
1418. Febril Nötropeni Simpozyumu

Amaç: DNA tamir gen polimorfizimleri, DNA tamir fonksiyonunu etkileyerek karsinojenik etkile-
re karfl› kiflisel farkl›l›klara yol açmaktad›r. Dolay›s›yla DNA tamir gen polimorfizimlerinin, hem
malignite oluflumunda hem de hastalar›n tedaviye verdikleri yan›tlarda rol oynamas› olas›d›r. Ke-
moterapi komplikasyonlar›ndan mortalite ve morbiditeye en s›k neden olan febril nötropeni
(FEN)’dir. Bu çal›flmada, çocukluk ça¤› kanserlerinden FEN’in en fazla saptand›¤› hastal›klardan
olan akut lenfoblastik lösemi (ALL) ve Burkitt Lenfoma’da DNA tamir enzim genleri olan XRCC1
(kodon 194 ve 399) ve XPD (kodon 312 ve 751) polimorfizim s›kl›klar› ile tedavi s›ras›nda geliflen
FEN aras›ndaki iliflkinin araflt›r›lmas› planlanm›flt›r. 

Materyal ve Metod: 1995-2006 y›llar› aras›nda tan› alarak tedavi edilmifl yaflayan 33 Burkitt
Lenfoma ve 60 ALL hastas›ndan al›nan periferik kandan izole edilen DNA’da polimeraz zincir re-
aksiyonu-restriksiyon enzim kesim polimorfizmi (PCR-PFLP) yöntemi kullan›larak XRCC1-
Arg399Gln, XRCC1-Arg194trp, XPD-Asp312Asn ve XPD-Lys751Gln polimorfizimleri çal›fl›ld›. Bu
hastalar›n dosyalar› retrospektif olarak incelenerek FEN ataklar›; > 10 gün nötropenik kalma, a¤›r
infeksiyon varl›¤› (apse, mantar, tiflit, pankreatit), a¤›r mukozit varl›¤› ve atak say›s› aç›s›ndan s›-
n›fland›r›larak polimorfizim aç›s›ndan iliflki varl›¤› araflt›r›ld›. 

Tart›flma ve Sonuç: Bütün hastalar›n FEN ataklar›n›n uzun veya k›sa sürmesi (> 10 gün) aç›s›n-
dan polimorfizimler de¤erlendirildi¤inde XRCC1 kodon 194 Arg alleli (Arg allel s›kl›¤› k›sa süren
grupta %88; uzun süren grupta %96, p= 0.03) ve XRCC1 kodon 399 Gln alleli [OR= 2.09; %95
güven aral›¤› (GA)= 1.14-3.83; p= 0.02] risk faktörü olarak tespit edilmifltir. A¤›r mukozit varl›¤›
aç›s›ndan de¤erlendirildi¤inde de ayn› allellerin benzer etkileri tespit edilmifltir; 

XRCC1 kodon 194 Arg alleli (Arg allel s›kl›¤› a¤›r mukozit olmayan grupta %77; a¤›r mukozit olan
grupta %100, p= 0.001) ve XRCC1 kodon 399 Gln alleli (OR= 2.09; %95 GA= 1.14-3.83; p= 0.02)
risk faktörü olarak tespit edilmifltir. XPD gen polimorfizmi ve FEN aras›nda bir iliflki saptanmam›flt›r.

Çocukluk ça¤› kanserlerinde yaflam flans› %80’lere ulaflm›flt›r. Tedavi yan etkisini azaltma amac›y-
la kifliye özgü tedavi giderek yayg›nlaflmaktad›r. Hangi hastada FEN geliflme ve kötü gidifl flans›-
n›n yüksek oldu¤unu bilmek hekime tedavi yaklafl›m›n› belirlemede yard›mc› olacakt›r. 

XXRRCCCCII  vvee  XXPPDD  DDNNAA  TTaammiirr  GGeenn  PPoolliimmoorrffiizziimmlleerrii  iillee  AALLLL  vvee
BBuurrkkiitttt  LLeennffoommaaddaa  GGöözzlleenneenn  FFeebbrriill  NNööttrrooppeennii  AArraass››nnddaakkii  ‹‹lliiflflkkii
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