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P1- YENi TANI MiYELOMA HASTASINDA CAUDA EQUINA SENDROMU

Demet Cekdemir’,Nur Soyer? Halil Giilliioglu®,Giilgiin Yilmaz Ovali*,Mahmut Tébii?

'SBU TC Saglik Bakanligi Tepecik Egitim ve Arastirma Hastanesi, Onkoloji Merkezi, izmir, *Ege Universitesi Tip
Fakiiltesi, ic Hastaliklari AD, Hematoloji Bilim Dali, izmir, *Ege Universitesi Tip Fakiiltesi, Néroloji AD, izmir, ‘Celal
Bayar Universitesi Tip Fakiiltesi, Radyoloji AD, Manisa

Amag : Kauda equina sendromu (KES), bir klonal plazma hiicresi hastaligi olan Multipl miyelomun (MM) nadir bir
komplikasyonudur.

Yontem: Kauda ekina tutulumu ile komplike olan yeni MM tanisi konan bir olgu sunduk. 51 yasinda kadin hasta,
kuvvetsizlik ve bel agrisi nedeniyle hastanemize basvurdu.

Bulgu: Norolojik muayenedeki gorilen sfinkter disfonksiyonu, azalmis Asil tendonu refleksi, diseke
hemiparezi KES bulgularini yansitmistir. Laboratuvar analizleri anemi, hipergammaglobulinemi ve protein
elektroforezinde monoklonal pik gostermistir. Omurganin manyetik rezonans goériintilemesi (MRG) ¢oklu
vertebral kompresyon kiriklari ve kauda ekina boélgesinin belirgin kontrast artisini gosterdi. Hastaya kemik iligi
biyopsisi ile MM tanisi konuldu. VAD tedavisinden sonra, MRG, infiltrasyonun kayboldugunu gosterdi.

Sonug : Miyelom hastalarinda cauda equina tutulumu olan bazi olgu bildirimleri olmasina ragmen, yeni tani
konulan MM'de KES ile basvuran bir olgu bulamadik. Bu nadir komplikasyon KES semptomlari gbsteren miyelom
hastalarinda hatirlanmalidir.



P2- ATiPiK PREZENTASYONLU MULTIPL MYELOM

Serdar Diilger’,Serife Solmaz Medeni?,Hatice Demet Kiper Unal’, Tugba Cetintepe? Kadriye Bahriye
Bayman Payzin?

iIKCU Atatiirk Egitim ve Arastirma Hastanesi, iC Hastaliklari, 2iIKCU Atatiirk Egitim ve Arastirma Hastanesi,
Hematoloji

Amag : GiRiS:Multipl myelom (MM) monoklonal immunglobulinlerin asiri miktarda iretiminden kaynaklanan
plazma hicrelerinin malign neoplazmidir.MM genellikle kemik iliginde sinirli kalmakta, nadiren ekstrameddller
tutulumlar olusturmaktadir.Hastalik kemik iligi disinda, degisik lokalizasyonlarda gorilebilmektedir.MM’li
vakalara yapilan otopside Ugcte ikilik oranda kemik iligi disi tutulum saptanmistir.Kemik iligi disi tutulumu
genellikle hastaligi uzun zamandir olan kisilerde gorilmektedir. Bu tutulum ise daha ¢ok dalak, karaciger, lenf
digima, bobrekler ve diger bircok organda(tiroid, adrenal bez, over, testis, akciger, plevra, perikard, deri,
gastrointestinal sistem vs.) gorilmektedir. Bizim olgumuzda da tiroid ve surrenal gland tutulumu goriilen tipik
klinik bulgulari da gésteren bir vaka sunulmustur.

Yontem:

Bulgu: OLGU:Hasta acil servise halsizlik,istahsizlik,eforla artan nefes darligi,yaygin kemik agrisi, son 2 ayda
yaklasik 10 kg kaybi sikayeti ile basvurmus.Malignite tetkik amacli yatirilan hastanin yapilan tetkiklerinde aby
tablosunda oldugu,albumin/globilin reversmani, hiperkalsemi ve viicutta yaygin metastatik lezyonlarin mevcut
oldugu(kemik metastazi,surrenal bez metaztazi,tiroid lojunda kitle ve plevral sivisi) gérilmusti.Laboratuvar
incelemelerinde Ca:11mg/dl, Cre:1.5mg/dl, Alb:1.6g/l, Glob:6.2g/l, T.protein:7.8g/l, Hgb:8.7g/l, Sedim:90
mm/h,beta2mikroglobulin:6005ng/ml olarak gorildi.Periferik yaymasinda eritrosit:normositer normokrom,
rulo olusumu saptandi.Cekilen pet-ct “Tiroid bezi sag lobunda,orta hattin soluna tasarak trakeayi sola deviye
eden ve hava yolunu belirgin daraltan genis nodiilde ihmli diizeyde artmis FDG tutulumu izlendi. Boyunda FDG
tutulumu izlenen multiple metastatik olduklari distinilen lenf nodlari saptandi.Servikal 3.vertebra seviyesinden
itibaren boyun sag kesim paravertebral yumusak doku-kas dokular arasindan proksimalden baslayan ve inferiora
dek uzanan kostalarda litik diizensizlikler ve destriiksiyona neden olan,bu seviyede spinal kanala ve sag akciger
Ust loba uzanimi izlenen dizensiz konturlu,heterojen artmis FDG tutulumu gosteren yumusak doku kitlesi
malign natiirde lezyon ile uyumlu degerlendirildi.Kemikler/kemik iligine uyan alanlarda yaygin olarak tanimlanan
bazilari litik-destriiktif,ekspansil yumusak doku komponenti de bulunan malign natlirde lezyonlar izlendi.Es
zamanli cekilen Bt'de; kemik yapilarda diffiz litik ekspansil metastatik odaklar,T3 vertebra patolojik kompresyon
kirigi, Tiroidde kitle lezyonu tespir edildi.Olgunun basta tiroid olmak lzere diffiz metastaz yapan nedenler
acisindan klinik ile laboratuvar bulgulari ile birlikte degerlendirilmesi 6nerildi.Sol strrenal glandda yaklasik 3x2
cm c¢aph heterojen,hipodens yapida metastaz kuskulu bir kitle izlendi.Bunun Uzerine hastada yapilan kemik iligi
aspirasyonunda %60 plazma hiicre artisi,arada atipik bizaar plazma hiicreleri izlendi.Bakilan serum protein
elektroforez ve immunfiksasyon sonuglari ile Ig A, Kappa, ISS Ill, Duri Salmon evre 3A MM tanisi kondu.Kemik
iligi Biyopsi sonucu da myelom ile uyumlu sonuglandi.Myelom tanisi konulan hastaya Bortezomib,
siklofofsfomid, deksametazon(VCD) tedavisi baslandi.Tedavi siirecinde olan hastada tip2 solunum yetmeazligi
gelismesi nedeniyle entlibe edilerek hastanemiz dahiliye yogun bakim (nitesine nakil verildi.Yogun bakim
takiplerinde enfeksiyon gelisen kiiltlrlerinde ¢oklu bakteri liremesi gorilen septik sok tablosuna giren hastanin
2.klr VCD septik sok tablosundan ¢ikmasini takiben baslandi.2. kur VCD almaktayken tekrar sepsis klinigi gelisen
hasta kardiyak arrest gelismesi sonrasi ex oldu.

Sonug : TARTISMA: Multipl myelom vakalarinda tipik klinik prezentasyonun yaninda ¢ok nadir de olsa tiroid ve
surrenal gland metastazlari olabilecegi akilda tutulmalidir.Olgumuzda tani aninda saptanan ekstramediller
tutulumlar hastalik iliskili distnilmekle beraber hastanin genel durumu nedeni ile tanisal surece
gidilememistir.Bu tip organ tutulumlari ile presente olan olgularda nadir de olsa literatlirde mevcuttur.



P3- MULTIPLE MYELOM HASTALARIMIZDA KARFiLZOMIB DENEYiMi

Ahmet Mert Dag',Serife Solmaz Medeni?Hatice Demet Kiper Unal’, Tugba Cetintepe? Kadriye Bahriye
Bayman Payzin’

KCU Atatiirk Egitim Arastirma Hastanesi i¢ Hastaliklari Anabilim Dall, 2iIKCU Atatiirk Egitim Arastirma Hastanesi
Hematoloji Bilim Dali

Amag: Multipl Myelom(MM), kemik iliginde bulunan bagisiklik sistemimizin bir pargasi olan plazma hiicrelerinin
asiri artmasiyla ortaya cikan bir cesit kemik iligi kanseridir. Plazma hiicreli kanserlerin en sik gorilen gesididir. Biz
de MM tanisi alan Karfilzomib tedavisi yanitlarimizi literatlre katki amagli sunmayi planlandik.

Yontem: Olgul: 66 yas kadin hasta 02.2019’da IgA Kappa,ISS evre Il,Durie-Salmon3B MM tanisi aldi.Hastaya ilk
sira olarak Bortezomib, siklofosfomid, deksametazon(VCD) tedavisi baslandi.4.VCD sonrasi parsiyel yanit elde
edilen hastaya Otolog Kok Hiicre Nakli(OKIT) énerildi, hasta kabul etmedi. Bunun {izerine VCD tedavisi devam
eden hastada 6 kiir sonrasi derinlesen anemi nedeni ile yapilan kemik iligi aspirasyonunda(KiAS) plazma hiicre
infiltrasyonu tespit edildi. Progrese hastalik kabul edildi ve lenalidomid,deksametazon(L-D) iceren KT protokoli
baslandi. 4 kiir L-D alan hastanin inguinal bélegede ve g6glis 6n duvarinda sislik sikayeti olmasi izerine gekilen
PET-BT‘de kemik, kas, bobrek, karaciger ve akcigerde siipheli lezyonlari gelistigi gorildi.Yapilan inguinal LAP
exsizyonel biyopsi sonucunda plasmositom tanisi konuldu(Ki67:%95). Hastada Karfilzomib-Lenalidomid-
Dexamethasone(KRD) protokiine baslandi. 2.KRD tedavisi tamamlanan hasta 3.kirind alamadan KBY zemininde
ABY ve Pnémoniden ex oldu.Olgu2: 66 yas kadin hasta Eyliil 2017’de Lamda Hafif Zincir MM tanisi aldu.ilk kiir
VCD protokolii Eylil ayinda baslandi.4 kiir VCD sonrasi hastaya OKIT &nerildi.Hasta OKIT kabul etmedi.Ocak
2018’de Hastaya L-D protokoli baslandi. 8 kir L-D sonrasi very good parsiyel yanit(VGPR) elde edildi.12. Kiir L-D
sonrasl tam yanit elde edildigi gorildi.Bu arada yeni gelisen bel agrisi sikayeti lizerine ¢ekilen MR’da T4-6 da
kitlesel lezyon gorildiu.Hastanin T4-T6 lokalizasyonundaki Spinal Kitlesinden alinan bx materyalinde
Plasmositom( Lambda+) gelmesi (zerine relaps hastalik olarak degerlendirildi.Kontrol idrar IFE’de serbest
lambda hafif zincir bandi izlenen hastada, bu surecte parapleji klinigi gelismesi (izerine Karfilzomib-
deksametazon(K-D) protokoli baslandi. 4 kiir K-D sonrasi VGPR yaniti elde edilen hastanin 5. Kir K-D tedavi
Oncesi pndmoni, ardindan basi yarasindan sepsis sonrasi ex oldu.Olgu3: 59 yasinda kadin hasta dis merkezde IgG
Kappa Multiple Myelom tanisini Haziran 2014te almis olup orada 4 kur Vinkristin, Adriamisin,
Deksametazon(VAD) KT protokiili sonrasi Temmuz 2014’te OKIT olmus.1 yil sonra niiks olan hastaya L-D
verilmis. 24 kir L-D sonrasi CR ile 3 ayda bir takibe alinmis. Ardindan niiks hastalik ile hastanemize basvuran
hastaya Subat 2019’da KRD protokolii baslandi. 8 kiir KRD sonrasi parsiyel yanit(PR) alan hastanin tedavisi 12
kiire tamamlanmistir.Ocak 2020de 12. Kiir KRD tedavisi sonrasi VGPR olarak degerlendiridi. Hastada L-D tedavisi
ile ayhk takip plani yapildi.Olgu4d: 73 yasinda erkek hasta Subat 2013’da disme sonrasi kot fraktlrl gelismesi
Gzerine yapilan tetkiklerinde akcigerde kitle tespit edilerek Trucut Bx sonrasi plasma hiicreli tm tanisi
konulmustur. Dis Merkezde Evre 3A IgA Lamda MM tanisi almis ve 4 kiir V-D tedavisi sonrasi yanit alinamayan
hastada 8 kur V-D ile tam yanit alinarak hasta Mayis 2014’te OKIT’e yénlendirlmistir.OKIT 5. Yilinda relaps olan
hastada daha 6nce DVT gecmisi olmasi nedenli Lenalidomid yerine Karfilzomib tedavisi planlanmis olup
endikasyon disi onam alinarak K-D tedavisi baslanmistir. 6 kiir K-D tedavi yaniti tam yanith olan hasta tedavi
devam etmek istememesi lizerine takipe alinmistir.

Bulgu :

Sonug : Daha dnceden c¢oklu sira tedavi almis relaps/refrakter olgularimizda karfilzomib rejimi ile agir yan etkiler
gozlenmeden tedavi yaniti saglanmistir.Vaka sayimizin kisitl olmasina ragmen elde ettigimiz yanitlarimizi gergek
hayat verisi olmasi nedeni ile literatiire katki amagl sunmak istedik.



P4- OLGU SUNUMU : BIR HiSTiOSIiTiIK SARKOM OLGUSU

Abdi ibrahim Halil Sonmez:,Dervis Murat Akkurd’,Handan Haydaroglu $ahin',Vahap Okan®

'Gaziantep Universitesi Hematoloji Bilim Dali

Amag : Histiositik sarkom ¢ok nadir goérllen, etiyolojisi bilinmeyen monosit/makrofaj serisinden koéken alan
sporadik bir hastaliktir. Biz de nadir gorilen bir histiositik sarkom olgumuzu sunmak istedik.

Yontem: OLGU 48 yas, erkek hasta karin agrisi ile geldi. B semptomlari mevcuttu.Ozgegcmis ve soygegmis dzellik
yoktu. ilag kullanimi yoktu.FM: Yaygin abdominal hassasiyet mevcuttu.Laboratuvar Bulgularinda WBC:18000/m|
Neu:1440/ml Lenfo:1830/ml Hgb:9,2 g/dl PIt:137000 1073 pL saptandi.Diger biyokimyasal, serolojik testler
normaldi.Abdomen BT:3 cm’e ulasan yaygin Lap ve dalak anteriorda hipodens alan saptandi.PET BT: Yaygin
intraabdominal LAP ve dalak tutulumu®malignite?metastaz? saptandi.Lenfoma siphesi nedenli laparoskopik
intraabdominal lenf nodu eksizyonu yapildi.Patoloji sonucu: HiSTIOSITIK SARKOM olarak raporlandi.Risk
skorlamasi yiiksek riskli olarak geldi (Multisistemik, yas >35, timér ¢api> 3,5 cm). iki kiir ICE(ifosfamide 5
mg/m2, karboplatin 800 mg ve etoposide 100 mg/m2) tedavisi verildi. Kontrol PET BT: progresyon ve belirgin
splenomegali saptandi. Refrakter hastalik kabul edildi ve BRAFV600E mutasyonu negatif saptandi. ikinci
basamak iki kiir GDP(gemsitabin 1000mg/m?2, deksametazon 20mg/glin ve sisplatin 25mg/m?2) verildi. Allojenik
KIiT icin dondr taramasi yapildi. Yanit degerlendirmesinde cekilen PET BT’de belirgin regresyon saptandi. Akut
bobrek yetmezligi ve pnomoni gelisen hasta dis merkezde yogun bakimda takip sonrasi exitus oldu.

Bulgu: SONUC Histiositik sarkom c¢cok nadir gorulen, etiyolojisi bilinmeyen monosit/makrofaj serisinden kéken
alan sporadik bir hastaliktir. %25’i B hiicreli lenfoma gibi hematololojik malignitelere sekonderdir. Cogunlukla
ekstranodal tutulum, %14 civari nodal tutulumla basvurur.Ortalama yas 63 olup, erkeklerde daha sik goralir.
Her organda tutulum olabilir.BRAFV600E mutasyonu pozitif vakalar bildirilmistir.Tanida biyopsi materyalinde
CD4, CD68, lizozim, CD163 ekspresyonu vardir,T ve B hiicre belirtecleri negatiftir. $100 ve CD1a ile reaksiyon
negatiftir.Tedavisinde multifokal hastalikta konvansiyonel KT rejimi ile ortalama sagkallm 6 ay olup agresif
seyirlidir.Unifokal hastalikta cerrahi rezeksiyon ve adjuvan RT &nerilir. Allojenik KIT de giincel tedaviler
arasindadir. BRAFV600E mutasyonu pozitif vakalar BRAF inhibitérleri (Vemurafenib/dabrafenib)
kullanilmaktadir(1-6). Bizim vakamizda da 48 yas, erkek hastaydi,CD4, CD68,CD163 , Lizozim ile pozitif reaksiyon
saptandi. Histiositik sarkom tanisi iki ayri hematopatolog tarafindan teyit edildi. Multifokal tutulumlu ,
BRAFV600E mutasyonu negatif,yliksek riskli olan hastaya iki kir ICE ve iki kir GDP ile 6 ay survey
saglandi.Takiplerinde hasta dis merkez yogun bakimda ABY+pndmoni nedeniyle exitus oldu. Biz de kendi
olgumuzla literatiire katki sunmak istedik.

Sonug : 1 Predictors of survival, treatment patterns, and outcomes in histiocytic sarcoma Anuhya Kommalapati
et all 2 Histiocytic Sarcoma Associated With Follicular Lymphoma: Evidence for Dramatic Response With
Rituximab and Bendamustine Alone and a Review of the Literature 3 A novel surgical approach with
peritonectomy to extranodal multisystemic histiocytic sarcoma: A case report and literature review.Barbato et
all. 4 Histiocytic sarcoma in a child-successful management and long-term survival with cytoreductive surgery
and hyperthermic intraperitoneal chemotherapy.Sandler et all.2018 Jul;65(7):e27054. 5 Autologous
hematopoietic stem-cell transplantation in combination with thalidomide as treatment for histiocytic sarcoma:
a case report and review of the literature.Gergis U et all. 2011 Apr 1;29(10):e251-3. 6 Targeted therapy of BRAF
V600E-mutant histiocytic sarcoma: A case report and review of the literature.



P5- HEMATOPOETIK KOK HUCRE NAKLINDE ENGRAFTMAN SURECINDE TH22
HUCRELERININ ROLU

Melike Ulubahsi, Turgay Ulas?,0zan Salim?,Deniz Ekinci’,Orhan Kemal Yiicel',Levent Undar*

‘Akdeniz Universitesi Tip Fakiiltesi Hematoloji Bilim Dali, 2Yakin Dogu Universitesi Tip Fakiiltesi Hematoloji Bilim
Dali

Amag :IL-22 salgilayan hiicrelerin, bir CD4+ T lenfosit alt tipi oldugu ve 6zellikle Th22 ve Th17 hiicrelerinin bu
sitokini salgiladig1 bilinmektedir. Th22 hiicrelerinin enfeksiyon, kronik inflamasyon, tlimoér gelisimi, otoimmin
hastalik patogenezi ve hiicre gelisiminde rol oynadigi bildirilmistir. Bununla birlikte, hematopoietik kdk hiicre
nakli olan hastalarda IL-22 tasiyan hiicrelerin rolii ve sayisi bilinmemektedir. Bu calismada, IL-22, IL-17, TNF-a ve
IFN-¥ tasiyan dolasimdaki hiicrelerin sayisi, hematopoietik kdk hiicre nakli dncesi ve engraftman sirasinda
arastiriimstir.

Yontem : Akdeniz Universitesi Tip Fakiiltesi Eriskin Hematoloji K6k Hiicre Nakli Unitesinde Temmuz-Aralik 2019
tarihleri arasinda multiple myelom (6 hasta), B hiicreli akut lenfoid 16semi (1 hasta), akut myeloid 16semi (1
hasta), non-hodgkin lenfoma (1 hasta) ve gestasyonel trofoblastik tiimoér (1hasta) tanilari ile ardisik otolog veya
allojenik hematopoetik kok hiicre nakli yapilan toplamda 10 hasta calismaya dahil edildi. Hiicrelerin; PMA,
iyonomisin ve monensin ile uyarimina takiben hasta ve kontrol grubunda, CD3 ve CD4 double pozitif T
hicrelerinde; IL-22, IL-17A, TNF-a ve IFN-Y tasiyan mutlak lenfosit sayilari akan hiicre olger ile belirlendi.

Bulgu : Hasta grubunda kontrol grubuna goére IL-22, IL-17A, TNF-a ve IFN-Y tasiyan mutlak lenfosit sayilari
istatistiksel olarak disilik diizeyde saptandi ve engraftman déneminde de bu distkligin devam ettigi gorilda.
Diger taraftan hasta grubunda, kok hiicre inflizyonu giinii (0.glin) ile engraftman dénemindeki sitokin tasiyan
hiicre sayilari karsilastirildiginda ise istatistiksel olarak anlamli farklilik saptanmadi.

Sonug: Calismamizda, IL-22, IL-17A, TNF-a ve IFN-Y gibi sitokinleri tasiyan mutlak lenfosit sayilarinin hasta
grubunda saglikli kontrol grubuna gore disiik oldugu saptandi, ayrica hasta grubunda engraftman déneminde
bu sayilarin, her ne kadar artmis olsa da istatistiksel anlamli artmadigi ve benzer kaldigi gézlendi. Calismamizda
hasta sayisinin kisith olmasi nedeni ile bu konuyu aydinlatacak daha genis 6lgekli prospektif calismalara ihtiyag
oldugunu distintyoruz.



P6- MIYELOMATOZ PLEVRAL EFUZYON iLE PREZENTE OLAN IGD MULTIPLE MYELOM;
NADIR OLGUNUN NADIR PREZANTASYONU

Unal Atas’,Sakine Gahramanova? Ece Vural,Utku lltar;,0rhan Kemal Yiicel',0zan Salim‘,Levent Undar

‘Akdeniz Universitesi Tip Fakiiltesi, i¢ Hastaliklari Anabilim Dali, Hematoloji Bilim Dali, 2Akdeniz Universitesi Tip
Fakdiltesi, ic Hastaliklart Anabilim Dali

Amag : Multiple myelomlu (MM) tim hastalarin % 2'sinden azini olusturan IgD-MM, oldukg¢a nadir gorilir ve
kot prognozludur. Hastalarin ¢ogu ilk semptom olarak kemik agrisiyla bagvurur. Ekstramediiller tutulum ise
daha az gorilir. Bunlardan plevral eflizyon, tim MM hastalarinda olduk¢ca az rastlanan bir bulgudur ve
genellikle nefrotik sendrom, pulmoner emboli, amiloidoza bagl konjestif kalp yetmeazligi, enfeksiyon gibi
hastaliklara ikincil gelisir. Miyelomatdz plevral eflizyon (MPE) ise, MM hastalarindaki plevral eflizyonun %1
inden azini olusturur. Genellikle ilerlemis hastalik ve kotl prognoz ile beraberdir. Hastaligin ilk bulgusu olarak az
rastlanmaktadir. Biz de burada nadir gorilen geng¢ IgD-MM olgusunun, nadir goérilen MPE ile
prezantasyonundan bahsettik.

Yontem :

Bulgu: Nefes darligi sikayetiyle acil servis basvurusu sonrasi entiibe edilerek yogun bakima alinan 42 yasinda
kadin hasta, tarafimiza trombositopeni nedeni ile danisildi. Hastanin sikayetlerinin 2 ay énce basladigi ve bir
sire 6nce plevral eflizyon nedenli antibiyoterapi kullandigi 6grenildi. Yatis laboratuvarinda: Hemoglobin;
7.2gr/dl, Trombosit; 241000/mm3, Lokosit; 9230/mm3, Notrofil; 6560/mm3, Kreatin; 5.8mg/dL, GFR;
8mL/dk/1.73/m2, BUN; 59mg/dL, Kalsiyum;13mg/dL, Total protein; 6,5 g/dL, Albimin; 3,3 g/dL, LDH: 340 U/L
idi. Yatisinin 2. guntnde trombosit 43000/ mm3 olmasi nedeniyle bakilan periferik yaymasi
pseudotrombositopeni ile uyumluydu. Ancak beraberinde bazi atipik plazma hiicreleri farkedildi. MM acisindan
tetkikleri istenen hastanin torasentez mayisinden yapilan analizde; eflizyon eksuda vasfindaydi ve hiicre
sayiminda lokosit;13284/mm3 oldugu tespit edildi. Plevral efiizyon érneklemesinden yapilan flowsitometrik
incelemede bu hicrelerin %92’sinin CD38 ve CD56 pozitif plazma hiicresi oldugu tespit edildi. Bakilan IgG, IgA,
IgM ve serbest kappa disuk, serbest lambda ise yiiksek (lambda/kappa orani; 379) saptandi. 24 saatlik idrar
tetkikinde yaklasik 3,5 gr/glin proteiniri saptandi ve neredeyse tamami nonalbiiminrik (lambda) proteintriydi.
Kemik iligi yayma ve flowsitometri bulgulari ile MM ve MPE tanisi konulan hastaya heniiz entiibe iken VCD
(bortezomib; 1,3 mg/m2-deksametazon; 40 mg (1-4-8-11), siklofosfamid; 500 mg/gin (1-8-15)) tedavisi
baslandi. Ayni sireg zarfinda hasta iki defa plazmafareze alindi. Yapilan ek testler ile 1gD;3860lu/ml, serum
immiinfiksasyon elektroforezinde (iFE) IgD-lambda ve lambda hafif zincir biklonal bant, idrar iFE’de ise lambda
hafif zincir monoklonal bant saptandi. Bir siire litik lezyon bélgesinden gelisen fraktiir ve hematoraks nedeniyle
gOgus tupuyle de takip edilen hasta, yaklasik 3 hafta yogun bakimda takip edildikten sonra servis takibine alindi.
ilk kiir tedavisi sonrasi renal fonksiyonlari tamamen normale dénen ve proteiniirisi de geriledi. 4 kiir VCD sonrasi
tedaviye tam yanit alinan hastaya otolog kok hiicre nakli yapildi. Nakil sonrasi 3. ayinda CRAB bulgusu olmadan
laboratuvar progresyonu gelisen hastaya VRD (bortezomib; 1,3 mg/m2-deksametazon; 40 mg (1-8-15),
lenalidomid 25mg) baslandi. Nakil sonrasi 6.ayinda laboratuvar bulgulari yanith hastanin takip ve tedavisine
devam edilmektedir.

Sonug: Bazi calismalarda MPE’nin gorilme ihtimalinin, IgD-MM olgularinda diger MM olgularina gore daha
ylksek oldugu belirtilmistir. IgD myelomunun belirgin 6zelliklerinden biri olan ekstraosséz yayilimin bu duruma
neden olabilecegi dislnlilmektedir. Yine MPE’ye sahip hastalarin klinik seyrinin daha agresif oldugu, MM alt
tipinden bagimsiz olarak prognozun koéti yonde etkilenebilecegi belirtilmistir. Bizim vakamizda da oldugu gibi,
IgD-MM cogunlukla diger myelom hastalarindan daha gen¢ yasta olma egilimindedir. Bu tarz vakalarda ilk
etapta gerekli olabilecek drenaj, diyaliz ve plazmaferez gibi yaklasimlar sonrasi, uzun vadede bortezomib temelli
tedavi tercih etmek ve otolog kdk hiicre nakli yapmak en etkili tedavi yontemi olarak goriilmektedir.



P7- PROTEOZOM iNHIBITORUYLE CD 138 EKPRESYONU KAYBI GOZLENEN PLAZMA
HUCRELI LOSEMi OLGUSU

Ece Vural’,Unal Atas? Utku lltar’,0rhan Kemal Yiicel’,0zan Salim*,Levent Undar*

‘Akdeniz Universitesi, i¢ Hastaliklari Anabilim Dali, Hematoloji Bilim Dali, 2Akdeniz Universitesi, i¢ Hastaliklari
Anabilim Dali

Amag: Plazma hicre hastaliklari (PHH)'nin tanisi ¢ok parametreli akis sitometrisinin (CPAS) rutin kullanima
girmesi ile yeni bir boyut kazanmistir. Cesitli immunofenotipik belirtegler tani dncesinde belirlenip minimal
kalinti hastalik (MKH) arastirmada kullanilmaktadir. Onemi belirlenemeyen monoklonal gammopati ve
asemptomatik miyelomda anormal plazma hicrelerinin normal plazma hiicre igindeki ylzdesini belirleyerek
gidisati ongérmede yardimcidir. Tedavi sonrasi MKH belirlemede anormal plazma hiicrelerinin tasidigi fenotipik
ozellikleri ve k/A gibi sitoplazmik klonalite gostergelerini kullanarak yanit degerlendirme icin kullanilabilir. CPAS
PHH’da CD 38 ve CD 138 pozitif poplilasyonu temel alarak analizlerini yapar. Oysa PHH tedavisinin en 6nemli
ajanlarindan biri olan bortezomib uygulamasi sonrasi nadiren CD 138 kaybi gorilebilmektedir. Boylece MKH
saptamada CD 138 bagimsiz stratejilere yonelmek gerekebilir. Amacimiz bortezomib tedavisi sonrasi CPAS ile
MKH arastirilan plazma hiicreli I[6semi (PHL) olgusunu sunarak CD 138 kaybinin tedavi yanitindan ziyade tedavi
uygulamasina ikincil gelisen bir durum olabilecegi ve bu tarz fenotipik kayiplarin tedavi cevabi belirlemede
tuzaklar olusturabilecegini goz 6niine sermektir.

Yontem :

Bulgu: 69 yasinda bilinen talasemi tasiyiciligl disinda komorbid bir hastaligi bulunmayan erkek hasta yan agrisi,
kilo kaybi, halsizlik yakinmalari ile basvurusu sirasinda yapilan tetkiklerinde asikar anemi (5,7 g/dl), 16kositoz
(71x10°%/mm3; nétrofil: 6,6 x10°/mm?3, lenfosit: 13,4x10°/mm3, monosit:50,6 x10°/mm3), trombositopeni (50
x10°/mm?3) saptanmasi Uzerine ileri tetkik amacgh interne edildi. Periferik yaymada yaygin plazma hiicresi
saptanan hastanin biyokimyasal analizlerinde total protein 8,8 mg/dl, albumin 2,5 mg/dI, kreatinin 2,07 mg/d|,
diizeltilmis kalsiyum 13 mg/d|, drik asit 14,5 mg/dl, potasyum 4,5 mEq/I, fosfor 5,2 mEq/I, laktat dehidrogenaz
253 U/l saptandi. Protein elektroforezinde M piki mevcut olup; I1gG, IgA ve IgM dizeyleri sirasiyla 6132 mg/dl|,32
mg/dl, 13 mg/dl idi. Serum kappa ve lambda degerleri 40 mg/dl ve 1590 mg/dl olarak 6l¢iildii. Serum ve idrar
immunfiksasyon elektroforezleri de 1gG lambda monoklonalitesi géstermekteydi. Periferal kandan yapilan CPAS
tetkikinde %77,9 oraninda CD 38, CD 138, CD 56 pozitif, CD19 negatif plazma hiicreleri gozlendi. Bobrek
fonksiyonlari goz 6niinde tutularak bortezomib (1 mg/m?; D1, D4, D8, D11), deksametazon (40 mg; D1, D4, DS,
D11), talidomid (100-200 mg/giin), siklofosfamid (400 mg/m?; D4-8), etoposid (20 mg/m?; D4-8), doksorubisin
(10 mg/m?; D4-8) tedavi rejimi uygulandi. Tedavinin 21. giininde periferik kandan yapilan CPAS tetkikinde %4,8
oraninda CD 38 ve CD 56 pozitif, CD 138 ve CD 19 negatif plazma hiicrelerinin tespit edildi. Tim hcrelerin
yalnizca %0,3'G CD 38 ve 138’i birlikte tagimakta idi. Bortezomib temelli tedavi alan IgG lambda
monoklonalitesine sahip PHL hastasinin MKH degerlendirmesinde CD 138 etiketini kaybetmis plazma
hiicrelerine rastlanilmasi nadir bir durum olarak karsimiza ¢ikti.

Sonug: PHH’'nda CPAS degerlendirmesinin yeri glin gectikce 6nem kazanmaktadir. Her gilin bir yenisi eklenen
tedavi modaliteleri ile baslangicta var olan immunofenotipik oOzelliklerde degisim nadiren de olsa
gozlenebilmektedir. Bu baglamda MKH’in degerlendirimesinde bu durum goéz 6niinde bulundurulmali ve hem
remisyon karari vermede hem de tedavi stratejilerini belirlemede dikkate alinmalidir.



P8- ANJIOIMMUNOBLASTIK T-HUCRE LENFOMA VE MULTiPL MYELOM BiRLIKTELiGi:
OLGU SUNUMU

Giichan Alanoglu’,Burak Deveci?Aysegiil Uner

'Siileyman Demirel Universitesi Tip Fakiiltesi Hematoloji BD Isparta, 2Medstar Hastanesi hematoloji B6limi
Antalya, *Hacettepe Universitesi Tip Fakiiltesi Patoloji BD Ankara

Amag : Ayni anda tani konan Anjioimmunoblastik T hiicreli lenfoma (AITL) ve multiple myelom(MM) olgusu
sunulacaktir. AITL periferal T hiicre lenfomalari 6zel bir alt grubunu olusturmaktadir. Yaygin Lap ileri evrede tani
konmasi ile karakterizedir. Literatured AITL ve plazma hiicre artisi olgu bazinda bildirilmistir ancak AITL ve MM
birlikteligi nadir saptanmugtir.

Yontem :

Bulgu : 53 yasinda erkek hasta Uroloji klinigine hematuri idrar yapmada zorlanma yakinmasi ile basvuran hasta
|6kositozunun antibiotiklere yanit vermemesi nedeniyle hematoloji poliklinigine gonderildi. BK 46.200, Neu:
%37, Ly%12, Mono %46, HB: 12.3, Tr: 160000 Sedim : 120 mm/st KMML? olarak degerlendirildi. FM de sol
supraklavikuler ve sag supraklavikuler cogul 1x1, 1x2 cm, sag aksiller 4-5 cm LAP dalak 3-4 cm ele geliyor KC ele
gelmiyor. Renal US normal. Takibinde hastanin BK: 7200, Neu: %72.,Hb: 9.5 gr, MCV:77 , Tr. 150000 Rulo
formasyonu. Kemik iligi aspirasyonda MGD %40-60, eritroid seri % 15-20 plazma hiicreleri %30 oraninda izlendi.
SPE: gama bandi izlendi. Serum immun fiksasyonunda IgGA gozlendi. Kemik iligi biopsisindeMUM-1 ve CD138
%50-60 pozitifik agirlikh olarak A haifi zincir ekspresyonu izlendi. Sitogenetik anomali saptanmadi. Yapilan PET
analizde servikal multipl SUVmax: 5.42, sol aksiller 2.65, mediastende bircok SUV maxi 4.17, abdomende de ayni
ozelliklerde ¢ogul lenf nodu saptanmistir. Yapilan eksisyonel lenf digimi biopsisi anjioimmunoblastik T hiicreli
lenfoma olarak degerlendirildi. Hasta lenfoma ve myeloma birlikteligi olarak degerlendirildi. Literatur taramasi
esliginde olgu sunumlari incelendi yukarida belirtilen olguya benzer olarak hastanin yasi da gz énline alinarak
bortezomib ve CHOP bazlh bir protokol uygulandil,2. Hastanin g¢ekilen PET kontrolunda belirgin gerileme
saptandi. Hasta otolog kok hiicre nakil amagh refere edildi. IEV mobilizasyonu ile otolog kdk hiicre nakli
gergeklestirildi. Nakil sonrasi IFE ve IIFE negatif, PET regresyon, kemik iligi tutulumu yok. Lenfoma agisindan aylik
ultrasonografi takibi ve idame lenalidomid tedavisine gegildi. Hasta birinci yilinda remisyonda olarak takip
edilmektedir.

Sonug : Anjioimmunoblastik T hiicreli lenfoma (AITL) tiim periferal T hicreli lenfomalarin %15-20, non Hodgkin
lenfomalarin %1-2 sini olusturmaktadir. Daha ¢ok yaslilarda goriilmekte ve ileri evrede ortaya g¢ikmasi ile
karakterizedir. Kotl prognoz ile iligkilidir. Multipl myelom ve AITL birlikteligi olgu sunumlar seklinde
saptanmistir. Salinan sitokinler, immoregulasyonun bozulmasi, neoplastik T hiicrelerin artisi ile 6nce poliklonal
hiicre artisi ve bunun sonunda monoklonal plazma hiicre artisi ile sonlanir. Hastamizda iki hematolojik
patolojinin ayni anda saptanmasi ile kombine tedavi ile baslanarak otolog kdk hiicre nakli ile pekistirilmis ve
myeloma yonelik idame tedavi ile devam edilmektedir. Kaynaklar: 1. Xu ve ark, Anjioimmunoblastic T-cell
lymphoma with coexisting plasma cell myeloma: a case report and review of the literatiir. Tokohu J Exp Med
2015 283-288. 2. Jang MA ve ark. Simultaneous occurrence of angioimmunoblastic T cell lymphoma and plasma
cell leukemia. Ann Lab Med 2015: 35 :149-151.
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P9- SOLITER KEMiK PLAZMASITOMU: TEK MERKEZ SON 10 YIL VERILERI

Gokce Eglenoglu’,H. Demet Kiper Unal’, Tugba Cetintepe? Serife Solmaz,Bahriye Payzin*

iKCUTF i¢ Hastaliklari ABD, Atatiirk Egitim ve Arastirma Hastanesi i¢ Hastaliklari Klinigi, 2IKCUTF i¢ Hastaliklari
ABD, Atatirk Egitim ve Arastirma Hastanesi Hematoloji Klinigi

Amag: Merkezimize son 10 yilda izlenen soliter plazmasitom hastalarinin klinik ve laboratuvar 6zelliklerini ve
izlem sonuglarini sunmak istedik

Yontem: Ocak 2010 ile Ocak 2020 tarihleri arasinda merkezimize soliter plazmasitom (SP) tanisi ya da 6n tanisi
ile gonderilen 73 hastanin (35 erkek, 37 kadin, E/K: 0,9/1) ortanca yasi 69 (yas araligi: 31-89) dosyalarini taradik
ve geriye doniik olarak hastalarin serum ve idrar immunofiksasyon eletroforezi (iFE), kemik iligi biyopsisi, MRG
ya da gereginde PET-BT olmak lzere laboratuvar ve gériintileme incelemeleri kaydettik. Multipl miyelom (MM)
tanisi alan 23 (%31,5) hasta, ekstrameduller plazmasitom tanisi alan 3 (%4,1) hasta, marjinal zon lenfoma ve
coklu vyerlesimli plazmasitom tanisi alan birer (%1,3) hastayl dislayarak SP tanisi kesinlesen hastalari
degelendirmeye aldik.

Bulgu: Toplam 73 hastanin 45’inde (%61,6) SP tanisi kesinlesti. SP hastalarinin (23 erkek, 20 kadin, E/K: 1,05/1)
ortanca yasl 68 (yas araligi: 31-89) ve paraprotein tipi 8’inde (%17,7) IgG kappa, 3’er hastada (%6,7) IgM kappa
ve IgG lambda, 2’sinde (%4,4) serbest lambda hafif zincir, birer (%2,2) hastada IgA kappa, IgA lambda ve serbest
kappa hafif zincir olarak saptandi. Yirmi SP hastasinin iFE’inde paraprotein gosterilemezken 8 hastanin (%17,7)
IFE verisine ulasilamadi. Dért hastanin (%8,8) ilk basvurusunda patolojik kemik fraktiirii vardi. Hastalara RT
uygulandi. izlem irasinda MM’a progresyon gdsteren 8 (%17,7) hasta kemoterapi icin yonlendirildi. Progresyon
suresi ortanca 10 ay (3-48 ay) bulundu. SP tanisi alan 45 hastanin toplam izlem siiresi ortanca 14 ay (1-156 ay)
hesaplandi. Herhangi bir nedenle exitus olan 20 (%44,4) hasta vardi. Alti hasta (%30) MM’a ilerlemisti.
Hastalarin ortanca sagkalim siiresi 74 ay (%95 Cl: 68,5-78,4). On yillik izlem siresinde SP tanisi alan 45 hastanin
tahmin edilen sagkalim orani %38, bu hastalarin izlemi sirasinda MM gelismeyen 37’sinin (%82,2) tahmin edilen
sagkalim orani %51 bulundu.

Sonug: SP tani ve 6n tanisi ile gelen hastalarda MM’un dislanmasi veya SP hastalarinda MM’a ilerleme riski igin

Ozellikle ilk yilda yakin izleminin yapilmasi hastalarin tedavisini yonetmekte dnemlidir. Biz de kendi hasta
grubumuzda SP hastalarinin izlemi ile bunu vurgulamak istedik
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P10- KARIN iCi DEV KITLE iLE PREZENTE OLAN EKSTRAMEDULLER MiYELOM OLGUSU

Ece Vural’,Unal Atas',Utku lltar’,0rhan Kemal Yiicel’,0zan Salim*,Levent Undar*
‘Akdeniz Universitesi Tip Fakiiltesi, i¢ Hastaliklari Anabilim Dali, Hematoloji Bilim Dali

Amag : Ekstramediiller miyelom (EMM) hematojen yayilima sekonder kemik iliginden uzak dokularda klonal
plazma hiicrelerinin varligi ile karakterize miyelom olgularidir. Siklikla KC, cilt, SSS, plevra, bébrekler, lenf nodlari
ve pankreas etkilenir. Miyelom olgularinin manyetik rezonans veya Pozitron Emisyon Tomografisi/Bilgisayarli
Tomografi (PET/BT) ile evrelemesinde %6-8 oraninda ekstramediiller hastalik saptanmaktadir. Kemik iligi disina
plazma hiicre yayihminin molekiler mekanizmasi kismen bilinmektedir, hipoksi ve adezyon molekillerinin
degisen ekspresyonlari ile aciklanmaya calisilmistir. Kotli prognostik faktérlerin (6rn. yiksek LDH, 17p
delesyonu, yiiksek risk gen ekspresyon profili) varliginda daha sik izlenir. Prognozu kot ve ortalama total
sagkalim 6 aydan kisadir. Klinik tablo oldukca heterojendir ve tedavisi glctir.

Yontem :

Bulgu : 60 yasinda, hipertansiyon ve umblikal herni disinda medikal 6ykiisi bulunmayan erkek hastanin kilo
kaybi ve halsizlik yakinmalari ile basvurusu sonrasinda genel cerrahi servisinde ileri tetkikleri yapilmaktaydi.
Takipleri sirasinda ileusu oldugu tespit edildi ve yapilan radyolojik degerlendirmelerde karin ici yaygin kitlesi
oldugu saptandi. Bunun (izerine PET/BT ile goruntilendi. Mide diizeyinden baslayarak inferiora ve karin 6n
duvarina uzanan pankreas gévde kismina invaze goriiniimde diizensiz sinirli lobiile konturlu 10x9 cm boyutlu
heterojen hipermetabolik kitle lezyonu izlendi. Bu lezyon ile istiraki net belirlenemese de kitlenin inferiorda
pelvisi doldurdugu, peritoneal implantlarin ve karin igi serbest sivinin da eslik ettigi goruldi. Taniya yonelik karin
ici serbest sivi ponksiyonu, kitle biyopsisi yapildi. Sivinin morfolojik degerlendirmesinde atipik plazma hicreleri
izlendi. Sivinin akis sitometrisi ile analizinde %97,7 oraninda CD 38, CD138, CD 56, lambda pozitif; CD 19 negatif
hicreler tespit edildi. Laboratuvar degerlendirmesinde diizeltilmis kalsiyum 12,2 mg/dL, kreatinin 1,26 mg/dL
(GFR:61,59 ml/dk/m?2), hemoglobin 8,4 g/dL, total protein 10 mg/dL, albumin 2,42 mg/dL, IgA:6270 g/L olup
serum immunfiksasyon elektroforezi IgA lambda monoklonalitesi gostermekteydi. Kitle biyopsisinin
immunhistokimyasal incelemesi lambda, MUM-1 pozitif; kappa, CD56 negatif olan atipik mitoz izlenen ve atipik
biyilk hiicrelerden olusan anaplastik plazma hicreli myelom olarak yorumlandi. Kemik iligi biyopsisinin
immunhistokimyasal incelemesinde %60 oraninda lambda klonal plazma infiltrasyonu izlendi. Hastaya
bortezomib (1 mg/m?; 1.,4.,8. ve 11. ginler), deksametazon (40 mg; 1.,4.,8. ve 11. glinler), talidomid (100-200
mg/guin), siklofosfamid (400 mg/m?; 4-8. giinler), etoposid (20mg/m?; 4-8. glinler), doksorubisin (10 mg/m?; 4-8.
gunler), sisplatin (10 mg/m?; 4-8. giinler) tedavi rejimi uygulandi. 2 kiir uygulama sonrasinda PET/BT ile
gorintilemede mide inferiorundaki kitle, peritoneal metastazlar ve serbest sivi tamamiyle kayboldu.
inferiorunda sol alt kadranda izlenen kitle lezyonunun boyutu ve aktivitesi ise belirgin olarak azaldi. Tedavi
sonrasl laboratuvar degerlendirmede ise kreatinin 0,51 mg/dL, duzeltilmis kalsiyum 8,35 mg/dL, hemoglobin 8,2
g/dL olarak g6zlendi.

Sonug: EMM olgulari ile yapilmis prospektif bir calisma mevcut degildir. Mevcut olan veriler sayil olgu
sunumlari, olgu serileri veya mevcut birkag calismanin alt grup analizi ile sinirlidir. Diger tedavilere daha Ustiin
denilebilecek bir tedavi secenegi yoktur. EMM hastalari i¢cin genel goris, yiksek riskli miyelom grubunda
degerlendirilmeli ve buna goére tedavi edilmelidir. EMM olgulari ile tedavi deneyimlerinin mimkinse ¢ok
merkezli prospektif calisma kapsaminda literatiire kazandirilmasi gerekmektedir.
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P11- ANEMI VE KiSiLiK DEGiSiKLIGIYLE ORTAYA CIKAN METASTATiK AKCIGER KANSERI

ilknur Nizam Ozen',Vedat Aslan’,Mesut Goger’,Fatma Aykas',Ramazan Erdem’,Mehmet Celik,Giilay
Karatag’,Erdal Kurtoglu*

'Antalya Egitim ve Arastirma Hastanesi Hematoloji Klinigi

Amag : Giris Anemi bazi maligniteler igin ilk laboratuar bulgusu olarak gelisebilir. Bu durumda hastanin éykds
ayrintili alinmasi ve fizik muayenesinin dikkatli yapilmasi maligniteler konusunda hekime isik tutabilir. Bu olguda
anemi nedeniyle hematoloji poliklinigine gelen hastada oyki ve fizik muayeneyle saptanan metastatik akciger
kanseri olgusu paylasilacaktir.

Yontem:

Bulgu: Olgu Sunumu Altmis dort yasindaki erkek hasta anemi nedeniyle i¢ hastaliklari uzmani tarafindan
Hematoloji poliklinigine yonlendirilmisti. Alinan anamnezde hastanin 60 paket-yil sigara 6ykisu oldugu, kronik
obstruktif akciger hastaligi nedeniyle tedavi aldigi, son 3 aydir olan kisilik degisikligi nedeniyle psikoz tanisi aldigi
ve buna yonelik ilaglar kullandigi 6grenildi. Yeni gelisen kisilik degisikligi nedeniyle Psikiyatri uzmani tarafindan
degerlendirildigi ve hastaya herhangi bir gortintiileme yapilmadigi 6grenildi. Hasta oldukca 6forikti ve Olgisiiz bir
ses tonuyla birbiriyle iliskisiz konulardan bahsediyordu. Fizik muayenesinde sag akciger orta zonda solunum
sesleri alinamadi. Laboratuar tetkikleri incelendiginde hemoglobin dizeyinin 10.3 gr/dl ve ferritin diizeyinin 768
pg/l olmasi disinda anormal bulguya rastlanmadi. Akciger grafisinde muayene bulgulariyla uyumlu alanda
opasite olmasi nedeniyle toraks tomografisi ¢ekildi. Tomografide sag akcigerde akciger kanserini diisiindiiren 8
cm kitle saptandi. Bunun Uzerine gekilen kraniyal MR’da metastaz oldugu diisliniilen 3 cm boyutunda sol frontal
kitle izlendi. Hasta g6gls hastaliklari bolimiine yonlendirildi.

Sonug: Cikarim Anemi solid timadrlere siklikla eslik eden bir bulgudur. Gastrointestinal tiimorlerde ferritin diizeyi
distk olabilirken diger malignitelerde akut faz reaktani olarak yiiksek de izlenebilir. Anemi degerlendirilirken
hastanin dykisiinde sigara olmasi malignite agisinda uyari niteligi tasimalidir. Ani gelisen kisilik degisiklikleri
nadiren de olsa bazi hastalarda solid timor metastazlarina bagli olarak gelisebilir.
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P12- NADIR GORULEN BiR SAPROCHAETE CLAVATA FUNGEMISININ ALL
HASTASINDAKi SANTRAL TUTULUMU

Unal Atas',Yagmur Karaman? Ece Vural',Utku lltar,0Orhan Kemal Yiicel’,0zan Salim*,Levent Undar*

‘Akdeniz Universitesi Tip Fakiiltesi, i¢ Hastaliklari Anabilim Dali, Hematoloji Bilim Dali, 2Akdeniz Universitesi Tip
Fakdiltesi, ic Hastaliklart Anabilim Dali

Amag: Eriskin akut lenfoblastik [6semi (ALL) olgularinin tedavisi sirasindaki mortalite ve morbiditenin en énemli
nedenini firsat¢l enfeksiyonlar olusturmaktadir. Cogunlugunu bakteriyel enfeksiyonlar olustursa da, fungal
enfeksiyonlar da énemli yer tutar. Daha ¢ok kandida ve aspergillus enfeksiyonlari ile karsilagiimakta ve proflaksi
ile tedavi stratejileri bu etkenlere gore yapilmaktadir. Saprochaete clavata (SC) ise, nadir gorilmekle birlikte
sikhigl giderek artan maya benzeri bir mantardir. SC, filamentli maya benzeri bir mantardir. Literatlirde bazi
hematolojik maligniteye sahip ve notropenik veya allojenik kdk hiicre nakilli hastalarda gelismis SC vakalari
bildirilmistir. Bu bildiride, yeni tani B-ALL olgusunda SC enfeksiyonunun nadir gorilen santral tutulumunu
sunmak istedik.

Yontem :

Bulgu: Gozlerde kararma sikayetiyle basvuran 50 yasindaki erkek hastada pansitopeni saptandi. Periferik yayma
ve kemik iligi bulgulariyla hastaya B-ALL tanisi konuldu. ilk siklus HyperCVAD kemoterapisiyle birlikte hastaya es
zamanli bakteriyel (levofloksasin), viral (valasiklovir), PCP (trimetoprim-sulfametoksazol) ve fungal (mikafungin)
profilaksiler baslandi. Notropenik hastada tedavinin 11. gliniinde ates ve pndmoni klinigi gelisti. Hastaya
piperasilin-tazobaktam ve vankomisin baslandi. Antibiyoterapinin 3. gliniinde atesi direncli seyretmesi, ek olarak
ishal ve oral mukozit gelismesi nedeniyle piperasilin-tazobaktam kesilerek meropeneme gecildi. Hastada bir giin
sonra sol hemiparezi ve biling bozuklugu gelisti. Beyin tomografisinde bilateral periventrikiiler alanda, bazal
ganglionlar lojunda yerlesen, sagda 2x3cm boyutunda, solda ise 2x1.5 cm boyutunda hipodens alanlar izlendi.
MR’da ise bilateral bazal ganglionlar, talamus, serebral ve serebellar hemisferlerde difiizyon kisitlayan alanlar
tespit edildi. Serebral invaziv aspergillozis, osmotik pontin demiyelinozis, ensefalitik stiregler ve derin ventz
tromboz gibi 6n tanilarla birlikte, hasta yakin takip amaciyla yogun bakim initesine alindi. Hastanin ilk atesli
doéneminde periferik kan ve kateterden alinan kan kiiltirlerinde SC Uredi. Periferik kan galaktomannan testi
pozitif saptandi. Mikafungin kesilerek vorikonazol tedavisine gecildi. Ekokardiyografide vejetasyon gorilmedi.
Solunum sikintisi nedeniyle entiibe edilen hastada ilerleyen glinlerde renal yetmezlik gelisti. Bu siirecte yogun
bakima alinmadan 6nce alinan diger {i¢ kan kiltlriinde de SC {iredi. Tedavisinin 20. glinlinde hasta, sistemik ve
santral tutulumla giden SC enfeksiyonu nedeniyle vefat etti.

Sonug: Bu tip hastalarda erken tani, dogru ve yeterli antifungal tedavi prognoz agisindan 6nemlidir. Ancak
enfeksiyonun dokiimante edilmesi zordur. En sik bildirilen risk faktorleri arasinda; aktif hematolojik malignite
(basta AML) ve/veya uzun siireli notropeni, yiksek doz kortikosteroid tedavisi, dnceki gastrointestinal
kolonizasyon, santral venoz kateterler gosterilebilir. Antibiyoterapi altinda devam eden direncgli ates 6nemli
bulgudur. Siklikla akciger tutulumuyla mekanik ventilasyon ihtiyaci gerektiren solunum sikintisi ve ARDS’ye,
hepatosplenik apseye veya bircok sistemin tutulumu ile multiorgan yetmezligine neden olabilmektedir. 2017’de
23 olgunun ele alindigi bir calismada genel olarak akciger, karaciger, dalak, bébrek gibi derin doku tutulumu ile
birlikte 2 olguda santral tutulum oldugu belirtilmistir. Galaktomannan pozitifligi kafa karistirici olsa da SC diger
mantar antijenleriyle capraz reaksiyon verebilmektedir. Tanida kiltir 6nemli yer tutar. Fungal enfesiyonlarda
doku tanilari 6nemli, ancak derin doku 6rneklemeleri zor olabilmekte ve biz de hastamizda bunu yapamadik.
Cok sayida kiltiirde Gremelerin olmasi, ¢arpraz reaksiyon ile galaktomannan pozitifligi ve farkl dokularda apse
tarzinda tutulum yapabilme 6zelligi g6z Online alinarak hastamizsa santral tutulum yapan SC enfeksiyonu
disinilmustlr. Ekinokandinlere direngli olan SC’'nin optimal tedavisi heniliz net olmasa da, en iyi sonuglar
vorikonazol veya lipozomal amfotericin-B ile goérilmustir. Yine de hematolojik maligniteli hastalarda %60-80
oraninda mortalite orani bildirilmistir.
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P13- KANAMA BOZUKLUGU iLE SEYREDEN MULTIPL MYELOMLU VAKA

Selin Merih Urlu®

'Nigde Omer Halisdemir Universitesi Egitim ve Arastirma Hastanesi

Amag: Multipl myelomun kompleks mekanizmasi nedeniyle hem hastalik iliskili hem de tedavi iliskili ¢esitli
komplikasyonlar gelisebilmekte. Tromboz ya da kanama bozukluklari da myelomlu hastalarda goriilen
komplikasyonlardan olup kanamaya meyil trombotik hadiselere gore daha nadir gézlenmektedir. Hastanemizde
kanama bozuklugu ile seyreden multipl myelomlu hastayi sunmayi amagladim.

Yontem:

Bulgu: 54 yasinda erkek hasta, dis merkezde Ig G lambda myelomu tanisi alarak 4 kir bortezomib-
dexametazone-siklofosfamid (VCD) iceren kemoterapi verilmis. 4 kiir VCD sonrasi parsiyel remisyon elde edilen
hastaya lenalidomide/ dexametazone tedavisine gecilmis. Ancak hastada orjinal lenalidomide molekillne karsi
alerjik reaksiyon gelismesi lzerine tedavi sonlandiriimis. Takibinde hasta tedaviyi redderek externe olmus.
Tarafima burun kanamasi ile basvuran progrese hastaligl olan hastada kontrol kemik iligi biopsisi sonrasi alt
extremiteye kadar uzanan hematom gelisti. Takibinde makroskopik hematuri gelisen hastanin ¢ekilen mesane
ultrasonunda kitle tespit edilmesi Uzerine sistoskopi yapildi. Mesane tiimori? mesanede extramediller
plazmasitom ? 6n tanilari ile biopsi planlandi. Ancak kanama bozuklugundan 6tiirli yapilamadi. Burun kanamasi,
makroskopik hematiiri ve takibinde eklenen hemoptizisi olan hastaya Carfilzomib-dexametazone-lenalidomide
tedavisi baslandi. Orijinal lenalidomide molekiill ile alerjisi olan hastada jenerik molekiile karsi alerjik reaksiyon
gelismedi. 2.klirlin sonunda kanama kontroll saglanan hastada 4 kiir KRd sonrasi tekrardan progresyon gelisti.
Progresyonla birlikte burun, gastrointestinal sistem kanamasi, biopsi yerinden kanama gelisti. Yeterli kanama
kontrolii saglanamayan hasta hemodiyaliz sirasinda arrest oldu.

Sonug: Multipl myelomdaki kanama bozukluklarindaki temel mekanizma primer hemostaz bozukluklari olup
(Von Willebrand faktor aktivitesinde bozulma, trombositopeni, paraproteinemi Trombosit-VWF reseptoér
etkilesimleri...) bu bozukluklari olusturan etmenler hastalik aktivasyonu ile dogru orantilidir. Myeloma yonelik
tedavilerin yanisira gelisen primer hemostaz bozukluklarinin tespiti icin erken testlerin énemi ve kanama
yonetimi icin IVIG, plazmaferez, Von Willebrand konsantreleri, desmopressin gibi destek tedavilerinin yerinde
dogru kullanimina daha fazla dikkat cekmemiz gerekmektedir.
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P14- ORAK HUCRELI ANEMi HASTALARINDA SANTRAL SiNiR SiISTEMI
KOMPLIKASYONLARI

Ramazan Erdem’,Nazan Simsek Erdem?Erdal Kurtoglu*

'SBU Antalya Egitim Arastirma Hastanesi, 2Akdeniz Universitesi Tip Fakiiltesi

Amag: Orak hiicre hastaligi(OHA) diinya ¢apinda en yaygin genetik hastaliklardan biridir. Merkezi sinir sistemi
komplikasyonlari artan morbidite ve mortalite ile iliskilidir. Bu ¢alismada Ulkemizdeki OHA hastalarinda en sik
gorilen santral sinir sistemi komplikasyonlarini belirlemeyi amagladik.

Yontem: Hatay Devlet Hastanesi ve SBU Antalya Egitim Arastirma Hastanesi Talasemi Merkezine basvuran
hemoglobin elektroforezi ile tanisi desteklenen 18 yasindan biylik olan 100 OHA hastasi calismaya dahil edildi.
Hastalarin yas, cinsiyet, egitim dizeyi, is durumu gibi demographic 6zellikleri kaydedildi. Hastalarin kronik veya
sik tekrar eden bas agrisi, iskemik veya hemorajik inme, epilepsi, serebral vendz sinus trombozu, depresyon
oykiasi olup olmadigl sorgulandi. Hastalarin ¢alismaya alinmadan dnceki son 6 ay icerisindeki vazookluziv kriz
veya enfeksiyon donemindeki hemogram ve biyokimya degerleri harig en iyi laboratuvar degerleri kaydedildi.

Bulgu: 100 OHA hastasinin 60’1 kadindi. Hastalarin yas ortancasi 30 (18-56) idi. Egitim yili ortancasi 10 idi ve
hastalarin %50’si 8 veya daha az yil egitimini tamamlamisti. 31 hasta aktif is hayatinda, 10 hasta 6grenci, 59
hasta ise calismiyordu. 74 hasta hidroksilire tedavisi aliyordu ve 7 hasta ise hem hidroksilre tedavisi hem rutin
eritrosit exchange tedavisi aliyordu. Hastalarin son 1 yil icindeki siddetli veya cok siddetli akut agrilh kriz
sayllarinin ortancasi 2 (0—24) idi. 98 hastanin nérolojik muayenesi normaldi. Hastalarin hicbirinde serebral
venoz sinlis trombozu, epilepsi ve hemorajik stroke 6ykiisi yoktu. 4 hastada akut iskemik inme Oykisi
mevcuttu. ilk olgunun 15 yasinda sol tarafinda kuvvetsizlik ve siddetli bas agrisi sikayeti olmasi Uzerine
basvurusunda akut iskemik inme tanisi almis. Hastaya rutin eritrosit exchange tedavisine baslaniyor ve
sikayetleri tamamen diizeliyor. 2. Olgunun hem cogukluk hemde eriskinlik doneminde tekrarlayan iskemik
inmesi olmus. Hastanin 12 yasinda iken sag tarafinda kuvvetsizligi oluyor , akut iskemik inme tanisi konulduktan
sonra rutin eritrosit exchange tedavisine aliniyor ve hastanin sikayetlerinin ¢ogu geriliyor. Ancak hasta birkag yil
sonra rutin eritrosit exchange programina devam etmeyi birakiyor ve 19 yasinda sag tarafinda tekrar
kuvvetsizligi olmasi Uzerine yapilan tetkikleri akut iskemik inme ile uyumlu geliyor. 3. Olgu 8 yasinda iken sol
hemipleji seklinde akut iskemik inme tanisi olmus ve sikayeti diizelmemis. 4. olgu hipertansiyon ve multiple
sessiz enfarkt Oykusi olan 40 yasinda erkek hasta sol hemihipoestezi sikayeti gelisiyor ve akut iskemik inme
tanisi aliyor. Hasta rutin eritrosit exchange tedavisi sonrasi sikayeti tamamen diizeliyor. 100 hastanin 38’ inde
kronik veya sik tekrar eden bas agrisi 6ykisii mevcuttu. 10 hastamiz depresyon nedeniyle tedavi gérmekteydi. 3
hasta ¢alismaya dahil edildikten sonraki 1 yil igerisinde enfeksiyon nedeniyle exitus oldu.

Sonug: OHA hastalarinda en sik buldugumuz santral sinir sistemi komplikasyon kronik ve sik rekirrent bas agrisi
idi. Calismamizda akut iskemik inme prevelansi % 4 idi ve 2 hastamizda ciddi morbiditiye neden olan akut
iskemik inme 6ykusu vardi. Eriskin donemde ilk kez iskemik inme goriilme orani %1 idi. OHA hastalarda gorilen
morbidite ve mortalite Ulkelerin gelismislik diizeyine, modern tip hizmetlerine gore degismektedir.
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P15- CiDDi IMMUN TROMBOSITOPENI iLE BASVURAN ELTROMBOPAG TEDAVISi ALAN
DUSUK DOGUM AGIRLIKLI VE MALFORMASYONSUZ INFANT DUNYAYA GETIREN GEBE
HASTA

Serkan Giiven*,Burhan Turgut®
‘Namik Kemal Universitesi Tip Fakdiltesi

Amag: Hamilelik sirasinda ITP, her 1000 gebeligin 1-2'sinde gorilebilmektedir. Eltrombopag gibi trombopoetin
(TPO) -mimetik ilaglar, immin trombositopenisi (ITP) olan bircok bireyde basariyla kullaniimistir, ancak
gebelikteki kullanimi ile ilgili veriler kisithdir. Bu sunumumuz da ITP tanisi ile takip edilen ve gebeligi esnasinda
diger tedavi yontemleri ile kontrol altina alinamamasi nedeniyle eltrombopag verilen bir olgu sunulmustur.

Yontem: Elektronik bilgi ortaminda hastanin verileri takip edilip, cok nadir goriilmesi nedeniyle tek vaka olarak
sunum yapilmistir.

Bulgu :29 vyasinda bayan multigravida 16 haftalik gebe acil servisimize burun kanamasi ve petesiyal
dokintllerle basvurdu. Hastanin bakilan trombosit sayisi 3 bin/ulL olarak saptandi. Hastanemiz hematoloji
klinigine yatirilan hastaya IVlg ve .V metilprednizolon tedavisi baslandi. Kisa sireli cevap alinan hasta
tekrarlayan kontrollerinde hastanemize 1 ay igerisinde 4 kez yatisi yapilip IVlg ve Metilprednizolon tedavisi
verildi. En son yatisinda Deksametazon ve 1VIg tedavisine ragmen trombosit sayisi 1 bin/uL - 5 bin/uL degerleri
arasinda seyretti. Splenektomi acgisindan genel cerrahi ve anestezi anabilim dallarindan goérisler alindi. Cerrahi
acidan yuksek riskli oldugu belirtildi. Hasta splenektomi yapiimasini istemedi. Hastanin trombosit sayisinin ¢ok
disik seyretmesi ve erken yanita ihtiya¢c duyulmasi nedeni ile azatiyoprin, rituksimab gibi immin supresif ilaglar
yerine eltrombopag kullanilmasi, mevcut givenlik durumlari hasta ile de paylasilarak 25. gebelik haftasi
15.09.2018 tarihinde 25mg/giin olarak baslandi. istenen yanitin alinamamasi nedeniye tedavinin 3. giiniinde
eltrombopag dozu 50mg/giin’e ylikseltildi. Tedavinin 4. glinliinde trombosit sayisi 20 bin/ul’nin Ustine ¢ikti.
Hasta trombosit sayisi 62 bin/uL iken taburcu edilerek haftalik poliklinik takibine alindi. Takiplerinde trombosit
degerinin 100 bin/ul’nin Ustinde seyretmesi Uzerine 28. gebelik haftasinda trombotik olaylardan korumak
amaclyla hastaya enoxaparin 0,6 ml subkutan olarak baslandi. Poliklinik takiplerinde tam kan, karaciger ve
bobrek fonksiyon testleri diizenli olarak takip edildi. Gebeligin 38. haftasinda sezaryen ile dogum gerceklestirildi.
Bebegin agirhg 2470 gr olarak saptandi. Bebekte herhangi bir malformasyon yoktu ve dogumda trombosit sayisi
230 bin/ulL olarak saptandi. Dogum sonrasi anne ve bebekte herhangi bir komplikasyon gelismedi. Hastaya
baslanan eltrombopag ve enoxaparin tedavisine devam edildi.

Sonug: Sundugumuz vaka da direngli ve derin trombositopeni mevcuttu. Gerek annenin gerekse yenidoganin
hayati tehlike altindaydi. Eltrombopag tedavisine burada ¢ok hizli yanit alindigi ortadadir, Malformasyonsuz ve
kanama komplikasyonu gelismeden olusan bir dogum sézkonusudur. Bebek 2470 gr diisiik dogum agirlikh olarak
diinyaya gelmistir. Bu konuyla ilgili olarak yapilan diger vaka sunumlarinda disiik dogum agirligi saptanmistir.
ITP si olan gebe kadinlarda erken dogum oraninin %8.5 ve disiik dogum agirhginin %1.4 olarak rapor edilmistir.
ITP hastalarinda bu risklerin gebelige ve dogumlara eslik edebilme olasilhigl g6z 6niinde bulundurulmahdir.
Eltrombopag tedavisinin neden diisik dogum agirhgina sebep oldugu tam olarak bilinmemektedir. Gebelikte
eltrombopag uygulanmasi incelenmemistir ve mevcut vakalar eltrombopag ile distik dogum agirlikhi bebek
arasinda bir iliski oldugunu ortaya koymaktadir. Diislik dogum agirlikli bebek ve eltrombopag arasindaki iliskiye
dair kanitlarin daha fazla klinik deneyime ihtiya¢ duydugu gorilmektedir.
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P16- RELAPS/REFRAKTER BiR DBBHL OLGUSUNDA POLATUZUMAB
VEDOTIN+BENDAMUSTIN+RITUKSIMAB TEDAVISI iLE ELDE EDILEN TAM YANIT

Unal Atas',Ece Vural’,Utku lltar’,Orhan Kemal Yiicel’,0zan Salim*,Levent Undar*
‘Akdeniz Universitesi Tip Fakiiltesi, i¢ Hastaliklari Anabilim Dali, Hematoloji Bilim Dali

Amag: Diffliz bliylik B hicreli lenfoma (DBBHL), yaklasik olarak %25 ile en yaygin gérilen hodgkin disi lenfoma
histolojik alt tipini olusturur. Prognozu hastaligin alt tipi, morfolojisi, mutasyon tipi, evresi ve uluslararasi
prognostik indeks (IP1) gibi faktdrlerden belirler. ilk ve ikinci sira tedavilerde rituksimab bazli kombinasyon
kemoterapileri ile niiks hastalarda otolog kdk hiicre nakli 6nemli tedavi stratejileridir. Relaps refrakter (RR)
hastalarin bir kismi 3,4 sira tedavi almak zorunda kalmaktadir. RR hastalarinin yanit oranlari, progresyonsuz ve
genel sagkalimlari daha disiik oldugundan yeni tedavi secenekleri kullanilmaya c¢alisiilmaktadir. Bunlardan biri
CD-79B’yi hedef alan ve monoklonal antikor olan polatuzumab vedotindir (PV). Biz de, yaklasik 15 yil takip
siresine sahip 4 sira tedavi almis bir RR-DBBHL olgumuzun PV bazli kombine tedavisine tam yanitindan
bahsetmek istedik.

Yontem : Olgu sunumu

Bulgu : 47 yasindayken 2006’da orsiektomi sonrasi evre-IEA DBBHL tanisi alan hastaya o dénem 6 siklus R-CHOP
kemoterapisi uygulanmis. Geriye déniik dosya incelendigi kadariyla, intratekal uygulama gorilmemistir. 8 yil
tam remisyonda izlenen hastada, 2014’de biyopsi ile teyit edilen izole santral sinir sistemi tutulumu ile niiks
tespit edildi. Hastaya 3 siklus yiksek doz metotreksat ve sitozin arabinozid iceren protokol uygulandi.
Mobilizasyonu kemoterapi+GCSF ve pleriksafor+GCSF ile basarisiz olmasi nedeniyle, hastanin tedavisi kraniyal
radyoterapiyle tamamlandi. Remisyonda izlenen hastada, 2018’de mesane, Ureter ve rektumu invaze eden batin
ici bulky kitle gelisti. Biyopsi ile yeniden niiks oldugu gosterildi. 3 siklus R-GEMOX sonrasi %50’den fazla yanit
izlenmesine ragmen, 6 siklus sonrasi yanit kaybi oldu. Sadece batin ici lezyonlari olmasi nedeni ile hastaya Ocak
2019’da radyoterapi ve ardindan ibrutinib tedavi karari alindi. Radyoterapi ve 3 aylik ibrutinib tedavisi sonrasi
yine %50’den fazla yanit izlenen hastanin ibrutinib ile tedavisine devam edildi. Tedavinin 7. ayinda progrese olan
hasta, Agustos 2019’da Polatuzumab vedotin (1,8 mg/kg)+Bendamustin (90 mg/m2)+Rituksimab (375 mg/m2)
(Pola-BR) erken erisim programina alindi. 3 siklus sonrasi tam yanitli hastanin tedavisi 6 siklusa tamamlandi.
Ocak 2020 de tedavisi tamamlanan hastanin gekilen kontrol PET-CT’sinde tam yanit halinin devam ettigi
gorildi.

Sonug: Niiks DBBHL hastalarinda genel 6neri, kurtarma kemoterapisi sonrasi otolog kdk hiicre naklidir. Kurtarma
kemoterapileri sonrasi yanit oranlari %20 ile %80 arasinda degismektedir. Yanit oranlarini etkileyen en 6nemli
faktorler arasinda; niiks zamani (<12 ay ve >12 ay), MYC yeniden diizenlenmesi gibi patolojik 6zellikler ile IPI
gosterilebilir. Otolog kdk hiicre nakli sonrasi en iyi sonuglar kemosensitif hastalarda gorullr. 3. Sira tedaviye
kadar gelen RR-DBBHL hastalarinin prognozu oldukca kotidir. Bu hastalara, uygunsa allojenik kdk hiicre nakli,
obinituzumab, PV gibi monoklonal antikorlar, ibrutinib, lenalidomid gibi oral ajanlar ile CAR-T cell tedavileri
secenekler arasindadir. PV, CD-79b’ye baglanip mikrotliblil polarizasyonunu bozarak hiicre 6limiine neden
olur. Haziran 2019'da FDA, minimum iki sira tedavi alan RR-DBBHL’ yetiskinlerin tedavisi icin BR ile birlikte
polatuzumab vedotine hizlandirilmis onay verdi. Laurie H. Sehn ve arkadaslarinin Kasim 2019’da yayinladiklari
calismalarinda; Bendamustin+Rituksimab’a (BR) karsi, Pola-BR ile genel yanit oranlari, progresyonsuz ve genel
sagkalimin anlaml sekilde arttig1 belirtilmistir. Batin ici bulky hastalikla niiks olan vakamizda da, 4. Sira tedavi
olmasina ragmen Pola-BR ile dramatik yanit alinmistir. Siradaki sorularimiz ise; hastamizi ilagsiz mi izleyelim?,
idame tedavi gerekir mi?, gerekir ise hangi tedavi?, ne kadar sire?.
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P17- AKUT LENFOBLASTIK LOSEMILI OLGUDA GELISEN SITOMEGALOVIRUS (CMV)
RETINITI

Fatma Aykas',ilknur Nizam Ozen’,Mesut Goger',Vedat Aslan’,Ramazan Erdem',Mehmet Celik,Giilay
Cetin’,Erdal Kurtoglu*

'SBU Antalya Egitim ve Arastirma Hastanesi

Amag: Malignitelerde uygulanan imminsupresif tedavi siklikla firsat¢i enfeksiyonlara neden olmaktadir.
Sitomegalovirtis (CMV) bunlardan biridir.

Yontem: Bu yazida akut lenfoblastik I6semili bir olguda gelisen CMV retiniti sunulmustur.

Bulgu: Klinigimizde Philadelphia pozitif B hiicreli akut lenfoblastik I6semi (Ph(+)B-ALL)tanisiyla takipte olan 49
yasindaki erkek hasta relaps hastalik nedeniyle yatirildi. Daha Onsesinde 6 kir remisyon indiksiyon ve
konsalidasyon kemoterapisi alan ve remisyonda olan hasta allojenik kemik iligi naklini kabul etmedigi icin idame
tedavisi ile takip edildi. idame tedavinin 20. ayinda laboratuvar tetkiklerinde pansitopeni tespit edilen hastanin
fizik muayenesinde patoloji izlenmedi. Kemik iligi incelemesi ile relaps Ph(+) B-ALL tanisiyla yatirilan hastaya
FLAG + ida protokolii ile tedavi sonrasi refrakter hastalik nedeniyle bilinatumomab tedavisi planlandi. 1. kiir
sonrasl remisyona giren hastaya allojenik kemik iligi nakil hazirligi baslandi. 3.kir bilinatumomab tedavisinin 7.
Gunlnde bilateral gérmede azalma ile goz hastaliklari ile konsilte edildi. Retinit tanisiyla etiyoloji icin tetkik
edildi. Orbita ve kranial MR da patoloji saptanmad..

Sonug¢: CMV her yas gurubunda yaygin olarak goriilen, normal konakta belirti vermezken bagisiklik yetmezligi
olan hastalarda ciddi infeksiyonlara yol acan bir etkendir. immiinsiiprese hastalarda ciddi CMV enfeksiyonu
vicutta hemen her sistemi etkileyebilir. En stk CMV koliti izlenir. Ayrica menenijit, ensefalit, liveit, retinit,
pnomoni, hepatit, arteryal ve venoz trombozlar, hemolitik anemi ve trombositopeni gorilebilir. Olgumuz relaps/
refrakter B-ALL nedeniyle coklu kemoterapi almis immiinsuprese bir vakadir. Vakamiza CMV'e bagli nadir ve
ciddi enfeksiyonlardan biri olan CMV retiniti tanisi konulmustur. Klinik tani literatiirde bazi calismalarda da
desteklendigi gibi olgumuzda PCR yontemi ile CMV DNA'nin vitreus 6rneginde saptanmasiyla konmustur. CMV
enfeksiyonu tedavisinde gansiklovir, foskarnet, Cidofovir, Valgansiklovir gibi ajanlar kullaniimaktadir. En sik
kullanilan ilag gansiklovirdir. CMV retiniti tedavisi ile ilgili veriler de ¢esitlidir. Kuo ve ark.nin ¢alismalarinda
intravendz gansiklovir tedavisinin etkisiz oldugu CMV retinitli olgularda intravitreal gansiklovir implantlarinin
etkili oldugunu belirtmislerdir. Bu hastalardaki cevabi, vitreus iginde yiiksek konsantrasyona ulasan ilaca
baglamislardir. Olgumuz ise intravendz ve intravitreal gansiklovir tedavisine kisa siirede olumlu yanit vermistir.
Sonug olarak retinitten kuskulanilan immunosupressif olgularda CMV “nin unutulmamasi ve tetkiki, erken tani ve
tedavi icin 6nemlidir.
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P18- PLAZMOSITOM OLGUSU

Mehmet Celik’,Vedat Aslan',ilknur Nizam Ozen',Fatma Aykas',Ramazan Erdem*,Mesut Gocer*,Giilay
Cetin’,Erdal Kurtoglu*

'Antalya Egitim ve Arastirma Hastanesi

Amag: Plazmositom, plazma hiicre diskrazileri grubunda yer alan, multipl miyelom hastaliginin kemik iligi disinda
bulundugu durumlari anlatan bir antitedir. Plazmositoma, hastaligin kemik iligi disinda nazofarinks, sinisler,
burun boslugu ve larinkste plazma hiicre timori olarak bulundugu zaman aldigi isimdir. Bazi durumlarda kemik
iligi aspirasyonunda saptanan plazma hicresi artisi 6zellikle akciger kanseri ve lenfoproliferatif hastaliklar olmak
Gzere maligniteler ile birlikte bulunabilir Plazmositomalar monoklonal gammopatiler icinde nadir olarak goriilen
bir durumdur. Soliter plasmositoma, multipl miyeloma ile karsilastirildiginda daha iyi bir prognoza sahiptir.
Plazmositom tanisi klinik ve laboratuar bulgularin esliginde doku biyopsisi ile dogrulanir. Soliter kemik ve
ekstrameduller plazmositomalar plazma hiicrelerinin nadir goérilen proliferatif hastaliklaridir. Buradaki
olgumuzu nadir gérilmesi nedeniyle sunmak istedik.

Yontem: Yetmis yasinda bayan hasta, poliklinigimize bir ay 6nce baslayan sag kalcada agri,hassasiyet, halsizlik,
¢abuk yorulma ve bu nedenlerle yiriyememe sikayeti ile basvurdu. Fizik muayenesinde konjunktivalarda
solukluk mevcuttu, vicut 1sist 36.8°C idi, lenfadenomegalisi yoktu. Kan basinci 140/80 mmHg, nabiz
78/dk/ritmikti. Solunum sistemi muayenesinde bir 6zellik saptanmadi. Hastanin splenomegalisi yoktu ancak sag
kot kavsi altinda yaklasik 3 cm boyutunda, sert kivamda, agrisiz hepatomegalisi mevcuttu. Palpasyonla sag
kalcada hassasiyet saptandi.

Bulgu: Laboratuar incelemelerinde ESR: 32 mm/sa, hemoglobin: 7.3 g/dl, hematokrit: %22, MCV: 76 fL, |6kosit:
7700 /uL, trombosit: 216000 /uL BUN: 118 g/dl, kreatinin: 2.8 g/dl, sodyum: 133 mEg/L, potasyum: 3.9 mEq/L,
kloriir: 98 mmol/L, kalsiyum: 9.6 mg/d|, fosfor: 4.8 mg/dL, ALT: 145 IU/L, AST: 185 IU/L, GGT: 64 IU/L, LDH: 1016
IU/L, alkalen fosfataz: 581 IU/L, total protein: 5.5 g/dl, albumin: 3.1 g/dl, globulin: 2.4 g/dl, 24 saatlik idrarda
proteinliri yoktu Periferik yaymada hipokromi, anizositoz ve minimal poikilositoz saptandi. Kemik iligi
aspirasyonu incelemesinde %10 plazma hicresi gorildi. Kraniyografide ve uzun kemiklerde litik lezyon
izlenmedi. Hastanin protein elektroforezi normal olmasina ragmen serum ve idrarda yapilan immino-
elektroforetik incelemelerinde hafif zincir hastaligi ile uyumlu bulgulara rastlandi (Serum 1gG 12.5 g/dl, serum
IgA 0.30 g/dI, serum IgM 0.1 g/dl, serum kappa hafif zincir 1559 mg/dl, serum lambda hafif zincir 112 mg/dl
Pelvik manyetik rezonans goriintilemesinde sag sakroiliyak ekleme komsu iliyak kanatta yaklasik 7 cm. capli,
kortekste hafif destriiksiyon yapan, ekspansil kemik lezyonu saptandi Yapilan biyopside yuvarlak cekirdekli,
grantler kromatinli ve eksantrik yerlesimli, genis sitoplazmali, kappa ile zayif boyanan atipik plazma hcreleri
gorilip bu goériiniim plazmositom olarak degerlendirildi.

Sonug: Soliter plazmositoma, plazma hiicre bozukluklarinin %3'Gni olusturur. Kemik iligi plazmositozu
olmaksizin tek litik kemik lezyonu vardir. Lezyon disi alanlarda kemik iligi plazma hiicreleri artmamistir. Bizim
olgumuzda da plazmositoz 6n planda olmakla birlikte soliter plazmositom dikkati ¢ekiyordu. Soliter kemik
plazmositomunda sistemik kemoterapinin rollii yoktur, modern radyoterapi ile tam iyilesme saglanabilir.
Hastamiz, tanisi biyopsi ile de konfirme edildikten sonra radyoterapi programina alindi. Soliter plazmositom
plazma hicre bozukluklari icinde nadir goriilen bir durum olmakla beraber ayirici tanida akilda tutulmal,
gerektiginde biyopsi ile tani dogrulanmali ve derhal tedavi planlanmalidir.
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