y €HOK N

€GE HEMATOLOJI ONKOLOJI KONGRESI

13-1% Mart 201%, IZMIR
Radisson Blu Hotel - Cesme

BILDIRI KITABI




EGE HEMATOLOJI ONKOLOJi KONGRESI

13 - 15 MART 2015

RADISSON BLU HOTEL - CESME

BILDIRI KiTABI

Diizenleme Kurulu

Dr. Gliray Saydam - Dr. Biilent Karabulut - Dr. Fahri Sahin — Dr. Canfeza Sezgin




13 — 15 MART 2015 EHOK|RADISSON BLU HOTEL iZMIR-GESME

iCINDEKILER
HEMATOLOJI

DETERMINING CYTOTOXIC AND APOPTOTIC EFFECTS OF PAZOPANIB UPON CHRONIC
MYELOGENOUS LEUKEMIA CELL MODEL K562 THUS ANALYSING GENE EXPRESSION PROFILES OF

LEUKEMOGENESIS RELATED GENES .........cocuouiuiuieieieieieieseeeeeeesesesesesesesesesesesesesssssssssssssssssssssesssesssesens 11
AML'DE ALLOJENIK KOK HUCRE NAKLI SONRASI VITILIGODA GERILEME .....c.coovevevevevererereeeecececeeeeenanne 12
ALLOGENIK KOK HUCRE NAKLi YAPILMIS OLGULARIN CMV

ENFEKSIYON DURUMLARI VE ETKILEYEN ETIMIENLER .........cocoovoviiiiiiererereieteteteseeceeeseeesssss s s enesenns 13
ORBITAL GRANULOSITIK SARKOM iLE BASVURAN RELAPS AML ...t 15
RETINAL TUTULUM iLE BASVURAN RELAPS AML VAKASI ........coovovieieeieieieeeeeeeeeeeeeeseesssesesenesesenenenns 16
HIPEREOZINOFILIK SENDROM VAKA SUNUMU .....oovvieieeeeeeeetceceeeeeceeesesesessssesesesssssesssssssssssssssesesens 17
PAROKSISMAL NOKTURNAL HEMOGLOBINURI VE NEKROTIZAN FASIIT:

BIROLGU SUNUMU .......oooiiiiieieieeeeeeete ettt es s et ettt et e st ettt et et esesesessssssssssasas s s asasesanaes 18
TRAKEOBRONSIYAL TUTULUMLU BiR MALT LENFOMA OLGUSU ....vcvveceeececececeeeeeeeeeeeee e 19
EGE ERiSKiN HEMOFiLi MERKEZiNiN RADYOIiZOTOP SINOVEKTOMi SONUCLARI:

LLYILLIK DENEYIIM ..ottt ettt ettt ettt ettt et a et esessaessssssanas s s s s esenes 20
ALLOJENEIK KOK HUCRE TRANSPLANTASYONU SONRASI MYELOID SARKOM

iLE NUKS EDEN AKUT PROMYELOSITIK LOSEMI TANILI BIR OLGU .....oveeeieiecciceeceeeeeeeseeeeee e 21
NON-HODGKiIN LENFOMA GELISEN TALASEMi MAJORLU OLGU ........cccceuiuemeeeeeceeeecceeeeeeeeeneeeas 22
EPIGALLOKATESIN-3-GALAT KRONIK MiYELOID LOSEMi HUCRELERINDE TMEM74

GENININ ARTMIS iFADESI ILE OTOFAJi ARACILI HUCRE OLUMUNU TETIKLER ....cvoveveveirerereeeereveveanaes 23
INGUINAL BOLGEDE AKINTILI KITLE iLE BASVURAN GERIATRIK HASTADA

DIFFUZ BUYUK B HUCRELI LENFOIMA .........cooviuiieeteeeeeeeteeeeee ettt en s aess st en st s s tene s easnns 24
NORMAL PERIFERIK KAN BULGUSU iLE T HUCRELI LENFOBLASTIK LOSEMILi BIR OLGU .................. 25
ERISKiN BASLANGIGLI SISTEMiIK LANGERHANS HUCRELI HiSTIYOSITOZ OLGUSU .............ccooevneneee. 26
AMILOID iLiISKiLi ARTROPATI iLE SEYREDEN MULTIPL MYELOMLU BIR OLGU ..........ccccovvveurruenrnnee 27
NADIR GORULEN NOTROPENi NEDENi: PURE WHITE CELL APLAZI .........cooeueieieeeeeeeeeeeeee e, 28

AKUT LENFOBLASTIK LOSEMi VE KRONiK LENFOSITiIK LOSEMi HUCRE SERILERINDE
KEMOTERAPOTIK AJAN “RiTUXiMAB” KULLANIMININ JAK-STAT VE NF-KB SINYAL

YOLAKLARI UZERINDEKi ETKILERININ BELIRLENIVIESI .........eveeeeeeeeeeeeeeeeeee et e e e ee e 29
ViSSERAL LEISHMANIASIS’E BAGLI PANSITOPENI .....voueiveeeeeeeeeeeeeeeeeee et e et eeeeeeseeeeeeeeeeeeseeeeeeeas 30
NADIR BiR HODGKiIN LENFOMA TUTULUMU: PAROTIS iNFILTRASYONU .......ooeeoeeeeeeeeeeeeeeeeeeen, 31

YENi BiR RESVERATROL ANALOGUNUN PHIiLADELPHIA KROMOZOMU POZITiF
KRONIiK MYELOID LOSEMi HUCRE HATLARI UZERINDE ETKILERI ......coeeeeeeeeeeeeeeeeeeeeeeee e 32

PARIETAL KITLE LEZYONU iLE MANTLE CELL LENFOMA TANISI ALMIS BiR
OLGU SUNUIMU ...ttt sttt e st e e s e e s sre e e e s saree e e s ameeeessameneessaneneessaneeeessnee 33

BORTEZOMIB: KRONiK MYELOID LOSEMIDE ENDOPLAZMIiK RETIKULUM STRES-iNDUKLU



13 — 15 MART 2015 EHOK|RADISSON BLU HOTEL iZMIR-CESME

APOPTOZ iGIN UMUT VERICI HEDEFTIR .......cocioiivetieiieieteececeeeteee ettt s eses s sess s ssstesn s sesenens 34
BORTEZOMIB iLE MUAMELE EDILEN K562 HUCRELERINDE STATSA VE STAT5B’Yi

HEDEFLEYEN MiRNA EKSPRESYON PROFILLERININ DEGERLENDIRILMESI .......c.cveeeeeeeeeeeeeeeeeeeeennns 35
DASATINIB KRONiK MiYELOID LOSEMIDE LNCRNA EKSPRESYONUNU DUZENLER ........ccocoveevenene.. 36

MANTLE CELL LENFOMADA RiTUKSIMABA BAGLI GELISEN HIPERAKUT TUMOR
LIZIS SENDROMU ........ooiiiriieieietetete ettt s s et et et et st eses et et ettt es e s et essssanssssssasas s s asesesenans 37

KANSER HUCRE MODELiI OLARAK UYARILMIS KANSER KOK HUCRE BENZERI HUCRELERIN
OLUSTURULMASI ...ttt ettt e et et e et e st et et et et ete st ese et esessese st esestese et esestassesesesaeseeresens 38

MiKROZOMAL TRIiGLISERIT TRANSFER PROTEINiNIN HOMOLOJi MODELLEMESi,
MOLEKULER DiNAMIK SiIMULASYONU VE DOCKiING METODU iLE LOMITAPIDE

INHIBITORU ETKILESIMININ BELIRLENIVIESI ...........cooueiieveeeieeeteteeeeeeteteee ettt es s tene e 39
CVID’Li VAKALARDA LENFOMA TANISINDA GUCLUK VE KLONALITE ANALIZINiN YERi .................... 40
RENAL TRANSPLANT SONRASI MYELOMA GELISIMi: OLGU SUNUMU ...........ccccccoevenierirererrinecanens 41
AKUT LOSEMILERDE KAN VE KAN URUNLERi TRANSFUZYON THTIYACI ........ccccevvvirirerereieceerera, 42
KANITLANMIS iINVAZiV FUNGAL ENFEKSIYON DEGERLENDIRMESi: 1 YILLIK TEK MERKEZ

DENEYIIVI ....ooooevceeceeee ettt sttt a st s st s st et enas s s et en s e et na et s e tnanes a3
HISTIOSITIK SARKOMLU BIR OLGU SUNUMU .......ccocoiiiiiiiiieieieie ettt enenns 44
AKKiZ AMEGAKARYOSITIK TROMBOSITOPENI : NADIR BiR OLGU SUNUMU .............cccueururnennneen. 45
AKUT MYELOID LOSEMILI BiR HASTADA GELISEN WERNICKE ENSEFALOPATISI ........c.ccccevvvvennne. 46

APLASTiIK ANEMIDE ALLOJENiIK HEMOPOETiIK KOK HUCRE TRANSPLANTASYONU
SONUGLARI: TEK MERKEZ DENEYIIMI ..ottt sttt saanea 47

KRONIK MYELOID LOSEMIDE, RESVERATROL iLE SUV39H1 GEN EKSPRESYONUNUN
BASKILANMASI, HISTON 3 METILASYONUNUN DEGISMESINE NEDEN OLARAK HUCRE

BOLUNMESINI INHIBE EDER .........c.cocoevevitetiueteectcieecee sttt b s sttt n s s s 48
KML’'DE ALLOJENEiIK KOK HUCRE NAKLi SONUGLARI: TEK MERKEZ DENEYIMI ...........c.c.cocoevvvennnene. 49
KRONIK MIYELOID LOSEMIDE KROMATIN YENIDEN-DUZENLENME GENLERi BORTEZOMIB

iLE INDUKLENMIi$ BUYUME BASKILANMASINDA ONEMLI ROL OYNAR .........ccccoveveienerererenerneceenens 50
KEMIK TUTULUMU iLE PREZENTE OLAN AKUT LENFOBLASTIK LOSEMI ..........ccccccovvvriiiieeinenn 51

TEKRARLAYAN GEBELIK KAYIPLARI iLE PREZENTE OLAN KONJENITAL TROMBOTIK
TROMBOSITOPENIK PURPURA OLGUSUNDA FAKTOR H MUTASYONU VARLIGI ...........c.cccvevrrnnnes 52

KUTANOZ MARIJINAL ZON LENFOMA SEYRINDE WALDEMSTROM
MAKROGLOBULINEMISI GELISEN OLGU ........cooviiiuiiieiiieieececceeeee ettt snenas 53

OTOLOG HEMATOPOIETIK KOK HUCRE NAKLi YAPILMIS OLAN LENFOMA TANILI
HASTALARDA NAKiL ONCESi SERUM FERRITIN SEVIYELERININ NAKiL SONRASI
PROGNOZLA iLiSKiSi: TEK MERKEZ DENEYIMI .........cooviviuiiiieeceiieeeeeteeecee et 54

ALLOJENIK HEMATOPOIETIK KOK HUCRA NAKLi(ALLOHKHN) YAPILAN HASTALARDA

CD34+ KOK HUCRE TOPLAMA ETKINLiGi ACISINDAN ORIiJiNAL FILGRASTiIM (NEUPOGEN),
BiYOBENZER FiLGRASTIM (LEUCOSTiM) VE LENOGRASTIM (GRANOCYTE) iCEREN

DEGISIK GCSF AJANLARININ ETKINLIGE ......cocvoviviiieiiiiiicceeeeeeeeee et 55

ALLOJENIK HEMATOPOIETIK KOK HUCRE NAKLi (ALLOHKHN) YAPILAN HASTALARDA NAKIL

3



13 — 15 MART 2015 EHOK|RADISSON BLU HOTEL iZMIR-CESME

ONCESi KEMIK iLiGi DEMIR DUZEYLERININ NAKiL SONRASI PROGNOZLA iLiSKiSi ...........c.ccceuvure... 56

ALLOJENiIK HEMATOPOIETIK KOK HUCRE NAKLi (ALLOHKHN) YAPILAN DEMIR BiRiKiMLi
HASTALARDA KARACIGER DEMIR BiRiKiM DUZEYiNiN HASTA YASAM SURESIYLE

ILISKISININ ARASTIRILIVIASI ..ottt sttt ettt s ettt s st stese s sastene s saenns 57
PUNICA GRANATUM EKSTRESINiN MULTiPLE MYELOMA HUCRELERi UZERINE
APOPTOTIK ETKILERI ...ttt ettt et et eae e e e et eeee e e e et et eeeeeeeeeeeeeaeeseaseeseeeeeeeneenenaens 58

NiLOTiNiB DIRENGLILIGiINiN GERi CEVRILMESINDE SFINGOZiN-1-FOSFAT RESEPTOR
2/PP2A SINYAL EKSENININ TANIMLANMASI VE HEDEFLENMESI ..........c.oooovevieiiieieceieeeeeeeseeeenas 59

TUM GENOM MiKROARRAY ANALIzi iLE FISETIN ARACILI ANTIPROLIFERASYON VE
APOPTOZDA ROLU OLAN GENLERIN KRONiK MYELOID LOSEMi VE AKUT MYELOID
LOSEMIi HUCRELERINDE SAPTANIMASI ...ttt et et et et eeeeeeeeees e e eee et eeeaeeeaeeeeseeeneeeseeeeeanen 60

HESPERETIN iLE MUAMELE EDILEN KRONiK MYELOID LOSEMi VE AKUT MYELOID
LOSEMi HUCRELERINDE DEGiSiIME UGRAYAN GEN VE YOLAKLARIN TUM GENOM
MiKROARRAY ANALIZI ILE SAPTANIMASI ...t ee e e et et et eee e e eeeeeeeeeeeeeeeeeeeeeeann 61

YASLI HASTALARDA PERIFERIK KOK HUCRE MOBILIZASYONU VE TOPLANMASININ
DEGERLENDIRILIVIESI ...t ee ettt e e e e e e e e e e e e et e et eeeeeeeaeeseeseaseaseneenseeseeeaseesessesseaseneenseesseeanen 62

OTOLOG KOK HUCRE MOBILiZASYONU iCiN PLERIXAFOR KULLANIMI; TEK MERKEZ
DENEYIIVIE ..ottt s sttt s et et et et et et et s s et aessaeseassn s s s s e s eseees 63

KRONiK MYELOID LOSEMi HASTALARINDA JAK/STAT SINYAL iLETi YOLAGI GENLERININ
EKSPRESYON SEVIYELERi VE KLINIK SEYIRE ETKILERI ......veeveeveeeeeee oo e e eeeeeeeeeeeeeeeeeeaeseseenenes 64

NADIR BiR BiRLIKTELIK: IMMUN TROMBOSITOPENiK PURPURA HASTASINDA
GELISEN AKUT MYOKARD INFARKTUSU ........coovivimiiiieteeceeetceeeetetee ettt ss st en st nsn e 65

KRONIK MIYELOID LOSEMI (KML)'DE YENi HEDEF ARAYISLARI:YENi TANILI VE TiROZIN
KiNAZ iNBITORLERINE (TKi) DIRENGLI HASTALARDA BiYOAKTIF SFINGOLIPID

GENLERININ EKSPRESYON DUZEYLERININ BELIRLENMESI ...........c.cccoovoviiieiieieierererereere e 66
AKUT FEBRIL NOTROFILIK DERMATOZ (SWEET SENDROMU) ........c.ooviuiiieiieeeeeeeeeeeeeeeeeeeeeeveensaeean 67
MULTIPL MYELOMDA BiR KOTU PROGNOZ VE NUKS GOSTERGESI; BILATERAL

PLEVRAL EFUZYON .......ooovnieceeeeeeeeeceeeeeeee et s et ses et en s st s st sssae s sassesssesasanaesssssssssasssssssesnanes 68
YASLI KMML TANILI BiR HASTANIN KLINIK SEYRI ......cooviviiieiiceiciceeeceeeeeeceeee e 69
AILEVi AKDENIZ ATESi VE LOSEMI BIRLIKTELIGE .......ccoovevieiiiececiiececeeeeeeeeee et 70
DASATINiIB KULLANIMI SIRASINDA GELISEN AKRAL HEMATOM ..........ccccoovevemerireteneneiseeeseeeeenennas 71
MONOZOMi 16 SAPTANAN KRONIK LENFOSITIK LOSEMILI OLGU SUNUMU ..............ccccevevrvrnrnnenen. 72
NADiR GORULEN BIRLIKTELIK: LUPUS HEPATITi VE SMOLDERING MULTIPL

IMIYELOIME OLGUSU ...ttt sttt sas s s s asa s sesenae s s sasaes 73
DAMAK YERLESIMLI KITLEDEN TANI ALAN PLAZMOSITOM OYKUSU ........ccccooeviviiiiicieceeeee, 74
iMMUN DUSKUN BiR HASTADA DIiFFUZ BUYUK B HUCRELI LENFOMA .........cocooovviiieieeeeeeeeeeeenne 75
NADIR BiR DERIN NOTROPENiI NEDENi OLARAK FENITOIN KULLANIMI ..........ccccccvuiuriiiiiieieeenens 76

ASIRI DOZ YENi NESIL ORAL ANTIKOAGULAN KULLANIMINA BAGLI GELISEN
GASTROINTESTINAL SISTEM KANAMASI VE TEDAVI YAKLASIMI ........c.coovivieieiiieeeeeieeeeeeeseeeenanas 77



13 — 15 MART 2015 EHOK|RADISSON BLU HOTEL iZMIR-CESME

MIYELODIiSPLASTiK SENDROMLU BiR OLGUNUN SUPRAKLAVIKULER LENF NODUNDA

EKSTRAMEDULLER HEMATOPOEZ ..........cocoouiveeeeeeeeeeeeieeeeaesesessesessesesesaesesassesesse s ssaesssasssssassesssasssanes 78
GEBELIK SURECINDE HEMATOLOJIK KANSERLER .........c.cocovuiuiveviiiececieteseisssae s sae e aens 79
ENDER RASTLANAN OLGU: IG D LAMBDA MULTIPL MYELOM ...........ccovovueuieeerereceereeeeieseseseessaesenens 80
ANi BASLANGIGLI DIJITAL iSKEMi: BIR PARANEOPLASTIK SENDROM? .........c.ccevieeverereeererenceenerenenns 81
KML TANILI OLGUDA iMATIiNiB KULLANIMINA BAGLI GELISEN ERITEMA NODOZUM ..................... 82
NADIR G‘C')RULI_EN |§R9Ni|< I..E“I§IFOSiTER LOSEMI VE JAK2 POZITiF PRIMER

MYELOFIBROZIS BIRLIKTELIGI ..........c.cvvuiveiiecreiiecteccee ettt sesae st snaes 83
ATiPiK PREZENTASYONLU BURKITT LENFOMA OLGUSU .........coovevieerieircrecreseeeeiessae s 84
NADIR BIR ANTITE: BALTOMA ........ooouiuiireiiieecte ettt et se bbb s et as s aesens 85
HIV + HCV BIRLIKTELIGINE SEKONDER DiFFUZ BUYUK B HUCRELI LENFOMA ............ccccccevevvernnenen. 86
SKUAM@Z.HUCRE!.i OZEFAGUS KARSINOMUNA SEKONDER GELISEN IMMUN

TROMBOSITOPENIK PURPURA ........ooviiieeiecteteeeceeseseteseseetesssesesssssssaesesssssssssssssssssnsssssssssssssassnsssans 87
MiDE ADENOKANSERLI OLGUDA DIC TABLOSU .........coovuivviieeeeeceeteeecteseseeseseeesesssesesssssssassssssassenanes 88
FLT3-ITD VE/VEYA FLT3-D835 VE/VEYA NPM1 POZITiF AKUT MYELOID LOSEMI

OLGULARI: TEK MERKEZ DENEYIIMI ......ooouiviiecieceeeecee ettt 89
MONOKLONAL GAMAPATI iLiSKiLi C1 ESTERAZ iNHIBITOR EKSiKLiGi: NON-HODGKIN

LENFOMADA ALISILMIS DISI BASVURU NEDENi OLARAK ANJIOODEM ...........c..cocovevvecrrrrneeerceennens 90
MALIN HIiPERTANSIYON iLiSKiLi TROMBOTiIK TROMBOSITOPENIK PURPURA ...........cccoceevenennnnen. 91
SEROZ VUCUT SIVILARININ AKIM SITOMETRI iLE INCELENMESIi; TEK MERKEZ DENEYiMi ............... 92
HODGKIN LENFOMADA ENDER BiR TUTULUM YERI: ILEAL HASTALIK .........ccccceevevieiiiiceeeeeeeeenens 93
EDINiLMIi$S DIRENCLi TROMBOTIK TROMBOSITOPENIK PURPURA OLGULARINDA
IMMUNADSORBSIYON ..........coouiviieiiiieesieeaessie et ae s s s sae st sas s st sasaesssse s s st ssssesnaes 94
POEMS SENDROMU: OLGU SUNUMU ........ooooviririniieiieieeseeetessee st se s sasae s s s snaes 95
AILESEL FAKTOR V EKSIKLIGH .......o.oeeeiveveveiiccceeteeee ettt sttt es st s s 96
ATIPIK SEYIRLI AKUT MYELOID LOSEMI ........c.cocveuiiiriiitiicicicececeeee ettt 97
AKUT MYELOID LOSEMININ YARIK DAMAK DUDAKLA TLISKISI ..........ccoveiiiiieiiceeeeeeeeeeeeeeinan 98

AGRANULOSITOZ NEDENIYLE TETKiK EDILIRKEN SAPTANAN RASTLANTISAL HiPOFiz
MAKROADENOMU VE TIIMOMA ...ttt et et e e eeeeeeesees e e et et eeeaseeeeeseneeeneeeseeeeeanen 99



13 — 15 MART 2015 EHOK|RADISSON BLU HOTEL iZMIR-CESME

ONKOLOJi

MEME KANSERiI HUCRELERINDE KAFEiK ASIT FENETIL ESTERIN HUCRE DONGUSU KONTROL GEN

EKSPRESYONLARI UZERINE ETKISE .....vcveeeeeeeeeeee oottt et e et et et et et eeeeneeeeaeeeseeeneeeeeenen 103
FLAVOPIRIDOL’UN AKCIGER KANSERI HUCRELERINDE GEN EKSPRESYONU, HUCRE DONGUSU VE
APOPTOZA OLAN ETKILERININ ARASTIRILIMIAST .......oviuiivieiieiieeeeeeeeeeee ettt 104
FARKLI KANSER TEDAVILERIi UYGULANAN HASTALARDA YORGUNLUK VE YASAM KALITESININ
DEGERLENDIRILIVIESI ...ttt ettt et e e et e et e et et eeseeeeseeeeseeeeseeeeseneeseneesensesenseeeeseneeeeneasenen 105
KURATIF TEDAVi SAGLANMIS NADIR GORULEN BiR PLEOMORFiK AKCIGER

KARSINOIVIU OLGUSU ...ttt e et e et et et et et eeeeee et eeeees et eae et eeeeeeeseesensenseeeeeeeeenen 106
MEME KANSERi HUCRE MODELINDE TOMATINiN ETKiSiNiN DEGERLENDIRILMESi ....................... 107
LOKAL iLERI INOPERABLE PANKREAS ADENOKARSINOMU TANISI iLE GEMSITABIN TEDAVISi
ALTINDA 5 YILLIK PROGRESYONSUZ GZLEIV ...t ee e e e e e e e e eeeeeeeaeene 108
KARACIGER EMBRIYONER SARKOM TANILI BiR OLGU SUNUMU  .....ooooviiieieeeeeeeeeeeeeeeeeeeeeee e 109

MULTIFOKAL METASTATIK MiKSOID LIPOSARKOM TANILI HASTADA UZUN SURELi TRABEKTEDIN
DENEYIIMI .ot e e e e e e et e e e e e e et eeeeeaeeeseseeeaseaseeseeeesseesenseenseasesseensenseseeensesseeasensesneenses 110

FUKOIDANIN MEME KANSERiI HUCRE HATTI MCF-7 UZERINDEKI SiTOTOKSiIK VE APOPTOTIK
ETKILERIi iLE MOLEKULER REGULASYONDA MEYDANA GETIRDiGi DEGISIKLIKLER ......................... 111

TEMSIROLIMUS VE ZOLEDRONIK ASiT KOMBINASYONU GLIOBLASTOM HUCRELERINDE
APOPTOZU INDUKLER ...ttt ettt et et eeeeeeeeeeaeeee et et et et eeeeeeeeeeeeeeeneeeseeeneeeeeaeeaeens 112

GERM HUCRELi TUMOR VE HEMOFAGOSITOZ BiRLIKTELiIGi, NADiR GORULEN BiR
OLGU SUNUMU ..ottt ettt ettt e sttt e st et st et e st et st et et seetessssssesessssessessnanas 113

SiINONAZAL UNDIFERANSIYE KARSINOMDA YUKSEK DOZ KEMOTERAPiI VE HEMATOPOIETIK
KOK HUCRE TRANSPLANTASYONU: BiR OLGU SUNUMU .......oovevieieeeeeeeeeeeeeeeeeeeeeeeeeeeeeeeeee e 114

METASTATIK KASTRASYON DIiRENGLi PROSTAT KANSERLi YASLI HASTALARDA DOSETAKSELE
DIRENG SONRASI EN iYi PALYATIF BAKIM iLE MIiTOKSANTRON-PREDNIZON TEDAVISININ

KARSILASTIRILMASLRETROSPEKTIF ANALIZ .........oooeveeceeieceeeeeeeeeeee e 115
OLGU SUNUMU: MEMENIN SEFFAF HUCRELI KARSINOMU ...........c.cocoovvieiiiiiieiererererereeve e 116

ZERDEGAL-KARABIBER-TARGIN EKSTRAKTLARI KARISIMININ MCF-10A, MCF-7, MDA-MB-453
VE CACO-2 HUCRE HATLARI UZERINDEKI SITOTOKSIK ETKILERININ ARASTIRILMASI ..................... 117

ZERDECAL-KARABIBER-TARGIN EKSTRAKTLARI KARISIMININ PAKLITAKSEL VE iRINOTEKAN iLE
KOMBINASYONUNUN MCF-10A, MCF-7, MDA-MB-453 VE CACO-2 HUCRE HATLARI UZERINDEKIi
SITOTOKSIK ETKILERININ ARASTIRILIMIAST ..ottt s tesss st tess s ssssensnena 118

EVRE 11l KOLON KANSERLi HASTALARDA SAPTANAN ALT EKTREMITE DERiIN VEN TROMBOZU
ERKEN HASTALIK NUKSUNU PREDIKTE EDEBILIR IMI? ...ttt 119

URINOTORAKSI TAKLIT EDEN SERVIKAL ADENOKARSINOM OLGUSU:AYIRICI TANIDA
YASANAN GUGLUK ...ovviieeceieeeteeeeeetet ettt sttt s st sttt tes st sastess s ssstess s sseseneananas 120

MEME KANSERLi OLGULARDA FEC KEMOTERAPISINiN SERUM TOTAL ANTiIOKSIiDAN
KAPASITESINE ETKIST ...eeeeeeeeeeeeee ettt et e e et et e e e et et e e et et eeee e et eeseeee et e eeeeaeeeeeeaeeeneeeeeaeenas 121



13 — 15 MART 2015 EHOK|RADISSON BLU HOTEL iZMIR-CESME

ZERDECAL, KARABIBER VE TARGIN SIVI EKSTRAKT KARISIMININ SITOTOKSIK VE ANTIMIKROBIYAL

AKTIVITESININ BELIRLENIVIESH ..ottt ettt et e e e eee et et et et et eeeeeeeeeeeeeeeene e eneeeeeaneaeene 122
MALIGN EKRIN POROMA TANILI VAKA ..ottt et et et ee e et eee et eeeeeeeneeeeaseeseeseeeeeeenen 123
MEME YERLESiMLI KiTLE LEZYONUNDAN TANI ALAN METASTATIK MEME

LENFOIMASI OLGUSU ...ttt et e e e e et e e e e ee et et et e e eeeeeeeeessenseneeeeeeeeeseseseseessesseseneseseeneas 124
METASTATIK GASTRiK KARSINOID TUMOR OLGUSUNDA TEDAVI YONETIMI ....ccvovveeeeeieieeennn. 125
BEYiN METASTAZI OLAN KOLOREKTAL KANSERLi BiR OLGUDA BEVACUZiMAB KEMOTERAPI
KOMBINASYONU iLE UZUN SURELI SAGKALIM ...ttt et eeeeeeeeeeeeeanenes 126
KOLON KANSERi SEYRINDE GELISEN iKiNCi PRIMER AKCIGER KANSERi: UC OLGU SUNUMU ........ 127
KOLON KANSERINE BAGLI PERITONITiS KARSINOMATOZADA CERRAHi TEDAVi:

BIR OLGU SUNUNU ...ttt e e e et e e et et eeeeeeeeeeeeae et eeeeeeeeeseseeeaeeaeeeeeeneeeneeeseseesneeanas 128
UZUN SURELi SAGKALIM SAGLANAN iKi METASTATIK MiDE KANSERi OLGU SUNUMU ................ 129
METASTATiIK REKTUM KANSERINDE DORT YILDAN UZUN SAGKALIM: BiR OLGU SUNUMU ......... 130
HORMON RESEPTORU POZiTiF NOROENDOKRIN MEME KARSINOMU: OLGU SUNUMU .............. 131
ORBITAL ALVEOLAR RABDOMYOSARKOM: BiR OLGU SUNUMU .......oooemiemiiieeeeeeeeeeeeeeeeeeeeeeeeenns 132
TEMOZOLOMID TEDAVISi iLE 7 YILDIR TAM YANITLI iZLENEN METASTATIK

IMELANOIM OLGUSU ..ottt e e et et et et e et e et eeeeeeeeeeeee et et eeeeeeeneeeenseeseneeeeeeeenens 133
METASTATiIK KOLOREKTAL KANSERLI BIR OLGU SUNUMU .......oovieieeeeeeeeeeeeeeeee e eeeeeeeeeeeeeeeeeenaeens 134
METASTATIK HER2 POZiTiF MEME KANSERINDE iDAME TRASTUZUMAB TEDAVISi iLE

UZUN SURELI HASTALIK KONTROLU: DORT OLGU SUNUMU .....ooovveieeeeeeeeeeeeeeeee e eeeeeveeeeeeeenas 135
MEME KANSERiINiIN EVRELENDIRILMESINDE FDG PET/BT’NiN iLE UZAK METASTAZLARIN
BELIRLENIMESINE KATKISI ...ttt ettt e e et et ee e et e ee e et et e eee et eeeeeee et eaeeeeeeeeeeaeeeneeeeeaeenas 136
METASTATIK PRIMER RENAL SKUAMOZ HUCRELI KARSINOM ......oc.ooieiieeeeeeeeeeeeeeeeeeeee e 137
DESMOPLASTIK KUCUK YUVARLAK HUCRELI TUMOR VAKASI ........coovevieeeiieeeeteeceeceee e 138
YUKSEK ATES AYIRICI TANISINDA LOKOSIT iSARETLI PET/CT' DEN YARARLANILAN

OLGU SUNUMU ..ottt et e et e e e e e et et et et eaeeaeeseeeeeseeee e eateaeeaeeeeeneeeessenseeseeeeeneneeanen 139
METASTATIK BRONSIAL KARSINOID TUMORDE KEMOTERAPI VE PEPTID RESEPTOR RADIOLIGAND
TEDAVISE : OLGU SUNUIMU ..ottt ettt e e et et e eae et et e e e et e e eeeeeeseseeseeeeeeseneaeans 140
FDG-PET/BT'DE PROSTAT BEZINDE iNSIDENTAL OLARAK iZLENEN HIPERMETABOLIK LEZYONLARIN
KLINTK ONEII ..ottt et e et et et et et e et ea e e e e et ees e e ene et et eeeeeeeneesenseeseneeeeeeneenens 141
SPERMATiIK KORDDA METASTATIK KiTLE SONRASI TANI ALAN MiDE ADENOKARSINOMU:

OLGU SUNUMU ..ottt et e e et et et et et eeeeaees e et eeseeee e eat et eaeeeeeneeeeeseaseseeeaeeneneeanen 142
UTERIN NOROBLASTOM VAKASI ...ttt ettt et e ee et et e e e et e eee e e e e e seeeeeeeeeaeeeneeeeeeeeas 143

MIiDE KANSERLi HASTALARIN KLiNiKOPATOLOJiK OZELLIKLERiININ RETROSPEKTIF
DEGERLENDIRILMESi VE SAGKALIM iLE KORELASYONU .....oooveeeeeeeeeeeeeeeeeeeeeeeeeeeeee e eeeeeeeeaeeas 144



EGE HEMATOLOJI ONKOLOJi KONGRESI
13 — 15 MART 2015

RADISSON BLU HOTEL - CESME

BILDIRI KiTABI
(HEMATOLOII)




13 — 15 MART 2015 EHOK|RADISSON BLU HOTEL iZMIR-CESME

10



13 — 15 MART 2015 EHOK|RADISSON BLU HOTEL iZMIR-CESME

DETERMINING CYTOTOXIC AND APOPTOTIC EFFECTS OF PAZOPANIB UPON
CHRONIC MYELOGENOUS LEUKEMIA CELL MODEL K562 THUS ANALYSING
GENE EXPRESSION PROFILES OF LEUKEMOGENESIS RELATED GENES

Ajda GUNES ERSOY’, Burgin TEZCANLI KAYMAZ?, Melda COMERT?, Buket KOSOVA CAN?, Fahri
SAHIN?, Giiray SAYDAM',

'Ege University Medical School, Internal Medicine, Hematology Department, Ege University Medical
School, Medical Biology Department,

Amag: Pazopanib is a multi-targeted tyrosine kinase receptor inhibitor targeting VEFGR and defined
as a safe and effective candidate agent. Its efficacy was put forward in CLL but; still unknown for
CML. The aim of this study is to evaluate the potential cytotoxic and apoptotic effects of pazopanib
upon CML cell model K-562 and also to define new candidate target genes after pazopanib
treatment via gene profiling assay.

Yontem: Cell proliferation assay was assessed by WST-1, apoptosis analyses were carried out by “cell
death detection”,“caspase-3 activity assay” kits. Cell cycle regulatory, apoptotic pathway genes,
cytokines, signal transduction cascade and VEGF signaling related genes’ expressions were profiled

via qRT-PCR in ABI7500 Fast in array format with Tagman probes.

Bulgular: Cytotoxicity assay showed that pazopanib decreased cell proliferation significantly in a time
and dose-dependent manner. IC50 value was calculated as 27.5 uM for 48th h. In apoptosis assays;
while 27.59% apoptosis induction (1.38 fold,p=0.0445) was detected via “Cell Death Detection”,
23.02% increase of apoptosis (1.29 fold,p>0.05) was seen in measurement of caspase-3 activity. For
array results, VEGF signaling related genes’ expressions were downregulated:FLT1 (-
2.25fold,p=0.043), KDR (-2.65fold;p=0.045) exhibited significant inhibitions. Downregulation in
oncogenes’ expressions were detected as CASP8(-1.38fold), CDK4(-1.18fold), JUNB(-1.36fold), BAX(-
1.24fold), BCL2L1(-1.41fold), NFKBIA(-1.73fold), PIK3CA(-1.07fold), REL(-1.25fold; p>0.05all). Tumor
suppressor genes, especially NF1(1.97fold), NF2(1.57fold), RUNX3(1.12 fold; p>0.05 all) expressions
were upregulated. Leukemia therapeutic target gene MTOR expression was downregulated by -1.06
fold. Among apoptosis related genes; while A2F1 (apoptosis inducer) expression was 12.43 fold
increased(p=0.034), BCL2 (anti-apoptotic) expression was -1.71 fold downregulated which in turn
indicated induction in leukemic cell apoptosis. JAK/STAT pathway members STAT3, STAT5A and
STATS5B expressions were downregulated following pazopanib treatment (-1.79, -1.14,-1.49 fold
respectively; p>0.05 all).

Sonug: Pazopanib treatment might be a promising therapeutic strategy for preventing proliferation
of leukemic cells, inhibiting VEGF signaling and inducing apoptosis in future with need of additional
laboratory research.
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AML'DE ALLOJENiIK KOK HUCRE NAKLi SONRASI ViTiLIGODA GERILEME

Elvina ALMURADOVA®, Melda COMERT?, Fahri SAHIN?, Giiray Saydam®

Ege Universitesi Tip Fakultesi, ‘ic Hastaliklari Anabilim Dali, 2Hematoloji Bilim Dali

Amag: hastamizda var olan vitilogunun gerilemesinin AKHN ‘nin otoimmuin hastaliklar Gzerine olan
etkisinden mi yoksa verilen immunsupresif tedaviye mi bagh oldugu aciklanmasi tizere sunulan olgu.

Yontem:

Bulgular: 40 yasinda bayan hasta Subat 2013’te dilde yara ¢ikmasi lizerine basvurdu. Hastanin
o0zgecmisinde hipotiroidi ve vitiligo mevcuttu. Yapilan tetkikler sonucu AML tanisi alan hasta ve 7+3
kemoterapisi ile remisyona girdi. 1 kiir HDAC sonrasi temmuz 2013’te hastaya BUCY protokoli ile
AKHN yapildi. Siklosporin baslandi. Takibinde oral aft disinda graft versus hastaligi bulgusu
saptanmadi. Diizenli kontrollere gelen hastanin vitiligo deri lezyonlarinin geriledigi gézlendi. Tiroid
hormon replasmani ile 6troid durumda takip edilmektedir.

Sonug: Calismalarda AKHN sonrasi gelisen vitiligodan AKHN’e ait komplikasyon olarak
bahsedilmektedir. Ozellikle de kronik GVHD ile vitiligo birlikteligi goriilmistiir. Bizim hastamizda
vitiligo gerileme gostermistir. Bu durum AKHN ‘nin otoimmin hastaliklar Gzerine olan etkisinden mi
yoksa verilen immunsupresif tedaviye mi bagli oldugu aciklanamamistir.
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ALLOGENIK KOK HUCRE NAKLi YAPILMIS OLGULARIN CMV ENFEKSIYON
DURUMLARI VE ETKILEYEN ETMENLER

Serife SOLMAZ MEDENI", Omiir Gokmen SEVINDIK?, Dogus TURKYILMAZ?, Celal ACAR?,
Siireyya YiGiT KAYA?, inci ALACACIOGLU?, Ozden PiSKiN?, Mehmet Ali OZCAN?,
Hayri Giiner OZSAN?, Fatih DEMiRKAN?

Yizmir Bozyaka Egitim Ve Arastirma Hastanesi, *Dokuz Eyliil Universitesi Tip Fakultesi, >Dokuz Eylil
Universitesi Tip FakultesiDokuz Eyliil Universitesi Tip FakultesiDokuz Eyliil Universitesi Tip Fakultesi,

Amag: Allojenik kok hiicre nakli (KHN) sonrasi sitomegalovirlis(CMV)reaktivasyon riski%30-50 gibi
degerlere ulasmaktadir.CMV takibinde de CMV antijenemi ve CMV DNA kullaniimaktadir.Biz de
¢alismamizda allogenik kdk hiicre nakli yapilmis olgularimizin CMV enfeksiyon sikligi ,tedavi sonuglari,
hastanin CMV tespitindeki beyaz kiire ve notrofil sayilarinin kullanilan CMV labaratuvar testleri
arasindaki iliskiyi sunmayi planladik.

Yontem: Calismamiza Dokuz Eyliil Universitesi tip fakiiltesi hematoloji kliniginde allogenik kék hiicre
nakli yapilmis olan 42 hasta alindi. Hastalarin demografik 6zelikleri,klinik durumu, transplant anindaki
labaratuvar degerleri,engrafman zamanlari,transplant hazirlk rejimleri,Graft versus host hastalig
GVHD)gelisme durumu ve GVHD tedavileri, CMV enfeksiyon durumu,CMV enfeksiyonu gelistigi
andaki GVHD durumu ,aldigi immunsupresif tedavi,beyaz kiire ve notrofil degerleri retrospektif
olarak incelendi.

Bulgular: Olgularin 19 kadin(%45.2), 230 erkek(%54.8) olup medyan yas 37 (17-64)di.Tanilarna
bakildiginda AML%45.1,ALL%35.7,MDS %7.1,MDS RAEBII%4.8,Aplastik Anemi%2.4,NHL%2.4olarak
tespit edildi.Olgularin nakilde verilen Griin CD34dzeyleri incelendiginde min2,max12.2 oldugu
gorildi.Hastalarin transplant anindaki CMV IgM ve 1gG durumlarina bakildiginda CMV IgG
%33.3pozitif,%35.7sinde negatif,%31 olguda ulasilamamistir.D6n6rCMV durumu ise %9.5 IgG negatif
,%90,51gG pozitiftir.Transplant hazirlik rejimi olarak %83.3 hastada Busulfan-Siklofosfomid,%2.4TBI-
ATG-Fludarabin,%2.4TBl-etoposid,%2.4ATG-Siklofosfomid,%2.4busulfan-fludabin,%4.8RIC tedavileri
kullanilmistir. Tim hastalar GVHD profilaksi olar Metotrexat-siklosporin,antiviral profilaksi olarak
valasiklovir almistir.Olgular engrafman zamanlari yoniinden incelendiginde nétrofil engrafmani
ortalama 13 giin,plt angrafmani ortalama 16 giin,eritrosit engrafmani ortalama20 giin oldugu
bulundu.27olgunun(%64.3)transplant sonrasi CMV enfeksiyonu gegirdigi tespit edilmistir.CMV
enfeksiyonu gelisen 27 olgunun tiimiine antiviral tedavi olarak gansiklovir tedavisi verilmis,2 hastanin
gastrointestinal sistemde cmv enfeksiyonu tespit edilmis ve diger hastalara da preemptif antiviral
tedavi uygulanmistir.1 hastada gansiklovire direncli olmasi nedeni ile sidefovir tedavisi
verilmistir.CMV enfeksiyonu tespit edilmis hastalarin tespit anindaki gvhd durumlari incelendiginde
cilt GVHD%44.4 ,cilt ve gis GVHD%44 .4 cilt ve hepatik GVHD%11.2 oldugu gorilmustdr.
immunsupresif tedavi olarak sterod %29.6,steroid-siklosporin kombine %25.9,steroid-siklosporin-
MMF %37 almaktaydi.1 hastaya fotoforez tedavisi,2 hastaya da mezenkimal kdk hiicre tedavisi
verilmisti.%44.4 (inde GVHD derece2,%29.6 sinda derece3,%14.8 inde derece 4,%11.1 inde derecel
oldugu gorildi.GVHD olan hastalar ve CMV enfeksiyonu sikligi yoniinden degerlendirildiginde gvhd
gelisen hastalar cmv enfeksiyonu gelisme orani daha ytiksek bulundu.Ayrica GVHD derecesi ile cmv
enfeksiyonu arasinda da korelasyon tespit edildi.Derecesi arttikca CMV enfeksiyonu sikligl artmakta
oldugu gorildi.Donor cmv pozitifligi ile cmv gecirme arasinda korelasyon izlendi.Hasta cmv durumu
ve transplant sonrasi cmv sikligi arasinda da pozitif korelasyon goriildi.Engrafman sonrasi lenfosit
degeri ile cmv enfeksiyonu sikligi arasinda korelasyon mevcuttu.Cmv antijenemi,cmv dna es zamanli
pozitiflik olan 92 epizod incelendi. O dénemdeki WBC,notrofil degerlerine bakildi. Cmv antijenemi ve
cmv DNA degerleri arasinda anlamli bir korelasyon tespit edilmedi.WBC degeri ve CMV DNA arasinda
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korelasyon anlamli tespit edilmistir.WBC arttikca DNA pozitif saptanmaktadir.Notrofil degeri <1000
,1000-2000,>2000 ile CMV DNA arasinda da korelasyon izlenmistir.Notrofil >1000
durumundaCMVDNA pozitifligi artmaktadir.Fakat CMV antijenemi ile WBC arasinda korelasyon
izlenmezken,noétrofil degerleri arasinda ise korelasyon gorilmustir.Allogenik nakil yapilan
olgularimizin%61.9u6Iimiis,%38.1yasamaktadir.

Sonug: Sonug olarak allogenik nakil yapilan hastalarimizda cmv sikhigr %64 saptanmistir.GVHD gelisim
sikligr ,GVHD derecesi ile cmv enf arasinda anlamlilik tespit edilmistir.Ayrica cmv testpitinde
kullanilan antijenemi ve CMV DNA tetkikleri arasinda anlamli iliski oldugu, WBC ve nétrofil
degerlerinin CMV antijenemi ve DNA sonuglarini etkileyebilecegi sonucu alinmisir. Literatir
incelendiginde de sonuclarimizin benzer oldugu gorilmistir.
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ORBITAL GRANULOSITiIK SARKOM iLE BASVURAN RELAPS AML

Hilmi Erdem SUMBUL", Ufuk CINKARA?, Mahmut BUYUKSIMSEK®, Yavuzalp SOLAK?, Birol GUVENC",

Cukurova Universitesi,

Amag: Myeloid sarkom olarak da bilinen graniilositik sarkom immatir myeloblastlar ve diger
grantlositik prekiirsorlerden olusan, hematolojik malignitelerle birlikte veya tek basina gorilen
ekstramediiller solid timorlerdir.Orbital infiltrasyonun ender goriilmesi sebebiyle orbital granilositik
sarkom ile bagvuran relaps AML olgusuna dikkat cekmek istedik

Yontem: 38 Yasinda erkek hasta daha énceden bilinen sistemik hastalik dykiisii yok. MKU Hematoloji
kliniginde AML tanisi konmus. Takibinde hastaya 3+7( 3 giin antrasiklin + 7 giin ARA-C) kemoterapisi
uygulanmis. Kontrol kemik iligi incelemesi remisyon olarak degerlendirilen hastaya remisyonun
devami icin konsolidasyon tedavisi olarak yiksek doz ARA-C (3gr/ ARA-C) kemoterapisi baslanmis.
Hasta toplamda 3 kiir konsolidasyon kemoterapisi almis. Takibinde hastanin yaklasik 6 aydir olan
fakat giderek artan sag gozde sislik ve gorme bozuklugu yakinmasi ortaya ¢ikmis. Hastaya bu
sikayetlere yonelik olarak orbital MR ¢ekilmis. Sonucu sag orbital fossada glob sliperiorunda medialde
24x22 mm boyutlarinda kontrast tutulum gosteren yumusak doku kitleleri olarak raporlanmis. Bunun
Gzerine hasta hastanemiz hematoloji klinigine granilositik sarkom? Kemoterapi iliskili sekonder
malignite? ikinci primer? 6n tanilari ile sevk edilmis.

Bulgular: Serebral ve orbital MR’Inda sag orbita icerisinde glob sliperior ve medial komsulugunda en
genis yerinde 34x25 mm boyuta erisen, merkezi nekrotik karekterde intravendz kontrast madde
enjeksiyonu sonrasi yogun kontrastlanan lobiile ekstraokuler yumusak doku kitlesi mevcuttu. Yine sol
orbita stiperior komsulugunda benzer 6zelliklerde 23x16 mm boyutunda yumusak doku lezyonu
izlendi. Sag orbita apeksi ve inferior orbital fissiir diizeyinde, sagda kaverndz ve sfenoid sinds igerisine
dogru uzanim gosteren yogun kontrast tutulumu olan lobiile yumusak doku lezyonu dikkat gekti.
Bunun Uzerine hastadan gz kapagindan biyopsi yapildi. Biyopsi sonucu granilositik sarkom olarak
raporlandi.

Sonug: Bizim vakamizda da hasta AML tanisi ile izlenirken standart kemoterapi protokolii
uyglanmakta idi. Yeni tani almis I16semi ve iliskili granilositik sarkom hastalarina ilk basamak sistemik
kemoterapi tedavi olarak uygulanir. Granilositik sarkomlarda standart antildsemik kemoterapilere
oldukga duyarhdir. Granilositik sarkom tanisi konulunca relaps olarak degerlendirildi ve hastaya bir
Ust basamak olan flag-ida kemoterapisine planlandi.
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RETINAL TUTULUM ILE BASVURAN RELAPS AML VAKASI

Hilmi Erdem SUMBUL?, Ufuk CINKARA®, Alper YILDIRIM?, Yurdaer BULUT?, Cem KiS?, Birol
GUVENC,

'Cukurova Universitesi,

Amag: 16 yil 6nce koyulan AML tanisi ve kemoterapi 6ykiisli olan 27 yasidaki gbz problemleriyle
basvuran hastada pansitopeni saptanmasi Gizerine yapilan kemik iligi AML ile uyumlu gelmis.Goz
bulgulari AML retinal tutulum ile uyumlu olan hastayi sunmak istedik

Yontem: 27 Yas kadin hasta; daha 6énceden bilinen AML ve glokom tanilari ile takip ediliyor. AML
tanisi 16 yil 6nce konmus .Kemoterapi sonrasi remisyona giren hasta 6 yil ilagsiz takip edilmeye
baslanmis. Hasta bulanik gérme yakinmasi ile doktora basvuruyor yapilan tetkiklerde
pansitopenisinin olmasi ve daha 6nceden malignite 6ykiisii bulunmasi sebebiyle hastanemiz
hematoloji bolimine yonlendirilmis. Hastanin periferik yaymasinda myeloblastlar goriilmesi tizerine
hastaya yapilan kemik iligi biyopsisi akut miyeloid 16semi CD117(+), CD34(-), MPO(-), Pax5(-), CD3(-),
Tdt(-), amiloid (-), fibrozis skoru % olarak raporlanmis. Serebral MR ve orbital MR gériintlilemesinde
patolojik bir bulguya rastlanmadi. Maksilofasiyal tomografide sol etmoid siniizit disinda bulgu
gorilmedi. Ekokardiyografide infektif endokardit lehine bulgu saptanmadi. G6z hastaliklari tarafindan
yapilan muayenede bilateral kornea, iris ve lens dogal. Solda makula densa dogal, sagda (st
temporalde hipopigmente lezyon akut miyeloid I6semi tutulumum ile uyumlu olarak degerlendirildi.
Mevcut bulgular i1siginda hasta relaps AML retinal tutulum olarak degerlendirildi.

Bulgular: Hastaya FLAG-IDA kemoterapisi baslandi. Kemoterapi sonrasi hasta nétropeniye girdi.
Kemoterapi sonrasi 18. giinde hasta notropeniden ¢iktl. Goz hastaliklari tarafindan haftalik takipleri
yapildi. Kemoterapi sonrasi hastanin géz bulgulari kayboldu.

Sonug: Kan diskrazilerinden 6zellikle 16semik hastaligi olanlarda retinopati siklikla rapor edilmistir.
Klinik kanita dayali okiiler tutulumlar vakalarin yarisinda daha ¢ok tani aninda ortaya ¢ikmaktadir.
Bununla birlikte 16semik retinopati cogunlukla asemptomatik olarak seyretmektedir. Losemik
retinopati tipik olarak venoz tortiyozis, retinal hemoraji, atilmis pamuk manzarasi ve beyaz merkezli
kanamalar ile karakterizedir. Bizim vakamizda da hastada bulanik gérme sebebiyle etyolojiye yonelik
olarak yapilan tetkiklerde herhangi bir patoloji ye rastlanmamis. Hastanin alta yatan hastalig ve goz
dibi incelemesi bulgulari isiginda yeniden degerlendirildiginde ve verilen kemoterapi sonrasi hastanin
hem kliniginin hemde g6z bulgularinin gerilemesi |6semik retinopati ile iliskili oldugunu ispatlamistir.
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HIPEREOZINOFiLIK SENDROM VAKA SUNUMU

Onur TAKTAKOGLU?, Evren YETIiSiR", Mert TOHUMCUOGLU?, Ahmet FIRAT?, Osman BALLI’, Birol
GUVENC, Hilmi Erdem SUMBUL?,

'Cukurova Universitesi,

Amag: Gastrointestinal sistem yakinmasi olan Karin agrisi ile bagvuran hastada yapilan tetkiklerde
akut I6koz tespit edildi. Klinik ve laboratuvar degerlendirmeleri neticesinde hipereozinofilik sendrom
tanisi konuldu. Bizde bu olguyu ender gorilmesi sebebiyle vaka sunumu olarak hazirladik

Yontem: Kalp yetmezligi ve kardiyak pacemakeri olan 36 yas erkek hasta karin agrisi sikayeti ile
poliklinige basvurdu.Halsizlik yorgunluk ve kilo kaybi yakinmalari mevcuttu. Hasta iki ayda yaklasik 10
kilo kadar kaybetmisti. Karin agrisi daha ¢ok epigastrik bolgede yaklasik 6 glindiir olan giin icinde
degisiklik gosteren berberinde bulanti ve kusmanin eslik etmedigi daha aglik ile artan vasifta imis. Bu
sikayetlerle tetkik edilen hastanin bakilan kan sayiminda beyaz kire degerlerinin 242000 olmasi
Gzerine hasta akut I6koz tanisiyla servise yatirildi.

Bulgular: Bakilan periferik yaymasinda olgun miyeloid seriye ait hiicreler gortilmekte ve belirgin
eozinofilisi mevcuttu. Hastadan kemik iligi biyopsisi ve aspirasyonu alindi. Aspirasyon hipereozinofili
olarak yorumlandi. Biyopside selllarite : %65, retikilin lif derecesi: grade 0/4, amiloid negatif,
miyeloperoksidaz miyeloid seride pozitif olarak saptandi. Hastanin yapilan ekokardiyografisinde
EF:%35 septum ve apex ileri derecede hipokinetik olarak saptandi. Yapilan batin USG de hafif
hepatomegali ve hepatosteatoz mevcuttu. Tromboz agisindan yapilan hepatosplenik dopplerde
ozellik yoktu. Hasta hipereozinofilik sendrom olarak kabul edildi ve hidroksilre ile dekort tedavisi
baslandi. Takiplerinde hastanin beyaz kiire degerleri geriledi. Hastadan bakilan Bcr-Abl ve
FIP1LI/PDGFRA flizyon geni negatif olarak saptanidi. Takiplerinde beyaz kiire degerlerinde artis olan
hasta ya endikasyon disi basvuru yapilarak imatinib baslandi. Doz kademeli olarak arttirildi fakat yanit
alinamadi. Beraberinde hastanin kardiyak bulgularinda kétiilesme saptandi. imatinib tedavisine
direng ve ilag yan etkisi olabilecegi diisiiniildii. Mevcut durumu ile yeniden degerlendirilen hastaya
hidroksilire ve interferon alfa- 2A tedavisi baslandi. Takiplerinde beyaz kiire degerleri gerileyen hasta
halen poliklinigimizde takip edilmekte.

Sonug: FIP1L1- PDGFRA pozitif HES lerde INF-a tedavisi ile klinik ve sitogenetik remisyonlar

saglanabilir, dolayisiyla imatinib direnci veya intoleransi olan olgularda interferon kullanilabilir. Bizim
olgumuzda da hastanin beyaz kiire degerleri interferon tedavisi ile kontrol altina alinmistir.
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PAROKSISMAL NOKTURNAL HEMOGLOBINURI VE NEKROTIiZAN FASIiT: BIR
OLGU SUNUMU

Piisem PATIR', Yakup ISIK?, Yigit TURK?, Mehmet Can UGUR®, Giiray SAYDAM", Fahri SAHIN’,

'Ege Universitesi Tip Fakiiltesi Hematoloji Bilim Dali, °Ege Universitesi Tip Fakdiltesi Plastik Ve
Rekonstriiktif Cerrahi Anabilim Dali, *Ege Universitesi Tip Fakdiltesi Genel Cerrahi Anabilim
Dali, “Tepecik Egitim Ve Arastirma Hastanesi i¢c Hastaliklari Anabilim Dall,

Amag: Paroksismal noktlrnal hemoglobiniri (PNH) nadir, ilerleyici ve hayati tehdit edici bir
hematopoetik kok hiicre hastaligidir. PNH, kompleman aracili intravaskiler hemoliz ve protrombotik
bir durum ile karakterizedir. Burada nekrotizan fasiit klinigi gelisen ve yatisi sirasinda PNH tanisi
konulan ve sonrasinda eculizumab, genis spektrumlu antibiyotik ve cerrahi debridman ile tedavi
edilen bir olguyu sunuyoruz.

Yontem: Olgu sunulmustur.

Bulgular: Altmis bes yasinda erkek hasta dis merkeze Temmuz 2014’te her iki bacaginda agri, morluk
ve yer yer yaralar meydana gelmesi lizerine basvurmus. Fizik muayenesinde; bilateral alt
ekstremitelerinde yaklasik 20cm genisliginde ekimoz ve makulopetesial lezyonlar ve uyluk i¢
yizlerinde derinligi 2cm, genisligi 4*5cm nekroze (lsere lezyonlar izlenmis. Kan sayiminda
hemoglobin:9.9 g/dL, I6kosit:4600/mm3, trombosit:31000/mm3 bulunmus. Laktat dehidrogenazin
727 U/L olmasi disinda diger biyokimyasal degerleri normalmis. Her iki alt ekstremiteye yonelik
yapilan arteriyel ve ven6z doppler ultrasonografide ylizeyel arter ve vendz sistemde mikrotrombisler
izlenmis. Hastanin floresan aerolysin akis sitometri tetkikinde eritrosit CD59 eksikligi 53%, monosit
FLAER/CD14 eksikligi 70% ve granilosit FLAER/CD24 eksikligi 64% saptanmis. PNH tanisi konan
hastaya acilen yikleme dozu olarak haftada 600mg eculizumab tedavisi baslanmis. Takipte mevcut
lezyonlarinda piiriilan akinti baslayan ve fulminan doku destruksiyonu gelisen hasta ileri tedavi
acisindan merkezimize yonlendirilmis. Nekrotizan fasiit olarak degerlendirilen hastanin Eculizumab
tedavisine ylikleme dozu olarak devam edilmesine ve genis spektrumlu antibiyotik baslanmasina
karar verildi. Genel Cerrahi tarafindan debridman yapilan hastanin enfeksiyonu kontrol altina
girdikten ve granilasyon dokusu olustuktan sonra deri grefti uygulanmasi agisindan Plastik ve
Rekonstriiktif Cerrahi konstiltasyonu istendi. Basarili sekilde deri grefti uygulanan hasta yatisindan 50
glin sonra taburcu edildi. Yuriteg yardimi ile yiirliyebilen hastanin eculizumab tedavisine idame dozu
olarak iki haftada bir 900mg devam edilmektedir.

Sonug: Hasta PNH olsa da olmasa da, nekrotizan fasiit gibi hayati tehdit edici enfeksiyon varliginda,
hastanin hayatini kurtarmak igin altta yatan hastaligin tedavisinin yapilmasi gerektigi mutlaka
hatirlanmalidir. Ozellikle hafif LDH yiiksekligi, hafif-orta siddette sitopeni durumlarinda PNH
hatirlanmalidir ve ayirici tanilar igin tetkikler yapilmalidir.
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TRAKEOBRONSIYAL TUTULUMLU BiR MALT LENFOMA OLGUSU

Eda OTMAN®, imren NESiL?, Tanyeli Asena ARISOY?, Ali VERAL", Selen BAYRAKTAROGLU?®,
Giiray SAYDAM®, Mustafa Hikmet OZHAN?,

'Ege Universitesi i¢ Hastaliklari ABD, *Ege Universitesi Gogus Hastaliklari ABD, *Ege Universitesi Gogiis
Hastalikalri ABD, “Ege Universitesi Patoloji ABD, >Ege Universitesi Radioloji ABD,
®Ege Universitesi Hematoloji BD,

Amag: Olgu sunuldu.
Yontem: Olgu sunuldu.

Bulgular: OZET Trakeal darliga neden olan malign hastaliklar arasinda skuamoz hiicreli karsinom ve
adenoid kistik karsinom ilk siralarda yer almaktadir ve trakeal timorlerin %75’ini olusturmaktadir.
Diistik dereceli diger tiimérler ise geri kalan %25 olguyu olusturmaktadir. ilk kez 1984 yilinda Isaacson
ve Wright tarafindan tanimlanan MALT lenfoma olgulari daha sonraki yillarda artan siklikla olgu
sunumlari seklinde sunulmustur. Trakeal tutulum oldukga nadir olup genellikle lokalize semptomlar
esliginde goriulmektedir. Endobronsiyal tedaviler (stent, YAG lazer uygulamalari) ile palyasyon
saglanan olgular bildirilmektedir. Nefes darligi, hiriltil solunum ve sirt agrisi nedeni ile klinigimize
basvuran 74 yasinda erkek hastanin fizik bakisinda stridor duyulmakta, oskiltasyonda yaygin
inpiratuvar ve ekspiratuvarronkisler saptanmistir .Yapilan tetkiklerinde diffliz bronsiyal tutulum
saptanmasi nedeni ile endobronsiyal tedavi uygulanamamistir. Uygulanan sistemik tedavi ile kisa
sirede palyasyon saglanan olgunun 9 yillik klinik takibi mevcuttur. Uzun sire takip ve tedavi yapilmis
olan primer trakeal MALT lenfomali bir olgu literatiir esliginde sunulmustur.

Sonug: Mukoza kaynakli lenfoid dokudan (MALT) kaynaklanan ekstra-nodal lenfomalar nadir gorliir
ve siklikla gastro-intestinal traktiiste saptanir. GiS disinda daha nadir olarak salgi bezleri, konjunktiva,
tiroid, akciger, meme, bobrek, karaciger, uterus ve prostat dokusunda saptanabilir. MALT kaynakli
lenfomalarin akciger tutulusu literatiirde %19 oraninda bildirilmesine karsilik primer trakeal tutulusu
oldukga nadirdir. Sonug olarak, nadir trakeal tiimorler arasinda bulunan primertrakeal MALT lenfoma
tanisi progresif havayolu hastaliklarinin ayirici tanisida akla gelmelidir. Radyolojik bulgular tanisal
onem tasimaktadir.Hizli palyasyon gerektiren hastalarda endobronsiyal tedaviler s6z konusu olmakla
birlikte etkin sistemik tedavi de kisa siirede palyasyon ve uzun slrede sagkalimakatki saglamaktadir
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EGE ERiSKIN HEMOFiLi MERKEZiNiIN RADYOiZOTOP SINOVEKTOMI
SONUCLARI:11 YILLIK DENEYIM

Orhan KIR', Piisem PATIR?, Nur SOYER? Melda COMERT?, Giiray SAYDAM?, Fahri SAHIN?,

'Ege Universitesi Tip Fakiiltesi i¢ Hastaliklari Anabilim Dali, 2Ege Universitesi Tip Fakiiltesi Hematoloji
Bilim Dal,

Amag: Radyoizotop sinovektomi (RS) faktor uygulamalarina yanit alinamayan, yineleyen eklem igi
kanamalar sonrasi gelisen kronik hemofilik sinovit tedavisinde uygulanan bir islemdir. Bu islemde
eklem icine radyoizotop materyel uygulanarak eklemdeki hiperaktif sinoyval membranin stabilize
edilmesi hedeflenmektedir. Secilen izotoplar kolloidal dzellikte olup genellikle itrium 90, Fosfor 32 ve
Rhenium 186’dir. Bu bildirideki amacimiz on bir yillik deneyimimizi diger merkezlere aktarmaktir.

Yontem: Ege Universitesi Eriskin Hemofili Merkezi'nde takip edilen hemofili hastalarindan 2001-2011
yillari arasinda RS uygulanan 42 hemofili hastasi belirlendi.

Bulgular: Uygulama siiresi: 2001-2011 Uygulama yapilan hasta sayisi: 42 (Hemofili A 32, Hemofili B
10) Uygulama yapilan toplam eklem sayisi: 100 (Diz:%50, Dirsek:%33, Ayak bilegi: %16, Omuz:%1)
Uygulamanin ikinci defa gerektigi eklem sayisi: 12 (Diz:%50, Dirsek:%25, Ayak bilegi:%25)
Uygulamanin ikinci defa gerekmesi icin gecen ortalama siire: 2.2 yil Uygulamanin (g¢lincit defa
gerektigi eklem sayisi: 6 (Diz:%66.6, Dirsek:%16.6, Ayak bilegi:%16.6) Uygulamanin lglincl defa
gerekmesi icin gegen ortalama siire: 2.8 yil inhibitorlii hastalarda uygulamalar: 1 hastada 1 eklemde
uygulandi. Yan etki (deriye izotop sizmasi): %1(bir dirsek ekleminde) Malignite gelisimi: 11 yillik
takipte saptanmad..

Sonug: RS islemi glivenilir, basit, hesapli, agrisiz ve invaziv olmayan bir uygulama olup hemofilik
hastalardaki kronik sinovit tedavisinde kost-efektif oldugu kanitlanmistir. RS, ileri donem hemofilik
artropati bulgular gelismeden hastalara uygulanabilirse daha iyi sonuglar alinabilecektir. Hastalarin
agri derecelendirmesi ve klinik bulgulari degerlendirildiginde, RS’nin hastanin yasam kalitesinin
iyilestirilmesi acisindan 6nemli oldugu gbézardi edilmemelidir.
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ALLOJENEIK KOK HUCRE TRANSPLANTASYONU SONRASI MYELOID SARKOM
iLE NUKS EDEN AKUT PROMYELOSITiK LOSEMI TANILI BiR OLGU

Merve GUNER OYTUN?, Melda COMERT OZKAN?, Nazan OZSAN?, Kazim ONER*, Ayhan DONMEZ?,
Murat TOMBULOGLU?,

'Ege Universitesi, ic Hastaliklar Anabilim Dali, Ege Universitesi, Hematoloji Bilim Dali, *Ege
Univeristesi, Patoloji Anabilim Dali, 4Ege Universitesi, Beyin Ve Sinir Cerrahisi Anabilim Dall,

Amag: Myeloid sarkom (MS), myelositer blastlarin ekstramediiller proliferasyonu olarak tanimlanir.
MS, akut myelositer I6semiyle (AML) es zamanli veya AML tanisini takiben gorilmekle birlikte kemik
iligi relapsini gdstermede 6ncil bulgu olabilir. Ekstramediiller hastalik (EMH) akut promyelositer
I6semide (APL) nadirdir ve cogunlukla relaps olarak gorilir. APL tanisiyla allojeneik kdk hiicre nakli
(AKHN) yapilan ve beyinde MS ile relaps saptanan bir vaka sunulmustur.

Yontem: 31 yasinda erkek hasta, Ekim 2010’da epistaksis nedeniyle basvurdu. Trombositopeni
nedeniyle yapilan periferik yayma ve kemik iligi aspirasyonunda %60-70 promiyelosit saptandi. Tibbi
genetik incelemesinde t(15,17) pozitif saptandi. Hastaya APL tanisiyla all-trans-retinoik asit (ATRA) ve
idarubisin-sitarabin indiiksiyon kemoterapisi baslandi, remisyon saglandi. Tedavi sonrasi periferik
kanda t(15,17) negatif saptandi.

Bulgular: idarubisin-sitarabin-ATRA igeren konsolidasyon tedavisi sonrasi 8 ay remisyonda izlenen
hasta, epistaksis nedeniyle basvurdu. Kemik iligi biyopsi sonucunda APL relaps olarak degerlendirildi
ve ATRA-ATO induksiyon-konsolidasyon tedavisi verildi. Nisan 2012’de BuCY iceren hazirlik rejimiyle
erkek kardesinden AKHN yapildi. AKHN sonrasi 28. ayda bas agrisi nedeniyle cekilen kraniyal MRG'de,
parietal bolgede duraya oturan ekstra-aksiyel yerlesimli 4,2 cmx1,8 cm kitle saptandi. Opere edilen
hastanin biyopsi sonucu CD117, CD68/KP1, MPO, CD33, Lizozim pozitif saptandi. MS tanisi aldi. Kemik
iligi biyopsisi APL-relaps olarak degerlendirildi. Eyliil 2014’te mitoksantron ve ARA-C hazirlik rejimiyle
ayni erkek kardesinden 2. AKHN yapildi. Hasta remisyonda takip edilmektedir.

Sonug: EMH, APL hastalarinda nadir gorilar. Cogunlukla relapsla birliktedir, SSS ve deri en sik tutulan
bolgelerdir. <45 yas, ylksek beyaz kiire, PML-RARA mutasyonunun bcr-3 isoformu EMH ile iligkili
bulunmustur. AKHN sonrasi EMH nadir gorilir ve sikligi %0.65 olarak 6ngorilmektedir. APL'nin
seyrinde EMH gorildiginde tam remisyonun saglanmasi igin agresif tedavi gereklidir. Lokal
radyoterapi, ATRA, tamibaroten, ATO, dondr lenfosit inflizyonu veya ikinci kez AKHN yapilmasi tedavi
secgenekleri arasindadir. En uzun sagkalim ikinci AKHN'de goriilmistir, ve tek kiratif tedavi seklidir.
Uzun sireli sagkalima ragmen, AKHN sonrasi EMH goriilen hastalarin prognozu kétidir. Bizim
hastamizda oldugu gibi risk faktori tasiyan APL hastalarinin EMH agisindan yakin takibi
Onerilmektedir.
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NON-HODGKIN LENFOMA GELISEN TALASEMi MAJORLU OLGU

Nur AKAD SOYER?, Piisem PATIR', Nur Sinem SENGOZ?, Giiray SAYDAM?,

'Ege Universitesi Tip Fakiltesi i¢ Hastaliklari Anabilim Dali, Hematoloji Bilim Dali, 2Ege Universitesi Tip
Fakiiltesi i¢c Hastaliklari Anabilim Dal,

Amag: Talasemi, globin zincir Giretiminin azhig1 vaya yoklugu ile karakterize olan dliinyanin en yaygin
monogenik hastaligidir. Talasemi hastalarinin 6mri glincel destek tedaviler sonucunda uzamaktadir.
Literatlirde talasemide lenfoma olusumu nadir olarak bildirilmistir. Biz burada non-hodgkin lenfoma
gelisen talasemi major tanil bir hastayi paylagsmak istiyoruz.

Yontem: Olgu sunulmustur.

Bulgular: Beta talasemi major tanisi ile takip edilen, 13 yasinda splenektomi uygulanan, hepatit B
taslyicisi olan ve 2-3 haftada bir 2 {inite eritrosit transflizyonuna ihtiya¢ duyan 30 yasinda kadin
hastanin Mayis 2014 tarihindeki kontroliinde fizik muayenesinde sol servikal ve sag aksiler bolgede
10 cm, sol inguinal bélgede 2 cm solid, agrisiz lenfadenopatiler saptandi. Eksize edilen aksiller lenf
nodu patolojisi “CD 20 + Diffiiz Blyiik B Hiicreli Lenfoma "’ olarak raporlandi. Ann-Arbor evreleme
sistemi ve uluslar arasi prognostik indekse gore hasta Evre 3B, dislik-orta riskli lenfoma olarak
degerlendirildi. Hasta ilk kdr rituksimab, siklofosfamid, doksorubisin, vinkristin, prednizon (R- CHOP)
kemoterapisinin 15.glinl ates yliksekligi ve carpinti sikayetiyle acil servise kabul edildi. Derin anemisi
(hemoglobin:4.7gr/dl) olan fakat nétropenik olmayan hastanin takibinde sepsis gelisti. Eritrosit
transflizyonu yapilarak genis spektrumlu antibiyoterapi baslandi. Genel durumu dizelip taburcu
edilen hastanin diger kirlerinde doz azaltilmasi ve yakin hemogram takibi yapildi. 4.kir sonrasi
cekilen pozitron emisyon tomografisinde lenf nodlarinda tam metabolik regresyon ve tama yakin
boyutsal regresyon saptandi. Bunun Uzerine hastanin R-CHOP kemoterapisinin 6 kiire
tamamlanmasina ve ek olarak 2 kir rituksimab almasina karar verildi. Tedavisi tamamlanan hastanin
talasemi polikliniginde takibi devam etmektedir.

Sonug: Talasemi hastalarinda demir selasyon tedavilerinin etkin sekilde uygulanmasi ve diizenli
takiplerin yapilmasiyla yasam beklentisi blyik dlgtide artmis, buna baglh malignite sikligi artmistir. Bu
iki ciddi hastaligin birlikteligi (talasemi-kanser) tesadiifen mi yoksa cesitli kanserojen faktérler ve
hemoglobinopati arasindaki bir etkilesimden olup olmadigi heniiz kanitlanamamistir. Bu olguda non-
Hodgkin lenfoma tanili talasemi major hastalarinda kemoterapi sonrasi olusabilecek hizl ve ciddi
anemiye karsi hematologlari uyarmak amaglanmaktadir. Bu nedenle diger lenfoma hastalarina kiyasla
hemogram degerlendirilmesi bu hastalarda daha sik yapiimalidir.
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EPIGALLOKATESIN-3-GALAT KRONIK MIiYELOID LOSEMi HUCRELERINDE
TMEM74 GENINiIN ARTMIS iFADESI iLE OTOFAJi ARACILI HUCRE
OLUMUNU TETIKLER

Bakiye GOKER’, Cansu CALISKAN', Zeynep MUTLU?, Ozgiin OZALP', Burcu ERBAYKENT TEPEDELEN?,
Mehmet KORKMAZ?, Giiray SAYDAM®, Cumhur GUNDUZ?, Cigir BiRAY AVCI*,

'Ege Universitesi Tip Fakiiltesi Tibbi Biyoloji Anabilim Dali, 2Avrasya Universitesi Fen Edebiyat
Fakiiltesi Molekiiler Biyoloji ve Genetik Boliimii, *Celal Bayar Universitesi Tip Fakdltesi Tibbi Biyoloji
Anabilim Dali, “Ege Universitesi Tip Fakiiltesi Hematoloji Bilim Dali,

Amag: Kronik miyeloid I6semi (KML), resiprokal (9; 22) translokasyonu sonucu olusan Philadelphia
kromozomu (Ph) ile karakterize hematopoetik kok hiicrenin klonal hastaligidir. Yesil cayda bulunan
ana flavonoid olan epigallokatesin-3-galat (EGCG), 6nemli DNA metilasyonu inhibitor 6zelligine
sahiptir. Otofaji, hlicrenin uyarilmasina yanit olarak meydana gelen, lizozomal aktivite araciligiyla
islevsel olmayan hiicre bilesenlerinin degredasyonundan sorumlu temel mekanizmadir. Kanser
hiicreleri otofaji araciligiyla terapotik ajanlara karsi daha duyarh hale gelmektedir. Bu nedenle otofaji
indliksiyonu cesitli kanser tiirlerinde bir terapotik hedef olarak gortilmektedir. Bu calismada, EGCG
uygulamasinin K562 KML hiicre hattinda meydana getirdigi sitotoksik ve otofajik degisikliklerin
belirlenmesi ve EGCG uygulamasinin otofaji iliskili genlerin ekspresyonlarinda meydana getirdigi
degisikliklerin, EGCG uygulanmayan kontrol hiicreleriyle karsilastirilarak belirlenmesi amaglanmistir.

Yontem: EGCG' nin K562 hiicreleri lizerindeki zaman ve doza bagl sitotoksik etkisi WST-1 analizi
kullanilarak tespit edilmistir. EGCG uygulanan ve uygulanmayan K562 hiicrelerinden total RNA izole
edilmistir. cDNA sentezi icin ters transkripsiyon prosediirii gerceklestirilmistir. EGCG’ nin apoptotik
etkisi ApoDIRECT yontemi ile gen ifade degisimleri ise RT-qPCR kullanilarak degerlendirilmistir.

Bulgular: EGCG’nin IC50 dozu (24. saat) 50 um olarak belirlenmistir. EGCG kontrol hiicreleri ile
karsilastirildiginda apoptozu 10.9 kat arttirmistir. EGCG, kontrol hiicrelerine gére, TMEM74
(transmembran proteini 74) gen ekspresyonunu 5.3889 kat arttirmistir.

Sonug¢: TMEM74, farkli kanser tiirlerinde metile ve ifadesi baskilanmis olan bir gendir. KML'de
otofajik hiicre 6limii ile iliskili olabilecegi dlistiniilen otofajik vakuol olusumunda yer alan TMEM74
ekspresyonu ayni zamanda otofaji aracili PI3K sinyal iletiminde de 6nemli bir rol oynamaktadir.
Calismamiz sonucunda elde ettigimiz giincel bulgular, EGCG uygulamasinin apoptotik ve otofajik
hiicre 6limana hem demetilasyon aracili posttranskripsiyonel DNA modifikasyonu hem de otofajik
sinyal yolaginda bulunan TMEM74 geninin ifadesini arttirarak indiikleyebilecegini gdstermistir. Bu
nedenle EGCG, kronik miyeloid I6semi tedavisinde toksik olmayan bitkisel demetilasyon ajani olarak
umut vericidir.
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INGUINAL BOLGEDE AKINTILI KIiTLE iLE BASVURAN GERIATRIK HASTADA
DiFFUZ BUYUK B HUCRELi LENFOMA

Cigdem ALTINEL', Nazan Ozsan? Giiray SAYDAM®

Ege Universitesi Tip Fakultesi ‘i¢ Hastaliklari Anabilim Dali, *Patoloji Anabilim Dali, *Hematoloji Bilim
Dali,

Amag: giris: Difliz bliylik B hiicreli lenfoma (DBBHL), eriskinlerde en sik gorilen lenfoid malignitedir.
DBBHL, ileri yas hastaligidir ve bu nedenle yasli hastalarin tedavisi,hastaligin yonetimi agisindan 6nem
kazanmaktadir.DBBHL tanil geriatrik yas grubundaki hastamizin inguinal akintili kitleyle basvurmasi
,tani agsamasindaki ve enfekte kitlenin yonetimi konusundaki zorluklara ragmen kemoterapiyle
diizelmesini vurgulamak amaciyla olgumuzu sunmak istedik.

Bulgular: Olgu: 88 yasinda erkek hastada 3 aydir sag inguinal bolgede akintil sislik nedeniyle
basvurusunda yapilan yiizeyel ultrasonografisinde 6x5 cm c¢apta inguinal bolgede lefadenopati
saptandi.Kitlenin enfekte gériinmesi ve kanli akinti nedeniyle doku ve siirtinti kiltiirt
alindi.Bakteriyolojik incelemesinde pseudomonas aeruginosa ve esherichia coli saptanmasi lizerine
uygun antibiyoterapisi baslandi ,ancak giinlik pansumanlara ragmen anaerop koku ve akut faz
reaktanlarinda artis nedeniyle mevcut antibiyoterapisi diizenlendi.Tani asamasinda kitleden kontrol
edilemeyen kanama olmasi nedeniyle plastik cerrahi gérisi alindi,ancak cerrahi 6n planda
disinidlmedi.Kitleden alinan tru cut biyopsi 6rnegi DBBHL ile uyumlu bulundu.Evreleme amaciyla
cekilen PET-BT tetkikinde pelvik alanda sag obturatuar,sag iliak alanda ve sag inguinal alanda multiple
hipermetabolik lenf bezi lenfoma tutulumu ile uyumlu bulundu.Yapilan kemik iligi aspirasyon biyopsi
orneginde lenfoma infiltrasyonu saptanmadi.Kemoterapi dncesi bakilan EKG'de ventrikiler
ekstrasistol nedeniyle kardiyoloji 6nerileri alindi.Yapilan EKO'da EF'si normal bulundu.Hastaya
standart dozda 3 kiir CHOP kemoterapisi verildi.Tedaviye yanit icin ¢cekilen PET-BT'de kitlede boyutsal
regresyon oldugu gortldi.Taburcu olan hasta takiplerine poliklinigimizden devam etmektedir.

Sonug: Tartisma:DBBHL ileri yas hastaligi olup yasla beraber tedaviye yanitin azalacagi da bir
gercektir.Yasllarda ciddi hematolojik hastaliklarin tedavisini planlamak i¢in hastanin tedaviyi tolere
edebilmesi ve komorbiditelerin belirlenmesi 6nemlidir.Olgumuzda kanama ve enfeksiyon nedeniyle
kontrol altina alinamayan inguinal kitle hastanin yasam kalitesini ciddi anlamda azaltmaktaydi.Bazi
kaynaklar yash hastalarda doz azaltimi 6nermesine ragmen hastamiza standart doz kemoterapi
uygulandi.Yashlarda kemoterapiyle iliskili kayiplarin daha gok ilk kiirlerde gelisecegi
bildirilmektedir.Ancak gorildigu lizere hastamiz ileri yas geriatri hastasi olmasina ragmen standart
doz kemoterapiyle tedaviyi tolere edebildi ve yanit alindi.Bu nedenle geriatrik hastalarda kemoterapi
rejimlerinin belirlenirken yasam beklentisinin ve tedavi hedeflerinin belirlenmesinin dnemini
vurgulamak istedik.
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NORMAL PERIFERIK KAN BULGUSU iLE T HUCRELI LENFOBLASTIK LOSEMILI
BiR OLGU

Fulya DOGAN®, Ayse UYSAL?, Nur AKAD SOYER?, Seray SARAY?, Filiz VURAL?,
'Ege Universitesi i¢ Hastaliklari Anabilim Dali, Ege Universitesi Hematoloji Bilim Dali,

Amag: T hiicreli lenfoblastik lenfoma ve I6semi klinik 6zellikleri birbirleri ile 6rtiismesine ragmen
morfolojik, histokimyasal, immiinfenotip, genetik ve tedaviye yanit yoniinden farkl 6zelliklere
sahiptirler. Siklikla ge¢ cocukluk,ad6lesan donem ve genc yetiskinlerde gorilir. Erkeklerde kadinlara
(E/K:3/1) gore daha fazla saptanir.

Yontem: Olgu sunuldu.

Bulgular: Olgu: 21 yasindaki erkek hasta, 1,5 aydir nefes darligi ve B semptomlari olmasi izerine dis
merkezde cekilen toraks BT’ de mediastende 10*6*12 cm boyutlarinda dansitede solid kitle
saptanmis. Tru-cut biyopsi sonucu non hodgkin lenfoma olarak gelmesi nedeniyle hematoloji
poliklinigine yonlendirilmis. Tetkikleri devam ederken nefes darligi siakyeti artan hasta acil servise
basvurmus. Masif plevral efflizyon ve tamponant bulgulari olusturan perikardiyal efflizyonu olan
hasta kardiyoloji servisine yatirilmis. Tetkiklerinde WBC:10900/mm?2 Notrofil:8000/mm?3 Hg:14,6g/dL
PLT:412000//mm3, LDH:550 U Sedimentasyon:27 mm/h, periferik yayma eritrosit seri ,grantlosit seri
ve trombosit seri normal %70 notrofil %25 lenfosit %5 monosit olarak saptanmis. Perikardiyal
mayiden gonderilen sitoloji malign olarak gelmis. PET/CT’de superior ve anterior mediasteni dolduran
paratrakeal ve aortapulmoner alandaki lenf nodu alanlari ile sinirlari ayrilamayan heterojen artmis
FDG tutulusu gosteren lenfoma tutulusu ile uyumlu kitle lezyonu, mezenterik, ¢éliak, paraaortik her 2
ana iliak alanlarda lenf nodlari saptanmis. Hastanemizde konsulte edilen mediasten tru-cut biyopsi
sonucu T hucreli lenfoblastik lenfoma/l6semi olarak gelmis. Klinigimize alinan hastanin fizik
muayenesinde periferik lenfadenopati ve organomegali saptanmadi. Hemogrami normaldi ve
periferik yaymasinda patolojik 6zellik saptanmadi . Evreleme amacli yapilan kemik iligi biyopsi sonucu
T hiicreli lenfoblastik lenfoma/l6semi, blast orani %25 olarak saptandi. Hastaya HOELZER
kemoterapisi baslandi. Takibinde perikardiyal ve plevral efflizyonlari geriledi.

Sonug: T hicreli lenfoblastik lenfoma/l6semi ayni klinik prezentasyonlari ayni olsa da tedavi seklini ve
prognozu etkilemesi agisindan ayrimi dnemlidir. Periferik yayma ve kemik iligindeki blast oranina
gore ayrimi yapilr. Blast orani igin kabul edilen esik deger %25’tir. Bizim olgumuzda oldugu gibi
periferik yayma ve hemogram normal olsa bile kemik iligi tutulumu olabilir ve mutlaka kemik iligi
yapilmalidir.
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ERISKIN BASLANGICLI SISTEMiK LANGERHANS HUCRELI HiSTiYOSITOZ
OLGUSU

Alper UYSAL', Ayse UYSAL?, Aziz Murat ARGON?, Nazan OZSAN®, Fahri SAHIN’, Giiray SAYDAM®,

'Ege Universitesi i¢ Hastaliklari Anabilim Dali, 2Ege Universitesi Hematoloji Bili Dali, *Ege Universitesi
Nukleer Tip Anabilim Dali, “Ege Universitesi Pataoloji Anabilim Dali, *Ege Universitesi Hematoloji Bilim
Dali,

Amag: Langerhans hiicreli histiyositoz(LHH), kemik iligi kokenli langerhans hiicresinin anormal
¢ogalmasi ile karakterize ve nedeni bilinmeyen bir hastalik grubudur. Eriskinlerde nadir gorulir. Sik
tutulum yerleri sirasi ile kemik, cilt, karaciger, dalak, kulak, akciger, endokrin sistem, gastrointestinal
mukoza ve gozlerdir. Tutulan organ ve sistem sayisina gore lokalize veya sistemik form olarak
isimlendirilir.

Yontem: Olgu sunuldu.

Bulgular: Olgu: 24 yasinda erkek hasta haziran 2014’te sag frontal bolgedeki sislik sikayeti ile cekilen
direk grafisinde litik lezyon ve ylizeyel doku USG’ sinde kemik destriiksiyonu saptanmis. Primer yada
metastazik kitle 6ntanisi ile beyin, toraks, list abdomen ve pelvik MR ¢ekilmis. Beyin MR’ da sol
frontal bolgede skalp yerlesimli kemigi destriikte eden diizensiz sekilli multikistik yaklasik 3 cm ¢aph
duramateri yaylandiran ve serebral parankimi indente eden kitle, toraks MR’ da her iki akciger apikal
bolgede multiple nodiler lezyonlar, ist batin MR’ da hepatomegali ve splenomegali, pelvik MR’ da
sagda intertrokanterik mesafede yaklasik 3x2.5 cm saptanmis. Histiyositoz 6ntanisi ile frontal bolgen
yapilan biyopsi sonucu LHH tanisi saptanmasi sonucu hematolojiye yonlendirilmis. Muayenede
patolojik bulgu saptanmadi . Hemogram ve biyokimya normal olarak degerlendirildi. Tirioid fonksiyon
testinde hipertiroidi saptandi. Evreleme amacli cekilen PET/CT’ de sag femur intertrokanterik alanda
izlenen hipodens lezyonda artmis FDG tutulumu, sag frontal kemikte FDG tutulumu olmayan
hipodens lezyon, her iki akcigerde FDG tutulumu gostermeyen nodiler/kaviter lezyon ayrica mide
kardiyasinda belirgin kitlesek lezyon olusturmayan artmis FDG tutulumu ve tiroid sol lobda artmis
FDG tutulumu géstermeyen, kalsifikasyon barindiran hipodens nodiiller gérildi. Kemik iliginde
tutulum saptanmadi. Tiroid doppler USG’ de sol lobda 2 adet nodiil tespit edildi. Tiroid sintigrafisinde
sol lobda otonom-hiperaktif nodiil izlendi. Tiroid ince igne biyopsisi benign olarak geldi. Mide
tutulumu igin yapilan endoskopide alinan biyopsilerde tutulum saptanmadi. Eyliil 2014’ te
radyoterapi aldi ve daha sonrasinda kladribin tedavisine baslandi.

Sonug: LHH adeldsan ve erigkin grubunda genellikle, kemik tutulumu ile lokal sislik, agri ve fonksiyon
bozuklugunun eglik ettigi lokalize form olarak goriiliir. Lokalize hastaligin prognozu iyi olmasina
ragmen, multifokal hastaligin prognozu degiskendir. Hastamiz goriintiileme yontemleriyle multifokal
LHH tanisi almistir. Gastrointestinal sistemdeki FDG tutulumu ve tiroid bezinde gorilen noddl
langerhans hiicreli histiyositozun tutulum yerleri oldugu icin vaka incelenmis olup biyopsi sonuglarina
gore gastrointestinal sistem ve tiroid bezi tutulumu gorilmemistir.
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AMILOID iLiSKiLi ARTROPATI iLE SEYREDEN MULTiPL MYELOMLU BiR OLGU

Nerimane IMANOVA', Ayse UYSAL?, Mehmet ARGIN?, Nazan OZSAN®, Zehra OZCAN?®, Fahri SAHIN?,
Giiray SAYDAM?,

'Ege Universitesi i¢ Hastaliklari Anabilim Dali, *Ege Universitesi Hematoloji Bilim Dali, *Ege
Universitesi Radyoloji Anabilm Dali, “Ege Universitesi Pataoloji Anabilim Dali, °Ege Universitesi Niikeer
Tip Anabilim Dall,

Amag: Amiloidoz doku ve organlarin ekstraselliiler alanlarinda amiloid proteinlerinin birikerek yapi ve
fonksiyon bozuklugu olusturmasidir. Sistemik veya lokalize olabilir. Sistemik amiloidozis birden fazla

organ ve dokuda (kalp, bobrek, kemik iligi, yag doku, eklem, dil gibi) amiloid protein birikmesi sonucu
olusur. Sinovial membranda biriken amioloidin olusturdugu amiloid iliskili artropati bunlardan biridir.

Yontem: Olgu sunuldu.

Bulgular: 62 yasinda erkek, kronik bobrek yetmezligi ile 9 aydir hemodiyalize giren hastanin 3 ay 6nce
sol inguinalde kitle saptanmasi lizerine yapilan biyopsi sonucu amiloidoz olarak gelmesi lizerine
yatirildi. Muayenesinde sag submandibular, bilateral inguinal, sol el bileginde kitleler ve her iki dirsek
ve diz eklemlerinde kontraktiir saptandi. WBC: 8030/uL, Hb: 10gr/dL, Htc: %$30.8 MCV: 94.2 fL, PLT:
466.000/pL kreatinin: 4.24 mg/dL, total protein: 6.8 g/dL, albimin: 3.5 g/dL, globulin: 3.3 g/dL,
kalsiyum: 10.9 mg/dL sedimantasyon: 49mm/h olarak saptandi. Serum protein elektroferezinde
biklonal gammopati, idrar protein elektroforezinde gamma bélgesinde monoklonal bant, serum ve
idrar immunfiksasyonunda lambda hafif zincir biklonal gammopatisi tespit edildi. 1IgG:701 mg/dL(650-
1600), IgM:20 mg/dL(50-300) IgA:29.6 mg/dL(40-350) kappa hafif serbest zincir:6.95 mg/dL(0.67-
2.24) lambda hafif serbest zincir:2250 mg/dL(0.8-2.7) idi. Kemik iligi biyopsisinde %80 plazma hiicresi
ve AA amiloidoz saptandi. Transthyretin ve prealbumin negatif’ti. Kemik surveyinde sol el bileginde
ve humerus distal diafizinde multipl litik lezyonlar saptandi. Kardiak tutulum saptanmadi. Ust ve alt
extremitedeki kontraktiirler agisindan gekilen omuz, dirsek ve diz MR’ larinda eklemlerde amiloid
artropatileri saptandi. Takibinde sol dizinde sislik sonucu yapilan ponksiyonla hemorajik mayi drene
edildi. Sitolojisi benign geldi. Mikobakteriyoloji ve bakteriyoloji kiiltiirlerinde Gireme olmadi.
Hemartrozun tekrarlamasi Gzerine MR yinelendi. Amiloid artropatisi disinda patoloji saptanmadi.
Multipl myelom agisindan bortezomib, siklofosfamid ve deksametazon baslandi. Kemoterapiden
sonra hemartroz tekrarlamadi.

Sonug: Amiloid artropatisi amiloidozun progresif ve irreversibl sonucudur. En sik multipl myelomda

hafif zincirlerin birikimine bagli olusan AL amiloidozda ve sekonder amiloidoz alt tipi olan, uzun siire
diyalize girenlerde goérilen B2 —mikroglobulin birikimine bagl olusan amiloidozda goéralir.
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NADIR GORULEN NOTROPENiI NEDENi: PURE WHITE CELL APLAZI

Can OzLU’, Serife SOLMAZ MEDENI", Yosun SAN?, Oktay BiLGIR®,

'Bozyaka Egitim ve Arastirma Hastanesi Hematoloji, Bozyaka Egitim ve Arastirma Hastanesi i¢
Hastaliklari,

Amag: Posterimizde izmir Bozyaka Egitim ve Arastirma Hastanesinde PWCA tanisi koydugumuz bir
hastamizi paylasmak istedik.

Yoéntem: Pure White Cell Aplazi (PWCA) komplet granulopoetik dokunun kemik iliginde ortadan
kaybolmasi, eritropoez ve megakaryopoezin normal olarak gozlendigi, buna baglh olarak periferik
yaymada nétrofil sayisinin <500/microl ile seyirli oldugu nadir goriilen bir hematolojik bozukluktur.
Literatirde idiosinkretik ilac reaksiyonlari, timoma, good pasture sendromuna bagl olarak ortaya
cikabildigi bildirilmektedir.

Bulgular: Ulseratif Kolit(ii.k.) ve serebrovaskuler hastalik dykiisii olan 70 yas erkek hasta halsizlik ile
basvurdu. Fizik muayenesinde arteryel tansiyonu 130/70mmbhg, nabiz 94/dk, ates 37.2, sistemik
muayenesi olagan saptandi. Lenfadenopati, organomegali saptanmadi. Yapilan tetkiklerinde
wbc:11000mm3 nétrofil 6lctilemedi, lenfosit 1000mm3 , hemoglobin10.9gr/dl,
trombosit227.000mm3 , kreatin0.9, ast10, alt6, ferritin137, vitamin-b12 397, folat3.94, demir27,
total-demir-baglama-kapasitesi226, Idh127, crp47, sedimentayon38mm/saat saptandi. Periferik
yaymasinda %94lenfosit, %5monosit, %1eozinofil izlendi, nétrofil ise goriilmedi,
trombositler200.000mm3 sayica yeterli ve kiimeli saptandi. Kemik iligi biyopsisi; hiposelliler, E/M
orani artmis, myelositer seri elemanlari izlenmedi. Eritroid seride belirgin stimulasyon,
megakaryositler,atipik hiicreler,plazma hiicrelerinde sayica normal, selllilarite %50 eritroid-seri ve
megakaryositik-seride artim,granulositer seri erken elemanlarinda sayica azalma, sayica az izlenen
grantlositer seri matiirasyonunda duraksama, %1-2 dolayinda plazma hiicreleri , %1 dolayinda blastik
hicreler, interstisyel alanda cd38, cd56, cd138 pozitif az sayidaki plazma hiicreleri kappa, lambda
hafif zincirleri olarak degerlendirildi. Aktif gastrointestinal-yakinmasi olmayan hasta UK igin
kolonoskopisi yapilarak remisyonda gézlendi. UK nedeniyle yogun mesalazin kullanan hastada
mesalazine bagli pure white cell aplazi tanisi disiiniildli. Mesalazin kesilerek 11 giin boyunca
lenograstim destegi verildi. Bilgisayarli Tomografide hastaliga eslik edecek solid timor saptanmadi.
Hastanin tedavisi lenograstim tedavisi altinda stirmektedir.

Sonug: PWCA ¢ok nadir goriilen nétropeni nedenidir. PCWA literatlirde timoma, ibuprofen,
klorpropamid, ve mesalazin ile iliskili gozlenmektedir. Hastamizin 6zge¢misinde mesalazin kullanimi
literatlirle uyumlu gortlmustir. PCWA etyopatogenezinde rol oynayan nedenlerden otoimmun
hastaliklarla birlikteligi literatlirde gosterilmis olup hastamizin (lseratif koliti olmasi da bu tablo ile
uyumlu bulunmustur. Posterimizde bu nadir gériilen hematolojik durumu vakamiz tizerinden
degerlendirerek, literatiire katki saglamayi amacladik.
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AKUT LENFOBLASTIK LOSEMi VE KRONiK LENFOSITIK LOSEMI HUCRE
SERILERINDE KEMOTERAPOTIK AJAN “RiTUXIMAB” KULLANIMININ JAK-STAT
VE NF-KB SINYAL YOLAKLARI UZERINDEKIi ETKILERININ BELIRLENMESi

Aysegiil DALMIZRAK", Nur SELVi GUNEL", Giiray SAYDAM?, Burgin TEZCANLI KAYMAZ", Fahri
SAHIN? Buket KOSOVA CAN',

'Ege Universitesi Tip Fakiiltesi Tibbi Biyoloji Anabilim Dali, Ege Universitesi Tip Fakiiltesi i¢
Hastaliklari Anabilim Dali Hematoloji Bilim Dal,

Amag: Kronik lenfositik [6semi (KLL) siklikla yetiskinlerde ve akut lenfoblastik I6semi (ALL) de
cogunlukla cocuklarda gorilen 6nemli l6semi tipleridir. Her iki hastaligin gelisiminde JAK-STAT ve NF-
kB gibi sinyal yolaklarindaki diizensizliklerin etkili olabilecegi bilinmektedir. Glinimizde 16semi
tedavisi genellikle kemoterapi ile saglanmaktadir. Ancak, son yillarda tedavi rejimlerine monoklonal
antikorlarin eklenmesi ile yeni tedavi secenekleri olusturulabilmistir. Simerik bir anti-CD20 antikoru
olan Rituximab kanser tedavisinde kullaniimak {izere lisans alan ilk monoklonal antikordur ve
glinimizde B-KLL gibi B-hiicre malignite tedavilerinde kullanilmaktadir. Ancak, B-ALL hastaliginin
tedavisinde hentiz aktif olarak kullanilmaya baslanilmamistir. Calismadaki amacimiz, Rituximab' in
ozellikle cocukluk ¢agi B-ALL’ deki etkisini; ayni zamanda, JAK-STAT ve NF-kB sinyal yolaklari
Uzerinden B-ALL ve B-KLL’ deki etki mekanizmalarini arastirmakti.

Yontem: Calismamizda, Rituximab’ in KLL’ ye model olusturan EHEB ve ALL’ ye model olusturan
TANOUE hiicre serilerindeki sitotoksik etkisi MTT testi, apoptotik etkisi de Annexin V metodu ile
degerlendirilmistir. Ayrica, Rituximab’ in hiicre serilerindeki STAT3 ve RelA mRNA ekspresyonlarina
etkisi kantitatif RT-PCR ile rolatif olarak belirlenmistir. Rituximab ile muamele sonrasi STAT3 ve RelA
protein ekspresyonlarindaki degisimler ise Western Blot’ un ardindan alkalen fosfataz yontemiyle
kromojenik olarak saptanmistir.

Bulgular: Rituximab’ in EHEB ve TANOUE hiicre serileri Gzerinde sitotoksik bir etkisi olmadigi
belirlenmis, kompleman aracili sitotoksisitenin sadece EHEB hiicre serisinde olustugu saptanmistir.
Ayrica, Rituximab’ in her iki hiicre serisinde apoptotik bir etkisinin bulunmadigi gérilmustir.
Rituximab ile muamele sonrasinda her iki hiicre serisinde STAT3 ve RelA’ nin degisik saatlerde mRNA
ve protein ekspresyon dizeylerinde bir azalmaya neden oldugu saptanmistir. STAT3 gen
ekspresyonunun EHEB hiicre serisinde 6. saatte 4.2, TANOUE hiicre serisinde de 3. saatte 2.7- kat
azaldigi belirlenmistir. RelA gen ekspresyonunun ise EHEB hiicre serisinde 6. saatte 4.5, TANOUE
hiicre serisinde de 12. saatte 3.34 - kat azaldig1 saptanmistir.

Sonug: Sonug olarak, Rituximab kullaniminin KLL" nin yaninda pediatrik B-ALL" de de etkin olabilecegi
ve farkl kemoterapdtik ajanlarla kombinasyonlarinin B-ALL tedavisindeki roliinii daha iyi ortaya
¢ikaracagi kanisindayiz.
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ViSSERAL LEiISHMANIASIS’E BAGLI PANSITOPENI

Feyza ARSLAN TAN', Piisem PATIR!, Murat TOMBULOGLU", Soner DUMAN?,

'Ege Universitesi Tip Fakiiltesi i¢ Hastaliklari Anabilim Dali,

Amag: Leishmaniasis, zorunlu hiicre i¢i parazit olan Leishmania protozoonlarinin etken oldugu,
Phlebotomus (Disi Tatarcik sinegi) Lutzomyia (Kum sinegi) vektorligiyle bulasan zoonotik bir
hastaliktir. Visseral leishmaniasis Tlrkiye’de Ege ve Akdeniz bolgelerinde endemik, diger bolgelerde
sporadik olarak gorilmektedir. Bu posterde klinigimizde pansitopeni agisindan tetkik edilen ve
visseral leishmaniasis tanisi konulan bir olgu sunulmustur.

Bulgular: 40 yasinda bilinen kronik hastalik 6ykiisii olmayan erkek hasta, 3 haftadir olan ates Gsiime
titreme EUTF acil servise basvurusu sonrasinda WBC 2530 Hgb 8.5 gr/dl platelet 87000 saptanmasi
lizerine pansitopeni tetkik amaciyla yatirildi. Ozgecmis ve soygecmisinde 6zellik olmayan hastanin
fizik muayenesinde traube kapali, dalak kot altinda 3 cm palpable, diger sistem muayene bulgulari
normal olarak degerlendirildi. Laboratuar tetkiklerinde Hgb 8.31 gr/dL, n6trofil 1420 platelet 92000,
albumin 3,0gr/dL globulin 3.7 gr/dL, LDH 332, CRP 7,95 olarak izlendi. Viral serolojisinde akut CMV
veya EBV enfeksiyonu saptanmadi. Rose Bengal ve Wright testleri negatifti. Protein elektroforezinde
monoklonal/polikllonal ayirimi net yapilamayan bant saptandi. Kemik iligi aspirasyonu
gerceklestirildi, MDS kesin dislanamamakla birlikte sekonder degisiklikler ile uyumlu kemik iligi.
(enfeksiyonu ile uyumlu) izlendi. Hastada 6n tanilar arasinda leishmaniasis diistinildi. Leishmaniasis
indirekt Floresan Antikor IgG 1/1024 pozitif, rk19 pozitif saptandi ve visseral leishmaniasis tanisi
konarak lipozomal amfoterisin B 3mg/kg 5 glin tedavisi baslandi. Hastanin kemik iligi preparatlari
parazitoloji tarafindan degerlendirildi ve Leishmania amastigotlari saptandi. Tedavinin 4. Glinline ait
hemogramda hastanin nétrofil sayisinin normale ulastigi gézlendi; Hgb 8.56 gr/dL, notrofil 5810
platelet 125000 idi. Tedavinin 5. Glinlinde notrofil 5080, Hgb gr/dL9.38 platelet 155000 olarak izlendi.
Hastaya tedavi protokolii dogrultusunda 10. giin lipozomal amfoterisin B 3mg/kg tedavisi verildi.
Amfoterisin B tedavisinin 1. glinlinde ates kontroll saglandi ve hastanin istahsizlik sikayeti geriledi.
Genel durumu diizelen hasta poliklinik kontroliine gelmek {izere taburcu edildi.

Sonug: Endemik bolgelerde yasayan ates ve akut faz reaktanlari yiiksekligi olan, polikllonal

hipergamaglobulineminin eslik ettigi hafif-orta dereceli sitopeni vakalarinda visseral leishmaniasis
ayirici tanida gz 6nlinde bulundurulmaldir.
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NADIR BiR HODGKIiN LENFOMA TUTULUMU: PAROTIS INFILTRASYONU

Ahmet Anil 6ZLUK', Melda COMERT?, Mustafa DURAN?, Nazan OZSAN?, Giiray SAYDAM?,

'Ege Universitesi Tip Fakiltesi i¢c Hastaliklari A. B. D / izmir, 2Ege Universitesi Tip Fakiiltesi i¢
Hastaliklari Hematoloji Bilim Dali / izmir, *Ege Universitesi Tip Fakiltesi Patoloji A. B. D,

Amag: Non-hodgkin lenfomalarin (NHL) %25'i, hodgkin lenfomalarin(HL) %1 kadari ekstranodaldir.En
stk tutulan ekstranodal bolge gastrointestinal sistemdir. %11-33 arasinda bas-boyunda goriilmekte ve
bunlarin %50’si waldeyer halkasinda saptanmaktadir. Tikirik bezinde primer malign lenfoma sikhgi,
tim tikrik bezi lezyonlari igin %0,06 ile %5 arasinda degismektedir. Bunlarinda ¢ogu NHL'dir.HL'da
parotis tutulumu ise oldukca nadirdir. Yiizde sislik nedeni ile basvuran ve HL parotis tutulumu
saptanan bir vaka sunulmaktadir.

Bulgular: 34 yasinda erkek hasta, Eylil 2013’deylizde sislik nedeniyle basvurdu. Sag parotiste kitle
saptanan hastaya yapilan parotidektomi sonucu klasik hodgkin lenfoma;miks seliler tip tanisi aldi.
Evreleme acisindan yapilan PET-CT sonucu bilateral palatin ve lingular tonsil bélgesinde simetrik
artmis FDG tutulumu disinda patolojik lenf bezi rapor edilmedi. Takiplere gelmeyen hasta Ekim
2014’de tekrar basvurdu. Yeniden evreleme amach ¢ekilen PET/CT’de her iki servikal bolgede
hipermetabolik lenf nodlari(SUV max:6.0-13.5 ) saptandi. Evre 1E olarak degerlendirilen hastaya
ABVD(adriamisin-bleomisin-vinblastin-deksametazon) tedavisi baslandi. Hasta tedavi protokoliinin
2.kir 1.dozunu aldi. Takibi devam etmektedir.

Sonug: HL tiim kanserlerin %1’den azini olusturmaktadir.Daha ¢ok 15-34 yaslari arasinda genglerde
ve 55 yasin Uizerinde gorilmektedir.Tim HL'in sadece %1 kadari ekstranodal yerlesimlidir. TUklrik
bezinde primer malign lenfoma sikhgi,tim tiikriik bezi lezyonlari igcinde %0,06 ile %5
arasinda,maligniteleri icinde %1,7 ile %3,1 arasinda degismektedir. HL parotis yerlesimi oldukga
nadirdir.Parotis bezi hodgkin lenfomasi non-spesifik bir kitle olarak izlenir;bu ylizden diger epitelyal
tiimorlerden ayrimi zordur. Tani aninda veya HL seyrinde parotis tutulumu nadirde olsa
gorilebilecegi akilda tutulmalidir.

31



13 — 15 MART 2015 EHOK|RADISSON BLU HOTEL iZMIR-CESME

YENIi BiR RESVERATROL ANALOGUNUN PHILADELPHIA KROMOZOMU POZITiF
KRONIK MYELOID LOSEMi HUCRE HATLARI UZERINDE ETKILERI

Sunde YILMAZ SUSLUER’, Besra OZMEN YELKEN®, Tugce BALCI}, Cagla KAYABASI', Cigir BIRAY
AVCI*, Cumhur GUNDUZ?,

'Ege Universitesi Tip Fakiiltesi Tibbi Biyoloji Anabilim Dall,

Amag: Fransiz paradoksu ile glindeme gelen resveratroliin gesitli kanserlerde anti-timoérijenik etkisi
oldugu gosterilmistir. Resveratrol analoglari arasinda yer alan 3,4,5,4'-tetrametoksistilben ile ilgili
sinirli sayidaki calismada genellikle G2/M arrestini indiikledigi gosterilmistir. Calismamizda, K-562 ve
KU-812 |6semi hiicre hatlarinda, 3,4,5,4'-tetrametoksistilbenin hiicre dongtist analizi ve apoptozu
Uzerine etliklerinin arastiriimasi amaglanmistir.

Yontem: Philadelphia kromozomu pozitif kronik myeloid 16semi hiicre hatlari K562 ve KU812 ile
yapilan calismamizda; sitotoksisite WST-1 metodu ile ¢alisiimistir. 3,4,5,4'-tetrametoksistilbenin 0,5-
35 uM dozlari ile 24, 48 ve 72 saatlik deneyler kurularak sitotoksisite ¢alismalari yapilmistir. Doz
uygulanmayan hicreler kontrol grubu olarak alinmistir. 3,4,5,4'-tetrametoksistilbenin IC50 degeri ile
apoptoz analizleri Anneksin V ve Mitoprobe JC-1 yontemi ile ¢alisiimis ve hiicre dongisi analizi “BD
Cycletest Plus kit” manueline gore gerceklestirilmistir.

Bulgular: K562 ve KU812 hiicre hatlarinda 3,4,5,4'-tetrametoksistilbenin IC50 dozu 48. saatte 31,58
UM olarak belirlenmistir. Kirk sekizinci saatte belirgin bir apoptotik etki saptanmis olup kontrol
grubuna gore 4 kat indlklenmistir. Hlicre dongisi lzerine etkinligi degerlendirildiginde kontrol
grubuna gore G2/M arresti 2 kat artmis olarak belirlendi.

Sonug: Philadelphia kromozomu pozitif kronik myeloid I6semi hiicre hatlarinda belirgin apoptotik
etkinligi saptanmis olan 3,4,5,4'-tetrametoksistilbenin bu etkisini G2/M arresti ile gostermis oldugu
saptanmistir. Bu yoni ile KML’ nin tedavisinde tirozin kinaz inhibitorlerinin etkinligini arttirabilecek ek
anti-kanser ajani olabilecegini ve bu hipotezin tirozin kinaz inhibitorleri ile kombinasyon calismalari
ile desteklenmesi gerektigini diisinmekteyiz.
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PARIETAL KITLE LEZYONU iLE MANTLE CELL LENFOMA TANISI ALMIS BiR OLGU
SUNUMU

Esma PEHLIVAN', Bora AYDOGAN’, Mustafa DURAN?, H. Demet KIPER?, Nazan Ozsan?, Giiray
SAYDAM?,

'Ege Universitesi I¢ Hastaliklari Anabilim Dali, 2Ege Universitesi Hematoloji Bilim Dali, Ege
Universitesi Patoloji Anabilim Dali,

Amag: Mantle cell lenfoma (MCL) tiim non-hodgkin lenfomalarin %3-10"unu olusturur. Ekstranodal
tutulum sik olup, en sik kemik iligi, karaciger, dalak, waldeyer halkasi ve gastrointestinal kanal
tutulumu gozlenir. Biz bu vaka ile parietal kitle nedeniyle tetkik edilmis ve MCL tanisi almis bir olguyu
sunarak bu nadir prezentasyona dikkat cekmek istedik.

Bulgular: 71 yasinda erkek hasta, 2013 aralik ayinda diplopi sikayeti ile tetkik edilmis. Kranial MR’ da
sag parietal parasagital alanda durada kontrastlanma artisi saptanmasi tizerine 2014 mart ayinda sag
parietal epidural kitle nedeniyle opere edilmis. Alinan beyin/ meninks biyopsisi ile cilt alti ve parietal
kemik biyopsisinde MCL infiltrasyonu saptanmis. Hematolojiye yonlendirilen hastanin kemik iligi
aspirasyon biyopsisi (KIAB) MCL infiltrasyonu olarak raporlandi. PET/CT’ de sag parietal kemikte
kraniektomi defekti olup rezidiel kitle yoktu, servikal, torakal ve abdominopelvik lokalizasyonlarda
multiple hipermetabolik lenfadenopatiler, splenik infiltrasyon ile vertebra, sol klavikula proksimali,
klivus ve atlasda hipermetabolik litik lezyonlar tespit edildi. Hastaya 2 kir CHOP, ardindan 4 kiir R-
CHOP olacak sekilde kemoterapisi verildi ve toplam 6 kiire tamamlandi. Ayrica 17 seans radyoterapi
uygulandi. Tedaviye yaniti degerlendirme amaciyla PET/CT cekildi. PET/CT’ de 6nceki tetkiklerle
karsilastirildiginda sag parietal kemikte kraniektomi defekti olup rezidiel kitle yok ve lenf nodlari
takip strecinde anlamli metabolik degisiklik gostermezken, bazi lenf nodlarinda boyutsal kismi
regresyon gorild, diger viicut alanlarinda patolojik diizeyde hipermetabolik lezyon saptanmadi. BOS
kontroliinde malign hiicre gériilmedi. KIAB de lenfoid infiltrasyon yoktu. Hasta tedavisiz takibe alindi.

Sonug: Merkezi sinir sistemi tutulumu, MCL tanisi olan hastalarin %4-26" sinda goriliir. Merkezi sinir
sistemi belirtileri olan MCL tanili hastalar radyolojik tetkiklerde leptomeningeal tutuluma ve beyin
omurilik sivisinda malign hiicrelere sahiptir. Blastoid varyant agresif hastalikla iligkilidir ve merkezi
sinir sistemi tutulusunun belirleyicisidir. Biz bu vaka ile parietal korteks, meninks, cilt, cilt alti ile tim
katmanlarin tutulumu olan prognozu koéti tedaviye direngli bir olguyu sunarak bu nadir tutulumu
gostermek istedik.
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BORTEZOMIB: KRONiK MYELOID LOSEMIDE ENDOPLAZMIK RETIKULUM
STRES-INDUKLU APOPTOZ iCiN UMUT VERICi HEDEFTIR

Nur SELVi GUNEL", Buket OZEL’, Sezgi KIPCAK®, Cansu CALISKAN®, Bakiye GOKER', Zeynep MUTLU?,
Giiray SAYDAM?, Cumhur GUNDUZ?, Cigir BiRAY AVCIY,

'Ege Universitesi Tip Fakiiltesi Tibbi Biyoloji A. B. D., *Ege Universitesi Tip Fakiiltesi Hematoloji
Bilimdali,

Amag: Endoplazmik retikulumda (ER) , katlanmamis proteinlerin birikimi strese neden olur ve kanser
dahil bircok hastalikla iliskilidir. ER stresine, endoplazmik retikulumun limeninde biriken katlanmamis
ya da yanhs katlanmis proteinler ile aktive olan katlanmamis protein cevabinin (UPR) aktivasyonu ile
saglanir. UPR mekanizmasi yetersiz oldugunda, hiicreler apoptoza ugrar. Proteozom inhibitori
Bortezomib, I6semide belirgin terapotik etken olarak gosterilmistir. Bortezomib UPR mekanizmasini
bozar. Bu ¢alismada katlanmamis protein cevabiyla iliskili spesifik genlerin ifadelerini saptayarak,
kronik myeloid I6semi (KML) hiicre modeli K562 de Bortezomibin UPR (zerindeki etkisini belirlemek
amaglanmigtir.

Yontem: Bortezomibin K562 hiicre serisinde sitotoksik etkisi, WST-1 analiziyle zaman ve doza bagimli
olarak belirlenmistir. IC50 degeri 72. saatte 17.7 nM olarak hesaplanmistir. Orneklerden total RNA
izolasyonu yapilmis cDNA sentezi icin reverse transkriptaz reaksiyonu uygulanmistir. Gen ekspresyon
analizi icin gRT-PCR yontemi kullaniimistir. Gen ifade seviyelerinin belirlenmesi amaciyla RT2 Profiler
PCR Array kullaniimistir ve sonuglar LightCycler 480 cihazinda degerlendirilmistir.

Bulgular: Sonug olarak Bortezomib ile muamale edilen K562 hiicrelerinde UPR ile ilgili hedef gen
ekspresyonlarinda anlamli degisiklik saptanmistir. Bu sonuclara gore; katlanmamis protein ile aktive
olan endoplazmik retikulum stresi siiresince transkripsiyon faktori olarak rol oynayan CREBL3 (cAMP
responsive element binding protein 3-like 3) geninde 5.5275 kat artis saptanmistir. Ubiquitin-
proteozom yolagiyla iliskili olan, sitozolde ve organellerde yeni gevrilmis proteinlerin katlanmasina
aracilik eden HSPA1B (heat shock 70 Da protein 1B) gen ifadesinin 10.0375 kat artis gosterdigi
bulunmustur.

Sonug: Calisma sonuglari, Bortezomib’in UPR mekanizmasi lizerinde etkili oldugunu, proteinleri

agregasyondan korudugunu ve apoptoz oraninda artisi sagladigini gbéstermistir. Bortezomib KML igin
umut verici bir terapi olabilir.
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BORTEZOM:IB iLE MUAMELE EDILEN K562 HUCRELERINDE STAT5A VE
STAT5B’Yi HEDEFLEYEN MiRNA EKSPRESYON PROFILLERININ
DEGERLENDIRILMESi

Sezgi KIPCAK, Burcin TEZCANLI KAYMAZ, Buket OZEL', Cagdas AKTAN®, Fahri SAHIN?, Buket
KOSOVA CAN’, Giiray SAYDAM®, Nur SELVi GUNEL?,

'Eege Universitesi,

Amag: Kronik myeloid |6semi (KML), 9 ve 22 numarali kromozomlar arasinda olusan resiprokal
translokasyonla karekterize olan klonal bir hematopoetik kdk hiicre malignitesidir. Translokasyon
sonrasinda olusan yeni kimerik gen, artmis tirozin kinaz aktivitesine ve anormal hiicre
lokalizasyonuna sahip bir flizyon proteininin Uretilmesine neden olur. Transkripsyonda, sinyal
aktivasyonu ve sinyal donlisimiinde rol oynayan (STAT) proteinlerden STAT5A ve STAT5B, KML’'nin
gelisiminde etkili olan 6nci sinyal yolaklarinin anlasiimasinda olduk¢a 6nemli bir yere sahiptir. Bu
nedenle STAT molekilleri KML hastalari igin alternatif bir terapotik hedef olabilir. MikroRNA’lar
(miRNAs) gen ekspresyonunu ve mesajci RNA'nin post transkripsiyonel regiilasyonunu etkileyen
kGigik RNA molekiilleridir. miRNA’lar birgok hlicresel mekanizmadan ve karsinogenezden sorumludur.
Bortezomib (BOR) multiple myeloma ve mantle hiicreli lenfoma tedavisinde kullanilan birinci sinif
proteozom inhibitéridir. Amacimiz BOR ile muamele edilen K562 hiicrelerinde STAT5A ve STAT5B'yi
hedefleyen miRNA ekspresyon profillerini belirlemektir.

Yontem: Bu calismada, ilk olarak BOR’un kronik myeloid I6semi hiicre modeli K562 iizerindeki
sitotoksik ve apoptotik etkisi belirlenmistir. Sitotoksisite testi WST-1, apoptoz testi ise Annexin V
yontemi ile gerceklestirilmistir. Calismanin devaminda STAT5A ve STAT5B’nin muhtemel hedefleri
olan 23 miRNA, in silico analizler sonucunda secilmistir. Secilen miRNA’larin ekspresyon seviyeleri
gRT-PCR ile belirlenmis, sonuglar kontrol grubu ile karsilastirilarak AACT methodu ile analiz edilmistir.

Bulgular: Sitotoksisite deneyi sonucunda IC50 degeri 72. saatte 17.7 nM olarak hesaplanmistir.
Apoptoz testi sonucunda ise kontrolle orantili olarak 72. ve 96. saatlerde sirasiyla %37 ve %38
apoptoz belirlenmistir. Calisma sonucunda, hsa-miR-1915-3p ekspresyon seviyesi istatistiksel olarak
anlamli bulunmustur. BOR ile muamele edilmis grup ve kontrol grubu karsilastirildiginda hsa-miR-
1915-3p ekspresyonun 9 kat arttigi tespit edilmistir (p=0,006631).

Sonug: Sonug olarak ¢alismada KML patogenezinde 6nemli rolt oldugu bilinen, STAT5A ve 5B'yi
hedefleyen miRNA’larin ekspresyon profilleri belirlenmistir. Elde edilen veriler dogrultusunda, anlamli
oldugu belirlenen miRNA’larin inhibitorlerinin kullanilmasi ve validasyon islemlerinin
gerceklestirilmesiyle, calismanin, KML hastalari icin yeni tedavi hedeflerinin gelistirilebilecegini
disinmekteyiz.
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DASATINIB KRONiK MiYELOID LOSEMIDE LNCRNA EKSPRESYONUNU
DUZENLER

Cagla KAYABASI', Sunde YILMAZ SUSLUER?, Tugge BALCI*, Besra OZMEN YELKEN®, Cigir BiRAY
AVCIY, Fahri SAHIN?, Giiray SAYDAM?, Cumhur GUNDUZ?,

'Ege Universitesi Tip Fakiiltesi Tibbi Biyoloji Anabilim Dali, 2Ege Universitesi Tip Fakiiltesi Hematoloji
Bilim Dali,

Amag: Kronik myeloid 16semi (KML), primitif pluripotent kdk hiicrenin klonal hastaligidir. Olgularin
%90'dan fazlasinda t(9;22) sonucu olusan Philadelphia kromozomu (Ph) gézlenmekte ve |I6semik
fenotipin gelismesinden sorumlu BCR-ABL flizyon proteini olusmaktadir. Dasatinib KML tedavisinde
kullanilan ATP yarismali bir tirozin kinaz inhibitoridr. Uzun kodlanmayan RNA’ lar (IncRNA), 200
nikleotidden uzun, transkripsiyonel ve posttranskripsiyonel diizenleme mekanizmalari, kromatin
modifikasyonu, genomik imprinting gibi birgok mekanizma ile gen ifadesini diizenleyerek kanser
epigenomunu modile etmede merkezi rol oynayan, kodlanmayan RNA transkriptleridir. Bu
¢alismada, Ph(+) l6semi hiicre hatti K562 hiicrelerine dasatinib uygulamasiyla meydana gelen IncRNA
ekspreyon profilindeki degisikliklerin belirlenmesi amaglanmistir.

Yontem: Dasatinibin K562 hiicrelerindeki sitotoksik etkileri zaman ve doza bagli olarak WST1 ile
belirlenmistir. IC50 dozunun apoptoz lizerine etkisi ApoDIRECT kiti kullanilarak akis sitometrisi ile,
IncRNA ekspresyonlarina olan etkisi gercek zamanli kantitatif PCR ile degerlendirilmistir.

Bulgular: Dasatinibin IC50 dozu 23,47 uM oldugu ve bu dozun apoptozu dasatinib uygulanmamis
control hiicrelerine kiyasla 5,32 kat indikledigi saptanmistir. Kontrol hiicreleriyle karsilastirildiginda
dasatinib, DNA metilasyonunda rol oynayan H19’ un ekspresyonunu 16,44 kat ve timor baskilayici
RMST’ nin ekspresyonunu 16,2 kat arttirmistir. DNA hasari cevap genlerinden INK4a, INK4b, ARF’ nin
ekspresyonlarini baskilayan ANRIL, dasatinib uygulamasiyla 12,64 kat asagi regiile olmustur. Ayrica
dasatinib uygulamasiyla, kotl prognoz belirteci HOTAIR 3,83 kat, miyeloid matiirasyon siirecinde
hiicre donglisl progresyonunu diizenleyen HOTAIRM 6,01 kat ve onkogenik MIAT 9,12 kat
baskilanmistir. ilging olarak KML hiicrelerinde, prostat spesifik hiicre proliferasyonu regiilatérleri olan
PCAT ailesi tyelerinin hepsi dasatinib muamelesi ile baskilanmistir (PCAT43, PCAT1, PCAT32, PCAT29
sirasiyla 13,29; 9,04; 8,9; 7,56 kat baskilanmustir).

Sonug: Bu yeni bulgular dasatinibin, timorogenezle iliskili IncRNA’ larin ekspresyon seviyelerine
belirgin etkisi oldugunu géstermektedir. ileri calismalarla bu IncRNA’ larin hedef genlerinin
belirlenmesi, KML molekiiler patogenezinin klinik olarak anlasilabilmesi ve yeni tedavi stratejilerinin
gelistirilebilmesi icin gereklidir.
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MANTLE CELL LENFOMADA RIiTUKSIMABA BAGLI GELISEN HIiPERAKUT TUMOR
LiziS SENDROMU

Halil ibrahim ELLEZ", Piisem PATIR?, Murat KARATEKE®, Ajda GUNES ERSOY?, Ayhan DONMEZ?,
Murat TOMBULOGLU?,

! Ege Universitesi i¢c Hastaliklari ABD, * Ege Universitesi Tip Fakultesi, Hematoloji Bilim Dali, *Ege
Universitesi Tip Fakiiltesi, Hematoloji Bilim Dali,

Amag: TUumor lizis sendromu(TLS) I6semi, lenfoma gibi hizli proliferasyon gosteren hematolojik
malignitelerde iyi bilinen bir kemoterapi komplikasyonudur. Hiperakut TLS’u tedavinin baslangicindan
alti saat icinde diyaliz tedavisi gerektiren timor lizis sendromu olarak tanimlanmaktadir. Son yillarda
Non Hodgkin Lenfoma tedavisinde rituximab kullanimi kabul gérmektedir. Goreceli olarak glivenilir
yan etki profiline sahip olmasi dolayisiyla rituximab, kemoterapiye non-toksik bir alternatif olarak
duslintlmektedir. Rituksimab ile iliskili TLS literatlrde bahsedilmektedir, fakat rituksimab ile iliskili
hiperakut TLS bulunmamaktadir. Burada rituksimab sonrasi hiperakut TLS gelisen mantle hiicreli
lenfoma tanili bir olguyu paylasmak istiyoruz.

Bulgular: 71 yasinda kadin hastada lokositoz, splenomegali ve lenfadenopati saptanmasi lizerine
aksiller lenf nodu eksizyonu yapildi. Aksiller lenf nodu biyopsisi blastoid varyanth mantle cell lenfoma
lehine yorumlandi. Kemik iligi aspirasyon ve biyopsisinde kemik iligi hiicrelerinde diffiiz interstisyel
lenfoid infiltrasyonu gozlendi. PET-BT’de bilateral parotis, servikal, supraklavikiler, aksiller, internal
mammarian, periportal, ¢élyak, retroperitoneal, pelvik, inguinal bolge yerlesimli lenfoma ile uyumlu
lenf nodu ve dalak tutulumu saptandi. R-EPOCH kemoterapisi planlandi. Rituximab bittikten bes saat
sonra hastada biling kaybi ve hipotansiyon gelisti. Hasta hemen entiibe edildi. EKG’de T sivriligi ve QT
uzamasi goruldi. Arter kan gazinda pH:6.9, iyonize kalsiyum:0,8 mmol/L, potasyum:8.9 mmol/L,
bikarbonat:6.6 mmol/L’ydi. Sonuglar hiperakut TLS lehine degerlendirildi ve acil hemodiyaliz ve
rasbirikaz tedavisi planlandi fakat hastada kardiyak arrest gelisti. Kardiyopulmoner resisitasyon
uygulandi fakat hasta kaybedildi.

Sonug: Rituksimab toksik bir ilag gibi gdriinmese de timor yiki olan yash hastalarda yakin takip
altinda dikkatli bir sekilde uygulanmalidir.
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KANSER HUCRE MODELi OLARAK UYARILMIS KANSER KOK HUCRE BENZERI
HUCRELERIN OLUSTURULMASI

Sevil GONCA', Sunde YILMAZ SUSLUER?, Tugce BALCI', Cagla KAYABASI', Besra ©ZMEN YELKEN',
Sezai TURKEL?, Cumhur GUNDUZ',

'Ege Universitesi Tip Fakiiltesi Tibbi Biyoloji AD, Uludag Universitesi Fen Fakiiltesi Molekdiler Biyoloji
Ve Genetik AD,

Amag: Kanser kok hticreleri sahip olduklari yliksek terapotik direnglilik ve kendilerine has yeniden
nlks edebilme 6zellikleriyle kanser hastalarinin kétl prognozundan sorumludurlar. Kanser kok
hicrelerinin klinik olarak érneklerinin nadir bulunmasi bu hiicreler tizerinde ¢alismayi onlarin
molekiler mekanizmasini anlamayi ve tedavi icin hedef kanser kok hiicre arastirmalarini
zorlastirmaktadir. Bu kapsamda in vitro olarak kanser kdk hiicresi uyarilmasi amaciyla, uyariimig
pluripotent kok hiicre calismalarinda tanimlanan faktorler ile kanser hiicrelerinden uyarilmis kanser
kok hiicrelerinin in vitro olusturulmasi hedeflenmistir. Bu baglamda, uyariimis kanser kok hiicrelerinin
immunofenotipik ve morfolojik incelenmesi gergeklestirilmistir.

Yoéntem: Uyarilmis pluripotent kok hiicre ¢alismalariyla tanimlanmis faktorleri (Oct4, SOX2, kif4,
cMYC) iceren plazmitlerin E. coli susu icerisinde ¢ogaltiimasi ve 16semi kanser hiicre hatlarina
lipofectamin yontemiyle transfeksiyonu, kontrol amacli E. coli suslarinda ¢ogaltilan GFP plazmitinin
kullanimi ve floresan mikroskobunda goériintiilenmesi, transfekte olmus kanser kok hiicre benzeri
hicrelerin izolasyonu ve ¢cogaltilmasi, morfolojik olarak incelenmesi gerceklestirilmistir.

Bulgular: Transfeksiyonun etkinligi, kontrol amach human promotérli GFP plazmitine sahip |6semi
hicreleri fliorsan mikroskobunda incelenmesi ile degerlendirildi. Tanimlanmis faktorleri iceren
plazmitleri alan 16semi hiicrelerin indiiklenmis kanser kok hilicresine degisimleri immunofenotipik ve
morfolojik incelenmesi olarak degerlendirildi.

Sonug: Tanimlanmis koklalik genleri (Oct4, SOX2, kif4, cMYC) plazmitler yardimiyla 16semi kanseri

hiicre hatlarina aktarilmis ve bu sayede bu kanser hiicre hatlarinin I6semi kanser kok hiicrelerine
indiklenmesi in vitro olarak gerceklestirilmistir.
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MiKROZOMAL TRiGLISERIT TRANSFER PROTEINININ HOMOLOJI
MODELLEMESI, MOLEKULER DINAMIK SIMULASYONU VE DOCKING METODU
ILE LOMITAPIDE iNHIBIiTORU ETKILESIMINiIN BELIRLENMESi

Zekeriya DUZGUN?, Cenk SELCUKI? Meral KAYIKCIOGLU?, Vildan BOZOK CETINTAS®, Ash TETiK
VARDARLI*, Zuhal EROGLU?,

'Ege Universitesi Tip Fakiiltesi Tibbi Biyoloji Anabilimdali, 2Ege Universitesi Fen Fakiiltesi Biyokimya
Anabilimdali, *Ege Universitesi Tip Fakiiltesi Kardiyoloji Anabilimdali,

Amag: Bir ER Limen proteini olan mikrozomal trigliserit transfer proteini(MTTP), fosfolipidler,
trigliserid ve kolesterol esterleri gibi molekdlleri VLDL'nin erken safhasinda ApoB'ye transfer
etmekten sorumludur. MTTP, karaciger ve barsakta cok disiik dansiteli lipoprotein ve silomikronlarin
sekresyonu icin gereklidir. MTTP ve Lipovitellin arasinda evrimsel gelisim ve yapisal benzerlik
acisindan ilski gosterilmistir. lipovitellinin kristal yapisi ¢ok iyi bilinmesine karsin MTTP'nin Ui¢ boyutlu
yapisi ve ligandlariyla aminoasit diizeyinde etkilesimi tam olarak bilinmemektedir. Bu ¢alismada
lipovitellin yapisi referans alinarak homoloji modelleme ile insan MTTP proteini olusturulmustur.
Molekiler dinamik simiilasyonu ve molekiiler docking metodlari ile lamitopide inhibitori ile
etkilesimin aminoasit diizeyinde gosterilmesi amaglanmistir.

Yéntem: Lipovitellin (¢ boyutlu yapisi (PDB kodu: 1LSH) ve insan MTP FASTA sekansi (P55157) insan
MTP homoloji modellemesi igin sablon olarak kullaniimigtir. Lamitopide molekili PubChem
veritabanindan elde edilmis ve minimizasyon islemi Open babel yazilimi ile yapilmistir. Homoloji
modellemeden sonra, GROMACS yazilimi ile molekiler dinamik (MD) similasyonu
gerceklestirilmistir. Amber99SB-ildn parametresi MD simiilasyon kuvvet alani olarak kullaniimistir.
MD similasyon sisteminde su modeli olarak TIP3P kullanilmistir. Tim docking hesaplamalari igin
AutoDock Vina yazilimi kullanilmistir. AutoDockTools paketi, docking girdi dosyalari olusturmak ve
docking sonuglarini analiz etmek icin kullaniimistir.

Bulgular: 40 ns'lik MD simtlasyondan sonra insan MTTP, MOLPROBITY sunucusu kullanilarak stereo-
kimyasal olarak dogrulandi. Ramachandran plot analizi sonucu rezidiilerin %91,7'si tercih edilen
alanin igindeyken % 99.2'si izin verilen alanin iginde yer almistir. Docking islemi sonucu GLN206 ve
TYR 631 ile elektrostatik etkilesim LEU 208,734 ve PHE 697 ile van der Waals etkilesim gosterilmistir.

Sonug: Mikrozomal trigliserid transfer proteini ailesel hiperkolesterolemi tedavisinde potansiyel bir
terapotik hedef olarak dnemli role sahiptir. Bu ¢alismada MTP proteininin (i¢ boyutlu yapisi ve
katalitik bolgesinde lomitapide molekiill ile olasi etkilesimleri aminoasit diizeyinde gosterilerek ileri
deneysel ¢calismalar icin yol gosterici olabilecegi dustintlmistir.
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CVID’Li VAKALARDA LENFOMA TANISINDA GUCLUK VE KLONALITE
ANALIZININ YERI

Asli TETiK VARDARLI®, Duygu AYGUNES?, Fatma Omiir ARDENiZ?, Nazan GZSAN®, Mine HEKIMGIL",
Giiray SAGLAM®, Nur SELVi GUNEL?,

'Ege Universitesi Tip Fakiiltesi Tibbi Biyoloji Anabilimdali, Ege Universitesi Tip Fakdltesi Tibbi Biyoloji
Anabilim Dali, *Ege Universitesi Tip Fakiiltesi i¢ Hastaliklari Anabilim Dali immunolji Bilimdali , “Ege
Universitesi Tip Fakiiltesi Pataloji Anabilim Dali, >Ege Universitesi Tip Fakultesi i¢ Hastaliklari Anabilim
Dali Hematoloji Bilimdali,

Amag: Yaygin degisken immun yetmezlik (CVID), hipogammaglobulinemi ve sik tekrarlayan bakteriyel
enfeksiyonlar ile karakterizedir.Genellikle T hiicre disfonksiyonu gézlenen CVID’li
olgularda;lenfoproliferatif, otoimmun hastaliklar ve hematolojik sitopeniler gzlenmektedir.Bu olgu
sunumunda,CVID gelisimine eslik eden lenfoma tanisi almis olan kadin olguda izlem siireci boyunca
alinan biyopsi 6rneklerinden elde edilen T hiicre ve B hiicre klonalite analiz sonuclarinin
degerlendirilmesi amaglanmistir.

Yontem: CVID tanili olgudan alinan doku ve kemik iligi 6rneklerinden genomik DNA izolasyonlari
gerceklestirilmistir. DNA 6rneklerinden T-hiicre ve B-hiicre gen klonalitelerinin belirlenmesi Biomed-2
primerleri kullanilarak multipleks PCR yontemi ile gerceklestirilmistir. Yalanci pozitifligi 6nlemek
amaciyla 6rneklere heterodubleks analizi yapilmis ve PAGE sisteminde ylratalmustir. Jelde elde
edilen bantlarin buyutkltkleri ve analiz araliklari dikkate alinarak olgu, T ve B hiicre klonalite sonuglari
acisindan degerlendirilmistir.

Bulgular: 2003’ de ates,sirt agrisi,kilo kaybi sikayetleri ile hastaneye basvurmus ve
hepatosplenomegali,bilateral submandibuler lenfadenopati ve I6kopeni gelisimi saptanmistir.2004’te
CVID tanisi konmus,2005’ te yapilan karaciger biopsisinde intrasiniizoidal lenfoid infiltrasyon ve
kemik iligi biopsisinde lenfoid agregatlar saptanmistir.Aksiller lenf nodull biopsisinde ise ‘immun
yetmezlik zemininde gelismis atipik lenfoproliferatif hastalik’ tanisi almis ve taninin ‘Noduler lenfosit
predominant Hodgkin lenfoma’ yoniinde oldugu distintlmustir. 2007’ de yapilan karaciger ve kemik
iligi biopsilerinde ‘periferik T hiicreli lenfoma‘, ‘Hodgkin lenfoma’ ve ‘T hiicreden zengin biyik B
hiicreli lenfoma’ ayirici tanisi gerektigi distinilerek yapilan T ve B hiicre gen klonalite analiz
sonuglarinda;ekim ayinda T hiicre reseptor gen klonalitesi monoklonal,kasim ayinda ise T hiicre gen
klonalitesinin poliklonal,B hicreleri Ig Kappa gen klonalitesinin ise monoklonal oldugu saptanmis ve
olguya ‘T hiicre ve histiositten zengin biiyiik B hiicreli lenfoma’ tanisi verilmistir.Daha sonra olgu
takibi stresince alinan biyopsi 6rneklerinden yapilan T ve B hiicre gen klonalite analizleri sonucunda
ise;2011’ de negatif olarak saptanirken,2012 ve 2014’de;T hiicre gen klonalitesinin monoklonal
oldugu saptanmistir.

Sonug: Ozellikle immiin yetmezlige eslik eden lenfoma gelisimi saptanmasi durumunda yanlis tani
konma riskinin artmasi nedeni ile bu olgularin ayirici tani agisindan klonalite analizi ile desteklenmesi
gerektigi distinilmektedir.
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RENAL TRANSPLANT SONRASI MYELOMA GELiSiMi: OLGU SUNUMU

Tarana NAGHIYEVA!, Mahmut MAHMUT TOBU?, Piisem PATIR?, Meltem SEZi$?, Hiiseyin TOZ?,

'Ege Universitesi Tip Fakiltesi, ic Hastaliklari Anabilim Dali, izmir, 2Ege Universitesi Tip Fakiiltesi,
Hematoloji Bilim Dali, izmir, *Ege Universitesi Tip Fakiiltesi, Nefroloji Bilim Dali, izmir,

Amag: Renal transplantasyon sonrasi gelisen malignite ciddi bir komplikasyondur. Genel populasyon
ile karsilastirildiginda insidansi g ile bes kat daha yiiksektir. Bazi maligniteler solid organ nakil
hastalarinda daha yliksek bir insidansa sahiptirler. Skuamoz hiicreli karsinom ve lenfoproliferatif
hastaliklar 6érneklerdir. Renal transplantasyon sonrasi gelisen multiple myeloma iligkin veriler azdir.
Burada renal transplantasyon sonrasi multiple myelom gelisen bir olguyu paylasmak istiyoruz.

Yontem: Olgu sunulmustur.

Bulgular: Subat 2012’de canli dondérden renal transplantasyon yapilan hasta Mayis 2013’de karin
sisligi, nefes darligi yakinmalari ile basvurdu. Dekompanse kalp yetmezligi olarak degerlendirilen
hastanin EKO’sunda 1-2.derece MY, 3.derece TY, SPAP 42mmHg, LVEF %55 saptandi. Taburculuk
sonrasl ara ara aktif sikayetleri tekrarlayan hasta Ocak 2014’te servisimize yatirildi. immunsupresif
tedavi olarak takrolimus kullaniyordu. Abdomen USG’sinde serbest sivi izlendi. EKO’sunda sag atrium
dilate, 4.derece TY, RVEF %35-40, LVEF %40 saptandi. Posterior duvarin daha kalin izlenmesi (izerine
kardiak MR vyapildi. Restriktif kardiyomiyopati ile uyumlu izlendi. Endomiyokardiyal biopsi yapildi
fakat patolojisi tiplendirme agisindan giivenilir olmamakla birlikte 6ncelikle AA ve AL disi amiloidoz
disindldi. Bu nedenle hastanin hem sistemik amiloidoz hem multiple myelom agisindan
degerlendirlmesi uygun gorildi. Serum PEve IFE’si IgG lambda monoklonal gammopati ile uyumlu
geldi. Kemik iligi aspirasyon ve biopsisi multiple myelom ve amiloidozis olarak raporlandi. Hastanin
immunsupresif tedavisi kesildi. Bortezomib, siklofosfamid, deksametazon tedavisi baslandi. Takipte
kardiak aritmi sonrasi kardiak arrest gelisen ve kardiyopulmoner resisitasyon uygulanan hasta
kaybedildi.

Sonug: Renal transplant hastalarinda immunsupresif tedavinin etkin bir sekilde uygulanmasiyla ve
transplant merkezlerince diizenli takiplerinin yapilmasiyla birlikte hastalarin yasam beklentisi biyiik
dlciide artmistir. immunsupresif olan ve yasam siireleri uzayan hastalarda maligniteler belirgin hale
gelmistir. Renal transplantasyon sonrasi multiple myelom nadirdir. Bu hastalar icin en iyi tedavi
segeneklerini belirlemek adina daha fazla veri gereklidir.
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AKUT LOSEMILERDE KAN VE KAN URUNLERi TRANSFUZYON iHTIYACI

Mine MiSKiOGLU", Canan TUNCEL?, Aliihsan GEMICi', ismet Aydogdu’,

'Celal Bayar Universitesi, Tip Fakiiltesi i¢ Hastaliklari Ad, Hematoloji Bilim Dali, Celal Bayar
Universitesi, Tip Fakdiltesi i¢ Hastaliklari Ad,

Amag: Akut I6semi ve MDS’de transfiizyon (Tx) tedavisi, hem uygun kemoterapi (KT) hem de destek
tedavide biyik 6neme sahiptir. Eritrosit (ES) ve trombosit (PLT) Tx i¢in glincel tartisma konularindan
olan esik ve hedef diizeyin ne olacagi, hem hastalarin tedavi sirasinda olasi risklerini hem de maliyeti
etkileyen bir unsurdur. Bu calismada, AL ve MDS nedeniyle yatarak tedavi alan hastalarin transfiizyon
ihtiyacglarinin belirlenmesi ve ihtiyaci etkileyen faktorlerin incelenmesi amaglanmistir.

Yéntem: 2010-2014'de AL ve MDS tanilariyla Hematoloji servisine yatarak, KT ve/veya destek tedavi
alan hastalarin verileri, retrospektif degerlendirildi. Klinikte, ES Tx igin esik deger, 65 yas alti,
semptom/komorbiditesi olmayanlar icin 8-8.5 g/dL, digerleri igin 9-9.5 g/dL, PLT tx icin ise ates ve
enfeksiyon varliginda 20.000/mm3, kanama durumunda 50.000/mm3, intrakraniyal olayda
100.000/mm3 Ust, diger durumlarda 15.000/mm3 olarak uygulanmakta, kanama/risk olusturan
koagulasyon testleri bozuklugunda TDP verilmektedir. 61 AML (ort. yatis sliresi-OYS 27 glin), 12 ALL
(OYS 39 giin), 14 MDS (OYS 21 giin) ve 4 bifenotipik AL'li (OYS 16 giin) hastalara ait 135 yatis
incelendi. PLT Tx degerlendirilirken random PLT sayisi 6'ya boéliinerek 1 (inite afereze denk sekilde
hesaplandi.

Bulgular: Kadinlarin (%41) yas ort.49, erkeklerin (%59) yas ort.45 olup, %40'inda, basta DM ve HT,
komorbidite vardi. KT %69 (%39’u indlksiyon), FN %62 idi. Toplam, 886 ES, 1375 Aferez PLT ve 392
TDP kullanildi. Alt gruplara gore Tx dagilimi Tablo1’de gorilmektedir. KT alanlarda ES ve PLT,
komorbiditesi olanlarda PLT ihtiyaci daha fazla bulundu. Tablo 1. Tx ihtiyaci ES PLT TDP AML(n=61)
7.4 11 2.5 indlksiyon 7.7 15.5 3.6 konsolidasyon 2 4.1 0.3 Re-indiiksiyon 8.7 8.4 0.2 ALL(n=12) 7.1 9.2
3.3 Bifenotipik(n=4)1.9 0.8 0 MDS(n=12) 35.6 2

Sonug: Losemide Tx ihtiyaci, kan sayimi ve klinik duruma goére belirlenmektedir. KT alan AML’li
hastalarin Tx ihtiyaci fazla olup komorbidite de ihtiyaci arttirmaktadir. Gerekli Tx hazirhginin
yapilmasi, tedavi basarisini etkileyecektir. Glivenli esik degerlerin kullanilmasi, Tx'un olumsuz
etkilerinden koruyacagi gibi maliyeti de belirler. Bliyiime faktora kullanimi ¢alismalarinin sonuglari Tx
ihtiyacini ayrica degistirebilecektir.
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KANITLANMIS iNVAZiV FUNGAL ENFEKSIYON DEGERLENDIRMESi:1 YILLIK TEK
MERKEZ DENEYIMI

Seray SARAY’, Ayse UYSAL?, Nur AKAD SOYER?, Bilgin ARDA?, Ali VERAL®, Siiheyla HILMiOGLU
POLAT®, Mahmut TOBU?, Murat TOMBULOGLU?, Giiray SAYDAM?, Filiz VURAL®

'Ege Universitesi i¢c Hastaliklari Anabilim Dali, 2Ege Universitesi Hematoloji Bilim Dali, *Ege
Universitesi Enfeksiyon Hastaliklari Ve Klinik Mikrobiyoloji Anabilim Dali, “Ege Universitesi Patoloji
Anabilim Dali,’Ege Universitesi Mikrobiyoloji Anabilim Dali,

Amag: Hematolojik maligneteli hastalarda yiiksek mortalite sebebi olan invaziv fungal enfeksiyon
(IFE) riski altta yatan hastaliga ve alinan sitotoksik tedavilere bagli olarak artmaktadir.

Yontem: Klinikte Ocak 2014- Ocak 2015 tarihleri arasinda candida disi IFE tespit edilen 9 olgu
retrospektif olarak incelendi. Olgular yas, cinsiyet, altta yatan hastalik, aldiklari tedavi, antifungal
profilaksi, fungal enfeksiyon 6ykis, tani yontemleri ve fungal tedavilerine gore irdelendi. Hastalarin
Ozellikleri tablo 1’ de gbsterilmistir.

Bulgular: Calismaya dahil edilen 9 olgunun (E/K:8/1) yas ortancasi 48 yas (29-71)’ di. Olgularin 7’ si
kemoterapi sirasinda, 1 hasta yiksek doz kemoterapi destekli otolog kdk hiicre transplantasyonu
(OKIiT) sonrasi 3. ayda IFE tanisi almistir. Bir hasta 1 yildan uzun siiredir sitotoksik tedavi almiyordu.
Diger risk faktorleri agisindan 2 olguda diyabetes mellitus ve 7 olguda tani aninda genis spektrumlu
antibiyotik kullanimi mevcuttu. Higbir olguda steroid kullanimi olmadigi saptandi. Bes olgunun
antifungal profilaksi (3’ G posakonazol, 2’ si vorikonazol) aldig gézlenmistir. Olgularin 8" i kanitlanmis
ve 1’ i olasi IFE olup kanitlanmis iFE’ lerin 5’i hem dokuda sitopatoloji olarak hem de kiiltiirde
Uretildigi saptandi. 2 olguda Penicillium spp, 3 olguda aspergillus, 1 olguda rhizopus olarak etken
kiltirde Gretildi. Kltirde aspergillus saptanan olgularin hepsinde kan galaktomannan antijen negatif
oldugu ve radyolojik olarak fungal siniizitin varligi, 4’ tine fungal pnémoni, 1’ ine orbita enfeksiyonu
eslik ettigi gorildii. Tim olgulara sistemik antifungal tedavi uygulanirken 5’ ine debritman da yapildig
saptandi. Debritman yapilamayan olgulardan birinin sistemik tedavi ile regrese oldugu, digerinin
progrese oldugu saptandi. Hastalara ortanca 63 glin (8-93) antifungal tedavi verildigi, antifungal
tedavide sadece 2 vakada degisiklik yapildigi ve degisiklige cevap alindigi gérildii. Tedavi sonunda 2’
sine sekonder profilaksi verildigi, bunlarin birinde izlemde progresyon digerinde regresyon saptandi.
Vakalarimizin 2’ si iFE, 1’ i IFE digi nedenlerle kaybedildigi, 2’ sinin tedavisini tamamladigi saptandi.
Dort olgunun tedavisi devam etmektedir.

Sonug: Mortalitesi yiiksek bir durum olan IFE icin hizli tani ve sonrasinda cerrahi debritman ve
sistemik antifungali iceren tedavi prognoz igin dnemlidir.
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HISTIOSITIK SARKOMLU BiR OLGU SUNUMU

Veysi ASOGLU", Giilsiim Emel PAMUK?, Mustafa ALPTEKIN®, Mehmet Sevki UYANIK?,
Muhammet MADEN?, Fulya 6Z PUYAN?,

Trakya Universitesi Tip Fakiiltesi i¢ Hastaliklari Anabilim Dali, *Trakya Universitesi Tip Fakiiltesi
Hematoloji Bilim Dali, *Trakya Universitesi Tip Fakiiltesi Patoloji Anabilim Dall,

Amag: Histiositik Sarkom (HS) nadir gorilen, agresif seyirli ve tedaviye direngli bir hematopoetik
malignitedir. HS matiir doku histiositlerinin morfolojik ve immiinfenotipik 6zelliklerini yansitir.
Ortalama goriilme yasi 44-55’dir. Klinik prezantasyonu siklikla intestinal sistem, cilt ve yumusak doku
tutulumu seklinde olsa da; kemik, lenf nodlari, karaciger, dalak, akciger, santral sinir sistemi gibi
organlari tutabilir.

Yontem: Histiositik sarkom tanili bir hasta sunulacaktir.

Bulgular: 73 yasinda kadin hasta sol aksillada sislik sikayeti ile tarafimiza basvurdu. Fizik
muayenesinde: sol Ust servikal ve sol submandibuler bélgelerde subsantimetrik lenfadenopatiler; sol
kulak sayvaninda 2 cm ¢apli koyu pigmente renkte, diizensiz sinirli kitle; sol kolda, sag meme altinda
ve batinda boyutu 1-4 cm arasinda degisen subkutan dokuda palpe edilebilen, lastik kivaminda
multipl kitleler saptandi. Organomegali yoktu. Kan sayiminda; hemoglobin: 10.1 gr/dI, I6kosit:
7130/mm3, trombosit: 216.000/mm3, LDH 279 U/L izlendi. PET/BT goriintilemelerinde; boyundaki
lenfadenopatilerde, sol kulakta, sag hemitoraks posteriorda nodiler lezyonlarda, alt ve st
ekstremite kemiklerinde, sol tibia boyunca kemik iligi alanlarinda fokal artmis FDG tutulumlari izlendi
(SUVmax: 0.5-4.9 arasinda). Sol aksiller lenf nodu biyopsisinde; CD23: pozitif; LCA: zayif pozitif; CD68:
kuvvetli pozitif; CD1a: negatif; CD21: negatif; Ki67: % 70-80 olarak degerlendirildi. Mevcut bulgularla
hastaya Histiyositik Sarkom (WHO 2008) tanisi konuldu.

Sonug: HS nadir goriilmesi nedeniyle standart bir tedavi protokoli mevcut degildir. Literatiirde en sik
tercih edilen tedavi rejimleri; CHOP ve ICE rejimleridir. Hastamiza 2 kurs CHOP tedavisi baslandi. 2.
kurs sonunda lezyonlarda regresyon izlenmedi. Bunun (zerine 4 kurs ICE tedavisi uygulandi. ICE
protokoliinden sonra ilk 15 giin cilt lezyonlarinda belirgin regresyon goriilirken 15 giinden sonra
tekrar progresyon izlendi. 4.ICE bitiminden bir ay sonra febril nétropeni ve pndmoni nedeniyle hasta
kaybedildi. HS ¢ok seyrek goriilen bir NHL alt tipi olmasi dolayisiyla ayrintili patolojik inceleme
yapilmasi ve ¢ok sayida hastayi iceren serilerde yapilacak ¢alismalarla etkin tedavi protokollerinin
belirlenmesi gerekmektedir.
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AKKiZ AMEGAKARYOSITIK TROMBOSITOPENI : NADIR BiR OLGU SUNUMU

Miizeyyen ASLANER’, Beyza KILAVUZ?, Selguk ERGEN?, Sehmus ERTOP",

'Bulent Ecevit Universitesi Tip Fakiltesi Hematoloji Bilim Dali, Zonguldak, *Bilent Ecevit Universitesi
Tip Fakdltesi i¢ Hastaliklari Anabilim Dali,zonguldak, *Biilent Ecevit Universitesi Tip Fakiltesi Onkoloji
Bilim Dali,zonguldak,

Amag: Akkiz Amegakaryostik trombositopeninin(AATP) prevalansi tam olarak
bilinmemektedir.Literatiirde az sayida vaka sayisi mevcuttur.Tani konulmamis ya da yanlis tani
konmus iTP vakalar da disiiniildiigiinde oran daha yiikselebilir. ATTP’nin patogenezi bilinmemektedir.

Yontem: Bilinen DM tanisi olan rutin tetkiklerinde trombosit diislikligl saptanan tarafimiza
gonderilen 62 yasindaki erkek hastanin CBCde wbc 5700/mm3,hgb13.7gr/dl ,mcv94.3,plt 9000/mm3
idi.Parmak ucu py da 1li,2li,2tane 310,1 tane 4li plt kiimesi gorildi. FM de 6zellik saptanmayan,aktif
kanama, petesi, purpura olmayan hastanin batin usg normal idi.Otoimmun, kollagen doku, hepatit
markerlari negatif saptandi.Vitb12, folat diizeyi normal saptanan hastaya ITP tanisi ile pulse steroid
tedavisi ile beraber 1mg/kg/glin dozunda steroid tedavisi baslandi.Steroid tedavisine 6nce yanit
alinan ancak takiplerde yanit kaybi gériilen hastaya iViG verildi.iViG tedavisine kisa siireli yanit alinan
hastaya yapilan ki asp yaymada ;Ki hiposeliiler, megakaryositler azalmis ve tiim alanlar incelendiginde
1 adet mikromegakaryosit gorildi.Eritrositer ve myelositer seri gelisimi normal, eritroister seride
hafif megaloblastik degisiklikler gériildii.Ki bx soucu ki bx sonucu: granulositer seri hakimiyeti
gosteren hafif hiposeliler ki ile uyumlu geldi. Hastamiz litaretir bilgileri isiginda akkiz amegakaryositk
trombositopeni olarak degerlendirildi. Hastaya steroid tedavisine yanitsizlik,iViG tedavisine gegici
yanit olmasi nedeni ile eltrombopag baslangicta 50 mg tb 1x1 baslandi ancak takiplerde plt distkIGg
devam etmesi nedeni ile dozu 75mg tb 1x1 olarak diizenlendi. Literatir arastirmasinda bu gibi
hastalarda siklosiporin tedavisine de yanit oldugu goruldi. Hastaya siklosporin 5mg/kg/giin olacak
sekilde baslandi. Hastamiz halen eltrombopag 75mg 1x1, siklosporin 5mg/kg/gtin tedavisine devam
etmektedir.

Sonug: Mevcut literatiirlere gore AATP immun bagimli bir hastaliktir.Humoral ve hiicresel
immunitenin her ikisi de sorumlu géziikmektedir ancak rolu net degildir. Prednizon ve iViG tedavisine
cevap vermeyen agiklanamamis izole trombositopenili hastalarda ki bx yapilmahdir(sitogenetik
analizle beraber).AATP tedavisinde siklosporin(baslangicta 5mg/kg/giin hedef deger 150-
350ng/ml)antitimosit globulin ile beraber ya da tek basina verilmesi endikedir. HLA uyumlu kemik iligi
transplantasyonu ilerleyici veya direncli AATP olgularinda énerilmektedir.
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AKUT MYELOID LOSEMILIi BiR HASTADA GELISEN WERNICKE ENSEFALOPATISI

Muhammet MADEN?, Giilsiim Emel PAMUK', Mehmet Sevki UYANIK?, Yahya CELiK?, Sema AKSOY?,
Erciiment UNLU®,

Trakya Universitesi Tip Fakiiltesi Hematoloji Bilim Dali, *Trakya Universitesi Tip Fakiiltesi Noroloji
Anabilim Dali, *Bakirkdy Dr.Sadi Konuk Egitim ve Arastirma Hastanesi Radyoloji Bolimii, “Trakya
Universitesi Tip Fakiiltesi Radyodiagnostik Anabilim Dali,

Amag: Wernicke Ensefalopatisi(WE) tiamin eksikliginden kaynaklanan ataksi, konflizyon, oftalmopleji
ile seyreden akut baslangigli, mortalitesi yliksek bir hastaliktir. En yaygin sebepleri alkol,
malnutrisyon, gastrik by-pass cerrahisi, uzun sireli kusma, parenteral beslenme, kronik diyaliz ve
kanserdir.

Yoéntem: Akut myeloid I[6semi (AML) nedeniyle kemoterapi alan bir hastamizda ortaya ¢ikan WE'sini
sunduk.

Bulgular: 18 yasinda kadin hasta, akut miyeloid |6semi (FAB-AML M2) tanisiyla bir kurs 3+7
(idarubisin, sitozin arabinozid) indiiksiyon kemoterapisi aldi. Remisyona girmeyen hastaya FLAG-IDA
(fludarabin, sitozin arabinozid, idarubisin) kemoterapisi verildi. ikinci FLAG-IDA tedavisinin 38.
glnlnde hastada gozlerini sabit bir noktaya dikme, st ekstremitede kasilma, idrar inkontinansi
sikayetleri oldu. Norolojik muayenesinde lateralizasyon bulgusu olmayan hastada agrili uyarana
fleksor yanit alindi. Laboratuvarinda hemoglobin 7.2 gr/dl, I6kosit 3380/mm3, nétrofil 2900/mm3,
trombosit 48000/mm3 idi. Serum tiamin seviyesi bakilamadi. Kranial MR'inda FLAIR ve difiizyonda
her iki medial talamusta simetrik intensite artimi izlenen hastaya WE tanisi kondu ve 25 mg/gln
tiamin tedavisi baslandi. Tiamin tedavisinin 4. giiniinde genel durumu diizelmeye basladi.
Konviilsiyonlari tamamen kayboldu. Semptomlari diizelen hastaya tiamin replasmani 30 gline
tamamlandi. Hasta 6nerilen allojeneik kék hiicre naklini kabul etmedi. Su anda WE tanisi lizerinden 2
yil gegen hastanin nérolojik sikayetleri tamamen diizelmistir ve hematolojik remisyonda
izlenmektedir.

Sonug: Tiamin hiicrelerde enerji metabolizmasindaki Krebs siklusu ve pentoz fosfat yolagindaki
enzimlerde 6nemli bir kofaktordir. Eksikliginde medial talamusta ve periaquaduktal gri maddede
nekroza sebep olabilir. WE'de nistagmus, ataksi, oftalmopleji, konviilsiyon, konflizyon, deliriyum,
akut psikoz gibi semptomlar gorilebilir. MR'da bilateral dorsomedial talamus, tektal plak,
periaquaduktal gri maddede sinyal anormallikleri gordliir.. En sik alkol tiketimine bagh gelisen WE,
malnitrisyon, kemoterapotik ajanlarin kullanimi(doksifluridin, ifosfamid, 5-FU vb.), hizli biylyen
tiimor hiicrelerinin tiamini tiketmesi(en sik gastrointestinal sistem) ve gastrointestinal by-pass
cerrahisi uygulananlarda gelisebilir. Sundugumuz vaka AML hastasinda gorilen literatlirdeki ilk WE
olgusudur. Kemoterapi alan, beslenmesi iyi olmayan hastalarda ataksi, konflizyon, oftalmopleji gibi
semptomlar ortaya c¢iktiginda WE’den siphelenilmeli; kranial MR ¢ekilmeli ve kuvvetli stiphe
varliginda tiamin inflizyonuna derhal baslanmalidir.
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APLASTIK ANEMIDE ALLOJENIK HEMOPOETIK KOK HUCRE
TRANSPLANTASYONU SONUCLARI: TEK MERKEZ DENEYiMIi

Ayse UYSAL', Murat TOMBULOGLU", Nur AKAD SOYER', Filiz VURAL',
'Ege Universitesi Hematoloji Bilim Dall,

Amag: Aplastik anemi(AA) pansitopeni ile karakterize idiopatik veya kalitimsal kemik iligi yetmezligi
hastaligidir. Kemik iliginde anormal infiltrasyon ve retikilin lif artisi yoktur. Geng eriskinlerde goriilme
sikligr artar. AA ¢ok agir, agir ve agir olmayan olarak derecelendirilir. Bu derecelendirme tedavi icin
onemlidir. Agir ve ¢ok agir AA’ de tam uyumlu dondrden allojenik kemik iligi transplantasyonu geng
hastalarda tedavide ilk basamak olarak tercih edilen yontemdir.

Yéntem: Bu calismamizda 2011-2013 yillari arasinda Ege Universitesi Tip Fakiiltesi Hematoloji Kok
Hiicre Transplantasyon Unitesinde 8’ si AA ve 1’ i eritroid aplazi tanisi olan ve allojenik kék hiicre
nakli(allo-HKHN) yapilmis 9 olguyu degerlendirdik. Olgularin hazirlik rejimi, 6ncesinde immunsupresif
tedavi alma durumu, aGvHD profilaksisi, aGvHD gelisimi ve engraftman siirelerini degerlendirdik. Bir
olgumuza engraftman yetmezligi nedeniyle 2. kez nakil yapilmisti.

Bulgular: Olgularimizin 4’ U bayan, 5’ i erkek ve ortanca yaslari 37 (17- 38) olarak saptandi. Yedi
hastanin nakil 6ncesi immunsupresif tedavi olarak siklosporin ve/veya anti timosit globulin aldigi, 2’
sinin hi¢ immunsupresif tedavi almadigl saptandi. Allo-HKHN bitin hastalara tam uyumlu kardes
donorden yapiimisti ve hepsinde kok hicre kaynagi olarak periferik kan kullanilmisti. GvHD
profilaksisini 1 hasta sadece metotreksat digerleri siklosporin ve metotreksat kombinasyonu olarak
almisti. Ortalama notrofil ve trombosit engraftman sireleri sirasiyla 19.7+ 8.8 giin ve 17.5 £ 5.4 giin
olarak saptandi. Takipte bir hastada aGvHD, 2 hastada kronik GvHD gelisti. Kronik GvHD i¢in bir hasta
siklosporin, metilprednizolon ve fotoferez alirken digeri fotoferez ve takrolimus aldig1 saptandi.
Transplantasyon iliskili mortalite %22 olarak bulundu (2 hasta 6lmusti). Yedi hasta hastaliksiz olarak
izlenmeye devam ediyor.

Sonug: AA tedavisinde allo-HKHN tek kiiratif tedavi yontemidir. Hazirlik rejimi olarak genellikle
siklofosfamid veya fludrabinle kombine edilmis ATG bazli rejimler tercih edilir. Transplant sonrasi sag
kalimda hasta yasi biiylik 6nem tasir ¢link{i 20 yas altinda tam uyumlu kardes donérden nakil sonrasi
5 yillik sag kalim %80’ dir.
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KRONiIK MYELOID LOSEMIDE, RESVERATROL iLE SUV39H1 GEN
EKSPRESYONUNUN BASKILANMASI, HISTON 3 METILASYONUNUN
DEGISMESINE NEDEN OLARAK HUCRE BOLUNMESINi iNHIBE EDER

Zeynep MUTLU?, Cansu CALISKAN?, Bakiye GOKER?, Ozgiin OZALP?, Giiray SAYDAM?, Cumhur
GUNDUZ?, Cigir BiRAY AVCP,

'Ege Universtesi Tip Fakiiltesi Tibbi Biyoloji Anabilim Dali, > Ege Universtesi Tip Fakiiltesi Tibbi Biyoloji
Anabilim Dali, *Ege Universtesi Tip Fakiiltesi Hematoloji Bilim Aali,

Amag: Kronik miyeloid 16semi (KML) 22. kromozom Uzerindeki (BCR) geni ile 9. kromozom lizerinde
bulunan Abelson(ABL) geni arasindaki resiprokal translokasyondan t(9,22) (q34;911) kaynaklanan
Philadelphia kromozomunun olusumuyla sonuglanan, hematopoetik malign bir hastaliktir.
Philadelphia kromozomu, tirozin kinaz aktivitesine sahip |6semi olusumuna neden olan BCR-ABL
flizyon proteinini kodlar. Resveratrol |6semi hiicreleri Gizerinde apoptotik ve blylimeyi inhibe edici
etkileri olan dogal olarak olusan bir fitoaleksindir. Histon metiltransferaz SUV39H1 (suppressor of
variegation 3-9 homolog 1), histon 3 lizin 9 trimetilasyonundan (H3K27me3) sorumludur. Bu
calismada KML hiicrelerinde Resveratrol’tin, SUV39H1 gen ekspresyonunu etkileyerek, histon
modifikasyonu ve hiicre proliferasyonu lizerine olan etkisinin arastiriimasi ve dolayisiyla KML tedavisi
icin yeni teropatik hedef molekiillerin kesfedilmesi amaglanmistir.

Yontem: K562 hiicreleri doza ve zamana bagl olarak Resveratrol ile muamele edilmistir ve WST-1
analizi ile resveratrol sitotoksisitesi dogrulanmistir. gRT-PCR, gen ekspresyonu analizi igin
kullanilmistir. RT2 Profiler PCR Array gen ekspresyon seviyelerinin tespiti icin kullaniimistir. Log2
transformasyonu uygulanmistir.

Bulgular: Resveratrol ile muamele edilmis K562 hiicrelerinde, SUV39H1 gen ekspresyon seviyesi
onemli 6lclide azalmistir. Resveratrol, Resveratrol ile miiamele edilmis K562 hiicrelerinde SUV39H1
geni ekspresyon seviyesini kontrol hiicrelerine gére 9.38 kat azaltmistir ve Histon 3 iliskili P27/Kip1
ekspresyon seviyesini 4.60 kat arttirmistir.

Sonug: Elde ettigimiz bulgular, Resveratrol’tin SUV39H1 geninin ekspresyonunu baskiladigini
gostermektedir. Ekspresyonu baskilanan SUV39H1, histon 3 ile iliskili siklin bagimh kinaz (CDK)
inhibitort p27/Kip1 indiksiyonunu saglayarak, hiicreleri G1/S fazinda durdurmus ve histon 3
trimetilasyonunu baskilayarak hiicre proliferasyonunu inhibe etmis olabilir. Dolayisiyla SUV39H1,
KML tedavisi icin yeni terapotik hedef molekiil olabilir
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KML’DE ALLOJENEIK KOK HUCRE NAKLI SONUCLARI: TEK MERKEZ DENEYiMi

Nur AKAD SOYER’, Ayse UYSAL', Murat TOMBULOGLU®, Fahri SAHIN’, Giiray SAYDAM’, Filiz
VURAL?,

'Ege Universitesi Hematoloji Bilim Dali, Ege Univrsitesi Hematoloji Bili Dall,

Amag: KML, kemik iliginde kontrolsiiz myeloid hiicre gogalmasina yol agan myeloproliferatif bir
hastaliktir. Hastalik patogenezinde translokasyon (9:22) bulunmaktadir. KML, tirozin kinaz
inhibitorleriyle (TKI) basarili bir sekilde tedavi edilmesine ragmen TKI direncli bir grup hasta igin
allojeneik kdk hiicre nakli halen tek kiratif tedavi yontemidir.

Yoéntem: Ekim 2000- Temmuz 2012 arasinda Ege Universitesi eriskin kdk hiicre nakil merkezinde 9
KML tanili hastaya (3 kadin ve 6 erkek) yapilan nakiller geriye donik olarak degerlendirildi. Ortalama
yas 38.6 £ 13.2 idi. Nakil zamaninda 5 hasta kronik,1 hasta akselere ve 3 hasta blastik faz KML idi.
Tum nakiller tam uyumlu akraba dondérlerden yapildi.

Bulgular: Hazirlama rejimi olarak 7 nakilde myeloablatif ve 2 nakilde non-myeloablatif rejimler
kullanildi. immunsupresif tedaviler tiim nakilerde metotreksat ve siklosporin idi. Ortalama nétrofil ve
trombosit engrafman giinleri sirasiyla 15.4 + 5.2 ve 14.4 + 3.9 glin olarak saptandi. Hastaliksiz sag
kalim orani % 33.3 (9 hastanin 3’{i) olarak saptandi. Hastalarin 5’i transplant iliskili nedenlerle
kaybedilirken 1’i niiks nedeniyle kaybedildi. Bu hastalarin 3’0 nakil sirasinda kronik fazda iken 3’0 de
blastik fazda nakile alinmisti.

Sonug: Allojeneik kok hiicre nakli tek kiratif tedavi yéntemi olmakla birlikte transplant iligkili
mortalite nedeniyle secilmis hastalara uygulanmaktadir. TKI direnci saptandiginda donor taramasinin
baslatilmasi, akselere ya da blastik faza gegen hastalarin nakil 6ncesi tedavi edilerek tekrar kronik
faza gegisinin saglanmasi ile transplant basarisini arttirmak mimkandir.
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KRONIiK MIYELOID LOSEMIDE KROMATIN YENIDEN-DUZENLENME
GENLERi BORTEZOMIB iLE INDUKLENMIiS BUYUME BASKILANMASINDA
ONEMLI ROL OYNAR

Ozgiin 6ZALP', Cansu CALISKAN?, Zeynep MUTLU", Bakiye GOKER®, Nur SELVi GUNEL?, Fahri
SAHIN?, Giiray SAYDAM?, Cumhur GUNDUZ', Cigir BiRAY AVCIY,

'Ege Universitesi Tip Fakiiltesi Tibbi Biyoloji Anabilim Dali, Ege Universitesi Tip Fakiiltesi i¢
Hastaliklari Anabilim Dali Hematoloji Bilim Dal,

Amag: Kronik miyeloid 16semi (KML), spesifik bir kromozom anomalisi ile tanimlanan primitif
pluripotent kok hiicrenin klonal bir hastaligidir. Vakalarin %90’dan fazlasinda Bcr-Abl onkoproteini
kodlayan resiprokal bir translokasyon (9;22) sonucu “Philadelphia” kromozomu olusur. Bortezomib,
multiple myeloma ve mantle cell lenfoma tedavisi icin FDA tarafindan onaylanmis, segici bir 26S
proteozom inhibitéridir. Proteozom hiicre dongiisiine dahil olan birgok proteinin
posttranskripsiyonel diizenlenmesini ve apoptoz gibi 6nemli hiicresel mekanizmalari kontrol eder. N-
terminal histon kuyruklarinda gerceklesen asetilasyon, metilasyon, fosforilasyon ve ubikitinasyon gibi
enzimatik modifikasyonlarin kanser de dahil insan hastaliklariyla iliskili olduklari bulunmustur. Bu
¢alismanin amaci K562 hiicrelerinde kromatin modifikasyon enzimleri ile iligkili 84 anahtar genin
ifadeleri Gizerinde Bortezomib’in etkisini degerlendirmektir.

Yontem: K562 hiicreleri 24, 48, 72 saat boyunca uygun doz araliklarinda Bortezomib ile muamele
edildi ve Bortezomib’in K562 hiicreleri lizerindeki zaman ve doz bagimli sitotoksisitesi WST-1 testi ile
belirlendi. Bortezomib’in IC50 dozunun gen ekspresyonu lizerine etkisi RT-gPCR kullanilarak
gercgeklestirildi.

Bulgular: Bortezomib’in IC50 dozu 72. saatte 17,7 nM olarak belirlendi. RT-gPCR sonuglari
Bortezomib verilmemis kontrol hicreleri ile karsilastirildiginda KDM5B (lizin spesifik demetilaz 5B)
geninin ifadesinin 3,07 kat azaldig1 bulunmustur. KDM5B’nin ifadesinin azalmasi, E2F/RB1 hiicre
dongisi regllasyon yolaginin ko-regilasyonu araciligiyla kanser hiicrelerinin bliyiimesinin
baskilanmasi ile sonuglanir ve sub-G1 fazindaki hiicrelerin apoptozunun artisina neden olabilir.
Ayrica, SUV39H1 ve KAT6B genlerinin ifadelerinde sirasiyla 4,23 ve 5,38 kat artis meydana gelmistir.
SUV39H1, H3-K9 metilasyon aktivitesine sahip bir Rb-baglayici proteindir ve Rb-E2F kompleksi
tarafindan E2F-duyarl promotérlerinin transkripsiyonunun baskilanmasi icin ¢agrilabilmektedir.

Sonug: Bu bulgular Bortezomib’in kromatin modifikasyonu araciligiyla KML prognozunda énemli rol

oynayabilecegini gostermektedir. Son zamanlarda |6semi tedavisinde kromatin yeniden modelleme
yolaklarinin hedeflenmesi temel terapotik stratejisi olarak gelismektedir.
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KEMIiK TUTULUMU iLE PREZENTE OLAN AKUT LENFOBLASTIK LOSEMI

Beril KARATAS', Melda COMERT 6ZKAN?, Mahmut TOBU?,

'Ege Universitesi Tip Fakltesi, i¢ Hastaliklari Anabilim Dali, ’Ege Universitesi Tip Fakiltesi, Hematoloji
Bilimdali,

Amag: Akut Lenfoblastik Lésemi (ALL) lenfoblastlarin olgunlasma siirecinin bozulmasi neticesinde
anormal bir sekilde kontrolsiiz ve asiri cogalmasindan olusur. Cocukluk donemi lI6semilerinin %80'i
ALL iken, tiim erigkin I6semilerin %20'sini olusturmaktadir. ALL, kemik iligi tutulumu disinda lenf
duglimlerinde infiltrasyon ve buna bagh lenfoadenomegali, karaciger, dalak blylmesi, testis
tutulumu ve norolojik bulgulari ile prezente olabilir. Kemik tutulumu beklenen bir tutulum degildir.
Bel agrisi nedeniyle tetkik edilen ve yaygin kemik metastazi saptanan ancak primer odagi
bulunamayan, yapilan kemik iligi aspirasyon ve biyopsisi ile ALL tanisi alan bir olgu sunulmaktadir.

Yontem: 32 yasinda erkek hasta, 4 aydir olan bel agrisi nedeniyle basvurdu. Fizik muayenesinde
patoloji saptanmayan hastanin g¢ekilen vertebral MR'sinde T12-L1-L3-L4-S1 vertebra korpusunda
T1'de hipointens, T2'de hiperintens multiple litik metastatik kemik lezyonlari saptandi. Cekilen PET-
BT'de skapulalarda, kostalarda, torakal, lomber ve sakral vertebralarda, iliak kemiklerde artmis
metabolik aktivite tutulumlari saptandi. Takibinde siddetli basagrisi olan hastanin cekilen kranial
MR’sinde kalvaryal kemik yapilarda metastaz ile uyumlu alanlar izlendi. Hastada kemik metastazlarina
neden olabilecek bir primer odak saptanamadi. Hastanin iliak kanattan alinan kemik kiiretaj
biyopsisinde neoplastik infiltrasyon izlenmedi.

Bulgular: Kemik iligi biyopsisi hiperseliler olarak degerlendirilen hastanin takibinde bisitopeni ve
|6kositozunun olmasi nedeniyle 1 hafta sonra kemik iligi aspirasyon ve biyopsisi tekrarlandi. Kemik
iligi biyopsi materyalinde %90 blast saptanan hasta, B hiicreli lenfoblastik I6semi tanisi aldi. Hastaya
Hoelzer faz 1 kemoterapisi (L-asparaginaz, vinkristin, doxorubicin, prednol) baslandi. Takibinde ileus
tablosu gelisen hasta genel cerrahi tarafindan batin i¢i explorasyon ve dekompresyon amaciyla opere
edildi. Postoperatif dénemde hastanin izleminde sepsis gelismesi lizerine genis spektrumlu
antibiyotik tedavisine baslandi. Tedaviye ragmen ates yiiksekligi ve hipotansiyonu devam eden hasta
septik sok nedeniyle exitus oldu.

Sonug: ALL'de goriilen kemik tutulumu ve multiple osteolitik lezyonlar siklikla pediatrik popiilasyonda
bildirilmistir. Eriskinlerde ALL'ye bagh kemik tutulumu nadir saptanir ve solid organ metastazi
seklinde yorumlanabilir. Bu sekilde prezente olan olgularda tekrarlayan kemik iligi 6rneklemeleri
tanida faydaldir.
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TEKRARLAYAN GEBELIK KAYIPLARI iLE PREZENTE OLAN KONJENITAL
TROMBOTIK TROMBOSITOPENiIK PURPURA OLGUSUNDA FAKTOR H
MUTASYONU VARLIGI

H. Demet KiPER UNAL', Afig BERDELI?, Fahri SAHIN', Giiray SAYDAM',

'Ege Universitesi Tip Fakiiltesi Hematoloji Bilim Dali, *Ege Universitesi Tip Fakiiltesi Cocuk Hastaliklari
Anabilim Dali (molekiiler Genetik Laboratuvari),

Amag: Trombotik trombositopenik purpura (TTP) ve Hemolitik tiremik sendrom (HUS) ortak olarak
mikroanjiopatik hemolitik anemi (MAHA) ve trombositopeni ile karakterize antiteler olup, her ikisinin
de insidansi gebelikte beklenenden yiksektir. Von Willebrand Faktor (VWF)'l pargalayan bir proteaz
olan ADAMTS 13 aktivitesinin gebelik seyrinde azalmasi bu durumda tetikleyici bir rol oynar. ADAMTS
13'Gn kalitsal eksikligi ile karakterize konjenital TTP; cogunlukla cocukluk cagindan baslayarak
nikslerle seyretmesine ragmen, olgularin bir kismi eriskin yasta prezente olabilir. Faktor H (CFH);
komplemanin alternatif yolunun regtilatuar bir proteinidir ve mutasyonlarinin 6n planda renal
yetmezlik ile seyreden atipik HUS ile birlikte oldugu gosterilmistir.

Yontem: Olgumuz 32 yasinda kadin hasta, MAHA ve trombositopeni tablosuyla gelisen tekrarlayici
gebelik kayiplari nedeniyle ileri tetkik icin tarafimiza yonlendirildi. 5 gebelik dykisi bulunan hastanin
bir canli dogumu mevcut olup, 4 gebeligi 16-23. haftalar arasinda iIUMF ile sonlandirilmis. TTP tablosu
nedeniyle; biri canli dogumla sonuclanmak lzere (g gebeliginde plazmaferez uygulanan hastada,
ataklar sirasinda PLT< 20.000/mm3, LDH>2000 U/L diizeylerinde seyretmis olup, renal
fonksiyonlarinda bozulma gézlenmemis.

Bulgular: Hastada iki kez bakilan ADAMTS 13 aktivitesi sirasiyla %10 ve %9 bulundu. Yapilan
mutasyon analizinde ADAMTS 13 geninde Arg1060 Trp/Ala 1033 Thr bilesik homozigot aminoasit
mutasyonu yanisira CFH geninde Glu 936 Asp mutasyonu saptandi. ilgili faktér H mutasyonunun
karakteristik olarak atipik HUS ile birliktelik gdstermesine karsin; ataklarda trombositopeninin daha
agir olmasi, renal yetmezligin olmamasi, gebeligin ikinci trimesterinde tekrarliyor olmasi,
plazmafereze yanitin iyi olmasi, belirgin disiik ADAMTS 13 aktivitesi varhgi gibi klinik ve laboratuar
dzellikleriyle olguda atipik HUS tanisindan uzaklasilarak éncelikle konjenital TTP varligi diisiiniildi.

Sonug¢: Komplemanin alternatif yolaginin aktivasyonuna neden olan CFH genindeki mutasyonlar;
atipik HUS tanili olgularin yanisira konjenital TTP'li olgularda da saptanabilir ve varligi renal fonksiyon
bozuklugu ile birliktelik gostermeyebilir. TTP'nin kompleks genetik yapisinin aydinlatilmasi atipik HUS
ile gakisan ve ayirt edilmesini zorlastiran klinik 6zelliklerinin agiklanabilmesine isik tutabilir.

52



13 — 15 MART 2015 EHOK|RADISSON BLU HOTEL iZMIR-CESME

KUTANOZ MARJINAL ZON LENFOMA SEYRINDE WALDEMSTROM
MAKROGLOBULINEMISi GELISEN OLGU

Namig JAFAROV', Ayse UYSAL?, Mustafa DURAN?, Giiray SAYDAM?,

'Ege Universitesi i¢c Hastaliklari Anabilim Dali, Ege Universitesi Hematoloji Bilim Dali,

Amag: Lenfoplazmasitik lenfoma(LPL) marjinal zon lenfoma ve follikiiler lenfomalar gibi yavas seyirli
lenfomalar grubundandir ve bu grubun %1’ ni olusturur. Kemik iligi tutulumu ve IgM monoklonal
gammopatisi varligi ile Waldenstrom makroglobulinemisi adini alir. Hematolojik malignitelerin %1-2’
sini olusturan bu hastalik ileri yasta ve erkelerde sik gorilir.

Yontem: Olgu sunuldu.

Bulgular: 65 yasinda erkek hasta, ytziinde kizariklik sikayeti ile Mayis 2013’ te dermatolojiye
basvurmus. Yizlindeki lezyondan yapilan deri biyopsisi sonucu marjinal zon lenfoma olarak gelmis ve
cekilen PET/CT’ de patolojik hipermetabolik odak saptanmamasi sonucu primer kutandz marjinal zon
lenfoma tanisi almis. O donemden sonra takipsiz kalan hasta, Kasim 2014’ te dermatolojiye kontrole
gelmesi sonucu yapilan tetkiklerinde WBC: 7900/pul, Hb:11.1 g/dL, PLT: 247.000/uL, sedimantasyon:
93mm/h, AST:16 U/L, ALT:9U/L, total protein:9.5 g/dL, albiimin:3.8g/dL, globulin:5.7g/dL, kreatin:
0.7mg/dL, IgM: 4720mg/dL, kappa: 980mg/dL, B2 mikroglobulin: 2842ng/mL, serum/idrar protein
elektroforezinde gamma bolgesinde monoklonal bant, serum immunfiksasyonunda IgM kappa
monoklonal gammopati, idrar immunfiksasyonunda minimal monoklonal kappa serbest hafif zincir
olarak saptanmis. Bu sonuglar ile tarafimiza yonlendirlen hastanin ellerde uyusma ve halsizlik sikayeti
vardi. Fizik muayenesinde splenomegali disinda patolojik bulgu yoktu. Periferik yaymasinda lokositler
ve trombositler normal, eritrositlerde rulo formasyonu saptandi. Batin USG’ de splenomegali disinda
patolojik bulgu saptanmadi. Boyun USG’ de lenfadenopati saptanmadi. Yapilan kemik iligi
biyopsisinde plazmositik diferansiyasyon gésteren marjinal zon lenfoma infiltrasyonu saptandi. Klinik
ve laboratuar degerlendirme ile birlikte hastaya waldemstrém makroglobulinemisi tanisi kondu.
Semptomlari ve splenomegalisi olan hastaya siklofosfamid, adriablatin,vinkristin ve metilprednizolon
tedavisi baslanarak daha sonra tedavite rituksimab eklenmesi planlandi. Serolojisi gegririlmis hepatit
B ile uyumlu olmasi lizerine kemoterapi 6ncesi lamivudin baslandi.

Sonug: Kutandz marjinal zon lenfomalar extranodal marjinal zon lenfomalarin alt grubudur. Kemik
iligi tutulumu %2 civarindadir. Daha ¢ok deri rekilrrensleri ile yavas seyir gosterir ve deri disi tutulumu
stk rastlanmaz. Yavas seyirli lenfomalar takibinde 10 yil iginde % 40-50 oraninda agresif lenfomalara
donsebilir. Ancak bizim olgumuzda oldugu gibi diger bir yavas seyirli forma donisiimi yada
birliktrligi nadirdir.
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OTOLOG HEMATOPOIETIK KOK HUCRE NAKLi YAPILMIS OLAN LENFOMA
TANILI HASTALARDA NAKiL ONCESi SERUM FERRITIN SEVIYELERININ NAKIL
SONRASI PROGNOZLA iLiSKiSi: TEK MERKEZ DENEYiMi

Serdar SIVGIN', Mehmet Fatih KARAMUSTAFAOGLU?, Gokmen ZARARSIZ?, Esra YILDIZHAN?,
Leylagiil KAYNAR?, Biilent ESER?, Mustafa CETiN?, Ali UNAL?,

'Erciyes Universitesi Tip Fakultesi Hematoloji Bilim Dali, *Erciyes Universitesi Tip Fakiiltesi Hematoloji
Bilim Dal, 3Erciyes Universitesi Tip Fakiiltesi Tibbi istatistik Ana Bilim Dali,

Amag: Anemiyi dizeltmeye yonelik uygulanan kan Grind transflizyonlari ile viicutta 6nemli
fonksiyonlara sahip bir element olan demirin viicutta istenmeyen sekilde birikimi ile
karsilasilmaktadir. Bu demir ylki de,artmis mortaliteye kadar uzanan bircok komplikasyona neden
olmaktadir. Amacimiz, otolog hematopoietik kok hiicre nakli (otoHKHN) yapilmis olan lenfoma
hastalarinda nakil 6ncesi demir birikiminin sagkalim ile olan iliskisini degerlendirmekti.

Yontem: 2007-2014 yillari arasinda otoHKHN yapilmis olan 165 Hodgkin ve Hodgkin-disi lenfoma
hastasi ¢alismaya dahil edildi. Demir durumunu degerlendirmek amaciyla serum ferritin diizeyi
kullanilirken, sinir deger olarak 500 ng/ml belirlendi. istatistiksel analizlerle demir birikiminin
sagkalim ve niks ile iliskisi degerlendirildi.

Bulgular: Yiksek ferritin grubunda median genel sagkalim siresi 20 ay (min-max, 1-88 ay), distk
ferritin grubunda ise 42 ay (min-max, 1-90 ay) olarak tespit edildi (p= <0,001). Hastaliksiz sagkalim
suresi acisindan yapilan degerlendirmede ise yliksek ferritin grubunda median 10 ay ( min-max, 1-88
ay), dustik ferritin grubunda median 39 ay ( min-max, 1-90 ay) sonuglarina ulasildi (p= <0,001). iki
grup arasinda enfeksiyon gelisimi ve l16kosit-platelet engraftman giinleri agisindan anlamli farkhhklar
olmadigi saptandi. Sag olan 101 (%61.2) hastanin 73 (%85.9)’(i dusik ferritin grubunda, 28 (%35.0)'i
ise yliksek ferritin grubunda; mortal seyreden 64 hastanin ise 12 (%14.1)’si dislk ferritin grubunda,
52 (%65.0)’si yiksek ferritin grubundaydi (p= <0,001).

Sonug: Serum ferritin diizeyi 2500 ng/ml olan hastalarda niiks, genel sagkalim, hastaliksiz sagkalim ve
100 glinlik mortalite sonuglari belirgin olarak olumsuz yonde etkilenmistir.
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ALLOJENIK HEMATOPOIETIK KOK HUCRA NAKLI(ALLOHKHN) YAPILAN
HASTALARDA CD34+ KOK HUCRE TOPLAMA ETKINLIiGi ACISINDAN ORIiJINAL
FILGRASTIM (NEUPOGEN), BIYOBENZER FiLGRASTIM (LEUCOSTIM) VE
LENOGRASTiIM (GRANOCYTE) iCEREN DEGIiSiK GCSF AJANLARININ ETKiNLiGi

Serdar SIVGIN®, Muzaffer KEKLIK? Esen KARAKUS?, Gokmen ZARARSIZ?, Musa SOLMAZ?, Leylagiil
KAYNAR?, Biilent ESER?, Ali UNAL?, Mustafa CETiN?,

'Erciyes Universitesi Tip Fakultesi Hematoloji Bilim Dali, *Erciyes Universitesi Tip Fakiiltesi Hematoloji
Bilim Dal, 3Erciyes Universitesi Tip Fakiiltesi Tibbi istatistik Ana Bilim Dal,

Amag: Bu calismada, Allojenik hematopoietik kok hiicra nakli (alloHKHN) yapilan hastalarda CD34+
kok hicre toplama etkinligi agisindan orijinal filgrastim (Neupogen®), biyobenzer filgrastim
(Leucostim®) ve Lenograstim (Granocyte®) iceren degisik GCSF ajanlarinin etkinliginin arastiriimasi
amaclanmistir.

Yontem: Allojenik HKHN yapilmis 243 hasta ve onlarin 243 saglkli donorleri (verici) retrospektif
olarak analiz edildi. Hasta dosyalarindan kok hiicre toplama ile ilgili veriler kaydedildi. Hiicre toplama
islemi sonucunda toplanan CD34+ sayilarinda, orijinal filgrastim (Neupogen®), biyobenzer filgrastim
(Leucostim®) ve Lenograstim (Granocyte®) kullaniminin etkinligi arastirildi.

Bulgular: Retrospektif olarak toplam 243 hasta ve donor arastirildi. Donor ve hasta 6zellikleri Tablo
1’de gosterilmistir. Donorlerin 133’0 (%54.7) erkek ve 110°u (%45.3) kadin idi. Hasta tanilari
acisindan; akut myeloid [6semi (AML) (110 hasta, %45.2), akut lenfoid I6semi (ALL) (61 hasta, %25.1),
aplastik anemi (37 hasta, %15.2), lenfoma (14 hasta, %5.9) ve digerleri (21 hasta, %8.6) seklinde idi.
Nakil i¢in gerekli olan en az 5x106 CD34+/kg miktarinda hiicre toplamak igin yapilan aferez islem
sayisi Neupogen® grubunda 2 (min-max:1-4), Granocyte® grubunda 2 (min-max:1-4) ve Leucostim®
grubunda 1 (min-max:1-3) idi. istatistiksel olarak anlamli farklilk yok idi (p>0.05). Kullanilan GCSf
median dozlar (pg/kg/day); Neupogen® grubunda 10.00 (min-max:7.00-12.00), Leucostim® grubunda
8.00 (min-max:7.25-9.00) ve Granocyte® grubunda 8.50 (min-max:6.00-9.50) idi. istatistiksel olarak
anlamli farkhlik yok idi (p=0.067). Toplanan total CD34+ hiicre sayisi (x106/kg) Neupogen® grubunda
7.64 (min-max:4.09-13.86), Leucostim® grubunda 13.43 (min-max:8.15-23.38 ve Granocyte®
grubunda 5.45 (min-max:4.28-9.40) idi.

Sonug: Biyobenzer Filgrastim (Leucostim®), periferik kok hiicre toplama glicl agisindan, allojenik
hematopoietik kok hicre nakli vericilerinde orijinal filgrastim (Neupogen®) ile benzer etkinlik
gosterebilir.
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ALLOJENIK HEMATOPOIETIK KOK HUCRE NAKLi (ALLOHKHN) YAPILAN
HASTALARDA NAKIL ONCESi KEMIK iLiGi DEMIR DUZEYLERININ NAKIL
SONRASI PROGNOZLA iLiSKisi

Serdar SIVGIN’, Sinan NAZLIM?, Gokmen ZARARSIZ®, Leylagiil KAYNAR?, Neslihan MANDACI SANLI®,
Biilent ESER®, Mustafa CETiN®, Ali UNAL®,

'Erciyes Universitesi Tip Fakiltesi Hematoloji Bilim Dali, 2Erciyes Universitesi Tip Fakiiltesi Patoloji Ana
Bilim Dali, *Erciyes Universitesi Tip Fakultesi Tibbi istatistik Ana Bilim Dali, *Erciyes Universitesi Tip
Fakiltesi Hematoloji Bilim Dal,

Amag: Demir birikimi [6semi tanisi alan hastalarda ve allojenik hematopietik kok hiicre nakli (HKHN)
olanlarda 6nde gelen 6lim sebepleri arasindadir. Burada amacg, alloHKHN yapilan hastalarda nakil
oncesi kemik iliginde demir depolanmasinin nakil sonrasi yasam stirelerine olan muhtemel olumsuz
etkisiyle iliskisini arastirmakti.

Yoéntem: Bu calismada, allojenik hematopietik kék hiicre nakli olan hastalarin kemik iligi (Ki) demir
depolarini retrospektif olarak degerlendirdik (n=125). HKHN éncesi yapilmis olan en son Ki biyopsi
ornekleri elde edilerek, standart skorlama sisteminin (1-4 arasi) kullanildigi skorlama ile Ki demir
diizeyi kor olarak belirlendi.

Bulgular: Calismaya toplam 125 hasta dahil edildi. Hastalarin 76’s1 (%60.8) erkek, 49’u (%39.2) kadin
idi. Nakil dncesi median serum ferritin seviyesi 1023.00 ng/mL (min-max: 393.80-1627.50) bulundu.
Hastalarin cogunlugunun tanisi akut I6semi (83 hasta, %66.4) ve lenfoma (20 hasta, %16.0) idi.
Notrofil engraftmani icin median siire 14.00 giin (min-max:13.00-16.00) ve trombosit i¢in 11.00 giin
(min-max:10.00-14.00) idi. Toplam 50 (%40) hasta, ya primer hastalik nedeniyle ya da sekonder
komplikasyonlar nedeniyle (enfeksiyon, kanama) nakil sonrasi dénemde 6ldi. Tim yasam sliresi (TYS)
ve hastaliksiz yasam siiresi (HYS) acisindan, Ki demir diizeyi arttikga hasta yasam siiresi kisalmakta idi
ve bu istatistiksel olarak anlamli bulundu (TYS igin p<0.001 ve HYS i¢in p=0.012).

Sonug: Ki demir diizeylerinin belirlenmesi, allojenik HKHN yapilan hastalarda risk belirleme agisindan
onemli bir prognostik belirteg olabilir.
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ALLOJENIK HEMATOPOIETIK KOK HUCRE NAKLi (ALLOHKHN) YAPILAN DEMIR
BiRiKIMLi HASTALARDA KARACIGER DEMIR BiRiKiM DUZEYiNiN HASTA
YASAM SURESIYLE iLiSKiSININ ARASTIRILMASI.

Serdar SIVGIN®, Kemal DENiZ?, Esra YILDIZHAN?, Gkmen ZARARSIZ®, Siileyman BALDANE?, Leylagiil
KAYNAR?, Mustafa CETIN?, Ali UNAL?, Biilent ESER?,

'Erciyes Universitesi Tip Fakiltesi Hematoloji Bilim Dali, 2Erciyes Universitesi Tip Fakiiltesi Patoloji Ana
Bilim Dali, *Erciyes Universitesi Tip Fakultesi Hematoloji Bilim Dal, *Erciyes Universitesi Tip Fakiiltesi
Tibbi istatistik Ana Bilim Dall,

Amag: Demir birikimi, allojenik hematopoietik kok hiicre nakli (alloHKHN) yapilan hastalarda; artmis
enfeksiyon, veno-okluziv hastalik ve hepatik disfonksiyonu beraberinde getirir. Serum ferritini,
diinyada demir birikimini degerlendirmede kullanilan en yaygin, kolay, ucuz ve non-invaziv bir
yontemdir. Bu ¢alismada amacimiz; merkezimizde alloHKHN yapilan hastalarin karaciger demir
birikim dizeylerinin, nakil sonrasi hasta prognozu ile iliskisini incelemek idi.,

Yoéntem: Calismaya; Erciyes Universitesi Tip Fakiiltesi, Hematoloji Bilim Dali, K&k Hiicre Nakli
Hastanesi’nde 2004-2011 yillari arasinda alloHKHN yapilmis toplam 50 hasta alindi. Bu hastalarin
verileri dosya kayitlarindan retrospektif olarak toplandi. Hastalarin KC biyopsi materyalleri Erciyes
Universitesi, Tip Fakiiltesi Patoloji Klinigi’nin arsivlerinden bulunarak demir boyamasi yapild.

Bulgular: Calismaya alloHKHN yapilmis toplam 50 hasta dahil edildi. Hastalarin 32 tanesi (%64) erkek
iken 18 tanesi (%36) kadin idi. Tani dagilimi agisindan; akut myeloid I6semi (AML) 24 hastada (%48),
akut lenfoblastik I6semi (ALL) 14 hastada (%28), multiple myelom (MM) 3 hastada (%6) ve diger
hastaliklar idi. Ortalama yas 34.00+11.48 olarak bulundu. Tim yasam siresi (TYS) i¢in grade 0
hastalar 53.4 ay (41.1-65.7 ay), grade 1 hastalar 55 ay (47.2-64.5 ay), grade 2 hastalar 25.4 ay (11.5-
39.4 ay), grade 3 hastalar 29.3 ay (12.3-46.3 ay) ve grade 4 hastalar ise 2.6 ay (2.0-3.3 ay) gibi
sonuglar elde edilmistir. Karaciger demir diizeyine gore azalma gosteren TYS, Kaplan-Meier
analizleriyle de istatistiksel olarak anlamli bulunmustur (p<0.001). Hastaliksiz yasam sireleri (HYS)
acisindan; grade 0 hastalar 47.1 ay (32.0-62.0 ay), grade 1 hastalar 36.9 ay (21.0-65.0 ay), grade 2
hastalar 23.5 ay (12.0-59.0 ay), grade 3 hastalar 27.4 ay (5.3-59.3 ay) ve grade 4 hastalar ise 2.6 ay
(2.0-3.0 ay) olarak bulunmustur. HYS icin her ne kadar KC demir diizeyi arttikca HYS azaliyor olsa da,
Kaplan-Meier analizlerine gore istatistiksel olarak anlamli bulunmamistir. (p=0.093).

Sonug: Ozellikle AlloHKHN yapilan hematolojik maligniteli hastalarda, karaciger demir birikimi
hastalarin nakil sonrasi yasam siirelerini olumsuz sekilde etkileyebilir.
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PUNICA GRANATUM EKSTRESINiIN MULTIPLE MYELOMA HUCRELERi UZERINE
APOPTOTIK ETKILERI

Yagmur KiRAZ", Vidushi S. NEERGHEEN-BHUJUN?, Yusuf BARAN®,

Yizmir Yuksek Teknoloji Enstitiisii, Molekdiler Biyoloji Ve Genetik Béliimii Urla, izmir, ’Mauritius
Universitesi, ANDI Biyomedikal Ve Biyomateryal Arastirma Merkezi, Saglk Bilimleri B6liimii, Reduit,
Mauritius,

Amag: Multiple Miyeloma (MM), kemik iliginden kdkenlenen, bagisiklik sisteminde gorevli plazma
hiicrelerinin neden oldugu hematolojik bir kanser tirtidir. Kanda ve kemik iliginde yogun bir sekilde
Uretimi yapilip biriken plazma hicreleri, immun sistemin aktivitesine neden olan asiri antikor
Uretimine neden olurlar. Ginimiizde MM tedavisinde kullanilan ilaglar, hastalarin yasam kalitesi
arttirma ve yasam siiresini uzatma potansiyeline sahip olmalarina karsin hala kesin tedavi s6z konusu
degildir. Bu nedenle, daha etkili ajanlarin gelistirilmesi son derece 6nemlidir. Punica granatum,
cogunlukla Asya’da yetisen, iceriginde fenolik maddeler, flavonoidler ve mineraller gibi cesitli
biyoaktif bilesenler bulunduran bir bitki ttrtddr. Yapilan ¢alismalarda P.granatum’un hiicre
cogalmasini baskilayarak ve apopotozu tetikleyerek meme, akciger ve kolon gibi bircok kanser
turidnde antikanserojen etki gosterdigi belirlenmistir. Bu calismada, Mauritus Cumhuriyeti'ne 6zel bir
tr olan Punica granatum ekstresinin, U266 multiple miyeloma hticreleri Gizerine apopototik
etkilerinin belirlenmesi amaclanmistir.

Yontem: P.granatum govde, cicek ve yapraklarindan elde edilen ekstrelerin sitotoksik etkileri MTT
hiicre proliferasyon testi ile, bu ekstrelerin apoptotik etkileri; mitokondri zar potansiyelindeki (MZP)
bozulmalar ve hiicre zarinda bulunan fosfatidilserinin konumu ile belirlenmistir. Hicre siklusu
analizleri akim sitometrisi kullanilarak ytrGtilmastir.

Bulgular: P.granatum ekstreleri U266 hiicreleri (izerine doza bagimli olarak sitotoksik etki
gostermistir. 72 saat boyunca P.granatum'dan elde edilen 500 pug/ml yaprak, 500 pg/ml gévde ve 100
ug/mil cicek ekstrelerine maruz kalan U266 hicrelerinin proliferasyonlari kontrol grubuna gére
sirastyla %87, -88 ve -82 azalmistir. 750 pug/ml P.granatum yaprak ve 500 pg/ml gévde ekstresine
maruz birakilan U266 hiicrelerinin MZP'lerinde kontrol grubuna kiyasla 64- ve 12,2 kat fazla bozulma
belirlenmistir. Annexin-V testi ile de elde ettigimiz veriler dogrulanmis, P.granatum ekstrelerinin doza
bagilmli bir sekilde U266 hiicrelerini apoptoza gotlirdigi tespit edilmistir.

Sonug: Sonug olarak, elde edilen veriler, P.granatum ekstrelerinin U266 multiple miyeloma hiicreleri
Uzerine gugli apoptotik etkileri oldugunu, en etkilisinin ise govde ekstrakti oldugunu gostermistir.
Ayrica, MM hiicrelerinin mitokondri zar potansiyellerini etkileyerek ve hiicre siklusunda tutulmalar
meydana getirerek apopotozu tetikledigi belirlenmistir.
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NiLOTiNiB DIRENCLILIGINiN GERi CEVRILMESINDE SFINGOZiN-1-FOSFAT
RESEPTOR 2/PP2A SINYAL EKSENiNiIN TANIMLANMASI VE HEDEFLENMESI

Aysun ADAN GOKBULUT", Besim OGRETMEN?, Yusuf BARAN®,

Yizmir Yuksek Teknoloji Enstitlsa, ’Medical University Of South Carolina,

Amag: BCR-ABL'de meydana gelen T315I mutasyonu tirozin kinaz inhibitorlerinin etkisini
engellemekte ve nilotinib direncine neden olmaktadir. Sfingozin Kinaz 1 (SK-1)/Sfingozin-1-Fosfat
(S1F)/ S1F resept6r 2 (S1FR2) aracili direng mekanizmasinin Protein Fosfataz 2A (PP2A)’yi inhibe
ederek BCR-ABL1’in stabilitesini arttirdig tarafimizca gosterilmistir. Ancak, bu islemde rol alan
spesifik sinyal yolaginin mekanizmasi aydinlatiimamistir. Bu ¢alismamizda, yabani tip BCR-ABL1 ve
T3151 mutasyonuna sahip BCR-ABL1’i ifade eden 32Dcl3 hiicrelerinde SK-1/S1FR2 bagimli sinyal
yolaginin detayli mekanizmasini agiklamayi amagladik.

Yéntem: Kontrol 32Dcl3, 32-D p210 Bcr-Abl (Yaban tip), 32D-p210 Bcr-Abl (T3151 mutant)’yi ifade
eden murin hiicreleri kullaniimistir. Nilotinib, SK-1 inhibitort PF-543, S1FR2 inhibitori JTE-013 ve
fosfolipaz-C inhibitéri U-73122’nin ve ayrica nilotinibin PF-543 ve JTE-013 ile kombinasyonunun
32D/Wt-Bcer-Abll ve 32D/T315I1-Ber-Abll hiicreleri Gzerindeki antiproliferatif etkileri MTT testi ile
saptanmigtir. Izobalogram analizleri CompuSyn programi kullanilarak belirlenmistir. Bcr-Abl1, SK-1,
S1FR2’nin mRNA ve protein seviyeleri qRT-PCR ve western blot yontemi ile gosterilmistir. Mutant
hiicrelerde Gq, Gq inhibitériini kodlayan plasmidin transfekte edilmesi ile susturulmustur.

Bulgular: Kontrol olarak kullanilan 32Dcl3 hiicreleri nilotinibe cevap vermezken normal ve T315I
mutant hicreleri icin nilotinib’in IC50 degerleri sirasiyla 8 ve > 500 nM olarak belirlenmistir. JTE-013
icin IC50 degerleri ise 20 ve 40 mikroM iken, PF-543 icin 8 ve 30 mikroM olarak hesaplanmistir.
Nilotinib/PF-543 ve Nilotinib/JTE-013 kombinasyonlari, normal ve T3151 mutant hiicrelerinde oldukca
glcli sinerjistik etki gostermistir. SK-1 ve SIFR2 mRNA ve protein seviyeleri mutant hicrelerde
normal hicrelerle karsilastirildiginda daha yiiksek bulunmustur. Kombinasyon uygulamalari sonucu
BCR-ABL1 proteininin seviyesinde 6zellikle rezistant hiicrelerde kontrol, PF-543 veya JTE-013’(in tek
basina uygulamalariyla karsilastirildiginda 6nemli azalmalar saptanmistir. U-73122 ve Gq peptide
uygulamalari tek basina kontrol ile karsilastirildiginda BCR-ABL1’in protein miktarini azaltirken,
okadaik asit ile kombine edildiginde protein seviyesinde artma saptanmistir.

Sonug: SK-1/S2FR2 sinyal yolagi Gq ve Fosfolipaz-C araciligi ile PP2A’yi aktif hale getirerek BCR-ABL1
seviyesini azaltmistir. Sonug olarak, SK-1/S2FR2 yolaginda yer alan ve ilk defa acgiklanan bilesenler
hedeflenerek nilotinib direncinin asilabilecegi diisiniimektedir.
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TUM GENOM MIKROARRAY ANALIZI iLE FISETIN ARACILI
ANTIPROLIFERASYON VE APOPTOZDA ROLU OLAN GENLERIN KRONIK
MYELOID LOSEMi VE AKUT MYELOID LOSEMi HUCRELERINDE SAPTANMASI

Aysun ADAN GOKBULUT", Yusuf BARAN®,

Yizmir Yuiksek Teknoloji Enstitiisii,

Amag: Direncg ve intolerans gelisimi ve biyolojik farkliliklar KML ve AML tedavisinde mutlak basariy!
kisitlamakta ve yeni ajanlarin arastirilmasi ihtiyacini dogurmaktadir. Fisetin, bircok sebze ve meyvede
bulunan bir flavonoid dir ve blylmeyi baskilayici ve apoptozu tetikleyici 6zellikleri bircok kanser
tlrtinde gosterilmesine ragmen KML ve AML hiicreleri Gzerindeki etki mekanizmasini agiklayan
herhangi bir calisma bulunmamaktadir. Bu ¢alismamizda, fisetin ile muamele edilen K562 KML ve
HL60 APL hiicrelerinde degisime ugrayan genler ve yolaklari tanimlamayi amagladik.

Yontem: [llumina Human HT-12v4 beadchip microarray sistemi global gen ekspresyon degisikliklerini
saptamak amaciyla kullanilmistir. Fisetin ile muamele edilen K562 ve HL60 hiicrelerinden elde edilen
toplam RNA lar biyotin-isaretlenmis cRNA’lara donustlriilmis ve mikrokuyucuklara hibridize
edilmistir. Elde edilen sinyaller lllumina GenomeStudio software (lllumina, Inc.) programi kullanilarak
analiz edilmis ve degisime ugrayan genler belirlenmistir. Gen ontolojileri ve sinyal yolaklarinin analizi
Kyoto Encyclopedia of Genes and Genomes (KEGG) and Ingenuity Pathway Analysis programlari
kullanilarak belirlenmistir.

Bulgular: Heat map analizi sonuglarina gére 20 ve 50 uM fisetin ile muamele edilen HL60
hiicrelerinde sirasiyla 54 ve 1608 genin (p < 0.05) regule edildigi saptanirken 50 ve 100 uM fisetin ile
muamele edilen K562 hiicrelerinde ise sirasiyla 553 ve 1734 genin degisime (p< 0.05) ugradig
bulunmustur. Thioredoxin-interacting protein (TXNIP), Tissue factor pathway inhibitor (TFPI), STAT3,
STATS5A, JAK1 HL60 hiicrelerinde degisiklige ugrayan genlerden bazilaridir. KEEG ve IPA analizleri
JAK/STAT, MAPK, PI3K/AKT ve hiicre siklusunu regtile eden sinyal yolaklarinin etkilendigini
gostermistir. K562 hiicrelerinde NFKB inhibitor alpha (NFKBIA), PMAIP1/NOXA, Cylin dependent
kinase inhibitor 1A (p21), Growth arrest and DNA damage inducible 45 beta (GADD45B) genleri, farkli
tubulin formlarini kodlayan genler degisime ugrayan genlerin bazilaridir. p53, c-kit ve JAK/STAT
yolaklari, apoptozu ve adezyonu regiile eden yol izlerinin 6nemli 6l¢lide etkilendigi saptanmustir.

Sonug: Bu calisma, fisetinin K562 ve HL60 hiicreleri Gizerindeki pleiotropik etkilerine neden olan
mekanizmalarin aydinlatilmasini saglamistir. Tanimlanan genler ve yolaklarin hedeflenerek KML ve
APL tedavisinde kullanilabilecegi diistinlilmektedir.

60



13 — 15 MART 2015 EHOK|RADISSON BLU HOTEL iZMIR-CESME

HESPERETIN ILE MUAMELE EDILEN KRONiK MYELOID LOSEMIi VE AKUT
MYELOID LOSEMi HUCRELERINDE DEGIiSIME UGRAYAN GEN VE YOLAKLARIN
TUM GENOM MiIKROARRAY ANALIzi ILE SAPTANMASI

Aysun ADAN GOKBULUT", Yusuf BARAN®,

Yizmir Yuiksek Teknoloji Enstitiisii,

Amag: Losemilerin heterojenik yapisi, direng ve intoleransin gelisimi KML ve AML’de terapotik
engellere neden olmaktadir. Son yillarda, 6zellikle bitki kokenli yeni ajanlarin arastirilmasi blydk ilgi
cekmektedir. Hesperetin, limon ve portakal gibi sitrus tiirlerinde bulunan bir bioflavonoid olup
kemopreventif/kemoterapotik etkileri bircok kanser tirtiinde gosterilmistir. Ancak, KML ve AML
hicreleri Gzerindeki etki mekanizmasini aciklayan herhangi bir calisma bulunmamaktadir. Bu
¢alismamizda, hesperetin ile muamele edilen K562 KML ve HL60 APL hiicrelerinin gen ekspresyon
profillerindeki degisimleri ve ilgili mekanizmalari tanimlamayi amagladik.

Yontem: Global gen ekspresyon degisiklikler lllumina Human HT-12v4 beadchip microarray sistemi ile
belirlenmistir. Hesperetin ile muamele edilen K562 ve HL60 hiicrelerinden elde edilen toplam RNA lar
biyotin-isaretlenmis cRNA’lara donistirilmis ve mikrokuyucuklara hibridize edilmistir. Elde edilen
sinyaller Illumina GenomeStudio software (lllumina, Inc.) programi kullanilarak analiz edilmis ve
degisime ugrayan genler belirlenmistir. Sinyal yolaklarinin analizi Kyoto Encyclopedia of Genes and
Genomes (KEGG) and Ingenuity Pathway Analysis (IPA) sistemi ile yapilmistir.

Bulgular: Heat map analizi sonuglarina gore 100 ve 150 uM hesperetin ile muamele edilen HL60
hiicrelerinde sirasiyla 130 ve 691 genin (p<0.05) regule edildigi saptanirken K562 hiicrelerinde ise
siraslyla 1659 ve 1201 genin degisime (p<0.05) ugramistir. Kat degisimi analizlerine gére TUBB1 ve
TUBB2C gibi tubulin formlarini kodlayan genler, EEF1A1 ve RPS25 gibi translasyonda yer alan genler,
C-MYC ve PIM2 gibi protoonkogenler degisime ugramistir. KEEG ve IPA analizleri translasyon ve
mitozu regiile eden sinyal yolaklarinin ve MAPK yolaginin etkilendigini gostermistir. K562
hiicrelerinde ise DUSP ailesi fosfatazlari, p21 ve p19 siklin bagimli kinaz inhibitorleri ve GADD45 ailesi
Uyelerini kodlayan genler, MCM ailesi ve PCNA gibi replikasyonda yer alan genler ve TUBA1A gibi
tubulin genleri degisime ugramistir. Translayon, replikasyon ve JAK/STAT yolaklari 6nemli 6l¢ide
etkilenen yolaklardan bazilaridir.

Sonug: Bu calisma ile, K562 ve HL60 hiicreleri tizerinde hesperetinin olusturdugu blylimeyi baskilayici

ve apoptozu tetikleyici etkilerin potansiyel mekanizmalari belirlenmistir.. Tanimlanan genler ve
yolaklarin hedeflenerek KML ve APL tedavisinde kullanilabilecegi diistinilmektedir.
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YASLI HASTALARDA PERIFERIK KOK HUCRE MOBILIiZASYONU VE
TOPLANMASININ DEGERLENDIRILMESI

Mehmet Cagri UNAL', Ayse BIREKUL', Esra YILDIZHAN®, Serdar SIVGIN®, Esra Ermis TURAK’, Giilsah
AKYOL', Neslihan MANDACI", Leylagiil KAYNAR?, Biilent ESER?, Ali UNAL*

'Erciyes Universitesi,

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

Yontem: Erciyes Universitesi K6k Hiicre Nakli Merkezi'nde otolog kék hiicre nakli planlanan 112 hasta
calismaya alindi. Hastalarin 37'si (%33) 60 yas lstlinde olup yasli grup olarak adlandirildi. 75'i (%67)
60 yas altinda olup geng grup olarak adlandirildi. Calismadaki hastalarin 73'G multiple myeloma, 23’0
non-hodgkin lenfoma, 17’si hodgkin lenfoma idi. Gruplar arasinda aferez 6ncesi I6kosit (WBC),
trombosit ve periferik CD34+ hiicre degerleri, aferez sonrasinda toplanan CD34+ hiicre degerleri,
mobilizasyon basarisizligi oranlari ve aferez siirelerini karsilastirdik.

Bulgular: Geng grupta aferez 6ncesi periferik CD34+ hiicre ve trombosit medyan degerleri 8,72 /ul,
86 x109/L, yasli grupta CD34+ hiicre 8,95/ul, trombosit 86 x109/L olarak saptandi (p=0,918, p=0,899).
Toplanan CD34+ hiicrelerin medyan degerleri yasli ve genc grupta; 7,61x106/kg (2,52-46,62) ve
7,60x106/kg (2,87-25,50) olarak bulundu (p=0,800). Yasli gruptaki aferez stiresi 1.89 glin, genclerde
ise 1.7 glin olarak bulundu(p=0,786). Yasllar, genclere kiyasla mobilizasyon basarisizlik orani daha
yiksek bulundu (%18, %6) ancak istatiksel olarak anlamli degildi. Kok hiicre mobilizasyonu yapilan
hastalarda; yash grupta multiple myelom sikligi genclere kiyasla daha fazla bulundu(p=0,004). Ayrica,
lenfoma hastalarinda mobilizasyon basarisizligi orani, multiple myelom hastalarina gore daha ytiksek
bulundu(p=0,003). Periferik kok hilicre mobilizasyon basarisizliginda; aferez 6ncesi WBC, trombosit,
ve periferik CD34+ hiicre sayilarinin etkisinin olmadigi saptandi.

Sonug: Periferik kok hlicre mobilizasyon ve toplama isleminde yasli ve geng hastalar
karsilastirildiginda; aferez 6ncesi periferik kandaki CD34+ hiicre sayisi, aferez sonrasi toplanan CD34+
hiicre sayisi ve aferez seans sayisi yoniinden gruplar arasinda anlamli bir fark bulunamad:.
Mobilizasyon basarisizlik orani lenfoma hastalarinda myeloma hastalarina kiyasla daha fazla
saptanirken, yasl hastalarda mobilizasyon yetersizligi orani geng gruptan daha fazla bulundu.
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OTOLOG KOK HUCRE MOBILiZASYONU iCiN PLERIXAFOR KULLANIMI; TEK
MERKEZ DENEYiMi

Ayse BIREKUL', Mehmet Cagri UNAL, Giilsah AKYOL?, Esra YILDIZHAN', Serdar SIVGIN®, Esen
KARAKAS', Biilent ESER', Mustafa CETIN’, Leylagiil KAYNAR?, Ali UNAL

'Erciyes Universitesi,

Amag: Bu calismada Otolog hiicre nakli planlanan, kemoterapi ve G-CSF (granulosit koloni stimilan
faktor) ile mobilizasyon yapilan ve yeterli sayida kodk hiicre toplanamayan hastalarda, plerixafor
kullaniminin kék hiicre mobilizasyonuna etkinligi degerlendirildi.

Yoéntem: Erciyes Universitesi Hematoloji Bilim Dali Aferez Unitesi’'nde 27.01.11 ve 09.06.14 tarihleri
arasinda kemoterapi ve filgrastim (ort.10 mcg/kg) tedavisi ile yeterli sayida kok hiicre toplanamayan
23 hasta calismaya alindi. Hastalara ikinci sira tedavide, filgrastim’e ek olarak 0.24 mg/kg subkutan
plerixafor 15 hastaya hemen ayni giin, kalan 8 hastaya ise ileri bir tarihte uygulanip ertesi gilin hiicre
toplanmaya calisildi. Toplanan CD34+ hiicre sayilari ve ylizde dagilim oranlari analiz edildi.

Bulgular: Dondrlerin 6's1(%26,1) Multiple Myelom, 4’(i (%17,4) Hodgkin Lenfoma, 8’i (%34,8) Non
Hodgkin Lenfoma (Foliktler, B ve T hiicreli lenfomalar) ve 5’inin (%21,7) Testis timaori tanisi olup
14’0 (%60,9) erkek, 9'u (%39,1) kadindi. Mobilizasyon islemi icin hastalarin 8’inde periferik ven
kullanilirken, 15 hastada santral venoz kateter kullanildi. Donérlerin yas ortancasi 45 (min:16,
max:71), kilo ortancasi 68 kg( min:49, max:98kg)’ dir. Hastalara uygulanan G-CSF doz ortalamasi
10,43+1,7( min:6, max:13). islem 6ncesi periferik CD34 (+) hiicre sayisi ortancasi 21,74
/mikrolitre(min:2,25, max:104,02) idi ve kilogram basina toplanan CD34 (+) kok huicrelerin ortancasi
4.03X106 /kg(min 2.37, max:13,56) olarak tespit edildi. 3 hastamizda yeterli kok hiicre
toplanamadi.Yeterli sayida Kok Hiicre toplanan hastalardan 15’ine otolog kok hiicre nakli yapildi. Bu
hastalarin ortalama nétrofil engrafman siresi 10,6 £0,89(min:10, max:13) giin, ortalama platelet
engrafman siiresi ise 13,2 +3,02( min:10, max:23) giin olarak tespit edildi. Hastalarin 5’i halen nakil
icin beklemektedir.

Sonug: Bu ¢alismamizin sonucunda, Otolog K6k Hiicre Nakli yapilmasi planlanan hastalarda;
Filgrastim + kemoterapi ile yeterli kok hiicre toplanamadigi durumlarda, G-CSF’ye plerixafor
eklenmesinin mobilizasyon agisindan yararh oldugu ve yeterli sayida kdk hiicre toplanabilecegi
sonucuna varilmistir.
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KRONiK MYELOID LOSEMi HASTALARINDA JAK/STAT SiNYAL iLETi YOLAGI
GENLERININ EKSPRESYON SEVIYELERI VE KLINiK SEYIRE ETKILERI

Yagmur KiRAZ", Giiray SAYDAM?, Fahri SAHIN?, ilknur KOZANOGLU?, Ali UNAL’, Ferit AVCU®, Ozden
PiSKiN®, Mehmet Ali ©ZCAN’, Ali Ugur URAL?, Yusuf BARAN'

Yizmir Yuksek Teknoloji Enstitiisii, Molekiiler Biyoloji Ve Genetik Béliimd, Urla, izmir, 2Ege
Universitesi, Tip Fakiiltesi, Hematoloji Bélimdi, Bornova, izmir, 3Ba§kent Universitesi, Adana
Uygulama Ve Arastirma Hastanesi, Hematoloji Boliimi, Adana, “Erciyes Universitesi, Tip Fakdltesi,
Hematoloji Boliimii, Kayseri, Gilhane Askeri Tip Akademisi, Tip Fakiiltesi, Hematoloji Bolimdi,
Ankara, ®Dokuz Eyliil Universitesi, Tip Fakiltesi, Hematoloji Boliimii, Balgova, izmir, ‘Dokuz Eylil
Universitesi, Tip Fakiiltesi, Hematoloji Bliimii, Balgova, izmir, 8Bay|nd|r Hastanesi, Hematoloji
Bolim, S6gutozi, Ankara,

Amag: JAK-STAT, tirozin kinaz aktivitesi gosteren 4 adet JAK (Jak1-3, Tyk2) ve sinyal donistirtc,
transkripsiyon aktivatori olarak is géren 7 adet STAT (STAT1-4,6 STAT5A-B) proteininden olusan,
hiicreye disardan gelen sitokin aracili sinyallerin donlsiimdi, hiicresel yanitin belirlenmesi ve gen
anlatiminin diizenlenmesinde gorevli bir sinyal ileti yolagidir. Membrana bagh JAK proteinleri, gelen
sitokinlerle yanit olarak otofosforilasyonla aktive olup sitoplazmada bulunan STAT'lari fosforilleyerek
aktif hale gegmesini saglarlar. Aktif hale gelen STAT'lar ise, hiicrede nukleusa go¢ ederek,
transkripsiyon faktori olarak is gorir ve cesitli genlerin anlatimini dizenlerler. Bir ¢cok kanser tiiriinde
JAK/STAT sinyal yolaginin asiri aktivitesi tespit edilmistir. Yeni tani, yalnizca imatinibe direncli,
imatinib ve nilotinibe direncli, imatinibe pozitif yanit veren ve molekiler yanit kaybi olusan kronik
miyeloid l6semi (KML) hastalarinda JAK-STAT genlerinin ekspresyon diizeylerinin belirlenerek ilgili
genlerin ekspresyon dizeylerinin hastaligin seyrine, tedaviye verdigi yanita veya direnglilige
etkilerinin belirlenmesi bu projenin temel amacini olusturmaktadir.

Yontem: KML hastalarindan kemik iligi 6rnekleri alinip, mononikleer hiicreler izole edilmis ve bu
hicrelerden RNA izolasyonu yapilmistir. Ardindan izole edilen RNAlar geri transkripsiyon yontemiyle
cDNA'ya donustlrilmustar. JAK1-3, TYK2, STAT1-4,6, STAT5A-B genlerinin ekspresyon seviyeleri real-
time PCR yontemiyle analiz edilmistir. Bu ¢galismada, 14 yeni tanili, 1 imatinibe pozitif yanit veren, 1
molekiler yanit kaybi olan, 1 imatinib direngli, 1 imatinib ve nilotinib direngli ve 5 kronik fazda
imatinib tedavisi goren olmak lizere toplamda 23 hasta 6rnegi analiz edilmistir.

Bulgular: Yapilan Real Time PCR sonuglarina gore Jak3 ve STAT1-4 genlerinin ekspresyon
seviyelerinin, ilaca direng gosteren hastalarda, yeni tanili veya pozitif yanit gosteren hastalara oranla
belirgin sekilde ylksek oldugu goriliirken, Tyk2 ve STAT6 genlerinin pozitif yanit gdsteren hastalarda
daha yiiksek sekilde anlatiminin yapildigi belirlenmistir.

Sonug: Yapilan bu galisma ile, KML hastalarinin ilaca direnclilik veya duyarlilik gostermeleriyle

JAK/STAT sinyal ileti yolagi genleri arasindaki iliskiyi ve s6z konusu genlerin KML tedavisinde yeni
hedefler olarak kullanilabilecegini ortaya koymustur.
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NADIR BIiR BIRLIKTELIK: IMMUN TROMBOSITOPENiIK PURPURA HASTASINDA
GELISEN AKUT MYOKARD iNFARKTUSU

Mehmet Can UGUR’, Ferhat EKiNCi*, Mustafa YILDIRIM?, Faruk ELYiGiT?, Utku SOYALTIN?, Cengiz
CEYLAN?, Harun AKAR?,

'izmir Tepecik Egitim Ve Arastirma Hastanesi ic Hastaliklari Klinigi, *izmir Tepecik Egitim Ve Arastirma
Hastanesi Radyoloji Klinigi, *izmir Tepecik Egitim Ve Arastirma Hastanesi, Hematoloji,

Amag: Yuksek trombosit sayisi iskemik kalp hastaliklari ile iliskili olmasina ragmen, ateroskleroz ve
miyokard infarktisu, kronik trombositopenik olgularda nadiren goralir. Kronik trombositopenik
hastalarda koroner arter hastaligi varliginda, hipertansiyon, diyabet, dislipidemi, sigara kullanimi ve
surekli intraven6z imminglobulin veya steroid kullanimi g6z 6niinde bulundurulmalidir. Biz de
koroner arter hastaligi ve kronik immun trombositopenik purpura (ITP) dykisii bulunan, steroid
tedavisi sonrasi akut myokard infarktilisi gelisen hastamizi sunmayi amacladik.

Yontem: Olgu sunumu

Bulgular: Olgu: Bilinen koroner arter hastaligi ve ITP dykiist olan ancak her hangi bir ilag kullanimi
olmayan 68 yasinda erkek hasta gogis agrisi sikayetiyle acil servise basvurdu. Acil servis
basvurusunda solunum ve kardiyovaskiler sistem muayenesi olagandi. Bilateral bacaklarda petesiler
disinda kanama bulgusu yoktu. Diger fizik muayene bulgulari olagandi. Elektrokardiyogramda akut
iskemik bulgu yoktu. Laboratuarda hemoglobin:8.5 gr/dL, trombosit sayisi:6000 /uL, biyokimya
degerleri olagandi. Troponin ve CK-MB normal sinirlarda saptandi. Mevcut bulgularla akut koroner
sendrom disuntlmeyen hasta ITP tanisiyla takip ve tedavi amacli servise yatirildi. Hastaya 1 mg/kg
dozunda metil prednizolon tedavisi baslandi. Tedavinin 2. glinlinde hastanin tipik angina pektoris
vasfinda g6gis agrisi olmasi nedeniyle ¢ekilen elektrokardiyogramda lateral derivasyonlarda ST
depresyonu gorildi. Troponin degeri 3.16 ng/ml saptandi. Hasta non-ST akut myokard infaktls
tanisiyla koroner yogun bakim unitesine nakledildi. Trombosit sayisi 6.000-10000 /ul arasinda
seyretmeye devam ettigi icin koroner anjiografi planlanmadi. Antiagregan ve antikoagilan tedavi
verilemedi. Tedaviye ramipril ve metoprolol eklendi. infarktisi steroidin tetiklemis olabilecegi
dusunilerek metil prednizolon tedavisi stoplanarak 400 mg/kg dozunda IVIG baslandi. Trombosit
sayisinda anlamli yiikselme olmadi. Splenektomi agisindan da hasta yiiksek riskli olarak
degerlendirildi. Bu nedenle tedavisi eltrombopag 75 mg ve azatioplirin 100 mg olarak diizenlendi.
izlemde trombosit degerleri 30.000 /ul iistiine ¢cikmasi tizerine hasta, kardiyoloji ve hematoloji
poliklinik takibine alinarak taburcu edildi.

Sonug: Bizim olgumuzda da oldugu gibi kardiyak agidan riskli ITP hastalarinda steroid tedavisi

muimkin oldukga tercih edilmemelidir. Bunun gibi olgularda splenektomi de riskli olabilecegi igin
ikinci basamak tedaviler tercih edilebilir.
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KRONIK MIYELOID LOSEMi (KML)'DE YENi HEDEF ARAYISLARI:YENi TANILI VE
TIROZIN KiINAZ iNBITORLERINE (TKi) DIRENGCLI HASTALARDA BiYOAKTIF
SFINGOLIPID GENLERiININ EKSPRESYON DUZEYLERININ BELIRLENMESI

Melis KARTAL YANDIM", ilknur KOZANOGLU?, Hakan 6ZDOGU?, Ozden PiSKiN®, Mehmet Ali
OZCAN?®, Giiray SAYDAM®, Fahri SAHIN®, Ali Ugur URAL®, Ali UNAL®, Yusuf BARAN'

Yizmir Yuksek Teknoloji Enstitilist, Fen Fakiltesi, Molekiler Biyoloji Ve Genetik Bolim{, ’Adana
Baskent Universitesi, Tip Fakiiltesi, Hematoloji B&limd, *Dokuz Eylil Universitesi, Tip Fakiiltesi,
Hematoloji Bolimdi, 4Ege Universitesi, Tip Fakdiltesi, Hematoloji B&limi, 5Baylndlr Hastanesi,
Hematoloji Bolimdi, 6Erciyes Universitesi, Tip Fakiiltesi, Hematoloji BIimdi,

Amag: Biyoaktif sfingolipidler, bircok hiicresel yolagi etkileyebilen 6nemli molekillerdir. Seramid
sentazlar (SerS1-6) glicli apoptotik etkiye sahipken glukozilseramid sentaz (GSS) ve sfingozin kinaz-1
(SK-1) ise gliclii antiapoptotik molekiillerdir. Bu calismamizda yeni tanili, TKi tedavisi alip minimum
hematolojik yanit (MHY) veren ve TKi direncli KML hastalarinda biyoaktif sfingolipidlerle hastaligin
seyri arasindaki olasi iligkinin ortaya konmasi amaglanmistir.

Yontem: KML hastalarindan alinan kemik iligi 6rneklerinden izole edilen RNAlardan geri
transkripsiyon yontemiyle cDNA sentezlenmistir. BCR/ABL, SerS1-6, GSS ve SK-1 genlerinin
ekspresyon seviyeleri real-time PCR yontemiyle analiz edilmistir. Bu ¢alismada, yeni tanili 33, imatinib
tedavisi alan 14, nilotinib tedavisi alan 2, dasatinib tedavisi alan 3, imatinib direncli 6, nilotinib
direncli 1, dasatinib direncli 1, nilotinib ve dasatinib direncli 1, imatinib ve nilotinib direncli 2 ve
blastik fazda 3 olmak lizere toplamda 66 hasta 6rnegi analiz edilmistir.

Bulgular: Elde edilen sonuglar, SerS1-6 genlerinin ekspresyon seviyelerinin TKi tedavisi alip MHY
gdsteren hastalarda yeni tanili ve TKi direngli hastalara gére daha yiiksek oldugu goriilmistiir. GSS ve
SK-1 genlerinin ekspresyon seviyelerinin ise TKi direncli hastalarda yeni tanili ve TKi tedavisi alip MHY
gosteren hastalara oranla ¢ok daha ylksek oldugu gorilmustiir. BCR/ABL gen ekspresyonunun ise
yeni tanil ve TKi direncli hastalarda daha yiiksek oldugu gériilmistiir. Ote yandan, belli hastalardan
tedavinin farkli zaman dilimlerinde alinan kemik iligi 6rneklerinde s6z konusu genlerin ekspresyonlari
karsilastirildiginda hastalarda TKi tedavisi aldikga ve tedaviye yanit arttikca 6zellikle CERS1, -2, -3 ve -
6 gen ekspresyonlari artarken GSS ve SK-1 ekspresyonlarinin azaldigi, TKi direnci gelistikce de GSS ve
SK-1 ekspresyonlari artarken CERS genlerinin ekspresyonlarinin azaldig1 géralmdstar.

Sonug: Elde ettigimiz sonuglar, KML hastalarinin TKi duyarliligi veya direnci gdstermeleriyle biyoaktif
sfingolipid genlerinin ekspresyon seviyeleri arasinda dnemli bir iliski oldugunu ilk kez ortaya
koymustur. Bu ¢alismamiz, biyoaktif sfingolipid sentez genlerinin ekspresyon seviyelerinin, KML
hastalarinda direngliligin 6ngoérilmesinde 6nemli belirtegler olabilecegini ve etkin bir tedavi icin yeni
hedefler olabilecegini géstermistir. 1115392 numarali bu projemiz TUBITAK tarafindan
desteklenmektedir.
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AKUT FEBRIL NOTROFiLIK DERMATOZ(SWEET SENDROMU)

Emin TASKIRAN', Sibel DEMIRAL SEZER', Burak KARAKAS®, Atacan AKMESE', Mehmet UZUN',
Mustafa YILDIRIM?, Semih GULLE*, Harun AKAR?,

Yizmir Tepecik Egitim Ve Arastirma Hastanesi,

Amag: Sweet sendromu; ates, I6kositoz, yogun notrofilik infiltrasyon gosteren, iyi sinirli, eritemli plak
veya papullerle karakterize,nadir goriilen bir dermatolojik hastaliktir. Klasik veya idiyopatik,
maligniteyle iliskili veya paraneoplastik ve ilagrlarla indiiklenen Sweet sendromu olarak 3 klinik gruba
ayrilir. Genellikle, lokal veya sistemik kortikosteroidle tedavi edilir. Lezyonlar genellikle st
ekstremitede ve yizdedir. Alt ekstremitede lezyonlar oldukga nadirdir. Bizim vakamiz; hem
sendromun hem de bacak lezyonlarinin nadir olmasindan dolayi ilgingtir.

Yontem: 38 yasinda, bilinen kronik hastalik 6ykiisii olmayan ve aralikli non-steroid anti inflamatuar
ilag kullanimi disinda ilag kullanim 6ykiisii olmayan hasta, son 2 giindir bacaklarinda ve kollarinda
baslayan ve giderek artan, gévdeye dogru ilerleyen eritemat6z zeminde makuler-pistiiler dokinti ve
ates yuksekligi nedeniyle acil servise basvurdu.

Bulgular: Hastanin sistemik bakisinda vital bulgulari ates:38 derece olmasi disinda ve dokuntuleri
disinda patoloji saptanmadi. Enfeksiyon odagi saptanmadi. Hastanin hemograminda
WBC:12.000/mm3 ve %90 nétrofil hakimiyeti mevcuttu. Sedimantasyon:50mm/sa saptandi.
Biyokimyasal parametrelerinde patoloji yoktu. Hastadan atesli donemde 2 kez kan kultlrG ve idrar
kiltdra alindi. Lezyonlarindan aspire edilen 6rnek kiltire ekildi. Bu aspirattan yapilan direkt bakida
yaygin notrofiller goriildi. Hastadan deri punch biyopsi alinip patolojiye génderildi. 1mg/kg dozunda
iv steroid baslandi. Tedaviye dramatik cevap veren lezyonlari hizla gerileyen olgunun deri biyopsi
sonucu akut febril nétrofilik dermatoz ile uyumlu olarak raporlandi. Higbir kiiltiiriinde Gireme olmad:.
Hastada altta yatan olasi maligniteye yonelik yapilan sorgulama ve goriintiileme yontemleri normal
sonuglandi.

Sonug: Sweet sendromu, steril nétrofilik inflamasyonla karakterize dékiintilerin oldugu, etyolojisi cok
cesitli olabilen ve nadir gorilen bir sendromdur. Bizim vakamizda da ilag erupsiyonuna tipik olarak yol
acabilecek bir ilag kullanim dykiisii olmamasina ragmen, aralikli NSAi kullanimi ve dékiintiilerin ¢ok da
tipik olmamasi ve giriltilu bir klinik tabloyla basvurmasi nedeniyle ayirici tani yapilirken giiglik
yasanmistir. Sonug olarakmiz vaka steroidle tam olarak iyilesmistir.
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MULTIPL MYELOMDA BiR KOTU PROGNOZ VE NUKS GOSTERGESI; BILATERAL
PLEVRAL EFUZYON

Mehmet UZUN®, Alev GURGUN?, Harun AKAR?,

'izmir Tepecik Egitim Ve Arastirma Hastanesi Dahiliye Anabilim Dali, ’Ege Universitesi Gogiis
Hastaliklari Anabilim Dali,

Amag: Multipl myelom hastaligi siirecinde meydana gelen ve nadir gorilen bir komplikasyon olan
,bilateral plevral eflizyonlu bir olguyu paylasmak.

Yontem: Olgu sunumu.

Bulgular: 51 yasinda erkek hasta yaklasik iki yil dnce halsizlik sikayeti ile basvurdugu dahiliye
poliklinigimizde yapilan tetkiklerinde derin anemi ve eritrosit sedimantasyon hizinda yukseklik
saptanmasi Gzerine i¢ hastaliklari klinigine yatirilmis ve ileri tetkikler neticesinde multipl myelom
tanisi konulmus, dort haftada bir uygulanmak tizere vincristine, adriamycin, dexamethasone’dan
olusan 'VAD' kemoterapi protokoli uygulanmis. Sonrasinda hematoloji birimine diizenli kontrollere
gelen ve remisyonda izlenen hastanin son zamanlarda artan nefes darhgi sikayeti baslamis. Bu
nedenle acil servise basvuran hastanin fizik bakisinda kan basinci: 135/85 mm
Hg,nabiz:78/dakika,ates:36,7 C idi. Solunum sesleri bilateral orta zonlara kadar alinamiyor ve st
zonlarda ise azalmisti. Postero-anterior akciger grafisinde bilateral yaygin plevral efizyon oldugu
gorildi. Toraks bilgisayarl tomografisinde bilateral plevral eflizyon,minimal bronsiektazik
degisiklikler, lokal buzlu cam alanlari ve interseptal kalinlasmalar saptandi. Labaratuarda hemogobin
10,6 g/dl, eritrosit sedimantasyonhizi 112 mm/saat idi. Diger labaratuar degerleri normal
sinirlardaydi. Hastaya gogus cerrahisi tarafindan tip torakostomi islemi uygulandi ve tetkik icin
dahiliye servisine yatirilmasina karar verildi. Yapilan ekokardiyografisinde kalp yetmezligi lehine veri
saptanmadi.Hastadan rutin tetkikleri ve plevral sivi mayisinden multipl myelom tanisi olmasi
sebebiyle protein elektroferezi istendi. Monoklonal protein artisi tespit edildi. Bu durum multipl
myelomun ge¢ bir komplikasyonu olarak kabul edildi, ek incelemeye gerek goriilmedi.

Sonug: Multiple miyelomda pulmoner tutulum ¢ok nadirdir ve hastaligin ge¢ bir komplikasyonudur.
Plevranin tutulumu olan olgularda, plevra sivisini olusturan sebep, plevrada bulunan malign plazma
hiicrelerinden salgilanan biiyiik miktardaki immunglobulinlerin kolloid osmotik basincini absorbsiyon
yapilamayacak kadar arttirmasidir. Multipl myelomda, miyelomatdz plevra sivisi tanisi;plevra sivisi
elektroforezinde monoklonal proteinlerin gésterilmesi,plevra sivisinda atipik plazma hiicrelerinin
belirlenmesi,plevra biyopsisi ile histolojik kanitlarin gésterilmesi ile yapilmaktadir.Sonug
olarak;multipl myelomlu hastalarda plevral tutulum g¢ok nadir de olsa 6zellikle bilateral eflizyon
gelisen hastalarda ilk olarak akla gelmeli ve plevra biopsisi gibi invaziv bir girisimden dnce plevra
sivisinda protein elektroforezi istenmelidir.
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YASLI KMML TANILI BiR HASTANIN KLINiK SEYRI

Giilsiim AKGUN CAGLIYAN', Oktay BiLGIR",

'izmir Bozyaka Egitim Ve Arastirma Hastanesi,

Amag: Kronik myelomonositik [6semi (KMML), mutlak monositozla seyreden heterojen bir grup
hastaliktir. KMML tedavisinde, hidroksiiire, dislik doz sitozin arabinozide, etoposide, azasitidin,
desitabin ve allojenik kemik iligi nakli kullaniimaktadir.

Yontem: Olgu sunuldu.

Bulgular: 74 yasindaki erkek hasta haziran 2010 ‘da halsizlik nedeniyle hematoloji polikligimize
basvurdu. Hastanin hipertansiyon disinda kronik hastaligi yoktu ve antihpertansif tedavi ile
tansiyonlari kontrol altindaydi. Basvuruda wbc:13900 mm3 pnl: 3500 monosit: 7000 hb:12.8 gr/dl,
plt:118.000 mm3 idi. Periferik yaymada %50 monosit ve plt yeterli bulunan olgu KMML tanisi ile
tedavisiz izleme alindi. Hastanin hematoloji poliklinik takiplerinde Mayis 2012 ‘de anemi ve
trombositopenisi gelisti. Hemogramda wbc:15800 pnl:6000 monosit:7500 hb:8.8 plt:35.000,periferik
yaymada %46 monosit bulunan hastanin kemik iligi aspirasyonunda monositoid hiicre artisi izlendi ve
hastaya 75 mg/m2 dozundan azasitidin tedavisi baslandi. 4 kir azasitidin uygulandi. Hastanin Ocak
2013 'te tetkiklerinde wbc:103000 hb:6.9 plt:27.000 bulundu. Yapilan kemik iligi aspirasyonunda %30
blastik hiicre, kemik iligi biyopsisinde %50 blastik hiicre tespit edildi. Hasta akut myeloid |6semiye
donlstm olarak degerlendirildi. Hastaya daha 6nce basvurulan endikasyon disi azasitidin 75 mg/m2
tedavisine devam edildi. 4 kiir daha azasitidin tedavisi uygulanan olgunun istegi lizerine takipte
hidroksilire ile devam edildi. Hasta eylil 2014’te, 78 yasindayken, wbc:66100 hb:9 plt:16000
degerlerinde sepsis ve multiorgan yetmezligi nedeniyle kaybedildi.

Sonug: Tahminen yasl KMML hastalarinda median survey 12 ay civarindadir. 4 yil boyunca takip ve
tedavisi yapilan, akut myeloid I6semiye donlisiim gosteren hasta sunulmustur
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AILEVi AKDENiZ ATESi VE LOSEMI BIiRLIKTELIGi

Esra YILDIZHAN', Giilsah AKYOL", Esra TURAK?, Neslihan MANDACI*, Ruksan BUYUKOGLAN?, Ozlem
KUDAS?, Biilent ESER’, Ali UNAL’,

'Erciyes Universitesi Hematoloji BD, Erciyes Universitesi Genetik BD, *Cukurova Universitesi
Romatoloji BD,

Amag: Ailevi Akdeniz Atesi (AAA) serdzit ve ates ataklari ile seyreden, otoinflamatuar bir hastaliktir.
Sikhig1 etnik lokalizasyon gosterir ve Tulrkiye cografi olarak bu hastaligin sik gorildigi bolgelerin
basinda gelir. Mutasyonu ile AAA’ne sebep olan MEFV geninin inflamasyon yaninda apopitoz ve
onkogenezde de gorevli oldugu bilinmektedir. Biz yazimizda Erciyes Universitesi Hematoloji kliniginde
takip edilen ve AAA tanisi ile birlikte hematolojik malignitesi olan 4 hastayi sunduk

Yontem: Hastal: 42 yasinda erkek hasta bel agrisi sikayeti ile basvurdugunda periferik yaymasinda
blastik hicreler gorilmis ve kemik iligi biyopsisi ile CALLA pozitif B-ALL tanisi almistir. Ayni ddnemde
tekrarlayan karin agrisi ataklari icin MEFV genine bakilmis, M694Vheterozigot/R761H
heterozigot/R202Qheterozigot mutasyonu tespit edilmis ve romatoloji klinigi tarafindan AAA tanisi
konmustur. Hasta2: 54 yasinda bayan hasta 1 yil 6nce eklem agrilari icin tetkik edilirken MEFV R202Q
heterozigot mutasyonu tespit edilmistir. Romatoloji klinigi tarafindan AAA tanisi konmustur. Takibi
sirasinda pansitopeni nedeni ile tetkik edilmis, CALLA pozitif BALL tanisi almistir. Hasta3: 48 yasinda
bayan hasta I6kositoz nedeni ile tetkik edilirken kronik myelositer [6semi tanisi almis. Takibinde
tekrarlayan eklem agrilari nedeni ile MEFV geni bakilmis, P369S/R202Q,homozigot mutasyonu tespit
edilmis ve AAA tanisi konmustur. Hasta4: 20 yasinda bayan hasta 2 yil dnce karin ve eklem agrisi
ataklari nedeni ile MEFV genine bakilmis, mutasyon tespit edilememis ancak kolsisin tedavisine
dramatik yanit alinmasi nedeni ile klinik olarak AAA hastaligi tanisi konmustur. Bir yil sonra takibinde
pansitopeni gérilmus, kemik iligi biyopsisi ile CALLA pozitif B-LL tanisi konmustur

Bulgular: MEFV geni pyrin adli bir proteini kodlar ve inflamasyon yaninda onkogenez lizerine de
etkileri vardir. Bu gendeki mutasyonun malignite ile iligkili olmasi arastirma konusudur. MEFV gen
bozuklugu hematolojik malignite iliskisine dair ¢alismalarda 6zellikle multipl myelom ve ALL
hastalarinda MEFV gen mutasyonu sikligi genel Tirk toplumuna goére yiksek bulunmustur.

Sonug: Klinigimizde AAA ve |6semi tanilari ile takipte olan dort hastasinin MEFV gen mutasyonu ve

hematolojik maligniteler arasinda muhtemel bir iliskiye dikkat ¢ekmesi agisindan énemli oldugunu
disinmekteyiz
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DASATINIB KULLANIMI SIRASINDA GELISEN AKRAL HEMATOM

ilhan DOLASIK®, Kadriye YILDIRIM?, Cemal ORUG?, Erdogan OZDEMIR?, Burak UZ', Demet CiCEK?,

'Firat Universitesi Tip Fakiiltesi, i¢ Hastaliklari Anabilim Dali, Hematoloji Bilim Dali, Elazig,
Turkiie, 2Firat Universitesi Tip Fakiltesi, i¢c Hastaliklari Anabilim Dali, Elazig, Tiirkiie, *Firat Universitesi
Tip Fakdiltesi, Dermatoloji Anabilim Dali, Elazig, Tirkiie,

Amag: Dasatinib, bir tiazol karboksamid derivesi olup, kronik miyeloid I6semi (KML) tedavisinde
kullanilan 2. kusak TKi (tirozin kinaz inhibitéri) dir. TKi kullanimina bagh cesitli kiitandz yan etkiler (en
sik non-spesifik makilopapiiler ras ve periokiiler 6dem) gézlenebilir. Kiitanéz yan etkiler TKi tedavisi
altinda en sik rastlanan non-hematolojik yan etkilerdir. Bu yan etkiler hayati tehdit etmemekle
birlikte, bazi vakalarda tedavinin kesilmesine sebebiyet verebilirler.

Yontem: Sekiz yil 6nce KML tanisi konan 56 yasindaki bayan hasta, bilateral el dorsali ve ayasi ile
bilateral ayak dorsalinde 4 giin 6nce ortaya cikan sislik, agri ve kizarikhk sikayetleri ise basvurdu.
Ozgecmisinde hipertansiyon ve kontrolsiiz tip 2 DM tanilari mevcut olan hastaya imatinib tedavisi
altinda molekiler relaps gelismesi (1S= %17,72661) nedeniyle yaklasik 2.5 ay 6nce dasatinib 2 x 70
mg/gln baslandigi anlasildi.

Bulgular: Basvuruda Hb: 9.1 g/dL, WBC: 6.8 x 10~3/mlL, Plt: 373 x 10~3/mL, PT: 11.5 sn, APTT: 30.7 sn
idi. Ayak dorsalindeki eritemli lezyonlarin Gzerinde skuamli plaklar mevcuttu ve bu lezyonlar
basmakla solmuyordu. On planda ilaca bagh akral hematom dsiiniilerek dasatinib tedavisine ara
verildi. Metilprednizolon (MP) 1 x 40 mg i.v. inflizyon, %0.9 NaCl ile yas pansuman 5 x % saat,
mometazon furoat %0.1 krem 2 x 1 baslandi. Medikal tedavi ve etkili elevasyon uygulamasi ile
o6demleri belirgin olarak azalan hastanin takiplerinde MP dozu 1 x 16 mg/giin olacak sekilde azaltildi.
Dasatinib tedavisine 1 hafta sonra tekrar baslanmasina karar verildi. Standart dozda (2 x 70 mg/giin)
dasatinib tedavisi altinda 9 giin boyunca ciddi kiitan6z yan etki gelismeyen hasta taburcu edildi.

Sonug: Dasatinib kullanimina bagli ciddi bir kiitan6z reaksiyon gelistiginde ilag derhal kesilmeli ve cilt
biyopsisi ile tani desteklenmelidir. Dasatinib ve nilotinib arasinda ¢apraz duyarlilik sik olmadigindan,
nilotinib tedavisine gegis yapilmasi mantikh gézikmektedir. Bu vakada ise medikal tedavi ile kutan6z
bulgular hizla diizeldiginden biyopsi alinmasina gerek gériilmemis, kontrolsiiz tip 2 DM nedeniyle de
nilotinib tedavisine gegcis yapiimamistir.
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MONOZOMi 16 SAPTANAN KRONIK LENFOSITiK LOSEMIiLI OLGU SUNUMU

Fatma KEKLIK", Melda COMERT?, Fahri SAHIN', Giiray SAYDAM?,

'Ege Uni. Tip Fak.,

Amag: Kronik lenfositik 16semi (KLL) tanili hastalarda literatlirde yer almayan bir sitogenetik anomali
olan monozomi 16 gorilen olgunun incelenmesidir.

Yoéntem: Kronik lenfositik [6semi (KLL) bati diinyasi llkelerinde en sik goriilen I6semi tipidir. Bu
Ulkelerde yasayan 65 yasinin Ustlindeki kisilerde gelisen 16semilerin %40ini olusturur. 30 yasin altinda
cok nadir olmasina ragmen KLL'ye yakalanan kisilerin %20-30 kadari 55 yasin altindadir. Flurosan in
situ hibridizasyon veya konvansiyonel sitogenetik analizlerle KLL de kromozomal anomalilerin varligi
ortaya konmustur. 13q delesyonu, 11qg delesyonu, 12q trizomi, 17p delesyonu ve normal karyotip KLL
de sik gorilen sitogenetik anomalilerdir. Monozomi 16 KLL de ¢ok nadir goriilen sitogenetik
anomalidir. Sitogenetik incelemede Monozomi 16 saptanmis olan KLL tanili bir olgu sunulmustur.

Bulgular: 51 yasinda erkek olgu Aralik 2013 de ates ylksekligi ve multiple lenfadenomegali (LAP)
nedeni ile tetkik edilmis. Kliclk Hicreli Lenfositik Lenfoma tanisi konularak 3 kiir Rituksimab,
Siklofosfomid, Doksorubisin, Vinkristin ve 3 kiir Siklofosfamid, Doksorubisin, Vinkristin tedavisi almis.
izlemde klinigi diizelmeyen ve multiple LAP lari olan hasta otolog kék hiicre nakli planlanirken Aralik
2014 de klinigimize basvurdu. Kemik iligi aspirasyonu ve biyopsisi ve boyundan lenf nodu biyopsisi
yeniden yapildi. Patoloji sonucu kronik lenfositik I6semi ile uyumlu bulundu. Hastaya Rituksimab,
fludarabin, siklofosfamid tedavisi baslandi. Kemik iligi aspirasyon materyali sitogenetik inceleme
sonucunda 3 kromozomda monozomi 16 saptandi. 2 kiir kemoterapi sonrasi hasta poliklinik izlemine
devam etmektedir.

Sonug: Eger sensitif testler kullanilirsa KLL hiicrelerinin gogunda kromozomal anormallikler
saptanabilir. Belli basl genetik anormallikler prognozla iliskili olarak saptanmistir. Kompleks genetik
degisiklikleri olan hastalar daha agresif hastaliga sahip olurlar. En sik gérilen anormallikler 13q
delesyonu ve trizomi 12 dir. Monozomi 16 KLL tanili hastalarda suana kadar bildirilmemekle birlikte
prognostik dnemi bilinmemektedir.
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NADIR GORULEN BIiRLIKTELIK: LUPUS HEPATITi VE SMOLDERING MULTIPL
MIYELOM OLGUSU

Mustafa YILDIRIM®, Utku Erdem SOYALTIN®, Emin TASKIRAN®, Muhammed Ali KAYPAK®, Burak
KARAKAS', Mehmet UZUN?, Giilnur GORGUN?, Harun AKAR?,

Tepecik Egitim Ve Arastirma Hastanesi,

Amag: Otoimmiin hepatit (OiH) nedeni bilinmeyen histolojik olarak interface hepatit,serum
otoantikorlari ve hipergamaglobulinemi ile karakterize kronik nekroinflamatuar bir karaciger
parankim hastaligidir.Multipl miyelom(MM) plazma hiicrelerinin habis ve géreceli nadir bir
hastaliktir. TUm kanserlerin %1’ini ve hematolojik malignitelerin ise %10’unu olusturur.Klinik olarak
heterojen bir hastalik olan MM, genellikle tedavi gerektirmeyen sessiz miyelom(Smoldering Multiple
Myeloma-SMM) ve tedavi gerektiren ileri evre MM olmak (izere siniflandirilabilir.Olgumuzu
literatlrde birlikteligi nadir gorilmesi ve etiyolojisi tam aydinlatilamamis olmasi nedeniyle sunmak
istedik.

Bulgular: 59 yasinda diabetes mellitus,hipertansiyon ve OiH tanisi olan hasta dahiliye poliklinigimize
son 3 aydir progresif artis gosteren el bilek eklemlerinde agri yakinmasi ile basvurdu.Hastanin
dykisiinde sabah tutuklulugu yoktu.lsi ile agri miktarinda degisim tariflemiyordu.Hasta OiH igin
azatioprin 50mg 2x1(P0O),Ursodeoksikolik asit 250mg 3x1(PO) kullanmaktaydi.Fizik bakida kan
basinci:130/84mmHg,nabiz:70/dk,ates:36,8C saptandi.Sistem muayeneleri olagan saptandi.Hastanin
yapilan laboratuvar tetkiklerinde HGB:11,9gr/dL,PLT:94000K/uL,INR:1,43, AST:455
U/L,ALT:145U/L,ALP:187U/L,GGT:87U/L,LDH:432U/L,T.bilirubin:2,2mg/dL,
D.bilirubin:1,07mg/dL,Total protein:9,3gr/dL,albumin:2,2gr/dL,globulin:7,1gr/dL,direkt ve indirekt
coombs pozitif ve ANA:1/640 nikleolar pozitif saptandi.Hastanin bakilan
saptandi.C3:53mg/dL,C4:6,9mg/dL,Anti DS DNA (Elisa):13,3 saptandi.Globulin yiksekligi icin bakilan
1gG:5080mg/dL,IgA:473mg/dL saptandi.Hastada mevcut bulgularla lupus hepatiti diistiniildi.Fakat
hastada globulin yiksekligi olmasi ve IgGde belirgin ylikseklik olmasi nedeniyle multiple myelom
acisindan hastanin ileri tetkikine baslandi.Kemikte litik lezyonlar agisindan direkt kemik grafileri
istendi.Litik lezyon saptanmadi.Hastanin serum ve idrarda immiunfiksasyon testlerinde poliklonal
gamopati saptandi.Hastaya kemik iligi biyopsisi yapildi.Biyopsi''CD138 (+) plazma hiicre orani %10-12
olarak izlenmektedir" olarak raporlandi.Hiperkalsemisi olmayan anemisi saptanmayan ve bobrek
yetmezligi olmayan hasta mevcut klinik,laboratuvar ve patoloji sonucu ile SMM olarak
degerlendirildi.Hastaya SMM icin kemoterapi verilmedi,poliklinik takibi planlandi.Hastanin OiH igin
mevcut tedavisinde azatioprin 50mglx1'e(PO) disiildi ve budesonide 3mg 3x1(PO)eklendi.Klinik
takipte hastanin karaciger fonksiyon testleri normal sinirlara geriledi.Hasta OiH ve SMM igin poliklinik
takibine alindu.

Sonug: Otoimmun ve lenfoproliferatif hastaliklar 6zellikle lenfoma arasinda iliski iyi bilinmekte ancak
birlikteligi sik gortiilmemektedir. SLE ile MM birlikteligi literatlirde ¢ok az vaka sunumu
seklindedir.Otoimmun hastaligi olanlarda T ve B lenfosit fonksiyon bozuklugu goérulir. T lenfosit
fonksiyon bozuklugu antijenlere karsi anormal B hiicre proliferasyonuna neden olur.B lenfositlerin
antijenlerle sirekli stimilasyonuda ileride MM gelisiminde neden olabilir.
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DAMAK YERLESIMLI KITLEDEN TANI ALAN PLAZMOSITOM OYKUSU

Mustafa YILDIRIM®, Deniz Yiice YILDIRIM?, Utku Erdem SOYALTIN?, Mehmet Can UGUR?, Ferhat
EKINCi®, Cengiz CEYLAN®, Harun AKAR?,

Tepecik Egitim Arastirma Hastanesi i¢c Hastaliklari Klinigi, *Tepecik Egitim Ve Arastirma Hastanesi i¢
Hastaliklari Klinigi, *Tepecik Egitim Ve Arastirma Hastanesi i¢c Hastaliklari Klinigi , “Tepecik Egitim Ve
Arastirma Hastanesi Hematoloji Klinigi ,

Amag: Plazma hiicre diskrazileri (PCD) plazma hiicrelerinin neoplastik proliferasyonu olup, farkh
klinik tablolarla karsimiza ¢ikabilir. Yaygin formu multipl myelom( MM), lokalize formu ise soliter
kemik plazmositom ve ekstramediiller plazmasitomdur. PCD'lerinin %3-4'linl ve bas boyun
tiimorlerinin ise %1'ini olusturan ekstramediiller plazmasitom (EMP)'larin %90'1 bas ve boyun
bolgesinde ortaya ¢cikmaktadir. Tani histopatolojik incelemeye dayanmaktadir. EMP MM'a gére daha
iyi prognoza sahiptir ve cerrahi olarak tedavisi mimkundr.

Bulgular: Altmis yedi yasinda kadin hasta 3 aydir devam eden bogaz agrisi sikayetiyle dis merkez
kulak burun bogaz klinigine basvurdugunda, damakta kitle tespit edilerek alinan biyopsi sonucu
plazmositom gelmesi lizerine ileri tetkik amaciyla klinigimize yénlendirilmis. Ozge¢misinde 6zellik
olmayan hastanin muayenesinde damakta kitle saptandi. Sistem muayeneleri olagan idi. Laboratuar
tetkiklerinde; hemoglobin 11.9 g/dl, I6kosit 6900 /L, trombosit 313.000 /uL, albumin 3,8 g/dl, laktat
dehidrogenaz 185 U /L, kalsiyum 9.4 mg/dL, kreatinin 0.9 mg/dl, IgG 11.5 g/L (N: 7-16), IgM 0.765 g/L
(N:0.4-2.3), IgA 1.44 g/L (N: 0.7-4), Ig lambda 1.5 g /L (N:0,9-2.1), tam idrar tetkikinde ise protein (-),
CRP < 3.13 saptandi. Sistemik tarama icin vertebra, kafa ve pelvis direk grafileri, akciger bilgisayarl
tomogrofisi, kemik iligi biyopsisi yapildi ve patoloji saptanmamasi lizerine ekstramediiller
plazmasitom tanisi alan hasta postoperatif radyoterapi icin radyasyon onkolojisi boliimiine
yonlendirildi. Radyoterapi sonrasi hastanin takiplerinde niiks ve lenf nodu metastazi saptanmadi.

Sonug: Literatlirde nadiren gastointestinal sistem, karaciger, tiroid, orta kulak yerlesimli EMP vakalari
bildirilmistir. EMP, lenf nodu tutulumuna gore; Evre I: timor primer bolgede sinirli, Evre 1l: lokal lenf
nodu tutulumu varhgi, Evre Ill: Metastaz varlig olarak evrelendirilir. Hastaligin lokalize mi yoksa MM
gibi sistemik yayiliml bir hastaligin komponenti olup olmadigi prognoz agisindan énemlidir. Tedavide,
lokal radyoterapi veya cerrahi ile benzer yanit alinir. EMP, %17-35 oraninda MM'a déniisebilmekte ve
%6-10 oraninda lokal rekiirrens izlenebilmektedir. Olgumuzda lenf nodu metastazi saptanmadi. Evre |
tiimor olarak degerlendirildi, yapilan kemik iligi biopsisi ile MM dislandi ve radyoterapi uygulandi.
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iIMMUN DUSKUN BiR HASTADA DiFFUZ BUYUK B HUCRELi LENFOMA

Pinar YILDIZ', Ayse KUSCU TAMBOVA?, Deniz GOREN SAHIN?, 0. Meltem AKAY?, Cengiz KORKMAZ®,

'Eskisehir Osmangazi Universitesi Typ Fakiiltesi i¢ Hastalyklary Abd., Eskisehir Osmangazi
Universitesi Typ Fakdltesi i¢c Hastalyklary Abd, *Eskisehir Osmangazi Universitesi Typ Fakiiltesi i¢
Hastalyklary Abd. Hematoloji Bd., “Eskisehir Osmangazi Universitesi Typ Fakiiltesi ic Hastalyklary Abd.
Romatoloji Bd.,

Amag: Non-Hodgkin lenfoma (NHL) hemotolojik timérler arasinda klinik davranis, morfoloji, hiicre
kokeni, etyoloji ve patogenez yéniinden cok heterojen bir hastalik grubunu olusturur. Ozellikle
etyolojisinde viral ajanlar (Epstein-Barr, Human T-lenfotropik ve immiin yetmezlik virlisti), otoimmun
hastaliklar, immun stipresyon ve ilaglar suglanmaktadir. Bu olguyla imminsipresif tedavi altinda bir
hastada diffiiz tip bliyuk B hiicreli lenfoma birlikteligini sunmayi amagladik.

Yontem: i¢ Hastaliklari genel dahiliye poliklinigine halsizlik, kilo kaybi sikayetiyle basvuran ve fizik
muayenesinde yaygin patolojik lenfadenopati tespit edilen 59 yasinda erkek hasta sunuldu.

Bulgular: Hastanin 6ykisiinde Romatoid Artrit, psoriasis ve epilepsi tanilari oldugu ve hastaliklarina
yonelik coklu imminsupresif ilaglar ve epdantoin kullandig1 6grenildi. Hastanin kan tetkiklerinde
Hgb:10,4g/dl, Htc: 31.9, MCV:84fl, WBC: 5,9/uL, Trombosit:659.000, Sedim:75 CRP:16mg/dI(0-
0.8),Periferik yayma: Toksik granilasyon, Laktat dehidrogenaz(LDH): 2075u/L, B-2
mikroglobulin:0,441mg/dl idi. Hastanin boyun ve abdomen ultrasonografisinde; 6n ve arka servikal
zincir ve inguinal bélgede cok sayida boyutlari 2 cm ve (stiinde patolojik gérinimli lenf nodlari
tespit edildi. Genel degerlendirilmesi yapilan hastanin, patolojik boyut ve gériinimdeki lenf
nodlarindan biyopsi planlandi. Servikal lenf nodu biyopsi sonucunda diffiiz B hiicreli lenfoma tanisi
alan hastaya R-CHOP protokol tedavisi baslandi ve takibe alindi. Hastanin kemoterapisi halen
surmektedir. Diffliz B hicreli lenfoma NHL'lar icinde degerlendirilen, ileri dekatlarda ve erkeklerde
daha sik rastalanan bir alt tiptir. Hastalar tipik olarak ¢cok hizli biyiyen, siklikla semptomatik nodal
veya ekstranodal kitle ile prezente olurlar ve evrelemede pek ¢ok hasta yaygin hastaliga sahiptir.

Sonug: Otoimmiin hastaliklar ve imminsipresif tedavi altinda diffiiz tip buytk B hiicreli lenfoma
birlikteligi bildirilmistir. Hastamizin gerek RA tanisinin olmasi gerek ise uzun dénemdir ¢oklu
imm{nsupresif ilag kullanimi nedeniyle lenfoproliferatif hastalik riski normal poplilasyona gore
yuksektir.Bu olguyla birlikte uzun dénem basta metotreksat olmak lizere immiin sistemi baskilayan
ilag kullanimi olan ileri yas hastalarda, klinik stiphe varliginda lenfoproliferatif hastaliklarin akilda
tutulmasi gerektigini bir kez daha vurgulamak istedik.
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NADIR BiR DERIN NOTROPENI NEDENI OLARAK FENITOIN KULLANIMI

Faruk ELYiGiT", Utku Erdem SOYALTIN®, Ferhat EKINCi*, Giilnur GORGUN?, Mehmetcan UGUR?,
Cihangir TUREMIS?,

Tepecik Egitim Ve Arastirma Hastanesi,

Amag: Fenitoin, tonik-klonik ve kismi kompleks nébetlerin kontrol altina alinmasi amaciyla ve beyin
cerrahisi sirasinda veya sonrasinda olusabilecek nébetlerin profilaksi ve tedavisinde kullanilir.Bazilari
fatal olabilen hemopoietik sistemle ilgili komplikasyonlar nadiren bildirilmistir.Bizim hastamizda
fenitoin kullanimina bagli nétropeni gelistiginden sunmak istedik.

Bulgular: Hastaneye yatisindan iki ay 6nce beyin kanamasi nedeni ile opere olan, bir ay kortizon
tedavisi alan ve operasyon sonrasi fenitoin kullanmakta olan 60 yasinda erkek hasta kilo kaybi, ses
kisikligi ve ates sikayetleri ile acil servise bagvurmus.Bobrek, karaciger fonksiyon testleri ile iyonlari
normal olan hemograminda; WBC:800 uL, PNL:0 uL, Hgb:9,1 gr/dl, PLT:311.000 uL saptanan hasta
febril nétropeni tanisiyla yatirildi.Enfeksiyon hastaliklari tarafindan degerlendirilen hastaya
piperasilin-tazobactam baslandi. Hastadan olasi malignite 6n tanisi ile ¢cekilen BT'lerinde patoloji
saptanmadi. Yapilan periferik yaymasinda eritrositler hipokrom-normositer, lenfosit ve
lenfoplazmositer hiicreler ile trombositler normal olarak degerlendirildi. Bisitopeni tetkik amach
istenen viral, hepatit ve HiV markerlari, brusella ve tiroid fonksiyon testleri, timér markerlari, ¢olyak
ile sifiliz testleri olagan saptandi.B12 eksikligi saptanan hastaya B12 tedavisi baslandi.A¢iklanamayan
bisitopeni nedeniyle hastadan kemik iligi aspirasyonu ve biyopsisi yapildi.Gonderilen kemik iligi
biopsinin imprint ve seri kesitlerinde total sellllarite yasa uygun olagan sinirlarda, tim serilerin
birbirlerine oranlari korunmus, plazma hiicre orani normal sinirlarda izlendi. Hastanin kullandigi
fenitoinin olasi I6kopeni etkisi nedeni ile kesildi ve fenitoinin yerine Levetirasetam baslandi.Kemik iligi
biyopisisinde malignite lehine bulgu ve megaloblastik degisiklikler izlenmediginden fenitoin
kullanimina bagl notropeni, yagli ilik ve hipogamaglobunemi distnildi.Fenitoin kesildikten sonra
hemogram tablosu diizeldi,antibiyotik tedavisi diizenlenen hastanin medikal tedavisi diizenlenerek
Onerilerle taburcu edildi.

Sonug: Bir ¢ok antiepileptik ilag; hafif trombositopeni, nétropeni, anemiden kemik iligi yetmezligine
kadar genis bir aralikta hematolojik bozuklar ile iliskilidir.Fenitoin kullaniminin ise agir hematolojik
degisiklikler ile iliskisi oldukg¢a nadirdir.Patogenez tam olarak bilinmemekle beraber immiin
mekanizma ile ilaglarin farmakodinamik ve farmakokinetik 6zelliklerininde rol aldigi diistiniiluyor.Agir
notropeni tablosu ile gelen hastaya yapilan ileri incelemelere ragmen etyolojinin aydinlatilamadigi
hastada fenitoin kullaniminnin bu tabloya yol acabilecegi distinllerek kesildi ve izlemde hematolojik
gostergelerinin tamamen dizeldigi gortldi.Nadir gorilen bir notropeni nedeni olarak vakamizi
sunmak istedik
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ASIRI DOZ YENI NESIiL ORAL ANTIKOAGULAN KULLANIMINA BAGLI GELISEN
GASTROINTESTINAL SISTEM KANAMASI VE TEDAVi YAKLASIMI

Mustafa YILDIRIM', Muhammed Ali KAYPAK®, Semih GULLE", Emin TASKIRAN®, Atacan AKMESE?,
Utku Erdem SOYALTIN, Cengiz CEYLAN®, Harun AKAR',

Tepecik Egitim Ve Arastirma Hastanesi,

Amag: Yeni nesil oral antikoagtilanlar (YOAK) non-valviiler atriyal fibrilasyonda (AF) inme ve sistemik
emboli gelisimini 6nlemede kullanim onayi almis ilaglardir.Dabigatran, Rivaroksaban, Apiksaban YOAK
grubu ilaglardir.YOAK'lardan biri olan, Dabigatran direkt etkili trombin inhibitortdir. Dabigatran yari
Omru 12-17saat olup %80 renal yolla atilir. Dabigatran kullanimina baslarken glomerul filtrasyon
hizinin hesaplanmasi gerekmektedir.Non-valviiler af nedeniyle Dabigatran 150mg 2x1 kullanan ve
gastrointestinal sistem (GIiS) kanamasi gelisen hastaya tedavi yaklasimini tartismak istedik.

Bulgular: Bilinen non-valviiler AF ve benign prostat hiperplazisi tanisi olan 92yasinda erkek hasta 1
glndir olan melena yakinmasi ile bagvurdu. Non-valviiler AF icin dabigatran 150mg 2x1 kullanan
hastanin fizik muayenesinde:tansiyon arterial:92/60mmhg nabiz:106/dk ates:36.6c, rektal tusede
melena, nasogastrik tip ile hematinize kanli gelen mevcuttu. Diger sistem muayeneleri olagan olarak
saptandi. Laboratuvar tetkiklerinde INR:10.6 aPTT:82.8sn hct: %32.9 hgb:11gr/dl Gire: 140mg/dI
kreatinin:1.6 mg/dl olarak saptandi. Hastaya Ust gis endoskopisi yapildi. Endoskopide hemorajik
antral gastrit sizdirir tarzda kanamasi mevcuttu endoskopik miidahale yapilamadi. Hasta gis kanama
tanisi ile dahiliye yogun bakim (nitesine yatirildi. Hemogram takibi yapilan hastada kontrol
hgb:8.7gr/dl olarak saptandi. Hastaya 2 (inite eritrosit siispansiyon transflizyonu yapildi.Aktif gis
kanamasi olan ve aPTTde 2 kattan fazla uzama olan hasta Dabigatran overdose olarak degerlendirildi.
Hastaya protrombin kompleks konsantrati 151U/kg IV verildi. Kontrol hgb:10.2gr/dl, aPTT:29.4 sn,
INR:1.1 olarak saptandi. Hastanin giinliik hemogram ve koaglilasyon takibi yapildi. Hastanin
takiplerinde hemoglobin diisiisii, kontrol koagiilasyon degerlerinde uzama saptanmadi. Once servis
takibine alinan hasta daha sonra sifa ile taburcu edildi.

Sonug: YOAK kullanimi esnasinda gelisecek yan etkiler i¢in spesifik bir antidot ve kesin bir tedavi
algoritmasi bulunmamaktadir.Dabigatranin renal yol ile atihmi mevcuttur.Dabigatran overdoz izlemi
aPTT takibi ile yapilmaktadir. Literatiirde Dabigatran overdoz olarak degerlendirilen bazi vakalarda
protrombin kompleks konsantrati verilmis olmasina ragmen, uygun klinik durumlarda hemodiyaliz
uygulanmasi ve ekstrem acil durumlarda Faktor Vlla konsantresi uygulamasi 6nerilmektedir.
Olgumuzda protrombin kompleks konsantrati verilmesi sonrasinda gis kanama kontrol{inii
sagladigimiz icin hemodiyaliz gereksinimi olmadi.
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MIiYELODISPLASTiK SENDROMLU BiR OLGUNUN SUPRAKLAVIKULER LENF
NODUNDA EKSTRAMEDULLER HEMATOPOEZ

Gonca AKDERE’, Deniz GOREN SAHIN*, Eren GUNDUZ', Hava USKUDAR TEKE®, Neslihan ANDIC,
Olga Meltem AKAY?,

'Esogii Tip Fakdltesi,

Amag: Ekstramediiller hematopoez, talasemi, orak hiicreli anemi, kazanilmis hemolitik anemi, kronik
anemi (hipokromik anemi, pernisy6z anemi, eritroblastozis fetalis, B12 ya da folat eksikligi) gibi
inefektif eritropoezin oldugu durumlarda, kék hiicre diferansiyasyon kaybinin oldugu myelofibrozis,
myeloskleroz, polisitemia rubra vera veya lenfoma, 16semi, karsinomatozis gibi kemik iligine
myelofitizik etkisi olan nonmyeloid neoplastik hastaliklarda meydana gelebilir. Literatiirde nadir de
olsa myelodisplastik sendroma eslik eden ekstrameddiller hematopoez olgulari mevcuttur. Biz, daha
once idiyopatik trombositopenik purpura (ITP) tanisi olan, takibinde myelodisplastik sendrom (MDS)
tanisi alan ve yapilan supraklavikuler lenf nodu eksizyonel biyopsisinde ekstramediiller hematopoez
saptanan bir hastay! bildiriyoruz.

Bulgular: 39 yasinda bayan hasta 1996 yilinda kronik ITP tanisi almis ve 2003 yilinda splenektomi
sonrasinda remisyona girmis. Takiplerinde bisitopeni (Hgb:9,7 MCV:93, WBC:10,100, PLT:47.000)
gelismesi Gzerine yapilan tetkiklerinde ferritin:426, B12:594, folik asid:6,5, sedimantasyon,
hemoglobin elektroforezi normal, CRP, viral markerlar, brucella, dirakt coombs, ANA, Anti-DNA, ENA
paneli, PNH paneli negatif, periferik yaymada anizositoz, poikilositoz, kalem hticreleri, target
hiicreleri ve normoblast tespit edildi. Yapilan kemik iligi biyopsisinde selllilarite %50-60 olarak ve her
3 seriye ait kemik iligi elemanlari; kemik iligi aspirasyonunda tomurcuklanmis normoblastlar, eritroid
hiperplazi saptanan hastanin genetik analizi normal izlendi. Hasta bu bulgularla MDS kabul edilerek
takibe alindi. Poliklinik kontrolleri sirasinda sirasinda yapilan fizik muayenesinde bilateral servikal ve
supraklavikuler lenf nodlari saptanan hastanin gekilen bilgisayarli tomografilerinde her iki servikal
zincir, supraklavikuler ve aksiller bélgede bazilari konglomere en biiytgia 23 mmlik lenf nodlari
izlendi. Bunun (zerine yapilan supraklavikuler lenf nodu eksizyonel biyopsisi ekstramediiller
hematopoez olarak raporlanmistir.

Sonug: Ekstramediiller hematopoez nadir goriilmekle birlikte genellikle kronik anemik durumlarda
meydana gelir. Ekstramediiller hematopoezin en sik gorildigi bolgeler dalak, karaciger ve bobrek
iken; daha nadir olarak adrenal bez, kalp, lenf nodlari ya da timusta goriilebilir. Biz burada MDS tanisi
altinda takipliyken lenfadenopatisi gelisen ve yapilan eksizyonel biyopsisi ekstramediiller hematopoez
olarak raporlanan nadir bir olguyu sunduk.
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GEBELiIK SURECINDE HEMATOLOJIK KANSERLER

Bengisu UNLU, Utku ILTAR?, Orhan Kemal YUCEL?, Ramazan ERDEM?, Ozan SALIM?, Levent
UNDAR?,

'Akdeniz Universitesi i¢c Hastaliklari Ad, 2Akdeniz Universitesi Hematoloji Bd,

Amag: Gebelik siirecinde ve postpartum dénemde kanser ender rastlanan bir durumdur. Gebelikte
kanser insidansi 1/1000 'dir. En sik bildirilen kanserler meme ve servikal kanserlerdir. Ldsemi insidansi
ise oldukca enderdir(1/100.000). Bu ¢calismada merkezimizde gebelik siirecinde ve postpartum
donemde tani almis olan akut [6semi ve lenfoblastik lenfoma tanili olgularin klinik 6zelliklerini
incelemeyi amacladik.

Yontem: Hematoloji klinigimizde 2005-2014 yillari arasinda akut |6semi ve lenfoblastik lenfoma tanili
hastalar geriye doniik olarak incelendi. Gebelik siirecinde ve postpartum alti aylik donemde tani almis
olan akut I6semi ve lenfoblastik lenfoma olgularinin demografik ve klinik 6zellikleri, gestasyonel
hafta, akut I6semi/lenfoma alt tipi, tedavi yaniti, gebelik sonucu ve sagkalim degerlendirildi.

Bulgular: Alti hastada gebelik siirecinde ve postpartum ilk alti aylik dénemde akut I6semi/lenfoma
tanisi konuldugu gézlendi. Hastalarin tani aninda ortanca yasi 27 (22-36) olarak saptandi. Ug olgu
postpartum dénemde, 2 olgu 2. timesterde ve diger olgu ise 1. trimesterde tani ald\. iki olgunun ilk
gebeligi sirasinda, bir olgunun 4. gebeligi sirasinda, bir diger olgunun ise 5. gebeligi sirasinda tani
aldigi gorildii. iki olguda gebelik sayisi hakkinda bilgiye ulasilamadi. Gebelik sirasinda tani konulan 3
olgunun ikisinde preterm dogum, 1 olguda ise terapotik abortus ile gebelik sonlandirildi. iki olgunun
over stimulasyonu ile gebe kaldigi 6grenildi. Diger 3 olguda ise over stimulasyonu ile ilgili veriye
ulasilamadi. Akut lenfoblastik I6semi (2 olgu), Akut lenfoblastik lenfoma (2 olgu), AML(1 olgu), APL
(bir olgu) olarak saptandi. Standart indiiksiyon tedavileri sonucunda tiim olgularda tam yanit alindi.
Erken relaps (1 olgu) gelisen T-ALL tanili olgu rinoserebral mukor nedeniyle kaybedildi. Geg relaps (1
olgu) gelisen B-ALL tanili olguya allojenik kok hiicre nakli yapildi, remisyonda izlenmektedir. Diger 4
olgu 1. tam remisyonda takip edilmektedir.

Sonug: Hastalarin cogunlugunda lenfoid kdkenli hematolojik kanser saptandigi goriildi. Ayrica
gebeligin ge¢ doneminde goriilme orani daha fazla oldugu gériildi. iki olguda over stimulasyonu ile
gebelik saglanmis olmasi dikkat ¢ceken bir diger noktaydi.
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ENDER RASTLANAN OLGU: IG D LAMBDA MULTIPL MYELOM

Mehmet BAKIRTAS", Utku ILTAR?, Ramazan ERDEM?, Orhan Kemal YUCEL?, Ozan SALIM?, Levent
UNDAR?,

'Akdeniz Universitesi i¢c Hastaliklari Ad, 2Akdeniz Universitesi Hematoloji Bd,

Amag: Multipl myelomda sirasiyla en sik Ig G, Ig A ve hafif zincir tip myelom olgulari gérilmektedir. Ig
D ve Ig M tipi myelom ise digerlerine kiyasla ender izlenmektedir. Ig D tipi myelom diger alttiplere
gore daha genc yasta(ortanca yas:57) ve erkeklerde daha sik gértilmektedir.Klinik olarak
hepatosplenomegali, ekstra osse6z hastalik, bobrek yetmezligi, amiloidozis ile birliktedir ve prognozu
kotudur.

Yontem: Olgu sunumu.

Bulgular: Altmisbir yasinda erkek hasta nefes darligi ve ates sikayetleri ile basvurdu. Hipertansiyon,
koroner arter hastaligi ve kronik bébrek hastaligi tanilari olan 3 yildir hemodiyaliz uygulanan hastanin
fizik muayenesinde ates, sol omuz hareketinde kisitlanma ve agri olmasi disinda patolojik bulguya
rastlanmadi. Laboratuar tetkiklerinde Hb:6,4 gr/dl, Cre:9,7 mg/dl, Ca:11,2 mg/dI, albumin:3,8 g/dI,
IgG:161 mg/dl (700-1600), IgA:24,5 mg/dl (70-400), IgM:15,6 mg/dl (40-230), s.lambda:>100 mg/dl
(0,57-2,63), s.kappa: 2,2 mg/dl (0,33-1,94) ve beta2 mikroglobulin:18,1 mg/L saptandi. Serum ve idrar
IFE’de lambda hafif zincir monoklonal bant izlendi. Hafif zincir myelom tanisi konulmadan &nce IgD ve
IGE icin istenen serum iFE’ de ise Ig D monoklonal bant izlendi. Kemik iligi patolojisi % 30 oraninda
lambda hafif zincir klonalitesi gbsteren atipik plazma hiicre infiltrasyonu gosteren hiperselliiler kemik
iligi, kongo-red ve kristal viyole ile negatif seklinde raporlandi. Sitogenetik analizde 37 metafazin
yalnizca birinde t(10:13) gozlenirken, FISH yéntemi ile %14 oraninda 17p13 delesyonu gozlendi. Hasta
Ig D lambda MM (D-S:EvrellIB, 1SS:11l) tanisi aldi. Omuz MR’inda subakromial-subdeltoid bursada 11
x7,5x1,5 cm olgilen yumusak doku lezyonlari seklinde raporlandi, 6n planda amiloid birikimi olarak
yorumlandi. Omuz eklem biyopsisi planlandi ancak yapilamadi.3 siklus Bortezomib-Deksametazon
kemoterapi protokolii(kismi yanitli), 8 siklus Bortezomib-Siklofosfamid-Deksametazon kemoterapi
protokoll uygulanan halen tedavi siirecinde olan hasta kismi yanitli olarak takip edilmektedir.

Sonug: Multipl myelom tanisinda nadir gorilen alttipler (Ig D ve Ig E tip) mutlaka akla getirilmelidir.

Klinik 6zellikleri ve prognozu diger tiplerden farkli olan Ig D myelom tanisinin atlanmamasi anti-
myelom tedavilere yaniti dogru olarak takip etmek i¢in 6nemlidir.
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ANi BASLANGICLI DIJITAL iSKEMI: BIR PARANEOPLASTIK SENDROM?

Deniz YUCE YILDIRIM®, Utku Erdem SOYALTIN?, Mehmet Can UGUR’, Cihangir TUREMIS®, Mustafa
YILDIRIM?, Bahar ENGIN’,

Tepecik Egitim Ve Arastirma Hastanesi,

Amag: Akral iskemi veya hizli baslangigli gangren oldukg¢a nadirdir ve genellikle dissemine
intravaskiiler Koagiilasyon (DiK), sepsis, purpura fulminans, diisiik kardiyak output durumu, kallajen
vaskdiler hastaliklar ve antifosfolipid antikor sendromunda goériilir. Nadiren, malignitelerin
prezentasyonu sirasinda gortlebilir. Biz de, KLL tanili, ani baslangicli asimetrik Raynaud fenomeni ile
prezente olan olgumuzu sunmak istedik.

Yontem: Olgu sunumu.

Bulgular: 63 yasinda 6 ay 6nce RAI evre 3 KLL tanisi alan erkek hasta 13 g delesyonu nedeniyle 6 kiir
siklofosfamid ve fludarabin tedavisi almis. Son aldigi kemoterapiden bir hafta sonra, 1. parmak harig
sag el parmaklarinda uyusukluk, hissizlik, epizodik agri ve bunlari takiben uzamis siyanoz basladi ve
bir hafta icinde parmak uclarinda gangrenoz degisiklikler olustu. Hastanin 6zge¢cmisinde KLL disinda
kronik hastalik yoktu. Sigara icme, vazokonstriiktif ilag kullanimi ve daha 6nceden Raynaud fenomeni
disindirebilecek bir 6yki yoktu. Fizik muayenede sag el 1. parmak haric tim parmak uglarinda
siyanoz ve gangren dikkat cekiciydi, bunun disinda herhangi bir patoloji yoktu. Brakial ve radial
arterlerde nabiz aliniyordu. Dijital iskemi agisindan yapilan tim laboratuar tetkikleri normal sinirlarda
veya negatif saptandi. Elektrokardiyografi (EKG) ve akciger grafisi normal bulundu. Sag Ust extremite
arteriyel doppler ultrasonografide arterlerde normal akim paterni saptandi. Hastaya nifedipin, asetil
salisilik asit, enoxaparin ve prostasiklin (PGI2) analogu inflizyonu baslandi. PGI2 inflizyonuna ragmen
akral gangren progrese oldu ve bu nedenle hiperbarik O2 tedavisine baslandi. Sonugta iki hafta sonra
akral gangren stabilize oldu ve sag el ikinci ve Ug¢lincl parmaklar ampute edildi.

Sonug: Bizim hastamizda ani baslangigli olan ve hizli ilerleyen periferal iskemiyi agiklayacak
predispozan bir durum saptanmadi ve mevcut klinik durumun KLL ye sekonder paraneoplastik dijital
iskemi olduguna karar verildi. Raynaud fenomeni, nadiren malignitelerin bir prezentasyon sekli
olabilir. Bu durum meydana geldigi zaman klinik siddetli olma egilimindedir ve agresif tedavi
gerektirir. Bu konuyla ilgili olarak bir takim immunolojik mekanizmalar ileri stirilmektedir.
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KML TANILI OLGUDA iMATINiB KULLANIMINA BAGLI GELISEN ERITEMA
NODOZUM

Mustafa DURAN®, Seda YILDIZ?, Mahmut TOBU?,

'Ege Universitesi Tip Fakiiltesi Hematoloji B.D, “Ege Universitesi Tip Fakiiltesi Dermatoloji B.D.,

Amag: imatinib mesilat BCR-ABL pozitif Kronik myeloid I6semi (KML) hastalarinda kullanilan tirozin
kinaz molekdiler antagonisti kemoterapatik ilagdir. imatinib tedavisinin hastalar tarafindan
tolerabilitesi iyi, sik cilt yan etkisi mevcut olup orta derecede siddetlidir imatinib kullanimina bagl cilt
reaksiyonlari %6.5 ile %69 arasinda degisen sikliklarda goriilmektedir, eritema nodozum nadir
rastlanmaktadir.

Yontem: Vaka 42 yasinda erkek hasta I6ksoitoz nedeniyle yapilan tetkiklerinde BCR-ABL pozitif KML
tanisi konularak,imatinib 400 mg glinde bir defa kullanmak (izere tedavisi baslandi.Hastanin
tedavisinin 3. ayinda ani gelisen alt ekstremitede 6n yiizde yerlesen, simetrik,agrili, hassas, kirmizi-
sicak, 1-2 cm ¢apinda, eritemli subkutan nodiilleri gelisdi (Resim 1) . Dermatoloji konsiiltasyonu
sonucunda deri punch biopsisiyle eritema nodozum tanisi konan hastaya topikal steroid tedavisi
baslandi imatinib tedavisine devamedildi.Hastanin 3.5 ay icerisinde topikal steroid tedavisi ile skar
birakmadan lezyonlari tamamen geriledi (Resim 2-3-4) .

Sonug: Tartisma imatinib bcr-abl tirozin kinazin selektif inhibitériidiir, baslica kronik myeloid |6semi,
akut lenfoblastik I6semi, gastrointestinal stromal tiimorlerde kullanilir. inhibitér aktivitesi ber-abl,
stem cell factor receptor (c-KIT) ve platelet derived growth factor receptor (PDGFR)'ne karsidir.
PDGFR ve c-KIT’in epidermal homeostazis lizerinde etkisi oldugu ve epidermal inflamasyonu
baslattiklari yapilan ¢alismalarda gosterilmistir Baslica 6dem ,periorbital 6dem, hipo-
hiperpigmentasyon sik karslasilanlar olup makilopapiiler, eritemat6z ertpsiyonlar steven Johnson
toksik epidermal nekroz ve eritema nodozum nadir gorilir. Cilt yan etkiler siklikla doz bagimh olup
doz azaltilmasi ile kontrol altina alinabilir. Olgumuzda ciddi yan etki olarak degerlendirilmeyen
lezyonlar icin doz degisikligine ve ila¢ degisimine gerek duyulmamisdir.
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NADIR GORULEN KRONIK LENFOSITER LOSEMI VE JAK2 POZITIF PRIMER
MYELOFiIBROZiS BiRLIKTELIGi

Mustafa DURAN’, Ayse ORUC UYSAL', Melda COMERT", Nazan OZSAN?, Giiray SAYDAM®,

'Ege Universitesi Tip Fakiiltesi Hematoloji B.D., *Ege Universitesi Tip Fakiiltesi Patoloji B.D,

Amag: Literattirde Kronik lenfoid 16semi(KLL), primer myelofibrozis(PMF) birlikteligi cok nadir
karsilasilan ekstrem bir durum olup, suana kadar 16 vaka tanimlanmis ve bunlarin bir kismi PMF
zemininde gelismis, yarisi es zamanli teshis almisdir.

Bulgular: 69 yasinda erkek hasta, rutin tetkikleri esnasinda l6kositoz saptanmasi lizerine tarafimiza
yonlendirildi. Hastanin 6zge¢misinde ve soygecmisinde Ozellik yok. Fizik muayenesinde
hepatosplenomegali harici bulgu saptanmadi. Laboratuar incelemsinde Wbc:70 10 3 /UI,
,hemoglobin 17.6 g/dI, htc %61, trombosit 785x109, Idh 704 U/L ,urik asit 11.7 mg/d| periferik
yaymada hiperkromi, trombositoz, l6kositoz notrofil %71, lenfosit %20 ,monosit %4, eozinofil
%4,bazofil %1 notrofillerde granulasyon artisi normoblast izlendi. JAK-2 pozitif BCR-ABL negatif,
immun incelemesinde CD5/CD19/CD20/CD22/CD25 pozitif; batin ultrasoundunda karaciger 20 cm
,dalak 22 cm ve kolelitiyazis saptandi. Kemik iligi aspirasyon ve biopsisi hipersellller kemik iligi, dtslik
dereceli B hiicreli [6semi/lenfoma(CD20 bcl-2 CD5 ve CD23 +) retikler lif derecesi Ill olarak
yorumlandirildi (Resim 1-2-3). PET-CT'de hepatosplenomegali, kemik yapilarda yaygin dejeneratif
degisiklikler ile birlikte diffliz FDG akiimtlasyonu gozlendi bulgular [6semi ile uyumlu olarak saptandi.
Hastanin sitogenetik incelemsinde %17 12. kromozomun trizomisi, 45X0 saptandi. Bu bulgularla
hastaya myelofibrozis+disiik dereceli I6semi tanisi konuldu. Losemisi agisindan tedavi planlanmayan
hastaya myelofibrozisine yonelik hidroksilire 3x500 mg ve asetilsalisilik asit 1x100mg baslandi 3.ayin
sonunda hastamizin hepatosplenomegalisi %50 den fazla geriledi, hemogrami normal degerlendirildi.
Halen mevcut tedavi ile komplikasyonsuz takip edilmektedir.

Sonug: PMF ve KLL birlikteligi nadir es zamanl goriilen, tedaviye cevab veren, iyi prognozlu nadir
rastlanilan bir durumdur.Bu birlikteligin net olmamakla birlikte en cok kabul géren hipotezi ayni
pluripotent kok hiicreden kaynakl lenfoid ve myeloid hiicrelerin sitogenetik ve karyotipik
bozukluktan etkilenmesidir.Vakamizda trizomi 12 pozitifligi , karyotip 45X0 bulunmasi bu patogenetik
hipotezi desteklemektedir.Vakamizda PMF’in altta yatan hastalik olabiliecegi ve PMF bulgularinin
klinige daha hakim olmasi nedeniyle baslanan hidroksilire tedavisinde klinik ve laboratuar olarak
basarili olduk.
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ATIPIK PREZENTASYONLU BURKITT LENFOMA OLGUSU

Giilay ALP, Orhan KIR?, Mustafa DURAN?, Nazan OZSAN*, Giiray SAYDAM?

'Ege Univresitesi Tip Fakiltesi i¢ Hastaliklari Anabilim Dali, 2Ege Univresitesi i¢ Hastaliklari Anabilim
Dal, 3Ege Universitesi Tip Fakultesi Hematoloji Bilim Dali, “Ege Universitesi Tip Fakiiltesi Patoloji
Anabilim Dali,

Amag: Burkit lenfoma (BL) 8.kromozomda yer alan c-myc geninin translokasyonu ile karakterize
agresif B hiicreli-Non hodgin lenfoma tiirtidiir. Endemik, sporadik ve immiin yetmezlik iligkili olmak
tizere belirgin (g klinikle prezente olabilir. U¢ formun klinik ve histolojik dzellikleri benzer olmasina
ragmen epidemiyolojisi, klinik davranis ve genetik 6zellikleri olduk¢a farkhidir. Endemik BL, genellikle
cocukluk caginda gorilir. Eriskinde daha sik goriilen sporadik BL'nin en sik tutulum bolgesi abdomen
iken immiin yetmezlige eslik eden BL'de lenf nodu ve kemik iligi tutulumu daha siktir.

Yontem: Biz verruca vulgaris 6n tanisi ile ve parapleji ile prezente olan BL hastasini sunuyoruz.

Bulgular: 61 yasinda erkek hasta, her iki elinde papillomatdz lezyonlari olmasi nedeniyle verruca
vulgaris tanisi konulup topikal tedavi uygulanmis. Takip stirecinde parapleji gelismesi tGzerine gekilen
manyetik rezonans gortntilerinde L1-2 vertebrayi tutan yumusak doku kitlesi saptanmis. Kitle
biyopsisinden kemik dokuya ilerleyen diffiiz bilyiik lenfoid hiicre infiltrasyonu, Ki 67%100, MUM-1(+),
Bcl-6(+), CD10(+) , CD20 (+), BL ile diffliz blyiik B hiicreli lenfoma arasinda 6zellikler gosteren lenfoma
tanisi aldi. Yiiksek mitotoik aktivitesi nedeni ile BL olarak kabul edildi. Etiyolojisine yonelik bakilan EBV
LMP1(-) ve Anti HIV negatif saptandi. PET-CT de kemik yapilarda L1-2 vertebra diizeyinde, noral
foremenlere ve spinal kanala uzanimli hipermetabolik degisiklikler (SUV:29.6) izlendi. Biopsi
sonucuna goére medulla spinalis yerlesimli BL tanisiyla hastaya KT baslandi.

Sonug: Santral sinir sistemi lenfomalarinin %90’ yiiksek dereceli B hiicreli bunlarin %5-15 kadari BL
tipindedir ancak paravertebral tutulum oldukga nadir bildirilmistir(<%2).En sik prezentasyonu bizim
vakamizda da oldugu gibi paraplejidir. Vakamizin cilt lezyonlari BL kutandz tutulumu ile iliskili olabilir
biopsi ileri inceleme planlanmistir. Hematolojik malignite zemininde hizli ilerleyen ve direngli viral
enfeksiyonlar gelisebilir, bu tlr cilt lezyonlari ile prezente olan durumlarda altta immiin yetmezlik
olabilecegi her zaman disiinilmelidir.
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NADIR BiR ANTITE: BALTOMA

Hilal HEYBELi DALKIRAN®, Melda COMERT OZKAN?, Nazan Ozsan®, Fahri SAHIN?,

'Ege Universitesi Tip Fakltesi, i¢ Hastaliklari Anabilim Dali, ’Ege Universitesi Tip Fakdltesi, Hematoloji
Bilim Dali, *Ege Universitesi Tip Fakdltesi, Patoloji Anabilim Dali

Amag: Pulmoner lenfomalarin ¢ogu dusiik gradeli B-hiicreli lenfomalardir. Baltoma nadir gorilen tek
veya multipl pulmoner nodiil sebeplerinden biridir ve genellikle sporadik olarak tespit edilir. Brong
iliskili lenfoid dokudan kéken alir. Kesin tanisi patolojiye dayanir, oldukca yavas progresyon gosterir
ve tedaviye iyi yanit veren bir malignite olarak bilinir.

Yontem: Nefes darligi yakinmasi ile bagvuran eriskin bir hastada nadir goriilen BALTOMA olgusu
sunulmustur.

Bulgular: 75 yasinda, kadin hasta, aralik 2014’te USYE sonrasi gelisen dispne ve tedaviye ragmen
diizelme saglanamamasi nedeni ile gogis hastaliklari klinigine basvurmus. Hastanin basvurusunda
tansiyon:121/72,nabiz: 73/dk, 02 satlirasyonu: %95 saptanmis. Fizik muayenesinde bibaziler tek tik
ince raller saptanirken tam kan sayimi ve biyokimyasal parametreleri normal olarak degerlendirildi.
Hastanin PA Akc grafisinde kardiyotorasik indekste artma, sag apikalde opasite artisi tespit edildi.
Cekilen Toraks BT’de kardiyotorasik indekste artma, sag apikalde 70mm kitle, mediastende 1cm civari
LAP’lar saptandi. Lenfoma, Akciger CA 6ntanilari ile ¢cekilen PET BT’de sag Ust lob posteriorda toraks
duvarina invaze ve major fisstire dayanan 6cm kitle (SUV:7.9), sag (st lob anteriorda 3mm nodiil, sol
st lobda buzlu cam konsolidasyonu ve komsulugunda nodiil, sag siirrenalde 22 mm nonmetabolik
adenom tespit edildi. Hastaya bronkoskopi yapildi ve sag Uist lob brons anomalisi saptandi. Sag st lob
apikal segment bronsundan skopi altinda firgalama ve biyopsi 6rnekleri alindi. Patoloji sonucu
mukoza iliskili lenfoid dokunun ekstranodal marjinal zon lenfomasi olarak raporlandi. Bcl-2, CD20
pozitif saptandi ve hasta BALT Lenfoma tanisi aldi. Hastaya CHOP tedavisi basland.

Sonug: Mukoza iliskili lenfomalar gogunlukla gastrointestinal sistemde kronik inflamasyona sekonder
olarak gorillr. Baltoma ise oldukga nadir gorillr ve tim primer akciger tiimérlerinin %0.5’inden azini
olusturur. Kronik irritasyon hiperplaziyi uyarir ve baltoma gelisimi gériiliir. Oksiiriik, nefes darhgi,
gOgus agrisi, ates ve kilo kaybi gorilebilir. Hastaliga tani koymak giigtiir, multidisipliner bir yaklasim
gerektirir. Karakteristik radyolojik bulgular baltoma distindirtiir ama doku 6rneklemesiyle patolojik
olarak tani alir. Tedavisinde cerrahi rezeksiyon, radyoterapi veya kemoterapi uygulanabilir ve
prognozu iyidir.
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HIV + HCV BiRLIKTELIGINE SEKONDER DiFFUZ BUYUK B HUCRELiI LENFOMA

Emre ODABAS', Melda COMERT OZKAN?, Ayse Deniz GOKENGIN?®, Nazan Ozsan?, Mine Hekimgil*
Fahri SAHIN?

'Ege Universitesi, ic Hastaliklar Anabilim Dali, 2Ege Universitesi, Hematoloji Bilim Dali, >Ege
Universitesi, Enfeksiyon Hastaliklari Anabilim Dali, *Ege Universitesi Tip Fakiiltesi, Patoloji Anabilim
Dali,

Amag: HIV ile enfekte hastalar B hiicreli Non-Hodgkin Lenfomalar (NHL) agisindan yiksek risk
altindadir. Bunlarin en sik gorilen alt tipleri de diffliz biiyiik B hiicreli lenfoma (DBBHL) ve Burkitt gibi
ylksek gradeli malignensilerdir. HIV ve HCV koenfeksiyonunun ise lenfoma hastalarindaki sikligi
bilinmemektedir ancak antijene bagh B-hiicre transformasyonunda rol oynadigi hipotezi mevcuttur.
HIV ve HCV tedavisinin B hiicreli lenfoma tedavisinde tek basina kullaniimasinin regresyon sagladigi
vakalar bildirilmistir.

Yontem: HIV ve HCV ile koinfekte olan bir DBBHL olgusu sunulmaktadir.

Bulgular: 53 yasinda, HIV tanisiyla izlenen ve darunavir, ritonavir, tenofovir disoproksil+emtrisitabin
tedavisi alan bayan hasta boyun sag tarafinda sislik sikayetiyle basvurdu. Fizik muayenesinde sag 6n
servikalde 4x5 cm lenfadenopati saptanirken tam kan ve biyokimyasal parametreleri normal olarak
degerlendirildi. Hasta B semptomlari tariflemiyordu. Aralik 2014’te yapilan sag servikal lenf nodu
biopsisinde DBBHL saptandi. Bcl-2(+), Bcl-6(+), CD10(+), CD20(+) olarak degerlendirildi. Ocak 2015’de
cekilen PET/CT’de sag parotis glandini diffiiz blyiten ve infiltre eden, sag SCM adelesini saran ve
boyun sag yariminda supraklavikular bolgeye uzanan gross kitle (SUV:12,8), boyunda mediastende ve
batin icerisinde konglomerasyon olusturan hipermetabolik lenf bezleri, sag hemitoraksta plevral
multipl yumusak doku alanlari, sag akcigerde noduler formda parankim tutulumu ve sol klavikula
basinda lenfoma tutulum lehine FDG akiimiilasyonu saptandi. Hastanin viral serolojisinde AntiHCV/(+)
ve HIV(+) tespit edildi. Ann Arbor evresi IVA olarak belirlendi. Hastanin HIV tedavisine devam
etmesine karar verildi. HCV viral yika yuksek olmasina ragmen HIV tedavisiyle etkilesimi nedeniyle
oncelikli tedavi planlanmadi. DBBHL icin CHOP tedavisi almasina, HCV tedavi planina gore rituksimab
eklenmesine karar verildi.

Sonug: HIV ile enfekte hastalarda HCV koinfeksiyonu %20 gorilmektedir. HIV+HCV ile enfekte
hastalarda DBBHL gorilme riski yiksektir ancak sikhgi bildirilmemistir. HIV+HCV koenfeksiyonu olan
az sayida vaka serilerinde B hiicreli lenfoma hastalarinda ekstranodal tutulumun daha sik gézlendigi
bildirilmistir. Bizim olgumuzda da akciger parankim ve kemik tutulumu saptanmistir. HIV ve HCV
birlikteliginin lenfoma gelisimine ve tedavisine yonelik devam eden arastirmalar bulunmaktadir.
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SKUAMOZ HUCRELi OZEFAGUS KARSINOMUNA SEKONDER GELISEN IMMUN
TROMBOSITOPENiIK PURPURA

Faruk ELYiGiT', Mehmetcan UGUR?, Ferhat EKINCi*, Giilnur GORGUN?, Cihangir TUREMIS",
Ozge ONER?,

Tepecik Egitim Ve Arastirma Hastanesi,

Amag: Ozafagus kanseri gec belirti veren, 6zofagus boyunca hizla yayilan, cerrahi tedaviyi takiben
yaklasik olarak %12 ila 22 arasinda 5 yillik survey bildirilen bir malignitedir.En sik gérilen tipi skuamoéz
hiicreli kanserdir.immun trombositopenik purpura (ITP) ise, trombositlere karsi olusan antikorlara
bagli olarak trombositopeniyle seyreden, idiyopatik olabilecegi gibi sekonder nedenlerle de
olusabilen bir otoimmun hastaliktir.Tanisi diger trombositopeni nedenlerinin ekartasyonu ile konulur.
Biz de skuamoz hiicreli 6zefagus karsinomuna sekonder gelisen bir ITP olgusunu sunmak istedik.

Bulgular: Bilinen orta derece diferansiye skuamoz hiicreli 6zefagus kanseri 6ykusi olan, 6 kiir
karboplatin tedavisi alan ve 7.klr kemoterapisi igin poliklinigine basvuran hasta rutin tetkiklerinde
hemoglobin ve trombosit degerlerinin diisiik saptanmasi nedeniyle ileri tetkik ve tedavi amach
servise yatirildi. Yatisinda vital bulgulari stabil olup fizik muayenesinde anlamli 6zellik yoktu. Aktif
kanama bulgusu gorulmedi. Laboratuarinda ise hemoglobin:7,1 gr/dl, trombosit sayisi:17000 /ul,
|6kosit:3400 /ul saptandi. Laktat dehidrogenaz ve total bilurubin degeri de dahil bakilan biyokimya
parametreleri olagandi.Hastanin trombositopenisi ve anemisi ilk planda, yatisindan 1 ay 6nce aldigi
kemoterapinin uzamis etkisi olarak kabul edildi. 2 tnite eritrosit siispansiyonu ve 2 Unite aferez
trombosit replasmani yapildi. Kontrol hemograminda hemoglobin degeri 10,1 gr/dl geldi fakat
trombosit sayisinda anlamli artis gortilmedi. Bu nedenle immun yikim olabilecegi dusiinildi. Periferik
yaymada trombositler ileri derecede azalmisti ve iri olarak izlenmekteydi. Diger seriler olagan
gorildi. immun trombositopeni ile uyumlu bulundu. Altta yatan maligniteye bagli olarak genel
durumu diiskiin olan kasektik gérinimdeki hastaya kemik iligi biyopsisi ve aspirasyonu yapilamadi.
ITP'nin sekonder nedenlerine yonelik yapilan diger tetkiklerinde anti niikleer antikor, hepatit ve HIV
parametreleri negatif geldi. Hipogamaglobulinemi saptanmadi. Batin ultrasonografide organomegali
gorilmedi. Metilprednisolon 1 mg/kg/giin dozundan baslandi.5 giin metilprednizolon tedavisi ile
trombosit degeri 55.000 /ul’ye yiikselen hasta poliklinik kontroliine gelmek tizere taburcu edildi.

Sonug: ITP, bircok maligniteye sekonder olarak gelisebilmektedir. Sekonder ITP siklikla primer ITP
tedavisinde kullanilan kortikosteroid, intravendz immiinglobulin ve splenektomi gibi standard
tedavilerle de basari ile tedavi edilebilir. Ancak sekonder ITP'nin eslik bircok durumda tedavi, altta
yatan hastaligin tedavisi olmalidir
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MiDE ADENOKANSERLi OLGUDA DIC TABLOSU

Andac KOMAC', Mustafa YILDIRIM®, Muhammed Ali KAYPAK®, Cihangir TUREMIS®, Deniz YUCE
YILDIRIM®, Mustafa DEGIRMENCI*, Ozge ONER’, Harun AKAR?,

Tepecik Egitim Ve Arastirma Hastanesi,

Amag: Mide kanserli hastalarda dissemine intravaskiler koagilasyon ( DIC) nadir fakat ciddi bir
komplikasyondur. K6tl prognoz gosterir. Derin anemi ve trombositopeni ile basvuran yeni tani almis
yaygin kemik metastazlari olan mide kanserli olgumuzdan bahsetmek istedik.

Bulgular: 53 yasinda erkek 15 giin 6nce midede az koheziv karsinom vertebra metastazi tanisi alan
hasta acil servise halsizlik sirt agrisi sebebi ile basvurdu. Fizik muayenede Tansiyon:110/70 mm/hg,
Nabiz:85/ dakika , konjonktiva soluk idi. Diger sistem muayenelerinde patoloji saptanmadi. Yapilan
tetkiklerinde Wbc:6500 /uL, Hb:6,1 gr/dl, Trombosit:63000 /uL, APTT:33.7 sn, INR:1,65, Ure:80
mg/dl, Kre:0.9 mg/dl, LDH: 458 U/L, T.bil: 2,4 mg/dl, D.bil:1,2 mg/dl saptandi.Karaciger fonksiyon
testleri normaldi. Hastaya periferik yayma yapildi. Fragmente eritrositler, trombositler 2-3 adet tekli
olarak izlendi. izlemde trombosit degerleri 21.000 /ul'ye geriledi. Tekrarlayan trombosit ve eritrosit
siispansiyonu replasmanlarina ragmen hemoglobin diistisii ve trombosit diisiisii devam etti.Direkt
indirekt coombs testleri negatif idi. Fibrinojen diizeyi:76,8 mg/dl, D-dimer: 944 ng/ml saptandi. 15
glin 6nce yapilan tetkiklerinde trombosit degeri: 242.000 /ul olan hastada bu bulgularda mide
karsinomuna sekonder dissemine sintravaskile koagtilasyon (DIC) duslinaldii. TDP 2*1/gin
baslandi.Henliz kemopterapi baslanmamis olan hastaya cisplatin 50 mg/m2/giin, 5 fluorouracil (5 FU)
400 mg/m2 giin 30 dakikada sonrasinda 200 mg/m2 46 saat inflizyon olarak verildi. Kemoterapi
sonrasinda hastanin hemoglobin degeri:9 gr/dl, trombosit degeri:50000 /uL degerlerde stabil hale
geldi, dlisme izlenmedi. Klinik diizelme oldu. 14 giin sonra 2. kiir kemoterapisi uygulandi. Hasta klinik
takibe alindi.

Sonug: Evre 4 evre mide kanseri DIC klinigi ile prezente olan olgular kotl prognoz gostermekte,
literatlirde ortalama yasam siiresi yaklasik 1 ay olarak bildiriimektedir. Altta yatan maligniteye yonelik
sistemik kemoterapi ile DIC tablosu kontrol altina alinabilir. 5-FU ve sitotoksik ajan olarak cisplatin
kemoterapisi ileri evre mide kanserinde yliksek timor yaniti olusturabilmektedir. Bu olgularda erken
kemoterapi baslanmasi surveyi uzatabilir.
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FLT3-ITD VE/VEYA FLT3-D835 VE/VEYA NPM1 POZITIF AKUT MYELOID LOSEMI
OLGULARI: TEK MERKEZ DENEYiMI

Ozan SALIM', Orhan Kemal YUCEL?, Ash TOYLU?, Utku ILTAR!, Ramazan ERDEM", Cigdem AYDIN
ACAR?, Ozden ALTIOK CLARK?, Sibel BERKER KARAUZUM?, Aysen TIMURAGAOGLU", Levent
UNDAR?

'Akdeniz Universitesi Hematoloji Bd, 2Akdeniz Universitesi Tibbi Genetik Bd, *Akdeniz Universitesi
Tibbi Biyoloji Ve Genetik Ad,

Amag: Akut myeloid 16semi (AML) 'de tedavi stratejisi tani aninda yapilan risk siniflamasina gére
belirlenir. Bu durumda potansiyel prognostik belirtegler olan fms benzeri tirozin kinaz 3 (FLT3) gen
mutasyonu ve niikleofosmin gen mutasyonu 6énem kazanmaktadir. FLT3 geni hiicre ¢ogalmasinda
etkili bir transmembran tip tirozin kinaz reseptoriint kodlar. FLT3 tirozin kinaz aktivasyonuna neden
olan baslica 2 tip FLT3 mutasyonu tanimlanmistir. Daha sik gériilen FLT3 geninin jukstamembran
alaninda gorilen i¢ tandem duplikasyonu (ITD) iken digeri de tirozin kinaz aktivasyon alaninin
icerisinde olusan ve aspartat 835’i (D835) cogunlukla etkileyen nokta mutasyondur. Nikleofosmin
(NPM1) proteini ise ¢cekirdek ve sitoplazma arasinda bir ¢cok fonksiyonu olan, niikleositoplazmik mekik
proteindir.

Yontem: 2011-2014 yillari arasinda hastanemizde kemik iligi 6rneginden polimeraz zincir reaksiyonu
(PCR) ve kantitatif gercek zamanli reverse transkriptaz PCR yontemi ile FLT3-ITD, FLT3-D835 ve NPM1
cahisilan 54 hasta icerisinde en az biri pozitif saptanan, 18 yas ve Ustl 15 hasta retrospektif olarak
incelendi.

Bulgular: Hastalarin demografik ve klinik 6zellikleri tablo 1 de sunuldu. Kromozom analizinde 7
hastada anormal metafaz izlenirken 6 hastada normal metafaz izlendi. Bir hastada metafaz elde
edilemezken, 1 hastanin ise sonucuna ulasilamadi. Ug hastada yalnizca FLT3 ITD pozitif, 4 hastada
yalnizca FLT3-D835 pozitif ve 5 hastada yalnizca NPM1 pozitif gdzlendi. iki hastada FLT3-ITD ve NPM1
birlikte pozitif izlenirken, 1 hastada ise FLT3 D835 ve NPM1 birlikte pozitif izlendi. indiiksiyon tedavisi
sonrasi 21. ve/veya 28. glinde yapilan kemik iliginde blast orani <%5 olan 6 hasta var iken, blast orani
>%5 olan 6 hasta saptandi. 2 hasta takip disi kaldigi icin, 1 hasta yanit degerlendirilmesinden 6nce
kaybedildigi igin yanit degerlendirmesi yapilamadi.

Sonug: Glinimuzde, karyotip analizi AML’de en 6nemli prognostik belirte¢ olma 6zelligini
surdirmektedir. Diger yandan karyotipi normal, orta riske sahip, eriskin AML’lerin yaklasik %40-50’lik
bolimiind olusturan grupta FLT3, NPM1, CEBPA gen mutasyonlari risk siniflamasinda ve dolayisiyla
da tedavi stratejisinde son derece dnemlidir. FLT3 ve NPM1 birlikteliginin klinik 6nemi ile ilgili yeterli
veri bulunmamaktadir.
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MONOKLONAL GAMAPATI iLiSKiLi C1 ESTERAZ iNHIBITOR EKSIKLIiGi:
NON-HODGKIN LENFOMADA ALISILMIS DISI BASVURU NEDENI
OLARAK ANJIOODEM

Orhan Kemal YUCEL', Ozan SALIM*, Ramazan ERDEM", Utku ILTAR?, Levent UNDAR?,

'Akdeniz Universitesi Hematoloji Bd,

Amag: Kazanilmis C1 esteraz inhibitor eksikligine bagh anjiyo6dem son derece az rastlanan klinik bir
antitedir. Literattirde yaklasik 100 olgu bildirilmistir. Bu durum genellikle monoklonal gamapati ile
iliskilidir. Kazanilmis C1 esteraz inhibitor eksikligine bagli anjioddem tablosu ile basvuran CD 20 pozitif
NHL tanisi alan bir olguyu bildiriyoruz.

Yontem: Olgu sunumu.

Bulgular: Nisan 2014 de 6ncesinde ‘saglkl’ oldugu bilinen 66 yasinda kadin hasta allerji ve
immunoloji poliklinigine 5 aydir stiregelen ve giderek belirginlesen anazarka tarzinda 6dem ile
basvurdu. Fizik muayenede tim viicutta yaygin 6dem ile birlikte 6zellikle ylizde ve bilateral
periorbital bolgede belirgin 6dem izlendi. Periferik lenfadenomegali ve organomegali saptanmadi.
Tam kan sayiminda ve periferik yaymada tanisal bulgu saptanmadi. Akut faz reaktanlari ve
biyokimyasal tetkikler normal sinirlardaydi. immun paralizi ve IgM yiiksekligi nedeni ile hematoloji
gorisii istenen olguda serum iiFE'de Ig M Lambda monoklonal gamapati saptandi. Kompleman
protein diizeyleri ve C1 esteraz inhibitor diizeyi diisiik saptandi. Monoklonal gamapati ilisgkili
kazanilmis C1 esteraz inhibitor eksikligi nedeni ile lenfoproliferatif hastalik ve plazma hiicre hastalig
arastirildi. Gorlintilemelerinde bilateral plevral eflizyon ve en bliyligi 13 mm olan multiple lenf
nodlari disinda patolojik bulgu izlenmedi. Kemik iligi aspirasyonu ve biyopsisi CD 20 pozitif diisiik
dereceli non Hodgkin lenfoma olarak raporlandi. Monoklonal gamapati iliskili kazanilmis C1 esteraz
eksikligine bagh anjiyoodem klinigi olan NHL tanili hastaya tedavi amagli plazma degisimi (1/1 voliim,
40 ml/kg, taze donmus plazma ile) baslandi. Odem tablosu gerileyen hastaya siklofosfamid+
metilprednisolon kemoterapi protokolii uygulandi. Bu slrecte 13 kg yitimi ile yakinmalari ncesindeki
normal vucit agirhgina ulasildi. Rituximab onayi alindiktan sonra toplamda 5 siklus R-CVP uygulanan
hasta halen asemptomatik takip edilmektedir.

Sonug¢: Monoklonal gammopati-iliskili ya da birlikte olan sendromlar eriskin-edinsel Fanconi
sendromu, skleromiksédem, monoklonal gammopati-iliskili polinéropati, POEMS sendromu, soguk
aglutinin hastaligi, Tip | ve Il monoklonal kriyoglobulinemi, sistemik kapiller sizdirma sendromu ve
olgumuzda oldugu gibi edinsel C1 esteraz-inhibitor eksikligi (anjioddem) olarak siralanabilir.
Aciklanamayan kazanilmis anjionérotik 6dem olgularinda monoklonal band varligi arastirilmalidir.
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MALIN HIPERTANSIYON iLiSKiLi TROMBOTiIK TROMBOSITOPENiIK PURPURA

Tolgahan AKCA’, Orhan Kemal YUCEL?, Utku ILTAR?, Ramazan ERDEM?, Bengisu UNLU?, Ozan
SALIM?, Levent UNDAR?,

'Akdeniz Universitesi i¢ Hastaliklari Ad, 2Akdeniz Universitesi Hematoloji Bd, *Akdeniz Universitesi i¢
Hastaliklari Bd,

Amag: Malin hipertansiyon, siddetli hipertansiyon ve akut iskemik komplikasyonlarla karakterize bir
durumdur. Acil servise malin hipertansiyon ile basvuran olgularin %27 sinde trombotik
mikroanjiopatik anjiyopati gozlendigi bildirilmistir. Trombotik trombositopenik purpura (TTP),
mikroanjiopatik hemolitik anemi ve trombositopeni ile karakterize olup klinik tabloya ates, nérolojik
bulgular ve bobrek yetmezligi eslik edebilir. Primer TTP disinda ilaglar (siklosporin A), malin
hipertansiyon, kanserler, gebelik, enfeksiyonlar (HIV) ve immunolojik bozukluklar (SLE) sekonder
olarak TTP gelistirebilir. TTP’ nin eslik ettigi malin hipertansiyon tanili vakayi bildiriyoruz.

Yontem: Olgu Sunumu.

Bulgular: 51 yasinda kadin hasta idrar miktarinda azalma ve sendeleyerek ylrime sikayetiyle acil
servise basvurdu. Fizik muayenesinde kan basinci belirgin ytiksek (220/110 mm/hg), antaljik, paretik
ylriyis ve goz dibi muayenesinde bilateral grade 4 hipertansif retinopati disinda patoloji
saptanmadi. Malin hipertansiyon tanisi ile servise yatirilan hastanin tam kan sayiminda iliml anemi
(hemoglobin: 10,9 gr/dl) ve derin trombositopeni (22.000/mm3) saptandi. Periferik yaymada her
sahada 4-5 adet fragmante eritrosit ve 1-2 adet trombosit disinda patolojik bulgu gézlenmedi.
Kanama belirti ve bulgulari yoktu. Koagiilasyon testleri normaldi. Biyokimyasal tetkiklerde BUN: 25
mg/dl, kreatinin: 1,71 mg/dl|, LDH: 581 U/L, total billurubin: 1,49 mg/dl, direkt billurubin: 0,56 mg/dI
saptandi. Dizeltilmis retikulosit sayisi yliksekti (%4,4). Hepatit ve HIV serolojisi negatifti. ANA ve
kompleman diizeyleri anlamli bulunmadi. Kraniyal ve lumbosakral gériintiilemede patoloji goriilmedi.
ADAMTS 13 aktivitesi %39 (%40-130), antijeni 0,94 ug/ml (0,50-1,60 ug/ml), inhibitor testi 25 U/ml
(<15 U/ml) saptandi. Etkin bir hipertansiyon tedavisi (gliserol trinitrat ve sodyum nitroprussid) ile kan
basinci regililasyonu saglandi. Hastanin takiplerinde nérolojik semptomlari geriledi, trombosit sayisi
yukseldi (>100.000/mm3), kreatinin degerleri geriledi.

Sonug: Malin hipertansiyon olgularinda, ADAMTS 13 aktivite diizeyinin azaldigi ve TTP’ye neden
olabildigi ile ilgili literatlirde yayinlar mevcuttur. Bu olgular TTP agisindan dikkatle
degerlendirilmelidir. Ozellikle edinsel TTP olgularinda olgumuzda oldugu gibi altta yatan nedenin
kontrol altina alinmasi ana tedavi prensibini olusturmaktadir.
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SEROZ VUCUT SIVILARININ AKIM SITOMETRI iLE INCELENMESI;
TEK MERKEZ DENEYiMi

Ozan SALIM?, Utku ILTAR', Orhan Kemal YUCEL', Ramazan ERDEM", Melike ULUBAHSI*, Levent
UNDAR?,

'Akdeniz Universitesi Hematoloji Bd,

Amag: Glincel pratikte ser6z vicut sivilari biyokimyasal, mikrobiyolojik ve sitomorfolojik incelemeler
ile degerlendirilmektedir. Serdz viicut sivilari infeksiydz ve inflamatuar hastaliklarin yani sira
hematopoetik ve solid neoplastik hastaliklar sonucu da gozlenebilmektedir. Hematopoietik hiicrelerin
immiunfenotipik olarak hizli degerlendirilmesinde kullanilan akim sitometri yontemi, 6zellikle nedeni
bilinmeyen ser6z viicut sivilarinin irdelenmesinde alternatif bir tani yéntemidir. Bu bildiride 4 yillik
surecte serdz viicut sivilarinin irdelenmesinde akim sitometri deneyimimizi gézden gegirdik.

Yéntem: Mayis 2010 - Subat 2014 tarihleri arasinda hastanemiz Ozel Hematoloji B8lim{i
Laboratuvari'nda alti-renkli akim sitometri (FACSCanto I, BD Biosystems, San Jose, USA) cihazi ile
analizi yapilmis olan 76 hastanin (40 kadin, 36 erkek, 24-84 yas) 79 ser6z viicut sivi 6rnegi (45 plevra,
33 periton, 1 perikard) retrospektif olarak incelendi.

Bulgular: Kirkbes plevra sivi 6rneginden 3 iinde hematolojik neoplazi igin tanisal immiinfenotipik
bulgular gozlendi (Diffliz Blylik B hicreli Lenfoma, Burkitt Lenfoma, T hiicreli Akut Lenfoblastik
Lésemi/Lenfoma). Otuzli¢ periton sivi 6rneginden ise 3 linde hematolojik neoplazi i¢in tanisal
immiinfenotipik bulgular gézlendi (T hiicreli Prolenfositik Losemi, Diffliz Bliytk B hiicreli Lenfoma,
Burkitt Lenfoma (resim1)). Bu alti farkl olguda tani ve alt tip tayini doku biyopsisi ile dogrulandi.

Sonug: Ozellikle agresif seyreden ve zamanin hayati deger tasidigi hematolojik kanserlerde patolojik

degerlendirme uzun siirebilmekteyken akim sitometri ile ser6z viicut sivilarinin imminfenotipik
analizi daha erken taniya ulasmayi saglayabilir kanisindayiz.
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HODGKIN LENFOMADA ENDER BiR TUTULUM YERi: iLEAL HASTALIK

Orhan Kemal YUCEL", Utku ILTAR', Ramazan ERDEM’, Erhan ALKAN?, Mustafa KARACA?, Ozan
SALIM®, Bahar AKKAYA®, Levent UNDAR?,

'Akdeniz Universitesi Hematoloji Bd, 2Burdur Devlet Hastanesi Gastroenteroloji Klinigi, *Akdeniz
Universitesi i¢c Hastaliklari Bd, *Akdeniz Universitesi Patoloji Bd,

Amag: Hodgkin Lenfoma(HL) nin klasik basvuru sekli servikal lenf nodlarindan asagidaki lenf nodu
bolgelerine aylar icinde yayillim seklindedir. Ekstranodal hastalik ise olgularin %10-15'nde
gozlenmektedir. En sik tutulum yerleri kemik, kemik iligi ve akcigerdir. Lenfoid folikiilerden zengin
olan ileumun tutulumu ise son derece enderdir.

Yontem: Olgu Sunumu.

Bulgular: Temmuz 2013’te 6 aydir siiregelen karin agrisi, ates ve kilo kaybi sikayetleri ile basvuran 52
yasinda kadin hasta, karin ici patolojik boyuttaki (2x3 cm) lenf nodunun eksizyonel biopsisi sonucunda
klasik HL [CD30(+), Fascin(+), CD15(+/-), CD20(-)] tanisi aldi. PET CT gorinttlemede karin ici cok
sayida hipermetabolik (SUV max: 38) lenf nodlari ve ayrica ileum distalinde cekum komsulugunda
hipermetabolik(SUV max:19) duvar kalinlik artisi izlendi. HL da gastrointestinal sistem tutulum ender
olarak bildirildigi icin kolonoskopik ileum biopsisi yapildi (resim1). CD3(+) Lenfositten zengin zeminde
CD30(+),CD15(-) belirgin nuleuslu genis sitoplazmik hodgkinoid goriiniimde hicre infiltrasyonu olmasi
Gzerine histomorfolojik ve immiinfenotipik bulgular esliginde HL infiltrasyonu olarak raporlandi.
Kemik iligi aspirasyon ve biopsisinde tutulum izlenmedi. Evre 1IB (iPS:2) HL tanisi ile ABVD kemoterapi
protokolil baslandi. 4 siklus sonunda klinik olarak yanitli hastanin PET CT gortntiilemesinde tam
yanith oldugu goruldi. Toplam 8 siklus tedavi uygulanan hastada kolonoskopik ileal biyopsi ile HL
infiltrasyonunun olmadigi dogrulandi (resim 2). Hasta halen asemptomatik remisyonda ilagsiz takip
edilmektedir.

Sonug: HL da alisiimis disi bolgelerin PET CT de tutulum lehine yorumlanmasi durumunda ileri klinik

ve histopatolojik inceleme gereklidir. Bu yaklasim sekli dogru bir hastalik evrelemesi, uygun tedavi
stratejisi dolayisiyla da tedavi basarisi igin gereklidir.
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EDINiLMiS DIRENCLIi TROMBOTiIK TROMBOSITOPENiIK PURPURA
OLGULARINDA IMMUNADSORBSIYON

Pinar YILDIZ', Deniz GOREN SAHIN? Neslihan ANDIC? Havva USKUDAR TEKE?, Eren GUNDUZ?,
0. Meltem AKAY?,

'Eskisehir Osmangazi Universitesi Tip Fakltesi i¢ Hastaliklari ABD., *Eskisehir Osmangazi Universitesi
Tip Fakiiltesi i¢ Hastaliklari ABD. Hematoloji BD., *Eskisehir Osmangazi Universitesi Tip Fakiiltesi i¢
Hastaliklari ABD. Hematoloji BD.,

Amag: Eriskinde trombotik trombositopenik purpura (TTP), genellikle ADAMTS 13’e karsi gelisen
antikorlar sonucunda aktivitesinin azalmasi ve buylk Von Willebrant molekiillerinin mikrovaskiler
dolasimda trombdslere yol agmasi ile ortaya cikar. Seckin tedavi yontemi plazma degisimidir (PD) ve
refrakter olgular imminsipresif tedaviye yanit verebilir. Yanitsiz hastalarda ise mortalite yiksektir.
immunadsorbsiyon, antikorlari ve immiin kompleksleri dolasimdan temizleyen alternatif bir
yontemdir.

Yontem: Biz burada immiinadsorbsiyon yontemi uyguladigimiz direngli TTP tanili iki olgumuzu
sunuyoruz.

Bulgular: Olgu 1; 66 yasinda bayan hasta; halsizlik ve burun kanamasi ile basvurdu. Hgb:7.2g/dl,
Plt:11 x103U/I, Periferik kan yaymasinda sistositler saptandi. LDH:1516U/I idi. INR, PTT ve fibrinojen
normal, haptoglobulin distkti. TTP 6n tanisi ile plazmaferez ve steroid baslandi. Hastanin ADAMTS
13 aktivitesi <%2 ve ADAMTS inhibitor diizeyi: 32U/ml idi. Toplamda 76 seans PD’ne, rituximab,
vinkristin, siklofosfamide yanitsiz olan hastaya 6 seans imminadsorbsiyon uygulandi. 3. seanstan
sonra trombosit sayimi 150x109 U/| Gzerine ylikseldi. LDH’I normale geldi. Olgu 2; 20 yasinda bayan
hasta halsizlik ve bas dénmesi ile basvurdu. Hgb:8.1g/dl, PIt:45 x103/U/|, Periferik yaymada sistositler
saptandi. LDH:3150U/L, INR, PTT, fibrinojen normal, haptoglobulin dusikti. Hasta TTP 6n tanisiyla
PD ve steroid baslandi. ADAMTS 13 aktivitesi <% 2 ve ADAMTS inhibitor duzeyi: 211U/ml olarak geldi.
ANA: 1/320-1/1000 idi. Hasta Sistemik Lupus Eritamatozus’a (SLE) sekonder TTP kabul edildi.
Toplamda 15 seans plazmafereze ve rituximab’a yanit alinamayan hastaya 6 seans
immiinadsorbsiyon uygulandi. ikinci seanstan sonra trombosit sayimi 150x109U/ tizerine ¢ikti. LDH'1
normale geldi.

Sonug: Direncli TTP’de immiinadsorbsiyon yonteminin kullanimi ile ilgili cok az sayida vaka raporu
mevcuttur. Bu yontemin ozellikle ylksek antikor titresi olan ve ikinci vakamizda oldugu gibi altta
yatan otoimmiin hastaligi olan, direngli vakalarda hayat kurtarici bir alternatif oldugunu diisiintyoruz.
Biz bu yontem ile mortal gidebilecek iki direngli vakada uzun siireli remisyonlar elde ettik. Bu yontem
ile ilgili deneyimlerin artmasi, ileride klavuzlarda da yer almasini saglayabilir.
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POEMS SENDROMU: OLGU SUNUMU

Elif ILTAR?, Utku ILTAR?, Bengisu UNLU?, Orhan Kemal YUCEL?, Ramazan ERDEM?, Ozan SALIM?,

'Akdeniz Universitesi Aile Hekimligi AD, ?Akdeniz Universitesi Hematoloji BD, *Akdeniz Universitesi ig
Hastaliklari AD,

Amag: POEMS sendromu polinéropati ve monoklonal plazma hiicre diskrazisi ile iliskili olan nadir bir
multisistemik hastaliktir. Hastalarda ¢ok belirgin olan periferik néropati genellikle ilk bulgudur. Bunun
yaninda castleman hastaligi, sklerotik kemik lezyonlari, VEGF yiksekligi, organomegali, ekstravaskiiler
volliim artisi, endokrinopati, deri degisiklikleri, papilodem, polistemi/trombositoz ve solunum
sistemine ait belirtiler gdzlenebilir.

Yontem: Olgu sunumu.

Bulgular: Bir yil 6nce her iki elde uyusma ve glic kaybi sikayetleri ile basvuran 45 yasindaki erkek
hastada polinéropati ve karpal tiinel sendromu saptanmis. Medikal tedavi ve bileklik ile
yakinmalarinda degisiklik olmayan hastanin 6 ay 6nce bel agrisi ve nefes darligi sikayetleri de olmasi
Gzerine romatizmal hastalik diisiintlerek steroid ve salazoprin tedavileri verilmis. Hastada kismi
rahatlama olmus. Ancak zamanla bel agrisinin artmasi tzerine FTR klinigine tetkik amacli yatiriimis.
Fizik muayenede yaygin makiler hipopigmente cilt lezyonlari,akcigerde yaygin krepitan ral, periferik
o6dem ve asit saptanan hastada ilimli normositer anemi ve belirgin sedimentasyon yiksekligi
saptanmis. Kronik karaciger hastaligi, bobrek hastaligi veya kalp yetmezligini destekleyecek ek bulgu
saptanmamis. Multipl myelom 6n tanisi ile hematoloji gérisi istenen hastada immun paralizi (Ig
G:3980 mg/dl(700-1600), Ig M:17 mg/dI(40-230), Ig A:25 mg/dI(70-400), s.Kappa:0,3 mg/d|(0,33-
1,94,) s.Lambda:2,15 mg/dl(0,57-2,63)) ve serum immiinfiksasyon elektroforezinde 1gG lambda
monoklonal bant saptandi. Kemik iligi aspirasyon ve biyopsisi monoklonal lambda pozitif plazma
hiicre artisi (%30-40) olarak raporlandi. Goriintiilemelerinde torakal ve lomber vertebralarda
sklerotik-litik kemik lezyonlari izlendi. Periferal néropati, klonal plazma hiicre hastaligi, sklerotik ve
litik kemik lezyonlari ve ekstravaskiiler voliim artisi olan hastaya olasi POEMS sendromu tanisi
konuldu. Yiiksek doz deksametazon tedavisi baslanan, cildiye ve endokrinoloji gorisii heniiz
sonuglanmayan ve ayrica VEGF diizeyinin calisiimasi planlanan olgu halen serviste izlenmektedir.

Sonug: Acgiklanamayan periferik néropatili hastalarda mutlaka monoklonal bant varligi arastirilmali ve

monoklonal gamapati saptanan hastalarda ender gozlenen bir sendrom olsa da POEMS sendromunun
klinik belirti ve bulgulari sorgulanmalidir.
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AILESEL FAKTOR V EKSIKLIiGi

Melda COMERT 0ZKAN®, Mahmut TOBU*

'Ege Universitesi, Tip Fakultesi, Hematoloji Bilim Dali

Amag: Proakselerin veya labil faktor olarak da bilinen faktor V hem prokoagiilan hem antikoagtilan
yolakda rol oynar. Ailesel izole faktor V eksikligi, F5 genindeki mutasyona bagh ¢ok nadir goriilen
herediter bir koglilopatidir.

Yontem: Ailesel faktor V eksikligi saptanan bir hasta sunulmaktadir.

Bulgular: 24 yasinda bayan hasta, viicutta morluk ve burun kanamasi sikayeti ile basvurdu. Yaklasik 2
yildir sikayetleri olan hastanin 3 dogum 6ykiisii mevcut ve son dogumunda postpartum 50 giin siren
kanamasi olmus. Fizik muayenesinde sag uyluk i¢ yilzinde 3x2 cm ekimoz disinda patoloji
saptanmadi. Laboratuvar tetkiklerinde Hb: 11.9 gr/dl, PIt: 237x10°,aPTZ 40 sn, PZ:14 sn, INR:1.3
saptandi. Dis merkezde bakilan vonWillebrand faktor antijen ve ristosetin kofaktor diizeyleri normal
sinirlardaydi. Mixing test yapilan hastada aPTZ 28 sn, PFA kol/ADP ve kol/epinefrin normal olarak
saptandi. Hastanin faktor Il, VIII, IX, X, XI ve XII diizeyleri normal sinirlarda iken faktor V %30 saptandi.
Anne, baba ve bir erkek kardesinde faktor V diizeyi normal sinirlarda saptanirken asemptomatik olan
2 erkek kardesinde faktor V dizeyi diisiik saptandi.

Sonug: Herediter Faktor V eksikligi burun kanamasindan hayati tehdit edici intrakranyal kanamaya
kadar genis bir kanama spekturumu ile karsimiza ¢ikabilen nadir bir durumdur. Hastalar genellikle
menometroraji nedeni ile jinekoloji kliniklerine basvururlar. Taze donmus plazma, anti-fibrinolitik
ajanlar (aminokaproik asit, traneksamik asit), anti-inhibitér koagiilan kompleks ve protrombin
kompleks konsantreleri tedavide kullanilabilir.
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ATIPiK SEYIRLi AKUT MYELOID LOSEMI

Damla GUNENC', Melda COMERT OZKAN?, Eda OTMAN?, Nazan Ozsan®, Mine Hekimgil®, Fahri
SAHIN?, Giiray SAYDAM?

'Ege Universitesi, ic Hastaliklari Anabilim Dali, 2Ege Universitesi, Hematoloji Bilim Dali, *Ege
Universitesi Tip Fakdiltesi, Patoloji Anabilim Dall,

Amag: Akut myeloid I6semi eriskinde en sik goriilen myeloid bozukluk olmasina ragmen nadir goriilen
bir malignitedir. (Yilda 100.000 de 3.6 vaka) Solid timor ve monoklonal gammopati birlikteligi ile ilgili
vakalarin skligi bir calismada %7 olarak saptanmisken AML ve monoklonal gammopati birlikteligi ile
ilgili bildirilen vaka sayisi ¢ok azdir.

Bulgular: 22 yasinda erkek hasta, 1 ay 6nce halsizlik, bulanti-kusma, kanh balgam ve ates yuksekligi
nedeni ile dis merkeze basvurmus. Pansitopeni saptanan hastanin kemik iligi aspirasyonunda blastik
hicreler ve promiyelositler saptanmasi lizerine AML-M3 6n tanisi ile klinigimize refere edildi. Fizik
muayenesinde solukluk disinda patolojik bulgusu olmayan hastanin batin ultrasonografisinde 1hmli
hepatomegali ve splenomegali saptandi. Periferik yaymasinda eritrositlerde rulo formasyonu ve
cekirdegi eksantrik yerlesimli, bazofilik stoplazmali plasmositoid hiicreler gorildid. Kemik iligi
aspirasyonunda plazma hiicresine benzer blastik hiicrelerin varligi saptandi. Flowsitometrisinde HLA-
DR, CD117, CD33, CD56, CD64 ve CD15 ekspresyonu tesbit edildi. Serum protein elektroforezinde
gamma bdlgesinde monoklonal bant (M-protein:14.67) saptandi. Serum immunelektroforezi (iFE)
)IgM kappa ve IgM lambda biklonal gammopati olarak yorumlandi. IgM degeri 1050 olarak tesbit
edildi. Trombositopenisi spontan olarak diizelen hastanin kemik iligi aspirasyonunda eksantrik
niikleuslu plazma benzeri blastik hicreler olmasi nedeni ile viral enfeksiyon acisindan siiphe
duyularak viral seroloji gonderildi. Kabakulak IgM ve IgG pozitif, EBV VCA IgM zayif pozitif ve VZV IgM
ve 1gG sinir deger olarak saptandi. Parotit agisindan klinik bulgusu da olmayan hasta mikrobiyoloji
klinigi ile konsilte edildi. Viral serolojisindeki pozitiflikten serumdaki antikorlarin varliginin sorumlu
olabilecegi duslintldi. Klinik izleminde sol preaurikiler bolgede siskinlik saptanan hastanin yapilan
yuzeyel USG’sinde sol parotis bezi iginde LAP izlendi. Kemik iligi biyopsi sonucu AML ile uyumlu,
kappa ve lambda immunglobulinler agisindan mix saptandi. Remisyon indiiksiyon tedavisi verilen
hastanin tedavinin 15. Giiniibnde yapilan kontrol serum iFE’sinde Ig G kappa monoklonal
gamopatisinin devam ettigi saptandi.

Sonu¢: Monoklonal gammopati ve myeloid l6semi birlikteligi g6z o6nlinde bulunduruldugunda
lenfoplazmositik sistemin myeloproliferatif bozukluklarla iliski icinde oldugu distndlebilir. Bu iliskinin
hem lenfoid hem myeloid seriye donlsebilen tek bir progenitor hiicrenin neoplastik
transformasyonundan kaynakh oldugu akla gelmektedir. Bu konuda bir baska acgiklama da serumdaki
antikorlarin malign proliferasyona karsi bir immun reaksiyon olarak ortaya ¢cikmasi olabilir.
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AKUT MYELOID LOSEMININ YARIK DAMAK DUDAKLA iLiSKiSi

Ozan Fatih SARIKAYA', Melda COMERT OZKAN?, Damla GUNENG', Nazan Ozsan®, Mine Hekimgil®,
Fahri SAHIN?, Giiray SAYDAM?

'Ege Universitesi Tip Fakltesi, i¢ Hastaliklari Anabilim Dali, ’Ege Universitesi Tip Fakiltesi, Hematoloji
Bilim Dali, 3Ege Universitesi Tip Fakiiltesi, Patoloji Anabilim Dali,

Amag: Yarik damak ve dudak en sik gorilen konjenital anomalilerden biridir. Nonsendromik yarik
damak ve dudak, etiyolojisinde ¢evresel ve genetik faktorlerin etkilesiminin rol aldigi multifaktoriyel
anomalilerdir. Kanser ve yarik damak dudak gibi malformasyonlar, nadiren de olsa ortak bir
etiyolojiye sahip olabilirler. Altta yatan durum ayni genlerin malign gelisim godstermesidir. Yarik
damak dudak ile malign hematolojik hastaliklarin iligkisi nadir olarak rapor edilmistir.

Yontem: Yarik damak dudak oykist olan eriskinlik doneminde akut myeloid I6semi (AML) tanisi alan
bir hasta sunulmaktadir.

Bulgular: Yarik damak dudak nedeniyle operasyon oykiisi olan 52 yasinda kadin hasta, Aralik 2014’te
gogus agrisi sikayeti ile basvurdu. Hipotansiyon ile birlikte EKG’'de ST elevasyonu saptanan hasta
inferior Ml 6n tanisi ile kardiyoloji servisine yatirildi. Tetkiklerinde bisitopeni (trombositopeni+anemi)
ve monositoz saptanmasi Ulzerine yapilan periferik yaymasinda %50 atipik lenfomonositer hiicreler
saptandi. Kemik iligi biyopsisinde, selliilarite %80, dismegakaryopoez, interstisyel blastik hiicre artisi,
CD 117+, CD33+, Lizozim+, CD68+ saptandi. AML tanisi kondu. Karyotip analizi istendi. Hastaya ARA-
C+idarubicin remisyon-indiiksiyon kemoterapisi baslandi. Halen tedavisi devam etmektedir.

Sonug: Yarik damak dudak ve akut |6semi birlikteligi nadir goriilmektedir. Cocukluk déneminde akut
|6semi gelisen yarik damak ve dudak malformasyonlu vakalarda akut lenfoid |6seminin akut myeloid
|6semiden daha sik goruldigi bildirilmistir. Yarik damak dudakli akut l16semi vakalari bir sendromun
pargasi olabilir. Bu hastalarda karyotip analizinin yanisira ileri genetik incelemeler gerekebilir.
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AGRANULOSITOZ NEDENIYLE TETKiK EDILIRKEN SAPTANAN RASTLANTISAL
HiIPOFiZ MAKROADENOMU VE TIMOMA

Esra 6ZSOY', Melda COMERT &ZKAN?, Eda OTMAN®, Damla GUNENGC’, Fahri SAHIN?,
Giiray SAYDAM?

'Ege Universitesi Tip Fakiiltesi, i¢ Hastaliklari Anabilim Dali, °Ege Universitesi Tip Fakiiltesi,
Hematoloji Bilim Dall

Amag: Agranilositoz periferik kanda granilosit yoklugu anlamina gelen sikligi yilda 5/1.000.000 olan
nadir bir durumdur. insidansi yasla birlikte yiikselir, %50 den fazla olgu 50 yas Ustiinde iken sadece
%10 dan az olgu cocuk ve geng eriskindir. Vakalarin yaklasik %70’i ilag kullanimi ile iliskilidir.

Bulgular: 68 yasinda major depresyon tanili, 1 aydir risperidon kullanim 6ykusii olan erkek hasta Ocak
2015’de ates sikayetiyle acil servise basvurdu. Hemograminda Lékosit:1.0x103pl, nétrofil:0.01x103ul,
Hb:13.2 gr/dl, CRP:30.87, KCFT ve BFT normal saptandi. ila¢ kullanimina bagli agraniilositoz ve buna
sekonder enfeksiyon 6n tanilariyla servisimize yatirilan hastanin fizik muayenesinde uykuya meyil hali
disinda anlamli bir patoloji saptanmadi. KiAB’de graniilositer seriye ait hiicre saptanmadi. Enfeksiyon
odagi belirlemek icin cekilen PAAC grafisinde Ust mediastende dansite artisi goriilmesi ve atesinin
devam etmesi Gzerine HRCT istendi. HRCT'de ‘sag Ust lob posterior segmentte kalsifik grantilom, st
mediastende timik lojda kitlesel yumusak doku dansitesi saptandi. Toraks MR’da 6n mediastende
yaklasik 2.8X4.8 cm boyutta diizgiin konturlu TIMOMA ile uyumlu kitle saptandi. PET-CT cekilen
hastada sella turcica bolgesinde 1.5 cm boyutta hipofiz adenomu ile uyumlu olabilecek
hipermetabolik (SUV max:13.9) gorinim, sag akciger Ust lob anterior segmentte santral yerlesimli
Ust lob anterior segment bronsunu oblitere eden periferinde atelektaziye yol acan 2.8x5.2 cm
boyutta hipermetabolik (SUV max:12.8) lezyon ve anterior mediastende diizglin sinirli 4.2x2.7 cm
boyutlu artmis FDG tutulusu gosteren (SUV max:4.6) kitle saptandi. ACTH degeri yiksek saptanirken
TSH degeri 0.01 saptandi. Sag akcigerdeki kitleden bronkoskopik ve anterior mediastendeki kitleden
de videoskopik biyopsi planlandi. Hastanin nétropenisi devam etmektedir.

Sonug: Agraniilositoz siklikla ilaglarla birlikte goérilmekle beraber timoma ile birlikteligi de
saptanmistir. Agranilositoz ve timoma birlikteligi 13 olguda bildirilmistir ve hipogamaglobulineminin
de eslik ettigi 3 hasta enfeksiyon sebebiyle kaybedilmistir. Hastamizda agraniilositoz ve timoma
birlikte izlenmekte fakat hipogamaglobulinemi eslik etmemektedir. Timoma ko-insidans kabul
edilebir. Myastenia gravis agisindan patoloji saptanmamistir. Biyopsi sonucuyla kesin tani
degerlendirilecektir.
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MEME KANSERI HUCRELERINDE KAFEIK ASIT FENETIL ESTERIN HUCRE
DONGUSU KONTROL GEN EKSPRESYONLARI UZERINE ETKISI

Tugce BALCI', Sunde YILMAZ SUSLUER?, Cagla KAYABASI', Besra OZMEN YELKEN®, Cigir BiRAY
AVCI*, Cumhur GUNDUZ?,

'Ege Universitesi Tip Fakiiltesi Tibbi Biyoloji Anabilim Dall,

Amag: Meme kanseri, diinyada kadinlar arasinda en sik gorilen genellikle lobil ile terminal duktus
birlesme yerindeki epitelden kéken alan maling timaordir. Cesitli bilesikler geleneksel ve alternatif
tipta kullanilmaktadir. Kafeik asit fenetil ester (CAPE) bal arisinin olusturdugu propolis maddesinden
elde edilen bilesiktir. Anti-enflamatuvar, antiviral, antioksidan, ve anti-proliferatif 6zelliklerinden
dolayi, meme kanserini de iceren gesitli hastaliklarin tedavisi i¢in kullaniimaktadir. Calismamizda,
meme kanseri hlicre hattinda (MCF-7), CAPE nin hiicre déngisi kontrol genlerinin ekspresyon
profilleri Gizerine etkisinin belirlenmesi amaglanmistir.

Yontem: MCF- 7 hiicre hattinda, CAPE nin sitotoksik etkisi XTT analizi ile belirlendi. IC50 dozlarina
maruz birakilmis hiicrelerden total RNA izolasyonu yapildi. 1-5ug total RNA, Transcriptor First Strand
cDNA Synthesis Kit ile cDNA ya cevrildi. Hiicre donguisi kontrol genlerinin ekspresyonlari LightCycler
480 gercek zamanl PCR ile ¢alisildi ve 2 “housekeeping” (GAPDH ve ACTB) gen ekspresyonuna gore
normalize edildi. Sonuglar, etken maddeye maruz birakilmamis kontrol grubu ile karsilastirildi.

Bulgular: MCF- 7 hiicrelerinde CAPE i¢in IC50 degeri 75uM olarak bulundu. CAPE IC50 degerlerine
maruz birakilan MCF- 7 hiicrelerinde, CCND2, RB1, ATM, CDC34, CDK5RAP1 genlerinin ekspresyon

profilleri kontrol grubu ile karsilastirildiginda anlamli artis gozlemlendi.

Sonug: CAPE’ nin hiicre dongusi kontroliinde 6nemli olan genlerin ifadesini arttirmasi, bu bilesenin
meme kanseri hiicrelerinde etkili kemopreventif ajan olarak kullanilabilecegini diisiindiirmektedir.
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FLAVOPIRIDOL’UN AKCIGER KANSERi HUCRELERINDE GEN EKSPRESYONU,
HUCRE DONGUSU VE APOPTOZA OLAN ETKILERININ ARASTIRILMASI

Vildan BOZOK CETINTAS", Eda ACIKGOZ?, Giirkan YiGITTURK?, Kenan DEMIR?, Aysegiil UYSAL?,
Zuhal EROGLU?, Hiiseyin AKTUG?,

'Ege Universitesi Tip Fakiiltesi Tibbi Biyoloji Abd, 2Ege Universitesi Tip Fakiiltesi Histoloji Abd,

Amag: Flavopiridol siklin bagimli kinaz inhibitor, sentetik bir flavon bilesigidir ve timor hiicrelerinde
blylmeyi inhibe edici aktivite géstermektedir. Bu ¢alismada flavopridoliin normal fibroblast ve
akciger kanseri hiicrelerinde gen ekspresyonu, apoptoz, hiicre proliferasyonu ve dénglsiine
etkilerinin arastirilmasi amaglanmistir.

Yontem: Calismamizda fare fibrosblast (MSF) ve akciger kanseri (KLN-205) hiicre serileri kullanildi.
Gen ekspresyonu gen ekspresyon array’i kullanilarak gRT-PCR yontemi ile analiz edildi. Apoptoz
yaniti, Annexin V- Pl boyamasi kullanilarak flow sitometre cihazinda analiz edildi. Hiicre canliligi ve
proliferasyonu ise, WST-1 ile degerlendirildi.

Bulgular: Flavopiridol IC50 dozu MSF ve KLN-205 hiicre serileri icin 384,9 nM ve 172,16 nM olarak
bulundu. Flavopiridol uygulamasindan sonra KLN-205 hiicrelerinde siklin bagimli kinaz-2A (9.97 kat;
p=0.023), Aktin bagimli protein-2 (7.61 kat; p=0.001), stathmin-1 (7.10 kat; p=0.039), keratin-18 (5.44
kat; p=0.001), siklin-D2 (4.33 kat; p=0.034), siklin bagimli kinaz-2B (4.28 kat; p=0.027) ve kaspaz-3
(3.99 kat; p=0.016) gen ekspresyonlarinin anlamli olarak arttigi belirlendi. Ayrica flavopridol
uygulamasi ile her iki hiicre serisinde apoptozun indiiklendigi gozlendi. Flavopiridol MSF hiicre
serisinde hiicre donglisiinde anlamli bir farkliiga neden olmadi. Ancak ilag uygulanan KLN-205
hiicrelerinde G1 fazinda belirgin bir azalmaya neden oldugu belirlendi.

Sonug: Sonug olarak elde ettigimiz bulgular flavopiridol’ Gn hiicre dénglisiini inhibe ederek ve
kaspaz-3 artisi yoluyla apoptozu ve hiicre 6limini indikledigini gdstermistir. Ayrica hiicre iskeleti ile
iliskili genlerin ekspresyonlarindaki artislar flavopiridol’ iin bu baglamda etkili oldugunun ipuglarini
vermis ve akciger kanseri tedavisinde potansiyel olarak rol oynayabilecegini gostermistir.
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FARKLI KANSER TEDAVILERi UYGULANAN HASTALARDA YORGUNLUK VE
YASAM KALITESININ DEGERLENDIRILMESI

Burcu CAKAR’, Hasan KARABULUT?, Fatmana KAYRAKGI®, Sevilay YILDIZ, Selda DUMAN®,
Hacer ER', Fuzuli TUGRUL?,

'Eskisehir Yunus Emre Devlet Hastanesi Tibbi Onkoloji Klinigi, *Eskisehir Yunus Emre Devlet Hastanesi
Radyasyon Onkolojisi Klinigi,

Amag: Yorgunluk, kanser tedavisi ve sonrasinda stiregelen ve yasam kalitesi lizerinde olumsuz etki
olusturan bir durumdur. Calismamizda farkli kanser tedavisi yontemleri uygulanan hastalarin; aldig
tedavilere gore yasam kalite degerlendirmeleri ,yorgunluk diizeyinin yasam kalitesi ve tedavi
yontemleri ile iliskisinin degerlendirilmesi amaglandi.

Yontem: 24.10.2014 - 09.01.2015 tarihleri arasi Eskisehir Yunus Emre Devlet Hastanesi onkoloji
kliniginde tedavi goren toplam 88 hasta calismaya dahil edildi. Hastalara kisa Yorgunluk Formu ve
FACT-G skalasi ile yasam kalitesi 6l¢cimi uygulandi.Hastalarin aldig1 tedavilerin tipine gore fiziksel,
sosyal, duygusal ve fonksiyonel iyilik durumlari ve yorgunluk diizeyleri degerlendirildi.

Bulgular: Hastalarin 57 si kemoterapi (%64.2), 14 U radyoterapi (%15.9), 17 si kemoradyoterapi
(%19.3) tedavisi almaktaydi. 53 hasta (%60.2) metastatik evredeydi.Medyan yas 60(27-81) olarak
saptandi. Hastalarin tedavi tipine gore; fiziksel, sosyal, duygusal iyilik durumu ve yasam kalitesi olcek
toplam puan ortalamalari arasinda istatistiksel olarak anlaml bir fark bulunmadi. Fonksiyonel iyilik
durumu puan ortalamalari arasinda istatistiksel olarak anlaml bir fark bulunmus, yapilan Bonferroni
dizeltilmis Mann Whitney U testinde bu farkin radyoterapi alan gruptan kaynaklandigi belirlenmistir
(p:0.04). Hastalarin yorgunluk siddetine gore; fiziksel, duygusal iyilik durumu ve yasam kalitesi dlcek
toplam puan ortalamalari arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark bulunmus, yapilan Bonferroni
dizeltilmis Mann Whitney U testinde yorgunluk diizeyi arttik¢ca yasam kalitesinin azaldigi
gorilmistiir (p<0.05)

Sonug: Calismamizda radyoterapi alan hastalarda daha koti fonksiyonel iyilik durumu goézlendi.

Kanser hastalarinda farkli tedavi yéntemlerinin yorgunluk diizeyini benzer sekilde etkiledigi;
yorgunluk diizeyi arttik¢a yasam kalitesinin belirgin azaldig1 gbzlenmistir.
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KURATIF TEDAViI SAGLANMIS NADIR GORULEN BiR PLEOMORFIK AKCIGER
KARSINOMU OLGUSU

Asli TURGUT’, Esma PEHLIVAN®, Zeki SURMELI?, S. Bur¢ak KARACA?,
Biilent KARABULUT?, Ulus Ali SANLI?, Riichan USLU?, V. Canfeza SEZGiN?

'Ege Universitesi i¢c Hastaliklari Anabilim Dali,izmir, 2Ege Universitesi i¢ Hastaliklari Anabilim Dali Tibbi
Onkoloiji Bilim Dali,izmir,

Amag: Kiiglk hiicreli digi akciger kanseri (KHDAK) bir alt grubu olan sarkomatoid karsinom
(SK);sarkom benzeri komponent igeren ¢ok nadir goriilen akciger timérlerindendir.Pleomorfik
akciger karsinomu (PAK) sarkomatoid karsinomlarin alt tipidir.Biz de bu yazida nadir bir akciger
tiimori olan PAK tanili tedavi ile tam kiiratif yanit elde edilen bir hastayi sunmak istedik.

Bulgular: 52 yas erkek hasta Agustos 2011’de efor dispnesi nedeniyle basvurdugu hastanede cekilen
akciger grafisinde sag hemitoraksta gross kitle saptanmis.Cekilen PET/CT’de sag hemitoraks
anteriorunda 7.5x14x16.5 cm hipermetabolik kitle saptanmis.Ekim 2011’de operasyona alinmis,
makroskopik plevra yayilimi olmasi Gizerine tam rezeksiyon yapilamayacagi igin inop kabul edilerek
akciger ve plevra biyopsisi yapilmis,patoloji sonucu PAK olarak raporlanmis.Hastaya Kasim 2011’de 21
ginde bir sisplatin 75 mg/m2/giin (D1),dosetaksel 75 mg/m2 (D1) kemoterapisi yaninda tamamlayici
nutrisyonel destek ve fitoterapotik tedavi verilmeye baslanmis.4 kiir dosetaksel-sisplatin(DS) semasi
sonrasi ¢cekilen PET/CT’de kismi yanit alinan hastaya 3 kir daha DS verilmis.7 kir DS sonrasi
degerlendirmede tama yakin yanit elde edilen hastaya Mart 2012’de sag akciger orta lobektomi
yapilarak gross kitle total eksize edilmis.Patolojisi Evre 4 PAK olarak raporlanmis.Patolojisinde cerrahi
siniri pozitif oldugu icin hastaya adjuvan 3 kir daha DS verilmis.Mayis 2012 tarihli PET/CT’de niiks
kitle izlenmeyen hastaya Haziran —Temmuz 2012 arasi kiiratif radyoterapi verilmis.Sonrasinda takibe
alinan hasta 2.5 yildir stabil olarak takibe devam etmektedir ve tamamlayici tedavi haricinde ek bir
tedavi kullanmamaktadir.

Sonug: PAK erken evrede saptanip rezeke edilmezse kot prognozlu bir tiimoérdir.Bifazik komponent
icermesi ve periferik yerlesim egiliminde olmasindan dolayi zor tani konulmaktadir.Tani anindaki
metastaz varligl nedeniyle cogu kez cerrahi yapilamamaktadir. Adjuvan kemoterapi ve radyoterapinin
yarari kanitlanmamistir.PAK kesin tani kriterlerinin olmamasi ve sitolojik 6zelliklerinin diger akciger
tiimorlerine benzememesi nedeniyle tanida zorluklara neden olmaktadir ancak akcigerde kitle yapan
etyolojik nedenler arasinda akilda tutulmalidir.Daha ¢ok olgudan olusan ¢alismalarla hastaligin tani ve
tedavisinde gelismeler saglanmasi umulmaktadir.Literatiirde tedavilere iyi yanit vermedigi belirtilse
de vakamizda elde edilen iyi hastalik kontroll,multidisipliner yaklasimin énemini desteklemektedir.
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MEME KANSERI HUCRE MODELINDE TOMATININ ETKIiSIiNIN
DEGERLENDIRILMESI

Besra OZMEN YELKEN®, Sunde YILMAZ SUSLUER', Cagla KAYABASI', Tugce BALCI®, Cigir BIRAY
AVCI', Petek BALLAR KIRMIZIBAYRAK?, Cumhur GUNDUZ',

'Ege Universitesi Tip Fakiiltesi Tibbi Biyoloji ABD, *Ege Universitesi Eczacilik Fakiiltesi Biyokimya ABD,

Amag: Meme kanseri kadinlarda en sik goriilen malignitelerden biridir. Metastaz, meme kanserli
hastalarda baslica morbidite ve mortalite nedenidir. Metastaz gelisiminde, matriks metalloproteinaz
(MMP) ve timor gelisimi arasindaki baglantinin gosterilmesi agisindan, MMP ailesi olduk¢a 6nemli bir
role sahiptir. MMP-2 ve MMP-9, ekstrasellliler matriks pargalanmasi igin birlikte ¢alisarak migrasyonu
arttirlar. Tomatin, domatesten sentezlenen bitki, mantar, virls ve bakterilere karsi dogal bir savunma
rolli bulunan ikincil bir metabolittir. Bunun yani sira, hiicre membranini bozdugu ve insan kanser
hiicrelerinde gicli bir inhibitor oldugu bilinmektedir. Bu ¢calismada, MCF-7 hiicre hatlarinda,
tomatinin sitotoksisite, apoptoz ve matriks metalloproteinaz Gizerindeki etkisinin degerlendirilmesi
amaglanmigtir.

Yontem: MCF-7 hiicre hattinda, tomatinin sitotoksik etkisi, xCELLigence sistemi kullanilarak
belirlenmistir. Tomatinin belirlenen IC50 dozlari hiicrelere uygulanarak, apoptoz etkisi annexin V-
EGFP apoptoz belirleme kiti ile belirlenmistir. Analizler, flow sitometri (BD Accuri C6) ve FITC filtresi
kullanilarak floresan mikroskobu ile gerceklestirilmistir. Jelatin zimografi yontemi kullanilarak MMP-2
ve -9’un hem zimojen, hem de aktif formlari ayni jel (izerinde saptanmistir.

Bulgular: xCELLigence sistemi kullanilarak, tomatin IC50 dozu 7.07 uM olarak belirlenmistir. IC50
dozunda tomatin uygulanan hiicrelerin, kontrol hiicrelerine gore apoptozu 3 kat daha fazla
indukledigi belirlenmistir. MMP-2 ve MMP-9 aktivasyonunun énemli derecede azaldigi gosterilmistir.

Sonug: Tomatinin meme kanseri hiicre hatlarindaki terap6tik uygulamalarinin, matriks

metalloproteinaz aktivitesini baskiladigi, invazyon ve metastazi engelleyerek tedavi protokoliinde
yeni bir destek tedavi etkeni saglanmasi beklemekteyiz.
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LOKAL ILERI INOPERABLE PANKREAS ADENOKARSINOMU TANISI ILE
GEMSITABIN TEDAVISI ALTINDA 5 YILLIK PROGRESYONSUZ IZLEM

Esma PEHLIVAN®, Asl TURGUT?, Atike Pinar ERDOGAN?, S. Burcak KARACA?, Ulus Ali SANLI?, Biilent
KARABULUT?, Erdem GOKER?, F. Ruchan USLU?, V. Canfeza SEZGIN?,

'Ege Universitesi I¢ Hastaliklari Anabilim Dali, Ege Universitesi Tibbi Onkoloji Bilim Dali, *Ege
Universitesi Tibbi Onkoloji Bilim Dali,

Amag: Pankreas kanseri oldukga 6limcil bir malignitedir. Cerrahi rezeksiyon tek potansiyel kiiratif
tedavidir. Ancak gec teshis edilmesi nedeniyle hastalarin az bir kisminda pankreatektomi
uygulanabilmektedir. Ayrica tam rezeksiyondan sonra sagkalim oranlari diisiiktiir. Bu vaka ile lokal
ileri evre inoperable pankreas kanseri kabul edilip, konservatif cerrahi uygulanmis hastanin,cerrahi
sonrasl gemsitabin kemoterapisi ile 5 yillik progresyonsuz takibini sunmak istedik.

Bulgular: 63 yasinda erkek hasta 2006 yilindan beri kronik pankreatit tanisiyla takipli iken 2009
yilinda yapilan gastroskopisinde duodenum 2. kisimda vill6z malign olusum, malign darlik saptanmis.
Alinan biyopsi sonucu epitelyal malign tiimoér olarak gelmesi Gizerine hepatobiliyer konseyde
degerlendirilmis. Hastaya kiratif cerrahinin uygun olmadigi karari verilmis, konservatif cerrahi
planlanmis. Gastroenterestomi yapilmis. Operasyon esnasinda patolojiye frozen olarak génderilen
omentum biyopsisinin sonucu tiimorde sitokeratin 7 (+), sitokeratin 20 (-), fascin (+) saptanmis.
Bulgular pankreas adenokarsinom metastazi ile uyumlu olarak degerlendirilmis. Lokal ileri evre
pankreas kanseri olarak degerlendirilen hastaya kemoterapi baslanmasi planlanmis. Cekilen PET/CT’
de pankreas bas ve unsinat proges diizeyinde spikiile konturlu yaklasik 4*3 cm boyutlarinda kitle
lezyonu saptanmis. Hastaya gemsitabin ve cisplatin kemoterapisi baslanmis. Yan etkiler nedeni ile 7.
klr tedaviden sonra cisplatin kesilerek gemsitabin ile tedaviye devam edilmis. Hasta tedavisinin 5. yil
biterken U¢ ayda bir PET/CT ile progresyon agisindan degerlendiriimekte ve gemsitabin kemoterapisi
devam etmektedir. Hasta en son 75. kiir gemsitabin kemoterapisini aldi ve PET/CT’ de progresyonsuz
olarak takip edilmektedir.

Sonug: Pankreatik duktal adenokarsinom hem erkeklerde hem de kadinlarda kansere bagh 6limlerin
dordiincli 6nde gelen nedenidir. Prognozu zayiftir, bes yillik sagkalim orani sadece %5’ dir. Lokal ileri
pankreas adenokarsinomlu hastalarda medyan sagkalim 8-12 ay arasinda degismektedir. Tedavide
tek ajan gemsitabinin randomize ¢alismalarda medyan sagkalim 6 ay olarak gézlenmistir ve 12 aylik
sagkalim orani %18’ dir. Bizim vakamizda tani aninda lokal ileri pankreas kanseri olarak
degerlendirildi, sadece konservatif cerrahi uygulanabildi. Gemsitabin kemoterapisi ile tedavisinin 5.
yilini doldurdu ve stabil olarak izlenmektedir. idame tedavisi bazi hastalarda uzun sagkalim
saglayabilmektedir.

108



13 — 15 MART 2015 EHOK|RADISSON BLU HOTEL iZMIR-CESME

KARACIGER EMBRIYONER SARKOM TANILI BiR OLGU SUNUMU

Asli TURGUT’, Esma PEHLIVAN?, Mustafa SAHBAZLAR?, Erdem GOKER?, S. Burcak KARACA?,
V. Canfeza SEZGIN?, Ulus Ali SANLI?, Biilent KARABULUT?, F. Ruchan USLU?,

'Ege Universitesi I¢ Hastaliklari Anabilim Dali, Ege Universitesi I¢ Hastaliklari Anabilim Dall,
3ege Universitesi Medikal Onkoloji Bilim Dall,

Amag: Karacigerin diferansiye olmamis embriyoner sarkomu, eriskinlerde nadir gortlen, kot
prognozla seyreden agresif, kemoterapiye duyarli bir timordir. Bu vaka ile eriskin embriyoner
sarkom tanili bir hastayi sunarak bu nadir timorin tani ve tedavisine katkida bulunmayi amagladik.

Bulgular: 78 yasinda bayan hasta, 2013 aralik ayinda karin agrisi ile acil servise basvurmus. Hastaya
cekilen kontrasth tiim batin BT’ de karaciger sol lobunda yaklasik 85*65 mm boyutlarinda hipodens
solid kitle lezyonu izlenmis. ileri inceleme icin cekilen primovistli (ist abdomen MRG’ da karaciger sol
lobunda 140*85 mm boyutlarinda kitle lezyonu izlenmis. Bakilan timor markerlari, viral seroloji
normalmis. Karacigerdeki kitle etiyolojisini arastirmak i¢in yapilan gastroskopi, kolonoskopi
normalmis. Hastaya karaciger sol lateral (segment 2-3) segmentektomi yapilmis. Patoloji sonucu
karaciger malign mezenkimal timor olarak raporlanmis. Sonrasinda takibe alinan ancak kontrollerine
gelmeyen hasta 2014 haziran ayinda karin agrisi ve sislik ile acil servise basvurmus. Cekilen kontrastli
tiim batin BT’ sinde karacigerde postop bulgular, pelvik bolgede karin 6n duvari arkasinda oncelikle
peritoneal metastaza ait oldugu distnulen solid kitle lezyonu saptanmis. Cekilen PET/CT’de her iki
akcigerde yaygin metastatik nodiiller, sag meme orta hat superiorda diizensiz sinirl dansite alanlari,
batin i¢ci multiple dizensiz sinirli peritoneal yumusak doku lezyonlari izlenmis. Hastanin eski karaciger
operasyon materyali merkezimizde tekrar degerlendirildi. Globiller, morfolojik 6zellikler embriyoner
sarkom ile uyumlu saptandi. Timérde Ki67 yiiksekligi, yiiksek mitotik aktivite saptandi. Hastaya oral
etoposid tedavisi baslandi. Hasta bu tedaviyle takibe devam etmektedir.

Sonug: Karacigerin farklilasmamis embriyonel sarkomu 10 yasindan sonra gorilme sikhginda diisis
olan, tipik pediatrik neoplazidir. Genel olarak timor belirteglerinde yiikseklik goriilmemektedir, fakat
vakalarin kiiglik bir kisminda AFP yiiksekligi olabilmektedir.Semptomatik hale geldiginde genellikle
tiimor boyutu 10 cmden blyuktir.Farkh gorintileme yontemleri ile tiimor tespit edilebilir.
Karacigerin farklilasmamis embriyoner sarkomunda tani igin deneyimli bir patolog tarafindan
degerlendirilen biyopsi cok 6nemlidir. Eriskinlerde karacigerde kitle lezyonu ile gelen hastalarda nadir
de olsa embriyoner sarkom tanisini akla getirmek, bu hastalarda erken tani, tedavisiyle, surveye
katkisi agcisindan 6nem tasimaktadir.
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MULTIFOKAL METASTATIK MiKSOID LIPOSARKOM TANILI HASTADA UZUN
SURELI TRABEKTEDIN DENEYiMi

Esma PEHLIVAN', Asli TURGUT?, V. Canfeza SEZGIN®?, Ahmet OZVEREN?, S. Burgak KARACA®,
Biilent KARABULUT?, Ulus Ali SANLI?, Erdem GOKER?, F. Riigchan USLU?,

'Ege Universitesi i¢c Hastaliklari Anabilim Dali, 2 Ege Universitesi i¢ Hastaliklari, > Ege Universitesi
Medikal Okoloji Bilim Dall,

Amag: Multifokal liposarkom nadir gorilen bir klinik tablodur. Senkron veya metakron olabilirler.
Genellikle agresif klinik seyir, kot prognozla birliktedir. Bu vaka ile multifokal liposarkom tanili
metastatik bir hastanin trabektedin kemoterapisi ile izlemini sunmak istedik.

Bulgular: 70 yasinda bayan hasta 2005 yilinda sag uyluk arkasinda sislik sikayeti ile tetkik edilmis ve
yapilan tru-cut biyopsi sonucu miksoid liposarkom ile uyumlu gelmis. 3 kiir kemoterapi ve radyoterapi
verilmis. Takibe alinan hastanin takiplerinde 2006 yilinda retroperitoneal kitle saptanmasi lizerine
hasta opere edilmis. Biyopsi sonucu miksoid liposarkom olarak gelmis. Kitle disiik dereceli oldugu
icin radyoterapi distintilmemis. Takiplerinde retroperitoneal niiks kitlesel olusum saptanmis. Hasta
tekrar retroperitoneal kitle nedeniyle opere edilmis, biyopsi sonucu miksoid liposarkom olarak
degerlendirilmis. Cekilen PET/CT’ de sag bobrek Ust polu ve orta kesimi boyunca niks ya da reziduel
tiimoral lezyonla uyumlu 4 cm boyutunda yumusak doku kitlesi, sagda latissimus dorsi kasinda
metastazla uyumlu kitle saptanmis. Batin bolgesine radyoterapi uygulanmis, 4 kir ifosfamid
kemoterapisi verilmis. Sonrasinda takibe alinan hastanin 2011 yilinda tst abdomen MR’inda karaciger
metastazi ve retroperitoneal niiks kitleler saptanmis. Hasta 3 kiir gemsitabin-dosetaksel kemoterapisi
almis. Kontrol tist abdomen MR’ inda progresyon saptanmasi lzerine hastaya 2012 subat ayinda
trabektedin kemoterapisi baslandi. Hastada grade 2 kemik iligi slipresyonu gelismesi nedeniyle,
baslangi¢c dozu 1.5 mg/m2 olan hastada 12. kurden itibaren 1 mg/m2’ ye dusuldi. Hastaya 40. Kur
trabektedin kemoterapisi verildi ve progresyonsuz olarak hasta izlenmektedir.

Sonug: Multifokal hastalik liposarkom tanili hastalarin %4-5 inde gorilir. Nadir gérilmesi nedeniyle
optimal kemoterapi rejimini belirlemek zordur. Trabektedin kullanimi klinik yarar géstermistir ve
antrasiklin ve ifosfamid iceren konvensiyonel kemoterapiden sonra metastatik ve unrezektabl olan
hastalarda 6nemli bir segenektir. Bizim vakamizda multifokal liposarkom tanisi almis ve metastatik
hastanin ¢esitli kemoterapi rejimlerinden sonra trabektedin kemoterapisi ile izlemi sunulmustur.
Literatlirde bu kadar uzun siireli trabektedin kullanimi ile ilgili vaka mevcut degildir. Trabektedin
kiimulatif toksisitesi olmayan bir ajan olarak, uzun sireli glivenli idame tedavisi yapilabilecek bir
ajandir.
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FUKOIDANIN MEME KANSERi HUCRE HATTI MCF-7 UZERINDEKI SITOTOKSIK
VE APOPTOTIK ETKILERI ILE MOLEKULER REGULASYONDA MEYDANA
GETIRDIGI DEGISIKLIKLER

Duygu AYGUNES', Canfeza SEZGiN?, Buket KOSOVA CAN?,

'Ege Universitesi Tibbi Biyoloji Anabilim Dali, ’Ege Universitesi i¢ Hastaliklari Anabilim Dali,

Amag: Meme kanseri kadinlarda sik goriilen ve mortalitesi yiksek olan multifaktoriyel bir hastaliktir.
Tedavisinde kemoterapinin yaninda bitkisel destek terapileri de yeni bir yaklasim olarak benimsenmis
ve yaygin olarak kullanilmaya baslanmistir. Destek terapi seceneklerinden fukoidan ise anti-timéral
etkisi nedeniyle son yillarda olduk¢ca 6nem kazanmistir. Calismada fukoidanin sirasiyla meme kanseri
olan ve olmayan hiicre hatlari, MCF-7 ve MCF-10A, (zerindeki sitotoksik ve apoptotik etkileri ile
bunlari molekiler regililasyonda gérev alan hangi genlerin ekspresyon degisiklikleriyle meydana
getirdiginin belirlenmesi amaglanmistir.

Yontem: Fukoidanin IC50 degeri WST-1 sitotoksisite analiziyle belirlenmis ve ilgili dozda hiicrelere
uyguladiktan sonra apoptotik etkisi Annexin V, CaspGLOW Active Caspase 2-3-8-9 ve MitoCapture
yontemleriyle tayin edilmistir. Gen ekspresyon diizeyindeki degisiklikler ise 6zel olarak dizayn edilmis
mikroarrayler ile gercek zamanl RT-PCR yontemiyle belirlenmistir.

Bulgular: Fukoidanin MCF-7 hiicre hattinda sitotoksik oldugunun saptanmasinin ardindan, apoptotik
etkisinin degerlendirilmesine gegcilmistir. Fukoidan uygulanan MCF-7 hiicrelerindeki apoptoz diizeyi
Fukoidan uygulanmayan MCF-7 hiicrelerine gore yiksek bulunmus; buna karsilik, kanser olmayan ve
fukoidan uygulanan ile uygulanmayan MCF-10A hiicrelerin canliliklarina herhangi olumsuz bir etkisi
saptanmamistir. Gen ekspresyon degisikliklerine bakildiginda ise fukoidan uygulanan MCF-7
hicrelerinde APAF1, BAD, BAX, CASP2, CASP3, CASP8, CASP9, CD27, CDKN1A, PTEN, SFN, TGFB1,
TP53, TP73, BRCA1, BRCA2, CDKN1C, CDKN2A, CTNNB1, MGMT, RB1, CCND1, JUN ve MAPK1
genlerinde fukoidan verilmeyen MCF-7 hiicrelerine gére anlamli gen ekspresyon degisiklikleri tespit
edilmistir.

Sonug: Sonug olarak, fukoidanin meme kanseri destek terapisinde giivenle kullanilabilinecek bir
madde oldugu belirlenmistir.
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TEMSIROLIMUS VE ZOLEDRONIK ASIT KOMBINASYONU GLIOBLASTOM
HUCRELERINDE APOPTOZU iNDUKLER

Cansu CALISKAN®, Zeynep MUTLU?, Ozgiin OZALP?, Bakiye GOKER', Nezih OKTAR?, Cumhur
GUNDUZ, Cigir BiRAY AVCI,

'Ege Universitesi Tip Fakiiltesi Tibbi Biyoloji Anabilim Dali, 2Ege Universitesi Tip Fakiltesi Norosirirji
Anabilim Dali,

Amag: Glioblastom, yetiskinlerde en sik goriilen, en agresif, malign, primer beyin timoruddr.
Sirolimus esteri olan ve onkoloji endikasyonlari igin gelistirilmis olan Temsirolimus (TEM), intraselliiler
sinyal yolaklarinda etkilidir, bilinen en iyi mTOR inhibitoridir ve anti-timor aktivitesi umut vericidir.
Azot icerikli bifosfonat olan zoledronik asit (ZA), timor hiicresi blylimesini inhibe eder. Calismamizda
temsirolimus ile zoledronik asit kombinasyonu glioblastom hiicrelerine uygulanarak doz ve zaman
bagiml sitotoksik ve apoptotik etkilerinin belirlenmesi amaglanmistir.

Yontem: Calismamizda insan glioblastom hiicrelerinin bir in vitro modeli olan U87-MG hiicrelerine
24, 48, 72 saat boyunca sirasiyla 100uM - 100pM ve 100uM -10uM logaritmik doz araliklarinda
temsirolimus ve zoledronik asit etken maddeleri uygulandi ve ajan verilmeyen hiicre dizileri kontrol
grubu olarak degerlendirildi. Etken maddelerin ayri ayri ve kombinasyon olarak U87-MG hiicreleri
izerindeki zaman ve doz bagimli sitotoksisitesi WST-1 testi ile belirlendi. iki ilacin kombinasyonunun
uygun dozlarini analiz etmek ve ilaglarin etkilerinin sinerjistik, antagonistik veya aditif olup olmadigini
belirlemek amaciyla kombinasyon indeksi (Cl) izobologram analizi kullanildi. Etken maddelerin
apoptotik etkileri Annexin V yontemi ile degerlendirildi.

Bulgular: TEM'in ve ZA’in zamana ve doza bagl IC50 dozu siraslyla 48.saate 47,41 uM ve 72. saate 20
UM olarak belirlendi. TEM ve ZA kombinasyonu sinerjistik olarak bulundu ve Cl degerleri ED50 1,68
UM TEM ve 0,81 uM ZA olarak belirlendi. Annexin V sonuclari madde verilmemis kontrol hiicreleri ile
karsilastirildiginda, TEM’in ve ZA’ nin IC50 dozunun sirasiyla 32,7 kat ve 36 kat apoptozu indiikledigi
ve TEM+ZA kombinasyonun ED50 dozunun 82 kat apoptozu arttirdig gdzlendi.

Sonug: Bu galisma ile TEM+ZA kombinasyonu glioblastom hiicrelerine ilk defa tarafimizdan
uygulanmis olup, yeni bulgular TEM+ZA kombinasyonunun glioblastom prognozunda énemli
olabilecegini gbstermistir ve glioblastom tedavisinde 6ncii hedef maddeler olarak kullanilabilirliginin
ileri arastirmalar ile sorgulanmasi hedeflenmektedir.
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GERM HUCRELI TUMOR VE HEMOFAGOSITOZ BiRLIKTELiGi, NADIiR GORULEN
BiR OLGU SUNUMU

Zehra ERDEMIR’, Semih AKIN®, Burgak KARACA®, Biilent KARABULUT', Canfeza SEZGIN®,
Riichan USLU?,

'Ege Universitesi Tip Fakiiltesi,

Amag: Germ hiicreli timorler genelde kemoterapiye duyarlidir ve nispeten olumlu prognoza sahiptir.
Mediastinal non-seminomatdz germ hiicreli timdrlerin prognozu oldukga kotldir. Bleomisin-
etoposid-sisplatin (BEP) kemoterapisi ile tedavi edilen hastalarda 5 yillik sag kalim %50’dir.
Hemofagositik sendrom (HFS) ates, pansitopeni, karaciger disfonksiyonu ve kemik iliginde
hemofagositoz ile karakterizedir. Hipersitokinemi ile aktive olan T lenfositler ve makrofajlar HFS'nin
patogenezinde rol oynar. HFS siklikla enfeksiyon, otoimmuin hastaliklar ve maligniteler ile iliskilidir.
Literatlirde mediastinal germ hiicreli tiimor ile HFS birlikteligine iliskin nadir olgu 6rnekleri mevcuttur.
Mediastinal germ hiicreli tiimor ile hemofagositoz birlikteligini iceren olgumuz nadir goérilmesi
nedeniyle sunulmustur.

Bulgular: 31 yasinda erkek, Eyliil 2014’te 6ksiiriik nedeniyle ¢ekilen toraks bilgisayarli tomografisi
(BT)'nde sag akcigerde 83x114x148 mm diizensiz kontrast tutulumu olan kitle, multiple mediastinal
lenfadenopati (LAP) saptandi. Plevral sivi 6rneklemesi benign sitoloji olarak raporlandi. iki kez yapilan
tru-cut biyopsisi timor nekrozu olarak degerlendirildi. Pozitron emisyon tomografisi (PET BT) de
kitlenin timus sag lobundan kaynaklanan timik malignite ile uyumlu olabilecegi distinildi. Anemi ve
trombositopeni (40.000/mm3) mevcut olan hastaya kemik iligi aspirasyon biyopsisi (KIAB) yapildi.
Hiperseliiler kemik iligi, hemofagositoz olarak yorumlandi. Ates ylksekligi olan hastanin kilturlerinde
Ureme olmadi. Alfa feto-protein (AFP) 21.394 ng/ml saptanan hasta mediastinal germ htcreli tUmor
olarak degerlendirildi. Genel durumu nedeniyle tek ajan sisplatin verildi. Intraven6z immunoglobulin
(IVIG) ve 1 mg/kg/glin metilprednisolon tedavisi uygulandi. Replasmana ragmen trombosit degeri
1.000 — 3.000/mm3 seyretti. Sisplatin sonrasi AFP 10212 ng/ml élgiildii. ikinci kiir kemoterapi BEP
olarak uygulandi. Takibinde gastrointestinal kanamaya bagl masif transfiizyon ihtiyaci olan,
noétropenik donemde ates ylksekligi ve kiltirlerinde kanda karbapenem direngli klebsiella
pneumoniae; idrarda ve kanda maya mantari Giremeleri olan hasta sepsis nedeniyle exitus oldu.

Sonug: Embriyonik yolk sac hiicrelerinin kan elemanlarini stimile eden blylime faktoérleri irettigi
gosterilmistir. Literatlirde tanimlanan germ hicreli timor ve hematolojik malignite birlikteliginin ayni
malign kok hiicreden kdken aldigi 6ne sirilmektedir. Tani donemindeki zorluklarla birlikte, elde
edilen ipuglariile siireci diizeltmeye yonelik agresif tedavi zorunlulugu olguyu ilging kilmaktadir.
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SINONAZAL UNDIFERANSIYE KARSINOMDA YUKSEK DOZ KEMOTERAPI VE
HEMATOPOIETIK KOK HUCRE TRANSPLANTASYONU: BiR OLGU SUNUMU

Mustafa SAHBAZLAR', Atike Pinar ERDOGAN?, Biilent KARABULUT?, Ulus Ali SANLI?, Riighan USLU",
Canfeza SEZGIN?, *,

'Ege Universitesi Tip Fakiiltesi Tibbi Onkoloji Bilim Dall,

Amag: Sinonazal undiferansiye karsinom (SNUK) ilk defa Frierson ve ark. tarafindan tanimlanan nadir
bir malignitedir. Agresif timorler olmasi sebebiyle cerrahi, radyoterapi (RT) ve kemoterapi (KT)'nin
farkl kombinasyonlarinin kullanildigi multimodal tedavi yaklasimi gerekmektedir. Solid timérlerde de
kullanim alani olan hematopoietik kdk hiicre transplantasyonunun SNUK'ta uygulanmasi ile ilgili
literatirde veri bulunmamaktadir. Burada, multimodal tedaviye ragmen yaygin leptomeningeal
metastazla basvuran paranazal sinlis undiferansiye karsinomlu bir olguda yliksek doz kemoterapi ve
hematopoietik kok hiicre transplantasyonu tecriibemizi paylasmayi amacladik.

Bulgular: Yirmiyedi yasinda erkek hasta, leptomeningeal metastaz ile niikseden paranazal siniis
undiferansiye karsinom tanisiyla Haziran 2013’te klinigimize basvurdu. Eylil 2011’de baska bir
merkezde nazal bolge sag kesimi ve maksiller sinlis kaudalini dolduran ¢evre yapilara invaze kitle
saptanmis. Ug kiir neoadjuvan KT verildikten sonra opere edilmis. Postoperatif, RT ile es zamanli
sisplatin uygulanmis ve takibe alinmis. Kasim 2012’de cekilen lomber MR’da cauda equina ve sakral
kanalda metastatik depozitler saptanmis. Metastaz bélgesine palyatif RT uygulanmis. Haziran 2013’e
gelindiginde cekilen kranyal ve vertebral MR’larda kranyospinal yaygin leptomeningeal metastazlar
izlenmis. Bu asamada klinigimize basvuran olguya dosetaksel-sisplatin kemoterapisiyle birlikte
intratekal (IT) metotreksat tedavisi basladik. iki kiir sistemik KT ile tama yakin yanit elde edildi.
Dordiinci kiirii takiben otolog kék hiicre nakli igin bir nakle yetecek hiicre toplandi. ifosfamid-
karboplatin-etoposid hazirlama rejiminden sonra kdk hiicre inflizyonu yapildi. Bir ay sonra niiks
bulgusu yoktu ancak 4 ay sonra PET’te yaygin leptomeningeal metastaz tespit edildi. Yeniden
dosetaksel-sisplatin ve iT metotreksat tedavisine baslandi. Bu tedavi ile yine tam yanit elde edildi. Tek
ajan dosetaksel olarak tedavisi devam eden olgu halen hastaliksiz izlenmektedir.

Sonug: Olgumuzda yaygin hastaliga bagh yiksek timor bulunmasina ve undiferansiye malign timor

olmasina ragmen yiiksek doz KT ve hematopoietik kok hiicre nakli 4 ay kadar tam yanit elde edilmesi
indiferan timorlerde bu tir tedavi yaklasimlarinin faydah olabilecegini disiindiirmektedir.
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METASTATIK KASTRASYON DIRENGLI PROSTAT KANSERLI YASLI HASTALARDA
DOSETAKSELE DIRENG SONRASI EN iYi PALYATIF BAKIM iLE MiTOKSANTRON-
PREDNIZON TEDAVISININ KARSILASTIRILMASI;RETROSPEKTIF ANALIZ

Hiiseyin ENGIN®, Cemil BiLIiR?, Yasemin BAKKAL TEMi?,

!Bilent Ecevit Universitesi,

Amag: Metastatik kastrasyon direncli prostat kanserinde (mCRPC) dosetaksel ilk se¢cenek ilagtir.
Mitoksantron ise eski bir ajandir ve 6zellikle palyatif durumlarda kullanilabilir. Bu ¢calismada
retrospektif olarak dosetaksel sonrasi progrese olan yasl hastalartda mitoksantron ve prednizon ile
en iyi destek bakiminin (BSC) etkinligini karsilastirdik

Yontem: Calismaya 2005-2012 yillari arasinda Biilent Ecevit Universitesi Tibbi Onkoloji kliniginde
mCRPC tanisi ile takip ve tedavi edilen 65 yas ve lizeri hastalar dahil edilmistir. Hasta verileri
retrospektif olarak degerlendirilmistir. Hastalarin hepsi ilk basamak tedavide dosetaksel almistir.
ikinci basamak tedavi olarak ise mitoksantron ve prednizon veya BSC almiglardir

Bulgular: 33 hasta, yas ortalamasi 74 (IR, 65-87). 14 hasta (%42) mitoksantron ve prednizon ve 19
hasta (%58) BSC almistir. Serum PSA diizeyleri mitoksantron grubunda 150 ng/dl, BSC grubunda ise
149 ng/dl idi (p=0.7). Gleason skoru mitoksantron grubunda 7.0 (5-9) ve BSC grubunda 7 (5-9) idi
(p=0.6). ECOG skoru mitoksantron grubunda 0 (0-2) ve BSC grubunda ise 2 (0-3) idi. Mitoksantron
grubu toplam 64 kir kemoterapi almisti. Dosetaksele ragmen progresyon sonrasi mitoksantron
grubunda median sagkalim 4.0(IR 0.2-17) ay iken BSC grubunda 2.0 (0.5-6) aydi (p=0.004) ancak
tedavinin son déneminde PSA dlzeyleri arasinda anlamli fark yoktu (72 ng/dl vs 120 ng/dl, p=0.27)

Sonug: Yasl mCRPC hastalarinda mitoksantron ve prednizon kombinasyonu diger etkin ajanlarin
kullanilamadigi durumlarda ikinci basamak tedavi olarak tolere edilebilir ve etkili bir tedavidir
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OLGU SUNUMU: MEMENIN SEFFAF HUCRELI KARSINOMU

Melike Yiice AKTEPE', Umut VAROL?, Ahmet ALACACIOGLU?, Yiiksel KUCUKZEYBEK?, ibrahim
YILDIZ?, Tarik SALMAN?, Murat AKYOL?, Yasar YILDIZ?, Mustafa Oktay TARHAN?,

Yizmir Katip Celebi Universitesi Atatiirk Egitim ve Arastirma Hastanesi, i¢c Hastaliklari Klinigi, 2izmir
Katip Celebi Universitesi Atatiirk Egitim ve Arastirma Hastanesi, Medikal Onkoloji Klinigi,

Amag: Memenin seffaf hiicreli karsinomu oldukga nadir goriilen bir tiimordir (%1.4-3). Timoral
doku intrastoplazmik glikojenden zengin seffaf hiicrelerden olusmaktadir. Literatlirde ¢ogunlugu olgu
sunumu seklinde olan sinirli sayida makale bulunmaktadir. Nadir bir tiim6r olmasi nedeniyle
sagkalimi ve patolojik 6zellikleri agisindan yeterli bilgi mevcut degildir.

Yontem: Altmis bes yasinda kadin hastamizda 3 ay 6nce sol memede kasinti sikayeti baslamis ve
sonrasinda ele gelen kitlesi olmasi nedeniyle yapilan biyopsi sonucunda; sol meme seffaf hiicreli
karsinomu, ER %80 (+3), PR %100 (+3), cerb B2(-), p53 %1-2 (+1), Ki-67 <%1, sinoptafizin (-),
kromogranin (-), E.kadherin (+), intrasitoplazmik PAS (+), kalponin (-) ve p63 (-) olarak gelmistir. Bu
sonug Uzerine genel cerrahi klinigine yatirilarak hastaya meme koruyucu cerrahi ve sentinel lenf nodu
diseksiyonu yapilmistir. Operasyon patoloji raporunda tiimor 4.5x3.5x2.5 cm boyutlarinda
noroendokrin diferansiyasyon gosteren seffaf hiicreli karsinom ve sentinel lenf nodu ise reaktif
lenfoid hiperplazi olarak saptanmistir. Hastanin bilinen komorbid hastaliklari diabetes mellitus,
hipertansiyon ve hiperlipidemidir. Yapilan tetkiklerinde; koagulasyon, bébrek fonksiyon testleri,
karaciger fonksiyon testleri normal sinirlar icinde, CA 15-3: 4 U/ml, CEA < 0.5 ng/ml saptanmustir.
Posteroanterior akciger grafisi ve batin ultrasonografisi olagan gelen hastanin ekokardiyografi
bulgulari: Ejeksiyon fraksiyonu %60, sol ventrikul diastolik disfonksiyon, trikiispid yetmezligi 1 derece.
Hastanin invazif duktal karsinom gibi tedavi edilmesine karar verilmis ve adjuvan 4 kiir kemoterapi
verilmesi planlanmistir.

Bulgular: Literatiirde bildirilen vakalarin ortanca yas arahgi 35 ile 80 arasinda degismektedir. Timor
¢ap! 2-5 cm arasinda olup 10 cm boyutunda bildirilen olgularda mevcuttur. Bizim olgumuzda hasta 65
yasinda ve timor boyutu 4.5 cm olarak saptanmistir. Tumorin klinik seyri ve prognozu ile ilgili veriler
net degildir. Literatlirde prognozunun diger klasik invazif meme kanserleri ile benzer oldugu ve
duktak karsinom gibi tedavi edilmesi gerektigi ile ilgili bildirilen yayinlar mevcuttur. Aksiller nodal
degerlendirilme 6nemli bir prognostik faktordir. Bildirilen vakalarin goguna mastektomi ve aksiller
diseksiyon uygulanmistir. Hastalarin yarisindan fazlasinda aksiller lenf nodu metastazi saptanmis ve
bu vakalar kotl prognozlu olarak bildirilmistir. Bizim olgumuzda sentinel lenf nodu 6rneklemesi
yapilmis olup sonucu reaktif olarak gelmistir.

Sonug: Klasik invazif meme kanserlerinde ER ve PR pozitifligi olumlu prognostik faktor, cerb-B2 asiri
ekspresyonu kotl prognostik faktor olarak kabul edilmektedir. Literatirde bildirilen vakalarinin blytk
kisminda ER pozitif, PR negatif veya disik oranda pozitif olarak bildirilmistir. Hormon reseptoér
boyamasi duktal karsinomaya benzemektedir. Bizim olgumuzda ER %80 (+3), PR %100 (+3), cerB2 (-),
p53 %1-2 (+1), Ki-67 %1'in altinda olarak saptanmistir.
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ZERDECAL-KARABIBER-TARCIN EKSTRAKTLARI KARISIMININ MCF-10A, MCF-7,
MDA-MB-453 VE CACO-2 HUCRE HATLARI UZERINDEKi SITOTOKSIK
ETKILERININ ARASTIRILMASI

Burcak KARACA?, Harika ATMACA?, BULENT KARABULUT?, Canfeza SEZGIN®,

'Ege Universitesi Tip Fakiiltesi, Tilay Aktas Onkoloji Hastanesi, i¢c Hastaliklari Ad, Medikal Onkoloji
Bd, “Celal Bayar Universitesi, Fen Edebiyat Fakiiltesi, Biyoloji Bolimi, Molekiiler Biyoloji Ad,

Amag: Aromatik bitkiler, glinimiizde kanser tedavisinde kullanilan birgok ilacin kaynagidir.
Literatlirde Zerdegal (Curcuma longa), karabiber (Piper nigrum) ve Tar¢in (Cinnamomum sp.)
bitkilerinden elde edilen ektraktlarin anti-bakteriyel, anti-inflamatuar, anti-viral, anti-oksidan ve anti-
kanser aktivite gosterdigini belirten ¢alismalar bulunmaktadir. Bu calismada, bu (g bitkiden elde
edilen ekstraktlarin esit orandaki karisiminin, insan meme kanseri hiicre hatlarindan MCF-7 ve MDA-
MB-453, insan kolorektal adenokarsinom hiicre hatti Caco-2 ve insan normal meme epiteliyal hiicre
hatti MCF-10A Uzerindeki sitotoksik etkilerinin arastiriimasi amaglanmistir.

Yoéntem: Zerdecal-Karabiber-Targin ekstrakt karisimi (ZKT), FGC Danismanlik Dogal ve Bitkisel Uriinler
Medikal ilag San. ve Tic. Ltd. Sti.’nden (Urla, izmir, Tiirkiye) temin edildi. ZKT’nin hiicreler iizerindeki
sitotoksik etkisinin belirlenmesi igin XTT hiicre canlilik testi (Roche, Mannheim, Almanya) kullanildi.
Hicreler cogaltildiktan sonra 104 hiicre/kuyucuk olacak sekilde 96’lik plakalara ekildi. Ardindan, ZKT
DMEM/Ham’s F12 besiyeri ile %0.01, %0.05, %1, %5, %10, %25 ve %50 oranlarinda diliie edilerek 7
farkli konsantrasyon hazirlandi. Hazirlanan konsantrasyonlar 24, 48 ve 72 saat sirelerince hiicrelere
uygulandi. XTT eklenmis plakalarin absorbans degerleri mikro plaka okuyucuda (DTX 880 Multimode
Reader, Beckman Coulter, Miami, FL, ABD) 6lculdii. Grafiklerin ¢iziminde ve istatistiksel analizin
yapilmasinda GraphPad 6.0 (La Jolla, Kaliforniya ABD) yazilimi kullanildi.

Bulgular: Sitotoksisite analizlerine gore, ZKT’'nin artan konsantrasyonlari ile muamele edilen MCF-7,
MDA-MB-453, Caco-2 ve MCF-10A hiicre hatlarinin canlihginin doza ve zamana bagli olarak azaldigi
belirlendi. MCF-10A ve MCF-7 hiicre hatlarinda ZKT’nin %5 ve lGzerindeki konsantrasyonlarinda; MDA-
MB-453 ve Caco-2 hiicre hatlarinda ise ZKT’nin %1 ve lizerindeki konsantrasyonlarinda sitotoksik
etkinin basladig gézlendi.

Sonug: Bu galismada, Zerdegal-Karabiber-Targin ekstraktlarinin esit orandaki karisiminin insan meme
ve kolorektal adenokarsinom hiicre hatlari izerinde sitotoksik etki gosterdigini belirten temel veriler
elde edilmistir. Ayrica, ZKT'nin %1’in lzerindeki konsantrasyonlarda normal meme hiicrelerini
etkiledigi saptanmustir.
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ZERDECAL-KARABIBER-TARCIN EKSTRAKTLARI KARISIMININ PAKLITAKSEL VE
IRINOTEKAN iLE KOMBINASYONUNUN MCF-10A, MCF-7, MDA-MB-453 VE
CACO-2 HUCRE HATLARI UZERINDEKI SITOTOKSIK ETKILERININ
ARASTIRILMASI

Burcak KARACA', Harika ATMACA?, Biilent KARABULUT", Canfeza SEZGIN’,

'Ege Universitesi Tip Fakiiltesi, Tiilay Aktas Onkoloji Hastanesi, i¢ Hastaliklari Ad, Medikal Onkoloji
Bd, *Celal Bayar Universitesi, Fen Edebiyat Fakiiltesi, Biyoloji B6liimii, Molekdiler Biyoloji Ad,

Amag: Zerdecal-Karabiber-Targin ekstraktlari karisiminin (ZKT) MCF-10A, MCF-7, MDA-MB-453 ve
Caco-2 hiicre hatlar Gzerinde sitotoksik etki gosterdigi tarafimizdan belirlenmistir. Bu ¢alismanin
amaci, ZKT’nin Paklitaksel ve irinotekan ile olusturulan kombinasyonlarinin bu hiicre hatlari
Gzerindeki sitotoksik etkilerini arastirmaktir.

Yontem: ZKT, FGC Danismanlik Dogal ve Bitkisel Uriinler Medikal ilag San. ve Tic. Ltd. Sti.’nden (Urla,
izmir, Turkiye) temin edildi. ZKT’nin Paklitaksel ve irinotekan ile kombinasyonunun hiicre canhlig
Gzerindeki etkisinin belirlenmesi icin XTT hiicre canhlik testi kullanildi (Roche, Mannheim, Almanya).
Kombinasyon deneyleri icin ZKT ekstraktinin IC50 degerlerinin altinda 3 konsantrasyon (%1, %2.5, ve
%5), Paklitaksel’in IC50 degerlerinin altinda 3 konsantrasyon (50, 150, 250 nM) ve irinotekan’in 1C50
degerlerinin altinda 3 konsantrasyon (40, 60, 80 nM) segildi. XTT eklenmis plakalarin absorbans
degerleri mikro plaka okuyucuda (DTX 880 Multimode Reader, Beckman Coulter, Miami, FL, ABD)
olguldi. Grafiklerin giziminde ve istatistiksel analizin yapilmasinda GraphPad 6.0 (La Jolla, Kaliforniya
ABD) yazilimi kullanildi. Kombinasyonlarin sinerjistik, additif veya antagonistik etkileri Biosoft
CalcuSyn 2.1 (Ferguson, MO, ABD) yazilimiyla hesaplandi.

Bulgular: %5 ZKT + 50 nM Paklitaksel kombinasyonunun MDA-MB-453 hiicre hattinda hiicre
canhhgini %71 azalttigi ve sinerijistik sitotoksik etki gosterdigi (Cl: 0.179) saptandi. Caco-2 hiicre
hattinda ise %2.5 ZKT + 80 nM irinotekan kombinasyonunun hiicre canlihgini %59 azalttigi ve
sinerjistik etkili (Cl: 0.744) oldugu belirlendi. ZKT’nin Paklitaksel ve irinotekan ile kombinasyonlarinin
test edildigi diger hiicre hatlarinda anlaml bir etki gozlenmedi.

Sonug: Bu calismada, Zerdegal-Karabiber-Targin ekstraktlari karisiminin Paklitaksel veya irinotekan ile

kombine halde uygulandiginda meme kanseri ve kolorektal adenokarsinom hiicre hatlarinda
sinerijistik sitotoksik etki gbsterebildigi belirlenmistir.
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EVRE 11l KOLON KANSERLI HASTALARDA SAPTANAN ALT EKTREMITE DERIN
VEN TROMBOZU ERKEN HASTALIK NUKSUNU PREDIKTE EDEBILIR Mi?

Ozgiir TANRIVERDI", Birdal YILDIRIM?, Stiha GUL?, Esin OKTAY, Tiilay AKMAN?®, Suna COKMERT?®,
Kezban Nur PILANCI’, Niliifer AVCI?, Cetin ORDU’, Sabri BARUTCA*

'Mugla Sitki Kocman Universitesi Tip Fakiiltesi Tibbi Onkoloji Bilim Dali, Mugla, “Mugla Sitki Kogman
Universitesi Egitim Ve Arastirma Hastanesi Acil Tip Bolimii, Mugla, *Mugla Sitki Kogman Universitesi
Egitim Ve Arastirma Hastanesi Radyoloji Bolimii, Mugla, “Adnan Menderes Universitesi Tip Fakiiltesi
Tibbi Onkoloji Bilim Dali, Aydin, *Tepecik Egitim Ve Arastirma Hastanesi Tibbi Onkoloji BSlimi,
izmir,®Kent Hastanesi, Tibbi Onkoloji Boliimi, izmir, “Bilim Universitesi Tip Fakiiltesi Tibbi Onkoloji
Bilim Dali, istanbul, ®Balikesir Devlet Hastanesi, Tibbi Onkoloji Bolim, Balikesir,

Amag: Bu calismada Evre Il kolon kanserli hastalarda alt ekstremite vendz doppler ultrasonografisi ile
kanitlanan derin ven trombozunun kanser niiksi igin prediktif degerinin olup olmadigi arastiriimistir.

Yontem: Calismaya dislama kriterleri olmayan toplam 113 segilmis Evre Il kolon kanserli hasta dahil
edildi. Alt ekstremite derin ven trombozu olup olmadigina gore iki gruba ayrildi. Demografik, klinik,
niks ozellikleri ve histopatolojik 6zellikler yoniinden her iki grup karsilastirildi.

Bulgular: Alt ektremite derin ven trombozu hastalarin %26'sinda (n=29) tespit edildi. Uzak metastaz
ile niks varhginin baslangi¢ trombosit sayisi, baslangic ortalama troombosit hacmi, ve alt ektremite
derin ven trombozu varhgi ile korelasyon gosterdigi saptandi. Evre Il kolon kanserli hastalarda takipte
saptanan alt ektremite derin ven trombozu ile hastalik progresyonu arasinda anlaml bir iliski oldugu
ve diger ¢alisma degiskenlerinden bagimsiz bir risk faktori oldugu belirlendi (P=0.031; OR=4.27; 95%
Cl11.89-6.71).

Sonug: Bu calisma ile alt ekstremite derin ven trombozu varliginin evre lll kolon kanserinde uzak
metastaz ile erken niiksii predikte ettigi varsayimina ulastik.
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URINOTORAKSI TAKLIT EDEN SERVIKAL ADENOKARSINOM OLGUSU:AYIRICI
TANIDA YASANAN GUCLUK

Emin TASKIRAN®, Mustafa KELESOGLU", Zeynep ALTIN®, Sibel DEMIRAL SEZER?, Harun AKAR?, Burak
KARAKAS', Teoman CAKIR', Mehmet UZUN?, Semih GULLE®, Mustafa YILDIRIM*

Yizmir Tepecik Egitim Ve Arastirma Hastanesi,

Amag: Serviks kanseri diinya 6lgeginde 45 yas alti kadinlarda en sik gérilen 2. kanser tiirli, meme ve
akciger kanserinden sonra kanserden 6limlerin 6nde gelen 3. nedenidir. Biz de tek tarafli plevral
eflizyon ve tek tarafli lenf 6dem ile prezente olan ve goérintilenebilir kitle olmadigi icin ayirici tanida
zorluk yasanan bir servikal adenokarsinom vakasini burada paylasacagiz.

Yontem: 44 yasinda bilinen kronik hastalik 6ykiisii olmayan kadin hasta, son 6 aydir sol bacakta
giderek artan sislik yakinmasiyla dis merkezde vendz yetersizlik tanisi ile izlenmis ve medikal tedavi
baslanmis. Hastaya 2 ay 6nce sol yan agrisi da olmasi Gzerine basvurdugu liroloji merkezince
gorintilemelerde sol bébrekte hidronefroz ve lireter tasi nedeniyle double j stent takilmasi
denenmis ancak basarili olunmamis. Hasta sikayetlerinin artmasi ve istahta azalma nedeniyle servise
yatirildi.

Bulgular: Hastanin fizik muayenesinde vital bulgulari olagan. Sol hemitoraksta alt zonda solunum
sesleri alinamiyor. Batin muayenesi rahat. Organomegali saptanmadi. Sol bacakta belirgin lenfédemle
birlikte bilateral bacaklarda 6demi mevcuttu. Hastanin istahi azalmis, beslenmeyle artan karin agrisi
mevcuttu. Hastanin akciger grafisinde sol hemitoraksta plevral eflizyon saptandi. Buradan alinan
mayilerden yapilan incelemeler sonucunda, eksuda vasfinda benign sitolojide oldugu ph:7,35 tire-kre
kan ile ayni diizeyde:0,8mg/dI, asidorezistan basil ve adenozin deaminaz dlizeylerinin negatif oldugu
gorildi. Daha 6nce sol Uretere girisim denenmis olan hastanin 6ncelikle klinigi Girinotoraks olarak
disinilmistl. Ancak kreatinin diizeyi beklendigi kadar yikselmemisti. Hastaya toraks ve batin
tomografiler ¢ekildi. Hastanin gorintiilemelerinde kitle lezyonuna rastlanmadi. Hasta jinekolojiye
konsulte edildi ve yapilan transvaginal USG'de servikste saptanan 2 cmlik lezyondan biyopsi alindi. Bu
sirada plevral eflizyonu giderek artan hastaya gogus tlpa takildi. Alinan biyik hacimli sivi patolojiye
gonderildi ve adenokarsinom sitolojisi saptandi. Hastanin servikal biyopsisi de adenokarsiom olarak
raporlandi ve kemoterapi tedavisine gegildi.

Sonug: Hastamizin dis merkezde farkl sistemlerine yonelik yapilan ayri ayri incelemeler, biitini

gormeyi zorlastirmistir. Hastanin goriintiileme yontemleriyle kitle tespit edilememesi ve kiigiik
hacimli torasentez mayinin benign sitoloji olarak yetersiz tanisi,tani koymayi zorlastirmistir.

120



13 — 15 MART 2015 EHOK|RADISSON BLU HOTEL iZMIR-CESME

MEME KANSERLi OLGULARDA FEC KEMOTERAPISININ SERUM TOTAL
ANTIOKSIDAN KAPASITESINE ETKISI

Ozlem YERSAL'

'Samsun Egitim Ve Arastirma Hastanesi,

Amag: Meme kanseri hastalarinda oksidatif stres belirteclerinin arttigi calismalarda gosterilmistir. Bu
duruma kanserin veya yol actagi doku hasarinin neden oldugu disiiniilmektedir. Reaktif oksijen
radikallari fazla miktarda Uretildiginde doku hasarina neden olur. Antikanser ilaglarin kendisi de
oksidatif hasari arttirabilir. Kemoterapi sirasinda lipid peroksidasyonu sonucu olusan elektrofilik
aldehitlerin kanser hiicrelerinin hiicre siklusunu ve/veya ilaca bagl apoptozisi azaltarak antineoplastik
ajanlarin optimal sitotoksisitesin engelleyebilecegi gosterilmistir. Bu calismada meme kanseri
nedeniyle standart dozda FEC kemoterapisi alan hastalarin serum total antioksidan kapasitelerinin
arastirilmasi amaglandi.

Yontem: Calismaya meme kanseri tanisi alarak opere edilmis ve kemoterapi karari alinmis 12 bayan
hastanin tedavi 6ncesi 12 saat achgi takiben sabah vendz kan érnekleri alindi. Tim hastalara standart
dozda FEC kemoterapisi verildi. Tedavinin 10. gliniinde tekrar kan 6rnekleri alindi. Serum total
antioksidan kapasite otoanalizore uyarlanabilen kolorimetrik yontem ile ol¢tldi. Ayrica hastalarin
ferritin diizeyleri (Modular E 170, Roche) albumin, transferrin diizeyleri (Abbott Aeroset) ve
seruloplazmin diizeyleri Beckman Coulter da él¢ilda.

Bulgular: Calismaya alinan 12 kadin hastanin yas ortalamasi 50412 idi. Hastalarin tedavi sonrasi TAC
dfrizeyleri (1.7940.12) tedavi 6ncesi dizeyleri ile karsilastirildiginda (1.5310.15) istatistiksel olarak
anlamli diizeyde disiik bulundu(p<0.001). Albumin diizeylerinde degisme gézlenmemesine karsin
ferritin transferrin ve seruloplazmin diizeylerinde kemoterapi sonrasi anlamli diizeyde diisme
saptandi( sirasiyla p=0.41, p=0,03, p<0.0001)

Sonug: Bu ¢alisma FEC kemoterapisinin antioksidan kapasiteyi ve plazma antioksidan seviyelerini
negatif yonde etkiledigini gostermektedir
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ZERDECAL, KARABIBER VE TARCIN SIVI EKSTRAKT KARISIMININ SITOTOKSIK
VE ANTiMIKROBIYAL AKTiVITESININ BELIRLENMESI

Oguz BAYRAKTAR?, Biilent KARABULUT?, V. Canfeza SEZGIN?

Yi¢c Hastaliklari ABD, Tibbi Onkoloji BD, Ege Universitesi, ’Kimya Muhendisligi Bolimi, Ege
Universitesi,

Amag: Literatlirde, Zerdecal (Curcuma longa), karabiber (Piper nigrum) ve Tar¢in (Cinnamomum sp.)
bitkilerinden elde edilen ekstraktlarin antibakteriyel, antiinflamatuar, antiviral, antioksidan ve
antikanser aktivitesi calismalarda bulunmaktadir. Bu ¢alismada zerdegal, karabiber ve targin (ZKT) sivi
ekstrakt karisiminin prostat kanser hiicre hatti (PC-3), meme kanseri hiicre hatti (MCF-7) ve kolon
kanseri hiicre hatti (Caco-2) lizerindeki sitotoksik etkileri, Staphylococcus epidermidis, Escherichia coli
ve Candida albicans tzerindeki antimikrobiyal aktivitesi arastirild.

Yontem: Her bir (irlin icin kati-sivi ekstraksiyon isleminin parametrik olarak optimizasyonu yapilarak
farmasotik gliserin-su karisimi kullanilarak hazirlanan ZKT ekstrakt karisimi FGC Danismanlik Dogal ve
Bitkisel Uriinler Medikal ilag San. ve Tic. Ltd. Sti’nden (izmir Teknoloji Gelistirme Bdlgesi, izmir,
Turkiye) temin edilmistir. ZKT'nin kanser hiicreleri Gizerindeki sitotoksik etkisinin belirlenmesinde
MTT hicre canhlik testi kullanilmistir. Hiicreler 104 hiicre/kuyucuk olacak sekilde 96’lik plakalara
ekilmistir. Ardindan, ZKT DMEM besiyeri ile %1, %5, %10, %25 ve %50 oranlarinda seyreltilerek 5
farkh doz hazirlanmistir. Hazirlanan dozlar 24, 48 ve 72 saat sirelerince hlicrelere uygulanmistir. MTT
eklenmis plakalarin 570 nm dalga boyundaki absorbans degerleri mikro plaka okuyucuda (Thermo
Varioskan Flash, Vantaa,.Finland) 6lctlmustir. Antimikrobiyal testler, mikrodilusyon yontemi ile
gergeklestirilerek minimum inhibisyon konsantrasyonu (MiK) belirlenmistir. Kullanilan
mikroorganizmalar Staphylococcus epidermidis, Escherichia coli ve Candida albicans dan
olusmaktadir. Olciimler mikroorganizmalarin biiyiime egrileri bulaniklik 6l¢iimii mikro plaka okuyucu
ile 620 nm de 37 °C de gercgeklestirilmistir.

Bulgular: Sitotoksisite analizlerine gore, ZKT’nin artan konsantrasyonlari ile MCF-7, PC-3 ve Caco-2
hiicre hatlarinin canliliginin doza ve zamana bagli olarak azaldigi belirlenmistir. MCF-7 hiicre
hatlarinda ZKT’nin %25 ve Uzerinde; PC-3 ve Caco-2 hiicre hatlarinda ise ZKT'nin %10 ve lzerindeki
konsantrasyonlarda sitotoksik etkisi gozlenmistir. Antimikrobiyal testlerde, besi ortaminda %50 lik
derisimde olacak sekilde ZKT'nin eklenmesi ile patojenlere (S. epidermidis, E. coli, C. albicans) karsi
antimikrobiyal aktivite gézlemlenmistir.

Sonug: ZKT sivi ekstrakt karisiminin prostat, meme ve kolon kanser hiicre hatlari Gizerindeki sitotoksik

etkilerinin ve patojenlere (S. epidermidis, E. coli, C. albicans) karsi antimikrobiyal aktivitesinin oldugu
saptanmigtir.
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MALIGN EKRIN POROMA TANILI VAKA

Mustafa DEGIRMENCI®, Goniil PiSKiN', Siimeyye EKMEKGCi", Eyiip KEBAPCI*,

Tepecik EAH,

Amag: Malign ekrin poroma (MEP), ekrin ter bezinin intraepidermal duktal bélimi olan
akrosiringiyum ile dermal ekrin kanal boyunca diferansiasyon gosteren bir timordir. Glinimizde
ekrin porokarsinom ya da malign ekrin poroma olarak bilinen neoplazm oldukc¢a nadir gorilen bir ter
bezi karsinomudur. Primer olarak gelisebilmekle birlikte lezyonlarn % 50’sinin 6nceden mevcut olan
erkin poromadan malign transformasyon sonucu gelistigi bildiriimektedir. En sik yerlesim bolgeleri
sirasiyla bacak (% 30), ayak (% 20) ve yiiz (% 12) seklindedir. MEP olgularinin % 20’si deriye ve
bolgesel lenf bezlerine metastaz yaparken, literatlirde tanimlanan i¢ organ metastazlar oldukga sinirli
sayidadir.

Bulgular: Hasta erkek, 60 yasindaydi. sag skapula diizeyindeki ciltte olusan kabarik dékiinti ile
menemen devlet hastanesine basvurmus. Plastik cerrahi tarafindan ciltteki 2-3 cm ¢apindaki lezyon
deri alti dokusu ile birlikte 22.10.2008 tarihinde eksize edilmis. Patolojide malign tiikriik bezi timori
porokarsinom tanisi konmus. Timér cerrahi sinirlarda devam ettigi icin 15.12.2008 tarihinde E.U.T.F
hastanesi plastik cerrahi boliminde reeksizyon yapilmis. Patolojisinde maligniteye rastlanmamis.
Tepecik egitim ve arastirma hastanesine basvurdugunda genel durumu iyi. Sistem muayeneleri
olagandi. Vital bulgulari normaldi. Laboratuar tetkiklerin sonuglari normal sinirlardaydi. Evrelemesi
icin istenen toraks abdomen tomografisinde patolojik bulguya rastlanmadi. Ancak sag axiller usg de
sag aksillada 12x20 mm boyutunda hipoekoik lefodenomegali goriildii. Plastik cerrahi tarafindan
23.02.20089 tarihinde sag aksiler disseksiyon yapildi. Patolojisinde 12 aksiller lenf nodunun 4
tanesinde metastaz izlendi. Bunun Uzerine 4 kez etoposid ve cisplatin kombinasyonundan olusan
kemoterapi verildi.

Sonug: Malign erkin poroma nadir olarak rastlanmaktadir. Hastaliksiz olarak 7 yildir takibi
yapilmaktadir.
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MEME YERLESIMLI KITLE LEZYONUNDAN TANI ALAN METASTATIK MEME
LENFOMASI OLGUSU

Mustafa YILDIRIM®, Deniz Yiice YILDIRIM', Andag¢ DEVELI', Mehmet Can UGUR?, Ercan ERSOY, Utku
Erdem SOYALTIN, Harun AKAR?,

'izmir Tepecik Egitim Ve Arastirma Hastanesi ic Hastaliklari Klinigi, *izmir Tepecik Egitim Ve Arastirma
Hastanesi Hematoloji Klinigi,

Amag: Memede lenfoma primer veya sekonder olarak gelismektedir. Metastatik meme lenfomasi
primer meme lenfomasina gére 2-3 kat fazla gériilmesine karsilik tedavi yaniti daha iyidir. Diffliz
biyik B hicreli lenfoma (DBBHL), metastatik meme lenfomasinin en sik goriilen alt tipidir. Memede
kitle yakinmasi ile kitleden alinan biyopsi materyalinde DBBHL metastazi olarak tani konulan bir
olgumuzu paylasmak istedik.

Bulgular: Otuz iki yasinda bilinen kronik hastalik 6ykiisii olmayan kadin hasta basvurusundan bir ay
once sag memede eline gelen kitle saptamis, bir ay icerisinde sisligin giderek artmasi lizerine genel
cerrahi poliklinigine basvuran hastanin yapilan eksizyonel biopsi sonucu DBBHL olarak yorumlanmasi
lizerine hasta hematoloji poliklingine ydnlendirilmis. ileri tedavi ve takip amaciyla hasta i¢ hastaliklari
klinigimize yatirildi. Fizik muayenesi olagan, vital bulgulari duragan saptandi. Evreleme agisindan
kemik iligi biopsisi yapildi. R-CHOP [Rituksimab 375 mg/m2 /gln, Siklofosfamid 750 mg/ m2 /gtin,
Adriamisin 50 mg/m2 /gln, Vinkristin 1.4 mg/ m2 /giin, Prednizolon 100 mg/giin] tedavisi baslandi.
Takiplerine gore belli aralikta kemoterapi rejimini almak ve takibinin yapilmasi acisindan hematoloji
poliklinigine gelmek lizerine hasta taburcu edildi.

Sonug: Olguda memedeki kitleden yol cikilarak metastatik meme lenfomasi tanisina ulasiimistir.
Metastatik meme lenfomasinin en sik gérilen alt tipi DBBHL'dir. Memenin primer lenfomalari koti
prognoza sahip oldukca nadir gorilen tiimorlerdir. Lenfoid dokunun memede az olmasi primer meme
lenfomasinin memede nadir goriilmesinin bir nedenidir. Primer meme lenfomalarinin gogunlugu B
hiicreli lenfomalar olup; en sik diffiiz biiyiik B hiicreli tip gorilir. Memede MALT dan gelisen
lenfomalar da bildirilmistir. Kesin taninin biopsi yapilarak immunohistokimyasal ¢alisma ile
desteklenmesi gereklidir. Sonug olarak memede kitle varligi durumunda altta yatan hastaligin
lenfoma da olabilecegi akla getirilmeli ve primer veya sekonder ayrimi yapilarak tedavi
planlanmalidir.
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METASTATIK GASTRIK KARSINOID TUMOR OLGUSUNDA TEDAVi YONETIMI

Ali SUNAR', Yasemin BAKKAL TEMi*, Selcuk ERGEN?, Erkan ARPACI", Hiiseyin ENGIN®,
'Biilent Ecevit Universitesi Typ Fakdiltesi Tybbi Onkoloji Bilim Daly, Zonguldak,

Amag: GiRIS: Karsinoid timérlerin yaklasik 2/3’i gastrointestinal trakttan, 1/3’i ise akciger ve
timusta meydana gelirler.

Yontem: 54 yasinda bayan 2006-2015 tarihleri arasinda retrospektif olarak incelendi.

Bulgular: OLGU: 54 yasinda bayan hasta ocak 2006’da yapilan tist GIS endoskopisinde gastrik polip
saptanip polipektomi ve biyopsi alinmis, sonucu karsinoid timor olarak gelmis. Bu nedenle hastaya
total gastrektomi yapilmis. Patolojisi karsinoid timor korpusda lokalize olup mukoza ve submukozada
sinirlidir, lenf nodunun 2 tanesinde karsinoid timor metastazi mevcuttur seklinde raporlanmis.
Sonrasinda takip edilmis. Eyliil 2011’de yapilan oktreotid sintigrafisinde mediasten alt bolimde diisik
yogunlukta patolojik aktivite tutulumu saptandi. PET/CT’de sol akciger Ust lobta hipermetabolik
nodiiler lezyon ve multipl mediastinal, tist abdominal, bilateral aksiller ve bilateral inguinofemoral
alanlarda metastazlari temsil ettigi distindiiren hipermetabolik lenfadenomegaliler saptandi.
Metastatik kabul edilen hastaya oktreotid LAR baslandi. Yaklasik 1 yil octreotid tedavisi ile stabil
seyreden hastaya kontrol octreotid sintigrafisinde; Bilateral alt mediastende ve her iki inguinal
bolgede patolojik In-111 oktreotid akiimilasyonu, toraks tomografisinde ise akcigerdeki nodul
sayisinda artis olmasi nedeni ile oktreotid tedavisine interferon alfa-2b eklendi. Bir yil sonra ¢ekilen
sintigrafide mediastinal bolgedeki tutulumlarin aktivite siddetinde hafif artis izlendi. Yapilan
PET/CT’de akcigerdeki nodiil ve lenfnodlarinda progresyon olmasi nedeni ile everolimus baslanmak
istendi fakat onay alinamadi bu nedenle 5-FU-streptozosin baslandi. Bes kiir sonrasinda octreotid
sintigrafide mediastende saptanan aktivite tutulumlar daha belirgin hale gelmisti. PET/CT’de
akcigerdeki nodillerde ve lenf nodlarinda progresyon ayrica sag supraklavikular yeni gelismis artmis
FDG tutulumu gésteren lenf nodlari saptandi. kapesitabin-temozolamid tedavisine gegildi. U¢ ay
sonraki PET/CT; morfometabolik kismi yanit ile uyumlu bulgular seklinde raporlandi. Tedavisine
devam ediliyor.

Sonug: Nonmetastatik gastrik ndroendokrin tiimérlerde rezeksiyon genellikle primer tedavidir.
Karsinoid sendromu olan hastalarda semptom kontrolii, metastatik hastalikta ise timoér blyumesini
engellemek amaci ile octreotid ve lanreotid 6nerilir. Metastatik hastalikta everolimus, interferon alfa-
2b ve kemoterapi kullanilabilir (kategori 3). Kullanilan kemoterapi ilaglari 5-FU, kapesitabin,
dakarbazin, oxaliplatin, streptozosin, ve temozolamid’ten olusur.
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BEYiN METASTAZI OLAN KOLOREKTAL KANSERLi BIR OLGUDA BEVACUZIMAB
KEMOTERAPI KOMBINASYONU iLE UZUN SURELi SAGKALIM

Zehra ER, Mustafa KARAAGAC', Levent KORKMAZ®, Necdet POYRAZ?, Melih Cem BORUBAN?,
Mehmet ARTAC',

'Necmettin Erbakan Universitesi Meram Tip Fakiiltesi Tibbi Onkoloji B. D, Necmettin Erbakan
Universitesi Meram Tip Fakiiltesi Radyoloji Ad.,

Amag: Kolorektal kanserlerde(KRK) beyin metastazi nadir gorilen bir durumdur. Bununla beraber
KRK'de beyin metastazlarinin prognozu oldukca kotii seyretmektedir. Kemoterapotik ilaglar genellikle
kan beyin bariyerini gegemediklerinden énceliklli yaklagimlar cerrahi, radyocerrahi veya
konvansiyonel radyoterapidir. Burada beyin metastazina ragmen sagkalimi bevacizumab kombine
rejimleriyle uzun olan KRK'li bir olguyu sunuyoruz.

Bulgular: 55 yasinda erkek hasta, rektal kanama sikayeti ile Subat 2006'da klinigimize basvurdu.
Kolonoskopide rektumda goriilen kitleden alinan biopsi rektum adenokarsinomu olarak raporlandi.
Bunun Uzerine genel cerrahi kliniginde abdominoperineal rezeksiyon uygulandi. Hastaligin evresi 3B
(T3N1) olarak belirlendi. Hastaya adjuvan 2 kir FLOX ve ardindan Temmuz ve Eylil 2006 arasinda
radyoterapi eszamanli UFT uyguland. ilagsiz izleme alinan hastanin Kasim 2011'de nérolojik
yakinmalari olmasi lizerine ¢ekilen beyin MR'inda sol paryetal bélgede kitle tespit edildi. Tek odakta
beyin metastazi olan hastaya dis merkezde 21.11.2011 tarihinde sol parietal kitle eksizyonu
uygulandi. Kitlenin patolojisi kolon adenokarsinomu metastazi olarak raporlandi ve KRAS -NRAS ve
BRAF analizlerinde mutasyon saptanmadi. Hastanin Nisan 2012’ deki kontrollerinde beyin MR'inda
yeni gelisen metastatik tek odak ve bilgisayarli toraks tomografisinde ise akcigerin her iki tarafinda
yeni ortaya c¢ikan ¢ok sayida metastazlar saptandi. Hastaya beyin metastazina yonelik palyatif
radyoterapi uygulandiktan sonra 6 kiir FOLFOX-6 rejimi uygulandi. Takiben hem akciger hem de
beyindeki lezyonlarda progresyon gelismesi sebebiyle 8 kiir FOLFiRi+BEVACIZUMAB ve ardindan
idame 10 kiir KAPESITABIN+BEVACIZUMARB rejimleri uygulandi. Tekrar progresyon tespit edilen
hastaya, daha énce uygulanan FOLFiRi+BEVACIZUMARB rejimi ile yanit alindigindan 6 kiir olarak
yeniden uygulandi. Stabil yanit elde edilen ve yaklasik 3 yildir beyin ve akciger metastazi bulunan,
performans skoru 1 olup, nérolojik sekeli bulunmayan hastanin takip ve tedavileriidame
BEVACIZUMARB ile halen devam etmektedir.

Sonug: Kolorektal kanserli hastalarda sik olmasa da beyin metastazlari olabilecegi akilda tutulmalidir.
Burada kombine bevacizumab’li rejimler ile tedavi edilen RAS wild tip KRK'li beyin metastazi olan bir
olguyu sunduk. Beyin metastazi bulunan KRK’li hastalarda uygun tedaviler ile uzun sireli sagkalim s6z
konusu olabilir.
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KOLON KANSERi SEYRINDE GELISEN iKiNCi PRIMER AKCIGER KANSERI: UC
OLGU SUNUMU

Atike Pinar ERDOGAN", Zeki SURMELI?, Giilcan BULUT?, Burcak KARACA?, Canfeza SEZGIN*
Ulus Ali SANLIY, Riighan USLU?, Biilent KARABULUT?,

'Ege Universitesi Tip Fakiiltesi Hastanesi Tibbi Onkoloji Bilim Dall,

Amag: Kolorektal kanser (KRK) nedeniyle izlenirken akcigerde kitle nedeniyle tetkik edilen ve ikinci
primer akciger kanseri tanisi alan 3 olgu sunulmustur.

Bulgular: OLGU 1: 56y erkek, Evre 3B KRK, adjuvan kemoterapi uygulandi. USG’de karacigerde 20
mm nodil rapor edildi. PET/BT’de sol akcigerde 5x4.5cm, SUV:18, dncelikle ikinci primer malignite
lehine lezyon ve karacigerde 5.5cm, SUV:9 kitle izlendi. Bronkoskopik biyopsi “akciger skuamoz
hicreli karsinom” olarak sonuglandi. Karaciger metastazinin hangi timdérden kaynaklandigini
belirlemek amaciyla biyopsi yapildi, “adenokarsinom metastazi” ile uyumluydu. Metastazin kolon
kaynaklh oldugu disinilerek akciger sol alt lobektomi uygulandi. Orta derece diferansiye skuamoz
hiicreli akciger karsinomu seklinde raporlandi. Karaciger metastazektomi uygulandi. “Adenokasinom
metastazi” olarak bildirildi, 12 kiir kemoterapi sonrasi PET/BT normal olan hasta izleme alindi. OLGU
2: 54y erkek, rektal kitle biyopsisi “orta diferansiye adenokarsinom”. Akciger metastazlari saptanarak
XELOX baslandi. 6 kiir sonrasi 8 ay takipsiz kalan hastada sol akciger Ust lobda 22 mm, SUV 7.4°e
yiikselen kitle gdzlendi. XELIRi-Bevasizumab 6 kiir sonrasi rektal kitlede regresyon, sol akciger kitlesi
stabildi. Ekim 2014 PET/BT de sol akciger kitlesinde boyut artisi (29 mm) ve yeni mediastinal lenf
nodlari gorildi. Sol akciger wedge rezeksiyon uygulandi, adenokarsinom, “ALK pozitif” saptandi.
Krizotinib planlandi. OLGU 3: 65y erkek, rektum adenokarsinomu. Adjuvan KT sonrasi TABT'de sag
akciger Ust lobda 21x19 mm kitle izlendi. PET/BT de spikiiler uzanimli, SUV: 5.6 olan kitle toraks
duvarina invaze ve primer akciger tiimori lehine degerlendirildi. Akciger nodili wedge rezeksiyonu
ve gogils duvari rezeksiyonu uygulandi. Patolojisi paryetal plevra ve akciger Ust lob “asiner baskin
adenokarsinom”, besinci kosta ¢evresi yumusak dokuda adenokarsinom invazyonu, TTF-1 pozitif
olarak raporlandi. ikinci primer akciger tiimériine yénelik radyoterapi, 4 kiir KT uygulanan hasta
niks/ metastaz bulgusu olmadan takiptedir.

Sonug: KRK nedeniyle takip edilirken ikinci primer akciger timori saptanmis olmasi, uzak organ
tutulumlarinda metastaz /ikincil primer ayrimi amaciyla biyopsi yapilmasinin 6nemini ortaya
koymaktadir. KRK’li olgularda hastalarin 2. primer timorler konusunda daha dikkatli takip
edilmelerinin gerekli oldugunu disiinmekteyiz.
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KOLON KANSERINE BAGLI PERITONITiS KARSINOMATOZADA CERRAHI
TEDAViI: BiR OLGU SUNUMU

Semih AKIN®, Ahmet OZVEREN®, Mustafa SAHBAZLAR', Bur¢ak KARACA', Canfeza SEZGIiN®
Ulus Ali SANLIY, Riighan USLU?, Biilent KARABULUT?,

'EUTF Tibbi Onkoloji,

Amag: Bu sunumda kolon kanserine sekonder peritonitis karsinomatoza bulunmasina ragmen
uygulanan tedavilerle kiir saglanan olgu anlatilacaktir.

Bulgular: 40 yasinda erkek hastanin demir eksikligi nedeniyle Haziran 2008’de yapilan
kolonoskopisinde gikan kolon proksimalinde 4-5 cm gapinda kitle izlendi. Biyopsi “adenokarsinom”
olarak degerlendirildi. Torakoabdominal BT'de ¢ikan kolonda kitle, omental kek ve peritonitis
karsinomatoza gorinimi mevcuttu. XELOX baslanan hastada Kasim 2008 PET/BT’de kolon kitlesinde
aktivitenin azaldigl, plevral eflizyonun yeni gelistigi ve asitin progrese oldugu tarif edildi.
XELiRi+bevasizumab baslandi. Aralik 2008’de globulin:5,8g/dl, poliklonal gammopati saptandi. Subat
2009’da laparoskopi yapildi. Periton biyopsisi miisin6z adenokarsinom olarak geldi. Nisan 2009
PET/BT’de primer kolon kitlesinde regresyon gérildi. Mayis 2009’da peritonektomi ve sisplatin ile
hipertermik tedavi, total kolektomi, ileostomi, radikal peritoneal debridman uygulandi. Patoloji
“misinoz karsinom, dislik dereceli, visseral periton invazyonu, diyafram invazyonu, falsiform
ligamanda tiimér invazyonu” olarak rapor edildi. Haziran 2009 FOLFiRi baslandi, 3. kiirden itibaren
bevasizumab tedaviye eklendi. Eyliil 2009’da PET/BT normaldi. Ocak 2010 PET/BT de sakral 2.
vertebra anteriorunda 13x11 mm SUV:6,1 yumusak doku lezyonu saptandi. Kemoterapiye devam
edildi. Mayis 2010’da PET/BT sakrumdaki lezyonda artmis FDG tutulumu saptanmadi; 5-
FU+bevasizumab ile devam edildi. Eyliil 2010 PET/BT SUV:4,3 olan sakral lezyon disinda normal
izlendi. Hastaya laparotomi yapildi ancak kitleye ulasilamadi. Bunun (zerine bu lezyona radyoterapi
uygulandi. Aralik 2010°dan bu yana niiks yada metastaz bulgusu olmaksizin izlemi devam etmektedir.

Sonug: irrezektabl kolon kanserinin tedavisinde kullanilan kemoterapétik ajanlar palyatif amachdir.
Peritonitis karsinomatoza durumunda uygulanabilen intraperitoneal hipertermi, omentektomi gibi
yaklasimlara iliskin elde edilen veriler geliskili oldugundan yaygin olarak uygulanmamaktadir. Ancak
peritona sinirli hastaligi olan, performans skoru iyi hastalarda sitorediktif cerrahi ve HIPEC
uygulamalari, bazi hastalar igin ¢ok etkin tedavi segcenegi olabilmekle birlikte bu komplike tedaviler
icin hasta se¢imi de dnemlidir.
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UZUN SURELi SAGKALIM SAGLANAN iKi METASTATiK MiDE KANSERI
OLGU SUNUMU

Giilcan BULUT?, Mustafa SAHBAZLAR', Semih AKIN, Burgak KARACA', Canfeza SEZGIN®
Ulus Ali SANLIY, Riighan USLU?, Biilent KARABULUT?,

'EUTF Tibbi Onkoloji,

Amag: Tek hat emoterapi ve radyoterapi ile kiir saglanan iki metastatik mide karsinomu olgusu
sunulmustur.

Bulgular: OLGU 1: 39 yasinda kadin, karin agrisi ve sisligi nedeniyle Haziran 2009’da gastroskopide
mide angulusta Ulserovejetan kitle goriildi. Biyopsisi adenokarsinom olarak sonuclandi. Temmuz
2009’da laparatomilde mide antrimda 5x5 cm’lik pankreasa invaze kitle, tim omentumda, batin
duvarinda ve pelviste multipl timor implantlari gérildi. Agustos 2009’da DCF baslandi. Ocak 2010
PET/BT normaldi. Gastroskopi “midede angulusta tedavi 6ncesi gorilen kitleler ve Glser kaybolmis,
skarlasma mevcut” seklinde raporlandi. Biyopside timor goriilmedi. Ocak 2010-Mart 2010 arasi mide
lojuna kiratif radyoterapi uygulandi. Hastanin bu tarihten sonraki radyolojik ve endoskopik
kontrollerinde niiks ya da metastaz olmaksizin izlemi siirmektedir. OLGU 2: 32 yasinda erkek, Subat
2008’de sirta yayilan karin agrisi, bulanti ve kusma nedeniyle ¢cekilen batin MR’da karacigerde
metastaz ile uyumlu ¢ok sayida kitle lezyonu ve patolojik boyutlu abdominal lenfadenopatiler
saptandi. Gastroskopide korpus proksimalinde 4x5 cm Ulserovejetan kitle gorildi. Biyopsi orta
derece diferansiye adenokarsinom olarak raporlandi. Mart 2008’de DCF baslandi. Mayis 2008'de
batin BT'de metastaz saptanmadi. Agustos 2008’de PET/BT normaldi. Gastroskopik biyopsisinde
timor gorilmedi. idame kemoterapi ile izlenen hastada Kasim 2008 batin BT’ de siipheli karaciger
noddlleri tarif edilmesi tzerine ¢ekilen PET/BT normaldi. Kasim 2008—Ocak 2009 arasinda mide lojuna
fluorourasil esliginde radyoterapi uygulandi. Nisan 2009’da PET/BT de niiks yada metastaz gorilmedi.
Takipte radyolojik goriintilemelerde akcigerde sekel fibrotik degisiklikler ve mide kiiglik kurvaturda 1
cmlik stabil duvar kalinlagsmasi disinda bulgu saptanmayan hastanin kontrol endoskopik
biyopsilerinde niiks goriilmedi.

Sonug: Metastatik hastaliga yonelik tek hat kemoterapi ve radyoterapi ile kiir saglanan bu iki olgunun
hastalik natlriine uymayacak sekilde uzun siireli sagkalim ile stabil izlemi siirmektedir. Bu iki olgu,
metastatik hastalikta bazi olgularin lokal tedavilere de aday olabilecegini gostermektedir. Gerek
sistemik gerekse de lokal tedaviler ile uzun siireli tam remisyon ile izlenen hastalar igin ayri bir
arastirma yapilmasi gereklidir. Boyle bir alt grup tanimlanirsa, metastatik hastalik bile olsa bazi
hastalarin lokal tedaviye aday olabilecegini diislinmekteyiz.
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METASTATIK REKTUM KANSERINDE DORT YILDAN UZUN SAGKALIM:
BiR OLGU SUNUMU

Zeki SURMELI', Semih AKIN, Atike Pinar ERDOGAN?, Ahmet OZVEREN®, Burgak KARACA®,
Canfeza SEZGIN?, Ulus Ali SANLIY, Riichan USLU?, Biilent KARABULUT,

'EUTF Tibbi Onkoloji,

Amag: Metastatik kolorektal kanserin ortalama yasam beklentisi yakin gegmise kadar 2 yil olarak
degerlendirilmekle birlikte hedefe yonelik yeni tedavilerle bu siire 33 ay civarina kadar yukseltilmistir.
Olgumuz akciger metastazi olmasina ragmen 48 aydan uzun siiredir izlenmesi nedeniyle sunulmustur.

Bulgular: 45 yasinda kadin hastanin kabizlik ve rektal kanama nedeniyle yapilan kolonoskopisinde
15.cm’de kitle saptandi. Agustos 2008’de LAR uygulandi. Patolojisi orta derece diferansiye
adenokarsinom seklinde raporlanan ve T3NOMO (Evre 2A) olarak degerlendirilen hastaya Eyliil-Kasim
2008 arasinda radyoterapi ve es zamanli 2 kiir MAYO rejimi uygulandi. Adjuvan 4 kiir MAYO tedavisi
mart 2009'da tamamlandi. Ocak 2011’e kadar sorunsuz izlenen hastada bu tarihte toraks BT'de sag
akciger Gst lob posteriorda 27 mm, alt lob lateralde 16 mm, alt lob superiorda 10 mm nodiil saptandi.
PET/BT’ de her iki akciger parankiminde en buyugu sag akciger Ust lob apikalde 25 mmlik SUV 15,5—
10,3 olan multipl metastazlar izlenmesi tizerine XELOX+bevasizumab baslandi. 6 kiir sonrasi PET/BT
her iki akcigerde en blytgi 1,5 cm ¢apl nonmetabolik noddller, Ocak 2011 ile kiyaslandiginda
boyutsal ve metabolik regrese olarak raporlandi. 6 kiir daha ayni rejim ile tedavisine devam edilen
hastanin Kasim 2011 PET/BT’si stabil olarak degerlendirildi ve tedaviye kapesitabin+bevasizumab
seklinde devam edildi. 12 kiir sonrasi Ekim 2012 PET/BT'si stabil olarak raporlanan hastanin tedavisi
kesilerek izleme alindi. Akcigerdeki nodiilleri stabil olarak tedavisiz izlemi devam etmektedir.

Sonug: Metastatik kolorektal kanserde ¢oklu hat kemoterapi rejimleri ile ortalama yasam siresi 33 ay
civarinda iken olgumuzda akciger metastazi sonrasi tek hat kemoterapi ile tam yanit elde edilmistir.
48 aydan uzun suredir metastatik olarak izZlenmektedir ve 2 yili askin bir stiredir tedavi almamaktadir.
Akciger metastazlari prognozu ¢ok kotili olan metastaz alanlaridir. Kéti prognostik 6zelliklere sahip
olmalarina ragmen bazi hastalarda uzun siireli sagkalim elde edilme nedenleri dnemli bir arastirma
konusu olabilir.
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HORMON RESEPTORU POZIiTiF NOROENDOKRIN MEME KARSINOMU:
OLGU SUNUMU

Tiirkan ©ZTURK TOPCU®, Beyhan GUVERCIN', Halil KAVGACI®, Feyyaz OZDEMIR’, Fazil AYDIN®,

'Karadeniz Teknik Universitesi Tip Fakultesi Tibbi Onkoloji,

Amag: Memenin primer saf néroendokrin karsinomlari nadir goérilen timoérlerdir. Kiiglk hicreli
noroendokrin tiimorler disindakilerin klinik seyri sik goérilen meme tiimorlerininkine gore kismen
daha iyi yada karsilastirilabilir diizeydedir ve tani konulduktan sonra benzer sekilde tedavi
edilirler.Bununla birlikte taninin dogru konulmasi ve bu tiimorlerin karsinoid timor ve kiglk hiicreli
karsinom metastazlarindan ayrilmasi tedavi planinin belirlenmesi icin gereklidir immiin histokimyasal
calismalarda néroendokrin belirteclerin malin hicrelerin %50’sinden fazlasinda saptanmasi saf
noroendokrin timor tanisi koydurur. Bu yazida hormon reseptori pozitif noroendokrin meme
karsinomlu olguyu tartismak istedik.

Bulgular: 77 yasinda bayan hasta kasim 2014 tarihinde memede kitle farketmesi lizerine Genel
Cerrahi poliklinigine basvurdu. Yapilan muayenesinde sag meme saat 12 hizasinda kitle saptandi
bunu lGizerine hastanin mamagrafisi ve meme USG si planlandi. USG raporunda saat 12 hizasinda
spikile konturlu, etrafinda desmoplastik reaksiyon bulunan 12x15 mm boyutunda hipoekoik lezyon
saptandi. Her iki aksilla normal olarak degerlendirildi. BIRADS 5; muhtemel malign kitle olarak
yorumlandi. Hastaya sag modifiye radikal mastektomi ve level1-2 aksiller diseksiyon yapildi. ileri
patolojik incelemenin sonucunda tm ¢api:4x2x2 cm olan invaziv néroendokrin tumor,grade 1 olarak
geldi.Metastatik lenf nodu saptanmadi.ER(+),PR(+) ,C-erb B2(-) saptandi.Yapilan toraks ve batin
tomografilerinde metastaz saptanmadi. Hastaya aromatoz inhibitori baslandi takibi devam
etmektedir.

Sonug¢: Memenin néendokrin timaorleri nadir gorilir ve literatiirde genelde olgu sunumu
seklindedir.Memenin néroendokrin tiimor titizlikle incelenmesi yaninda bunun memeye metaztas
yapmis baska organ timori olmadiginin ayirici tanisinn yapilmasi gereklidir, clinkii memeye metastaz
yapmis néroendokrin timaoriin tedavisi farkhidir. Timor davrani- sinin ortaya konmasi tani
yontemlerinin gelistirilmesi ve tedavi yaklasimlarinin netlestirilmesi icin daha genis serilere ait
verilere ihtiyag vardir.
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ORBITAL ALVEOLAR RABDOMYOSARKOM: BiR OLGU SUNUMU

Semih AKIN®, Ahmet OZVEREN®, Giilcan BULUT", Burgcak KARACA', Canfeza SEZGIiN®
Ulus Ali SANLIY, Riighan USLU?, Biilent KARABULUT?,

'EUTF Tibbi Onkoloji,

Amag: Rabdomyosarkom diiz kas hiicrelerinin degisik embriyolojik gelisim asamalarina benzer
histolojik karakterde kiigtk hicreli malign timaordir. Cocukluk caginda en sik gorilen orbital timor
olup pediatrik kanserlerin %5’ini ve yumusak doku malign timorlerinin %20’sini olusturur. Bununla
birlikte yetiskinlerde rabdomyosarkom sik gériilmemektedir ve alveoler alt tipi son derece nadirdir.
Burada basari ile tedavi edilen bir orbital alveolar rabdomyosarkom olgusu sunulmustur.

Bulgular: 24 yasinda kadin hastanin sag gozde sislik, pitozis sikayetleriyle Nisan 2008’de yapilan
orbita MR goriintilemesinde “Sag orbitada superior rektus kasinin anteriorundan baslayarak laterale
ve kranialde preseptal alana uzanim gosteren, icinde kiiciik nekroz alanlari iceren yaklasik 37x29x41
mm boyutlarinda, postkontrast serilerde belirgin opak tutulumu olan kitle lezyonu” saptandi.
Biyopsisi “alveolar rabdomyosarkom, iHK olarak EMA, sitokeratin 116, CD 45 (-); desmin stoplazmik
(+), myo D1 nikleer (+) olup, myoglobin timér hiicrelerinde (+)” seklinde raporlandi. Uzak organ
metastazi olmayan hastaya 4 kir IVA (ifosfamid, vinkristin, aktinomisin D) kemoterapisi verildi. 4 kir
sonrasl Agustos 2008 orbita MR’de kitle ilimh regrese olarak degerlendirildi. Operasyon icin uygun
bulunmadi. Hastaya Eylil 2008’de 3 giin, 750 cGy, cyberknife robotik stereotaktik radyocerrahi
uygulandi. 4 kiir IVA sonrasi regresyon oraninin %50’nin altinda olmasi nedeniyle hastaya 2 kiir daha
IVA verildi. Kasim 2008’de tedavisi tamamlanan hastanin orbita MR’inda kitle kismen regrese olarak
degerlendirildi. Hastanin izlemi 7 yildir, orbitadaki rezidi kitle stabil olarak devam etmektedir.

Sonug: Cerrahi rezeksiyon uygulanamayan olgumuzda kemoterapinin yani sira kitleye yonelik
radyoterapinin uzun siireli sagkalimda roli oldugu dislinilebilir. RMS’da, 6zellikle organ kaybinin s6z
konusu oldugu yerlesim yerleri igin, iyi prognoza sahip hastalarda lokal tedavinin sadece RT ile
yapilmasi, organ korumasi agisindan dnemlidir. Tabi burada hasta se¢imi de biyik 6nem
tasimaktadir.
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TEMOZOLOMID TEDAVISI ILE 7 YILDIR TAM YANITLI iZLENEN METASTATIK
MELANOM OLGUSU

Ahmet OZVEREN', Atike Pinar ERDOGAN?, Zeki SURMELI*, Burgak KARACA', Canfeza SEZGIN®
Ulus Ali SANLIY, Riighan USLU?, Biilent KARABULUT?,

'Ege Universitesi Tibbi Onkoloji,

Amag: GiRiS: Malign melanom (MM) sikligi son yillarda giderek artmaktadir. Evre 4 melanomda 5
yillik sagkalim beklentisi %20’nin altindadir. Temozolomid tedauvisi ile progresyonsuz sagkalim
ortalama 1,9 ay olarak beklenmektedir. Burada temozolomid tedavisi ile, literatiirden farklh olarak, 60
ayin lzerinde progresyonsuz sagkalim ile izlenen bir olgu sunulmustur.

Bulgular: OLGU SUNUMU: 52 y erkek hastaya Haziran 2005’te sirttaki nevisiin blylmesi lzerine
nevis eksizyonu yapildi. Patolojisi Breslow kalinligi 8,6 mm,yizeyinde (lser goérilen Malign Melanom
olarak raporlanan hastaya adjuvan yiiksek doz interferon (ilk 4 hafta haftalik 20 mii/m2/giin D1-5,
ardindan 10 mii/m2 haftada 3 giin, 48 hafta olacak sekilde) baslandi. Kasim 2007’de sol aksiler lenf
bezi ve cilt metastazi tespit edildi. PET-BT’de sol kolda 2,5 ve 3 cm capli iki adet yumusak doku
metastazi ile beraber sol aksiller ve sag suprahiler lenf nodu metastazi tespit edilmesi lizerine
yumusak doku eksizyonu yapildi ve patolojisi Malign Melanom metastazi olarak raporlandi. Hastaya
temozolomid (200 mg/m2 D1-5, 28 giinde bir) tedavisi baslandi. 9 kiir temozolomid sonrasi Temmuz
2008 PET-BT’de tam yanit elde edilen hasta tam yanitli olarak Ekim 2012’ye kadar ayni tedavi ile
izlendi.Ekim 2012’de tedavisiz izleme alinan hastanin son klinik kontrolii Aralik 2014’te yapilmis olup
halen tam yanith olarak takibi devam etmektedir.

Sonug: Metastatik Malign Melanomda 5 yillik sagkalim beklentisi %20’nin altindadir.Metastatik
hastalikta kullanilan tedavilerden biri temozolamiddir. Olgumuz, ortalama sagkalim sirelerinin aksine
metastatik MM tanisi aldiktan sonra temozolomid tedavisi ile tam yanit alinmasi ve 7 yildir tam yanitl
olarak izlenmesi nedeniyle 6zellik tasimaktadir. Hangi hastalarin Temozolamid tedavisi ile uzun
remisyona aday olduklari da 6nemli bir arastirma konusudur.
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METASTATIK KOLOREKTAL KANSERLI BiR OLGU SUNUMU

Yasar YILDIZ', Yiiksel KUCUKZEYBEK', Ahmet ALACACIOGLU?, ibrahim YILDIZ', Murat AKYOL", Tarik
SALMAN', Umut VAROL', Altay iLDAN®, Gokhan KABADAYI',

k..U ATATURK E.A.H Tibbi Onkoloji,

Amag: Metastatik kolorektal kanserlerde hedefe yonelik tedavilerin kullanima girmesinden sonra
sagkalim datalari anlamli olarak artti. Bu yazimizda karacigere metastatik ve metastatik lezyon
boyutlari neredeyse tiim karacigeri kaplayan bir hastamizda tedaviye anti- EGFR ajanin eklenmesi
sonrasi aldigimiz dramatik tedavi yanitini paylasmak istiyoruz.

Yontem: Kolorektal kanserler hem erkek hem de bayanlarda kanser iliskili 6limlerde ikinci sikhktadir.
A.B.D ‘ de 3. en sik gbriilen timér grubudur. 2000’li yillara kadar 5-fluorouracil/leucovorin (5-FU/LV)
kolorektal kanserlerde standart rejimdi ve Response rate (RR) %21 ve Overall Survival (OS) 11,7
aylardaydi.Ginimuzde hedefe yonelik tedavilerin eklenmesiyle ortalama genel sagkalim oranlari 40
aylarin tizerindedir.

Bulgular: 46 yasinda erkek hasta 2012 yilinda ileus nedeniyle opere edilmis ve alinan hem kolon hem
de karaciger biyopsi materyali immunohistolik olarak degerlendirme sonucu orta derecede
diferansiye adenokarsinom olarak geldi. Hastanin yapilan radyolojik degerlendirme sonucu
karacigerde yaklasik 8 cm boyutlara ulasan ¢ok sayida metastatik kitlere saptanmisti. Mart 2012'de
Kapasitabin+ okzaliplatin+bevasizumab tedavisi uygulanmaya baslandi. 3 siklus sonunda radyolojik
parsiyel yanit, 6 siklus sonunda stabil yanit 21 siklus sonunda ekim 2013’de radyolojik progresyon
saptandi. K-ras molekdiler analizi wild olarak gelen hastaya 2. Sira tedavide FOLFIRI-Panitumumab
eklendi.12 siklus sonunda neredeyse tama yakin yanit saglandi. Hastamizin 36 aylik sagkalimi devam
etmektedir.

Sonug: Metastatik kolorektal kanserlerde hedefe yonelik tedaviler ile tedaviye yanit dramatik olarak
yukseldi. Kolorektal kanserler heterojen bir gruptur ve tiimoérim molekirler yapisini 6grendikce
onkoloji pratigimize yol gdsterecek ve hangi hastanin hangi kombinasyondan yarar saglayacagini
tahmin edebilecegiz
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METASTATIK HER2 POZiTiF MEME KANSERINDE iDAME TRASTUZUMAB
TEDAVISI iLE UZUN SURELI HASTALIK KONTROLU: DORT OLGU SUNUMU

Mustafa SAHBAZLAR', Atike Pinar ERDOGAN®, Zeki SURMELI*, Burcak KARACA®, Canfeza SEZGiN'
Ulus Ali SANLIY, Riighan USLU?, Biilent KARABULUT?,

'Ege Universitesi Tip Fakiiltesi Tibbi Onkoloji Bilim Dall,

Amag: HER2 (+) MMK (metastatik meme kanseri)’li hastalarda anti-HER2 tedaviler sagkalim
sirelerinde belirgin iyilesme saglamistir. Bazi hastalarda uzun sireli remisyon saglanabilmektedir.
Ancak uzun dénem trastuzumab kullaniminin glivenliligi ve trastuzumabin kesilmesi halinde relaps
veya progresyon gelisme riski ile ilgili veriler yetersizdir. Burada, uzun donem trastuzumab alan HER2
(+) MMK’li 4 olguyu sunduk.

Bulgular: OLGU 1: 65 yasinda kadin hasta 1999’da opere olmus ve iDK (invaziv duktal karsinom) tanisi
almis. 2007’de cilt, sonrasinda akciger ve kemik metastazlari saptanmis. Niikste HR (hormon
reseptori) negatif, cerbB2 (+) olan olguya 4 hat KT (kemoterapi) ile birlikte anti-HER2 tedavi verilmis.
Besinci hatta olguya dosetaksel-trastuzumab KT’si planladik. Kismi yanit sonrasi trastuzumab ile
tedaviye devam ettik. Subat 2012’de saptanan beyin metastazlarina yonelik RT (radyoterapi)
uygulandi, trastuzumab tedavisine devam edildi. Besinci hat KT’den itibaren 43 kiir trastuzumab
uyguladigimiz olgu progresyonsuz izlenmektedir. OLGU 2: 60 yasindaki olgu 2007’de opere oldu,
invaziv lobuler karsinom tanisi aldi. Nisan 2009’da beyin metastazi saptanarak opere edildi. HR (-),
HER2 (+) olguya 6 kiir dosetaksel-trastuzumab KT’si verdikten sonra trastuzumab ile idame tedaviye
gectik. Trastuzumab kiir sayisi doksana ulasan olgumuz halen hastaliksiz izlenmektedir. OLGU 3: 56
yasinda kadin hasta 2012’de HR (+), HER2 (+) MMK tanisi ald1. 6 kiir dosetaksel-trastuzumab KT’si ile
lenf nodu ve karaciger metastazlarinda tam yanit elde edildi ve idame tedaviye gecildi. Progresyon ve
toksisite olmaksizin buglne kadar toplam 44 kiir trastuzumab uygulandi. OLGU 4: 2000 yilinda HR (+),
HER2 (+) IDK tanisi alan 48 yasindaki olguda 2008’de beyin metastazlari saptandi. Kranyal RT
uygulanan olguda 6 kiir dosetaksel-trastuzumab KT’sini takiben idame tedaviye gegildi. Toplam 90 kiir
trastuzumab alan olguda halen progresyon yoktur.

Sonug¢: MMK’de trastuzumab ile uzun siireli remisyon bazi olgularda goriilebilmektedir. Bu hastalarin
neden trastuzumab tedavisine diger hastalara gére ¢ok daha iyi ve uzun siireli cevap verdigi
bilinmemektedir. Bu konu 6nemli bir arastirma konusudur. Trastuzumab uzun dénem kullanimda
glvenli ve tolerabl géziikmektedir.
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MEME KANSERININ EVRELENDIRILMESINDE FDG PET/BT’NiN ILE UZAK
METASTAZLARIN BELIRLENMESINE KATKISI

Umut ELBOGA', Y.Zeki CELEN?, Mustafa BASIBUYUK", Goktiirk MARALCAN?®, Ersin BORAZAN®,

'Gaziantep Universitesi Tip Fak. Niikleer Tip , >Gaziantep Universitesi Tip Fak. Niikleer Tip, *Gaziantep
Universitesi Tip Fak. Genel Cerrahi , “Gaziantep Universitesi Tip Fak. Genel Cerrahi,

Amag: FDG PET/BT meme kanserinde primer timorin saptanmasi, lenf nodu metastazlarinin
belirlenmesi ve uzak metastazlarin arastiriimasi amaciyla kullanilmaktadir. Meme kanserinin
evrelemesinde FDG-PET/BT'nin uzak metastazlarin belirlenmesine yaptigi katkiyi arastirdik.

Yontem: Mayis 2012 ile Haziran 2014 tarihleri arasinda meme kanseri tanisi almis olup evreleme
amaciyla FDG-PET/BT yapilan 124 hasta (ortalama yas= 53.7 + 11.8) calismaya dahil edildi. Bu hastalar
tru-cut/core veya eksizyonel biyopsi ile meme kanseri tanisi almislardi. Bu hastalardan 98'i invaziv
duktal kanser, 10'u invaziv lobuler kanseri, 9'u invaziv musindz kanser, 7’si invaziv duktal+lobuler
kanser tanilarindan olusmaktaydi.

Bulgular: Olgulardan 66 tanesinin tiimor odagi sag, 61 tanesinin timor odagi sol memede lokalize idi.
Hastalarimizin 30'u T1, 65'i T2, 12'si T3, 17'si ise T4 evredeydi.Meme kanseri tanisiyla evreleme
amacli FDG-PET/BT yapilan toplam 124 hastanin 41'inde (%33) uzak metastaz saptandi. Uzak
metastaz saptanan bu 41 hastada lezyonlarin dagilimi 10 olguda (%24.3) kemik/kemik iligi metastazi
(3’0 soliter, 7’si multipl), 4 olguda (%9.7) akciger metastazi (4’Gide multipl), 5 olguda (%12.1)
mediastinal lenf nodu metastazi, 2 olguda (%4.8) karaciger metastazi (2’side multipl), 11 olguda
(%26.8) diger organ/sistem metastazi (4’0 soliter, 7’si multipl) ile 2 olguda (%4.8) karsi taraf aksilla-
supraklavikiler-internal mamarian LAP'lar seklinde idi. T evresine gore uzak metastaz saptanma
oranlarina bakildiginda T1 evredeki 30 hastadan 5'inde (%16,6), T2 evredeki 65 hastadan 18'inde
(%27.6), T3 evredeki 12 hastadan 7'sinde (%58.3) ve T4 evredeki 17 hastadan 11'nde (%64,7) uzak
metastaz saptandi (p=0,014).

Sonug: Calismamizda da gosterildigi gibi, FDG-PET/BT aksilla disi bolgesel lenf nodu metastazlarini ve

uzak metastazlar gostermedeki yliksek duyarliligi nedeniyle yeni tani almis meme kanserlerinde
konvansiyonel ydntemlerin yerine kullanilabilecegini diisinmekteyiz.
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METASTATIK PRIMER RENAL SKUAMOZ HUCRELI KARSINOM

Murat AKYOL', Yasar YILDIZ, ibrahim YILDIZ®, Yiiksel KUCUKZEYBEK', Ahmet ALACACIOGLU?, Tarik
SALMAN®, Umut VAROL', Mete KARA®, Zehra GUMUS?, Semra AYAKDAS®

'K.C.U Atatirrk E.A.H Tibbi Onkoloji, ?K.C.U Atatiirk E.A.H Tibbi Onkolojik,
3K.C.U Atatirk E.A.H Tibbi Onkoloji H.

Amag: Nadir gortilen primer renal skuamoz hiicreli karsinom vakasini sunmak.

Yontem: Renal toplayici sistemin skuamoz hiicreli karsinomu ¢ok nadir bir antitedir. Primer bébrek
skuamoz hiicreli karsinom insidansi %0.5-8 dir. Bu tiimorler oldukca agresif ,yliksek grade ve kéti
prognozla iliskili olarak tani aninda lokal ileri ve metastatikdir.Cerrahi bazen kiir ile sonuglanabilir
fakat radyoterapi veya sistemik kemoterapi cok az yararl gibi goziikmektedir. Radikal nefrektomi ile
birlikte mesane kafinin eksizyonu metastazi olmayan hastalarda tedavi secenegi olarak
gorlilmektedir. Maalesef hastalarin cogu tanin aninda lokal ileri ve metasttaik hastaliga sahip olup bu
hastalarda nefrektomi treterektomili ve ireterektomisiz 6nerilmektedir.Bu hastalara nefrektomi
metastatik olsa bile histolojik tani, agri,ates,hematiiri gibi semptom kontrolu veya infeksiyonu
elimine temek igin sistemik kemoterapi 6ncesi 6nerilmektedir.Cisplatin bazli kemoterpi ve playatif
radyoterpi metastatik hastalikta lokal semptom kontrolu igin 6nerilmektedir fakat herhangi bir
sagkalim yarari gostermemistir.

Bulgular: 46 yasinda erkek hasta sol yan agrisi ve hematiri sikayeti ile basvurdugu merkezde hastanin
yapilan tetkiklerde sol renal lojda ve retroperionel uzanimli kitle saptanmasi lizerine hastaya sol
nefrektomi yapilmis ve tani skuamoz hiicreli karsinom olarak raporlanmis.Hastanin en son g¢ekilen MR
da : Sol nefrektomili hastada operasyon yerinde diafram krusunu, dalagi, iliopsoas kasini infiltre
etmis, posterolateralde cilt alti yag planlarina dogru gikan, sinirlari sol siirrenal bezinin sinirlarindan
ayrilamayan, santrali nekrotik yaklasik 12-12,5 cm lik heterojen solid kitle gortldi. Kitle ile pankreasin
gdvde - kuyruk kesimi arasinda da sinir net degildir.inoperabl olarak degerlendirilen hastaya cisplatin
bazli kemoterpi tedavisi planlandi.

Sonug: Bobregin skuamoz hiicreli karsinomu nadir bir antitedir. Nonspesik semptom ve bulgular
olmasi nedeniyle hastalar tani aninda daha gok ileri evrededir. Bu hastalara metasttaik evrede olsalar
bile hem histoljik tani hemde semptom kontrolu i¢cin nefrektomi énerilmektedir. Metastatik
hastalarda cisplatin iceren sistemik kemoterapi tedavi verilmekte fakat yanit oranlari oldukca
dusaktar.
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DESMOPLASTIK KUCUK YUVARLAK HUCRELI TUMOR VAKASI

Didem TUNALI", Halil ibrahim YILDIZ?, Ozge KESKiN?, Esma TEKTEN®, Erkin BUYUKCOBAN’, ibrahim
METEOGLU®, Olgun Umit UNAL’, Esin OKTAY’, Liitfiye DEMIR?,

'izmir Bozyaka EAH, Tibbi Onkoloji, 2izmir Tepecik EAH,Tibbi Onkoloji, *Aydin Atatiirk EAH, Tibbi
Onkoloji, *“Aydin Atatiirk DH, Tibbi Patoloji, >Aydin Atatiirk DH,Genel Cerrahi, ®Adnan Menderes U.
Tibbi Patoloji, ’Aydin Atatiirk DH, Tibbi Onkoloji, *Trabzon Ozel Medikal Park Hastanesi Tibbi Onkoloji,

Amag: Nadir goziiken bir timor olan desmoplastik kigik yuvarlak hiicreli timér vakamizin klinik
presentasyonu yas ve ilk ortaya cikis yeri olarak tipik olmakla beraber vaka tedaviye direncli olmasi
nedeniyle yeni hedefleyici tedavi segenklerinin tartisiimasi ve hasta igin tedavi sansi olusturmasi
amagl sunulmustur.

Yontem: Patolojik bakida stroma icerisinde adalar seklinde gelisim gosteren dar stoplazmali
hicrelerden olusan tiimérde 10bba’da 30 mitoz saptanmistir. vimentin, desmin, ema, nse, cd56 ve
pansitpkeratin ile timoral alanlarda diffiiz boyanma olmus ancak sinaptofizin, kalretinin, wt-1,
kromogranin, cd30, cdx2, ck20, ck19, ck7 ve cd117 ile boyanma olmamistir. s-100 ile nonspesifik,
aktin ile stromada pozitif boyanma bulunmustur.

Bulgular: 35 yasinda erkek hasta tani aninda siddetli karin agrisi ve ileus bulgulari ile opere edilmis ve
batinda yaygin timoér implantlari saptanip omentektomi yapilmistir. hastanin operasyon patolojisi
desmoplastik kigik yuvarlak hiicreli timor ile uyumlu gelmistir. hastanin tani aninda uzak organ
metastazi yoktur ancak rl rezeksiyon oldugu belirtilmistir. mayis 2014 de operasyon sonrasi 3 kiir
cisplatin+adriamycin alan hastanin temmuz 2014 deki pet-bt’lerinde kc lojunda serozal tutulum,
abdomen ve pelviste tiim barsak serozal ylizeylerinde tutulum, batin ici lap ve mesenterik yagl
planlarda lenf nodlarinda tutulum yani progresyon izlenmistir. temmuz-ekim 2014 arasinda takipsiz
kalan hastada ekim 2014 de batin i¢i bulgularda progresyon ve yeni plevral effuzyonu olunca hastaya
gemsitabin ve docetaksel baslanmistir. sonrasinda yine progresyon olan hastanin tedavisi aralik 2014
de etoposid +ifosfamid ile degistirlmistir. enson tedavisinin ilk kiirli sonrasinda hastada palyatf toraks
tlpl takimi gerektiren plevral efflizyon gelismistir.

Sonug: Hasta bu haliyle kemoterapiye resistan gibi gdziikmekte olup desmoplastik kiigiik yuvarlak
hicreli timor serosal ylzeylerden 6zellikle pertitondan kaynaklanan indiferan bir timaordir. 6zellikle
adol6sanlarda ve geng eriskinlerde goruliip erkekler daha siktir. sitogenetik calismalarda gosterielen
t(11;22) (p13;q12) translokasyonu varligi ise bu timore 6zgi olup, ews ve wtl’ in birlesimi ile olusan
t(11;22)(p13;912) kromozomal anomalisi, transkripsiyonel 6zelligi olan simerik bir protein olusumuna
neden olur. bu translokasyon, tiimori arastirma konusu olarak ilging hale getirmektedir.
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YUKSEK ATES AYIRICI TANISINDA LOKOSIT iISARETLI PET/CT' DEN
YARARLANILAN OLGU SUNUMU

Ozlem SONMEZ", Nalan SELCUK ALAN®, Orhan Onder EREN’, Basak OYAN ULUC?,

Yeditepe Universitesi Tip Fakiiltesi,

Amag: Kanser hastalarinda gorilen yiliksek atesin nedeni genellikle enfeksiyonlardir, ancak hastaligin
kendisi, bazi kemoterapi ajanlari, kan transflizyonu ve pulmoner emboli gibi enfeksiyon disi
nedenlerde unutulmamalidir. immun sistemi cesitli nedenlerle baskilanmis bu hasta gurubunda
enflamatuvar yanit yetersiz kalacagindan genellikle enfeksiyon ve enfeksiyon disi nedenler arasinda
ayrim yapmak zordur. Pratikte kullanilan immunolojik ve serolojik testlerin spesifitesi disiiktir ve
degeri sinirlidir. Konvansiyonel goriintiileme tetkikleride ates nedenini bulmada yetersiz kalabilir. Bu
bildiride yliksek ates nedenini bulmakta giclik yasadigimiz ve ayirici tanida |6kosit isaretli PET/CT
den yararlandigimiz akciger kanseri tanili olguyu sunmayi amacgladik.

Yontem: 58 yasinda akciger adenokanser tanisi ile klinigimizde tedavisi stiren erkek hasta yiiksek ates
nedeni ile basvurdu. 38.3C atesi tesbit edilen hastanin hemogram, biyokimya tetkikleri; kan, idrar,
balgam, bogaz kiilterleri alindikta sonra ampirik antibiyotik tedavisi baslandi. Kiiltirlerde tGreme
olmadi. CRP ve sedimantasyon yiksekligi disinda labrotuvar degerleri normaldi. Antibiyoterapi
spektrumunun kademeli olarak genisletiimesine, anti fungal ve antiviral ajanlar eklenmesine ragmen
ates diismedi, CRP gerilemedi. Yapilan konvasiyonel tetkiklerde enfeksiyon odagi tesbit edilemedi.
PET/CT incelmesinde AC’de primer kitlede, mediastinal lenf nodlarinda karacigerde ve iskelet
sisteminde multiple odakta patolojik FDG tutulumu izlendi. PET/CT incelemesinden iki gtin sonra
hastadan 60-80 cc kan alinarak 6zel santrifdj islemleri sonrasinda hasta lokositleri ayristirildi ve 25
mci FDG ile baglanarak hastaya tekrar verildikten sonra tiim viicut PET/CT imajlari alind.

Bulgular: Yapilan FDG l6kosit calismasinda PET/CT de izlenilen odaklarda patolojik bir I6kosit
aktimilasyonuna rastlanmadi. PET/CT raporunda belirtilen odaklarin metastaz ve atesin sebebinin
tiimor atesi oldugu disildi. Yiksek atesin enfeksiyon oldugu disilinilerek hastaya uygulanan tiim
tedavi kesilerek primer hastaligin tedavisi tekrar diizenlendi.

Sonug: Pratikte kullanilan akut faz reaktanlari ve konvansiyonal gériintileme yontemleri timor atesi
ve enfeksiyon atesini ayirt etmede yetersiz kalabilir. Ayirici taninin giiglestigi durumlarda Lokosit
isaretli PET/CT kullanimi dogru taniya ulasmaya yardimci olup gereksiz antibiyotik kullanimini
Onleyebilir.
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METASTATIK BRONSIAL KARSINOID TUMORDE KEMOTERAPI VE PEPTID
RESEPTOR RADIOLIGAND TEDAVISI : OLGU SUNUMU

Derya KIVRAK SALIM®, Hasan MUTLU?, Fatma YALCIN MUSRi*, Melek KARAKURT ERYILMAZ?,
Hasan Senol COSKUN?,

'Akdeniz Universitesi Tibbi Onkoloji,

Amag: Karsinoid timorler indolen seyirli néroendokrin diferansiasyon gésteren malign
neoplasmlardir. Asemptomatik olabilecekleri gibi, néropeptid ve amin liretimi sonucu karsinoid
sendrom semptomlari ile prezente olabilirler. Bu vaka, metastatik karsinoid tiimorli hastada
kemoterapi ile birlikte verilen peptid reseptor radioligand (177Lu-octreotate) tedavi etkinligine dikkat
¢ekmek amaciyla sunuldu.

Bulgular: 46 yas/erkek hasta karsinoid sendrom ile basvurusunda sag akciger kitle, kemik ve
karacigerde multiple metastaz saptandi. Bronkoskopik biyopsisi ile grade 1, tipik karsinoid timor
tanisi koyuldu. Uzun etkili octreotid acetat tedavisinin dérdiincii ayinda klinik progresyon ve
radyolojik akciger progresyonu izlendi. Hastaya carboplatin/etoposide tedavisi baslandi. Ga-68 DOTA
peptid ile yapilan somatostadin reseptor goriintiilemede yiiksek tutulum gosteren lezyonlara yonelik
konsey karari ile Lu-177 DOTA 200mCi peptid tedavi uygulandi. Octreotid acetat tedavisi devam eden
hastanin etoposide inflizyonlari sirasinda her kiirde gelisen flushing, tasikardi, hipotansiyon atagi
4x0.1 mg sc octreotid ile kontrol altina alindi. Bir seans Lu-177 DOTA ve (g kir carboplatin/etoposide
sonrasi Ga-68 DOTA TATE gorintiilemede karaciger metastatik lezyonlarda ve akcigerdeki primer
tiimoérde tutulumun azalmasi, kemik lezyonlarin benzer olmasi ile parsiyel yanith kabul edilip ti¢ kir
daha carboplatin/etoposide verilip, 2. doz Lu-177 DOTA peptid planlandi. Hasta tedavinin 5. ayinda
klinik objektif yanitli, asemptomatik 2. doz Lu-177 DOTA peptid tedavi bekleniyor.

Sonug: Tipik karsinoidlerde cerrahi rezeksiyon sonrasi 5-10 yillik sag kalimlar >%90 olmasina ragmen
bu oran metastatik hastalikta cok daha diisiiktiir. inoperable bronsial karsinoidler radyoterapiye
direncli olduklarindan tedavide kombine kemoterapi (cisplatin veya carboplatin/etoposide)
kullanilabilir fakat yanit oranlar kiiglk hiicreli akciger kanserine gore daha disuktir. Son yillarda
177Lu-DOTATATE gibi radyo-isaretli somatostatin analoglarinin sistemik uygulamasi ile tam yanit
veya parsiyel yanit oranlarinin >%50 oldugu; bu tedavilerin yanit stiresinin 40 ay lizerinde oldugu ve
genel sag kalim avantaji sagladiklari calismalarla gosterildi. Bizim hastamizda da kemoterapi ve peptid
reseptor radioligand (177Lu-octreotate) tedavi ile ciddi yanit elde edilmistir. Metastatik veya
inoperable bronsial néroendokrin timoérlerde 177Lu-DOTA peptid tedavi sinirli tedavi segceneklerine
bir alternatif olabilir.
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FDG-PET/BT'DE PROSTAT BEZINDE iNSIDENTAL OLARAK iZLENEN
HIPERMETABOLIK LEZYONLARIN KLINiK ONEMI

Ertan SAHIN', Umut ELBOGA?, Ebuzer KALENDER?, Mustafa BASIBUYUK?, Hasan Deniz DEMIR?,
Yusuf Zeki CELEN?,

'Namik Kemal Universitesi, 2Gaziantep Universitesi, *Mustafa Kemal Universitesi,

Amag: 18F-Fluorodeoxyglucose (FDG) ile Pozitron Emisyon Tomografisi/Bilgisayarl
Tomografi(PET/BT)'de prostat bezinde FDG tutulumu degisik diizeylerde gozlenebilmektedir, ancak
prostat kanseri tanisinda FDG-PET/BT'nin yeri tartismalidir. Biz bu ¢alismada prostat bezinde
insidental olarak saptanan FDG tutulumlarinin klinik ydnden 6nemini tespit etmeyi amacladik.

Yontem: 2007-2014 yillari arasinda Gaziantep Universitesi Niikleer Tip bélimiine FDG-PET/BT
goriuntileme icin gelen 6128 erkek hasta retrospektif olarak degerlendirildi ve prostat bezinde fokal-
diffliz FDG tutulumu olanlar calismaya dahil edildi. Prostat kanseri olanlar ve prostat bezine herhangi
bir nedenle cerrahi islem uygulananlar ¢alisma disi birakildi. Bunlarin dosya ve laboratuar kayitlari
incelendi ve serum prostat spesifik antijen (PSA) diizeyleri, Girolojik muayene, USG bulgulari ve varsa
histopatoloji sonuglari FDG-PET/BT bulgulari ile mukayese edildi.

Bulgular: Calismaya dahil edilenlerden 79 hastada (1.3 %) insidental FDG tutulumu goézlenmistir.
Bunlardan 16 tanesinin dosya ve laboratuar kayitlarina ulasilamadigi icin ¢alismaya 63 hasta dahil
edilmistir. Prostat biopsisi sonucu olan 12 hastanin 8'i prostat kanser tanisi almisti. 51 hastanin PSA
dizeyleri normal sinirlarda (<4 ng/ml)oldugu icin bunlarda prostat bezinde malign patoloji olmadigi
disindldi. 63 hasta histopatoloji sonuglarina ve PSA diizeylerine gore benign ve malign prostat bezi
patolojilerine sahip olanlar seklinde 2 gruba ayrildi. Buna gore 8 (%12.7) hasta malign grupta, 55 (87.3
%) hasta benign grupta yer aldi. Malign ve benign gruplar igin ortalama SUVmax degerleri sirasiyla
4.7+2.3 (3.1-10.2 araliginda), 4.0£1.0 (2.9-8.2 araliginda) bulunmus olup iki grup icin bu degerler
istatiksel olarak anlaml degildi. Prostat kanseri olan hastalari 6’sinda (%75) prostat bezinde FDG
tutulumu periferal yerlesimliydi. TUm hastalar igin PSA diizeyleri ile ortalama SUVmax degerleri
arasinda anlaml bir korelasyon bulunmamistir.

Sonug: Prostat bezinde insidental FDG tutulumu nadir bir durum olsa da bunlarin dnemli bir kismi
prostat kanser tanisi alabilmektedir. FDG-PET/BT prostat bezinin malign ve benign patolojilerini ayirt
etmek igin uygun bir yontem degildir, ancak ozellikle prostat bezinde periferal bolgede izlenen
insidental fokal artmis FDG tutulumlarinin prostat kanseri yoniinden ileri degerlendirmesinin uygun
olacagini diisiinmekteyiz.
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SPERMATIK KORDDA METASTATIK KITLE SONRASI TANI ALAN MIDE
ADENOKARSINOMU:OLGU SUNUMU

Atike GOKCEN DEMIRAY", Serkan DEGIRMENCIOGLU®, Gamze GOKOZ DOGU?, Arzu YAREN?,

'Pamukkale Universitesi Tip Fakltesi Tibbi Onkoloji,

Amag: Mide kanseri tim diinyada 2. en sik 6lime sebep olan kanserdir. Tanidaki ilerlemelere
ragmen, hastalik genelde metastatik evrede tani alir.Hastalar genelde ileri evrede, mide kanserinin
yol actigl komplikasyonlar sonrasinda cerrahi veya endoskopik olarak tani alir. Genellikle periton,
karaciger ve lenf nodlarina yayilmakla birlikte, dalak, stirrenal bezler, over, akciger, beyin ve cilde
metastaz yapabilir. Spermatik kord metastazi ise oldukca nadirdir.

Bulgular: 54 yasinda, erkek hasta halsizlik sikayeti ile basvurdu. Hastanin 1.5 ay 6nce testiktler agri
nedeni ile basvurdugu Uroloji bolimiinde, spermatik kordda kistik kitle sebebi ile opere oldugu
ogrenildi. Ancak hasta patoloji sonucunu 6grenmedigini belirtti. Hastanin tetkiklerinde hemoglobin:
6.1 g/dL, ferritin 17 ng/mL olarak geldi.Spermatik kordda saptanan kistik kitle patoloji sonucunun
malign epitelyal tiimor (metastatik adenokarsinom) olarak raporlandigi tespit edildi ve patoloji
boliminden immiinohistokimya boyama sonuglarina gore primer odak olarak éncelikle
gastrointestinal sistem dislnlldiGgi 6grenildi. Hastaya endoskopi yapildi ve mide korpusunda malign
gorinimla ulser izlendi. Patoloji sonucu malign epitelyal timor olarak raporlandi. Evreleme amacgli
yapilan goriintilemelerde batin ici multiple metastatik lenf nodu ve karacigerde multiple metastaz
saptandi. Hastaya metastatik mide karsinom tanisi ile kemoterapi tedavisi baslandi.

Sonug: Malign tiimoérlerin spermatik kord metastazlari oldukga nadirdir.Primer Spermatik kord
timorleri sikhikla maligndir ve sarkomatoz orjinlidir.Spermatik kord metastazlarinda en sik primer
kaynak sirasiyla gastrointestinal sistem,pankreas,prostat ve bobreklerdir.Gastrointestinal sistemdeki
en sik primer kaynak ise kolondur.Bizim olgumuzda ise primeri mide adenokarsinomudur.
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UTERIN NOROBLASTOM VAKASI

Didem TUNALI, Ali Ulus SANLI? Biilent KARABULUT?, Cosan TEREK?, Osman ZEKiOGLU"®,

Yizmir Bozyaka EAHI, Tibbi Onkoloji, 2Ege Universitesi Tip Fakiiltesi, Tibbi Onkoloji, *Ege Universitesi
Tip Fakiiltesi, Jinekolojk Onkolojii, “Ege Universitesi Tip Fakiiltesi, Tibbi Patoloji,

Amag: Noroblastom genelde adrenal medullada bulunan néral uglardan kaynaklanan bir tiimér olsa
da sempatik sinir sisteminin oldugu her dokudan kaynaklanabilir. néroblastom genelde ¢ocukluk ¢agi
timorlerinden olmasina ragmen ¢ok nadir olarak eriskinlerde de gorilebilir. sadece %10 dan az olgu
10 yasindan sonra gorilur.bizim vakamiz hem yas hem de tiimor yerlesim yeri olarak nadir bir vaka
oldugu icin literatiire katki amach sunulmustur.

Yontem: Kuretaj ve sonraki operasyon materyali iImmunohistokimyasal boyamada ile incelenmistir.
kiiretaj materyalinde 1hk ile cd-10 fokal positif, sitokeratin, dka, s-100 negatiftir. ki-67 %60, er %10
positif ve pr negatif saptanmistir. omental biyopsinin patoljik bakisinda ise vimentin ve cd10 fokal
pozitif, cd3,cd20 ve sitokeratin ise negatif bulunmustur. sistemik taramalar tedavi 6ncesi ve sonrasi
bt ile yapilmistir.

Bulgular: Ocak 2010 da 53 yasinda bayan hasta eutf jinekolojik onkoloji departmanina vajinal kanama
sikayeti ile basvurmustur. yapilan dilatasyon ve kiretajin patoloji sonucu uterin stromal sarkom
olarak sonuglanmistir. sistemik tarama bt ile yapilmis olup tedavi 6ncesi uzak organ metastazi
olmayip uterin kaviteden kaynaklanan 55x40 mm capli batin igi kitle tespit edilmistir. uzak organ
metastazi olmayan olgu opere edilmis ve sag ooferektomi ve omental bx yapiimistir, omentumda
stromal sarkom metastazi saptanmistir. hastaya sistemik kemoterapi ile 3 kiir ifosfamid (5 gr/m2/24
saat inf) ve carboplatin 5auc 21 giinde bir olarak uygulanmistir.3 siklus sonrasi goriintileme olarak
yanith olan olguya 3 kiir daha ayni rejimden uygulanmis ve toplam 6 kiir sonrasi hasta opere
edilmistir.

Sonug: 6 kiir sonrasinda hastaya sol ooferektomi, histerektomi ve omentektomi uygulanmistir.
operasyon materyali yine uterin néroblastomu destekler niteliktedir. cd-10 fokal positif, myo d1, diiz
kas proteini,s-100, sitokeratin, gfap ve aktin negatif, sinaptofisin ve cd-99 positif saptanmistir.
hastanin literaturde bulunan diger ileri yas néroblastom vakalarindan yerlesim yeri olarak farkl
olmasi (en yakin ornek uterin round ligament seklindedir) ve kemoterapiye yaniti olmasi nedenli vaka
sunumu uygun bulunmustur.
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MIiDE KANSERLi HASTALARIN KLINIKOPATOLOJIK OZELLIKLERININ
RETROSPEKTiIF DEGERLENDIRILMESi VE SAGKALIM iLE KORELASYONU

Utku OFLAZOGLU, Durmus Ali SERT, Seher Nazli KAZAZ, Hiiseyin Salih SEMiz, Elif ATAG,
Necla DEMIR, ilkay Tugba UNEK, Tugba YAVUZSEN, Isil SOMALI, Binnaz DEMiRKAN,
Hiilya ELLIDOKUZ, ilhan GZTOP, Ugur YILMAZ, Aziz KARAOGLU

Amag: Mide kanseri diinya genelinde yaklasik yilda 989,600 yeni vaka ve 738,000 olim ile tim
kanserlerin yaklasik % 8'ini olusturur ve en sik kanserlerden biridir. Diinya genelinde mide kanseri
insidansi son birka¢ dekatta giderek azalmaktadir. Tani yodntemlerindeki gelismeler, cerrahi
tekniklerde ve tibbi onkoloji tedavi modalitelerindeki gelismelere paralel olarak diinyada mide
kanserine bagl 6lim oranlarinda da azalma gozlenmistir. Bu ¢alismada amag mide kanserli hastalarin
klinik verilerinin retrospektif olarak degerlendirilerek prognostik faktorlerin sagkalim ile iligkisinin
saptanmasidir.

Yontem: Ocak 2006 ile Aralik 2012 yillari arasinda mide adenokarsinomu tanisi alan 311 hastanin
kayitlari retrospektif olarak incelendi. Yas, cinsiyet, kan grubu, timor yeri, invazyon derinligi,
histolojik diferansiyasyon derecesi (grade), cerrahi tipleri, kemoterapi ve radyoterapi alma
durumlarinin sagkalim siiresine etkisine bakildi.

Bulgular: Calismamiza mide adenokarsinomu tanisi almis 311 olgu dahil edildi. Olgularin % 68, 8’i
erkek, % 31,2'si kadindi. Erkek cinsiyette yas ortalamasi 58,6+10,5, kadin cinsiyette yas ortalamasi
58,1+14,5 iken, grubun tamaminda yas ortalamasi 58,8+11,9 idi. Olgularin % 95,6’sinda histopatolojik
tip adenokanserdi. TNM evrelemesine gore olgularimizin %11’ i evre 1, % 21,1’i evre 2, % 27’si evre
3, % 40,7’si evre 4 olarak saptandi. Olgularin % 40,7’si tani aninda metastatik idi. En sik metastaz yeri
peritondu. 170 olguya (% 83,3) cerrahi uygulanmisti ve en sik uygulanan cerrahi total gastrektomi idi.
148 olgu (% 72,5) kemoterapi, 103 olgu (% 50,5) adjuvan kemoradyoterapi aldi. Olgularimiz izlem
siresi ve genel sagkalim siresi agisindan degerlendirildiginde; izlem siiresi icin interquartil arahk
ortanca 14 ay (7-29 ay), genel sagkalim siresi ortanca degeri 20,3 ay (18,6-22,1 ay), 5-yillik sagkalim
ise % 30,1 ay olarak hesaplandi. Olgularin T evresi ve N evresi arttikga yasam siresinin azaldigi
saptandi. Sagkalim ile anlamh iliskili diger prognostik faktorler; timorin yerlesim yeri, Lauren
siniflamasi, lenfovaskiiler ve perinoéral invazyon durumu, histolojik diferansiyasyon durumu olarak
saptandi. Sagkalim ile hastanin yasi, cinsiyeti, kan grubu, histopatolojisi arasinda iliski saptanmad..

Sonug: Calismamizda mide kanserinin her evresinde tanimlanan birgok faktoriin prognozla iligkisi
oldugu gorildi. Ancak tanimlanan prognostik faktorlere ragmen mide kanserinin 6zellikle ileri evre
hastalarda mortal seyrettigi saptandi. Hastaligin etkin tedavi edilmesi igin yeni tedavi yaklasimlarina
ve yeni tedavi ajanlarina ihtiyag vardir ve hedefe yonelik tedavilerdeki gelismeler takip edilmelidir.
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