g\ EHOD f
€HOK

3. EGE HEMATOLOJI ONKOLOJI KONGRESI
17-19 MART 2017 / Radisson Blu Hotel - Cesme

www.ehok2017.com




3.EGE HEMATOLOJI ONKOLOJIi KONGRESI
BIiLDIiRI OZETLERI KIiTABI

Diizenleme Kurulu
Dr. Giiray Saydam - Dr. Biilent Karabulut - Dr. Fahri Sahin - Dr. Canfeza Sezgin

~1~

17-19 Mart 2017 | 3.Hematoloji Onkoloji Kongresi | Radisson Blu Hotel | Cesme - izmir



~2~

17-19 Mart 2017 | 3.Hematoloji Onkoloji Kongresi | Radisson Blu Hotel | Cesme - izmir



ICINDEKILER

l HEMATOLOJI BiLDiRIiLERIi ]

P01:EKSTRANODAL DIFFUZ BUYUK B HUCRELI LENFOMA’LI HASTALARDA BCL-
2/MYC BIRLIKTELIGININ TEDAVI YANITI VE PROGNOZA ETKIST ...ovevvevoeeeeeeeeeeeeeeeeeeen 10

P02:ALLOJENIK KOK HUCRE NAKLINDE; ENGRAFMAN ONCESI NOTROPENIK ATES
ATAKLARININ GRANULOSIT TRANSFUZYONU ILE BASARILI TEDAVISI; (Graniilosit

Transflizyonu, Engraftmani HizIandirtyor mu?) ... 11
P03:RITUXIMAB FLUDARABIN SIKLOFOSFAMID TEDAVIST SONRASI KLL TANILI
OLGUNUN AML YE TRANSFORMASYONU ....ovoveeeeeeeeeeeeeeeeeeeeeeeteeseeeeeeeeeeeeeesssesssesenaessaesnas 12
P04:RELAPS/REFRAKTER MULTIPL MYELOMDA LENALIDOMID VE DEKSAMETAZON
TEDAVISININ ETKINLIK VE GUVENILIRLIGI: TEK MERKEZ DENEYIMI ....oooovovveeeveeenn. 13
P05:KARACIGER TRANSPLANTLI OLGUDA 13 YIL SONRA GELISEN DIFFUZ BUYUK B
HUCRELI LENFOMA YONETIMI ..ottt ettt ettt ettt ee et e et et e e etateete e aeeeeeaeenaneeeeseeenaeees 14
P06:VENOZ TROMBOZ OLGULARIMIZDA HEREDITER TROMBOFILI TARAMA
SONUCLARIMIZ, TEK MERKEZ VERILERIT ......ccoviiiiiiiiiceeeceee sttt 14
P07:NOKARDIA PNOMONISI GELISEN NUKS MULTIPLE MYELOM OLGUSU........ccccov...... 16
P08:STEROIDE YANITSIZ OTOIMMUN HEMOLITIK ANEMI TEDAVISINDE RITUKSIMAB:
OLGU SUNUMU ..ottt te et e et et e et e et ete et e e et ete et aneetateseeseetaneeeeneeteeeseseateseeeessateneas 17
P09:GEBE PNH HASTASINDA ECULUZIMAB ETKINLIGI VE GUVENILIRLIGI ; OLGU
SUNUMU . ..ottt ettt ettt et et et et et et e e et ete et eee et et e eteeeeteseeeane et eneese et eteseeee et aneeeeneeseneeeeneeeeeaeenes 18
P10:NHL TANISI iLE iZLENEN OLGUDA R-CHOP TEDAVISI SIRASINDA GELISEN CMV

L2 2 N 00 1 N TSSO RT SRRSO 19
P11:NADIR BIR LENFOSIT ZEMININDE GELISEN NADIR BiR SERVIKAL LENFADENOPATI
NEDENT: PILOMAKSITOMA ... ooe ottt et et et e e et et e e et e e aaeeteeae et eeeeeene et aeeaneeeesaeeeeseeeeeeaneens 20
P12:SISTEMIK LUPUS ERITEMATOZUSLU HASTADA HEMOGLOBIN VE HEMATOKRIT
UYUMSUZLUGU iLE TANI ALAN SOGUK AGLUTININ HASTALIGT ...voveeeeeeeeeeeeeeeeeeeeeeenn, 21
P13:KRONIK MIYELOID LOSEMI HASTALARIMIZIN ANALIZI....ooioeeeeeeeeeeeeee e, 22
P14:MULTISISTEMIK TUTULUMLU LANGERHANS HUCRELI HISTIYOSITOZIS: VAKA
SUNUMU . ..ottt ee e et et et et et e et e e e e e et e e et e e eseteeseneeseseesenseteeesesseseesese et enesteneeeeneeeessenenseeees 23

P15:TIROZIN KINAZ INHIBITORLERINE DIRENCLI KRONIK MYELOID LOSEMI TANILI
OLGULARDA BCR-ABL1 T315I MUTASYONUNUN ASO PCR VE DNA DIiZiILEME

YONTEMLERIYLE ARASTIRILMASI: ILK BULGULAR .....ocooviviceceeeeeecessn s 24
P16:NADIR BIiR BIRLIKTELIK: ESRARA BAGLI TROMBOTIK TROMBOSITOPENIK
PURPURA .ottt et et e et e e et et e et e e et e e et et et e e e ee e et eee e e eee et eee e e ee e eae et eee et eeeen e e esene et eneeeaneeeeeanens 25
P17:KARACIGER SiROZ’LU BiR OLGUDA SISTEMIK MASTOSITOZ......ccoeeeeeeeeeeereeereaerann, 26
P18:RELAPS REFRAKTER MULTIPLE MYELOM DA POMALIDOMIDE DEXAMETEZON
KULLANIMI TEK MERKEZ DENEYTIMI ..ottt ettt ee e eee e e aeeeeeseeseassasaneans 27
P19:MULTIPLE MYELOM HASTALARINDA OTOLOG KOK HUCRE NAKLI ONCESI YANIT
DURUMUNUN VE NAKIL ILISKILI FAKTORLERIN PROGNOSTIK ONEMI.........cccoevvvrvrnnne 28
P20:NUKS/DIRENCLI KRONIK LENFOSITER LOSEMI/KUCUK LENFOSITIK LENFOMA VE
MANTLE HUCRELI LENFOMADA iBRUTINIB DENEYIMi: TEK MERKEZ DENEYIMI ......... 29
P21:ALLOGENEIK KOK HUCRE NAKLI SONRASI MEME TUTULUMU iLE PREZENTE
OLAN AKUT LENFOSITIK LOSEMI OLGUSU ... ooiioteeeee ettt eee et eeeeeeeeeeeeaeeseneeseseseeseessenseeanes 30
P22:NADIR BIR OLGU: AGRANULOSITOZ ...ttt ettt ee e e eeaeee e 31
~ 3 -~

17-19 Mart 2017 | 3.Hematoloji Onkoloji Kongresi | Radisson Blu Hotel | Cesme - izmir



P23:ANEMI BELIRTIDIR, HASTALIK DEGILDIR: OLGU SUNUMU.......cccoieeieeeeeeeeeererenenenn, 32
P24:TIROID BiYOPSIiSi iLE TANI ALAN HODGKIN BENZERI OZELLIKLER GOSTEREN

DIFFUZ BUYUK B HUCRELI LENFOMA OLGUSU ...ooutiteteeeeeeeeeeee et et eee et eeeeeeee et eeeeseeeseeeeseees 33
P25:TIROID BIYOPSISI ILE TANI ALAN HODGKIN BENZERI OZELLIKLER GOSTEREN
DIFFUZ BUYUK B HUCRELI LENFOMA OLGUSU ...eeeeeeeeet ettt ettt ee e eeeeeeeaeeaeeeeans 34
P26:NADIR BIR OLGU: EKSTRANODAL MARJINAL ZON LENFOMA VE LIKEN PLANUS

123 028 013G 1 21 ) () SRS 35
P27:RELAPS/REFRAKTER HODGKIN HASTALIGINDA BRENTUXIMAB VEDOTIN; TEK
MERKEZ DENE Y IMI ..t ettt ettt ettt ettt et et e et e e et et e et et e et e e et et e et et et eseee et eteneeeeeeneneeenes 36
P28:UC VAKA ILE RELAPS-REFRAKTER HODGKIN HASTALIGINDA NIVOLUMAB
TEDAVISI; TEK MERKEZ DENEYIMI.....coiiiiiioteeeeee oottt ettt ettt s en s saen e s 37
P29: ANTIFOSFOLIPID SENDROMU VE LENFOMA BIRLIKTELIGI c.cvevveveeeeeeeeeeeeee e, 39
P30:BLASTIK PLAZMOSITOID DENTRITIK HUCRELI NEOPLAZM: OLGU SUNUMU .......... 40
P31:NADIR GORULEN BiR OLGU: ERKEK HASTADA KRONIK LENFOSITER LOSEMI VE
MEME KANSERI BIRLIKTELIGT. ..ot e v oottt oottt ee e e eet e eeeee et ete et e e esanessanessesssnasenensanees 41
P32:DASATINIB ILE TAM REMISYONDA iZLENEN KML BLASTIK FAZ OLGUSU............... 42

P33:PHILADELPHIA KROMOZOMU POZITIiF OLAN KRONIK MYELOID LOSEMi
HASTASINDA DASATINIB TEDAVISI SONRASI EDTA BAGIMLI

PSODOTROMBOSITOPENT ...ttt oottt e et eteeeeee et eee et eteeeeteesaseeseteereeeeeeneseeeesereseeesesensseees 43
P34:SITOGENETIK ANOMALI OLARAK T (14;18)(Q32;Q21) MUTASYONU TASIYAN
KRONIK LENFOSITIK LOSEMI (KLL) :NADIR IKI OLGU......cccccocviiitiieieiiiereciesees e 44
P35:MULTIPL MYELOM HASTALARINDA PROGNOSTIK FAKTORLE VE TEDAVI
YANITINI DEGERLENDIRMESI: TEK MERKEZIN DENEYIMI w.vooveveeee oot 45
P36:PROSTAT KANSERI ILE ILISKILI SOGUK AGLUTININ HASTALIGI........coccvvvrrerrerernnnn. 46
P37:PERIFERIK T HUCRELI LENFOMA TANILI HASTADA SUPERIOR SAGITTAL VEN
LIRI0)1 1270 74 U ISR 47
P38:SUPERWARFARIN KULLANAN HASTALARI NE KADAR SURELI TAKIP ETMELIYIiZ:
BIR OLGU SUNUMU ...ttt et eee et eeeee et ee e e eteeeaete et e e eeeeeeteeseseesseeseesesseeeeateseeeteereseeseessasseseneanes 48
P39:L-ASPARAJINAZA BAGLI SEREBRAL SINUS VEN TROMBOZU: L-ASPARAGINAZA
D) AN Y Y1 2RSSR 49
P40:GEMSITABINE VE OXALIPLATIN KULLANIMINA IKINCIL UYGUNSUZ ADH
SENDROMU ..ot ettt e et e et e e et e e et et et et e et e et etee e et ere et et eeeeeeteeseee et ene et et eeeneeeeneeneeneeees 50
P41:SISPLATIN ILiSKIiLi TROMBOTIK TROMBOSITOPENIK PURPURA: PLATIN TABANLI
OLMAYAN HANGI KURTARMA TEDAVISI ILE DEVAM EDELIM?.....oovooiieeieeeeeeeeeeeeeeeeeesens 51
P42:MIKOZIS FUNGOIDES TANILI OLGUDA PERIFERIK KANDA CD4 VE CD8 NEGATIF
POPULASYON VARLIGT ..oveovee oottt eeeeee et ee e ete et et essasessetessasessateesassasesessesesensesesasessresseessarees 52
P43:T HUCRE DEPLESYONUNUN HAPLOIDENTIK KOK HUCRE NAKLINDEKI
|G 0N 55 () RSOSSN 53
~ 4 -~

17-19 Mart 2017 | 3.Hematoloji Onkoloji Kongresi | Radisson Blu Hotel | Cesme - izmir



l ONKOLOJi BiLDIiRIiLERi ]

PO1:KEMOTERAPI VE RADYOTERAPI ESNASINDA NUKS EDEN REFRAKTER SERVIKAL
KARSINOSARKOMDA KEMOTERAPI VE HIPERTERMI TEDAVI KOMBINASYONU iLE

BASARILI SONUC ...ttt ettt es sttt sttt sttt st es st ae sttt ss st ettt et s s st et atss s s nsetatatasnes 56
P02:METASTATIK MEME KANSERI TEDAVISINDE KEMOTERAPI VE HIPERTERMI
TEDAVI KOMBINASYONU ILE BASARILI SONUC ....c.cuiviieiiiectcteteieeeeeeeeie e ee st 57
P03:TIBBI TEDAVIYI KABUL ETMEYEN ILERLEYICI MENINGIOMA VAKASINDA
FITOTERAPI YAKLASIMI......ooiiiiiiiteeeeeteeteteee ettt ettt sttt sttt ses s s st en et sttt sssee s 58
P04:METASTATIK PANKREAS KANSERINDE FITOTERAPOTIK / NUTRASOTIK
TEDAVILERI ICEREN INTEGRATIF YAKLASIMLA ELDE EDILEN TAM YANIT .....cccoeovuvnnn. 59
P05:INOPERABL NUKS PANKREAS KANSERINDE HIPERTERMI VE KEMOTERAPI
KOMBINASYONU ILE HASTALIK KONTROLU ...t ivet ettt ettt e eee e eeeeeeeeeeeeeeseeseeenaeees 60
P06:PERITON METASTAZI YAPMIS PANKREAS KANSERINDE HIPERTERMI, FITOTERAPI
VE GEMSITABIN KOMBINASYONU ILE BASARILI YANIT ...cocoovoiiviieieiieeresiese s 61
PO7:PERITON METASTAZI YAPAN MIDE KANSERINDE INTEGRATIF TEDAVI iLE ELDE
EDILEN TAM YANIT .ottt et eeeeete et e et eeeeeeeseteesaeeesesessaseasesesseneesesessesseseesaeeeseneseesesseseseeneesereseenes 62
P08:METASTATIK PANKREAS KANSERINDE EKSTERNAL BOLGESEL HIPERTERMI VE
KEMOTERAPI KOMBINASYONU ILE BASARILI SONUC ....cooviiiiiiteieieiceeseeseesis e esseeisiesenenens 63
P09:PAZOPANIB ' E BAGLI NADIR GORULEN BIiR YAN ETKi: PNOMOTORAKS; 2 OLGU
SUNUMU . ..ottt ettt ettt et et et et e et et e et ete et eae et et e eteee et ese et ene et eneese et eteeseeeeeeneeeeneesaneeeeeeeeneaeenes 64
P10:NIVOLUMABA BAGLI GELISEN HIPOFIZIT VAKASI VE YAN ETKI YONETIMI ........... 65
P11:MEME KANSERLI BIR HASTADA GELISEN PARANEOPLASTIK SENDROM : OLGU
SUNUMU . . oottt ee e e e et et et et e et e e e e e et et e et e e eseteeseseaseseesereesesesessese st eeeeseneeeeneseereeneeereseeeeen 66
P12:WALDENSTROM MAKROGLOBULINEMISI TANILI VAKADA ES ZAMANLI OLARAK
TESPIT EDILEN AKCIGER ADENOKARSINOMU ... .oiietieee oottt eeeeeeeeeeeeeeeeeeeeeeeeeeenseeees 67
P13:INTERFERON iLE TAM YANIT ALINAN METASTATIK RENAL HUCRELI
KARSINOMELU TKT OLGU . ..ottt ettt e et et ee et eee et e e eeeteeeeneeteteereeeeeeneeeeeeeeneseeeseeeeneeeen 68
P14: NIVOLUMABA BAGLI SARKOIDOZ BENZERI GRANULOMATOZ REAKSIYON
GELISEN MALIGN MELANOM OLGUSU.......oooiititiiiiieiereisseeeeesesie et es st sen st sssen e 69
P15:0LIGOMETASTATIK RENAL HUCRELI KARSINOMDA UZUN SAGKALIMDA
METASTAZEKTOMININ ROLU: OLGU SUNUMU ... .otiioteeeeeeeeeee et e eeeeeeeeeeeeeeeeeeeeeseeeeaeees 70
P16:KOLON KANSERI PENIS METASTAZI: NADIR BIR OLGU SUNUMU.......cccovcveieeereerannn, 71
P17:POSTERIOR REVERZIBL ENSEFALOPATI SENDROMU iLE PREZENTE GEMSITABIN
ILISKILI HEMOLITIK UREMIK SENDROM: OLGU SUNUMU........cccoviirreierirircereieieesesesseeenns 72
P18:KEMIGIN DEV HUCRELI TUMORUNDE DENOSUMAB; UC OLGU SUNUMU................. 73

P19:MiDE KANSERINDE TRASTUZUMARB ILE ELDE EDILEN RADYOLOJIK TAM YANIT;
BIR OLGU SUNUMU......outiiiiieiiisiteiissesesssse sttt ssse st sssse st ss st st s st ssssesessssesassssans 74

P20:SUNITINIB TEDAVISINE iYI YANIT GOSTERGELERI , NOTROPENI VE
HIPERTANSIYON; TAM YANITLI METASTATIK RENAL HUCRELI KARSINOM OLGUSU .75

~5~

17-19 Mart 2017 | 3.Hematoloji Onkoloji Kongresi | Radisson Blu Hotel | Cesme - izmir



P21:TYI PROGNOZLU BIR PANKREAS NOROENDOKRIN TUMORU VAKAST ....cocovvevrennn. 76

P22:METASTATIK KOLOREKTAL KANSERDE LOKAL TEDAVILERLE UZUN SAGKALIM
ELDE EDILEN TKI OLGU ...t eueieeeeeeeeeeeee ettt et ee e e e teeeeee et eteeeeeaeeaeetaeeeseeeeneateseeeeeseeseeeeeseenseneeneanes 77

P23:METASTATIK ANAL KANSERDE KEMOTERAPI iLE TAM YANIT: OLGU SUNUMU....78

P24:METASTATIK YUMUSAK DOKU SARKOMLARINDA TEDAVI SECENEGI OLARAK

PAZOPANIB ..ottt e et e et et et et et et et et et et et et et et et ete et et et et e et ese et et e et eee et ene et et eteneeeeeeneeneeees 79
P25:TEMOZOLOMIDE UZUN SURE VE TAM YANIT VEREN METASTATIK UVEAL
IMELANOM VAKASI ..ottt et et et e et e et e et e e et et e et et eseeeeeaeeeteseeeeteteeeeteeeete et eeeereteeeeneerens 80
P26:0VER MALIGN MIKST MULLERIYAN TUMORU VE MEME KANSERI BIRLIKTELIGi:
NADIR BIR OLGU SUNUMU ...ttt eeet ettt et eteeeeeeeeeeaeseeeetesesaetesesessesseseesseessstessasesseeseeessens 81
P27:FOLFOX KEMOTERAPISINE BAGLI INTERSTISYEL AKCIGER HASTALIGI GELISEN
MIDE KANSERT OLGUSU ..ottt ettt ee et eee et eteeeate et ate et esaeseteesaseasesessesesseneseeeaseneseessesessseees 82
P28:CCT137690'IN MELANOMA KOK HUCRE HATTINDA ANTI-KANSER ETKISI ............... 83

P29:METASTATIK RENAL KANSERI OLAN VE ANTIPARKINSON ILAC KULLANAN
HASTADA PAZOPANIB TEDAVISINE BAGLI GELISEN TENDON RUPTURU: VAKA

BILDTRIMI ...ttt ettt et e e et et et et et ete st et et ete et et et eteeeese et ete et eeeeeeneeeeneeteneeeeneenennaeenes 84
P30:METASTATIK PANKREAS KANSERLI BIR OLGUDA SBRT UYGULAMASI......cccceu...... 85
P31:TASLI YUZUK HUCRELI MIDE KANSERINDE FDG PET-KONTRASTLI MDCT’NIN
METABOLIK VE MORFOLOJIK DEGERLENDIRMENIN EVRELEMEYE KATKISI ................. 86
P32:FDG PET/CT iLE SAPTANAN IKINCI PRIMER KANSERLERIN KLINIK KATKISI........... 87
P33:FDG PET-CT’DE INSIDENTAL OLARAK SAPTANAN KOLOREKTAL
HIPERMETABOLIK LEZYONLARIN CT OZELLIKLERI VE KLINIK ONEMI .....c.ccoovvvereeenenn. 88
P34:METASTATIK RENAL HUCRELI TUMORDE BEVASiZUMAB VE INTERFERON
TEDAVISI ILE YANIT ELDE ETTIGIMIZ OLGU SUNUMU .....oovieieeeeeeeeee e 89
P35: PERTUZUMAB-TRASTUZUMAB-DOSETAKSEL KOMBINASYONU iLE TAM YANITLI
HER 2 POZITIF METASTATIK MEME KANSERLI OLGU ..ottt 90
P36:KUCUK HUCRELI DISI AKCIGER KANSERINDE EGFR 19. EKZON 747-750
DELESYONUNUN ARASTIRILMASL......oovitiiiisiieieeeeeteteissesesesesesestesesssssesssssessssesssssssssnsssssssesesenens 91
P37:JINEKOLOJIK KANSER HASTALARINDA CINSELLIK, PSIKOSEKSUEL VE YASAM
KALITELERININ DEGERLENDIRILMEST ....ocovcvie et e et ete e ete e ee s aeesereeseesnaees 92
P38:YASLI MEME KANSERI HASTALARINDA TEDAVI .....ooooviiiiiiiiiiiiceeeeeee e 93
P39:GERIATRIK ONKOLOJi HASTALARINDA DEPRESYON SIKLIGI VE OLASI
NEDENLERIN BELIRLENMEST ...t etit ettt ettt eeeeeeee e e et eeeeeeeeeeeeeeeeeeeaeeesaeeesaeeaeaneseseanens 94
P40:MEME KANSERI HASTALARINDA CRP SEVIYELERI iLE TUMOR BOYUTLARI
ARASINDA BIR ILISKI VAR MI? ..ot teee et nas st 95
P41:ER (+) MEME KANSERINDE DOCETAXELIN INSULIN ILE BIRLIKTE KULLANIMININ
HUCRE TOKSISITESI VE MOLEKULER MEKANIZMAYA ETKIST...oovevoeeeeeeeeeeeeeeeeeeeeeeee 96
~ 6 -~

17-19 Mart 2017 | 3.Hematoloji Onkoloji Kongresi | Radisson Blu Hotel | Cesme - izmir



P42:0SIMERTINIB UYGULAMALARININ HER (-) MEME VE YUMURTALIK KANSERI
HUCRELERINDEKI ETKILERT ......oooiuiiiiiiicee et nanaas 97

P43:BIBR1532 TELOMERAZ INHIBITORUNUN U87MG HUCRE HATTINDA SITOTOKSIK
ETKISININ INCELENMES. ...ttt eteet ettt ettt ee e e et e e e e et eteeeeeteeeeeeeeeeseeneaneateseeeeeseeseeseeeeensenseneanes 98

P44:KUCUK HUCRELI DISI AKCIGER KANSERI TANILI HASTALARA AIT PARAFIN BLOK
KESITLERINDE EGFR, KRAS, BRAF, PIK3CA, HER2 VE NRAS GEN MUTASYONLARININ
ARASTIRILIMASI ..ottt sttt sttt ettt et en sttt ensn et et et en s 99

~7~

17-19 Mart 2017 | 3.Hematoloji Onkoloji Kongresi | Radisson Blu Hotel | Cesme - izmir



~8~

17-19 Mart 2017 | 3.Hematoloji Onkoloji Kongresi | Radisson Blu Hotel | Cesme - izmir



HEMATOLOJI BILDIRILERI

17-19 Mart 2017 | 3.Hematoloji Onkoloji Kongresi | Radisson Blu Hotel | Cesme - izmir



EHOK2017 Bildiri Kitab:

P01- EKSTRANODAL DIiFFUZ BUYUK B HUCRELI LENFOMA’LI HASTALARDA
BCL-2/MYC BIiRLIKTELIiGININ TEDAVi YANITI VE PROGNOZA ETKIiSi

Mehmet Siinmezl, Ceren Koncaz, Nilay Ermantas3, Umit Cobanoglu4

"Karadeniz Teknik Universitesi Tip Fakiiltesi Hematoloji Bilim Dali, “Rize Devlet Hastanesi,
I¢ Hastaliklari, 3Saghk Bakanlig1 Recep Tayyip Erdogan Universitesi Egitim ve Arastirma
Hastanesi Hematoloji, “Karadeniz Teknik Universitesi Tip Fakiiltesi Patoloji Anabilim Dali

Amag : Nonhodgkin lenfoma (NHL)’ nin en yaygin alt tipini olusturan diffiiz biiyiik B hiicreli
lenfoma (DBBHL), hastaligin seyrini etkileyen immiinfenotipik, sitogenetik ve morfolojik
farkliliklar gostermektedir. DBBHL koken aldigi hiicrelerin gen ekspresyonlarina gore
germinal merkez B hiicreli (GMBH), aktive B hiicreli (ABH) ve tip 3 olmak iizere ii¢ farkl
histopatolojik alt gruba ayrilmaktadir. Hastaligin histopatolojik alt tipleri hastalarin
prognozunu etkilemekle birlikte, Double Hit Lenfoma (DHL) olarak adlandirilan Myc ve bcl-
2 gen ekspresyon birlikteligi kotii prognozla iliskilendirilmistir. Bu calismada, ekstranodal
DBBHL’li hastalarda immiinhistokimyasal ve molekiiler yontemlerle saptanan DHL’nin
genel ve progresyonsuz sagkalima etkisinin arastirilmasi planlandi.

Yontem : Caligmaya Karadeniz Teknik Universitesi Tip Fakiiltesi Hematoloji Bilim dalinda
ekstranodal DBBHL tanist konulan 31 hasta dahil edildi. Diisiik dereceli B hiicreli
lenfomadan transforme olan ve HIV pozitif olan olgular ¢calismaya alinmadi. Hasta bilgileri
retrospektif olarak incelendi ve hastalarin tani yasi, cinsiyeti, ekstranodal tutulum alanlari,
hastalik evresi, risk grubu, histopatolojik tanisi, International Prognostic Index Skoru (IPI)
skoru, tani anindaki Laktat Dehidrogenaz (LDH) diizeyi, kemik iligi tutulumu ve B
semptomlar1 varligi, almis olduklar1 tedaviler degerlendirilerek progresyonsuz ve genel
sagkalim siireleri tanimlandi. Tiim hastalarin patolojik dokularinda, immiinhistokimyasal
boyamayla bcl-6, bcl-2, myc, CD10, Mum-1 ve molekiiler olarak Polimerize Zincir
Reaksiyonu (PCR) ile bcl-2 ve myc ekspresyonlari degerlendirildi.

Bulgu : Calismaya alinan 31 ekstranodal DBBHL hastasinin 17’si kadin, 14’ erkek olup
ortalama yas 57 idi. Immunhistokimyasal yéntemle bcl-2 ve myc birlikteliginin oldugu 1
DHL saptanirken, molekiiler analiz ile 6 hastada DHL izlendi. PCR’nin bcl-2 ekspresyonunu
saptanmadaki sensitivitesi %33.3, spesifisitesi %80, myc ekspresyonu saptamadaki
sensitivitesi %95, spesifisitesi %90.9 olup, myc ve bcl-2 titrelerindeki yiikseklik arasinda da
korelasyon mevcuttu. DHL’1i hastalarinin 3 ve 6 aylik genel sagkalim oranlari sirastyla %50-
%16 iken, DHL olmayan hastalarda sirastyla %88-%76 bulundu. 3 ve 6 aylik progresyonsuz
sagkalim siirelerine bakildiginda DHL’li hastalarda sirasiyla %50.6-%33, DHL olmayan
hastalarda ise sirasiyla %88-%76 olarak saptandi. DHL hastalarda genel ve progresyonsuz
sagkallm GMBH ve GMBH-dis1 histopatolojik tiplerden bagimsiz olarak kisa bulundu
(p<0.05, p<0.001).

Sonu¢ : Sonu¢ olarak, ekstranodal DBBHL’li hastalarda DHL varliinin genel ve
progresyonsuz yasam siiresinde kisalmaya neden olan bagimsiz bir etki gosterdigi, DHLyi
tanimlamada molekiiler yontemin immiinhistokimyasal degerlendirmeye gore daha spesifik
ve sensitiv oldugu, dolayisiyla hastalarin tedavisinin planlanmasinda onemli olabilecegi
kanatine varildu.
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P02- ALLOJENIK KOK HUCRE NAKLINDE; ENGRAFMAN ONCESI
NOTROPENIK ATES ATAKLARININ GRANULOSIT TRANSFUZYONU ILE
BASARILI TEDAVISI; (Graniilosit Transfiizyonu, Engraftmam Hizlandiriyor mu?)

Avyse Birekul®, Ali Unal’, Leylagiil Kaynarl, Nermin Keni', Esra ErmisTurakl, Serdar
Slvglnl, Biilent Eserl, Yavuz Kiikerl, Mustafa (;'etim1

1 . . . .
Erciyes Universitesi

Amac : Notropenik Ates, kemik iligi naklinin erken doneminde gelisen acil ve Onemli
komplikasyonlardan  birisidir. Bu donemde gelisen enfeksiyonlar, engraftmani
geciktirmektedir. Bu ¢alismada; allojenik kok hiicre nakli yapilan ve noétropenik ates gelisen
hastalarda, graniilosit transfiizyonunun enfeksiyon ve engraftman iizerine etkisi incelendi.

Yontem : 2015-2016 yillarinda, allojenik kok hiicre nakli yapilan ve engraftman 6ncesi
ndtropenik ates gelisen 5 hastaya, uzayan nétropeni nedeniyle graniilosit transfiizyonu yapildi.
Bes hastanin, tigline tam uyumlu kardes dondrden, bir hastaya akraba digi tam uyumlu
dondrden ve bir hastaya haploidentik (7/10 uyumlu anneden) nakil yapildi.

Bulgu :Hastalara, engrafman Oncesi notropenik ates tanisi ile uygun antibiyotik tedavisi
baslandi. Tedaviye ragmen uzayan notropeni ve kontrol edilemeyen atesleri nedeniyle,
transplantasyonun 13-18. giinlerinde graniilosit transfiizyonu uygulandi. Graniilosit
transfiizyonu oncesi, hastalarm nétrofil sayisi: 0.03 — 0.08 x 1073/dl idi. Ug giin siireyle,
akraba dis1 ayn1 kan grubu olan donorlerden toplanan, ortalama 3.6 x10"10 (1.3 — 4.6 X
10710) sayida graniilosit verildi. Graniilosit transfiizyonundan 24 saat sonra, hastalarin
ortalama notrofil sayist 0.6x1073/dl (0.4-0.8 x 10"3/dl), 48 saat sonra 2.6 x 10"3/dl, (1.7-2.6 X
1073/dl), 72 saat sonra 3.4 x 1073/dl. (2.1-45 x 107"3/dl) bulundu. Graniilosit
transfiizyonunun 4. giiniinden sonra, notrofil sayilart > 0.5 x 1073/dl ilizerinde seyretti
(Tablol). Toplanan graniilositlerin Flow Sitometri ile incelenmesinde; % 15 oraninda
monosit, % 14 oraninda Lenfosit igerdigi gozlendi (Sekil 1). Graniilosit ile birlikte verilen
monositlerin, engraftman tizerinde etkili olabilecegi diislintildii.

Sonug : Sonug olarak; Allojenik kok hiicre nakli yapilan hastalarda; engrafman oncesi gelisen
notropenik ates nedeniyle uygulanan graniilosit transfiizyonu, notropenik atesin daha kisa
siirede tedavi edilmesini saglamis ve notrofil engrafman siiresini kisaltmistir.
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P03- RITUXiMAB FLUDARABIN SiKLOFOSFAMID TEDAVIiSi SONRASI KLL
TANILI OLGUNUN AML YE TRANSFORMASYONU

Oguzcan (")zkanl, Nurana Ibayeval, Eren Arslan Davulcuz, Murat Tombuloglu2

1Ege Universitesi T1p Fakiiltesi Hastanesi I¢ Hastaliklar1 Anabilim Dals, 2Ege Universitesi Tip
Fakiiltesi Hastanesi Hematoloji Bilim Dal1

Amag : Kronik lenfositik 16semi , sekonder malign tiimorlerin en sik da cilt malignitelerinin
gelisimini artirabilen bir hastaliktir KLL 'nin sekonder hematolojik malignitelerin artmig
frekansi ile iliskili oldugu bilinmektedir. Cogu vakada, bu durum genellikle agresif non-
Hodgkin lenfoma, multipl miyelom veya prolenfositik lenfoma gelisimi seklinde olmaktadir.
Bu bildiride,KLL tanisiyla kemoterapi verilen ve AML gelistiren bir kadin olguyu
sunmaktay1z.

Yontem : EUTF Hematoloji Bilim Dalina dis merkezden génderilen bir KLL tanili olgu
diizenli poliklinik takipleri ve ayaktan tedaviler ile izlenmis olup tekrarlanan biyopsiler
sonucunda hastanin AML ye transformasyonu gézlenmistir.

Bulgu : U.Y. 58 yasinda kadin hasta,Bilinen kronik hastalik dykiisii olmayan hastamiz 2007
yilinda halsizlik ve kasint1 gibi sikayetler ile gittigi dis merkezde arastirilan olgunun kemik
iligi biyopsisi yapiliyor ve dis merkezde Patolojisi Kronik lenfositer Losemi ile uyumlu
geliyor.Baslangicta tedavi endikasyonu konulmayan olgu tedavisiz takip ediliyor.Ardindan
anemi ve trombositopenisi gelisen olguya ilk kez Ege Universitesi Tip Fakiiltesi Hastanesi
Hematoloji bilim dalinda 2 kez Rituksimab,Fludarabin,Siklofosfamid bazli kemoterapi
veriliyor .Hastanin 16. 04. 2014 tarihinde EUTF de yapilan KIAB Patolojisinde seliilarite
%70 dolayinda,yer yer yogunlagsmalar olusturan interstisyel lenfoid hiicre infiltrasyonu
goriilmiis olup,megakaryositlerin biiyiilk kisminda displastik degisiklikler izleniyor. hiicre
blogu kesitinde fokal topluluklar olusturan yogun lenfoid hiicre infiltrasyonu goriiliiyor,
aspirasyon yayma ve impirint preparatta %30 dolayinda ve bir kismi ¢entikli morfolojide
kiigiik lenfositler izleniyor,diger hiicre serilerinde bir 6zellik goriilmiiyor(cd20+) .Bu sonuca
dayanarak 3. kiir RFC verilmesi planlantyor.Kemoterapi sonrasi gelisen ndtropeni ve fungal
akciger enfeksiyonlar: ile hasta takip ediliyor. 13.04.2016 da yapilan KIAB
patolojisinde;Kemik iligi biyopsi kesitinde selliilarite %50 dolayinda olup, bes adet fokal
nonparatrabekiiler kiiciik lenfoid hiicre toplulugu saptaniyor, ilige ait hiicre serileri normal
dagilimda bulunuyor. Aspirasyon yayma ve imprint preparatta hiicreler olagan morfolojide
olup, %15-20"ye ulasan oranlarda kiigiik lenfosit ve %1 blastik hiicre izleniyor. AML ye
doniisim acisindan dis merkezde alinan KIAB EUTF Patoloji Anabilim Dalina konsulte
ediliyor ve " Kemik iligi biyopsi kesitinde selliilarite %70 dolayinda olup, dismegakaryopoez,
eozinofilik dizide artig, erken graniilositer hiicre (interstisyel blastik hiicre?) artis1 dikkati
¢ekiyor. Bunun iizerine olguya Bilim dalimizda 01.11.2016 da yeniden kemik iligi aspirasyon
ve biyopsisi yapiliyor.Aspirasyonda bazi alanlarda %20 oraninda blastik hiicre gézleniyor.
.Ardindan alman Patoloji raporunda;Kemik iligi biyopsi ve hiicre blogu kesitinde selliilarite
%80 dolayinda olup, interstisyel blastik hiicre infiltrasyonu goriilmiis, graniilositer seri erken
elemanlarinda artis, matiir elemanlarinda azalma dikkati ¢ekmistir. Aspirasyon yayma ve
imprint preparatta azalmis olarak izlenen eritroid serinin bir kisminda diseritropoez,
graniilositer seri erken elemanlarinda artig, matiir elemanlarinda azalma, %?20'ye ulasan
oranlarda blastik hiicreler goriiliiyor. Aspirasyon materyali flow sitometrik inceleme icin
Immunoloji laboratuvarina da génderiliyor.Sonucunda AML paneli ¢alisiliyor ve CD45
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%100,CD33 %83,CD117 %84 CD13 %33 ve CD64 %32 pozitif bulunuyor.Toplam 6 kiir
RFC almis olan hastanin Ekim 2016 da yapilan aspirasyon Genetik materyali sonuglar1 , AML
panelinde %47 oraninda 15q 22 lokusu PML geninde trizomi saptantyor.MLL ,t(9;22),inv 16
,1(8;21) negatif saptaniyor.

Sonu¢ : KLL hastalar1 nadiren akut miyeloid 16semi (AML) gelistirebilir. Benzer sekilde,
miyeloproliferatif hastaliklar1 olan hastalar da lenfoid malignansi gelisme riski yiiksektir. Bu,
miyeloid malignitelerin lenfoid maligniteye doniisebilecegini ve tersini gosterebilir. Cogu
vakada KML tedavisi sonrast AML teshisi konur. Ek olarak, nadiren AML ve KLL vakalari
daha once tedavi edilmemis hastalarda eszamanli olarak teshis edilmistir.

P04- RELAPS/REFRAKTER MULTIiPL MYELOMDA LENALIDOMID VE
DEKSAMETAZON TEDAVISININ ETKINLIK VE GUVENILIRLIGI: TEK
MERKEZ DENEYiMi

Nur Soyer, Piisem Patir', Ayse Uysal', Mustafa Duran’, Raika Durusoy', Mahmut
Tobiil, Murat Tombuloglul, Fahri Sahinl, Filiz Vural®, Giiray Saydam1

'Ege Universitesi Tip Fakiiltesi Hastanesi

Amag : Lenalidomid relaps/refrakter multipl myelom (RR-MM) tedavisinde onayli
immunmodulator bir ilagtir. Biz bu ¢alismada RR-MM’da lenalidomid- deksametazon (RD)
tedavisinin etkinlik ve giivenilirligini analiz ettik.

Yontem : Geriye doniik, tek merkezli bu calismada Ekim 2010- Haziran 2016 arasinda
giinliik klinik RD kullanan hastalarin sonuclarin1 degerlendirmeyi amagladik. Toplam (TS) ve
progresyonsuz sag kalim (PS) Kaplan-Meier yontemi ile hesaplandi.

Bulgu : Yiiz yirmi hasta (71 erkek ve 49 kadin) ¢alismaya dahil edildi. RD baslangicinda
ortanca yas 64 (29- 84) ve ortanca 6nceki tedavi sayist 1 (1- 4) idi. Yetmis iki hasta (%60)
ikinci basamak tedavi olarak RD almisti. Elli bir hasta (%42.5) otolog kok hiicre nakli
olmustu. Seksen iki hasta (%68.3) lenalidomidi 25 mg/giin dozunda kullanmaya baglamisti.
Objektif yanit orani (=kismi yanit (KY)) 87 hastada (9%72.5) gozlendi ve 23 hastada (%19.2)
tam yanit elde edildi. Ortanca izlem siiresi 14 ay (1- 72) ve yanit siiresi 19 ay (12.4- 25.6) idi.
Ortanca TS ve PS sirasiyla 32 ay (% 95 CI, 15.8— 48.1) ve 21 (%95 ClI, 15.8- 26.1) ay idi.
Cok degiskenli analizde TS ve PS’1 uzatan prognostik faktorler; onceki nakil, en az KY elde
etme ve 12 kiirden daha uzun siire RD kullanimi olarak belirlendi. Yan etki 69 hastada
(%57.5) gozlendi. Hematolojik ve non-hematolojik yan etkiler ayni sikliktaydi (n= 47,
%39.2). Yan etkiye baglh ila¢ 14 hastada (%11.7) kesildi. En sik hematolojik yan etkiler
notropeni (% 28.3) ve anemi (% 12.5) iken non-hematolojik yan etkiler pndmoni (% 15.8) ve
halsizlik (% 14.2) idi. likincil primer kanser oranmi 0.93 (% 95 CI, 0.04- 4.60) idi.

Sonu¢ : RD, RR-MM’da etkili ve iyi tolere edilen bir tedavidir. KY elde etme, dnceki otolog

nakil ve 12 kiirden uzun kullanim TS ve PS’1 uzatir. Yan etkiler profilaksi ile daha az goriiliir
ve yonetilebilir.
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P05- KARACIGER TRANSPLANTLI OLGUDA 13 YIL SONRA GELISEN DiFFUZ
BUYUK B HUCRELI LENFOMA YONETIMI

Giilsiim Akgiin Caéllvan1

"Denizli Devlet Hastanesi Hematoloji Klinigi, DENIZLI

Amac¢ : Solid organ veya allojenik hematopoietik kok hiicre transplantasyonu sonrasi
immunsupresyon zemininde lenfoma gelisimi goriilebilmektedir. Karaciger transplantindan
13 yil sonra diffiiz biiyiik B Hiicreli lenfoma (DBBHL) gelisen bir olgu sunuldu.

Yontem: Olgu sunuldu.

Bulgu : 50 yasinda erkek hasta, gece terlemesi ve boyunda sislik ile merkezimize basvurdu.
Hastanin oykiisiinde 13 yil once hepatit B iligkili karaciger sirozu nedeniyle karaciger
transplant1 oldugu 6grenildi. Hastanin baska sistemik hastalig1 yoktu. Karaciger transplantli
olgu immunsupresif tedavi olarak takrolimus aliyordu. Hastanin boyun bolgesindeki 3 cm ‘lik
lenf noduna eksizyonel lenf nodu biyopsisi uygulandi. DBBHL tespit edildi. Yapilan PET-BT
‘ye gore evre IIIS hastalik saptanan olgunun kemik iligi biyopsisi hiperseliilerdi, kemik iligi
tutulumu saptanmadi. Hastaya RCHOP kemoterapisi baglandi. Ara degerlendirme
goriintiilemelerinde %50 'nin lizerinde regresyon saptandi ve olgunun tedavisi 6 kiire
tamamlandi. Hasta su an tedavi sonrasi 6. ayda ve tedavisiz izlemdedir.

Sonug: Transplant sonrasi lenfoproliferatif hastalik ¢ogunlukla B hiicre orjinlidir. Bizim
olgumuzda da DBBHL saptanmistir. Olguda posttransplant lenfoma gelisiminin takrolimus
kullanimi ile iliskili olabilecegi diisiiniilmektedir. Immunsupresif kullanan transplanth
olgularin izleminde lenfoma gelisimi agisindan dikkatli olunmalidir.

P06- VENOZ TROMBOZ OLGULARIMIZDA HEREDITER TROMBOFILI
TARAMA SONUCLARIMIZ, TEK MERKEZ VERILERI

Itir Sirinoglu Demirizl, Bahar Ozdemir?

'Bakirkéy Dr Sadi Konuk EAH Hematoloji Klinigi, 2Bakurktiy Dr Sadi Konuk EAH ig¢
Hastaliklar1 Klinigi

Amag : Tromboz gelisimi multifaktoriyeldir. Vendz trombozlar daha ¢ok staz ve koagiilasyon
sistemi bozukluklarina bagli olarak meydana gelse de ¢ok sayida edinsel ve kalitsal faktoriin
tromboza neden oldugu bilinmektedir. Herediter trombofili tanis1 vendéz tromboza yol
acabilen etyolojik sebepler ( Tablo 1) ekarte edildikten sonra yapilan spesifik testler ile
konulmaktadir. Venoz tromboz prevalansi herediter trombofilisi olan kisilerde genetik alt
yaptya gore degisiklik gostermektedir. Toplumdaki prevalans oranlari FV Leiden mutasyonu
olanlarda %2-10, Protrombin gen mutasyonu olanlarda %%1-3, AT eksikliginde %0.02-0.04
ve Pr C eksikliginde %0.02-0.05 olarak bildirilmistir. Biz bu yazimizda vendz tromboz varligi
kanitlanmis hastalarda etiyolojik arastirma yaparak merkezimizin verilerini paylagsmak
istedik.Tablo 1: Edinsel vendz trombofili nedenleri Vendz tromboz nedenleri Ileri yas
Ortopedik cerrahi girisim Major genel cerrahi girisim Travma Immobilizasyon Antifosfolipid
sendromu Obezite Malignite Nefrotik sendrom Gebelik Konjestif kalp yetmezligi Postpartum
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déonem Oral kontraseptif kullammi Ostrojen preparatlart kullammi Behget hastalig

Yontem : Hastanemiz hematoloji ve dahiliye polikliniklerinde Ocak 2016-Aralik 2016
tarihleri arasinda vendz tromboz saptanan 97 hastadan datasina ulastigimiz 50 vendz tromboz
vakasinin verilerini degerlendirdik. Hastalar yas, cinsiyet, herediter trombofili paneli, tromboz
bolgesi agisindan otomasyon sisteminden geriye doniik incelendi.

Bulgu : 50 olgunun 39’u bayan, 11°i erkekti. Ortalama yas 34.68 iken minimum yas 17,
maksimum yas 58’di.Erkeklerde ortalama yas 36.18; kadinlarda 34.25 olarak saptandi.
Olgularda en sik goriilen kalitsal risk faktoriiniin FV Leiden mutasyonu oldugu goriildi
(Tablo 2). Kadinlarda en sik goriilen tromboz bolgesi alt ekstremite venleri ve santral venler
(internal juguler, transvers siniis, sigmoid siniis) yer alirken erkeklerde ilk siray1 alt ekstremite
venlerinin aldig1r goriildii (Tablo 3).Pulmoner emboli ile bagvuran 3 olgumuzdan birisinde
Protrombin gen mutasyonu, iki erkek olgumuzda ise FVL heterozigot ve PAI-1
heterozigot/MTHFR homozigot mutasyonlar1 tespit edilmistir. Yedi vakanin gen analizine
ulagilamamugtir. Protein S eksikligi saptanan 3 kadin olgunun degerleri %21.3, %59, %12, bir
erkek olgunun degeri %29 idi. ATIII eksikligi bulunan tek olgunun degeri %57 olarak
saptandi. Tablo 2: n=50 PAI/FVL FVL Prot S (%60-131) Prot.Gen PAI/MTHFR MTHFR
PAI ATII (%82-136) Kadin n=39 2 10 3 1 48 3 1 Erkek n=1116 112 0 0 0 PAL
Plazminojenaktivator inhibitér, FVL: Faktor 5 Leiden, Prot S: Protein S, Prot.Gen:
Protrombin gen mutasyonu, MTHFR: Metilen TetraHidrofolat Rediiktaz, ATIII: Antirombin
IIT Tablo 3: n=50 Santral ven Alt extremite Retinalven Habitual Abort Kadin n=39 8 8 2 7
Erkekn=113400

Sonug¢ : Klinigimize bagvuran vendz tromboz olgularinin verileri analiz edildiginde cinsiyet
ve yas hakimiyeti literatiire benzer sekilde bayan ,34 yas olarak bulundu . Dogal antikoagiilan
eksikligi  stiphesi ile bakilan tetkiklerde az sayida olguda diisiik seviyeler
saptanmugtir.Ozellikli hasta grubunda bizim yaptigimiz analizlerin neticesinde literatiir ile
uyumlu olarak en sik karsilastigimiz genetik mutasyon F V Leiden olmustur. Kombine
genetik mutasyon goriilme sikligi 50 olgunun 9 unda saptanmistir.Hastalarin takiplerinde
tedavi altinda rekiirren atak Oykiisii bulunmamaktadir. Ik defa vendz tromboz geciren
kisilerde kalitsal trombofili taramasinin klinik yarari tartismalidir. Bu tetkikler oldukca pahali
ve zahmetli oldugundan ve uygun testler secilmediginde yaniltict sonuglar elde
edilebileceginden 6zenle se¢cim yapilmalidir. Hastalarda bu tarama ile tedavi karar1 degisecek
ise yapilmasi Onerilir.
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P07- NOKARDIA PNOMONISi GELISEN NUKS MULTIPLE MYELOM OLGUSU

Atakan Turgutkaya', Emel Ceylan®, Murat Telli®, irfan Yavasoglu®, Ali Zahit Bolaman*

' Adnan Menderes Universitesi Erigskin Hematoloji Bilim Dal1, 2Adnan Menderes Universitesi
Gogiis Hastaliklar1 Anabilim Dals, $Adnan Menderes Universitesi Mikrobiyoloji Anabilim
Dal1

Amac : Multiple Myelomun Klinik belirtileri arasinda hipogamaglobulinemi, diisik CD4 T
lenfosit {iretimi, nétrofil migrasyonunda azalma nedeniyle olusan tekrarlayan enfeksiyonlar
bulunmaktadir.Ozellikle son yillarda tedavide yaygin kullanilan proteozom inhibitdrleri ve
immunmodulatdr ilaglar;kemik iligi supresyonu yaratarak enfeksiyon riskini arttirmaktadir.
Bu enfeksiyonlarda Nokardia nadir sorumlu etken olarak rol almaktadir. Bu yazida izlemimiz
altinda Nokardia pnomonisi gelisen bir niiks multiple myelomlu olgusu sunulmustur.

Yontem : Klinigimizde 5 yildir IgG kappa tipi multiple myelom ile takip edilen ve 4 yil nce
otolog kok hiicre nakli yapilan 66 yasindaki erkek hastada;klinik ve laboratuvarda progresyon
geligsmesi lizerine once lenalidomid ve deksametazon tedavisi; izlemde tekrar niiks olmasi
lizerine 4 ay Once bortezomib tedavisi baslandi .Yandas olarak koroner arter hastaligitip 2
diabetes mellitus ve kronik bobrek yetmezligi mevcut olan hasta ;16 aralik 2016’da oksiiriik
ve balgam ¢ikarma yakinmasi ile basvurdu. Lenfosit sayist 1290/mm3 saptandi.Flow
sitometrik incelemede CD 45:%97, CD3:%63 ,CD5:%68 ,CD7:%90, CD4:%28 ,CD8:%56 ve
CD20:%2 olarak olciildii. PAAG’de sagda 5-7. kotlar hizasinda 5 cm biiyiikliigiinde opasite
saptanmasi tizerine ¢ekilen toraks BT de sag akciger iist lob posterior segmentte 39x39x45
mm boyutlarinda,lobule konturlu,igerisinde hava bronkogramlari bulunan iyi sinirl kitle ve
sag akcigerde en biiyligii alt lob anterior bazal segmentte 24 mm ¢apinda multipl nodiiller
izlendi. Bronkoalveoler lavaj Orneginin direkt mikroskobik incelemesinde aside direngli
dallanmis basiller(Nokardia)saptandi.Hastaya imipenem ve trimetoprim-sulfometoksazol
antibiyoterapisi baslandi.Kranial abse taramasi agisindan c¢ekilen kranial MR’da nokardial
abse ile uyumlu goriinlim saptanmadi.10 giin sonra c¢ekilen kontrol HRCT’ de infiltrasyon
bulgulariin geriledigi goriildii. Antibiyoterapiye yanit veren olgu izlenmektedir.

Bulgu : Multiple Myelom tedavisinde son yillarda yaygin olarak kullanilan proteozom
inhibitorleri;hiicresel immunite icin  hayati olan CD8 T  hiicre fonksiyonunu
azaltmaktadir.Bortezomib; multiple myelom hastalarinda nukleer faktér kappa-b
inhibisyonuna bagl olarak T hiicre disfonksiyonu yapmaktadir.Bu nedenle herpes zoster ve
hepatit B re-aktivasyon sikligini arttiran bortezomib;ozellikle lenfopeni ve disik IgG
diizeyleri olmasi durumunda nokardia gibi firsat¢1 enfeksiyonlara yol agmaktadir. Nokardial
enfeksiyona konak yaniti;hiicresel immunite iizerinden oldugu i¢in ;6zellikle CD4 T lenfosit
sayist 250/mm3’{in altindaki hastalarda risk artmaktadir.

Sonug¢ : Multiple Myelom tedavisinde kullanilan proteozom inhibitérleri ve immunmodulator
ilaclar ; hastalikta zaten bozuk olan B lenfosit fonksiyonlarmma T hiicre disfonksiyonunu da
eklemekte; boylece Nokardia gibi atipik mikroorganizmalarla gelisecek enfeksiyonlara zemin
hazirlamaktadir.Bu nedenle bu grup hastalarda lenfosit diizeyinin yakin takibi ve enfeksiyon
durumunda bu atipik etkenleri akilda bulundurmak 6zellikle 6nem tagimaktadir.
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P08- STEROIDE YANITSIZ OTOiIMMUN HEMOLITIK ANEMi TEDAVIiSINDE
RITUKSIMAB: OLGU SUNUMU

Atakan Tekinalp®, Ozlen Bektas®

'T.C. Saglik Bakanligt SBU Konya Egitim ve Arastirma Hastanesi, Hematoloji Klinigi

Amag¢ : Otoimmiin hemolitik anemili olgularin bir kisminda kortikosteroid tedavisine yanit
alinamamakta, bir kisminda ise yanit sonrasi relpasla karsilasilmaktadir. Bu olgularda
splenektomi denenebildigi gibi, siklosporin, azatiyopiirin gibi immiinsupresif molekiiller ve
anti-CD20 monoklonal antikoru rituksimab da bir segenek olusturmaktadir. Bu posterde ko-
morbidite nedeniyle splenektomi uygulanamayan, rituksimab tedavisine yanit aldigimiz
otoimmiin hemolitik anemi tanili bir olgumuzu sunduk.

Yontem : Seksen dort yasinda kadin hasta; yaklasik 3-4 aydir zaman zaman halsizigi olan
hasta bir haftadir halsizliginin derinlesmesi, efor kapasitesinde belirgin azalma olmas iizerine
tinitemize basvurdu. Tetkikleri; hemogramda Hb: 5,7 mg/dL, MCV:126 fl, olup periferik kan
yaymasinda hipokromi, makrositoz, yer yer fragmente eritrositler ve anisositoz saptanti.
Serum biyokimyasinda LDH ve indirekt hakimiyetli bilirubin yiiksekligi olmasi, mutlak
retikulosit sayisinin 250.300 /uL 6l¢iilmesi hemolizi diisiindiiriir 6zelliklerdi. Direkt coombs
testinde pozitif sonug¢lanmasi nedeniyle hasta otoimmun hemolitik anemi kabul edilerek 1
mg/kg/giin dozunda kortikosteroid baglandi. Steroid tedavisi altinda hemolitik tabloda
gerileme olmadi. Tedavinin birinci ayinda halen makrositer anemisi (Hb: 6,2 g/dL, MCV: 124
fl), LDH, indirekt hakimiyetli bilirubin ytiksekligi ve retikulositoz tablosu devam eden olguya
4 hafta silireyle haftalik 375 mg/m2 dozda rituksimab uygulandi. Bu siire¢ i¢inse steroid
azaltilarak kesildi. Rituksimab tedavisi donrast Hb:12,3 mg/dL diizeylerine yiikselen,
biyokimyasal olarak hemoliz parametrelerinde belirgin gerileme olan olgu klinik ve
laboratuar takibe alindu.

Bulgu : Otoimmiin hemolitik anemide tedavinin temelini kortikositeroid ve immiinsupresif
tedavi olusturur. Yanitsizlik veya relaps durumlarinda uygulanacak tedavilerin prospektif
karsilagtirmali ¢aligmalari mevcut degildir. Splenektomi klasik olarak tercih edilmekle
olgumuzda oldugu gibi her durumda uygulanamamaktadir. Rituksimabin splenektomi sonrasi
kullanilmalari, splenektomi yapilmadan da kullanimlarini giindeme getirmis, olgu sunumlari
ve metaanalizlerle etkinligi gosterilmistir. Klinigimizde heniiz bir olgu ile karsilagilmis ve
olumlu deneyim elde edilmis olup, olgu sayisinin artacagi kanisindayiz.

Sonu¢ : 1- Reynaud Q, Durieu I, Dutertre M, et al. Efficacy and safety of rituximab in auto-
immune hemolytic anemia: A meta-analysis of 21 studies. Autoimmun Rev 2015; 14:304. 2-
Rituximab for warm-type idiopathic autoimmune hemolytic anemia: a retrospective study of
11 adult patients. G. D’Arena, C. Califano, M.Annunziata et al. European J Haematology
2007 (79); 53-8
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P09- GEBE PNH HASTASINDA ECULUZIMAB ETKINLiGi VE GUVENILIRLIGI ;
OLGU SUNUMU

Fiisun Gediz', Asu Fergun Yilmaz', Bahriye Kadriye Payzml, Senol Kobak?

Yzmir Katip Celebi Uviv. Atatiirk Egitim Arastirma Hastanesi, Hematoloji Klinigi, Zistinye
Universitesi T1p Fakiiltesi Romatoloji Bilim Dali

Amag : Paroksismal nokturnal hemoglobiniiri kronik hemoliz, tromboza egilim, kemik iligi
yetmezligi ile seyredebilen nadir goriilen, kazanilmig , klonal hematopoetik kok hiicre
hastaligidir.Hastaligin en 6nemli ve mortaliteye sebep olan komponenti tromboza egilimdir.
Olgularin yaklagik % 40 inda goriilen trombotik olaylara vendz sistemde daha sik
rastlanmakla birlikte arteriel trombozlarda goriilebilir Bu yazida eculuzimab tedavisi sirasinda
gebe kalan ve tedavi altinda termde saglikli dogum gergeklestiren bir olgu sunulmustur

Yontem : 23 yasinda kadin hasta Mart 2014 de halsizlik , karin agris1, bacaklarda kramp
yakinmasi ile basvurdugu sirada anemi, trombositopeni tespit edilerek ileri tetkik igin
klinigimize yonlendirilmisti. Hastanin son 1 yildir demir tedavisi almakta oldugu ancak
tedaviye ara verdigi anda halsizliginde belirgin artis oldugu, son 1 yildir siirekli bir karin
agris1 yakinmasi oldugu 6grenildi. Fizik muayenede deri ve mukozalar soluk, dalak 1 cm kot
altinda palpabl, diger sistem bakilar1 olagandi. Laboratuar tetkiklerinde wbc: 4800 hgb: 10,1
MCV:107 plt: 48000 Ferritin: 11 ng/dl retikulosit: % 5, LDH:547, d.coombs(-), ANA, Anti-
dsDNAC(-) , lupus antikoagiilan1 (-) , hb elektroforezi olagan, C3,C4 olagan saptandi. Kemik
iligi biyopsisinde seliilerite % 50, eritrositer seride belirgin artis saptandi. Retikiiler lif diizeyi
olagan sinirlardaydi.Non immun hemolitik anemi, trombositopeni ve demir eksikligi anemisi
ara ara sabahlar1 koyu renkli idrar yapma sikayeti bulunan olguya PNH 6n tanisiyla FLAER
akim sitometri ¢aligildi. Eritrositlerde %15, monositlerde %64, graniilositlerde %60 pnh klonu
saptanan olgu klasik pnh olarak degerlendirildi. Hastanin karin agrisi nedeni ile yapilan batin
USG ve portal doppler USG’de 6zellik saptanmadi. Bolgemizdeki goriilme sikligt nedeni ile
FMF (Ailevi Akdeniz Atesi) ayirict tanisi agisindan tetkikleri yapildi ve FMF ekarte edildi.
Karin agrisi1, bacak kramplar1 gibi PNH ‘in vazospazma bagli semptomlari ve artmis tromboz
riski nedeni ile Eculizumab tedavisi baglanmas1 kararlastirildi. Haziran 2014 de menenjit,
pnomokok, h influenza asilari tamamlanarak eculuzimab tedavisi baslandi. Indiiksiyon
tedavisi (1. 2. 3. 4. haftalar 2x300 mg/hafta 5.haftada 3x300mg ) sonras1 , 7.haftadan itibaren
14+2 giinde bir 3x300 mg idame tedavisi baglandi. Eculuzimab ile birlikte peroral folik asit ve
demir tedavisi verildi. Tedavinin 1. Ayimndan itibaren idrar renginde koyulasma, karin agrisi
ataklari, bacak kramplari, halsizligi tamamen diizelen olgunun kontrol LDH:232 IU Hb:12,7
PLT: 83.000 Ferritin: 84 saptandi.18 Aralik 2015 de 10 haftalik gebelik ile bagvuran olguya
gebelik sirasinda olusabilecek maternal ve fetal riskler anlatildi. Ancak hasta tiim risklere
ragmen gebeligini eculuzimab tedavisi altinda siirdiirmek istedi. ilk trimesterda belirgin bir
yakinmas1 olmayan ve olaysiz geciren olgunun 2. Trimester ortalarinda hemoliz bulgularinda
artis, hb ve trombosit degerlerinde diisme izlendi. Ancak gebelii sirasinda hb;8,8 gr/dl ve plt:
38.000 altina diismedi. Semptomatik olmadig1 i¢in Eritrosit replasmani yapilmadi. Tromboz
riski nedeni ile DMAH ve ASA verilmesi planlanan olguya plt degerleri gebelik sirasinda 35-
40.000 arasinda izlendigi icin verilmedi. 22 Haziran 2016 da termde S/C ile saglikli 3200 kg
kiz bebek diinyaya getirdi. Postpartum kanama yada tromboz iliskili komplikasyon gelismedi.
Anneye laktasyon ile ilgili riskler hakkinda bilgi verildi. Hastanin dogum sonrasi 4. Ayda
kontrol hb: 11,5 plt: 92.000 LDH:224 IU. Hasta Eculuzimab tedavisine ve bebegini
emzirmeye devam etmektedir.
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P10- NHL TANISI iLE iZLENEN OLGUDA R-CHOP TEDAVIiSi SIRASINDA
GELISEN CMV RETINITI

Yakup iriagac’, Fiisun Gediz’, Asu Fergun Yilmaz?, Meryem Altin Ekin®, Abdullah
Gélbol*, Tuna Demirdal®, Bahriye Kadriye Payzin®

Yizmir Katip Celebi Universitesi Atatiirk Egitim ve Arastirma Hastanesi i¢ hastaliklari
Klinigi, 2[zmir Katip Celebi Universitesi Atatiirk Egitim ve Arastirma Hastanesi Hematoloji
Klinigi, *izmir Katip Celebi Universitesi Atatiirk Egitim ve Arastirma Hastanesi Goz Klinigi,
*izmir Katip Celebi Universitesi Atatiirk Egitim ve Arastirma Hastanesi Enfeksiyon Hast.
Klinigi

Amacg : CMYV enfeksiyonu, CMV’iin, viral proteinin veya niikleik asitin herhangi bir 6rnekte
(plazma, idrar, serum, doku) saptanmasidir. CMV hastaliginda ise ek olarak tutulan organlara
ait klinik semptomlar ve bulgular mevcuttur. Semptomatik CMV enfeksiyonu ise hedef organ
tutulumu bulgularinin olmaksizin ates ve/veya sitopeninin eslik etmesidir. En sik tutulan
organlar akcigerler, gastrointestinal sistem, retina ve karacigerdir. Daha az siklikta santral
sinir sistemi, mesane, myokard ve pankreas ta tutulum goézlenir. Preemptif ve profilaktik
tedavi ile Oncesinde sik gorilen CMV pndmonisi belirgin azalmis buna karsin CMV
gastroenteriti daha yaygin goriilmeye baslanmistir. CMV hastalig1 tedavisinde gansiklovir ve
yiiksek doz immiinglobulin tedavisi onerilmektedir.

Yontem :

Bulgu :58 Y kadin hasta bogaz agrisi,halsizlik, gece terlemesi sikayeti ile bagvurdugu
merkezden splenomegali, servikal aksiler multiple patolojik boyutta lenfadenopati saptanmast
nedeni ile tetkik icin Hematoloji poliklinigine ydnlendirilmis. Ozgegmisinde 2 yildir tip-2
diyabet tanisi ile oral antidiyabetik kullanimi1 disinda 6zellik yok. Fizik muayenesinde; deri ve
mukozalar soluk, dalak 6 cm ele geliyor,servikal lem capli,aksiler 2 cm ¢apli, sag inguinal
1,5 cm ¢aph lenf nodupalpe edildi. Bagvuru sirasinda yapilan tetkiklerde WBC:18.13
k/ul;neu:7.88 k/ul lym:3.94 k/ul; mono:6.01 k/ul; Hgb:11.7g/dL,PIt:239k/Ul. Periferik
yaymada %28 oraninda atipik lenfomononiikleer hiicre goriildii. Cekilen BT de bilateral 6n ve
arka servikal zincirlerde, submandibular bolgelerde en biiyligii sagda karotis arter anterior
komsulugunda 18x14 mm boyutta olmak {lizere yaygin, ¢cok sayida, ¢ogu yuvarlak sekilli
LAP; paraaortakaval alanlarda en biiyligi 22x17 mm boyutlu, ¢ok sayida konglomere lenf
nodlar1 goriildii. Sag aksiller lenf nodu biopsisi:diffiiz biiyiik B hiicreli lenfoma; anaplastik
varyant ve kemik iligi biopsisi NHL infiltrasyonu ile uyumlu saptandi. Hastaya DBBHL tanis1
ile R-CHOP (Rituximab-Siklofosfamid —Adriblastina-Vinkristin) tedavisi planlandi. 4 kiir
sonra yapilan PET/BT degerlendirmesinde tam yanit izlendi. Evre IV NHL tanist ile 8 kiir R
CHOP tedavisi planlanan olgu S5.kiir sonrasit poliklinik kontroliinde sag goézde gérmede
bulaniklagsma ve ara ara lekeli gérme yakinmasi nedeni ile géz hekimi ile konsiilte edildi. Goz
muayenesinde bilateral gérme keskinligi 10/10 ve 6n segment bulgulart dogaldi. Fundus
muayenesinde sag gozde vitritis, list nazal retina kadraninda vaskiilit ve bu lojda korioretinal
infiltrasyon saptandi. Sol g6z fundus normal idi. Sag gozde lenfoma tutulumu ve fisatci
enfeksiyon On tanilar diigiiniilen hastada serolojik olarak anti-CMV IgM (+ ) ve anti-CMV
IgG (+ ) saptandi. CMV retiniti tanisi ile enfeksiyon hastaliklar1 servisine interne edildi.
2x900 mg/giin Valgansiklovirp.o tedavisi baslandi. Tedavinin 8. ve 14. giinlinde kontrol goz
muayenelerinde fundusretiniti odaginda regresyon devam etti. Hasta halen enfeksiyon
hastaliklar1 kliniginde CMV retiniti tanistyla yatmakta olup Valgansiklovir tedavisine devam
edilmekte.
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Sonu¢ : Bu olguda, klinik bulgularin silik olmasi nedeniyle, olasi firsat¢1 enfeksiyon
acisindan ayrintili goz muayenesinin yapilmasi erken tani ve tedavi,morbiditeninengellenmesi
acisindan Onemlidir. Ayrica CMV enfeksiyonu cogunlukla latent CMV enfeksiyonunun
reaktivasyonundan kaynaklandigindan sitopeni agisindan risk altindaki hastalarda
sekonderprofilaksi onerilmektedir.

P11- NADIR BiR LENFOSIT ZEMININDE GELISEN NADIR BiR SERVIKAL
LENFADENOPATI NEDENI: PILOMAKSITOMA

Asu Fergiin Yilmaz', Fiisun Gediz', Demet Kiper', Bahriye Payzin'

Yizmir Atatiirk Egitim Arastirma Hastanesi Hematoloji Boliimii

Amac : Nodular lenfosit predominant Hodgkin Lenfoma nadir goriilen bir Hodgkin lenfoma
(HL) subtipidir. CD15(-) ve CD30(-) hiicrelerde CD 20 pozitifligi mevcuttur. Relaps ve
agresif lenfomaya doniisiim goézlense de prognozlari iyidir. Pilomatriksoma, kil folikiil
matriks hiicrelerinden koken alan nadir benign bir cilt tiimériidiir. Ozellikle bas boyun
bolgesinde ve kadinlarda izlenir. Her yasta goriilmesine ragmen en sik 20 yas altinda rastlanir.
Ozellikle malign hastaliklarin ayirici tanisinda zorluga neden olmast agisindan énemlidir Bu
vakada, relaps nodular lenfosit predominant Hodgkin Lenfoma 6n tanisi ile yapilan biyopsi
sonrasinda pilomatriksoma tanisi alan hasta sunulmustur.

Yontem : 53 yasinda erkek hasta sevikal kitle nedeni ile bagvurdu. Yapilan servikal lenfnodu
eksizyonal biyopsi materyalinde belli belirsiz nodiiler patternde lenfoid infiltrasyon izlendi.
Bu infiltrasyon zemininde lenfosit predominant tipi Hodgkin ve Reed-Sternberg hiicreleri
izlendi ve hastaya nodular lenfosit predominant Hodgkin Lenfoma tanisi kondu. Yapilan
evreleme sonrast Evre 1A olarak kabul edilen hasta radyoterapi sonrasi takibe alindu.
Takibinin 2. yilinda yapilan fizik muayenesinde sol postaurikular alanda 0.5 cm lik kitle
izlendi. Hasta niiks lenfoma 6n tanisi ile eksizyonel biyopsiye yonlendirildi. Makroskopik
olarak 0.8 cm kirli beyaz renkte kitle tespit edildi. Yapilan mikroskobik incelemede
sonrasinda hastaya pilomatriksoma tanist konuldu ve lenfoma agisindan remisyonda olan
hasta halen hematoloji polikliniginden takiplerine devam etmektedir.

Bulgu :

Sonug¢ : Pilomatriksoma benign bir cilt tiimdrii olmasina ragmen 6zellikle servikal kitle ile
basvuran hastalarda malignite ayiric1 tamisinda akilda tutulmali ve ayirici tani i¢in gerekli
durumlarda biyopsi agisindan hasta degerlendirilmelidir
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P12- SISTEMIK LUPUS ERITEMATOZUSLU HASTADA HEMOGLOBIN VE
HEMATOKRIT UYUMSUZLUGU iLE TANI ALAN SOGUK AGLUTININ
HASTALIGI

Emir Gokhan Kahraman®, Fergiin Yilmaz?, Demet Kiperz, Fiisun Gediz?, Bah riye
Payzin

izmir Atatiirk Egitim Arastirma Hastanesi i¢ Hastaliklar1 Boliimii, *[zmir Atatiirk Egitim
Arastirma Hastanesi Hematoloji Boliimii

Amacg : Soguk agliitinin hastali§i, kanda sogukta reaktif olan Ig M tipi antikorlar ile
karakterize nadir goriilen bir otoimmun hemolitik anemidir. Otoimmun hemolitik anemilerin
%15 ini olusturur. Hastalik klinigi asemptomatik antikor pozitifliginden fulminan vakalara
kadar degisen bir yelpazeye sahiptir. Altta yatan hastalia gore primer yada sekonder olabilir.
Primer vakalarda kemik iliginde monoklonal B hiicre artig1 goriiliir. Sekonder nedenler
arasinda otoimmun hastaliklar ve maligniteler sayilabilir. Kanda yiiksek titrede soguk
agliitininlerin var oldugu durumlarda, 6zellikle laboratuvar isisinda calisan sayicilarda,
eritrosit sayis1t ve hematokrit (Htc)degeri hemoglobin (Hbg) ile uyusmayacak sekilde diisiik
cikar ve hastalarda yalancit makrositoz mevcuttur. Bu vakada, hastanemizde sistemik lupus
eritematozus(SLE) tanist ile takipli bir hastada hbg, htc uyumsuzlugu arastirilirken tani almis
soguk agliitinin hastalig1 sunulmustur.

Yontem : 32 yaginda kadin hasta SLE nedeniyle romatoloji klinigince takip edilmektedir. On
planda bag dokusu hastalifina bagli kronik hastalik anemisi diisiiniilen hasta ileri tetkik
amactyla hematoloji klinigine yonlendirildi. Yapilan fizik muayenesinde konjuktivalarda hafif
solukluk disinda belirgin patoloji tespit edilmedi. Hemograminda HGB:10.3 g/dL HTC: %23
MCV:103.1 fL ve retikulosit: %0.95 olarak tespit edildi. Yapilan anemi tetkiklerinde, demir
parametreleri, vitamin B12 ve folik asit degerleri normal sinirlarda bulundu. Yapilan periferik
yaymasinda; eritrositlerde anisositoz, poikilositoz ve eritrosit agregasyonu izlendi. Periferik
yaymada agliitinasyon ve hemograminda htc ve hbg uyumsuzlugu tespit edilen hastada 6n
planda soguk agliitinin hastalig1 diisilintilerek 370C de periferik yayma tekrarland1 ve
agliitinasyonda kismi diizelme izlendi. Kriyofibrinojen ve kriyoglobulin negatif olarak
bulundu. Soguk agliitinin testi 1/512 de + tespit edildi ve hastaya asemptomatik soguk
agliitinin hastalig1 tanis1 konuldu. Hastada asemptomatik anemi olmasi nedeni ile ek tedavi
verilmedi ve soguk maruziyetinden kacinilmasi, altta yatan romatolojik hastaligin tedavisi
onerildi.

Bulgu :

Sonu¢ : Nadir olarak goriilen soguk agliitinin hastalifi soguk agliitininler ile karakterize
otoimmun bir hemolitik anemidir. Ozellikle hbg htc uyumsuzlugu olan vakalarda
diistiniilmesi gereken bir hastaliktir. Hastaligin tanis1 konulduktan sonra altta yatan hastaliga
yonelik arastirma yapilmali ve semptomatik vakalarda spesifik tedaviler diistiniilmelidir.
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P13- KRONIK MIYELOID LOSEMi HASTALARIMIZIN ANALIZI
Giil ilhan’, Murat Kagmaz', Hasan Kaya'

"Mustafa Kemal Universitesi Tip Fakiiltesi, Hematoloji Bilim Dali

Amacg : Bu c¢alismada Kronik Miyeloid Losemi (KML) hastalarimizin klinik ve genetik
sonuglarini derlemeyi amagladik.

Yontem :2015-2017 yillann arasinda poliklinik takiplerine gelen 78 hastamizin dosya
kayitlarini inceledik.

Bulgu : Toplam 12'si miilteci, 78 KML hastasinin 35'i (%44.9) erkek, 43 kadin (%55.1)
olup ortalama yas 49.6 (16-80) idi. Elli ii¢ hasta (%68 )imatinib , 12 hasta (%15.3) nilotinib ,
11 hasta (%14.1) dasatinib , 1 hasta (%1.3) ponatinib ve 1 hasta (%1.3) interferon almaktaydi.
Ilaca bagli yan etkiler arasinda 2 hastada 16kopeni, 2 hastada trombositopeni, 3 hastada kas
kramplar1 ve agri, 5 hastada periferal 6dem, 2 hastada plevral effiizyon, 2 hastada allerjik cilt
dokiintiileri, ve 1 hastada tekrarlayan serebrovaskiiler olay olarak bulundu. Plevral effiizyon
gelisen 2 hasta dasatinib, CVO geciren hasta nilotinib kullanmaktaydi. Toplam 3 hastaya
T3151 mutasyonu bakildi, bunlardan 1°1 pozitif bulundu. Kontrole gelen hastalarin 72'si 1 yil
ve lizerinde olup 45%inde (%62.5) major molekiiler yanit saglanmig, 27°sinde (%37.5)
saglanamamusti.

Sonu¢ : Calismamizin kisitlikliklar1 hastalarin  bazilarinin  tanm1  sirasindaki verilerine
ulasamamak, bir kistm hastamizin miilteci olmasi nedeniyle tibbi Oykiilerine ulagamamak
oldu. Diizenli kontrollere gelen hastalarmizin %62.5'unda MMR saglanmisti. Ancak %37.5
gibi bir basarisizlik oranina neden olan en 6nemli faktorlerin miilteci hastalarin ilaca ulasim
problemleri ve genel olarak hastalarin diizensiz ila¢ kullanimlar1 sayilabilir. Sonug¢ olarak
KML, TKI'lerle yasam siiresinin uzadigi bir hastalik olup hastalarin diizenli takibi ve uygun
zamanda ilag degisikligi biiyiik onem arz etmektedir.
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P14- MULTISISTEMIK TUTULUMLU LANGERHANS HUCRELI
HiSTIYOSITOZIS: VAKA SUNUMU

Selin Merih Urlu*, Merve Pamukguoglul, Giilten Korkmaz Akat', Duygu Nurdan Aver’,
Emine Eylem Geng:l, Abdullah Agitl, Onder Bozdoganl, Funda Ceran’, Simten Dagdasl,
Giilsiim Ozet'

! Ankara Numune Egitim Arastirma Hastanesi

Amac : Langerhans hiicreli histiyositoz (LHH), atipik histiyositik hiicrelerin lokal veya
yaygin olarak kemik, akciger, hipotalamus, karaciger, lenf nodlari, mukokiitan6z dokular ve
endokrin organlar gibi ¢esitli dokularda birikmesi sonucunda hasara neden olan, nedeni
bilinmeyen klonal, pleomorfik, neoplastik karakterde bir hastaliktir. Eriskinlerde iyi
tanimlanamayan nadir olgular olarak goriilmektedir. Biz de perianal bolgede iyilesmeyen yara
ile basvurup multisistemik tutulumu mevcut olan, eriskin baslangichi langerhans hiicreli
histiyositozisli vakay1 burada sunduk.

Yontem :

Bulgu : 33 yasinda erkek hasta, perianal bolgede 1 yildir iyilesmeyen yara nedeniyle Ankara
Numune Egitim Arastirma Hastanesi Genel Cerrahi béliimiine basvurmus. Ozgegmisinde
2008 yilinda Diabetes Insipidus, 2010 yilinda sik akciger enfeksiyonu ve bronsektazi
nedeniyle eozinofilik graniilom tespit edilen hastaya 2010 yilinda hipotiroidi tanis1 konulmus.
1.5 yildir infertilite nedeniyle tetkik edilmekte olan hastanin perianal bdlgeden alinan biopsi
Langerhans Hiicreli Histiyositozis ile uyumlu gelmesi {izerine hematoloji klinigine devir
alindi. Sistem taramalarinda ¢ekilen temporal kemik bt incelemesinde mastoid hava
hiicrelerinde ve antrumda her iki orta kulakta ve sagda dis kulak yolunu tamamen oblitere
eden, solda ise kismen tikayan yumusak dokular tespit edildi. Ayrica kranial mrda bilateral
temporal loblar dlizeyinde amigdala, parahipokampalgirus ve subependimal alanda ventrikiile
dogru indentasyon olusturdugu histioyositoz tanisina ikincil tutulum ile uyumlu olabilecek
alanlar izlendi. Sagli deride seboreik dermatit benzeri dokiintiileri mevcuttu. Hastada mevcut
bulgular esliginde hipofizer yetmezlik, akciger tutulumu, kemik tutulumu, cilt tutulumu, SSS
tutulumu ile multisistemik tutulum yiiksek riskli langerhans hiicreli histiyositozis olup SSS
tutulumu nedeniyle 150 mg / m2 den 5 giin /ayda 12 ay boyunca cytarabine kemoterapisi
baslandi.4 kiir cytarabine kemoterapisi sonrasi yanit degerlendirmesinde stabil hastalik olmasi
tizerine tedavi kladribine ile degistirildi.Kladribine kemoterapisi sonrasi bulgularda gerileme
gozlendi

Sonu¢ : Langerhans hiicreli histiyositozda klinik belirti ve bulgular, tutulan organa ve
etkilenme derecesine gore farklilik gostermektedir. Sistemik tutulumda daha kronik bir seyir,
yiiksek morbidite, sik ge¢ komplikasyonlar ve mortalite riski ile karakterizedir. Eriskinlerde
cocuklara gore nadir de goriilse tutuldugu organa gore klinik bulgu veren Langerhans hiicreli
histiyositoz akilda tutulmalidir.
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P15- TIROZIN KiNAZ INHIiBITORLERINE DIRENCLi KRONiK MYELOID
LOSEMIi TANILI OLGULARDA BCR-ABL1 T3151 MUTASYONUNUN ASO PCR
VE DNA DIiZILEME YONTEMLERIYLE ARASTIRILMASI: iLK BULGULAR

Asu Fergiin Aydin', Cagdas Aktan’, Hale Giiler’, Nurcan Giimiis’, Vildan Bozok
Cetintasz, Fahri Sahin3, Giiray Saydam3, Fiisun Gedizl, Bahriye Payzml, Burgin
Tezcanh Kaymaz2

!Atatiirk Egitim Arastirma Hastanesi, Hematoloji Bélimii, “Ege Universitesi Tip Fakiiltesi,
T1bbi Biyoloji Anabilim Dali, *Ege Universitesi Tip Fakiiltesi, Hematoloji Bilim Dal

Amac¢ : KML, primitif pluripotent kok hiicrenin klonal bir hastaligidir ve vakalarin
>%90’1nda spesifik bir kromozom anomalisi-Philadelphia kromozomu (Ph) varligiyla tespit
edilir. Ph, t(9;22) translokasyonu sonucu olusur ve olusan transkript, yiiksek tirozin kinaz
aktiviteye sahip BCR/ABL fiizyonudur ve KML’de 16semik fenotipin gelismesinden
sorumludur. BCR-ABL1’de gozlenen nokta mutasyonlari, imatinib direnci; hatta dasatinib,
nilotinib ve bosutinib icin de azalmis etkinlik ve artmis direng¢ ile iliskilendirilmistir.
Bunlardan en 6nemlisi, Treonin’in Isoldsin’e doniigsiimiiyle sonuglanan 315. pozisyondaki
T3151 mutasyonudur.

Yontem : Bu calismaya cesitli tirozin kinaz inhibitorleri (TKI) tedavisine duyarsiz kalarak
direng gosteren, klinik agidan major molekiiler yanit ya da tam molekiiler yanit géstermeyen
10 adet KML tanili olgu dahil edilmistir. Bu olgulardan 3’ ii imatinib, 2’ si nilotinib, 2’ si
dasatinib ve 3’1 ponatinib yanitsiz olarak degerlendirilmistir. Ponatinib yanitsiz olgular, diger
tic TKI” ne de direnglidir. Bu ¢alismanin amaci, TKI’ne yanitsiz 10 olguda, direng gelisimine
neden olabilecek etkenlerden biri olabilecek BCR-ABL1 T3151 mutasyonunun hem “allel
spesifik oligoniikleotid polimeraz zincir reaksiyonu” (ASO-PCR) hem de DNA dizi analizi
yontemleriyle arastirilmasidir. Bu amagla ASO-PCR uygun primerler ile konvansiyonel PCR
olarak gerceklestirilmis, elde edilen PCR iiriinleri, agaroz jel elektroforezinde yiiriitiiliip, bant
biiytikliikleri jel goriintiileme-analiz-dokiimantasyon sisteminde yabanil tip ya da mutasyon
pozitif olarak degerlendirilmis, sekans analizi ise klasik Sanger metoduna gore calisilmis ve
niikleotid degisimi analiz edilmistir.

Bulgu : Bulgularimiza gore, T3151 mutasyonu i¢in analiz edilen 10 olgu hem ASO-PCR hem
de DNA dizi analizi sonuglar1 agisindan, yabanil tip; yani negatif olarak degerlendirilmistir.

Sonug¢ : Buna gore analiz edilen KML tanili1 olgularda TKI’ne kars1 gelisen kemoterapotik
direncinin altinda yatan nedenin T3151 mutasyonu disinda diger mutasyonlar (Y253F/H,
ED255D/K/R/V, M351T, G250A/E, F359C/L/V), bcr-abl asirt ekspresyonu, ilave
kromozomal anomaliler, ilag geri pompalamayla gorevli MDRI gibi genlerin
ekspresyonundaki artis ya da onkojenik sinyal yolaklarinda (Ras, Map Kinaz, JAK/STAT,
PI3K) kritik hedef genlerin ekspresyon artisi1 olabilecegini diisiinmekteyiz. Bu sonuglar, olgu
sayisini arttirarak gelistirmeyi amagladigimiz calismamizin ilk bulgularidir.
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P16- NADIR BiR BiRLIKTELIK: ESRARA BAGLI TROMBOTIK
TROMBOSITOPENIK PURPURA

Asu Fergiin Yilmaz', Tugce Yiiksel Karsli’, Demet Kiper', Fiisun Gediz', Bahriye
Payzml

Yizmir Atatiirk Egitim Arastirma Hastanesi Hematoloji Boliimii, *izmir Atatiirk Egitim
Arastirma Hastanesi I¢ Hastaliklar1 Boliimii

Amag : Trombotik trombositopenik purpura (TTP), ADAMTS 13 aktivitesinde azalmaya
bagli olarak gelisen mikroanjiopatik hemolitik anemidir (MAHA). Kiiclik damarlarda
trombositten zengin trombus, trombositopeni, anemi ve organ hasari ile karakterizedir.
Periferik yaymada hemoliz varligimi gosteren polikromazi, fragmente eritrositler izlenir.
Kazanilmis vakalarda ADAMTS13’ e karst inhibitor antikor varligi gosterilebilmektedir. Bir
cok legal ve illegal ilag TTP’ye neden olabilmektedir. Bu vakada, nadir bir birliktelik olan
esrar kullanimi sonrasi gelisen TTP hastast sunulmustur.

Yontem : 46 yasinda erkek hasta, acil servise bulanik gérme, biling degisikligi, halsizlik
yakinmalar1 ile bagvurdu. Fizik muayenesinde solukluk diginda patoloji tespit edilmedi.
Hemograminda hemoglobin: 9.8 gr/dl trombosit : 25.000/mm3 olarak Ol¢lildii. Anemi ve
trombositopeni etiyolojisine yonelik periferik yaymasi yapildi. Periferik yaymada, 16kosit
formiilii normal sinirlarda, eritrositlerde %5-6 fragmente eritrosit, polikromazi dikkat ¢ekti.
Trombsositleri 20-25.000/mm3 idi. Biyokimya tetkiklerinde LDH (LDH: 1053 ) ve indirek
hakimiyetinde bilirubin yliksekligi mevcuttu. Coombs testleri negatif saptandi. PT ve a PTT
normal sinirlardaydi. Haptaglobulin diisiik ( haptoglobulin <10mg/dl) olan hastaya MAHA/
TTP 6n tanisi ile plazmaferez tedavisi baslandi. Islem Oncesi hastadan ADAMTSI13 igin
ornek gonderildi. ADAMTS 13 aktivistesi <%0.2 ve ADAMTS 13 inhibitori 21.71 U/ml
(<12) olarak tespit edildi ve hastaya TTP tanis1 konuldu. Ilk yapilan sorgusunda hastanin
kronik bir hastalig1 ve kullandig1 ila¢ olmadig1 6grenildi. Plazmaferez ile birlikte hastanin
norolojik bulgulart ve bulanik gérme sikayeti geriledi. Trombosit degeri normal sinira
yiikselen ve LDH degerleri diisen hastanin plazmaferez tedavisi glinagiriya gegildi. Ancak bu
tedavi altinda LDH tekrar yiikseldi ve trombositopenisi gelisti ve periferik yaymada
fragmente eritrositleri tekrar izlenmeye baglandi. Hastaya tekrar plazmaferez giinliik olarak
yapilmaya baslandi, 1 mg / kg / giin metilprenizolon ve intravendz immunglobulin tedavisi
eklendi. Hastaya refrakter TTP tanisi ile rituksimab onayr alindi. Haftada bir 375mg /m2
olacak sekilde tedavi baslandi. Rituksimab tedavisi ardinda remisyona giren hastanin
plazmaferez ve steroid tedavisi azaltilarak kesildi. Hasta taburcu edilerek hematoloji
polikliniginden takibe alindi. Hematoloji poliklinik takiplerinde yapilan sorgusunda hastanin
esrar kullanimi1 oldugu 6grenildi ve birakmasi konusunda uyarida bulunuldu. Hasta halen
remisyonda tedavisiz takip edilmektedir.

Bulgu :

Sonu¢ : TTP nadir goriilen ancak acil tedavi edilmezse yiliksek mortaliteye sahip bir
MAHA’dir. Cogunlukla altta yatan neden bulunamamaktadir ancak bazi ilaglarin ve
hastaliklarin neden olabildigi unutulmamali ve vakalar bu acidan ayrintili sorgulanmalidir.
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P17- KARACIGER SIiROZ’LU BiR OLGUDA SiSTEMIiK MASTOSITOZ

Ahmet Amil Ozliik*, Nazan Ozsan?, Nevin Orug®

1Ege Universitesi Tip Fakiiltesi I¢ Hastaliklar1 Anabilim Dals, 2Ege Universitesi Tip Fakiiltesi
Patoloji Anabilim Dali, *Ege Universitesi Tip Fakiiltesi Gastroenteroloji Bilim Dali

Amag : Sistemik mastositoz , bir veya birden fazla deri disindaki organda anormal mast
hiicrelerinin  klonal proliferasyonu ile ortaya ¢ikan ve nadir olarak goriillen bir
hastaliktir.Mastositozun prevalanst Amerika Birlesik Devletlerinde ( A.B.D) 1/60000 olarak
bulunmustur(2). Cocuklarda bening gitmekle birlikte yetiskinlerde agresif seyredebilir (1,2).
Cogu olguda kemik iligi tutulumu mevcuttur. KIT mutasyonu D816 V %80 olguda saptanir
(3,4).  Flushing,iirtiker,anjioddem, kasinti,nefes ~ darhigi,gogiiste  sikisma,tasikardi,hipo-
hipertansiyon,diare,ndrolojik problemler gibi semptomlar ortaya ¢ikar ve bu mast hiicre
bozukluklar ile ilgilidir(4).Tanida, sistemik mastositoz da serum triptaz diizeyi mast hiicre
degraniilasyonuna bagli olarak artmaktadir, kemik iligi aspirasyon biyopsisi major
kriterlerden biridir(5,6). Bizim vakamizda da hepatit B ye bagli karaciger sirozu ile izlenen ve
aktif tliberkiiloz tedavisi alan sistemik mastositoz tanist konulan hastadan bahsedilecektir.

Yontem :

Bulgu : 61 yasinda erkek hasta, bilinen kronik hepatit B ve buna bagh karaciger sirozu
,otoimmun hemolitik anemi tanilar1 olan oksiiriik,balgam yakinmalar1 nedeni ile yapilan
tetkiklerinde aktif tiiberkiiloz(tbc) tanis1 alan ve tedavi almakta olan hasta ishal,diziiri,karin
agris1 ve halsizlik sikayetleriyle klinigimize yatirildi. Yapilan fizik muayenesinde solunum
sistemi muayenesinde her iki akcigerde yer yer ronkiisler , batinda yaygin asit ve bilateral
pretibial 6dem tablosu mevcuttu. Laboratuvar tetkiklerinde transaminaz ve kolestaz enzimleri
normal sinirlarda saptandi. Total biliriibin: 13 mg/ dL, direkt biliriibin:4,4 mg/ dL,
albiimin:2,7 g/ mg/ dL, LDH:264 U/L, kreatinin:1,19 mg/ dL, tirik asit: 11,7 mg/ dL, INR:2,1
, Wbc: 22040 pL, Hb: 10,6 g/ dL, plt: 42000 pL olarak saptandi. Mevcut destek tedavisine
yogun olarak baslanan hastanin araliklarla ates yakinmasi oldu ve batindan alinan asit
kiltiriinde ,gaita,idrar ve periferik kan kiiltiirlerinde tiireme gerceklesmedi. Masif
splenomegalisi olmamasina ragmen anemisi ve trombositopenisi derinlesen eritrosit
replasman tedavisine ragmen hemoglobinde yiikselme saptanamayan hastada gastrointestinal
kanama dislandi ve hematolojinin Onerisi ile intravenéz immunglobulin(iVIG) tedavisi
baslandi.Mevcut aktif tbc’si olmasi nedeniyle steroid tedavisi verilemedi.Bu tedavi ile de
gereken yanit alinamamasi , kliniginin giderek bozulmasi lizerine hastaya kemik iligi
aspirasyon biyopsisi( KIABX) planlandi. KIABX’de 10°dan fazla sayida fokal topluluklar
olusturan mast hiicre kiimeleri goriilmiis,mast hiicre triptaz fokal topluluklarda pozitif
saptanmig, CD2 interstisyel T lenfositler pozitif ve CD25 fokal toplulukta pozitif, CD117
fokal topluluklarda pozitif saptanmasi iizerine hastaya mevcut klinik bulgularla birlikte
degerlendirilerek sistemik mastositoz tanisi konulmustur.Tan1 aninda progresif seyir gosteren
hasta ex olmustur.

Sonu¢ : Sistemik mastositozda (SM)dncelikle incelenmesi gereken organ kemik iligi
olmalhidir (7). Eriskin hastalarin tamisal yaklasimindaki en Onemli adim kemik iligi
incelemesidir. Kemik iligi biopsisinde multifokal ve yogun mast hiicre topluluklarinin
gosterilmesi SM da major olgiittiir(10).Minér kriterler ise 1- Kemik iligi veya diger deri dist
organlardaki mast hiicrelerinde anormal morfolojik goériiniim varligr (>%25) , 2- Deri dist
organlarda Asp-816-Val c-kit mutasyonunun gosterilmesi, 3- Kemik iligindeki mast
hiicrelerinde CD2 ve CD25 pozitifligi(8) , 4-Serum triptaz diizeyinin >20 ng/mL
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olmasidir(9).Sistemik mastositoza bir¢ok hastalik eslik edebilecegi gibi, bir¢ok hastalik ile de
karisabilmektedir.Ornegin; idyopatik anaflaksi, karsinoid sendrom,mast hiicre hiperplazisi
(Parazit infeksiyonlari, tiimdrler), miyelomastositik 16semi, MDS gibi hastaliklar ayirici
tanida diisiiniilmelidir.Bizim vakamizda da aktif tbc ile izlenen olguda enfeksiyon bulgulari
on planda olmasina ragmen altta bagka bir hastaligin olabilecegi gercegini bir kez daha
g0zOniine sermistir.

P18- RELAPS REFRAKTER MULTIPLE MYELOM DA POMALIDOMIDE
DEXAMETEZON KULLANIMI TEK MERKEZ DENEYiMi

Mustafa Duran®, Murat Tombuloglul, Filiz Vural', Mahmut Tébii, Fahri Sahinl, Ayse
Uysall, Piisem Patir', Fatos Dilan Kﬁseoglul, Giiray Saydam1

'Ege Universitesi Tip Fakiiltesi Hastanesi Hematoloji Bilim Dali

Amag : Amac:Pomalidomide Relaps Refrakter Multiple Myelom(RRMM) tanili hastalarda
antiproliferatif, antiinflamatuar,antianjiogenik ve immiinmoduletuar etkileri bulunan imid
grubu etkili bir ajan olarak kullanilmaktadir.Multiple tedavi almis 6zellikle Bortezomibe-
lenalidomide tedavilerine refrakter veya relaps hastalarda etkinligi bir ¢ok calismada
ispatlanmigtir.Calismamizda merkezemizde takipli RRMM tanili hastalarda Pomalidomide-
deksametazone(pom-dex) kombinasyon tedavisinin etkinligini degerlendirmeyi amagladik

Yontem : Method:Ege Universitesi Tip Fakiiltesi Hematoloji Klinigimizde 20 hastanin
retrospektif degerlendirildigi ¢alismamizda ;tiim hastalarimiz pomalidomide 4 mg/giin 1-21
ve deksametazone 40 mg/hafta tedavisini almisdir.Hastalarin yas ortalamast 56 y(30-
74y),%40 1gG Kappa, %25 Hafif zincir ,%20lgG Lambda ,%15 IgA kappa tipinde
dir.Hastalarimizin ~ ortalama almis olduklari  6nceki tedavi sayist  3(2-5) olup
Bortezomib,lenalidomite kullanim1 %100(20/20), Carfilzomibe %15(3/20),0KIT:%90(18/20)
kullanilmigdir. Ortalama takip siiresi 5.45 ay(1-17 ay) 5 /20 hasta ex (progresif hastalik kvs
olay) ortalama tedavi siiresi 12.7 +1.6 aydir. Takip siirecinde %40’inda progresif hastalik,
%30’unda stabil hastalik ,%15’inde parsiyel yanit,%15’inde Tam/miikemmel yanit saptandi.
Hematolojik toksiste %15’inde 1 hastada cilt reaksiyon 1 hastada pnomoni tespit edildi.

Bulgu :

Sonug : Sonug:Oncesinde Multiple tedavi uygulanmis RRMM hastalarinda Pom-dex tedavisi
efektivitesi ve iyi tolere edilmesiyle klinik se¢eneklerimizin {ist siralarma yerlesmis oldugu
goriilmektedir.Ozellikle kombinasyon(siklofosfamit,bortezomibe,carfilzomibe) tedavilerinin
sikca kullanilmasiyla etkinligi daha da artacakdir
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P19- MULTIPLE MYELOM HASTALARINDA OTOLOG KOK HUCRE NAKLIi
ONCESI YANIT DURUMUNUN VE NAKIL ILiSKiLI FAKTORLERIN
PROGNOSTIK ONEMIi

Piisem Patir', Nur Soyer’, Raika Durusoy?, Fahri Sahin', Giiray Saydam', Mahmut
Tébiil, Murat Tombuloglul, Filiz Vural®

1Ege Universitesi T1p Fakiiltesi, Hematoloji Bilim Dal1, Izmir, Tiirkiye, 2Ege Universitesi Tip
Fakiiltesi, Halk Saglig1 Anabilim Dal1, Izmir, Tiirkiye

Amag : Otolog kok hiicre nakli (OKHN), uygun multiple myelom (MM) hastalarinda standart
bir tedavi yaklasimidir. Bu c¢aligmada, OKHN o6ncesi yanit durumunun ve nakil iligkili
faktorlerin tedavi yamiti ve sagkalim {iizerine prognostik ©oneminin degerlendirilmesi
amaclandi.

Yontem : Ege Universitesi Tip Fakiiltesi Hematoloji Bilim Dali’nda Ocak 2013 ve Haziran
2016 tarihleri arasinda OKHN ile tedavi edilen 116 MM hastasi retrospektif olarak analiz
edildi.

Bulgu : OKHN oncesi en sik kullanilan indiiksiyon kemoterapisi VAD (vinkristin,
doksorubisin, deksametazon) ve bortezomib bazli kemoterapi rejimi (%61.2) idi. Elli yedi
hastaya (%49.1) kok hiicre mobilizasyonu igin yiiksek doz siklofosfamid + rekombinant insan
graniilosit koloni uyarici faktor verildi. Hazirlama rejimi olarak melfalan 200 mg/m2 (19
hastada 140mg/m2, 1 hastada 100mg/m2) uygulandi. Nakil iligkili mortalite %6.8 (n=8)
bulundu. 2 yillik progresyonsuz sagkalim olasilifi %64.3; 2 yillik genel sagkalim olasilig:
%85.5 saptandi. Nakil 6ncesi yanit durumlart karsilastirildiginda tam yanit, ¢cok iyi kismi
yanit veya kismi yanit saglanan hastalarda progresyonsuz ve genel sagkalim istatistiksel
olarak duragan hastalik saglanan hastalara gére daha uzun bulundu.

Sonu¢ : OKHN, performans durumu uygun yeni tant MM hastalarinda yas simirlamasi
olmaksizin etkili ve giivenli bir tedavidir. Etkin yeni ajanlarin bulundugu bu dénemde birinci
basamak tedavi ile yiiksek kaliteli bir yanit elde ederek OKHN sonrasi uzun siireli tedavi
yanit1 saglanabilir.
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P20- NUKS/DIRENCLI KRONIK LENFOSITER LOSEMI/KUCUK LENFOSITIK
LENFOMA VE MANTLE HUCRELI LENFOMADA iBRUTINIB DENEYIMIi: TEK
MERKEZ DENEYIiMi

Avyse Uysall, Nur Akad Soyerl, Piisem Patlrl, Mustafa Du ranl, Fatos Dilan Kﬁseooglul,
Fahri Sahin', Mahmut Tébii’, Filiz Vural', Murat Tombuloglu®, Giiray Saydam®

'Ege Universitesi Tip Fakiiltesi Hematoloji Bilim Dal

Amag : B hiicre reseptér (BCR) ileti yolagit B lenfositlerin gelisminde ve olgunlagsmasinda
Oonemli yere sahiptir ayrica B hiicre kaynakli malignite gelisiminde rol oynar. Bu yiizden bu
malignitelerin tedavisinde hedef olarak ortaya ¢ikmistir. BCR yolaginda gorevli bir¢ok kinaz
bulunmaktadir. Bruton tirozin kinaz bu yolakta 6nemli fonksiyonu olan kinazlardan biridir ve
bu B lenfositleri i¢in esansiyel oldugu diisiiniiliir. Ibrutinib BTK’> nin geri doniisiimsiiz ve
spesifik inhibitoriidiir. B-hiicre ¢ogalmasi, gelismesi ve canliligin1 inhibe etmekte, tiimor
mikrogevresinin etkisini engellemektedir. Mantle hiicreli lenfoma (MHL), kronik lenfositer
16semi (KLL) ve waldemstrdm makroglobulinemisinde onay almistir. Yazimizda
klinigimizdeki kisitli sayidaki olgu serisi ile yeni bir ajan olan ibrutinib deneyimini
aktaracagiz.

Yontem :Bu olgu serisinde Ekim 2015 ve Ocak 2017 arasinda ibrutinib almis 12
niiks/direngli KLL/SLL ve MHL hastas1 geriye doniik olarak degerlendirilmistir.

Bulgu : Hastalarin 7’si (%58.4) KLL, 4’ (%33.3) MHL ve 1’ i (%8.3) SLL idi. Ortanca
yaslar1 63 (aralik, 38-83) yil olarak saptandi. Tiim MHL hastalar1 ve SLL hastas1 ileri evreydi.
RALI evreleme sistemine gore KLL grubundan 4 hasta evre 4, 2 hasta evre 1 ve 1 hasta evre 2
olarak degerlendirildi. KLL hastalarinda 17p delesyonu 1 hastada saptandi. Biitlin hastalar
ibrutinib &ncesi en az 1 sira tedavi almusti. Ibrutinib ortanca verilme siras1 4 (aralik, 2-7)
olarak saptandi. Ibrutinib tablet KLL/SLL hastalarina 420 mg/giin, MHL hastalarma 520
mg/giin olarak verilmisti. Ortanca ibrutinib tedavi siiresi 4 (aralik, 1-12) ay olarak saptandi.
Tedavi siiresince 4 hastada hematolojik ve 1 hastada hematolojik olmayan olmak iizere
toplam 5 hastada yan etki gelistigi goriildii. Hematolojik yan etki olarak 1 hastada grade 3
trombositopeni, grade 2 anemi, grade 3 nétropeni gelismisti ve bu hasta pnomoniden
kaybedilmisti. Diger hematolojik yan etki gelisen 1 hastada ise gade 3 notropeni gelismisti. 2
hastada ilk kiirde lenfositoz gozlendi. Hematolojik olmayan yan etki olarak grade 4
subarakonik kanama geligsmisti. Yan etki gelisme orant %41.6 olarak saptandi. Takipteki
degerlendirmede, ibrutinib ile tedavi altinda 3 hastada hastalikta progresyon ve 1 hastada
stabil hastalik saptandi. Genel yanit oram1 (tam yanit ve kismi yanit) %50 olarak
degerlendirildi. Ibrutinib sonrasi ortanca genel sag kalim ve olaysiz sag kalim sirasiyla 7
(aralik, 1-18) ve 3.5 (aralik, 0-12) ay olarak saptandi. Dokuz hasta halen sagdir ve tedavi
iliskili mortalite 1 hastada gézlenmistir.

Sonug : Ibrutinib niiks/refrakter B hiicreli malignitelerde etkinligi ve giivenilirligi gsterilmis
yeni bir ajandir ve ibrutib ile genel yanit oranin1 %68 olarak bildiren yaymlar mevcuttur.
Klinik deneyimimiz kisith vaka sayisina sahipti ve merkez verilerimiz literatiire gore diisiik
genel sag kalim olarak saptandi. Yan etki profilimiz literatiir ile uyumlu bulundu. Bizim
vakamizda da izlenen derece 3 ve {istii kanamalar literatiirde %6 olarak bildirilmistir ve yeni
kullanilan ajanin ciddi ve géz oniinde bulundurulmasi gereken yan etkisidir. Buna ragmen
ibrutinin niiks/ direngli ve 17p delesyonu saptanan yiiksek riskli KLL ile direngli/niiks MHL’
da etkili ve giivenilir yeni bir tedavi se¢imidir.
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P21- ALLOGENEIK KOK HUCRE NAKLi SONRASI MEME TUTULUMU iLE
PREZENTE OLAN AKUT LENFOSITIiK LOSEMi OLGUSU

Mehmet Veysi Deviren', Melda Cémert Ozkan?, Fahriye Secil Tecellioglu®, Emin Kaya?,
Mehmet Ali Erkurt?, irfan Kuku?

Yinénii Universitesi i¢ Hastaliklar1 ABD, ?Inénii Universitesi Hematoloji BD, $Inénii
Universitesi Patoloji ABD

Amacg : Akut Lenfoblastik Losemi (ALL) tim erigkin losemilerinin yaklasik %15 ini
olusturan kotii prognozlu bir malignitedir. Relaps saptanan hastalarda en sik tutulan
ekstramediiller organ santral sinir sistemi (SSS) iken erkek hastalarda testis tutulumu da
goriilebilir. Ancak kadin hastalarda meme ve pelvik organ tutulumu ¢ok nadirdir.

Yontem : ALL tanisi ile allogeneik kok hiicre nakli yapilan ve 11. ayda izole meme tutulumu
ile prezente olan bir bayan hasta sunulmustur.

Bulgu : 29 yasinda bayan hasta Kasim 2015'de burun kanamasi sikayeti ile bagvurdu.
Pansitopenik olan hasta yapilan kemik iligi ve flowsitometrik degerlendirmeler sonucu B-
ALL tanist aldi. 1 kiir Hyper-CVAD (A+B kolu) tedavisi sonras1 remisyona giren hastaya
Subat 2016'da HLA tam uyumlu erkek kardesinden allogeneik kok hiicre nakli yapildi.
Hastanin takiplerinde GVHD gelismedi. Ocak 2017 de memede agr sikayeti ile bagvurdu.
Yapilan USG'de her iki memede biiyligii sagda retroareolar yerlesimi 44x28 mm solda
retroareolar 40x20 mm boyutta solid lezyon izlendi. Sag aksiler bolgede biiyligi 12x19 mm
sol aksiler bolgede biiyiigii 12x16 mm multiple LAP saptandi. Sol memedeki kitleden yapilan
ince igne aspirasyon biyopsisinde B lenfoid 16semi infiltrasyonu saptandi. KIA"da blast artig1
goriilmedi. Hasta izole ekstramediiller tutulum olarak kabul edildi.

Sonu¢ : ALL'de yaygin niiks yerleri arasinda kemik iligi, SSS ve testis bulunur.
Ekstramediiller ALL tutulumu i¢in tanimlanmis ¢ok net risk faktorleri yoktur ancak GVHD
olmamasi, tedavi sonras1 minimal rezidiiel hastalik (MRD) varlig1 ekstramediiller tutulum igin
risk teskil edebilir. Losemik ve lenfomat6z meme tutulumu meme tiimorlerinin yaklagik
%0.25"1n1 olusturur. Allojenik kok hiicre nakli sonrasi ekstramediiller relaps, kotii prognozla
iligkilidir. Relaps ALL hastalarinda saptanan solid lezyonlarda ekstramediiller tutulum akilda
bulundurulmalidir.

~30 ~

17-19 Mart 2017 | 3.Hematoloji Onkoloji Kongresi | Radisson Blu Hotel | Cesme - izmir



EHOK2017 Bildiri Kitab:

P22- NADIR BiR OLGU: AGRANULOSITOZ

idris ince’, Miizeyyen Aslaner

1Gaziantep Dr.Ersin Arslan Egitim ve Arastirma Hastanesi

Amag : Agraniilositoz ilaca bagli notropenilerin en agir formu olup, ¢esitli ilaglara bagl
olarak olusabilmektedir. Agraniilositoz olusumunda ilaglarin immunolojik mekanizmalarla
birlikte, ilacin ya da metabolitinin kemik iligini baskiladig1 diisiiniilmektedir. Bu vakada
itoprid tb kullanimina bagli agraniilositoz gelisen hastanin tan1 ve tedavisi sunulmustur.

Yontem : 41 yasinda erkek hasta, i¢ hastaliklar1 servisinde febril ndtropeni tanisi ile konsiilte
edildi. Alinan anamnezinde 1 haftadir var olan halsizlik, bogaz agris1 mevcuttu. 1 aydir
lansoprazol 30 mg tb 1x1, antiasit slispansiyon 4x2, itoprid 50 mg tb 3x1 kullandig1 6grenildi.
Fizik muayenesinde ates ve bogazda kizariklik disinda bulgu saptanmadi. Tetkiklerinde
WBC:740 /mm?Notrofil:20/mm?, Lenfosit:490/mm?3, Hb:14.0 g/dl, PIt:171000 /mm?,
CRP:67.5 mg/L, LDH:132 U/L, Urik asit:4.6 mg/dl saptandi. Periferik yaymada nétrofil
goriilmedi, rolatif lenfositozu mevcuttu. Hasta da ilaca bagh (itoprid) agraniilositoz
diisiiniildii. Kullandig1 ilaglar1 kesilen hastanin kiiltiirleri alinarak, hidrasyon ve genis
spektrumlu piperasilin+tazobaktam devam edildi. Yapilan ELISA, Viral ve Otoimmun paneli
tetkikleri normal saptandi. Filgrastim 48 MU i.v olarak uygulandi. Kemik iligi bx ve
aspirasyon degerlendirmesinde seliilarite %40, eritroid ve megakaryositer seride hafif artig
disinda patoloji yoktu. Alman kiiltiirlerinde tireme olmayan hastanin, CRP sinin gerilemesi ve
WBC sinin artmasi {izerine tedavinin 14.giiniinde taburcu edilerek polklinik takibine alindi
(Tablo 1).

Bulgu : WBC: (mm?)Nétrofil: mm?) HB: g/dl Plt: (mm?®) CRP: (mg/dl) 0.giin 740 20 14
171000 67.5 1.gtin 850 40 13.3 150000 2.gtin 850 80 11.8 123000 3.giin 970 60 11.8 158000
65.3 4.giin 1270 120 12.2 201000 7.giin 1330 120 13.3 226000 59.1 9.giin 1400 70 13.2
207000 27.5 14.gtn 1800 120 13.7 230000 1.7 21.gtin 2250 70 15.5 300000 0.33 28.gtin 2620
490 14.4 229000 50.giin 4740 2460 14.3 186000

Sonug : Ilaca bagh aganiilositoz nadir ama yasamu tehdit eden bir yan etkidir. Agraniilositoz,
klinik olarak yiiksek atesle birlikte olan bogaz agrisi ile akut olarak baglar. Hastanin fizik
muayenesinde tonsiller, farinks ve agiz i¢i mukozasinda gangrendz iilserler gelisebilir.
Genellikle splenomegali ve hepatomegali goriilmez. Agraniilositozlu hastalarda notrofil sayisi
500 /mm?altinda olup, anemi ve trombositopeni goriilmez. Kemik iligindeki degisiklikler
nonspesifik olup tan1 koydurmaz. Hastaligin tedavisinde en 6nemli nokta, agraniilositoza yol
acan ilacin kesilerek sepsis gelismeden genis spektrumlu antibiyotik baslanilmasi ve
hidrasyon saglanmasidir. Itoprid tb fonksiyonel dispepsilerin tedavisinde kullanilan kolinerjik
bir ajandir. Itoprid kullanan hastalarin yan etki agisindan dikkatle izlenilmesi, l6kopeni
gelismesi durumunda tedavinin kesilmesi 6nerilmektedir.
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P23- ANEMI BELIRTIiDiR, HASTALIK DEGILDiR: OLGU SUNUMU

Miizeyven Aslaner’, idris ince’

Gaziantep Dr Ersin Arslan Egitim Ve Arastirma Hastanesi Hematoloji Klinigi

Amacg : Anemi , hemoglobin miktarinin hastanin yas ve cinsiyetine gore normal kabul edilen
degerlerin altinda olmasi olarak tanimlanir. Oncelikle bilinmesi gereken aneminin bir hastalik
olmadigr’dir. Anemi, tipki ates gibi bir klinik belirti ya da sedimantasyon hizi gibi bir
laboratuvar bulgusudur. Altta daima bir neden, hatta bazen birden fazla neden yatar. Biz
burada hematoloji poliklinigimize anemi nedeniyle yoOnlendirilen hastanin yapilan
degerlendirmesinde ; hemolitik anemi varliginda etyolojik neden olarak yapilan
degerlendirmede saptanan SLE birlikteligini vurgulamak istedik .

Yontem : Tarafimiza anemi nedeniyle yonlendirilen son zamanlarda artan halsizlik yakinmasi
olan 53 yasindaki bayan hastanin CBC de hgb 9gr/dl MCV 102 plt 276bin wbc
5160.ferritin,vitb12,folat, TSH normal.retikulosit % 3.74,direkt cooms testi(++),indirekt
cooms testi(++),ANA(+).LDH 341,ind.bil. 1.31 sedimantasyon 93 haptoglobulin diisiik. Py da
yer yer sferositik ve polikromazik eritrositler goriildii.Hastaya hemolitik anemi tanisi ile
steroid tedavi 2mg/kg/glin dozunda tedavi diizenlendi. Hastanin steroid tedavi ile takiplerinde
hgb 13gr/dI’ye yiikseldi, direkt indirek cooms testleri negatiflesti. Hastanin hemolitik anemi
etyoloji tetkik edilirken sedimantasyon yiiksekligi, ANA(+) olmasi iizerine romatolojiye
konsulte edilen hastaya SLE tanis1 konuldu. Hatsa takip edilmek {izere romatoloji tarafindan
devir alindi. Hasta halen tarafimizca da takiplidir.

Bulgu :

Sonu¢ : Hemolitik anemi hastanin kendi eritrositlerine karsi antikor iiretmesi sonucunda,
eritrositlerin parcalanmasi ve anemi ile karakterize bir hastaliktir. Cogu hastada idyopatik
olan bu durum, bazi otoimmiin hastaliklara da eslik edebilir.Sistemik lupus eritematozus
(SLE), kronik, sebebi bilinmeyen, immiinolojik bozukluklarla birlikte, otoimmiin karakterli,
birgok organ ve sistemi tutan bir bag dokusu hastaligidir. Hemolitik anemi (Coombs pozitif)
SLE vakalarinin  yaklasin = %10°’nunda  goriiliir. Anemi de mutlaka neden
arastirlmalidir.Nedene yonelik tedavi yapilmalidir.
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P24- TIiROID BiYOPSISI iLE TANI ALAN HODGKIN BENZERi OZELLIiKLER
GOSTEREN DiFFUZ BUYUK B HUCRELI LENFOMA OLGUSU

Eren Arslan Davulcu®, Oguzcan Ozkan?, Ayhan Dénmez’, Mine Hekimgil®, Murat
Tombuloglu®

'Ege Universitesi Tip Fakiiltesi , i¢ Hastaliklar1 Hematoloji Bilim Dali, *Ege Universitesi Tip
Fakiiltesi , I¢ Hastaliklar1 Anabilim Dal, 3Ege Universitesi T1p Fakiiltesi , Patoloji Anabilim
Dal1

Amac¢ : Hodgkin lenfoma (HL) benzeri 6zellikler gosteren diffiiz biiyiik B hiicreli lenfoma
(DBBHL), smniflandirilamayan; tanist daha onceleri gri zon lenfoma olarak tanimlanan
olgularin arasinda yeni bir smiftir. Klasik HL ve DBBHL arasinda ortiisen klinik, morfolojik
ve immunfenotipik 6zellikler gosterir. Bu tiimorlerin gen ekspresyon profili DBBHL ve HL
aras1 Ozellikler gosterse de daha ¢ok primer mediastinal biiyiik B hiicreli lenfomaya benzer
(PMBBHL), ancak bu olgular PMBBHL-HL birlikteligine 06zgii morfolojik ve
immunfenotipik 0Ozelliklerin tam olarak ortaya konamadigi vakalari tanimlamak ig¢in
kullanilir. Immunfenotipik olarak CD45, CD20, CD79a, OCT2, BOB1 VE Pax5 pozitiftir.
CD10 ve ALP genellikle negatif bulunur. Diger DBBHL 'den farkli olarak degisken oranlarda
CD30 ve CD15 eksprese eder.

Yontem : Otuz yasindaki kadin hasta, 3 yil 6nce gebeligi esnasinda bogazda takilma hissi
nedeniyle tetkik edilirken boyun ultrasonografisinde (USG) tiroidde nodiil tespit edilmis ve
gebelik nedeniyle operasyonu ertelenmistir. Tarafimiza basvurusundan 2 ay once ¢ekilen
USG de tiroid bezinde diffiiz hiperplazi, heterojen ve hipoekoik goriiniim, bilateral, en
biiyiigii 33x26 mm'ye varan lenfadenopati saptanmis, primer tiroid malignitesi 6n tanisi ile
hastanemize basvurmustur.

Bulgu : Baska bir sehirde yapilan ve hastanemizde konsiilte edilen tiroid insizyonel biyopsi
ile klasik HL, nodiiler sklerozan tip, derece 2 tanmisi aldi. Hastanemizde yattig1 siirede
konsiiltasyon materyalinin sonucu beklenirken tiroidden ve lenf nodiiliinden tru-cut biyopsi
tekrarlandi. Kemik iligi biyopsisinde tutulum saptanmadi. PET-BT c¢ekilerek evresi 4A olarak
tespit edildi (Bilateral servikal, supra ve infraklavikiiler, mediastinal konglomere LAP"lar ve
tiroid parenkim tutulumu- sekil 1). Hodgin lenfoma tanisi ile ilk kiir ABVD (Doksorubisin 25
mg/m2, bleomisin 10 mg/m2, Vinblastin 6 mg/m2, Dakarbazin 375 mg/m2) tedavisi verilen
hasta, ikinci kere alinan biyopsinin sonucu ile kontrole gelmek {izere taburcu edildi. Kontrol
muayenesine geldiginde konglomere goriiniimdeki, 3 cm'ye varan lenf nodlarinin yaklasik 2
cm'ye kiiciildiigii goriildii. Ikinci biyopsinin sonucu ise DBBHL ile klasik HL arasinda
ozellikler gosteren B hiicreli lenfoma, siiflandirilamayan, olarak rapor edildi. Hematopatoloji
konseyinde tartisildiginda: * Yeni gonderilen biyopside Hodgkin ve Reed-Sternberg (HRS)
hiicresi benzeri neoplastik biiyiik hiicrelerin CD30, PAXS, MUMI1 yani sira, yaygin CD20,
CD23, BCL-6 pozitifligi ve nadir CD15 pozitifligi gostermesi nedeniyle bulgular "borderline
(hudut)" kabul edilerek, mevcut tamiya gidilmistir. Hans algoritmasina gore
immiinohistokimyasal inceleme sonucunda saptanan bulgular "germinal merkez dis1 B hiicre
(ABC)" fenotipi ile uyumlu gériilmiistiir.” Ik biyopsi sonucuna gére ilk tedavisini ABVD
olarak alan hastaya, literatiir de incelenerek R-EPOCH (Rituksimab 375mg/m2 D1, Etoposid
55 mg/m2 D 1-4, Vinkristin 0.4 mg/m2 D1-4, Doksorubisin 10 mg/m2 D1-4 , Siklofosfamid
750 mg/m2 D5, Prednizolon 60/m2 D1-5) tedavisi verilmesi uygun goriildii. R-EOPCH un ilk
kiirlinii alan hastanin bundan sonraki tedavisini ABVD ile doniisiimlii almasi planlandi.
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Sonu¢ : HL benzeri 6zellikler gosteren DBBHL, simiflandirilamayan tanimi, PMBBHL-HL
birlikteligine 6zgli morfolojik ve immunfenotipik 6zelliklerin tam olarak ortaya konamadigi
nadir vakalar1 tanimlamak igin gelistirilmistir. Literatiirde tioid tutulumu goésteren ve tiroid
biyopsisi ile tan1 almis ilk vakadir. Hastaligin heterojen yapisi ve nadir olusu nedeniyle tedavi
icin kabul gérmiis tek bir yaklasim yoktur. Daha ¢ok vaka ve literatiir bilgisine ihtiyag¢ vardir.

P25- TIROID BiYOPSISI iLE TANI ALAN HODGKIN BENZERiI OZELLIKLER
GOSTEREN DiFFUZ BUYUK B HUCRELI LENFOMA OLGUSU

Eren Arslan Davulcu®, Oguzcan Ozkan?, Ayhan Dénmez’, Mine Hekimgil®, Murat
Tombuloglu®

'Ege Universitesi Tip Fakiiltesi , i¢ Hastaliklar1 Hematoloji Bilim Dali, *Ege Universitesi Tip
Fakiiltesi , I¢ Hastaliklar1 Anabilim Dals, 3Ege Universitesi Tip Fakiiltesi , Patoloji Anabilim
Dali

Amag : Hodgkin lenfoma (HL) benzeri 6zellikler gdsteren diffiiz biiyiik B hiicreli lenfoma
(DBBHL), smniflandirilamayan; tanist daha onceleri gri zon lenfoma olarak tanimlanan
olgularin arasinda yeni bir siniftir. Klasik HL ve DBBHL arasinda ortiisen klinik, morfolojik
ve immunfenotipik 6zellikler gosterir. Bu tiimdrlerin gen ekspresyon profili DBBHL ve HL
aras1 Ozellikler gosterse de daha ¢ok primer mediastinal biiyiik B hiicreli lenfomaya benzer
(PMBBHL), ancak bu olgular PMBBHL-HL birlikteligine 06zgii morfolojik ve
immunfenotipik 0Ozelliklerin tam olarak ortaya konamadigi vakalari tanimlamak icin
kullanilir. Immunfenotipik olarak CD45, CD20, CD79a, OCT2, BOB1 VE Pax5 pozitiftir.
CD10 ve ALP genellikle negatif bulunur. Diger DBBHL 'den farkli olarak degisken oranlarda
CD30 ve CD15 eksprese eder.

Yontem : Otuz yasindaki kadin hasta, 3 yil once gebeligi esnasinda bogazda takilma hissi
nedeniyle tetkik edilirken boyun ultrasonografisinde (USG) tiroidde nodiil tespit edilmis ve
gebelik nedeniyle operasyonu ertelenmistir. Tarafimiza basvurusundan 2 ay oOnce cekilen
USG'de tiroid bezinde diffiiz hiperplazi, heterojen ve hipoekoik goriiniim, bilateral, en
biiyiigii 33x26 mm'ye varan lenfadenopati saptaninca primer tiroid malignitesi on tanisi ile
hastanemize basvurmustur.

Bulgu : Basgka bir sehirde yapilan ve hastanemizde konsiilte edilen insizyonel tiroid biyopsi
ile klasik HL, nodiiler sklerozan tip, derece 2 tanisi aldi. Hastanemizde yattigi siirede
konsiiltasyon materyalinin sonucu beklenirken tiroidden ve lenf nodiiliinden tru-cut biyopsi
tekrarlandi. Kemik iligi biyopsisinde tutulum saptanmadi. PET-BT c¢ekilerek evresi 4A olarak
tespit edildi (Bilateral servikal, supra ve infraklavikiiler, mediastinal konglomere LAP lar ve
tiroid parenkim tutulumu- sekil 1). Hodgin lenfoma tanisi ile ilk kiir ABVD (Doksorubisin 25
mg/m2, bleomisin 10 mg/m2, Vinblastin 6 mg/m2, Dakarbazin 375 mg/m2) tedavisi verilen
hasta, ikinci kere alinan biyopsinin sonucu ile kontrole gelmek {izere taburcu edildi. Kontrol
muayenesine geldiginde konglomere goriiniimdeki, 3 cm'ye varan lenf nodlarinin yaklagik 2
cm'ye kiiciildiigii goriildii. Ikinci biyopsinin sonucu ise DBBHL ile klasik HL arasinda
ozellikler gosteren B hiicreli lenfoma, siiflandirilamayan, olarak rapor edildi. Hematopatoloji
konseyinde tartisildiginda: © Yeni gonderilen biyopside Hodgkin ve Reed-Sternberg (HRS)
hiicresi benzeri neoplastik biiyiik hiicrelerin CD30, PAXS, MUMI1 yani sira, yaygin CD20,
CD23, BCL-6 pozitifligi ve nadir CD15 pozitifligi gostermesi nedeniyle bulgular "borderline
(hudut)" kabul edilerek, mevcut taniya gidilmistir. Hans algoritmasina gore
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immiinohistokimyasal inceleme sonucunda saptanan bulgular "germinal merkez dis1 B hiicre
(ABC)" fenotipi ile uyumlu gériilmiistiir.” ilk biyopsi sonucuna gore ilk tedavisini ABVD
olarak alan hastaya, literatiir de incelenerek R-EPOCH (Rituksimab 375mg/m2 D1, Etoposid
55 mg/m2 D 1-4, Vinkristin 0.4 mg/m2 D1-4, Doksorubisin 10 mg/m2 D1-4 , Siklofosfamid
750 mg/m2 D5, Prednizolon 60/m2 D1-5) tedavisi verilmesi uygun goriildi. R-EOPCH un ilk
kiiriinii alan hastanin bundan sonraki tedavisini ABVD ile doniistimlii almasi planlandi.

Sonug¢ : HL benzeri 6zellikler gosteren DBBHL, siniflandirilamayan tanimi, PMBBHL-HL
birlikteligine 6zgii morfolojik ve immunfenotipik 6zelliklerin tam olarak ortaya konamadigi
nadir vakalar1 tanimlamak ic¢in gelistirilmistir. Literatiirde tioid tutulumu gosteren ve tiroid
biyopsisi ile tan1 almis ilk vakadir. Hastaligin heterojen yapist ve nadir olusu nedeniyle tedavi
icin kabul gormiis tek bir yaklagim yoktur. Daha ¢ok vaka ve literatiir bilgisine ihtiyag vardir.

P26- NADIR BiR OLGU: EKSTRANODAL MARJINAL ZON LENFOMA VE LiKEN
PLANUS BIRLIKTELIGI

Avse Uysal’, Eren Arslan Davulcu®, Bengii Gerceker Tiirk?, Mine Hekimgil®, Murat
Tombuloglu1

"Ege Universitesi Tip Fakiiltesi Hematoloji Bilim Dals, 2Ege Universitesi Tip Fakiiltesi
Dermatoloji Anabilim Dali, 3Ege Universitesi Tip Fakiiltesi Patoloji Anabilim Dali

Amag : Marjinal zon lenfomalar sekonder lenfoid follikiillerin marginal zon ismi verilen
bolgesindeki B lenfositlerden kdken alan diisiik dereceli lenfomalardir. Ekstranodal, nodal ve
splenik marjinal zon lenfoma olmak {izere 3 gruba ayrilir. Ekstranodal marjinal zon lenfoma
(MALT lenfoma) mukozal bolgelerdeki lenfoid dokudan koken alir ve bu grubun en sik
goriilen formudur. Gastrointestinal kanal, tlikriik bezi, akciger, bas-boyun, okiiler adneks, deri
ve tiroid MALT lenfomanin goriildiigii bolgelerdir. Genellikle otoimmun veya infeksiyoz
stirece bagli kronik inflamatuvar hastaliktan etkilenen dokularda ortaya ¢ikarlar. Liken planus
(LP) ise deriyi, mukozalari, tirnaklar1 ve sacl deriyi etkileyen inflamatuar bir deri hastaligidir.
T hiicre aracili otoimmun bir hastalik oldugu diisiiniilmektedir. Oral ve genital bolge en ¢ok
tutulumun oldugu mukozal alanlardir. Mukozal tutulum uzun donemde malignite riski
tasimaktadir.

Yontem : Olgu sunuldu.

Bulgu : 34 yasinda kadin hasta, 3 yil dnce dis etlerinde, yanak mukozasinda agrili lezyonlar
gelisen hastanin yanak mukozasindan ve sag servikal lenf nodundan alinan biyopsi sonucu
nonspesifik reaktif hiperplazi olarak sonuglanmis. Bag doku ve otoimmun hastaliklar
acisindan yapilan tetkiklerinde patolojik bulgu saptanmamis. Takibe alinan ve topikal
tedaviler alan hastanin agiz i¢i lezyonlar takipte progrese olmus. 1.5 yil dnce vulvar bolgede
de agrili lezyonlar baslamis. Dermatolojiye basvuran hastanin vulvadaki eroziv lezyonlardan
alinan biyopsi sonucu liken planus olarak gelmis. Hastaya topikal steroidler verilmis ancak
lezyonlarda progresyon devam etmis. Agiz i¢i ve genital bolgedeki lezyonlar1 daha da artan
ve boynunda sislik olan hastanin Aralik 2016° da boyun USG’ si yapilmis. Submandibular
alanda yaklasik 3 cm patolojik LAP saptanmasi iizerine sag bukkal mukozadan ve sag
submandibular LAP’ tan tekrar biyopsi yapilmis. Toraks ve Batin BT’ si de ¢ekilen hastada
baska patolojik bulgu saptanmamis. Lenf nodu ve bukkal biyopsi sonucu marjinal zon
lenfoma olarak gelen hasta tarafimiza yonlendirildi. Hastanin evreleme amagli yapilan
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PET/CT’ de sag maksiller siniis ve lateral duvarina komsu masseter kasa dogru uzanim
gosteren 1limli hipermetabolik yumusak doku ile sag anterior-posterior servikal tliggen
boyunca 1 cm’ den ¢ok sayida lenf nodlar1 ve sag submandibular 33*20 mm (SUV: 4.3) olan
lenf nodu saptandi. Kemik iligi tutumu saptanmadi. Evre 2E olarak degerlendirilen hastanin
agiz i¢i lezyonlarinin semptomatik olmasi ve bukkal kitle ve lenf nodlarinin genis alanda
olmast nedeniyle radyoterapiye uygun bulunmadi. Hastaya R-CHOP (Rituksimab,
Siklofosfamid, Vinkristin, Prednizolon) kemoterapi protokolii ile tedavi baslandi.

Sonuc : Infeksiydz veya otoimmun antijenik uyar1 ile dnce ekstranodal alanda reaktif nitelikte
lenfoid doku birikimi olusmakta ve daha sonra antijenik uyarilarla poliklonal immun
reaksiyon olarak baglayan silire¢, bazi mutasyonlarla B-hiicreli klonal bir proliferasyona
dontismektedir. LP deri ve mukozanin kronik inflamutuar bir hastaligidir ve premalign bir
hastaliktir. Literatiirde oral skuamoz hiicreli karsinoma (SCC) transformasyon riski
bildirilmistir ancak lenfoma ile iliskisine dair bir bilgi yoktur. Kronik inflamtuar bir hastalik
olan LP mukozalardaki lenfoid proliferasyonu uyararak SCC disinda lenfoma gibi
malignitelere neden olabileceginden dolayi bu olguyu sunmayi deger bulduk.

P27- RELAPS/REFRAKTER HODGKIiN HASTALIGINDA BRENTUXiMAB
VEDOTIN; TEK MERKEZ DENEYIMIi

Fatos Dilan Kﬁseoélul, Ayse Uysall, Piisem Patlrl, Mustafa Du ranl, Mahmut Tiibiil,
Murat Tombuloglul, Giiray Saydam1

"Ege Universitesi Tip Fakiiltesi Hematoloji Boliimii

Amag : Hodgkin Hastaligi kiir edilebilen bir kanser tiirii olmasina ragmen %10-15 hasta
otolog hematopoetik kok hiicre transplanti (OKIT) dahil tiim birinci ve ikinci basamak
tedavilere ragmen relaps/refrakter hastalik ile seyreder. Bu hastalarda, hastaligin kiir sans1 ¢ok
diisiik olup, tedavi segenekleri sinirhidir. Brentuximab vedotin(BV) relaps/refrakter hastalarda
etkili bir kurtarma tedavisidir. Bu ¢alismada merkezimizde BV uyguladigimiz relaps/refrakter
Hodgkin Hastalarindaki deneyimimizi sunacagiz.

Yontem : Tek merkez deneyimini sunan bu calismada relaps/refrakter Hodgkin Hastaligi
tanimlanmis ve Brentuximab vedotin tedavisi uygulanmis 11 hastanin verileri retrospektif
olarak analiz edilmistir. Hastalarin isim, yas, tani tarihi, relaps-progresyon tarihleri, ilk ve
ikinci sira tedavileri, otolog ve allojenik nakil yapilmis olma durumlari, BV baslama tarihi,
siklus sayis1 ve uygulanan dozu, BV tedavisine bagli gelisen yan etkiler ve hastalarin son
durumlart kayit edilmistir. BV 1.8 mg/kg dozunda 3 hafta ara ile uygulanmistir. Bu
calismanin primer sonlanim noktasi tedaviye objektif yanit oranini (objective response
rate/ORR) saptamaktir. Ikincil sonlanim noktas: ise genel sagkalim ve progresyonsuz
sagkalim durumlarimi saptamaktir. Hastalik yanitlar1  Pozitron Emisyon/Bilgisayarl
Tomografi (PET/BT) ile degerlendirilmistir.

Bulgu : Hastalarin (n=11) degerlendirilmesi sonrasinda ortalama yas 35 (20-71), ortalama
tan1 yas1 ise 31 olarak sonuclanmigtir. Nodiiler sklerozan tip en sik (%65) histolojik tip olarak
bulunmus, neredeyse hastalarin yarisinda (%54) primer refrakter hastalik oldugu saptanmustir.
Hastalarin ¢ogu (%72.7) ileri evre hastalik ve B semptomlar1 (%63.6) ile bagvurmuslardir.
Hastalarin baglica oOzellikleri Tablo 1°de belirtilmistir. BV tedavisi sonrasi yanit
degerlendirmesi 6 siklus sonrasi PET/BT ile elde edilmistir. Analiz sonuglarinda genel
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sagkalim oran1 % 72.7 (n=8/11) olarak bulunmustur. Tedavi sonrasinda 1 hastada (%9.1) tam
yanit, 7 hastada (%63,6) kismi yanit, 3 hastada (%27.2) progresif hastalik saptanmistir.
Progresyonsuz sagkalim 12 ayda %35.8 ve ortalama progresyonsuz sagkalim siiresi 7 ay
saptanmistir. Genel sagkalim 12 ayda 12.36 +1.65 (9.1-15.6) olarak bulunmustur. Genel
olarak tedavi iyi tolere edilmis olup doz azaltma ihtiyaci hi¢bir hastada gerekli olmamuistir.
Bes hastada derece 2-3 notropeni gelismis, G-CSF ile notropeni diizelmistir. En sik gézlenen
yan etkiler sitopeni, halsizlik ve myalji olmustur.

Sonu¢ : Verilerin retrospektif olarak degerlendirilmis olmasi ¢alismanin kisitlayici
Ozelliklerinden biri olmustur. BV tedavisi genel olarak iyi tolere edilmis olup ciddi yan etki
ve tedavi komplikasyonu gozlenmemistir. Analiz sonuglarinda BV tedavisi sonrasinda
objektif yanit oranm1 (ORR) %72.7 , genel sagkalim(OS) ise 12.36 ay olarak saptanmustir.
Giincel bir derlemede OKIT sonrasi BV tedavisi ile ortalama genel sagkalim 21-23 ay ve
ortalama progresyonsuz sagkalim 3-5 ay olarak eclde edilmistir(1). Bu sonuglar
relaps/refrakter seyreden hastalarda BV tedavisinin baslanmasi ve idame ettirilmesi ile
progresyonsuz ve genel sagkalimin uzadigini gostermektedir. BV tedavisi sonrasi yanit 2-5
siklus sonrasinda goriilmektedir. Kombine kemoterapi ve/veya transplantasyon, brentuximab
yaniti olustugu esnada uygulanirsa en iyi genel tedavi yanitlar1 alinmaktadir(2).

P28- UC VAKA iLE RELAPS-REFRAKTER HODGKIiN HASTALIGINDA
NiVOLUMAB TEDAVIiSi; TEK MERKEZ DENEYIMI

Fatos Dilan Kﬁseoélul, Ayse Uysall, Piisem Patlrl, Mahmut Tiibiil, Murat Tombuloglul,
Giiray Saydam1

"Ege Universitesi Tip Fakiiltesi Hematoloji Boliimii

Amacg¢ : Hodgkin Hastaligi(HH) kemoterapi ve radyoterapi ile siklikla kiir olabilen bir
hastaliktir, ancak standart tedaviler ile elde edilebilen bu basariya ragmen Ozellikle kot
prognostik risk faktorleri olan hastalar relaps/refrakter hastalik ile karsimiza gelebilir.
Nivolumab(PD1-blokor antikor) bagisiklik sistemini giiclendiren ve stabil klinik cevabi
saglayabilen, giivenli yan etki profile ile relaps/refrakter hastalikta kabul edilen bir tedavidir.
Merkezimizde Nivolumab tedavisi uygulanmis 3 vakanm klinik bilgilerinin 6zetlenmesi
amagclanmustir.

Yontem :

Bulgu : Vaka Sunumu 1: Boyunda kitle sikayeti ile bagvuran 19 yasinda kadin hastaya evre
3B Hodgkin Hastaligi nodiiler sklerozan tip tanist konuldu. 2 kiir ABVD tedavisi sonrasi
kismi yanit saglanan hastada 6 kiir ABVD tedavisi sonrasi tam yanit saglandi. Tedavi
bitiminden 14 ay sonra halsizlik ve ates yiiksekligi ile basvuran hastada boyun ve
mediastende patolojik lenf bezleri ile relaps hastalik tespit edildi. Hastaya 2 kiir ICE rejimi
verildi ve kismi yanit cevabi alindig1 i¢in ardindan 2 kiir IGEV tedavisi verildi. Hastada kismi
yanit devam etti. Hastaya DHAP rejimi 2 kiir uyguland1 ve 2 kiir brentuximab da verildikten
sonra otolog hematopoetik kok hiicre tedavisi uygulandi. Sonrasinda progresif hastalik tespit
edildi. Hastaya Nivolumab tedavisi verilmesi planlandi. 9 kiir sonra kontrol PET/BT’de kismi
yanit elde edildi. Ancak 20 kiir sonra tekrarlanan PET/BT’ de progresyon saptandi. Hastaya
allojenik hematopoetik kok hiicre nakli planlanmakta olup, nivolumab tedavisi devam
etmektedir. Vaka Sunumu 2: 19 yasinda kadin hasta boyunda kitle sikayeti ile bagvurdu ve
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evre 2A Hodgkin Hastalig1 miks seliiler tip saptandi. Hastaya 6 kiir ABVD tedavisi sonrasi
radyoterapi verildi. Tedavi sonras1 kontrolde kismi remisyon saglandi ve 2 kiir ICE rejimi
ardindan 2 kiir brentuximab ve otolog hematopoetik kok hiicre tedavisi uygulandi. Tedavi
sonras1 yine kismi yanit elde edilebildi. Bir ka¢ hafta sonra hasta progresif hastalik ile
basvurdu. Nivolumab tedavisi baslandi ve 9. hafta ve 18. hafta goriilen PET/BT sonucunda
tam remisyon elde edildi. Hastaya allojenik hematopoetik kok hiicre nakli planlanmakta olup,
nivolumab tedavisi devam etmektedir. Vaka Sunumu 3: 22 yasinda erkek hasta, 2013 tarihli
sag supraklavikular lenf nodiilii biyopsi sonucu DBBHL ve klasik HL arasinda 6zellikler
gosteren B hiicreli lenfoma (CD20:Neoplastik hiicreler negatif, CD30:Neoplastik hiicreler
yaygin pozitif) olarak sonuglanan hastaya 4 kir CHOP kemoterapisi verildi. Yanit
degerlendirilmesine gore refrakter kabul edilen hastaya 2 kiir IGEV kemoterapisi verildi ve
kok hiicre mobilizasyonu yapildi. Primer refrakter hastalik nedeniyle BEAM hazirlama rejimi
esliginde otolog kok hiicre nakli uygulandi. Relaps/refrakter olarak degerlendirilen hastaya 2
kiir IGEV verildi ve arkasindan aile i¢i HLA tam uyumlu dondrden allojenik kok hiicre nakli
yapildi. Takipte nefes darlig1 olan ve masif plevral effiizyon gelisen hastaya torasentez ve
parietal plevra biyopsisi yapildi. Biyopsi sonucu lenfoma infiltrasyonu olarak rapor edildi.
Hastaya 1 kiir ESHAP verildi ve brentuksimab tedavisi baglandi. 10 kiir brentuksimab sonrasi
progresyon saptandi. Hastaya nivolumab tedavisi baslandi. Dokuzuncu hafta PET/BT
degerlendirmesinde baglangi¢ lezyonlarinda tama yakin regresyon ve yeni gelisen lezyonlar
izlendi.

Sonug¢ : Bu yazida se¢ilmis hastalarda nivolumab tedavisi sonuglar1 vurgulanmak istenmistir.
Nivolumab PD-1 yolu inhibitorii olup relaps refrakter Hodgkin Hastaligi’'nda giin gegtikce
giiclii etkisinin kanitlar1 ispatlanan bir tedavidir. Nivolumab yan etki profili ile giivenilir ve
uzun donem kullanilabilecek etkili bir hedefe yonelik tedavi olarak, emin adimlarla
ilerlemektedir.
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P29- ANTIFOSFOLIPiD SENDROMU VE LENFOMA BIRLIKTELIiGi

Duygu Nurdan Avc11, Giilten Korkmaz Akatl, Merve Pamukguoglul, Funda Ceranl,
Simten Dagdasl, Selin Merih Urlu?, Eylem Emin“e Gengl, Mehmet Ali Ug:arl, Mesude
Falay®, Giilsiim Ozet’

!Ankara Numune Egitim Ve Arastirma Hastanesi Hematoloj1

Amag¢ : Antifosfolipid sendromu (AFAS) venéz , arteriyel tromboz ve gebelik
komplikasyonlar1 ile seyreden komorbitidesi yiiksek bir hastaliktir. Primer veya sistemik
lupus eritromotosize gibi baska bir otoimmiin hastaliga sekonder AFAS seklinde seyredebilir.
Malignite birlikteligi sik olmamakla birlikte cogunlukla solid organ tiimoérlerine eslik edebilir.
Primer AFAS ve diisiik gradeli B hiicreli lenfoma olan olgumuzu sunduk.

Yontem :

Bulgu : 57 yasinda kadin hasta; 2012 yilinda derin ven trombozu ve vajmal kanama ile
merkezimize basvurmus. Trombosit diisiikliigii ve aptt yiliksekligi saptanan ve diizeltme testi
ile aptt de diizelme olmayan hastada lupus antikoagulani yiiksek, antikardiyolipin 1gM ve
antibeta2 1gM pozitif saptanmis, diger serolojik testler negatif sonuclanmis. Daha 6nce 1
diisiik oykiisii olan hastada antifosfosfolipid sendromu diisiiniiliip steroid tedavisi baslanmis
ancak  steroid ile trombositopeni  diizelmemis. Hastanin  etyolojiye  yonelik
degerlendirmelerinde axillada 3 cm lenfadenopati , dalak boyutu artmis (16 cm) ve dalakta
yaklasik en biiyiigii 14 mm ¢apinda multiple hipodens lezyonlar saptanmis. Axiller lenfnodu
eksizyonel olarak ¢ikarilmis. Taburculuk sonrasi takibizden ¢ikmis. Sonrasinda hastanin dis
merkezde Evans sendromu ile takip edildigi, ¢oklu ve uzun siireli steroid tedavileri ,
rituximab uygulandig1 (dozu ve sayis1 bilinmiyor) ve refrakter trombositopeni nedeni ile
splenektomi uygulandig1 6grenildi. Yine dis merkezde splenektomi sonrasi yanit olamamasi
nedeni ile eltrombopag tedavisi baglanmis. Eltrombopag tedavisi esnasinda hasta akut renal
yetmezlik, alt ekstiremitede derin ven trombozu ,trombositopeni ve kontrolsuz hipertansiyon
ile bagvurdu. Aptt uzunlugu nedeni ile yapilan diizeltme testi ile diizelme olmamasi nedeni ile
lupus antikougiilan ,antib2 glikoprotein ve antikardiyolipin testleri tekrar edildi ve pozitif
saptandi. AFAS sendromu olan hastanin geriye doniik dosyasi incelendiginde axiller lap
biyopsi; diisiik gradeli B hiicreli lenfoma , dis merkezli dalak patoloji: konjesyone dalak
dokusu seklinde raporlandigr goriildii. 1 mg/kg steroid tedavisi baslandi. Nefrolojiye
danisilarak diyaliz programina alindi. Uglii antihipertansif tedavi ile tansiyon regulasyonu
saglanamadi. Hastaya 375 mg/m2 dozunda haftalik rituximab tedavisi baslandi. Tedavinin ilk
haftasinda tansiyon kontrol altina alindi. 2. Haftada diyaliz ihtiyact herglinden haftanin ii¢
giiniine diistii ve trombosit degerleri yiikselmeye basladi. 3. Haftada hemostaz tesleri diizeldi.

Sonu¢ : Antifosfolipid sendromu primer ve sekonder seklinde seyredebilir. Primer AFAS
tanist i¢in sekonder nedenlerin arastirilmasi gerekmektedir. AFAS ve malignite birlikteligi
daha c¢ok solid organ tiimdrlerinde goriilmek ile birlikte Hodgkin ve NHL’ dada
goriilebilmektedir. Vakamizda diisiik B gradeli lenfoma ile birlikteligi goriilmiis olup,hastada
klinik ve labratuvar olarak Rituximab tedavisi sonrasi yanit alindi. Bu sonug¢ bize AFAS’ da
sekonder nedenlerin iyi irdelenmesi gerektigini gostermekle birlikte, ugulanacak tedavinin
hasta bazinda secilmesi gerekliligini gosterdi.
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P30- BLASTIK PLAZMOSITOIiD DENTRITIK HUCRELI NEOPLAZM: OLGU
SUNUMU

Hale Biilbiil', Mahmut Tébii', Nazan Ozsan?, Ahmet Alp Unat®, Gézde Dalkihing®

1Ege Universitesi T1p Fakiiltesi I¢ Hastaliklar1 ABD Hematoloji BD, 2Ege Universitesi T1p
Fakiiltesi Patoloji ABD, 3Ege Universitesi Tip Fakiiltesi I¢ Hastaliklar1 ABD

Amagc : Blastik plasmositoid dentritik hiicreli neoplazm (BPDCN) nadir goriilen klinik olarak
agresif bir hematolojik malignansidir. Cilt lezyonlar1 en yaygin prezentasyon seklidir.
BPCDN primer kutandz cilt lenfomalarinin % 0,7 sini olusturur. Tan1 konan ortalama yas 65-
67 olmakla birlikte hastalarin ¢ogunlugu yash eriskinlerdir ve erkek-kadin orani yaklasik
2,5/1'dir. BPDCN gelisiminde bilinen herhangi bir ¢evresel veya kalitsal genetik faktor
mevcut degildir. Cilt lezyonlarinin biiylik cogunlugu tek veya multipl kahverengi ve mor plak
veya timor benzeri lezyonlardir. Sitopeni (%60-90), lenfadenopati (%40-50), splenomegali
(%25) hastaliga eslik edebilir. Karacigerde (%16), tonsillerde, paranazal siniislerde,
akcigerde, gozde, merkezi sinir sisteminde ve paravertebral tutulum olabilir. BPCDN,
myeloid neoplazmlar ile iligkili matiir plazmasitoid dendritik hiicrelerden(%10-20) ya da
plazmositoid dentritik hiicre prekiirsorlerinden gelisebilir. Immunfenotipik olarak CD4 ve
CD56 eksprese eder, ek olarak CD123, BDCA-2/CD303, TCL1 ve SPIB, TdT (%10-80),
CD68 (%50) ekspresyonu yapabilir. CD7 (T hiicresi antijeni) ve CD33 (myeloid antijen) de
gozlenebilir. Hastalarin % 50-66'sinda anormal karyotip bildirilmistir. Bu posterde BPDCN
olgusunu sunmay1 amagladik.

Yontem :

Bulgu : 65 yasinda erkek hasta, son 3 aydir gogiis, sirt, kol ve bacaklarda birka¢ aydir olan
mor lekeler ve sag aksillada son 3 aydir ele gelen kitle sikayeti ile basvurdu. Fizik
muayenesinde bilateral multipl aksiller ve inguinal lenfadenopati, hepatosplenomegali ve tiim
viicutta deriden kabarik basmakla solmayan hiperpigmente cilt lezyonlar1 saptandi.
Tetkiklerinde 16kosit 5,96 10"3/uL hemoglobin 9,16 g/dL trombosit 46 10"3/uL saptandi.
Hastaya es zamanli yapilan sag aksiller lenf nodu eksizyonel biyopsi, cilt biyopsisi ve kemik
iligi tutulumu acisindan yapilan kemik iligi biyopsisiyle BPCDN tanist konuldu.
Immunfenotip olarak CD4, CD56, CDI123, TCL-1, CD7, CD43 ve Bcl-2 pozitifti.
Torakoabdominal bilgisayarli tomografisinde (BT) intraabdominal, parakardiak, mediastinal,
bilateral inguinal, boyutlar1 2-4 cm arasinda degisen multipl lenf bezleri izlendi. Yer-zaman
oryantasyonu bozulan hastaya cekilen kranial manyetik rezonans goriintiilemesinde klivus
tutulumu goriildii. Lomber ponksiyon yapildi. Beyin omurilik sivisinda (BOS) blastik hiicreler
izlendi. Karyotipik ve sitogenetik bir anomali saptanmadi. Hastaya Hyper-CVAD
(siklofosfamid, vinkristin, doksorubisin, deksametazon, metotreksat, sitarabin) tedavisi ve
intratekal tedavi baslandi. Birinci kiir Hyper-CVAD A kolu sonrasi yapilan kontrol kemik
iligi remisyonda saptandi. Cilt lezyonlarinda azalma ve lenf bezi boyutlarinda kiigiilme
saptand1. Haftalik yapilan intratekal tedaviler sonras1 BOS sitolojisi benigndi. Hastaya, ilk
tam remisyon sonrasinda, ileri yas olmasi nedeniyle ve HLA uyumlu akrabasi olmamasi
nedeni ile otolog kok hiicre nakli planlandi. Hyper-CVAD tedavisinin B koluna baglandi.
Takibinde notropenik ates gelisen hastanin toraks BT sinde invaziv fungal pndmoni saptandi.
Antibiyotik ve antifungal tedavi ile enfeksiyonu kontrol altina alinamayan hasta pndmoni ve
buna bagli sepsis nedeni ile ex oldu.

Sonu¢ : BPCDN nadir goriilen hematolojik bir malignite olup klinik olarak agresif seyirlidir.
Ortalama yasam 12-14 aydir. Iki yil iginde niiks riski yiiksektir, bu nedenle ilk tam remisyon
sonras1 kok hiicre nakli yapilmalidir. Akut lenfosittik 16semi benzeri tedavi alan hastalarin,
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akut myeloid 16semi benzeri tedavi alan hastalara kiyasla genel sagkalim siiresi daha uzundur.
Merkezi sinir sistemden niiks riski olup; profilaksi tiim tedavi protokollerine rutin olarak dahil
edilmelidir.

P31- NADIR GORULEN BIiR OLGU: ERKEK HASTADA KRONiK LENFOSITER
LOSEMi VE MEME KANSERI BiRLIKTELIGi

Ozlem Karpuz', Derya Kivrak Salim’, Ramazan Erdem?, Ozan Salim®, Utku lltar®,
Orhan Kemal Yiicel3, Turgay Ula§3, Levent Undar®

' Akdeniz Universitesi Tip Fakiiltesi i¢ Hastaliklar1 Anabilim Dali, i¢ Hastaliklar1 Klinigi,
Antalya, 2Antatlya Egitim Arastirma Hastanesi I¢ Hastaliklar1 Anabilim Dali, Tibbi Onkoloji
Klinigi, Antalya, *Akdeniz Universitesi Tip Fakiiltesi i¢ Hastaliklar1 Anabilim Dal,
Hematoloji Klinigi, Antalya

Amag : Kronik Lenfositer Losemi (KLL) B-lenfositlerin klonal proliferasyonun oldugu
indolen bir lenfomadir ve sekonder maligniteler ile iliskisi bilinmektedir. Erkeklerde meme
kanseri insidanst %1 dir. Biz burada nadir goriilen bir birliktelik olan KLL tanili erkek
hastada meme kanseri olgusunu sunduk.

Yontem : Yetmis dort yasinda erkek hastaya 3 yil énce KLL (dell7p negatif) tanisi ile (tan1
aninda beyaz kiire sayist 600 000/ mm3 ve B semptomlart mevcut) 6 kiir FCR
(rituximab+fludarabin+siklofosfamid ) tedavisi uygulanmis ve sonrasinda remisyonda takip
edilmis. Ozge¢misinde hipertansiyon ve atrial fibrilasyon dykiisii mevcuttu. Agustos 2016’da
yeni gelisen sag memede kitle nedeniyle bagvurdu ve fizik muayenesinde ilave olarak sag
aksillada, sol servikal, sol supraklavikular, sag inguinal bolgede 3-4 adet 1-2 cm
lenfadenomegali saptandi. Hb: 7,3 g/dL, WBC: 516 000 BIN/mm3, Lenfosit: 248 BIN/mm3,
Plt: 88 000 BIN/mm3 idi. KlI ve eslik eden solid organ malignitesi agisindan ¢ekilen PET-
CT’de sag aksillar 2,8X2,2 cm nodiiler lezyon (SUVmax:10), sag meme bas1 inferiorda 1,1
cm nodiil (SUVmax: 10,8), sag aksiller ve interpektoral biiyiigiinlin kisa aks1 2.7 cm olan
multiple hipermetabolik lenf nodlar1 (SUVmax: 12.78) ve bilateral servikal, sag aksiller ve
interpektoral, abdominal, pelvik ve inguinal hipermetabolik ve hipometabolik multiple bir
kism1 patolojik boyutta lenf nodlart goriildii. Sag memedeki kitleden yapilan perkiitan kor
biyopsi sonucu metaplastik karsinom, yassi1 epitel hiicreli karsinom, dstrojen ve progesteron
reseptorleri negatif, Cerb B2 negatif idi. Sag modifiye radikal mastektomi + aksilar lenf nodu
direksiyonu yapilan hastanin patolojisi metaplastik karsinom, skuamoz hiicreli karsinom + 2
adet aksiler lenf nodu metastazi olarak sonuglandi. KLL tanisi da oldugundan meme ca
evrelemesi i¢in sol servikal lenf nodundan kor biyopsi yapildi ve kiiclik lenfositik lenfoma
infiltrasyonu ile uyumlu idi. Malign epitelyal tiimore ait bulgu goriilmedi. Medikal onkoloji
tarafindan meme kanseri lokal ileri hastalik olarak degerlendirildi ve 3 kiir CAF
(siklofosfamid,adriamisin,5-florourasil) kemoterapisi planlandi. Eyliil ve Ekim 2016°da 1. ve
2. kiir CAF kemoterapisi verildi. Yiiksek lenfosit sayisi ve sitopenileri oldugu i¢in mevcut
meme ca tedavisine ek olarak KLL tedavisi olarak 5 giin yliksek doz metilprednizolon
tedavisi uygulandi ve rituximab+bendamustin i¢in bakanlik bagvurusu yapildi. CAF
kemoterapisi sonrasi submental kitle gelisti. Yapilan biyopsi metaplastik karsinom, yassi
hiicreli karsinom metastazi olarak sonuglandi. Meme karsinom progresyonu nedeniyle
haftalik paklitaksel tedavisine baslandi, takibinde derin trombositopeni gelismesi nedeniyle
palyatif radyoterapi planlanan hastanin takibi devam etmektedir.

~41 ~

17-19 Mart 2017 | 3.Hematoloji Onkoloji Kongresi | Radisson Blu Hotel | Cesme - izmir



EHOK2017 Bildiri Kitab:

Bulgu :

Sonug : KLL tanili hastalarda sekonder malignite gelisme riski genel popiilasyona gore 2 kat
fazladir. Tsimberidou ve arkadaglarinin KLL tanili 2028 hasta ile yaptiklar1 arastirmada cilt
kanseri (%30), prostat kanseri (%13), meme kanseri (%9), akciger kanseri (%8), ve digerleri
(%17) gozlenmistir. Bu artan riskin sebebi ile ilgili ¢esitli teoriler mevcut ; hastalik-ilag
iligkili imminsupresyon, genetik, ilerlemis yas gibi. Ancak net bir iliski ortaya
konulamamastir.

P32- DASATINIB iLE TAM REMIiSYONDA iZLENEN KML BLASTIK FAZ
OLGUSU

Lale Aydin Kaynar ', Ziibeyde Nur Ozkurt *, Rauf Haznedar!

1 T .
Gazi Universitesi

Amag : Kronik myeloid 16semi (KML) myeloid onciil hiicrelerin anormal klonal ¢ogalmasi
ile kendini gosteren bir kdk hiicre hastaligidir. KML blastik faz tedavisinde tirozin kinaz
inhibitorleri sagkalim avantaji saglamistir. Biz burada KML blastik fazda dasatinib ile tam
yanit elde edilen bir olguyu sunmaktayiz. Anahtar sozciikler:KML blastik faz , dasatinib

Yéntem : KML eriskin 16semilerinin %15"ini olusturur. insidans1 1-2/100,000'dir. KML de
philadelphia pozitif hiicre klonunun g¢ogalmasi l6kositoza ve trombositoza neden olur.
KML nin 3 evresi vardir: Kronik evre (%85), 2. Hizlanmis (akselere) evre (%10), 3. Blastik
evre (%5). Blastik kriz KML tedavisinde en biiyiikk zorlugu olusturur. KML blastik faz
tedavisinde tirozin kinaz inhibitorleri sagkalim avantaji saglamistir. Burada KML blastik faz
olgusunun dasatinib ile tam remisyona giren ve 10 yildir remisyonda izlenen bir olgu
tartisilmistir.

Bulgu : 72 yasinda kadin hasta Ekim 2005 tarihinde 16kositoz ile basvurdu. Hastanin kemik
iligi aspirasyonunda myeloid hiperplazi ile uyumlu bulgular izlendi. Sitogenetik analizde 20
metafazda da philadelphia kromozomu pozitifligi saptandi. Bcr-abl orant 0,123015 olarak
pozitif saptandi. KML tanis1 koyuldu. Hastaya imatinib tedavisi ile tam hematolojik yanit ve
major molekiiler yanit elde edildi. Agustos 2007 tarihinde ates ,halsizlik , kilo kaybi ile
basvuran hastanin anemi ve trombositopenisi mevcuttu. Kemik iligi aspirasyonunda %68
blast infiltrasyonu saptandi. Akim sitometride CDI13, 33, 117, MPO, HLA-DR pozitif
saptandi. KML * den doniisiimlii Akut myeloblastik 16semi tanis1 koyuldu. Hasta tedaviyi
istemedigi i¢in ve fungal pndmoni olmasi nedeniyle remisyon indiiksiyon tedavisi verilemedi
. Hastaya dasatinib 2*70 mg olarak baslandi. Hasta da tedavinin birinci ayinda tam
hematolojik yanit ve tam molekiiler yanit elde edildi. Hasta dasatinib iliskili tekrarlayan
plevral eflizyon izlendi. Kendi istegiyle 6 ay sonra Subat 2008 * de tedavisi kesildi. Hasta
2007 yilindan beri dasatinib tedavisi sonrast tam remisyonda olarak izlenmektedir.

Sonu¢ : KML de kronik evredeki medyan sagkalimin 25-30 yil oldugu tahmin edilmektedir.
Blastik faza ilerleme , imatinib oncesi donemde yilda % 20°den fazla olmakla birlikte,
imatinib sonrasi yilda % 1-1.5"e distiriilmistiir. Blastik faz bildirildikten sonra ¢ok az sayida
uzun stireli sagkalim olgusu bildirilmistir. Bunlarin ¢ogu kok hiicre nakli olan hastalardir.
Imatinib kullamilmis blastik fazda olan hastalarla yapilan 3 calismada dasatinib ile tam
hematolojik yanit oranlar1 %33-61, major sitogenetik yanit oran1 %35-56, genel sagkalim
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stiresi 8-11 ay olarak saptanmistir. Bizim olgumuz da da dasatinib ile tam hematolojik ve tam
molekiiler yanit elde dilmis olup 10 yillik izleminde hematolojik ya da molekiiler relaps
izlenmemistir. Yogun indiiksiyon kemoterapisi alamayan ve nakil aday1 olmayan blastik faz
doniisiimlii olgularda tirozin kinaz inhibitorleri ile uzun siireli yanitlar elde dilebilir.

P33- PHILADELPHIA KROMOZOMU POZITIiF OLAN KRONIiK MYELOID
LOSEMIi HASTASINDA DASATINIB TEDAVIiSi SONRASI EDTA BAGIMLI
PSODOTROMBOSITOPENI

Yasemin I\/Ierig:l, Sehmus Ertop*

!Biilent Ecevit Universite Hastanesi

Amac : Philedelphia kromozomu pozitif Kronik miyelodi 16semi tedavisinde tirozin kinaz
inhibitorlerine bagl trombositopeni olagandir.Ancak bazen terapi protokoliinii degistirmeniz
gereklidir . Genellikle miyelosiipresyon nedenidir ve nadiren trombosit liretiminin veya
trombosit fonksiyon bozuklugunun énlenmesinden kaynaklanabilir ikinci nesil tirozin kinaz
inhibitorii olan Dasatinib, PH + KML"ye sahip hastalarda birinci basamakta veya ikinci
basamakta ozellikle imatinibe direngli ya da tolere edemeyen Kkisiler i¢in kullanmaktadir.
Kullanim ile ilgili ortak yan etki, miyelosiipresyon, mide bulantisi, diyare ve periferik
O6demdir.

Yontem : DURUM: PH+(BCR-ABL ) KML tanili 46 yasinda bir kadin, 2010 yilindan beri
imatinib 400 mg 1x1 kullanmig. 2012 de ikinci yol tedavi yontemi olan imatinib’e yanit
alinamamasi yiiziinden 800 mg / giin nilotinib kullanmaya baglanmis. 2014’te yine yanit
basarisizlig1 nedeni ile kemik iligi nakli diisiinlilmiis ancak uygun bir bagisc1 bulunamamas.
Boylece dasatinib 100 mg / d tedavisi baslatildi. Takipler sirasinda trombosit normal
araliktadir. Ancak, dasatinib tedavisi bagladiktan sonra, trombosit sayilarinin ard araliklarda
bakilan analizlerinde 77x10°2 / ml'ye kadar distiigiinii gordiik. Trombosit sayisi

Bulgu : Sonug: ED-PTCP birkag kritere gore tanimlanir A.Anormal trombosit sayisi, tipik
olarak

Sonug¢: Trombositopeninin  ayirict  tanisina  basglamadan 6nce, yukarida tanimlanan

yontemlerle ED-PTCP tanis1 diglanmalidir. Literatiirdeki ilk olgu oldugundan, bu olguyu
dastinib bagimli ED-PTCP olarak paylasmak istiyoruz
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P34- SITOGENETIK ANOMALI OLARAK T (14;18)(Q32;Q21) MUTASYONU
TASIYAN KRONIK LENFOSITIK LOSEMI (KLL) :NADIR iKi OLGU

Basak Erol Karagozoglu', Miizeyyen Aslaner?, Sehmus Ertop3

'Biilent Ecevit Universitesi Tip Fakiiltesi I¢ Hastaliklar1 Klinigi, “Gaziantep Dr Ersin Arslan
Egitim ve Arastirma Hastanesi Hematoloji Klinigi, *Biilent Ecevit Universitesi Tip Fakiiltesi
Hematoloji Klinigi

Amag : Kronik lenfositik 16semi (KLL), lenfoproliferatif hastaliklar icinde en sik goriilen,
artan lenfosit ylizdesi ile birlikte absolu lenfositoz ile karakterize olan bir hastaliktir. Folikiiler
merkez orjinli neoplazmlarla en sik ilgili olan kromozom anomalisi, t(14;18)(q32;q21)’dir.
KLL’li vakalarda bu translokasyon nadiren gosterilmistir. Literatiirde bu translokasyonu
tasiyan iki KLL vakast tanimlanmistir. Burada amacimiz sitogenetik anomali olarak
t(14;18)(q32;921)’1 tagtyan nadir iki KLL vakasini sunmaktir.

Yontem :

Bulgu : WBC yiiksekligi nedeniyle hematoloji klinigine yonlendirilen 52 yasinda erkek
hastanin hemograminda wbc 21500/ mm3 hgb 13.9gr/dl, plt 269000/ mm3, lenfosit yiizdesi
%72, absolu lenfosit sayist 15500/ mm3. Hastanin periferik yaymasinda kiiciikk olgun
lenfositler, basket hiicreleri mevcuttu.(sekil-1) Artan lenfosit yiizdesi ile birlikte absolu
lenfosit sayisinin>5000/mm3olmas1 nedeni ile yapilan flow sitometri analizinde yiiksek
CD19, CD19CDS5 , CD22, CD23 ve HLADR yiiksek, CD20 orta derecede pozitif saptandi. B
hiicreli KLL ile uyumlu geldi. KLL genetik panelde FISH analizi ile %45 t(14;18)(932;921)
saptanan hastanin yapilan batin ultrasonunda dalak boyutu normaldi, yiizeyel doku
ultrasonunda bilateral aksiller ve inguinal bolgede lenfadenopati saptandi. Yapilan kemik iligi
biyopsisi ile KLL tanist dogrulandi. Olgu-2: 65 yasinda erkek hastanin wbc 90270/ mm3, hgb
13.1gr/dl, plt 153000/ mm3, lenfosit yiizdesi %85 idi. Periferik yaymada kiiclik olgun
lenfositler, basket hiicreleri olan hastanin yapilan flow sitometri immunofenotipleme
sonuglart B hiicreli KLL ile uyumlu geldi. KLL genetik panelde FISH analizi ile %75
t(14;18)(q32;921) mutasyonu saptanan hastanin yapilan batin ultrasonunda dalak boyutu
normaldi ve ylizeyel doku ultrasonunda servikal, bilateral aksiller ve inguinal bolgede
lenfadenopati saptandi. Her iki vakamiz da RAI evre 1, Binet A olarak degerlendirildi. KLL
ve Folikiiler Lenfoma (FLIPI) Tedavi Kilavuzuna gore tedavi kriterleri mevcut olmayan
vakalarimiz hala klinigimizce takip edilmektedirler.

Sonug : t(14;18)(932;921) mutasyonu folikiiler lenfoma vakalarinin %60-90’ninda gozlenir.
t(14;18)(q32;q21) varlign KLL i¢in olduk¢a nadirdir. Bu birliktelik yegane sitogenetik
anomali olabilir ve hastalifin seyrinde prognostik degere sahip olabilir.Literatiirde ¢ok az
vakada rapor edilmistir. KLL’deki t(14;18)(q32;q21) mutasyonun prognostik iliskisinin
gosterildigi prospektif caligmalara ihtiyag vardir. Anahtar kelimeler: kronik lenfosit 16semi,
folikuler lenfoma, t(14;18)(q32;921) mutasyonu
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P35- MULTIiPL MYELOM HASTALARINDA PROGNOSTIK FAKTORLE VE
TEDAVI YANITINI DEGERLENDIRMESIi: TEK MERKEZIN DENEYiMi

Avsegiil Kalyon®, Miizeyyen Aslaner?, Sehmus Ertop3

'Biilent Ecevit Universitesi Tip Fakiiltesi, i¢ Hastaliklar1 Klinigi, 2Gaziantep Dr Ersin Arslan
Egitim ve Arastirma Hastanesi, Hematoloji Klinigi, *Biilent Ecevit Universitesi Tip Fakiiltesi,
Hematoloji Klinigi

Amac : Bu retrospektif calismada, tedaviye yaniti ve hastalik seyrini etkileyen prognostik
faktorler degerlendirilmis; faktorlerin sagkalim {izerine etkileri ele alinmistir.

Yontem : Ocak 2005 ve Aralik 2012 yillar1 arasinda tan1 konulan 42 multipl myelom hastasi
analiz edilmistir. Cinsiyet , tan1 sirasindaki yas, IG alt tipi, sitogenetik analiz, kemik tutulumu,
tan1 anindaki B2 mikroglobulin diizeyi, eritrosit sedimentasyon hizi, CRP, hemogram, MCV,
WBC, platelet, {iire, kreatinin,albiimin, total protein, LDH, kalsiyum (diizeltilmis)
parametreleri ve hastalara verilen tedavi rejimleri kaydedildi.

Bulgu : Ortalama takip siiresi 84 aydi. Baslangi¢c kemoterapisi olarak %69 hastaya VAD
rejimi; geri kalan %31 hastaya ise diger tedavi rejimleri (MP, MPT, MPV, vel-dex) secilmisti.
Ortalama sagkalim stiresi 44,6 aydi. Baglangi¢c kemoterapi si olarak VAD protokolii alanlarda
otolog kok hiicre yapilan ve yapilmayan hastalar arasinda ortalama sagkalim siiresi
bakimindan anlamli fark yoktu. Yiiksek kalsiyum seviyesi (> 11 mg/dl), diisiik albiimin
diizeyi (< 3 mg/dl), diisiik platelet seviyesi (<140 x 103/ml) olan hastalarda survi daha kisa
olarak saptandi (sirastyla p=0,029; p< 0,011; p< 0,001).

Sonugc: Parametrelerin analiz sonucu olarak, platelet sayim1 140x 103/ml den az saptanmasi
en 6nemli prognostik faktordii ve bu hastalarda beklenen yasam siiresi diger hastalarin 1/6’s1
kadard1 (13,6 ay) (p= 0,002) Bu retrospektif calismanin bazi kisithliklar1 vardi, daha fazla
sayida hasta iceren prospektif calismalara ihtiya¢c duyulmaktadir.
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P36- PROSTAT KANSERI iLE iLISKiLi SOGUK AGLUTINIiN HASTALIGI
Betiil Topall, Miizeyyen Aslaner?, Sehmus Ertop3

'Biilent Ecevit Universitesi, i¢ Hastaliklar1 Asistan Doktor, “Gaziantep Dr Ersin Arslan
Egitim Ve Arastirma Hastanesi Hematoloji Uzmani, 3Biilent Ecevit Universitesi Hematoloji
Anabilim Dali Bagkani

Amag : Soguk agliitinin hastalifi, diisiik 1silarda eritrosit I/i antijenlerine kars1 gelisen poli
yada monoklonal tip Ig M antikorlarinin neden oldugu otoimmun hemolitik anemi tipidir.
Siklikla enfeksiyonlar (akut- poliklonal) ve lenfoproliferatif hastaliklar (kronik-monoklonal)
ile iliskilidir.Adenokarsinoma ile iliskili nadir vakalarda bildirilmistir. Klinik bulgular siklikla
disiik sicakliklarda ortaya cikar ve akrosiyanoz,parmaklarda infarkt, nekroz,akut bobrek
yetmezligi olarak gbriilebilir. Soguk agliitinin hastaligi tedavisinde FLUDARABIN,
RITUKSIMAB kullanilabilir. IG M antikorlar1 karacigerde yikildigindan dolay1 splenektomi
bu gibi vakalarda fayda saglamamaktadir.

Yontem : 68 yasinda yorgunluk ve hemogram degerlerindeki hemoglobin ve hemotokrit
degerleri arasindaki uyumsuzluk nedeni ile tarafimiza sevk edilen erkek hasta. Cross match
uyumsuz. Hastanin 2 yildir olan oOzellikle diisiikk sicaklikta meydana gelen
parmaklarinda,ayaklarinda ve burunda sogukluk ve siyanoz sikayeti mevcut.Hastanin 2 yildir
prostat kanseri oldugu biliniyor ve 3 ayda bir kere leuprolide asetat kullaniyor. Fizik
muayenede splenomegali mevcut.Klinigimizde bakilan CBC de hb:4.2 gr/dl htc:1.5 rbc:0.6
wbc:13.400/mm3 platelet: 119.000/mm3, Idh: 1373 IU/L drik asit:9.9 mg/dl indirekt
bilirubin:2.5 mg/dl ,folat:1.3,vit b12<150 pg/ml Direkt ve indirekt coombs testleri 4 +pozitif
ve komplemanla iligkili direkt coombs testi pozitif Tiip 1sitildiktan sonra cbc tekrar ¢alisildi
ve hb:4.2 gr/dl htc:14,rbe:1.8 Kani tiipe koyduktan sonra ¢ok hizli bir sekilde pihtilastigi i¢in
CAD diisiinlilmiis.Soguk agliitinin seviyesi kantitatif olarak 4 + Ol¢iilmis. Periferik kan
yaymasinda,makrosit,hipersegmente notrofil ve eritrosit gruplar1 gozlenmis. Abdomen
ultrasonografide masif splenomegali (20 cm) gozlenmistir.Anamnez ve laboratuvar bulgulari
CAD 1 desteklemektedir ve hastaya 2 mg/kg/giin steroid baslandi. 2 ii eritrosit siispansiyonu
transflizyonu yapildi.Tedaviye kismi yanit aldiktan sonra etyoloji icin arastirma
yapildi.Arastirmada enfeksiyon nedenleri(mikoplazma,EBV, CMV)dislandi.PET CT c¢ekildi
normal olarak sonuglandi.

Bulgu : Hastanin 6zge¢misinde prostat kanseri mevcut olup hala tedavi gormektedir.Prostat
kanseri ile iliskili CAD olabilecegi diisiiniildii. Bir ¢ok kronik CAD vakasi sirasinda
lenfoproliferatif hastalik gelisebilir bu nedenle bu iki olasiligi diislinerek 375 mg/m2 /ay
olarak rituksimab baslandi. Rituksimab tedavisinin 4. Dozundan sonra cbc degerleri wbc:
9100/mm3 hb:12.7 gr/dl mcv:98.2 fl,platelet:190x10°3/mm3 Hasta tedavisinden sonra takibe
gelmedi.

Sonu¢ : Prostat kanseri tanisi olan hastada goriilen CAD etyolojisi prostat kanseri ile
iligkilendirildi. CAD ve prostat kanseri ya iki farkli patoloji olarak yada birbirleri ile iliskili
olarak tesadiifen birlikte olabilirler.Amacimiz,nadir goriilmesine ragmen soguk agliitinin
hastaligininda diistiniilmesidir. Eger hg ve htc degerleri arasinda farklilik goriiliiyorsa
klinisyen soguk agliitinin hastaliginin farkinda olmalhidir ve tiip 37 C ye kadar 1sitilmalidir.
Ciinkii soguk agliitinin hastalig1 vakalarinin ¢ogunlugu ilk olarak lenfoproliferatif hastalikla
prezente olabilir.Bu durumda steroid tedavisine ya kismi yanit alinir ya da cevap alinmaz bu
durumda rituksimab alternatif tedavi olarak iyi bir segenektir
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P37- PERIFERIK T HUCRELiI LENFOMA TANILI HASTADA SUPERIOR
SAGITTAL VEN TROMBOZU

Gokece Altunay’, Turgay Ulasz, Utku Iltar?, Ramazan Erdgmz, Orhan Kemal Yiicel’,
Ozan Salim?, Bahar Akkaya®, Levent Undar®

! Akdeniz Universitesi Tip Fakiiltesi, I¢ Hastaliklar1 AD, 2 Akdeniz Universitesi Tip Fakiiltesi,
I¢ Hastaliklar1 AD, Hematoloji BD, *Akdeniz Universitesi Tip Fakiiltesi, Patoloji AD

Amag : Serebral vendz siniis trombozu, serebral kan dolasimini saglayan dural vendz
sinlislerde gelisen akut trombozdur. Semptomlar bas agrisi, anormal gérme, viicudun bir
tarafindaki yiiziin ve bacaklardaki giigsiizlik gibi inme semptomlarinin herhangi birini ve
nobetleri igerebilir. En sik nedenleri arasinda genetik veya edinsel protrombotik durumlar,
oral kontraseptif kullanimi, gebelik, maligniteler, enfeksiyonlar, kafa travmasi sayilabilir.
Bizler de burada periferik T-hiicreli lenfoma tanili hastamizda tedavi sirasinda gelisen bir
sliperior sagital ven trombozu olgusunu sunmak istiyoruz.

Yontem : Yirmi bes yasinda erkek hastaya Mart 2016°da Evre 1EB ALK Negatif Periferik T
Hiicreli Lenfoma tanis1 ile ilk sira tedavi olarak CHOEP (Etoposid, Siklofosfamid,
Adriamisin, Vinkristin, Prednizolon) kemoterapisi baslandi. Ikinci kiiriiniin 7. giiniinde bas
agrisi, bulanti, kusma sikayetleri gelisti. Yapilan goéz dibi muayenesinde papilédem mevcuttu.
Hastaya olasi intrakranial patolojileri degerlendirmek agisindan kranial MRG goriintiileme
yapildi. Parsiyel superior sagittal vende ve ylizeyel dural vende tromboz tespit edildi. Yapilan
trombofili taramasinda faktér 5 Leiden mutasyonu, protrombin gen mutasyonlar1 negatif
olarak bulundu ve flow sitometrik analizde PNH klonu yok idi. Antitrobin-111, Protein C ve S
diizeyleri normal olarak saptandi. Trombozu primer hastalii ile iliskilendirilen hastaya
fraksiyone heparin ve sonrasinda diisiik molekiil agrilikli heparin tedavisi verildi ve hastanin
trombusunun 3. ay MR incelemesinde olmadigi gozlendi.

Bulgu :

Sonu¢ : Literatiirde periferik T-hiicreli Lenfoma tanili hastalarda tromboz nadir olarak
bildirilmektedir ve bilgilerimize gore bu hastalarda sinus ven trombozu bu zamana kadar
bildirilmemigtir. Direngli bas agrisi, bulanti ve kusma sikayetleri olan lenfoma hastalarinda
sinus ven trombozu ig¢in ileri tetkik yapilmasi gereklidir.
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P38- SUPERWARFARIN KULLANAN HASTALARI NE KADAR SURELI TAKIP
ETMELIiYiZ: BiR OLGU SUNUMU

Unal Atas’, Elif Nazh Serin Atas’, Turgay Ulas’, Utku lltar’, Ramazan Erdem’, Orhan
Kemal Yiicel’, irfan Tursun®, Ozan Salim®, Erkan Cobanl, Levent Undar’

! Akdeniz Universitesi Tip Fakiiltesi, I¢ Hastaliklar1 AD, 2 Akdeniz Universitesi Tip Fakiiltesi,
I¢ Hastaliklar1 AD,, 3Akdeniz Universitesi Tip Fakiiltesi, I¢ Hastaliklar1 AD, Hematoloji BD

Amag : Superwarfarinler tarimsal alanlarda ilaglamalarda kullanilmakta ve 6zellikle fare
zehirlerinde (rodentisit) yiiksek miktarlarda bulunmaktadir. Superwarfarinli rodentisitler;
brodifacoum, bromadiolone, chlorophacinone, difenacoum, ve difethiacone gibi gruplara
ayrilmaktadir. Suicid amaciyla sik kulanilabilen brodifacoumun etkisi 16 glinden 730 giine
kadar siirebilmektedir. Bizlerde burada brodifacoum igceren superwarfarini intihar amaclh
kullanan ve en az 8 ay kadar etkisinin devam ettigi olgumuzu sunmak istedik.

Yontem : Ocak 2016°da hematokezya ile bagvuran 47 yasinda erkek hastanin, bilinen kronik
hastalik ve siirekli kullanidigr ilac1 olmadigi, suicid amaciyla fare zehri ictigi 6grenildi. Acil
serviste Hemoglobin; 4,7 g/dl, MCV; 95 fl, Lokosit; 16700/mm3, Trombosit; 302 bin/mm3,
INR > 9, PT > 100 sn, aPTT > 120 sn olan hastanin karaciger enzimleri ve bdbrek
fonksiyonlar1 ise normal saptandi. Hasta, K vitamini, 4’er {inite taze donmus plazma ve
eritrosit siispansiyonu replasmani sonrasinda yatirildi. Yapilan tetkiklerle dissemine
intravaskiiler koagiilasyon ve siroz tanilar1 ekarte edildi. Endoskopisinde; 6zofageal varis
yoktu. Antrum, angulus ve bulbusta kanama odaklar1 vardi ancak {ilserasyon izlenmedi.
Kolonoskopide kanama odag1 yoktu. Hastada koagulasyon bozukluguna bagl diffiiz mukozal
kanama diisliniildii. Tedavi sonrast hemodinamisi stabil ve INR’si normal olan hastanin,
taburculuk sonrast aym sikayetlerle, 8 ay siireyle 13 defa acil servis basvurusu oldu.
Tarafimizca diizenli poliklinik kontrolii ve K vitamini replasmani Onerilmesine ragmen
takiplere gelmedi. Genellikle acil servis bagvurulari sonrasi serviste takip edilen hasta,
psikiyatri tarafindan birgok kez degerlendirildi ve tekrarlayan suicidinin olmadigini belirtti.
Agustos 2016’daki son basvurusunda ise yeniden suicid amaciyla fare zehiri kullandigim
bildirdi. Tedavisi sonrasi kontrole c¢agirilan hastanin tekrar bagvurusu olmamasi iizerine
yapilan arasgtirmada, Eylil 2016’da exitus oldugu Ogrenildi ancak o6liim nedenine resmi
kayitlardan ulagilamadi.

Bulgu :

Sonug¢ : Olgumuzda ilacin etkisinin en az 8 ay kadar siirdiigiinii gozlemledik. Stiperwarfarin
etkisine sahip bir¢ok maddenin, fare zehri ve tarim ilaglarinda bulundugu, sadece suicidal
degil uzun siireli temaslarla da toksik olabilecegi unutulmamalidir. Maruziyet sonras1 diger
kanama nedenlerinin dislanmasi ve tanisi kesinlesen vakalarin, tedavileri i¢in uzun soluklu
takipleri hayati 6neme sahiptir.
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P39- L-ASPARAJINAZA BAGLI SEREBRAL SINUS VEN TROMBOZU: L-
ASPARAGINAZA DEVAM MI?

Elif Nazh Serin Atas’, Unal Atasz, Turgay Ula§3, Utku IIta!f3, Ramazan Erdem?®, Orhan
Kemal Yiicel’, Ozan Salim®, Levent Undar®

! Akdeniz Universitesi Tip Fakiiltesi, I¢ Hastaliklar1 AD, 2 Akdeniz Universitesi Tip Fakiiltesi,
I¢ Hastaliklar1 AD,, 3Akdeniz Universitesi Tip Fakiiltesi, I¢ Hastaliklar1 AD, Hematoloji BD

Amacg : Serebral ven trombozu (SVT) etyolojisinde vendz staz, trombofili, hiperkoagiilabilite,
gebelik, postpartum donem, dehidratasyon, oral kontraseptif kullanimi, lomber ponksiyon,
intrakraniyal enfeksiyon ve tiimdrler, kafa travmalari, malignite, bag doku hastaliklari, behget,
nefrotik sendrom, inflamatuvar bagirsak hastaligi ve gesitli ilaglar rol oynar. % 20-25 hastada
neden bulunamamaktadir. SVT’de en yaygin semptom bas agrisidir (%74-90). Diger bulgular;
nobet, fokal-norolojik defisit, papil ddem, gérme kaybi, sersemlik, afazi, hemiparezidir.
Bizlerde burada akut lenfoblastik 16semi tanili hastada L-asparajinaz’li tedaviye ikincil
oldugu diistiniilen SVT den bahsedecegiz.

Yontem : Haziran 2016 da B-ALL tanisi alan 18 yas erkek hastaya DFCI remisyon-
indiiksiyon tedavisi sonras1 Vinkristin-Adriamisin-L-asparajinaz-Deksametazon tedavilerini
iceren (DFCI-Intentifikasyon) kemoterapisi baslandi. Tedavisine diizenli olarak devam edilen
hastanin Ekim 2016 da 3. Intensifikasyon blogunda 2-3 haftadir siiren gittikce siddetlenen
sikistirict ve zonklayict tarzda bas agrisi, bas donmesi, bulant1 ve aralikli kusma sikayetleri
gelisti. O doneme kadar intratekal tedavi i¢in yapilan lomber ponksiyonlarinda patolojik
bulgusu (hemoraji, basing artisi, patolojik hiicre ve bos biyokimyasi) olmayan hastanin son
basvusunda kranial manyetik rezonans goriintiilemesi tekrarlandi. MRG’de ‘Sol sigmoid
siniisde, transvers siniiste ve siiperior sagittal siniiste T1 hiperintens trombiis’ saptandi.
Gonderilen tetkikler ile dissemine intravaskiiler koagiilopati ekarte edildi. Yapilan trombofili
taramasinda faktor 5 Leiden mutasyonu, protrombin gen mutasyonlar1 negatif olarak bulundu
ve antitrombin-3, protein C ve S diizeyleri normal, lupus antikoagulani, antikardiyolipin Ig M
ve G, ANA negatif saptandi. L-asparaginaz’a bagli SVT diisiiniilen hasta ndroloji tarafindan
takip edildi ve Onerimizle aktif tedavisi devam eden hastanin varfarinden ziyade diisiik
molekiil agirlikli heparin ile antikoagulan tedavisi diizenlendi. Hastamiza diisiik molekiil
agirlikli heparin ile beraber L-Asparaginaz tedavisinin devami planlandi.

Bulgu :

Sonugc : Nadirde olsa ALL 1i hastalarda aktif tedavi doneminde direngli bas agris1 ve bulanti
kusmalar1 olan hastalarda ileri tetkikle SVT nin ekarte edilmesi gerekmektedir. SVT artmis
kafa i¢i basinci ile birlikte parankimal hasara neden olabilmektedir. SVT tespit edilen
hastalarda relapslar1 6nlemek amaci ile tedavinin temel taslarindan olan L-Asparaginazin
devaminin yakin takip ile giivenli oldugu literatiirde belirtilmistir.
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EHOK2017 Bildiri Kitab:

P40- GEMSITABINE VE OXALIPLATIN KULLANIMINA IKINCIiL UYGUNSUZ
ADH SENDROMU

Sertac Vurgun', Turgay Ulasz, Utku Iltar?, Ramazan Erdgmz, Orhan Kemal Yiicel?,
Ozan Salim?, Bahar Akkaya®, Levent Undar®

! Akdeniz Universitesi Tip Fakiiltesi, I¢ Hastaliklar1 AD, 2 Akdeniz Universitesi Tip Fakiiltesi,
I¢ Hastaliklar1 AD, Hematoloji BD, *Akdeniz Universitesi Tip Fakiiltesi, Patoloji AD

Amag¢ : Uygunsuz ADH Salmimi Sendromu (UAHSS), ADH seviyesinin veya bdbrek
toplayici tiibiillerinde ADH'a olan yanitinin uygunsuz bir sekilde yiikseldigi bir sendromdur.
Uygunsuz ADH saliniminin nedenleri, maligniteler, akciger patolojileri, santral sinir sistemi
patolojileri ve ¢esitli ilaglar olarak siniflandirilabilir. Literatiirde gemsitabin ve oxaliplatin ile
iligkili UAHSS wvakalar1 nadir olarak bildirilmektedir. Lenfomalarda siklikla kurtarma
tedavisinde kullanilan gemsitabine ve oxaliplatinin (GemOx) protokoliine ikincil UAHSS
vakasi bu zamana kadar bildirilmemistir. Bizler de burada folikiiler lenfoma tanil1 bir hastada
gemsitabin ve oksaloplatin igeren kemoterapi rejimi sonrasinda gelisen bir UAHSS olgusunu
sunmak istiyoruz.

Yontem : Yetmis bes yas kadin hasta Kasim 2014 te Grade 3A, Evre 4B Follikiiler Lenfoma
tanis1 ile 8 Kiir R-CVP (Rituximab , Cisplatin, Vinkristin , Predizolon) ve sonrasinda
Rituximab iceren idame tedavisi sonrasi remisyonda takip edilirken 2016 yilinda niiks
gelismesi lizerine R-GEMOX (Rituximab, Gemsitabin, Oxaloplatin) tedavisi planlandi.
Tedavinin 6. Giinlinde 119 mg/dl, 7. gilinlinde serum sodyum diizeyi 113 mg/dl odlgiildii.
Herhangi bir diiiretik tedavisi almayan hastanin tedavisine yeni eklenen bir ilag yok idi. Fizik
muayenesi normovolemik hiponatremi ile uyumlu bulundu; glukoz 142 mg/dl, TSH 0,68
ulu/mL, serbest T4 1,54 ng/dL, serbest T3 2,43 pg/mL, serum kortizolu 8,34 ug/dL, idrar
sodyumu 41 mEq/L o6lgiilen hastada hiponatremi yapabilecek diger nedenler ekarte edilerek
gemsitabin ve/veya oksaloplatine bagli UAHSS diisiiniildii. Stv1 kisitlamas1 ve hipertonik sivi
tedavisi verilen hastanin serum sodyum diizeyi 130mg/dl"ye kadar ytikseldi.

Bulgu :

Sonu¢ : UAHSS bir¢ok nedene ve ilaca bagh olabilir. Gemsitabin ve oxaliplatin'in bilinen sik
yan etkileri arasinda bulunmamakla birlikte hiponatremi ve UAHSS'ye neden olabilecegi
unutulmamali ve bu ilaglari iceren kemoterapi rejimlerini alan hastalarda sodyum takibi
yapilmas1 unutulmamalidir.
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P41- SISPLATIN ILISKiLI TROMBOTIK TROMBOSITOPENIK PURPURA:
PLATIN TABANLI OLMAYAN HANGi KURTARMA TEDAVISI iLE DEVAM
EDELIM?

Turgay Ulagl, Sinem Oztekin?, Utku Iltar!, Ramazan Erdem?, Orhan Kemal Yiicel’,
Ozan Salim', Bahar Akkaya®, Levent Undar’

! Akdeniz Universitesi Tip Fakiiltesi, I¢ Hastaliklari AD, Hematoloji BD, >Akdeniz
Universitesi Tip Fakiiltesi, I¢ Hastaliklar1 AD, 3 Akdeniz Universitesi Tip Fakdiltesi, Patoloji
AD

Amac¢ : Trombotik trombositopenik purpura (TTP) enfeksiy6z nedenler, genellikle
siklosporin A, FK 506, antineoplastik ajanlar ve tiklopidin gibi ilacglarin kullanimiyla ve
sistemik lupus eritematozus gibi romatolojik hastaliklarla, gebelik ve kanser ile iligkili
bulunmustur. ESHAP (etoposide, methylprednisolone, cytarabine & cisplatin) rejimi
igcersindeki ajanlara ikincil TTP literatiirde nadir olarak bildirilmektedir. Bu protokol igersinde
de en fazla suglanan ajan sisplatindir. Kurtarma tedavilerinin hemen hemen tamami platin
temelli olup, bizlerde burada R-ESHAP protokolii sonrasi TTP gelisen vakamizda platin
icermeyen mini-BEAM ile kurtarma tedavisini devam ettirdigimiz olgumuzu sunmak istedik.

Yontem : Elli alt1 yas kadin hasta diffiiz biiyiik B hiicreli lenfoma tanisi ile 8 siklus R-CHOP
tedavisi sonrasi remisyonda takipte iken remisyon sonrasi 7. Ayda relaps ile servisimize
yatirildi. R-ESHAP tedavisi baslanan hastada tedavinin 2. gilinlinde ani gelisen
trombositopeni, anemi, bilirubin, LDH ve retikiilosit yiiksekligi saptandi. incelenen periferik
yaymasinda anizositoz, poikilositoz ve fragmente eritriositler goriildii. Direkt ve indirekt
coombs testleri negatif saptandi. Laboratuvar ve klinik olarak trombotik mikroanjiyopati olan
hastada etken olarak ila¢ iligkisi diistiniilerek kemoterapi sonlandirildi. Metilprednisolon
tedavisine devam edildi ve taze donmus plazma tedavisi verildi. Hastanin takibinde trombosit
diizeyleri yiikseldi, hemoliz parametreleri geriledi. ADAMSTS13 aktivitesi, antijeni, inhibitor
diizeyleri gonderildi ve normal bulundu. Hastada 6n planda sisplatin iligkili trombotik
mikroanjiyopati diisiiniildii. Kurtarma tedavisine sisplatinin igermedigi mini-BEAM tedavisi
ile devam edildi ve mikroanjiopatik trombopeni tablosu tekrarlamadi. Tedavi sonrasi yanit
degerlendirilmesi yapilan hasta tam yanith olarak kabul edilerek otolog kok hiicre nakli
planland.

Bulgu :

Sonug : Ilag iliskili trombotik mikroanjiyopati az goriiliir ve bircok hastada ilac iliskisi
farkedilmeyebilir. Kemoterap6tik ajanlar1 takiben goriilen formu ise doz bagimli toksisitedir.
Ya kiimiilatik doza haftalar veya aylar sonra ulasmakla ya da tek seferde alinan yiiksek doz
sonrasi gelisir ve tanist klinik olarak koyulur. Bizim hastamizda da sisplatin iligkili trombotik
mikroanjiopati tablosu olabilecegi diisiiniildii ve sonraki tedavileri protokollerinden sisplatin
cikarildi.
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P42- MiKOZiS FUNGOIDES TANILI OLGUDA PERIFERIK KANDA CD4 VE CDS8
NEGATIF POPULASYON VARLIGI

Utku litar’, Turgay Ulas', Ramazan Erdem’, Orhan Kemal Yiicel’, Ozan Salim*, Bahar
Akkayaz, Levent Undar'

! Akdeniz Universitesi Tip Fakiiltesi, I¢ Hastaliklar1t AD, Hematoloji BD, 2Akdeniz
Universitesi Tip Fakiiltesi, Patoloji AD

Amac¢ : Tim primer deri lenfomalarinin yaklagsik %40’m1 mikozis fungoides (MF)
olustururken bu olgularin %3-5’inde Sezary Sendromu (SS) gelisir. MF tanis1 Uluslararasi
Deri lenfomalar1 Toplulugunun tanimlamis oldugu klinik, histopatolojik, molekiiler ve
immunopatolojik  degerlendirmeleri igeren puanlama sistemi kullanilarak koyulur.
Immunopatolojik degerlendirme icerisinde; CD2, CD3 veya CD5 sunumu olan T lenfositlerin
%150den az olmasi, CD7 sunumu olan lenfositlerin %10 dan az olmasi, T lenfositlerin CD2,
CD3 veya CD5 sunumlarina gore epidermal ve dermal dagilimlarinin uyumsuz olmasi yer
almaktadir. Ancak bu kriterler icerisinde yer almayan ve olgu sunumlariyla sinirli olan,
prognostik 6nemi olmayan, erken evre MF icin CD4 ve CDS birlikte negatif nadir bir
immunhistokimyasal varyanti bildirilmistir. Ayirici tanida, CD4 ve CDS8 birlikte negatif
olarak goriilebilen neoplastik hastaliklar arasinda NK hiicreli biiylik graniilositer 10semi,
hepatosplenik T hiicreli lenfoma, periferal T hiicreli lenfoma-siniflanamyan, anaplastik biiytik
hiicreli lenfoma ve T hiicreli prolenfositik 16semi yer alir. Olgumuz MF tanili olup, periferik
kaninda ve kemik iliginde immunfenotipik olarak CD4 ve CD8 birlikte negatif olan T hiicre
popiilasyonu mevcuttur. Literatiirde bildirilmis benzer bir veri olmamasi nedeniyle
sunmaktayi1z.

Yontem : Elli iic yasinda sistemik bir hastalifi olmayan bayan hasta, govde kol ve
bacaklarinda 6 aydir gozlenen kahverengi plak tarzi lezyonlari nedeniyle yapilan cilt
biyopsisinin immunpatolojik degerlendirmesinde CD7 sunumu olan lenfositler %10 dan az
izlenmis ve olguya MF tanis1 konmus. Mevcut cilt lezyonlar1 disinda hasta asemptomatik
olup, muayenesinde mevcut cilt lezyonlar1 disinda bir bulgu, laboratuvar tetkiklerinde
hematolojik veya biyokimyasal bir anormallik saptanmadi. Periferik yaymasinda tipik sezari
hiicreleri izlenmemekle birlikte reaktif goriinimde lenfositler izlendi. Periferik kan akim
sitometrik analizinde T lenfositlerin %24 {inii olusturan CD4 ve CDS birlikte negatif olan bir
popiilasyon izlendi. PET-CT ile goriintiilemesinde patolojik bir tutulum izlenmedi. Kemik
iliginden yapilan degerlendirmede, akim sitometrik olarak periferik kanda izlenen atipik hiicre
popiilasyonu benzer oranda kemik iliginde goriildii. Konvansiyonel yontemle ve FISH ile
klonal sitogenetik bir bozukluk saptanmadi. TCR gama/delta klonalite analizi oligoklonal
olarak yorumlandi.

Bulgu :

Sonug : Hasta asemptomatik olup periferik kaninda ve kemik iliginde akim sitometrik olarak
atipik bir T hiicre popiilasyonu izlenmistir, ancak klonalitesi kesin olarak gdsterilememis veya
ekarte edilememistir. Dokuda CD4 ve CDS birlikte negatiflik olgu sunumu olarak erken MF
i¢in bildirilmis olup prognostik 6neminin olmadigi vurgulanmistir ancak sezary sendromu igin
veya MF periferik kan bulgusu olarak benzer bir veri literatiirde yoktur. Bu nedenle
prognostik onemi bilinmemektedir. Hasta asemptomatik oldugu i¢in klinik takibe alinmis ve
lokal tedaviler ile izlenmektedir.
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P43- T HUCRE DEPLESYONUNUN HAPLOIDENTIK KOK HUCRE NAKLINDEKI
ETKINLIGI

Burak Deveci', ihsan Karadogan', Rabin Saba®, Hiisnii Altunay’, George Kublashvili’,

Alisultan Basaran’, Tugba Kayaalp®, Mustafa Seyhan', Haydar Veske', Ercan Nogay'

1Ozel Medstar Antalya Hastanesi

Amag¢ : Hastanemizde 2016 yilinda yapilan haploidentik nakil verilerinin etkinlik ve
giivenilirlik agisindan incelenmesi.

Yontem : 2016 yilinda hastanemizde T hiicre deplesyonu ile hapolidentik kok hiicre nakli
yapilan hastalarin dosyalar1 retrospektif olarak incelendi. Hastalik relapsi, 100 giinlik
mortalite gibi transplantasyon etkinligini ve gilivenilirligini etkileyen faktorler kayit altina
alind1.

Bulgu : Calismaya 2016 yilinda hastanemizde haploidentik kok hiicre nakli yapilan 11 hasta
dahil edildi. Hastalardan 4 tanesi kadin, 7 tanesi erkekti. Hastalarin tanilar1 ise AML (5 hasta),
ALL (2 hasta), Hodgkin Lenfoma (1 hasta), Myelofibrozis (1 hasta), MDS (1 hasta) ve
Aplastik anemi (1 hasta) idi Ortalama yaslar1 32,36 idi. Hastalarin T hiicre deplesyonu 6nce
TCRab orani ortalama %40.,4 iken islem sonrast TCRab (T Hiicre Resptor alfa-beta) orani
ortalama 9%0.0011 olarak hesaplandi. Buna karsin hastalarin deplesyon oncesi kilogram
basina CD 34 degeri 7,96 x 106 iken deplesyon sonrast CD34 degeri kilogram basina
ortalama 6,39 x 106 hiicre olarak bulundu. Hastalarin takipleri sirasinda 100 giinliikk mortalite
%0 1idi. 6 aylik takip siiresi boyunca hastalik relapsi, GVHD veya posttransplant
lenfoproliferatif hastalik gozlenmedi.

Sonug : T hiicre deplesyonu haploidentik nakil komplikasyonlarinin azaltilmasinda etkin bir
yontem gibi goriinmektedir. Ozellikle tam uygun vericisi olmayan yiiksek riskli hasta
grubunda deneyimli merkezlerde etkin T hiicre deplesyonu ve diisiik TCRab orani ile
yapilacak haploidentik nakilin hem diisiik komplikasyon riski olan hem de etkili bir tedavi
oldugu diisliniilmiistiir.
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ONKOLOJI BILDIRILERI

~55 ~

17-19 Mart 2017 | 3.Hematoloji Onkoloji Kongresi | Radisson Blu Hotel | Cesme - izmir



EHOK2017 Bildiri Kitab:

P01- KEMOTERAPI VE RADYOTERAPI ESNASINDA NUKS EDEN REFRAKTER
SERVIKAL KARSINOSARKOMDA KEMOTERAPI VE HIPERTERMIi TEDAVi
KOMBINASYONU iLE BASARILI SONUC

Canfeza Sezgin®

'Biruni Universitesi T1ip Fakiiltesi Hastanesi

Amag : Kadin genital sisteminin karsinosarkomlar1 nadir goriilen maligniteler arasindadir.
Yiiksek derecede agresif seyirli ve kotii prognozludur (1). Uterin serviksin karsinosarkomu
daha da nadir olup literatiirde az sayida vaka bildirilmistir.

Yontem : 27 yasinda servikal karsinosarkom tanisi konan bir kadin hastanin bolgesel
hipertermi ve kemoterapi kombinasyon tedavisi sonucu elde edilen iyi yanit bildirildi.

Bulgu : Temmuz 2015 de vaginal akinti ile basvuran hastanin yapilan tetkiklerinde vajenin
icini dolduran gross servikal kitle saptanmis. Biyopsisi malign gelince Wertheim operasyonu
yapilmis. Serviksin karsinosarkomu tanis1 konan hastaya adjuvan 4 kiir ifosfamid/adriamisin
kombinasyonu sonrasinda radyoterapi Kasim 2015 — Mart 2016 tarihleri arasinda uygulanmus.
Radyoterapi esnasinda pelvik agrilar1 baslayan hastanin 25 nisan 2016 tarihinde g¢ekilen
PET/BT’ sinde batin sol alt kadranda, sol 12. Kosta posteriyoriinden baslayip sol iliyak
fossaya uzanan sol iliopsoas kasina infiltre 65x73x130 mm gros kitle saptanmis. Agrilarinin
siddetli olmas1 nedeni ile kombine narkotik analjezik tedavisi baglanmis. Son bir yilda 9 kg
zayiflayan hastaya 21 gilinde bir paklitaksel ve carboplatin baslandi. Primer kemo ve
radyoterapi refrakter olan hastaya klinik c¢alismalarda bolgesel hipertermi tedavisinin
kemoterapi / radyoterapi etkinligini arttirmada yarar1 olabileceginin gosterilmis olmasi nedeni
ile tamamlayic1 tedavi olarak eklendi. Hipertermi igin hedef bolgeyi 42° - 44° arasinda
sicakliga ulastiran eksternal derin doku hipertermisi saglayan 13,6 mHz dalga boyutunda
radyofrekans dalgalari lireten Onkotermi cihazi kullanildi. Hipertermi ile serviks ve yumusak
doku kanserinde kemoterapi ve/veya radyoterapinin etkinligi arttirilabilmektedir (2 - 4).
Kemoterapi esnasinda grad 2-3 kemik iligi supresyonu gelisen hastaya doz azaltimi1 ve GCSF
destegi verildi. Dort kiir kemoterapi sonrasinda 29 Agustos 2016 tarihinde kontrol PET/BT’
de kitlede belirgin boyutsal regresyon (kismi yanit) ve SUV uptake’ inde azalma saptandi.
Eksternal derin doku hipertermisi ve kemik iligi supresyonu nedeni ile haftalik paklitaksel /
karboplatin tedavisine gecilen hastanin 18.12.2016 tarihli PET / BT tetkikinde kitlenin 45x25
mm’ ye regrese oldugu saptandi. Hastanin analjezik ihtiyaci azalirken yasam kalitesinde
belirgin diizelme elde edildi. Iyi yanit sonrasinda operasyonu planland.

Sonug¢ : Standart tedaviler altinda niikseden serviks karsinosarkomunun tedavisi zorluk
arzetmektedir. Vakamizda oldugu gibi kemoterapi ile kombine bdlgesel hipertermi
uygulamasi vaka bazinda degerlendirilebilir. Kaynaklar: 1. Laterza R, Seveso A, Zefiro F, ve
ark. Carcinosarcoma of the uterine cervix: case report and discussion. Gynecol Oncol. 2007
Oct; 107(1 Suppl 1):S98-100. 2. Lindner LH, Angele M, Diirr HR, ve ark. Systemic therapy
and hyperthermia for locally advanced soft tissue sarcoma. Chirurg. 2014;85(5):398-403. 3.
Ishikawa H1, Hirakawa H, Takahashi K, ve ark. Hyperthermia in the treatment of recurrent
abdominal desmoid tumor. Gan To Kagaku Ryoho. 2014 Nov;41(12):2484-6. 4. Harima Y,
Ohguri T, Imada H, ve ark. A multicentre randomised clinical trial of chemoradiotherapy plus
hyperthermia versus chemoradiotherapy alone in patients with locally advanced cervical
cancer. Int J Hyperthermia. 2016 Nov;32(7):801-8.
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P02- METASTATIK MEME KANSERI TEDAVISINDE KEMOTERAPi VE
HIPERTERMI TEDAViI KOMBINASYONU iLE BASARILI SONUC

Canfeza Sezgin®

"Biruni Universitesi Tip Fakiiltesi Hastanesi

Amac : Hipertermi, lokal ileri meme kanserinin tedavisinde sistemik ve / veya lokal tedaviler
ile birlikte uygulandiginda basar1 sansini arttirmaktadir (1, 2). Metastatik hastalikta yarar ile
ilgili fazla ¢alisma bulunmamaktadr.

Yontem : Meme kanseri ve karaciger metastazi olan hastada sistemik kemoterapi yaninda
haftada bir eksternal bodlgesel hipertermi uygulamasi ile basarili yanit elde edilen vaka
sunuldu.

Bulgu : 40 yasinda kadin hastaya 2013 yilinda sol lokal ileri meme kanseri tanis1 konmus. ER
%10 pozitifi, PR -, cerbB-2 — IDK gelen hastaya 4 kiir doksorubisin / siklofosfamid, 4 kiir
dosetaksel iceren kemoterapi uygulanmus. Iyi yanit elde edilerek opere edilen hastaya adjuvan
radyoterapi, sonrasinda LHRH analogu ve tamoksifen 20 mg / giin baslanmis. Haziran 2016
kontrollerinde 6nemli bir sorun saptanmayan hastanin karin agrist gelismesi nedeni ile yapilan
tetkiklerinde 27.7.2016 da karaciger segment 8’ de 55x47 mm ve altinda metastazlar,
intraabdonminal lenf bezi metastazlar1 saptanmis. Karaciger biyopsisi ER%90 pozitif, PR%1,
cerbb-2 negatif meme karsinom metastazi olarak gelmis. Haftalik paklitaksel 80 mg/m2
karboplatin 2AUC kemoterapi baslandi. Immunmodiilatér olarak ganoderma 1, ¢inko,
selenyum destegi yani sira meme kanseri hiicrelerinde taksanlarin sitotoksisitesini arttirmada
yardimer olan kahverengi deniz yosunu eksrakti baslandi (3,4). Daha 6nceden antrasiklin ve
dosetaksel alan hastalarda progresyon sonrasi yanit oranlar1 diisiik olmaktadir (5). Bu nedenle
cesitli klinik caligsmalarda kemoterapi ilaglarinin etkinligini arttirmada yardime1 olan ve HSP-
70 indiksiyonu ile immun yaniti uyaran bolgesel hipertermi tamamlayic1 tedavi olarak
eklendi (6,7). Eksternal uygulamada derin doku hipertermisi i¢in radyofrekans 13,6 mHz
dalga boyunda radyofrekans dalgalarini iireten Onkotermi cihaz1 kullanildi. Paklitaksel’ e
bagli grad 2 PNP icin ndroloji konsiiltasyonu ile pregabalin baslandi ve regrese oldu. G2
notropeni ile G-CSF proflaksisi eklendi. 3 aylik sistemik tedavi sonrasinda yanit
degerlendirmesi i¢in yapilan ara degerlendirme tetkiki PETBT’ de karaciger metastazlarinda
%50’ den fazla regresyon ve metabolik olarak tam yamt saptandi. Intraabdominal lenf bezi
metastazlar ise tam yanithydi. Kismi yanit elde edilen hastanin tedavisinin devamina karar
verildi.

Sonu¢ : Metastatik meme kanserinde tedavi yanitini belirleyen faktorler arasinda daha
onceden kullanilmis sistemik tedaviler ve icerdigi kemoterapoétiklerdir. Standart ilaglart
kullandiktan sonra tekrarlayan / progrese olan hastalarda iyi yanit oranlar1 diigiiktiir. Yanit
oranlarini arttirmada uygun hastalarda bolgesel eksternal hipertermi gibi toksik olmayan
tamamlayict tedavi yontemleri yararli olabilir. Bunun daha biiyiikk c¢alismalarda
degerlendirilmesi gereklidir. Kaynaklar: 1. Vujaskovic Z. A phase I/II study of neoadjuvant
liposomal doxorubicin, paclitaxel, and hyperthermia in locally advanced breast cancer. Int J
Hyperthermia. 2010;26(5):514-21. 2. Refaat T. Hyperthermia and radiation therapy for locally
advanced or recurrent breast cancer. Breast. 2015;24(4):418-25. 3. Jin X. Ganoderma lucidum
(Reishi mushroom) for cancer treatment. Cochrane Database Syst Rev. 2016 Apr
5;4.CD007731. 4. Duygu Aygunes, Canfeza Sezgin. Cytotoxic, apoptotic and molecular
effects of fucoidan as single agent and in combination with trastuzumab and docetaxel in
HER2(+) breast cancer cells. J Clin Oncol 33, 2015 (suppl; abstr €13520) 5. Cortes J. Beyond
taxanes: the next generation of microtubule-targeting agents. Breast Cancer Res Treat.
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2012;133(3):821-30. 6. Lv F, Yu Y, Zhang B, ve ark. Inhibitory effects of mild hyperthermia
plus docetaxel therapy on ER(+/-) breast cancer cells and action mechanisms. J Huazhong
Univ Sci Technolog Med Sci. 2013;33(6):870-6. 7. Jolesch A. Hsp70, a messenger from
hyperthermia for the immune system. Eur J Cell Biol. 2012;91(1):48-52.

P0O3- TIBBi TEDAViYi KABUL ETMEYEN iLERLEYICi MENINGIOMA
VAKASINDA FITOTERAPI YAKLASIMI

Canfeza Sezgin®

'Biruni Universitesi T1ip Fakiiltesi Hastanesi

Amag : Meningiomalar beyin ve spinal kordu ¢evreleyen meninkslerden kdken alan benign
timorlerdir. Semptomatik veya progrese olan kitlelerde cerrahi tedavi birinci segenek olup
sterotaktik radyoterapi de ikinci secenektir. Meningiomalarin % 80 - 90’ 1 benign iken
operasyon sonrast % 10 — 20’ s1 tekrarlar. % 1-3 oraninda malignlesir. Tibbi tedaviyi
reddeden bir ilerleyici meningioma vakasi degerlendirildi.

Yontem : Cerrahi veya radyoterapi gibi tibbi tedavi segeneklerini reddeden ilerleyici
meningioma vakasinda fitoterapi yaklasimi ile elde edilen hastalik kontrolii bildirildi.

Bulgu : 54 yasinda erkek hastada tinnitus ve vertigo yakinmalari ile yapilan tetkiklerinde
serebellum sol yarida parasagital tentoriyum serebelliye oturan 22x21x19 mm meningioma ile
uyumlu kitle saptanmis. 30 Nisan 2015 tarihli izlemine kadar progresyon saptanmayan
hastada norolojik yakinmalarinin artmasi nedeni ile ¢ekilen 27 Subat 2016 tarihli beyin MRG’
de kitlenin 3 cm ¢apa progrese oldugu ve cevresinde de kismen vazojenik 6dem gelistigi
saptanmis. Norosiriirji tarafindan operasyon Onerilen hasta tedaviyi kabul etmemis. Hastaya
semptomatik progrese kitlesi olmasi nedeni ile sterotaktik radyoterapi secenegi Onerildi.
Tedavileri kabul etmeyen hastaya ¢esitli preklinik / klinik ¢alismalarda beyin tiimorlerinde ve
0demde yarar1 oldugu gosterilen yesil cay, likopen, ginkgo biloba, zeytin yapragi ekstresi gibi
fitoterapdtik bilesen veya bitkileri igeren fitoterapi yaklasimi baslandi (1 - 4). Yesil cay
bilesenleri in vitro beyin tiimorii hiicre hatlarinda sitotoksiktir (1). Likopen klinik olarak
gliom vakalarinda yarar gosterebilmektedir (2). Ginkgo biloba kitlenin 6dem etkisi azaltarak
semptomatik fayda saglayabilmektedir (3). Zeytin yapragi ekstresi bilesenleri glioblastom
hiicrelerinde in vitro antikanser etkinlik gostermektedir (4). 31 Agustos 2016 tarihinde ¢ekilen
kontrol beyin MRG’ nde 6 ay Onceki kontroliinde progrese olan kitlenin stabilize oldugu
saptandi. Tinnitus yakinmasi azalan hastanin klinik ve radyolojik takipleri ile fitoterapisine
devami planlandi.

Sonu¢ : Meningiomalar yavas biiylime 0zelliginde olan benign tiimorlerdir. Beyin
timorlerinin % 36’ smi1 olusturur. Tani sonrasi fitoterapdtiklerin etkinliginin arastirilmasi
cerrahi veya radyoterapiye ihtiyaci azaltilabilir. Kaynaklar: 1. Yokoyama S, Hirano H,
Wakimaru N, ve ark. Inhibitory effect of epigallocatechin-gallate on brain tumor cell lines in
vitro. Neuro Oncol. 2001 Jan;3(1):22-8. 2. Puri T, Goyal S, Julka PK, ve ark. Lycopene in
treatment of high-grade gliomas: a pilot study. Neurol India. 2010 Jan-Feb;58(1):20-3. 3.
Etienne A, Hecquet F, Clostre F. [Mechanism of action of Ginkgo biloba extract in
experimental cerebral edema]. Presse Med. 1986 Sep 25;15(31):1506-10. 4. Tunca B, Tezcan
G, Cecener G, ve ark. Olea europaea leaf extract alters microRNA expression in human
glioblastoma cells. J Cancer Res Clin Oncol. 2012 Nov;138(11):1831-44.
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PO4- METASTATIK PANKREAS KANSERINDE FITOTERAPOTIK /
NUTRASOTIK TEDAVILERI iCEREN INTEGRATIF YAKLASIMLA ELDE
EDILEN TAM YANIT

Canfeza Sezgin®

'Biruni Universitesi T1ip Fakiiltesi Hastanesi

Amac : Metastatik pankreas kanseri son 30 yilda tipta elde edilen ilerlemelere ragmen halen
yasam slirelerinde bir diizelmenin elde edilemedigi kanser tipini olusturur ve medyan
sagkalim stireleri kisa olup, tedaviyle tam yanit elde edilmesi nadirdir (1). Vaka sunumunda
kemoterapi yani sira bitkisel / nutrasotik tedavilerin de kullanildig1 integratif yaklasim ile elde
edilen tam yanit bildirildi.

Yontem : 59 yasinda metastatik pankreas kanseri tanis1 konan erkek vaka sunuldu.

Bulgu : Karin agris1 ile doktora basvuran hastaya pankreatit siiphesiyle yapilan ileri
tetkiklerinde operabl pankreas kanseri tanis1 konmus. Metastaz saptanmayan hastaya
19.11.2015 tarihinde whipple prosediirii i¢in laparotomi yapilmis. operasyon gozleminde
multipl karaciger metastaz1 saptanarak inoperabl olarak degerlendirilmis. Hastaya gen¢ ve
performansinin iyi olmasi nedeni ile FOLFIRINOX semasi baslandi. immunomodiilator
olarak ganoderma L. (%30 polisakkarit ile standardize), selenyum 100 mcg / giin, ¢inko 15
mg/giin, B vitamin komleksi basland1 (2, 3). Dogal polisakkarit yapidaki bilesenlerin
antikanser ve immun uyarict etkilerini selenyum’ un uyardigi gosterilmistir (3). Cesitli
aragtirmalarda preklinik modellerde pankreas kanseri hiicrelerini 6ldiiren burdock root
ekstrakti tedaviye eklendi (4). Preklinik ve klinik aragtirmalarda pankreas kanser hiicrelerine
sitotoksik olan kurkumin igeren turmerik rizom ekstrakti ve kurkumin biyoyararlanimin
arttiran piperin bilesenini i¢eren kara biber ekstrakti kombine olarak tedaviye eklendi (5). Alt1
kiir FOLFIRINOX sonrasinda pankreas kanseri kitlesinde tam metabolik yanit elde edildi. 12
kiir sonrasinda grad 3 polindropati ile oksaliplatin kesilerek FOLFIRI devam edilen hastada
PETBT ve iist batin kontrastli MRG tetkikinde tam yanitin devam ettigi gosterildi. Hastanin
tedavisi FOLFIRI ile devam edildi.

Sonug¢ : Metastatik pankreas kanserinde tam yanit nadiren goriilmekte olup vakamizda oldugu
gibi preklinik calismalarda sitotoksik etkileri gosterilmis fitoterapotik / nutrasotik bilesenlerin
tedaviye eklenmesi basar1 sansini arttirabilir. Kaynaklar: 1. Siegel RL, Miller KD, Jemal A.
Cancer statistics, 2016. CA Cancer J Clin. 2016;66:7-30. 2. Jin X, Ruiz Beguerie J, Sze DM,
Chan GC. Ganoderma lucidum (Reishi mushroom) for cancer treatment. Cochrane Database
Syst Rev. 2016 Apr 5;4:CD007731. 3. Vetvicka V, Vetvickova J. Addition of Selenium
Improves Immunomodulative Effects of Glucan. N Am J Med Sci. 2016 Feb;8(2):88-92. 4.
Chan YS, Cheng LN, Wu JH, ve ark. A review of the pharmacological effects of Arctium
lappa (burdock). Inflammopharmacology. 2011 Oct;19(5):245-54. 5. Diaz Osterman CJ,
Gonda A, ve ark. Curcumin Induces Pancreatic Adenocarcinoma Cell Death Via Reduction of
the Inhibitors of Apoptosis. Pancreas. 2016 Jan;45(1):101-9.
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P05- INOPERABL NUKS PANKREAS KANSERINDE HiPERTERMI VE
KEMOTERAPI KOMBINASYONU ILE HASTALIK KONTROLU

Canfeza Sezgin®

"Biruni Universitesi Tip Fakiiltesi Hastanesi

Amac : Erken tani sonrasi opere edilen pankreas kanseri vakalarimin biiylik ¢ogunlugu ilk 2
yilda niiks etmektedir (1). Adjuvan kemoterapi veya radyoterapi sonrasi niiks eden ve
inoperabl olan hastalarin prognozu koétiidiir (2). Vaka sunumunda niiks sonrasi hipetermi ve
kemoterapi ile elde edilen iyi yanit bildirildi.

Yontem : 51 yasinda niiks pankreas kanseri tanisi ile tedavi edilen kadin vaka sunuldu.

Bulgu : Temmuz 2015’ de karmm agrisi ile yapilan tetkiklerinde pankreasin miisindz
adenokanseri tanist konan hastaya Whipple prosediirii uygulanmis. Postoperatif adjuvan
cisplatin — gemsitabin ve radyoterapi almis. izleme alman hastada siddetli karmn agrilarmin
tekrarlamas: ile yapilan tetkiklerinde operasyon sahasina yakin aortaya invaze 3x5 cm’ lik
lenf nodu metastaz1 saptanmig. Cerrahi olarak inoperabl olan ve reiridasyon yapilamayan
hastaya daha onceden alinan kiiratif radyoterapi nedeni ile doz azaltilarak modifiye
FOLFIRINOX semasi bagslandi. Proflaktik G-CSF eklendi. Preklinik ¢aligmalarda
radyofrekans dalgalariyla tiimoér bolgesinde hipertermi uygulamasinin kemoterapi yanitini
arttirdigr gosterilmistir (3). Hastaya derin doku hipertermisini eksternal yontemle saglayan
Onkotermi cihazi uygulanarak kemoterapi ile es zamanli tedavi baglandi. Modifiye FOLXIRI
semasinin 6. kiirlinden sonra yapilan ara degerlendirmede SUV uptake fizyolojik sinirlara
inan hastada kismi yanit elde edildi. Sistemik tedavisine devam edildi. Hipertermi
kemoterapinin DNA hasari etkisinin tamirini engellemesinin yani sira HSP70 indiiksiyonu ile
uyarilmis immun yanitin yarari olabilecegi diisiiniildii (4).

Sonug¢ : Adjuvan kemoterapi ve radyoterapi alan hastalarin niiks sonrasi tedavisi gerek kemik
ilig1 rezervlerinin gerekse gastrointestinal sistem rezervlerinin yetersizligi nedeni ile giigliik
arz eder. Vakamizda oldugu gibi sistemik kemoterapi ile beraber eksternal derin doku
hipertermisinin uygulanmas: bagarili integratif kanser tedavisi yaklasimi olarak
degerlendirilmelidir. Kaynaklar: 1. Siegel RL, Miller KD, Jemal A. Cancer statistics, 2016.
CA Cancer J Clin. 2016;66:7-30. 2. Paiella S, Sandini M, Gianotti L, ve ark. The prognostic
impact of para-aortic lymph node metastasis in pancreatic cancer: A systematic review and
meta-analysis. Eur J Surg Oncol. 2016 May;42(5):616-24. 3. Bai Z, Shi Y, Wang J, ve ark.
Intratumoral radiofrequency hyperthermia-enhanced direct chemotherapy of pancreatic
cancer. Oncotarget. 2016 Sep 27. 4. Jolesch A, Elmer K, Bendz H, ve ark. Hsp70, a
messenger from hyperthermia for the immune system. Eur J Cell Biol. 2012 Jan;91(1):48-52.
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P06- PERITON METASTAZI YAPMIS PANKREAS KANSERINDE HiPERTERMI,
FITOTERAPI VE GEMSITABIN KOMBINASYONU iLE BASARILI YANIT

Canfeza Sezgin®

'Biruni Universitesi Tip Fakiiltesi Hastanesi

Amag : Pankreas kanseri kotli prognoza sahip maligniteler arasinda ilk sirada gelmektedir.
Periton metastazi saptanan hastalarda prognozun daha kotii ve oldukca kisa yasam siiresi ile
iligkili oldugu bildirilmistir (1). Vaka sunumunda gemsitabin monoterapisi ile beraber
eksternal derin doku hipertermisi ile elde edilen iyi yanit bildirildi.

Yontem : 66 yasinda ilk tamida periton metastazi ile tan1 konan pankreas kanseri vakasi
sunuldu.

Bulgu : Sarilik, istahsizlik, son 3 ayda 8 kg zayiflama, karinda sislik ve epigastrik bolgede
agr1 ile yapilan tetkiklerinde intraabdominal masif asit ve pankreas korpus yerlesimli 35x28
mm kitle saptanmis. Tikanma ikteri saptanan hastaya ERCP ile koledok kanalina stent
takilmis. Masif asiti nedeni ile periton kateteri takilip palyatif parasentez uygulanmis. Alinan
asit mayinin sitolojisi malign gelmis. Bu bulgulariyla pankreas kanseri ve periton metastazi
olarak degerlendirildi. Hastaya gemsitabin monoterapi 1000 mg/m2 DI, 8, 15 basland.
hastanin 1. kiir D1 uygulama sonrasinda bulanti, kusma, grad 2 lokopeni ve halsizlik
yakinmalar1 gelisti. Takip eden tedavilerde yiiksek doz C vitamini 7,5 gr IV tedaviye eklendi
ve ekstrenal derin doku hipertermi teknigi ile tamamlayici tedavi baslandi. Kilo kaybi ve
halsizlik yakinmalar1 olan hastaya enteral iiriinleri tolere edemedigi igin fitoterapdtik ve
nutrasotik tedavi eklendi. Yiiksek doz C vitamininin IV uygulanmas ile klinik yarar elde
edilen gerek klinik gerekse preklinik arastirmalar bulunmaktadir (2). Ayrica kanser
hastalarinda klinigi kotiilestiren inflamatuar sitokinlerin  diizeyini azaltmaktadir (3).
Hipertermi kemoterapinin DNA hasar1 yapici etkisinin tamirinin engellenmesinde ve HSP70
gibi stres proteinlerinin ekspresyonunun arttirilmasi ile immun yanit arttirmasindan faydalidir
(4). Gemsitanib monoterapisine bagli grad 2 trombositopeni ve 16kopenileri nedeni ile doz
ertelemeleri ve % 20 doz azaltimi yapilan hastanin 3. Kiirden sonra yapilan ara
degerlendirmesinde kontrastli BT’ de asitte tam yanit, periton metastazlarina bagh bulgular ile
pankreas kuyrukta kismi yanitl 14x10 mm kitle saptandi. Hastanin kliniginin diizelerek istah
ve kilosu stabilize oldu, asiti kaybolurken kilosu sabit kaldi. Hastanin iyi yanith olmasi nedeni
ile tedavisine devam edildi.

Sonu¢ : Pankreas kanseri ve periton metastaz1 tedavisi en zor olan onkolojik tablolardan
birisidir. Kemoterapi tolerasyonu iyi olmayan hastalarda yiiksek doz C vitamini, hipertermi,
fitoterapotik ve nutrasotik tedavileri iceren integratif kanser tedavileri hastanin tedavide
kalmasini saglamada ve yanit elde edilmesinde faydali olabilir. Bu konuda daha ileri klinik
caligmalara ihtiya¢ duyulmaktadir. Kaynaklar: 1. Nakachi K, Furuse J, Ishii H, ve ark.
Prognostic factors in patients with gemcitabine-refractory pancreatic cancer. Jpn J Clin Oncol.
2007 Feb;37(2):114-20. 2. Cieslak JA, Cullen JJ. Treatment of Pancreatic Cancer with
Pharmacological Ascorbate. Curr Pharm Biotechnol. 2015;16(9):759-70. 3. Mikirova N,
Casciari J, Rogers A, Taylor P. Effect of high-dose intravenous vitamin C on inflammation in
cancer patients. J Transl Med. 2012 Sep 11;10:189. 4. Jolesch A, Elmer K, Bendz H, ve ark.
Hsp70, a messenger from hyperthermia for the immune system. Eur J Cell Biol. 2012
Jan;91(1):48-52.
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PO7- PERITON METASTAZI YAPAN MiDE KANSERINDE INTEGRATIF TEDAVi
iLE ELDE EDILEN TAM YANIT

Canfeza Sezgin®

"Biruni Universitesi Tip Fakiiltesi Hastanesi

Amac¢ : Mide kanserinin lokal yayillimi sonrasinda periton metastazi gelisimi sik goriliir.
Mide kanseri tanist sonrasi oliimlerin % 20-40° 1nin nedeni periton metastazidir (1). Yaygin
periton metastazinin tedavisinde cerrahi yetersiz olup temel tedavi sistemik kemoterapidir. Ik
tanida yaygin periton metastazi saptanan hastada sistemik tedavi ile beraber fitoterapdtik ve
nutrasotik destek uygulamasi ile elde edilen tam yanit bildirildi.

Yontem : 62 yasinda ilk tanida tagh yiiziik hiicreli mide kanseri ve yaygin periton metastazi
tanistyla tedavi goren vaka bildirildi.

Bulgu :Son 1 wyildir dispeptik yakinmalarma 15 giindir giderek artan karinda sislik
yakinmalar1 eklenen hastanin tetkiklerinde batinda masif asit bulunmus. Periferal 2+ 6demi
olan hastanin kardiyak degerlendirmelerinde patoloji saptanmamis. Bulanti ve kusma
yakinmalar1 olmasi nedeni ile yapilan gastroskopide mide korpusunda malign iilser saptanmis.
Alman biyopside taslh yiiziik hiicreli mide kanseri tanisi konmus. GFR 64 ml/dk olan hastaya
21 giinde bir carboplatin 5 AUC DI, kapesitabin 1800 mg/m2/giin D1-14 baglandi. Her-2 neu
onkogen ekspresyonu IHK ve FISH ile pozitif gelen hastanin tedavisine trastuzumab eklendi.
Mide kanserinin periton metastazi potansiyeli CXCR4 eksprese etmeleri ve ligandi olan
CXCL12’ nin periton hiicrelerinde bulunmasi ile iliskilidir (2). Kahverengi deniz yosunu
ekstraktinda bulunan fucoxanthin, CXCR4 ekspresyonunu inhibe etmektedir (3). Hastaya
tamamlayic1 tedavi olarak fucoxanthin ekstrakti yaninda immunomodiilatér olarak %30
polisakkarit iceren ganoderma l. ekstrakti baslandi (4). Kemoterapiyi iyi tolere eden hastanin
4. kiir tedaviden sonra yapilan PETBT tetkikinde periton metastazlarinda ve midedeki primer
timorde tam yanit elde edildi. Hastanin masif asitinin kaybolmasi neticesi 20 kg kaybetti.
Istah ve beslenme sorunu olmayan hastanmn periferal 6demi kayboldu. Hastanin sistemik
tedavisinin devami planlandi.

Sonug¢ : Mide kanserine bagli yaygin periton metastazi gelismesi 1limli bobrek yetmezligi ile
birlestiginde tedavisinde gii¢liikler arz etmektedir. Vakamizda oldugu gibi fitoterapotik ve
nutrasotik destek tedavisi, tibbi tedavinin etkinligini bozmadan fayda saglayabilir. Kaynaklar:
1. Yonemura Y, Bandou E, Kinoshita K, ve ark. Effective therapy for peritoneal
dissemination in gastric cancer. Surg Oncol Clin N Am 2003;12:635-48. 2. Yasumoto K,
Koizumi K, Kawashima A, ve ark. Role of the CXCL12/CXCR4 axis in peritoneal
carcinomatosis of gastric cancer. Cancer Res 2006;66:2181-7. 3. Chung TW, Choi HJ, Lee
JY, ve ark. Marine algal fucoxanthin inhibits the metastatic potential of cancer cells. Biochem
Biophys Res Commun. 2013;439(4):580-5. 4. Jin X, Ruiz Beguerie J, Sze DM, Chan GC.
Ganoderma lucidum (Reishi mushroom) for cancer treatment. Cochrane Database Syst Rev.
2016;4:CD007731.
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P08- METASTATIK PANKREAS KANSERINDE EKSTERNAL BOLGESEL
HIPERTERMIi VE KEMOTERAPI KOMBINASYONU ILE BASARILI SONUC

Canfeza Sezgin®

"Biruni Universitesi Tip Fakiiltesi Hastanesi

Amag : Pankreas kanseri az goriilmesine ragmen kansere bagli oliimlerin 4. sirada gelen
nedenidir. Goriilme sikliginin giderek artmasi nedeni ile 2030 yilinda kansere bagh 6liimlerin
en sik 2. nedeni olmasi beklenmektedir (1). Hastalarin biiyiik cogunlugu metastatik evrede
tan1 konurken elde edilen en iyi tedavi yanit1 ve medyan sag kalim sirasiyla %31 ve 11 aydir

).

Yontem : ilk tanida karaciger metastazlari ile bagvuran 51 yasinda erkek pankreas kanseri
hastasinda eksternal bolgesel hipertermi ve kemoterapi kombinasyonu ile elde edilen iyi yanit

bildirildi.

Bulgu : Ocak 2016 basinda karinda yemek sonrasi agri, hafif ishal yakinmalar ile tetkik
edilen hastanin gastrokopisinde h. pilori enfeksiyonu saptanarak tedavisi diizenlenmis.
Kolonoskopide patoloji saptanmamis. Yakinmalari gegmeyen, kronik diyaresi olan ve son 3
ay i¢inde 25 kg zayiflayan ve ikter gelisen hastanin ileri tetkiklerinde pankreas basi kitlesi,
karaciger metastazlari, safra yollarinda dilatasyon saptanmis. Laboratuvar bulgularinda t.
Bilirubin 8, Cal9-9 >19500 bulunmus. ERCP ile stent takilan ve biyopsisinde pankreas
adenokanseri tanisi konan hastaya gen¢ ve performansinin iyi olmasi nedeni ile ilk secenek
tedavi olarak modifiye FOLFIRINOX semas1 baslandi. Hastaya sistemik tedavi ile eszamanli
olarak hedef bolgeyi 42° - 44° arasinda sicakliga ulastiran eksternal derin doku hipertermisi
saglayan 13,6 mHz dalga boyutunda radyofrekans dalgalar1 lireten Onkotermi cihazi ile
hipertermi baglandi. Pankreas kanseri gibi intraabdominal derin dokularda yerlesen kanseri
olan hastalarda radyoterapi ile birlikte eksternal bolgesel hiperterminin yararli olabilecegi
klinik ve preklinik ¢aligsmalarda gosterilmistir (3, 4). Hastanin 6. ve 12. kiirden sonra yapilan
ara degerlendirmelerinde PET/BT’ de karaciger metastazlarinda tam yanit elde edilirken
pankreas kitlesinde voliimsel ve SUV uptake’ inde azalma saptandi. Cal9-9 degeri 2703 e
regrese oldu. Genel durumu iyi olan ve oksaliplatin’ e baglh grad 3 polindropatisi olan
hastanin tedavisi FOLFIRI olarak devam edildi. Pankreasta rezidii kitlesine sterotaktik
radyoterapi uygulandi.

Sonug¢ : Metastatik pankreas kanserinin prognozunun kotii olmasi ve kemoterapi yanitinin az
olmast nedeni ile cesitli tamamlayic1 tedaviler kullanilmaktadir. Kemoterapi ile birlikte
hipertermi tedavisinin uygulanmasinin etkinligi arastirilmalidir. Kaynaklar: 1. Teague A, Lim
KH, Gillam AW. Advanced pancreatic adenocarcinoma: a review of current treatment
strategies and developing therapies. Ther Adv Med Oncol. 2015; 7(2): 68-84. 2. Conroy T,
Desseigne F, Ychou M, ve ark. FOLFIRINOX versus gemcitabine for metastatic pancreatic
cancer. N Engl J Med. 2011 May 12; 364(19):1817-25. 3. Kakehi M, Ueda K, Mukojima T,
ve ark. Multi-institutional clinical studies on hyperthermia combined with radiotherapy or
chemotherapy in advanced cancer of deep-seated organs. Int J Hyperthermia. 1990 Jul-
Aug;6(4):719-40. 4. Bai Z, Shi Y, Wang J, ve ark. Intratumoral radiofrequency hyperthermia-
enhanced direct chemotherapy of pancreatic cancer. Oncotarget. 2016 Sep 27.
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P09- PAZOPANIB ' E BAGLI NADIiR GORULEN BiR YAN ETKIi:
PNOMOTORAKS; 2 OLGU SUNUMU

Ahmet (")zverenl, Semih Aklnl, Mustafa Sahbazlarl, Burcak Karacal, Ulus Ali Sanlll,
Biilent Karabulut’, Riichan Uslu®

1Ege Universitesi Tip Fakiiltesi Tibbi Onkoloji Bilim Dali

Amag : Pazopanib renal hiicreli kanserde ve yumusak doku sarkomu tedavisinde kullanilmasi
onayli vaskuler endotelyal growth faktdr- tirozin kinaz inhibitoriidiir(TK). Genel olarak TKI
ilaglara bagh yan etkilerden hipertansiyon, hematolojik ve gastrointestinal toksisite bulgulari
goriilebildigi gibi daha nadir goriilen ancak dikkatli incelenmediginde hayati tehdit edebilecek
bir diger yan etkisi de pnomotorakstir. Biz de pazopanib tedavisi altinda pnomotoraks gelisen
2 hastamizi1 sunmay1 planladik.

Yontem : 1.0LGU 58 yas erkek hasta, Subat 2013 te bel agris1 nedeniyle yapilan Batin MRG
de T12-L1 vertebrada postepidural mesafeyi dolduran metastatik kitle, sol bobrekte 97x73
mm ve sag bobrekte 17x15 mm kitle ile birlikte sag surrenal metastazi tespit edildi. Yumusak
doku biyopsisi sonucunda berrak hiicreli renal kanser tespit edilmis olan hasta inoperabl kabul
edildi ve Nisan 2013 1.hat interferon alfa 2a baslandi. 2 kez tekrar eden Grade 3
trombositopeni tizerine Temmuz 2013 2.hat olarak pazopanib 800 mg/giin tedavisine gegildi.
Tedavinin 8.ayinda yapilan Batin MRG de tiim lezyonlarda %50 ye yakin boyutsal regresyon
gbzlenmesi tizerine sitoreduktif cerrahi yapildi. Temmuz 2013-Subat 2016 arasinda pazopanib
kullanan hasta bu siiregte 2 kez idiyopatik pnomotoraks olarak degerlendirilerek tedavi
edilmis. Subat 2016 3.kez gelisen pnomotoraks iizerine hastanin pndmotoraks etyolojisi
pazopanib kullanimi ile iliskilendirilerek kesildi ve 3.hat olarak everolimus baslandi. Hasta
halen everolimus kullanmakta olup kontrol goriintiilemesi stabil hastalik olarak devam
etmektedir ve tekrar pnomotoraks gelismemistir.

Bulgu: 2.0LGU 25 yaginda, bilinen kronik hastalik dykiisii olmayan kadin hasta, Temmuz
2015 te sol dizde tespit edilen kitleden yapilan acik biyopsi sonucu sinovyal sarkom tespit
edilmis. Evreleme amacli yapilan PET-BT de her iki akcigerde en biiyiigii 6 mm olan multipl
parankimal metastatik nodiiller, batinda multipl iliak metastatik lenf nodlar1 tespit edilmistir.
1.hat ifosfamid-adriamisin kemoterapisi 4 kiir ardindan yapilan goriintiilemede akciger
lezyonlarinda progresyon iizerine Ocak 2016 da 2.hat pazopanib 800 mg/giin baglandi. Grade
1 anemi ve tedavi ile kontrol altina alinan hipotiroidi gelisen hastada tedavinin 6. ayinda 1
hafta dnce gelisen ve gittikce artan solunum sikintisi iizerine yapilan fizik muayene ve akciger
grafisi ardindan sag akcigerde pnomotoraks gelistigi goriildii. Tiip torakostomi takildi ve
kapali sualti drenajima alindi. Pndmotoraks tedavisi ardindan hastada tedavi degistirilerek
3.hat gemsitabin-dosetaksel e ge¢ildi.

Sonu¢ : TARTISMA Pazopanibe bagli gelisen pnomotoraks ile ilgili literatiirde de yaynlar
bulunmakta olup, bunun iizerine g¢esitli merkezlerin retrospektif olarak yaptiklar1 vaka
analizlerinde yumusak doku sarkomu nedeniyle pazopanib kullanan hastalarda gelisen
pnomotoraks sikligint %3-10 arasinda tespit etmislerdir. Pazopanib kullanan hastalarda bu
yan etkiyi de goz oniinde bulundurarak solunum sistemi bulgular1 izlem sirasinda dikkatle
degerlendirilmelidir.
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P10- NiVOLUMABA BAGLI GELISEN HiPOFiZIiT VAKASI VE YAN ETKi
YONETIMI

Ahmet (")zverenl, Serkan Ylldll’lml, Cengiz Yllmazl, Burcak Karacal, Ulus Ali Sanlll,
Erhan Gokmen®, Erdem Goker’, Riichan Uslu®, Biilent Karabulut

1Ege Universitesi Tip Fakiiltesi Tibbi Onkoloji Bilim Dali

Amac¢ : Nivolumab monoklonal anti programmed cell death-1 (PD-1) antikoru olup
tilkemizde erken erisim programi kapsaminda Metastatik kiiclik hiicreli dis1 akciger kanseri,
malign melanom, bobrek kanseri tedavilerinde kullanilmaya baslanmistir. Nivolumaba bagli
immun iligkili baz1 yan etkiler goriilebilmekte ve yan etki yonetimi énem kazanmaktadir.
Immun iliskili endokrinopatilerden birisi de hipofizit olup biz de nivolumab kullandigimiz bir
hastamizda  gelisen  hipofizit tablosunu ve  yOnetimini sunmayr amacladik.

Yontem :

Bulgu : 55 yas erkek hasta, Kasim 2011 de sag 6n koldan eksize edilen cilt lezyonu+sentinel
lenf nodu biyopsisi ardindan evre 3a ylizeyel yayilan malign melanom tanis1 aldi. Adjuvan 1
yil interferon alfa 2b aldi. Son dozdan 15 ay sonra Mart 2014 te sag 6n kolda Niiks cilt
lezyonu eksizyonu malign melanom metastazi olarak tespit edildi. PET-BT de sag aksiller
patolojik lenf nodlari tespit edilerek, 1.hat temozolamid baslandi. 8 kiir ardindan yapilan
Kasim 2014 PET-BT de Aksiller ve supraklavikuler yeni gelisen lenf nodlari tespit edildi.
BRAF analizinde mutasyon tespit edilmeyen hastada Subat 2015 ile Kasim 2015 arasinda
ipilimumab 3 mg/kg 6 kiir kullanildi. Kasim 2015 PET-BT de mevcut lenf nodlarinda
boyutsal progresyon iizerine erken erisim programi kapsaminda Aralik 2015 te nivolumab 3
mg/kg 14 gilinde bir baglanan hastanin 6.kiir ardindan ani gelisen yorgunluk, halsizlik,
istahsizlik yakinmasi iizerine istenen ACTH:13.9, Kortizol:0.81, TSH:<0.01 goriilen hasta
grade 3 hipofizit 6n tanisiyla hastaneye yatirildi. Hipofiz MRG ile de hipofizit dogrulanan
hastada deksametazon 4 mg 4x1 ile birlikte levotiroksin 50 mcg 1x1 baslandi. Hipofizit
klinigi diizelen toksisite bulgular1 grade 1 e gerileyen hastada deksametazon 1 ayda kontrollii
doz azaltimi ile 1mg altina distiriildiikten sonra kesildi. Hipofizit kontrolii saglandiktan sonra
nivolumab tekrar ayni dozdan baslandi. Hasta halen ayni tedaviyi almakta olup 20.doz
nivolumab ardindan PET-BT tam yanitli hastalik olarak izlenmistir.

Sonug : Tartigma Anti PD-1 antikoru olan nivolumab gibi gelistirilen ve gelistirme asamalari
devam eden immunoterapi segeneklerinin hayatimiza girecek olmasi ile birlikte ¢ok daha sik
karsilasacagimiz immun iliskili yan etkileri iyi tantmamiz ve yan etki yonetimlerine hakim
olmamiz gereken bir déneme ilerliyoruz. Immun iliskili hipofizit ise immunoterapinin
ortalama 9.haftas1 gibi goreceli olarak daha gec ortaya ¢ikan bir yan etkisi olup, grade 2 ve 3
diizeylerinde tedaviye ara verilip 1 mg/kg/giin prednizolon veya esdegeri ile tedavi edilmeli,
steroid dozu 1 aylik siirecte azaltilarak kesilmelidir. Hipofizit ile iliskili bulgu ve semptomlar
grade 1 diizeyine geriledginde tekrar immunoterapiye devam edilebilir. Grade 4 diizeyinde
hipofizit gelismesi durumunda ise nivolumab tedavisi kalic1 olarak sonlandirilmalidir.
Not:Hastamizda kullanilan nivolumab insani amacl ilaca erken erisim programina ait olup,
faz ¢aligmasina ait degildir.
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P11- MEME KANSERLI BiR HASTADA GELISEN PARANEOPLASTIK SENDROM
- OLGU SUNUMU

Niliifer Bulut'

'Kanuni Sultan Siileyman EAH

Amag : Lokal ileri meme karsinomlu bir olguda gelisen paraneoplastik sendromun tani ve
tedavi izlenimi

Yontem : Lokal ileri meme karsinomlu hastada gelisen diplopi ve ¢ene kaslarindaki spasma
bagl ¢ekilen kranial MR da frontal lopta kalsifikasyonlar ve tekrarlayan goriintiilemelerde
medulla oblangatada non-spesifik sinyal dansite artisi saptandi . Paraneoplastik sendrom
kuskusu ile BOS "ta anti-Ri Ab tayin edildi.

Bulgu : Meme kanserine bagli parancoplastik sendromlar subakut serebellar dejenerasyon,
retinopati, opsoklonus-myoklonus sendromu, alt motor ndron hastaligi, stiff-man
sendromudur . Malign neoplasmlarin %7-10 unda rastlanir. 57 y da sol memede 22x18 mm
kitle ve aksilla da 24 mm lenf nodu tespit edilen kadin hastaya yapilan trucut biyopsi ile
infilratif duktal karsinom tanis1 konuldu. Modifiye radikal mastektomi yapilan hastada grade
3, T2NIMO tiimor tespit edildi. Vaskiiler invazyon negatif ancak lenfatik ve perindral
invazyon saptandi . Tiimoriin biolojik 6zellikleri ER%95, PR %95, Ki-67 %18, c-Erbb2 2+,
SISH - idi. Operasyon dncesi bas donmesi olan hastada, bir kiir kemoterapi sonu sola bakista
kisithilik, diplopi ve gérmede bulaniklik gelisti . Hastanin tiimér markirt ve radyolojik
goriintiileme yontemlerinde niiks/rezidue tiimor yoktu. Cekilen kranial MR da frontal lop
beyaz cevherde milimetrik , medulla oblangata da 18x14x10 mm T2/Flair de hiperdens sinyal
artis1 olurken, iv kontrast sonu patolojik tutulum saptanmadi . Hastanin BOS sivisinda anti-
Hu, anti-Yo, anti-Ri Ab , SOX1 Ab, anti- amphiphysin, anti-CV2, anti-Ma2/Ta, anti-
recoverin Ab larma bakildi . Anti-Ri Ab +++ diger antikorlar negatif geldi. BOS ‘ta hiicre
sayist 1 ve nadir 16kosit olup,gram boyama da bakteri goriilmedi. BOS kiiltiiriinde iireme
olmadi. BOS glukozu 63 mgr/dl , protein 76 mgr/dl idi. Hastaya 1 mgr/kg steroid ve
intravendz Ig wverildi. Literatiirde tiimoriin rezeksiyonu sonu paraneoplastik sendrom
gerilemesine ragmen ,hasta da rezeksiyon sonu paraneoplastik sendrom gelismisti ve 4 kiir
KT , steroid ve immiinglobulin tedavisine parsiyel yamit goriildii. Diplopi ve gorme
bulaniklig1 diizelmesine ragmen, sonrasinda g¢enesini agmakta zorlandigi i¢in opsoklonus-
myoklonus sendromu diisliniildii. Uzak taramalarinda metastaz saptanmadi. Paraneoplastik
sendrom her zaman primer kanser odagindan dnce mi gelisir? Anti-ndronal Ab spesifik bir
kanser odagini gosterir mi? Hastaligin devami tedavi yaniti i¢in bir markir olabilir mi?
Yapilan ¢alismalarda primer kanserden ort 13-15 ay onceden paraneoplastik send bulgusu
ortaya ¢ikmustir. Anti-Ri Ab lar1 SSS de nova 1 va nova 2 Ag ile reaksiyona girer. Bu
opsoklonus-myoklonus sendromuna neden olur. Cerrahi ya da medikal tedaviler ndrolojik
bulgular diizeltmeyebilir ya da gecici yanitlar alinabilir . Bu tiimoérler genelde lokal ileri olup,
aksiller lenf nodu tutulumu vardir. Paraneoplastik sendromlarin spesifik bir laboratuar ya da
gorlintiilleme bulgusu yoktur. Tedavide steroit, immiinglobulin , plasmaferez ve kemoterapotik
ilaglar konkomitan verilebilir. Literatiirde 100 ay izlenen hastalar oldugu gibi 1-3 ay gibi kisa
stire stabil seyreden hastalarda vardir.

Sonug : Anti-Ri Ab bagli myoklonus ve opsoklonus sendromu, tiimoriin eksizyonu, steroit ve
immiin globiilin tedavisine yanit vermeyen hastalar da kotii prognozun gdstergesi olabilir.
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P12- WALDENSTROM MAKROGLOBULINEMISi TANILI VAKADA ES
ZAMANLI OLARAK TESPIT EDILEN AKCiGER ADENOKARSINOMU

Narimana imanoval, Ahmet (")zverenz, Giilcan Bulutz, Fahri Sahing, Giiray Saydamg,
S.Burc¢ak Karaca®, Biilent Karabulut’, Ruchan Uslu?

'Ege Universitesi Tip Fakiiltesi Hastanesi i¢ Hastaliklar1 Ana Bilim Dali, ’Ege Universitesi
T1p Fakiiltesi Hastanesi Onkoloji Bilim Daly, 3Ege Universitesi T1p Fakiiltesi Hastanesi
Hematoloji Bilim Dali

Amag : Waldenstrom makroglobilinemisi (WM) kemik iliginin lenfoplazmositer hiicreler ile
infiltrasyonu ve IgM monoklonal gamapatisi ile seyreden bir hastaliktir. Sadece Ig M
yiiksekligi ile seyreden asemptomatik vakalar tedavisiz izlenmektedir. WM olan hastalarda es
zamanl olarak meme, akciger, prostat kanserinin bulunabildigi gosterilmis ve hastalarin bu
yonden degerlendirilmesi gerektigi Onerilmistir. Biz de WM ile nadiren birliktelik
gosterebilen akciger adenokanseri tanisi alan bir hastamizi bildirmeyi amagladik.

Yontem :

Bulgu : 62 yasinda bilinen HT olan erkek hastanin regiile edilemeyen tansiyon yiiksekligi
olmasi tizerine yapilan tetkiklerinde normokrom normositer anemi ile birlikte globulin
yiiksekligi tespit edildi ve alt grup tayininde Ig M diizeyi - 4800 mg/dl, globulin - 5,5 g/dI
saptandi. Kemik iligi biyopsisinde lenfoplazmositer hiicre infiltrasyonu tespit edilmesi {izerine
waldenstrom makroglobulinemisi tanist konuldu. Hastada tedavi endikasyonu i¢in gerekli
degerlendirmeler sirasinda akciger grafisinde sag akciger alt lobda kitlesel goriiniim tespit
edilerek bilgisayarli tomografi ile kitle dogrulandiktan sonra bronkoskopi yapildi ve hasta es
zamanli olarak kii¢lik hiicreli dis1 akciger adenokarsinomu tanisi aldi. EGFR VE ALK negatif
olarak tespit edildi. PET/CT’de mediastenenin her iki tarafinda lenf bezi metastazlar1 goriildii
ve hasta Evre 3B kabul edilerek pemetrekset-cisplatin kemoterapisi baslandi. 4 kiir tedavi
sonrasinda kontrol goriintiilemede hastalik progresyonu saptanarak 2.hat kemoterapiye
gecildi. Bu sirada bakilan biyokimyada globulin-4,5 g/dl, Ig M-2550 mg/dl idi. Hastaya
asemptomatik WM olmasi nedeniyle bu agidan herhangi bir tedavi uygulanmadi. Hasta 2.hat
kemoterapi sirasinda gelisen notropenik ates ve pndmoni nedeniyle kaybedildi.

Sonu¢ : Waldenstrom makroglobulinemisinde tedaviye baslama karar1 IgM proteininin
seviyesine gore degil, belirti ve bulgulara gore verilir. Asemptomatik hastalarda tedavi
gerekmezken, anemi, hiperviskozite semptomlari, sitopeniler, belirgin néropati, lenfadenopati
ve hepatosplenomegali, amiloidoz, soguk aglutinin hastaligi, kryoglobulinemi ve hastalik
transformasyonu tedaviyi giindeme getirir. 2011 yilinda 928 WM tanis1 almis olan hastada
sekonder malignite birlikteligi arastirilmis ve %25 hastada en az 1 tane sekonder kanser tespit
edilmistir. Bu kanserler siras1 ile prostat, meme, cilt kanserleri, akciger ve tiroid olarak
belirtilmistir. WM tanili hastalarda olasi ikincil malignite varlig1 géz 6niinde bulundurulmali
ve bu duruma yonelik degerlendirmeler de yapilmalidir.
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P13- INTERFERON iLE TAM YANIT ALINAN METASTATIK RENAL HUCRELI
KARSINOMLU iKi OLGU

Mustafa Sahbazlar®, Ahmet Ozveren®, Erdem Giker', F.Riichan Uslu®, Ulus Ali Sanl’,
Burcak Karacal, Biilent Karabulut!

1Ege Universitesi T1p FakiiltesiT1bbi Onkoloji Bilim Dali

Amag : Metastatik renal hiicreli karsinom tedavisinde interferon alfa-2a minimal antitiimor
etkinlige sahip olup, objektif yanit oranlart %10-15’1 gecmemekte ve yanitlar genellikle
parsiyel olmaktadir. Az sayida hastada tam yanit ve uzun sagkalimlar goriilebilmektedir.
Burada tam yanit aldigimiz ve birinde uzun siireli sagkalim elde ettigimiz iki vakayi sunmay1
amacladik.

Yontem :

Bulgu : Olgu 1: 80 yasinda erkek olan hasta 2010 yilinda sag bobrekte kitle nedeniyle opere
oldu. Patoloji sonucu renal hiicreli karsinom seklinde rapor edildi. Evreleme icin ¢ekilen
PET/BT’de akcigerlerde 2 cm ¢apa ulasan hipermetabolik metastatik nodiiller ile sol hiler ve
aksiller metastatik lenf nodlar1 tespit edildi. Agustos 2010’da olguya haftada 3 giin 4.5 mii
dozunda interferon alfa-2a tedavisi baslandi. Tedavinin dordiincii ayinda gekilen kontrol
PET/BT’de akciger metastazlar1 tam yanith, lenf nodu metastazlar1 parsiyel yanith idi.
Tedavinin onuncu ayina gelindiginde torakoabdominal BT de metastaz bulgusu yoktu. Tam
yanit elde edilen olgunun tedavisi Kasim 2013’te uzamis trombositopeni nedeniyle kesildi.
flagsiz izleme devam edilen olguda halen hastalik bulgusu bulunmamaktadir. Olgu 2: 75
yasinda erkek hasta 2002°de sag renal kitle nedeniyle opere olmus. Papiller tipte renal hiicreli
karsinom tanisi alan ve metastaz saptanmayan olgu takibe alinmis. 2011°de sag iliak fossada
niiks kitle nedeniyle opere edilmis. Tedavisiz izleme alinmig. Nisan 2016’da kontrol batin
BT de sag iliak fossa diizeyinde ve iliak vaskiiler zincir diizeyinde 4,5 cm’e varan ¢ok sayida
peritoneal implantlar ve metastatik lenf nodlar1 saptanan olgu poliklinigimize basvurdu.
Olguya Mayis 2016’da haftada 3 giin 3 mii dozunda interferon alfa-2a baglandi. Tedaviden
1,5 ay sonra BT de 1limli regresyon saptandi. Ugiincii ayda cekilen torakoabdominal BT de
niiks ya da metastaz bulgusu yoktu. Tam yanit elde edilen ve tedaviye ayni sekilde devam
edilen olgu halen hastaliksiz izlenmektedir.

Sonug¢ : Metastatik renal hiicreli karsinom tedavisinde, yeni ilaglarin ortaya ¢ikmasi nedeniyle
giinlimiizde interferon kullanimi azalmakla birlikte {ilkemizde kullanim alan1 bulunmaktadir.
Olgularimizda oldugu gibi interferon alfa-2a tedavisiyle bazi hastalarda tam yanit
alimabilmektedir. Yaklasik %3’liikk hasta grubunda 5 yili asan sagkalimlar elde edilebildigi,
hatta kiir saglayabilecegi akilda tutulmalidir.

~68 ~

17-19 Mart 2017 | 3.Hematoloji Onkoloji Kongresi | Radisson Blu Hotel | Cesme - izmir



EHOK2017 Bildiri Kitab:

P14- NiVOLUMABA BAGLI SARKOIDOZ BENZERI GRANULOMATOZ
REAKSIYON GELiSEN MALIiGN MELANOM OLGUSU

Mustafa Sahbazlar®, Serkan Yildirim®, Biilent Karabulut', Ulus Ali Sanhi’, F.Riichan
Uslul, S.Burc¢ak Karacal, Erhan Gokmen'

1Ege Universitesi T1p FakiiltesiT1bbi Onkoloji Bilim Dali

Amag¢ : Immiin kontrol-nokta inhibitdrleri, kemoterapétiklerden farkli yan etki profiline
sahiptir. Bu ilaglarla, hiicre aracili immiinitenin belirtisi olarak sarkoid benzeri graniilomatoz
reaksiyon meydana gelebilmektedir. Burada nivolumab* tedavisine bagli mediastinal lenf
nodlarinda ve ciltte graniilomat6z reaksiyon ortaya ¢ikan bir olguyu sunmayi amagladik.

Yontem :

Bulgu : 48 yasinda erkek hastada Ocak 2015°te sol aksillada patolojik lenf nodu saptandi.
Subat 2015°te yapilan eksizyonel biyopsi ile lenf noduna malign melanom metastazi tanisi
kondu. Evreleme i¢in ¢ekilen PET/BT de C7 vertebrada litik hipermetabolik kemik metastazi
saptandi. Bu bolgeye palyatif RT uygulandi. Primer lezyon sol el 1. parmakta tespit edilerek
ampiitasyon uygulandi. Haziran 2015-Eyliil 2015 arasinda ipilimumab 3 mg/kg’dan 21 giinde
bir olmak tizere toplam 4 kiir uygulandi. Kasim 2015’te ¢ekilen kontrol PET/BT’de sol
aksiller yeni gelisen hipermetabolik lenf nodu ve akcigerde yeni gelisen parankimal nodiiller
saptandi. Progresyon olarak degerlendirildi. Ocak 2016°da erken erisim programi kapsaminda
3 mg/kg’dan 14 giinde bir nivolumab tedavisine baslandi. Tedavinin 3. ve 6. ayinda ¢ekilen
kontrol PET/BT’lerde aksiller lenf nodu regrese, C7 metastazi ve pulmoner nodiiller stabil idi.
Tedavinin 4. ayinda diz ve dirseklerde hafif kabarik plak seklinde lezyonlar ortaya ¢ikti. Diz
ve dirsege yapilan biyopsi sonuglari yabanci cisim graniilomu olarak raporlandi. 18. kiire
gelindiginde PET/BT’de mediastinal ve hiler bolgelerde boyut ve metabolik aktivite artist
gosteren lenf nodlar1 saptandi. Kasim 2016°da mediastinal lenf nodlarindan ince igne biyopsi
yapildi. Sonug¢ graniilomatéz lenfadenit ile uyumluydu. Cilt ve lenf nodu bulgulari,
nivolumaba bagli gelisen sarkoidoz benzeri graniilomatdz reaksiyon olarak degerlendirildi.
Belirgin semptomu olmayan olguda nivolumab tedavisine devam edildi.

Sonug¢ : Sarkoidoz benzeri graniilomatdz reaksiyon, immiin kontrol-nokta inhibitorleri ile
ortaya ¢ikabilen immiin aracili bir yan etkidir. Bu tedavileri alirken, 6zellikle mediastinal-
hiler lenf nodlarinda progresyon saptanan olgularda sarkoidoz benzeri graniilomatoz
reaksiyon ihtimali akilda tutulmalidir. *Veriler, insani amagl ilaca erken erisim programina
ait veriler olup ve faz calismasi verilerini yansitamamaktadir.
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P15- OLIGOMETASTATIK RENAL HUCRELI KARSINOMDA UZUN
SAGKALIMDA METASTAZEKTOMININ ROLU: OLGU SUNUMU

Mustafa Sahbazlar®, Cengiz Yilmaz', Ulus Ali Sanh, Erdem Goker', F.Riichan Uslu’,
S.Burc¢ak Karaca', Biilent Karabulut®

1Ege Universitesi T1p FakiiltesiT1bbi Onkoloji Bilim Dali

Amacg : Oligometastatik renal hiicreli karsinomda secilmis hastalarda metastazektominin
sagkalim yarar1 sagladigina dair veriler mevcuttur. Ozellikle soliter metastaz varsa, metastaz 1
yildan sonra ortaya ¢ikiyorsa hastalar metastazektomiden daha fazla yarar gdrebilmektedir.
Burada, tanida ve takipte farkli bolgelere metastazektomi uygulanmis ve uzun sagkalim elde
edilmis bir oligometastatik renal hiicreli karsinom olgusunu sunduk.

Yontem :

Bulgu : 50 yasinda erkek hasta sol omuzda ele gelen kitle nedeniyle doktora bagvurmus.
Ekim 2010°da deltoid kasta saptanan kitleye eksiyonel biyopsi yapilmis. Patoloji sonucu
berrak hiicreli karsinom seklinde raporlanmis. Cekilen PET/BT’de sol bobrek alt polde
hipermetabolik kitle lezyonu goriilerek 22.11.2010°da olguya sol nefrektomi uygulanmis.
Aralik 2010’da sunitinib 50 mg dozunda, 4 hafta/6 hafta semasina gore baslandi. Renal
fonksiyonlarda bozulma olmasi nedeniyle sunitinib dozu 37.5 mg’a disiiriildii. Tedavisi
devam etmekteyken Kasim 2015’te sol akciger alt lobda 11 mm yeni nodiil ve sag siirrenalde
3 cm progrese lezyon saptandi. Aralikk 2015°te akcigerdeki nodiile wedge rezeksiyon
uygulandi. Daha once radyolojik olarak siirrenal adenom olarak degerlendirilen ancak
progresyon gosteren lezyona yonelik Ocak 2016’da sag siirrenalektomi uygulandi. Hem
akciger hem de siirrenal lezyonlariin patolojisi, bobrek hiicreli karsinom metastaz1 olarak
sonuclandi. Olguya Ocak 2016’da axitinib tedavisi baslandi. Hastanin kendi istegi iizerine
Ekim 2016’da tedavisi kesildi. Hastaliksiz olarak halen takibine devam edilmektedir.

Sonu¢ : Metastatik renal hiicreli karsinomda cerrahi, tedavi planimin bir pargasi
olabilmektedir. Ozellikle izole veya az sayida metastazi olan segilmis hastalarda,
metastazektomi uygulamalar1 ile beklenenin ¢ok iizerinde sagkalim siireleri elde etmek
miimkiindiir.
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EHOK2017 Bildiri Kitab:

P16- KOLON KANSERI PENIS METASTAZI: NADIR BiR OLGU SUNUMU

Cengiz Yllmazl, Mustafa Sahbazlarl, Semih Aklnl, Sevgi Topg:ul, Burcak Karacal, Ulus
Ali Sanlll, Riichan Uslul, Erdem Giikerl, Erhan Giikmenl, Biilent Karabulut*

'Ege Universitesi Tip Fakiiltesi Tibbi Onkoloji Bilim Dali

Amacg : Kolorektal kanserler (KRK) lenfatik, hematojen ve lokal yayilim yayilim ile metastaz
yapabilir. En sik bolgesel lenf nodlarina, karacigere, akcigere ve peritona metastaz olur. Daha
nadiren over, adrenal bez, kemik ve beyin metastazlar1 olabilir. Anrezektabl metastatik
KRK’larda standard sistemik kemoterapi ve biyolojik tedaviler ile 5 yillik genel sagkalim
yaklagik %12 olarak bildirilmektedir. Tedavideki gelismeler ve daha iyi hasta yonetimi ile
hastalarin genel sagkalimi uzamakta, daha uzun siireli hastalik sonucunda beklenmedik nadir
metastazlar giderek daha sik goriilmektedir. Burada tan1 aninda metastatik KRK’s1 olan, ¢oklu
hat kemoterapi almig ve takiplerinde penis metastazlari gelismis nadir bir olguyu
sunmaktayi1z.

Yontem :

Bulgu : 33 yasinda erkek hastaya yaklasik 3 yil 6nce mekanik ilues nedeni ile acil kolostomi
acilmig. Yapilan goriintiilemelerinde her iki akcigerde ve karacigerde multipl metastatik
lezyonlar, intra-abdominal patolojik lenf nodlari, sigmoid kolonda 1,8 cm duvar kalinlasmasi
ve mesaneye indentasyon saptanmis. Primer olarak sigmoid kolon kanseri diisiiniilen hastaya
iki kez rektosigmoidoskopi yapilmis ancak yeterli liimen agikligi olmamasi nedeni ile
patolojik taniya ulasilamamis. Patolojik tani elde edilemeyince karaciger lezyonlarindan
yapilan biyopsi kolon adenokarsinomu metastaz1 olarak sonuglanmig. Hastaya birinci hat
kemoterapiye (XELOX + bevacizumab) 1yi yanit alinmasi iizerine, sigmoid kolon primer
tiimor rezeksiyonu ve kolostomi kapatilmasi operasyonu yapildi. Kapesitabin + bevacizumab
ile idame tedavi altinda iken progresyon nedeni ile ikinci hatta FOLFIRI + setuksimab
baslandi. Hastanin 6 kiir sonras1 goriintiilemesinde karaciger tam yanith ve hipermetabolik
lenf nodlarinda regresyon olmasina ragmen sol akciger lezyonunda progresyon saptandi.
Progrese akciger lezyonuna sterotaktik radyoterapi uygulandi. Ancak takiplerinde sol akciger
lezyonunda progresyon ve karacigerde yeni metastatik odak saptanmasi iizerine 3. hatta
FOLFOX kemoterapi rejimi baglandi. Tedaviye yanit degerlendirilmesi amaci ile istenen
kontrol PET/CT tetkikinde karaciger lezyonu progrese, duodenum 3. kitada yeni gelisen
hipermetabolik lezyon ve penis i¢inde degisik lokalizasyonlarda hipermetabolik Kkitleler
saptand1. Penis lezyonlarindan yapilan biyopsi adenokarsinom metastazi (CDX2: pozitif,
CK7: negatif, CK20: pozitif, CEA, monoklonal: pozitif) olarak raporlandi. Hasta regorafenib
oral tedavisi baslanarak izleme alindi.

Sonug¢ : Solid tiimorlerin penis metastatazi nadirdir ve genellikle genitoiiriner (mesane ve
prostat) kaynaklidir. Literatiirde alt gastrointestinal sistem kaynakli penis metastazlari ¢ok
nadiren bildirilmektedir ve patofizyolojisi tam olarak bilinmemektedir. Kolorektal kanserlerin
penis metastazlarinda standard tedavi yoktur. Semptomatik vakalarda cerrahi ve/veya
radyoterapi diisiiniilebilir. Bizim vakamizda oldugu gibi yaygin metastatik hastalik ve
asemptomatik penil metastazi olan olgularda uygun sistemik kemoterapi ile devam edilebilir.
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EHOK2017 Bildiri Kitab:

P17- POSTERIOR REVERZIBL ENSEFALOPATIi SENDROMU iLE PREZENTE
GEMSITABIN ILISKILI HEMOLITIK UREMIK SENDROM: OLGU SUNUMU

Cengiz Yllmazl, Hasan Cagn Ylldlrlmz, Serkan Ylldll‘lml, Ahmet (")zverenl, Burcak
Karacal, Ulus Ali Sanlll, Riichan Uslul, Erdem Giikerl, Biilent Karabulutl, Erhan
Gokmen®

1Ege Universitesi T1p Fakiiltesi Tibbi Onkoloji Bilim Dal, 2Ege Universitesi Tip Fakiiltesi I¢
Hastaliklar1 Anabilim Dali

Amag: Hemolitik iiremik sendrom(HUS); mikroanjiopatik hemolitik anemi, trombositopeni
ve akut bobrek yetmezligi triad: ile karakterizedir. HUS nadiren maligniteye veya uygulanan
kemoterapilere bagl olarak gelisebilir. Posterior Reverzible Ensefalopati Sendromu (PRES),
kliniko-radyolojik bir tant olup, basagrisi, konviilzyon, goérme bozukluklari, biling
degisiklikleri ve radyolojik olarak posterior serebral hemisferlerin (oksipital ve parietal lob)
vazojenik 6demi ile karakterizedir. Burada PRES ile prezente olmus gemsitabin iligkili bir
hemolitik tiremik sendrom olgusu sunduk.

Yontem:

Bulgu : 48 yasinda kadin hasta metastatik meme kanseri nedeni ile birinci hatta 6 kiir
gemsitabin ve paklitaksel kemoterapi rejimi aldi. Hizli progresyon nedeni ile karaciger
lezyonlarindan yapilan biyopside c-erbB-2 pozitif saptandi. ikinci hatta karboplatin ve
trastuzumab tedavisi baslandi. lkinci hat ilk kiir kemoterapi sonrasi birinci haftada
basdonmesi, bulanti, kusma, gérme bozuklugu ve oral alim bozuklugu nedeni ile servise
yatirildi. Yatisinda tama yakin géremedigi, tansiyonunun 180/125 mmHg oldugu ve alt
ekstremitelerini koordine edemedigi saptandi. Fizik muayene devam ederken konviilzyon
gecirdi ve acil tedavisi yapildi. Laboratuar tetkiklerinde; Lokosit: 7670 /uL, hemoglobin: 8.1
g/dL, hemotocrit: %23.5, MCV: 86 fL, trombosit: 87 000 /uL, glukoz: 128 mg/mL, AST: 51
U/L, ALT: 17 U/L, ALP: 57 U/L, GGT: 39 U/L, Alb: 3,9 g/dL, total bilirubin: 2,21 mg/dL,
indirekt bilirubin: 1,69 mg/dL, LDH: 1854 U/L (135-225), iire: 123 mg/dL, kreatinin: 2.83
mg/dL, tirik Asit: 9 mg/dL, Na: 138 mEq/L, K: 5.8 mEq/L olarak saptandi. Acil kraniyal MR
goriintiilemesinde bilateral parieto-oksipital bolgelerde kortikal ve subkortikal yaygin 6dem
tespit edildi. Antihipertansif tedavi ile tansiyonu kontrol altina alind1 ve yaklasik 24 saat sonra
GoOzdibi degerlendirmesinde her iki optik disklerde ve makulada 6dem saptandi. Hastanin bir
ay evvel bobrek fonksiyonlarimin normal oldugu, 20 giin 6nce kreatinin 1.22 mg/dL, son
kemoterapi Oncesi kreatinin 2.2 mg/dL oldugu saptandi. Anemi, trombositopeni, belirgin
LDH yiiksekligi, indirekt bilirubin yiiksekligi, akut bobrek yetmezligi hemolitik tiremik
sendrom agisindan siipheli bulundu. Ileri tetkiklerinde haptoglobulin belirgin diisiik,
koagulasyon testleri normal sinirlarda, coombs testi negatif oldugu saptandi. Periferik yayma
degerlendirmesinde fragmente eritrositler (sistositler) gozlendi. ilaca bagli (gemsitabin)
hemolitik iiremik sendrom diisiiniilerek acil plasmaferez baslandi.

Sonu¢ : Gemsitabine bagli HUS nadiren goriilmektedir. Genellikle tedavinin geg
donemlerinde (ortalama 5,8 ay) ve son tedavi kiiriinden 1-2 ay sonra ortaya c¢ikmaktadir.
Vakamiz bu agidan literatiir ile tam uyumludur. Literatiirde hemolitik tiremik sendroma bagl
PRES olgular1 nadiren bildirilmektedir. Gemsitabin iliskili HUS iin PRES ile prezente olmasi
ilk defa bildirilmektedir.
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EHOK2017 Bildiri Kitab:

P18- KEMIiGIN DEV HUCRELI TUMORUNDE DENOSUMAB; UC OLGU SUNUMU

Semih Akin', Ulus Ali Sanlll, Burcin Keg:eciz, Riichan Uslu®, Biilent Karabulut, Burcak
Karaca'

'EUTF Tibbi Onkoloji, 2EUTF Ortopedi

Amag : Kemigin dev hiicreli tiimorii nadir goriilen ve genellikle lokal agresif seyreden
osteolitik neoplazidir.. Genellikle benign olarak tarif edilmekle birlikte %2-3 olguda 6zellikle
akcigere metastaz saptanabilmektedir. Kemigin dev hiicreli timoriiniin molekiiler ve hiicresel
biyolojisi ile 1ilgili veriler arttikga yeni hedefe yonelik tedaviler gelistirilmistir. Bu
tedavilerden en tmit vadedici olani osteoklast diferansiyasyon faktdrii RANKL (niikleer
faktor kappa B)’ye karsi gelistirilen humaniize monoklonal antikor denosumab’dir.

Yontem : Bu {i¢ olgu serisinde kemigin dev hiicreli tlimorii tanis1 almis olan hastalarin takip
ve tedavi 6zellikleri anlatilacaktir.

Bulgu : ik olgu 32 yasinda kadm. 2 yil dnce travma sonrasi yapilan tetkiklerle sol el
bileginde kitle saptanip Subat 2014 ve Aralik 2014’te opere olan hastanin patolojisi kemigin
dev hiicreli tiimorii olarak rapor edildi. Takibinde lokal niiksii saptanmasi {lizerine hastaya
Haziran 2015’te denosumab tedavisi baslandi. Toplam 1 yillik kullanimin ardindan stabil
yanit elde edilen hasta Mayis 2016°dan bu yana tedavisiz izlenmekte. (resim 1) ikinci olgu 33
yasinda kadin, 7 yil dnce baslayan sol el bileginde sislik ve agr ile kemigin dev hiicreli
timorii tanist alan olgu Mart 2011 ve Ocak 2012°de opere oldu. Takibinde lokal niiks
saptanmasi ve sag akciger iist lobda 1 cm’nin altinda stipheli nodiil goriilmesi tizerine Ocak
2014’te denosumab baslandi. Kasim 2014’te 6 kiir denosumab sonrasi lokal progresyon
gorildii. Operasyon 6nerilen olgu bir siire operasyonu kabul etmedi. Temmuz 2015’te opere
olan olguda postop rezidii saptandi. Ki67’si %20 olan olgunun tedavi segeneklerinin kisith
olmasi1 g6z Oniine alinarak ve akciger metastazi riskini azaltmak amagli denosumab tedavisine
devam edildi. Takipte sag akcigerdeki siipheli nodiiler lezyon progrese oldu. Eksize edilen
lezyon dev hiicreli tiimdr metastaz1 olarak rapor edildi. Postop denosumab tedavisine devam
edilmesi planlanmakta. (resim 2) Ugiincii olgu 24 yasinda kadin, kalga gris1 sebepli yapilan
tetkiklerinde sakrum 6n yiiziinde 7x5 cmlik tiimoral kitle saptanan olguya uygulanan kiiretaj
materyali kemigin dev hiicreli tiimorii olarak rapor edildi. Postop rezidi kitlesi olan olguya
mart 2013’te denosumab tedavisi baslandi. Takipte yapilan goriintiilemelerde stabil yanith
olarak degerlendirilen olgunun tedavisi 3 yilin sonunda Mayis 2016’da kesildi. Olguya
Haziran 2016°da transarteryel tumor embolizasyon tedavisi yapildi. Olgunun izlemi halen
devam etmektedir.

Sonug :
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EHOK2017 Bildiri Kitab:

P19- MiDE KANSERINDE TRASTUZUMAB iLE ELDE EDILEN RADYOLOJIK
TAM YANIT; BiR OLGU SUNUMU

Semih Akml, Riichan Uslul, Ulus Ali Sanlll, Burcak Karacal, Biilent Karabulut!
'EUTF Tibbi Onkoloji

Amac : Mide kanseri goriilme siklig1 tiim diinyada kanserler icinde 5., kansere bagli olarak
goriilen Oliimler siralamasinda ise 3. sirada yer almaktadir. Hastalarin yaklasik %50’si ileri
evrede tespit edilir ve bu durum kotii klinik sonuglar ile iliskilidir. Son yillarda birgok
kanserin tedavisindeki gelismeye ragmen mide kanseri tedavisinde eldeki segenekler halen
kisithdir. Ozefagogastrik adenokarsinomlarin yaklasik %7-22si tip II epidermal growth
faktor reseptorii (EGFR2, HER?2) overeksprese eder.

Yontem : Bu sunumda trastuzumab ile tam radyolojik yanit elde edilen olgu anlatilacaktir.

Bulgu : 55 yasinda erkek olgu; Ocak 2015°te epigastrik agr1 sikayeti ile yapilan gastroskopide
mide korpus proksimalinde biiyiik kurvaturda dev iilser saptanan olgunun alinan endoskopik
biyopsi patolojisi midede intestinal tipte adenokarsinom olarak rapor edildi. PET BT de mide
korpusta biiyiik kurvaturda duvar kalinlasmasina eslik eden hipermetabolik (SUV max:23.1)
goriiniim ile ¢dlyak, perigastrik, gastrohepatik ve gastrosplenik lokalizasyonlarda biiytigi
2.5x1.5 cm boyutta yer yer konglomere hipermetabolik (SUV max:11.2-22.1) lenf nodlar1
tarif edildi. Subat 2015°te eksploratris laparotomi uygulanan olguda omentumda yaygin
implantlar goriildii. Omentumdaki implantlardan biyopsi alinarak kapatilan olgunun patoloji
sonucu omentumda adenokarsinom metastazi olarak raporlandi. Mart 2016°da iki haftada bir
uygulanan dosetaksel-sisplatin-5 fluorourasil (modifiye DCF) tedavisi baslanan olgunun mide
biyopsi orneginde bakilan Her2 onkogeni immiinohistokimyasal yontemle 3+ ve floresan in-
situ hibridizasyon (FISH) yontemi ile de pozitif saptanmasi iizerine 4. Kiirden itibaren
tedavisine trastuzumab eklendi. 25 kiiriin ardindan ayak tirnag: diisen ve grade 3 ndropatisi
olan olgunun May1s 2016°da ¢ekilen PET BT tetkiki 6nceki ¢calismada mide biiyiik kurvaturda
metabolik yanit bildirilen olguda giincel ¢alismada da bu alanda hipermetabolik bulgu
ayiredilmemektedir, peritoneal ylizeylerde takip silirecinde stabil retikiiler dansite artiglari
izlenmistir seklinde rapor edildi. Tarif edilen toksisiteler sebepli dosetaksel ve sisplatin
tedavileri kesilen ve 5 fluorourasil — trastuzumab kombinasyonu ile tedavisine devam edilen
olgunun Kasim 2016’da ¢ekilen son PET BT tetkiki Tiim viicut alanlarinda FDG dagilimi
olagan sinirlarda olup, primer malignite dykiisii belirtilen mide lojunda hipermetabolik bulgu
izlenmemistir. Abdomino-pelvik bolgede lenf nodu bulgusu saptanmamustir olarak rapor
edildi. Olguya 5 fluorourasil trastuzumab kombinasyonu halen devam etmektedir.

Sonug : ileri evre gastrodzefagial kanserde transtuzumab’m etkinligi ToGA ¢aligmasinda
gosterilmistir [1]. Trastuzumab’in gastrodzefagial kanserde klinik kullanima girmesi ile
birlikte tam yanith olgular rapor edilmektedir [2]. Olgumuzda trastuzumab tedavisi ile elde
edilen yanit kayda deger niteliktedir.
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EHOK2017 Bildiri Kitab:

P20- SUNITINIB TEDAVISINE iYi YANIT GOSTERGELERIi , NOTROPENI VE
HIPERTANSIYON ; TAM YANITLI METASTATIK RENAL HUCRELI KARSINOM
OLGUSU

Ash Turgut', Esma Pehlivan®, Ahmet Ozveren?, Ulus Ali Sanl?, Saziye Burcak Karaca?,
Biilent Karabulut?, Riichan Uslu?

1Ege Universitesi T1p Fakiiltesi Hastanesi I¢ Hastaliklar1 Anabilim Dals, 2Ege Universitesi Tip
Fakiiltesi Hastanesi Onkoloji Bilim Dali

Amag : Renal hiicreli karsinom (RCC) %30’dan fazla hastada tan1 aninda metastaz yapan
kemoterapiye direncli bir kanserdir.Sunitinib ; Tiirkiye’de interferon tedavisi sonrasi progrese
olan metastatik RCC hastalarinda standart tedavi sec¢eneklerinden biri olan tirozin kinaz
inhibitoridiir.Sunitinib; spesifik olarak vaskiiler endotelyal biiyliime faktorii reseptorii (tip 1-3)
ve trombosit derive biiylime faktorii reseptoriinii ( alfa ve beta) inhibe eden,kanser hiicresi
proliferasyon ve anjiogenezinde antitiimoral aktivite gosteren bir anti-neoplastik ajandir.
Sunitinib tedavisi sonrasi goriilen yan etkilerden hipertansiyon ve ndtropeninin tedaviye iyi
yanitla iligkili oldugu diisiiniillmektedir.Biz de bu olgu sunumu ile sunitinib tedavisi sonrasi
tam yanit elde edilen bir hastada notropeni ve hipertansiyon gelismesiyle sunitinib etkinligi
arasindaki iliskiye dikkat ¢ekmek istedik.

Yontem : Sunitinib tedavisi almis RCC tanili bir olgu sunulmustur.

Bulgu : 45 yasinda bayan hasta 2003 yilinda sol yan agrisiyla bagvurdugu dis merkezde
yapilan tetkiklerde sol bobrekte kitle saptanmasi iizerine sol nefrektomi ve iireterektomi
operasyonu yapilmis.Patoloji sonucu Evre 1 berrak hiicreli RCC olarak saptanan hasta takibe
alinmis.7 y1l hastaliksiz olarak izlenen hasta Mayis 2010 tarihli PET/CT de her iki akcigerde
metastatik nodiiller saptanmig.Bilateral akciger parsiyel lobektomi ile rezidii kalmayacak
sekilde eksize edildikten sonra tekrar takibe alinmis.1.5 yil stabil izlendikten sonra Subat
2012 tarihli PET/CT’de sol 6. kostada metastatik lezyon ; her iki akcigerde yeni gelisen
metastazlar saptanmis.Inoperabl olan hastaya interferon-alfa 2a tedavisi baslanmus.interferon
tedavisini tolere edemeyen hastaya Nisan 2012’de sunitinib 50 mg/giin 4 hafta kullanip 2
hafta ara verecek sekilde baglanmis.Sunitinib sonrast ndtropeni ve hipertansiyon gelisen
hastada antihipertansif tedaviyle tansiyon kontrolii saglanmis.Uzun silire nétropeni ve
halsizlik,yorgunlukta artis olmasi nedeniyle sunitinib dozu 25 mg/giin’e diisiilmiis.Haziran
2013’e kadar 1liml1 regresyon ve ardindan stabil yanit ile takip edilen hastada mevcut tedaviye
devam edilmesine karar verilmis.En son Eyliil 2016 tarihli PET/CT de yeni gelisen lezyon
saptanmayan hasta stabil yanith olarak degerlendirilmis. Hastada halen sunitinib tedavisine
devam edilmekte olup 57 aydir bu tedaviye yanithdir.

Sonug¢ : Sunitinib genellikle 1yi tolere edilir. Ancak bazi1 yan etkilerin izlem ve semptoma
uygun tedaviyle kontrol altina alinmasi gerekir. Sunitinib ndtropeni ve trombositopeniyi
biiylik olasilikla ile c-kit ,flt 3 inhibisyonuna bagli olarak indiikler. Hipertansiyon ise
sunitinibin anjiyogenez inhibisyonu etkisine bagl gelistigi diislinilmektedir,ancak kesin
patogenezi heniiz anlasilamamistir.Sunitinib tedavisiyle ilgili klinik c¢alismalarin verileri
incelendiginde tedavi esnasinda hipertansiyon, ndtropeni ve trombositopeni geligsmesi
sunitinib olumlu etkinligini gdésteren biomarkerlar olarak hizmet etmektedir.Bu analiz klinik
karar vermeyi kolaylastirmada 6nemli bir role sahip olabilir ve bu yan etkilere dayanarak
tedavilerin bireysellestirilmesine yardimci olabilir. Biomarkerlar kullanilarak sunitinib
tedavisinden hangi hastalarin biiyiik olasilikla fayda gorecegini tahmin etmek miimkiin
olabilir. Bu biyomarkerlarin etkilerinin diger antianjiyogenik ajanlarla yapilan tedavilerde de
yararli olup olmadigin1 anlamak i¢in yeni ¢calismalar gereklidir.
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EHOK2017 Bildiri Kitab:

P21- iYi PROGNOZLU BiR PANKREAS NOROENDOKRIN TUMORU VAKASI

Esma Pehlivan®, Ash Turgut', Ahmet Ozveren?, S.Bur¢ak Karaca®, Ulus Ali Sanli’,
Riichan Usluz, Biilent Karabulut®

1Ege Universitesi T1p Fakiiltesi Hastanesi I¢ Hastaliklar1 Anabilim Dals, 2Ege Universitesi Tip
Fakiiltesi Hastanesi Tibbi Onkoloji Bilim Dal1

Amag : Pankreas noroendokrin tiimorleri (PNET), pankreas endokrin dokularda ortaya ¢ikan,
tan1 kondugunda %50 oraninda metastaz yapmis durumda olan nadir tiimorlerdir.
Metastazlarin tanidaki sikligi, taninin ge¢ konulmasi ile agiklanmaktadir. Metastatik PNET
tanili hastalarda ortalama 3 yillik sag kalim orani olmasina ragmen bu olgu sunumunda ileri
evre PNET tanisi1 alarak 15 yil tedavisiz stabil seyreden iyi prognozlu bir hasta sunulmustur.

Yontem :

Bulgu : 74 yas erkek hasta Subat 1999 yilinda idrar renginde koyulagsma ,gaita renginde
acilma,kasint1 sikayetiyle hastaneye basvurmus.Hastanin fizik muayenesinde cilt ve
skleralarda ikterik goriiniim, karin muayenesinde epigastriumda minimal hassasiyet disinda
patolojik bulgu yokmus. Biyokimyasinda tikanma ikterini diisiindiiren direk biliriibin
yiiksekligi olan hastanin ¢ekilen tiim abdomen BT’de intrahepatik safra yollar1 ve koledok
dilate, pankreas bas1 ve uncinate proses lokalizasyonunda 4 cm ¢apli kitle saptanmis.Hastaya
whipple + kolesistektomi operasyonu yapilmig. Patoloji sonucunda pankreasta malign
noroendokrin tiimor grade 2, Ki67: % 10 , immunohistokimyasal olarak sinaptofizin ve
kromogranin pozitifligi, timor ¢apt 3 cm, peripankreatik 2/18 lenf nodu pozitifligi, yaygin
vaskiiler ve noral invazyon saptanmig.Hasta Evre 4 grade 2 PNET olarak degerlendirilmis.
Post-op tiim viicut BT de lokal veya niiks kitle saptanmayan hasta takibe alinmis. Aralik 2003
‘e kadar 4 yil stabil izlenen hasta kendisi takibi birakarak 11 yil tedavisiz ve takipsiz
kalmis.15 yi1l hastaliksiz yasayan hasta Ekim 2014°de karin agrisiyla bagvurdugu merkezde
yapilan batin USG’da pankreas korpus bolgesinde kitle lezyonu,batin i¢i yaygin lenfadenopati
saptanmasi lizerine hastanemize basvurdu.Cekilen PET/CT’de pankreas korpus boliimiinde
malign kitle,batin i¢i yaygin metastatik lenfadenopati ,karacigerde metastatik kitle lezyonlar1
saptandi. Nilks PNET olan hastada yiliksek tiimor yiikii ile birlikte karaciger fonksiyon
testlerinde 1liml1 yiikseklik olmas1 nedeniyle organ krizi riski oldugu i¢in lanreotid ile birlikte
capecitabine, temozolamid baslandi. Goériintiileme kontrollerinde parsiyel regresyon tespit
edilen hastada halen bu rejim devam etmektedir.

Sonug¢ : Nonfonksiyonel PNET ler tiimor biiyliyene ve kitle etkisi ile semptom verene kadar
klinik olarak sessiz kalirlar.Bu durum tanida gecikmelere neden olarak sagkalimi
azaltmaktadir. Pankreatik NET hastalarinin yaklasik % 90’1 ilk tan1 aninda lokal ileri veya
metastatik hastalik tanisi alirlar.Klasik TNM siniflamasi disinda bu tiimoérlerde lenf nodu
tutulumu uzak metastatik hastalik olarak kabul edilmektedir.Tedavide cerrahi altin
standarttir. Kemoterapi ve cesitli biyolojik tedaviler kullanilabilir.Temozolamid, capecitabine
kombinasyonu ile matastatik PNET hastalarinda tedaviye olumlu yanitlar gézlenmistir. PNET
hastalar1 iyi prognoz gosterebilmekte; erken tani ve tedavi hastanin ileri dénem yasam
kalitesine ve surveye biiyiikk katki saglamaktadir.Hastalar1 yakin takip etmek niiks ve
metastazlar erken saptamada 6nemlidir.

~76 ~

17-19 Mart 2017 | 3.Hematoloji Onkoloji Kongresi | Radisson Blu Hotel | Cesme - izmir



EHOK2017 Bildiri Kitab:

P22- METASTATIK KOLOREKTAL KANSERDE LOKAL TEDAVILERLE UZUN
SAGKALIM ELDE EDILEN iKi OLGU

Mustafa Sahbazlar!, Semih Akin’, S.Bur¢ak Karaca®, F.Riichan Uslu!, Erhan Gékmen?,
Ulus Ali Sanli’, Biilent Karabulut

1Ege Universitesi T1p Fakiiltesi Tibbi Onkoloji

Amag : Metastatik kolerektal kanserde, lokal tedavilerle uzun siireli sagkalimlar elde etmek
mimkiindiir. Hatta smirli metastaz varliginda, cerrahi tedavilerle bazi hastalar kiir
olabilmektedir. Lokal tedaviler en sik karaciger metastazlarinda kullanilmakla birlikte
karaciger dis1 metastazlarda da uygulanabilmektedir. Burada karaciger ve karaciger disi
metastazlara lokal tedavi se¢eneklerinin uygulandigi iki olguyu sunduk.

Yontem :

Bulgu :76 yasinda erkek hasta Haziran 2007’de de novo metastatik sigmoid kolon
adenokarsinom tanisi aldi. Karacigerde biiyligii 4 cm olan metastazlar vardi. K-RAS wild tip
saptanan olguya FOLFOX tedavisi baslandi. 6 ay tedaviden sonra parsiyel yanit elde edildi ve
karaciger metastazektomi ve rezeke edilemeyen metastatik lezyonlara yonelik radyofrekans
ablasyon (RF) uygulandi. Metastazektomiden sonra 6 kiir FOLFIRI kemoterapisi verildi.
Kontrol batin MR’da segment 6’da niiks lezyon goriildii ve yeniden metastazektomi
uygulandi. Cerrahi sinir pozitif olmasi1 nedeniyle olguya Mart 2009°da tek ajan setuksimab 6
ay siireyle verildi. 1 yilik ilagsiz izlemden sonra Agustos 2010’da karacigerde metastaz
saptanarak metastazektomi uygulandi. 8 kiir FOLFOX tedavisi verildikten sonra takibe alinan
olguya karaciger segment 4’te yeni metastaz gelismesi nedeniyle Subat 2011°de 3. defa
metastazektomi uygulandi. Ardindan 18 kiir FOLFIRI-setuksimab verildikten sonra izleme
alindi. Aralik 2013’te karaciger segment 6’da yeni metastaz gelisti ve RF uygulandi. XELOX
kemoterapisi baglandi, kapesitabin ile idame yapildi. Eylil 2015°te akcigerde metastatik
nodiiller ortaya ¢ikt1 ve regorafenib tedavisine gegildi. Haziran 2016’da akcigerdeki 2 nodiile
ve mediastinal lenf nodlarina stereotaktik RT uygulandi. Ayni tedaviyle izlemine devam
edilmektedir. OLGU 2: 63 yasinda erkek hastaya Ocak 2010°da ¢ekumda kitle nedeniyle sag
hemikolektomi uygulandi ve evre II az diferansiye adenokarsinom tanis1 aldi. Adjuvan 6 ay
FUFA kemoterapisi verildikten sonra takibe alindi. Nisan 2014’te sag bobrek ile vena kava
inferior arasinda 4 cm boyutunda niiks kitle saptandi. Haziran 2014’te rezeksiyon yapildi.
Patoloji sonucu az diferansiye kolon adenokarsinom niiksii ile uyumlu geldi. 12 kiir
FOLFIRI-bevasizumab verilerek izleme alindi. Aralik 2015°te sag siirrenal bezde metastatik
kitle saptandi. Ocak 2016’da sag siirrenal rezeksiyon uygulandi. Patoloji az diferansiye
adenokarsinom metastazi olarak sonuglandi. Pan RAS wild tip olan olguya 12 kiir FOLFOX-
panitumumab verildi ve Ekim 2016°da ilagsiz takibe alindi. Hastaliksiz olarak izlemine
devam edilmektedir.

Sonuc¢ : Metastatik kolorektal kanserde, sistemik tedavilerle {i¢ yili asan median sagkalimlar
miimkiindiir. Ancak daha uzun sagkalimlar ya da kiir elde edilebilmesi i¢in uygun hastalarda
metastazektomi ve diger lokal tedaviler etkin sekilde kullanmalidir.
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P23- METASTATIK ANAL KANSERDE KEMOTERAPI iLE TAM YANIT: OLGU
SUNUMU

Mustafa Sahbazlar?, Sevgi Top(;ul, F.Riichan Uslu®, Erdem Goker”, S.Bur¢ak Karaca®,
Ulus Ali Sanli}, Biilent Karabulut

1Ege Universitesi T1p Fakiiltesi Tibbi Onkoloji

Amac¢ : Anal kanser nadir gorillen bir kanser tiridir. Daha ¢ok skuamdéz hiicreli
histolojisindedir. Lokalize ve lokal ileri hastalikta kemoradyoterapi temel tedavidir. Rekiirren
ya da metastatik hastalikta genellikle kemoterapi uygulanmaktadir ve fluorourasil/sisplatin
kombinasyonu  onerilen  rejimdir. Burada dosetaksel/sisplatin/kapesitapin  (DCX)
kombinasyon kemoterapisi ile tam yanit alinan metastatik skuamoz hiicreli anal kanserli bir
olguyu sunduk.

Yontem :

Bulgu : OLGU: 66 yasinda erkek hasta sag kasikta sislik nedeniyle Agustos 2011°de doktora
basvurmus. Ultrasonografide inguinal multipl patolojik lenf nodu saptanmis ve lenf nodu
diseksiyonu yapilmis. Patoloji az diferansiye skuamoz hiicreli karsinom seklinde raporlanmas.
Kasim 2011°’de g¢ekilen PET/BT de patolojik tutulum saptanmamis. Ocak 2012°de
kolonoskopi yapilmis ve anal kanalda primer tiimor tespit edilmis. Olguya fluorourasil ve
mitomisin ile birlikte es zamanl kiiratif radyoterapi uygulanmis. Bu tedavilerden sonra takip
icin poliklinigimize basvurdu. Kontrolleri sirasinda Nisan 2015°te ¢ekilen PET’te sag iliak
bolgede obturator fossa ve obturator kasa dogru uzanan 6.7x7.9 cm kitle ve sol humerus basi
ve sol 1. kostada hipermetabolik kemik metastazlar1 saptandi. Niiks kitleden yapilan biyopsi
az diferansiye skuamoz hiicreli karsinom metastazi ile uyumlu geldi. Olguya Haziran 2015°te
DCX kemoterapisi baglandi. 8 kiir kemoterapi verilen olgunun kontrol PET/BT sinde kemik
metastazlarinda metabolik tam yanit, niiks kitlede tam metabolik ve boyutsal yanit elde edildi.
1 yildir ilagsiz takip edilen olgunun kontrol torakoabdominal BT lerinde niiks ya da metastaz
bulgusu yoktur.

Sonu¢ : Metastatik anal kanserde optimal tedavi i¢in yapilmis prospektif calisma
bulunmamaktadir. Siklikla kullanilan rejim sisplatin/fluorourasil kombinasyonudur. Fit
hastalarda ilk basamakta DCX rejimi iyi bir segenek olabilir.
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P24- METASTATIK YUMUSAK DOKU SARKOMLARINDA TEDAVi SECENEGI
OLARAK PAZOPANIB

Serkan Yildirim', Semih Akin!, Mustafa Sahbazlar, Riichan Uslu®, Ulus Ali Sanlt,
Burcak Karaca®, Biilent Karabulut®

1Ege Universitesi T1bbi Onkoloji

Amac¢ : Yumusak doku sarkomlar1 viicuttaki tiim mezenkimal hiicrelerden kaynaklanabilen
heterojen bir grup hastaliktir. Malign prekiirsor hiicreler yag, kas, fibroz doku, kikirdak,
damar veya sinir hiicreleri kaynakli olabilir. Bu tiimorler en sik ekstremite kaynaklidir
(6zellikle alt ekstremite). Bunu abdominal kavite-retroperiton, govde-torasik bolge ve bas-
boyun izler. Yumusak doku sarkomlarinin elliden fazla histolojik alttipi mevcuttur ve bu
histolojilerin hepsinin kendine has molekiiler patogenezleri ve tedavileri bulunmaktadir.
Ozellikle ilerlemis hastalikta histolojiye gore tedavi yapilmali ve bu grup tek hastalikmis gibi
diistiniilmemelidir.

Yontem : ilerlemis yumusak doku sarkomlarinda tedavi palyatiftir ve genellikle siirviyi
uzatmak i¢in uygulanir. Metastatik hastalikta ortalama sag kalim 12-15 ayken hastalarin
ancak yiizde 20-25 i ii¢ y1l sonunda yasamaktadir. Kemoterapi agriy1 , timor yikiini, agriy1
azaltmak ve yasam kalitesini arttirmak i¢in verilmektedir. Histolojiye 6zel tedavi yapilmasi
klavuzlar tarafindan 6nerilmekteyse de cogu hasta i¢in tedavi yaklasimi genel olarak aynidir.

Bulgu : Kemoterapi olarak ilk segenek uzun yillardan beri doxorubicin bazli rejimlerdir.
Tolere edebilen hastalarda genellikle doxorubicin-ifosfamid tercih edilmektedir. 2016 yilinda
FDA onay1 alan olartumab yine tedavi secenegi olarak kullanilabilecek ajanlardan bir
tanesidir. Yine gemcitabine bazli kombinasyonlar 1.basamak tedavide kullanilabilirse de bu
secenek genellikle antrasiklini tolere edemeyecek yada daha dncesinde bilinen kalp hastaligi
olanlarda daha gecerlidir. Antrasiklin bazli tedavi sonrasi progrese olan hastalarda bir ¢ok
tedavi segenegi bulunmaktadir. Oral alinan VEGFR-PDGFRA-PDGFRB inhibitorii kiiciik
molekiillii tirozin kinaz inhibitdrii olan pazopanib tir. Pazopanib tek ajan olarak faz 2
caligmalarda etkinligini bir ¢ok patolojik alttipte gostermistir. Leiomiyosarkom sinovial
sarkom gibi bazi alttiirlerde etkinlik gostermis olan pazopanib liposarkomda etkinlik
gosterememistir. Sonrasinda yapilan faz 3 PALETTE caligmasinda antrasiklin bazli tedavi
almig ve progresyon gostermis bir ¢ok histolojik alt tipteki 369 hasta (leiomiyosarkom,
fibrosarkom, sinovial sarkom, malign periferik sinir kilif tiimorleri vaskiiler sarkomlar, GIST
ve anjiosarkomlar hari¢) degerlendirilmistir. Pazopanibe (800 mg/giin) kars1 plasebonun
kullanildig1 bu ¢alismada PFS pazopanib grubunda 4.6 ay iken plasebo grubunda 1.6 ay
olarak saptanmistir. Genel sag kalimda anlamli fark saptanmazken (12.5 ay -10.7 ay) 2012
yilinda FDA bu ajana onay vermistir.

Sonuc : Biz bu poster calismamizda Ege Universitesi Tip Fakiiltesi Hastanesinde 2011-2016
yillarinda tani almis metastatik yumusak doku sarkomlu hastalarda pazopanibin etkinligini
retrospektif olarak inceledik. Toplam olarak 20 adet pazopanib alan hastanin verileri
incelendi. Yapilan inceleme sonucunda bu hasta grubunda PFS 4.8 ay olarak saptandi. Genel
sagkalim 13.3 ay olarak saptandi. Histolojik alt tiplere bakildiginda 6 hasta leiomiyosarkom, 7
hasta sinovial sarkom, 6 hasta pleomorfik sarkom, 1 hasta alveolar sarkom patolojisinde idi.
Hem ortalama sag kalim hemde progresyonsuz sag kalim agisindan endikasyon aldig1 ¢caligma
ile benzer olarak bulundu. Bu ¢alismamizda da goriildiigii gibi pazopanib ilerlemis yumusak
doku sarkomlarinda etkin bir ajandr.
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P25- TEMOZOLOMIDE UZUN SURE VE TAM YANIT VEREN METASTATIK
UVEAL MELANOM VAKASI

Serkan Yildirim', Semih Akin!, Mustafa Sahbazlar, Riichan Uslu®, Ulus Ali Sanlt,
Burcak Karacal, Biilent Karabulut!

'Ege Universitesi Tibbi Onkoloji

Amag¢ : Uveal melanomlar uveadaki melanositlerden kaynaklanirlar. Goz kiiresinden
kaynaklanan malign melanomlarin yaklasik %95 1 uvea kaynaklidir. %5 civarinda da
konjonktival malign melanoma rastlanmaktadir. Iris, siliyer cisimcik ve koroid kaynakli
olabilirler. Koroid kaynakli melanomlar daha sik goriilmekle birlikte iris melanomlar1 daha iyi
prognozludur. Uveal melanomlarin molekiiler patogenezi kutandz melanomlardan farklidir.
BRAF mutasyonu kutanéz melanomlardan farkli olarak nadir goriilir. GNAQ-GNA11 (g
proteinklerinin alfa subiinitini enkode eden genler) mutasyonlari %80 hastada goriiliir. Bu
mutasyonlar kutandz melanomlardaki BRAF mutasyonu gibi MAPK gibi sinyal yolaklarini
aktive ederler.

Yontem : Lokal niiksii 6nlemek i¢in enokiilasyon yapilmasi %95 oraninda etkili olurken bu
hastalarin 5 yil i¢inde %50 sinde uzak metastaz gelismektedir. Ozellikle metastaz gelismis
uveal malign melanomlu olgularda prognoz koétiidiir. Son yillarda gelisen immiinoterapi
secenekleriyle sag kalim artsa da halen prognozu kotii olan bu tiimorlerin en ¢ok metastaz
yaptig1 yer karacigerdir. Sadece karaciger metastazlari ile prezente olan olgularda lokal tedavi
yontemleri de etkili olabilmektedir. Bu hastalarda sistemik tedavi olarak kemoterapi
kullanilsa da limitli data mevcuttur. Tedaviler genellikle kutan6z melanomda oldugu gibidir.

Bulgu :

Sonu¢ : Olgumuz 2007 yilinda gormede azalma sikayeti ile basvurdugu hastanede uveal
melanom tanist almig ve 2007 yilinda sag goz enokiile edilmis. Patolojisi koroid kaynakli
malign melanom olarak raporlanmis. 2007 yilinda uzak metastazi olamayan olgu takibe
alinmis. 2009 yilinda yapilan kontroller sonucu karaciger ve akciger metastazlar1 saptanan
olguya birinci hat tedavi olarak temozolomid 150 mg/m2 olarak baslanmis. 3 kiir tedavi
sonras1 goriintiilemelerde parsiyel yaniti olan olgunun tedavisine devam edilmis. 12.kiir
sonunda parsiyel yaniti devam eden olgunun ¢ekilen PET/BT sinde akcigerdeki lezyonlarin
6mm lik FDG tutmayan nodiil hari¢ kayboldugu karacigerdeki lezyonlarmm ise FDG
tutulumunun normal parankim diizeyine indigi saptanmis. Olgunun tedavisine devam edilmis.
Halen takipleri siiren olgunun son goriintillemesinde karacigerde lezyon saptanmazken
akcigerde milimetrik nodiil stabil olarak izlenmekte. Belirgin toksisite gelismeyen hastanin
tedavisine devam edilmektedir. Sag kalimin diisiik oldugu (vaka serilerinde ortalama 2-12 ay)
bu hastalikta olgunun tedaviye yaniti ve yamitin siiresi ilgi ¢ekicidir. Uveal melanomlarda
sistemik tedavi heniiz net degildir. Bilgiler kutanz melanomlardaki tecriibelerden ibarettir.
Bu konuda randomize klinik aragtirmalara ihtiya¢ vardir.
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P26- OVER MALIGN MIKST MULLERiIYAN TUMORU VE MEME KANSERI
BIRLIKTELIGIi: NADIR BiR OLGU SUNUMU

Hiiseyin Engin’, Gokcen Tugba Cevik1

'Biilent Ecevit Universitesi Tibbi Onkoloji Bilim Dali

Amac : Overin malign mikst miilleriyan timori (OMMMT) agresif seyirli tiimorler olup tiim
over malignitelerinin %1 den daha azini olusturur. Literatiirde, meme ve overin epitelyal
timorleri birlikteligi ¢ok iyi tanmimlanmis olmakla birlikte OMMMT ve meme Kkanseri
birlikteligi cok nadirdir.

Yontem :

Bulgu : Elli alt1 yasinda kadin hasta karin agris1 ve kilo kaybi yakinmasi ile bagvurdu. Fizik
muayenesinde sag meme iist dis kadranda ele gelen kitle ve batinda tiim alt kadran1 dolduran
siirlar1 belirsiz sert kitle saptandi. Annede endometrium karsinomu, kizkardesinde ve 2
kuzeninde kolon karsinomu olmak iizere ailesinde birden fazla akrabada kanser Oykiisii
mevcuttu. Laboratuar tetkiklerinden hemogram ve biyokimyasal tetkikleri normal olan
hastanin CA 15-3: 149, CA 125: 114 idi. Toraks-Abdomen Bilgisayarli Tomografisinde
pelvik diizeyde 25 cm kistik kitle ve mamografisinde sag meme iist dis kadranda 17x13 mm
kitle saptandi. Hastaya bu sonuglarla Jinekoloji Boliimii'nde evreleme laparotomisi ve
debulking operasyonu yapildi ve evre 2A over malign mikst miilleriyan timor tanisi ile
hastaya adjuvan karboplatin+paklitaksel kombine kemoterapisi baslandi. Sag memede kitlesi
de olan hastaya yapilan eksizyonel biyopsi sonucu invaziv lobiiler karsinom, G2, ER %50, PR
%50, cerbB2 skor:3, tiimor ¢apr:2.1 cm geldi. Hastanin tedavisine her2+ olmasindan dolay:
trastuzumab da eklenerek 6 kiir sonunda meme koruyucu cerrahi yapildi. Postop memeye
radyoterapi uygulanan hasta halen Trastuzumab tedavisi devam etmektedir.

Sonu¢ : OMMT, overin nadir tiimdorlerinden olup epitelyal ve stromal mikst timorlerdir.
BRCA1 ve BRCA2 genlerinde mutasyon sonucu goriilen meme-over kanseri birlikteliginde
epitelyal tip over timorlerinin goriildiigli bilinmektedir. Ancak, meme kanseri ve
OMMMT 'nin birlikte goriilmesi, etyopatogenezi bilinmemekle birlikte, ¢ok nadir rastlanilan
bir durumdur.
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P27- FOLFOX KEMOTERAPISINE BAGLI INTERSTISYEL AKCiGER
HASTALIGI GELISEN MiDE KANSERi OLGUSU

Mustafa Sahbazlarl, Cengiz Yllmazl, Sevgi Topg:ul, F.Riichan Uslul, S.Burc¢ak Karacal,
Biilent Karabulut®, Ulus Ali Sanli*

1Ege Universitesi Tip Fakiiltesi Tibbi Onkoloji Bilim Dali

Amacg : Gastrointestinal sistem kanserlerinde FOLFOX kemoterapi rejimi sik olarak
kullanilmaktadir. Gastrointestinal, hematolojik, ndrolojik toksisiteler sik goriilmekle birlikte
nadiren akciger toksisitesine sebep olabilmektedir. Burada, FOLFOX kemoterapisine bagl
akciger fibrozisi gelisen bir olguyu nadir ancak ciddi bir toksisite olmasi sebebiyle sunduk.

Yontem :

Bulgu : 69 yasinda erkek hasta mide kanseri nedeniyle Agustos 2014°’te poliklinigimize
basvurdu. Evreleme PET/BT’sinde mediastinal ve sol hiler lenf nodu metastazlar1 saptandi.
Birinci basamak tedavi olarak epirubisin/sisplatin/kapesitabin kemoterapisi baslandi. 6 kiir
sonrasi1 parsiyel yanit alindi1 ve ilave 5 kiir sisplatin/kapesitabin verildi. Kontrol PET/BT’de
progresyon saptanmasi nedeniyle Haziran 2015°te 2. basamak tedavi olarak FOLFIRI
kemoterapi rejimine baslandi. 8 kiirden sonra ¢ekilen PET/BT’de progresyon saptandi.
Ugiincii basamak tedavi olarak Aralik 2015°te FOLFOX kemoterapisine baslandi. Bu
tedaviyle stabil yanit elde edildi. FOLFOX kemoterapisi alkamtayken Aralik 2016’da ¢ekilen
kontrol PET/BT’de her iki akcigerde yaygin interstisyel septal ve plevral kalinlasmalar ile
subplevral alanlarda bazalde daha belirgin olacak sekilde buzlucam dansitesinde
konsolidasyon alanlar1 saptandi. Bu siiregte nefes darlig1 gelisen olgu Aralik 2016’da Gogiis
Hastaliklar1 klinigine yatirildi. Cekilen toraks BT’de her iki akcigerde bazallerde daha
belirgin olan interstisyel fibrozis bulgulari, sol hemitoraksta minimal pnomotoraks ve
pndmomediastinum saptandi. Interstisyel akciger hastalig1 ve bunun neticesinde ortaya ¢ikan
pnomomediastinum  tablosu FOLFOX kemoterapisinin akciger toksisitesi olarak
degerlendirildi. FOLFOX kemoterapisi kalici olarak sonlandirildi.

Sonu¢ : FOLFOX kemoterapisi ile iliskili akciger toksisitesi nadir goriilen bir durumdur.
Organize pndmoni ya da intersitisyel akciger hastalig1 seklinde karsimiza ¢ikmaktadir. Fatal
seyirli olabilen bu toksisite ortaya ¢iktiginda kemoterapiyi sonlandirmak gerekmektedir.
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P28- CCT137690'IN MELANOMA KOK HUCRE HATTINDA ANTIi-KANSER
ETKIiSi

Fatma Ségiitlii*, Cagla Kayabasi*, Besra Ozmen Yelken®, Aycan Asik*, Sevil Gonca’,
Roya Gasimli!, Sunde Yilmaz Siisliier!, Cigir Biray Aver', Cumhur Giindiiz*

!T1bbi Biyoloji Anabilim Dali

Amag : Melanoma, ciltte ortaya ¢ikan melanositlerin malignant tiimoriidiir. Giinesten gelen
ultraviyole 1s18a maruz kalma, yanik veya yara izi birakan cilt hastaliklari, tibbi X 1ginina
maruz kalma, genetik faktorler, bireylerin mesleki olarak komiir katrani ve arsenik ile yogun
calismast melanomun meydana gelmesindeki temel sebeplerdendir. Bunlarin sonucu olarak
melanositler hiicresel replikasyonu gerceklestirmediginden dolayt DNA hasar1 meydana
gelmekte ve hiicre mutasyonlara kars1 hassas duruma gelmektedir. Melanom kok hiicresi ise
cilt kanseri progresyonunda, ila¢ direncinde, tlimoriin yeniden biiylimesinde rol oynayan
heterojen hiicre topluluklaridir. Aurora kinaz A, B, C, hiicre dongiisiinde ve mitoz sirasinda
temel rollere sahip olan serin-treonin kinaz ailesinin {iyeleridir ve genomik stabilitenin
saglanmasinda gerekli olan yapilardir. CCT137690, aurora -A, -B, -C° nin selektif
inhibitortidir. Solid timoérlerde anti proliferatif aktivitesiyle radyoterapiyle sinerjitik etkiye
gostermektedir. Calismamizda, CCT137690'in melanom kok hiicre hattinda sitotoksik,
apoptoz, hiicre dongiisii lizerine etkilerinin belirlenmesi amaglanmuistir.

Yontem : CCT137690 1n melanom kok hiicre hatt1 {izerindeki sitotoksik etkileri zamana ve
doza bagli olarak WST-1 testi kullanilarak mikro plak okuyucu cihazinda degerlendirilmis ve
apoptoz lizerine etkileri Annexin V testi, hiicre dongiisii iizerine etkileri ise hiicre dongiisii
testi ile akim sitometresinde degerlendirilmistir. Etken madde uygulanmayan grup kontrol
olarak alinmistir.

Bulgu : CCT137690'n melanom kok hiicre hattinda belirlenen 1C50 dozu 48. saatte 6

Sonug : Sonug olarak, CCT137690"1n melanom kok hiicre hattinda apoptozun indiiklemesi
ayrica hiicre dongiisli arrestine neden olmasiyla, CCT137690"1n faz calismalari i¢in umut
verici bir etken olabilecegini gostermistir.
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P29- METASTATIK RENAL KANSERI OLAN VE ANTIPARKINSON iLAC
KULLANAN HASTADA PAZOPANIB TEDAVISINE BAGLI GELISEN TENDON
RUPTURU: VAKA BILDIRIMi

Avysegiil Kargi', Metin Cevenerz, Deniz Arslan®, Saim Yilmaz?, Mustafa ('jzdogan1

"Memorial Medstar Hastanesi Tibbi Onkoloji, “Memorial Medstar Hastanesi Radyoloji

Amag : Metastatik Renal Hiicreli karsinoma , Parkinson hastaligi tanisi ile izlenen , 77
yasinda erkek hasta 5 yildir Parkinson hastalig1 nedeni ile stilevo tedavisi kullanmakta olup
pazopanib tedavisi baglandiktan 3 giin sonra omuz agris1 ve yiirimede giigliik yakinmasi
ortaya cikan hasta tedavinin 5. Gilinlinde agrilarinin artmasi {izerine klinigimize bagvurdu.
Ortopedi muayenesi sonrasi yapilan omuz MR’mda supraspinatus ve biseps kasi tendon
distalinde parsiyel yirtik, infraspinatus tendonunda kas liflerinde 6dematéz goriiniim tespit
edildi. Pazopanib kesildikten sonra hastanin yakinmalarinda diizelme oldu, antiparkinson
tedaviye devam edildi. Daha 6nce antiparkinson ilaglara ve pazopanibe bagli tendon riiptiirii
hi¢ bildirilmemistir. Bilgilerimize gore pazopanib tedavisine bagli gelisen spontan tendon
riptiird literatiirdeki ilk vakadir.

Yontem :

Bulgu : 77 yasinda erkek hasta 2011 yilinda Bobrek kanseri nedeni sol radikal nefrektomi
yapilan ve ilagsiz izlemde olan hastanin akciger yakinmalart nedeni ile yapilan
goriintlilemelerde akcigerde multipl metastazla uyumlu lezyon tespit edilmesi {izerine
klinigimize bagvurdu. Yapilan akciger biyopsi sonucu renal Hiicreli karsinoma metastazi ile
uyumlu geldi, hasta yaklagik 5 yildir Parkinson hastaligi nedeni ile stalevo tb (Levodopa 75
mg , karbidopa 18.75 mg , entakapon 200 mg ) 400 mg/giin kullanmakta idi. Aralik 2014
tarihinde metastatik renal hiicreli karsinoma tanisi ile Interferon alfa 2b tedavisi baslandi,
tedaviden 4 ay sonra yapilan BT goriintiilemede akciger metastazlarinda progresyon gelisen
hastaya ikinci basamak tedavide pazopanib 800 mg/giin baslandi, tedaviden sonra 3. Giin
baslayan ve giderek artan sag omuzda daha belirgin siddetli agr1 ve kol hareketlerinde
kisitlilik gelismesi lizerine acil servise bagvuran hastaya sag§ Omuz MR ¢ekildi. Omuz MR’da
sag supraspinatus ve infraspinatus tendonunda parsiyel yirtik ve ddem tespit edilmesi lizerine
klinigimize refere edilmisti. Pazopanib tedavisi kesildi, agr1 i¢cin NSAID verildi . Takipte
klinik semptomlar1 1-2 hafta i¢cinde gerileyen hastaya 3. Basamak tedavi olarak everolimus 10
mg tb 1x1 baslandi. En son yapilan tomografik incelemelerde stabil hastalik ile uyumlu
bulgular olup yaklagik 11 aydir everolimus tedavisine devam edilmektedir.

Sonu¢ : Pazopanib ve antiparkinson tedavi alan hastalarda spontan tendon riiptiiri
gelisebilecegi akilda tutulmali , bdyle bir durumda pazopanib yerine everolimus tercih
edilebilecek bir segenektir.
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P30- METASTATIK PANKREAS KANSERLI BiR OLGUDA SBRT UYGULAMASI

Vildan Kaya', Osman Oztiirk®, ismail Nalbant', Aysegiil Kargi’, Akin Yildiz’, Mustafa
Ozdogan2

'Medstar Antalya Hastanesi Radyasyon Onkolojisi, “Medstar Antalya Hastanesi Tibbi
Onkoloji, *Medstar Antalya Hastanesi Niikleer Tip

Amag : Pankreas kanseri halen tiim diinyada kanserden 6liim sebepleri arasinda énemli bir
yere sahiptir. Metastatik pankreas kanserinde primer kitleye bagli semptomatik tedavide
konvansiyonel RT ile karsilastirmada daha kisa siirede uygulanabilen SBRT (streotaktik viicut
radyoterapisi) yapilan bir hastamizin tedavi sonucunu bildiriyoruz.

Yontem : 58 yasinda erkek hastaya pankreas kuyruk kesiminde kitle ve tan1 aninda akcigerde
tek metastazi nedeniyle 1. basamak tedavide FOLFIRINOX KT’si verildi. 4 kir KT
sonrasinda pankreastaki kitlede boyut-metabolik aktivite artig1 ve abdomende agr1 saptanmasi
lizerine pankreastaki kitleye ve akcigerdeki metastatik lezyona palyatif amach 5 giinliik
SBRT yapilmas: planlandi. Hastaya supin pozisyonda, kisiye o6zel vakumlu yatak ve
abdominal kompresor ile sabitleme yapildi. 3 fazli ve 2 mm kesit kalinliginda alinan planlama
BT goriintiileri elde edildi. CTV (klinik hedef voliim) her 3 faza da ¢izildi. PTV (planlanan
tedavi voliimii) ise 3 mm olarak belirlendi. Hastanin tedavisi Truebeam cihazinda radyasyon
onkologu ve fizik miihendisi esliginde alanin dogrulugu da CBCT (cone beam CT) ile
degerlendirilerek alindi. Pankreastaki kitleye 6 Gy fraksiyon dozuyla toplam 5 fraksiyonda 30
Gy SBRT uygulandi.

Bulgu : SBRT sonrasi hastaya 2. basamak tedavide haftalik Gemsitabin tedavisi baglandi. 3
kiir KT sonras1 ¢ekilen PET-CT’de SBRT yapilan akciger lezyonunda tam yanit, pankreas
kuyruk kesimindeki kitlede belirgin parsiyel metabolik yanit elde edildi. Hastanin takibinde
karaciger ve kosta metastaz1 gelismesi lizerine kosta lokalizasyonuna da palyatif RT
uygulandi. Hastanin RT 6ncesi abdomendeki agrisinda tama yakin yanit elde edildi, halen sag
ve hastalikli olarak takibi devam etmektedir.

Sonug¢ : Konvansiyonel RT ile karsilastirmada SBRT toplam tedavi siiresi agisindan daha
avantajlidir. Daha az akut toksisite ile tolere edilebilir ve giivenli bir tedavi seklidir. Sistemik
tedaviye hizli gecis acisindan daha avantajli olabilir. Metastatik hastalikta SBRT yaniti
basarili olmustur.
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P31- TASLI YUZUK HUCRELI MIDE KANSERINDE FDG PET-KONTRASTLI
MDCT’NIN METABOLIK VE MORFOLOJIiK DEGERLENDIRMENIN
EVRELEMEYE KATKISI

Akin Yildiz!, Banis Ozcan?, Mustafa Ozdogan3, Hilmi Dikici*, Cemal Ertugrul4, Metin
Cevener’, Saim Yilmaz®, Zeliha Yilmaz', Aysegiil Kargl,z, Alihan Giirkan®

"Memorial Medstar Hastanesi Niikleer Tip, “Memorial Medstar Hastanesi Genel Cerrahi,
$Memorial Medstar Hastanesi Tibbi Onkoloji, *Memorial Medstar Hastanesi Gastroenteroloji,
*Memorial Medstar Hastanesi Radyoloji

Amac : Mide kanserinin tagl yiiziik hiicreli alt tipinde genellikle GLUT-1 ekspresyonu diisiik
olmas1 nedeniyle hipometabolizma izlenir. Bu nedenle FDG PET-CT’ nin lokal yayilim ve
metastaz saptamadaki basarisi diger mide kanseri alt tiplerine gore oldukca distiktiir.
Calismada PET-CT nin kontrasth ve MDCT 6zelliklerinden yararlanarak multiplanar
diagnostik CT kombinasyonunda degerlendirilmesinin tanisal katkisi arastirilmigtir.

Yontem : Calisma retrospektif olarak Ocak 2012-Aralik 2016 arasinda preoperatif evreleme
amagch tetkik edilen ve sonrasinda obstriiksiyon amacl palyatif cerrahi uygulanmig 18 hasta
ve kiiratif total gastrektomi ve lenf nodu disseksiyonu uygulanmis 19 hasta olmak {izere
toplam 37 tash yliziik hiicreli mide kanseri alinmistir. Tiim olgularda goriintiileme verileri
postoperatif patoloji verileri ile karsilagtirllmistir. FDG PET-CT’nin CT komponenti IV
kontrastli, standart doz ve teknikle uygulanmistir. Metabolik aktiviteye ek olarak CT
goriintlilerinin degerlendirmeye katkis1 arastirilmistir

Bulgu : Olgularin 19’unda metastaz saptanmadi, 18’inde metastaz saptandi. Metastazlar
15/18 olguda peritoneal, 8/18 olguda lenf nodu, 4/18 olguda over, 3/18 olguda kemik, 3/18
olguda karaciger yerlesimliydi. Periton metastazi olgularin % 83.3’linde diffiiz infiltrasyon
bi¢iminde izlenmisti. Olgularin 5/18’inde (%38.8) metastazlar yalnizca peritonealdi ve
morfolojik olarak PET-CT’nin kontrasthh MDCT kesitlerinde saptanabilmisti. Periton
lezyonlar1 11 olguda (%61.1) fokal tutulum diger olgularda diffiiz infiltratif yayilim
bi¢imindeydi. Primer kitle SUVmax degerleri metastatik olgularla non-metastatik olgular
arasinda istatistiksel olarak farksizdi (p=0.085), ancak non-metastatik yiiksek aktivite
gozlenen bir olgu (30.1) analiz dis1 birakilirsa metastatik olgularla (10.86+6.9), non-
metastatik olgular (5.7+2.6) arasinda anlamli fark bulundu (p=0.006). Olgularin 23/38 inde
mide tutulumu diffliz infiltratif goriinimdeydi. SUVmax ile metastaz varligi arasinda zayif
(r=0.45) ancak istatistiksel anlaml1 korelasyon saptandi (P=0.006).

Sonug¢ : Mide tagh yiiziik hiicreli kanser siklikla peritoneal metastaz yapabilmekte ve periton
yaytlm1 PET ve CT kesitlerinin kombine degerlendirilmesi ile dogru bir sekilde
saptanabilmektedir. SUVmax metastaz ile pozitif korelasyon gostermektedir, prognozla
iligkili olabilir.
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P32- FDG PET/CT iLE SAPTANAN iKINCi PRIMER KANSERLERIN KLIiNiK
KATKISI

Akin Yildiz', Mustafa Ozdogan®, Saim Yilmaz®, Baris Ozcan®, Necdet Oz°, Metin
Cevener3, Zeliha Sahinl, Aysegiil Karglz, Alihan Giirkan*

"Memorial Medstar Hastanesi Niikleer Tip, “Memorial Medstar Hastanesil T1bbi Onkoloji,
*Memorial Medstar Hastanesi Radyoloji, “Memorial Medstar Hastanesi Genel Cerrahi,
*Memorial Medstar Hastanesi Gogiis Cerrahisi

Amag¢ : Bu calismanin amaci, PET-BT’nin insidental olarak ikinci primer kanserleri
saptamadaki roliinli ve klinik 6nemini ortaya koymak ve hasta yonetimine yaptig1 katkiy
belirlemektir.

Yontem : Calismaya Subat 2012-Aralik 2016 arasinda yapilan toplam 7684 FDG PET-CT
tetkiki retrospektif olarak incelenerek yalnizca ikinci primer malignite olabilecegi raporda
belirtilmis 511/7684 (% 6.6) hasta degerlendirmeye almmustir. Ikinci primer agisindan
histopatolojik degerlendirme yapilabilmis toplam 235/511 (% 45.9) hasta (125 erkek, 110
kadin) ¢alismaya dahil edilmistir. PET/CT de tomografik komponentin degerlendirilmesinde
morfolojik goriintiilerin metastaz ile uyumlu olmamasi, metabolik aktivite farkliligi, atipik
lokalizasyon, tedavi yanitina ragmen degisim goézlenmeme veya progresyon gosteren
lezyonlar ikinci primer kanser agisindan kuskulu olarak degerlendirilmistir ve biyopsi
onerilmistir. PET/CT tomografik komponenti IV kontrast madde kullanilarak ve diagnostik
kalitede uygulandi. Degerlendirme deneyimli bir niikleer tip ve radyoloji uzmani ve bir
niikleer tip uzmani tarafindan yapildi.

Bulgu: Kanitlanabilmis ikincil kanserli olgu oran1 % 1.8’dir (145/7984). 11k kanser tanilarinin
dagilimi; akciger (% 15.2), kolorektal (% 13.5) , bas ve boyun ( % 12.2), lenfoma myeloma
(% 10.5), meme (% 22.8), jinekoloji (% 6.3), genitoiiriner (% 4.2), 6zefagus, mide ve
duodenum (% 2.5), malign melanom (% 1.2), pankreas (% 1.6 ), kemik ve yumusak doku (%
2.1), prostat (% 3.8), karaciger ve safra yollar1 (%1.6) diger organlar (% 1,6) seklindeydi.
Olgularin %51.9’unda (122) senkron, % 48’inde (113) metakron ikinci kanserler saptanmustir.
Histopatolojik olarak kanitlanmis ikinci primer kanserli 145 hastanin dagilimi; meme
(%22.9), akciger (%15.3), kolorektal (%13.6), bas boyun (%12.3), hematolojik (%10.6) ve
diger kanserler (%25.1) olarak belirlenmistir. Yalanci negatif olgularin 35/90°1 (%38.8)
metastaz, 19/90°1 benign (%21.1), 20/90’1 ise (%22.2) inflamasyon veya enfeksiyon olarak
bulunmustur.

Sonu¢ : PET/CT ile ikinci primer kanserlerin saptanmasinda metabolik aktivite yaninda
radyolojik 6zellikler ve onkolojik veriler 6nemlidir. Genellikle erken evrede saptanan ikincil
kanserler hem primer kanser tani ve tedavisinde yaniltici sonuglara yol agabilmesi hem de
ikinci kanser i¢in planlanacak tedaviler agisindan 6nem tasimakta ve klinik yaklasimi
degistirebilmektedir.
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P33- FDG PET-CT’DE INSIDENTAL OLARAK SAPTANAN KOLOREKTAL
HiPERMETABOLIK LEZYONLARIN CT OZELLIiKLERIi VE KLIiNiK ONEMIi

Akin Yildiz!, Hilmi Dikici?, Cemal Ertugrul®, Baris Ozcan®, Mustafa Ozdogan®, Saim
Yllmaz5, Metin Cevener5, Zeliha Sahinl, Aysegiil Karg14, Alihan Giirkan®

"Memorial Medstar Hastanesi Niikleer Tip, ’Memorial Medstar Hastanesi Gastroenteroloji,
*Memorial Medstar Hastanesi Genel Cerrahi, “Memorial Medstar Hastanesi Tibbi Onkoloji,
*Memorial Medstar Hastanesi Radyoloji

Ama¢ :FDG PET-CT tetkikinde insidental olarak saptanan fokal kolorektal
hipermetabolizma yapilan c¢aligmalarda % 1-3 oraninda bildirilmektedir. Histopatolojik
inceleme yapilabilen hastalarda ikincil kanserler veya premalign lezyonlar yaninda yalanci
negatif 6nemli sayida olgu saptanmaktadir. Bu ¢alismada PET-CT tetkikinde rapor edilen
hipermetabolik lezyonlar kolonoskopik ve histopatolojik verilerle karsilastirilmistir.
Bulgularin klinik katkisi, yalnizca hipermetabolizma ile degil CT 6zelliklerinin de
yorumlamaya ek katkisi incelenmistir.

Yontem : Subat 2012- Aralik 2016 tarihleri arasinda 7684 hastaya retrospektif olarak yapilan
FDG PET-CT tetkiki degerlendirilmistir. PET-CT IV ve oral kontrastli diagnostik dozlarda
uygulanmistir. Toplam 532 hastada (%6.9) fokal hipermetabolizma rapor edildigi
saptanmistir. Hasta genel durumu ve primer hastaliginin yayginligi géz oniine alinarak klinik
katki saglanabilecek 532 hastanin yalmizca 77’sinde (%14.4) kolonoskopik inceleme ve
biyopsi uygulanabilmistir.

Bulgu : Kolonoskopi ve histopatoloji verileri ile karsilastirildiginda 11/77 (% 14.2) olguda
ikinci primer kolon kanseri saptandi, bu olgularin yalnizca 2/11’sinde gastrointestinal
yakinma mevcuttu. Kanser tanis1 almis olgularin 6/11 inde PET-CT’nin CT komponentinde
morfolojik veriler maligniteyi ile uyumluydu, 6 olguda perikolik lenf nodlari, 4 olguda
mezokolik tiimdr infiltrasyonlar1 saptandi. Diger olgularin dagilimi; 11/77 (% 14.2) lezyon
bulunamadi, 6/77 (%7.7) yalnizca benign inflamatuar lezyonlar mevcuttu. 12 olguda
kolonoskopi 6nerilmemis, yalnizca tutulum belirtilmis olup, morfolojik bulgu izlenmemistir,
bunlardan 1 olguda metastaz, 4 olguda ise inflamatuar lezyonlar saptanmistir. Metabolik
aktivite ve polipler (SUVmax: 16+9.9) ve kanser (SUVmax: 25.5+13.5) arasinda istatistiksel
olarak anlamli farkli bulunmadi (p=0.23). PET-CT’de saptanan lezyonun malign veya
premalign olma riski 61/77 (% 79.2), patolojik bulgu oranmi ise 67/77 (% 87) olarak
bulunmustur.

Sonuc¢ : Insidental kolorektal hipermetabolizma o6zellikle tomografi verileri ile birlikte
yorumlandiginda Onemli klinik katki saglamaktadir. Fokal hipermetabolik lezyon
saptandiginda kolonoskopik inceleme yapilmalidir. Insidental kolorektal hipermetabolizma
ozellikle tomografi verileri ile birlikte yorumlandiginda 6nemli klinik katki saglamaktadir.
Fokal hipermetabolik lezyon saptandiginda kolonoskopik inceleme yapilmalidir. Calibri
(Govde)
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P34- METASTATIK RENAL HUCRELI TUMORDE BEVASIiZUMAB VE
INTERFERON TEDAVISi iLE YANIT ELDE ETTiGiMiZ OLGU SUNUMU

Esin Oktay', Ozge Keskin', Nezih Meydan?

1Aydln Atatiirk Devlet Hastanesi, 2Aydm Adnan Menderes Universitesi Tip Fakiiltesi I¢
Hastaliklar1 Anabilimdali, Onkoloji Bilimdali

Amac¢ : Hedefe yonelik ajanlarin kullanima girmesi hemen her kanserin tedavisini belirli
Olgiide etkilediyse de, renal hiicreli kanser en fazla fayda goren hastaliklardan biridir.
Vaskiiler endotelyal biiylime faktor (VEGF) reseptor ve tirozin kinaz inhibitorleri; sunitinib,
sorafenib, pazopanib, VEGF monoklonal antikoru; bevacizumab ve mTOR inhibitorleri,
everolimus ve temsirolimus bu ajanlardan olup renal hiicreli karsinomada kullanilan
ajanlardir. Bildirimizde sirastyla interferon, sunitinib, aksitinib ve everolimus sonras1 progrese
olan ardindan bevasizumab ve interferon tedavisi ile yanit aldigimiz olgumuzu sunuyoruz.

Yontem : 69 yasinda bayan hasta, karin agris1 sikayeti ile 2005 yilinda doktora bagvurmus.
Hastada her iki bobrekte kitle goriilmiis ve sol radikal nefrektomi ve sag parsiyel nefrektomi
yapilmis. Berrak hiicreli kanser tanisi konmus. Operasyon sonrasi periton invazyonu oldugu
icin radyoterapi almis. 2011 yilinda sol iliak kemik, sol akciger ve sag siirrenal metastazlar
sebebiyle 1 yil interferon ardindan hem akcigerde hem de surrenalde progresyon olmasi
tizerine sunitinib almis. 2013 yilinda sol renal fossada progresyon olmasi iizerine opere olmus
ardindan sunitinibe devam edilmis. 2014 yilinda akcigerde progresyon olunca 2. sira axitinibe
gecildi. 2016 ocak ayinda akcigerde tekrar progresyon gelisti. Everolimus tedavisine gegildi.
Hastada everolimus tedavisi ile ciddi yan etkiler olustu. Everolimus dozu 5 mg diisiildii. Yan
etkiler kaybolunca everolimus dozu tekrar 10mg yapildi. Ancak hasta yine tolere edemedi.
Eylil 2016 daki tomografilerinde akcigerde ciddi progresyon ve karacigerde yeni gelisen
metastatik lezyonlar goriildii. Hastaya nivolumab verilemedi. Hastaya bevasizumab ve
interferon tedavisi baglandi. 3 kiir sonras1 hastada hem akcigerde ve karacigerde hem de
surrenaldeki lezyonlarinda regresyon goriildii. Hala tedavisi devam etmektedir.

Bulgu :

Sonugc : Renal hiicreli kanserin ilk sira tedavisinde VEGF monoklonal antikoru bevacizumab
ve interferon kombinasyonunun, interferon ve plasebo ile karsilastirildigi faz 3 calismada
ortalama yasam sliresinin bevasizumab’li kolda daha uzun oldugu gosterilmistir. Renal
hiicreli kanser tedavisinde konvensiyonel kemoterapi ajanlarinin etkinligi oldukca azdir.
Ulkemizde ilk sira tedavide bevasizumab ve interferon tedavisi 6denmedigi igin, tirozin kinaz
ve everolimus tedavileri sonrast uygulanabilecek, etkinligi kanitlanmis tedavi secenegidir.
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P35- PERTUZUMAB-TRASTUZUMAB-DOSETAKSEL KOMBINASYONU iLE
TAM YANITLI HER 2 POZITIiF METASTATIK MEME KANSERLI OLGU

Halil Taskaynatan®, Yiiksel Kiiciikzeybek', Ahmet Alacacioglu®, Yasar Yildiz!, Tarik
Salman', Umut Varol*, Utku Oflazoglu®

Yizmir Katip Celebi Universitesi Atatiirk Egitim ve Arastirma Hastanesi

Ama¢ : Meme kanserlerinin yaklasik %20'si HER2 pozitiftir. Pertuzumab, HER2
reseptOriiniin hiicre dig1 alanina trastuzumabtan farkli bir epitopa baglanan monoklonal bir
antikordur. Pertuzumabin standart tedaviye eklenmesi ile artmis yanit oranlar1 ve hastaliksiz
sagkalim siiresinde 1iyilesme goriilmistir.Biz de bu olguda pertuzumab-trastuzumab-
dosetaksel kombinasyonu ile tam yanitli yeni tan1 metastatik HER2 pozitif meme kanserli
vakay1 sunmay1 amagladik.

Yontem :

Bulgu : 50 yasinda komorbid bir hastaligi olmayan ECOG PS:0 olan hastaya memede ele
gelen kitle nedeni tru-cut biyopsi yapiliyor. ER(-) PR(-) HER2 (3+) invaziv duktal karsinom
saptanmasi tizerine Ocak 2016'da opere ediliyor. Evreleme amagh ¢ekilen PET-CT de
bilateral akciger parankimi mediasten, sag alt prevaskiiler bilateral supraklavikular alanda
metastatik hipermetabolik lenf nodlar1 saptanmasi iizerine hastaya pertuzumab-trastuzumab-
dosetaksel kombinasyonu baslantyor. Haziran 2016°da yapilan PET CT'de tam yanit elde
ediliyor. Hasta 16.kiir tedavisini 19 Ocak 2017'de almis olup tam yanit durumu devam
etmektedir.

Sonug : Pertuzumab, HER2'nin dimerizasyon alanina baglanan ve timor progresyonunu
inhibe etmek i¢in trastuzumab ile sinerjik bi¢imde hareket eden yeni bir HER2 hedefli
monoklonal antikordur. Metastatik HER2 pozitif meme kanseri olan hastalarda pertuzumabin
diger biyolojik terapi veya kemoterapi ile etkin bir sekilde kombine edilebilecegi
gosterilmistir. Ozellikle viseral metastazi olan HER2 pozitif meme kanserinin birinci basamak
tedavisinde dosetaksel ve trastuzumab'a pertuzumab eklenmesi yeni standart haline gelmistir.
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EHOK2017 Bildiri Kitab:

P36- KUCUK HUCRELI DISI AKCiGER KANSERINDE EGFR 19. EKZON 747-750
DELESYONUNUN ARASTIRILMASI

Etem Akbasl, Erding Naylrz, Oznur Bucak®, Ali Arican®, Duygu Yolal*, Kadir Eser?,
Koray Uzun®, Ebru Derici Eker®, Nazan Eras Erdogan’

"Mersin Universitesi Tip Fakiiltesi Tibbi Biyoloji ve Genetik Anabilim Dali, ’Kahramanmaras
Necip Fazil Sehir Hastanesi, Tibbi Onkoloji, $Acibadem Atakent Hastanesi, Tibbi Onkoloji,
*Mersin Universitesi T1p Fakiiltesi Tibbi Onkoloji Bilim Dali

Amag : Akciger kanserinin etiyolojisinde en énemli faktor sigara kullanimi olmakla beraber,
genetik yatkinliginda Onemli yeri vardir. KHDAK'inde prognostik degeri olan gen
mutasyonlarindan EGFR % 50-80, Kaspaz 3 % 30-73 ve K-ras % 7-32 oranlariyla 6nem siras1
en yiiksek siklikta olanlardir. Bir¢ok ¢alismada EGFR 'nin 6zellikle KHDAK da asir1 eksprese
edildigi gosterilmistir. Calismamizda; KHDAK'ne yakalanmada 19. ekzondaki 747-750
delesyonunun olasi iliskisi incelenmistir.

Yéntem : Orneklem hacmimiz KHDAK tanis1 almis 152 kisilik hasta grubu ile ayn1 yas ve
cinsiyet Ozellikleri g6z Oniline alinarak olusturulan saglikli 152 kisilik kontrol grubundan
olugmustur. DNAlar standart tuzla ¢oktiirme yontemine gore elde edildi. Mutasyon taramasi
ve genotipleme analizleri: polimeraz zincir reaksiyonu (PCR) ve restriksiyon par¢a uzunluk
polimorfizmi analizleriyle belirlendi. Elde edilen PCR/RFLP firiinleri elektroforez ile
goriintlilendikten sonra saptanan veriler istatistiksel olarak degerlendirildi.

Bulgu :KHDAK hastalarimizin major histolojik doku tiplerine gore dagilimi;
adenokarsinom. % 61,8, skuamoz hiicreli karsinom: 28,9 ve yassi hiicreli karsinom: % 9,2
seklinde siralanmaktadir. EGFR ekzon-19 delesyonu oranlari incelendiginde; mutant genotip
orani kontrol grubunda % 13,2 iken; KHDAK grubunda % 28,9 oldugu belirlendi (p

Sonu¢ : KHDAK ne yakalanmada erkek cinsiyette olma, sigara kullanimi ve ileri yasin risk
faktorti oldugu ve EGFR ekzon-19 delesyonu mutasyonunun KHDAK ne yakalanma riskini
artirdigr seklindeki bulgularimiz kiiclik oransal farkliliklar disinda genel olarak literatiir
bulgulartyla ortiismektedir.
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EHOK2017 Bildiri Kitab:

P37- JINEKOLOJIK KANSER HASTALARINDA CINSELLIK, PSIKOSEKSUEL VE
YASAM KALITELERININ DEGERLENDIRILMESI

Yasar Yildiz', Yiiksel Kiiciikzeybek®, Ahmet Alacacioglu’, Halil Taskaynatan®, Murat
Akyol', Umut Varol, Tarik Salman®, Utku Oflazoglu®, Nuri Asik®, M. Oktay Tarhan?

Yizmir K.C.U Atatiirk E.A.H, “Dokuz Eyliil Universitesi Onkoloji Enstitiisii

Amag : Jinekolojik kanser hastalarinda uygulanan tedaviler bir hastanin kendine gilivenini,
yasam kalitesini ve psikoseksiiel durumlarim etkileyebilir. Bu ¢alismanin amaci jinekolojik
kanser hastalarinda cinsellik, depresyon, umutsuzluk, anksiyete ve yasam Kkalitelerinin
degerlendirilmesidir.

Yontem : Jinekolojik kanser tanili 62 hastaya yiiz yiize anketler yapilarak bilgiler
toplanmigtir. Kullanilan anketler sosyodemografik karakteristikler, Golombok-Rust Cinsel
Doyum Anketi (GRISS), Beck Depresyon Anketi, Beck Umutsuzluk Anketi ve European
Organization for Research on Treatment of Cancer Questionnaires-C30 Yasam Kalitesi
Anketlerini (EORTC-QoL-C30) igermektedir.

Bulgu : Hastalarin yas ortalamasi 52.88 (25-65)’ dir. Calismaya alinan hastalarin 55’ i (%89)
over ve 7’si (%11) endometrium karsinom tanilidir. Kemoterapi alan hastalarin orant % 53
(n=33)’ diir.Hastalarin depresyon, anksiyete ve umutsuzluk diizeyleri ile yasam kaliteleri ve
cinsellik parametrileri karsilastirilmistir. Depresyon skoru kotii olan hastalarda (<7) tiim
yasam kalite skorlar1 (fiziksel fonksiyon, rol fonksiyon, kognitif fonksiyon, emosyonel
fonksiyon, sosyal fonksiyon ve genel yasam kalite) yiiksek olup fiziksel fonksiyon (p=0.004),
kognitif fonksiyon (p=0.001) ve sosyal fonksiyon (p=0.001) skorlar1 kotii olup istatiksel
olarak anlamliydi. Anksiyete skoru kotii (<35) ve umutsuzluk skoru kotii (<4) olan hastalarda
benzer sekilde yasam kalite skorlar1 yliksekti. Anksiyete skoru kotii olan hastalarda fiziksel
(p=00.2), rol (p=0.006) ve emosyonel (p=0.001) skorlar1 ile umutsuzluk skoru kotii olanlarda
fiziksel (p=0.013) ve emosyonel (0.02) fonksiyonlar: istatiksel olarak kotiiydii. Depresyon,
anksiyete ve umutsuzluk skorlari ile GRISS skorlar1 karsilastirildiginda tiim GRISS skorlar
(siklik, iletisim, doyum, ka¢inma, dokunma, vaginismus, anorgasmi) diisiiktii. Depresyon
skoru kotii olanlarda; doyum (p=0.027), anorgazmi (p=0.043), anksiyete skoru kdtii olanlarda;
doyum (p=0.003), vaginismus (p=0.002) ve umutsuzluk skoru kotii olanlarda ise doyum
(p=0.018) ile kaginma (p=0.032) skorlar1 istatiksel olarak anlamli kotiiydii.

Sonug : Jinekolojik kanser hastalarinda yiiksek anksiyete, depresyon ve umutsuzluk durumu
ile azalmis cinsel doyum ve bozulmus yasam kalitesi izlenmistir Bu nedenle bu hastalarda
psikososyal ve psikoseksiiel etkiyi azaltmak i¢in onlemler alinarak cinsel doyum ve yasam
kaliteleri artirilabilir
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EHOK2017 Bildiri Kitab:

P38- YASLI MEME KANSERI HASTALARINDA TEDAVI
Ozge Keskin', Esin Oktay'

1Aydln Atatiirk Devlet Hastanesi

Amag : Meme kanseri yagl insanlarin 6nemli bir saglik problemidir.Tedavi karar1 verilirken
komorbit hastaliklar ve diisiik performans skoru problem yaratmaktadir ve genelde genglerle
kiyaslandiginda yetersiz tedavi verilmektedir.Calismamizdaki amag 75 yas {istli meme kanseri
hastalarinda verilen tedavileri belirlemek i¢in yapilmustir.

Yontem : Retrospektif olarak 75 yas iistii meme kanseri vakalari incelenmistir. Demografik
bilgileri, hastaliga ait verileri ve aldiklar1 her tiirlii tedavi taranmistir. Sag kalim analizleri
yapilmistir.

Bulgu : Tan1 am1 ortanca yas 77.1 olarak bulunmustur ( 74-88 yas arasi) . Hastalardan 28
tanesi (%87.5) hormonoterapi almistir. Medyan takip siiresi 22.3 aydir (1- 73 ay arasi).
Hastaliksiz sag kalim oranlar1 2. ve 5. yil i¢in sirastyla %37.5 ve %6.3 olarak bulunmustur.
Genel sag kalim oranlart da %43.8 (n=14) ve %6.3 (n=2) olarak bulunmustur. Patolojik alt
gruplar, hormone reseptor durumu veya Her2 durumuna bakildiginda g¢oklu analizler
sonucunda alt gruplar arasinda (Luminal A, Luminal B , Her 2 (+) and triple (-)) sag kalim
acisindan herhangi bir faktor bulunamamistir (p=0.25 and p=0.39)

Sonug : Yaslh hasta grubunda tedavideki amag sag kalim avantaji saglamanin 6tesinde yagam
kalitesini de olabildigince olumsuz etkilememektir. Kronolojik yasin otesinde; komorbid
durumlarina ve performans durumuna gore degerlendirildiginde yash hastalar genc hastalarla
benzer tedavileri alabilirler.
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EHOK2017 Bildiri Kitab:

P39- GERIATRIK ONKOLOJIi HASTALARINDA DEPRESYON SIKLIGI VE OLASI
NEDENLERIN BELIRLENMESI

Elif Atag', Feyza Mutlay?, Pinar Soysal®, Hiiseyin Salih Semiz', Seher Nazh Kazaz”,
Murat Keser®, Hiilya Ellidokuz’, Aziz Karaoglu

"Dokuz Eyliil Universitesi Tip Fakiiltesi T1bbi Onkoloji Bilim Dali, 2Bayburt Devlet
Hastanesi, 3Kayseri Egitim ve Arastirma Hastanesi Geriatri Merkezi, *Trabzon Kanuni Egitim
ve Arastirma Hastanesi, Dokuz Eyliil Universitesi Onkoloji Enstitiisii Preventif Onkoloji
Bilim Dal1

Amag : Geriatrik hasta grubunda depresyon sik goriilen saglik problemlerinden biridir.
Literatiirde geriatrik onkoloji hastalarinda depresyon sikligr ile ilgili ¢ok smirli ve c¢eliskili
veri bulunmaktadir. Caligmamizda geriatrik onkoloji hastalarinda depresyon sikligina dikkat
cekilmesi, geriatrik depresyon i¢in farkindaligin artirilmasi ve olasi nedenlerin tespit edilmesi
amagclanmistir.

Yéntem : Calismaya Dokuz Eyliil Universitesi Tip Fakiiltesi Giindiiz Tedavi Unitesine
kemoterapi almak iizere bagvuran 65 yas iistii onkoloji hastalar1 dahil edildi. Tiim hastalara
Tiirkge validasyonu yapilmis olan Geriatrik Depresyon Olgegi uygulandi. Depresyon igin
belirleyici esik deger 13 alindi. Agr1 degerlendirmesi icin sayisal agr1 skalasi kullanild.

Bulgu : Calismaya dahil edilen 170 hastanin yas ortalamsi 71,19 £+ 5.39 (65-93) idi .
Hastalarin bireysel 0Ozellikleri, hastalik ve tedavi Ozellikleri Tablol’de gosterilmistir.
Calismamizda depresyon sikligi %19.4 tespit edildi. Depresif olan ve olmayan hastalarin
bireysel ve hastalik ozellikleri karsilastirildiginda depresif grupta agrt puant 3.15 +2.77,
depresif olmayan grupta ise 1.81£1.88 olup, depresif grupta belirgin yiiksekti (p=0.012).
Diger oOzelliklerin karsilastirmast Tablo 2’de gosterilmistir Not: Tablo 1 ve 2 kelime
kisitlamas1 nedeniyle gosterilememistir.

Sonug¢ : Bu ¢alismada agrinin depresyon i¢in gii¢lii bir belirleyici oldugunu tespit ettik. Agri
tiim kanser hastalarinda %80’lere varan oranda izlenmektedir ve yasam kalitesini belirleyen
en onemli faktorlerden biridir. Toplumumuzun kiiltiirel yapisi gozoniinde bulunduruldugunda
ileri yaslarda karsilasilan hastaliklar1 kabullenme egilimi oldugu bilinmektedir. Basta agr1
olmak {izere semptom kontrolii saglanmasi ve gerekli saglik hizmetine ulasilmis olmasinin
depresyona egilimini azalttigin1 diisiinmekteyiz. Sonug¢ olarak depresyon sikligi geriatrik
kanser hastalarinda dikkate deger derecede yiiksektir. Agr1 depresyona sebep olan énemli bir
faktordiir. Depresyon tedavi edilebilir bir hastalik olup tedavi ile hastanin yasam kalitesi
yaninda kanser tedavisine uyumunu da artirabilir.
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EHOK2017 Bildiri Kitab:

P40- MEME KANSERI HASTALARINDA CRP SEVIYELERI iLE TUMOR
BOYUTLARI ARASINDA BiR ILiSKi VAR MI?

ibrahim Petekkaya', Emine Petekkaya?, Erding Nayir®, Kadri Altundag’

'Ozel Yiicelen Hastanesi, 2Hacettepe Universitesi, *Gaziantep Necip Fazil Sehir Hastanesi

Amac¢ : CRP seviyelerinin endometrial, servikal, kolorektal, pankreas, hepatoseliiler,
Ozefagus, renal hiicreli, mesane, prostat, over ve kiiclik hiicreli dis1 akciger kanserlerinde kotii
prognoz ile iliskili oldugu bildirilmistir. Meme kanseri prognozu agisindan ise CRP’nin rolii
tam olarak tanimlanmamustir. Prospektif epidemiyolojik ¢alismalarin sonuglar1 arasinda da net
bir fikir birligi bulunmamakta, baz1 ¢alismalarda yiiksek CRP seviyelerinin kotii prognoz ile
iliskili oldugu bildirilmekte iken bazilarinda herhangi bir iliski bulunmadig1 bildirilmektedir.
Bizim enstitiimiizde yapilan ¢alismada ise tan1 anindaki CRP seviyelerinin timor boyutu ile
olan iliskisi degerlendirilmistir.

Yontem : Hacettepe Universitesinde retrospektif olarak, 2010-2016 tarihleri arasinda meme
kanserli hastalar takibe alindi.2578 meme kanseri hastasinin 1253’iiniin tan1 aninda CRP
seviyelerine ulasildu.

Bulgu : Hastalarin ortanca takip siiresi 24,7 ay idi. Tan1 aninda hasta yas1 50+12 idi. 583
hasta (%46,5) premenopozal, 563 hasta (%44,9) postmenopozal idi. Hastalar tiimor
boyutlarina gore gruplandilar (T1-T4). 377 hastanin (%30,1) T1, 596 hastanin (%47,6) T2,
207 hastanin (%16,5) T3 ve 65 hastanin (%5,2) T4 tiimorleri vardi. Tam1 aninda tim
hastalarin ortanca CRP seviyeleri 0,4 mg/dl (min-max: 0,1-27 mg/dl) idi. Tiimdr boyutu ve
CRP seviyeleri arasinda pozitif bir iliski gézlendi. T1-T4 tiimorlerin ortanca CRP seviyeleri
sirastyla 0,36 mg/dl, 0,40 mg/dl, 0,42 mg/dl ve 0,57 mg/dl idi.

Sonug¢ : Chung Hwan Jun ve arkadaslar1 hepatoseliiler karsinomlu hastalarda tiimor ¢api ile
yiikksek serum CRP seviyeleri arasinda bir korelasyon bulmuglardir. Tiimor ¢agr 5 cm ve
tizerinde olan hastalarda mortalite oram1 daha ytliksek ¢ikmistir (1). Kiiclik hiicre dis1 akciger
kanserli hastalarla yapilan bir ¢alismada Jin Gu Lee ve ark. patolojik lenf nodu durumundan
bagimsiz yiiksek CRP oranlarn ile yiiksek CRP seviyeleri arasinda bir korelasyon
bulundugunu bildirmislerdir. Lenfovaskiiler invazyon, patolojik tiimor ¢apr ve artmig CRP
seviyeleri prognostik faktorler olarak degerlendirilmistir. Preoperatif yiiksek CRP
seviyelerinin de kotii prognoz ile iligskili oldugu bildirilmisti. Kolon kanserinde CRP
seviyeleri ile timor boyutlar1 arasindaki pozitif bir iligki bildirilmis iken, meme kanserinde
boyle bir iliski daha 6nce net olarak gdsterilmemistir. Bizim ¢aligmamizda CRP seviyelerinin
tiimor boyutunu predikte edebilecegi belirlenmistir. Meme kanserinde CRP ile tim6r boyutu
arasindaki bu pozitif iligki bir hastada tiimoriin boyutlari1 6ngdrmekte kullanilabilir. Tiimor
boyutlarinin daha 1yi anlasilmasi ise prognozu belirtebilir ve tedavi planlamakta ve verilen
tedaviye yanitin degerlendirilmesinde yardimeci olabilir.
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EHOK2017 Bildiri Kitab:

P41- ER (+) MEME KANSERINDE DOCETAXELIN INSULIN iLE BiRLIKTE
KULLANIMININ HUCRE TOKSISITESI VE MOLEKULER MEKANIZMAYA
ETKIiSi

Duygu Avgiines', Hale Giiler Kara®, Canfeza Sezgin2

1Ege Universitesi Tip Fakiiltesi, ?Biruni Universitesi T1ip Fakiiltesi

Amag : Hiicredeki glukoz metabolizmasiyla ilgili degisiklikler, son yillarda kanseri de igeren
bir ¢ok hastalikta arastirilan 6nemli konulardan biridir. Glukoz regiilasyonunda primer gorevli
elementlerden biri olan insiilinin, diyabetteki 6neminin yaninda bir¢ok hastaligin seyrinde
aktif rol oynadigi bilinmektedir. Caligmamizda, insiilinin kemoterapiyle birlikte
kullannmindaki degisiklikleri belirlemek icin, ER (+) meme kanseri modeli olarak MCF-7
meme kanseri hiicre hatlarinda diisik ve yiiksek doz insiilini, docetaxel ile birlikte
uygulayarak etkilerini arastirmayi amagladik.

Yontem : Buna gore, diisik doz (5 mikrogram/ml) ve yiliksek doz (20 mikrogram/ml
)insiilinin 5 nM docetaxel ile birlikte etkileri, sadece docetaxel uygulanan, sadece diisiik ve
yiiksek doz insiilin uygulanan hiicrelerle karsilastirilmistir. Ilag verilmeyen hiicreler kontrol
olarak kabul edilmistir. Hiicre toksisitesi ve canliligimi 6lgmek amaciyla WST-1 analizi
gerceklestirilmistir. Hiicrede meydana gelen degisikliklerin ardindaki molekiiler mekanizmay1
anlamak amaciyla RT-QPCR ile gen ekspresyonu analizleri yapilmustir.

Bulgu : Calismamizda MCF-7 meme kanseri hiicre hattinda docetaxel diisiik doz insiilin ile
birlikte uygulandiginda, sadece docetaxel uygulanan, yiiksek doz insiilinle birlikte docetaxel
uygulanan ve sadece insiilin uygulanan gruplara gore anlamli derecede sitotoksik
bulunmustur. Diisiik doz insiilinin docetaxel birlikte kullanildiginda hiicrede hangi molekiiler
mekanizmalar tetikleyerek salt docetaxel’ e gore daha olumlu sonuglar verdigini arastirmak
amaciyla RT-QPCR analizi ger¢eklestirildi. Buna gore, diisiik doz insiilin/docetaxel grubunda
sadece docetaxel grubuna gore AKT1, BRCA1, CDHI1, APAF1, MYC, CDKNIC, PTEN,
EGFR, MAPK1, BIRCS genlerinde 6nemli gen ekspresyonu farkliliklar: bulunmustur.

Sonu¢ : Calismamiz, insiilini kemoterapoétiklerle kombinleyerek kullanan, Tiirkiye’ den ilk
calismadir. Bu ¢alismayla birlikte, klinikte insiilinin kemoterapdtiklerle birlikte diisiik dozda
kullaniminda ER (+) meme kanserinde hastalik seyrini olumlu olarak etkileyebilecegi
gosterilmistir.
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EHOK2017 Bildiri Kitab:

P42- OSIMERTINIB UYGULAMALARININ HER (-) MEME VE YUMURTALIK
KANSERI HUCRELERINDEKI ETKIiLERIi

Duygu Aygiines', Hale Giiler Kara', Canfeza SEZGIN?

'Ege Universitesi, 2Biruni Universitesi

Amag : Meme ve over kanseri kadin 6liimlerinden sorumlu kanserlerin baginda gelmektedir.
Tedavilerinde ilagla tedavi 6nemli bir yer tutmaktadir. Ancak klasik tedavide kullanilan
ajanlarin her hastada istenilen yaniti vermemesi sebebiyle, ilagla tedavide yeni arayislar
gindeme gelmektedir. Osimertinib, Kasim 2015'te FDA onaymi almis tgiincii nesil
epidermal biiyiime faktorii reseptor tirozin kinaz inhibitdriidiir. Onay, EGFR mutant kii¢iik
hiicreli dis1 akciger kanseri igin olmasina ragmen, Osimertinib'in HER (-) meme ve
yumurtalik kanseri hiicrelerinde sitotoksisite ve apoptoz agisindan etkisinin belirlenmesi
amaclanmugtir.

Yontem : HER (-) kanserler i¢in model olarak MCF-7 ve MDA-MB-231 meme kanseri ve
OVCAR-3 yumurtalik kanser hiicre hatlar1 kullanilmigtir. Osimertinib uygulanan meme ve
yumurtalik kanser hiicrelerinin IC50 degerlerini bulmak igin; 24, 48, 72 saatlik deney
gruplarinda her bir hiicre hatt1 icin WST-1 sitotoksisite testleri yapildi ve tedavi gérmemis
kontrol grubu ile karsilastiriimistir.

Bulgu : Her bir hiicre hatt1 i¢in spesifik IC50 degerleri uygulandiktan sonra Annexin V ve
MitoCapture yontemleriyle Apoptoz deneyi yapildi. Osimertinib'in, kontrol grubuyla
karsilastirildiginda her hiicre hatti i¢in apoptozu indiikledigi gozlemlendi. Sitotoksisite ve
apoptozun ardindaki molekiiler regiilasyonu belirlemek igin, real time RT-PCR ile gen
ekspresyonu analizi yapildi. Tiim kanser hiicre hatlar1 i¢cin BAX, MAPK1, MAPKS, BIRCS,
MGMT genlerinde dikkate deger genetik degisiklikler tespit edildi.

Sonu¢ : Son zamanlarda kanser hiicreleri konusundaki gelismeler kanser ilag kesfi siirecinde
bliylik umut vadederken, bunlarin kanser arastirmalarinda kullanimi ile mevcut tedaviler,
timorleri daha etkin bir sekilde ortadan kaldirabilecek, hiicre dongiisiinii spesifik olarak
durdurabilecek ve apoptoz icin kanser hiicrelerini hedefleyecek sekilde gelistirilebilecektir.
Calismalarimizin  sonucunda Osimertinib'in, EGFR mutant kiiciik hiicreli dis1 akciger
kanserindeki bilinen etkilerinin yaninda, EGFR mutasyonlar1 olmayan kanserlerde rol
oynayabilecegini ve bazi yolaklar1 tetikleyebilecegini diisiindiirmektedir. Daha ileriki
caligmalarimiz bu karanlik alani aydinlatabilecek ve diger calismalar ig¢in yol gosterici
olabilecektir.
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EHOK2017 Bildiri Kitab:

P43- BIBR1532 TELOMERAZ iNHIBITORUNUN US7MG HUCRE HATTINDA
SITOTOKSIK ETKIiSIiNIN INCELENMESI

Fatma Dog'anl, Zeka Abbaszadeh?, Bakiye Goker Bagcal, Cansu Cahskanl, Cumhur
Giindiiz', Cigir Biray Aver*

1Ege Universitesi T1p Fakiiltesi T1ibbi Biyoloji Anabilim Dali

Amag : Gliomalar malign beyin tiimorlerinin %80’ nini olusturmakla beraber primer beyin
tiimorlerinin agresif, yliksek invazif ve norolojik destriiktif 6zelliklerine sahip yaygin bir alt
tiirtidiir. Telomeraz enzimi ilk defa 1989 yilinda HeLa kanser hiicrelerinde kesfedilmis olup
iki altbirimden olusan ters transkriptaz bir enzimdir ve temel gorevi telomerik DNA’ nin
siirekliligini saglamaktir. Telomeraz enzimi normal hiicrelerde c¢ok diisiik saptanirken
kanserlerin 80-95% inde asir1 ekspresse edilir. Insan kromozomlar1 guanince zengin 5°-
TTAGGG-3’ telomer tekrar dizilerini igerip telomer uzunlugu yaklasik 10-15 kb’ dan
olusmaktadir. Telomeraz iki Onemli alt birimden olusan riboniikleoprotein yapida bir
enzimdir. Bu alt birimleri yliksek oranda korunmus katalitik alt birim (hTERT) ve bir RNA
komponenti olan (TERC) olusturmaktadir ve telomeraz aktivitesi i¢in bu iki alt birim
gerekmektedir. h\TERT mRNA® s1 ile telomeraz aktvitesi arasinda korelasyon bulunmaktadir.
BIBR1532 (2-[E)-3-naphtalen-2-yl-but-2-enylylamino]-benzoic acid) secici kiigiik molekiil
inhibitordiir ve hTERT aktif bolgesi lizerinden direkt telomeraz aktivitesini inhibe etmektedir.
BIBR1532, rekabetci olmayan bir inhibisyon sekli sergiler ve oldukg¢a spesifik olan bu
sentetik ajanin telomeraz aktivitesini protein seviyesinde baskiladigi bilinsede molekiiler
mekanizmasi tam olarak bilinmemektedir. Bu ajanin U887MG glioma hiicrelerindeki IC50
dozu, apoptotik degeri ve hiicre dongiisiinde hangi asamada etkisi oldugunun arastirilmasi
hedeflenmistir.

Yontem : US7MG hiicre hattinda BIBR1532 inhibitoriiniin sitotoksik degerini bulmak 3,125
uM-100 uM doz araliklarinda deney kurulup WST-1 Cell Proliferation Assay Kit kullanilarak
Olctim yapildi ve IC50 dozu tespit edildi. Apoptoz i¢in Annexin-FITC Detection Kit, hiicre
dongiisii 1¢in Cycletest Plus DNA Reagent Kit kullanildi.

Bulgu : BIBR1532 inhibitoriiniin U87MG hiicre hattindaki IC50 dozu 32 puM olarak
hesaplandi. U87MG hiicrelerinde kontrole kiyasla 2.41 kat apoptozu arttirdigi belirlendi.
Hiicre dongiisiiniin GO-G1 evresinde 71.6 oraninda, S evresinde 13.4 oraninda G2-M
evresimde 12.4 oraninda tespit edildi.

Sonug¢ : Telomeraz inhibitorii BIBR1532 nin doz uygulanan US§7MG glioma hiicre hattinda
iki kattan fazla apoptozu indiiklemesi, GO-G1 evresinde hiicre dongiisiinii bloke etmesi, timor
biiyiimesinin baskilanmas1 ve hiicrelerin apoptoza yonlendirilmesi 6nemli verilerdir. Sonug
olarak glioma tedavisinde yetersiz kalan konvansiyonel tedavilere alternatif yeni ilag¢ tedavi
stratejilerinin gelistirilmesinde bu ajanin umut vadettigini diistinmekteyiz.
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P44- KUCUK HUCRELI DISI AKCiGER KANSERI TANILI HASTALARA AiT
PARAFIN BLOK KESIiTLERINDE EGFR, KRAS, BRAF, PIK3CA, HER2 VE NRAS
GEN MUTASYONLARININ ARASTIRILMASI

Metin Caliskan®, Nur Selvi Giinel', Nezih Meydan?, ibrahim Meteoglu®, Gokay Bozkurt*

'EU Tip Fakiiltesi Tibbi Biyoloji AD, 2ADU Tip Fakiiltesi T1bbi Onkoloji BD, *ADU Tip
Fakiiltesi Tibbi Patoloji AD, “ADU Tip Fakiiltesi Tibbi Genetik AD

Amag : Gilinlimiizde kalp damar hastaliklarindan sonra en fazla mortaliteye sahip olan
hastalik kanserdir. Kansere bagli 6liimlerin 6nde gelen nedeni ise Akciger kanseridir ve bu
kanser tipinin yaklasik % 85’ini Kiigiik Hiicreli Dist Akciger Kanseri (KHDAK)
olusturmaktadir. Akciger kanserinin sessiz seyretmesi sebebiyle hastalarin biiyiikk cogunlugu
ileri evrelerde fark edilebilmektedir. ileri evrelerde cerrahi miidahele secenegi azaldig: gibi
kemoterapi ve radyoterapi basarisida son derece diisiik olmaktadir ve ayni kemoterapotik ilag
uygulanmasina ragmen olgularin farkli yanitlar vermesi klinisyeni tedavi segenekleri
acisindan zorlamaktadir. Son yillarda timor dokusundaki genetik degisikliklerin tespit
edilmesi ve bu degisiklikler sonucu olusan onkoproteinlere karsi baskilayict molekiillerin
kullanilmasiyla tedavide ilerlemeler kaydedilmistir. Olgulardaki genetik degisikliklerin
belirlenmesi ve kisiye 6zel tedavinin olusturulmast son derece Onemli hale gelmistir.
Ulkemizde Akciger kanseri tani ve tedavisi bati toplumlar1 baz alinarak diizenlenmektedir.
Tiirkiye toplumunda genetik degisikliklerin belirlenmesi, oranlarmnin saptanmasit ve
korelasyonlarinin ortaya konmasi klinisyene tedavide yol gosterici olacagi gibi tamida
oncelikleri belirleme noktasinda 6nemli katki saglayacaktir. Calismamizda KHDAK tanili
hastalarin tiimor parafin bloklarindan alinan kesitlerde EGFR, KRAS, BRAF, PIK3CA,
HER2 ve NRAS gen mutasyonlariin, sikliklarinin ve korelasyonlarinin belirlenmesi
amaclanmastir.

Yontem : KHDAK tanist almig toplam 80 olgu ¢alisma kapsamina alinmistir. Ogularda
Epidermal Biliylime Faktorii Reseptorii (EGFR), Kirsten sican 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 Faktdr Reseptdrii 2 (HER2) mutasyonlart bakimindan
arastirilmistir. 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) Ger¢ek Zamanli PCR cihazinda mutasyonlar
belirlenmistir.

Bulgu : Olgularin 37(%46,2) sinda en az bir mutasyon saptanmustir. Sirastyla EGFR, KRAS,
BRAF, PIK3CA, HER2 ve NRAS gen mutasyonlar1 7(%8,7), 23(%28,7), 1(%1,2), 6(%7,5),
0(%0), 1(%1,2) olarak tespit edilmistir. HER2 geninde mutasyon saptanmamistir ayrica
1(%1,2) olguda KRAS ve PIK3CA gen mutasyonu birlikteligi gézlenmistir.

Sonug: Bu sonuglar Tiirkiye toplumunun literatiirde belirtilen bati toplumlarinda arastirilan
mutasyonlar acgisindan benzer bir mutasyon profiline sahip oldugunu gostermektedir. Sadece
PIK3CA gen mutasyon orani literatiirde belirtilen degerlerin iizerinde tespit edilmistir. Elde
ettigimiz sonuglar dogrultusunda, iilkemizde KHDAK tam1 ve tedavisinde PIK3CA gen
mutasyonlarinin daha fazla dikkate alinmasi gerektigini diisiinmekteyiz. Ayrica olgularin
43(%53,7) iinde arastirilan mutasyonlara rastlanmamistir. Bu olgulardaki timoér gelisimini
tetikleyen molekiiler etkenlerin belirlenmesi i¢in daha fazla arastirmaya ihtiyag
duyulmaktadir.
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A Sayfa Numarasi
AKAT GULTEN KORKMAZ ~ 23-39

AvCl DUYGU NURDAN 23-39

AGIT ABDULLAH 23

AYDIN ASU FERGUN 24

AKTAN CAGDAS 24

ASLANER MUZEYYEN 31-32-44-45-46
ALTUNAY GOKCE 47

AKKAYA BAHAR 47-50-51-52
ATAS UNAL 48-49

ATAS ELIF NAZLI SERIN 48-49
ALTUNAY HUSNU 53

AKIN SEMIH 64-71-73-74-77-79-80
ASIK AYCAN 83

AvCl CIGIR BIRAY 83-98

ARSLAN DENiz 84
ALACACIOGLU AHMET 90-92

AKBAS ETEM 91

ARICAN ALI 91

ASIK NURI 92

ATAG ELIF 94

ALTUNDAG KADRI 95

AYGUNES DUYGU 96-97
ABBASZADEH ZEKA 98

B Sayfa Numarasi
BIREKUL AYSE 11

BOLAMAN ALI ZAHIT 16

BEKTAS OZLEN 17

BOZDOGAN ONDER 23

BULBUL HALE 40

BASARAN ALISULTAN 53

BULUT NILUFER 66

BULUT GULCAN 67

BUCAK OZNUR 91

BAGCA BAKIYE GOKER 98

BOZKURT GOKAY 99
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C
CEYLAN
CERAN

¢
COBANOGLU

CETIM
CAGLIYAN
CETINTAS
COBAN
CEVIK
CEVENER
CALISKAN
CALISKAN

D
DAVULCU
DURAN
DURUSOY
DEMIRIiZ
DEMIRDAL
DAGDAS
DEVIREN
DONMEZ
DALKILING
DEVECI
DiKici
DOGAN

E
ERMANTAS
ESER

EKIN
ERKURT
ERDEM
ERTOP
ENGIN
ERTUGRUL
ESER

EKER

EMEL
FUNDA

umit

MUSTAFA
GULSUM AKGUN
VILDAN BOZOK
ERKAN

GOKCEN TUGBA
METIN

CANSU

METIN

EREN ARSLAN
MUSTAFA
RAIKA

ITIR SIRINOGLU
TUNA

SIMTEN
MEHMET VEYS|
AYHAN

GOZDE

BURAK

HiLMi

FATMA

NILAY

BULENT
MERYEM ALTIN
MEHMET AL
RAMAZAN
SEHMUS
HUSEYIN
CEMAL

KADIR

EBRU DERICI

Sayfa Numarasi
16
23-39

Sayfa Numarasi
10

11

14

24

48

81

84-86-87-88

98

99

Sayfa Numarasi
12-33-34-35
13-27-29-36
13-28

14

19

23-39

30

33-34

40

53

86-88

98

Sayfa Numarasi
10

11

19

30
41-47-48-49-50-51-52
43-44-45-46

81

86-88

91

91
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ERDOGAN
ELLIDOKUZ

FALAY

G

GEDIzZ
GOLBOL
GENC
GULER
GUMUS
GOKMEN
GOKER
GONCA
GASIMLI
GUNDUZ
GURKAN
GUNEL

H
HEKIMGIL
HAZNEDAR

Li
IBAYEVA
ILTAR
IRIAGAC
ILHAN
INCE
IMANOVA

K

KONCA
KAYNAR
KENi

KOKER
KOBAK
KIPER
KAHRAMAN

NAZAN ERAS
HULYA

MESUDE

FUSUN
ABDULLAH
EMINE EYLEM
HALE
NURCAN
ERHAN
ERDEM
SEViL
ROYA
CUMHUR
ALIHAN
NUR SELVi

MINE
RAUF

NURANA
UTKU
YAKUB
GUL

IDRIS
NARIMANA

CEREN
LEYLAGUL
NERMIN
YAVUZ

SENOL

DEMET

EMIR GOKHAN

91
94

Sayfa Numarasi
39

Sayfa Numarasi
18-19-20-21-24-25
19

23-39

24-96-97

24

65-69-71-72-77
65-68-70-71-72-78
83

83

83-98

86-87-88

99

Sayfa Numarasi
33-34-35
42

Sayfa Numarasi

12
41-47-48-49-50-51-52
19

22

31-32

67

Sayfa Numarasi
10

11

11

11

18

20-21-25

21
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KACMAZ
KAYA
KAYMAZ
KARSLI
KOSEOGLU
KAYA

KUKU
KARPUZ
KAYNAR
KARAGOZOGLU
KALYON
KARADOGAN
KAYAALP
KUBLASHVILI
KARACA
KARABULUT
KECECI
KAYABASI
KARGI

KAYA

KESKIN
KUCUKZEYBEK
KAZAZ

KESER
KARAOGLU

M
MERIC
MEYDAN
MUTLAY
METEOGLU

N

NOGAY
NALBANT
NAYIR

ORUC
OKTAY

MURAT
HASAN
BURCIN TEZCANLI
TUGCE YUKSEL
FATOS DiLAN
EMIN

IRFAN

OZLEM

LALE AYDIN
BASAK EROL
AYSEGUL
IHSAN

TUGBA
GEORGE
BURCAK
BULENT
BURCIN
CAGLA
AYSEGUL
VILDAN

OZGE

YUKSEL

SEHER NAZLI
MURAT

AZiz

YASEMIN
NEZiH
FEYZA
IBRAHIM

ERCAN
ISMAIL
ERDING

NEVIN
ESIN

22
22
24
25
27-36-37
30
30
41
42
44
45
53
53
53

64-65-67-68-69-70-71-72-73-74-75-76-77-78-79-80-82
64-65-67-68-69-70-71-72-73-74-75-76-77-78-79-80-82

73

83
84-85-86-87-88
85

89-93

90-92

94

94

94

Sayfa Numarasi
43

89-99

94

99

Sayfa Numarasi
53

85

91-95

Sayfa Numarasi
26
89-93
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EHOK2017 Bildiri Kitab:

OFLAZOGLU

0

OZKAN
OZDEMIR
OZET
OzLUK
OZSAN
OZKAN
OZKURT
OZTEKIN
OZVEREN
OZDOGAN
OZTURK
OZCAN
0z

P
PATIR

PAYZIN
PAMUKCUOGLU
PEHLIVAN
PETEKKAYA
PETEKKAYA

S, $
SONMEZ
SOYER
SAYDAM
SALIM
SALIM
SABA
SEYHAN
SEZGIN
SOGUTLU
SUSLUER
SALMAN
SOYSAL
SEMIZ

UTKU

OGUZCAN
BAHAR
GULSUM
AHMET ANIL
NAZAN
MELDA COMERT
ZUBEYDE NUR
SINEM
AHMET
MUSTAFA
OSMAN
BARIS
NECDET

PUSEM

BAHRIYE KADRIYE
MERVE

ESMA

IBRAHIM

EMINE

MEHMET
NUR

GURAY

DERYA KIVRAK
OZAN

RABIN
MUSTAFA
CANFEZA
FATMA

SUNDE YILMAZ
TARIK

PINAR
HUSEYIN SALIH

90-92

Sayfa Numarasi
12-33-34

14

23-39

26

26-40

30

42

51
64-65-67-68-72-75-76
84-85-86-87-88
85

86-87-88

87

Sayfa Numarasi
13-27-28-29-36-37
18-19-20-21-24-25
23-39

75-76

95

95

Sayfa Numarasi

10

13-28-29
13-24-27-28-29-36-37-67
41

41-47-48-49-50-51-52

53

53
56-57-58-59-60-61-62-63-96-97
83

83

90-92

94

94
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$
SIVGIN

SAHIN
SAHBAZLAR
SANLI
SAHIN

T
TURAK
TOMBULOGLU
TOBU
TURGUTKAYA
TELLI
TEKINALP
TECELLIOGLU
TURK

TOPAL
TURSUN
TOPCU
TURGUT
TASKAYNATAN
TARHAN

uu
UYSAL
URLU
UCAR
UNAT
ULAS
USLU
UZUN
UNAL
UNDAR

v

VURAL
VURGUN
VESKE
VAROL

Sayfa Numarasi

SERDAR 11
FAHRI 13-24-27-28-29-67
MUSTAFA 64-68-69-70-71-77-78-79-80-82
ULUS ALI 64-65-68-69-70-71-72-73-74-75-76-77-78-79-80-82
ZELIHA 87-88
Sayfa Numarasi
ESRA ERMIS 11
MURAT 12-13-27-28-29-33-34-35-36-37
MAHMUT 13-27-28-29-36-37-40
ATAKAN 16
MURAT 16
ATAKAN 17
FAHRIYE SECIL 30
BENGU GERCEKER 35
BETUL 46
IRFAN 48
SEVGI 71-78-82
ASLI 75-76
HALIL 90-92
M.OKTAY 92
Sayfa Numarasi
AYSE 13-27-29-35-36-37
SELIN MERIH 23-39
MEHMET ALI 39
AHMET ALP 40
TURGAY 41-47-48-49-50-51-52
RUCHAN 64-65-67-68-69-70-71-72-73-74-75-76-77-78-79-80-82
KORAY 91
ALI 11
LEVENT 41-47-48-49-50-51-52
Sayfa Numarasi
FiLiz 13-27-28-29
SERTAC 50
HAYDAR 53
umurt 90-92
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Y
YAVASOGLU
YILMAZ
YUCEL
YILDIRIM
YILMAZ
YILDIRIM
YELKEN
YILMAZ
YILDIZ
YILMAZ
YILDIZ
YOLAL

IRFAN

ASU FERGUN
ORHAN KEMAL
SERKAN
CENGIZ
HASAN CAGRI
BESRA OZMEN
SAIM

AKIN

ZELIHA

YASAR

DUYGU

Sayfa Numarasi
16
18-19-20-21-25
41-47-48-49-50-51-52
65-69-72-79-80
65-70-71-72-82
72

83

84-86-87-88
85-86-87-88

86

90-92

91
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ERTINOB

Erlotinib

150 mg/giin (yemeklerden en az
bir saat nce veya en az iki saat sonra) N

EGFR gen exon 19 delesyonu ve/veya exon 21 mutasyonu, akredite ~ yon 0 SSEECEErEN x
bir laboratuvarda gosterilmis, metastatik non-skuamoz kiigtik hiicreli Erl'inob 100m

disi akciger kanseri hastalarinin birinci basamak tedavisinde veya S

bir basamak kemoterapi uygulanmis metastatik non-skuamoz 3

kiiclik hiicreli disi akciger kanseri hastalarinin progresyondan sonra i
ikinci basamak tedavisinde kullanimi endikedir.* ) 3;

*Ertinob riin bilgisi

KISA URUN BILGISI: ERTINOB 100 mg film tablet, 150 mg film tablet. Terapétik Endikasyonlar: itk hiicreli olmayan akciger kanser; ERTINOB'un epidermal bizytime faktdrii reseptori EGFR gen exon 19 delesyonu vesveya exon 21 mutasyon, akredite bir ilmi il iringi tedavisinde
veya bir basamak kemoterapi uygulanmis metastatik non-skuamdz kiiciik hiicreli dist akciger kanseri hastalarinin progresyondan sonra ikinci basamak tedavisinde kullanimi endikedir. Pozoloji/uygulama sikhigi ve siiresi: Uygulama kanser tedavisinde deneyimli bir hekim tarafindan yapllmalldlv Standart doz: Onerilen gunlﬁkBmNOBdnmyemeﬂuden en a birsamrue veya en az iki
saat sonra alinmak izere 150 mqdir Kiigiik hiicreli olmayan akeider kanser: Ileri veya metastatik evre kiigiik hiicreli olmayan akmgev kanseri (KHOAK) olan birinci basamakkemmevap\ almamis hastalarda ERTINOB tedavisine baglamadan dnce EGFR mutasyon testi yapimalidir. Uygul iz Ay I iligkin ek bilgiler: CYP3 ve ileri
ile e zamani kullaniminda doz ayarlamas! gerekebilir. Doz ayarlamas! gerekiginde, dozu 50 mg'lik adimlar iye edimektedir. Karaciger iz Erlotinib birincil olarak karacider araciiglyla metabolize edilir ve saffa e itrah edllr Haﬂfdemkmdgerfvnkslyonbozuklu§u(G\Ild-h.lghskofu"" lan hastal mauw lan hastalarile k g

erlotinib atlimi benzer olmasina ragmen, karaciger yetmezigi olan hastalarda ERTINOB uygulanirken dikkatli olunmalicir. Eger ciddi advers olaylar gelisirse, doz azaltimi veya ERTINOB'a ara verilmesi diistinilmelidir. Ciddi karaciger bozuklugu olan hastalarda guventiligi ve etkililigi Total st limitten 3 katyiiksek olan hastalarda ERTINOB Bobrek

yetmezligiz ERTINOB'un giivenlilk ve etkililigi bbrek bozuklugu bulunan hastalarda (serum kreatinin konsantrasyonu > 1.5 x normal iist sinir) aragtinimamistir. Hipokalemi le birlikte veya olmaksizin, akut renal yetmezligi vakalan (bazilan limcil ofabilen) bildiriimigtir. Bazifan eszamanii kemulerapl uygulamasi ife i ice girerken, bazilan da diyare, kusma ve/veya istahsizliga bagh sekonder
dehidratasyon sonucu olmustur. Dehidratasyon durumunda, dzellikle bbrek yetmezIigi icin eglik eden risk faktarleri (Gmegin; Gnceden varolan bbrek hastaligi, bibrek hastaligina sebep olan ilag tedavileri veya medikal kosullar, ilerlemis yas dahil diger tedavi ncesi kosullar) bulunan hastalarda, ERTINOB tedavisi kesilmelidir ve hastayr yogun bir sekilde rehidrate etmek icin gerekli nlemler
alinmalidir. Dehidratasyon riskindeki hastalarda, bbrek fonksiyonlarinin ve serum elektrolitlerinin periyodik olarak izlenmesi tavsiye edilmektedir. Pediyatrik popiilasyon: ERTINOB'un giivenlilik ve etkililigi 18 yasin altindaki hastalarda Pediyatrik kullanimi Geriyatrik popil ERTINOB'un giivenlilik ve etkiliigi yagh hastalarda
arastirlmamistrr. Sigara icenler: Sigara igmenin erlotinib maruziyetini %50-60 azalttigi gosterilmistir. Halihazirda sigara igen kiiciik hiicreli olmayan akciger kanseri (KHOAK) hastalarinda tolere edilebilen maksimum ERTINOB dozu 300 mgdir. Sigara icmeye devam eden hastalarda, tavsiye edilen baglangic dozlarindan daha yiiksek bir dozun etkililigi ve uzun danem giivenliligi belirlenmenmistir.
Dolayssiyla, sigara icmeyenlere kiyasla sigara icenlerde erlotinib plazma dilgiik ol bebiyle, halihazirda sigara icenlerin sigaray birakmas! onerilmelidic Kontrendikasyonlar: ERTINOB, erlotinib veya yardimci maddelerden herhangi birine karsi asin duyarlik durumunda kontrendikedir. Gzel kullanim uyanilari ve dnlemleri: EGFR mutasyon durumunun saptanmast
Hastanin EGFR mutasyonu durumu degerlendirilirken, yalanci pozitif veya yalanci negatif sonuclarin dniine gegilmesi icin valide edilmis ve saglam bir metodun segilmesi nemlidir. Sigara icenler: Sigara icmeyenlere kiyasla sigara icenlerde erlotinib plazma konsantrasyonlarinin diisiik olmast sebebiyle, halihazirda sigara igenlerin sigarayi birakmast dnerilmelidir. Konsantrasyondaki dlsiis
derecesinin Klinik olarak anlamli olmasi beklenmektedir. Pulmoner toksisite: Kiiciik hiicreli olmayan akcider kanseri (KHOAK) tedavisi icin erlotinib almakta olan hastalarda ok seyrek olarak, bazilan dlimcil olabilen, interstisyel akciger hastaligi (IAH) benzeri olgular bildirilmistir. Diyare, dehidratasyon, elekrolit dengesizligi, babrek yetmezIigi: Erlotinib kullanmakta olan hastalann yaklasik

950'sinde diyare gézlenmis olup, orta veyddelh myaremn loperamid ile tedavi edilmesi gerekir. Diger tibbi iiriinler ile etkilesimler ve diger etkilesim sekilleri: ERTINOB'un Klinik olarak nemli ilac-ilag etkilesimi potansiyeli vardir. pH 5'in izerinde erlotibin dziinirligi dismektedir. Proton pompast inhibitdrleri, H, ve antasidler gibi st gastro-intestinal sistemin pH5ini
degistiren tibbi rtinler, erlotinibi dedgistirebilir. Bu triinlerle birlikt ginda ERTINOB dozunun artinlmas1, maruziyet diisiiiinii telaff etmeyecektir. Erlotinibin proton pompast inhibitrleriyle birikte kullanimindan kaginilmalidir. Erotinibin, H, idlerle biliktg etki ancak diisiik
Dolayisiyla, bu birlikte kaginiimalidir. ERTINOB tedavisi sirasinda antasid kullanimi gerekliyse, giinlik ERTINOB dozundan en az 4 saat tnce veya 2 saat linmalidir. 8zel popii iliskin ek bilgiler: Ozel M@km etkilesim alismasi Pediyatrik popii ERTINOB'un 18 yasin altindaki hastalarda

etkilesim calismast yapilmamistir. Gebelik ve laktasyon: Gebelik kategorisi: D. Dogurganlik potansiyeline sahip kadinlarin ERTINOB kullanirken gebe kalmaktan kaginmalan konusunda uyariimalar gereklidir. Tedavi sirasinda ve tedavinin tamamlanmasindan sonra iki hafta siireyle daha, yeterli dogum kontrol yantemleri kullaniimalidir. Laktasyon donemi: Erlotinibin anne siitiine gegip
gecmedidi bilinmemektedi. Bebek iin potansiyel zarar oz dniine alinarak, anneler ERTINOB kullanirken emzirmemeleri konusunda uyanimalidir. Arag ve makine kullanimi iizerindeki etkiler: Arac ve makine kullanim iizerine etkileri le lgili bir calisma yapiimamistir; bununla beraber erlotinib mental yeteneklerde zayiflama il likili dedildir. istenmeyen Etkiler: Dokiintii: Nedenden
bagimsiz olarak cok yaygin (%75) bildirilen advers etki olmustur. Cogu siddet agisindan evre 1/2 diizeyinde olmus ve miidahaleye gerek kalmaksizin diizelmiglerdir. Evre 34 dokiintii (%9) ise hastalarin %1inin calisma disi kalmasi ile sonlanmistir. Dakiintii nedeni ile hastalarin %6'sinda doz azaltimi gerekli olmustur. Diyare: Nedenden bagimsiz olarak ikinci cok yaygin (%54) bildirilen advers
etki olmustur. Cogu siddet agisindan evre 1 veya evre 2 diizeyinde olmus ve miidahaleye gerek kalmaksizin diizelmislerdir. Evre 34 diyare (966) ise hastalarin %6 1inin calisma digi kalmasi e sonlanmistir. Doz Agimi Doz agimindan d da, ERTINOB kesilmeli ve tedavi istik ozellikler: Pediyatrik veya yash hastalara Gzgiin
calismalar Karaciger gu: Karaciger bozuklugu (total bilirubin > normal tist limit veya Child Pugh A, Bve C) olan hastalar ERTINOB tedavisi sirasinda yakindan takip edilmelidir. Total bilirubini normal dist limitin 3 katindan yiksek olan hastalarda ERTINOB Bobrek gu: Erlotinib babrekler tarafindan atilimi Gnemli dlciide
degildir. Dehidratasyon durumunda, ozellikle bbrek yetmezligi icin eslik eden risk faktarleri bulunan hastalarda, ERTINOB tedavisi kesilmelidir ve hastayr yogun bir sekilde rehidrate etmekicin gerekli anlemler alinmalidir. Gegimsizlikler: Yeterli veri yoktur. Raf omrii: 24 ay. Saklamaya yonelik 6zel tedbirler: 30°Cnin altindaki oda sicakliginda saklayiniz. Ambalajin niteligi ve icerigi: Kutuda,
PCTFE-Vinyl Alu/Alu blister ambalajda 30 film tablet icermektedir. Begeri tibbi iiriinden arta kalan in imhasi ve diger 6zel Gnlemler: ‘Son kullanma tarihi gegmis riinlerin imhas! Farmasdtik triinlerin evreye birakilmasindan kaginilmalidir. llaglar, atik sular ve evsel atik ile imha edilmemelidir. Varsa bulundugunuz yerdeki donanimli atik toplama sistemlerini
kullanimiz Kullanimamis olan rinler ya da atik materyallar“Tibbi Atiklarin Kontrol Yonetmelii* e Ambalaj ve Ambalaj Atiklarinin Kontroli Yonetmelikleri‘ne uygun olarak imha ediimelidir. RUHSAT SAHIBI: NOBEL ILA PAZARLAMA ve SANAYIT LTD. §TI. inkilap Mah. Akgakaca Sok. No:10 34768 Umraniye / ISTANBUL. Tel: (216) 633 60 00. Fax: (216) 633 60 01-02. RUHSAT NUMARASI
Ertinob 100 mg film kapli tablet: 2015/719, Ertinob 150 mg film kapli tablet: 2015:717. ILK RUHSAT TARIHI/ RUHSAT YENILEME TARIHI: IIk ruhsat tarihi: 14.09.2015. FIVAT: Ertinob 100 mg film kapli tablet perakende satis fiyati 2.082,35 TL. Ertinob 150 mg film kaplh tablet perakende satis fiyati 2.578,26 TL. (Haziran 2016) DAHA GENI$ BILGI iGN FIRMAMIZA BASVURUNUZ.
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