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OZET
Hematolojik Malignitelerde Kan Grubu Dagiliminin Incelenmesi

Amag: Kan gruplariyla kanser ve duodenal {ilser, diyabetes mellitus, tiriner
enfeksiyon gibi hastaliklar arasinda iliski bulunmustur. Bu ¢alismada hematolojik
malignitesi (HM) [Multipl Myelom (MM), Kronik Lenfositer Lésemi (KLL) ve
Kronik Myelositer Losemi (KML)] olan hastalarda kan grubu alt tiplerinin (ABO,

Kell, Duffy, Rhesus(Rh) kan grubu sistemleri) sikliginin incelenmesi amaglanmustir.

Gereg¢ ve Yontem: Bu ¢alismada 01 Mayis 2018 ile 01 Eyliil 2019 tarihleri
arasinda Atatiirk Universitesi Tip Fakiiltesi Hastanesi I¢ Hastaliklar1 Anabilim Dali
Hematoloji Boliimii’ne bagvuran; KLL, KML ve MM tanilari alan ve kemik iligi nakli
yapilmamis 161 hasta prospektif olarak degerlendirildi. Kontrol grubu olarak,
hematolojik hastalik tanis1 olmayan 41 géniillii olgu calismaya dahil edildi. Istatiksel
analizler i¢in Ki-Kare testi ve tek yonlii varyans analizi (one way ANOVA) kullanildu.

Caligmanin tamaminda p<0,05 degeri istatistiksel olarak anlamli kabul edildi.

Bulgular: Calismaya 52’si (%32.2) MM, 34’1 (%21.1) KML, 75’1 (%46.7)
KLL tanist alan HM’li 161 hasta ile 41 saglikli kontrol grubu olmak iizere 202 kisi
dahil edilmistir. HM tanis1 alan hastalarin (n=161) 102’si (%63,4) erkek, 59°u (%36,6)
kadin olup, yas ortalamasi 61.49+12.41 yas ve ortancasi 64 yas (30 — 89) olarak
bulundu. Kontrol grubunun (n=41) 21’1 (%51,2) erkek, 20’si (%48,8) kadin olarak
saptandi. Kontrol grubunun yas ortalamasi 59.1+£14.0 ve ortanca yas 57 (31 — 86) idi.
HM’li grupta A, B, AB, O kan gruplar1 dagilimu sirasi ile %44.1, %19.3, % 6.8, %29.8
konrol grubunda ise ayni1 sirayla %31.7, %17.1, % 7.3, %43.9 olarak saptandi. MM’li
hastalarda kontrol grubuna gore A kan grubu istatistiksel olarak anlamli derecede
yaklagik 1.6 kat daha sik idi (p=0.021). MM’li hastalar KML’li hastalar ile ABO
acisindan karsilagtirildiginda MM’li hastalarda A kan grubu yaklasik 2.1 kat daha fazla
idi (p=0.007). HM’li hastalarin %77’si Rh pozitif, %23’i Rh negatif idi. Kontrol
grubunda %95.1 Rh pozitif, %4.9 Rh negatif saptandi. Rh negatifligi istatistiksel
olarak anlamli derecede HM’li hastalarda kontrol grubuna gore yaklasik 4 kat daha sik
olarak bulundu (p=0.009). Rh subgrubu degerlendirmesinde; e antijeni pozitifligi
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KLL’li hastalarda %100 kontrol grubunda ise %87.8 olarak saptandi. KLL’li
hastalarda kontrol grubuna gore istatistiksel olarak anlamli derecede yaklasikl1.1 kat
daha fazla e antijeni pozitifligi saptandi (p=0.002). HM’li grupta %28, kontrol
grubunda %39 oraninda en stk CcDee fenotipi saptandi. ccdee fenotipi kontrol grubuna
gore HM’li hastalarda yaklasik 4 kat daha fazla saptandi, fakat sadece MM’li
hastalarda istatistiksel olarak anlamliydi (p=0.040). Duffy fenotipleri incelendiginde;
Fy (atb+) fenotipi MM, KLL ve kontrol grubunda sirast ile %57.7, %44, %53.7
oraninda diger fenotiplerden daha sik olarak gézlendi. KML’li hastalarda ise Fy (a+b-)
fenotipi %38.2 oraninda digerlerine gore daha fazla idi. MM, KLL’li hastalarda
istatistiksel olarak anlamli dercede Fy (a-b-) fenotipi daha sik olarak saptandi
(p=0.008, p=0.050; siras1yla). Kp® ve KpP® antijeni pozitifligi istatistiksel olarak anlaml1
derecede HM’li hastalarda daha az siklikta saptandi (p=0.013, p=0.007). KELL
fenotipleri degerlendirildiginde; K-k+ feotipi KML, KLL, MM ve kontrol grubunda
sirasi ile %100, %92, %82.7, %100 olarak, Kp (a-b+) fenotipi ayn1 sirayla %73.5, %
62.7, %51.9, %65.9 oraninda diger fenotiplere gore daha sik olarak saptandi. Kp (a-
b-) fenotipi istatistiksel olarak analamli dercede KLL ve MM’li hastalarda daha sik idi
(p=0.002, p=0.00; sirasiyla).

K-k+ fenotipi istatistiksel olarak anlamli olarak MM’li hastalarda kontrol

grubuna gore daha az siklikta gdzlendi (p=0.005).

Sonu¢: KML, MM, KLL ile kontrol grubu arasinda yapilan karsilagtirmada Rh
kan grubu, Rh subgrup ve subgrup fenotipleri, Kp? ve Kp® antijeni, e antijeni, Duffy
fenotipleri, Kell fenotipleri, yoniinden istatistiksel olarak anlamli fark saptandi. Ancak
yapilan diger calismalar ile karsilastirma yapabilmek i¢in hematolojik malignite ve
kan gruplan arasindaki iligkiyi inceleyen yeterli veri bulunamadi. Bu nedenle daha

genis kapsamli ¢caligmalara ihtiya¢ oldugu sonucuna varildi.

Anahtar Kelimeler: Hematolojik malignite, kan grubu sistemleri, nadir kan

gruplari sistemleri



ABSTRACT

Investigation of Blood Group Distribution in Hematologic Malignancies

Aim: We found a relationship between blood groups and diseases such as
cancer, duodenal ulcer, diabetes mellitus and urinary infection. The aim of this study
was to investigate the frequency of blood group subtypes (ABO, Kell, Duffy, Rhesus
(Rh) blood group systems) in patients with hematological malignancy (HM) [Multiple
Myeloma (MM), Chronic Lymphocytic Leukemia (CLL) and Chronic Myelocytic
Leukemia (CML)].

Material and Method: In this study 161 patients with CLL, CML, and MM
and not have bone marrow transplant who were admitted to the department of internal
medicine department of Atatiirk University Medical Faculty between 01 May 2018
and 01 September 2019 were evaluated prospectively. As a control group, 41
volunteers with similar age and sex distribution and without hematologic disease were
included in the study. Patients with bone marrow transplantation were excluded from
the study. Chi-square test and one way ANOVA were used for statistical analysis. In

the whole study, p <0.05 was considered statistically significant.

Findings: The study included 202 patients (52 patients with 32.2%) having
MM, 34 patients (21.1%) with CML, 75 patients (46.7%) with CLL, 161 patients with
HM and 41 healthy controls. Of the patients diagnosed with HM, (n = 161), 102
(63.4%) were male and 59 (36.6%) were female. The mean age of the patients
diagnosed as Hm was 61.49 + 12.41 years and the median age was 64 years (30-89).
In the control group (n = 41), 21 (51.2%) were male and 20 (48.8%) were female. The
mean age of the control group was 59.1 + 14.0 and the median age was 57 (31-86). A,
B, AB, O blood group distribution in HM group was 44.1%, 19.3%, 6.8%, 29.8%, and
in control group; 31.7%, 17.1%, 7.3%, 43.9% of the patients, respectively. Blood
group A was significantly 1.6 times more frequent in MM patients than control group
(p = 0.021). When the patients with MM and CML were compared in terms of ABO,
blood group A was approximately 2.1 times higher in MM patients (p = 0.007). 77%
of the patients with HM were Rh positive and 23% were Rh negative. 95.1% Rh



positive and 4.9% Rh negative were detected in the control group. Rh negativity
(statistically significant) was found to be approximately 4 times more frequent in HM
patients than in the control group (p = 0.009). Rh subgroup evaluation; E antigen
positivity was 100% in CLL patients and 87.8% in control group. In patients with CLL,
e antigen positivity was found to be 1.1 times higher than the control group
(statistically significant) (p = 0.002). The most common CcDee phenotype was found
in 28% of the HM group and 39% of the control group. The ccdee phenotype was
approximately 4-fold higher in HM patients than in the control group, but was
statistically significant only in patients with MM (p = 0.040). When Duffy phenotypes
were examined; Fy (a + b +) phenotype was observed more frequently in MM, CLL
and control group than other phenotypes in 57.7%, 44% and 53.7%, respectively. In
patients with CML, Fy (a + b-) phenotype was found to be 38.2% more than the others.
Fy (a-b-) phenotype was more common in patients with MM, CLL (statistically
significant) (p = 0.008, p = 0.050; respectively). Kpa and Kpb antigen positivity
(statistically significant) was found less frequently in patients with HM (p = 0.013, p
=0.007; respectively). When KELL phenotypes were evaluated; K-k + phenotype was
found to be more frequent in CML, CLL, MM and control groups as 100%, 92%,
82.7% and 100%, respectively. Kp (a-b +) phenotype was found to be more frequent
in CML, CLL, MM and control group than other phenotypes in 73.5%, 62.7%, 51.9%,
65.9% respectively. The Kp (a-b-) phenotype was significantly more frequent in
patients with CLL and MM (p = 0.002, p = 0.00; respectively). C-k + phenotype was
significantly lower in MM patients than in the control group (p = 0.005).

Results: In the comparison between CML, MM, CLL and control group, there
was a statistically significant difference in Rh blood group, Rh subgroup and subgroup
phenotypes, Kpa and Kpb antigen, e antigen, Duffy phenotypes, Kell phenotypes.
However, in order to compare with other studies, there was not enough data on the
relationship between hematological malignancy and blood groups. Therefore, it is

concluded that more comprehensive studies are needed.

Key Words: Hematologic malignancy, blood group systems, rare blood group

systems
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1. GIRIS VE AMAC

Kemik iligi, kan, lenf diiglimleri ve lenfatik sistemi etkileyen tiimdrler
hematolojik maligniteler (HM) olarak adlandirilir (1). HM'lerin insidans1 iizerine
yapilan populasyona dayali arastirmalarin ¢ogunda bu hastaliklar Hodgkin, non-
Hodgkin lenfoma, akut ve kronik, lenfoid ve miyeloid 16semi olarak genis kategorilere
ayrilmistir (2). Tim malignitelerin, erkeklerde yiiz binde 18.2’si lenfoid ve
hematopetik dokulardan, bayanlarda ise yiiz binde 12.6’s1 lenfoid ve hematopoetik

dokulardan kaynaklanmustir (3).

Multipl Myelom (MM) monoklonal plazma hiicrelerinin malign neoplazmidir
(4). Tim hematolojik kanserlerin %10’unu olusturmaktadir (5). MM yash
yetiskinlerin bir hastaligidir. Ortalama goriilme yas1i 66’dir (4). MM, erkeklerde
kadinlardan biraz daha sik goriiliir (yaklasik1.4:1) (6).

Kronik Lenfositer Losemi (KLL) kanda, kemik iliginde, dalakta ve lenfoid
dokuda matur, tipik CD5 (cluster differantiation) pozitif B hiicrelerinin klonal
proliferasyonu ve birikimi ile karakterize heterojen bir hastaliktir (7,8). KLL tiim bati
diinyasinda yetigkin 16semilerinin yaklasik %4011 teskil eder (8). KLL ¢ogunlukla
yash yetiskinlerin bir hastaligidir ve ortalama tani yas1 70 olup, insidans1 yas arttikca
hizla artar (9). Hastalik 1.7/1-1.3/1 oraninda erkeklerde kadinlardan daha sik goriiliir
(10).

Kronik Myelositer Losemi (KML), hematopoetik kok hiicrelerin malign
hastaligidir (11). KML, tiim yetiskin 16semilerin yaklasik %15'inden sorumludur ve
100.000 kisi basina yaklasik bir vaka goriilmektedir. Tan1 sirasindaki ortalama yas 56
olmasina ragmen, vakalarin yaklasik %17'si 20 ila 44 yas arasindadir (12).

Kan grubu antijenleri, eritrositlerin iizerindeki yiizey belirtegleridir. Eritrosit
yiizey antijenlerin ¢cogu birbirleriyle iliskilidir ve kan grup sistemlerini olustururlar.
Giiniimiizde tanimlanmis 36 kan grubu sistemi ve 360 kan grup antijeni vardir (13).
Kan grubu antijenlerinin dagilimi 1rk, cinsiyet ve dokular arasinda degisiklik

gostermektedir. Eritrositlerde veya diger kan hiicrelerinde, dokularda ve viicut



stvilarinda bulunabilmektedir (14). ABO ve Rhesus (Rh) kan grubu sistemi klinik
olarak en 6nemlileridir (15). Rh kan grubu sistemi, 45’den fazla antijenden olusur ve
en onemli antijeni A ve B’den sonraki en 6nemli eritrosit yiizey antijeni olan “D” dir

(16).

ABO ve Rh kan grubu sistemi disinda Kell ve Duffy kan grubu sistemi
yenidoganin hemolitik hastaligi (YDHH) ve hemolitik transfiizyon reaksiyonuna

(HTR) neden olabilecegi i¢in diger 6nemli kan grubu sistemlerindendir (17-19).

Bazi kan gruplarinin duodenal iilser, diyabetes mellitus, {iriner enfeksiyon gibi
birgok hastalikla iliskisi gosterilmistir (15). Hematolojik maligniteli hastalarda da
malignite tiplerine gore kan grubu gesitleri farklilik gosterebilir ve bazi kan
gruplarinda bazi maligniteler daha sik gozlenebilir. Yapilan bir calismada Duffy kan
grubu sisteminin Fy (a+ b+) fenotipi MM ve 16semili olgularda kontrol grubuna gore
daha sik olarak bulunmustur (20). Bu baglamda ¢alismamizda hematolojik malignitesi
(MM, KLL ve KML) olan hastalarda kan grubu alt tiplerinin (ABO, Kell, Duffy, Rh

kan grubu sistemleri) sikliginin incelenmesi amaglanmustir.



2. GENEL BILGILER

2.1. Multipl Myelom

2.1.1. Tanim ve insidans

MM monoklonal plazma hiicrelerinin malign neoplazmidir (4). Diinya
genelinde kanser tanisi alan hastalarin erkeklerde yiiz binde 2.1°i, bayanlarda yiiz
binde 1.4’ii MM’dir. Diinya genelinde 2018 yilinda 159.985 kisi MM tanist almig olup
bunlarin %56°s1 erkek, %44’1 bayan olarak saptanmistir. MM 2018 yilinda 106.000
kisinin Oliimiine neden olmustur (21). MM Amerika Birlesik Devletleri'nde tiim
kanserlerin yaklasik %2’sini, hematolojik malignitelerin ise %17'sinden biraz fazlasini
olusturur (10). Tiirkiye’de 2014 verilerine gore MM insidans1 erkeklerde 2.7/100000,
bayanlarda 1.9/100000°dur. Amerika Birlesik Devletleri'nde yillik insidans: yaklasik
4-5/100000’tir. ingiltere ve Avrupa’da benzer oranlar bildirilmistir (2,9,22).

MM baz1 wrklarda ve cografi bolgelerde daha sik goriilebilir (23). Insidansi
etnik kokene gore degismekte olup siyah irkta beyaz irka gore iki-li¢ kat sik
goriilmektedir (4,24,25). MM, erkeklerde kadinlardan biraz daha sik goriiliir (yaklagik

1.4:1) ve gelisme riski viicut kitle indeksi ile dogru orantili olarak artar (6,26).

MM vyash yetigskinlerin bir hastaligidir. Ortalama goriilme yasi 66 olup
hastalarin %10’u 50 yas altinda ve sadece %2’si 40 yas altindadir (4,27).

2.1.2. Klinik Ozellikler

MM’1i hastalarin ¢ogu, plazma hiicrelerinin kemik veya diger organlari infiltre
etmelerine ve hafif zincirlerin asir1 sekresyonu nedeniyle gelisen bobrek hasarina bagl
semptom ve belirtileri gosterir. MM osteolitik kemik hastaligi, renal yetmezlik, anemi,

hiperkalsemi ve immun yetmezlik ile karakterize bir hastaliktir (28).

Anemi MM’lu hastalarda goriilen yaygin hematolojik komplikasyondur (4).

MM da anemi kemik iliginin plazma hiicreleri tarfindan infiltrasyonu, bobrek



yetmezligine bagl eritropoetin yetersizligi, B12 vitamini, folik asit eksikligi ve nadir
olarak hemolitik anemi gibi bir¢ok sebebi vardir(29)

Osteolitik kemik lezyonlar1 6zellikle uzun kemikler, kostalar, kafatas1 ve
pelviste yaygin olmak iizere tiim iskelet sisteminde ¢oklu litik lezyonlar olabilir.

Patolojik kiriklar hastalarin %26 ile %34 arasinda ortaya ¢ikan bir semptomdur (28).

Renal yetmezlik MM’un tani1 aninda veya tedavi sirasinda ortaya ¢ikan gok
yaygin bir komplikasyonudur (30). Renal yetmezlik enfeksiyonlar, non-steroidal
antiinflamatuar ilaglar, nefrotoksik ilaglar, iyotlu kontrast maddeler, hiperkaslemi,
tiimdr lizis sendromu, bobregin myelom hiicreleri ile infiltrasyonu, bobregin arter veya

ven trombozu ve hafif zincirler tarafindan meydana gelebilir (31).

Hiperkalsemi M.M’lu hastalarda ensik goriilen metabolik komplikasyondur,
genellikle hastaligin neden oldugu kemik rezorpsiyonundan kaynaklanir. Bobrek

fonksiyonlar1 bozuk olan hastalarda azalmig kalsiyum atilimi hiperkalsemi olusumu

artirabilir (28).

Ates, hepatomegali, splenomegali, lenfadenopati, parestezi hastalarin %5’inde
veya daha azinda goriiliir. Plazma hiicre infiltrasyonuna bagli plevral efiizyon ve diffiiz

pulmoner tutulum nadirdir; genellikle ilerlemis hastalik gostergesidir (4).

2.1.3. Tam ve Evreleme

Hastalarin hemen tamaminda MM, premalign selim bir evre olan 6nemi
belirsiz monoklonal gamopatiden (Monoclonal Gammopathy of Undetermined
Significance-MGUS) gelisir. Kiigiik bir hasta alt grubu tedavi gerektiren (aktif) MM
ve MGUS arasinda orta bir klinik fenotipe sahip olup bunlar smoldering (selim-sinsi)
multipl myeloma (SMM) olarak adlandirilir. MM tedavi gerektirmeyen selim-sinsi
myeloma (SMM) ve tedavi gerektiren aktif MM olmak iizere ikiye ayrilir. MM tani
Olciitleri 2014 yilinda Uluslararast Myelom Calisma Grubu tarafindan giincellenmistir.
Bu gozden gecirmede daha once aktif myelomu tanimlayan CRAB (Hiperkalsemi,

Bobrek Yetmezligi, Anemi, Kemik Hastalig1) bulgularina ii¢ yeni belirte¢ eklenmis



(SLiM - kemik iliginde %60’1n {izerinde klonal plazma hiicre varligi, serbest hafif
zincir orant’nin 100°lin {izerinde olmasi ve tiim viicut manyetik rezonans
gorintiilemede (MRG) birden fazla bes mm veya daha biiylik odaksal lezyon varligi)
ve aktif myelomu tanimlayan bulgular biitiiniine Myelom Tanimlayici Olaylar (MTO)

ad1 verilmistir (32).

Myelom i¢in pek ¢ok risk belirleme sistemi gelistirilmis olmasina ragmen
bunlardan en kabul goren sistem olan Uluslararasi Skorlama Sistemi (ISS) yakin
donemde LDH (laktat dehidrogenaz) ve sitogenetik 6zellikleri de kapsayacak sekilde
revize edilmistir (Revised ISS — R-ISS) (32,33) (Tablo 1-2).

Tablo 1. Uluslararasi Evrelendirme Sistemi (ISS)

Evre Beta-2 Mikroglobulin (mg/L) Albumin (g/dl) Sag Kalim (ay)
Evre | <35 >35 62
Evre Il 3.5-5.,5 <35 44
Evre Il >5.5 29

Tablo 2. Giincellenmis Uluslararasi Evreleme Sistemi (R-ISS)

Evre Kriterler Sag Kalim(Ay)
Evre | * Serum Beta-2 mikroglobulin <3.5 mg/L 82

* Serum Albumin >3.5 mg/dl

* Standart risk kromozomal anomaliler

* Normal serum LDH diizeyi
Evre 1l R-ISS Evre I ve Evre III kriterlerinin saglanmamasi 62
Evre Il * Serum Beta-2 mikroglobulin >5.5 43

* Yiiksek risk kromozomal anomaliler:

del 17p, t(4;14) veya t(14;16)
* Yiiksek serum LDH diizeyi




2.2. Kronik Lenfositer Losemi

2.2.1. Tamim ve insidans

KLL; kanda, kemik iliginde, dalakta ve lenfoid dokuda matiir tipik CD5 pozitif
B hiicrelerinin klonal proliferasyonu ve birikimi ile karakterize heterojen bir hastaliktir
(7,8).

KLL tiim bat1 diinyasinda yetigkin 16semilerinin yaklasik %401 teskil eder
(8). Amerika Birlesik Devletleri’nde tiim l16semilerin yaklasik %25-30"unu olusturur.
Hastalik 1.5-2/1 oraninda erkeklerde kadinlardan daha sik goriiliir (10,34,35). Amerika
Birlesik Devletleri'nde insidansi, yilda 100.000 niifus basma sirasiyla yaklasik
erkeklerde 6.75, kadinlarda ise 3.65 vakadir (36). Avrupa’da kadin ve erkeklerde bu
insidans oranlar1 yilda 100.000 niifus basina sirasiyla 5.87 ve 4.01°dir (2). Diinya
genelinde KLL yilda 191.000 yeni vaka ve 61.000 6liimden sorumludur (37). KLL
cogunlukla yaslh yetiskinlerin bir hastaligidir, ortalama tan1 yas1 70 olup, insidansi; yas
arttik¢a hizla artar (9).

KLL insidans1 cografi bolgelere gore degiskenlik gdsterir. Amerika Birlesik
Devletleri’nde ve Kafkasyalilar’da, Afrika kokenli Amerikalilar ve Asya Pasifik
Adalilar’a gore insidans1 daha fazladir (36).

KLL’ye yatkinlik yapan belirgin ¢evresel ve mesleki risk faktorii yoktur.
Calismalarda sigara igme, immun fonksiyon bozuklugu, enfeksiyon, ailede KLL
Oykiisii, diger hematolojik kanserlerin varligi ve ileri yas ile KLL arasinda iligki
bulunmustur (38). Bazi ¢alismalarda formaldehit, bazilarinda ise iyonizan radyasyon
ile KLL arasinda iligki saptanmistir (39,40). KLL hastalarinin birinci derece
akrabalarinda KLL veya diger lenfoid malignitelerin gelisme riski ii¢ kat daha fazladir
(41).



2.2.2. Klinik Ozellikler

Bir¢cok vakada KLL hastaligi baska bir nedenle yapilan tam kan testinde
lenfositoz goriilmesi ile teshis edilir. Lenfadenopati hastaligin en sik goriilen ilk
belirtisi olup; B semptomlari (kilo kaybi, ates, gece terlemesi), yorgunluk, sitopeniler
(anemi, trombositopeni, nétropeni) ve bunlarla iliskili durumlar (yorgunluk, kanama,
infeksiyon vb.) ile otoimmun komplikasyonlar (otoimmun hemolitik anemi, otoimmun

trombositopeni gibi) daha az goriilen baslangi¢ semptom ve bulgularindandir (42).

KLL’li hastalarin en sik karsilasilan anormal fizik muayene bulgusu
lenfadenopati olgularin %50-90’inda goriilir (43).Hafif biiylimeden masif hacim
artisina kadar degisen biiyiikliiklerde olabilen lenfadenopati servikal, supraklavikular
ve mediastinal lenf nodlarinda daha sik goriiliir. Lenf nodlar1 homojen olup genellikle

hassasiyet bulunmaz (44).

KLL’li hastalarda ikinci en sik anormal fizik muayene bulgusu yaklasik
vakalarin %54’iinde goriilen splenomegalidir. Hastalarin %14’tinde ise hepatomegali
gortliir (45).

KLL’de periferik kanda ve kemik iliginde goriilen en 6nemli laboratuvar
anormalligi lenfositozdur. Her ne kadar KLL tanmist i¢cin mutlak kan lenfosit
sayis1 >5000 microL ( 5x10°/ L) olsa da ¢cogu hastanin lenfosit say1s1 100.000 microL
(100x10%L) iizerindedir (46). Kemik iligi infiltrasyonuna bagh sitopeniler (anemi,

trombositopeni, nétropeni) daha az siklikla goriiliir (47).
2.2.3. Tam ve Evreleme

KLL tanis1 i¢in periferik kanda mutlak B lenfosit sayisinin en az ii¢ ay siireyle
5x 10%L veya iizerinde olmas1 gerekmektedir. Yakin zamanda yapilan biiyiik capli
¢alismalarda CD19, CD5, CD20, CD23, kappa ve lamda hafif zincir panelleri tam
koymada yeterli bulunmustur. Borderline vakalarda ayiric1 tanida CD43, CD79b,
CD81, CD200, CD10 veya RORL1 belirteglerinin yardimci olabilecegi bilinmektedir.



Yiizey immiinglobulinleri CD20 ve CD79b KLL hiicrelerinde normal B hiicrelerinden
daha zayif eksprese edilirler (46).

KLL’de Rai (Tablo 3) ve Binet (Tablo 4) olarak adlandirilan iki evrelendirme
sistemi kullanilmaktadir. Bu iki evrelendirme sistemi hem kolay ve ucuz hemde
giivenli ve kolayca uygulanabilirdir. Bu evrelendirme sistemlerinde fizik muayene
bulgular1 ve standart laboratuvar testleri kullanilmakta olup ek goriintiileme tetkiki
gerekmemektedir (46) (Tablo3-4).

Tablo 3. Rai Evreleme Sistemi (48)

EVRE RiSK GRUP KLINIK OZELLIKLERi
0 Diisiik Sadece Lenfositoz
I Orta Lenfositoz+ Lenfadenopati

Lenfositoz + Hepatomegali +/-

. it Splenomegali +/- Lenfadenopati
. Lenfositoz + Anemi (Hb<11g/DI) +/-
I Yiikseld Lenfadenopati/ Organomegali
> - . 5
; Yiiksek Lenfositoz + Trombositopeni (<100x10°/L)

+/- Lenfadenopati/Organomegali

Tablo 4. Binet Evreleme Sistemi (46)

EVRE TUTULAN LENF NODU BOLGESI

A Hb>10 g/dL, Platelet >100x10%L ve 3’den az lenf nodu bolgesi

B Hb>10 g/dL , Platelet >100x10°/L ve 3 veya daha fazla lenf nodu
bolgesi

C Hb<10 g/dL , Platelet <100x10°%L




2.3. Kronik Myelositer Losemi
2.3.1 Tanim ve insidans

KML, ilk kez 1845'te Edinburgh Kraliyet Hastanesi’nde John Hughes Bennett
tarafindan agiklanmis olup; pluripotent bir kok hiicrenin klonal myeloproliferatif bir
hastaligidir. Myelofibrozis, polisitemia vera ve esansiyel trombositemi ile birlikte
myeloproliferatif bir hastalik olarak siniflandirilmistir (49). KML tanisi Philadelphia
kromozomu tespitine dayanir (50). Philadelphia kromozomu ilk olarak
Philadelphia’da Pennsylvania Universitesi Tip Fakiiltesinden Novell ve Hungerford
tarafindan 1960 yilinda tanimlanmistir. Translokasyonun kirik  bdolgeleri

t(9;22)(q34;911), Rowley tarafindan 1973 yilinda tanimlanmistir (50,51).

KML, tiim yetiskin 1semilerinin yaklasik %15'inden sorumludur. insidansi
1/100.000°dir. Tani sirasindaki ortalama yas 56 olmasina ragmen, vakalarin
yaklagik %17'si 20-44 yas arasinda goriiliir (12). Erkeklerde kadinlardan 1.4 kat daha
siktir (52).

KML ile bilinen kalitsal, ailevi, cografi, etnik veya ekonomik iligki yoktur; bu
nedenle kalitsal ve 6nlenebilir bir hastalik degildir. Iyonizan radyasyona maruz kalan
kisilerde KML siklig1 artar (49).

2.3.2. Klinik Ozellikleri

KML ¢ogunlukla sinsi baslangiglidir. Rutin muayene sirasinda bakilan beyaz
kiire sayisinin anormal bulundugu hastalarin %20-401 asemptomatiktir. ilk bulgular
halsizlik, kilo kaybi, gece terlemesi, splenomegali ve anemidir. Periferik yaymada
16kositoz [ortalama beyaz kiire sayist 100 000/ul; (12000- 1000000/ul)] mevcuttur.
Blast sayis1 genellikle %2’den azdir. Mutlak bazofili goriilebilir. Trombosit sayisi
normalden 1000x10°%/ul’ye kadar degisebilir ancak trombositopeni goriilmesi yaygin
degildir. Kemik iligi, kandaki maturasyon paternine benzer sekilde graniilositik
proliferasyon nedeniyle seliilarite artis1 gosterir ve ¢ogu vakada blast sayis1 kemik

iliginde %5’den azdir. Megakaryosit sayist hafif¢ce azalmadan belirgin artisa kadar



farkli derecede olabilir. Orta ve belirgin derecede retikiilin fibrozis tani aninda

vakalarin %30’unda rapor edilmistir (53).

2.3.3.Tam ve Evreleme

Tipik KML tanis1 agiklanamayan ve tekrar eden 16kositoz (bazen trombositoz)
varliginda Ph kromozomu pozitif olmast ile konur (54). KML nin kronik evre, akselere

evre ve blastik evre olmak iizere li¢ evresi vardir (49).

2.4. A, B, O Kan Grubu Sistemi

1900 yilinda Viyanali patolog Karl Landsteiner bazi arkadaslarinin eritrositleri
ile farkli arkadaslarindan elde ettigi serumlar1 karistirarak agliitinasyon gozlemledi.
Boylece, Landsteiner eritrositlerde sahip olmadiklari antijene karsi antikor
bulundugunu goésterdi. Bu ¢alismalarda A, B ve O olmak {izere ii¢ kan grubu tespit etti.
Dordiincii kan grubu olan AB ise bir yil sonra Decastello ve Sturli tarafindan 121 hasta

ve 34 saglikl bireyle yapilan bir ¢alismada dort kiside bulunmustur (55).

A ve B antijenleri otozomal dominant kalitilmakta olup; 9. kromozomun uzun
kolunda taginan ABO geni tarafindan kodlanan A ve B glikoziltransferazlar ile yapilir

ve eritrositler tizerinde taginir (55).

ABO kan grubu, insanlarda taninan ilk ana alloantijen sistemidir. Bu sistem A,
B ve H olmak iizere {i¢ antijen igerir (56). ABO kan grubu sistemi, iki antijenin (A
veya B) varlig1 veya yoklugu ile tanimlanir ve dort ana kan grubu fenotipi A, B, AB
ve O olarak taninir (57).

Yapilan caligmalarda A, B, O, AB kan gruplarinin ortalama goriilme siklig
Tirkiye’de sirasiyla %43, %14, %34, %9 olarak bulunmustur (58,59). Kan grubu
antijenlerine karsi olan tiim antikorlar arasinda, anti-A ve anti-B tartismasiz en

onemlisidir (55).
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Anti-A ve Anti-B antikorlar1 solid organ ve hematolojik transplantasyonlarda
onemlidir. ABO uyumsuz hastalara yapilan solid organ transplantasyonlarinda
nispeten basarili sonuglar alinmistir. Ug¢ yasindan kiigiik ¢ocuklarn kan grubu
uyumsuz organlart daha iyi tolere ettigi, ABO ile uyumlu olmayan, kalp nakli yapilan

bebeklerde iyi posttransplant sagkalim gozlendigi belirtilmistir (55).

1950"erde yapilan ¢alismalar, O kan grubunun duodenal iilser, A kan grubunun
ise mide tilseri ve mide karsinomu ile iliskili oldugunu géstermistir. Kan grubu O olan
bireylerde duodenal iilsere artan duyarliligin, diger kan gruplarina sahip kisilerle
karsilagtirildiginda  daha  yogun  Helicobacter pylori  kolonizasyonundan
kaynaklanabilecegi belirtilmistir (60). A, B, AB kan gruplu bireyler; kan grubu O
bireylere gore daha yiiksek venoz tromboemboli riskine sahiptirler. Ayni1 zamanda bu
bireylerde von Willebrand faktorii ve faktor VIII seviyeleri de daha yiiksektir. Yapilan
birgok ¢aligmada kolera ile enfekte kisilerden O kan grubuna sahip olanlarin A, B, AB
kan grubuna sahip olanlara gore daha ciddi enfeksiyon gegirdikleri bildirilmistir (61).
ABO kan grubu sisteminin bilissel bozukluk, preeklampsi, kanama, neoplastik
hastaliklar ve hatta uzun 6miirle iliskisi bildirilmistir. Yapilan ¢alismalarda, A ve O
grubu disindaki kan gruplarinda koroner arter hastalik riski yiiksek olarak bulunmustur
(62). A kan grubunda meme kanseri riskinin arttigi, O kan grubunda azaldigs;
nazofarenks kanserinin A kan grubunda daha sik olarak gozlendigi; O kan grubunda

ise kolorektal kanser riskinin azaldig: belirtilmistir (63).

2.5. Rh Kan Grubu sistemi

Rh kan grubu sistemi, uluslararasi kan transfiizyon dernegi (ISBT) verilerine
gore 55 bagimsiz antijenden olusan; insan kan gruplarinin en polimorfik ve ABO kan
grubunun yanisira transfiizyon tibbinda klinik olarak énemlidir. Bu kan grubu sistemi
ilk olarak 1940 yilinda Landsteiner ve Wiener tarafindan tarif edilmistir. Landsteiner
ve Wiener tarafindan olusturulan orijinal terimler (Rh faktorii ve anti-Rh), yanlis adlar
olmasina ragmen, yaygin kullanimi1 devam etmistir. Landsteiner ve Wiener'den sonra
bu Rh heteroantikoru, anti-LW olarak yeniden adlandirilmis ve insan alloantikorunun

adi1 da anti-D alloantikor olarak degistirilmistir (16).
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Rh sistemindeki antijenleri, proteinleri ve genleri tanimlamak i¢in birgcok
terminoloji kullanilmis olsa da giliniimiizde daha ¢ok ISBT’nin terminolojisi
kullanilmaktadir. Rh; RhD ve RhCcEe (RhCE olarak da bilinir) proteinini
tanimlamada genel bir terminoloji olarak kullanilir. Rh iliskili glikoproteini kodlayan
gen i¢inse RhAG kullanilir. Rh antijenlerini tanimlamada yaygin olarak D, C, c, E, e
kullanilir. d antijeni bulunmasa da, D-negatif fenotipini belirtmek igin “d” harfi
kullanilir (16). Fenotipler tanimlanirken eger anti C negatif anti ¢ pozitif ise cc olarak
tanimlanir. Eger anti C ve anti ¢ pozitif ise Cc olarak tanimlanir. Anti E ve anti e i¢inde

ayni tanimlama kullanilir. Bélgelere gore Rh fenotipleri dagilimi tablo 5 te verilmistir.

Tablo 5. Rh fenotiplerinin bolgesel dagilimi (%)

Fenotipler Bask Kabilesi Hindistan [zlanda Tiirkiye
CDee 14 35 18 17
CcDee 42 32 32 31
ccdee 27 8 14 16
CcDEe 6 16 17 -
ccDEe 7 3 12 -
Ccdee 1 2 - 0.1
ccDee 0.5 3 1 6
ccdEe 0.02 - 1 -
ccDE - 1 2 11
CcDE - - - 14
Cdee - - - 4
ccdE - - - 0.6
CDE - - - 2

Rh kan grubu sisteminin 2012-2018 yillart arasinda Pendik Egitim Arastirma
Hastanesine bagvuran 123.900 kisi lizerinde yapilan arastirmada, Tiirkiye’deki
dagilimi incelendiginde; insanlarin %87.31’inin Rh pozitif, %12.69’unun Rh negatif
oldugu bulunmustur(64). Hindistan’da yapilan bir c¢alismada en sik goriilen Rh
antijenlerinin sirasiyla e (%98), D (%93.6), C (%87), ¢ (%58) ve E (%20) oldugu
goriilmistiir (65). Tirk toplumunda C %71, ¢ %73, E %28, e %95 oraninda goriiliir
(66). Rh subgruplarinin irklara gére dagilimi Tablo 6’da verilmistir.
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Tablo 6. Rh subgruplarinin irklar arasinda dagilimi (%)

Antijen Hintliler ~Kafkaslar  Siyahlar Cinliler Tiirkler Ingilizler
D 93.6 85 92.0 99 88 -
C 87 68 27 93 71 68
© 58 80 96 47 73 81
E 20 29 22 39 28 29
e 98 98 98 96 95 98

Sicak tip otoimmun hemolitik anemili hastalarin %80’inde 37°C’de reaksiyona
giren bir otoantikor mevcut olup bu antikor ¢ogu zaman nonspesifik gibi gériinmekle

birlikte genellikle Rh antijenine 6zellikle de e antijenine spesifiktir (16).

Bir calismada, Rh negatifliginin iskemik kardiyomiyopatili hastalarda daha
kotii prognozla iliskili oldugu goriilmistir (67). Baska bir calismada ise Rh
antijenlerinden ozellikle Anti-e’nin kronik hepatit ve hemolitik anemi ile iligkili
oldugu saptanmistir (68). Rh negatif kan grubuna sahip bir annenin Rh pozitif bir
hamileligi varsa yenidoganin hemolitik hastaligi riski vardir(16).

2.6. Kell Kan Grubu Sistemi

Yenidoganin hemolitik hastaligina neden olan anti-K antikoru ilk olarak 1946
yilinda bulunmus olup serumunda antikor bulunan kadinin soyadi (Kelleher)
kullanilarak Kell kan grubu sistemi olarak adlandirilmistir (69). Kell kan grubu sistemi
36 antijenden olusmaktadir ve genleri 7933 kromozomunda lokalizedir (70).
Antijenlerden K/ k (KEL1/KEL2), Kpa/Kpb (KEL3/KEL4) ve Jsa/Jsb (KEL6/
KEL7) en onemlileridir. Kell antijenleri, zincir i¢i disiilfit baglar1 ile katlanmis
konfigiirasyonda tutulan, 93000 dalton molekiil agirlikli, transmembran kirmizi hiicre
glikoproteini tizerindeki markerlardir (71). Kell antijenleri eritrositler disinda testis,
beyin ve kas dokusunda da eksprese edilir (69). Kell kan grubu antijenleri ve
fenotiplerinin Siyahlar’da ve Kafkaslar’da goriilme sikliklart sirasyla tablo 7 ve tablo

8’de verilmistir.
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Tablo 7. Kell Antijenlerinin Siklig1 (%) (18)

ANTIJEN ISBT TERMINOLOJI KAFKASLAR SIYAHLAR
K Kell 1 9 2
k Kell 2 99,8 100
Kp? Kell 3 2 <0.001
KpP Kell 4 100 100

Tablo 8. Kell Fenotiplerinin Siklig1 (%) (18)

FENOTIPLER KAFKASLAR SIYAHLAR
K—_k+ 91 98
K+Kk- 0.2 Nadir
K+k+ 8.8 2
Kp(a+b-) nadir 0
Kp(a-b+) 97.7 100
Kp(a+b+) 2.3 Nadir

Kell antijenleri eritroid progenitor hiicrelerde eritropoezin erken doneminde
eksprese edilirler ve genellikle orta siddette hemolitik transfiizyon reaksiyonu ve
YDHH’na neden olurlar (70). Kell antijenlerinin eksprese edilmesinde XK geni
tarafindan kodlanan XK proteini de rol alir. McLeod fenotipi, XK geni mutasyonlarina
bagl Kell kan grubu antijenlerinin zayiflamasi ile karakterizedir. McLeod fenotipi
hemolitik reaksiyon, X’e bagli kronik granulamatoz hastaliklar ve akontozis ile
birliktelik gosterir (72).

2.7. Duffy Kan Grubu Sistemi

Politransfiizyonlu hemofilili bir erkek hastanin kaninda 1950 yilinda anti-Fy?
antikoru bulunmus ve bu yeni kan grubu sistemi hastanin soyadi olan Duffy olarak
adlandirlmigtir. Bu sistem temelde Fya, Fyb, Fy3, Fy5, Fy6’dan olusan 5 antijenden
olusmaktadir. Duffy kan grubu sistemi Fy (a+ b-), Fy (a- b+), Fy (a+ b+), Fy (a- b-),
Fy (a-, b+) + (wK) olarak 5 fenotipi icermektedir (73). Fy geni birinci kromozomda
bulunur ve DNA iizerine dagilmis iki ekzondan olusur (74). Duffy kan grubu sistemi
antijenleri ve fenotiplerinin Siyahlar’da ve Kafkaslar’da goriilme sikliklar: tablo 9 ve

tablo 10°de verilmistir.
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Tablo 9. Duffy antijen siklig1 (%) (18)

FENOTIP KAFKASLAR SiYAHLAR
Fy? 66 10
Fy° 83 23

Tablo 10. Duffy Fenotiplerinin Sikligi (%) (18)

FENOTIP KAFKASLAR SIYAHLAR
Fy (a+ b-) 17 9
Fy (a- b+) 34 22
Fy (a+ b+) 49 1
Fy (a- b-) Cok Nadir 68

Duffy kan grubu, transfiizyon reaksiyonlari ve YDHH’a neden olabilecegi i¢in
klinik olarak 6nemlidir (19). Duffy glikoproteinin, Plasmodium vivax ve Plasmodium
knowlesi igin eritroid reseptorii oldugu gosterilmistir. Fy (a-, b-) fenotipe sahip olan

bireyler plasmodiuma kars1 direnglidir (75).
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3. GEREC VE YONTEM
3.1. Zaman, Ornek Secimi ve Incelenen Degiskenler

Bu calisma, Helsinki Deklerasyonu kararlarina, hasta haklar1 yonetmeligine ve
etik kurallara uygun olarak planlandi. Atatiirk Universitesi Tip Fakiiltesi Tibbi
Arastirmalar Etik Kurulunun 28.01.2018 tarih 5 nolu oturumun ve 20 no’lu karari ile

etik kurul onayi alindiktan sonra arastirmaya baslandi.

Bu ¢alismada 01 Mayis 2018 ile 01 Eyliil 2019 tarihleri arasinda Atatiirk
Universitesi Tip Fakiiltesi Hastanesi I¢ Hastaliklart Anabilim Dali Hematoloji
Bolimii’ne bagvuran, KLL, KML ve MM tanilar1 alan kemik iligi nakli yapilmamis
161 hasta prospektif olarak degerlendirildi. Kontrol grubu olarak; hematolojik hastalik
tanist olmayan 41 kisi caligmaya dahil edildi. Hastalara ait yas, cinsiyet hastalarin

kendisinden hastalik tanis1 hastane otomasyon sisteminden elde edildi.

Bu calismada MM, KLL, KML ve kontrol grubu olgularinda Bilimsel
Arastirma Projeleri Destek Ofisi tarafindan temin edilen anti-K, anti-k, anti-Kp?, anti-
Kp®, anti-Fy?, anti-Fy®, anti-C, anti-c, anti-E, anti-e, anti-D, anti-A, anti- B antikorlar1
ile calisildi. Bu testlerden anti-k, anti-Kp?, anti-Kp®, anti-Fy?, anti-Fy® Atatiirk
Universitesi Tip Fakiiltesi Hastanesi Kan Merkezi Laboratuvari’nda manuel olarak
calisildi. Anti-C, anti-c, anti-E, anti-e, anti-D, anti-K, anti-A, anti-B ise Atatiirk
Universitesi Tip Fakiiltesi Hastanesi Kan Merkezi Laboratuvari’nda Galileo immucor
Gamma (Mikroplak, Germany, Seri N0:5030090957) cihazi ile otomatik olarak
calisild.

Manuel yontem olarak Tip yontemi kullanildi; Calisma grubuna katilan
hastalardan EDTA’l1 mor kapakl tiipe periferik ven6z yoldan iki mL kan alindi. Mor
kapakli tiipten Pastdr Pipeti yardimiyla bir damla kan bir cam tiipe damlatildi. ilk
olarak bu tiipe alinan kan ii¢ kez %0.9 NacCl ile yikandi. Ardindan tiipteki kan Tiirk
bayrag1 kirmizisi renk elde ediline kadar %0.9 NaCl ile dilue edildi. Ug ayr1 cam tiipe
Pastor Pipeti yardimi ile birer damla dilue edilen kan her tiipe damlatildi ve tizerine

antikor igeren soliisyonlarin kendi cam pipetleriyle ikiser damla Kp?, Kp®, k antikorlar
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damlatildi. Kp?, Kp®, k antikorlar1 damlatilan cam tiipler 37 santigrat derecede
benmaride 20 dakika bekletildi. Benmariden ¢ikarilan numuneler, ti¢ kez %0.9 NaCl
ile yikanarak her tiipe ikiser damla NOVACLONE ™Anti-IgG, -C3d damlatildi. Son
olarak numuneler 4000 devirde 1 dakika santrifiij edilerek, sonuglar direk baki ve
mikroskop altinda incelenerek agliitinasyon durumu degerlendirildi. Makroskopik
olarak agliitinat saptanmasi durumunda veya mikroskobik olarak 6-8 eritroistten

olusan aglutinat goriilmesi antijen pozitif olarak degerlendirildi.

Calisma grubuna katilan hastalardan EDTA’I1 mor kapakli tiipe periferik venoz
yoldan iki mL kan alindi. Mor kapakli tiipten Pastor Pipeti yardimiyla bir damla kan
bir cam tiipe damlatildi. ilk olarak bu tiipe alman kan ii¢c kez %0.9 NaCl ile yikand.
Iki ayr1 cam tiipe yikanan kandan Pastér Pipeti ile ikiser damla damlatild: ve {izerine
antikor igeren soliisyonlarmn kendi cam pipeti ile ikiser damla Fy?® ve Fy® antikorlar:
damlatilarak 37 santigrat derecede benmaride 30 dakika bekletildi. Benmariden
cikarilan numuneler, ii¢ kez %0.9 NaCl ile yikanarak her tiipe ikiser damla
NOVACLONE ™Anti-IgG, -C3d damlatildi. Son olarak numuneler 4000 devirde 1
dakika santrifiij edilerek, sonuclar direk baki ve mikroskop altinda incelenerek
agliitinasyon durumu degerlendirildi. Makroskopik olarak agliitinat saptanmasi
durumunda veya mikroskobik olarak 6-8 eritroistten olusan aglutinat gériilmesi antijen

pozitif olarak degerlendirildi.
3.2. Istatistiksel Analizler

Verilerin analizinde; SPSS 20.0 (IBM SPSS Statistics for Windows, Version
20.0. Armonk, NY: IBM Corp) paket programi kullanildi. Hastalarin demografik
ozelliklerini degerlendirmek ic¢in Frequencies analizi kullanildi. Yas ortalamalarinin
karsilagtirilmasinda tek yonlii varyans analizi (one way ANOVA) kullanildi. Coklu
karsilagtirmalarda Post-Hoc Duncan analizi kullanildi. Kategorik degisenler
arasindaki iligki tespitinde Ki-Kare bagimsizlik testi kullanildi. Caligmanin tamaminda

p<0,05 degeri istatistiksel olarak anlamli kabul edildi.
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4. BULGULAR

Bu c¢aligmada 01 Mayis 2018 ile 01 Eylil 2019 tarihleri arasinda Atatiirk
Universitesi Tip Fakiiltesi Hastanesi I¢ Hastaliklar1 Anabilim Dali Hematoloji
poliklinik/servisinde Hematolojik malignite teshisi konan 161 hasta ile 41 saglikli

kontrol grubu iizerinde yapildi.

Hematolojik malignitelerin 52’si (%32.2) MM, 34’1 (%21.1) KML, 75’1
(%46.7) KLL idi.

HM’li hastalar ile kontrol grubu cinsiyet yoniinden uyumlu idi (p=0.155)
(Tablo 11).

KML, MM ve KLL’li hastalarin kendi iglerinde cinsiyet yoniinden yapilan
karsilastirmali analizinde; KLL’li hastalarda erkek hasta sayisinin diger hasta

gruplarindan yiiksek olmasina karsin istatistiksel olarak anlamli fark saptanmadi
(p=0.177, p=0.283, p=0.917).

Tablo 11. MM, KML, KLL ve kontrol grubunda cinsiyet dagilimi (%)

Tam Erkek Kadin o
n % n %
MM 30 57.7 22 423
KML 20 58.8 14 412
KLL 52 69.3 23 307 0247
:I—Kontrol 21 51.2 20 48.8 0155 :
i HM'li Hastalar Toplami____102___ 634 __ < 59 & 366 . a

HM’li hastalar ile kontrol grubu arasinda yas agisindan yapilan karsilastirmali

analizde anlamli farklilik saptanmadi (Tablo 12).
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Tablo 12. MM, KML, KLL’li hastalar ve kontrol grubunun yas ortalamasi dagilimi (yil)

Tani Erkek Kadin Yas Ortanca Yas p
Ortalamasi Erkek Kadmn
MM 60.7+11.8 642+124 62.19 60.5 65 0.306
KML 534+132 54.1+148 53.73 54 56 0.887
KLL 64.6+10.1 643+114 64.52 68 69 0.926
HM’li Hastalar 61.2+11.9 61.8+13.2 61.49 63 65 0.762
Toplam
Kontrol 63+ 14 55+13 59.15 63 54.5 0.067

HM’li hastalar ve kontrol olgular1 A kan grubu ve A kan grubu disi, B kan
grubu ve B kan grubu dis1, AB kan grubu ve AB kan grubu disi, O kan grubu ve O kan
grubu dis1 seklinde ayrilarak yapilan anlizlerde; HM’li vakalarin kontrol grubu ile A,
B, AB, O kan gruplar1 yoniiyle istatiksel olarak anlanmli farklilik saptanmadi (Tablo
13).

Tablo 13. HM'li hastalar ile kontrol grubunda ABO kan grubu dagilimi

%95
Kan Grubu HM Kontrol Odds Ratio Confidence p
n % n % Interval
A 71 44.1 13 31.7 1.391 0.859-2.252 0.151
B 31 19.3 7 17.1 1.128 0.535-2.376 0.750
AB 11 6.8 3 7.3 0.934 0.273-3.194 1.000
@] 48 29.8 18 43.9 0.679 0.446-1.033 0.086
Total 161 100 41 100

MM’li hastalarin kontrol grubu ile A kan grubu yoniinden yapilan
karsilagtirmali analizinde; A kan grubu MM’li hastalarda 1.7 kat daha fazla idi. MM’1i
hastalarin kontrol grubu ile O kan grubu yoniinden yapilan karsilagtirmali analizinde;
O kan grubu MM’li hastalarda kontrol grubuna gore 0.52 kat daha az siklikta saptandi
(Tablo 14).

Tablo 14. MM'li hastalar ile kontrol grubunda ABO kan grubu dagilimi

MM Kontrol %95
Kan Grubu - % - % Odds Ratio C:):g‘;(rjsgf:e p
A 29 55.7 13 317 1.756 1.056-2.930 0.021
B 8 15 7 17.1 0.901 0.356-2.280 0.826
AB 3 5.7 3 7.3 0.788 0.168-3.704 1.000
O 12 23 18 43.9 0.526 0.287-0.963 0.033
Total 52 100 41 100
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KLL’li hastalar ile kontrol grubunun A, B, AB, O kan grubu yoniinden yapilan

istatiksel analizinde anlamli fark saptanmadi (Tablo 15).

Tablo 15. KLL' hastalar ile kontrol grubunda ABO kan grubu dagilimi

KLL Kontrol %95
Kan Grubu Odds Ratio Confidence p
0 % w % Interval

A 33 44 13 31 1.388 0.828-2.326 0.196

B 12 16 7 17.1 0.937 0.400-2.195 0.881

AB 5 6.7 3 7.3 0.911 0.229-3.621 0.895

o] 25 33.3 18 43.9 0.759 0.474-1.216 0.260

Total 75 100 41 100

KML’li hastalar ile kontrol grubunun A, B, AB, O kan grubu y6niinden yapilan

istatiksel analizinde anlamli bir fark saptanmadi (Tablo 16).

Tablo 16. KML'li hastalar ile kontrol grubunda ABO kan grubu dagilimi

KML Kontrol %095
Kan Grubu Odds Ratio Confidence
% 0 % Interval P
A 9 26.5 13 31.7 0.835 0.407-1.712 0.620
B 11 32.4 7 17.1 1.895 0.825-4.352 0.123
AB 3 8.8 3 7.3 1.206 0.260-5.593 0.811
(@) 11 32.4 18 43.9 0.737 0.406.396 1.338
Total 34 100 41 100

KML’li hastalar ile KLL’li hastalarin A, B, AB, O kan gruplar1 yoniinden

yapilan karsilagtirmasinda istatistiksel olarak anlamli fark saptanmadi (Tablo 17).

Tablo 17. KML ile KLL'li hastalarda ABO kan grubu dagilimi

KML KLL %95
Kan Grubu Odds Ratio Confidence

n % n % Interval P

A 9 26.5 33 44 0.602 0.325-1.113 0.081

B 8 15.4 12 16 2.022 0.993-4.116 0.053

AB 3 8.8 5 6.7 1.324 0.335-5.223 0.703

(@) 11 32.4 25 33.3 0.971 0.542-1.737 0.920

Total 34 100 75 100

20




MM hastalar ile KLL’1i hastalarin A, B, AB, O kan gruplari yoniinden yapilan

karsilagtirmasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark saptanmadi (Tablo 18).

Tablo 18. MM ile KLL' hastalarda ABO kan grubu dagilimi

MM KLL 9695
Kan Grubu 5 5 Odds Ratio Confidence p
n % n % Interval
A 29 55.8 33 44 1.267 0.892-1.802 0.192
B 8 15.4 12 16 0.962 0.423-2.187 0.925
AB 3 5.8 5 6.7 0.865 0.216-3.464 1.000
(@) 12 23.1 25 33.3 0.692 0.384-1.250 0.211
Total 52 100 75 100

KML ve MM’li hastalar arasinda A kan grubu yoniinden yapilan
karsilastirmali analizinde; MM’li hastalarda A kan grubu 2.1 kat daha sik saptandi
(Tablo 19).

Tablo 19. KML ile MM'li hastakarda ABO kan grubu dagilimi

KML MM %095
Kan Grubu - % - % Odds Ratio C:):tfé(rj\elzglce p
A 9 26.5 29 55.8 2.107 1.144-3.879 0.007
B 8 15.4 7 17.1 4,76 0.213-1.060 0.064
AB 3 8.8 3 8.8 0.654 0.140-3.052 0.587
(@) 11 32.4 12 23.1 0.713 0.356-1.429 0.342
Total 34 100 52 100

KLL, MM, KML’li hastalarinda A, B, AB, O kangruplarinin cinsiyet yoniinden
dagilimi incelendiginde; MM hastalarinda A kan grubu kadinlarda erkeklerden
yaklasik 1.6 kat daha fazla saptandi (Tablo 20).
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Tablo 20. KLL, MM, KML!'l hastalarda A, B, AB, O kan gruplarindaki cinsiyet dagilimi

Cinsiyet %95
Hastaliklar Kan Grubu Erkek Kadin Odds Ratio  Confidence p
n % n % Interval
A 25 48 8 347 1.382 0.738-2.587 0.285
B 8 15.3 4 173 0.885 0.296-2.645 0.827
KLL AB 3 5.7 2 8.6 0.663 0.119-3.707 0.639
O 16 30 9 39 0.786 0.409-1.510 0.273
Total 52 69.3 23  30.7
A 13 43.3 16 727 1.678 1.036-2.719 0.035
B 6 20 2 9 2.200 0.490-9.887 0.281
MM AB 3 10 0 0 NA 0.127
O 8 26.6 4 181 1.467 0.505-4.262 0.473
Total 30 57.6 22 424
A 6 30 3 21.4 1.400 0.419-4.676  0.577
B 8 40 3 273 1.867 0.598-5.823  0.255
KML AB 1 33.3 2 142 0.350 0.035-3.495 0.347
0] 5 45.5 6 428 0.583 0.221-1.540 0.273
Total 20 58.8 14 412
A 44 43.1 27 457 0.943 0.660-1.346  0.746
e B 22 215 9 152 1.414 0.698-2.865 0.328
HMT‘;;:ISJI““” AB 7 68 4 67 1.012 0.309-3.314  0.984
O 29 28.4 19 322 0.883 0.545-1.429 0.614
Total 102 63.3 59 36.7

HM’1i hastalar ile kontrol grubu Rh kan grubu yoniinden karsilastirildiginda;
Rh negatif kan grubu HM’li hastalarda kontrol grubuna gore 4.7 kat daha fazla, Rh

pozitif kan grubu ise HM’li hastalarda kontrol grubuna goére 0.8 kat daha az olarak
bulundu (Tablo 21).

Tablo 21. HM'li hastalar ile kontrol grubunda Rh kan grubu dagilimi

HM Kontrol _ %95 Confidence
Kan Grubu - % - % Odds Ratio Interval
Rh+ 124 77 39 95.1 0.810 0.726-0.903 0.009
Rh- 37 23 2 49 4711 1.184-18.744 0.009

KLL’li hastalar ile kontrol grubu Rh kan grubu agisindan yapilan analizde; Rh
negatif kan grubu KLL hastalarinda kontrol grubuna gore 4.1 kat daha fazla, Rh pozitif
kan grubu ise KLL’li hastalarda kontrol grubuna gore 0.8 kat daha az olarak gozlendi
(Tablo 22).
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Tablo 22. KLL' hastalar ile kontrol grubunda Rh kan grubu dagilimi

KLL Kontrol
Kan Grubu OR 95% C.l.for OR p
n % n %
Rh+ 60 80 39 95.1 0.841 0.737-0.960 0.028
Rh- 15 20 2 4.9 4.100 0.986-17.055 0.028

KML’li hastalar ile kontrol grubu Rh kan grubu yoniinden yapilan
karsilastirmali analizde; Rh negatif kan grubu KML hastalarinda kontrol grubuna gore
4.8 kat daha fazla, Rh pozitif kan grubu ise KML’li hastalarda kontrol grubuna gore
0.8 kat daha az olarak saptandi (Tablo 23).

Tablo 23. KML'li hastalar ile kontrol grubunda Rh kan grubu dagilimi

KML Kontrol %095 Confidence
Kan Grubu n % N % Odds Ratio Interval p
Rh+ 26 76.5 39 95.1 0.804 0.659-0.981 0.036
Rh- 8 235 2 4.9 4.824 1.097-21.217 0.036

MM’li hastalarin kontrol grubu ile Rh kan grubu yoniinden yapilan
karsilastirmali analizinde; istatistiksel olarak anlamli derecede Rh negatifliginin
MM'’li hastalarda 5.5 kat fazla, Rh negatifliginin ise kontrol grubuna gore yaklasik 0.7
kat daha az oldugu saptand: (Tablo 24).

Tablo 24. MM'li hastalar ile kontrol grubunda Rh kan grubu dagilim

MM Kontrol %95 Confidence
Kan Grubu % 1 % Odds Ratio Interval P
Rh+ 38 73.1 39 95.1 0.768 0.642-0.919 0.005
Rh- 14 26.9 2 4.9 5.519 1.329-22.923 0.005

KML ve KLL’li hastalar Rh kan grubu yoniinden yapilan karsilagtirmali

analizinde; istatistiksel olarak anlamli fark saptanmadi (Tablo 25).
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Tablo 25. KML'li hastalar ile KLL'li hastalarda Rh kan grubu dagilimi

KML KLL %95 Confidence
Kan Grubu n % n % Odds Ratio Interval P
Rh+ 26 76.5 60 80 0.956 0.769-1.189 0.676
Rh- 8 23.5 15 20 1.176 0.552-2.506 0.676

MM’1i hastalar ile KLL ve KML’li hastalar Rh kan grubu yoniinden yapilan

karsilagtirmali analizinde; istatistiksel olarak anlamli fark saptanmadi (Tablo 26,27).

Tablo 26. MM ve KLL'li hastalarda Rh kan grubu dagilimi

MM KLL %095 Confidence
Kan Grubu o % n % Odds Ratio Interval
Rh+ 38 73.1 60 80 0.913 0.748-1.116 0.361
Rh- 14 26.9 15 20 1.346 0.712-2.545 0.361

Tablo 27. KML ve MM'li hastalarda Rh kan grubu dagilimi

KML MM %095 Confidence
Kan Grubu n % n % Odds Ratio Interval P
Rh+ 26 76.5 38 73.1 0.956 0.745-1.226 0.724
Rh- 8 23.5 14 26.9 1.144 0.539-2.431 0.724

MM, KML, KLL’li hastalarda Rh kan grubunun cinsiyete gére dagilimi
incelendiginde; istatiksel olarak anlamli farklilik tespit edilemedi (Tablo 28).

Tablo 28. MM, KLL, KML'li hastalarda cinsiyete gére Rh dagilimi

Gruplar Cinsiyet %95
Kan Erkek Kadin Odds Ratio  Confidence p
Grubu n % n % Interval

MM Rh+ 21 70 17 77.2 0.906 0.654-1.255 0.559
Rh- 9 30 5 22.8 1.320 0.513-3.395 0.559
KML Rh+ 14 70 12 85.7 0.817 0.571-1.168 0.288
Rh- 6 30 2 14.3 2.100 0.494-8.928 0.288
KLL Rh+ 41 78.8 19 82.6 0.954 0.755-1.207 0.707
Rh- 11 212 4 17.3 1.216 0.433-3.420 0.707
HM’li Hastalar Rh+ 76 745 48 813 0.916 0.775-1.082 0.320
Toplam Rh- 26 25.5 11 18.7 1.367 0.730-2.562 0.320
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HM’li vakalarin kontrol grubu ile C, c, E, e antijenleri yoniiyle yapilan
karsilastirmali analizinde; e antijeni pozitifligi HM tanili grupta kontrol grubuna gore

yaklasik 1.11 kat daha fazla saptandi (Tablo 29).

Tablo 29. HM'li hastalar ile kontrol grubunun Rh subgruplar1 dagilimi

HM Kontrol %95 Confidence
Kan Grubu - % - % Odds Ratio Interval p
C 102 63.4 29 70.7 0.896 0.712-1.127 0.377
C 127 78.9 34 82.9 0.951 0.810-1.117 0.565
E 44 27.3 12 29.3 0.934 0.545-1.600 0.804
e 157 97.5 36 87.8 1.111 0.988-1.248 0.018

MM’li hasta gruplarinin kontrol grubu ile C, c, E, e antijenleri acisindan
yapilan karsilastirmali analizinde; istatiksel olarak anlamli bir fark saptanmadi (Tablo

30) .

Tablo 30. MM'li hastalar ile kontrol grubunda Rh subgruplari dagilimi

MM Kontrol %95 Confidence
Kan Grubu n % n % Odds Ratio Interval p
C 36 69.2 29 70.7  0.979 0.749-1.279 0.876
C 41 788 34 829  0.951 0.780-1.159 0.621
E 17 327 12 29.3 1.117 0.604-2.067 0.723
e 50 96.2 36 87.8 1.095 0.965-1.243 0.234

KLL’1li hasta gruplarinin kontrol grubu ile C, ¢, E, e antijenleri agisindan
yapilan karsilastirmali analizinde; e antijeni pozitifligi KLL hastalarinda kontrol

grubuna gore yaklasik 1.14 kat daha fazla saptandi (Tablo 31).

Tablo 31. KLL' hastalar ile kontrol grubunda Rh subgruplar1 dagilimi

KLL Kontrol %95 Confidence
Kan Grubu n % n % Odds Ratio Interval p
C 49 65.3 29 70.7 0.924 0.714-1.194 0.554
c 57 76 34 82.9 0.916 0.759-1.106 0.386
E 15 20 12 29.3 0.683 0.354-1.318 0.259
e 75 100 36 87.8 1.139 1.016-1.277 0.002

25



KML’li hasta gruplarmin kontrol grubu ile C, ¢, E, e antijenleri acisindan

yapilan karsilastirmali analizinde; istatistiksel olarak anlamli bir fark yoktu (Tablo 32).

Tablo 32. KML'li hastalar ile kontrol grubunda Rh subgrup dagilimi

KML Kontrol %95 Confidence
Kan Grubu n % n % Odds Ratio Interval p
C 17 50 29 70.7 0.707 0.479-1.044 0.066
c 29 85.3 34 82.9 1.029 0.845-1.252 0.781
E 12 35.3 12 29.3 1.206 0.624-2.330 0.578
e 32 94.1 36 87.8 1.072 0.930-1.235 0.446

KMLli hasta grubu ile MM’li hasta gruplarinin C, c, E, e antijenleri yoniinden
yapilan karsilastirmali analizinde; istatistiksel olarak anlamli bir fark saptanmadi

(Tablo 33).

Tablo 33. KML ile MM'li hastalarda Rh subgrup dagilimi

KML MM %95 Confidence
Kan Grubu n % n % Odds Ratio Interval p
C 17 50 36 69.2 1.385 0.945-2.028 0.073
c 29 85.3 41 78.8 1.206 0.758-1.127 0.452
E 12 35.3 17 32.7 0.926 0.509-1.687 0.803
e 32 94.1 50 96.2 1.022 0.924-1.129 0.646

KML ile KLL’li hasta gruplarimin C, c, E, e antijenleri acisindan yapilan

karsilastirmali analizinde; istatistiksel olarak anlamli bir fark saptanmadi (Tablo 34).

Tablo 34. KML ile KLL'li hastalarda Rh subgrup dagilimi

KML KLL %95 Confidence
Kan Grubu n % n % Odds Ratio Interval p
c 17 50 49 65.3 0.765 0.526-1.113 0.129
c 29 85.3 57 76 1.122 0.929-1.356 0.271
E 12 35.3 15 20 1.765 0.929-3.353 0.087
€ 32 94.1 75 100 0.941 0.865-1.024 0.095
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KLL ve MM’li hasta gruplarinin C, c, E, e antijenleri yoniinden yapilan

karsilagtirmali analizinde; istatistiksel olarak anlamli bir fark bulunmadi (Tablo 35).

Tablo 35. MM ile KLL'i hastalarda Rh subgruplart dagilimi

MM KLL %95 Confidence
Kan Grubu n % n % Odds Ratio Interval p
c 36 69.2 49 65.3 1.060 0.829-1.354 0.646
c 41 78.8 57 76 1.037 0.858-1.254 0.707
E 17 32.7 15 20 1.635 0.899-2.971 0.105
e 50 96.2 75 100 0.962 0.911-1.015 0.166

MM, KML, KLL’li hastalarda Rh subgruplarinda cinsiyet dagilimi
incelendiginde; KML’li hastalarda E antijeni kadinlarda erkeklerden yaklasik 2.8 kat
daha fazla saptandi (Tablo 36).

Tablo 36. MM, KML, KLL'li hastalarda Rh subgruplarinin cinsiyet dagilimi

Cinsiyet %95
Kan Erkek Kadin . Confidence

Gruplar Grubu n % n % Rdds Rallg Interval P
C 20 666 16 727 0.017 0.640-1.314 _ 0.640
" c 25 833 16 727 1.146 0.847-1550 _ 0.355
E 10 333 7 318 1.048 04742317 0.908
e 28 933 22 100 0.933 0.848-1.027 0217
C 10 50 7 50 1.000 0.505-1.980 _ 1.000
ML c 18 90 11 785 1.145 0.840-1562  0.354
E 4 20 8 571 2.857 1.065-7.666 _ 0.036
e 20 100 12 857 1.167 0.942-1.445  0.081
C 32 615 17 739 0.833 0.602-1.151 _ 0.299
KLL c 41 788 16 695 1.133 0.836-1537  0.386
E 13 25 2 86 2.875 0.705-11.735  0.104

e 52 100 23 100 NA

. C 62 608 40 677 0.897 0.709-1.134  0.374
Hg;‘t‘all;r c 84 823 43 728 1.130 0.944-1.352  0.156
Toplam E 27 264 17 288 0.919 0.549-1538  0.748
e 100 98 57 966 1.015 0.960-1.072 0575
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Rh subgrup fenotiplerinin HM’li hastalar ve kontrol grubunda Tablo 37°de

gosterilmistir.

Tablo 37. MM, KML, KLL’li hastalar ile kontrol grubunun Rh subgrup fenotipleri dagilimi (%)

Fenotipler MM KML KLL HM’li Hastalar Kontrol
Toplam

CcDee 25 29.4 29.3 28 39
CcDEe 23.1 5.9 9.3 13 9.8
CDee 17.3 11.8 24 19.3 14.6
ccdee 19.2 20.6 17.3 18.6 4.9
CcD 0 0 0 0 7.3
ccdE 1.9 0 0 0.6 0
Ccdee 1.9 0 2.7 1.9 0
--d-- 1.9 0 0 0.6 0
Cdee 1.9 0 0 0.6 0
CcdEe 0 2.9 0 0.6 0
Dee 0 0 0 0 2.4
DEe 0 2.9 0 0.6 0
ccDee 0 2.9 6.7 3.7 2.4
ccDE 0 5.9 0 1.2 4.9
ccDEe 7.7 17.6 10.7 11.2 14.6

HM’1i grup ve kontrol grubunun Rh fenotipi yoniinden yapilan karsilastirmali
analizinde; ccdee fenotipi hematolojik malignitesi olan grupta 3.8 kat fazla saptandi
(Tablo 38).

Tablo 38. HM'li hastalar ile kontrol grubunda Rh fenotipleri dagilimi

HM Kontrol %95 Confidence
Kan Grubu % n % _ Odds Ratio Interval p
CcDee 45 28 16 39 0.716 0.454-1.130 0.168
CcDEe 21 13 4 9.8 1.337 0.486-3.681 0.568
CDee 31 19.3 6 14.6 1.316 0.589-2.940 0.495
ccdee 30 18.6 2 4.9 3.820 0.952-15.331 0.031
ccDEe 18 11.2 6 14.6 0.764 0.324-1.802 0.589

MM’li hastalar ile kontrol grubu arasinda Rh fenotipleri yoniiyle yapilan
karsilastirmali analizde; istatistiksel olarak anlamli dercede ccdee fenotipi MM
hastalarinda 3.9 kat daha fazla olarak saptandi (Tablo 39).
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Tablo 39. MM'li hastalar ile kontrol grubunda Rh fenotipleri dagilimi

MM Kontrol %095 Confidence
Kan Grubu % - % Odds Ratio Interval p
CcDee 13 25 16 39 0.641 0.349-1.175 0.147
CcDEe 12 23.1 4 9.8 2.365 0.824-6.793 0.091
CDee 9 17.3 6 14.6 1.183 0.458-3.053 0.728
ccdee 10 19.2 2 4.9 3.942 0.914-17.009 0.040
ccDEe 4 7.7 6 14.6 0.526 0.159-1.740 0.327

KML’li hastalar ile kontrol grubu Rh fenotipleri yoniiyle karsilastirildiginda;

ccdee fenotipi kontrol grubundan yaklasik 4.2 kat daha sik gozlenmesine karsin

istatiksel olarak anlam saptanmadi (Tablo 40).

Tablo 40. KML'li hastalar ile kontrol grubunda Rh fenotipleri dagilimi

KML Kontrol %095 Confidence
Kan Grubu Odds Ratio Interval p
n % n %
CcDee 10 29.4 16 39 0.754 0.395-1.438 0.384
CcDEe 2 5.9 4 9.8 0.603 0.118-3.094 0.683
CDee 4 11.8 6 14.6 0.804 0.247-2.618 1.000
ccdee 7 20.6 2 49 4221 0.938-18.996 0.070
ccDEe 6 17.6 6 14.6 1.206 0.428-3.399 0.723

KLL’li hastalarin kontrol grubu ile Rh fenotipleri yoniinden yapilan

karsilastirmali analizinde; ccdee fenotipi KLL’li hastalarda yaklasik 3.5 kat fazla

goriilmesine karsin istatistiksel olarak anlam yoktu (Tablo 41).

Tablo 41. KLL'i hastalar ile kontrol grubunda Rh fenotipleri dagilimi

KLL Kontrol %95 Confidence
Kan Grubu 0 % N % Odds Ratio Interval p
CcDee 22 29.3 16 39 0.752 0.447-1.264 0.288
CcDEe 7 9.3 4 9.8 0.957 0.298-3.076 0.591
CDee 18 24 6 14.6 1.640 0.707-3.806 0.234
ccdee 13 17.3 2 4.9 3.553 0.843-14.986 0.056
ccDEe 8 10.7 6 14.6 0.729 0.271-1.957 0.560
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KML ve MM’li hastalarmm Rh subgruplari yoniinden yapilan karsilastirmali

analizinde; MM’li hastalarda CcDEe fenotipi yaklagik 3.9 kat daha fazla olarak

bulundu (Tablo 42).

Tablo 42. KML ile MM'li hastalarda Rh fenotipleri dagilimi

KML MM %95 Confidence
Kan Grubu Odds Ratio Interval p
% n %
CcDee 10 29.4 13 25 0.850 0.421-1.715 0.651
CcDEe 2 5.9 12 23.1 3.923 0.936-16.446 0.035
CDee 4 11.8 9 17.3 1.471 0.492-4.400 0.483
ccdee 7 20.6 10 19.2 0.934 0.394-2.216 0.877
ccDEe 6 17.6 4 7.7 0.436 0.133-1.431 0.184

KLL ve KML’li hastalar arasinda Rh subgruplari yoniinden yapilan

karsilastirmali analizinde; istatistiksel olarak anlamli bir fark saptanmadi (Tablo 43).

Tablo 43. KML ile KLL'li hastalarda Rh fenotipleri dagilimi

KML KLL %95 Confidence
Kan Grubu - % - % Odds Ratio Interval p
CcDee 10 29.4 22 29.3 1.003 0.535-1.879 0.993
CcDEe 2 5.9 7 9.3 0.630 0.138-2.877 0.717
CDee 4 11.8 18 24 0.490 0.179-1.339 0.140
ccdee 7 20.6 13 17.3 1.188 0.521-2.709 0.684
ccDEe 6 17.6 8 10.7 1.654 0.622-4.399 0.359

KLL ve MM’li hastalar arasinda Rh fenotipleri agisindan yapilan analizde;
MM'’li hastalarda CcDEe fenotipi yaklasik 2.4 kat daha fazla bulundu (Tablo 44).

Tablo 44. KLL ve MM'li hastalarda Rh fenotipleri dagilimi

MM KLL %95 Confidence
Kan Grubu % - 0, Odds Ratio Interval p
CcDee 13 25 22 29.3 0.852 0.474-1.533 0.591
CcDEe 12 23.1 7 9.3 2.473 1.044-5.857 0.033
CDee 9 17.3 18 24 0.721 0.352-1.478 0.365
ccdee 10 19.2 13 17.3 1.109 0.527-2.336 0.785
ccDEe 4 1.7 8 10.7 0.721 0.229-2.271 0.760
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MM, KML, KLL’li hastalarda Rh fenotiplerinin cinsiyete gore dagilimi
incelendiginde; KLL hastalarinda ccDEe fenotipi erkeklerde kadinlardan daha sik
olarak bulundu (Tablo 45).

Tablo 45. MM, KML, KLL'l hastalarda Rh fenotiplerinin cinsiyete gore dagilimi

Cinsiyet
Gruplar Kan Grubu Erkek Kadin OR 95% C.1.for p
n % n % OR
CcDee 8 266 5 227 1173 04443103 0.746
CcDEe 7 233 5 227 1027 03752811 0.959
MM CDee 4 133 5 227 0523 01232230 0376
ccdee 6 20 4 181 1125 02764585 0.869
ccDEe 2 66 2 9 0733 01124812 0.746
CcDee 7 35 3 214 1633 05085249 0.393
CcDEe 1 5 1 71 068 003911949 0.794
KML CDee 2 10 2 142 0667 00825339 0.703
ccdee 6 30 1 71 5571 058952732 0.105
ccDEe 3 15 3 213 0700  0.1652.796 0.628
CcDee 15 288 7 304 0948  0.447-2.008 0.889
CcDEe 5 96 2 86 1117 02006229 0900
KLL CDee 11 211 7 304 0613  0202-1.861 0.386
ccdee 10 192 3 13 1587  0.383-6.410 0514
ccDEe 8 1563 0 0 NA 0.047
CcDee 30 294 15 254 1157  0.681-1.966 0587
CcDEe 13 127 8 135 00940 04442135 0.882
HM’li Hastalar ~cpq 17 166 14 237 0702  0.374-1.320 0274
Toplam ccdee 22 215 8 135 1501  0.757-3.344 0.209
ccDEe 13 127 5 84 1504 05644008 0.407

HM’li vakalarin kontrol grubu ile Duffy antijen ve fenotipleri yoniiyle yapilan
karsilagtirmali analizinde; HM’li vakalarda Fy (a-b-) fenotipi konrol grubuna gore
istatiksel olarak anlamli daha fazla (Tablo 46).

Tablo 46. HM'li hastalar ile kontrol grubunda Duffy antijen ve fenotipleri dagilimi

HM Kontrol %095 Confidence
Kan Grubu n % n % Odds Ratio Interval p
Fya 112 696 31 756  0.920 0.752-1.126 0.447
Fyb 108 67.1 32 78 0.859 0.707-1.045 0.174
Fy(atb+) 74 46 22 53.7  0.857 0.616-1.192 0.378
Fy(a-b+) 34 211 10 244  0.866 0.468-1.603 0.650
Fy(atb-) 38 236 9 22 1.075 0.567-2.040 0.823
Fy(a-b-) 15 9.3 0 0 NA 0.045

31



MM’li vakalarin kontrol grubu ile Duffy antijen ve fenotipleri yoniiyle yapilan

karsilagtirmali analizinde; MM’li vakalarda Fy (a-b-) fenotipi konrol grubuna gore

istatiksel olarak anlamli daha fazla idi (Tablo 47).

Tablo 47. MM'li hastalar ile kontrol grubunda Duffy antijen ve fenotipleri dagilimi

MM Kontrol %95 Confidence
Kan Grubu n % n % Odds Ratio Interval p
Fya 36 69.2 31 75.6 0.916 0.712-1.177 0.496
Fyb 38 73.1 32 78 0.936 0.743-1.180 0.581
Fy(at+b+) 30 57.7 22 53.7 1.075 0.744-1.553 0.697
Fy(a-b+) 8 15.4 10 24.4 0.631 0.274-1.453 0.275
Fy(a+b-) 6 11.5 9 22 0.526 0.204-1.357 0.175
Fy(a-b-) 8 15.4 0 0 NA 0.008

KLL li hastalar ile kontrol grubu Duffy antijen ve fenotipleri agisindan yapilan

karsilastirmali analizinde; KLL’li hastalarda Fy (a-b-) fenotipi kontrol grubundan

istatistiksel olarak anlamli olarak fazla saptandi (Tablo 48).

Tablo 48. KLL'li ve kontrol hastalarinda Duffy antijen ve fenotipleri dagilimi

KLL Kontrol %95 Confidence
Kan Grubu n % n % Odds Ratio Interval p
Fya 52 69.3 31 75.6 0.917 0.729-1.154 0.474
Fyb 49 65.3 32 78 0.837 0.664-1.055 0.154
Fy(a+b+) 33 44 22 53.7 0.820 0.560-1.202 0.319
Fy(a-b+) 16 21.3 10 24.4 0.875 0.438-1.748 0.706
Fy(a+b-) 19 25.3 9 22 1.154 0.576-2.314 0.684
Fy(a-b-) 7 9.3 0 0 NA 0.050

KML’1i hastalar ile kontrol grubu olgular1 Duffy antijen ve fenotipleri yoniiyle

yapilan karsilagtirmali analizinde; istatistiksel olarak anlamli fark saptanmadi (Tablo

49).
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Tablo 49. KML'li hastalar ile kontrol grubunda Duffy antijen ve fenotpleri dagilimi

KML Kontrol %95 Confidence
Kan Grubu n % n % Odds Ratio Interval p
Fya 24 70.6 31 75.6 0.934 0.707-1.233 0.624
Fyb 21 61.8 32 78 0.791 0.580-1.079 0.123
Fy(a+b+) 11 32.4 22 53.7 0.603 0.343-1.059 0.604
Fy(a-b+) 10 29.4 10 24.4 1.206 0.570-2.551 0.624
Fy(a+b-) 13 38.2 9 22 1.742 0.849-3.572 0.123
Fy(a-b-) 0 0 0 0 NA

KML ile MM’li hasta gruplarinin Duffy antijen ve fenotipleri yoniinden

yapilan karsilagtirmali analizinde; Fy (atb+) fenotipi MM’li hastalarda KML’li

hastalardan yaklasik 1.7 kat daha fazla, Fy (a-b-) fenotipi istatistiksel olarak anlaml
derecede MM’li hastalarda KML’li hastalardan daha sik olarak gozlendi. Fy (a+b-)
fenotipi ise KML’li hastalarda MM’li hastalardan yaklasik 3.3 kat daha fazla olarak
saptand1 (Tablo 50).

Tablo 50. KML ile MM'li hastalarda Duffy antijen ve fenotiplerinin dagilimi

KML MM %95 Confidence
Kan Grubu n % n % Odds Ratio Interval p
Fya 24 70.6 36 69.2 0.981 0.739-1.301 0.893
Fyb 21 61.8 38 73.1 1.183 0.866-1.616 0.269
Fy(a+b+) 11 324 30 57.7 1.783 1.040-3.057 0.021
Fy(a-b+) 10 29.4 8 15.4 0.523 0.230-1.191 0.118
Fy(a+b-) 13 38.2 6 115 3.314 1.395-7.787 0.004
Fy(a-b-) 0 0 8 15.4 NA 0.020

KML ile KLL’li hastalarin Duffy antijen ve fenotipleri yoniinden yapilan

karsilastirmali analizinde; istatistiksel olarak anlamli bir farklilik saptanmadi (Tablo

51).
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Tablo 51. KML ile KLL'li hastalarda Duffy antijen ve fenotipleri dagilimi

KML KLL %95 Confidence
Kan Grubu n % n % Odds Ratio Interval p
Fya 24 70.6 52 69.3 1.018 0.782-1.326 0.895
Fyb 21 61.8 49 65.3 0.945 0.692-1.291 0.719
Fy(a+b+) 11 32.4 33 44 0.735 0.425-1.273 0.251
Fy(a-b+) 10 29.4 16 21.3 1.379 0.700-2.717 0.359
Fy(a+b-) 13 38.2 19 25.3 1.509 0.847-2.689 0.171
Fy(a-b-) 0 0 7 9.3 NA

MM ve KLL’li hastalarin Duffy antijen ve fenotipleri yoniiyle yapilan
karsilagtirmali analizinde; istatistiksel olarak anlamli bir fark belirlenemedi (Tablo
52).

Tablo 52. MM ve KLL'li hastalarda Duffy antijen ve fenotipleri dagilimu

MM KLL %95 Confidence
Kan Grubu n % n % Odds Ratio Interval p
Fya 36 69.2 52 69.3 0.999 0.789-1.264 0.990
Fyb 38 73.1 49 65.3 1.119 0.886-1.412 0.356
Fy(a+b+) 30 57.7 33 44 1.311 0.928-1.852 0.129
Fy(a-b+) 8 15.4 16 21.3 0.721 0.333-1.560 0.400
Fy(a+b-) 6 11.5 19 25.3 0.455 0.195-1.062 0.055
Fy(a-b-) 8 15.4 7 9.3 1.648 0.637-4.265 0.299
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MM, KML, KLLli hastalarda Duffy antijen ve fenotiplerinde cinsiyet dagilimi
incelendiginde istatiksel olarak anlamli bir fark bulunmadi (Tablo 53).

Tablo 53. MM, KML, KLL'li hastalar ve kontrol grubunda Duffy antijen ve fenotiplerinde cinsiyet
dagilimu

Cinsiyet %95
Kan Erkek Kadin . Confidence

Gruplar Grubu n % n % Odds Ratio Interval P
Fya 21 583 15 417 0.918 0.280-3.017 0.888
Fyb 21 553 17 447 1.457 0.411-5.171 0.559
MM Fy(a+h+) 17 56.7 13 433 0.905 0.297-2.762  0.861
Fy(a-b+) 4 50 4 50 0.692 0.153-3.136  0.632
Fy(a+h-) 4 66.7 2 33.3 1.538 0.256-9.258 0.636
Fy(a-b-) 5 625 3 375 1.267 0.269-5.972 0.765
Fya 13 542 11 45.8 1.974 0.410-9.518 0.393
Fyb 14 66.7 7 33.3 0.429 0.104-1.770 0.238
KML Fy(a+h+) 7 63.6 4 36.4 1.346 0.307-5.910 0.693
Fy(a-b+) 7 70 3 30 1.974 0.410-9.518 0.393
Fy(a+b-) 6 462 7 53.8 0.429 0.104-1.770  0.238

Fy(a-b-) 0 0 0 0 NA

Fya 38 731 14 26.9 0.573 0.203-1.618 0.290
Fyb 35 714 14 286 0.756 0.273-2.092 0.589
o Fy(a+b+) 25 758 8 242 1.736 0.629-4.795 0.285
Fy(a-b+) 10 625 6 375 0.675 0.212-2.148  0.504
Fy(a+b-) 13 684 6 316 0.944 0.307-2.902 0.921
Fy(a-b-) 4 571 3 429 0.556 0.114-2.711 0.463
Fya 72 643 40 357 1.041 0.839-1.292 0.711
- Fyb 70 648 38 352 1.066 0.846-1.342 0.583
Hgi‘t‘all;r Fy(atbt) 49 662 25 338 1134 0.791-1.624  0.487
Toplam Fy(a-b+) 21 618 13 382 0.934 0.506-1.725 0.829
Fy(a+b-) 23 605 15 395 0.887 0.504-1562 0.679
Fy(a-b-) 9 60 6 40 0.868 0.325-2.316  0.777

HM’li hasta grubu ile kontrol grubu arasinda Kp®Kp® antijen ve fenotipleri
acisindan yapilan karsilagtirmali analizinde; HM’li hasta grubunda kontrol grubuna
gore Kp® pozitifligi istatistiksel analizlerle anlamli olarak yaklasik 0.47 kat, Kp®
pozitifligi ise yaklagik 0.78 kat daha az olarak gozlendi (Tablo 54).

HM’li hastalar ile kontrol grubu Kp#Kp® antijen ve fenotipleri yoniiyle
karsilagtirildiginda; HM’li hastalarda Kp (a-b-) fenotipi kontrol grubuna gore
istatistiksel analizlerle anlamli olarak yaklagik 9.6 kat daha fazla, Kp (a+b+) fenotipi
ise istatiksel analizlerle anlamli olarak HM’1i hastalarda kontrol grubuna gore yaklasik

0.41 kat daha az gozlendi (Tablo 54).
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Tablo 54.HM'li hastalar ile kontrol grubunda Kp% Kp® antijen ve fenotipleri dagilimi

HM Kontrol %95 Confidence
Kan Grubu n % n % Odds Ratio Interval p
Kpa 24 14.9 13 31.7 0.470 0.263-0.841 0.013
Kpb 117 727 38 92.7 0.784 0.690-0.891 0.007
Kp(a+b+) 18 11.2 11 26.8 0.417 0.214-0.812 0.011
Kp(a-b+) 99 61.5 27 65.9 0.934 0.726-1.201 0.607
Kp(a+b-) 6 3.7 2 4.9 0.764 0.160-3.647 0.666
Kp(a-b-) 38 23.6 1 24 9.677 1.369-68.410 0.002

KLL’li hastalarin kontrol grubu ile Kp? Kp® antijen ve fenotipleri agisindan
yapilan karsilagtirmali analizinde; KLL hastalarinda kontrol grubuna gore Kp? antijeni
pozitifligi istatistiksel analizlerle anlaml olarak yaklasik 0.37 kat daha az, Kp® antijeni

pozitifligi ise yaklasik 0.76 kat daha az olarak bulundu (Tablo 55).

KLL’li hastalar ile kontrol grubu arasinda Kp? Kp® antijen ve fenotipleri
acisindan yapilan karsilastirmali analizinde; Kp(a-b-) fenotipi KLL hastalarinda
kontrol grubuna gore istatistiksel analizlerle anlaml olarak yaklasik 10 kat daha fazla,
Kp (at+b+) fenotipi ise KLL’li hastalarda kontrol grubuna gore istatistiksel analizlerle
anlamli olarak yaklasik0.29 kat daha az siklikta saptandi (Tablo 55).

Tablo 55.KLL'li hastalar ile kontrol grubunda Kp#Kp® antijen ve fenotipleri dagilimi

KLL Kontrol %95 Confidence
Kan Grubu n % n % Odds Ratio Interval p
Kpa 9 12 13 31.7 0.378 0.177-0.809 0.010
Kpb 53 70.7 38 92.7 0.762 0.644-0.903 0.006
Kp(a+b+) 6 8 11 26.8 0.298 0.119-0.747 0.006
Kp(a-b+) 47 62.7 27 65.9 0.952 0.718-1.261 0.733
Kp(a+b-) 3 4 2 4.9 0.820 0.143-4.710 0.824
Kp(a-b-) 19 25.3 1 2.4 10.387 1.442-74.817 0.002

MM’li hasta gruplarinm kontrol grubu ile Kp¥ Kp® antijen ve fenotipleri
yoniinden yapilan karsilastirmali analizinde; Kp® antijeni pozitifligi MM’li hastalarda
kontrol grubuna gore istatiksel analizlerle anlamli olarak yaklasik 0.68 kat daha az
bulundu. MM’li hastalar ile kontrol grubu arasinda Kp?/Kp® antijen fenotipleri grubu
yoniinden yapilan karsilastirmali analizinde; MM hastalarinda Kp(a-b-) fenotipi 12.6
kat daha fazla saptand: (Tablo 56)
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Tablo 56. MM'li hastalar ile kontrol grubunda Kp#%Kp® antijen ve fenotipleri dagilimi

MM Kontrol %095 Confidence
Kan Grubu n % n % Odds Ratio Interval p
Kpa 9 40.9 13 59.1 0.546 0.259-1.150 0.105
Kpb 33 46.5 38 53.5 0.685 0.548-0.856 0.001
Kp(a+b+) 6 115 11 26.8 0.430 0.174-1.065 0.058
Kp(a-b+) 27 51.9 27 65.9 0.788 0.560-1.110 0.176
Kp(a+b-) 3 5.8 2 4.9 1.183 0.207-6.750 1.000
Kp(a-b-) 16 30.8 1 2.4 12.615 1.745-91.222 0.000

KMLli hastalarda kontrol grubuyla Kp? KpP antijen ve fenotipleri yoniinden

yapilan analizde; istatiksel olarak anlamli bir fark saptanmadi (Tablo 57).

Tablo 57. KML'li hastalar ile kontrol grubunda Kp#Kp® antijen ve fenotipleri dagilimi

KML Kontrol %95 Confidence
Kan Grubu n % n % _ Odds Ratio Interval p
Kpa 6 17.6 13 317 0.557 0.237-1.307 0.163
Kpb 31 91.2 38 92.7 0.984 0.859-1.126 1.000
Kp(a+b+) 6 17.6 11 26.8 0.658 0.272-1.593 0.344
Kp(a-b+) 25 735 27 65.9 1.117 0.828-1.505 0.473
Kp(a+h-) 0 0 2 4.9 NA 0.498
Kp(a-b-) 3 8.8 1 2.4 3.618 0.394-33.210 0.323

KMLli hasta grubu ile MM’li hasta gruplarmin Kp?/ Kp® antijen ve fenotipleri
yoniinden yapilan karsilastirmali analizinde; Kp® antijeni KML hastalarinda MM’li
hasta grubuna gore istatistiksel analizlerle anlamli olarak yaklasik 1.4 kat daha fazla

saptand1 (Tablo 58).

KML ve MM’li hastalar Kp® / Kp® antijen ve fenotipleri yoniinden yapilan
karsilastirmali analizinde; MM’li hastalarda KML’li hastalara goére Kp(a-b-) fenotipi
3.4 kat daha fazla saptandi. Kp (a-b+) fenotipi ise KML’li hastalarda MM’li hastalara
gore istatistiksel analizlerle anlamli olarak yaklasik 1.4 kat daha fazla saptand: (Tablo

58)
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Tablo 58. KML ile MM'li hastalarda Kp* KpP antijen ve fenotipleri dagilimi

KML MM %095 Confidence
Kan Grubu n % n % Odds Ratio Interval p
Kpa 6 17.6 9 17.3 0.981 0.384-2.506 0.968
Kpb 31 91.2 33 63.5 1.437 1.140-1.810 0.004
Kp(a+b+) 6 17.6 6 115 0.654 0.230-1.861 0.424
Kp(a-b+) 25 73.5 27 51.9 1.416 1.018-1.970 0.045
Kp(a+b-) 0 0 3 5.8 NA 0.274
Kp(a-b-) 3 8.8 16 30.8 3.487 0.394-33.210 0.016

MM ile KLL’li hastalar arasinda Kp? / Kp® antijen ve fenotipleri yoniinden

yapilan karsilastirmali analizinde; istatistiksel olarak anlamli bir fark bulunmadi

(Tablo 59).

Tablo 59. MM ile KLL'li hastalarda Kp?#Kp® antijen ve fenotipleri dagilimi

MM KLL %95 Confidence
Kan Grubu n % n % Odds Ratio Interval p
Kpa 9 17.3 9 12 1.442 0.614-3.387 0.399
Kpb 33 63.5 53 70.7 0.898 0.698-1.156 0.393
Kp(a+b+) 6 11.5 6 8 1.442 0.492-4.225 0.548
Kp(a-b+) 27 51.9 47 62.7 0.829 0.605-1.135 0.227
Kp(a+b-) 3 5.8 3 4 1.442 0.303-6.869 0.688
Kp(a-b-) 16 30.8 19 25.3 1.215 0.692-2.133 0.500

KML ve KLL’li hastalar arasinda Kp® / Kp® antijen ve fenotipleri agisindan

yapilan analizde; Kp® antijeni KML hastalarinda KLL hastalarma gore istatistiksel

analizlerle anlamli olarak yaklasik1.3 kat daha fazla saptandi (Tablo 60).

KML ile KLL’li hasta gruplarin Kp? / Kp® antijen ve fenotipleri yoniinden

yapilan karsilagtirmali analizinde; Kp (a-b-) fenotipi KLL’li hastalarda KML’li

hastalara gore istatiksel analizlerle anlamli olarak yaklasik 2.8 kat daha fazla saptandi

(Tablo 60).
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Tablo 60. KML ve KLL'li hastalarda Kp* KpP antijen ve fenotipleri dagilimi

KML KLL %95 Confidence
Kan Grubu n % n % Odds Ratio Interval p
Kpa 6 17.6 9 12 1.471 0.569-3.803 0.549
Kpb 31 91.2 53 70.7 1.290 1.078-1.544 0.018
Kp(a+b+) 6 17.6 6 8 2.206 0.767-6.345 0.186
Kp(a-b+) 25 73.5 47 62.7 1.173 0.899-1.532 0.267
Kp(a+b-) 0 0 3 4 NA 0.551
Kp(a-b-) 3 8.8 19 25.3 2.871 0.911-9.052 0.047

MM, KML, KLL ve kontrol hastalarinda Kp® / Kp® antijen fenotiplerinin

cinsiyete gore dagilimi incelendiginde anlamli bir farklilik tespit edilemedi (Tablo 61).

Tablo 61. MM, KML, KLL’li hastalarda Kpa /Kpb antijen fenotiplerinin cinsiyete gore dagilimi

Cinsiyet %95

Gruplar Kan Erkek Kadm . Confidence
i Grubu n % n % QeiRatio Interval P
Kpa 5 55.6 4 44.4 1.111 0.261-4.726 0.887
Kpb 16 485 17 515 2.975 0.871-10.161  0.077
MM Kp(a+b+) 3 50 3 50 0.704 0.128-3.870  0.685
Kp(a-h+) 13 481 14 519 0.681 0.406-1.142  0.148
Kp(a+b-) 2 66.7 1 333 1.467 0.142-15.174  0.746
Kp(a-b-) 12 75 4 25 2.200 0.818-5.914 | 0.920
Kpa 3 50 3 50 1.545 0.263-9.082  0.628
Kpb 17 548 14 | 45.2 0.850 0.707-1.022 0.129
KML Kp(a+b+) 3 50 3 50 0.647 0.110-3.802  0.628
Kp(a-b+) 14 56 11 44 0.891 0.599-1.324 | 0.577
Kp(a+b-) 0 0 0 0 NA NA
Kp(a-b-) 3 100 O 0 NA 0.129
Kpa 6 66.7 3 333 1.150 0.261-5.062  0.853
Kpb 39 736 14 264 1.232 0.857-1.772 | 0.215
KLL Kp(a+b+) 4 66.7 2 333 0.875 0.149-5.153  0.883
Kp(a-b+) 35 745 12 255 1.290 0.835-1.993 | 0.212
Kp(a+b-) 2 66.7 1 333 0.880 0.076-10.221  0.919
Kp(a-b-) 11 579 8 421 0.608 0.282-1.310 | 0.211
Kpa 72 64.3 40 @ 35.7 0.877 0.439-1.753 0.711
—— Kpb 70 64.8 38 352 0.827 0.420-1.629 | 0.583
Hastalarm Kp(a+b+) 10 55.6 8 444 0.723 0.302-1.730  0.466
Toplam: Kp(a-b+) 62 626 37 374 0.969 0.754-1.246 | 0.809
Kp(a+b-) 4 66.7 2 333 1.157 0.218-6.126  0.864
Kp(a-b-) 26 68.4 12 316 1.253 0.685-2.293 | 0.458
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HM’li hastalar ile kontrol grubu arasinda K / k antijen ve fenotipleri yoniiyle

yapilan karsilastirmali analizde; K-k+ fenotipi HM’li hastalarda kontrol grubuna gore

istatistiksel anlamli olarak kontrol grubundan 0.9 kat daha az siklikla gézlendi (Tablo

62).

Tablo 62. HM'li hastalar ile kontrol grubunda K/ k antijen ve fenotipleri dagilimu

HM Kontrol %95 Confidence
Kan Grubu = % = % Odds Ratio Interval p
K 3 1.9 0 0 NA 0.379
k 149 92.5 41 100 0.925 0.886-0.967 0.131
K-k+ 146 90.7 41 100 0.907 0.863-0.953 0.045
K-k- 12 7.5 0 0 NA 0.131
K+k+ 3 1.9 0 0 NA 1.000

MM’li hastalarin kontrol grubu ile K/ k antijen ve fenotipleri agisindan yapilan

karsilastirmali analizinde; MM’li hastalarda kontrol grubuna gore k antijeni pozitifligi

yaklasik 0.8 kat daha az saptandi. MM’li hastalar ile kontrol grubu K / k antijen ve

fenotipleri acgisindan yapilan karsilastirmali analizinde; K-k+ fenotipi MM’li

hastalarda kontrol grubundan istatistiksel olarak anlamli derecede yaklasik 0.8 kat

daha az, K-k- fenotipi ise istatistiksel olarak anlamli derecede MM’li hastalarda

kontrol grubuna gore daha fazla idi(Tablo 63).

Tablo 63. MM'li hastalar ile kontrol grubunda K, k antijen ve fenotiplerinin dagilimi

MM Kontrol %95 Confidence
Kan Grubu n % n % Odds Ratio Interval p
K 2 3.8 0 0 NA 0.502
k 45 86.5 41 100 0.865 0.777-0.963 0.016
K-k+ 43 82.6 41 100 0.827 0.730-0.936 0.005
K-k- 7 13.4 0 0 NA 0.016
K+k+ 2 3.8 0 0 NA 0.502

KML’li hastalar ile kontrol grubu K / k antijen ve fenotipleri yoniinden

karsilagtirmali analiz yapilamadi ¢linkii KML’li hastalar ve kontrol grubunda k

antijeni %2100 pozitif, K antijeni %2100 negatif idi (Tablo 64).
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Tablo 64. KML'li hastalar ile kontrol grubunda K / k antijen ve fenotipleri dagilimi

KML Kontrol %95 Confidence
Kan Grubu n % n % Odds Ratio Interval p
K 0 0 0 0 NA
k 34 100 41 100 NA
K-k+ 34 100 41 100 NA
K-k- 0 0 0 0 NA
K+k+ 0 0 0 0 NA

KLL’1i hastalar ile kontrol grubu arasinda K / k antijen ve fenotipleri agisindan

yapilan analizde; istatiksel olarak anlamli bir fark bulunmadi (Tablo 65).

Tablo 65. KLL'li hastalar ile kontrol grubunda K / k antijen ve fenotipleri dagilimi

KLL Kontrol %95 Confidence
Kan Grubu n % n % Odds Ratio Interval P
K 1 13 0 0 NA
k 70 93.3 41 100 0.933 0.879-0.992 0.160
K-k+ 69 92 41 100 0.920 0.861-0.983 0.088
K-k- 5 6.7 0 0 NA 0.160
K+k+ 1 13 0 0 NA 1.000

MM ile KLL’li hastalarin K / k antijen ve fenotipleri yoniinden yapilan

karsilagtirmali analizinde; istatistiksel olarak anlamli bir fark saptanmadi (Tablo 66).

Tablo 66. MM ile KLL'li hastalarda K / k antijen ve fenotipleri dagilimi

MM KLL %95 Confidence
Kan Grubu n % n % Odds Ratio Interval P
K 3.8 1 13 2.885 0.269-30.989 0.567
k 86.5 70 93.3 0.927 0.820-1.049 0.228
K-k+ 100 69 92 1.087 1.017-1.162 0.174
K-k- 13.5 5 6.7 2.019 0.678-6.016 0.228
K+k+ 3.8 1 1.3 2.885 0.269-30.989 0.567

MM ile KML’li hastalar arasinda K / k antijen ve fenotipleri agisindan yapilan
analizde; k antijeni pozitifligi KML’li hastalarda MM’li hastalardan istatistiksel
analizlerde anlamli olarak yaklasik 1.1 kat fazla idi. K-k+ fenotipi KML’li hastalarda
MM’li hastalardan istatistiksel analizlerde anlamli olarak yaklasik 1.2 kat fazla, K-k-
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fenotipi ise MM’li hastalarda KML’1i hastalardan istatistiksel olarak anlaml1 fazla idi.
(Tablo 67).

Tablo 67. KML ile MM'li hastalarda K / k antijen ve fenotipleri dagilimi

KML MM %95
Kan Grubu n % n % Odds Ratio C:)r?tf::\?glc € P
K 0 0 2 3.8 NA 0.516
k 34 100 45 86.5 1.156 1.038-1.286 0.039
K-k+ 34 100 43 82.7 1.209 1.068-1.369 0.010
K-k- 0 0 7 13.5 NA 0.039
K+k+ 0 0 2 3.8 NA 0.516

KML’1i hasta grubu ile KLL’li hasta gruplarmin K / k antijen ve fenotipleri
yoniinden yapilan karsilastirmali analizinde; istatistiksel olarak anlamli bir fark
saptanmadi (Tablo 68).

Tablo 68. KML ile KLL'li hastalarda K / k antijen ve fenotipleri dagilimi

KML KLL %095 Confidence
Kan Grubu 5 Odds Ratio Interval P
n % n %
K 0 0 1 1.3 NA 1.000
k 34 100 70 93.3 1.071 1.009-1.138 0.322
K-k+ 34 100 69 92 1.087 1.017-1.162 0.174
K-k- 0 0 5 6.7 NA 0.322
K+k+ 0 0 1 1.3 NA 1.000

MM ile KLL’li hastalarin K / k antijen ve fenotipleri yoniinden yapilan
karsilastirmali analizinde; istatistiksel olarak anlamli bir farklilik saptanmadi (Tablo

69).

Tablo 69. MM ve KLL'li hastalarda K / k antijen ve fenotipleri dagilimi

MM KLL %095 Confidence
Kan Grubu Odds Ratio Interval P
n % n %
K 2 3.8 1 1.3 2.885 0.269-30.989 0.567
k 45 86.5 70 93.3 0.927 0.820-1.049 0.228
K-k+ 34 100 69 92 1.087 1.017-1.162 0.174
K-k- 7 13.5 5 6.7 2.019 0.678-6.016 0.228
K+k+ 2 3.8 1 1.3 2.885 0.269-30.989 0.567
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KML, MM, KLL’li hastalarda K / k antijen ve fenotiplerinin cinsiyet yoniiyle

dagilimi incelendiginde istatistiksel bir anlam tespit edilmedi (Tablo 70) .

Tablo 70. MM, KML, KLL ve kontrol grubunda K / k antijen ve fenotiplerinin cinsiyet yoniinden
dagilimi

Cinsiyet 95% C.I.for
Gruplar Kan Grubu Erkek Kadin OR OR P
n % n %
K 1 50 1 50 1.013 0.905-1.134 0.822
k 24 533 21 46.7 0.838 0.686-1.024 0.107
MM K+k+ 1 50 1 50 0.733 0.048-11.095 0.822
K-k+ 23 535 20 46.5 0.843 0.665-1.069 0.180
K-k- 6 857 1 143 4.400 0.570-33.983  0.107
K 0 0 0 0 NA
k 20 588 14 41.2 NA
KML K+k+ 0 0 0 0 NA
K-k+ 20 588 14 41.2 NA
K-k- 0 0 0 0 NA
K 1 100 O 0 NA 0.503
k 50 714 20 28.6 1.106 0.935-1.307 0.141
KLL K+k+ 1 100 O 0 NA 0.503
K-k+ 49 71 20 29 1.084 0.912-1.287 0.284
K-k- 2 40 3 60 0.295 0.053-1.648 0.864
K 2 667 1 333 1.157 0.107-12.487 0.904
HM’li Hastalar k 94 63.1 55 36.9 0.989 0.904-1.081 0.804
Toplam K+k+ 2 667 1 333 1.157 0.107-12.487  0.904
K-k+ 92 63 54 37 0.985 0.891-1.090 0.780
K-k- 8 667 4 333 1.157 0.364-3.678 0.804
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5. TARTISMA

Bu c¢aligmada 01 Mayis 2018 ile 01 Eylil 2019 tarihleri arasinda Atatiirk
Universitesi Tip Fakiiltesi Hastanesi I¢ Hastaliklar1 Anabilim Dali Hematoloji
poliklinik/servisinde Hematolojik malignite teshisi konan 161 hasta ile 41 saglikli

kontrol grubu iizerinde yapildi.

HM’1i hastalar ile kontrol grubu yas ve cinsiyet yoniiyle benzer olarak bulundu

(p>0.05)

MM’1i hastalarda kontrol grubuna gore A kan grubu siklig istatistiksel olarak
anlamli dercede yaklasik 1.7 kat daha fazla bulundu (p=0.021). O kan grubu siklig
MM’li hastalarda kontrol grubuna gore istatistiksel olarak anlamli dercede yaklasik
0.5 kat daha az idi (p=0.033). MM’li hastalarda KML’li hastalara gore A kan grubu
siklig1 istatistiksel olarak anlamli dercede yaklasik 2.1 kat daha fazla saptandi
(p=0.007). MM’li hastalarda A kan grubu istatistiksel olarak anlamli derecede
kadinlarda erkeklerden yaklasik 1.6 kat daha fazla idi (p=0.035).

MM’li hastalarda Rh negatifligi siklig1 istatistiksel olarak anlamli dercede
istatistiksel olarak anlamli dercede konrol grubuna gore yaklasik 7 kat artmis olarak
bulundu (p=0.005). KML ve KLL’li hastalarda kontrol grubuna gore istatiksel olarak
anlamli dercede yaklasik 4 kat kadar artmis idi(p=0.036, p=0.028).

KLL’li hastalar kontrol grubuna gore e antijeni siklig1 istatistiksel olarak
anlamli derecede yaklasik 1.11 kat daha fazla idi (p=0.002). E antijeni en fazla KML
hastalarinda goriildii, fakat istatistiksel olarak anlamli degildi. KML hastalig1 olan
kadinlarda E antijeni istatistiksel olarak anlamli derecede erkeklerden yaklasik 2.8 kat

daha fazla saptandi (p=0.036).

Ccdee fenotipi HM’li hastalarda kontrol grubuna gore istatistiksel olarak
anlamli derecede yaklasik 4 kat daha fazla saptandi (p=0.031). MM’li hastalar ve
kontrol grubu arasinda Rh subgrup fenotipleri yoniiyle yapilan analizlerde istatistiksel

olarak anlamli derecede ccdee fenotipi MM’li hastalarda yaklasik 3.9 kat daha fazla
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saptand1 (p=0.04). KML ve KLL hastalarinda kontrol grubuna gore ortalama 4 kat
daha fazla ccdee fenotipi saptanmasina ragmen istatistiksel olarak anlamli fark yoktu
(p=0.07, p=0.056). KML ve MM’li hastalar degerlendirildiginde MM’li hastalarda
istatistiksel olarak anlamli derecede CcDEe fenotipi yaklasik 3.9 kat daha fazla
bulundu (p=0.035). MM ile KLL’li hastalar arasinda yapilan analizlerde CcDEe
fenotipi istatistiksel olarak anlamli derecede MM’li hastalarda KLL’li hastalardan
yaklasik 2.4 kat daha fazla idi (p=0.033). KLL’li hastalarda ccDEe fenotipi istatistiksel
olarak anlamli derecede erkeklerde kadinlardan daha sik olarak gozlendi (p=0.047).

Duffy kan grubu incelemesinde; MM, KLL ve kontrol grubunda en sik
Fy(atb+) olarak saptandi. MM ve KLL’li hastalar ile kontrol grubu arasinda yapilan
karsilastirmali analizlerde Fy (a-b-) fenotipi istatistiksel olarak anlamli derecede
HM’1i hastalarda kontrol grubundan fazla olarak gézlendi (p=0.008, p=0.05). KML ve
MM’li hastalar degerlendirildiginde MM’li hastalarda Fy (a+b+) fenotipi istatistiksel
olarak anlamli derecede KML’li hastalardan yaklasik 1.7 kat daha fazla ve Fy (a-b-)
fenotipi ise MM’li hastalarda istatisitiksel olarak anlamli derecede fazla idi
(p=0.021,p=0.020). KML’li hastalarda ise MM’li hastalardan istatistiksel olarak
anlamli derecede Fy (a+b-) fenotipi yaklasik 3.3 kat daha fazla idi (p=0.004).

HM ve KLL’li hastalar ile kontrol grubu karsilastirildiginda Kp? ve Kp®
antijenleri istatistiksel olarak anlamli derecede HM’li hastalarda daha az siklikta
saptand1 (p=0.013, p=0.007, p=0.01, p=0.006). MM’li hastalar ile kontrol grubu
arasinda yapilan karsilastirmali analizde Kp® antijen kontrol grubuna gére MM’li
hastalarda istatistiksel olarak anlamli derecede daha az olarak saptandi (p=0.001).
KML ile MM’li hastalar karsilastirildiginda Kp® antijeni KML’li hastalarda MM’li
hastalardan ististiksel olarak anlamli derecede yaklasik 1.4 kat daha fazla idi
(p=0.004). KML ile KLL’li hastalar arasinda yapilan karsilagtirmali analizde KML’li
hastalarda istatistiksel olarak anlamli derecede KLL’li hastalardan yaklasik 1.2 kat
daha sik gozlendi. MM’li hastalar ile kontrol grubu arasinda yapilan karsilagtirmali
analizlerde MM’li hastalarda k antijeni kontrol grubuna gore yaklasik 0.8 kat daha az
idi (p=0.016).
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Calismamizda Kp (a-b+) fenotipi ve K-k+ fenotipi literatiirle uyumlu olarak
daha fazla bulundu. HM’li hastalar ile kontrol grubu arasinda Kp? / Kp® fenotipleri
acisindan yapilan analizlerde HM’1i hastalarda Kp (a+b+) fenotipi kontrol grubundan
yaklasik0.4 kat daha az siklikta, Kp(a-b-) fenotipi ise HM’li hastalarda kontrol
grubuna gore 9.6 kat daha fazla idi (p=0.011, p=0.002). KLL’li hastalar ile kontrol
grubunda Kp? / Kp® fenotipleri yoniiyle yapilan karsilastirmali analizde Kp (a+b+)
fenotipi KLL hastalarinda kontrol grubuna gore istatistiksel olarak anlamli derecede
yaklasik 0.29 kat daha az, Kp(a-b-) fenotipi ise KLL’li hastalarda kontrol grubuna gore
yaklagik 10.3 kat daha fazla idi (p=0.006, p=0.002). MM’li hastalarda kontrol grubuna
gore Kp(a-b-) fenotipi yaklasik 12.6 kat daha fazla olarak goriildii (p=0.00). KML ile
MM’li hastalar degerlendirildiginde KML’li hastalarda Kp(a-b+) fenotipi MM’li
hastalardan istatistiksel olarak anlamli derecede yaklasik 1.4 kat daha fazla olarak
saptand1 (p=0.045). MM’li hastalarda KML’li hastalara gore Kp(a-b-) fenotipi
istatistiksel olarak anlamli derecede yaklasik 3.4 kat daha fazla olarak goriildi
(p=0.016). KLL’li hastalarda KML’li hastalara gore Kp (a-b-) fenotipi istatistiksel
olarak anlamli derecede yaklasik 2.8 kat daha fazla idi (p=0.047). HM’li hastalar ile
kontrol grubu K / k antijen fenotipleri agisindan yapilan karsilastirmali analizde K-k+
fenotipi HM’li hastalarda kontrol grubuna gore istatistiksel olarak anlamli derecede
yaklasik 0.9 kat daha az siklikta saptandi (p=0.045). MM’l1 hastalarda kontrol grubuna
gore K-k+ fenotipi istatistiksel olarak anlamli derecede yaklasik 0.8 kat daha az
siklikta idi (p=0.005). KML’li hastalarda MM’li hastalara gore K-k+ fenotipi
istatistiksel olarak anlamli derecede yaklasik 1.2 kat daha fazla olarak goézlendi

(p=0.010).

Kemik iligi, kan, lenf diigiimleri ve lenfatik sistemi etkileyen timorler HM
olarak adlandirilir (1). Diinya genelinde tiim kanserlerin insidansi erkeklerde yiiz binde
218.6, kadinlarda ise yliz binde 182.6’dir. 2018 yilinda diinya genelinde 18.1 milyon
hasta kanser tanist almis olup; bu hastalarin %52’si erkek, % 48’1 bayan olarak
saptanmistir. Yeni tan1 almis vakalarin erkeklerde yiiz binde 16’sin1, bayanlarda yiiz
binde 11.2°sini hematolojik maligniteler olusturmaktadir. 2018 yilinda malignitelere
bagl diinya genelinde yaklasik 9.6 milyon kisinin hayati1 kaybettigi belirtilmis ve
bunlarin yiiz binde 9.2’si erkek, yiliz binde 5.7°si bayan olarak saptanmistir (21).
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Tiirkiye’de 2014 verilerine gore yasa gore standardize edilmis kanser hiz1 erkeklerde
yiiz binde 246.8, kadinlarda ise yiiz binde 173.6’dir. Ulkemizdeki kanser insidansi ise
yiiz binde 210.2° dir. 2014 yilinda Tirkiye’de toplam 163.417 kisiye kanser teshisi
konulmustur. Tiim malignitelerin, erkeklerde yiiz binde 18.2’si ve bayanlarda ise yiiz

binde 12.6’s1 lenfoid ve hematopoetik dokulardan kaynaklanmistir (3).

Hematolojik maligniteler erkeklerde biraz daha sik goriilmekte olup; erkek/
kadin oran1 1.2:1 olarak belirtilmis (34). Nijerya’da 132 hematolojik malignite tanisi
olan hasta tizerinde yapilan bir ¢alismada erkek / kadin oran1 2:1 olarak bulunmustur
(76). Bizim galismamizda hematolojik maligniteli hastalarin 102 (%63.4)’si erkek, 59
(%36.6)’u kadin ve erkek / kadin oranmi 1.7/1 olarak saptandi. Bu oran literatiirle

uyumlu idi.

MM, erkeklerde kadinlardan biraz daha sik goriilmektedir (6,9,26,77). Erkek /
kadin oran1 yapilan ¢alismalarda yaklasik 1.4:1 olarak belirtilmistir. Nijerya’da 2012-
2017 yillar1 arasinda yapilan bir ¢alismada; MM hastalarinin erkek / kadin oran1 1.2/1
olarak bulunmustur (76). Bizim ¢alismamizda MM hastalarinin 30’u (%57.7) erkek,
22’si (%42.3) kadin ve erkek / kadmn orani 1.3:1 olup literatiirle uyumlu idi.

KML, erkeklerde kadinlardan daha sik goriilmekte olup erkek / kadin orani
yapilan c¢alismalarda 1.4:1 olarak belirtilmistir (52). Bizim g¢alismamizda KML
hastalarmin 20 (%58.8) erkek, 14 (%41.2) kadin ve erkek / kadin orani 1:4/1 olarak

literatiirle uyumlu olarak saptandi.

KLL, erkeklerde kadinlardan daha sik goriilmekte olup erkek / kadin orani
yapilan ¢alismalarda 1.5-2/1 olarak belirtilmistir (10,34,35). Bizim ¢alismamizda KLL
hastalarmin 52 (%69.3) erkek, 23 (%30.7) kadin ve erkek / kadin oranm1 2.2:1 olarak

saptand1 bu oran literatiirle uyumlu olarak degerlendirildi.

MM yash yetiskinlerin bir hastalig1 olup ortalama goriilme yas1 65°tir (78).
1027 MM hastasiyla yapilan bir ¢alismada ortalama yas 66 olarak saptanmistir (4).
Bizim ¢alismamizda MM hastalarinin ortalamasi 62.1 + 12.1; ortanca yas 63 olup

literatiirle uyumlu idi.
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KLL hastaligida yash yetigkinlerin hastaligi olup; ortalama goriilme yas1 70°tir
(9,41). Bizim ¢alismamizda KLL hastalarinin yas ortalamasi1 64.5 = 10.5 ve ortanca

yas 69 olup literatiirle uyumluydu.

KML hastaliginin ortalama goriilme yas1 56’dir (12). Bizim ¢alismamizda
KML hastalarinin yas ortalamasi 53.7 + 13.6 ve ortanca yas 54 olarak saptanmis olup,

literatiirle uyumlu idi.

ABO kan grubu dagilimi; 1irk ve popiilasyonlara gore farklilik gdstermektedir.
Diinya niifusunda A, B, AB ve O kan gruplari sirasiyla %41, %9, % 3, %47 olarak
goriilmektedir. Amerika Birlesik Devletleri’nde ABO kan gruplari yine ayni siraya
gore %37.1, %12.1, %4.1, %46.7 olarak goriilmektedir. Nijerya niifusunda A, B, AB,
O kan gruplar sirastyla %20.5-%23.1, % 20.7-%21.3, %1.6-%2.7, %52.9-%57.2
olarak bulunmustur (79). Bati Afrikada yapilan bir ¢alismada O, A, B, AB sikligi
sirasiyla %42, %19, %31, %8 olarak bulunmustur (79). Kafkaslarda A, B, AB, O kan
grubu siklig1 sirastyla %41, %9, % 3, %47°dir (80). Tirkiye’de yapilan ¢alismalarda
A, B, O, AB kan gruplarinin ortalama goriilme siklig1 sirasiyla %43, %14, %34, % 9
olarak bulunmustur (64). Tiirkiye’de Bezmialem Vakif Universitesi T1p Fakultesi, Kan
Bankasina bagvuran saglikli kan bagis¢is1 6041 kisi iizerinde yapilan bir calismada O,
A, B, AB kan gruplar sikligi sirasiyla %33.02, %43.44, %15, %8.5 olarak
bulunmustur (81). Bizim ¢alismamizda kontrol grubu degerlendirildiginde O, A, B,
AB, Rh pozitifligi siklig1 sirasiyla % 43.9, % 31.7, %17.1, %7.3 olarak saptandi.
Literatur taramasinda; tiim diinya niifusunda O kan grubu en sik goriiliirken
Tiirkiye’de A kan grubu daha sik gézlenmistir. Bizim ¢alismamiza dahil edilen kontrol
grubu Tiirkiye verileriyle uyumsuz olarak Kontrol grubu Kafkaslar ile uyumlu olarak
go6zlendi. Muhtemel neden olarak bolgesel ve irksal farkliligin yanindan kontrol grubu

hastalarinin sayica az olmasi olabilir.

ABO kan grubu sisteminin bilissel bozukluk, preeklempsi, kanama, neoplastik
hastaliklar ve hatta uzun 6miirle iligkisi bildirilmistir (62). ABO kan gruplari ile meme,
mide, pankreas, over, nazofarenks, kolorektal, 6zefagus kanserleri arasinda iliski
oldugu gosterilmistir (63). ABO kan grubu sisteminin kanser gelisimi {izerindeki

dogrudan etkisi bilinmemektedir. Bununla birlikte birkac biyolojik kanit
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gosterilmistir. Kan grubu antijenleri eritrositlerin ve viicutta diger bircok dokunun
tizerinde eksprese edilir. Fakat malign hiicrelerin yiizeyinden eksprese edilen kan
grubu antijenlerinin normal eritrositlerden eksprese edilen kan grubu antijenlerinden
farkli oldugu belirlenmistir. Bu kanser hiicreleri ylizeyinden eksprese edilen modifiye
kan grubu antijenleri; hiicre hareketliligi, apopitozis duyarliligr, immun sistemden
kagist degistirerek kanser gelismesini ve yayilmasini etkileyebilecegi diistinilmiistiir
(63,82). 1953-2013 yillar1 arasinda yapilan bir meta analizde; genel kanser insidansi
acisindan yapilan degerlendirmede A kan grubunda olanlarin A kan grubu
disindakilere gore yiiksek riskli oldugu saptanmis. Genel kanser insidansi agisindan O
kan grubunda olanlar, O kan grubunda olmayanlara gore daha diisiik riskli olarak
saptanmig (63). 1950'lerde yapilan ¢alismada, O kan grubunun duodenal iilser, A kan
grubunun ise mide tilseri ve mide karsinomu ile iliskili oldugunu gostermistir (60). A
kan grubunda meme kanseri riskinin arttigi, O kan grubunda azaldigi bulunmus (63).
Nazofarenks kanserinin A kan grubunda daha sik olarak gézlendigi belirtilmistir (63).
O kan grubunda ise kolorektal kanser riskinin azaldig: belirtilmistir (63). Pankreas
kanseri gelisme riski A kan grubunda artarken O kan grubu koruyucu olarak
bulunmustur (63). Tirkiye de 2000-2011 yillari arasinda hastaneye basvuran
kolorektal kanserli hastalar izerinde yapilan retrospektif bir ¢calismada; O kan grubu
disindaki kan gruplarinda kolorektal kanser sikliginin arttigi gézlenmistir (83). Fash
442 kadm tizerinde yapilan bir ¢alismada meme kanseri insidans1 B kan grubunda
arttig1 gozlenmistir (84). A, B, AB kan gruplarinda O kan grubuna gore over, renal
kanser sikligi artmigtir (85). Hodgkin hastaligi tanisi olan 500 hasta ile yapilan
calismada; B kan grubu siklig yiiksek, A kan grubu siklig: diistik olarak bulunmustur
(86).

Brezilyali 108 16semi hastasi iizerinde yapilan bir calismada; O, A, B, AB kan
gruplart dagilimi sirastyla %47.2, 39.8, %9.3, %3.7 olarak belirtilmistir (87). Avrupa
Onkoloji Enstitiisii’'nde tedavi edilen 15.359 hematolojik ve solid kanser tanisi olan
hasta tizerinde yapilan bir calismada 78 16semi hastasi incelenmis A, B, AB, O kan
gruplart dagilimi sirastyla %49, %10, %5, %36 olarak bulunmustur, fakat istatistiksel
olarak anlamli sonug elde edilememistir (88). Brooklyn’de 1943-1956 yillar1 arasinda

1387 16semi hastasi lizerinde yapilan ¢alismada 16seminin B ve AB kan grubunda daha
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sik goriildiigi bulunmustur (89). On alt1 farkli merkezden 4360 16semili hasta lizerinde
yapilan bagka bir ¢calismada 16semili hastalarda A kan grubu sikligi artmis olarak
bulunmustur (90). Tinney ve Watkins tarafindan yapilan diger bir ¢alismada 16semi ve
polisitemi hastalarinda B kan grubu sikligi artmis olarak bulunmasina ragmen
istatistiksel olarak anlamli bulunmamstir (91). Eskisehir Osmangazi tiniversitesinde
1055 16semili hasta iizerinde yapilan bir ¢alismada; A kan grubu %43.9, B kan
grubu %17.3, AB kan grubu %8, O kan grubu %30.8 olarak saptanmigtir (92).
Tirkiye’de yapilan ¢alismalarda saglikli grup ve 16semili grupta ABO kan grubu
dagilimi benzerlik gostermekteydi (81,92). Bizim ¢alisgmamizda hematolojik
malignitesi olan 161 vakanin 71’1 (%44.1) A kan grubu, 31’1 (%19.3) B kan grubu,
11’1 (%6.8) AB kan grubu, 48’1 (%29.8) O kan grubu olarak saptandi. Bizim
calismamiz Eskisehir’de yapilan ¢alisma ile uyumlu olarak bulunmustur. Brezilya ve
Avrupa’da yapilan ¢aligmalar ile olan uyusmazhigin irksal ve bolgesel farkliliktan

kaynaklandig1 diisiiniilmektedir.

Brezilyali 108 16semi hastasi tizerinde yapilan ¢alismada; KML hastalarinda O
kan grubu %43, A kan grubu %36.3, B kan grubu %7.2, AB kan grubu %2.9 olarak
saptanmustir (87). Iran’ da hematolojik malignite tanis1 olan 2579 hasta iizerinde
yapilan bir ¢alismada ise; KML hastalarinda %37 O kan grubu, %34 A kan grubu, %23
B kan grubu, %6 AB kan grubu saptanmistir (93). KML’nin de dahil edildigi
Myeloproliferatif hastaliklarda yapilan arastirmada KML’li hastalarda B kan grubu
sikligi artmig, O kan grubu siklig1 azalmis olarak bulunmustur (91). Kar ve arkadaslar
tarafindan Tiirkiye’de yapilan bir ¢calismada KML hastalarinda %31.2°sinde O kan
grubu, % 49.6’sinda A kan grubu, %14.9’unda B kan grubu, %4.3’linde AB kan grubu
belirlenmistir (92). Bizim ¢alismamizda KML hastalarinin %32.4 O kan grubu, %
26.5 A kan grubu, %32.4 B kan grubu, %8.8 AB kan grubu olarak saptandi. Bizim
caligmamizda KML hastalarinda en sik B ve O kan gruplari saptandi. KML
hastalarinda goriilen B ve O kan grubu sikligi literatiirle uyumlu olarak gézlendi. Fakat
KML hastalarinin kontrol grubuyla ABO kan gruplar yoniiyle karsilastirilmasinda
istatistiksel bir anlam yoktu. Bazi bolgelerde KML hastalarinda; B kan grubu bazi
bolgelerde O kan grubu sikligi gozlenmesi kan grubu farkliliginin hastalikla
iliskisinden ¢ok bolgesel ve irksal farkliliktan kaynaklandigini diisiindiirmektedir.
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Tiirkiye calismasinda KML hastalarinda goriilen uyumsuzluk hasta sayimizin

azligindan kaynaklaniyor olabilir.

Brezilyada 108 16semi hastast iizerinde yapilan bir ¢alismada KLL
hastalarinin %69’unda O kan grubu, % 7.7’sinde A kan grubu, %15.4’linde B kan
grubu, %7.7’sinde AB kan grubu tespit edilmistir (87). Avrupa kokenli Kafkaslarda
yapilan bir galismada KLL hastalarinda A kan grubu siklig1 artmig olarak bulunmustur
(94). iran’da yapilan bir calismada KLL hastalarinda %34 A kan grubu, %18 B kan
grubu, %43 O kan grubu, %5 AB kan grubu saptanmistir (93).Tiirkiyede yapilan bir
calismada KLL hastalarinda ise O kan grubu %31.6, A kan grubu %38.6, B kan
grubu %18.8, AB kan grubu %11 olarak saptanmistir (92). Bizim ¢alismamizda KLL
hastalarinin %33.3 O kan grubu, %44 A kan grubu, %16 B kan grubu, %6.7 AB kan
grubu idi. Bizim ¢aligmamizda KLL grubunda en sik A kan grubu gozlenmis olup;
Tiirkiye ve Avrupa kokenli Kafkaslarla uyumludur. Fakat KLL ve kontrol grubu
arasinda ABO kan grubu agisindan yapilan istatistiksel analizde anlamli bir fark

saptanamadai.

Avrupa Onkoloji Enstitiisii’nde yapilan calismada; MM hastalarinda A, B, AB,
O kan gruplar1 dagilimi sirayla %36, %12, %8, %44 olarak bulunmustur, fakat MM
ile ABO kan gruplari arasinda istatistiksel olarak anlamli bir iligki saptanmamustir (88).
[ran’ da HM tanis1 olan hastalar iizerinde yapilan bir ¢alismada MM hastalarinda A,
B, AB, O, kan gruplar1 dagilim1 sirastyla % 26, %25, %S5, %39 olarak bulunmustur
(93). Bizim ¢alismamizda MM hastalarinda kan gruplarinin ayni sirayla dagilimi %
55.8, % 15.4, % 5.8, % 23.1 olarak saptandi. Yapilan analizlerde istatistiksel olarak
anlamli derecede MM’li hastalarda kontrol grubuna gore yaklasik 1.7 kat daha fazla

olarak saptandi.

Rh kan grubu dagilimi; irk ve popiilasyonlara gore farklilik gostermektedir.
Nijerya niifusunda Rh pozitif, Rh negatif kan gruplari sirasiyla %97, %3 olarak
bulunmustur (79). Yapilan bir ¢alismada Fransa’da Rh pozitif oram1 %84.9, Rh
negatiflik oran1 %15.1 olarak belirtilmistir (79). Tiirkiye’de yapilan ¢alismalarda Rh
pozitif, Rh negatif kan gruplarinin ortalama goriilme siklig1 sirasiyla %87, %13 olarak

bulunmustur (64). Bizim ¢alismamizda kontrol grubunda %95.1 Rh pozitif, %4.9 Rh
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negatif idi. Calismamiza katilan kontrol gurubu Nijerya niifusu ile uyumlu idi.
Calismamiza dahil edilen kontrol grubunun sayica az olmasindan ve/veya bolegesel

ve 1rksal farkliliktan dolay1 Tiirkiye verileriyle uyumsuzluk olabilecegi diisiiniildii.

Rh kan grubu sistemi ile kanser gelisimi arasinda iliski agisindan birgok
aragtirma yapilmistir. Tiirkiye® de 2004-2015 yillar1 arasinda 3.944 meme kanseri
hastas1 tizerinde yapilan bir ¢alismada Rh pozif kan grubu %88.2, Rh negatif kan
grubu %11.8 olarak bulunmustur ve Luminal tip meme kanseri sikligi Rh pozitif
hastalarda daha sik olarak saptanmustir (58). Stamatakos ve arkadaslari tarafindan 166
kadin iizerinde yapilan bir ¢alismada Rh pozitif hastalarda duktal meme kanseri
sikliginin arttigini belirtmistir (95). Tiirkiye’de 2007-2012 yillart arasinda 209 Meme
kanseri tanis1 olan hastalar {izerinde yapilan bir ¢alismada Rh pozitif olanlarda Rh
negatiflere gore invaziv lobuler meme kanseri siklig1 artmig olarak bulunmustur (96).
Ingiltere’de 1948-1953 yillar1 arasinda 12 hastanenin katilimiyla gerceklestirilen bir
aragtirmada peptik tlser, kolon ve rektum kanseri, brons kanseri ve meme kanserli
hastalarda kanser ve Rh kan grubu iliskisi arastirilmis fakat anlamli bir sonug
bulunamamistir (97). Tirkiyede 2000-2011 yillar1 arasinda hastaneye basvuran
Kolorektal kanserli hastalar iizerinde yapilan retrospektif bir ¢alismada Kolorektal
kanser ile Rh kan gruplar1 arasinda bir iliski bulunamamistir (83). Iran’da Tahran
Universitesi’nde  yapilan  bir  ¢alismada yapilan bir ¢alismada MM
hastalarinda %96, %4 olarak bulunmustur ve yapilan analizlerde MM hastalarinda Rh
negatif siklig1 diger hematolojik malignitelere gore daha az olarak gosterilmistir (93).
Bizim c¢alismamizda KML, KLL, MM ile kontrol grubu arasinda; Rh kan grubu
acisindan yapilan karsilagtirmada Rh negatifligi siklig istatistiksel analizlerde anlaml
olarak HM’li hastalarda yaklasik 4.7 kat daha fazla olarak bulundu. Rh negatifligi
kontrol grubuna gore KLL’li hastalarda yaklagik 4.1 kat, KML’li hastalarda yaklagik
4.8 kat, MM’li hastalarda yaklasik 5.5 kat daha fazla goriildii ve bu oranlar istatistiksel
olarak anlamliydi. Hematolojik malignitelerle Rh kan grubu arasindaki iligkiyi

inceleyen yeterli veri bulunamadigindan giivenilir bir karsilastirma yapilamadi.

Rh antijenleri dagilimi irk ve topluma gore farklilik gosterebilir. Hindistan’ da

3073 donor tizerinde yapilan bir ¢alismada e antijeni %98, D antijeni %93.6, C
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antijeni %87, c antijeni %58, E antijeni %20 olarak bulunmustur (65). Kafkaslarda e
antijeni %98, D antijeni %85, C antijeni %68, ¢ antijeni %80, E antijeni %29 olarak
saptanmigtir (65). Siyah irkta e antijeni %98, D antijeni %92, C antijeni %27, ¢
antijeni %96, E antijeni %22 olarak bulunmustur (65). Tirkler’de e antijeni %98, D
antijeni %88, C antijeni %71, c antijeni %73, E antijeni %28, e antijeni %98 olarak
belirtilmistir (66). Bizim ¢alismamizda kontrol grubu incelendiginde e antijeni %87.8,
D antijeni %95.1, C antijeni %70.7, ¢ antijeni %82.9, E antijeni %29.3 olarak bulundu.

C, ¢, E antijenleri Kafkaslar ve Tiirklerle uyumlu olarak gozlendi.

Rh subgruplar ile solid ve hematolojik malignitelerin iliskisini inceleyen
calisma bulunamadi. Ancak kan grubu antijenlerinin diger dokular tizerinde bulunmasi
malignite gelisimi lizerine etkili olabilir. Bizim ¢alismamizda KLL’li hastalarda
kontrol grubuna gore e antijeni istatistiksel olarak anlamli derecede yaklasik 1.1 kat
daha fazla idi. E antijeni enfazla KML’li hastalarda goriildii fakat istatistiksel olarak
anlamli bulunmadi. KML’li hastaklarda E antijeni istatistiksel analizlerle anlamli

olarak kadinlarda yaklasik 2.8 kat daha fazla saptandi.

Rh subgrup fenotipleri agisindan Londra’ da Bask Kabilesi’nde yapilan bir
calismada CDee fenotipi %14, CcDee fenotipi %42, ccdee fenotipi %27, CcDEe
fenotipi %6, ccDEe fenotipi %7, Ccdee fenotipi %1, ccDee fenotipi %0.5, ccdEe
fenotipi %0,02 olarak bulunmustur. San Sebastian ve arkadaslarinin yaptigi ¢alismada
CDee fenotipi %18, CcDee fenotipi %43, ccdee fenotipi %22, CcDEe fenotipi %6,
ccDEe feonitipi %4, Ccdee fenotipi %2, ccDee fenotipi %1, ccdEe fenotipi %1 olarak
bulunmustur (98). Hindistanda yapilan bir calismada CDee feonitpi %35, CcDee
fenotipi %32, ccdee fenotipi %8, CcDEe fenotipi %16, ccDEe %3, Ccdee fenotipi %2,
ccDee fenotipi %3, ccDE fenotipi %1 olarak bulunmustur (99). izlandalilarda yapilan
bir calismada CDee fenotipi %18, CcDEe fenotipi %17, CcDee fenotipi %32, ccDE
fenotipi %2, ccDEe fenotipi %12, ccdee fenotipi %14, ccDee fenotipi %1, ccdEe
fenotipi %1 olarak bulunmustur (100). Tirkiye’de yapilan bir ¢alismada CcDee
fenotipi %31, ccdee fenotipi %16, CcDE fenotipi %14, CDee fenotipi %17, ccDE
fenotipi %11, ccDee fenotipi %6, Cdee fenotipi %4, Ccdee fenotipi %0.1, ccdE
fenotipi %0.6, CDE fenotipi %2 olarak bulunmustur (101). Bizim g¢alismamizda
hematolojik malignite ve kontrol grubu birlikte incelendiginde CcDee fenotipi %30,
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CcDEe fenotipi %12, CDee fenotipi %18, ccdee %16, CcD fenotipi %1.5, ccdE
fenotipi %0.5, Ccdee fenotipi %1.5, --d—fenotipi %0.5, Cdee %0.5, CcdEe
fenotipi %0.5, Dee fenotipi %0.5, DEe fenpotipi %0.5, ccDee fenotipi %3.5, ccDE
fenotipi %2, ccDEe fenotipi %11.9 olarak saptandi. Tiirkler’de, Bask kabilesi ve
Izlandalilar’da da CcDee fenotipi en sik gériilen fenotip olup bizim calismamizla

uyumlu olarak saptandi.

Yapilan literatiir taramasinda Rh antijenleri ve Rh fenotipleri ile solid ve
hematolojik malignite siklig1 arasindaki iliski ile ilgili arastirma bulunamadi. Ancak
kan grubu antijenlerinin diger dokular tarafindan da salgilanmasi malignite gelisimi
tizerine etkili olabilecegi diisiiniilmektedir. Bizim c¢alismamizda Rh subgrup
fenotipleri agisindan HM’li hastalar ile kontrol grubu arasinda yapilan karsilagtirmada

ccdee febotipi HM’li hastalarda kontrol grubuna goére 3.8 kat daha sik olarak bulundu.

MM’li hastalar ve kontrol grubu Rh fenotipleri acgisindan yapilan
karsilastirmali analizinde; MM’li hastalarda ccdee fenotipi istatistiksel analizlerde

anlaml1 olarak yaklasik 3.9 kat daha fazla bulundu.

KML’li hastalarda kontrol grubuna gore ccdee fenotipi yaklasik 4.2 kat daha

fazla olmasina ragmen aralarinda istatistiksel olarak anlam yoktu.

KLL’li hastalarda kontrol grubuna gore ccdee fenotipi yaklasik 3.5 kat daha
fazla olmasina ragmen aralarinda istatistiksel olarak anlam saptanmadi. ccDEe
fenotipi KLL hastalarinda istatistiksel olarak anlamli derecede erkekler daha sik

gbzlendi.

MM’li hastalar ile KML’li hastalar karsilastinldiginda CcDEe fenotipi
istatistiksel analizlerde anlamli derecede MM’li hastalarda KML’den yaklasik 3.9 kat
daha fazla olarak gozlendi. MM’li hastalarda KLL’li hastalara gore istatistiksel

analizlerle anlamli olarak CcDEe fenotipi 2.4 kat daha fazla idi.

Duffy kan grubu antijenleri sitokinler ve kemokinler igin reseptor gorevi goriir.

Bu nedenle DARC (Duffy Antijen Receptor for Chemokine) olarak adlandirilirlar
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(20). DARC interlokin-8, monosit kemotaktik protein-1, RANTES (Regulated on
Activation, Normal T Expressed and Secreted) dahil olmak iizere CC ve CX
smifindaki kemokinlere baglanabilen 386 amino asidli bir glikoproteindir (102). Bu
kemokinler Meme kanseri ve MM patogenezinde rol oynamaktadir (20,73). DARC,
enflamasyonla iligkili patoloji ve malignite konusundaki devam eden aragtirmalarin
gosterdigi gibi hastaliga duyarliliktaki popiilasyona 6zgii farkliliklar i¢in 6nemli bir
degisken olarak ilgi uyandirmaktadir (103).

DARC malignite gelisiminde anjiogenez ve metastaz baskilamasi gibi ¢ok
onemli potansiyel bir role sahiptir. Endotel hiicrelerindeki DARC ekspresyonu bu
hiicrelerin yaglanmasina ve daha sonra anjiogenezin zayiflamasina yol acar. Bu,
DARC’1in hem tiimdr biiyiimesi, hem de metastazlar1 etkileyebilecegi potansiyel bir
mekanizmadir (103). Yapilan ¢aligmalarda DARC ile meme kanseri, prostat kanseri,
kiigiik hiicreli dis1 akciger kanseri arasinda iliski bulunmasi; DARC ile kanser

iliskisinin arastirtlmasina ilgi uyandirmistir (73).

Duffy kan grubu antijenleri siyahlarda Fy?® antijeni %10, Fy° antijeni %23,
Kafkaslar’da Fy* %66, Fy® %83 oraminda goriilmektedir (18). Cinliler’de Fy?
antijeni %99, Fy® antijeni %9.2 oraninda goriilmektedir (65). Hindistan’da yapilan bir
calismada Fy? %87.4, Fy? %57.7 olarak bulunmustur (65). Bizim calismamizda
kontrol grubunda incelendiginde Fy? antijeni %75.6, Fy® antijeni %78 olarak saptandh.
Calismamiza dahil edilen kontrol grubu literatiirle uyumlu degildi. Bu fark

muhtemelen bolgesel ve 1rksal farkliliktan kaynaklaniyor olabilir.

Literatiir taramasinda Fy® ve Fy? antijeninin hastaliklarla iliskisini inceleyen
calisma bulunamadi. Ancak duffy antijenlerinin eritrosit disinda baska dokular
tizerinde bulunmasindan dolayr maligniteler ile iligkisinin olabilecegini
diisiindiirmektedir. Bizim ¢alismamizda Fy* ve Fy? antijenleri HM’li hastalarda
kontrol grubuna gore daha az siklikta goriilmesine karsin kontrol grubu ile HM’li

hastalar arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark saptanmadi.

Duffy fenotipleri siyahlarda Fy (a+b+) %1, Fy (a-b+) %22, Fy (a+b-) %9, Fy
(a-b-) %68, Kafkaslar’da ise Fy (a+b+) %49, Fy (a-b+) %34, Fy (a+b-) %17, Fy (a-b-)
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ise ¢ok nadir goriilmektedir (18). Cinliler’de Fy (at+b+) %8.9, Fy (a-b+) %0.3, Fy
(a+b-) %91, Fy (a-b-) %0 olarak goriilmektedir (65). Hindistan’da 3073 kisi ile yapilan
bir ¢calismada Fy (atb+) %4.5, Fy (a-b+) %12.3, Fy (at+b-) %42.1, Fy (a-b-) %0.3
olarak bulunmustur (65). Bizim ¢alismamizda kontrol grubu incelendiginde Fy
(a+b+) %53.7, Fy (a-b+) %24.4, Fy (atb-) %22, Fy (a-b-) %0 idi. Literatiirle
karsilagtirildiginda; bizim ¢aligmamiz Kafkaslar’in duffy fenotip dagilimiyla

uyumluluk gostermektedir.

Sangay Kanser Hastanesi’nde 5022 bening ve malign meme hastaligi olan
bayan hasta iizerinde yapilan ¢alismada meme kanserinin Fy (a- b+) (%45.6) ve Fy (a-
b-) (%59.1) fenotipleri, Fy (atb+) (%29.8) ve Fy (atb-) (%33.2) fenotiplerinden
istatistiksel olarak anlamli derecede daha sik bulmustur (73). Bizim ¢alismamizda
HM’li hastalarda %46 Fy (at+b+), %23.6 Fy (atb-), %21.1 Fy (a-b+), %9.3 Fy (a-b-)
fenotipleri saptandi ancak kontrol grubuyla yapilan karsilastirmada sadece Fy (a-b-)
fenotipi istatistiksel olarak anlamli dercede HM’li hastalarda sik bulundu. Sangay

calismasiyla uyum tespit edilemedi.

Nil Giiler ve arkadaglarinin MM ve l6semili olgular tizerinde yaptigi bir
calismada; genel olarak Duffy fenotipleri %58 Fy (atb+), %20 Fy (a-b+), %22 Fy
(atb-) olarak bulunmustur. MM hastalarinda %77 Fy (a+b+), %5 Fy (a-b+), %17 Fy
(atb-), Losemi hastalarinda %80 Fy (at+b+), %5 Fy (a-b+), %15 Fy (a+b-), kontrol
grubunda ise %38 Fy (at+b+), %35 Fy (a-b+), %27 Fy (at+b-) olarak bulunmustur (20).
Bizim ¢alismamizda HM’li hastalar incelendiginde Fy (a+b+) fenotipi en sik goériilen
fenotip idi. Ayrica ¢alismamizda, MM hastalarinda en sik fenotip Nil Giiler ve
arkadaglarinin yaptigi ¢calismaya benzer oranda Fy (atb+) olarak saptanmigtir. Fakat
istatistiksel olarak anlam bulunamadi. Bizim ¢alismamizda HM, KLL, MM’li
hastalarda kontrol grubuna gore istatistiksel olarak anlamli olarak Fy (a-b-) fenotipi
daha fazla idi. Fy (a+b-) fenotipi KML’li hastalarda MM’li hastalardan 3.3 kat daha
sik olarak saptandi. Yeterli veri bulunamadigindan anlamli bir karsilagtirma

yapilamadi.

Kell kan grubu sistemi KEL geni tarafindan belirlenen 36 antijen igerir. Kell

kan grubu antijenleri ve CD10 mebrana bagli metaloendopeptidas ailesinin iki
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tiyesidir. Endotelin donstiiriicii enzim 1-2-3 ve iki bakteriyel enzim igerir (70). Kell
antijenlerinin erken ekpresyon ve Endotelin-3’ i aktive etme 6zelligi hematopoezde
rol aldigimi distindiirmektedir. Endotelin’in mitojenik olmasi eritroid prekiirsorlerin
maturasyonunu etkileyebilir. Kell antikorlar1 enzimatik aktiviteyi baskilayabilirler ya
da Endotelin’den bagimsiz olarak Kell yiizey antijenleri antikorlar igin birer hedef

olarak hiicre yikimina sebep olabilirler (104).

Kell kan grubu antijenleri irk ve popiilasyona goére dagilim farkliliklar
gosterebilir. Siyahlar’da K antijeni %2, k antijeni %100 olarak, Kafkaslar’da K
antijeni %9, k antijeni %99.8, Cinliler’de K antijeni %0, k antijeni %100 olarak,
Hintliler’de K antijeni %3.5, k antijeni %99.97 oraninda goriilmektedir (65). Kp?
antijeni Beyazlarda %2 oraninda goriiliirken Siyahlar’da %0.01°den az bulunur. Kp®
genel olarak tiim popiilasyonlarda sik olarak goriilmektedir (18). Bizim ¢alismamizda
kontrol grubunda ise K antijeni %0, k antijeni %2100, Kp? antijeni %31.7, Kp®
antijeni %92.7 idi. K antijeni literatiirle uyumlu olarak daha az oranda goriildi. k ve

Kp® siklig literatiirle uyumlu olarak daha fazla idi.

Literatiir taramasinda K, k, Kp?, Kp° antijenleri ile HM arasinda iliskiyi
inceleyen calisma bulunamadi. k antijeni kontrol grubu ve literatiire géore HM’li
hastalarda daha az oranda goriildii, fakat istatistiksel olarak anlam yoktu. MM’li hasta
grubu ile kontrol grubu k antijeni agisindan karsilagrildiginda MM li hastalarda kontrol
grubuna gore k antijen pozitifligi istatistiksel olarak anlamli derecede MM grubunda
daha az oranda goriildii. Kp® antijeni pozitifligi KLL ve MM’ li hastalarda kontrol

grubuna gore istatistikel olarak anlamli derece azalmis olarak bulundu.

Yapilan bir calismada; Kafkaslar’da Kell kan grubu fenotiplerinin dagilimi K-
k+ fenotipi %91, K+k- 9%0.2, K+k+ %8.8, Kp(atb+) fenotipi %2.3, Kp(a-b+)
fenotipi %97.7, Kp(a+b-) fenotipi nadir, Siyahlar’da ise K-k+ fenotipi %98, K+k+ %2,
K+k- nadir, Kp(a-b+) fenotipi %100 olarak saptanmistir (18,105). Bizim
calisgmamizda kontrol grubu incelendiginde; Kp(a-b+) fenotipi ve K-k+ fenotipi

literatiirle uyumlu olarak daha fazla bulundu.
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Yapilan literatiir taramasinda Kell kan grubu sistemi ile hematolojik ve solid
timorler arasinda yapilmis bir ¢alisma bulunamadi. Ancak Kell kan grubu
antijenlerinin eritrosit disinda diger dokulardada bulunmasi maligniteler ile iliskisinin
olabilecegini diisiindiirmektedir. Bizim g¢alismamizda kontrol grubuna gére HM’li
hastalarda Kp? pozitifligi yaklasik 0.4 kat, Kp® pozitifligi yaklasik 0.7 kat oraninda
istatistiksel olarak anlamli daha az idi. KLL’li hastalar kontrol grubu ile
karsilastirildiginda KLL hastalarinda Kp? pozitifligi yaklasik 0.37 kat, Kp® pozitifligi
yaklasik(.76 kat oraninda istatistiksel olarak anlamli idi. MM’li hasta grubu ile kontrol
grubuna gore KpP pozitifligi yaklasik 0.68 kat oraninda istatistiksel olarak anlamli
daha az saptandi. MM’li hastalara gére KML’li hastalarda Kp® pozitifligi istatistiksel
analizlerde anlamli olarak yaklasik 1.4 kat daha fazla idi. KML’li hastalarda KLL’li
hastalara gore Kp® pozitifligi istatistiksel analizlerde anlamli olarak yaklasik 1.29 kata
daha fazla saptandi. MM hastalarinda Kp(a-b-) fenotipi kontrol grubuna gore 12.6 kat
daha sik saptandi. KML ile KLL’ hastalar karsilastirildiginda Kp (a-b-) fenotipi KLL’1li
hastalarda istatistiksel olarak anlamli derecede yaklasik 2.8 kat daha fazla gozlendi.
MM ile KML’li hastalar karsilastirildiginda Kp (a-b-) fenotipi MM’li hastalarda
istatistiksel olarak anlamli derecede yaklasik 3.4 kat daha fazla saptandi. K-k+ fenotipi
MM’1i hastalarda kontrol grubuna ve KML’li hastalara gore istatistiksel olarak anlamli
derecede daha az oranda goriildii. Bu verilerin literatiire destek saglayacagi

diistiniilmektedir.

Kan gruplar antijenleri eritrositler disinda diger pek ¢ok dokuda bulunmalari
ve bazi hastaliklarla ilskisinin bulunmasi bu arastirmalarin devami bakimindan
onemlidir. Kan gruplari ile hastaliklar arasindaki iligkilerin ortaya ¢ikarilmasi hastalik
oncesi koruyucu oOnlemlerin alinmasi ve tani asamasinda yardimci olabilir. Bu

baglamda ¢alismamizin literatiire onemli destek saglayacag: diisiiniilmektedir.

Solid maligniteler ile 6zellikle ABO kan gruplari arasindaki ilskiyi arastiran
caligmalar yaygmn olmasina ragmen hematolojik maligniteler ile kan gruplar
arasindaki iliskiyi arastiran yeterli ve giincel ¢alisma azdir. Bu yoniiyle calismamiz
literatiire destek saglayacag diisiiniilmektedir. Daha genis hasta ve kontrol gruplariyla

yapilan ¢alismalara ihtiya¢ duyulmaktadir.
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HM’1i hastalar ile kan gruplar1 arasindaki iligkiyi inceleyen molekiiler diizeyde

calismalara ihtiya¢ duyulmaktadir.
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6. SONUC VE ONERILER

HM’1i hastalar ile kontrol grubu yas ve cinsiyet yoniiyle benzer olarak bulundu

(p>0.05)

MM’li hastalarda kontrol grubuna gore A kan grubu sikligi istatistiksel olarak
anlamli dercede yaklasik 1.7 kat daha fazla olara bulundu (p=0.021).

O kan grubu sikligt MM’1i hastalarda kontrol grubuna gore istatistiksel olarak
anlamli dercede yaklasik 0.5 kat daha az idi (p=0.033).

MM’li hastalarda KML’li hastalara gére A kan grubu sikligi istatistiksel olarak
anlamli dercede yaklasik 2.1 kat daha fazla saptandi (p=0.007).

MM’li hastalarda A kan grubu istatistiksel olarak anlamli derecede kadinlarda

erkeklerden yaklasik 1.6 kat daha fazla idi (p=0.035).

MM’li hastalarda Rh negatifligi siklig1 istatistiksel olarak anlamli dercede
istatistiksel olarak anlamli dercede konrol grubuna gore yaklasik 7 kat artmis olarak
bulundu (0.005).

KML ve KLL’li hastalarda kontrol grubuna gore istatiksel olarak anlamli
dercede yaklasik 4 kat kadar artmis olarak bulundu (p=0.036, p=0.028).

KLL’li hastalar kontrol grubuna gore e antijeni siklig1 istatistiksel olarak

anlamli derecede yaklasik 1.11 kat daha fazla idi (p=0.002).

E antijeni enfazla KML hastalarinda goriildii, fakat istatistiksel olarak anlamli

degildi (p=0.578).

KML hastalig1 olan kadinlarda E antijeni istatistiksel olarak anlamli derecede
erkeklerden yaklasik 2.8 kat daha fazla saptandi (p=0.036).

60



Ccdee fenotipi HM’li hastalarda kontrol grubuna gore istatistiksel olarak

anlamli derecede yaklasik 4 kat daha fazla saptandi (p=0.031).

MM’li hastalar ve kontrol grubu arasinda Rh subgrup fenotipleri yoniiyle
yapilan analizlerde istatistiksel olarak anlamli derecede ccdee fenotipi MM’li

hastalarda yaklasik 3.9 kat daha fazla saptand1 (p=0.04).

KML ve KLL hastalarinda kontrol grubuna gore ortalama 4 kat daha fazla
ccdee fenotipi saptanmasina ragmen istatistiksel olarak anlamli fark yoktu (p=0.07,

p=0.056).

KML ve MM’li hastalar degerlendirildiginde MM’li hastalarda istatistiksel
olarak anlamli derecede CcDEe fenotipi yaklasik 3.9 kat daha fazla bulundu
(p=0.035).

MM ile KLL’li hastalar arasinda yapilan analizlerde CcDEe fenotipi
istatistiksel olarak anlamli derecede MM’li hastalarda KLL’li hastalardan yaklasik 2.4
kat daha fazla idi (p=0.033).

KLL’li hastalarda ccDEe fenotipi istatistiksel olarak anlamli derecede
erkeklerde kadinlardan daha sik olarak gozlendi (p=0.047).

Duffy kan grubu incelemesinde; MM, KLL ve kontrol grubunda en sik
Fy(at+b+) olarak saptandi. MM ve KLL’li hastalar ile kontrol grubu arasinda yapilan
karsilastirmali analizlerde Fy (a-b-) fenotipi istatistiksel olarak anlamli derecede
HM’li hastalarda kontrol grubundan fazla olarak gozlendi (p=0.008, p=0.05).

KML ve MM’li hastalar degerlendirildiginde MM’li hastalarda Fy (a+b+)
fenotipi istatistiksel olarak anlamli derecede KML’1i hastalardan yaklasik 1.7 kat daha
fazla ve Fy (a-b-) fenotipi ise MM’li hastalarda istatisitiksel olarak anlamli derecede
fazla idi (p=0.021,p=0.020).
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KML’1i hastalarda ise MM’1i hastalardan istatistiksel olarak anlamli derecede
Fy (a+b-) fenotipi yaklasik 3.3 kat daha fazla idi (p=0.004).

HM ve KLL’li hastalar ile kontrol grubu karsilastirildiginda Kp? ve Kp®
antijenleri istatistiksel olarak anlamli derecede HM’li hastalarda daha az siklikta

saptand1 (p=0.013, p=0.007, p=0.01, p=0.006).
p p p p p

MM’li hastalar ile kontrol grubu arasinda yapilan karsilastirmali analizde Kp®
antijen kontrol grubuna goére MM’li hastalarda istatistiksel olarak anlamli derecede

daha az olarak saptand1 (p=0.001).

KML ile MM’li hastalar karsilastirildiginda Kp® antijeni KML’li hastalarda
MM’li hastalardan ististiksel olarak anlamli derecede yaklasik 1.4 kat daha fazla idi
(p=0.004).

KML ile KLL’li hastalar arasinda yapilan karsilastirmali analizde KML’li
hastalarda Kp® antijeni istatistiksel olarak anlamli derecede KLL’li hastalardan
yaklagik 1.2 kat daha sik olarak gozlendi (p=0.018).

MM’li hastalar ile kontrol grubu arasinda yapilan karsilastirmali analizlerde
MM’li hastalarda k antijeni kontrol grubuna gore yaklasik 0.8 kat daha az idi
(p=0.016).

Calismamizda Kp (a-b+) fenotipi ve K-k+ fenotipi literatiirle uyumlu olarak
daha fazla bulundu. HM’li hastalar ile kontrol grubu arasinda Kp? / Kp® fenotipleri
acisindan yapilan analizlerde HM’li hastalarda Kp (a+b+) fenotipi kontrol grubundan
yaklasik0.4 kat daha az siklikta, Kp(a-b-) fenotipi ise HM’li hastalarda kontrol
grubuna gore 9.6 kat daha fazla idi (p=0.011, p=0.002).

KLL’li hastalar ile kontrol grubunda Kp? / Kp® fenotipleri yoniiyle yapilan
karsilastirmali analizde Kp (a+b+) fenotipi KLL hastalarinda kontrol grubuna gore
istatistiksel olarak anlamli derecede yaklasik 0.29 kat daha az, Kp(a-b-) fenotipi ise
KLL’li hastalarda kontrol grubuna goére yaklasik 10.3 kat daha fazla idi (p=0.006,
p=0.002).
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MM’li hastalarda kontrol grubuna gore Kp(a-b-) fenotipi yaklagik 12.6 kat
daha fazla olarak goriildii (p=0.00).

KML ile MM’li hastalar degerlendirildiginde KML’li hastalarda Kp(a-b+)
fenotipi MM’li hastalardan istatistiksel olarak anlamli derecede yaklasik 1.4 kat daha
fazla olarak saptandi (p=0.045).

MM’li hastalarda KML’li hastalara gére Kp(a-b-) fenotipi istatistiksel olarak
anlamli derecede yaklasik 3.4 kat daha fazla olarak goriildii (p=0.016).

KLL’li hastalarda KML’1i hastalara gore Kp (a-b-) fenotipi istatistiksel olarak
anlamli derecede yaklagik 2.8 kat daha fazla idi (p=0.047).

HM’li hastalar ile kontrol grubu K / k antijen fenotipleri agisindan yapilan
karsilastirmali analizde K-k+ fenotipi HM’li hastalarda kontrol grubuna gore
istatistiksel olarak anlamli derecede yaklasik 0.9 kat daha az siklikta saptandi
(p=0.045).

MM’li hastalarda kontrol grubuna gore K-k+ fenotipi istatistiksel olarak
anlaml derecede yaklagik 0.8 kat daha az siklikta idi (p=0.005). KML’li hastalarda
MM’li hastalara gére K-k+ fenotipi istatistiksel olarak anlamli derecede yaklasik 1.2
kat daha fazla olarak gozlendi (p=0.010).

Kan gruplar antijenleri eritrosit disinda birgok dokuda bulunmaktadir. Bu
antijenler kanser ve diger hastaliklar ile iligkili bulunmustur. Bizde ¢alismamizda
hematolojik kanserlerden KML, KLL, MM’ da kan grubu dagilimini inceledik. Fakat
literatiirde az sayida ¢alisma bulundugundan ayrintili karsilagtirma yapilamadi. Kan
gruplar1 ile hematolojik maligniteler arasinda iligkiyi daha iyi acgiklamak i¢in daha

genis kapsamli ¢alismalara ihtiya¢ duyulmaktadir.

HM’li hastalar ile kan gruplar arasindaki iliskiyi inceleyen molekiiler diizeyde

calismalara ihtiya¢ duyulmaktadir.
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