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Prof. Dr. Ahmet Giil, Prof. Dr. Murat inang

B HEMATOLOJIDEN i¢ HASTALIKLARI UZMANLARINA MEKTUP VAR 15
Prof. Dr. Sevgi Kalayoglu-Besisik

B LATENT TUBERKULOZ TEDAViISI 19
Prof. Dr. Mustafa Erelel

B HBV REAKTIVASYONU 22
Prof. Dr. Sabahattin Kaymakoglu

B PRIMER HIPERPARATIROIDI 24
Prof. Dr. Refik Tanakol

B SEKONDER HiPERPARATIROIDI 27
Prof. Dr. Ferihan Aral

B ASEMPTOMATIK PRIMER HiPERPARATIROIDI 29
Doc. Dr. Ayse Kubat Uziim

B KARACIGER SIROZLU HASTANIN iLK DEGERLENDIRMESI VE TAKIP PRENSIPLERI............... 30
Prof. Dr. Fatih Besisik

B KARACIGER SIROZUNUN MAJOR KOMPLIKASYONLARI; TERAPOTIK VE
PROFLAKTIK YAKLASIMLAR 31
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Degerli Meslektaslarim,

Bildiginiz gibi, istanbul Tip Fakiiltesi, ic Hastaliklari Anabilim Dali tarafindan uzun yillardir diizenlenen
“Geleneksel i¢ Hastaliklari Giinleri - interaktif Giincellestirme” toplantilari gecen zaman icinde
klasiklesmis ve bir okul niteligi kazanmustir. ic hastaliklari uzmanlari ve asistanlari tarafindan sabirsizlikla
beklenen toplantimiza gosterdiginiz ilgi bizleri mutlu etmektedir.

Bilimsel programimiz, i¢ hastaliklan pratiginde en cok rastlanan sorunlara odaklanacak sekilde
olusturulmustur. Hocalarimiz“interaktif” ve “uzmanina danis” formatindaki kongrelerde deneyim ve bilgi
birikimlerini katilimcilarla paylagsmaktadir. Bu yilki programimiz “multidispliner katihml” oturumlarla
zenginlestirilmistir. Ayrica bu yil bir yenilik olarak yarim gunluk bir endokrinoloji kursu programimiza
dahil edilmistir. Yaklasik dort guine yayilan bir sire boyunca, hekimler oturum saatleri disinda da
ogretim Uyeleriyle bir araya gelebilecek ve bilgi alisverisinde bulunacaktir. Hi¢ siiphesiz, nceki yillardaki
geri donugslerden de anlasildigr Uzere 6zellikle gen¢ meslektaslarimiz bu kongrelerden buylk yarar
saglamaktadir.

Sizleri bu kez 16-19 Mart 2017 tarihlerinde NG Sapanca Otel’de diizenlenen toplantimizda gérmekten
kivang duyuyor, degerli katkilarinizla hedefe ulasmis bir toplantiya ev sahipligi yapmay: diliyorum.

Prof. Dr. Kerim Giiler Prof. Dr. Suikrii Palanduz

16-19 Mart 2017, Sapanca-SAKARYA \'"/



ONURSAL BASKAN

Prof. Dr. Murat Dilmener

DUZENLEME KURULU

Es Baskanlar
Prof. Dr. Kerim Giiler
Prof. Dr. Stikrii Palanduz

Uyeler
Prof. Dr. Sabahattin Kaymakoglu
Prof. Dr. Mehmet S. Sever
Prof. Dr. Cemil Tascioglu
Prof. Dr. Nevin Din¢cag
Prof. Dr. Ahmet Gl

Prof. Dr. Mustafa N. Yenerel

Prof. Dr. Mehmet Akif Karan
Prof. Dr. Sezai Vatansever

Sekreterler
Prof. Dr. Kivang Cefle
Prof. Dr. Tufan Tukek

Poster Degerlendirme Kurulu
Prof. Dr. Ahmet Gill
Prof. Dr. Seyit Mehmet Kayacan
Prof. Dr. Tufan Tikek
Dog. Dr. Halil Yazici

Vi Geleneksel i¢ Hastaliklari Giinleri - interaktif Giincellestirme Toplantisi



Tesekkiirler

Abbott
Abdi ibrahim
Alexion Turkey
Ali Raif ilac
Arven ilac
Astra Zeneca
Boehringer Ingelheim
Deva
ibrahim Etem Menarini Group
Lilly
Merck ilac
MSD
Novartis
Novonordisk
Pfizer Turkey
Sandoz
Sanofi
Sanovel

Takeda

*Firmalar alfabetik olarak siralanmistir.
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Bilimsel Program 16 Mart 2017, Persembe

13:45 - 14:00 ACILIS

ENDOKRINOLOJI KURSU
"Dahiliye uzmaniyim. Endokrinoloji olgusuna nasil yaklasmaliyim?”

14:00 - 15:30 Vaka ornekleri ile diyabet tani ve tedavisinde gri alanlar
M. Temel Yilmaz, ilhan Satman, Nevin Din¢cad, Kubilay Karsidag

15:30- 16:00 KAHVE MOLASI

16:00-17:30 Vaka ornekleri ile endokrin aciller - Tiroid krizi, siirrenal krizi ve acil hiperkalsemi, hipokalsemide
tani ve tedavi ilkeleri Refik Tanakol, Ferihan Aral, Ayse Kubat Uziim

17:30- 18:00 KAHVE MOLASI

18:00 - 19:00 INTERAKTIF OTURUM 1 - Yash hasta neden diiser? Dahiliyeci ne yapabilir?

Mehmet Akif Karan, Giilistan Bahat Oztiirk, Birkan ilhan, Tugba Erdodan

19:00 - 21:00 AKSAM YEMEGI

21:00-21:30 KONFERANS
Klinigimizin 33 liniversite reformundan baslayan serefli tarihine renkli bakis  Nihat Dilsen

21:30 - 22:00 KONFERANS
2. Diinya Savasi'nda Uzakdogu'da bir insanlik trajedisi Orhan Aral

Vil Geleneksel i¢ Hastaliklari Giinleri - interaktif Giincellestirme Toplantisi



Bilimsel Program

17 Mart 2017, Cuma

07:30 - 08:30 UZMANINA DANIS OTURUMLARI
(Salon 1)  Allerji saatleri 1 - Hastayi ve hekimi bezdiren bir hastalik: Kronik urtiker-Giincel
yaklasim ve tedavi secenekleri  Suna Bliytikéztiirk, Bahauddin Colakoglu
(Salon 2) Diyabet saatleri 1 - Tip 2 diyabet tedavisinde glincelleme, yenilikler ilhan Satman
(Salon 3) Nefroloji saatleri 1 - Diliretik kullanimindaki yenilikler Mehmet Siikrii Sever
(Salon 4) Romatoloji saatleri 1 - Ailevi Akdeniz atesi tani ve tedavisi Ahmet Gil
(Salon 5) Endokrinoloji saatleri 1 - Hiperprolaktinemiye yaklasim  Sema Yarman
(Salon 6) Hematoloji saatleri 1 - Miyeloproliferatif neoplazmlarda yenilikler Selim Yavuz
08:30 - 09:30 INTERAKTIF OTURUM 2 - Olgularla asit-baz bozukluklari Yasar Kerim Caligkan, Tevfik Ecder
09:30-10:30 INTERAKTIF OTURUM 3 - Hasta ortada kalmasin; multidisipliner yaklasimh olgu tartismasi - |
Tufan Tiikek, Sevgi Besisik, Halil Yazici, Kadir Demir, Refik Tanakol, Sedat Irmak
10:30- 11:00 KAHVE MOLASI
11:00 - 12:00 UYDU SEMPOZYUMU - 1 '
T2DM tedavisinde vildagliptin N O VA RT | S
Oturum Baskani: Kerim Gdiler
Konusmaci: Tufan Tiikek
Novartis'in kosulsuz katkilariyla
12:00 - 13:00 OGLE YEMEGI
13:00 - 14:00 iINTERAKTIF OTURUM 4 - Ne zaman sistemik vaskaiilit diisiinelim? Murat inanc, Ahmet Giil
14:00 - 15:00 INTERAKTIF OTURUM 5 - Hematologdan i¢ hastaliklar uzmanina mektup var Sevgi Kalayodlu Besisik
15:00 - 15:30 KAHVE MOLASI
15:30- 16:30 UYDU SEMPOZYUMU - 2
Sitagliptin ile bir adim daha ileriye MSD
Konusmaci: Kerim Giiler, Nevin Dinc¢cad Be well
MSD'nin kosulsuz katkilariyla
16:30 - 18:00 INTERAKTIF OTURUM 6 - Yuvarlak Masa; multidisipliner degerlendirme
Profilaksi: Dogru yerde, dogru zamanda, dogru sekilde
Moderatér: Sabahattin Kaymakoglu
Tromboembolizm  Mustafa Yenerel
Eriskinde asilar Halit Ozsiit
Tuberkiiloz reaktivasyonu  Mustafa Erelel
HBV reaktivasyonu Sabahattin Kaymakoglu
18:00 - 19:00 UZMANINA DANIS OTURUMLARI
(Salon 1)  Gastroenteroloji saatleri 1 - Non-kardiyak gégus agrisi Filiz Akytiz
(Salon 2)  Genel Dahiliye saatleri 1 - Demansli hastanin evde ¢ok yonlii bakimi: Karsilasilan
sorunlar ve ¢6ziim yollari Biilent Saka
(Salon 3)  Nefroloji saatleri 1 - Diiretik kullanimindaki yenilikler Mehmet Slikrii Sever
(Salon4)  Romatoloji saatleri 2 - ANA testi pozitif cikti, ne yapalim?  Murat inang
(Salon 5)  Endokrinoloji saatleri 1 - Subklinik hipo ve hipertiroidiye yaklasim Sema Yarman
(Salon 6)  Hematoloji saatleri 1 - Miyeloproliferatif neoplazmlarda yenilikler Selim Yavuz
19:30 - 21:00 AKSAM YEMEGI

16-19 Mart 2017, Sapanca-SAKARYA



Bilimsel Program

18 Mart 2017, Cumartesi

07:30- 08:30 UZMANINA DANIS OTURUMLARI
(Salon 1)  Geriatri saatleri 1 - Yaslida uyku bozukluklari: Dahiliyeci ne bilmeli, ne yapmali?
Mehmet Akif Karan, Giilistan Bahat Oztiirk, Sevilay Muratli, Pinar Kiiciikdadih
(Salon 2)  Acil Dahiliye 1 - Karin agnisi olan hastaya yaklasim  Seyit Mehmet Kayacan, Vakur Akkaya,
Kerim Gliler
(Salon 3)  Nefroloji saatleri 2 - Kardiorenal sendrom Alaattin Yildiz
(Salon 4)  Genel dahiliye saatleri 1 - Demansli hastanin evde ¢ok yonlii bakimi:
Karsilasilan sorunlar ve ¢6ziim yollari Biilent Saka
(Salon5)  Diyabet saatleri 1 - Tip 2 diyabet tedavisinde giincelleme, yenilikler Nevin Din¢cag
(Salon 6) Coziillememis olgu saati
08:30-09:30 INTERAKTIF OTURUM 7 - Vakalarla hiperparatiroidi: Giincel gelismeler, yenilikler
Refik Tanakol, Ferihan Aral, Ayse Kubat Uziim
09:30-10:30 INTERAKTIF OTURUM 8 - Hasta ortada kalmasin; multidisipliner yaklasimh olgu tartismasi - I
Tufan Tiikek, Sevgi Besisik, Halil Yazici, Kadir Demir, Refik Tanakol, Murat Kése, ipek Bilge Aslan
10:30- 11:00 KAHVE MOLASI
11:00 - 12:00 UYDU SEMPOZYUMU - 3 ~\ Boehri
Trajenta ile saglam baslangic i¢in hazir misiniz: ||| Inoe ];:ll I‘ll%nel“
Linagliptin, Yeni ve farkli bir DPP4i il gelhe
Konusmaci: Ayse Kubat
Boehringer Ingelheim'in kosulsuz katkilariyla
12:15-13:00 OGLE YEMEGI + POSTER TARTISMASI
13:00 - 14:00 INTERAKTIF OTURUM 9 - Karaciger sirozu: Hasta takibi ve komplikasyonlarla bas etmenin sirlari
Moderatér: Sabahattin Kaymakoglu
13:00 - 13:05 Karaciger sirozu; bir yara iyilesmesi  Sabahattin Kaymakoglu
13:05-13:25 Karaciger sirozlu hastanin ilk degerlendirmesi ve takip prensipleri Fatih Besisik
13:25-13:45 Karaciger sirozunun major komplikasyonlari; terapotik ve proflaktik yaklasimlar Kadir Demir
13:45 - 14:00 Tartisma
14:00 - 15:00 INTERAKTIF OTURUM 10 - Vaka 6rnekleri ile yeni teknolojilerin 15131 altinda bugiin ve gelecekte
insiilin tedavisi M. Temel Yilmaz, Kubilay Karsidag
15:00 - 15:30 KAHVE MOLASI
15:30- 16:30 UYDU SEMPOZYUMU - 4 :
A Novartis
Dispepsili Hastalara Akilci Yaklagimlar SAN Do Division
Konusmaci: Kerim Giiler, Sabahattin Kaymakoglu
Sandoz'un kosulsuz katkilariyla
16:30-17:30 INTERAKTIF OTURUM 11 - Hedefe yonelik tedavi: Tibbi onkolojideki yeri ve gelecegi
Sezai Vatansever, Mert Basaran, Faruk Tas, Kayhan Ertiirk
17:30-17:45 ARA
17:45 - 18:45 Romatolojik muayenenin sirlari Lale Ocal, Ahmet Giil
19:00 - 21:00 AKSAM YEMEGI
X Geleneksel i¢ Hastaliklari Giinleri - interaktif Giincellestirme Toplantisi



opge
Bilimsel Program 19 Mart 2017, Pazar
09:00 - 09:45 KONFERANS - Akilci ilag kullanimi
Akilar antibiyotik kullanimi Halit Ozsiit
09:45-10:30 KONFERANS
Kalp yetersizligi 2017 Ahmet Kaya Bilge, Aytac Onciil
10:30- 11:00 Kahve Molasi
11:00 - 12:00 INTERAKTIF OTURUM 12 - Teshiste radyoloji: Ne zaman, hangi tetkik? Atadan Tunaci, Kerim Giiler
12:00 - 13:00 Genel Dahiliye Olgu Sunumu Cemil Tascioglu, Timur Selcuk Akpinar
13:00-13:15 KAPANIS

16-19 Mart 2017, Sapanca-SAKARYA
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10. ichastaliklar:

Hemsireligi Giinleri Programi

18 Mart 2017, Cumartesi

10:00 - 10:30 KAYIT

10:30 - 10:45 ACILIS

10:45-11:00 ic hastaliklan giinlerinden izlenimler  Yard. Doc. Dr. Selda Celik
11:00 - 12:00 1. OTURUM

Oturum Bagkanlari: Prof. Dr. Mehmet Akif Karan, Dog. Dr. Giilistan Ozttirk

Geriatrik hasta degerlendirmesinde incelikler Uzm. Dr. Ozlem Yilmaz, Uzm. Dr. Yildiray Top¢u

Geriatri servisinde hemsire olmak  Hems. Raife Senel

12:15-13:15

OGLE YEMEGI

13:15-15:00

2. OTURUM
Oturum Baskani: Prof. Dr. ilhan Satman

Diyabet ve diyabette metabolik sendromlarin yonetimi Prof. Dr. ilhan Satman
Diyabetik ayak muayenesi ve hemsirelik bakimi Yard. Doc. Dr. Selda Celik
Diyabetik ayakta tedavi yontemleri Prof. Dr. Selcuk Baktiroglu

Diyabetik ayak yaralarinda yardimci tedavilerin yeri  Uzm. Dr. Bengtisu Mirasoglu

15:00 - 15:30

KAHVE MOLASI

15:30-16:15

3. OTURUM
Oturum Bagkani: Prof. Dr. Beyhan Omer

Tibbi laboratuvarda kan alma teknikleri Prof. Dr. Nihal Salmayenli

15:15-16:30

ARA

16:30-17:15

4. OTURUM
Oturum Baskani: Prof. Dr. Kerim Gliler

Genetikte glincel gelismeler Prof. Dr. Siikrii Palandliz

17:15-17:30

KAPANIS

Xl
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ACIL HIPOKALSEMI VE HIPERKALSEMILERDE

TANI VE TEDAVI

Prof. Dr. Ferihan Aral

Istanbul Universitesi, [stanbul Tip Fakiiltesi, ¢ Hastaliklar Anabilim Dali, Endokrinoloji ve Metabolizma Bilim Dali, istanbul

alsiyum viicutta hiicresel fonksiyonlar, sinyal iletimi,
K noromiuskiiler ileti, kardiak kontraktilite, hormon

sekresyonu ve koagiilasyon gibi farkli fizyolojik olay-
larda 6nemli role sahiptir. Dolagimdaki seviyesi 8.5-10.5
mg/dL (albiimin 4 g/dl olarak kabul edildigi zaman) dir.
Baglica albiimin ve immiinglobiilinlere baglanir. Bu nedenle
hipoproteinemi veya hiperproteinemi varliginda diizeltilmis
kalsiyum seviyesi hesap edilerck dikkate alinmalidir. Bu he-
saplama 1 gr albiiminin 0.8 mg kalsiyum bagladig1 tizerinden
yapilmalidir. Ornegin; hastanin kalsiyum seviyesi 11 mg/dl
ol¢tildiigli zaman albiimin seviyesi 5 gr/dl ise 11 - 0.8 =10.2
hastanin diizeltilmis kalsiyumu 10.2 mg/dl olduguna gore
hasta normokalsemiktir. Kalsiyumun bir kismi da fosfat,
sitrat, siilfat veya diger anyonlara baglanir. Dolagimdaki kal-
siyumun yarist iyonize haldedir ve biyolojik etki gosteren ser-
best olan kalsiyumdur. Viicuttaki mikear1 1-2 kg kadardir.
Kemik dokuda olan, kemigin saglamligini korumak ve
gerektigi zaman ekstraseliiler sivi igin depo gérevi yapmakur.

Kan kalsiyum seviyesi baglica parathormon tarafindan
diizenlenir. Bu diizenlenme de barsak, bébrek ve kemik iize-
rinden yapilir.

HIPOKALSEMi

Hipokalsemi parathormon eksikligi veya parathormona
direng sonucu ortaya ¢ikar. En sik sebepler tiroidektomi son-
ras1 olugan ve idiopatik olan hipoparatiroidilerdir. Bunlarin
disinda neonatal, familyal, metallerin toplanmasina (de-
mir, aliiminyum, bakir), radyasyon ve ilaglara bagli olabilir.
Ayrica infiltratif (tiiberkiiloz, amiloidoz) veya fonksiyonel
(hipomagnezemi) olabilir. Parathormona direng yaratan
psodohipoparatiroidi, bobrek yetersizligi ve osteoklastik
kemik rezorbsiyonunu bloke eden ilaglarin (plikamisin, kal-
sitonin ve bifosfonatlar gibi) kullanim1 hipokalsemi nedeni
olabilir.

Serum kalsiyumu hafif ve kronik olarak diisiitkse asemp-
tomatik olabilir. Hipokalsemi bazen de hayat tehdit eden
tetani ve laringospazm , jeneralize veya fokal konviilziyonlar
gibi agir bulgular gosterebilir. Agiz cevresi ve parmak ugla-
rinda paresteziler, agikar veya gizli tetani gibi noromiiskii-
ler bulgular olabilir. Magnezyum, potasyum ve kalsiyum
birlikte diisiikse tetani riski daha fazladir. Kas semptomlar:

16-19 Mart 2017, Sapanca-SAKARYA

polimiyozite benzeyebilir ve kas izoenzimleri yiikselebilir.
Beyinde bazal ganglionlarin ve serebellumun kalsifikasyo-
nuna bagl hareket bozukluklari goriilebilir. Intrakranial
basing artar papilodem goriilebilir. Subklinik epilepsisi olan
hastalarda epilepsi esigini digtiriir. Konjestif kalp yetmezligi-
nin nedeni olabilir. EKG de QT mesafesi uzar ve kalpte ileti
bozukluklari olabilir. Alkaloz varsa kalsiyumun albiimine
baglanmasi artacag i¢in iyonize kalsiyumun azalmasina bag-

It hipokalsemik bulgular ortaya ¢ikabilir.

Hipoparatiroidide serum kalsiyumu dugsiik, fosfor yiik-
sek, PTH diisiik, 1.25.(OH)2 D vit diisiik, alkalen fosfataz
normal, barsaktan kalsiyum emilimi digtk, kemik rezorbsi-
yonu disiik, kalsiyumun renal filtrasyonu azalmig, fosfatin
renal reabsorbsiyonu artmigtir.

Hipokalsemi tedavisinde amag, hayati tehdit eden semp-
tomlar diizeltmek ve hastay: kronik hipokalseminin komp-
likasyonlarindan korumakur. Tedavi, semptomlarin agir-
lik derecesi ve gelisme siiresine gore degerlendirilmelidir.
Semptom olmasa bile kalsiyum 7.5 mg /dL altinda ise pa-
renteral tedavi ile kalsiyumu 7.5 mg/dl seviyesine getirmek
gerekir. Eger hastanin kalsiyum seviyesi 7.5-8 mg/dl arasinda
ise ve paresteziler varsa oral kalsiyum ve D vit baglanmalidir.
Akut ve agir hipokalsemide parenteral tedavi gerekir. 10-
20 dakika icinde 90-180 mg kalsiyum (kalsiyum glukonat
ampul 10 ml=90 mg elemantel kalsiyum igerir) verilir .
Kalsiyum daha hizli verilmemelidir. Kardiak disfonksiyon,
arrest yapabilir. Hava yolunun agik olmasina dikkat edilme-
lidir. Semptomlar diizelinceye ve serum kalsiyum seviyesi
>7 mg/dl oluncaya kadar parenteral tedavi tekrarlanmalidir.
Genel olarak 0.5 — 1.5 mg/kg/saat dozunda perfizyon ye-
terli olmaktadir. Perfiizyon sivisinda 100 ml de 200 mg'dan
fazla kalsiyam olursa lokal ven iritasyonu, damar digina
kagarsa kalsiyum fosfat kristalleri olur. Dikkatli olunmalidir.
Perfiizyon kesilmeden once oral tedaviye baglanmalidir. D
Vit. in etkisi ge¢ baglar. Bu nedenle kalsitriol verilmelidir.
0.25-0.5 mcg/gin dozunda baglanir. Kalsitriol baglandig:
zaman ek olarak 1.5-2.5 g/giin kalsiyum verilir. Kronik te-
davide kalsiyum hedefi 8-9 mg/dL olmalidir. PTH olmadig1
zaman tubuluslardan kalsiyum reabsorbsiyonu olamayacag:
icin hiperkalsitiri ve bunun sonucunda da nefrokalsinozis /
nefrolityazis olur. Bu komplikasyonlardan korunmak icin
kalsiyumun serum seviyesi semptomlari kontrol eden en
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dugiik seviyede tutulmalidir. Biyokimya sonuglari ve semp-
tomlar arasinda denge kurulmaya ¢aligilir. Hasta dijital kul-
laniyorsa dikkatli olunmalidir. Beraberinde hipomagnezemi
ve alkaloz varsa diizeltilmelidir. Magnezyum eksikligi varsa
(1mg/dl diisiikse) magnezyum siilfat verilmelidir. 10 ml %
15 MgSO4 ampulleri i¢inde 1 g magnezyum siilfat (8 mEq
elemanter Mg) bulunmakeadir. Infiizyon halinde 2 g (16
mEq) 10-20 dakika i¢inde verilir. Gerektiginde 6 saat ara ile
1-2 g % 15 MgSO4 ampulleri tekrarlanabilir.

HIPERKALSEMiI

Hiperkalseminin pek ¢ok nedeni vardir. En sik goriilen-
ler paratiroid hormon fazlalig: ile iligkili (primer ve tersier
hiperparatiroidi) ve malignite (solid tiimor metastazlari,
solid tiimérlerin hiimoral hiperkalsemileri ve hematolojik
malignite) ile iligkili olanlardir. Bir¢ok hasta semptomlari-
nin farkinda olmayabilir (asemptomatik hiperparatiroidi).
Bazi hastalarin ise ilk miiracaatlari belirgin dehidratasyon ve

koma ile olabilir (hiperkalsemik kriz).

Hiperkalsemi tanisi :

Diizeltilmig kalsiyum seviyesinin 10.5 mg/dL ustiinde
olmasi hiperkalsemi tanisini belirler. Ama etyolojiyi belirle-
mek i¢in kreatinin, fosfor, magnezyum, parathormon, D vit.
ve albiimin bakilmalidir. Yiiksek kalsiyum ve yiiksek PTH,
hiperparatiroidi ile iligkili hiperkalsemileri, PTH dusiik ise
paratiroid dig1 hiperkalsemileri gosterir.

Akut hiperkalsemi hayat: tehdit eden bir durum olabilir.
Hiperkalsemi tedavisinden beklenen kalsiyum seviyesinin
dugiirtlerek stabilizasyonunun saglanmasidir. Bunun igin
yapilmasi gerekenler:

1. Yeterli hidrasyonu saglamak

2. Idrarla kalsiyum atilmasini saglamak

3. Kemik rezorbsiyonunu inhibe etmek

4. Hiperkalsemiye neden olan ilaclari kesmek

5. Hiperkalsemiye neden olan hastalig1 tedavi etmek

Kalsiyum seviyesi 12 mg/dL altnda ise hafif hiper-
kalsemidir. Hastalar genellikle sikayetsizdir. Bu seviyedeki
hiperkalsemide bulanti ve kusma yoktur. Hastalarda
nefrolityazis gelismesi i¢in risk vardir. Oral hidrasyonu
saglamak , ginde en az 3-4 litre arasinda siv1 titketilmesini
onermek gerekir. 12-14 mg/dL arasindaki kalsiyum seviyesi
orta derecede hiperkalsemidir. Semptomlar varsa hastaneye
yatrilarak tedavi edilmelidir. Ilk yapilacak hastanin
hidrasyonunu saglamaktir. Bu amagla secilecek sivi izotonik
NaCl olmalidir. Sodyum proksimal tubulusdan kalsiyumun
emilimini engeller. Ilk bir saatte 1-2 litre izotonik sodyum
klortir verilir. Sadece hidrasyonu saglamak bile kalsiyum
seviyesini 1-2 mg disiirebilir. Sv1 tedavisi sirasinda hasta-
nin 6demi, kalp ve bobrek yetersizligi yoniinden dikkatli
olunmalidir. Idrar miktar1 saatte 250 ml tutulursa 2-4.
saatte kalsiyum seviyesi diigmeye baglar. Izotonik NaCl iin
yitklenme yapmamasi ve kalsitirik etkisi nedeni ile 1000

cc izotonik sodyum kloriir icine 20 mg furosemid konur.
Hastaya furosemid uygulanirken dehidrate olmamasina
dikkat edilmelidir. Furosemidin yaptig ditirezle hasta daha
da dehidrate kalip hiperkalsemi agirlagabilir. Hidrasyon
tedavisi sirasinda potasyum, magnezyum ve fosfor diizeyleri
de kontrol edilmelidir. Diiirezin yaptig1 hipopotasemi varsa
her 1000 cc siv1 icine 10-20 mEq potasyum konmalidir.
Yeterli hidrasyonun yapilamayacagi hastalara agagidaki teda-
viler uygulanmalidir.

Kalsiyum seviyesi >14 mg/dL ise semptomlarin olup
olmamasina bakilmaksizin enerjik tedavi gerekir. Bundan
once bahsedilen tedaviler yeterli olmuyorsa bifosfonat te-
davisi yapilir. Bifosfonatlar hem gii¢li hem de uzun etkili
kontrol saglarlar. Pamidronat veya zoledronik asit kulla-
nilir. Bifosfonatlarin nefrotoksik etkilerinden korunmak
i¢in tedavi oncesi iyi hidrasyon ve diiirez saglanmig olma-
lidir. Pamidronat uygulamasi 500 cc izotonik NaCl veya
% 5 dekstroz icinde yapilir. Pamidronat, hiperkalseminin
derecesine gore 15-90 mg arasinda bir dozda verilmelidir.
Perfiizyon sivist 250 ml izotonik sodyum kloriir i¢inde
en fazla 60 mg pamidronat konsantrayonu olacak sekilde
hazirlanmali ve saatte 20 mg dan daha fazla inftizyon hiz1
olmamalidir. Pamidronatin yeni bir dozu sekiz giinden 6nce
verilmemelidir. Zoledronik asit pamidronata gore daha
giclidiir ve 4 mg kullanim: izotonik NaCl i¢inde 15-20
dakikada yapilmalidir. Bifosfonatlarin kalsiyumun dustriict
etkisi uygulamadan sonraki 48-72. saatte baglar. Nezle ben-
zeri sikayetler, yiiksek ates, Iokopeni, trombopeni ve hipokal-
semi gibi yan etkileri olur. Bu gikayetler semptomlarina gore
tedavi edilir. Bébrek yetersizliginde GFR<30 ml/dak ise

parenteral bifosfonat kullanilmamasi daha dogrudur.

Bifosfonatlara ragmen dizelmeyen malign hiperkal-
semilerde denosumab kullanimini 6neren yazarlar vardir.
Denosumabin temizlenmesi bifosfonatlar gibi bébrek yolu
ile olmamakrtadir. Bobrek yetersizliginde bifosfonatlar kulla-
nilamazken denosumabin kullanilip sonuglarin iyi oldugunu
gosteren c¢aligmalar vardir. Bununla birlikte kronik bob-
rek yetersizligindeki dozu bilinmiyor. Denosumab kronik
bobrek yetersizligi olan hastalarda renal fonksiyonu nor-
mal olanlara gore daha fazla hipokalsemi yapiyor. Miltipl
myelom ve bobrek yetersizligi olan bir hastada uzun siireli
kalsiyum perfiizyonunu gerektiren bir hasta bildirilmis. Bu
nedenle daha disiik dozlarin uygulanmasi ve D vit. seviyesi-
nin takip edilmesi gerekli olabilir. D Vit. diisiik olan hasta-
larda hipokalsemi gelisme riski daha fazladir. Hiperkalsemik
denosumab uygulanmig hastalarda istenilen kalsiyum degeri
elde edilememigse ikinci doz bir hafta sonra verilebilir.

Alinan tedbirler yeterli olmazsa ve kalsiyumu 18-20 mg/
dL olan hastalar i¢in kalsiyumdan fakir dializat kullanilarak
dializ yapilir. Dializ voliim yiiklenmesi yapilamayacak hasta-
lar i¢in de tercih edilecek secim olabilir.

Kalsitonin, kemik rezorbsiyonunu engeller ve idrarla
kalsiyum atilimini artirir. Antikalsemik etkisi cabuk baglar
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ve ¢abuk sonlanir. Kalsitonin uygulandiktan sonra yiizde
ates hissi ve bulant yapabilir. Hastay: rahatlatmak i¢in an-
tihistaminik ve antiemetikler kullanilabilir. Asemptomatik
hastalarda kullanilmas: diigiiniilmez. Semptomlari olan has-
talarda bifosfonat tedavisi i¢in zaman kazandirir. Giinde iki

defa 100-200 IU (4 IU/kg) subkutan kullanilir.

Kortikosteroidler D vit. intoksikasyonu, malignite
hiperkalsemileri ve graniillomat6z hastaliklarin hiperkalse-
milerinde etkilidir. Hidrokortizon 200-300 mg/giin dozun-
da veya egdegeri hesap edilerek sentetik glukokortikoidler
de kullanilabilir (40-60 mg/giin metilprednizolon gibi).
Kortikosteroidlerin kalsiyum dugiiriicti etkileri yavagtir.
Aktif D vit. intoksikasyonunda ilacin kesilmesi ile 2-3 giin
i¢inde hiperkalseminin diizelmesi beklenir. Bu siire i¢inde
hastaya bol sivi ve tuzlu yemesi (kontrendikasyon yoksa)
onerilir. Kolekalsiferoliin yaptig1 hiperkalsemiler ise giinler/
haftalar siirebilecegi icin zoledronik asit ve kortikosteroid
kullanilir.

Hiperkalsemik hastalar1 miimkiin oldugu kadar erken
mobilize etmek gerekir.
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YASLI HASTA NEDEN DUSER? DAHILIYECi NE YAPABILIR?
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tbbi ve ekonomik sonuglari acisindan 6nemli bir

tgmeler, yasl popiilasyonda siklikla kargimiza ¢ikan
D saglik problemidir.

Yitksek mortalite ve morbiditenin yanisira, uzun siireli
immobilizasyon ve buna bagli komplikasyonlara neden ol-
maktadir. Diigmeye bagli gelisen yaralanma ve kiriklarin ya-
nisira kigide geligen diigme korkusu; ambulasyonu olumsuz
yonde etkileyerek fonksiyonel kayip, bagimsizlikta azalma,
depresyon ve sosyal izolasyona neden olabilir.

Yasli popiilasyonda yagin ilerlemesi ve artan fiziksel 6ziir-
liliik ile diigme insidans: ve ciddiyeti artar. Toplumda yasa-

yan 65 yas iizerindeki bireylerin %30-40"1 her yil diiger.!23 80
yas ve iizeri iin bu oran yaklagik %50’ yiikselmistir.4,5

Uzun stireli bakim evinde kalan bireylerin %501 her yil
diger ve diigme 6ykiisti olanlarin yaklagik %601 daha sonra
tekrar dugecektir.

Diigmelerin %10 -15’i biiyiik yaralanmalara neden olur-
ken %37-56’s1 hafif yaralanmalarla sonuglanir.

65 yas ve uzeri yagtaki kisilerde yaralanma ile ilgili
hastaneye yauglarin baglica nedenidir ve bu yas grubunda-
ki acil bagvurularin %14t ve hastaneye kabulun %4’tint
olugturmaktadir.

Yasli hastalarla ilgilenen klinisyenler diigmeleri rutin ola-
rak sorgulamali, diigme riskini degerlendirmeli ve altta yatan
degistirilebilir risk fakeorleri varsa diizeltmelidir.

Risk faktorleri

Yasli bireylerde meydana gelen diigmeler cogunlukla birden fazla nedenden
kaynaklanmaktadir.

o DPsikososyal ve demografik fakeorler: ileri yag, kadin cinsi-
yet, yalniz yasamak, inaktivite, diigme hikayesi

o Medikal fakedrler: inme, parkinson hastaligs, biligsel bo-
zukluklar, inkontinans, akut hastaliklar, vestibiiler bo-
zukluklar, artrit, ayak problemleri, bag dénmesi, senkop,
ortostatik hipotansiyon, D vitamin eksikligi, depresyon

o llaglar: Antihipertansifler, psikoaktif ilaglar, NSAII’ler ve
4 den fazla ila¢ kullanim:

o Balans ve mobilite faktérleri: Denge kaybi, durus ve mo-

bilite bozuklugu

e Duyusal ve néromuskiiler faktorler: Gorme bozuklugu,
gorme alani kayby, vestibiiler fonksiyonlarda azalma, kas
gligstizliigt, azalmig periferik duyu

e Noropsikolojik faktérler: Depresyon, kognitif bozukluk-
lar, diigme korkusu

e Cevresel faktérler: Uygun olmayan gozliikler, evde mey-

dana gelebilecek tehlikeler, dis tehlikeler

Diisme riskini tarama

Basit kullanimi kolay bir tarama, yaglilarda son 1 yildaki
digme anamnezini alip, denge ve hareketlilik durumlarini
degerlendirmektir. Daha 6nceki dugmeler ertesi yil tekrar
digme yoniindeki en giiglii predikeorlerden biridir. Tiim yas-
l1 bireylere (veya bakicilarina) en az yilda bir; diigme, diigme
sikligy, yliriytis veya denge bozuklugu sorulmalidir.

Degerlendirme

Tekrarlayan digmeleri olan, yirtiytis ve denge ile ilgili
sorunlari olan ve diigme sebebiyle medikal yardim isteyen ve
acile bagvuran yagli bireyler i¢in multifakt6ryel diigme deger-
lendirmesi yapilmalidir.

Anamnez: Digme ile bagvuran hastalar i¢in anamnezin
onemli bilegenleri; olay sirasinda diigenin akeivitesi, prod-
romal semptomlari(bag donmesi,dengesizlik) nerede ve ne
zaman diisme meydana geldigini igerir. Biling kayb: yaralan-
mali digmelerle iligkilidir ve ortostatik hipotansiyon, kalp
hastalig1 veya nérolojik hastaliklar isaret eder. Diigme ris-
kini arttiran parkinson, kronik kas iskelet sistemi agris1, diz
osteoartriti, biligsel bozukluk, demans, inme ve diabet gibi
kronik hastaliklarin varlig: belirlenmelidir. Risk faktorlerini
degistirme stratejilerini hedef almaya yardimer olabilecek
modelleri belirlemek igin 6nceki diigmeler hakkinda bilgi
toplanmalidir. Psikoaktif ilaglar, sedatif hipnotikler, anti-
depresanlar ve antihipertansif ilaglar tizerine odaklanarak
eksiksiz bir ila¢ anamnezi alinmalidir.

Dismeye katkida bulunmus olabilecek cevresel faktorler
de tanimlanmalidir. Aydinlatma, zemin kaplamasi, kap:
esikleri, korkuluklar ve mobilyalar hakkinda 6nemli ipuglar

elde edilebilir.

Fizik muayene: Klinik pratikte yiirime hizi, postiir, kas
giicii, postural instabilite ve romberg tiim hekimler tarafin-
dan degerlendirilmelidir.
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Kas iskelet fonksiyonunu degerlendirmede bir veya daha
fazla postural stabilite testi uygulanabilir.Bu testlerin 6nde
gelenlerinden biri kisa fiziksel performans testidir.

o Kisa Fiziksel Performans Testi (SPPB) alt ekstremite
fonksiyonunu karakterize eder. Bu test ayakta durma
dengesini 6lger (tandem, yar1 tandem ve yan yana durus-
larin zamanlamasi, dort metrelik yiiriime hiz1 ve yetenegi
ve bir sandalyeden bes kez oturup kalkma zamani). SPPB
cok cesitli iglevsel yetenekleri yakalar ve puanlar. <9 puan
giinlitk yasam aktivitelerinde (ADL) ve bir ila alts yillik
izlemde mobilitedeki 6ziirlilugi bagimsiz olarak 6ngor-
mii§tiir.6’7 SPPB’nin bilegenleri (6rnegin, sandalye standi,
yiirityiis hizi ve tandem durugu) digmeleri de ongoriir. 8

e Timed up and go test: kisinin sandalyeden kalkmasi, 3
metre yuriimesi, donmesi ve tekrar sandalyeye oturmas:
i¢in gercken zamani 6lger. Testin tamamlanmasi igin 14
saniyeden fazla siire ge¢cmesi, diigme riskinde belirgin bir
arti oldugunu gosterir.9

Ortostatik hipotansiyonu diglamak i¢in postural vital
bulgular elde edilmelidir. Tansiyon, nabiz él¢timleri supin ve
ayaga kalkukean sonra 1 ve 3 dakikada alinmalidir.

Gorme keskinligi degerlendirmesi, isitme fisilt testi,
ckstremitelerin muayenesi yapilmalidir. Bunyonlar, kallus-
lar, artritik deformiteler diigme riskine katkida bulunabilir.
Duyusal néropatiler diigme riskini arttirir. Hedeflenmis no-
rolojik muayenede alt ekstremite kuvveti, postural stabilite
ve yiirime degerlendirmesi yapilmalidir.

Tanisal testler

Anemi, dehidratasyon ve otonom néropatiyi saptamak
tizere tam kan sayimi, BUN, kreatinin, glukoz bakilmalidir.
Ayrica D vitamini, vitamin B12 diizeyi degerlendirilmelidir.
Holter, EKO ve radyolojik incelemeler yalnizca muayenede-
ki bulgular ve anamnez neticesinde endike oldugu durum-
larda onerilir.

Diismeyi onleme yaklagimlari / dahiliyeci
neler yapabilir?

Yaslida diigmeye yol acan risk faktorlerinin ¢ogunlugu
duzeltilebilir. Diigmeyi 6nleme ve sikligini azaltmada; tbbi
girisimler, cevresel diizenlemeler, egitim ve egzersiz program-
lar1 ve yardimer aletler kullanilabilmektedir.

Diigmeyi 6nlemeye yonelik yapilabilecek basit tibbi
girisimler;

Vitamin B12 eksikligini degerlendirmek

Sedatif hipnotik ve santral ilaglar kesmek

Servikal spondilosis yoniinde aragtirma yapmak

[lag say1sini azalemak

Cevresel diizenlemeler yapmak

Egitim programlari, egzersizler (denge, kas kuvvetlendir-
me ve direng egzersizleri, gozlem altinda egzersiz ) uygulamak

16-19 Mart 2017, Sapanca-SAKARYA

Yardimer aletlerden (sert tabanli uygun élgiide ayakkabs,
yiiriite, kalca koruyuculari) klinik pratikte faydalanmak

Postural hipotansiyonu aragtirmak ve tespit edildiginde

etyoloji aragtirmak

o Ilaglar gozden gegirilmeli

e Agirt tuz kisitlamasi yapanlarin dieti gézden gegirilmeli

e Yeterli sivi almast saglanmali

e Beslenme bozuklugu varsa tedavi edilmeli

o Gerektigi durumda, antihipertansif ilacin dozu azalul-
mali veya bagka grup ilagla degistirilmeli

e Yatak baginin yiikseltilmesi, yataktan yavag kalkma, dor-
sifleksiyon egzersizleri 6nerilmeli

e Bu miidahaleler yetersiz kalirsa midodrine ve fludrokor-

tizon uygulanabilir

D vitamini eksikligini degerlendirmek. D vitamini kul-

laniminin yaglilarda diigme sayisini azalttgi saptanmugeir. !0

D vitamini kullaniminin kas giictinii arturarak bu azal-

may1 sagladigi distiniilmekeedir. Ozellikle kadin olgularda

yarali oldugu goriilmiigtiir. !
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nu dengesidir. pH [p (power) of H*], bir soliisyo-
nun hidrojen iyon yogunlugunu anlatabilmek i¢in
kullanilan bir terimdir ve her litre soliisyon i¢in mol cinsin-

A sit-baz dengesi, hidrojen iyonu (H") konsantrasyo-

den, hidrojen iyon konsantrasyonunun negatif logaritma-
sinin sembolidiir (pH = -log [H*]). Normal arter kaninin
pH’s1 7.35 ile 7.45 arasinda degisir. Viicut sivilarinda kar-
bon dioksit basinct (PCO,) ve bikarbonat konsantrasyonu
([HCOy;]) orany, hidrojen iyon konsantrasyonunu belirler.
Bunu Henderson denkleminden anlamak miimkiindir:

[HY]=KPCO,  (Henderson denklemi) [HCO;]

Henderson denkleminde, dissosiasyon sabitesi olan
K’nin degeri 24'diir.

Hiicresel metabolik olaylar sonucunda stirekli olarak asit
ozellikte maddeler ortaya ¢ikmaktadir. Metabolizma sonucun-
da devamli olarak H* olustugu halde, normalde pH 7.35-7.45
gibi ok dar sinirlar i¢inde tutulur. Bunu saglayan baglica 3 me-
kanizma vardir: (1) Kimyasal tampon sistemi, (2) Akcigerler
sayesinde karbon dioksit atiliminin kontrolii, (3) Bobreklerin
bikarbonat1 geri emmesi ve bikarbonati sentez etmesi.

Basit asit-baz bozukluklar
Plazma HCO; ™ veya PCO, diizeyindeki degisiklikler

sonucunda asit-baz bozukluklar: ortaya ¢ikar. Kan pH’sinin
7.35’in altinda olmasina asidemi, 7.45’in tizerinde olmasina
ise alkalemi adi verilir. Buna karsilik, asidoz, kan pH’sini asit
tarafa dogru kaydirabilecek (asidemi yapabilecek) bir patolo-
jiyi, alkaloz ise kan pH’sin1 alkali tarafa dogru kaydirabilecek
(alkalemi yapabilecek) bir patolojiyi belirtir.

Primer olarak plazma bikarbonat konsantrasyonunda
degisikligin oldugu durumlara metabolik asit-baz bozuk-
luklari, primer olarak karbon dioksit basincinda degisikli-
gin oldugu durumlara ise respiratuar (solunumsal) asit-baz
bozukluklar1 adi verilir. Hastada, asit-baz bozukluklarindan
sadece bir tanesi varsa, buna basit asit-baz bozuklugu adi
verilir. Basit asit-baz bozukluklarindaki ézellikler Tablo 1°de
ozetlenmigtir.

I. Metabolik asidoz

Metabolik asidozda primer olarak plazma bikarbonat
konsantrasyonunda azalma vardir. Bu durumda, kompan-
satuar olarak alveoler ventilasyonda artig olur ve plazma
karbon dioksit basinci diiger. Bu kompansasyon sayesinde
kan pH’st normal diizeye dogru yaklagtirilir; fakat normal
diizeye getirilemez. Metabolik asidozun degerlendirilmesin-
de ve tedavisinin yonlendirilmesinde “anyon agig1” kavrami
onemli bir yer tutar.

Anyon Agigr: Plazmadaki protein, siilfat, fosfat, laktat gibi
anyonlar rutinde 6l¢iilmezler. Bu nedenle, (viicuttaki anyon-
larin toplamu ile katyonlarin toplam: her zaman birbirlerine
tamamen esit oldugu halde) élciilen katyonlar, Slciilen an-
yonlardan daha fazladir. Buna anyon agi1 (“anion gap”) denir.

Anyon agig1 = [Na*] - ([Cl' + HCOy])

Normalde anyon ag1g1 12+2 mmol/Ldir. Anyon agiginin
onemli bir kismini anyonik karakterdeki plazma proteinleri
ve albimin olugturur. Metabolik asidozlar, anyon agigina
gore siniflandirilir; Anyon agiginin normal sinirlar igin-
de oldugu metabolik asidozlara normal anyon agigr olan

Tablo 1. Basit asit-baz bozukluklarinda goriilen HCO,, CO, basinci ve pH degisiklikleri

Primer bozukluk Kompansatuar yanit pPH
Metabolik Asidoz HCO, | co, ! $
Metabolik Alkaloz HCO; T co, 1 #
Akut Respiratuar Asidoz co, 1 HCO, — $
Kronik Respiratuar Asidoz co, 1 HCO, T $
Akut Respiratuar Alkaloz co, ! HCO, — #
Kronik Respiratuar Alkaloz co, ! HCO, ! # veya normal
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(hiperkloremik) metabolik asidozlar, anyon agiginin arttigs
metabolik asidozlara ise artmig anyon agig1 olan (normoklo-
remik) metabolik asidozlar adu verilir.

A. Normal anyon acigi olan (hiperkloremik)
metabolik asidozlar

Normal anyon agig1 olan metabolik asidozlarin nedeni
viicuttan bikarbonat kaybidir. Kayip, alt gastrointestinal
sistem ya da bobrek yoluyla olur. Bu durumlarda, elektro-
nétraliteyi saglamak amaciyla liimenden kloriir emildigi i¢in
serum bikarbonat diizeyi diiserken serum kloriir diizeyi artar.
Bu nedenle de anyon agig1 degismez.

1. Bikarbonat emilimindeki yetersizlik sonucu
gelisen metabolik asidozlar

Bobrekler ile bikarbonat kayb: [Proksimal (tip 2) renal
tubuler asidoz (RTA)]: Proksimal RTA'da genetik, edinsel
veya ilaglara bagli cesitli nedenler sonucunda proksimal tu-
buluslarin bikarbonat emilim kapasiteleri azalir. Normalde
bikarbonat emilim esigi 24-28 mmol/L iken, burada esik
15-18 mmol/Lye kadar diger. Eriskinlerde karbonik an-
hidraz inhibitorlerinin kullanimi ve multipl miyelom en sik
nedenlerdir.

Gastrointestinal yolla bikarbonat kayb:: Duodenum ve
agsagisindaki sivinin kaybi (diyare, cerrahi drenler, laksatif
kullanimy, fistiiller) bikarbonat kayb1 sonucunda metabolik
asidoza yol acar.

2. Bikarbonat rejenerasyonunda yetersizlik sonucu

gelisen metabolik asidozlar

Distal (tip 1) renal tubuler asidoz (RTA): Distal RTA'da
limene hidrojen sekresyonu bozulmusgtur. Distal nefronda
hidrojen sekresyonu bozuldugu i¢in sodyum geri emilirken
normale gére daha fazla potasyumun sekrete olmasindan
dolay1 hipopotasemi goriiliir. Distal RTAda ayrica bébrek

taslar1 ve nefrokalsinozis siktr.

Hiporeninemik hipoaldosteronizm: Aldosteron yetersiz-
liginin veya direncinin varliginda hem hidrojenin, hem de
potasyumun sekresyonu azalir. Boylece hiperpotasemi ve
metabolik asidoz goriiliir.

B. Artmug anyon ac¢igi olan (normokloremik)
metabolik asidozlar

Artmig anyon agigi olan (normokloremik) metabolik
asidozlar, viicutta gesitli asitlerin birikimi sonucunda gelisir.
Bu biriken asitlerdeki hidrojen iyonu, HCO;™ tarafindan
tamponlandigr igin plazma HCO;™ diizeyi diiger. Diger ta-
raftan biriken ve rutin olarak 6l¢iilmeyen anyon (6r: laktat,
asetoasetat) anyon agiginda artiga neden olur.

Bobrek yetersizligi: Bobrek yetersizliginde glomeriiler
filtrasyon hizi (GFR) 15-25 ml/dk. diizeyine inene kadar
iskelet sisteminin tamponlama gorevi sayesinde, asit-baz
dengesi pek etkilenmez. Fakat GFR bu diizeylere inince
artmig anyon a¢ig1 olan bir metabolik asidoz baglar. Bobrek
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yetersizliginde anyon a¢iginin artmasinin nedeni siilfat, tirat
ve hippurat gibi anyonlarin kanda birikmesidir.

Ketoasidoz: Baslica tig tiir ketoasidoz vardir: Diyabetik,
alkolik ve agliga bagli. Bu ti¢ durumda da ortak bulgu in-
stlin diizeyindeki azalmaya bagli olarak lipolizdeki artig ve
glukagon diizeyindeki yiikselmeye bagli olarak da serbest
yag asitlerinin beta-oksidasyonundaki artigtir. Bunun sonu-
cunda enerji kaynag olarak keton cisimleri (asetoasetik asit,
b-hidroksibiitirik asit ve aseton) olugur. Asectoasetik asit ve
b-hidroksibutirik asitin birikimine bagli artmis anyon agig
olan bir metabolik asidoz gelisir.

Laktik asidoz: Laktik asidoz, hastanede yatan hastalar-
daki metabolik asidozun en sik nedenidir. Normalde serum
laktat konsantrasyonu 0.5-1.5 mmol/Ldir. Laktik asidozda
bu diizey 4-5 mmol/L’nin tizerindedir. Laktik asidoz, nede-
nine gore 2 gruba ayrilir:

1. Tip A laktik asidoz: Burada hipoksemi, sok, sepsis, kalp
yetersizligi veya lokal iskemiye bagli olugan doku hipok-
sisi sonucunda laktik asidoz gelisir.

2. Tip B laktik asidoz: Oksidatif metabolizmay1 bozan ilag-
lar (6r: izoniazid veya asetilsalisilik asit), maligniteler
(oksidatif metabolizmay: engelleyerek), karaciger hasta-
liklar1 (laktat yikiminin azalmasi sonucunda) ve glikolitik
yoldaki konjenital enzim defekeleri bu tiir laktik asidoza
yol agabilir.

Intoksikasyonlar: Agiklanamayan artmig anyon agig1 olan
metabolik asidozlarda mutlaka intoksikasyon akla gelmelidir.

Salisilat intoksikasyonu: Salisilat intoksikasyonunda art-
mis anyon agid1 olan bir metabolik asidoz ile birlikte respi-
ratuar alkaloz goriliir. Tedavide bikarbonat verilerek kan
pH’s1 yiikseltilecek olursa salisilik asitten salisilat anyonu
olusur; kan salisilik asit diizeyi diistiigii icin de hiicrelerden
daha fazla salisilik asit kana geger ve toksisite azalir. Ayrica
bikarbonat tedavisi ile salisilik asitin tubulus hiicrelerinden
liimene atillimi artar. Salisilatin viicuttan uzaklagtirilmast icin

hemodiyaliz de yapilabilir.

Etilen glikol intoksikasyonu: Etilen glikol antifrizde bulu-
nur. Kaza ile veya intihar amaci ile antifriz i¢ilmesi durumun-
da 12 saat i¢inde hastada komaya kadar gidebilen norolojik
tablolar ortaya ¢ikar ve fatal kardiyovaskiiler kollaps gelise-
bilir. Etilen glikol intoksikasyonunda, etilen glikol viicutta
oksalik asite kadar metabolize olur. Olugan kalsiyum oksa-
lat, tubuluslarda ¢okerek akut bobrek yetersizligine neden
olabilir. Tedavide hastaya hemodinamik destek ve solunum
destegi yapilir. Etanol ve etilen glikol ayn1 metabolik yoldan
(alkol dehidrojenaz enzimi ile) yikildig: icin, tedavi olarak
etanol uygulamasi, alkol dehidrogenaz enzimi ile kompetitif
inhibisyon saglayarak etilen glikolun toksik metabolitlere
doniigiimiinti engeller. Bu amagla %10’luk etanol ampul
%5 dekstroz i¢ine konarak infiize edilir. Ayrica, metabolize
olmamis etilen glikolun uzaklagtirilmasi igin hemodiyaliz
uygulanmalidir.



Metanol intoksikasyonu: Metanol, alkol dehidrogenaz en-
zimi ile formaldehite ve daha sonra formik aside metabolize
olur. Erken bulgular halsizlik, bulant, bag agris1 ve gérme
bozuklugudur. Bunu takiben korliik, koma ve 6lim gori-
lebilir. Tedavide hastaya hemodinamik destek ve solunum
destegi yapilir. Burada da, etilen glikol intoksikasyonunda
uygulandigi amagla tedavide etanol verilir. Ayrica metabo-
lize olmamis metanolun uzaklastirilmas: icin hemodiyaliz
uygulanmalidir.

“Anyon Aciginda Artis”/ “Bikarbonatta Diisiis” Orani

Artmis anyon agigt olan bir metabolik asidozda an-
yon agiginda artig ile birlikte bikarbonatta diisiis beklenir.
“Anyon agigindaki artig” miktarini DAG, “bikarbonattaki
diisiis” mikearini ise KHCO; ile gosterecek olursak, artmig
anyon agig1 olan bir metabolik asidozda KAG/KHCO; ora-
n1 1-2 civarindadir. Eger KAG/KHCO; orani <1 ise, diger
bir deyisle anyon agiginda artig miktarindan ¢ok daha fazla
miktarda bikarbonatta diisiis varsa, hastada artmig anyon
ac1g1 olan metabolik asidoza ek olarak normal anyon agig1
olan bir metabolik asidoz diigsiinmek gerekir. Kronik bébrek
yetersizligi olan bir hastada diyare gelismesi buna 6rnek
olarak verilebilir. Diger taraftan XAG/ NHCO3' orant >2 ise,
yani anyon agigindaki artiga gore bikarbonattaki diisiis bek-
lenenden az ise, hastada artmig anyon agig1 olan metabolik
asidoza ek olarak metabolik alkaloz oldugunu diisiinmeliyiz.
Boyle bir patolojiye 6rnek olarak asidoz nedeniyle kusmalari
olan bir kronik bébrek hastasini gésterebiliriz.

Metabolik asidozun klinik bulgular

Metabolik asidozda siklikla kargilagilan bulgu solunum
derinliginin artmasidir (Kussmaul solunumu). Asidemi de-
rinlestik¢e tabloya bulanti ve kusma eklenir. Komaya kadar
giden suur bozukluklar1 olabilir. Ciddi asidemisi olan has-
tada miyokard kontraktilitesinin bozulmasina ve arteriyel
vazodilatasyona bagli olarak hipotansiyon ortaya ¢ikabilir.
Asidozlarda kandaki H* iyonlar1 hiicre ici fosfatlar ve pro-
teinler tarafindan tamponlanmak tizere hiicre igine girerken
potasyum hiicre digina ¢ikar. Bu nedenle siklikla hiperpota-
semi gorulir.

Metabolik asidozun tedavisi

Metabolik asidozun tedavisi, sebep olan hastaligin cin-
sine, asidozun hiz ve derinligine gore degisir. Metabolik
asidozda oncelikle altta yatan neden tedavi edilmeye caligil-
malidir. Ornegin, hastada diyabetik ketoasidoz varsa siv1 ve
insiilin tedavisi verilmelidir. Bobrek yetersizligi varsa hasta
diyalize alinmalidir.

Kronik veya ¢ok agir olmayan akut olgularda oral alkali
tedavisi uygulanir. Genellikle tedaviye giinde 3 gram do-
zunda sodyum bikarbonat ile baglanir ve arzulanan plazma
bikarbonat konsantrasyonu saglanana kadar doz artirilir. Bu
tedavi sirasinda verilen sodyuma bagli olarak su ve sodyum

tutulumu olabilecegi akilda tutulmalidir. Ayrica, iyonize
kalsiyumun azalmasina bagli olarak tetani ortaya ¢ikabilir.

Altta yatan neden tedavi edilemez ise veya asidemi ¢ok
agir ise (pH <7.10) parenteral alkali tedavisi uygulanmali-
dir. Arter pH’sini kardiyovaskiiler komplikasyon riskinin
ortadan kalkug: giivenilir bir dizey olan 7.20’ye ¢ikarmak
yeterlidir. Kan pH’sinin hizli bir gekilde 7.20-7.25’in tizerine
cikarilmasi hem gereksizdir, hem de hayati tehlikelere yol
acabilir.

Bikarbonat agiginin hesaplanmasi: Bikarbonat agiginin
hesaplanmasinda temel olarak agagidaki formiil kullanilir:

HCOj; agigt = HCOj dagilim hacmi x (Hedeflenen
HCOj; - Olgiilen HCO;)

Hafif bir metabolik asidozda, kanda artmis olan hidro-
jen iyonlar: tim viicut suyunda tamponlanacagindan, acik
hesaplanirken bikarbonatin dagilim hacmi olarak viicut agur-
Iiginin %50-601t alinmalidir (erkeklerde viicut agirliginin
%601, kadinlarda ise %50’si sudur). Buna kargilik ciddi bir
metabolik asidozda, hiicre disi bikarbonat tamponlar1 bi-
yiik oranda ortadan kalkacags i¢in, tamponlanma hiicrelerde
ve kemiklerde de olacaktir. Bu nedenle, plazma bikarbonat
diizeyi 8-10 mmol/L’nin altina indigi zaman bikarbonat da-
gilim hacmi olarak viicut agitliginin %70’i alinmalidir.

Bikarbonat agiginin hesaplanmasinda, hedef bikarbonat
diizeyinin kag olmasi gerektigi konusunda farkli goriigler
olmakla birlikte, ¢ogu kaynak 10-12 mmol/L dizeyine
ulagmanin yeterli olacagini bildirmektedir. Hesaplanan bi-
karbonat agig1 hi¢bir zaman direkt intravenéz yoldan uygu-
lanmamaly, inftizyon yoluyla verilmelidir.

Il. Metabolik alkaloz

Metabolik alkalozda primer olarak plazma bikarbonat
konsantrasyonunda artma olur. Buna kompansatuar yanit
olarak plazma karbon dioksit basinci artar. Klinikte meta-
bolik alkaloz en sik olarak mide sivisi kayiplari, agir1 ditiretik
kullanimi ve ¢esitli nedenlerle mineralokortikoid aktivitenin
arttfl durumlarda goriliir. Metabolik alkalozlarda her za-
man alkalozu baglatan bir patoloji vardir ve bazi renal meka-
nizmalar bu alkalozu stirdiiriir.

Alkalozu baglatan neden, kanda yeni bikarbonat olugma-
sina yol acar. Bu durum, asit kaybiyla ya da alkali kazanilmas:
ile olur. Alkalozu baslatan baglica 4 neden vardir:

1. Baz alinmasi: Bikarbonat, sitrat, asetat veya karbonat
alinmasi
2. Gastrointestinal ~ asit  kaybr:  Kusma, nazogastrik
aspirasyon
3. Idrarla asit kaybi: Diiiretik kullanimi, mineralokortiko-

id aktivitede artig (primer hiperaldosteronizm, Cushing

sendromu, adrenogenital sendrom, Bartter sendromu,

sckonder hiperaldosteronizm, hiicre digt hacim kaybr)
4. Kronik hiperkapnisi olan hastalarda hiperkapninin hizla

diizeltilmesi (posthiperkapni sendromu)
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Primer neden ne olursa olsun metabolik alkalozun siir-
mesinden hemen her zaman bobrekler sorumludur. Burada
aldosteronun artigt 6nemlidir. Aldosteron tubuluslardan
hidrojen atllimini artirarak metabolik alkalozun siirmesine
yardimci olur. Aldosteron artigt primer olabilir (6r: endokrin
bozukluklar) ya da hiicre dig1 hacim kaybina sekonderdir (6r:
kusma, nazogastrik aspirasyon, diiiretikler). Primer hiperal-
dosteronizmde hacim genislemesi varken, sekonder hiperal-
dosteronizmde hacim azalmasi soz konusudur. Metabolik
alkalozlar hacim azalmasi olanlar (sodyum kloriire cevapli
metabolik alkalozlar) ve hacim geniglemesi olanlar (sodyum
kloriire cevapsiz metabolik alkalozlar) olmak tizere iki grup-
ta incelenir.

1. Sodyum kloriire cevapli metabolik alkalozlar

Gastrointestinal asit kaybr: Kusma ve nazogastrik aspi-
rasyon, metabolik alkalozun en sik nedenleridir. Hidroklorik
asit kaybi nedeniyle alkaloz gelisir. Baglangicta, plazma
bikarbonat konsantrasyonundaki artis alkali idrar ¢ikararak
dizeltilmeye ¢aligilir. Eger gastrik sivi kaybi devam ederse ve
kaybedilen siv1 yerine konmazsa, hiicre digt sivi kayb: gelisir
ve renin-anjiyotensin-aldosteron sistemi (RAAS) uyarilir.
Proksimal tubulustan sodyum geri emilimi artarken, buna
bikarbonat geri emilimi eslik eder. Bikarbonatiiri ortadan
kalkar. Kan pH’st alkali oldugu halde idrar pH’s: asit hale
gelir (paradoks asidiiri). Hiicre digt hacim kayb1 diizeltil-
medigi siirece metabolik alkaloz devam eder. Tedavi olarak
yapilmasi gereken, hiicre digt stvi hacmini sodyum kloriir ile
duzelemektir. Bu sayede aldosteron diizeyi azalir. Bunun so-
nucunda bobrekler fazla bikarbonati atar ve alkaloz dizelir.

Agra didiretik kullanima: “Loop” ditiretiklerinin veya ti-
yazid grubu ditiretiklerin kullanilmasi metabolik alkaloza ne-
den olabilir. Diiiretikler iki yolla metabolik alkaloza yol acar:
(1) Diiiretikler sodyum kloriir diiirezi yapar. Idrarla kloriir
kaybi, bikarbonat kaybinin 6niine geger. Bu durum, hiicre
dist stvinin hacmini ve igerigini degistirir. Hacmi azalmig
olan hiicre digt kompartmanda kloriir azalirken, bikarbonat
artar. Buna kontraksiyon alkalozu adi verilir. Karbonik an-
hidraz inhibitorii olan diiiretikler (asetazolamid) bunun tam
tersini yapar. Kloriire gore daha fazla bikarbonat kaybedilir
ve metabolik asidoz gelisir. (2) Diiiretiklerin yaptgi hacim
azalmasi sonucunda sekonder hiperaldosteronizm gelisir. Bu
da renal yolla hidrojen ve potasyum atulimint artirir.

Posthiperkapnik alkaloz: Kronik respiratuar asidozu
olan hastalarda tedavi ile aniden PCO, diizeyi normale geti-
rilirse (6r: endotrakeal entiibasyon ve/veya yogun bronkodi-
lator tedavi ile), arter pH’st alkalemi tarafina kayabilir ¢iinkii
bu hastalarda kompansasyon nedeniyle yiiksek olan plazma
bikarbonat diizeyi bu kadar kisa siire i¢inde degisemez.

Asidozun tedavisi icin asir: bikarbonat wygulamasi:
Laktik asidozun veya ketoasidozun tedavisi i¢in bikarbonat
uygulanan bir hastada, bir yandan asidozun nedeni tedavi
edilince (6r: soka bagli laktik asidozda sokun tedavisi veya
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diyabetik ketoasidozda sivi ve insiilin tedavisi), kanda do-
lagan laktat veya keton cisimleri karacigerde bikarbonata
doniismeye baglayacaktr. Bu olugan bikarbonat ile birlikte
disaridan verilen bikarbonat hastada alkalemiye yol agabilir.

2. Sodyum kloriire cevapsiz metabolik alkalozlar

Primer hiperaldosteronizm: Bir adrenal adenomu veya
hiperplazisi nedeniyle agir1 aldosteron sentezi distal nef-
rondan hidrojen ve potasyum aulimini artirarak metabolik
alkaloza yol acar.

Cushing sendromu: Glukokortikoidlerin mineralokor-
tikoid etkileri nedeniyle Cushing sendromu olan hastalarin
yaklagik tigte birinde metabolik alkaloz gorilir. Metabolik
alkaloz, 6zellikle malignite nedeniyle ektopik olarak glu-
kokortikoid salgilayan Cushing sendromlu hastalarda daha
belirgindir.

Yiiksek renin - yiiksek aldosteronlu durumlar: Hem re-
nin diizeyinin, hem de aldosteron diizeyinin yiiksek oldugu
su durumlarda metabolik alkaloz ve hipertansiyon gériliir:
(1) Malign hipertansiyon, (2) Renal arter stenozu, (3)
Bobrekte renin salgilayan hemanjiyoperisitomalar (nadir).

Bobrek yetersizliginde alkali tedavisi: Bobrek yeter-
sizliginde alkali tedavisi ya bikarbonat vererek, ya da ase-
tat (kalsiyum asetat) veya karbonat (kalsiyum karbonat)
gibi viicutta bikarbonata d6niigen maddeleri vererek yapilir.
Fakat bobrek yetersizligi nedeniyle glomeriiler filtrasyon hizt
(GFR) azaldigy icin, eger alkali tedavisi agir1 diizeyde yapilir-
sa hastada bikarbonatin aulamamasina bagli olarak alkalemi
gelisebilir. Bu durum diyaliz tedavisindeki hastalarda ¢ok
daha kolay gorilebilir.

Ciddi hipopotasemi: Metabolik alkalozda genellikle hi-
popotasemi ile kargilagilir. Hipopotasemi durumunda po-
tasyum hiicre digina ¢ikarak hidrojen hiicre igine girer.
Bu durumda “intraseliiler asidoz” ad1 verilen tablo olugur.
Tubulus hiicrelerinden hidrojen sekresyonu artar ve alkaloz

daha da agirlagir.

Bartter sendromu: Bartter sendromunda primer defekt
Henle kulpundaki kloriir emiliminin bozuklugudur. Bu
durum hastada hipovolemiye egilim yaratacag: icin RAAS
uyarilir. Bu hastalarda plazma renin diizeyi yiksekeir; hi-
popotasemi ve metabolik alkaloz vardir. Jukstaglomeriiler
apparattaki renin salgilayan hiicrelerde hiperplazi gorilir.
Ayrica, renal prostaglandin sentezi belirgin olarak artmugtir.
Prostaglandinler de renin salgilanmasini daha da artirarak
tabloyu kotilestirir. Bu nedenle tedavide prostaglandin
sentezini inhibe eden nonsteroid antiinflamatuar ilaclar kul-
lanilarak renin salgisinin azaltilmasi hedeflenir.

Metabolik alkalozun klinik bulgular

Metabolik alkalozu olan hastalar cogu kez asemptoma-
tiktir. Metabolik alkaloz sik goriilmesine ragmen, ¢ogu kez
acil olarak tedavi edilmesi gerekmez. Buna kargilik, hasta-
nede yatan hastalarda, alkalemi ile mortalite arasinda direkt
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bir iligki oldugu bilinmektedir. Burada, altta yatan hastaligin
rolii vardir. Metabolik alkalozda, hacim eksikligine veya
hipopotasemiye bagli semptomlar goriilebilir. Alkalemi, no-
romiiskiiler eksitabiliteyi artirarak parestezilere, karpopedal
spazma veya bag donmesine yol agabilir.

Metabolik alkalozun tedavisi

Metabolik alkaloza yol acan etyoloji bulunarak ortadan
kaldirilmalidir. Sodyum kloriire cevapli metabolik alkalozda
izotonik (%0.9) sodyum kloriir replasmani yapilir. Eger has-
tada hipopotasemi varsa ek olarak potasyum kloriir de verilir.
Metabolik alkaloz, hacim yiiklenmesi ve bobrek yetersizligi
tablosunda olan hastalarda diyaliz tedavisi gerekebilir.

I1l. Respiratuar asidoz

Respiratuar asidoz, alveoler hipoventilasyon durumun-
da ortaya ¢ikan bir tablodur. Hipoventilasyon sonucunda
PCO, huzla yiikselir ¢iinkii normalde doku diizeyinde CO,
tretimi ¢ok hizlidir. Akut olarak ortaya ¢ikan bir respiratu-
ar asidozda (akut respiratuar asidoz), renal kompansasyon
hemen saglanamaz. Hiicresel tamponlama mekanizmasina
bagli olarak, PCO,deki her 10 mm Hg'lik aruy igin, plaz-
ma HCO;" konsantrasyonu 1 mmol/L artar. Respiratuar
bozukluk 48-72 saati gececek olursa (kronik respiratuar asi-
doz), kompansasyon amact ile bobreklerde HCO; sentezi
artar. Bu durumda, PCO, deki her 10 mm Hg'lik aruy igin,
plazma HCOj konsantrasyonu 3.5 mmol/L artar.

Akut respiratuar asidozun nedenleri

Solunum merkezinin akut olarak inhibisyonu (ilaglar,
kronik hiperkapnide oksijen tedavisi, uyku-apne sendromu,
intrakranial basing artig1 vs.), gogiis duvarinin ve solunum
kaslarinin akut olarak etkilenmesi (nérolojik hastaliklar,
fraktiirler, ilaglar ve toksinler), havayolu obstritksiyonu (la-
ringospazm, bronkospazm, aspirasyon) ve alveoler gaz de-
gisiminin bozulmasi (akut akciger 6demi, pnémotoraks ve
hemotoraks vs.) gibi nedenlere bagli olarak akut respiratuar
asidoz gelisebilir.

Kronik respiratuar asidozun nedenleri

Solunum merkezinin kronik olarak inhibisyonu (ilaglar,
Pickwick sendromu, intrakranial basing artist vs.), gogiis
duvarinin ve solunum kaslarinin kronik olarak etkilenmesi
(norolojik hastaliklar, kifoskolyoz), ve kronik obstriiktif ak-
ciger hastalig1 gibi nedenlere bagli olarak kronik respiratuar
asidoz gelisebilir.

Respiratuar asidozun klinik bulgulari

Respiratuar asidozda klinik bulgular asidozun ciddiyeti-
ne, gelisim hizina ve altta yatan nedene gore degisir. Hastada,
bag agrisi, anksiyete, dispne, gorme bozukluklari, flapping
tremor, konfiizyon, uykuya egilim (karbon dioksit narkozu)
ve haliisinasyonlar goriilebilir. Papilla 6demi olugabilir.

Respiratuar asidozun tedavisi

Altta yatan hastaligin tedavisi 6nemlidir. Akut respira-
tuar asidozun hayati tehlikeye yol agmasindaki asil neden
hiperkapni veya asidemiden ziyade birlikte olan hipokse-
midir. Konservatif tedavilerle hipoksemi ve hiperkarbi dii-
zeltilemezse, mekanik ventilasyona bagvurulmalidir. Kronik
hiperkapnisi olan hastalarda oksijen tedavisi ¢ok dikkatli ve
aralikli olarak yapilmalidir ¢iinkii PCO, ¢ok yiikselince so-
lunum merkezi baskilanir. Bu durumda solunum merkezinin
tek uyaricisi aortik ve karotik kemoreseptorler yoluyla etkile-
yen hipoksemidir. Oksijen verilmesi ile hipoksemi tamamen
dizelirse solunum merkezinin uyarilmasi iyice azalacags i¢in
hipoventilasyon derinlegir. Bu durum asidozu daha fazla
artirabilir.

IV. Respiratuar alkaloz

Respiratuar alkaloz, alveoler hiperventilasyon durumun-
da ortaya ¢ikan bir tablodur. Akut olarak ortaya cikan bir
respiratuar alkalozda (akut respiratuar alkaloz), renal kom-
pansasyon hemen saglanamaz. Hiicre i¢inden hiicre digina
cikan hidrojen iyonlarinin bikarbonata baglanmasi sonucu,
PCO,deki her 10 mm Hg'lik diisiis igin, plazma HCO,’
konsantrasyonu 2 mmol/L azalir. Respiratuar bozukluk
48-72 saati gegecek olursa (kronik respiratuar alkaloz), kom-
pansasyon amaci ile bobreklerde HCO, sentezi azalir. Bu
durumda, PCO,’deki her 10 mm Hg'lik diiiis igin, plazma
HCO; konsantrasyonu 5 mmol/L azalur.

Akut respiratuar alkalozun nedenleri

Solunum merkezinin akut olarak uyarilmas: (akut ank-
siyete, ategli hastaliklar, merkezi sinir sistemi hastaliklari,
salisilat intoksikasyonu vs.), akut hipoksemi yapan durumlar
(pnoémoni, akciger 6demi, akciger embolisi, karbon monok-
sit intoksikasyonu) ve asir1 mekanik ventilasyon gibi neden-
lere bagli olarak akut respiratuar alkaloz gelisebilir.

Kronik respiratuar alkalozun nedenleri

Solunum merkezinin kronik olarak uyarilmast (kronik
anksiyete, merkezi sinir sistemi hastaliklari, gebelik, kro-
nik karaciger hastalig1), kronik hipoksemi yapan durumlar
(interstisyel akciger fibrozu, konjenital kalp hastaligs, ciddi
anemi, yitksek yerlerde yagama) ve agirt mekanik ventilasyon
gibi nedenlere bagli olarak kronik respiratuar alkaloz gelige-

bilir.
Respiratuar alkalozun klinik bulgulari

Respiratuar alkaloz genellikle asemptomatiktir. Bazi has-
talarda bag donmesi, parestezi, uykusuzluk ve kas kramplari
gortilebilir. Artmig néromiiskiiler iritabilite nedeniyle refleks
artigl, tetani ve konviilsiyonlarla kargilagilabilir. Gelisen alka-
lemi nedeniyle kalpte ritim bozukluklari ve elektrokardiyog-
rafik incelemede iskemik degisiklikler izlenebilir.
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Respiratuar alkalozun tedavisi

Pek ¢ok durumda respiratuar alkaloz tedavi gerektirmez
ve altta bagka bir hastalik oldugunu géstererek hekimi uya-
rir. Oncelikle respiratuar alkaloza yol agan hastalik tedavi
edilmelidir. Ciddi akut respiratuar alkalozda torba igine
solunum yaptrarak PCO, yiikseltilmeye galigilur.

Karnisik asit-baz bozukluklar
Karigik (mikst) bozukluk iki ya da daha ¢ok primer bozuk-

lugun beraber goriilmesidir. Degisik kombinasyonlar sonucu
hastanin kan pH’st belirlenir. Kombinasyonlarin ayni yonde
olmasi kan pH’sini tehlikeli diizeylere getirebilir. Ornegin, bir
hastada hem metabolik asidoz, hem de respiratuar asidoz varsa
pH belirgin derecede asit tarafa kayar. Buna kargilik bazi kari-
stk bozukluklarda patolojiler pH’y1 ters yonlerde etkilemeye
caligir; sonugta kan pH’st pek etkilenmez, hatta normal kala-
bilir. Ornegin, bir hastada hem metabolik asidoz, hem de me-
tabolik alkaloz varsa, kan pH’s1 normal diizeylerde kalabilir.

Hastadaki asit-baz bozuklugunun basit veya karigik olup
olmadiginin saptanabilmesi i¢in, beklenen kompansasyon

cevaplarini bilmek gereklidir (Tablo 2).

Tablo 2. Basit Asit-Baz Bozukluklarinda Beklenen Kompansasyon Yanitlar

Bozukluk
Metabolik Asidoz

Metabolik Alkaloz

Beklenen Kompansasyon Yaniti
PCO2 = [(1.5 x HCO3-) + 8] + 2

HCO3- da her 1 mmol/Llik arti icin
PCO2 0.5-1.0 mm Hg artar.

Akut Respiratuar Asidoz PCO2’daki her 10 mm Hg'lik arti§ igin
HCO3- 1 mmol/L artar.

Kronik Respiratuar Asidoz ~ PCO2’daki her 10 mm Hg'lik artis igin
HCO03- 3.5 mmol/L artar.

Akut Respiratuar Alkaloz PCO2’daki her 10 mm Hg’lik diisis igin
HCO03- 2 mmol/L azalrr.

Kronik Respiratuar Alkaloz ~ PCO2’daki her 10 mm Hg'lik disus i¢in

HCO3- 5 mmol/L azalr.

Asagidaki durumlarla kargilagildiginda karigik asit-baz
bozukluklar1 diigiiniilmelidir:

1. Hem PCO,, hem de HCO;" diizeyi anormaldir fakat bu
anormallikler ters yonlerdedir (biri artarken digeri azal-
mistir). Bu durum kompansasyon olamaz ¢iinkii kom-
pansasyonda degisiklikler ayn1 yondedir.

2. PCO, ve/veya HCO; diizeyi anormaldir fakat pH nor-
maldir. Bu durumda hem asidozun, hem de alkalozun ol-
dugu karigik bir bozukluk akla gelmelidir.

3. Hem PCO, hem de HCO;’ diizeyi ayni yonde anormal-
dir (kompansasyondaki gibi) fakat degisiklikler beklenen
kompansasyon limitleri i¢inde degildir.

4. HCO;  diizeyi normal oldugu halde anyon agig1 artmig-
ur. Bu durumda hastada mutlaka bir metabolik asidoz
vardir. Bununla birlikte ya metabolik alkaloz, ya da kro-
nik respiratuar asidoz s6z konusudur.

16-19 Mart 2017, Sapanca-SAKARYA

Asit-baz bozuklugu olan hastaya yaklagim

Bir hastada asit-baz dengesi bozuklugunun olup olma-
digin1 anlamak ve dogru taniyr koyabilmek icin oncelikle
iyi bir anamnez alinmali ve fizik muayene yapilmalidir.
Hastanin kullandigs ilaglar detayli olarak sorgulanmalidir.
Solunum problemleri, kusma ve diyare gibi siv1 kayiplarinin
olup olmadigina dikkat edilmelidir. Fizik muayenede has-
tanin solunum sayisi, etkili bir solunum yapip yapmadigi ve
hacim durumu degerlendirilmelidir.

Asit-baz bozuklugunu ortaya ¢ikarabilmek igin temel
olarak dort laboratuvar parametresinden yararlanilir: (1)
pH, (2) Plazma HCO; konsantrasyonu, (3) PCO, (4)
Anyon ag1g1.

Asit-baz bozukluklarinin taninmasi i¢in gogu kez arter
kani ornegi kullanilir ¢tinkii bu gekilde ayni zamanda arteri-
yel oksijenizasyonu da anlamak miimkiindiir. Buna kargilik,
venoz kani elde etmek daha kolaydir. Hastadan arter kaninin
alinamadigi durumlarda, venoz kan érneginden de asit-baz
bozuklugu olup olmadig1 anlagilabilir. Venéz kanda, arteriyel
kana gore PCO, 5-7 mm Hg daha yiiksek, HCO;" diizeyi
1-3 mmol/L daha digiik ve pH ise 0.03-0.05 daha dugtikeiir.

Yukaridabelirtilen laboratuvar parametreleri hastanin kli-
nik tablosu ile birlikte sirast ile gu sekilde degerlendirilmelidir:
1. Oncelikle kan pH’sina bakarak asidemi veya alkalemi
olup olmadigina karar verilir. Kan pH’s1 7.35’in alunda
ise hastada asidemi, 7.45’in iizerinde ise alkalemi oldu-
gu anlagilir. Kan pH’sinin normal sinirlar icinde olmasi
(7.35 = 7.45) hastada asit-baz bozuklugu olmadig1 anla-
mina gelmez. Ciinkii asidoz ve alkalozun birlikte oldugu

bir hastada pH normal sinirlar i¢inde kalabilir.

2. Bikarbonat ve karbon dioksit diizeylerine bakarak pri-
mer patolojinin hangisindeki degisiklik sonucu oldugu
anlagilir. Ornegin pH’s1 asidemik olan bir hastada bikar-
bonat ve karbon dioksit diisiikse, buradaki temel patoloji
metabolik asidozdur. Oysa pH’s1 asidemik olan bir hasta-
da bikarbonat ve karbon dioksit yiiksekse temel patoloji
respiratuar asidozdur. Alkalemik pH’da da bunlarin tersi
dugiiniilir.

3. Hangisinin kompansatuar yanit olduguna karar ver-
dikten sonra, bu yanitin kompansasyon sinirlar1 i¢inde
olup olmadigi hesaplanir. Bu gekilde hastada basit ya
da karigik asit-baz bozuklugu tanisi konur. Tablo 2'de
asit-baz  bozukluklarindaki kompansasyon yanitlari
gosterilmekeedir.

4. Karigik (mikst) bozukluk iki ya da daha ¢ok primer bo-
zuklugun beraber goriilmesidir. Degisik kombinasyonla-
rin ortaklaga etkileri sonucunda hastanin kan pH’s1 belir-
lenir. Kombinasyonlarin ayni yonde olmast kan pH’sini
tehlikeli diizeylere getirebilir. Ornegin, bir hastada hem
metabolik asidoz, hem de respiratuar asidoz varsa pH be-
lirgin derecede asit tarafa kayar. Buna kargilik bazi karigik
bozukluklarda patolojiler pH’y1 ters yonlerde etkilemeye
caligir; sonugta kan pH’s1 pek etkilenmez, hatta normal
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kalabilir. Ornegin, bir hastada hem metabolik asidoz,
hem de metabolik alkaloz varsa, kan pH’st normal diizey-
lerde kalabilir.

5. Hastada anyon agig1 hesaplanmalidir. Bu sayede bazi ka-
rigtk asit-baz bozukluklarinda zemindeki metabolik asi-
dozun ortaya konmasi miimkiin olabilmektedir. Ayrica,
metabolik asidozu olan bir hastada anyon agigina gore
ayirici tantya gitmek miimkiindiir.

6. Hastada acil tedavinin gerekli olup olmadigina karar
verilir. Bu konuda kan pH’st yol gostericidir. Acil tedavi
olarak bikarbonatin gerekli olup olmadigina ve 6zellikle
solunum problemi olan hastalarda entiibasyonun gerekip
gerekmedigine karar verilmelidir.

7. Hastada altta yatan hastaligin tedavisi planlanir. Ornegin
bébrek yetersizligine bagli asidozu olan hastada diyaliz
tedavisi ya da diyabetik ketoasidozu olan hastada siv1 ve
instilin tedavisi yapilir.

Asagidaki 6rneklerde, asit-baz bozuklugu olan bir has-
taya nasil yaklagimda bulunmamiz gerektigini gormekteyiz:

Olgu 1: 24 yaginda erkek hasta, agir1 halsizlik, ¢ok su
igme ve ¢ok idrara ¢tkma sikayetleri ile acil poliklinige geti-
rildi. Fizik muayenesinde kan basinct 110/80 mm Hg, nabiz
dakika sayis1 100/ritmik idi. Solunum sayis1 26/dakika idi.
Acil olarak yapilan biyokimyasal incelemelerde glukoz 460
mg/dL, BUN 26 mg/dL, kreatinin 1.3 mg/dL, sodyum
132 mmol/L, potasyum 4.8 mmol/L ve kloriir 98 mmol/L
bulundu. Arter kan gazi analizinde bikarbonat 8 mmol/L,
PCO, 20 mm Hg, pH: 7.20 olarak bulundu. Bu hastada ne
dugiiniirsiiniiz ve tedavisini nasil yaparsiniz?

Bu hastanin kan pH’s1 asidemik (7.20), bikarbonat dii-
zeyi (8 mmol/L) ve karbon dioksit basinci (20 mm Hg)
azalmig. Bu durumda hastada temel bozuklugun metabolik
asidoz oldugu anlagilmaktadir. Ayrica, hastanin anyon aci-
ginin artmig oldugunu gérmekteyiz. Anyon agig1 formiiliine
([Na] - ([CI] + [HCO,])) gore, hastamizdaki anyon agigt
26 mmol/Ldir. Yani, normal diizeye gore (12 + 2 mmol/L)
artmigtir. Boylece hastada anyon agig1 artmig olan bir me-
tabolik asidoz oldugunu soyleyebiliriz. Poliiiri, polidipsi ve
kan sekeri yiiksekligi olan bu hastada diyabetik ketoasidozun
metabolik asidozdan sorumlu oldugu anlagilmaktadir. Bir
sonraki agamada ek bir bozuklugun olup olmadigini anla-
mak icin kompansatuar yanita bakmak gerekir. Hastada (1.5
x HCO; + 8 + 2) formiiliine gore, beklenen karbon dioksit
basincr 18 — 22 mmol/Ldir. Yani karbon dioksit basinct
(20 mm Hg) bekledigimiz degerdedir. Hasta Kussmaul so-
lunumu (asidoz solunumu) ile karbon dioksit basincini bu
beklenen diizeye indirmektedir. Sonug olarak, hastada diya-
betik ketoasidoza bagli artmig anyon agig1 olan bir metabolik
asidoz tablosu vardir. Hastada diyabetik ketoasidoz tedavisi
yapilmalidir. Bikarbonat verilmesi indikasyonu yoktur.

Olgu 2: 48 yaginda ve 70 kg agirhigindaki erkek hasta agir1
halsizlik, bulanti, kusma ve ishal nedeni ile acil poliklinige
getirildi. Hasta kronik glomerulonefrite bagli kronik bobrek

yetersizligi nedeniyle bir nefroloji merkezi tarafindan takip
edilmekte imis. Yaklagik 1 ay kadar 6nce yapilan rutin kont-
rolde kreatinin 3.2 mg/dl bulunmug. Hastada 1 giin 6nce
bulant, kusma ve ishal sikdyeti baglamig. Sikayetleri giderek
artmig. Hastanin fizik muayenesinde kan basinci 118/78
mm Hg, nabiz dakika sayist 108/ritmik idi. Solunum sayist
18/dakika idi. Batin palpasyonla hassasti. Acil olarak yapilan
biyokimyasal incelemelerde glukoz 96 mg/dL, BUN 64 mg/
dL, kreatinin 4.6 mg/dL, sodyum 132 mmol/L, potasyum
4.0 mmol/L, bikarbonat 6 mmol/L, PCO, 18 mm Hg, pH:
7.14 olarak bulundu. Bu hastada ne diigtiniirsiiniiz ve tedavi-
sini nasil yaparsiniz?

Kronik bobrek yetersizligi nedeniyle takip edilmekte
olan bu hastada akut bir gastroenterit gelismis. Fazla miktar-
daki stv1 kayb1 nedeniyle kronik bébrek yetersizligi tizerine
akut bébrek yetersizligi eklenmis. Ayrica yogun bikarbonat
kaybi1 nedeniyle metabolik asidoz geligmis.

Bu hastanin takibinde akut gastroenterite yonelik veri-
lecek tedaviye ek olarak, sivi-elektrolit ve asit-baz dengesini
duzeltici tedaviye de ihtiya¢ vardir. Ciddi derecede metabo-
lik asidozu olan bu hastada bikarbonat replasmani yapilma-
lidir. Hedef bikarbonat konsantrasyonu 10 mmol/L olacak
sekilde asagidaki formiile gore bikarbonat acigr hesaplanir.
Bu formiilde bikarbonat dagilim hacmi olarak viicut agirli-
ginn %70’ alinr.

HCO; agg = HCO;  dagilim hacmi x (Hedeflenen
HCO, - Olgiilen HCO,") 0.7 x 70 (10 - 6) = 196

Toplam 196 mmol (~200 mmol) olarak hesaplanan bi-
karbonat agiginin yarisi ilk 24 saat i¢inde verilir.

Bikarbonat, piyasada sodyum bikarbonat ampuller olarak
vardir. Bir ampul %8.4 sodyum bikarbonat igerir. Buna gore
10 ml'lik her ampul 10 mmol bikarbonat igerir. Bikarbonat
ampulleri %5 dekstroz, %0.45 NaCl soliisyonu gibi hipoto-
nik soliisyonlar i¢inde vermek uygundur.

Sonug olarak hastaya 1000 ml %5 dekstroz, %0.45 NaCl
soliisyonu i¢ine 10 ampul (100 mmol) bikarbonat konarak
24 saatte gidecek sekilde ayarlanir. Bu tedavi boyunca hasta-
nin aldigi-gikardigr sivi takibi, kan basinci ve nabiz takibi ile
biyokimya ve kan gaz1 takibi yapilmalidur.

Bu hastanin genel durumuna goére asidozun daha hizl
duzeltilmesinin gereketigi distinilseydi, acil hemodiyaliz
tedavisi de yapilabilirdi.

Olgu 3: 26 yaginda olan 20 haftalik bir gebe agir1 kus-
ma nedeniyle acil poliklinige getirildi. Hasta, birka¢ giin
once baglamig olan ve giderek artan kusmadan sikayetci idi.
Hastanin fizik muayenesinde yatarken kan basinci 110/80
mm Hg, nabiz dakika sayis1 98/ritmik iken, ayakta kan ba-
sinct 90/70 mm Hg ve nabiz dakika sayisi 116/ritmik idi.
Solunum sayis1 14/dakika idi. Epigastrium palpasyonla has-
sast1. Acil olarak yapilan biyokimyasal incelemelerde glukoz
76 mg/dL, BUN 18 mg/dL, kreatinin 0.6 mg/dL, sodyum
140 mmol/L, potasyum 3.2 mmol/L ve kloriir 100 mmol/L
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bulundu. Arter kan gazi analizinde bikarbonat 34 mmol/L,
PCO, 30 mm Hg, pH: 7.58 olarak bulundu. Bu hastada ne

dugiiniirsiiniiz ve tedavisini nasil yaparsiniz?

Kusmasi olan bu gebe hastada “tilt fenomeni’nin pozitif
oldugunu, diger bir deyisle kusmaya bagli hipovolemi ge-
lismis oldugunu anliyoruz. Hastanin kan pH’si alkalemik
(7.58), bikarbonat diizeyi artmig (34 mmol/L) ve karbon
dioksit basinct azalmig (30 mm Hg). Bu durum hastada ayn1
yonde olan iki bozuklugun bir arada oldugunu géstermek-
tedir. Hastada hem metabolik alkaloz, hem de respiratuar
alkaloz vardir. Bir hastada respiratuar bozuklugun akut veya
kronik olduguna karar vermek icin hastanin klinik 6zellik-
lerini bilmek sartur. Gebelikte kronik respiratuar alkaloz
olabilecegini bildigimizden dolayi, bu hastadaki respiratuar
alkalozun kronik oldugunu séylemek miimkiindiir. Hastada
ayrica yogun kusma oldugu i¢in, bu tablonun tizerine meta-
bolik alkaloz eklenmigtir. Bu hastanin tedavisinde kusmanin
kesilmesi ¢ok onemlidir. Ayrica, yogun sivi kaybetmis olan
hastada, renin-anjiyotensin-aldosteron sisteminin uyarilmast
sonucunda tubuluslardan sodyum ve su geri emilimi artmak-
ta ve beraberinde tubulus liimenine hidrojen atilimi olmak-
tadir. Bu da metabolik alkalozun devamini saglamaktadir. Bu
nedenle, bu hastada izotonik sodyum kloriir verilerek hiicre
dist hacim yerine konmalidir. Hastada ayrica hipopotasemi
oldugu i¢in izotonik sodyum kloriir i¢ine potasyum kloriir

ampul de eklenebilir.
Olgu 4: 75 yaginda kadin hasta, idrar miktarinda azal-

ma ve nefes darligr ile acil poliklinige getirildi. Hastanin
15 yildan beri tip 2 diyabeti oldugu 6grenildi. Hasta halsiz
goriinimde idi ve fizik muayenesinde turgor azalmugti; kan
basinc1 90/60 mm Hg, nabiz 100/dakika idi. Solunum sayist
25/dakika idi. Acil olarak yapilan biyokimyasal incelemeler-
de glukoz 142 mg/dL, BUN 89 mg/dL, kreatinin 4.9 mg/
dL, sodyum 143 mmol/L, potasyum 3.1 mmol/L ve kloriir
108 mmol/L bulundu. Arter kan gazi analizinde bikarbonat
14 mmol/L, PCO, 22 mm Hg, pH: 7.42 olarak bulundu.

Bu hastada ne diigiintirsiiniiz ve tedavisini nasil yaparsiniz?

Bu hastanin kan pH’st normal (7.42), bikarbonat diizeyi
(14 mmol/L) ve karbon dioksit basinct (22 mm Hg) azal-
mig. Bu durum hastada ters yonde olan iki bozuklugun bir
arada oldugunu géstermektedir. Bu nedenle de pH normal
sinirlardadir. Ayrica, hastanin anyon agiginin artmis oldu-
gunu gormekteyiz. Anyon agig1 formiiliine ([Na] - ([Cl] +
[HCO,])) gore, hastamizdaki anyon agigi 21 mmol/Ldir.
Bikarbonat1 14 mmol/L olan bu hastada anyon agig1 artmig
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olan bir metabolik asidoz vardir. Hastada (1.5 x HCO; +
8 + 2) formiiliine gore, beklenen karbon dioksit basinct 27
- 31 mm Hgdir. Yani karbon dioksit basinc1 bekledigimiz
degerin altindadir (22 mm Hg). Bu durum, beraberinde olan
respiratuar alkaloza baglidir. Bu hastanin klinik 6zelliklerine
bakarak, bobrek yetersizligine bagli gelismis olan anyon agig
artmug bir metabolik asidoza ek olarak, akciger infeksiyonu-
na bagli bir respiratuar alkaloz s6z konusudur. Hastada acil
olarak diizeltilmesi gereken bir parametre olmadig igin, altta
yatan nedenler tedavi edilmelidir.

Olgu 5: 76 yaginda erkek hasta son giinlerde ortaya ¢ikan
siddetli karin agrisi, kusma ve genel durum bozuklugu ne-
deniyle acil poliklinige getirildi. Fizik muayenede kagektik
gorinimde idi. Kan basinct 90/50 mm Hg, nabiz dakika
sayist 120/ritmik idi. Solunum sayis1 20/dakika ve ates 38°C
idi. Acil olarak yapilan biyokimyasal incelemelerde glukoz
76 mg/dL, BUN 28 mg/dL, kreatinin 1.2 mg/dL, sodyum
145 mmol/L, potasyum 3.8 mmol/L ve kloriir 102 mmol/L
bulundu. Arter kan gazi analizinde bikarbonat 18 mmol/L,
PCO, 20 mm Hg, pH 7.55 olarak bulundu. Bu hastada ne

digtintirstiniiz ve tedavisini nasil yaparsiniz?

Bikarbonat ve PCO, diizeyi diigiik olan bu hastada anyon
aciginin arttig (25 mmol/L) dikkati cekmektedir. Hastanin
pH’st alkalemik oldugu halde bu kadar yiiksek anyon agig
metabolik asidozun oldugunu gostermektedir. Metabolik
asidoza ragmen kan pH'’st ileri derecede alkalemik olduguna
gore hastada ek olarak metabolik ve/veya respiratuar alka-
lozun varlig1 s6z konusudur. Bikarbonat diizeyi 18 mmol/L
olan metabolik asidozlu bir hastada PCO, dizeyinin 1.5 x
HCO3 + 8 formiiliine gore 35 mm Hg civarinda olmas: ge-
reklidir. Burada 20 mm Hg olduguna gére ayrica respiratuar
alkaloz s6z konusudur. Laboratuvar bulgularinda dikkati ge-
ken bir bagka ozellik de anyon a¢iginin ¢ok artmig olmasina
kargilik, HCO, diizeyinin buna paralel olarak beklendigi ka-
dar diigmemesidir. Hastada BAG / BHCO, oranina bakacak
olursak: IAG =25 - 12 = 13; BHCO; =24 - 18 = 6; BAG
/ BHCO, ise 13/6 > 2 olduguna gére ek olarak metabolik
alkalozun oldugu anlagilmaktadir. Iki haftadir karin agrist ve
kusma sikayeti olan bu yasli hastada fizik muayene bulgular
bir akut batn tablosunu disiindiirmektedir. Tedavisi gecik-
mis olan bir akut batn tablosu ile gelen bu hastada laktik
asidoza bagli artmig anyon agig1 olan bir metabolik asidoz,
sepsise bagli respiratuar alkaloz ve kusmaya bagli metabolik
alkaloz s6z konusudur. Hastada altta yatan neden bulunup
tedavi edilmelidir. Bikarbonat verilmesi indikasyonu yoktur.
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NE ZAMAN SiSTEMIK VASKULIT DUSUNELIM?

Prof. Dr. Ahmet Giil, Prof. Dr. Murat inang

[stanbul Tip Fakdiltesi ic Hastaliklari Anabilim Dali, Romatoloji Bilim Dali, istanbul

askilitler kan damarlarinin inflamasyonu sonucu
v gelisen hastaliklardir.

Damar tutulumunun dagilimina gére buyiik boy
(aorta ve ana dallar1), orta boy (organ damarlar1) ve kiigiik
boy damarlar: tutan hastaliklar olarak siniflandirilirlar.

Sistemik vaskilitlerde bagvuru sikayetleri ve bulgular
inflamasyon ile iligkili ve/veya damar ile ilgili bulgulardan
olugabilir. Sistemik inflamasyona bagli olarak ates, kilo
kayby, halsizlik, artralji ve miyaljiler gorilebilir. Biyiik boy
damarlar1 tutan dev hiicreli arteritte bu agrilar polimiyaljiya
romatika seklinde ortaya cikabilir.

Inflamasyon sonucunda klinik bulgulara eslik eden akut
faz yanitunda arug gortlir. Sinirli tutulum nedeniyle akeif
hastaliga ragmen akut faz yanit yiiksek olmayan hastalar da
vardir. Biyitk damar vaskiilitlerinde erken dénemde damar
ile iligkili bulgular olmaksizin sadece genel inflamasyon bul-
gular1 gorilebilir. Bu hastalarda PET-BT ile, biiyiik boy da-
marlarda artmug aktivitenin goriintiilenmesi hastalig1 agikar
damar bulgulari ortaya ¢ikmadan tanimada yardimei olabilir.
Sistemik inflamasyon bulgular1 vaskiilitlere 6zgti olmayip,
ayirici tanida diger sistemik hastaliklar, infeksiyonlar, neop-
laziler, vb. de distintilmelidir.

Vaskiilitlerde klinik bulgular tutulan damarlarin tird,
cap1 ve yayginhigt ile iligkilidir. Damar duvarinda inflamasyo-
na bagli bulgular iki gekilde kargimiza ¢ikarlar:

i. Damar limeninin daralmasi ya da tikanmasi sonucu iske-

mi ya da nekroz bulgular

ii. Damar duvarinin incelmesi ve hasari sonucu anevrizma
olusumu ya da kanama bulgulari.

Buyiik damar hastaliklarinda iskemi bulgulari 6n plan-
dadir ve azalan kan akimina bagl bag agrisi, bag donmesi,
senkop, gorme sorunlari, ani gérme kayby, klodikasyo, hiper-
tansiyon, dispne, nabiz kaybs, tfirtimler, damar hassatiyeti
(karotidini), sacli deride hassasiyet gelisebilir.

Orta ve kiiciik damar tutulumu ise ciddi iskemiye bagli
dijital nekroz, organ infarktlari, yapisal hasarlar (6zellikle tst
solunum yolunda), iskemik néropatiler ile sonuglanir. Ayrica
bébrek damarlarinin tutulmasina bagli olarak hipertansiyon,

renal infarktlar, glomeriiler ve tubulointerstisyel degisiklik-
ler, proteiniiri, hematiiri ve silindiriiri gorilebilir.

Kii¢iik damarlarda damar biitiinlagi kayboldugunda he-
moraji bulgular: ortaya ¢ikar. Deride goriilen palpabl purpu-
ra l6kositoklastik vaskiilite bagli eritrosit ekstravazasyonunu

Genellikle ANCA-iliskili vaskiilitlerde goriilen

alveolar kanama ise oliimciil seyredebilir.

gosterir.

Orta boy damarlardaki duvar butiinligiindeki zayiflik-
lar ise mikro-anevrizmalara neden olur (klasik Poliarteritis
Nodoza ve Kawasaki hastalig1). Mikroanevrizmalarla seyre-
den poliarteritis nodoza tablosu CECR1 geninde mutasyon-
lara bagl gelisen ADA2 Eksikligi hastaliginda (DADA2) ve
Ailevi Akdeniz Atesi hastaliginda da goriilebilir.

Biiytik damarlarda vaskiilite bagl gelisen anevrizma-
larin en 6nemli 6rnegi Behget hastaligidir. Damar duvar
inflamasyonu sonucu gelisen yalanci anevrizmalar, 6zellikle
pulmoner arterlerde olimciil kanamalara neden olabilir.
IgG4-iligkili hastalikta da aortite bagli anevrizmalar ve retro-
peritoneal fibrozis bulgular gelisebilir.

Sonug olarak, aciklanamayan sistemik inflamasyon bul-
gular1 ya da palpabl purpura, alveoler kanama, glomeriilo-
nefrit, monondritis miltipleks ya da parmaklarda iskemik
bulgular akla sistemik vaskilitleri getirmelidir. Ayrica te-
daviye yanitsiz siniis hastaliklari, agiklanamayan multi-sis-
tem hastaliklari, akciger infiltrasyonlar: ve kaviteleri, hizli

ilerleyen organ fonksiyon bozukluklar: da vaskiilitle iligkili
olabilir.

Ayiricr tan1 amaciyla iyi alinmig 6yki, aile oykisi, butiin
sistemlerin degerlendirilmesi, ilaglarin ve enfeksiyonlarin
degerlendirilmesi ve kapsamli fizik muayene biyiik 6nem
tagir. Uygun laboratuvar incelemeleri (akut faz yanit, bi-
yokimya, hemogram, idrar tahlili, otoantikorlar, genetik,
diger incelemeler) ve radyoloji [rontgen, BT, MR, anjiografi
(konvansiyonel, BT, MR), ultrasonografi] de tani siirecinde
cok yardimei olur. Bununla beraber, 6zellikle kiigitk damar
vaskiilitlerinde altin standart lezyonlu dokunun patolojik
incelemesidir.
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HEMATOLOJIDEN iC HASTALIKLARI UZMANLARINA

MEKTUP VAR

Prof. Dr. Sevgi Kalayoglu-Besisik

Istanbul Universitesi, [stanbul Tip Fakiiltesi, ¢ Hastaliklari Anabilim Dali, Hematoloji Bilim Dal, istanbul

on 20 yil i¢erisinde hem hastaliklarin biyolojisinde
S yeni bilgiler elde edilmis bu bilgilere dayali tedavi
uygulamalarinda ciddi evrim gergeklesmis hem de
yeni tanisal yaklagimlar gelismistir. Bu gelismelerin ig
hastaliklari uzmanina uzanan kolu ise aslinda pek degis-
memis, oykii ve fizik muayene degerli 6nemini korumaya

devam etmistir.

Bu derleme olgu sunumlarr ile i¢ hastaliklari uzmanlarina
yine yeniden 6n tanida beyin jimnastigi ile yonlendiricilikle-
rinin degeri ek giincel bilgiler egliginde sunulacakur.

Olgu 1

50 yasinda erkek hasta. Ozel sigortasinin sagladigs im-
kan ile senede bir saglik taramasi yaptirdi. Tam kan sayi-
mi1 degisikligi nedeni ile infeksiyon hastaliklari uzmanina
yonlendirildi.

Tablo1. Olgu 1 kan sayimi bulgulan

Degisken Hasta Erkek
Hemoglobin (g/dL) 15 12.7-17.0
Lokosit (x 109/L) 17.8 3.6-9.2
Natrofil (x 109/L) 13.00 1.7-6.1
Lenfosit(x 109/L) 23 1.0-2.9
Monosit (x 109/L) 1.5 0.18-0.62
Eozinofil (x 109/L) 1.0 0.03-0.48
Bazofil (x 109/L) (0.5) (0-0.3)
Trombosit (x 109/L) 358 143-332

Cevre kaninda lokosit sayisini etkileyen
faktorler

Lokositoz salinimi veya yapimi artmig bir takim bi-
yiime ve/veya sag kalim faktdrlerinin (graniilosit koloni
stimiile edici faktor, graniilosit makrofaj stimiile edici fak-
tor, c-kit ligand, adezyon molekiilleri (CD11b/CD18), ve
degisik sitokinler (interl6kin-1, interlokin-3, interlokin-6,
interlokin-8, tiimér nekroz fakeorit) uyarist ile gelisir.
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Nétrofilik lI6kositoz nedenleri:
1) Infeksiyonlar (en sik nedendir)
Siklikla bakeeriyel infeksiyon seyrinde gozlenir. Birlikte
sola kayma olarak isimlendirilen ¢omak notrofil sayisinda
da artig gelisir. Notrofiliye yol agmayan bakteriyel infeksi-
yonlar; tifo, szafilokokus aureus, brusella, tularemi, rikettsia,
Mikobakterium tuberkiilozis, erlihyosiz, ve laysmanyazisdir.

2) inﬂamasyon: Inflamatuar barsak hastalig, romatoit art-
rit, vaskiilit gibi inflamasyon ile seyreden hastaliklarda
notrofilik 16kositoz gozlenebilir.

3) ila(;lar: Lityum, heparin,

4) Maligniteler: Kronik miyeloproliferatif neoplaziler
(kronik miyeloid 16semi, kronik nétrofilik 16semi, kro-
nik miyelomonositer l6semi, polisitemia vera, primer
miyelofibroz, esansiyel trombositemi, kronik eozinofilik
16semi bagka gekilde zellegtirilemeyen, miyeloproliferatif
neoplaziler siniflanamayan, mastositoz) Hodgkin lenfo-
ma, solid tiimérler (akciger, metastatik tiimérler)

5) Dolasgimdan dokuya gegisin azalmasi: kortikosteroit
kullanilmasi, splencktomi, konjenital 16kosit adezyon
molekiil eksikligi,

6) Damar duvarindan dolagima gegis oran1 (demarginas-
yon) artigt: kortikosteroit kullanilmas, egzersiz, adrena-
lin verilmesi, diger stres durumlart (travma 6zellikle me-
dulla spinalis yaralanmast, siddetli agr1, epilepsi sonrast),
kalitsal anjiyonérotik demde karin tutulumu

7) kemik iliginden nétrofil saliniminda artig: endotoksi-
nemi, kortikosteroit kullanilmasi, infeksiyon, stres, ve hi-
poksi, G-CSF uygulanmasi, G-CSF receptériiniin trans-
membran boliimiinde mutasyon (T617N)

Kronik nétrofilik 16semi (1)
*Cevre kaninda I6kositoz > 25 x 10°/L
1) Parcali nétrofil ve comak orani [okosit sayisinin >x%80
2) Nétrofil 6nciil hiicreleri (promiyeloist, miyelosit, me-
tamiyelosit) lokosit sayisinin < %10
3) Miyeloblast orani I6kosit sayisinin < %10
4) Monosit sayist <1 x 10 x 10”/L
5) Disgraniilopoez yok
*Kemik iligi hiperselliiler
1) Notrofilik graniilositler say1 ve oran olarak artmig
2) Miyeloblast orani ¢ekirdekli hiicrelerin <%5
3) Notrofil olgunlagmast normal
4) Megakaryosit normal veya sola kaymig

*Ve bulunmamasi gereken durumlar
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hastalik  bulunmamas:

Altta klonal
(Miyeloidsplastik sendrom veya miyelodisplastik sendrom /

yatan bir

kronik miyeloproliferatif neoplazi bulunmamasi)

Ph kromozomu veya BCR-ABLI fiizyon gen iriini,
Polisitemia vera (PV), esansiyel trombositemi (ET') veya pri-
mer miyelofibroz (PMF) ile uyumlu bulgular bulunmamas:

PDGFRA, PDGFRB ve FGFR1 gen PCM1-JAK2 di-

zenlemelerinin olmamasi

Notrofiliye yol acabilecek fizyolojik bir durum bulun-
mamast; Infeksiyon veya inflamasyon durumu bulunmamas

*CSF3RT618I veya diger aktive edici CSF3R mutas-
yonlar1 (Resim: 1)

CSF3RT618I veya diger aktive edici CSF3R mutasyon sap-
tanamaz ise kalict nivofili (en az 3 ay) splenomegali, ve ntrofiliye
yol agan baska neoplazinin saptanmamasi ile tan: konulur (2).

Kronik nétrofilik  losemili  hastalarin = >%80
CSR3Riinde(siklikla. CSF3R T618I) somatik aktive edici
mutasyon vardir. Diger kronik miyeloproliferatif hastalalik-
larda gozlenen SETBPI, spliceosome proteinleri (SRSF2,
U2AFI), ve epigenetik modifiye edici (TET2, ASXLI) ge-
nomik degisiklikler de gozlenebilir.

CSF3RT618I
|:> Kronik st
|::>”51ﬂ?ﬁﬁk —> Hizlanms _, )
16semi faz Blastik faz
Kronik
kankék faz
hiicresi ~ Onciil hiicre
Resim 1.
Olgu 2

17 yaginda kadin hasta. Halsizlik, sag dokiilmesi, yorgun-
luk ve gocukluk ¢agindan itibaren “anemi” oldugunu ifade
ederck bagvurdu. Fizik muayenesinde solukluk demir ek-
sikligi ile uyumlu angular stomatit mevcuttu. Kan sonuglar

Tablo 2'deki gibi saptandi.

Hasta ailesinde de demir eksikliginin sik rastlanilan bir
sorun oldugunu hipermenoresinin bulundugunu agiz yo-
luyla bir kere damar yolu ile tedavi verildigini ama yeniden
“anemik” hale geldigini dile getirmekee idi.

Tablo 2.
Degisken Hasta Kadin
Hemoglobin (g/dL) 9.3 11.6-15.6
Ortalama eritrosit hacmi (fL) 55 81.1-99.8
Ortalama hemoglobin konsantrasyonu (pg) 16.7 27 — 31/hiicre
Serum demiri 36 40-155 pg/dL
Transferrin satiirasyonu (%) 10 %12-45
Serum ferritin,ng/ml 165 18-160 ng/mL
Mikrositik anemiler

Ortalama eritrosit hacmi (mean corpuscular volume
[MCV] <80 fL) azalmasi ve siklikla ortalama eritrosit he-
moglobin konsantrasyonun da azalmasinin eslik ettigi anemi
tipidir. Periferik yaymada hipokromi, mikrositoz, ovalositoz,

(6zelikle kalem hiicresi seklinde) goriiliir (Tablo 3).

Tablo 3. Mikrositik anemi nedenleri

Demir eksikligi anemisi
Kronik inflamasyon anemisi
Thalasemiler
Nadir hastaliklar
Kalitsal mikrositik anemiler
Demire direngli demir eksikligi anemisi (IRIDA) Kalitsal aseriiloplazminemi
Diger thalasemik mutasyonlar 6rn: HgbE
Eritropoetik protporfiri
Kalitsal hipoferritinemi
Edinsel mikrositik anemiler
Kursun zehirlenmesi
Ginko eksikligi
Bakir eksikligi
Alkol ve bazi ilaglar

Bilinen mikrositik anemi nedenlerine yaklagim Resim
2'deki gibi gergeklestirilmelidir. Demir eksikligi yoniinde
emilim kusuru ve kan kayb1 odag: aragtirilmasi tamamlanir.
50 yagindan kiigiik hastalarda kan kayb1 odag: bariz degil
ise mutlaka aile 6ykusiinde kanser mevcut degilse tek bagina
gastroskopi kanser soy ge¢misi olan hastalarda kolonoskopi
ve gastroskopi birlikte yapilmalidir. Kan kaybinin idrar yolu
ile de olacag (mesane tiimorii, bobrek tiiberkiilozu, kronik
intravaskiiler hemoliz gibi) unutulmamalidir. Emilim kusu-
runu aragtirmak amaciyla sirasiyla anti-gliadin antikorlari,
anti-transglutaminaz antikorlari, anti-endomisyum antikor-
lar, digkida HP antijeni incelemesi yapilmalidir.

Obezite, ailevi Akdeniz atesi gibi nadir durumlarda da
demir eksikligi gelisebilir. Taramalarda agiklayici bir neden
bulunamamasi halinde mutlaka genel goriintiileme ozellikle
karin BT veya PET ile aragtirma uygun olacakuir.

Bariz emir eksikligi olmasina ragmen oral demire hig ya-
nit vermeyen pareneteral demire ¢ok az derecede yanit veren
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Mikrositik anemi : anemi belirtileri disinda ek belirti yok

3

| Serum ferritin |

Diisiik. I 1
1 it | Nommal/ yiiksek |
| TSAT Diisiik | I TSAT normal /yiiksek | k TSAT yiiksek H
l | Hafif - agir anemi | | Hafif —agir anemi | I Agir anemi |
Hepsidin /TSAT: yiiksek . ‘ ’
L | MCV: dii /: did
: diigiik /normal MCV: diisiik -
MCYV: diisik
TMPRRSS6 l '—I /mormal SLC25A36
ALAS2 SLC40A1 l l
serum transferrin cok
diiyiik-Ol¢iillememekte
STEAPY’ DMT’
GLRXS’
TF

Resim 2. Mikrositik anemilere yaklasim

demir eksikligi anemisinde demire direngli demir eksikligi
anemisi aragtirilmasi yapilmalidir.

Vicutta demir dengesi beinlerle alinan demirin duode-
numdaki enterosiétlerden emiliminin kontroli ile saglanir.

Enterosite demirin girmesi ile ferroportine baglanarak
serum transferine iletilmek {izere hiicre iginde taginir. Ote
yandan dolagimdaki demirin 6nemli bir kismi lii eritrositler-
den agiga ¢ikan demirin biriktirildigi makrofajlardan agiga
cikan demirdir.

Hepsidin karacigerde sentezlenen kiiciik bir peptit olup
ferropontine baglanarak onun parcalanmasina sebep olarak
demirin hiicre i¢i taginmasina engel olur. Demirin viicutta
birikmesi halinde hepsidin sentezi artar. Hepsidin sentezi
demir eksikliginde baskilanir. Hepsidin ayrica anemi ve
hipoksemide baskilanir. Kronik inflamasyon durumlarinda
IL-6 tiretimi ile hepsidin tiretimi gok artar.

TMPRSS6 genince hepsidin benzeri irin kodlanir.
TMPRSS6 veya matriptase-2 bir tip II transmembran serin
proteazdir. TMPRSS6 cksikliginde hepsidin artar. Sonug
demirin enterositten kana karigamamasidir. Kromozom
22q12.3 da kodlanir. Germline veya edinsel TMPRSS6 gen
polimorfizmi matriptaz-2 islev eksikligine yol acar. Barsak
epitelinden kana tasinamayan demir epitelin dokiilmesi ile yi-
tirilir. Oral demire yanitsizlik bu nedenledir. Makrofajlardan
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agiga ¢tkan demir eritropoeze kismen katkida bulunur.
Hepsidin yiiksekligi nedeni ile makrofajdan salinim da yeter-

sizdir. Serum ferritin diizeyi o nedenle yitksek bulunur.

Hepsidin iiretimini artiran durumlar
Kronik bbrek hastalig:
Eritrosit transfiizyonu
Demir verilmesi
Demir deposunun dolmasi
TMPRSS6 variant

Infcksiyonlar/ inflamasyonlar

Hepsidin sentezini azaltan durumlar
Inefeketif eritropoez
Hipoksi
Eritropoetik ajan verilmesi
Kronik karaciger hastalig
Alkol kullanilmas:
HCV
Hemakromatoza yol acan mutasyonlar

Ostrojen ve testesteron verilmesi
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Olgu-3
58 yaginda kadin hasta. OZel yakinmasi yok. Saglik tara-

mast sirasinda lokosit ve notrofil sayisi diigiik olmasi nedeni
ile bagvurdu.

Notropeni mutlak sayisina gore derecelendirilir.

Tablo 4. Notropeni derecesi

Derece X109/
Hafif 1.0-1.5
Orta 0.5- < 1.
Agir <0.5
Akut veya kronik nOtropeni
(6]
G . O
Otoimmunhxastalﬂdax
Viral infeksivon .
HIV, HCV. CMV. diger viral d (SLE, Feltv sd, SS, PBS, Sjogren h
etkenler sendromu vb.)
Kemikiligi incelemesi
& (o, - -0
Tlag Gykaiisii G Malniitrisvon, MDS, akut 10semi,
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LATENT TUBERKULOZ TEDAVISI

Prof. Dr. Mustafa Erelel

Istanbul Universitesi, Istanbul Tip Fakiiltesi, Godtis Hastaliklari Anabilim Dall, istanbul

donemi (PRIMER ENFEKSIYON / PRIMER
Tiiberkiiloz)nde basille hi¢ kargilagmamig kisinin ilk
kez basili almasi ile baglayan dénemdir. Tiiberkiilin (-) kisi,
icinde 1-3 basil bulunan “damlacik ¢ekirdekleri” alveollere

Tiiberkﬁloz iki devreli bir hastaliktr. Enfeksiyon

kadar gelebilirse primer enfeksiyonu baglatir. Nonspesifik
alveolit denilen bu donem yaklagik olarak 8 haftalik bir
sitregtir. [k agamada nétrofillerin gogii baglar(akut agama),
bunu monosit (2-3. giinler) (aktive olmamis makrofajlar),
daha sonra ise lenfosit (10-14. giinler) ve en son olarak da
makrofaj (3-8. haftalar) gocii izleyerek bu siireci tamamlar.
Basilin tanimasi igin gegen 3-8 haftalik siiredir. Bu siire igin-
de organizma basili tanimig ve antijene cevap olusturabilir
hale gelmis olur. Basiller lenf ganglionu, lenfatikler yollar,
pulmoner arter yolu ile akcigerin muhtelif yerlerine yerle-
sirler. Bir kisim basiller de genel dolagima karigarak beyin,
kemik, bobrek gibi organlara gider. Bu dénem aslinda en
tehlikeli dénem olup basillerin sinirsiz ¢ogalma dénemidir.

Basil (+) Tiiberkiiloz li hasta ile yakin temas sonucunda
basili alan yeni olgularin ancak %2-3 tinde enfeksiyon gelis-
mektedir. Bu kigilerinde %5-12 sinde 2 yil ierisinde hastalik
tablosu olustugu kabul edilir.

Normal bir kiside Ilk basil atag ile olugan primer enfeksi-
yon genellikle kendiliginden iyilesir. %10-20 olguda progres-
yon meydana gelmektedir. Primer odagin kavitelegmesi, len-
fadenetin basisy, basillerin akciger ici yayilmasi ve en tehlike-
lisi olan hematojen yolla menenjit ve miliyer Tuberkiiloz bu
donemin en 6nemli ve korkulan erken komplikasyonlardir.

Bundan sonraki dénem ise hastalik donemi
(POSTPRIMER Tiiberkiiloz) dénemi olup Primer enfek-
siyonun iyilesmesi veya latent déneme girmesinden sonra
kisinin yeniden hastalanmasi ile meydana gelen doneme
verilen isimdir. Primer enfeksiyon gegirenlerin %10-20 sinde
postprimer Tiiberkiiloz goriiliir. Bu olgularin %50si de ilk 5
yil icerisinde olur.

Primer enfeksiyon déneminden kalan basillerin ¢ogal-
maya baglamas ile endojen reaksivasyon tablosu gelisir.
Organizmanin direncinin diigmesi durumlarinda (aglik, al-
kol, diabet, stress, HIV enfeksiyonu (her yil icin %5-10),
sitotoksik tedavi) bu is daha kolay olmaktadir.
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Enfekte bir kiginin, yeniden Tuiberkiiloz basilleri ile enfekte
ve hasta olmasina ise eksojen reaktivasyon denmektedir. Bu
yeni alinan basiller apikal ve subapikal bolgelere yerlesir. Bu
basillerin hastalik yapabilmesi i¢in de viicut direncinin diig-
mesi, yeni basil ataklarinin yogunlagmig olmasi gerekmektedir.

Tuberkiiloz gegirdigi bilinen bir kimsedeki lezyonlarin
sekel kabul edilebilmesi ise zordur. Akciger grafisinde st
zonlarda fibrotik/kalsifik lezyonlar, akeif Tiberkiiloz has-
talig1 diglanmali ve kugkulu lezyonu olan hastalar deneyimli
bir gogiis hastaliklar1 uzmani gérmelidir. Bu ise yeterli klinik
bilgi, 6ykiide uygun tedavinin olmas: (yeterli siire, uygun
dozlar, dogrudan gozetimli tedavi) durumunda ve yapilan
bakteriyolojik verilerin negatif olmasi ile bu riskli karar
verilebilir.

Latent Tuberkiiloz tanisi alan ve bu konuda koruyucu te-
daviye alinacak hastalarda kullanilan kriterlerden birisi PPD
testidir. Koruma altina alinacak kigileri belirlerken esas ali-
nan 6l¢ii olarak endiirasyon alinmalidir.Latent Infeksiyonun
gostergesi titberkiilin (PPD) testi reaktdrliigii olarak isimlen-
dirilirHerhangi bir immiin yetersizligi olmayan Tuberkiiloz
enfeksiyonlu kisilerin %98’inde, PPD testine 25 mm, %90
dan fazlasinda >10 mm ve %50-601nda ise 215 mm olarak
bulunmugtur. PPD testinin cevabini bazi nedenler azaltmak-
tadir. Bunlar tablo olarak gosterilmistir.

Tuberkiilin testine alinan yanitlarin Tiiberkiiloz enfeksi-
yonunu yansitmada tam yeterli degildir ve latent enfeksiyonu
belirlemede yetersiz oldugu kabul edilir. Bunun baglica nedeni
yukarida tabloda gosterilen nedenlerle viicudun cevabinin
azalmasinin disinda nonTuberkiiloz mikobakteri enfeksiyon-
lar1 nedeni ile yalanci pozitiflik, BCG agilamaya bagli yalanc
pozitiflik,tekrarlayan PPD’lere bagli Boosting etkisi ile pozi-
tiflesme de neden olur. Geg tip agir1 duyarliligin olusmasi gere-
ken siirenin hentiz dolmadigi durumlarda ve HIV infeksiyonu
gibi anerjiye neden olan durumlar da testi negatiflegtirebilir.

PPD testi, erken yaglarda infekte olup sonralari sik
araliklarla Tuberkiiloz basiliyle kargilagilan toplumlarda
Tuberkiiloz infeksiyonu belirlemede daha giivenilir sonuglar

verdigi kabul edilmektedir.

Enfeksiyon prevalansinin azaldigi toplumlarda ise tes-
tin givenilirligi azalmaktadirTuberkiiloz digt mikobakteri
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Testedilen - Enfeksiyonlar
kigiye ait Viral (kzamik, kabakulak, su gigegi, HIV)
faktdrler Bakteriyel (fifo, fifiis, brusella, bogmaca, yaygin TB, TB plrezi)
Mantariar (Giney Amerika blastomikozu)
= Ganl viriis agilan (kizamik, kabakulak, polio, su gigedi)
= Metabolik bozukluklar (kronik bobrek yetmezlidi)
= Proteinlerin diigikiiga (ciddi protein disikligd, afibrinojenemi)
= Lenfoid organlan etkileyen hastaliklar (Hodgkin hastalid, lenfoma,
kronik l6semi, sarkoidozis)
»  llaglar (Kortikosteroidler ve bagigikhii baskilayici diger birok ilag)
= Yag (yenidoganlar, “azalmig” duyarlilii olan yagh hastalar)
« Slres (cerahi, yamklar, mental hastaliklar, graft versus host
reaksiyonlan)
Kullamlan = Uygunsuz depolama (isi ve i51Ga maruziyet)
tiberkiline ~ » Uygunsuz sulandirmalar
ait faktorler = Kimyasal denatiirasyon
= Kontaminasyon
= Yamsma (adsorpsiyon) (Tween 80 eklemekle kismen kontrol edilir)
Uygulama = (ok az anfijen enjekte etmek
yontemine = Deri altina enjeksiyon
iligkin = Enjekddre gektikten sonra geg uygulama
faktdrler = Dider deri testlerine gok yakin enjeksiyon
Okuma ve = Deneyimsiz okuyucu
kaytileilgii = Bilingli ya da bilingsiz hatalar
faktdrler = Kayt hatalan

infeksiyonlarinin prevalansi da, benzer gekilde testin dege-
rini etkiler.

Yerytiziinde 2 milyardan fazla PPD pozitif kiginin ya-
samaktadir ve bunlarin % 10’unda tiim yagamlar1 boyunca
aktif hastalik gelisir. Onemli olan hastalik gelisecek olan
% 10’luk kistm onceden belirlenmesi preventif kemoterapi
programina alinmasidir. Bu grup olgular ise son 5 yil i¢inde
Tuberkiilozun endemik oldugu alanlardan yeni gog etmis
olanlar HIV pozitifler, kemoterapi alanlar, bag boyum tiimé-
rit olanlar, uzun siireli kortikosteroid kullanalar, son donem
bobrek yetersizligi, diyabet, silikozis, hizli kilo kaybs, gogiis
radyografilerinde fibronodiiler lezyonlar1 olanlar,giiclis PPD
reaksiyonu verenler, sistemik veya lokal immiiniteyi bozan
cesitli durumu olanlardir.

Bu hastalarda PPD pozitiflik sinir1 <5 mm olarak alin-
malidir. PPD sonucu 0-4 mm ise 1-3 hafta sonra PPD’nin
tekrarlanmasi (booster doz). Tekrarlanan PPD >S5 mm ise
latent Tiiberkiiloz enfeksiyonu olarak kabul edilir. 0-4 mm
latent Tuberkiiloz enfeksiyonu yoktur. Ancak risk durumuna
gore bu gruba da koruyucu tedavi baglanabilir.

Interferon gama m. tuberculosis enfeksiyonuna hiicresel
yanitin diizenlenmesinde 6nemli bir roli var.

IGST ile M. tuberculosis antijenlerine yanit olarak orta-
ya ¢ikan IFN-y salinimini olgen bir testtir. Kiginin enfekte
olup olmadig: anlagilir. Burada erken salinan antijenik he-
def-6 (early secretory antigenic target-6, ESAT-6), kiiltiir
filerat proteini-10 (culeure filtrate protein-10, CFP-10), m.
tuberculosisde bulunur fakat BCG suglarinda ve tiiberkiiloz
digt mikobakterilerin ¢ogunda yok. Dolayist ile PPD testin-
den dah duyarlidir. Ancak M. szulgai ve M. marinumda da

bulunmaktadir. Dolaysisi ile enfeksiyonlarda da IGST’ler
pozitif olabilir.

Tuberkiiloz enfeksiyon prevalansinin disiik oldugu tl-
kelerde, yeni infekte olmus kisilerden ¢ok, daha 6nce infekte
olmus PPD pozitif kisiler arasindan (enfeksiyon havuzu)
reaktivasyon sonucunda gelisir. Primer koruma/kemopro-
vensiyon/preventif kemoproflaksi/hastalik profilaksisinde
amag, yeni alinan basillerin hentiz daha PPD pozitiflesme-
den yok edilmesi iken, sekonder koruma/ kemoproven-
siyon/preventif kemoterapi/hastalik profilaksisinde PPD
pozitif kisilerin ilagla korunmasi esasdir. Burada inaktif
basillerin reaktivasyonla hastalik olusturmasini 6nlemektir.
Amag organizmada bulunan ancak heniiz hastalik tablosu
olusturmamis basillerin yok edilmesi veya sayilarinin azal-
ulmasi, subklinik, latent enfeksiyonun tedavisidir. Ilagla
koruma yaklagimi enfeksiyon prevalansinin disik oldugu
tlkeler i¢in uygundur. Prevalansin yiiksek oldugu alanlarda
stk tekrarlayan reinfeksiyon koruyucu tedaviden istenen so-
nucun elde edilmesi giiclestirebilir.

Latent tiiberkiiloz tedavisi yapilmasi
gerekenler

o Akciger grafisi normal, PPD (=5 mm) ve/veya IGST po-
zitif olan hastalar

o Akciger filminde Tuberkiiloz agisindan sekel lezyonu
olan hastalar

e Son 1 yil i¢inde akciger Tuberkiiloz hastaligi olan biriyle
yakin temas i¢inde olan hastalar (yakin temas, ayni oda
havasini bir giinden daha uzun siireyle paylagmak olarak
tanimlanmigtir)

o Tiiberkiiloz agisindan yiiksek risk tagiyan saglik personeli
olarak gorev yapan hastalar

e Tedavi oncesi yapilan ilk ya da tekrarlanan PPD sonu-
cu 5 mm ya da tizerinde olan ve/veya IGST pozitif olan
hastalik

e Ilk ve tekrarlanan PPD sonucu 0 (sifir) mm ve IGST
negatif olan ve riskli bulunan

e Daha o6nce proflaksi almig ancak Tuberkiiloz basili po-
zitif hasta ile yakin temas varliginda, durumun yeniden
degerlendirilmelidir

e Bulaguric1 Tuberkiiloz hastasiyla yakin temaslilardan 35
yasin altinda ve PPD pozitif tiim olgular

e Bulaguric: Tuberkiiloz hasta temas: olup yagi 15’in altin-
daise,

¢ PPD yanitina bakilmaksizin 3. ayin sonunda PPD pozitif
bulunursa tedaviye devam edilmesi; eger PPD negatif ise
tedavinin sonlandirilmas: gerekmektedir

e Organ nakilli veya diger bagisikligi baskilanmug kisiler
(kortikosteroid tedavisi dahil)

e Ruh hastalarina ait bakimevleri,huzurevleri, ve hapishane
sakinleri

o Tiiberkiilin viraji gosterenler (son iki yilda 210 mm reak-
siyon artigt)
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e Bebek ve 4 yagindan kiiciik cocuklar Latent tiiberkiiloz enfeksiyonu tedavisi kime
o Yitksek riskli yetigkinlerle temasi olan c¢ocuk ve vermeyelim

adélesanlar o Akciger grafisinde tst loblarda gecirilmis Tuberkiiloz ile
Infeksiyon prevalanst diisiik bir iilkede yasayan, ancak iligkili fibrotik/kalsifik lezyonlar yoksa ve son 1 yil igeri-
son 5 yil icinde prevalans: yiiksek bir iilkeden go¢ etmis sinde aketif Tiiberkiiloz hastaligi olan biriyle yakin temas
olanlar, IV madde bagimlisi olanlar, mikobakteriyoloji labo- oykiisti bulunmuyorsa
ratuvar personeli, yiiksek Tuberkiiloz riski tagtyan kisilerde o Ilk ve tekrarlanan PPD negatif (0-4 mm) ve IGST negatif
ppd = 10mm olarak kabul edilmelidir. ise

¢ Gegmiste; Aktif Tiberkiiloz nedeniyle uygun siire ve tam
dozda Tuberkiiloz tedavisi almigsa ya da INH proflaksi
yapilmigsa risk durumuna gore, risk/yarar oranini goze-
terek latent Tuberkiiloz infeksiyonu tedavisine baglama
karar verebilir.

Unutulmamalidir ki ilagla koruma yiiksek risk gruplari,
enfeksiyon prevalansinin digiik tilkeler icindir.

Enfeksiyon havuzunun genis ve yillik infeksiyon risk ora-
ninin % 0,1'den yiiksek oldugu alanlarda ise, kemoprofilaksi
uygulanmas: gereken kisilerin sayisi oldukga fazladir. Ayrica,
ilagla koruma yapilarak reaktivasyon olasiligr azalulsa bile;
reinfeksiyon riski ytikseketir.
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HBV REAKTIVASYONU

Prof. Dr. Sabahattin Kaymakoglu

Istanbul Universitesi, Istanbul Tip Fakiiltesi, ¢ Hastaliklari Anabilim Dali, Gastroenterohepatoloji Bilim Dali, istanbul

ﬂ lkemizde HBsAg pozitiflik oran1 % 4tiir. Yaklagik

3 milyon insanimiz Hepatit B Virusu (HBV) ile

enfektedir. HBV ile kargilasmanin géstergesi olan
anti-HBcIgG pozitiflik oran1 da %30.4diir, dolayisiyla 24
milyon insanimiz da HBV ile tanigmigtir ve karacigerin-
de HBV’nin replikasyon i¢in kullandigi cccDNA deni-
len genetik materyelini bulundurmakeadir. Tirk Karaciger
Aragtirmalar1 Derneginin 2009°da yaptgi epidemiyolojik
caligmanin sonuglarina gére HBV tagidigini bilenlerin orant
ancak %]11dir. Bu durum hastalarimizin 6nemli bir kismi-
nin hastaliginin farkina varmadan yagamini stirdiirmekee
oldugunu géstermektedir. HBV serolojik olarak iyilestikten
sonra bile viicutta varligini siirdiiriir. Akut HBV infeksiyo-
nundan sonra HBV ister iyilesmis ister kroniklesmis olsun,
HBV nin replikasyonu i¢in sablon vazifesi goren cccDNA
gibi stabil bir formu hepatositin nitkleusunda ilelebet kalur.
lyilesen veya devam eden HBV infeksiyonlarinda farkeden
sadece cccDNA dansitesidir, anti-HBs cevabi geligmis iyi-
lesmis HBV infeksiyonlarinda cccDNA ¢ok azken, HBV
replikasyonunun devam ettigi durumlarda da cccDNA tit-
resi ¢ok yiiksektir. Bu nedenlerden dolay: bir kisi HBV’ye
maruz kalmigsa, bagka bir hastalik nedeni ile bagisiklik
sistemini baskilayacak ilaglari kullanmasi durumunda, hepa-
tositte gizlenmis bu cccDNAdan replikasyon baglar ve tekrar
HBYV aktive olabilir. HBeAg(-) kronik B hepatiti, inakeif
HBsAg tagiyicist veya iyilesmis HBV infeksiyonlu-baski-
lanmig HBVDNA seviyeli birinde aktif nekroinflamatuvar
karaciger hastaliginin ortaya ¢ikmasina HBV reaktivasyonu
denir. Bu taninin 2 komponenti vardir. Virolojik olarak
viral replikasyonda arng HBVDNA ‘da en az 10-kat (>1
log,, IU/mL) artg, HBVDNA veya HBeAg ‘nin de novo
tespiti, biyogimik kotiilesmenin varliginda HBV DNA'nin
esigin tstiine yiikselmesi, HBsAg ‘nin yeniden pozitiflesme-
si; Biogimik olarak ALT / AST ‘de artig (bazale gére ALT de
>3 X M, bazi caligmalarda ALT > 100 U/L).

Esasinda HBV reaktivasyonunun immunsupresif tedavi
disinda ¢ok ¢esitli sebepleri vardir. HBV infeksiyonunun
dogal seyrinde (Immun toleran fazdan immun klirens fazina
gecis, HBeAg ve HBsAg serokonversiyonlar;, BCP ve PC
mutasyonlarinin husulii), ilaca bagli (IFN tedavisi sirasinda,
NA direnci veya ilag kesilmesi) ve immunsupresyon altinda
(immunosupresif tedavi / kanser kemoterapisi (Sekil 1),

Tablo 1. immunsupresif tedavilerin HBV reaktivasyon riskleri

= 1. Gok yiiksek riskli (reaktivasyon riski >%20) hastalar: HBsAg(+) /
Anti-HBc (+) rituximab, ofatumumab kullananlar.

= 2. Yiiksek riskli (reaktivasyon riski %11-20) hastalar: HBsAg(-)/
Anti-HBc(+) olup rituximab, ofatumumab alanlar, HBsAg(+)/Anti-HBc
(+) olup antrasiklin deriveleri (doksorubusin, epirubisin) ve >10 mg
prednisolon =4 hafta kullananlar

= 3. Orta derecede (reaktivasyon riski %1-10) riskli hastalar: HBsAg
(+)/Anti-HBc (+) veya HBsAg(-)/Anti-HBc(+) olup anti-TNF ajanlar
(etanercept, adalimumab, certolizumab, infliximab), sitokin ve integrin
inhibitdrleri (abatacept, ustekinumab, natalizumab, vedolizumab), tirozin
kinaz inhibitorleri (imatinib, nilotinib) ve HBsAg(+)/Anti-HBc(+) olup <10
mg prednisolon =4 hafta kullananlar; veya HBsAg(-)/Anti-HBc(+) olup da
antrasiklin deriveleri (doksorubusin, epirubisin) ve >10 mg prednisolon =4
hafta kullananlar.

= 4. Diigiik riskli (reaktivasyon riski <%1) hastalar: HBsAg (+) veya
HBsAg (-)/anti-HBc (+) olup da azatioprin, 6-merkaptopurin, metotreksat,
intraartikiiler steroid, herhangi bir dozda kortikosteroidi <1 hafta kullananlar;
HBsAg (-)/anti-HBc tot (+) olup da <10 mg prednisolon =4 hafta
kullananlar. AGA 2015 klavuzunda yiiksek ve orta derecede riskli hastalarda
rutin oral antiviral profilaksi onerilirken, dustik riskli hastalarda rutin proflaksi
onerilmez

transplantasyon-bobrek, karaciger, kalp, akciger, kemik iligi,
gebelik sonrasi, HIV koinfeksiyonu) HBV reaktivasyonlart
goriilebilir. Klinik tablo asemptomatik tablodan karaciger
yetersizligine kadar degiskenlik gosterebilir, dolayis ile ta-
ninmast biiyitk 6nem arzeder. Reaktivasyonlarda %4-60
(ortalama %20) arasinda degisen oranlarda mortalite ile

kargilagilabilir.

Hematolojik maligniteli hastalarda anti-kanser tedaviile
HBV reaktivasyon riski

ilag HBsAg+‘lerde risk HBsAg-/anti-HBc+
‘lerde risk

Doxorubusin,
Epirubisin,

Antrasiklin KT Yiksek (%15-30) Yuksek (>%10)

Daunorubisin,

Tirosin kinaz imatinib, Nilotinib Orta (%1-10) Orta (%1-10)
inhibitdrleri
SR RN R R
Sekil 1.
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), anti-HBc tot (+)

Reaktivasyon icin

riskli tedavi*

HBeAg, anti-HBe, HBVDNA
Karaciger testleri
ETV /TDF basla

“mtwoirad, ofstururad,

Hemopoeti siem Cel nalkl) olaniar

Planli iS ve KT

HBsAg, anti-HBc tot, anti-HBs

HBsAg (-), anti-HBc tot (+)

Cok ylksek ve ylksek

ant-THF alanier felaneTepl adalirumad, cerlizumad, Infixirad). siiokin ve lntegrin Inhdidrer!
(adatacept usiekinurad, ndlalzumad. vedolzumal) Mozl kinaz nhibidner! Oratinld. Allotinid),
antasicin dertveler (CokSOubUSIn eplubisiy ve >10 mp pednisolon 4 hafty kulananias

HBsAg (-), anti-HBc tot (-)

Diger tedaviler

Anti-HBs (-)
ise asl

-HBVDNA (+) ise
ETV /TDF basla
-HBVDNA(-) ise
3 ayda bir kontrol

Sekil 2. immunsupresif tedavi baglanacak hastalarda HBV testleri ve tedavi algoritmi

Reaktivasyondan ve onun olumsuz sonuglarindan ko-
runmanin yolu HBV replikasyonunu bastan itibaren bloke
etmektir. Bu amagla mimkiinse immunsupresif tedavi ve
kemoterapi baglanmadan 2 hafta 6nce, ya da engeg es za-
manli oral antiviral ila¢ baglanir. Proflaktik tedavi olarak
isimlendirilen bu koruyucu yaklagimda tercih edilen oral
antiviraller entekavir veya tenofovirdir. Bu oral antiviraller
immunsupresif tedavi veya kemoterapi bitiminden 12 ay
sonraya kadar devam ettirilir.

Immunsupresif tedavi altinda HBV reaktivasyon oranlari
HBsAg pozitiflerde %24-88 (~%50) HBsAg negatif ve anti-
HBcIgG pozitiflerde %4-12 arasinda degisir. Reaktivasyon

Kaynaklar
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riskini immunsupresif tedavinin ¢isidi, HBV’nin serolojik
durumu ve hastanin 6zellikleri tayin eder. 2015'de yayinla-
nan AGA klavuzu HBV reaktivasyon risklerini ¢ok yiiksek,
yitksek, orta derecede ve diisiik riskli olarak gruplandirmig
(Tablo 1), disiik riskli olanlar hari¢ diger tiim HBsAg po-
zitif hastalarda proflaktik tedavi onermistir (Sekil 2). HBV
reaktivasyonu icin ¢ok yiiksek veya yitksek riskli HBsAg-
negatif ve anti-HBc total pozitif hastalarda da yine prof-
laktik oral antiviral tedavi baglanmalidir. Ulkemizde giincel
SUT uygulamalar: biitiin bu tedavilerin yapilabilmesine izin
vermektedir. Bu nedenle hepimiz, immunsupresif tedavi
baglayacagimiz zaman HBsAg, anti-HBc total ve anti-HBs
testleri ile taramay1 ihmal etmemelidir.

3. Reddy KR, Beavers KL, Hammond SP, Lim JK, Falck-Ytter YT;
American Gastroenterological Association Institute. American
Gastroenterological Association Institute guideline on the
prevention and treatment of hepatitis B virus reactivation during
immunosuppressive drug therapy. Gastroenterology. 2015
Jan;148(1):215-9

4. DiBisceglie AM, Lok AS, Martin P, Terrault N, Perrillo RP, Hoofnagle
JH. Recent US Food and Drug Administration warnings on hepatitis
B reactivation with immune-suppressing and anticancer drugs: just the
tip of the iceberg? Hepatology. 2015 Feb;61(2):703-11

5. Hoofnagle JH. Reactivation of hepatitis B. Hepatology. 2009
May;49(5 Suppl):S156-65.
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fazla paratiroid glanddan agir1 derecede parathormon
(PTH) salgilanmasi ile meydana gelen bir klinik
tablodur. PHPT en ¢ok 50-60 yaslarinda gériilmektedir.
Kadin:erkek orani 3:1 olarak bildirilmektedir. Hastaligin
prevalanst 3-4/1000 kisidir. Insidensi 4-112/ 100 000 kisi-y1l
olarak bildirilmektedir. Hastalik kadinlarda 2-3 kat daha sik

olup, genellikle menopoz déneminde baglamaktadir.

T anim: Primer hiperparatiroidi (PHPT) bir veya daha

Bag-boyun 1ginlanmasi veya uzun yillar lityum kullanil-
mas1 bazi hastalarda primer hiperparatiroidinin gelismesine
uygun zemin hazirlar. Bazi gen mutasyonlar1 bu hastalikta
rol oynamaktadir. Bunlardan MENIN-1,PRAD1 (parat-
iroid adenoma-1), Cyclin D1, CaR (kalsiyum reseptérit),
parafibromin (HRPT2) gen mutasyonlar: en iyi bilinenle-
rdir. Vakalarin %80’inde selim bir paratiroid adenomu, geri
kalan vakalarda her dort glandda birden hiperplazi veya
multipl adenomlar mevcuttur. Vakalarin %1’inden azinda
paratiroid kanseri bulunabilir. Dért gland hiperplazisi daha
cok multipl endokrin neoplazi tip 1 veya tip 2 vakalarinda

gorulir.

Paratiroid adenomu ile paratiroid hiperplazisini patolojik
olarak birbirinden ayirt etmek kolay degildir. Patolog, anor-
mal paratiroid bezlerini, biiyiikliiklerinden ve iceriklerindeki
yag dokusunun azhigindan tanir. Adenom etrafindaki do-
kunun normal paratiroid hiicreleri ile ¢evrili oldugu, lobiiler
gelisim bulunmadig gorilir. Halbuki paratiroid hiperpla-
zisinde etraf doku stiprese degildir. Bazi vakalarda ¢ift aden-
om bulunabilecegini bilmek gerekir. Lipoadenomlar da tani
karigiklig1 yaratabilir. Primer hiperparatiroidinin en 6nemli
etkileri iskelet sistemi tizerinde goriilir. Kemik dokusunda
histolojik olarak, yeni kemik yapilanma sikluslarinin artug:
goriiliir. Kemigin yapim hizi yikima yetisemedigi igin net bir
kemik kayb: ortaya ¢ikmaktadir. Primer hiperparatiroidide
rastlanan kemik kistleri kahverengi, mukoid veya seréz bir
stv1 icerirler. Osteoklastoma veya brown tiimorlerin yapisin-
da multiniikleer osteoklastlar, stroma hiicreleri ve matriks
bulunur. Bunlar ¢ene, uzun kemikler ve kaburgalarin tra-

bekiiler bolgelerinde yer alirlar.

Semptom ve bulgular

e Genel belirtiler (fenalik hissi ve yorgunluk, kas
gligsiizligii)

e Renal (poliiiri, polidipsi, renal kolik)

e Gastrointestinal (epigastrik hassasiyet, anoreksi, kusma,
kabizlik, abdominal agr1)

e Santral sinir sistemi (konfiizyon, letarji, depresyon, de-
mans, kognitif bozukluk, koma)

o Kardiyovaskiiler (hipertansiyon)

e Romatolojik (eklem agrilari, kemik agrilari, eklemlerde
sislik, kemik deformitesi, kiriklar)

e Digerleri (pruritus, géz yanmasi, band keratopati)

Hiperparatiroidide, merdiven ¢tkmada gii¢liik, nonspe-
sifik agrilar, artmig susama hissi, politiri, konstipasyon gibi
sikayetlere rastlanabilir. PHPT nin klasik kemik bulgusu,
osteitis fibroza kistika generalizata olarak tanimlanmigtir.
Kemik tutulumu hastalarda ¢ok siddetli agrilara ve daha son-
raki sathada kiriklara yol acar. PHPT, hastalarda 6nemli dere-
cede kemik kaybina sebep oldugundan, bazi vakalara tani,
osteoporoz tetkikleri sirasinda konulmaktadir. PHPT de
baglica kayip kortikal kemikte olur. Radius ortasindaki
kayiplar %10-20 oranini bulabilmektedir. Vertebralar nis-
beten kemik kaybindan korunmug olmakla birlikte zamanla
kayiplar ortaya ¢tkmakeadr.

Hastalarda saptanan diger 6nemli bulgular, nefroka-
Isinoz ve bobrek taglaridir. Hastalarda bobrek yetmezligi
gelisebilir. Hiperkalsitiri, hastalarin %30’unda gériilmek-
tedir. Ilerlemis vakalarda hiperkalsemiye bagli pankreatit,
peptik tlser; eklemlerde kondrokalsinoza bagli psédo-
gut ataklar1 goriilebilir. Primer hiperparatiroidi, gut ve
hipertansiyon ile birlikte olabilir. Hiperkalsemi, sol ventrikiil
hipertrofisi ve aritmiye yol agabilir. Primer hiperparatiroidili
hastalarda myokard kalsifikasyonlar: artmakeadir. Valviiler
kalsifikasyonlarin da bu hastalarda daha sik goruldugu
bildirilmigtir. Asemptomatik hiperparatiroidi vakalarinda
bile artmis kardiyovaskiiler risk soz konusudur. Karotis
intima media kalinligi artmakta, tansiyon ve lipidler
yitkselmektedir. Hiperkoagiilabilite ortaya ¢ikmakta ve
hipofibrinolitik bir ortam olugmaktadir. Konjunktival
kalsifikasyon, band keratopati, peptik tlser gibi durumlar
ciddi primer Primer

hiperparatiroidide

goriilir.
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hiperparatiroidi ile diyabetes mellitus arasinda iliski oldugu
bildirilmigtir. PHPT de insulin hassasiyeti azalmaktadir.

Primer hiperparatiroidinin semptomlarindan olan c¢a-
buk yorulma, proksimal myopati ile ilgilidir. Bu hastalarda
Tip II kas hiicrelerinde atrofi olur. Paratiroid cerrahisinden
sonra bu bulgular geriler. Néropsikiyatrik belirtiler arasinda
depresyon, anlama giigliikleri ve anksiyete bildirilmigtir.
Hiperparatiroidi, multipl endokrin neoplazilerin (MEN)
bir komponenti olabilir. Bu nedenle primer hiperparatiroi-
dili bir olguda aile hikayesinin sorgulanmasi ¢ok 6nemlidir.
Ozellikle MEN-1 en sik PHPT ile ortaya gikar. MEN-1 sen-
dromu paratiroid, hipofiz ve pankreas tiimérleri ile karakter-
izedir. PHPT, MEN-1 vakalarinin %90’1nda vardir. MEN-2
sendromlu ailelerin %10-30'unda PHPT gorulir. MEN-2
sendromunda PHPT, feokromositoma ve mediiller tiroid
kanseri birlikteligi vardir.

Laboratuvar

PHPT tanisinda en 6nemli bulgular, kanda artmig kalsi-
yum diizeyleri ile birlikte, artmig parathormon (PTH) sevi-
yeleridir. Serum fosforu genellikle normalin alt sinirlarin-
dadir. Hastalarin tigte birinde fosfor, belirgin dugiikeiir. PTH
, titbiiler maksimal fosfat reabsorpsiyonunu (TRP) baskilar.
Eger bu deger GFR’ye gore verilirse (TmP/GFR) ¢ok daha
degerlidir. Kemik tutulumu oldugunda serum alkali fosfatazi
yitksektir. Paratiroid hormon, asid-baz dengesini bozdugu
i¢in baz1 hastalarda hafif hiperkloremi ve metabolik asidoz
goriilebilir. Uriner kalsiyum atlimi hastalarin %25’inde
artmigtir. Serum 25-hidroksivitamin D diizeyleri hafifce
dugtiketr. Buna kargilik 1,25 dihidroksivitamin D yiiksek
bulunur. Bunun sebebi, PTH etkisiyle 1a-hidroksilaz akti-

vitesinin artmasidir.

Total kalsiyum ile birlikte albumin, globulin de bakil-
mali, gerekli dizeltmeler yapilmali, iyonize kalsiyum da
degerlendirilmelidir. Hiperkalsemi tanisinda farkli zaman-
larda en az iki kere kan alinmalidir. Hiperparatiroidi digin-
daki biitiin hiperkalsemilerde serum PTH diizeyleri stiprese
bulunmas: gerektiginden, hiperkalsemi varliginda PTH’ nin
baskilanmamig olmasi hiperparatiroidi digtindiiriir. Bununla
birlikte lityum ve tiazid diiiretiklere bagh hiperkalsemilerde
de PTH’nin yiiksek olabilecegini akilda tutmalidir. Kemik
yapim (osteokalsin, kemige 6zgii alkali fosfataz) ve yikim
belirtegleri (tartrat rezistan asit fosfataz, hidroksiprolin,
kollajenin hidroksipiridinyum ¢apraz baglar, tip I kollajenin
N- ve C-telopeptidleri) artmigtir.

Goriintiileme

Direke grafilerde el kemiklerinin falankslarinda saptanan
subperiosteal rezorpsiyon PHPT nin en tipik bulgusudur.
Ayrica digler etrafindaki lamina duranin kaybs, kafa kemik-
lerinde tuz-biber gorinimii, kemiklerde kistik olusumlar
saptanabilmektedir. Radyolojik olarak yaygin kemik demi-
neralizasyonu dikkati ¢eker. Kemiklerde mineral kaybinin ve
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erozyonun engok goriildiigii bolgeler, el parmaklarinin distal
falankslari, klavikulalar, distal ulna, femur boynu inferioru,
proksimal tibianin medialidir. Kemik dansitometresi her
vakada yapilmalidur. Ozellikle 1/3 distal radius, kortikal ke-
mikten zengin oldugu ve PHPT de 6zellikle kortikal kemik
kayb1 gortldiigi icin, bu bolgeden yapilacak olgtimler ¢ok
degerlidir. Ameliyat oncesi lokalizasyon yontemleri ile sapta-
namayan paratiroid adenomlarinin bircogu ameliyat esnasin-
da tecriibeli endokrin cerrah tarafindan bulunabildiginden,
daha 6nceki dénemlerde lokalizasyon yontemlerinden ziya-
de iyi bir cerrahin bulunmasi énerilmekteydi. Guntimiizde
minimal invazif paratiroid cerrahi tekniklerinin geligmesi
ile ameliyat 6ncesi goriintiileme 6nem kazanmigtir. Boyun
ultrasonografisi %75 vakada paratiroid adenomunu lokalize
edebilmektedir. Teknesyum—-99m sestamibi ile paratiroid
adenomu goruntiilenebilir. Kompiiterize tomografi 99m
Te-sestamibi-tek foton emisyon kompiiterize tomografi
fiizyon imaji (CT-MIBI-SPECT) daha da hassastir. Tiroid
nodiillerinin mevcudiyetinde yontemin hassasiyeti azalmak-
tadir. Teknesyum-99m sestamibi ile ultrasonografi kom-
binasyonu kullanildiginda hassasiyet %95, dogruluk %91
ulagmaktadir. Multi-drug rezistans sistemi aktif olan veya
kalsiyum antagonisti kullanan hastalarda yalanci negatiflik
gorilmekeedir. Sestamibi sintigrafisinin bagarili olabilmesi
i¢in adenomda oksifil hiicreler bulunmasi gerekir. Yalanci
pozitiflikler, tiroid nodiillerinde, lenf ganglionlari, kahveren-
gi yag dokusunda olmaktadir. MRI ve BT goriintiilemeleri
boyunda pek bagarili bulunmamaktadir, ancak mediasten ve
atipik lokalizasyonlu paratiroid adenomlarini géstermede ise
yarayabilirler. ''C isaretli-metionin PET son yillarda devreye
giren yeni bir yontemdir. Ultrasonografi egliginde siipheli
adenomdan yapilan igne biyopsilerinde PTH 6l¢mek sure-
tiyle lokalizasyon saglanabilir. Reoperasyon diisiiniilen olgu-
larda ameliyat oncesi vendz 6rnekleme yapilabilir.

Tedavi

Primer hiperparatiroidinin tedavisi cerrahidir. Minimal
invazif cerrahi tekniklerin geligmesi ile hastalar daha kolay
ameliyata ikna edilebilmektedir. Avrupa Endokrin Cerrahlari
Birligi ilk paratiroid cerrahisi i¢in sestamibi ve ultrasonografi-
yi 6nermektedir. Bu iki goriintiileme metodu ayni yeri isaret
ediyorsa minimal invazif cerrahi yapilabilir. Eger sadece bir
test pozitif ise intra-operatif hizli PTH bakilmak sartiyla
stpheli olan bélgeye minimal invazif cerrahi yapilabilir. Eger
her iki test, farkli bolgeleri gosteriyorsa bilateral yaklagim
veya hizli PTH ol¢timi ile unilateral yaklagim denenebilir.
Eger hicbir test pozitif degilse bilateral boyun eksplorasyonu
segilmelidir. Ameliyat komplikasyonlar1 arasinda kanama,
laringospazm, hipoparatiroidi ve kord vocal paralizisi vardir.
Ameliyat tecriibeli ellerde %95 oraninda bagarili olmaktadir.
Basarisizlik nedenleri asimetrik paratiroid hiperplazisi veya
ektopik yerlesimli paratiroid dokusudur (intratimik, in-
tra-tiroid, mediastinal, retrodzefageal). Ektopik paratiroid
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%20 sikliktadir. Rekiirren hastalik denildiginde, hastanin
en az 6-12 ay normokalsemik kaldiktan sonra tekrar kalsi-
yumunun artmast anlagilmaktadir. Rekiirren hiperparatiroi-
dinin en sik sebebi, asimetrik hiperplazinin anlagilamayip
sadece en biyik paratiroid dokusunun, adenom sanilip
cikarilmasidir. Bir siire sonra diger glandlar aktive olmak-
tadir. Postop ilk 24-36.saatlik donemde hastada siddetli bir
hipokalseminin gelisebilecegini bilmek gerekir. Bu duruma,
a¢ kemik sendromu denilir. Daha 6nce artmis PTH etkisi ile
kemiklerden kana mobilize olan kalsiyumun postop donem-
de siiratle kemiklere donmesi ile meydana gelir. Ayrica diger
paratiroid glandlarin adenom tarafindan siiprese edilmis
olmasi sebebiyle gelisen gecici hipoparatiroidinin de bu
hipokalsemide rolii vardir. Akut hipokalsemi durumunda 90
mg kalsiyum bolus olarak injekte edilip, saatte 50-100 mg
kalsiyum verilir. Sonug olarak hipokalseminin tedavisi i¢in
24 saat icinde 15 mg/kg kalsiyum glukonat, serum iginde
infiize edilir. Birlikte alfakalsidol (1a-hidroksivitamin D)
veya kalsitriol 1-2 ug dozunda baglanir. Daha sonra birkag ay
i¢inde bu tedavi azalularak kesilir. Ameliyattan sonraki bir
yil i¢inde kemik mineral yogunlugu artugs icin ilk yil icinde
sadece kalsiyum ve D vitamin suplementasyonu yapmak
yeterlidir. Bisfosfonat vermege gerek yoktur. Sonug olarak
PHPT giinimiizde sekil degistirmis, tan1 ve takip yontem-
lerinde 6nemli gelismeler olmugtur. Bu durum tedavi strate-
jilerinde de degisiklige yol agmigtir.
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direncin oldugu durumda fazla salgilanmasidir.

Paratiroid glandlarin hem sentez hem de sekresyonu
artirmalart paratiroid hiperplazisi yapar. Baglangigta para-
tiroid hiperplazisi diffiiz ve poliklonal tiptedir. Klinikte bu
durum en sik kronik bébrek hastaligr ve D Vit. eksikliginde
(osteomalasi) goriiliir. Nadir bir durum olarak PTH ya re-
septor seviyesinde cevapsizlik ta sekonder hiperparatiroidi
nedenidir. Sekonder hiperparatiroidide PTH artigin belir-

sekonder hiperparatiroidi, parathormona (PTH)

leyen baglica olay hipokalsemiye egilimdir. Hipokalsemiye
neden olan durum diizelince hiperplazi de geriler. Ancak bu
durum hiperplazinin gelistigi erken donemde tedavi edilirse
geriye doniig olur. Eger paratiroidlerin hiperplazisinin uzun
(aylar-yillar) devam ettigi agir durum varsa gergek klonal
agir1 biiyiime halinde olugan nodiiler yapilarin otonomi ka-
zanmast ile tersier hiperparatiroidizm gelisir ve geri doniis ol-
maz. Bu tablonun en sik nedeni yetersiz tedavi edilen kronik
bobrek yetersizligidir (KBY). KBY nin erken déneminde
kalsiyumun oral alim1 ve barsak absorbsiyonu (D vit diisiik-
liigii oldugu ve fosfat baglayicilar kullanildig: icin) azalir.
Iskelet sisteminde PTH ya direng gelisir. Paratiroid hiicre-
lerinde kalsiyuma duyarli reseptérlerin (CaSR) ekspresyonu
azalmigtir. Bu fakeorler PTH’ nin artan fonksiyonuna neden
olur. KBY de proteiniiri varsa proteine bagli D vit kaybedilir.
Ayrica peritoneal dializ sirasinda da protein kaybedilir. Bu
sebeplerle plazma kalsidiol seviyesinin azalmasi da hiper-
paratiroidi i¢in risk yaratir. Plazma kalsitriolii azalip fosfat
seviyesi arttikca PTH yiikselir. Hiperfosfatemi ayni zamanda
muhtemelen FGF23 sentezini uyararak kalsitrioliin renal
sentezini azaltr. Onceki yillarda KBY de sekonder hiper-
paratiroidinin belirleyicileri hipokalsemi ve hiperfosfatemi
olarak biliniyordu. Son yillarda, kemikten fibroblast kay-
nakli bir fakeoriin (FGF23) bu degisikliklerden daha 6nce
KYB nin ¢ok erken déneminde yikseldigi gosterilmistir.
FGF23 diizeyi artarsa 1.25.0H D vit azaliyor. FGF23 PTH
y1 da azaluyor. Sonug olarak FGF23 KBY de hiperfosfate-
miyi onleyerek fizyolojik ve yararli bir etki gosteriyor diye
dugiiniilebilir.

KBY de sekonder hiperparatiroidinin klinik 6zellikleri
genellikle osteitis fibroza ve hiperkalsemi/hiperfosfatemi

ile iligkilidir. Osteo-artikiiler agri olur. Agr1 daha ¢ok bi-

yomekanik strese ugrayan bolgelerdedir. Bazi hastalarda
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proksimal miyopati goriliir. Bu sikayetlere D vit. eksikligi
de katkida bulunur ( mikst tip renal osteodistrofi). Uremik
hastalarda CaXP vyiiksek (> 55) oldugu zaman yumugak
dokularda kalsifikasyonlar gelisir. Kalsiyum konjuktivada ve
deride birikebilir. Deri nekrozlar olabilir. Bu depolanmalar
agrili artritler yapabilir. Kronik bobrek yetersizliginde re-
nal osteodistrofi olarak adlandirilan kemik agrisi, ekropik
kalsifikasyon ve kagintinin oldugu bir tablo vardir. Renal
osteodistrofide, once adinamik kemik hastaligi sonra osteitis
fibroza veya mixt tip kemik patolojisi gelisir. Saf osteomalasi
gelismesi nadirdir. Renal osteodistrofideki son donem pato-
loji ise, kemik formasyon inhibitérlerinin olusmasi ve PTH
ok yiikseldigi i¢in direncin kirilarak ortaya kemik bozuklu-
gunun ¢ikmasidur.

KBY nin baglangicinda iskelet sisteminde PTH’ya karsi
direng vardir. Bunun sonucunda hastalarin ¢ogunda kemik
turnover’t azalir. KBY’de goriilen adinamik kemik hastali-
ginda PTH renal osteodistrofiye gore daha dugiik seviyede-
dir. Radyografik inceleme ile sekonder hiperparatiroidinin
ilerlemis donemdeki bulgularini tanimak kolaydir. Kemigin
internal ve eksternal yizeyinde rezorbtif defektler vardir.
Rezorbsiyon 6zellikle subperiostal alandadir. Kortikal ke-
mik incelmistir. Bu degisiklikler el kemiklerinde belirgindir.
Periferik arterlerin mediasinda diffiiz kalsifikasyon olur.
Periferik arterlerin kalsifikasyonu paratiroidektomiden son-
ra kaybolur. KBY de sekonder hiperparatiroidiyi 6nleyecek
tedbirler vardir. Tedavi karari laboratuar ve radyolojik go-
rintiilere gore belirlenir. USG ile paratiroid glandlarin da
goruntillenmesi 6nemlidir. Tedavi olarak kronik bébrek ye-
tersizliginde hiperfosfatemiyi diizeltmek gerekir. Bunun igin
diyet fosfat1 azalulir. Absorbe edilmeyen antiasidler verilir.
Aliiminyum iceren antiasitlerden ziyade kalsiyum karbonat
kullanilmalidir. Bu durumda da kalsiyumun yiikselmesi
ihtimali vardir. Ginimiizde fosfat baglayici sentetik jel
(sevelamer gibi) kullanmak hem aliiminyum toksisitesinden
hem de kalsiyumun yiikselmesinden korur. Dializ sirasinda
haftalik kalsitriol pulslart yapilmalidir. D vit eksikligi he-
modializ hastalarinda bagimsiz hiperparatiroidi riskidir. D
vit replasmani sekonder PTH yiikselmelerini kontrol eder.
Osteomalasiyi onler, optimal kemik yapimini saglar. Preparat
se¢iminde akeif D vit kullanilmalidir. Oral kullanim kaisitri-
01 0.125-0.5 mcg/giin (Rocaltrol kaps), IV kullanimda 0.5-2
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mcg /hafta olmalidir. 1 alfa hidroksilasyonu olan D vit tiirev-
leri ¢abuk hiperkalsemi yaparlar. Bu nedenle hiperkalsemik
etkisi olmayan tiirevler gelistirilmeye caligilmaktadir. Bu
tiirevler; 24-25(OH )vit D3, 22-oxa-calcitriol (maxacalcidi-
ol), 19-nor-1.25(OH)2 vit D3 (parikalsitol) ve 1 a-(OH) vit
D2 (hecterol) diir. Dikkatli yapilan tedavi her zaman degil
ama ¢ogunlukla sekonder hiperparatiroidizmin semptom ve
komplikasyonlarindan hastay: korur. Bu koruyucu tedaviye
ragmen hiperkalsemi, agrili kemik ve iskelet dist yumugak
doku kalsifikasyonlarinin engellenemedigi hastalar vardir.
PTH hipersekresyonu medikal tedavi ile siiprese edilemiyor-
sa artik tablo tersier hiperparatiroididir ve cerrahi tedaviyi
gerektirir.

Osteomalaside  kemigin matriksinde yeterli minerali-
zasyonun olamiyordur. Bircok nedeni olmakla birlikte en
stk goriilen neden D vit. eksikligidir. Yetiskinlerde klinik
sikayetleri ¢ok degisik olmakla birlikte hastalarin gikayet-
leri en gok kemik ve kas agrilar1 ile kaslarda giigsuzlikiir.
Genelde laboratuar bulgularinda, alkali fosfataz yiiksek,
fosfor disiik, 25 (OH)D vit digiiktiir. Osteomalaside D
vit. diizeyini degerlendirmek icin aktif olan 1.25 (OH)2 D3
vit. degil viicuttaki depo diizeyini gosteren 25 (OH) D vit
bakilmalidir. Kalsiyum digiik veya normalin alt sinirlarin-
dadir. Hipokalsemiden korunmak icin PTH sentez ve sek-
resyonunda artig vardir (sekonder hiperparatiroidi). D vit.

eksikligine bagli osteomalasi genellikle beslenme ve giines-
lenmenin yeterli olmamasi ile olugmaktadir. Bu nedenlerle
ortaya ¢tkan D vit. eksikliginde ve korunmasinda kolekalsi-
ferol ve ergokalsiferol kullanilir. D vit baglangigta haftalik 50
000 IU (4-6 hafta) depo dozlarinda kullanilarak daha sonra
800 IU/giin ile devam edilir. Beraberinde kalsiyum (1-2 g/
giin) da verilmelidir. Matriks mineralizasyonunun artmast
alkali fosfatazi biraz daha yiikseltebilir. D vit tedavisi sirasin-
da hiperkalsemi, hiperkalsitiri, hiperfosfatemi, nefrolityazis

ve ektopik kalsifikasyonlar yoniinden dikkatli olunmalidir.
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ASEMPTOMATIK PRIMER HiPERPARATIROIDI
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rimer hiperparatiroidinin en sik goriilen formu rutin
P biyokimyasal tarama testleri ile tespit edilen asempto-
matik primer hiperparatiroididir.

Biyokimya laboratuvarlarinda otoanalizorlerin kullanil-
masi ile birlikte serum kalsiyum ol¢timiintiin ¢ok rahat
ulagilabilir bir test haline gelmesi primer hiperparatiroidi
(PHPT) tani sikhiginda artisa neden olmugtur. Daha da
onemlisi pek ¢ok vaka agikar hiperkalsemi ve klasik primer
hiperparatiroidi bulgular1 geligmeden taninmaktadir. Bazen
hiperkalsemi intermitan olabilir. Asemptomatik hastalarda
genellikle ortalama serum kalsiyumu, tetkikin yapildig: labo-
ratuvarin kalsiyum i¢in belirlenmis normal referans araligi-
nin st limitinden <1 mg/dL artig gosterir. Serum kalsiyum
ve PTH konsantrasyonunun stabil kalmasi beklenir, sadece
<%»5 hastada zaman i¢inde kalsiyum artist olabilir.

Bu hasta grubu asemptomatik PHPT olarak adlandiril-
masina ragmen, hastalar ayrintili olarak sorgulandiklarinda
halsizlik, giigsiizliik, anoreksi, hafif depresyon ve hafif kog-
nitif veya néromuskuler disfonksiyon gibi bulgular sapta-
nabilir. Baz1 hastalarda PHPT ile iligkili olan kemik bulgu-
lar1, nefrokalsinoz, bobrek taglart gibi bazi klinik bulgular
gelisebilir.

Asemptomatik PHPT’ de operasyon endikasyonlari
2013’ de yapilan 4. Uluslararas: Calistay ile glincellenmistir.
Hastanin yaginin <50 olmasi, serum kalsiyumunun mevcut
laboratuvar referans degerlerinin tst limitinden 1 g/dL’ den
daha fazla artmasi, glomeruler filtrasyon hizinin <60 ml/dak
olmasi, DXA ile 6l¢tilen kemik mineral yogunlugunda lom-
ber vertebra, total kalca, femur boynu ve radius 1/3 distalde
T skorunun <-2.5 olmast veya radyografi ile (CT, MR, direk
grafi) kirtk saptanmasi, giinliik idrar kalsiyum atiliminin
>400 mg/giin olmasi veya biyokimyasal tas analizi ile tag
riskinde artig, USG,CT,direk grafi ile nefrolitiazis, nefro-
kalsinoz saptanmasi opersayon karari verirken belirlenmesi
gereken parametrelerdir.

16-19 Mart 2017, Sapanca-SAKARYA

Operasyon endikasyonu olmayan hastalarin bol su ti-
ketmeleri, hareketsiz kalmamalari, tiazid diiiretik kullani-
mindan kaginmalart ve kalsiyum alimini kisitlamamalar
onerilmelidir.

Normokalsemik primer hiperparatiroidizm

Genellikle rutin biyokimyasal testlerde ve sekonder os-
teoporoz etyolojisi aragtirilir iken saptanir. Serum kalsiyu-
mu normal referans araligindadir, sekonder hiperparati-
roidi yaratacak tiim nedenler ekarte edilmelidir. Ozellikle
serum 250OHD konsantrasyonunun >20 ng/mL oldugu
gosterilmelidir.

Normokalsemik hiperparatiroidili 37 hastanin incelen-
digi prospektif bir ¢aligmada medyan 3 yil siireli takipte
% 41 hastada progresyon gelistigi, %20’ den az hastada ise
hiperkalsemi gelistigi, 7 hastada takipte paratiroidektomi
gerektigi gosterilmistir.
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araciger sirozu, kronik karaciger hastaliklarinin son
K donemidir. Normal arkitekeiir yerini, diffuz fibrozis
ve nodullesmeye birakmigtir. Komplet bilyer obs-
tritksiyonda oldugu gibi haftalar i¢inde gelisebilir; veya kro-
nik viral hepatitlerde olabildigi gibi dekadlar siiren yapim-

yikim siirecinin komplikasyonu olarak kargimiza ¢ikabilir.

Diffiiz fibrozisin primer sorumlusu stellat hiicrelerdir.
Sinuzoid duvarinin Disse araligina bakan yuziinde yer alir-
lar. Aktive olduklarinda, aktin eksprese eden, motlite ve
kontraktilite yetenegine sahip, matriks proteinlerini sen-
tezleyen myofibroblastlara donigiirler. Bu aktivasyonda,
PDGF, TGF-f aracili kinaz aktivasyon yolaklar: ve integrin
sinyalizasyon yolaklar1 6nemli rol oynar.

Karaciger biyopsisi, tanida altin standart olmakla birlikte
major problem, 6rnekleme hatalaridir.

Pratikte APRI skoru >2 olmasi sirozu diigiindiiriir.

Transient elasografi ile 6lgiilen karaciger sertliginin >14
kPa olmast siroz lehinedir. >21 kPa degerler portal hiper-
tansiyon ve komplikasyonlarinin gelistiginin gostergesidir.
ARFI elastografide >2.6 m/san, MRE'de >5.9 kPa dl¢iimler
siroz lehinedir. Us elastografi veya MRE'de dalak sertliginde
artis PHT igaret¢isidir.

Klinik olarak siroz 4 donemden geger. 1. Evrede varis veya
asit yoktur. 2. Evre kanamamuig varisler ile karakterizedir; asit

yoktur. 3.evrede ise asit vardir. 4.evre ise varis kanamasi ile
karakterizedir. vWF-ag diizeyinin >%315 olmasi, albiimin
diizeylerinde azalma, HVPG > 10 mmHg olmasi dekom-
pansasyon riskinin arttiginin gostergeleridir.

Mortalite riski, genel popiilasyona gore, kompanse do-
nemde 5 misli, dekompanse donemde ise 10 misli artmistir.
Median survi, kompanse donemde 9-12 yil; dekompanse
dénemde ise 2 yildur.

Siroz hastalarinin ¢ogu dekompansasyon sonucunda kay-
bedilir. Kompanse donemde ise en sik 6liim sebebleri, kardi-
ovaskiiler hastalik, inme, malignite ve bobrek hastaliklaridir.
PHT

Dekompanse dénemde ise en sik olim sebebleri,

komplikasyonlari, HCC ve sepsisdir.

Kompanse dénemde yaklagim; primer hastaligin kontro-
lii, yasam sekli modifikasyonu, HCC taramasi, rutin agilarin
yapilmasi olarak ozetlenebilir. LMWH dekompansasyonu
geciktirebilir.

Dekompanse siroz hastalarinda aspirinde dahil NSAII,
aminoglikozidler kontrendikedir. Diyabetik DKS hastala-
rinda insilin tercih edilmelidir. Protein-kalori malnutrisyo-
nunu 6nlemek i¢in az az sik stk yemeli, ¢inko ve yagda eriyen
vitamin diizeyleri takip edilmelidir.
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KARACIGER SIROZUNUN MAJOR KOMPLIKASYONLARI;
TERAPOTIK VE PROFLAKTIK YAKLASIMLAR
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tiyolojisi ne olursa olsun karaciger sirozunun seyrinde
E hayati tehdit eden ve mortal olabilen komplikasyonlar
gelisir. Bunlardan hepatoserebral sendrom, hepatik
miyelopati veya hepatopulmoner sendrom seyrek gozlenir-
ken; gastrodzofagogastrik varis (GEV) kanamasi, hepatik
ensefalopati, spontan assit enfeksiyonu, hepatorenal send-

rom veya hepatoselliiler kanser sikeir.

Assit ve spontan assit enfeksiyonu (SAE)

Siroz hastasinda beklenen portal hipertansiyona bagl
assitin gelisimidir, ancak unutulmamalidir ki her tiirli etiyo-
loji goriilebilir. Bunun i¢in daima sirozlu hastada assit gelis-
tiginde, hastaneye yatrildiginda veya genel durumu bozulan
her hastaya parasentez yapilmali, serum assit albumin farks
(SAAF), total protein, PNL ve gerekirse kiiltiir yapilmalidir.
Klasik assit tedavisi, assitli hastanin ilk bagvurusunda planla-
nan tedavidir. Diyette tuz kisitlamasi ve primer nedene yone-
lik tedbirler alinir. Alkol igiyor ise kesilmesi, replikatif HBV
infeksiyonu mevcut ise, antiviral baglanilmasi veya Wilson
hastaliginda selator tedavi uygulanmasi gibi... Diyette 2 gr
tuz (88 mEq Na) iistii 6nerilmez. Ozellikle su kisitlamasi uy-
gulanmaz, eger serum Na’ u <120mEq/L altinda ise su kisit-
lamasina gidilir ve hastanin 1 L/ giinden fazla total siv1 alimi
istenmez. Bu uygulamalar ile % 10 olguda assit kontrol altina
alinir. Genelde tedaviye diiiretik ilaglar eklenir. Ginlik
idrar sodyumunun 6l¢iilmesi, ditiretik tedavisine baglanma
kararinda ve hangi ditiretigin tedavide kullanilacagina karar
vermekte 6nemlidir. Giinlitk idrar N2’ u, >25 mEq ise di-
yette Na kisitlamasi genellikle yeterlidir. Oysa, 5-25 mEq ise
distal diiiretikler (spironolakton gibi) ve <5 mEq ise distal
diiiretiklere, loop diiiretiklerin (furosemid gibi) cklenmesi
gerekir. Bagvurusunda tens (gergin) assiti olan hastalarda
baslangicta terapotik parasentez uygulanabilir. En ¢ok kul-
lanilan ditiretikler spironolakton ve furosemiddir. Sirozlu
hastalarda goriilen hiperreninemik hiperaldosteronizm ne-
deniyle, aldosteron antogonisti spironolakton hemen en sik
ve ilk tercih edilen ditiretiktir. Ayni zamanda portal hiper-
tansiyonu azaltict etkisi de yarar saglar. Tedavisi sirasinda
goriilen komplikasyonlar, hiperpotasemi, metabolik asidoz
ve jinekomastidir. Furosemid, serbest su klirensini en fazla
artiran ditiretiklerden birisidir. Genellikle ikinci ila¢ olarak
spironolakton ile kombine kullanilir. Furosemid tedavisi
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sirasinda da, hipopotasemi, metabolik alkaloz ve ototoksisi-
te gibi komplikasyonlar1 gorilebilir. Her ikisinin kullanim-
lart sirasinda hepatik ensefalopati gelisir veya laboratuvar
tetkiklerinde serum Na’ u <120 mEq/L ve serum kreatinini
>2 mg/dl tespit edilirde tedavi kesilmelidir.

Refrakter assit diiiretige refrakter veya intrakeabl olarak
iki alt grupta incelenir. Giinlitk tuz alimi 2 gr/giin (Na 88
mEq) ve altnda olan hastada, spironolakton 400 mg/giin
ve furosemid 160 mg/giin tedavisine ragmen kilo kayb1 ve
assitte gerileme yok ise “ditiretige refrakter assit”ten bahsedi-
lir. Ditiretige intraktabl assit ise, ditiretik tedavisi uygulandi-
ginda; progressif azotemi (serum kreatinini >2 mg/dl), he-
patik ensefalopati ve ciddi elektrolit dengesizliginin (serum
N2’ u < 120 mEq/dl, serum Ku >5.5-6 veya <3 mEq/dl)
gelismesidir, bu da ditiretik tedavisinin kesilmesine neden
olur. Genellikle yatak istirahati, diyette tuz kisitlamasi ve
ditiretik tedavi ile hastalarin % 90’ inda assit kontrol altina
alinir. Refrakeer assit, % 10 dolayinda rastlansa da prognostik
olarak onemlidir. Assitli hastada beklenen yagam siiresi; 24
ayda % 50 iken, reftakter assitli hastada 6 ayda % 50, 12 ayda
sadece % 25dir.

Refrakter assit tedavisi, terapotik parasentez, porto-kaval
sant, peritoneo-vendz sant, ckstrakorporeal ultrafiltrasyon
ve assitik stvinin reinfiizyonu, transjuguler intrahepatik por-
tosistemik sant (TIPS) ve karaciger transplantasyonudur.
Refrakter assit tedavisinde; parasentez ¢ok cesitli sekillerde
yapilabilmektedir. Hemen daima parasentez biiyiik volimli
yani 4-6 L olarak yapilir. Beraber plasma genisleticileri ozel-
likle tekrarlayan parasentezlerde ditgiintilmelidir. Bu amagla
en stk human albumin kullanilir. Alinan bir litre assit icin
albumin 6-8 g, IV olarak verilir. Parasentez sonrast verilen
albumin postparasentez hemodinamik bozuklugun gelis-
mesini engeller ve renal fonksiyonlar1 korur. Terapétik para-
sentez, belirgin 6demi olan hastalarda daha emniyetlidir. ki
haftada bir yapilan SL parasentezlerde albumin infizyonu
gerekmez iken; 5L’ den fazla yapilan veya daha sik yapilan
parasentezlerde albumin infizyonu gerekir.

Spontan assit enfeksiyonlar: (SAE): Assit total protein
miktarinin 1-1.5 g/dl’ in altunda bulunmast assitin opsonik
aktivitesinde azalmaya, bu da infeksiyon riskinde artma-
ya neden olmaktadir. Bu durum 6zellikle disik protein
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mikeari ile karakterize sirotik veya nefrotik sendromlu has-
talarda gozlenir. Spontan assit infeksiyonu kiltiir pozitifligi
veya notrofil sayisina gore; monobakteriyel nonnétrositik
bakterassit, spontan bakteriyel peritonit ve kiiltiir negatif
notrositik assit olarak tice ayrilir. Notrositik assitlerde PNL
sayist 250/mm3 nin tzerindedir. Sirotik hastalarda etken
genellikle Gram negatif enterik ¢omaklar (bagta E. coli),
nefrotik sendromda ise Strep. pneumonia dir. Tedavide
III. kusak sefalosporinler, Cefotaxime 4 veya 6 gr. boliin-
mis dozlarda ya da Ceftriaxone 2 gr. tek doz yeterlidir.
Ayaktan izlenen hastalarda ciprofloxacine ve Co-amoxiclav
(amoksisilin,klavulonat) ile tedavi semalar1 etkili bulunmug
olsa da, infeksiyonun sirozlu hastalarda mortaliteye neden
olacak diger komplikasyonlara yol agabileceginden (sepsis,
hepatik ensefalopati, hepatorenal sendrom gibi) hastanede
izlenmesi ve parenteral antibiyoterapi daha uygun gézik-
mektedir. Tedavinin seyrinde 3. giinde tekrarlanan assit
tetkikinde PNL sayisinin bazalin % 50’ sinden daha fazla
azalmasi 6nemlidir. Ancak son yillarda sayinin azalmas: ye-
terli bulunmakeadir. Klinik bulgular karin agrisy, ates, genel
durumda diizelme ile degerlendirilmesi 6nemlidir. Azalma
olmaz ise, ya infeksiyonun sekonder assit infeksiyonu oldugu
ya da kullanilan antibiyotige karst direncli bir bakteri infeksi-
yonu diigtintilmeli ve tedavi protokolii degistirilmelidir.

Sekonder bakteriyel peritonit, assit LDH’sinin normal
serum LDH seviyesinden fazla, total protein miktarinin 1
g/dl’ nin tizerinde olmasi ve assit glikoz diizeyinin 50 mg/
dl altinda oldugu durumlarda, kiiltiirde polimikrobiyel tire-
menin gorildigi durumdur ki; tedavisinde antibiyoterapi
yetersizdir, primer nedene yonelik cerrahi girisim uygulan-
mast gerekir.

Assit total proteininin 1.5 g/dl altinda bulunmasr infek-
siyon egilimi yarattigindan primer veya sekonder proflaksi,
ozellikle karaciger transplantasyonu planlananlarda, primer
proflaksi de hastaneye uzun siireli yatig1 planlananlarda veya
gastrointestinal kanama nedeniyle hastaneye yatanlarda 6ne-
rilir. Primer proflakside norfloxacine 400 mg/ giin tek doz
veya ciprofloxacine 750 mg/ haftada tek doz olarak en ¢ok
onerilen ve etkinligi ispatlanmig rejimlerdir. Kanayan sirozlu
hastalarda proflaktik antibiyotik kullanmak sadece infeksi-
yoz komplikasyonlar: azaltmaz ayni zamanda tekrar kanama
riskinde de azalmaya neden olur. Bu yarar 6zellikle Child B
ve C gibi ileri evrelerde daha belirgindir. Norfloksasin 400-
800 mg, siprofloksasin 500-1000 mg oral alimi olanlarda
tercih edilir. Parenteral IV seftriaksonun (1 g) 6zellikle uzun
stireli yatanlarda (> 7 giin) oral norfloksasine (400 mg, bid)
tistiin oldugunu gosteren ¢aligmalar da mevcuttur. Bu 6zel-
likle spontan assit infeksiyonu proflaksisi icin norfloksasin
kullananlarda daha belirgindir. Sok, bulanti-kusma, hepatik
ensefalopati (>grade2) ve kreatinin > 3 mg/dL olanlarda
parenteral tedavi 6nerilir. Amerikan kilavuzunda 7 giinden
daha kisa kullanimlarda oral norfloksasin 2X 400 mg/giin,
oral alamayanlarda intravendz siprofloksasin énerilir. Ileri

siroz veya kinolan direnci olan birimlerde intravenéz seftri-
akson 1 gr/ giin 6nerilmektedir.

Spontan asit infeksiyon tedavisinde antibiyotiklere ek
olarak hepatorenal sendrom proflaksisi i¢in, tanidan sonra
ilk 6 saat iginde IV albumin 1.5 g/kg verilmesi ve izleyen 3
giinde 1g/kg/giin IV tekrarlanmast 6nerilmekeedir.

Portal hipertansiyona bagh kanama

Sirozlu hastalarda, portal hipertansiyon derecesi gastro-
ozofageal varis (GEV) gelisiminde 6nemli rol oynar. Portal
hipertansiyon >10 mmHg tizerinde varis gelisirken, >12
mmHg da ise kanamalar gézlenecektir. Kompanse sirozlular-
da % 30-40, dekompanse donemde ise % 85 varis geligmistir.
Varisler buyiiklitk veya bazi endoskopik ozelliklerine ve
hastaligin siddetine gore kanamalar, yilda % 10-15 oraninda
gozlenir. % 60 ilk 1-2 yilda tekrarlar. Bunun i¢inde oncelikle
siroz tanust konulan hastada varis aranmali, kanama egilimi
olanlarda kanama engellenirken, kanamiglarda da tekrar
kanamast icin gerekli 6nlemler alinmalidir. Splenomegali ve
elastografide sertligin > 20-25 kPa olmasi portal hipertan-
siyonun gelistigini noninvazif olarak gosterebilir. Sertlik <
20 kPa, trombosit > 150000/mm3 olmasi GEV olasiligini
cok dugtiriir. Ancak her siroz tanisi alan hastaya tani sonrasi
mutlaka gastroskopi yapilmali ve GEV agisindan degerlendi-
rilmelidir. Varis yok ise 2 yilda bir, kii¢iik varis var ise karaci-
ger hastaliginin siddetine gore 1-2 yilda bir tekrarlanmalidir.
Eger dekompansasyon gelisirse hemen tekrarlanmalidir.

Kanamamig varisler, kii¢iik olanlarin biiytimesinin en-
gellenmesi veya kanamamasi igin medikal tedavi uygulanur.
Bunun i¢in nonspesifik betablokerler kullanilabilir. AMAC:
istirahatteki nabiz sayisinin 55-60/dak olmasi hedeflenir.
Bunun elde edilmedigi dozlar etkisizdir. Ancak bu arada
TA <90 mmHg olmamalidir. Ciinkii, bu dozlarda mortalite-
yi arturir. Propronolol en sik kullanilandir. Her 2-3 giinde bir
artirarak, 20-40 mg, bid baglanir, asitli hastada maksimum
doz 160 mg, asitsiz de ise 320 mg.dir. Nadolol ve karvediol
de kullanilabilir. Biyik ve endoskopik kanama bulgulart
olan varisler endoskopik bant ligasyonu (EBL) yapilarak,
eradikasyon saglanir, sonrasinda 3-6 ay da tekrarlanan gast-
roskopide niiks yok ise 6-12 ayda bir izlenir.

Kanayan varislerde 6ncelikle destek tedavisi uygulanir.
Hb<7 g/dL degilse transfizyon 6nerilmez. Kanama riski
artacagl i¢in Hb 9-11 g/dLyi asmamalidi. HRS; HE ve
SAI proflaksisi igin assit tedavisinde anlauldig gibi, mak-
simum 7 giin tedavi dozunda norfloksasin (400, bid,po),
oral alamayanlarda seftriakson (1 g, qd,IV) kullanilmalidir.
Kanama kontrolii i¢in medikal hemostaz i¢in oktreotid 50
mcg [V bolu sonrast 50 mcg/saat infiizyonu uygulanabilir.
Vazopressin 0.2-0.4 U/dak infizyonu gerekirse 0.8 U/
dak.ya yiikseltilebilir. Iskemik yan etkileri onlemek icin
Nitrogliserin infiizyonu ile kombine edilebilir, pek tercih
edilmez. Analogu Terlipressin ilk 48 saatte, her 4 satte 2 mg,
kanamam kontrolii sonrasinda 1 mg IV olarak kullanilabilir.
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Somatostatinde de 250 mcg IV bollus, sonrasinda IV 250-
500 mcg/saat infiizyon olarak uygulanbilir. Kanama kontro-
liinden sonra 2 giin ortalama 2-5 giin tedavi siirdtriilmelidir.
Ik 12 saatte kanama % 80-85 kontrol altina alinir. Kontrol
altina alinamayan olgularda veya baglangicta ulagirsa hemen
gastroskopik olarak EBL veya endoskopik skleroterapi (ES)
diistintilmeli ve uygulanmalidir. Kanamadan sonra sekonder
proflaksi i¢in betablokerler ve EBL kombine uygulanmasi en
kabul géren uygulamadir. Kanamanin medikal ve endosko-
pik tedavilere ragmen tekrarlamast durumunda Sengstaken
Blackmore sonrasi ve TIPS uygulanabilir. Nihayi olarak
karaciger transplantasyonu planlanmalidir.

Hepatoselliiler kanser (HSK)

Her siroz hastasinda HSK gelismez. Siroz olmanin di-
sinda erkek cinsiyet, ileri yas, devamli yiiksek serum ALT
diizeyi, artan alfa feto protein (AFP) diizeyi ve progresif
hastalik varlig risk faktorleridir. HBV (iilkemizde en sik)
ve HCV enfeksiyonu, diinya genelinde HSK nedenleri-
nin yaklagik %75’ini olusturur. HSK gelisen ailenin diger
bireylerinde, ayni nedene bagli karaciger hastaligi var ise,
HSK gelisme riski artar. Bundan dolayt HSK tanili indeks
olgunun aile taramasinda ozellikle titiz davranilmalidir.
Tedavi HSK evreleme sistemlerine gore planlanir. Bir ¢ok
evreleme sistemi mevcuttur. “The Barcelona Clinic Liver
Cancer (BCLC)” evreleme sistemi klinikte evreleme sistemi
olarak en sik kullanilandir. BCLC evreleme sistemi devam-
Ii olarak gincellenmekte ve valide edilmektedir. BCLC
evreleme sistemi beg kategoriye ayrilmaktadir. Cok erken
donem (BCLC 0) HSK'da, tiimér ¢api kiigiik (<2cm) ve tek
olup karaciger rezerve fonksiyonlari (portal hipertansiyon
[PHT] yok) iyi korunmugtur. Rezeksiyon ve ablasyon te-
davileri (Radyofrekans, [RF]) en iyi tedavi yaklagim1 olup 5
yillik siirvi %80 tizerindedir. Erken evre (BCLC A) HSK'da
tek bir timor veya 3’e kadar nodul olup en biyiik nodulun
3 cm alunda olan grubu kapsamaktadir. Child-Pugh A ve B
grubu hastalar1 icermektedir. Cerrahi rezeksiyon, karaciger
transplantasyonu ve ablasyon tedavileri potansiyel kiiratif
tedavi yaklagimlari olarak onerilmekeedir. 5 yillik siirvi %50-
70 arasindadir. Ara evre hastalikta (BCLC B) biiyiik tek bir
timor ve multifokal hastalik olup vaskiiler invazyon ve eks-
trahepatik yayilim yoktur. Hastalar asemptomatik olabilir ve
Child-Pugh A ve B grubundadir. Optimal tedavi yaklagim1
kemoembolizasyon tedavisidir. Ortanca siirvi 20-40 ay ara-
sidur. Ileri evre hastalikta (BCLC C) vaskiiler invazyon, eks-
trahepatik yayilim olup hastalarda kanser-iligkili semptomlar
olabilir. Tedavisiz ortanca siirvi 4-8 ay olup medikal tedavi
(sorafenib) onerilir. Son dénem hastalikta (BCLC D) agir
karaciger yetmezligi tablosu hakimdir. Bu hastalarin perfor-
mans statuslari ileri derecede bozulmustur (>2). Destekleyici
tedaviler onerilir.
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Hepatorenal sendrom

Sirozlu hastalarda primer bobrek hastaligina bagli ol-
mayan ve hemen daima gergin assit ile birlikte gozlenen,
patogenezinde prerenal faktorlerin rol oynadigi ve nakle-
dildiginde ise normal fonksiyonlar gosterecek bébrek yeter-
sizligini tanimlar. Son dénemlerde bébrek yetmezliginde,
klinik formlari tanimlamada yeni terimler kullanilmaktadir.
Bunlar: Hastanin bazal kreatinin degerinin 48 saat i¢inde
0.3 mg artmasi veya bazal degerin %50 artmas: “akut bob-
rek hasar’”dir (ABH). ABH’inda bazal kreatinin degerinde
artma miktarina gore 3 klinik evreye ayrilmakeadir :Evre 1:
Bazal kreatinin degerinin %150’i, Evre 2: %200 ve Evre 3:
%300 artmasidir. “Kronik bobrek hasar1” ise 3 aydan uzun
surede GFR’nin %60 altinda olmasidir. “Kronik zeminde
akut bobrek hasari”: 3 aydan uzun siirede GFR < %60 olan
hastada bazal kreatinin 48 saat i¢inde 0.3 mg tizerine ¢ikmasi
veya bazal degerin %50 artmasidur.

Tablo 1. Siroz hastasinda kreatinin yilkselmesinde ayirici tanida diigtiniilmesi
gereken klinik durumlar: Prerenal/Renal/Postrenal nedenler

a. Hipovolemi (Dehidratasyon)
i. GIS kanama, ishal, az su alimi
i. Asin ditiretik kullanimi

b. Nefrotoksik ilaglar: NSAID’ler, diger nefrotoksik ilaglar, antibyotikler
(aminoglikazidler) ,

c. Kontrast nefropatisi
d. Akut Tubuler Nekroz
i. Enfeksiyonlar: Sepsis, SBP, Uriner enfeksiyonlar , Cilt enfeksiyonlar
e. Hepatorenal Sendrom (Tip 1 ve Tip 2)
f. Kronik bobrek hasari
i. Glomerulonefritler :HBV, Kriyoglobulinemi gibi
ii. Diger komorbiditeler: DM , Hipertansiyon, Amiloidoz
iii. Alkolik sirozda Ig A nefropatisi

g. Postrenal nedenler: Benign Prostat Hipertrofisi, Urolitihiazis

Sirozda kreatinin yiiksekliginin nedenleri tablo 1.de 6zet-
lenmistir. En sik gortilen % 40 gergek hipovolemi ve ATN,
% 30 HRS dir . Degerlendirmede 6ncelikle dehidratasyon
diglanmaly, ila¢ oykisti ve ditiretik kullanimi mutlaka de-
gerlendirilmelidir. Dehidrate hastada BUN degeri kreatinin
degerine gore beklenen den yiiksektir. Siroz hastalarinda
kreatinin klirensi renal fonksiyonlar1 her zaman yansitmaz.
Bilirubin degeri ok yiiksek hastalarda yanhs olarak kreatinin
degerleri daha digiik saptanir. GFR igin gerekli 24 saatlik id-
rar, ditiretikler 72 saat 6nceden kesilerek toplanir. Basit olarak
idrar incelemesinde spot idrarda Na degerinin 10 mEq/L
alunda olmasi prerenal nedenler, dehidratasyon ve HRS i¢in
anlamli olabilir. Akut tubuler nekrozda (ATN) ise idrar Na'u
40 mEq/Lnin iizerindedir. Idrar sedimentinde dismorfik
eritrositlerin varligs (eritsosit silendirleri, granular silendirler),
proteinuri ve 16kositlerin varlig diger organik patolojilerinin
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ckarte edilmesi iin gereklidir. Eger nefrotoksik ilag veya kont-
rat madde hikayesi veya muayenede sok bulgulari, zengin bir
idrar sedimenti, >0.5 gr/glin proteinuri varliginda 6ncelikli
tant ATN olmalidir. Ancak bu iki tablonun gegis yapabilecegi
de mutlaka digtiniilmelidir. Enfeksiyonu olan hastalarda ATN
gelisebilir, bu hastalarda HRS tanis1 6ncesi aktif enfeksiyonun
etkili tedavi edildiginden emin olunmas: gerekir. Ornegin SBP
hastalarinda parasentez sivisinda 16kosit degerlerinde diigme
olmasi, CRP, prokalsitonin gibi sepsis gostergelerinde azalma
onemlidir. Idrar sedimenti ve USG’si normal olan bir hastada
albumin ve siv1 ile volum ekspansiyonuna ragmen kreatininde
diizelme olmuyorsa, agagidaki hepatorenal sendrom kriterleri
goz ontine alinarak HRS tanisi konabilir, ve gelisim hizina
gore 2 alt grupta degerlendirilir:

1. Siroz ve assit varlig1 (hemen daima gergin assit)
2. Serum kreatinin >1.5 mg/dl

3.2 giin volum ekspansiyonuna yanit yok

4. Sok yok

5. Nefrotoksik ilag yok

6. Parenkimal bobrek hastaligi yok

Tip 1 HRS, genellikle bir predispozan faktor esliginde
renal fonksiyonlar1 hizli bozulmasidir. Tip 2 HRS ise renal
fonksiyonlar yavas bozulur ve diger nedenlerden sirozlu
hasta 6lmezse, olim nedeni olacakur. Tip 2 HRS de so-
run transplantasyon diginda ¢éziilemez. Uygun hastalarda
yapilacak TIPS (transjuguler intrahepatik portosistemik
sant) sadece koprii olabilir. Oysa Tip 1 HRS de, esas sorun
renal fonksiyonlart bozan predispozan faktorii tespit edip
tedavi etmektir. Albumin infuzyonu, terlipressin inftizyonu,
subkiitan somatostatin (200 mcg, tid) ve oral midodrin
(12.5 mg, tid)ile intravaskiiler onkotik basingi yiikseltip,
vazokonstriksiyon ile tansiyon arteryeli yiikselemek (ort.
TAy1 > 15 mmHg saglamak) tedavide 6nemlidir. Adrenalin
infizyonu ve albumin mutlaka yogun bakim kosullarinda
terlipressin yoksa uygulanabilir. MARS, Prometheus gibi
tedavilerin surviyi uzattigina dair kanitlar yoktur. Karaciger
transplantasyonu i¢in koprii tedaviler olabilir.

Hepatik ensefalopati

Hepatik ensefalopati, kronik karaciger hastaliginda veya
portosistemik santlt hastalarda gézlenen néropsikiyatrik bo-
zukluklari ifade etmektedir. 1998'de Viyanada toplanan IV.
Diinya Gastroenteroloji Kongresi'nde hepatik ensefalopati
klinik aragtirmalari, ¢aligma grubuna gore, hepatik ensefalo-
pati: Tip A: akut karaciger yetmezligine bagli ensefalopati,
Tip B: hepatoseliiler hastalik olmaksizin portosistemik sant-
lara bagli ensefalopati, Tip C : siroz ve portal hipertansiyon-
lu hastalarda gozlenen ensefalopati olarak siniflandirilmast
onerilmektedir. Klinik bulgularin karakterine ve siiresine
gore de akut epizodik, kronik tekrarlayicr (“relapsing”), kro-
nik siiregelen (persistent”) ve minimal hepatik ensefalopati

olarak da degerlendirilebilir.

Tablo 2. Hepatik ensefalopatiyi presipite eden faktérler

Nitrojenik faktérler Nitrojenik olmayan faktorler
Uremi/azotemi Benzodiazepin veya sedatif kullanimi
Gastrointestinal kanama Barbittiratlar
Dehidratasyon Anemi

Metabolik alkaloz Hipoglisemi

Hipokalemi Hipoksi

Kabizlik Hipotiroidi

Diyette agin protein alimi
Infeksiyon (6zellikle peritonit)

Minimal ensefalopatide (erken dénemlerde), sikliklikla
uyku diizeninde degisiklikler veya rutin klinik muayeneden
ziyade noropsikiyatrik testler veya nérofizyolojik 6l¢timler
ile ortaya konulan kisilik degisiklikleri gozlenir. Psikomotor
hizda yavaglama, gorsel algilama ve dikkatte azalma siktir. Bu
tir degisiklikler, sirotik hastalarda asikar ensefalopati bulgu-
lart olmaksizin % 30-60 oraninda tespit edilebilir. Bu tab-
loyu subklinik veya latent ensefalopati olarak adlandirmak
- klinik 6nemini azalttgs icin - kullanilmamalidir. Bu vaka-
larin yarisinda, 3 yil i¢inde agikar ensefalopati gelismektedir.

Tani, hemen daima klinik bulgulara dayali konulma-
lidir. Sirotik veya belirgin portosistemik santli hastalarda
gelisen norolojik veya psikiyatrik bulgular ile tani konulur.
Norolojik bulgular daima simetrik olup, lateralizasyon bul-
gusu yoktur. Kronik subdural hematom, Wernicke ensefalo-
patisi, alkol veya ilag yoksunlugu - toksisitesi, hipoglisemi,
elekerolit bozuklukluklari ve nadiren ensefalit ile ayrici tanisi
gerekir. Tanida anamnez 6nemlidir. Laboratuvar tetkikleri
ayirici taniya giren diger patolojileri elimine etmek igin
yararlidir. Amonyak diizeyi tanida kullanilabilirse de, ense-
falopati derecesi ile korelasyonu kottidiir. Kranyal BT, ayirici
tanida -ozellikle subdural hematom olasiligini diglamak i¢in-
stupheli vakalarda istenebilir, etiyolojiden bagimsiz kortikal
ve subkortikal atrofi siktir. MRI incelemesinde ise, globus
pallidum, substansiya nigra ve serebellar dentat nukleusta
T1'de hiperinsensite gozlenir. Baz1 vakalarda portosistemik
santin derecesine paralel olarak pallidumda T2'de de hipe-
rinsensite gozlenir. Bunlar transplantasyon sonrasi genellikle
bir yil i¢inde kaybolur. MRI, 6zellikle alkoliklerde Wernicke
ensefalopatisinde gozlenen karakteristik talamik mammaryal
cisimlerdeki kanamayi ayirdettirebilir.

Hepatik ensefalopatisi tanisinda klinik bulgularin yanisi-
ra en onemli tani tetkiki psikometrik testlerdir. Klinik agikar
bulgulari bulunan hepatik ensefalopatide tan1 kolaydir; diger
ayirici tantya giren patolojileri diglamak bazen sorun yarata-
bilir. Tanida gergek sorun; minimal ensefalopati, yani klinik
bulgular1 olmayan hastalar1 tanimakur. Bilindigi gibi bu
dénemde psikomotor yavaglama, motor hizda ve keskinlikte
bozulma, gorsel algilama defektleri, gorsel uyumda degisik-
likler gozlenmektedir. Bunlart tanimak igin bir ¢ok test tek
bagina veya norofizyolojik testler (EEG, VEP ve P300) ile
birlikte degerlendirilebilir. “Number connection test” yani-
sira “digit symbol test”, “line tracing test’, serial dotting test”
ve “block design test” bu konuda yararlanilan incelemelerdir
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ve giintimiizde uygun kullanildiklar: takdirde minimal he-
patik ensefalopati tanisinda en duyarl: testler olarak kabul
edilmektedirler.

Hepatik ensefalopati tedavisinde, oncelikle presipi-
tan fakeor aranmali ve saptanabilirse tedavi edilmelidir
(Tablo 2). Presipitan faktorlerin varliginda, bunlarin teda-
visi hemen daima ensefalopati evresinde iyilesmeye yol acar.
Infeksiyonlarin, 6zellikle SAlInin antibiyotikler ile tedavisi
onemlidir. Amonyak tretimini ve/veya norotoksisitesini
arttiran hipopotasemi ve alkolozun aragtirilip diizeltilmesi
de, gozden kagirilmamasi gereken bir konudur. Bu konuda
uygulama altta yatan nedene yonelik planlanmalidir.

Diyet giinlik 35-40 kcal/giin olarak ayarlanmalidir.
Sirozlu hastalarda nitrojen dengesi icin giinde 1.2--1.5 g/kg
protein alimi onerilir, ensefalopatide bunun azaltulmast anan
evi olarak uygulansa da ¢aligmalarda zorunlu olmadig: goste-
rilmigtir. Protein aliminin azalulmasi uzun siirede sarkopenide
onemli rol oynadigini bilinmektedir. Eger protein azalulmig
ise, tolere ettigi gortildiik¢e hizla normal diizeye artirilmalidir.
Proteinlerin hayvansal kaynak yerine bitkisel kaynaklardan
saglanmasi ve diyette dalli zincirli amino asitlerin (DZAA)
alinmasi da ek yarar saglar. Eger diyet proteinleri tolere edile-
miyorsa, DZAA larda nitrojen kayna@: olarak kullanilabilir,
ensefalopati tedavisinde yeri tartigmalidir, kabul edilmez.

Amonyak azaltic1 girisimler; ya intestinal kaynakli amon-
yagin emilimini ve barsaktan uzaklagmasini saglayan lakeu-
loz veya laktitol gibi disakkaridler ile; ya da amonyak tireten
intestinal bakterilere kargi antibiyotik tedavisi olarak ozet-
lenebilir. Laktuloz ve benzeri disakkaridler (laktitol ..), ince
barsaktan emilmezler, bunlar kolon bakterileri tarafindan
parcalanarak, hem ortami asidifiye ederler ve sonugta amon-
yak emilimini azaltirlar; hem de ozmotik yiikii arttirarak
katartik etki gosterirler. En sik rastlanan yan etkisi diyare ve
meteorizmdir. Laktitol, tadi nedeniyle daha iyi tolere edilir.
Dozu kisiye gore ayarlanmalidir, genellikle amaglanan giinde
2-4 kez az kivamli digkiya, giinde 30-60 g. laktuloz ile ula-
stlir. Yukardaki etkilerine ek olarak, ortam degisikliklerinin
amonyak treten bakterilerinin azalmasina, tiretmeyenle-
rin ise artigina neden oldugu bilinmektedir. Ensefalopati
ataginda, ileri evre veya oral alimi olmayanlarda tedaviye
enema seklinde baglanabilir veya devam edilebilir. Enema
750 mL su i¢inde, 250 mL laktuloz olarak yapilabilir. Eger
disakkarid tedavisinden yeterli yanit alinmaz ise, tedaviye
neomisin, paramomisin veya metronidazol gibi ureaz-pozi-
tif bakterileri azaltan antibiyotikler eklenebilir. Neomisin,
iilkemizde olmadigindan streptomisin (1 g/giin, p.o.) kul-
lanilabilir. Streptomisin; azda olsa barsaklardan emilmesi
ve ciddi ototoksisite ve nefrotoksisite gostermesi nedeniyle
1 haftadan fazla kullanilmasi onerilmez. Benzer gekilde
metronidazol kisa siireli alternatif olabilir, uzunu siigreli
kullanimi oto-, nefro- ve nérotoksisite nedeniyle 6nerilmez.
Antibiyotikler ayn1 zamanda, intestinal bakeeriler tarafindan
tiretilen endojen benzodiazepin analoglarinin da sentezinde
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azalmaya neden olurlar. Rifampisinin emilmeyen tiirevi olan
rifaksimin (1200 mg/gii, p.o.) de kullanilabilir. Ote yandan
Probiyotikler, “Lactobacillus acidophilus” ve “Enterococus
faecium” un da, kolonda mikroflorayr degistirerek etkili

olduklar: bildirilmektedir.

Midede “Helicobacter pylori” infeksiyonun da amonyak
seviyelerinin artug: bilinse de; eradikasyonunun tedavide ye-
tersiz oldugunu gosteren ¢aligmalar mevcuttur. Ancak, yine de
hastaya 6zel eradikasyon tedavisi tartigilabilir. Amonyak meta-
bolizmasini iyilestirmek i¢in ornitin-aspartat ve ¢inko kullani-
mi, ozellikle kronik ensefalopatilerde diigtiniilebilir. Ornitin-
aspartat infiizyonu (LOLA) alternatif veya ek olarak kullanila-
bilse de, ORAL LOLA ETKISIZDIR. Cinko, tire sentezinde
bes enzim i¢in kofaktér olarak gorev alir ve sirotik hastalarda
cinko eksikligi gosterilmigtir. Oral replasmani tire sentezini
arturir ve kan amonyak diizeyini diisiirebilir. Ozellikle deoksi-
riboniikleik asid ve metalloprotein sentezinde oynadig roliin
onemi nedeniyle, sirotik hastalarda ¢inko eksikligi aranmali ve
gerekirse replasman tedavisi uygulanmalidir.

Flumazenil, benzodiazepin antagonisti olarak tedavi-
de o6nerilmez. Parenteral kullanim gerekliligi, etkinliginin
tam olmamasi nedeniyle, belki evrede iyilesme ile ayirici
taniya yardimct olmak tizere kullanilabilirler. Ortotropik
karaciger transplantasyonu, tiim komplikasyonlarda oldugu
gibi, direngli, kronik ensefalopatide tek tedavi yontemidir.
Manganez baglayicilar ve tire siklus bozukluguna bagl hi-
peramonyemilerde kullanilan L-karnitin tedavileri aragtirma
dizeyindedir. Klinik bulgulari nedeniyle antipsikotik, néro-
leptik ilag kullanilacak hastalar, yan etkileri nedeniyle yakin-
dan takip edilmelidir. Haloperidol 2 mg’1 agmayan dozlarda,
IV olarak kullanilabilir. Klorpromazin kullanilirken, siddetli
hipotansiyona yol a¢tig1 unutulmamalidir.
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ERTAPENEME SEKONDER GELISEN AKUT PANKREATIT
OLGU SUNUMU

Betiil Erismis, Bugra Erdogdu, Ezgi Erdogan, Meral Mert, Ozlem Harmankaya
Bakirkdy Dr. Sadi Konuk Egitim ve Arastirma Hastanesi, istanbul

Amag: Akut pankreatitin etiyolojik nedenlerinden biri de
genel populasyonda diisiik bir prevalansa (%2) sahip olan ilaglar-
dir ve hafiften ¢ok siddetliye kadar degisken bir spektrumda akut
pankreatite neden olabilirler. Biz de burada ertapeneme sekonder
gelisen bir akut pankreatit olgusunu sunmayr amagladik.

Olgu: 42 yaginda erkek hasta acil servisimize karin agrist
ve idrar miktarinda azalma sikayetleri ile bagvurdu. Hastanin
dykiisiinden nefrolitiyazis nedeniyle sol bobregin nonfonksiyonel
oldugu 6grenildi. Travma ve alkol kullanim 6ykiisii yokeu. Hasta
4 glin 6nce sag bobrek tireter tagina yonelik double J kateter
yerlestirilmesi iglemi sonrasi tirosepsis on tanisi ile dig merkezde
hospitalize edilerek ertapenem intravenéz (IV) tedavisi almig
ve takipte kendi istegi ile taburcu olmug. Acil serviste bakilan
tetkiklerde amilaz 1411 mg/dL, lipaz 1160 mg/dL, C reaktif pro-
tein (CRP) 10,85 mg/dL, iire 136 mg/dL, kreatinin 4,5 mg/dL,
trigliserid 205 mg/dL olarak saptandi. Akut pankreatit ve akut
bébrek yetmezligi tanilari ile interne edilen hastaya pankreatit eti-
yolojisine yonelik MR kolanjiografi ¢ekildi; karaciger, safra yollart
ve koledok normal olarak degerlendirildi. Sag bébrekte hidroiire-
teronefroz, sol bobrekee ise grade 4 pelvikaliektazi saptanirken sol
bébrek parankiminin segilemedigi rapor edildi. Bunun tzerine
hastaya sag nefrostomi kateteri takildi. Nefrostomi sonrasi ve
hidrasyonla hastanin kreatinin degerleri progresif olarak geriledi.
Akut pankreatit acisindan ise dig merkezde idrar kultiiriinde esbl
+ mikroorganizma tiremesi tizerine baglanan ertapenem tedavisi-
nin 4. giniinde karin agris1 geligtigi icin ertapeneme devam edil-
meyerek IV meropenem tedavisine gecildi. 14 giinlitk hidrasyon
ve antibiyoterapi sonrasi amilaz, lipaz, CRP, kreatinin degerleri
gerileyen ve oral alimi tolere ederek sikayetleri gegen hasta 6neri-
lerle taburcu edildi.

Sonug: Ertapenem, hastane yauglarinda yaygin olarak kulla-
nilan karbapenem grubu bir antibiyotiktir. Ertapeneme sekonder
gelisen akut pankreatit insidansi ise net olarak bilinmemekle
beraber literatiirde vaka bildirimleri ile sinirhidir. Nadir goriilen
bir durumun akilda tutulmas: agisindan bu vakamizi bildirmeyi
degerli bulduk.

Anahtar Kelimeler: Akut Pankreatit, {lag, Yan Etki

PS-002

HIPOTIROIDIYE BAGLI RABDOMIYOLIZ: OLGU
SUNUMU
Hakan Kursat, Firuze Midi Kursat, Tunahan Sahin, Betiil Erigmis, Yildiz Okuturlar,

Mehmet Hursitoglu
Bakirkdy Dr. Sadi Konuk Egitim ve Arastirma Hastanesi, ic Hastaliklar Klinigi, Istanbul

Giris: Rabdomiyoliz ¢esitli nedenlere bagl kas nekrozu sonu-
cu dolagima hiicre ici kas bilesenlerinin salgilanmast ile karakeerize
bir sendromdur. Kreatin kinaz (CK) seviyeleri tipik olarak yiikse-
lir. Hastaligin ciddiyeti, serum kas enzimlerindeki asemptomatik
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yiikselmelerden, elekerolit dengesizliklerine ve akut bobrek hasa-
rina kadar degisit. Travma, status epileptikus, iskemi, egzersiz,
toksinler, ilaglar, enfeksiyonlar, endokrin hastaliklar, herediter
kas hastaliklar1 rabdomiyoliz nedenleri arasinda yer almakeadir.
Biz bu bildiride hipotiroidiye bagli nadir bir komplikasyon olan
rabdomiyoliz olgusu sunmak istedik.

Olgu: 29 yaginda kadin hasta halsizlik sikayeti ile bagvurdugu
dis merkezde karaciger fonksiyon testlerinde yiikseklik saptamas:
nedeniyle tarafimiza yonlendirilmigti. Odegmi;indc yaklagik 5 ay
once tiroidektomi operasyonu dykiisit meveuttu. Fizik muayenede
biling acik, koopere, oryante, TA 120/80 mm/hg, batin muayene-
si dogal, kas giicii kayb: yoktu. Hastanin laboratuar tetkiklerinde;
kreatinin 0,97 mg/dL, AST 171 U/L, ALT 49 IU/L, LDH 845
U/L, CK 8267 U/L, hemoglobin 8 g/dL, MCV 68 fL, ferritin
6,4 ng/ml olarak saptandi. Viral hepatit markerlar1 Anti HBc IgG,
HBsAg, Anti HCV negatif, Anti HBs pozitif saptand1. Hastanin
anemisi, AST ve LDH yiiksekligi olmasi ayiric1 tanida hemoliz
dugiindiirmekle birlikte bilirubin degerleri ve retikiilosit sayisi
normaldi. Tiroid fonksiyon testlerinde TSH 80 mIU/L, £T4 0,02
ng/dl, £T3 0,26 pg/ml olarak saptandi. Olgunun anamnezinde
travma ve adir egzersiz 6ykiisii yoktu. Hastanin levotiroksin digin-
da ila¢ kullanim1 olmadig1 ve levotiroksini de son ti¢ aydir alma-
dig1 6grenildi. Hastaya hipotiroidiye bagli rabdomiyoliz ve demir
eksikligi anemisi tanust ile levotiroksin, hidrasyon, oral demir
tedavisi bagland. Yapilan tedaviler sonucu hastanin CK, AST ve
TSH degerleri geriledi, hemoglobin ve ferritin degerleri yiikseldi.
Hasta endokrinoloji poliklinigi takibine alind1.

Sonug: Rabdomiyoliz hayati tehdit edebilen bir sendromdur
ve akut bobrek hasarina neden olabilir. Kas agrisy, kas gligsiizlugii
sikayetleri ile bagvuran ve kas enzimleri yiiksek saptanan hastanin
ayirict tanisinda hipotiroidi ve nadir bir komplikasyonu olan rab-
domiyoliz gelisebilecegi akilda tutulmalidir. Bu tiir vakalarda rab-
domiyolizin gsiddetine gore akut bobrek hasar: geligebilecegi digi-
niilmeli ve tiroid hormon replasmani ile hidrasyon saglanmalidir.

Anahtar Kelimeler: Hipotiroidi, Rabdomiyoliz, Halsizlik

PS-003

METANOL iNTOKSIKASYONUNA BAGLI GORME
KAYBINDA HIiPERBARIK OKSIJEN TEDAVISINE KISMEN
YANIT ALINAN OLGU SUNUMU

Hakan Kursat, Firuze Midi Kursat, Tunahan $ahin, Gamze Giilgicek,

Nurbanu Saydam, Bahar Ozdemir, Mehmet Hursitoglu, Siiheyla Apaydin
Bakarkdy Dr. Sadi Konuk Egitim ve Arastirma Hastanesi, ic Hastaliklan Klinigi, fstanbul

Metanol (CH3OH), endiistri ve temizlik alaninda ¢okea kul-
lanilan monohidrik bir alkoldir. Kaza ile, intihar amaciyla ya da
yasa digt yollardan iiretilen alkollerin titketilmesiyle alinan metil
alkol, toksik metabolitleri ile hayati tehdit edici semptomlara,
gorme kaybr gibi nérolojik sorunlara sebep olmakeadr.

Biz burada kolonya i¢me sonrasi gorme kaybi acil servisimize
bagvuran ve hiperbarik oksijen tedavisi sonrasi kismen yanit ali-
nan hasta sunulacaktir.

Olgu: 44 yaginda erkek hasta bulanti kusma ve yeni geligen
total gdrme kaybu ile tarafimiza bagvurdu. Oykiisiinde en son yak-
Ozgegmisinde tiiberkiiloz ve kronik hepatit B tastyiciligi meveut-
tu. Fizik muayenesinde biling agik, yer kisi oryante, kooperasyon
kisitliydi. Arter kan gazinda pH 7,24, pCO2 32 mm/Hg, HCO3
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13,5 mmol/L, laktat negatif saptandi. Anyon acig1 15 mEq/L ola-
rak hesaplandi. Metil alkol ¢aligilamads, diger toksikoloji testleri
negatifti. G6z muayenesinde optik disk dogal, pupiller bilateral
dilate, direke ve indireke 151k refleksi bilateral negatifti. Noroloik
muayenesinde fasiyal asimetri yoktu motor defisit saptanmads,
tremor yoktu. Beyin MR ve orbita MR da patoloji saptanmadi.
Hasta acil hemodiyalize alind: ve 3 giin metilprednizon 500 mg
verildi. Takiplerinde gelisen ajitasyon ve haliisinasyon semptom-
lar1 i¢in diazepam ve haloperidol baglandi. Ajitasyonu ve haliisi-
nasyonlar geriledikten sonra hastaya eritropoetin ve hiperbarik
oksijen tedavisi bagland1. Hiperbarik oksijen tedavisinin 5. giiniin-
de hasta kismen gorebildigini belirtti. yapilan gz muayenesinde
sag gorme 151k hissi negatif, sol 30 cm parmak sayma diizeyinde
olciildii, bilateral optik sinir soluk izlendi. Hasta goz hastaliklar:
klinigince takip edilmektedir.

Sonug: Yasa dist yollardan tretilen alkollt igeceklerden dolay:
metanol intoksikasyonu tilkemiz i¢in hala biiyiik bir sorun olug-
turmaktadir. Bizim hastamiz ajitasyonlar1 nedeniyle Hiperbarik
oksijen tedavisine onuncu giiniinde alinmis olmasina ragmen
kismen yanit elde edilmigtir.

Anahtar Kelimeler: Hiperbarik Oksijen, Metanol Intoksikasyonu, Gérme Kaybi

PS-004
iNSULIN TEDAVISINE ZAMANINDA GECiSiN ONEMi

Feray Akbas, Hanife Usta Atmaca, Cigdem Alkag, Fettah Sametoglu,
Mustafa Boz
[stanbul Egitim ve Arastirma Hastanesi, i Hastaliklar: Klinigi, istanbul

Giris: Diabetes Mellitus diinyada bir epidemi halini aldigt
gibi, tilkemizde de hasta sayisi hizla artmaktadir. Ancak halen has-
talarin yaklagik yarisinda teghis konmamig ve konanlarin da ancak
%50’sinde tedavi hedeflerine ulagilmigtir. Biz bu ¢aligmada, kendi
poliklinigimizdeki tedavi basari oranlarini ve tedavi hedefinde
olmadig halde insilin tedavisine gegilmemis oral tedavi alan
hastalar: aragtirarak, etkin diyabet tedavisinin iligkili komplikas-
yonlar1 6nleme, saglik harcamalarini azaltma ve yagam kalitesini
arttirmadaki énemini bir kez daha vurgulamay amagladik.

Metod: Calismaya obezite poliklinigine son 6 ayda bagvuran
ve tedavi alan Tip 2 Diabetes Mellitus (DM) tanili tiim hastalar
alindi. Yas, cinsiyet, viicut kitle indeksi (VKI), aglik kan sekeri
(AKS), 2. saat tokluk kan sekeri (TKS), HbA1 ¢ degerleri ve
kullandiklart DM tedavileri, DM nedeniyle son bir yilda sag-
lik hizmetine rutin bagvuru sayilar1 ve yerleri kaydedildi. Oral
antidiyabetik (OAD) kullanan hastalarin, American Diabetes
Association (ADA) 2016 kilavuzuna gére; AKS: 80-130 mg/
dl, TKS: <180 mg/dl, HbA1 c: <7 seklindeki tedavi hedeflerine
ulagip ulagmadiklar: belirlendi. Sonuglar kullandiklar: tedavi yon-
temiyle birlikte degerlendirilerck hedefte olmayan hasta oranlar
hesapland..

Bulgular: Caligmaya 56 kadin, 14 erkek toplam 70 hasta
alind. Yag ortalamast S0 yil ve VKI ortalamasi 41 kg/m2 idi.
Hastalarin 54’ (%78) OAD [ tekli (metformin), ¢oklu (ikili,
iiclii, dortlii kombinasyonlar)], ve 16’s1 (%22) insiilin (uzun
etkili, karigim ya da intensif ) kullaniyordu. Tekli OAD kullanan
30 hasta ve ¢oklu OAD kullanan 24 hasta mevcuttu. Tedavi

hedefinde olma oranlar1 tekli OAD kullanan hastalarada %93
iken, ¢oklu OAD kullanan hastalarda %59°du. Coklu OAD
kullanan %41 hasta hedefte degildi ve bu hastalarin %50’si tcli,
%401 ikili ve %10’u dortlii OAD kullaniyordu. Hastalarin son
bir yilda DM nedenli ortalama 6,3 rutin saglik hizmeti bagvuru-
lart meveuteu. Bu hizmetin %6’s1t DM polikliniginden, %41’i aile
hekiminden, %53’ i¢ hastaliklari uzmani/asistanindan alinmugti.
Tartigma ve Sonug: Caligmamizda; muhtemel olarak diyabet
yasy, insiilin rezervi ve erken tani nedeniyle tekli OAD kullanan
hastalarda DM regiilasyonunun saglandigi, ancak ¢oklu OAD
kullanan hastalarin yaklagik yarisinda tedavi hedeflerine ulagil-
madig1, bu duruma ve farkli saglik kuruluglarina mitkerrer bagvu-
rulart olmasina ragmen, insiilin tedavisine gecilmedigi goriildi.
Insiilin tedavisine gegis hasta igin iirkiitiicii, hekim icin de yorucu
bir siire¢ olabilir. Ancak nedenleri anlagilir sekilde izah edildigin-
de ikna edilemeyecek hasta nerdeyse yoktur. Bu emegi vermek
de zor ¢aligma sartlar altinda olsa da hepimizin gérevidir. DM
regiilasyonu saglanarak onlenecek komplikasyonlar ve ek saglik
harcamalari, hem hastanin yagam kalitesini arttiracak, hem de
toplum sagligina ve iilke ekonomisine katkida bulunacakir.

Anahtar Kelimeler: Diyabetes Mellitus, Insiilin, Kan Sekeri Regiilasyonu

PS-005

TiP 2 DM TANISIYLA iNSULIN KULLANAN
HASTALARDA MAJOR VE MINOR HiPOGLISEMi
SIKLIGI

Burin Deli, Seydahmet Akin, Cennet Kaykisiz, 0zan Ekim, Yasemin Ozgiir,
Nazire Aladag, Ozcan Keskin, Mehmet Aliustaoglu

Saghk Bilimleri Universitesi Dr. Liitfi Kirdar Kartal Egitim Arastirma Hastanesi, lc Hastalklan
Kiinigi, istanbul

Girig-Amag: Tip 2DM giderek artan prevelansiyla global bir
saglik sorunu olmaya devam etmekeedir. Insiilinin bulunmasindan
sonra diyabete bagli morbidite ve mortalitede nemli azalmalar
saglanmugur. Tip 1 DM igin tek segenek olan insiilin Tip 2 DM
tedavisinde de yaygin olarak kullanilmaktadir. En 6nemli yan
etkisi hipoglisemi ve kilo almadir. Major hipoglisemi en korkulan
komplikasyon olup mortal seyredebilmektedir. Son bir ay icinde
servisimizde yatan diyabetik hastalarin yatig 6necesi ve yatig sira-
sindaki hipoglisemi sikligini degerlendirdik.

Materyel Metod: Aralik 2016 suresince i¢ hastaliklar kli-
nigine yatan diyabetik hastalar yatiglarinda oncesine ait major
ve mindr hipoglisemi agisindan sorgulandi. Terminal dénem
maligniteleri, yogun bakim ihtiyaci olabilecek hastalar ve gebeler
caligmaya alinmadi. Standart bir insilin rejimi uygulanmads,
klinik ihtiyaca gore tedavi kisisellestirildi. Yatis sirasinda gelisen
hipoglisemiler de ayrica kaydedildi. Sonuglar retrospektif olarak
degerlendirildi.

Sonuglar: Yatis sirasinda insiilin uygulanan 20 (9 erkek, 11
kadin) hasta degerlendirildi. Hastalarin ortalama yagt 55,15+12,
diyabet stiresi 8,07+4,2 yil, ortalama HbA1 ¢ duzeyi %9,14+£3,2,
hastane yatig siiresi 8,242,1 giin olarak bulundu. Yatig 6ncesi 6
(%30) hastanin major, 11 (%55) hastanin ise minér hipoglisemisi
mevcuttu. Yatis siiresince 8 hastanin major (%40), 9 hastanin ise
mindr (%45) hipoglisemisi gelisti. Yatis siiresinde hipoglisemiye
bagli morbidite veya mortalite gelismedi.

Tartisma ve Sonug: Insiilin kullanan hastalarda siki gli-
semik kontroliin bedeli hipoglisemi ve kilo almadir. Kan

40 Geleneksel i¢ Hastaliklari Giinleri - interaktif Giincellestirme Toplantisi
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sckeri digiirmede en etkili ajan olan insiilin tedavisinde bagarili
olmak hekim hasta uyumuna baglidir. Yagam tarzi degisiklikle-
ri, diyet ve egzersiz insiilin tedavisine mutlaka eglik etmelidir.
Hipoglisemilerin en sik nedeni hastadan kaynaklanan faktdrler-
dir. Caligmamizda yatig 6ncesinde farkedilen minér hipoglisemi
siklig1 yatig sonrasinda daha az gorilmiigtiir. Yine de calismamizda
saptanan hastane i¢i major hipoglisemilerin yatig 6ncesinden fazla
olmasi insiilin tedavisinde doz ayarlamalarinda daha ¢ok dikkat
edilmesi gerekeirdigini gdstermektedir. Yatig sirasinda hastanin
diyete daha ¢ok 6zen gosterilmesi ilk giinlerde hastane igi artmig
hipoglisemilere neden olmug olabilir. Yatan hastalarin bobrek
yetmezligi ve senilite gibi insiilin ihtiyacinin azaldig: ek hastalik-
larin olmasi da bu sonucu ortaya ¢ikarmis olabilir. Segilen insiilin
rejiminin bazal bolus olugu istenen glisemik hedefe daha ¢abuk
ulagilmasini saglasa da hipoglisemi sikliginda artiga yol acabilmek-
tedir. Ozellikle geriatrik hastalarda ve diyabet yagi fazla olanlarda
hipoglisemi farkindaliginin azaldig da digiiniildiigiinde insiilin
dozlarini titre etmede daha 6zenli olunmalidir. Hastalar diyabet
tedavisi konusunda mutlaka bilgilendirilmeli, zaman sikintist
varsa brogiirler kullanilmali ve 6zellikle hipoglisemi konusunda
mutlaka uyarilmalidir. Major hipoglisemi yasayan bir diyabetik
hastanin insiilini tedavisine tekrar baglamasi ¢cok zordur.

Insiilin tedavisi planlanirken ilk hedef hasta tipine ve ihtiya-
cina gore devam edilebilir bir rejim belirlemek, insiilin dozlarini
titre ederken hastay1 hipoglisemiye sokmamak olmalidir.

Anahtar Kelimeler: Diabetes Mellitus, Hipoglisemi, Insiilin

Endokrinoloji

PS-006

OTOIMMUN POLIGLANDULER SENDROM (OPS) TiP 2
VAKASI

Ahmet Cayakar, Taner Babur
(zel Usak Medicalpark Hastanesi, i¢ Hastaliklar: Klinigi, Usak

Amag: Otoimmiinite; romatolojide inflamasyon ve agriyla
giin yiiziine ¢ikarken, endokrinolojide lenfosit infiltrasyonu sonu-
cu hasar ve salgi bezi fonksiyonunda azalmayla karekterizedir.
Otoimmun Poilglandiiler Sendrom (OPS) Tip 2 ‘de en az iki
endokrin bezde tutulum gozlenir. Toplumdaki sikligr 2/100,000
civarinda olup, otuzlu yaglarda daha fazla gorillmekeedir.'® Tip 1
diabetes mellutuslu bireyin bir tanesinde bu sendrom gelismekte-
dir. Hedefte genelde adrenal bezin enzimleri, pankreas beta hiic-
resi ve tiroid bezinin enzim yada reseptor kismi bulunmakeadir.
Eslik edebilecek hastaliklari degerlendirebilmek adina; Siirrenal
yetmezlik acisindan hipoglisemi, Tip 1 diabetes mellituslu hastada
insiilin ihtiyacinda azalma, hiperpigmentasyon, halsizlik, kramp;
Diabet agisindan poliiiri, polidipsi ve polifaji; Pernisyéz anemi
i¢in dengesizlik, unutkanlik, parastezi; Colyak hastalig1 acisindan
uzamig ishal, karin agrisi, anemi, osteopeni ve Over yetmezligi icin
amenore gibi belirti ve bulgular sorgulanmalidir. Klinik tabloya
endokrin dig1 organ hastaliklari da eglik edebilmektedir.

Bulgular: 29 yaginda bayan hasta. Akraba evliligi sonucu diin-
yaya gelmis. 4 yaginda ¢ok su icme, sik idrara ¢ikma gibi sikayetler
sonrast Tip 1 diabetes mellitus tanisi konmug. Normal adolesan
dénemi gegirmis. 18 yaginda gérme azligi nedeniyle yapilan tet-
kikler ve goz dibi bakisi sonucu optik atrofi saptanmig. Diabetik
retinopati bulgulari izlenmemis. Izleyen dénemde depresyon
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tanist almig. 25 yagindayken sekonder amenore olarak degerlen-
dirilen hastaya sekonder over yetmezligi ve sekonder osteoporoz
tanist konmus. Takipte yaygin sensérimotor polinéropati ve hafif
sensérindral tip isitme kaybi gelismis. Iki yil sonra karin agrisy,
uzamiy ishal ve kilo kayb1 nedeniyle bagvurdugu gastroenteroloji
boliimiinde ¢olyak hastaligt tanist konmug. Son donemde halsiz-
lik, genel viicut ve atipik karin agnlari, bulant: gikayetleri tekrar
gelismeye baglamig. Batin USG bulgulari olagan olan hastanin, iist
gastrointestinal sistem endoskopisinde anlamli bir patoloji sapta-
namamis. Kan sekeri degerlerinde diizensizlik ve sabahlari olan
fenalik hissi, ajitasyon gibi problemler gelismeye baglayan hasta
destek tedavi igin servise yatirildi. Sabah plazma kortizol diizeyi 8
mcg/dl saptanmast tizerine adrenal yetmezlik 6n tanisi ile ACTH
stimiilasyon testi planlandi. Ertesi giin tekrar bazal kortizol diizeyi
alindiktan sonra 250 mcg synakten IM olarak uygulandi. 60. daki-
kada tekrar kortizol diizeyi bakildi. Bazal kortizol degeri 3 mcg/
dl ve 60. dakika degeri 16 mcg/dl (< 18) saptandi. ACTH degeri
de diigitk saptanmasi lizerine hastaya sekonder adrenal yetmezlik
tanist konuldu.

Yontem: Sabah kortizoli igin referans aralik 5-25 mcg/dl dir.
Ancak pek ¢ok adrenal yetmezlik vakasinda sonug 5 meg/dl'nin
tizerinde saptanabilmektedir. Bazal sartlarda 3 mcg/dl altindaki
degerler biiyiik olasilikla hastalig1 cagristirmakla birlikee 18 mcg/
dl iizeri ise tanidan uzaklagtirmakeadir. Klinik siiphe belirgin ise
tan1 koydurucu standart test ACTH stimiilasyonudur.

Sonug: Riskli kisilerin taranmasi ve erken tani almasit morbidi-
teyi azaltmak agisindan anlamhdir.

Anahtar Kelimeler: Adrenal Yetmezlik, Colyak Hastaligi, Otoimmiin
Poliglandiiler Sendrom Tip 2, Overyal Yetmezlik, Tip 1 Diabetes Mellutus

Gocukluk Dénemi
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Genclik Donemi

Tablo 1. Etkilenen Organlar

Organ

Hastalik Otoantijen

Otoantikor

Tablo 2. Laboratuvar Degerleri
Glukoz 95  N: 75-110 mg/dl
Ure 19,3 N: 15-40 mg/dl AntiTPO 0,71  N: 0-5,6 IU/ml
Kreatinin 0,68 N:0,5-1,1 mg/dl  25-OHVitD 35,8 N:30-70 ng/ml
Sodyum 140 N:136-145 mmol/L  Kortizol* 8  N:5-25 mgr/di
N: 3,5-5,1 mmol/L E2 50 N:21-251 pg/ml
N: 8,4-10,2 mg/di FSH* 0,06
N: 5-34 U/L LH *
N: 0-55 U/L
N: 40-150 U/L

AntiTG 1,35 N:0-4,11U/ml

Potasyum 4,0
miU/ml

0,02 N:2,3-6,6 miU/ml
Progest. 0,2 N:0,1-0,3 ng/ml
ACTH* <5

Kalsiyum 8,5
SGOT 23
SGPT 21

Alkalen 34
Fosfataz

Fosfor 3,46
Trigliserid 81
LDL 62
Urik asit 2,2
Demir 29
TDBK 271
Ferritin 18,5
Vitamin B 12 488
Folat 7,7

pg/mi

N: 2,3-4,7 mg/dl Paratiroid 34,1
N: 0-150 mg/dl Prolaktin 50,7  N: 5-26 ng/ml
N: 60-130 mg/dI WBC 3,7 N:4,6-10,2 K/uL
N: 2,6-6 mg/dl Hgb 10,8 N:12,2-16,2 g/dl
N: 50-170 mgr/dI Het 33,4 N:37,2-479%
N: 110-370 mgr/dl MCV 83 N: 80-97 fl
N: 4,6-204 ng/ml PLT 256 N: 142-424 K/l
N: 187-883 pg/ml  Albumin 3,58  N:3,5-5 g/dI
N: 4,8-18,9 ng/ml  HgbA1C 94 %
fT3 1,86 N:1,7-3,8 pg/ml CRP 6,4  N:0-5mg/L
T4 0,93 N:0,7-1,8 ng/dl Sedim 30 N: 0-20 mm
TSH 0,48 N:0,35-4,9 miU/ml TIT

N: 15-68 pg/ml

Norm

PS-007

Pankreas

Adrenal bez

Tiroid

Gonad

Paratiroid

Mide

Bagirsak

Karaciger
Hipofiz

Deri

Kas

Tip 1DM (%50-60)

GAD/insilin

Addison (%40) 21 Hidroksilaz

Graves (%50) TSH resedr
Hashimato (49) TPO

17 Alfa hidroksilaz
P450

Hipoparatiroidizm  Ca duyarli reseptor
(%3)

Pernisy6z anemi  intirensek faktor
(%1) H/K pompa ATPaze
Atrofik gastrit

Golyak hastalgi
Malabsorbsiyon

Otoimmun hepatit P450

Lenfositik hipofizit
(%3)

Vitilligo (%6)
Alopesi (2)

Myastenia gravis  Asetil kolin reseptor

Hipogonadizm (8)

Transglutaminaz
Triptofan hidroksilaz

Pitliiter membran

Tirozinaz
Tirozin hidroksilaz

Anti GAD (%30) Anti

insiilin (%41)

Anti-21 Hidroksilaz (%26)

TRAB (%46)
Anti TPO (%77)

Parietal hiicre (%53)
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OTiROID VE SUBKLIiNiK HASIMATO HASTALARINDA
OKSIDATIF STESIN DEGERLENDIRILMESI

Sati Sena Yildiz', Ali Ramazan Benli2
"Dariilaceze Tip Merkezi, Istanbul
*Karabiik Universitesi Tip Fakiiltesi, Aile Hekimligi Anabilim Dal, Karabiik

Amag: Otiroid Hashimoto (EH) ve subklinik hipotiroid
Hashimoto (SHH) hastaliginda oksidatif stres hakkinda yeterli
bilgi yokeur. EH ve SHH hastalarinda oksidatif stresi simdiye
kadar bu tur caligmalarda kullanilmamig oksidatif stres testleri ile
aragtirdik. Ayrica Hashimoto hastaligi ile PON1 fenotipi arasinda
iligki olup olmadigini degerlendirdik.

Materyal-Metod: 35 EH (34 kadin, lerkek), 33 SHH has-
tast (29 kadin, 4 erkek) ve 38 kontrol (34 kadin, 4 erkek) calis-
maya alindi. Kapsamli biyokimya, rutin kan analizleri ve total
antioksidan status (TAS), total oksidan status (TOS), oksidatif
stres indeksi (OS), arilesteraz (ARE), paraoksonaz (PON), lipit
hidroperoksit (LOOHs) dlciimleri yapildi. Ayrica PON1 feno-
tiplemesi yapildi.

Bulgular: TOS ve OS, EH ve SHH hastalarinda kontrol gru-
bundan anlamli olarak olarak daha yiiksekti (TOS icin p=0,005,
p=0,004; OSI icin p=<0,001, p=<0,001). ARE, EH hastalarinda
anlamliliga ¢ok yakin olarak, SHH hastalarinda anlamli olarak
kontrol grubundan yiiksekti (p=0,059, p=0,024). PON, TAS
ve LOOHs kontrol grubuna benzerdi. EH ve SHH hastalar
tiim oksidatif stres parametreleri bakimindan birbirine benzerdi.
Ayrica Hashimoto hastalarindaki PONT1 fenotip dagilimini kont-
rol grubuna benzer bulduk (p: 0,303).

Geleneksel i¢ Hastaliklari Giinleri - interaktif Giincellestirme Toplantisi
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Sonug: Hashimoto hastalarinda TOS, OS ve ARE kontrol
grubuna gore artmig bulundu; TAS, Paraoksonaz, ve LOOHs
kontrollere benzer bulundu. Hashimoto hastalarinda artmig OS,
artmig TOS’a balidir. Ciinkii TAS kontrollere benzer bulunmutur.
EH ve SHH hastalarinda PON1 enziminin molekil konsant-
rasyonunu gosteren ARE aktivitesi artmi, fakat paraoksonaz
aktivitesi, artmi1 TOS sebebiyle LOOHsu azaltmaya calisirken
titketildigi icin kontrol grubuna benzer bulunmugtur. Sonugta
lipid peroksidasyonu kontrollere benzer diizeyde bulunmugtur.
EH ve SHH hastalarinda oksidatif stres ve biyokimya parametre-
leri birbirine benzerdir. Yaptigimiz PON 1 fenotiplendirmesinde,
Hashimoto hastaligina predispozisyon oluturan PON1 fenotipi
tesbit etmedik.

Anahtar Kelimeler: Subklinik Hagimato Hastaligi, Otiroid Hagimato Hastaligs,
Oksidatif Stress, PON Aktivitesi

PS-008

ADRENAL ADENOMA BAGLI CUSHING SENDROMU:
OLGU SUNUMU

Firuze Midi Kursat', Hakan Kursat', Betiil Erismis’, Yildiz Okuturlar', Meral
Mert?, Siiheyla Apaydin’

"Bakirkdy Dr. Sadi Konuk Editim ve Arastirma Hastanesi, i Hastaliklan Klinidi, fstanbul
“Bakirkdy Dr. Sadi Konuk Egitim ve Arastirma Hastanesi, Endokrinoloji ve Metabolizma
Hastaliklan Klinidi, istanbul

Girig: Cushing sendromu uzun siireli glukokortikoid kul-
lanimi, hipofiz ve hipofiz digi kaynaklardan ACTH ve CRH
salgilanmasi, adrenal bezin kendi patolojileri sonucunda agir1 mik-
tarda glukokortikoid salgilanmasi sonucu kronik glukokortikoid
fazlalilhigina bagli ortaya ¢ikan semptom ve bulgularin meydana
getirdigi klinik tablodur. Sik gériilen semptomlar1 gévdesel obe-
zite, aydede yiiz, hirsutismus, menstruel duizensizlikler, psikiyatrik
bozukluklar, sirt agrisy, sa¢ dokiilmesidir. En sik nedeni iyatrojenik
iken endojen kaynakli Cushing sendromu ise ¢ok daha nadir gorii-
lir, insidansi milyonda 0, 7-2, 4 olarak bilinmektedir, ACTH
bagimli ve ACTH bagimsiz olarak ikiye ayrili. ACTH bagimli
olan sinifta, hipofiz veya hipofiz disi dokulardan, ACTH’in
veya CRH'1n fazla salgilanmasi sonucunda, adrenal bezde olugan
hiperplaziye bagl kortizol tiretiminde artig olur. ACTH bagiml
olmayan Cushing sendromunda ise adrenal adenom, karsinom ya
da nodiiler adrenal hiperplazi sonucunda fazla kortizol iiretimi
olur. Cushing sendromu vakalarinin yaklagik %10’u adrenal ade-
nomlardan kaynaklanmaktadir. Bu bildiride Cushing sendromuna
yaklagimi hatirlatmak istedik.

Olgu: 36 yasinda erkek hasta bir yildir olan kilo alma ve
sinirlilik gikayetleri ile tarafimiza bagvurdu. Bir yildir hipertan-
siyon ve hiperlipidemi tanilar ile dig mekezde takip ediliyordu.
50 mg metoprolol, 10 mg atorvastatin, 5 mg ramipril ve 25 mg
hidroklorotiazid kullaniyordu. Fizik muayenede TA: 140/90,
kalp tepe atimu 80/dk olup, santral obezite, aydede yiiz, flushing,
karinda erguvani mor renkli strialar saptandi. Yapilan tetkiklerde
hemoglobin 17,1 g/dl, aglik glukozu 112 mg/dl, LDL kolesterol
202 mg/dl, bazal kortizol 21 pg/dL iken diger laboratuar bulgula-
11 dogaldi. Hastanin hiperkortizolemisini aragtirmak i¢in yapilan
1 mg deksametazon siipresyon testi 20,75 pg/dL olarak, 2 mg 48
saatlik deksametazon supresyon testi 18,4 pg/dL ve 24 saatlik
idrarda bakilan kortizol 575 pg olarak sonuglandi. Cushing send-

romu tanist alan hastada etiyolojiyi aragtirmaya yonelik iki farkl
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zamanda plazma ol¢iilen ACTH diizeyi 5 pg/mLnin alundaydi.
Tek gecelik 8 mg deksametazon uygulanimi sonras: ertesi sabah
saat 8'de bakilan kortizol diizeyi de Spg/dL’nin altinda bulundu.
ACTH bagimli olmayan Cushing sendromu diisiiniilen hastaya
adrenal goriintiileme planlandi. Ust abdomen manyetik rezo-
nansta sol siirrenal lateral krus dizeyinde aksiyel planda 35x25
mm T2 izointens sinyal ozelliginde, out faz sekansinda sinyal
kayb: gosteren siirrenal adenom izlendi. Adrenal adenoma bagl
Cushing sendromu tanisi alan hastaya steroid gsemsiyesi altinda sol
surrenalektomi operasyonu planlandi.

Sonug: Cushing sendromu nonspesifik semptomlari nedeniy-
le zor tani alir. Tedavi edilmedigi zaman 6nemli oranda morbidite
ve mortaliteye neden oldugundan tanisy, tedavisi ve izlemi énem-

lidir. Ozellikle yagla uyumsuz hipertansiyon, osteoporoz, tip 2
diabetes mellitus hastalarda mutlaka akla gelmelidir. Semptomlar
ortaya ciktiktan sonra tedavi edilmeyen hastalarda 5 yillik morta-
lite %50’yi bulabilmektedir. Stiphelenilen hastalarda uygun testler
yapilarak tani konulmali ve gecikmeden tedavi edilmelidir.
Anahtar Kelimeler: Cushing Sendromu, Obezie, Adrenal Adenom

Resim 1.

Resim 2
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PS-009
OLGU: FAKTiSiYOZ HiPOGLISEMI

Serpil Salman’, Alev Ozsar?
Tfstinye Universitesi Tip Fakiiltesi, Ulus Liv Hastanesi, stanbul
*fstinye Universitesi Saclik Bilimleri Fakiiltesi, Ulus Liv Hastanesi, istanbul

Olgu: KO, 27 yas, kadin, hemsire Caliguigr klinikte aksam
saatlerinde, nobet esnasinda soguk terleme, bayginlik nedeni ile
bakilan kapiller kan glukoz diizeyi 27 mg/dl bulunan hasta i¢
hastaliklar1 uzmani tarafindan gorilip %10 Dextroz verilerek
izlenmig, siv1 kesildiginde atak tekrarlamig. Kan gekerinin diigik
oldugu sirada alinan kanda insiilin 1914 mcU/ml bulunmus,
batin MR goriintiilemede patoloji saptanmamis. Hastane caligani
olan hasta ileri tekik i¢in endokrinolji klinigine devralindi. Son
10 giinde 5 kg verdigini, son zamanlarda tatliya diigkiinlik bagla-
digini ifade etmekte idi. Babasinda insiilin gerektiren tip 2 diyabet
Sykiisii vardi.

Takipte Dekstroz infiizyonu kesildi, gozlem altinda tutuldu, 4
saatte bir K§ izlendi. Glukoz <55 mg/dl olunca C peptid, insiilin,
proinsiilin icin kan alinmasi planlandi. Ayrica sabah saat 8de
kortizol, prolaktin (PRL), AIA, bityitme hormonu (GH) igin kan
alindi. Ug giin boyunca izlenen hastanin hep ayn1 saatte (gece
9-10 civar1) agir hipoglisemisinin olmast ve sabaha dogru diizelip
ertesi aksam tekrarlamasi dikkat cekici idi. Bu esnada alinan kan
orneklerinde glukoz 17 mg/dl civarinda iken instlin 712-1914
mcU/ml, C-peptid 0,7-1,1 ng/ml (1,1-4,4) araliginda bulundu.
Kortizol 10,8 mcg/dl, PRL 32 ng/ml (4-23), TSH 2,6 mU/
ml (0,5-4,2), GH 7,5 ng/ml (<3,6), AIA %4,5, Proinsiilin 0,9
pmol/L (<11 pmol/L) idi.

Hastanin hipoglisemi esnasinda C-peptid degerlerinin nor-
malin alt sinirinda veya diigiik olmasi, bulunan ¢ok yiiksek insiilin
diizeyinin egzojen kaynakli oldugunu digiindirdii. Tekrar sor-
gulandiginda hastaneden temin ettigi 30/70 oranindaki karisim
instlinden her aksam 1 flakona yakin miktarda subkutan yapti-
gin1 itiraf ecti. Meslektaglarinin iginin nispeten azaldigi zamanda
hipoglisemi olugturarak hayati tehlikeyi azaltmay1 hedefledigini
belirtei. Fakeisiyoz hipoglisemi tanisi konulan hasta, psikiyatri
takibi yapilmak tizere devredildi.

Sonug: Nondiyabetik kisilerde agir hipoglisemi nadir bir
tablodur. Aragtirma yapilirken, agir1 yiiksek insiilin diizeyi (>1000
mcU/ml) olan, geng, kadin, saglik calisanlarinda faktisiyoz hipog-
lisemi ihtimali goz 6niinde tutulmalidir.

Anahtar Kelimeler: C-peptid, Hipoglisemi, Insiilin

PS-010

GESTASYONEL DIiYABETES MELLITUS GELISIMINI
ONGORMEDE BIYOBELIRTEG OLARAK SIRT-1 VE
NEUROGENIN-3 KAN DUZEYLERI

Cem Sahin’, Giilhan Akbaba?, ismail Kirli", Eren Akbaba?, Hasan Tunca’,
Betiil Battaloglu inanc*, Tugba Canbek’, Emine Nese Yenigeri*

"Mugla Sitk Kogman Universitesi Tip Fakiiltesi, Ic Hastaliklar Anabilim Dali, Mugla

Mucla Sitki Kogman Universitesi Tip Fakiiltesi, ¢ Hastaliklari, Endokrinoloji Bilim Dah, Mugla
Mugla Sitki Kogman Universitesi Tip Fakiiltesi, Kadin Hastalikiars ve Dogum Anabilim Dal, Mugla
‘Mugla Srtki Kogman Universitesi Tip Fakiiltesi, Aile Hekimligi Anabilim Dali, Mugla

Amag: NAD bagimli protein deagilaz olan Sirtuinler (SIRT1-
7), histonlarin deagilasyonu araciligryla kromatin yapisini ve gen
ekspresyonunu diizenleyerek hiicresel metabolik durumu direke

olarak etkilemektedir. SIRT-1 ve Neurogenin-3 gen ekspresyon-
larindaki degisikliklerin insiilin duyarlilig ve glukoz homeostazi-
sinde faydali etkilere sahip oldugu bilinmektedir. Calismamizda
SIRT1 ve Neurogenin 3 kan diizeyleriyle gestasyonel diyabet mel-
litus (GDM) arasindaki iligkiyi arastirilmayr ve GDM gelisimini
ongermede bir biyobelirte¢ olarak kullanilip kullanilamayacaklar:
sorusuna yanit aramay1 amacladik.

Materyal ve Yontem: Hastanemiz I¢ Hastaliklari ve
Endokrinoloji poliklinigine gelen 50 GDM’li hasta ve Kadin
Hastaliklar1 ve Dogum poliklinigine gelen, benzer gebelik hafta-
sinda olan 40 saglikli gebe kontrol grubu olarak caligmaya dahil
edildi. Daha 6nce herhangi bir alt hastalik hikayesi olmayan,
GDM kriterlerini kargilayan olgulardan tan1 aninda Neurogenin
3 ve SIRT-1 kan diizeylerine bakildi. Sonuglar kontrol grubu ile
kargilagtirildi. GDM’l olgulara dogum sonrasi 6. haftada 75 gr
OGTT yapild: ve bu dénemde olgularin neurogenin-3 ve SIRT-
1 diizeyleri tekrar degerlendirildi. SIRT-1 ve Neurogenin-3 kan
diizeylerinin GDM gostergesi bakimindan cutt-off degerinin
belirlenebilmesi amaciyla ROC curve analizi gergeklestirildi.

Bulgular: GDM ve kontrol grubunun temel 6zellikleri tablo.
I'de gosterilmistir. Calismamizda GDM’li olgularda aglik kan
glukozu, 50 gr OGTT 1. saat kan glukozu kontrol grubuna
kiyasla yiiksek (p=0,037 ve p<0,001); SIRT-1 ve Neurogenin-3
kan diizeyleri (0,3897+0,202 ve 0,3038+0,098) ise kontrol gru-
buna gére (0,4657+ 0,081 ve 0,3567+ 0,095) anlamli derecede
diisitk olarak izlenmistir (p=0,046 ve p=0,035). SIRT-1 ve
Neurogenin-3 kan diizeyleri ile yas, gebelik dncesi viicut kitle
indeksi, aclik kan glukozu, gebelikte kilo alimi, HbA1 ¢ ve koles-
terol diizeyleri gibi parametreler arasinda anlamli bir korelasyon
izlenmedi. GDM’li olgularin dogum sonrasi 6. haftadaki kontrol-
lerinde SIRT-1ve Neurogenin-3 kan diizeylerinde gebelik donem-
dekilere kiyasla istatistiksel olarak anlamli bir artig oldugu gorildii
(04678 0,186 ve 0,3382 0,109 (p: 0,001 ve p<0,001)) (tablo.
2). Gebelerde Neurogenin-3 ve SIRT-1 diizeylerinin GDM gés-
tergesi bakimindan cutt-off degerinin belirlenebilmesi amaciyla
yapilan ROC curve analizinde, GDM gelisimi ile Neurogenin-3
ve SIRT-1 diizeyleri arasinda ters bir iliski tespit edildi (Figure.
1). SIRT-1 kan diizeyinin cutt-off degeri %96,4 Sensitivite, %55,6
spesifiteyle 0,3805 olarak belirlenirken (p=0,031 AUC: 0,658
(%95 CI: 0,519-0,798)), Neurogenin-3 kan diizeyinin cutt-off
degeri %71,4 Sensitivite, %52,8 spesifiteyle sinirda anlamli gekil-
de (p=0,053) 0,3130 olarak belirlendi (AUC: 0,642 (%95 CI:
0,507-0,777)).

Sonug: Caligmamizda GDM  olgularda SIRT-1 ve
Neurogenin-3 kan dizeylerinin saglikli gebelere kiyasla daha
disiik oldugu ve dogum sonrasi donemde kan diizeylerinde
anlamli derecede artis oldugu gosterildi. Calismamiz SIRT-1 ve
Neurogenin-3 kan diizeyi tayininin GDM gelisimini 6ngérmede
onemli birer marker olarak kullanilabilecegi gostermesi agisindan
onemlidir.

Anahtar Kelimeler: Gestasyonel Diyabetes Mellitus, Neurogenin-3, SIRT-1
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Sekil 1. SIRT-1 ve Neurogenin-3 kan diizeylerinin GDM gelisimi 6ngérmede ROC
Curve Analizi

Tablo 1. Gestasyonel diyabetes mellitus ve kontrol grubunun temel dzellikleri
Kontrol (n=40) GDM (n=>50) p

Yas (yil) 32,55 £397 32,7 +6,1 0,914
Parite sayisi (n) ** 1(1-3) 2 (1-4) 0,014
Gebelik dncesi BKI (kg/m2) 26,52 +2,84 26,69 =4,01 0,851
Gebelikte alman kilo (kg) ** 8,0 (6-12) 7 (3-16) 0,323
HbA1 ¢ (%) 55+0,3 57+06 0,927
Aclik kan glukozu (mg/dl) ** 84 (71-88) 89 (76-186) 0,037
50 grOGTT (mg/dI) 12813 = 8,2 164,8 = 12,41 < 0,001
ALT (U/L) 23+ 7,18 26+ 8,32 0,456
Kreatinin (mg/dl) 0,56+ 0,15 0,54+ 0,14 0,978

SIRT-1 (ng/ml)
Neurogenin-3 (ng/ml)

0,4657+ 0,081 0,3897+ 0,202 0,046
0,3567+ 0,095 0,3038+ 0,098 0,035

**Dagiimi normal olmayan veriler Median (min-max) olarak verilmigtir. Bu parametrelerin
karsilastinimasinda Mann-Whitney U testi uygulanmistir. GDM: Gestasyonel Diyabetes
Mellitus, BKI: Beden kitle indeksi, 0GTT: Oral glukoz tolerans testi.

Tablo 2. GDM’li olgularin dogum sonrasi 6. haftadaki SIRT-1 ve
Neurogenin-3 kan diizeyleri

GDM Dogum Sonrasi 6. Hafta  p
0,3897+ 0,202 0,4678+ 0,186 0,001
0,3038+ 0,098 0,3382+ 0,109 <0,001

SIRT-1 (ng/ml)
Neurogenin-3 (ng/ml)

Paired-Samples T testi

PS-011
HiPOFIZiT: TEK MERKEZ DENEYiMi
Tugce Apaydin', Hande Mefkure Ozkaya?, Pinar Kadioglu?

istanbul Universitesi Cerrahpasa Tip Fakiiltesi, i¢ Hastaliklan Anabilim Dah, [stanbul
*fstanbul Universitesi Cerrahpasa Tip Fakiiltesi, Endokrinoloji ve Metabolizma Hastaliklar
Bilim Dal, Istanbul

Girig: Hipofizit, hipofiz adenomunu siklikla taklit eden
genellikle de otoimmun zeminde gelisen hipofiz bezinin hiicresel
infiltrasyonu ve inflamasyonudur. Yiizde 0,2-0,88 prevelans ve
yilda 1/9000000 siklikta goriilmektedir. Primer formlar; len-
fositik, graniillomatdz, ksantamatéz, nekrotizan ve IgG4 iligkili
hipofizitten olugmaktadir. Sekonder hipofizit ise; rathke kleft
kisti, menenjiom, germinom gibi bitisik lezyonlara; sarkoidoz,
tiberkiiloz, Wegener graniilomatozu, sfiliz veya langerhans hiic-
reli histiositoz gibi sistemik hastaliklara veya immunmodiilator

16-19 Mart 2017, Sapanca-SAKARYA

ilaglara bagl olarak gériilebilir. Lenfositik histiositoz en sik gori-
len histopatolojik tiptir. Siklikla gebelikte ve postpartum periyotta
izlenmekeedir. Diger otoimmiin hadiselerin de eslik ettigi gozlen-
migstir. En sik bagvuru klinigi hipopitititarizm ve kitle basi etkisine
bagli bagagrisi, gdrme alani defekeleri, hafif prolaktin yiiksekligi ve
diabetes insipidustur.

Yontem-Gerecler: Merkezimizde 2007 ile 2016 tarihleri
arasinda takipli, 2596 tane hipofiz dosyas: tarandi. MRI ve/veya
patolojik olarak hipofizit tanisi alan hastalarin dosyalar1 ve medul-
la sistemi kullanilarak tani yaglari, klinik ozellikleri, eslik eden
otoimmun hadiseleri, medikal veya radyoterapi tedavi tercihleri
acisindan retrospektif olarak incelendi. Calismamizin amaci, mer-
kezimizin hipofizit deneyimini sunmakeir.

Bulgular: Merkezimizde hipofizit tanisi ile takipli olan 14
hasta ¢aligmaya alindi. Hastalarin %35’ine tant MRI ile, %65’ine
ise patolojik olarak koyuldu. Primer hipofizit orani %71,4
(n=10), sekonder hipofizit ise %28,6 (n=4) olarak saptandu.
Primer hipofizit vakalarinin %80’ lenfositik hipofizit (n=8),
9%20si ksantamatdz hipofizit (n=2) idi. Sekonder hipofizit vaka-
larinin ise %75’inin histiositoz (n=3), %25’nin sarkoidoz (n=1)
oldugu goriildii. E: K oran1 0,55’ti. Ortalama yas 39,14 (+17,78),
kadinlarin yag ortalamas1 41,1 (+16,57), erkeklerin yas ortalamasi
35,6 (+21,31) idi. Ortalama takip siiresi 44,23 ay (+34,12) idi.
Bagvuru bulgulari en sik bag agrisi ve diabetes indipidustu. Bunu
sirasiyla panhipopitititarzm, santral hipotiroidi sonrasinda gérme
bulaniklig izlemekteydi. Otoimmun hadise tek hastada, ITP
olarak izlendi. Gebelik ile iligki saptanmadi. Hastalarin tani esna-
sindaki MRI gériintiilemelerin %57,1’inde (n=8) makroadenom
saptandr. Bunlarin da %62,5’ine (n=5) hipofiz sapinda kalinlik
artigt eslik etmekeeydi. Yiizde 21,4 (n=3) hastada sadece makroa-
denom nedeniyle operasyon karari alinmig olup sonrasinda pato-
lojik olarak hipofizit tanisin1 almigtir. Hastalarin %35,7’si (n=5)
steroid tedavisi aldi, bunlarin da %40’1nda steroide klinik yanit
alind1. Yiizde 21,4 (n=3) hastaya radyoterapi uyguland:.

Sonuglar: Hipofizit tanisi siklikla gecikmeli olarak koyulabil-
mektedir. Kesin tan1 i¢in pitititer biyopsi gerekli olsa da; klinik,
laboratuar, gériintilleme yontemleriyle de yiiksek olasilikla etki-
lenmis hastalara tani koyulabilmektedir. Tedavi karar1 klinik ve
hipotalomo-hipofizer aks tutulumuna bagli olarak degismektedir.
Tedavi 6n planda basi etkisi izlenen hastalarda kitle boyutunu
kiigiilemeden ve eksik hipofiz hormon replasmanindan olugmak-
tadir. Medikal tedavide en sik kullanilan ilaglar glukokortikoid
olup antiinflamatuar etki ile kitle boyutlarinda kiiciilme ve pitiii-
ter fonksiyonlarda dizelme izlenmektedir. Bazen spontan remis-
yon da izlenebilmektedir.

Anahtar Kelimeler: Hipofizit, Glukokortikoid, Pitititer Adenom, Radyoterapi

PS-012

HiPONATREMI iLE BASVURAN PANHIPOPITUITARIZM
OLGUSU

Gokhan Giiven', Hasan Eruzun’, Yiicel Arman’, Sengiil Aydin Yoldemir',
Mustafa Ozcan’, Orkide Kutlu', ilkim Deniz Toprak’, Mine iscimen’, Yasin
Kutlu', Ugur Yilmaz', Mine Adas’, Tufan Tiikek

'Okmeydani Egitim ve Arastirma Hastanesi, I¢ Hastaliklari Klinigi, Istanbul

“Istanbul Universitesi Istanbul Tip Fakiiltesi, I Hastaliklar Anabilim Dali, Istanbul

Giris: Hipopituitarizm 6n hipofiz bezinde tiretilen bir veya
birden fazla hormonun, ya da tiim hormonlarin yetersizligi sonucu
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gelisen klinik sendromlara verilen isimdir. Hipopituitarizm su
nedenlere bagli olugabilir: intrinsik veya primer hipofiz hastaligy,
intrinsik hipotalamik veya sekonder hipofiz hastalig, ve ekstrinsik
ekstrasellar veya parasellar hastalik. Fonksiyonel sebepler her ne
kadar hipopituitarizmin en sik nedenini olugtururlarsa da, erigkin-
lerde hipopituitarizm genellikle hipofiz adenomlarina bagli olarak
veya hipofiz adenomlarinin tedavisi sirasinda ortaya ¢ikmakeadir.
Klinik bulgular eksik olan hormona, hormon eksikliginin derece-
sine ve ortaya ¢ikis zamanina gore degisir. Hipofiz kompresyonu-
na veya yikima bagli gelisen hipopitiiitarizmde hormon yetmezligi
stralamasi zaman icinde GH, FSH, LH, TSH ve ACTH yetmezli-
gi seklinde gerceklesir. PRL sekresyonu en geg etkilenir.

Olgu: Bilinen depresyon diginda hastaligt olmayan, 48 yagin-
daki erkek olgu, bagvurusundan yaklagik bir yil énce kusma
sikayetiyle dis merkezde tetkik edilmis. O donem yapilan tetkik-
lerinde hiponatremisi olan hastanin kullandif: sertraline bagl
olabilecegi diistiniilmiis ve ilact kesilmis. Hastanemiz acil servi-
sine ellerde uyusma, bas dénmesi, bulanti gikayetiyle bagvuran
hastanin yapilan tetkiklerinde sodyum: 118 mmol/L saptanmasi
tzerine klinigimize yatirildi. Olgunun genel durumu iyi, bilinci
acik, koopere, kan basinci: 130/88 mm/hg, nabzi: 60/dk, cildi
kuru, turgor tonusu ve derialt1 yag dokusu normal, viicutta yaygin
derialu siglikler, kalp ve solunum sesleri dogal, batini rahatti, néro-
lojik muayenesi de dogaldi. Olgunun 6ykiisti derinlestirildiginde
daha once de bir kez hiponatremi nedeniyle tetkik edildigi, bu
stiregte libido kaybr sikayetiyle de tirolojiye bagvurdugu 6grenildi.
Hastada onplanda hipofiz yetmezligi digiiniildii. Tetkiklerinde
hemoglobin: 13 gr/dL, beyaz kiire: 7160, trombosit: 156 bin, tire:
11 mg/dL, kreainin: 0,7 mg/dL, sodyum: 118 mmol/L, potas-
yum: 4,36 mmol/L, kalsiyum: 9,9 mmol/L, albumin: 4,2 gr/dL,
spot idrar sodyum: 145 olarak hesaplandi. Sabah kortizolu: 1,44
mikrogram/dL, FSH: 1,16 mU, LH: 0,42 mU, total testesteron:
0,03 mU/L, prolaktin: 13,3, TSH: 3,48 mU/I olarak raporland,
hastaya hipofiz MR ve ACTH uyar testi planlandi. Uyar testi 0.
dakika kortizol: 0,83,60. dakika: 8,63,90. dakika: 11,45 hesaplan-
di. Hipofiz MR yapilan hastanin sella lojunu genisletip suprasellar
sisternaya uzanan, daraltan, 30*22 mm boyutunda makroadenom
ile uyumlu lezyon izlendi. Hastada hipofiz makroadenomuna
bagli hipofiz yetmezligi, panhipopituitarizm tanisi konuldu, has-
taya metilprednizolon + levotiroksin baglandi, endokrinoloji ile
konsulte edilen olgu icin cerrahi karar: verildi, operasyon olan
hastanin biyopsi sonucu hipofiz adenomu ile uyumlu geldi.

Sonug: Hiponatremi en sik goriilen elektrolit bozuklugu olup
yash hastalarda yaygin bir hastane yaus nedenidir. Hiponatremi
adrenal yetmezligin ilk bulgusu olabilir. Konjestif kalp yetmezli-
gi, karaciger yetmezligi, hiperglisemi, hormonal bozukluklardan
hipotiroidi, adrenal yetmezlik, tiazid grubu diiiretik ve antipsi-
kotik ilaglarin kullanimlar1 hiponatremi nedenlerini olugtururlar.
Semptomlar adrenal yetmezligin gelisme hizina ve adrenal bez
tahribatinin yayginligina gére degisir; bulanti, kusma, bag agri-
s1, kas kramplari, patolojik refleksler, konvulziyon, koma gibi
beyin 6demine bagli olarak olugan bulgularla karsimiza ¢ikabilir.
Sodyum metabolizmasinda en etkin mekanizmanin mineralokor-
tikoid etkisi oldugu bilinmektedir. Bu vakada sekonder hipofiz
yetmezligine bagli hiponatremi gelismis, tetkikler derinlegtirildik-
¢e olgu, panhipopituitarizm tanisi almigtir.

Anahtar Kelimeler: Panhipopituitarizm, Giponatremi, Adrenal

PS-013

MULTIPLE ENDOKRIN NEOPLAZI TiP 2A’NIN iLK
BULGUSU OLARAK HALSIZLIiK

Nurdan Giil, Ayse Kubat Uziim, Giilsah Yenidiinya Yalin, Refik Tanakol,
Ferihan Aral

Istanbul Universitesi Istanbul Tip Fakiiltesi, ic Hastaliklari Ana Bilim Dal, Endokrinoloji ve
Metabolizma Hastaliklar: Bilim Dal, Istanbul

Girig: Feokromositoma sendromlarinin klinik spektrumu
ok degisken olabilir. Bazen hayat1 tehdit eden hipertansif ataklar
hastaligin ilk bulgusu olurken, bazi hastalarda klinik tablo ¢ok
sessiz olabilir ve halsizlik gibi herhangi bir hastaliga 6zgii olmayan
bir semptom, feokromositoma sendromlarinin ilk ve tek bulgusu
olabilir. Bu bildiri ile farkl: klinik bulgular ile bagvuran iki feokro-
mositoma vakasi sunulmakeadir.

Vaka-1: 20 yaginda kadin hasta bulanik gorme ve bagagrisi
nedeniyle Acil Dahiliye poliklinigimize bagvurdu. Ug yildir bagag-
nsinin oldugu, bir keresinde konvulsiyon gegirdigi ve sonrasinda
dort saat kadar bilincini kaybettigi 6grenildi. Hastaligin seyri
sirasinda bulanik gorme sikayetlerinin tekrarladigi ve oftalmolojik
muayenesinde papilla 6demi ve retinada kanama tespit edildigi
anlagildi. Bu nedenle tetkik edilen hastada Takayasu arteriti 6n
tanust ile istenen toraks BT-anjiyografisinde sag adrenal bezde
3,5 emr’lik kitle tespit edilmesi tizerine hasta ileri tetkik amaciyla
Endokrinoloji poliklinigimize yonlendirilmisti. Fizik muayene-
sinde hipertansiyonu tespit edilen hastanin idrar katekolaminle-
rinin ¢ok yiiksek oldugu saptandi. Bu bulgularla feokromositoma
disiiniilen hastanin ailesinde feokromositoma &ykiisii yokeu.
Ailevi feokromositoma sendromlari agisindan yapilan tetkiklerin-
de de ozellik saptanmadi. Hasta hazirlik donemi sonrasi bagarili
bir gekilde opere edildi. Histopatolojik incelemesi feokromosito-
ma ile uyumlu idi.

Vaka-2:30 yaginda erkek hasta halsizlik nedeniyle aile hekimi-
ne bagvurmusgtu. Babasi metastatik beyin kanseri nedeniyle vefat
eden hasta bu nedenle kaygili idi ve kanser tarama testlerinde
karsinoembriyonik antijen hafif yitksek bulundu. Endoskopik
incelemede gastrointestinal sistemde bir patoloji saptanmadi.
Batin ultrasonografisinde pankreasta ve adrenal bezlerde yakla-
stk 6 cm’lik kitleler saptanmasi tizerine ¢ekilen abdominal MR
goruntiilemede bilateral adrenal kitle tespit edildi. Bunun tizerine
Endokrinoloji poliklinigimize yonlendirilen hastanin fizik mua-
yenesinde kan basinci 130/90 mmHg idi. Hipertansiyon 6ykiisii
yoktu ama sorgulandiginda ara ara bagagris: yakinmasinin oldugu
anlagildi. Idrar katekolamin diizeyleri ¢ok yiiksekei. Kalsitonin
34,8 ng/ml idi. Operasyon hazithig: sonras: bilateral adrenalek-
tomi yapildi ve patolojisi feokromositoma ile uyumlu idi. RET
protoonkogeni de pozitif olan hastaya total tiroidektomi yapildi
ve multifokal mediiller tiroid karsinomu tespit edildi.

Sonug: MEN 2A sendromunda hastanin ilk bagvuru sikayeti
halsizlik olabilir ve feokromositoma sendromlarinda klinik tablo
ve hastaligin yayginlig1 arasinda iligki bulunmayabilir.

Anahtar Kelimeler: Feokromositoma, Halsizlik, Bagagrisi
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PS-014 PS-015
HASHIMOTO TiROIDITiNE BAGLI HASHIMOTO HIPERTIROIDiLi HASTADA TiP 2 OTOiIMMUN
ENSEFALOPATISi GELISEN OLGU SUNUMU POLIGLANDULER SENDROM

Zakir Guliyev', Betiil Erismis', Amil Rahimli’, Meral Mert?, Yildiz Okuturlar’,
0zlem Harmankaya', Vildan Ayse Yayla®, Siiheyla Apaydin'

"Bakirkdy Dr. Sadi Konuk Editim ve Arastirma Hastanesi, i Hastaliklan Klinidi, fstanbul
*Bakirkdy Dr. Sadi Konuk Egiitim ve Arastirma Hastanesi, Endokrinoloji Klinigi, istanbul
3Bakirkdy Dr. Sadi Konuk Egitim ve Arastirma Hastanesi, Naroloji Klinidi, Istanbul

Giris: Hashimoto ensefalopatisi, antitiroid antikor diizeyleri
yliksek seyreden, steroid tedavisine dramatik yanit veren ve etiyo-
lojisi tam olarak belli olmasa da otoimmiin nedenlerin suglandig
bir ensefalopati tipidir. Tani, diger ensefalopati nedenleri ekarte
edilerek konulur. Patogenezi ile ilgili bir ok hipotezler ileri siiriil-
se de tam olarak agiklanamamugtir. Klinik amnezi, inme benzeri
nébetler, epileptik nobet, demans ve psikoz gibi bulgularla ortaya
cikabilir. Tedavide pulse steroid, immiinsupresif ilaglar ve gereken
durumlarda plazmaferez uygulanir. Biz de burada acil servisimize
konugma giicliigii ve yiiriiyememe sikayetleri ile bagvuran ve taki-
binde hashimoto ensefalopatisi tanist koydugumuz bir olgumuzu
sunmay1 amagladik.

Olgu: Bilinen hashimoto tiroiditine bagli hipotiroidi tanist
olan 65 yaginda bayan hasta, 1,5 ay 6nce konugmada bozulma ve
yiriyememe sikayetleri ile dig merkez néroloji klinigine bagvur-
mus. Yatirilarak tetkik edilen hastaya mevcut ensefalopati bul-
gularini agiklamaya yonelik beyin bilgisayarli tomografi (BT) ve
beyin manyetik rezonans (MR) gériintiileme yapilarak patolojik
bir bulgu saptanmamig. Ayrica lomber ponksiyon ve elektroen-
sefalografi (EEG) tetkikleri yapilmis ve EEG'de saniyede 6-7
frekansli yavag dalga aktiviteleri diginda bir patoloji izlenmemis.
Hastanin yapilan diger biyokimya ve hemogram tetkikleri ise nor-
mal sinirlarda izlenmis. Ayaktan takip ve tedavi onerisi ile taburcu
edilen hasta, son 1 haftada sikayetlerinin artarak devam etmesi ve
biling degisikligi olmast tizerine yakinlari tarafindan hastanemiz
acil servisine getirildi. Hastanemizde yapilan tetkiklerde biyokim-
ya ve hemogram degerlerinde anlamli bir patoloji yokken, sT4:1,4
ng/dl, sT3:1,41 pg/ml, TSH: 0,06 wu/ml, Anti Tg: 1580 1u/ml,
Anti TPO: 12,13 1u/ml olarak saptandi. Diger ensefalopati yapa-
cak nedenler néroloji béliimii ile tekrar konsiilte edilerek digland:
ve hastaya nadir olarak goriilen hashimoto ensefalopati tanist
konularak 3 giin siireyle pulse steroid tedavisi baglandi. Tedavinin
1. giiniinde konugmas: diizelmeye baglayan hasta, 3. giin pulse
steroid dozunu aldiktan sonra yiiriimeye ve tamamen normal ve
anlamli gekilde konugmaya bagladi. Hastanin halen klinigimizde
yatarak tedavisine devam edilmektedir.

Tartigma: Hashimoto ensefalopatisi son yillarda daha iyi
taninmasina ragmen, hala tan1 koymada gecikilebilen ve hatta
bazen tan: konulamayarak atlanabilen bir hastaliktir. Hashimato
tiroiditi tanisi olup, acile norolojik bulgularla gelen her hastada
hashimoto ensefalopatisi akla gelmeli ve diger norolojik nedenler
dislandiktan sonra ivedilikle tedavisine baglanmalidir.

Anahtar Kelimeler: Hashimoto Tiroiditi, Hashimoto Ensefalopatisi,
Ensefalopati

16-19 Mart 2017, Sapanca-SAKARYA

Hiilya Hacisahinogullari, Seher Tanrikulu, Ayse Kubat Uziim, Ferihan Aral,
Refik Tanakol

Istanbul Universitesi Istanbul Tip Fakiiltesi, ic Hastaliklari Anabilim Dali Endokrinoloji ve
Metabolizma Hastaliklar, [stanbul

Girig: Otoimmun poliglanduler sendrom tip 2 adrenal yet-
mezlik (%100), otoimun tiroid hastalig (%70), tip 1 diyabet
(%50), primer hipogonadizm (%5-50), diyabetes insipidus (<
%1) ve baz1 endokrin dist otoimmun hastaliklarin bir arada oldu-
gu otozomal resesif gecigli bir durumdur. Graves hastalig1 tanisi
konan bir hastada eslik edebilecek diger endokrin patolojilere
isaret etmek tizere bir vaka takdim ettik.

Vaka: 31 yaginda erkek hasta son 4 ay i¢inde 32 kg kilo kay-
betme, bulanti, kusma, ellerde tireme, terleme ve carpinti gika-
yeti nedeni ile tetkik edildiginde TSH: 0,005 mIU/L, FT3:44
pmol/L (normal: 3,1-6,8 pmol/L), FT4:100 pmol/L (normal:
12-22), anti-TPO ve anti Tg ve tiroid reseptdr antikoru pozitif
saptanmug. Tiroid sintigrafisinde diffiiz hiperplazi, USG'de paran-
kim ekojenitesi heterojen ve tiroid boyutlar: artmig olan hastada
Graves hastalig1 tanist konarak Metimazol ve propranolol tedavisi
baglanarak tarafimiza yonlendirilmigti. Bagvuru sirasinda mevcut
tedavi alunda ateg: 37 °C, tansiyon arteriyeli 100/70 mmHg,
sinus tagikardisi mevcuttu. Evre 2 tiroid bezi mevcuttu. Glukoz:
79 mg/dL, Sodyum: 139 mmol/L, potasyum: 4,9 mmol/L,
karaciger enzimleri normal idi. Nétrofilik I6kositoz saptandi.
Takibinde bulanti ve kusma eglik etmesi tizerine tiroid kriz tehdi-
di olarak degerlendirildi. Ancak beraberinde hipokortizolemi de
olabilecegi diistiniilerek gonderilen serum kortizol diizeyi 0,9 ve
2,5 pg/dL olmas: iizerine mutlak adrenal yetmezlik tanist kondu.
Hastaya stres dozunda metilprednisolon 2x20 mg baglanip, klinik
tablo takibine gore doz azalularak idame olarak da prednisolon 5
mg replasmani ile devam edildi. Boylelikle T4'iin T3’ d6niigiimii
de inhibe edildi.

Poliglanduler sendrom komponentleri agisindan degerlen-
dirilen hastada total testosteron: 15 ng/mL, seks hormon bagla-
yict globulin: 200 nmol/L, serbest androjen indeksi: 20 olarak
hesaplandi. Hipogonadizm saptanmadi. Otoimmun adrenalitisi
kanitlamak tizere 21-hidroksilaz enzimin kargi gelisen antikor
(anti adrenal antikor) planlandi. Adrenal yetersizlige yol agabi-
lecek diger olasi patolojileri dislamak icin ¢ekilen siirrenal MR
gortntiilemede 6zellik saptanmadi. B12 vitamin diizeyi normaldi.
Anti-GAD, gastrik paryetal hiicre antikoru ve doku transgluta-
minaz antikoruy, anti endomisyum IG A negatif olarak saptandu.

Takibinde klinik ve laboratuar bulgulart ile otiroidizm sag-
lanarak steroid korumas: altinda tiroidektomi yapilmak iizere
cerrahiye nakledildi.

Sonug: Graves hastaligi tanisi ile izlenen hastalar eglik edebi-
lecek diger otoimmun hastaliklar agisindan sorgulanmali ve tetkik
edilmelidirler. Ozellikle ates, bulanti, kusma gibi bulgular tiroid
krizinin igareti olabilir. Ancak ayn1 hastada adrenal yetmezligin de
olabilecegi akla gelmelidir.

Anahtar Kelimeler: Adrenal Yetmezlik, Hipertiroidi, Poliglanduler Sendrom
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Gastroenteroloji

PS-016

EOZINOFILIK GASTROENTERITIN NADIR BiR
BULGUSU: EOZINOFILIK ASIT

Yasir Furkan Cagin', Elif Altunel Kiling?, Yiiksel Seckin®, Yilmaz Bilgic?,
0Oguzhan Yildinm?, Murat Harputluoglu®, Melih Karincaoglu®, Murat Aladag?
'Malatya Devlet Hastanesi, Gastroenteroloji Bilim Dali, Malatya

2indnii Universitesi Tip Fakiiltesi, ic Hastaliklani Anabilim Dali, Malatya

3indnii Universitesi Tip Fakiiltesi, Gastroenteroloji Bilim Dali, Malatya

Giris-Amag: Eozinofilik asit, sebebi ¢ok iyi bilinmeyen tiim
gastrointestinal sistem duvarinda 6dem, eozinofilik inflamasyon
olusturan daha ¢ok kusma, karin agris1 ve diyare ile karakeerize
cozinofilik gastroenteritin siradigi bir bulgusu olarak ortaya ¢ika-
bilmektedir. Biz sebebi agiklanamayan asitlerde, eozinofilik asiti
de diigiindiirtmek i¢in bu olguyu sunduk.

Olgu: 29 yasinda erkek hasta, 1 aydir devam eden karinda siglik
ve giderek artan bulanty, halsizlik sikayeti ile dig merkez acil servise
bagvurmug. Hastanin 6zgeg¢misinde herhangi bir alerjik hastalik
yoktu. Fizik muayenesinde acikligi yukari bakan orta derecede
asit mevcut idi. Labaratuvar degerlerinden serum elekerolit, tiro-
id, bobrek ve karaciger fonksiyon testleri normal, gaytada amip,
parazit ve difer patojenler bakimindan negatif, periferik yaymada
%60 eozinofili ve serum IgE seviyelerinde (349 IU/ml) yiikseklik
tespit edildi. Serum triptaz: 5,42 (0-114 ug/L), sedimantasyon:
2 mm/sa, 5933 platelet-derived growth factor receptor alpha
(PDGFRA): Negatif, vit B12:184 pg/ml, Prick testi: Hastada
prednol tedavisi baslanmig oldugundan yapilamamigtir (1 hafta
steroidsiz takip istenmektedir). EKO: EF: %60, pulmoner arter
basinci: 25 mmhg, abdomial tomografide asit, parasentez mayide

serum asit albiimin gradiyenti nonportal ve eozinofili, yapilan tst
gastrointestinal endoskopiden alinan biyopsilerin patolojik deger-
lendirmesinde (Figiir 1-3), kemik iligi aspirasyon ve biyopsisinde
ve kemik eozinofilik infiltrasyon izlendi. Hastaya prednizolon 40
mg baglandi. 8 hafta icinde doz ayarlamasi yapildi ve giinlitk 5 mg
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kriptler, ve kript abseleri, H&E, x20.
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Sonug: Asit mayide belirgin olarak artan eozinofilinin oldu- i A £ ; v

gu, radyolojik olarak primer malignensinin olmadif1 ve steroid
tedavisine dramatik cevabin alindigi durumlar eozinofilik gast-
roenteriti diigtindiirmektedir. Eozinofilik gastroenterit nadir bir
antite olmasina ragmen, sebebi a¢iklanamayan asitlerde mutlaka
akilda tutulmas: gerekmekeedir.

Anahtar Kelimeler: Eozinofilik Gastroenterit, Asit, Karinda Sislik

kriptler, ve kript abseleri, H&E, x20.
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PS-017

PS-018

HEMOLITIK ANEMI iILE PRESENTE OLAN MIiDE ADENO
CA OLGUSU

Melike Ozgiiven, Giintug Giingor, Hanise Ozkan, Melda Giil, Omiir Tabak,
Abdulbaki Kumbasar

[stanbul Sacik Bilimleri Universitesi, Kanuni Sultan Siileyman Egitim Arastirma Hastanesi,
[stanbul

Bu yazida trombotik mikroanjiyopati (tma) ile presente olan
bir mide adeno-ca olgusu sunmay1 amagladik.

68 yasinda erkek hasta ciltte sarama ve 1 haftadir olan hal-
sizlik sikayeti ile bagvurdu. Hasta hemolitik anemi nedeniyle
yatirildi. Hastanin bilinen koroner arter hastaligi, hipertansiyon,
hiperlipidemi hastaliklart mevcuttu. Hastanin fizik muayenesinde
genel durum orta suur agik koopere oryante, sklera ve cilt ikeerik,
palpable lenf nodu ve hepatosplenomegalisi yoktu. Diger fm
bulgulari normaldi. Yapilan tetkiklerinde hgb: 6,4 mvc: 93 plt:
91000, total billirubin: 4,9 d. bill: 2,1 Idh: 1343, coombs negatif
saptands, takiplerinde fibrinojen: 68 d-dimer: 26 aptt: 32 pt: 21
inr: 1,8 olan ve dic tablosu gelisen hastaya tma on tanust ile iv
prednol 60 mg, pantoprozol 2x40 mg ve tdp replasman tedavisi ve
1000 cc 1v hidrasyon baglandi. Hastadan periferik yayma yapild..
Periferik yaymada sistosit, akantosit ve atipik hiicreler gériildi.
Yapilan tetkiklerinde ca-19,9>10,000 saptanan ve cekilen bt ve
mr da organ metastazi olmayan hastanin yapilan gastroskopisinde
mide kiiciik kurvaturda diizensiz alan, mide ca? olarak saptandi.
Kitleden alinan biyopsi sonucunun patolojik incelemesinde mide-
az diferansiye adeno ca (taslt yiiziik hiicreli), kemik iligi biyopsi-
sinde kemik iligi metastazi saptandu.

Tma, eritrositlerin dolagimda ozellikle kapiller ve arteriolar
sistemde mekanik travmaya maruziyet sirasinda parcalanmasi ile
karakterize bir grup hastaligs tanimlamak i¢in kullanilmakeadir.
Olgumuzda periferik yayma bulgulari, coombs negatif hemolitik
anemi, indireke billirubin yiiksekligi, diisiik haptoglobulin diizeyi,
belirgin artmug Idh diizeyi, trombositopeni varligi tma agisindan
tan1 koydurucu belirteclerdir.

Tma, dissemine intravaskuler koagulasyon (dic), hemolitik
tiremik sendrom, trombotik trombositopenik purpura icin ortak
ve belirleyici bir bulgudur. Dic, diger adiyla tiketim koagiilopa-
tisl, sepsis, travma, yaygin doku hasari, malignite, sok gibi farkl:
patolojilere sckonder olarak gelisebilen, koagulasyonun patolojik
aktivasyonu ve koagulasyon proteinleri ve trombositlerin tiiketi-
mini takiben kanamalarla seyirli, mortalitesi yiiksek bir klinik tab-
lodur. hastamizda protombin yiiksekligi, trombositopeni varligy,
fibrinojen dustiklagt, fibrin yikim trtinlerindeki artis dic tanisin
destekler niteliktedir.

Yaygin kanseri olan hastalarin %5’inde maha vardir.
Trombositopeni, sola kayma ile birlikte 16kositoz, periferik yayma-
da normoblastlar izlenebilir. Malign hiicrelerin damara yayilmasi,
sitokin salinimi1 ve damar sistemi i¢inde fibrin birikimi mikroanji-
yopatik hemolitik anemiye yol agmakeadir.

Bu olguda hemolitik anemi ile presente olan malignite anlatl-
mistir. Hemolitik anemi ile gelen bir vakada etyoloji arastirirken
malignitenin de akilda tutulmasi 6nemlidir.

Anahtar Kelimeler: Trombotik Mikroanjiyopati, Mide Adeno-ca, Dissemine
Intravaskiiler Koagiilopati
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stanbul Universitesi [stanbul Tip Fakiiltesi, i Hastaliklar Anabilim Dah, [stanbul
20kmeydani EGitim ve Arastirma Hastanesi, i Hastaliklari Anabilim Dah, [stanbul

3istanbul Universitesi, istanbul Tip Fakiiltesi, Kardiyoloji Anabilim Dall, lstanbul

“Bezmialem Vakif Universitesi, Gastroenteroloji Bilim Dal, [stanbul

Girig-Amag: Triggering receptor expressed on myeloid cells-1
(TREM-1) molekiilii immunglobulin superailesinin bir iiyesidir
ve bakteri ya da mantar uyarist sonrasinda notrofil ve monositle-
rin yiizeyinden eksprese olmaktadir. Bu molekiiliin solubl formu
olan STREM-1 ise plazma, plevra sivisi, periton sivist gibi viicut
stvilarina salinmaktadir. Caligmamizin amaci, portal tipte assiti
olan bakeeriyel peritonit hastalarinin tanisinda STREM-1 mole-
kiiliiniin roltint ve duyarliligini belirlemektir.

Materyal-Metod: Caligmaya portal tipte assiti olan ve
Istanbul Tip Fakiiltesi Acil Dahiliye Unitesine bagvuran toplam
122 hasta dahil edilmigtir. Bu hastalarda, assit notrofil sayisinin
250 ve tizerinde olmasi peritonit lehine degerlendirilerek, 58 inde
peritonit saptanirken (K/E: 27/31, ortalama yas 61,6+15,0 yil),
64 iinde saptanmamugtir (K/E: 23/41, ortalama yas 63,44+9,4 yil).
Hastalarin bagvurulari esnasinda érneklenen assit sivisindan; tam
kan sayimyi, albiimin, total protein, laktat dehidrogenaz enzimi ve
STREM-1 diizeyi, kan orneklerinden ise tam kan sayimi, serum
albiimin ve C-reaktif protein diizeyi tayini yapilmigtir. (sirasiyla,
p<0,0001, 0,001, <0,0001, 0,002 ve 0,006).

Bulgular: Peritonit olan ve olmayan hastalar arasinda assit
nétrofil sayisi, serum notrofil sayis;, CRP, assit LDH ve assit
STREM-1 degerleri arasinda anlamli fark bulunmugtur. Assit
nétrofil sayis, serum nétrofil sayis;, CRP ve STREM-1 degerleri
i¢in egri alunda kalan alan (AUC) sirasiyla 1,0 (95 %CI 1,0-1,0),
0,676 (95 %CI 0,580-0,771), 0,721 (95 %CI 0,632-0,811) ve
0,644 (95 %CI 0,546-0,74) olarak bulunmugtur. Kadin hasta-
larda, STREM-1 ile assit notrofil saysi, assit LDH, assit albiimin,
assit total protein ve trombosit sayisi arasinda pozitif korelasyon
saptanirken (sirastyla, r=0,37, p=0,007; r=0,27, p=0,05; r=0,272,
p= 0,06; r=0,30, p=0,04 ve r=0,30, p=0,03), erkek hastalarda
STREM-1 herhangi bir parametre ile korelasyon gostermemistir.
STREM-1 i¢in 452 ng/L esik deger alindiginda, %48 sensitivite ve
%77 spesifisite saptanmigtir.

Sonug: Assit infeksiyonu, portal hipertansiyonun énemli bir
komplikasyonudur ve assit nétrofil sayisi tanida yaygin kullanima
sahip olan geleneksel bir tan1 aracidir. STREM-1, ézellikle notro-
fil sayisinin artmadig peritonit vakalarinda, assit infeksiyonun
tani almasinda kullanilabilecek alternatif bir molekiil olarak
onerilebilir.

Anahtar Kelimeler: STREM-1, Spontan Bakeeriyel Peritonit, Assit
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PS-019

CULLEN BELIRTiSINE BENZER SEKILDE PRESENTE
OLAN RECTUS KILIFI HEMATOMU

Ahmet Cayakar
Ozel Usak Medicalpark Hastanesi, Usak

Amag: Cullen belirtisi, hemoperitoneumun fasial diizeylerde
yayilmast ile olusan ve disaridan periumblikal ekimoz seklinde
gozlenen bir bulgudur. Renk zamanla eritrositlerdeki ytkim sonu-
cu yesil, sar1 ve mora doniigebilir. Ilk kez 1918 yilinda bir jine-
kolog olan Thomas Stephen Cullen tarafindan ekropik gebelik
riiptiirii olan bir hastada tanimlanmigtir. Klasik olarak hemorajik
pankreatit ile 6zdeglegmistir ancak bir ¢ok patolojide nadir de olsa
rastlanabilmektedir.

Bulgular: 75 yaginda erkek hasta. Son 10 giindiir olan oksii-
rikk, karin ve sirt agrisi sikayetiyle poliklinige bagvurdu. Ates
yiiksekligi, kusma ve produktif balgam tariflemiyordu. Bilinen
bir hastalik ve duizenli ila¢ kullanimi belirtmeyen hastanin travma
oykiisti de yoktu. Muayenesinde genel durumu iyi, batinda epi-
gastrik ve sag tist kadranda agri, hassasiyet ve sertlik diginda ¢ok
belirgin bir patoloji saptanmamustt. Istenilen Hemogram ve biyo-
kimyasal tetkikleri, CRP, Amilaz, AST, ALT ve GGT degerleri
normal sinirlardaydi. Akciger grafisi olagan olan hastanin yapilan
Batin USG’sinde 2 em’lik kolelitiazis saptandi. Ancak kese duva-
11, kalinligr ve koledok ¢apr normal olarak raporlandi. Mevcut
bulgularla hastada rektus kilif hematomu olabilecegi diisiiniildi.
Bu amagla Yuzeyel Doku USG tetkiki ile degerlendirildi. Tani
dogrulandi. Hastadaki klinik durum, yogun 6ksiirtige bagli strain
ve basing artigt sonucu karin kaslarindaki kanama ile agikland..
Hastaya antitiissif ve lokal krem tedavileri diizenlendi.

Yontem: Cullen belirtisi; pankreas enzimlerini i¢eren hemo-
rajik materyalin, falciform ligament ve gastrohepatik ligament
yoluyla gobege erismesiyle meydana gelmektedir. Materyalin
izleyebilecegi indirekt diger bir yol ise, inflamasyon neticesinde
hasarlanan kiiiik ve biiyiik omentumdan ligamentum rotunduma
yolculuk ve oradan da periton iistii yag dokusu ile gobek cevresine
ulagimdir.

Sonug: Cullen belirtisine benzeyen Rektus kilift hematomu
tanili vakanin sunumu, i¢ hastaliklart uzmani doktorlar icin
hekimlik hayatlar1 boyunca oldukga nadir gériilebilecek bir klinik
tablo olmast nedeniyle paylagildi.

Anahtar Kelimeler: Cullen Belirtisi, Rectus Kilift Hematomu, Karin Agrist

Sekil 1. Akut Pankreatitli Hastada Cullen Belirtisi

Sekil 2. Vakanin Rectus Kilifi Hematomu

Tablo 1. Cullen belirtisinin nedenleri

- Pankreatit

- Ektopik gebelik riiptirii

- Preeklampsi

- Ortak safra kanali riiptiirii
- Dalak riiptiirii

- Duodenal iilser perforasyonu
- Hepatoselliler karsinom

- Metastaz

- Perkiitan karaciger biopsisi
- Aort anevrizma riiptiri

- Antikoagiilan kullanimi

- Travma

PS-020

VENLAFAKSIN KULLANIMINA BAGLI PANKREATIT
OLGU SUNUMU

Gokhan islamog’lu, Seydahmet Akin, Aziz Aslan, Erdem Baran, Nazire
Aladag, Yasemin ﬁzgijr, Mustafa Tekge, (Ozcan Keskin, Mehmet Aliustaoglu
Sadilk Bilimleri Universitesi Dr. Liitfi Kirdar Kartal Egitim Arastirma Hastanesi, i Hastalklan
Klinidi, Istanbul

Girig: Akut pankreatit karin agrisi, bulant ve kusma ile bas-
layan, pankreas enzimlerinin oto sindiriminin yol agt1g1 sik rastla-
nan klinik bir durumdur. En sik nedeni safra kesesi taslar1 ve alkol
kullanimudur. laglar, enfeksiyon ve toksin maruziyeti de deiger
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etyolojik nedenlerdendir. Onemli klinik morbidite ve mortalite
ile seyreder.

Olgu: 50 yaginda bayan hasta giin icinde baglayan sirta vuran
karin agrist ve bulanti-kusma yakinmast ile acil servise bagvurdu.
Muayenesinde suur agik, koopere, AA; 37,2°C, TA: 120/90
mmHg, Nb: 80/dk bulundu. Palpasyonla tist kadran hassasi-
yeti diginda diger vitalleri normal sinirlardaydi. Ozgegmisinde
hipotiroidi nedeniyle levotiron kullanimi ve depresyon tanisiyla
venlafaksin kullanimi mevcuttu. Hastanin tetkiklerinde WBC:
20000/mm3, HB13,9 gr/dl PLT: 292000/mm3, amilaz 3562
U/L (29-103) crp 256 mg/L (0-3,5). Diger tetkikler normal
sinirlarda bulundu. Lipid paneli, TFT ve HbA1 ¢ normal bulun-
du. Viral seroloji, romatolojik tetkikler negatif bulundu. Batin
ultrasonunda ozellik raporlanmadi. Servise yatigt yapilip analjzi
ve destek tedavisi baglanan hastanin BT sinde pankreas 6demli
olarak bulundu. Klinik takibinde bir kez ates yitkselmesi olmasi
tizerine antibiyoterapi baglandi. Ranson kriterine gore hafif olgu
olarak sinflandirildi. Hastanin takibinde girisim gerektirecek
komplikasyon saptanmadi. 3. giin orali acilan hastanin CRP ve
amilaz degerlerinde 5. giin belirgin gerileme saptandi. Tekrar
sorgulanan hastanin venlafaksin tedavisine 3 ay 6nce bagladig
dgrenildi. MRCP sonucu da normal gelen hastada pankreatite
neden olabilecek bagka bir neden bulunamadi. Venlafaksine bagl:
nonbilier akut pankreatit tanist konulan hasta yatisin 10. giiniinde
sifa ile taburcu edildi.

Tartigma ve Sonug: Ilaglar akut pankreatite neden olabilirler.
Bagta GLP 1 analoglar1 olmak tizere 6-Mercaptupurin, ami-
nosalisilatlar, diiiretikler, ve siilfonamidlerin pankreatite neden
oldugunu bildiren yayinlar literatiirde mevcuttur. Etyolojisi sap-
tanamayan akut pankreatit olgularinda ila¢ sorgulanmasi 6nem-
lidir. PubMed taramasinda az sayida da olsa Venlafaksine bagl
pankreatit olgularina ulagtik. Nadir rastlanmasi ve taniya gitmede
anamnezin énemini vurgulamak amaciyla venlafaksine bagl geli-
sen akut pankreatit olgusunu sunuyoruz.

Anahtar Kelimeler: Pankreatit, Venlafaksin, Non Bilier

Genel Dahiliye

PS-021
ERITEMA NODOZUM iLE PRESENTE OLAN TULAREMI
VAKASI

Ahmet Cayakar', Ayse Ozdemir?
10zel Usak Medicalpark Hastanesi, i Hastaliklari Klinigi, Usak

2Usak Universitesi, Hemsirelik Yiiksek Okulu, Usak

Amag: Tularemi, Kaliforniyada Tulare bolgesinde sincaplarda
veba benzeri bir hastalik olarak tanimlanmig ve saptandig: alan
dikkate alinarak Bacterium Tularensis olarak isimlendirilmigtir.
Insanlarda hastalig1 ilk tanimlayan kisi ise Edward Francisdir ve
ona ithafen zamanla Francisella tularensis olarak degisiklige ugra-
mugtir. Zoonotik hastaliklar listesinde olup, bildirimi zorunludur.
Gecikmis hipersensivite reaksiyonu sonucu vaskiilitsiz septal
pannikiilit seklinde olugan eritema nodozum ise inflamatuar bir
nodiildir ve insidensi 5/100,000 civarindadir. En sik orta yag
kadinlarda gozlenmektedir. 6 hafta iginde skarsiz iyilegen eritemli
dokiintiiler, tipik olarak bacak 6n yiiziinde goriliip palpasyonla
hasasasdirlar.

16-19 Mart 2017, Sapanca-SAKARYA

Bulgular: 32 yaginda kadin hasta. Ateglenme, halsizlik, yor-
gunluk, kollarinda ve bacaklarinda eklem agrisi sikayetleriyle
poliklinigine bagvurdu. Hayvancilikla ugrasip, bilinen bir hasta-
lig1 yada ilag kullanimi yoktu. Fizik muayenesinde genel durumu
iyi, soluk gortiniimdeydi. Bogazinda hiperemi, ytiziinde malar ras,
boyunda tiroid ile sag submandibular bélgede sislik ve tibia 6n
yiizlerinde eritema nodozum saptandi. Biyokimyasal tetkiklerinde
akut faz yanit yiiksekligi mevcut idi. (Sedimantasyon 50 mm/
saat ve CRP: 109,2 mg/L). HGB: 7,7 g/dl, HCT: 28,5, MCV:
62 1], olup RDW’si: 23,9 olarak yiiksek ve demiri diigiik saptandi.
Hemoliz bulgulari izlenmeyen hastada demir eksikligi distnaldi.
Boyun USGde sag servikal zincirde en biiytigii submandibular
bez komsulugunda 32*22 mm. boyutta kenarinda hiperekojen
hilusu bulunan multipl lenf bezleri rapor edildi. Ayirici tanida ilk
planda streptokok ve viral enfeksiyonlar, primer tiberkiiloz, infla-
matuvar bagirsak hastaligi, Behget, sarkoidoz, lenfoma diigtintldi.
ANA testi negatif saptand1. Tiiberkiiloz tanist almig yakini bulun-
mayan hastamizin akciger grafisi olagan idi. Yine de sarkoidoz
acisindan hiler LAP degerlendirmesi amacli Toraks BT cekildi,
normal bulgular saptandi. Oral yada genital aft, ishal, karin agrisi,
tiveit tariflemeyen hastada ilk planda zeminde enfeksiyon olabi-
lecegi diigtiniilerck Rose bengal, VDRL testleri istendi, negatif
saptandi. Kirsal kesimde yasadigt anlagilan hastada herhangi bir
bocek ya da kedi 1sirma, av eti yeme, dogal ortamdaki agik su kay-
nagindan su i¢me ya da kemirgenle temas Sykust yokeu. Ancak
anamnezi derinlegtirildiginde, koytin kirsal yerinde yeni dogenen
boru sistemi ile su saglandig1 ve ortak musluk kullandig1 anlagildu.
Tularemi olabilecegi digiiniildii. Halk saglig: ile temasa gegildi.
Bogaz siiriintii ve serum Srnegi alinip, merkez referans laboratuara
gonderildi. Mikro-agliitinasyon yiiksek titrede (1/640) pozitif
saptandL.

Yontem: Kontamine besinler, infekte hayvanin kan, feges,
idrarinin temast ve bu hayvanlar tarafindan 1sirilma ya da bunla-
rin etinin yenmesi gibi yollarla bulag olmaktadir. Kesin tani yara
yerinin aspirasyonundan etkenin izole edilmesiyle konulmaktadir.
Ancak tretilmesi zor oldugu icin tani genelde serolojik testlerle
konulabilmektedir.

Sonug: Uygun klinik durumda Tularemi akla gelmeli ve riskli
grubu olusturan veterinerler, aveilar, tarimla ugraganlar ve dogase-
verler iyi sorgulanmalidir.

Anahtar Kelimeler: Tularemi, Eritema Nodosum, Poliartralji

Bojundaislik

Sekil 1. Boyunda sislik ve Eritema nodosum

BacaklandalEriter I
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Tablo 1. Eritema Nodosum Nedenleri

ENFEKSIYON
Bakteriyel
Streptokok Tberkiiloz Yersenia
Slmonella Campylobacter Shigella
Brusella Tularemi Atipik mikobakteri
Meningokoksemi  Cornebacterium difteria Kedi tirmi§i hastali§i
Sifiliz Lenfogranuloma Mycoplasma pnémonia
venerum
Klamidya
Viral
EMN CMv Kizamik
Herpes simplex  Hepatit B
Protozoal
Toksoplazma Amip Giardiya
Fungal
Dermatofit Blastomikoz Histoplazmozis
Sporotrikozis Aspergillosis Coccidioidomycesis
SISTEMIK
HASTALIK
Sarkoidoz Behget Kolitis iilseroza Crohn
Reiter Sweet sendromu  Gebelik Takayasu
hastaligi
IgA Sjogren Kronik aktif hepatit Granilomatdz mastit
nefropati
MALIGNITE
Hodking  Non-hodking Losemi Sarkom
lenfoma  lenfoma
Renal Cell
Ca
iLAG
Siilfanamid Penisilin Oral kontraseptif Klortiazid
Fenitoin  Hepatit B agisi isotretionin
PS-022

ULSERATIF KOLIiT TANILI HASTADA iMMUNSUPRESIF
TEDAVIYE BAGLI GELISEN PNOMONI ZEMiNiNDE
PNOMOTORAKS: OLGU SUNUMU

Seydahmet Akin', Aziz Aslan’, Emrah Tekin?, Yunus Emre Senel', 0zan
Ekim', Erdem Baran’, Mustafa Tekce', Nazire Aladag’, Yasemin Ozgiir',
0zcan Keskin', Mehmet Aliustaoglu’

Sadlik Bilimleri Universitesi Kartal Dr. Liitfi Kirdar EGitim ve Arastirma Hastanesi, i¢
Hastaliklan Klinig, Istanbul

2Saglk Bilimleri Universitesi Kartal Dr. Liitfi Kirdar Egitim ve Aragtirma Hastanesi, Aile
Hekimligi Klinidi, Istanbul

Girig: Ulseratif Kolit (UK) ve Crohn Hastaligi Inflamatuar
Barsak Hastaligi>nin (iBH) major 2 tipidir. UK yaklagtk 2,2~
14,3/100,000 prevalansa sahiptir. UK; kronik, tekrarlayan, sadece
kolon mukozasini tutan, diffuz inflamasyonla karakeerize bir
hastaliktir. Degismez bir kural olarak rektumu tutar ve proksimale
ilerleyerek kolonun bir kismini veya tamamin: tutabilir. Ayrica
hastalarda ekstraintestinal bulgular goziikebilir (aglzda tilserler,
oligoartikiiler ve poliartikiiler deformesiz periferal artrit, episk-
lerit/Gveit, eritema nodozum, pyoderma gangrenozum, sklerozan

kolanjit, tromboembolik olaylar gibi). UK tedavisinde 5-ASA

tiirevleri, Kortikosteroid, Imunomodulator Ajanlar (6-MP,
Azatiopurin, Mtx) ve Biyolojik ajanlar kullanilir.

Olgu: 58 yaginda erkek hasta; halsizlik, ishal, kilo kaybs,
oksiiriik ve ates ile bagvurdu. UK ve koroner arter hastalig1 tanili
hasta Salofalk, Imuran, Deltacortil, Beloc, Coraspin kullanilmak-
tayd1. Vitalleri; Ates: 37,9°C, Nabiz: 98/dk, TA: 130/70 mmHg,
Solunum: 20/dk olarak ol¢ildii. Genel durum: iyi, biling: agik
oryante-koopere. Fizik Muayenede; Konjonktiva soluk. Oral
kandida mevcut. Solunum seslerinde kabalagma ve yaygin ronkiis
saptand1. Ek patolojik 6zellik yoktu. Hastanin gelisinde Hgb: 4,6
gr/dl saptanmasi tizerine ES transfize edildi. CRP: 419 mg/L
(0-3,5) olarak goriildii. AC grafisinde: Sagda daha yaygin olan
infiltrasyonlar saptandi (Resim-1).

Gogiis hastaliklart konsultasyonu sonrasinda pnomoni tani-
styla antibiyoterapi baglandi. Kullanmakta oldugu Imuran teda-
visi Gastroenteroloji onerisiyle kesilerek Salofalk ve KS’e devam
edildi. Tedavinin 7. giniinde ishal ve ateg yakinmalar1 azalan
ancak oksiiritk, balgam ve nefes darligi gerilemeyen hastanin
sabah muayenesinde sagda solunum seslerinin alinmamast iizerine
cekilen AC grafisinde sag total pnomotoraks saptand: (Resim-2).
Goglis cerrahisi konsultasyonu sonrasi acil kapali su alti drenaji
uygulanan hastadan balgam, ARB ve tbe kiiltiirleri gonderildi.
Toraks tiipiinden alinan 6rnek sivi ve balgaminda P. Aeruginosa
(Meropenem duyarli) iiredi. Sivi 6rneginde galaktomannan nega-
tif olarak goriildi. Hasta Pnomotoraks tanisiyla operasyon igin
Gogiis Cerrahisine devredildi. .

Sonug: Klasik tedaviye direngli olgularda tedaviye eklenen
immiinsupresif ve biyolojik ajanlar hastalik prognozu ve survey
tizerine ¢ok olumlu etkiler yapmaktadir. Bu ajanlardan en ¢ok
tercih edilenlerin baginda gelen azotiyopurinin (AZT) en sik
bildirilen yan etkileri; hipersensitivite reaksiyonlari, pansitopeni,
enfeksiyona duyarlilik, gastroinestinal ve pulmoner sistem reaksi-
yonlaridir. Tedavi baglangicinda tbe ve kronik hepatit agisindan
degerlendirilme yapilsa da tedavi siirecinde komplikasyonlar orta-
ya cikabilmektedir.

Olgumuzda da gorildiigi gibi kullanilan KS ve AZT tedavisi
zemininde gelisen AC enfeksiyonu tedaviye ragmen progrese
olmug ve Pnomotoraks gelismistir. Olgunun klinik ve radyolojik
bulgularinin mantar enfeksiyonu ile uyumlu olmasi da tablonun
immiinsupresyon zemininde gelistiginin bir sonucudur. AZT ve
benzeri tedavi alan hastalar firsatci ve atipik enfeksiyonlar agisin-
dan yakindan izlenmeli ve multidisipliner yaklagimla tedavi edil-
melidir. Klinik bulgulardaki degisimleri erken fark ederek gerekli
girisimlerin zamaninda yapilmasi hayat kurtarici olabilmektedir.
Nadir ve ilging olmasi nedeniyle olguyu sunuyoruz

Anahtar kelimeler: iilseratif kolit, immiinsupresif tedavi, pnomotoraks, pndmoni
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Sekil 1. yatis esnasinda gekilen AC grafi

Sekil 2. Tedavi sirasinda Pnémotaks

PS-023

METFORMIN iNTOKSIKASYONU: 18 YASINDA, 18
HAFTALIK GEBE

Zeynep Altin, Yusuf Atabay, Ezgi Yiirekli, Harun Akar
[zmir Tepecik Egitim ve Arastirma Hastanesi, i¢ Hastaliklar Anabilim Dali, izmir

Girig: Hafif-orta toksisite dozunda metformin alan gebe kadi-
nin takibinin degerlendirilmesi.

Olgu: Bilinen kronik bir hastaligi olmayan, 18 yaginda,
gebe Suriyeli kadin hasta, gece 00'da 6zkiyim amacli aldigt 16
adet metformin hcl 500 mg sonrasinda acil servise getirildi. Acil
serviste 01’de hastaya aktif komiir verildi. Hastanin Ta: 103/65
mmhg, Nb: 85/dk, Sat: %100, Ates: 36,8C, sistem muayeneleri
olagan degerlendirildi. Arter kan gazi: Ph: 7,432 PCO2:34,3
mmHg Lac: 1,0 mmol/L HCO3:23 mmol/L, kan sekeri: 73 mg/
dL, krea: 0,6 mg/dL, elektrolitler olagan, INR: 0,91, Aptt: 28 sn,
PTZ: 12,3 sn, beyaz kiire: 11,4x1073/ul, Notrofil: 8,8x1073/
uL, Hemoglobin: 11,4 gr/dL, Trombosit: 308x10"3/uL, Bhcg:
>1000 mIU/ml olarak sonugland.

Kadin hastaliklar1 tarafindan hastanin yapilan USG'de
Biparyetel cap: 18+2 hafta ile uyumlu ve olagan olarak

16-19 Mart 2017, Sapanca-SAKARYA

degerlendirildi. Hasta monitorize izlem agisindan 2. basamak
dahiliye yogun bakim iinitesine alindi. Intravenséz hidrasyon
bagland1. Saatlik kan gekeri takibi (KST) yapildi. %20 dextroz
100 cc/saat inflizyon ve hastanin oral alimina ragmen, ilk 24
saat kst leri 50-70 mg/dl arasinda seyretti. Hastanin aldig total
metformin dozu, toksisite dozu olan 5 gr'in tizerinde, 8 gr olarak
hesaplandi. Hafif-orta toksisite durumlarinda beklenen, bulanti,
kusma, miyalji hastamizda da goriildii. Ileri toksisite durumla-
rinda beklenen laktik asidoz, biling degisiklikleri, ventrikiiler
disritmiler ve solunum yetmezligi gelismedi. Metformin gebelik
kategorisi B. Overdoz alimlarda yar1 6mrii 12 saat, 31 saat sonraya
kadar yan etki geligebilir. Hastanin genel durumunun iyi olmasi
nedeni ile takibinin 4. giinde dahiliye servisine nakil alindi. K§
takipleri iyi olan hasta 8. giinde taburcu edildi.

Tartigma: Metformin, biguanidler grubunda yer alip ozellikle
tip 2 diyabetes mellitus hastalarinda sik¢a kullanilan giivenilir bir
oral antidiyabetik ilactir. Hiicresel insiilin duyarliligini arttirarak
etkilerini gosterirler. Etkilerini hipoglisemi yolundan ziyade anti-
hiperglisemik etki ile gosterdiklerinden, ¢ok yiiksek miktarlardaki
dozlarda dahi hipoglisemiye neden olmazlar. Bbrekler tarafin-
dan hem glomertiler filtrasyon hem de tubiiler sekresyon ile degis-
tirilmeden atilir. Laktik asidoz, metformin tedavisi ile nadir gori-
len ciddi bir yan etki olup insidans: 100000'de 9’dur. Metformin
iligkili laktik asidoza bagli mortalite oraninin %50’nin iizerinde
oldugu tahmin edilmektedir. Yapilan ¢aligmalar sonucunda, laktat
diizeyinin ve serum metformin diizeyinin prognostik degerinin
olmadig belirtilmigtir. Olgumuzu literatiirde az sayida metformin
zehirlenmesi ve buna bagli gelisen laktik asidoz tablosu olma-
st nedeniyle sunmayr uygun bulduk. Metforminin yiiksek doz
alimi ile iligkili olgu sunumlart olduk¢a azdir ve genelde olimle
sonuglanmigtir. Yitksek dozda alinmasi derin lakeik asidoz yolu ile
olumciil komplikasyonlara neden olur. Laktik asidoz geliseceginin
doz yanut iligkisi tasimadigindan dolayr tahmin edilmesi giigtiir.
Metformin zchirlenmesinin diger klinik yansimalari pankreatit,
hipoglisemi, hipotermi, hipotansiyon, derin laktik asidoz, renal
yetmezlik, koma ve kardiyak arresttir.

Anahtar Kelimeler: Gebe, Intoksikasyon, Metformin

PS-024

ARTERIOVENOZ FiSTUL SONRASI RENAL HASAR VE
DiSSEMINE INTRAVASKULER KOAGULOPATI

Yusuf Atabay, Zeynep Altin, Ezgi Yiirekli, Harun Akar
[zmir Tepecik Egitim ve Arastirma Hastanesi, i¢ Hastaliklari Anabilim Dall, izmir

Girig: Total diz protezi sonrasi nadir goriilen vaskiiler bir
komplikasyon olan, arteriovenéz (AV) fistiiliin sebep oldugu
renal hasarla seyreden Dissemine Intravaskiiler Koagiilopati
(DIK) takibini olgu olarak sunduk.

Olgu: 73 yaginda kadin hasta, 2 ay 6nce sag dize total diz
protezi uygulandi. Operasyon sonrast 10. giinde sag diz tizerine
travma Oykiisii var. Hipertansiyon diginda kronik bir hastalik
yok. ACE inhibitérii ve diisitk molekil agirlikli heparin kullanim
oykiisti meveut. Klinigimize idrar ¢ikigt azalmasi izerine ortopedi
klinigince konsiilte edildi. Fizik muayenesinde genel durumu orta,
kan basinci: 135/80 mmHg, viicut isisi: 36,5, nabiz: 95/dakika idi.
Sistem muayeneleri olagan. Lokomotor sitem muayenesinde sag
dizde agr1, hassasiyet mevcut, 1s1 artigl, morarma yokeu. Kanama,
tromboz yoktu. Sag alt ekstremiteye yonelik venoz sistem renkli
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doppler ultrasonografisinde: popliteal fossa diizeyinde popliteal
arter ve ven arasinda aciklif yaklagik 17-18 mm’ye ulagan genis
AV fistiil saptandi. Femoral venin tiim trasesinde arterize olmug
yitksek voliimlii kontinii akim izlendi. Trombiis izlenmedi. Eklem
ve kemik yapiya yonelik cekilen direke grafilerde frakeiir saptan-
madi. Osteomiyelit diglandi. Laboratuarda: Normositer (MCV:
83,8 fL) anemi (Hemoglobin: 9 gr/dL), trombositopeni: 31000/
pL, Laktik Dehidrogenez (LDH): 1118 U/L, kreatinin: 4 mg/
dl, dire: 112 mg/dl, APTT: 38,7 sn, Protrombin Zamani: 13,6
sn, INR: 1,03, Fibrinojen: 130 mg/dl, D-DIMER: 8310 ng/
ml idi. Direkt bilirubinde ilimli artig fakat diger parametreler
normal araliktaydi. Protein C, protein S, Antitrombin 3 anti-
jen diizeyi sinirda azalmig, ADAMSTI13 diizeyi normal, PNH
klonu negatifti. Periferik yaymasinda her alanda %2-3 sistosit
mevcuttu. Elektrokardiyogramda hafif mitral ve trikiispit yetmez-
lik mevcuttu. Ejeksiyon fraksiyonu %60 idi. Toraks, abdomen
tomografisi, iist ve alt gis endoskopsisinde malignite lchine bulgu
yoktu. Hastada total diz protezi sonrasi olugan fistiile sekonder
dissemine intravaskiiler koagiilopati (DIK) diisiiniildii. Bobrek
fonksiyon hasart DIK seyrinde gelisen renal fonksiyon kaybu ola-
rak degerlendirildi. Taze donmug plazma (TDP) 2*2/giin olarak
verildi. Idrar ¢ikigt azalan ve bobrek fonksiyon testleri kademeli
olarak artan hastaya klinik yatiginin ilk 4 giinii hemodiyaliz uygu-
land1. Girisimsel radyoloji tarafindan yatiginin 4. giiniinde pop-
litel fistiile kapli stent uygulandr. (sekil A ve B). Islemi takriben
koagiilasyon parametreleri, trombosit, kreatininde diizelme oldu.
Yatiginin 13. giiniinde TDP ve diyaliz ihtiyaci kalmadi.

Sonug: DIK tromboz ve kanamalarla seyreden, her zaman
altta yatan ikincil bir nedene bagli sistemik bir olaydir. Malignensi,
sepsis A-V fistiil gibi bircok sebebten kaynaklanabilir. DIK’te kli-
nik bulgularin ¢ogu beklenmeyen trombin olusumu nedeniyledir.
Akut DiK’te renal hasar %25-40 diizeyinde eglik eder. Oligiiri,
hematiiri, akut renal yetmezlik, renal kortikal nekroz olarak ken-
dini gosterebilir. Laboratuarda trombositopeni, fibrinojen disiik-
ligii, D-Dimer yiiksekligl, protrombin zamaninda uzama gériiliir.
Tedavisi nedene yoneliktir.

Anahtar Kelimeler: Arteriovendz Fistiil, DIK, Renal Hasar

A
Sekil 1. A: A-V fistiil gortiniimi. B: Stent uygulamasi sonrasi

PS-025

MALABSORBSIYON, DiSPNE, PARAPAREZi, AKUT
BOBREK YETMEZLiGI VE RENAL TUBULER ASIDOZ ILE
PRESENTE OLAN COLYAK HASTALIGI VAKASI

Ahmet Cayakar', Ayse Ozdemir?
1(izel Usak Medicalpark Hastanesi, i Hastaliklar Klinigi, Usak

Wsak Universitesi, Hemsirelik Yiiksek Okulu, Usak

Amag: Colyak hastaligi, genetik agidan duyarh kisilerde
proksimal ince bagirsagin glutene karsi intoleransiyla karakterize
inflamatuvar bir hastalikdir. Siklig1 5/1000 civarinda olup, hastalar
yorgunluk, anemi, artrit, transaminaz ytiksekligi, osteoporoz gibi
atipik bulgular yada karin agrisy, kilo kayb: ve uzamig ishal gibi
tipik malabsorbisyon semptomlart ile prezente olabilir.

Bulgular: 42 yaginda erkek hasta. Daha onceden bilinen bir
hastalig1 ve diizenli ilag kullanim 6ykiisti yok. Son 2-3 aydir sar1
su seklinde medikal tedavilere cevapsiz ishali mevcutmus. Giderek
halsizlik, yorgunluk, kilo kayb: ve kusma sikayetleri eklenmis. Kas
glicstizligii ve nefes darligi meydana gelince yakinlar: tarafindan
Ilge Devlet Hastanesine gbtiiriilmiis. Orada yapilan tetkiklerde
hipopotasemi saptanmig ve tedaviler uygulanmig. Ancak yanit
alinamamasi ve genel durumunun giderek bozulmasi tizerine
[leri tetkik ve tedavi amagli yogun bakim iinitesine sevk edilmis.
Muayenesinde genel durum kotii, zayif, soluk, dehidrate, hipo-
tansif ve dispneik idi. Atesi yoktu. Akciger ve kalp oskiiltasyonu
olagan olup batinda periumblikal hassasiyet diginda patoloji
saptanmadi. Ekstremite bakisinda her iki st ve alt ekstremitede
hipopotasemi nedeniyle gelistigi digiiniilen kas giicii azalmasi
(3/5) mevcuttu. IV mayi, antiemetik, antispazmotik, mide koru-
yucu, beslenme destegi ve amprik antibiyoterapi olarak seftriak-
son + metronidazol tedavileri uygulandi. Laboratuvar tahlillerin-
de lokositoz, demir eksikligi ile uyumlu Hgb digiikligi, prerenal
akut bobrek yetmezligi olarak degerlendirilen tire-kreatinin yiik-
sekligi, ciddi hipopotasemi, KCFT ve INR yiiksekligi, folik asit
azlig, hipokalsemi, hipofosfatemi ve akut faz yanitinda yiikseklik
saptandi. Yapilan batin USG'de safra kesesinde safra camuru ve
ekojen kalkiiller izlendi. Kan gazinda metabolik asidoz ve artmug
anyon gap izlendi. Malabsorbsiyon klinigi digtinilen hastaya
sodyum bikarbonat, K vitamini, D vitamini, folik asit, kalsiyum,
magnezyum ve yiiksek oranda potasyum ampul replasmani, TDP
uygulandu. Ilging olan tedavi ile potasyum seviyesi daha da diisme
egilimi gosterdi. 1 haftalik yatis: siiresinde toplam 100 den fazla
potasyum ampul replasman: uygulandi. Renal tiibiiler asidoz
olabilegi disiiniildii. Bu amagl spirinolakton/hidroklortiazid
tedavisi eklendi. Ayirici tanida ilk planda ¢olyak hastaligi akla
geldi ve serolojik testler istendi. Sonug pozitif saptandi. Klinik
durumu elverince yapilan endoskopi ve biopsi ile tan1 dogrulands.

Yéntem: Tani siiphenilen vakalardan anti doku transglutaminaz
IgA, antigliadin antikor ve antiendomisyum IgA gibi serolojik testler
istenmesi ve pozitif olanlardan kesinlik saglamak adina duodenum
ikinci kisimdan 4 adet biopsi yapilmasi ile konur. Tipik endoskopi
bulgusu sirkiiler foldlarin sayisinda azalma, mukozada atrofi, nodi-
ler kadifemsi gdriiniim ve mukozal yariklanmadir. Histopatolojik
bulgular ise villiislarda kiintlesme-diizlesme, kript hiperplazisi ve int-
raepitelyal lenfosit sayisinda artigidir. Klinik iyilesme bir ayi, antikor
negatiflesmesi 12 ayy, histolojik diizelme ise 24 ay1 bulabilmektedir.

Sonug: Erken tani hastaligin seyrini degistirebilecegi icin
tarama Snemlidir.

Anahtar Kelimeler: Malabsorbsiyon, Akut Bébrek Yetmezligi, Renal Tiibiiler
Asidoz, Célyak Hastalig:
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Tablo 1. Laboratuvar Degerleri

Glukoz 119 Demir 57
(N: 74-106 mg/dI) (N: 37-158 ug/dl)
Ure 89 TDBK 209
(N: 13-43 mg/dl) (N: 120470 ug/dI)
Kreatinin 1,55 Ferritin 12
(N: 0,6-1,2 mg/dl) (N: 23,9-336 ng/ml)
Sodyum 135,2 Folik asit 2,1 (N: 3-20 ng/ml)
(N: 135-150 mmol/L)
Potasyum 2,57 Vitamin B12 444
(N: 3,5-5,6 mmol/L) (N: 134-590 pg/ml)
Klor 99,3 HbsAg Negatif
(N: 95-110 mmol/L)
Kalsiyum 7,45 AntiHBs Negatif
(N: 8,6-10,3 mg/dl)
Fosfor 2,09 Anti HCV Negatif
(N: 2,7-4,5 mg/dI)
Magnezyum 2,08 Anti HIV Negatif
(N:1,7-2,1 mg/dI)
LDH 374 (N: 225-450 U/L) Rose Bengal Negatif
SGOT 47,7 (N: 40 U/L) T3 2,31
(N: 2,3-3,9 pg/ml)
SGPT 44,9 (N: 0-40 U/1) T4 0,99
(N: 0,58-1,64 ng/dL)
GGT 145 (N: 0-55 U/L) TSH 2,01
(N: 0,38-5,33 ulU/mL)
Amilaz 72 (N: 0-90 U/L) Urik asit 8,68
(N: 3,5-7,2 mg/dl)
T. Bilurubin 0,43 Protrombin Zamani 28 (N: 11-16 SN)
(N: 0,3-1,2 mg/dl)
D. Bilurubin 0,13 (N: 0-0,5 mg/dl) INR 2,4 (N: 0,8-1,3)
T. Protein 7,31 (N6,6-8,3 g/dl)  Gaitada Gizli Kan Negatif
Albumin 4,2 (N: 2,5-6 g/dl)  Gaitada Amip bakis Negatif
CRP 40,4 (N: 0-6 mg/L) Anti Transglutaminaz Pozitif
IgG
Sedimantasyon 30 mm/saat Anti Endomisyum Ig A Pozitif
Tablo 2. Laboratuvar Degerleri
HEMOGRAM
WBC: 15,000
HGB: 9,2
HCT: 27,6
MCV: 71
PLT: 603,000
TAM iDRAR TAHLILI
8-9 Eritrosit
1-2 Lokosit
KAN GAZI
pH 717
pC02 27,8
p02 61,9
HCO3 11,4
Anyon Gap 18,9

16-19 Mart 2017, Sapanca-SAKARYA

PS-026

BiR DEVLET HASTANESINE BASVURAN GERIATRIK
HIiPERTANSIF HASTALARIN iRDELENMESi

Manolya Gokrem
Samsun Egitim ve Arastirma Hastanesi, Ic Hastaliklar Anabilim Dali, Samsun

2Bafra Devlet Hastanesi, ic Hastaliklar Klinigi, Samsun

Diinyada hipertansiyon prevalansi artmaktadir. Ayni zamanda
geriatrik populasyon da artmaktadir. Hipertansiyon (HT) kardiyo-
vaskuler hastaliklar icin bir risk fakeorudir. Yaglanan toplumla birlikee
HT prevalanst da artmaktadir. Patent (Prevalance, awareness, treat-
ment and control of hypertension in Turkey) calismasinda geriatrik
yas grubunda HT prevalanst %75.1 olarak saptanmigtir. Bu caligma-
nin amaci, i hastaliklart poliklinigimize gelen 60 yag ve tistiindeki
hipertansif hastalarin demografik verilerinin ve kullandiklari ilaglarin
incelenmesidir. Calismaya Mayis 2014-Subat 2016 tarihleri arasinda
Erbaa Devlet Hastanesinde HT tanust ile takip edilen 18 yas ve tizeri
4880 hipertansiyon (ht) hastasi alindr. Calismaya katilan hipertansif
erkek hasta sayist 1555 (%31,8), kadin hasta sayist 3325 (%68,2) idi.
Hastalarin 21 ‘i (%0,43) 18-29 yas, 112 ‘si (%2,30) 30-39 yas, 359
‘u (%7,35) 40-49 yas, 1047 ‘si (%21,4) 50-59 yas, 1558 i (%31,9)
60-69 yas, 1252 'si (%25,6) 70~79 yas, 531 1 (%10,88) 80 yas ve iizeri
yas araliginda idi. Caligmada 60 yas ve tistiinde toplam 3341 hasta
vardi. Hastalarin demografik verileri, HT a eglik eden hastaliklari,
tuzsuz diyete uyumlar, antihipertansif olarak kullandiklari ilaclar
incelendi. Caligmaya katlanlarin %55‘inde (n=1837) hipertansiyon
agisindan aile Sykiisit mevcuttu. Antihipertansif tedavi alanlarin
%9.4 ‘iniin (n=314) diizenli spor yaptg, %47,2sinin (n=1576)
tuzsuz diyete uydugu ve %35.3’inin sigara kullandigi (n=1179)
goriildii. Hastalarin %93 iinde (n=3107) HT diginda ek kronik bir
hastalik mevcuttu. En sik eglik eden hastaliklar ise diyabetes mellitus
(%50,7), hiperlipidemi (%37,7) ve koroner arter hastalig1 (%24,3) idi.
Hastalarin en sik kullandiklari tansiyon ilaclari ise RAS bloker-diii-
retik kombinasyonu (%42,4) RAS blokeri (%33,8), kalsiyum kanal
blokeriydi (%33,1).

Caligmaya alinan hastalarin bityitkk ¢ogunlugunun antihi-
pertansif olarak RAS bloker-ditiretik kombinasyonu kullandigy,
hastalarin biiyiik cogunlugunun, antihipertansif tedavi almalarina
ragmen tuzsuz diyete uymadigy, diizenli egzersiz yapmadigi bu
konuda egitimin artirilmas: gerektigi digiinildi.

Anahtar Kelimeler: Hipertansiyon, Prevalans, Geriatrik Yag Grubu

PS-027

REKURREN AFTOZ STOMATIT TANILI HASTALARDA
NOTROFIL/LENFOSIT ORANI BiR AKUT FAZ REAKTANI
OLARAK KULLANILABILIR Mi?

Sonat Pinar Kara', Okan Ava', Hiilya Albayrak?, Birol Topcu®, Mehmet Emin
Yanik?, Dilek Solmaz*, Gamze Erfan’

"Namik Kemal Universitesi Tip Fakiiltesi, lc Hastaliklan Anabilim Dall, Tekirdag

Namik Kemal Universitesi Tip Fakiiltesi, Deri ve Ziihrevi Hastaliklar Anabilim Dall, Tekirdag
Namik Kemal Universitesi Tip Fakiiltesi, Biyoistatistik Anabilim Dal, Tekirdagj

‘izmir Katip Celebi Universitesi, Romatoloji Anabilim Dal, [zmir

SAcbadem Universitesi Tip Fakilltesi, Deri ve Ziihrevi Hastaliklar Anabilim Dal, Istanbul

Amag: C-reaktif protein (CRP) gibi akut faz reaktanlar sis-
temik inflamatuar yanitin tespitinde onemlidir. Bunun yaninda
yaygin kullanilan ve ulagilabilirligi daha kolay olan hemogram
parametreleri, notrofil/lenfosit oran1 (NLO) gibi laboratuar test-
lerini kullanilarak inflamasyonu degerlendirmeyi planladik.
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Bu calismamizda; Rekiirren aftdz stomatit (RAS)’te hematolojik
ve biyokimyasal laboratuar 6zelliklerinin degisimini gostermek ve de
birgok farkli klinik durumda yapilmigs caligmalar da oldugu gibi RAS
tanist alan hastalarda nétrofil/lenfosit oraninin, CRP gibi akut faz
reaktan1 olarak kullanilabilirligini degerlendirmeyi amagladik.

Yontem: Retrospektif olarak hasta dosyalari gozden geci-
lerek 20102015 tarihleri arasinda Namik Kemal Universitesi,
Aragtirnma ve Uygulama Merkezi, Deri ve Zithrevi Hastaliklar
Ponliklinigi'ne bagvurmus klinik olarak RAS tanisi konmug 306
hasta caligmaya dahil edildi. 300 saglikli kontrol grubu olustu-
ruldu. Hasta dosyalar1 taranarak hemoglobin, 16kosit, notrofil,
lenfosit degerleri kaydedildi ve NLO’lar1 hesaplandi.

Bulgular: RAS ve kontrol grubu arasinda lokosit, nétrofil,
lenfosit ve NLO orani arasinda anlamli bir fark saptanmazken
(p>0,05), hemoglobin, CRP ve sedimentasyon degerleri arasinda
anlamli bir fark saptanmustir (p<0,01).

Sonug: RAS hastalarinda NLO’nun CRP gibi akut inflamatu-
ar bir belirte¢ olarak kullanilabilirligi olmadig1 sonucuna varilmig-
tir. Bu hastalarda klinik tani ve takipte destek olabilecek biyolojik
markerlar i¢in yeni caligmalara ihtiya¢ duyulmakeadir.

Anahtar Kelimeler: Rekiirren Aftdz Stomatit, Notrofil/lenfosit Orani, C-reaktif Protein

Tablo 1.

Degiskenler Hasta (N: 306)  Kontrol (N: 300) P degeri
WBC (103 /L) 6,79+1,71 6,55+1,53 p>0,05

Notrofil (103 /L) 3,82+1,43 3,76x1,21 p>0,05

Lenfosit (103 w/L) 2,21+0,65 2,1+0,58 p>0,05

NLO 1,88+1,0 1,83+0,73 p>0,05

Hemoglobin (gr/dI) 13,5+1,61 13,9+1,28 p<0,01

ESR (mm/saat) 16,1+14,5 12,2+8,2 p<0,01

CRP (mg/L) 5,3+9,8 2,4+1,89 p<0,01

PS-028

iNTESTINAL BURKITT LENFOMA: OLGU SUNUMU

Orkide Kutlu', Hasan Eruzun’, Yiicel Arman’, ilkim Deniz Toprak’, Mustafa
0zcan’, Yasin Kutlu’, Mine iscimen?, Sedat Irmak’, Giilden Yiiriiyen',
Abdulhamit Sutukoglu', Tufan Tiikek

"0kmeydan Egitim ve Arastirma Hastanesi, ic Hastaliklar: Klinigi, istanbul

2istanbul Universitesi Istanbul Tip Fakiiltesi, i Hastaliklari Anabilim Dall, istanbul

Girig: Burkittlenfoma, 8. Kromozom tizerinde bulunan c-Myc
geninde translokasyon ve deregiilasyon ile karakterize son derece
agresif bir B hiicreli neoplazmdir. Epidemiyoloji, klinik prezen-
tasyon ve genetik 6zellikleri farkli ancak histolojileri ve klinik
davraniglar1 benzer baglica 3 tipi; endemik, sporadik ve immiin
yetmezlige eslik eden tiplerdir. Tanida immunhistokimyasal, sito-
genetik, molekiiler teknikler kullanilir. Tedavi éncesi fizik mua-
yene, laboratuvar incelemeleri, kemik iligi biopsisi, lomber ponk-
siyon, kardiak inceleme ve goriintiilleme teknikleriile hastaligin
yayginligt ve komorbiditelerbelirlenir. Kesin bir tedavisi olmayip
hastalarin klinik caligmalara dahil olmasi istenir. Bu imkani
bulamayan hastalara SSS profilaksisi ile birlikte kisa stireli yogun
kombinasyon kemoterapileri onerilir. Burada karin agrisi sikayeti
ile bagvuran olguda intestinalBurkittlenfomatanisina ulagugimi-

zibildirmek istedik.

Olgu: 48 yagindaki erkek olgu, karin agrisi sikayeti ile acil
poliklinigimize bagvurdu. Hastanin karin agrist yaklagik bir aydir
mevcut olupeglik eden sag omzunda agrist mevcuttu. Bilinen
hipertansiyon, hepatit B tagtyiciligi olan olgunun ailesinde yaygin
malignite éykiisii mevcuttu. Genel durum iyi, biling agik/koope-
re/oryante, kanbasinci: 150/90, nabiz: 102, ates: 36,3. Batin sag
tst kadranda hassasiyeti mevcut, defans/rebound yok; diger sis-
tem muayeneleri dogaldi. Acil batin USG de karacigerde degisik
boyutlarda multiplnodiiller izlendi. Hemoglobin: 9,6 g/dl, MCV:
82,2, platelet: 279 bin, sedim: 82 CRP: 180, total bilirubin: 1,42,
direkt bilirubin: 1,13, INR: 1,12, LDH: 464, HBV-DNA 51
IU saptandi. Ure kreatinin, AST, ALT, ALP, GGT, TSH, folat,
ferritin; CEA, AFP, Ca 19-9, Ca-125, PSA normal saptandi.
Gastroskopideduodenum ikinci kitadan jejunuma kadar mukoza-
da hipopigmente, en biiyiigi 5 mm boyutunda ¢ok sayida polibe
lezyonlar izlendi. Batin MRdakaracigerde biyiigii sol lopta yakla-
stk 81x65 mmmultipl, dalak medial kesimde yaklagik 44 mm ve sol
iliak kemikte kontrast tutan nodiiller saptandi. PET-BT de karaci-
ger sag ve sol loblarda biiyiigii yaklagtk 8 cm multiple (SUVmax:
32,68), dalak medialinde 5 cm ¢apli (SUVmax: 24,19), sag ve sol
bobrek superiorundaanterior yerlegimli 1 cm capli (SUVmax:
31,50), sol iliak kemikte 5-6 cm caplt (SUVmax: 28,24), sag
femurproksimalinde6 cm uzunluktaki alanda (SUVmax: 22,86),
sol klavikula (SUVmax: 29,14), nasalseptumun sol anteriorunda
(SUVmax: 22,36), L3 vertebra solunda (SUVmax: 16,62) kemigi
cevreleyen yumugak dokuda, mediastende solda subkarinalparaa-
ortik yaklagtk 2 cm LAP’ta (SUVmax: 36,13) ve sag submandibu-
ler alanda yaklagik 1,5 cm capli LAP’ta (SUVmax: 23,28), hepatik
iki adet LAP’ta (SUVmax: 17,52), pankreas kuyruguna ve basina
yakin komgulukta kiigiik odaklarda (SUVmax: 16,25) artmus
FDG tutulumlar1 saptandi. Karaciger sol lobdan yapilan tru-cat
biyopsi sonrasi, bulgular Burkittlenfoma ile uyumlu bulundu.

Sonug: Burkitt lenfoma genellikle ekstranodal tutulumla
kendini gdsteren agresifbir B hiicreli malignitedir. Tedavisinde
CODOX-M (cyclophosphamide, vincristine, doxorubicin, yiik-
sek doz methotrexate) ve IVAC (ifosfamide, cytarabine, etoposide
ve intrathecalmethotrexate) veya CALGB 9251protocoliigibi
cesitli kombinasyon tedavileri ¢aligilmugtir. Agresif tedaviyi tolere
edemeyecek hastalara EPOCH (etoposide, vincristine, doxorubi-
cin, cyclophosphamide, prednisone) ve/veyarituximab ile alterna-
tif tedaviler uygulanabilir. HIV’li, kardiak hastalig1 olan yagl kisi-
ler ve baglangigta SSS tutulumu olanlara daha titiz yaklagilmalidir.

Anahtar Kelimeler: Burkitt, Lenfoma, Intestinal

Sekil 1. Karaciger biyopsisinde timor dokusu
X40, HE, karaciger dokusunda diffiiz infiltrasyon olugturan tiimér alani
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Sekil 2. Karaciger biyopsisinde timér dokusu-2

X100, HE, yuvarlak niikleuslu ¢ok niikleollt, stk mitoz igeren, bazofilik
sitoplazmali, orta biydiklikte monomorfik, neoplastik hiicreler, arada makrofajlar,
niikleer debrisler

A3 P
Sekil 2. Karaciger biyopsisinde timér dokusu-3
X100, timér hiicrelerinde cd 10 pozitifligi

X40, timér hiicrelerinde BCL 6 pozitifligi

16-19 Mart 2017, Sapanca-SAKARYA

PS-029
iKI TUBERKULOZ POLISEROZIT VAKASI

David Ojalvo’, Sinan Cetin?, Ugur TemeP, Giilnar Zeynaolva', Giilbin Merve
Aydin‘, ilyas Dokmetas?, Fatih Borlu’

1Sadlik Bilimleri Universitesi Sisli Hamidiye Etfal Fgitim ve Arastirma Hastanesi, l¢
Hastaliklan Kiinidi, Istanbul

Saglik Bilimleri Universitesi Sisli Hamidiye Etfal Egitim ve Arastirma Hastanesi, Enfeksiyon
Hastaliklan Kiinidi, Istanbul

3Sagik Bilimleri Universitesi Sisli Hamidiye Etfal EGitim ve Arastirma Hastanesi, Géidiis
Cerrahisi Klinidi, Istanbul

“Sagik Bilimleri Universitesi Sisli Hamidiye Etfal EGitim ve Arastirma Hastanesi, Aile
Hekimligi Klinigi, Istanbul

Girig: Tiiberkiiloz, Mycobacteriumtuberculosis’in yol actigt
enfeksiydz endemik bir hastalikeir. Tiiberkiiloz basili doku yiki-
my, ciddi inflamasyonla seyreden graniilomlara yol agmaktadir.
Kronik seyirli bu hastalikta, vakalarin yaklagik yarisi tedavi yok-
lugunda 6limciil seyredebilmektedir. Tuberkiiloz lenfadenit eks-
trapulmoner tiiberkiilozun en sik manifestasyonu olmakla birlikte
serozal yiizey tutulumu olan, mikrobiyolojik olarak kanitlanmig
iki vakay1 sunuyoruz.

Vaka-1: Karin agrisi, gece terlemesi, nefes darligy, iki ayda 20
kg kayip yakinmalariyla yaurilan 32 yaginda erkek hasta interne
kronik HBV nedeniyle tenofovir kullanmakeaydi. Sag akcigerinde
solunum sesleri azalmigti, batinda derin palpasyonla hassasiyeti
vardi. Baun ultrasonografisinde batin icinde, plevral efiizyon
izlenmigti. Torakoabdominal BT sinde sol akciger alt lobda 16
mm’lik nodiil, subsantimetrik lenf nodlari, peritoneal katmanlar-
da kontrast tulumu vardi. PET-BT de sagda mediastinal plevrada
FDG tutulumu (SUVMAX 18), sol paraaortik alanda biiyiigii
1 cm gapli (SUVMAX 4) lenf nodlari, omental kek goriiniimii
(SUVMAX: 11,2) izlendi. BT de tarif edilen nodiilde FDG
tutulumu yoktu. EKO'da perikardiyal efiizyon (2 cm) saptandi.
Ayiricr tanilara tiiberkiiloz poliserozitla mezotelyoma alinarak,
gdglis cerrahisi tarafindan plevral biyopsisi yapildi. Patoloji sonu-
cunda kazeifiye graniilomatoz plérit saptandi. Plevra biyopsisinin
tiberkiiloz kiltiirinde iireme oldu. Antitiiberkiiloz tedaviyle olas
perikardiyal tiberkiiloz agisindan steriod tedavisi altinda eftizyon-
lar1 gerileyen hasta idame tedavisinde izlenmektedir.

Vaka-2:67 yasinda kadin hasta karinda siskinlik, bulant,
kusma yakinmalariyla yaturildi. Diyabetes mellitus, hipertansiyon,
iskemik kalp hastalig1 tanilart olan hastanin jinekolojik deger-
lendirilmesinde malignite diigiiniilmemisti. Batin ultrasonogra-
fisinde sol bobrek hipoplazikti, batin icinde yaygin sivist vardi.
Batin BT sinde lokal peritoneal mayiyle sag akciger plevral efiiz-
yonu vardi. Spontan bakteriyel peritonit ekarte edilemediginden
sefotaksim tedavisi verildi; akut faz yanit1 alindi. Gastroskopide
pangastrit (patoloji: kronik gastrit), kolonoskopide divertikiiller
saptanmigtt. PET-BT de mide antrumunda diizensiz duvar kalin-
lik artigt (SUVMAX 2,2), batin igi serbest mayide FDG tutulumu
(SUVMAX 3,6-5,8), mediastande biiytigii 1 em (SUVMAX
1,7-2,3) multipl lenf nodlar: gériildii. Asit mayisinin sitolojisinde
mikst iltihabi hiicreler izlendi. Mikobakreri killtiirii pozitif gel-
mesi lizerine hastaya antitiiberkiiloz tedavisi baglands; efiizyonlar
gerileyen hasta, idame tedavisinde izlenmektedir.

Tartigma: Ekstrapulmoner tiberkiiloz, basilin lenfohema-
tojen veya komguluk yoluyla yayilim sonucu gerceklesmekte-
dir. Mediastinal lenf nodlarindan perikarda veya mezenterik
lenf nodlarindan peritona yayilim goriilebilmekeedir. Yaygin lenf
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nodlarinin, birden fazla seréz zarin tutuldugu olgularda bagta
HIV koenfeksiyonu olmak tizere immunsupresyona yol agan
durumlar aragtinlmalidir. Olgularimizda HIV negatif saptand,
immunsupresyon yapan durum izlenmedi. Kronik HBV tanisiyla
izlenen hastamizin 6nceki takiplerinde siroz veya asit durumu
saptanmadi. Tedaviyle effiizyonlarda gerileme, klinik durumda
diizelme izlenen hastalarin takiplerinde komplikasyon veya ilag
yan etkisi goriilmedi. Sonug olarak Tiirkiye gibi tiiberkiilozun
endemik oldugu bolgelerde, ates, gece terlemesi, kilo kaybs, gibi
yakinmalari olan, seroz zar tutulumlari saptanan hastalarda tiber-
kiilloz ayiric1 tanida digtiniilmelidir.

Anahtar Kelimeler: Tiiberkiiloz, Poliserézit, Peritonit, Ekstrapulmoner

Tiiberkiiloz

Tablo 1. Biyokimya tablosu

Vaka-1 Vaka-2
Ure 17 mg/dl 57 mg/dl
Urik asit 5,3 mg/dl 6.3 mg/d|
Kreatinin 0,73 mg/d| 1.47 mg/dl
LDH 212 U/L{serum) 154 U/L(serum)
371 U/L (plevra) 187 U/L (asit)
Albiimin 4.7 g/dl (serum) 3,5g/dl (serum)
31600 mg/L (plevra) 25400 mg/L (asit)
Total protein 7.8 g (serum) 5,9 g/dl (serum)
5322 mg/L (plevra) 4456 mg/L (asit)
Kalsiyum 10 mg/dl 11,8 mg/dl
Demir 26 ug/dl 22 ug/dl
TDBK 347 ug/dl 262 ug/dl
Folik asit 3.21 ng/ml =20 ng/ml
Ferritin 181 ng/ml 311 ng/ml
HbAlc - %6,1
WBC 7,000 103/ul 6,640 103/uL
Hb 14.7 g/dl 9,3g/dl
Pit 437,000 105/uL 372,000 105/uL
Fibrinojen 334 mg/di 416 mg/di
i 13 mm 59 mm
CRP 65 mg/L 50 mg/L
HbsAg Pozitif Negatif
ADA 86 U/L (plevra) 66 U/L (asit)
Lokosit 1500 /mm? (plevra, lenfosit %95) 450/mm? (asit, PNL %95)
Eritrosit 200/mm? (plevra) 100/mm? (asit)
Mikobakteri- Negatif (plevra sivisi) Negatif (asit)
PCR Negatif (plevra biyopsisi)
Mikobakteri Negatif (plevra sivisi) Pozitif (asit)
kiiltiirii Pozitif (plevra biyopsisi)
AST, ALT, GGT, ALP, CK, bilirubinler, sodyum, potasyum,, fosfor, TSH, ferritin, B12, koagilasyon parametreleri
normal; anti-HCV, anti-HIV negatifti.

Hastalarin tetkik sonuglari

PS-030

Muayenede koyu cilt rengi dikkati ¢ekiyordu (Sekil 1). Sistemik
muayenesinde akciger, kardiyovaskuler sistem, batin ve nérolojik
muayeneleri olagandi.

Kan sayiminda hemoglobin 15,9 g/dL, ldkosit 9600/mL,
trombosit 241,000/mL, MCV 87,2 m’* sedimentasyon hizi 30
mm; HbAT ¢ %10,9; kreatinin 1,03 mg/dl, transaminazlar nor-
mal aralikea idi. Total kolesterol 269 mg/dl, trigliserid 154 mg/
dl, LDL 189 mg/dl 6lciildii. HbsAg, anti HIV, anti HCV negatif
saptandi. Serum demir 207 pg/dL, total demir baglama kapasitesi
343 pg/dL, ferritin 54,4 pg/dL, transferrin saturasyonu %60;
serum testosteron, kortizol, FSH, LH ve TSH normal araliklarda
idi. Adacik hiicre antikoru negatif, anti GAD 0,2 U/mL gériildi
(Tablo 2). Akciger grafisi normal olup, abdomen ultrasonunda
grade 1 hepatosteatoz raporlandi. Bronz diyabet icin yapilan
genetik taramada HFE H63D mutasyonu homozigot saptandu.
Hemokromatozda kardiyak tutulum beklendiginden, ckokardi-
yografi istendi; ejeksiyon fraksiyonu %35, septum anterior duvar
akinetik olarak raporlandi. Taniy1 netlegtirmek icin karaciger
biyopsisi planland, insulin tedavisi optimize edildi. Hastanin
patoloji raporu bekleniyor.

Sonug: Hemokromatoz, beyaz irkin en sik genetik bozuklugu
olarak bilinmekle birlikte, prevalensi 1/200-1/400 civarindadir.
En sik semptomlar artralji, yorgunluk ve halsizlikeir. Tan1 gecik-
tiginde organ hasariyla sonuglanabilir. Hastamizda organ hasar
diyabet seklindeydi.

Tanida birka¢ metod bulunmaktadir. HH, aglik transferrin
saturasyonunun %45’in tstinde oldugu durumlarda akla gelme-
lidir. En sensitif metod HFE mutasyon testidir. Karaciger biyop-
sisi ve hepatik demir indeksinin > 1,9 olugu taniyr giiglendise de,
biyopsi tiim vakalarda tan1 igin sart degildir.

Tedavide terapétik flebotomiden yararlanilir; ferritin < 50 ng/
mL, transferrin saturasyonu < %50 olmasi hedeflenir.

Bu olgu sunumuyla, konstitusyonel semptomlar ile bagvuran
hastalarda-erken tani ile organ hasarlarinin 6nlenebilir olmas:
nedeniyle-hemokromatozun ayirici tanidaki 6nemini vurgulama-
y1 amagladik.

Anahtar Kelimeler: Artralji, Demir, Diyabet, Genetik, Hemokromatozis,
Hiperpigmentasyon

BRONZ DIiYABET: BiR OLGU SUNUMU

Tugba Seving Gamsiz', Seydahmet Akin', Ozan Ekim', Emine Koroglu?, Bilge
isci', Mehmet Aliustaoglu’, Ozcan Keskin'

"Dr. Liitfi Kirdar Kartal Egitim ve Arastirma Hastanesi, ic Hastaliklar: Klinigi, istanbul

2Dr. Liitfi Kirdar Kartal EGitim ve Arastirma Hastanesi, Gastroenteroloji Klinii, Istanbul

Girig: Herediter hemokromatozis (HH) beyaz wkin en sik
genetik bozuklugudur. 1865 yilinda Trousseau siroz, diyabet, cilt
hiperpigmentasyonu triadt ile tanimlamugtur.

Emilimi uygunsuz olarak artan demirin dokularda birikimiyle
organlarda parenkimal hasar ve fibrozis ile karakterize olan hasta-
lik, otozomal resesif kalitilir. HH geni (HFE) 6. kromozom iize-
rinde yer alir. En sik semptom ve bulgular: halsizlik (%54), karin
agris1 (%48), atralji, kardiyomegali, cilt pigmentasyonu ve hiperg-
lisemidir. Genellikle 4060 yaglari arasinda tani alir. Hastaligin 5
tipi bulunmaktadir (Tablo 1)

Olgu Sunumu: 69 yaginda erkek hasta, poliklinige agiz kuru-
lugu, halsizlik ve eklem agrilart ile bagvurdu. Ozge¢misinde hiper-
tansiyon, koroner bypass cerrahisi vards; asetilsalisilik asit, losar-
tan/hidroklorotiyazid, trimetazidin, metoprolol kullaniyordu.

Sekil 1. Bronz cilt rengi
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Tablo 1. Herediter Hemokromatoz Klasifikasyonu

Ozellikleri

En sik goriilen tip,
(Ozellikle beyaz irkta

Klasifikasyon

Tip 1 HFE geni: C282Y ve
H63D, 6. kromozom

Tip 2 (A ve B) juvenil A: hemojuvelin (G3220V), Baslangi¢ yasi < 30
1. kromozom
B: hepcidin, 19. kromozom

Mutasyon

Tip 3 Transferrin reseptorii-2, 7. Tiim irklarda goriilebilir
kromozom
Tip4 (AveB) Ferroportin En sik Afrika'da

Aseruloplazminemi  Seruloplazmin geni Yiksek ferritin, diigiik

transferrin saturasyonu ve

hafif anemi

Tablo 2. Hastamizin laboratuar degerleri
Parametre _Hastamizda Referans

Olgiilen Deger Araligi
Hemoglobin (g/dL) 15,9 14-18
HbA1 ¢ (%) 10,9 4-6
AST 17 0-50
ALT 16 0-50
Demir (ug/dL) 207 70-180
Total Demir Baglama Kapasitesi (ug/dL) 343 225-450
Ferritin (ug/dL) 54,4 11,4-464
Transferrin Saturasyonu (%) 60 <45

PS-031

PROGESTERON iCEREN RAHIM iCi ARAC KULLANAN
41 YASINDAKI BAYAN HASTADA GELISEN VENOZ
TROMBOZ: OLGU SUNUMU

Sonat Pinar Kara', Gaye Kiibra Emeksiz', Burhan Turgut?

"Namik Kemal Universitesi Tip Fakiiltesi, Ic Hastaliklar Anabilim Dal, Tekirdag
Namik Kemal Universitesi Tip Fakiiltesi, Hematoloji Bilim Dal, Tekirdag

Girig: Sentetik bir progesteron olan levonorgestrel, oral kont-
raseptif olarak kullanilmakla birlikte agir1 vajinal kanamasi olan
kadinlarda rahim igi arag (RIA) olarakta kullanilmaktadir. Oral
kontraseptif (OKS) baglamadan énce tromboz hikayesi olanlar
veya 1. derece akrabalarinda vendz tromboz mevcutsa OKS 6ne-
rilmemektedir. Progesteron iceren RIA kullanimi ile tromboz
arasinda net bir bilgiye sahip degiliz.

Bu caligmada levonorgestrelli RIA kullanimu ile yaygin vensz
tromboz ilgisi olabilecegi diisiiniilen bir olgu sunulmakeadir.

Olgu: 41 yaginda, evli, 2 canli dogumu olan kadin hasta,
agirt miktarda vaginal kanama, halsizlik ve unutkanlk sikayetiy-
le klinigimize bagvurdu. Anamnezi derinlestirildiginde, vaginal
kanamasinin 2 aydir oldugu, bu sikayetler kadin hastaliklarina
bagvuran hastaya levonorgestrelli RIA uygulandigi 6grenildi.
Kolesistektomi ve lumbal disk hernisi operasyonu diginda ope-
rasyon Oykiisi bulunmayan hastanin ek hastaligr ve ilag kul-
lanimi yokeu. Fizik mauyenesinde; arteryel tansiyonu 100/70
mm-Hg, nabiz 90/dk olan hastanin batinda epigastrik hassasiyeti,
bilateral alt kadranlarda hassasiyeti mevcuttu. Her dort ekstre-
mitede nabizlar palpable, sag ayakta dokunmakla agrist vardi.
Hastanin rutin tetkikleri ve tim batin USG si istendi. Yapilan
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tetkiklerinde; Hb: 9 g/dl, MCV: 73, Beyaz kiire: 10,700/mm?,
Platelet: 340,000/mm?, Ferritin: 13,8 ng/ml, serum demir: 24
pg/dL, demir baglama kapasitesi: 399 mg/dL olarak bulundu.
Karaciger ve bobrek fonksiyon testlerinde patoloji saptanmadi.
Tiim batin ultrasonunda; infreior vena cavada ve her iki ana iliak
vende akim kodlanamadigi ve trombiis stiphesi tizerine yapilan
sag alt ckstremite venoz doppler ultrasonunda sag femoral ve pop-
liteal vende liimen i¢i akut derin ven trombozu saptandi. Hasta
oral demir replasman tedavisi ile hematoloji ve kalp damar cerra-
hisi (KVC)’ne ydnlendirildi. KVC tarafindan istenen Bilgisayarls
Tomografik Venografide; ana portal ven ¢ap1 21 mm olup artmug
hepatik ven, superior vena cava, her iki ana iliak ven, sol femoral
ven, ana iliak ven diizeyinden baglayarak cksternal ve internal
iliak venlerde, ana femoral ven, popliteal vende, sag alt ekstremi-
tede vena safena magna ¢ikimindan itibaren yaklagik 3,5 em’lik
segmentte, tiim uyluk ve cruris boyunca vena safena magma ice-
risinde trombiis saptandi. RIA%1 ¢ikartilds, hematoloji tarafindan
yapilan tetkiklerde, kalitsal tromboz nedenleri diglandi. Kumadin
baglanan hasta kalp damar cerrahisi klinigince takip edilmektedir.
Sonug: Oral kontraseptif kullanimi ile tromboz iligkisi bilin-
mektedir. Oral kontraseptif kullanimi tromboz i¢in risk faktori-
diir. Yapilan caligmalara gére levonorgestrel en diisitk tromboz
riskine sahip olan progesterondur. Diisiik doz dstrojen ve levonor-
gestrel kombinasyonu, tromboz riski agisindan en giivenilir oral
kontraseptif segenegidir. Levonorgestrelli RIA kullanimi sirasinda
nadirde olsa venéz tromboz gelisebilecegi unutulmamalidir.

Anahtar Kelimeler: Vensz Tromboz, Progesteron, Rahim I¢i Arag

PS-032

DOGUM SONRASI POSTPARTUM KARDIYOMIYOPATI
ZEMININDE GELISEN PORTAL VE PULMONER
TROMBOZ OLGU SUNUMU

Seydahmet Akin', Mutianur Ozkorkmaz', Ozan Ekim', Mesut Yilmaz',
Mehmet Engin Tezcan?, Emine Giiltiirk?, Giiven Yilmaz?, Yasemin Ozgiir’,
Nazire Aladag', Ozcan Keskin', Mehmet Aliustaoglu’

1Saglik Bilimleri Universitesi Dr. Liitfi Kirdar Kartal Egitim Arastirma Hastanesi, i¢ Hastaliklar
Klinidi, Istanbul

2Saglik Bilimleri Universitesi Dr. Liitfi Kirdar Kartal EGitim Arastirma Hastanesi, Romatoloji
Klinidi, Istanbul

3Sagik Bilimleri Universitesi Dr. Liitfi Kirdar Kartal Egitim Arastirma Hastanesi, Hematoloji
Klinidi, Istanbul

Girig: Tromboz kalitsal, metabolik, enfektif, travmatik bir
cok siirecle iliskili olabilecegi gibi gebelik, immobilizasyon, sigara
kullanimi, OKS bagta olmak iizere ilaglar da tromboza yatkinlik
yaratabilir. Gebelik kayb1 ve sonrasindaki travmatik streci taki-
ben pulmoner tromboemboli, portal ven trombozu ile bagvuran
postpartum kardiyomiyopatili olguyu nadir olmasi nedeniyle
sunuyoruz.

Olgu: 25 yaginda kadin hasta son iki haftadir giderck artan
epigastrik karin agrisi, hafif bulanti ve ates ile acil servise bagvurdu.
Oykiisiinde; 28 haftalik gebeliginin intrauterin 6liim nedeniyle
normal vaginal dogumla 3 hafta kadar dnce sonlandinildigs, 1
yil 6nce de 3 aylik gebeliginin gelisme geriligi nedeniyle tbbi
abortus ile sonlandirildig1 6grenildi. Ozgegmi§indc ilag kullanimy,
sigara alkol alim1 olmadig: dogustan konugma bozuklugu oldugu
ogrenildi. Soyge¢misinde 6zellik yoktu. Biyokimyasal tetkikleri
normal sinirlarda olan hastanin WBC: 180007/mm3, Hb: 8,4 g/
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dl, PLT: 887000/mm3 olarak goriildii, Abdomen USG ve BT de
dalak hematomu saptanan hasta (resim1) Genel Cerrahi klinigine
alindi. Hastanin dogum o6ncesi ve sonrasinda ek herhangi bir
travma yasamadigi 6grenildi. Hasta Genel cerrahi kliniginde takip
edilirken solunum sikinust gelismesi ve karin agrisinin devam
etmesi tizerine ek tetkikler yapildi. Plevral efiizyon saptanan hasta-
nin toraks BT anjiografisinde pulmoner tromboemboli, abdomen
doppler usg de portal ven trombozu saptandi. Onceden bilinen
kalp hastalig1 olmayan hastanin EKO su dilate kardiyomyopati
(KMP) ile uyumlu ve EF %35 olarak raporlandi. . Trombofili
tetkik amacl Dahiliye Klinigi'ne devralinan hastanin gelis mua-
yenesinde anemik gorinimli, TA 110/70 mmHg Nb: 110/dk.
apekste 2/6 sistaolik tftiriim ve akciger bazallerde ge¢ inspiratuar
ince raller ve pretibial + simetrik 6dem mevcuttu. Batin muayene-
si sol ist kadran hassasiyeti diginda dogaldi. Hematoloji 6nerisiyle
istenilen PNH klonu, JAK-2 mutasyonu, trombofili gen paneli,
ANA, ENA profili negatif saptandi. Homosistein ve kompleman
diizeyleri normal goriildii. Tekrarlayan kan kiiltirlerinde tireme
olmadi. Gebelik morbiditesi de olan hastadan antifosfolipid
sendromu digiiniilerck antikorlar génderildi, negatif saptandi.
Gastroskopi yapilds, varis saptanmadi. Hematom boyutlar: stabil
seyreden hastaya tedavi dozunda DMAH bagland:. Kalp yetmez-
ligi tedavisi bagland1. Fonksiyonel kapasitesi diizelen hasta polikli-
nik kontrolleri onerilerek taburcu edildi. KMP icin 6zellikle yakin
kardiyoloji takibi onerilerek, gebelik planlamamasi konusunda
uyarildy, iki ay kadar sonra antfosfolipid antikorlarinin tekrar
goriilmesi planlandi.

Tartigma: Tekrarlayan gebelik problemleri ve birden ¢ok
organda trombozu olan hastada 6n planda antifosfolipid send-
romu duginilebilir. Ancak PNH, KMPH, Kalitsal trombofili
tablolar1 olmayan antifosfolipid antikorlar1 negatif olan hastada
koagulasyonu tetikleyen fizyolojik olaylar dizisi de 6nemlidir.
Gebeligin ve postpartum dénemin olusturdugu yatkinlik iizerine
travma sonrasi gelisen protrombotik stire¢ temel etiyolojik faktor
olarak trombozlar agiklayabilmektedir. Olgumuzda KMP zemi-
ninde gelisen, dogum travmasina bagl dalak hematomu ve olayin
baglattig1 trombotik siirece sekonder yaygin trombozlarin gelistigi
digtinildi. Klinik olarak zor tani almast nedeniyle olgumuzu
sunuyoruz.

Anahtar Kelimeler: Trombofili, Antifosfolipid Sendromu, Travma, Peripartum
Kardiyomyopati
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Sekil 1. Tim dalagi kaplayan hematom gorinimi

PS-033

IC HASTALIKLARI KLiNiGINDE YATAN GERIATRIK
HASTALARDA ORTOSTATIK HIiPOTANSIYON SIKLIGI
VE iLiSKiLi OLDUGU FAKTORLER

Seydahmet Akin, Burcin Deli, Cennet Kaykisiz, Nazire Aladag, Gokhan islamoglu,
Yasemin Ozgiir, Bilge isci, Mustafa Tekge, Gzcan Keskin, Mehmet Aliustaoglu
Sacilik Bilimleri Universitesi Dr. Liitfi Kirdar Kartal Egitim Arastirma Hastanesi, i¢ Hastaliklan
Klinid, Istanbul

Girig-Amag: Ortalama yagam siiresinin artmasi tlkemizde
de geriatrik populasyonun artmasina neden olmustur. Geriatrik
hastalarda kardiyometabolik ve norolojik hastalik prevalans:
yitksektir. Hastane yatiglarinin bityiik kismini geriatrik hastalar
olugturmaketadir. Kullanilan ilaglar ve bagka nedenlere bagli ortos-
tatik hipotansiyon (OH) basta diismeler olmak iizere ek sorunlar
yaratabilmektedir. Caligmamizda yatan geriatrik populasyonda
OH prevelansini ve iligkili oldugu hastaliklar1 ve ila¢ gruplarini
degerlendirmeyi amagladik.

Materyal-Metod: Kasim 2016 siiresince i¢ hastaliklar: klini-
ginde yatarak tedavi goren 65 yag tistll, performans skoru yeterli
hastalar caligmaya alind. Hastalar civali tansiyon aleti kullanilarak
once oturur sonra 3 dakika ayakta bekledikten sonra kan basing-
lar1 6lgiilerek sonuglar kaydedildi. Sistolik 20 mmHg, diyastolik
10 mmHg tizerindeki digiigler OH olarak kabul edildi. Caligma
sonrasinda kullanilan ila¢ gruplar, ek hastalik ve OS iligkisi
degerlendirildi.

Sonuglar: Caligmaya 14 erkek, 17 kadin toplam 31 hasta alin-
dr. Yas ortalamast 75+11,4 olarak bulundu. 13 hastada (%41,9)
OH saptandi. OH rastlanan 13 hastanin 12’si (%92) antihiper-
tansif kullanmaktaydi. OH saptanan hastalarin 7si (%53) ise
kronik bébrek yetmezligi tanili idi. OH saptanan hastalarin 6’i
(%46) diyabetik, 4 (%30) hastada koroner arter hastaligi/kalp
yetmezligi tanisi meveuttu. Hastalarin 8'i (%61) kalsiyum kanal
blokeri ((KKB), 1 (%7) hasta ACE inhibitérii+ diiiretik, 1 (%7)
hasta alfa bloker+ beta bloker + ACE inhibitorii, 1 (%7) hasta
beta bloker ve 1 (%7) hasta diiiretik kullaniyordu.

Tartigma: Caligmamizda da goriildigi gibi OH yatan geriat-
rik hastalarda oldukga sik goriilmekeedir. Diyabet, hipertansiyon
ve koroner arter hastalig ile iligkisi bircok ¢aligmada gosterilmis-
tir. Caligmamizda OH saptanan hastalarin neredeyse tamami
hipertansif idi. Siralamada kronik bobrek yetmezligi ve DM %53
ve %46 siklikla 2. ve 3. siray1 aldilar. Kullanilan ilaglar degerlen-
dirildiginde ise KKB %61 ile en sik kullanilan ilagti. Metabolik
etkilerinin olmaysi, elektrolit imbalansina yol agmayist ve potent
olmalart nedeniyle tercih edilen KKB kilavuzlarca da geriatrik
hastalar icin onerilmekeedir. En sik kullanilan ilaglardan olan
ACE-i ve ARB grubu ilaglarin ¢aligmamizda daha az oranlarda
kullaniliyor olmas: dikkat ¢ekicidir. Geriatrik hastalarda bébrek
fonksiyonlari bozuklugunun sik gériiliisii yaus gerektiren hasta-
larda bu grubun daha az tercih edilmesine neden olmug olabilir.
Keza ditiretikler de benzer nedenlerle yatan hastalarimizda daha
az tercih edilmigtir. KBY hastalarindaki artmig OH sikligi hem
hipertansiyona hem de anemi ve elektrolit bozukluguna bagls
olabilir. Yine diyabetiklerdeki otonom néropati OH sikliginda rol
oynayabilir. Caligmamiz yatan hastalarin OH sikligin1 gostermesi
acisindan degerli olabilir. Giindelik hayatta geriatrik populas-
yonda antihipertansif ilag tercihleri degisiklik gosterebilir. Daha
genis hasta grubuyla yapilacak caligmalar geriatrik hastalardaki
OH siklig1 ve ilag/hastalik iligkisini gostermesi agisindan degerli
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olacaktir. Yatan geriatrik hastalarda Ilag se¢iminde KKB ile OH
iligkisi konusunda dikkatli olunmalidir.

Anahtar Kelimeler: Ortostatik Hipotansiyon, Geriatrik Hasta, Hipertansiyon

PS-034

WARFARIN KULLANIMINA BAGLI GELISEN
RETROPERITONEAL KANAMA OLGU SUNUMU
Filiz Demir', Fatma Demirddgen Denli?

Fevzi Cakmak Aile Sagiigi Merkezi, Istanbul
2Yenibosna Safa Hastanesi, Istanbul

Kardiovaskuler hastalik gruplarinda oral antikaogulanlar sik-
likla kullanilmakeadir. Warfarin kullanima bagli nadir de olsa
retroperitoneal kanamalar gériilmektedir. Bu tip kanamalarin
tedavisinde operatif ve non-operatif yéntemler kullanilmakeadir.
Bu vakada kontrolsiiz warfarin kullanima bagli gelisen ve non-
operatif olarak takip ettigimiz retroperitoneal kanamali olguyu
sunmay1 amagladik.

Girig: Warfarin tedavi ve profilaksi amaciyla yaygin olarak
kullanilan bir antikoagiilandir. Warfarin, K vitaminine bagim-
Ii koagulasyon faktorlerinin (2,7,9,10) ve dogal antikoagiilan
(protein C. S) inhibisyonuna neden olarak etki gésteren potent
bir antikoagulan ajandir. Kardiak kapak replasmani, gegirilmig
derin ven trombozu, pulmoner emboli profilaksisi ve karotis arter
trombozu olan hastalarda serebrovaskiiler hastalik riskini azalt-
mak amaciyla siklikla kullanilmaktadir. Oldukga dar bir terapotik
pencereye sahip olmasindan dolay1 yeterli tedavi edici dozun
ayarlanmasi her hastada miimkiin olmamakeadir. En tehlikeli yan
etkisi kanamadir. Warfarin toksisitesine bagl olugan kanamalarin
buyiik bir ¢ogunlugu, onemli bir probleme sebep olmamakta,
fakat major ve hayati tehdit edici kanamalara da rastlanabil-
mektedir. Warfarin kullanimina bagl tiim viicut bogluklarinda
istenmeyen kanamalar meydana gelebilir ve zaman zaman mor-
tal seyreden komplikasyonlara neden olabilir. Intraabdominal,
retroperitoneal, intramural, intraluminal, rektus kasi icine olan
kanamalar1 olan hastalar akut karin tablosu ile hastaneye bagvura-
bilirler. Bu hastalar icin tedavi secenekleri operatif ve non-operatif
olabilir. Burada non-operatif izlemle tedavi ettigimiz, warfarin
kullanimina bagli retroperitoneal kanama gegiren olguyu sunmay:
amacladik.

Olgu: 56 yaginda kadin hasta sag yan agrisi ile acile servisi-
mize bagvurdu. Hikayesinde 7 yil 6nce romatizmal mitral kapak
darligi nedeniyle mekanik mitral protez implantasyonu yapil-
digt ve warfarin kullandig saptandi. Fizik muayenesinde hasta
soluk gortnimli idi. Travma oykiisti saptanmadi. Kan basinci:
90/60 mmHg, nabiz 100atim/dakika idi. Karin muayenesinde
sag tst kadranda hassasiyet ve agrisi olup rebound ve defans
yoktu. Laboratuvar tetkiklerinde Hb: 7,3 gr/dl, Het %24,1, Wbc
16,700/mm3, Crp 29 mg/L, PTZ 70 sn, aPTT 74 sn, INR 7,
tire ve kreatinin normal olarak olctildi. Yapilan batin usg sag
bébrek alt pol komgulugunda milimetrik kalinlikea sivi saptandi.
Batin bt de ise sag bobrek alt pol komgulugundan ¢ikan kolon
ve psoas kasi arasindan pelvise uzanim gésteren en kalin yerin-
de yaklagik 3 cm 6lgiilen hipodens goriintimler degerlendirildi.
Bunu iizerine hasta warfarin agir1 dozuna bagli retroperitoneal
hematom tanisiyla dahiliye servisine yatrildi. Klinik takiplerinde
eritrosit siispansiyonu ve taze donmug plazma verildi. Warfarin
kesildi. Enoxiparin sodyum ve k vitamini baglandi. Hastanin
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kontrol batin ultrasonlarinda kanama odaginda azalma saptandu.
Takibinde vital bulgulari diizeldi. Kontrol Hg: 11,6 gr/dl, hct:
%37,1, PTZ 19,3 sn, APTT 42. sn INR 1,6 geldi. Yatuginin 6.
giiniinde warfarin baglanan hasta 10. giiniinde de taburcu edildi.
Sonug: Warfarine bagli tedavilerde en ciddi yan etki kanama-
dir. Antikoagiilanlara bagl retroperitoneal kanama %1,3-6,6/y1l
oraninda goriinmektedir. Bu oranlar da gostermekteki warfarin
kullanan hastalar1 yakindan izlemek ve hastalara kullandiklar: ilag
hakkinda icerikli bilgi vermek ¢ok énemlidir. Aksi halde bizim
hastamiz gibi nadir de olsa goriilen ve mortal seyredebilen ¢ok
ciddi retroperitoneal kanamalar gelisecektir.

Anahtar Kelimeler: Antikaogiilan, Retroperitoneal Kanama, Warfarin

Sekil 1

Sekil 2.

PS-035

SWEET SENDROMU’NDA NOCARDIA ENFEKSIYONU:
OLGU SUNUMU

Firuze Midi Kursat', Hakan Kursat', Betiil Erigmis’, Itir Sirinoglu Demiriz?,
Yildiz Okuturlar', Mehmet Hursitoglu’, Nazmiye Ozlem Harmankaya'
"Bakirkdy Dr. Sadi Konuk Egitim ve Arastirma Hastanesi, i Hastaliklan Klinigi, istanbul
“Bakirkdy Dr. Sadi Konuk Egitim ve Arastirma Hastanesi, Hematoloji Klinigj, istanbul

Girig: Sweet sendromu (SS), deride agrili, 6dematoz ve eri-
temli papiillerin, plaklarin veya nodiillerin aniden ortaya ¢ikmas
ile karakterize nadir bir enflamatuar hastalikur. Etiyolojisinde
enfeksiyonlar, inflamatuvar bagirsak hastaliklari, otoimmun has-
taliklar, maligniteler ve ilaglar vardir. Nocardia firsat¢1 enfeksi-
yonlara neden olan immunsupresif kisilerde goriilen lokalize veya
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dissemine hastaliklara yol acabilen gram pozitif bir bakteridir.
Kutanéz Nocardia ‘nin tipik bulgusu piyojenik abse goriinii-
miidiir. Bu bildiride biillsz SS ile tedavi edilirken lezyonlarinda
nocardia tireyen olguyu sunmak istedik.

Olgu: 60 yasinda kadin hasta 1 aydir zaman zaman olan ates,
kol ve bacaklarda olan agrili cilt dokiintiileri ile sol dizde olan sis-
lik ve agn sikayeti ile tarafimiza bagvurdu. 3 yil 6nce dig merkezde
miyelodisplastik sendrom tanist almigts. Bir hafta 6nce ayni sika-
yetlerle bagvurdugu dig merkezde cilt lezyonlarina yapilan biyopsi
heniiz sonuglanmamig ve SS tanist digiililerek 64 mg metilpred-
nizolon ve levofloksasin ilaglar: baglanmus. Fizik muayenede biling
acik, koopere, oryante, TA 120/70, ates 38,5°C, kalp tepe atim1
90/dk, bilateral bacaklarda daha fazla, kollarda ve gévdede daha
az sayida olmak iizere eritemli endure, ortasi hemorajik kurutlu
nodilleri mevcuttu, sol dizde artrit saptandi. Laboratuvarinda
Iokosit sayis1 1170/pl, notrofil sayist 580/pl, hemoglobin 9,86 g/
dL, trombosit sayist 84500/ul, CRP 11,8 mg/dL, sedimentasyon
65 mm/sa olarak saptandi. Diger tekikleri ve PA akciger grafisi
dogald1. Hastaya febril ndtropeni, artrit ve SS 6n tanilart ile pipe-
rasilin-tazobaktam, kolsisin, metilprednizolon 40 mg, filgrastim
tedavisi baglandi. Eklem sivi orneklemesi yapildi. Kan, idrar,
sinovyal sivi kiiltiirlerinde tireme olmadi Cilt lezyonlarindan
biyopsi yapild: ve drene edilerek piiy kiiltiirii ¢aligildi. Hastanin 2
giin sonra atesinin 38,6°C ol¢iilmesi sonucu piperasilin-tazobak-
tam kesilerek meropenem ve vankomisin tedavisi bagland1. Cilt
lezyonlar: biopsisi SS olarak sonuglandi. Hastanin tedavisine ayni
ilaglarla devam edildi. Hastanin artriti geriledi cilt lezyonlarinda
diizelme goriildii. Ateg tekrarlamadi ve anlamli CRP disiisti oldu.
8 giin sonra cilt lezyon piiy kiltiirinde Nocardia spp tiremesi
gortldii. Antibiyogramda karbapenem duyarli oldugundan ve
klinik dizeldiginden mevcut tedaviye devam edilerek 10 giine
tamamlandr. Laboratuvar bulgulari CRP 0,1 mg/dL, l6kosit
sayist 3360/pl, nétrofil sayisi 2060/pl olarak diizeldi. Prednol
dozu azalularak kesildi. 1 aya tamamlanmak tzere trimetoprim-
sulfametoksazol baglandi. Hasta hematoloji polikliniginden takip
edilmekeedir.

Sonug: Sweet sendromu; agrli papiil, nodil ve nadiren de
biillerle seyreden olduk¢a nadir gorilen bir hastalikar. Kesin
tan1 biyopsi ile konulur. Sistemik kortikosteroid tedavisine kisa
stirede cevap alinmast SSnin tipik ozelligidir. Ayrica potasyum
iyodiir, kolsisin, dapson, doksisiklin, klofazimin, indometazin
ve nonsteroid antienflamatuvar ilaglar da kullanilabilir. Sipheli
durumlarda biil sivisinda tzanck smear, kiiltiir veya polimeraz
zincir reaksiyonu yontemleri kullanilarak ayirici taniya giren veya
eslik edebilecek enfeksiyonlar ekarte edilmelidir.

Anahtar Kelimeler: Sweet sendromu, Febril Notropeni, Nocardia

i

Sekil 2.

PS-036

TiROID PAPILLER KARSINOMA TANISI iLE ESZAMANLI
iNFILTRATIF KEMiK METAZTAZI TESPIT EDILMi$ OLAN
HASTA

Orkide Kutlu', Yiicel Arman’, Ugur Yilmaz', Hasan Eruzun’, Selma Sengiz
Erhan?, Sengiil Aydin Yoldemir', Mustafa Ozcan', Yasin Kutlu', Sedat Irmak’,
ipek Bilge Aslan, ilkim Deniz Toprak', Tufan Tiikek?

'0kmeydan Egitim ve Arastirma Hastanesi, ic Hastaliklar Klinigi, istanbul

20kmeydani Egitim ve Arastirma Hastanesi, Patoloji Klinidii, Istanbul

Sistanbul Universitesi fstanbul Tip Fakiiltesi, lc Hastaliklan Anabilim Dall, stanbul

Girig: Papiller tiroid karsinomlar, diferansiye tiroid kanserle-
rinin %80 kadar1 olup patogenezinde mitojen aktive protein kinaz
(MAPK) yolagindaki proteinleri kodlayan genlerde mutasyon
sorumlu tutulmaktadir. Kadinlarda 3-4 kat fazla gorilir. Tan,
siklikla ince igne aspirasyon biopsisiyle konulur. Mikroskopik
olarak genig/oval niikleus, sitoplazmik psoddinkliizyonlar, kalsi-
fiye psammoma cisimleri tiimér hiicrelerinden olugan papillalar
varliginda tan1 koydurur; folikiil ve kolloid tipik olarak goriilmez.
Multifokal oldugunda BRAF mutasyonlar digtiniliir bazen bu
durum primer tiimérden intraglandiiler metastazlar sebebiyle de
olabilir. Papiller tiroid kanserinin folikiiler, tallcell (papiller kan-
serlerin %11 olup daha agresif tiimérdiir), insular, diffiiz sklerozan
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vb ¢esitli varyantlari vardir. Folikiiler varyant en sik goriineni olup
invaziv (kapsiiler/vaskiiler) ve noninvaziv olarak iki gruba ayrilir
burada histolojik goriimiine kiiciitk/orta boyutlu folikiiller eslik
eder. Papiller karsinomali hastalarin %2-10'unda tan1 esnasinda
boyun boélgesi disinda metastaz olur ki bu hastalarin 2/3 tinde
pulmoner, dortte birinde de iskelet metastazi, nadiren beyin/
bébrek/karaciger/adrenal metastazlar olabilir. 20 yag alti/45 yag
tistii tan1 alan, genis timorlii hastalarda, BRAF/TERT mutasyon-
larinda, tiroid disi/lenf nodu ve uzak metastazlarda prognoz daha
kotadir. Burada tiroid nodiliinden alinan biopsisinde papiller Ca
tespit ettigimiz hastada eg zamanli tespit edilen kemikeeki infiltra-
tif kitlenin papiller Ca metastazi oldugunu nadir goriilmesi sebebi
ile bildirmek istedik.

Olgu: 69 yaginda bilinen KKY, AF, HT, KBY tanilar1 olan
hasta tarafimiza sag kalca agrist ve hareket kisitliligs sebebi ile
bagvurdu. Hastaya 15 yil once sag subtotal tiroidektomi yapilmug
ancak patoloji sonucu bilinmiyordu. Genel durum orta/iyi; vital
bulgular stabil. Kalp sesleri disritmik, sag kal¢ada hareket kisit-
liligr meveut; diger sistem muayene bulgulari dogaldi. Kreatinin
1,89 mg/dl (0,51-0,95), TSH 0,17 uIU/ml (0,27-4,2), T4 1,46
ng/dl (0,3-1,6), diger rutin hemogram-biokimya-koagiilasyon
parametreleri normaldi. Tiroid USGde sol lobda 24x17 mm
mikrokalsifikasyonlar iceren hipockoik solid nodiil saptandi.
Sintigrafide nodiil hipoaktif karakterdeydi. IIAB de hiicreler
TTE-1 (cellmargue/8G7G3/1) ve HBME-1pozitif boyandy, sito-
lojik bulgular papillar karsinom ile uyumlu bulundu. Kalca MRde
sag asetabulum ramus pubis seviyesinde ekspansil karakterli 7 cm
lezyon izlenmesi tizerine ¢ekilen PET-CT de tiroid sol lob nodii-
liinde, mediasten lenf nodlarinda, sag iliak kemik inferiorundaki
kitlede, transvers/sigmoid kolon lokalizasyonlarinda SUVmax
6,03-24,79 arasinda lezyonlar saptandi. Kolondaki poliplerden
alinan biopside malignite lehine bulgu saptanmadh. {liak kanattan
alinan kemik biyopsisi tiroid papiller karsinom folikuler varyant
metastazi olarak yorumlandi. Hasta cerrahi/RAI tedavisi amact
ile yonlendirildi.

Tartigma: Papiller karsinom genellikle selim seyirli bir timor
olup primer tedavi cerrahidir. Uzak metastaz, makroskopik tiimér
invazyonu ve/veya inkomple tiimér rezeksiyonu durumlarinda
post operatif radyoiyot ablasyon 6nerilmektedir. RAI vermeden
bir hafta kadar once dugiik iyotlu diyet verilen hastalar hamile
ve cocuklardan uzak kalip erigkinlerle yakin temastan ve kigisel
bakim egyalarini paylasmaktan kaginmalidir.

Anahtar Kelimeler: Papiller, Karsinom, Metastaz

PS-037

NOROLOJIK BULGULARLA BASVURAN AMIiLOIDOZ
OLGUSU

Sedat Irmak’, Yiicel Arman’, Hasan Eruzun’, Caglar Cakir?, Murat Akarsu’,
Sengiil Aydin Yoldemir', Merve Irmak’, Yasin Kutlu', ilkim Deniz Toprak’,
Gokhan Giiven', Ugur Yilmaz', Tufan Tiikek®

"Okmeydan Egitim ve Arastirma Hastanesi, Ic Hastaliklan Klinigii, istanbul

20kmeydani Egitim ve Arastirma Hastanesi, Patoloji Klinidi, Istanbul

3fstanbul Universitesi Istanbul Tip Fakiiltesi, ¢ Hastaliklan Anabilim Dal, Istanbul

Giris: Amiloidoz; dokularda normal iglevi bozmaya yetecek
mikearda cesitli ¢oziinemeyen fibriler proteinlerin birikmesidir.
Sistemik veya lokalize tutulum olabilir. Tanist histopatolojik
degerlendirmeye dayali nadir hastaliklardandir. Amiloidozda
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klinik bulgular ¢ok ¢esitlidir. Nefrotik sendrom, bébrek yetmez-
ligi, kardiyomiyopatiler, hematolojik bozukluklar, gastrointestinal
sistem bulgulari, nérolojik bozukluklar gibi pek ¢ok sistemi etki-
leyen belirtiler gésterebilir.

Bilinen astim, otuz ti¢ yil 6nce gegirilmis akciger tiberkiilozu,
hipotiroidi tanilar1 olan hasta son bir yildir mevcut olan yutma
giicligii, kilo kaybi, ekstremitelerde kuvvet kayb: sikayetleri ile
poliklinigimize bagvurdu. Hasta son ii¢ aydir sivi ve kat1 gidalan
yutmakea zorlandigini tarifliyordu. Dért ayda otuz kg zayifladigi-
n1 ve desteksiz yiirtiyemedigini tarifliyordu.

Hastanin fizik muayenesinde; tansiyon: 80/40 mmhg, nabiz:
80/dk ritmik, derialts yag dokusu azalmig, sol gozde hafif mid-
riyazis, gag refleksi pozitif, sol akciger bazalinde solunum sesleri
azalmig, her iki ekstremitede eser miktarda pretibial dem sap-
tand1. Alt ekstremitelerde kas giicii 3/5, tist ekstremitelerde 4/5
olarak tespit edildi.

Laboratuar tetkiklerinde Hgb: 15,1 g/dl, TSH: 23,31 pIU/
mL, £T4:0,75ng/dl, ESR: 37 mm/h, AST: 72 U/L, ALT: 80U/L,
ALP: 709U/L, GGT: 687 U/L, albumin: 2,93 g/dL, tam idrar
tetkikinde proteiniiri (+++) olarak saptandu.

Hastada CREST veya akalazya dusinilerek cekilen 6zefa-
gus pasaj grafisinde obstritksiyon izlenmezken, hastanin yutma
fonksiyonunu gerceklestirirken kontrast maddenin orofarenksten
geriye dogru aulimi esnasinda ge¢ kaldig: tespit edildi. Motor
kusur olabilecegi diistintilerek yapilan EMG motor noron hastali-
g1 ile uyumlu saptanmadi. Mixed-tip polinéropati izlendi. Ayrica
hastaya kranial MR ve kranial venografi ¢ekildi. Mevcut tabloyu
aciklayabilecek bir patoloji izlenmedi.

Eser pretibial 6demi ve sol akciger bazalinde plevral eftizyon
lehine muayene bulgulari olmasi sebebiyle istenen ekokardiyogra-
fisinde ejeksiyon fraksiyonu: %45, sol ventrikiil diyastolik yetmez-
lik evre: 1 olarak saptandi.

Kolestaz enzimleri yiikseck saptanan hastanin yapilan batin
ultrasonografisinde hepatomegali, sol bobrekte boyut artigt tespit
edildi. Intrahepatik safra yollart dogal olarak izlendi. Otoimmun
hepatit agisindan istenen AMA, ASMA ve Anti-LKM-1 antikor
diizeyleri negatif olarak saptandi.

24 saatlik idrarda protein diizeyi 7 gr/giin saptandi. Hastada
amiloidoz dugtiniilerek bobrek biyopsisi yapildi.

Biyopsi sonucu AA amiloidoz olarak degerlendirildi. Kolsisin
baglandi. Hastanin amiloidozu gecirmis oldugu akciger tiiber-
kiilozu ile iliskilendirildi. Kardiyak amiloidoz agisindan ekokar-
diyografi ile tekrar degerlendirme istendi. Yapilan kontrol eko-
kardiyografide kardiyak amiloidoz-restriktif patern tespit edildi.
Hastanin mevcut klinik tablosu ilgili sistemlerde yaygin amiloid
birikimi ile iligkilendirildi.

Tartigma: Amiloidozda tani doku érnegi ile konulur. Deri
alt1 yag biyopsisi, minér titkriik bezi ve rektumdan tarama amagh
biyopsi yapilabilecegi gibi karaciger, bobrek, kalpten de dokuya
spesifik olarak yapilabilir. Bu vakada norolojik semptomlar, koles-
taz enzimlerinde yiikseklik ve nefrotik sendrom gibi atipik belir-
tilerle bagvuran hastada amiloidoz tanisi koyduk. Amiloidozun
ozgil bir tedavisi yoktur. AL amiloidozda melfalan, steroid,
FMF’e bagli amiloidozda kolsisin verilebilir. En iyi tedavi yontemi
inflamasyonun kaynagini baskilamakeir.

Anahtar Kelimeler: Amiloidoz, Yutma Giigligii, Nefrotik Sendrom
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PS-038

PS-039

BENIDiPiNE BAGLI NADIR YAN ETKi OKSURUK

Abdulhalim Senyigit
Biruni Univesitesi Tip Fakiiltesi, ic Hastaliklan Anabilim Dal, Medicine Hastanesi, ic Hastaliklar
Béliimi, fstanbul

Girig: Benidipin hipertansiyon tedavisinde kullanilan bir
kalsiyum kanal blokériidiir. Benidipin yan etkileri arasinda 6ksii-
ritk bilinen bir yan etki degildir. Antihipertansif ilaglara bagh
okstriik yan etkisi genelde ACE inhibitorlerinde gorilmektedir.
Benidipin kullanan olgumuzda gelisen oksiiriik yan etkisini bil-
dirmek istedik.

Olgu: Altmigalts yaginda kadin hastaya 10 yil 6nce hiper-
tansiyon tanisi konmus ve kandesartan 16 mg+ hidrokloroti-
azid 12,5 mg/giin baglanmig. Son 1-2 aydir artan bag agris1 ve
halsizlik nedeniyle poliklinigimize bagvurdu. A¢lik kan gekeri,
kreatinin, karaciger enzimleri ve lipid profili normal saptand..
Goz dibi muayanesinde grade I hipertansif retinopati mevcuttu.
Ekokardiografisinde sol ventrikiil hipertrofisi disinda herhangi
bir ozellik yoktu. 24 saatlik ambulatuvar kan basinci ol¢imii
sonucunda ortalama sistolik kan basinci 163 mmHg, diastolik
kan basinci ise 96 mmHg saptandi. Bu durumda ilag dozu kan-
desartan 32 mg+ hidroklorotiazid 12,5 mg/giin olarak diizen-
lendi. Bir aylik kan basinc1 olciimleri yiiksek seyretmesi tizerine
benidipin 4 mg cklendi. Kan basinci takiplerinde kan basinc
kontrol edildi. Bendipin baglandiktan 5 giin sonra hastada kuru
oksiiritk sikayeti basladi. Oksiiriik giinliik yasamini etkileyecek
siddette olmasina ragmen buna balgam, ates, nefes darlig1 gibi ek
sikayetler cklenmemigti. Hastanin yapilan biokimya tetkiklerinde
patoloji saptanmadi (c reaktif protein ve hemogram normal).
Posterioranterior akciger grafisi ve toraks bilgisayarli tomografisi
normal saptandi. Solunum fonksiyon testleri normal saptandi.
[lacin yeni baglanmast nedeni ile hastada Sksiiriigiin benidipine
bagl olabilecegi ongoriilerek ilag kesildi. Benidipin kesildik-
ten 3 giin sonra hastanin oksiiriik gikayeti tamamen kayboldu.
Bendipin kesildiktan sonra kan basincinin artmasi tizerine tekrar
benidipin 4 mg basland1. Hastanin bir hafta sonra tekrar 6ksiiritk
sikayetinin baglamasi tizerine benidipin kesildi. Hastanin 6kstiri-
gii, ilag tekrar birakildiktan sonra kesildi. Oksiiriik nedeni beni-
dipine bagh oldugu disiiniilerek bagka kalsiyum kanal blokori
olan lerkanidipin 10 mg baglandi. Lerkanidipin tedavisi altinda
oksiiriik sikayeti gelismedi. Hasta kandesartan 32 mg+ hidroklo-
rotiazid 12,5 mg/giin ve lerkanidipin 10 mg ile yakinmasiz olarak
kan basinci kontroli saglandi.

Sonug: Benidipin baglanan hastalarda agiklanamayan oksiiriik
durumlarinda akla ilaca baglt oksiiriik gelebilir. Litaratiirde bildi-
gimiz kadariyla bu yan etki olduk¢a nadir bir durumdur. Kalsiyum
kanal blokerlerinde gériilen yan etki her birinde ayn1 olmayabilir.
Bu olgudaki gibi benidipin ile olan okstiriik yan etkisi lerkanidi-
pin ile gériilmemigtir.

Anahtar Kelimeler: Benidipin, Oksiiriik, Hipertansiyon

METFORMIN iNTOKSIKASYONUNA BAGLI LAKTIK
ASIDOZ VE AKUT BOBREK HASARI (OLGU SUNUMU)

Orkide Kutlu, Orcun Yasmut, Neslihan ﬁzsoy, Seving Bahar, Aylia
Mehmedova Yesilova, Giilcagn Erol, Miige Bilge, Oktay Bayraktar, Emine
Eyliil Kizkapan, Nedret idil Orukoglu, Sule Celik, Onder Sabahat
Okmeydani Egitim ve Arastirma Hastanesi, I¢ Hastaliklan Anabilim Dal, Istanbul

Girig: Metformin insiilin direncini kiran, glukoneogenezi
baskilayarak hepatik glikoz ¢ikigini azaltan ve kas/yag hiicrelerine
glukoz alimini artiran biguanid grubu bir oral antihiperglisemik
ajandir. Metformin baglica barsaklarin iist boliimlerinden emil-
mekte, plazma proteinlerine baglanmadan/metabolize edilmeden
bobrek proksimal tiibiiliindeki tagiyicilar araciligiyla tiibiiler sek-
resyon ile aulmaktadir. Akut/kronik metformin toksisitesinde en
korkulan durum laktik asidoz gelisimidir. Laktik asidoz olusma
mekanizmasi karmagik olup metforminin splanknik yatakea glu-
kozun laktata ¢evrilmesini uyarmasi veya mitokondriyal solunum
zincirinde complex-1i inhibe ederek hepatik glukoneogenez icin
laktat kullanimint azaltmasi sorumlu tutulmaktadir. Metformine
bagli laktik asidozda bulanti, kusma, diare, mental degisiklik-
ler, hipotansiyon, tagikardi ve tasipne goriilebilir. Insidansi S
vaka/100,000 hasta yili olup mortalite %50’lere ulagmakeadur.
Eslik eden karaciger/bobrek/kalp yetmezligi durumlar bagta
olmak tizere serum pH ve laktat konsantrasyonu mortalitenin
ongordiricistidiir. Burada suisidal amagla yiiksek dozda met-
formin almig olan hastada laktik asidoz ve akut bébrek hasari
gelisiminin hemodiyaliz ve destek tedaviler ile tamamen normale
dondiirilebildigini bildirmek istedik.

Olgu: 78 yaginda, kadin, suisid amaciyla 15 gram metformin
almasi sonrasi bulanti ve kusma sikéyetiyle yakinlar tarafindan acil
servisimize getirildi. Bilinen hipertansiyon, diyabet ve depresyon
oykiisti olan hasta diyabet tedavisi i¢in sadece metformin kullani-
yordu. Kan basinct: 140/90 mmHg, nabiz: 74 vuru/dak. Biling
acik, koopere/oryante, sistem muayeneleri dogaldi. Glukoz: 205
mg/dl (70-100), iire: 27 mg/dl (15-43), kreatinin: 1,23 mg/dl
(0,51-0,95), AST, ALT, Na, potasyum, CK, hemogram, INR
normaldi. Acil serviste gastrik lavaj ve aktif kdmiir uygulamas
yapilan hastaya kan gazinda pH: 7,12 (7,35-7,45), HCO3:9,20
mmol/l (21-28), laktat: 16,6 mmol/l (0,4-2,2) saptanmast iize-
rine acil hemodiyaliz uygulandi. Diyaliz sonrasi kan gazinda ph:
7,37, HCO3:19,6, lakeat: 4,6 saptanmas iizerine hasta servisimize
interne edildi. Ikinci diyaliz sonrasi pH: 7,43, HCO3:19,6, laktat:
1,7 tespit edildi. Ditirezi 2000 cc/giin civarinda olan, karaciger
transaminazlar1 hep normal seviyede kalan hastanin takibinde
beklenmedik gekilde kreatinin diizeyi 4,47’ye kadar yikseldi.
TITte (++) protein kagag1 tespit edilen hasta dializ ve destek
tedaviler ile, yatiginin 10. giiniinde kreatinin degerinin normale
dénmesi iizerine sifa ile taburcu edildi (Tablo 1, 2).

Sonug: Metformin toksisitesinde kullanilacak bir antidot yok-
tur. Akut entoksikasyonda aktif komiir verilerek emilim 6nlenme-
ye caligilmalidir. Metforminin akut agiridoz aliminda ciddi laktik
asidoz (pH<7,1 veya laktat >15), biling kayb, tedaviye direncli
karaciger/bébrek hasari veya hemodinamik instabilite durumlar-
da hemodiyaliz yapilabilir. Hemodiyaliz ile metformini uzaklas-
urmaktan ¢ok asidozu diizeltmek amaglanmalidir. Metformine
bagl lakeik asidozda bikarbonat verilmesi tartigmalidir. Teorik
olarak bikarbonat kullanimi hemoglobin disosiyasyon egrisinde
sola kayma, sodyum yuki, rebound metabolik alkaloz, serum
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potasyum/kalsiyum diizeylerinde degisiklik, myokard kontrakei-
litesinde azalma ve bolus enjeksiyonu sonrast reflex vasodilatasyon
gibi sakincalar1 sebebiyle pH <7,1 olan hastalara kisitlanmalidir.
Metformin intoksikasyonu olan hastalarin takibinde laktik asidoz
ile birlikte bobrek hasart da gelisebilecegi dikkate alinmali, yakin
takip/uygun yaklagimlar ile tedavi planlanmalidir.

Anahtar Kelimeler: Diyabetes Mellitus, Metformin, Intoksikasyon, Laktik
Asidoz, Akut Bébrek Hasar

Hematoloji

PS-040

GOKLU ORGAN TUTULUMU GOSTERIP AGRESIF
LENFOMAYI TAKLIT EDEN GRANULOSITIK SARKOM:
OLGU SUNUMU

Fehmi Hindilerden', Gamze Giilgicek?, Itir Sirinoglu Demiriz', Emre
Osmanbasodlu’, Betiil Erismis?, Bahar Ozdemir?, Hakan Kocoglu?, Mehmet
Hursitoglu?, Ozlem Harmankaya?

"Bakirkdy Dr. Sadi Konuk Eitim Arastirma Hastanesi, Hematoloji Klinigi, Istanbul
*Bakirkdy Dr. Sadi Konuk Egiitim Arastirma Hastanesi, lc Hastaliklan Klinidi, istanbul

Girig: Graniilositik sarkom (GS) immatiir miyeloid seri hiic-
relerinden kaynaklanan ekstramediiller bir tiimér olup, akut miye-
loid 16semi (AML) seyrinde goriillme sikligi %2-8'dir. Mediiller
tutulum varliginda veya mediller tutulum olmaksizin GS sapta-
nabilir. Bu hasta grubunda genellikle ikiden daha fazla organda
GS tutulumu saptanmas: beklenmez.

Olgu: Yetmis yedi yaginda hastalik 6ykiisi olmayan kadin
karin agrisi, sol kasik bélgesi ve sol bacakta sislik ve bir haftadir
devam eden ates yakinmalariyla bagvurdu. Fizik muayenesinde
sol bacak sis, sol inguinal bolgede bélgede biiyiigii 4x5 cm bir-
biriyle birlesme egiliminde ¢ok sayida lenfadenopati, boyunda
biiytigii 2x2 cm cok sayida lenfadenopati, kot kavsini 10 cm agan
splenomegali ve kot kavsini 5 cm agan agrisiz hepatomegali sap-
tand1. Kan sayiminda lokosit: 14000/mm3, nétrofil: 4820/mm3,
monosit: 7130/mm3, Hb: 8 g/dL, trombosit: 75000/mm3;
biyokimyasal analizlerde tire: 83 mg/dl, kreatinin: 1,49 mg/dl,
trik asit: 14 mg7 dl, kalsiyum: 8,1 mg/dl, LDH: 3594 IU/L; tran-
saminazlar ve kolestatik parametreler normaldi. Periferik yayma
Iskaeritroblastoz ile uyumluydu. Toraks bilgisayarli tomografi
(BT) goriintillemede iist mediastinal paravertebral alanda T2 ve
T3 vertebra korpusunu sagdan ¢evreleyen 2x3 cm kitle lezyon,
ayni seviyede paravertebral adale i¢inde bitytigii 3x2 cm kitle
lezyon, buyigi 2x2 cm multiple paradzefagial lenfadenopatiler
saptand1. Batin BT dehepatomegali (18,5 cm) ve splenomegali
(longitiidunal aksta 21 cm) mevcuttu. Retroperitoneal planda
infrarenal seviyeden baglayarak aortu gevreleyen ve her iki ili-
yak artere uzanan yumusak doku dansitesinde kitle lezyon, sol
paravertebral T10-T11 kosta araliginda 38x34 mm, lateralde
ayn1 seviyede gdgiis duvarinda 47x20 mm, sol T12 kosta pos-
teriyorunda paravertebral adale igerisinde 3 c¢m ¢apinda ve ¢ok
sayida posteriyor sakral diizeyde yumusak doku dansitesinde kitle
lezyonlar, sol inguinal bélgede biiytigii 4x5 cm birbiriyle birlesme
egiliminde multipl lenfadenopatiler saptandi. Mevcut bulgular
kemik iligi tutulumu ile seyreden agresif lenfoma digiindiirdii.
Kemik iligi aspire edilemedi; kemik iligi biyopsisi alindi. Kemik
iligi biyopsi yogun retikiilin ve kollajen lif artis1 zemininde diffiize
yakin interstisyel karakterde CD34+, CD117+, MPO+, CD33+
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miyeloid morfolojide blast infiltrasyonu saptandi. Eg zamanl
inguinal lenf bezi eksizyonel biyopsisinde CD34+, CD117+,
MPO+, CD 33+ miyeloid blast infiltrasyonu gosterildi. Coklu
organ tutulumu ile seyreden GS ve AML tanistyla 7+3 remisyon
indiiksiyon tedavisi bagland.

Tartigma: GS 6zellikle mediller tutulum bulgular: eglik etme-
diginde agresif lenfomalar ve kiiciik yuvarlak hicreli timorler
ile karigabilmektedir. Son yillarda GS i¢in spesifik immiinhisto-
kimyasal belirteglerin kullanilmasi tanisal zorluklari azalemigtir.
Her ne kadar miyeloid neoplazi oykusii olanlarda ekstramediiller
organ tutulumu varligi GS dugiindiirse de ilk prezentasyonda
coklu organ tutulumu gésteren ve kemik iligi tutulumu bulgu-
lar1 saptanan hastalarda ayirict tanida GS digiiniilmeli, tanisal
yaklagim ve tedavi yanitinin degerlendirilmesinde bu bulgularda
dikkate alinmalidir.

Anahtar Kelimeler: Graniilositik Sarkom, Agresif Lenfoma, Akut Miyeloid Lésemi

PS-041
HAFIF ZINCIiR MYELOMU

Hasan Eruzun', Sengiil Aydin Yoldemir', ilkim Deniz Toprak', Gokhan
Giiven', Murat Akarsu', Yasin Kutlu', Yiicel Arman’, Orkide Kutlu', Kiymet
Tuna', Sedat Irmak’, ipek Bilge Aslan’, Tufan Tiikek?

'0kmeydan Egitim ve Arastirma Hastanesi, ic Hastaliklar Klinigi, istanbul

2istanbul Universitesi Istanbul Tip Fakiiltesi, lc Hastaliklan Anabilim Dall, istanbul

Girig: Plazma hiicre diskrazileri immunglobulin sentezleyen
plazma hiicrelerinin klonal ¢ogalmas: ile iligkili malign veya
malign olma ihtimali olan hastaliklardir. Bu hiicreler intakt
veya tamamlanmamis immunglobulin molekiilleri sekresyonu
ile karakterizedirler. Bu monoklonal proteinler genellikle M
proteinleri, myelom proteinleri veya paraproteinler diye anilir.
Plazma hucre bozukluklar ile iligkili hastaliklar 6nemi belirsiz
monoklonal gammopati, multiple myelom, Walsdenstrom mak-
roglobulinemisi, kriyoglobulinemi ve primer amiloidozdur. Biz
burada belirgin sedimentasyon yiiksekligi olmayan bir hafif zincir
myelom olgusunu sunduk.

Olgu: 61 yagindaki erkek hasta ayaklarinda sislik, idrar yapma-
da azalma gikayetleri ile iiroloji poliklinigine bagvurmus, kreatinin
seviyeleri yiiksek (2,4 mg/dl) gériiliip postrenal akut bobrek hasari
digtiniilerek foley sonda takilip izleme alinmig. Sikayetlerinin
devam etmesi, diziiri eklenmesi anemi ve trombositopeni saptan-
masi sonucunda tarafimiza yénlendirilmig. Hastanin genel durumu
iyi diziirisi ve ayaklarinda devam eden siglik diginda sikayeti yokeu.

Laboratuvar incelemelerinde 16kosit 7,13 10/3/uL, hemoglo-
bin: 8,7 g/dl, trombosit 97000/uL. , HbAIC: %6,7, INR: 1,01,
parathormon: 32 pg/mL, TSH: 1,8 mIU/mL, CRP: 100 mg/L,
Sedimentasyon: 49 mm/h, tire: 90 mg/dL, kreatinin: 6,01 mg/
dL, albumin: 4,1 g/dL, globulin: 2,15 g/dL, LDH: 218 u/L,
kalsiyum: 9,3 mg/dL, potasyum: 4,8 mmol/L, sodyum: 142
mmol/L, magnezyum: 2,49 mg/dL saptandi. Foley sondali iken
alinan tam idrar tetkikinde; glukoz: negatif, lokosit: 6, eritrosit:
155, nitrit: +, Iokosit esteraz: +, protein: +++ saptandi

Uriner sistem ultrasonografisinde her iki bébrekte grade 1
parankim cko artigt mevcut, pelvikalisiyel ektazi yoketu.

Hastada bazal kreatinin seviyelerinin normal olmasi ve kronik
bobrek hasart diigiindiirecek herhangi bir sikayetinin olmamas:
sebebi ile 6n planda komplike triner sistem enfeksiyonuna bagl
gelisen akut bobrek hasari diginiildii. Antibiyoterapiye ek olarak
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intravendz hidrasyon baglandi. Meveut triner sistem enfeksiyonu-
na bagli sedimentasyonun ve CRP degerinde artig, albumin/glo-
bulin oraninin normal olmasi, hiperkalsemi olmamas: 6n planda
plazma hiicre diskrazisi diigiindiirmese de, anemi ve trombosito-
peyi agtklamak amaciyla periferik yayma yapildi. Yaymada sadece
bir adet lenfoplazmositer hiicre goriilmesi tizerine hastaya kemik
iligi aspirasyon ve biyopsi yapildi. Kemik iligi aspirasyonunda
%22 plazma hiicresi saptandi. Protein elektroforezinde gamma
bolgesinde bant saptandi. Immiin fiksasyon elektroforezinde
kapa hafif zincir bolgesinde bant saptandi. Serum IgG, IgA, IgM
diizeyleri normalden diisiik, B2 mikroglobulin yiiksek saptandi.
PET-BT yapilan hastada iskelet sisteminde en belirgin sag femur
distali diafize alanda mediiller bélgede olmak tizere kemik yapi-
larda heterojen hafifce yogun hipermetabolik odaklar saptandi
(SUVmax: 8,6). Kemik iligi biyopsi patoloji sonucuna hastaya
kapa monotipisi gosteren plazma hiicreli myelom tanisi kondu ve
VAD kemoterapisi uyguland,

Tartigma: Multiple miyelom plazma hiicrelerinin monoklonal
¢ogalmasi ve immiinglobulin sekrete etmesiyle kendini gosteren
plazma hiicrelerinin habis bir hastaligidir. Multipl miyelom tipik
patern, hafif zincir miyelomu ve non-sekretuar miyelom olmak
tizere Gi¢ farkl klinik tablo ile prezente olabilir. Taniya yonlen-
diren klasik bulgular kemik agrisi, hiperkalsemi, sedimantasyon
yitksekligi, anemi ve litik kemik lezyonlaridir. Bu klinik bulgularin
varliginda tani kolaylikla konulabilmekte fakat atipik prezentas-
yonlu hastalarda tan i¢in yiiksek klinik siiphe gerekmektedir.

Anahtar Kelimeler: Hafif, Zincir, Myelom, Sedimentasyon

PS-042

“BCR-ABL” NEGATIF KRONIK MYELOPROLIFERATIF
HASTALARDA “JANUS-KINAZ-2" POZITIFLIK
DURUMU VE EPIDEMIYOLOJIK CALISMALARLA
KARSILASTIRILMASI

ismail Yildiz', Esma Altunoglu’, Fusun Erdenen’, Ciineyt Miiderrisoglu’,
Mustafa Boz', Osman Yokus?, Hayri Polat’

fstanbul Egitim ve Arastirma Hastanesi, i¢ Hastaliklar: Klinigi, [stanbul

2[stanbul EGitim ve Arastirma Hastanesi, Hematoloji Klinigi, istanbul

Girig: JAK 2 V617F mutasyonunun kesfi ile BCR/ABL nega-
tif myeloproliferatif neoplaziler (MPN) ve patogenezle ilgili bil-
giler artmis, tan1 algolaritmalari gelismis ve tedavi igin yeni sege-
nekler ortaya ¢ikmaya baglamigtir. Yapilan ¢aligmalarda mutasyon
siklig1 sirastyla PV, ET ve MPF hastalar1 icin %90-95, %50-70, ve
%40-50 oraninda saptanmigtir.

Amag: Calismamizda MPN nedeniyle izlenen hastalarda
JAK2 V617F mutasyon sikligini ve klinik verilerle ligkisini arag-
tirmayi amagladik.

Gereg-Yontem: Caligmaya yaglar1 56+15y1l olan 47 erkek 53
kadin BCR-ABL negatif myeloproliferatif hastalik tanili hasta
dahil edildi. Hastalarin %68 ET, %23 PV, %9PMFtaniliydi. Bu
hastalarda JAK?2 pozitifligi ve tan1 anindaki splenomegali, lokosi-
toz bulgulari retrospektif olarak degerlendirildi.

Bulgular: JAK2 V617F mutasyonu pozitifligi PV hastalar-
da %73,9, ET hastalarda %61,8, PMF hastalarda %55,6 olarak
saptandi. Tiim MPN hastalar degerlendirildiginde JAK2 pozitif
olan hastalarin yaglari negatif olanlara gore istatistikselolarak daha
yitksek saptandi (p=0,014). Cinsiyet, tani, splenomegali, loko-
sitoz gruplarinda JAK2 pozitifliginde anlamli fark saptanmadi.

(strastyla p=0,089 p=0,0495 P=0,233). Hastaliklarda (ET, PV,
PMF) lokositoz olan ve olmayan hastalarda JAK2 pozitiflik oran-
larinda anlamli bir fark saptanmadi (p=0,071 P=0,524 p=1,00).
Hastaliklarda (ET, PV, PMF) splenomegali olan ve olmayan
grupta JAK?2 pozitiflik oranlarinda istatistiki olarak anlamli fark
saptanmadi (p=0,450 p=0,179)

Sonug: JAK2 mutasyon taramast myeloproliferatif hasta-
liklarin tanisinda standart bir test olark yerini almig olup anti-
neoplastik tedavide potansiyel bir hedef olusturmaktadir. MPN
lerde JAK2 mutasyonunu inceleyen ¢aligmamizda takipte olan
hastalarda PV grubunda JAK2 poziufligi literatiir verilerine gore
daha az, ET vePMF grubunda ise daha ¢ok rastlandigini gézlem-
ledik. Bu durum hasta sayisindaki dagilimin rastgele olmasi ve ET
hastalarin daha ¢cok olmasina bagli olabilir.

Anahtar Kelimeler: Myeloproliferatif Hastaliklar, JAK-2 Mutasyonu,
Splenomegali

PS-043

YAYGIN DEGiSKEN iMMUN YETERSIZLIKLi ERiSKIN
HASTALARDA OTOIMMUN HASTALIKLAR: TEK
MERKEZ DENEYiMi

Hiilya Yilmaz', Deniz Ozmen?, Dilek Keskin?, Sevil SadriZ, Isil Erdogan
Oziinal?, Ayse Salihoglu?, Ahmet Emre Eskazan?, Seniz Ongdren?, Zafer
Baglar?, Yildiz Aydin?, Teoman Soysal?, Muhlis Cem Ar?

stanbul Universitesi Cerrahpasa Tip Fakiiltesi, ig Hastaliklar Anabilim Dali, Istanbul
%Istanbul Universitesi Cerrahpasa Tip Fakiiltesi, ¢ Hastaliklari Anabilim Dali, Hematoloji
Bilim Dah, Istanbul

Girig: Yaygin degisken immun yetersizlik (YDIY) yaklagik
1/25,000-1/75000 siklikta goriilen bir idiyopatik antikor eksikli-
gidir ve erigkin yasta en sik goriilen immun yetersizliktir. Onceden
sadece tekrarlayan enfeksiyonlarla seyrettigi diistintilen bu hasta-
lik grubunda, hastalarin destek tedaviler ile uzun dénem yagaul-
mast sonucunda enfeksiyon diginda otoimmun, otoinflamatuar
ve malinite gibi komplikasyonlarin da ortaya ¢iktigi goriilmugtiir.
Olgularin %10 kadarinda majér enfeksiyonlar goriilmez iken
otoimmun komplikasyonlar baskin klinigi olusturur. Hatta has-
taligin bagvuru nedeni de olabilir. Tekrarlayan enfeksiyon digi kli-
nik gekillerin olmasi hastalig1 akla getirmemekee ve tani koymak
giiclesmektedir. Yapilan ¢aligmalarda tanida gecikmenin ortalama
5-8 yili bulmas: da bu durumu desteklemektedir.

Amag ve Yontemler: Erigskin YDIY hastalar1 daha ¢ok hema-
toloji digi kliniklerine bagvururlar. Genis bir bagvuru klinigine
sahip olmasi sebebi ile akla gelmeyebilir; bu sebeple hastalik
yonetimi zor olabilir. Merkezimize 1999-2016 yillar1 arasinda
YDIY tanust ile izlenen hastalarin dosyalari ve medulla sistemi
kullanilarak, demografik ve klinik ozellikleri, takipte gelisen
otoimmiin komplikasyonlar geriye déniik incelendi. Caligmanin
amaci, merkezimizde takip edilen erigkin YDIY hastalarindaki
otoimmun hastalik siklik ve 6zelliklerini sunmaktir.

Bulgular: Merkezimizde takip edilen 36 YDIY tanili hasta
caligmaya alindi. K: E oran1 15:21°di. Ortanca tani yagi 37, ortanca
takip siiresi 62,5 aydir. Hastalarin ¢ogunlugu tekrarlayan enfeksi-
yon klinigi ile bagvurmugtur. Tablo 1’de hastalarin bagvuru klinigi
dzetlenmistir. Olgularin %94’iinde (n=34) tekrarlayan enfeksiyon
oykiisii olsa da bagvuru klinikleri degiskendir. Bazi hastalarda
baskin klinigi otoimmun hastaliklar olusturur iken, bazilarinda
takipte otoimmiin komplikasyonlar gelismistir. Bagvuru nedeni
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olgularin %8’inde otoimmun sitopeniler, %5’i (n=2) ise pernisi-
yo6z anemiydi. Tablo 2'de klinigimizde takip edilen YDIY tanilt
hastalarda goriilen otoimmiin hastaliklar 6zetlenmistir. Toplamda
13 hastada otoimmun hastalik gériilmiig iken, K: E orani 4:9
idi. En sik goriilen otoimmun hastalik hipotiroidi (n=5) olarak
saptandL.

Sonug: YDIY, humoral yanit olusumunun gesitli agamalarin-
da meydana gelen mutasyonlar sonucunda ortaya ¢ikan ve ortak
noktasini yetersiz immunoglobulin + hiicresel bagigiklik yanitinin
olugturdugu bir hastalik grubudur. Farkli hastalarda hastaliga eslik
eden otoimmun, inflamatuvar hastaliklar ve malignitelerin olmasi,
farkli yolaklarda meydana gelen mutasyonlarin patogenezden
sorumlu oldugunu digiindiirmektedir. Ancak genetik etyolojisi
tam olarak aydinlanlamamistir. Bizim ¢aligmamizda daha ¢ok
geng erkek popiilasyonda otoimmun hastaliklar goriilmistiir.
Ozellikle geng erkek bir ya da daha fazla otoimmun hastaligin
tespit edilmesi halinde YDIY akla gelmelidir ve hastalar bu agidan
tetkik edilmelidir.

Anahtar Kelimeler: Eriskin, Otoimmun, YDIY, Immun Yetersizlik

Tablo 1. Olgulann bagvuru klinigi 6zetlenmistir
Basvuru klinigi

Otoimmiin sitopeniler
(ITP, OIHA)

Sadece diyare 2

Pernisiy6z anemi 2

Solunum yolu enfeksiyonu

( 12 hastada brongiektazi ) 28

Cilt enfeksiyonu
( RA+ SLE tanil)

iTP: immiin trombositopeni, OIHA: Otoimmiin hemolitik anemi,

RA: Romatoid artrit, SLE: Sistemik lupus eritematozus

Tablo 2. Olgularda gériilen otoimmiin hastaliklar Gzetlenmisgtir.

OTOIMMUN HASTALIK
Hipotroci

Colyak Hastalid: + Atrofik Gastrit
Pernisiy6z Anemi

Hipotiroidi

o

34Y/K

Colyak Hastahg

58Y/E Hipotiroidi

35Y/E Tip | DM, Vitiligo, OIHA

35Y/E ITP, OIHA

3BY/E Hipotiroidi, Pernisiyéz Anemi

58Y/E Hipotiroidi

ITP:immiin Trombositopeni, OIHA: Otoimmiin Hemolitik Anemi

RA:Romatoid Artrit, SLE: Lupus Eritematozus

16-19 Mart 2017, Sapanca-SAKARYA

PS-044

B12 ViTAMIN EKSIiKLiGiNE BAGLI MASSIF
SPLENOMEGALIi OLGUSU

Gamze Ergiin', Betiil Erismis', Itir Sirinoglu Demiriz?, Yildiz Okuturlar’,
Ozlem Harmankaya', Siiheyla Apaydin’

"Bakirkdy Dr. Sadi Konuk Egitim ve Arastirma Hastanesi, ic Hastahklan Klinigi, Istanbul
*Bakirkdy Dr. Sadi Konuk Egitim ve Arastirma Hastanesi, Hematoloji Klinigi, istanbul

Amag: B12 vitamini genellikle hayvansal gidalarda bulunan
bir vitamindir. Yetersiz alima bagli eksiklik gelisebilecegi gibi
emilim kusuruna bagli olarak da geligebilir. B12 vitamin eksik-
ligi, sit cocuklugu déneminde gelisme geriligine neden olmakla
beraber yetiskinlerde genellikle hafif ikter, megaloblastik anemi,
pansitopeni ve norolojik bulgularla kargimiza ¢ikar. Bu vakamizda
pansitopeni, hemolitik anemi ve splenomegali (SM) klinigi ile
gelen B12 vitamin eksikligi vakasini sunmayr amagladik.

Olgu: 42 yaginda erkek hasta, dahiliye poliklinigine bir aydir
devam eden halsizlik sikayeti ile bagvurdu. Fizik muayenesinde ele
gelen SM mevcutken, hepatomegali ve lenf nodu bélgelerinde ele
gelen lenfadenomegali bulgusu saptanmadi. Laboratuvar sonugla-
rinda lokosit say1s1 2930/mm?, hemoglobin 4,58 g/dL, MCV 112
fL, trombosit sayis1 44000/mm?, LDH 2134 U/L, total bilirubin
2,33 mg/dL, indireke bilirubin 1,35 mg/dL idi. Abdominal ult-
rasonografik incelemede dalak boyutu 213x72 mm olarak sap-
tandu. Eritrosit siispansiyonu replasmani 6ncesi alinan tetkiklerde
haptoglobulin diizeyi azalmis, retikiilosit sayis1 artmis ve direkt
coombs testi ise negatif olarak goriildii. B12 vitamin diizeyi <50
pg/ml, ferritin 247 ng/ml idi. B12 vitamini diigiik olarak saptanan
hastada massif SM yapacak baska bir neden bulunamadigindan ve
B12 vitamin eksikligi ile massif SM birlikeeligi cok sik gérilmedi-
ginden olasi myeloproliferatif-lenfoproliferatif hastalik acisindan
kemik iligi aspirasyonu ve biyopsisi yapildi. Kemik iligi biyopsi
patoloji raporunda lenfoproliferatif hastalik yoniinden herhangi
bir bulgu izlenmedigi belirtilerek, morfolojik ve immunohisto-
kimyasal bulgularin 6ncelikle megaloblastik anemi ile uyumlu
oldugu digiintildii. Hastaya B12 cksikligine bagli megaloblastik
anemi tanist konularak B12 replasman tedavisi baglandi. Tedavi
ile pansitopeni ve biyokimyasal degerleri tamamen normale dénen
hastanin kontrol abdominal ultrasonografi tetkikinde ise dalak
boyutunda kii¢iilme oldugu izlendi.

Sonug: Massif SM daha ¢ok sistemik enfeksiyonlar, kro-
nik myeloproliferatif hastaliklar ve lenfoproliferatif hastaliklarda
goriilen bir bulgudur. B12 vitamin eksikliginde ise ilimli bir SM
daha sik goriilebilmekle beraber 20 cm’in iizerindeki massif bir
SM ¢ok sik kargilagilan bir durum degildir. Bagka bir neden bulu-
namadi1 takdirde B12 vitamin eksikliginin tek bagina masif SM
yapabilecegi ve tedavi sonrasi tiim bulgularin normale donebilece-
gi akilda tutulmasi gereken bir durumdur.

Anahtar Kelimeler: B12 Vitamin Eksikligi, Massif Splenomegali, Megaloblastik
Anemi, Pansitopeni
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PS-045

HICKIRIK SIKAYETI IiLE BASVURAN T HUCRELI NON-
HODGKIN LENFOMA OLGUSU

Hakan Kursat', Firuze Midi Kursat', Tarik Ercan’, Bahar Ozdemir’, Itir
Sirinoglu DemirizZ, Mehmet Sar’, Mehmet Hursitoglu', Siiheyla Apaydin’
"Bakirkdy Dr. Sadi Konuk Editim ve Arastirma Hastanesi, i Hastaliklan Klinidi, fstanbul
2Bakirkdy Dr. Sadi Konuk Egitim ve Arastirma Hastanesi, Hematoloji Klinigi, Istanbul
*Bakirkdy Dr. Sadi Konuk Egitim ve Arastirma Hastanesi, Tibbi Patoloji Anabilim Dali,
Istanbul

Periferal T hiicreli Hodgkin digi lenfomalar (PTHL) bati
iilkelerinde tiim lenfomalarin %10-15’ini olugturmakla birlikte
Asyada daha sik goriilmektedir. Diinya Saglik Orgiitii tarafindan
yapilan siniflamada T hiicreli Hodgkin dist lenfomalarin belli
gruba yerlestirilememis olan tipleri ise PTHL, Baska Sekilde
Siniflandirilamayan (PTHL-NOS/BSS) olarak adlandirilir ve
PTHL iginde yaklagik %30 oranla en sik gériilen formdur.

Hastalik nodal, ekstranodal ve her iki gekilde de tutulum
yapabilir. Ekstranodal tipte en sik cilt ve gastrointestinal sindirim
tutulumu goriilir. Hastalarin ¢ogu generalize lenfadenopati ile
bagvurur. Gece terlemesi, ates, kilo kayb1 %35, hepatosplenome-
gali %17-20, kemik iligi tutulumu %20, serum LDH yiiksekligi
%50 hastada goriilir.

Olgu: 75 yaginda erkek hasta tarafimiza iki haftadir olan hig-
kirik ve bulanti sikayetleri ile bagvurdu. Bilinen kronik hastalik
Sykiisii ve higkirik icin verilen proton pompa inhibitérii diginda
ila¢ kullanimi yoktu. Son iki ayda %12 kg tart1 kayb: oldugu 6gre-
nildi. Fizik muayenede genel durum iyi biling agik oryante koope-
re, aktif, akciger sesleri ve kalp sesleri dogal olarak saptandi. Batin
muayenesinde ksifoid-umblikus arasinda ele gelen kitle mevcuttu.
Periferik lenfadenomegali palpe edilemedi. Laboratuarda beyaz
kiire 9510/mm”®, hemoglobin 13 g/dL, hematokrit %40, trom-
bosit 310000/mm’*, MCV 82 fL, LDH 205 U/L, demir 21 pg/
dL, total demir baglama kapasitesi 221 pg/dL, vitamin B12 224
pg/mL, ferritin 291 ng/mL, eritrosit sedimentasyon hizi 44
mm/sa saptandi. Kontrastli BT de batin orta hatta, bobrek orta
pol diizeyine dogru devamlilik gésteren ve bifurkasyo diizeyine
kadar uzanan ~19x20 cm boyutlarinda heterojen dominant
hipodens yapida i¢inde vaskiiler yapilar bulunan periferde spikiile
konturlu, vaskiiler yapilara belirgin invazyon yapmayan omental
kaynakli mezenkimal orjinli yumugak doku kitlesi saptandi.
(Resim1) Gastroskopi ve kolonoskopi normaldi. Kitleye yonelik
yapilan tru-cut biyopsi yapildi. Biyopsi materyalinde kiiciik-orta
boyda ve belirgin berrak sitoplazmali neoplastik hiicreler izlendi.
Immiinhistokimyasal boyamada bu hiicreler pansitokeratin, CK7,
CK20, vimentin, inhibin, S-100, PSAP, HMB45, CD117, TTE-
1, CD34, CD10, CDx2, CD20 negatif, CD3, CD5, CD2, CD7
pozitif boyanmis CD4 +, CD8-, CD 30 pozitif, ALK, EBU, CD
56 negatif olup PTHL, NOS ile uyumlu bulundu. (Resim 2)
Hastaya kemik iligi biyopsisi ve PET-CT planlanmis olup hasta
tarafindan ileri tetkik kabul edilmedi. Hasta hematoloji poliklini-
gi tarafindan takip edilmektedir.

Sonug: PTHL NOS; tedavisinde kombinasyon kemoterapileri
uygulanan, baglangigta sinsi seyredebilen bir neoplazidir. Hastalarin
cogu generalize lenfadenopati ve B semptomlart ile bagvurur. Biz
burada belirgin LDH ytiksekligi, gece terlemesi ateg ve lenfadeno-
pati olmayig1 ve atipik prezentasyonu ile PTHL tanust alan olguyu
sunmak ve fizik muayenenin 6nemini vurgulamak istedik.

Anahtar Kelimeler: Batin I¢i Kitle, T Hiicreli Lenfoma, Higkirik

Sekil 2. CD3, CD4 pozitif, CD20 negatif hiicreler

Hepatoloji

PS-046

GEBE OLGUDA KENGER BiTKiSi KULLANIMINA BAGLI
GELISEN TOKSIK HEPATIT

Aziz Aslan, Seydahmet Akin, Erdem Baran, Ozan Ekim, Yasemin ﬁzgﬁr,
Nazire Aladag, Gokhan islamoglu, Mustafa Tekge, Ozcan Keskin, Mehmet

Aliustaoglu
Saghk Bilimleri Universitesi Kartal Dr. Liitfi Kirdar Egitim Arastirma Hastanesi, lc Hastalklan
Klinigi, istanbul

Girig: Toksik Hepatit; genis bir klinik spektruma sahip hafif
biyokimyasal anormallikten akut karaciger yetmezligine kadar
degisen tabloyla prezente olabilir. ﬂaglar, yiyecekler, alkol, bitkiler,
bakteryel enfeksiyonlar, mantar, bcek ve akrep toksinleri neden

68 Geleneksel i¢ Hastaliklari Giinleri - interaktif Giincellestirme Toplantisi



POSTER BILDIRILER

olarak gosterilebilir. Toksik hepatitler klinik ve morfolojik olarak
karaciger disfonksiyonu ile giden pek ¢ok hastalik ile karigabilir.
Ozellikle akut viral hepatit ve iskemik hepatitli hastalarla ayirici
tanida akilda tutulmalidir. Olgumuzda kenger bitkisi kullanimi
oykiisti meveuttu. Kenger bitkisi; 40-70 cm boyunda, gévdesi
ve kokleri sutlt, dikenli, bahar aylarinda yesilimsi ¢igekler acan
otsu bir bitkidir. Giiney ve Dogu Anadoluda, Giiney Avrupa
ve Asyada yetismektedir. Koklerinden elde edilen kenger sakizi
kullanilir.

Olgu Sunumu: 25 yaginda 20 haftalik gebe kadin hasta kusma
ve karin agris1 sikayetleri ile acil servise bagvurmug. Hastanin karin
agrisi 2 glindiir mevcut olup 6nceki gebeliklerinde benzer sikayet-
leri olmamig. Herhangi bir ila¢ kullanimi veya toplama Mantar
yeme &ykiisii yok ancak daglardan topladiklar bir bitki (kenger)
yeme Oykiisti meveut. Hastanin transaminaz ve bilirubin yiiksek-
ligi olup kadin hastaliklar1 ve dogum tarafindan gebelik kolestaz:
acisindan degerlendirilen hastanin takibi 6nerilmis. Anne sagl-
ginin daha onemli oldugu bebegin 21 hafta ile uyumlu oldugu
soylenmis. Hasta gastroenterolojiye konsultasyonu sonras: Toksik
hepatit 6n tanisi ile hastanin internasyonu yapildi. Hastanin GD:
orta biling: acik. Ates: 37°C, TA: 110/67 mmhg, NB: 100/dk,
SS: 14/dk. Fizik muayenede sklera ikterikti. Hepatosplenomegali
saptanmadi. Ek patolojik bulgu yoktu. Dis merkezde ALT: 4160
U/L, AST: 5200 U/L olarak saptanmig. Klinigimizde yapilan
tetkiklerde: ALT: 1337 U/L, AST: 387 U/L Total bil: 2,6 mg/
dl, D. bil: 1,5 mg/dl, INR: 1 olarak goriildi. Hastanin hepatit
markerlarinda sadece Anti-Hbs: + olarak sonuglandi. CMV,
EBV tetkikleri gonderildi. Acilde ¢ekilen Batin Usg: Kc'de grade
1-2 steatoz, FKA+ gebelik olarak sonuglandi. EKO: EF: %55,
normal LV fonksiyonlar1. Hasta IV hidrasyon ve sik biyokimya
takibi ile serviste takip edildi, Hastanin elektif KC USG, Portal
Ven Doppleri tamamiyla dogal olarak raporlandi. HCV-RNA
gonderilmesi planlandi. Izlemde transaminazlari tedrici olarak
azald1 ve normal diizeye geriledi. Kadin Dogum Klinigi ile fetal
iyilik agisindan sik goriigiildii. Gastrentrolojiye danigilan hastanin
cksternasyonu planlandu. poliklinik takibiyle taburcu edildi.

Sonug: Olgumuzda kenger bitkisi titketimine bagl olarak
gelisen toksik hepatit hastane yatig1 gerektirmis ve tedavi sonucu
sifa ile sonuclanmugtir. Kenger bitkisi bircok insan tarafindan KC
hastaliklarina iyi gelecegi dustniilerek kullanilsa da olgumuzda
oldugu gibi bazen zarar verecegi unutulmamalidir. Her yil topla-
ma mantar yenmesine bagli ¢ok sayida 6liim olgularinin yagandig
tilkemizde rapor edilmemis ve tani almamig ¢ok sayida bitkisel
kokenli mortal seyreden olgular oldugu bilinmektedir. Karaciger
enzim yiiksekligiyle bagvuran olgularda bitkisel ila¢ kullanimi
sorgulanmalidir. Bilingsizce kullanilan her bitkinin/bitkisel ilacin
yarart kadar zarar1 da olabilecegi hatirlanmali ve toplum bu konu-
da dogru yonlendirilmelidir.

Anahtar Kelimeler: Toksik Hepatit, Kenger Bitkisi, Mortalite, Sarilik
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Sekil 1. Kenger Bitkisi

PS-047

WILSON HASTALIGINDA ERKEN TANININ ONEM:i:
OLGU SUNUMU

Firuze Midi Kursat', Hakan Kursat', Osman Serdal Cakmak?, Betiil Erismis’,
Yildiz Okuturlar, Aliye Soylu?

"Bakirkdy Dr. Sadi Konuk Egitim ve Arastirma Hastanesi, i¢ Hastahklan Klinigi, Istanbul
*Bakirkdy Dr. Sadi Konuk Eitim ve Aragtirma Hastanesi, Gastroenteroloji Klinigii, Istanbul

Girig: Wilson Hastaligi (WH) otozomal resesif kalitilan
30,000 canli dogumdan birinde goriilen bakir metabolizma
hastaligidir. WH, degisik derecelerde hepatik ve noropsikiyatrik
hastaliga yol acar. WH’de hepatik bakir transport proteinini kod-
layan ve bakir metabolizmasinda 6nemli rolii olan 13. kromozom
tizerindeki 13q14,3-q21,1 ATP7B geni etkilenmigtir. Kayser-
Fleischer korneal halkasinin varlig, karaciger hastaligy, psikiyatrik
hastalik, nérolojik hastalik ya da bunlarin bir kombinasyonu ola-
rak klinik bulgu vermektedir. Bu bildiride WH’nin prognozunda
erken taninin 6nemini vurgulamak istedik.

Olgu: Ug yildir kekemelik nedeni ile psikiyatride izlenen
16 yagindaki erkek hasta bulanti, kusma sikayeti ile tarafimiza
bagvurdu. Hastanin herhangi bir hepatotoksik ilag, madde veya
bitki kullanim 6ykiisti yokeu. Sigara ve alkol aligkanligi yokeu.
Soyge¢misinde erke kardesinin 5 yil 6nce 14 yagindayken karaci-
ger hastaligi sonucu 6ldiigi 6grenildi. Fizik muayenede karaciger
hastaliginin periferik bulgulari veya organomegali mevcut degildi.
Laboratuvarinda AST 104 U/L ALT 316 IU/L GGT 58 U/L,
total bilirubin 0,83 mg/dL olup, hemogram, koagiilasyon ve tam
idrar tetkiki normaldi. HBsAg, Anti HBc IgG, Anti HCV, HIV
Ag/Ab negatif, Anti HBs pozitif saptandi. Anti LKM, ASMA,
AMA, Anti-ds DNA negatif, ANA pozitifti. Hastanin aile oykii-
stiniin pozitif olmast ve dizartrisi olmasi nedeniyle 6n planda
WH digtntldi. Seruloplazmin 2,4 mg/dl, serum bakir1 25 pg/
dl ol¢iildii. 24 saat idrarda bakir 346 pg/24 saat saptandi. Yapilan
karaciger biyopsi sonucunda kuru bakir agirhg 270 pg/g 6lcil-
dii. Genetik incelemede ATP7B homozigot mutasyon saptandi.
Biyopsi sonucu ve genetik analiz WH ile uyumlu olan hastaya
D-penisillamin tedavisi bagland1. Hasta hala tarafimizca klinik ve
biyokmyasal remisyonda takip edilmektedir.

Sonug: WH aciklanamayan nérolojik, psikiyatrik bulgular
olup karaciger enzimlerinde yiikselme olan hastalarda ayirica
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tanida digiintilmesi gereken bir hastaliktir. Otozomal resesif kali-
tilmasi nedeniyle anamnezde soyge¢mis son derece 6nemlidir.
Erken tan:i alip tedavi edilen hastalar normal bir yagam siire-
si beklentisine sahipken, tedavi edilmeyen hastalar nérolojik
semptomlar bagladiktan 2-5 yil icinde kaybedilitler. Bu nedenle
stuphelenilen hastalarda gereken tanisal testler stiratle yapilmali ve
gecikmeden tedavi baglanmalidir.

Anahtar Kelimeler: Wilson Hastaligy, Dizartri, Bakir

PS-048

TALASEMi MiNOR VE HEMOKROMATOZIS
BIRLIKTELiGi: OLGU SUNUMU

0Ozden Demir', Ash Ciftcibast?, Sule Poturoglu?, Zeynep Karaali'
"Haseki Egitim Arastirma Hastanesi, i¢ Hastaliklan Anabilim Dal, Istanbul
*Haseki Egitim Arastirma Hastanesi, Gastroenteroloji Anabilim Dall, istanbul

Hemokromatozis, cesitli parankimal organlarda artmig demir
depolanmasi sonucu gelisen fonksiyon bozukluklari ile karakeerize
bir hastaliktir. Bagta karaciger olmak tizere pankreas, kalp, hipofiz
bezi gibi bir¢ok organda demir depolanmas: olabilmektedir.

Talasemi Minér ise hemoglobini olusturan alfa ve beta zin-
cirlerini kodlayan genlerdeki bozukluk sonucu olugur. Bu iki
zincirden birinde yetersizlik sonucu hemoglobin sentezi bozulur
ve anemi geligir. Kalitsal gegisli olan bu anemide anne babadan
birinde genetik bozukluk varsa ¢ocukta Talasemi Minor gelisir.

Bizim yazimizda istahsizlik, halsizlik sikayeti ile bagvuran,
talasemi minor tanisi alan, takiplerde karacigerde bityiime, ferritin
ve transferrin yiiksekligi, manyetik rezonansda destekleyici bulgu
ve karaciger tru-cut biyopsi ile Hemokromatozis tanist alan hasta-
miz sunulmug ve Sekonder Hemokromatozis gzden gegirilmistir.

Anahtar Kelimeler: Ferritin, Flebotomi, Hemokromatozis, Talasemi Minér,
Transferrin Saturasyonu

PS-049

HEPATIT C HASTALARINDA OTOIMMUN HEPATIT
BELIRTECLERIN SIKLIGI VE TEDAVIYE YANIT iLE
iLisKisi

Giilcin Sahingoz Erdal’, Ali ibrahim Hatemi?

stanbul Bakirkdy Egitim Arastirma Hastanesi, i Hastaliklari Anabilim Dall, istanbul
2fstanbul Uiniversitesi Cerrahpasa Tip Fakiiltesi, Gastroenteroloji ve Hepatoloji Bilim Dali,
stanbul

Hepatit C virus (HCV) enfeksiyonu tiim diinyada yaygin,
oldukea ciddi bir saglik sorunudur. Diinya genelinde 170 milyon
insanin HCV ile enfekte oldugu tahmin edilmektedir.

HCYV nonsitopatik bir viriistiir, viral klirens konagin immun
yaniti ile olur. Bu yanitin neden oldugu infalamasyon sonucu
karaciger hasar1 meydana gelir. Bu yolla viriis enfeksiyonu kont-
rol altina alinmaya caligilirken HCV bir¢ok immiinopatolojik
durumlari da indiikler. HCV ile enfekte hastalarda artmig oranda
saptanan otoantikorlar degisme ugramig immiin sistemin kaniti-
dir. Bu oran yaklagik olarak %20-40 arasindadr.

Amag: Kronik hepatit C (KHC) hastalarinda otoantikor sik-
liginin ve otoantikor varliginin antiviral tedaviye yanit tizerindeki
etkisinin aragtirilmasi.

Yontem: Calismaya 2010-2014 tarihleri arasinda Istanbul
Universitesi Cerrahpaga Tip Fakultesi Hastanesi’'ne basvuran,

anti-HCV ve HCV-RNA’s1 pozitif 249 hasta (91 erkek, 158
kadin) dahil edildi.

Otoimmiin belirtecler ANA (anti niikleer antikor), AMA
(anti mitokondriyal antikor), ASMA (anti diiz kas antikorlari),
anti-LKM (anti karaciger bébrek mikrozomal antikor) verileri
kaydedildi. 1/100 titrenin tstiindeki degerler pozitif kabul edildi.

Otoantikor (+)’ligi olan ve olmayan gruplarda kalici virolojik
yanit (KVY), niiks ve yanitsizlik arasindaki istatistiksel analiz ki
kare testi ile SPSS 17 istatistik programi kullanilarak yapildi.

Bulgular: Hastalardan 85’inde ANA (+), 47 sinde ANA (-)
idi. ASMA, LKM, AMA incelemesi yapilmig 151 hasta mevcuttu.
Bu hastalardan 15’inde ASMA (+) idi. Tek bir vakada hem AMA
hem de LKM porzitifligi tespit edildi (tablo1).

Incelenen grupta 101 hasta kronik hepatit C tedavisi gormiis-
tir. Tedavi gormiis olan hastalarin yag ortalamas: 55,6+11,3 idi.
Otoantikor pozitifligi ANA, ASMA yada LKM 1 pozitifliginden
herhangi birinin pozitif olmasi seklinde kabul edildi. Tedavi almug
otoantikor pozitif ve negatif gruplar arasinda yag ve laboratuar
bulgular: agisindan fark goriilmedi (tablo2).

Tedavi almig grupta otoantikor pozitifligi olan ve olmayan
hastalar kargilagunildiginda t testi ile yas, HCV RNA miktari,
ALT, AST, Total Bilirubin, Albumin ve INR diizeyi agisindan
fark saptanmads.

Sonug: Calismamizda otoantikor pozitifligi ile KHC tedavisi
yanitt arasinda iligki saptanmamugtir ancak otoantikor pozitif
grupta nitks orani daha fazladir. Dolayisiyla her KHC vakasinda
tadavi 6ncesinde otoantikor tetkiki yapilmas gerekli degildir, oto-
antikor pozitifligi olmas: ise KHC tedavi kararini etkilememelidir.
Anahtar Kelimeler: ANA, ASMA, Hepatit C, LKM, Otoantikor

Tablo 1. Kronik Hepatit C hastalarinda otoantikor sikligi

pozitif negatif
ANA 85 (%64,3) 47
ASMA 15 (%9,9) 136
LKM 1 (%0,6) 150
AMA 1 (%0,6) 150

Tablo 2. Tedavi gérmiis hastalarin otoanikor pozitif ve negatif olarak dagiimiar

Otoantikor pozitif ~ Otoantikor negaitf Total
Kalici virolojik yanit 22 (%) 28 (%) 50
Niks 15 (%) 6 (%) 21
Yanitsizlik 16 (%) 14 (%) 30
Total 53 48 101

Tablo 3. Tedavi gormiis otoantikor pozitif ve negatif grubunun laboratuar
parametreleri acisindan karsilastinimasi

Otoantikor pozitif grup ~ Otoantikor negatif grup P

Yas 57,294 53,9 + 12,9 0,1
RNA titresi 2,600,000 =+ 3,800,000 IU/L 1,700,000 =+ 3,400,000 IU/L 0,2
AST 59,3 + 42,6 U/L 57,6 = 46,5 U/L 0,8
ALT 74,8 + 52,6 U/L 66,4 + 49,8 U/L 0,4
Total Bilirubin 0,8 = 0,4 mg/dl 0,7 = 0,4 mg/dl 0,5
Albumin 4 + 0,4 g/dl 4 +0,49/d 0,8
INR 11 +0/1 1+0,1 0,1
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PS-050

AKCIGER TUTULUMU, AKCIGERDE KAVITER
LEZYONLAR iLE PREZENTE OLAN IGA NEFROPATISI

Bilge isci', Mehmet Engin Tezcan?, Tugba Seving Gamsiz', Nesrin Sen?, Ezgi
Tiikel', Zeynep Kog', Seydahmet Akin', Ozcan Keskin', Mehmet Aliustaoglu’
Saghk Bilimleri Universitesi Kartal Dr. Liitfi Kirdar Egitim ve Arastirma Hastanesi, i¢
Hastaliklan Klinigii, Istanbul

2Sagiik Bilimleri Universitesi Kartal Dr. Liitfi Kirdar Egitim ve Arastirma Hastanesi, Romatoloji
Béliimi, fstanbul

[lk olarak Berger tarafindan tanimlanmig olan Immiinglobiilin
A (IgA) nefropati’nin en sik goriilen glomeriiler hastalik oldugu
digtiniilmekeedir. Klasik olarak mezangiumda IgA birikimi ile
birlikte, asemptomatik mikroskobik hematiiri veya tekrarlayan
makroskobik hematiiri ataklari ile karakeerizedir. Ancak, her ¢esit
glomertiler tutuluma yol acabilir. Glomeriiler hastalik klinik send-
romlarin tiimii ile seyredebilir. Idiyopatik veya gesitli hastaliklara
sekonder nedenlerle IgA nefropatisi geligebilir. Ancak, sekonder
oldularin ¢ogu subklinik seyreder. Hastalik her yag grubundan
bireyi etkilemekle beraber, insidanst ikinci ve ticiincit dekadlarda
pik yapar. Sekonder vakalarda, diger kiigiik damar vaskiilitleri
bagta, eglik hastaliklara bagli, primer vakalarda da akciger kapiller
sisteminde Ig A birikiminden dolayi, akciger patolojileri gériile-
bilir. Sundugumuz hasta, idiopatik IgA nefropatisi ile herhangi
bagska bir etyolojiye bagh olmayan akciger kavitasyonu birlikeeli-
ginin gorildugi literatiiredeki ilk hastadur.

Anahtar Kelimeler: Bobrek yetmezligi, Vaskiilit, Immiinglobiilin A nefropatisi

PS-051

6 SENEDIR SUREN KONSTIPASYON: GITELMAN
SENDROMU

Yusuf Atabay, Faruk Recep Ozalp, Atacan Akmese, Harun Akar
[zmir Tepecik Egitim ve Arastirma Hastanesi, i¢ Hastaliklari Anabilim Dali, izmir

Giris: Gitelman sendromu; hipokalemi ve metabolik alkalo-
zun eslik ettigi, hipokalsitiri, hipomagnezemi ile giden, otozomal
resesif gecis gosteren bir sendromdur. Bobreklerde distal kivrimli
tibiilde bulunan tiyazid duyarli Na/Cl (sodyum-klor) kotrans-
porterini kodlayan SCL12A3 genindeki mutasyon sonucu olugur.
Mutasyon sonucu Na/Cl kotransporter sistemi inaktive olur. Bu
durum sodyum ve klor kaybina yol acar. Sonugta hastada hipo-
volemi ve metabolik alkaloz gelisir. Hipovolemi sonucu renin-
anjiyotensin-aldosteron sistemi aktive olarak kortikal toplayici
kanallarda sodyum yiikiinii artirir. Ayn1 zamanda potasyum ve
hidrojen atilimini arttirarak hipokalemi ve metabolik alkaloza
neden olur. Genellikle geng erigkinlerde goriilse de geg yasta tani
koyulan olgular bulunmakradir.

Vaka: 55 yaginda, erkek hasta yaklagtk 5-6 yildir ozellikle
bacaklarda kramp benzeri kasilmalar ve gastrointestinal yakinma-
lar (kabrzlik, epigastrik hassasiyet) nedeni ile poliklinige bagvur-
du. Bilinen bir kronik hastalig: ve ila¢ kullanma &ykiisii olmayan
hastanin yapilan fizik muayesinde kan basinci: 98/69 mmHg,
nabiz: 78/dk. Batin muayenesinde oskiiltasyonda barsak sesleri
azalmigti. Diger sistem muayeneleri normaldi. Laboratuvar ince-
lemelerinde sodyum: 130 mmol/L, potasyum (K): 2,9 mmol/L,
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kalsiyum (Ca): 10,9 mg/dL, klor (Cl): 77 mmol/L magnezyum
(Mg): 1,2 mg/dL, iire: 76 mg/dL, kreatinin: 1,4 mg/dl, tam
idrar tetkikinde: ph: 8,5 dansite: 1015, eritrosit, protein, lokosit,
glukoz negatif. 25 (OH) D: 28 ng/mL, kan gaz1 incelemesinde:
ph: 7,67 HCO3:35,6 mmol/L, pCO2:50 mmHg. Tiroid hor-
monlari, bazal kortizol, ACTH, aldosteron, parathormon diizeyi
normal araliktaydi. Renal ultrasonografisi olagandi. 24 saaatlik
idrarda Mg, K, Cl yiiksek, Ca diigitk-normal saptandi. Hastanin
takiplerinde direngli hipokalemi hipomagnezemi mevcut idi.
Hipopotasemiye bagli paralitik ileus gelisti. Mevcut tabloya
neden olabilecek ilaglar (Diiiretik, laksatif, B12, insiilin, teofilin,
beta 2 agonist vb. ) sorgulandi. Klinik ve laboratuvar bulgular
Gitelman Sendromu ile uyumlu olan hastaya tedavi bagland:.

Sonug: Gitelman sendromu ayirici tanisinda diiiretik ve lak-
satif bagimliligi, kronik kusma gibi hipovolemik nedenler ve diger
bir ailesel hipokalemik alkaloz nedeni olan Bartter sendromu goz
oniinde bulundurulmalidir. Gitelman sendromu hipokalsiiri ve
hipomagnezeminin olmasi ile Bartter sendromundan ayrilabilir.
Sonugta metabolik alkaloz, hipokalemi ve normal tansiyonu
olan eriskinde 6ncelikle hipovolemi yapan diger sebepler ekarte
edilmeli ve 6zellikle hipomagnezeminin eglik ettigi durumlarda
Gitelman sendromu diigiiniilmelidir. Tedavide esas olarak oral
MgCI2 replasmani yapilir. MgCI2 replasmanina direngli durum-
larda eNac inhibit6ri/K tutucu ditretik ve KCL kullanimi
uygundur. Kondrokalsinosiz gelisen hastalarda non-steroidal anti-
enflamatuar (indometazin vb. ) kullanimi uygundur (3). Olgumuz
oral MgCl2, KCl ve spironolakton tedavisi ile izlenmektedir.

Anahtar Kelimeler: Hipokalemi, Konstipasyon, Metabolik Alkaloz, Gitelman
Sendromu

PS-052

KRONIK RENAL HASAR TANILI iLERi YAS HASTALARDA
SERUM ELEKTROLIT, PARATHORMON DEGERLERI VE
AKUT FAZ YANITININ GLOMERULER FiLTRASYON HizI
UZERINE ETKILERiINiN DEGERLENDIRILMESi

Zeynep Kemik', Esma Altunoglu’, Fusun Erdenen’, Ciineyt Miiderrisoglu’,
Mustafa Boz', Sennur Kose?

stanbul Egitim ve Arastirma Hastanesi, i¢ Hastaliklar Klinigii, istanbul

2[stanbul Egitim ve Arastirma Hastanesi, Nefroloji Klinigi, istanbul

Amag: Kronik renal hasar (KRH) cesitli hastaliklar sonucu
nefronlarin ilerleyici ve irreverzibl kaybu ile karekterize bir send-
romdur. Glomeruler filtrasyon hizi (GFR) genellikle aylar ve/veya
yillar icinde giderek azalir ve bu azalma temelde yatan nedene gére
degiskenlik gosterir. Bu galismada Istanbul Egitim ve Aragtirma
Hastanesi Nefroloji ve Dahiliye Polikliniklerinde takip edilen
65 yas ustii kronik renal hasarli hastalarin GFRleri ile serum
elektrolit, parathormon, CRP, ferritin, hemogram parametreleri
arasindaki iligkiyi irdelemeyi amagladik.

Gereg-Metod: Calismaya dahil edilen hastalarin 52si kadin
481 erkekti ve yag ortalamalar 72,59+48,37 yildi. Hastalarin GFR
ortalamasi 43,35+18,16 ml/dak olup %55’inde Evre 3, %25’inde
Evre 4, %20’sinde Evre 2 KRH oldugu belirlendi.

Sonug: Hastalarin %92 ‘sinde iire, %86sinda kreatinin,
%86’sinda parathormon degerleri yiiksekti. Urik asit (%58),
albumin (%67), kalsiyam (%62), fosfor (%84), magnezyum
(%92) ve ferritin (%60) degerleri normal sinirlarda tespit edildi.
Hastalarin %71’inde hemoglobin degerlerinin diisiik, %75’inde
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CRP degerlerinin pozitif oldugu goriildii; ancak KRH evreleri ile
CRP arasinda anlamli bir iliski bulunmadi (p=0,622). GFR azal-
dikea iire, kreatinin, parathormon degerlerinin anlamli olarak art-
ug1 (p=0,00 p=0,061 p=0,019), GFR azaldik¢a kalsiyum, fosfor,
ferritin degerlerinin arttig bunun aksine albumin, magnezyum ve
hemoglobin degerlerinin azaldig: fakat bu pozitif ve negatif kore-
lasyonun istatistiki olarak anlamli olmadig1 gézlemlendi. KRH
evresi ilerledik¢e albumin ve magneyum degerlerinin istatistiki
olarak anlamli azaldigy, iire ve ferritin degerinin ise artti1 tespit
edildi.

Yorum: {leri yags KRH hastalarda GFRde azalma ile iire,
PTH, kalsiyum, fosfor, fibrinojen, CRP degerlerinin arttig, mag-
nezyum, albumin, hemoglobin degerlerinin azaldigini gozlemle-
dik. Bu hastalarin yakin takibi morbidite ve mortaliteyi azaltabilir
ve yagsam kalitesini artirabilir.

Anahtar Kelimeler: Kronik Renal Hasar, Glomerular Filtrasyon Hizi, Albumin,
Parathormon

Tablo 1. Hastalarin KRH evrelerine gére (re, albumin ve PTH degerlerinin
dagilimi

Evre 2 Evre 3 Evre 4 p
Ort+ss Ort+ss Ortxss 0,000
(Min-Max) (Min-Max) (Min-Max)

Ure (mg/dl) 72,75+23,94  99,01+45,78 129,22+58,7
(43-137) (30-268) (56-293)

p 0,014 0,023 0,000

Albumin (g/dl) 3,83+0,64 3,56+0,61 3,35+0,84 0,075
(2,7-4,7) (2,4-5) (1,8-4,9)

p 0,107* 0,175** 0,046***

parathormon 149,32+95,08 206,48+200,6 281,6+282,14 0,322

(pg/ml) (26,1-407,5)  (16,3-1358,8)  (12,4-1025)

p 0,184* 0,709** 0,178***

PS-053

GEMIFLOKSASIN KULLANIMI SONRASI GELISEN AKUT
BOBREK YETMEZLiGi

Melda Giil, Giintug Giingdr, Hanise Ozkan, Melike Ozgiiven, Omiir Tabak,
Abdulbaki Kumbasar

[stanbul Saglik Bilimleri Universitesi Kanuni Sultan Siileyman Egitim Arastirma Hastanesi,
[stanbul

Gemifloksasin 4. kugak kinolon grubu antibiyotik sinifinda
olup genis spektrumlu antibakeeriyel etkisi ile 6zellikle toplum
kokenli pnomoni ve KOAH akut alevlenmesi tanilarinda sik¢a
kullanilmaktadir.

Gemifloksasin ve metabolitleri bébrek yoluyla itrah edilir,
320 mg tekrarlayan dozlardan sonra ortalama renal klirens 150
ml/dakikadir. Biz vakamizda pnomoni nedeniyle recete edilen
gemifloksasin (7-8 tablet) kullanim sonrast gelisen ve acil diyaliz
endikasyonu bulunan akut bébrek yetmezligini tartistik.

Bilinen DM, HT tanilari olan 63 yaginda kadin hasta bulanti-
kusma istahsizlik sikayetleri ile acile bagvurmug. Hastanin yapilan
tetkiklerinde tire: 228 kreatinin: 13,29 kan gazi ph: 7,0 pco2:31,9
p02:57,3 Hco3:8,6 olmas: tizerine acil diyalize alindiktan sonra
takip ve tedavisinin devami amaciyla akut bobrek yetmezligi 6n
tanust ile servise interne edildi.

Hastanin rutin tetkiklerinde Ca: 8,6 Fosfor: 3,4 K: 3,4
Hemoglobin: 12,4 PTH: 199 D vit: 8,2 Olmas: tizerine hastanin

laboratuar bulgularinin kby ile uyumlu olmadigi ve PTH diize-
yindeki minimal yiiksekligin D vit eksikligine sekonder gelistigi
digiiniildi. Hastanin renal USG sonucunda bdbrek boyutlar
ve parankim kalinlig1 bilateral normal olarak saptanmasi hastada
bir KBY zemini olmadigini desteklemektedir. Hastanin USG
sonucunda sag renal pelvis capinda azalma (UPJ darlik?) olmasi
tizerine hastaya kontrastsiz BT goriintiileme yapildi. Konstrastsiz
BT goriintiillemede hastada KBY zemini olugturabilecek bir ektazi
saptanmadi, sag bobregin 6demli olarak gozlenmesi pyelonefrit?
olarak degerlendirildi.

Hasta 3 giin ard arda hemodiyaliz sonrasi kreatinin degerlerin-
de gerileme olmasi, kan gazinda metabolik asidoz gozlenmemesi
ve herhangi bir elektrolit imbalansi olmamasi iizerine diyalizsiz
takibe alind1. 8 giin boyunca diyalizsiz takip edilen hastanin kre-
atinin degerlerinin: 1,2 seviyelerine gerilemesi, gtinliik yaklagik
2500 cc kadar idrar c¢ikigi olmasi, elektrolit imbalansi ve kan
gazinda metabolik asidoz goézlenmemesi iizerine taburculugu
planlandi. Hasta bir hafta sonra dahiliye poliklinik kontrol dne-
rilerek taburcu edildi.

Gemifloksasin genis spektrumlu bir antibiyotik olma 6zelligi
ile toplum kokenli pnomoni tedavisinde oldukga sik kullanilan bir
antibiyotik olup eliminasyon yolunun bébreklerden olmas: sebe-
biyle diyaliz ihtiyact doguracak diizeyde akut bobrek yetmezligi
tablosu olugturabilmektedir.

Anahtar Kelimeler: Gemifloksasin, Akut Bobrek Yetmezligi, Pnomoni

PS-054
RENAL KOLiGi TAKLIT EDEN RENAL ENFARKT OLGUSU

Meral Merve Oguz', Mevliit Ceri?, Abdullah Ilkkan'
"Pamukkale Universitesi, ic Hastaliklari Anabilim Dali, Denizli
*Pamukkale Universitesi, i Hastaliklan Anabilim Dal, Nefroloji Bilim Dali, Denizli

Amag: Atrial fibrilasyon (AF), yeterli antikoagiilasyon sag-
lanmadig1 takdirde sistemik emboli riski yitksek olup farkli klinik
tablolara sebep olabilmektedir. Bu yazida, kronik atrial fibrilas-
yonu olan bir hastada renal koligi taklit eden renal enfarke vakasi
sunulmugtur.

Olgu Raporu: 86 yaginda AF, esansiyel hipertansiyon, hiperli-
pidemi ve diyabetus mellitus tanilari olan kadin hasta ani baglayan
siddeti artip azalan karin ve yan agrisi ile acil servise bagvurdu.
Hasta warfarin, losartan, atorvastatin, asetilsalisilik asit kullan-
maktaydi. Hastanin muayenesinde TA: 150/90 mmHg, batinda
yaygin hassasiyet ve sag kostovertebral act hassasiyeti disinda pato-
loji saptanmadu. Laboratuarinda kreatinin: 0,8 mg/dl, tire: 35 mg/
dl, albiimin: 3,8 g/dl, Na: 135 mmol/L, K: 4,2 mmol/L ve INR:
1,2 saptandi. Idrarda eritrosit (+++), idrar mikroskobisinde her
alanda 284 eritrosit mevcuttu. Hastanin kronik AF, siddetli karin
ve yan agrist olmasi goz oniine alinarak akut emboli, renal kolik ve
akut batin 6n tanilar ile kontrastli abdomen BT ¢ekilen hastada
sag bobrek alt polde renal enfarke ile uyumlu 6*3 cm boyutlarinda
hipodens kontrastlanmayan alan ve sag renal alt interlober arterde
dolum defekti izlendi. lgili boliimlerce degerlendirilen hastada
girisimsel tedavi diigiintilmemis olup medikal tedavisi diizenlendi.
Hastaya digitk molekiil agirlikli heparin ve warfarin eg zamanh
olarak baglandi, warfarin efektif dizeye ulagincaya kadar dagsik
molekiil agirlikli heparin tedavisi verildi. Hastanin hastaneye
yatiginin liglincii gliniinde kreatinin degerinin 0,8 mg/dl den 1,3
mg/dl yiikselmesi ve idrar ¢ikisinda azalma olmas: iizerine tekrar
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degerlendirilen hastada renal enfarktin azalttigi nefron sayisina
ek olarak kontrast nefropatisi disiiniildii ve hidrasyon artirild.
Hasta yatiginin 10. giiniinde iire: 32 mg/dl kreatinin: 0,73 mg/dl
INR: 2,43 ile taburcu edildi. Ancak hastanin takiplerinde hayati
risk olusturacak diizeyde INR disiikliigii ve ytiksekligi saptanmas:
tizerine warfarin tedavisi diizenlenemeyen hastaya yeni kugak oral
antikoagtilanlardan apiksaban baglanmas: planland..

Sonug: Ozellikle yeterli antikoagiilasyon tedavi saglanama-
yan AFli hastalarda renal enfarkt nadir kargilagilan bir durum
olmakla birlikee klinik siiphe durumunda ayirici tanida mutlaka
dustntlmelidir.

Anahtar Kelimeler: Atrial Fibrilasyon, Renal Enfarkt, Renal Kolik

Sekil 1. Renal Enfarkt Tomografi Gériintist

PS-055

KATETER ENFEKSiYONU OLAN BiR HEMODIYALiz
HASTASINDA VANKOMISiN TEDAViSi SIRASINDA
GELISEN TROMBOSITOPENI
Abdiilkerim Furkan Tamer', Sila Oksiiz?

"Gaziosmanpasa Taksim EGitim ve Arastirma Hastanesi, Nefroloji Klinigi, [stanbul
2Gaziosmanpasa Taksim Editim ve Arastirma Hastanesi, Dahiliye Klinidi, Istanbul

78 yasinda, 2 yildir kalict diyaliz kateterinden hemodiyalize
giren kadin hasta, 1 haftadir devam eden, diyaliz esnasinda artig
gosteren ates, titreme, halsizlik sikayetleriyle acil servise bag-
vurdu. Oykiisijnde hipertansiyon, iskemik kalp hastaligi, tip 2
diyabetes mellitus tanilari mevcuttu. Yapilan fizik muayenesinde
tansiyon arteriyel: 130/85 mmHg, nabiz: 70/dk ates: 38,2°C idi.
Solunum muayenesinde her iki akciger solunuma esit kauliyor ve
ral ya da ronkus yoktu, kardiyovaskiiler sistem muayenesinde her
iki kalp sesi alintyor, ¢k ses veya ifiiriim yoktu, batin muayene-
sinde defans, rebound yoktu. Kateter giris yerinde kizariklik ve
akintist meveuttu. Acil serviste bakilan tetkiklerinde Hgb: 10 g/
dL, Iokosit: 10500/pL, trombosit: 491000/pL, tre: 70,41 mg/
dL, kreatinin: 5,16 mg/dL, Na: 133 mmol/L, K: 5,57 mmol/L,
Ca: 7,9 mg/dL, CRP: 156 mg/L idi. Bagka enfeksiyon odag
bulunamayan hasta kateter enfeksiyonu tanisiyla klinigimize
yatrildr. Bitiin kiltirleri alindi. Diyalize girdigi merkezde 4
giindiir seftriakson alan ve tedaviye yanit alinamadigi 6grenilen
hastaya, kilosuna ve glomeruler filtrasyon hizina uygun sekilde
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vankomisin baglandi. Vankomisin tedavisinden sonra hastanin
atesi tekrarlamady, klinigi dizeldi, sikayetleri azaldi. Gunlitk CRP
takibi yapilan hastanin CRP degeri diisiis gosterdi. Ancak hastada
trombosit sayist 24000/pL’ye digtii. 2 yildir heparinli hemodi-
yalize girmekte olan hastada heparin kesildi, ancak takiplerinde
trombosit sayist 10000/pLye kadar diigtii. Bunun tizerine vanko-
misin kesildi, giinlik hemogram takibi yapilmaya devam edildi.
Vankomisin kesilmesinden yaklagik 1 hafta sonrasinda trombosit
degerleri yiikselmeye bagladi. Yaklagik 15 giin vankomisin tedavisi
almig olan ve klinigi diizelen hastanin vakomisin kesilmesinden
2 hafta sonra trombosit degerleri tam normal araliga ulagti. Bu
hastada vankomisinin trombisitopeniye yol ac¢tigi digiinildi.
Hemodiyaliz hastalarinda trombositopeniye en sik yol agan ilag
heparin olsa da kateter enfeksiyonlarinda ¢ok sik kullanilan van-
komisinin nadiren de olsa trombositopeniye yol acabildigi akilda
tutulmalidir.

Anahtar Kelimeler: Hemodiyaliz, Trombositopeni, Vankomisin

PS-056

IDIYOPATIK RETROPERITONEAL FiBROZISE BAGLI
AKUT BOBREK YETMEZLIGi: OLGU SUNUMU

Firuze Midi Kursat', Hakan Kursat', Gamze Giilgicek', Mehmet Haluk Yiicel",
Giinden Deger?, Betiil Erismig’, Siiheyla Apaydin?

"Bakirkdy Dr. Sadi Konuk Egitim ve Arastirma Hastanesi, i¢ Hastahklan Klinigi, Istanbul
“Bakirkdy Dr. Sadi Konuk Egitim ve Arastirma Hastanesi, Nefroloji Klinigi, istanbul

Girig: Retroperitoneal fibrozis (RPF) iireterleri ve karin ici
organlar1 kaplayan inflamatuar ve fibrotik doku artig1 ile karak-
terize nadir bir durumdur. RPF’in insidanst 1/100,000 olup
olgularin yaklagik 2/3% idiyopatikken, ilag kullanimina, maligni-
telere, enfeksiyonlara veya cerrahi girisimlere sekonder olarak da
gelisebilir. Idiyopatik RPF izole olabilecegi gibi diger otoimmiin
hastaliklarla iligkili de olabilir. Tedavide steroid bagta olmak tizere,
immiinosupresifler ve tamoksifen kullanilmaketadir. Obstriikeif
tiropatisi bulunan hastalara ise tireterolizis uygulanmakeadir. RPF
bazi olgularda bébrek yetersizligi gibi ciddi sonuglara neden
olabilmektedir. Bu nedenle dogru tani ile uygun tedavi prognoz-
da son derece etkilidir. Biz bu bildiride akut bobrek yetmezligi
etiyolojisi aragtirilirken idiyopatik RPF saptanarak bilateral iire-
terolizis, D-J kateter uygulamas: ve steroid tedavisi ile tamamen
diizelme saglanan olgumuzu sunmay1 amagladik.

Olgu: 55 yaginda erkek hasta 4 giindiir idrara ¢ikamama sika-
yeti ile tarafimiza bagvurdu. Ozgegmisinde 6zellik yoktu. Fizik
muayenede TA 220/120 mm/hg, akciger bazallerde bilateral
krepitan raller duyuldu bunun diginda patolojik bulgu saptanma-
di. Laboratuvar testlerinde iire 178 mg/dl, kreatinin 16,6 mg/dl,
sodyum 146 mmol/l, potasyum 6,6 mmol/l, CRP 5,6 mg/L idi.
Uriner sistem ultrasonografisinde bébrek boyutlari, parankim
kalinlik ve ekojeniteleri normal, sag borekte grade 1, sol borekee
grade 2 cktazi izlendi. Hastanin ANA, Anti ds DNA, C3, C4
testleri normaldi. Renal disfonksiyon nedeniyle kontrastsiz ¢eki-
len abdominal tomografisinde paraaortik bolgede yaklagik 75x60
mm boyutlarinda hipodens heterojen alan, yumugak doku artim1
scklinde izlenen RPF ile uyumlu griiniim izlendi (resim 1). Bu
bolgeden yapilan biyopsi RPF ile uyumlu sonuglandi. Hastanin
tetkikleri devam ederken 3 kez hemodiyalize alindi ve medikal
antipotasyum tedavisi uygulandi. Hastaya malignite ekartasyonu
i¢in ¢ekilen PET-CT de malignite lehine tutulum goriilmedi.
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Metilprednizolon 60 mg/giin baglanarak bilateral tireterolizis
ve D-J kateter uygulandi. Tedavi sonrasi 4. giin iire 67 mg/dl,
kreatinin 1,1 mg/dl 8l¢iildii. Hasta halen tarafimizca remisyonda
takip edilmekeedir.

Sonug: RPF klinik belirtileri siklikla sinsi olup bulgular
arasinda yan agrisy, halsizlik, hipertansiyon, idrarda azalma bulu-
nabilir. Hastalar inflamatuar fibrotik retroperitoneal kiitlenin ret-
roperitoneal yapilar tizerindeki basist nedeniyle olugan semptom-
larla bagvurmaktadirlar. Idiyopatik RPFun tedavisindeki amag
inflamasyon ve fibrozisi durdurmak, tireteral ve diger retroperito-
neal olugumlarda meydana gelen obstriiksiyonu gidermektir. Akut
bébrek yetmezligi gelisen hastalarda nefrostomi kateteri veya
iireteral stent takilmast ile obstruksiyon giderilmelidir. Idiyopatik
RPFde ilk medikal tedavi segenegi kortikosteroidler olup pred-
nizon 40-60 mg/gin dozunda uygulanir. Direngli vakalarda
immunsiipresif tedavi gerekebilir. Aniiri ile bagvuran bilateral hid-
ronefroz saptanan hastalarda RPF ayirici tanida akla getirilmeli ve
renal hasar olugmadan tedavi baglanmalidur.

Anahtar Kelimeler: [diyopatik Retroperitoneal Fibrozis, Akut Bobrek
Yetmezligi, Steroid Tedavisi

Sekil 1.

Romatoloji

PS-057

SJOGREN SENDROMUNA BAGLI GELISEN SEKONDER
AMILOIDOZ OLGUSU

ipek Bilge Aslan’, ilkim Deniz Toprak', Hasan Eruzun’, Yiicel Arman’, Sengiil
Aydin Yoldemir', Mustafa Ozcan', Yasin Kutlu', Mine iscimen’, Gokhan
Giiven', Sedat Irmak’, Ugur Yilmaz', Tufan Tiikek?

'Okmeydani Egitim ve Arastirma Hastanesi, I¢ Hastaliklar Klinigi, Istanbul

“Istanbul Universitesi Istanbul Tip Fakiiltesi, I¢ Hastaliklar Anabilim Dali, Istanbul

Giris: Seckonder amiloidoz AA tipte olup ckstraselliiler doku-
larda birikim ile karakterizedir. Kronik inflamatuar hadiselerde
goriilebilir. Sjogren sendromu bu sebepler arasinda nadir olanlar-
dan yalnizca biridir. Literatiirde sjogren sendromu ve amiloidoz
birlikteligi olan hastalarda lenfoma da nadiren eslik edebilmek-
tedir. Hem amiloidoz hem de lenfoma i¢in tani esasen biyopsiye

dayanmaktadir. Biz bu vakada sjégren sendromu ve amiloidoz
birlikteligini sunuyoruz.

Vaka: Bilinen Sjégren sendromu, hipertansiyon, astum ve
gastrodzofageal reflii tanilari olan, son bir yilda 20 kg kilo kayb1
olan, 52 yagindaki kadin hasta acil servise karin agrist sikayeti
ile bagvurdu. Vital bulgular stabil, cildi soluk goriintimli olan
hastanin batin muayenesinde hassasiyet vardi ancak defans ve
rebaund saptanmadi. Pretibial 6demleri +/+ saptandi. Diger
sistem muayeneleri normaldi. Bakilan kan tahlillerinde hastanin
kolestaz enzimleri yiiksek saptandi (AST: 9 U/L, ALT: 13 U/L,
ALP: 199 U/L, GGT: 143 U/L, LDH: 231 U/L, total bilirubin:
0,13 mg/dl) Ayrica anemi (Hb: 7,8 gr/dl), yitksek serolojik akei-
vite (CRP: 78 mg/L, 60. dakika sedimentasyon: 68 mm/h, RF:
286 IU/mL) ve GFR: 35 (kreatinin: 1,67 mg/dl) olarak goriildii.
Hastanin 3 aydan 6nce bakilan kreatinin diizeyi 0,78 mg/dl olarak
gortildii. Bunun tizerine bakilan tam idrar tetkikinde izole prote-
iniiri (+++) ve plazma albumin: 2,13 g/dl saptandi. Kantitatif
olarak spot idrarda 2,5 gr/giin proteiniiri saptandi. Karin agrist
etyolojisine yonelik ¢ekilen batin ultrasonografisinde hepatome-
gali ve batin i¢i serbest mayii; batun bilgisayarli tomografisinde
pelvik bélgede yer yer siv1 ile batinda 6zellikle ince barsak ansla-
rinda yaygin ve diffiiz kalinlagma saptands. Safra yolu dilatasyonu
saptanmamast tizerine hastada 6n planda ince barsak lenfomasi
digiintildiigiinden manyetik rezonans enterografi ¢ekildi: Jejunal
anslarda 10 mm duvar kalinlagmasi gériildii. Periferik yaymasinda
bir tane atipik hiicre saptanan hastaya yapilan kemik iligi biyopsi-
sinde tutulum/malignite saptanmadi. Lenfoma agisindan cerrahi
rezeksiyon planland1. Hastaya amiloidoz 6n tanust ile rektal biyop-
si yapildi. Rekeal biyopside amiloidoz saptanmamast tizerine has-
taya renal biyopsi yapildi. AA tip amiloidoz ile uyumlu bulundu.
Hastaya lenfoma 6n tanust ile cerrahi rezeksiyon yapilmak tizere
operasyon tarihi belirlendi.

Tartigma: Reaktif amiloidoz (AA), kronik inflamatuar has-
taliklarla bir arada gériilen bir amiloidoz tiiriidiir. Ulkemizde en
stk sebepleri sirasiyla, ailevi akdeniz atesi, romatoid artrit, anki-
lozan spondilit, Behget hastaligy, sistemik lupus eritamatozustur.
Sjogren ile birlikee, literatiirde az sayida primer tip amiloidoz
vakasi sunulmugtur. Amiloidozda tutulan organa gore bulgular
degisir. Reakeif amiloidozda baglica bébrek, karaciger, dalak tutu-
lumu gorilirken, primer amiloidozda yaygin tutulum olur. Bizim
vakamizda da bébrek tutulumu olan sekonder amiloidoz mevcut-
tu, genellikle oldugu gibi proteiniiri ile kendini gosterdi. Renal
amiloidoz gelistikten sonra prognoz kétiidiir, 2—13 yil icinde renal
yetmezlige gidig goriilir.

Anahtar Kelimeler: Sjégren, Amiloidoz, Renal

PS-058

ROMATOID ARTRIT HASTALARINDA GERIATRIK
SENDROMLARIN SORGULANMASI: GERIATRi-
ROMATOLOJi iSBIiRLiGi

Ashi Tufan', Zeynep Ertiirk?, Giizide Nevsun inang?, Haner Direskeneli2
"Marmara Universitesi Pendik Egitim ve Arastirma Hastanesi, i¢ Hastaliklari Anabilim Dali,
Geriatri Boliimij, [stanbul

Marmara Universitesi Pendik Egitim ve Arastirma Hastanesi, Ic Hastaliklari Anabilim Dah,
Romatoloji, istanbul

Giris: Kapsamli Geriatrik Degerlendirme (KGD) geriat-

rik muayenenin temel taglarindan biri olup tiim geriatrik
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sendromlarin taranabilmesi ve taninabilmesi igin gereklidir. leri
yasta goriilen kronik hastaliklar icinde romatoid artritin (RA)
¢ok 6nemli bir yeri bulunmaktadir. RA'nin ¢ok iyi bilinen karak-
teristik klinik 6zellikleri yash popiilasyonda ne sekilde gorilityor,
hastaligin prognozu ileri yagta farkli mi, olusturulan tani kriter-
leri yaghi popiilasyonda ne kadar anlamli sorulari, hala net olarak
cevaplanamamigtir. Ayni gekilde hastalarin geriatrik sendromlar
ve hastaligin seyri arasinda bir iligkiyi aragtiran caligmalar sinirli-
dir. Bu ¢aligmada RA hastalarinin geriatrik sendromlarini tarama-
y1 hedefledik.

Gereg-Yontem: Ocak-Temmuz 2016 tarihlerinde romatoloji
poliklinigine bagvuran ve RA tanisi alan 60 yag tisti hastalarin
semptom baslangic siiresi, DAS 28, HAQ, erozyon varligs, eks-
tra-artikiiler tutulumu, laboratuar degerleri (eritrosit sedimen-
tasyon hizi, C-reaktif protein, hemoglobin, albumin ve 25-OH-
D vitamin), eslik eden hastaliklar ve kullandig: ilaglar kayit
edildi. Geriatrik sendromlarin degerlendirilmesi icin geriatrist
tarafindan fonksiyonelligi Katz giinliik yagam akeivitesi (GYA),
Lawton-Brody enstriimental GYA ve duygu durum degerlen-
dirilmesi yapildi. Beslenme degerlendirilmesi Mini Niitrisyon
Degerlendirme-Kisa Formu (MNA-SF) ve antropometrik dl¢iim-
ler; baldir ¢apy, boy, kilo, beden kitle indeksi (BKI) ve viicut
kompozisyonu biyoelekerik impedans analizi ile 6l¢iildii. Digme
sorguland1 ve yiiriime hizi 4 metrelik mesafenin olagan hizda
yuritilmesiyle hesaplandi.

Bulgular: Alemig yas iistii 70 hasta caligmaya alind1 (52 kadin,
74,3 %). Ortalama yag 6746,1 idi. Semptom baslangic siiresi
14,348 yil idi. Otuz bir hastanin DAS 28 degeri >3,2 idi. Grafide
erozyon pozitifligi 45 (64,3 %) hastada mevcuttu. Romatolojik
bulgular tablo 1 de ayrintli olarak verilmistir. Geriatrik sendrom-
lar agisindan sorgulandiginda son 1 yil icinde 30 %hasta diigme;
34 %hasta ise diigme korkusu tarifliyordu. Otuz ii¢ hasta (47,1 %)
depresif duygu durum tarifliyordu. KGD diger 6geleri tablo 2 de
mevcuttur.

Sonug: Geriatrik sendromlarin bilinmesi ve sorgulanmast ileri
yas RA hastalarinin tedavi se¢imi ve takibinde 6nem tagimak-
tadir. Bu sayede gerekli hastalarin geriatristlere yonlendirilmesi
saglanabilir.

Anahtar Kelimeler: Romatoid, Artrit, Geriatri

16-19 Mart 2017, Sapanca-SAKARYA

Tablo 1. Hastalarin romatolojik degerlendirmesi (n=70)

Yas

Cinsiyet(kadin)

Semptom baslangic stresi{yil)
RF-IgM pozitifligi

Anti-CCP pozitiflidi

Radyolojik erozyon varhif

DAS-28 skoru

C-reaktif protein(mg/L)
NSALL kullanim
Metotreksat kullanimi
LefAunomid kullanimi
Hidroksiklorokin kullanim
Salazopyrin kullanimi
Steroid kullanirmi
Biyolgjik ajan kullanimi
Protezi olan hasta

Hastalarin romatalafil
NSALl: Non-Steroid Anti-In

Ekstra-artikuler semptom varhd

ertrosit sedimentasyon hia{mmy/h) ' 36.9=20.6(4-96)

k wve demografik bulgulars (n= 70)
flamatuar Haclar

| 6726.1 (60-86)

| 52 (74.3%)

| 14.328 (2,42)

| 48 (68.6%)

46 (65.75)

|45 (64.3%)

| 25 (35.7%)
|3.220.81 (1.61-6.14)

9.3212.8(0-92)
| B(11.4%)
| 24(24.3%)
| 36(51.4%)
| 27 (3B.6%)
18(25.7%)
| 26(41.4%)
| 26(37.1%)
| 18(25.8%)

Tablo 2. Hastalarin geriatrik degerlendirmesi (n=70)

GYA skoru

EGYA skoru

Ilac sayisi

Kronik hastalik sayisi
MNA-SF skoru
VvKiI(kg/m2)

Baldir capi(cm)

Son 1 yil icinde disme
Dlasme korkusu
Yurigme hiz {m/sn)
Albumin (g/dl)

25 OH D vit 3(ng/ml)
Depresyon

SMMI (kg/m2)

17.8=1.4 (12-18)
22.7+3.1(10-24)
5.4x2.5(2-12)

1.7%1.2(0-5)

13x1.4(8-14)
31.9%6.5(20.3-51.8)
37.7%=4.5(39-50)
21(30%)

34(49%)
0.8+0.2(0.4-1.1)
4.320.4(2.8-5.9)

23x+17.1(3.8-91)

33{(47.1%)
11.2+1.3(8.3-14.8)

MHastalar: geriatrik dederlendirmesi{n=70)

GYA: Ganlik yasam aktiviteleri

EGYA: Enstrumental ginidk yasam aktiviteleri
MMNA-SF: Mini Ndtrisyon Degerlendirme - Kisa Formu
SMMI: Skeletal Muscle Mass Index
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PS-059

DEV HUCRELIi ARTERITiN TANISINDA POZITRON
EMiSYON TOMOGRAFiSiNiN KATKISI

David Ojalvo’, Sermin Ding', ilhan Yilmaz?, Aysen Sever®, Ayda Damar’,
Fatih Borlu’

Saghk Bilimleri Universitesi Sisli Hamidiye Etfal Egitim ve Arastirma Hastanesi, ¢
Hastaliklan Klinidi, istanbul

2Sagiik Bilimleri Universitesi Sisli Hamidiye Etfal EGitim ve Arastirma Hastanesi, Beyin
Cerrahisi Klinigi, Istanbul

3Saghk Bilimleri Universitesi Sisli Hamidiye Ftfal Egitim ve Arastirma Hastanesi, Niikleer Tip
Klinigi, fstanbul

Girig: Dev hiicreli arterit (DHA) biiyitk ve orta damarlarin
kronik vaskulitidir. Ortalama tan1 yag1 72 olup, 50 yas tstinde
500 vakada bir gortlebilmektedir. Hastaligin korkulan komp-
likasyonu gorme kaybidir. Bag agrisi, sedimantasyon ve CRP
yitksekligi, aciklamayan anemisi olan, 6n planda malignite tetkik
edilirken PET-BT destegiyle temporal arterit tanist alan vakamizi
sunuyoruz.

Vaka: 72 yaginda erkek hasta bir aydir devam eden bag
agrisi nedeniyle dig merkezde hipertansiyon tanist almigti. Kilo
kaybs, halsizligi olan hasta malignite tetkik amaciyla yatirildi.
Ozgecmisinde ek medikal hastalik yoktu. 50 paket yil sigara ve
2006’ya kadar 30 yil 150 g/gtin alkol kullanmigti. Muayenesinde
¢ene cklemi normal, proksimal kas gii¢stizligii yoktu.

Tetkiklerinde Hb 12 g/dl (normositer), albiimin 3,5 g/dl,
globulin 4,7 g/dl, sedimantasyon 119/mm, CRP 118 mg/dl,
hematiiri (normal morfolojide) gériildii. Monotest negatifti.
ANA 1/100 titrede benekli paternde saptandi. PSA, ANCA IFA,
C3, C4 normaldi.

Batin ultrasonografisinde prostat hipertrofisi goriildii. Toraks-
batinin tomografisinde malignite lehine bulgu yoktu. Hastanin
kranyal ve nazofarengal MR'larinda nazofarenkste 2x3 cm boyut-
larinda hemorajik kistik odak saptanmigti. Kulak burun bogaz kli-
nigice kitleden biyopsi alindi, patolojisinde malignite saptanmad.

Hastanin endoskopisinde deforme pilor ve bulbus goriildii.
Kolonoskopide ¢eckumda 4-5 mm’lik anjiodisplazik alana iglem
yapildi. Kolondan biiyiigi 8 mm olan iki polip eksize edildi.
Mideyle kolondan alinan biyopsilerde malignite lehine bulguya
rastlanilmadi.

Hastanin ayirici tanilarinda multipl myelom (MM) ve DHA
digtiniildii. Beta-2 mikroglobulin 4,5 mg/l, serum kappa hafif
zincir 5,84 g/L, serum lambda hafif zincir 2,65 g/L, idrar lambda
hafif zincir 3,47 mg/l, idrar serbest kappa hafif zincir 32,1 mg/I
saptandi. Protein elektroforezinde M spike yoktu. Idrar immiin-
fiksasyon elektroforezinde 6zellik yoktu, serum immiinfiksasyon
elektroforezinde IgG lambda, serbest lambda monoklonal bant
gorldi.

Goz dibi incelemesi normaldi. Kemik iligi biyopsisi yapilan
hastanin biyopsi materyali patoloji laboratuarinca uygun bulun-
madi. Imprintin incelemesinde plazma hiicre artigi izlenmedi.

Hastaya PET c¢cekildi, torasik-abdominal aortada, boyunda
bilateral kesime, bilateral ust ve alt ekstremiteye ayrilan vaskiler
yapilarin trasesi boyunca heterojen tarzda orta-belirgin diizeyde
artmig FDG tutulumlari izlenmekteydi. Bulgular temporal arteriti
desteklemekteydi. Beyin cerrahisi klinigince temporal arterden
biyopsi alindi; patoloji taniyr destekledi. Metilprednisolon bagla-
nan hasta romatoloji poliklinigine yonlendirildi.

Tartigma: DHA aragurilirken radyolojik gorintilemeler
arasinda MRI/anjiografi segilen testtir. PET ile temporal arter-
lerin degerlendirilmesi miimkiin degilse de, bityitk damarlarin
degerlendirilmesinde katki saglamaktadir. DHA tanist almug 25
hastalik caligmada torasik damar FDG aliminin hastalik yonin-
den %56 sensivitesi, %98 spesifitesi vardi. DHA digtiniilen her
vakada temporal arter biyopsisi 6nerilmektedir. PET vakamizda
tan1 siirecine katkida bulunmugtur. PET incelemesinin biiyiik
damar vaskilitlerinde, ateroskleroz gibi biiyitk damalar1 tutan
inflamatuar siireclerin tanidaki kafa karigtirici rolityse glincelligini
korumaktadir.

Anahtar Kelimeler: Temporal Arterit, Dev Hiicreli Vaskiilic, PET-BT

Patoloji

Sekil 1. Temporal arter biyopsisi: intimada kalinlagsma ve dejenerasyon,
etrafinda yaygin inflamasyon (PNL ve mikst tip), fibrinoid nekroz, histiyositler
izlenmektedir. Dizenli kollajen yapisi kaybolmustur.

PET

Sekil 2. PET-BT'de dev hicreli arteritin tutulumu

PS-060
ANCA POZITiFLiGi SEBEBIYLE ROMATOLOJI
POLIKLINiGINE BASVURAN GRAVES DERMOPATISI

Abdussamet Celebi', Sebnem Sidika Cengiz', Etem Koray Taggilar?
'0kmeydan Egitim ve Arastirma Hastanesi, ic Hastaliklar Klinigi, istanbul
20kmeydani Egitim ve Arastirma Hastanesi, Romatoloji Klinigi, istanbul

Girig: Propiltiourasil (PTU) hipertiroidi tedavisinde kullani-
lan bir ilag olup uzun dénem kullaniminda yiiksek oranda ANCA
seropozitifligine daha nadir olarak da vaskilit klinigine yol acabil-
mektedir. PTU’ bagli seropozitivitenin mekanizmasi tam olarak
bilinmemekle birlikte PTU’in nétrofillerde biriktigi ve MPO
antijenine karg1 antikor olusturdugu tanimlanmigtir. Vakamizda
takipsiz Graves hastaligt tanili PTU kullanan, pANCA pozitifligi,
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bacak sirtlarinda ve gozlerde sert siglikler sebebiyle dig merkez-
den vaskilit digiiniilerek poliklinigimize yonlendirilen bir olgu
sunulmaktadir.

Olgu: Graves hastaligi nedeniyle 2 yildir diizensiz PTU
kullanan 66 yaginda kadin hasta 1 yildir artan gozlerde disari-
ya dogru biylime, goz kapaklarinda siglik, bacak dis yiiziinde
kalinlagma ve sert siglik sikayetleri ile dis merkez dahiliye polik-
linigine bagvurusunda yapilan tetkiklerinde pANCA pozitifligi
saptanmasi iizere romatoloji poliklinigine bagvurdu. Bilinen 2
yildir Graves hastaligi ve hipertansiyon tanilart olan hasta anti-
tiroid ilag olarak 2 yildir 3*100 mg PTU kullantyor. FM’de TA:
140/70 mmHg, NDS: 100/dk ritmik, ates 37,2°C, cilt sicak ve
nemli, her iki gozde egzoftalmi, goz cevresi bufissiir 6dem, her iki
bacak ekstansor yilizde gode birakmayan, agrisiz, portakal kabu-
gu goriinimiinde pretibial miksodem digiindiiren sert plaklar,
ellerde ince tremor saptandi. Laboratuar tetkiklerinde iire: 55
mg/dL, kreatinin: 1,4 mg/dL, CRP: 23 mg/L, serbest T3:5 pg/
mL, serbest T4:3,02 ng/dL, TSH: 0,02 pIU/mL, hb: 11,5 gt/
dL, idrar sedimenti normal, ANA (-), anti-dsDNA (-), pANCA
(++), cANCA (-), C3, C4 normal sinirlarda, spot idrarda pro/
kr: 0,2 gr/glin, tiroid sintigrafisinde her iki tiroid lobunda diffiz
artmig I-131 tutulumu izlendi. Hastada PTU kullanimina bagh
pPANCA porzitifligi gelistigi distintildii. Muayene bulgularinin ise
hipertiroidi ve Graves hastaligina bagl oldugu; pretibial sertligin
pretibial miksodem, her iki gozde egzoftalmi ve periorbital 6dem
oldugu diginildia. ANCA pozitifligi ile iligkili vaskalit klinigi
sayilabilecek pulmoner tutulum, renal tutulum, solunum yollar
ve cilt tutulumu yoktu. Hastada; alinan anamnez, fizik muayene
ve tetkikleri neticesinde ANCA pozitifliginin sebebi PTU oldugu
disiinildi. Sikayetlerinin, hipertiroidi kliniginin sebebi Graves
hastaliginin kontrol altinda olmamasina bagland: ve diger anti-
tiroid ila¢ metimazol ile tedavisi yeniden diizenlendi. Hastanin
&tiroid hale gelmesi i¢in yakin takibi ve Graves hastaligina bagl
goz ve cilt bulgularinin tedavisi i¢in 6ncelikli olarak cerrahi tedavi
karar1 verilmesi amaciyla endokrinoloji poliklinigine baglandi.

Sonug: PTU bagta olmak iizere hidralazin, minosiklin, peni-
silamin gibi ilaglara bagli izole ANCA pozitifligi hatta ANCA
iligkili vaskiilit olgulari bildirilmigtir. Gelisen bu tablolar ilag
kesildikten sonra gerilemekte, ancak vaskilit gelisen bazi olgu-
larda ise multisistem tulumu nedeniyle immunsupresif tedavi
gerektirmektedir. Olgumuzda ise tek bir laboratuar bulgusu ve
cilt bulgular1 sebebiyle vaskiilit diigiiniilen hastanin; ilaca bagl
ANCA pozitifligi olabilcegi akla gelmesi gerekeigi, tipik Graves
dermopatisinin taninmasi ve anamnez ve fizik muayenenin 6nemi
vurgulanmak i¢in sunulmustur.

Anahtar Kelimeler: ANCA (+), Propiltiourosil, Graves Hastaligs, Pretibial
Miksédem

Pretibial Miksodem

Sekil 1. Graves Dermopatisi

16-19 Mart 2017, Sapanca-SAKARYA

PS-061

iZONiYAZiD KULLANIMI SONRASINDA BULGU VEREN
LUPUS NEFRITLIi OLGU

Aytiil Cosar Ertem', Ugur Ertem?, Firdevs Ulutas', Belkis Nihan Cogkun?,
Selime Ermurat’, Ediz Dalkili¢®

"Uludag Universitesi Tip Fakiiltesi, i Hastaliklan Anabilim Dah, Bursa

Uludag Universitesi Tip Fakiiltesi, Fizik Tedavi Ve Rehabilitasyon Anabilim Dal, Bursa
3Uludag Universitesi Tip Fakiiltesi, Ic Hastaliklan Anabilim Dali, Romatoloji Bilim Dali, Bursa

Girig: Sistemik lupus eritematozus; kronik, sebebi bilinmeyen,
immiinolojik bozukluklarla birlikte seyreden, bir¢ok organ ve siste-
mi tutan bir bag dokusu hastaligidir. SLE patogenezinde genetik ve
cevresel faktorlerle birlikte hormonlarin 6nemli roli bulunmakta-
dir. Tlaca bagli lupus; baz1 ilaclarla tedavi sirasinda, lupusun klinik
ve serolojik belirtilerinin gériilmesidir. Biz de izoniyazid kullanimi
ile prezente olan SLE olgusunu sunmay1 hedefledik.

Vaka: Bilinen sistemik hastalik olmayan kirkbir yaginda kadin,
sol supraklavikular bolgede siglik nedeniyle poliklinigine bagvurdu.
Sorgulamasinda kilo kayb: ve gece terlemesi yokeu, esas olarak hal-
sizlikten sikayetciydi. Yapilan ince igne aspirasyon biyopsisi sonucu;
“granulomatoz lenfadenitle uyumlu bulgular” seklinde raporlandi ve
PPD: 35 mm saptandi. Tuberkiiloz lenfadenit tanisi ile izoniyazid+
rifampisin+pirazinamid+etambutol tedavisi baglandi. Pirazinamid
allerjisi gelistiginden tedaviye izoniyazid+rifampisin+etambutol
seklinde devam edildi. Sonrasinda oral alim azligy, yiiziinde ve
goglis on kisminda giderek artan kizarikliklar olmast tizerine yapilan
tetkiklerinde anemi ve sedimentasyon yiiksekligi saptand, tetkik ve
tedavi amaciyla yatirildi. Yatigindaki labaratuvarda: wbe: 3420 K/
ul, Neu: 2360 K/ul, Hb: 10,6 g/dl, PLT: 220000 K/pl, sedimentes-
yon: 73 mm/sa, CRP: 0,38 mg/dl, Total protein: 5,4 mg/dl, Alb:
2,4 mg/dl, tit: ++ protein, eritrosit: 5 lokosit: 25 baketeri:-nitrit:
+ skuamoz epi: 24 renal epitel: 1 olarak saptandi. Anemisi kronik
hastalik anemisi ile uyumluydu. Yatiginin 14. giiniinde hasta ateg
ile komplike oldu, O dénemdeki tetkikleri: wbc: 2180 K/pl, neu:
1760 K/ul, hg: 8,84 g/dl, plt: 160000 K/ul olarak geldi. Hastada
ani gelisen bisitopeni antitiiberkiiloz tedavisine bagli olabilecegi
dusiiniilerek antitbce tedavisi kesildi.

Hastanin sitopenisine yonelik yapilan tetkiklerinde ANA:
1/10,000, ANA profilinde, anti niikleozom, AntidsDNA, anti-
histon antikorlar1 pozitif saptandi. Komplemanlar: diisiiktii. (C3
c: 46,9 mg/dl, C4:7,27 mg/dl). Antitiiberkiiloz tedavisi altinda
lupus benzeri klinigi olan hastada baglangicta ilaca bagli lupus
digiiniildi fakat proteiniirisi ve serolojik degerleri ile SLE kabul
edildi. Renal biyopsi yapild, patoloji sonucu LUPUS NEFRITI
(Evre IV4+V) ile uyumlu geldi. Ug giin pulse steroid, sonrasinda
idame tedavisi; 0,5 mg/kg/giin prednizolon, mikofenolat mofetil
ve ikili antitiiberkiiloz tedavisi olarak diizenlendi.

Sonug: laca bagli lupus, bircok ilag sonrast kendini gostere-
bilir. Laboratuvarda lékopeni, ANA ve RF pozitifligi goriilebilir.
Anti ss-DNA antikor sik olarak bulunur, ancak ds-DNA antikoru
negatiftir. Hastalarin %90’ninda anti-histon antikorlar1 pozitiftir.
Kompleman seviyeleri genel olarak digiiktiir. Sorumlu ilacin kesil-
mesi ile semptomlar geriler. Santral sinir sistemi ve renal tutulum
beklenmez. Bizim vakamizda da masif proteiniirinin olmasi ve
antihiston antikoru diginda diger immunolojik belirteclerin de
pozitif olmasi, bizi SLE olarak diisinmeye sevk etti.

Anahtar Kelimeler: Sistemik Lupus Eritematozus (SLE), Izoniyazid (INH),
Tiiberkiiloz (tbc), Rifampisin+pirazinamid+etambutol (RIF+PRZ+EMB),
Antitiiberkiiloz (antitbc)
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PS-062

PS-063

OLGU SUNUMU: CiDDi KiLO KAYBINDA
UNUTULMAMASI GEREKEN BiR TANI: GRANULOMLU
POLIANJITIS

Yasemin Ozgiir’, Nurhan Aliye Sayaca', Tuba Olcay Vardal', Seher
Tannikulu?, Zeynep Ece Demirbas?, Mehmet Fatih Akdogan?, (zcan Keskin',
Mehmet Aliustaoglu’

Saglik Bilimleri Universitesi Kartal EGitim ve Arastirma Hastanesi, i¢ Hastaliklar Klinigi,
[stanbul

Saglk Bilimleri Universitesi Haydarpasa Egitim ve Arastirma Hastanesi, Ic Hastaliklan
Klinigi, fstanbul

Girig: Granulomlu polianjitis (GPA)-eski bilinen ismiyle
wegener granulomatozu-, ANCA-iliskili vaskilitler grubunda
yer alan pulmono-renal sendromlar icerisinde degerlendirilen
siklikla alt-tist solunum yollar1 ve bébrekler dahil tiim organlar
tutabilen sistemik bir vaskiilittir, Ciddi kilo kayb: ve akciger tutu-
lumu nedeniyle malignite ve tuberkiiloz ile karisabilmekte ayrica
nadir gortldiigiinden dolay1 tanida gecikme yasanabilmektedir.
bu nedenle acil servisimize bagvuran ve GPA tanisi alan hastamizi
sunuma deger gordiik.

Olgu: Daha 6ncesinde miizmin bir hastaligi olmayan 36 yagin-
da erkek hasta halsizlik, kilo kaybs, kanlt balgam sikayetleriyle acil
servisimize bagvurdu. 6 ay oncesinde ayaklarda yanma seklinde
baslayan, sonrasinda yorgunluk seklinde devam eden sikayetlerini,
hasta yogun i temposuna baglamig ve bu siirecte yaklagik 50 kg
kaybetmis. Iki ay sonrasinda sikayetlerine eklem agrilar1 da ekle-
nince ancak dokrtora gitmis ve gittigi doktor tarafindan NSAII ve
salisilazosulfapiridin baglanmu. ilk iki giin tedaviden fayda goren
agrlarinin dindigini ifade eden hastanin birkag¢ hafta sonrasinda
bu sefer farkli sikayetleri bag gostermis. Birkag giin siiren burun
kokii sizlamasi sonrasinda epistaksisi de olan hastanin yapilan kbb
muayenesinde sol maxiller sinuzit burun sol septum mukozasinda
kanama odag; tespit edilmis. Acil servisimize bagvurdugunda has-
tanin 4-5 giindiir devam eden idrar miktarinda azalma, renginde
koyulagma ve Sksiiriikle provake olan kanli balgami mevcuttu.
Torax tomografisinde sol tist lopda hilustan perifere dogru uzanan
icerisinde yer yer erime odaklar1 olan opasite ve buzlu cam sahalari
mevcuttu. Ayirict tanida malignite, tiiberkiiloz ve pulmono-renal
sendromlar diigiinerek acil interne ettigimiz hastanin rutin tet-
kiklerinde akut fazlan yiiksek (sedim: 86 mm/h, crp: 31 mg/dl)
kronik hastalik anemisi ve akut bébrek hasar1 (kre: 1,68 mg/dl, k.
klirensi: 34 ml/dk) olmasinin yani sira hematiirisi ve proteiniirisi
de olmast lizerine yatiginin 1. giintinde renal biopsisini yaptirarak
hastaligin prograsif gidisat1 nedeniyle romatoloji ile de konsiilte
ederck pulse steroid ve siklofosfamid tedavisini baglandi. Bu
arada 3 kez bakilan balgamda ARB negatif cANCA pozitif geldi.
Bobrek biopsisi fokal graniilomlu nekrotizan glomerulonefrit
tanusint desteklemekeeydi. Hastanin takiplerinde dramatik iyi-
lesme gozlendi renal fonrsiyonlar: ve akcigerdeki infiltrasyonlar:
tamamen kayboldu ve halen romatoloji takibinde remisyondadr.

Sonug: GPA hizli progresyonu ve tedavisiz kaldiginda artmig
mortalite orani nedeniyle tanida gecikilmemesi ve klinik taninin
kuvvetli oldugu durumda patolojik taniyr beklemeden immun-
supresif tedaviyi baglamak 6zellikle renal remisyonu saglamak ve
komorbiditeleri 6nlemek agisindan 6nem arzetmektedir.

Anahtar Kelimeler: Granulomlu Polianjitis, Vaskiilit, Akut Bobrek Hasari,
Epistaksis

BiR OLGU SUNUMU NEDENIYLE ANCA
POZITIFLIGININ DEGERLENDIRILMESI

Yasemin ﬁzgiir, Seydahmet Akin, Erdem Baran, Mehmet Engin Tezcan,
0zan Ekim, Zafer ilhan, Tuba Olcay Vardal, Nurhan Aliye Sayaca, Mehmet

Aliustaoglu, Ozcan Keskin
Sacihk Bilimleri Universitesi Kartal Dr. Liitfi Kirdar Egitim ve Arastirma Hastanesi, Istanbul

Girig: Anti-Nétrofil Sitoplazmik Antikor (ANCA) nétrofil
ve monositlerin sitoplazmik graniillerinde bulunan antijenlere
karg1 olugmus otoantikorlardir ve 6zellikle granulomatoz polianji-
tis (GPA), eosinofilik granuomatoz polianjitis (EGPA) ve mikros-
kopik polianjitis (MPA) tanisinda destekleyicidir.

Olgu: Astim, koroner arter hastaligt ve hiperlipidemi tanila-
riyla takip edilen 70 yaginda erkek hasta yaklagik 2 ay 6ncesinde
baglayan halsizlik, yorgunluk, ciddi kilo kayb: (yaklagik 10 kg) ve
yaygin vucut agrist sikayetleriyle dahiliye poliklinigine bagvurdu.
Bir ay 6ncesinde de ayni sikayetlerle gdgiis hastaliklari hastanesine
bagvuran hastanin torax tomografisinde sag alt lobda kitle? infilt-
rasyon ayirimi net yapilamamasi tzerine pnomoni 6ntanistyla 2
hafta boyunca yatirilarak genis spektrumlu antibiyotikler ile takip
ve tedavi edilmig fakat hastanin kliniginde diizelme olmamasi ve
akut faz yanitinda gerileme olmamasi, malignite tetkik amaciyla
yapilan endoskopik tetkiklerde patoloji bulunamamas: iizerine
hematolojik malignite aragtirilmasi amaciyla hastanemize yonlen-
dirilmig. Hastanemiz dahiliye poliklinigine bu amagla bagvuran
hastanin yapilan fizik muayenesinde TA: 130/80 (bilateral) din-
lemekle akciger sag alt zonlarda kaba raller, yaygin kas ve eklem
agrilart mevcuttu ve sol bacakea belirgin olmak tizere sendeleyerek
yurtyordu. Rutin tetkiklerinde akut faz yanit hala cok ytiksekti
(sedim: 104 mm/h CRP: 98 mg/dl). Akcigerde goriilen infile-
rasyonun altinda malignite ayiric1 tanida diigtiniilmekle beraber
vaskiilit 6n tanstyla istenen p-ANCA pozitif geldi. Hafif eozi-
nofilisi olan, éncesinde astim tanisiyla takip edilen hastada 6n
planda ANCA iliskili vaskilit dugunilerek servisimize yatirildi.
Goglis hastaliklari ile defaatle konsiilte edilen hastanin mevcut
infiltrasyonlar: biyopsi alinabilmesi i¢in uygun gériilmedi. Renal
tutulum olmadig icin bobrek biopsisi de yapilamadi. Sol ayak
dugiikliigi nedeniyle yapilan emgde noropati saptanmadi dopp-
ler usg venoz yetersizlikle uyumluydu. Paranasal tomografide de
saptanan etmoidal polipten ancak biopsi alinabildi fakat patoloji
infilamatuar polip ile uyumlu geldi. P-ANCA pozitif olmasina
ragmen ek organ tutulumu olmamasi, malignite ve enfeksiyonun
diglanmasi nedeniyle romatoloji ile de konsiilte edilerek hastaya
polimiyaljia romatika 6n tanistyla prednol 16 mg/giin bagland: ve
bir hafta icinde hem klinik hem laboratuar olarak dramatik yanit
alind. Iki aydir romatoloji takibinde remisyondadir.

Sonug: ANCA-pozitifligi sadece Granulomlu polianjit,
Eosinofilik Granulomlu Polianjitis ve Mikroskopik Polianjitisi
iceren ANCA iligkili vaskiilitlerde degil daha bircok romatolojik,
inflamatuar, otoimmun, enfeksiyoz hastalikta hatta ilaca bagh
olarak dahi goriilebilmektedir. Ciddi kilo kayb: yaygin kas eklem
agrilar1 ve halsizlik ile gelen 6n planda malignite digtiniilen ve
ANCA poritifligi saptanan hasta bu agiddan ANCA+71igi yapan
diger sebeplere dikkat cekme amaciyla sunuma layik gorildi.
Anahtar Kelimeler: ANCA, Polimiyaljia Romatika, Vaskiilit
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SOZEL BILDIRILER

PS-064

NEDENI BILINMEYEN ATES OLGUSUNDA MULTIPLE
KEMIiK LEZYONLARI DiSSEMiINE TUBERKULOZ
Abdulhalim Senyigit

Biruni Univesitesi Tip Fakiiltesi /g Hastaliklart Anabilim Dali, Medicine Hastanesi, /g
Hastaliklan Boliimii

Girig: Nedeni bilinmeyen ateste, enfeksiyon kaynakli neden-
lerin arasinda tlkemizde tiiberkilloz mutlaka akla gelmelidir.
Osteomyelit tiiberkiilozu, kemik metastazlarini taklit etmekee bu
nedenle tan1 koymak zorlagabilmektedir. Nedeni bilinmeyen ateg
nedeniyle takip ettigimiz bir olgumuzu sunuyoruz.

Olgu: 34 yaginda erkek hasta ates, halsizlik, 1 yilda yaklagik
10 kg kilo kayb: ve gogiis duvarinda siddetli agn ile bagvurdu.
Fizik muayenesinde, solunum sisteminde sag akciger bazalinde
solunum sesleri alinamadi ve sol bazalde inspirituar ince krepitan
raller duyuldu. Kardiyovaskiiler sistem muayenesi sternum pal-
pasyonundaki hassasiyet disinda normaldi. PA akciger grafisinde
bilateral siniizler kapali toraks BT de bilateral sagda 2 mm, solda
7 mm’lik plevral efiizyon saptandi. Batin BT de presakral alanda
4x2 cmlik abse ile uyumlu kitle ve bu kitle etrafinda sakrum sol
yarisinda destriiksiyon saptandi. Ayrica kemiklerde ¢esitli boyut-
larda multiple litik lezyonlar izlendi: sag iliak kemikte 24x10 mm
boyutunda kortekste destriiksiyona yol agan, S1 vertebrada 38x30
mm boyutunda yine kortesksi destriikte eden ve yumugak dokuyu
ckspanse eden ve sol sakroiliak bileskede 21x16 mm boyutun-
da litik lezyon saptandi.PET-CT sonucu kemiklerde multiple
alanlarda artmig FDG aktivitesi (sudmax: 21.8) ve mediastinal
lenf nodlarinda artmig FDG tutulumu izlendi (Sekill-1). Artmug
FDG tutulumu gosteren sag 10. kostadan BT egliginde biyopsi
yapildi. Plevral sivi ve sakrumdaki abseden érnekleme yapildi.
Aspiraun EZN boyamasinda aside direngli bakteri gortilmedi.
54.7 U/L olarak

sonuglandi. Gogiis duvarindaki agri nedeniyle kemik sintigrafisi

Plevral sivida adenozin deaminaz aktivitesi

cekildi. Malignite agisindan odak saptanamadi. Multiple Myelom
acisindan gonderilen serum idrar immun elektroforezleri negatif
sonuglandi. Kemik iligi biyopsisi yapildi. Malignite lehine bulgu
goriilmedi. Poliklonal minimal plazmositoz saptandi. Karaciger
enzimleri yiikselmesi tizerine karaciger biyopsisi yapildi. Patoloji
sonucu portal inflamatuar infiltrasyon ve bir adet non-nekrotizan
graniilom olarak geldi. Tiiberkiiloz 6n tanust ile anti-tiiberkiiloz
tedavi baglandi. Sag onuncu kosta patoloji raporu nekrotizan
graniilomatoz iltihap olarak geldi. ki haftalik tiiberkiiloz tedavisi
sonrasinda hastanin semptomlar1 ve ategleri geriledi. Hizli bir
akut faz cevab alind1. Sol yandaki kitlede %50'den fazla kiiiilme
gozlendi. Bu sirada alinmig olan aspirat drneklerinin (abse, plevral
efiizyon) kiiltiirlerinde M. Tuberculosis iiretildi. Hasta hizlt bir
diizelme gosterdi ve kilo alda.

16-19 Mart 2017, Sapanca-SAKARYA

Sonug: Nedeni bilinmeyen ates tetkikinde saptanan litik
kemik lezyonlarinda oncelikle maligniteyi akla getirmekle bir-
likte tiiberkiilozunda bu patoloji yol a¢tigi unutulmamalidir.
Konvansiyonel yontemlerin diginda PET BT de diagnostik biyop-
si asamasinda oldukga yol gostericidir.

Sekil 1. Hastanin F18-FDG PET/BT incelemesi: Kemiklerde yaygin litik tutulum
(sudmax:21.8), mediastende patolojik FDG tutulumu.
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