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GERIATRIK RELAPS REFRAKTER T HUCRELI LENFOMALARI
NASIL TEDAVi EDELIM?

Dr. Atakan TURGUTKAYA
Aydin Adnan Menderes Universitesi Tip Fakiiltesi Hematoloji Bilim Dali /Aydin

Oturum Baskanlar: Dr. Erdal KURTOGLU, Dr. Oral NEVRUZ
Tartismacilar: Dr.Meltem AYLI, Dr. Meltem Olga AKAY, Dr. irfan YAVASOGLU

Periferik T hiicreli lenfomalar, non-hodgkin lenfomalar (NHL) arasinda 6nemli bir alt grubu
olusturmaktadir. Bu hastalik grubu B hiicreli NHL ’lara gore daha nadir karsimiza ¢iksa da genel
olarak tedavisinde hala tartismali noktalar mevcuttur (1,2). Ornegin, ilk hat CHOP kemotera-
pisinin yetersiz kalma durumu olabilmektedir, bu durumda kemoterapiye yeni ilaglar ekleme
ihtiyaci (6rnegin CD30 pozitif ise brentuksimab vedotoin-BV eklenmesi, anjioimmunoblastik
alttipte lenalidomid eklenmesi gibi) tartismalidir. Kemoterapi sonrasi tam yanit elde edilen has-
talarin hepsinde otolog kok hiicre nakline (OKIT) ilerlenmeli midir veya hangi hastalarda vaz-
gecilmelidir? Bu durum da belirsizligini korumaktadir. Bir diger aydinlatilmasi gereken konu
da ytiksek riskli (IP1 >1) ALK (+) Anaplastik Biiyiik Hiicreli lenfoma (ALCL)’da OKIT e ih-
tiyactmiz olup olmadigi hususudur. Bu belirsizliklerin boyutu, geriatrik yas grubunda olan
hastalarda daha da artabilir. Daha da sik olarak karsimiza ¢ikabilecek durum, bu yas grubunda
kirilganlik faktoriinden dolay1 sistemik kemoterapiye olan elverigsizliktir. Biz, bu sunumu-
muzda relaps refrakter ALCL tanisi almis geriatrik yas grubundaki bir hastamizi takdim etmek
istiyoruz.

Yetmis li¢ yasinda erkek hasta, 1-2 aydir gegmeyen balgamsiz oksiiriik ve bogazda sislik ile dis
merkeze basvurmus. Oz ve soy gecmisinde dzellik bulunmayan hastaya dis merkezde ¢ekilen
toraks BT de sol hiler bélgeden baslayan ve sol mediastene dogru uzanim gdsteren en genis
yerinde 3x4 cm’lik Kitle saptaninca yine dis merkezde PET-BT c¢ekilmis: Bilateral servikal ve
sol supraklavikuler alanda en biiyiigii 24x13 mm, bilateral tist/alt paratrakeal, prevaskuler, aor-
tikopulmoner, subkarinal, paraaortik ve bilateral hiler alanlarda, bilateral retrokrural, peripank-
reatik, paraaortik alanlarda FDG tutan multiple lenfadenopatileri, karaciger sol lob posteriord

ve sag iliak kemikte artmig FDG tutulumlar1 saptanmas.
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Kendi istegi ile merkezimize basvuran olgunun sag servikal lenf nodundan alinan eksizyonel
lenf bezi biopsisi ALK pozitif ALCL ile uyumlu saptandi. Evre 4 ALK (+) ALCL, ECOG:1,
IPI: 2 (Diistik-orta risk) olan hastaya CHOP rejimi basland:1 ve 6 kiir verildi. Tedavi sonrasi
¢ekilen PET-BT kismi remisyonla uyumlu bulundu [Sag sternoklaidomastoid kasla iligkili 7x8
mm nodiiler yumusak doku dansitesinde artmis FDG tutulumu izlendi (SUVmax:5.8)]. Teda-
visiz izlenen olgu, 2 y1l sonra tarafimiza yaygin viicut agrisi ile bagvurdu. Cekilen PET-BT de
yiiksek mediastinal, paraaortik, sag alt paratrakeal, subkarinal ve bilateral hiler en biiyiigi
2.3x1.0 cm multipl lenf nodlarinda artmis FDG tutulumu izlendi (SUVmax:9.0). Bas boyun
bolgesinde patolojik boyutta veya aktivitede lenf nodu saptanmadi. Relaps ALCL olarak de-
gerlendirilen olguya BV tedavisi baslandi ve 3 kiir verildikten sonra OKIT yapildi. OKIT son-
ras1 3. ayda ¢ekilen PET-BT’de yeni gelisen lenf nodlar1 oldugu goriildii (yiiksek mediastinal,
paraaortik, sag alt paratrakeal, subkarinal, distal bilateral para6zofageal ve bilateral hiler en
biiyiigii 3.6x2.2 cm multipl lenf nodlarr).

Hastaya progresyon nedeniyle bir histon deasetilaz (HDAC) inhibitorii olan romidepsin tedavisi
basland1 ve performansi uygun oldugu i¢in kardeslerinden HLA taramasi gonderildi. Tedaviden
3 ay sonra ¢ekilen PET-BT de tiim lenf nodlarinda metabolik tam yanit saglandi (Deauville-1).
Ancak romidepsin erisim gii¢liigii nedeniyle, baska bir HDAC inhibitorii olan belinostat teda-
visi temin edilmeye ¢alisildig1 donemde, hasta tedavi almak istemedigini belirterek uzun siireli
olarak takibimizden ¢ikti. Olgunun bu tedaviden 1 yil sonra g¢ekilen PET-BT’de tedavisiz iz-
leme ragmen bulgularinin stabil oldugu ve relaps bulgusunun olmadig1 6grenildi.

Olgumuz, yasina gore performansinin 1yi olmasi sebebiyle sistemik kemoterapi alabilmis ve
relaps refrakter oldugu siirede OKIT dahil 2. ve 3. hat tedavileri tolere edebilmistir. Sinirl sii-
rede verilen romidepsinden belirgin yarar géren olgunun tedavisine devam edilememis olsa da
herhangi bir relaps bulgusu olmamasi ilgi ¢ekicidir.
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Kaynaklar

1- Hoffman R, et al. Hematology Basic Principles and Practice Eighth Edition. Chapter 89 (T
Cell Lymphomas)

2- NCCN Clinical Practice Guidelines in Oncology. T-Cell Lymphomas Version 1.2023 —
January 5, 2023

SORULAR

1. Geriatrik yas grubu hasta, ALK (+) ALCL, ilk hatta hangi rejimle tedavi edilmelidir?
Chop/Choep/Bv-Chp
Upfront OKIT ve izlem?

2. 1lk tedavi bitiminden 20 ay sonra relaps oldugunda hangi tedavi baslanmalidir?
[lk hatta brentuksimab kullanilmis olmasina gore tedavi degisir mi?

Erken/geg relaps olmasina gore tedavi degisir mi?

OKIT oncesi kag kiir verilmelidir?

OKIT uygun degilse hangi tedavi diistiniilmelidir?

3. OKIT nakil 6ncesi PET (+) olan hastada

OKIT oncesi alternatif bir kurtarma rejimi kullanilmali mi?

OKIT sonrasi herhangi bir idame tedavi verilmeli mi? Sadece takip yeterli mi?
Ne kadar siirede bir, nasil takip edilmelidir?

4. OKIT sonrast oldugunda bir sonraki alternatif tedavi segeneklerinden hangisi tercih
edilmelidir?

ALK Inhibitérleri? /HDAC Inhibitdrleri? / Digerleri?

Ne kadar siire ile?

Allojeneik kemik iligi naklinin yeri nedir?
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GERIATRIK RELAPS REFRAKTER B HUCRELI LENFOMALARI
NASIL TEDAVI EDELIM?

Dr. Biisra Tugce AKMAN
Sirnak Devlet Hastanesi

Oturum Baskanlari: Dr. Burhan FERHANOGLU, Dr. Muhit OZCAN
Tartismacilar: Dr.Sema KARAKUS , Dr. Aynur Ugur BILGIN

80 yasinda kadin hasta 1-2 aydir olan genital akint1 sikayetiyle kadin dogum hastaliklar1 polik-
ligine bagvurdu. Yapilan transvajinal USG de serviks ve vajen 6n duvarinda Kitle tespit edilen
hastanin vajenden alinan trucut biyopside Difiiz biiyiik B hiicreli lenfoma (DBBHL), germinal
merkez tipi (c myc pozitif, bcl2 ve bcl6 negatif, ki67 %90) olarak belirlenmesi tizerine hema-
toloji boliimiine konsiilte edildi. Hastanin ECOG performans skoru 0, B semptomlar1 bulunma-
maktaydi. Hasta 11 y1l 6nce meme kanseri (CA) nedeniyle modifiye mastektomi gegirmis, ke-
moradyoterapi ve 10 y1l boyunca anastrozol almis. 2018 yilinda hasta siniis sendromu nedeniyle
kalp pili takilmis, 2 ay once perikardit gecirmis. Ayrica eslik eden hipotiroidi, hipertansiyon,
anksiyete bozuklugu, peptik tilser mevcuttu. Kiz kardesinde endometrium ve kolon CA, anne-
sinde meme CA olan hastanin BRCA 1-2 gen mutasyonu negatif gelmis. Hastada geriatrik de-
gerlendirme i¢in yapilan testlerde Cumulative IlIness Rating Scale for Geriatrics (CIRS-G) :12
(anksiyete bozuklugu ve gastrik iilser nedeniyle 3 puan iizeri 2 6zellik mevcut), Activities of
daily living (ADL)-independent:6, I-ADL (Instrumental-ADL):7 geldi. 80 yasinda olmasi ve
komorbid durumlari nedeniyle kirilgan hasta olarak degerlendirildi. Hastanin laboratuvar de-
gerleri; Kreatinin 1,91 mg/dL, Albumin 3,8 g/dL, Total Bilirubin 0,6 mg/dL, LDH 486 U/L,
Hemoglobin 13,1 g/dL, Lokosit 6,17 bin/uL, Trombosit 203 bin/uL, Beta2 mikroglobulin 4,8
mg/L, Urik Asit 6,2 mg/dL idi. Evreleme i¢in ¢ekilen Batin BT de uterin serviks diizeyinde
yaklasik 5,5 cm ¢apta konturlari diizgiin kitle lezyonu izlendi. Toraks BT de lezyon goriilmedi.
Pet CT: Uterus serviks diizeyinde 45x55 mm 6lgiilen (SUVmax: 24,07), diizensiz sinirl Kit-
lesel lezyon saptandi. Vajen 6n duvarinda (SUVmax: 17,37), 18x14 mm 6lgiilen Kitlesel lezyon
izlendi. Hasta Ann Arbor Evre 1E olarak degerlendirildi. IPI skoru 3, NCCN-IPI skoru 5, CNS
risk score 3 idi. Hasta daha onceden Meme Ca nedeniyle yaklasik 110 mg antrasiklin almisti,
RT dozu bilinmiyordu.

Cekilen EKO da EF %58, sol ventrikiil diyastolik islev bozuklugu tespit edildi. Hasta kemote-
rapi onay1 i¢in kardiyoloji ile konsiilte edilerek her tedavi 6ncesi EKO kontrolii ile 3 kiir R mini
CHOP ve beraberinde SSS profilaksisi planlandi. 3 kiir tedavi sonrasinda ¢ekilen PET CT ¢
deuville skor 1 olarak degerlendirildi. Tutulu alana 180 cGy/giin 20 giin boyunca RT veyildi.

Kongre http://www.geriatrikhematoloji2023.org/



12. ULUSAL

GERIATRIK
HEMATOLOIJI
KONGRESI

Kisisellesmis ve Hedeflenmis Tedavi

|Ankara Universitesi Tip Fakiltesi, Morfoloji Binasi |

RT sonrasi 1. ayinda hasta siddetli karin agrisi, kKusma, sarilik sikayeti ile basvurdu. Hastanin
laboratuvar degerleri; Kreatinin 0,83 mg/dL, Albumin 3,1 g/dL, Total Bilirubin 5,6 mg/dL,
Direkt Bilirubin 3,7 mg/dL, AST 248 U/L, ALT 391 U/L, ALP (Alkalen Fosfataz) 439 U/L,
GGT 298 U/L, Amilaz 286 U/L, Lipaz 419 U/L, LDH 572 UJ/L, beta2 mikroglobulin 3,64
mg/L, CRP 41,6 mg/L, Hemoglobin 11,4 g/dL, Lokosit 3,85 bin/uL, Trombosit 211 bin/uL,
INR 0,97 idi. Abdomen MR de Pankreas bas ve korpus kesimini, portal hilusu ve mezenter
kokiini infiltre eden yaklasik 126x86x65 mm biiyiik boyutlu kitle izlendi.

Portal hilustaki infiltrasyona bagli intrahepatik safra yollarinda ileri derecede dilatasyon, pank-
reas bas ve korpus kesimindeki invazyona bagli olarak ana pankreatik kanalda korpus ve kuy-
ruk diizeyinde belirgin dilatasyon izlendi. Pelvik diizeyde mezenter kokiinde de lobiile konturlu
infiltratif kitle izlenmekte olup boyutlar1 yaklasik 104x80 mm olarak Sl¢iildii.Hasta pankreas
basi Kitle basisina bagli olarak pankreatit ve kolesistit gegirdigi diisiiniildii. Hastanin pankreas
basindan alinan trucut biyopsi DBBHL (germinal merkezli, cmyc ve bcl2 pozitif, bcl6 negatif,
ki67 %90) ile uyumlu geldi. Hastaya 1. giin 100 mg prednol, 2. giin 100 mg prednol +rituksimab
siklofosfamid verildi. 4. giin KCFT degerlerinin gerilemesiyle doksorubusin +vinkristin mini
dozda verildi. Tedavinin 10. giiniinde tiim degerleri normale dondii. Hastanin tedavisine R-
CEORP ile devam edildi. 4 kiir sonrasi yanit degerlendirme igin ¢ekilen PET-CT’de pankreas ve
batin i¢i Kitle kayboldugu, uterus korpus ve serviks diizeyinde yeni gelisen kitle tespit edildi.
Uterustan alinan biyopsi DBBHL ile uyumlu geldi. 3 kiir R-GEMOX verilen hastada yanit de-
gerlendirme i¢in ¢ekilen PET-CT’de Sag overde izlenen FDG artisinin yogunlugunun giincel
caligmada arttig1 gozlendi (SUVmax: 8,85).

Uterusta izlenen FDG artis1 gosteren lezyonlarin boyutunda ve FDG yogunlugunda artig sap-
tandi, ayrica giincel ¢alismada uterusta, sol adneksiyal lojda yeni, FDG artig1 gosteren Kitlesel
lezyonlar izlendi (en biiyiigii 31x20 mm; SUVmax: 17,64). Paraaortik, parakaval, aortokaval,
bilateral parailiak, perivezikal, perirektal bolgede FDG artisi gosteren lenf nodlart (en biiyiigii
aortokaval 20x14 mm; SUVmax: 12,83) saptandi. Pelviste sag piriformis kasinda metastatik
olabilecegi diistiniilen, FDG artis1 gosteren nodiiler lezyon saptandi (14 mm; SUVmax: 4,80)
yeni gelisen lezyonlar Deuville skoru 5 olarak degerlendirilen hastaya Ibrutinib baslandi. 4.
giiniinde sepsis sok exitus oldu.
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SORULAR

1. 80 yasinda, yakin zamanda perikardit gegirme Oykiisii ve ritim problemi olan hastada
ilk basamak tedavide ne vermek istersiniz?

2. Bu hastada intratekal SSS profilaksisi diistiniir miisiiniiz?

3. Nakil aday1 olmayan, kitlesel basi nedeniyle pankreatit ve kolesistit tablosuyla bagvuran
KCFT yiiksekligi olan hastada 2. sira tedavide ne tercih edersiniz?

4. Bu hastada Tiirkiye kosullarinda 3. sira tedavide ne vermek isterdiniz, geri 6deme ko-
sullar1 olsayd: tedavide ne diisiiniirdiiniiz?

5. Literatiirde nadir gordiigiimiiz, uterus ve vajende Kitle ile tani alan yash lenfoma hasta
deneyimi olan oldu mu? Deneyiminizi paylasmak ister misiniz?
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12. ULUSAL

GERIATRIK
HEMATOLOIi
KONGRESI

Kisisellesmis ve Hedeflenmis Tedavi

|Ankara Universitesi Tip Fakiltesi, Morfoloji Binasi |

GERIATRIK RELAPS REFRAKTER MULTIPLE MiYELOMALARI
NASIL TEDAVI EDELIM?

Dr. Nihan ALKIS
Bursa Sehir Hastanesi

Oturum Baskanlari: Dr. Meral BEKSAC, Dr. Hayri OZSAN
Tartismacilar: Dr. Zafer GULBAS, Dr. Sevgi KALAYOGLU BESISIK, Dr. Omiir Gokmen SEVINDIK

67 yas, kadin hasta; yorgunluk, halsizlik, bel agris1 sikayetleri mevcut. 2020 yilinda Mide Ca
sebebiyle opere olan hastanin 1. y1l kontrollerinde Batin BT de; sol iliak kanatta litik lezyonlar
ve pelvik bolgede 32x41 mm Kitle saptanmis. Yapilan Kitle biyopsisi: Plazma hiicreli neoplazi
olarak sonuglanmasi tizerine tarafimiza yonlendirildi

Bilinen sistemik hastalik: Meme Ca- 2004 de sag radikal mastektomi- KT almadi- Evre | has-
talik, DM+ HT+ Hiperlipidemi, Koroner by-pass (4 damar)- Ocak 2020, Mide Ca- Subat 2020-
Total gastrektomi, omentektomi, Evre | Mide tash yiiziik hiicreli karsinom- Medikal tedavi
onerilmemis, izlemde, Ocak 2021 Tikayict SVO

FM; Vital bulgular stabil, sistem muayeneleri dogal, sol bacakta 2/5 kas giicii kayb1 mevcut.
ECOG performans skoru: 2. Karnofsky performans skoru: 70

Kull. Tlaglar: Metoprolol 1x50 mg, klopidogrel 1x75 mg, atorvastatin 1x40 mg, L-tiroksin
1x75mcg, kandesartan 1x16 mg, ketiapin 1x25 mg

Sol iliak kemikte dekstriiksiyon olusturan Kitleden alinan tru cut biyopsi: Plazma hiicreli neop-
lazi.

Tan1 an1 laboratuvar degerleri; 16kosit: 2760/mm3, nétrofil: 1450/mm3, lenfosit:970/ mm3, Hb:
9,6 gr/dl, plt:241.000/mma3, kreatinin:0,76 mg/dl, LDH:241U/L, Ca:9,3 mg/dl, Beta 2 mikrog-
lobulin:3,6 mg/dl

Protein elektroforezi; gama M spike %24,46, M protein miktari: 1612 mg/dl, 1gG:1880 mg/dl,
IgA: 22 mg/dl, IgM: 19 mg/dl, Serum serbest kappa: 11,6 mg/L, Serum serbest lambda: 243
mg/L, L/K orani: 20,9, Serum immunfiksasyon: 1gG Lambda paraproteinemisi ile uyumlu
Periferik kan flowsitometri: CD38/CD138 (+) hiicre oran1 %0,41

Kemik iligi aspirasyonu; Normoselliiler kemik iligi, %30 plazma hiicre infiltrasyonu

Kemik iligi akim sitometri: %9 plazma hiicresi
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Kemik iligi biyopsi: %40 plazma hiicre infiltrasyonu, Lambda monoklonal, Kongo red negatif
Kemik iligi FISH paneli: FISH paneli; p53 (17p13 del) negatif, t (4;14) negatif, t (14;16) negatif
Abdomen BT: Sol iliak kanatta litik destriiktif degisiklikler, pelvik yumugak dokuda 32x41 mm
kitle, sol asetabulumda 17 mm litik lezyon

PET-BT: iskelet sisteminde multipl litik/sklerotik lezyonlar, mesane superiorunda 25x13 mm
kitle lezyonu, sol iliak kanatta yumusak dokuya uzanan kitlesel lezyon

ISS Evre Il, R-ISS Evre Il Multipl myelom tanis1 aldi. Hastanin sag asetabulumdaki lezyo-
nunda yiiksek fraktiir riski ve kemik agrilari sebebiyle Medikal Onkoloji tarafindan Torakal 10,
Lomber 3. vertebralar, sag femur boynu ve sol iliak kanattaki lezyona RT uygulandi. Daha
sonra hastaya VCD + Zoledronik asit tedavisi baslandi. 2 kiir sonras1 protein elektroforezinde
gama M spike %10,87, M protein: 637 mg/dl, tan1 anindan itibaren % 60 diisiis saptandi.

4 kiir sonrasi1 1gG: 19,58 gr/L den 8,02 gr/L ye, serum serbest lambda 243 mg/L den 53,4 mg/L
ye geriledi. 4 kiir sonrasi protein elektroforezinde gama M spike %8,66, M protein: 487 mg/dl,
tan1 anindan itibaren % 70 azalma saptandi, tedaviye kismi yanit olarak degerlendirildi.

OKIT: Melfalan 200 mg/m2 31.08.2021 tarihinde 5,1 MIU/kg CD34+ kok hc ile otolog nakil
yapildi. NES:10, TES:7.giin. Febril ntropeni (FEN) gelisti. Ciddi komplikasyon yasanmadi.
+17.glinde taburcu edildi. Taburculuk recetesi; flukonazol 2x100 mg, trimetoprim sulfometok-
sazol haftada 2 giin, valasiklovir 1x500 mg
OKIT sonras1 +90.giin degerlendirme tetkiklerinde; 16kosit: 3190/mm3, nétrofil: 1370/mm3,
lenfosit:1590/ mm3, Hb: 11,2 gr/dl, plt:51.000/mm3, kreatinin:0,53 mg/dl, Ca:8,5 mg/dl,
1gG:636 mg/dl, IgA: 31 mg/dl, IgM: 32 mg/dl, Serum serbest kappa: 30,7 mg/L, Serum serbest
lambda: 18,6mg/L, L/K orant: 0,6, protein elektroforezinde gama globiilin bolgesinde yogun-
lasmalar, mindr paraprotein? olarak sonuglandi. Serum IFE de poliklonal zeminde 1gG, kappa
ve lambda siitunlarinda bandlar izlendi. Batin BT de sol iliak kanattaki yumusak doku kompo-
nentinde tam regresyon izlendi. Hasta ile konusuldu, idame tedavi secenekleri hakkinda borte-
zomib 14 giinde bir sc, oral lenalidomid seg¢enekleri sunuldu. Komorbiditeleri sebebiyle sik sik
hastaneye gelmek zorunda kaldigini, daha fazla hastaneye gelmek istemedigini belirtti, oral te-
daviyi tercih etti. Riskler anlatildi. Idame tedavi olarak lenalidomid 10 mg/giin basland:. 1.ay
kontroliinde nétropeni sebebiyle 5 mg/giin dozuna diisiildii. Idame tedavinin 3.ayinda, meme
ve mide Ca agisindan yillik takipte olan hastanin tiim viicut tomografileri ¢ekildi, remisyonda
oldugu saptandi.

Hibrit
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Lenalidomid 3.ayinda protein elektroforezinde; gama globiilin bolgesinde poliklonalzeminde
yogunlasmalar/ mindr paraprotein bandi? izlendi. Serum IFE de IgG, kappa ve lambda siitun-
larinda bandlar izlendi. 1gG: 1068 mg/dl, Serum serbest kappa: 33,8 mg/dl, Serum serbest
lambda: 26,4 mg/dl, L/K:0,78 idi. Lenalidomide idame tedavi 7.ayda diisme sonras1 sol aseta-
bulum fraktiirii; opere oldu. Operasyon sirasinda alinan kemik patolojisi: Normal kemik dokusu
olarak raporlandi. 4 ay siire ile takipsiz kaldu.

Subat 2023 de; otolog nakil sonrasi toplamda 7 ay idame lenalidomide tedavisi aldi. 4 aydir
takiplerine gelmedigi icin ilag kullanmadi. Lokosit: 2820/mm3, noétrofil: 1840/mm3, Hb: 8,3
gr/dl, plt: 47.000/mm3, kreatinin: 1,06 mg/dl, Ca:8,6 mg/dl, 1gG: 1662 mg/dl, IgA: 14 mg/dl,

IgM: 9 mg/dl, Serum serbest kappa: 21,1 mg/L, Serum serbest lambda: 122 mg/L, L/K oran:
5,78, protein elektroforezinde gama bolgesinde paraprotein bandi, Mprotein miktari: 1337
mg/dl olaraksonuglandi. Serum IFE 1gG lambda paraproteinemisi ile uyumlu idi. PET-BT de;
iskelette multipl litik/ sklerotik goriiniimlii lezyonlarin say1, boyut ve aktivitelerinde artig, T10
ve L3 vertebra korpusunda kompresyon fraktiirii izlendi. Niiks hastalik sebebiyle hastaya Da-
ratumumab- Bortezomib-Dexametazon tedavisi baslandi. 3 kiir sonrasi 1gG: 552 mg/dl (Niiks
aninda 1662 mg/dl) idi. 4.kiirden sonraprotein elektroforezinde gama bélgesinde poliklonal ze-
minde mindr paraprotein bandi izlendi. 1gG: 5,45 gr/L, M proteini: 234 mg/dl, niiks itibariyle
%85 diisiis; kismi yanit olarak degerlendirildi. Hastanin tedavisine devam edilmekte olup top-
lamda 6 kiir tedavi aldu.
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SORULAR

1. Gincel bilgiler ve veriler 1s1g1nda bu hastaya 1.basamak tedavide farkli bir tedavi rejimi
diisiiniir milydiiniiz?

2. 4 kiir VCD tedavisi sonrasi nakil ncesi kemik iligi biyopsisi ile kontrol remisyon de-
gerlendirilmesi yapilmali m1?

3. Solid tiimor malignite dykiisii olan hastaya otolog kok hiicre nakli yapilabilmesi igin
kriterler nelerdir? Solid malignite tedavi sonrasi remisyon siiresi otolog nakil yapilip

yapilmayacagi kararmda énemli midir?

4. 5. Otolog nakil 6ncesi yanit diizeyi en az ne olmalidir? Minimal yanit? Kismi yanit?
VGPR yanit? Tam yanit?

5. Otolog nakil sonras1 konsolidasyon tedavisi bu hasta i¢in diistiniilmeli mi?
6. Bu hasta i¢in idame tedavi segenekleri nelerdir?
7. Niiks hastalikta kemik iligi aspirasyon ve biyopsisi yapilip genetik tekrar1 gerekir mi?

8. 1.Niikste bu sekilde kirilgan geriatrik bir hastaya verilebilecek tedavi secenekleri neler-
dir?

9. Bu hasta igin 2. Otolog nakil diistiniilebilir mi? (Otolog nakilden niikse kadar gecen
stire: 16ay)

10. 4 kiir DVD tedavisi sonrasi tedavisine nasil devam edelim? Maliyet — etkinlik diistiniil-
diigiinde baska bir tedavi diistiniilebilir mi?
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GERIATRIK HEMATOLOJIK HASTALIKLARDA ALLOJENIiK KOK HUCRE
TRANSPLANTASYONU

Cem KiS
Baskent Universitesi Adana Dr. Turgut Noyan Uygulama ve Arastirma Merkezi

Oturum Baskanlari: Dr. Seckin CAGIRGAN, Dr. Hakan GOKER
Tartismacilar: Dr. Can BOGA, Dr. Mutlu ARAT, Dr. Emre TEKGUNDUZ

Multipl Miyelomda Allojenik Kok Hiicre Naklinin Giincel Roli

Allojeneik hematopoietik kok hiicre nakli (alloHSCT), dogrudan sitotoksisite ve graft versus
miyelom (GvMM) ikili etkisinden yararlanarak MM'de kiiratif potansiyele sahiptir.
Miyeloablatif nakil ile yiiksek nakil iliskili mortalite (NRM) (%41) ve kronik graft-versus-host
hastaligi (GvHD) insidansi, bu prosediirle ilgili dnemli endiselere yol agti. Daha sonra azaltil-
mis yogunluklu (RIC) ve non-miyeloablatif (NMA) (%210-15) rejimleri 6nerildi, ancak bunlar
daha yiiksek bir niiks oran1 gelisti. Su anda, birgok merkez hi¢ yapilmamasi gerektigini 6ne
siirmektedir.

IFM99-03 and IFM99-04 yiiksek riskli hastalarda (oto-oto vs oto-allo) hazirlama rejimi, busul-
fan, fludarabin ve anti-timosit globiilinden (ATG) olusuyordu. Medyan OS (35 ay- 41 ay, p =
0.27) ve PFS (25 ay- 30 ay, p = 0.56) (1).

PETHEMA ¢alismasi, VAD tabanli indiiksiyondan sonra 85 tandem OKIT ile karsilastirmali
olarak autoallo HCT alan 25 hastay1 igermektedir. AIloHSCT grubu i¢in daha uzun medyan OS
(ulagilmadi vs.58 ay) ve medyan PFS (ulasilmadi vs.31 ay) i¢in bir egilim vardi, ancak NRM
daha ytiksekti (%16'ya kars1 %5) (2).

Italyan ¢alismasinda, bir VAD indiiksiyonu ve otogreft HSCT'yi NMA alloHSCT veya ikinci
otoHCT izledi. Medyan OS (80 ay- 54 ay, p = 0.01) ve medyan PFS (35 ay-29 ay, p = 0.02).
Bununla birlikte, %16'lik bir NRM rapor edildi (3).

2020'de, HLA uyumlu kardes donériin varligina veya yokluguna, up-front allo HCT ve tandem
otolog SCT ile prospektif denemeleri igeren bir analiz yaymlandi. Bu ¢alisma, daha 6nce tarti-
silan dort Klinik caligmay: igermektedir: Kan ve Ilik Nakli Klinik Arastirmalar Ag1 (BMT-
CTN), EBMT, Torino ve PETHEMA: Oto- alloHSCT'deki hastalar, tandem otolog SCT daha
iyi OS (HR 0.84, p =0.02) ve PFS (HR 0.85, p = 0.004) (4).
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Kiumilatif relaps insidansi, 10 yilda oto-alloda daha diisiiktii (%61,6'ya karsilik %77,2, p
<0,001). 10 yilda NRM orani, oto- alloHSCT daha yiiksekti (%19,7'ye kars1 %8,3, p \0,001).
Relaps sonras1 5 yillik sagkalim oranlari, oto-allo ve tandem oto-HCT sirasiyla %51,1 ve %37,0
idi. Bu hastalar daha yeni ilaglara maruz kalmamis olsa da, bu ¢alisma muhtemelen GvMM
etkisinden kaynaklanan uzun vadeli bir fayday1 agikga gostermistir.

EBMT-NMAM 2000 ¢alismasinda, 13q delesyonu olan hastalar igin 5 yillik OS (%69'a karsi
%55, p = 0,003) ve PFS (%31'e kars1 %10, p = 0,002) (5).

Alman Miyelom Calisma Grubu (DSMM), 13q delesyonu olan NDMM hastalarinda tandem
OKIT ile oto-allo HCT'yi karsilastird1. Bu ¢alisma 126 alloHSCT hastasini ve 73 tandem OKIT
OS fark yok, PFS oto-allo istatiksel anlamli (6).
Ayni ¢alismada delesyon 13q ve delesyon 17p olan hastalarda, medyan OS (61,5 ay - 23,4 ay,
p = 0,0002) ve PFS (37,5 ay - 6,5 ay, p = 0,032)

Bununla birlikte, yiiksek riskli hastaligin tanim1 son on yilda 6nemli 6l¢iide degisti ve 13g'nun
delesyonu artik standart bir sitogenetik risk anormalligi olarak kabul ediliyor. Bu nedenle, bu
caligmalar yiiksek riskli hastalarda alloHSCT sonucunun gergek yansimasi olmayabilir.

MM i¢in allojenik transplantasyon, hastalari iyilestirme potansiyeline sahiptir ve dikkatle se-
¢ilmis hastalarda uzun siireli sag kalima izin verebilir. NMA ve RIC rejimler, daha diisiik NRM
ve GVHD insidansindan dolay: tercih edilmelidir. Daha diisitk NRM'leri goz oniine alindiginda,
treosulfan gibi yeni hazirlama rejimleri disiintilebilir. AIloHSCT, daha derin yanit elde etmek
ve gelecekteki niiks riskini azaltmak icin tercihen OKIT den sonra yapilmalidir (7).
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SORULAR

1. MM Durie-Salmon Evre 3A 17p pozitif hastada giincel veriler 1s1ginda 1.basamak te-
davi yaklagiminiz nedir?

2. Remisyon sonrast MM Evre-111 17p pozitif hastada giincel veriler 1s1ginda 1. basamakta
nakil yaklagiminiz hangisi olur?

» 1- Otolog nakil

* 2- Oto-oto nakil

+ 3- Oto-allo nakil

» 3-Otolog nakil sonras1 ne zamana kadar idame tedavi verilmeli?

3. MM evre-lll otolog, allojeneik nakil sonrasi niiks olan ¢oklu tedavi alan bu hasta igin
giincel veriler 1s1ginda nasil bir tedavi onerilebilir?
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ALLOJENIK KOK HUCRE NAKLINDE STREOIDE YANITSIZ AKUT ve KRONIK
GVHD TEDAVISi

Fatma YILMAZ
Ankara Etlik Sehir Hastanesi Hematoloji Klinigi

Oturum Baskanlari: Dr. Osman iLHAN, Dr. Leyla Giil KAYNAR
Tartismacilar: Dr. Sahika AKI, Dr. Atilla OZKAN, Dr. Filiz VURAL

62 yas kadin hasta 2021 agustos ayinda AML-M2 tanist almisgti. Tan1 anindaki beyaz kiire sayisi
79.4x10%L idi. Hastaya tan1 konulduktan sonra 3+7 idarabusin/Ara-C indiiksiyon rejimi bas-
lanmisti. Tedavi sonrasi yapilan degerlendirme sonucu hasta tedaviye yanitsiz olarak kabul edi-
lip sonraki asamada FLAG-ida kurtarma tedavisine gegilmisti. Kurtarma tedavisi ile remisyona
giren hastaya AKHN kadar 1 .kiir pekistirme FLAG-ida daha verildi. Bu tedaviyi alirken yapilan
nakil 6ncesi degerlendirmede ECOG 1, KPS %90, EBMT 3, HCT-CI 1(yas:1) idi. Vericisi HLA
10/10 uyumlu 47 yasinda erkek akraba dis1 vericiydi. AKHN hazirlik rejimi olarak Fludara-
bin/Busulfan 3 protokolii uygulanmis ve sonrasinda periferik kandan elde edilen kok hiicre in-
flizyonu gergeklestirilmisti. Nakil +5. glinden itibaren engrafmana kadar graniilosit koloni sti-
miile eden faktor (G-CSF) subkutan uygulanip yiiksek riskli hastalik nedeniyle; nakil +56. giin
GVHH durumuna gore kalsindrin inhibitorii (CNI) doz azaltimi planlanmusti.

Nakil +45.glinde: viicut yiizey alaninin %50-60’1n1 kaplayan makulopapuler dokiintii, kizarik-
lik ve kasint1 sikayeti olustu. Dokiintiiden yapilan cilt biyopsi sonucu aGvHH ile uyumlu olarak
raporlandi. aGVHH skoru MAGIC Il IBMTR C olarak hesaplandi. Tedavi olarak; lokal + sis-
temik kortikosteroid (1 mg/kg/giin) basland1 ve tam yanit elde edildi. Kortikosteroid doz azal-
tim ile kesildi. Cilt lezyonlar1 sekel hiperpigmentasyon ile geriledi.

Naklin +5.ayinda hasta takrolimusu terapétik diizeyde aliyordu.7-8 kere/giin yiiksek hacimli
bazilar1 kanli, kKramp tarzi karin agrisinin eslik ettigi diyare sikayeti mevcuttu. Hastanin deger-
lendirmesinde KPS %50, ciltte sekel hiperpigmentasyon, tirnak tutulumu, kuru géz bulgulart
skor 2, GIS skor 3 (bulanti, diyare, kilo kayb1) mevcuttu. Diger nedenler dislanarak kortikoste-
roid 2 mg/kg/giin baslandi.
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Naklin +6.ayinda yapilan degerlendirmede; kuru géz bulgularinda artis olmase tizerineroteog! Morfoloii Binasi |
serum ve kontakt lens uygulamasi uygulandi. Bunun disinda; steroid iliskili belirgin miyopati,
ciltte iilsere lezyonlar mevcuttu. Balgam kiiltiir; E.coli iiremesi oldu. Trombositopeni 45x10%/L
ve LDH artis1 466 U/L di. Periferik yaymada belirgin sistositler goriiliiyordu. Trombotik mik-
roanjiyopati (TMA) nedeniyle takrolimus kesildi.

Nakil +8. Ayindaki degerlendirmede ise remisyonda ve tam kimerikti. Takrolimus kesilmesiyle
trombosit 75-85x10%/L yiikseldi. Steroid bagimli GIS GvHH, eslik eden oral, cilt ve okiiler
GVvHH mevcuttu. Tedavisinde ruksolitinib 2x10 mg/giin, lokal tedavi ve steroid doz azaltimi(2.
Ay) uygulandi. 2-3 kere/giin diyare, azalan okuler bulgular , 3-4 kere/giin lubrikan ihtiyaci,
Cilt te sekel hiperpigmentasyon ile takip devam etmekteydi. Ek olarak gegirilmis COVID 19
enfeksiyonu oykiisii mevcuttu.

Naklin + 18.ayinda Tekrarlayan pulmoner enfeksiyon oykiisiine kuru oksiiriik, efor dispnesi
eslik ediyordu. Olgiilen satiirasyonu oda havasina 84 idi. Bunun iizerine ¢ekilen HRCT si; Sag
akciger st lob 6n segment ve orta lob medialde brons duvarinda varik6z bronsektazi ve bu
diizeyde mukus tikaglarina bagli subsegmenter kollaps alani, brons duvarinda kalinlasmalar,
santrilobiiler noduler infiltrasyon alanlar1 izlenmistir. Bronsiolit? Seklinde raporlanmisti. Ya-
pilan solunum fonksiyon testi sonucu tablodaki gibiydi.

Nakil oncesi Haziran 2023
FEV1 % 101 45
FVC % 119 87
FEV1/FVC % 85 51
FEF25-75 57 13
DLCO % 83 47
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Naklin 18.aymnda hesaplanan Kronik GVHH Organ Skorlamasi ise asagidaki tabloda verildigi
gibiydi.

Skor

Performans 3

Cilt; hiperpigmentasyon, tirnak bulgular

Agiz

Gozler; kuru goz belirtileri

GIS; kilo kaybi

Karaciger

Akciger;0ksurik, nefes darligi, FEV1 %45
Eklem/Fasia

Genital Muayene edilmedi

OIN|IO|N|IN|PL|O

Diger belirtiler; eozinofili, trombositopeni
GvHH skor Sidetli krGvHH

SORULAR

1. Siddetli okiiler semptomlari olan hastalarda sistemik immunsupresif tedavi katki saglar
mi?

2. Bronkoskopide enfeksiyoz etken saptanmayan hastada akciger bulgularini nasil yorum-
layalim? Tedavi 6neriniz nedir?

3. Kortikosteroid bagimli GvHH olan hastalarda destek tedavi plani nasil olmali?
Proflaksi onerileriniz?
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RELAPS REFRAKTER GERIATRIK KML HASTALARINI NASIL
TEDAVI EDELIiM?

Dr. Tuba Ozkan TEKIN
Cerrahpasa Tip Fakiiltesi

Oturum Baskanlari: Dr. Osman ilhami OZCEBE, Dr. i. Celalettin HAZNEDAROGLU
Tartismacilar: Dr. Mehmet YILMAZ, Dr. Emin KAYA, Dr. A.Emre ESKAZAN

Sizlere basvuru sirasinda 63 yasinda olan, 7 yildir takipli refrakter bir KML olgusunu aktara-
cagim.

Olgumuz 2016 da nonspesifik sikayetler ile bagvurdu. Basvuru sirasinda trombositoz ve nétro-
filik 16kositoz saptanmasi tizerine tetkik edildi. DM, HT nedeniyle medikal tedavi altinda olan
hastanin 6ykiisiinde sol radius bas kirigi ve uyku apne sendromu mevcuttu. 70 paket /y1l sigara
kullandig1 6grenildi. Kot alt1 10 cm asan splenomegali ve hepatomegali saptandi. 3 pozitif
pretibial 6dem ve belirgin efor dispnesi nedeniyle es zamanli kardiyoloji takibinde olan hastaya
yapilan koroner anjiyografi ile bypass karar1 alindi. Ancak hematolojik yanit saglandiktan sonra
islem yapilmak tizere medikal tedavi ile izlenmesi planlandi.

Biyokimyasal tetkiklerinde kr 1.3, hbalc:8.5, KCFT normaldi. Rt-PCR %100 p210 paterninde
BCR-ABL sonucu ile kronik faz KML olarak degerlendirildi. Sokal ve ELTS skorlamasinda
orta risk grubunda olan vakaya 400mg jenerik ilag imatinib baslandi. 2. ay kontroliinde hema-
tolojik yanit saglandi. Ancak grade-2 ishal nedeniyle jenerik tizerinden tedavi degisikligine
gidildi. Probiyotik ve magnezyum destegi ile sikayetler geriledi. 3. ay kontrolde ise makrositer
anemi ve notrofilik 16kositoz tekrar bas gosterdi. Rt PCR’in da ELN hedef seviyelerine ulas-
mamasi kKronik faz kaybi1? Kemik iligi aspirasyon biyopsisini tekrarlamamiz gerektigini diisiin-
diirdii. Karyogramda %93 oraninda Ph pozitifligi izlendi.

Bu tetkiklerin sonuglanmasini beklerken olgunun B semptom varligi, ayakta akintili yara ve
akut faz reaktan yiiksekligine yonelik yapilan tetkiklerinde batin ve toraks i¢inde yaygin efiiz-
yon varlig1 saptandi. Transuda mayi maligniteyi disiindiirmedi. Romatolojik ag¢idan yapilan
degerlendirmelerde anlamli sonug saptanmadi. 50 yas sonrasi kirik ve osteoporoz egilimi ne-
deniyle kemik dansitometri kontrolii yapilan olgunun T skorunda gerileme oldugu goriildi.
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sagland1 ve akut tablo geriledi. Hemogram kontroliiniin saglanmasi ve organomegalinin gerile-

mesi nedeniyle mevcut tedaviye devam edildi.

Burada hastanin 6. ve 12. ay Rt-PCR seviyelerini goriiyorsunuz. <%0,1 olmas1 gereken deger-
lerin halen %14 olmasi tedavi iizerine diisiindiirdii. Kardiyak ve solunum sistemine ydnelik
degerlendirmeler 2. Dize tedavi secenekleri acisinda ¢ok umut verici degildi. ilag uyumu olan
hastanin imatinib etkinligini azaltacak bir ilag etkilesimi yoktu. Bu nedenle biz dozu 600 mg
/giine ¢ikararak tedaviye devam ettik.

21. ay degerlendirmesinde periferik kan rt pcr sonucu 2.1 geldi. Bu kontrolde mevcut KBY
tizeri ABY nedeniyle glomeriiler filtrasyon hizi gézden gegirildi. Ancak >65 olmasi nedeniyle
doz degisikligine ihtiyag duyulmadi. Sonrasinda sakral apse nedenli drenaj yapildigi i¢in de 1
aylik bir tedavi kopuklugu oldugu 6grenildi.

Bir sonraki kontrolde hematolojik yanit korunsa da maalesef Rt-PCR degerinde yine bir dalga-
lanma saptandi. Dogrulugunu teyit ettikten sonra bakilan mutasyon analizi negatif sonuglandi.
24. Ay kemik iligi aspirat-biyopsi benzer bulgular olarak raporlandi. Bu nedenle 2. Dize tedavi
de pfs agisindan olumlu etkileri olan Bosutinib baslanmas: uygun gériildii. GIS intolerans: ne-
deniyle diisiik doz baslandi. Ancak diisiik doz tedaviyi dahi diizenli alamadig: i¢in olumlu bir
yanit alamadigimizi diisiinerek tam doz bosutinib tedaviyi Lopermid takviyesi altinda verdik
Rt-PCR degeri %14 den 3,8’¢ kadar geriledi.

48. Ay hasta i¢in yine bir tedavi degisikligi alarmi verdi. Rt-PCR diizeyi ile birlikte bu sefer
hematolojik yanitin da kayboldugunu goriiyorsunuz. Ancak orta siddette renal yetmezlik ve
kardiyak sorunlar tercih yelpazemizi biraz kisitladi.

Vakaya dair sizlere yoneltmek istedigim 4 sorum olacak Sunumu sonlandirmadan 6nce ilk 2
sorumu sorarak klinigimizin tercihini paylagmak istiyorum ardindan da izninizle kalan sorula-
rimi1 iletecegim.

Kongre http://www.geriatrikhematoloji2023.org/




12. ULUSAL

GERIATRIK
HEMATOLOIi
KONGRESI

Kisisellesmis ve Hedeflenmis Tedavi

| Ankara Universitesi Tip Fakiiltesi, Morfoloji Binasi |

SORULAR

1. Her ne kadar 3. ve 6.ay da hedef degerleri elde edemesek de imatinib tedavi doz degi-
sikligini 12. aydan sonra uyguladik. Siz daha erken bir dénemi tercih eder miydiniz?

2. B) Doz degisikligi disinda tedavi degisikligi diistiniir mitydiiniiz?

Biz yakin kardiyak takip altinda ASA 100mg esliginde Ponatinib 15 mg/giin olarak basladik.
Tedavinin 7. giiniinde dispne ve belirgin Pro BNP artis1 goriildii. Koroner anjiografi bir 6nceki
rapor ile benzer sekilde raporlandi. Bu siiregte ponatinib kullanmadigi 6grenildi. Yarilanma
omrii 22 saat olan ve >30mg dozlar ile kararli durum konsantrasyonuna ancak 7 giinde erige-
bildigi bilinen bu ajanin anjina iligkili olmadig: diistiniildii. 2 ay sonra ponatinib 15 mg /giin
basladik. 1 aylik tedavi sonunda Rt-PCR diizeyinde gerileme izlendi. 9. ay sonunda ise 1,2
degerini gordiik. Son 8 aydir hasta fark ticreti nedeniyle ilag temin sorunu yasiyor ve giinasiri
ponatinib 15 mg aliyor. Hematolojik yanit korunmakta.

3. Ponatinib 9.ay sonunda major molekiiler yanitin saglanmadigi olguda sonraki adiminiz
ne olur?

4. Hematolojik yanitin korunabildigi dalak boyutunun geriledigi goérece daha masum
imatinib 600mg tedavi devami diisiintilebilir miydi? distintilebilir mi?

Katiliminiz ve katkilariniz i¢in tesekkiirler.
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SORULAR

1. Imatinib 400 mg tedavi degisikligini daha erken diisiinmeli miydik?

N

Bu asamada siz hangi tedaviyi 6nerirdiniz?
3. Yiiksek doz imatinib (600 mg)? ikinci kusak TKi?

4. Bosutinib tedavi yanitsizhi@ sonrasi Sizin tedavi Oneriniz ne olurdu?
Nilotinib /Dasatinib? Bosutinib +interferon? Ponatinib? Diger?

5. Ponatinib 9. ay tedavi sonunda major molekiiler yanitin saglanamadig: olguda sonraki
adiminiz ne olur?

6. Hematolojik yanitin korunabildigi, dalak boyutunun geriledigi gérece daha masum ima-
tinib 600mg tedavi devamu diisiiniilebilir miydi? Diistiniilebilir mi?
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GERIATRIK HEMATOLOJIDE TROMBOSITOPENI ve KANAMA DIY AFEZIr YAz Morfoloi Binas |
LASIM

Giilcan Kokgii
Ankara Tip Fakiiltesi

Oturum Baskanlari: Dr. Muzaffer DEMIR, Dr. Muhlis Cem AR
Tartismacilar: Dr. Pervin TOPCUOGLU, Dr. Eren GUNDUZ, Dr. Nil GULER

GIRIS: immun trombositopeni (ITP), trombosit antijenlerine kars1 gelismis antikorlarm neden
oldugu kazanilmis bir trombositopenidir. Yillik insidans1 yaklasik 1-6/100000, prevalansi
12/100000°dir. Primer ITP, trombositlere kars: antikorlarin sebep oldugu altta yatan herhangi
bir durum saptanmayan kazanilmis immun trombositopenidir. Sekonder iTP; KLL, enfeksiyon-
lar, romatolojik hastaliklar, ilag ya da as1 gibi altta yatan bir durumun oldugu antikor iliskili
trombositopenidir. Ug ay igerisinde tan1 alanlarda yeni tani, 3 aydan 12 aya kadar olanlarda
persistan, 12 aydan sonra devam edenlerde kronik ITP terminolojileri kullanilmaktadir. Tani
aninda hastalarin yaklasik 1/3-1/5’1 asemptomatiktir. Kanama hastalarin 2/3’{inde goriiliir ve
genellikle petesi, purpura ve mukozal kanamalar seklindedir. Ciddi ve hayati tehdit eden ka-
nama nadirdir. Periferik yayma, psodotrodbositopeni ayrimi i¢in yapilmalhidir, yaymada trom-
bositler normal ya da bazen iri goriilebilir. Kemik iligi biyopsisi tani i¢in sart degildir ancak
yapildiginda normal seliilerite, normal eritrositer ve graniilositer seri beklenmektedir. Mega-
karyositler normal ya da artmis olabilir.

OLGU: 66 yasinda erkek hasta, 11 yi1l 6nce (2012) tarafimiza kolay morarma, dis etlerinde
kanama sikayetleri ile bagvurdu. 1 y1l 6nce de baska bir merkeze benzer sikayetler ile bagvur-
mus Ve trombositlerinin diisiik saptandig1 sdylenmis. Ozge¢miste hipertansiyonu, umblikal ve
lumbal disk hernisi mevcuttu. Diizenli kullandig ilag yoktu. Fizik muayenesinde kollarda ve
bacaklarda yaygin petesi, purpura ve ekimoz mevcuttu. Bakilan kan tetkiklerinde whbc:11,6
x10%L, nétrofil:7,8x10°%L, lenfosit:2,7x10%L, hemoglobin:16,5 gr/dL, hematokrit: %47,8,
MCV:94 fL, trombosit:3x10%L, MPV:8,9 fL idi. Periferik yaymada baz: alanlarda ve tek tiik
trombosit mevcuttu. Karaciger ve bobrek fonksiyonlari, LDH, bilirubinler, nutrisyonel para-
metreler, immiinolojik-romatolojik markerlar ve hepatit ve HIV serolojileri negatifti. Batin
USG’de dalak 11x6 cm idi ve tiim viicut tomografide herhangi bir patoloji yoktu. Kemik iligi
aspirasyonunda seliilerite %60 idi, megakaryositik seride artis mevcuttu.
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Tiim bu veriler ile hastaya immun trombositopeni tanis1 koyuldu. 1 mg/kg metil prednizolon ve
yanit alinmayinca IVIG ve eltrombopag tedavileri sirasiyla verildi. Bu tedaviler sonrasi hasta-
nin trombosit degerleri 4-6x10%L civarinda seyretmis olup medikal tedavi yanitsiz olan hastaya
splenektomi yapildi, patolojisinde konjesyon bulgulari disinda bulgu saptanmadi. Splenektomi
sonrasi trombosit degerleri normale ¢iksa da bir hafta sonra tekrar diistii. Hastaya 2012-2018
yillar1 arasinda danazol, eltrombopag, azatiopiirin, immunadsorbsiyon, vinkristin, siklosporin,
ritiksimab tedavileri uygulandi. Kanama bulgularinin yogunlastigi donemlerde steroid ve IVIG
tedavileri uygulandi ve birkag giin siiren kisa siireli trombosit degerleri 100x10%/L iizerine ¢iksa
da hizla diistiigii gézlendi. 2018°de g-csf ile mobilizasyon yapilip ardindan 4 giin siklofosfamid
50 mg/kg/glin ile hazirlik rejimi verilerek otolog periferik kok hiicre nakli yapildi.

Trombosit +14.giinde 21x10%L, +21.giinde 106x10%L oldu ancak +41.giinde 10x10%L’e diis-
tigl saptandi. Takibinde semptomatik tedaviler ile izlendi. 2021 yilinda faz 3, ¢ok merkezli,
randomize kontrollii, ¢ift kor efgartigimod ¢alismasina alindi. Once cift kor olarak takip edilen
hasta alt1 ayimn sonunda yanitsiz olunca agik etiketli efgartigimod koluna alind, ti¢ ay sonunda
yanitsiz olmasi nedeniyle caligmadan ¢ikarildi. Hastaya 65 yasinda 2022 yilinda 9/10 HLA
uyusumlu akraba dis1, kan grubu uyumlu erkek vericiden fludarabin-siklofosfamid hazirlik re-
jimi uygulanarak allojenik periferik kok hiicre nakli uygulandi. ATG, siklosporin ve metotrek-
sat ile immunsupresyon yapildi. Hazirlik rejimine uygun olarak 1 ve 8.giinde IVIG uygulandi.
20.giin trombosit engrafmani oldu ancak 24.giinde tekrar trombosit degerinin 6x10%L oldugu
goriildii. 28.gilinde bakilan kemik iliginde seliilerite %70 ve megakaryositlerin dagmnik inters-
tisyel yerlesimli oldugu goriildii, kKimerizm T hiicrelerde %46, ayrilmamis %49 saptandi.
60.giin periferik kandan bakilan kimerizm T hiicrelerde %90, ayrilmamis %72 saptandi. 3.ayda
bakilan kemik iligi aspirasyonunda megakaryositlerde oran artis1 tesbit edildi. Hastanin trom-
bositopenisinin devam etmesi nedeniyle 3.ayda eltrombopag baslandi. 6.ayda bakilan kimerizm
T hiicrelerde %94, ayrilmamis %83 goriildii. 7.ayda grade 2 alt ve st gis graft versus host
hastalig1 gelismis olup steroid baslandi, bu esnada trombosit kisa siireligine 100x10°%L iizerine
¢ikt1, ardindan 9.ayda tekrar IVIG verildi, takibinde hastanin trombositi 248x10%L’e kadar yiik-
seldi, hasta halen trombositi normal olarak izlenmektedir.
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SONUC: ITP’de tedavi; trombosit sayisi, kanamanin ciddiyeti ve kolaylastiric1 faktdriin olup
olmamasina gore sekillenmektedir. Trombosit transfiizyonu, kritik kanamasi olan hastalarda en
hizl1 verilmesi gereken tedavidir. ITP nin ilk sira tedavisinde diger kullanilacak ilaglar gluko-
kortikoidler ve IVIG’dir. Yanitsiz hastalarda trombopoetin reseptor agonisti olan eltrombopag
oncelikle tercih edilmektedir. Siklosporin, azatiopiirin, mikofenolat mofetil gibi immunsupre-
sifler, ritiiksimab gibi monoklonal antikorlar, danazol, immunadsorbsiyon gibi teropatik aferez
islemleri yanitsiz hastalarda diger tedavi segenekleridir. Trombopoetin’in bir fiizyon protein
analogu olan romiplostim ve ikinci jenerasyon oral trombopoetin reseptor agonisti olan avalt-
rombopag, oral tirozin kinaz inhibitorii olan fostamatinib de diinyada kullanilabilmekte olup
tilkemizde heniiz rutin olarak erisilememektedir. Splenektomi hala se¢ilmis direngli vakalarda
uygulanabilmektedir.
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SORULAR:
1. 2012 yilinda steroid, IVIG ve eltrombopag yanitsiz hastada hangi tedaviler verilebilirdi?
2. Splenektomi hangi vakalarda disiiniilmeli?
3. Splenektomi yanitsiz hastalarda alternatif tedavi secenekleri nelerdir?

4. OKIT kime? Ne zaman?

5. Klinik aragtirma secenekleri? Belirli merkezlerde? 65 yas stii hastalarda klinik aras-
tirma?

6. AlloHSCT kime? Ne zaman?
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GERIATRIK RELAPS REFRAKTER HODGKIN LENFOMADA | NASHLesTEEB AN Morfoloii Binasi |
EDELIM?

Dr. Miizeyyen Aslaner AK
Biilent Ecevit Universitesi- Hematoloji Bilim Dah

Oturum Baskanlari: Dr. Sehmus ERTOP, Dr. Harika OKUTAN
Tartismacilar: Dr. ismet AYDOGDU, Dr. Mehmet SENCAN, Dr. Giirhan KADIKOYLU

Olgu: 72 yas erkek hasta.

Hasta, 2015 yilinda 63 yasinda iken kilo kaybi, gece terlemesi, sol koltuk alt1 bolgesinde ele
gelen sislik nedeniyle tarafimiza bagvurdu. Hastanin anamnnez sorgulamasinda 2009 yilinda
57 yasinda iken dis merkezde evre-3 Nodiiler Sklerozan Hodgin Lenfoma (HL) tanisi ile 6 kiir
ABVD (adriamisin, bleomisin,vinblastin,dakarbazin) almis oldugu 6nerildi. FM de sol aksiller
bolgede 3x4cm palpabl LAP palpe edildi. Yeni olusan sol aksiller LAP eksizyonel biyopsisi
yapildi.

Patoloji sonucu: klasik hodgkin lenfoma nodiiler sklerozan tanisi ile uyumlu geldi. Hasta
niiks kabul edildi. Hastanin laboratuvar tetkiklerinde sedimentasyon 115, Wbc 13000 /mm3
Hgb 9,4¢r/dl, Plt 373000/ mm3, Ans 7300/mm3, Als 700/mm3,T.protein 7,7gr/dl, Alb 3,5gr/dl
saptandi. PET-BT: Diyaframin her iki tarafinda lenfadenopatiler mevcut olup iskelet siste-
minde, dalak ve kemik iligi tutulum (+). Hasta Evre 4 B, IPS yiiksek risk, Performans skoru iy1
(CIRS-G skoru 5). Hastaya Hastaya 2 kiir DHAP kemoterapi sonrast Kasim 2015 de otolog
nakil yapildi. Ocak 2016 da pet-ct: remisyonla uyumlu iken 2017,2018,2019 yillarinda pet-ct
remisyonla uyumlu seyretti. 2020 yilindaki pet-ct: 2019 tarihli PET/BT ile karsilastirmali ola-
rak degerlendirildiginde; Sagda daha belirgin olmak tizere her iki eksternal iliak alanlarda bii-
yuigii 2,5 cm ¢apinda belirginlesen yogun hipermetabolizma gosteren nodiiler gériintimler mev-
cuttur (SUVmax: 8.9) (lenf nodlar1?) (deauville 5).
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Hasta genel cerrahiye eksizyonel biyopsi acisindan konsiilte edildi. Haziran 2021 kontrol
amagli gelen hastanin kasint1 ve gece terlemesi sikayetleri (+). Haziran 2021 de Pet-CT:2020
tarihli PET/BT c¢alismasi ile karsilagtirmali  olarak degerlendirildiginde; Sag meme {ist i¢ kad-
ran diizeyinde cilt yiizeyine bitisik yaklasik 1 cm ¢apinda yeni gelismis malignite siipheli orta
diizeyde hipermetabolizma gosteren nodiiler lezyon izlenmistir. Batin- pelviste paraaortik, aor-
takaval ve her iki ana iliak alanlarda 1,5 cm ¢apinda yogun hipermetabolik primer hastaligin
tutulumu ile uyumlu yeni gelismis lenf nodlar1 goriilmiistiir (deauville skoru 4- 5). Yapilan ek-
sizyonel LAP biyopsi inguinal bolge LAP eksizyonel biyopsi sonucu: Hodgkin lenfoma, nodii-
ler sklerozan tip ile uyumlu geldi. Evre-4 B HL. Hastaya 2 kiir Brentuximab (BV)+ICE tedavisi
sonrasi GCSF ile kok hiicre mobilizasyonu yapildi. Bir doz daha brentuximab+ICE tedavisi
uygulandi. BEAM hazirlik rejimi ile periferik kaynakli kok hiicre ile otolog nakil yapildi. Has-
taya post-HSCT konsolidasyon olarak her 3 haftada bir 1,8 mg/kg 30 dakikada intravendz in-
fiizyon seklinde tedavi planlandi. Otolog nakil 6ncesi BV uygulamalari dahil olmak {izere top-
lam 16 dongiiye tamamlamasi planlandi. Hasta halen 3 haftada bir 1.8mg/kg/giin BV almakta-
dir.

Kongre http://www.geriatrikhematoloji2023.org/




12. ULUSAL

GERIATRIK
HEMATOLOIi
KONGRESI

Kisisellesmis ve Hedeflenmis Tedavi
SORULAR | Ankara Universitesi Tip Fakilltesi, Morfoloji Binasi |

Yeni tan1 HL geriatrik hastada evrelemeye gore;
1. Tedavi segenekleri
2. Tedavi siires
Tedavi yanit degerlendirme ile yonetim nasil olmalidir?
Bleomisin igerikli rejimler kullanilmali m1? Alternatif secenekler ne olmali?
Relaps HL da tedavi se¢encklerimiz nelerdir?
Erken ya da geg relaps tedavi kararimizi etkiler mi?

o gk w

1. PET-CT’de En belirginleri sternum, T10 vertebra korpusu sol posterior, T12 vertebra
korpusu, sol iliak kemik posterioru, sakrum, sag iliak kemik inferoanteriorunda ve her
iki femur proksimalinde olmak iizere iskelet sisteminde yeni gelismis yogun FDG tutu-
lumu gosteren (SUVmax: 13.9) primer hastaligin tutulumu ile uyumlu litik lezyonlar
izlenmistir =» kemik iligi biyopsi yapmak gerekir mi?

2. Daha once OKIT olan patoloji raporu niiks ile uyumlu gelen 72 yasindaki hastay1 nasil
yonetelim?

v Hangi kurtarma rejimini kullanalim?

v' 2. OKIT yapalim mi1?

v" OKIT i¢in hangi hazirlama rejimini kullanalim?

1. Otolog nakil sonrasi taburcu olan hastay1 bundan sonra nasil takip edelim?

2. Pet-BT ne zaman ¢ektirelim?

3. Hersey yolunda giderse takip araligi ne kadar olmali (poliklinik kontrol siiresi, Pet-BT
isteme siklig1...vb)

4. Hastann takiplerinde tekrar niiks olursa AIloHSCT diistinelim mi? Vericiyi kimlerden
secelim? Nasil bir hazirlama rejimi ile nakil yapalim?
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GERIATRIK MYELOPROLIFERATIF HASTALIKLARDA TEDAVI

Dr. Zafer Serenli YEGEN
Bursa Ali Osman Sonmez Onkoloji Hastanesi

Oturum Baskanlari: Dr. Meliha NALCACI, Dr. Birol GUVENC
Tartismacilar: Dr. Guray SAYDAM, Dr. Orhan AYYILDIZ, Dr. Burhan TURGUT

64 yas kadin hasta 10.01.2018 tarihinde karin agris1 ve karinda sislik sikayeti ile hematoloji
poliklinigine bagvurdu. Hipertansiyon disinda komorbid hastalik dykiisii olmayan hastanin ya-
pilan fizik muayenesinde dalak kot alt1 6 cm palpabl saptandi. Yapilan tetkiklerinde 16kosit:
20,600 mm3 nétrofil: 17,900 mm~3 hemoglobin :13,2 g/dl trombosit: 164.000 mm”3 saptandi.
Kreatinin 1,1 mg/dl olan hastanin irik asit degeri 4,4 mg/dl LDH degeri 715 u/l tespit edildi.
Yapilan periferik yaymasinda 6zellik saptanmadi. Cekilen batin usg de dalak boyutu 245 mm
ve karaciger boyutu 60 mm saptandi. Mevcut bulgular ile yapilan kemik iligi biyopsi incele-
mesinde seliilarite %90-95 olup graniilopoetik ve megakaryositik seride hiperplazi ile birlikte
eritroid seride hafif derecede azalma saptandi. Bulgular dncelikle prefibrotik primer miyelofib-
roz ile uyumlu olarak kabul edildi ve kemik iliginden gonderilen jak-2 v 617 pozitif saptandi.
Hasta jak-2 pozitif prefibrotik miyelofibroz olarak takibe alindi ve hidroksiiire baslandi. Ancak
aralik 2018 — Subat 2023 tarihleri arasinda takipten ¢ikan hasta takibe Subat 2023 tarihinde
tekrar halsizlik, karinda sislik, kilo kaybi sikayetleri ile hematoloji poliklinigine tekrar bas-
vurdu.Fizik muayenesinde masif splenomegali ( dalak kotalt1 7-8 cm palpabl) ve hepatomegali
( krc kotalt1 3-4 cm palpabl) tespit edildi. Yapilan tetkiklerinde 16kosit:24,180 mm3 nétrofil:
20,560 mm”3 hemoglobin :14 g/dl Trombosit : 85.000 mm“3 saptandi. Periferik yaymasinda
16koeritroblastozis tablosu saptanan hastanin kontrol kemik iligi biyopsisinde seliilarite %15 ve
retikiiln fibrozis saptanmis olup bulgular 6ncelikle Primer miyelofibrozis olarak degerlendi-
rildi. Kemik iliginden gonderilen tetkiklerinde JAK-2 V 617 F %93,5 pozitif saptandi. DIPPS
plus skoruna gore Intermediate -2 kabul edilen hasta yiiksek riskli primer miyelofibroz olarak
kabul edildi ve transplant i¢in uygun olmamasi nedeniyle 30.03.23 tarihinde ruksolitinib 10 mg
giinde 2 kez baslandi.
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12.05.23 tarihinde nefes darligi, gogiis agrist ile acil servise bagvuran hastanin Lokosit:12.000
hemoglobin: 5,9 trombosit:31.000 ve kreatinin:4,4 tespit edildi. Cekilen toraks BT sinde sagda
kalinlig1 3 cm ve solda 3,5 cm’e ulasan plevral koleksiyon ve bilateral alt lobda hava bronkog-
rami iceren konsolide degisiklikler saptandi. Yatisinda ruksolitinib kesildi ve tedrici kreatinin
yiikselmesi nedeniyle hemodiyaliz uygulandi. 26.05.23 de taburcu edilen hastaya ruksolitinib
5 mg sabah aksam tekrar baslandi. Ancak 29.05.23 de hasta I6kosit:46,980 hemoglobin:9,3
trombosit:36.000 ve kreatinin:9 LDH:1089 olarak tekrar acil servise basvurdu.

29.05.23 ve 20.06.23 tarihlerinde yatarak tedavi edilen hastanin tekrar ruxolitinib tedavisi ke-
sildi ve hemodiyaliz ihtiyaci 0ldu.20.06.23 de taburcu edilen hastaya hidroksiiire 500 mg giinde
1 ve danazol 200 mg sabah aksam baslandi. Ancak hasta 3. Kez 03.07.23 tarihinde acil servise
karin agrisi, halsizlik ile basvurdu. Yapilan tetkiklerinde Lok:16,000 hemoglobin:7,0 trombo-
sit:8.000 kreatinin:4,6 iirik asit:10,6 LDH:365 tespit edildi. Yapilan kontrol kemik iligi biyop-
sisi Primer miyelofibroz ile uyumlu olarak degerlendirildi. Belirgin sol alt kadran agris: tarif-
leyen hastanin kontrol batin usg sinde dalak enfarktini1 diigiindiiriir bulgu saptanmad: ve portal
ven ¢ap1 17 mm olarak 6l¢iildii.09.08.23 tarihinde hastaya splenik radyoterapi (RT) baslandi.
Ancak 14.08.23 tarihinde septik sok nedeniyle hasta ex oldu.
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SORULAR

1. Kilinik pratikte hastay1 en ¢ok rahatsiz eden ve hekimin yonetmek zorunda oldugu en
onemli MF komplikasyonu, dalak biiyiikligii iken giiniimiizde kullanilan skorlama sis-
temlerinde SPLENOMEGALI yer almamaktadur.

Sizce bunun nedeni nedir?
DIPPS/DIPPS plus?
MIPPS70+v2.0?

GIPSS?

2. Semptomatik sitopenileri olan MF hastalarinda ruksolitinib kullantyor musunuz? Bizzat

Ruksolitinib’in derinlestirecegi “anemi, l16kopeni, trombositopeni” ile nasil miicadele
edilebilir?

3. MF hastalarinda disiiniilebilecek ruksolitinib kombine tedavilerinin ‘kanit diizeyleri’
ve ‘kinik pratikte kullanim olasiliklar1® nedir?
Ruksolitinib+danazol?
Ruksolitinib+prednizon?
Ruksolitinib+talidomid+danazol?
Ruksolitinib+azasitidin?
Ruksolitinib+hidroksitire?

4. IFN/Klasik IFN/ peg-IFN alfa-2b ; tek basina veya Ruxolitinib ile kombine MF y&neti-
minde kullanilabilir mi?

5. Renal yetmezlik, karaciger enzimlerinde bozulma, kemik iligi yetmezliginde artig gibi
yan etkilerle ruxolitinib kesilen hastada; ruksolitinib kesilme sendromu beklenir mi?

Kongre http://www.geriatrikhematoloji2023.org/




12. ULUSAL

GERIATRIK
HEMATOLOIi
KONGRESI

Kisisellesmis ve Hedeflenmis Tedavi

| Ankara Universitesi Tip Fakiiltesi, Morfoloji Binasi |

6. MF de masif splenektomi yonetimi nasil olabilir?
Splenektomi?
Dalak RT?
Dalak embolizasyonu?

7. NGS’de yiiksek riskli mutasyon varligi, MF yonetiminde (6rnegin; allojenik nakil,
kombine tedaviler, kemoterapi) karar verdirici olabilir mi?

8. MF hastalarinda bizzat allojeneik nakil komplikasyonu olarak gelisen mortalite ve mor-
bidite nasil minimize edilebilir?
(Hasta se¢imi, Dondr se¢imi, Kok hiicre kaynagi, Hazirlama rejimi, Spesifik profilaksi-
ler...)
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Dr. Turhan KOKSAL
Karadeniz Teknik Universitesi Tip Fakiiltesi Farabi Hastanesi Hematoloji Bilim Dali

Oturum Baskanlari: Dr. Onder ARSLAN, Dr. Mehmet TURGUT
Tartismacilar: Dr. Mehmet SONMEZ, Dr. Vahap OKAN, Dr. Fahri SAHIN

OLGU SUNUMU:

Eyliil 2014 te:

67 Yas kadin, Servikal LAP ve Lenfositoz nedeni ile basvuran hastada KLL tanis1 konularak
tedavi endikasyonu olmayan hasta takip edilmis.

Ozgegmis: HT

Soygecmis: Ozellik yok

FM: Bilateral servikal zincirde en biiytigii 18*11 mm multiple LAP, Hepatosplenomegali yok.
Laboratuar:Wbc: 21370/6820 /uL , Hb:13,6 gr/dl, P1t:330,000, Demir:83, Demir baglama ka-
pasitesi:368, Beta2 mikroglobulin:2572, B 12 vitamini:394, Folik Asit:11,14, Ferritin:57, Se-
dim:33, CRP:3

Periferi yayma: %70 olgun lenfositler.

Kemik iligi Sitogenetik: p53 (%20) (+), 14932(%17) (+)

Flow: CD5 ve CD19 (%25), CD22 (%64), CD 20 ve CD79a (%7), CD23 (%60) (+), CD10,
CD25, CD103 ve FMC7 Negatif.

Kemik iligi biyopsisi: B hiicreli indolent lenfoma

KLL Evre 2 kabul edilip takibe alinmas.

Mayis 2016:

Yaygin LAP’larda progresyon, del p53 (+) ve semptomatik hastalik.

O donem CIRS kriterleri tedavi endikasyonu mevcut.

Boyun CT (27.04.2016): bilateral infraklavikular ve ve supraklavikular, bilateral aksiller, bi-
lateral anterior ve posterior servikal, en biiyiigii 45*27mm multiple LAP.

Torax CT (27.04.3023): bilateral aksiller bolgede multiple en bitytigii 45*27 mm LAP,
paraaortik, paratrakeal aortikopulmoner, bilateral hiler, subkarinal en biiytigii 24*14 mm
LAP.

Abdomen BT (27.04.2016): Karaciger TVU 177mm, Dalak 140mm, portal hilus ¢6lyak
turunkus cevresinde, paraaorrtik, parailiak, obturator-inguianl bolgelerde, mezenterde yaygin
en biiyiigii 51*34 mm multiple LAP.

27-28/05/2016: 1.FCR (Rituximab 600mg (375mg/m?) Siklofosfamid 400mg (250mg/m?),
Fludarabin 40mg (25mg/m?).

30.05-01.06/2016: 2.FCR

27-28/06/2016: 3.FCR
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3 Kiir FCR tedavisi sonras1 kontrol tomografi istenildi.
Boyun BT (15.08.2016):

27.03.2017 Rituksimab-Bendamustin (600 Mg-147 Mg)
24.04.2017 Rituksimab-Bendamustin
12.10.2017Rituksimab-Bendamustin

12.10.2017 Rituksimab
13.11.2017 Rituksimab

09.01.2018: ibrutinib 1*420 Mg 1 yil siire ile Kullanimi mevcut, Ciltte Yara ve nekroz gelisen
Hastada ibrutinib kesiliyor

06.01.2021: Rituksimab verilen hastaya venetoklaks baslaniyor. 2y1l siire ile kullanan hastada
tam yanit elde ediliyor. 6 Ay Takipsiz ve tedavisiz kalan hastaya 06.06.2023 tarihinde venetok-
laks tedavisi baslaniyor.

Tarih: Whbec: Lenfosit:
25.03.2015 25,490/ulL 16,330/uL (%64,1)
26.04.2016 76,980/uL 67,530/uL (%87,7)
22.03.2017 30,660/uL 22,580/uL (%73,7)
15.08.2018 4,430/uL 2,110/uL (%47,6)
23.01.2019 6,810/ul 3,050/uL (%51.,4)
23.01.2020 6,790/ul 3.080/uL (%45,4)
05.01.2021 6,870/ul 2,110/uL (%29,1)
11.02.2022 8,560/uL 2,710/uL (%25,4)
28.02.2023 42,610/ulL 36,390/uL (%85,4)
[
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SORULAR

1. ilk sira tedavide FCR yerine bendamustin verilebilir miydi?
2. Ibrutinib kullaniminda en sik tedavi sonlandirma nedenleri?
3. Venetoklaks tedavisi doz ve siire nasil olmali1?

4. Hematolojik yan etkilerde doz azaliminda etkinlikte azalma olabilir
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GERIATRIK RELAPS REFRAKTER ALL TEDAVISi

Dr. Giilten KORKMAZ
Ankara Sehir Hastanesi

Oturum Baskanlari: Dr. Ali UNAL, Dr. Gilsim OZET
Tartismacilar: Dr. Oktay BiLGIR, Mustafa Nuri YENEREL, Dr. Ramazan ESEN

Giris

Akut lenfoblastik 16seminin (ALL) tahmini yillik insidanst 100.000 1-5’tir, vakalarinin {igte
ikisinden fazlasi B hiicre fenotipindedir. B-ALL, esas olarak ¢ocuklarin hastaligidir ve vakala-
rin dortte {igii <6 yas ¢cocuklarda goriiliir, >60 yasindaki eriskinlerde ikinci bir pik goriilmekte-
dir. (1,2) Philadelphia kromozomu (Ph) eriskin ALL hastalarinin yaklasik %25'inde goriilen en
sik sitogenetik anomalidir ve insidans1 yasla artmaktadir. (3,4) Tirozin kinaz inhibitorleri (TKI)
oncesi donemde Ph+ALL’nin prognoz oldukga kétiiydii ve alloHSCT yapilan hastalar disinda
uzun siireli sagkalim s6z konusu degildi. (5-8) Son 20 yilda TKI'lerin kullanima girmesiyle tam
yanit oranlari, yanit siiresi ve derinligi ve sagkalim 6nemli dl¢iide 1yilesmistir. Bununla birlikte,
niiksler tedavi basarisizliginin ana nedeni olmaya devam etmektedir.

Olgu

65 yasinda, kadin, ev hanimui, bir aydir olan son hafta artan halsizlik yorgunluk, kol ve bacak-
larda morarma sikayetiyle dahiliye hekimine basvurmus WBC: 20.000 /mm?, Hb: 6.3 g/dl, PIt:
19 bin saptanmis ve hematolojiye yonlendirilmis. 4 yildir Diabetes Mellitus tanisi olan, 3 yil
once koroner arter by-pass graft ve 5 y1l 6nce TAH-BSO operasyon 6ykiisii olan hasta. Metfor-
min 2x1000 mg/giin, metoprolol 50 mg/giin, asetil salisilik asit 100 mg/giin kullanmaktaydi.
Periferik yaymada %80 oraninda dar sitoplazmali, mononiikleer blastik hiicreler goriildi. Akut
16semi (ALL?) 6n tanis ile yatis1 yapildi. Yapilan kemik iligi aspirasyonunda (KIAS) diffiiz
dar, agraniiler sitoplazmali blastik hiicre infiltrasyonu saptandi.

Akim sitometride: TDT (+), CD 38 (+), CD34 (+), CD 79a (+), CD20 (+), CD10 (+), HLA DR
(+), CD 33 (+), CD 5 (+) Common B- ALL ile uyumlu, CD 5 ve 33 aberan ekspresyon olarak
degerlendirildi. Kromozom analizi t(9;22)+ 46,XX (16 metafaz), ALL FISH panelinde11g23
(MLL), t(4,11), t(11,19), t(12,21), t(1,19), t(8;14) negatif, t(9,22) pozitif olarak sonuglandi.
Bcr-abl PCR p 190 pozitif.
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Kardiyak degerlendirmede EF %50, kapak patolojisi saptanmadi, PAB: normal, antrasiklin te-
davisi verilecekse kardiyak agidan dikkatli olunmasi, miimkiinse ASA’nin devam edilmesi 6ne-
rildi. ECOG performans skoru 0-1, Karnofsky: %80-90 olarak degerlendirildi.

Yiiksek risk Ph (+) B-ALL tanist ile CD 20 pozitif olan olgumuza R-Mini CVD (Rituksimab,
Sikofosfamid, Deksametazon, Vincristine, Metotreksat, Cytarabin) tedavisi baslandi. Koroner
by-pass grefti ve EF %50 olmasi nedeniyle antasiklin verilmedi ve standart hyper-CVAD teda-
visine gore vinkristin harig ilag dozlar1 azaltildi. Onbesinci giinde bcr-abl PCR testi sonuglandi
p190 pozitif olarak raporlandi. Tedaviye imatinib 600 mg/giin eklendi ancak yogun bulant1 ve
kusma nedeniyle tedaviyi tolere edemedi ve dasatinib tedavisine gegildi. Birinci kiir 1. ayak
sonrasinda; Yapilan BOS incelemesinde, morfolojik, sitolojik ve akim sitometrik analizinde
tutulum saptanmadi. Tedavinin 28. giiniinde yapilan kemik iligi degerlendirilmesinde morfolo-
jik remisyonda oldugu, akim sitometrik MRD’nin 3/10.000 (%0,03) pozitif oldugu goriildii.
Tedavi siiresinde grade IV hematolojik toksisite, yogun eritrosit ve trombosit transfiizyon ihti-
yaci oldu ve biiyiime faktorii destegi verildi. Toplam 4.kiir R-mini CVD tedavisi ald1. intratekal
tedavileri tamamlandi. Tedavi sonu kontrol WBC 8500/mm?, neu 4000/mm?, hgb:13,5gr/dl,
trombosit say1s1 145000/mm? idi. KIAS ve biyopsisinde morfolojik remisyonda, normoselliiler
kemik iligi, kromozom analizi:46 XX (20), FISH: t(9;22) negatif, bcr-abl p190 PCR negatif
saptandi. PCR takipleri periyodik olarak devam edildi. POMP (MTX/hf-6- MP/giin-vincristin-
prednizolon/ay) idame tedavisi baslandi, dasatinib tedavisi devam edildi. Bir yil siire ile POMP
idame ve dasatinib tedavisini aldi. Pandemi doneminde 1 yil takibe gelmeyen hasta son 6-7
hafta artan halsizlik ve yorgunluk sikayeti ile poliklin,ige basvurdu. HGB:6 gr/dl ve periferik
yaymada blast sapanan hastaya, yapilan KiAS ve biyopsisinde %40-50 blastik hiicre infiltras-
yonu oldugu goriildii. Akim sitometri tan1 ile benzer 6zellikte idi. (TDT (+), CD 38 (+), CD34
(+), CD 79a (+), CD19 (+), CD20 (+), CD 22(+), CD10 (+), HLA DR (+), CD5 (+), Common
B- ALL, CD 5 aberan ekspresyon olarak degerlendirildi). Kromozom analizinde t(9;22)+
46,XX (20 metafaz), ALL FISH panelinde t(9,22): pozitif, digerleri negatif saptandi. Ber -abl
PCR p190 pozitif saptandi. ABL1 mutasyon profilinde mutasyon saptanmadi.

Iki yil sonra son aylarda dasatinib tedavini kestigi ogrenilen relaps Ph(+) ALL
olgumuzun, kardiyak degerlendirmede EF %45, ECOG performans skoru 2, 67 yasinda, kara-
ciger ve bobrek fonksiyonlari normal, akim sitometride CD19, CD20 ve CD 22 pozitif olan
olgumuz.
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1. Tedavi se¢iminiz ne olur?

Sec¢imi etkileyen unsurlar nelerdir?

Tirozin kinaz inhibitor tedavi degisikligi diistiniir miisiiniiz? Diisiiniirseniz se¢iminiz

Tedavi yonetimi (kag kiir, ne kadar siire?)

o

Kaynaklar

1. Redaelli A, Laskin BL, Stephens JM, et al. A systematic literature review of the clinical
and epidemiological burden of acute lymphoblastic leukaemia (ALL). Eur J Cancer
Care (Engl) 2005; 14:53.

2. Dores GM, Devesa SS, Curtis RE, et al. Acute leukemia incidence and patient survival
among children and adults in the United States, 2001-2007. Blood 2012; 119:34.

3. lacobucci 1., Kimura S., Mullighan C.G. Biologic and Therapeutic Implications of Ge-
nomic Alterations in Acute Lymphoblastic Leukemia. J. Clin. Med. 2021;10: 3792

4. Burmeister T., Schwartz S., Bartram C.R., Goékbuget N., Hoelzer D., Thiel E. GMALL
study group Patients” Age and BCR-ABL Frequency in Adult B-Precursor ALL: A Ret-
rospective Analysis from the GMALL Study Group. Blood. 2008;112: 918-919.

5. Thomas D.A., Faderl S., Cortes J., O’Brien S., Giles F.J., Kornblau S.M., Garcia-Ma-
nero G., Keating M.J., Andreeff M., Jeha S., et al. Treatment of Philadelphia Chromo-
some-Positive Acute Lymphocytic Leukemia with Hyper-CVAD and Imatinib Mesy-
late. Blood. 2004;103: 4396-4407

6. Fielding A.K., Rowe J.M., Richards S.M., Buck G., Moorman A.V., Durrant I.J., Marks
D.1., McMillan A.K., Litzow M.R., Lazarus H.M., et al. Prospective Outcome Data on
267 Unselected Adult Patients with Philadelphia Chromosome-Positive Acute Lymp-
hoblastic Leukemia Confirms Superiority of Allogeneic Transplantation over Chemot-
herapy in the Pre-Imatinib Era: Results from the International ALL Trial MRC
UKALLXII/ECOG2993. Blood. 2009;113: 4489-4496.

7. Annino L., Vegna M.L., Camera A., Specchia G., Visani G., Fioritoni G., Ferrara F.,
Peta A., Ciolli S., Deplano W., et al. Treatment of Adult Acute Lymphoblastic Leuke-
mia (ALL): Long-Term Follow-up of the GIMEMA ALL 0288 Randomized
Study. Blood. 2002;99: 863-8719.

8. Thomas X., Boiron J.-M., Huguet F., Dombret H., Bradstock K., Vey N., Kovacsovics
T., Delannoy A., Fegueux N., Fenaux P., et al. Outcome of Treatment in Adults with
Acute Lymphoblastic Leukemia: Analysis of the LALA-94 Trial. J. Clin. Oncol. Off. J.
Am. Soc. Clin. Oncol. 2004;22: 4075-4086.

Hibrit
Kongre http://www.geriatrikhematoloji2023.org/



https://www.uptodate.com/contents/clinical-manifestations-pathologic-features-and-diagnosis-of-b-cell-acute-lymphoblastic-leukemia-lymphoma/abstract/2
https://www.uptodate.com/contents/clinical-manifestations-pathologic-features-and-diagnosis-of-b-cell-acute-lymphoblastic-leukemia-lymphoma/abstract/2
https://www.uptodate.com/contents/clinical-manifestations-pathologic-features-and-diagnosis-of-b-cell-acute-lymphoblastic-leukemia-lymphoma/abstract/2
https://www.uptodate.com/contents/clinical-manifestations-pathologic-features-and-diagnosis-of-b-cell-acute-lymphoblastic-leukemia-lymphoma/abstract/3
https://www.uptodate.com/contents/clinical-manifestations-pathologic-features-and-diagnosis-of-b-cell-acute-lymphoblastic-leukemia-lymphoma/abstract/3

12. ULUSAL

GERIATRIK
HEMATOLOIJI
KONGRESI

Kisisellesmis ve Hedeflenmis Tedavi

|Ankara Universitesi Tip Fakiltesi, Morfoloji Binasi |

GERIATRIK RELAPS REFRAKTER AML TEDAVISI
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Giris

Akut miyeloid 16semi (AML), ortanca yasi 68 olan, yasl eriskinlerde goriilen bir hastaliktir (1).
Yash hastalarin tedavisi; hasta ¢esitliligi, heterojen hastalik biyolojisi ve hizla gelisen tedavi
ortaminda hematologlar i¢in bilinen bir zorluktur. Burada, yasli AML hastalarina yonelik bi-
reysellestirilmis tedavi konusunda rehberlik saglamak ve en son terapotik gelismeleri gézden
gecirip tartismak i¢in bu vakayi sunuyoruz.

VAKA: 2011°den beri Primer miyelofibrozis (Tip 1 major CALR pozitif) tanis: ile Adnan Men-
deres Universitesi Tip Fakiiltesi Hastanesi Eriskin Hematoloji Klinigi’nde diizenli takipte olan
hasta Ocak 2020°de halsizlik ve kemik agris1 sikayeti ile bagvurdu. Hastanin 10-15 metre yii-
riiyemeyecek kadar halsizligi, istirahat dahil siirekli olan 6zellikle bacaklarda belirgin kemik
agris1 ve eslik eden terleme sikayeti mevcuttu. Ozgegmisinde PMF ek olarak tip 2 diyabetes
mellitus, hipertansiyon, lokal cerrahi eksizyon ile remisyonda olan dudak ve cilt skuamoz hiic-
reli karsinom tanis1 mevcuttu. Ruksolitinib (2018), deferasiroks, losartan, insiilin detemir ve
insiilin aspart tedavileri almaktaydi. Fizik muayenesinde ECOG performans skoru 3, konjunk-
tivalar soluk, sternal hassasiyeti, tiim viicutta ekstremitelerde daha belirgin petesi ve purpurasi
mevcut olup dalak kot alt1 16cm palpabl saptandi. Laboratuvar tetkiklerinde Hb: 8.1 g/dL,
MCV: 95 fL, Lokosit: 14.600/mm?, Notrofil: 9780/mm?, Monosit: 1870/mm?3, Trombosit:
18.000/mm?, LDH: 686 U/L, Ferritin:1498 ng/mL, Cre:0.91 mg/dL idi. Periferik yaymasinda;
eritrositler normokromik makrositer, gézyas: hiicreleri ve %1 polikromazik eritrositler, %5
miyelosit ve normoblast izlendi. Trombositler 2-3°1ii kiimeler halinde goriildii. %10 oraninda
cekirdek/stoplazma orani artmis, stoplazmasinda graniil icermeyen, niikleolusu net se¢ilemeyen
blastik karakterde hiicreler izlendi. Hastaya PMF sonrasi gelisen AML ontanist ile yapilan ke-
mik iligi aspirasyon ve imprint (KIAB) yaymasinda; kemik iligi yasa gore hiperselliiler, %80’
¢ekirdek/stoplazma orani artmis, stoplazmasinda graniil icermeyen, niikleolusu belirgin, biiyiik
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blastik hiicrelerden olusmakta olup eritroid, miyelositer ve megakaryositer seri elemanlar1 bas-
kilanmusti.

Yeni nesil dizileme ile ASXL-1, NRAS, CALR VE PTEN mutasyonu saptanan hastaya endi-
kasyon dis1 onay alinarak ruksolutinib ile azasitidin tedavisi baslandi. 6 kiir tedavi sonunda
parsiyel remisyon elde edilen hastanin tedavisine devam edildi. Subat 2021°de, 12 kiir tedavi
sonrasi, sitopenilerde derinlesme olan ve periferik yaymasinda %5 blastik hiicre saptanan has-
taya yapilan KIAB ‘de %30 blast saptanmas: iizerine relaps/refrakter AML tanisi ile erken eri-
sim programiyla temin edilen diisiik doz subkutan sitarabinle birlikte glasdegib tedavisi bas-
landi. 1 kiir tedavi sonrasi periferik kanda blast saptanmayan hastanin 3 kiir sonrasi yapilan
KIAB’de %7 blast saptanarak tedavisine devam edildi. Aralik 2021° de, tedavinin 8. ayinda,
halsizlik ve nefes darlig1 sikayetiyle bagvuran hastanin yapilan muayene ve tetkikleri sonrasinda
COVID-19 pnémonisi Ve hastalik niiksii saptandi. COVID pnomonisi geriledikten sonra Ocak
2021°de hastaya 3. basamak tedavi olarak diisiik doz subkutan sitarabin ile venetoklaks tedavisi
baglandi. 1. kiir tedavinin 14. giiniinde notropenik ates ile yatisi yapilan hasta ESBL negatif E.
Coli sepsisi ve septik sok sebebiyle exitus oldu.

Tartisma

Yeni ilaglar ve kombinasyon tedavileri, yasli AML hastalarina yonelik tedavi se¢eneklerini
artirmigtir ancak hastaya 6zel tedavilerin segilmesi i¢in geriatrik degerlendirmelerin yapilmasi
ve hastalik biyolojisinin belirlenmesi esastir. intensif tedaviye uygun olmayan hastalarda in-
diiksiyon tedavisinde hipometile edici ajanlarla birlikte venetoklaks tedavisi giiniimiizde ilk se-
cenek olarak yer almaktadir (2). Relaps/refrakter olgularda ise hastalarin miimkiinse Klinik
caligmalara alinmasi onerilmektedir. Klinik ¢alismanin segenek olmadigi durumlarda ise gilte-
ritinib, sorafenib, enasidenib, ivosidenib, olutasidenib, gemtuzumab ozogamisin gibi hedefe
yonelik ajanlar veya diisiik doz sitarabin tedavi segeneklerini olusturmaktadir. Ancak ¢ogu
hasta i¢in; ¢ok yasli, kotii risk grubunda olan ve/veya erken niiks gosteren hastalar igin tedavi
esas olarak palyatiftir (3). Bu hastalarin sonuglarini iyilestirmek igin yeni tedaviler ve kombi-
nasyonlar arastirildigi igin tiim hastalarin Klinik arastirmalara katilimi tesvik edilmektedir.
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SONUC: AML'li yasli hastanin tedavisi, komorbid hastaliklarin varligi ve hastaliketyiysolojiters vorfoloji sinas |
arasindaki heterojenite nedeniyle zordur. Yeni ilaglarin kullanima sunulmasi tedavi segenekle-

rini artirmistir. Yash hastalarda 6zellikle yas, performans durumu, komorbidite, bilissel ve fi-

ziksel islevsellik, sosyal destek ve hastalik biyolojisi gibi faktorler farkli yanit oranlar1 ve yan

etkilere sahip cesitli tedavi secencekleriyle birlikte degerlendirilmelidir. Bu nedenle en uygun

tedaviyi segmek i¢in bireysellestirilmis yaklasim ve kisiye 6zel ilaglara ihtiyag vardir.

Kaynaklar
1. Davidoff A, Ma X, Shallis RM, Wang R, Zeidan AM. Epidemiology of acute myeloid
leukemia: recent progress and enduring challenges. Blood Rev. 2019;36:70-87
2. National Comprehensive Cancer Network. Acute Myeloid Leukemia Version 4.2023.
https://www.nccn.org/professionals/physician_gls/pdf/aml.pdf
3. de Leeuw DC, Janssen JJWM, Ossenkoppele GJ. Older patients with acute myeloid
leukemia deserve individualized treatment. Curr Oncol Rep 2022;24:1387-400

SORULAR

1. Vakada 2. basamak tedavide desitabin + venetoklaks mi1 yoksa ara-C + venetoklaks m1
tercih ederdiniz? Neden?

2. Ik basamakta HMA + venetoklaks verebilmis olsaydik 2. ve 3. basamak tercihleriniz
ne olurdu?

3. Kemoprofilaksi (bakteriyel, viral, fungal) planlar miydiniz? Hangi ilaglar1 ve dozda ter-
cih ederdiniz?

4. Niiks hastada aktif COVID enfeksiyonu varhiginda yeni basamak tedaviye baslamak
icin bekler misiniz? Ne kadar siire ile? Beklemeden baslamayi tercih edebilecegimiz
ajan var m1?

5. Ruksolitinib (trombositopeniden dolay1 kullanim zorlugu yasanmasa) her basamak te-
davide devam eder miydiniz?

6. Ileri yas hastada polifarmasi, fayda- yan etki diisiiniilerek deferasiroks tedavisine de-
vam eder misiniz? Ne zaman baslamay1 ve kesmeyi diistinelim?
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GERIATRIK MIYELODISPLASTiIK SENDROM TEDAVISi

Dr. Selin BERK
Acibadem Maslak Hastanesi
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Tartismacilar: Dr. Mustafa CETINER, Dr. Sinem CiVRiZ BOZDAG, Dr. Selami KOCAK TOPRAK

Giris ve Amac: Ring sideroblastlar ile birlikte miyelodisplastik sendrom, ¢coklu seride displazi
(MDS-RS-MLD) tanil bir olguda inat¢1 anemi yonetiminin bir olgu 6rnegi lizerinden tartigil-
mas1 amaglanmuistir.

Olgu: 71 yatisinda erkek hasta, Haziran 2021'de klinigimize 6 aydir siiren halsizlik, istahsizlik,
efor dispnesi ile basvurdu. Hastanin 6zge¢misinde appendektomi Oykiisii ve bilinen talasemi
mindr tanist olup 2014 yilindan beri anemik oldugu 6grenildi. Hastanin 2014 yilinda yapilan
kemik iligi biyopsisi normoseliiler, her 3 seride hafif diizeyde dismorfik degisiklikler izlenen,
blastik hiicre artis1 izlenmeyen, karyotiplemede 46 XY ile uyumlu, MDS paneli negatif kemik
iligi olarak raporlanmis. MDS tanis1 ekarte edilememis. 2 y1l boyunca hasta tedavisiz izlemde
tutulmus olup Hgb 8.5-10 gr/dl araliginda ve hasta asemptomatik seyretmis. Haziran 2016'da
Hgb 8 gr/dl'nin altina inip hastanin semptomatik hale gelmesi (hafif egzersizle ileri derecede
yorgunluk) tizerine dncelikle eritrosit slispansiyonu transfiizyonlarina baglanmis. Mayis 2017
itibar1 ile Darbopoetin 150 mcg 2 haftada bir baslanmis. Hastanin eritroid stimiile edici ajan
tedavisine ragmen transfiizyon ihtiyacinda azalma olmamis (Ocak 2017'de ayda 1 {inite ES,
Haziran 2021 haftada 2 iinite ES). 2019 yilinda tekrar edilen kemik iligi biyopsisinde ilk biyop-
siye ek olarak daginik ring sideroblastlar tespit edilmis. Hastaya 10 tinite eritrosit siispansiyonu
(ES) transfiizyonu sonrasi sekonder hemokromatoz nedeni ile demir selatorii tedavisi baglanmis.
Hasta merkezimize Haziran 2021 tarihinde basvurdugunda ECOG performans skoru 1, ileri
derecede soluk, tasikardik idi. Laboratuvar testleri Tablo 1'de gosterilmistir. Hastanin borek ve
karaciger fonksiyon testleri, B12 ve folik asit diizeyleri normal idi. Hastanin kemik iligi biyop-
sisi tekrar edildiginde her 3 seride displazik degisiklikler izlendi, immatiir hiicre artis1 izlenmedi,
ring sideroblastlar >%15 idi, ring sideroblastlar ile birlikte MDS, ¢oklu seride displazi tanisi
konuldu. Karyotiplemede 46 XY, NGS ile SF3B1 ve BRAF mutasyonlar1 pozitif saptandi.
IPSS-R skoru diisiik risk, IPSS-M skoru orta diisiik risk olarak belirlendi.
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Darbopoetin dozu 150 mcg/hafta olarak arttirildi, G-CSF baglandi, gereginde transflizyon
uygulandi ve selator tedavisine devam edildi. Transfiizyon ihtiyacinda azalma saglanamayan
hastaya Mart 2022'de insani erken erisim programi kapsaminda Luspatersept tedavisi baslandi.
Tedavi detaylar1 Tablo 2'de gosterilmistir. Aralik 2022'de kemik iligi biyopsisi yapildi ve ring
sideroblast oran1 %40 olarak belirlendi, SF3B1 ve BRAF mutasyonlarinin sebat ettigi goriildii.
DSO 2022 simiflamasina gore diisiik blastli MDS, SF3B1 mutasyonu ile/diisiik blastl MDS, RS
olarak degerlendirildi. IPSS-R skoru halen diisiik riski gostermekteydi. Luspatersept tedavisine
yanit alinamadigina karar verilen hastaya Ocak 2023'te Desitabin 20 mg/kg/giin D1-5 tedavisi
baslandi. Tedavi sonrasi transflizyon ihtiyacinda azalma gozlemlendi (ayda 1-2 iinite ES). 6.
kiir sonras1 yapilan kemik iligi biyopsisinde RS %1-2, maddi nedenlerle genetik inceleme
yapilamadi, ECOG:0, Hgb:9 gr/dl saptand.

Tartisma: Bu olgu 6rnegi ile ring sideroblastlar ile MDS tanili hastalarda anemiye yaklagim,
eritroid stimiile edici ajanlara yanit/yanitsizlik, Luspatersept tedavisi deneyimi/dozu/yanit/ya-
nitsizlik, mutasyonlarin rolii, hipometile edici ajan tedavisi yeri/dozu ve allojeneik kok hiicre
naklinin yeri tartisilmak istenmistir.

Tablo 1. Basvuruda laboratuvar testleri
Test sonucu Sonug¢ (Referans arahgi)
Lokosit 3900/mm3 (4060-10600)
Notrofil 1100/mm3 (1900-7000)
Hemoglobin 9,7 gr/dl (13.5-16.2)

MCV 109 f1 (81-94.6)
Trombosit 278000/mm3 (150-439000)
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Tablo 2. Luspatersept tedavi semast

Date Dose of Luspatercept ES transfusion hemoglobin
22.03.2022 1 mg/kg 2U 5.4 g/dL
27.03.2022 - 2U 6.4 g/dL
20.04.2022 1 mg/kg 7.2 g/dL
06.05.2022 --- 2U 5.8 g/dL
10.05.2022 1.3 mg/kg 2U 7.2 g/dL
24.05.2022 --- 2U 6.0 g/dL
30.05.2022 1.3 mg/kg 8.5g/dL
10.06.2022 - 2U 5.8 g/dL
21.06.2022 1.75 mg/kg 6.9 g/dL
01.07.2022 - 2U 5.7 g/dL
14.07.2022 1.75 mg/kg 2U 6.3 g/dL
26.07.2022 --- -—- 8.8 g/dL
04.08.2022 1.75 mg/kg 7.7 g/dL
22.08.2022 - 2U 5.9 g/dL
26.08.2022 1.75 mg/kg 8.7 g/dL
05.09.2022 - 2U 6.9 g/dL
16.09.2022 1.75 mg/kg 7.6 g/dL
10.10.2022 1.75 mg/kg 7.7 g/dL
27.10.2022 --—- 2U 6.9 g/dL
31.10.2022 1.75 mg/kg 7.5 g/dL
10.11.2022 --- 2U 8.3 g/dL (palpitation)
21.11.2022 1.75 mg/kg 8.1g/dL
03.12.2022 - 2U 6.3 g/dL
10.01.2022 STOP treatment 2 U + BM biopsy 6.5 g/dL

SORULAR

1. Luspatersept yanitsizlik nedenleri?

2. BRAF mutasyonunun rolii?

3. BRAF inhibitéorleri?

4. Diger HMA (5-AZA) veya Lenalidomid?
5. Diistik risk MDS'de HMA dozu?

6. AlloHSCT?
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