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Oner, B. Tung, 1. Yenicesu, A. Kog, H. Toksoy, D. Aslan,
E. Ozyiirek, S. Yetgin.
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Cocukluk cag1 akut lenfoblastik losemilerinde
(ALL) prognozu etkileyen onemli faktorlerden
birisi de  immunofenotipik  ozellik  ve
ekstramedyiiller tutulumdur. Klinik izlemde tani
sirasinda en sik karaciger ve lenf nodu tutulumu
goriilmektedir. Ayrica bobrekte de 16semik hiicre
infiltrasyonu oldugu bilinmektedir. Literatiirde
losemik hiicre immunofenotipi ile bobrek etki-
lenmesi arasinda yeterli bilgiye rastlanmamuistir.
Bu amagla 1990 yili ile 2000 yillar1 arasinda Hacet-
tepe Universitesi Tip Fakiiltesi Pediatrik Hemato-
loji Unitesinde ALL tamisi almis ve tedavisi kesil-
mis olan 336 hasta retrospektif olarak incelendi.
Hastalarin  65'nin  T-cell, 163 iiniin  B-cell,
13 tintinNull-cell ve 10"unun CALLA pozitif ALL
oldugu tespit edildi. Bobrek invazyonunun T ve
CALLA (+) losemi grubunda, B ve Null-cell
ALL'ye gore yiiksek bulunmasina ragmen aradaki
fark istatistiksel olarak ©nemli degildi. Ancak
hiperlokositozis (p:0.003), timor lizis sendromu
(p:0.003), hipertirisemi (p:0.001), LDH ytiksekligi
(p:0.03) ve ekstramediiller organ tutulumu
(p:0.0001) T-cell ALL'li hastalarda B-cell'e gore
daha yiiksek olarak tespit edildi. Hipertansiyon,
akut bobrek yetmezligi, kemik tutulumu yoniin-
den aralarinda farklilik saptanmadi. T ve B cell
ALL ile Null-cell ve CALLA (+) ALL, Null-cell ile
CALLA (+) ALL gruplar arasinda bobrek etki-
lenmesi yoniinden farklilik gortilmedi. Ayn hasta
gruplarindan tedavi sonrasi16 T-cell, 65 B-cell, 2
Null-cell ve 6 CALLA (+) hasta ge¢ donemde ince-
lendiginde = T-cell ile  B-cell  arasinda
ultrasonografik anormallik T-cell yoniinde ytiksek
tespit edildi (p:0.03). T ve B cell ile Null-cell ALL
arasinda  Null-cell ALL gurubunda b2-
mikroglobulin atiim fazlalig: istatistiksel olarak
anlaamli olmasa bile farkli oldugu bulunmustur
(p:0.09). Diger gruplar arasinda; glomeriiler

filtrasyon hizi, idrar elektrolit atilimi, tubuler fos-
for reabsorbsiyonu, idrar Ca/Cr atilim fazlaligy,
b2-mikroglobulin atihm fazlaligi, ultrasonografi
ve sintigrafik anormallik yoniinden farkhilik go-
riilmemistir. Sonug olarak hiicre
immunofenotipinin bébrek etkilenmesinde 6nem-
li oldugu goriilmiistir.
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Akut lenfoblastik 16semili hastalarda tani sirasin-
da organ tutulumu olarak en  sik
hepatosplenomegali ve lenfadenopati goriilmek-
tedir. Ayrica bobregin de losemik hiicre
infiltrasyonuna maruz kaldig1 bilinmektedir. Bob-
rek etkilenmesi; ultrasonografi, serum ve idrar
elektrolitleri ve fonksiyon testleri ile tespit edilir.
Literattirde bobrek invazyonu ile hiicre morfoloji-
si arasinda bir korelasyon bildirilmemistir. Bu
amagla 1990 yil1 ile 2000 yillar1 arasinda Hacettepe
Universitesi Tip Fakiiltesi Pediatrik Hematoloji
Unitesinde ALL tanisi almis ve tedavisi tamam-
lanmis olan 336 hasta retrospektif olarak incelen-
di. Hastalardan 220°sinin (% 65.3) FAB smuflan-
dirmasma gore ALL-L1, 92'sinin (%27.3) ALL-L2
ve 18'inin (%5.3) ALL-L3 oldugu goriildi. ALL-
L1'li hastalarin %8.2°sinde, ALLL2" li hastalarin
%12 sinde ve ALL-L3'lii hastalarn %16.7 sinde
renal tutulum olmasina ragmen aralarinda istatis-
tiksel olarak onemli bir fark yoktu. ALL-L3 hasta-
larinda ttimér lizis sendromunun (TLS) ALL-L1
hastalarina gore daha sik oldugu (p:0.04) ancak
ALL-L2 hastalarina gore onemli bir farklihgmn
olmadig1 goriildii. FAB gruplariarasinda akut
bobrek  yetmezligi  (ABY), hiperlokositozis,
hipertirisemi, hipertansiyon gelisimi, LDH yiik-
sekligi, ekstramediiller organ tutulumu, kemik



tutulumu yoniinden farklilik saptanmadi. Tedavi
sonrasi ge¢ donemde incelenen 82 ALL-L1, 26
ALL-L2 ve 7 ALL-L3 hasta gruplariarasinda;
glomertiler filtrasyon hizi (GFR), idrar elektrolit
atilimi, tubuler fosfor atilimi, idrar Ca/Cr atilimg,
idrar b2-mikroglobulin atilimi, renal
ultrasonografi (USG) ve borek sintigrafi (DMSA)
bulgular1 yoniinden istatistiksel olarak énemli bir
farklilik saptanmadi. Sonug olarak bu ¢alismada
losemili  hastalarda bobrek etkilenmesinde
16semik hiicre morfolojisinin énemli bir roltiniin
olmadig1 goriilmiistiir.
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Yirmi yasinda bayan hasta bir aydir giderek artan
halsizlik, kilo kaybi, solukluk, biitin viicudunda
agr1 sikayeti ile getirildi. Fizik muayenede patolo-
jik olarak soluklu gu ile biitiin ekstremitelerinde
agr1 vardl. Lenfadenopati ve hepatosplenomegali
saptanmadi. Laboratuar bulgularinda 1oko-
sit:660/mm3, Hct:%27.6  cm3, Trombosit:
445000/mm3 idi. Lokopenik olmasina ragmen
periferik yaymadaki l6kositlerin % 90°dan fazlasi
plazma hiicresi idi. Kemik iligi aspirasyon ve
biyopsisinde % 60-70 oraninda plazma hiicre
infiltrasyonu gortildi. Iki defa yapilan protein
elektroforezi ve immiinfiksasyon elektroforezinde
monoklonalite tespit edilmedi. Biyokimya tetkiki
normaldi. Hiperkalsemi yoktu. Immiinglobiilin
diizeyleri normal bulundu. Kemik iligi biyopsi-
sinde lambda hafif zincir ile plazma hiicrelerinin
biiytik ¢ogunlugunun kuvvetli sitoplazmik bo-
yanma gosterdigi gortildii. Kappa hafif zinciri ile
sitoplazmik boyanma tespit edilmedi. Kemik
grafilerinde ve torakal, lomber, pelvik manyetik
rezonans goriintiileme tetkiklerinde litik lezyon
tespit edilmedi. Hasta sekretor olmayan primer
plazma hiicreli losemi kabul edildi. VAD
(Vinkristin, Adriblastin, Deksametazon) kemote-
rapisi baglandi. Tedavinin tiglincti gtinti hastanin
genel durumu ileri derecede bozularak vefat etti.
Primer plazma hiicreli 16semi olgularmin nadir
goriilmesi ve prognozunun kétii oldugunu vur-
gulamak amaciyla olgu sunulmustur.
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Akut lenfoblastik 16semili (ALL) hastalarda bob-
rek; 1osemik hiicrelerden ve hastaligin tedavisinde
kullanulan sitotoksik ajanlardan etkilenmektedir.
Ayrica 16semik hiicrelerin yikilmasi ile olusan
metabolitler, tedavi sirasindaki yetersiz sivi alimi,
gastrointestinal komplikasyonlar, enfeksiyonlar
ve bunlarin tedavisinde kullanilan ajanlar bobregi
kot yonde etkilemektedirler. Yaptigimiz bu ca-
lismada Hacettepe Universitesi Pediatrik Hemato-
loji Unitesinde 1990 ile 2000 yillar1 arasinda St.
Jude Total XI ve Total XIII tedavi protokollerini
almis 334 hasta retrospektif olarak akut bobrek
yetmezIligi yoniinden degerlendirildi. Hastalari-
mizin 13*tinde indiiksiyon, 5'inde idame tedavisi
sirasinda olmak tizere toplam 18 (%5.4) hastada
akut bobrek yetmezligi (ABY) tablosu saptandi.
ABY gelisiminde l8semik bobrek tutulumu
(p:0.004), hiperlokositozis (p:0.004), timor lizis
sendromu (p:0.0001), hipertansiyon (p:0.0001) ve
hiperiiriseminin (p:0.005) risk faktorleri oldugu
gorildi. Ayrica ABY sikligy; gecirilen enfeksiyon
say1s1, nefrotoksik ajan kullanim sikligy ile yakin
korelasyon gostermistir. ABY gelisen 18 hastadan
ikisi tedavi sonrasi ge¢ donemde degerlendirildi.
Her iki hastada idrar elektrolit atilim fazlalig, bir
hastada ise glomertiler filtrasyon hizinda (GFR)
anormallik saptandi. Bununla birlikte utrasonik,
sintigrafik gortintiileme, Ca/Cr atilimi, tubuler
fosfor reabsorbsiyonunda anormallik tespit edil-
medi. Sonug olarak ALL'li hastalarda ABY nin sik
oldugu, bunun 6nlenmesinde hastalarm uygun
hidrasyon ve alkalizasyonun 6nemli oldugu go-
rilmiistiir.
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4 yas 2 aylik kiz hasta, kafa travmasindan 20 giin
sonra sag gozde ilerleyici 6dem ve ekzoftalmi
gelismesi nedeniyle klinigimize basvurdu. Ceki-
len orbital B.T.de; sag orbita glob posteriorunda
hematomal psddotimér, globa indentasyona
sekonder ekzoftalmi izlendi. Orbital M.R.I.da ise;
nazofarenksi kapayarak paranazal siniisleri
infiltre eden, sagda daha belirgin olmak tizere
bilateral orbita ¢ukurunu dolduran, sagda ileri
dereceli propitozise yol acan ve kraniyalde
frontobazal bolgede meningeal infiltrasyon goste-
rerek intrakraniyal konvekslesmeye yol acan ve
falks serebri anterior boyunca dural infiltrasyon
gosteren kitle saptandi. Hastaya yapilan kemik
iligi aspirasyonunda sitoplazmada Auer Rod (+)
pozitifligi gosteren, Sudan Black (S.B.) boyast (+)
pozitif Akut Myeloblastik Losemi FAB M2 sap-
tand1. Immun fenotip sonuglar1 ve sag g6z kapa-
gindaki kitleden alinan biyopsi sonucunda hasta-
ya graniilositik sarkom, blast formu tanist1 kondu.
Sikligr % 2.9 ile 13.6arasinda bildirilen, fakat Ttirk
pediatrik AML olgularinda % 27.2 oraninda gorii-
len kloroma olgumuzda Beyin Omurilik Sivisinin
(B.OS.) sitosantrifiijle incelemesinde hiicre go-
riilmedi. Uygulanan AML tedavi protokolti ADE
10+43-5 ile hizla ekzoftalmisi kaybolan olguyu
sunmay1 uygun bulduk.
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Fludarabin, antimetabolit simifindan bir piirin
niikleotid analogu olup daha ¢ok lenfoid
malignitelerin tedavisinde kullanulan
antineoplastik bir ajandir. Kronik lenfositik 16semi
tedavisinde standart segenek olmakla beraber
duistik dereceli lenfomalarm, akut myelositer 16-
semilerin tedavisinde de kullanilmaktadir. En
onemli doz smurlayic toksisitesi
myelosupresyondur. Diger toksisiteleri bulanti,
kusma, ates, firsatqt enfeksiyon, periferal
sensorimotor noropati ve hepatotoksisitedir.
Hipotermi viicut 1s1stnin 35 C altina diismesi ola-
rak tanimlanir ve hipoglisemi, adrenal yetmezlik,
hipotiroidi, hipopitiiitarizm, inme, hipotalamik
bozukluklar, Parkinson hastaligi, spinal kord
travmalari, sepsis, sok, hepatik ve renal yetmezlIik,
immobilizasyona neden olan durumlar ve bazi
ilagla- rin kullanimina bagh gozlenir. Hipotermiye
neden olan ilaglarin basinda etanol, fenotiyazinler,

barbitiiratlar, anestezikler ve néromuskiiler blokaj
yapan ilaglar bulunmaktadir. Literatiirde, kemote-
rapi sonrast hipotermi gozlenen vaka sayisi ol-
dukca azdir. Yayimnlanan galismalarda, sisplatin ve
irinotekan  kullanimi  sonrasinda  olgularda
hipotermi gelistigi bildirilmistir. Notropenik ates
nedeniyle lipozomal Amfoterisin-B kullanilan bir
hastada infiiyonu takiben hipotermi gelistigi ve
inftizyon sonrasinda viicut 1sisinin normale don-
dugti bildirilmistir. Bu yazida, Low Grade
Lenfoma tanisi ile izlenen ve fludarabin
inftizyonu sonrasi viicut 1sisinin 35 C* ye diistiigi
bir olgu sunulmaktadir. Fludarabin inftizyonu
esnasinda hipotermi nedeni olabilecek baska bir
ilag kullanmayan ve fludarabin inflizyonunun
sonlandirilmas: ile hipotermisi ortadan kalkan
olguda hipotermi fludarabine baglanmistir. He-
matolojik  maligniteli  hastalarda  gelisen
hipoterminin febril nétropeni nedeniyle kullani-
lan antibiyotiklere, antifungal ajanlara bagh olabi-
lecegi  gibi aym1  zamanda  kullanilan
kemoterapétiklere de bagl olabilecegi gozoniinde
bulundurulmalidir.
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Organ transplantasyonu yapilan immiinsupresif
hastalarda malignansi insidansinda artis oldugu
daha o©nce yapilan c¢alismalarla gosterilmistir.
Lenfoproliferatif hastaliklar ve solid ttimorler
transplantasyon  sonrast en sik  goriilen
malinitelerdir. Literatiirde solid organ transplan-
tasyonunu takiben akut myeloid 1osemi gelisen
olgular daha az siklikla bulunmakla birlikte bizim
hastamizdaki gibi kaposi sarkomu birlikteligine
rastlanmamustir. Yirmibir yasinda bayan hastaya
bilateral vezikotireteral refluya sekonder gelisen
kronik bobrek yetmezligi nedeniyle 1997 yilinda
Baskent Universitesi Hastanesi'nde annesinden
renal transplantasyon yapildi. Immiinsupresif
tedavi olarak siklosporin A 250 mg/giin,
azathioprin 100 mg/giin, metil prednizolon 1
mg/kg/gin baslandi. Bobrek fonksiyonlar:1 nor-
mal seyreden hastada 1998 yilinda sol iist gingival
ve sag tonsiller bolgede saptanan kitleden alman
biyopsinin sonucu kaposi sarkomu olarak geldi.
Fizik muayenesinde sag mandibular, servikal ve



inguinal multiple lenfadenopatiler ile abdominal
tomografilerinde retroperitoneal ve
intraabdominal multiple lenfadenopatileri olan
hastaya adriamisin (10 mg/m2), bleomisin (10
mg/m?2), vinkristin (1.4 mg/m?2)’den olusan ke-
moterapi baglandi. Onbir kiirlikk bir tedaviden
sonra remisyona giren hastada Ocak 2000 de sag
servikal lenf nodunda relaps oldu. Bunun tizerine
etoposid (100 mg/m?2) tedavisi baslanan hastanin
alt1 kiirliik tedavi sonrasi sol renal ve dalak kom-
sulugundaki kitlesinin sebat etmesi {izerine
laparatomi yapildi. Dalak hilusunda ve pankreas
kuyrugunda lenfadenopati ile uyumlu kitlenin
eksizyonu ile birlikte distal pankreatektomi ve
splenektomi uygulandi. Toplam sekizkiirden
olusan etoposid tedavisi sonrasinda tekrar
remisyona giren hasta takibe alindi. Nisan 2002
tarihinde asir1 halsizlik nedeniyle acil servise bas-
vuran hastanin hemoglobini 3.7 gr/dl, lokosit
say1s132.000/mm3 , trombosit sayist 20.000/ mm3
olarak gelmesi tizerine bakilan periferik yaymada
blastik hiicrelerin goriilmesi tizerine kemik iligi
aspirasyon ve biyopsisi yapildi. "Auer rod" pozitif
monoblastlar %40 oraninda saptanan hastaya
AML tansi konarak idarubisin (12 mg/m2 1-3
gin), Ara-C (100 mg/m2 1-7 giin)'den olu-san
remisyon indiiksiyonu tedavisi baslandi. Tamn
aninda saptanan idrar yolu infeksiyonuna yonelik
antibiyotik tedavisi verilen hasta kemoterapi bi-
timinden sonra notropeniye girdi ve bes giin son-
ra aniden gelisen konftizyon ve dispnesi tizerine
kraniyal tomografi cekilirken solunum arresti
gelisek exitus oldu. Transplantasyon yapilan has-
talarda 1osemi gelisme insidans1t 9%0.2-2.5 tur.
Losemi gelisiminde siklosporin A ve azatioprin
gibi immiinsupresif tedavinin yanisira, direk
karsinogenezis, onkojenik viritis aktivasyonu,
kromozomal translokasyonlar, biiytime faktorleri
ve sitokinler neden olarak gosterilmektedir. Renal
yetmezlik, transplantasyon sonrast kullanilan
immiinsupresif ajanlar ve kaposi sarkomu igin
verilen kemoterapotik ilaglar bu hastada akut
losemi gelismesine katkida bulunmus olabilir.
Sonug olarak, renal transplantasyon sonrast AML
gelisen hastalarda kemoterapi verilebilir; ancak
bozulma riski yiiksek bobrek fonksiyonlarive
artmis infeksiyon riski koétli prognoz ve tedaviye
bagli mortalitede artisa neden olabilmektedir.
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Langerhans  hiicreli  histiyositozis ~ (LHH),
Langerhans hiicrelerinin  6zelliklerini tasiyan
histiyositik dendritik hticrelerin lokalize ve siste-
mik proliferasyonudur. insidansimilyonda 5 olup
sikikla ¢ocukluk cagmda gortlar. LHH'ler
Hodgkin lenfoma veya Non-Hodgkin
lenfomalarla da birlikte otaya gikabilmektedir. Ug
farkli klinik varyantinda goriilen histopatolojik
ozellikler ortaktir. OLGU: Ug yasinda erkek hasta
Nisan 2001'de karinda sislik sikayetiyle pediatri
poliklinigine  basvurdu.  Fizik muayenede
hepatosplenomegali ve lenfadenopatileri saptan-
di. Yapilan lenf nodiilii biyopsisinde lobule
indente niikleuslu, niikleolusu belirgin olmayan,
ince membranli Langerhans hiicreleri, eosinofil,
makrofaj, lenfosit ve dev hiicrelerden olusan
mikst hiicre karisimi iceren grantilom benzeri
yapilar goriuldi. Yapilan immiinohistokimyasal
incelemede Langerhanshiicreleri CDla, S-100,
CD68 proteini pozitif, B hiicre ve T hiicre belirle-
yicileri, CD21, myeloperoksidaz ve EMA negatif
boyandi. Lenf diigiimiine Langerhans hiicreli
histiyositozis tarusi verildi. Bu dénemde yapilan
kemik iligi biyopsisinde lezyon goriilmedi. Olgu 5
ay sonra viicutta yaygin petesi, ekimoz,
hepatosplenomegali ve pretibial +3 gode birakan
o0dem ile tekrar hastanemize basvurdu. Yapilan
EKO'da dilate kardiyomyopati saptandi. Bu do-
nemde yapilan kemik iligi biyopsisinde LHH
infiltrasyonu saptandi. Yapilan deri biyopsisinde
infiltrasyon goriilmedi. Olgu evre IIB olarak de-
gerlendirilerek etoposid ve vinblastinden olusan
yiiksek risk grubu kemoterapisi uygulandi. Dilate
kardiomyopatiye sekonder kalp yetmezligi, febril
notropeni ve hizla ilerleyen hidrosefali sonucu eks
oldu. Klinik gidisi etkilenen organa baglh olarak
degisen LHH, nadir rastlanan bir hematolojik
hastalik olmasi nedeniyle sunuldu ve literatiir
esliginde tartisildi

BIFENOTIPIK AKUT LOSEMILI
BIR OLGUDA AGIR
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Hiperkalsemi, malignitelerin endokrin
komplikasyonlariicinde hayati en sik tehdit eden
komplikasyondur. Hematolojik maligniteler igin-
de multiple miyelom en sik, akut lenfoblastik
losemiler ise en az siklikta hiperkalsemiyle birlik-
telik gosterir. Literatiirde, hiperkalsemi ile komp-
like bifenotipik losemili bir vakaya
rastlanmadigii¢in, bu olguyu yaymlamaya karar
verdik. 70 yasinda kadin hasta; yorgunluk, bas
donmesi, konfiizyon ve kemik agris1 sikayetleriyle
klinige kabul edildi. Hastaneye kabul edilisteki
laboratuvar degerlerinden serum total kalsiyum
konsantrasyonu 18.2 mg/dL (normali: 8.6-
10mg/dL) ve iyonize kalsiyum diizeyi
2.39mmol/L'ydi (normali: 1.161.32 mmol/L).
Tam kan sayiminda hemoglobin: 11g/dL, beyaz
kiire 16200/mL, trombosit: 315000/mL olarak
belirlendi. Periferik yaymada birkag atipik lenfosit
gorilldi. Serum intakt paratiroid hormonu ve
serum tiroksin diizeyi normal diizeylerdeydi.
Radyolojik incelemede osteolitik lezyon goriilme-
di. Salin hidrasyonu ve furosemidle serum kalsi-
yumunda disme gozlenmeyince, sirasiyla
kalsitonin ve bifosfonat pamidronat kombinasyon
tedavisinde kullanildi. Daha sonra hasta diyaliz
programina alindi. Hospitalizasyonun dérdiincii
giiniinde periferik kanda blastlarin goriilmesi
tizerine yapilan kemik iligi aspirasyonuyla akut
16semi tanis1 konuldu. Morfolojik ve sitokimyasal
olarak FAB (French, American, British) siniflama-
sina gore M2 (maturasyon gosteren miyeloblastik
losemi) ile uyumluydu. Blastlarda pozitif
peroksidaz, negatif sudan black vezayif PAS pozi-
tif boyanma gozlendi. Immiinhistokimyasal ince-
lemede B lenfoid markir CD 20 ve T lenfoid
markir CD 45RO (UCHL-1) ekspresyonuyla bir-
likte, miyelojenik CD33 pozitifligi ve CD13'tin
zayif ekspresyonu gosterildi. Sitokimyasal boyalar
ve immiinhistokimyasal incelemeler sonucunda,
bifenotipik 16semi tanisi konuldu. Diyaliz tedavisi
iki kez tekrarlandiktan sonra serum kalsiyum
diizeyi 15.8°den 9.2mg/dL'ye diistii. Hasta iyi-
lesme gostermeyerek yatisinin sekizinci giiniinde
eksitus oldu. Bifenotipik loseminin prognozu
kotudtir. Tedavide akut miyeloblastik ve
lenfoblastik 16semilerde kullanilan ilaglarin kom-
binasyonu ve kemik iligi transplantasyonu kulla-
nilmaktadir. Gelecekte bifenotipik 16semi ve bir-
likte gortilebilen hiperkalseminin daha etkili te-
davilerinin bulunmasiyla, bu hastalarin
prognozlari gelisme gosterecektir.

AKUT MIYELOIiD LOSEMILI (AML-
M2) BIR HASTADA PSEUDO-
CHEDIAK-HiGASHi ANOMALISI:

C.H. Razit, U. Han2, A. Uners3, A. Sunguroglu4, T.R.
Sayli 1.

1SSK Cocuk Hastaliklar: Egitim Hastanesi, Ankara.
2Patoloji Bilim Dali, SSK Egitim Hastanesi, Ankara.
3Patoloji Bilim Dah, Hacettepe Universitesi Tip Fakiil-
tesi, Ankara. .

4Genetik Bilim Dali, Ankara Universitesi Tip Fakiiltesi,
Ankara.

Chediak-Higashi sendromu nadir goriilen,
otozomal resesif gecisli, notrofil, lenfosit ve
monositlerde  biiytik  eozinofilik  grantillerle
karekterize bir hastaliktir. Losemilerde ve
miyelodisplastik sendromda miyeloid hiticrelerin
sitoplazmalarinda Chediak-Higashi sendromun-
daki graniillere benzer biiytik, eozinofilik grantil-
ler (Pseudo-ChediakHigashi anomalisi) az sayida
vakada bildirilmistir. Onti¢ yasinda erkek hasta
bir yildir siiren halsizlik, kilo kayb1 ve eklem agri-
lar1 yakinmasi ile klinige getirildi. Anne ve babasi
1. dereceden akraba olan hastamn fizik muayenesi
solukluk disinda normaldi, hepatosplenomegali
ve lenfadenopati yoktu. Tam kan sayiminda Hb:
89 g/L, [Iokosit: 3800/mm3, trombosit:
97000/ mm3, MCV: 80 idi. Periferik yaymasinda
lenfosit: %80, notrofil: %8, blast: %12 olarak sap-
tand1i. Kemik iligi incelemesinde %80 oraninda
miyeloblast ve flow-sitometri incelemesinde
HLA-DR(+), CD117 (+), CD45 (+) ve CD33 (+)
saptandi. Bu bulgularla hastaya AML-M2 tanisi
kondu. Hastanin kemik iligindeki
promiyelositlerde ve blastlarda %10 oraninda
biiyiik, eozinofilik, PAS(+) ve sudan-black (-) olan
pembe-mor graniiller saptandi. Bu graniiller
PseudoChadiak-Higashi anomalisi olarak deger-
lendirildi. Remisyon indiiksiyon tedavisi esnasin-
da agir akciger enfeksiyonu ve perikardit gelisen
hasta halen 8 aydir remisyonda olup idame teda-
visine devam edilmektedir. Bu vaka Pseudo-
Chediak-Higashi grantillerinin AML'de, 6zellikle
M2 tipinde nadir olarak saptanmasi nedeniyle
degisik bir morfoloji olarak sunuldu ve klinik
onemi tartisildi.

PRIMERI BILINMEYEN 5
KARSINOM METASTAZINA BAGLI

e v o

YAYGIN KEMIK iLIGI NEKROZU;
BIR OLGU SUNUMU:

0. vural, B. Turgut!, N. Tiiziiner3, M. Demir?, G.E.
Pamuk?, M. Kaya2, T. Kundak?,

Trakya Universitesi Tip Fakiiltesi, Hematoloji Bilim
Dali* ve Niikleer Tip Ana Bilim Dal?, Edirne,

Istanbul Universitesiz Cerrahpasa Tip Fakiiltesi, Pato-
loji Ana Bilim Dah3, Istanbul



Kemik iligi nekrozu antemortem tanis1 nadir ola-
rak konulabilen, akut lenfoblastik l6semi basta
olmak tizere losemilenfomalarda, kemik iliginin
neoplastik infiltrasyonlarinda ve orak hiicreli
anemi, enfeksiyon gibi malignite dis1 hastaliklar-
da tanimlanmus klinikopatolojik bir durumdur.
Burada primeri saptanamayan karsinom metasta-
zma bagl yaygin kemik iligi nekrozu gelisen bir
olgu sunulmustur. 22 yasinda kadin hasta alt
ekstremitelerine yayilan bel agrisi,ates ve halsizlik
sikayetleri ile bagvurmustu. Fizik muayenesinde
batin sag {iist katranda hassasiyet, hepatomegali
ve bilateral 45 derecede Laseque testi pozitifligi
mevcuttu. Laboratuvar bulgularinda; pansitopeni,
periferik yaymasinda I6koeritroblastik kan tablo-
su vardi. LDH ve alkalen fosfatazda belirgin ytik-
seklik mevcuttu. Kemik iligi biopsisinde nekroz
ve ancak biopsinin tekrarlanmasz ile ortaya kona-
bilen, solid karsinom metaztaz1 saptandi. Lomber
ve sakral spinal MRI'da kemik iligi infiltrasyonu
ile uyumlu sinyal degisimleri mevcuttu. TC-99m
MDP tum viicut sintigrafisinde; tiim iskelet siste-
minde multiple kemik metaztazi ile uyumlu
osteoblastik artmis aktivite tutulumlar1 ve nekroz
ile uyumlu olarak degerlendirilen multiple
fotopenik alanlar izlendi.. Hastanin genel durumu
primer odagin arastirilmasina izin vermedi. Hasta
sepsis ve beraberinde gelisen DIC-multiple organ
yetmezligi ile kaybedildi. Oldukca nadir goriilen
yaygin kemik iligi nekrozunun varlig yaninda,
literatiirde belirtilmemis ilging sintigrafik gori-
niimii nedeniyle olgu sunulmustur.

LENFADENOPATILI HASTAYA
YAKLASIMDA BIR CASTLEMAN
HASTALIGI OLGUSU:

S.Giiler ', M.Seker 1, Y.Koc *, O.Tiire 1, H.Karaoglu 1,
H.Sargin !, M.Eken 2, O.Sezen 3, T. Salepci !, A.Yayla.

Dr. Liitfi Kirdar Kartal Egitim ve Arastirma Hastane-
s, 1. Dahiliye Klinigi* ; 1. 3 ve 2. 2 Kulak Burun Bogaz
Klinikleri, Istanbul.

Castleman hastalig1 , 1956 da en sik mediastende
soliter kitle ile prezente olan, benign
lenfoproliferatif bir hastalik olarak tanimlanmuistir.
Lokalize veya yaygin lenfadenopati olarak ortaya
¢ikabilir. Baz1 hastalar sistemik semptomlara sa-
hiptir. Yaygmn forma anemi ve poliklonal
hipergamaglobulinemi  siklikla  eslik  eder.
Hipergamaglobulinemi, muhtemelen human
herpes tip 8'in neden oldu gu interlokin 6 tiretimi
ile ilgilidir. Castleman hastaliginin hyalen-
vaskiiler (HVV) ve plazma hiicreli (PCV) olmak
tizere 2 varyantt vardir. PCV olgularin %10-

20°sini olustururken, geri kalan %80-90 olguda
HVV vardwr. Lokalize hastalik lokal tedavi ile
efektif olarak tedavi edilirken, sistemik hastalikta
glukokortikoidler kullanilir. 52 yasindaki erkek
hasta boyunda sislik, yutma gticlii g, nefes al-
mada gticlitk yakinmalar: ile mart 2001°de KBB
klinigine bagvurdu. Oykiide sisligin 1,5 yildir
oldugu, zaman zaman biytytip kiculdugi, sert
ve agrili karakterde oldugu ogrenildi. Yapilan
fizik muayenede, boyunda solunum sikintisina
neden olan, sert, fikse, kong- lomerat olusturan
lenfadenopatiler mevcuttu. Laboratuar bulgula-
rinda Hb=13.7 gr/dl, htc= % 41, plt=303000 mm3,
sedimantasyon=48 mm/saat, albumin=3.4 gr/dl,
globulin=5.2 gr/dl, poliklonal gammopati, ANA
ve RF negatif bulundu. Boyun BT de sert damak
seviyesinden baslayarak epiglottik seviyeye kadar
uzanan larenks hava stitununu ileri derecede da-
raltan kitlesel lezyon, bilateral yaygin konglomere
LAP lertespit edildi. Torax BT" de sag akciger alt
lop bronsunu daraltan santral yerlesimli 2x1.5 cm
boyutlarinda solit vasifta gortiiniim bulundu. Bo-
yundaki kitleden cerrahi girisimle toplam 4 kere
biopsi alindi. Alinan ilk 3 biopsi sonucu, sirasiyla
reaktif lenfoid hiperplazi, kronik nonspesifik ilti-
hap, lenfoid hiperplazi olarak rapor edildi. Son
alman biopsi sonucunda Castleman hastalig1
plazma  hiicreli tip tespit edildi. Yapilan
hematopatoloji konstiltasyonu ile taru dogrulandi.
Hasta Castleman hastalig1 jeneralize tip kabul
edilerek metilprednizolon (1 mg/kg) baslandi. 2
ay sonraki kontrolde kitlenin belirgin olarak kii-
clildtigu gozlendi. Yukaridaki vakada da oldugu
gibi lenfadenopatili hastalarin tanistni koymak
her zaman kolay olmayabilir. Ozellikle reaktif
lenfoid hiperplazi ile Castleman hastaligiarasinda
ayirici tan1 zor olmaktadir. Bizim hastamiza da 4.
kez alinan biopsi sonucuyla tami konabilmistir.
Lenfadenopatili hastaya yaklasimda o©zellikle
lenfoid hiperplazi tanisi alan hastalarda
Castleman hastalign akilda tutulmalidir ve
klinisyenle patolog yakin iliski icerisinde ¢alisma-
lidar.

FAMILYAL HEMOFAGOSITIK
LENFOHISTIYOSITOZLU BiR VA-
KA:

C. Ucar, U. Caliskan.

Selcuk Universitesi, Meram Tip Fakiiltesi, Cocuk He-
matoloji Béliimii, Konya.

Familyal hemofagositik lenfohistiyositozis
otozomal resesif kalitim  gosteren  ates,
splenomegali, sitopeniler, hipertrigliseridemi,



hipofibrinojenemi ~ ve  hemofagositoz  ile
karekterize bir hastaliktir. Burada postmortem
dalak aspirasyonunda hemofagositoz gosterilerek
kesin tami konulabilen bir hasta sunulmaktadir.
Alt1 aylik erkek hasta ates ve karin sisligi nedeni
ile hastanemize bagvurdu. Oykiisiinden; atesin iki
haftadir devam ettigi, bir aydir karmn sisliginin
oldugu, son giinlerde cilt renginin soldugu 6gre-
nildi. Soygec¢misinden; anne ve babanin akraba
oldugu, iki yasinda saglikli bir kardeginin oldugu,
akraba evliligi yapan halanin bir yasmda bir co-
cugunun ve babanmin bir erkek kardesinin dort
aylikken karin sisligi ve ates sikayetleri ile 6lduigi
ogrenildi. Fizik muayenesinde; viicut agirligi 50-
75, boyu 10-25 persentilde, viicut sicakligi 39 C
idi. Tasikardik, takipneik, halsiz ve soluk gorii-
niimde idi. Sternumun sol kenarinda 2 /6 sistolik
uftirimt mevcuttu. Karaciger midklavikiiler hat-
ta 10cm, dalak 12cm palpe edildi. Laboratuvar
tetkiklerinde; Hb 7.5g/dl, Hct %23.1, MCV 63fl,
BK 3700/mm3, trombositler 31 000/mm3 idi.
Periferik yaymada %8 PMNL, %82 lenfosit, %10
monosit, %6 normoblast goriildii, trombositler
nadir, tekli, eritrositlerde hipokrom, mikrositer,
anizositoz, poikilositoz, polikromazi gortldi.
Kemik iligi aspirasyonunda eritroit hiperplazi
vardi, her ii¢ seride her asamada hiicre mevcuttu.
Plazma hticresi ve histiyositler artmisti, ancak
hemofagositoz goriilmedi. SGOT 141U/L, SGPT
290U /L, total biluribin 2.49mg/ dl, direkt biluribin
1.39mg/dl, LDH 1100 U/L, trigliserid 544mg/dl,
kolesterol 184mg/dl, HDL 20mg/dl, ferritin
349ng/dl, fibrinojen 105mg/dl idi. Direkt
Coomb’s testi negatif, kantitatif IgA, IgG ve IgM
normal sinrlarda, ANA ve Anti-dsDNA negatif,
idrar ve kan aminoasitleri normal bulundu. Ke-
mik iligi aspirasyonunda hemofagositoz gosteri-
lememesine ragmen hemofagositik
lenfohistiyositoz dtistiniilen hastaya kiilttirleri
alindiktan sonra genis spektrumlu antibiyotik
tedavisi baslandi. EBV VCA IgM negatif, IgG
pozitif bulundu. Diger tiim viral serolojisi ne-
gatif idi. Kan kiilttirlerinde tireme olmayan hasta-
ya yiiksek doz metilprednizolon (30mg/kg/ giin)
ve VP-16 (10mg/kg/ giin- haftada 3gtin) baslandz.
Hepatosplenomegalisinde gerileme tespit edildi,
ancak pansitopenisi agirlasti. izleminde sol tarafta
lokalize konviilsiyonlarigozlenen hastanin kranial
tomografisinde  sag  fronto-parietotemporo-
oksipital bolgede subdural hematom tespit edildi.
Kan  kulturtinde  Enterococcus  spp  ve
Staphylococcus aureus {ireyen hasta duyarl anti-
biyotik tedavisine ragmen kaybedildi. Daha 6nce
trombositopeni nedeniyle yapilamayan dalak
aspirasyonu postmortem olarak yapildi. Dalak
aspirasyonunda belirgin hemofagositoz izlendi.
Bu bulgularla familyal hemofagositik

lenfohistiyositozis tanisi kesinlesen hastanin aile-
sine bilgi verildi.

COCUKLUK CAGI MALIYN HAS-
TALIKLARINDA ALTERNATI F TE-
DAVI:

A.Erbay, H.Giilen, N. Gemalmaz, E. Uludag, C.Vergin.

Hematoloji-Onkoloji Klinigi, Dr. Behcet Uz Cocuk Has-
taliklar Egitim ve Arastirma Hastanesi, Izmir.

Son 30 yilda kanser hiicre fizyopatolojisi ve mole-
kiiler 6zelliklerindeki gelismeler ve cok ilach ytik-
sek doz kemoterapi protokollerinin gelismesi ile
bir¢ok kanser cesidinde 6zellikle 6zellikle ¢ocuk-
luk gag1 maliyn hastaliklarinda yasam oranlarinda
onemli kazanimlar elde edilmistir. Bu gelismelere
ragmen hasta ve yakmlarmin tedavi amaglholarak
bilimsel olmayan yollara basvurduklari da bir
gercektir. Bu calismada boliimiimtizde takip ve
tedavi edilen 26's1 (%44.8) 16semi, 211 (% 34.5)
solid tumor ve 12°si (%20.7) lenfomali toplam 58
hasta ve ailesinde alternatif tedavi kullanim siklig1
ve bunu etkileyebilecek faktorler arastirildi. Olgu-
larn 42°si (% 75) yeni tani, 7'si (%12.5)
remisyonda, 4t (% 7.1) relaps yapmus ve 34 (%
5.4) rezistan hastalardi. Kapali anket yoluyla yapi-
lan degerlendirmede 47 olgunun (% 83.9) alterna-
tif tedavi metodu kullanmadigi, 9 olgunun (%
16.9) ise bitkisel kaynaklimetotlara basvurdugu
ogrenildi. Bu olgularin 6'sinin diger hasta ve ya-
kinlarinin tavsiyesi ile bu yola basvurdugu sap-
tandi. %714 tntn de bundan fayda gordiigtini
belirttigi saptandi. Alternatif tedavi kullanimi ile
iligkili olabilecek parametreler arastirildiginda;
hastaligin tanisi, anne-baba nin mesleki durumla-
11, babanin egitim seviyesi, aile yapisi, oturduklar:
yer, sosyal giivenceleri ve hastaligin evresi agisin-
dan iliski saptanmazken, ilging olarak anne egitim
durumu ve hastalik siireci agisindan anlamhiliski
saptand1 (p: 0.01 ve p:0.01). Anne egitimi arttikca
alternatif tedavi kullanimmin arttig1 (egitimi ol-
mayanlarda % 0, ilkogretimde %13 ve lise mezun-
larinda %60) goriildi. Ayrica remisyondaki hasta-
larda, yeni tan1 ve relaps yapanlara gore kullanim
sikligr daha fazlaydi (sirasiyla %57.1, %10 ve
%25). Tedavi programini aksatmadig stirece bir-
¢ok hekim bu yontemlere miidahele etmemekte-
dir. Fakat bazen bu uygulamalara bagh beklen-
medik organ disfonksiyonlari gozlenebilir. Bu
nedenle hekim hastasinin bu tiir uygulamalar
konusunda bilgi sahibi olmalidir.




OTOLOG KOK HUCRE TRANS-
PLANTASYONU SONRASI GM-CSF
KULLANIMINA BAGLI GELISEN
AKUT INFLAMATUAR ARTRIT:
OLGU SUNUMU:

O.M. Akay, Z. Giilbas.

Hematoloji Bilim Dali, Osmangazi Universitesi Tip
Fakiiltesi, Eskisehir.

Koloni stimule edici faktorler (Colony Stimulating
FactorCSF), hematopoetik progenitor hiicrelerden
grantilositmakrofaj tiretimini stimiile etmektedir-
ler. CSF'lerin hematopoetik biiyiime faktorleri
olarak bilinen geleneksel fonksiyonlarina ek ola-
rak, artrit ve diger inflamatuar hastaliklarda rol
oynadigmma dair veriler mevcuttur. Tip 1
kriyoglobulinemi tanisiyla takip edilen 57 yasin-
daki erkek hastaya, proteintiiri gelismesi {izerine
yapillan renal Dbiopsinin kriyoglobulinemik
glomerulonefrit ile uyumlu olmasi tizerine steroid
tedavisi baslanmusti. Klinik izleminde progresyon
gosterdigi gozlenmesi tizerine, medikasyonuna
siklofosfamid ve plazma exchange eklenen olgu
uygulanan tedavi rejimlerine yanitsiz olarak ka-
bul edildi ve otolog kok hiicre transplantasyonu
planlandi. Hastaya melfalan hazirlama rejimi
esliginde otolog kok hiicre transplantasyonu ya-
pild1 Posttransplant 1.gin GM-
CSF(5mgr/kg/gtin) baslanan hastada, tedavinin
48. saatinde her iki el kiiciik eklemleri ve
bileklerdesiddetli agr1 ve yumusak doku sisligi
gelisti. Fizik incelemede, interfalangial,
metakarpafalangial ve el bilek eklemlerinde artrit
saptandi. Etyolojiye yonelik yapilan laboratuar
tetkiklerinde; romatoid faktor(RF), antintikleer
antikor (ANA), antiDNA, antiRo, -La, -SM, -RNP,
Scl 70 ve antikardiolipin antikorlar1 negatif idi.
Olguda GM-CSF ile indiiklenen akut inflamatuar
artrit dustniildii ve medikasyona ara verilerek
dexamethasone 8 mg/kg baslandi. 48 saat iginde
aktif artrit tablosunun dramatik olarak geriledigi
gozlendi. Bu olgu esliginde; cesitli klinik durum-
larda  siklikla  kullanmilan ~ CSF'lerin  olasi
proinflamatuar ~ve  proimmiin  etkilerinin
klinisyenler tarafindan gozardi edilmemesi gerek-
tigini dustintiyoruz.

CMYV INFEKSIYONUNA .
BAGLIOLARAK GELISEN KEMI K
ILIGI GRANULOMU OLGUSU:

S. Ongoren, T. Soysal, H. Ak1 %, G. Aygiin2, C. Ar, U. Ure,
7. Baglar, B. Ferhano glu, G. Aktuglu.

Hematoloji Bilim Dah, I¢ HastaliklariAnabilim Dal,
Patoloji Anabilim Dali *, Mikrobiyoloji Anabilim Dal
2 Cerrahpasa Tip Fakiiltesi, Istanbul Universitesi, Is-
tanbul.

21 Yasinda, B hepatiti sonras1 ¢ok agir aplastik
anemi gelisen erkek hastaya ATG+CY den olusan
hazirlama rejimi sonrasinda, HLA tam uyumlu
kizkardesinden allogeneik cevresel kan kok hiticre
nakli yapildi. Transplantasyon oncesi izlemde sol
akciger tist zonda aspergillus pnomonisi olmasi
nedeniyle ABLC (Abelcet) 5 mg/kg/giin uygu-
land1. +34. Giinde lokosit engraftmanini takiben
yapilan kemik iligi biyopsisinde (Ki Bx) peri-
intertrabekiiler alanda 3 adet non-nekrotizan
graniilom izlendi. KI aspirasyon materyalinde
direkt EZN boyamada M tiiberkiilosis gosterile-
medi, Lowenstein-Jensen’de tireme olmadi. Man-
tar elemanlar1 goriilmedi, kiiltiirde tireme olmad.
Kemik iligi parafin bloklarinin PCR ile incelenme-
sinde mantar ve tiiberkiiloz saptanmadi. CMV
DNA  (PCR)nmin  pozitiflesmesi  nedeniyle
gansiklovir 2x5 mg/kg/gtin ve polivalan IVIG (4
glinde bir) baslandi. 28 giin sonunda CMV nega-
tiflesti, gansiklovir dozu yar1 doza azaltildi, 32.
giiniin sonunda kesildi. Tekrarlanan KiI Bx nin
normoselliiler oldugu ve grantilomlarin da kay-
boldugu goriildii. Engraftmani degerlendirmek
icin yapilan kemik iligi biyopsisinde saptanmus
olan graniilomlarin bilinen nedenlerine yonelik
calismalarin negatif olmasi, bunun yanisira es
zamanli olarak CMV reaktivasyonunun saptan-
mis olmast ve CMV'e yonelik tedaviden sonra
tekrarlanan KI Bx'de grantilom goriilmemesi ne-
deniyle goriilen graniilomlarin CMV
infeksiyonuna bagli olabilecegi dustunitilmustiir.
Morfolojik  bulgular ~KI  grantilomlarinin
etyolojisinin aydinlatilmasinda cogunlukla yar-
dimca  degildir.  Histolojik, = mikrobiyolojik,
serolojik testler kullanilarak ayirici taniya gidilebi-
lir. Hastanun klinigi ve kullanilan ilaglar da bu
degerlendirmenin 6nemli bolimiint olusturmak-
tadir. Bu olguda da goruldugu gibi, durumun
uygun oldugu kosullarda CMV infeksiyonunun
da kemik iligi grantilomlarinin ayirici tanisinda
gozoniinde bulundurulmasigerekmektedir.

KANDIDA MENENJITI TANISI
ALAN AKUT LENFOBLASTI K LO-
SEMI OLGUSU:

C. Timur, A. Canbolat, C. Emeksiz, A.Yoriik, A. Akdag,
N. Karyagar, O. Yasa.

Cocuk Hematoloji-Onkoloji Servisi, SSK Goztepe Egi-
tim Hastanesi, Istanbul.



Febril nétropeni esnasinda ampirik olarak basla-
nan antifungal tedavide iken, kandida menenjiti
tesbit ettigimiz ve iyilesme sagladigimiz bir ol-
gumuzu sunmaktayiz. Akut lenfoblastik 18semi
(ALL-L1) tarusi ile izlenen 5 yasindaki erkek has-
tada BFM 2000 protokol I remisyon indiiksiyon
tedavisi ile; prednol (60 mg/m2/giin), vincristin
(1,5 mg/m2/hafta x4 giin), daunorubicin (30
mg/m?2/hafta  x2), L-asparaginaz (5000
E/m2/haftada 2x4) 33. giinde yapilan kontrol
kemik iligi ile remisyon saglandi. Tedavinin 55.
guniinde siklofosfamid 1000 mg/m2/gtin x1 ve
sitozin arabinozid 75 mg/m?2/giinx4/hafta teda-
visini almakta iken febril notropeni (BK
400/mm3, notrofil 20 mm3) meydana geldi. Fizik
muayenede herhangi bir ates odag1 saptanmadi.
Tetkikleri almarak febril nétropeniye yonelik am-
pirik antibiyotik tedavisine
(seftazidim+amikasin+vancomisin) yanit alma-
maymca tedavinin 7. giintinde liposomal
amfotericinB 3 mg/kg/gtin ve rtHu GM-CSF 10
mcg/kg baslandi. Febril notropeninin 12. giinii
kusma yakinmalaribaslayan hastada stipheli ense
sertligi tespit edilmesi tizerine lomber ponksiyon
yapildi. Bu sirada yapilan kan sayiminda lokosit
1000/mm3 notrofil 100/mm3 Hb 82 g/dl
trombosit 47000/ mm3, AST, ALT, GGT, AF, LDH
normal olarak saptandi . BOS un incelenmesinde
basing artmis, glukoz 25 mg/dl, protein 72 mg/dl,
Cl1110 mEq/L, hiicre 720/mm3 (%90 lenfosit), kan
kilturt negatif, BOS kiilttirti Candida albicans
tredi. Kontrol kemik iligi hiposelliiler ilikte
remisyon olarak degerlendirildi. Kranial MR'da
perimezensefalik sisternalar ile her iki serebellar
hemisfer anterio-inferiorunda menengial kontrast
tutulumu (bazal menenjit) ve minimal aktif
kommunikan hidrosefali ile uyumlu goriintii sap-
tand1. Hasta Tiiberkiiloz menenjit agisindan yapi-
lan aragtirmada bir 6zellik tespit edilmedi. 2. hafta
yapilan kontrol BOS incelenmesinde hiicre
710/mm3 (%60 notrofil) ve kiiltiirde tekrar
Candida albicans tiremesi tizerine liposomal
amfoterisin B dozu 5 mg/kg'a yiikseltildi. Goz
dibi incelemesinde bilateral papil 6demi, BBT de
hidrosefali ve KIBAS bulgular1 saptanan hastaya
antivdem tedavi baslandi. Hastanun klinik gidi-
sinde ve kontrol BOS incelemelerinde diizelme
saglanmasi tizerine liposomal amfoterisin-B teda-
visine, BOS bulgular1 ve nétropenin diizelmesin-
den sonraki haftada devam edilerek toplam 6.
haftanin sonunda tedavi kesildi. Halen kemotera-
pisi ve kontrolleri devam eden hastanin genel
durumu iyi ve remisyonda izlenmektedir.

MULTIPLE MIYELOMA LI HASTA-
LARDA YAPILAN OTOLOK

PERIFERIK STEM CELL TRANS-
PLANTASYONU (OPSCT) SONUC-
LARI:

S. Dinger, Z. Celik, A.Oymak, O.0zdel, T.Fen *, N. Celik,
S.Ismayilova2,V.Hiiseyinov2.

Numune Egitim ve Arastirma Hastanesi, KIT Merkezi,
Ank. ‘tAnkara Onkoloji Hastanesi

2Azerbeycan Saglik Bakanlhigi, Merkezi Klinika Hasta-
nesi , Bakii.

01.01.00-01.06.02 tarihleri arasinda iinitemizde
Multiple Myeloma tanil1 20 hastaya (8 kadin ve 12
erkek) YDK ve OPKHT uyguladik. Pretransplant
evrelend irme7 hasta Evre II A, 3 hasta II B, 5 has-
ta Evre III A, 5 hasta Evre III B, (Durie - Salmon
Evreleme Sistemine gore), median yas: 45 (33 -62),
7 hasta Ig G, 2 hasta IgA, 2 hasta Hafif Zincir Tipi
Multiple Myeloma idi. Olgularin dérdii kemote-
rapiye rezistan, 16 s1 plato fazinda oldugu
belirlenmistiidi. indiiksiyon kemoterapisi olarak
tum olgular daha once 4 kiir VAD kemoterapi
protokolu almislardi.  Periferik kok hiicre
mobilizasyonu i¢in cyc 4 g/m2/giin iv, Etoposid
200 mg/ m2/ x3giin iv ,16 mg/ kg/gtin iv GCSF
verilerek toplandi.Hicbir seleksiyon islemi yapil-
madi. Toplama rejimi ardindan ,hazirlama rejimi
olarak Melfalan 50 mg/m2/giin x4 giin ve iki
gunlik istirahat periyodu sonunda kok hiicre
infizyonu yapildi. Olgularin engraftmani (NEU
0,5x 109 /1t) ortalama olarak +10cu gunde gercek-
lesti. Ortalam takip stiresi 218 gtin(60-725) olarak
tespit edilmistir. 20 hastanin 9u halenremisyonda
olup, 11 hastadan 4u refrakter, 7si ise ortalama
211 (180-270) giinlerde niiks etti. Niiks eden hasta-
lardan 3t progressif hastaliktan kaybedildi.

ALLOJENEIK KEMIK ILIGI HAS-
TASINDA HEMOKROMATOZI

S: H. Goker, S. Aksu, H. Kocoglu, Y. Biiyiikasik, N.
Sayinalp, O. I. Ozcebe, 1.C. Haznedaroglu, S. Diindar.

Allojeneik kemik iligi nakli 6zellikle anne ve do-
gum yapmus kizkardesten oldugunda, GVHD
(Graft versus Host Hastalig1) riski daha fazla ol-
maktadir. Alojeneik kemik iligi nakli hastalarinda
hemokromatozis vakalar1 bildirilmistir. 18 yasin-
da bayan hasta, Trabzon dogumlu, Ankara'da
oturuyor, Evli, cocugu yok, ev hanmimi. Eyliil
2000°de AML (M2) tams1 almis. PCR (Polimeraz
Zincir Reaksiyonu) ile yapilan t(8;21) ve inv (16)
incelemesi negatif olan hastanin 1 kiir remisyon
indiiksiyon ve 4 kiir yiisek doz Ara-C ile konsoli-
dasyon tedavisi sonrasinda HLA doku grubu tam



uyumlu annesinden Ekim 2002 de allojeneik ke-
mik iligi transplantasyonu yapildi. GVHD riski
yliksek oldugu icin, azaltilmis yogunluklu ve
GVHD proflaksisini arttiran, busulfan, fludarabin
ve ATG ile hazirlk rejimi verildi. Notrofil
engrafmani +10. giinde ve Trombosit engrafmani
+13. glinde gerceklesti. +59. giinde taburcu edilen
hastanin +76. gtinde bakilan Ferritin diizeyi 7978
mg/dl ve kontrolde 9170 mg/dl gelmesi tizerine
cekilen karciger MRG(manyetik rezonans goriin-
tiileme) Hemokromatozis ile uyumlu geldi. Ancak
bu donemde karaciger enzimlerinde belirgin ytiik-
seklik yoktu. Eklem, endokrin tutulum mevcut
degildi. Yapilan ekokardiyografisi normal olarak
geldi, klinik olarak kalp yetmezIligi
bulgulariyoktu. Hastanin ferritin yiiksekliginin
devam etmesi halinde olast komplikasyonlardan
korumak amaciyla, desferoksamin yerine, yapilan
tetkiklerde diisiik saptanan eritropoietinin disari-
dan verilmesi ve hemoglobin degeri ytiiksek bu-
lundukgca flebotomi yapilmasi kararlastirildi. Bu
sekilde haftalik veya iki haftada bir yapilan
flebotomilerle ferritin diizeyi 2298 mg/dl'ye ka-
dar azaldi.

MIDE CA SEYRI SIRASINDA GELI-
SEN BiR MULTiPLE MYELOM OL-
GUSU:

M. Seker 1, C. Gemici 2, Y. Ko¢ Y, S. Giiler t, H. Sargin 1,
M. Tekge 1, T. Salepci 1, C. Adigiizel 3, A.Yayla *.

1Liitfi Kirdar Kartal EJitim ve Arastirma Hastanesi I¢
Hastalklar Klinigi, Istanbul,

2Liitfi Kirdar Kartal Egitim ve Araghrma Hastanesi
Radyasyon Onkolojisi, Istanbul,

sMarmara Universitesi Tip Fakiiltesi Hematoloji Bilim
Dahl, Istanbul.

Mide adeno ca seyri sirasinda multiple myelom
gelisimi olduk¢a nadir bir durumdur.Burada mi-
de adeno ca nedeniyle takip edilirken multiple
myeloma tanisi alan bir hasta sunulmus ve litera-
tir gozden gegcirilmistir. Karin agrisi, halsizlik
yakinmasi ile basvuran 71 yasindaki erkek hasta-
nin yapilan gastroskopisinde 3-4 cm lik tiimoral
kitle tespit edildi. Kitlenin histopatolojik incele-
mesi az diferensiye adenokarsinom
(T3N1MO=Evre3) olarak rapor edildi. Hastaya
subtotal gastrektomi, gastrojejunostomi uygulan-
d1. Sonrasinda radyoterapi ve kemoterapi baslan-
di. Hasta 6 aylik takipte iken bel ve sirt agrisindan
yakinmaya basladi. B=10 gr/dl, Hac=30, WBC=
9700/mm3, trombosit= 428000, sedimantasyon=
110/h, tire=42, kreatinin=0.68, diizeltilmis Ca=8.3,
albiimin= 2.5, globiilin=7 tespit edildi. Periferik
yaymada plazma hiicresine rastlanmadi. Diiz kafa
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grafilerinde litik lezyon tespit edilmedi. Serum
protein  elektroforezinde gamma bandinda
monoklonal pik bulundu. Serum immiin
elektroforezinde IgG= 6174 mg/dl (650-1600), Ig
A=32 mg/dl (100-490), Ig M=17mg/dl (50-300),
Kappa=4.17 g/1 (1.70-3.70), Lambda=0.20 g/I
(0.90-2.10) saptandi. Idrar immiin
elektroforezinde kappa hafif zincir= 366.9 mg/dl
(0.0-18.5) , lambda hafif zincir= 4.4 mg/1 (0.050.0)
bulundu. Yapilan kemik iligi aspirasyonunda
kemik iliginin plazma hiicreleri ile infiltre oldugu
gozlendi. Kemik iligi biopsisi de multiple myelom
ile uyumlu bulundu. Multiple myelom tanis1 ko-
nan hastaya melfalan , prednizolon ile kemoterapi
baslandi.  Literatiir =~ taramasinda  gastrik
adenokarsinom ile multiple myelom birlikteligi-
nin ¢ok nadir oldugu gozlendi.

MASSIF ASIT iLE BASVURAN BiR
MULTIPLE MYELOMA OLGUSU:

O. Ayyildiz, A. Isikdogan, S. Batun, M. Celik, E.
Miiftiioglu.

Hematoloji Bilim Dah, Dicle Universitesi Tip Fakiiltesi,
Diyarbakar.

Multiple myeloma olgularinda asit (Plazmasitik
asit) oldukga nadir goriilen bir durumdur. Litera-
turde bugtine kadar ¢ok az sayida vaka bildirilmis
olup, bunlarin ¢ogu tedaviye yanitsiz ve fatal
seyretmistir. Bu olguda genel durum bozuklugu,
halsizlik, karinda siskinlik ve bel agrisi sikayeti ile
basvuran 70 yasinda bir erkek hasta sunulacaktir.
Laboratuar incelemelerinde Hb: 8.5 gr/dl, Ca:11
mg/dl, Total protein: 10 gr/dl, Albtimin: 2.8
gr/dl idi. Kemik iligi ve asit mayiinde artmis
plazma hiicreleri yaninda serum immune
elektroforezinde IgA-lambda tipi monoclonal
protein artis1 (IgA: 2280 mg/ dl) izlendi.Asit mayi-
inde IgA ve b2 -microglobulin diizeyi (7
microgram/ L) artmist: . Hastaya VAD kemotera-
pisi baslandi. Genel durumu kétiilesen hasta ken-
di istegi lizerine tedaviyi tamamlamadi. Bu olgu-
da amacimiz Multiple myelomaya bagh asit olgu-
larina dikkat cekmektir.

CD56 POZITiF KRONIK
MYELOMONOSITIK LOSEMI HAS-
TASINDA GINGIVA TUTULUMU:

F. Vural, G.H. Ozsan, F. Demirkan, M.A. Ozcan, O.
Pigkin, H. Ates, A. Karg1 %, B. Undar.



Hematoloji-Onkoloji Bilim Dali, 'Patoloji Ana Bilim
Dal, Dokuz Eyliil Universitesi Tip Fakiiltesi, Izmir.

Gingivanin l6semik infiltrasyonu siklikla akut
myeloblastik  losemilerin  (AML) monositik
subtiplerinde bildirilmekle birlikte
Myelodisplastik Senromlarla (MDS) birlikteli gi
nadirdir. Blastik transformasyon gostermemesine
ragmen periferde Iokosit sayismnin artmasiyla
birlikte gingiva tutulumu olan CD56 pozitif Kro-
nik Myelomonositik Losemi (KMML) vakasimi
sunuyoruz. Hidroksitire tedavisi ile 16kosit say1si-
nin kontrol altina alinmasdini takiben gingiva
hipertrofisi geriledi. 3 ay sonra hastanin periferik
kanda ve kemikiliginde blast sayisinin artmasi
nedeniyle 2kiir AML remisyon indiikstiyonu ve 1
kiir de konsolidasyon kemoterapisi verildi. Hasta
1 yildir tam hematolojik remisyonda izlenmekte-
dir. Literattirde, AML vakalarinda CD56 pozitifli-
i ile ekstramediiller tutulumun birlikteligi bildi-
rilmistir. KMML'de gingiva tutulumu diger
extramedullar tutulumlarda oldugu gibi hastali-
g1in daha agresif faza gecisinin habercisi olabilir.

KONVANSIYONEL TEDAVI YON-
TEMLERI ILE TEDAVI EDILEN 39
MULTIPLE MYELOMA OLGUSU-
NUN RETROSPEKTI F INCELEN-
MESI:

B. Turgut, M. Demir, O. Vural, O. Celik, G. Pamuk, G.
Ekuklu.

Trakya Universitesi Tip Fakiiltesi, Hematoloji Bilim
dali ve Halk Saghgr Anabilim Dah, Edirne.

Calismamizda haziran 1994-kasim 2001 tarihleri
arasinda Hematoloji bolimiimiizde takip edilen
39 Multiple Myeloma hastasinin  klinik ve
laboratuvar 6zellikleri, tedaviye yanitlar1 ve survi
retrospektif olarak analiz edildi. Hastalarn 24t
erkek, 15°i kadind1. Yaslar1 median 62 (41-80) ola-
rak hesaplandi. Kemik agris1 (n:29) en sik basvuru
sikayeti idi. Halsizlik (n:17), bulanti-kusma (n:4),
ates (n:3), kilo kaybi (n:2) plazmositoma bagh kitle
(n:2) bagvuru anindaki diger sikayetlerdi. Basvuru
aninda 9 hastada hiperkalsemi (>11gr/dl), 8 has-
tada enfeksiyon, 25 hastada litik kemik lezyonlar1
mevcuttu. Beta2-mikroglobulin median 5247
ng/ml olarak hesaplandi. On hastada LDH nor-
mal degerin tstiinde idi. M proteini hastalarin
27°inde IgG, 8inde IgA, 4 tinde hafif zincir tipin-
de idi. Hafif zincir tipi 23 vakada kappa, 10 vaka-
da lambda idi. Durie ve Solman evrelemesine
gore hastalarmn biri 1A, altis1 IIA, biri 1IB, on do-
kuzu IIIA, on ikisi IIIB idi. Hastalarin 29 una
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melfalan/prednizolon, 7'ine VAD (vincristin/
doksorubicin/deksametazon) verildi. Yarnut deger-
lendirmesi (SWOG kriterlerine gore) yapilabilen
25 hastanin 6'inda remisyon 5'inde parsiyel
remisyon 9'unda stable hastalik, 5‘inde ise
progresif hastalik tespit edildi. Degerlendirme
esnasinda, takip edilebilen 32 hastanin, 10 tanesi
yastyordu. Median survi 16 (2-85) ayd.

SAKRAL KITLE NEDENIYLE TAKIP
EDIiLEN BiR OLGU:

0. Tiire, H. Sargin, Y. Kog, M. Tekee, T. Salepci, A. Yayla

1.Ic Hastaliklar Klinigi Dr. Liitfi Kirdar Egitim Aras-
tirma Hastanest, Istanbul.

62 yasinda erkek hasta 1998 yili ocak aymin ba-
sinda bel agris1 yakinmasi ile hastanemiz dahiliye
poliklinigine bagvurmus. Hastanin son iki aydir
yeni baslayan bel agris1 yakinmasi ile birlikte yine
ayn1 zamanda farkettigi sakral bolgede sislik ya-
kinmas1 mevcutmus. Hastanin 6zge¢misinde
Diabetes Mellitus mevcut ve bu nedenle oral
antidiyabetik kullanmaktaymis. Soyge¢misinde
ise ozellik yok. Yapilan fizik muayenede, suur
acik, koopere, kan basinct 130/80 mmHg, nabiz 84
dk/ritmik, solunum ve dolasim sistemi dogal.
Sakral bolgede 1010 cm boyutlarinda sert, fikse
kitle saptanmis. Hastanin 05.01.1998"de yapilan
rutin  tetkiklerinde  glikoz:113mg/dl,  iire:
38mg/dl, kreatinin:1.4mg/dl, Ca:9.2mEq/L, tirik
asit:6.11mg/dl, SGOT:22U/L, SGPT:17U/L, total

protein: 6.7g/dl, albumin:3.8g/dl,
globulin:2.9g/dl Hb:15.7g/dl, Hct:%46.7,
MCV:88fL,  WBC:10300/mL,  Plt:245000/mL,

ESR:23mm/h olarak saptanmis. Sakrum lokali-
zasyonlu kitlenin arastirilmasina yonelik olarak
yapilan spinal BT de primer tiimor veya metastaz
ayirimi yapilamayan ttimoral kitle saptanmuis.
Bunun tizerine yapilan pelvik MR incelemesinde
tim sakrumu tutan sol sakroiliak eklem
superiorundan sol iliak kemige ve koksikse uza-
nim gosteren sakral spinal kanali oblitere eden
malign kriterlere sahip kitle lezyonu saptanmus.
Kemik sintigrafisinde ise sol sakroiliak eklem
superior bolge, sol arka 9 ve 10. kotlarda, sag diz
ve sag ayak bileginde aktivite artis1 bulunmus.
Sakral  kitle  biyopsisi  intermedier  tip
plazmositoma ile uyumlu gelen hasta eslik edebi-
lecek multiple myeloma yoniinden arastirilms.
Yapilan serum protein elektroforezi ve idrar pro-
tein elektroforezi normal olarak bulunmus. Has-
taya kemik iligi bi- yopsisi yapilmis ve burada da
plazma hiicre artist saptanmamis. Hastaya
22.01.1998 de sakral plazmasitoma tanisiyla rad-



yoterapi uygulanmaya baslanmis, 10*300 Gy rad-
yoterapi  uygulanan hastanin  kitlesi ve
semptomlaritamamen kaybolmus. Hasta 2 ay ara
ile hemogram, eritrosit sedimentasyon hizi, rutin
biyokimya ile takip edilmis. Takip stiresince ya-
kinmasiz olan hastanin 2002 yili aralik ay1 basinda
bel agris1 sikayeti baslamis. Rutin tetkiklerinde
eritrosit sedimantasyon hizinda artis (62mm/h)
saptanmasi tizerine kemik iligi biopsisi yapilmaya
karar verilmis. Aralik 2002°de yapilan kemik iligi
biyopsisi multiple myeloma ile uyumlu bulunan
hasta VAD rejimi ile kemoterapi almaya baslamis.
6 kiir VAD tedavisi alan hastanin 27.08.2002 de
kemoterapiye yamti degerlendirilmek tizere ke-
mik iligi biyopsisi tekrarlandi. Kemik iligi
biopsisinde hiposellularite mevcut olan hastanin
diger klinik bulgularn da diizeldiginden
remisyona girdigi kabul edilerek takip karari
alindi. Yorum: Kemigin soliter plazmasitomasi
plazma hiicre diskrazilerinden biridir. Kemigin
soliter plazmasitomu tanisi icin ortalama yas
multiple myelomadan 7-10 yil o¢ncedir. Erkek
hasta baskinlig1 vardir. Herhangi bir kemik etki-
lenebilse de en sik aksiyal iskeleti etkiler, %35
hastada vertebral tutulum vardir. Eger vertebral
lezyondan yumusak dokuya dogru bir uzanm
varsa spinal kord veya sinir kokii basist goriilebi-
lir. Tan1 kriterleri sunlardir: tek kemikte plazma
hiicre lezyonu bulunmasi, normal kemik iligi
aspirasyonu ve biyopsisi ve multiple myeloma
lehine olabilecek sistemik hastaligin olmamasi.
Kemik iliginin immdiinofenotipik analizi, BT ve
MRI gibi tarusal tekniklerin kullanilmaya baslan-
masiyla  daha  onceleri  kemigin  soliter
plazmasitomu olarak atfedilen birgok hasta
multiple myeloma tanisi almistir. Kemigin soliter
plazmasitomalihastalarin = %50°sinde serum ve
idrarda M proteini bulunur. Immiin yetersizlik ise
genellikle gortilmez. Hastalarin biiytik kisminda
lokal radyoterapi kemik agrilarini giderir ve lez-
yonlar1 eradike eder, ve %50°sinde M proteinin
kaybolmasma neden olur. Akut noroljik defisit
varlig1 acil cerrahi dekompresyon gerektirir. Ke-
migin soliter plazmasitomalihastalarin en azindan
%50'sinde multiple myeloma gelisir. Multiple
myelom

MONOZOMI 7 ILE SEYREDEN BiR
MYELODiSPLASTIK SENDROMLU
COCUK VAKA:

C. Ucar, U. Cahgkan.

Selcuk Universitesi, Meram Tip Fakiiltesi, Cocuk He-
matoloji Boliimii, Konya.
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Myelodisplastik sendrom hematopoietik
progenitor hiicrelerin proliferasyon ve
matiirasyonunda bozukluk sonucu semptomatik
anemi, l16kopeni ve trombositopeni ile karekterize,
cocukluk yas grubunda nadir goriilen klonal bir
kok hiticre hastaligidir. Burada sitogenetik anoma-
li olarak monozomi 7'nin eslik ettigi tedaviye
direngli bir myelodisplastik sendromlu ¢ocuk
hasta sunulmaktadir. On ti¢ yasinda kiz hasta dis
eti ve burun kanamas: sikayeti ile hastanemize
bagvurdu. Oykiisiinden; bu sikayetlerinin bir
yildir devam ettigi, adet kanamalarinin 15 giin
strdtigi, bir aydir renginin soluk oldugu 6grenil-
di. Fizik muayenesinde; cilt soluk goriintimde,
petesi ve ekimozlarimevcut, hepatosplenomegali
tespit edilmedi. Laboratuvar tetkiklerinde; Hb
74g/dl, Hct %227, MCV 91fl, RBC 2.540
000/mm3, BK 2800/mm3, trombositler 40
000/mm3 idi. Periferik yaymada %28 PMNL, %67
lenfosit, %5 monosit, eritrositlerde anizositoz,
poikilositoz, makrositoz goriildii, trombositler
ikili, ticlii, retikiilosit %0.5 idi. Vitamin B12 ve
folik asit diizeyi normal sinurlarda, ANA, Anti-
dsDNA negatif, Direkt Coomb's testi nega- tif
bulundu. Kemik iligi aspirasyonunda
hiperselliilarite, myeloid seride hipograniilasyon,
hiposegmentasyon, mikromegakaryositler,
multiniikleer eritrositler izlendi. Kemik iligi bi-
yopsisi aymi bulgular1 destekledi. Kemik iligi de-
mir boyasinda ring sideroblastlar goriilmedi. Ke-
mik iligi sitogenetik incelemesinde 45,XX,-7/
46,XX mozaizmi tespit edildi. Bu bulgularla has-
taya myelodisplastik sendrom- refrakter anemi
tanis1 konuldu. Transfiizyon ihtiyacinin artmasi
nedeniyle hastaya metilprednizolon, Ara-C, VP-16
ve mitoksantron'dan olusan kemoterapi protoko-
li baglandi. On giinliik tedavi sonrasinda agir
kemik iligi aplazisi gelisen hasta notropenik
sepsise girdi. Kemoterapi sonrasi (tanidan yedi ay
sonra) kemik iliginde ayni morfolojik ve
sitogenetik bulgular tespit edildi. Sonrasinda dii-
stik doz kemoterapi olarak Ara-C (20mg/m?2) ve
merkaptoptirin (25mg/m?2/giin) baslanan hasta
agir aplazi ve notropenik sepsise girdigi igin teda-
visi kesildi. Pediatrik myelodisplastik sendrom
vakalarinda 7. kromozoma ait degisik anomaliler
(monozomi 7, 7q-) eriskinlere gore daha siklikla
rastlanmaktadir. Eriskinlerden farkli olarak c¢o-
cuklarda bu sitogenetik anomaliler koti
prognozla iligkili bulunmamistir. Ancak bizim
hastamiz kemoterapiye direngli, eritrosit ve
trombosit transflizyonuna bagimli olmasi ve tek-
rarlayan enfeksiyonlar nedeniyle agir seyretmek-
tedir.




AILESEL TUMOR OYKUSU BULU-
NAN "PHILADELPHIA NEGATIF"
AKSELERE FAZ KRONIK
MYELOSITER LOSEMI OLGUSU:

S. Guran !, C. Beyan?, Y. Tuncas3, O. Nevruz?, N.
Imirzalioglus.

Giilhane Askeri Tip Akademisti, Tibbi Biyoloji* Ana
Bilim Dali, Hematoloji2 ve Tibbi Genetik3 Bilim Dallar,
Ankara

Kronik myelositer 16semi kemik iliginde myeloid
hiperplazi, 16kosit sayisinda asir1 artis, periferik
kanda myelositer seriye ait ¢ncti hiicrelerde artis
ve sitogenetik olarak t(9;22) (q34; ql1)
(Philadelphia kromozomu) ile karakterize bir
tablodur. Kronik myelositer losemi olgularinda
herediter bir faktér tanimlanmamistir. Bu olgu
sunumunda I. kusak akrabalari arasinda artmis
"benign" ve "malign" tumor oOykiisii bulunan,
akselere faz "Philadelphia negatif' bir kronik
myelositer 16semili olgu sunulmaktadir. Aile goz-
lenen tiimor tipleri ve genetik gecis kalib1 yontin-
den bilinen klasik ailesel tiimoér sendromlarina
uymamaktadir. Sitogenetik ve RT-PCR sonuglar1
ile "Philadelphia" kromozomu gosterilememis
olup, olgu detayliklinik ve laboratuar incelemeler
sonucunda "Philadelphia negatif' akselere faz
kronik myelositer 16semi tanis1 almistir. Olgunun
sitogenetik incelemesinde 15q+ klonal anomalisi
saptanmis olup, bu bulgularin 1s181inda kotii
prognozlu olarak degerlendirilen olguya doku
gruplaritam uygun erkek kardesinden allojeneik
kok hiicre nakli yapilmis, ancak olgu tanidan 4 ay
sonra allojeneik kok hiicre nakli sonrasi gelisen
blastik faz relapsi ile kaybedilmistir. Bu olgu su-
numu, kronik myelositer l6semi olgularinda
sitogenetik ve molekiiler analizleri de igeren
detayliincelemelerin olgu takibindeki ©nemini
gostermektedir.

IZOLE TIROID BEZi TUTULUMU
GOSTEREN BURKI TT LENFOMA
OLGUSU:

D. Argon, M. Cetiner, I. Kaygusuz, C. Adigiizel, T.Firath
Tuglular, M. Bayik.

Hematoloji Bilim Dali, Marmara Universitesi, Tip
Fakiiltesi, Istanbul.

Tiroid malignitelerinin %5"ini tiroid lenfomalar1
olusturur. Primer tiroid lenfomas: tiim Hodgkin-
dist lenfomalarin %71'inden azm tegkil eder.
Burkitt lenfoma ise primer tiroid lenfomalar: igin-

de en az goriilenidir. 61 yasinda erkek hasta,
tiroid bezi lokalizasyonunda kitle yakinmasi ile
klinigimize bagvurdu. Yapilan klinik ve radyolo-
jik  incelemede ileri derecede biiytimiis,
mediastene uzamm gosteren ve bas1 semptomla-
rina neden olan guatr mevcuttu, hastaya subtotal
tiroidektomi uygulandi. Tiroidektomi sonrasi
yapilan patolojik  degerlendirmede  Burkitt
Lenfoma (LCA +, CD20 +, CD3 -, CD30-, S-100- ,
pansitokeratin-, Ki67 indeksi %95'nin {izerinde)
saptand1. Evreleme sonras: tiroid disinda hastalik
tutulumu saptanmayan olgu, evre IE Burkitt
lenfoma olarak kabul edildi ve CEOP100 protoko-
lii baslandi. Hastanin ileri ya-s1 ve tedavi oncesi
prognostik indeksinin (IPI) 2 olmasimedeniyle
intensif kemoterapi diistintilmedi.

KRONIK MYELOID LOSEMILIi BiR
HASTADA HiDROKSIi URE TEDA-
VISINE SEKONDER GELISEN
METASTATI K SKUAMOZ CILT
KANSERI:

B. Turgut , G. E. Pamuk *, O. Vural !, M. Demir !, M.
Tek2, S. Altaners.

Trakya Universitesi Tip Fakiiltesi, Hematoloji Bilim
Dali 1, I¢ Hastaliklart Anabilim Dali, Patoloji Anabilim
Dalis, Edirne.

Hidroksitire, myeloproliferatif hastaliklarin teda-
visinde kullamilan bir riboniikleotid difosfat
rediiktaz inhibitoriidiir. Bu yolla DNA sentezini
inhibe ederek, hiicre siklusunun S-fazinda hiicre
oltimiine sebep olur. Hidroksitirenin bazi derma-
tolojik yan etkileri bilinmekle beraber, Cciltte
skuamoz ve bazal hiicreli karsinom olusumunu
indiikleyebilece gi ©zellikle son yillarda anlasil-
mistir. Aralik 1997°de kronik myeloid l6semi
(KML) tanist konan erkek hastamiza 10g/hafta
dozunda hidroksitire verilmeye baslandi. Kasim
2000°de hastanin sol kulak kepgesinin arkasinda
20¥15 mm boyutunda tizeri pullu bir lezyon gelis-
tigi gozlendi. Cikartilan lezyonun histopatolojik
incelemesi skuamoz hiicreli karsinom ile uyum-
luydu. Hasta tedavide bir degisikligi kabul etme-
digi icin hidroksitire kesilmedi, ancak dozu 4
g/haftaya dustildii. Hasta Kasim 2001"de sol ku-
lag1 disar1 iten kitle nedeniyle yatirildi. Ayrica, sol
kulak arkasinda 35¥30 mm boyutlarinda nodiiler
lezyon vardi. Bagvuru sirasindaki hemoglobin 8.9
g/dl; 1okosit 15000/mm3 (%2 myeloblast, %13
bazofil), trombosit 671000/ mm3 idi. Ytiz tomogra-
fisinde, sol parotis gland bolgesinde, dis kulak
yolu ve kulagin destritksiyonuna yol agan
40¥40¥30 mm'lik lobiile kitle; sol jugular zincirde-



ki lenf bezlerinde biiyiime saptandi. Hastaya sol
radikal boyun ve lenf bezi diseksiyonu uygulands;
sol kulag1 greftlendi. Histopatolojik incelemede
sol kulak arkasindaki lezyonun, sol parotis
glandina ve eksize edilmis 13 lenf bezinin 3'tine
metastaz yapmis olan skuamoz hiicreli karsinom
oldugu anlasildi. Cerrahi sonrasi hastaya radyote-
rapi uygulandy; hidroksiiire tedavisi kesilen hasta
taburcu edildi. Hasta birkag¢ hafta sonra hastane-
mizin acil birimine ¢arpinti ve nefes darlig: sika-
yetleriyle basvurdu. Ventrikiiler fibrillasyon sap-
tanan hasta kaybedildi. Vakamiz hidroksitire te-
davisi altinda skuamoz hiicreli cilt karsinomuna
bagli metastaz gelisen ilk vakaydi. Bunun sebebi
hastanin tiimorii farkettikten sonra hemen bas-
vurmamasiydi. Hidroksitire tedavisi uygulayan
hekimlerin, ilacin dermatolojik yan etkilerinden
haberdar olmasi, tedavinin basinda ve daha sonra
belli araliklarla hastaya dermatolojik degerlen-
dirme 6nermeleri gerekmektedir.

SPONTAN DALAK RUPTURU iLE
ORTAYA CIKAN SPLENIiK MARJi-
NAL ZON LENFOMA ZEMININDE
GELIi SMiS BUYUK HUCRELI
LENFOMA:

C. Adigiizel 1, M. Cetiner ?, D. Argon , I. Kaygusuz , S.
Ratip 4, Tiilin Firath Tuglular *, T. Tecimer?, M. Bayik *.

Marmara Universitesi Tip Fakiiltesi Hastanest, Hema-
toloji * ve Patoloji2 Bilim Dali, Istanbul.

Hematolojik malignitelere bagli spontan dalak
riptirtt nadir bir durum olup sikligi hakkinda
fikir sahibi olmak giictiir. Bununla beraber genis
bir literattir taramasi sonrasiyazilan bir makalede,
150 yillik siire icinde toplam sadece 136 adet olgu
bildirildigi saptanmustir. Bu olgularin %34 tinii ise
non-Hodgkin lenfoma olgular1 olusturmaktadir.
Diger makaleler genellikle olgu sunumu bigimin-
dedir. Olgu: 62 yasinda bayan hasta, daha tnce
hi¢ bir yakinmas: yok iken acil servisimize iki
haftadir siiren karin agris1 ve akut batin tablosu
ile bagvurdu. Acil splenektomiye alman hastanin
dalaginn patolojik incelemesinde splenik marjinal
zon lenfoma zemininde gelismis yiiksek grade
buiytik hticreli lenfoma saptandi. Yapilan
evrelemede sonucu dalak disinda paraaortakaval
lokalizasyonda ¢ok sayida santim sinrini gecen
lenfadenopatiler izlendi. Hasta evre IIS-A olarak
kabul edildi ve 6 kiir CHOP tedavisi uyguland1.
Hasta halen klinik takibimizde olup halen
remisyondadir. Literatiirde splenik marjinal zon
lenfoma zemininde gelisen biiytiik hiicreli lenfoma
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sonucu spontan dalak riiptiirti gelisen olgu bildi-
rimine rastlanmamustir.

CISPLATINE BAGLI AKUT
DEMIYELINiZAN
ENSEFALOMYELI T: OLGU SU-
NUMU:

F. Sahin, G. Saydam, P. Ozen, S. Baydur, F.
Bademkiran, E. Kumral, F. Biiyiikkececi.

Ege Universitesi Tip Fakiiltesi Ic Hastahklar: Anabilim
Dali, Hematoloji Bilim Dal, Noroloji Anabilim Dali.

Cisplatin basta over, mesane, prostat, testis, kiigtik
hiicreli dis1 akciger kanserleri, bas boyun kanser-
leri olmak tiizere bircok solid tiimorlerin tedavi-
sinde kullanilan antikanser ajanlardandir. Hema-
tolojik maligniteler igerisinde ise en sik Non-
Hodgkin Lenfoma tedavisinde diger
kemoterapotik ajanlarla kombine olarak kullanilir.
Cisplatinin en sik karsilasilan yan etkileri bulanti,

kusma, miyelosupresyon, nefrotoksisite,
ototoksisite, periferal noropatidir. Cisplatinin
norotoksik yan etkileri genellikle periferik

sensorial noropati, ototoksisite daha nadir olarak
otonom noropati, Lhermitte belirtisi, retrobulber
norit ve retinal toksisitedir. Transient korliik ve
nekrotizan lokoensefalopati ise ¢cok daha az rast-
lanan yan etkiler olarak literatiirdeki yerini almis-
tir. Bu yazmmizda 49 ya-sinda, Cisplatin
25mg/m2/giin (total 180mg) uygulanmasini taki-
ben 32. giinde konusma bozuklugu, yutma gticli-
gi, diplopi ve kusma yakinmasi gelisen, sag
periferik tipte fasial paralizi, sol abdusens parali-
zisi, glossofaringeus ve vagus paralizisi saptan-
masi iizerine ¢ekilen kranioservikal bileske man-
yetik rezonans goruntilleme sonucu akut
demiyelizan ensefalomyelit tanis1 konan bir non-
Hodgkin lenfoma olgusu sunmaktayiz. Hastanin
klinik bulgular1 tedavi ile belirgin gerilemis olup
halen izlemimiz altindadir.

FLUDARABIN VE RiTiXUMAB iLE
UZUN SURELI REMi SYON ELDE
EDIiLEN KONVANSiYONEL TEDA-
VIYE DIRENCLI SPLENIK MARJi-
NAL ZON LENFOMA VAKASI:

M. Turgut %, B. Yilmaz , E. Kelkitli*, M. Karaoglanoglu ¢,
O. Dogan2.



119 Mays Universitesi Tip Fakiiltesi I¢ Hastaliklart
Anabilim Dah Samsun,

2Istanbul Universitesi Istanbul Tip Fakiiltesi Patoloji
Anabilinu Dal, Istabul.

Splenik marjinal zone lenfoma (SMZL), dalak
marjinal zone B lenfositlerden koken alan low
grade bir lenfomadir. ik olarak REAL siniflama-
sinda ayr1 bir grup olarak ele almmustir. Low
grade lenfomalarin %8,2"sini olusturur. Vakalarda
genellikle splenektomi ile uzun stireli klinik
remisyon elde edilir Splenektomi sonrast niiks
eden vakalarda konvansiyonel kemoterapi proto-
kolleri kullanilir ancak uzun stireli remisyon orani
oldukea diistiktiir. Bizde splenektomi ve konvan-
siyonel kemoterapi sonrasiniiks eden SMZL vaka-
sinda fludarabin ve ritixumab tedavi sonucunu
sunuyoruz. Olgu: 53 yasinda bayan hasta 5 yil
once karin agrisy, ates, halsizlik, istahsizlik ve kilo
kayb1 yakinmasi ile bagvurdu. Hafif solukluk ve
kosta yaymi 6 cm gegen splenomegalisi disinda
fizik muayenesi normal idi. Laboratuar inceleme-
sinde Hb 9gr/dl, total lokosit 9500/mm3 (%60
lenfosit), trombosit 136.000/mm3, periferik yay-
mada %10 oraninda normal lenfsitlerin 1.5 kat1
biiytukliigiinde bir kismu c¢ekirdekgik iceren
lenfoid hiicre goriildii. Abdoinal CT de
splenomegali disinda ozellik yoktu. Kemik iligi
biyopsisinde lenfoid infiltrasyon tespit edildi.
Hastaya splenektomi yapildi. Takiben kan tablosu
normale geldi. Dalak patolojisi SMZL ile uyumlu
idi. Hasta taburcu edildi. Splenektomiden 1 ay
sonra yapilan kontrollerde Hb 12.9, 1okosit 14.400
(lenfosit 8000/ mm3), trombosit 651.000 idi. Has-
tanin ates, terleme ve istahsizlik
tanimlamasiiizerine hastaya 6 kiir CHOP kemote-
rapisi verildi. Kemoterapi sonras1 Hb 13.3, 16kosit
6600/mm3  (lenfosit 2000/mm3), trombosit
384.000/ mm3 idi Kemik iligi biyopsisinde iki adet
lenfoid nodiil saptandi. Hastanin 8 ay sonra yapi-
lan kontrollerinde Hb 10.1, 16kosit 12.000/ mm3
(lenfosit 8500/mm3) ve trombosit 135.000/ mm3
idi. Periferik yaymada %70 oraninda atipik
lenfoid hiicreler goriildii. Abdominal tomografide
lenfadenopati goriilmedi. Hastda tedavisiz izleme
karar verildi. 6 ay sonra yapilan kontrollerinde
hastada halszilik, istahsizlik, kilo kayb1 ve ates
yakinmalari vardi. Laboratuar incelemesinde:
lokosit 58.200/mm3 (%80 lenfosit), Hb 6.5gr/dl
MCV 114 fl, trombosit 24.000/mm3, LDH 656,
beta-2 mikroglobulin 2767, periferik yaymada
lenfositlerin ¢ogu atipik idi. Abdominal tomogra-
fide ozellik yoktu. Kemik iligi biyopsisinde diffiiz
lenfoid infiltrasyon gozlendi. Flowsitometride
CD20 %85.7, HLA-DR %68.5, CD23 %3.5, CD5
%24, CD25 negatif idi. Hastaya rituximab
375mg/m?2 (total doz 600mg/m?2) 2 giin verilidi,
rituximab bitiminde fludarabin 25mg/m2 5 giin
verildi. Rituximab verilirken hastada tisiime tit-
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reme, ates ve ciltte makiilopaptiler dokiintiiler
ortaya cikti. Tedaviye ara verilip antihistaminik
yapilinca belirtiler 1 saat i¢inde kayboldu. Teda-
viye inftizyon dozu 25mg/saat dozunda tekrar
bagland1 ve tedrici olarak arttirildi. Hicbir reaksi-
yon gorilmedi. Tedavinin bitiminden 15 giin
sonra yapilan hemograminda Hb 10.7, ltkosit
2500/ mm3 (parcali2000/ mma3), trombosit
99.000/mm3 idi. Belirgin bir yakinmas: olmayan
hasta taburcu edildi. Bir ay sonra rituximab ve
fludarabin kemoterapisi ilk kiirdeki protokoliin
aynust verildi. Ikinci kemoterapi 6ncesi yapilan
hemograminda 1okosit 9000/mm3 (nétrofil
5600/ mm3), Hb12.5gr/dl, trombosit
280.000/mm3 idi. Ikinci kemoterapi sirasinda
reaksiyon goriilmedi. Hasta 16 aydir remisyonda
herhangi bir yakinmasi yok. Kemik iligi biyopsisi
normoselliiler. Bir ay once yapilan hemogram
Hb.14.2gr/dl, 16kosit 6700/ mm3(notrofil
5200/mm3), trombosit 380.000/mm3, periferik
yayma normal simirlarda. SMZL vakalarinda
rituximab ile deneyim sinrlidir. Rituximab teda-
visi CD20 pozitif konvasiyonel tedaviye direncli
marginal zon alternatif tedavi secenegi olarak
kullarulabilir.

DUKTOPENI iLE BIRLIKTE
KOLESTATIiK KARACIGER HAS-
TALIGI OLAN BiR HODGKIN
LENFOMA OLGUSU (VANISHING
BILE DUCT SYNDROME):

K. Yamac?, O. Erdem?, M. Isik!, M. Boyaciogluz, O.
Uluogluz.

Gazi Universitesi Tip Fakiiltesi! Hematoloji Bilim Dali,
2 Patoloji Anabilim Dal, Ankara.

46 yasinda erkek hasta ciddi kasinti, sarilik, istah-
sizlik, kilo kayb1 ve halsizlik yakinmalariyla has-
taneye basvurdu. Hasta ti¢ ay Oncesine kadar
saglikliymis. Muayenede ates 37° C, nabiz 96
/dak., KB: 110/70 mm Hg olciildii. Kalp, akciger,
karin  ve norolojik muayeneleri normaldi.
Laboratuvar  incelemelerinde 1okosit  sayi-
516300/ pL, trombosit sayist 306,000/pL, Hb 11.7
g/dL., sedimantasyon 90 mm/saat bulundu. Di-
ger laboratuvar bulgular1 da su sekildeydi: Total
bilirubin 25.9 mg/dL, alkalen fosfataz 1374 U/L,
laktik  dehidrogenaz 625 U/L, aspartat
aminotransferaz 86 U/L, alanin aminotransferaz
87 U/L, sodyum 140 mEq/L, potasyum 4.6
mEq/L, kreatinin0.9 mg/dL, AKS 85 mg /dL. kan
tire azotu 10 mg/dL, total protein 6.9 mg/dL,
albtimin 3.7 mg/dL. Serum IgG 1430 mg/dL, IgA
267 mg/dL, IgM 159 mg/dL. PZ: 18,7 san., aPTT:



35,8 san. ANA negatif, ASMA negatif, D.coombs
negatifti. Serolojik testlerde: toksoplazma ve
brusella negatif bulundu. HbsAg, anti-HbsAg,
Anti- HCV, EBV, CMV, HSV-1, HSV-2 hepsi nega-
tifti. Kan, idrar ve diski kilttirleri (bakteri, asit-
fast organizmalar ve mantar kiiltiirleri) negatifti.
HIV ve HCV RNA da negatifti Abdomen
ultrasonografisinde paraortik and parakaval alan-
larda en buytigii 2x2 cm boyutlarinda lenf bezele-
ri saptandi. Lenf bezi biyopsisi ile Hodgkin
lenfoma tanisikondu. Daha sonra ikterin aydinla-
tilabilmesi amaciyla karaciger biyopsisi yapildi.
Duktopeni ile seyreden kolestaz rapor edildi.
TARTISMA: Bu hastanin bagvuru
yakinmalariarasinda en onde gelenlerden birisi
saritliktir. Hodgkin lenfomas: olan bir hastada
sarilik varsa bu durum biliyer tikanma, hemoliz,
dogrudan hastalik tarafindan hepatik infiltrasyon,
ilag toksisitesi veya viral hepatite bagli gelisir. Bu
hastanin  laboratuvar incelemeleri hemolizle
uyumlu degildi, EBV, CMV, HbsAg, HCV, HAYV,
HIV isaretleri de negatifti. Hastaneye kabul edil-
digi zamandan biyopsi uygulanan siireye kadar
hig bir ila¢ kullanimi yoktu. "Vanishing bile duct"
sendromunun gercek mekanizmasi iyi bilinme-
mektedir. Altta yatan primer hastalik olan
Hodgkin lenfomaya yonelik kemoterapi ile
kolestaz gerileyebilir. Bu olgu gostermistir ki
"duktopeni" Hodgkin lenfoma seyrinde bir komp-
likasyon olarak karsimiza ¢ikabilir ve bu olgular-
daki kolestatik sarilik ayiricitanisinda mutlaka
g0z oniine almalidir.

AKUT MYELOBLASTIK LOSEMILI
BiR HASTADA "BIG ICE" KEMO-
TERAPISININ BIR KOMPLIKAS-
YONU OLARAK CiDDi
HIPERGLISEMIi (OLGU RAPORU):

C. Beyan, K.Kaptan, T. Cetin, O. Nevruz.

Giilhane Askeri Tip Akademisi Hematoloji Bilim Dal,
Ankara

[darubisin, etoposid ve yiiksek doz sitozin
arabinozid iceren "Big ICE" kemoterapisi
relaps/refrakter akut myeloblastik 16semili hasta-
larin tedavisinde etkinligi kanitlanmis bir yakla-
simdir. Bu olgu raporunda relaps akut
myeloblastik 16semi nedeni ile "big ICE" kemote-
rapisi uygulanan bir olguda takiben gelisen ciddi
hiperglisemi komplikasyonu anlatilmistir. Akut
myeloblastik 16semi nedeni ile takip edilen 41
yasinda kadin hastalik relapsitespit edilmesi tize-
rine yatirildi. Diger kemoterapi rejimlerinin etki-
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siz olmas1 sonrasi, "big ICE" kemoterapisi uygu-
landi. Glisemi degerleri kemoterapi sonrasi 7. ve
9. gtinlerde swrasiyla 237 mg/dl ve 465 mg/dl
olarak olctildii. Hiperglisemi devamli kristalize
insulin inftizyonu ile kontrol edildi ve parenteral
besleme soliisyonu da kristalize insulinle notralize
edildi. Gliseminin kontrol altina alinmas: sonrasi
ginde dort kez kristalize insulin uygulamasina
gecildi. Takip eden giinlerde hematolojik
remisyon saglandi, insulin ihtiyaci azalarak orta-
dan kalkti ve glisemi normal diizeylere dondii.
Ciddi hiperglisemi/diabetes mellitus akut l6semi-
li olgularda kemoterapiye bagli olarak gelisebilen
bir komplikasyondur. Bu komplikasyon mortalite
ve morbiditeyi olumsuz yonde etkileyebilir. Bu
nedenle, hiperglisemi gelisen olgular yakimdan
izlenmelidir.

HODGKIN HASTALIGI TANILI OL-
GULARIN KLINiK DEGERLENDI-
RILMESI:

K. Temizkan, H. Bekoz, A. Timuragaoglu, A. Ugur Bil-
gin, I. Karadogan, L. Undar.

Akdeniz Universitesi, Tip fakiiltesi, I¢ Hastahklar
Anabilim dalh, Hematoloji Bilim Dali. Antalya

Hodgkin hastalig1 (Hh) histopatolojisi, klinigi ve
tedavi edilebilir olma ozelligi nedeniyle tizerinde
en ¢ok calisilan neoplazilerden biridir. Ancak
buna ragmen agiklik kazanmamis pek ¢ok yonii
bulunmaktadir. Bu calismada 1995-2002 yillar:
arasinda Anabilim Dalimiza basvuran ve Hh tani-
st almis olan olgular degerlendirildi. Elli alt1 ol-
gunun Hh tansi aldig1 ancak, bunlarm 12 sinin
cesitli nedenlerle kontrolden c¢kmis olduklar
tespit edildi. Hastalarin 381 (%68) erkek, 18
(%32) kadin olup; ortanca yas 45 (16-85) tir. Yas
gruplarina gore dagilimi incelendiginde de erkek
hastalarda daha sik bulundu. Olgularin % 68 inin
miiracaat nedeni herhangi bir bolgede lenf bezi
biiyiimesi olup; % 10 olguda ise B semptomlar1 6n
plandaydi. Histopatolojik dagilimlar1 degerlendi-
rildiginde % 14.2 “si lenfositten zengin, % 35.7°si
nodiiler sklerozan, % 39.2" si mixt selliiler, % 10.7°
si lenfositten yoksun Hh olarak bulundu. Klinik
evrelerine gore ayrildiklarinda % 28.7" si evre IV,
% 32 sievrelll, % 34" i evre II olup; yalmzca % 5
i evre I olarak bulundu. Ayrica olgularin %
37,5'unda B semptomlari, % 14.2 sinde de 10 cm
den biiyiik kitlesaptandi. Olgularin % 44.6 sinda
ilk tutulum yeri sol servikal bolge olup; % 14.2
olguda ise diaframin altinda oldugu tespit edildi.
Ekstranodal baslangig hi¢ bir olguda yoktu. Mes-
leklerine gore dagilimlar incelendiginde % 26 ile



ev hanimlar en ytiksek orandayds, bunlar1%19 ile
memurlarin takip ettigi gortildii. Tedavi olarak 23
hastaya radyoterapi ve kemoterapi, 20 hastaya ise
yalniz kemoterapi uygulandi. Tedavi alan hastala-
rmn % 84'tinde tam remisyon elde edildi,
%13 tinde ise ilk tedaviye yanit yoktu. Klinik evre
IIT ve IV olan hastalarin % 73" i, evre I ve II olan-
larin ise %83 i remisyona girdi. Gortintiileme
yontemleri ile tedavi sonrasi mediastende lenf
bezleri tespit edilen ti¢ hasta sintigrafi ile ttutulum
olmamasi nedeniyle remisyon olarak kabul edildi.
Bu ti¢ hastada takipleri sirasinda niiks tespit
edilmedi. Remisyona giren hastalarm %18.1°i ilk
iki y1l iginde niiks etti. Olasilikla ¢calismaya giren
olgu sayisinin az olmasi nedeniyle cinsiyet, yas,
histopatolojik dagilim farkliliklar1 elde edildi. Ev
hanimlarinda yiiksek oranda c¢ikmas: ise tilke-
mizdeki kadinlarin biiyiik kisminin ev hanimi
olmasina baglanmustir.

AKUT MYELOID LOSEMILI CO-
CUKTA CITOSIN ARABi NOSIDE
BAGLI PARAPAREZI:

I.Bayram,O. Canan, A. Tanyeli, L. Yilmaz, D. Yildizdas,
V. Baytok, H.H. Kozanoglu, I. Sagsmaz, Antmen B,
Y.Kiling.

Pediatrik Hematoloji Onkoloji Bilim Dali, Cukurova
Universitesi Tip Fakiiltesi, Balcali Hastanesi, Adana

Citarabin, Baslica yan etkisi kemik iligi baskilan-
masi, bulanti, kusma, ates, halsizlik, miyalji, ek-
lem agrisidir. Ayrica bobrek, karaciger ve sindi-
rim sistemi mukozasina da etkileri olabilir.
Citarabinin norotoksisitesinin esas olarak yiiksek
dozlarda ortaya ciktig1 bildirilmektedir. En sik
rastlanan norolojik bulgu akut serebellar sendrom
olup, konviilzyon ve ensefelopati de gelisebilmek-
tedir. Biz, literatirde az rastlamilan ve
citarabine'nin inftizyonu sonunda parazi gelisen
bir olguyu sunmak istiyoruz. EY; Alt1 aylik erkek
cocuk, akut myeloid 16semi(AMLM1) tanis1 kon-
duktan sonra citarabinin, etoposid, idarubisin ve
intratekal olarak citarabin baslandi. Yatisinin 18.
giiniinde, gozlerinde saga deviasyon ve batan
glines manzarasi, fizik incelemede de paraparezi
saptandi. Bu donemde kan biokimyas1 normaldi.
Beyin tomografisinde kommunike hidrosefali,
periventrikiiler beyin ¢demi ve ventrikiil igine
kanama saptandi. Torakolomber ve lumbosakral
manyetik rezonans(MRI) incelemesi normal ola-
rak bulundu. Yapilan elektromiyografi(EMG) de
alt ekstremite kaslarinda ineksitabilite ve spinal
tutulumu di-stindtiren bulgular vardi. MRI'de
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mediillaspinaliste kitle basisi, tiimor invazyonu
saptanmadi.

IDARUBISINE BAGLI ANi KARDI-
YAK ARREST:

i. Bayram, O .Canan, A .Tanyeli, L. Yilmaz, S. Erdem, H
H. Kozanoglu, Sagsmaz I Antmen B, Y. Kiling,

Pediatrik Hematoloji Onkoloji Bilim Dah, Cukurova
Universitesi Tip Fakiiltesi, Balcali Hastanesi, Adana

Idarubisin(IDA) bir antrasiklin ttirevi olup,
sitotoksik etkisi ve yan etkileri benzerdir.
Antrasiklinlerin kalp tizerine toksik etkileri akut
ve kronik olarak goriilebilmektedir. Idarubisinin
bu etkisi diger tiirevlere gore diisiik oranda mey-
dana gelmektedir. Biz, burada idarubisin venoz
yolla puse yapilirken ani kalp durmas: olan bir
vakayisunmak istiyoruz. EY, 14 aylik erkek olgu,
alt1 ayliktan itibaren AML-M1 tanis1 alarak kemo-
terapisi (KT) basland1. Ug kiir KT alan olgu dort
ay aile tarafindan kontrole getirilmedi. Ates, ishal,
kusma nedeniyle tekrar basvurdu. Yapilan ince-
lemeler sonucunda roélaps saptanmasi tizerine
olguya tekrar KT basland1. Ugtincii doz IDA yapr-
lirken ani kardiyak arrest geismesi tizerine olgu,
yeniden canlandirildi. Fakat {i¢ giin sonra tekrar
solunum ve dolasim durmas tizerine olgu kaybe-
dildi.

BiR OLGU NEDENI iLE KONVAN-
SIYONEL YONTEMLERLE TUMOR
LiZiS SENDROMUNUN ONLEN-
MESI:

S. G. Berrak, E. Tiirkkan, C. Canpolat.

Pediatrik Hematoloji Onkoloji Bilim Dali, Marmara
Universitesi Tip Fakiiltesi, Istanbul

Stit cocuklugu doéneminde akut lenfoblastik 16se-
mi (ALL); hiperlokositoz, masif organomegali,
santral sinir sistemi tutulumu,CD10 (-) B hiicre
fenotipi, myeliod kokenli antijenlerin ekspresyo-
nu ve kromozom 1123 tizerindeki MLL geninde
yapisal bozukluklar ve kotii prognoz ile karakte-
rizedir. Bu bildiride ytiksek 16kosit saysi ile bas-
vurup ALL tarusi alan ve konvansiyonel yontem-
lerle basarili sekilde lokosit sayisinin diistirildi-
gu 2 aylik bir siit cocugunu sunmaktayiz. U.E.F, 2
ay 1 giinliik iken rutin kontroli sirasinda sapta-
nan hepatosplenomegalisi nedeni ile tetkik edil-



diginde, hemograminda  lokosit  sayisinin
400.000/mm3, hemoglobinin 6,5 gr/dl, trombosit
sayisinin 96.000/mma3 oldugu ve periferik yayma-
sinda lokositlerin hemen tamaminin blastik hiticre-
lerden olustugu saptanmistir. Kemik iligi
aspirasyon ve biyopsisi ya- pilarak ALL tanisi
konulan hastada flow-sitometrik inceleme ile
blastik hiicrelerin TdT (+), CD 19 (+), CD 34 (+),
HLA DR (+) ve CD 10 (-) olduklar1 belirlenmistir.
Yapilan karyotipik ve sitogenetik calismalarda
patoloji bulunmayan hastaya 3000 cc/m2 IV
hidrasyon, IV sodyum-bikarbonat ile iiriner
alkalinizasyon ve 500 mg/m2/giin dozdan IV
alloptirinol ile tumor lizis sendromu profilaksisi
ve Children’s Oncology Group-Siit cocugu ALL
kemoterapi protokolii baslanmistir. Serum fosfo-
runda hafif yiikseklik nedeni ile oral aliminyum
hidroksit verilen, idrar pH'lar1 6,5-7,5 arasinda
tutulacak  sekilde alkalinizasyon ve idrar
dansiteleri 1010 veya {izerinde tutulacak sekilde
hidrasyon uygulanan hastanin yiiksek lokosit
sayist 24 saat icinde komplikasyon gelismeden
dusurulmiistiir. Hidrasyon ve alkalinizasyon
tedavisine ilk 96 saat boyunca devam edilmistir.
Indiiksiyon ~kemoterapisini tamamlayan ve
remisyona giren hasta halen Faz II (rendiiksiyon)
kemoterapisini almaya devam etmektedir.
Hiperlokositik ALL'lerin erken siit cocuklugu
donemindebile lokoferez, kranial irradyasyon,
exchange transfiizyon ve rekombinant trat
oksidaz gibi daha riskli veya pahali tedavilere
gerek kalmadan; intraven6z hidrasyon, {iriner
alkalizasyon ve allopiirinol ile giivenli ve efektif
bicimde tedavi edilebilecegini, bu olgu nedeni ile
vurgulamak istedik.

INTRATEKAL METOTREKSAT TE-
DAVISi SONRASI PANSITOPENI
GELISEN BiR NON HODGKIN
LENFOMA OLGUSU:

Z. Karakus 1, F. Kose 1, S. Yavuz2, S. Paydas?, U. Disel2.

Cukurova Universitesi Tip Fakiiltesi I¢ Hastalhiklart,
Medikal Onkoloji Bilim Dalh? 01330, Balcali, Adana.

Kanser hastalarinda kemoterapi uygulamalar:
sistemik ve rejyonel olarak iki farkli sekilde ya-
pilmaktadir. Rejyonel tedavi genellikle intravensz
tedavinin etkinliginin az oldugu durumlarda ter-
cih edilmektedir. Buna en iyi, santral sinir sistemi
timorlerinde (primer ya da metastatik) uygula-
nan intratekal kemoterapidir. Sistemik tedavide
ortaya cikan toksisiteler genellikle intratekal uy-
gulama sonrasinda goriilmez. Ciinkii subaraknoid
bosluga enjekte edilen ajanlarin tekrar sistemik
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dolasima efluksu mutad degildir. Burada, santral
sinir sistemi relapsi ile prezente olan bir non-
hodgkin  lenfoma  olgusunda  intratekal
metotreksat tedavisi sonrasi gelisen mukozit ve
myelostipresyon sunulmustur. Altmisii¢ yasinda
erkek hasta, Ocak 2001°'de sag aksiller
lenfadenopati nedeniyle basvurdugu klinikte
diffiz biiyiik B-hticreli non-hodgkin lenfoma
tanis1 alarak hastanemize sevkedildi. Ann Arbor
siniflandirmasina gore evre IIIB olarak kabul edi-
lerek 3 kiir siklofosfamid, doksorubisin, vinkristin
ve prednizon tedavisi uygulandi. Klinik olarak
belirgin regresyon gozlenmesine ragmen hasta
tedaviyi yarida birakarak takipten g¢ikti. Nisan
2001'de suur bozuklugu nedeniyle yeniden has-
tanemize basvurdugunda yapilan serebrospinal
stvl  incelemelerinde santral sinir sisteminde
lenfoma infiltrasyonu saptandi. Hemogram, biyo-
kimyasal tetkikleri ve kemik iligi incelemesi nor-
maldi. Intratekal metotreksat 12.5 mg/giinasiri,
toplam 5 doz uygulandiktan sonra belirgin
stomatotoksisite ve pansitopeni gelisti. Daha son-
ra febril notropeni ve septik sok nedeniyle hasta
kaybedildi. intratekal kemoterapi uygulamalarin
takiben sistemik toksisite gortilme olasilig1 olduk-
ca nadirdir. Ingilizce literatiir gozden gecirildi-
ginde ender olarak mukozit, akut timor lizis
sendromu ve akut respiratuvar distres sendromu
gelisen olgular sunulmustur. Ancak siklikla rapor
edilen santral norotoksisitedir. Sonug olarak, her
ne kadarintratekal kemoterapi sonrasi sistemik
toksisite geli-simi alisilmis bir bulgu degilse de,
her olgu bu acgidan tedavi sirasinda ve sonrasinda
dikkatle izlenmelidir.

IKINCI REMiISYONDA AKUT
LEFOBLASTIK LOSEMILI HASTA-
LARDA OTOLOG PERIFERIK KOK
HUCRE TRANSPLANTASYONU:

M. Pehlivan, S. Cagirgan, A. Donmez, M. Tombuloglu.

Ege Universitesi Tip Fakiiltes, fg' Hastaliklar: Anabi-
lim Dali, Hematoloji Bilim Dali, Izmir.

Bu calismada merkezimizde Haziran 1998-
Agustos 2001 tarihleri arasinda otolog periferik
kok hiicre transplantasyonu (OPKHT) yapilan 8
akut lenfoblastik losemi (ALL) tanili hastanin
(L1:1, L2:6, L3:1) sonuclar1 geriye dontik olarak
degerlendirilmistir. Hastalarin 7°si erkek, 1'i ka-
din  olup medyan vyas 29 (16-56)dur.
Immiinofenotipik inceleme 2 hastada bifenotipik,
2 hastada myeloid antijen pozitifligi gostermistir.
Transplantasyon 2 hastada birinci, 6 hastada ikin-
ci tam remisyonda yapilmistir. Tan ile transplan-



tasyon arasinda gegen siire medyan 12.8 (6-23.9)
aydir. Mobilizasyon rejimi olarak 5 hastada
FLAG-ida, 2 hastada siklofosfamid+G-CSF, 1
hastada Ara-C+G-CSF kullanilmistir. Medyan 4
(2-5) aferez ile 821 (2.27-14.23)x108/kg MNH,
16.99 (3.8645.2)x106/ kg CD34 (+) hiicreden olusan
tirtin toplanmustir. Hazirlama rejimi olarak tiim
hastalarda busulfan (16 mg/kg) + siklofosfamid
(120 mg/kg) rejimi uygulanmus; transplantasyon
sonrasi G-CSF notrofil engrafmani oluncaya kadar
medyan 11 (8-16) giin siireyle kullanilmigtir.
Notrofil engrafmani (>500/_L) medyan 10. (10-12)
giin, trombosit engrafmani (>20000/ _L) 14. (10-
53) giinde olusmustur. 7 hastada 4-8.4 aylar ara-
sinda relaps gelismis ve bu olgularin tumi
refrakter  hastallk ile kaybedilmistir.  ilk
remisyonunda transplantasyon yapilan bir hasta
14 aydir hastaliksiz yasamini stirdiirmektedir.
Sonuglarimiz, hasta sayist az olmasma karsin,
relaps ALL'li hastalarda OPKHT nun etkili bir
tedavi yaklagimi olmadigim diisiindiirmektedir.

AKUT LOSEMI SEYRINDE
TESTIKULER RELAPS: IKi OLGU
SUNUMU:

T. Ozgelik, F. Ozkalemkas, R. Ali, V. Ozkocaman, U.
Ozan, G. Filiz 1, I. Yavascaoglu2, A. Tunali

Hematoloji Bilim Dal, *Patoloji Anabilim Dali, 1{roloji
Anabilim Dal Uludag Universitest Tip Fakiiltesi, Bur-
sa.

Testikiiler 16semik infiltrasyon %5-40 olguda goz-
lenmekte olup testikiiler rekiirrens icin ortalama
zaman 36 aydir. Bir-alt1 aylik bir dénem sonrasin-
da da hematolojik rekiirrens goriilebilmektedir.
Testikiiler relaps unilateral veya bilateral agrisiz
testiktiler buiytime seklinde ortaya cikabilmekte-
dir. Teghiste ultrasonografiden faydalanilabilmek-
te kesin tam ise testis dokusunun histopatolojik
incelenmesi ile konulmaktadir. Cocukluk akut
lenfoblastik 16semi (ALL) olgularinda testis
primer tedaviden sonra ticlincii en sik relaps go-
rillen alan olmakla birlikte, eriskinlerde akut
lenfoblastik losemide ¢ok az sayida testikiiler
relaps bildirilmistir. Biri mediiller remisyonda,
digeri de mediiller relaps ile birlikte ortaya ¢ikan
iki testiktiler relaps olgusunu sunmaktayiz. Olgu
1: 23 yasinda hastaya boyunda, koltuk altinda
sislik sikayeti ile bagvurdugu bir merkezde lenf
nodu biyopsisi dogrultusunda non-Hodgkin
lenfoma tanis1 konulmus. Takip ve tedavisinin
tiglincti aymnda losemik transformasyon gelismesi
tizerine birimimize sevk edilmis. Degerlendirme-
leri sonucunda T hiicreli lenfoblastik 16semi ola-
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rak degerlendirilen olguya remisyon indiiksiyon
ve konsolidasyon tedavileri yapildi. Santral sinir
sistemi proflaksi tedavilerini de alan hastanin
takibinin besinci aymda mediiller remisyonda
iken her iki testiste sisligi olustu. Sol radikal
orsiektomi patoloji sonucu losemik tutulumla
uyumlu geldi. Testise radyoterapi planlanirken
tan1 konulduktan bir hafta sonra mediiller relaps
ta ortaya cikti. Bir FLAG-ida tedavisi ile remisyon
elde edilemeyen ve reindiiksiyon uygulanan hasta
aplazik donemde eksitus oldu. Olgu 2: 25 yasinda
ALL-L2 tarusi ile remisyon indiiksiyon, konsoli-
dasyon, santral sinir sistemi proflaksisi ve ikinci
konsalidasyon tedavilerini tamamlayip idame
tedavisi ile izlenirken taninin 29. ayinda testisler-
de bilateral sislik ve l6kositoz tespit edildi. Sag ve
sol testisten yapilan biyopsi sonucunda sol testiste
l6semik tutulum saptandi. Remisyon indiiksiyon
ve konsalidasyon tedavileri tamamlandiktan son-
ra testise 2400 cGy radyoterapi uygulandi. Es
zamanli intratekal metotreksat da yapildi
Testikiiler relapsin dordiincti aymnda  ikinci
mediiller relaps gelisti. Halen tedavisi devam
etmektedir. Bu hastalarda sistemik relaps riski
yiiksek oldugundan izole testikiiler relaps gelisen
ALL'li olgular intensif tedavi ile yeniden tedavi
edilmelidirler.

KRONIK MYELOSITER LOSEMILI
BiR OLGUDA LENFOI D BLASTIK
TRANSFORMASYONLA BIRLIKTE
SAPTANAN t(3;3):

M.A. Ozcan, F. Demirkan, E. Yiiksel !, G.H. Ozsan, F.
Vural, B. Undar.

Hematoloji-Onkoloji Bilim Dali, *Tibbi Biyoloji Anabi-
lim Dal, Dokuz Eyliil Universitesi Tip Fakiiltesi, Izmir.

Kronik myelositer 16semi (KML) olgularinda has-
tabigin dogal seyri swrasinda, kronik fazdan
akselere faza ve ya blastik transformasyon fazina
dontistim olabilir. Genellikle myeloid blastik kriz-
ler gozlenirken yaklasik %20 olguda lenfoid
blastik kriz gozlenir. Blastik kriz ile birlikte
Philadelphia (Ph) kromozomuna ilave yeni
kromozomal sitogenetik anormallikler tespit edi-
lebilir. 62 yasinda bayan hasta kronik faz KML
tanisi ile hidroksitire tedavisi altinda iken, genel
durum bozuklugu, karinda dolgunluk hissi ya-
kinmalar1 ile degerlendirildi. Oykiistinde 1 yil
once tan aldigy, interferon alfa tedavisi ile yakla-
sik 6 ay izlendikten sonra tedavisine hidroksitire
ile devam edildigi o6grenildi. Kemik iligi
aspirasyon ve flowsitometrik incelemeleri ile
AML M5b ile uyumlu bulgular saptanan hastaya



7+3 kemoterapisi uygulandi. Bu donemde Ph (+)
ligi disinda sitogenetik anormallik saptanmadi. 2
kiir tedavi sonrasi remisyonda iken yaygmn
lenfadenopatileri gelisen ve lokositozu ortaya
¢ikan hastanin yapilan degerlendirmesinde kemik
iliginin %90 oraninda L2 tip blast icerdigi gozle-
nerek standart ALL tedavisi uygulandi. Bu do-
nemdeki sitogenetik incelemede Ph (+)ligine
ilave olarak t(3;3) saptandi. Remisyon saglanama-
yan hastaya iki kiir FLAG kemoterapisi uygulan-
di. Bu tedavi sonrasi yapilan degerlendirmeleri
kronik faz KML ile uyumlu bulunarak interferon
tedavisi ile izleme alindi. 2 hafta sonra akselere
faz bulgular1 ortaya ¢ikan hasta infeksiyon nede-
niyle exitus oldu. 3. kromozom ile ilgili
sitogenetik anomaliler, myeloid I6semiler ve 6zel-
likle myelodisplastik sendrom zemininde gelisen
myeloid 1osemiler ile KML olgularinin blastik kriz
donemlerinde goriilebilir. EVI-1 geni, 3. kromo-
zomda yerlesen ve murine I6semi retroviriis
integrasyon alani olan bir gendir. EVI-1, blastik
kriz donemindeki KML olgularinda saptanabilen
ve bizim olgumuzun da destekledigi gibi
prognostik 6nem tasiyabilecek birsitogenetik
anomali olarak arastirilmalidir.

HEMATOLOJIK
MALiIGNANSILERDE GOZLENEN
KROMOZOMAL DEGISIKLIiKLE-
RIN BELIRLENMESINDE FISH
YONTEMI TEK BASINA YETERLI
MIDIiR?:

T. Bilgen 1, S. B. Karaiiziim !, A. Ugur?, I. Karadoganz, L.
Undarz, A. Timuragaoglu2, A. Kiipesiz3, V. Hazars, A.
Yesilipeks, G. Liileci .

T1bbi Biyoloji ve Genetik Anabilim Dali,

2J¢ Hastaliklart Anabilim Dali, Hematoloji Bilim Dali
3Pediatrik Hematoloji ve Onkoloji Bilim Dal, Akdeniz
Universitesi Tip Fakiiltesi, Antalya.

Hematolojik neoplasmlarda klonal kromozomal
degi-simlerin belirlenmesi, tam1 ve prognozun
degerlendirilmesi agisindan ¢nemlidir ve FISH
teknigi bu tip degisimlerin belirlenmesinde hizl,
kolay ve gtivenilir bir yontemdir. Bu ¢alismada 2°
si KML, biri AML-M5 ve digeri Myelofibrosis
tanis1 konmus toplam 4 olguda FISH yapildiginda
tiumiinde t(9;22) translokasyonu, AML-M3 tanisi
almis birisi cocuk digeri eriskin olan iki olguda ise
FISH yontemi ile t(15;17) gozlenmistir. Bu olgu-
larda ayrica, konvansiyonel sitogenetik yontemle
kromozom analizi yapildiginda t(9;22)
translokasyonuna ilave klonal olarak KML olgula-
rindan  birinde trizomi 11, digerinde ise
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izokromozom 17, AML-M5 olgusunda t(3,10) ve
Myelofibrosisli olguda ise trizomi 9 bulunmustur.
AML-M3" lii olgularda Konvansiyonel sitogenetik
analiz sonucunda t(15;17) translokasyona ilave
olarak 14 yasindaki olguda t(3;8), 22 yasindaki
diger olguda ise bir metafazda trizomi 20 gozlen-
mistir. Sonu¢ olarak, tanida son derece onemli
olan spesifik translokasyonlarin FISH yontemi ile
gosterilmesinin yaninda, konvansiyonel
sitogenetik yontemlerin hastaligin prognozu ve
tedavisi ile yakindan iliskili olan sekonder
kromozomal degisikliklerin saptanmasinda vaz-
gecilmez oldugu goriilmektedir.

SOL-SAG SANTLI DOGUMSAL
KALP HASTALIGINA SEKONDER
KONJESTIF KALP YETERSIZLIGI
NEDENIYLE ENALAPRIL KULLA-
NILAN BiR OLGUDA GELISEN
PANSITOPENI:

M. K.Lenk, A. A. Atay, A. E. Kiirekgi, V. Okutan, ,0.
Ozcan.

GATA Cocuk Saghgt ve HastaliklariAnabilim Dal,
Ankara "

Angiotensin I Converting Enzyme"(ACE) inhibi-
torleri soldan saga santlh dogumsal kalp hastalik-
larinda, mitral ve aort kapak yetersizliklerinde ve
konjestif kalp yetersizli ginde giderek artan siklik-
ta kullanilmaktadir. ACE inhibitorlerinin kulla-
nimina bagh kemik iligi supresyonu nadir olup,
enalaprile baghh pansitopeni hi¢ bildirilmemis-
tir.Unitemize bagvuran sekiz aylik erkek hasta
genis atriyal septal defekt, pulmoner hipertansi-
yon ve konjestif kalp yetersizligi nedeniyle dis
merkez tarafindan digitalize edilmis, iki aydir
enalapril kullanmakta idi. Fizik muayenede so-
lukluk, biytime-gelisme  geriligi, tasipne,
hepatomegali, sternum sol tist kenarmnda 3/VIo
siddetinde sistolik ejeksiyon {iftirtimii saptandi
Laboratuvarda hemoglobin 8.2 g/dl, Hct %26,
MCV 72 fl, MCH 23 pg, MCHC 32 g/dl, RDW
%32, WBC 3100/_L (mutlak nétrofil sayist 400/
_L), trombosit sayist 85.000/_L, MPV 8.6 fl,
retikiilosit indeksi %0.74, mutlak retikiilosit sayi-
5126.970/_L (N:>40.000/_L) idi. Olgunun viral,
otoimmun etiyolojiye yonelik ¢alismalari negatif,
vitamin B12, ferritin, folat diizeyleri ise normal
bulundu. Kemik iligi incelemesinde, kemik iligi-
nin normoselliller oldugu, myeloid serinin
myelosit asamasinda durakladigr ve inefektif
eritropoezin  oldugu  gorildi.Kemik  iligi
sitogenetik analizi normaldi (46,XY). izlemde total
graniilosit ve trombosit sayilar1 daha da diisen



(44/_L ve 26000_L) hastaya graniilositkoloni
stimiile edici faktor (G-CSF) tedavisi baslandi.
Grantilosit sayist 3 haftada, trombosit sayis1 6
haftada  dtizeldi @~ ACE  inhibitorlerinden
kaptoprilin kemik iligi mikrocevresindeki hiicre-
lerin sayisiu azaltmaktan gok progenitor ve kok
hiicrelerin hematopoetik hiicre proliferasyonunu
inhibe ederek myelosupresyona neden oldugu
gosterilmistir. Burada enalapril kullanimina bagh
pansitopeni gelisen bir olgu ve agrantilositozun
rekombinan GCSF ile tedavisi sunulmaktadir.

FAMILYAL ERITROFAGOSITIiK
LENFOHISTIYO-SiTOZI S*Li UC
OLGU SUNUMU:

I. Bayram, O. Canan, A. Tanyeli, G. Tiimgor, I. Sasmaz,
B. Antmen, Y. Kiling.

Pediatrik Hematoloji-Onkoloji Bilim Dali, Cukurova
Universitesi Tip Fakiiltesi, Balcalh Hastanesi, Adana.

Histiyositozis, kemik iligindeki histiyosit veya
mononiikleer fagositik hiicrelerin artis: ile karak-
terize bir hastaliktir. En son yapilan siniflamaya
gore Ui¢ gruba ayrilmistir. Class 2 gruba dahil
edilen familyal eritrofagositik
lenfohistiyositozis(FEL) daha nadir gortilen bir
hastaliktir. Bu yazida ikisi kardes ve bunlar ile 3.
dereceden akrabalig1 olan FEL tarus: alan ti¢ olgu-
yu sunuyoruz. Ates, tekrarlayan akciger
enfksiyonu ve sarilik en sik rastlanan sikayetleri
idi. Fizik muayenelerinde hepatosp- lenomegali
ortak  bulgular1 idi. Birinde anemi ve
trombositopeni, diger iki olguda da pansitopeni
mevcuttu. Birinde 6dem ve asit, her ticiinde de
karaciger fonksiyon testlerinde bozukluk tespit
edildi. Her ti¢ olguda yaptigimiz c¢ok sayidaki
kemik iligi aspirasyonunda yeterli materyal gel-
memesine karsin, yapilan incelemelerde, kemik
iliginde histiyomonositik hiicrelerde artisla birlik-
te eritrofagositoz goriildii. Olgulardan biri tam
konmadan once, tetkikler devam ederken, digeri
tan1 konduktan sonra Siklosporin A, ATG ve
vepesid tedavisi uygulanmasina ragmen tedavi-
nin 5.ayinda eksitus oldular. Ugtincii olgu ise
tedavi alirken aile istegi ile taburcu edildi ve taki-
be gelmedi.

BEHCET SENDROMU NDA
BILATERAL PULMONER ARTER
ANEVRIZMASI: OLGU SUNUMU:
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U.0zan, F.Ozkalemkas, R.Ali, V.Ozkocaman, T.Ozcelik,
A.Tunal.

Hematoloji Bilim Dal, Uludag Universitesi Tip Fakiil-
tesi, Bursa.

Behcet Sendromu ilk kez 1937°de Dermatolog
Hulusi Behget tarafindan tanimlanmustir. Tiirkiye,
Orta Dogu ve Uzak Dogu'da daha sik goriilmekle
birlikte daha giirtiltali bir klinige sahiptir. Ulke-
mizde kirsal kesimde yapilan bir ¢calismada 1531
kisinin 19'unda saptanmustir. Behcet Sendromu
olgularinda HLA-B51 pozitifligi saglkli bireylere
gore anlamli oranda yiiksek bulunmustur. Deri,
mukoza, gozler, eklemler, gastrointestinal sistem,
vaskiiler sistem ve SSS gibi birgok sistemi tutabi-
lir. Flebit ve arteritler tiim olgularin yaklasik %25-
40" 1inda bildirilmistir. Arteriel tutuluma daha na-
dir rastlanmakla birlikte en stk abdominal aortay1
etkiler ve onu femoral arter ile pulmoner arterler
izler. Anevrizmalar 6zellikle pulmoner arterlerde
fatal seyirli olup, genellikle tektir. Behcet Send-
romu hemoptizinin nadir goriilen sebeplerinden-
dir ve bu olgularda pulmoner vaskiilite bagl
hemoptizi %5-10 oraminda bulunmustur. Burada,
yaklasik 1 yildir ates ytiksekligi, kilo kaybi, oksii-
rilk ve 5 aydir hemoptizi dykiisti olan, goriintii-
leme yontemleriyle bilateral pulmoner arter
anevrizmasisaptanan, 20 yasinda bir bayan Behget
olgusunu bildiriyoruz. Fizik muayenede sol ya-
nak mukozasinda bir adetoral aft, genital bolgede
gecirilmis aft ve paptiloptistiil izleri, her iki alt
extremitede eritema nodozum, karin cildinde
laterel bolgelerde vendz kollateraller saptanan
hasta Behget Sendromu yoniinden Dermatoloji,
Goz Hastaliklari, Romatoloji, Noroloji ve Gogitis-
Kalp-Damar Cerrahisi departmanlariyla konstilte
edildi. HLA-B5, Paterji testi ve diger otoantikorlar
(ANA, Anti n-DNA, Anti SS-A, Anti SS-B, Anti
SM/RNP) negatif bulundu. Pulmoner MR
anjio“da sag interlober pulmoner arter, sol tist lob
anterior segment pulmoner arterinde ve sol ana
pulmoner arterde tromboze anevrizmalar saptan-
d1. Bilateral olmasi ve yerlesimleri nedeniyle ope-
rasyon distiniilmedi. Abdominopelvik BT de
hepatosplenomegali ve vena cava inferior
trombozu gozlendi. Sag alt extremite venoz sis-
tem doppler US'de external iliak ven, ytizeyel
femoral ven ve popliteal ven distaline dek uzanan
parsiyel trombiis izlendi. Yaygmn vaskiiler tutu-
lumlar: olan hastaya tedavi olarak Siklofosfamid
(750 mg/m2 1V, 1.giin) ve Prednizon (1 mg/kg/g,
stirekli)  baslandi.  Yaklastk 10  aydir
immiunsupressif tedavi altinda olan hastanin
semptomlarinda gerileme olmasina ragmen, rad-
yolojik olarak belirgin bir diizelme saglanamad.
Operasyon sanst olmayan pulmoner arter anev-
rizmali Behget olgularinin prognozu kétii olup,
genellikle hemoptizi ile kaybedilmektedirler.



GLYPHOSATE INTOKSIKASYONU
SONUCU GELISEN MONOSITOZ:

M.A. Ozcan, Y. Yenicerioglu, B. Akinci, G.H. Ozsan, O.
Pigkin, F. Vural, F. Demirkan.

HematolojiOnkoloji Bilim Dali, Dokuz Eyliil Universi-
tesi Tip Fakiiltest, Izmir.

30 yasinda erkek ciftci, intihar amaciyla yaklasik
500 ml Roundup (Glyphosate) alim1 sonrasi genel
durum bozuklu gu, bulanti, biling bulaniklig:
yakinmalari ile basvurusunda yapilan degerlen-
dirmesinde akut renal yetmezlik ve kan gazinda
anyon agcikli metabolik asidoz saptandi. Yapilan
tam kan sayiminda Iokosit: 14.700 x 109/L,
periferik yaymada (PY) %70 oraninda monosit,
monositlerin biiytik kisminda bazofilik, bir kis-
minda azurofilik graniilasyon, eritroisitlerde
bazofilik noktalanma gozlendi. Solunum gticligi
nedeni ile mekanik ventilasyon destegi ve yogun
bakim kosullarinda izlenen hastanin izleminin 3.
guniinde  Iokositoz ~ ve  periferik  kan
bulgularitamamen diizeldi. Uygulanan hemodi-
yaliz destegine karsin renal fonksiyonlarinda di-
zelme saglanamayan hasta 4. giinde gelisen
kardiak arrest ile kaybedildi. Roundup, non-
organofosfat glyphosate iceren bir herbisidtir.
Genellikle intihar amagh biiytik miktarlardaki
alimisonucunda zehirlenmeler bildirilmektedir.
Glyphosate alimma bagli 1okositoz bircok seride
bildirilmis olup genellikle biiyiik miktarlardaki
alimlar ile iligkilidir. Lee ve arkadaslarinin seri-
sinde 16kositoz en sik laboratuar bulgusu (%68)
olup, genellikle nonspesifik ozellikte ya da
notrofil hakimiyeti seklinde bildirilmistir. Bizim
hastamizda ise ilk 12 saatte benzer bir sekilde
notrofil hakimiyeti olan bir 16kositoz mevcutken,
12. saatte saptananmutlak monositozun 3.gtinde
lokositoz ile birlikte tamamen diizeldigi gozlem-
lendi. Glyphosatin olgumuzda oldugu gibi
monositoz olusturma mekanizmalarmin daha
detayharastirilmasi faydal olacaktir.

PSEUDOTROMBOSITOPENININ
NADIR NEDE- _
NI:BERNARDSOULIER SENDRO-
MU:

V.Okan, M.Araz, S.Aktaran.

I¢c Hastahklar: Anabilim Dah, Gaziantep Universitesi
Tip Fakiiltesi, Gaziantep.

22

Bernard-Soulier sendromu, klinikte kanamalar ,

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

glikoproteinlerinden glikoprotein Ib/IX/V eksik-
ligi veya yoklugu ile giden otosomal resesif olarak
gecen herediter trombosit hastaligidir. 22 yasin-
daki  erkek  olgu,  refrakter  idiopatik
trombositopenik purpura tanisi ile takip edilirken
splenektomi yapilmustir. Daha sonra trombosit
fonksiyon testi ile ristosetin ile trombosit
agregasyonun olmamasi ve flowsitometride
glikoprotein  Iba(%2.1) saptanmas1 {izerine
Bernard-Soulier sendromu tanisi konulmustur.
Otomatik tam kan sayimi cihazlarinda bir ¢ok kez
yapilan trombosit sayilar1 10x109/L altinda idi.
Olgunun periferik yaymasinda dev trombositler
ve trombosit kiimelenmeleri goriildii. Kanama
zamani 10-15 dk arasinda saptandi. Asetilsalisilik
asid almmas1 disinda kanama goriilmiiyordu.
Ailenin incelenmesinde anne-babanin akraba
evliligi vardi ve 3 kizkardesinde de ayrni bulgular
saptandi. Olguda trombositopenin nedeni dev
trombositler ve trombosit kiimelenmelerinin sap-
tanmasidir. Pseudotrombositopeni ayiric1 tanisin-
da herediter dev trombosit hastaliklar1 diisiiniil-
melidir.

MEGALOBLASTIK ANEMILERDE
ERITROSITLER HER ZAMAN
MAKROSITER Mi OLMALI?

A. Durmus, 1. Dilek, N. Topeu, C. E. Kocaman, S. Cekici.

Yiiziincii Yil Universitesi Tip Fakiiltesi, Hematoloji
Bilim Dal, Van

Megaloblastik anemi, kemik iliginde ve periferik
kanda o6zellikle eritroid seri elemanlarinda olmak
tizere morfolojik anormallikle seyreden bir ane-
midir. Megaloblastik anemiler morfolojik olarak
makrositer anemi grubunda yer almaktadir. An-
cak baz1 olgularda beklenen makrositer goriinii-
miin olmaya bilecegini vurgulamak amaciyla
megaloblastik anemi tanis1 koyarak tedavi ettigi-
miz ve bir kisminda MCV yiiksekligi olmayan 25
olgu sunuldu. Olgularimizin 15% kadmn, 10°u er-
kek ve yas ortalamas1 47.7 (21-81) idi. Ortalama
Hb 6.64 g/dl (2.5-10.6), Htc %19.69 (4.5-31), MCV
98.98 fL (77.5-115), lokosit 3.6x10"9/L (27.6x1079),
trombosit 118x10"9/L (23-386x10"9), LDH 3200
mg/dl (222-6200), ferritin 364.66 mg (34-534) idi.
Olgularin 15%inde vit B12 ve 10"unda ise folik asit
eksikli gi bulundu. Folik asit eksikligi olan olgula-
rin ¢t hari¢ kadind1 ve bunlarinda ¢ogu hamile



idi. Sonug olarak bu olgular1 sunarak makrositer
olmayan anemi durumlarindada megaloblastik
anemi olabilecegini ve yoremizde hamile kadin-
larda folik asit eksikliginin 6nemini vurgulamak
istedik.

BiR OLGU NEDENIYLE
HISTIYOSITIK NEKROTIiZAN
LENFADENITIS (KIKUCHI HAS-
TALIGI):

O.Ayyildiz, A.Isikdogan, M.Soker, F.Yilmaz?,
E.Miiftiioglu.

Hematoloji Bilim Dal. *Patoloji Bilm Dal Dicle Uni-
versitesi Tip Fakiiltesi, Diyarbakir

Kikuchi  hastalign  (Histiyositik  nekrotizan
lenfadenit) etyolojisi belli olmayan, 6zellikle geng
bayanlarda daha sik olan, ates ve lenfadenopati ile
seyreden nadir bir hastaliktir. Lenfoma, enfeksi-
yonlar ve diger ttmorlerle karisabilen
lenfadenopatiler bu hastalikta genellikle lokalize-
dir. Mikroskopik olarak karyorexi igeren santral

nekroz alanlarietrafinda makrofaj ve
histiyositlerle karakterizedir.Bu alanlarda
polimorfontikleer lokositler  bulundurmazlar.

Sistemik lupus eritematozus ve Still hastalig: ile
nadir iliskisi gosterildiginden otoimmun bir has-
talik olabilecegi diistintilmektedir. Yine hastaligin
Epstein-BarrVirus, Herpes (HHV6) ve toxoplazma
ile iligkili oldugu iddia edilmistir. Steroid tedavi-
sine bazi olgularda yamnit alinabilir. Hastalk
spontan remisyonla seyreder nadiren mortaliteyle
sonlanir. Burada 18 yasinda ates ve bilateral
servikal agrili, orta sertlikte en buytigl 4x3 cm
boyutunda lenfadenopatilere sahip bir Kikuchi
vakasi lenfadenopati ayirict tanilari bakimindan
tartisilacaktir.

AKUT LENFOBLASTIK LOSEMILI
HASTALARDA ST. JUDE TEDAVIi
PROTOKOLLERININ BOBREK
FONKSIYONLARINA ETKISI.

S. Olgar, M. Cetin, A. Giirgey, M. Tuncer, F. Giimriik, A.
F. Oner, B. Tung, I.Yenicesu, A. Kog, H.Toksoy, D. As-
lan, E. Ozylirek, S. Yetgin.

Hacettepe Universitesi Tip Fakiiltesi, Cocuk Saghgi ve
HastaliklarAnabilimdah, Hematoloji Unitesi, Ankara
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Akut lenfoblastik 16semi (ALL) tedavisinin indtik-
siyon, konsolidasyon ve idame tedavi fazlarinda
kullanilan temel ilaglarin sitotoksik ve nefrotoksik
etkileri bilinmektedir. Ayrica tedavi donemlerin-
de farkli dozlarda ve stirelerde uygulanmis olan
tedaviye bagh cesitli metabolik ve enfektif komp-
likasyonlar goriilmektedir. Kemoterapétik ajanlar
malign hiicreleri etkiledikleri gibi bobrek tubulus
ve glomertillerdeki epitel hiicrelerini de etkile-
mektedir. Hiicresel zedelenme ve tubiiler yap:
bozuklugu klinik ve labaratuvar bulgularmdan
sorumlu olmaktadir. Losemi tedavisinde farkl
kemoterapi protokolleri kullanilmaktadir. Bu
amagla  Hacettepe  Universitesi ~ Pediatrik
Hematolji Unitesinde tani almis ve tedavi uygu-
lanmis 334 vakanin retrospektif olarak bobrek
etkilenmeleri incelendi. Bunlardan 116 vakanin
gec donemde etkilenmeleri arastirildi. Hastalarin
dosyalarindan 223 hastaya St. Jude TXI, 33 hasta-
ya St. Jude TXIII-LR, 78 hastaya da St. Jude TXIII-
I/HR protokolii uygulanmis oldugu goriilda. St.
Jude TXI alan hastalarin % 4‘iinde ve St. Jude
TXIII/ HR protokoliinii alan hastalarin ise %
11.5"inde akut bobrek yetmezligi (ABY) gelisme-
sine ragmen St. Jude TXIII-LR grubunda ise higbir
hastada ABY gelismedigi goriildii. Ge¢ dénemde
hastalara glomeriiler filtrasyon hizi(GFR), idrar
elektrolit atilimi, tubuler fosfor reabsorbsiyonu
(TPR), Ca/Cr atihm fazlaligl, idrar b2-
mikroglobulin atilimi, renal ultrasonografik ve
sintigrafik inceleme uygulandi. Ge¢ donemde; 74
St. Jude TXI, 10 St. Jude TXIIILR ve 32 St. Jude
TXII-I/HR tedavisi alan hasta incelendi. St. Jude
TXI tedavisi alan hastalarin %17.6 sinda, St. Jude
TXIII-LR alan hastalarin %30'unda ve St. Jude
TXIII-I/HR tedavisi alan hastalarin %18.8 inde
GFR anormalli gi tespit edildi. Sintigrafik gortin-
tiillemede St. Jude TXI alan hastalarin %38.5inde,
St. Jude TXIII-LR alanlar1 n % 70°inde ve St. Jude
TXIII-I/HR alan hastalarin ise %35.5’inde anor-
mallik saptandi. TPR u St. Jude TXI alan grupta
St. Jude TXIII-I/HR grubuna gore anlamli derece-
de artmis olarak bulundu (p:<0.05). Sintigrafik
incelemede St. Jude TXIII-LR grubunda, St. Jude
TXI (p:0.08) ve St. Jude TXIII-I/HR (p0.07) tedavi
gruplarindan anlaml olmasa da ytiksek anormal-
likler saptandi. St. Jude TXIII-LR tedavisi alan
grupta enfeksiyon ve risk faktorleri daha az olma-
sina ragmen sintigrafik anormalli gin yiiksek ol-
mas1 bu kemoterapi grubunda metotreksatin ytiik-
sek dozda ve uzun siireli kullanilmasma baglan-
mistir. Sonug¢ olarak ozellikle yiiksek doz
metotreksat (HDMTX) tedavisi alan hastalarin geg
donemde bobrek etkilenmesi yoniinden takip
edilmesinin gerektigi kanisina varilmustir.




AKUT LENFOBLASTIK LOSEMILI
HASTALARDA
HIPERLOKOSITOZIS VE BOBREK
ETKILENMESI:

S. Olgar, M. Cetin, A. Giirgey, M. Tuncer, F. Giimriik, A.
F. Oner, B. Tung, I.Yenicesu, A. Kog, H.Toksoy, D. As-
lan, E. Ozylirek, S. Yetgin.

Hacettepe Universitesi Tip Fakiiltesi, Cocuk Saghgi ve
Hastaliklar Anabilimdali, Hematoloji Unitesi, Ankara

Cocukluk cag1 akut lenfoblastik 1osemili (ALL)
hastalarda en sik etkilenen organlar karaciger ve
lenf bezleridir. Bobrek 16semik tutulumdan etki-
lendigi gibi, kullamlan kemoterapotik ajanlardan,
enfeksiyonlardan ve bunlarin tedavisinde kullani-
lan gesitli ajanlardan da etkilenmektedir. Beyaz
kiire sayis1 (WBC) yiiksek olan hastalarda
hiperiirisemi, intrakraniyal = kanama, DiC,
hiperfosfatemi, hipokalsemi gibi bulgular, nérolo-
jik, respiratuvar ve renal bozukluklar saptanmak-
tadir. Lokositozise bagh ilk haftalarda 6lenlerin %
428'inde  bobrek yetmezligi  saptanmustir.
Hiperlokositozis tablosunda losemik hiicreler
birikerek  mikrovaskiiler =~ ve  glomeriiller
kapillerleri etkilemektedir. Bu amagla Hacettepe
Universitesi Tip Fakiiltesi Pediatrik Hematoloji
Unitesinde 1990-2000 yillar1 arasinda ALL tanist
almus 334 hasta retrospektif olarak degerlendirildi.

WBC  sayist  >25.000/mm3 olan hastalar
hiperlokositoz olarak kabul edildi. Hastalarin
117°sinde  (%35.1) hiperlokositoz  saptandi.

Hiperlokositozisi olan hastalarda akut bobrek
yetmezligi (p:0.004), ttiimor lizis sendromu gelisi-
mi (p:0.0001), hiperiirisemi (p:0.0001),
extramediiller organ tutulumu (p:0.001) ytiksek
bulundu. Hiperlokositozis ile sepsis ve idrar yolu
enfeksiyonu gegirme siklig1 arasinda 6nemli kore-
lasyon (p:0.05) tespit edilirken benzer iliski
losemik bobrek tutulumu, hipertansiyon arasinda
tespit edilemedi. Sonug olarak hiperlokositoz akut
donemde bobrege onmli etkide bulunmaktadir.

AKUT LENFOBLASTIK LOSEMILI
COCUKLARDA TANI SIRASINDA
RENAL ULTASONOGRAFI BULGU-
LARI:

S. Olgar, M. Cetin, A. Giirgey, M. Tuncer, F. Giimriik, A.
F. Oner, B. Tung, I.Yenicesu, A. Kog, H.Toksoy, D. As-
lan, E. Ozylirek, S. Yetgin.

Hacettepe Universitesi Tip Fakiiltesi, Cocuk Saghgr ve
Hastaliklar Anabilimdali, Hematoloji Unitesi, Ankara
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Akut lenfoblastik 16semili (ALL) hastalarin otopsi
calismalarinda, hastalarin %55-60"1nda l6semik
bobrek tutulumu saptanmigtir. ALL tanist alan
hastalarin %18"inde ultrasonografide (USG) bob-
rek buytikligi tespit edilmis ve bobrek tutulu-
munun genellikle aseptomatik oldugu USG'de
bobrek biytikligiuniin saptanmasmin tanida ye-
terli oldugu ifade edilmistir. Bobrek biiytkliigi
losemik tutulum disinda; hiperiirisemi, kanama,
piyelonefrit durumlarinda da goriilebilmektedir.
Bir calismada biiylimiis bobrek biyopsilerinin %
30"unda losemik hiicre gortilmemistir. Bu durum
parankimal  hiicrelerin  hipertrofisine = ve
hiperplazisine baglanmaktadir. Losemik bobrek
tutulumu genellikle bilateral ve difftizdiir. Bu
calismada Hacettepe Universitesi Tip Fakiiltesi
Pediatrik Hematoloji Unitesinde 1990 ile 2000
yillar1 arasinda ALL tarus1 alip tedavileri kesilmis
olan hastalar retrospektif olarak incelenmistir.
Tan sirasindaki renal USG taramasinda hastalarin
2'sinde hidronefroz (%0.8), 30*unda bilateral bob-
rek infiltrasyonu (%11.8), 4 tinde toplayic1 sistem-
de dilatasyon (%1.6), birinde renalkortikal kist
(%0.4), 2'sinde hidronefrozla beraber bilateral
renal parankimal tutulum (% 0.8) ve 2'sinde tek
tarafli atrofik borek (%0.8) gelistigi tespit edilmis-
tirr. Bu hastalar incelendiginde;  bobrek
infiltrasyonun akut bobrek yetmezligi (ABY) ge-
lismesinde risk faktorit oldugu (p:0.004),
ekstramedyiiller organ tutulumu ile birlikte goriil-
me sikhigmin arttigr (p:0.07), fakat FAB ve
immiinofenotipik degerlendirmenin risk faktori

olmadigr  gortlmustiir.  Losemik  bobrek
infiltrasyonu olan hastalarda; ttiimor lizis sendro-
mu (TLS) (p:0.003), hipertansiyon (p:0.04),

hiperiirisemi (p:0.002) riskinin arttigive bunlarin
daha fazla sepsis tablosuna girdigi (p:0.07) goriil-
miistiir. Losemik bobrek tutulumu olan hastalarin
13*1i ge¢ donemde bobrek etkilenmesi yontinden
incelendi ginde, sintigrafik anormalligin 16semik
infiltrasyonu olmayan gruptan yiiksek oldugu
(p:0.03) saptand1. Sonug olarak ALL'li hastalarda
tan1 sirasinda renal ultrasonografik degerlendir-
mesinin var olan akkiz ve konjenital
bobrekpatolojilerinin  taninmasinda ve tedavi
izleniminde gerekti gi goriilmiistiir.

HEMATOLOJ iK HASTALIKLARDA
LAPAROSKOPIK SPLENEKTOMI:

1. Kepenekei, M. Arat, Akan H, M.A. Yerdel.

Genel Cerrahi ve Hematoloji Anabilim Dali , Ankara
Universitesi Tip Fakiiltesi, Ankara.



Hematolojik nedenle splenektomi gerektiginde
bunun laparoskopik olarak yapilmas: altin stan-
dart olma yolundadir. Laparoskopik splenektomi
(LS) * nin aksesuar dalaklaridaha kolay atlayabil-
digi ve splenozis riskinin artmasina bagh uzun
donemdeproblemlere yol acabilecegi konusunda-
ki gekincelere 151k tutmak amaci ile ilk 30 olgumu-
zun erken ve ge¢ takip sonuglari sunulmustur.
Haziran 99- Nisan 2002 arasinda 30 hastaya
(E/K=18/12) (yas ortalamas: = 38, min:17, max:
62) aymi cerrah denetiminde LS uygulands.
Endikasyonlar; ITP (n: 26), hemolitik anemi (n:2)
ve hematolojik malinite (n:2) idi. Tim hastalar
preop donemde dalak boyutlar: ve aksesuar dalak
acgisindan USG ile incelendi.. Dalak boyutu orta-
lama 11,85 ¢m (min:8, max:24 cm) olup, preop
USG 4 hastada aksesuar dalak goriintiiledi. Tum
hastalara ameliyattan tercihan lhafta once tgli
agilama ve ameliyat masasinda profilaktik tek doz
sefazolin sodyum uygulandi. Bir hastada kontrol
altina alinamayan kanama nedeniyle acik ameli-
yata dontldii (% 3). Operasyon siiresi ortalama
107 dk idi (min:25, max:210). USG" de saptanmuis 4
aksesuar dalaga ek olarak laparoskopik
eksplorasyonda 4 baska hastada daha aksesuar
dalak saptandi ve 8'i de cikartildi. Dolayis: ile
preop USG 4 olgudafalse - sonug verdi. Ameliyat-
ta 17 olguda hicbir kan tirtinti kullanilmadi. Ame-
liyata en diisiik platelet sayisi ile alian hastanin
platelet sayis1 2000 idi. Mortalite olmadi 5 Hasta-
da postop komplikasyon gelisti. Bunlar: 2 medikal
tedavi ile gerileyen portal ven trombozu, 1
abdominal/plevral  kolleksiyon, 1  kolon
laserasyonu ve 1 pnémoni idi ve tamamusekelsiz
diizeldi. Postop ortalama hastanede kalis siiresi
ortalama 3 gtindii. 5 - 38 aylik takipde 26 ITP ol-
gusunun sadece 1'inde tam cevapsizlik oldu ve
digerlerinde trombosit sayis1 takip stiresince ye-
terli kald1. Hemolitik anemili 2 hastanin biri LS *
den fayda gormedi. Serimizde olgularm % 27
sinde c¢ikartmis oldugumuz aksesuar dalaklar
cogu acik splenektomi serisindeki aksesuar dalak
¢ikarimi oranindan bile fazla olup laparoskopik
yaklasimin bu agidan artmus bir risk tasimadiginin
kanitidir. Takiplerde hentiz hicbir relaps ile karsi-
lasmamiz olmamiz da gerek aksesuar dalak ve
gerekse splenozis acisindan LS ye 6zel bir prob-
lem olmadigimi vurgulamaktadir. Erken taburcu-
luk/ise geri donme, insizyonun olmamasinin
kozmetik ve diger yararlar1 gibi "minimal invaziv"
cerrahinin tiim o©zelliklerini hastalara sunan LS;
yeterli hematology, kan bankas1 ve cerrah isbirligi
bulunan merkezlerde splenektominin mutlak
tercih edilen teknigi olmalidur.
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SOLID TUMORLU HASTALARDA
KEMIK iLiGi METASTAZI:

H.S. Coskun, M. Ozkan, O. Er, B. Eser, M. Altinbas, 0.
Canoz, F. Atuntas, I. Soyuer, A. Unal, M. Cetin.

Erciyes Universitesi Tip Fakiiltesi, MK Dedeman Onko-
loji Hastanest, Tibbi Onkoloji Bilim Dali, Hematoloji
Bilim Dah, Patoloji Anabilim Dali, Kayseri.

Solid tiimorlii hastalarda, kemik metastazr sik
gortilmekle birlikte kemik iligi metastaz: ile az
karsilasilmaktadir. Bu hastalarda kemik iligi tutu-
lumu genellikle kotti prognostik bir gostergedir.
Aym zamanda, bu hastalarda gelisen kemik iligi
yetmezligi nedeniyle; planlanan tedaviler diizenli
olarak verilememekte ve yiiksek oranda destek
tedavilerine ihtiya¢ duyulmaktadir. Calismada,
Erciyes Universitesi Tip Fakiiltesinde kemik iligi
tutulumu saptanan 20 solid ttimorlii olgu deger-
lendirildi. Kemik iligi metastaz1 tanisi, posterior
iliak kanattan yapilan kemik iligi biyopsisi ile
konuldu. Hastalarin 7°si kadin, 13"i erkekti. Or-
tanca yas 52 yil (30-77) olarak bulundu. Primer
tumor dagilimlary, kiigtik hiicreli akciger kanseri
9, meme kanseri 5, primeri bilinmeyen karsinom
4, akciger adeno kanseri 1 ve renal hiicreli
karsinom 1°di. Hastalarin 14'tinde tani aninda
kemik iligi metastaz1 saptanirken 6 hastada takip-
te kemik iligi metastaz1 gelisti. Bu hastalarda tam
ve kemik iligi metastazi arasinda ortanca 17 ay (4-
78) zaman vardi. Kemik iligi metastazi saptanan
hastalarin 11'inde ek olarak kemik metastaz1 da
mevcuttu. Toplam 4 hastada izole kemik iligi me-
tastazi vardi. Tanianinda kemik iligi ile beraber
kemik metastazi olan 1 hastada hiperkelsemi var-
di. On hastada anemi, 9 hastada trombositopeni
ve 4 hastada l6kopeni mevcuttu. Kemik iligi me-
tastazi aninda ortancahemoglobin 12.1 gr/dl (7.7-
14.3), trombosit 146 x109/L (18-926), beyaz kiire
6.0x109/L (2.4-22.0), LDH 1176 U/L (250-14193),
ALP 621 U/L (297-4581), Urik asit 6.5 mg/dl (4.2-
13.9) olarak bulundu. Kiiciik hiicreli akciger kan-
serli 9 olguda ortanca yasam siiresi ortanca 2 ay
(0.5-6) olarak bulundu. Solid tiimorlii hastalarda
kemik iligi metastazi kiigtik hiicreli akciger kanse-
rinde diger solid tiimorlere gore daha sik olarak
goriilmekte ve genellikle diger metastazlara eslik
etmektedir. Kiigtik hiicreli akciger kanserinde
kemik iligi tutulumun varlig: kisa sagkalim stiresi
ile beraberdir.

HEMATOLOJIK VE SOLID
MALIGNITELERDE HCV
PREVALANSI:



B. Eser, A. B. Uz, F. Altuntas, M. Cetin, O. Er, M. Ozkan,
M. Altinbas, A. Unal.

Erciyes Universitesi Tip Fakiiltesi Hematoloji-Onkoloji
Bilim Dallar, Kayseri.

Son yillarda lenfoproliferatif hastaliklar ve HCV
viriis enfeksiyonu iliskisi gtindeme gelmistir. Ke-
sin deliller olmamakla birlikte kronik HCV
infeksiyonunun B lenfositlerini  uyararak
lenfoproliferatif hastalik gelisimine yol agtig1 sek-
linde bir goriis mevcuttur. Bu verilerin 1s1§inda
biz de 1996-2002 yillar1 arasinda servisimizde
yatan hematolojik maligniteli ve solid timorli
hastalarda tan1 aninda anti-HCV pozitiflik oranin
arastirdik. Kontrol grubu olarak da poliklinigimi-
ze miiracaat eden ve herhangi bir malignite tespit
edilmeyen hastalar alindi. Sonuglar:
Lenfoproliferatif hastaliga sahip 153 hastadan
7°sinde (%4,6), myeloproliferatif hastalig1 bulunan
63 hastadan 3“tinde (%4,8), karsinom tanist alan
(hepatoseltiler karsinom harig) 110 hastadan
2'sinde (%1,8), kontrol grubunda ise malign has-
taligr bulunmayan 120 hastadan 2'sinde (%1,7)
anti-HCV pozitifligi saptandi. Anti-HCV pozitiflik
orani agisindan hasta gruplarn ile kontrol grubu
arasinda istatistiksel anlamh fark saptanmadi.
Lenfoproliferatif hastaliklar ayr1 gruplar halinde
degerlendirildiginde de istatistiksel anlamli bir
farklilik olmadigr goriildii. Bu hasta gruplar ve
anti HCV pozitiflik oranlar1 isesoyleydi: Multiple
myeloma (26/0), Hodgkin hastalig1(21/2), B hiic-
reli low grade lenfomalar (38/3), large cell
lenfomalar (41/4), T hticreli lenfomalar (27/0).
Tartisma ve yorum: B hiicreli lenfoproliferatif
hastaliklarla HCV arasindaki iligki son yillarda
dikkat cekmistir. ABD ve Japonya'dan yapilan
calismalarda B hiicreli NHL hastalarinda HCV
prevalans1 % 9 ile %32 gibi yiiksek oranlarda ra-
por edilmistir. Ttirkiye'den Paydas ve arkadasla-
rinin ¢alismasinda (Br ] Cancer 1999; 80: 1303-5)
lenfoproliferatif hastaligi olan 228 hastada anti-
HCV prevalansi%11.4 bulundu. Bizim hastalari-
mizda ise bu oran % 4,6 idi ve kontrol grubuna
gore istatistiksel anlam ifade etmeyen bir ytiksek-
lik tespit edildi. Sonug olarak; hasta grubumuzda
lenfoproliferatif hastaliklar da dahil olmak tizere
HCV prevalansinin yiiksek olmadig1 gortilmiis-
tir. Lenfomanm tiim alt tiplerinin degerlendiril-
digi genis hasta gruplu calismalar yaninda kronik
HCV infeksiyonu bulunanan hastalarda lenfoma
sikligini genel toplum ortalamastile karsilastirma-
ya yonelik yeni calismalara ihtiya¢ vardir.

HEMATOLOJIK o
MALIGNITELERDE KEMIK iLi-
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GINDEKI TUTULUMUN MANYE-
TIK REZONANS GORUNTULEME
(MRG) ILE DEGERLENDIRILMESI:

B. Payzint, Y. Unlii2, M. Yigit3, S. Ceneli?, E. Ulug3, M.
Sonbaharz.

Hematoloji Klinigit, 2. Ic Hastaliklar Klini§i2, Radyo-
loji Klinigis. Atatiirk Egitim ve Arastirma Hastanest,
Izmir.

Bu calismada kemik iliginde primer ya da
sekonder olarak yer alan hematolojik neoplazma-
larda kemik iligi biyopsisi (KiB) sonuglar ile es
zamanl yapilan kemik iligine yonelik MRG, bilgi-
sayarli tomografik inceleme (BT), sintigrafik ince-
leme (SG) ve konvansiyonel yontemle direkt ke-
mik grafileri (DKG) sonuglar1 karsilastirilarak
MRG'nin invaziv olmayan radyolojik inceleme
olarak kemik iligi tulumunun aranmasi sirasinda-
ki degeri tartisildi. Calismaya Mart 1999 ile Nisan
2000 tarihleri arasinda hastanemize kabul edilen
12'si Hodgkin dist lenfoma (HDL), 6°s1 multipl
miyelom (MM), 5'i Hodgkin lenfoma (HL), 2'si
kronik lefositik losemi (KLL), 2'si akut
miyeloblastik losemi (AML) ve 2'si akut
lenfoblastik 16semi tanili olmak {iizere toplam 29
hasta alindi. Hastalarin 18°i erkek, 11'i kadin (er-
kek/kadmn:1.6), medyan yas: 48 (1775) idi. KiB ve
radyolojik incelemeler tani sirasinda 15 giin ve
tedavinin tamamlanmasindan sonraki 30 giin
icinde tamamlandi. Akut 18semili hastalarin (4
hasta) sternal aspirasyonlari kemoterapi sonrasi
gereginde  tekrarlandi.  Hastalarda  Tc99m
nanokolloid kullarularak kemik iligine yonelik
kemik sintigrafisi incelemesi gergeklestirildi.
MRG incelemede tetkik bolgesi olarak selliiler
iligin daha yogun bulundugu pelvis, lomber
vertebralar ve proksimal femur segilerek 0.5 Tesla
giictinde sabit manyetik alan olusturabilen Vectra
cihaz1 kullanuldi. Tiim olgularda ROI (region of
interest) yontemi ile tutulum alanlarinda T1 ve T2
agirlhikli goriintiilerde intensite ol¢imii yapildi.
#Imagedl.jpg#

Calismamizda hematolojik neoplazmalarin kemik
iligi tutulumlarinin radyolojik inceleme yontemle-
ri ile saptanmasindaki sensitiviteleri kemik iligi
biyopsisi temel alinarak tani sirasinda MRG ile %
100, sintigrafi ile %90, BT ile %77 ve DKG ile %61
bulundu. Sonug olarak hematolojik neoplazmala-
rin kemik iliginde primer ya da sekonder olarak
tutulumunun varhigimin gosterilmesi, hastaligin
izlenmesi, 6zellikle lenfomalarda klinik evrenin
dogru tanimlanmasindaki KIiB histopatolojisine
destegi ile invaziv olmayan bir yontem olarak
MRG'nin giderek artan oranda kullanim alam
bulacag: kanisindayiz.



HEMATOLOJIK VE SOLID
MALIGNITELI HASTALARDAN
IZOLE EDILEN BAKTERILERDE
ANTIBiYOTiK DUYARLILIKLARI-
NIN KARSILASTIRILMASI:

B. Eser, O. Er, F. Altuntas, Z. Berkdemir, M. Ozkan, H.
S.Coskun, O. Yildiz, M. Cetin, M. Altinbas, A. Unal.

Erciyes Universitesi Tip Fakiiltesi, Hematoloji-Onkoloji
Bilim Dal, Kayseri.

Giintimtizde kanser tedavisinde kullanilan yeni
kemoterapotik ajanlar ile sagkalim siireleri art-
makta, fakat diger taraftan immiin sistemin baski-
lanmas1 ve nétropeni infeksiyon sikligini artir-
maktadir. Kanserli hastalarda infeksiyonlar lim
nedenleri arasinda ilk siray: alirlar. Bu hastalari
takip eden merkezlerde en fazla izole edilen bak-
terilerin ve antibiyotik duyarhiliklarmin takibi,
direngli mikroorganizmalarin belirlenmesi ve
tedbir alinmasiyaninda ampirik antibiyotik uygu-
lanmasi gereken hastalarda tedavi seciminde fay-
dal1 olabilir. Bu retrospektif analizde bir yil icinde
(ocak 2000-ocak 2001) hematolojik maligniteli ve
solid tiimorli hastalarda kan kiiltiirlerinden ve
diger infeksiyon odaklarindan izole edilen bakte-
rileri ve bu mikroorganizmalarda antibiyotik du-
yarlilik oranlarini karsilastirmay1 amacladik. He-
matoloji servisinde 245 (90 kan, 155 diger odak-
lardan), onkoloji servisinde 124 (73 kan, 51 diger
odaklardan) etken izolasyonu yapildi Her iki
serviste de kan kiiltiirlerinde gram-pozitif, diger
infeksiyon odaklarinda ise gram-negatif bakteri
izolasyonu daha yiiksek oranlardaydi. Dort etken
(Koagtilaz negatif stafilokoklar, Staphylococcus
aureus, Escherichia coli ve Klebsiella spp.) iki
serviste de hem kan hem de diger odaklardan en
sik izole edilen etkenlerdi. Stafilokok suslarinda
metisilin direnci hematoloji ve onkoloji servisle-
rinde birbirine yakin oranlarda olup koagiilaz
negatif stafilokoklarda % 60 iken S.aureus igin
diren¢ oram %26 bulundu. Gram-negatif bakteri-
lerin en fazla duyarli olduklar1 antibiyotiklere
bakildiginda ise onkoloji servisinde direng orani
nispeten daha diisiik gozlenmekle ve servisler
arasinda bazi kiiciik farkliliklar olmakla birlikte
her iki serviste de karbapenem grubu antibiyotik-
lere (imipenemve meropenem) duyarlilik oranlari
% 95'in tiizerinde bulunmustur. Sonug¢ olarak;
hematoloji ve onkoloji servislerinde bakteriyel
infeksiyon etkenleri ve antibiyotik duyarlilik
oranlarn1 kiigiik farkliliklar gostermekle birlikte
birbirlerine yakin sonuglar ortaya koymaktadir.
Hematoloji ve onkoloji servislerimizde gram pozi-
tif bakteri infeksiyonu yiiksek oranda olup
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metisilin direnci 6nemli bir sorundur. Gram nega-
tif etkenler acisindan ampirik tedavi gereken has-
talarda karbapenem grubu antibiyotikler her iki
serviste de ilk secenek olabilir.

HEMATOLOJIK MALIGNITELI
HASTALARDA HEPATOSPLENI K
CANDIDIASIS: 5 OLGU:

F. Altuntas, B. Eser, O Coban, H.S. Coskun, O. Er, M.
Ozkan, M. Cetin, A. Unal.

Erciyes Universitesi Tip Fakiiltesi, Dedeman Hastane-
si, Hematoloji-Onkoloji Bilim Dali, 38039, Kayseri.

Ocak 2000- Haziran 2002 arasinda M. K. Dedeman
Hastanesi, Hematoloji-Onkoloji kliniginde 5
hepatosplenik kandidiasis olgusunu goézden ge-
cirdik. Ortanca yaslar1 33 olan (22-46), 3 erkek ve 2
bayan toplam 5 hastanin tanilar1 3 AML, 1 ALL ve
1 NHL idi. Hastalarin hepsi kemoterapi (AML'li
olgular TLG- grubu 7/3;ARA-C+IDA indiiksiyon
tedavisi, ALL'li hasta Holzer protokolii ve NHL
olgusu CHOP 4. kirti almist)) sonrasi febril
notropeni nedeniyle antipsodomanal beta-laktam
antibiotik+ aminoglikozid kombinasyon tedavisi
almakta idi. Notrofil recovery olmasina ragmen,
(notrofil sayist ortanca 2.2x109 (1.2-3.4)) yiiksek
ates devam etti. Bes hastanin 3 tinde ALP ytiksek-
ligi 2 hastada ise transaminaz diizeyinde artis
vardi. Hastalarin hepsine batm USG ve BT yapil-
di. USG'de 5 hastanin 3‘iinde, BT ile hastalarin
hepsinde yaygin karacier ve/veya dalakta
hipodens lezyonlar tespit edildi. Toplam 4 olguda
histopatolojik olarak (2 karaci ger, 2 dalak)
candida gosterildi. 2 olguda karaciger biopsisi ile
1 olguda post-mortem dalak biopsisi ve 1 olguda
splenektomi metaryali ile candida gosterildi. Bir
olguda ise klinik ve radyolojik olarak candida
infeksiyonu dii-sintildii. Sadece 2 olguda candida
kiltiirde tiretilebildi. Tiim hastalar 1 mg/kg/gtin,
ortalama 18 giin (6-28) IV amfoterisin B tedavisi
aldi. 3 hastada ortanca 4.giinde yiiksek ates'de
diisme ve PS'da iyilesme izlendi. Bir hasta teda-
vinin 7.gtintinde yiiksek ates, genel durumunda
bozulma ve dalaktaki hipodens lezyonlarin de-
vam etmesi nedeniyle splenektomi yapildi. Post-
splenektomik donemde yiiksek ates disti ve
genel durum diizeldi. Diger 3 hasta’da ise hastalik
kontrol altina alindi ve USG ve BT ile tedavinin 1
haftasindan sonra lezyonlarda azalma, ortalama
14 giinde (9-19) lezyonlarda tama yakin kaybolma
izlendi. Klinik ve radyolojik olarak hepatosplenik
candidiasis diisiiniilen bir hasta ise tedavinin
6.glintinde sepsis nedeniyle eksitus oldu. Candida
infeksiyonu kesin tanisikiiltiirde tiretilmesi veya



dokuda gosterilmesi ile konur. Ancak kemoterapi
sonrast Ozellikle notrofil recovery doéneminde
devam eden yiiksek ates ve ytiksek ALP diizeyleri
hepatosplenik candidiasis i¢in uyarict olmalidir.
Bu donemde yapilan abdominal USG/BT incele-
meleri tanii¢in yardimei olabilir, fakat abdominal
BT nin USG"den daha degerli oldugu soylenebilir.
Candida‘y:r kiiltiirde tiretme oranlarmin dustik
olmasi nedeniyle devam eden yiiksek ates ve
USG/BT de splenik candidiasis stiphesi olmasi
durumunda erken donemde splenektomi de bir
tedavi secenegi olarak diistintilebilir.

KRIYOGLOBULINEMIYE BAGLI
YALANCI LOKOSITOZ VE
TROMBOSITOZLA SEYREDEN
WALDENSTROM
MAKROGLOBULINEMI OLGUSU:

F. Altuntas, B. Eser, M. Sipahioglu, M. Ozkan, H. Kara-
ca, M. Cetin, O. Er, A. Unal.

Erciyes Universitesi Tip Fakiiltesi, M.K.Dedeman Has-
tanesi, Hematoloji Bilim Dali, Nefroloji Bilim Dal,
Patoloji Anabilim Dal, 38039, Kayseri.

Otomatik kan sayim cihazlarinda yalanc
lokositoz ve trombositoza yol agabilen gesitli ne-
denler mevcuttur. Bunlardan  birisi de
kriyoglobulinemidir. Burada kriyoglobulinemiye
bagl yalanci 16kositoz ve trombositoz tespit edi-
len bir Waldenstrom makroglobulinemisi olgusu
sunulmustur. Anormal uterin kanama yakinmasi
nedeniyle kadin dogum servisine bagvuran hasta-
nin yapilan tam kan sayimm sonucunda lokosit:
179.000/ ul, hemoglobin (Hb): 9.8 g/dl, trombosit:
2.000.000/pl olmast nedeniyle hematoloji konsiil-
tasyonu istendi. Hikayesinde sogukta el ve ayak-
larda morarma tarifliyordu. Fizik muayenesinde
her iki axiller bolgede 1x1 cm boyutlarinda
lenfadenopati, traube alani kapali ve soguk tes-
tinde ellerde akrosiyanoz izlendi. Hasta hematolo-
ji servisine devralindi. Tekrarlanan kan saymm
sonucu benzer sekilde gelmesine ragmen yapilan
periferik kan yaymasi kan saymm sonucu ile
uyumlu degildi. Hastanin eritrosit sedimentasyon
hizi 2 mm/saat, kan biyokimyasinda patolojik
olarak; LDH (565 U/L), BUN (116 mg/dl) ve
kreatinin (2 mg/dl) ytiksekli gi tespit edildi. Tam
idrar tetkikinde 1gr/giin proteiniiri mevcuttu.
Kemik iligi aspirasyon ve  biopsisinde
lenfoplazmositer hiicre artisi (%50), serum protein
elektroforezinde monoklonal gamapati, immun
fiksasyon ile Ig M 3980 mg/dl, IgA 61.2 mg/dl,
IeG 636 mg/dl, kappa 3890 mg/dl, lambda 313
mg/dl bulundu. Lenf digiminin yapilan
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immiinhistokimyasal ¢alismasinda IgM ve kappa
ile kuvvetli pozitiflik bulundu. Kemik grafilerinde
litik lezyonlar yoktu. Kriyoglobulin pozitifligi
gorildi. Batin USG dalak 145 mm idi. Yapilan
bobrek biopsisinde mesangioproliferatif
glomertilonefrit ve immiinfloresan incelemede
IgM, fibrinojen, Clq ve C3c ile pozitif boyanma
rapor edildi. Hastaya bu bulgular ile
Waldenstrom makroglobulinemisi ve
kriyoglobulinemisi tamis1 verilerek 4 gtinliik
melfalan 6 mg/m?2, siklofosfamid 125 mg/m?2 ve
prednisone 40 mg/m?2 tedavisi uygulandi. Bir kiir
sonrasi 25. giinde hastanin kan sayim sonuglari ve
bobrek fonksiyonlarinda diizelme goriildi.

BIR HEMATOLOJI HASTA KAYIT
PROGRAMININ TANITIMI:

Y. Biiyiikasik, H. Kogoglu, S. Aksu, H. Goker, ic.
Haznedaroglu, N. Saymalp, O. I. Ozcebe, S. V. Diindar.

Hacettepe Universitesi Tip Fakiiltesi Hematoloji Bolii-
mii, Ankara.

Tip pratiginin delillere dayandirilmaya calisildig:
ginimiizde butiin hasta kayitlarinin diizenli ve
istatistiksel analize olanak saglayacak sekilde
tutulmas ve verilerin belli araliklarla degerlendi-
rilmesi bir zorunluluk halini almaktadir. Ote yan-
dan tani ve tedavi ile ilgili, stirekli artan ve komp-
leks hale gelen bilgilerin ihtiya¢ halinde hizlica
ulasmak tizere sistematik bir sekilde kaydedilme-
leri iyi hasta yonetimi i¢in avantaj saglamaktadir.
Belirtilen ihtiyaglar1 karsilamak tizere Hacettepe
Universitesi Tip Fakiiltesi Hematoloji Boliimii'nde
MS Access tabanli bir hasta kayit ve egitim prog-
rami gelistirilmektedir.

HACETTEPE UNIVERSITESI TIP
FAKULTESI KAN BANKASINDA
HEREDITER HEMOKROMATOZIS
ICIN GENETIK TARAMA:

H. Simsek?, H. Siimer?, E. Yilmaz4, Y. H. Balaban?, O. i.
Ozcebes, G. Hasgeliks, Y.Biiylikagiks, G. Tatar2.

Hacettepe Universitesi Tip Fakiiltesi I¢ Hastahklary
Gastroenteroloji2, Hematoloji3, Tibbi Biyoloji4, Mikro-
biyoloji ve Klinik Biyokimya® Boliimleri, Ankara.

Homozigot C282Y polimorfizmine bagli herediter
hemokromatozis (HH) bazi Avrupa iilkelerinde
en sik izlenen kalitsal hastaliktir (1/100-400). Bu
polimorfizmin allel frekansi kuzey Avrupalilar ile



bu kokene ait Amerikalilarda % 5-20 arasinda
rapor edilmistir. Bu nedenle belirtilen {ilkelerde
hastaliga yonelik rutin taramalar onerilmektedir.
Bu galismada C282Y polimorfizmi ve HH ile zayif
iliskisi oldugu bilinen H63D polimorfizminin
tilkemizdeki sikligini bulmak amaciyla 2677 kan
donorii transferrin saturasyonu (TS) ile tarandi.
TS % 45 bulunan 264 kisiden 92’sine genetik ince-
lemeler i¢in ulasilabildi. Gerek bu kisilerde, ge-
rekse kontrol gurubunu olusturan ve TS < % 45
olan 58 kigide C282Y allelinin frekanst % 0 idi.
H63D allelinin frekans1 TS % 45 olanlarda % 26,
TS < % 45 olanlarda ise % 20.6 olarak saptandi. TS
yiiksek olan gurupta homozigot H63D tasiyanla-
rin orant (24/92) TS normal olanlara gore (0/58)
bariz olarak daha ytiksek idi. C282Y polimorfizmi
tilkemizde nadirdir. H63D polimorfizmi, bilinen
ya da hentiz saptanamayan ek genetik bozukluk-
lar  veya  cevresel  faktorlerle  birlikte
hemokromatozis kliniginin gelismesinde rol oy-
nuyor olabilir. Ulkemizde HH igin rutin taramalar
yapilmasi gereksizdir.

COCUKLARDA DEMIiR EKSIiKLiGI
ANEMISi TEDAVISINDE FARKLI
DEMIR PREPERATLARININ ET-
KINLIK VE GUVENIRLIGININ
KARSILASTIRILMASI :

B. Cetinkaya, K. Kavakli, D. Yilmaz , C. Balkan , Y.
Aydinok, E. S6zmen?, F. Girgin.

Ege Universitesi Tip Fakiiltesi Pediatrik Hematoloji
Bilim Dahl,

Ege Uniqersitesi Tip Fakiiltesi Klinik Biokimya Anabi-
lim Dal, Izmir.

Cocukluk yas grubunda demir eksikligi anemisi
(DEA) 6nemli bir toplum saglig1 sorunudur. Al-
nan tim onlemlere ve ideal beslenme onerilerine
ragmen bir ¢ok ¢ocukta demir eksikligi anemisi
gelismektedir. Demir tedavisinde c¢ocuklarda
oraldemir ilaglar1 tercih edilmekte olup ilag piya-
sasinda (++) ve (+++) degerli demir
preparatlarimevcuttur. Bu calismanin amaci ¢o-
cuklarda kullanilan farkli demir ilaglariyla elde
edilen etkinlik yanisira toksisitenin karsilastiril-
masitydl. DEA tanisi alan 6 ay ile 15 yas aras1 72
cocuk (Fe ++ grubu 39, Fe+++ grubu 33 hasta)
calismaya alindi. Randomize olarak demir siilfat
(Ferrosanol) ve Ferrik-polimaltoz kompleksi
(Ferrum) kullanilan hastalarda hiicum tedavisi 6
mg/kg dozda 3 ay stireyle verildikten sonra 2
mg/kg dozda 3 ay daha idame tedavisi verilerek
tedavi tamamlandi. Fe++ grubunda hastalarin
20's1, Fet+++ grubunda 19'u 6 aylik tedaviyi ta-
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mamlarken, Fe++ grubunda 27, Fe+++ grubunda
24 hasta 3 aylik yiikleme tedavisini aldi. Faz IV
ila¢ arastirmasiolarak hazirlanan ve etik kurulu
onay1 alinan proje Kasim 1999 - Mart 2001 tarihle-
ri arasinda gerceklestirildi. Hastalarda (++) demir
kullarulan grupta ilk 15 gtinde 1gr. ilk 30 gtinde 2
gr. ve 60. giinde 2.5 gr. ve 90. giinde 3 gr.
artisizlenirken Hb artis1 (+++) grubunda ilk 30.
giinde 1 gr. ve 90. giinde 2 gr. olarak saptandi.
Tedavinin 2. ay1 tamamlandiginda ise (++) grupta
elde edilen Hb, Htk, MCV, MCH, MCHC, RDW
degerleri (+++) grubuna nazaran anlamli olarak
farkl: idi. Hiicum tedavisinin bitirildi §i zamanda
ise Hb, MCH ve RDW degerleri (++) grubunda
belirgin olarak tstiindii. (+++) grubunda elde
edilen s6z konusu diizeyler tedavinin 3. ay1 so-
nunda (++) grubunun diizeylerine eristi. Tum
demir tedavisinin tamamlandig) idame tedavisi-
nin de bitirildigi 6. ayin sonunda ise (++) grubu-
nun dstinlugt Hb, Htk, MCV, MCH, MCHC ve
RDW agisindan bir kez daha ortaya konuldu.
Ayni stire sonunda elde edilen serum Ferritin
diizeyleri (++) grubunda anlamh olarak yiiksek
bulundu. Yine (++) grupta 1. ve 3. ayin sonunda
sTfR diizeyleri aneminin diizelmesine paralel
olarak belirgin olarak azalmakta idi. Ayrica tedavi
sonrast gruplar arasindaki % degisimleri yoniin-
den irdelendiginde (++) grupta ¢ok anlamli dii-
zey- de bir sTfR azalmas1 saptandi. Toksisite agi-
sindan yapilan degerlendirmelerde eritrosit ici ve
idrar MDA ile plazma okside-LDL diizeyleri ile
eritrositlerdeki antioksidan enzim aktiviteleri
olcildii (SOD, katalaz ve peroksidaz). Her iki
tedavi grubunda da tedavi sonras1 anlamli fark
saptanmadi. Sadece SOD diizeylerinde 30. giin
elde edilen degerlerde (++) grupta anlamh diisiik
deger elde edildi ancak tedavinin devamu ile ara-
daki fark kayboldu. Ayrica tedavinin 6. ayinda
saptanan eritrosit ici MDA diizeyi (+++) grupta
kendi  tedavi Oncesi  diizeylerine  gore
anlamhdiistik bulundu. Ancak her iki ila¢ grubu
arasinda MDA diizeyi agisindan fark saptanmadi.
Hastalarda tedavi sirasinda karin agrisi, kusma,
kabizlik, dislerde boyanma gibi klinik yan etkiler
degerlendirildiginde  anlamlifark  bulunmadi.
Higbir hastada tedavinin erken kesilmesi gerek-
medi. Sonug olarak (++) degerli demir tedavisi ile
(+++) tipte demir arasinda toksisite agisindan fark
olmadigr izlendi. Hizla etkinlik saglamasi ve
ucuzlugu yarusira klinikve laboratuvar diizeyde
toksisitenin saptanmamasinedeniyle ¢ocuklarda
DEA tedavisinde (++) degerlikli demir kullamil-
masi daha rasyonel gortinmektedir.




KRONIK MYELOID HASTALIKLI
OLGULARDA SERUM bFGF DU-
ZEYLERI:

H. Cinar! N Saynalp?2.

'Fatih Universitesi Tip Fakiiltesi,
2Hacetepe Universitesi Tip Fakiiltesi, Ankara.

Kronik myeloid hastaliklar (KMH) bashig: altinda
kronik myeloproliferatif hastaliklar(KMPH) ve
myelodisplastik sendrom(MDS) bulunmaktadir.
KMPH, kani olusturan elemanlardan bir veya
daha fazlasmin fazla miktarda tiretimi ile karakte-
rize iken, MDSun en karakteristik ozelligi
inefektif eritropoiezis sonucu periferik kanda
sitopeni. gelismesidir. Kronik myeloid hastalik-
larda klonal hiicre biiytimesine, myelofibrozis ,
kemikte skleroz ve yeni damar olusumu eslik
etmektedir. Bu gelisimde rol ald1 aldig1 diistiniilen
sitokinler; Platelet derived growth
factor’(PDGF), ‘Transforming growth factor beta"
(TGF-b) ve ‘basic fibroblast growth factor’
(bFGF)'dur.  Kronik myeloid hastaliklarda
myeloproliferasyonun yaninda myelofibrozis de
gelismektedir. Hentiz myelofibrozis gelisiminin
patogenezi aydinlatilamamistir. Myelofibrozisin
hastalik stirecinde reaktif olarak gelistigi diisii-
niilmektedir. bFGF giiclii fibrojenik sitokin olup,
trombosit, megakaryosit, bag dokusu hiticreleri ve
hematopoietik hiicreler tarafindan yapilmaktadir.
bFGF kemik iligi bag dokusu hiicrelerinde
mitojenik aktiviteye sahiptir; ayn1 zamanda
hematopoiezise de katilmaktadir .Bu galismada
amag; KMH' da serum bFGF diizeyini arastirmak-
t1. Calismamizda bFGF serum diizeyi; 18'i kronik
myeloproliferatif hastalik ve 7 si myelodisplastik
sendrom tanisi almis toplam 25 kronik myeloid
hastalikl1 olgu ve saglikli kontrol grubunu olustu-
ran 10 gontilliden alman serum o6rneklerinde
ol¢tlmistiir. Kronik myeloproliferatif hastalik
grubu; 6 Kronik myeloid losemili hasta, 7
Esansiyel trombozlu hasta, 3 Polisitemili hasta ve
2 Idiopatik myelofibrozisli hastadan olusuyordu.
MDS'lu 7 hasta refrakter anemi altgrubunda idi.
Belirtilen hastalardan ve kontrol grubundan ali-
nan kan ornekleri 30 dakika icinde 10 dakika siire
ile sentrifuj edilerek -70 derecenin altinda saklan-
mis ve serum ornekleri kantitatif sandvi¢ enzim
immunoasay yontemi ile ¢alisilmistir. Elde edilen
veriler SPSS ile kompiiterize edilmis, gruplar non
parametrik testlerden Mann-Whitney U testi kul-
lanilarak serum bFGF diizeylerine gore karsilasti-
rilmistir. KMH grubunda serum bFGF medyan
degeri 18,0 pg/ml iken kontrol grubunda 13,6
pg/ml bulunmus, aralarindaki farkin anlamh
oldugu gorulmistiir(p:0,01). Serum bFGF diizeyi-
nin KMH olgularda kontrol grubuna gore daha
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yiiksek oldugu gosterilmistir. KMPH grubu ile
kontrol grubu serum bFGF diizeyleri agisindan
karsilastirildiginda KMPH grubunda serum bFGF
medyan degeri 18,2 pg/ml iken kontrol grubunda
13,6 pg/ml oldugu gorilmiis, aralarindaki fark
istatistiksel olarak anlamli bulunmus(p:0,03) ve
KMPH olgularda serum bFGF diizeyinin kontrol
grubuna gore yiiksek oldu gu gosterilmistir. So-
nug¢ olarak calismamizda serum bFGF diizeyi
KMPH ve KMH gruplarinda kontrol grubuna
gore yliksek bulunmustur.

AKUT LENFOBLASTIK LOSEMILI
BIiR COCUKTA TOKSI K SINOVIT
SONRASI GELIiSEN LEGG-CALVE-
PERTHES HASTALIGI:

Y.Z.Aral, N. Hatipoglu, K. Irgit, Y. Dallar.

Cocuk Klinigi ve 2. Ortopedi Klinigi, S.B. Ankara Egi-
tim ve Arastirma Hastanesi, Ankara.

Legg-Calvé-Perthes  hastaligi, femur  bas:
epifizinin avaskiiler nekrozudur. Etyolojisi tam
olarak bilinmemektedir. Losemili olgularda, sik-
likla steroidler, 6zellikle de deksametazon sorum-
lu tutulmakla birlikte, steroid icermeyen kemote-
rapi programi(ozellikle siklofosfamid ve sitozin
arbinozid) uygulanan hastalarda da goriilebil-
mektedir. Son yillarda, Protein C ve S eksikligi
basta olmak tizere tromboza egilim yaratan
antikoagulan sistem bozuklu gunun da etyolojide
onemli rol oynadigt belirlenmistir. Sinovit
epizotundan sonra avaskiiler nekroz, vaskiiler
hemodinaminin uzun siireli bozulmasina bagh
olarak %1-4 oraninda goriilebilmektedir. Sagkalca
eklemin- de agr1 ve sag ayak lizerine basamama
yakinmasiyla bagvuran 9 yasindaki erkek hasta-
nin oykisiinden ayak bileginde sislik ve agr1 ya-
kinmasiyla basvurduklar: klinigimizde myeloid
(+) B-ALL tamstyla CGG-1882 kemoterapi prog-
ram1 baslandigl, 9 ay 6nce idame tedavisine gecil-
digi, idame tedavisinin 2. ayinda siddetli bacak ve
kalca agris1 oldugu ve toksik sinovit diistintildi-
g, iyilestikten sonra zaman zaman sag kalga ag-
risinin devam ettigi, son 2 aydir da topallamasinin
oldugu ogrenildi. Oz ve soygecmisinde ozellik
yoktu. Pelvis grafisinde sag femur basiyassilasmis
ve hipoplazik, kalca eklemi CT'sinde sag femur
basinda yassilasma, deformasyon ve irregiiler
skleroz, sag kalca eklem boslugunda sivi birikimi
izlendi. Remisyonda olan hastaya Legg-Calvé-
Perthes hastalig1 tanisi konuldu: konservativ te-
davi Onerildi, steroid kesildi, metotreksat ve
merkaptoptirin iceren BFM-95 idame protokoliine
gecildi. Sonug olarak, uzamis gegici sinovit gelisen



losemi olgular1 avaskiiler nekroz gelisimi agisin-
dan yakindan izlenmeli ve yiiksek doz steroid
tedavisinden kacimilmalidar.

NOROBRUSELLOZLU BIiR COCUK-
TA MAKROFAJ AKTi VASYON
SENDROMU:

Y. Z. Aral, Z. SiKlar, O. Kéroglu, C. Tuna, Y. Dallar.
Cocuk Klinigi,

S. B. Ankara Egitim ve Araghrma Hastanesi, Ankara.

Makrofaj aktivasyon sendromu (MAS), iyi
diferansiye =~ makrofajlarin  aktivasyon  ve
proliferasyonu ile karakterize, siklikla juvenil
romatoid artritli hastalarda goriilmekle birlikte
diger romatolojik hastaliklar, infeksiyonlar, hema-
tolojik bazi durumlar ve neoplazmalarda gortile-
bilen ve fatal sonuclanabilen bir sendromdur.
Persistan ates, hepatosplenomegali, sitopeni, erit-
rosit sedimentasyon hizinda diisme, karaciger
enzimlerinde artis ve anormal pihtilasma profili
MAS'nda yaygin olarak olusmaktadir. Bruselloz
seyrinde hemofagositoz bildirilmesine karsin,
MAS tanmimlanmamustir. Bir aydir olan ve
seftriakson ve amikasin tedavisine yanit verme-
yen yiiksek ates ve noétropeni nedeniyle gonderi-
len 15 yasindaki erkek hastanin fizik incelemesin-
de A:390C, N: 140/dk, S:17/dk, TA:110/90
mmHg idi, cilt rengi ve konjunktivalar1 soluktu,
servikal ve submandibuler 1 cm lenfadenopatisi
vardi, karaciger ve dalak 2 cm ele geliyordu.
Laboratuvar incelemesinde hemoglobini 9.8
gr/dl, beyaz kiiresi 2.800/mm3, trombosit sayis1
123.000/mm3, sedimentasyon hizi 10 mm/saat,
SGOT 84 U/L, SGPT 50 U/L, trigliserit 214mg/d],
ferritin 297 ng/ml saptandi. Kemik iligi inceleme-
sinde makrofajlarda artis ve hemofagositoz goz-
lendi. Kiiltiir sonuglar1 beklenirken, bir hafta igin-
de  halusinasyon,  konusma  bozuklugu,
oriantasyon bozuklu gu, biling bulanikli1 ve ense
sertligi gelisti. Beyin omurilik sivis1 (BOS) incele-
mesinde 300 hiicre/mm3 (%66 lenfosit, %34 par-
cali) goriildii, BOS proteini 88 mg/dl, BOS sekeri
47 mg/dl idi. Brusella aglutinasyon titresi 1/1280
titrede pozitif geldi. BOS, kan ve kemik iligi kiil-
turtinde Brusella melitensis tiredi. Norobruselloz
ve MAS tanisi konuldu. Intravensz metil
prednizolon 10 mg/kg/gtin x 5 giin,
intramuskuler streptomisin 14 giin, rifampisin ve
doksisiklin 8 hafta stireyle peroral olarak verildi.
Dort gtin icinde klinik bulgular diizeldi. Dort
aylik izlemde tekrar gozlenmedi. Sonug olarak,
MAS nedenleri arasinda bruselloz da diistiniilme-
li ve brusellozlu olgularda persistan ates,
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sedimentasyon dusukliigi, yuksek ferritin ve
trigliserit seviyeleri MAS nu dustindtirmelidir

AKUT LOSEMILERDE
HIPERLOKOSITOZ OLGULARINDA
LOKOFEREZIN
SITOREDUKSIYONDA ETKINLIGi:

M. KurtYiiksel, M.Arat, P.Topguoglu, D.Yazman, E.
Ayyildiz, O. Arslan, M.Ozcan, M. Beksag, G. Glirman, N.
Konuk, A.Uysal, O. Ilhan.

Ankara Universitesz:.Tlp Fakiiltesi Hematoloji Bilim
Dahl ve Hemaferez Unitesi,Ankara.

Terapotik 16koferez hiperlokositozisin akut semp-
tomlarinin kontroliinde sitorediiksiyon amaci ile
kullanulan bir islemdir,AML'de hiperlokositoz
bulgular1 1okosit sayist 75x10E9/L iken ortaya
cikabilir ancak 16kosit say1s1100x10E9/L iken er-
ken olim riski oldugundan terapétik lokoferez
endikasyonu vardir ve bu islem ile ttimor lizis
sendromu onlenebilir.Ocak 2000-Eyliil 2002 tarih-
lerin arasinda merkezimizde terapétik lokoferez
islemi yapilan 30 hastanin erken dénem retros-
pektif sonuglar1 incelenmistir.Yaslar1 medyan 41
(16-74) olan, 23 erkek, 7 kadin hastaya devamh
akim hticre ayrim cihazi ile 16koferez yapilmistir.
Hastalarin Iokoferez islemi oncesi medyan BK,
trombosit ve hemoglobin diizeyleri sirasiyla:
BK176x10E9/L(93,8-459); trombosit
60x10E9/L(10750);hemoglobin 8,5g/dl (6,7-15,7)
iken, islem sonrasiBK 83,4x10E9/L (58-733);
trombosit 45x10E9/L(11457); hemoglobin 8g/dl
(5-14,2).Hastalarin tanilar1 AML n=20(%66,6),
ALL n=5 (%16,6) ve KML n=5 (%16,6).Damar yolu
perifer venlerden n=24 (%80), santral venoz
kateter n=6 (%20) ile saglanmustir.Baxter Fenwall
CS3000+ (n=30) ve Cobe Spectra cihazi (n=1)
ilemedyan 1(1-4) seansda medyan 7L (4,55-9,5L)
kan islenerek medyan 170 dk (135-220 dk) hiicre
ayrimi yapilmistir.Islem sirasinda iki hastanin her
birine 1U eritrosit siispansiyonu, bir hastaya 1U
single trombosit transfiizyonu yapilmustir. Islem
sonrast 16kosit(BK) sayis1 medyan %45,81(3,8-81,6)
diismiistiir.Bir hastada etkin sitorediiksiyon sag-
lanamamustir (%3.8).Islem sirasinda replasmani
gereken hipokalsemi (n=1) ve 3.seansta islem
sonlandirilmas: gereken dispne ve angina (n=1)
komplikasyonu gelismis, ancak islem sirasinda
kaybedilen hasta olmamistir.Lokoferez erken
donemde sitorediiksiyon saglayan hizh bir tedavi
yontemidir. Ttim hastalarda beraberinde
hidroksitire (46gr/gtn po) uygulanmasi ile daha
efektif bir sitorediiksiyon saglandig1 diistintilmek-
tedir.Duisiik trombosit sayisiile komplikasyon



gelismeden basarili islem yapilmistir AML, ALL,
KML hasta gruplarinda terapotik lokoferezin
etkinligi agisindan fark yoktur.Bu sonuglarin,
remisyon ve sagkalima etkisinin aragtirilmasi ve
lokoferez yapilmayan olgularla karsilastirilarak
retrospektif sonuclariin degerlendirilmesi gerek-
lidir. #Image40.jpg#

INVAZiF PULMONER
ASPERGILLOZ GELISEN BIiR AKUT
LENFOBLASTIK LOSEMi OLGUSU:

0. Ayyildiz, A. Isikdogan, O.Yazanel, M.Yakut, M.
Ozates?, E. Miiftiio glu.

Hematoloji Bilim Dah, Radyoloji Bilim Dal. Dicle
Universitesi Tip Fakiiltesi, Diyarbakar.

Immiin stipressif hastalarda fungal enfeksiyonlar
sik gozlenir ve yasami tehdit eden bir klinik izler-
ler. Invazif Pulmoner Aspergilloz (IPE) genellikle
Aspergillusun inhalasyon yoluyla alinmasiyla
gelisirsede bazen gastrointestinal veya cilt kokenli
Aspergilluslarin hematojen yayilimiylada gelise-
bilir. Burada IPE gelisen 58 yasinda erkek Akut
lenfoblastik losemi hastas1 sunulacaktir. Hasta
genel durum bozuklugu, pansitopeni ve buna ait
halsizlik, ¢abuk yorulma ve ciltte petesilerle bas-
vurdu. Hastaya destek tedavisi ile birlikte
vincristin ve prednison tedavisi baglandi. Akciger
x-ray grafisi normaldi. 1 aylik tedaviden sonra
395 C vyi bulan yiikksek ates ve nefes
darligisemptomu gelisen hastaya tekrar akciger
grafisi ve yiiksek rezoliisyonlu komputerize to-
mografi ¢ekildi. Sol akciger {iist lop anterior
segmentte 5.5 x 4 cm boyutunda kaviter lezyon
icinde yumusak doku dansitesi ve gcevresinde
genislemis lezyonlar, buzlu cam goriiniim alanlar
ve plevraya dogru uzanan bantlar izlenmekteydi.
Balgam ve kan kiilttirlerinde tireme olmadi. Has-
taya 5 glin stireyle Meronem 3 gr/gin,
Vancomisin 2 gr/giin ve oral flukonazol 200
mg/gin verilmesine ragmen atesi diismeyince
IPE dustiniilerek Liposomal Amfoterisin B 3
mg/kg/ giin bagland1. Amfoterisin B tedavisinin 3.
guniinde atesi  diizelen hastanin  diger
antibyoterapileri kesildi, genel durumu 8.giinde
yavas yavas diizelmeye basladi. Su anda tedavi-
nin 20.gilintinde olan hastada ¢ekilen x-ray grafide
lezyonun simrlanmaya ve g¢apinda kiictilme ol-
maya basladigr gozlenmekte olup hasta hala
1000/ mm3 notrofil sayisi ile tedavi ve takibe de-
vam edilmektedir. Bu olguyu sunmamizdaki
amag¢ invazif girisimlerin zor oldugu genel duru-
mu bozuk, klinik bulgularla fungal enfeksiyon

32

di-stintilen ve ampirik Amfoterisin B tedavisine
yanit veren bir olguya dikkat cekmektir

TELOMERAZ AKTIiVITESININ
MALIGN PLAZMA HUCRELERI VE
ERITROBLASTLAR iLE BENIiGN
ERITROBLASTLARDA iNCELEN-
MESI:

M. Kurt Yiiksel?, K. Dalva?, C. Akyerli2, G. Giiltekin?, Z.
Giilbag3, M. Beksag!.

1Ankara Universitesi Tip Fakiiltesi Ibni Sina Hastanesi
Hematoloji Bilim Dal

2Bilkent Universitesi Molekiiler Genetik Béliimii
30sman Gazi Universitesi Hematoloji Bilim Dal, An-
kara.

Telomerler kromozomlarin cogalmaya katilmayan
uglaridir. Telomeraz ise bir ters transkriptaz enzi-
mi olup her boliinme ile kisalan uglarin tamirini
saglayan bir enzimdir. Bu galismada amag gesitli
anemi tiirlerinde eritroblastlarda ve multipl
myelomada (MM) kemik iligi plazma hiicrelerin-
de, telomeraz aktivitesinin saptanmasi-
dir.Calismaya 16 hasta alinmistir. Hastalarmn tani-
lar1 multipl myelom (MM) n=8, énemi belirlene-
memis monoklonal gamopati (MGUS) n=1,
myelodisplastik sendrom (MDS) n=3,
megaloblastik anemi (MA) n=2, demir eksikligi
anemisi (DEA) n=1 ve AML n=1.Kemik iligi
aspirasyonu ile elde edilen EDTA'l1 ornekler-
de,spesifik monoklonal antikorlarla plazma hiicre
(CD38/138/19 ve CD45), eritroid onciil hiicre
(glikoforin A,CD45 ve CD71)analizi yapildi. Ar-
dindan pozitif hiicrelerden ayiklama(sorting)
islemine gecildi ve hedef 50000 hiicre pellet olarak
calisilacak giine kadar, -80 Cde saklandi. Calis-
mada Telo TAGGG Telomeraz PCR ELISA Plus
(Roche, Mannheim, Almanya) kiti kullanildi
TRAP kullanilarak relatif telomeraz aktivitesi
(RTA) fotometrik enzim immunoassay ile kantita-
tif olarak belirlendi.Bilim Dalimizda daha once
yapilan bir ¢alismada aymi yontem kullanilarak
yeni tan1 ve niikslii olgularin malign plazma hiic-
relerinde telomeraz aktivitesinin malign olmayan
kemik iligi hiicrelerine gore artmis oldugu sap-
tanmusti. Bu calismada ise tiimii daha 6nce tedavi
gormiis olan sekiz myelomali hastamn sadece
birinde, telomeraz aktivitesi gosterilir-
ken(RTA=37), diger 7°sinde telomeraz aktivitesi
saptanamamistir. Ayrica inceleyebildi gimiz tek
MGUS'lu hastada daha onceki calismamizla
uyumlu olarak telomeraz aktivitesi saptanmamis-
tir.Calismaya alman benign hiicre grubundan
eritroblastlardaki analizler sonucunda daha nce-



ki az sayidaki yayinla uyumlu olarak MDS-RA ve
RAEB-t olan hastalarda, biri disinda, telomeraz
aktivitesi yiiksek bulunmustur(10,2;15,7). Ayrica
MA ve DEA‘de de telomeraz aktivitesi benzer
seviyede yiiksek (25,3;18,8) bulunmus- tur.Bu
sonug,kemik iliginin hiperproliferatif ya da
hipoproliferatif durumlarinda telomeraz aktivite-
sinin benzer miktarda olmasinin,telomerazin
malign transformasyonda belirleyici olamayaca-
g1 gostermistir.Bu calismada MA'da eritroid
onciiller disindaki hiicrelerde (GPA ya da CD71
negatif hiicreler) de telomeraz aktivitesini aym
diizeyde(25,7) saptanmistir.Bu calisma ile daha
onceki verilerimizi birlestirince telomeraz aktivi-
tesinin plazma hiicrelerinde malign-benign ara-
sinda gosterdigi farkliligin DNA'y1 etkileyen ilag
kullamimu ile kayboldugu, eritropoezde ise incele-
nen modelde bu ayirimin zaten gecerli olmadigi
sonucuna varildu.

PAROKSISMAL NOKTURNAL
HEMOGLOBINURI TANISINDA
ERITROSITLER VE NOTROFILLER
UZERINDE SAPTANAN CD55 VE
CD59 RESEPTOR SAYILARININ
NORMAL BiREYLERDE DAGILIMI:

G. Yanikkaya-Demirel.

Dr. Pakize I. Tarzi Laboratuarlar, Sisli, Istanbul.

Amag: Paroksismal Noktiirnal Hemoglobinuri
tanusinda "flow cytometry" yontemi ile GPI-bagh
ylizey molekiilleri diizeylerinin tani1 asamasinda
saptanmasi giderek daha ¢ok kullanilan bir yon-
tem olmustur. Saglikhi bireylerde de ytizey mole-
kiillerinin farkliik gosterebilir olmasinedeni ile
referans ara degerler olarak kullanilacak degerle-
rin saptanmasi gerekli hale gelmistir. Yontem:
Eritrositler  tizerindeki ~CD55  (DAF-Decay
Accelarating Factor) ve CD59 (MIRL-Membrane
inhibitor of reactive lysis) reseptdr sayilari
RedQuant noétrofiller tizerinde bulunanlar ise
CellQuant kitleri ile saptanmustir. Reseptor sayila-
rinin saptanabilmesi icin ytizey molekiilii bagla-
ma kapasitesi bilinen boncuklar kullanilmistir.
Toplam 12 saghikli bireyden o6l¢tim yapilmistir.
Sonuglar: Bu yontemle calisildiginda saglikli bi-
reylerle PNH hastalar1 arasinda eritrositler tize-
rinde bulunan CD55 reseptdr sayisi agisindan
anlamli farklilik gozlenmemistir. Hem eritrositler
hem de grantilositler tizerinde CD59 pozitiflikleri
ve reseptor sayilarinin yiiksek oranda oldugu
izlenmistir. Grantilositler tizerindeki CD55 pozi-
tifli gi de ytiksek oranda saptanmaktadir. Yorum:
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PNH tanisinda "flow cytometry" ile saglanacak
bilgilerin degeri giintimiizde kullanulan yontemle-
rin gelistirilmesi ve yeni tekniklerin uygulanmasi
ile daha da artacaktir. Hiicre ytizeyindeki reseptor
sayilarmin saptanmasiolduk¢a yeni bir yontem-
dir. Ancak daha fazla saglikli birey hiicreleri tize-
rinde analiz yapilarak PNH Tip I hiicreler igin
reseptor sayilari ortalamalarinin saptanmasi, Tip
II ve Tip III hiicrelerin ayiriminin da daha kolay
yapilabilmesini saglayacaktir.

B12 VITAMINI EKSIiKLiGi OLAN
OLGULARDA HELiKOBAKTER
PILORI SIKLIGI VE GASTRIK MU-
KOZA BULGULARININ DEGER-
LENDIRILMESI:

S. Kafesciler, M. Cabuk, C. Ceylan, N. Tiirkel’, S. Ay-
han2, I. Tuzcuoglu!, H. Yiiceyar’, E. Ozdemir.

Hematoloji, ‘Gastroenteroloji Bilim Dal ve 2Patoloji
Anabilim Dali, Celal Bayar Universitesi Tip Fakiiltesi,
Manisa.

B12 vitamin (VB12) eksikliginin en sik nedeni
pernisy6z anemi olup, bu hastalardaki en sik
gastrik patolojik bulgu da kronik atrofik gastrittir.
Atrofik gastrit (AG) olu-sumunda, mukozadaki
hasarin sitotoksik antikorlar1 da iceren humoral
mekanizma ile oldugu  gorustimevcuttur.
Helicobacter pylori (HP) ise enflamasyondaki ana
etyolojik ajandir, kolonize bireylerde gastrik mu-
kozada kronik aktif enflamasyona yol agar ve
sonugcta gastrik bezlerin kaybina ve AG olusumu-
na neden olur. Gastrik mukozadaki HP,
proinflamatuvar sitokinleri uyararak, lenfosit ve
notrofil infiltrasyonuna, 6zgtil T ve B hiicre yam-
tina ve lenfoid follikiil gelisimine yol acar. Bu
calismada, VB12 eksikligi olan olgularda gastrik
mukozadaki HP sikhigimive patolojik bulgular:
incelemeyi amagladik. Calismaya 2000-2002 yillar1
arasinda izlenen VB12 diizeyi dustik 51 olgu alin-
di. Hemogram, serum VB12 diizeyi, biyokimya ve
demir testleri calisildi kemik iligi incelemesi ve
gastrik mukoza durumunu degerlendirmek tizere
tist GIS endoskopisi yapildi. Mide biopsileri; HP,
kronik enflamasyon (KE), AG, intestinal
metaplazi (IM) ve lenfoid agregat (LA) agisindan
degerlendirildi. 51 olgunun 23 (%45)'tinde AG
saptandi. HP olgularin 34 (%69,4) tinde pozitifti,
bunlarm %73.5'i kadmdi (p=0.025).Eslik eden
demir eksikligi olmasi, AG veya HP siklig: ile
iliskili bulunmadi. KE 31 (%63,3) olguda, LA olgu-
larin 31'inde (%63,3), IM ise olgularin %26,5"inde
pozitif idi. AG hafif, orta, belirgin olarak derece-
lendirildiginde; aneminin siddetiyle AG derecesi



arasinda korelasyon saptand: (r=-0.468, p=0.001).
AG ile IM varlig1 arasinda anlamli birliktelik ol-
may1p, LA ile sinirda iligski bulundu (p=0,073). HP
(+) olgularda, AG daha fazlaydi, ancak fark an-
lamli degildi. HP ile IM arasinda da iliski yoktu.
HP pozitifligi ile LA arasinda ise sinirda anlamli-
lik saptandi (p=0,077). VB12 diizeyi ile AG ara-
sinda iliski bulunamadi. HP pozitifligi ile VB12
diizeyi arasinda ise anlamh bir iliski oldugu go-
ruldi; HP negatif olgularin B12 ortalamas: 189
iken, HP pozitif olgularm B12 ortalamas: 160 idi.
(Chi-square testi P<0.05). Aneminin derinligi,
pansitopeni, bisitopeniyle HP, AG, IM, LA ara-
sinda anlamh iliski yoktu. Kemik iligi lenfosit
orani ile gastrik mukozadaki LA durumu arasin-
da dailigki bulunmadi. Sonug olarak, VB12 eksik-
ligi olanlarda HP, genel topluma benzer oranda
olmakla birlikte; HP varliginin daha dustik VB12
diizeyiyle birlikte oldugu, ancak aneminin dere-
cesi ve diger sitopenilerle iligkili olmadig1 gorul-
miistiir. AG ile B12 diizeyi ve HP varlig1 arasinda
iliski gosterilemediginden, HP'nin, B12HP'nin
B12 emilimini AG olusmaksizin etkileyebilecegi
ileri stirtilebilir. Daha kapsamli ¢alismalar konuya
aciklik getirecektir. diizeyini AG olmaksizin da
etkileyebildigi duistiniilebilir. Daha kapsamli ¢a-
lismalar konuya agiklik getirecektir.

YUKSEK ATES, PANSITOPENI,
MASIF SPLENOMEGALI AYIRICI
TANISINDA GENC BiR KALA-AZAR
OLGUSU VE LiPOZOMAL
AMFOTERISIN B iLE BASARIYLA
TEDAVISI:

A.Tunal, V. Ozkocaman, F. Ozkalemkasg, R. Ali, U.Ozan,
T. Ozgelik.

Hematoloji Bilim Dal, Uludag Universitesi Tip Fakiil-
tesi, Bursa.

Kala-Azar geng yetiskinlerde rastlanan genellikle
sinsi baslangic ve kronik seyirli bir hastaliktir.
Mononiikleer fagositleri infekte ettikten sonra
zorunlu hiicre ici paraziti olan amastigot formunu
alir. Kesin tami dokuda amastigot formlarinin
gosterilmesi veya kiiltiirde tiretilmesi ile konur.
Halsizlik, sikinti, karinda solda dolgunluk hissi,
asir1 terleme yakinmalariyla basvuran 22 yasinda-
ki erkek olguyu sunmaktayiz. Olgunun daha tn-
cesine ait belirgin bir yakinmas: ve kronik bir
hastalig1 yoktu. Hasta 16 aydir Hatay'da askerli-
gini yapmakta iken son 1 haftadir stiren 38.8 0C
‘ye yiikselen ates tanimliyordu. Balikesir ve Iz-
mir'de gittigi doktorlar tarafindan dalak biiytik-
lugii saptanmastyla tetkik edilmis, kesin bir teghis

konulamamis, tomografi ¢ekimi ve splenektomi
geregi bildirilince hasta tetkikleri yarim birakmus.
Hematoloji Bilim Dalipoliklinigine miiracaatiyla
degerlendirildi. Fizik muayenesinde genel duru-
mu iyi, cilt ve mukozalarda soluklukve batin mu-
ayenesinde MCH'da kosta kavsini 22 cm gecen,
ylzeyi yumusak ve agrisiz splenomegali ve
MCH da kosta kavsini 3 cm gecen hepatomegali
disinda patoloji saptanmadi. Hemograminda 16-
kosit:2160/mm3, Hb: 7.9 gr/dl, Trombosit:
133000/mm3,  MCV:77,  Retikiilosit:% 3,
Sedimentasyon:125 mm/sa, periferik yaymada
l6kosit formiilii normal. Eritrositlerde hipokromi
mevcuttu. Biyokimyasal parametrelerinde
T.protein:11.4 g/dl(normali 6.4-8.8) globulin: 8
g/dl(2-3.5), ALP:189 (37-147), protein
elektroferezinde poliklonal gammopati,
hipergammaglobulinemi, Ig G ve Ig M diizeyleri
yiiksek bulundu. Tiim viral markirlar1 negatif idi.
Yapilan kemik iligi aspirasyonunda hiicreden
zengin oldugu ve graniilositer serinin bazi ele-
manlarinda ve bazi makrofajlarda amastigot for-
munda leishmania paraziti dikkati cekti. Kala-
Azar tanist konan hastada pentavalan antimon
bilesikleri piyasada bulunmadigindan ve son
yillarda lipozomal amfoterisin B'nin visseral
leismaniasis’te etkili oldu gu gosterildiginden
dolayr lipozomal Amfoterisin B ile 0.8
mg/kg/glin tedavisi 5 hafta hergiin, 3 hafta
gunasiriile toplam 8 hafta stirede total 2500 mg
doz ile basariyla uygulandi. Tedavinin 2. hafta-
sinda sitopeniler, 3. haftasinda organomegaliler
diizeldi. Hasta halen olas1 niiksler agisindan po-
liklinik takibinin 5.ay"inda ve ilagsiz izlemdedir.

HEMATOLOJIK MALIGNITELI
HASTALARDA YARI KALICI
HICKMAN TiPi TUNELLI SANT-
RAL VENOZ KATETER TAKILMA-
SI: INVAZIiF RADYOLOJI ILE CER-
RAHI YAKLASIM KARSILASTI-
RILMASI:

M. Arat, E. Soydan, T. Sancak?, P. Topcuoglu, E. Unal2,
S. Demirer2?, H. Akan.

Ankara Universitesi Tip Fakiiltesi, Ibni Sina Hastanest,
Hematoloji Bilim Dali, Radyoloji Anabilim Dali Anjiyo

Laboratuvart! ve Genel Cerrahi Anabilim Dal 2, Anka-
ra.

Giintimiizde gerek hematopoietik kok hiicre nakli
sirasinda  gerekse uzun streli tedavileri
gerekenhemato-onkolojik hastalarda yar1 kalic
Hickman tipi santral vendz kateterler (SVK) gii-
venilir bir venoz yol icin sik¢a kullanulmaktadir.



Bu kateterlerin takilmas: genellikle transplant
uzmanlari, cerrahi birimler, anestezistler, invazif
radyologlar ya da i¢ hastaliklar1 uzmanlar: tara-
findan yapilmaktadir. Her merkezde bu uygula-
malarin standartlarifarklilik gostermektedir. Mer-
kezimizde tedavi goren 98 hematolojik maliniteli
hastaya SVK takilmistir. Bu olgulardan 31‘ine
cerrahi birimler tarafindan, 67'sine de invazif
radyoloji tarafindan SVK takilmistir. Hastalara
kateterler elektif sartlarda ve siklikla damar yolu
bulunamamasi, hemaferez, yiiksek doz tedavi
nedeni ile takilmislardir. Cerrahi grubunda erken
donem komplikasyonlar : yanlis vene gidis %8, ilk
bolgeye takilamama % 3, kateter yerinde
hematom % 2 , kateter kivrilmasi %2 olarak iz-
lenmistir. Ortanca SVK izlem stiresi cerrahi gru-
bunda 103 gtin (9-181) invazif radyoloji grubunda
ise 66 giin (5210 giin) idi. Izlem siiresinde %3
kateter migrasyonu, %2 SVK'in kendiliginden
tiinelden cikmasi gozlendi. Invazif radyoloji tara-
findan SVK takilan 67 olguda erken doénemde
ortaya c¢ikan komplikasyonlar %6 spontan kateter
¢ikmasi, %3 katetere bagli tromboz, %3 kateterde
kirilma veya yirtilmadir. Bu olgularin %81 inde
islem herhangi bir erken ve ge¢ komplikasyon
gozlenmeksizin tamamlanmistir. Hematolojik
maligniteli olgularda SVK kullanimi gittikge yay-
ginlasmaktadir. Tekrarlayan kateterizasyonlar
damar bittunliigiinti bozmakta ve islem basarisin
diistirerek komplikasyon sikligimi arttirmaktadir.
Invazif radyoloji ile isbirligi sayesinde damar
yapisini anjiyografik olarak goriintiilenmesi seri-
mizdeki erken komplikasyon ve basarisiz
kateterizasyon sikligini belirgin olarak azaltmistir.

STENOTROPHOMONAS .
MALTOPHILIA: AGIR BiR SEPSIS
OLGUSU:

A. A. Atay, B. Karaoglu, A. E. Kiirekei, O. Ozcan.

Giilhane Askeri Tip Akademisi Cocuk Hematolojisi
Bilim Dahl, Etlik-Ankara.

Stenotrophomonas maltophilia genellikle immiin
yetmezlikli, kistik fibrozisli ve malignansili hasta-
larda goriilen nosokomial ve firsatgi bir mikroor-
ganizmadir. S. maltophilia, genelde solunum yolu
enfeksiyonu, idrar yolu enfeksiyonu, endokardit
ve bakteremiye neden olabilmektedir. Bu mikro-
organizma genellikle cogu ilaglara kars: rezistansa
sahiptir. Siklikla karbapenem grubundan 6zellikle
meropenem veya imipenemin uzun siireli veya
stk kullanimi sonrasinda ortaya ¢ikmaktadir. Ol-
gumuz akutmiyelositer 16semi M5b tanis1 nedeni
ile CCG2961 protokoluniin indiiksiyon fazim
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almakta olan 10 yasinda kiz hastaydi. Tedavinin
31. giintinde ates yiiksekli gi, siddetli karm agris
gelisti. Fizik muayenede ates 390C (axillar), batin
palpasyonda hassas, sag tist kadranda lokalize
kolik tarzinda karin agrisi, murphy bulgusu pozi-
tifligi, skleralarda ikter mevcut idi. Laboratuvarda
total grantilosit sayis1 500/ml" nin altinda indirek
bilirubin seviyesi 7 mg/dl, batin
ultrasonografisinde safra kesesinde safra gamuru
olan hastamiza notropenik ates nedeni ile
imipenem baslanmasina karsin, klinik durumun-
da herhangi bir diizelme goriilmedi. Tedavi bas-
langicindan 6nce alinan kan kiiltiirtinde 10. gtinde
stenotrophomonas maltophilia iireyen hastaya
antibiograma uygun olarak siprofloksasin baslan-
di. Uygun antibioterapi sonrasiklinik durumu
diizeldi. Batin USG deki safra gamuru goriinimii
geriledi. Cocukluk cag1 malignitelerinin tedavisi
esnasinda notropenik ates siklikla karsimiza gik-
maktadir. Karbapenem grubu antibiotiklerde son
yillarda efektivitesinin bu gibi durumlarda daha
ustiin  oldugu kamitlanmistir. Bu nedenle
notropenik ates durumlarinda uygun bir secim
olacaktir. Fakat 3 giinliik tedaviye karsin klinik
bir cevap almmamadigi durumlarda bu tip
antibioterapi sonrasl stenotrophomonas
maltophilia gibi nadir firsat¢t mikroorganizmala-
rin da izole edilebilecegi ve agir bir klinik seyir
gosterebilecegi de akilda tutulmalidir.

TROMBOTIK TROMBOSITOPENIK
PURPURA SEYRINDE AKUT
AKALKULOZ KOLESISTIT:

F.Sahin, Y.Kii¢likzeybek, N.Kurtaran, G.Saydam, F.
Biiyiikkececi.

Ege ﬁniversitesi Tip Fakiiltesi Hematoloji Bilim Dal,
Bornova, Izmir.

Akut akalkiiloz kolesistit(AAK) safra kesesi tasi
yoklugunda meydana gelen safra kesesinin akut
inflamasyonudur. AAK biitiin akut kolesistit va-

kalarmin  %2-12  sini  olusturur.  Sepsis,
immunsupresyon, total parenteral nutrisyon,
major travma, yarmklar, diabetes mellitus,

infeksiyonlar, mekanik ventilasyon, yiiksek doz
narkotik analjezik kulanimi, koroner arter hastali-
g1, multiple kan transfiizyonlar: gibi bircok sebebi
vardir. AAK ile iligkili durumlarda safra kesesin-
de staz ve iskemi meydana gelmekte ve lokal
inflamatuar bir yanit gelismektedir. Literatiirde
vaskiiler hastalig1 olan yashlarda AAK birlikteligi
bildirilmektedir. Mikroanjiopati ve AAK birlikte-
ligini bildiren yayinlar da mevcuttur. Bu yazida
18 yasinda, trombotik trombositopenik purpura



tanisiyla izlenirken sag tist kadran agrisi, bulanti,
kusma sikayetleri gelisen, lokositoz, karaciger
fonksiyon testlerinde ytikselme saptanan ve batin
ultrasonografisinde AAK ile uyumlu goriintim
tespit edilen bir erkek olgu sunulmaktadir. AAK
icin uygun tedavi baslanan olgunun izleminde
sikayetleri gerilemekle birlikte tam diizelme ger-
¢eklesmeyen ve bir siire sonra klinik progresyon
saptanmasi iizerine operasyon planlanarak genel
cerrahi klinigine nakledildi. Postoperatif donemde
, klinik ve laboratuvar olarak tam diizelme sagla-
nan olgunun trombotik trombositopenik purpura
klinigi de kayboldu. Hasta halen sorunsuz olarak
takibimiz altindadir.

B-TALASEMI MAJOR VE
INTERMEDIA HASTALARINDA
VDR POLIMORFIZMI:

A. Tezol, N. Buyru, T.Ulutin.

Tibbi Biyolojik Bilimler Boliimii, Cerrahpasa Tip Fa-
kiiltest, Istanbul Universitesi, Istanbul.

$-Talasemi siddetli anemiye neden olan kalitsal
bir hastaliktir. Talasemi hastalarinda kemik
deformitesi bulundugu ilk kez 1927 yilinda
Cooley ve arkadaslaritarafindan bildirilmis-
tir.Daha sonraki yillarda da btalasemili hastalarda
osteopeni ve osteoporoz sikliginin oldukea yiik-
sek oldugu yapilan calismalar ile gosterilmis-
tir Kemik yogunlugu kalitimi birden fazla genin
kontrolii altinda olup kemik yogunlugunu etkile-
yen genler hentiz tam tanmimlanmamistir.Aday
genler arasinda vitamin D resepttr , Ostrojen re-
septor , a-kolla- jen ve interlokin- 6 genleri bu-
lunmaktadir. Bundan dolayr bu calismada b-
talasemi major ve intermedia hastasinda vitamin
D reseptor geninin 8. intron ve 9. eksonlarindaki
Bsml ve Taql polimorfizmlerinin kemik yogunlu-
gu lizerine etkisini arastirdik. Bu amacla kan o¢r-
negi alinan 27 talasemili hastanin hepsinde kemik
mineral yogunlugu degerleri 6lgtilerek Bsml ve
Taql polimorfizmine bakildiginda 20 tanesinin
kemik mineral yogunlugu disik bulunmus-
tur.Hastalarin 15 tanesinin Tt , 3 tanesinin tt , 9
tanesinin TT , 17 tanesinin Bb , 7 tanesinin bb, 3
tanesinin de BB genotipine sahip oldugu goriil-
miistiir. Kontrol amaciyla 27 saghkli bireyden
alinan kan 6rneklerinde de ayn1 polimorfizmlerin
sikligina bakilmis ve 20 tanesinin Tt, 3 tanesinin tt,
4 tanesinin TT, 17 tanesinin Bb, 5 tanesinin bb, 5
tanesinin de BB genotipine sahip oldugu bulun-
mustur. Vitamin D reseptorii Bsml ve Tagql
polimorfizmi ile kemik mineral yogunluklar: ara-
sindaki iligki istatistiksel olarak degerlendirildi-
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ginde, bu polimorfizmler ile kemik yogunlugu
degerleri arasinda bir iliski olmadigr goriil-
dii.(Taql igin p=0.35 , Bsml i¢in p=0.68)

AKUT MEGAKARYOBLASTIK LO-
SEMILI BIR OLGUDA GELISEN
PULMONER ASPERGILLOMA:

1S.M.Kayiran, 2M.Teksam, 'E.Azak, !N.Ozbek.

Bagkent Universitesi Tip Fakiiltesi Pediatrik Hematolo-
Jji Unitesi! Radyodiagnostik Anabilimdal?, Ankara.

Aspergillozis, Aspergillus cinsi bir mantarmn en
stk akci gerler olmak tizere gozler, burun, kulak
ve paranazal sinusleri tutan bir infeksiyondur.
Klinik prezentasyon hastanin immun durumuyla
yakim iligkilidir. Akciger tutulumu olan hastalarda
ani baslayan gogus agrisi, ates, hemoptizi ve k-
stiriik gibi sikayetler olabilmekte, ayrica bazi ol-
gularda fatal pulmoner hemoraji gelisebilmekte-
dir. Akut megakaryoblastik 16semi tanisiyla izle-
digimiz 14 yasindaki hastamizda ani gelisen ates
ve goglis agrist nedeniyle c¢ekilen akciger
grafisinde sag akciger alt lobunda, bilgisayarl
tomografide sag akciger alt lob superior, sol akci-
ger ust lob apikoposterior ve alt lob superior
segmentlerde aspergilloma ile uyumlu kaviter
lezyonlar goriildii. Balgam kiilttirti, kan kiltiri
(mantar dahil) ve idrar kiiltiirtinde tireme goz-
lenmedi. Hastaya 14 giin siireyle intravendz 5
mg/kg lipozomal amfoterisin B verildi. Bu tedavi
sonunda tekrarlanan bilgisayarli tomografide
daha once tanimlanan lezyonlarin boyutlarinda
kiictilme izlendi. Daha sonra 6 hafta siireyle oral
5mg/ kg/gtn itrokanozol ile devam edildi. Bu
stire sonunda ¢ekilen tomografide tam rezoliisyon
ile rezidiiel skar dokusu dokusu kaldig gortldii.
Hastamizda akut megakaryositik 16semi nedeniy-
le kemoterapi uygulanirken ani gelisen gogiis
agris1 ve ates nedeniyle cekilen filmde ve sonra-
sinda ¢ekilen bilgisayarli toraks tomografisinde 3
adet fungus topu (aspergilloma) tespit edilerek
teshise gidildi. Fizik muayenede bir 6zellik yoktu.
Laboratuvarda kiilttirlerde tireme olmadi, ancak
hasta verilen antifungal tedaviye iyi cevap verdi.
Aspergillus tedavisinde hentiz tam bir fikir birligi
olusmamustir; tedavi siiresi hastanun klinik duru-
muna ve hastaligin yayginhigma gore degismek-
tedir. Hastamiza lipozomal amfoterisin B ve
itrokonazol tedavisini kisa stireli uygulayarak
basarili sonug elde ettik.




HEMATOLOJiK MALIGNITE TA-
NILI FEBRIL NOTROPENI K HAS-
TALARIMIZDA EMPIiRiK
AMFOTERISIN B TEDAVI SONUC-
LARIMIZIN RETROSPEKTIF iR-
DELENMESI:

F.Sahin, G. Saydam, D. Burhanoglu, P.Ozen,
S.Hilmioglu, S.B.Omay, F.Biiylikkececi.

Ege Universitesi Tip Fakiiltesi Hastanesi, Hematoloji
Bilim Dal, Bornova, Izmir.

Hematolojik maligniteli hastalarda kemoterapiye
bagligelisen nétropeni donemlerinde yasami teh-
dit eden firsatgimantar enfeksiyonlar1 sik goriiliir.
Firsat¢1 invaziv mikozlarin 6nlenmesi ve tedavi-
sinde agizdan veya damar yolu ile cesitli
antifungaller kullanilmaktadir. Bu ¢alismada, Ege
Universitesi Tip Fakiiltesi ic Hastaliklar1 Anabilim
Dali, Hematoloji Bilim Dali'nda Ocak 1999- Tem-
muz 2002 doneminde hematolojik malignitesi
nedeniyle yatirilarak izlenen hastalarin febril
notropenik ataklaridegerlendirilmistir. Bu atak-
larda ampirik antifungal tedavinin etkinligi, yan
etkileri, mikolojik kiilttir olumlulugu ve bunlarin
hospitalizasyon stiresine etkileri retrospektif ola-
rak degerlendirilmistir. 248 hasta dosyasmnin
75’inde toplam 130 febril notropeni atag saptan-
mustir. Bu ataklarda kiiltiir i¢in 6rnek alindiktan
sonra antibakteriyel tedaviye baslanmis, atesi
kontrol altina alimamayan 71 tanesinde olgulara
empirik 1v amfoteresin B tedavisine baslanmistir.
Mikolojik  kiilttirlerde bu ataklarin  7'sinde
Candida albicans, 3“tinde C.tropicalis, 2'sinde
C.kruseii, 1'inde C.glabrata, 2'sinde Aspergillus
flavus ve 1'inde Aspergillus fumigatus tiretilmis-
tir. Empirik antifungal tedaviye baslandiktan
sonra 50 (%70) atak kontrol altina alnmaistir.
Antifungal tedavi sirasinda 20 hasta kaybedilmis-
tir. Amfoterisin B'nin yan etkisi olarak hastalarin
%27 sinde evre 1-2 hipokalemi gelismis, bunun
di-sinda ilag kesilmesini gerektirecek veya hayati
tehdit eden bir yan etki gozlenmemistir.
Antifungal tedavi alan grubun hospitalizasyon
stiresinin antifungal almayan gruba oranla anlam-
I1 olarak uzun oldugu saptanmistir. Ayrica, kulla-
nilan {i¢ ayr1 amfoterisin B tiirevi de, kendi arala-
rinda yan etki profili ve etkinlik agisindan karsi-
lagtirilmuastar. Sonug olarak; hematolojik
maligniteli febril nétropenik hastalarda antifungal
kullanimi esnasinda yan etkilerin izlenmesi ve
kuskulu mantarin tiretilmesine yonelik girisimle-
rin 6nemi ve gerekliligi retrospektif olan bu ¢a-
lisma ile vurgulanmustir.
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PRIMER MEDIASTINAL BUYUK B
HUCRELI LENFOMANIN
LENFOBLASTIiK LENFOMAYA
TRANSFORMASYONU: OLGU SU-
NUMU:

F. S.Olut, F. Sahin, G. Saydam, S. Soydan, M. Hekimgil,
SB. Omay.

Ege UniversitesiTip Fakiiltesi Hastanesi Hematoloji
Bilim Dali, Bornova, Izmir.

Primer mediastinal biiytik B hiicreli lenfoma, son
zamanlarda ayr bir grup olarak degerlendiril-
mektedir ve agresif seyirli bir non-Hodgkin
lenfomadir(NHL). Ortalama goriilme yas1 40 olup
daha ¢ok bayanlarda goriliir. Lenfoblastik
lenfoma ise ytiiksek dereceli grupta olup tiim eris-
kin non-Hodgkin lenfomalarinin ancak % 5%ini
olusturur ve cogunlukla T lenfosit kokenlidir.
Yayinlarda folikiiler lenfomanin difftiz biiytik B
hiicreli lenfomaya, Hodgkin hastaliginin yiiksek
dereceli non-Hodgkin lenfomaya, diffiiz buyiik B
hiicreli lenfomanin marginal zone B hiicreli
lenfomaya transformasyonu bildirilmis olup
primer mediastinal biiyiik B hiicreli lenfomanin
lenfoblastik lenfomaya dontistimiine ait bilgi bu-
lunmamaktadir. Bu yazimizda 27 yasinda, 6n
mediastinde yerlesim gosteren kitlesi bulunan ve
buradan alinan transbronsiyal tru-cut biyopsi
sonucu primer mediastinal biiyiik B hiicreli NHL
tanis1 konmus olan bir bayan olgu sunulmaktadir.
Hastanin tedavisi ve izlemi esnasinda klinik
progresyonu olmasi tizerine yapilan tetkiklerinde
perikardial efflizyonu saptanmis ve alinan
perikardial sivinin patolojik incelemesi sonucu B
hiicreli lenfoblastik lenfoma tanis1t konmustur. Es
zamanl yapilan tim viicut bilgisayarlitomografi
tetkiklerinde, ilk tan1 esnasinda olmayan, bilateral
bobrek ve sol stirrenal bez tutulumunun oldugu,
karaciger dansitesindeki degisimin infiltrasyonla
uyumlu oldugu saptandi. Yiiksek doz kemoterapi
uygulanan hastanin takiplerinde, tedaviye yanit
olmadig: saptandi. Klinik olarak progresyon gos-
teren olgu, notropenik donemde sepsis tablosu ile
exitus oldu. Olgu; primer mediastinal biiyiik B
hiicreli lenfomanin lenfoblastik lenfomaya donii-
stimiiniin nadir rastlanmasi nedeniyle ilging bu-
lunup sunulmustur.

VISSERAL LAISMANYOZISLi BiR
OLGU SUNUMU:

A. Durmus?, C. Topal2, E. Akmans, S. Ugras3, I. Dilek!.



Yiiziincii Yil Universitesi Tip Fakiiltesi, Hematoloji
Bilim Dal’, Nefroloji Bilim Dali2,Patoloji Anabilim
Dals, Van.

Etkeni Leishmania donovani olan visseral
Leishmaniasis Kala-Azar olarakta bilinmektedir.
Inkiibasyon stiresi 3 ay olan Kala-Azar
flebotomlarin sokmasi ile bulasmaktadir. Burada,
Van'da ilk defa Kala-Azar tanisi koyarak tedavi
ettigimiz olguyu sunmay1 uygun bulduk. 17 ya-
sindaki olgu 3 ay once baslayan karin agrisi, ka-
rinda sislik, ates, terleme ve zayiflama sikayetle-
riyle kabul edildi. Zayif goriiniimde olan hastanin
atesi 38.8C, Nb:110/dk TA:100/70mmHg, deri
turgor tonusu ve cilt alt1 yag dokusu azalmisti.
Laboratuvar incelemelerinden hb 8.7 g/dl, htc
%23, trombosit 130x1079/1, lvkosit 2.3x1079/1,
Sedim 64 mm/saat, Alk.Fosfataz 650 U/L, GGT
76 U/L, AST 104 U/L, ALT 65 U/L, T.Prot 9.3
g/dl, Alb 1.2 g/dl, Glob 8.1 g/dl, PT 21sn, aPTT
35sn, ferritin 1500°iin iizerinde idi. Batin
ultrasonografisinde karaciger 2lcm, dalak 21cm,
portal ven capt 11mm, splenik ven ¢ap1 11mm ve
safra kesesinde en biytigti 6 mm olan multipl
taglar izlendi. Akciger grafisi normal. Protein
elektroforezinde monoklonal gammopati mevcut-
tu. Kemik iligi biyopsisi ve karaciger igne biyopsi-
si ile Laismanyozis tanus1 kondu Hasta 5 degerli
antimon Dbilesigi ile tedavi edildi. Iki ay sonra
yapilan degerlendirilmesinde hepatosplenomegali
ve pansitopenisinin tamamen diizeldigi gozlendi.
Sonug olarak nadir olmakla birlikte
hepatosplenomegali, pansitopeni ve atesle seyre-
den olgularda Kala-Azar da akla gelmelidir.

HEMATOLOJIK MALIGNITE ILE
BIRLIKTE GEBELIGi OLAN OLGU-
LARIN DEGERLENDIRILMESI:

1. Dilek, 'N. Topcu, 'A. Durmus, 2S. Ugras, 3A. Giil, 1S.
Cekici.

Yiiziincii Yil Universitesi Tip Fakiiltesi, 'Hematoloji
Bilim Dali, 2Patoloji Anabilim Dali, 3Kadin Hastaliklar
ve Dogum Anabilim Dal, Van

Hematolojik malignite ve gebelik birlikteligi sey-
rek olarak goriilebilmekte ve bu hastalarin tedavi
ve takiplerinde ciddi problemler olusturmaktadir.
Gebelik sirasinda kemoterapi (KT) ile ilgili bilgiler
az olmakla birlikte giderek artmaktadir. Bu calis-
mada 15 olguda hematolojik malignite ile birlikte
olan 17 gebelik degerlendirildi. Hastaliklar: itiba-
riyle olgularin doérdit AML, biri ALL, biri KML,
dordti Hodgkin hastalign (HH), dordii non-
Hodgkin lenfoma ve biri de myelodisplastik send-
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rom (MDS) idi. Bu olgulardan 10°u gebelik sira-
sinda KT ald1 ve 7 gebelikte ise KT dogum sonra-
sina birakildi. Olgulardan biri gebeliginin 8. hafta-
sinda kendi istegi ile terapotik abortus yaptird.
MDS'li olgu bir duistik yaparken, ikinci gebeligi
halen transftizyonla izlenmektedir. Olgulardan 5
birinci, 4 ikinci ve 1%i de {ictincii trimestirde KT
aldi. Hidroxitire almakta olan KML olgusu
ablasyo plesanta nedeni ile gebeli ginin 28. hafta-
sinda acil sezeryana alindi. 1800 gr agirligindaki
prematiire bebek 10. giinde intrakranial kanama
nedeniyle kaybedildi. KT alan diger 9 olgu ise
miadinda dogum yaptilar. Bebeklerin 5 kiz ve
41 erkekti. Dogum agirliklar: ortalama 2450g idi
(2100-3000 g aras1y). Birinci trimestirde
COPP/ABVD alan annenin bebeginin sol elinde
floating thumb ve {i¢ bebekte ise diisitk dogum
agirligs (1 ALL ve 2 AML olgusu) saptand1. Diger
bebeklerde ise fizik muayene ve laboratuvar bul-
gusu olarak anormal bulgu yoktu. Gebelik sira-
sinda MOPP tedavisi alan olgunun miadinda
dogan bebegi 3. ayinda enterit nedeniyle kaybe-
dildi. Geri kalan sekiz ¢cocuk (7 ay ile 5 yas arasi)
saglikli olarak izlenmektedir.

VAN YORESINDE YASAYAN SAG-
LIKLI ERISKIN BIREYLERDE
HEPATO-SPLENOMEGALI SIKLI-
GI:

1. Dilek, A. Durmus, R. Erkoc, M. ilhan, S. Alici, K.
Tiirkdogan, C. Topal, H. Aksoy.

Yiiziincii Yil Universitesi Tip Fakiiltesi, Ic Hastalklart
Anabilim Dali, Van.

Bu calismada "Van ilindeki eriskinlerde bazi
onemli saglik standartlar1 ve bazi hastaliklarin
prevalanslarinin arastirilmasi”" adli saha ¢alismasi
cercevesinde yorede ya-sayan saglikli bireylerde
hepatosplenomegali oranimiarastirdik. Calismaya
26 yerlesim biriminden 1241%i kadin ve 586's1
erkek olmak tizere yas ortalamas1 48.8 £11.8 (20-74
yas arasi) olan toplam 1827 kisi alindi. Bireylerin
yasadig1 yerlesim birimlerine gidilerek rutin fizik
muayeneleri yapildi. Bireylerden karacigeri kot
kenarini 2 cm gegen (karaciger pitozu olmayan)
olgular hepatomegali ve dalagi kot kenarinda
palpe edilen olgular ise splenomegali olarak kabul
edildi. Olgularin 134 tinde (%7.3) organ buytikli-
gu saptandi. Bunlarin 110°unda (%6) karaci ger,
24’ tinde (%1.3) dalak ve 8'inde (%0.4) ise her iki
organ biiytiktii. Ortalama karaciger ve dalak bii-
yukltgi Kot kenarinda sirasiyla 6 cm (4-10 cm) ve
4 cm (2-8 cm) olarak saptandi. Karaciger biiytik-
ligu olan bireylerin 60" 1kadin (60/1241; %4.8) ve



50'si (50/586; %8.5) ise erkekti. Dalak biiyukliigi
olanlarin ise 181 (18/1241; %1.4) kadin ve 6°s1
(6/586; %1) erkek bireylerdi. Bu calisma yoremiz-
de yasayan saglikli bireylerin 6nemli bir kisminda
organ buyiiklugi oldugunu gosterdi. Dalak bii-
yiiklugti orani kadin ve erkeklerde birbirine ya-
kinken, erkeklerde karaciger biiytikltigii oranmnin
kadinlardan daha yiiksek oranda oldugu gortldii.
Bu sonug hastaneye basvurmayan yore insaninin
onemli saglik problemi tasiyabilecegini goster-
mektedir.

PEDIATRIK ONKOLOJI"DE
INVAZIV FUNGAL ENFEKSI
YONLAR : EUTF DENEYIMi

S. Aksoylar, M. Kantar, S. Kansoy, Z. Hilmi?, K. Kavakl,
N. Cetingiil.

EUTF, Cocuk Sagl. Ve Hast. ABD, Pediatrik Hematolo-
Ji-Onkoloji BD,

EUTF Mikrobiyoloji ve Klinik Mikrobiyoloji ABD,
IZMIR

Son yillarda, ¢ocukluk cag1 kanserlerinin sagalti-
minda yogun kemoterapi protokollerinin kulla-
nimi, agir ve uzun siireli notropenilere neden
olarak ciddi fungal enfeksiyon riskini arttirmak-
tadir. EUTF Pediatrik Hematoloji-Onkoloji Klini-
ginde Ocak 1999-Haziran 2002 tarihleri arasinda
izlenen 73 febril nétropeni ataginda, mikrobiyolo-
jik olarak dokiimante edilen enfeksiyon etkenleri
arasinda mantarlar %13 oraninda yer almaktadir.
Yine aym tarihler arasinda 10 hasta Kklinik
ve/veya radyolojik bulgularla mantar enfeksiyo-
nu tanisi almis, bunlar igerisinde 8 olgu invaziv
mantar enfeksiyonu olarak kabul edilmistir. Olgu-
larin yaslar1 median 9.5 yil olup (5-18 yas), 6 olgu
AML ve 2 olgu ALL tanisiyla sagaltim gormek-
teydi. Bes olgu klinik ve radyolojik, 3 olgu ise
radyolojik bulgularla birlikte mikrobiyolojik
dokiimantasyonla invaziv fungal enfeksiyon tani-
st aldi. Klinik enfeksiyon odaklar1 5 olguda sadece
akciger, 1 olguda sintis + akciger, 1 olguda dalak
ve 1 olguda karaciger-dalak-endokard olarak
belirlendi. Mikrobiyolojik olarak 3 olguda 4
fungal etken (2 kandan, 1 biyopsi materyalinden
ve 1 BAL sivisindan) dokiimante edildi. Fungal
etkenler, C. cruzei(2), C. albikans (1) ve
aspergilloz (1) olarak belirlendi. Sagaltimda
lipozomal amphoterisin-B 2-5mg/kg/giin do-
zunda median 8 hafta (2-13 hafta) kullanldi. Bir
olguda itrakonazol 1 ay stire ile sagaltima eklendi.
Ug olgu sagaltim sirasinda kaybedilirken, 5 olgu-
da iyilesme saglandi.
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CMV ENFEKSiYONUNA BAGLI
IMMUN TROMBOSITOPENI DE
AKUT LENFOBLASTIK LOSEMIiYi
TAKLIT EDEN HEMATOGONLAR:

T. Figgin, N. Yarali, F. Duru, A. Kara.

Dr. Sami Ulus Cocuk Saghgr ve Hastaliklart Merkezi,
Pediatrik Hematoloji Boliimii, Ankara.

Hematogonlar (B-lenfosit progenitor-prekiirsor
hiicreler) dar sitoplazmalar1 ve yogun uniform
niikleer kromatin yapilar1 ile kemik iliginde
lenfoid hiicrelerden ayrilan, hematolojik ve
nonhematolojik hastaliklarda goriilebilen hiicre-
lerdir. = Bazi  hastaliklarda  kemik  iligi
aspirasyonunda %50den fazla oranda bulunabi-
len bu hiicreler, lenfoblastik hiicrelere morfolojik
ve immiinofenotipik benzerlikleri sebebi ile tanuda
zorluga sebep olabilirler. Viicutta doktinti ile
hastanemize bagvuran 3,5 aylk erkek hastanin
fizik muayenesinde, iist ekstremitelerinde yaygin
petesileri haricinde bir 6zellik yoktu. Labaratuvar
incelemesinde; Hb:128 g/L, trombosit:7x109/L,
lokosit: 13,7x109/L, periferik yaymada %22 lenfo-
sit, %68 notrofil, %10 monosit saptandi. Kemik
iligi aspirasyonunda selliiler kemik iliginde, %40
oraninda dar sitoplazmali, yogun niikleer kroma-
tin yapisiolan ancak niikleolusu secilmeyen L1
lenfoblasta benzeyen atipik lenfositler ile birlikte
nontrombojen megakaryositlerde artis gozlendi.
Immiin fenotipik incelemede CD45 (%68), CD20
(%49,11), CD10 ve CD19 (%51,27), CD22 ve HLA-
DR (%30,14) olarak bulundu. Tim bu bulgular B-
prekiirsor lenfoblastik lsemiyi diistindiirmek-
teydi.Viral serolojik calismada hepatit A-B-C,
HIV, herpes simplex, EpsteinBarr viriis negatif
bulunurken, CMV IgM yiiksek titrede pozitif sap-
tandi. Hastanin 5. giinde trombosit sayis1 normal
sinirlara dondi. Bu olguda trombosit sayisinun 5.
giinde herhangi bir tedavi vermeden yiikselmesi
l6semide beklenmeyen bir gelisme oldugundan,
16semi tanisindan uzaklasarak hastay1 yakin takip
ile gozlemeyi planladik. Ondérdiincii giinde ke-
mik iligi aspirasyonundaki atipik lenfositler
(hematogonlar) kaybolurken, CMV IgM negatif-
lesti ve CMV IgG pozitifligi olustu. Bu olgu bizim
bilgilerimiz cercevesinde, CMV iligkili immiin
trombositopenik purpura ve kemik iliginde artmis
hematogonlarin saptandig ilk olgudur. Biz 6zel-
likle ¢ocukluk doneminde, akut l16semi veya 16-
semi rolapst tanist distiniilen hastalarda,
hematogonlarin benign proliferasyonu ile giden
durumlarin ayirici tanida diistiniilmesi gerektigini
vurgulamak nedeni ile bu olguyu tartismay: uy-
gun gordiik.



AKUT LENFOBLASTIK LOSEMi
OLGUSUNDA AKUT VARICELLA
HEPATITI:

B. Akincr, I. Kihigarslan?, G.H. Ozsan, M.A. Ozcan, M.
Soytiirky, F. Vural, O. Pigkin, B. Undar.

Ic Hastaliklar: Anabilim Dali, Hematoloji-Onkoloji
Bilim Dal, Izmir .
Dokuz Eyliil Universitest Tip Fakiiltesi, Izmir.

T hiicreli Akut Lenfoblastik Losemi (ALL) tanisi
ile idame tedavisi almakta olan 60 yasinda erkek
hasta karin agrisi, bulanti, kusma ve ates yakin-
malari ile bagsvurdu. Fizik bakisinda viicut 1sis1 38
oC olciilen hastada, ekstremitelerde, karin cildi ve
sagli deride makiilopapiiler ve yer yer vezikiiler
lezyonlar gozlendi, karaciger kot altinda 4 cm
hassas ve palpabl bulundu. Alkalen fosfataz ,
gama glutamil transpeptidaz vetransaminazlarda
belirgin yiikseklik ile birlikte protrombin zamani
uzamus tespit edilen hasta akut hepatit 6ntansi ile
hospitalize edildi. Oykiisiinde yaklagtk 10 giin
once varicella infeksiyonlu bir bireyle temasinin
oldugu 6grenildi. Bunun tizerine hastaya varicella
infeksiyonu goz oniinde tutularak 1500 mg/giin
asiklovir tedavisi baglandi. Hepatit belirleyicile-
rinden HbsAg pozitif, HBV-DNA negatif olarak
saptandi. Vezikiillerden alinan 6rneklerden yapi-
lan PCR c¢alismasinda Varicella Zoster pozitif
bulundu. Hastanin, yiiksek olan transaminazlari
ve koagtilasyon testleri tedavi sonrasinda diizeldi.
Erigkin yas grubunda nadir goriilen varisella he-
patiti immunsiiprese hastalarda mortal seyrede-
bilmektedir. Viral tutulum oldugu distniilen
dokudan yapilan PCR incelemesi tanida yol gos-
tericidir. Zamaninda baslanan antiviral tedavinin
hastaligin seyri ve mortalite {izerine olumlu etkisi
mevcuttur.

KEMIK ILIGI BIOPSISIYLE TANI
KONULAN LEiSHMANI ASiS OL-
GUSU:

E Ozel, B. Kilicarslan Akkaya!, A. U. Bilgin?, I.
Karadogan?, R. Saba3, G. Karpuzoglu.

Akdeniz Universitesi Tip Fakiiltesi Patoloji', Enfeksiyon
Hastaliklari3 Anabilim Dali ve Hematoloji Bilim Dali2,
Antalya.

Akdeniz bolgesinde sik rastlanan Kala Azar, ge-
nellikle akut seyirli olup en sik rastlanilan semp-
tom ve bulgulariyiiksek ates, mide-barsak bozuk-
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luklar1, hepatosplenomegali, lenfadenopati, kilo
kayb1 ve giderek derinlesen anemidir. Literatiirde
nadirde olsa subakut seyreden ve yillarca tam
konulamayan bulgulara rastlanilmaktadir. Burada
anemi, sedimentasyon yiiksekligi ve
hepatosplenomegali nedeniyle arastirilan ve ta-
kipten yaklasik 6 ay sonra pansitopeni gelismesi
nedeniyle kemik iligi biyopsisi ile Leishmaniasis
tanis1 konulan bir vaka sunulmustur. OLGU: 20
yasindaki erkek hasta, Ekim 2001 tarihinde 2 ay-
dir halsizlik, kilo kayb: (yaklasik 6 kg) ve zaman
zaman olan ates yakinmasiyla poliklinikte goriil-

di. Yapilan tetkiklerde ve fizik muayene-
de,anemi,  sedimantosyon  yiiksekligi  ve
hepatosplenomegali  tespit  edildi. = Hasta

lenfoproliferatif hastalik ekarte edildikten sonra
viral-bakteriyel enfeksiyon diistiniilerek enfeksi-
yon hastaliklar1 poliklinigine yonlendirildi. Bu
bolumde degerlendirilen ve tetkik edilen olguda
mevcut tabloyu aciklayacak enfesiyoz bir neden
diistintilmedi ve takibine karar verildi. Hasta 6 ay
sonra halsizliginin artmasi ve sariligimnin ortaya
¢ikmasi nedeniyle tekrar basvurdu. Tetkik sonug-
larinda anemi, 1limh lokopeni ve trombositopeni
(Hb: 9, WBC: 3500, trombosit: 105.000)) tespit
edilmesi ve hepatosplenomegali boyutlarinda
artis (dalak: 18 cm, karaciger: 19 cm) olmasi nede-
niyle yatirilarak incelenmesine ve kemik iligi
biopsisi yapilmasina karar verildi. Kemik iligi
aspirasyon ve biyopsi Orneklerinde makrofajlar
igerisinde bol miktarda Leishmania paraziti gorii-
len hastaya Leishmaniasis tamsi konularak
Amfoterisin-B tedavisi verildi. Tedavinin 1. hafta-
sindan itibaren kan tablosu ve klinigi diizelmeye
baslayan hastanin tedavi bitiminde tiim bulgular:
normal smirlara déonmiistii. TARTI SMA: Subakut
semptomlar ve sitopeni ile seyreden olgularda
lenfoproliferatif hastaliklar ekarte edildikten son-
ra ayiricl tanida leishmaniasis de akilda tutulma-
lidar.

HEMOFIiLi HASTALARININ
PRENATAL TANI VE HASTALIK
KALITIMI HAKKINDA BiLGi DU-
ZEYLERI:

S. Aksoy, Y. Biiyiikagik, N. Saymnalp, H. Kocoglu, 1. C.
Haznedaroglu, H.Goker, O. I. Ozcebe, S.Diindar.

Hacettepe Universitesi Tip Fak. I¢c Hastaliklar1 Anabi-
lim Dali, Sthhiye Ankara.

Hemofili hastalig1, tedavi uygulanmadig: taktirde
hayatitehdit eden kanamalarla seyretmesi, komp-
likasyonlarinin agir ve tedavi maliyetinin ¢ok
yiiksek olmasi nedeniyle 6nemli sorunlar olus-



turmaktadir. Hastaligin gelecek kusaklarda go-
riilmesi genetik danisma ve prenatal tantyontemi
ile onlenebilir. Hemofili hastalarmin hastaliklari-
nin kalitimi ve prenatal tan1 konularmdaki bilgi
diizeylerini aragtirmak icin Hacettepe Universitesi
Tip Fakiiltesi Ic Hastaliklar1 Anabilim Dal1 Eriskin
Hematoloji tinitesi Poliklinigine bagvuran 40 he-
mofili hastasmma hemofili hastaligi kaliimi ve
prenatal tamist1 konularindaki bilgi diizeylerini
arastirmak i¢in bu konularda 5 soru igeren anket
verildi. Goniillii olan 25 hasta anketimizi cevapla-
di. Anketi cevaplayan 25 hastanin 2'si (% 8) he-
mofili kalitimi ile ilgili soruyu yanlis olarak ce-
vapladi. Hastalarin 10"u (% 40) prenatal tani hak-
kinda bilgisinin olmadigini, 5 (% 20) ise hemofili
icin boyle bir yontem olmadigini belirtti. Prenatal
tanidan haberdar olan 10 (% 40) hastadan 6°s1 (%
24) Turkiye'de hemofili igin prenatal tam
olanagioldugunu, 4'ti (% 16) ise bu yontemin sa-
dece yurtdisinda baz1 merkezlerde uygulandigim
belirtti. Dolayisiyla 25 hastadan yalnizca 6's1 (%
16) prenatal tan1 yontemlerinin varligini ve Tuirki-
ye'de uygulanabildigini bilmekteydi. On ticii evli,
12°si bekar olan hastalarin hepsi, gerekirse
prenatal tan1 olanaklarindan faydalanmak istedik-
lerini belirtti. Kalitsal kanama hastaliklarinda
genetik danisma ve prenatal tani ile hasta bebek-
lerin dogmasimmin 6nlenmesi temel bir yaklasim
olmalidir. Ancak yaptigimiz anket sonuglarina
gore hastalarin gogunun hemofili kalittimi hakkin-
da yeterli bilgiye sahip olmalarina karsin prenatal
tanive olanaklar1 hakkinda bilgileri eksikti. Bu
asamada hekimlere 6nemli sorumluluklar diis-
mektedir. Hekim, hastaligin kalitimi, tasiyicilik,
prenatal tami olanaklarikonusunda aileye danis-
manlik yapmalidir. Ancak iilkemizde prenatal
tan1 olanaklarinin kisith olmasi ve saglik siste-
mindeki eksiklikler nedeniyle bu konuya gerekli
onem verilmemektedir.

ILACA BAGLI AGRANULOSITOZ:
18 HASTADA KLINIiK DENEYIM-
LERIMIZ:

E.Giirkan, 'Z.Karakus, F.Baslamish, B.Giivenc, C.Unsal.

Hematoloji Bilim Dah, 1f¢ HastalklariAnabilim Dal,
Cukurova Universitesi Tip Fakiiltesi, Adana.

Agranulositoz ilaglarin korkulan en ciddi yan
etkilerinden biridir. 1993-2002 yillar1 arasinda
C.UTF hematoloji bilim dalinda ilaca baglh
agranulositoz tanisiyla 18 hasta hospitalize edil-
mistir. Hastalarin yas ortalamasi 40.83 +£17.84 olup
41 erkek hastadir. 12 hastada ates yatis sirasinda
mevcut olup 10'unda enfeksiyon odagi tespit
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edilmistir. En gok akciger enfeksiyonu (8 hasta),
daha sonra ise ayni siklikla tiriner sistem enfeksi-
yonu, rektal abse, sistemik candida enfeksiyonu
gozlenmistir. 5 vakada pozitif mikrobiyolojik
kiltiir elde edilmis olup en ¢ok gram negatif basil
izolasyonu yapimustir. 14 vakada dipiron
(metimazol), 2 vakada methotrexate (MTX), 2
vakada ise propilthiouracile bagh agranulositoz
gelismistir. Toplam 12 hastada rekombinan bii-
yume faktorii kullanilmis buna ragmen 6 vaka
erken donemde (ilk 5 giinde) kaybedilmistir.
Exitus olan 6 vakanin 4‘tinde dipiron, 1‘inde
propilthiouracil, 1'inde ise MTX kullanimi mev-
cuttur. Biiytime faktorti kullammi ile sagkalim
arasinda anlamlibir korrelasyon gosterilememistir
(p>0.05). Sonug olarak ilaca baglh agranulositozlar
kendiliginden diizelebildigi gibi akut fazda
mortalite yiiksek olup bu vakalarda destek teda-
visi, genis spektrumlu antibiyotik ve biiytime
faktort kullanimi hayati 6nem tagimaktadir. Bu-
nun yaninda Meksika aspirini olarakta bilinen
dipironun bir¢ok gelismis tilkede ila¢ piyasasin-
dan cekilmesine ragmen {iilkemizde hala gokca
tuketilen bir ajan olarak kullaniminin 6nlenmesi
gerekmektedir.

PEDIATRIK ONKOLOJi-
HEMATOLOJI BILIM DALIMIZDA
SON ALTI YILLIK FUNGEMI OL-
GULARIMIZIN KLINiK DEGER-
LENDIRMESI:

N. Tagyildiz, D. Aysev?, H. Geng¢goniil', G. Yavuz!, E.
Unal, H. Giiriz?, S. Gozda-soglu2, M.Ertem2, Z. Kulog-
lut, S Cin.

Ankara Universitesi Tip Fakiiltesi Pediatri Hematoloji-
Onkoloji Bilim Dallar,
Pediatrik Mikrobiyoloji Béliimii',Ankara.

Bu calismada invaziv mantar enfeksiyonu, kan
kiiltiiriinden mantar tiremesi ile kanitlanmis has-
talarimizda siklikla etken olan fungal ajanlari
saptamak, empirik antifungal protokoltimiize ve
tedaviye yanitlarimi degerlendirmek amaglanmis-
tir. Ocak 1996 ile Ocak 2002 yillariarasindaki 6 yil
icinde kan kiiltiirinde mantar tiremesi saptanan
34 hastaya (17 erkek, 17 kiz; yas: 14 ay-13 yas,
median 7.5 yas) ait dosya bilgileri retrospektif
olarak incelenmistir. Hastalarin 27 tanesi losemi /
lenfoma grubunda yer alirken 7 hastanin solid
tumorli oldugu gorulmistiir. Otuzdort hastanin
23 tanesinde (%67.6) Kandida grubu (C.Albicans
5, C.Crusei, 2; C.Glabrata, 4; C. Parapsilozis, 6; C.
Pellicida, 1, tiplendirilemeyen 5) mantar tiremistir.
Alt1 hastada Aspergillus spp, 5 hastada ise



Fusarium spp. izole edilmistir. Ttim Fusarium spp
ve Aspergillus spp (biri hari¢) hematolojik
maligniteli ~ olgulardan  izole  edilmistir.
Yirmidokuz hastanin (%85) notropenik oldugu
gorilmistir. Notropeni stiresi 4-60 giin arasinda
(median: 17 giin) olarak saptanmistir. 1996-1997
yillarinda izlenen hastalarda empirik antifungal
tedavi, ates baslangicindan 3-12 giin sonra
(median: 6 giin) 0.5~1 mg/kg konvansiyonel
Amfoterisin-B olarak baslanirken, 1998-2002 yilla-
r1 arasinda ates baslangicindan 2-9 giin sonra
(median: 4 giin) 1 mg/kg lipozomal-Amfoterisin-
B (L-Ampho-B) olarak uygulanmistir. Kan kiilttiri
ile kanitlanmis fungemi ya da notropeni sirasinda
empirik tedaviye ragmen inatg1 atesi olan hasta-
larda L-Ampho-B dozu 3-4 mg/kg/giin dozuna
ylikseltilmistir. ~ Fungemiye  sekonder 10
mortalitenin 7 tanesi 1996-1997 yillarinda (14
fungemi olgusunun 7 tanesi) goriiliirken, 3
mortalite 1998-2002 arasinda (20 fungemi olgusu-
nun 3'1) yer almistir. Sonug olarak, Onkoloji
tnitemizdehalen Kandida spp. birinci sirada yer
alan fungemi nedeni olurken, bun- larin ancak
diisiik bir kismimi C.Albicans olusturmaktadir.
Aspergillus spp. ve Fusarium spp*da etken pato-
jenler arasindadir. Ozellikle yiiksek riskli
notropenik hastalarda empirik antifungal tedavi-
nin erken baslanmasi ve direngen ates varliginda
L-Ampho-B dozunun) invaziv enfeksiyonlardaki
etkin dozlara (3-5 mg/kg) cikilmasi, bu grup has-
talarda fungemiye bagli mortaliteyi diisiirebilece
&1 kanisindayiz.

ACIL SERVISE BASVURAN HEMA-
TOLOJIK MALIGNITELI HASTA-
LARIN ANALIZI:

C. Demircan?, R. Ali2, F. Ozkalemkas?, A. Korkmaz 3, O.
Koksals, V. Ozkocamanz, T. Ozgelik?, U. Ozan2, A. Tuna-
12,

1 fe Hastaliklart Anabilim Dali, 2 Hematoloji Bilim
Dah, 3 Ilk ve Acil Yardim Anabilim Dal Uludag
UniversitesiTip Fakiiltesi, Bursa.

Hematolojik maligniteli hastalarda acil servise
basvuru nedenleri,saptanan bulgu ve laboratuvar
degerleri arastirildi. Uludag Universitesi Tip Fa-
kiiltesi Hastanesi Acil Servisine Temmuz 2001 ile
Mayis 2002 tarihleri arasinda 10 aylik siirede bas-
vuran hematolojik maligniteli (akut myeloid 16-
semi (AML), kronik myelositik losemi (KML),
akut lenfoblastik losemi (ALL), kronik lenfositik
losemi (KLL), Hodgkin hastaligi (HH), non
Hodgkin lenfoma (NHL), multipl myelom (MM),
plazmositom (P), myelodisplastik sendrom
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(MDS)...) hastalarin Acil Servis Gozlem Kartlari
retrospektif olarak incelendi. Bu stire iginde acil
servise basvuran 20112 hastamin 108" inde (%0.48)
hematolojik malignite vardi. Toplam 94 hematolo-
jik malignite hastas1 108 kez (10 hasta birden ¢ok)
acil servise basvurmustu. Hastalarin 37°si kadin
(%34.2), 71'i erkekti (%65.7). Yas ortalamast: 52.6
(kadinlarda: 55.1, erkeklerde: 51.3) idi.Siklik sira-
sina gore acil servise bagvuran hastalarin primer
tanilar:: NHL: 31 (%28.7), AML: 21 (%19.4), MM
ve P: 14 (%12.9), KML: 12 (%11.1), KLL: 12
(%11.1), ALL: 7 (%6.4), HH: 6 (%5.5), MDS: 5
(%4.6). En sik bagvuru nedeni olan major semp-
tomlar: agri: 29 (%26.8), ates: 17 (%15.7),
kanamadiyatezi belirtileri: 12 (%11.1), dispne: 11
(%10.1), halsizlik: 10 (%9.2), biling bozuklugu: 8
(%7.4),  bulanti-kusma: 7 (%6.4) idi.
#Image39.jpg#

Acil serviste degerlendirilen hastalarn 31‘inde
cesitli enfeksiyonlar saptandi. Baslicalari; febril
notropeni: 9, pnomoni: 7, mukozit: 3, sintizit-
USYE: 2, iiriner enfeksiyon: 2 idi. Sonug: Hemato-
lojik maligniteli hastalar acil servise en sikagri,
ates ve kanama diyatezi semptomlar1 nedeniyle
basvurmuslardir. En sik goriilen patolojik
laboratuvar bulgulary;, anemi, trombositopeni ve
lokositozdur.

AKUT PROMYELOSITIK LOSE_Mj
OLGULARINDA ATRA TEDAVIiSi
ILE GELISEN CILT BULGULARI :

Z. Aki, A. Gokmen, N. Giiler, M. Yilmaz, N. Aydogan, G.
Alanoglu, N. All1, G. Ozet.

S.B. Ankara Numune Egitim ve Arastirma Hastanesi
Hematoloji Klinigi, Dermatoloji Klinigi’, Ankara.

All trans retinoik asit (ATRA), akut promyelositik
l6semi (APL) hastalarinin standart tedavisinde
yer almaktadir. ATRA kullanimina bagli olarak
gelisen en 6nemli yan etki retinoik asit sendro-
mudur. Inflamatuar reaksiyonun artmasi sonu-
cunda gelisen bir diger yan etki ise cilt reaksiyon-
laridir. Burada Hematoloji kliniginde takip etti-
gimiz 2 hastada ATRA tedavisi sirasinda gelisen
cilt bulgularisunulmaktadir. Olgu 1 : APL tanusi
ile takip edilen 53 yasinda kadin hastada ATRA
tedavisinin 15. glintinde her iki alt ekstremiteden
baslayip hizla viicuda yayilan eritemli purpurik
vaskiilit ile uyumlu cilt lezyonlar1 gelisti. Cilt
lezyonlaribirlesme egilimi gosteriyordu. Yapilan
cilt biyopsisi 1okositoklastik vaskiilit ile uyumlu
geldi. Agresif seyir nedeniyle ATRA tedavisi kesi-
len hastanin klinik bulgular1 kortikosteroid tedavi
ile kontrol altina alindiktan sonra tekrar ATRA



basland1 ve steroid tedavisi doz azaltilarak kesil-
di. Ek sorunu gelismeden tedavisi tamamlanan
hasta halen idame tedavi olarak 3ayda bir 15 giin
suire ile ATRA kullanmaktadir. Olgu 2 : APL tanisi
ile takip edilen 46 yasinda erkek hastada ATRA
ile devam edilen remisyon indiiksiyon tedavisi
sirasinda ates, ve avug iclerinde, govdede,
ekstremitelerde ve ytizde agrili tizerinde biiller
bulunan eritematoz kutanoz plaklar gelisti. Cilt
biyopsisinde vaskiilitin eslik etmedigi yogun
dermal 6dem ve mattir nétrofil infiltrasyonu goz-
lendi. Histopatolojik bulgular Sweet's sendrom ile
uyumlu bulundu. Hizh ilerleyen seyir nedeniyle
ATRA tedavisi kesilerek kortikosteroid baslandi.
Steroid tedavi ile lezyonlar hizla geriledi ve atesi
diistii. Genel durumu diizelen hastada ATRA
tedavisi tekrar baslandi ve doz azaltilarak steroid
kesildi. Hastada sorunsuz olarak indiiksiyon te-
davisi tamamlandi. Bu hasta da halen hayatta
olup konsolidasyon tedavisini almaktadir.

PARANAZAL SINUS VE ORBITADA
ASPERGILLUS ENFEKSI YONU iLE
SEYREDEN BiR ALL OLGUSU:

A. G. Akoz, S. Dagdas, Z. Ak, N. Giiler, M. Yilmaz, S.
Kulacoglu?, G. Alanoglu, G. Ozet.

S.B. Ankara Numune Egitim ve Arastirma Hastanesi
Hematoloji Klinigi, Patoloji Klinigi'.

ALL tanisiyla hospitalize edilen 18 yasindaki er-
kek hastaya siklofosfamid, vinkristin,
daunorubisin, prednison ve l-asparaginaz igeren
ALL remisyon indiiksiyon tedavisi baslandi.
Notropenik  atese  yonelik  imipenem  ve
teikoplanin alirken tedavinin 13. giintinde sol
maksiller bolge ve sol gozde agr1, solda hemorajik
burun akintis1 ve 38.5 C'nin iizerinde seyreden
atesi olan hastanin iki giin icinde sola bakista ¢ift
gorme sikayeti ortaya gikti. Fizik muayenede sol
maksiller bolge tizerinde ileri derecede hassasiyet,
kizariklik, 1s1 artis1 ve sislik, sol alt ve tist g6z ka-
paginda belirgin 6dem, konjonktivada prolapsus
ve kemozis ve sol gozde disa bakista kisithlik
mevcuttu. Bu donemde hastanin WBC: 0.6x103 /
mL, neu: 0.04 x 103 / mL, hb: 6.2gr/dL, plt:
14x103 / mL idi. Olast bir mantar enfeksiyonuna
yonelik 1 mg/kg dozunda amfoterisin B baslandu.
Paranazal ve orbital CT'de sol frontal siniiste,
solda belirgin her iki etmoid selliirlerde, maksiller
ve sfenoid sintis ve sol nazal kavitede yumusak
doku dansitesi, sol etmoid selliirler ve maksiller
siniis medial duvarinda kemik yapilarda erezyon,
sol  orbitada  medial rektus  kasindan
ayirdedilemeyen yumusak doku dansitesi goriil-
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dii. Hastaya diagnostik nazal endoskopi yapil-
di.Paranazal siniislerden c¢ikarillan materyaller
mikrobiyolojik ve patalojik olarak incelendi
Patalojik incelemede fungal organizma goriildii.
Materyalden alinan Orneginkiiltiirtinde
aspergillus terreus tiredi. Bu bulgularla hastaya
paranazal siniis aspergillus enfeksiyonu ve
preseptal selliilit tanis1 kondu. Amfoterisin B do-
zu 1.5 mg/kg a ¢ikild1 ve itrakanazol 600mg/ giin
eklendi. Ancak notropenisi diizelmeyen hasta
yatisinin 43. giuinitinde exitus oldu. Notropenik
hastalarda goriilen en agir enfeksiyonlardan biri
yaygin doku tutulumu ve harabiyeti yapmasi ve
multifokal olmasi nedeniyle invaziv aspergillus
enfeksiyonudur. Prognozu belirleyen en 6nemli
faktorler uzamis notropeni ve immiinsupresif
tedavidir. Notropeninin diizelmemesi durumun-
da invaziv aspergillozis hemen daima fatal sey-
retmektedir. Bu vaka esliginde notropenik hasta-
larda fatal seyirli olabilecek invaziv fungal enfek-
siyonlara yakla-sim sunulmustur.

AMIODARON VE VARFARIN SOD-
YUM ETKILESIMI:

A. E. Eskazan! Z.Basglar!, N. Domanig2.

fstanbul Universitesi Cerrahpasa Tip Fakiiltesi I¢
Hastaliklar1 Anabilim Dali,

2 fstanbul Universitesi Cerrahpasa Tip Fakiiltesi Kar-
diyoloji Anabilim Dal, Istanbul.

Amiodaron; supraventrikiiler, kavsak ve
ventrikiiler ta-sikardilerde, atriyal fibrilasyonda
ve Wolff-ParkinsonWhite sendromuna bagh geli-
sen tasikardilerde kullanilabilen antiaritmik bir
ajandir. Akciger fibrozisi, korneal mikrodepozit,
karaciger hiicre hasari, hipo-/hipertroidizm,
periferik  noropati, miyopati, ataksi ve
fotosensitivite gibi yan etkileri vardir. Ayrica
varfarinin de dahil oldu gu bircok ilag ile etkile-
sime girmektedir. Amiodaronun varfarin etkisini
potansiyalize edici etkisi, amiodaron kesildikten 4
ay sonrasina kadar devam edebilmektedir. Sunu-
lan olgu, amiodaron ve varfarin etkilesimini goz-
ledigimiz bir olgudur. Olgu: 64 yasinda erkek
hastaya paroksismal atriyal fibrilasyon tanisi ile
12 Aralik 2001 tarihinde amiodaron tedavisi bas-
laniyor. Sol ventrikiiliinde anevrizma ve
intraluminal trombusu oldugu i¢in 19 Aralik 2001
tarihinde ise hastanin tedavisine varfarin sod-
yum ekleniyor. Hasta amiodaron ve varfarin sod-
yumu birlikte aldig1 donemde INR 5.92" ye kadar
yiikseliyor. Balgamla karisik kan gelmesi tizerine
varfarin sodyumu kesilen hastanin 13/05/2002
tarihli INR 1.65 tespit edilince, varfarin sodyum



tedavisi tekrar baslaniyor. Taburcu edildikten
sonra hasta kendiliginden varfarin sodyumu ke-
sip aspirin almaya bashyor. Yaklasik 75 giin
varfarin sodyum almiyor, amiodaron tedavisi ise
devam ediyor. Mikroskopik hematiirisi olan has-
tanin INR 1.56 bulunuyor. Hastanin takiplerde
INR 1.14 tespit ediliyor ve mikroskopik
hematiirisi geriliyor. Hasta aspirin ve amiodaron
tedavisi ile taburcu ediliyor. Tartisma: Amiodaron
yagda cok iyi ¢Oziinen antiaritmik bir ajandir.
Eliminasyon yar1 émrii 13-107 giin arasinda degi-
sir. Bunun sonucu olarak ilacin kararli durum
konsantrasyonuna ulasmasi aylar alir. Uzun siireli
amiodaron tedavisi goren hastalar, ilac1 kestikten
sonra haftalarca ya da aylarca amiodaron plazma
konsantrasyonlar1 tedavi edici diizeylerde seyre-
der. Amiodaron bir ¢ok ilacin hepatik metaboliz-
masinin veya renal atiliminin potent inhibitorii-
dur. CYP3A4, CYP2C9 ve P-glikoprotein
inhibisyonunun mekanizmalariartik bilinmekte-
dir. Aym dozda amiodaron almaya devam eden
hasta varfarini keserse INR degerlerindeki norma-
le gelme siiresi beklenilenden daha uzun olabilir.
Bizim olgumuzda bu siire yaklasik 75 giindlir.
Ayrica varfarin kullanmaya devam eden ancak
amiodaron tedavisi kesilmis hastalarda ilerleyen
hafta veya aylarda INR degerlerinde belirgin dii-
sts gorilur. Varfarin sodyum ile amiodaron bir-
likte kullanilirken, hastalarin varfarin sodyum
ihtiyac1 %25 ile %50 arasinda azalmaktadir. Bu
yilizden hastaya amiodaron tedavisi baslanacaksa
varfarin dozunun profilaktik olarak %25 azaltila-
rak ilk ay haftalik protrombin zamani ve INR
bakilmasionerilmektedir.

NADIR KARSILASILAN BiR .
KATETER ENFEKSIYONU ETKENI,
CANDIDA LIPOLYTICA:

S.G. Berrak?, A. Soysal, E. Tiirkkan?, N. Cerikcioglu?, C.
Canpolat?, M. M. Ozeks, M. Bakir.

Pediatri Ana Bilim Dal, 2Klinik Mikrobiyoloji Bilim
Dah, 3Pediatrik Nérosiriirji Bilim Dal, Marmara Uni-
versitesi Tip Fakiiltesi, Istanbul.

Nadir rastlanan bir etken olmasi nedeni ile
Candida lipolytica (Yarrowia lipolytica) ile kateter
enfeksiyonu geli-sen 10,5 yasindaki erkek olgu
sunulmustur. Uzamis notropeni, uzun siireli has-
tanede yatis, genis spektrumlu antibiyotik ve
steroid kullanimu fungal enfeksiyonlar daha sik
goriilmektedir. Bunlar arasinda kandan en sik
Candida albicans izole edilmekle birlikte, non-
albicans candida enfeksiyonlarinin kiigtimsenme-
yecek diizeyde oldugu bilinmektedir. Candid

lipolytica, siit ve tirtinleri ile kiimes hayvanlarinin
etlerinden izole edilen, etlerin ciiriimesinde rolii
oldugu diistintilen, proteolitik ve lipolitik aktivite
tasiyan zayif patojen bir maya tiridir. Bu o6zel-
likleri nedeni ile eskiden sadece endiistriyel one-
mi olan bir maya tiirti iken, son iki dekadda kan-
dan ve cilt lezyonlarindan izole edilmesi ile nadi-
ren insanlarda da patojen olabildigi gosterilmistir.
Literatiirde simdiye kadar sadece 4 olguda kateter
enfeksiyonu etkeni olarak izole edildigi bildiril-
mistir. Sol gozde one itilme sikayeti ile bagvuran
hastada cekilen MRI'da intrakranial (parietal) ve
ayni taraftaki retro-orbital lokalizasyonlu iki kitle
saptandive bu kitleler eksize edildi. Histopatolojik
inceleme ile Ewing sarkomu tarusi konulan hasta-
ya port Kkateter takilarak ifosfamid, etoposid,
vinkristin, siklofosfamid, doksorubisin igeren
kemoterapisine baslandi. Profilaktik olarak oral
trimetoprim/stilfometaksazol ve nistatin almakta
olan hastada 15. hafta kemoterapisini (ifosfamid
ve etoposid) aldiktan sonra febril nétropeni gelis-
ti. Ampirik olarak sefepim ve amikasin tedavisi
baslandi. Atak baslangicinda porttan alman
hemokiiltiirde (112. kateter giinii) candida tireme-
si saptandi ve tedaviye amfoterisin B eklendi.
Ancak tireyen etkenin Candida lipolytica oldugu
ve MIK degerinin amfoterisin B i¢in 2 mik.gr/ml,
flukonazol igin 4 mik.gr/ml oldugu saptandi.
Amfoterisin  B'ye direngli kabul edilerek
flukonazole gecildi. Hastanin atesinin devam
etmesi, septik tablo icinde olmasi ve antifungal
tedavinin 72. saatinden sonra alman ¢ ardisik
kiiltiirde daha {iremenin devam etmesi tizerine
port kateteri ¢ikarildi. Kateter c¢ikarildiktan sonra
hastanin atesi diistii ve klinik tablosu diizeldi ve
kontrol hemokiiltiirlerinde tireme olmadi. Bu olgu
nedeni ile yogun kemoterapiye bagh derin
notropenide olan, uzun stireli santral kateteri
bulunan ve profilaktik antifungal kullanan onko-
lojik hastalarda fungal kateter enfeksiyonlarinda
Candida lipolytica gibi ali-silmamus etkenlerin
sorumlu olabilecegini; Candida lipolytica enfeksi-
yonunun uygun antifungal tedaviye ragmen ge-
nellikle kateterin c¢ikarilmasi ile kontrol altina
alindigini vurgulamak istedik.

WALDENSTR(')M. _
MACROGLOBULINEMi OLGULA-
RIMIZIN DEGERLENDIRILMESI:

A. Durmus, i. Dilek, C. E. Kocaman, N. Topcu, S. Cekici.

Yiiziincii Yil Universitesi Tip Fakiiltesi, Hematoloji
Bilim Dal, Van.



Waldenstrom macroglobulinemisi protein
elektroforezinde monoklonal IgM artisinin varlig:
ve kemik iliginin lenfo-plazmositer hiicreler tara-
findan infiltrasyonu ile karakterize B-lenfositlerini
etkileyen lenfoproliferatif bir hastaliktir. Bu calis-
mada cesitli yakinmalar ile klinigimize basvurup
waldenstrom macroglobulinemi tanist alan 8 olgu
retrospektif olarak degerlendirildi.Hastalarm 6°s1
erkek 2°si kadin ve yas ortalamas: 57 (45-72) idi.
Yakinma olarak ttimiinde halsizlik, zayiflama ve
bas agris1 bulunurken, 4 olguda kanama (3
epistaksisi, 1 GIS kanamasi) ve bir olguda ise ke-
mik agrist  vardi  Fizik muayenelerinde
hepatomegali, splenomegali, lenfadenopati ve
anemiye bagl solukluk o¢nde gelen bulgulardi.
Ortalama  hemoglobin 6.3 g/dl (2-11.6),
hematokrit'i %18.5 (5-35.6), MCV 82.6 fL, lokosit
5x10"9/1  (2.5x10"9/1-11.5x10"9/1),  trombosit
134x10"9/1 (10000-247000), sedimantasyon 100
mm/h (80-143), kan tire azot'u 30.3 mg/dl (20-40),
kreatinin 0.9 mg/dl, Total protein 9.6 g/dl, albi-
min 2.3 g/dl, globulin 7.3 g/dl, Ig G 84 g/L, IgA
0.8 g/L, Ig M 59 g/L ve iki olguda anti-HCV anti-
koru pozitif bulundu. Bir olguda MR goriintiile-
mesinde sol bobrekte subkapsiiler kitle saptanda.
Hiper vizkosite nedeni ile iki olguya plazmaferez
uygulandi. Bir hastaya tedavi olarak Fludarabin
verilirken, diger olgular klorambusil ve
prednisolon ile tedavi edildi. Olgulardan tigli
kaybedildi. Diger olgular ise izlenmektedir. Sonug
olarak waldenstrom olgular1 genel semptomlar
yaninda atipik bulgularla da (renal kitlesi olan
olgumuzda oldugu gibi) karsimiza gelebilecegi
dikkate alinmalidur.

TEKRARLAYAN BIR HEMOLITIK
UREMIK SENDROM OLGUSU:

E. B. Utiik, A.Cebe, S. Targan, O. Kocabas, F. Atlihan.

Dr. Behget Uz Cocuk Saghgr Ve HastahklamEgitim Ve
Arastirma Hastanest, Izmir.

Hemolitik Uremik Sendrom (HUS), hemolitik
anemi, trombositopeni ve akut renal yetmezlik ile
karakterize bir klinik tablodur.Heterojen klinik
seyir gosteren hastalikta rekiirrenslerin nadir ola-
rak gelistigi bildirilmektedr. Bes yasindaki kiz
olgu 4 gunliik ishal 6ykiisti sonrasinda viicudun-
da olusan doktintiiler ve kanl idrar yapma ya-
kinmalari ile yatirildi. Fizik incelemesinde: govde
ve tibia 6n ytiztindeki petesiyal dokintiiler digin-
da tiim sistem muayeneleri olagandi. Laboratuvar
incelemesinde: Hb: 6.6 g/dl, Plt: 17000/mm_,
retikiilosit % 9.1, periferik yaymada fragmante
eritrositler,proteiniiri ve idrar sedimentinde bol
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eritrosit mevcut idi. Serum haptoglobulin diizeyi
azalmis ,C3:normal, BUN:99.6 mg/dl, kreatinin
2.4 mg/dl, urik asit: 10.4 mg/dl, direkt Coombs,
ANA, Anti-DNA negatif olarak bulundu. Batin
USG'de ozellik saptanmadi. Olguya akut bobrek
yetmezIligi, hemolitik anemi ve trombositopeni
varlig1 sebebiyle HUS tamisikondu. Hastanin 2 yil
once de ishal sonrasi benzer yakinmalarla yatiril-
dig1, o donemde hemolitik anemi, trombositopeni
ve hematiiri saptanan olgunun laboratuvar ince-
lemesinde; Hb:7.6g/dl, P1t:20000/ mm_,
retikiilosit: % 7.6, C3: normal, D.Coombs, ANA,
anti-DNA negatif ve bobrek fonksiyon testlerinin
normal olarak saptandig1 6grenildi. Olgunun her
iki yakinmasinin da ishal sonrasinda gelismesi, ilk
basvuruda hemolitik anemi, trombositopeni var-
l1g1 ve son bagvuruda bu bulgulara azoteminin de
eslik etmesi nedeniyle tekrarlayan HUS olabilece-
gi dustnuldu. Olguya yiiksek doz kortikosteroid
tedavisi ve anemisine yonelik destek amach erit-
rosit slispansiyonu tranftizyonu uyguland: ve 7
gunlik izlem sonrasinda klinik ve laboratuvar
bulgular tamamen diizeldi. Olgu tekrarlama gos-
termesi ve nadir goriilmesi nedeniyle ilging bulu-
narak sunuldu.

AMPHOTERICIN B* YE BAGLI
ANAFLAKSI OLGU SUNUMU:

A.O Oztiirk, S.K. Okutur, K.Yelegen, M.Kemahli, C.Y
Ersoy, F. Borlu,

Sisli Etfal EGitim ve Arastirma Hastanes, 3. Dahiliye
Servisi, Istanbul.

Lipozomal Amphotericin B, 6zellikle enfeksiyon
odagibulunamamus notropenik hastalarda gelisen
ateste 1. hafta sonunda baslanan bir antifungaldir
Literattirde ¢ok az sayida bildirilmesine ragmen,
anaflaksi goriilebilmektedir. Bu nedenle test dozu
onerisine katilmaktayiz.Burada klinigimizde gor-
digtimiiz Amphotericin B® ye bagli bir anaflaksi
vakasini sunduk.37 yasinda bayan hasta, klinigi-
mize petesial dokiintii ile miiracaat etmisti.
Pansitopeni tespit edilen hastada, yapilan kemik
iligi aspirasyon biopsisi ve sonrasinda yapilan
immunfenotipleme ile AML-M2 oldugu saptandi.
Klinige yattiktanl hafta sonra atesinde ytiikselme
baslayan hastaya,nétropenik ates nedeniyle 10
gin boyunca genis spektrumlu, gram(+) ve
gram(-) lere yonelik antibiyotik tedavisi verildi.
Ancak atesinde diisme meydana gelmedi.
Infeksiyon konsultasyonunda ve goriintiileme
yontemleriyle fokal enfeksiyon odag1 bulunama-
yinca mantar enfeksiyonu olabilecegi diistiniil-
dii.Antibiotik tedavisine antimikotik lipid komp-



leksi iceren Amphotericin B eklendi. Hastaya
Amphotericin B kompleksi inflizyonu baslandig:
anda, aniden siddetli bas agris;, 40 © C ates, gov-
denin tistkismive basda ileri derecede sisme, mo-
rarma, nefes almada giiglitk ve biling bulaniklig1
basladi. Tansiyonu alinamayacak seviyeye duistii.
Inftizyon kesilip, derhal anaflaksi tedavisi baglan-
di, Adrenalin 1V, Dekort IV yapildi, endotrakeal
tip takilma hazirliklarina baslandi ve nazal O2
verildi. Yaklasik 4 saat igcinde hastanin bilinci agil-
d1, periferik dolasim diizeldi, siyanozu ve sislik-
leri geriledi. Notropenik hastalarda gelisen nedeni
bilinmeyen ateslerde, etkenin mantar kaynakl
olabilecegi diuistintilerek genis spektrumlu ikili
antibiyotik tedavisine Amphotericin B gibi bir
antifungal de eklenmektedir. Antifungal ilaglar,
ikili antibiyotik alan notropenik atesli hastalarda
eger ates diismemisse ve enfeksiyon odag sapta-
namamuigsa, 5-7. giinden itibaren baslanmaktadir
(1). Lipozomal Amphotericin B; Amphotericin® in
unilamellar lipozomal preperasyonudur.
Candida, Aspergillus, Cryptococcus gibi fungal
enfeksiyonlar1 basar: ile tedavi eder. Lipozomal
Amphotericin B* de konvansiyonel Amphotericin
B ye oranla renal toksisite daha az goriilmektedir.
Reaksiyona, muhtemelen lipid komponenti sebep
olmaktadir (2).Amphotericin B* nin titreme, ates,
bas agrisi, hipertansiyon, hipotansiyon, gogiis ya
da sirt agrisi, hepatit, renal tubuler hasar ve
fasiyal odem gibi yan etkileri vardir. Konvansiyo-
nel Amphotericin B* nin bobrek toksisitesi bulun-
dugu bilindiginden, son zamanlarda yan etkileri-
nin ve bobrek toksisitesinin daha az bulundugu
bilinen Lipozomal Amphotericin B* ye yotnelme
baslamistir (3). 116 hastalik bir ¢alismada
Lipozomal Amphotericin B* ye bagh seyrek yan
etki goriilmiistir. lyi tolere edildigi belirtilmistir
(4). Literattir tarandiginda, 1998" de yayimlanan
bir yazida mantar infeksiyonu nedeniyle
Lipozomal Amphotericin B (AmBisome) verilen
38 hastanin birinde anaflaksi gelistigi ve hastanin
ex oldugu belirtilmekte; ayni yazida, baska calis-
malarda da iki benzer anaflaksi vakasinin oldugu
ve infizyonun stoplamp [V Adrenalin ve steroid
inftizyonu ile tablonun hemen diizeltildi gi bildi-
rilmektedir (5). flaci tireten sirket de ilacin ilk kez
kullanimindan oncebir test dozu onermektedir
(6). Lipozomal Amphotericin B* ye kars: literattir-
de nadiren anaflaksi vakast belirtilmesine ragmen,
yasadigimiz tecriibe nedeniyle,biz de Lipozomal
Amphotericin B® yle ilk tedaviden once test dozu
uygulanmasini, ilacin muhakkak hastanede hekim
gozetiminde ve resussitasyon onlemlerinin hazir
bulundurularak (iV Adrenalin ve kortikosteroid,
intratrakeal kantil, ambu vs.) verilmesini oner-
mekteyiz.
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COCUKLUK CAGI
MALIYNITELERINDE GEC TANI:

A.Erbay, H.Giilen, E. Uludag, N. Gemalmaz, C.Vergin.

Hematoloji-Onkoloji Klinigi, Dr. Behcet Uz Cocuk
HastaliklarmEgitim ve Arastirma Hastanesti, Izmir.

Cocukluk cag1 kanserlerinin ¢ogunlugunda kiir
elde edilebilir. Prognozda en onemli faktorler
timor tipi, tan1 esnasinda hastaligin yayginlig: ve
uygulanan tedavidir. Hizli ve erken tani uygun ve
zamaninda tedaviye imkan vererek kiir sansim
artirir. Bu calismada, boliimiimiizde tedavi goren
1.5 - 17 yas arasinda, 26°s1 (%44.8) 16semi, 22'si (%
37.9) solid tiimor ve 10" u (%17.2) lenfomal toplam
58 hastada semptom baslangicindan itibaren
tanizamanlar1 ve buna etki eden faktorler arasti-
rild1. Semptom baslangicindan taniya kadar gegen
stire 33 olguda (%55.9) 0-1 ay, 10 olguda (% 16.9)
1-3 ay, 6 olguda (%10.2) 3-6 ay, 2 olguda (%3.4) 6-
12 ay ve 8 olguda ise (%13.6) 12 ayn tizerinde idi.
Semptom baslangicindan itibaren 1 ay ve tizeri
stirede tani konmasi gecikme kriteri olarak ele
alindiginda olgularmn 26’sinda (% 44.1), 3 ay ve
tizeri kriter olarak alindiginda ise 16’ sinda (%27.1)
tanida gecikme saptandi. Tan1 gecikmesi ile iligkili
olabilecek 6zellikler arastirildiginda; her iki krite-
re gore de annebaba mesleki ve egitim durumlari,
aile yapisi, oturulan yerin 6zelligi,sosyal giivence
durumlari, yakin bolgedeki saglik merkezi kosul-
lar1 ve saglik merkezine olan mesafe ile iliskili
bulunmadi. Daha ¢nemli olan ise hastanin aym
sikayetlerle doktora bagvurmasmin ve doktorun
uzman olup olmamasinin iliskili bir faktor olarak
bulunmamasiidi (p: 0.4 ve 0.5). Doktorlarin ¢ogu
genel pratiklerinde gocukluk c¢agi kanserleri ile
nadiren karsilastiklarindan tanida bir gecikme
olmamast icin atipik bulgularastiphe ile yaklasma-
Iidirlar. Erken tarni ile hem kiirsansi artarken, hem
de hastanin alacagi kemoterapi yogunlugu ile
birlikte komplikasyonlar da azalacak ve tedavi
maliyetlerinde de 6nemli kazanclar elde edilebile-
cektir.

APLASTIK ANEMILI OLGULARI-
MIZIN DEGERLENDIRILMESI:

H.Giilen, D.Uzunkaya, A.Erbay, C.Vergin.

Hematoloji Onkoloji Klinigi, Dr. Behget Uz Cocuk
HastaliklamEgitim ve Arastirma Hastanesti, Izmir.

Aplastik Anemi (AA) periferik pansitopeni ve
birlikte kemik iligi hipoplazi-aplazisi ile karakte-
rize, yasami tehdit eden agir bir hastaliktir. Agir



formunda mutlak notrofil sayis1 < 500 / mm3,
trombosit sayis1 < 20 000 / mm3, ve diizeltilmis
retikiilosit sayis1 < %1 dir. Burada boliimtimiizde
izlenen 5- 20 yaslarinda, 4’1 kiz, 8'i erkek 12 AA
olgusunun klinik, laboratuar ve tedavilerine ilis-
kin ozellikleri verilmektedir. 7°si (%58.3) agir AA
ve 5'1 (%41.7) hafif-orta AA olan olgularin ortala-
ma yaslar1 10.6 = 3.7 y1l (median:10) ve izlem stire-
leri 3.4 £ 3.5 yil (0 -13 , median: 2.5) idi. 8 olguda
etiyolojik bir neden saptanamazken, birinde EBV,
birinde EBV ve parvoviriis B19, birinde HBV ve
CMV gecirilmis enfeksiyon, bir olguda da akut
EBV enfeksiyonu serolojik bulgular1 vardi. DEB
testi 3 hastaya yapilabildi. Tedavi olarak iki has-
taya (%16.7) prednizolon, dort hastaya (%33.3)
prednizolon + androjen, bes hastaya (%41.7)
prednizolon + siklosporin-A + anti-lenfositik glo-
biilin (ALG) ve bir hastaya (%8.3) prednizolon +
siklosporin-A uygulandi. Dort olguda (%33.3)
parsiyel, ti¢ olguda (% 25) tam yanit alinirken, bes
olguda (% 41.7) cevap alinamadi. Hafif-orta ve
agir AA’li olgularda ALG igeren ve igermeyen
kombinasyonlar karsilastirildiginda tedavi yaniti
agisindan farklihik saptanmadi(p:0.07 ve 0.48).
Yanitsiz olgulardan birisi invaziv fungal enfeksi-
yon, digeri de sekonder AML nedeniyle kaybe-
dildi.

#Image38.jpg#

Aplastik anemili hastalarda secilecek tedavi, HLA
uygun akraba donér varliginda kemik iligi trans-
plantasyonudur. Miimkiin olmadiginda yukarida
sayilan ilaglar kullanilmakta ve cevap oranlar1 %
45-60 arasinda degismektedir. Genel olarak bakil-
diginda bizim olgularmmzda da %58.3'liik yanit
orani gozlendi.

SITOPENI,
LOKOERITROBLASTOZ,
MIiKROANJiOPA- TIK HEMOLITIK
ANEMIi NEDENIYLE ARASTIRILAN
OLGULARDA KEMIK iLiGi BiYOP-
SiSINDE METASTATI K TUMOR
SAPTANMASI: 11 OLGUNUN
RETROSPEKTI F ANALIZI:

V. Ozkocaman, F. Ozkalemkas, R. Ali, T. Ozcelik, U.
Ozan, H. Oztilirk!, A. Tunali. Hematoloji Bilim Dali,
Patoloji Anabilim Dals,

Uludag Universitesi Tip Fakiiltesi, Bursa

Mart-1999 ve mayis 2002 tarihleri arasinda,
periferik  kan  tablosunda  mikroanjiopatik
hemolitik anemi (MAHA), lskoeritroblastoz bu-
lunan ve sitopenilerle seyreden, ayiric tani igin
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kemik iligi aspirasyon ve biyopsisi yapilan olgular
arasinda, lenfoid tiimorler disinda, metastatik
kanser saptanan ve malignite tanisi kemik iligi
incelemesi aracilig1 ile ortaya gikartilan 11 hasta
retrospektif olarak incelendi. Olgularin 6's1 erkek,
5'1 kadinds, yaslar1 2571 (ortanca 48) arasindaydi.
Halsizlik en sik rastlanan sikayetti, daha sonra kol
ve bacaklarda agri ve karin agris1 yakinmalar:
gelmekteydi. Sadece 1 hastada herhangi bir
konstitiisyonel semptom yokken, digerlerinde bir
veya daha ¢ok konstitiisyonel semptom vardi
(kilo kayb1 7, ates 5, gece terlemesi 3). Karnofsky
skoru 9 olguda 6070, 2 olguda 50 idi. Fizik mua-
yenede en sik bulgu solukluk olup siklik sirasina
gore, lenfadenomegali, ekimoz, ikter, epigastrik
hassasiyet, hepato/splenomegali ve norolojik
bulgulara rastlandi. Hepsinde anemi ve
trombositopeni mevcuttu: l6kosit sayilar1 4200-
15800/ mm3, hemoglobin diizeyleri 5.3-10.4 g/dl,
trombosit  sayilar19700-72000/mm3  retikiilosit
oranlar1  %0-%4.7 arasinda  degismekteydi.
Periferik yaymada 5 olguda lokoeritroblastoz, 2
olguda MAHA, 2 olguda Iokoeritroblastozla bir-
likte MAHA bulgular1 saptandi, 2 olguda ise
periferik yaymada dikkati ¢eken bir patoloji yok-
tu. Saatlik eritrosit sedimentasyon hiz1 5 ile 140
mm arasinda oldukga degiskendi. Biyokimyasal
tetkiklerde olgularin tamaminda total protein
diistik bulundu (5-6.3 g/dl), bunun disinda dikkat
cekici diger bulgular; LDH, SGOT ve alkalen
fostataz degerlerinin yiiksekligiydi. Kemik iligi
aspirasyonuyla 4 olguda yabanci hiicre
infiltrasyonu saptanirken, 3 olguda normal bulgu-
lar, 2 olguda dry tap ve 2 olguda yetersiz/optimal
olmayan aspirasyon mevcuttu. Iliak kanattan
yapilan biyopsi ile 7 olguda metastatik
adenokanser, 2 olguda kiictik hiicreli karsinom, 1
olguda indiferansiye karsinom, 1 olguda ise
rabdomiyosarkom saptandi. Klinik, sitolojik ve
histopatolojik bulgularla 1 olguda primer tiimo-
riin glutel kasta (rabdomiyosarkom) oldugu kesin
olarak ortaya konurken, primer tiimoriin 2 olguda
gastrointestinal sistemden, 2 olguda akcigerden, 1
olguda prostat veya akcigerden kaynaklandig:
dustuniildi, 5 olguda ise primer odak hakkinda
herhangi bir fikir elde edilemedi.
Lokoeritroblastoz, MAHA ve sitopenileri bulunan
olgularda malignite tanisina ulasmada kemik iligi
biyopsisinin yararli ve pratik bir girisim oldugu
soylenebilir.

KEMIK HARABIYETI ILE BiRLIiK-
TE OLAN GINGIVAL KiTLE:

S. E. Giiltekin?, T. Fen2, S. Sarisoy?, T. Oygiir.



1Gazi Universitesi Dis Hekimligi Fakiiltesi, Ankara.
2Saghik Bakanhgi Onkoloji Egitim ve Aragstirma Has-
tanesi, Ankara.

Onyedi yasindaki erkek hasta maksilla ve
mandibulanin sol tarafinda gingival kitle ile bas-
vurdu. Hasta kitlenin bes ay 6nce ortaya ¢iktigin
ve giderek biiytidiigunii ifade etti. Yapilan mua-
yenesinde ¢enenin alt ve {ist sol yaninda gingival
kitle ile submandibular ve aksillar lenfadenopati
tespit edildi. Hematolojik ve biyokimya tetkikleri
normaldi. Gingival biyopsi sonucunda diffiiz
kiictik ve biiytuk hiicreli malign lenfoma rapor
edildi. Kemik iligi aspirasyon ve biyopsisi nor-
maldi. Cekilen boyun, akciger, tim batin bilgisa-
yarli tomografi tetkikleri normal olarak degerlen-
dirildi. Seks hormonlari, parathormon ve
kalsitonin degerleri normal bulundu. Tum viicut
kemik sintigrafisi normaldi. Cekilen gene kemik
grafilerinde kemik harabiyeti ve kayb1 saptandi.
Tekrarlanan gingival biyopsilerde spesifik olma-
yan inflamatuar infiltrasyon tespit edildi.
Subgingival plak orneklerinin mikrobiyolojik
tetkiklerinde mikroorganizmalarin varlig1 goz-
lendi. Hastaya agiz hijyeni tarif edildi. Oral
doksisiklin 100mg/giin 10 gitin verildi. Lokal
anestezi altinda gingival kitle eksize edildi. Sol
mandibular bolgeye gingivektomi ve
gingivoplasti yapildi. Ayni cerrahi islem 15 giin
sonra sol maksiller kitleye de uygulandi, hasta
takibe alind1. Ug yillik takiple gingival biiyiime ve
kemik kaybinda ilerleme goriilmedi. Maksilla ve
mandibulada enfeksiyon nedeni ile olu-san kitle-
lerin lenfoma ile karisabilecegi ve ayirici tanisinin
dikkatle yapilmasi gerektigini vurgulamak ama-
ciyla bu olgu sunulmustur.

COCUKLUK CAGINDA ARALIKLI
DEMIR TEDAVISININ ETKINLiGi:

G. Tezel, T. Celkan, H.Apak, A. Ozkan, O. Kasapcopur,
L. Yiiksel, I. Yildiz.

Istanbul Universitesi Cerrahpasa Tip Fakiiltesi Pediat-
rik Hematoloji - Onkoloji Bilim Dali; Istanbul.

Demir eksikligi anemisi onlenebilir ve tedavi edi-
lebilir bir hastalik olmasina ragmen hala en sik
anemi nedenlerinden birisidir. Fakat giinde 2-3
doz ve 6giin aralarinda ila¢ kullanim gerekliligi,
yan etki ve maliyet tedavi uyumunu etkilemekte-
dir. Demir emiliminin aralikli uygulama ile de
etkin oldugunu gosteren calismalar yan etkinin ve
tedavi uyumunun daha iyi oldugunu gostermis-
lerdir. Calismaya 2001 mart-2002 mayis tarihleri
arasinda Cerrahpasa Tip Fakiiltesi Cocuk Saglig
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ve Hastaliklaripoliklinigine basvuran yaslar1 3 ay
-14 yas olan, klinik olarak herhangi bir hastalik
bulgusu olmayan ve son 3 ay igerisinde demir
tedavisi almamus 39 olguya giinliik ve 37 olguya
haftalik haftada 4 mg / kg oral demir tedavisi
uyguladik. Calisma 6ncesi olgularin sosyoekono-
mik diizeyi, gelisimi ve ayrmtili fizik muayanesi
degerlendirildi. = Hastalarin  tedavi  oncesi
hemogram, serum Fe , ferritin, TDBK, TS, folik
asit, B12 diizeyleri olciildi ve periferik yaymalar:
degerlendirildi. Tedavinin 1. haftasinda hastalarin
retikiilosit ~ yamitini  degerlendirmek  igin
hemogram ve retikiilosit ve tedavinin etkinligi
i¢in ise 12. haftada Hemogram, serum Fe, ferritin,
TS, folik asit ve B12 diizeyleri degerlendirildi.
Haftalik tedavi grubunun tedavinin 1. haftasinda
MCV degerlerinde anlaml artis saptand: fakat bu
artis giinlik grupta daha fazla bulundu. iki gru-
bun 1. hafta Hct ve MCV degerleri arasinda an-
lamh fark saptandi. Araliklh ve giinlik tedavi
gruplarinda 12 hafta sonrasinda hemogram ve
demir parametreleri incelendiginde, her grup icin
kan ve demir parametrelerinde diizelme saptandi.
Her iki tedavi grubunun tedavi oncesi degerleri
ile 12 hafta tedavi sonrast degerleri arasinda fark
degerlendirildi ginde ise Hb, RDW, MCV, MCH
ve MCHC degerleri arasinda anlamh fark saptan-
di. Haftalik tedavi grubunda 12 hafta tedavi son-
rast Hb degeri yasina uygun degerlere ulasama-
yan olgularin tedavileri 16 haftaya uzatildi. Bu
grupta 11 olgunun 16. hafta hemogram ve demir
durumlaritekrar degerlendirildiginde Hb, Hct,
MCV ve MCH'nin anlamli arttigr, RDW “nin ise
anlaml azaldig1 saptandi. Bu bulgulara gore ara-
likl1 tedavinin klasik tedavi stiresi olan 12 hafta-
dan uzun tutulmasi gerektigi diisiintildii. Sonug
olarak aralikli demir tedavisi giinliik kadar olma-
sa da anemi tedavisinde etkilidir. Ancak tedavi
mutlaka 3 aydan uzun tutulmalidir, haftada 2-3
gin verilebilir ve ozellikle orta ve hafif anemi
grubunda secilmelidir.

FENWAL-AMICUS CiIHAZINDA
KOK HUCRE TOPLAMA iSLEMI:
IBN-i SINA DENEYIMI:

0. Arslan, E. Ayyildiz, M. Arat, I. Tek, O. ilhan.

Ankara Universitesi, Ibni Sina Hastanesi, Hematoloji
Bilim Dali ve Aferez Unitesi, Ankara.

Periferik kok hiticre transplantasyonu myeloablatif
rejim alan hematoloji-onkoloji  hastalarinda
hematopoezi yeniden yapilandirmada kullanilabi-
lecek bir yontem olmustur. Periferik kan
progenitér hiicre (PBPCs) transplantasyonunu



takiben hizli bir sekilde graniilosit ve trombosit
diizelmesi  olmaktadir. PBPCs gilintimiizde
mobilizasyon rejimlerini takiben multipl 16koferez
islemi ile otomatik hiicre ayirma cihazlarinin ara-
ciligryla toplanmaktadir. Bu ¢alismada 2002 yilin-
da Fenwal-Amicus cihaziile PBPCs toplanmasina
ait deneyimimiz verilmistir.
#Image35.jpg#

Urtindeki trombosit igerigi agisindan otolog ve
allojenik islemlerde daha 6nceki diger cihazlarda-
ki deneyimlerimize gore ¢ok daha az oranda
trombosit kontaminasyonu oldugu saptanmuistir.
Trombosit kontaminasyonunun azalmasi {iriin
islenmesi ve inflizyonu sirasindaki
komplikasyonlariazaltmaktadir.

#Image36.jpg#

TERAPOTIK PLAZMA DEGIiSiMIN-
DE KULLANILAN REPLASMAN SI-
VILARININ PLAZMA ViSKOZITE-
SINE ETKIiLERIi:

O. Arslan, I.Tek, M. Arat, A Ciftci ,E. Ayyildiz, O.ilhan

Ankara Universitesi _fbn—i Sina Hastanesi Hematoloji
Bilim Dali & Aferez Unitesi, Ankara.

Terapotik plazma degisimi (TPD) isleminde 6nce-
leri replasman soltisyonu olarak kullanilan taze
donmus plazma (TDP), yerini koagtilasyon prob-
lemi olmayan hastalarda pastorize insan
albuminine birakmistir. Son zamanlarda ise TPD
maliyetinin azaltilmas1 amaciyla sentetik plazma
genisleticileri kullanilmaya baglanmustir.
Hydroxyethyl Starch (HES) bunlardan biridir. Bu
calismada TPD'inde kullanilan replasman sivila-
rmin  plazma viskozitesine etkisi arastirildi
Yirmidokuz hasta g¢alismaya alindi. Hastalarin
K/E orami 19/10 olup, yas ortalamasi49 (25-73)
idi. Hastalarin tanilar1 ise; 14 Myastenia Gravis, 4
Multiple Myelom, 2 Otoimmun Hemolitik Anemi,
2 familyal hiperkolesterolemi, 2 hipoksik
ensefalopati, 1 Multiple Skleroz, 1
hiperbilirubinemi, 1 transvers myelit, 1 SLE, 1
DIC+sepsis idi. Her seans sirasinda 1-1.5 plazma
volimii degisim islemi uygulandi. Kullanilan
plazma degisim sivisina gore hastalar dort gruba
ayrildi. Bu gruplar; yiiksek molekiil agirlikli ve
orta  molektl aguhkli  Hidroksietilstarch
(%3)(VARIHES ve ISOHES), %4 albimin+HES,
Taze Donmus Plazma (TDP) ve %4 albumin idi.
Bes hastaya HES+albtimin (grup 1), 8 hastaya
TDP (grup 2), 6 hastaya VARIHES/ISOHES (grup
3) ve 10 hastaya yalnizca albtimin verildi (grup 4).
Her seansta degisen plazma miktar1 hastaya gore
degismekle birlikte en az 2250ml, en fazla 3500ml
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idi. % 6'lik VARIHES veya ISOHES 1/2 oraninda
%0,9 NaCl ile seyreltildi ve %3liik soltisyonu elde
edildi. Hastalara kullanilan % 20°likalbumin iglem
sirasinda 5 kat % 0,9 NaCl ile seyreltilerek %4 liik
soliisyon haline getirildi. Plazma viskozitesi igin
hastalardan 7 kan ¢rnegi (1. Seans TPD iglemi
oncesi, sonrasi, islemden 3,6,24 saat sonra ve 2.
islem oncesi ve sonrasi) alindi. Brookfield DV-II
marka viskozimetre ile plazma vizkozite dlgtimii
yapildi. Olgiim birimi olarak Mili- pascal (m.Pas)
kullaruldi. Plazma vizkositesi agisindan gruplar
arasinda fark olmadig: (F=5.1, P= 0.056), degerle-
rin grupla etkilesiminin anlamsiz (F=1.169, P=
0.343), zamanla etkilesiminin anlamlhi (F= 9.691,
P=0.000) oldugu izlendi. 2. islem ¢ncesi degerler
bazalden % 10 diistik olarak bulundu (Sekil 1).
Sonug olarak plazma viskositesi TPD ile azalmak-
ta, 48. saatte ise bazalin %90 na gelmektedir. HES®
in hemoreoloji tizerine olan yan etkileri ise diger
replasman sivilar1 ile hemen hemen esdegerdir.
Kisa stireli plazmaferez yapilacak, albtimin sevi-
yesi 3 gr/dl tizerinde olan hastalara ilk iki seansta
HES giivenle kullarulabilir ve maliyetinindii-stik
olmasi nedeniyle tercih edilmesi gereken bir
replasman sivisidir.

TERAPOTIK PLAZMA DEGISIMIN-
DE KULLANILAN RAPLASMAN SI-
VILARININ KOAGULASYON TEST-
LERI UZERINE ETKILERI:

1.Tek, O. Arslan, M. Arat, M. Ozcan, A. Ciftci, E.
Ayyildiz, O. IThan

Ankara Universitesi Ibn-i Sina Hastanesi Hematoloji
Bilim Dal ve Aferez Unitesi, Ankara.

Terapotik plazma degisimi (TPD) degisik grup
hastaliklarda alternatif tedavi olarak kullanilmak-
tadir. Islem icin kullamilan raplasman sivilarinin
islemin maliyetini yiikseltmesinden dolay1 alter-
natif soliisyonlar kullanilmaya baglanmistir.
Hydroxyethyl Starch bunlardan biridir. Bu calis-
mada TPD'inde kullanilan replasman sivilarinin
koagtilasyon  testlerine  etkisi  arastirildi.
Yirmidokuz hasta c¢alismaya alindi. Hastalarin
19'u kadin, 10"u erkek olup, yas ortalamas1 49 (25-
73) idi. TPD wuygulanan 14 hasta Myastenia
Gravis, 2 hasta Otoimmun Hemolitik Anemi, 2
hasta familyal hiperkolesterolemi, 1 hasta
Multiple Skleroz, 4 hasta MM, 1 hasta
hiperbilirubinemi, 2 hasta hipoksik ensefalopati, 1
hasta transvers myelit, 1 hasta SLE, 1 hasta ise
DIC+sepsis tarular ile takip ediliyorlardi. Her
seans sirasinda 1-1.5 plazma voliimii plazma de-
gisim islemi uygulandi. Kullanilan plazma degi-



sim sivisina gore hastalar dort gruba ayrildi. Bu
gruplar; yiliksek molekiil agirlikli ve orta molekiil
agihikl  Hidroksietilstarch  (%3)(VARIHES  ve
ISOHES), %4 albiimin+HES, Ta-
#Image37 jpg#

ze Donmus Plazma (TDP) ve %4 albumin idi. Bes
hastaya HES+albtimin (grup 1), 8 hastaya TDP
(grup 2), 6 hastaya VARIHES/ISOHES (grup 3) ve
10 hastaya yalnizca %4 albtimin verildi (grup 4).
Her seansta degisen plazma miktar1 hastaya gore
degismekle birlikte en az 2250ml en fazla 3500ml
idi. % 6'lik VARIHES veya ISOHES 1/2 oraninda
%0,9 NaCl ile seyreltildi ve %3'liik soliisyonu elde
edildi. Hastalara kullanilan % 20°lik albumin is-
lem sirasinda 5 kat % 0,9 NaCl ile seyreltilerek
%4liik soliisyon haline getirildi. TPD uygulana-
cak hastalardan aPTT, PTZ ve fibrinojen
icinbirinci igslem ©ncesi, islem sonrasi, islemden 3
saat sonra, 6 saat sonra, 24 saat sonra, ikinci islem
oncesi ve ikinci islem sonrasi olmak tizere yedi
kez kan 6rnegi alind1. TT igin ise 5 kez kan 6rnegi
alindi. PTZ ol¢imiiniin istatistiksel degeri agisin-
dan gruplar arasinda fark yoktu (F=0,968 P= 0,43).
Dort grubunda 6rnekleme yapilan donemlerdeki
PTZ degerlerinin ortalamasibirbirine benzerdi.
Parametrenin zamana gore degisimi anlamh bu-
lundu (F= 13.579, P= 0.000) (Sekil 1). APTT yo-
niinden gruplar arasinda anlamh fark olmadig:
gorildu (F= 2.839, P= 0.069). Zaman icinde de
APTT de anlamhidegisim yoktu (Sekil 2) (F= 8,011,
P=0.223). TT degeri bakimindan gruplar arasinda
fark saptanmadi (F= 2,157, P= 0.127). TT nin za-
man icinde anlamli kabul edilebilecek degisimi
mevcuttu ($Sekil 3) (F= 8,011 P= 0.000). Yaptigimiz
calismada TDP almayan hasta gruplarinda APTT
diizeylerinde grup icinde anlamli degisiklikler
saptandi(APTT de uzama), ancak hicbir hastada
kanama diyatezi izlenmedi. Sonug olarak elde
edilen verilere gore HES'in koagiilasyon testleri
tizerine olan yan etkileri diger replasman sivilari
ile hemen hemen esdegerdi. Kisa siireli
plazmaferez yapilacak, albtimin seviyesi 3 gr/dl
tizerinde olan hastalara ilk iki seansta HES gtiven-
le kullamilabilir olmasi ve maliyetinin ucuz olmasi
nedeniyle tercih edilebilir bir replasman sivisi
olarak kabul edildi.

CiSPLATININ YOL ACTIGI
NEFROTOKSISITEDE E VE C Vi-
TAMINLERI iLE
DESFEROKSAMININ ROLU:

G. Kadikoylu?, Z. Bolaman?, S. Demir2, M. Balkayas3, Y.
Enli2, N. Akalin2.
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Solid tiimorlerin ve hematolojik malignitelerin
tedavisinde kullanilan cisplatinin (CP) kullanimi-
n1 sinrlayan en 6nemli etken nefrotoksisitedir.
CP'nin  yol acgtigr  nefrotoksiste  lipid
peroksidasyonunda ve serbest oksijen radikalleri-
nin artis nedeniyledir. Bu deneysel calismada
CP'nin yol ag¢tig1 nefrotoksisitede E ve C vitamin-
leri ile desferoksaminin rolii; agirliklar: 195 £50 g
olan 8 aylik 75 Wistar ratlarda arastirildi. Ratlar
esit sayida 5 guruba ayrildi 1l.guruba
intraperitoneal (IP) 1 ml/100 g serum fizyolojik
(SF), 2.guruba 10 mg/kg CP, 3. guruba 100 mg/kg
vitamin C (Vit-C) ve 30 dk sonra 10 mg/kg CP,
4.guruba 100 mg/kg vitamin E (Vit-E) ve 30 dk
sonra 10 mg/kg CP, 5.guruba 250 mg/kg
desferoksamin (Desf) ve 30 dk sonra 10 mg/kg CP
uygulandiktan 72 s. sonra rat bobrekleri SF yi-
kand1. Bobrek korteks dokularmin
homojenizasyonu sonrasinda katalaz, H202,
stiperoksitdismutaz (SOD), glutatyon rediiktaz
(GR), malondialdehid (MDA) diizeylerine doku-
larda bakildi. Ik kontrol grubuna gore Katalaz,
GR ve SOD diizeyleri anlaml derecede dii-siik
iken (p<0,001), MDA (p<0,05) ve H202 (p<0,001)
diizeyleri ytiksekti. Bu iig ilag da SOD diizeylerini
CP gurubuna gore anlamli derecede arttirirken
(p<0,001), yalniz Vit-C gurubunda sonuglar kont-
rol gurubundan farksizdi(p>0,05). Ug ilag da
MDA (p<0,01) diizeylerini azaltti, ti¢ gurup ve
kontrol gurubu arasinda fark yoktu (p>0,05). Vit-
C; Desf. (p<0,001) ve Vit-E*den (p<0,05) ve Vit-E
de Desf.den (p<0,001) daha fazla H202 diizeyle-
rini azaltti. Katalaz diizeyleri Vit-C ve E ile belir-
gin derecede artar (p<0,05) iken Desf.in herhangi
bir etkisi saptanmadi(p>0,05). Vit-C ve E ‘nin
birbirlerine bir tistiinltigii yoktu (p>0,05). Her g
ilacin da GR iizerine bir etkisi bulunmadi. Sonug
olarak CP lipid peroksidasyonunu ve serbest oksi-
jen radikal olusumunu uyarmaktadir. E ve C vi-
taminleri ile desferoksamin lipid
peroksidasyonunu ve serbest oksijen radikalleri-
nin olusumunu azaltarak ve serbest oksijen radi-
kallerinden  koruyucu enzimleri arttirarak
cisplatinin yol actig1 nefrotoksisiteden korumada
etkin olabilir.

CD34+ HUCRELER ve PERIFERIK
KAN MONONUKLEER HUCRELE-
RiN APOPTOZiSi UZERINE



