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Degerli Katilimcilar,

2019 yilinin Kasim ayinda basari ile ilkini gergeklestirdigimiz “Hematoloji
Egitim ve Arastirma Kongresi® bu yil Eylul ayinda 3. organizasyonunu
gerceklestirecektir.

Dernegimize ulasan geribildirimlerle kendimizi geligtiriyor, yeniliyor ve
toplantilarimizda daha da yarar saglayacagl belirtilen tum detaylara
ictenlikle egiliyoruz. Beklentilere ve reaksiyonlara istinaden tedavi
algoritmalarini  guncel Turkiye verileriyle destekleyerek, hematoloji
alaninda malign ve benign tum tedavileri kapsayacak bilimsel
programimizi titizlikle hazirladik.

Bununla birlikte Covid-19 pandemisinde canla basla muicadele eden
saglik calisanlarina tegekkurlerimizi sunacagimiz ve hayatlarini kaybeden
meslektaglarimizi ictenlikle anacagimiz kongremizde, sizlerle bir arada
olmak bizlere de buyuk gu¢ vermektedir.

16-19 Eylul 2021 tarihlerinde [I. Hematoloji Egitim ve
Kongresi’nde bulugmak dilegiyle...

Dernegimiz adina camiamiza en iyi temennilerimizi sunariz.
Saygilarimizla,

Prof. Dr. Burhan Turgut Prof. Dr. Diizglin Ozatli
HEAD Baskani HEAD Genel Sekreteri



I1l. HEMATOLOJI EGITIM VE
ARASTIRMA KONGRESI

BILIMSEL PROGRAM|

Saat 1.GUN -16 EYLUL 2021 / PERSEMBE

KOK HUCRE NAKLi HEMSIRELIK KURSU

09:00-09:15 Agihs Konugmasi

Dr. Burhan Turgut

Dr. Diizgiin Ozath

Hem. Figen Bay

Hem. Yasemin Karacan

Oturum Bagskanlari: Dr. Seving Kutlutiirkan, Dr. ipek Yonal Hindilerden

09:15-09:45 Kok Hiicre Nedir? Kok Hiicre Nakline Genel Bakig

Hem. Serkan Budak (Dumlupinar Universitesi)
09:45-10:15 Nakil Oncesi Donemde Hasta ve Donériin Degerlendirilmesi

Hem. Yasemin Karacan (Bursa Uludag Universitesi)
10:15-10:45 Kok Hiicre Uygulamasi ve Aferez islemi

Hem. Dilek Urtekin (Tekirdag Namik Kemal Universitesi)
10:45-11:00 ARA

Oturum Bagskanlari: Dr. Ayse Ozkaraman, Dr. Songiil Serefhanoglu
11:00-11:30 Otologve Allojenik Kok Hiicre Naklinde Kullanilan Giincel Hazirlama Rejimleri
Hem. Sibel Ciftgi (Erciyes Universitesi)
11:30-11:50 CAR-T Hiicre Tedavisi ve Hemsirelik Bakimi
Hem. Siiheyla Ugurlu (Erciyes Universitesi)
11:50-12:30 Nakil Sonrasi Donemde Ortaya Cikan Yan Etkiler, Semptom Yonetimi ve Hemsgirelik Bakimi
— Notropenik Hasta-Enfeksiyonlar ve Hemsirelik Yonetimi
— Akut ve Kronik GraftversusHost Hastaligi
Hem. Berna Kurt (Hacettepe Universitesi)
12:30-13:10 Nakil Sonrasi Donemde Ortaya Cikan Yan Etkiler, Semptom Ydnetimi ve Hemsirelik Bakimi
— Hepatik Siniizoidal Obstriiksiyon Sendromu
— Engrafman Sendromu ve Graft Yetmezligi
Hem. Esra Atakul (Abdurrahman Y. Onk. H)
13:10-14:00 Ogle Yemegi
Oturum Bagkanlari: Dr. Medine Caligkan Yilmaz
14:00-14:30 Cocuk Kemik iligi Nakli Tipleri ve Giincel Hazirlama Rejimleri
Hem. Emine Giil Kuzucu (Erciyes Universitesi)
14:30-15:00 Cocuk Hastada Nakil Sonrasi D6nemde Ortaya Cikan Yan Etkiler, Semptom Y6netimi ve Hemsirelik Bakimi
Hem. Burcu Ozek (Yeditepe Universitesi)
15:00-15:30 Kemik iligi Nakli Siirecinin Cocuk Hasta Uzerindeki Etkisi, Hasta ve Ailesinin Egitimi
Hem. Ceren Zeren (Yeditepe Universitesi)
15:30-16:00 Kordon Kani Nakillerinde Neredeyiz?
Dr. Simeyye Yiksel
16:10-16:30 Tesekkiir ve Kurs Kapanis



Saat 2.GUN -17 EYLUL 2021 / CUMA |

HEMATOLOJi SALONU - SALON 1

17:15-17:30 Acilis Konugmasi

Dr. Burhan Turgut

Dr. Diizgiin Ozath

AML-MDS OTURUMU
Oturum Baskanlari: Dr. Hakan Ozdogu, Dr. Ali Zahit Bolaman, Dr. Tiilin Firath Tuglular

18:00-18:20 Yagh/Unfit AML’de Yeni Yaklasim

Konusmaci: Dr. Merih Kizil Gakar
18:20-18:40 Diisiik Risk Mds’deEritropoetin Disi Yeni Tedaviler (Luspatersept)

Konusmaci: Dr. Turgay Ulas

18:40-19:00 Yiiksek Risk MDS’de Hedefe Yonelik ilaglar
Konugsmaci: Dr. Sehmus Ertop

AMGEN

Relaps /Refrakter Akut Lenfositer Losemide Blinatumabin Yeri ve Etkinligi - UYDU
Oturum Bagkani: Dr. Orhan Ayyildiz
Konusmaci: Dr. Giil ilhan

19:00-19:30

KOK HUCRE NAKLi HEMSIRELIK KURSU

Oturum Bagskanlari: Dr. Hicran Yildiz, Dr. Itir Demiriz Sirinoglu

09:00-09:30 Kemik iligi nakillerinde JACIE, EBMT ve iilkemizde hemsire nerede?
Hem.Fatma Varol (Erciyes Universitesi)
09:30-10:00 Kok Hiicre Naklinde Kanita Dayali Uygulamalar
-Santral Venoz Kateter Bakimi Uygulama Ornegi
Dr. Fatma Giindogdu (Karatay Universitesi)
10:00-10:30 Giivenli ilag¢ Uygulamalari ve Atiklar/Antineoplastik ilaglar
Konugmaci: Aysin Kayis
10:30-10:40 ARA
Oturum Bagkanlari: Hem. Figen Bay, Dr. Handan Sahin
10:40-11:10 Covid 19 Pandemi Siirecinde Kemik iligi Nakli/Hasta Gereksinimleri
Dr. Tugba Menekli (Malatya Turgut Ozal Universitesi)
11:10-11:40 Covid 19 Pandemi Siirecinde KiT Hastasinin Bakim Yonetimi (Nakil Oncesi, Nakil Siireci ve Nakil Sonrasi)
Hem.Hiimeyra Deniz Sayim (Erciyes Universitesi)

11:40-12:10 Covid-19 Pandemi Suirecinde Hasta Yakinlarinin Gereksinimleri
Konusmaci: Dr. Yeliz Akkus (Kafkas Universitesi)

12:10-13:00 Ogle Yemegi

Saat 3.GUN - 18 EYLUL 2021 / CUMARTESI

HEMATOLOJi SALONU — SALON 1

MYELOPROLIFERATIF NEOPLAZLAR OTURUMU
Oturum Bagkanlari: Dr. Mehmet S6nmez, Dr. Mehmet Dagli, Dr. Sema Karakus

10:00-10:20 ikinci Basamak Kronik Myeloid Losemi Tedavisinde Optimizasyon

Konusmaci: Dr. Emre Eskazan
10:20-10:40 Direngli Yanitsiz Myelofibrozda Giincel Tedavi

Konugmaci: Dr. Giirsel Giines
10:40-11:00 Polisitemia Vera Tedavisinde Yeni Segenekler

Konugmaci: Dr. Miiriivvet Seda Aydin
11:00-11:30



11:30-12:00

12:00-12:20

12:20-12:40

12:40-13:00

13:00-13:30

13:30-13:50

13:50-14:10

14:10-14:30

14:30-14:50

14:50-15:10

15:10-15:30

15:30-15:50

15:50-16:10

16:10-16:30

obbvie

Relaps Refrakter Kronik Lenfositer Losemi’de Venetoklaks’in Yeri - UYDU
Oturum Bagkani: Dr.Biilent Eser
Konusmaci: Dr. Serdal Korkmaz

dl Bristol Myers Squibb’

Kronik Myeloid L6semide Dasatinibin Etkinligi ve Uzun Donem Sonuglari - UYDU
Oturum Bagkani: Dr. Fuat Erdem
Konusmaci: Dr. Sinan Demircioglu

HUCRESEL/iMMUN TEDAViI OTURUMU

Oturum Baskanlari: Dr. Levent Undar, Dr. Seckin Cagirkan, Dr. Serdar Bedii Omay,
CAR-T Teknolojik Uygulamalari
Konugsmaci: Dr. Abdullah Karadag
CAR-T Hiicre Tedavisi
Konugmaci: Dr. Fevzi Altuntas
Diffiiz buyiik B Lucreli Lenfomada CAR-T Hiicre Tedavisi
Konusmaci: Dr. Tugce Nur Yigenoglu

/9/ Dem ilac

Sekonder immiin Yetmezlik olgularinda IVIG'lerden ne kadar faydalaniyoruz? - UYDU
Oturum Bagkani: Dr. Vahap Okan
Konusmaci: Dr. Demet Cekdemir

PLAZMA HUCRE HASTALIKLARI ve KOK HUCRE NAKIL OTURUMU

Oturum Bagkanlari: Dr. Sami Karti, Dr. Erdal Kurtoglu, Dr. Mehmet Ali Erkurt
ikinci Basamak Myelom Tedavisinde Segenekler
Konusmaci: Dr. ilhami Berber
Akut Gvhd Tedavisine Yeniden Bakis
Konusmaci: Dr. Bahar Uncu Ulu
Waldenstrom Makroglobinemisinde Yeni Tedavi Algoritmasi
Konugmaci: Dr. Sinem Namdaroglu

LENFOMA OTURUMU

Oturum Baskanlari: Dr. ismet Aydogdu, Dr. Giilsiim Ozet, Dr. Simten Dagdas
Niiks/Refrakter Diffiiz Biiyiik B Hiicreli Lenfomalarda immiin Bazli Tedaviler
Konusmaci: Dr. Ozgiir Mehtap
Niiks/Refrakter Folikiiler/Marginal Zon Lenfomada Yeni Yaklagimlar
Konusmaci: Dr. Nuran Ahu Baysal
Yagh DLBCL’da Optimal Tedavi Yaklasimi
Konugmaci: Dr. Mehmet Hilmi Dogu

KRONIK LENFOSITER LOSEMi OTURUMU
Oturum Baskanlari: Dr. Hasan Atilla Gzkan, Dr. Eren Giindiiz, Dr. Sebnem izmir Giiner

KLL’de Molekiiler Genetige Dayal Birinci Basamak Tedavi
Konugsmaci: Dr. Tuba Hacibekiroglu
ikinci Basamak KLL Tedavinde Yenilikler
Konusmaci: Dr. Omer Ekinci
KLL Richter Déniisumiinde Ne Yapalim ?



16:30-16:50

16:50-17:10

Saat

11:00-11:20

11:20-11:40

11:40-12:00

12:00-12:20

12:20-12:40

12:40-13:00

13:00-13:20

13:20-13:40

13:40-14:00

14:00-14:20

14:20-14:40

14:40-15:00

15:00-15:20

15:20-15:40

15:40-16:00

Konusmaci: Dr. Atakan Tekinalp
HEMOFiLi OTURUMU
Oturum Bagkanlari: Dr. Tung Fisgin, Dr. Cengiz Demir
inhibitorlii Hemofilik Hastaya Yaklasim
Konugsmaci: Neslihan Karakurt
Hemofilide Proflaksi Kime, Ne Zaman, Nasil
Konugmaci: Hatice Terzi

4.GUN - 19 EYLUL 2021 / PAZAR
HEMATOLOJi SALONU — SALON 1

Moderator: Dr. Burhan Turgut
Oturum Baskanlari: Dr. Birgiil Oneg, Dr. Abdiilkadir Bastiirk, Dr. Fehmi Hindilerden
Multiple Myelomda Monoklonal Antikorlar: Cossiopea ve MAIA Calismalarinin Giince Verileri
Konusmaci: Aysegiil Tetik
Relaps Refrakter KLL’”de Monoterapi ibrutinib Gergek Yasam Verileri
Konugmaci: Dr. Seval Akpinar
Kok Hiicre Yetmezliginde Plexiforun 10 Yillik Deneyimi
Konusmaci: Sezgin Pepeler
TURKIYE’DE YORUTULEN GCALISMALAR
Oturum Baskanlari: Dr. Emin Kaya, Dr. Giiven Cetin, Dr. Mahmut Yeral

Relaps/Refrakter Hodgkin Lenfomada Giincel Tedavi
Konusmaci: Dr. Abdullah Karakus
Relaps/Refrakter Multiple Miyelomda Daratumab Deneyimi
Konugmaci: Dr. Ash Kum
Relaps/Refrakter Mulitple Miyelomda Pomalidomid
Konugsmaci: Dr. Ahmet Sarici

KLiNiK CALISMA OTURUMU

Oturum Bagkanlari: Dr. Mesut Ayer, Dr. Ali Kutlucan, Dr. Osman Yokus

Nk/ T Hiicreli Lenfomalarda Tiirkiye Verisi
Konusmaci: Dr. Derya Sahin
Castleman Hastaligi Tiirkiye Verisi
Konugmaci: Dr. Jale Yildiz
Mantle Hiicreli Lenfomada Gergek Yagam Verisi
Konugmaci: Dr. Metin Bagci

KLINiK CALISMA OTURUMU

Oturum Bagkanlari: Dr. Anil Tombak , Dr. Ozan Salim, Dr. Giiven Yilmaz

Mycozis Fungoides
Konusmaci: Dr. Ash Kum
Relaps/Refrakter Multiple Miyelomda Gergek Yasam Verisi
Konusmaci: Dr. Mehmet Bakirtas
Periferik T Hiicreli Lenfomalarda Giincel Tedavi
Konugmaci: Dr. Tahir Dargin

KLINiK CALISMA OTURUMU

Oturum Bagkanlari: Dr. Funda Ceran, Dr. Yusuf Bilen, Dr. Mehmet Ali Ugar

SSS Lenfomalarinda BTK innibitérlerinin Etkinligi
Konugsmaci: Emine Giiltiirk

Periferik T Hiicreli Lenfomalarda
Konugsmaci: Dr. Filiz Yavasoglu

Akilai ilag Oturumu
Oturum Bagkani: Dr. Gillsim Akgiin Caglayan



16:00-16:10

16:10-16:20

16:20-16:30

16:30-16:40

16:40-16:50

16:50-17:00

17:00-17:12

17:12-17:24

17:24-17:36

17:36-17:48

17:48-18:00

18:00-18:12

18:12-18:24

18:24-18:36

18:36-18:48

18:48-19:00

19:00-19:30

Konusmaci: Dr. Hikmetullah Batgi

SOZEL OTURUMLAR
Oturum Baskanlari: Dr. Serdal Korkmaz, Dr. Omiir G6kmen Sevindik, Dr. Volkan Karakus

Multiple Myelom Tanili Hastalarin Covid-19 Donemindeki Seyri: Tek Merkez Deneyimi

Konusmaci: Dr. Taha Ulutan Kars

Relaps/Refrakter Hodgkin Lenfoma Tedavisinde Begev Kurtarma Rejimi: Retrospektif Tek Merkez Deneyimi
Konugmaci: Dr. Jale Yildiz

Allojenik K6k Hiicre Nakli Sonrasi Toksik Epidermal Nekroliz ile Ortaya Cikan Akut Graft Versus Host Hastaligi :
Olgu Sunumu

Konugsmaci: Dr. Ahmet Sarici

Hematolojik Malignitelerde Gelisen Notropenik Enterokolit Hastalarinin Degerlendirilmesi: Tek Merkez
Deneyimi

Konusmaci: Dr. Ali Dogan

izole Santral Sinir Sistemi Niiksii ile Prezente Olan T Hiicreli Akut Lenfoblastik Lésemi (T-All) Olgusu
Konugmaci: Dr. Ersin Bozan

insan immiin Yetmezlik Viriisii Enfeksiyonunun Ve Antiretroviral Tedavinin Hematolojik Parametreler
Uzerindeki Etkisi

Konugsmaci: Dr. Heval Can Bilek

SOZEL OTURUMLAR
Oturum Baskanlari: Dr. Ramazan Esen, Ali ihsan Gemici Dr. Mustafa Merter

Subakut Dalak Hematomu ile Basvuran Nadir Bir Kanama Diyatezi: Pai-1 Eksikligi
Konusmaci: Dr. Berrin Balik Aydin
MARGINAL BOLGE LENFOMA TANISI iLE TEDAVI EDILEN HASTA DENEYiMLERI
Konusmaci: Dr. Burcu Altindag Avci
Tek Doz Steroid Tedavisi Sonrasi Tiimér Lizis Sendromu
Konusmaci: Dr. Burcu Aslan Candir
Otolog Kok Hiicre Naklinde Dimetilsiilfoksit iliskili Anaflaksi: Vaka Sunumu
Konusmaci: Dr. Bilal Aygiin
Senkron Kiigiik Lenfositik Lenfoma Ve Metastik Larinks Karsinomu: Olgu Sunumu
Konugmaci: Dr. Filiz Yavagsoglu
SOZEL OTURUMLAR
Oturum Bagkani: Dr. Rafet Eren, Dr. Fadime Dursun Ersoy, Dr. Ahmet Kiirsad Giines

Kronik Lenfositik Lésemi Hastalarinda Venotoklax Tedavisi

Konugmaci: Dr. Oznur Aydin

Nadir Bir Losemi Birlikteligi Flt-3 Itd Pozitif Mikst Fenotipik Akut Losemi

Konusmaci: Dr. Samet Yaman

Multiple Myelom Tanili Hastalarin Klinik Ozellikleri, Sagkalimi Etkileyen Faktorler Ve Tedavi Yanitlarinin
Retrospektif Aragtirilmasi

Konusmaci: Dr. ibrahim Tiken

MULTIPLE MYELOM TANILI BiR OLGUDA BORTEZOMIBE BAGLI GELISEN BiLATERAL PLEVRAL EFFUZYON
Konugsmaci: Dr. Sema Segilmis

ALLOJENIK KOK HUCRE NAKLi SONRASI DIRENGLIi HEMORAJIK SiSTIiT OLGUSU

Konugmaci: Dr. Semih Basgi

KAPANIS KONUSMASI

Dr. Burhan Turgut

Dr. Diizgiin Ozath
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ICINDEKILER

HEMATOLOJIK MALIGNITELERDE GELISEN NOTROPENIK ENTEROKOLIT HASTALARININ

DEGERLENDIRILMESI TEK MERKEZ DENEYIiMi 6
YILLAR SONRA iZOLE SANTRAL SiNiR SiSTEMi NUKSU GORULEN T HUCRELi AKUT LENFOBLASTIK
LOSEMI (T-ALL) OLGUSU 9
RELAPS/REFRAKTER HODGKIN LENFOMA TEDAVISINDE BEGEV KURTARMA REJiMi:

RETROSPEKTIF TEK MERKEZ DENEYIMI n
SUBAKUT DALAK HEMATOMU iLE BASVURAN NADIR BiR KANAMA DIYATEZi: PAI-1 EKSIKLIGi.....coeeueee 12
TEKIRDAG NAMIK KEMAL UNIVERSITESI HASTANESI’NDE SON 10 YILDA MARGINAL BOLGE

LENFOMA TANISI iLE TEDAVI EDILEN HASTA DENEYIMLERI 13
OTOLOG KOK HUCRE NAKLINDE DIMETILSULFOKSIT iLISKiLi ANAFLAKSI: VAKA SUNUMU.........ccocevevnneee 15
OTOLOG KOK HUCRE NAKLINDE DIMETILSULFOKSIT iLISKiLi ANAFLAKSI: VAKA SUNUMU.........cccoeveveneee 17
INSAN IMMUN YETMEZLIK ViRUSU ENFEKSIYONUNUN VE ANTIRETROVIRAL TEDAVININ
HEMATOLOJIK PARAMETRELER UZERINDEKI ETKISI 18
MULTiF.’LE MYELOM TANILI HASTALARIN KLINiK OZELLIKLERi, SAGKALIMI ETKILEYEN FAKTORLER VE
TEDAVIi YANITLARININ RETROSPEKTIF ARASTIRILMASI 21
BLEOMISIN IiLiISKILi CILT TOKSISITESi: FLAGELLAT HIPERPIGMENTASYON 22
ORAK HUCRELi ANEMIDE HEMOLIiZ NEDENi: BABESYOZ 23
OLGU ESLIGINDE ZOR TANINAN BIiR LENFOMA ALT GRUBU: T-HUCREDEN ZENGIiN B-HUCRELI
LENFOM 25
MERKEZiMiZDEKi MULTIPLE MYELOM TANILI HASTALARIN COVID-19 DONEMINDEKI SEYRI......cccccevcse.. 27
ALLOJENIK KOK HUCRE NAKLi SONRASI DIRENCLI HEMORAJIK SiSTIiT OLGUSU 30
MU LTiIiPLE MYELOM TANILI BiR OLGUDA BORTEZOMIBE BAGLI GELISEN

BILATERAL PLEVRAL EFFUZYON 32
NADIR BIiR LOSEMI BIRLIKTELIGi FLT-3 ITD POZITIiF MIKST FENOTIPIK AKUT LOSEMI 35
KOMPLEKS KARYOTIPLI B-ALL HASTASINDA GELISEN TUMOR LiZiS SENDROMU 36
MIKOZIS FUNGOIDES: COK MERKEZLi RETROSPEKTIF CALISMA 39

RELAPS/REFRAKTER MULTIPL MIYELOM HASTALARINDA DARATUMUMAB DENEYiMi:
TURKIYE'DE COK MERKEZLI BiR CALISMA 41

AKUT LENFOBLASTIK LOSEMi HASTASINDA STEROID REFRAKTER AKUT GRAFT VERSUS HOST
HASTALIGI 43
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Hematolojik Malignitelerde Gelisen Nétropenik Enterokolit Hastalarinin
Degerlendirilmesi: Tek Merkez Deneyimi

Ali Dogan!

Van Yazancu Yil Universitesi, Hematoloji Bilim Dali, Van

Amag: Tiflitis olarak da bilinen notropenik enterokolit, kanser kemoterapisini takiben notropeni
gelisen hastalarda potansiyel olarak mortal seyreden ciddi bir komplikasyondur. Tiftitis farkli
klinik durumlarda ortaya cikmasina ragmen vakalarin cogunlugu akut l6semi tedavisi icin
yogun kemoterapiyi takiben rapor edilmistir. Bu c¢alismamizda hematolojik malignitelerde
kemoterapi sonras! tiflitis gelisen hastalarin klinik ozelliklerini ve genel sag kallma olan
etkisini sunmay! hedefledik.

Gereg ve Yontem: Calismamiza Van Y.Y.U. Hastanesi'nde 2017-2020 yillarinda arasinda tiflitis tanisi
alan 21 hasta dahil edildi. Hastalarin bilgileri; hasta dosyalari ve hastane bilgi sistemi incelenerek
retrospektif olarak degerlendirildi. Hastalarin demografik &zellikleri, tanilari ve hemogram,
biyokimya, gayta tetkikleri gibi Ilaboratuvar bulgulart ile ultrasonografi (USG), batin
bilgisayarli tomografi (BT) gibi radyolojik bulgulari incelendi. Klinik degiskenlerin yuzdeleri
hesaplanarak, toplam sag kalima etkileri ve bagimsiz risk faktorleri arastirildi.

Bulgular: Hastalarin 12'si (%57) erkek, 9'u (%43) kadin olup, ortalama yas 41+18.2 (yas araligl: 18-86)
idi. Tani anindaki nétrofil sayisi 3704221 (20-700) hucre/ml idi. Tiflitis tanisi konulan 21
hastanin 18'1 (%85,7) Akut Iésemi (ALL+AML), 3'U (%14,3) diger hematolojik malignite
hastasi idi. Tiflitis tanisindan sonra takiplerinde ex olan 4 hastanin 3'Unde kanama ve
perforasyon gibi komplikasyonlar gelisti. Tiflitis gelistikten sonra iyilesen ve ana hastaligi
nedeniyle takip ve tedavi edilen 17 (%80,9) hastanin 81 (%389) ilerleyen ddnemlerde farkl
nedenlerden ex oldu. Hastalarin demografik verileri ve klinik bulgularn tablo Tde gosterildi.
Kan kulturunde Uremesi olan hastalarda mortalite orani anlamli derecede yuksekti (p=0,006).
Kan kulturd Greyen grubun sag kalim sdrelerinin daha kisa oldugu goruldu (OS 415'e karslilik
108 gun; p=0,74). Komplikasyon gelisen hastalarda mortalite ileri derece yuksekti (OS 405'e
karsilik 31 gun; p<0,0001). Tiflitis suresinin ex olan hastalarda anlamli duzeyde uzun oldugu
goéruldu (p=0,004). Bu sure sag olanlarda 12,3%4,2 (8-26) gun, ex olanlarda 315126 (20-49)
gun olarak saptandi. Ek hastaligin olmasinin sagkalimi olumsuz etkiledigi goéruldu (OS: 438'e
karsilik 75 gun; p=0,006). Cerrahi uygulanan 4 vakanin bir tanesine bagirsak rezeksiyonu ve
kolostomi acildi. Cerrahi girisim yapilan hastalarda mortalite ileri derece yuksekti (OS 39T'e
karsilik 64 gun; p=0,047). Figure Tde gosterildigi gibi tiflitis olan hastalarin tamaminin
ortanca genel sag kalimi 136+34,5 (68,2-203,7) gun idi. 1 ve 3 ayllk sag kalimlar sirasiyla
%85 ve %62 bulundu.
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Tartisma ve Sonug: Tiflitisin gercek orani bilinmemesine ragmen solid tumar ya da Idsemi nedeniyle
kemoterapi alan hastalarda sikligi %0,8-26 arasinda saptanmistir. Hematolojik maligniteler
nedeniyle yuksek doz kemoterapi alan tiflitis hastalariniiceren 21 calismanin sistematik analizinde bu
oran %5,3 tespit edilmistir. Baska bir ¢alismada akut I6semi tedavisi goren 1450 hastada %6 olarak
rapor edilmistir. Calismamizda akut Iésemi hastalarinda tiflitis goérdlme sikligr  %16,5
(18/109) idi. NE tanisi alan hastalarin  %5'inde cerrahi gerektirecek komplikasyonla
karsilastinlldigr  bildirilmistir. Tiflitis gelisen hastalarda olum nedeni, bagirsak perforasyonu,
kontrol edilemeyen kanama ve sepsistir. Calismamizda; ex olan hastalarda bu
komplikasyonlar gelismis olup, komplikasyon mortalite acisindan badgimsiz bir risk faktoru
idi. Tiflitisden olum orani; yapilan otopsi calismalarinda o6zellikle transmural inflamasyon ve
bagirsak perforasyonu varsa %50'ye kadar arttigr saptanmis. Calismamizda exitus orani %I9

saptandi.

Sonu¢ olarak tiflitis cogunlukla akut losemi gibi hematolojik malignitelerde &nemli bir
morbitide ve mortalite nedenidir. Calismamizda ek hastalik, kdlturunde dreme,
komplikasyon, hastallk suUresinin  uzun olmasi genel olumsuz etkileyen

parametreler idi.

Anahtar kelimeler: Notropenik enterokolit, tiflitis, akut [6semi, mortalite, prevelans

Tablo 1. Hastalarin demografik verileri ve klinik bulgulari

Tiim hastalar Sag Exitus p
Yas. yil. ont+SS, (arahk) 41+18,2 (18-86) | 37+13 (18-86) | 44422 (24-64)
Erkek cinsiyet, % 12 (%57) 11 (%65) 1 (%25)
Kadin cinsiyet, % 9 (%53) 6 (%35) 3 (%75)
Hastahk
Akut [6semi 18 (%85.7) 14 (%82) 4 (%100)
Diger 3(%14,3) 3(%I18) 0
Ek hastalik varlig, % 5(%23.8) 2(%12) 3 (%75) p=0.006
Goriintiilleme, %
USG 9 (%42,9) 9 (%52,9) 0
USG+BT 12 (57.1) 8 (%47,1) 4 (%100)
Tutulum yeri, %
Cekum+kolon 3 (%14.3) 3(%17.,6) 0
Cekum 5(23.8) 5 (%29,4) 0
Cekum+ileum 13 (%61,9) 9 (%53) 4 (%100)
Kan kiiltiirii ireme +, % 7 (%33.3) 3 (%17.6) 4 (%100) p=0,006
Gayta kiilt. Ureme +, % 1 (%4.8) 1 (%5.9) 0
Gayta parazit varhi +,% 1 (%4.8) 1 (%5.9) 0
Gayta mikroskobisi +, % 3 (%14,3) 1 (%35.,9) 2 (%50)
C. Difficile +, % 1 (%4,8) 1 (%35.9) 0
Toplam kiir sayisi, 4+2.5(1-11) 442 (1-11) 4+3 (%2-9)
ort+SS (aralik)
Antibiyotik kulanimi +, % 14 (%66,7) 10 (%58.8) 4 (%100)
Komplikasyon varhg: +.% 3 (%14.3) 0 3 (%75) p<0,0001
Cerrahi miidahale +,% 4(%19) 1 (%5.9) 3 (%75) p=0,047
Tiflitis siiresi, giin, ort+SS 16+9.8 (8-49) 12,344 (8-26) | 31,5+12 (20-49) | p=0,004
Mortalite, % 4 (%19)

@
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Figure 1. Hastalarin ortanca genel sag kalimi
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YILLAR SONRA iZOLE SANTRAL SiNiR SISTEMi NUKSU GORULEN T HUCRELI AKUT
LENFOBLASTIK LOSEMi (T-ALL) OLGUSU

Dr. Ersin BOZAN!, Tugce Nur Yigenoglu', Merih Kizil Cakar', Mehmet Sinan Dal', Fevzi Altuntas'?

1- Saglik Bilimleri Universitesi Ankara Onkoloji Egitim ve Arastirma Hastanesi Hematoloji ve Kemik
Iligi Nakil Unitesi

2- Ankara Yildirim Beyazit Universitesi Tip Fakultesi ic Hastaliklari Anabilim Dali Hematoloji Bilim
Dali

Giris: T hucreli lenfoblastik Iésemi/lenforna (T-ALL) T hucre diferansiyasyonunun cesitli
asamalarindaki malign hdcrelerin kontrolslz cogalmaslyla ortaya ¢ikmaktadir. Cogunlukla cocukluk
ve gencg eriskinlerde gorulmektedir. Erkeklerde kadinlara gére 2 kat daha fazla gorulmektedir.
Amerika'da yillik goérulme insidansi 3/1.000.000tur ve bu siklik etnik kokene goére farklilik
gostermemektedir. Akut lenfoblastik 16semi (ALL) olgularinin %85'i B hucre kdkenli %15'i T hucre
kokenlidir. Hastalarda servikal, supraklavikuler ve mediastinal kitleler gorulebilmektedir. Mediastinal
kitlesi olan vakalar cogunlukla bulky kitle ve plevral effUzyonla prezente olma egilimindedirler.
Serebrospinal sivinin incelenmesi tutulumu degerlendirmek acisindan elzemdir. Santral sinir sistemi
(SSS) tutulumu ozellikle kemik iligi tutulumu olan hastalarda gozlenmektedir. SSS tutulumu
parankim tutulumundan ¢cok leptomeningeal tutulum olarak gérulmektedir.

Erken pro-T hucreleri CD2, CD3, CD5, CD7, CD38 fenotipe sahiptir. Genel timosit hlcreleri CD1a,CD3,
CD4/8 ¢ift pozitiftir. Geg¢ timosit hlcreleri CD4 veya CD8 pozitiftir. Daha matur T hicre varyantlarina
sahip hastalar tedavi sonrasi daha yuksek remisyon oranlarina sahiptirler. Kadin hastalarda, 35 yas
ustunde ve kompleks karyotipli sitogenetigi olan hastalarda beklenen yasam daha kisadir.
Relaps-refrakter vakalarda tedavi sonrasi beklenen yasam suresi kisadir ve tek kuratif tedavi secenedi
allojenikkdk hucre naklidir.

Biz burada daha once T-ALL tanisi almis olan ve tedaviden uzun yillar sonra izole SSS nuksu goérulen
hastamizdan bahsedecegiz.

Olgu: Mart 2012'de T-ALL tanisi olan hastaya Hyper CVAD 1A-B sonrasi refrakter olmasi Uzerine
FLAG-IDA tedavisi verilmis. Tam yanit saglanmasi Uzerine eylul 2012'de Cy+TBI ile tam uyumlu kardes
vericiden allojenik nakil yapilimis. Yaklasik 9 yil boyunca tedavisiz takipte olan hastamizin progresif
artan bas agrisi, bulanti sikayetiyle haziran 2021'de basvurdugu dis merkezde yapilan santral sinir
sistemi goruntulemelerinde BOS mesafesinde artis ve optik sinirlerde tortiyoze gérunum saptanmis.
Hastanin 6ykusu goz onunde bulundurularak T-ALL SSS tutulumundan suphelenilmis, yapilan beyin
omurilik sivisi (BOS) incelemesi T-ALL nuks ile uyumlu olarak gelmis ve merkezimize yonlendirilmis.
Hastanin tam kan sayiminda ve biyokimya degerlerinde belirgin anormallik saptanmadi.
Hastanemizde yapilan BOS sitolojik incelemesinde atipik hucreler gézlendi. Kemik iligi ve BOS akim
sitometrisi ¢calisildi. BOS 6rneginde T-ALL ile uyumlu fenotipte hucreler gozlenirken kemik iliginde bu
hlcrelere rastlanmadi. Kemik iligi biyopsisinde tutulum saptanmadi. Kimerizmm %99 saptanan
hastaya haziran 2021'de yuksek doz metotreksat, Ara-C, tiotepa tedavisi verildi. 3 defa intratekal
kemoterapi verildi. Kontrol BOS degerlendirilmesinde minimal kalinti hastalik(MRD) negatif olarak
degerlendirildi. 2. kur yUksek doz metotreksat, Ara-C, tiotepa tedavisi ve 2 kez daha intratekal
kemoterapi verildi. Remisyonda takip edilen hastaya allojenik nakil plani yapiimaktadir.
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Tartisma ve Sonug: T-ALL hastaligi tum ALL olgularinin %10-15 gibi kugUk bir kismini olusturmaktadir.
Hastalarda ilk tani aninda SSS tutulumu olabilecedi gibi bizim vakamizda oldugu sekilde uzun yillar
sonra izole bir sekilde SSS tutulumu goézlenebilmektedir. Sistemik tedaviyle birlikte verilen intratekal
tedavi SSS nuks oranini her ne kadar azaltmaktaysa da maalesef hastalarin bir kisminda-bizim
vakamizda oldugu gibi- tamamen onleyememektedir. T-ALL tanili hastalarda SSS tutulumunun nadir
olmadigl géz dnunde bulundurulmali ve erken tani konularak tedavi edilmelidir.

Kaynaklar:

1- Han X, Kilfoy B, Zheng T, Holford TR, Zhu C, Zhu Y, Zhang Y. Lymphoma survival patterns by WHO
subtype in the United States, 1973-2003. Cancer Causes Control. 2008 Oct;19(8):841-58.

2- Boucheix C, David B, Sebban C, Racadot E, Bene MC, Bernard A, Campos L, Jouault H, Sigaux F,
Lepage E, et al. Immunophenotype of adult acute lymphoblastic leukemia, clinical parameters,
and outcome: an analysis of a prospective trial including 562 tested patients (LALA87). French
Group on Therapy for Adult Acute Lymphoblastic Leukemia. Blood. 1994 Sep 1;84(5):1603-12.

3- Dores GM, Devesa SS, Curtis RE, Linet MS, Morton LM. Acute leukemia incidence and patient
survival among children and adults in the United States, 2001-2007. Blood. 2012 Jan 5;119(1):34-43.

4- Bernard A, Boumsell L, Reinherz EL, Nadler LM, Ritz J, Coppin H, Richard Y, Valensi F, Dausset J,
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Feb 15;75(4):931-4.

6- Marks DI, Paietta EM, Moorman AV, Richards SM, Buck G, DeWald G, Ferrando A, Fielding AK,
Goldstone AH, Ketterling RP, Litzow MR, Luger SM, McMillan AK, Mansour MR, Rowe JM, Tallman
MS, Lazarus HM. T-cell acute lymphoblastic leukemia in adults: clinical features,
immunophenotype, cytogenetics, and outcome from the large randomized prospective trial
(UKALL XII/ECOG 2993). Blood. 2009 Dec 10;114(25):5136-45.
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Relaps/Refrakter Hodgkin Lenfoma Tedavisinde BeGEV Kurtarma rejimi:
Retrospektif Tek Merkez Deneyimi

Jale Yildiz!, Fevzi Altuntas?
1-YBU Yenimahalle Egitim ve Arastirma Hastanesi, Hematoloji Klinigi
2- SBU Dr.AY.Ankara Onkoloji Egitim ve Arastirma Hastanesi, Hematoloji Klinigi

Giris ve Amag: Hodgkin lenfomada (HL) birinci basamak kemoradyoterapi ile hastalarin yaklasik
%80'ninde kur saglanabilmektedir. Bununla birlikte baslangi¢ tedavisine direncli veya nuks gelisen
hastalarda prognoz kotu olabilmektedir. Otolog koék hucre naklinden (OKHN) o6nce kurtarma
kemoterapisi ile elde edilen tam remisyon (CR) orani, relaps/refrakter (RR) klasik HL'de cok gucld
prognostik bir faktérdur. RR olgularda kurtarma tedavisi olarak onerilen standart bir tedavi rejimi
yoktur. Yaygin olarak kullanilan kurtarma tedavileri DHAP, ICE, GDP, IGEV, VIGEPP, ESHAP gibi
kombinasyon rejimleri olup, bu tedavileri karsilastiran randomize bir ¢alisma yoktur. Ancak hepsinde
elde edilen yanit oranlari benzerdir. BeGEV kurtarma rejiminin (gemsitabin 800 mg/m2 1. ve 4. gunler,
vinorelbin 20 mg/m2 1.gtn, bendamustin 90 mg/m2 2. ve 3. gUnler, prednisolon 100 mg 1-4. gunler) RR
HL'de etkinligini degerlendiren faz 2 calismasinda genel yanit orani %83 (%73 CR, %10 PR) ve 2 yillik sag
kalim orani %77 olarak tespit edilmistir. Bu calismamizda RR HL tedavisine BeGEV kurtarma rejiminin
etkinligini retrospektif olarak degerlendirmeyi amacladik.

Metod: SBU Dr.AY. Ankara Onkoloji EAH'de relaps refrakter HL tanisi ile BeGEV tedavisi verilen
hastalar retrospektif olarak degerlendirildi. Calismmanin birincil sonlanim noktasl genel yanit oranini
(ORR) degerlendirmekti.

Bulgular: RR HL tedavisi icin BeGEV rejimi verilen toplam 21 hastadan 4'Unde henuz yanit
degerlendirilmesi yapilmadigindan bu hastalar calisma disi birakildi. Calismaya dahil edilen, en az 3
kur BeGEV alan 17 hastanin ortanca yasi 42 (21-61) iken 10'u (%58.8) erkekti. Tum hastalar klasik tip HL
tanisina sahipti. Uc (%17.6) hasta primer refrakter iken diger hastalar birinci basamak sonrasi ntks
gelisen hastalardl. Yalnizca 1 (%5.8) hasta birinci basamak tedavide BEACOPP almisken, diger tum
hastalara ABVD uygulanmistl. CR ve PR olan tum hastalara OKHN uygulanmisti, yanitsiz hastalara ise
brentuksimab verilmisti. BeGEV verilen 17 hastanin 10'unda (%58.8) CR, T'inde (%5.8) PR yanit elde
edilmisti (Genel Yanit Orani-ORR: %64.7). Tedaviye refrakter hasta orani ise %35.2'ydi (n=6).

Sonug¢: Calismamizda elde ettigimiz ORR'nin relaps/refrakter HL tedavisinde kullanilan BeGEV
kurtarma rejimini degerlendiren pivotal faz 2 calismasindan biraz dusuk oldugu saptandi. Bu farkin
hasta o6zelliklerindeki farkliliktan ve hasta sayimizin azligindan kaynaklanabilecegi dusunuldu. Sonug
olarak BeGEV kombinasyon rejiminin RR HL tedavisinde diger rejimlere kiyasla Ustun bir tedavi
secenedi oldugunu soyleyebilmek icin daha genis hasta serilerine ihtiyag vardir.
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SUBAKUT DALAK HEMATOMU iLE BASVURAN NADIR BiR KANAMA DIiYATEZi: PAI-1 EKSIKLIGi

Berrin Balik Aydin!, Yasa Gil Mutlu?, Omur Gékmen Sevindik®

1- istanbul Medipol Universitesi Tip Fakultesi, Hematoloji B.D.

Giris: Hematoloji pratiginde hafif ila orta dereceli ¢esitli kanama semptomlar ile basvuran , ancak
hicbir hemostatik anormallik bulunamayan hastalarla karsilasmaktayiz. Hiperfibrinolitik kanama
bozukluklarindan biri olan plazminojen aktivator inhibitort 1 eksikligi ile ilgili literaturde az sayida
hasta bildirilmistir. Plazminojen aktivator inhibitérl Tip 1 (PAI-T) bir serin proteaz inhibitoradur. Doku
plazminojen aktivatoru (tPA) ve urokinazi (uPA), sonug olarak fibrinolizi inhibe eder . Kanama belirtileri
ve kanama skoru acisindan hafif ila orta kanama fenotipi ile trombosit fonksiyon bozukluklari,
pihtilasma faktéoru eksiklikleri veya von Willebrand faktord (VWF) eksikligi gibi tanilardan ayirt
edilemez. Plazminojen aktivator inhibitoru 1 eksikligi teshisi, tedavisi antifibrinolitik ajanlarla tedavi
gibi rahatlkla uygulanabilen bir tedavi oldugundan hem hasta bakimini etkili bir sekilde iyilestirecek,
hem de takip eden hekimin ve hastanin psikolojisi Uzerine olumlu etki yaratacaktir.

Olgu: 55 yasinda kadin hasta mart 2018' de omuza yansiyan karin agrisi ile hastaneye basvurdu.
Ozgecmisinde menometroraji nedeniyle tah+bso operasyonu mevcuttu. Soygecmisinde 6zellik yoktu.
Batin usg'de hepatosplenomegali (16 cm dalak ve 16 cm karaciger) ve dalak subkapsuler lokalizyonda
uzunlugu yaklasik 13-14 cm, kalinligi 2 cm olan subakut hematomla uyumlu hipodens alan ve
douglasta ve perihepatik bdlgede serbest sivi mevcuttu. Periferik yaymada trombositler yeterli ve
normal gérintmde idi. Hastaya 2 Unite ES replasmani yapildi. Ozgecmisindeki menometroraji 6ykusu
nedeiyle kanama diyatezi acisindan koagulasyon paneli calisildi. Protrombin zamani (PT),aktive
parsiyel tromboplastin zamani (PTT), Von Willebrand Faktor antijeni, ristosetin kofaktor aktivitesi,
faktor VI duzeyi, faktor Xl dlzeyi , trombosit fonksiyon testleri, PAI-1 Aktivitesi ve trombosit
aggregometrisi testleri yapildi. Ayirici tanilya Glanzman Trombastenisi ve Bernard Soulier Sendromu
da girdiginden flow sitometri ile CD41, CD61ve CD42 dizeyleri bakildl. istenen tim tetkikleri normal
olarak sonuclanan hastanin PAI-1 Aktivitesi <0,05 altinda saptandi, hastaya PAI-1 eksikligi tanisi
kondu. Hastaya traneksamik asit 500 mg tablet 4x1 baslandi. Karin agrisi azalan ve vital bulgulari stabil
seyreden hastanin dalaktaki subkapsuler hematomu gunluk USG ile takip edildi. 20 gun sonra da
batin USG'de tamamiyle kayboldugu goruldud. Nadir gorulen bir kanama bozuklugu nedeni PAI-1
eksikligi tanisi koydugumuz hasta gereksiz cerrahi prosedur uygulanmasindan bu sekilde korunmus
oldu. Ve ardindan 1 yil sonra hastaya 6 cene implanti cerrahisi gunluk 3x4 tablet traneksamik asit
tedavisi altinda komplikasyonsuz ve transfuzyon ihtiyaci olmadan gerceklestirildi.

Sonug: Sonug¢ olarak PAI-1 eksikligi nadir gorulen bir kanama bozuklugu olup , hafiften ciddiye
kanama klinigiyle karsimiza c¢ikabilmektedir. Traneksamik asit ile tedavisi guvenli ve yeterli olup
gereksiz transfuzyon ve cerrahi prosedurlerin 6nune gecmektedir. Nedeni bilinmeyen kanama
bozukluklarinda PAI-1 eksikligi akilda tutulmahdir.



»
16-19 EYLUL 2021

SANAL

KONGRE

EGITIM VEFARASTIRMA
KONGRESI

TEKIRDAG NAMIK KEMAL UNIVERSITESI HASTANESI’NDE SON 10 YILDA MARGINAL BOLGE
LENFOMA TANISI iLE TEDAVI EDILEN HASTA DENEYIMLERI

Burcu Altindag Avcl

Giris: Marjinal bdlge lenfomasi (MZL), lenf dugumleri, dalak, kemik iligi, mukoza ile iliskili veya
ekstranodal lenfoid dokularin post-germinal merkezinde bulunan marjinal boélge B hucrelerinden
kaynaklanan yavas seyirli B hucreli neoplazmlardir. Ekstranodal, splenik ve nodal olmak Uzere 3 ana alt
tipi bulunmaktadir. Hodgkin olmayan lenfomalarin (NHL'ler) yaklasik %10'unu olusturan MZL'nin
tedavisi lokalize yaklasimlardan palyatif yaklasimlara kadar degisir. Ortanca goérulme yasl 60'tir ve
kadinlarda erkeklere gére daha fazla gorulur. Ileri evre veya semptomatik durumlarda tedavi, yalniz
splenektomi, tek ajan kemoterapi veya anti-CD20 monoklonal antikorlarin kullaniimasi ile olabilecedi
gibi kemoimmunoterapi ile daha agresif rejimlere kadar degdisen heterojen bir yaklasimdir. ilerlemis
hastalik genellikle tedavi edilemez ve hastalarin cogu nuksler ile takip edilir. Biz klinigimizde son 10 yil
icerisinde tedavi endikasyonu olan 16 marginal zon tanili hasta takip ettik, hastalarimizin tanidan
tedavi baslangicina kadar olan sure, kullanmis oldugumuz tedavi rejimleri, kur oranlari, nUks yuzdeleri
ve bolgeleri konusunda edinmis oldugumuz tecrubeleri, klinik yaklasima katki saglamak amaciyla
paylastik.

Bulgular: Eylul 2011 ile Agustos 2021 arasinda takip ettigimiz hastalarin ortanca tani yasi 59’ du. Kadin
hasta orani %63’ tu. Yeni tani hastalarda tedavi baslangicina kadar gecen sure 1 ay ile 26 ay arasinda
degisirken ortanca 1.5 aydi. Primer tutulum bdélgesi en sik dalakti (%62.6). Kemik iligi tutulumu 7 (%43)
hastada goéruldu. Tedavi olarak 4 hastada splenektomi tercih edilmisken 6 hasta rituximab (RTX)
monoterapisi almistl. Hastalarimizin hepsi hayatta olup, ortanca genel sagkalim 51 aydi. NUks eden
hastalarda nukse kadar gecen ortanca sure 42 ayken, en sik nuks bolgesi nodal idi (%80). Dalak
baslangicli 10 hastanin 4'G nodal nuksetti. NUkseden hastalarda u¢unde 6 kUr kemoimmunoterapi, bir
tanesinde de rituximab monoterapisi verilmisti. Cilt tutulumlu iki hastanin birine rituksimab
monoterapisi digerine r-bendamustin tedavisi verildi. Her iki cilt tutulumu da stabil hastalik olarak
seyretti. Hastalara ait demografik bilgiler ve hasta 6zellikleri detayli olarak tablo 1'de verilmistir.

Tartisma: ileri evre, semptomatik veya progresif seyreden MZL tedavisinde yaygin olarak yavas seyirli
NHL'ler icin kullanilan rejimler kullanilmaktadir. Bununla birlikte, tedaviye bagli toksisiteler nedeniyle
ozellikle yasli MZL populasyonunda secenekler sinirlanabilir. Ayrica, MZL'nin klinik seyri cogunlukla iyi
olmasina ragmen, ozellikle bazi alt tiplerde daha progresif ve nuksler ile giden heterojen bir seyir
gosterir. Klinikte az rastlanir olmasi ve calismalarda diger daha sik rastlanir yavas seyirli lenfomalar
arasindan dislanmalari nedeniyle klinik gozlem ve deneyimlerin hasta takibinde onemli oldugunu
dusunmekteyiz.



SANAL

KONGRE

»
16-19 EYLUL 2021

HEMA;[OLOJi

EGITIM
Y )

Tablo 1. Demografik bilgiler ve hastalik ozellikleri

Degisken Total (n: 16)
Yas median (range) 59 (29-80)
Yas 265 5(31)
Erkek cinsiyet 6(37)
Tedaviye kadar gegen siire median (range), | 1.5(1-26)
ay
Tutulum Bolgesi
Nodal 3(18.8)
Extranodal 3(18.8)
Dalak 10 (62.6)
K.i. tutulumu 7 (43)
Tani ani kan degerleri

| Hgb <11 gr/d| 6(37)
Laktat Dehidrogenaz
LDH U/L median (range) 220 (159-409)
LDH 2350 U/L 1(6)
0S median (range), ay 51 (10-187)
Aldig: tedavi sayisi
1 7
2 8
23 1
Aldig: tedavi tipleri
Rtx monoterapi 6
Splenektomi 4
Rtx bazli kemoimmunoterapi 6
Rtx kir sayisi (range) 10
Nuks eden hastalarda niikse kadar gecen 42 (31-168)
sure median (range), ay
Niiks Bolgesi
Nodal 4 (80)
Ekstranodal 1(20)

Bilgiler aksi belirtilmedikce hasta sayisi (yuzde) olarak ifade edilmistir.

\45 ARASTIRMA
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OTOLOG KOK HUCRE NAKLINDE DIMETILSULFOKSIT iLiSKiLi ANAFLAKSi: VAKA SUNUMU

Didar Yanardag'

Hematoloji ve K6k Hucre Merkezi: Anaflaksi akut larinks 6demine neden olarak hayati tehdit eden
tibbi durumdur. ilag, bocek sokmasi, gidalara karsi asiri duyarlilik gibi bircok nedenle ortaya cikabilir.
Acil tibbi mudahele gerekir ve tedavisi hizla uygulanan epinefrindir. Bu yazimizda otolog kok hucre
nakli sirasinda dimetilsulfoksit (DMSO) nedeniyle anaflasi olusan hastamizi sunuyoruz.

Kronik obstruktif akciger hastaligi (KOAH) ve diffuz buyuk B hucreli lenfoma (DBBHL) evre IV tanisi
olan 63 yasindaki erkek hastaya 6 kur R-CHOP (rituksimab, siklofosfamid, adriamisin, vinkristin,
prednol) kemoterapisi, relaps sonrasi ise 2 kur R-ICE ( rituksimab, etoposid, karboplatin, ifosfamid)
kemoterapisinin ardindan konsolidasyon amacli otolog kemik iligi nakli uygulandi. R- BEAM
(rituximab, karmustine, etoposide, sitarabin, melphalan) hazirlama rejimi verildi. Premedikasyon
sonrasi DMSO ile dondurulmus kok hucre infUzyonuna baslandi, 30 saniye sonra hastada alerjik
reaksiyon gelisti, biling kaybi oldu ve oksijen saturasyonu %30'a kadar dUstl. infUzyon kesildi,
adrenalin ve prednol yapilarak ambulandi. Bu mudahele ile hastanin bilinci acildi ve oksijen
saturasyonu yukseldi. Ik torbadaki kdk hiicreler imha edildi. Ancak hastanin kék hiicre almasi hayati
oneme sahip oldugu icin kalan koék hucrelerin infUze edilmesi gerekiyordu. Tekrar gelisecek
anaflakside ciddi larenks 6demi olabilecegi ve entlUbe edilmesi mumkun olamayacadi icin yaklasik 4
saat sonra hasta kemik iligi nakil Unitesindeki odasinda anestezi uzmani tarafindan uyutularak
entube edildi ve ventilatére baglandi. Hasta ventilatdre bagliyken kok hucre infUzyonuna tekrar
baslandi, 4.7x106 /kg CD34 (+) kdk hucre verildi ve vital bulgulari monitorize edilerek izlendi. idrar
sondasi takildi, idrar cikisi ve idrar rengi takip edildi. Olusabilecek reaksiyon ihtimaline karsi hasta
entube ve ventilatdére bagli olarak, kdk hucre infUzyonu sonrasinda 48 saat izlendi. Vital bulgulari stabil
seyretti. 48 saat sonra hastanin anestezik ilaclari kesilerek uyandirildi ve ekstUbe edildi. +11. glinde
notrofil, +13. gunde trombosit engraftmani olan hasta, + 18. gunde taburcu edildi.

DMSO kok hucre dondurulmasi ve saklanmasinda en sik kullanilan kriprotektif ajandir. Dusuk
dozlarda fazla yan etki gorulmemekle birlikte, literatUrde norolojik, kardiyak ve solunumsal dnemli yan
etkiler bildirilmistir. Bu yan etkilerin azaltilmasi amaciyla bazi yazarlar infUzyon 6éncesi DMSO'nun
yikanarak uzaklastirilmasini énermisler, bazi yazarlar ise yikamanin kok hucre kaybina ve canliligin
azalmasina sebep olabilecegini savunmuslardir. Ayrica bu islemin laboratuarda 4-6 saatlik zaman
kaybina da neden olacagi soylemislerdir.

Bizim vakamizda DMSO'nun yikanarak hastaya verilmesi bir secenek olabilirdi. Ancak bu islemi
yapacak tecrubeli personelin olmamasi, kdk hucrelerin kaybina sebep olabilecegi nedeniyle
uygulanmadi. Hastanin entube edilerek kdk hlcre infuzyonu verilmesini, anaflaksi gelisen bir hasta
icin daha guvenli bir ydntem olarak, nakil kliniginde ¢alisan klinisyenlere énerebiliriz.
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OLGU SUNUMU: SENKRON KUGUK LENFOSITiIK LENFOMA VE METASTIK LARINKS KARSINOMU

Filiz YAVASOGLU!, Cigdem OZDEMIR?

1- Afyonkarahisar Saglik bilimleri Universitesi Hastanesi, ic Hastaliklari ABD, Hematoloji BD
2- Afyonkarahisar Saglik bilimleri Universitesi Hastanesi ,Tibbi patoloji ABD

Giris: KLL eriskinlerdeki en sik rastlanan lenfoid malignitedir. Kicuk lenfosittik lenfoma ise KLL'nin
lenforna halidir. KLL/SLLli hastalarin seyri sirasinda sekonder maligniteler gelisebilmektedir. Senkron
SLL ve metastatik lariks karsinomu birlikteligi nadirdir.

Biz de es zamanli tani alan SLL ve metastik larinks karsinomlu olguyu sunmay! amacladik.

Olgu: Kronik hastaligi olmayan, kullandigi ilact olmayan, sigara kullanan 50 yasinda erkek hasta
bogazda tikaniklik sikayeti ile KBB bolumu tarafindan degerlendirilmis ve boyunda LAP saptanmasi
nedeniyle eksizyonel LAP biyopsisi yapilmis. Kicuk lenfosittik lenfoma ile uyumlu saptanmasi Uzerine
tarafimiza yonlendirilmis. 1 ayda 10 kg kaybi olan, ates ve gece terlemesi sikayeti olmayan hastaya
evreleme amach BT'leri cekildi.Toraks BT'de sag akciger orta lopta 17*13 mm boyutunda nodul
saptandl. PET CT'de sag akciger orta lopta hafif duzeyli hipermetabolik noduler lezyon ve her iki
akcigerde patolojik FDG tutulumu izlenmeyen noduller gdzlenmis on plazda metastaz olarak
degerlendirilmis. Hastaya wedge rezeksiyon yapildi. Biyopsi sonucu squamoz hicreli karsinom ile
uyumlu geldi. Kemik iligi biyopsisinde tutulum saptanmayan hastanin KLL FISH paneli negatif,
kromozom analizi 46 XY ile uyumlu saptandi. Bogazda tikaniklik sikayeti devam eden hasta yaniden
KBB bolumu tarafindan degerlendirildi. Hastanin larinkste Ulserovejetan kitle gorulmesi Uzerine
biyopsi yapildl. Squamoz hudcreli karsinom ile uyumlu saptandi.Metastik larinks CA tanisi konulan
hastaya RT baslandi. Oral alimi iyi olmayan sepsis nedeniyle antibiyotik tedavisi alan hasta sepsis
nedeniyle kaybedildi.

Tartisma: Senkron malignite; 6 aylik sure icinde iki tumaor tanisi konmasli olarak tanimlanmaktadir.
Etyopatogenezi net olmamakla birlikte cevresel faktorler, genetik yatkinlik, viral enfeksiyonlarin etken
olabilecegi Uzerinde durulmaktadir.

Larinks kanseri cilt tUmorlerinden sonra en yaygin bas ve boyun kanseridir. KLL/SLL de eriskinlerde en
stk gortlen lenfoid malignitedir. KLL/SLL'li hastalarda malignite insidansi artmistir. Ancak bizim
hastamizda tanilar senkron idi. SLL acisindan erken evrede olmasina ragmen, larenks ca ac¢isindan ileri
evrede idi. Bizim hastamizda oldugu gibi dnce primer tumor saptanamadan metastazdan da taniya
gidilebilmekte, primer tumor sonradan saptanabilmektedir. Bu durumda da hastaligin evresi
artmaktadir. Senkron tumarler hastanin morbidite ve mortalitesini etkilemektedir.
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INSAN iIMMUN YETMEZLIK VIRUSU ENFEKSIYONUNUN VE ANTIRETROVIRAL TEDAVININ
HEMATOLOJiK PARAMETRELER UZERINDEKI ETKisi

Heval Can Bilek!

1- Ondokuz Mayis Universitesi Tip Fakultesi, Enfeksiyon Hastaliklari ve Klinik Mikrobiyoloji, Samsun

Giris: insan immun yetmezlik virtsu (HIV) ile enfekte hastalarin hematolojik parametrelerinde siklikla
anormal degerler saptanabilir. Hematolojik parametreler, HIV enfeksiyonunda tedavi ve prognozu
degerlendirmek icin dnemli izleme araclaridir ve hem hastanin immunolojik durumundan hem de
antiretroviral tedavi (ART)'den olumlu veya olumsuz etkilenebilir (1). Calismamizda HIV enfeksiyonu
tanisi sirasindaki immunolojik durumun ve ART'nin hematolojik parametrelerin Uzerindeki etkisinin
incelendi.

Metod: Ocak 2016 ile Aralik 2018 tarihleri arasinda Ondokuz Mayis Universitesi Tip Fakultesi Hastanesi,
Enfeksiyon Hastaliklarn ve Klinik Mikrobiyoloji Anabilim Dalin'inda HIV enfeksiyonu tanisi ile takip
edilen 18 yas ve Uzerindeki hastalar degerlendirilmeye alindi. Hastalarin, tani aldiklari donemdeki ve
“Dolutegravir + emtricitabine/tenofovir disoproxil fumarate” ve “Dolutegravir-abacavir-lamivudine”
iceren iki farkili birinci basamak ART rejimi baslandiktan sonraki 48'inci haftadaki CD4 T lenfosit sayisi,
HIV ribonUkleik asit (RNA) yUky, lokosit sayisi (WBC: Referans; 3,9-10,9x103/uL), hemoglobin (Hgb:
Referans; 13-159 gdL) duzeyi ve trombosit (Plt: Referans; 150-450x103/uL) sayisi dederleri ile
karsilastirildi.

HIV enfeksiyonu disinda, hematolojik parameterlerini etkileyebilecek bilinen hastaligi olanlar
(hematolojik/onkolojik malignite, romatizmal hastalik, tiberkUlloz vb.), gebeler, tani aldigi tarihte
vitamin veya demir destek tedavisi kullananlar ¢alismaya dahil edilmedi. Veri istatistiksel analizi, SPSS
surum 20.0 yazilimina girilen bilgiler kullanilarak yapildi. P <0.05 iken istatistiksel olarak anlaml kabul
edildi.

Bulgular: Calisma kapsaminda 16 (%16,5)'i kadin, 81 (%83,5)'si erkek toplam 97 hasta degerlendirildi.
Hastalarin yas ortalamasl 40,4115 yildi.

Tablo 1. Antiretroviral tedaviden once ve sonra laboratuvar parametrelerinin karsilastiriimasi

ART dncesi ART sonrasi p
(0.hafta) (48.hafta)

CD4 (hiicre/pl) 334203 658+277 0.00
HIV RNA 8 (min.0, max.47) 0.00
(kopya/mL) 2.315.380 (min.1030. max.173.000.000)

WBC x10°/ul. 5735+1868 7207+1839 0.00
Hgb (g/dL) 13.7 (min.6.6. max.18.3) 14.5 (min.10.5, max.17.5) 0.00
Plt x10°/uL 244=83 269=64 0.00
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Tablo 2. immunolojik evreye gére hematolojik parametrelerin karsilastiriimasi

Immiinolojik Evre

CD4 <200 CD4 200-349 CD4 =350 P
(hiicre/pl) (hiicre/pl) (hiicre/ul)
WBC x10%/uL. 4548+1947 5888+1392 6362+1725 0.00
Hgb (g/dL) 11.9£2.4 13.9+1.3 13.9£1.8 0.00
Plt x10°/ulL 24891 263+103 231+62 0.305

Tani aldiklar sirada hastalarin %16,4'Unde |6kopeni, %34'Unde anemi, %8,2'sinde trombositopeni
saptandl. Hastalarin %11,3'0 bisotopenik ve %3,6'sl ise basvuru sirasinda pansitopenikti. ART
baslandiktan sonra 48. haftadaki tetkiklerinde hastalarin %2'sinde |6kopeni, %15,4

Tartisma: Anemi, HIV ile enfekte hastalarda en sik goérulen hematolojik anormalliktir ve prevalansi
farkli calismalarda %1,3 ile %95 arasinda bildirilmistir. Lokopeni ve trombositopeni de sirasiyla %10-30 ve
%3-40 gibi farkli oranlarda rapor edilmistir. (1-3) Calismmamizda literatur verilerine benzer sekilde anemi
en stk olmak Uzere, hematolojik anormallikler sik gorulmustur. Hematolojik parametrelerdeki
anormallikler, esas olarak virusun kendisinden kaynaklansa da bagisiklik mekanizmalari, iliskili
maligniteler ve ART gibi durumlarin da anormal sitokin ekspresyonu vefveya kemik iligi
mikrocevresinin degistirmesi yoluyla tum hematopoietik hucre dizilerini etkileme potansiyeline sahip
oldugu bilinmektedir. (4) Ayrica ¢calisma gruplarini olusturan hastalarin yas, cinsiyet ve immunolojik
evre gibi ozellikleri raporlanan oranlar arasindaki farklligin nedeni olarak dUsunulmustur.

Calismamizin diger bulgularida immun durumunun hematolojik anormalliklerin duzeyini etkiledigini
ve ART'nin parametrelerin duzelmesinde etkili oldugudur. DUsUk CD4 hucre sayilarina bagli ileri klinik
hastalik evresi, HIV enfeksiyonunun suresi, yuksek viral yuk gibi ézellikler kan serilerinde dusuklUk
edgilimini arttirirken, ART bu sureclerin ilerlemesini onleyerek hematolojik parametrelerde anlamli
duzelmelere yol acabilir (5).

Sonug: Anemi basta olmak Uzere, hematolojik parametrelerde anormallik arastirilan hastalarda, HIV
enfeksiyonu ayirici tanida mutlaka dusunulmelidir. HIV enfeksiyonun hizli tanisi ve ART'nin erken
donemde baslanmasi hematolojik parametrelerin duzelmesinde faydalidir.
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MULTIPLE MYELOM TANILI HASTALARIN KLiNiK OZELLIKLERI,
SAGKALIMI ETKILEYEN FAKTORLER VE TEDAVI YANITLARININ
RETROSPEKTIF ARASTIRILMASI

ibrahim Tiken!

Amag: Calismamizda merkezimizde MM
tanisi ile takip edilen hastalarin klinik
ozellikleri, sagkalimi etkileyen faktorler ve
tedavi yanitlarinin retrospektif olarak
arastirmak ve literature Orta Karadeniz
verileri ile katki saglanmak amaclanmistir.

Gereg¢ ve Yontem: Ondokuz Mayis
Universitesi Tip Fakultesi Hastanesi
Hematoloji Bilim Dal’'nda Ocak 2007 ile
Aralik 2020 tarihleri arasinda IMWG
kriterlerine gore MM tanisi almis, tedavisi

ve takipleri bu merkezde yapilmis ve
dosyalarina ulasilabilen 18 yasindan buyuk
97 hasta calismaya dahil edilmistir. Hastalar
retrospektif olarak incelenerek tani anindaki
ve takiplerindeki verileri kaydedilmistir.

Bulgular: Hastalarin %56,7'si erkek, %43,3'G kadin
olup erkek kadin orani 1,31 olarak saptandi. Takip
edilen MM hastalarinda bir yillik sagkalim orani
%85, U¢ yillik sagkalim orani %68,besyillik sagkalim
orani %56 ve on yillik sagkalim orani ise %27
saptandi. Hastalarin %55,7'sinin sag, %44,3'UNnuUn
ise takiplerde vefat ettigi goruldd. En sik 6lum
nedeninin %395 ile hastalik progresyonuna bagli

o6lum oldugu goéruldu. Yas, trombositopeni, bobrek
yetmezligi, albumin, B-2 mikroglobulin, MPV, CD56
negatifligi, osteolitik lezyon, kemik king,
hiperviskozite sendromu, ECOG skoru, ISS evresi
ve RMC-| skoru OS Uzerine etkili faktorler olarak
tespit edildi. Birinci basamakta VCd alan
hastalarin yanitlart VAD ve Vd alan hastalarin
yanitlarindan istatiksel olarak anlamli bulundu.
Birinci basamak kemoterapi sonrasi remisyona
giren hastalarin %41,2'sine OKIT uygulandidi ve
OKIT uygulanan hastalarda daha uzun OS ve PFS
oldugu saptandi.

OKIT 6ncesi alinan kemoterapi ile OS ve PFS
arasinda anlamli bir fark olmadigi sonucuna
ulasildi. Obez hastalarda bortezomibe bagl
periferik néropati gelisme riski anlamli olarak
daha fazlabulundu. Yuksek MPV duzeyinin daha
kisa OS ve PFS ile iliskili oldugu, yuksek FLCr
bulunan hastalarda bdbrek yetmezligi gelisme
riskinin daha fazla oldugu saptandi.

Tartisma ve Sonu¢: Calismamizdaki MM
hastalarinin klinik ézellikleri, sagkalimi etkileyen
faktorler ve tedaviye alinan yanitlar genel olarak
literatur bilgisi ile uyumlu olarak bulundu.

Anahtar Kelimeler: multiple myelom, tam yanit,
otolog kemik iligi nakli, prognoz, sagkalim
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BLEOMISIN iLiSKiLi CiLT TOKSISITESi: FLAGELLAT HIPERPIGMENTASYON
Metin Bagcl', Serhat Sayin, Mehmet Dagl
1- Selcuk Universitesi Tip Fakultesi Hematoloji BD

Giris: Bleomisin iliskili flagellat hiperpigmentasyon nadir olarak izlenen bir cilt komplikasyondur.
Olgumuz noduler sklerozan tip Hodgkin lenfoma ve evre 4 ile tani alan 48 yasinda kadin hasta idi.
Kematerapisi adriamisin, bleomisin, vinblastin ve dakarbazin olarak baslandi. 4. Kur kemoterapisi
sonrasl gogus ve sirt bolgesinde kasintill hiperpigmente cilt lezyonlari gelisti. Lezyonlar tipik olarak
flagellat &zellikte idi. Bleomisin kesildikten sonra cilt lezyonlari gerileyen hastaya bleomisin yerine
brentiksumab verildi ve tedavisi 6 kUre tamamlandi.

Olgu: Kirk sekiz (48) yasinda kadin hasta son 1 aydir olan ve artan halsizlik, sirt ve gégus agrisi ile
poliklinige basvurdu. OykUstnde kronik bir hastalik olmayan hastanin son 6 ayda 7 kilo kaybi oldu.
Fiziki muayenesinde hasta zayif gérunimde idi. Vital bulgulari stabil idi. Servikal ve aksiller en
buyugunun capi 2 cm 'yi gecmeyen birkac adet lenf nodu ele geliyordu. Hepatosplenomegalisi yoktu.
Laboratuvarinda transaminaz yUksekligi (AST/ALT: 39/97 U/L, 0-35) disinda bir patoloji yoktu. Viral
serolojisi negatifti. Toraks tomografisinde yaygin lenfadenopatileri izlenen hastanin sag skalen
eksizyonel lenf nodu biyopsi patolojisisi hoduler sklerozan tip hodgkin lenfoma olarak raporlandi.
Kemik iligi tutulumu yoktu. PET/CT ile akciger parankim tutulumu olan ve evre 4 olarak
degerlendirilen hastaya adriamisin, bleomisin, vinblastin ve dakarbazin baslandi. 3. Kir kemoterapisi
sonrasl sirt ve gogus bolgesinde kasinti sikayeti olan hastanin semptomlari antihistaminikler ile
belirgin rahatlamadi. 4. Kir kemoterapi sonrasi kasintisi devam eden hastanin cilt lezyonlari gégus ve
sirt bolgesinde hiperpigmente ve flagellat sekilde izlendi(Resim 1). Dermatoloji ile konsulte edilen
hastanin cilt lezyonlari bleomisin iliskili tipik flagellat hiperpigmentasyon olarak tanimlandi ve
biyopsiye gerek gorulmedi. Bleomisin stoplandi ve yerine brentiksumab verildi. Kemoterapisi 6 kure
tamamlandi ve cilt lezyonlari belirgin geriledi.

Tartisma ve Sonug: Bleomisin tedavisi alan hastalarda flagellat hiperpigmentasyon %l'in altinda
nadir olarak gorulmektedir. Bleomisinin kesilmesiyle lezyonlar gerileyebilmektedir. ABVD
kemoterapisi alan hastalarda bu tarz lezyonlari olanlarda akilda bleomisin bulundurulmalidir.

Resim 1. Flagellat hiperpigmentasyon
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ORAK HUCRELi ANEMIDE HEMOLIiZ NEDENi: BABESYOZ

Serhat Sayin!, Metin Bagcl', Erol Handemir?, Mehmet Daglr’

1- Selcuk Universitesi Tip Fakultesi Hematoloji BD
2- Konya Il Saglik Mudurlugu Halk Saghgr Hizmetleri Baskanhgi, Bulasici Hastaliklar Birimi

Giris: Babesyoz, Babesia adll bir parazitin etken oldugu eritrosit ici kene (ixodes cinsi) kaynakli
zoonotik bir infeksiyondur. Hucre ici paraziti olan Babesia yuksek riskli bireylerde (HIV infeksiyonu,
malignite, kostikosteroid kullanimi, ileri yas, aspleni) hayati tehdit eden ciddi hemolitik anemiye
neden olabilir. Babesiosis tanisi klinik bulgular ile beraber Giemsa ile boyanan ince kan yaymasinin
incelenmesi ile dogrulanabilir. Nadir bir durum olarak orak hucreli anemide hemoliz nedeni olarak
babesiozis olgusu sunmak istedik.

Olgu: 31 yasinda Afrika kdkenli erkek hasta son birka¢c gunde artan sarilik, bacaklarda agri ile
poliklinigimize basvurdu. Oykustunde orak hlcreli anemi tanisi olan hasta hidroksilre 2*500 mg ve
folik asit 5 mg aliyordu. Fiziki muayenesinde skleralar ikterik izlendi. Tibia Uzerinde hassasiyeti vardi,
sislik ve kizariklik yoktu. Dalak palbe edilemedi, hepatomegalisi ve lenfadenopatisi yoktu. Kan basinci
normal olan hastanin sinus tasikardisi vardl ve atesi 38,5 C idi. Yakin zamanda transfuzon dykusu
olmayan hastanin hemoglobin elektroforezinde; HbS:%84, HbA:%3,1, HbA2: %5,2, HbF:%7,7 idi.
Laboratuvarinda WBC: 14 K/uL, HGB: 8 gr/dl, MCV: 92 fl, retikUlosit: %6, kreatinin: 1.1 mg/dl, ALT: 93 U/L
(0-50), AST: 121 U/L (0-50), LDH:1268 U/L (126-222), total bilirubin: 16 mg/dl (0,4-1,4), indirekt bilirubin: 7,6
mg/dl (0,1-0,9), CRP: 35 mg/dl (0-8), hepatit ve diger viral seroloji negatif idi. Direkt coombs testi
negatif saptandi. Bruselloz serolojisi negatif idi. Akciger grafisi normal ve interferon gama salinim
testi negatif idi. Kan ve idrar kulturlerinde Ureme olmadi. Direkt radyolojik géruntulemesinde tibiada
patoloji izlenmedi. Tedavisi ampirik seftriakson, hidrasyon ve folik asit olarak dUzenlendi. Takiplerinde
gun icerisinde 2 kez atesi (39-40 C) oluyordu. Batin ultrasonografisi; dalak izlenmedi
(otosplenektomi), karaciger parankim yapisi ve boyutu normal, safra kesesinde birka¢ adet tas izlendi
seklinde raporlandi. COVID-19 icin alinan PCR negatif idi. Atesi devam eden hastaya enfeksiyon
hastaliklarinin 6nerisi ile vankomisin ve meropenem baslandi. Ancak tedavi ile gun icerisinde atesi
devam ediyordu. Parazitik hastaliklar (sitma, babesiozis) icin periferik yaymasi tekrar degerlendirildi.
Periferik yaymalar halk sagligi laboratuvarina gonderildi.mg olarak duzenlendi. Tedaviye basladiktan
sonra atesi dUstU ve takiplerinde atesi sadece bir kez oldu. Bilirubin duzeyleri geriledi.

Sonug: Ates, hemoliz bulgulari, karaciger enzim yuksekligi bulunan otosplenizm nedeniyle immun
kompetan hastalarda paraziter enfeksiyonlar akilda bulundurulmasi gereken etkenler arasinda
olmalidir.
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OLGU ESLIGINDE ZOR TANINAN BiR LENFOMA ALT GRUBU: T-HUCREDEN ZENGiN B-HUCRELI
LENFOMA

Merve Ecem Erdogan Yén!, Cemile Selimoglu OsmanovV', Mirivvet Seda Aydin', Funda Ceran’,
Simten Dagdas’, Gulsim Ozet’

1- Ankara Sehir Hastanesi, Hematoloji Klinigi

Giris: T-hUcreden zengin B-hucreli lenfoma (THZBHL); ¢ogunlugunu reaktif T lenfositlerinin
olusturdugu (siklikla >%90), zeminde daha az miktarda (siklikla <%10) klonal B hucrelerindenolusan
diffuz buyuk B hucreli lenforma (DBBHL) alt tipidir. Histopatolojik tanida periferik T-hucreli lenfoma ve
Hodgkin hastaligi ile karistigindan tani asamasl olduk¢a kafa karistirici olup DBBHL ve Hodgkin
hastaligina goére daha dustuk sag kalim ve klinik farkllik gostermesi nedeniyle nadir gérulen ancak
taninmasi gerekli bir lenfomadir (1). Burada, B semptomlari baskin olan ve THZBHL tanisi alan bir
hastamizi sunmaktayiz.

Vaka: Kirk yasinda erkek hasta, 1 ay once gecirilen COVID-19 enfeksiyonu sonrasl baslayan halsizlik,
kilo kaybl, ates sikayeti ile basvurdu. Etiyoloji tarama amaciyla cekilen abdominal bilgisayarli
tomografide (BT) paracolyak alanda, paraaortik alanda, periportal alanda, aortokaval duzeyde,
bilateral parailiak alanlarda, retrokrural mesafelerde yaygin konglomere &zellik gosteren bir kisminda
icerisinde heterojen hipodens alanlar izlenen buUyuglu 55x58 mm boyutunda c¢ok sayida
lenfadenopati saptandi. Ulasilabilir periferik lenf nodu olmayan hastanin cekilen 18-FDG pozitron
emisyon tomografisinde en yuksek metabolik aktiviteye sahip (SUVmMax>20) paraaortik lenf
nodundan BT esliginde tru-cut biyopsi alindi. Hastaya bu donemde klinik olarak hipoksi ve takip ne
olmasl ve alt tiplendirmenin net olmamasi ile birlikte lenforna dusunulmesi nedeniyle uygun
orneklemeler alindiktan sonra tumor lizis proflaksisi altinda metilprednizolon baslandi. Hastanin
klinigi hizla duzelerek servise takibe alindl. Hastanin patolojisinde zeminde cok sayida histiosit
bulunduran (CD68 ile belirginlesmistir), kucuk-orta boyutlu lenfoid hucrelerin CD3 ile agirlikli
boyanma sergilediqi, iri atipik hucrelerin PAX5 ve CD20 pozitif, EMA, CD15, CD30 negatifolduklari
dUstnuldugu Ki-67 proliferasyon indeksinin iri hlcrelerde yUksek oldudu infiltrasyon izlendi. iri
hucrelerde kuvvetli CD20 ve PAXS5 ekspresyonu olmasi ve zeminin histiyosit ve CD3 pozitif T
hucrelerden zengin olmasi nedeniyle ayirici tanida THZBHL, anjioimmunoblastik lenfoma gibi
lenfomalar dusunuldud. Hastada CD30 negatifligi ve klinik cilt bulgulari olmamasi ile
anjioimmunoblastik lenfomadan uzaklasildi. Lenfoma iliskili olabilecek sitogenetik ve karyotip
istenmis olup tetkikleri henuiz sonuclanmadi. Bu sUrecte derin pansitopeni ve enfeksiyon tablosu da
gerilemesi ve steroidden asikar yaran olmasi goz o6nunde tutularak R-CHOP (rituksimab,
siklofosfamid, adriamisin, vinkristin, prednisolon ) tedavisi verildi. Klinik tam yaniti olan hasta takibe
alindi.
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Sonug¢: DBBHL alt tipi olan THZBHL nadir gérulen bir lenfomadir. Bizim vakamizda oldugu gibi
literaturde de erkek agirlikli ve ortanca 40 yas civari gérulen THZBHL; B semptomlarinin én planda
oldugu ve seyir olarak DBBHL'dan daha kétu seyreden bir lenfoma olmasi nedeniyle histopatolojik
olarak taninmasi 6nemlidir ( 1,2). Biz de coklu kez lenf nodu ve kemik iligi biyopsileri sonunda
sUuphelenilerek tani koydugumuz vaka esliginde boyle bir alt grubun da akilda tutulmasi gerektiginin
onemi uzerinde durmak istedik.

Referans:
1- Aki H, Tuzuner N, Ongoren S et al. T-cell rich B-cell lymphoma:a clinicopathologic study
of 21 cases and comparison with 43 cases of diffuse large B-cell ymphoma.Leukemia

Research 28 (2004) 229-236

2- Rmsay A.D., M.B.B.S, Path M.R.C,Smith W.J.T-cell-rich —cell lymphoma,The american
journal of surgical pathology12(6);433-443,198
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MERKEZiMiZDEKi MULTIPLE MYELOM TANILI HASTALARIN COVID-19 DONEMINDEKI SEYRI

Taha Ulutan Kars!, Atakan Tekinalp'

1- Necmettin Erbakan Universitesi, Meram Tip Fakultesi, Hematoloji Bilim Dall

Giris: KoronavirUs hastaligi (COVID-19), 2019'un sonlarinda ilk ortaya c¢ikisindan bu yana kuresel bir
salgin haline gelmistir. Hastalik, yalnizca hafif solunum semptomlarindan ciddi 6lumcul solunum yolu
hastaligina ve coklu organ hasarina kadar degisen klinik gostermektedir (1). Artan yas, erkek cinsiyet,
obezite ve diger komorbiditeler hastaligin siddetli seyri ve olumsuz sonug icin risk faktorleri arasinda
gosterilmektedir (2). Kanser hastalarinda ciddi COVID-19 gelisme riski daha yUksektir (3). Artan riskin
malignite, tedavi stratejileri veya diger olasi iyatrojenik faktorlerle iliskili olup olmadigi hentz net
degdildir (4). Multiple myelom (MM) hastaliginda, adaptif bagisiklik sistemi baskilanir ve dusuk
seviyelerde immunoglobulin (Ig)uretimine yol acar. MM'li hastalarin %70'inden fazlasinda Ig
seviyelerinde azalma gorulur(5). MM'li hastalar, viral ve bakteriyel hastaliklara karsi normal bireylere
goére 7-10 kat daha duyarlidir (6). MM'li hastalarda COVID-19 siddetini belirleyen faktorler ise hala
tartismalidir.

Materyal-Metod: Calismamizda Necmettin Erbakan Universitesi Meram Tip Fakultesi Hematoloji
Bilim Dali'nda takipleri ve tedavileri yapilan 118 MM tanili hasta ele alindi. Mart 2020 ile Mart 2021
arasinda hastalarin COVID-19 gec¢irme durumu, COVID-19 geciren hastalarda hastaligin seyri
retrospektif olarak incelendi. Asilanmis olan hastalar calismaya dahil edilmedi.

Bulgular: Tum MM'li hastalarin 47'si kadin (%39,8), 71'i erkek (%60,2) idi. 42 MM'li hastanin (%35,6)
COVID-19 gecirdigi saptandi. 10 hasta evde gecirirken, 32 hasta hospitalize edilmisti. Hospitalize edilen
32 hastanin 13'Unde yogun bakim ihtiyaci olmustu. COVID-19 déneminde 19 MM'li hastanin (%16,1)
yasamini yitirdigi, bunlarin 10'unun (%8,5) COVIDO19 nedeniyle 8ldUgu tespit edildi. COVID nedeniyle
olen hastalarin 8'i erkek, 2'si kadin idi. Demografik veriler ile hastalarin COVID-19 gecirme durumu ve
COVID-19 seyri ile ilgili veriler Tablo-1'de dzetlenmistir.

Tartisma: MM, klonal plazma hucrelerinin malign proliferasyonu ile karakterize bir plazma hucre
diskrazisidir. Disfonksiyonel Ig'lerin olusumuna neden olan monoklonal bilesen, ayni zamanda normal
Ig’'lerin  olusumunu da Dbaskiladigindan, hastalarda enfeksiyonlara yatkinhgin temelini
olusturmaktadir. Diger yandan MM'da olusan renal hasar, immun cevapta bozulmaya neden olarak
enfeksiyona yatkinhgi artirmaktadir (7). Ayrica MM tedavisinde kullanilan cogu ajan da nétropeni ve
I6kopeni yapabilmeleri nedeniyle enfeksiyon duyarlihgini artirmaktadir (8). Tum bu nedenler ile
enfeksiyonlar, MM'li hastalarda morbidite ve mortalitenin majoér nedenidir (9). MM
hastalardaCOVID-19 seyri ve sonuclariyla ilgili sinirli sayida veri mevcuttur, ancak COVID-19'un tum
bireylerdeki seyri ve komplikasyonlari goz énunde bulunduruldugunda, MM'li hastalarda potansiyel
olarak olumcul bir sonucla birlikte COVID-19 ile iliskili komplikasyon riskinde artis oldugu aciktir. Yu ve
ark. Wuhan'da Kasim 2019-Subat 2020 doneminde 1524 kanser tanili hastayi retrospektif olarak
incelemis; Wuhan sehrinde tum populasyonda COVID-19 insidansi %0,37 iken, tum kanserli hastalarda
insidansl %0,79 olarak tespit etmislerdir. MM'li hastalarda ise bu insidansi ortaya koyan kapsamli bir
calisma henuz bulunmamaktadir. Merkezimizde takipli tum MM'li hastalarin %35,6'sinin COVID-19
gecirme oykusunun olmasi, MM'li hastalarin COVID-19 acisindan buyuk bir risk altinda oldugunu
dusundurmektedir.
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Nitekim bu 1 yillik periyodda tum MM'li hastalarin %16,I'inin hayatini kaybetmesi ve COVID-19'un bu
olumlerin %52,6'sindan sorumlu olmasi, MM'li hastalarda COVID-19'un ne kadar ciddi seyrettigi
konusunda fikir olusturmaktadir. MM'li hastalarda COVID-19 seyrini belirleme konusunda c¢ok
merkezli insidans calismalarinin planlanmasi ve bu hastalari COVID-19'dan koruma hususunda bir
eylem plani gerekliligi bulunmaktadir.

Tablo 1- Hastalarin Demografik Verileri ile COVID-19 Gecirme Durumu ve Hastalik Seyri

Cinsiyet (n, %)
Kadin 47 398
Erkek 71 60,2
COVID-19 Gegiren Hastalar (n, %)
Kadin 17 40,5
Erkek 25 59,5
COVID-19 Dénemindeki Yas (medyan, min-max)
Gegirenler 66,5 (43 — 87)
Gegirmeyenler 67 (42 — 88)
COVID-19 Gegirme Sekli (n)
Ev 10
Hastane 32
COVID-19 Dénemi igerisinde Tiim Oliimler (n)
Kadin 8
Erkek 11
COVID-19 Nedeniyle Oliimler (n)
Kadin
Erkek

0,915

0,478

0,126

0,825

oo
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ALLOJENiIK KOK HUCRE NAKLi SONRASI DIRENCLi HEMORAJIK SiSTIT OLGUSU

Dr. Semih Basg!!, Dr. Fevzi Altuntas’

1-Saglik Bilimleri Universitesi Dr. Abdurranman Yurtaslan Ankara Onkoloji Egitim ve Arastirma
Hastanesi Hematoloji ve Kemik Iligi Nakil Unitesi’

Giris: Hemorajik sistit (HS) kék hucre nakli sonrasinda gérulen morbidite ve mortaliteyi artirabilen bir
komplikasyondur. Post-transplant siklofosfamid (CY) kullanimi ve BK virus reaktivasyonu onemli HS
sebeplerindendir. Biz burada AKHN sonrasinda Post transplant CY kullandigimiz ve BK virus
reaktivasyonu da olan tedaviye direncli HS olgumuzu sunacagdiz.

Olgu: Ek hastaligi olmayan 45 yasinda kadin hasta Aralik 2020 tarihinde WT-1(+) AML, NOS tanisi aldl.
3+7 induksiyon kemoterapisi sonrasinda MRD (+) tam yanit elde edilen hastada 1. HIiDAC
konsolidasyon kemoterapisi sonrasinda MRD (-) tam yanit elde edilip 5/10 uyumlu kiz kardesinden
TREO3FLUSATG+CY rejimi ile haploidentik nakil yapildi. Hastaya GVHD profilaksisi olarak uygulanan
post-transplant CY ile birlikte mesna uygulandi. Nakil sonrasinda +30.gunde tam kimerik ve
remisyonda izlendi. CMV enfeksiyonu nedeniyle serviste takip edilen hastanin, nakil sonrasi +58.gun
takibinde dizuri yakinmasi olmasi Uzerine istenen idrar tetkikinde grade T-mikroskopik hematuri ve
|6kosituri izlendi. idrar yolu enfeksiyonu ve hemorajik sistit tanilari ile tedavisine siprofloksasin eklendi
ve hidrasyon uygulandi. BK virds én tanisi ile gonderilen tetkikte BK virUs pozitif saptandi. GVHD
profilaksisi olarak uygulanan immunsuUpresif tedavi kademeli olarak azaltildi. Takiplerinde dizuri
yakinmasl devam eden ve hematurisi makroskopik hale gelen hastaya idrar sondasi takilarak ile
mesane irrigasyonu yapildi. Hematurisi devam eden ve kreatinin yuksekligi izlenen hastanin
tedavisine leflunomid eklendi. Takibinde hematurisi geriledi ve hastanin takibine devam ediliyor.

Tartisma ve Sonug: HS, kok hucre nakli sonrasi sik gorulen bir komplikasyondur. Kok hucre nakli
sonrasi ortaya ¢cikma zamanina gore HS, erken baslangicli ve geg¢ baslangicli olarak tanimlanir. Erken
baslangicli HS, tipik olarak, hazirlama rejiminin sona ermesinden sonraki 48 saat icinde veya icinde
meydana gelir ve ilag metabolitlerinin ve radyoterapinin mesane mukozas! Uzerindeki dogrudan
toksik etkisinin bir sonucudur. Ge¢ baslangicli HS genellikle notrofil engraftman dénemi (2-4 haftalar)
civarinda veya kok hucre naklinden sonraki ikinci-ucuncu ayda baslar. Siklofosfamid kullanimi
sonrasinda HS %12-41 oraninda gorulmektedir. Mesna kullanimi ile bu risk azaltilmaktadir. CY
kullanimiyaninda haploidentik nakiller, BK virus, graft versus host hastaligi, yasin 20'den kdc¢uk olmasi
ve idrar yolu enfeksiyonu ile bu risk artmaktadir. Bu hasta grubunda hemorajik sistit tedavisine
kontrollu klinik arastirmalar yoktur. Tedavide standart hidrasyonla beraber zorlu ditrez, mesane
katatererizasyonu ve altta yatan BK virus gibi bir etken saptanirsa ona spesifik tedavidir. Bizim
olgumuzda standart yaklasimlara direncli olgumuza leflunomid basladik ve yanit alindi. LiteratUrde
de leflunomid alan hastalarda ortalama 13 gunde yanit izlenmis ve iyi tolere edilmistir.

Anahtar Kelimeler: AML, Hemorajik Sistit, Allojenik Nakil, Leflunomid
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MULTIPLE MYELOM TANILI BiR OLGUDA BORTEZOMIBE BAGLI GELISEN
BILATERAL PLEVRAL EFFUZYON

Sema Secilmis!, Tug¢ce Nur Yigenoglu', Merih Kizil Cakar', Mehmet Sinan Dal', Fevzi Altuntas'?

1- Saglik Bilimleri Universitesi Ankara Onkoloji Egitim Arastirma Hastanesi Hematoloji ve Kok Hucre
Nakil Klinigi

2- Ankara Yildirim Beyazit Universitesi, ic hastaliklari Anabilim Dali ve Hematoloji Bilim Dali

Giris: Bortezomib, inflamasyonun énemli bir aracisi olan NF-KB yolagini baskilayarak anti-myelom
etki gosteren bir proteozom inhibitoradur. Ubikutin-proteazom yolu; hucre sinyalizasyonunda,
transkripsiyonun duzenlenmesinde ve fonksiyonel reseptor kontrolunde kritik 6Gneme sahiptir. 26 S
proteozomu, ubikutin sistemi tarafindan yikilmak Uzere isaretlenmis proteinleri taniyan ve yikan
hucre ici proteozomdur. Hucresel proteinlerin duzenli olarak yikilmasi, normal hucre siklusu ve islevi
icin gereklidir. Bu yolak, nukleer faktor-kappa betanin aktivasyonunu duUzenler. Bortezomib ile
proteozom yolunun inhibisyonu ile hucre siklusunun durmasl ve apopitozisi saglanir. Ayrica,
bortezomib tumor mikrocevresini etkiler; sitokin yollarini, tmor hucresinin stromaya adezyonunu ve
anjiyogenezisi bloke eder (1). Bortezomib, dekzametazon ve alkilleyici ajanlar veya immunmodulator
ajanlarla birlikte multiple myelomun birinci basamak tedavisinde yaygin olarak kullanilir. En sik
gorulen yan etkileri nérolojik ve gastrointestinal sistem Uzerine olup, hafif ve orta diuzeydedir (2). En
yaygin norolojik yan etkiler; periferik noéropati, yorgunluk, bas agrisi, parestezi, bas donmesidir.
Hematolojik yan etkilerden &zellikle sitopeni doz sinirlamayi gerektirebilir. Bortezomib tedavisi alirken
ozellikle herpes zoster reaktivasyonuna dikkat edilmelidir (3). Bortezomib ile ciddi pulmoner
komplikasyonlar ise nadiren tanimlanir. Bortezomib'in neden oldugu en yaygin akciger semptomlar
nefes darligl (%81,3), solunum yetmezligi ( %81,3), ates ( %62,5) ve oksuruktur (%31.3). En yaygin
radyolojik bulgular ise pulmoner infiltrasyon ( %56.3), plevral eflUzyon ( %37.5), pulmoner édem ( %25)
ve buzlu cam opasiteleri ( %25)'dir (4). Bortezomib alan 666 hastayl kapsayan bir calismada % 3,6
oraninda pulmoner komplikasyon izlendi. Fatal pulmoner komplikasyon orani ise % 0,5 idi(5).1010
bortezomib kullanan multiple myelom hastasini iceren bir calismada ise 45 hastada (%4,5)
bortezomibin indukledigi akciger hasari saptanmis, bu hastalarin 5'i (%0,5) steroid tedavisine ragmen
fatal seyretmistir(6). Bortezomib'in neden oldugu akciger hasarinin patogenezi belirsizdir. Ancak
cesitli hipotezler ileri surdlmustur. Bortezomib'in IL-6, TNF-alfa'yl artirarak proinflamatuar etki
gdstermesi sonucu akcigerde inflamatuar degisiklikler meydana gelir ve akciger hasari olur. Bu
nedenle steroidle hizla inflamasyon baskilanir ve klinik duzelir. Ancak steroidle dlizelme izlenmeyen
vakalar da vardir(7). Ayrica genetik faktorlerin de etkisi vardir (2,3). Diger bir hipotez, bortezomib
metabolitlerinin akcigerde birikerek direkt akciger hasarina neden olmasidir (7). Primer tedavi
stratejisi, bortezomibin derhal kesilmesi, uygun destek tedavi ile beraber steroid verilmesidir. Sistemik
kortikosteroid tedavisi ile klinik ve radyolojik bulgularda hizli bir iyilesme saglanir (4).



»
16-19 EYLUL 2021

HEMATOLO3II

SANAL

KONGRE

EGITIM \$E ARAsTIRMA.
KONGRESI

Olgu Sunumu: 60 yasinda erkek hasta sternal kitle biyopsi sonucu kappa monotipik atipik plazma
hucre infiltrasyonu gosteren yumusak doku ile uyumlu gelmesi Gzerine multiple myelom 6n tanisiyla
merkezimize sevk edildi. Hastanin sedimentasyon: 114/saat, B2 mikroglobulin: 15,68 mg/L, BUN:
32mg/dL, kreatinin: 2,83 mg/dL, Urik asit: 14,6 mg/dL, potasyum: 4,3 mmol/L, sodyum: 142 mmol/L,
LDH: 280 U/L, hemoglobin: 10,3 g/dL, trombosit: 350 bin hlcre/ul, WBC: 4410 hlcre/ul, IgG: 10,78 g/L
(normal), IgA: 0,81 g/L (normal), IgM: 0,19 g/L (dusuk), albumin: 29,19 g/L; kalsiyum:8,32 mg/dL, total
protein:81,3 g/L olarak saptandi.Kemik iligi biyopsisinde %95 oraninda bir kismi plazmoblastik
morfolojide lambda ile monotipik atipik plazma hucre infiltrasyonu izlendi. PET-BT'de bUyugu toraks
on duvarda sternumu icine alan yaklasik 6.7x9.5 cm boyutlu olmak Uzere (SUVmaks:7.63),
mediastende T12 vertebra duzeyinde baslayip L2 vertebra duzeyine dek devam eden paravertebral-
retrokrural alanda, sag 9.kosta lateralde, sol 3.kosta anterior , sol 5.kosta anterior ve sol 6.kosta
posterior,L5 vertebral sol paravertebral alanda kas yapilar icine alan kemik yapilarda yer yer
destruksiyona ve skleroza neden olan yumusak doku komponentli kitlelerde patolojik artmis FDG
tutulumu gozlendi. Hastaya Mart 202Tde IgG monotipik multiple myelom tanis
konuldu.Ozgecmisinde DM, hipertansiyon, KOAH, koroner arter hastaligi dykuslU mevcuttu. Nisan
2021de 1.kur bortezomib-dexametazon tedavisi baslandi. Komorbiditeleri nedeniyle siklofosfamid
verilmedi. 1.kUr bortezomib-dexametazon tedavisinin 6.gununde acil servise ates, nefes darligi, 1
gundur olan 10 kez sulu ishal sikayetiyle basvurdu. Ates:37.5, oksijen saturasyonu: 94, kan basinci: 110 /
60 mmHg,nabiz:140 idi. Takipnesi yoktu. Fizik muayenede genel durumu orta, akciger sesleri bilateral
bazallerde azalmis, batin muayenesi normal, bilateral kostavertebral aci hassasiyeti yoktu.
CRP:56mg/L, WBC:8430 hicre/ul, notrofil: %88, lenfosit:670 hicre/ul, tam idrar tetkiki normaldi.
Kreatinin: 233 mg/dL, BUN:47 mg/dL, d-dimer:4690 ug/L, ferritini572, 9 ug/L idi. Toraks
tomografisinde; her iki akcigerde mozaik perfuzyon paterni izlenmis, sag akciger orta lob medial
segmentte, sol akciger inferior lingulada ve bilateral alt loblarda fibrotik degisiklikler saptandi. Her iki
akcigerde 4 mm'den kucuk parankimal-subplevral noduller izlendi. Parasternal ve paravertebral
yumusak doku dansitesinde kitle lezyonlari ve her iki hemitoraksta solda belirgin (77 mm) plevral
efuzyon ve komsulugunda pasif atelektazi alanlari izlendi. Covid-19 enfeksiyonu dislanamadigi icin
pandemi servisine yatirildi. 2 kez Covid-19 PCR testi negatif geldi. Hastanin vital bulgulari stabil
seyretti, toraks tomografisinde pnomonik infiltrasyon izlenmedigi, oksijen saturasyonunda dusme ve
ates olmadigl icin antibiyoterapi ve favipravir verilmedi. Plevral sivi sitolojisi reaktif mezotel hucreleri,
histositler ve lenfositler olarak geldi. Plevral sivi kulturdnde Ureme olmadi. Hastanin gaita kdltUrunde
Ureme olmadi. ishali destek tedavi ile gecti. Plevral efflizyonlari gerileyen hasta taburcu edildi. Hastaya
1.kUr bortezomib-dekzametazon tedavisinin 8. ve 11.gunu hematoloji polikliniginde ayaktan verildi. Bu
arada zona zoster enfeksiyonu gecirdi. Mayis 2021'de 2.kur bortezomibl dekzametazon tedavisinin
1.haftasi verildikten sonra bilateral plevral effUzyonlari tekrar gelisti. Hastanin nefes darliginin olmasi
Uzerine hematoloji servisine yatirildi. Toraks tomografisinde her iki hemitoraksta plevral yuzeylerde
yer yer noduler kalinlasmalar izlendi..Her iki hemitoraksta belirgin plevral efuzyon izlenmis olup, solda
belirgin olmak Uzere her iki akciger alt loblarda atelektazi lehine dansite artimi saptandi. Bilateral
major fisstrde kalinlasma izlendi. Her iki akcigerde parankimde yer yer fibroatelektatik degisiklikler
saptandi. Fizik muayenede vital bulgular stabil idi. Ancak akciger muayenesinde bilateral bazallerde
solunum sesleri yoktu. Hasta hematoloji konseyinde degerlendirildi ve effuzyonlarinin bortezomib
iliskili olabilecedi dustunuldu. Prednol 40 mg/gun olmak Uzere 6 gun verildi. Hastaya goégus cerrrahi
tarafindan bilateral pléreken takildi. Plevral mayiden sitolojik ve akim sitometrik ornek gonderildi.
Monoklonal plazma hucresi saptanmadi. Takipte effUzyonun gerilemesi Uzerine sol taraf katater
cekildi. Sag tarafa steritalc ile plorodez uygulanip, sonrasinda katateri cekildi. Lenalidomid
dexametazon baslanmasi planlanan hasta taburcu edildi. Poliklinik takiplerinde hastaya lenalidomid
25 mg/gun , dekzametazon 40 mg/hafta baslandi, hasta tedaviyi iyi tolere etti.
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Hastanin plevral effUzyonlari tekrarlamadi. Hastanin 4 kdr sonrasl kontrol kemik iligi biopsisi agustos
2021deyapildi, serum ve idrar protein elektroforezi ve immunfiksasyon tetkikleri gonderildi. Ancak
sonugclari henlz ¢ikmadi. Hastanin B2 mikroglobulin: 3,54 mg/L, BUN: 13 mg/dL, kreatinin: 0,9 mg/dL,
urik asit: 6,1 mg/dL, potasyum: 4,11 mmol/L, sodyum: 139 mmol/L, LDH: 200 U/L, hemoglobin: 10,9 g/dL,
trombosit: 195 bin hicre/ul, WBC: 4190 hucre/uL, 1gG: 6,97 g/L (dusuk), IgA: 0,73 g/L (normal), IgM: 0,22
g/L (dUsuk), albimin: 30,3 g/L; kalsiyum:8,2 mg/dL, total protein:50,8 g/L olarak geldi.

Tartisma: Bortezomib alan myelom hastalarinda pulmoner komplikasyonlarin gelisebilecegi
unutulmamalidir. Pulmoner komplikasyonlarin varliginda bortezomib derhal kesilmelidir. Sistemik
kortikosteroid tedavisi klinik ve radyolojik bulgularda duzelme sagladigr icin en kisa surede
baslanmalidir.

Kaynaklar:
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NADIR BiR LOSEMIi BIRLIKTELIGi: FLT-3 ITD POZITiF MiKST FENOTIPIK
AKUT LOSEMi

Dr. Samet Yaman!, Dr. M. Sinan Dal', Dr. Fevzi Altuntas’

1- Saglik Bilimleri Universitesi Dr. Abdurrahman Yurtaslan Ankara Onkoloji Egitim ve Arastirma
Hastanesi Hematoloji ve Kemik Iligi Nakil Unitesi’

Giris: Mikst fenotipik akut I6semi (MPAL) WHO 2016 siniflamasinda t(9;22) ve t(11923) ile ayri antite
olarak tanimlanmis lésemi turudur. 1 milyonda 0,35 oraninda gorulmektedir. ALL tabanli tedavi
yaklasimi genellikle énerilmekte olup allojenik kok hucre nakli uygun tium olgulara énerilmektedir.
Biz burada nadir bir [6semi birlikteligi olan FLT-3 ITD pozitif MPAL olgumuzu sunacagiz.

Olgu: 42 yasinda erkek hasta apendektomi sonrasinda devam eden |okositozu olmasi nedenli yapilan
ileri incelemede kemik iligi biyopsisi yapildl. Biyopsi sonucunda lizozim, cd34 ve tdt ile kuvvetli ve
yaygin, cd117 ile zayif immun reaktivite gostermektedir. Myeloperoksidaz, cd33, cd71, cd3, cd20 ve pax5
ile negatif boyandi ve T komponentli mikst fenotipik akut |6semi tanisi aldi. Hyper CVAD kemoterapi
protokolu baslandi. Genetik inceleme sonucunda FLT-3 ITD pozitif saptandi. Hastanin tedavisine onay
alinarak FLT-3-ITD inhibitéru eklendi. Yuksek riskli AML olarak degerlendirilen hastaya allojenik kok
hucre nakli planlandi.

Tartisma ve Sonug¢: MPAL birden fazla serinin etkilendigi [dsemi turudur. EGIL tani algoritmasina gore
en az 2 seride 2 puan almasina gore tanisi konmaktadir. Tedavi yaklasimi net olmamakla beraber ALL
bazli tedaviler su an kabul gormus tedavi seklidir. t(9;22) pozitif olgularda hedefe yonelik tirozin kinaz
inhibitérunun tedaviye eklenmesi 6nerilmektedir. Bizim olgumuzda ise FLT-3 ITD pozitifligi saptanmis
olup bu hasta grubunda optimal tedavi rejimi icin ileri calismalara ihtiyac duyulmaktadir.

Anahtar Kelimeler: Akut Losemi, MPAL, FLT-3 ITD
Kaynaklar:

1- Arber DA,Orazi A, Hasserjian R, et al. The 2016 revision to the World Health Organization
classification of myeloid neoplasms and acute leukemia. Blood. 2016 May 19;127(20):2391-405.

2- Cernan M, Szotkowski T, Pikalova Z. Mixed-phenotype acute leukemia: state-of-the-art of the
diagnosis, classification and treatment. Biomed Pap Med Fac Univ Palacky Olomouc Czech
Repub. 2017 Sep;161(3):234-241.

3- Krause JR, Findeis S. Mixed phenotypic acute leukemia. Proc (BaylUnivMedCent). 2018
Febl:31(1):90-91

4- Khan M, Siddigi R, Nagvi K. An update on classification, genetics, and clinical approach to mixed
phenotype acute leukemia (MPAL). Ann Hematol. 2018 Jun;97(6):945-953.

5- Charles NJ, Boyer DF. Mixed-Phenotype Acute Leukemia: Diagnostic Criteria and Pitfalls. Arch
Pathol Lab Med. 2017 Nov;141(11):1462-1468.
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KOMPLEKS KARYOTIPLI B-ALL HASTASINDA GELISEN TUMOR LiziSs SENDROMU

Dr. Burcu Aslan Candir?, Dr. Tugce Nur Yigenoglu?, Dr. Merih Kizil Cakar?,Dr. Mehmet Sinan Dal?,
Dr. Fevzi Altuntas?,?

1- Ankara Onkoloji Egitim Ve Arastirma Hastanesi, Hematoloji Ve Kok Hucre Nakili Unitesi, Ankara
Saglik Bilimleri Universitesi, Ankara, Turkiye

2- Yildinm Beyazit Universitesi, ic Hastaliklari Ana Bilim Dali, Hematoloji Bilim Dali, Ankara, Turkiye

Giris: Akut lenfoblastik l6semi (ALL), cocuk ve adolesanlarda en sik gorulen akut lésemi tlruddar.
Kemik iligindeki T ve B lenfoblastlardan kaynaklanir. Hastaligin sitogenetik risk gruplarina gore tedavi
stratejileri degismektedir.l YUksek riskli hastalarda kemoterapi sonrasi AKHN ile konsolidasyon
yapllmaktadir. TUmor lizis sendromu (TLS) onkolojik acillerdendir. Yuksek tumaor yuku olan hastalarda
kemoterapi ile bazen de spontan olarak gelisebilir. Hastaliklar TLS icin risk kategorilerine ayrilmistir ve
ALL orta risk grubunda bulunmaktadir. TLS gelisimini onlemek icin yUksek volumlU hidrasyon,
allopurinol, hastanin klinik ve laboratuar monitdrizasyonu onerilmektedir.2 TLS; bobrek yetmezligi,
epileptik ndbetler ve kardiyak aritmiler ile yasami tehdit edebilir.

Burada, kompleks karyotipe sahip Ph negatif B-ALL tanili 17 yasinda bir erkek hastada tek doz steroid
tedavisi sonrasi gelisen TLS sunulmaktadir.

Vaka Sunumu: Bilinen kronik hastaligi ve ila¢ kullanimi olamayan 17 yasinda erkek hasta ates sikayeti
basvurdu. Ates ve halsizlik disinda bir sikayeti olmayan hastanin fizik incelemesinde kot alti 2 cm
karaciger ve dalak palpe edildi. Lenf nodu palpe edilmedi. Hastanin anemisi ve trombositopenisi
mevcuttu ( HgI11,3 g/dl, BK10800/mm3, PLT: 16,000/mm3, Neut 1530/mm3). Bobrek ve karaciger
fonksiyonlari ile elektrolit degerleri normaldi. Goruntulemelerde hepatosplenomegali ve yaygin
milimetrik lenfadenopati (LAP) saptandi. Periferik yaymasinda atipik hucreler gdzlendi. Hastaya
kemik iligi aspirasyon biyopsisi yapildi. Ph- pre B ALL tanisi ald.

Hasta noétropenik ates nedeni ile meropenem+vankomisin ve ambisome tedavisi altinda olup
inflamatuar markerlar gerileyince hastaya prefaz olarak 8 mg deksametazon yapildl. Tek doz
deksametazon sonrasi, Cairo-Bishop kriterlerine gore laboratuvar TLS gelisti.

Hastaya uygun yuksek volumlu hidrasyon ve Urikoliz tedavileri deksametazon uygulamasi oncesi
baslanmis olmus TLS gelisince devam edildi, hidrasyonu artirildi. Potasyum yuksekligi icin iv kalsiyum,
antipotasyum ve nétralize mayi verildi. Fosfor icin hidrasyona ek olarak anti fosfat baslandi. Doért
gunluk destek tedavileri ile hemodiyaliz ve rasburikaz ihtiyac olmadan laboratuvar TLS geriledi.
Genel durumu duzelen ve TLS gecen hastaya Dana Farber induksiyon kemoterapi rejimi uygulandi,
tam remisyon ve MRD negatifligi elde edildi.

Hastanin genetik tetkiklerinde konvansiyonel sitogenetik sonucu 45-46,XY, der (8), der (9), der (12), del
(17) (p10)(11) (KOMPLEX KARYOTIP) olarak rapor edildi. Tedavi sonrasinda konvansiyonel sitogenetik
tetkikinin 46,XY oldugu gozlendi.

Kompleks karyotip ile yuksek riskli B-ALL tanisi olan hastamiza Dana Farber induksiyon ve 1.
intensifikasyon uygulandi. HLA 10/10 uyumlu donérU olup AKHN planlandi.
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Tartisma: Tumor lizis sendromu onkolojik acillerdendir. Yuksek tumor yuku olan hastalarda
kemoterapi ile bazende spontan olarak gelisebilir. Bobrek yetmezligi, epileptik nébetler ve kardiyak
aritmiler ile yasami tehdit edebilir. Hastamiz Ph negatif B-ALL, BK <100.000 ve LDH >2 kat olup tumor
lizis icin orta riskli grupta olup, gunlik monitorizasyon 3000cc/m2 hidrasyon ve Urikoliz almakta iken
tek doz 8 mg deksametazon ile Cairo-Bishop kriterlerine gore laboratuar TLS gelisti ancak klinik TLS
gorulmedi.’ Tek doz deksametazon ile TLS gelismis olmasi hastanin tumaor yukunun fazla olmasina ve
kompleks karyotip anomalisine sahip olmasindan kaynaklanabilecegi dusunuldu.

Literatur incelemesinde hastamiza benzer olarak, kompleks karyotipe sahip B ALL tanisi olan,
tedaviden 6nce spontan TLS gelisen ve tedavinin 1. gununde TLS bagli akut bobrek yetmezligi nedeni
ile tedavisi sonlandirilan 9 yasinda bir erkek hasta oldugu goérulmauastur® Bu vaka tedavi
tamamlanmadan sepsis ve akut bobrek yetmezliginden kaybedilmistir. Bizim vakamiza benzer
sekilde bu vakada da kompleks karyotip anomalisi oldugu tespit edilmistir.4

Vakamiza benzer sekilde tek doz steroid tedavisi sonrasl TLS gelisen pediatrik vakalar bildirilmistir,
ancak bu vakalarin sitogenetik 6zellikleri hakkinda veri bulunmamaktadir.>®

Eriskin yas grubu ALL hastalarinda tek doz steroid ile TLS gelisimi bildirilmis vakalar da
bulunmaktadir, ancak bu hastalar genellikle ileri yas grubu hastalar olup genetik ozellikleri
bilinmemektedir. *"

Sonug: Spontan ve erken donemde TLS gelisen geng B ALL vakalarinda komplex karyotip anomalisi
olabilecegi, bu hasta grubunun yuksek riskli olup AKHN gerektirdigi géz dnunde tutulmalidir. TLS ile
seyreden vakalarda kemik iliginden gonderilen FISH ve konvansiyonel sitogenetik tahlillerinin detayl
tetkik edilmesinin ve yeterli metafaz elde edilmeye calisiimasinin dnemli olacagl dusunulmektedir.

Kaynaklar:
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MIKOZIS FUNGOIDES: COK MERKEZLiI RETROSPEKTIF CALISMA

Asli Kum!, Ahsen Duygu Yetut?, Senem Maral’, ismet Aydogdu? Murat Albayrak?Ersin Bozan4,
Merih Reis Aras?, Mehmet Ali Erkurt’, Mehmet Sinan Dal“, Hayriye Mine Miskioglu?, Semih Basc¢i4,
Serdal Korkmaz!, Irfan Kukus, Fevzi Altuntas*®

1- Saglik Bilimleri Universitesi, Kayseri Sehir Egitim ve Arastirma Hastanesi, Hematoloji ve Aferez
Unitesi, Kayseri, Turkiye.

2- Celal Bayar Universitesi, Hematoloji Bilim Dali, Manisa, Turkiye.

3- Saglik Bilimleri Universitesi, Diskap! Yildirim Beyazit Egitim ve Arastirma Hastanesi, Hematoloji
ve Aferez Unitesi, Ankara, Turkiye.

4- Saglik Bilimleri Universitesi, Ankara Onkoloji Egitim ve Arastirma Hastanesi, Hematoloji ve
Aferez Unitesi, Ankara, Turkiye.

5- indnU Universitesi, Hematoloji Bilim Dali, Malatya, Turkiye.
6- Ankara Yildinm Beyazit Universitesi Tip Fakultesi, Hematoloji Bilim Dali, Ankara, Turkiye.

Giris ve Amag: Mikosiz fungoides (MF) Primer Kutandz T Hucreli Lenfomalarin en sik gérulen tipidir.
Insidansi 0,3- 1,0/100.000'dir. Hastalarin codu eriskindir ve ortalama tani yasi 40 yas civaridir. Erkekler
daha fazla etkilenir. Klinik olarak yama, plak, tumor ve eritrodermi olmak Uzere 4 evrede izlenen klasik
Alibert- Bazin tipi veya atipik deri beliritileri gésteren farkl klinik formlari da goérulebilmektedir. En
onemli prognostik faktér hastanin yasi, deri tutulumun tipi ve yayginhgi, evresi, deri disi tutulumu ve
cevresel kanda patolojik hucre grubu olmasidir.

Materyal ve Metod: Bu calismaya 6 merkezden toplam 15 hasta alindi. Hastalarin
karakteristikozellikleri, tani anindaki deri lezyon tipleri, evreleri ve hem erken evrede, hem de ileri
evrede aldiklari tedaviler ve cevaplari degerlendirildi.

Sonuglar: Hastalarin ortalama yasi 56.1 (41-78), hastalarin 8'i (%53.3) erkek, 7'si kadin (%46.7) hastaydl.
Klinik prezentasyon acisindan; 9 (%60) hasta patch, 5 (%33.3) hasta plak, 5 (%33.3) hasta tumor
evresinde saptandi. Hastalarin 8'i (%53.3) erken evre, 7'i (%46.7) ileri evre olarak saptandi. NCCN
evrelendirme sklasina gore 7 (%46.7) hasta evre 1A, 1 (%6.7) hasta evre 2A, 2 (%13.3) hasta evre 2B, 3
(%20) hasta evre 3A olarak degerlendirildi. Hastalarin tani aninda ortalama LDH: 217 U, B2
mikroglobulin: 2.76 ng/ml olarak saptandi. Hastalarin tani aninda 12’ sinde (%80) CD4/CD8 <10, 3'unde
(%20) CD4/CD8 > 10 olarak saptandi. Hastalarin 3'inde ( %20) CD26 kaybl, 6 (%40) hastada CD7 kayb,
3 (%20) hastada large cell transformasyonu CD30 pozitifligi, 4 (%26.7) hastada TCR rearanjmani
izlenildi. 7 (%46.7) hastada tani aninda kemik iligi infiltrasyonu saptandi. PET/BT'de 3 (%20) hastada
lenf nodu infiltrasyonu, 1 (%6.7) hastada visseral organ tutulumu ve 2 (%13.3) hastada kemik iligi
tutulumu saptandi. Hastalarin 1. basamak tedavide tamaminin topikal tedavi aldigl, 4 (%26.7) hastada
tam yanit (CR) alindigi izlendi. 10 (%66.7) hastada 2. basamak tedavi gerektigi, en sik topikal tedavi
yaninda 6 (%60) hastada sistemik tek ajan kullanilip CR yanitl 2 (%20) hastada elde edildi. 6 (%40)
hastada 3. basamak tedavi gerektigi, 4 (%66.7) hastada sistemik tek ajan kullanildigl, CR yanitinin
olmadigli tamaminin PR yanit oldugu saptand..
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3 (%20) hastada 4. basamak tedavi gerektigi, 2 (%66.7) hastada yine tek sistemik ajan kullanildigi ve
tamaminin PR yanitta oldugu saptandi. 3 (%20) hastada 5. basamak tedavi gerektigi, 2 (%66.7) hastada
yine tek sistemik ajan kullanildigl, 2 (%66.7) hastada CR, 1 (%33.3) hastada PR yanit saptandl. Median
takip suresi 31 ay (4-121 ay) olarak bulundu. Median OS 36 ay (16.1-55.8 ay) olarak bulundu.

Tartisma: MF tanisi zor olan bir hastalik olup, klinik prezentasyonu bircok benign dermatozlarla
karisabilmektedir. Bu yUzden erken evrelerde, klinik sUphenin devamliliginda tekrarlayan deri
biyopsileri alinmalidir. Erken evrelerde topikal tedavilere ¢cok iyi yanit alinmakta olup, timoral evrede
tani konulan hasta gruplarinda ise topikal tedavi ile kombine, tek veya multisistemik ajanlarin
kullanilimi s6z konusudur. Tani gecikip, evre ilerledikce tedaviye yanit oranlari da dusmektedir. Bu
nedenle MF bircok deri lezyonu ile karisabileceginden Kklinisyenin MF'i aklinda bulundurmasi
gereklidir.
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Giris ve Amag: Multiple myeloma (MM) hematolojik kanserlerin %10° unu (tum kanserlerin
yaklasik %1-2'sini) olusturan, siklikla 60 yas Uzeri Kisileri etkileyen, erkeklerde daha sik goérulen ve
gorulme sikhdi yilda 3-9/100.000 olan bir plazma hicre hastaligidir. Multiple myeloma tedavisinde
son 10 yilda bortezomib, lenolidomid, ve talidomid gibi hedefe yonelik ajanlarin klinik kullanima
girmesi ile MM hastalarinin progresyonsuz sagkallm ve genel sagkalim oranlarinda anlaml
iyilesmeler elde edildi. Yakin zamanda oOzellikle nUks myeloma tedavisinde onay alan karfilzomib,
pomalidomid, panobinostat, ixazomib, elotuzumab ve daratumumab gibi yeni nesil ajanlarin
kombine tedaviler olarak kullanilir hale gelmesi hastaligin daha siki kontrolU ve belki de kur elde
etmek acisindan umutlari daha da artirmistir. Daratumumab myeloma hucrelerinde asiri derecede
ifade edilen bir hucre yuzey belirteci olan CD38' e karsi gelistirilmis 1gG-k tipinde bir monoklonal
antikordur. Bu yazimizda daratumumab kullanan hastalarin demografik verileri, klinik &zellikleri ve
progresyonsuz sagkallm ve genel sagkallm Uzerine etkileri paylasiimasi hedeflenmistir.

Materyal ve Metod: Bu calismaya 13 merkezden toplam 61 hasta alindi. Hastalar medyan 4 ay (1-18 ay)
takip edildi. Daratumumab oncesi en az iki basamak tedavi alan relaps/refrakter MM hastalari
¢alismaya dahil edildi. Hastalarin ISS, R-ISS ve Eastern Cooperative Oncology Group (ECOG) skorlari ve
tedaviye bagli yan etkiler degerlendirildi.

Sonuglar: Hastalarin ortalama yasl 64 (37-83), hastalarin 37'si (%60.7) erkek, 24’0 kadin (%39.3)
hastaydl. MM alt tipleri 45 (%73.8) hastada agdir zincir, 16 (%26.2) hasta hafif zincir myelom
olarak saptandi. ISS skoruna gore en sik 1SS-3 21 (%34.4) hasta, R-ISS'ye gore en sik R-ISS-2 22
(%36.1) hasta saptandil. Sitogenetik riske gore 48 (%78.2) hastada standart risk saptandi.
Daratumumab éncesi indirek coombs pozitifligi 6 (%9.8) hastada saptandi. 1 (%18) hastada IRR
saptandi ve cogunlugu solunum problemi seklinmdeydi. Daratumumab oncesi alinan ilk tedavi en
sik 25 (%41) hastada ASCT olarak saptandi. Daratumumab tedavisi en sik 31 (%50.8) hastada
DVD rejimi, 21 (%34.4) hastada DRD rejimi ve 5 (%8.2) hastada DKD rejimi ve 2 (%3.3) hastada
Dd olarak kullaniimisti. Median OS 119 ay (86.3-151.6 ay), PFS 8 ay (4.3-11.6 ay) olarak bulundu.
Daratumumab sonrasi indirek coombs pozitifligi 17 (%27.9) hastaya ciktigi saptandi. Daratumumab
sonrasl degerlendirmede 16 (%26.2) hastada VGCPR, 13 (%21.3) hastada PR, 12 (%19.7)
progresyon, 9 (%14.8) hastada CR ve 2 (%3.3) hastada SD elde edildi. 9 (%14.8) hastada tedavi
cevabl degerlendirilmemisti. En sik gorulen yan etkiler; nétropeni, anemi ve trombositopeni olarak
saptand..

Tartisma: NUks ve tedaviye direncli MM hastalarinda daratumumab guncel klinik pratigimize
CASTOR ve POLLUX calismalari ile girdi. Calismamiz verileri goz onunde bulunduruldugunda
daratumumab iceren rejimlerin oldukg¢a etkin oldugu ve yan etki profilinin toleransinin iyi oldugu
sonucuna varildi. Mevcut elde etgimiz veriler literatdr ile uyumluydu.
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AKUT LENFOBLASTIK LOSEMi HASTASINDA STEROID REFRAKTER AKUT GRAFT VERSUS HOST
HASTALIGI GELISIMI

Dr. Ahmet Sarici!

1- inénU Universitesi Turgut Ozal Tip Merkezi, ic Hastaliklari Ana Bilim Dali, Hematoloji Bilim Dali

Amag: Allogeneik hematopoetik kok hucre nakli (AHKHN), akut miyeloid |6semi, akut
lenfoblastik l6semi, myelodisplastik sendrom, aplastik anemi ve paroksismal nokturnal
hemoglobinuri gibi bircok hematolojik hastalikta kur saglayabilen bir tedavi secenegidir. Ancak
AHKHN sonrasinda bircok hastada nakil iliskili morbidite ve mortaliteye neden olan erken ve
gec komplikasyonlar gérulebilmektedir.

AHKHN'nin erken komplikasyonlari arasinda graft-versus host hastaligi (GVHD), bakteriyel,
viral ve fungal enfeksiyonlar, hemorajik sistit, graft yetmezligi, hepatik sintzoidal obstruksiyon
sendromu, kapiller sizinti sendromu, engraftment sendromu, pulmoner komplikasyonlar ve
nakille iliskili  trombotik  mikroanjiyopati yer almaktadir (1). AHKHN sonrasi gec
komplikasyonlar arasinda kronik GVHD, idiyopatik pnomoni, bronsiolit obliterans, pulmoner
ve pulmoner olmayan enfeksiyonlar, hipogonadizm, osteopeni, hipertansiyon, hipotiroidizm,
dislipidemi, diyabet, kronik boébrek hastaligl, kardiyomiyopati, kalp yetmezligi ve sekonder
maligniteler bulunmaktadir (2).

Akut GVHD genellikle nakil sonrasi erken donemde ortaya cikar ve AHKHN alicilarinin
yaklasik Ucte biri ile yarisini etkiler (3). Hem akut hem de kronik GVHD'de birinci basamak
tedavi kortikosteroidlerdir (GVHD'nin ciddiyetine ve tutulum vyerine bagh olarak 1-2 mg/kg
metilprednizolon). GVHD tedavi kilavuzlarina gore hem akut hem de kronik kortikosteroid
direncli GVHD icin standart bir tedavi yoktur (4). Ikinci basamak tedavide kalsinérin
inhibitérleri, ruksolitinib, alemtuzumab, anti-timosit globulin (ATG), mikofenolat mofetil,
MTOR inhibitorleri, pentostatin veya ekstrakorporeal fotoferez gibi ajanlar kullanilabilir. Biz
burada, kortikosteroid direncli akut GVHD hastamizi sunmayl amacladik.

Yontem: Olgu sunumu

Bulgular: T-All tanisi ile 5 kdr hyper-cvad kemoterapisi alan hastaya kardesinden tam uyumlu
hematopoetik kok hucre nakli uygulandi. Hasta hematopoetik kok hucre naklinden 23 gun
sonra poliklinigimize vucutta dokuntu, halsizlik ve ishal sikayetleri ile basvurdu. Hastanin her
iki palmar bodlgede, sirt ve kolda eritemli makul ve papdulleri mevcut olup akut GVHD &én tanisi
ile servise yatirildi. Dermatoloji ile konsulte edilen hastanin cilt lezyonlarindan biyopsi alindi.
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Takiplerinde hastanin vucudundaki lezyonlarin giderek arttigi, bulléz lezyonlarin gelistigi,
epidermal ayrismalarin oldugu goéruldu. Hasta tekrar dermatolojiye danisildi. Dermatoloji
tarafindan hastada on tani olarak toksik epidermal nekroliz dusunuldu. Hasta yogun bakim
unitesinde takibi alindi. Hastaya dermatolojinin énerdigi lokal tedavilerin yani sira pulse steroid
(1 gr/gun iv) tedavisi verildi. Hastaya dermatolojinin onerisi ile 1 mg/kg 2 gun sUre ile toplam
100 gr sekilde intraven6z immunglobulin tedavisi uygulandi. Plastik cerrahi ile konsulte edilen
hastanin hastanin gunluk pansumanlarinin yapilmasi saglandi.

Hastanin basvurusu esnanindaki dermatoloji tarafindan alinan palmar bdlge deri punch biyopsi
sonucu grade 3 GVHD ile uyumlu sonuclandi. Akut GVHD tedavisi icin 2 mg/kg iv prednizolon,
siklosporin 100 mg iv 2x1/gun, mikofenolat mofetil tb 2x1000 mg ve ekstrakorporeal fotoferez baslandi.
Ancak mevcut tedavilere yanit vermeyen hasta sepsis nedeniyle kaybedildi.
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Sonug¢: GVHD, allojenik HKHN alicilarinda goérulen, hastanede kalis suUresini ve hasta bakim
maliyetlerini yaklasik 2 kat ve mortaliteyi yaklasik 3 kat artiran onemli bir komplikasyondur
(5). Ancak son yillarda yeni tedavilerin klinik kullanima girmesiyle GVHD hastalarinda &lum
oranlarl azalmistir (6). Hem akut hem de kronik GVHD hastalarinin yaklasik yarisi, akut ve kronik
GVHD'nin  birinci  basamak tedavisi olan  kortikosteroidlere  direnc  gelistirmektedir.
Bu hastalarda steroidlere ek olarak ikinci bir immunosupresif ajan kullanilmasi énerilir ancak hangi

ajanin kullaniimasi gerektigi konusunda fikir birligi yoktur. Steroide direncli GVHD tedavisinde en sik
kullanilan ajanlar arasinda kalsinorin inhibitérleri (takrolimus ve siklosporin), sirolimus, mikofenolat

mofetil, ATG, alemtuzumab, pentostatin ve ruksolitinib bulunmaktadir. Literatlrde bu ilaclarin
steroide direncli GVHD tedavisine genel yanit orani %33-83 arasinda degismektedir(7).
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