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ONSOz

Degerli Meslektaslarimiz;

istanbul Tip Fakiiltesi ic Hastaliklari Anabilim Dali tarafindan uzun yillardir diizenlenmekte
olan “Geleneksel i¢ Hastaliklari Giinleri - interaktif Giincellestirme” toplantisinda sizlerle
bir kez daha bir araya gelmenin mutlulugunu yasiyoruz.

Toplantilarimiza daha dnce de katilmis meslektaslarimizin cokiyi bildigi tizere,"Geleneksel
ic Hastaliklari Giinleri - interaktif Giincellestirme”toplantilar, bilgilerini tazelemek isteyen
asistan ya da uzman hekimler icin essiz bir deneyim sunmaktadir. Yaklasik dért giine
yayilan toplantilar, agirlikli olarak “interaktif oturum” ve “uzmanina danis” formatindadir.
Alanlarinda derin bilgi ve deneyim sahibi hocalarimiz, bu toplantilarda gerek giinlik
ic hastaliklar pratigi, gerekse son bilimsel gelismelere iliskin birikimlerini katilimcilarla
paylasmaktadirlar. Bunlarin yani sira katimci meslektaslarimiza s6zIi bildiri olanagi da
sunulmaktadir. Son iki yildir toplanti programina dahil edilen kurslara bu yil da devam
edilecek ve 2019 yilindaki toplantimiz“Tedavi kursu” ile baslayacaktir.

Sizlerle 14-17 Mart 2019 tarihlerinde NG Sapanca Otel'de bir kez daha bulusmaktan ve
14 Mart Tip Bayramini da bu vesileyle birlikte kutlamaktan onur duyuyoruz.

Prof. Dr. Kerim Giiler Prof. Dr. Siikrii Palanduz Prof. Dr. Meliha Nalcaci
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]
KURULLAR

Onursal Bagkan
Prof. Dr. Murat Dilmener

DUZENLEME KURULU

Es Bagkanlar
Prof. Dr. Kerim Giler
Prof. Dr. Stikri Palanduz
Prof. Dr. Meliha Nalcaci

Uyeler
Prof. Dr. Sabahattin Kaymakoglu
Prof. Dr. Mehmet S. Sever
Prof. Dr. Cemil Tas¢ioglu
Prof. Dr. Nevin Din¢cag
Prof. Dr. Ahmet Giil

Prof. Dr. Mustafa N. Yenerel

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

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

BiLDiRi DEGERLENDIRME KURULU
Prof. Dr. Ahmet Gl
Prof. Dr. Mehmet Akif Karan
Prof. Dr. Tufan Tukek
Doc. Dr. Halil Yazici
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TESEKKURLER

Abbott
Abbvie
Alexion
Ali Raif
Astra Zeneca
Bilim ilag
Boehringer Ingelheim
ibrahim Etem ilag
Merck Group
MSD
Nestle
Novo Nordisk
Novartis
Nutricia
Sandoz
Sanofi

Sanovel & Arven

*Firmalar alfabetik olarak siralanmstir.
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13.15-13.30

BiLIMSEL PROGRAM

14 Mart 2019, Persembe

AQILIS

13.30-15.00

15.00-15.30

15.30-17.00

17.00-17.30

TEDAVI KURSU .
“Hangi llaci Kime, Nasil, Ne Zaman, Ne Kadar Verelim? — Akila Ilag Kullanimi”

Kortikosteroid Tedavisi
Ahmet Giil

Antikoagulan-Antiagregan Tedavi
Mustafa Nuri Yenerel, Tufan Tiikek

insiilin Tedavisi
Kubilay Karsidag

KAHVE MOLASI

Antibiyotik Tedavisi
Atahan (agatay

Statin Tedavisi
Kerim Giiler

Tiirkiye Yaghda Uygunsuz ilag Kullanimi Kriterleri
Giilistan Bahat Oztiirk

KAHVE MOLASI

19.00-21.00

21.00-22.00

17.30-18.15 | UYDU SEMPOZYUMU -1
Tansiyonda Kontroliin Arka Plani a Abbott
Moderatir: Tufan Tiikek
Konusmada: Kerim Giiler

18.15-19.00 | INTERAKTIF OTURUM 1

Yaghda Kirilganlik ve Sarkopeni: Tanidan Tedavi

Mehmet Akif Karan, Giilistan Bahat Oztiirk, Duygu Erbag Sagar

AKSAM YEMEGI

PARAMEDiKAL KONFERANS
Bilim Tarihinden
Orhan Aral

14-17 Mart 2019, Sapanca IX



BILIMSEL PROGRAM

15 Mart 2019, Cuma

07.30-08.30 | UZMANINA DANIS OTURUMLARI
salon1 | Allerji Saatleri 1 - Dahiliyeci icin“Zor Astim”
Bahauddin Colakoglu
salon2 | Nefroloji Saatleri 1 - Miksiyon Bozukluklari
Mehmet Siikrii Sever
salon3 | Romatoloji Saatleri 1- Erigkinde Otoinflamatuar Hastaliklar
Ahmet Giil
salon4 | Endokrinoloji Saatleri 1- Siirrenal Yetersizligi Tedavisi
Ferihan Aral
salon5 | Endokrinoloji Saatleri 3 — Obezitede Giincel Tedavi Yaklasimlan
Nevin Dinggag, Bedia Fulya Calikoglu, Bahar Eryasar
salon6 | Acil Dahiliye saatleri 1 Zehirlenmeler
Seyit Mehmet Kayacan, Kerim Giiler
08.30-09.30 | INTERAKTIF OTURUM 2
Potasyum Denge Bozukluklarina Yaklagim
Alaattin Yildiz, Ahmet Burak Dirim
09.30-10.30 | INTERAKTIF OTURUM 3
Hasta Ortada Kalmasin; Multidisipliner Yaklagimli Olgu Tartismasi — |
Tufan Tiikek

10.30-11.00

11.00-12.00

KAHVE MOLASI

UYDU SEMPOZYUMU -2

Tip 2 Diyabette Yeni Dénem: Kardiyovaskiiler Koruma ve Kolaylik ™~ Boehringer
Moderatir: Tufan Tiikek _ ||||| Ingelheim
Konusmaa: Ayse Kubat Uziim

12.00-13.00  OGLE YEMEGI

13.00-14.00 | iNTERAKTIF OTURUM 4
Spondilartritler (Kavram, Tani ve Tedavi)
Lale Ocal, Murat Inang, Ahmet Giil

14.00-15.00 | INTERAKTIF OTURUM 5
Lokosit Bozukluklarina Yaklasim (Lokositoz — Lokopeni)
Mustafa Nuri Yenerel

15.00-15.30  KAHVE MOLASI

15.30-16.30 | UYDU SEMPOZYUMU -3 ©)
Kilo Yonetiminde Yeni Giig
Moderator: Kerim Giiler

A
Konusmadailar: Murat Kose, Timur Selcuk Akpinar novo nordisk

>
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BiLIMSEL PROGRAM

15 Mart 2019, Cuma

16.30-18.00

18.00-18.15

18.15-19.15

INTERAKTIF OTURUM 6
Yuvarlak Masa I; Multidisipliner Degerlendirme

i Hastaliklari ve Biyolojik Ajanlarla Tedavi
Moderatdr: Sabahattin Kaymakoglu
Romatolojide Biyolojik Ajanlar

Bahar Artim Esen

Gastroenterolojide Biyolojik Ajanlar
Sabahattin Kaymakoglu

Hematolojide Biyolojik Ajanlar

Ipek Yonal Hindilerden

Cildiyede Biyolojik Ajanlar

Algiin Polat Ekinci

ARA

Panel
Pulmoner Hipertansiyona Yaklagim
Ahmet Kaya Bilge, Giilfer Okumus, Murat Inang

19.15-20.15
Salon 1

Salon 2

Salon 3

Salon 4

Salon 5

Salon 6

20.15

UZMANINA DANI$ OTURUMLARI

Hematoloji Saatleri 1 — Perioperatif Hematoloji Konsiiltasyonu

Meliha Nalgact

Nefroloji Saatleri 2 — Gl lonefritlere Yaklagim

Halil Yozici

Romatoloji Saatleri 2 — ANA Pozitifliginin Degerlendirilmesi

Bahar Artim Esen

Endokrinoloji Saatleri 2 — Osteoporoz Tedavisinde Giincelleme

Refik Tanakol

Endokrinoloji Saatleri 3 — Obezitede Tedavisinde Giincel Secenekler: Kime, Hangi Tedavi Yapilabilir?
Nevin Dinggad, Bedia Fulya Calikoglu, Bahar Eryasar

Genel Dahiliye Saatleri 1 - Tiiple Enteral Beslenme Tedavisi ve Komplikasyonlan
Biilent Saka

AKSAM YEMEGI

14-17 Mart 2019, Sapanca
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BiLIMSEL PROGRAM

16 Mart 2019, Cumartesi

15.00-15.30

07.30-08.30 | UZMANINA DANIS OTURUMLARI
Salon1 | Geriatri Saatleri 1 Yaghda Coklu ilag Kullanimi
Mehmet Akif Karan, Giilistan Bahat Oztiirk, Senay Giinaydin
salon2 | Gastroenteroloji Saatleri 2 - Otoimmun Karaciger Hastaliklan: Tani ve Tedavideki inciler
Sabahattin Kaymakoglu
Salon3 | NefrolojiSaatleri2 - Gl lonefritlere Yaklagim
Halil Yazict
Salon4 | Hematoloji Saatleri 2 — Hemogramin Dogru Degerlendirilmesi
Sevgi Bestsik
Salon5 | Diyabet Saatleri1- insiilin Tedavisinde Giincelleme: Kime, Ne Zaman. Nasil, Nereye Kadar?
Ilhan Satman
salon6 | Endokrinoloji Saatleri 4 — Poliklinikte Tiroid Hastasi Var
Ayse Kubat Uziim
08.30-09.30 | INTERAKTIF OTURUM 7
Siirrenal Insidentalomalara Yaklagim
Sema Yarman, Ozlem Soyluk Biricik, Nurdan Giil
09.30-10.30 | iNTERAKTiF OTURUM 8
Hasta Ortada Kalmasin; Multidisipliner Yaklasimli Olgu Tartismasi - Il
Tufan Tiikek
10.30-11.00  KAHVE MOLASI
11.00-12.00 | UYDU SEMPOZYUMU -4 o
Tedavide Gegis Ustiinliigii g
Konusmaa: Ayse Kubat Uziim SANOFI
12.00-13.00  OGLE YEMEGI + POSTER TARTISMASI
13.00-14.00 | iNTERAKTIF OTURUM 9
Gastroenterolojide Farmakolojik Tedavi
Moderator: Fatih Besisik
Adgn
Fatih Besisik
Defekasyon Diizensizlikleri, Gaz, iskinlik
Filiz Akyiiz
14.00-15.00 | INTERAKTIF OTURUM 10

Diyabet: Diyabette Degisen Kavramlar, Degisen Tedavi Yaklagimlar
M. Temel Yilmaz, Kubilay Karsidag

KAHVE MOLASI

Geleneksel i¢ Hastaliklari Giinleri - interaktif Giincellestirme




BIiLIMSEL PROGRAM

16 Mart 2019, Cumartesi

15.30-16.30 | UYDU SEMPOZYUMU -5

DECLARE Calismasi Isiginda Dapagliflozin !
Tedavisinin Kardiyovaskiiler Giivenliligi ~ AstraZeneca &
Moderatdr: [han Satman

Konusmaa: Tufan Tiikek

16.30-17.30 | INTERAKTIF OTURUM 11
Noroendokrin Tiimorler .
Sezai Vatansever, Filiz Akyiiz, Ayse Kubat Uziim

17.30-18.00 | GDULTGRENI

18.00-20.00  AKSAM YEMEGI

14-17 Mart 2019, Sapanca Xl



13.00-14.00

13:00-13:06

BiLIMSEL PROGRAM

16 Mart 2019, Cumartesi

SALON B

SOZEL SUNUMLAR - 1
Moderator: Murat Kose

Acil Dahiliye Poliklinigimize Bagvuran Ust GiS Kanamali Hastalarin Profili: Kisa Bir Bakis

14:00-14:06

Arzu Cennet Isik
. .1 | Adil Servisteki Akut Bobrek Enfarktiislii Hastalar
13:06-13:12 Zeynep Altm
13:12-13:18 Hipofizer ve Sekonder immiin YetmezIikli Bir Olgu: Kistik Fibroz
' = | Eyyiip Tasdemir
13:18-13:24 insiilin Kullanan Diabetes Mellituslu Hastalarda Teknolojik Gihaz Kullanimi ve Teknolojiye Uyumun Diyabet Kontrolii Uzerine Etkisi
. | Irem Yiiksel
a.12.20 | Metforminin Trigliserid/HDL Oranina Etkisi Var Midir?
13:24-1330 Miizeyyen Eryilmaz
13:30-13:36 Gestasyonel Diyabetli Hastalarda Tedavi Uyumunun Maternal-Fetal Klinige Etkisi
- 7| Selvihan Beysel
13:36-13:42 Hipotroidisi Olan Hastalarda B12 Vitamini, D Vitamini Diizeyleri ve Bunlarin Antitiroid Peroksidaz Antikorlan ile Arasindaki Korelasyon
§ % | Hanife Serife Aktas
49.12.4¢ | Obezitesi Olan Hastalarda D Vitamini Diizeyi ve Depresyon iligkisi
13:42-13:48 Feray Akbas
4813 ileri Yasta Prezente Olan Bir Gaucher Olgusu
13:48-13:54 Goktug Sanibeyliler
13:54-14:00 Ga-68 DOTA-TATE PET/BT ile Lokalize Edilen Ektopik ACTH Sendromu
- | Ayse Merve Gelik

Spontan Solunum Arresti ile Gelen Bir Plonjon Guatr Vakas
Dilek Giiven Taymez

Tiroid Sitolojisi BETHESDA 3 Onemi Belirsiz Atipi Olan Nodiillerin Histopatolojik incelemesi

14:06-14:12 Mustafa aliskan
14:12-14:18 Karaciger Transplantasyonu Sonrasi Rekiirren Hepatit C Tedavisinde Ledipasvir / Sofoshuvir  Ribavirin Kombinasyonunun Etkinligi
: " | Mustafa Salih Akin
.12.14-74 | Endotrophin Diizeylerinin Hep Patogenezi ve Siddeti ile iligkisi
14:18-14:24 Ilkim Deniz Toprak
R -n | Non-Alkolik Hepatik Steatozda Glikoz Metabolizmasi ve insiilin Direnci
14241430 | pornet Cokdemir
istanbul Universitesi istanbul Tip Fakiiltesinde Yatan Hastalardan izole Edilen Metisiline Direngli {Staphylococcus Aureus}
14:30-14:36 | Suslarinda Vankomisine Karsi Degisik Diizeylerde Direng Arastirmasi
Didem Akal Tasciogilu
2¢.14-47 | Osteoporotik Dorsal Vertebra Fraktiirlerin Erken T da Degerlendirme Ol¢ekleri
1436-14:42 Giilgin $ahingdz Erdal
14:42-14:48 Yatarak Tedavi Goren Veya Poliklinige Basvuran Geriatrik Hastalarda Kinllganlik ve Depresif Duygu Durum Arasindaki iliski
y " | Banu Biiyiikaydin
XV Geleneksel i¢ Hastaliklari Giinleri - interaktif Giincellestirme



16.30-17.30

16:30-16:36

BIiLIMSEL PROGRAM

16 Mart 2019, Cumartesi

SALON B

SOZEL SUNUMLAR - 3
Moderator: Kivang Cefle

Demir Karboksimaltoz: Klinik Pratikte Kullanim Tecriibeleri
Fatih Orkun Kundaktepe

16:36-16:42

Hepatit C Viriisii Taramasi ve Eliminasyonu cin Yalniza Anti-HCV Bakilmasi Yeterli Midir?
Rabia Deniz

16:42-16:48

Diisiik Sol Ventrikiil Ejeksiyon Fraksiyonu Olan Kalp Yetersizligi Hastalarinda Galektin-3 Diizeyleri ve Fragmente QRS Arasindaki
liski
lkim Deniz Toprak

16:48-16:54

Kappa Hafif Zincir Myelomu
Rahman Koseoglu

16:54-17:00

Periton Diyalizi ile Tedavi Edilen Hastalarda Albumin Diizeyleri ve Sagkalim iliskisi

Pinar Yildinm

17:00-17:06

Erken Dénem Bdbrek Yetmezliginde Hipoxia inducible Factor-1 Alfa Diizeyinin Rolii ve Biyokimyasal ve Enflamatuar
Parametrelerle lligkisi
Feray Akbas

17:06-17:12

Kontrast Nefropatisinin Erken Tanisinda NGAL'in Yeri ve Prognostik Onemi
Sahin Lagin

17:12-17:18

Hemodiyalizde Cikis Serum Kalsiyum Dilsiikliigii Artmis Mortalite iligkilidir
Ozgiir Can

17:18-17:24

Cilt Dikiintiisii ile Prezente Olan Akut intersitisyel Nefrit Vakasi
Mehmet Bankir

17:24-17:30

Sebebi Bilinmeyen Ates ile Prezente Takayasu Arteriti Olgusu
Banu Betiil Kocaman

14-17 Mart 2019, Sapanca XV



BiLIMSEL PROGRAM

17 Mart 2019, Pazar
09.00-09.45 | KONFERANS
I¢ Hastaliklan Pratiginde Genetik Tani Testleri
Siikrii Palanduz
09.45-10.30 | KONFERANS

10.30-11.00

11.00-12.00

12.00-12.45

Kronik Kalp Yetersizliginde Giincel Yaklagim
Oturum Baskani: Dursun Atilgan
Konusmaa: Mustafa Ozcan

KAHVE MOLASI

KONFERANS .
Insan Bagirsak Mikrobiyatasi ve Kronik Hastaliklarla lliskisi
Biilent Saka, Dilek Sever Kaya

Xvi

KAPANIS

Geleneksel i¢ Hastaliklari Giinleri - interaktif Giincellestirme



12. i¢ Hastaliklari Hemsireligi Giinleri

Diizenleme Kurulu

Baskan: Bas Hem. Fatma Sever
Sekreter: Uzm. Hem. Nurdane Giider

HEMSIRELiK PROGRAMI

16 Mart 2019, Cumartesi

10:30-11:00 | ACILIS

Fatma Sever (i¢ Hastaliklar Anabilim Dal Hemsirelik Hizmetleri Sorumlusu)
Sehrinaz Polat (Hemsirelik Hizmetleri Miidiirii)

Meliha Nal¢ac (i Hastaliklart Anabilim Dali Bagkani)

Kerim Giiler (Organizasyon Komitesi Bagkani)

Selda Celik (i Hastahklari Hemsireligi Giinlerinden lzlenimler)

11:00-12:00 | Solunum Problemi Gelisen Hastaya Yaklasim
Oturum Bagkanu: Siikrii Palandiiz

Solunum Sikintisi Gelisen Hastaya Yaklagim Mustafa Erelel

Akut Solunum Sikintisi Gelisen Hasta ve Oksijen Tedavisi ilkeleri | Mustafa Frelel

invaziv ve Non- invaziv Mekanik Ventilasyon Mustafa Erelel

Solunum Sikintisi Olan Hastaya Hemsirelik Yaklagimi Aysegil Bilici

12:00-13:20 OGLE YEMEGI

13:20-15:00 | igHastaliklarinda Biyolojik Ajanlarla Tedavi
Oturum Baskani: Meliha Nalcaci

Romatolojide Biyolojik Ajanlarla Tedavi Bahar Artim Esen
Hematolojide Biyolojik Ajanlarla Tedavi Ipek Yonal Hindilerden
Allerjide Biyolojik Ajanlarla Tedavi Aslh Gelincik

Biyolojik Ajanlarin Uygulanmasi Ayse Kobak, Aysel Hasanoglu

15:00-15:30  KAHVE MOLASI

15:30-16:10 | D Vitamini; Bildiklerimiz/ Bilmediklerimiz...
Oturum Baskani: Nurdan Giil

Giincel Bilgiler Isiginda; Kime Ne Zaman Ne Kadar Vermeliyiz? Ramazan (akmak
D Vitamini-Laboratuvara Giden Yol Hacer Karakaya
16:10-16:50 | Kuantum ve Biling Ahmet Dinggag

16:50-17:00  KAPANIS

14-17 Mart 2019, Sapanca XVl
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Antikoagulan Tedavi Prensipleri

Mustafa Nuri Yenerel
Istanbul Universitesi, stanbul Tip Fakiiltesi, ic Hastaliklari Anabilim Dall,
Hematoloji Bilim Dali, istanbul

~ zellikle vendz tromboembolizm tedavi ve profilaksisi icin kullanilir. Antikoagulan

O tedavi derin ven trombozunda trombiisiin stabilize olmasini saglayarak hem biiyii-

mesini hem de parcalar koparak emboli olusmasini énler. Bu sayede varsa pthtinin

kendi kendine erimesi ya da organize olmasi saglanir. Tromboza egilimli hastalarda da profi-
laksi amaciyla kullanilir.

Antikogulan tedavide hangi laglar kullanilir: Antikoagulan tedavi denince ilk akla gelen

ajanlar heparin ve K vitamini antagonisti olan warfarinlerdir. Giiniimiizde bu ilaclara direkt

trombin inhibitérleri ile faktor Xa inhibitorleri de eklenmistir.

Heparin tedavisi:

Heparin antitrombinin etkisini kuvvetlendirerek etkisini gdsteren bir antikoagulandir.
Giiniimiizde standart heparin, diisitk molekiil agirlikli heparin (DMAH) ve 5 pentasakka-
ridden olusan fondapariniiks olarak ii¢ ayri formda kullanilabilmektedir.

Standart heparin: Standart heparin etkisi hizli baglar ve kesildiginde kisa siirede ortadan
kalkar. Heparin baglayan proteinlerin diizeyleri kisiden kisiye degistigi icin, sabit ya da ki-
loya uygun antikoagiilan yanitu énceden bilinemez. Bu nedenle pihtlagsmanin denetlenmesi
gereklidir

Heparin tedavi dozu ve takibi: Aktive parsiyel tromboplastin zamani (aPTT) ile yapilir.
Yeterli bir antikoagulan tedavi i¢in aPTT nin iki kat uzamasi amaclanir. Bunun igin 80 {ini-
te/kg dozunda intravenoz uygulanir adindan 18 tinite/kg/saat dozunda intravenéz perfiizyon
seklinde verilir. Genellikle giinde <35,000 {inite heparin gerektirir. Bunun iistii dozlar gerek-
tiginde heparin direncinden soz edilir.

Heparinin yan etkileri: En énemli yan etkileri kanama, trombositopeni, osteoporoz, se-
rum transaminazlarinda yiikselme ve heparine bagli trombositopenidir (HIT).

Osteoporoz 6nemli bir yan etkisidir ve kisa siirede patolojik kemik kiriklarina yol
acabilmektedir.

Heparine bagli trombositopeni (HIT) ise trombositopeniye ragmen trombozlarla seyre-
den ciddi bir tablodur.

Tanim: Heparin tedavisi sonrasi trombosit sayisinin 100,000/mm3 altina inmesi ya da
bazal diizeyinin %50 azaldigi durumlarda diistintilmelidir.

14-17 Mart 2019, Sapanca 3



Klinik bulgulari: Tedavinin genellikle 5. Giiniinden sonra gelisir. Standart heparinle daha
stk goriiliir. Cerrahi hastalarda ve kadin hastalarda daha sik gelisir. Hem ven6z hem arteryel
tromboza yol acabilir. Farkedilmez ve tedaviye devam edilirse bir gun bir ekstremite diger
giin bagka bir ekstremitede gangrene varacak sekilde iskemi ve nekrozlara yol acabilmektedir.
Heparin-platelet faktor 4 kompleksine karsi gelisen antikorlarla olusur. Bu antikorlar hepa-
rin varliginda trombositleri aktive ederek trombozlara yol agar.

Tedavisi: Tiim heparinler durdurulur baska bir antikoagulan ila¢ baglanir Genellikle til-
kemizde olan fondapariniix (arixtra ) kullanilir ve trombosit sinir1 emniyetli diizeylere gelin-
ce 50000-80000/mm3 uzerine ¢ikinca warfarin de baslanarak INR diizeyi 2-3 arasinda olana
dek birlikte kullanilir ve ardindan sadece warfarinlerle devam edilir.

Diisiik molekiiler agirlikls heparinler: Heparinlerin daha diisiik molekiillii olanlar1 bir
araya getirilerek elde edilirler ve daha diisiik molekiillii olmalari nedeniyle antitrombine bag-
landiklari halde trombine baglanamazlar ve faktor Xa y1 inhibe ederek etkilerini gosterirler.
Bu nedenle aPTT yi de uzatmazlar ve kiloya gore uygun dozda verildiginde antikoagulan
etkinligin takibine gerek yoktur. Riskli durumlarda gerekirse faktor Xa takibiyle antikoagu-
lasyonun etkinligi test edilebilir.

Warfarinler: Warfarinler K vitamini antagositi oral antikoagulanlardandir.

Nasil Etkir: Pihulagma faktorlerinden faktor II, VII, IX ve X ile dogal antikoagulanlar-
dan Protein S ve Protein C nin etkinlikleri i¢in K vitaminine ihtiya¢ duyarlar. K vitamini
antagonisti ilaglar bu fakedrler ve antikoagulanlarin gamma karboksilasyon basamagini en-
gelleyerek etkin hale gelmelerini 6nler. Yari émrii en kisa olan faktor VII ve protein C ilk
planda etkilenir ve protrombin zamant uzasa bile ger¢ek antikoagulan etki icin tiim fakedr-
lerin baskilanmast yani yaklagik 72 saatin ge¢mesi gereklidir. Bu dénem de protein C etkisi
hizli ortadan kalkacag i¢in edinsel protein C eksikligi yaraulabilir ve bu durum trombiisiin
ilerlemesine hatta emboli ye yol agabilmektedir. Bu nedenle antikoagulan tedaviye daima
huzls etkili bir ajanla yani heparinle baglanir ve ardindan warfarinler eklenir.

Antikoagulan etki nasil takip edilir? Takip protrombin zamani ve international normali-
zed ratio (INR) olarak tabir edilen standart ile yapilir. Genellikle yeterli antikoagulan tedavi
icin INR diizeyinin 2 ile 3 arasinda tutulmasina ¢aligilir. Warfarinler yiyecekler ve ilaglarin
¢ogu ile etkilesir ve yeterli antikoagulan tedavisi saglamak maharet ister. Asagida kumarin
diizeyini etkileyen sartlar 6zetlenmistir.

Hastaya ait olanlar:

- Artmis antikoagiilan etki: Kilo kaybs, ileri yas (>80 yas), akut hastalik, karaciger hastalig1,
kalp yetersizligi, bobrek yetersizligi, asir1 alkol alimu.

- Azalmis antikoagiilan etki: Kilo alma, kusma ve ishal, genc hasta (<40 yas), asya, afrika
ve karaib kokenliler.

flaglara bagli olanlar: aspirin, klorpromazin proteine az baglanma ile, eritromisin, sod-
yum valproat warfarin metabolizmasini inhibe ederek, barbitiiratlar, fenitoin, karbamazepin
warfarin metabolizmasini arturarak, K genis spektrumlu antibiyotikler, laksatifler de K
vitamini emilimini azaltarak etkilerler.
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Warfarin kullanirken sebzeler meyveler karbonhidrat ve proteinleri benzer oranda alin-
mast onerilir diyette sebze agirlikli ya da sebzeden fakir beslenme gibi degisiklikler kolayca
warfarin dozunu etkileyebilecektir. Bu arada normalde 3 haftada bir INR takibi 6nerdigimiz
hastamiza herhangi bir ilag baglandiginda INR takibini haftada bire indirmek olasi degisik-
likleri 6nceden farketmek icin nemlidir.

Oral antikoagulanlain kontrendikasyonlari:
*  Gebelik, diisiik tehdidi, eklempsi, preeklempsi

*  Yeni gecirilmis cerrahi operasyon (MSS, goz, travmatik cerrahi)
* Kanama diyatezi

*  Akdif hemoraji veya kanama egilimi

*  DPeptik tlser

e GIS kanamasi

¢ Geitoiiriner kanamast

¢ Solunum sistemi kanamasi

e Serebral arer anevrizmasi

e Aort anevrizmasi

*  Perikardit veya perikard efiizyonu

o Infekdif endokardit

* Laboratuvar imkaninin yetersiz olmasi

*  Yanliz yasiyan yaslilar, alkolikler, psikotik hastalar
*  Malign hipertansiyon

Warfarinlerin yan etkileri: En 6nemli yan etkileri kanama, mikrovaskiiler trombiis, tera-
tojenite, deri nekrozudur.

INR yiiksek, kanama var
Hafif kanama (burun kanamasi, hematiiri veya cilt kanamalari)
* *INR3.5-4.5 O OAK’ a 1-2 giin ara
* ¢INR>45 O OAK aara+ ImgK vitamini PO
e ¢[NR>9 O OAK’ aara + 2-3 mg K vitamini PO
* e*daha hizli diizeltmek icin 10 mg K vitamini [V

Agir kanama (periton arkasina, kafa icine, batin igcine veya gastrointestinal
sisteme kanamasi)

» Intravendz K vitamini (INR diizelene kadar devam)
*  Taze donmusg plazma (15ml/kg)

*  Aktive protrombin kompleks konsantresi

¢ Rekombinant faktér VII
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INR Cok yiiksek, kanama yok

e Tllaca ara verilip izlenmeli

*  Oral 2mg K vitamini verilebilir

e Intravensz 10 mg K vitamini verilebilir

*  Hizli diizeltilmesi gereken durumlar disinda TDP vermeye gerek yoktur

INR tedavi sinirlarinda, kanama var

* Hafif kanamalarda OAK’ n1 kesmeye gerek yok

*  Agir kanamalarda bir stire OAK’ a ara verilip LMWH ile takip edilmelidir.

*  Agir kanamalarda altta yatan patoloji yoniinden hasta incelenmelidir (peptik iilser, ma-
lignite vs.)

Warfarin kullanan hastalarda cerrahi girisim gerektiginde izlenecek yol

-5. giin: Islemden 5 giin nce warfarin’ e ara verin

-3. giin:  Tedavi edici dozda diisiik molekiil agirlikls heparin (DMAH) baslanur

-1. giin: DMAH son dozunu aksam uygulayin, ertesi sabahki dozu atlayin

0. giin: PT-INR/aPTT yi sabah kontrol edin. Operasyonun aksami warfarin e tekrar bag-
layin. Kiigiik ameliyatlarda DMAH tedavi dozunda, biiyiik ameliyatlarda profilaksi do-
zunda baglayin.

Yeni oral antikoagulanlar: Ginimuzde direkt trombin inhibitorleri ve faktor Xa in-
hibitorleri warfarinlere alternatif oral antikoagulanlar olarak kullaniimaktadir. Kullanim
kolayhgi ve antikoagulan etkinligin takibine gerek olmamasi bu ajanlarin olumlu yénleri
olarak ortaya ¢ikmaktadir. Ancak bu ajanlari kullanirken olusan kanamalarda yapilabile-
cek tedaviler de son derece sinirlidir. Asagida bu ilaglarin 6zellikleri 6zetlenmistir.

Dabigatran: Direkt trombin inhibitoridir. Fibrinojenden fibrin monomer donisi-
mind inhibe ederek Faktor V, VI, XI, Xl aktivasyonunu inhibe eder. Trombine bagli
trombosit agregasyonunu da inhibe eder

Yari dmri: Normal renal fonksiyonda: 12-17 saat, Hafif — orta renal yetersizlikte: 15-
18 saat, Agir renal yetersizlikte: 28 saattir

Takibi nasil yapilir: Genellikle takibe gerek yoktur. Doza bagl olarak INR de artis,
aPTT de uzama yapabilir. Gerekirse en iyi ecarin pihtilasma zamani (ECT) ile izlenir .
Maksimum etki 2 saatte goriilir, 12 saat icinde etkinligin yarisi azalir

Kanama olursa:

* Kanama durumunda kullanilabilecek etkili bir ajan yokrur.
¢ Tlacin kesilip beklenmesi ve destek tedavi gerkecektir.

* Diyalizle 2-3 saat i¢inde %60 1 uzaklastirilabilir

e 1Ilk 2 saat icinde alindiysa aktif komiir verlebilir

Rivaroksaban: Faktor Xa inhibitoriidiir. Kulanildiginda %66 st bobrekten atlir (%36
st degismeden) Yar1 6mrii: Genglerde 5-9 saat, yaghlarda 11-13 saat dir. PT ve aPTT yi
uzatr. Kanama durumunda %95’ i proteinlere bagli oldugu icin diyalizle uzaklagtirilamaz.

6 Geleneksel i¢ Hastaliklari Giinleri - interaktif Giincellestirme Toplantisi



Protrombin kompleks konsantreleri (Cofact) ve aktif protrombin kompleks konsantresi
(Feiba) denenmis ve kismi yanitlar alinmigtur.

Antikoagulan tedaviye bagli kanamalarda kullanilan ajanlar

Bu bélimde antikoagulan tedavi kullanimi sirasinda kanama gelisen hastalarda kul-
landigimiz taze donmus plazma, kriyopresipitat, K vitamini, Rekombinan Faktor Vlla,
Protrombin-kompleks konsantresi gibi ajanlardan kisaca bahsedilecektir.

Taze donmug plazma (TDP): Icinde labil pihtilasma fakeérleri ve fibrinojen igerir ve
her bi torba yaklagtk 200 ml dir. Spesifik faktorii olmayan pihtilagma fakedrii eksikliklerinde
yaygin damar ici pthulagmasi, ya da hipofibrinojenemi durumlarinda ve ozellikle antikoa-
gulan tedavi sirasinda kargilagilan kanamalarda endikedir ve genellikle 15 ml/kg dozunda
giinde iki ya da ii¢ kez kullanilirlar

Kriyopresipitat: TDP nin konsantre seklidir. Faktor VIII, fibrinojen, fibronektin,
Fakeor XIII, von Willebrand factor (vWF) gibi faktdrlerden zengindir ve Standart hacimi
10-15ml dir. Genellikle 10 tinitesi fibrinojeni 50 mg arturir. Yiksek dozda faktor replasmani
gerektiginde voliim yiikselmesinden ¢ekinildigi durumlarda akla gelmektedir.

K vitamini: [ntravensz uygulamada 1mg/ml den hizli kullanilmamalidir. Etkisi 1-2 sa-
atte baglasa da maksimum etki i¢in en az 12 saat ge¢melidir. Oral kullaniminda ise etkisi
6-10 saatte baglasa da maksimum etkisi 24 saatten sonra baglar. K vitamini antagonistlerinin
etkisini geri cevirmede kullanilabildigi gibi K vitamini eksikligi durumlarinda da genellikle
3 giin {st Gste bir ampul serum iginde IV olarak verilmekeedir.

Protrombin kompleks konsantreleri: Kriyopresipitattan elde edilir. Plazmanin 25 kat
konsantre seklidir. Ozellikle fakeor II VII, IX ve X u igerir. Etkisi 15-20 dakikada baslar ve
oral antikoagulan kullanimi sirasinda acil kanama veya girisim gerektiren durumlarda war-
farin etkisinin hizli diizeltilmesi gereken durumlarda segkin ilaglardir. Yar1 6mrii yaklagik 24
saattir.

INR 1.5-5 arasinda 500 int. unite, INR >5 ise 1000-1500 int. iinite kullanilabilmektedir.

Rekombinant Faktor VIIa (NovoSeven®): isjllsks h kjh

Kanamali hastalarda 10-100 mcg/kg arasinda kullanilir yar1 6mrii kisa oldugu icin 2 saat
te bir tekrarlanmasi gerekir. Olduk¢a maliyetli bir tedavi seklidir.
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Yashda Kirilganlik ve Sarkopeni:
Tanidan Tedaviye

Duygu Erbas Sacar, Giilistan Bahat Oztiirk, Mehmet Akif Karan
Istanbul Universitesi, Istanbul Tip Fakiiltesi, ic Hastaliklari Anabilim Dal, Geriatri Bilim Dal,
istanbul

arkopeni, ilk defa 1995 yilinda Rosenberg ve Roubenoff tarafindan ‘yasa bagl kas
Skaybl’ olarak tanimlanmigtir. Sarkopeni, yasa bagli progresif ve jeneralize kas kiitlesi

ile fonksiyonunun kaybi ile iligkili bir durumdur. The European Working Group on
Sarcopenia in Older People (EWGSOP) sarkopeni tanimuni © fiziksel éziirliliik , disiik ya-
sam kalitesi, 6liim gibi olumsuz sonuglara neden olabilen progresif ve jeneralize iskelet kas
kiitlesi ve gii¢ kaybr’ olarak beliremistir.!

Sarkopeni hastalar i¢in optimal bakim esastr ¢iinkii tedavi edilmediginde durumun
kisisel, sosyal ve ekonomik yiikii oldukga yiiksektir. Insan saglig1 agisindan sarkopeni; diis-
me ve frakeiir gelisme riskini arturir, glinlitk yagam aktivitelerini gergeklestirme becerilerini
bozar, kalp hastaliklari, solunum yollar1 hastaliklari ile iligkilidir, bilissel yetilerde bozulma,
hareket bozukluklarina yol agma ve yasam kalitesinde diisme, bagimsizlik kaybi, uzun siireli
bakim ihtiyaci, hastaneye yatis orant ile siiresinin uzamasi ve 6liime katkida bulunur.

Sarkopeni prevelansi oldukea degiskenlik gosterir. Bunun nedenleri arasinda degerlendirilen
populasyon farkliliklari, kas kiitlesi, kas giicii, fiziksel performans degerlendirme él¢iimlerinin ge-
sitliligi sayilabilir. Ayrica 6l¢iimler neticesinde belirlenen esik degerlerin de farkli olmasi prevelans-
ta 6nemli degisikliklere yol acar. Cruz-Jentoft ve arkadaglarinin yayimnladigs sistemik derlemede;
EWGSOP tanimli sarkopeni siklig1 toplum kokenli yaglilarda % 1-29, uzun siireli bakim hizmeti
alanlarda %1433 ve akut hastane bakim hizmeti alanlarda % 10 olarak belirtilmistir.?

Sarkopeni, kronik hastaliklar, sedanter yagam, malnutrisyon gibi durumlara sekonder
daha erken yaglarda goriilebilse de, primer olarak 65 yas ve tizerinde %30 hatta 80 yas lize-
rinde %50 siklikla olmasi, kronik hastaliklar, ¢evresel, genetik ve davranigsal faktorler gibi
multifakedriyel bir etkilesimle olusmast, diisme, kirik, yiiriime hizinin azalmasi, fonksiyonel-
ligin azalmasi, bagimliligin artmast ve 6liim gibi sonlanim noktalar ile iligkili olmasindan
dolay1 bir geriatrik sendrom olarak degerlendirilmektedir

Sarkopeni taniminda son ¢aligmalarda kas kitlesinden ¢ok kas giicii 6n plana gecerek
primer parametre olarak degerlendirilir. Diisiik kas giicii tespit edildiginde hastada olast sar-
kopeniden sz edilebilir. Bu durumda sarkopeni teshisi diisitk kas mikeari veya kalitesinin
varligs ile dogrulanir. Diisiik kas giicii, diisiik kas miktar: / kalitesi ve distik fiziksel perfor-
mans varliginda ise, sarkopeni ciddi olarak kabul edilir. 3
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Nasil Taniyabiliriz?

Giinliik pratikte ve aragurmalarda sarkopeni tanimi igin kullanilabilecek ok cesitli

testler ve araglar mevcuttur. Araglarin secimi hastaya bagli (sziirliiliik, hareketlilik), saglik

hizmetlerinde teknik kaynaklara erisim olanaklari (klinik, hastane, aragtirma merkezi) ve

amacimiza gore (progresyon takibi, rehabilitasyon takibi) yapilabilir.

Sarkopeniyi digiindiirecek diismeler, gligsiiz hissetmek, diisiik yiiriime hizi, kilo kay-

b1, sandalyeden zor kalkmak gibi semptom ve bulgular1 olan hastalarda degerlendirme
yapilmalidir.

Kas giicii:

El sikma giicii 6l¢iimii basit ve ucuz bir yontemdir. Diisiik el sikma giicli uzun hastane
yatglari, fonksiyonel kisicliliklarin artigi, diisiik hayat kalitesi ve 6liim i¢in giiglii bir pre-
diktordiir. Pratikte ayni zamanda bazal el stkma giicii ile giinlik yasam aktivitelerinde
bagimli olma arasinda lineer bir iliski bulunmustur.4 El sikma giicii dl¢timii igin yaygin
olarak Jamar dinamometresi kullanilir.

Sandalyeden kalkma testi ise alt ekstremite kas giicii 6l¢timil i¢in yapilabilir. Bir hastanin
bes kere oturur pozisyondan kollarini kullanmadan kalkmast i¢in gereken siireyi olger.

Kas kiitlesi:

Kas kitlesi icin onerilen 8l¢iim teknikleri; bilgisayarli tomografi (BT) ve manyetik rezo-

nans goriintiileme (MRG), dual enerji x — ray absorpsiyometri (DXA) taramasi ve biyoelekt-
rik impedans (BIA).

MRG ve BT yag dokusunu yumusak dokudan iyi ayirt etmesi nedeniyle kas kitlesini
dlemede altn standartur. Fakat pahalt olusu, radyasyon maruziyeti nedeniyle kullanimi
uygun degildir.

DXA alternatif yontem olup; yag, kas, kemik mineral dokuyu ayn1 anda ayirt edebilir ve
radyasyon maruziyeti minimaldir.

BIA invaziv olmayan, ucuz, taginabilir bu nedenle yatalak hastalarda da kolayca uygula-
nilabilecek yontemdir. BIA kas kitlesini direk olarak lgmez, viicudun elekerik iletkenligi
tizerinden ¢ikarim yapar.

Fiziksel performans:

Fiziksel performans degerlendirmesi i¢in kisa fiziksel performans testi (SPPB), yiirime

hizi, timed up and go test kullanilabilir.

Kisa Fiziksel Performans Testi (SPPB) alt ekstremite fonksiyonunu karakterize eder. Bu
test ayakta durma dengesini 6lger (tandem, yari tandem ve yan yana duruslarin zaman-
lamasi, dort metrelik yiirtime hizi ve yetenegi ve bir sandalyeden bes kez oturup kalkma
zamani). SPPB cok cesitli islevsel yetenekleri yakalar ve puanlar. <9 puan giinliik yasam
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aktivitelerinde (ADL) ve bir ila alt yillik izlemde mobilitedeki oziirliiliigii bagimsiz
olarak 6ngérmiigtiir.5-6

* Timed up and go test: kisinin sandalyeden kalkmasi, 3 metre yiiriimesi, dénmesi ve
tekrar sandalyeye oturmasi iin gereken zamani olger. Testin tamamlanmast i¢in 14 sani-
yeden fazla siire gegmesi, diisme riskinde belirgin bir artig oldugunu gosterir.7

Tedavi

Sarkopeni kompleks multifaktoriyel bir durum oldugu i¢in multimodal yaklagimlar te-
davi secenegi olabilmektedir. Hicbir farmakolojik ajanin sarkopeni tedavisinde ve sarkope-
niden korunmada nutrisyon (yeterli protein ve enerji alimi) ve egzersiz (6zellikle direng eg-
zersizleri) kombinasyonundan daha etkili oldugu ispatlanmamistir. Yeni bir takim alternacif
tedavi secenekleri de bulunmaktadir.

Egzersiz: Primer tedavi secenegi olup egzersizle birlikte hem kas kitlesi hem de kas giicii
artabilmektedir. Aerobik egzersizde genis kas gruplart belirli bir zaman periyodunda ritmik
bir diizende hareket ederken, direng egzersizleri uygulan bir kuvvete ya da agirliga karst ya-
pilir (agirlik kaldirma gibi). Hem aerobik hem de direng egzersizleri ile yaglanmayla birlikte
gelisen kas kitlesi ve giiciindeki diisiisii azalttigt gosterilmistir. 8 Aerobik egzersizlerin (yiiz-
me, kogma ve yiirlime) kardiyovaskiiler zindelik ve dayaniklilik kapasitesi ile iligkili oldugu
uzun zamandur bilinmektedir fakat aerobik egzersizin kas hipertrofisine katkis azdir ézellikle
kas liflerinin kesitsel alanini artirabilmektedir.

Nitrisyonel destek: Yash hastalar yetersiz protein alimina yatkinlardir, bu durum da
yagsiz viicut kitlesinde azalmaya ve artmis fonksiyonel bozukluga neden olmakradir. Saglik,
Yaslanma ve Viicut Kompozisyon Calismasi (Houston ve ark. 2008) yiiksek protein aliminin
3 yil boyunca kas kitlesi kaybinda azalma yapug: saptanmigtir. Yagh erigkinlerde hareketsizlik
siireleri ve stres faktdrleri goz oniinde bulundurularak giinlitk protein gereksinimi 1.2-1.5
g/kg/glin olarak hesaplanmistir.9 Giinliik protein aliminin giin i¢inde 6giinlere oranuli bir
sekilde dagiulmasi gerekmekeedir.

Hastalarda kusitlayict ve kilo verdirici diyetlerden kaginilmalidir. European Society for
Clinical Nutrition and Metabolism (ESPEN) klinik beslenme kilavuzuna gére, diyabet ta-
nili hastalarda olugabilecek malniitrisyon ve buna bagli kaynaklanan fonksiyonellik kayb:
nedeniyle kisitlayict diyetlerden kaginilmalidir. Ayrica yine kilolu yaslt bireylerde kilo verdi-
rici diyetlerden, kas kiitlesi ve buna bagli gelisebilecek fonksiyonellik kaybini onlemek i¢in
kaginilmalidir. 10

Vitamin D bir diger kas iskelet sistemi icin 6nemli bilegendir. D vitamini eksikligi, 6zel-
likle tip IT kas liflerinde atrofi ve sarkopeniyle iliskilidir. D vitamin disiikliigii ile yaslt has-
talarda proksimal kas giisiizliigii, merdiven ¢tkmada ve sandalyeden kalkmada zorluklar ve
denge problemlerinin olustugu belirtilmistir. Son nutrisyonel énerilerde sarkopeni tani ve
tedavi yonetiminde her hastanin 25 (OH) vitamin D diizeylerinin dl¢iilmesi ve replasman
ile vitamin D diizeylerinin 100 nmol/L olmasi saglanmalidir.11
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KIRILGANLIK

Kirilganlik; ilerleyen yasla birlikte fizyolojik degisiklikler, hastaliklar ve/veya yetersiz bes-
lenme gibi nedenletle ortaya ¢ikan fizyolojik rezervlerin azalmasina bagl olusan giigsiizliik,
korunmasizlik, yetersizlik hali olarak tanimlanmaktadir. Kirilgan yaglilar, stres faktorlerine
maruz kaldiklarinda artmis mortalite, morbite ve saglik harcamalar: ile kargilagmalart ne-
deniyle bu konu giderek énem kazanmakrtadir. Kirilgan yagllar; kirilgan olmayan yaglilar
ve genglere nazaran akut hastalik, travma gibi stresorlere karsi daha dayaniksizdirlar. Buna
bagli olarak prosediirel komplikasyonlar, diismeler, bagimlilasma, 6liim gibi riskler aremugtir.
Istemeyen olaylar siktir (diismeler, hastaneye yatus, 6liim) ve saglik ¢alisanlari icin de en kar-
magtk ve takibi zor hasta grubunu olustururlar.

Kirilganlik, yaslt hastalarda geriatrik sendromlar icerisinde nemli bir yer olusturur ay-
rica diigmeler, fraktiirler, deliryum ve inkontinans gibi diger geriatrik sendromlara da neden
olmasi acisindan énciiliik eder.

Kirilganlik ve sarkopeni her ikisi de kas iskelet sistemini etkilemekte, birbirlerinin
ana bilesenlerini olusturmaktadir. Bu durum da morbidite ve mortaliteye 6nemli katkida
bulunmaktadir.

Kirilganligs tespit etmek i¢in altin standart bir test bulunmamakla birlikte birgok farkls
kirilganlik tarama araglart mevcuttur. Prevalansina bakugimizda kullanilan tani aracina, po-
piilasyonun farkliligina bagli olarak oldukea farkls veriler goriilmektedir. Amerika Birlesik
Devletlerinde yapilan bir calismaya bakugimizda kirilganlik; 65 yas ve tizeri kadin/erkek
arasinda %4-16, kanserli hastalarda %43, kirilganlik éncesi durumda (kirilganlik riski olan
kriterleri tam karsilamayan hastalar) %28-44 olarak saptanmugtir.12

Risk faktorleri
o leri yag
* Kadin cinsiyet
* Diisiik egitim durumu, disiik gelir durumu
* Sigara icicisi olmak
*  Postmenopozal hormon replasman tedavisi altinda olmak
*  Evli olmamak
*  Depresyon, ya da antidepresan tedavi aliyor olma
» Zihinsel engelli olma
*  Yalniz yasamak
*  Huzur evi, hospitalizasyon
Fiziksel kirilganligs olan bireyleri en iyi sekilde ydnetmek amaciyla; >70 yas, anlamli kilo
kayb1(>%5) olan ve kronik hastalig1 olanlar kirilganlik acisindan taranmalidir.13 Kirilganlik
artmus mortalite riski ile yakindan iligkili olup, yasa bagli savunmasizlik ve fonksiyonellik

kaybi olarak klinik pratikte kullanilabilir.

15-18 Mart 2018, Sapanca n



Kirilganhgi Nasil Degerlendirebiliriz?

Kirilganligi degerlendirirken 6ncelikle iyi bir anamnez ve fizik muayene degerlendirmesi

yapmaliyiz, ardindan kapsamli geriatrik degerlendirme yapilmalidir. Klinisyenler i¢in hizli
degerlendirme, pratiklik agisindan 6nerilen 8lgek ise ‘FRAIL tarama 6lgegidir.

Yorgunluk (F)

Direng, Dayaniklilik (R)
Ambulasyon (A)

Ek hastaliklar (I)

Kilo kayb: (L)

Kirilganlikta Tedavi Yaklagimlari

Kirilganlik konsensus raporuna gére, fiziksel kirilganlik dnlenebilir ve spesifik modalite-

ler ile tedavi edilebilir bir durumdur.13

Fiziksel kirilganlikea gecerlik kanitlanmig tedavi yaklagimlart meveuttur;

Egzersiz: Diizenli egzersiz yapilmasinin yagam kalitesi, ylirtiyiis ve dengede diizelme, ya-
sam aktivitelerinde diizelme, kemik yogunlugunda artis ve mobilitede arug gibi olumlu
etkileri bulunmaktadir.

Kalori ve protein destegi: niitrisyon desteginin, kas giicii artirdig1 ve fonksiyonel bozul-
may1 yavaglatugi gosterilmistir.

D vitamini: D vitamin desteginin denge saglamada ve kas kuvveti korunmasinda énemli
rolii vardir

Polifarmasinin diizeltilmesi: Periyodik olarak yashlarin kullandig: ilaglar gdzden geci-
rilmelidir; bu durum pre-frail ve kirilgan olan hasta grubunda daha biiyiik bir 6nem
tagimaktadir. Kirilganlik semptomalari artiran ilaglari kesilmeli, ilag dozlar1 gerekeiginde
degistirilmeli, yan etki profili daha giivenilir ilaglar tercih edilmelidir.14
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Obezitenin Tedavisine Yaklasim

Bedia Fulya Calikoglu
Istanbul Universitesi, Istanbul Tip Fakiiltesi, ic Hastaliklari Anabilim Dal,
Endokrinoloji ve Metabolizma Hastaliklari Bilim Dall, istanbul

bezitenin hem kendisinin bir hastalik, hem de farkli metabolik hastaliklar icin ciddi
Obir risk faktorii oldugunun bilinmesine kargin, hitkiimetlerin ve saglik kuruluglari-
nin bu konuda global énlemler alma cabalari ancak son yillarda ivme kazanmistir.
Kilo, ge¢miste varlik ve verimlilik sembolii olmus, olumsuzluklar: fark edilerek “bir sorun”
oldugu kabul edilmeye baslandiginda ise son yillara kadar kozmetik bir problem olarak algi-

lanmugur. Kilo kaybinin metabolik etkilerini arastiran pek ¢cok ¢alisma sonucunda;

e Yag dokusundaki 1 kg’lik azalmanin sistolik kan basincinda(KB) 2 mmHg, diyastolik
KB'da ise 1 mmHg diisiis sagladig:

e Her 10 kg kilo kaybinin total kolesterol diizeyinde %10’luk bir diisiise neden oldugu

e Diyet ve egzersizle orta diizeyde kilo kaybinin yiiksek riskli kisilerde 3-4 yil siirede diya-
bet insidansini %40-60 azalttigy, alinan giinliik enerjideki her %1lik kisitlamanin viicut
agithiginda 0.28 kg azalmaya sebep oldugu goriilmektedir.

Yasam tarzi degisiklikleri, diyet ve egzersizle saglanan kilo kaybinin, yiiksek riskli has-
talarda diyabet gelisimini %58 oraninda azaltugr bilinmektedir. Bu sonuglarin 1s1ginda ka-
baca viicut agirhigindaki %10’luk azalma, obeziteyle iligkili risk faktorlerinde ciddi gerileme
saglar diyebiliriz. Bu nedenle obez hastalarin tedavileri diizenlenirken ilk amag, kilolarinin
%]10’unu kaybetmelerini saglamaktir. Ancak kaybedilen kilonun korunmasi da en az kay-
bedilmesi kadar énemlidir. Bu nedenle tedavi programi olusturulurken gergekgi hedefler
belirlenmeli ve hastayla birlikte koruma stratejileri gelistirilmelidir. 6 aylik siirede kilonun
%35-10"unu vermek, kabul edilebilir ve uygulanabilir bir hedeftir.

Tim yasam tarzi degisikligi, diyet ve egzersiz destek programlariyla kilo kayb: saglansa
bile, ulagilan agirligin idame ettirilmesi konusunda bagarisizlik oranlari ne yazik ki yiiksektir.
Bu nedenle kilo kaybini desteklemek ya da kilo kaybr programina uyumu artturmak igin
farmakolojik ajanlar kullanilmakeadir.

Ideal ilag tedavisi, obez bireyin hedeflenen kilo kaybina ulasmasina ve bu kiloyu koruma-
sina yardimci olmali, uzun siireli kullanimi giivenli olmali, tolerans ya da bagimlilik yaratma-
malidir. 12 haftalik ilag tedavisinden sonra %5'den daha az kilo kayb: olduysa ilag tedavisinin
kesilerek hastanin planlanmus diger destek tedavilerine yonlendirilmesi onerilir. Cerrahi dist
kilo verme girisimlerinin basarisiz olmasi, hem radikal ve kalict ¢6ziim arayiglarinin, hem de
cerrahi ¢oziimlerin diinya genelinde popiiler bir tedavi secenegi haline gelmesine, daha sik
uygulanmasina ve farkli tekniklerin gelistirilmesine yol agmakeadir.
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Obezitenin cerrahi yontemlerle tedavisi 55 yildan uzun siiredir tiim diinyada kullanil-
makta olup, 1991 yilinda Ulusal Saglik Enstitiist’niin (NHI) aldig1 konsensus karari ile
morbid obezite i¢in tek kalict tedavi oldugunu ortaya konmustur.

Cerrahi bagari 6zellikle dogru hasta se¢imine baglidir. Zira hangi hastanin ameliyat edile-
cegi ve hangi ameliyat ¢esidinin uygulanacagi ¢ok énemlidir. Tiim bu kararlar sadece cerrah
tarafindan degil, obezite tedavi ekibi tarafindan tarugilarak verilmelidir. Bu ekip, endokri-
noloji, psikiyatri, kardiyoloji, gégiis hastaliklari, anesteziyoloji-reanimasyon, genel cerrahi ve
beslenme-diyetetik boliimlerinin konuyla ilgilenen deneyimli uzmanlarindan olugsmalidir.
Temel prensip dogru hasta secimi, iyi hazirlik ve basarili sonugtur. Ekibin degerlendirmeleri
sonucu herhangi bir konuda problem tespit edilmesi, hastaya uygulanacak cerrahi girisimin
ertelenmesine ya da tamamen iptal edilmesine neden olabilir. NHI'nun aldig: konsensus
karari ile
1- Viicut kitle indeksi >35 kg/m? ve eslik eden hipertansyon, tip 2 DM, eklem rahatsizlik-

lar1, koroner arter hastaligi veya uyku apnesi gibi hastaliklart varsa
2- Viicut kitle indeksi 240kg/m? ise
3- Hastanin kontrol edilemeyen piskiyatrik rahatsizlig1 yoksa
4- Hastanin genel anestezi alabilmesi icin ciddi bir kontra-endikasyonu yoksa
5- Diizenli diyet ve egzersiz tedavisi daha 6nce denenmis ise bu hastalarda obezite cerrahisi

(Bariatrik Cerrahi) uygulamak gereklidir (3).

Ancak bariyatrik cerrahiden sonra da yasam tarz1 degisikligini gergeklestirememis has-
talarin yeniden kilo almasi s6z konusu olabilmektedir. Yapilan bir meta-analizde, gastrik
bypass sonrast hastalarin fazlalik kilolarinin %56.7 ila %66.5'ini ilk 24 ay icinde verdigi
ve sonraki siiregte daha fazla kilo kaybedemedikleri goriilmusgtiir. Bir bagka ¢alismada ise
hastalarin %30'unun operasyondan 18-24 ay sonra yeniden kilo almaya basladigt ve ope-
rasyondan 3 yil sonra morbid obezlerin %7'sinin, siiper obezlerin ise %43'tiniin, fazlalik
kilolarinin %50'sinden daha azini vermeyi bagsarabildikleri gézlenmistir. Geri kilo aliminin
sebepleri aragurildiginda ise, operasyondan sonra dramatik sekilde diizelen inkretin hormon
yanitinin bu hastalarda yetersiz kaldig1 goriilmiistiir. Ote yandan, zamanla anatomik ve fiz-
yolojik adaptasyonun gerceklesmeye baglamasinin pay1 biiyiik olsa da, ukinircasina yeme
ya da siirekli atigtirma sorunlari olan hastalarin, operasyondan sonra da bu aligkanliklarina
devam ettikleri ve yiiksek kalorili yiyecekleri stvi formda tiiketerek fizyolojik engelleri astik-
lar1 goriilmektedir. Hastalarin operasyondan sonraki takiplerine diizenli gelmemeleri, cerrahi
basarinin yetersizligindeki en 6nemli sebeplerden bir digeridir. Bu hastalar i¢in yasam tarzi
degisikligi ve medikal tedavi siireleri yeniden denenmeli, sonug alinamayan hastalarda ise
revizyon cerrahisi digtintilmelidir. 1987-2001 yillar1 arasinda obezite cerrahisi uygulanan
2010 hastanin 2014 yilina kadar takip edildigi Swedish Obese Subjects (SOS) calismasinda,
cerrahiden sonraki 10 yil iginde ayarlanabilir gastrik band uygulanan 376 hastanin %41’ine,
vertikal band gastroplasti uygulanan 1368 hastanin %29’una ve gastrik bypass uygulanan
266 hastanin %7.5’ine revizyon cerrahisi uygulandigi goriilmistiir. Hastalarin %3’iine ise
ikincil revizyon cerrahisi uygulanmustir.
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Giin gegtikee sayilari artan cerrahi hastalarin operasyondan sonra uzun siireli izlenmesi,
farkls tekniklerin sonuglarinin kargilagtirilmasina ve operasyonlarin etkinliklerinin objektif
olarak degerlendirilmesine olanak saglamaktadir. Bu sayede hangi prosediiriin hangi hasta
i¢in uygun olduguna karar verilebilmekte ve hem cerrah hem de hastanin gergekgi beklenti-
ler iginde olmast saglanmaktadir. Ote yandan bariatrik cerrahide yeni etki mekanizmalarinin
ve daha kesin gdstergelerin tanimlanmasi, en iyi sonuglari elde etmek icin farkli prosediirle-
rin kigisellestirilmesine yol agacaktir.
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Obezitede Giincel Tedavi Yaklagimlari

Bahar Eryasar
Istanbul Universitesi, [stanbul Tip Fakiiltesi, ic Hastaliklari Anabilim Dall,
Endokrinoloji ve Metabolizma Hastaliklari Bilim Dal, istanbul

vaskiiler hastaliklar, kanser gibi bircok 6nemli saglik sorununda morbidite ve mor-
taliteyi aruran multifaktoryel bir hastalikur ve sigaradan sonra ikinci “6nlenebilir”
6liim nedenidir. Ulkemizde hem ¢ocuk ve adolesan hem yetiskin grupta giderek daha sik
rastlanan obezite 6liim riskinde artisa, is giicii kaybina ve saglik harcamalarinda yiikselise

Obezite; tip 2 diyabet, hipertansiyon, hiperlipidemi, kalp-damar hastaliklari, serebro-

neden olmakradir.

Onemli bir toplum sagligi sorunu olan obeziteyle savasta aslolan hamle tedaviden gok
onleyici yaklagimdir. Gerek riski artiran unsurlari ve risk altindaki gruplari saptayip 6nleme-
de gerek tedavide bireyi biitiinciil bakig agisiyla ele alacak uzmanlarin yer aldigr multidisip-
liner ekip yaklasimi esastir.

Obezitenin degerlendirilmesi ve tedavisinde bunun ¢ok sayida farkli nedenden kaynakla-
nabilen bir hastalik oldugu gézardi edilmemeli ve sorunun kaynag belirlenmelidir. Yagamin
ilk evrelerine kadar genisletilecek bir anamnez, kapsamli fiziksel muayene, dogru yéntem-
lerle antropometrik 8l¢iimler ve tiim testlerin degerlendirilmesi siirecin énemli halkalaridir.
Bireyin yasam ve beslenme aligkanliklarinin, riski artiran aligkanliklara yol agan davranig/tu-
tum ve inanglarinin irdelenmesi gerekir. Sorunlar saptandiktan sonra uygulanacak miidahale
sadece ilag ve beslenme tedavisini degil, yasam tarzini degistirmeye yonlendirecek egitimi de
mutlaka icermeli ve mutlaka “kisiye 6zel” olmalidir. Bu genis yelpazede besinlerin nitelik-
lerinden yeme aligkanliklarina, uyku diizeninden egzersize kadar bir¢ok elzem unsura degi-
nilmelidir. Tablonun genellikle gézard: edilen ¢ok 6nemli bir parcast da ailedir. Obeziteyle
miicadele “aile bazli yaklasim” gerektirir. Ozellikle gida aliverisini yapan, yemekleri pisiren
aile ferdi de mutlaka bu egitimden faydalandirilmalidir. Ayrica anamnezde tiim ailenin saglik
durumu ve aligkanliklarinin irdelenmesi tedavinin basari sansini artiracakeir.

Obezite konusunda egitimle farkindaliginin arurilmasi ve taramalarla 6nleyici hizmetle-
rin yayginlagturilmasi saglikli toplum yolunda gelecek nesiller icin atlmis yasamsal bir adim
olacakuir.
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Lokositoz Ve Lokopeniye Yaklasim

Mustafa Nuri Yenerel
istanbul Universitesi, Istanbul Tip Fakiltesi, ¢ Hastaliklari Anabilim Dali, Hematoloji Bilim
Dal, Istanbul

lokosit pipetleri ve “Thoma” kamarasi kullanilarak elle yapilirdi. Giiniimiizde kan

sayim cihazlariyla yiizlerce kan érnegi el degmeden hizli bir sekilde ¢alisilabilmekee-
dir. Kan sayim cihazlarinda eritrositleri parcalayan ancak 16kositlere zarar vermeyen kimyasal
maddeler kullanilmakra ve hiicrelerin biiyiikliigii ve icerdikleri graniil yapilari sayesinde sa-
dece 16kosit sayist degil lokositlerin bes alt grubu da ayirdedilebilmekeedir.

Otomatik kan sayim cihazlari eger kalite kontrol standartlarina uygun olarak kullanilirsa
oldukga kesin sonuglar verebilmektedir. Ancak teknik nedenlerden otiirii bazen hiicrelerin
ayirimt kesin yapilamayabilmekte ya da bazi durumlarda yanlis olarak diisiik ya da yiik-
sek degerler rapor edilebilmektedir. Yalanct notrofili ya da lokositoz olarak adlandirdigimiz
tablonun en sik nedeni kriyoglobilinemi, EDTA ya bagli yalanci trombositopenideki gibi
trombosit kiimeleri ya da ¢ekirdekli eritrositlerin varligidir. Giintimiizde % 1-2 oraninda
cekirdekli eritrositi tespit edebilecek kadar hassas kan sayim cihazlari da gelistirilmistir.

Kan sayim cihazlarinin 6nemli bir 6zelligi de 16kosit formiilii yapabilmesidir. Giiniimiizde
tiim cihazlar nétrofil, lenfosit, monosit, eozinofil ve bazofilleri oldukca kesin olarak ayirde-
debilmektedir. Lokosit alt gruplarinin herhangi birinin artigt klinik olarak anlamli olabilir
ancak normalden diisitk degerler sadece nétrofiller soz konusuysa onemlidir. Cogu cihaz
geng hiicreleri, hatta blast ozelliginde olanlari da ayrica belirtebilmektedir. Bu sayede dik-
katli bir goz 16kositoz olmadig halde lenfositoz, monositoz, eozinofili gibi dnemli hastalik
bulgularini daha baglangi¢ asgamasinda fark edebilmektedir. Comak nétrofillerin otomatik
cihazlarla ayirimi zordur ama gelismis bazi cihazlar olgunlasmamis hiicreleri bile mikros-
kopik yontemlerdeki kadar dogru bir gekilde ayirdedebilmekte, hatta CD34 (+) kék hiicre
miktarini dahi hesaplayabilmektedir.

Otomatik kan sayim cihazlarinin rutin kullanima girmesinden dnce 16kosit sayimi

Kan sayim raporunda I6kositoz gordiigiimiizde ne yapmaliyiz?

Kan sayim raporlarinda 16kositoz gordiigiimiizde 6ncelikle bu lokositozun hangi lokosit
alt grubunun artsi sonucu gelistigine bakmali, ondan sonra da bagka bir anormallikle bir-
likte olup olmadigini anlamaliyiz. Bu bize ayiric1 tanudaki fizyolojik ve patolojik nedenler
konusunda yol gésterici olacaktir. Lokositozun en stk nedeni nétrofilik l6kositozdur ve sayist
asikar olarak artmamigsa ve olast neden de belliyse evre kani yaymasinin incelenmesine
gerek yoktur. Ancak lokositoz nétrofilik te olsa beraberinde anemi ve/veya trombositopeni
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ile birlikeeyse ya da nétrofil disindaki l6kosit altgruplarindan biri veya birkacinda arus ile
birlikteyse ¢evre kani incelemesi 6nem kazanmakeadir.

Kan sayim raporlarint okurken 18kosit sayisi normal bile goriilse 16kosit alt gruplarinin
mutlak sayilarina bakmay: aligkanlik haline getirmeliyiz. Bazen lenfositoz, monositoz, eo-
zinofili oldugu halde 16kosit sayist normal olabilmekte ve raporda yazdig: halde bu durum
gozden kagabilmektedir.

Asagida l6kositoz nedenleri hiicre alt gruplarina gore ayrica 6zetlenmistir.

Notrofilik [okositoz: Notrofillerin normal degerleri erigkinlerde 1800-7000 /mm3, ¢o-
cuklarda 1000-8500 /mm3 diir. Bu degerlerin izeri nétrofili olarak kabul edilir. Lékositozun
en sik nedeni notrofilidir ve genellikle de habis olmayan nedenlere bagl gelisir. En sik neden-
leri Tablo 1.de 6zetlenmistir.

Tablo 1. Nétrofili nedenleri

Akut inflamasyon - vaskillitler, kollojen vaskiiler hastaliklar

Akut infeksiyonlar - bakteriyel, bazi viral infeksiyonlar, fungal ve parazitik infeksiyonlar
ilaclar, toksinler, metabolik nedenler — kortikosteroidler, bilyiime faktorleri, tiremi, ketoasidoz
Doku nekrozu - yaniklar, travma, miyokard infarktiisii, hemoliz

Fizyolojik - stres, egzersiz, sigara, gebelik

Habis hastaliklar — karsinomlar, sarkomlar, miyeloproliferatif hastaliklar

Infeksiyon, inflamasyon, iskemi, nekroz, travma, {iremi, asidoz, hemoliz, egzersiz gibi
pek cok patolojik ve fizyolojik neden nétrofilik lokositoza yol agabilmekeedir. Nétrofili di-
ger hiicre dizilerinde bir anormallikle birlikteyse muhakkak ¢evre kani yaymastyla degerlen-
dirilmeli ve bu sirada geng sekillerinin varligi (sola kayma), graniillerinin artp artmadigy,
sitoplazmalarinda vakuol olup olmadigt not edilmelidir. Sadece nétrofillerde artis rapor edi-
len hastalarda genellikle hematolojik habis hastalik diisiintilmez. Ancak bir raporda “flag”,
“LUC”, “MID” gibi ifadelerle dikkat cekilen hiicre gruplarinin arust gériiliirse notrofillerde
sola kayma ve 16komoid reaksiyon basta olmak iizere akut ya da kronik l6semi ya da mye-
loproliferatif hastaliklar akla gelmeli ve ¢evre kant yaymalari mihakkak degerlendirilmelidir.

Lenfositoz: Lenfositoz ikinci en sik goriilen 16kositoz nedenidir. Daha 6nce bahsedil-
digi gibi l6kositoz olmadan da lenfositoz goriilebilmektedir. Kan sayim raporunda lenfosit
say1s1 4500/mm3 iizerinde saptandiginda daima ¢evre kani yaymasi incelenmelidir. En sik
lenfositoz nedenleri Tablo 2.de dzetlenmistir. Genglerde en sik nedeni viral infeksiyonlardir.
Yaslilarda ise en sik lenfositoz nedeni kronik lenfositik l6semidir ve olgularin énemli bir kis-
minda kontrol amagli ya da herhangi bir nedenle kan sayimui yapildiginda rastlant eseri tes-
his edilmektedir. Hematolojik habis hastaliklarin hemen ¢ogunda lenfositoz yaninda anemi
ve/veya trobositopeni de birlikte gorillmektedir. Nadiren T- hiicreli akut lenfoblastik 16semi
olgular1 baglangicta sadece 16kositoz/lenfositoz ile gelebilmektedir. Bu ozellik selim ve habis
hastaliklarin ayirici tanisinda hatrlanmalidir.
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Tablo 2. Lenfositoz nedenleri
infeksiyonlar — viral infeksiyonlar, bogmaca, tiiberkiiloz, toksoplazmoz, riketsiyalar
inflamatuvar hastaliklar - iilseratif kolit, Crohn

Bagisiklik sistemiyle ilgili hastaliklar — ilag alerjisi, vaskilitler, graft reddi, Basedow Graves, Sjégren
sendromu

Hematolojik — ALL, KLL, lenfoma

Monositoz: Monositoz un da en sik nedeni infeksiyonlardir ve genellikle gecicidir
(Tablo 3.). Eger monositoza yol agan infeksiyon ve inflamasyon durumlari diglanirsa hasta,
basta kronik miyelomonositer 16semi olmak iizere hematolojik habis hastaliklar yoniinden
incelenmelidir.

Tablo 3. Monositoz nedenleri

infeksiyonlar — tiiberkilloz, subakut bakteriyel endokardit, sifiliz, protozoonlar, riketsiyal infeksiyonlar
Notropeninin diizelme donemi

Hematolojik — |6semiler, miyeloproliferatif hastaliklar, lenfoma, multiple miyelom

inﬂamasyon — kollojen vaskiiler hastaliklar, ilseratif kolit, sprue, miyozitler, polarteritis nodeoza, temporal
arterit

Digerleri — solid tiimorler, iTP sarkoidoz

Eozinofili: Kan sayimlarinda 350/mm3 tizerindeki eozinofil diizeyleri eozinofili olarak
adlandirilir. En stk nedenleri Tablo 4.de ézetlenmistir. Bu tabloda da goriildiigii gibi en
onemli nedenleri allerjik durumlar ve parazitik infestasyonlardir. Bu tip reaktif eozinofili ne-
denlerini klonal hastaliklardan ayirdetmek son derece 6nemlidir. Idiyopatik hipereozinofilik
sendrom distiniilityorsa hastalarin kalp, karaciger, dalak, merkezi sinir sistemi ve diger organ
tutulumlars arasindan aragtirilmalart gerekecektir.

Tablo 4. Eozinofili nedenleri

Aleriji — (irtiker, saman nezlesi, astim

inflamasyon — eozinofilik fassiyit, Churg-Strauss sendromu

Parazitler - trisinoz, filaryazis, sistosomiyaziz

Nonparazitik infeksiyonlar — sistemik fungal hastaliklar, kizil, klamidya pnémonisi

Habis hastaliklar — KML, Hodgkin lenfoma, T hiicreli lenfomalar

idiyopatik hipereozinofilik sendromlar

Digerleri — ilaglar, hematolojik ve solid organ tiimérleri, GiS inflamatuvar hastaliklan, sarkoidoz

Bazofili: Mutlak bazofil sayisinin 200/mm3 iizerinde olmasi bazofili olarak kabul edilir.
En sik nedenleri Tablo 5.te 6zetlenmistir. Reaktif bazofili son derece nadirdir. Yine de en
stk allerji, agir1 duyarlilik durumlar;, KML, miyeloid metaplazili miyeloskleroz ve PV gibi
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miyeloproliferatif hastaliklarin seyri sirasinda goriiliir. Radyoterapi sirasinda gecici olarak
bazofili goriilebilir. Bazofili hipotiroidide, kronik hemolitik anemide ve splenektomi sonrast
da gelisebilmekredir.

Tablo 5. Bazofili nedenleri

Miyeloproliferatif hastaliklar

Alerjik — yiyecekler, ilaglar, yabanci proteinler

infeksiydz ajanlar — su cicegi

Kronik hemolitik anemi — dzellikle splenektomi sonrasi
inflamatuvar hastaliklar — kollojen vaskiiler hastaliklar, iilseratif kolit

Lokomoid reaksiyonlar

Cevre kaninda lokositlerin 16semiyi taklit eder sekilde artist ya da kalitatif degisiklikleri
l6komoid reaksiyon olarak adlandirilir. Lokomoid reaksiyon denince klasik olarak nétrofil-
lerde sola kayma olarak tanimlanan geng sekillerin artisi ile birlikte [6kosit sayisinin 50.000/
mm3 iizerinde olmasi anlagilir. Ancak sayr daha diisiik hatta normalin altinda olup asikar
olarak olgunlasmamus nétrofillerin ya da benzer sekilde daha geng gériinen lenfosit ve mo-
nositlerin varlig1 da 16komoid reaksiyon olarak adlandirilmaktadir. Lokomoid reaksiyonlar
artan hiicre grubuna baglt olarak nétrofilik, eozinofilik, lenfositik ya da monositik olarak
ayirilir.

Nétrofilik I6komoid reaksiyonlar: Asiri nétrofili, hemoliz, kanama, kemik iligi tutulu-
mu ile birlikte seyreden maligniteler, Hodgkin lenfoma, miyelofibroz, tiiberkiiloz ve benzeri
infeksiyonlar, agir yaniklar, eklempsi ve zehirlenmeler sirasinda goriilebilmektedir.

Eozinofilik 16komoid reaksiyonlar: Reaktif eozinofili durumlarinda nadiren perifer-
de eozinofil miyelosit gibi daha gen¢ eozifiller goriilebilir. En klasik eozinofilik 16komoid
reaksiyon tablosuna ¢ocuklarda parazitik infestasyonlar sirasinda rastlanir. Nétrofilik 16ko-
moid reaksiyonlarda oldugu tiimérlerin seyri sirasinda da eozinofilik lokomoid reaksiyonlar
goriilebilmektedir.

Lenfositik 16komoid reaksiyon: Ozellikle infeksiyéz mononiikleoz ve bogmaca seyri
sirasinda ¢ok yiiksek lenfosit diizeyleriyle kargilagilagabilmekteyiz. Atipik ya da geng lenfosit-
lerin agikar arttig1 durumlarda tabloyu lsemiden ayirdetmek ¢ok gii¢ olabilmektedir. Béyle
durumlarda kemik iligi incelemesi 6nem kazanir, ¢iinkii 16komoid reaksiyonlarda kemik
iliginde lenfosit say1st normal ya da minimal artmis bulunur.

Lokoeritoblastoz: Notrofilik l6komoid reaksiyon ile birlikte ¢evre kaninda eritroblastlar
da goriiliirse tabloyu lokoeritroblastoz olarak adlandirmaktayiz. Bu durum ézellikle kemik
iligini infiltre eden metastatik kanserlerde sik goriilen bir tablodur. Kemik iligi fibrozisi ve/
veya infeksiyonlari sirasinda da gbzlenen bu durum GIS kanamalart ve hemoliz gibi selim
durumlarin seyrinde de karsimiza ¢ikabilmektedir.
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Hematolojide Biyolojik Ajanlar

ipek Yonal Hindilerden
Istanbul Universitesi, stanbul Tip Fakiiltesi, ¢ Hastaliklari Anabilim Dali, Hematoloji Bilim
Daly, Istanbul

kullanilan canli organizma veya iiriinlerinden iiretilen maddedir. Biyolojik ilag olarak
da adlandirilan biyolojik ajanlar, antikor, interlokin ve agilardan olugmaktadir.

Biyolojik ajan tanimi: Kanser veya diger hastaliklarin tani, profilaksisi ve tedavisinde

Biyolojik Tedavi Nedir?

Biyolojik tedaviler, canli organizma, canli organizmadan elde edilen maddeler veya bu mad-
delerin laboratuar ortaminda tiretilen formlarinin hastalig1 tedavi ecmek amaci ile kullanilmasidir.
Kanser i¢in kullanilan bazi biyolojik tedaviler, kanser hiicrelerine karst etki eden viicudun immiin
sistemini stimiile eder. Biyolojik tedavinin bu alt tipine "immiinoterapi" denilmekle beraber bu
tedavi kanser hiicrelerini dogrudan hedef almaz. Tiimér biiyiimesi ve progresyonunda énemli
olan spesifik molekiillerle etkilesen biyolojik tedavilere "hedef tedavi" denilmektedir. Kanserli
hastalarda biyolojik tedaviler, kanseri tedavi etmek veya kanser tedavilerinin yan etkilerini tedavi
etmek amaciyla kullanilir. Biyolojik tedavinin birgok formu FDA tarafindan onaylanmasina rag-
men bazilart deneysel tedavilerdir ve klinik calisma kapsaminda kullanilmakradir.

immiin sistem nedir?

Immiin sistem, hiicreler, dokular, organlar ve onlarin bilesenlerinden olusan kompleks
bir ag olmakla beraber enfeksiyonlar ve diger hastaliklarla savagmaya yardimci olmakeadir.

*  Beyaz kan hiicreleri veya 16kositler, immiin yanitta rol oynayan ana hiicrelerdir. Bu hiic-
reler, hastaliga sebep olan mikroorganizma ve anormal hiicrelere karst viicudu korumak
icin gerekli birgok islevi goriir.

*  Dolagim sistemindeki bazi 6zel lokosit tipleri, dolasgtmda bulunan mikrop ve patojenler;
hastalikly, hasarlt veya 6li hiicreleri tespit eder. Sonug olarak 18kositler spesifik olmayan
immiin koruma saglar.

* Lenfositler, spesifik mikroorganizma veya anormal bir hiicreden kaynakli spesifik teh-
likeye karsi bir koruma saglar. Bu spesifik immiin yanittan sorumlu olan lenfositin en
onemli alt gruplari B hiicreleri ve T hiicreleridir.

o B hiicreleri, yabanci istilact veya anormal hiicreleri baglayarak hasarlanmasini sagla-
yan biiyiik ve sekrete edilmis proteinler olarak bilinen antikorlar: {iretir.

o Sitotoksik T hiicreleri olarak da bilinen éldiiriicii T hiicreleri, toksik kimyasallarin
salinimina veya apoptozis olarak bilinen hiicrelerin kendi kendini hasarlamasina ne-
den olarak enfekte veya anormal hiicreleri ortadan kaldirir.
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* Lenfosit ve lokositlerin diger tipleri, B hiicreleri ve 6ldiiriicti T hiicrelerinin gorevlerini
destekler. Bu destekleyici hiicreler, T-helper ve dendritik hiicreleri icermekle beraber B
hiicreleri ve oldiiriicii T hiicrelerini aktive edip mikroorganizma veya anormal hiicrelere
yanit vermeyi kolaylastirir.

Antijenler, immiin sistem tarafindan taninan viicudun kendi hiicreleri ve mikroorganiz-
malar {izerindeki maddelerdir. Viicudun normal hiicrelerinin 'self antijenleri' vardir. Bu anti-
jenler, immiin sistemi normal hiicrelerin tehdit olmadig konusunda uyarmakeadir. Tam tersi
olarak mikroorganizmalar immiin sistem tarafindan potansiyel tehdit olarak algilanmakla
beraber yabanci antijen veya 'self antijen’ disinda antijen tasidigs icin ortadan kaldirilmalidir.
Kanser hiicreleri, normal hiicreler izerinde olmayan siklikla tiimér antijenleri olarak adlan-
dirilan antijenler igerir.

immiin sistem kansere saldirabilir mi?

Anormal hiicreleri taniyip hasarlayan immiin sistemin dogal islevi sonucunda birgok
kanserin gelisimi 6nlenir veya baskilanir. Immiin hiicreler bazen tiimér igerisinde ve cevre-
sinde bulunmaktadir. Bu hiicrelere tiimér infiltre eden lenfosit (TIL) ad1 verilmekle beraber
immiin sistemin tiimér yaniunda énemli oldugunu gostermektedir. Bir hastanin tiimériinde
TIL'in varlig siklikla daha iyi sagkalim ile iligkilidir.

Kanser hiicrelerinin immiin sistemden kaginmak ve hasarindan korunmak icin cesitli
yollari vardir. Ornegin;

* Kanser hiicreleri genetik degisiklige ugrayarak yiizeylerindeki tiimor antijen ekspresyo-
nunu azaltr ve immiin sistem tarafindan daha az gériiniir hale gelir.

* Kanser hiicrelerinin immiin hiicreleri inaktive eden yiizey proteinleri vardir.

* Kanser hiicreleri tiimor ¢evresindeki normal hiicreleri indiikleyerek (6rn., timér mikro-
gevresi) immiin yanitt baskilayan maddelerin salinimina ve tiimér hiicre proliferasyonu
ve sagkalimina neden olur.

Immiinoterapinin, immiin sistemi giiglendirmek ve immiin sisteme karsi kanser defan-
sint agmak icin cesitli yollart vardir. Immiinoterapideki hedef, immiin sistemin kanseri tespit
edip hasarlama yetenegini gelistirmesini saglamakur.

Kanseri tedavi etmek icin kullanilan biyolojik tedaviler hangileridir?

Cesitli biyolojik tedaviler, 6zellikle immiinoterapiler kanser tedavisinde kullanilmig ve
gelistirilmigtir. Bu tedaviler farkli yollarla kanserle savagmakeadir.

- immiin Sistemin Kontrol Noktasi (Checkpoint) inhibitérleri

Etki mekanizmalari: Bu tip immiinoterapi, immiin sistemin kanser hiicrelerine kar-
st saldirtya gecmesini engelleyen kontrol mekanizmasini (frenlemeyi) ortadan kaldirarak
immiin sistemin saldirtya gecmesini saglamaktadir. Bu frenleme, immiin kontrol noktast
proteinleri denilen T hiicre yiizeyinde proteinleri icerir. Immiin kontrol noktasi proteinleri
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diger hiicrelerin iizerindeki spesifik partner proteinlerini tanidig zaman bir kapama sinya-
li sonucunda T hiicrelerinin diger hiicrelere kargt bagisiklik yanitunt olusturmamasini sag-
lamakeadir. En ¢ok calismasi bulunan iki 6nemli immiin kontrol noktasi proteini PD-1
ve CTLA-4'diir. Bazi tiimér hiicreleri yiiksek oranda PD-1 partner proteini olan PD-L1'i
ekprese ederek T hiicrelerinin islevini durdurur ve kanser hiicrelerinin immiin hasardan kur-
tulmasini saglar. Benzer sekilde, antijen sunan hiicreler tizerindeki B7 proteinleri ve T hiic-
releri lizerinde ekprese edilen CTLA-4 arasindaki etkilesim sonucunda T hiicrelerinin kanser
hiicrelerini 6ldiirmesi 6nlenir. Immiin kontrol noktast inhibitérii ya da modiilatérii denilen
ilaglar, immiin kontrol noktast proteinleri ve onlarin partner proteinleri arasindaki etkilegimi
onleyerek giiclii bir immiin yanit olusturur. Giincel kontrol noktasi inhibitorlerinin hedefle-
ri PD-1, PD-L1 ve CTLA-4'd{ir.

Nasil kullanihir?: Immiin kontrol noktasi inhibitorleri, cilt kanseri, kiiciik hiicreli dist
akciger kanseri, mesane kanseri, bas ve boyun tiimérii, karaciger kanseri, Hodgkin lenfoma,
renal hiicreli kanser ve mide kanseri gibi cesitli kanser tiplerinde onay almugur. Bir ¢aligmada
PD-1 bloklayict immiinoterapi ilact Nivolumab'in, Hodgkin lenfomanin nodiiller sklerozan
alt tipinde fayda sagladigi gosterilmistir. Calismaya, tedaviye direngli (relaps veya refrakeer)
Hodgkin lenfomali 23 hasta kaulmigtr. 20 hastada (% 87) yanit alinirken, bunlarin 4t
tam yanitl idi. Buna ek olarak, 6 aylik hastaliksiz sagkalim basarisi hastalarin %86°sinda
elde edilmistir. Bu basarili ¢alismalarin ardindan 17 Mayis 2016 tarihinde FDA onayi alan
Nivolumab (Opdivo®); tekrarlamis veya otolog hematopoetik kok hiicre nakli sonrasi ilerle-
me gostermis klasik Hodgkin Lenfomali hastalarda kullanilmaya baglanmistir. 14 Mart 2017
tarihinde FDA, daha 6nce en az tig seri tedavi almis ve sonrasinda nitksetmis veya direngli,
klasik hodgkin lenfomali hem eriskin hem pediatrik hastalar icin immiin kontrol noktast in-
hibitérii olan pembrolizumaba (piyasa ad1 Keytruda®) hizlandirilmis prosediirle onay verdi.
Calismaya daha dnce otolog kok hiicre nakli ve/veya brentuksimab vedotin ve ortalama dért
seri sistemik tedavi sonrasi, nitksetmis veya direngli hastalig1 olan Hodgkin lenfomali has-
talar dahil edilmistir. 9.4 aylik ortalama takip siiresinde genel yanit orani %69 olarak rapor
edilmistir. %47'si kismi yanit ve %22'si tam yanitli olarak, ortalama tahmini yanit siiresi ise
11.1 ay olarak bulunmustur.

- immiin Hiicre Tedavisi (Adoptif Hiicre Tedavisi veya Adoptif immiinoterapi)

Etki mekanizmasi: Kanser tedavisinde adoptif hiicresel tedavi igin 2 genel yaklagim var-
dir. Tkisinde de hastanin kendi immiin hiicreleri toplanur, laboratuar ortaminda bu hiicreler
gogalulir ve tekrardan hastaya infiize edilir. Bu yaklagim sonucunda hastanin kendi immiin
hiicreleri daha kolay sekilde tiimore saldirir.

e Tiimori infiltre eden lenfositler (TIL): Bu yaklagim, TIL denilen hastanin tiimériinde
dogal olarak bulunan T hiicrelerini kullanir. Hastanin tiimér hiicrelerini en iyi taniyan
TIL, laboratuar ortaminda segilerek gogalalir. Bu hiicreler takiben immiin sistem sinyali
proteini olan sitokin tedavisi ile aktive edilir ve hastanin dolagimina geri infiize edilir.
TIL tedavisinin tiimér hiicrelerini hedef aldig1 gosterilmesine ragmen tiimérii 6ldiirmek
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icin tiimdr mikrogevresinde yeterli oranda bulunmadigs veya tiimériin salgiladig im-
miin baskilayici sinyallerin Gstesinden gelemeyebilecegi dusiintilmiistiir. Aktive edici
TIL'in masif miktarlarda sunulmasi sonucunda bu bariyerlerin iistesinden gelinebilir.

e CAR T-hiicre tedavisi: Bu tedavi yaklasimi benzer olmasina ragmen hastanin T hiicreleri
¢ogalulmadan ve hastaya geri infiize edilmeden 6nce kimerik antijen proteini veya CAR
olarak bilinen proteini eksprese etmek icin laboratuar ortaminda genetik olarak modi-
fiye edilir. CAR, T hiicrelerinin yiizeyinde eksprese edilen T-hiicre reseptorii denilen
proteinin modifiye formudur. CAR, hastanin kanser hiicre yiizeyinde bulunan spesifik
proteinlere T hiicrelerin baglanmasini saglayacak sekilde gelistirilir. Bunun sonucunda
kanser hiicrelerinin ortadan kaldirilmasi saglanir.

Cogalulmis T hiicrelerini almadan 6nce hastalar bir dizi kemoterapi ve bazi olgularda
tiim viicut 1sinlama igeren lenfodeplesyon denilen bir isleme girer. Bu iglem, verilecek olan T
lenfositlerin etkinligini engelleyebilecek olan diger immiin hiicreleri ortadan kaldirir.

Nasil kullanihr?: Bu alanda ilk bagarili yaklasim tiimér biyopsi dokusundan izole edi-
len ex vivo ekspanse edilen lenfositler olan TIL'in kullanimidir. Segici bir grup melanom
hastasinda yiiksek klinik yanit elde edilmesine ragmen (%24'tinde tam tiimor regresyonu)
oncesinde lenfodeplesyon kemoterapisi ve biiyiik oranda efektdr hiicrelerin transferini gerek-
tirmektedir (1011 hiicre). Buna ek olarak melanom disinda diger malignitelerde yeterli say1-
da TIL gogaltlmast giig oldugu icin bu teknolojinin uygulanmast giigtiir. Tki CAR T-hiicre
tedavisi onaylanmugur. Tisagenlecleucel (Kymriah™), diger tedavilere yanit vermeyen ALL
tanili bazi erigkin ve cocuk hastalarda ve en az iki dizi tedaviye yanit vermeyen veya relaps
etmis gesitli tipte B-hiicreli non-Hodgkin lenfomal erigkin hastalarin tedavisinde onaylan-
mugtir. Klinik denemelerde bazi hastalarin kanserleri tamamen ortadan kalmis ve bazi has-
talarda uzun bir siire hastaliksiz sagkalim saglanmugur. Axicabtagene ciloleucel (Yescarta™),
en az iki dizi tedaviye yanit vermeyen veya relaps etmis cesitli tipte B hiicreli non-Hodgkin
lenfoma tanili hastalarda onay alinmigtir. Her iki tedavi hastanin kendi immiin hiicrelerinin
modifikasyonunu icerir.

- Terapotik Antikorlar

Nasil Kullanihr?: Terapétik antikorlar kanser hiicrelerini ortadan kaldirmak icin labora-
tuarda tretilen antikorlardir. Hedef kanser tedavisinin bir alt tipidir—kanser hiicresinin bii-
yiimesi icin gerekli olan molekiil (veya molekiiler hedef) ile spesifik olarak etkilesim kurmak
icin veya onu ortada kaldirmak icin tasarlanmugtir.

Terapotik antikorlar bircok farkl yolla etki etmektedir:

* Hedef proteine baglanarak kanser hiicrelerini dogrudan apoptoza siiriikler. Bu tip te-
rapétik antikorlardan olan rituximab ve ofatumumab, B lenfosit yiizeyindeki protein
olan CD20'yi hedef alir. Benzer gekilde alemtuzumab matiir lenfositlerin {izerindeki yii-
zey proteini olan CD52'ye baglanir.
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Antikorun baglandig1 kanser hiicrelerini 6ldiiren toksik bir maddeyle iliskili olabilir.
Toksik maddeler arasinda bakteriyel toksin gibi zehirli bir madde; kiigiik bir molekiil
ilaci; 15132 hassas bir kimyasal (fotoimmiinoterapide kullanilir) veya radyoaktif bilesen
(radyoimmiinoterapide kullanilir) vardir. Bu tip antikorlara bazen antikor ila¢ konjugat-
lar1 (ADC) ad1 verilir. Kanser icin kullanilan ADC icin énemli bir 6rnek brentuximab
vedotindir (Adcetris). Brentuximab-vedotin, anti-CD30’ un peptid bag ile anti-mikro-
tiibiil monometiluristatine (MMAE)’ye baglanmasi ile olusturulmugstur. Bu immuno-
konjugat antikor CD30’a baglandiginda hiicre i¢ine alinur, lizozom peptid bags yikilir ve
MMAE hiicre icinde serbest kalir. MMAE hiicrede tiibiilin polimerizasyonunu énler ve
mikrotiibiil agin1 kesintiye ugratarak CD30 eksprese eden tiimér hiicresinde apoptozu
indiikler. Klinik olarak yapilan calismalarda refrakter Hodgkin lenfoma ve anaplastik
biiyiik hiicreli lenfomalarda yanit elde edilmistir.

Aktive T hiicrelerini kanser hiicrelerinin yanina tastyabilir. Ornegin teraportik antikor
olan blinatumomab (Blincyto®) hem 18semik hiicrelerinin yiizeyinde fazla eksprese edi-
len tiimor iligkili antijen olan CD19'a, hem de T hiicre reseptériiniin bir parcasi olan
T hiicre yiizeyindeki glikoprotein olan CD3'e baglanir. Blinatumomab, 16semi hiicrele-
rinin T hiicreler ile temasini saglamaktadir. Bunun sonucunda CD19 ekspresyonu olan
16semik hiicrelere kargt T hiicre aktivasyonu ve 6ldiiriicti T hiicre yaniti saglanir.

Diger immiinoterapiler, antikor olmayan immiin sistem molekiillerini ve kanser &l-

diirticti ajanlart birlegtirir. Ornegin, denileukin diftitox (ONTAK®), difteriye neden olan
Corynebacterium diphtheria adli bakeeri tarafindan iiretilen toksine baglanan sitokin inter-
16kin-2'yi (IL-2) igerir. Denileukin diftitox yilizeyinde IL-2 reseptorleri tastyan kanser hiic-
relerini hedeflemek igin IL-2 kismini kullanarak difteri toksininin onlar1 éldiirmesine izin
verir.

Nasil kullanilir?: Terapotik antikorlar bircok kanser tipinde onay almugtir.

-immiinomodiilatér Ajanlar

Etki mekanizmasi: Immiinomodiilatér ajanlar kansere karst viicudun immiin yanitint

giiclendirir. Bu ajanlar normal olarak immiin sistem aktivitesi ve ilaglarin regiilasyonuna
yardim eden veya modiilasyonunu saglayan proteinleri igerir.
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Sitokinler: Bu sinyal proteinleri dogal olarak Igkositler tarafindan iiretilir. Immiin yanie,
inflamasyon ve hematopoez sitokinler tarafindan yonetilmekredir. Interferon (INF) ve
interlokinler (IL) kanseri tedavinde kullanilan iki tip sitokindir. Ugiincii tip sitokin olan
hematopoietik biiyiime faktdrleri ise gesitli kemoterapi rejimlerinin yan etkilerini orta-
dan kaldirmak icin kullanilir. INF'un bir alt tipi olan INF-alfa, dogal sldiiriicii hiicre ve
dendritik hiicre gibi belirli beyaz kan hiicrelerini aktive ederek kanser hiicrelerine kargt
hastanin bagisiklik yanitint arceirir. INF-alfa kanser hiicrelerinin biiyiimesini inhibe eder
veya Sliimiine sebep olur. Bir T hiicre biiytime fakedrii olan IL-2, aktive T hiicreleri
tarafindan dogal olarak iiretilir. Oldiiriicii T hiicreleri ve dogal 6ldiiriicii hiicreleri igeren
beyaz kan hiicrelerinin proliferasyonunu arttirir ve kansere karsi immiin yanit arturir.
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IL-2, kanser hiicrelerini hedef almak i¢in B hiicrelerinin antikor iiretimini kolaylagtirir.
Hematopoietik bitytime faktdrleri dogal sitokinlerin 6zel bir sinifidir. Bu biiyiime fak-
torleri, kemoterapi tarafindan azalulmis gesitli kan hiicre popiilasyonlarinin biiyiimesi-
ni kolaylagurir. Eritropoetin, eritrosit iiretimini, IL-11 ise trombosit iiretimini arturir.
Graniilosit-makrofaj koloni stimiile edici faktor (GM-CSF) ve graniilosit koloni stimiile
edici fakeor (G-CSF) lokosit sayisini arturarak enfeksiyon riskini azalur. G-CSF ve GM-
CSE kanserle savasan T hiicrelerinin sayisini arttirarak immiin sistemin spesifik kansere
karst yanitini arcurir.

e immiinomodiilator ilaglar (biyolojik yanit diizenleyiciler): Bu ilaglar, viicudun im-
miin sisteminin gii¢liit diizenleyicileridir. Bu ilaglar arasinda talidomid ve talidomid
benzeri yap1 ve fonksiyona sahip talidomid tiirevleri olan lenalidomid ve pomalidomid
vardir. Talidomid ve onun iki tiirevinin immiin sistemi nasil stimiile ettigi konusu tam
netlik kazanmamasina ragmen hiicrelerden IL-2 salinimini sagladigi ve tiimoriin biiyii-
mesini destekleyen yeni kan damari olusumunu (anjiogenez) inhibe ettigi bilinmektedir.
Nasil kullanilir?: immiinomodiilatér ajanlarin gogunlugu ileri evre kanserin tedavisinde

kullanilir. Bazilari destek tedavinin pargast olarak kullanilir. Ornegin GM-CSF ve G-CSF'iin

rekombinant ve biyobenzer formlari, 16kositlerin bityiimesini stimiile ederek kansere karst im-

miin yaniun gliclenmesini saglamak i¢in diger immiinoterapiler ile birlikte kombine kullanilir.

Biyolojik tedavilerin yan etkileri nelerdir?

Biyolojik tedavilerin yan etkileri baslica immiin sistemin stimiilasyonunu yansitr ve te-
davinin tipine gore ve hastanin verdigi tepkiye gore farklilik gosterir. Infiizyon veya enjeksi-
yon yerlerinde agry, sislik, kizariklik, kasintt ve dokiintii oldukea siktir. Ates, tigiime-titreme,
giigstizliik, bag donmesi, bulanti veya kusma, kas veya eklem agrisi, halsizlik, basagrisi gibi
grip benzeri semptomlar, nadiren solunum giigliigii veya azalmis veya artmis kan basincina
neden olabilir. Immiin sistem yanitint provake eden bazi immiinoterapiler, ciddi veya hatta
fatal agirt duyarlilik (allerjik) reaksiyonlarina neden olabilir. Immiinoterapilerin (6zellikle
immiin kontrol noktasi inhibitdrleri) uzun dénem yan etkileri arasinda otoimmiin sendrom-
lar ve akut baslangicli diyabet vardir.

Spesifik immiinoterapilerin potansiyel ciddi yan etkileri:

immiin Kontrol Noktasi inhibitérleri

o Intestinal sistem, karaciger, cilt, sinir sistemi, kalp ve hormon iireten glandlarda organ hasar
olugturan immiin aracilt reaksiyonlardir. Bu reaksiyonlar arasinda immiin aracili pnémonit,
kolit, hepatit, nefrit ve bobrek disfonksiyonu, miyokardit, hipotiroidi ve hipertiroidi vardur.

immiin Hiicre Tedavisi

¢ Sitokin salinim sendromu (CAR T-hiicre tedavisi)
* Kapiller kagak sendromu (TIL tedavisi)
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Terapétik Antikorlar ve Diger immiin Sistem Molekiilleri

Sitokin salinim sendromu (blinatumomab)
Infiizyon reaksiyonlari, kapiller kagak sendromu ve gérme keskinliginin azalmast (deni-
leukin diftitox)

immiinomodiilatér ilaclar

Grip benzeri semptomlar, ciddi allerik reaksiyon, sitopeni, kan biyokimyasinda degisik-
lik, organ hasari (sitokinler)

Hamilelik sirasinda kullanilirsa ciddi dogumsal anormallik, pthulasma baozuklugu, ve-
n6z emboli, néropati (talidomid, lenalidomid, pomalidomid)

Kanser immiinoterapisinde devam eden aragtirmalar hangileridir?

Kanser immiinoterapisinin etkinligini arttirmak icin bazi alanlarda arastirmalar

stirmektedir:

Kanser immiinoterapisine direnci ortadan kaldirmak icin gesitli kombinasyon tedavi-
leri arastirilmaktadir: ¢oklu immiin kontrol noktasi inhibitorlerinin kullanimi, immiin
kontrol noktast inhibitérlerinin diger immiinoterapilerle kombinasyonu (6rnegin mole-
kiiler hedef kanser tedavileri ve radyasyon tedavisi)

Immiinoterapiye yanitt belirleyen biyobelirtiglerin tespiti

Immiin yanit daha etkili olarak uyaran yeni kanser iliskili antijenlerin (neoantijenlerin)
tespiti

Neoantijeni eksprese eden tiimor reaktif immiin hiicrelerin izolasyonunu saglayan
non-invazif stratejiler

Kanser hiicrelerinin immiin sistemi nasil manipiile edeceginin daha iyi anlagilmast sonu-
cunda bu olay1 bloke eden ilaglarin gelistirilmesi saglanabilir.

Kaynaklar
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]
Cildiyede Biyolojik Ajanlar

Algiin Polat Ekinci
Istanbul Universitesi, [stanbul Tip Fakiiltesi, Deri ve Ziihrevi Hastaliklari Anabilim Dall,
istanbul

1p diinyasindaki gelismelere paralel olarak dermatolojik hastaliklarin tedavisinde de
Tson 15 yilda biiyiik degisimler yasanmugtir. Ozellikle hiicre temelli aligmalar sonu-
cunda hastaliklarin fizyopatolojisinde kritik rol oynayan hedef noktalara yonelik teda-
viler geligtirilmektedir. Iste bu asamada ortaya ¢ikan biyolojik ilaglar, birgok orta ve siddetli
deri hastaliginin tedavisinde vazgecilmez 6nemli secenekler haline gelmistir. Psoriasis, atopik
dermatit, hidradenitis stipiirativa, melanoma, pemfigus vulgaris ve kronik tirtiker biyolojik

ilaglarin halihazirda kullanildigi dermatolojinin kronik seyirli nemli hastaliklaridir.

Psoriasis

Global prevalansi %2-4 arasinda degisen psoriasis, kronik seyirli inflamatuvar bir has-
talikair. Deri, saclt deri ve tirnak yani sira eklemleri de etkileyebilen hastaliga eslik edebilen
hipertansiyon, obezite, hiperglisemi, dislipidemi, aterosklerotik hastalik gibi komorbiditeler
de bulunmaktadir. Klasik bilgi olarak hastaligin TH1 aktivasyonu yani TNFa ve IFN gama
gibi proinflamatuvar sitokinlerin fazlalig: ile birlikeeligi bilinmektedir. Ancak, aruk TH17
hiicreleri ve IL17, IL-23 ve IL-12 sitokinlerinin rolii ve énemi de anlagilmistir. Tedavide
bu sitokinleri spesifik olarak inhibe eden biyolojikler yani TNFa inhibitorleri, IL12/23 in-
hibitorii, IL23 ve IL-17 inhibitorleri kullan1lmaktad1r. FDA taraflndan orta ve _iddetli
plak psoriasis tedavisinde bu yolaklar tizerinden etki eden ve kullanlm1 onaylanan biyolo-
jikler; infliksimab, etanersept, adalimumab, ustekinumab, sekukinumab, sertolizumab pe-
gol, iksekizumab, guselkumab ve brodalumab olup bunlarln ¢ou tilkemizde de ula_1labilir
durumdad]1r. Biyolojiklerin psoriasis tedavisinde yer almaslyla beraber tedavi hedefleri de
yiikselmi_, psoriasis alan _iddet indeksinde %90 iyile_me ya da lezyonsuz kalma hedefleri
olu_mu_tur. Lezyonlarln tama yakln silinmesi ile sistemik inflamasyonun rol oynad11 ko-
morbiditelerin de azalacal dii_tiniilmekte bu durum da biyolojik ilaglar1n tedavideki 6ne-
mini artlrmaktad1r.

Atopik dermatit

Atopik dermatit (AD) kronik, kaginuli, inflamatuvar bir deri hastalig1 olup erigkinleri
ve siklikla da ¢ocuklari etkiler. Hastaligin erken déneminde Th2 aracili immun yanit baskin
olup IL4, IL13, IL5 ve ILG6 seviyeleri yiiksektir. AD tedavisinde, hastaligin siddetine gore
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topikal olarak kortikosteroid, kalsinérin inhibitorleri, crisaborole, fototerapi, sistemik olarak
siklosporin bagta olmak tizere metotreksat, azatioprin, and mikofenolat mofetil gibi konvan-
siyonel immunsupresifler kullanilmaktadir. Ancak bu tedavilerin yetersiz kaldig: siddetli ek-
zema tablolar1 ortaya ¢ikabilmektedir. AD tedavisinde kullanimi 2017 yilinda onaylanan tek
biyolojik olan dupilumab, insan monoklonal antikoru olup, IL4 reseptoriiniin a subunitini
hedefler ve béylece IL4 ve IL13ii azaltarak ADde anahtar rol oynayan sitokinler tizerinden
inflamasyonu bask1lar.

Hidradenitis siipiirativa

Akne inversa olarak da adlandirilan hidradenitis stipiirativa (HS) kronik, agrli infla-
matuvar bir deri hastaligidir. Siklikla aksilla, kasik, perianal ve inframammarian alanlarda
tekrarlayan inflame nodiiller, apse, siniis, fistiil ve skar olusumu ile karakeerizedir. Hastaligin
siddetine ve evresine gore topikal tedaviler, sistemik antibiyotik tedavileri, retinoidler, im-
munsupresif ilaglar ve cerrahi tedaviler uygulanmaktadir. Hastaligin patogenezinde kerati-
nosit aktivasyonu sonucu salinan TNFa ba_ta olmak iizere proinflamatuvar mediyatorler
rol almaktad1r. HS tedavisinde halihazlrda FDA taraflndan onaylanm1_ tek biyolojik ilag
adalimumab olup psoriasis tedavisinde 8nerilen dozun iki katl dozlama, yani indiiksiyon
dozlarl sonrasl haftal1k 40mg subkutan injeksiyon 6nerilmektedir.

Pemfigus vulgaris

Deri ve mukozalari tutan pemfigus vulgaris (PV), dolasan IgG tipi otoantikorlarin yol
agug akantoliz sonucunda ortaya ¢ikan intraepidermal biillerle karakterize olup, siddeti ile
orantili olarak yasami tehdit edebilen bir hastaliktir. PV tedavisi, biyolojik ilaglarin kullanima
girmesi ile giincellenmis ve artk kilavuzlarda ilk basamak tedavi secenekleri olarak sistemik
kortikosteroidlerin yaninda bir biyolojik ilag olan rituksimab da yer almigtir. Rituksimab
kimerik IgG1 monoklonal antikor olup matiir B hiicreleri tizerindeki CD20 molekiiliine
baglanarak sitotoksik etki yapar ve boylece hastaliga neden olan antikor iiretimini azalur. PV
tedavisinde genellikle romatoid artrit protokolii olarak da isimlendirilen 15 giin ara ile 1 gr/
giin rituksimab, 2 doz infiizyon seklinde uygulanir, hastaligin durumuna ve hekimin karari-
na gore 6 ay ya da bir yil sonra yapilan infiizyonlarla idame uygulanabilir.

Melanoma

Melanositler ve nevus hiicrelerinin malign tiimérii olan melanoma, en stk deri olmak
tizere mukozalar, meninksler, goz ve i¢ organlardan da kaynaklanabilir. Gériilme sikligi tiim
deri kanserlerinin yaklagtk %2’sini olusturmakla beraber deri kanserlerine bagli 6liimlerin
onde gelen nedenidir. Cogu melanoma olgusuna cerrahi tedavinin kiiratdif oldugu ilk ev-
relerde tani konulsa da bazi olgular metastatik dénemde olabilmekeedir. Son yillarda 6ne
¢tkan biyolojik tedaviler bu hastaligin tedavisinde de 6nemli bir yer bulmustur. Hiicre gogi,
proliferasyonu ve biiylimesinde rol oynayan mitojen ile aktive olan protein kinaz yolag
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tizerindeki BRAE, MEK, NRAS ve ERK molekiilleri tizerinden hedefe yonelik tedaviler olan
vemurafenib, dabrafenib, trametinib kullanilmaktadir. Bir diger 6nemli tedavi de; kontrol
noketasi inhibitorleri ile immunoterapidir. Bu amagla pembrolizumab, nivolumab ve ipilimu-
mab kullanilmaktadir.

Kronik Spontan Urtiker

Alu hafta ya da daha uzun siiren, angioddemin de eslik edebildigi tekrarlayan iirtiker
ataklarina kronik tirtiker denilir. Hastaligin patogenezinde birok teori one siirtilmiis ancak
hicbiri kesinlesmemistir. Deri mast hiicreleri ve basofillerden histamin salinimi ve bunla-
rin endotelyal hiicreler ve duysal sinirler tizerindeki H1 reseptérlerine etkisi bilinmektedir.
Kronik spontan iirtikerin tedavisi klasik olarak H1 reseptor antagonistleri ile yapilir. Ancak
bu tedaviye yanitin yetersiz oldugu durumlarda H2 reseptor antagonistleri, montelukast ve
doksepin de eklenebilir. Direncli olgularda ise antiinflamatuvar ve immunsupresan tedaviler
uygulanir. Omalizumab bu agamada kullanima giren ve FDA tarafindan onaylanan kimerik
rekombinant humanize monoklonal IgG antikorudur. Serbest IgE’ye baglanarak dolagimda-
ki seviyesini diistiriir ve boylece mast hiicre ve bazofillerdeki yiiksek afiniteli IgE reseptorle-
rinde de azalmaya neden olarak hastalig baskilar.
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Otoimmun Karaciger Hastaliklari;
Tani ve Tedavideki inciler

Sabahattin Kaymakoglu
Istanbul Universitesi, stanbul Tip Fakiiltesi, ic Hastaliklari Anabilim Dal,
Gastroenteroloji Bilim Dali, Istanbul

Akut ve kronik hepatit

,_’ (Sebebi Bilinmeyen) ’_\

Anti HCV negatif
HBsAg negatif
Seruloplazminnormal
Alfa-1 AT normal

Kan transfiizyonuyok
Alkol-llac yok
Kolestaz yok

Hipergamaglobulinemi
YiikseklgG

{

SMA, ANA, anti-LKM1

1—'—-1

Karaciger biyop
Interface hepati

+

Otoimmun hepatit

OIH int Tanisal Skorlama Sistemi 1999
Kesin OH : minimum 15 puan

Muhtemel OiH: 10-15 puan

J

Fulminan hepatit
OLTxmerkezine haber
ver

Tyi yanit
Y

+AZA 1-2 mg/kg

steroidi azalt
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OiH Basitlestirilmis skorlama sistemi 2008
Ske

htemel O
Sk sin OIH

J

Prednisolon

J

Karacigerbiyopsi
Interface hepati
|

SMA, ANA, LKM tekran

o PANCA, LC1

Al LA/LP
Endomisial antikoriar(IgA)
l -
Otoantikor negatif
otoimmun hepatit

DKS
HAi<4
Tedavi karan bireysel

Yetersiz yanit
60-100 mg Pred

veya
Alternatif tedavi
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Overlap sendromlar

Kolestatik veya hepatitik komponent baskin olabilir

Name of Dominant Recessive Frequency
syndrome disease disease

PBC-AIH overlap PBC AlH 2-20%*
PSC-AIH overlap PSC AH 2-8%*
AIH-PBC overlap AlH PBC »
AIH-PSC overlap AlH PSC 2

Oncelik baskin karaktere...

roenterology 2017:10 9-18

Orantisiz AST-ALT,
IgG yuiksek

Y

Karaciger biyopsisi

Interface hep:

iH’li PBS /
\

UDKA + IS tedavi UDKA + Endoskopik
tedavi + IS tedavi
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Otoimmun Hepatit
Remisyon

Asagidakilerin hepsi:

» Asemptomatik

* Normal serum bilirubin, y-globulin

« AST, AST normal

» Normal hepatik histoloji, minimal inflamasyon,
‘interface’ hepatiti yok

« Histolojiye yansima biyosimik remisyondan ~6
ay sonra olur

Komplet Remisyon: ALT-AST, Bilirubin, Gama glob normal

Parsiyel Remisyon: ALT-AST de <2 x NQS’lnln altina inme
Cevapsiz: ALT-AST de <2 x NUS'Inin altina inmeme

OiH’li hastanin tedavi yonetimi

< Semin Liver Dis 2017,3 rilerek

Pred + AZT
| “

Cevapsiz Cevapli

l

6-12. ay

Parsiyel remisyon Tam Remisyon
Cevapsiz
Degerlendir ‘
Biyopsi ‘ :
) Idame tedavisi
Tac + > AZA + Pred

‘:'mus Parsiyel remisyon
= Cevapsiz
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PBK Tanisi

Rl S
AMA, AMA-M2 pozitifligi AMA-negatif PBK
Alkalen F 1 — ANA+ (periferik rimli,

- = multipl ntkleer benekli),
Lenfositik kolanjit kolestatik bulgular

_ . + AMA+, AF-GGT N
Biyopsisiz Tani — Yiliik takip

— AF>2X + AMA+
Biyopsili Tani

— AF <2x + AMA+ EASL PBC Guideline. Joumal o
Lindor K. HEPATOLO

PBK Tedavisinin Anahatlari

UDKA
Kasinti Osteoporoz

Sicca Send

Lindor K. HEPATOLOGY, Vol. 50, No. 1, 2009
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Kolestatik kagintida basamak
tedavisi

Sertralin

75-100 mg
Naltrexone Sertralin

Paroksatin
Mirtazapin
50mg

Rifampisin

Safra asid
regineleri

Dynorphin A
00 mg kappa-receptor agonis

Bilirubin <3mgise Butorphanol

mu-receptor antago!
Kolestiramin ngise 300 m kappa-receptor agol
4-16

Hegade VS. Clinical Medicine 201
Lindor KD. American Association for €
Primary biliary ci Hepatology

UDKA 13-15 mg/kg

1. yilda UDKA
cevaplilig

UDKA cevapli
<15X/AST/15X/ UDKA cevapsiz
bilirubin <1 mg/dl

Tedaviye devam OIH var mi?
Monitorizasyon {

2. Basamak tedaviler
Obetikalik asid

Fenofibrat
Budesonid

EASLPBC deline. Journal of Hi

Prognostik parametreler

(i)Biyopsi — hafif fibrozis vs. bridging fibrozis / siroz.

Elastography; LSM <9.6 kPa vs.>9.6 kPa.
bin ve albumin — ikisi de normal vs.
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EASL Oneriyor

UDKA’ya cevapsiz PBS’de

Obetikolik asid, UDKA’ya yanitsiz hastalarda kombinasyon
halinde veya UDKA intoleran hastalarda monoterapi olarak
indikedir (Mayis 2016 FDA onayi, Ekim 2016 EMA onayi)

OCA 5 mg dozunda baslanir, daha sonra titre edilerek 6 ay
icinde 10 mg dozuna arttinlabilir

Fibratlar ve budesonid heniiz onayli ilaglar degildir

EASL PBC Guideline. Journal of Hepatology 2017,67:145-172

PSK-Degerlendirme

%601 30-40 yas aras! erkek

MRCP tercih

Tani géruntilemeye dayanir, biyopsi gerekmez

Kc biyopsisi; small duct veya otoimmun hepatitle
overlap dusunullyorsa

AMA PBS ‘den ayirir
IgG4 tayin edilir, sekonder sebepler dislanir
* PSK'hlarin %10’'unda yuksek.
» Ayri bir subtip
- Daha progresif, ancak steroide yanith
lanjiCa, }(oledokolitiyaz,

iopatisi, portal
hipertansif biliopati, rekiirran pankreatit, rektirran piyojenik kolaniit, cerrahi biliyer travma
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Primer sklerozan kolanjitte tedavi (PSC)
Tedavi Opsiyonlari

ilag tedavisi

Ursodeoxycholic acid* 15 — 20 mg/kg/giin

inflamatuvar ataklar

Antibiotikler,

Safra yolu girigsimleri

Dominant striktiirlerin endoskopik dilatasyonu

Son dénem

* PSC*de onayli degildir.

PSK’da ila¢ tedavisi

Ursodeoksikolik asid
o Glukokortikoid’ler

eCyclosporine
eMethotrexate

eVancomycin

e Azatioprin ve 6-merkaptopurin
eTacrolimus

eD-penicillamine

eEtanercept, IFX, Vedolizumab

Kowdley KV. UpToDate 2018
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y N ..
PSK’li Hasta Yonetimi
IgG4 tayini
Trombosit<150.000 ise gastroskopi
Kemik dansitometri
Vit eksikligi

3.4 ayda bir tm, striktar, OIH bulgular igin
bi ya kontrolt

J

6-12 ayda bir kolanjioCa icin USG-MRI , CA19.9
taramasi

J

IBH'll vakalarda yilik kolonoskopi

l

Dominant ktarld ve kotulesen hastalarda
ERCP-balon dilatasyon, stent, antibiyotik

!

MELD >14/ kolanjoCa stpheli vakalarda OLTx

Lindor K. Am J Gastroenterol 2015, 110:646-659
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Siirrenal insidentalomalara Yaklasim

Ozlem Soyluk Selcukbiricik, Nurdan Giil, Sema Yarman
Istanbul Universitesi, [stanbul Tip Fakiiltesi, ic Hastaliklari Anabilim Dall,
Endokrinoloji ve Metabolizma Hastaliklari Bilim Dali, Istanbul

lemelerde (BT, MR, PET gibi) tespit edilen insidental kitlelerdir. Genellikte tek
taraflidir, %15 bilateraldir. Bu kitlelerin siklig1 yas ilerledik¢e artmakeadir. Biiyiik bir
kismi selim ve fonksiyonsuz (%85) olan adrenokortikal adenomlarin %15’i fonksiyonlu ya
da maligndir.
Insidental bir adrenal kitle ile kargilasildiginda, bu kitlenin;
1) Fonksiyonlu veya fonksiyonsuz
2) Selim veya malign olup olmadiklarinin mutlaka kanitlanmas: gerekir.
Gériintiillemede adrenal kitlenin capi, dansitesi ve kontrasttan temizlenme yiizdesi tant
ve ayirict tanida dnemlidir.

Adrenal kitlelerin %5’i, adrenal bezle iligkili olmayan bir sebeple yapilan goriintii-

Tablo 1. Kontrastsiz BT de farkli adrenal kitlelere ait karakteristik bulgular:

Adrenal kitle tipi | Capi (cm) Kenarlar1 | Dansitesi (HU) Yapisi

Adenom <4 diizgin <10 Homojen

Malignite >4 diizensiz > 10 Nonhomojen (nekroz,hemoraji)
Feokromositoma >3 diizgiin > 10 Nonhomojen (kistik, hemoraji)
Metastaz >3 diizensiz > 10 Nonhomojen

Cap: Selim adenomlarin ¢api genellikle <4 cmdir. Ancak malignite riski capla birlikte
(> 4cm) artmaya baglar ve ¢ap > 6cm oldugunda malignite orani ¢ok daha yiiksektir.

Dansite: Kontrastsiz BT, lezyonun yag icerigine duyarli bir goriintiileme metodudur.
Burada kitle dansitesi “Hounsfield Unitesi-HU” olarak 6lgiiliir. Yag igerigi yiiksek olan selim
adenomlarin dansitesi <10 HUdir ve bu gériintiilemeler ile %70’ine tani konulur. Yagdan
fakir selim adenomlarin (%30) ise nonadenomatdz lezyonlardan (yag icerigi diisiik, dansi-
tesi > 10 HU; malignite?/feokromositoma?) ayirt edilmesinde “Kontrastlt washout BT”
kullanilir.
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Kontrasttan temizlenme yiizdesi: “Kontrastli washout BT” ile adrenal kitlenin kont-
rasttan temizlenme yiizdeleri (mutlak washout ve rélatif washout) hesaplanir. Bu goriintiile-
mede yagdan fakir selim adenomlar 10-15 dakika sonra hizla kontrast kaybederek nonade-
nomatdz lezyonlardan ayrilirlar. Bu adenomalarda mutlak washout > %60 ve rolatif washout
> %40’dir. Malignitelerde ise kontrasttan temizlenme oranlari bu degerlerin altindadir.

MR goriintiileme: Lipidden zengin adenomlarin ayirici tanisinda MR “in-phase ve out-
of-phase; chemical shift” gériintiilemeler kullanilabilir. Adenomlar “out-of-phase” goriintii-
lerde “in-phase” goriintiilere gore %20 sinyal kayb1 gosterirler.

PET-BT: Lezyonun malign potansiyeli SUV oranina gére belitlenir. Selim lezyonlarda bu
oran (Adrenal SUVmax/Karaciger SUVmax) <1.45-1.60'dur.

Adrenal lezyonlarin degerlendirilmesinde ilk basamak goriintiileme kontrastsiz BT dir.

Adrenal insidentaloma saptanan hastadan detayli bir anamnez/6ykii alinmali, ayrinuli
fizik muayene yapilmali, hormon (glukokortikoid, mineralokortikoid ve adrenal androjen)
diizeylerinde arugi saptamak icin biyokimyasal dl¢timler yapilmalidir.

insidental adrenal kitlenin degerlendirilmesi

1. Klinik degerlendirme

Anamnez ve dikkatli bir fizik muayene ile adrenal hiperfonksiyona veya karsinoma isaret eden semptom ve
bulgulara odaklaniimaldir.

2. Kitle fonksiyonunun degerlendirilmesi (hormonal aktivite tayini)
= 24 saatlik idrarda katekolaminlerin veya plazma metanefrinlerin tayini
= 1 mg deksametazon supresyon testi
= Serum K ve PAC/PRA (Hipertansiyon varliginda)

3. Bilinen hir malignite ve gok sayili metastaz varliginda -> ileri tetkik gerekmez.

4. Metastaz veya infeksiyon ayirici tanisinda Feokromositoma diglandiktan sonra - BT altinda igne
biyopsisi yapilabilir.

5. Diger adrenal kitleler icin kitlenin goriintiisiine, yasa ve klinigine dayanilarak - Ozel bir algoritma
yapilir.

Tedavi: Fonksiyonlu adenomlarda tedavi cerrahidir. Ancak ameliyat 6ncesi medikal te-
davi ile bu hastaliklar kontrol altina alinmalidir. Fonksiyonsuz olanlarda asagidaki algoritma-
ya gore izlenirler. Takipteki hormonal degisikliklere gore tedavi bireysellestirilebilir.
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Tek tarafli adrenal kitleye yaklagim
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Bilateral adrenal kitlelere yaklasim

Son yillarda goriintiileme metodlarinin yayginlasmast, rastlantisal bilateral adrenal kit-
lelerle karsilasmamiza neden olmaktadir. Bilateral adrenal kitlenin yapisal 6zelligi adrenal
patolojide deneyimli radyolog ile birlikte dikkatle gdzden gegirilmelidir. Bilateral adrenal
nodiillerin ¢api 5em’e ulagabilir veya bezler diffiiz bityiimiis olabilir. Dikkatli bir ykii alimi
ve fizik muayene ile agagidaki bilateral kitlelerin cogunun tanisi konabilir.

Bilateral adrenal kitle nedenleri

*  Metastazlar

* ACTH-Bagimsiz makronodiiler adrenal hiperplazi (AIMAH)
¢ Feokromositoma

¢ Kortikal adenomlar

* Konjenital adrenal hiperlazi (KAH)

* ACTH-bagimli CS (Tanist uzamis olgularda)

* Lenfoma

. Infeksiyonlar (Tbc, mantar, ...)
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e Kanama
* Amiloidoz ve adrenalin diger infiltratif hastaliklart

“ACTH- bagimsiz makronodiiler adrenal hiperplazi (AIMAH)”

Endojen Cushing sendromunun nadir (<%?2) bir nedenidir. Orta yaslarda insidental
olarak radyolojik goriintiilemelerde tespit edilir. Bu olgularda subklinik Cushing sendromu
(SCS) siktir ancak hiperkortizoleminin tipik klinik bulgulari bulunmaz. Bununla birlikte
kardiovaskiiler hastalik (insulin direnci nedeniyle) ve osteoporoz riski artmistir. AIMAH se-
lim bilateral lezyon olmasina ragmen FDG-PET de sinyal arugi gdsterir ve bu griintiileme
ozelligi nedeniyle adrenal metastazlarla karigurilmamalidir. Etyopatogenezde; steroidogenez
zona fasikiilata hiicrelerindeki aberran reseptérler araciligi ile gerceklesmekeedir. Bu aberran
reseptdrler normalde adrenal kortekste bulunmaz (ektopik reseptor) ya da az sayida bulunur
(6topik reseptor). Ancak bu kitlelerdeki 6topik reseptorlerin ya ekspresyonu ya da aktiviteleri
artmustr. Bu reseptorlere 6zel sekresyonlarin (6rn., gastrointestinal polipeptid, ... ) artugt
durumlarda steroidogenez uyarilmaktadir. Son zamanlardaki ¢alismalar, kortizol sekresyo-
nunun sadece bu sekresyonun reseptériine baglanmast ile olmadigi ayni zamanda intraad-
renal ACTH sekresyonunuda (ektopik) uyararak bunu sagladigini gostermistir. Adrenalden
tiretilen bu ektopik ACTH’nin otokrin/parakrin etkileri ile steroidogenez gergeklestiginden,
“ACTH-bagimsiz” terimi kaldirilarak bu tabloya hem bilateral hem de tek tarafli olmast

nedeniyle “primer makronodiiler adrenal hiperplazi-PMAH” ad: verilmistir.

PMAH'li olgularin hormonal degerlendirilmesi

*  Midnight plazma veya tiikriik kortizolii: Hafifce yiiksek
* ACTH: Kismi baskili
(kortizol sekresyonu artttkca ACTH nin bazal degeri ve CRH’ye yaniuda giderek baskilanir)
*  Opvernight 1 mg DXMST: Kortizol >1.8 pg/dl
* 24 saat idrar serbest kortizolii: Normal

Bu hastalarda tedavi karari endokrinologlar tarafindan hiperkortizoleminin klinik bul-
gularina ve morbiditelere (hipertansiyon, diyabet, osteoporoz, asikar beyin atrofisi veya
néropsikolojik bulgular) dayanilarak verilmelidir. Ameliyatsiz takipte yillik adrenal BT ve
biyokimyasal degerlendirme (tansiyon, kan sekeri ve kemik mineral yogunlugunun takibi)
yeterlidir.

PMAH'In eslik ettigi genetik hastaliklar ve ailevi formlar

*  McCune-Albright Sendromu
* MENI, Ailevi polipozis koli (APC), Herediter Leyomiyomatozis, Bébrek kanseri
* Ailevi PMAH olgular

o Aberan hormon reseptérlerin germline gegisi

o Armadillo Repeat Containing 5 (ARMCS5) geninde germline mutasyon
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PMAH hastalarinin birinci derece akrabalari (>25-30 yas) subklinik CS i¢in taranmalidir
ve 1 mg overnight deksametazon supresyon testine kortizol yanit1 >1.8 pg/dl bulunanlardan
mutlaka adrenal BT istenmelidir.

Not: Bu bilgiler olgu 6rnekleri esliginde sunulacakur.
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Noroendokrin Tuimorler

Ayse Kubat Uziim
Istanbul Universitesi, stanbul Tip Fakiiltesi, ic Hastaliklari Anabilim Dall,
Endokrinoloji ve Metabolizma Hastaliklari Bilim Dall, istanbul

mona bagli klinik bulgu ile prezente olurlar. Ancak kitle biiyiik ise abdominal agr1 gibi

kitleye bagli bulguya neden olabilir. Fonksiyonel pNET ler lokalize edilemeyecek ka-
dar kiigiik olsalar dahi ciddi klinik bulgulara neden olabilirler, oysa non-fonksiyonel pNET”
ler semptom vermedikleri icin genellikle bast bulgulart ile prezente olurlar.

Insiilinomalar pankreas beta hiicrelerinden kéken alirlar ve insulinin otonom sekresyonu
nedeni ile hipoglisemilere sebep olur. Ortalama griilme yas1 40-50’dir. Hipoglisemiye bagh
katekolamin salinimi ile terleme, titreme, ¢arpinti ortaya ¢ikabilir. Bazi hastalar ise nérog-
likopenik semptomlar (bas agrisi, oryantasyon bozuklugu, konfiizyon, gérme bozuklugu,
ajitasyon, davranis degisiklikleri, konvulsiyon, koma) ile bagvurabilirler.

Insulinomalar genellikle kiiciik (>%90"1 <2 cm) ve tek lezyonlardir. %10’u multipl,
%10-15’i malign olabilir.

Aclik hipoglisemisine neden olabilecek ekzojen insulin veya oral hipoglisemik ajanlarin
kullanimi, alkolizm, malnutrisyon, mezenkimal tiimérler, otoimmun hipoglisemi, nonin-
sulinoma pankreatojenik hipoglisemi sendromu, post-gastrik bypass hipoglisemisi gibi du-
rumlar dislanmalidir.

Kan glukoz konsantrasyonu <50 mg/dL olup, hipoglisemiye ait néroglikopenik semp-
tomlarin varliginda es zamanli alinan kan orneginde insiilinin, C-peptid ve proinsiilinin
yiiksek bulunmasi ile tani konur. Eger spontan hipoglisemi gelismez ise 72 saatlik uzamig
aglik testi yapilabilir. Vakalarin %70-80’inde agligin ilk 24. saatinde, %98’inde ise 48. saatte
hipoglisemi gelisir.

Klinik ve biyokimyasal tani konduktan sonra lokalizasyon calismalari planlanmakta-
dir. Ultrasonografi %9-64, bilgisayarli tomografi % 33-64, magnetik rezonans %40-90,
endoskopik ultasonografi ise %86-92 duyarlilik ile lezyonu lokalize edebilir. Radyonuklid
yonlemlerden In-111 Octreoscan, Ga 68 DOTA-peptid PET/BT, In-111 GLP-1 reseptor
gorintiileme kullanilabilir.

Lokalizasyonun saptanamadig1 veya kuskulu oldugu durumlarda invaziv bir islem olan
selektif kalsiyum stimulasyon testi uygulanabilir.

Primer tedavi cerrahi olarak kitlenin ¢ikarilmasidir. Cerrahinin miimkiin olmadig;, basa-
risiz kaldig1 veya metastatik seyreden vakalarda diazoksid, somatostatin analoglar gibi medi-
kal tedavi segenekleri diisiiniilmelidir.

F onksiyonel pankreatik néroendokrin tiimérler (pNET) genellikle salgiladiklari hor-
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Pulmoner Hipertansiyon Nasil Taniyalim?
Nasil tedavi edelim?

Giilfer Okumus

istanbul Universitesi, istanbul Tip Fakiiltesi, G6giis Hastaliklari Anabilim Daly, Istanbul

ulmoner hipertansiyon (PH), herhangi bir neden olmaksinizin veya altta yatan birden
Pfazla durumdan kaynaklanabilen, pulmoner dolagimin kii¢itk damarlarini etkileyen;

kronik, progresif ve oliimciil bir hastalik grubudur. Hemodinamik olarak PH, sag
kalp kateterizasyonu ile dinlenme durumunda él¢iilen ortalama pulmoner arter basincinin >
25 mm Hg ve pulmoner vaskiiler direncin 3< wood iinite olmas: seklinde tanimlanmaktadir.
Giiniimiizde PH insidansina yonelik veriler yetersizdir. Farkli PH gruplarinin prevalansina
iligkin karsilagtirmali epidemiyolojik veriler olmamasina ragmen agir PH’nin goreceli olarak
daha seyrek goriildigi, sol kalp hastaliklarinin ise PH’nin en sik rastlanan nedeni oldugu
distiniilmektedir. Az sayidaki kayit calismalari verilerine dayanarak idiyopatik pulmoner hi-
pertansiyonun insidansinin yilda milyonda 5-10, prevalansinin ise milyonda 15-60 oldugu
soylenebilir. Her yasta ortaya ¢iksa da, genellikle dogurganlik cagindaki kadinlarda goriiliir.
Ortalama tani yagt 36’ dir.

Pulmoner hipertansiyon semptomlart ozellikle ilerleyici sag ventrikiil disfonksiyonu ile
iligkilidir ve ilk olarak egzersiz ile ortaya ¢ikar. Nefes darlig, halsizlik, bitkinlik, kuru ok-
siiriik, angina ve senkop goriilebilir. Semptomlar spesifik olmayip pek ¢ok hastalikta go-
ritlebildigi icin genelllikle kisiler hastaligin ilerleyen evrelerinde tani alabilirler. Bu yiizden
PH’den siiphelenilen hastadan alinan dikkatli ve ayrinali bir hikaye tani igin yol gostericidir.
Semptom ve fizik muayeneye dayanan bu stipheden sonra hemodinamik kriterlerin dog-
rulanmasi ve etiyolojinin belirflenmesine yonelik kapsamli incelemelerin yapilmasi gerekir.

Pulmoner hipertansiyon temel olarak bes grupta siniflanmakeadir. Bu siniflamaya gore
grup 1; pulmoner arteryel hipertansiyon, grup 2; sol kalp hastaligina bagli PH, grup 3; akci-
ger hastaliklarina ve /veya hipoksiye bagli PH, grup 4; kronik tromboembolik PH, grup 5 ise
mekanizmalari belirsiz ve / veya ¢ok faktdrlii PH nu temsil etmekeedir.

Son 10 yilda, pulmoner hipertansiyon tedavisinde olaganiistii bir gelisme kaydedilmistir.
Giiniimiizde ila¢ tedavisiyle hastalarin semptomlarinda anlamli bir diizelme saglanirken kli-
nik tablonun da kétiilesme hizi yavaglamaktadir. Ancak bu ilaglar oldukca pahali olup, hic-
biri hastaligin tamamen ortadan kalkmasini saglama giiciine sahip degildir. Bu nedenle PH
tanist icin yapilacak kapsamli incelemeler ve tedavi yaklagimi gogiis hastaliklari, kardiyoloji
ve radyoloji alaninda uzmanlik gerektiren ok disiplinli bir ekip tarafindan degerlendirilmeli;
ayni zamanda PH’li olgular bu spesifik merkezler tarafindan takip edilmelidir.
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insan Bagirsak Mikrobiyotasi Ve Kronik
Hastaliklarla iliskisi

Dilek Sever Kaya?, Biilent Saka?

'istanbul Universitesi, Istanbul Tip Fakiltesi, ¢ Hastaliklari Anabilim Dali, Klinik Niitrisyon ve
Mikrobiyota Laboratuvari

?jstanbul Universitesi, Istanbul Tip Fakiltesi, ¢ Hastaliklari Anabilim Dali, Klinik Niitrisyon ve
Mikrobiyota Laboratuvari Sorumlusu

OZET

Insanlar yagamlarinin her déneminde gevrelerinde ve viicutlarinda bulunan mikroorga-
nizmalarla etkilesim igindedir ve mikrobiyal topluluklar igin konak durumundadir. Insan
mikrobiyotasinin en énemli boliimiinii olugturan insan bagirsak mikrobiyotas (IBM) bas-
kin olarak bakterilerden olusmaktadir. Insan sagligi IBM ile insan viicudu arasinda kurulan
homeostatik iliskiyle yakindan iligkilidir. Saglikli mikrobiyota yapisi bozuldugunda gelisen
disbiyozis obezite, Parkinson, kanser gibi birgok hastalikla iliskilendirilmistir. Bu nedenle
IBM’nin hastaliklarin tani ve tedavisinde 6nemli bir rol oynayabilecegi, 6rnegin mikrobiyota
odakls terapiler gelistirilebilecegi ongoriilmektedir. Insan bagirsak mikrobiyotast iizerine ya-
pilan en giincel ¢aligmalar Yeni Nesil Dizileme (YND) teknolojileri kullanilarak IBM kom-
pozisyonunun tanimlanmasi, kargilastirilmast ve fonksiyonel ¢aligmalarinin yapilmas: seklin-
de gergeklestirilmektedir. YND teknolojileri farkli yaklagimlarla ¢ok sayida bireyde/hastada
biiyitk genomik bélgelerin (tiim genom, ekzom, amplikon, mikrobiyom) kisa siirede, diisiik
maliyetle incelenmesine olanak tanir. Bu ¢alismalarla saglikli mikrobiyota taniminin olugtu-
rulmast, yeni tant ve tedavi ydntemlerinin gelistirilmesi, bireylerin yasam kalitesinin artmast,
ortalama insan émriiniin uzamast amaglanmaktadir. Ancak bu hedeflere ulasilabilmesi icin
hala ¢ok sayida ayrinult mikrobiyota calismasinin yapilmasi gerekmekeedir.

Anahtar Sézciikler: Insan bagirsak mikrobiyotast, kronik hastaliklar, uzun yasam, yeni nesil dizileme

Giris

Canliligin devami ekstrem kosullar dahil olmak tizere hemen hemen her kosulda yagam-
larin siirdiiren mikroorganizmalara baglidir. Insanlar yasamlarinin her doneminde gevrele-
rinde ve viicutlarinda bulunan mikroorganizmalarla etkilesim i¢indedir. Bu etkilesim o kadar
yiiksektir ki insan, birgok organizmanin (memeli hiicresi, bakeeri, virus, mantar, parazit)
birlikteliginden olusan bir supra-organizma olarak tanimlanmakeadir [1, 2]. Mikrobiyota
bakteriler, arkealar, mantarlar, viruslar ve bazi tek hiicreli dkaryotlarin olusturdugu 6zel bir
cevrede yasayan mikroorganizma toplulugu olarak tanimlanmaktadir [3]. Insan viicudu bir
gevre olarak diisiiniildiigiinde, insan mikrobiyotasi, insan viicudunun diginda ve icinde yasa-
yan tiim mikroorganizmalarin toplamindan olugmakrtadir. Insan hiicreleri ve mikrobiyotast,
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insan viicudundaki cesitli biyolojik islemlerin etkilesimli olarak gerceklestirildigi karmagik
bir ekosistem olusturmaktadir [4]. Ornegin IBM; insan bagirsaginin fizyolojik fonksiyon-
lart ve normal anatomik gelisiminin yanisira beyin, metabolik ve immun sistem gibi diger
organ ve sistemler agisindan anahtar rol oynamaktadir. Yapilan galismalar IBM’ndaki bazi
mikroorganizmalarin insan saglig1 acisindan 6nemli proteinleri kodladigini, bazi vitaminleri
ve kisa zincirli yag asitlerini sentezledigini, ilaglari ve ¢evresel toksinleri metabolize ettigi-
ni gostermektedir [5]. Insan bagirsak mikrobiyotasini bu 6zel fonksiyonlari ve karmagikligt
nedeniyle “unutulan organimiz” olarak adlandiranlar bulunmaktadir [6]. Bununla birlikte
insan bagirsak mikrobiyomu (IBM’na ait tiim genomik elementlerin toplami) tarafindan
kodlanan insan yasaminin devamliligs i¢in gerekli olan bazi proteinler insan genomu tara-
findan kodlanmamaktadir. Bu durum insanin sadece kalitsal genoma degil ayni zamanda
sonradan edinilen mikroorganizma kokenli ikinci bir genoma (mikrobiyom) sahip oldu-
gu seklinde yorumlanmakeadir. Bu iki genom arasindaki en biiyiik fark, kalitsal genomun
yasam boyu stabil olmasi mikrobiyomun ise agir1 dinamik olmasi ve yas, diyet, hormonal
dongiiler, seyahat, hastalik gibi bir cok faktorden etkilenmesidir [3, 7, 8]. Tiim bunlar insan
viicuduyla mikrobiyota arasindaki iligkinin saglikli yasam acisindan ne kadar 6nemli bir yere
sahip oldugunu gostermekeedir.

Insan bagirsak mikrobiyotasi yasam tarzi, dogum sekli (sezaryen — normal dogum),
cografik koken, cevresel faktorler, ilag kullanimi gibi bircok faktorden etkilenen oldukea
dinamik bir yapidir ve parmak izi gibi kisiye 6zgiidiir. Bagirsak mikrobiyota kompozisyo-
nu bagirsak hareketleri, pH degeri, redoks durumu, nutrientler ve sindirim sistemi salgilari
gibi fizikokimyasal olaylardan etkilenir ve mikrobiyota kompozisyonunda farkliliklara neden
olur. Ek olarak bagirsak mikrobiyotasi antibiyotik kullanimi, stres, hastaliklar, yas ve kétii
beslenme gibi daha bircok faktorden etkilenebilmektedir [9, 10, 11, 12]. Insan bagirsak
mikrobiyotasint dogrudan veya dolayli etkileyen tiim fakedrler mikrobiyotanin gekillenme-
sinde ve karakreristiginde 6nemli rol oynamakrtadir. Yapilan bir ¢alismada IBMnun iig kiime
veya enterotip olarak tanimlanabilecegi gdsterilmistir. Bu calismaya gore her bir enterotipe
(kitmeye) 6zgii baskin bir bakteri cinsi bulunmaktadir. Bunlar sirasiyla Bacteroides (entero-
tip 1), Prevotella (enterotip 2), ve Ruminococcus (enterotip 3) cinsleridir. Bu enterotiplerin
nasil sekillendigi tam olarak anlagilamamakla birlikte viicut kitle indeksi, yas, cinsiyet ve cog-
rafik kéken gibi konaga 6zgii 6zelliklerle iligkili oldugu diigiiniilmekredir [13, 14]. Ornegin
beslenmenin enterotipler tizerinde etkili oldugu yapilan bir ¢alismayla gosterilmistir. Bu ¢a-
lismaya gore protein ve hayvansal yaglardan zengin diyeti olan bireyler Bacteroides enterotipi
ile karbonhidrattan zengin diyeti olan bireyler ise Prevotella enterotipi ile iligkilidir [15].

insan Bagirsak Mikrobiyotasinin Hastaliklarla iliskisi

Insan sagligi mikrobiyotayla insan viicudu arasinda kurulan homeostatik ve dengeli ilis-
kiyle yakindan ilgilidir. Bu kompleks iliski ve denge bozuldugunda yani mikrobiyal kom-
pozisyon ve aktiviteler normal ve yararli durumdan, anormal ve insan saglig1 icin potansiyel
zararli olabilecek duruma geldiginde disbiyoz olarak adlandirilan durum ortaya ¢ikar [16].
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Disbiyozun gelisiminde kétii beslenme, antibiyotik kullanimy, stres gibi bircok faktoriin et-
kili oldugu bilinmektedir. Bu siirecte mikrobiyota kompozisyonunda degisikler meydana
gelir ve bu degisim bircok hastaligin gelisimine neden olabilir. Bircok calismada insanlarda
gelisen disbiyozun alkol-dist hepatit, tip 2 diyabet, atopi, asum, kanser, inflamatuvar ba-
girsak hastaligi, huzursuz bagirsak sendromu gibi sindirim sistemi hastaliklari, Alzheimer
hastaligs gibi norolojik bozukluklar, obezite ve obeziteyle ilgili ateroskleroz gibi metabolik
hastaliklarla iligkili oldugu gésterilmistir. Bununla birlikee yapilan ¢aligmalarda bazi hastalik
durumlarinda bagirsak mikrobiyotasinda bakterilerinin kompozisyonunda degisiklikler go-
riildiigii tespit edilmistir ve farkli hastaliklarda farkl: bakeeri tiirlerinin artugt gézlenmistir
[5, 16, 17, 18].

insan Bagirsak Mikrobiyotasinin Tani ve Tedavideki Yeri

Insanlarda geligen bagirsak disbiyozunun tedavisi i¢in mikrobiyotadaki zararli tiirlerin
oldiriilmesi, yararli tiirlerin agilanmasi, immiin cevabin uyarilmast veya mikrobiyotanin
zararli metabolitlerinin ve aktivitelerinin ilaglarla zayiflaulmasi gibi yollarin etkili olacag:
yoniinde goriisler bulunmakeadir ve mikrobiyotanin hastaliklarin tani ve tedavisinde 6nemli
bir rol oynayabilecegi 6rnegin mikrobiota odakl: terapiler gelistirilebilecegi 6ngoriilmekeedir
[19]. Bununla birlikte Fekal Mikrobiyota Transplantasyonu (FMT) veya Fekal Transplant
olarak adlandirilan ve gastrointestinal sistemle iligkili hastaliklarin tedavisinde kullanilan bir
yontem bulunmakeadir. FMT sagliklt bir bireyden alinan fekal stispansiyonun spesifik bir
hastaligin tedavisi icin hasta bireyin gastrointestinal sistemine nakil islemidir. Sik rastanan
bir hastane infeksiyonu olan Clostridium difficile infeksiyonunun tedavisinde FMT etkili,
giivenli ve gecerli bir yontem olarak kabul edilmektedir ve tedavi orant %901 agmaktadir.
FMT uygulamasinin en iyi sonug aldig1 hastalik Clostridium difficile infeksiyonu olmakla
birlikte, inflamatuvar bagirsak hastaligi, huzursuz bagirsak sendromu gibi gastrointestinal
hastaliklar, kronik kabizlik ve Parkinson Hastalig1, otizm, obezite gibi gastrointestinal sistem
dis1 hastaliklarin tedavisinde de kullanilmaktadir [20, 21].

insan Bagirsak Mikrobiyotasinin Analizi

Geleneksel olarak mikroorganizmalar fenotipik karakterlerindeki benzerlik ve farklilik-
lara gore siniflandirilmakeadir. Ancak fenotipik karakterlerde meydana gelen varyasyonlar
taksonomik ¢aligmalar i¢in sinirlayicidir. Klinik mikrobiyoloji laboratuvarlarinda bakeerile-
rin tanimlanmast fenotipik testler (gram boyama, biyokimyasal testler), kiiltiir ydntemleri
ve biiytime karakeeristiklerine gore gergeklestirilmektedir [22]. Kiiltiir ydntemleri genellikle
tantya yonelik olarak kullanilsa da IBMnin tanimlanmast ve siniflandirilmastyla ilgili ¢alis-
malarda da kullanilmistir. Ancak kiiltiir yonteminin sinirlayter fakesrleri vardir. Ornegin
bagirsak mikrobiyotast Gram boyama yontemiyle incelendiginde gram (-) bakeeriler ¢o-
gunlukeayken kiiltiir ydntemiyle ¢ogalulip incelenen bakteri gruplarinin daha ¢ok gram (+)
bakterilerden olusmaketadir [23, 24]. Bunun yaninda geleneksel ydntemlerle yapilan bagur-
sak mikrobiyota ¢aligmalarinda kiiltiire edilemeyen tiirlerin fazlalig, hassasiyetin az olmasi,
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kiiltiir ortamlarinin genellikle hizli gogalan tiirlere uygun olmasi, yontemin zaman ve mali-
yet agisindan verimli olmamast gibi bircok dezavantajla kargilagilmakeadir [25].

Tim canlilarin siniflandirilmasinda oldugu gibi bakterilerin siniflandirilmasinda da
morfolojik farkhliklar 6nemlidir. Bakterilerdeki kapsiil, kamg, hiicre boyutu ve sekli gibi
morfolojik 6zellikler ve biyokimyasal 6zellikler bakteri tiitlerinin tanimlanmasinda ve sinif-
landirilmasinda kullanilir. Bununla birlikte bakteriler arasindaki horizontal gen transferleri
nedeniyle bu karakreristik dzellikler filogenetik siniflandirmada yetersiz kalmaktadir. Bu ne-
denle evrimsel siirecte stabil kalan isaret (marker) genlerin DNA dizileri, bakteriyel filogeni
ve gesitlilik calismak icin potansiyel bir strateji olarak diisiintilmiistiir [26].

Bakteriyel 16S rRNA geni, tiir tanimlanmasinda kullanilabilecek farkli bakteri tiirleri
arasinda cesitlilik gosteren 9 asir1 degisken bolge (hypervariable regions) icerir. Cesitli calis-
malarda 16S rRNA asir1 degisken bélge dizilemeleri ile bakteri tiirlerinin veya tiirler arasin-
daki farkliliklar1 tanimlanabildigi gosterilmistir. Bu nedenle 16S ribozomal RNA (rRNA)
geninin dizi analizi bakteri tiirlerinin belirlenmesinde ve taksonomik ¢alismalarda genis ola-
rak kullanilmaktadir [27].

Bagirsak mikrobiyotasinda tiir tanimlamast i¢in 16S rRNA geninin ¢ogalulmasi ve dizi-
lenmesi ilk olarak 1991 yilinda gergeklestirilmistir [28]. Bundan sonra bir¢ok caligma grubu
DGGE (Denatiire gradient jel elektroforezi), T-RFLP (Terminal restriksiyon fragment uzun-
luk polimorfizmi) ve FISH (Floresan in situ hibridizasyon) gibi cesitli yontemler kullana-
rak fekal orneklerden bakteri gesitliligini ve bakteri topluluklarini tanimlamaya ¢aligmugtur.
Ancak bu yontemler bakeeri tiirlerini tespit edebilmek icin 6zel problara ihtiyag duymaktadir
ve tiim mikrobiyomu ¢alismak i¢in uygun degildir. En yaygin olarak kullanilan 16S rRNA
amplikon tanimlama stratejisi olan klonlama ve dizileme yéntemi de mikrobiyal topluluklar:
kargilagtirmada ve tanimlanmada genellikle yetersiz kalmaktadir [29, 30]. 2005 yilinda YND
teknolojilerinin kullanilmaya baslanmasiyla karmagik mikrobiyotalarin mikrobiyal cesitlili-
ginin analizi i¢in biiyiik bir avantaj saglanmigur [25]. YND teknolojileri farkl: yaklagimlarla
ok sayida bireyde/hastada biiyiik genomik bélgelerin (tiim genom, ekzom, amplikon, mik-
robiyom) kisa siirede ve diisiik maliyetle incelenmesine olanak tanimaktadir. Bu giincel tek-
noloji ile cok sayida 6rnekeen binlerce dizi ayni anda ¢alisilabilmektedir. Amplikon dizileme
stratejisine dayanan YND teknolojileriyle gerceklestirilen metagenomik analizler konvansi-
yonel yontemlere gore cok daha hassas ve diigiik maliyetli olarak mikrobiyal topluluklarin
tanimlanmasini ve kargilagturilmasini saglamakeadir [31].

Yaslanma, Uzun Yagsam ve Mikrobiota

2010 verilerine gore tiim diinyada yagh (65 yas ve iizeri) sayist niifusun yaklagik %8’ini
olugturmakradir. Oran gelismis tilkelerde daha ¢okken, gelismemis iilkelerde ise ¢ok azdir
(%16 vs %3) [32]. Ulkemizde gelisen saglik olanaklari sayesinde yaslt sayisi giin gecrikge
artmaktadir. 1985’te yasht bireyler tiim toplumun %4.2’sini (2.2 milyon) teskil ederken bu
oran bugiin %8.3 (6.5 milyon) seviyelerindedir (T.C. Baskabanlik Tiirkiye Istatistik Kurumu
Haber Biilteni 2016). Yaghlik kronolojik yasa gére tanimlanmustr (Tablo 1). Kronolojik
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olarak 65 yas ve iistii yasliligin basladig: esik siire olarak kabul edilse de kisinin performan-
sinin gostergesi olan biyolojik yas kavrami daha farkli nitelendirilmektedir. Biyolojik yagst
komorbiditeler, fiziksel performans ve bunla iligkili kas kitlesi ve giicii (sarkopeni), giinliik
yasam aktiviteleri, enstriimental giinlitk yasam aktivitesi, bagimlilik, kirilganlik ve hastalik
sonrast nekahat yetenegi (rezilianz) gibi faktorler belirler.

Tablo 1

Yas araligi Tanimlanmasi

18-64 Yetiskin

65-74 Geng ileri yas

75-84 Orta ileri yas

85 ve iistii ileri yaghlik (oldest old)
95-99 Presenteranian
100-109 Senteranian

110+ Siiper senteranian

Insan 6mrii genetik ve evresel birgok etkenin bir arada oldugu karmagik bir siire¢ sonu-
cunda sekillenir ve ¢ok az birey 100 ve iistii bir yasa ulagma sansini elde eder. Bu kisilerin
morbidite etkenlerinden nasil korunduklarini anlamak i¢in yapilan ¢alismalarda insan meta-
bolizmasinin ve immiin sistemin tizerindeki etkileri nedeniyle saglikli yaglanmanin ana be-
lirleyicilerinden oldugu diisiiniilen IBM énemli yer tutmakeadir. IBM agirlikli olarak bakte-
rilerden olusur ve insan sagligt IBM ile insan viicudu arasinda kurulan homeostatik iligkiyle
yakindan iligkilidir. Saglikli IBM yapist bozuldugunda gelisen disbiyozis obezite, Parkinson,
kanser gibi bircok hastalikla iligkilendirilmistir [3].

Tirkiyede 2014 itibari ile dogum sirasinda 6ngoriilen yagam siiresi erkekte 75.3 yil,
kadinda ise 80.7 yildir. Ayni aragtirmada 65 yagindaki bir bireyde beklenen ortalama émiir
siiresi erkekte 16.2 yil kadinda 19.4 yil bulunmustur (T.C. Baskabanlik Tiirkiye Istatistik
Kurumu Haber Biilteni 2014).

Kronik hiicresel yaglanma ile ilgili cesitli hipotezler bulunmaktadir. Bunlar icinde en
once bilineni telomer hipotezidir. Somatik hiicreler béliindiik¢e telomer boyunun kisaldig
anlagilmig ve apoptozun gerceklestigi goriilmiistiir. Uzun telomer varliginin uzun émiir ile
iligkili oldugu saptanmustir. Ikincisi mitokondri hipotezidir. Yaglanan hiicrelerin mitokondri
say1si artmakta, bu mitokondrilerin senescent associated secretory phenotype (SASP) tasidig
bulunmugtur. Hiicrelerdeki SASP aktivitesi azaltuldiginda ise hiicrelerin daha gen¢ goriinii-
me kavugtugu tespit edilmistir [33]. Bu konudaki tigiincii hipotez baglig barsak mikrobiyo-
tast gesitliligidir. Barsak mikrobiyotasi cesitliligi bagisiklik sistemi ve inflamasyonla yakindan
iliskilidir. fleri yasla birlikte ortaya gikan inflamatuvar sitokin artiginin (inflammaging) mik-

robiota ile iligkili oldugu diistiniilmektedir [34]. (Sekil 1).
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Sekil 1. Barsak mikrobiotasi, immun cevap ve inflamasyon. (Nikoletopoulou V, et al. Cellular and
molecular longevity pathways: the old and the new. Trends Endocr Metabol 2014;25:212-23 dan
alinmistir).

Onemli bir soru, yaslanma ile birlikte barsak mikrobiyotasinda ne gibi degisiklikler ol-
dugu tizerinedir. Kostic AD ve ark. 2013 yilinda yapuklari calismada 3 ana bakeeri ailesin-
den Bacteroides, Firmicutes ve Acinetobacter gruplarinin ¢ocukluk ¢agindan ileri yasa kadar
onemli degisim icine girdigini gosterdiler. Buna gore yaslandik¢a bakteroides grubunda artg
gozlenirken Firmicutes grubunda azalma olmakeadir [35]. Wu ve ark. bau tipi beslenme
ile Bacteroides grubu bakterileri, sebze ve lifin agirlikta oldugu Akdeniz tipi beslenme ile
Firmicutes grubu bakterileri iligkili bulmustur [36]. Van Tongeren SP ve ark kirilgan yas-
lilar tizerine yapuklart ¢alisgmada bu hastalarda Ruminococlarin artugini ve Lactobacilli,
Prevotella ve Faecalibacterium prausnitzii lerin azaldigini gésterdiler [37]. Bartosch ve ark.
Yaslida antibiyotik kullanimu ile Bifidobacteria ve Prevotella grubu bakterilerin azaldigy,
Clostridium grubu bakeerilerin artugini gésterdiler [38].

2016 yilinda Odamaki ve ark. Yenidogandan ileri yasa kadar barsak mikrobiotasi tize-
rindeki degisiklikleri incelemis ve énceki caligma verilerine benzer sekilde Firmicutes gru-
bu bakterilerde azalma, Bacteroides grubu bakterilerde arug, Actinobacteria da azalma,
Proteobacteriada artis tespit ettiler [39]. O’Toole PW ve ark tarafindan yapilan Eldermet
Cohort ¢aligmasi kisa degerlendirmesinde, kirilgan yaslilarda Bacteroides grubunda ar-
tts oldugu bulundu. Barsak mikrobiotasinda oldukga fazla farkliliklar tespit edildi ve diet,
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mobilite, ilaglar, yasadig1 ortam (ev, bakimevi) gibi ¢evresel etmenlerin bu farklilikta rolit
oldugu ifade edildi [40]. Tleri yasla birlikte en ¢ok etkilenen bakteri generasi Prevotella gru-
budur. Bakimevinde uzun siire kalanlarda belirgin azaldigi bulunmugtur.

Son yillarda yapilan ¢alismalarda, barsak mikrobiotasi ile beyin arasinda direke bir ilig-
kiden s6z edilmektedir, ve buna beyin-barsak aks: denilmektedir [41]. Buna gore bu aks
icerisinde seratonin {retimi ve beyine ulagtirilmasi, inflamasyon ve agiga ¢ikan sitokinlerin
merkezi sinir sitemine etkisi, bazi bakterial son tiriinlerin beyine etkileri (yag asitleri, 5-HT
onciisti molekiiller, GABA), Vagus siniri lizerinden etkilesim ve adrenerjik sinir hiicreleri
barsak etkilesimi mevcuttur. Barsak mikrobiota degisiminde bu yolaklar etkilenmektedir.

Rampelli ve ark. sentenarianlarda mikrobiota 6zelliklerini incelemis, bu kisilerde kisa
zincirli yag asidi metabolizmasinin azalmakta oldugu, aromatik aminoasit katabolizmasinin
arttig1 ve patobiontanin (proinflamatuvar sitokin salgilatan bakteriler) azaldigini bulmuglar-
dir [42]. Cok yakinda Park ve ark. Sehirde yasayanlar ve uzun émiirliilerin yasadig: koyler-
deki yaslilar1 mikrobiota gesitliligi agisindan degerlendirmislerdir [43]. On 6nemli farklilik,
prevotella cinsi bakterilerin kdde yasayan uzun émiirlii kisilerde belirgin daha ¢ok olusudur.
Yine bu grup yaslida sehirde yasayanlarla kargilastrildiginda fekal endotoksin miktari anlam-
li daha az ¢tkmugtir.

Cinde yasayan sentenarianlar incelendiginde, diger yas gruplari ile kargilagurildiginda mik-
robiota bakeeri gesitliligi cok daha zengin bulunmugtur [44]. Kirsal bélgelerde yasayip liften
zengin beslenenlerde Ruminococlar fazla, Bacteroidesler daha az bulunmustur. Collino ve ark.
Kuzey [talya da yagayan sentenarianlar ile calismis ve diger popiilasyonlara gére metabolomik-
ler ve inflamasyon gdstergeleri olan sitokin diizeylerinde ciddi farkliliklar bulmugtur [45].

Sonug olarak; saglikli yaglanma icin malniitrisyon tedavi edilmeli, diet lif icermeli, kirsal
tipte beslenmeli, gereksiz antibiyotik kullanmamali ve bu durumda liizum halinde probiyo-
tik destegi saglanmalidir. Tleri yasta mikrobiota gesitliliginin nemi birgok galismada ortaya
konulmugtur. Veriler, uzun émiirli kisilerde Prevotella, Firmicute ve ruminococcaceae gru-
bu bakterilerin artug1, lachnospiraceae bakterilerin azaldigi, Bacteroides grubu bakeerilerin
artginin daha sinirli oldugunu gostermekeedir. Saglikli uzun 6miir iin sadece bakteri gesit-
liliginin ortaya konmast degil, bu bakterilerin tirettigi metobonomikler ve neden olduklar:
sitokin tiretiminin de incelenmesi gereklidir.

Sonu¢

Insan sagligiyla dogrudan iliskili olan IBM’nin, beslenme, antibiyotik kullanimi, evresel
stres etmenleri gibi pek ¢ok faktorden etkilenmesi ve karmagik yapist nedeniyle, karakeeris-
tigi ve isleyisi hala tam olarak agiklanamamistir. Insan sagligini dogrudan etkileyen mikro-
biyotanin olduk¢a karmagik ve dinamik bir yap1 olmastyla birlikte gevresel etmenlere karsi
oldukea duyarli olmast saglikli mikrobiyotanin tanimini yaparken bircok faktoriin bir arada
diisiiniilmesini gerektirmektedir. Ozellikle mikrobiyota — hastalik iliskisinde disbiyozisin ne-
den olarak mi sonu¢ olarak mi gelistigini belirleyebilmek, saglikli ve uzun yasam icin nasil
bir mikrobiyota yapisinin olmast gerektigini agiklayabilmek ve mikrobiyota odakli teshis ve
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tedavi uygulamalarini gelistirebilmek icin ayrinuli fonksiyonel ve taksonomik caligmalarin
gergeklestirilmesi 6nemlidir. YND teknolojisi sayesinde bilim diinyast insan mikrobiyotasi-
nin yapist ve konakla kargilikly iligkisi hakkinda bircok yeni bilgi edinmistir. Ancak hala sag-
likli mikrobiyota kavramini netlestirmek ve mikrobiyota odakli tan1 ve tedavi yontemlerinin
gelistirebilmek i¢in ¢cok sayida ayrintli ¢alismanin yapilmasi gerekmektedir.
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Solunum Sikintisi Olan Hastaya Hemsirelik
Yaklasimi

Aysegiil Bilici Se¢meler

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

durumdur. Hastanin hizla degerlendirilmesi ile birlikte havayolunun kontrolii ve yeterli
ventilasyonun saglanmasi beyin ve diger vital organlarin sekonder hasarlarint 6nleyebilir.
Havayolu ynetimine baglama karar1 hizlica verilmelidir. Yetersiz oksijenizasyon ve ven-
tilasyonun klinik bulgu ve semptomlarina dayanarak, genellikle laboratuar sonuglarini bek-
lemeksizin ti¢ temel kriterin degerlendirilmesi ile baglar,
* Havayolu acikligini saglamada ya da koruma da basarisizlik ,
* Ventilasyon veya oksijenlenme yetersizligi,
* Hastanin beklenen klinik seyri ve bozulma olasilig

H avayolu acikliginin saglanmast ve korunmast bir hastanin bakiminda en 6ncelikli acil

Hemsirelik Tanilar

Hastada solunum giicliigiine yol agabilecek olasi hemsirelik tanilari, gaz aligverisinde
bozulma, etkisiz solunum / etkisiz solunum yolu temizligi , oral mukoz membranda bozulma
riski, dengesiz beslenme: beden gereksiniminden az beslenme, enfeksiyon riski, anksiyete,
aktivite intoleransi, uyku bigciminde bozulma olabilir.

Solunum giicliigii olan hastanin solunum hizi, ritmi, solunum sesleri varsa 6kstiriik ve
balgamin 6zelligi degerlendirilir. Yiiksek fawler pozisyonu verilir. Derin solunum ve éksiirme
egzersizleri 6gretilir. Gerekirse oral ve nazal aspirasyon yapilir. Gerektiginde perkiisyon pos-
tural drenaj uygulanir. Nemlendirilmis oksijen verilir. Hekim tarafindan planlanan bronko-
dilatér, ekspektoran,steroid, antibiyotik ve diger tedaviler verilir.

Solunum sikintlarinin ydnetiminde hasta egitimi en énemli konulardan biridir ve egi-
tim agagidaki maddeleri igermelidir.

1) Diyafragma Solunumu

Diyafragma solunumun amaci, yarart hastaya anlaulir, Fawler(dik oturur)ya da supine
(sirt tistll yaus) pozisyonu verilir, ellerini ksifoid’in tam altuna epigastrik gentige yerlestirerek
parmaklarini agmasi, alt kostalarinin ¢evresine yaymasi, burnundan yavas yavas derin nefes
alirken, parmaklarini karin duvari ile digari iterek karnint miimkiin oldugu kadar sisirmesi,
karin kaslarini kasarken, dudaklarini biizerek ve iifleyerek yavasca soluk vermesi, soluk verir-
ken karnint iyice igeriye ve yukariya dogru bastirmast istenir.
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2) Biiziik Dudak Solunumu

Hasta gevsemesi icin cesaretlendirilir. Burun vasitastyla derin bir soluk almasi, dudakla-
rint biizerek ve iifleyerek, mum séndiiriir sekilde soluk vermesi istenir.

3) Triflo

3 ayr kanal icinde ¢ kiigiik top bulunur. Hasta ekspirasyonu cihazin icine iifleyerek
toplart yukari kaldirmaya calisir. 3 topu birden kaldirmasi istendik olandir. Kisa kisa alinan
nefes yerine derine inen ve hiicreleri uyaran nefes alinmasini saglamakreadir.

4) Postural drenaj

Akcigerlerin hijyenini diizeltmek i¢in, pozisyon verilerek ve yercekiminden yararlani-
larak akcigerlerin alt segmentlerinde birikmis sekresyonlarin, iist segmentlere ve trekeaya
hareketini saglayan terapétik bir islemdir.

Oksijen Tedavisi

Oksijen Tedavisinde Hemsirelik Girisimleri:

flk kez oksijen uygulanacaksa hastaya arag geregler, oksijen tedavisinden beklenenler
hakkinda bilgi verilir, dispneik hasta maske kullanilmasindan rahatsiz olursa nazal kaniil ile
tedaviye devam edilebilir, tedavinin ilk 30-60 dakikasinda hastalar hipoventilasyon nedeniy-
le komplikasyon gelisimi agisindan izlenir, istem yapilan oksijen miktarinin dogru uygulan-
dig1 aralikl olarak akis 6l¢erden (flowmetre) kontrol edilir, oral, nazal ve trakeal sekresyonlar
temizlenir, dogru pozisyon, aspirasyon ve 8ksiirtme ile hava yolu acikligs siirdiiriiliir. 41t/
dk tizerinde oksijen akimi uygulaniyorsa nemlendirici kullanilir, mukoz membranin kuru-
masini 6nlemek i¢in oksijen nemlendirilerek verilmelidir. Nemlendirici 2/3’sine kadar steril
su ile doldurulur ve oksijen tiipiine takili olan akis dlgere baglanir, hasta gogiiste sikint,
agri, dispne, huzursuzluk, yorgunluk, giderek artan solunum giicliigii, 6ksiiriik, parestezi
gibi oksijen toksisitesi belirtileri yoniinden izlenir. Iritasyon belirtileri ve basing noktalart igin
hastanin burun, kulak, boyun arkasi ve yiizii 4-8 saatte bir kontrol edilmeli, pozisyonu de-
gistirilmeli ve deriye temas eden bolgeler pedler ile desteklenmelidir. Agizda kuruluk varlig,
mukoz membranlarin durumu 6-8 saatte bir degerlendirilip agiz bakimi verilir, enfeksiyon
gelismesini 6nlemek icin nemlendirme sistemi 24 saatte bir, kaniiller veya maskeler gerekti-
ginde ya da 7 giinde bir degistirilir. Oksijen kaniilii veya maskesi 4-8 saatte bir temiz, ilik su
ile temizlenmeli, oksijenin kurutucu etkisini hafifletmek icin hastanin burun deligi, yiiz ve
dudaklarina su bazli krem siiriiliir, oksijen tedavisi sirasinda hastanin degerlendirilmesi icin,
AKG takibi, pulse oksimetre takibi, solunum sayist ve sekli, yardimer solunum kaslarini
kullanip kullanmadigs, nabiz ve kan basinci izlenir.

Sonug olarak;
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Oksijen tedavisindeki basari, hava yolu acikliginin ve etkili ventilasyonun saglanmast ile
mimkiindiir. Hemsire, oksijen tedavisinin temel prensiplerini, endikasyonlarini, uygulama
yontemlerini, komplikasyonlarint ve hipokseminin altta yatan nedenlerini bilerek uygula-
mali ve oksijen tedavisi alan hastanin hemgirelik bakimi gereksinimlerine yonelik girisimleri
uygulamalidir. Bu sekilde tedaviden olumlu sonug alinmast miimkiin olur.

Hava Yolu Acikligini Saglamak icin Neler Yapabiliriz?

*  Oral Airway Uygulama
*  Nazal Airway
* Aspirasyon

Inhalasyon Tedavisi

Solunum yoluyla ilag kullanimina inhalasyon tedavisi denir. Inhalasyon ilaglar1 gesitli
ozellikte olup hastanin cihazi agiz yoluyla derin bir nefes alarak i¢indeki gaz ya da toz parti-
kiillerini soluk yollarina ulastirip bir siire tuttuktan sonra geri vermesi seklinde olur.

Inhalasyon Yolu ile flag Uygulama

Inhaler ilaglarin tedavi bagarist, dogru teknikle kullanildiginda miimkiin olmakradir.

Cihazlarin dogru ya da yanlig kullaniminda aerosol tedavisinin etkinligi yoniinden “hasta
egitimi” kritik bir fakedrdiir.

Dogru inhaler teknigin seciminde ve uyumun iyilestirilmesi i¢in hasta egitiminde saglik
profesyonellerinin anahtar rolii vardir.

Saglik calisanlari arasinda yapilan bir¢ok ¢alismada hemsire, aile hekimi, eczaci- eczact
kalfasi ve intdrnlerin inhaler kullanma becerilerinin ¢cok diisitk oldugu, hatta baz1 caligmalar-
da hatali kullanim oranlarinin yiiksek oldugu gosterilmistir.

Inhalasyon Teknikleri

¢ Nebulizator

»  Oliilii doz inhaler (ODI)
»  Kuru toz inhaler (KTI)

e Aecrolizer

e Turbuhaler

¢ Diskus
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Alerjide Kullanilan Biyolojik Ajanlar

Ayse Kobak
istanbul Universitesi, istanbul Tip Fakiltesi, ¢ Hastaliklar1 Anabilim Dali, Alerji ve
immiinoloji Bilim Dali, istanbul

bu alanlarda tedavilerin yapilmasi ve takibi agisindan hemsirelerin varligi ve egitimi
biiyiik 6nem tagimaktadir.
Alerji ve Immiinoloji Polikliniginde Biyolojik Ajanlar uygun tedavi odalarinda ya da
giiniibirlik tedavi tinitelerinde uygulanmakradir. Biyolojik ajanlar giinliik takiple yats ge-
rektirmeden yapilan uygulamalardir.

Alerjik hastaliklarin tedavisinde biyolojik ajanlarin kullanima baslanmasiyla birlikte

Alerji/immiinoloji Tedavi Unitesi Hemsiresinin Gorevleri:

Hemsireler, hemgirenin genel sorumluluk ve yetkilerinin yani sira; asagidaki tedavi ve
tani amagli uygulamalari bilmelidir:
e Immiinoterapi (astlama)yontemleri

e Biyolojik ajanlarin uygulanmasi

e Anaflakside hasta yonetimi

o Ilag alerjileri

e Anestezi ve Radyoloji ilaglar1 ve testlerini uygulanmasi (ID testler)

e Immiin yermezlikler ve TVIG tedavisi

e Besin ve solunumsal alerjileri ve testlerini uygulama (prik, ID testler)

o Hastanin 6zellikli testleri igin kan 6rnegi alip uygulanmasi (otolog ID testi)
e Ilag deri (prik ve ID) ve provokasyon testlerinin uygulanmas

o True (farkli kimyasallari icerir) ve dental (metal ve akrilatlar) deri testlerinin uygulanmast
(yama testleri)

e Ilac ve besin desensitizasyonlari (tedavi-onkoloji, enzim eksiklikleri...).

Bunun yaninda hastanin uygulamaya hazirlanmasi, tedavisinin yapilmasi, takip kayitla-
rinin tutulmast ve hasta/yakini egitimi 6nemli gorevleri arasindadur.
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1. Biyolojik ajan: Omalizumab (Xolair ©® 150 mg flk)

Hazirlanmasi:

Yalnizca subkutan (SC) uygulama i¢indir, 6zel enjektor seti vardir.

¢ 1.4 ccile sulandirilir(kendi sulandiricist )

* 2 defa 5 er dakika siire ile 6zel santifruj cihazinda cevrilir ve toplam 40 dakika erimesi
beklenir, saydamlaginca enjeksiyona hazirdur.
1.4 sulandiriyoruz .1.2 cc gekiyoruz kalan ne olacak

Uygulanmasi:

* Hazirlanan flakondan 1.2 cc enjekedre ¢ekilir (bu 150 mg Omalizumab eder)
*  Deltoid kasina (dirsek-omuz arasi) ¢ok yavas s.c uygulanir (sekil 1)

*  25G lik 6zel igne ucu ile uygulanir

* Uygulamadan 6nce bolge alkolle silinir

* Enjeksyon sonrasi bolge 1 saat gozlenir

¢ 1Ik 3 dozda hasta 2 saat gozetim altinda tutulmalt

Saklama kosullari:

e Buzdolabinda ve orjinal ambalajinda 2-8 °C saklanmalidir.

¢ Dondurulmamalidir.

e Kullanima hazirlandiktan sonra raf émrii 2-8 °C saklanmak kosuluyla buzdolabinda 8
saat, oda 1sisinda 4 saat saklanabilir.

e Soguk zincirle tasinmalidir.
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2. Biyolojik ajan: Mepolizumab (Nukala® 100 mg flk)

Hazirlanmasi:

Sulandirmak i¢in 2 ml enjekedr ile 1.2 ml enjeksiyonluk su kendi ¢oziiciisiinden ¢ekilir
(Sekil 2), dikey olarak flakona bosalulir

Nazikee siseyi 10 saniye dairesel hareketler ile 15 saniyelik araliklarla toz ¢éziilene kadar
déndiiriiyoruz (eger mekanik cihaz kullanilacaksa Nukala flk, 450 rpm de 10 sn. déndii-
riilebilir; 1000 rpm de 5 saniyeden fazla déndiirme olmamali)

Sulandirmanin ardindan flakon partikiillii madde ve berraklik agisindan kontrol edilme-
lidir, gozle goriiliir partikiil olmamalidir.

Sulandirma tipik olarak 5 dakika i¢inde tamamlanir.

Sekil 3. Sekil 2.

62

Uygulanmasi:

Ust kol, uyluk veya karin bslgelerine yapilir.

Bolge 6nce alkolle silinir

1 ml sulandirilmig Nukala flk ¢ekilir ;100 mg mepolizumab esdegeri (Sekil 3) deri altin-
dan uygulanir.

Prosediir boyunca ¢alkalanmamalidir

Saklama kosullar:

Sulandirilmis ¢ozelti derhal kullanilmazsa: 30 °C'nin (86 °F) altinda depolanabilir, 8saat
bekleyebilir

Dondurulmamali, giines 1s1gindan korunmali

Sulandirmadan sonraki 8 saat i¢inde kullanilmazsa atilir.

Agilmamig siseler: kutusunda 2 °C - 8 °C'de saklanir (sogutulur, dondurulmaz).
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e
Biyolojik Ajanlarin Uygulanmasi

Aysel Ozgiir

Istanbul Universitesi, Istanbul Tip Fakiltesi, ¢ Hastaliklari Anabilim Dali, istanbul

iyolojik ajanlar giiniibirlik tedavi iinitelerinde uygulanmakeadir. Biyolojik ajanlar
B giinliik takiple yatig gerektirmeden yapilan uygulamalardir.

Hastaliklarin tedavisinde biyolojik ajanlarin kullanima girmesiyle birlikte bu
alanlarda biyolojik ajanlar ve infiizyon hemsireligi konusunda bilgi ve deneyime sahip hem-
sirelerin varlig1 ve egitimi tedavilerin yapilmasi ve takibi acisindan ¢ok énemli hale gelmistir.

Infiizyon hemsireleri hastanin tedavisinin yapilacagi alanin hazirlanmasi, hastanin
hazirlanmasi,tedavinin  hazirlanmasi, uygulanmasi, takibi ve kaydinin yapilmasindan
sorumludurlar.

Infiizyon Ortami Nasil Olmalidir? biyolojik ajanlarin uygulandigs, giiniibirlik tedavi
uygulamalarinin yapildigi alanda acil ve ilk yardim malzemeleri, Infiizyon seklinde yapilan
biyolojik ajanlarda doz ayarlarici cihazlar ve saglik personeli (hekim ,hemsire) bulunmalidir.

Dahili servislerde kullanmakta oldugumuz bazi biyolojik ajanlarin isimleri asagida
verilmistir.

S.C uygulamalar: Sertolizumab, Sekukinumab, Etanercept, Adalimumab, Canakinumab.

v uygulamalar: Abatacept, Tocilizumab, Belimumab, Rituximab, Infliksimab.

Klnigimizde en sik uyguladigimiz Rituximab , Infliksimab , Tocilizumab, Eculizumab
infiizyonlar: olup kisaca bunlardan bahsedilmektedir.

Rituximab uygulamasi

9%0,9 Nacl icine konur.

500 mg=500 cc, 1000 mg=1000 cc iginde uygulanir.

Premedikasyon, infizyon reaksiyonu riskini azalur.

Mabthera infiizyonundan en az 30 dakika once antipiretik, yavas IV infiizyonla
Feniramin ampul, 100 mg Metilprednisolon uygulanir.

Hazirlanmis soliisyon oda sicakliginda 12 saat, buzdolabinda 24 saat saklanabilir .

infliksimab uygulamasi

0.2.6. haftalarda 3mg/kg dozundaki uygulamayi takiben her 8 haftada bir infiizyonlar
tekrarlanir.
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Infliksimab flakonlart antibakteriyel koruyucu maddeler igermemektedir. Bu nedenle
flakonlar hazirlandiktan hemen sonra kullanilmalidir.

Inflizyona ,soliisyon hazirladiktan sonraki {i¢ saat icinde baslanmali,

Sulandirici olarak 10 ml enjeksiyonluk su kullaniimali,

Sulandirma islemi cam sisenin duvarina puskirtilerek yapiimali,

flag kesinlikle calkalanmamali, 5 dk dinlendirilmeli,

% 0,9 Nacl 250 cc mediflex igine konulmal

Uygulanacak ilacin hacmi kadar serum mediflexten bosaltilir, yerine ilag konur,

2 saatlik suire icinde inflize edilmeli,

Flakonlar 2-8 C arasinda buzdolabinda saklanmali, hazirlanan soliisyonlar24 saat
buzdolabinda saklanabilir

Soliisyonun kullanilmayan bolima atilir.

Tocilizumab uygulamasi

%09 NaCl 100 cc mediflex igine konulur
Premedikasyon gerektirmez

1 saatte hastaya uygulanir

Flakonlar buzdolabinda (2-8) saklanir

Eculizumab uygulamasi

Hematoloji ve Nefroloji hastalari igin kullanihr

Her bir flakon 300mg/30 ml hazir ¢ozeltidir,

%0,9 Nacl 250 cc mediflex icinde uygulanir,

Uygulanacak ilacin hacmi kadar serum mediflexten bosaltilir, yerine ilag konur,
Inﬁizyon 250 cc /h hizinda verilir,

Premedikasyon gerekmez,

Eculizumab flakonlari buzdolabinda (2-8 c)saklanir,

Hazirlanan sollisyon 24 saat icinde buzdolabinda saklanarak kullaniimalidir.
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Giincel Bilgiler Isiginda, Kime Ne Zaman Ne
Kadar Vermeliyiz?

Ramazan Cakmak
[stanbul Universitesi, Istanbul Tip Fakiiltesi, ¢ Hastaliklar Anabilim Dali, Endokrinoloji ve
Metabolizma Hastaliklari Bilim Daly, Istanbul

vitamininin primer rolii bagirsaktan kalsiyum ve fosfor emilimini diizenleyerek kan
Dkalsiyumunu ve fosforunu normal diizeylerde tutmak ve béylece kemigin minerali-

zasyonunu saglamakur. 20. Yiizyilin baglarinda giines 1s181na maruziyetin ve morina
baliginin karacigerinden elde edilen yagin tedavi edici etkisinin tespit edilmesiyle birlikte
rasitizmin olusumunda ve tedavisinde D vitamininin rolii anlasilmustir (1).

D vitamini eksikligi, PTH salgilanmasini uyararak kemik rezorbsiyonunu ve bébrekten
kalsiyum retansiyonunu artirir, serum kalsiyum diizeyleri normal aralikta tutulmaya caligilir.
Bu durum ise kemik kitlesinde azalmaya neden olur. Bununla birlikte sekonder hiperparati-
roidi gelismediyse, 25-OH D vitamini diizeylerindeki diisiikliik kemik mineral yogunlugun-
da (KMY) azalma ile sonuclanmaz (1).

25-OH D vitamini <30 nmol/L iken kemik turnover belirtecleri artar. 25-OH D ve
PTH arasinda ters bir iligki vardir ve 50 nmol/L alunda iken PTH'daki artis daha belirgin-
dir. 30-50 nmol/L arasinda iken kompansasyon mekanizmalari devreye girer. 15-30 nmol/L
arasinda ise olumsuz biyokimyasal sonuglar gozlenir (1).

Kemik yapisinda 6zellikle osteoblastlarda ve osteoklastlarda D vitamini reseptériiniin
varligi bilinmektedir. D vitamini; kemik rezorbsiyonu {izerine uyarict etki, reseptor etkile-
simi ile kalsiyum diizeylerininin kontrolii ve osteoblast tizerindeki reseptérleri ile osteoklast
gelisiminde rol oynar. Kemikte D vitamini reseptorlerinin yoklugunda kemik kitlesinde artig
gorilir (1). D vitamini reseptorii olmayan farelerde 35. giinde biiyiime plaginda genisleme,
kortikal ve trabekiiler kemikte yeterli mineralizasyonun olmayist dikkat ¢ekmistir (2).

2008-2014 tarihleri arasinda yapilan MAVIDOS ¢aligmasinda gebeliginin 12. Haftasinda
iken serum 25-OH D vitamini diizeyleri 25-100 nmol/L olan gebelere 14. gebelik haftasin-
dan doguma kadar gegen siire zarfinda 1000 IU/giin kolekalsiferol ya da plasebo verilmistir

Serum 25-OH D diizeyleri 14. ve 34. gebelik haftasinda ol¢tilmistiir. 665 yenidoganda
dogumdan sonraki ilk 2 hafta icinde DXA ile tiim viicut kemik mineral igerigi ol¢ciimii
yapildiginda anlamli fark bulunmamugur (p:0,21). Alt grup analizinde kisin dogum yapan
ve D vitamini alan annelerin bebeklerinde boy ve kilolarinda fark bulunmamakla birlikte,
kemik mineral igerigi, KMY, kemik alani ve viicut yag1 daha fazla bulunmustur (3). Annenin
25-OH D vitamini durumunun fetal dénemde epigenetik degisikliklere yol agarak kemik
gelisimini etkileyebildigi gosterilmistir (4).
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Yaslart 10-17 arasinda degisen 179 kiz ¢ocugu 200 IU/giin ya da 2,000 1U/giin alacak
sekilde randomize, ¢ift-kér, plasebo kontrolli, 1 yil siireli bir caligmaya alinmis. Baglangic ve
1. yilin sonunda lomber vertebrada, kalcada, 6n koldaki ve tiim vucuttaki KMY ve kemik
mineral igerigi (KMI) ve tiim viicut kompozisyonu dlgiilmiis. Ayrica serum kalsiyum, fosfor,
ALP ve D vitamini metabolitlerinin 6l¢iimii de yapilmis. Sonug olarak her iki tedavi gru-
bunda da yagsiz viicur kitlesi anlamli olarak artmistr (P < 0.05). Kemik alani ve total kalca
kemik mineral igerigi yiiksek doz grubunda artmistir (P < 0.02). Menars 6ncesi ddnemdeki
kizlarda yagsiz viicut kitlesi her iki tedavi grubunda da artmistir. Diisiik doz ile tedavi gru-
bunda KMY’da lomber vertebrada anlamli artis saglanmigtir. Her iki tedavi grubunda da
trokanter KMI anlamlt artis gostermistir (5).

Suudi Arabistan'dan bildirilen bir ¢alismada 4 hafta boyunca, haftada 35,000 IU D3 vi-
tamini tedavisinin kemik turnover belirtecleri {izerine etkisi incelenmistir. Adolesan donem-
de, D vitamini eksikligi olan 68 kiz ¢ocugu caligmaya alinmistir. D vitamini diizeylerindeki
artisa paralel olarak PTH, osteokalsin, BCTX diizeylerinde anlamli diisme gériilmiigtiir (P <
0.001) (6). Giiniimiizdeki kanitlar D vitamininin ¢cocuklardaki yararinin en fazla 25-OH D
vitamini diizeyleri <50 nmol/L, hatta daha da diisiik diizeylerde olan gruba sinirli oldugunu
gostermektedir (7). Yiiksek doz ile diisitk dozun kargilastirildigi calismalarda ve 800 IU/giin
den daha fazla D vitamininin verildigi calismalarda da benzer sonuglar tespit edilmistir (8).

Sonug olarak; D vitamini ve kemik saglig1 arasindaki iligki sanildigs kadar basit degildir

Daha fazlas1 daha iyidir gibi bir yaklasim dogru degildir. Kemik dist yumugak dokunun
kalsifikasyonunu énleyici koruyucu mekanizmalar olmakla birlikte gereksiz yere ve yiiksek
dozda D vitamini kullanimi olumsuz sonuglara yol acabilmektedir. Yeni ¢alismalardan elde
edilen sonuglarla kemik digi olumlu etkilerin saglandigi D vitamini diizeylerinin de belir-
lenerek kime, hangi dozda ve hangi formda replasman yapilacagina karar verilmelidir (9).
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e
D vitamini: Laboratuvara Giden Yol

Hacer Kalay Karakaya
Istanbul Universitesi, stanbul Tip Fakiiltesi, Endokrinoloji ve
Metabolizma Hastaliklari Bilim Dali, Istanbul

aglik bakim ortaminda bireyin saglik sorununa iliskin klinik kararin verilebilmesinde

laboratuvar sonuglart hasta icin ¢ok 6nemlidir. Hastanin tanist ve tedavisinin taki-

binde, hastaneye yatis, taburcu olmasinda, ilag baglamada ve dozu ayarlamada veri-
lecek kararlarin 2/3’t laboratuvar test sonuglarina dayanmakeadir. Giintimiizde kan 6rnegi
alma siireci ve ekipmaninda énemli gelismeler olmasina ragmen laboratuvar test sonuglari
hastanin teshis ve tedavisinde giivenligi etkileyebilen ubbi hatalarin nedeni olabilmektedir.
Laboratuvar test siireci, preanalitik, analitik ve postanalitik olmak tizere ii¢ evrede gergekles-
mektedir. Laboratuvar disinda gergeklesen preanalitik evrede hastanin kan 6rneginin analize
uygun olarak alinmasi, hazirlanmasi ve transportunda hemsireler nemli rol iistlenmekte-
dirler. Yagda eriyen vitaminler arasinda yer alan D vitamini, endojen olarak uygun biyo-
lojik ortamda sentezlenebildigi icin hormon ve hormon énciileri olan bir grup steroldiir.
Diinyada ve tilkemizde D vitamini eksikligini bildiren ¢aligmalar gittikge artmakeadir. D
vitamini l¢iimii igin kan drnegi hazirlanmasinda preanalitik evrede siklikla piht ve alinan
miktarin hatalt olmasi, dogru tiipe konulmamasi ile ilgili eksiklikler yasandig1 belirtilmek-
tedir. D vitamini 8l¢iimiinde olasi preanalitik hatalart en aza indirerek tedavinin etkin ola-
rak siirdiiriilmesinde kilavuzlarin dnerdigi flebotomi ilkelerine uyulmasi ve kalite gelistirme
calismalarinin devamliligt 6nerilmektedir. Hasta ve calisan giivenligi agisindan 6nemli bir
konu olan flebotomi prosediirlerine uyum konusunda dikkat ¢ekilmesi ve giincel kanitlarin
takibi konusunda hizmet ici egitimlerin siirekli olarak yiiriitiilmesi gerekmektedir.
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Acil Dahiliye

$5-001 Abstract:0070

ACIL DAHILIYE POLIKLINiGiMiZE BASVURAN UST GiS KANAMALI
HASTALARIN PROFiLI: KISA BiR BAKIS

Arzu Cennet Isik, Gizem Ge¢mez, 0Ozcan Keskin
Sadghk Bilimleri Universitesi, Kartal Dr. Liitfi Kirdar Egitim ve Arastirma Hastanesi, ic Hastaliklar: Klinigi, istanbul

Girig: Akut iist gastrointestinal sistem (GIS) kanamalari sik gériilen, morbidite ve mortalitesi
yiiksek olabilen bir saglik sorunudur. Tiim GIS kanamalara baktgimizda %85'i iist GIS kaynaklt
olup %70-80'i kendiliginden durur. Ust GIS kanamalarin yaklagik yarisi peptik iilser kaynaklidir ve
%30-50'sinde NSAID kullanim1 mevcuttur. Calismamizda acil dahiliye iinitemizde iist GIS kanama
teshisiyle takip ve tedavi edilen hastalarin verileri retrospektif olarak incelenerck demografi 6zellik-
leri ve laboratuvar sonuglarini degerlendirmeyi amagladik.

Yéntem: Caligmamizda 01.07- 30.07 2018 tarihleri arasinda acil dahiliye kliniginde st GIS
kanama teshisi ile tetkik ve tedavi edilen 25-86 yas araliginda 21 hasta retrospektif olarak degerlen-
dirildi. Hastalarin demografik, laboratuvar verileri, endoskopi ve patoloji sonuglari uygulanan tedavi
tan1 yontemleri, kan lakeat diizeyleri ile transfiizyon ihtiyaglart degerlendirildi.

Bulgular: Caligmaya alinan 21 hastanin 8(%38)’i kadin, 13(%62)ii erkekti. Hastalarin GIS
kanama etiyolojilerine bakildiginda 8(%38)’inde iilser saptanmig olup, hastalarin 3(%14)‘inde
yiizeyel/eroziv gastrit saptanmugtir. 2(%9) hastada GIST(Gastrointestinal stromal tiimér) ve 2(%9)
hastada metastatik/primer mide karsinomu saptanmugtir. Diger saptanan tanilar arasinda refli 6ze-
fajit, atrofik gastrit, Crohn ve karaciger sirozu saptanmustir.

Hastalarin eslik eden hastaliklarina bakildiginda 7(%33) hastada hipertansiyon, 6(%28) hastada
diyabetes mellitus, 5((%23) hastada kronik bobrek yetmezligi tanilari meveuteu. Ek olarak, siroz,
koroner arter hastaligy, hipotiroidi ve maligniteler bulunmaktaydi. Hastalarin venéz laktat kan
diizeyleri ortalamasi 9,9 mg/dl bulundu. Hastalarin kullandiklar: ilaglar arasinda en sik oranda asetil
salisilik asit goriildii. Azalan sirada warfarin ve heparin bulunmakea idi.

Sonug: Ust GIS kanamalar 6zellikle yaslilarda sik gériilen, medikal ve endoskopik tedavilere
ragmen mortalite ve morbiditesi acisindan énemini korumaya devam etmeketedir. En sik sebebi
peptik iilser olup biiyiik béliimiinde NSAID, ASA, warfarin gibi kanamaya egilim olugturabilecek
ilag kullanim saptanmigtir. Ayrica bakildiginda malignite de azimsanmayacak oranda saptanmustir.
Cerrahi sanst varsa kisa vadede uygulanmalidir. Ust GIS kanama tespit edildigi zaman 6ncelikle
hemodinamik stabilizasyon saglanmals, en kisa zamanda endoskopik tetkik ile neden tespit edilme-
lidir. Genel durumu bozuk, yasli ve ek hastaligs bulunanlar gerekirse yogun bakim sartlarinda takip
edilmelidir. Mortalite genellikle 60 yas tizerinde kalp hastalig1, bébrek yetmezligi, siroz, malignite
gibi eslik eden hastaliklar olanlarda gériilmektedir.

Anahtar Kelimeler: GIS kanama, Acil, Asetil salisilik asit
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ACiL SERVISTEKi AKUT BOBREK ENFARKTUSLU HASTALAR

Turgay Yilmaz Kilic", Zeynep Altin?
7Tepecik Egitim ve Arastirma Hastanesi, Acil Tip Klinii, izmir
2 Tepecik Egitim ve Arastirma Hastanesi, Ic Hastaliklar Klinigi, [zmir

Amag: Bobrek enfarktiisii nadir bir durumdur ve spesifik olmayan bagvuru sikayetleri nedeniyle
bébrek enfarkeiisii tanist genellikle gézden kagar veya gecikir. Bu aligmanin amacr acil servisteki
renal enfarke olgularinin klinik 6zelliklerini arastirmakerr.

Yontem: Bu retrospektif galigma, 2012 ve 2017 yillar arasinda tigiincii basamak bir hastanenin
acil servisinde yapildi. Acil serviste renal enfark tanisi alan hastalara ait veriler hastane otomasyon
sisteminden ve hasta dosyalarindan geriye doniik olarak aragtirildi. Hastalara ait demografik veriler,
bagvuru sikayetleri, tromboembolik risk fakedrleri, tetkikler ve tedavileri incelendi.

Bulgular: Caligma siirecinde renal enfarke tanist alan hasta sayis1 20 idi (%0.002). Hastalarin
tiimiinde tek tarafli renal enfarke saptand: ve 15 (75%) hastada sag bébrek tutulumu vardi.
Hastalarin median yag1 60 yil idi ve %50'si (n=10) erkekti. Hastalarin 14i (%70) tromboembo-
lik olay agisindan artmig riske sahipti. Hastalarin 10 tanesinde laktik dehidrogenaz caligilmisti ve
tamaminda yiitksekei. Idrar analizi yapilan hastalarin yaklagik iigte birinde hematiiri oldugu, yari-
sinda karaciger fonksiyon testlerinin (AST, ALT) yiiksek oldugu ve %70'inde ise bébrek fonksiyon
testlerinin (iire, kreatinin) yiiksek oldugu saptandr. Tiim hastalar cerrahi miidahale yapilmaksizin
konservatif olarak tedavi edildi ve higbir hasta 6lmedi.

Sonug: Acil servise yan agrist ile bagvuran emboli agisindan yiiksek riskli hastalarda renal
enfarkt mutlaka akla getirilmelidir.

Anahtar Kelimeler: Renal enfarke, acil servis, tromboembolizm, yan agrist
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HiPOFIiZER VE SEKONDER iMMUN YETMEZLIKLIi BiR OLGU: KiSTiK FiBROZ

Eyyiip Ta;demir1, Feridun Giirlek?, Leyla gevirme3

7Sag“llk Bilimleri Universitesi, Bursa Yiiksek fhtisas Egitim ve Arastirma Hastanesi, i Hastaliklart Klinidi, Bursa

ZSag“I/k Bilimleri Universitesi, Bursa Yiiksek ihtisas Egitim ve Arastirma Hastanesi, Alletji ve Klinik immiinoloji Klinigi, Bursa
3Sag“llk Bilimleri Universitesi, Bursa Yiiksek ihtisas Egitim ve Arastirma Hastanesi, Gigiis Hastaliklan Klinigi, Bursa

Burada kistik fibroz, hipofizer yetmezlik ve immiin yetmezligin birlikte oldugu bir olgu sunul-
mugtur. 27 yaginda kadin hasta uzun siiren brosicktazi ve iki kez tekrarlayan pankreatit atag: mev-
cuttu. Hastanin heterozigot mutasyon gésteren kistik fibrozu ayrica immiin yetmezligi hipofizer
yetmezligi ve otoimmun tiroid hastaligt mecuttu. Intravensz immiinglobulin (IVIG) tedavisi uygu-
land1.Kistik fibroz (KF) gesitli laboratuar ve klinik varyasyonlar gostermektedir. Immiin yetmezlik
de bunlardan biri olarak akilda tutulmalidir.

Giris: KF otozomal ressesif olup, insidans1 1/2000-3000°dir. KF i¢in ortalama hayatta kalma
stiresi 39.3 yildur. Persistan pulmoner enfeksiyon, pankreas yetmezligi ve yiiksek ter klorid seviyeleri
hastalik olasiligini akla getirmelidir. Bununla birlikte, birgok hasta hafif veya atipik semptomlar
gosterir. KF tanust fizik muayene, genetik ve laboratuar bulgularina dayanmaktadir. KF transmemb-
ran regiilatér (CFTR) geninden kaynaklanan fonksiyonel iyon kanali anormallikleri ile akcigerler,
pankreas, karaciger, barsak ve tireme yolunda viskoz salgilarda koyulagmaya ve ter bezi salgilarinda
tuz igeriginin artmasina neden olur. Immiinolojik anormallikler, 6zellikle siddetli kombine immiin
yetmezlik, KF'ye benzer tekrarlayan sinopulmoner enfeksiyonlarla birlikte olabilir. Brongicktazide
pnomokok ve influenza agilar1 6nerilmekee fakat canli viral agilar, bazi immiin yetmezlik formlarina
sahip hastalar i¢in uygun degildir. Brongicktazi ile gelen hastalarin immiinolojik olarak incelenmesi
onerilir.

Olgu: 21 yildir brongickeazi tanisi ile takip edilen ve hipotiroidisi olan 27 yasinda kadin hasta
karin agrist ile bagvurdu. 2 kez akut pankreatit atags gegirmisti. Euthrox 25 mcg tb 1x1 diginda ilag
kullanmiyordu. Fizik muayenede; TA: 90/60 mmHg, NDS: 98/dk, soluktu, kagektikti, bityiime
gelisme geriligi vardi. Epigastrik bolge hassasti. Akcigerlerde yaygin bilateral ral duyuldu. USG'de
pankreas boyutlar1 artmigts. Laboratuarda; Hg:12,3 g/dL, WBC:17,01 103u/L, PLT:266 103u/L,
ATPO:70,9 U/ml, TSH:1,408 mlU/L, sT4:1,51 ng/dL, sI'3:1,94 pg/mL, AST:16,43 U/L,
ALT:20,19 U/L, Kreatinin: 0,27mg/dL, Glukoz: 160,1 mg/dL, LDH:145,33 U/L,CRP: 62,3
mg/L, Sedimentasyon: 30 mm/s, Amilaz: 812 U/L, lipaz: 389 U/L, IgA:0,24 mg/dL, IgG: 1,37
mg/dL, Ig M: 0,17 mg/dL, Somatomedin C: 34 ng/mL, FSH:0,09 IU/L, LH:0,001 IU/L’idi.
Imipenem 4gr/giin iv baglandi. Hipofiz hormonlarindaki diisiikliik igin sella MR ¢ekildi. Hipofiz
incelmis olarak yorumlandi. Hormon replasmaniyla adet gordii. Genetik inceleme F508 del hete-
rozigottu. Thorax BT’de KF icin tipik iist zon tutulumu yoktu. Santral ve alt lob bronsicktazileri
tekrarlayan enfeksiyonlara bagl diisiiniildi. Meveut klinik yaygin degisken immiin yetmezlik
(CIVID) diisiindiirdii. Bakilan taci gen mutasyonu negatifti. IVIG tedavisi basland1. Ug yil sonra
cekilen thorax BT de konsolidasyon ve nodiillerde gerileme goriildii. Santral ve alt lobda bronsick-
tazik alanlar sebat etti. Bu durum ivig tedavisinden sonra sik tekrarlayan enfeksiyonin azalmasindan
kaynaklanabilir

Anahtar Kelimeler: Kistik Fibroz, Immiin Yetmezlik, Hipofiz Yetmezligi
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iNSULIN KULLANAN DiABETES MELLITUSLU HASTALARDA TEKNOLOJIK
CiHAZ KULLANIMI VE TEKNOLOJIYE UYUMUN DiYABET KONTROLU
UZERINE ETKiSi

Mustafa Kahraman1, irem Yiikselz, Aybike Reyhanllz, Aslihan Sarlz, Talha Doﬁuz, Muhammed
Enes (antiirkz, Ebru Canz, Siikrii ﬁztiirk"’, Ramazan (akmak"’, Kubilay Kar§|da§3, Mehmet Akif
Karan3, ilhan Satman3

Tstanbul Universitesi, Istanbul Tip Fakiiltesi, Fizyoloji Anabilim Dali, istanbul

2fstanbul Universitesi, Istanbul Tip Fakiltesi, (Odrenc), Istanbul

3fstanbul Universitesi, Istanbul Tip Fakiiltesi, i¢ Hastaliklan Anabilim Dab, istanbul

Amag: Insiilin kullanan diyabet hastalarinda akilli telefon, tablet, akilli saat ve akalli bileklik
gibi teknolojik cihazlar kullanilmasinin diyabet kontroli ile iligkisinin aragtirilmast amaglanmustur.

Yontem: ITF I¢ Hastaliklar1 Anabilim Dali Endokrinoloji ve Metabolizma Hastaliklar1 B.D.
Diyabet Polikliniginde takip edilen ve insiilin kullanmakta olan 506 (%69 kadin) hasta caligmaya
alindi. Hastalara; demografik ézellikleri, diyabet tedavisi/kontrolii ile teknolojik cihaz kullanimi
ve teknolojik yenilikler hakkindaki diigiincelerini 6grenmek tizere ézel olarak hazirlanmig bir anket
uyguland:. Hastalarin aclik kan glukozu (AKG), HbAlc, trigliserid, HDL- ve LDL-kolesterol, kre-
atinin ve mikroalbiiminiiri diizeyleri ile sistolik, diyastolik kan basinci (KB) ve beden kiitle indeksi
(BKI) degerleri dosyalarindan alind.

Bulgular: Hastalarin yaglar1 18 ile 89 arasinda olup; 71i (%14) 18-34 yas arasinda, 302%i
(%59,7) 35-64 yas arasinda, 133’ii (%26,3) 65 yas ve iizerindeydi. Hastalarin 116’1 (%22,9) Tip
1 diyabet (TIDM), 390t (%77,1) Tip 2 diyabet (T2DM) hastastydi. Hastalarin 321’i (%63,4)
teknolojik iletisim ve haberlesme cihazlarini kullandigini (Grup 1), %36,6%i (185 hasta) ise kullan-
madigini (Grup 2) belirtti. Hastalarin 295°i (%58,5) akulli telefon, 88’i (%17,4) tablet, 8'i (%1,6)
akulli saat, 81 akill bileklik (%1,6) kullanmaktaydh.

Grup 1'deki hastalar Grup 2'den daha geng idi (yas ortalamalar: sirastyla, 49+15 ve 63+10 yil;
p<0,001), ortalama diyabet siireleri sirastyla 14,43 ve 18,24 yil bulundu. TIDM’liler T2DM lilere
gore daha sik teknolojik cihaz kullaniyordu (p<0,001). Gruplar arasinda cinsiyet, giinliik yagamda
hipoglisemi yasama sikligi, AKG, HDL- ve LDL-kolesterol, kreatinin, mikroalbiiminiiri ve diyasto-
lik KB diizeyleri agisindan fark bulunmadi.

Grup I'de Grup 2’ye gore HbAlc diizeyleri (sirasiyla, %8.9£1.9 ve %9.3+2.3; p=0.041);
BK1’leri (strastyla, 28.7+6.6 ve 30.6+6.2 kg/m2; p=0.002) ve sistolik KB daha diisiik (sirastyla,
126+18 ve 130+17 mmHg; p=0.009) bulundu.

Grup I'de Grup 2’ye gore diyabetik komplikasyonlarin sikligi daha azdi (p<0.0001). Giinliik
yasamda Grup 1'dekiler daha fazla oranda egzersiz yapmaktaydilar (p=0,01). Grup 1'de karbonhid-
rat (KH) sayimu1 egitimi alma ve her 8giinde KH sayim1 uygulama oranlar1 daha yiiksekei (sirasiyla,
p<0,001; p=0,01). Grup 1'dekiler diyabet tedavisi ve kontrolii konusunda cevrelerinden daha az
yardim almakeayd: (p=0,04). Grup 1'dekilerin egitim ve gelir diizeyleri ile e-nabiz sistemi hakkinda
bilgi sahibi olma oranlari daha yiiksekti (sirastyla, p<0,001; p<0,001; p<0,001).
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Hastalarin 468’1 (%92,5) iilkemizde diyabet hastalarinin yagam kalitesini artiracak bir hasta
takip sisteminin faydali olacagini belirtti.

Sonug: Insiilin kullanan diyabet hastalarinin yaklagik iigte ikisi teknolojik cihaz kullanmaktadir.
Teknolojik cihaz kullanan hastalarin diyabet kontrollerinin ve tedavi 6nerilerine uyumlarinin daha
iyl oldugu saptanmugtir. Diyabet hastalari, etkin diyabet tedavisi icin biitiinciil temelli hasta takip
sistemleri gelistirilmesi konusunda olumlu diigiinmektedir.

Anahtar Kelimeler: Diabetes mellitus, teknolojik cihaz, diyabet kontrolii
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$5-005 Abstract:0050

METFORMINiN TRiGLISERID/ HDL ORANINA ETKiSi VAR MIDIR?

Miizeyyen Eryilmaz, Mehmet Akif Oztiirk
7Sag“llk Bilimleri Universitesi, Fatih Sultan Mehmet Egitim ve Arastirma Hastanesi, i Hastaliklan Klinigi, istanbul

Amag: Giniimiizde insiilin direnci hesaplamasinda bir ¢ok kriter kullanilmakla beraber, serum
Trigliserid /HDL oran: da bunlardan biridir.Metformin Diyabetes Mellitus Tip 2 hastalarinda
hemen hemen tedavide ilk tercih edilen antidiyabetik ajanlardan biri olup; ayni zamanda insiilin
direncini de kirdigina dair bilgiler mevcuttur.Biz de bu galigmamizda: metforminin postmenapozal
diyabetik kadinlardaki Triglserid/HDL oranina etkisini incelemeyi amagladik.

Yéntem: Bu retrospektif kesitsel galigmamiza; hastanemiz i¢ Hastaliklar: Poliklinigine bagvuran
metformin kullanan 23, heniiz tedavi almamus yeni tanili 18; toplaminda 41 postmenapozal Tip 2
Diyabetli hasta dahil edilmigtir. Metformin kullanan hastalar ile kullanmayan hastalarda Trigliserig/
HDL orani ile VKI, Hbalc, plazma AKS arasindaki korelasyon hesaplandi (Resim 1).Veriler stata
versiyon 14 ile analiz edildi. Degiskenlerin ortalama ve standart sapmalar1 hesaplanarak aralarindaki
iligki T testi kullanilarak analiz edildi. Regresyon analizi icin siradan en kiigiik kareler yéntemi kul-
lanilds. Istatistiksel olarak p<0,05 anlamli kabul edildi.

Bulgular: Gruplar arast yag 56.55 yil (metformin alan grupta),56,82 yil (tedavisiz grupta)
(p=0,84), VKI 32.72 kg/m2 (metformin alan grupta), 32 kg/m2 (tedavisiz grupta) ( p=0,55),
Hbalc 6.81mmol/mol (metformin alan grupta), 6.74 mmol/mol (tedavisiz grupta) (p=0,65), plaz-
ma aglik glukozu 134.11 mg/dl (metformin alan grupta), 129.91 mg/dl (tedavisiz grupta) ( p=0,24),
dogum sayis1 2.94 (metformin alan grupta) 2.69 (tedavisiz grupta)(p=0,31),Trigliserid/HDL
oranlar1 3.83 (metformin alan grupta),3.12 (tedavisiz grupta) (p=0,09) agisindan kiyaslandiginda
anlamli bir fark saptanmadi ( Tablo 1).

Sonug: Insiilin direnci ile iligkili bulunan bir endeks olan Trigliserid/HDL orani, kan sekeri
diizeyleri, viicut kitle endeksi ve yag orani farkli olmayan 2 gruptan metformin kullanan postmeno-
pozal kadin hastalarda; metformin kullanmayan yeni diyabet tanili postmenopozal kadin hastalara
gore daha diigiiktiir ancak; bu fark istatistiki olarak anlamlilik diizeyine yaklagsa da anlaml saptan-
mamugtir.Hasta sayis1 artirilarak daha anlamli sonug elde edilebilir.

Anahtar Kelimeler: Insiilin direnci, Metformin, Trigliserid/ HDL
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Gruplanin yas vki alc glukoz dogum sayisi ve tg/hdl oranlarinin ortalamasi
metformin | yas VKi alc glukoz dogum tghdl

ol 56.55 3272  6.81 134.11 2.94 3.83
ss (#4.74) (34.29) (20.39) (217.50) (:1.66)  (:1.62)
1] 56.82 32 6.74 129.91 2.69 3.12

ss  (#4.17) (23.55) (20.49) (220.38) (:1.60) (x1.79)

Regresyon tablosu

tghdl | Coef. Std.Err. t P>|t] [95% Conf. Interval]

metformin | -.683 548 -1.25  0.220 -1.796104 4233033

alc | -523 641 -0.82 0420 -1.82452 7781155
yas | -.050 .063 -0.79  0.432 -.1795069 .0784133
VKi | .065 073 0.89 0.378 -.0829014 .2132155
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$5-006 Abstract:0062

GESTASYONEL DiYABETLI HASTALARDA TEDAVi UYUMUNUN MATERNAL-
FETAL KLiNiGE ETKisi

Selvihan Beysel
Afyon Sadlik Bilimleri Universitesi, Endokrinoloji ve Metabolizma Kiinigi, Afyon

Giris: Hiperglisemi olumsuz obstetrik ve fetal komplikasyonlar ile iligkilidir. Bu ¢aligmanin
amac1 gestasyonel diyabet mellituslu gebelerde (GDM) tedavi uyumu ile perinatal sonuglar arasin-
daki iligkiyi aragtirmakeur.

Metod: 01/2018-12/2018 tarihleri arasinda, 106 GDM’li gebelerin incelendigi 6 aylik pros-
pektif bir ¢aligmadir. Bu ¢alisgmada GDM’li gebelerde oral glukoz tolerans testi (OGTT), tedavi
uyumu, gebelik takibi, biyokimyasal inceleme, Apgar skoru, perinatal fetal ve obstetrik komplikas-
yonlar arasindaki iligki incelendi.

Bulgu: GDM'li gebelerin yagi 30.44+5.82 yil (19.00-44.00) ve % 15.7'si takipsizdi. Takipli
ve takipsiz GDM'’li gebeler arasinda ortalama kilo, yas, evlilik yagi, gebelik haftasi, gebelik sayisi,
sigara, ek hastalik, ailede diyabet éykiisii ve abortus/élii dogum &ykiisii benzerdi (p>0.05). Takipsiz
GDM'li gebeler okur-yazar degildi (p=0.026). Takipli GDM’li gebelerde diyet ve insulin tedavisi,
takipsiz GDM gére, yiiksekti (37.4 vs 5.9 %, p=0.011). Takipsiz GDM’li gebelerde, takipli GDM
gore, fruktozamin yiiksekei (258.85+42.23 vs 205.45+15.93, p=0.022). Takipsiz GDMli gebeler-
de makrozomik bebek, takipsiz GDM’li gebelere gore, yiiksek bulundu (9.8 vs 5.5 %, p=0.035).
Takipsiz GDM’li gebelerde makat dogum, miidahaleli dogum ve sezaryan orani, takipsiz GDM’li
gebelere gore, yiiksek bulundu (p<0.05). Bebekte boy, kilo, bas ¢evresi, haftasi, cinsiyet ve Apgar 1
ve Apgar 5 degeri benzerdi (p>0.05).

Sonug: GDM'li gebelerde egitim diizeyi ve insulin tedavisinin tedavi uyumuna olumlu katkis:
vardir. Takipsiz gestasyonel diyabetli gebelerde kotii glisemik kontrol ve olumsuz obstetrik-fetal
komplikasyonlar izlendi. GDM’li gebelerde yakin takip ve tedavi uyumu perinatal gebelik kompli-

kasyonlar agisindan 6nemlidir.

Anahtar Kelimeler: Gestasyonel diyabetes mellitus, perinatal komplikasyonlar, tedavi uyumu
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GDM’li gebelerin tedavi uyumu ile perinatal obstetrik komplikasyonlar ve biyokimyasal dlgiimler arasindaki iligkinin incelenmesi

14-17 Mart 2019, Sapanca

Takipsiz n=16 Takipli n=90 p
Yag (yil) meantSD 29.2312.77 30.7116.23 0,340 |
Kilo [kg) mean5D 77.7045.59 79.2819.31 0.501
| Evlilik yast (yl) meantSD 23.013.51 22.7614.41 0,839
Gebelik haftasi (hafta) meantSD | 27.0544.05 26.86+4.04 0,859
| Gebelik sayisi (adet) meanSD 1.9440.74 2.2641.05 0,230
Egitim diizeyi n (%) 0.026
Okur-yazar degil 3(3.3) 0(0)
ilkégretim 7(41.2) 53(58.2)
Lise 4(23.5) 27(29.7)
Universite 6(35.3) 8 (8.8)
| Sigara n (%) 1(5.9) 12 (13.2) 0.396
Hipotiroidi n (%) 0 4(4.4) 0.390
Gestasyonel diyabet dykisi n (%) 1(5.9) 11(12.1) 0.455
Makrozomik bebek dykilisii n (%) 6(9.8) 5(5.5) 0.035
Abortus/6ld dogum n (%) 2(11.8) 24 {26.4) 0.196
Ailede diyabet éykiisii n (%) 6(37.5) 54 (59.3) 0.105
Tedavi n (%) 0.011
Diyet 16 (94.1) 57 (62.6)
Diyet+ insulin 1(5.9) 34 (37.4)
Travay n (%) 0.032
Spontan 4(25.0) 52 (57.1)
Miidahale 12 (75.0) 39 (42.9)
Makat dogum n (%) 1(5.9) 0 0.020
Dogum gekli n (%) 0.033
Normal 6(37.5) 49 (53.8)
Sezeryan 10 (62.5) 42 (46.2)
OGTT 0. Saat (mg/dl) mean£5D 87.2545.49 92.22413.13 0,296
174.87£23.33 196.42430.79 0,069
141.01428.88 148.21#30.69 0,0532
258.85£42.2 205.45%15.93 0,028
5.7210.59 0,262
1.83+3.43 0,888
48.67£2.17 0,820
3165.472469.71 | 0,044
34.47+1.47 0,307
38.09:1.34 0,061
51 (56.0) 0.813
8.911+0.46 0,151
9,9540.25 0,300
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$5-007 Abstract:0100

HiPOTROIDiSi OLAN HASTALARDA B12 ViTAMIiNi, D VITAMiNi DUZEYLERI
VE BUNLARIN ANTITiROiD PEROKSIDAZ ANTIKORLARI iLE ARASINDAKi
KORELASYON

Hanife Serife Aktas

Sadgik Bilimleri Universitesi, Umraniye Egitim ve Arastirma Hastanesi, lc Hastaliklan Klinidi, istanbul

Tiroid hormonlarinin yetersiz sentezlenmesi ve/veya salinmast sonucu ortaya ¢ikan bir hastalik
olan hipotiroidinin en sik nedeni Hashimato tiroiditidir(HT). HT gevresel (%30) ve genetik (%70)
fakedrlerin kargilikli etkilesimi sonucu ortaya ¢ikmakeadir. Cevresel fakeorler sigara, alkol, diyetteki
iyot, stres, selenyum, vitamin D cksikligi, enfeksiyonlar, gebelik durumu ve ilaglardir.

HT, otoimmiin bir hastalik oldugu i¢in pernisiy6z anemi, myastenia gravis, idiyopatik hipopa-
ratirodizm, vitiligo, adrenokortikal yetmezlik gibi bir¢ok otoimmiin hastalikla birlikteligi vardr.
Hipotroidi hastalarinda parietal hiicre ve interensek faktdr antikorlar gosterilmistir. Ayrica hipotro-
idi hastalarinda vitamin B12 eksikliginin sik¢a gorildugii, yoniinde ¢alismalar vardir.

Vitamin D’nin kemik metabolizmas: izerine olan etkilerinin yanisira, otoimmiin hastaliklar,
kalp hastaliklari, kanser, inflamatuvar barsak hastaliklari, diyabet ve romatolojik hastaliklarin
olusumunda da roli oldugu saptanmustir. Ayrica vitamin D reseptorlerinin bircok immiin sistem
hiicresi tizerinde tespit edilmesi, vitamin D’nin immiin sistem regiilasyonunda da rolii olabilecegini
gostermistir.

Vitamin D’nin immun sistem tizerine olan etkilerinden dolays, HT nin patogenezinde vitamin
D’nin rolii olabilecegi disiiniilmektedir. Otoimmun hipotroidi hastalarinda vitamin D, vitamin
B12 diizeylerini ve antiTPO antikorlar arasindaki korelasyonu aragtirmak amaci ile bu caligma
tasarlanmugtir.

Yontem: Hipotroidisi olan 130 hasta retrospektif olarak caligmaya alindi.Once vit- B12 diizeyi
200pg/ml'nin altinda olanlar(n=60) ve 200pg/ml iizerinde olanlar (n=70) olarak iki gruba ayrilds.
Bu iki grup yas, cinsiyet TSH, Ft4, vit D, antiTPO yéniinden kargilagtirildi. Daha sonra bu 130 hasta
vitamin D diizeylerine gére vit-D <10 ng/ml alunda(n=73), vit-D:10-20ng/ml arasinda(n=43 ),
vit-D: 20-30 ng/ml arasind(n=9), vit-D> 30ng/ml olanlar(n=>5) seklinde 4 gruba ayrild1.Yine bu 4
grup da ayn1 parametreler yéniinden kargilagtirildi. Tum gruplardaki korelasyona bakildi.

Bulgular: Vit-B12 dissiik olan ve olmayan 2 grup arasinda yag ve cinsiyet, TSH, Ft4, vit D diizey-
leri yoniinden fark yoktu. antiTPO diizeyleri vit- B12 diisiik olan grupta istatistiksel olarak anlaml
sekilde daha yiiksekti (p<0.001)(Tablo 1). Her iki grupta da anti TPO ile vit D diizeyi arasinda
negatif, zayif, istatistiksel olarak anlamli korelasyon vardi( Tablo2)(Tablo3)(r= - 0,317, p=0,014).

Vitamin D diizeyine gore belirlenmis olan dort grup arasinda yas, cinsiyet, TSH, Ft4, vit B12,
antiTPO diizeyleri agisindan fark yokeu(Tablo 4).Ancak bu gruplarda antiTPO ile vit B12 arasinda
negatif, zayif ve istatistiksel olarak anlamli korelasyon oldugu goriildii( Tablo 5)(Tablo 6)(r= -0,185,
p:0,035).

Sonug: Otoimmun hipotroidi toplumda sik gériilen bir hastalik olup vitamin D eksikligi ve
vitamin b12 eksikligi ile birlikeeligi ¢ok sik gériilmektedir.Klinik semptomlar: arasinda benzerlik
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olmast nedeniyle bu birliktelik gézden kagabilir. Hipotroidi teshis edilen hastalar da vitamin b12 ve
vit D eksikliginin de olabilecegi diisiiniilerek tetkik ve tedavisi ihmal edilmemelidir.

Anahtar Kelimeler: Vitamin b12, vitamin d, hipotroidi, anti TPO

Tablo 1. Vit- B12 diizeyleri ile TSH, FT4, AntiTPO ve Vit- D Arasindaki iligki

B12<200 B12>200 P
(n=60) (n=70)
Ort. +SS Med Ort. +8S Med. 0.302
(Min.-Maks.) (Min.-Maks.)
TSH 14.9+18.5 9.5(4-100) 13.4+10.3 8.0(5-45) 0.614
FT4 1.0+1.3 0.8(0.2-8.0) 1.0+1.0 0.9(5-6.5) <0.001
ANTITPO 484.7+377.1 460(4-1000) 292+389.4 34(5-1000) 0.186
VITD 11.9+7 10(4.1-36) 11.5+7.7 9(3.6-36) 0,967**
Yag 41.4+12 39(19-64) 41.3+11.9 41(18-64)
B12<200 B12>200

ERKEK 8(13.3) 7(10)
KADIN 52(86.7) 63(90)
TOPLAM 60(100) 70(100)
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$5-008 Abstract:0035

OBEZITESi OLAN HASTALARDA D ViTAMiNi DUZEYi VE DEPRESYON iLiSKisi

Feray Akba§1, Hanife Usta Atmaca’, Sevda Bag2
IS agiik Bilimleri Universitesi, fstanbul Egitim ve Arastirma Hastanesi, Ic Hastaliklar Klinigi, fstanbul
% agiik Bilimleri Universitesi, fstanbul Egitim ve Arastirma Hastanesi, Psikoloji Klinigi, Istanbul

Amag: D vitamini eksikliginin depresyonla iligkisi, pozitif korelasyon saptanmig ¢aligmalara
ragmen halen tam olarak bilinmemektedir. Obezite de hem depresyon, hem D vitamini eksikligi
icin bir risk fakedriidiir. Burda; obezitesi olan hastalarda D vitamini diizeyi ve depresyon iliskisinin
aragtirilmast amaglanmugtir.

Yontem: Son 2 ayda obezite poliklinigine ilk kez bagvuran, 18-65 yas arast tiim hastalar ¢alig-
maya alind1. Diglama kriterleri: D vitamini ya da D vitamini metabolizmasini etkileyen ilag aliyor
olmak, kemik hastalig1 olmak, paratiroid hastalig olmaker. Viicut kitle indeksi (VKI), plazma
D vitamini diizeyi ve depresyon tansi/belirtileri/bulgular: tarandi. Depresyon belirti/bulgusu
gosteren hastalar, konusunda uzman bir psikiyatrist tarafindan degerlendirilip tan1 kesinlegtirildi.
Aragtirilan parametreler arasindaki iligki SPSS 22.0 istatistiksel analiz programiyla degerlendirildi.
Verilerin tanimlayicr istatistiklerinde ortalama, standart sapma, medyan en diisiik, en yiiksek, fre-
kans ve oran degerleri kullanildi. Degiskenlerin dagilimi kolmogorov simirnov test ile 6l¢iildii. Nicel
bagimsiz verilerin analizinde bagimsiz 6rneklem t test, mann-whitney u test kullanildi.

Bulgular: 58 kadin, 22 erkek, toplam 80 hasta ¢alismaya dahil edildi. Ortalama yag 42.8+14.36
yil, ortalama VKI: 39.9546.04 kg/m2 idi. Ortalama D vitamini diizeyi 18.6+6.4 ug/L olarak bulun-
du. 32 hastada (%40) klinik depresyon ( uzman psikiyatrist tarafindan konmus eski veya yeni tani)
mevcuttu. Ortalama yas ve VKI agisindan depresyon pozitif ve negatif gruplar arasinda fark yokeu
(p > 0.05). D vitamini degerleri depresyon pozitif grupla (17.8+6.5ug/L ) depresyon negatif grup
(19.246.5 ug/L) arasinda anlaml: farklilik gdstermedi (p > 0.05).

Sonug: Depresyon ve D vitamini eksikligi arasindaki iligki pek ¢ok calismada 6ne siiriilmesine
ragmen, yakin zamanda yapilan ¢alismalar D vitamini tedavisinin, D vitamini eksikligi ile birlikee
goriilen depresyonda yarar saglamadigini géstermistir. Caligmamizda da benzer sonuglar obezitesi
olan hasta grubunda elde edilmistir. D vitamini ve depresyon iligkisi halen belirsizdir.

Anahtar Kelimeler: Obezite, depresyon, D vitamini
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Endokrinoloji

$5-009 Abstract:0049

ILERi YASTA PREZENTE OLAN BiR GAUCHER OLGUSU

Goktug Sarlbeyliler1, Ramazan (akmak1, Ayse Merve gelik1, Dilara Rukiye Tekin Uzman?, Mert
Erciyestepez, Giilsah Yenidiinya Yalin', Ozlem Soyluk Selgukbiricik1, Nurdan Giil, Ayse Kubat
Uziim", Kadir Demir®, Ferihan Aral’, Refik Tanakol!

Uistanbul Universitesi, istanbul Tip Fakiiltesi, Endokrinoloji ve Metabolizma Hastaliklar Bilim Dal, Istanbul

Zfstanbul Universitesi, istanbul Tip Fakiiltesi, i¢ Hastaliklar Anabilim Dal, Istanbul

3istanbul Universitesi, istanbul Tip Fakiiltesi, Gastroenteroloji Bilim Dall, Istanbul

Giris: Gaucher hastaligs; hepatosplenomegali, pansitopeni ve kemik tutulumuyla seyredebilen,
multisistemik nadir bir genetik hastaliktir. Enzim replasman tedavisiyle hastalik bulgularinda iyi-
lesme saglanabilmektedir. Genetik bir hastalik olmasina ragmen Gaucher hastalig1 tanist her yasta
konulabilmektedir.

Olgu: Yetmis bir yaginda kadin hasta, 2 yildir devam eden halsizlik, yorgunluk sikayetleri ile
Istanbul Tip Fakiiltesi Genel Dahiliye Poliklinigi'ne bagvurdu. Fizik muayenesinde hepatospleno-
megali saptanmasi tizerine yapilan incelemelerde; HGB:8 g/dL, Hct:%23.7, PLT:128.000 x 1073/
uL, WBC:7100 x 1073/uL, nétrofil:3500 x 1073/pL, Lenfosit:3200 x 103/uL, HbA1c:%6.9,
Kreatinin:1.3 mg/dL, AST:59 U/L, ALT:81 U/L, ALP:125 U/L, GGT:28 U/L, LDH:650 U/L,
demir:40 pg/dL, total demir baglama kapasitesi:368 ug/dL, ferritin:185 ng/mL, vitamin B12:161
pg/mL, total kolesterol: 122 mg/dL, HDL-Kolesterol: 28 mg/dL, LDL-Kolesterol: 70 mg/dL
saptandi. Vitamin B12 ve demir replasmanlari sonras: klinik ve laboratuvar bulgularinda anlamli
diizelme saptanmamasi tizerine yapilan flow sitometrik incelemede klonal lenfoproliferatif bir artig
lehine bulgu gézlenmedi. Kemik iligi biyopsisi; “yasa gore hiperselliilerite, peritrabekiiler ve intert-
rabekiiler T lenfositlerden zengin ¢ok sayida lenfoid nodil” olarak rapor edildi. Lenfoproliferatif
hastalik tanis1 lehine spesifik bulgular gézlenmedi. Gastroenteroloji tarafindan degerlendirilen
hastanin tetkiklerinde; HbsAg:(+), HBV-DNA:34 IU/ml, AntiHbcIgM:(-), AntiDeltaTotal:(+),
AntiHbcTotal:(+), AntiHbe:(+) bulundu. Kronik B hepatiti ve kronik Delta hepatitine bagli
kronik karaciger hastalig1 agisindan yapilan gastroskopide; "6zofagusta daginik halde 4-5 mm’lik ve
devamliligs olmayan vencktaziler goriildii. Fundus belirgin atrofik, korpus ve antrum yer yer hipe-
remik ve 6demli” izlendi. Portal hipertansiyon disiindiirecek bulgu gozlenmedi. Karaciger tru-cut
biyopsisi sonucunda; "portal bolgelerde hafif derecede, lobiiler alanda intrasiniizoidal dizilimler
olusturan lenfositik infiltrasyon oldugu, interface aktivite olmadigy, hepatosit hasari ve hepatositler-
de buzlu cam gériilmedigi, santral bolgelerde seyrek makrovezikiiler steatoz (<%5) gériilerek fibro-
zis saptanmadi1 ve ayrica lenfoproliferatif hastalik agisindan yapilan antijenik incelemelerde anlaml
bulgu saptanmadigi ve depo hastalig1 lehine de bulgu saptanmadig1” rapor edildi. Bu bulgularla; his-
tomorfolojik olarak hepatit tanisindan uzaklagilarak, reaktif lenfositoz diisiiniildiigii belirtildi. On
planda hepatosplenomegali ve sitopeni olmasi nedeni ile istenen glukoserebrozidaz enzim aktivitesi-
nin 0,1 mmol/l/h (Normal: >2,5) olarak diisiik bulunmasi ve gen mutasyon incelemesinde R535H
ve R496H homozigot mutasyonlar1 bulunmas: tizerine hastaya Gaucher hastalig1 teghisi konuldu.
Kemik tutulumunu incelemek iizere yapilan direk grafi ve Dual enerji x-ray absorbsiyometri ince-
lemelerinde patoloji gézlenmedi. Karaciger ve dalak voliimetrik 6l¢iimlerinde; karacigerin 1687 cc
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(normalin 1,12 kat1), dalagin 925 cc (normalin 3,77 kat1) oldugu saptand1. Hasta, 1migluseraz 60 u/
kg 2 haftada bir uygulanmak iizere takibe alindu.

Sonug: Gaucher hastaligi genellikle daha erken yaslarda prezente olmakla beraber ileri yaslarda
da ortaya cikabilmektedir. Bu nedenle siipheli bulgularin olmas: durumunda, hasta ileri yasta olsa

bile Gaucher hastalig akla gelmelidir.

Anahtar Kelimeler: Pansitopeni, Hepatosplenomegali, Gaucher Hastalig:
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Endokrinoloji

$S-010 Abstract:0057

GA-68 DOTA-TATE PET/BT iLE LOKALIZE EDILEN EKTOPiK ACTH SENDROMU

Ayse Merve gelik1, Ramazan (akmak1, Goktug Sarlbeyliler1, Dilara Rukiye Tekin Uzman?,
Ayse Kubat Uziim", Metin Giiglii“”, Refik Tanakol', Ferihan Aral’

Tstanbul Universitesi, istanbul Tip Fakiltesi, i Hastaliklar Anabilim Dl Istanbul

Zfstanbul Universitesi, istanbul Tip Fakiiltesi, ic Hastaliklar Anabilim Dal, Istanbul

3Bursa Yiiksek ihtisas Egitim ve Arastirma Hastanesi, Endokrinoloji ve Metabolizma Hastaliklar1 Anabilim Dali, Bursa

Giris: Ektopik ACTH sendromu nadir goriilen bir antite olmakla birlikte etken malignite ise,
goriilme siklig1 artmaktadir. Bu malignitelerin ¢ogu torakal kaynaklidir. Ancak her zaman BT, MR
veya FDG-PET/BT ile net bir odak saptanamayabilir.

Olgu: 51 yaginda kadin hasta, 6 aydir olan kilo artigy, tiim viicutta kolay morarma, halsizlik, kas
giigsiizliigii yakinmalariyla bagvurdu ve tetkik edilmek iizere yatrilds. {lk yatgraki degerlendirmeler-
de kontrolsiiz diyabet ve hipertansiyon, derin ven trombozu bulgular1 ve septik tabloda oldugu sap-
tandi. Agir Cushing sendromuna ait semptom ve bulgular: olan hastanin K: 2.3 mEq/L, bazal korti-
zolii 113 mcg/dl, gece kortizolii 71 meg/dl,24 saatlik idrar serbest kortizol diizeyi tist sinirin yaklagik
4 kat1 bulundu. 1 mg ve 2 giin 2 mg deksametazon supresyon testlerinde baskilanma saptanmadi,
ACTH degeri ise 185 pg/ml bulundu. Hipofiz MR'da patolojik bulguya rastlanmadi. Hastanin
hiperkortizolemiye ait bulgularinin azaltilmasi amaciyla ketokonazol 200 mg/giin baglanarak tedrici
olarak 600 mg/giin'e cikildi. Bu tedavi ile hastanin genel durumu toparlady, tansiyon arteryel ve kan
sekeri olgtimleri regiile hale geldi, bazal kortizolii 35 mcg/dl'ye geriledi. Hipofiz gorintilemesinin
normal olmasi, agir Cushing sendromu bulgular, eslik eden hipopotasemi ve yitksek ACTH kon-
santrasyonlar1 bizi ektopik ACTH sendromu tanisina yaklastirdi. Etyolojiye yonelik boyun/toraks/
tim batin BT, batin MR, kranial MR ve MRCP ¢ekildi. Batin goriintiilemesinde bilateral diffiiz
adrenal hiperplazi ve pankreas govdesinde 1513 mm psédokist lchine lezyon saptandi. Ektopik
odak agisindan diger gorintilemelerde anlamli bulguya rastlanmadi. IN-111 Octreotid sintigra-
fisinde tutulum bulunmadi. F-18 FDG PET/BT de ise sag akciger posterolateralde 3.3 SUVmax
degeriyle 14*13 mm'lik bir lezyon vizualize edildi ancak FDG tutulumu diisitk oldugundan odak
olarak kabul edilemeyecegi belirtildi. Tiim bu verilerle net bir lokalizasyon belirlenemeyen hastaya
Ga-68 DOTA-TATE PET/BT ¢ekildi. Sag akciger alt lob posterobazaldeki 22*15 mmlik lezyonda
yogun somatostatin reseptdr ckspresyonu ile uyumlu artmig aktivite tutulumu saptandi. Génderilen
kromogranin-A diizeyi tist sinirin 1.5 kau yiiksekliginde bulundu. Histopatolojik verifikasyon agi-
sindan Go6giis Cerrahisi ile konsiilte edilen hastanin diger branglarla konsiiltasyonlar: tamamlanarak
opere olmak iizere G6giis Cerrahisi'ne transfer edildi.

Sonug: Cushing sendromuna eglik eden hipopotasemi varliginda, 6n planda ekropik ACTH
sendromu akla gelmelidir.

Anahtar Kelimeler: Ekropik ACTH sendromu, Cushing sendromu, FDG-PET/BT, Ga-68 DOTA-TATE PET/BT
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SPONTAN SOLUNUM ARRESTi iLE GELEN BiR PLONJON GUATR VAKASI

Dilek Giiven Taymez1, Ozge Telci (akllllz, Gokhan Posteki®
"Kocaeli Devlet Hastanesi, Nefroloji Klinigi, Kocaeli

2Kocaeli Devlet Hastanesi l Hastalklar: Klinigii, Kocaeli

3Kocaeli Devlet Hastanesi, Genel Cerrahi Klinigi, Kocaeli

Alemus bes yaginda kadin hasta spontan solunum arresti nedeni takip edildigi yogun bakim
iinitesinden Kocaeli Devlet Hastanesi I¢ Hastaliklart Klinigi'ne devir edildi. Diyabet ve hipertan-
siyon diginda kronik hastaligi bulunmayan hasta geceleri 6ksiiriik nedeni ile uyandigini ve nefessiz
kaldigini belirtti. Hastanin akciger filminde patoloji gozlenmedi. EKG ve ekokardiyografik ince-
lemeleri normal olan hastanin biyokimya ve tam kan sayimi degerlerinde de 6zellik bulunmads.
Hastanin sikayetlerinin 6zellikle yatmakla olmasi nedeni ile ¢ekilen boyun ultrasonunda tiroid
bezi sag lob 35x30x65 mm, sol lob 40x40x70 mm olarak raporland.. Bilateral retrosternal uzanim
gozlendi. Her iki lobda ¢ok sayida bazilart kalsifiye 25 mm boyuta ulagan heterojen solid nodiil
izlendi. Multinoduler guatr olarak tanimlanan tiroid dokusunun retrosternal uzanimini gérmek icin
boyun ve akciger tomografisi ¢ekildi (Resim 1). Tomografide retrosternal (plonjon) guatr ile uyumlu
goriintiisii olan hasta genel cerrahiye devir edildi. Hastaya total tiroidektomi yapilarak (resim 2)
levotiron tedavisi baglandu.

Retrosternal guatr ézellikle iyot eksikligi olan bélgelerde %25% varan prevalansa ulagabilmek-
tedir. Semptomsuz hasta orant %57 olan hastalarin %37’sinde solunum semptomlar1 olmaktadir.
Spontan solunum arresti geligsen hastalarda ayirici tanida goz 6niinde bulundurulmalidir.

Anahtar Kelimeler: Solunum arresti, plonjon guatr, retrosternal guatr

Resim 1. Cerrahi doku
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TiROID SITOLOJiSi BETHESDA 3 ONEMi BELIRSiZ ATiPi OLAN NODULLERIN
HiSTOPATOLOJIK INCELEMESI

Mustafa Caligkan

Diizce Devlet Hastanesi, Endokrinoloji ve Metabolizma Hastaliklari Anabilim Dal, Diizce

Giris: Bu ¢aligmanin amaci tiroid ince igne aspirasyon (TIAB) sitolojisi BETHESDA 3 énemi
belirsiz atipili tiroid nodiillerin postoperatif histopatholojisini incelemektir.

Metod: TIAB sitolojisinde BETHESDA 3 6nemi belirsiz atipi olan, 25 tiroid nodiillii hasta
postoperatif donemde histopatholojik olarak incelendi. Hastalarin preoperatif ultrasonografik
bulgulari, TSH degeri, demografik ézellikleri ve postoperatif histopatolojik bulgular: ile preoperatif
TIAB sitolojileri arasindaki korelasyon incelendi.

Bulgular: BETHESDA 3 tiroid nodiilii olan hastalarin (n=25, kadin % 84 ve yag 50.44+9.97
yil) TSH degeri 1.56+1.41 ve nodiil voliimii 10.52+13.68 cm3 él¢iildii. Postoperatif histopatolojik
incelemede, sirastyla, benign % 60, tiroid papiller karsinom % 32 ve malign potansiyeli belirsiz foli-
kiiler lezyon (MPBFL) % 8 bulundu. Tiroide malignite kriterleri, postoperatif tanist tiroid papiller
karsinom (TPK, n=8) ve TPK olmayan (n=23) gruplar arasinda kargilagtirild1. Her iki grupta, yas,
cinsiyet, nodiil voliimii, nodiillerin ultrasonografik bulgulari, nodiillerin lokalizasyonu ve operasyon
teknigi acisindan fark bulunmadi (p>0.05).

Sonug: BETHESDA 3 6nemi belirsiz atipili tiroid nodiillerinde, tiroide malignite kriterlerinin
histopatolojik tani iizerinde etkisi bulunamadi. Tiroid malignitesinde BETHESDA 3 kategorisini
destekleyecek yeni malignite kriterlerine ihtiyag vardir.

Anahtar Kelimeler: BETHESDA 3, 6nemi belirsiz atipi, tiroid papiller karsinom
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KARACIGER TRANSPLANTASYONU SONRASI REKURREN HEPATIT
CTEDAVISINDE LEDiPASVIR / SOFOSBUVIR + RiBAVIRIN
KOMBINASYONUNUN ETKINLIGi

Mustafa Salih Akm‘, Gokhan Ertugjrul2
7Medipol Universitesi, Tip Fakiiltesi, Gastroenteroloji Bilim Dall, lstanbul
ZMedipol Universitesi, Tip Fakiiltesi, Genel Cerrahi Anabilim Dal, [stanbul

Amag: Hepatit C viriisii ile iligkili kronik karaciger hastaligy, karaciger transplantasyonunun
en 6nemli endikasyonlarindan biridir. Karaciger transplantasyonu sonrast hepatit C viriisiiniin
tekrar1 nemli bir sorundur, transplant yapilmamig hastalara gére daha hizl fibrozise ilerler ve greft
yetmezligine yol agmaktadir. Gegmiste kullanilan peginterferon + ribavirin kombinasyonu yiiksek
yan etki profiline sahiptir ve transplant sonrasi hastalarda bagart oran: disiikeiir. Bugiin, direk etkili
antiviral ajanlar (DAA), yiiksek tedavi bagart oranina (yiiksek kalic1 virolojik cevap) ve diisiik bir
yan etki profiline sahiptir.

Gereg-Yontem: Agustos 2016-Haziran 2018 tarihleri arasinda Medipol Universitesi Tip
Fakiiltesi Organ Nakli Merkezi ve Gastroenteroloji Polikliniginde ledipasvir / sofosbuvir + ribavirin
tedavisi alan transplant sonrasi rekiirren HCV 'li hastalarin verileri retrospektif olarak degerlendiril-
di. On iki hasta ¢alismaya dahil edildi. 11 hasta genotip 1 ve 1 hasta genotip 4 HCV ile enfekee idi.
Hastalarin ortalama HCV RNA degerleri 5.773.028 IU / mL idi. Ortanca yag 62 + 5.4 idi. Yedi
hasta kadin, 5 hasta erkek idi. Dokuz hasta 12 hafta siireyle sofosbuvir / ledipasvir + ribavirin ile
tedavi edildi, 3 hasta 24 hafta siireyle sofosbuvir / ledipasvir ile tedavi edildi. Tedaviye baglama siiresi
karaciger transplantasyonu sonrasi ortalama 264 giindii.

Bulgular: Tiim hastalarda kalic1 virolojik cevap saglandi. Higbir hasta yan etkiler nedeniyle
tedavilerini birakmads.

Sonug: Karaciger transplantasyonu sonrasi rekiirren hepatit C tedavisinde ledipasvir / sofosbu-
vir + ribavirin kombinasyonu giivenli ve etkilidir.

Anahtar Kelimeler: Kronik hepatit C, karaciger transplantasyonu, ledipasvir / sofosbuvir + ribavirin
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ENDOTROPHIN DUZEYLERiNiN HEPATOSTEATOZ PATOGENEZi VE SiDDETI
ILE iLiSKisi
Gokhan Giiven, ilkim Deniz Toprak, Hasan Eruzun, $ebnem Sidika Giiven, Yiicel Arman, $engiil

Aydin Yoldemir, Tufan Tiikek
I aglik Bilimleri Universitesi, Okmeydani Eitim ve Arastirma Hastanesi, i¢ Hastaliklar Klinigi, Istanbul

Amag: Kollajen VI'nin profibrotik bir yan iiriinii olan Endotrofin'in fibrozis, insiilin direnci,
metabolik sendrom, tiimoral bityiimeyi destekleyici etkileri vardir. Hepatosteatozda adipoz dokuda
tip VI kollajenin arttig1 gosterilmistir Bu caligmada nonalkolik yagli karaciger hastaligi olan bireyle-
rin serumlarinda Endotrofin seviyelerini degerlendirdik.

Gereg-Yontem: 30 adet nonalkolik yagli karaciger hastaligi olan ve 30 adet saglikli gonilli
calismaya dahil edildi. Katlimcilardan Endotrofin diizeylerini belirlemek icin drnek alindi ve
kargilagtirildi.

Bulgular: Nonalkolik yagli karaciger hastalif olan kisiler ile kontrol grubunun Endotrofin
degerleri arasinda anlaml farklilik saptanmadi (p:0.162). Caligmaya katilan hepatosteatozlu hastalar
yaglama diizeylerine gére, grade 2 ve grade 3 olmak tizere iki gruba aynldi. Bu iki grup arasindaki
Endotrofin diizeylerinde de belirgin bir fark gézlenmedi (p:0.586)

Sonug: Calismamiz, Endotrofin ile nonalkolik yagli karaciger hastalig: iligkisini degerlen-
diren literatiirdeki ilk caligmadir. Heniiz fibrozisi mevcut olmayan hasta popiilasyonumuzda,
hepatosteatoz gelisimi ve siddeti tizerinde Endotrofin diizeyleri arasinda bir iliski saptanmamigtir.
Endotrofin'in serum yerine karaciger biyopsi materyalinde diizeyinin ileri ¢alismalarla belirlenmesi
literatiire 151k tutacakuir.

Anahtar Kelimeler: Endotrofin, nonalkolik yagli karaciger hastaligs, hepatosteatoz

Tablo 1. Hepatosteatoz ve Kontrol Grubunda Gesitli Parametreler ve Endotrofin‘in Karsilastinimasi

KONTROL HEPATOSTEATO0Z p DEGERI
AST (U/L) 17,7 £ 4,1 22,7 +95 0,012
ALT (UL) 15,8 + 6,6 28,8 = 23,8 0,06
GGT (UL) 18,1 £ 12,6 30,1 = 26,5 0,29
CRP (mg/L) 16 21 49 +12 0,02
TOTAL KOLESTEROL(mg/dL) 175.7 + 45,8 191,8 + 42,5 0,165
TRIGLISERIT(mg/dL) 11,1 = 98,9 157,3 = 113 0,098
HDL(mg/dL) 52,8 = 10,4 484 +10,4 0,143
LDL(mg/dL) 103,8 + 36 119,1 = 40 0,128
HOMA-IR 1,72 £ 1,74 2,55 + 1,58 0,058
VK (kg/m2) 26,7 + 4,57 27,7 =54 0,083
ENDOTROFIN (ng/mL) 162,4 + 128,9 120,6 + 97,1 0,162
AST: Aspartat aminotransferaz, ALT: Alanin aminotransferaz, GGT: Gama glutamil transferaz, CRP: C-reaktif protein,T.Kol: Total Kolesterol, LDL:
Diisiik dansiteli lipoprotein, HDL: Yiiksek dansiteli lipoprotein, HOMA-IR: Homeostatic Model Assessment Insiilin Rezistans, VKI: Viicut kiitle indeksi
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NON-ALKOLIK HEPATiK STEATOZDA GLIKOZ METABOLIZMASI VE iNSULIN
DIRENCi

Demet (ekdemir1, Arzu (elebiz, Hale Aslantas1, Gokhan Pekindil3, Semin Ayhan4, Ender Ellidokuz?
" Celal Bayar Universitesi, Tip Fakiiltesi, ic Hastaliklar Anabilim Dah, Manisa

2Celal Bayar Universitesi, Tip Fakiiltesi, ic Hastaliklari Anabilim Dali, Gastroenteroloji Anabilim Dali, Manisa

3Celal Bayar Universitesi, Tip Fakiiltesi, Radyoloji Anabilim Dali, Manisa

4celal Bayar Universitesi, Tip Fakiiltesi, Patoloji Anabilim Dali, Manisa

Amag: Non-alkolik basit hepatik steatoz hastalarini karaciger enzim diizeylerine gore kargilag-
urmak ve glikoz metabolizmasi ve insiilin direncinin karaciger enzim diizeyleri ile farklilik gésterip
gostermedigini saptamak.

Gereg-Yontem: Caligmaya 18-65 yas arasi non-alkolik basit hepatik steatozu olan hastalar
dahil edildi. Hastalar normal karaciger enzimleri (NKE) ve artmig karaciger enzimleri (AKE) olan
hastalar olarak iki gruba ayrnldi. Gruplar, glukoz metabolizmasi parametreleri ve insiilin direnci
acisindan kargilagtirildi.

Bulgular: Caligmamiza toplam 66 steatotik hasta (40 NKE ve 26 AKE) dahil edildi. NKE ve
AKE gruplarinda ortalama insiilin degerleri sirastyla 12.92 +5.61 ve 16.22 +5.43 uU / mL idi (p =
0.012). NKE'deki 23 (% 60.5) hastada ve steatotik AKE grubunda 22 hastada (% 88) insiilin direnci
saptandi (p = 0.018). NKE'de 31 (% 77.5) hastada ve AKE grubunda 15 hastada (% 57.7) metabolik
sendrom saptand: (p = 0,058).

Sonug: Sonug olarak, AKE' steatotik grubun insiilin direncinin daha yiiksek oldugu sonucuna
vardik. Bu hastalar ozellikle insiilin direncini azaltacak, hem kilo kaybini artiracak hem de insiilin
direncine duyarli olacak ilag tedavileri konusunda titiz bir ekilde dikkate alinmalidir. Karaciger
biyopsisi, kesin ayirici tanida gerekli yerini hala korumakeadir.

Anahtar Kelimeler: Non-alkolik basit hepatik steatoz, basit hepatik steatoz, insiilin direnci
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ISTANBUL UNIVERSITESI iSTANBUL TIP FAKULTESINDE YATAN HASTALARDAN
iZOLE EDILEN METISILINE DIRENCLI STAPHYLOCOCCUS AUREUS SUSLARINDA
VANKOMISINE KARSI DEGISIK DUZEYLERDE DIRENC ARASTIRMASI

Didem Akal Tasciog Iu1, Haluk Eraksoy2
7/stinye Universitesi, Saglik Uygulama ve Arastirma Merkezi, Enfeksiyon Hastaliklari ve Klinik Mikrobiyoloji Anabilim Dab, fstanbul
2fstanbul Universitesi, Istanbul Tip Fakiltesi, Infeksiyon Hastaliklan ve Klinik Mikrobiyoloji Anabilim Dali, fstanbul

Toplumda ve hastanede edinilmis infeksiyonlara sebep olabilen Staphylococcus aureusun anti-
biyotiklere direng gosterme ozelligi, gliniimiizde ve gelecekte saglik icin ciddi bir tehdit olugtur-
maktadir. Penisilin direncinin ardindan gelisen metisilin direnci; hastalarin tedavisinde vankomisin
ve teikoplanin kullaniminda artisa sebep olmug; bu antibiyotiklere degisik diizeylerdeki direngler
bildirilmeye baglanmistir.

Stafilokoklardaki bu direng; VRSA, VISA olarak adlandirilir. Hetero direng; gesitli derecelerde
vankomisin konsantrasyonlarina direng gosteren subpopiilasyon hiicrelerini i¢cinde bulunduran bir
tanimlamadir. Bu durum VRSA igin bir prekiirsor kabul edilir. Hetero direncin varlig: hastanelerde-
ki glikopeptid kullaniminin klinik etkilerinin sinsi gostergesinin habercisidir.

Bu dirence sahip suglari saptamak amaciyla, Haziran 2004- Eylil 2004 tarihleri arasinda
Istanbul Universitesi Istanbul Tip Fakiiltesinde yatan hastalarin klinik 6rneklerden izole edilen 101
adet MRSA sugu ¢aligmaya alindi.

Her suy igerisinde 4pg/ml vankomisin igeren Petri kutusundaki beyin-kalp infiizyon agarina
(BHI-V4) ckilerek, 35 °C'deki etiivde; VISA i¢in 24 saat; h-VISA icin 48 saat bekletilmis; her iki aga-
mada da biiyiiteg kullanilarak degerlendirilmistir. BHI-V4'te iireme gosteren biitiin izolatlar CLSI
mikrodiliisyon metodu ve E-test makro metodu ile MIK degerlerini saptamak tizere segilmigtir.

VISA tanimlama kriterleri sunlardur; (i) izolatin BHI-V4'te yeniden iireyebilmesi; (ii) vankomi-
sin MIK degeri 8-16 pug/ml olmast; (iii) PAP testinde homojen VISA kontrol susu Mu 50’ye benzer
sckilde sonug vermesi.

h-VISA tanimlama kriterleri sunlardir; (i) izolatin BHI-V4'te yeniden iireyebilmesi; (ii) vanko-
misin MIK degeri <4 pg/ml olmasy; (ii) PAP testinde h-VISA kontrol susu Mu 50 (d3-11)’ye benzer
olmasi (10* da bir ya da daha yiiksek siklikta vankomisine orta duyarlilikea subpopiilasyon icermesi).

Bu ¢alisma sonucunda VRSA, VISA ve h-VISA susu saptanmanustir. Vankomisin MIK 50 dege-
ri 3 pg/ml, MIK 90 degeri 3.5 pg/ml ve MIK 5S0/MIK 90 degeri de 3/3.5 olarak bulunmustur. Daha
once de belirttigimiz gibi metodumuza gore PAP uygulamay: planladigimiz E-test degerleri direngle
ilgili yorumlayic1 kritere uygun bulunmadigindan ve BHI-V4'de de tireyen sug saptanmadigindan bu
suslarin higbirine PAP uygulanmamustir.

VRSA, VISA ve h-VISA saptamamis olsak da; direng paradoksal ve tehlikeli durumlarla bizleri
tehdit edecektir. Direng varliginda tedavi edici alternatiflerin yoklugu veya azlig1, en ug noktada
diisiiniildiigiinde; dolagim infeksiyonlar: ve sepsis mortalite ve morbilitesi, elinizi attiginiz her anti-
biyotige hizla direng gelisme ihtimaliyle birlestiginde; kontrollii antibiyotik kullanimi ve infeksiyon
kontrol sistemlerini kisisel yargilarimiza, vicdanimiza ve insiyatiflerimize dost kilacakerr.
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Antibiyotik kullanilmas: diisiiniilen hastalarda dogru antibiyotik se¢imi yapilmali, gereksiz yere
antibiyotik kullanilmamals, antibiyotik kullanim siireleri iyi takip edilip gerekli stirenin altinda veya
tizerinde antibiyoterapi verilmemeli, infeksiyon kontrol parametrelerine harfiyen uymaya gayret
edilmelidir. Béylelikle hem infeksiyon siklig1 azalacak hem de direngli patojenler olugmayacakeir.
Unutulmamalidir ki; olast infeksiyonun 6nlenmesi, tedavi edilmesinden daha once gelir.

Anahtar Kelimeler: VISA, VRSA, h-VISA, direng

Tablo 1. MRSA Suslarinin Kliniklere Gére Dagilimlari

Reanimasyon %59
Cerrahi Birimler %29
Dahili Bilimler %12
Materyal Cinsi Adet %
Kan Kiiltirii 24 4
Kateter 14 24
Trakeal Aspirasyon 14 24
idrar 1 2
Cerahat 4 7
Doku 0 0
Balgam 0 0
Burun Siriintii Ornegi 2 3
Safra 0 0
Toplam 59 100
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Tablo 3. Cerrahi Birimler Materyal Dagilimlari

Materyal Cinsi Adet %
Kan Kiiltirii 6 20
Kateter 5 17
Trakeal Aspirasyon 4 13
idrar 0 0
Cerahat 5 17
Doku 6 20
Balgam 1 3
Burun Siiriintii Ornegi 2 7
Safra 1 3
Toplam 30 100
Materyal Cinsi Adet %
Kan Kiltird 2 17
Kateter 2 17
Trakeal Aspirasyon 0 0
idrar 1 8
Cerahat 3 25
Doku 0 0
Balgam 2 17
Burun Siiriintii Ornegi 2 17
Safra 0 0
Toplam 12 100
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OSTEOPOROTIK DORSAL VERTEBRA FRAKTURLERIN ERKEN TANISINDA
DEGERLENDIRME OLCEKLERI

Mualla Bicer Gen;bay1, Giilin Sahingoz Erdal?
7Bak/rkb'y Dr. Sadi Konuk Egiitim ve Arastirma Hastanesi, Fiziksel Tip ve Rehabilitasyon Anabilim Dali, istanbul

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

Amag: En sik goriilen metabolik kemik hastaligi olan osteoporoz, diisitk kemik kiitlesi ve mikro
yapisinin bozulmasi sonucu, kemik kirilganliginin ve kirik olasiliginin artmasi ile karakeerize yagla
iligkili bir iskelet sistemi sorunudur.

Bu ¢alismanin amaci dorsal vertebra kiriklari olan hastalarda, kleerekoper skorlamasi, dual enerji
x ray absorbsiyometri (DEXA) él¢iimleri ve biyokimyasal parametreler arasindaki iliskiyi degerlen-
dirmeyi amagladik.

Materyal ve metod: Calismadaki 19 hastadan yerel etik kurul onay1 ve gonillii onamlar
alinmigtir. Degerlendirmede tanimlayicr istatistiksel metodlar, mann-whitney-u test ve spearman’s
korelasyon analizi kullanildi. Sonuglar %95’lik giiven araliginda, anlamlilhik p<0.05 diizeyinde
degerlendirilmistir. Kemik yogunlugu él¢iimlerinde DEXA(lunar, GE, USA) ve T-skor degerlen-
dirilmesi yapilmugtir.

T4-L5 vertebralarin grafileri degerlendirilmistir.

Osteokalsin, kalsitonin, kemik spesifik ALP, 25-OH vitamin D3, parathormon, kalsiyum ve
fosfor analizleri kemiluminans yontem ile caligilmigtir.

Bulgular: Bu caligmaya 17 kadin 2 erkek toplam 19 hasta katilmigtir. Dorsal vertebra kirg
tespit edilen 14 hastanin biri erkek digerleri kadindir. Frakeiirii olan hastalarin yag1 62.64+10.23,
olmayanlarin yagt 62.8+8.20 olarak bulunmugtur, fark yokeur (p>0.05).

Dorsal (d) vertebra fraktiirlerin hastalara gore dagilimi sirasiya d6,d7,d8,d9,d10,d11,d12; hafif
3,4/4,7,8,7,5; orta 1, 2,4,3,2,0,0; agir 0,1,1,2,0,0,0; fakeiirti olmayan 15,10,7,9,12,14 olarak bulun-
mugtir. D9 kirik siddeti ile osteokalsin arasinda pozitif yonde anlamli iligki saptanmugstir (r=0.603;
p=0.006; p<0.01).

Dexa ve fraktiir siddeti arasinda anlamli iligki saptanmamustur.

D10,d12,d6 kirik siddeti ile alkalen fosfataz arasinda pozitif yénde anlaml iliski saptanmugtir
strastyla, (r=0.459; p=0.048), (r=0.480; p=0.038), (r=-0.484; p=0.036)(p<0.05). D10 kurik siddeti
ile osteokalsin arasinda da pozitif yénde anlaml iligki saptanmustir (r=0.597; p=0.007; p<0.01).
D11 kurik siddeti ile kalsiyum arasinda pozitif yonde anlamli iliski saptanmistir (r=0.510; p=0.026;
p<0.05). D6 kurik siddeti ile parathormon arasinda negatif anlamli iligki saptanmugtir (r=-0.501;
p=0.029; p<0.05). Diger biyokimyasal degiskenler ile d6,d7,d8, d9,d10,d11,d12 kurik siddetleri
arasinda anlamli iligki saptanmamugtir (p>0.05).

Sonug: Kemik yogunlugu 6l¢iimii fraktiir tahmininde tek bagina etkili olmamakta, diger risk
fakedrleri (yas, cinsiyet, sigara vb.) Ve biyokimyasal parametreler ile birlikee degerlendirilmelidir.

Klinik olarak belirti vermeyen dorsal vertebra kiriklarinin tespitinde kleerekoper skorlamas:
erken teshis ve tedavi icin kolay ve etkili bir yontemdir.

Anahtar Kelimeler: Osteoporoz, DEXA, dorsal vertebra
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YATARAK TEDAVi GOREN VEYA POLIKLINiGE BASVURAN GERIATRIK
HASTALARDA KIRILGANLIK VE DEPRESIF DUYGU DURUM ARASINDAKI
iLiSKi

Banu Biiyiikaydin, Elmas Biberci Keskin

Bezmialem Vakif Universitesi, Tip Fakiiltesi, lc Hastaliklan Anabilim Dall, fstanbul

Amag: Hastanede yatarak tedavi goren veya poliklinige bagvuran geriatrik hastalarda anksiyete,
kirilganlik ve depresyon oranlarini saptamaker.

Gereg-Yontem: Calismamizda dahili brang kliniklerinde (I Hastaliklari, Néroloji, Fizik Tedavi
ve Rehabilitasyon, Gogiis Hastaliklari, Kardiyoloji) yatarak tedavi goren veya i¢ hastaliklar1 polikli-
nigine bagvuran 65 yas tizeri yaslt hastalar incelendi. Hastalar kadin ve erkek olmak tizere iki gruba
aynldi. Hastalarin demografik verileri, temel biyokimya testleri incelendi ve ayrica yatan hastalarin
yats siireleri ve tiim hastalarin serum vitamin B12 diizeyleri belirlendi. Tiim hastalarin kirllganlik
durumlari; Edmonton kirilganlik élcegi, klinik kirilganlik 6lgegi ve kirilganlik skalas: kullanilarak
belirlendi. Depresyon ve anksiyete dereceleri ise “Patient Depression Health Questionnaire” (PHQ-
9) ve General Anxiety Disorder-7 (GAD 7) élcekleri ile degerlendirildi. Kirilganlik derecesinin dep-
resyon ve anksiyete ile olan iligkisi incelendi. Olgiilen tiim parametreler kadin ve erkekler arasinda
kargilagtirildi.

Bulgular: Caligmaya toplam 53 hasta (33 kadin) alindi. Yas ortalamas: 74,18+6,48 olarak
saptandi. Yatan kadin hastalarin ortalama yatig stiresi 10,81+6,48 iken erkeklerin 9,58+7,43
giindii (p=0,377). Vitamin B12 diizeyleri ise kadinlarda 595+497 erkeklerde 393+256 mg/dl idi
(p=0,204). Klinik kirilganlik dereceleri iki grupta benzerdi (p=0,168) ancak kirilganlik skalas: ve
Edmonton risk 6l¢ek skorlart kadin hastalarda erkek hastalara gore istatistiksel olarak daha yiiksekti
(strastyla2,03+1,10 ve 1,21+1,22, p=0,016 ve 7,1243,31 ve 5,1+2,98 p=0,044). PHQ-9 depresyon
skor ortalamast kadin hastalarda anlamli olarak daha yiiksekti (8,53+6,65, 5,25+6,26, p=0,034).
GAD 7 skoru ise iki grup arasinda benzerdi (p=0,292). Edmonton kirilganlik élgegi, klinik kiril-
ganlik 6legi ve kirllganlik skalasi arasinda pozitif yonde orta diizeyde istatistiksel olarak anlamli bir
iliski bulundu (p<0,05). Kirilganlik skalast ve Edmonton kirilganlik élgegi ile PHQ-9 depresyon
skoru arasinda istatistiksel olarak anlamli pozitif yonde bir iliski saptand: ( r=0,460, p=0,001),
(r=0,479, p=0,000). Ayn1 zamanda PHQ-9 depresyon skorlar;, GAD 7 anksiyete dl¢egi ile pozitif
yonde korele bulundu (r=0,546, p=0,000). Vitamin B12 diizeyi ile degerlendirilen klinik skorlar
arasinda ise istatistiksel anlamli bir iligki saptanmadi.

Sonug: Geriatrik hastalarda kirilganlik ve depresif duygu durum klinik seyri etkileyen énemli
patolojiler arasindadir. Calismamizda kadin hastalarda kinilganlik diizeyi ve depresif duygu durum
erkeklere gore daha yiiksekti. Ayni zamanda her iki grup i¢in de kirilganlik derecesi arttik¢a depres-
yon oranlari da artmaktaydi. Yagam kalitesini 6nemli oranda etkileyen bu patolojilerin yaglt hasta
takibi sirasinda 6zellikle sorgulanmasi fikrindeyiz.

Anahtar Kelimeler: Kinilganlik, depresyon, yaslilik
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DEMiR KARBOKSIMALTOZ: KLINiK PRATIKTE KULLANIM TECRUBELERI

Fatih Orkun Kundaktepe, ilkim Deniz Toprak
[stanbul Saghk Bilimleri Universitesi, Gaziosmanpasa Taksim Eitim Arastirma Hastanesi, i Hastaliklar: Klinigi, Istanbul

Amag: Anemi diinya ¢apinda 1,62 milyar insaniyaklagik her 4 kigiden birini etkileyen bir has-
taliktir. Bu sayinin yaklagik yarisinin demir eksikligine bagli oldugu diisiiniilmektedir. Oral demir
preparati tedavisi ile alinan yanitlar bazen yetersiz ve/veya kisa siireli olabilmektedir. Caligmamizda
son yillarda gelistirilen ve yaygin bir sekilde kullanilmaya baglanan demir karboksimaltoz tedavisinin
ctkinligini aragtirmay1 amagladik.

Yontem: Caligmaya Mayis 2016 ile Aralik 2018 arasinda demir eksikligi anemisi tanust ile
intravendz demir karboksimaltoz tedavisi uygulanan 139 hasta retrospektif olarak dahil edildi. Bu
hastalara hesaplanan demir ihtiyaci ile Demir Karboksimaltoz tedavisi iv infiizyon seklinde uygu-
lanmigt1. Hastalarin kontrol kan tetkikleri tedaviden 1 ila 2 ay sonra yapilmisti.4 hasta(%2.,8) allerjik
reaksiyon gelistirdiginden ¢alisma diginda birakildi. 49 hasta da tedavi sonrasi kontrole gelmedi-
ginden calisma disinda birakildi. 86 hastadan yalnizca 1 tanesi erkek oldugu; 1 tanesi 17 yaginda
oldugu ve 4 tanesi 65 yas tizerinde oldugu icin ¢aligma dig1 birakild:. 80 hastadan tani anu ile kontrol
zamani arasinda gegen siire 1 aydan kisa, 2 aydan uzun olan 11 tanesi ¢aligma diginda birakild1. 69
hastanin tan1 ve kontrol hemoglobin, hematokrit, demir, total demir baglama kapasitesi, ferritin ve
platelet degerleri not edildi. Veriler normal dagilima uygun oldugundan istatistikte parametrik test-
ler kullanildr Istatistiksel degerlendirmede IBM SPSS for Windows 21.0 istatistik paket programi
kullanild:. Istatistiksel olarak anlamlilik degeri tiim analizler igin %95 giiven araliginda p < 0.05
olarak belirlenmistir.

Bulgular: Hastalarin hepsi kadind: ve ortalama yaglar1 40,73 (+10,52) olarak saptandi. Tani ve
kontrol hemoglobin, hematokrit, demir, total demir baglama kapasitesi, ferritin ve platelet degerleri
kargilagtirild: (Tablo 1). Total demir baglama kapasitesi ve platelet degerlerinde istatistiksel olarak
anlamli (hepsi icin p<0,01) diigme, diger parametrelerde istatistiksel olarak anlamli (hepsi icin
p<0,01) yiikselme saptandi. Hemoglobin degeri %37,5 yiikselirken, demirde 4,3 kat, ferritinde 48
kat yiikselme saptand. Platelet sayisi ise %25 azald1.

Ayrica galigma dig1 birakilan 68, 72, 74 ve 80 yaglarindaki 4 hastada ve 17 yagindaki 1 hastada da
anlamli hemoglobin yiikselisini ve platelet gerileyisini gozlemledigimizi belirtmek isteriz.

Sonug: Intravensz demir karboksimaltoz tedavisi inatgi demir eksikligi anemisi tedavisinde
hizli hemoglobin yiikselisi saglayarak hastalarin yasam kalitesini kisa siirede farkedilebilir derecede
artirmaktadir. Calismamizda allerji gelisme orani ilacin kisa iiriin bilgisinde belirtilen degerden daha
yiiksek saptanmugtir bu nedenle hekim gézetimi altinda uygulanmasi gerekmekeedir.Uzun dénem
takip ¢aligmalar1 bu tedavi hakkindaki goriiglerimize katkida bulunacakuur.

Anahtar Kelimeler: Demir eksikligi, demir karboksimaltoz, anemi
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Tablo 1. Hastalarin tedavi 6ncesi ve sonrasi kan degerleri

N=69 EN DUSUK EN YUKSEK ORTALAMA STANDART SAPMA
TANI HB (g/dL) 5,90 11,40 8,98 1,13
KONTROL HB (g/dL) 10,77 15,14 12,35 0,92
TANIHCT (%) 21,80 39,50 29,67 2,99
KONTROL HCT (%) 32,10 45,50 38,37 2,60
TANI FE (ug/dL) 3,00 90,00 17,00 10,83
KONTROL FE (ug/dL) 28,00 172,90 91,60 29,76
TANI TDBK (ug/dL) 353,00 518,00 428,78 40,72
KONTROL TDBK (ug/dL) 201,00 336,00 277,96 31,31
TANI FERRITIN (ng/dL) 1,00 24,30 4,43 3,98
KONTROL FERRITIN (ng/dL) 7,80 648,80 217,65 123,82
TANI PLT (1000/uL) 160,00 593,00 318,13 89,44
KONTROL PLT (1000/uL) 126,00 444,00 238,31 60,61

HB: hemoglobin, HCT: hematokrit, FE: demir, TDBK: total demir baglama kapasitesi, PLT: platelet
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HEPATIT C ViRUSU TARAMASI VE ELIMINASYONU iCiN YALNIZCA ANTI-HCV
BAKILMASI YETERLI MiDIiR?

Rabia Deniz', Seda Karsh', Omer Burak Ekindi', ilkane Kalantarova', Alp Atasoy?, Mustafa Onel’,
Ali Agacfidan®, Filiz Akyiiz2, Kadir Demir?, Fatih Begisik?, Sabahattin Kaymakoglu?

stanbul Universitesi, Istanbul Tip Fakiiltesi, ic Hastahklan Anabilim Dab, istanbul

Zfstanbul Universitesi, fstanbul Tip Fakiiltesi, i Hastaliklar Anabilim Dal, Gastroenterohepatoloji Bilim Dali, fstanbul
3istanbul Universitesi, Istanbul Tip Fakiiltesi, Tibbi Mikrobiyoloji Anabilim Dali, fstanbul

Girig/Amag: Kronik Hepatit C Viriis (HCV) infeksiyonu, etkin tedavi verilmediginde tiim
diinyada yiiksck morbidite ve mortalite sebebi bir halk sagligi sorunudur. Direke etkili antiviral-
ler (DEA) gibi tedavi segenekleriyle beraber HCV infeksiyonu tedavi edilebilir hale gelmistir;
fakat hastanin zamaninda taninmasi ve tedaviye alinmasi ¢ok 6nemlidir. Bu ¢aligmada hastanede
sunulan saglik hizmetleri sirasinda yapilan HCV taramasinin etkinligi ve tedaviye ulasma bagarist
incelenmistir.

Yontem: Kesitsel olarak Ocak 2014-Haziran 2017 arasinda Istanbul Tip Fakiiltesinde HCV
taramast yapilan tiim hastalar caligmaya dahil edilmigtir. Tibbi kayit sistemi yoluyla saptanip telefon
ile dogrudan hastalara ulagilarak goriisme yapilmigtir.

Bulgular: Toplam 77.783 hastada i¢in anti-HCV bakilmig olup 1373 sonug pozitiftir(%1,76).
Miikerrer olarak istenen 430 test sonucu (tiim pozitif sonuglarin %31,3’it) dislandiktan sonra 943
hasta kalmug, bunlarin 200'iiyle telefon numarasina ulagilamadigindan, 157’siyle telefonunu agma-
digindan, 73’iiyle test sonrast hayatini kaybettiginden ve 25’iyle goriismeyi reddettiginden dolay:
gdriisme yapilamamugtir. Goriigme yapilan 488 hastanin (K/E: 266/222; ortalama yag 52.81+16.5
yil) verileri analize alinmugtir.

Anti-HCV pozitifligi saptanan hastalarin 61’ine (%14,1) HCV-RNA bakilmamigtir. HCV-
RNA, 419 hastanin 110 tanesinde negatif (yalanci anti-HCV pozitifligi) ve 309’unda pozitiftir.
Bunlarin, 268’ine tedavi verilirken (%86), 41 hasta (%14) tedavi almamigtir. Verilen tedaviler; inter-
feron bazli rejimler (%46), DEA (%27,4), coklu tedavi (%21,5) ve bilinmeyendir (%5,1).

HCV taramasinin nedeni; tiim hastalar i¢in (n=488) rutin tarama(%32), cerrahi (%27), transa-
minaz artigt (%21), hemodiyaliz (%7), hatirlanmayan(%S5), kan bagist (%3), kisisel merak(%2), riskli
davranug, is bagvurusu, evlilik taramast, aile Sykiisii (hetrbiri %1); anti-HCV pozitif olup HCV-RNA
bakilmayanlar i¢in rutin tarama(%32), cerrahi (%42), transaminaz artist (%10), hemodiyaliz(%3),
hatirlanmayan(%9), kan bagis1(%3), evlilik taramasi(%1); HCV-RNA pozitif olup tedavi almayan
hastalar icin rutin tarama (%44), cerrahi (%22), transaminaz artist (%15), hatirlanmayan(%10), kan
bagus1 (%2), riskli davranig(%2), is bagvurusu (%3) ve kisisel merakur (%2).

Hastalarin beyanina gére HCV bulas yolu; bilinmeyen(%37), kan transfiizyonu (%23), hemo-
diyaliz (%14), cerrahi(%12), dis tedavisi (%9), dévme-piercing, riskli davranis, intravenéz ilag
bagimliligs ve aileden bulagtir (herbiri %1).

Tedavi verilmeme nedenleri(n=41); bilinmeyen (%20), takipsiz hasta(%28), hekimce endike
bulunmamast (%19), ok geng ya da yasl olmak (%12), genel durum bozuklugu (%S5), hastanin
reddetmesi (%10) ve planlanip heniiz baglanmamasidir (%5).
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Sonug: HCV climinasyonunun saglanmasi i¢in yapilan HCV taramasinda yalnizca anti- HCV
istenmesi yeterli degildir. Anti-HCV testi ve sonuglari hakkinda hastalarin bilgilendirilmesi, pozitif
sonuglanirsa HCV-RNA bakilmasi i¢in hekimlerin farkindalig ¢ok énemlidir. Birkez anti-HCV
pozitifligi saptanan hastalarda tedavi alsalar dahi pozitifligin sebaat edecegi unutulmamali, maliyet
etkinlik acisindan tekrar anti-HCV bakilmamalidir. HCV-RNA pozitifligi saptanip tedavisiz kalan
hastalarin sayis1 goz 6niinde bulundurularak, mutlak bir kontraendikasyon olmadik¢a HCV-RNA
pozitifligi saptanan hastalarda tedavinin tegvik edilmesi gerekmekeedir.

Anahtar Kelimeler: Hepatit C Viriisii, Direke etkili antiviraller, Tarama testleri, Kronik Hepatit C
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DiiSUK SOL VENTRIKUL EJEKSIYON FRAKSIYONU OLAN KALP YETERSIZLiGi
HASTALARINDA GALEKTIN-3 DUZEYLERi VE FRAGMENTE QRS ARASINDAKi iLisKi

Adem Atiar", ilkim Deniz Toprak?
7Sag“/lk Bilimleri Uiniversitesi, Gaziosmanpasa Taksim Egitim ve Arastirma Hastanesi, Kardiyoloji Anabilim Dali, istanbul
ZSag“/lk Bilimleri Uiniversitesi, Gaziosmanpasa Taksim Eitim ve Aragtirma Hastanesi, i Hastaliklar Anabilim Dah, Istanbul

Girig: Kalp yetersizligi olan hastalarda, elektrokardiyografi (EKG) ile saptanan fragmente QRS
(fQRS) ile plazma Galektin-3 diizeyleri ve diisiik sol ventrikiil ejeksiyon fraksiyonu (LVEF<% 35)
arasindaki iliskiyi incelemeyi planladik.

Yontem: Prospektif olarak 125 adet semptomatik (NYHA sinif II-III) ve ciddi sol ventrikiil
sistolik disfonksiyonu (LVEF: <% 35) olan kalp yetersizligi hastalarini ¢aligmamiza dahil eteik.
fQRS EKG ile tespit edildi. fQRS; QRS’in esitli mofolojilerinde tanimland: (<120 ms): en az
iki derivasyonda S dalgasinda ¢entiklenme, RSR' paterni veya birden fazla R' olarak tarif edildi.
Hastalarin Galektin-3 ve N-terminal pro-brain natriuretik peptid (N'T- proBNP) diizeyleri 6lgiildii
ve hastalar EKG'de fQRS formasyonu olanlar (n:40) ve olmayanlar (n:85) olarak iki gruba ayrildi.

Bulgular: Hastalarin %87,70'lik bir oran ile ¢ogunlugu erkekti ve ortalama yag 65.1 + 11.6
olarak saptandi. Galektin-3 ve NT-proBNP diizeyleri, fQRS (+) olan grupta fQRS (-) olan gruba
gore anlamli diizeyde daha yitksek bulundu (NT pro-BNP fQRS (+): 5362 + 701; fQRS (-) 4452 +
698; p < 0.001, Galektin-3 fQRS (+): 607 + 89.8; fQRS (-): 509.4 + 63.5; p < 0.001). Multivariatik
analizler ile Galektin-3 ve NT-proBNP’nin fQRS i¢in bagimsiz birer belirleyici oldugu goriildii
(NT-proBNP: OR = 1.003, p < 0.001; Galektin-3: OR = 1.020, p < 0.001). Galektin 3 diizeyi ile
olusturulan tahmini fQRS i¢in egri altinda kalan alan 0,819 olarak hesaplandi.

Sonug: fQRS varligy, kalp yetersizligi olan hastalarda Galektin-3 ve NT-proBNP ile anlamli dere-
cede iligkilidir. Galektin-3 diizeyinin fQRS gelisimi i¢in bagimsiz bir belirleyici oldugunu kanitladik.

Anahtar Kelimeler: Galektin-3, NT-proBNP, kalp yetersizligi
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Resim 1. ROC curve analizi Galektin-3 ve NT-proBNP’nin fQRS icin tanisal degeri
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Tablo 1. fQRS(+) ve fQRS(-) gruplaninin klinik ve demografik 6zellikleri

fQRS(+), n=40 fQRS(-), =85 p
Yag (yll, ortalama + SD) 66 = 10.4 66.1 = 12.1 0.966
Erkek (n %) 27 (68) 60 (70) 0.726
Viicut Kitle Indeksi, kg/m? 299 +6.3 294 +6.5 0.720
NYHA II, n(%) 25 (63) 56 (66) 0.712
NYHA IIl, n(%) 15 (37) 29 (34) 0.841
Sigara Kullanimi n(%) 14 (35) 35 (41) 0.509
Iskemik Kalp Hastaligi n(%) 24 (60) 54 (63) 0.704
Hipertansiyon n(%) 27 (68) 55 (65) 0.759
Diyabetes Mellitus n(%) 21 (53) 38 (45) 0.415
Atriyal Fibrilasyon n(%) 18 (45) 43 (51) 0.432
Beta Blokdr Kullanimi n(%) 30 (75) 68 (80) 0.526
ACE |/ ARB Kullanimi n(%) 28 (70) 59 (69) 0.947
Spironolakton Kullanimi n(%) 19 (48) 32 (38) 0.296
Digoksin Kullanimi n(%) 6 (15) 23 (27) 0.136
LVEF (%) 0.27 + 0.07 0.29 + 0.06 0.319
Sol Atriyum Gapi (mm) 47557 471 +6.2 0.722
PASP (mmHg) 45.7 £ 9.3 45.8 + 10.6 0.946
Sol ventrikl kitle indeksi, g/m? 145 + 32.1 149.8 + 39.1 0.495
Kreatinin, mg/dL 1.18 = 0.36 1.29 + 0.56 0.282
GFR, mL/dk/1.73 m? 734 + 26 65.6 + 22.1 0.086
Sodyum, mEg/L 138.1 £ 5.3 138.6 = 5.1 0.658
Potasyum, mEg/L 4.49 + 0.57 4.59 + 0.63 0.409
Hemoglobin, g/dL 1128 == 22 124 +2.19 0.954
Glukoz, mg/dL 144.4 = 45.9 152.4 + 47.8 0.384
Albumin, g/dL 3.9 + 0.6 4+05 0.626
CRP, mg/dL 332+ 117 314104 0.394
Troponin (mg/dl) 0.117 = 0.047 0.105 = 0.037 0.096
NT Pro-BNP (pg/ml) 5362 = 701 4452 + 698 <0.001
Galectin-3(pg/ml) 607 + 89.8 509.4 + 63.5 <0.001

NYHA: New York Heart Association; ACE-I: anjiyotensin doniistiiriicii enzim inhibitérleri:, ARB: anyijotensin reseptor blokorleri, LVEF, Sol
ventrikiil Ejeksiyon Fraksiyonu; PASP: pulmoner arter sistolik basinci, GFR: tahmini glomeriiler filtrasyon hizi, CRP: C reaktif protein, NT-proBNP,

N-terminal pro-brain natriuretic peptide

Tablo 2. fQRS

Univariate Multivariate

Degiskenler OR 95% Cl p OR 95% Cl p
NT proBNP 1.003 1.001-1.004 0.001 1.003 1.001-1.004 0.001
Galektin-3 1.020 1.009-1.032 0.001 1.020 1.009-1.032 0.001
NYHA 1.448 0.496-4.227 0.498

AF 3.288 0.948-11.406 0.061

Yas 1.004 0.957-1.054 0.869

LVEF 0.968 0.957-1.054 0.479

CI: giiven araligi; fQRS: fragmente QRS kompleksi; NT-proBNP, N-terminal pro-brain natriuretik peptide; OR: odds ratio;

NYHA: New York Heart Association; AF: Atriyal fibrilasyon; EF: Ejeksiyon fraksiyonu.
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$5-022 Abstract:0011

KAPPA HAFiF ZINCiR MYELOMU

Rahman Koseoglu, Dila Mete Peker
Saghik Bilimleri Universitesi, Kanuni Egitim ve Arastirma Hastanesi, i¢ Hastaliklari Anabilim Dall, Trabzon

Multipl miyelom (MM) tiim kanser olgularinin yaklagik %1’ini ve hematolojik malignitelerin
9%10’unu olusturur. Insidans: 100.000 de 4-5 olup ortalama baslangi¢ yagi 66'dir. Multipl miyelom
tipik patern, hafif zincir miyelom ve non-sekretuar miyelom olmak tizere ii¢ farkli klinik tablo ile
prezente olabilir. Taniya yénlendiren klasik bulgular kemik agrisi, hiperkalsemi, sedimantasyon
yiiksekligi, anemi ve litik kemik lezyonlaridir.

67 yasinda erkek hasta, 3 aydir devam sirt ve gégiis agrilar sebebiyle dig merkezde bagvurulan
olan hastaya non-steroidal antienflamatuar tedavi verilmis. Hastanin dig merkezde yapilan tetkik-
lerinde serum kreatinin yiiksekligi, kalsiyum yiiksekligi ve anemisi olmasi tizerine hasta hematoloji
poliklinigine yonlendirilmis. Hastanin hematoloji poliklinigine bagvurusunda yapilan tetkiklerinde
kalsiyum 14.7 mg/dl, kreatinin 2.65 mg/dl, fosfor 4.8 mg/dl, IGA 83, IGG 1458, IGM 20 mg/dl
olarak normal caligilmig. Hemoglobin degeri 7.8 gr/dl olan hastanin ferritin degeri 1388.7 ng/ml,
iPTH 6.9 pg/ml, sedimentasyon 82 olarak idi. 24 saatlik idrarda 2068 mg/gtin protein atilimi goriil-
miig. Hastadan serum protein elektroforezi, serum kappa, lambda caligilmi, kemik iligi aspirasyon
biyopsisi randevusu verilmis. Sikayetleri artan hastanin acil servise bagvurmasi iizerine i hastaliklar:
servisine yatrildr. Yapilan fizik muayenede dehidrate goziiken hastaya intravenoz sivi tedavisi % 9
NACL olarak 3000 cc 24 saat olarak baglanildi. Hastanin serbest kappa 4730 mg/L ( 3.30-19.40),
serbest lambda 9.71 olarak caligildi. Hastanin bunun tizerine hafif zincir myelomu olabilecegi diigii-
niilerek kemik ilik aspirasyon biyopsisi yapildy, aspirasyonda plazma hiicreleri goriilmesi tizerine has-
taya 40 mg dexametazon iv olarak 5 giin siireyle baglanildi. Takipinde oligiirik bébrek yetmezligine
giren ve hipoksemik solunum yetmezligi gelisen hasta yogun bakim iinitesine alindi. Mekanik venti-
lator destegi ile entiibe olarak takip edilen hasta giinlitk hemodiyalize alind1. Atesi olan hastaya genis
spektrumlu antibiyoterapi baglanildi. Patoloji: Neoplastik hiicreler; CD56 (+), CD138 (+), Kappa
(+), Lambda (-), CD20 (-), CD3 (-), MPO (-), CD34(-), CD117(-) MONOKLONAL ( KAPPA
POZITIF ) ATIPIK PLAZMA HUCRE INFILTRASYONU Gésteren KEMIK ILIGT olarak
geldi. Hastanin takipinde mekanik ventilatér destegi azaltilarak hasta extiibe edildi. Giinlitk sonug-
larla hemodiyaliz planlanildi. Hasta yogun bakim tinitesinden hematoloji servisine devir edildi.

Multiple miyelom ileri yasta goriilen, siklikla bébrek yetmezligi ve hiperkalsemi ile prezente
olan plazma hiicrelerinin malign proliferasyonudur. Bir¢ok malignite tiirlerinde oldugu gibi erken
taninin faydas: tartigilmaz olup bunun igin yiiksek klinik siiphenin yaninda ileri incelemeler ¢ogu
kez gereklidir. Hafif zincir miyelomda klinik ve laboratuvar bulgular ¢ogu zaman tipik patern
MM’ye benzer. Ileri yas, nedeni bilinmeyen akut bébrek yetersizligi ve anemi birlikeeligi her zaman
MMYyi akla getirmeli; bu olgularda serum protein elektroforezi normal olsa dahi serum ve idrar
immiinfiksasyon elektroforezi istenmelidir.

Anahtar Kelimeler: Multiple Myeloma, Kappa hafif zincir, hiperkalsemi
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PERITON DiYALIZi iLE TEDAVi EDILEN HASTALARDA ALBUMiN DUZEYLERI
VE SAGKALIM iLiSKisi

Pinar Y|Id|r|m1, Murat Akarsu?
7§an Devlet Hastanesi, lc Hastaliklari Anabilim Dali, Canakkale
% aglik Bilimleri Universitesi, Okmeydani Eitim ve Arastirma Hastanesi, ic Hastaliklar Klinigi, Istanbul

Giris-Amag: Kronik bobrek hasari, aylar veya yillar icinde ilerleyen progresif seyirli bir hastalik-
ur. Son donem bobrek yetmezliginde renal replasman tedavisine ihtiyag duyulur. Renal replasman
tedavileri bébrek transplantasyonu, hemodiyaliz ve periton diyalizini kapsamaktadir. Bu caligmaday;
Kronik bobrek hasari nedeniyle 10 yil boyunca periton diyalizi tedavisi alan hastalarin takipleri
degerlendirildi. Yaptigimiz aligmada periton diyalizi tedavisi alan hastalarda komorbid durumlar
degerlendirildi ve albuminin sagkalim tizerine etkisini incelendi.

Metod: Klinigimizde periton diyalizi tedavisi alan 62 hasta (38 erkek, 24 kadin) takip edildi;
hastalarin demografik verileri (tablo 1), komorbid durumlar (tablo 2) ve albiimin diizeyleri 3er
aylik periyotlar halinde hasta dosyalarina kaydedildi. Dosya verileri daha sonra sagkalim yoniinden
analiz edilmek tizere incelendi. Sagkalim degerlendirmeleri i¢in Kaplan Meier ve Log Rank testi
kullanild1.

Bulgular: Caligmaya toplam 62 hasta ile bagland1 ve hastalarin 13’ (%21) mortalite ile sonug-
land1. Ortalama sagkalim siiresi 41.86+26.74 ay idi (Tablo 3). Periton dializi alan hastalar albiimin
diizeyi 3,5 mg/dl ve tizeri ile 3,5 mg/dl alt1 olmak tizere iki gruba ayrildi. Albiimin diizeyleri 3.5’in
iizerinde olanlarda; caligmaya toplam 27 hasta ile baglanmug olup, 4ii (%12.9) dlmiistiir. Ortalama
sagkalim siiresi 48.11427.47 ay idi. Albiimin diizeyleri 3.5’in altinda olanlarda; caligmaya 19 hasta
ile baglanmig olup, 9'u (%32.1) Slmiistiir. Ortalama sagkalim siiresi 35.45+23.87 ay idi (Tablo 4,
sckil 1).Albiimin diizeyine gore yapilan degerlendirmede; albiimin diizeyleri 3.5’in tizerinde olan
hastalarin sagkalim oranlarinin, albiimin diizeyleri 3.5’ten diisiik olan hastalardan anlamli diizeyde
yiiksek oldugu gériildii (p=0.029).

Sonug: Periton diyalizi tedavisi alan kronik bébrek yetmezlikli hastalarda nutrisyonel durum
ve kronik inflamasyon dahil bir¢ok degiskene bagli olan hipoalbuminemi, disitk sagkalim ile iligkili
bulunmugtur. Bu hastalarda albiimin diizeyleri yakindan takip edilmeli ve albumin eksikligi ivedi-

likle replase edilmelidir.

Anahtar Kelimeler: Kronik bobrek hasari, periton diyalizi, hipoalbuminemi
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Tablo 2. Hastalarin komorbiditelerine gére dagilimlar

Komorbidite n %

Tip 2 DM 20 32,3
HT 21 339
iskemik kalp hst 7 11,3
Hematolojik malignite 1 1,6
Romatoid artrit 1 1,6
Astim 1 1,6
KOAH 1 1,6
Konjestif kalp yetmezIigi 1 1,6
meme CA 1 1,6

Tablo 3. Yillara gére PD tedavisi alan hastalarin sagkalim analizi tablosu

Takip Siiresi | Zamanin basinda | Zaman igerisinde Zaman Kiimilatif | Kimiilatif sagkalim
(Ay) sag olan hasta takipten gekilen icerisinde élen sagkalim oraninin standart
sayisi hasta sayisi hasta sayisi orani hatasi

0-12 62 3 1 0,98 0,02

12-24 58 11 4 0,91 0,04

24-36 43 7 3 0,84 0,05

36-48 33 10 2 0,78 0,06

48-60 21 3 0 0,78 0,06

60-72 18 7 2 0,67 0,09

72-84 9 4 1 0,58 0,12

84-96 4 2 0 0,58 0,12
96-108 2 1 0 0,58 0,12
108-120 1 1 0 0,58 0,12

Takip Zamanin baginda | Zaman igerisinde | Zaman igerisinde Kiimiilatif Kiimiilatif sagkalim
Siiresi sag olan hasta cekilen hasta dlen hasta sayisi | sagkalim orani | oraninin standart
(Ay) sayisi sayisi hatasi

0-12 28 2 0 1,00 0,00

12-24 26 5 4 0,83 0,08

24-36 17 3 2 0,72 0,10

36-48 12 4 1 0,65 0,11

48-60 7 1 0 0,65 0,11

60-72 6 3 1 0,51 0,15

72-84 2 0 1 0,25 0,19

84-96 1 1 0 0,25 0,19
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Tablo 4b. Albiimin diizeyleri 3,5 ve Gzeri olan, PD tedavisi alan hastalarin sagkalim tablosu

Takip Zamanin baginda | Zaman igerisinde | Zaman igerisinde Kiimiilatif Kiimiilatif sagkalim

Siiresi sag olan hasta cekilen hasta dlen hasta sayisi | sagkalim orani | oraninin standart
(Ay) sayisi sayisi hatasi

0-12 31 1 1 0,97 0,03

12-24 29 4 0 0,97 0,03

24-36 25 4 1 0,93 0,05

36-48 20 6 1 0,87 0,07

48-60 13 2 0 0,87 0,07

60-72 1 4 1 0,77 0,11

72-84 6 3 0 0,77 0,11

84-96 3 1 0 0,77 0,11
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ERKEN DONEM BOBREK YETMEZLiGINDE HiPOXiA iINDUCIBLE
FACTOR-1 ALFA DUZEYiNiN ROLU VE BiYOKIMYASAL VE ENFLAMATUAR
PARAMETRELERLE iLiSKisi

Hanife Usta Atmaca, Feray Akbas
Sadgik Bilimleri Universitesi, Istanbul Egitim ve Arastirma Hastanesi, ic Hastaliklari Anabilim Dali, istanbul

Amag: Hipoxi- inducible factor-1 ( HIF-1) aktivasyonu dokudaki hipoksiye karst bir primer
defansif mekanizmadir. Genellikle doku oksijenasyonunun bozuldugu patolojik durumlarda aktive
olur. Bébrek hastaliginda olusan doku hipoksisi HIF-1 alpha diizeyini aktive ederek meveut duru-
ma adaptasyonu saglar. Burda; erken dénem bébrek yetmezliginde HIF-1 alpha diizeyine bakilip,
biyokimyasal ve enflamatuar parametreler ile olan iliskisi degerlendirilerck renal hipoksi géstergesi
olarak aragtirilmasi amaglanmugtir.

Yontem: Caligmaya ayaktan takipli, erken donem bobrek yetmezligi tanisi almig (GFR
60-90mL/min/1.73m*) hastalardan randomize segilen (E/K; 11/14 ) 25 hasta ile 22 saglikli
(E/K;8/14) goniillii alindi. Her iki grupta venoz kan rneklerinden diizeyi, biyokimyasal paramet-
reler (glukoz, kreatinin, iirik asit, AST, ALT, GGT), enflamatuar parametreler (CRP, Nétrofil/
Lenfosit), hemoglobin, trombosit, trombosit parametreleri (MPV, PCT, PDW) bakildi. Sonuglar
tanimlayicr istatistik metotlarin yani sira Mann -Whitney U, ki-kare, student t testi kullanilarak
degerlendirildi.

Bulgular: Vaka ve kontrol grubunda HIF-1 alpha degeri, glukoz, AST, ALT, GGT, PLT, MPV,
PCT, PDW degerleri anlamli (p > 0.05) farklilik géstermedi. HIF-1 alpha ile glukoz degeri, iire,
kreatinin, AST, GGT, CRP, N/L orani, PLT, MPV, PCT, PDW degetleri arasinda anlamli (p >
0.05) korelasyon gozlenmedi.

Sonug: Kronik hipoksinin altta yatan sebepten bagimsiz olarak kronik bébrek hastaliklarinin
ilerlemesinde 6nemli bir faktor oldugu bilinmektedir. Hasta grubunun normotansif olmasi, hemog-
lobin diizeyinin normal olmas: ve hastada oksidatif stresi azaltan medikal tedavilerin ( ACE inhibi-
torii ve ARB kullanimi) varliginin sonuglart etkiledigi ve renal hipoksiyi iyilestirdigi ve bu nedenle
korelasyon bulunamadig: varsayilmustur.

Anahtar Kelimeler: HIF-1 alpha, kronik bobrek yetmezligi, hipoksi
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KONTRAST NEFROPATiSiNiN ERKEN TANISINDA NGAL'iN YERI VE
PROGNOSTIK ONEMi

Sahin Lacin, Seyit Mehmet Kayacan
Istanbul Universitesi, istanbul Tip Fakiiltesi, ic Hastaliklari Anabilim Dali, istanbul

Amag: Birgok nedenden dolay1 hastalara kontrastli goriintiileme tetkikleri yapilmakta ve buna
bagl hastalarin belli bir kisminda kontrast maddeye bagl nefropati (KMN) gelisebilmekeedir.
KMN gelisen hastalarda son dénem bébrek yetersizligi gelisebilmektedir. Bu nedenle KMN erken
tanisinda kolay gekilde olgiilebilir, diigitk maliyetli ve kreatinin ve Sistatin C den daha iyi serum
belirteg aragtirmalari devam etmektedir. Caligmamizda KMN erken tanisinda serum belirtegi olarak
serum NGAL (Neutrophil gelatinase-associated lipocalin) diizeyinin yeri ve prognostik éneminin
belirlenmesi amaglanmigtir.

Yontem: Caligmamiza Ocak ve Haziran 2011 tarihleri arasinda I¢ Hastaliklari AD, Genel
Dabhiliye polikliniginde herhangi bir nedenle intravenéz kontrastli BT(bilgisayarli tomografi)
goruntileme endikasyonu konulan hastalar dahil edildi. Hastalar <GFR> 90 ml/dk ve ¢GFR 90-60
ml/dk arasinda olanlar seklinde iki gruba boliindii. Hastalara kontrast madde olarak diisitk osmolar
(500-700 mOsm/kg) Iohexol 50-100 ml kadar intravensz yoldan verildi ve kontrast maruziyeti
olmadan alinan 0. saat kani ve kontrast madde maruziyetinden sonraki ardigik 4., 24., 48. ve 72. saat
kanlar1 alind1 ve kanler santrifij edildikten sonra -20 0C ve altinda muhafaza edildi. Alinan 6rnek-
lerden kreatinin, sistatin-C, NGAL caligild1.

Bulgular: Caligmaya alinan toplam 21 hastanin 2’sinde (%9.2) kontrast madde nefropatisi
gelisti. Hastalar eGFR degeri 60-90 ml/dk arasinda ve eGFR degeri>90 ml/dk diye iki gruba ayrildi.
eGFR>90ml/dak olanlarda ortalama yas: 52.8+8.9, VKI (viicut kiitle indeksi): 30.3+5.8, HbAlc:
%6.1+1.3, LDL: 128.54+39.5 mg/dl, CRP: 16.03+33.81 mg/l ve kadin/erkek orani (k/e) 2:1
saptandi. eGFR diizeyi 60-90 ml/dk hastalarda ortalama yag: 61.7+5.9, VKI: 26.9+4.04, HbAlc:
5.940.92, LDL: 123.7437.2, CRP: 12.6+12.9 ve k/e oran1 1:1 saptandi. KMN gelisen hastalarda
O.saat Sistatin C diizeyi 1.14£0.19, kreatinin 0.840.0 iken KMN gelismeyen hastalarda Sistatin
C diizeyi 0.89+0.16, kreatinin diizeyi 0.86+0.19 saptandy, istatistiksel olarak anlamli saptanmadi
(swrastyla p=0.07, p=0.62 ). Kontrast nefropatisi gelisen bireylerin NGAL diizeyi 0.saat NGAL
10.548.5 iken 4. saat 8.6+7.3, 24. Saat 8.316.1, 48 saat 7.0543.6 ve 72. saat 6.4+ 1.9 saptand.. KMN
gelismeyen hastalarda 0.saat NGAL diizeyi 6.3+2.4 iken 4. saat 5.9 £2.2, 24. Saat 7.5+4.6, 48 saat
6.943.5ve 72. saat 6.84+2.7 saptandi ve gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli fark saptanmadi.

Sonug: Caligmamizda kontrast nefropatisi gelisen ile gelismeyen hastalarda serum NGAL
diizeyleri gelisenlerde daha yiiksek olsada istatistiksel olarak anlamli fark saptanmads, ancak yapil-
mis ok sayida bityiik ¢alismada NGAL'in erkenden anlamli serum degerine ulagtigr gosterilmistir.
Bobrek fonksiyonu iyi olan, eGFR diizeyi 60 ml/dk'den yiiksek hastalarda NGAL serum diizeyle-
rindeki degisim sinirlt olabilir. Kontrast nefropatisinde serum NGAL diizeylerinin degerlendirildigi
daha kapsamli caligmalara ihtiyag vardur.

Anahtar Kelimeler: NGAL, KMN, sistatin C, kreatinin, eGFR
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Tablo 1. Kontrast madde nefropatisi gelismis ve gelismemis bireylerin genel karakteristik ozellikleri

KMN GELISMIS KMN GELISMEMIS P

(n=2)(0rt =8S) (n=19)(0rt +8S) *0<0.05
Yag 555+0.7 57.2 9.2 0.80
VK 25.4+1.27 29.0£53 0.40
HbA1c 56+0.5 6.1+1.2 0.71
LDL 9445 129+36 0.15
GFR 92.1+23.8 98.9+28.4 0.90
CRP 19.2+23.6 13.9+26.2 0.47
NGAL 0. saat 105+8.5 6.3x2.4 043
Sistatin C 0. saat 1.14+0.19 0.89+0.16 0.07
Kreatinin 0. saat 0.8+0.0 0.86+0.19 0.62

Tablo 2. NGALin GFR degerine gore degisimi.

NGAL 0. saat NGAL 4. saat | NGAL 24. saat NGAL 48. saat NGAL 72. saat
GFR>90 5.2+17 48+15 6.9+1.5 6.3+4.1 6.09+2.5
(n=11)
(Ort=£SS)
GFR=60-90 8.3+3.8 7.6+£3.2 8.3+29 7.6£2.7 7.5+2.6
(n=10)
(Ort=SS)
P 0.049* 0.011* 0.067 0.121 0.181
*p<0.05
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HEMODIYALIZDE CIKIS SERUM KALSIYUM DUSUKLUGU ARTMIS
MORTALITE iLiSKiLiDiR

Ozgiir Can
Bitlis Tatvan Devlet Hastanesi, Nefroloji Anabilim Dali, Bitlis

Amag: Hemodiyaliz ile tiremik toksinlerin viicuttan uzaklagtirilmast saglanir. Diyalizat hemo-
diyaliz igleminin 6nemli bir bilesenidir ve mineral dengesinin saglanmasinda oldukg¢a 6nemlidir.
Yanlis diyalizat kullanimu ile geligebilecek elektrolit imbalanst morbidite ve mortaliteye neden olabi-
lir. Bu ¢aligma ile kemik mineral bozuklugu iligkili parametrelerin degerlendirilmesi ve bu faktdrlerin
mortalite ile olan iligkilerini degerlendirmeyi amagladik.

Yontem: Nisan 2017 ve Mart 2018 tarihleri arasinda Bitlis [li'nde hemodiyaliz tedavisi alan 99
hastanin verileri degerlendirilmeye alindi. Analiz yapilirken verilerin 12 ay ortalamalar: kullanildi.
Fosfor degeri yiiksck olan ve normal olan hastalar kargilagtirildi. Biitiin nedenlere bagli mortalite
Cox- regresyon analizi ile degerlendirildi. Analiz icin R istatistik programi kullanildi.

Bulgular: Hastalarin demografik ve klinik 6zellikleri Tablo 1’ de gosterildi. Hastalarin ortalama
yagt 58.2+14.69 yild1 ve hastalarin %52. 5’1 erkekti. Ortalama hemodiyaliz siiresi 4.89+4.06 yild1.
Mart 2018 itibari ile bir yildan az ve beg yildan fazla hemodiyalize giren hasta yiizdeleri sirasiyla %
4.04 ve %31.31 olarak saptand1. Sadece bir hasta yirmi yildan daha fazla siiredir hemodiyaliz tedavisi
almaktaydi.

Tablo 2’ de ortalama serum fosfor seviyeleri normal ve yitksek olan hastalarin kargilagtirilmas:
gosterildi. Ortalama fosfor seviyeleri yiiksek olan hastalarda fosfor seviyesi normal olan hastalara
gore PTH, ALP ve iire seviyelerinin anlamli olarak daha yiiksek ancak iirik asit, potasyum ve HDL
seviyelerinin anlamli olarak daha diisitk oldugu saptandi. Multivaryans analiz ile yitksek PTH ve
dusik HDL seviyelerinin yitksek fosfor ile iliskili oldugu tekrar goriildi.

Mortalite iligkili fakeorler Tablo 3'de gosterildi. Caligma siiresince 10 hasta (%10.1) éldiL
Hemodiyaliz cikig serum kalsiyumunun diigitk olmas: ile mortalitede artis olabilecegi saptandi.
Yasly, diyabetik, CRP seviyesi ve viicut kitle indeksi yiiksek, albiimin ve hemoglobin seviyeleri diisitk
hastalarda mortalitenin arttig1 saptandi. Serum kalsiyum ve fosfor seviyeleri ile mortalite arasinda
iligki gdsterilemedi.

Sonug: Hemodiyaliz ¢ikis serum kalsiyum digiikliigiiniin mortaliteyi anlamli olarak arttirdig
goriildii. Hemodiyaliz sirasinda gelisen hipokalsemi hastalarda QT uzamasi basta olmak tizere
aritmilere neden olur. Hipotansiyon ve bagsta kalp olmak iizere gesitli organlarda iskemi ve hasar
gelisebilir. Bu nedenle diyalizat kalsiyamunu hastanin klinigi ve kullandig: ilaglar dikkate alinarak
ayarlanmalidir. Yine beklenenin aksine viicut kitle indeksi yiiksek olan hastalarda mortalite artigi
saptand1.

Anahtar Kelimeler: Diyaliz, fosfor, kalsiyum, mortalite
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Tablo 1. Hastalarin demografik ve klinik ozellikleri

Parametreler Ortalama = SS ve ya %
Yas (yil) 58.2 + 14.69
Cinsiyet (erkek) 52.5

Viicut Kitle indeksi (kg/m2) 49.63 + 28.15
Diyaliz Siresi ( yil) 4.89 + 4.06
Primer Bobrek Hastaligi(DN) 49.50
C-Reaktif Protein (mg/l) 15.94 + 17.86
Hemoglobin (g/dl) 11.33 £ 1.21
Serum Demiri (umol/l) 74.03 = 22.13
Transferin Satlirasyonu 0.29 = 0.08
Alkalen Fosfataz (U/l) 185.06 + 174.81
Fosfor (mg/dl) 4.87 = 1.01
Parathormon (pg/ml) 469.40 + 356.48
Diizeltilmig Kalsiyum (mg/dl) 8.58 + 0.73
KtV 1.56 = 0.49
Albumin (mg/dl) 3.70 = 0.32

DM: diabetes mellitus, DN: diabetic nephropathy

Tablo 2. Serum Fosfor Seviyeleri Normal ve Yiiksek Olan Hastalarin Karsilastinimalari

Parametreler Normal Fosfor (53) Yiiksek Fosfor (46) p

Yas(yil) 59.69+ 13.04 56.05+ 16.76 0.25
Cinsiyet (erkek, n) 26 26 1

Diyaliz Siiresi (yil) 4.65 = 4.37 5.16 = 3.69 0.53
Primer Bobrek Hastaligi (DN, n) 25 24 0.85
Ure (mg/dl) 122.86 + 25.56 136.9 + 44.03 0.04
Urik asit (mg/dl) 6.80 + 1.06 6.13 + 0.99 0.00
Potasyum (mmol) 5.09 = 0.49 490 = 0.41 0.04
HDL (mg/dl) 4276 = 7.9 38.82 = 8.6 0.02
Diizeltilmis Kalsiyum (mg/dl) 8.62 + 0.69 8.53 = 0.77 0.52
Kalsiyum (mg/dl) 9.26 + 0.60 9.43 + 0.54 0.63
Alkalen Fosfataz (U/l) 176.6 = 147.6 194.6 = 202.93 0.00
Parathormon (pg/ml) 382.55 + 238.60 569.45 + 437.98 0.00
KtV 151 = 0.19 1.61 = 0.67 0.33
Ure Azalma Orani 71.73 £ 4.6 1.61 = 0.67 0.59
Adiyalizér 0.29 +0.20 0.33 +0.22 0.43
Kardiyovaskiiler Olay (n) 4 5 0.74
Hospitalizasyon (n) 12 8 0.37
Mortalite (n) 7 3 0.21

DM: diabetes mellitus, DN: diabetic nephropathy, P: fosfor, HDL: yilksek dansiteli lipoprotein,
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Tablo 3. Mortalite iliskili Faktorler

Parametreler HR 95% CI p
Yag = 65 yil 4.42 (1.14,17.18) 0.03
Diabetes Mellitus 10.6 (1.27, 88.79) 0.02
Viicut Kitle indeksi = 30 kg/m ~ 2 416 (1.15, 14.99) 0.02
Hemoglobin > 10 g/dl 0.22 (0.05, 0.85) 0.02
Parathormon (pg/ml) 1.00 (0.99, 1.01) 0.29
C-Reaktif Protein (mg/l) 1.03 (1.02, 1.05) 0.00
Albumin (g/dl) 0.07 (0.01, 0.41) 0.00
Diizeltilmis Kalsiyum (mg/dl) 1.42 (0.66, 3.04) 0.37
Diyaliz Gikis Kalsiyumu (mg/dI) 0.24 (0.08, 0.73) 0.01
AKalsiyum (mg/dl) 2.83 (1.26, 6.35) 0.01
Fosfor (mg/dl) 0.65 (0.33, 1.25) 0.2
ACa: Diyaliz dncesi ve diyaliz ¢ikis serum kalsiyum farki
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Nefroloji

$5-027 Abstract:0072

CiLT DOKUNTUSU iLE PREZENTE OLAN AKUT iNTERSITISYEL NEFRIT
VAKASI

Mehmet Bankir, ibrahim Erdem
Sehir Egitim Ve Arastirma Hastanesi, i¢ Hastaliklari Klinigi, Adana

Girig: Akut interstisyel nefrit (AIN) bobrek fonksiyonlarinda diisiise neden olan ve bébrek
interstisyumunda enflamatuar infiltrat ile karakterize bir renal lezyondur. En sik nedeni, laglar
dzellikle antibiyotikler ve nonsteroidal antienflamatuvar ilaglardir. AIN'li hastalar, d6kiintii, ates ve
eozinofili dahil olmak iizere, alerjik tipte bir reaksiyonun belirtileri ve semptomlar1 gibi akut bobrek
hasart (AKI) ile iligkili spesifik olmayan belirti ve semptomlar gésterebilirler. Ancak hastalarin yal-
nizca yiizde 10'unda dékiintii, ates ve eozinofili tam iigliisiine sahiptir.

Olgu: Bilinen tip-2 diyabetes mellitus tanisi olan 50 yaginda kadin hasta D. B; 15 giin 6nce bas-
layan her iki ayakta yara ve 3-4 giindiir olan her iki alt ckstremitede purpurik cilt dékiintiileri nede-
niyle hastanemize bagvurdu. Insiilin diginda ilag kullanim 6ykiisii olmayan hastanin muayenesinde
genel durumu iy, ates:36,4 °C, tansiyon: 153/89 mm-Hg 6l¢iildii. Hastanin bilateral tist extremite-
de kagintly, ylizeyden kabarik, plak seklinde lezyonlar, her iki bacakta basmakla solmayan purpirik
dékiintiileri mevecuttu. Hastanin bagvuru aninda; wbe:11600/mm3, Hb:10.3 mg/dl, Glukoz:480
mg/dl, iire:93, kreatinin:1.58 mg/dl, albiimin:26.5(3,5- 5,5),t.protein:59.3(66-88),procalsito-
nin:0.63, crp:112(0-8), idrar tetkikinde protein: eser, eritrosit:7/hpf olarak él¢iildii. Hastaya siprof-
loksasin ve ampisilin/siilbaktam bagland1. Hastanin yatiginin 5.giiniinde antibiyoterapi altinda 38.3
derece ategleri olmasi tizerine enfeksiyon hastaliklarina konsulte edilerek piperasilin/tazobaktam
bagland.. Takibinde aniirik olan, Kreatinin degeri 1,3 mg/ dl den 4,5 mg/dl ye yiikselen, akcigerde
yitklenme bulgular: gelisen, kan gazinda metabolik asidoz gelismesi nedeniyle hasta 2 saat hemodi-
yalize(HD) alind1. Tetkiklerinde eozinofilinin olmas, kreatinin aniden dramatik yiikselmesi, cilt
dokiintiileri olmasi nedeniyle AIN olabilecegi diisiiniildii. AIN” e yol agabilecek tiim ilaglar: kesildi.
1mg/kg/giin dozunda steroid baslandu. Steroid tedavisi ile hastanin klinigi diizelmeye baglad diyaliz
ihityac1 olmad: dokintiiler geriledi. Fakat hasta tedavinin 7. giiniinde kendi istegi ile hastaneden
ayrildi. Ayaktan steroid tedavisi ile taburcu edilen hasta steroidini almamig ve yaklagik 1 hafta sonra
aniirik bir tablo ile hastanemize bagvurdu. Hasta HD’ e alind1 ve tekrar steroid tedavisi baglandi has-
tanin diyaliz ihtiyact olmadi kreatin degerleri geriledi. Bir 6nceki yatisindan gonderilen otoimmiin
markirlar( ANA, ANCA, Anti ds DNA, GBM antikoru) negatif saptandi. C3, C4 degerleri normal
saptandi. Hasta steroid tedavisine devam edilerck ayaktan takip edilmek iizere taburcu edildi.

Tartigma: AIN en sik ilag kullanimina bagli gelisen inflamatuar bir siireg olup gelisebilecek
nefrit tablosu ilacin mikear ve siiresiyle iligkili degildir. Nefrit tablosu toksik ajan maruziyetinden 1
giin sonra ortaya ¢ikabilecegi gibi 18 ay gibi bir siirede de ortaya cikabilmektedir. Bu ¢aligmamizda
eizonofilisi, yeni geligmis dokiintiileri olan ve bobrek fonksiyonlarinda hizli bozulan hastalarda
AlN'in diisiiniilmesi ve erken tedavi ile hastanin dramatik diizelmelerin olabilecegi akilda olmast
gerektigi gosterilmek istenmistir.

Anahtar Kelimeler: Akut interstisyel nefrit, Akut bobrek yetmezligi, Eozinofili, dékiintii
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Romatoloji

$5-028 Abstract:0009

SEBEBI BiLINMEYEN ATES iLE PREZENTE TAKAYASU ARTERITi OLGUSU

Banu Betiil Kocaman', Esma Nur Saglam1, Burcu i;lerz, Fettah Sametog“;lu1
Tistanbul Egitim ve Arastirma Hastanesi, i¢ Hastalkian Klinigi, Istanbul
Zistanbul Egitim ve Arastirma Hastanesi, Enfeksiyon Hastaliklart ve Klinik Mikrobiyoloji Klinigi, istanbul

Giris: Takayasu arteriti aortu,ana dallarini ve pulmoner arteri etkileyen,etyolojisi bilinme-
yen kronik,progresif seyirli sistemik bir vaskiilittir.Insidanst milyonda 2.6'dir. Daha ¢ok kadin cin-
siyette, 40 yas alunda goriiliir. Ileri yag olgular nadir olarak rapor edilmektedir. Damar duvarindaki
inflamasyon ve yitkim sonucu vaskiiler daralma ve okluzyon gelisir.Bu evreden 6nce hastalar nonspe-
sifik semptomlarla gelebilirler. Burada sebebi bilinmeyen ates ile prezente olan ileri yagtaki takayasu
arteriti vakamizi sunmak istedik.

Olgu: On bes giindiir devam eden ates, bogaz agrisy, halsizlik, bulant1 sikayetleriyle acil servise
bagvuran 59 yaginda kadin hastaya antibiyoterapi baslanmis. Yakinmalarinin devam etmesi iizerine
poliklinigimize gelen hastanin tetkiklerinde Sedimentasyon:136 mm/h, CRP:21 mg/dl saptands,-
hasta sebebi bilinmeyen ates ile servisimize yatirildi. Hastanin 6zgegmisinde hipertiroidi, esansiyel
hipertansiyon ve 30 paket/yil sigara 6ykiisii mevcuttu. Atesi 38.7 C° dlgiilen hastanin kan basinc
110/60 ve her iki kolda fark yoktu.Solunum sesleri kabaydi. Tetkiklerinde Hb:7.9 gr/dLMCV:81.3
fl, Platelet:596.000,Prokalsitonin:0.08 ng/mlUre:31 mg/dl, Kreatinin:0.73 mg/dl, Demir:9 pg/
dLTDBK:169 pg/dL,TSH:1,64 pIU/ml, Tam idrar tahlilinde 16kosit +, nitrit -, HbsAg(-), Anti
HIV(-), Anti HCV(-)idi. PA akciger grafisinde infiltrasyon goriilmeyen hastanin Toraks BT sinde
sol alt lobda sekel fibrotik degisiklikler, bant atalektazi alanlari, plevral kalinlagmalar izlendi.
Abdomen BT de sol renal kalkiil diginda ézellik saptanmadi. Paranazal siniis BT de patolojik goriin-
til izlenmedi. Transtorasik ve transozofagial ekokardiografide vejetasyon goriilmedi. ENA profili
ve viral serolojide 6zellik saptanmadi. Periferik yaymasinda notrofillerde toksik graniilasyon goriil-
dii;atipik hiicre izlenmedi. Kemik iligi aspirasyonu ve flow sitometride 6zellik saptanmadi. Géz
konsiiltasyonunda patolojik bulgu goriilmedi. Kan, idrar ve balgam kiiltiirlerinde tireme olmadi.
Us kez gonderilen ARB (-) goriildii. Tiiberkiiloz agisindan T-spot gonderildi, negatif sonuglandu.
Yatist boyunca tigesiklin, meropenem, levofloksasin ve linezolid uygulanan hastanin ategsiz done-
mi olmady, en yiksek 39.4 C° élcildii,gin icerisinde belirli bir karakeeristik 6zellik gézlenmedi.
Hastaya ¢ekilen PET-FDG sonucunda her iki karotid, subklavyen arterde, tiim aort boyunca, her
iki aort bifiirkasyon sonrasinda, common iliak arterlerde ve femoral arterler boyunca duvarlarda
artmug patolojik FDG tutulumu izlendi. Toraks BT anijografide aort ve dallarinda, subklavyen,
aksiller,arkus aort ve inen aorta damar duvarinda kalinlagma,gevre yagli dokularda kirlenme arterit
olarak degerlendirildi. Boyun ve Beyin BT anjiografide stenoz,okliizyon lehine bulgu saptanmadi.
Takayasu arteriti tanist konulan hastaya metilprednisolon 1000 mg 1*1 iv 3 giin verildi,takiben sabah
24mg,aksam 8mg po ve metotreksat 15 mg po haftada bir baglandu. Steroid tedavisinin 3. gliniinde
atesi diigen,kan sekeri regiile seyreden, CRP'si gerileyen hasta romatoloji poliklinigine sevk edildi.

Tartigma/Sonug: Takayasu arteriti,genellikle gen¢ kadinlarda gériilen bityiik damar vaskiiliti-
dir. Hastaligin taninmasi ve aktivitesinin degerlendirilmesinde semptomlar, fizik muayene bulgulari,
goriintiileme ve laboratuar degerleri kullanilabilir. Hastaligin spesifik bir semptomunun olmamas:
nedeniyle daha ge¢ yaslarda tani konabilir. Sebebi bilinmeyen ates etyolojisini aydinlatmak i¢in daha
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once yapilmig caligmalar yiiksek sensitivitesi ve pozitif prediktif degeri ile PET-FDG’nin degerli
oldugunu gostermistit PET-FDG,erken taniyr kolaylagtirir,hospitalizasyona bagli masraflari azalur.
Anjiografi hala altin standart olmakla birlikte invaziv bir yéntemdir ve nabizsizlik donemi éncesinde
yapildiginda sonug giivenilir degildirVakamiz sebebi bilinmeyen ates ile prezente olan ileri yag bir
kadind1 ve bu hastada tan1 koymada PET-FDG’nin 6nemi gosterilmek istenmistir.

Anahtar Kelimeler: PET-FDG, Sebebi bilinmeyen ates, Takayasu arteriti
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Endokrinoloji

PP-001 Abstract:0075

INFERTIL HASTALARDA OBEZITENIN SPERM PARAMETRELERI UZERINE
ETKisi

Engin Kliikgii', Fikret Erdemir?
"Tokat Devlet Hastanesi, Uroloji Anabilim Dal, Tokat
2 Gaziosmanpasa Universitesi, Uroloji Anabilim Dal, Tokat

Girig: Infertilite, korunmastz diizenli cinsel iligkiye ragmen bir yilin sonunda gebelik saglana-
mamast durumudur. Insidansinda her gecen zaman diliminde artig izlenmektedir. Ciftlerin yaklagik
%15’ini etkilemekte olup ortalama %20’sinde erkek fertilite fakeorii tek bagina bir sebep olarak kar-
stmiza cikmaktadir. Bu caligmada infertilite ile bagvuran erkek hastalarda viicut kitle indeksi (VKI)
degerleri ile sperm parametreleri arasinda iliskinin incelenmesi amaglanmustur.

Gereg-yontem: Kayitlar1 cksiksiz olarak tutulmug ve verilerinin bilimsel yayinlarda kullanil-
masina izin veren infertil hastalarin dosyalar geriye dogru incelendi. Klinefelter sendromu, kistik
fibrozis, immotil silia sendromu genetik hastaligi bulunan olgular diglandikean sonra, toplam 83
infertil hasta ¢aligmaya dahil edildi. Hastalarin VKI’leri baz alinarak <30 (obez olmayan) ve 230
(obez) olmak iizere iki gruba ayrilds. 1ki grup arasindaki sperm parametreleri kargilagtirilds.

Bulgular: Caligmaya dahil edilen toplam 83 olgunun yas ortalamast 37.14+4.18 idi. Olgularin
bazal demografik verilerinin VKI ne gére dagilimi homojendi. Toplam 55 olgunun VKI degerinin
<30 oldugu, 28 olgunun da VKI degerinin 230 oldugu; gruplar arasinda voliim (p=0.82), total
sperm sayist (p=0.71) ve total motil sperm sayis1 (p=0.66) yénlerinden anlaml fark olmadig:
izlendi.

Sonug: Caligmamizda VKI degeri ile sperm parametreleri arasinda baglant bulunmamakla
birlikte bu konu ile ilgili gok merkezli prospektif caligmalara ihtiyag vardir

Anahtar Kelimeler: Infertilite, obezite, sperm analizi
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PP-002 Abstract:0092

HEMATURI ILE KLINiK BULGU VEREN PRIMER HiPERPARATIROiDI: OLGU
SUNUMU

Engin K6Iiikgii1, Hakan §|vg|n2
"Tokat Devlet Hastanesi, Uroloji Anabilim Dal, Tokat
2Tokat Devlet Hastanesi, I Hastaliklart Anabilim Dah, Tokat

Giris: Primer hiperparatiroidizm bir veya daha fazla paratiroid glandindan agir1 derece parat-
hormon salinimu ile hiperkalsemi tablosuna yol agan bir patolojidir. Egitim diizeyi yitksek olan
cografyalarda tanilar rutin kontroller sirasinda degerlendirilen biyokimyasal incelemeler sirasinda
hiperkalsemi ile konulurken, sosyokiiltiirel diizeyi dusik topluluklarda semptomatik donemde
konulmaktadir. Bu ¢aligmada aralikli olarak hematiiri ile primer hiperparatiroidi tanisi konan hasta-
nin sunulmast hedeflenmigtir.

Olgu: 34 yaginda erkek hasta 2 yildir araliklarla olan idrarda kanama ve idrar yaparken yanma
sikayeti ile klinigimize bagvurdu. Hastanin fizik muayenesinde patolojik bulgu izlenmedi. Hastanin
medikal ykiisiinde 9 yil 6nce bobrek tagt sebebi ile sag bobreginin tam fonksiyon kaybina ugradi ve
nefrektomi yapildig 6grenildi. Hastanin laboratuvar tetkiklerinde kreatin: 1.01 mg/dl, tire: 39.21
mg/dl, hemogram: 14.1 g/dl olarak sonuglandi. Hastaya yapilan gériintilemelerde malignite izlen-
mezken mesane liimeni icerisinde ¢ok sayida tas oldugu tespit edildi. Bunun iizerine tas protokolii
ile ayirintili biyokimyasal degerlendirme yapildi. Bu degerlendirmede kalsiyum: 9.01 mg/dl, fosfor:
1.96 mg/dl, parathormon: 1011 pg/ml olarak sonuglandu. I¢ hastaliklar1 klinigi tarafindan degerlen-
dirilen hastanin 24 saatlik idrarda kalsiyum degeri normal araliklarda izlenirken boyun USG'de sol
lob inferior paratiroid lojunda 17x14 mm boyutunda hipockojen solid nodiil tespit edildi. Genel
cerrahi klinigi tarafindan opere edilen hastanin patoloji sonucu paratiroid adenomu ile uyumlu
olarak saptandi. Operasyon sonras: kontrolerinde kalsiyum degeri 8 mg/dl diizeyine kadar geriledigi
gozlendi. Postoperatif 1. ayinda hastaya endoskopik sistolitotomi uygulanarak taglardan tamamen
arindinld.

Sonug: Kliniklerimizde tiriner sistem tag hastalig1 tanisi konulan hastalarda primer hiperpara-
tiroidi tanist da goz 6niinde tutularak gerekli degerlendirmelerin yapilmasinin son derece 6nemli
oldugu diistincesindeyiz.

Anahtar Kelimeler: Hematiiri, primer, hipcrparatiroidi

122 Geleneksel i¢ Hastaliklari Giinleri - interaktif Giincellestirme Toplantisi



Resim 1. Mesane taslarninin bilgisayarli tomografideki goriinimi
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PP-003 Abstract:0094

MORBID OBEZ HASTADA SPINAL ANESTEZ ALTINDA ENDOSKOPIK MESANE
TASI TEDAVISi: BiR OLGU SUNUMU

Engin K6Iiikgii1, Hakan §|vg|n2
"Tokat Devlet Hastanesi, Uroloji Anabilim Dal, Tokat
2Tokat Devlet Hastanesi, I Hastaliklart Anabilim Dah, Tokat

Giris: Mesane taglary; tiriner sistem taglarinin %5’ini olusturmakrtadir. Siklikla yaslt erkeklerde
infravezikal obstruksiyonlara sekonder izlenmektedirler. Tedavisinde; ESWL (viicut digindan sok
dalgalar ile tag kirma), endoskopik sistolitotripsi, acik veya laparoskopik sistolitotomi gibi bir¢ok
tedavi modalitesi uygulanabilmektedir. Caligmamizda spinal anestezi esliginde endoskopik sistoli-
totripsi uygulanan mesane tag1 bulunan mordid obez olgunun sunulmas: hedeflenmigtir.

Olgu: 47 yasinda erkek hasta yaklagik 2 yildir olan alt iiriner sistem yakinmalari ile bagvurdu.
Alinan anamnezinde yaklagik 4 yildir aralikli olarak tag diistirdagii ve sik idrar yolu enfeksiyonu
gecirdigi ogrenildi. Kronik obstriiktif akciger hastaligy, tip 2 diyabetes mellitus ve morbid obezite
disinda sistemik bir hastalig1 veya gegirilmis cerrahi 6ykiisit meveut degildi. Hastanin fizik muayene-
si bag boyun kisaligi mevcut. Vucut kitle indeksi ise 44,1 kg/m?2 idi. Uroflowmetrik degerlendirmede
Qmax degerinin 5 ml/s oldugu goézlendi. Hastanin kreatinin ve tire nitrojen degerleri sirastyla 1.6
mg / dL, 54 mg / dL olarak sonuglandi. Alinan tam idrar analizinde mikroskopik hematiiri izlen-
di. Laboratuvar analizlerinde ek patolojik bulgu gozlemlenmedi. Kan glukoz dizeyleri regiileydi.
Yapilan goriintiilemelerinde mesane igerisinde yaklagik 4,9 ¢cm boyutunda tas izlendi (Resim-1).
Anestezi ve reanimasyon boliimil tarafindan degerlendirilen hastanin ileri evre kronik obstrukeif
akciger hastalig1 bulunmasi ve zor entiibasyon olarak degerlendirilmesi tizerine spinal anestezi yapil-
du. Intratekal olarak 14 cc marcaine %0,5 (7 mg) ilave edilen 1 cc fentanil'in (50 mcgr) uyguland.
Etkinlik pinprik testi ve Bromage skalasi ile degerlendirildi. T4 diizeyinde duyusal blok sagland: ve
Bromage skalasi 3 olarak degerlendirildi. Sistotiretroskopi yapilan hastanin penil tiretra béliimiinde
darlik izlendi. Uretrotomi intern ile darlik bagarilt bir sekilde agild1. Ek iiretral patoloji izlenmedi ve
mesane liimeni icerisinde tag gozlendi. Endoskopik sistolitotripsi uygulanarak hasta taslardan tama-
men arindirildi. Agr1 diizeyi Verbal Analog Skala (VAS) ile degerlendirildi. Operasyon boyunca ve
postoperatif birinci giin VAS: 0 olarak saptandi.

Sonug: Obezite; bireylere miicadelisi son derece giig bir ¢ok saglik sorunu yiiklemektedir.
Bunlardan bir taneside artmug tiriner sistem tas hastaligy riskidir. Bu durum artan insiilin rezistansi,
yiiksek sodyum alimi, hiperkalsitiri, hipositratiiri, azalmug idrar voliimii ve idrar PH’sinda degisimler ile
iligkinlendirilmekeedir. Ote yandan etkilen bireylerin tedavi asamalarinda klinisyenler biiyiik giiclitkle
kargilagmaktadirlar. Bunlarin en 6nemlilerinden bir tanesi cerrahi girisim oncesi anestezi asamalarinda
yasanmaktadir. Biiyiik dil ve boyun bélgesinde yag depolarinda artiga bagls olarak laringoskopi iglemi
ve entiibasyonu oldukea zor kilmakradir. Ote yandan anestezin tiim evrelerinde obezitenin metabolik
etkilerine bagli oldukea farkli problemlerde izlenmektedir. Bu olgu sunumunda spinal anestezinin;
mesane taglarinda genel anestezi verilmesi gii¢ olan durumlarda gerek operasyon sirasinda anestezik
etkinlik gerek postoperatif agr kontrolii agisindan etkin bir ydntem oldugu gozlemlenmistir.

Anahtar Kelimeler: Morbid obez, spinal anestezi, mesane tagt
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Resim 1.
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PP-004 Abstract:0095

INFERTIL HASTALARDA OBEZITENIN REPRODUKTIF HORMONLAR UZERiNE
ETKisi

Engin Kliikgii', Fikret Erdemir?
"Tokat Devlet Hastanesi, Uroloji Anabilim Dal, Tokat
2 Gaziosmanpasa Universitesi, Uroloji Anabilim Dal, Tokat

Girig: Infertilite, korunmasiz diizenli cinsel iliskiye ragmen bir yilin sonunda gebelik saglanama-
mast durumudur. Azalan sperm kalitesine paralel olarak erkek infertilitesinde diinya genelinde artig
izlenmektedir. Obezite tiim diinya genclinde giderek artan bityiik bir saglik sorunudur. Yag dokusu
bir¢ok hormon ve sitokinin regiilasyonunda énemli roller iistlenmektedir. Bu ¢aligmada infertilite
ile bagvuran erkek hastalarda viicut kitle indeksi degerleri ile reprodiiktif hormonlar arasindaki ilig-
kinin incelenmesi amaglanmugtir.

Gerec-yontem: Kayutlari eksiksiz olarak tutulmus ve verilerinin bilimsel yayinlarda kullanilma-
sina izin veren infertil hastalarin dosyalar geriye dogru incelendi. Gegirilmis cerrahi 6ykiisii ve kli-
nefelter sendromu, kistik fibrozis gibi genetik hastaligi bulunan olgular diglandiktan sonra, toplam
97 infertil hasta caligmaya dahil alindi. Hastalar viicud kitle indekslerine <30 (obez olmayan) ve >30
(obez) olmak iizere iki gruba ayrildi. Iki grup arasindanki reprodiiktif hormon diizeyleri (LH, FSH,
prolaktin, total testosteron) kargilastirilds.

Bulgular: Caligmaya dahil edilen toplam 97 olgunun yas ortalamast 35.34+5.08 idi. Olgularin
bazal demografik verilerinin viicut kitle indeksine gore dagilimi homojendi. Toplam 63 olgunun
viicut kitle indeksinin <30 oldugu, 34 olgunun da viicut kitle indeksinin 230 oldugu; gruplar ara-
sinda FSH (p=0.043), LH (p=0.047) ve total testosteron (p=0.015) degerleri arasinda anlaml fark
oldugu bulunmugstur.

Sonug: Calismamizda viicut kitle indeksi degeri ile reprodiiktif hormonlar arasinda baglant
bulundugu tespit edilmis olup sonuglarimizin desteklenmesi icin konu ile ilgili cok merkezli pros-
pektif aligmalara ihtiyag duyulmakeadir.

Anahtar Kelimeler: Infertilite, obezite, reprodiiktif hormonlar
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PP-005 Abstract:0097

AKUT iDRAR RETANSIYONU iLE BASVURAN OBEZ HASTALARDA PERKUTAN
SUPRAPUBIK SiSTOSTOMININ GUVENIRLiGi VE ETKINLiGi

Engin Kéliikgii', Bekir Siiha Parlaktas?
"Tokat Devlet Hastanesi, Uroloji Anabilim Dal, Tokat
2 Gaziosmanpasa Universitesi, Uroloji Anabilim Dal, Tokat

Amag: Diinya Saglik Orgiitii tarafindan viicue kitle indeksin 30 ya da iizerindeki degerlerde
dlgtilmesi olarak tanimlanan obezite giintimiizde yagam tarzi ile iliskili olarak giderek artan siklikta
izlenen biiyiik bir halk saglikligi problemidir. Obezite; diyabet, metabolik sendrom, kalp ve damar
sistemi hastaliklar1 gibi bir ¢ok sorunu beraberinde getirmektedir. Suprapubik sistostomi; akut idrar
retansiyonunda bagarisiz tiretral kateterizasyon sonrasi uygulanan bir tiriner diversiyon yontemidir.
Bu ¢aligmada idrar retansiyonu olan obez hastalarda uyguladigimiz perkiitan suprapubik sistostomi
isleminin etkinliginin ve giivenirliginin degerlendirilmesi amaglanmigtur.

Yontem: Aralik 2016 ile Subat 2018 arasinda perkiitan suprapubik sistostomi uygulanan viicut
kitle indeksi 30 ve iistii olan 19 hasta ¢aligmaya alindi. Tiim hastalara ultrason taramasi mesane
karsinomunu ekarte etmek icin yapildi. Mesane karsinomu olan hastalara iglem uygulanmadi ve
endotirolojik yéntemlere bagvuruldu. Sirtiistii pozisyonda suprapubik bélge % 10 povidon kullani-
larak deri temizlendi. Simfiz pubisten iki parmak genisliginde lokal anestezi yapildi. Cerrahi bigag
kullanarak fasyaya kadar ciltte 1-1,5 em'lik kiigiik bir ¢entik yapildi. 16 Fr trokar idrar ¢ikist olun-
caya kadar mesaneye dogru ilerletildi. I¢ obturator hemen gikarild: ve dis kilif yoluyla 14 Fr Foley
kateteri mesaneye ilerletildi. Uretral balon sisirildi ve kateter idrar torbasina baglandi. Tiim hastalar
ayn1 prosediir uygulandi.

Bulgular: Hastalarin yag ortalamast 59.7 (49-71) idi ve tiim hastalar erkekti. Idrar retansiyonu
nedenleri: 11 hastada iiretral darlik, 5 hastada prostat hiperplazisi, 2 hastada iiretra tagi ve 1 hastada
mesane tagt olarak tespit edildi. Islemin ortalama siiresi 17 dakika idi. Hastalarin ortalama vucut
kitle indeksi 34,1+2,26 kg/m2 idi. Tim hastalarda iglem basariyla ger¢eklestirildi ve higbir hastada
major komplikasyon goriilmedi. zlenen komplikasyonlara bakildiginda; 4 hastada 24 saatten kisa
stiren ve kan transfiizyonu gerektirmeyen hematiiri ve 1 hastada ise suprapubik sistostomi kateterin
tikanmast izerine iglem tekrarlandi.

Sonug: Perkiitan suprapubik sistostomi, iiretral kateterizasyonun miimkiin olmadigt durumlar-
da idrar retansiyonu olan obez hastalarda idrar akisinin devamliligini saglamak icin etkili ve giivenli
bir iglemdir.

Anahtar Kelimeler: Obezite, akut idrar retansiyonu, sistostomi
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YASLI HASTALARDA GORULEN UZAMIS HiPOGLISEMi OLGUSU

0zge Kurtkulagi, Bur¢in Meryem Atak
Abant [zzet Baysal Universitesi, fc Hastaliklari Anabilim Dall, Bolu

Hipoglisemi, kan sekerinin mutlak veya géreceli olarak azalmasi sonucu ortaya ¢ikan ve gesitli
klinik bulgularla seyreden bir semptomlar kompleksidir. Genellikle siilfaniliire alan yagli hastalarda
goriilse de alkol kullanimi, sepsis, instilin kullanimy, oral antidiyabetik kullanimi gibi bir¢ok sebebi
bulunmaktadir. Ozellikle karaciger ve bobrek yetmezligi olan hastalarda hipoglisemi riski daha
fazladir.83yaginda kadin hasta biling kaybi, bayilma sikayetiyle 112araciligiyla acil servise bagvurdu.
Hastanin kan sekeri 33 mg/dl olarak él¢iildi,acil midahalesiyapildi. Dextroz puselenen hastanin
bilincinin agilmasi tizerine hastanin durumu hipoglisemiye baglandi, 15 dakika sonra kan sekeri
leiimii 55 mg/dl olarak saptandi ve dahiliye klinigine yatrildi. Hastaya saatlik kan sekeri takibi
yapildikan gekerlerinin halen diisiik seyrettigi goriilerek dextroz infiizyonu baglandi. Yaklagik olarak
48 saat siiren hipoglisemisi mevcut olan hastaya dextroz infiizyonu devam edildi. Hastanin yaklagik
7 yidir kronik bébrek yetmezligi, 20 yildir diyabetes mellitus ve hipertansiyonu bulunmaktaydi.
Glimepirid2mg, metforminlgr, pioglitazon15mg, perindopril hidroklorotiyazid kullanmaktaydi.
Hastada daha 6nce hipoglisemi semptomlart hi¢ gelisjmemisti. Hasta oral aliminda azalma, alkol
kullanimi, diyabet ilaglarinin agin kullanimi tariflemiyordu. Hgalc diizeyi %5,5 olarak geldi.
Kretinin:1,47 ¢GFR:32,7 idi. Hastanin hipoglisemisinin glimepirid kullanimina bagli olabilecegi
digtiniildii. 48 saat sonunda hipoglisemi ataklarindan ¢ikan hastanin dextroz mayiisi stoplanarak
8x1 kan gekeri takibine gecildi. Oral antidiyabetik ilaglart stoplanarak insiilin glarjin baslandi.
Kan sekerler, insiilin glarjin 1x10 i ile regiile olan hasta taburcu edildi. Stlfaniliire grubu ilaglar
pankreas beta hiicrelerinde ATP’ye bagimli potasyum kanallarini inhibe ederek insiilin salinmasin
artirirlar. Siilfaniliireler genellikle kan glukoz konsantrasyonunu yaklagik %20 oraninda diigiiriir
ve Hgbalc diizeylerini %1-2 oraninda azaltr. Hipoglisemi stlfaniliirelerin en sik goriilen yan
etkileridir. Stlfaniliireler bobrekten atilirlar. Bu nedenle kronik bébrek yetmezligi olan hastalarda
hipoglisemi riski daha yiiksektir. Leonard CE ve arkadaglari oral antidiyabetik alan hastalarda
hipoglisemi riskini aragtirmuglardir. Metformin, bir silfoniliire, bir meglitinid veya bir tiazolidindi-
on alan antidiyabetik monoterapi ile tedavi edilen yetiskinler arasinda ciddi hipoglisemi risklerini
kargilagtirmuglardir ve siilfaniliirelerin en yiiksek oranda hipoglisemi ile iliskili oldugunu saptamis-
lardir. Naser Ay ve arkadaglarinin yaptigi ¢oklu oral antidiyabetik kullniminin diyabetli hastalarda
hipoglisemi ile iliskili olup olmadigini arastirdiklar: bir calismada, monoterapiyle kargilagtirildiginda
coklu oral antidiyabetik alan hastalarda hipogliseminin daha ¢ok goriildiigii saptandi. Insiilin ve
stilfaniliire kombinasyonu alan hastalarda ise hipoglisemi riskinin 10 kat fazla oldugu saptandu.
Farani, yaptig1 bir ¢alismada metforminle birlikte silfaniliire ve SGLT2 inhibitor kullanimi ara-
sindaki hipoglisemi farkini aragtirmigtir. SGLT?2 ile kargilagtirildiginda siilfaniliirelerin daha fazla
hipoglisemi yaptigini saptamigtir.Sonug olarak, ézellikle siilfaniliire grubu ilaglar yagli hastalarda,
bobrek yetmezligi olan hastalarda hipoglisemik olay riskini artirmaktadir. Bu nedenle 6zellikle uzun
etkili siilfaniliire grubu ilaglar1 yagh hastalarda kullanirken hipoglisemi acisindan uyanik olunmast
gerektigini diisinmekteyiz.

Anahtar Kelimeler: Diyabetes mellitus, hipoglisemi, oral antidiyabetik, siilfaniliire
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RUTIN SAGLIK TARAMASI YAPILAN BiREYLERDE VIiTAMIN D DUZEYLERI

Abdiilhalim $enyi§it1, Timur 0rhano§|u1, Burak ince?, Biilent Yaprak3

Biruni Universitesi, ¢ Hastaliklart Anabilim Dal, istanbul

Zfstanbul Universitesi, istanbul Tip Fakiiltesi, ic Hastaliklar Anabilim Dal, Istanbul

3 Bakirkdy Dr. Sadi Konuk Egitim ve Arastirma Hastanesi, Ic Hastaliklar Klinigi, fstanbul

Amag: D vitamini eksikligi diinya genelindeki gibi Tiirkiye'de de onemli halk saglig: sorunla-
rindandir ve literatiirde zellikle yagh popiilasyonda osteoporoz, diisme riski ve kiriklar gibi birgok
morbidite ile iligkili oldugunu gésteren veriler meveuttur.

Gereg-Yontem: 2013-2016 yillart arasinda rutin saglik taramasi amaciyla Istanbul Medicine
Hospitale bagvuran 23-92 yaglar1 arasinda 688 bireyin serum 25-hidroksi (OH) vitamin D diizeyleri
retrospektif olarak incelendi.

Bulgular: Olgularin %42,2’i (n=290) kadin, %57,8'i (n=398) erkek olup, yaslar1 23 ile 92
arasinda degismektedir ve ortalama yag 51,96+13,89 yildir. Cinsiyetlere gére 25 (OH) D diizey-
leri arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik saptanmigtir; kadin olgularda 25 (OH) D diizeyi
erkeklerden anlamli olarak diigitk bulunmugtur (17,2411,5 vs. 15,9414,4 ng/mL, p<0,01). Yaslara
gore de 25 (OH) D diizeyleri arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik saptanmigtir; 65 yas iizeri
olgularda 25 (OH) D diizeyi 65 yas alundakilerden anlamli olarak diiitk bulunmugtur (16,9+12,5
vs. 15,6£13,9 ng/mL, p<0,05). Yas1 65’in altinda olan olgularda; cinsiyetlere gére 25 (OH) D
diizeyleri arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik saptanmigtir; kadin olgularda 25 (OH) D
diizeyi erkeklerden anlamli olarak diigiik bulunmugtur (17,8+10,5 vs. 16,5£15.5 ng/mL p<0.01).
Yast 65 ve iizerinde olan olgularda; cinsiyetlere gére 25 (OH) D diizeyleri arasinda istatistiksel
olarak anlamli farklilik saptanmistir; kadin olgularda 25 (OH) D diizeyi erkeklerden anlamli olarak
diisitk bulunmugtur (17,2+17.5 vs. 14,7+11,8 ng/mL p<0.05).

Sonug: 65 yas tstii kadin olgular bagta olmak tizere tiim toplumda D vitamini diizeyi taramala-
rinin yayginlagmasi ve uygun replasmanin saglanmasi bir halk sagligi sorunu olarak ele alinmalidir.

Anahtar Kelimeler: Vitamin D cksikligi, Rutin saglik taramasi, Yagl kadin
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GEC TANI ALAN TiP 1 POLIGLANDULER SENDROM OLGUSU

Mehmet Bankir, Nurettin Ay, Asim Tekin, Tayyibe Saler
Sehir Egitim Ve Arastirma Hastanesi, Ic Hastaliklar Klinigi, Adana

Girig: Otoimmiin poliglanduler sendrom (OPS) tip 1 tanisi kronik mukokutanéz kandidiyazis,
hipoparatiroidizm ve adrenal yetersizlik iigliisitnden ikisinin varlig1 ile konulur. OPS tip 1 ¢ok nadir
bir otoimmun bozuklukeur. Ilk olarak 1929 yilinda hipoparatiroidi ve kronik mukokutansz kandi-
diazis arasindaki iliski tanimlanmustir. Biz 12 yaginda primer hipoparatidodi nedeniyle ¢ocuk saglig
ve hastaliklari tarafindan takip edilen ve 18 yaginna geldince tarafimiza yonlendirilen ve 2 yildir olan
halsizlik, yorgunluk sikaytei gelen Tip 1 poliglandiiler sendrom vakast sunacagiz

Olgu: 12 yagida primer hipoparatiroidi tanisi alan 18 yaginda ki kadin hasta 2 yildir devam
eden halsizlik yorgunluk sikayeti ve primer hipoparatiroidi takibi icin klinigimize bagvurdu.
Tetkiklerinde sodyum diizeyi 135 meq/dl ve potasyum diizeyi:5,6 (meq/dl, kortizol diizeyi sabah
08:00°de 4,2ug/dl saptand1. Synacthen testine kortizol yanit1 alinamadi. Hasta bu bulgular ile Tipl
OPS tanist konuldu. OPS tipl’in diger bilesenleri aragtirilan hastada ¢élyak antikorlar negatif
saptandi ve demir, b12 eksikligi saptanmadi. Tiroid testlerinde hipotiroidi saptandi.mukokutéz
kandidiyazis goriilmedi. Karaciger fonksiyon testleri normal saptandi. Hastanin oykiisti derinles-
tirildiginde 2 yildir giderek artan halsizlik sikayeti ile gesitli doktorlara bagvurdugu ve hipoparati-
roidi tedavisinin diizenlenip sikayetlerinin buna baglandig bilgisi alindi. Hastaya hidrokortizon ve
L-Tiroksin tedavisi baglands, hipoparatiroidi tedavisi diizenlenerek taburcu edildi. Hastanin takiple-
rinde hiponatremi ve hiperpotasemi gelismesi nedeniyle hidrokortizon dozu arttirilmasina ragmen
yeterli diizenlenme saglanamayan hasta fludrokortizon baglandi. Daha sonra hastanin sikayetleri
gecti takiplerinde elektrolit dengesizligi gelismedi.

Tartigma: Primer hipoparatiroidizm OPS I’in baslangi¢ bulgusu olabilir. Bu nedenle erken
yasta hipoparatioridi nedeniyle takip edilitken bu olgularda OPS tip 1 disiiniilmeli ve mukokiita-
néz kandidiyazis ve siirrenal yetmezlik bagta olmak tizere diger otoimmiin hastaliklarla birlikeeligi
aragtirilmali ve takibi buna gore yapilmalidir.

Anahtar Kelimeler: Tip 1 poliglandiiler sendrom, siirrenalk yetmezlik, hipoparatiroidi
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DIiYABET KOMPLIKASYONLARI OLAN VE OLMAYAN TiP 2 DIYABET
HASTALARINDAKi HOMOSISTEIN VE PON-1 AKTIVITESI DUZEYLERININ
HOMA-IR VE DIGER BiYOKiMYASAL PARAMETRELERLE iLiSKisi

Pinar Kara\kaya1 , Bahar Ozdemir Pehlivan?
I adlik Bilimleri Universitesi, Tepecik EGitim ve Arastirma Hastanesi, Endokrinoloji Ve Metabolizma Hastaliklar: Klinigi, izmir
2 Bakirkdy Dr. Sadi Konuk Egitim ve Arastirma Hastanesi, Ic Hastaliklan Klinigi, Istanbul

Amag: Tip 2 diyabette oksidatif stresin artmasina bagli olarak serum paroksonaz-1 (PON-1)
ve aktivitesinin azaldigi homosistein diizeylerinin arttug: pek ¢ok ¢alismada gosterilmistir. Biz bu
caligmada mikro ve makrovaskiiler komplikasyonlari olan ve olmayan diyabet hastalarinda PON-1
ve Arilesteraz aktiviteleri ve homosistein diizeylerinin HOMA-IR ve diger biyokimyasal degiskenler
degerlendirmeyi amagladik.

Yontem: Mikrovaskiiler komplikasyonlu olan (n=50) ve olmayan (n=150) ve makrovaskiiler
komplikasyonlu olan (n=91), komplikasyonlari olmayan (n=108) toplam 201 diyabet hastas: alis-
maya alind1. Yag ortalamasi (52.4 +13.4) idi. Hastalarin ézellikleri, mikrovaskiiler komplikasyonlar:
(néropati, retinopati ve nefropati) ve makrovaskiiler komplikasyonlar1 (hipertansiyon, koroner
arter hastalig1, koroner bypass cerrahisi (CABG) oykiisii, periferik arter hastaligi (PAH), inme ve
miyokard enfarkeiisii (MI) dykiisii,mikroalbuminiiri varlig, HOMA-IR diger kan biyokimyasilart
PON-1 aktivitesi ve homosistein diizeyleri bazinda degerlendirildi.

Bulgular: Mikrovaskiiler komplikasyonlari olan hastalarda serum PON-1 aktivitesi (parok-
sonaz ve arilesteraz ) degerleri olmayanlara gére istatistiksel olarak anlamli derece diisiikeiir. (107
+30.7- 123.9438.8 p<0.0001)Makrovaskiiler komplikasyonu olan ve olmayan hastalarda ise
serum paraoksanoz ve arilesteraz degerleri agisindan istatististiksel olarak anlamli fark saptanmadi.
(120.6+36.1 -119.6£38). Hem mikrovaskiiler komplikasyonlar1 olan hemde makrovaskiiler komp-
likasyonlar: olan hastalarda serum homosistein degerleri olmayanlara gore istatistiksel olarak anlamli
derece yiiksek saptanmigtir.( 16.4 + 5.1 ve 9.2 + 2.2 mmol/L, p< 0.0001)

Sonug: Komplikasyonlar: olan ve olmayan diyabet hastalar: ile yapilmis bu ¢aligmada, sonug
olarak serum PON-1 aktiviteleri yas, cinsiyet ve makrovaskiiler komplikasyon varligindan bagimsiz
ancak mikrovaskiiler komplikasyonlari olan diyabet hastalarinda olmayanlara gore belirgin sekilde
disiik oldugunu ve sadece makrovaskiiler komplikasyonlar: olan hastalarda HOMA-IR ile negatif
korelasyon gésterdigini ortaya koymugtur. Homosistein diizeylerinin ise gerek mikrovaskiiler komp-
likasyonlar: olan, gerekse makrovaskiiler komplikasyonlar: olan hastalarda anlamli yiiksek oldugu
ve HOMA-IR ile negatif korelasyon gosterdigini ortaya koymugtur. Bu dogrultuda, bulgularimiz
disitk serum PON-1 aktivitesi ile artmig homosistein diizeylerinin tip 2 diyabet hastalarinda hem
mikrovaskiiler komplikasyonlari hem de makrovaskiiler komplikasyonlar: olan diyabet hastalarinda
yetersiz glisemik kontrol ve erken ateroskleroz potansiyel iliskiye isaret etmekeedir. hiperhomosis-
teineminin, tip II diyabetik olgularda KAH gelisim riskine sinerjistik bir katkis1 oldugunu géster-
mektedir. Diyabetik hastalarda hiperhomosisteineminin taninmasi risk tahmininde 6nemli olabilir.

Anahtar Kelimeler: Paraoksonaz, arilesteraz, diabetes mellitus;mikrovaskiiler komplikasyonlar makrovaskiiler
komplikasyonlar, aterokleroz,
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PLUMMER-ViNSON SENDROMU VE DiSFALJ

Rahman Koseoglu, Dila Mete Peker
Saghik Bilimleri Universitesi, Trabzon Kanuni Egitim ve Arastirma Hastanesi, I¢ Hastaliklars Anabilim Dah, Trabzon

Plummer-Vinson sendromu disfaji, demir eksikligi anemisi ve 6zofagial web (halka) birlikeeligi
ile karakterize bir sendromdur. Semptomlarin nedeni 6zofagial halka ise nadir de olsa cerrahi tedavi
gereksinimi ortaya ¢ikar. Ge¢miste beslenme bozuklugu sonucu gelisen demir eksikligi anemisinin
stk goriildiigt bolgelerde rastlanilmasina ragmen giiniimiizde beslenme durumunun diizelmesi ile
nadiren gériilmektedir. Klinik seyri ilimli olan bu hastaligin 6zofagus yassi hiicreli karsinomu i¢in
predispozan bir fakedr oldugu kabul edilmektedir. Temel tedavisi demir eksikliginin diizeltilmesidir.
Sonrasinda 6zofagus kanseri ve nadiren gelisen diger kanserler i¢in detayli takip gerektirmektedir.

29 yaginda bayan hasta i¢ hastaliklari polikinigine halsizlik, cabuk yorulma, sa¢ dékiilmesi ve
yutma giicligii sikayetleriyle bagvurdu. Hastanin alinan hikayesinde,daha énce demir eksikligi
anemisi sebebiyle verilen oral demir ilaglarini yutma giigliigii olmasi sebebiyle kullanamadig 6gre-
nildi. Hastanin yapilan tetkiklerinde hemoglobin 8.8 gr/dl, hematokrit 28.5, Mcv 57.9, ferritin
2.3, transferin saturasyonu % 2 idi. Hastanin gastrointestinal sisteme ait alinan dykisinde disfaji
disinda bulgu yok idi. Gaita gizli kan 3 kere ayr1 giinlerde negatif idi. Hastaya bunun {izerine iist
gastrointestinal sistem endoskopisi planlanildi. Demir eksikligi anemisi tedavisi i¢in intravenéz
demir karboksimaltoz 2000 mg tedavisi endoskopi sonrasi baglanilmasi planlanildi. Endoskopi
raporu: Ozefagusta priform siniisiin hemen distalinde kiigiik bir web vardy, endoskopla dilate edildi
ve dzefagus 1/3 mukozada 2 adet bityiigii 1.5 cm capli ektopik mukoza vardi. Eritematdz gastritis
tespit edildi. Antrumdan, bulbus ve duodenumdan biyopsi alindi. Hastanin takipinde patoloji
sonuglar1 beklenirken iv demir tedavisi baslanildi. Kontroliinde yapilan tetkiklerinde hemoglobin
14 gr/dl, Mcv 75, Ferritin 60, Transferrin saturasyonu % 18 idi. Hastanin iv demir tedavisi sonrast
yutma giicligiiniin kayboldugu gériildi. Hastaya idame tedavisi olarak oral demir +2 1x1 ag kar-
nina baglanildi. Takipinde yapilan kontrol endoskopide 6zefagus mukozasi normal idi, 6zefagusta
web goriilmedi. Alinan patoloji sonucunda helikobakter pylori (-), intestinal metaplazi (-) idi.
Nonatrofik kronik gastrit olarak raporlanildi. Takipinde genel durumu iyi olan ve disfaji sikayeti
olmayan hastanin yapilan tetkiklerinde hemoglobin 15.1, ferritin 20.3, transferrin saturasyonu % 20
idi. Hastay1 nadir goriilen bir vaka olmasi sebebiyle sunmayr amagladik.

Anahtar Kelimeler: Disfaji, Demir cksikligi Anemisi, Plummer-Vinson Sendromu
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INTERFERON-BETA 1B iLiSKiLi TOKSiK HEPATIT

Iskender Ekinci, Ozgiir ildinm, Mitat Biiyiikkaba, Ahmet Cinar, Omiir Tabak, Abdulbaki Kumbasar
Sadlk Bilimleri Universitesi, Kanuni Sultan Siileyman Egitim ve Arastirma Hastanesi, Ic Hastaliklan Klinigi, fstanbul

Giris: Interferon (IFN) beta-1b, relapsing-remitting ve sekonder progresif multiple skleroz
(MS) tedavisinde siklikla kullanilan bir ajandir. IFN-Beta 1b iligkili hepatotoksisite tablosu genel-
likle hafif ve asemptomatik seyretmektedir. Burada IFN-berta 1b iliskili bir toksik hepatit vakas:
sunulmugtur.

Vaka: 20 yagindaki kadin hasta, birkag giindiir devam eden mide bulantisy, halsizlik ve sarilik
sikayetleri ile acil servise bagvuran hasta MS nedeniyle IFN-beta 1b klullanmakea idi. Sigara ve alkol
alim &ykiisii olmayan hastanin vital bulgular: stabil olup, fizik muayenesinde ikterik sklera ve batin
sag iist kadran hassasiyeti diginda patolojik bir bulgu yoktu. Laboratuvar incelemelerinde lokosit 4.7
x109/L, hemoglobin 11.2 g/dL, platelet 274 x109/L, ALT 873 U/L, AST 1036 U/L, ALP 124
U/L, GGT 162 U/L, albumin 3.7 g/dL, total/direk bilirubin 6.7/5.6 mg/dL, protrombin zamani
16 sn, INR 1.42, eritrosit sedimentasyon hiz1 5 mm/saat, kreatinin 0.59 mg/dL, Ig G-A-M diizeyleri
ve tam idrar tetkiki normal saptandi. PA Akciger grafisi normal ve elektrokardiyografisi siniis ritmi
ile uyumlu idi. Abdomen ultrasonografisi, iv kontrastlt batin tomografisi ve MR-Kolanjiografik
incelemeler normal idi. Akut hepatit etyolojisine yonelik bakilan HBsAg, AntiHBs Ig M, anti
HCYV, anti CMV IgM, anti EBV EBNA IgM ve VCA IgM, anti HSV Ig. anti rubella IgM, anti
toksoplazma IgM, ANA, ASMA, AMA, anti-LKM, anti-SLA negatif saptandi. Karaciger biyopsisi
ilag iligkili hepatosit hasari olarak yorumlandi. Iv hidrasyon, n-asetil sistein ve ursodeoksikolik asit
tedavileri baglanan hastanin tedavi alundaki karaciger enzim seyri tablo-1'de sunulmugtur. Hasta
yakinmasiz bir gekilde poliklinik takiplerine devam etmekeedir.

Tartigma ve SONUC: IFN-beta kullanimina bagli gelisen karaciger hasar1 genellikle tedavinin
ilk 3-6 ayinda goriilmekee, cogunlukla hafif bir gekilde atlatilmakea ve ¢ok nadiren de ilacin kesilme-
sine ihtiyag duyulmaktadir. IFN-beta 1b tedavisi almakta olan hastalar karaciger enzimleri agisindan

yakin takip edilmelidir.
Anahtar Kelimeler: IFN-beta 1b, toksik hepatit, akut hepatit

Tablo 1. Hastanin karaciger enzim seyri

Parametre / Zaman 1.giin | 2.gin | 3.gin | 4.gin | 5.gin | 6.gin | 7.gin | 10.gin | 13.giin | 16.gin
AST (<33 U/L) 1036 | 1025 | 825 | 681 500 | 394 | 335 256 179 24
ALT (<31 UL) 873 | 743 | 636 | 558 | 443 | 359 | 317 203 132 27
ALP (35-104 U/L) 124 119 136 135 129 118 130 113 108 91
GGT (<36 U/L) 162 | 140 | 174 | 174 | 157 | 134 | 109 128 106 19
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AKUT PANKREATITLi BiR HASTADA GORULEN GECiCi EOZINOFiLi,
TROPONIN VE CK-MB YUKSELMESI

Giil¢in Sahingoz Erdal, Hale Giilgin Yildinnm, Gozde Geng, Ceren Giimiisel, Mehmet Hursitoglu
Bakirkdy Dr. Sadi Konuk Egitim ve Arastirma Hastanesi, i¢ Hastaliklar: Klinigi, istanbul

Akut pankreatit (AP), pankreasin salgilama fonksiyonlarinin étesinde, kardiyovaskiiler sistem
de dahil olmak iizere diger organ sistemlerini etkileyebilir. Miyokard hasarinin 6nemli laboratuvar
biyobelirteclerinden biri kardiyak troponinlerdir (¢In). Troponinlerin (cInT veya ¢Tnl) sadece kalp
iskemisinde yiikselmedigi akilda tutulmalidir. Bazen, nadir de olsa, yiiksek troponin ve kreatinin
kinaz(CK-MB) i¢in agtklama bulunamaz. Burada AP sirasinda pankreas enzimlerinin azalmasi ve
normal seviyelere geri ddnmesiyle simiilatif olarak yiiksek bir ¢Tnl vakasi sunacagiz.

80 yasinda kadin hasta yeni baglayan bulanti, kusma ve karin agrisi ile hastanemize bagvurdu.
Hipertansiyon diginda kronik bir hastalig1 yok. Karnin sag tist kadraninda minimal bir hassasiyet
vardi. Laboratuvarda, WBC: 5600/mm3, cozinofil sayisi: 0.0/mm3, kreatinin: 1.2mg/dL, kal-
siyum: 9.2mg/dL, AST: 28U/L, amilaz: 280U/L (25-125 U/L), lipaz: 203U/L (10-140 U/L),
LDH: 305U/L (210-425 U/L). Abdominal bilgisayarli tomografide (BT), atrofik bir pankreasta
goriildii (Sekil 1). Yine de akut pankreatit olarak teghis ve tedavi edildi. Bagvuru sirasinda ¢cTNI'de
yiikselme mevcuttu Bagvurudan sonraki 3. giinde 32 pg/mLden 10565 pg/mL'ye (NR: 0-17.5)
yiikseldi. Seri EKG kayutlar: ve ekokardiyografide miyokard iskemisi veya baska kardiyak valviiler
patoloji lehine bulgu saptanmadi. Yine de kardiyoloji tarafindan metoprolol, asetilsalisilik asit ve
klopidogrel tedavisi 6nerildi.

Girig swrasindaki 0.0 /mm3 olan eozinofil sayisi, troponin seviyesinin artmasiyla birlikte 60/
mm?3'e yiikseldi. [zlemde CK-MB ve troponin diizeyleri normal seviyelere diigerken, eozinofil 130 /
mm?3'e yiikseldi ve normal hale geldi.

Takipte hasta klinik olarak diizeldi ve amilaz, lipaz ve kardiyak enzim seviyeleri normale déndii.
Oral alim agild1 ve olast kardiyak hasar1 degerlendirmek i¢in miyokard perfiizyon sintigrafisi (MPS)
yapild: ve iskemi goriilmedi. Kontrast kaynakli bobrek yetmezligi riski yiiksek oldugu igin anji-
yografik inceleme yapilmadi. Taburcu olduktan 3 ay sonraki kontroliinde hastanin genel durumu
normaldi. Son kan testlerinde; serum amilaz: 35U/L (25-125 U/L), serum lipaz: 18U/L (10-140
U/L), WBC: 5330 /mm3, Notrofil: 2730 /mm3, Lenfosit: 1970/mm3, Eosinofil: 10/mm3 idi.

Hastada izole edilmis ¢cT'NI yiikselmesine kardiyak neden bulunamamistir (CK ve CK-MB sevi-
yeleri artmamugtir). Hastanin seri tam kan sayimi sonuglari, bagvuruda mutlak eozinofil sayisinin 0/
mm3 oldugunu gosterdi. Aniden cI'NI yiikselmesi sirasinda, WBC sayist ve eozinofil yiizdesi nor-
mal sinirlar i¢inde olmasina ragmen, eozinofil sayisi agiklanamayan kardiyak troponin yiikselmesiyle
es zamanli olarak artmigtir. Eozinofil sayis: 800 103/uL'ye yiikseldi ve daha sonra ¢cI'NI azalmasiyla
birlikee 30 103/uL'ye distii. Kardiyak troponin ile mutlak eozinofil sayisi arasindaki bu pozitif iliski,
bazi hastaliklarda agiklanamayan kardiyak troponinlerin yiikselmesini anlamaya yardimec olabilecek
énemli bir bulgudur.

Anahtar Kelimeler: Akut pankreatit, troponin, eozinofili
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Sekil 1. Abdominal BT de pankreas goriintiis
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Sekil 2. Hastanin yatig giinlerinde kan eozinofil sayisi ve serum troponin | diizeyleri
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NADIR BiR OLGU: GASTRiK KSANTOM

Arzu Cennet I§|k1, Sanver Kog1, Ash Ocal, Seydahmet Akin', Nazire Alada§1, Gizem Gegmez1, Aziz Serkan
Senger?, Ozcan Keskin'

'S agiik Bilimleri Universitesi, Kartal Dr. Liitfi Kirdar Eitim ve Arastirma Hastanesi, i¢ Hastaliklan Klinigi, Istanbul

ZSag“I/k Bilimleri Universitesi, Kartal Kosuyolu Yiiksek ihtisas Egitim ve Arastirma Hastanesi, Gastroenteroloji Cerrahisi Bilim
Dali, Istanbul

Giris: Gastrik ksantom, {ist gastrointestinal traktusta nadir goriilen benign, asemptomatik,
makroskopik olarak iyi sinirli lezyonlardir. Midenin hiperplastik polipleri i¢inde ksantom ¢ok az
yer almaketadir.

Olgu: 40 yaginda kadin hasta, son 6 aydir artan halsizlik, ¢abuk yorulma sikayetleri ile polikli-
nigimize bagvurdu. Oz gegmisinde kronik hastalig1 ve ilag anamnezi yoktu. Soy gegmisinde annede
mide kanseri ykiisi mevcuttu. Laboratuvar incelemesinde demir eksikligi ile uyumlu bulgular
mevcuttu. Demir eksikligi agisindan tetkik amagli endoskopik incelemesi yapilan hastanin; kronik
aktif gastrit yan sira, korpus 6n duvarinda mukozadan kabarik beyazimtirak lezyon oldugu saptan-
dr. Patolojik incelemesinde, alinan mide korpus 6n duvari lezyonunda lamina propiada yaygin genis
sitoplazmik histiyositlerin oldugu, bu bulgunun gastrik ksantomu diisiindiirdigii belirtildi. H. pylo-
ri negatif, CD 68 pozitif iken, PANCK negatif olarak saptandi; immiinhistokimyasal sonuglar ile
gastrik ksantom dogrulanmasi sonucunda oral demir tedavisi baglanarak Gastroenteroloji poliklinik
takibine alinds.

Sonug: Gastrik ksantomatéz hiperplastik polipler benign olmakla beraber prekanserdz lezyon-
lar ile karisabilmektedirler. Ayirici tanisi patolojik gériiniimiiniin yant sira immiinohistokimyasal ek
boyamalar ile kesin taniya ulagilmaktadir.

Anahtar Kelimeler: Gastrik ksantom, immiinohistokimyasal boyama, demir eksikligi
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SARILIK VE TRANSAMINAZ YUKSEKLiGi iLE PREZANTE LEPTOSPIROZIS

Fatma Temiz', Ozlem Alkan’, Umut Emre Aykutz, Zekaver Odaba§|3
"Marmara Universitesi Tip Fakiiltesi c Hastaliklari Anabilim Dall, istanbul
*Marmara Universitesi Tip Fakiiltesi Gastroenteroloji Bilim Dal, Istanbul
3Marmara Universitesi, Tip Fakiiltesi Enfeksiyon Hastaliklan Anabilim Dal, [stanbul

Girig: Leptospiroz, Leptospira cinsindeki spiroketlerle bulagan bakteriyal zoonoz olup, topikal
ve subtopikal bolgelerde endemiktir. En nemli rezervuar farelerdir. Insana bulag, genellikle hay-
vanin idrariyla ve idrarla kontamine ¢evreyle temas sonucuyladir. En sik klinik prezentasyonu ates,
myalji ve bag agrisidir. Hastalarin %5-10'unda renal yetmezlik ve sarihik (Weil hastalig1), pulmoner
hemoraji gibi mortalite ile sonuglanan agir tablolara sebep olabilir. Weil hastalarinin %5-10'unda
mortalite goriilmekeedir.

Olgu: Pakistan uyruklu 23 yaginda erkek hasta 10 giin dnce baglayan tiim viicutta yaygin kas
agrisi ve ates sikayetine sarilik, bulanti ve kusma eklenmesiyle bagvurdu. 2.5 yildir Tiirkiye'de yagayan
hasta hijyenik kosullarin kétii oldugu bir yerde yastyordu ve quval fabrikasyonda isci olarak caligi-
yordu. Ozge¢misinde kronik hastalik dykiisit yoktu TA:95/50 mmHg Nabiz:105/dk Ates:36’C idi.
Skleralar ve tiim viicut ikterikti, batinda sag iist kadran ve epigastrik bélgede hassasiyet mevcuttu.
Diger sistem muayeneleri dogaldi. Laboratuvar tetkiklerinde nétrofil hakimiyetinde 16kositoz,
trombositopeni, hiperbilirubinemi, kreatinin yiiksekligi ve hipopotasemi saptandi (bkz. Tablo
1) Foley kateter takilan hastanin idrar1 hematiirik olup idrar ¢ikist normaldi. Idrar tetkikinde Hb
+++, Bilirubin +++, Nitrit + Eritrosit 107 lokosit 5 idi. Viral serolojide Anti HCV, Anti HIV,
Anti Hbs, Anti Hbc IgM, Anti Hbc IgG, Anti Toxo, Anti CMV IgM, Anti EBV VCA IgM nega-
tifti. Kontrastiz Batin BT de kreatin yiiksekligini agiklayacak postobstruktif patoloji saptanmadi.
Apendiks ¢ap1 sinirda artmus, apendix etrafinda milimetrik lenf nodlar1 mevcuttu. Hepatobiliyer
USG de intrahepatik safra yollar dilateydiToraks BT de patoloji saptanmadi.Lékositoz, trombo-
sitopeni, hiperbilirubinemi, transaminaz yiiksekligi, makroskobik hematiiri, BUN/Cr ve akut faz
yiiksekligi olan hastada triner sistem enfeksiyonuna sekonder sepsis diisiiniildii. Takibinde 38°C ve
tizeri ategi olan hastanin kan ve idrar kiiltiirleri alinarak Seftriakson tedavisi baglandi.Kan ve idrar
kiiltiirlerinde tireme olmadi. Hepatite yonelik Leptospirozis ve Weil hastalig: diisiiniilen hastanin
kan ve idrar érnekleri Halk Sagligi laboratuvarina gonderildi, kan ve idrar PCR negatif sonugla-
nirken.. serum Srneginde mikroskopik agliitinasyon testi(MAT) ile Leptospira icteroheamorragiae
Winjberg susu 1/1600 titrede pozitif saptandu.

Klinik ve laboratuvar olarak tedaviye yanit alinarak antibiyoterapisi 7 gline tamamland: ve
taburcu edildi.

Tartigma: Leptospiroz, klinik olarak diger bir¢ok hastalikla karigabilmesi ve laboratuvar tani-
sindaki zorluklar nedeni ile siklikla gézden kagmaktadir. Ulkemizde insidansi bilinmemekee olup
bildirimi zorunlu hastaliklar arasindadir. Kalabalik ve hijyenik olmayan ortamda yagayanlar, kanali-
zasyon ¢alisanlari, veteriner hekimler gibi risk grublarindaki kisilerde, ates, myalji, organ yetersizligi
gorildigiinde leptospiroz akla gelmelidir.

Anahtar Kelimeler: Leptospira, multiorgan yetmezligi, sarilik, Weil Hastaligi
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Tablo 1. Hastanin basvuru ve taburculuk sirasindaki laboratuvar sonuglari

TETKIK BASVURU TABURCULUK REFERANS ARALIGI

WBC 16.000 10.900 4-10X10000 uL
NEU 13.300 7100 37-73x10000 pL
HGB 141 12.4 g/di

PLT 26.000 144.000 150-440X10000 uL
CRP 268 16 0-5 mgy/dl
Prokalsitonin 9.08 0.31 0-0.5 ng/ml
BUN 74 11 6-23 mg/dl
Kreatinin 2.29 0.77 0-1,2 mg/dl
Albumin 2 2.8 3.5-5.4 mg/dl

K 2.7 3.2 3.5-5.3 mEq/L
AST 169 139 10-37 U/L

ALT 82 166 10-40 U/L

ALP 126 94 30-120 U/L
GGT 36 28 7-49 U/L

Total Bilirubin 27.6 141 0-2 mg/dl
Direk Bilirubin 16.6 6.2 0-0.3 mg/dl
LDH 491 334 0-248 U/L
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MAYALANMIS EV YOGURDUNUN HELIKOBAKTER PYLORI
ERADIKASYONUNA ETKisi

Sengiil Aydin Yoldemir

Okmeydani Egitim ve Arastirma Hastanesi, lc Hastaliklan Anabilim Dall, stanbul

Amag: Helikobakter pilori(Hp) kronik gastrit, peptik iilser ve gastrik malignitenin patogene-
zinde yer alan tiim diinyada yaygin olarak gériilen bir enfeksiyondur. Kullanilan tedavilerin etkinligi
ve Hp 'nin antibiyotik direnci nedeni ile yeni arayiglar giindeme gelmistir. Tedaviye probiyotik igeren
yogurt ilavesinin Hp eradikasyon oranlarini anlamli derecede arttirdigini gésteren ¢alismalar vardir.
Bu ¢aligmada birinci basamak standart 3’lii tedaviye evde mayalanmus taze yogurt eklenmesinin Hp
cradikasyon hizina ve hasta uyumu iizerine etkisi aragtirdik.

Gereg ve Yontem: Calismaya dispepsi sebebiyle iist gastrointestinal endoskopisi yapilan 147
hasta alindi. Endoskopik incelemede histolojik yontemle Hp enfeksiyonu teshis edilen hastalara
cradikasyon tedavisi verildi. Hastalarin evde mayalanmis yogurt titketimi sorgulandi. Regete edilen
ilaglarin %80’inden fazlasini alan hastalar tedaviye uyumlu kabul edildi. Tedavi bitiminden 4 hafta
sonra, Hp eradikasyonu gaitada Hp antijen testi ile degerlendirildi.

Bulgular: ITT analizde yogurt+ 3’lit tedavi alan 87 hastanin 50%inde(%57.4), sadece 3’lii
tedavi alan 60 hastanin 21’inde(%39) eradikasyon saglandi. PP analizde yogurt+ 3’lii tedavi alan
65 hastanin 50’inde (%76.9), sadece 3’lii tedavi alan 40 hastanin 21’inde (%52.5) Hp eradikasyonu
sagland1. Yogurt+3'lii tedavi alanlarda daha iyi eradikasyon oranlar1 elde edildi (p=0.009; p=0.028).

Sonug: Standart 3’lii tedaviye eklenen geleneksel ev yogurdu ile Hp eradikasyon hizi arturmigtir.
Bununla birlikte, yas cinsiyet, egitim diizeyi gibi faktorler eradikasyonu etkilememistir.

Anahtar Kelimeler: Helikobakrer, eradikasyon, yogurt

Tablo 1. Helikobakter pylori eradikasyon hizi

3’lii tedavi 3’lii tedavi+yogurt p
ITT analiz
Eradikasyon hizi 35%(21/60) 57.4%(50/87) 0,009*
95% Cl 28.9-41.1 50.6-64.2
PP analiz
Eradikasyon hizi 52.5%(21/40) 76.9%(50/65) 0,028*
95% Cl 45,7-59,3 70.3-83.5
ClI: confidence interval; ITT: intention-to-treat, PP: per-protocol, 3'lii tedavi(klaritromisin 500 mg 2x1, amoksisilin 1gr 2x1, lansoprazol 30 mg
2x1). *: p<0.05; istatistiksel olarak anlamli fark
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CROHN HASTALIGI NEDENi iLE TAKiPLi GENG ERKEK HASTADA ANTI-TNF
TEDAVi SONRASINDA GELISEN INTESTINAL TBC OLGUSU

Atay Can Kula, Emre Hoca, Siileyman Ahbap, Damla Giil Karabdcek, Melda Celik
Haseki Ejitim ve Arastirma Hastanesi, i¢ Hastaliklari Anabilim Dali, istanbul

Giris: Crohn hastalig1 etyolojisi kesin olarak bilinmeyen, agizdan aniise kadar gastrointestinal
sistemin herhangi bir bélgesini etkileyebilen, graniilomatéz inflamasyon ile karakterize bir infla-
matuar barsak hastaligidir. Hastalarin biiyiik bir kismi, teshis konuldugunda ergenlik cagindadir.
Gastrointestinal belirtiler arasinda genellikle atesle birlikte seyreden abdominal kramplar, agri,
bulant1 ve ishal sayilabilir. Hastaliga bagli olarak ortaya ¢ikan beslenme bozukluklar: ve kilo kayb:,
anemiye, biiyiime ve gelisimde yavaglamaya neden olabilir. Hastaligin tedavisi sirasinda kullanilan
tedaviye bagli cesitli komplikasyonlar izlenebilmektedir.

Olgu: 26 yasinda bilinen Crohn ve Ankilozan Spondilit tanilar1 olan hasta poliklinige halsizlik,
karin agrsi, Sksiiriik ve giinde 3-4 kez olan kanli, mukuslu ishal sikayeti ile bagvurdu. Anamnez
derinlegtirildiginde gece terlemesi, kilo kayb1 ve ara ara olan ates sikayeti mevcuttu. Oykiisiinde 4 kiir
Infliksimab tedavisi vardi. Hastanin bagvurusunda bakilan tetkiklerinde CRP:50.7 mg/dl, Hg:7g/
dl, sedimantasyon 1.saat:60mm, LDH:136 U/l, Albumin:2.8 g/dl, kreatinin:0.55 mg/dl saptandu.
Hastanin lokositozu yoktu. Crohn atak 6n tanist ile hasta interne edildi.

Gonderilen gaita hiicre sayiminda bol Iékosit ve eritrosit saptandi. Hastaya semptomatik tedavi
ve antibiyoterapi baslandi. Gastroskopi ve Kolonoskopi islemi uygulandi. Islem sonucunda eroziv
bulbit ve ¢ekum ¢ikan kolonda tlsetler izlendi. Crohn hastalig: lehine degerlendirildi. Hastadan
gonderilen EBV antikoru ve CMV PCR o6rneklemesinde patoloji saptanmadi. Hastanin Brucella
tetkikleri negatif saptandi. PPD testi uygulandiginda 9 mm olarak tespit edildi.

Hastanin fizik muayenesinde batinda hassasiyet olmast, bulantilarinin siddetli olmasi ve ara ara
olan oksiiritk nedeni ile hastaya batin ve toraks BT ¢ekildi. Hastanin gériintillemesinde biiytigii sol
paraaortik alanda 20x13 mm boyutuna ulagan 4-5 adet lenf nodu izlendi. Sag retrokrural alanda
14x8 mm boyutunda birkag adet lenf nodu izlendi. Batin sag alt kadranda biytgi yaklagik 25 mm
capinda multipl, bazilarinin santral kesimlerinde nekroz ile uyumlu hipodens alanlar izlenen mezen-
terik lenf nodlar1 dikkati cekmekteydi.Hastadan sonrasinda batin ici LAP 6rneklendirilmesi yapildi.

Hastanin patoloji sonucu kazeifiye graniilomatoz iltihap lehine geldi. Hastada sonrasinda
sonrasinda 4lit anti-TBC tedavi rejimi baglandi.Hastanin tedavi sonrasinda ¢ekilen kontrol batin
ve toraks BT sinde patolojik LAP boyutlarinda gerileme izlenmistir. Klinik sikayetleri tedavi son-
rasinda izlenmemigtir.

Tartigma: Crohn hastalig1 tedavisi sirasinda gesitli komplikasyonlar izlenebilmektedir. Yeni ve
tist basamak tedavi rejimine baglanan hastalarin daha yakindan izlenmesi gerekmektedir. Geligen
komplikasyonlar agisindan dikkatli olunmalidir. Geng erkek hastalarda anti-TNF tedavisi sonrasin-
da hematolojik maligniteler ve firsatc1 enfeksiyonlar sikligr aremuigtir. Hastada 6n planda Lenfoma
diistiniilmiis olup, sonrasinda Intestinal Tbe tanist konmasi nedeniyle her zaman Tiiberkiiloz'un
ayirict tanilarda 6n planda olmasi gerekliligi unutulmamalidir.

Anahtar Kelimeler: Crohn hastaligy, Intestinal Tbc, Lenfoma
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Resim 1. Batin BT'de saptanan sag alt kadranda patolojik lenf nodiilleri
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KOLANJIT ATAGI iLE PREZENTE OLAN CAROLI HASTALIGI

Damla Giil Karabdcek, Edibe Sevde Eker, Sabin Goktas Aydin, Atay Can Kula
Haseki Egitim ve Arastirma Hastanesi, Ic Hastaliklan Anabilim Daly, Istanbul

Giris: Caroli hastaligy, biiyiik intrahepatik safra kanallarinin multifokal, segmental dilatasyonu
ile karakterize konjenital bir hastalikeir. Genellikle hepatolitiazis veya bakteriyel kolanjite bagli
sarilik, sag tist kadran agrisi, ates ile prezente olmaktadir. Hepatik fibrozis olmaksizin safra kanal
dilatasyonu ile karakeerize tip1, portal hipertansiyon, periportal fibrozis, 6zofagus varisleri ve bazen
de karaciger yetmezligi ile seyreden tip2 formu bulunmaktadir. Tan: icin magnetik rezonans kolan-
jiopankreatografi (MRCP) tercih edilen yontem olup tedavide temel amag kolanjit ataklarini engel-
lemektir. Ayrica kolanjiokarsinom riski takipte akilda tutulmalidir. Biz kolanjit atag ile prezente
Caroli Hastalig1 olgusu sunmaktayiz.

Olgu: 18 yasinda erkek hasta karin agrisi, ates ve sarilik sikayeti ile tarafimiza bagvurdu.
Opykiisiinde araliklt karin agrist ataklarinin oldugu égrenildi. Soygecmisinde babada kolanji-
okarsinom mevcuttu. Fizik muayenesinde ates 38,8 C, sag iist kadranda hassasiyet saptandi.
Laboratuvar incelemesinde WBC:10.2 10A3uL, Neu:7.3810A3ul, Hbg:15.3g/dl PLT:249
10A3/ul. AST:26U/L, ALT:25U/L, GGT:96U/L, ALP:141U/L, PTZ:15.3sn Albumin:41g/L,
D.BIL:0.45mg/dL, CRP:160.2mg/L bulundu. Batin Ultrasonografisinde karacigerde yer yer
kistik olugumlar izlendi. Dalak boyutlar: hafif artmis olup batin ici serbest siv1 izlenmedi. Magnetik
rezonans ve MRCP goriintiilemesinde( Resim1,2,3) tiim segmentlerde intrahepatik safra yolla-
rinda yaygin kistik dilatasyonlar, safra yollar icerisinde ¢ok sayida kalkiil ve safra kesesinde hid-
ropik goriiniim, koledok 6mm genislikte izlendi. Hepatik fibrozis ve renal patoloji saptanmadi.
Caroli hastaligi ve kolanjit atag1 olarak degerlendirilen hastaya, kolanjit atagi olmasi sebebiyle
ertapenem baglandi. ERCP ile sfinkterotomi ve kalkiil ekstraksiyonu yapildi. Komplikasyon gelis-
meyen, ates ve CRP yaniti alinan hastaya ursodeoksikolik asit baglanarak taburcu edildi.

Tartigma: Caroli hastaliginda baglangigta karaciger islevlerinde bozulma olmayacag fakat iler-
leyen donemde tekrarlayan kolanjit ataklarindan ve safra tikanikligina bagl karacigerde hasar gelige-
bilecegi unutulmamalidir. Hastamizda da oldugu gibi kolanjit gelistiginde uygun antibiyoterapi ile
tedavi edilip safra tagindan dolay1 komplikasyonlar: azaltmak i¢in ursodeoksikolik asit baglanabilir.
Hastalik tek loba sinirli oldugunda hepatektomi faydali olabilir. Kolanjiokarsinom gelisebilecegi
takipte unutulmamalidir.

Anahtar Kelimeler: Caroli hastaligs, kolanjit

142 Geleneksel i¢ Hastaliklari Giinleri - interaktif Giincellestirme Toplantisi



Resim 1.

Resim 2. Resim 3.

14-17 Mart 2019, Sapanca 143



Genel Dahiliye

PP-018 Abstract:0003

MULTIiSISTEMiK TUMORLER VE LEZYONLARLA SEYREDEN GENETIK
SENDROM: BiRT-HOGG-DUBE

Gazi gapar1, Naci Senkalz, Sevval Suba§|1, Eda Piiskiil', Sezen Gengz, Cemil Ta§g|oglu2
Ystanbul Universitesi, Istanbul Tip Fakiiltesi, ic Hastaklan Anabilim Dab, istanbul
Zfstanbul Universitesi, Istanbul Tip Fakiiltesi, i Hastaliklar Anabilim Dali, fstanbul

Birt Hogg-Dubé Sendromu; otozomal dominant kaliulan, mutasyona ugramig FLCN geniyle
iligkili bir hastaliktir. Ozdeslesmis semptomlart gok sayida benign deri tiimérii (fibrofolikiiloma, tri-
kodiskoma), bébrek tiimérii, akciger kistleridir. Akciger kistleri sik stk tekrarlayan pnémotorakslara
neden olmaktadir. Bobrekte yer alan tiimérler genellikle yavag bitytimekle birlikte ilerleyen dénemde
kanserlesme egilimi gosterir. Semptomlar ayni aile bireylerinde hatta kisinin farkli yas gruplarinda
bile farkliliklar gésterebilir. Kil tiimérlerinin benign tiimérleri 20, akciger kistleri 20-30, bobrek
timori ise 40 yagindan sonra belirgin olarak goriilmektedir. Var olan olguda 10 yildir hipertansiyon
tanist ve miyelodisplastik sendrom ile kontrol edilen hastada batin bt ve mr tetkikleri sonucu karaci-
ger ve bobrekte renal hiicreli karsinoma ile uyumlu multipl kistik lezyon tespit edildi. Ayrica 6nce-
den bilinen pnémokist imajlart ve derideki fibromalar bizi Birt Hogg-Dub¢ teshisine yonlendirdi.

Anahtar Kelimeler: Pnémotoraks, fibrofolikiiloma, renal,hiicreli, karsinoma
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FENIiTOIN KULLANIMI SONRASI GELISEN AGRANULOSITOZ VAKASI

Rahman Koseoglu, Dila Mete Peker
Sadlk Bilimleri Universitesi, Trabzon Kanuni Egitim ve Arastirma Hastanesi, i Hastaliklan Anabilim Dal, Trabzon

58 yaginda kadin hasta, 6zge¢misinde hipertansiyon mevcut, bag agrisiyla gittigi merkezde yapi-
lan tetkiklerinde intrakraniyal kitle olmasi sebebiyle dig merkezde opere edilmis, hasta yakinlarinin
ifadesiyle patoloji sonucu benign olarak rapor edilmis, hastanin islem sonrasi ¢ekilen beyin tomog-
rafilerinde kitle alani etrafinda 6dem ve hematom olmasi sebebiyle hastaya antiepileptik olarak
fenitoin tedavisi 3x100 mg tablet olarak baslanilmig. Hastanin takipinde atesi olmasi, dksiiriik, sart
renkli balgam olmas: ve genel durum kotiilesmesi sebebiyle dis merkede yapilan tetkiklerinde mut-
lak nétrofil sayist < 500 olmasi iizerine amprik olarak piperasilin+tazobactam tedavisi baglanilmuis,
oral alim1 azalan ve akut bobrek yetmezligi tablosu gelisen hasta hastanemiz dahiliye yogun bakim
tinitesine devir alind1. Bakilan periferik yaymasinda atipik hiicre izlenmeyen hastanin yapilan kemik
ilik aspirasyon biyopsi sonucu normoseliiler kemik iligi olarak raporlandi. Hastanin kronik hastalik
anemisi mevcut idi plateletler normal aralikea idi. Takipinde hastaya 2 giin s.c neupogen tedavisi
yapildi. Takipinde beyaz kiire degerleri normal araliga yiikseldi. Hastanin mevcut ndtropenisi feni-
toin kulanimina bagli olabilecegi diisiiniildii, fenitoin tedavisi stoplanilds hastaya antiepileptik teda-
vi olarak keppra 2x500 mg tablet baglanildi. Takipinde beyaz kiire degerlerinde diigme gériilmedi,
hastanin bobrek fonksiyonlari normale geriledi. Antibiyoterapisi 10 giine tamamlanildi. Takipinde
genel durumu diizelen hasta kontrol énerilerek taburcu edildi.

Anahtar Kelimeler: Fenitoin, Notropeni, Akut Bébrek Yetmezligi
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VILDAGLIPTiN KULLANIMI SONRASI BULANTI, KUSMA iLE BASVURAN BiR
TiP 2 DiYABET VAKASI

Seyma Akan, Burcin Meryem Atak
Abant zzet Baysal Universitesi Egitim ve Arastirma Hastanesi, i¢ Hastaliklari Anabilim Dali, Bolu

Giris: Son yillarda tip 2 diyabetli hastalarin tedavi yaklagimlar biiyiik 6l¢iide degismistir. Yeni
onerilere gore glisemik kontrol hedeflerinin daha agagilara gekilmesi, geleneksel basamakli tedavi
yerine kombinasyon tedavileri ve insiiline daha erken baglanmasi benimsenmistir.Vildagliptin,
oral uygulama sonrasiyaklagik doz orantuli farmakokinetigi ile hizla emilir. Yas, cinsiyet, viicut
kitle indeksi, besin alimi veya yaygin olarak kullanilan ilaglarin eg zamanlt kullanimina gére doz
ayarlamasi gerektirmez. Hipoglisemi ve kilo alimi gibi yan etkiler ya da tedavinin genel toleranst
kullanilabilirligi belirler. Vildagliptin, hipoglisemi i¢in dusiik risk; kilo alimi,6dem insidansi, gast-
rointestinal semptomlar ve plasebo ile goriilenlere benzer diger advers olaylari gosteren monoterapi
caligmalariyla istenen bir profil sunmaktadir. Biz bu yazida pek de sik gormedigimiz vildagliptin
kullanimi sonrasi bulant1 kusma ile bagvuran bir olguyu sunmay1 amagladik.

Vaka: Bilinen 7 yildir tip 2 diyabet hastaligr disinda kronik hastalig olmayan 66 yagindaki
erkek hasta, son 3 yildir metformine ek olarak gliklazid 30 mg tedavisini almaktadir. Poliklinigimize
bulant kusma sikayetleri ile bagvurusundan yaklagik 5 giin 6nce dig merkezde, kullanmaketa oldugu
metforminin yanina vildagliptin eklenildigi ve semptomlarinin yeni tedavi baglangics ile beraber
ortaya ¢iktig1 grenildi. Herhangi bir madde bagimlilig bulunmamakta. Hastanin sorgulamasinda
karin agrisi, kabizligy,ishali,idrar yaparken yanma 6ykiisti yokeu.Yapilan fizik muayenesinde kan
basinci: 130/80 mmhg nabiz: 78/dk ates:36,4C saptandi. Batin muayensei bagta olmakiizere tiim
sistem muayeneleri olagand1.Yapilan ileri tetkiklerde glukoz:149mg/dl HbA1c:%7, hemogram para-
metreleri,bobrek fonksiyon testleri, karaciger fonksiyon testleri, amilaz, lipaz,tam otomatik idrar
tetkikleri olagan saptandi. Hastanin 6zellikle tedavi sonrast bulanti, kusmast oldugunu belirtmesi
nedeniyle kullanmakta oldugu vildagliptin kesilerck metformin 2*1gr ve gliklazid 1*30 mg tedavi-
sine devam edildi. Yaklagik 1 hafta sonraki kontroliinde sikayetlerinin, ilacin kullaniminin kesildigi
andan itibaren ge¢tigi ve kan gekerlerinin kabul edilebilir aralikta oldugu gézlemlendi.

Sonug: Diyabet tedavisi tamamen hekimin kendi kigisel tecriibelerine gore yapilan bir tedavi
olup giin gegtikge bir ¢ok ilacin faydasi ve yan etkisi hala ortaya ¢ikmaktadir.Digitk hipoglisemi
riskinden dolay: dipeptidyl peptidase-4 inhibitor (DPP-4i)'leri yasl hastalarda ve aktif yasami olan
hastalarda son klavuzlarin da igiginda sikga tercih edilmekeedir. Onemli olan tedavi edilen hastalarin
bir sonraki kontrollerinde laboratuvar verilerinin yaninda ilag yan etkileri acisindan da sorgulanma-
larinin unutulmamasidir.

Anahtar Kelimeler: Bulanti, kusma, tip 2 diyabet, vildagliptin
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PP-021 Abstract:0015

NEDEN BiLINMEYEN ATESIN NADIR BiR SEBEBi: ADRENAL YETMEZLIK

Iskender Ekinci, Murat Kayur, Mitat Biiyiikkaba, Ahmet Cinar, Omiir Tabak, Abdulbaki Kumbasar
Sadlk Bilimleri Universitesi, Kanuni Sultan Siileyman Egitim ve Arastirma Hastanesi, Ic Hastaliklan Klinigi, fstanbul

Girig: Nedeni bilinmeyen ates (NBA); farkli 6l¢iimlerde 38.3°Cnin iizerinde élgiilen, en az 3
haftadir siiren ve hastane yatig1 sonras bir haftalik incelemeye ragmen heniiz sebebi tespit edileme-
yen durumlari tanimlar. En sik nedenleri infeksiyonlar, kollagen vaskiiler hastaliklar ve maligniteler-
dir. Burada yiiksek atesi adrenal yetmezlige bagli olan bir vaka sunulacaktir.

Vaka: 26 yasinda erkek hasta acil servise 20 giindiir olan yiiksck ates, karin agrisi ve kilo kayb1
(1 ayda 10 kg) sikayetleri ile bagvurdu. Herhangi bir sistemik hastalig1 ya da ila¢ kullanim 8ykiisii
olmayan hasta appendektomize idi. Fizik muayenesinde patolojik herhangi bir bulgu yoktu. Ele
gelen lenfadenopati, kardiyak iifiiriim, ense sertligi veya cilt dokiintiisii yokeu. Tetkiklerinde l6kosit
14.4x109/L, hemoglobin 12.3 g/dL, platelet 306x109/L, glukoz 95 mg/dL, kreatinin 0.82 mg/dL,
ALT 53 U/L (<37), AST 54 U/L (<41), ALP 115 U/L (40-129), GGT 37 U/L (<61), LDH 134
U/L (<480), ESR 86 mm/saat, CRP 281 mg/L (<5), fibrinojen 894 mg/dL (180-350), ferritin
697 ng/mL (30-400), ASO 85 IU/mL (<200), tiroit fonksiyon testleri, tam idrar tetkiki ve gaita
mikroskopik incelemesi normaldi. PPD testi, idrarda ARB boyama, balgamda TBC PCR, Brucella
agglutinasyon testi, serum ACE diizeyi, Grubel-Widal testi, sitma i¢in kalin damla incelemesi,
FMF gen mutasyonu incelemesi, viral hepatit, HIV; sifiliz ve otoimmun/immunolojik hastalik ve
timor markirlar1 negatif sonuglandi. Kan, idrar, balgam ve gaita kiiltirlerinde tireme olmadi. PA
AC grafisi, periferik yayma degerlendirmesi, elektrokardiyografi ve ckokardiyografik incelemesi ve
endoskopik incelemelerinde patolojik bulgu yokeu. Kemik iligi biyopsisi normaldi. Bagvuru aninda
yapilan abdomen USG ve batin-toraks tomografileri normal olan hastanin karin agris1 ve hipotan-
siyonu gelismesi tizerine ¢ekilen yeni batin BT ve MR'inda bilateral siirrenal hiperplazi ve difiizyon
kisieliligy izlendi. Serum kortizol diizeyi 3.9 ug/dL (6-18), ACTH 242 pg/mL (7-63) saptandi.
Synacten testinde kortizol diizeyleri sirasiyla 3.75 >> 3.66 >> 3.8 >> 4 olarak bulundu. Takipleri
boyunca seftriakson, metronidazol ve levofloksasin antibiyoterapileri verilen fakat atesi siirekli yitk-
sck seyreden hasta adrenal yetmezlik olarak degerlendirildi ve otoimmun poliglanduler sendromlar
agisindan hipoparatiroidi, gonadal yetmezlik ve diyabetes mellitus varligi diglandi. Hidrokortizon
(20 mg/giin) tedavisi sonras: hastanin atesi diistii ve akut faz reaktan diizeyleri normale geriledi.
Hasta poliklinik takiplerine yakinmasiz bir sekilde devam etmekeedir.

Tartigma ve Sonug: Nedeni bilinmeyen atesin etiyolojik incelemelerinde nadir de olsa adrenal
yetmezlik akilda tutulmalidur.

Anahtar Kelimeler: Nedeni bilinmeyen ates, adrenal yetmezlik, kortizol
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SEKONDER SiFiLiZ VE HIV BIRLIKTELiGi: VAKA SUNUMU

Iskender Ekinci, Aysin Yazicilar, Ahmet Cinar, Mitat Biiyiikkaba, Omiir Tabak, Abdulbaki Kumbasar
Sadlk Bilimleri Universitesi, Kanuni Sultan Siileyman Egitim ve Arastirma Hastanesi, Ic Hastaliklan Klinigi, fstanbul

Giris: Sifiliz treponema pallidum ile ortaya ¢ikan ve ¢ogunlukla cinsel yolla bulagan sistemik
bir hastaliktir. Klinik bulgular hastaligin evresine gore degiskenlik gostermektedir. Burada sckonder
sifiliz doneminde cilt bulgular: ile prezente olan ve tabloya HIV pozitifliginin eslik ettigi bir vaka
sunulmugtur.

Olgu: 24 yaginda erkek hasta her iki bacak ve kollarda 4-5 giindiir olan dékiintii sikayeti ile
dahiliye poliklinigine bagvurdu. Hastanin bilinen herhangi bir sistemik hastaligt ve herhangi bir
ilag kullanim &ykiisii yoktu. Fizik muayenesinde vital bulgular arteriyal kan basinct 110/75 mmHg,
kalp tepe atim178/dk, solunum sayis1 18/dk ve ates 36.2 °C 6lgiildii. Bag boyun muayenesi, solunum
ve kalp sesleri, abdomen ve eklem muayeneleri ve nérolojik muayenesi dogaldi, g6z muayenesinde
patolojik bulgu gozlenmedi. Her iki alt extremitede eritemli palpabl papulopiistiiler karakterde
lezyonlar1 mevcuttu. Tetkiklerinde I6kosit 10.8x109/L, hemoglobin 13.1 g/dL, platelet 463x109/L,
glukoz 88 mg/dL, kreatinin 0.65 mg/dL, ALT 94 U/L (<37), AST 58 U/L (<41), ALP 108 U/L
(40-129), GGT 37 U/L (<61), total/direk bilirubin 0.3/0.1 mg/dL, eritrosit sedimantasyon zama-
n1 4lmm/saat, c-reaktif protein 19 mg/L (<5), albiimin 4.2 g/L, total protein 7.2 g/L saptandi,
tiroit fonksiyon testleri, vitamin B12 ve folik asit diizeyleri normaldi. HBsAg ve anti-HCV negatif
saptandi. Vaskiilit markirlarindan ANA, ANCA, PR3 ANCA, MPO ANCA, Anti dsDNA, Anti
SM, Anti SSA ve Anti SSB negatif saptandi. Siipheli cinsel iligki dykiisii oldugu 6grenilen hastada
sifiliz ve HIV igin yapilan incelemelerde; anti HIV pozitif (western blot testi ile dogrulandu), total
sifiliz antikoru pozitif, VDRL-RPR titrasyonu 1/64 pozitif, Treponema Pallidum Hemaglutinasyon
(TPHA) 1/2560 pozitif saptands. Posterior anterior akciger grafisi, elektrokardiyografi, abdomen
ultrasonografisi ve ckokardiyografisinde patolojik bulguya rastlanmadi. Hasta mevcut bulgular ile
Sifiliz ikinci donem cilt bulgular1 olarak degerlendirildi ve 2.4 milyon iinite penisilin G intramusku-
ler olarak yapildi. Hastanin bagvuru ani ve tedavi siirecindeki cile dokiintiilerindeki degisim Sekil-
I'de sunulmugtur. Hasta HIV igin antiretroviral tedavisinin planlanmasi icin enfeksiyon hastaliklari
birimine yonlendirildi.

Tartigma ve SONUC: Sifiliz primer dénemde sankr; sckonder donemde deri dékiintiileri,
mukokutanéz lezyonlar, lenfadenopati; tersiyer donemde ise kardiyak bulgular, gomlar, tabes dorsa-
lis ve generalize parezi gibi bulgularla ortaya gikabilir. Sifiliz, siipheli vakalarda hastalik ileri evrelere
ilerlemeden erken dénemlerden itibaren akilda tutulmali ve tedavi edilmelidir. Ayrica primer veya
sekonder olsun tiim olgularda HIV viriis serolojisi taramasi ¢ok 6nemlidir.

Anahtar Kelimeler: Sifiliz, HIV, Dékiintii
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PP-023 Abstract:0027

RUTIN HEMODIYALIZ HASTASINDA KARBOPLATIN BAGIMLI
HiPOPOTASEMI

Deniz Cengiz1, Ali (engiz2
! Abant izzet Baysal Universitesi Tip Fakiiltesi, i¢ Hastaliklan Anabilim Dal, Bolu
2fbant zzet Baysal Universitesi Tip Fakiiltesi, Gogiis Hastaliklan Anabilim Dali, Bolu

59 yasinda bilinen hipotiroidi, seréz endometrium kanseri tanilart olan,haftada 2 giin rutin
hemodiyaliz programinda olan hasta, nefes darlig1 ve oksiiriik sikayeti ile gogiis hastaliklari polik-
linigine bagvurdu. Fizik muayenede inspiratuar seslerde kabalagma, orofarenkste hiperemi tespit
edilen, iisye on tansi ile sefiksim baglanan hasta,hipopotasemi saptanmasi iizerine i hastaliklart
klinigine yénlendirildi. Bakilan tetkiklerinde k:2.6 gfr:11.2 cre:4.7 na:135, ¢l:101 oldugu goriildi.
Hastanin anamnezinde 4 aydir rutin hemodyaliz programinda oldugu, 1 ay nce dis merkezde kar-
boplatin-paklitaksel kemoterapisinin ilk kiirtiniin baglandig: 6grenildi. Hastanin ilk hipopotasemi
degerinin 2.7 mEq olarak kemoterapi ilk kiirtinden 3 giin sonra ortaya ciktigs, daha sonra 1v ve
oral potasyum replasmanlariyla yiikseltildigi, ancak ikinci kiir 6ncesi yapilan kontrolde de 3.1 meq
saptandigr 6grenildi. Hastanin kemoterapi 6ncesi dig merkez tetkiklerinde potasyum degerlerinin
4.1-5.8 mEq arasi degisen degerlerde oldugu,polistiren sulfonat kullanmadig goriildii. Diiiretik
kullanimi, gastroenterit dykiisii olmayan,2.5 mg ramipril ile normotansif olan hastada,tam idrar
tetkiginde piyuri ve hematuri saptanmads, ph:5 dansite 1010 oldugu goriildii.Vensz kan gazinda
Ph:7.47 pc02:34 hc03:26,ckg de hipopotasemi bulgulart saptanmadi.Spot idrar potasyum\creatin
orani 20 meq\L oldugu gériildii. Ramipril kullanimi nedeniyle renin aldosteron seviyesi bakilamadi.
Hipopotasemi etiyolojisi agisindan sodyum,klor,kalsiyum ve magnezyum degerlerinin normal ara-
likta olmast,aile Sykiisii olmamast nedeniyle 6n planda Liddle ve Gitelman diisiiniilmedi.Hastanin
diyalizat potasyumunun yiikseltilmesi,potasyumdan zengin diyet ve hemodiyaliz giinleri arasinda
oral potasyum sitrat tablet 1x1 6nerilerel kontrol planlandi.iki ay sonra nefes darlig1 sikayeti ile acil
servise bagvuran hasta hipoksi ve genel durum bozuklugu ile yogun bakim tnitesinde takibe bag-
land1.Hastanin 6ykiisiinde karboplatin-paklitaksel kemoterapisinin 4 kiire tamamlandig,bu siiregte
potasyum degerinin 1.9 mEq degerine kadar geriledigi goriildii. Dig merkezde interne edilerek 1v
potasyum replasmanlar ile takip edildigi 6grenildi.Acil servise bagvuru potasyum degeri 3.3 meq,
na:133 gfr:10 ml\dk cre:4.8 olan hastanin,takibinde potasyum replasmani yapilmamasina ragmen,
yatiginin S.giiniinde potasyum degerinin 5.5 meq tizerinde degere ulagtig gorildi.Hasta halen
yogun bakim tnitesinde hiperpotasemi klinigi ve genel durum bozuklugu ile takip edilmektedir.

Karboplatin endometrium,over,kiigiik hiicreli digi akciger kanseri gibi pek ¢ok kanser tiiriinde
yaygin olarak kullanilan bir platin grubu kemoterapétik ajan olup,bilinen yan etkileri arasinda
kemik iligi supresyonu,renal toksisite,bulanti-kusma mevcuttur.Hiponatremi ve hipokalemi gibi
elektrolit anormalileri ile ilgili yeterli caligma bulunmamakta olup, érnekler bir kag vaka ve non-
small cell akciger kanseri hastalariyla yapilan caligmalar ile sinirlidir. Paklitakselin bilinen hipokalemi
ve ciddi renal toksisitesi ilgili veri bulunmamasi nedeniyle, 6n planda karboplatin hipopotasemiden
sorumlu medikal ajan olarak degerlendirilmistir. Hemodiyaliz programinda olan ve hiperpotasemi
beklenen bir olguda hospitalizasyon gerektirecek ciddiyette hipopotasemi klinigi olusturmasi,kar-
boplatinin elektrolit anomalileri agisindan yakin takip ve monitorizasyon ile izlenmesi gerektigini
ve bu konu ile ilgili ileri caligmalara ihtiyag oldugunu hatirlatmakeadur.

Anahtar Kelimeler: Hipopotasemi, Karboplatin, Son Dénem Bébrek Yetmezligi, flag Bagimli Elekerolit Bozukluklary
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PP-024 Abstract:0038

ETILiZIME BAGLI HIPOMAGNEZEMi VE HiPOKALSEMi iLE BASVURAN OLGU

Deniz incaman, Omiir Tabak, Abdulbaki Kumbasar
Sadlk Bilimleri Universitesi, istanbul Kanuni Sultan Siileyman Egitim ve Arastirma Hastanesi, lc Hastaliklar: Klinigi, Istanbul

Girig: Diinya Saglik Orgiitit (WHO) alkol bagimlisini "uzun siire ve aligilmugin diginda alkol
alan, alkole bagl ruhsal-bedensel-toplumsal saglig1 bozulan, buna kargin durumunu degerlendire-
meyen; degerlendirse bile alkol alma istegini durduramayan, sagaltima gereksinimi olan bir hastadir”
diye tanimlar.

Vaka: Bilinen kronik etilizm ykiisit olan 27 yaginda erkek hasta, i¢ hastaliklari poliklinigine
halsizlik, ellerde kasilma, uyusma, karincalanma ve dispeptik sikayetler ile bagvurdu. Hastanin
regeteli ilag ya da madde kullanim 6ykiisii yoktu. Yapilan tetkiklerinde plazma glukoz 88 mg/dl,
kalsiyum 5.6 mg/dl, fosfor 4.1 mg/dl, magnezyum 0.9 mg/dl, PTH 8 pg/ml, 25-OH D vitamini,
elektrokardiyografisi ve 24 saatlik idrarda kalsiyum miktar1 normal olarak sonuglandi. Tedavi olarak
intravendz replasman yapilarak hipokalsemisi ve hipomagnezinemisi diizeltildi, sikayetleri gegti.
Hastaya gastroskopi planlands, gastrit olarak raporland. Alkolii birakmas: dnerilerek, hastaya PPI
tedavisi cklendi.

Tartigma: Hipokalsemi etiyolojisinde hipoparatiroidizm, D vitamini eksikligi, ilaglar, alim
azlig1, hipomagnezemi ve kronik bobrek yetersizligi sayilabilir. Klinik Bulgular ise baglica halsizlik,
yorgunluk, nérolojik bulgular olarak ézetlenebilir. Muayenede fasiyal sinirin perkusyonu ile agiz
kenarindaki ¢ekilmenin gozlenmesi (Chvostek belirtisi), tansiyon aletinin mangonunun sigirilerek
sistolik basing iizerinde tutulmasi eldeki tetaniyi ortaya cikarabilir (Trousseau belirtisi). EKG'de QT
uzamasi, QRS ve ST degisiklikleri goriilebilir. Akut hipokalsemide konvulsiyon ve laringospazm
goriilebilir. Kronik hipokalsemide hafif iritabilite goriilebilir veya asemptomatik olabilir.

Sonug: Hipokalseminin bir¢ok sebebi vardir. Ayrici tanida ilag kullanimi, kronik hastalik-
lar sorgulanmalidir. Biz vakamizda hipoparatiroidinin sebebini hipomagnezinemiye bagladik.
Hipomagnezinemi sebebi ise etilizmin sebep oldugu alim ve emilim kusuru oldugu sonucuna vardik.

Anahtar Kelimeler: Etilizm, hipokalsemi, hipomagnezemi
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NUTCRACKER SENDROMU VE SUPERIOR MEZENTERiK ARTER SENDROMU
BIRLIKTELiGi: OLGU SUNUMU

Atilla Olgag, Cumali Karatoprak
Bezmialem Vakif Universitesi, lc Hastaliklan Anabilim Dall, fstanbul

Giris: Superior mezenterik arter sendromu, az rastlanan ve duodenum tigiincii kismina dig
basi nedeniyle obstriiktif semptomlara neden olan klinik bir antitedir. Anatomik olarak duodenum
ticiincii kism1, abdominal aort ile superior mezenterik arter (SMA) arasindan geger. Normal sartlar-
da aort ile SMA arasindaki ac1 ortalama 45(38-56) derece, aradaki mesafe ise 10-20 mm'dir. Bu ag1-
nin daralmasi ve aradaki mesafenin azalmasi, SMA sendromuna neden olabilmektedir. Nutcracker
sendromu, sol renal venin aort ile SMA arasindaki mesafede basiya ugramasi sonucu ortaya gikan,
hematiiri,proteiniiri, sol varikosel, sol boglukta agr1 gibi semptom ve bulgulara neden olabilen klinik
bir durumdur. Bu olgu sunumunda SMA sendromu ve nutcracker sendromu tanisi konulan bir
hastadan bahsedilecektir.

Olgu: Yirmi iki yasinda erkek hasta,bir haftadan beri devam eden, ozellikle yemekten sonra
ortaya gikan, one egilmekle hafifleyen karin agris, bulant1 ve kusma sikéyetleriyle acil servisimize
bagvurdu. Hastanin 2 ay 6nce de 10 giin siiren benzer sikyetleri olmug. Ozge¢misinde sol varikosel
oykiisii olan hastanin fizik muayenesinde biling agik, koopere, kardiyovaskiiler sistem ve solunum
sistemi dogal, batinda umblikal bélge hassas, peritoneal irritasyon bulgusu yok, traube agik, orga-
nomegali yok, dinlemekle bagirsak sesleri artmigti. Hemogram, CRP(C-reaktif protein)ve kan
biyokimyasinda 6zellik yoktu (‘Tablo 1). Tam idrar incelemesi normal bulundu. Ayakea direkt batin
grafisinde hava-sivi seviyeleri goriilmedi ve gaz-gaita desarji meveuttu. PA akciger grafisi normaldi.
Genel cerrahi konsiiltasyonunda acil cerrahi patoloji diisiiniilmedi. Semptomatik tedavilere yanit
alinamamas: nedeniyle tetkik ve tedavi amaciyla genel dahiliye servisine interne edildi. Hastanin ilag
kullanim 6ykiisii yokeu. Yatigt stiresince intravendz sivi, antispazmotik ve proton pompa inhibitori
tedavisi verildi. Yapilan gastroskopide mideye safra refliisii ve siddetli pangastrit tespit edildi. Tim
tedavilere ragmen hastanin kusma ve karin agnlari devam etti. Bu nedenle tist abdomene yonelik
cekilen kontrastl: bilgisayarli tomografide (BT) mide distandii ($ekil 1),duodenum 3. kita proksi-
mal kesim dilate, aorta ile SMA arasi mesafede belirgin kollabe goriiniimde, aorta ile SMA arasin-
daki mesafe 5.5 mm, aorta-SMA agis1 26 derece Sl¢iilmiis olup degerler normalin altnda bulundu.
Sonrasinda ¢ekilen abdominal aort BT anjiyografide superior mezenterik arterin aortadan dar ag
ile ¢iktig1, duodenum transvers segmenti ve sol renal venin belirgin bast altinda oldugu goriildii
(Sekil 2). Bulgular SMA sendromu ve Nutcracker sendromu ile uyumlu bulundu.Hastaya az ve stk
olacak gekilde sivi ve yumugak beslenme onerildi. Takip eden giinlerde hastanin sikayetleri geriledi.
Poliklinik kontroliine gelmek iizere cksterne edildi.

Sonug: Akut faz reaktanlarinin negatif oldugu agiklanamayan karin agrisi, bulanti ve kusma
durumlarinda SMA sendromu akla gelmelidir. Eglik eden sol varikosel varliginda nutcracker send-
romu birlikeeligi olabilir.

Anahtar Kelimeler: Bulant, karin agrisi, kusma
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Sekil 1: Dilate mide $ekil 2: Dar aorto-mezentenk agi

Telblo 1: Hastann laboratuar sanugtan

2]
Testads Sonug Referans Dez_
'y 105 70-105
BUN(mg/dl) 981 £9-204.
inin (mell) 095 072135
Urikasitimedl) 27 3532
T Protein (]} 68 628
il 44 355
TXolesteral (mg/gl) 158 <200
igliserid (me'd) 126 50-150
HDL (mg/dl) 4 3570
LDL {mg/dl) 4 <130
AST(UL) 20 534
ALT(UL) 28 55
LDHE(UL) 181 125220
GET(UIL) 13 1264
CE (UL} 237 30-200
THilixubin. (meill 949 9212
DEilirubin (medl) 919 43
Amilaz (UL) 58 25125
Lipaz(U'L) 38 28
Kalsiyum (mgd) a6 24202
My, (mgl) 200 1624
Fasfor (mg/dl) 41 2347
WA {mmal L) 139 135-145
K (@l L) 427 3535
Sl L) 100 98107
Demir (ugidly 4 65175
TDEX (ugidl) 334 250425
D-Dimex (ng/mb 182 0300
Fibrinojen (ozdl) 181 170400
CRP(mg/dl) 006 @5
Sedimantasyunioms) 4 <13
Plisa) 14 108153
APTT(sa) 201 20-38
INR 109 0812
WEC (104341) 5980 46102
HEB(E 16 141175
HET (%) 411 40-52
FLT (L0431 208 142424
HES 3z NEG -
Anti -HCV NEG -
Anti-HIV NEG -

Anahtar Kelimeler: Nutcracker sendromu, superior mezenterik arter sendromu
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GALAKTORE iLE BASVURAN BiR GLIAL TUMGR OLGUSU

Arzu Cennet Isik, Sanver Kog, Ash Ocal, Seydahmet Akin, Nazire Aladag, Mutianur Ozkorkmaz, Ozcan Keskin
Sadlk Bilimleri Universitesi, Kartal Dr. Liitfi Kirdar Egitim ve Arastirma Hastanesi, Ic Hastaliklar: Klinigi, fstanbul

Giris: Gebelik ve emzirme dénemi disinda memeden siit gelmesi aragtirilmast gereken bir
durumdur ve eger hipofiz kaynakli bir patoloji ise erken tani 6nemlidir. Poliklinigimize yalnizca
galaktore yakinmas ile bagvuran hastamizda tespit edilen glial tiimér olan vakay: sunmak istedik.

Olgu: 23 yaginda kadin hasta, 2 yildir devam eden her iki memesinden gelen akint: (siit) sika-
yetleri nedeniyle poliklinigimize bagvurdu. Ozgegmisinde 4 yil 6nce normal dogum yapugini, 4 ay
boyunca emzirdigini ve sonrasindan siitiiniin kesildigi 6grenildi. Bilinen bir tiroid ve genetik hastali-
g1 yokeu. Ilag kullanim 6ykiisii yoktu. Yapilan tetkiklerinde prolaktin dahil olmak iizere tiim hipofiz
hormonlary, tiroid fonksiyon testleri, kortizol, biyokimya ve hemogram degerleri normal sinirlarda
idi. Goz muayenesinde 6zellik yoktu. Kranyal MR planlanan hastanin sonucunda; erken evre glial
timor olarak saptanmasi iizerine hasta beyin cerrahisi poliklinigi ile gorisiilerek yonlendirildi.

Sonug: Diisitk dereceli glial tiimorler erken teghis ve tedavi edilemediklerinde ciddi sorunlar
teskil edebilmekeedirler. Basi bulgulari, nobet geirme ve yitksek dereceli glial tiimérlere dontisebil-
mektedir. Laboratuvar bulgular: normal olsa bile klinik yaklasim ve gériintilleme ile taniya ulagila-
bilmektedir ve tedavi sanst olmaktadir.

Anahtar Kelimeler: Galaktore, glial tiimor
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PP-027 Abstract:0079

KIRILGAN HASTADA POLiFARMASI

Zeynep Altin, Deniz Dur, Ezgi Yildiz Yiirekli, Aydan Taka Kiiciik
Saghik Bilimleri Universitesi, Tepecik Egitim ve Arastirma Hastanesi, I¢ Hastaliklan Klinigi, izmir

Amag: Yas almis hastalarda kinlganlik artmigtir. Bu hastalarda kirilganlig arttiran énemli
sebeplerden biri de kullandigy ilaglardir. Bu nedenle bu hasta grubunda kullanilan ilaglar etki&yan
etki agisindan dikkatle takip edilmelidir. Biz olgumuzda bu konuya deginmek istedik.

Yontem&Bulgular: 82 yasinda kadin hasta femur trochanteric kirik nedeniyle Tepecik Egitim
ve Aragtirma Hastanesi ortopedi servisine yatirildi. Hastanin bilinen hipertansiyon diginda ek
hastalig1 yok. Tedavide atenolol 100 mg/giin kullaniyor. Hastanin yausindaki tetkiklerinde glu-
koz:105 mg/dl, tire:20 mg/dl, kreatinin:0,8 mg/dl, sodyum:128 mmol/L, potasyum:4,52 mmol/L
olarak saptandi. Ortopedi klinigi tarafindan operasyon planlanan hastanin tansiyonu kontrol altina
alinamadiy icin, dahiliye konsiiltasyonu istendi. Konsiiltasyon muayenesi olagan olarak degerlendi-
irldi. Hastanin mevcut antihipertansif tedavisine ramipril/hidroklorotiazid kombinasyonu eklendi.
Ortopedi klinigi tarafindan operasyonu tamamlanan hastanin kontrol sodyum degeri 116 mmol/L
saptandi. Hasta tekrar dahiliye ile konsiilte edildi. Rekonsiiltasyonda fizik muayenesi olagandu.
Hastanin voliim durumu évolemik olarak degerlendirildi. Kontrol sodyum:115 mmol/L saptandu.
Hastadan detayli anamnez alindiginda, giinliik su titketiminin 3-4 litre oldugu 6grenildi. Hasta
yakinindan ulagilan eski labaratuar tetkiklerinde de hastanin sodyum degerlerinin uzun siiredir
giivenlikli aralikta olmakla birlikte 125-130 mmol/L civarinda seyrettigi goriildii. Ramipril+tiazid
kombinasyon tedavisinin kesilmesi, atenolol tedavisine devam etmesi 6nerildi. Giinlitk 3-4 litre su
titketimi olan hastanin sivi tikketiminin 1-1,5 L/giin ile sinirlandirilmast gerektigi konusunda hasta
ve hekimi bilgilendirildi. Takiplerinde hastanin tansiyon degerleri regiile seyretti. Hasta volemik
hiponatreminin olasi diger nedenleri agisindan da tetkik edildi. Tiroid fonksiyon testleri ve bazal
kortizol degetleri olagan saptandi. Giinlitk sodyum kontrollerine devam edilen hastanin replasmana
gerek kalmadan sodyum diizeyinin 130 mmol/L tizerinde seyrettigi goriildi.

Sonug: Sinirda hiponatremik yagh kirilgan hastanin tedavisine eklenen tiazidli antihipertansif
kombinasyon tedavisi, bizim vakamizda goriildugii gibi, hiponatremiyi provake edebilir. Bu nedenle
regete kaskadindan kaginmak icin 6zellikle yas almig hastalarda diizenli izlem 6nemlidir.

Serum sodyum diizeyinin 135 mmol/L'nin altinda olmasi olarak tanimlanan hiponatremi,
klinik pratikte en sik kargilagilan sivi-elekerolit bozuklugudur. Hiponatremi, acil hastane bagvuru-
larinin %15-20'sinde bulunur ve kritik hastalarin %20 kadarinda ortaya ¢ikar. Klinik semptomlar
silik olabilecegi gibi siddetli de olabilecek genis bir yelpazeye sahiptir. Farkli hastaliklarda artmig
morbidite ve mortalite ve hastanede yatus siireleri ile iligkilidir.

Kaynaklar

Hiponatreminin tan1 ve tedavisi iizerine klinik uygulama kilavuzu
http://ndt.oxfordjournals.org/content/29/suppl_2/il.full pdf+hemL
http://european-renal-best-practice.org/

Anahtar Kelimeler: Hiponatremi, Kirillgan Hasta, Polifarmasi
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ARAYAN BULUR: COLYAK HASTALIGI

Zeynep Altin, Deniz Dur, Ezgi Yildiz Yiirekli, Harun Akar
Saghik Bilimleri Universitesi, Tepecik Egitim ve Arastirma Hastanesi, I¢ Hastaliklan Klinigi, izmir

Amag: Uzun zamandir olan halsizlik yakinmastyla bagvuran hastalarda rutin tetkikler yapil-
makta ve sik¢a rastlanan demir ve vitamin eksiklikleri replase edilmektedir. Bu hastalarda eksikligin
sebeplerinin de gozden gegirilerek, etken ortadan kaldirilmalidir.

Yontem&Bulgular: 45 yasinda kadin hasta 19 Aralik 2017 tarihinde uzun zamandir olan
halsizlik yakinmasiyla Tepecik Egitim ve Arasurma Hastanesi dahiliye poliklinigine bagvurdu.
Hastanin halsizlik ve dispeptik yakinmalar diginda bagka sikayeti yokeu. Fizik muayenesi normal
saptandi.Tetkiklerinde Hgb:8,3 gr/dl Hct:%38 MCV:85 fL Trombosit:328000 u/l Ferritin:11
ng/ml, Demir:23 ug/dl transferrin saturasyonu:5 ug/dl total demir baglama kapasitesi:407 ug/dl
vitamin B12:160 pg/ml 25-OH D vitamini 9,3 ng/ml TSH:1 ulU/ml saptand1. Diger rutin labara-
tuar testleri normaldi. Anemisi nedeni ile yapilan sorgulamada nutrisyonel bir neden diisiiniilmedi.
Menometrorajisi veya gastrointestinal sistemden kayip yoktu. Demir ve B12 vitamin eksikliginin
birarada olmast nedeni ile etyolojiye yonelik doku transglutaminaz 1gA, anti gliadin IGA-G, anti
endomisyum IGA-G istendi. Hasta parenteral demir ve B12 preparatlar recete edilerck ve ¢olyak
diyeti hakkinda bilgilendirerek kontrole cagrildi. Doku transglutaminaz IGA >200 RU/ml anti
endomisyum IGG:negatif, anti endomisyum IGA:1/10, anti gliadin IGG:1/100, anti gliadin
IGA:1/50, hgb:10,4gr/dl saptanmas: tizerine ¢olyak diisiiniilerck endoskopik biyopsi planlandu.
Patoloji sonucu (Duodenumdan alinan biyopsi materyalinde villuslarda belirgin diizlesme kript
hiperplazisi ve uygulanan CD3 immunhistokimyasal boyasinda her 100 enterositte >30 lenfosit) ile
olgu ¢olyak hastaligt MARCH TIP3B olarak degerlendirildi.

Sonug: Colyak diyeti uygulayan hasta 3 ay sonra kontrole geldi. Diyet ile yakinmalar
diizelen hastanin tetkiklerinde Hgb:12,8g/d, Demir:142ug/dl, Transferrin Saturasyonu:43ug/
dl, Ferritin:31ng/ml, Vitamin B12:555pg/ml saptandi. Hastanin dispeptik yakinmalari gerilemis,
halsizlik ve dispepsi sikayeti yillardan sonra diizelmisti. Uzun yillar ara ara anemi tedavisi goren
hasta, "Aramasaydiniz, bulamazdiniz” dedi. Olgunun mevcut bulgular1 ve hastanin séyleminden
yola ¢ikarak, demir ve B12 eksikliginin beraber oldugu hastalarda etyolojiye yonelik sorgulamada,
baskaca major bir neden yoksa, ¢olyak hastaligi mutlaka degerlendirilmelidir.

Colyak hastaligi(gluten enteropatisi) genetik olarak duyarli kisilerde baglica bugdaydaki gluten
ve arpa,cavdaryulaf gibi besinlerdeki gluten benzeri diger tahil proteinlerine kargt kalicr intolerans
olarak gelisen proksimal ince bagirsak hastaligidir. Glutene duyarli enteropati (gluten sensitif ente-
ropatl GSE) ¢6lyak ‘sprue’ (non tropical sprue) olarak adlandirilir. Otoimmun mekanizmalar ile
gelisir. Bir enteropati olarak bilinmesine ragmen son yillarda ortaya konulan ve belirginlegen gastro-
intestinal sistem dig1 bulgular ile her sistemin hastaligi haline gelmistir.

Sonug olarak erigkinlerde ¢6lyak hastaliginin klasik semptomlarin yaninda birgok sistemi etki-
leyen bulgular ile de ortaya cikabilecegi goz éniinde bulundurulmalidir. Ayrica ¢olyak hastaliginin
sadece ¢ocukluk yas gurubunda degil, ileri yaglarda da yeni tan: alabilecegini unutmamali ve erken
tany, diyet ve uygun tedavi ile 6zellikle malabsorbsiyonun neden oldugu anemi, osteoporoz gibi
komplikasyonlar énlenmelidir.

Anahtar Kelimeler: Célyak Hastaligi, Anemi Etyoloji, Halsizlik Ecyoloji
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PP-029 Abstract:0085

ESANSIYEL TROMBOSITOZLU BiR HASTADA NUKS iLE SEYREDEN BULLOZ
PYODERMA GANGRENOSUM OLGUSU

Betiil Kostek', Serkan Aydemirz, Ozlem Kandemir', ipek Bilge Aslan', Mehmet Alptekin Acar', Yiicel Arman,
Tufan Tiikek

7Sag“/lk Bilimleri Uiniversitesi, Okmeydan: Saghk Uygulama ve Arastirma Merkezi, ¢ Hastaliklan Klinidi, fstanbul

ZSag“/lk Bilimleri Uiniversitesi, Okmeydani Saghk Uygulama ve Arastirma Merkezi, Enfeksiyon Hastaliklari ve Klinik
Mikrobiyoloji Klinigi, istanbul

3istanbul Universitesi, Istanbul Tip Fakiiltesi, i Hastaliklar Anabilim Dali, fstanbul

Giris: Pyoderma gangrenosum (PG) 20-60 yas araliginda erkeklere oranla kadinlarda daha sik
goriilen,destritkeif, nekrotizan, enfeksiy6z olmayan nétrofilik bir dermatozdur. PG % 25-50 idiyo-
patik olmakla birlikte % 50’sine sistemik hastaliklar eslik etmektedir. En sik Crohn hastalig: olmak
tizere inflamatuar barsak hastaliklar, romatoid artrit, miyeloproliferatif ve lenfoproliferatif hasta-
liklarla iligkisi bildirilmistir. Burada klinigimize bagvuran esansiyel trombositozlu hastada niiksle
seyreden PG olgusunu sunmay1 amagladik.

Olgu: SBilinen hipertansiyon ve esansiyel trombositoz tanilar1 olan 61 yaginda erkek hasta ates,
kol ve bacakta kizariklik ve sislik sikayetleri ile acil servise bagvurdu. Hastanin fizik muayenesinde
sag ayak bagparmak ve topugunda milimetrik nekrotik alan, sol kolda kizariklik,is1 artisi ve gergin-
lik mevcuttu. Yapilan tetkiklerde lokosit:7740/ul hemoglobin: 8,6 g/dl trombosit:963,000/ul
crp:265 mg/L kre:1,7mg/dl gfr:40 yiizeyel usgde sol kolda seliilit, sol alt extremitede tromboflebit
saptanmast iizerine dahiliye servisine interne edildi. Idrar ve kan kiiltiirleri alinds, tigesiklin ve dmah
tedavileri bagland1. Antibiyoterapisinin 3.giiniinde atesi devam eden crp: 420 mg/L'ye yiikselen has-
tanin tigesiklin tedavisi kesilerek piperasilin-tazobaktama gegildi. 4.giinde crp:69 mg/Lye geriledi
ancak ates ve agn sikayetlerinde diizelme olmadi. Kan kiiltiitlerinde tireme olmadu. 8.giinde atesi
devam eden hastanin sag ayak bag parmagindaki lezyonda genisgleme olmasi ve sol elde damar yolu
agilan bolgede net sinirli hemorajik biilloz lezyon gelismesi tizerine tedavisi meropenem+dapto-
misin seklinde degistirildi. MR ve BT anjio planlandi. Cildiye ve plastik cerrahi konsiiltasyonlart
istendi. Plastik cerrahi tarafinca drenaj yapildi. Gelen sividan gram boyama ve kiltiir gonderildi.
Cildiye tarafinca tedavisi diizenlendi, punch biyopsi 6nerildi. Lezyondan génderilen kiiltiirde tireme
olmadi. Drenaj yapilan lezyonda genisleme ve diger damar yolu agilan bslgede yeni lezyon olusumu
gozlendi. Hastanin giddetli agrlari tramadol ile kontrol altina alinabildi. Cildiye 6nerisi ile PG ve
sweet sendromu 6n tanilari ile metilprednizolon 80 mg tedavisi baglandi. Azalularak devam etmesi
planland:. Antibiyoterapisi 14 giinde kesildi. Steroid tedavisinin 3.giiniinde lezyonlarinda belirgin
diizelme gozlenen hasta taburcu edilerek poliklinik takibine alindi. (resim-1) En son metilpred-
nizolon dozu 4 mg’a kadar digiilen hastanin takibinin 1. ayinda lezyonlarinda yeniden alevlenme
olmast iizerine steroid dozu artirildi. Yitksek dozda lezyonlarin tekrar geriledigi goriildii. Steroid
tedavisinin 6.ayinda hastanin poliklinik takibine devam ediliyor. Punch biyopsi sonucunda “not-
rofilik dermatoz” ile uyumlu bulgular saptandi ayric1 tanisinda ise billoz pyoderma gangrenosum ve
sweet sendromu diiginildii.
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Sonug: PG tanisinda laboratuvar ve klinik olarak spesifik bir bulgu yoktur. Bu nedenle tanida
stiphelenmek en 6nemli agamadir. Eglik eden myeloproliferatif bozukluk gibi sistemik hastaligt
olanlarda nekrotizan, iilsere, biilléz ve agrili lezyonlarda akla PG gelmelidir. Steroidler sistemik
tedavide en sik tercih edilen ilaglardandir. Tedaviye genellikle hizli yanit alinir, tam bir iyilesme
i¢inse haftalar-aylar gerekir.

Anahtar Kelimeler: Pyoderma gangrenosum, esansiyel trombositoz, nétrofilik dermatoz

Steroid tedavisi dncesi ve sonrasi lezyonlann goriiniimii
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A: Damar yolu agilan yerde olusan lezyon B: Drenaj sonras lezyonda progresyon C: Steroid 3.giin D: 3. ay
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PP-030 Abstract:0091

TROMBOTIK TROMBOSITOPENiK PURPURA'DA ERKEN PLAZMAFEREZIN
AGRESIF KLINiK SEYiR UZERINE OLUMLU ETKisi

Burcak Kara', Selman Baran', Mehmet Hilmi Do(]uz, Abdulkadir Kar|§mazz, Ahmet Ciineyt Miiderrisoglu1
'Saghk ilimleri Universitesi, istanbul Egitim ve Arastirma Hastanesi, ic Hastaliklar Klinigi, fstanbul
ZSag“/lk Bilimleri Uiniversitesi, stanbul Egitim ve Arastirma Hastanesi, Hematoloji Klinigii, istanbul

Girig: Trombotik Trombositik Purpura (TTP), mikroanjiyopatik hemolitik anemi (MAHA)
ve trombositopeni ile seyreden ¢oklu organ tutulumu ile seyreden nadir fatal seyirli bir hastaliktir.
MAHA ve trombositopeni TTP tanisini giiglendirmekle birlikte ates,nérolojik bulgu ve bébrek
yetmezligi bulgulari da eslik eder.Periferik yaymada ‘istosit’ goriilmesi tipikeir.ilk kez 1924 yilinda
Moschowitz tarafindan felg ve ategle bagvuran geng bir kizin otopsisinde tanimlanmugtur.

Olgu: Bilinen tip 2 diabetes mellitus ve esansiyel hipertansiyon tanilari olan 61 yaginda kadin
hasta karin agris,hematiiri, bas agrisi sikayetleriyle acil servise bagvurmug.Tetkiklerinde tire:131mg/
dl kreatin:1,3mg/dl wbc:6,91 plt:5.000 hgb:7,4 gr/dl t.bil:1,42 d.bil:0,09 tam idrar tetkikinde erit-
rosit (+++) saptanan hasta hemolitik anemi 6n tanisiyla ileri tetkik ve tedavi amaciyla servisimize
interne edildi. Ozgegmisinde 1 hafta 6nce sinek 1sirma Sykiisii ve iist solunum yolu enfeksiyonu
semptomlart mevcuttu. Fizik muayesinde batinda hassasiyet diginda sistem muayeneleri dogaldu.
Dokiintiisii yoktu.Tetkiklerinde sedimentasyon:117 mm/h crp:21mg/dl prokalsitonin:0,55ng/1
hgb:5,7mg/dl plt:10000 retikiilosit yiizdesi %5,7 1dh:1055 t.bil:1,28 mg/dl d.bil:0,23 mg/dl hap-
toglobulin digiiktii. periferik yaymasinda ‘sistosit” goriildii. Hasta MAHA etyolojisine yonelik tetkik
edildi.Dirckt coombs negatif EBV,CMV,VZV,Toxoplazma Ig M,HBsAG,Anti HCV,Anti HIV
negatif saptandi.ANA, ANTI-ds DNA, C-ANCA,P-ANCA,ANTI-CCP,ANTI-Glomeruler
Bazal Membran testlerinde 6zellik saptanmadi.Hidrasyon planlanip MAHA etyoloji sonug takibine
gore plazmaferez agisindan hematoloji gériisii istendi.Hidrasyonla iire kreatini gerileyen hasta-
nin replasman gerektirecek sekilde hemogram disiigleri devam etti.24 saatlik idrarda 1,6mg/giin
proteiniirisi olan hastada HUS diisiiniilmedi. Tiim Batn Usgsi dogaldi Malignite iliskili MAHA
agisindan ¢ekilen iv kontrastl boyun, toraks, batin BT de malignite lehine bulgu yoktu Takiplerinde
atesi olmadi tansiyonu normal seyreden hastadan sepsis diglandi. Hastaya 60mg/giin (kg'a 1mg/giin)
prednizolon baglandi. ADAMTS13 aktivite testi génderildi.Yatist boyunca bas agrilar1 devam eder-
ken yatiginin 2.giinii tonik-klonik konviilsiyonu gelisti. Bunun tizerine etyolojik tetkikleri tamamlan-
madan Hematoloji 6nerisiyle hastaya gecici diyaliz katateri takilarak plazmaferez islemine bagland1.5
giin araliksiz siiren plazmaferez igleminin ilk seansindan itibaren klinik durumda iyilesme gozlendi,
1dh’1 geriledi, indirekt bilirubin normale déndii, trombosit sayist anlamli yiikseldi.Plazmaferezin 3.
seansinda hastanin ADAMTS13 aktivitesinin <0.2 saptanmasi hastanin TTP tanisini destekledi.
Hasta plazmaferez seanslarindan sonra 16 mg prednizolon ile Hematoloji poliklinik kontrol 6ne-
risiyle taburcu edildi.

Tartigma/Sonug: Anemi ve trombositopeni ile bagvuran her hastada periferik yaymanin
MAHA saptamada 6nemi biiyiiktiir. MAHA etyolojisinde TTP ve DIC erken miidahale gerekti-
ren agresif seyirli hastaliklardandir. TTP de tani, klinik ve laboratuvar bulgularla konulur. ﬂaglar,
transplant sonrast durum,kanser seyri, gebelik, enfeksiyon ve immiinolojik bozukluklar diglandiktan
sonra ADAMTS13 aktivitesinin belirlenmesi idiopatik TTP ‘yi destekle. ADAMTS13 aktivitesi
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tedavi kararini vermek icin gerekli olmamakla birlikte prognozda etkilidir TTP diisiindiiren vaka-
larda erken plazmaferez igleminin giindeme alinmasi hastaligin mortalitesini %90’lardan %10 lara
digtirdigii bilinmesi tizerine vakamizda sekonder nedenleri diglayip erken plazmaferez iglemi uygu-
layarak agresif klinik seyrin diizelmesi gosterilmistir.

Anahtar Kelimeler: MAHA, TTP, Plazmaferez, Sistosit

Periferik yayma

Periferik yaymada 100liik bilyiitme ile her alanda gérilen sistositler
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HEMATOLOJINiN AZ BILINEN YUZU: CASTLEMAN HASTALIGI

Naci §enkal1, Gazi gaparz, Helin Akay2, incilay Oztiirk?, Cemil Ta§§|o§1lu1
Tstanbul Universitesi, istanbul Tip Fakiltesi, i Hastaliklar Anabilim Dal
Zistanbul Universitesi, Istanbul Tip Fakiiltesi, istanbul

Castleman hastaligi, etiyolojisi tam olarak bilinmeyen, nadir gorillen bir lenfoproliferatif
bozukluktur. Dev lenf nodu hiperplazisi veya anjiyofolikiiler lenf nodu hiperplazisi olarak da adlan-
dirtlir. En sik mediastende goriliir. Histolojik olarak hiyalen vaskiiler ve plazmaseliiler olarak iki
tipi tanimlanmustur, nadiren iki formun birlikte bulundugu mikst tip de gortliir. Hiyalen vaskiiler
tip Castleman hastaliginin %85-90’1n1 olugturur ve genellikle lokalizedir. Plazmaseliiler tip ise has-
taligin %10-15’ini olugturur ve genellikle multisentriktir. Klinik olarak unisentrik ve multisentrik
olmak tizere iki tipi vardir. Unisentrik tip genellikle asemptomatik seyreder. Multisentrik tip ise ates,
gece terlemeleri, kolay yorulma, anemi, geniglemis lenf diigiimleri ve kilo kayb: gibi semptomlarla
birlikte goriilen daha siddetli bir formdur. Multisentrik form ayrica HHV-8’in varligina gére ikiye
ayrilir. Immiin sistemi baskilanmig bireylerde olusan HHV-8 enfeksiyonu kaynakli Castleman has-
taligt HHV-8 iliskili multisentrik Castleman hastalig1 olarak adlandirilir.

Kaposi sakomu HHV-8 ile iligkili malign bir hastaliktir. Klasik, endemik, iatrojenik ve AIDS-
baglantli olmak tizere 4 tipi vardir. Klasik kaposi sarkomu genellikle Dogu Avrupa ve Akdeniz
kokenli yash erkeklerde goriiliir.

Olgumuzda 80 yasinda olan erkek hasta kilo kaybs, halsizlik ve gece terlemesi nedeniyle dig
merkeze bagvurmugtur. Dig merkezde yapilan tetkikler sonucu splenomegali, boyun lenfatik zincir-
de korteksleri kalinlagmis multipl lenf nodlari ve silik hiluslu lenf nodlar1 saptanan hasta ITF Acil
Dahiliye’ye yonledirilmistir. Hastanin burada ¢ekilen PET-CT’sinde bilateral servikal bolgede ve
bilateral aksiller zincirde multipl lenf nodlari, genel olarak malignite diizeyinde FDG tutulumu,
aortabifiirkasyo seviyesine kadar bilateral paraaortik yerlesimli hipermetabolik lenf nodlari, bilateral
common iliak, bilateral internal ve eksternal zincir boyunca ve bilateral yiizeyel ve derin yerlegimli
multipl lenf nodlari, lenf nodlarindan pelvik seviyede olan FDG tutulumu daha belirgin olarak
izlenmis, hasta ileri tetkik amagli servisimize interne edilmistir. Lenfoma 6n tanisiyla incelenen
olgumuza yapilan lenf nodu biyopsisi sonucu Castleman hastalig plazma hiicreli varyant ve kaposi
sarkomu tanist konulmustur.

Anahtar Kelimeler: Castleman, kaposi, hhv-8, lenfadenopati
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SOGUK AGLUTIiNIN HASTALIGI iLE KENDiNi GOSTEREN WALDENSTROM
MAKROGLOBINEMiSi: OLGU SUNUMU

Fehmi Hindilerden, Isil Oztas Tevetoglu, ipek Yonal Hindilerden, Mehmet Hursitoglu, Itir Sirinoglu Demiriz
Bakirkdy Dr. Sadi Konuk Egitim ve Arastirma Hastanesi, Hematoloji Klinid, Istanbul

Giris: Soguk agliitinin hastalig karakeeristik olarak eritrosit tizerindeki polisakkarit antijenlere
yonelik olusan genellikle IgM nadiren de IgA veya IgG tipindeki antikorlarin neden oldugu otoim-
miin bir hastaliktir. Etyolojisinde mikoplazma enfeksiyonu, lenfoma ya da otoimmiin bir hastalik
suclansa da genellikle idiyopatikdir.

Olgu: 66 yaginda hastalik oykiisii olmayan kadin son 1 ayda artarak devam eden halsizlik ve
1 hafta evvel fark ettigi gozlerde sararma yakinmalariyla bagvurdu. Fizik muayenesinde konjuk-
tivalar soluk ve ikterik goriinimde saptandi. Kan sayiminda lokosit:7120/mm3, nétrofil: 5170/
mm3, Hb:7.1 g/dL, MCV:95 fl, HCT: %17 trombosit: 418000/ mm3; biyokimyasal analizlerde
kreatinin:0,74 mg/dl, LDH: 587 IU/L, AST:10 IU/L, ALT:19 IU/L, T.bilirubin:7.56 mg/dl
D.bilirubin:0.56 mg/dl saptandi. Periferik yayma yaygin eritrosit aglutinasyonu gorildi ve atipik
hiicre saptanmadi. Retikiilosit: %7.4 ve Haptoglobin: < 5 mg/dl saptandi. D.Coombs testi Ig G (-)
C3d (4+) olarak rapor edildi. Soguk agglutunin titresi 1/1064 pozitif saptand. Soguk aglutunin
hastaligina bagli soguk antikor iliskili hemoliz distiniilen hastada bu durumu tetikleyecek akeif
infeksiyon bulgusu saptanmadi. Malinite taramasi amagli yapilan radyoljik gériintilemlerde ozel-
lik saptanmadi. Serum immunfiksasyon elektroforezinde Ig M kappa monoklonalitesi saptandi.
Kemik iligi biyopisi Waldenstrom Makroglobinemisi ile uyumlu CD19 +, CD20 +, CD22+ ve
CD79a +, CD5 -, CD10 -,CD23 - lenfoplazmositer infiltrasyon saptandi. Hastaya Rituksimab -
Siklofosfamid — Deksametazon igerikli kemoterapi baslandu.

Tartigma: Immiin hemolitik anemi ¢ok genis bir yelpazede hastalik grubunu kapsamaktadir.
Bundan dolay1 ayiric1 tanisinin dikkatli yapilmasi dogru tedavinin belirlenmesinde anahtardur.
Soguk aglutininler “benign soguk agliitinin hastalig1” ndan “yiiksek dereceli NHL” ya kadar farkli
bir spektrumda izlenebilmektedir. 78 hastalik bir seride 28 hastada idiopatik kronik soguk agliitinin
hastaligs, 6 kronik lenfositik 16semi, 31 Non Hodgkin Lenfoma ve 13 Waldenstrom makroglobuli-
nemisi bildirilmigtir. Enfeksiyonlar i¢inde en sik mikoplazma pnémonisi ve enfeksiyoz mononiikle-
oz soguk agliitinin hastaliginin eslik ettigi durumlardir. Soguk agglutiitinin hastaliginda Hgb-HCT
uyumsuzlugu onemli tanisal ipucudur. Ilik ortamda yapilan testlerde bu uyumsuzluk ortadan
kalkmaktadir. Soguk aglutiinin hastalig: splencktomi veya steroid tedavisinden fayda gérmez. Altta
yatan hastaligin spesifik hastaligin tedavisi ile diizelir. Eger etiyoloji saptanmamazsa immiinsiipresif
tedavi (rituksimab, klorambusil) uygulanir.

Anahtar Kelimeler: immun hemoliz, soguk aglutunin hastaligi, waldenstrém makroglobinemisi
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YENi TANI KONULAN POLiSTEMiA VERA VAKASI

Zeynep Kog, Giilhan Ozkanli, Selahattin Seker
Pendik Devlet Hastanesi, Dahiliye Klinigi, Istanbul

42 yasinda erkek hasta sik araliklarla tekrarlayan bag agrisi nedeni ile poliklinigimize bagvurdu.
Bilinen kronik bir hastalik tanisi yoktu. Bag agrisinin 4-5 senedir oldugunu ve ense kisminda agri-
nin yogunlagtigini belireti. Aldigimiz anamnez migren veya gerilim tipi bag agris1 distindiiremedi.
Agr1 nedeni ile sik sik nonsteroidal antiinflamatuar ilag almaktaydi. Aile hekimliginde yaklagik 2
yil 6nce muayene edilmis hastanin hemoglobin seviyesinin 19 oldugu ve bu nedenle senede 2-3
kez kan bagis1 yapmasi kendine onerilmis. Sik sik el parmak uglarinda agr1 ve uyusmalar oldugunun
ogrendik. Hastamiz sigara kullanmamakraydi. Tansiyon seviyesi 148/70 mmHg 6l¢ildi, regiilas-
yonu planlandi. Baktigimiz solunum fonksiyon testi neticesinde hastada kronik obstriiktif akciger
hastalig1 digiinilmedi. Laboratuar tetkiklerinde hemoglobin 19.2 mg/dL, MCV 64 fL, beyazkiire
ve trombosit diizeyleri normal aralikta tesbit edildi. Bébrek ve karaciger fonksiyonlar: normaldi.
Hastanin sedim diizeyi 2 mm/h olup hastada 6n planda Polistemia Vera (PV), diisiinmemiz {izerine
bakugimiz Eritropoetin seviyesi 10 mU/mL tesbit edildi. Hasta hematoloji birimin yonlendirildi
ve ileri incelemesinde bakilan JAK-2 gen analizinin pozitif oldugu goriildii. Polistemia Vera tanis:
kesinlesen hasta, hematoloji takibine alind1. Hastaya Hidroksiiire baslanmig oldugu gériildii.

Hiperviskozite bulgular ile gelen hastalarin altta yatan nedenlerden birinin de myeloprolife-
ratif hastaliklar olabilecegi, hemoglobin yiiksekliginin tetkik edilitken sekonder polistemi yapan
nedenlerin ekarte edilmesi gerektigi, bag agris: gibi poliklinige sik bagvuru semptomlarindan birinin
alundan polistemia vera da gikabilecegi unutulmamalidir.

Anahtar Kelimeler: Bag agrisi, hemoglobin yiiksekligi, polistemi
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ASIT iLE BASVURAN NADIR BiR AGRESIF SISTEMiK MASTOSITOZ VAKASI
Muzaffer Ece Hakan Sahin, Esma Altunoglu

Sadlk Bakanhgi Universitesi, istanbul Egitim ve Arastirma Hastanesi, i¢ Hastaliklan Klinigi, istanbul

Amag: Sistemik mastositoz (SM) mast hiicrelerinin klonal, neoplastik proliferasyonu ile birlik-
te bir veya birden fazla organda birikmesiyle karakterize nadir gériilen kronik bir myeloproliferatif
neoplazmdir. Agresif sistemik mastositoz (ASM) SM'nin alt tiplerinden biridir. Teghis SM ayirict
tanusinda kullanilan bir veya daha fazla “C” bulgusu varliginda yapilabilmektedir. ASM’de hepatik
tutulum hig de nadir olmayip hepatomegali, portal hipertansiyon, asit ve siroz gibi bulgularla kendi-
ni gosterebilmektedir. Bununla birlikte, ASM hastalarinin sadece kiigiik bir yiizdesi nadiren portal
hipertansiyon ve asit gelistirir.

Olgu: Bu yazimizda kliniginde iletleyici asit, organomegali; laboratuvarinda anemi ve trombo-
sitopeni gelisen ve ASM tanust alan 60 yaginda erkek bir hastayr sunmaktayiz. Cekilen bilgisayarli
tomografide hepatosplenomegali ve asit disinda 6nemli bulguya rastlanilmadi. Hastanin klinigi
gelisinde lenfoma ile ¢ok benzer olup kemik iligi (KI) biyopsisi ile ayrim1 yapildi. KI biyopsisinde
paratrabekiiler-perivaskiiler interstisyel kiiciik kiimeler olugturan atipik ig mast hiicre infiltrasyonu
goriilmesiyle ASM tanist konuldu. Tan1 immiinohistokimyasal boyama ve molekiiler analiz ile dog-
rulandi. Hastaya tedavi olarak Interferon alfa (IFN-a) ve prednol verildi. Tedavide yetersiz kalinip
hastaligin ilerlemesi tizerine tedavi kladribin ile degistirildi.

Sonug: SM tanisi koymak zorlayic olup ve siipheli klinik varliginda mutlaka digiiniilmelidir.
Agresif bir gekilde ilerleyebilecegi icin, asitli hastalar 6zellikle ardigik coklu organ yetmezligi varli-
ginda ASM acisindan degerlendirmeye alinmalidir.

Anahtar Kelimeler: Agresif sistemik mastositoz, asit, hepatomegali
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iNTRAVENOZ DEMiR REPLASMANINA BAGLI GELISEN iATROJENIK
HEMOKROMATOZ VAKASI

Eren §ahin1, Muzaffer Ece Hakan Sahin1
"stanbul Bahgelievler Devlet Hastanesi, i¢ Hastaliklan Klinigi, Istanbul
2Saglk Bilimleri Universitesi, [stanbul Egitim Ve Arastirma Hastanesi, ¢ Hastaliklar Klinigi, istanbul

Giris: Demir eksikligi anemisi kadinlarda daha sik olup tiim diinyada en yaygin anemi cesididir..
Tedavisinde daha ¢ok oral demir preperatlart kullanilmakeadir. Hastalarin %20 sinde oral demir
preperatt intolaransi, ishal, karin agrisi gibi yasam kalitesini bozan semptomlarin olugmasindan
dolay: tedavi yarim kalmaktadir. Boyle vakalarda klinisyenler intravenoz demir preperatlarint tercih
etmektedirler.

Vaka: 44 yaginda bilinen hastalig1 olmayan hasta, 2 ay boyunca haftada iki giin 1000 mg intra-
vendz demir tedavisi almasi sonrasinda poliklinige cilt renginde degisiklik olmasi, kas agrisi, karin
agrisi ve bulanti sikayeti bagvurdu. Yapilan tetkiklerinde ferritin diizeyi ve karaciger enzimleri yiiksek
olan hastanin batin magnetik rezonans (MR) gériintiilemesinde karaciger ve kemik medullasinda
hemokromatoz ile uyumlu goriinim saptandi. Hastaya haftada iki giinde bir tinite flebotomi ile
giinde iki kez 500 mg oral desferonsamin tedavisi planlands.

Tartigma: Hemokromatoz genetik ve ya sckonder sebeplere bagl olarak olusabilmektedir.
Sekonder hemokromatoz en sik kronik bébrek yetmezligine bagli hemodiyaliz alan hastalarda
goriilmekle birlikee, stk kan transfiizyonu yapilan hastalarda, uzun siireli enteral demir tedavisi
alanlarda ve parenteral demir tedavisi alan hastarda da goriillmektedir. Viicutta yiiksek dozda demir
birikimi hiicre i¢i ve hiicre dig1 diizeyde serbest oksijen radikallerini olugturmasi sebebiyle doku hasa-
11 olugturmaktadir. Demir birikimi viicutta karaciger, kalp ve endokrin sistem gibi bir ¢ok sistemi
tutarak etki géstermektedir.

Sonug: Toplumda en yaygin goriilen anemi olan demir eksikligi anemisinde hekimler 6ncelikli
olarak oral demir preperatlarini segmektedirler. Intravenéz demir tedavisi tercih edilecek hasta grup-
larinda ise tedavinin siiresi, gekli ve uygulanmasi hakkinda daha iyi iletisim kurularak olugabilicek
yan etki ve komplilkasyonlar en aza indirilebilir.

Anahtar Kelimeler: Defarasiroks, flebotomi, hemokormatoz, intravenz demir
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iZOLE ASPARTAT AMiNOTRANSFERAZ YUKSEKLiGINiN NADIR BiR NEDENi:
MAKRO-AST

Rabia Deniz', Sabahattin Kaymakoglu2
Ystanbul Universitesi, Istanbul Tip Fakiiltesi, ic Hastahklan Anabilim Dab, istanbul
Zfstanbul Universitesi, fstanbul Tip Fakiiltesi, i Hastaliklar Anabilim Dali, Gastroenterohepatoloji Bilim Dali, fstanbul

Girig/Amag: Makro-aspartatemi, normal aspartat aminotransferaz (AST) enziminin immu-
noglobulin G ile enzimatik kompleks olugturmasi sonucu olugur. Oldukga nadir gériilen ve benign
olan bu olusum diger makroenzimler yani makro-amilazemi, makro-laktat dehidrogenaz gibi
patolojik sebepler diglandiktan sonra tanisi konunca miidahalesiz kalmay gerekeirir; ¢iinki gergekte
AST’yi arturan herhangi bir doku veya organ patolojisi, dolayisiyla bir klinik karsiligi yokeur. Burada
poliklinigimizde tan1 alan bir Makro-AST vakasi sunulmugtur.

Vaka: Bilinen bir hastalig1 olmayan 20 yaginda kadin hasta yagadigs sehirde 4 yildir AST yuiksek-
ligi nedeniyle tetkik edildigini ve en son karaciger biyopsisi 6nerildigini ifade ederek poliklinigimize
bagvurdu. Herhangi bir yakinmasi olmayan hastanin fizik muayenesinde patolojik bulgu yoktu ve
viicut kitle indeksi 23’ti1. 4 yil 6nce rastlantisal olarak AST degerinin 220 IU/L olarak saptandigin
bundan sonra sik sik yapilan kontrollerde de 180 ile 230 IU/L arasinda seyrettigini ifade ediyordu.
Alkol, ilag ve bitkisel madde kullanimy, ailede ya da kendisinde gegirilmis karaciger hastalig 6ykiisii
olmayan hastanin tetkiklerinde AST 203 U/l (<42 U/l), alanin aminotransferaz (ALT) 17 U/l
(<45 U/1), alkalen fosfataz 55 U/l (< 135 U/I), [gamma]-glutamil transpeptidaz (GGT) 11 U/I
(<85 U/1), total bilirubin 0.39 mg/dl (<1.2 mg/dl), albumin 4,99 g/dl, kreatinin fosfokinaz 133
U/l (<220 U/1), laktat dehidrogenaz 204 U/l (<250 U/l), ferritin 20 ng/ml (< 30-150 ng/ml),
transferrin saturasyonu %22 (< 45%), seruloplazimin 27 mg/dL (16-45), TSH 1.2 mIU/L, LDL
kolesterol 127, HDL 72, trombosit 187.000, Hemoglobin 13.4 gr/dL, lokosit 6900, nétrofil 4500,
lenfosit 1900, ve INR 1 olarak saptandi. Viral ve otoimmiin karaciger hastaliklarina yonelik bakilan
HBsAg, Anti-HBcIgM ve IgG negatif, Anti-HBs 100 IU/mL (pozitif >10), Anti-HCV, Anti-
HIV 1/2, anti-niikleer antikor (ANA), anti-diiz kas antikoru (ASMA), anti-mitokondriyal antikor
(AMA), anti-liver kidney mikrozomal antikoru (Anti-LKM) negatif, protein elektroforezi, alfal ve
gamma bantlar1 normal sinirlarda, immunglobulin G4 normal saptandi. Batin USG de karaciger
konum, kontiir, boyut ve yapisy, biliyer sistem normal gériildii.

Benzer tetkikler 4 yil boyunca da tekrarlanan ve AST yiiksekligini agiklayacak bir 6zellik saptan-
mayan hastada makro-AST diisiiniilerck polietilen glikol (PEG) ile ¢okeiiriilerek AST tayini istendi
ve AST 8 IU/L olarak geldi. Hasta makro-AST kabul edilerek ileri tetkik planlanmadan takipten
cikarildi.

Sonug: Makro-AST nadir goriilen, benign ve tedavi ya da takip gerektirmeyen bir durumdur.
Enzim vyiiksekligi yapacak diger nedenlerin diglaniyor ve makro enzimi aynistiracak PEG ile ¢6k-
tiirme, sicaklik stabilitesi, amonyum siilfat gibi soliisyonlarda ¢oziintirlik tayini, jel elektroforez,
immiinelektroforez, immiinfiksasyon gibi islemlerin uygulanmasi sonucu hastalarin gergek enzim
degerleri normal aralikta saptaniyorsa ck invaziv tetkiklere gerek yokeur.

Anahtar Kelimeler: Aspartat aminotransferaz, Polictilen glikol, MakroAST
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KAPESITABIN iLiSKiLi KORONER VAZOSPAZM OLGUSU

Kiibra Yildiz Tokatlioglu', Tugba Basoglu Tiiylii?
"Marmara Universitesi lc Hastaliklari Anabilim Dalh, istanbul

*Marmara Universitesi lc Hastahklari Anabilim Dah, Onkoloji Bilim Dah, fstanbul

Amag: Kapesitabin; oral fluoropirimidin grubundan 5-fluorourasil'in(5-FU) én ilac1 olan
kemoterapétik bir ilagtir. Kapesitabin iligkili kardiyotoksisite, kapesitabinin nadir ancak fatal ola-
bilen yan etkisidir. Klinikte en sik anjina benzeri semptomlarla gériiliir ve myokardiyal iskemi ile
ayiricl tanist onem arz etmekeedir.

Amacimiz kapesitabin iligkili nadir bir yan etki olan koroner vazospazm olgusunu paylasmakeir.

Olgu Sunumu: 56 yaginda erkek hasta karin agrist ile klinigimize bagvurdu. Cekilen Batin BT de
sigmoid kolon diizeyinde diizensiz duvar kalinlagmalar izlenmis olup yapilan kolonoskopide inen
kolon ile sigmoid kolon bileskesinde iilserovejetan kitle gériilmesi tizerine alinan biyopsi sonucu
adenokarsinom olarak raporlandi. Evreleme amacli ¢ekilen PET-BT'de uzak metastaz saptanmadi.
Obstriiksiyon nedeniyle opere edilen hastanin patoloji sonucu pI'IN1b adenokarsinom olmas: nede-
niyle adjuvan kapesitabin ve oksaliplatin kemoterapisi baglandi. Hasta ilk kemoterapiden 48 saat sonra
baski tarzinda gogiis agrist ile bagvurdu. Bilinen hipertansiyon ve 10 paket/yil sigara dykiisii mevcuttu.
Vitalleri olagandi. Ekg degisikligi yoktu. Laboratuarinda troponin-T yiiksekei(17,48). Koroner anji-
ografi yapildi. RCA'da %50 darlik ve non-kritik darliklara sebep olan plaklar gozlendi. Asetilsalisilik
asit, metoprolol ve atorvastatin tedavi kombinasyonu baglandi. Hastanin mevcut komorbid durumu,
sigara Sykiisii ve kapesitabin kemoterapisinin vazospazm yapici etkisi goz oniinde bulundurularak
kapesitabin tedavisi kesildi. Hastaligin olast niiks agisindan tedavisiz, yakin takibi devam etmektedir.

Sonug: Kapesitabin tedavisinin en sik yan etkileri; diyare, bulanti, kusma, stomatit ve el-ayak
sendromudur. Kapesitabin iligkili kardiyotoksisite, kapesitabinin nadir goriilen ancak fatal olabilecek
yan etkilerindendir. 5-FU infiizyon ile daha sik gériiliirken; oral kapesitabin ile iliskili kardiyotoksisite
de literatiirde bildirilmigtir. Gériillme sikligt %1.2 ile %18 arasinda degismekeedir. Patofizyolojisi net
aydinlatlamamis olmakla beraber tizerinde en ¢ok durulan mekanizma 5-FU’nun endotel hiicrelerin-
de endotelin-1 salinimini artirmast ile iligkili koroner vazospazmdir. Bu vazospazm geri doniisiimliidiir.
En sik semptom anjina benzeri gogiss agrisidir. EKG degisikligi ve/veya troponin yiksekligi gogiis
agrisina eslik edebilir. Ayrica aritmi, hipertansiyon, hipotansiyon, kalp yetmezligi, kardiyak iskemi,
myokard infarkeiisii, kardiyojenik sok ve ani kardiyak 6liim seklinde de prezente olabilir. Anjina teda-
vinin baglangicinda goriilebildigi gibi, sonraki kiirlerde de olusabilir. Koroner arter hastalig1 olanlarda
kardiyotoksisite prevelanst daha yiiksek gosterilmistir. Bunun sebebi aterosklerotik plaklardaki timidin
fosforilaz enzim ckspresyonunun artmig olmasidir. Bu enzim kapesitabinin metabolizmasinda etkili
olan enzimdir. Daha 6nce 5-FU veya kapesitabin iliskili kardiyotoksisite yagayan hastalarda rekiirrens
riski %82 ile %100 arasinda bildirilmis olup; bu sebeple ilact kesilen hastalarda tedaviye kardiyotoksi-
site riski diisiik bagka bir ajanla devam edilmesi 6nerilmekeedir.

Sonug olarak kapesitabin kardiyotoksisitesi nadir de olsa akilda bulundurulmalidir. Tedavi
oncesi hastalar risk faktorleri agisindan degerlendirilmeli, olast yan etkiler konusunda bilgilendirile-
rek kardiyak semptomlar gelistiginde tibbi destege bagvurmasi saglanmalidur.

Anahtar Kelimeler: Fluoropirimidin, kapesitabin, kardiyotoksisite
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NADIR BiR URINER RETANSIYON NEDENi: FOWLER SENDROMU

Engin Kiiliikgii1, Hakan §|vg|n2
MTokat Devlet Hastanesi, Uiroloji Klinidi, Tokat
?Tokat Devlet Hastanesi, g Hastaliklar Klinigi, Tokat

Girig: Akut triner retansiyon; aniden idrar ¢ikisinin ortadan kalkmasi ve distandii mesane
ile karakeerize bir iirolojik acildir. En yaygin nedeni yaslanan popiilasyonda artan siklikla goriilen
prostat hastaliklaridir. Akut iriner retansiyonu kadinlarda olduk¢a nadir izlenmektedir. Fowler
Sendromu ilk defa 1985 tanimlanmustir. Bu sendromda ‘agir1 kontrakte tiretral sfinkter” olarak isim-
lendirilen tiretral sfinkterin relaksasyonunda anormallik vardir ve hastada bu durumu ortaya koyan
nérolojik bir patoloji meveut degildir. Bu ¢aligmada akut iiriner retansiyon ile bagvuran ve fowler
sendromu tanist konulan hastanin sunulmasi hedeflenmistir.

Olgu: 37 yaginda kadin hasta acil klinigine kasik bolgesinde agr1, halsizlik, karinda dolgunluk
hissi ve idrar yapmakta zorlanma yakinlamalan ile bagvurdu. Hastanin 6zge¢misinde herhangi
bir norolojik hastalik ykiisii olmayip yaklagik 3 yil 6nce sol over kistleri nedeni ile opere edildigi
égrenildi. Caligilan kreatin ve iire degerleri sirastyla 4.1 ve 97 olarak élgiiliirken elektrolit degerleri
normal araliklarda sonuglandi. Hastada acil diyaliz endikasyonu mevcut degildi. Bakilan triner
ultrasonografide her iki bobrekte derece 2 pelvikaliektazi ve miksiyon sonrasi mesane igerisinde
520 cc idrar oldugu goriildii. Uretral katater takilarak servise alinan hastanin kataterizasyon sonras
ilk 24 saat yaklagik 14550 cc idrar ¢ikigt oldu. 10 giin siire ile tiretral kataterli takip edilen hastanin
ortalama 3500-4000 cc/giin idrar ¢ikigi oldu. 10. giiniin sonunda BUN:23.13mg/dL, kreatinin:1.18
mg/dL diizeyinde oldugu gozlendi. Idrar kiiltiiriinde iireme olmayan hastanin yapilan iirodinamik
incelemesinde azalmig dolum hissi, uzamig dolum faz1 ve iseme esnasinda detrusor basincinin son
derece sinirh gergeklestigi izlendi. Beyin ve spinal kordun gériintiilemeleri de tamamen normal ola-
rak izlendi. Hormon profili biitiiniiyle normal araliklarda sonuglandi. Tiim bulgular egliginde fowler
sendromu tanist konularak hastaya mesanenin diizenli olarak drenajinin saglanmasi ve tist tiriner sis-
temin korunmast amaciyla giinde 6 defa uygulanacak sekilde temiz aralikli kataterizasyon baglandu.

Sonug: Uriner retansiyon ile bagvuran ve altta yatan nérolojik patoloji veya endokrinolojik
bozukluk tespit edilemeyen geng kadin hastalarda ayiricr tanilar arasinda Fowler sendromunun
akillarda tutulmasinin 6nemli oldugu disiincesindeyiz.

Anahtar Kelimeler: Uriner, retansiyon, fowler, sendrom
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iZOLE PROTEINURI iLE SEYREDEN IGA NEFROPATISI

Deniz Cengiz1, Ali (engiz2
TAbant izzet Baysal Universitesi Tip Fakiltesi Hastanesi, g Hastaliklart Anabilim Dali, Bolu
2Abant izzet Baysal Universitesi Tip Fakiiltesi Hastanesi, Gdgiis Hastaliklart Anabilim Dal, Bolu

24 yaginda bilinen sistemik hastalik oykiisti olmayan erkek hasta, septum deviasyonu nedeniyle
preoperatif degerlendirilme amaciyla gdgiis hastaliklan poliklinigine yonlendirilmis. Fizik muayene-
sinde bki:21, bilateral solunum sesleri dogal,hemodinamik parametreleri stabil olarak degerlendiril-
mis. Laboratuar tetkiklerinde cre:2.33 tire:49 gfr:37.7 ml\dk tespit edilmesi tizerine i¢ hastaliklart
poliklinigine yénlendirilmis.Hastanin tam idrar tekiginde protein:++,eritrosit 2-3hiicre\HPEl6k:-;
spot idrar prot:249 mg\dl,spot idrar cre:200.3 mg\dl;1.23 gr proteinuri;alb:41.9 g\L na:140
mmo\L, k:4.6 mmol\L; venoz kan gazinda ph:7.35 pc02:48 HC03:26 tespit edildi.Uriner ultrason
istendi, sag bobrek 110 mm, sol bébrek 112 mm bilateral renal ckojenite grade 1 artmasi diginda
patoloji saptanmadi. Hastanin anamnezinde kronik bébrek yetmezligi, ailede nefrolojik hastalik
oykiisii olmayan hastanin askeri personel oldugu, 1 ay 6nce gorevi nedeniyle dort giin dehidrate
kaldig1 ve sonrasinda bir defa hipertansif atak yagadig1 6grenildi.Intrensenk renal patoloji agisindan
ilag ve toksik madde kullanimi, sorgulandi,olmadigs 6grenildi. Akut poststreptokoksik glomeru-
lonefrit igin enfeksiyon anamnezi olmadig1 gorildiLipid paneli,c3,c4 istendi, normal sinirlarda
oldugu goriildii.Makroskopik hematuri olmadig: 6grenildi.Géz hastaliklarina yonlendirildi, géz
dibi muayenesi sonucu evre 1 aterosklerotik bulgular disinda patoloji saptanmadi. Tansiyon holter
istendi,ortalama sistolik kan basinc1 137mmHg,diyastolik kan basinct 77 mmhg oldugu goriildi,
ckokardiyografide sol ventrikul hipertrofisi tespit edilmedi.Ekstrarenal sistemik bulgular agisin-
dan incelendi, ara sira olan hafif diz agrlan diginda artralji saptanmady, cilt muayenesinin normal
sinirlarda oldugu goriildi Alport ve 1g a nefropatisi igin isitme testine yonlendirildi, odyolojik
patoloji saptanmadi.Mevecut fizik muayene,laboratuar ve ultrason bulgular1 dogrultusunda prerenal
ve postrenal patoloji diisiiniilmeyen hastada, renal patolojinin tespiti amaci ile renal biyopsi icin dig
merkeze yonlendirildi.Hastada biyopsi sonucu diffuz mezengial IgA birikimi, eslik eden ¢3 birikimi
saptanmast nedeniyle 1g a nefropatisi tanisi koyularak steroid tedavisi baglandig1 6grenildi.

IgA nefropatisi ilk kez 1968 yilinda tarif edilen ve en sik goriilen primer glomeriil hastaligidir.
Immunkompleks brikimine baglt gelisen bir glomerulonefrit olup.etiyolojisi net bilinmemektedir.
Erkeklerde iki kat daha sik olup,baslica ikinci ve tigiincii dekatta olmak iizere her yag grubunda gériilebi-
len bir nefropatidir.hnmunﬂ oresan boyama ile IgA birikimlerinin izlenmesi tanida altin standart olup,g-
lomeriiler IgA birikiminin patogenezi aydinlatillamamugtir. Hastalik genellikle sporadik olarak izlenmekle
birlikte ailesel gegis bildirilen vakalarda mevcuttur.En sik bagvuru sikayeti hematiiri olup, ¢ogunlukla
tiriner,tist solunum yolu ve ya gastroenterit gibi enfeksiyonlar sonrasi gelismektedir. Bunun yan: sira
hipertansiyon ve ya aile dykiisiiniin aragtirilmasi sonucu tani alan vakalarda meveuttur. Biz bu vakada rast-
lantisal olarak tespit edilen,enfeksiyon ve genetik yatkinliktan bagimsiz; anlamli hematuri hipertansiyon
ve hipoalbuminemi olmadan izole proteinuri ile tan: alan atipik bir IgA nefropati olgusunu sunmakeayiz.
[zole proteinuri ile seyreden bobrek yetmezligi olan geng hastalarda, ayirici tanida nefrotik sendromlarin
yant sira IgA nefropatisinin de hatirlanmas: gerektigini vurgulamay: amaglamakeayiz.

Anahtar Kelimeler: IgA Nefropatisi, Proteinuri, Bébrek Yetmezligi
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FENIRAMIDOL iLiSKiLi AKUT TUBULOINTERSTISYEL NEFRIT

Iskender Ekinci, Aysin Yaziilar, Ahmet Cinar, Mitat Biiyiikkaba, Omiir Tabak, Abdulbaki Kumbasar
7Sag“llk Bilimleri Universitesi, Kanuni Sultan Siileyman Egitim ve Arastirma Hastanesi, i Hastaliklan Klinigi, istanbul

Girig: Akut tubulointerstisyel nefric (TIN), akut bébrek yetersizliginin sik bir nedeni olup
ctiyolojide ilaglar, allerjik durumlar, otoimmun hastaliklar ve sistemik enfeksiyonlar suglanmakta-
dir. Feniramidol, genellikle iyi tolere edilen non-narkotik bir miyorelaksan olup renal yolla atlir.
Literatiirde hepatotoksisite ve akut tubuler nekroz yaptigi birkag vaka bildirilmigtir. Burada fenira-
midol iliskili bir akut TIN vakast sunulmustur.

Olgu: Bilinen hastalik ve kronik ila¢ kullanim 6ykiisii olmayan 55 yaginda kadin hasta bulanti,
kusma sikayetiyle bagvurdu. Hastanin 1 hafta 6ncesinden yogun feniramidol hcl kullanimi mev-
cuttu. Fizik muayenesinde vital bulgular arteriyal kan basinct 120/75 mmHg, kalp tepe atim1 82/
dk, solunum sayis1 18/dk ve ates 36.6 °C 6l¢iildi. Bag boyun muayenesi, solunum ve kalp sesleri,
abdomen ve eklem muayeneleri ve nérolojik muayenesi dogaldi. Tetkiklerinde lokosit 11x109/L,
hemoglobin 11.6 g/dL, platelet 162.000x106/L, glukoz 110 mg/dL, kreatinin 6,8 mg/dL, ALT 46
U/L,AST 18 U/L, ALP 69 U/L, GGT 77 U/L, albiimin 3,1 g/dL, total protein 5,6 g/dL, eritrosit
sedimantasyon zamanit 64 mm/saat, c-reaktif protein 27 mg/L, C3 0,98g/L, C4 0,29g/L saptandu.
Kan gazinda ph 7.35, HCO3 isc 21 olarak saptandi. Tiroit fonksiyon testleri, vitamin B12 ve folik
asit diizeyleri normaldi. Guinlitk 2-3 It kadar idrar ¢ikigt olan hastanin 24 saatlik idrarinda 865
mg proteiniiri saptandi. ANA, MPO ANCA, PR3 ANCA, p-ANCA, Anti ds DNA, anti-GBM
negatif idi. Protein ve immunfiksasyon elektroforezi, kanda ve idrarda kappa ve lambda diizeyleri,
Ig G, Ig M ve Ig A diizeyleri normal sinirlarda saptandi. PA AC grafisi normaldi. Abdomen ultraso-
nografide bébrek boyut ve parankimi dogal, renal doppler incelemede renovaskiiler yapilar normal,
ekokardiyografik inceleme normal idi. On planda feniramidol iliskili akut TIN diisiiniilen hastaya
renal biyopsi onerildi ama hasta kabul etmedi. Bunun tizerine 60mg iv metilprednizolon baglandu.
Metilprednizolon sonrast hastanin kreatinin seyri Tablo'da gosterildigi gibi seyretti. Poliklinik takip-
lerine devam eden hastanin bébrek fonksiyon testleri normal sinirlarda seyretmektedir.

Sonug: Akut TIN diisiiniilen vakalarda ila¢ anamnezi iyi alinmalidir. Ilag iliskili TIN vaka-
larinin yaklagik ticte birinde bobrek fonksiyonlari tamamen normale dénmez ve bu durum ilacin
kullanim siiresinin uzun veya dozunun yiiksck olmasinin bir sonucu olarak yorumlanmaktadur.

Anahtar Kelimeler: Feniramidol, akut tubulointerstisyel nefrit, miyorelaksan
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Tablo 1. Hastanin serum kreatinin diizeyi seyri

Zaman Serum kreatinin diizeyi (mg/dL)
Basvuru ani 6.8
2.gin 7.52
3.gin 8.67
4.gin*** 9.21
5.gin 9.95
6.gin 10
8.gin 9.49
9.gin 7.98
10.giin 6.85
11.giin 5
12.giin 4.33
13.giin 3.57
14.giin 2.82
15.giin 1.74
16.giin 1.67
17.gin 1.39
18.giin 1.01

***: Steroid baglanan giin
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MEDYA, BiTKi KURLERi VE ORGAN YETMEZLIGi

Zeynep Kog, Giilhan Ozkanli, Selahattin Seker
Pendik Devlet Hastanesi, Dahiliye Klinigi, Istanbul

Aile Hekimligi polikliniginde kreatinin (Cr) diizeyi 1.6 mg/dl olmasi nedeni ile hasta
dahiliye poliklinigine bagvurdu. Hasta 28 yaginda olup kronik bir hastaligi bulunmamaktayd:.
Poliklinigimizde l¢iilen tansiyon seviyesi 110/70 mmHg diizeyindeydi. Kullanmakta oldugu nons-
teroidal antiinflamatuar ilag veya antibiyotik bulunmamaktaydi. Son dénemlerde kusma, ishal gibi
stvi kaybr ile giden semptomlar: olmamigti. Agir egzersiz anamnezinde yoktu. Ailesinde bobrek yet-
mezligi yoktu. Fizik muayenesinde vitalleri stabil olan hastanin voliim durumu degerlendirildiginde
6volemik oldugu gorildii. Laboratuar tetkiklerinde BUN 18 mg/dl, Cr 1.6 mg " di. Elektrolit imba-
lanst olmayip, kan gazinda da metabolik asidoz tesbit edilmedi. Tam idrar tetkikinde ise hematiiri/
proteiniiri/lokositiiri yoktu. Parathormon diizeyi 32 pikogram olarak tesbit edildi. Renal USG"de
ise parankimal hastalik lehine bulgu yoktu, bobrek boyutlar: ise normaldi. Renal Dopplerde arter ve
ven akim hizlari normal olup stenoz lehine bulgu yoktu. Hastada son hali ile Akut donem bir bébrek
yetmezligi oldugu ve bébrek yetmezliginin renal diizeyde oldugu 6n planda diisiiniildi ancak etyo-
loji konusunda belirsizlik vardi. Hastanin ilag anamnezi bunun tizerine tekrar sorgulandiginda ilag
kullanmadigini, 1 hafta 6ncesine kadar zayiflamak icin bir bitki karigim1 aldigini, adin: televizyonda
duydugunu belirtti. Hasta viicut kitle indeksine gore *fazla kilolu" kategorisindeydi. Bitki karigimi-
nin igerigini ve ismini bilmemekteydi. Nefroloji konsiiltasyonu ve intravendz sivi tedavisi planlandi.
Hastanin takibinde bébrek yetmezligi diizelip, poliiiri gelismedi. Hastanin mevcut bébrek yetmez-
ligi kullanmakta oldugu bitkisel zayiflama cayz ile iliskilendirildi.

Bitkisel iiriin/besin takviyeleri toplum tarafindan yan etkilerinden bagimsiz disiiniiliip, tiiketil-
mektedir. Medyada bunlar énerilirken bu tarz iiriinlerin *saglik bakanliginca onayli olup olmadig:’
sorgulanmamaktadir. Doz bagimli/bagimsiz yan etkileri, bilimsel ¢aligmalari olmadig i¢in bilinme-
mektedir. Ozellikle karaciger ve bobrek yetmezligine yol agan etkileri olan bu tarz iiriinler/karigim-
lar medya tarafindan Sviilmekteyken, insan saglig1 agisindan sorun olusturabilmektedir.

Anahtar Kelimeler: Bitki kiirleri, bobrek yetmezligi, medya
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BEHCET HASTALIGININ SEYRINDE BAGIMSIZ BiR RiSK FAKTORU OLARAK
NON-AFTOZ BASLANGIC

Muhammed Ayd|n1, Bahar Artim Esen?, Murat inangz, Mahdume Lale ﬁgalz, Ahmet Giil?
Ystanbul Universitesi, Istanbul Tip Fakiiltesi, ic Hastahklan Anabilim Dab, istanbul
Zfstanbul Universitesi, Istanbul Tip Fakiiltesi, i Hastaliklart Anabilim Dali, Romatoloji Bilim Dall, fstanbul

Amag: Behget hastaligi (BH) mukokutanéz dokularda, eklemlerde, gozlerde, kan damarlarinda,
beyinde ve bagirsaklarda tekrarlayan inflamatuvar ataklarla karakterize multisistemik bir hastaliktr.
Patognomonik klinik ve laboratuvar bulgusu olmadig: icin BH tanisi bir grup bulgunun birlikeeli-
gine dayanir. Tekrarlayan oral aftz iilserler (TOA) en sik gériilen bulgulardir ve yaygin olarak kul-
lanilan Uluslararas: Caligma Grubu (UCG) tani élciitlerine gore tiim hastalarda TOA bulunmas:
gerekir. Bununla birlikte, bazi hastalarda hastaligin baglangicinda TOA gelismeyebilir ve bu da BH
tanusinda zorluga neden olabilir. Bu ¢alismada, hastaligin baglangicinda TOA olan veya olmayan
hastalarda hastalik seyrinin ve bulgularin sikliklarinin aragtirilmasi amaglandu.

Yontem: Calisma grubu, 2010 ve 2016 yillar arasinda takip kaytlari olan 570 hastadan olugtu-
ruldu. Hastalarin 449'u UCG tant kriterlerini kargilamaktaydi. Tiim hastalarla yiiz yiize gorugildi
ve tbbi kayitlar: retrospektif olarak incelendi. Hastalik seyrindeki farkliliklar, hastaligin baglangig
sckline ve diger bulgularin gelisme sikligina gore analiz edildi.

Bulgular: Hastalarin %13.6'sinda non-aftéz baglangic (NAB) oldugu belirlendi. Sigara ienler-
de sigara icmeyenlere gore NAB'in daha sik oldugu tespit edildi (Erkeklerde %18.4'¢ kargilik %6.8,
p=0.019; kadinlarda %22.9'a karsilik %9.7, p=0.038). NAB'l1 hastalarda, aftéz baglangi¢l hastalara
gore iiveit (%54.1'¢ kargilik %30.2, p<0.001) ve kardiyovaskiiler tutulum (%39.3'e kargilik %24.2,
p=0.019) daha siktr (Tablo). Hem NAB grubu hem de aftéz baglangic grubu, benzer hastalik siiresi
icinde UCG tanu kriterlerini kargiladi (Medyan 48’ kargilik 54 ay). Ancak NAB grubunda, UCG
kriterlerinin kargilanmasindan sonra tanida 5.3 aylik bir gecikmeye kargilik aftdz baglangicli hastalarda
tanida 3 aylik bir gecikme saptandi (p=0.003). Genel olarak, BH'nin baglangicinda en sik gelisen
bulgular TOA, genital iilserler ve iiveit; seyir sirasinda en geg gelisen bulgu ise akciger parenkimal
tutulumu idi. Ik bulgu olarak eritema nodozum benzeri lezyonlar kadinlarda (%11.3'¢ kargilik %5.1,
p=0.024), derin ven trombozu (DVT) ise erkeklerde (%4.6'ya kargilik %0.9, p=0.04) daha sikei.
NAB'1n, iiveit (OR=2.06) ve DVT (OR=2.25) gelisiminde bagims1z bir risk faktérii oldugu lojistik
regresyon analizi ile belirlendi. Behget hastalarinin hicbirinde baglangi¢ bulgulari olarak arteriyel anev-
rizma veya tromboz, pulmoner parenkimal, gastrointestinal veya genitotiriner tutulum yoktu.

Sonug: Bu retrospektif ¢aligma Bilim Dalimiz tarafindan daha énce de gozlenen, Behget has-
talarinin bir kisminda baglangicta TOA olmadig: bulgusunu, ilk bildirilenlerden daha az siklikla
(%13.6) da olsa dogrulad: ve NAB'lt hastalarin klinik seyirde farkli ézelliklere sahip oldugunu
ortaya koydu. NAB, hastalarda artmis olan iiveit ve kardiyovaskiiler tutulum siklig1 nedeniyle ayr
bir prognoz faktorii olarak diisiiniilebilir. Bununla birlikte, aft6z tilserleri olmayan hastalarda tveit
ve damar tutulumu gibi ayirt ettirici klinik bulgular sayesinde BH tanisinin konulmasinin miimkiin
hale gelmesinin de artmus siklikta katkisi olabilir.

Anahtar Kelimeler: Behget hastaligi, non-aftéz baglangig, tekrarlayan oral aft
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Tablo 1. Behget hastalarinda bulgularin sikliklarinin, BH baglangig sekillerine gore dagilimi

Aftiz baslangic Non-aftdz baslangic
(n=388) (n=61)

Artrit 117 30.2 18 295 1.000
Uveit 117 302 33 541 <0.001
Kardivovaskiiler Tutulum 94 242 24 393 0.019
Narolojik Tutulum 34 8.8 6 9.8 0.975
Pulmoner Tutulum 8 21 0 0 0.606
Intestinal Tutulum 8 21 0 0 0.606
Epididimit/Orgit 3 0.8 0 0 1.000
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NADIR BiR BIRLIKTELIK: GG4-ILiSKiLi MEZENTERIT VE ANKIiLOZAN
SPONDILITLI BiR OLGU

Ozlem Pehlivan, Sibel Ocak Serin, Ezgi Ersoy Yesil
Sadgiik Bilimleri Universitesi, Umraniye Egitim ve Arastirma Hastanesi, lc Hastaliklan Klinigi, istanbul

Girig: Immiinglobulin G4 (IgG4) iligkili hastalik patogenezi tam aydinlatlamamus, kronik
inflamatuar bir sendromdur. En sik tutulanlar pankreas, hepatobiliyer sistem, titkriik bezleri, orbita
ve lenf nodlaridir. Tutulan organlarda tiiméral kitle lezyonu, storiform fibrozis, obliteratif flebit ve
IgG4 treten plazma hiicreleri bulunmasiyla karakeerizedir. Literatiirde Romatoid Artrit, Sjogren
Sendromu ile ilgili veriler mevcutken AS ile birliktelik rastlanmamugtir. Biz AS nedeniyle baglanan
ctanercept tedavisi altinda iken progrese olarak tani alan, IgG4 aracili sklerozan mezenteritli olgu-
muzu sunduk.

Olgu: 4 yildir HLA B27 (+), grade 4 bilateral sakroiliit ile AS tanisi alarak takip edilen hastaya
stilfasalazin 2x2 ve NSAI tedaviye yanit olmamas: tizerine 3 yil 6nce Anti TNF ajan etanercept
tedavisi baglanmug. Etanercept tedavisinin 15. ayinda her iki testiste sigme olmasi iizerine tedaviye ara
verilmis. Bu dénemde karin agrilar olan hastanin ESR:85 mm/h CRP: 6.7 mg/dl tespit edilmistir.
BT’de asenden kolon medial béliimiinde 4.5 cm ¢apinda hiperdens yumugsak doku dansitesi olarak
tanimlanan kitle, MRda yer yer kontrast tutan fibrograniilomatoz siireg olarak yorumlanmustir.
Hasta kolon malignitesi 6n tanisi ile operasyona alinmugtir. Cekum arkasinda mezoya uzanan 4x5
cm’lik sert fikse kitle tespit edilmistir. Gonadal yapilarin kitle icine girdigi, tireterin kitle ile yakin
iligkili oldugu ve kitlenin ileokolik mezoda tam kat tutulum gésterdigi vena cava inferiora kadar
uzandig gériilmiis. Kitle eksizyonu ve sag hemikolektomi yapilan hastanin patolojik incelemesinde
mezenterik yagh doku alaninda belirgin fibrozisin eslik ettigi lenfoid folikiiller, artmig plazma hiic-
releri, obliteratif flebit ve multiniikleer dev hiicreler tespit edidli. CD20,CD3,Ki67 IgG4 hiicreler
70/BBA izlenmigtir. Bu alanda IgG4(+)/IgG (+) hiicre orani >%50, immun boyamada CD34 vas-
kiiler yapilarda pozitif saptanmigtir. Patolojik tan1 IgG4 iliskili sklerozan mezenteritis saptanmigtir.
Plazma IgG4 4.57 (0.03-2.010) g/L bulunmugtur. Hastaya metilprednisolon tedavisi baglanmus,
azatiyoprin eklenmesi planlanmigtir. Steroid doz azaltlarak kesilmesi planlanmigtir. Bu siiregte AS
aktivasyonu gelisen hastaya tekrar etanersept tedavisi baglanmugtur.

Sonug: Bir ya da daha fazla doku veya organda agiklanamayan biiytime gésteren, serum IgG4
diizeyi yiiksek ve morfolojik olarak lenfosit ve IgG4 plazma hiicresi infiltrasyonu,storiform fibrozis
ile obliteratif flebit gosteren bir hastada IgG4-IH diisiiniilmelidir. Hastalik klinik belirti olmaksizin
tesadiifen radyolojik ve patolojik bulgularla ortaya ¢ikabilir. Olgumuz tireter basisina baglt bulgularla
prezente olarak tan1 almustir. Glukokortikoidler birincil tedavi segenegini olusturmaktadirlar. Steroide
direngli olgularda azatiyoprin ya da mikofenolat mofetil gibi immiinsupresif tedavi giindeme
gelebilir. Tekrarlayan ya da refrakter hastaligi olan olgularda rituksimab ya da bortezomib tedavileri
de dnerilmektedir. Olgu sunumu olarak refrakter hastalarda tedavide AntiTNF tedavi denenmistir.
Bizim olgumuz AS birlikte olmasi ve hastaligin tedavisinde de denenen antiTNF tedavi almakta iken
progrese olup prezente olmasi bakimindan ilgingtir. Literatiirde AS ile birlikeelige rastlanmamustir

Anahtar Kelimeler: IgG4-iliskili mezenterit, ankilozan spondilit, Anti TNF
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TOFASITINiB TEDAVIiSi ALTINDA DERi TUTULUMU iLE PREZENTE OLAN B
HUCRELI LENFOMA OLGUSU

Ozlem Pehlivan, Sibel Ocak Serin, Ezgi Ersoy Yesil
Sadgiik Bilimleri Universitesi, Umraniye Egitim ve Arastirma Hastanesi, lc Hastaliklan Klinigi, istanbul

Girig: Romaroid artrit(RA), hematolojik komorbiditelerin siklikla izlendigi kronik inflama-
tuar multisistemik bir hastaliktir. RA'da lenfoma ve 16semi riski orta derecede artmigtir. Neoplazi
gelismesinde immiin sistemde regiilasyon bozuklugu ve kronik immiin aktivasyonun rolii oldugu
digtinilmektedir. Tedavide kullanilan biyolojik ajanlarin da risk artigina sebep oldugu bilinmek-
tedir. Janus kinaz (JAK) enzimini inhibe eden tofasinitibte de bu risk s6z mevcuttur. Biz burada
tofasinitib tedavisi altinda deri tutulumu ile kendini gésteren diffiiz high grade biiyiik B hiicreli
lenfoma tanist koyulan olgumuzu sunduk.

Olgu: 25 yildir RF(+) RA tanust ile takipli 65 yaginda kadin hasta 2 yildir romatoloji polik-
linigimizde izlenmektedir. RA icin metotrexate, sulfasalazin, steroid ve leflunamid kullanmistir.
Tedaviye yanitsizlik nedeni ile 1 yil siire ile adalimumab ve leflunamid kombinasyonu, yanitsizligin
devami nedeni ile son 2 yildir tofasinitib tedavisi almaktadir. Son 2 aydir sirtta 2 cm ¢apli eritemli,
diizgiin yiizeyli,sert, daginik yerlesimli nodiillerinin i¢in dermatoloji tarafindan degerlendirilen has-
taya lezyondan biyopsi yapilmis. Ancak hasta sonucunu almaya gelmemistir. Acil servise ates ve genel
durum bozulmasi nedeni ile bagvuran hastanin BUN: 62 mg/dl, Kreatinin:1.8 mg/dl K: 5.7 WBC:
6.950, Hb: 6.4, MCV: 89, Plt: 318000 ve CRP: 9.3 mg/dl tespit edilmistir. Aktif kanama tespit
edilmemis, hastanin sorgulamasinda oligiiri ve distiri ve FM de; N: 112 /dk, TA: 100/63 mmhg,
A:38.5 C, SO2: 95 olarak 6lgiilmiis. Suprapubik hassiyeti olan, TIT'de 3+ [6kosit ve 1+ eritrositi
bulunan hasta, UA: 11mg/dl, LDH: 1500 mg/dl olmasi, CRP 14 mg/dl ve procalcitonin 1.04 ng/
ml ‘e progrese olmas tizerine anemi etyolojisi aragtirilmasi, ABY, tiriner enfeksiyon éntanilart ile
servise yatirilip antibiyoterapisi baglanmugtir. Deri biyopsi sonucu Diffiiz high grade biiyiik B hiicreli
lenfoma olarak bildirilmigtir. CD20(+) BCL-2 (+), BCL6(+), CMYC %70 (+) sistemik biiyiik
B hiicreli lenfoma deri tutulumu tespit edilmistir. Bu donemde tofasinitib tedavisi kesilen hastaya
lenfoma igin Rituksimab-CHOP tedavisi planlanmugtir. Kemik iligi aspirasyon ve biyopsisi yapilan
hastanin aspirasyonunda normoseliiler, kesintisiz olgunlagmas: olan, lenfomonositer karakterde %6
atipik hiicre ve eritroid seride megaloblastik degisimli kemik iligi izlendi. LDH 1664 mg/dl olan
hastaya metilprednisolon 80 mg/giin baglandi. Atesi gerileyen hastaya Rituksimab ve R-CHOP
kemoterapisi baslandi. CD20 baskilayic1 Rituksimab RA tedavisinde de fayda etmektedir.

Sonug: Tofasinitib RA'li hastalarda T hiicre ve diger lokosit fonksiyonlarini azaltarak sinoviyal
inflamasyon ve yapisal eklem hasarini azaltarak etki etmektedir. Tofasinitib ile tedavi edilen has-
talarda lenfoma olgular gozlenmistir. Yiksek hastalik aktivitesine sahip RA'de genel popiilasyona
kiyasla lenfoma gelisim riski daha yiiksek olarak gézlemlenmistir. Hastamizda lenfoma riskini arti-
ran yiiksek hastalik aktivitesi, metotrexate, adalimumab ve tofasinitib kullanimi mevcuttur. Ancak
tofasinitib’in lenfoma gelisimine olan etkisi bilinmemekeedir.

Anahtar Kelimeler: Romatoid artrit, Tofasinitib, B hiicreli lenfoma
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SIGARA iCMENIN BEHCET HASTALIGININ BASLANGIC VE SEYRi UZERINE
ETKISi

Muhammed Ayd|n1, Bahar Artim Esen?, Murat inangz, Mahdume Lale 6;a|2, Ahmet Giil?
Ystanbul Universitesi, Istanbul Tip Fakiiltesi, ic Hastahklan Anabilim Dab, istanbul
Zfstanbul Universitesi, Istanbul Tip Fakiiltesi, i Hastaliklart Anabilim Dali, Romatoloji Bilim Dall, fstanbul

Amag: Behget hastaligi (BH) multifakeériyel sistemik bir inflamatuvar hastalikeir. Tekrarlayan
oral aftéz iilserler (TOA), BH’nin baglangicinda ve seyrinde en sik goriilen bulgulardir. Bununla
birlikte, hastalarin %14-20'sinde baglangigta TOA gelismeyebilir ve 6nceki gézlemler sigara icmenin
BH'de TOA sikligin1 azaltabilecegini gostermistir. Bu ¢aligmada, sigara icmenin BH baglangicinda
ve seyrinde TOA ve BH'nin diger bulgulart tizerindeki etkisinin arastirilmasi amaglands.

Yontem: Calisma grubu 2010-2016 yillar: arasinda takip kayitlar: olan, Uluslararast Calisma
Grubu (UCG) tant kriterlerini dolduran ve sigara icme konusunda giivenilir bilgi saglanan 399
hastadan olusuyordu. Tiim hastalarla sigara igme durumlari ve hastalik bulgulari hakkinda gorigildi
ve toplanan veriler standart bir form kullanilarak kaydedildi.

Bulgular: Hastaligin baglangicinda sigara igenler arasinda, erkekler kadinlara gore daha sikt
(%52.5'¢ kargihk %26.4, p <0.001). Non-aftdz baslangic (NAB), hastaligin baglangicinda sigara
icenlerde sigara icmeyenlere gore daha sikt (erkeklerde %18.4'e kargilik %6.8, p = 0.019; kadin-
larda %22.9'a kargilik %9.7, p = 0.038). Ilk bulgu olarak genital iilser (GU), sigara ienlerde sigara
icmeyenlere gore daha sikti (erkeklerde %32.5'e karsilik %7.8, p <0.001; kadinlarda %35.4' karsilik
%17.9, p = 0.022). Hem erkek hem de kadin hastalardan sigara igenler sigara icmeyenlere gore, ilk
bulgularin ortaya ¢ikmasindan sonra UCG kriterlerini daha erken doldurmuglardir (erkeklerde
medyan 36'ya kargilik 71 ay, p <0.001; kadinlarda medyan 43'e karsilik 74 ay, p = 0.001). Uveit
goriilme sikligy, sigara icenlerde sigara icmeyenlere gére daha yiiksekti (erkeklerde %47.4'e karsilik
%32, p = 0.021; kadinlarda %41.7'ye kargilik %22.4, p = 0.017) (Tablo). Ilk papiilopiistiiler lezyon
(PPL), sigara icen erkeklerde sigara igmeyenlere gére daha erken geligmisti (medyan 27'ye kargilik
53.5 ay, p = 0.006). Benzer sekilde, sigara igen kadinlarda ilk PPL, ilk eritema nodozum benzeri
lezyon, ilk artrit ve ilk derin ven trombozu, sigara igmeyen kadinlara gore daha erken gelismistir
(Sirastyla medyan 36'ya kargilik 84 ay, p = 0.025; medyan 14.5' kargilik 60 ay, p = 0.033; medyan
41.5' kargilik 119 ay, p = 0.018; ortalama 31.7'ye kargilik 164.1 ay, p = 0.042). Sigara i¢menin, GU
(OR = 1.7) ve iiveit (OR = 1.95) gelisimi i¢in bagimsiz bir risk fakeorii oldugu, ancak sigara icenler-
de PPL riskinin azaldigi (OR = 0.54) lojistik regresyon analizi ile belirlendi.

Sonug: Bu retrospektif caligma, sigara igiciliginin BH'de NAB sikliginin artmasina katkida
bulunabilecegini ve sigara icen hastalarin hastalik seyrinde, NAB'dan bagimsiz olarak daha yiiksek
GU ve iiveit riski oldugunu ortaya koymustur. Bu bulgular, sigaranin sadece TOA'y1 degil ayn1
zamanda BH'nin morbiditesi tizerinde potansiyel olarak daha yiiksek etkiye sahip diger bulgularin:
da etkileyebilecegini gostermekeedir.

Anahtar Kelimeler: Behget hastalig, sigara, tiveit
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Tablo 1. BH baslangi¢ doneminde sigara igen ve igmeyen hastalarda bulgularin sikliklarinin cinsiyete gore dagilimi

Erkek Hastalar (n=217)
BH Baslangicinda Sigara

Kadm Hastalar (n=182)
BH Baslangicinda Sigara

Yok

War

Yok

1.9

p P
n Y n Ya n Y% n Y%

Artrit 38 333 31 301 0609 16 333 41 306 0865
Uweit 54 474 33 32 0021 20 417 30 224 0.017
Kardiyovaskiiler Tutuhm 46 404 32 31.1 0.155 9 188 20 149 04695
Norolojik Tutulum 12 105 4 39 0107 6 125 14 104 09504
Pulmoner Tutulum 3 26 1 1 0.623 1 21 3 22 1.000
Intestinal Tutulum 1 09 2 19 0605 1 21 4 3  1.000

Epididimit/Orgit 1 09 2 0.605 - - - - -
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