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ONSOZz
Degerli Meslektaslarimiz;

ic Hastaliklan Egitim ve Yardimlasma Dernegi tarafindan uzun vyillardir
diizenlenmekte olan“Geleneksel ic Hastaliklari Giinleri - interaktif Giincellestirme”
toplantisi, 2020 yiinda 12 -15 Mart tarihleri arasinda NG Sapanca Otelde
yapilacaktir. Son ¢ yildir kongre programina dahil edilen kurslara bu yil da devam
edilecek ve 2020 yilindaki toplantimiz “Tedavi Kursu” ile baslayacaktir.

Toplantilarimiza daha 6nce de katilmis meslektaslarimizin ¢ok iyi bildigi Gzere,
“Geleneksel i¢ Hastaliklari Giinleri - interaktif Glincellestirme”toplantilari, bilgilerini
tazelemek isteyen asistan ya da uzman hekimler icin kacirlmamasi gereken bir
firsattir. Yaklasik dért gline yayilan toplantilar, agirlikli olarak “interaktif Oturum”
ve “Uzmanina Danig” formatindadir. Alanlarinda derin bilgi ve deneyim sahibi
hocalarimiz, bu toplantilarda gerek giinlik i¢ hastaliklari pratigi, gerekse son
bilimsel gelismelere iliskin birikimlerini katilimcilarla paylasmaktadirlar. Bunlarin
yani sira katilimci meslektaslarimiza s6zIu bildiri olanagi da sunulmaktadir.

Sizlerle 12 - 15 Mart 2020 tarihlerinde NG Sapanca Otel'de bir kez daha bulusmay!
ve birlikte 14 Mart Tip Bayramimizi kutlamayi arzu ediyoruz.

Prof. Dr. Kerim Giiler Prof. Dr. Siikrii Palanduz Prof. Dr. Meliha Nalcaci
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Vi

KURULLAR

Onursal Bagkan
Prof. Dr. Murat Dilmener

DUZENLEME KURULU
Es Bagkanlar
Prof. Dr. Kerim Guiler
Prof. Dr. Stkri Palanduz
Prof. Dr. Meliha Nalcaci

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

Prof. Dr. Mustafa N. Yenerel

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

Sekreterler
Prof. Dr. Kivang Cefle
Prof. Dr. Tufan Tikek

Geleneksel i¢ Hastaliklari Giinleri - interaktif Giincellestirme



I
TESEKKURLER

Abbott
Abdi ibrahim
Adeka
Alexion
Astra Zeneca
Bilim ilag
Boehringer Ingelheim
Deva ilag
ibrahim Etem ilag
Merck Group
MSD
Lilly ilag
Novartis
Novo Nordisk
Nutricia
Roche Diagnostik
Nutricia
Sandoz
Sanofi
Arven & Sanovel

Takeda

*Firmalar alfabetik olarak siralanmsgtir.
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BILIMSEL PROGRAM

12 Mart 2020, Persembe

Salon A

13.15-13.30

13.30-15.00

15.00-15.30

15.30-17.00

17.00-17.30

17.30-18:15

18.15-19.00

19.00-21.00

21.00-22.00

Vil

Acilis

Tedavi Kursu: Hangi ilaci Kime, Nasil, Ne Zaman, Ne Kadar Verelim?
Akilci ilag Kullanimi
. Beta-Bloker Tedavi (Ahmet Kaya Bilge)

. Heparin Tedavisi (Mustafa Yenerel)
. Kalp Yetersizliginde Yeni ilaclar (levasimendan, sakubitril/valsartan, SGLT-2i)
(Mustafa Ozcan)
Kahve Molasi

. Bronkodilator Tedavi (Mustafa Erelel)
. PPI Tedavisi (Filiz Akytiz)
. Dahili Hastaliklar Ve Antidepresan ilaclar (Sibel Cakir)

Kahve Molasi

Uydu Sempozyumu

Diyabete Bagli Non-Alkolik Yagl Karaciger : Fizyopatoloji, Tani ve Tedavisi
Moderator: Kerim Giiler

Konusmacilar: Sabahattin Kaymakoglu, Tufan Tiikek

@bilim

iLAC

interaktif Oturum 1
Yaslida Kronik Agr Yonetimi: Tani ve Tedavi
(Mehmet Akif Karan, Giilistan Bahat Oztiirk, Miige Catikkas, Serdar Ozkok)

Aksam Yemegi
Paramedikal Konferans

Tibbin Alternatifi Olur Mu?
(Ahmet Giil)

Geleneksel i¢ Hastaliklari Giinleri - interaktif Giincellestirme



BILIMSEL PROGRAM

13 Mart 2020, Cuma

08.30-09.30

09.30-10.30

10.30-11.00

11.00-12.00

12.00-13.00

13.00-14.00

14.00-15.00

15.00-15.30

15.30-16.30

interaktif Oturum 2

Diyabet Tani, Takip ve Tedavisinde Vakalarla Zorluklar ve Sorunlar
Oturum Baskanlari: [lhan Satman, Nevin Din¢cag
Konusmacilar: /lhan Satman, Ozlem Soyluk Selcukbiricik, Gilsah Yenidtnya Yalin

interaktif Oturum 3

Ne Zaman Vaskiilit Diisiinelim, Kimi Sevk Edelim?
(Ahmet Glil, Yasemin Sahinkaya Yalginkaya, Burak ince )

Kahve Molasi

Uydu Sempozyumu
Tip 2 Diyabet Tedavisinin Kalbi ve Kolay Yolu
Konusmacilar: Nevin Dingcag, Tufan Tukek

™\ Boehringer
I"ll Ingelheim

Ogle Yemegi

interaktif Oturum 4

Kronik Bobrek Yetersizliginin Konservatif Tedavisi: Diyalizi Nasil Geciktirelim?
(Mehmet Siikrii Sever, Halil Yazici)

interaktif Oturum 5

Ozel Durumlarda Anemi
. Gebelikte Anemiye Yaklasim (ipek Yénal Hindilerden)

. Yasllarda Anemi Yonetimi (Meliha Nalcaci)
. Kronik Hastalik Anemisine Yaklasim(Mustafa Yenerel)

Kahve Molasi

Uydu Sempozyumu

Tip 2 Diyabet Tedavisinde Yenilikci Sabit Oran Kombinasyonu: iGlarLixi
Moderator: Nevin Dingcag

Konusmaci: Ayse Kubat Uziim

SANOFI .2
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BiLIMSEL PROGRAM

13 Mart 2020, Cuma

16.30-18.00

18.00-19.00

19.30

Interaktif Oturum 6
Yuvarlak Masa; Multidisipliner Degerlendirme
Poliklinikte Transplant Hastasi Var
Moderator: Sabahattin Kaymakodglu
. Kemik Iligi Transplantli (Sevgi Kalayoglu Besisik)

. Bobrek Transplantli (Aydin Tiirkmen)
. Karaciger Transplantlli (Sabahattin Kaymakodglu)

Uzmanina Danig Oturumlari
Tiroid Nodillerine Giincel Yaklagim
(Ferihan Aral)

Oral Antidiyabetik Tedavisindeki Degisiklikler. Kilavuzlar Degistirildi mi?
(Kubilay Karsidag)

Demir Eksikligi Anemisi: Nerede Yanlis Yapiyoruz?
(Kerim Giiler, Mustafa Yenerel)

Asit-Baz Bozukluklari
(Tevfik Ecder)

SLE-Ne Zaman Siiphelenelim?
(Bahar Artim Esen)

Aksam Yemegi

Geleneksel i¢ Hastaliklari Giinleri - interaktif Giincellestirme



BiLIMSEL PROGRAM

14 Mart 2020, Cumartesi

Salon A

08.30-09.30

09.30-10.30

10.30-11.00

11.00-12.00

12.00-13.00

13.00-14.00

14.00-15.00

15.00-15.30

interaktif Oturum 7

Gebelik ve Gastrointestinal Sistem
(Moderatér: Kadir Demir)

Gebelik - Karaciger

Seviyeli Bir iligki

(Kadir Demir)

Gebelik - inflamatuvar Bagirsak Hastaliklari
Bir Dargin Bir Barisik

(Sabahattin Kaymakoglu)

Gebelik - Gastrointestinal Kanal

Hangisini Anlatsam: Reflu, Siskinlik, Kabizlik... Cok Zor Gergekten!
(Asli Ciftcibasi Ormeci)

interaktif Oturum 8
Hasta Ortada Kalmasin; Multidisipliner Yaklagimh Olgu Tartismasi
(Tufan Tiikek)

Kahve Molasi

Uydu Sempozyumu

Gercek Yasamdan Vakalarla Ryzodeg(r) Pratigi
Moderator: Nevin Din¢cag

Konusmaci: Mine Adas

O

novo nordisk®
Ogle Yemegi + Poster Tartismasi

interaktif Oturum 9
Acilde Sik Kullanilan Laboratuvar Tetkikleri (Pro-BNP, D-Dimer, Prokalsitonin)
(Kerim Giiler, Tufan Tiikek, Seyit Mehmet Kayacan, Vakur Akkaya)

interaktif Oturum 10

Cushing Sendromunda Vakalarla Farkli Etyolojilere Yaklasim

Oturum Bagskanlari: Refik Tanakol, Ferihan Aral

Konusmacilar: Ayse Kubat Uziim, Ozlem Soyluk Selcukbiricik, Nurdan Guil

Kahve Molasi
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BILIMSEL PROGRAM

14 Mart 2020, Cumartesi

Salon A

15.30-16.30

16.30-17.30

17.30-18.30

19.30

Uydu Sempozyumu
Etkili Cevap Veriyoruz
Konusmaci: Tufan Tikek

!

NOVARTIS

interaktif Oturum 11
Ug Giincel Konu:
. Besin Allerjisi (Suna Bliyiikozttirk)

. intestinal Flora ve Probiyotikler (Kadir Demir)
. Bariyatrik Cerrahi (Fulya Calikoglu)

Uzmanina Danis Oturumlari
Insiilin Gereksinimi Duyan Tip 2 Diyabetlide Giincel Tedavi Yaklasimi: Yeni Goriisler
(M. Temel Yilmaz)

Gebelik ve Tiroid
(Ayse Kubat Uziim)

Karaciger Sirozu Komplikasyonlarinin Takip ve Tedavisi
(Fatih Besisik)

Protein Elektroforezi Ne Zaman istemeliyim; Olgumda Plazma Hiicre Hastaligi mi Var?
(Sevgi Kalayoglu Besisik)

Ust Gastrointestinal Sistem Kanamasi
(Seyit Mehmet Kayacan, Bilger Cavus)

Yashda Uykusuzluk
(Mehmet Akif Karan, Duygu Erbas Sacar)

Aksam Yemegi

14 Mart 2020, Cumartesi

Salon B

09.30-10.30

13.00-14.00

14.00-15.00

Xi

Sozel Bildiriler -1
Oturum Bagkani: Murat Kdse

Sozel Bildiriler - 2
Oturum Baskanlari: Kivang Cefle, Sukrii Palandiiz

Sozel Bildiriler - 3
Oturum Baskanu: Stikrii Oztiirk

Geleneksel i¢ Hastaliklari Giinleri - interaktif Giincellestirme



BiLIMSEL PROGRAM

15 Mart 2020, Pazar

09.00-10.00

10.00-10.30

10.30-11.30

11.30-12.00

12.00-12.45

interaktif Oturum 12

Atesli Hastaya Yaklasim: Enfeksiyon mu? Degil mi?

Moderatér: Cemil Tascioglu

Konusmacilar: Mustafa Oral Onciil, Sezai Vatansever, Timur Selcuk Akpinar
Kahve Molasi

interaktif Oturum 13

Kronik Nefes Darligina Yaklasim: Kardiyak/Non-Kardiyak?
(Mustafa Ozcan, Mustafa Erelel)

Askin Molekiiler Genetigi (Sikrii Oztiirk)

Kapanisg
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13. i¢ Hastaliklari Hemsireligi Giinleri

10:00 - 10:30
10:30-11:00

11:00 - 12:00

12:00 - 13:00
13:00 - 14:00

14:00 - 14:45

14:45-15:30
15:30-16:45

16:45-17:30

Xiv

14 Mart 2020, Cumartesi, SAPANCA

HEMSIRELiK PROGRAMI

KAYIT

ACILIS

Fatma Sever (i¢ Hastaliklari Anabilim Dali Hemsirelik Hizmetleri Sorumlusu)
Sehrinaz Polat (Hemsirelik Hizmetleri MudurQ)

Meliha Nalcaci (i¢ Hastaliklari Anabilim Dali Baskani)

Kerim Gller (Organizasyon Komitesi Baskani)

Selda Celik (i¢ Hastaliklari Hemsireligi Giinlerinden izlenimler)
DIYABET TEDAVIiSINDE YENILIKLER

Oturum Baskanlari: Ayse Kubat Uziim, Nurdan Giil

Diyabet Tedavisinde Yenilikler (Hilya Dogru Hacisahinogullari)
Yeni Tedaviler Isiginda Diyabetli Hastaya Hemsirelik Yaklagimi (Elif Bagdemir)
OGLE YEMEGI

AKUT iINMEYE YAKLASIM, TANI VE TEDAVI

Oturum Baskanlari: Kerim Guler, Aysel Cavusoglu

Akut inmeye Yaklasim, Tani Ve Tedavi (Esme Ekizoglu Turgut)
inmeli Hastada Hemsirelik Bakimi (Giilnur Evmek)
HIPERTANSIYON

Tani ve Tedavide incelikler (Kerim Giiler)

KAHVE MOLASI

OBEZ HASTANIN YOLCULUGU

Oturum Baskanlari: Nevin Din¢cag, Fulya Calikoglu

Ne Yiyelim, Ne Yemeyelim (Cemile idiz)

Oberzite Ve Egzersiz (Ozlem Soyluk Selcukbiricik)

Obezitenin Medikal Tedavisi (Fulya Calikoglu)

Kime, Hangi Cerrahi (Umut Barbaros)

ASKIN MOLEKULER GENETIGi

Oturum Baskanlari: SUkri Palandiiz, Fatma Sever

Askin Molekiiler Genetigi (Stikri Oztiirk)

Geleneksel i¢ Hastaliklari Giinleri - interaktif Giincellestirme



KONUSMA METINLERI







Yash Hastalarda Kronik Agri Yonetimi:
Tani ve Tedavi

Mehmet Akif Karan, Giilistan Bahat Oztiirk, Serdar Ozkok,
Miige Catikkas Demir

Istanbul Universitesi, Istanbul Tip Fakailtesi, ¢ Hastaliklari Anabilim Dali, Geriatri Bilim Dali

Agr1, yaslilarda sik goriilen ve yasam kalitesini olumsuz etkileyen 6nemli bir sorundur.
Kronik agr1, en az 3 ile 6 aydir devam eden agriy1 ifade eder. Erigkin niifusta kronik agri
prevalansy, caligilan hasta grubuna ve ‘kronik agri’ tanimina gére toplumda yagayan yaglilarda
%25-50, bakimevinde kalan yaglilarda %45-80 oranindadir.

Yiiksek prevalansina ve yasam kalitesine olumsuz etkilerine ragmen agri genellikle ger-
cekte oldugundan az bildirilir. Bunun nedeni agrinin, yaslanmanin kaginilmaz bir parcasi ol-
dugu ve katlanilmas: gerektigi algisidir. Ancak agr1, hemen her zaman fiziksel veya psikolojik
bir patolojinin pargasidir. Diinya genelinde yaglilar tarafindan en sik bildirilen agr1 nedenleri
artritler (romatoid artrit, osteoartrit vd), bel-sirt agrist ve fibromyaljidir.

Yaslida agrinin patofizyolojisinde agt: reseptorlerinde (Pacini cisimciklerinde %50 azal-
ma, Meissner / Merkel disklerinde %10-%30 azalma), periferik sinirlerde (Miyelinli sinir-
lerin yogunlugunda azalma, anormal / dejenere lif sayisinda arus, iletim hizinda diigme,
miyelinsiz sinirlerde azalmus biiyiik lif sayisi, Substance P yogunlugunda azalma) ve merkezi
sinir sisteminde (Dorsal boynuz néronlarinda kayip, korteks, orta beyin ve beyin sapinda
noron kayb1) meydana gelen degisimler esas rolii oynamakeadir.

Agr1 uyaris, temel olarak periferde 6zellesmis nosiseptorler tarafindan algilanarak A ve
C tipi sinir lifleri ile spinal kordun arka boynuzuna iletilir. Buradan internéronlar araci-
ligryla santral sinir sisteminin gesitli bélgelerine ulastrilir. Agrinin iletiminde birden fazla
eksitatuar ve inhibitor reseptdr ve nérotansmitterin olusturdugu ¢ift yonlii yolaklar gorev
alir. Dolayisiyla, bu reseptor ve nérotransmiterler agri tedavisinde hedef pozisyonundadir.
Son 30 yilda, kronik agriya yonelik birden ¢ok mekanizma bildirilmis olsa da, kronik agr1
patofizyolojisi halen net olarak anlasilamamistir. Mekanizmasina gore kronik agri nosiseptif
ve noropatik agrilar olmak tizere ikiye ayrilir. Nosiseptif agr1, doku hasari, inflamasyon veya
mekanik deformasyonla iligkili olarak agri reseptérlerinin uyarilmasi sonucu ortaya ¢ikar.
Noropatik agrilar ise diabetik noropati veya postherpetik nevralji gibi santral ve/veya perife-
rik sinir sistemindeki patolojik siireclerle iligkili olarak gelisir.

Agr1 degerlendirmesi, agr1 ydnetiminin temelini olugturur. Fonksiyonelligi ve yasam ka-
litesini etkileyen her tiir agri mutlaka 6nemsenmeli ve miidahale edilmelidir. Agriya yonelik
biyolojik bir belirte¢ olmadigindan, agrinin varligi ve siddetine yonelik en dogru ve giivenilir
kanit hasta ifadesidir. Her muayenede oldugu gibi ykii ve fizik muayene agr1 degerlendir-
mesinin temel basamaklaridir. Yaglinin fonksiyonelligi persiste eden agridan énemli 6l¢iide
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etkilenebilir. Bu nedenle agrinin kisinin giinlitk yasamindaki bagimsizligina ve hayat kalitesi-
ne etkisi mutlaka sorgulanmalidir. Ayni zamanda kisa bir psikolojik ve sosyal degerlendirme,
bagarili bir agr1 yonetiminin gerekli basamaklarini olugturur. Depresyon ve agr1 arasinda
anlamli bir iligki oldugu bilinmektedir. Bu nedenle yaslida en azindan eglik eden depresyona
yonelik kisa bir tarama agrinin ydnetim siirecini olumlu ydnde etkiler.

Agr1 degerlendirmesine yonelik klinikte yardimet olabilecek gesitli 6lgekler meveuttur.
Bunlar tek boyutlu (Verbal Analog Skalasi-VAS gibi) veya cok boyutlu (Kisa Agr1 Envanteri
gibi) olabilir. Agrinin siddetinin ve tedavi basarisinin degetlendirilmesine olanak tanirlar.
Kognitif bozuklugu olan veya iletisim problemi olan hastalarda agri degerlendirmesi zorlayici
olabilir. Hafif ve orta evre demansi olan hastalarin agriya yonelik ifadeleri giivenilir olurken,
ileri evre demanslilarda ya da agrinin direkt iletisim yoluyla tespitini engelleyen durumlar-
da hasta davraniglarina yénelik (surat burusturma, savunma, inleme, ajitasyon, fonksiyonel
kisiclilik, deliryum, insomni, istahsizlik vb.) yakin gézlemler, agrinin tespit edilmesine yar-
dimci olabilir.

Tedavi edilmeyen agr1 depresyon, anksiyete, kognitif bozulma, sosyal izolasyon, uyku
bozukluklari, diismeler, istenmeyen ilag etkileri, istah-kilo kaybi, hareket-fonksiyonellikte
kisitlanma, uzamis rehabilitasyon siireci gibi olumsuz sonuglara yol acabilmektedir.

Kronik agrinin yonetimi genel olarak akut agridan zordur. Agriyr tamamen ortadan kal-
dirmak ¢ogu zaman miimkiin olmadigindan, gercekei olmayan beklentilere kapilmamala-
11 icin hastalar bilgilendirilmelidir. Kronik agri yonetimi ilagh ve ilag-dist tedavi stratejileri
olmak tizere iki ana baglig igerir. Analjezik ilaglar en yaygin uygulanan stratejiler olmakla
birlikte, es zamanli biligsel-davranigsal terapiler ve diger ilag disi stratejiler de uzun dénemde
ilaca baglilig azaltma ve doguracags yan etkileri dnleme agisindan énemlidir.

Yagam kalitesini ve/veya fonksiyonelligi etkileyen her tiir agri analjezik tedaviyi hak eder.
Yaslida agrinin analjezik tedavisi yasliya yonelik diger tedavi ydntemlerinde oldugu gibi “kii-
citk dozlarla baslayip yavas ilerleme” prensibine dayanir. En az invaziv olan yontem segil-
melidir. Bu baglamda, kullanim ve kanda gérece olarak kararli diizeylere ulagim kolaylig:
agisindan miimkiin oldugunca oral yolla alinan ilaglar tercih edilmelidir. Siirekli agrilara
yonelik, kanda kararli diizeye ulagan ve uzun siire etki saglayan preparatlar tercih edilir. Doz
sonu kotiilesmesi veya aktivite nedeniyle ya da spontan olarak gelisen alevlenmeler icin, hizli
etkili ve kisa siireli preparatlar tedaviye eklenebilir.

Yaslida 6zellikle hafif-orta siddetteki agrilar icin ideal ve en stk kullanilan analjezik tedavi
asetaminofendir. Ozellikle yaslida stk goriilen osteoartrit ve kas-iskelet agrilart igin birinci
basamak kullanimda tercih edilir. Bir analjezik ve antipiretik olarak asetaminofen santral
sinir sistemineetki ederek agriy1 azalur. Minér ilag yan etkilerine ragmen (mes. varfarin ile),
giinde 4 kez toplam 650-1000 mg dozlarinda, diger analjeziklere gore en giivenli ilagtr.
Ancak asetaminofen asirt dozu irreversibl hepatik nekroza, hepatik yetmezlige ve 6liimle yol
acabilir. Bu nedenle giinlik maksimum doz 4000 mg/giin’ti gegmemelidir. Hasta ve hasta
yakinlari maksimum giinliik dozu asmamalar1 ve soguk alginligi-allerji gibi hastaliklara yéne-
lik hekimin bilgisi disinda ilag kullanmamalart konusunda bilgilendirilmelidir.
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Non-steroid antiinflamartuar ilaglarin (NSAIT) hem santral hem periferik analjezik etkile-
ri meveuttur. NSAII; inflamasyon, agri reseptorleri ve sinir iletimi iizerine etkileri olan pros-
taglandinlerin giiglii inhibitérleridir. Cesitli organlarda sentezlenen ve NSAII duyarls iki ma-
jor siklooksijenaz (COX) enzimi mevecuttur: “COX-1 ve COX-2”. COX-1 bir¢ok organda
bulunur ve renal ve hepatik kan akimi, trombosit agregasyonu ve gastrik mukozal kan akimi
gibi normal organ fonksiyonlarinda rol alir. COX-2 ise normalde diisiik konsantrasyonlarda
bulunur ve doku hasari veya inflamasyon ile tetiklenir. Bu nedenle selektif COX-2 inhibis-
yonu, analjezik ve antiinflamatuar etki saglarken, normal organ fonksiyonlar: ile iligkisiz
oldugundan daha az organ hasarina yol agar. Piyasada gesitli NSAIT mevcut olup, antiinf-
lamatuar etkinlik, potens, metabolizma, atlim ve yan etki profilleri degiskenlik gostermek-
tedir. Belli bir dozdan sonra doz artiginin etki artisi ile karsilanmamast “tavan etkisi” olarak
tanimlanir ve bu durum NSAI[lerin en 6nemli dezavantajlarindan biridir. Yan etki olarak
ise uzun siire yiiksek dozda kullanim bébrek yetmezligi, gastrointestinal kanama ve kanama
diyatezine neden olabilir. Ayni zamanda tiim NSAI[’nin protrombotik etkileri mevcut olup,
inme ve myokart infarktiisiine yol agabilirler. Beraberinde hipertansiyonu ve konjestif kalp
yetmezligini alevlendirebilirler. Yan etki profili nedeniyle, yaslilarda kronik agr1 ydnetiminde
NSAll'den miimkiin oldugunca kaginilmals; gut, romatoid artrit alevlenmeleri gibi infla-
matuar durumlarda kisa siireligine kullanimi diginda sistemik kullanimi 6nerilmemektedir.

Opioid ilaglar yaglida kronik agri yonetiminde kullanilabilecek diger analjezik secenek-
leridir. Santral sinir sistemindeki reseptérlere baglanarak etki ederek agri algisint azalurlar.
Opioidlerle tavan etkisi yasanmaz, ozellikle kanser iligkili siddetli agrilarda olmak tizere
hemen her tiir agrida kullanilabilirler. Yaglida tek bagina asetaminofen tedavisinden fayda
goriilmediginde ikinci basamak tedavide zayif etkili opioidler asetaminofen ile kombine
preparatlar halinde kullanilabilir (kodein 10 mg+parasetamol 500mg veya tramadol 37,5
mg+parasetamol 325 mg). Yaghida kronik kanser dist agrilarda opioidlerin uzun siireli kulla-
nimina yonelik yeterli ¢alisma bulunmamaktadir ve kullanimi tartigmalidir. fleri yas birgok
opioid ilacin yar1 émriinii ve farmakokinetigini uzaur. Dolayisiyla yaslhilarda, genglere gore
daha kiiciik opioid dozlart ile agr1 kontrolii saglanabilir. Yan etki olarak kognitif bozulma, so-
lunum depresyonu, bulant ve kabizliga yol acabilitler. Bu etkiler doz bagimlidir ve kabizlik
disinda digerlerine zaman igerisinde tolerans gelisir. Opioid uzun siire kullanimu ile opioidin
analjezik etkilerine karsi da tolerans geligebilir. Ayni zamanda opioid kullanimina bagli ba-
gimlilik da s6z konusu olabilir. Tiim bu durumlar, opioidlerin yaslida uzun siire kullanimi
konusunda temkinli yaklagimi gerekeirir.

Opioid dis1 analjezikler siklikla adjuvan analjezikler olarak bilinir. Adjuvan terimi, tek
basina analjezi etkisi az olup klasik analjezik tedaviye eklendiklerinde agr1 kontroliinii sag-
layabildikleri i¢in kullanilmigtir. Bu tedavilerin biiyiik ¢ogunlugu diyabetik néropati, tri-
geminal nevralji ve postherpetik nevralji gibi noropatik agrilarin ydnetiminde kullanilir.
Antidepresanlar, antikonviilzanlar ve lokal anestetikler, néropatik agri tedavisinde en sik
kullanilan ajanlardir. Genel olarak nonopioid ilag se¢imi en disiik yan etki gozetilerek se-
¢ilmelidir. Geng hastalara gore daha diisiik dozlar secilerek tedavi baglanir ve titrasyon ilaca

12-15 Mart 2020, Sapanca 5



spesifik farmakokinetik 6zellikler goz oniine alinarak yavas yapilmalidir. Antidepresanlardan
trisiklik antidepresanlarin noropatik agrida etkinligi bilinse de, yaglilarda sedasyon, kogni-
tif bozulma, kabizlik gibi antikolinerjik yan etkilerinden dolay: kacinilmalidir. Noropatik
agrilar; ayn1 zamanda fibromyalji gibi yaygin agri ile seyreden hastaliklarda selektif serato-
nin-noradrenalin inhibitdrleri (SNRI) (venlafaksin 25-37,5 bid veya tid; duloksetin 60 mg/
giin) kullanilabilir. Antikonviilzanlardan pregabalin ve gabapentin miimkiin olan en diisiik
dozlarda baglanmali ve yakin gozlemle yavas titre edilmelidir (baglangic dozu kabaca prega-
balin i¢in 25 mg bid, gabapentin i¢in 100 mg qd). Sersemlik, uyku hali gibi iyi bilinen yan
etkileri diginda; ataksi, bilekte sisme gibi idiosenkratik reaksiyonlar acisindan hastalar yakin
takip edilmelidir.

Bircok anestezik ve nérocerrahi yaklasim agri tedavisinde alternatif olarak denenebilir.
Myofasiyal agr1 sendromlarinda tetik noktalara lokal anestezik enjeksiyonlart uygulanabilir.
Siddetli agrilar1 olan terminal dénem kanser hastalarinda siirekli opioid infiizyonu hasta
konforunu 6nemli 6l¢tide arttirabilir.

Tlag digt stratejilerin analjeziklere ek olarak uygulanmasinin agrt yonetiminde 6nemi bii-
yiiktiir. Bu stratejiler diisiik yan etki riski doguran genis yelpazede tedavi ve fiziksel modalite-
yi igerir. Analjezik tedavi ile birlikte uygulandiginda bu miidahaleler ilaglarin etkisini arturir,
gereken analjezi dozunu da distirerek yan etkileri azalurlar. Hasta egitimi ve bilinglendiril-
mesi, kronik kas iskelet agrilarina yonelik fizyoterapist esliginde fiziksel egzersiz programlari,
kognitif ve davranigsal terapiler agri yoénetiminde etkilidir. Ayni zamanda bilimsel kaniu
diisiik olsa da, homeopati gibi alternatif tedavi ydntemlerinden bazi hastalar yarar gorebilir.
Sonug olarak, agri tedavisinde yaklasim bireye yonelik olmali, yaslida temel prensip olan
“diisitk dozla baslama ve yavas titrasyon” akildan ¢ikarilmamalidir.
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Diyabet Tani, Takip ve Tedavisinde
Vakalarla Zorluklar ve Sorunlar

Giilsah Yenidiinya Yalin
Istanbul Universitesi [stanbul Tip Fakiiltesi, ¢ Hastaliklari Anabilim Dali, Endokrinoloji ve
Metabolizma Hastaliklari Bilim Dal, Istanbul

Diabetes Mellitus (DM), insiilin sekresyonunda ya da periferal dokulardaki insiilin
duyarliliginda gesitli derecelerde bozukluklar sonucunda ortaya ¢ikan ve hiperglisemi ile
karakterize bir metabolizma hastaligidir. Stirekli ubbi bakim gerektiren bu hastalikta akut
ve kronik komplikasyonlarin etkili bir gekilde onlenebilmesi ve en uygun tedavinin diizen-
lenebilmesi i¢in tani ve siniflandirilmanin dogru yapilmasi énem tagimaktadir. DM tani,
sintflandirma ve tarama onerileri giincel veriler 1siginda diizenli olarak yenilenmektedir.
Tant kriterleri venoz plazmada glukoz oksidaz yontemi ile yapilan glukoz ol¢timlerini ya
da uluslararas: kalite kontrol kurumlarindan alinmug, giincel bir yeterlilik belgesi olan la-
boratuvarlarda, standardize bir yontemle dl¢iilmiis olan HbAlc diizeyini temel almaktadir.
Giincel DM tani kriterleri su sekildedir: 1) En az sekiz saat siireli aglik sonrasi bakilan aglik
kan sekerinin (AKS) 2126 mg/dl'nin ya da 2) 75 g oral glukoz tolerans testi (OGTT) ile 2.
saat kan gekerinin 2200 mg/dl'nin {izerinde olmast ya da 3) Poliiiri, polidipsi, kilo kayb: gibi
DM semptomlari olan bireylerde herhangi bir anda bakilan kan sekeri diizeyinin 2200 mg/
dI’nin tizerinde olmasi ya da 4) Standardize metodlarla dl¢giillen HbAlcnin 2%6.5 tizerinde
olmasidir. DM tanust bu dort kriterden herhangi bir tanesi ile konulabilir. Bilinen DM tanust
olmayan gebelerde, gebeligin ikinci ya da Ggiincii trimesterinde ortaya ¢ikan gestasyonel
diabetes mellitus (GDM) tanisinda ise iki asamali (50 g oral glukoz ile tarama testini taki-
ben 100 g glukozlu 3 saatlik OGTT) ya da tek agamali (75 g OGTT) tani yontemlerinden
birisi kullanilabilir. 50 g glukozlu tarama testinde gebeligin 24.-28. haftalarinda rastgele bir
zamanda 50 g glukozlu sivi igirildikeen 1 saat sonra plazma glukoz (PG) diizeyi 2140 mg/dl
ise sonu¢ diyabet agisindan kuskuludur ve 100 g glukozlu OGTT yapilmas: gerekir. 100 g
glukozlu OGTT ile AKS 295mg/dl, 1. saat PG >180mg/dl, 2. saat PG 2155mg/dl, 3. saat
PG 2140 mg/dl olmast patolojik kabul edilir ve en az iki patolojik deger olmasi tan1 koydu-
rur. 50 g glukozdan 1 saat sonraki PG >180 mg/dl ise ikinci bir OGTT yapilmasi gerekli
goriilmemekte, bu olgularin GDM gibi izlenmesi ve tedavi edilmesi énerilmektedir. Tek
basamakli 75 ¢ OGT T de ise AKS >92mg/dl, 1. saat PG 2180mg/d], 2. saat PG 2153mg/d!l
olmasi patolojik kabul edilir ve en az bir patolojik deger olmast tan1 koydurur.

Plazma glukoz diizeylerinin normalden yiiksek oldugu fakat diyabet tani kriterlerinin
karsilanmadigi durumlar ’prediyabet’ olarak adlandirilir. Prediyabet tanisi icin de aglik plaz-
ma glukozu, 75 gr OGTT ya da HbAlc diizeyi kullanilabilir. AK$’nin 100-125 mg/dl ara-
sinda olmast ve 75 gr OGTT ile 2. saat glukoz degerinin <140 mg/dI'nin alunda olmast izole
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bozulmus aclik glukozu, AKS nin <100mg/dl'nin alunda olmasi ve 75 gr OGTT ile 2. saat
glukoz degerinin 140-199 mg/dl arasinda olmasi izole bozulmug glukoz toleransi, AK$ nin
100-125 mg/dl arasinda olup 75 gr OGTT ile 2. saat glukoz degerinin de 140-199 mg/
dl arasinda olmasi kombine bozulmus a¢lik glukozu ve bozulmus glukoz toleransi, HbAlc
diizeyinin %5.7-6.4 olmasi ise DM acisindan yiiksek risk grubu olarak siniflandirilmakeadir.
Ozellikle kombine bozulmus aglik glukozu ve bozulmus glukoz tolerans olan ya da HbAlc
diizeyi %5.7-6.4 olan bireyler diyabet acisindan yiiksek riskli grupta olup daha yakindan
takip edilmelidir.

Diyabetin giincel siniflandirmast dort gruptan olusmaktadir: 1) Otoimmun beta hiicre
harabiyeti ve insiilin eksikligi ile iliskili Tip 1 DM, 2) Insiilin direnci zemininde gelisen
ilerleyici insiilin sekresyon defekti ile karakterize Tip 2 DM, 3) Gebeligin ikinci ya da tigiin-
cli trimesterinde ortaya ¢ikan ve genellikle dogumla birlikte diizelen gestasyonel diabetes
mellitus, 4) Diger spesifik diyabet tipleri (monogenik diyabet formlari, ekzokrin pankreas
hastaliklari, ilaglar, endokrinopatiler ya da gesitli genetik sendromlara bagli sekonder di-
yabet formlart gibi). Tip 1 ve Tip 2 DM klinik prezentasyonlari ve hastalik progresyonlar:
bakimindan belirgin farkliliklar gosteren oldukga heterojen bir klinik tabloya sahiptirler.
Tedavinin etkin bir sekilde diizenlenebilmesi i¢in dogru siniflandirilmanin yapilmast biiyiik
onem tagtmaktadir. Ancak bu heterojen klinik seyir nedeniyle bazi hastalarda tant aninda
Tip 1 ya daTip 2 DM gibi net bir ayirimin yapilmast miimkiin olamayabilmektedir. Tip 2
DM’nin sadece eriskin yasta, Tip 1 DM’nin ise ¢ocukluk ¢aginda ortaya ¢ikugini 6ne siiren
geleneksel goriisler her iki hastaligin da her yas grubunda ortaya cikabilecegi bilindiginden
gecerliligini yitirmigtir. Tip 1 DM’nin yetigkinlerde ortaya ¢ikig sekli daha degisken olup ¢o-
cukluk ¢aginda goriilen siddetli hiperglisemik semptomlar ya da diyabetik ketoasidoz (DKA)
tabloya eglik etmeyebilir ya da diger taraftan bazi durumlarda Tip 2 DM, DKA ile prezente
olabilir. Bu nedenle tani aninda yetiskinlerde Tip 1 DM’nin yanlighikla Tip 2 DM ile ya da
genglerde MODY tanisinin Tip 1 DM ile karisabilecegi g6z 6niinde bulundurulmaly, baglan-
gicta diyabet siniflandirilmasinin net olarak yapilamadigi hastalarda diyabet tipinin zaman
icinde belirgin hale gelebilecegi akilda tutulmalidir.

Kaynaklar
1. ADA. Classification and Diagnosis of Diabetes: Standards of Medical Care in Diabetes 2020. Diabetes Care
2020;43(Suppl. 1):514-531
2. TEMD. Diabetes Mellitus ve Komplikasyonlarinin Tani, Tedavi ve Izlem Kilavuzu 2019.ISBN
978-605-4011-38-4
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]
Diyabet Takibinde Zorluklar ve Sorunlar

Ozlem Soyluk Selcukbiricik
Istanbul Universitesi [stanbul Tip Fakiiltesi, ¢ Hastaliklari Anabilim Dali, Endokrinoloji ve
Metabolizma Hastaliklari Bilim Dal, Istanbul

Diyabet tedavisinin hedefleri; glisemi kontroliiniin saglanmasi, diyabete bagli akut ve
kronik komplikasyonlarin énlenmesi, diyabete eslik eden diger komorbiditelerin (obezite,
hipertansiyon, dislipidemi) tedavisi ve hastalarin yagam kalitesinin yiikseltilmesidir.

Diyabet tanisi ile tedavi baglanmig olan hastalarin takibi sirasinda belirli araliklarla gli-
semik regiilasyonun durumu ve komplikasyonlara yonelik degerlendirmelerin yapilmasi
gereklidir. Diyabetik hastalarin kontrol vizitlerinde genel sistemik muayene dahilinde kilo
olctimil ile viicut kitle indeksinin belirlenmesi, kan basinct 6l¢timil, ayak ve ndropati muaye-
nesi ve periferik nabizlarin palpe edilmesi gibi degerlendirmelerin 6zellikle yapilmast 6neril-
mekeedir. Insiilin kullanan diyabetiklerde ézellikle de glisemik regiilasyonu kontrolsiiz veya
dengesiz olanlarda rutin muayenelere ek olarak insiilin uygulama bélgelerinin lipodistrofi
agisindan kontrolii gereklidir.

Diyabetik hastalarin takibinde glisemik regiilasyonun degerlendirilmesi i¢in 3-6 ayda
bir HbAlc él¢iimii ve hastanin 6zelliklerine gore belirlenmis sikliklarda evde parmak ucu
kan sekeri 8l¢timii kullanilmakeadir. Diyabetli hastalarda énerilen hedef glisemik degerler
HbA1lc i¢in < %7, Aglik kan sekeri i¢in 80-130 mg/dL, Tokluk kan sekeri i¢in < 160 mg/dL
olsa da 6zellikle son yillarda her hastanin 6zelliklerine gore hedeflerin bireysellestirilmesinin
6nemi vurgulanmaktadir. Buna gore; ileri yas, yogun komplikasyon varlig1, yasam beklenti-
sinin kisalig1, hipoglisemi riskinin yiiksekligi gibi durumlarda daha yiiksek glisemik hedefler
tolere edilebilirken hi¢ komplikasyonu gelismemis geng hastalarda daha siki hedef diizeylerin
belirlenmesi dnerilmektedir.

HbAlc, él¢timii icin aglik gerekmemesi, son 2-3 aylik glisemik regiilasyon diizeyini
yansitmast gibi avantajlari olmakla beraber eritrosit 6mriinii kisaltan hemoglobinopatiler,
gebelik (6zellikle II. - III. trimesterler), hemodiyaliz, yakin zamanda kanama gegirilmesi veya
kan transfiizyonu yapilmasi gibi durumlarda yaniltct olur. Hipoglisemi ataklari yasayan has-
talarda da glisemik degiskenlik (varyabilite) ve hipoglisemileri direkt yansitamamasi nede-
ni ile HbAlc yeterli degildir. Bu durumlarda evde kendi kendine kan sekeri élgiimii daha
giivenli bir parametre olabilir. Evde kan gekeri takibi ozellikle bazal-bolus insiilin tedavisi
aluindaki tip 1 diyabetliler, gebeler, insiilin pompasi kullanan diyabetliler ve kontrolsiiz tip 2
diyabetlilerde her giin en az 3-4 kez; diger tip 2 diyabetlilerde haftada 3-4 kez olmak tizere
yapilmasi 6nerilen bir izlem ydntemidir. Genel olarak tokluk kan sekeri, bir ana égiiniin
baslangicindan (ilk lokmanin alinmasindan) 2 saat sonra ol¢iiliir. Bu ekilde takip yapurilan
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hastalarin kan sekeri 6l¢tim teknigi diizenli olarak gozden gecirilmeli, hastalara glukoz test
striplerini usuliine uygun olarak kapali kutuda ve serin bir ortamda muhafaza etmeleri ge-
rektigi haurlaulmalidir. Ancak bazi durumlarda giinde birkag kez yapilan parmak ucu kan
sekeri takibi de tiim glisemik tabloyu yansitmada yetersiz kalmakta ve bunun yerine giinde
en az 288 defa 8l¢iim yapan siirekli glukoz 8l¢iim sistemleri tiim glisemik tabloyu daha net
bir sekilde ortaya koyarak hastanin tedavisini yonlendirmede daha etkin olmaktadir. Ancak
bu sistemlerin heniiz saglik giivenlik kurumlar: tarafindan geri 6deme kapsaminda olmamasi
kullanimlarini kisitlayan en 6nemli faktordiir.

Komorbidite ve komplikasyonlar agisindan diyabetlilerde yilda en az bir defa EKG ile
beraber aglik lipid profili, iire, kreatinin, karaciger enzim diizeyleri goriilmelidir. Tip 1 di-
yabette tanidan 5 yil sonra ve tip 2 diyabette tanida ve daha sonra her yil albuminiiri di-
zeyi bakilmali ve g6z dibi muayenesi yapilmalidir. Her kontrolde idrar tahlili gériilmeli ve
ozellikle metformin kullananlarda Vitamin B12 diizeyi dl¢iilmelidir. Ayrica tip 1 diyabetli
hastalarda otoimmiin tiroid hastalig1 ve gereginde ¢6lyak hastalig acisindan gerekli tarama-
larin yapilmasi 6nerilmekeedir. Bunlara ek olarak ozellikle sik hipoglisemi yasayan hastalarda
gastroparezi agisindan mide bogalma zamani 6lgiilmesi, noropatik bulgulari olanlarda EMG
gibi degerlendirmelerin yapilmasi gerekebilir.

Diyabetik hastalarin takibi yapilirken hastalarin beslenme, egzersiz ve medikal tedavi ile
ilgili onerilere uyumunun da her kontrolde gézden gecirilmesi ve gereginde egitimlerin tek-
rar verilmesi gerekmektedir. Sonugta diyabet tedavisinin bagarili olmast tedavinin temelini
olugturan hasta egitiminin iyi verilmesine ve bu egitimin saglayacagi iyi bir takip siirecine

baglidur.

Kaynaklar

1. ADA. Comprehensive Medical Evaluation and Assessment of Comorbidities: Standards of Medical Care in
Diabetes 2020. Diabetes Care 2020;43(Suppl. 1):537-547

2. TEMD. Diabetes Mellitus ve Komplikasyonlarinin Tani, Tedavi ve Izlem Kilavuzu 2019.ISBN
978-605-4011-38-4
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Tip 2 Diyabet Tedavisinde Siklikla
Karsilasilan Sorunlar

ilhan Satman'?

'istanbul Universitesi Istanbul Tip Fakiltesi, i¢ Hastaliklari Anabilim Dali, Endokrinoloji ve
Metabolizma Hastaliklari Bilim Dali; ?Tiirkiye Saglik Enstitiileri Baskanhdi (TUSEB), Tiirkiye
Halk Saglgi ve Kronik Hastaliklar Enstittisii (TUHKE)

Tip 2 diyabet dogal seyri itibariyle ilerleyici ve dmiir boyu siiren bir hastaliktir. Tip 2 di-
yabet tanisit almig hastalarin tedavisinde amag, uygun tedavi ile akut hipo ve hiperglisemiler-
den kaginilmasi ve uzun dénemde gelisebilecek mikro ve makrovaskiiler komplikasyonlarin
onlenmesidir. Uygun sekilde tedavi edilmeyen tip 2 diyabetli hastalarda komplikasyonlarin
gelistigi uzun yillardir bilinmekeedir. Ozellikle UKPDS ¢alismasinin sonuglarinin agiklan-
mast ile birlikte 1990’1 yillardan itibaren siki glisemik kontrol saglanmasi ile mikrovaskiiler
komplikasyonlarin 6nlenebilecegi tizerinde durulmus ve ulusal/uluslararasi otoriteler tara-
findan yogun ve erken agresif tedaviler 6nerilmeye baglanmistir. Ancak buna ragmen komp-
likasyon oranlarinda ¢ok belirgin azalmalar saglanamistir. Diger taraftan son yillarda tip 2
diyabet tedavisi ve izlemindeki gelismeler; glisemik kontrol hedeflerine ulagilmasint kolay-
lagtirmis, hatta hastalarin en azindan bir kisminda zamanla tedavinin basitlestirilmesi ya da
azalulmast (deintensifikasyonu) gerekebilecegini giindeme getirmistir.

Ozellikle agir hiperglisemi nedeniyle diyabet/endokrin servislerine yatirilan vakalarda
yogun insiilin ve antihiperglisemik ila¢ tedavisi ile kan glukoz diizeyleri kontrol altna alinip
semptomlar diizeldikten sonra ayni insiilin ve ilag dozlari ile hastalar taburcu edilmektedir.
Opysa hastalar serviste cogu kez sedanter kosullarda yatrilmaktadir. Hasta taburcu oldugunda
giinlitk mobil yasamina dénecegi dikkate alinmadan ayni tedaviyi uygulamast istenmektedir.
Hastanin giinliik aktivitesi arttgs halde ayni dozlarda tedaviyi uygulamast -ciddi olmasa bile-
tekrarlayan hipoglisemiler yasamasina, actkugy icin daha ¢ok yiyerek kilo almasina ve ¢ogu
kez insiilin ya da ilag dozlarini atlamasina neden olmakta; sonug olarak 6 ay-1 yil sonra daha
ok kilo alarak ve glisemik kontrolii daha da bozulmus olarak poliklinige bagvurmasina sebep
olabilmektedir. Bu yazida tip 2 diyabetli hastalarin giincel tedavisinde siklikla kargilagilan
sorunlar dzetlenmistir.

Bazi obez hastalarda yasam tarzi degisimi (dengeli ve saglikli beslenme, yeterlli fiziksel
aktivite yapma) saglanmadan baslanan yogun/agresif tedaviler hipoglisemilere neden olarak
hastanin daha da kilo almasina, insiilin direncinin artmasina, sonug olarak ila¢ ve insiilin
dozlarinin siirekli artturilmasina ve bir nevi kisir déngii olugmasina yol agmaktadir.

Cogu kez ileri yastaki hastalarda glisemik kontrol hedefleri yetigkin diyabetli hastalardaki
gibi normale yakin diizeylerde tutulmaya ¢aligtlmaktadir ki bu durum; hastalarin ciddi hipog-
lisemiler yagamalarina neden olmakta ve nadir de olsa, ciddi sekeller ile sonuglanabilmektedir.
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Orte yandan son onbes yildir tip 2 diyabetli hastalar igin tedavi segenekleri aremistir. Bu
gelismeler ikili, tiglti, dortlii hatta daha fazla antihiperglisemik ilacin kombine kullanilma-
sina ve ¢ogu kez insiilin kullanilmasi gerektigi halde bu tedavinin geciktirlmesine neden
olabilmektedir.

Tip 2 diyabette tedavi segenekleri artmis olmasina ragmen, yeni antihiperglisemik ilagla-
rin Klinik etkinlikleri insiilin ve sulfoniliireler gibi geleneksel tedavilere gore oldukea diisiik-
tiir. Bu sebeple yeni ilaglarin kombine kullanimlar: siklikla giindeme gelmektedir. Bununla
beraber bu ilaglarin uzun siireli kullanimlari ile ilgili kanitlarimiz yeterli degildir. Ayrica tip
2 diyabete eslik eden ko-morbid durumlar nedeniyle hastalarin ¢oklu ila¢ kullanimlari séz
konusudur. Yeni diyabet ilaglarinin bazi ilaglar ile etkilesimleri konusundaki bilgiler de he-
niiz netlesmemistir. Ek olarak ilaclari recete eden bazi hekimler -mezuniyet sonrast egitimleri
almalar1 zorunlu olmadig1 ya da bu egitimler yetersiz verildigi icin- ilaglarin yan etkileri ve
kontrendikasyonlar: konusunda yeterli donanima sahip olmayabilirler. Bu nedenle hastalarin
yanlis tedavi almalar1 ya da uygun olmayan ilaglarin kombine kullanimlari s6z konusu olabi-
lir. Bu durum, hastalarin zarar gormesine ve tedavi maliyetinin gereksiz sekilde yiikselmesine
yol acabilir. Oysa hastay1 tedavi ederken hastaya zarar vermemek esastir.

Sonug olarak tip 2 diyabetli hastalarin tedavisi diizenlenirken diyabete 6zgii komplikas-
yonlarin 6nlenmesi veya diyabete eslik eden kardiyovaskiiler ve renal risklerin azalulmasi
kadar hastaya 6zgii durumlar da dikkate alinmali, éncelikle yasam tarzi degisikligi tizerinde
durulmali ve hastanin yagam kalitesini diisiirmeyen tedaviler uygulanmalidir; ayrica glisemik
kontrol hedeflerine ulagildiktan sonra hastalar, en az yilda bir kez gériilerek ila¢ ve doz azal-
tilmasi da dahil olmak tizere, gerekli tedavi degisiklikleri yapilmalidir.
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Kronik Bobrek Yetersizliginin Konservatif
Tedavisi: Diyalizi Nasil Geciktirelim?

Halil Yazici, Mehmet Siikrii Sever
Istanbul Tip Fakiltesi, ¢ Hastaliklari Anabilim Dali, Nefroloji Bilim Dali, Istanbul

Girig

Kronik bobrek hastaligi (KBH) tiim diinyada popiilasyonun %8-16’sin1 etkiler ve sik-
likla hekimler ve hastalar tarafindan taninmaz. Ulkemizde eriskinlerde siklig1 yaklagik %15
bulunmugtur. KBH, 3 aydan daha uzun siiredir glomeriiler filtrasyon hizinin (GFR) 60 ml/
dk/1.73m? alunda olmasi veya GFR 90 ml/dk/1.73m? iistiinde olsa bile bébrekte yapisal
anormalliklerin olmasi olarak tanimlanir. Bu anormallikler patolojik bulgular1 (Ig A nefro-
patisi), kan veya idrar bilesimindeki bozukluklar1 (albiiminiiri, hematiiri), gériintiileme yon-
temlerindeki anormallikleri (otozomal dominant polikistik bébrek hastaligt), bobrek tubulus
bozukluklari ve bébrek transplantasyonu ykiisiinii icerir. Bobrek hastaliginin siiresi bilinmi-
yorsa tekrarlayan olciimler yapilarak akut bobrek hasarindan (bobrek fonksiyonlarindaki de-
gisiklik 2-7 giinde meydana gelir) ve akut bobrek hastaligindan (hastalik siiresi <3 ay) ayrimi
yapilmaya calisilir. Bdbrek Hastaliklar1 Sonuglari Kalite Girisimi (Kidney Disease Outcomes
Quality Initiative), GFR’yi esas alarak KBH’y1 5 evreye ayirmustr (Tablo 1).

Tablo 1. KBH’nin evreleri

Evre Tamim

1 GFR normal veya artmis, bdbrek hasarini yansitan bulgular: mikroalbliminiiri/ proteiniiri, hemattiri
veya histolojik degisiklikler

GFR'de hafif diizeyde azalma (89-60 ml/dk/1.73 m?)
GFR’de orta diizeyde azalma (59-30 ml/dk/1.73 m?)
GFR'de agir diizeyde azalma (29-15 ml/dk/1.73 m2)

Al B W N

GFR< 15 ml/dk/1.73 m2?, yagami siirdiirebilmek igin diyaliz veya transplantasyon gerekiyorsa

GFR ve Albiiminiirinin Ol¢iimii

GFR, ioheksol veya iotalamat gibi ajanlarin klirensi ile &lciilebilse de klinik pratikte
siklikla formiiller kullanilir. 2009°de gelistirilen Chronic Kidney Disease Epidemiology
Collaboration (CKD-EPI) formiilii tiim diinyada en yaygin kullanilan formiildiir. Bu
formiilde serum kreatinin diizeyi, yas, cins ve irk degiskenleri kullanilir. 2012°de gelisti-
rilen sistatin C dl¢iimiine dayali CKD-EPI kreatinin-sistatin C formiilii, serum kreatinin
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proteinli diyet, bazi ilaglarin kullanim1) durumlarda faydalidir.

Albiiminiiri idrar albimin/kreatinin orani (ACR) ile hesaplanir. Albiiminiiri evreleri Al
(ACR< 30 mg/g), A2 (ACR 30-300 mg/g) ve A3 (ACR> 300 mg/g) olarak ayrilir. Kilavuzlar
idrar protein/kreatinin orani yerine ACR’nin 6l¢iilmesini 6nerir. ACR 6l¢iimii daha standar-
dize ve diisiik albiminiiri diizeylerini saptamada daha dogru sonu¢ vermektedir. Sabah ilk
idrar rneginde veya 24 saatlik idrarda bakilabilir. Baglangic taramasinda giiniin herhangi
bir saatinde de bakilabilir. Idrar protein/kreatinin oranina gore ACR glomeriiler patolojileri
saptamada daha sensitif ve spesifiktir.

GFR ve albiiminiiri 6l¢iimiiniin yan: sira iiriner ultrasonografi morfolojik degerlendirme
ve iiriner obstriiksiyonu dislamak icin tiim KBH’l1 hastalarda ¢ekilmelidir

Kronik bobrek hastaliginin sistemik komplikasyonlari

Bobrek hastaligy ilerledikge organizmada hemen hemen tiim sistemleri etkileyen komp-
likasyonlar goriilmeye baslanir. Evre 1 ve 2'deki hastalarda genellikle ¢ok az klinik bulgu
vardir. En sik hipertansiyona rastlanilir. Diger sistem komplikasyonlari GFR 30 ml/dKnin
altina indiginde (Evre 4,5) ortaya ¢ikar. Bu komplikasyonlar Tablo 2'de 6zetlenmistir.

Tablo 2. KBH’nin sistemik komplikasyonlari

Sistem Komplikasyonlar
Elektrolitler Odem, hiponatremi, hiperkalemi, metabolik asidoz, hiperiirisemi, hiperfosfatemi,
hipokalsemi

Gastrointestinal | Anoreksi, bulanti, kusma, malniitrisyon
Kardiyovaskiler | Hizlanmig ateroskleroz, sistemik hipertansiyon, perikardit

Hematolojik Anemi, immiin disfonksiyon, trombosit disfonksiyonu
Kas-iskelet Renal osteodistrofi, kas zafiyeti, beta,-mikroglobiilin artropatisi
Norolojik Ensefalopati, nobet, periferik ndropati

Endokrin Hiperlipidemi, insiilin direnci, amenore, impotans

Cilt Kasinti

Uremi ile iliskili semptomlarin patogenezi tamamen anlagilmamis olsa da {i¢ ana meka-
nizma sorumlu tutulmakeadir: elektrolit ve sivi ekskresyonunun, organik soliit ekskresyonu-
nun ve hormon {iretimin azalmas.

Kronik bébrek hastaligi ve komplikasyonlarin 6nlenmesi asagidakileri icerir:

1) Bébrek hastaliginin spesifik nedeninin tedavisi

2) Geri doniistimlii diger nedenlerin tedavisi

3) Progresyon faktorlerinin tedavisi

4) Uremik komplikasyonlarin tedavisi ve renal replasman tedavisine hazirlik
5) Kardiyovaskiiler hastalik ve risk faktdrlerinin tedavisi

6) Nefrotoksik ajanlardan ka¢inilmast
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Kronik bobrek hastaliginin epidemiyolojisi ve etyolojisi

Kronik bébrek hastaligt oldukea siktir. ABD, Avrupa ve yakin zamanda tilkemizde yap1-
lan ¢aligmalarda toplumun %10-15’inde KBH varlig1 gosterilmistir. Bu hastalarin ¢ogu evre
5’e ulasamaz. Bir¢ogu kardiyovaskiiler nedenlerden kaybedilir. Diyalize baslanan hastalarda
mortalite orani 5 yilda yaklagik %75’e ulasmaktadir. KBH etyolojisinde ilk ii¢ neden tiim
diinyada benzerdir. Bunlar sirasiyla; diyabetik nefropati, hipertansif nefroskleroz ve kronik
glomeriilonefrittir. Diger nedenler arasinda polikistik bobrek hastaligi, kronik tagh piyelo-
nefrit, amiloidoz, vezikoureteral reflii ve konjenital malformasyonlar sayilabilir. Gelismekte
olan iilkelerde hava kirliligi, bitkisel iirtinler ve pestisidler de KBH gelisimine yol agabilir.

KBH etyolojisini saptamak bazen miimkiin olmayabilir. Sistemik hastaliklarin varligt
(diyabet, otoimmiin hastaliklar, genetik hastaliklar gibi) veya bobrekte etkilenen kisimlara
(glomertiler, tubulointerstisyel, vaskiiler, kistik gibi) gére bir 6n tan1 koymak miimkiiniidiir.
Etyolojiyi belirlemek hastaligin progresyonun hizina ve spesifik bir tedavinin olup olmadigi-
na karar vermek agisindan 6nem tasir. Ornegin diyabetik nefropati progresyonu en hrzli olan
etyolojidir, polikistik bébrek hastaliginda ise spesifik olarak tolvaptan kullanimi son yillarda
baslamigur. Etyolojisi bilinmeyen tiim KBH’l1 hastalar nefrologa yonlendirilmelidir.

kronik bobrek hastaliginda fizik ve klinik bulgular

KBH genellikle serum biyokimyasi ve idrar tahlilinde rutin tarama sirasinda anormallik-
lerin fark edilmesiyle ya da tesadiifen saptanir. Daha nadiren hasta makroskopik hematiiri,
kopiikli idrar, noktiiri, bégiir agrisi veya idrar miktarinda azalma sikayetleriyle bagvurur.
Bobrek yetersizligi ilerledikge halsizlik, istahsizlik, bulanti, kusma, agizda metalik tat, kilo
kaybi, kagint;, mental durumda degisiklik, dispne ve periferik 6dem gelisir.

KBH'dan siiphelenildiginde sistemik nedenlere isaret eden belirti ve bulgular (hemop-
tizi, dokiintii, lenfadenopati, isitme kaybi, néropati) arastirilmalidir. Uriner obstriiksiyon
belirtileri (idrar kagirma, sikigma hissi, pollakiiiri) sorgulanmalidir. Hastanin nefrotoksik ilag
(nonsteroid andiinflamatuar ilaglar-NSAII, bitkisel iiriinler, kolonoskopide kullanilan fosfor-
lu barsak temizleyiciler, gentamisin, sisplatin) kullanip kullanmadig1, nefrolityazis oykiisii,
tekrarlayan {iriner sistem infeksiyonu, ailede bébrek hastaligs dykiisii aragtirilmalidir.

Fizik muayenede voliim durumu dikkatle degerlendirilmelidir. Hipovolemi oral alimin
kotii olmasina, kusma, ishal ve agir1 diiiretik kullanimina bagli olabilir. Hipervolemi ise kalp,
karaciger yetersizligi ve nefrotik sendromdan kaynaklanabilir. Hipertansif ve diyabetik hasta-
larda g6z muayenesi yapilmalidir. Karotis ve abdominal tiftiriimler renovaskiiler hastaliga isa-
ret edebilir. Bogiir agrist veya bilyiimiis bobrekler obstriiktif iiropati, nefrolityazis, polikistik
bobrek ve piyelonefriti diisiindiiriir. Néropati diyabet, amiloidoz ve vaskiilite bagli olabilir.
Cilt bulgulari ras (sistemik lupus eritematosus, akut interstisyel nefrit), palpabl purpura (Ig
A vaskiilit, kriyoglobulinemi, vaskiilit), telenjicktazi (skleroderma, Fabry hastalig1) bircok
hastaligin bulgusu olabilir. Bobrek hastaligt ilerlemis hastalarda solukluk, ciltte ekskoras-
yonlar, kas erimesi, flapping tremor, miyokloniler, mental bozukluk ve perikardiyal frotman
geligebilir.
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Kronik bobrek hastaliginin ilerlemesinin yavaglatilmasi

Kronik bébrek hastaliginda nefron kayb: belirli bir diizeye ulasuginda, renal hasari
baslatan mekanizmalar ortadan kaldirildiginda bile bébrek yetersizliginin ilerlemesi kagi-
nilmazdir. Bébrek hastaliginin ilerlemesinde etkili faktdrleri baslica 3 gruba ayirabiliriz: 1)
Degistirilemeyen, duyarlilik arurict faktorler; yas, cins, itk ve genetik yatkinlik 2) Bobrek
hasarini baglatan fakedrler; immiinolojik (glomeriilonefrit), hemodinamik (hipertansiyon),
metabolik (diyabet, dislipidemi) ve infeksiyz nedenler 3) KBH nin ilerleme hizini etkileyen
faktorler; sistemik hipertansiyon, proteiniiri, hiperglisemi ve sigara icme.

Kronik bébrek hastaliginin ilerlemesinin yavaglatilmasinda biiyiik, genis ve yiiksek kali-
teli randomize calismalardan elde edilen kanitlara dayanan éneriler mevcuttur. Bu éneriler
kanit diizeyine gore Tablo 3'de gdsterilmistir.

KBH’nin altta yatan nedeni progresyon hizi agisindan oldukea 6nemlidir. Tiim nedenler
arasinda progresyon hizt en yiiksek olan diyabetik nefropatidir. Ortalama olarak yillik GFR
kaybi 10 ml/dkdir. Sistemik kan basincinin, hiperglisemi ve diger fakeérlerin kontrolii prog-
resyon hizini 5 ml/dk/yil'a disiirebilir. Proteiniirik kronik glomeriilonefriti olan hastalar
progresyon hizi agisindan ikinci sirada yer alir. En yavas seyirli hastalik kan basinci kontrol
altinda olan hipertansif nefrosklerozdur. Ancak progresyon hizi farkli olsa da, evre 3’deki
hastalar kaginilmaz olarak evre 5’e ilerleyecektir

Tablo 3. KBH progresyonunun yavaslatiimasi

Kanit diizeyi 1 olan dneriler

Kan basinci kontrolii

ACEI/ARB kullanimi

Protein aminin kontrolii

Dihidropiridin kalsiyum kanal blokerlerinden kaginma
Kanit diizeyi 2 olan dneriler

NaCl aliminin kisitlanmasi ve diiiretik tedavi
Non-dihidropiridin kalsiyum kanal blokeri kullanimi
Metabolik sendromun her bir komponentinin kontrolii
Aldosteron antagonisti kullanimi

Allopurinol tedavisi

Serum fosfor kontrolii

Sigaranin birakiimasi

Alkali tedavi

Beta bloker verilmesi

Antikoagulan iligkili nefropatiden kaginma

D vitamini eksikligini diizeltme

NSAIl kaginma

Proton pompa inhibitdrii alanlarda kreatinin takibi
ACEi; anjiyotensin doniistiiriicii enzim inhibitorii, ARB; anjiyotensin Il blokeri
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Renin- anjiyotensin sisteminin (RAS) bloke edilmesi vasitastyla hipertansiyonun ve pro-
teiniirinin kontrolii en ¢ok kanitin bulundugu girisimlerdir. Proteiniiri ne kadar siddetli ise
bobrek hastaligt o kadar hizli ilerler. Proteiniiri baglangicta sadece bobrek hastaliginin gostergesi
olarak kabul edilirken yakin zamandaki deneysel calismalar tubulointerstisyel fibrozis gelisi-
minde direke rolii oldugunu diisiindiirmiistiir. Proteiniirinin diyet veya ACEI ile azaltilmast
hem diyabetik hem de nondiyabetik nefropatilerde daha iyi prognozu gésterir. Hipertansiyon
kontrolii ile ilgili olarak kardiyovaskiiler komplikasyonlar baglig: altinda bilgi verilmigtir.

Diyabet tedavisi

Diyabet KBH’nin en sik nedenidir. Bu nedenle KBH’l1 hastalarda diyabetin optimal
tedavisi de 6nemlidir. Glisemik kontrol KBH progresyonunu yavaglatr. Alc hedefi %7 ol-
malidir. Oral hipoglisemik ilaglarin doz ayari yapilmalidir. Bébrekten elimine edilen ilag-
lardan kaginilmalidir (gliburid gibi). GFR 30 ml/dk altina indiginde metformin kesilmeli,
dipeptidil peptidaz (DPP-4) dozu azalulmalidir. Son yillarda sodyum glukoz kotranspor-
ter-2 (SGLI-2) inhibitorlerin albiimininiiriyi, serum kreatininde artist, son dénem bobrek
yetersizligi gelisimini azaltugt gosterilmigtir. Bu ilaglarin kardiyovaskiiler faydalarinin da gos-
terilmis olmasi nedeniyle giderek daha sik kullanilacag diisiintilmektedir.

Diyet

Diyet tedavisinin KBH progresyonunu engelledigi tarugmali bir konudur. Biyiik ¢alig-
malardaki sonuglar celiskilidir. Protein kisitlamast malniitrisyon riski tasir. Yine de evre 4-5
KBH'da 0.8 g/kg protein alimi dnerilmektedir. Nitrojen yiikii azalulmis (daha fazla sebze ve
meyve, daha az et, yumurta ve peynir) diyet ve diisiik sodyumlu (<2 g/giin) diyet hipertansif,
proteiniirik ve hipervolemik hastalara 6nerilir.

Nefrotoksinler

KBH’l: tiim hastalar nefrotoksinlerden kaginmalidir. NSAIT'dan tiim hastalarda ama 6zel-
likle ACEI/ARB alan hastalarda kaginilmalidir. Bitkisel iiriinler akut tubuler nekroz, akut in-
terstisyel nefrit, nefrolityazis, rabdomiyoliz, hipokalemi ve Fanconi sendromuna yol agabilir.
Fosfor igeren barsak temizleyicilerin oral veya enema formlari akut fosfat nefropatisine neden
olabilir. Proton pompa inhibitdrleri hem akut hem de KBH gelisimi ile iligkili bulunmugtur.

Kronik bobrek hastaliginin komplikasyonlari: Klinik 6zellikleri ve 6nlenmesi

KBH hemen hemen tiim sistemleri etkileyen komplikasyonlarayol agar. Asagida bu komp-
likasyonlar 6zetlenirken kardiyovaskiiler komplikasyonlardan daha genis bahsedilecektir.

Swvi, elektrolit ve asit-baz bozukluklari

Serbest su klirensi GFR ¢ok diisitk degerlere diisiinceye kadar idame edilmeye caligilir.
Evre 4-5'de bobregin idrari konsantrasyon veya diliisyon yeteneginin azalmasina bagli olarak
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hipo veya hipernatremi ile kargilagilir. Hiponatremi daha sikuir. Giinliik 1.5 1 olacak sekilde
stvi kisitlamast ileri evrelerde 6nerilir. Buna karsin yetersiz sivi alimi, zorunlu poliiiri done-
minde dehidratasyona yol agabilir. Bu nedenle araya giren hastaliklar nedeniyle stvi alinimi
bozuldugu durumlar i¢in hastalar uyarilmalidir.

Sodyum balanst KBH’li hastalar i¢in olduk¢a 6nemlidir. Stabil durumdaki hastalarda
total sodyum icerigi hafifce artmistur. GFR 10 ml/dK'1n altuna indiginde sodyum retansiyonu
meydana gelebilir ve sonugta hipertansiyon, 6dem ve kalp yetersizligi agrave olabilir. Bu
durumda diisiik sodyumlu diyet (2g/giin) ve kulp diiiretikleri gerekebilir. Diger yandan,
tubulointerstisyel hastaliklarda sodyum kayb1 goriilebilir.

Bobrek yetersizligi ilerledikge saglam kalan nefronlarda potasyum ekskresyonunda adap-
df artis olur, bu nedenle oligiiri gelisinceye kadar serum potasyum konsantrasyonu normal
aralikta korunur. Hiperpotasemi metabolik asidozda, hiporeninemik hipoaldosteronizm-
de erken dénemde gelisebilir. Birgok ila¢ (ACEI, ARB, aldosteron antagonistleri, NSAII,
siklosporin ve takrolimus) hiperpotasemiye sebep olabilir. Potasyumdan kisitli diyet, kulp
ditiretikleri ve potasyum baglayan recineler gerekebilir. Spontan hipopotasemi nadirdir; tuz
kaybettirici nefropatilere, Fanconi sendromuna baglt gériilebilir. Hipopotasemi daha stk
olarak diyette potasyum aliminin kisitlanmasina ve yiiksek doz diiiretik kullanimina veya
gastrointestinal kayba bagli goriiliir.

Asit-baz dengesi evre 3 ve daha ileri KBHda 6zellikle siilfiir iceren amino asitlerin meta-
bolizmasindan kaynaklanan hidrojen iyonlarinin ekskresyonunun bozulmasina bagl olarak
bozulur. Son déneme yaklasan hastalarda plazma bikarbonat konsantrasyonu 10-12 mmol/
I'e diiser. Hidrojen iyonlarini tamponlamak i¢in kemikten Ca ve fosfat salinimi kemik has-
taligini kotiilestirirken asidoz nedeniyle kas yikiminin artmasi kas giigsiizltigii ile sonuglanir.
Alkali tedavisi ile plazma bikarbonat diizeyi 22 mmol/l diizeyinde tutulmaya ¢alistimalidir.

Gastrointestinal komplikasyonlar

Istahsizlik, bulantr ve kusma ileri evre KBH da siktir. Ozellikle sabahlari kusmanin eslik
etmedigi bulantilar tipiktir. Stomatit, gastrit ve enterit gelisebilir. Gastrointestinal kanal bo-
yunca gelisen mukozal iilserasyonlardan kaynaklanan kanamalar goriilebilir. NSAIT'dan bu
nedenle kaginilmalidir. Gastrointestinal komplikasyonlar genellikle diyalizle diizelir.

Niitrisyon

KBH’li hastalar protein-kalori malniitrisyonu agisindan yiiksek risklidirler. Evre 4-5
KBHda, hastalarin 1/3 —1/2’sinde malniitrisyon bildirilmistir. Bu hastalarda spontan olarak
istah azalir ve giinliik protein alinimi1 0.6 g/kg’in altuna iner. Diyabetik hastalar malniitrisyo-
na daha da egilimlidirler. Uremik toksinler, depresyon, cesitli ilaglar ve yan etkileri, sosyoe-
konomik durum ve yag malniitrisyon gelisimine katkida bulunan fakesrlerdir. Evre 1-3 arast
KBHda protein ve enerji kisitlamast 6nerilmez. Evre 4-5'de ise protein alimi 0.8 g/kg/giin,
enerji miktari 35 keal/kg/giin olacak sekilde 6nerilmektedir. Tiim evrelerde fosfor ve sodyum
kisitlamasi gereklidir.
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Nérolojik komplikasyonlar

Sinir sistemi bozukluklari bobrek yetersizliginde siklikla goriiliir. Uykusuzluk, konsant-
rasyon giicligii, uyku ritminde bozulma, anksiyete, depresyon, periferik noropati ve iiremik
ensefalopati gelisebilir. Ayrici tanida hiperglisemi, hiperkalsemi, hiper/hiponatremi, hipoksi
veya hiperkapni diisiintilmelidir. Bobrek yetersizliginin derecesi ile nérolojik bulgular arasin-
da korelasyon olmadigt unutulmamalidir. Patogenezi tam olarak bilinmemekle birlikte para-
tiroid hormon (PTH) dahil birgok iiremik toksin suglanmaktadir. Uremik periferik néropati
ise genellikle distal, simetrik ve mikst (sensori-motor) polindropati seklindedir. Kramp, pa-
restezi, huzursuz ayak ilk belirtiler olabilir. Tedavide analjezik, antidepresan ve antikonvulzan
etkili birgok ilag denenmesine ragmen etkin bir tedavisi yoktur. Diyaliz nérolojik komplikas-
yonlarin bircogunda diizelme saglasa da bébrek transplantasyonu en etkili tedavi segenegidir.

Hematolojik komplikasyonlar

Normokrom normositik anemi GFR 60 ml/dk/1.73 m? aluna diisiince ortaya gikar.
Aneminin ana nedeni eritropoetin (EPO) eksikligidir. EPO esas olarak peritubuler inters-
tisyel fibroblastlar tarafinda tiretilir. EPO kemik iliginde eritroid éncii hiicreler tizerindeki
reseptotlerine baglandiktan sonra proliferasyon ve diferansiyonu giiclendirir. Aneminin di-
ger nedenleri arasinda hemoliz, gizli veya asikar kan kayiplari, demir, folat ve vitamin B,
eksikligi sayilabilir. Anemik hastalarda ilk énce demir durumu degerlendirilmelidir. Demir
eksikligi durumunda oral veya intravendz demir replasmant yapilmalidir. Hb 10/dl alundaki
hastalar nefrologa gonderilerek EPO tedavisi agisindan degerlendirilmelidir. Rekombinant
insan eritropoetininin kullanima girmesi ile birlikte anemi tedavisinde onemli ilerlemeler ol-
mugtur. Anemi iskemik kalp hastaligs, sol ventrikiil hipertrofisi ve yasam kalitesinde bozulma
ile ilikilidir. Aneminin diizelmesi ile birlikte kardiyak fonksiyonlarda, egzersiz toleransinda,
istahta, cinsel fonksiyonlarda ve merkezi sinir sistemi fonksiyonlarinda belirgin diizelme gé-
riilmiistiir. Hedef hemoglobin degeri 11-12 g/dl olarak énerilmekeedir.

Bazi hastalarda EPO tedavisine direng goriilebilir. En stk EPO’ya diren¢ nedeni yetersiz
dozda EPO kullanmak ve demir eksikligidir. Inflamasyon ve infeksiyonlar diger sebepler
arasinda sayilabilir. Bu nedenle EPO tedavisinden 6nce diizeltilebilir diger sebeplerin orta-
dan kaldirildigindan, kan basincinin kontroliinden ve demir depolarinin yeterli oldugundan
(ferritin >100ng/ml, transferrin saturasyonu >%20) emin olunmalidir.

Aneminin tersine renal hiicreli karsinom, biiyiik bobrek kistleri ve polikistik bobrek gibi
durumlarda eritrositoz goriilebilir.

Uremide trombosit disfonksiyonu da goriilebilir. Kanama zamaninda uzamaya yol agar.
Patogenezi multifakedryeldir. Kanama diyatezinin ana tedavisi diyalizdir. Bunun disinda he-
matokritin %30’un tstiinde tutulmasi, konjuge 8strojen, sentetik vasopresin (desmopresin)
ve kriyopresipat kullanilabilir.

Uremide infeksiyonlara artmis egilimle sonuglanan nétrofil, monosit ve lenfosit fonksi-
yon bozukluga da bildirilmigtir.

12-15 Mart 2020, Sapanca 19



Kardiyovaskiiler komplikasyonlar

Kronik bébrek hastaliginda en onemli 6liim sebebi kardiyovaskiiler hastaliklaridir
(KVH). Sol ventrikiil hipertorfisi, koroner arter hastalig1 ve kalp yetersizligi prevalansi genel
popiilasyona gore 2- 5 kat daha yiiksekeir. Voliim yiiklenmesine bagli sol ventrikiil dilatas-
yonu, basing yiiklenmesine bagli konsantrik sol ventrikiil hipertrofisi, sistolik disfonksiyon,
sessiz koroner arter hastaligy, kalp kapak lezyonlar: (mitral ve aortik kapak kalsifikasyonuna
bagli yetersizlikler) KVH spektrumunu olusturur. Artmus nabiz basinci biiyiik arterlerdeki
‘stiffness’in klinik kargiligidir ve 6nemli bir prognostik gostergedir. Koroner arter kalsifikas-
yonu KBH’da oldukea yaygindir ve yeni goriintiileme yontemleri ile dogru olarak dl¢iilebilir.
KBH’da KVH prevalansinin bu kadar yaygin olmast hem geleneksel hem de KBH ile iligkili
gesitli risk faktorleri ile agiklanmaktadir. Bu risk fakedrlerinin énlenmesi veya tedavisi mor-
bitide ve mortalitenin azaltilmasinda énemlidir. Tablo 3’de bu risk faktérleri zetlenmistir.

Geleneksel risk faktorlerinden ileri yas ve diyabet genel popiilasyonda oldugu gibi
KBH'da da kardiyovaskiiler mortalite ile gliglii bir sekilde iliskilidir. Paradoksal olarak 6zel-
likle diyaliz hastalarinda diisiik kolesterol ve kan basinct da morrtalite ile iligkili bulunmustur.
Bu muhtemelen diisiik kolesteroliin negatif akut faz reaktani olmasindan ve inflamasyon ve
malniitrisyonu yansitmasindan kaynaklamakeadir. Hem inflamasyon hem de malniitrisyon
KBH’da mortalitenin major prediktorleridir. Yakin zamanda C-reaktif protein diizeylerinin
de mortalite ile iliskisi gosterilmistir

Tablo 3. KVH icin risk faktorleri

Geleneksel Uremik
Diyabet Anemi
Hipertansiyon Hipervolemi
Sigara Malnitrisyon
Erkek cinsiyet Hipoalbiiminemi
Dislipidemi inflamasyon

ileri yag Vaskiler kalsifikasyon
Fiziksel inaktivite Hiperparatiroidzm
Menopoz

KBH'da tedavinin en 6nemli bilesenlerinden biri de bu nedenle kardiyovaskiiler riskin
azalulmasidir. Elli yas ve iistii KBH olan tiim hastalara diisiik-orta doz statin tedavisi 6neril-
mektedir. Sigaranin birakilmast i¢in hastalar cesaretlendirilmelidir.

Hipertansiyon KBH olan hastalarin hemen hemen hepsinde gelisir ve genellikle volim
bagimlidir. Kan basincin agresif kontrolii bébrek hastaliginin progresyonunu yavaslatir, he-
def kan basinci ne olacagi tarugmalidir. Kilavuzlarin cogunda kan basinct hedefi 140/90
mmHg altidir. ACR>30 mg/g oldugunda 130/80 mmHg'in altina indirmek énerilmektedir.
Yakin tarihli SPRINT calismasinda ise diyabetik olmayanlarda sistolik kan basincini <120
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mmHg altuna indirmenin kardiyovaskiiler olay ve tiim nedenlere bagli mortaliteyi azaltug:
gOsterilmistir. ACEI veya ARB, KBH’l1 hastalarda ilk secilecek antihipertansif ajanlardir. Bu
iki ilacin birlikte kullanimindan ise kaginilmalidir.

Hipertansiyon ayni zamanda iskemik kalp hastaliginin gelisimi ile de iligkilidir. Kalp
yetersizligi gelistikten sonra ise diigiik kan basinci mortalitenin en onemli prediktorii ol-
makrtadir. Bu bulgu 6zellikle diyaliz popiilasyonunda kardiyomiyopatinin artmig sikligini
yansitmaktadir. Bu nedenle hipertansiyonun klinik olarak agikar kalp yetersizligi gelismeden
dnce kontrol altina alinmasi (hedef kan basincina ulagilmasi) énerilmektedir.

KBH’da artmis kardiyovaskiiler hastalik riskini azaltmak icin gereken 6neriler asagida
ozetlenmistir.

1) Viicut kitle indeksinin ideal aralikta olmasi

2) Sigaranin birakilmasi

3) Diizenli egzersiz

4) Kan gekerinin glisemik olmast

5) Kan basincinin 140/90 mmHg'in altnda olmas:

6) Total LDL-kolesterol diizeyinin 100 mg/dl’in altinda olmas:
7) Hemoglobin degeri 11-12 g/dl araliginda olmasi

8) Cax P degerinin 55 mg*/d]”in alunda olmast

Yerlesmis koroner arter hastaligi olanlarda koroner anjiyografi ve saptanan lezyonlara
gore anjiyoplasti veya koroner baypas operasyonundan kaginilmamalidir.

Elektrolit, mineral ve kemik bozukluklari

KBH’da kalsiyum ve fosfor dengesinin bozulmasi; sekonder hiperparatiroidizm, metabo-
lik kemik hastaligi ve yumusak doku kalsifikasyonuna neden olarak morbidite ve mortalite
tizerine anlamli etki gdsterir. Bu nedenle bir¢ok uluslararas: kilavuzlar gelistirilerek bu komp-
likasyonlarin erken tedavisi hedeflenmistir.

Patogenezde fosfat retansiyonu, aktif D vitamini sentezinin bozulmasi ve kalsiyum dii-
zeyindeki diismeye bagli olarak sekonder hiperparatirodi (SHP) gelismesi baslica rolii oynar.
Kronik bébrek yetersizliginin erken dénemlerinde diyette fosforunun kisitlanmasi, geregin-
de fosfor distirticiilerin kullanimi ile serum fosfor diizeylerinin kontrolii, azalmis olan kal-
siyum ve aktif D vitamininin replasmant ile SHP gelisimi engellenebilir veya gecikirilebilir.
Tedavide ge¢ kalinmast PTH nin supresyonunu giiglestirir ve hatta imkinsiz kilar. Bu du-
rumda paratiroidektomi gerekebilir.

Serum bikarbonat diizeyi < 22 mmol/l olan hastalarda oral bikarbonat tedavisi KBH
progresyonunu yavaslatabilir.

Sonug

Kronik bobrek hastaliginin ¢ok yonlii komplikasyonlar: goz oniine alinirsa, sistematik ve
multidisipliner bir yaklagim kacinilmazdir. Bu grup hastanin takibinde ve komplikasyonla-
rin onlenmesinde nefrolog disinda diger saglik calisanlari hemsire, diyetisyen, i¢ hastaliklari
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uzmanlari, kardiyolog ve diyabetologlarin etkin katlimi gerekmektedir. Antihipertansif ve
antiproteiniirik ve antihiperlipidemik tedavi, sigaranin birakilmasi, diyabetin kontroli, ya-
sam tarzt degisiklikleri optimal bir bakim i¢in gereklidir. Hastanin erkenden nefrologa refere
edilmesi ve zamaninda replasman tedavilerine hazirlanmasit KBH komplikasyonlarinin ve
buna bagli olarak giderek artan maliyetlerin dniine gecilmesi i¢in sartur.
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Yashlhikta Anemi

Meliha Nalcaci
Istanbul Universitesi, Istanbul Tip Fakiiltesi, i¢ Hastaliklar Anabilim Dali, Hematoloji
Bilim Dali

Giiniimiizde 65 yas tistii 500 milyon insan (niifusun %7’si) mevcut olup 2030 da yash
niifusunun 1 billiona ulagmast (niifusun %12’si) beklenmektedir. TUTK 2019 verilerine gore
tilkemizde niifusun %9.1!i (7.500.000 kisi) 65 yas tstiindedir.

Yaglilikta anemi prevalans: %8 ile %44 arasinda degisir. Siklik 85 yas tizerinde en faz-
ladir. Anemi varlig1 yasam kalitesinin kétiillesmesi, morbiditenin arugt, fizik fonksiyonda
azalma ve 6liim riskinde artma nedeni olarak kabul edilmektedir.

Anemi yaglanma olayinin normal bir sonucu degildir. Yaglilikta anemi nedeni multifak-
toriyeldir. Hastalarin 1/3’tinde kan kaybi ve niitrisyonel eksiklikler, 1/3’tinde kronik hasta-
liklar ve inflamasyonlar anemiye yol agar. Hastalarin %20 sinde ise neden agiklanamaz.

Anemili yagh hastaya yaklasim genel yaklagimla aynidir, ancak bazi farkliliklar vardir.
Serum demir diizeyi yasla artar. Beslenme yetersizliklerine bagli eritrosit yapim bozukluklar:
yaslilarda sikur.

Tedavide esas altta yatan nedeni bularak tedavi etmektir. Bunun yani sira cogu kez semp-
tomatik tedavi de gerekir. Aneminin yeterli degerlendirilememesi potansiyel olarak tedavi
edilebilir durumlarda taninin gecikmesine yol agabilir. Tedavi edilmeyen geriatrik anemi
daha fazla 6liim riski, daha fazla komorbidite riski ve fonksiyonel durum bozukluguna yol
agmaktadir. Yaglilik anemisinin tedavisi yasl: kiside yasam seyrini diizeltebilir.
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Poliklinikte Bobrek Transplantli Hasta

Aydin Tiirkmen
istanbul Universitesi, Istanbul Tip Fakiltesi, ¢ Hastaliklari Anabilim Dali, Nefroloji Bilim Dali

Bobrek nakli son donem bébrek yetersizliginin tartismasiz en iyi tedavisidir. Son yillarda
niifusun yaslanmasi ile birlikte iilkemizde kronik bobrek yetersizligi ve son dénem bobrek
yetersizligi hasta sayilari da artmakeadir. Son verilere gore iilkemizde 60 000°den fazla hasta
diyaliz tedavileri ile yagamunu siirdiirmekeedir. Bu durum dogal olarak bébrek nakli sayilarini
da arturmugtir ve son senelerde tilkemizde yapilan yillik bébrek nakli sayist 4000’e ulagmustir.
Ayrica poliklinik takibinde olan 20 000’den fazla bébrek nakilli hasta vardir. Bu durum
giincel pratikte bu hastalarin sik¢a I¢ Hastaliklart PolikInikleri’ne bagvurmalarina neden ol-
maktadir. Tiim hastalarin, transplantasyon yapildiklari merkezlerde izlenememesi ve yeterli
sayida nefrolog olmamasi nedeni ile bu hastalarin tedavi ve yonetimi sikga I¢ Hastaliklart
Uzmanlarina kalmakradir. Bu nedenle I¢ Hastaliklari uzmanlarinin bu hastalarin temel 6zel-
liklerini ve sik bagvuru nedenlerini, ilk tan1 ve tedaviye yaklagimi bilmesi gereklidir.

Bobrek nakilli hastalar 6zellikle immun sistemlerinin baskilanmis olmast yéniinden
klasik kronik bébrek yetersizligi hastalarindan ayrilmaktadir. Tanisal yaklagimda, &zellikle
immunsuprese hasta olduklart unutulmamalidir. Klasik birkag 6rnek vermek gerekirse, bu
hastalarda MSS infeksiyonu oldugunda meningeal irritasyon bulgular1 saptanamayabilir.
Ciddi intraabdominal olaylarda, akut batin tablolarinda defans, rebaund gibi fizik muayene
bulgulari silik olabilir. Bu nedenlerle siiphe indeksini hep genis tutmali ve tantya ulagmak
icin aktif olunmalidir.

Poliklinik bagvuru nedenleri ates, bas agrist, bulanti kusma, angina peketoris, kilo kaybt
gibi ¢ok degisik bir spektrum icinde olabilir. En sik bagvuru nedenleri gozoniine alinarak
hastalara yaklagimda kisa algoritmalar olusturulmas: faydalidir.

idrar miktarinda azalma ile bagvuran hasta

Oligoaniiri ile gelen hastalarda klasik akut bobrek yetersizligi tan1 yaklagimi uygulanabilir.
Prerenal ve postrenal nedenler hizla ekarte edildikten sonra renal nedenler iizerine yogunlagi-
labilir. Erken dénemlerde 6n planda akut rejeksiyon siiphesi 6n plana gegse de infeksiyon ve
hipovolemi de etken olabilir. Hastada eglik eden semptomlar ¢ogu kez tanty1 koydurur. Ciddi
hipovolemi bulgulari olmasi ya da ates ve piyliri olmas: rejeksiyondan ¢ok diger 6n tanilari
akla getirebilir. Akut rejeksiyonda transplante bbregin tizerinde perkiisyonla siddetli agri hissi
bulunabilir. Yine ilk haftalarda cerrahi sorunlar da akilda tutulmali ve ekarte etmek i¢in go-
riintiileme yapilmalidir. Nativ bobrek piyelonefritlerinde genellikle bobrek fonksiyonlarinda
bozulma olmazken transplante bobrek piyelonefritleri ise cogu kez disfonksiyon yaraur.
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Ates yakinmasi ile gelen hasta

Ates ilk olarak dogal olarak infeksiyonu disiindiirmelidir. Erken postoperatuar aylar-
da atesin altinda bagka sistemik semptom yoksa akut rejeksiyon, ayirici taniya alinmalidir.
Atese neden olan infeksiyonun lokasyonu diger semptomlarla kolayca saptanabilir. Post-
operatuar ilk ayda basit yara ve kataterlerle ilgili infeksiyonlar, entiibasyona bagli bronsit
ataklar1 stk gozlenir ve bu infeksiyonlarin tedavileri ¢ogu kez kolaydir. Birinci aydan 6. aya
kadar olan dénemdeki infeksiyonlar daha biityiik 6nem tagir. Bu dénem, immunsupressif te-
davinin en etkin oldugu dénemdir. Bu dénemde CMYV infeksiyonu ve Pneumocystis carinii
(Pneumocystis jirovecii) pndmonisi gibi hayat! tehdit eden 6nemli infeksiyonlar goriilebilir.
Bu nedenle, bu dénemde bagvuran hastalarin hizla degerlendirilerek gerekirse bronkoskopi
gibi invazif tetkiklerinin hizla yapilmasi ve taniya ulagilmasi ¢ok énemlidir. Bulundugunuz
hastanede bu invazif girisim imkanlari ve yogun bakim kosullar saglanamiyorsa, bu hastalar
tist diizey merkezlere sevkedilmelidir. 6. aydan sonra ise genelde toplum kékenli infeksiyon
hastaliklari ile kargilagilir. Yine bu dénemde tiiberkiiloz agisindan da dikkatli olunmalidir.
Bau iilkelerine gére posttransplant tiiberkiiloz siklig: tilkemizde belirgin olarak fazladir. Bu
hastalarda klasik tiiberkiiloz klinigi disinda ekstrapulmoner tiiberkiiloz da sik goritnmektedir.

Hipertansif semptomlarla basvuran hasta

Hipertansiyon posttransplant dénemde %70’e kadara varan siklikla goriilebilmektedir.
Esansiyel hipertansiyon yaninda, kullanilan ilaglarin etkileri, transplant renal arter stenozu
ve graft fonksiyonlarinin bozuklugu etyolojisinde rol oynayabilir. Etyolojiye yonelik klinik ve
laboratuar aragtirmalari sonrast, dncelikle RAS blokajt yapan antihipertansifler ve non-dihid-
ropiridin (NDHP) grubu kalsiyum kanal blokerleri olmak iizere tiim antihipertansif ilaglar
kullanilabilir. Transplant renal arter stenozu kesinlesmigse RAS blokaji yapmak kontrendike-
dir. Ayrica NDHP grubu kalsiyum kanal blokerlerinin, kalsinérin inhibitorlerinin metabo-
lizmasini yavaslatacagi da bilinmelidir.

iskemik kalp hastaligi semptomlari ile basvuran hasta

Ne yazik ki iskemik kalp hastaliklar1 posttransplant mortalite nedenlerinin baginda gel-
mektedir. Bu nedenle bu hastalardaki anginal semptomlar 6nemsenmelidir. Hastalarin takip
edildikleri merkezler tarafindan yillik olarak kardiyak degerlendirmeleri yapilmalidir. Non-
invazif bu degerlendirmeler ve semptomlarin varliginda bu hastalara invazif tan: ve tedavi
yontemleri geciktirilmemelidir. Ayrica anti-hiperlipidemiik ve antiagregan tedavi de riskli
hastalara uygulanmalidur.

Karin agrisi ile basvuran hasta

I¢ Hastaliklar1 polikliniklerine stk bagvuru nedenlerinden biridir. Siklikla alt batin ya da
kasik agrilarinin alunda tiriner infeksiyonlar yatar. Akut batin yaratan tiim nedenler dikkatle
degerlendirilir. Immunsuprese hastada klasik akut batin bulgulart silik olabilir. Bu nedenle
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siiphe edilen 6n tanilar icin goériintiileme istenmelidir. Ayrica sag ya da sol alt kadrana yer-
lestirilmis olan transplante bébrekler {izerinde klinik 6nemi olmayan ¢ok kisa siireli batma
tarzinda agrilarin olabilecegi akilda tutulmalidir.

Kilo kaybl, kronik diyare gibi semptomlarla basvuran hasta

Bu tablo ile bagvuran hastalarda basit gastroenteritler ve gida entoksikasyonlart anamnez-
le ayirt edilebilir. Bunun yaninda CMV gibi spesifik infeksiyonlar ve lenfoproliferatif hasta-
liklarla da kargilagilabilir. Ayrica en sik gastrointestinal yan etki mikofenolat mofetil grubu
immunsupressif ilaglardan kaynaklanir. Uzun dénemde kronik ishal infektif degilse bu ilag-
larin degistirilmesi sorunu ¢ozer. Ozellikle antiproliferatiflerden mikofenolik asit tiirevleri
azathioprine degistirilince ishal diizelir. Ancak bu degisimler sirasinda hastanin immunolojik
riski gozoniine alinmalidir.

Cilt lezyonlari ile bagvuran hasta

Bébrek transplantasyonlu hastalarda cilt sorunlari oldukea sikur. Bunlar basit akne ve
mikotik lezyonlardan cilt kanserleri ve Kaposi sarkomuna kadar degisik bir spektrum icinde
karsimiza gikabilir. Bu hastalarda en sik non-melanom cilt kanserleri goriiliir. Ulkemizdeki
hastalarda Kaposi sarkomu sik gériilmektedir. Bu hastalardaki cilt lezyonlar1 nemsenme-
li, tan1 ve biyopsi icin Dermatoloji’ye yonlendirilmelidir. Genel bir 6nlem olarak bobrek
transplantasyonlu hastalarin agir1 giineste kalmalari, giineslemeleri istenmez.

Kronik rejeksiyon siirecindeki hasta

Hem organik hastaliklar, hem de psisik yoniiyle yakindan izlenmesi gereken hastalardir. Bu
hastalarda, yillardir hastay: diyalizden uzak tutan transplant bobrek yetersiz caligmaya baglar
ve bir siire sonra diyalize doniis kaginilmaz olur. Bu dénemde mortalite oranlari yiiksektir. Bu
nedenle hastalara moral verilmeli, gerekirse ikince transplantasyon icin cesaretlendirlmelidir.
Tiim kronik bébrek yetersizlikli hastalarda oldugu gibi, sivi-elektrolit dengesinin korunmasi,
Ca-P metabolizmasinin diizenlenmesi ve anemi ile geregi gibi miicadele edilmesi gereklidir.

Sonug olarak bobrek nakilli hastalar;

1. Immun sistemi baskilanmus, infeksiyon gelisimine yatkin,

2. Kullandig ilaglar nedeniyle ilag interaksiyonlar: acisindan dikkat edilmesi gereken,
3. Kardiyovaskiiler hastaliklar ve malignite potansiyelinin yiiksek oldugu,

4. Multidisipliner yaklagim ve iist diizey tetkik gereksinimini dogabilecegi hastalardur.

Poliklinikte bobrek nakli hastasi

I¢ Hastaliklart Uzmant igin su basit algoritma ile bu hastalara yaklasilmast uygundur;
1. Anamnez (Primer bobrek hastaligi, diyaliz siiresi, alinan kiimiilatif immunsupressif
tedavi)
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Halen kullanilan immunsupressifler hakkinda bilgi
Ayrinuli fizik muayene

Renal transplant fonksiyonlarinin incelenmesi

Taniya yonelik testlerin istenmesi, 6n tani ve kesin tant

AN

Mevcut sorun ya da komplikasyonun tedavisi - ya da hastanin sevki
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Gebelik-inflamatuvar Barsak Hastaliklari

Sabahattin Kaymakoglu
Istanbul Universitesi, [stanbul Tip Fakiiltesi, ic Hastaliklari Anabilim Dall,
Gastroenterohepatoloji Bilim Dall

IBH-Gebelik iligkisi ile ilgili Hastalar ve Hekimler Cok
Az Sey Biliyor...

1324 iBH (776 Crohn, 458 UK i hastada sorgulama ¥anadada 183 hekimle yapian somguiams
Gebelikte Ilai; Kullammina Devam
Hastalar Edllsln

=50% yanhs bilivor Lj

* Cogu hasta “Istemlicocuksuzluga razr” pc

*Bilgiyoklugu = negatifgdrisler 3

*Ajle planlamasin hekimlerletartis : ‘ | |
*Tum hekimler =+43% yeterlibilgisi yok. 19

*Gastroenterolog =+ 32% yeterli bilgisiyok J

SaiingerC, wak Merad: Froerr, Trowe BOLE 3601 5753, Salloger &, wal SO0 SIL TECE0S-213
Sadinger C, ik JOT 200 IO LIS, Mugne 3l Con ) Gasrn Kk L4 SRES5- 10 g el D J Gasra K TLE SLRETS

Gebelik — IBH lliskileri
*  Gebelikteimmuncevaplardaki degisiklikler
dinamiktir, mikrobiomdaki degisikliklerle
beraber IBH aktivitesini etkiler
—  Mikrobiom ilk trimesterda gebe clmayan sk
bireylere benzer, son trimesterde disbiozis geligi

—  Mikrokimerism vardir
*  Gebeligin barsak gecirgenligi Gzerine olumiu
etkilerivar, ancak bu gebelik boyunca
fluktuasyonlar gosterir
*  UK'te etkiler dahafazla
— Crohn Thl dominant
- UK Th2 dominant
*  immun cevaplar baskilanir, tolerans indiklenir
— Thi cevap paterni Gne qilr
— Thl aracilikh hastabklar |{Crohn, RA) baskianar

— Th2 arsobkh hastabklar {5LE, En| alktiflagebilic
Janire wan der Giessen. Clinical and Translationsl Gastrosmtenciomy 2015;100e-00005.
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iBH’da dogum defektleri
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* Maternal ve obstetrik sonuclar
— Sezeryan dahasik; OR 1.8 UK, 1.48 Crohn
— Gestasyonal diabet daha sik; OR 2.96
— Erken membran rupturid dahasik; OR 12.1

— Plasental hastaliklar {plasenta previa, plasental
abrupsiyon, preeklampsi) artmaz

iBH nin Gebelik Uzerine Etkisi

53 calisma (7917 IBH'I gebelk, 3253 saghkh gebelk) ik metaanaliz

Tandon B ANment Phormzon! Thes BOE00001~14.
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Gebelikte iBH - AGA Klavuzu Algoritmik Yaklasim

Prekonsepsiyon
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-Aktif [BH azaltir
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Watadcar L Gntmoiocloyy  2003:-1-27

Post-Partum Bakim

Bebek
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Cushing Sendromunda Vakalarla Farkl
Etyolojilere Yaklasim

Ayse Kubat Uziim, Ozlem Soyluk Selcukbiricik, Nurdan Giil
Istanbul Universitesi, [stanbul Tip Fakailtesi, ¢ Hastaliklari Anabilim Dali, Endokrinoloji ve
Metabolizma Hastaliklari Bilim Dal, Istanbul

Cushing sendromu glukokortikoidlere fazla miktarda maruz kalma sonucu gelisen bir
tablodur. Glukokortikoidlerin kaynag: endojen olabilecegi gibi, farkli nedenlerle tedavi
amagli verilen ekzojen kortikosteroidler de olabilir.

Endojen Cushing sendromlarinin yaklagik %80’i ACTH’ya bagimli, %20’si ACTH’dan
bagimsizdir. ACTH’ya bagimli nedenlerden hipofizer kortikotrop adenomlar ektopik
ACTH salgilayan tiimorlere gore 7 kat daha fazladir. Cok nadiren ektopik CRH salgilayan
tiimorler de hipofizden fazla miktarda ACTH salgilatarak Cushing sendromuna yol agabi-
lirler (Tablo 1).

Klinik bulgular1 arasinda ciltte incelme, santral obezite, hipertansiyon, pletore, aydede
ylizii, mor stria, kolay ekimoz olusumu, glukoz intoleransi veya diyabet, gonadal disfonksi-
yon, osteoporoz, proksimal kas glicsiizliigii, hiperandrojenemi bulgular: (hirsutizm, akne),
ve psikolojik bozukluklar (depresyon, psikoz) vardir. Hematolojik bulgulari lokositoz, len-
fopeni ve eozinopenidir. Immiinsupresyona bagli infeksiyona yatkinlik sz konusudur. Tiim
bu bulgular igerisinde cilt bulgular: (stria, ince cilt ve ciltte kolay ekimoz olusumu) ile prok-
simal kas giigstizliigi Cushing sendromu i¢in daha spesifik bulgulardir.

Tablo 1. Endojen Cushing Sendromu nedenleri

Oran (%)

ACTH bagimh 70-80
Cushing hastaligi 60-70

Ektopik ACTH 5-10

Ektopik CRH Gok nadir
ACTH’dan bagimsiz 20-30
Unilateral adrenal

Adenom 10-22

Karsinom 5-7

Bilateral adrenal adenom/hiperplazi 2
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Laboratuvar tetkiklerinde endojen hiperkortizoleminin dokiimante edilmesi gerekir. {lk
basamak tarama testleri olarak 24 saatlik idrarda serbest kortizol diizeyi, 1 mg deksametazon
supresyon testi, gece yarist serum veya tiikiiriik kortizol 6l¢timii 6nerilmektedir. Saglikli bir
kiside 1 mg deksametazon supresyon testi ile kortizoliin < 1,8 ug/dl olmasi beklenir. Kortizol
diurnal ritim gsterir ve gece yarisi en diisiik seviyededir. Hiperkortizolemi varliginda uyanik
iken 7.5 ug/dl veya uykuda iken 1.8 ug/dl (50 nmol/L) iizerindedir. Klinik bulgular ve tara-
ma testleri (en az 2 test) ile Cushing sendromu siiphesi varliginda 2 giin 2 mg deksametazon
supresyon testi ile dogrulanmalidur.

Cushing sendromu tanist konduktan sonra etyolojinin belirlenmesi amaci ile plazma
ACTH diizeyinin dl¢iimii yol gosteri. ACTH diizeyi <10 pg/ml ise ACTHdan bagimsiz
Cushing sendromu (adrenal kaynakli veya ekzojen glukokortikoid kullanimina bagli), >20
pg/ml ise ACTH’ya bagimli Cushing sendromunu (Cushing hastaligi, Ektopik ACTH send-
romu) diisiindiiriir. Aradaki ACTH konsantrasyonlari ise kaynagin net ayirt edilemedigi va-
kalardir. Ektopik ACTH sendromuna bagli Cushing sendromunda ACTH diizeyi, Cushing
hastaligindakine gore ¢ok daha yiiksekeir. Yiiksek doz deksametazon supresyon testi ile
Cushing hastaliginda bazal kortizole gore >%50 baskilanma saglanirken genellikle ektopik
ACTH sendromuna bagli Cushing sendromlarinda baskilanma gériilmez. Genellikle korti-
kotropinomalar mikroadenomlardur, hatta hastalarin yaklagik yarisinda adenom <5 mmdir
veya MR gériintiillemede goriinen lezyon yoktur. Hipofiz insidentalomalari da sik goriildiigi
icin MR'da adenomu gériinmeyen veya <6 mm olan hastalarda ACTH kaynaginin hipofiz
oldugunu gdsterme amaci ile inferior petrozal siniis rneklemesi yapilmasi 6nerilmektedir.
Islem sirasinda her iki petrozal siniis ve periferik kandan es zamanli ACTH 6l¢iimii igin kan
alindiktan sonra 1 pg/kg CRH uygulanir ve sonrasinda 2., 5., 10. dakikalarda yine ACTH
olctimleri icin kan alinir. CRH 6ncesi santral/perifer ACTH oraninin >2, CRH sonrasi >3
olmasi kaynagin hipofiz oldugunu gésterir.

Cushing hastaliginda ilk basamak tedavi segenegi cerrahidir. Bagarilt bir cerrahi sonrast
hastalarda hipokortizolemi gelisir ve bu durum yaklasik 1 yil siirebilir. Bu dénemde hastalara
glukokortikoid replasman tedavisi verilmesi gereklidir. Ilk cerrahi bagaristz oldugunda gérii-
nen rezidii varsa 2. cerrahi veya radyoterapi tedavi segenegi olarak diisiiniilebilir. Bunlarin
disinda SSTR-5’e daha fazla afinitesi olan bir somatostatin analogu olarak pasireotid ACTH
salinimini baskilamak tizere 2x 600-900pg/giin SC kullanilabilir. Ancak bu tedavinin nemli
bir yan etkisi pankreatik insiilin ve inkretinlerde sebep oldugu baskilama sonucu gelisen
hiperglisemidir. Dopamin agonisti olan kabergolin de burada bir tedavi secenegi olabilir.
Hiperkortizolemiye bagli agir klinik bulgularin (agir psikoz, sepsis, multipl metabolik bo-
zukluklar) varliginda, kardiyovaskiiler komplikasyonlarin (agir kardiomiyopati, tromboem-
boli) cerrahi riski artirdigt veya cerrahinin kontrendike oldugu hastalarda ameliyat oncesi
dénemde, niikslerde ya da radyoterapi etkisi ortaya ¢tkana kadar hiperkortizolemiyi kontrol
aluna almak amaciyla steroidogenez inhibitérleri kullanilabilir (ketokonazol, metirapon, mi-
totan, etomidat). Bunlarin disinda glukokortikoid reseptér antagonisti mifepriston da bir se-
genek olabilir. Bilateral adrenalektomi tiimor odagt gosterilemeyen, diger tedavilerin yanitsiz
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kaldig, 6zellikle agir hiperkortizolemisi olan ya da radyoterapi etkisi ortaya ¢ikincaya kadar
medikal tedaviyi tolere edemeyecek hasta grubuna uygulanir. Bilateral adrenalektomili hasta-
lar 8miir boyu glukokortikoid ve mineralokortikoid replasmani almak zorundadirlar.

Kaynaklar
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$5-001 Abstract:0078

PARATIROIDEKTOMi SONRASI PERSISTAN HiPERKALSEMININ SEBEBI
HER ZAMAN PRIMER HiPERPARATIROiDi OLMAYABILIR

Ummii Mutlu', Melin Ahmed?, Giilsah Yenidiinya Yalin', Ayse Kubat Uziim', Ferihan Aral,

Refik Tanakol"

istanbul Universitesi, Istanbul Tip Fakiiltesi, ¢ Hastaliklars Anabilim Dah, Endokrinoloji ve Metabolizma Hastahklan Bilim
Daly, Istanbul

2[stanbul Universitesi, Istanbul Tip Fakiiltesi, i Hastaliklar Anabilim Dalt, lstanbul

Giris: Hiperkalseminin en sik sebebi hastanede yatmakra olan hastalarda malignite, poliklinige
bagvuranlarda ise primer hiperparatiroididir. Nadiren de hiperkalsemiye sebep olan birden ¢ok has-
talik bir arada bulunabilir. Burada primer hiperparatiroidiye eslik eden multipl myelomlu bir vaka
takdim edilmigtir.

Vaka: Ug aydir devam eden halsizlik, sirt ve yan agrisy, sol n kol ve sol ayakta agr1, kabizlik,
carpint1 sikayetleri ile bagvuran 79 yaginda kadin hastanin 10 yil 6nce guatr nedeniyle tiroidektomi
oykiisii vardi. Fizik muayenesinde dili kuru, turgor ve tonusu azalmigti. Sag tiroid lojuna uyan bélge-
de 2 em capinda kitle palpe edildi. Kifoskolyozu, sol 6n kolda agrili, sicak 3 cm gapinda lezyon, sag
ayak sirtinda hassasiyet ve 6dem mevcuttu. Laboratuvar degerlendirmesinde diizeltilmig kalsiyum
konsantrasyonu 16,7 mg/dl, P:1,8 mg/dl, PTH: 467 pg/ml, 250HD:15 ng/ml saptandi. Hastada
5 g/glin proteiniiri meveuttu. Hidrasyon, furosemid, kalsitonin ve akut bobrek hasar1 diizeldikten
sonra uygulanan intravendz Ibandronat ile hiperkalsemi kontrol altina alind.

Primer hiperparatiroidi nedeni ile ¢ekilen MIBI sintigrafisinde tutulum saptanmadi. Boyun
ultrasonografisinde tiroid sag lojunda saptanan hipockoik paratiroid adenomu/niiks tiroid dokusu
stipheli 2 cm lezyondan ince igne aspirasyon biyopsisi folikiiler neoplazi kugkusu ve PTH “washout”
materyalinde ise PTH:3800 pg/ml olarak sonuglanmas: tizerine hastaya paratiroidektomi planlandu.

Proteiniiri olmasi nedeniyle eslik edebilecek bir malignite kuskusuyla yapilan 18F-FDG-PET-
BT'de boyundaki birka¢ adet 1 cm capindaki lenf nodlarinda diisiik, vertebralarda multipl litik
lezyonlar (SUDmaks: 9,1), kostalarda litik lezyonlar ve kirik hatlarinda yiiksek FDG tutulumlart
saptandi. Paratiroidektomi operasyonu yapildi. Histopatolojik inceleme paratiroid adenomu ile
uyumlu idi. Ancak postoperatif erken dénemde kalsiyumda diigme saglanmaz iken PTH konsant-
rasyonu 18 pg/mlye gerilemisti.

Persistan hiperkalsemisi olan hastanin ileri yasta olmasi, masif proteiniirinin eslik etmesi, pos-
toperatif PTH’nun 18 pg/ml saptanmasi, PET-BT deki litik lezyonlar tizerine ayirict tanida multipl
myelom diigiiniildii ve serum/idrar immunfiksasyon elektroforezinde lambda hafif zincir saptand.
Kemik iligi biyopsisinde saptanan yaygin plazma hiicre infiltrasyonu da multipl myelom ile uyumlu idi.

Tartigma: Hiperkalsemide PTH yiiksek ise oncelikli primer hiperparatiroidi digiiniilmelidir.
Primer hiperparatiroidi tedavisi sonrasi kalsiyum yiiksekligi sebat eden hastalarda persistan hiper-
paratiroidi ile PTH-aracilikli olmayan hiperkalsemi sebeplerini ayirt etmede en énemli parametre
paratiroid hormon seviyesidir. Paratiroid hormonu diisitk (<20 pg/mL) vakalarda altta yatan bir
baska patoloji mutlaka aragtirilmalidir. Yasli, renal fonksiyon kaybs, proteiniirisi olan hiperkalsemik
hastalarda ise multip] myelom mutlaka akla gelmelidir.

Anahtar kelimeler: hiperkalsemi, litik kemik lezyonlari, multiple myelom, primer hiperparatiroidi, paratiroid adenomu,
paratiroid kanseri
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Resim 1. PET-BT’de boyunda sudmax 16.3 olan lezyon

Pl

PT Transaxials

PT MIP

Resim 2. PET-BT kemiklerde litik lezyonlar
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$5-002 Abstract:0097

SGLT2 INHiBITORU KULLANIMININ BiR YILLIK TAKIiPTE
MiKROALBUMINURI UZERINE ETKiSi

Sengiil Aydin Yoldemir

Sadlik Bilimleri Universitesi, Okmeydani Egitim ve Arastirma Hastanesi, Istanbul

Giris: Diyabetik nefropati son dénem bobrek hastaliginin diinya genelinde en sik rastlanilan
nedenidir. Sodyum-glukoz ortak tagtyict (ko-transporter) 2 (SGLT2), yeni sinif antidiyabetik ajan-
lar olarak yaygin olarak kullanilmaktadir. Son klinik ¢alismalar, glisemik kontrol ve hipertansiyon
tizerine olan olumlu etkilerinin yaninda diyabetik nefropati ve kalp yetmezligi nedenli hastane yatig-
larinida azalttgini gostermektedir. Bu galismada diyabete bagli mikroalbuminiirisi olan ve olmayan
2 grupta SGLT?2 inhibitorii baglayip 1 yil boyunca izledik. SGLT2 inibitérlerinin 1 yillik takipte
hastalarin mikroalbuminiiri, kan sekeri ve lipid degerleri iizerine etkisini gézlemledik.

Materyal: Caligmamiza toplam Tip 2 diyabet tanisi olan 18-80 yas arasinda 50 hasta dahil
ettik. Hastalarin demografik verileri, diyabet yag1, BMI, kullandigy ilaglar kaydedildi. A¢lik kan geke-
ri(AKS), HbAlc, kreatinin, lipidleri, idrarda mikroalbiimin diizeyleri bakild:. Idrar mikroalbumin
diizeyi>30 mg mikroalbuminiiri olarak degerlendirildi. Tiim hastalarin tedavisine SGLT2 ihibitérii
cklendi. Bir yil sonra hastalar tekrar degerlendirilip ayni laboratuvar verileri tekrar bakildi. Sonuglar
istatistiksel olarak degerlendirildi.

Bulgular: Hastalarin 33’t kadin, 17’si erkekti. Yag ortalamasi 54,5349,78, ortalama diyabet yas1
10,86+6,14 idi. Ilk vizitte mikroalbuminiiri saptanan (25 hasta) ve saptanmayan (25 hasta) hastala-
rin 1 yil sonunda glukoz, HbAlc, kreatinin, LDL, trigliserid, HDL degisimleri (delta degeri) arasin-
da anlaml: fark yoketu. Mikroalbuminiiri diizeyindeki azalma baglangicta mikroalbuminiirisi olma-
yan grupta belirgin derecede daha fazla idi (129,72+111,32; 54,77+59,93; p=0,005). Es zamanli
renin anjiotensin sistem blokeri (RAS) kullanan hastalar, kullanmayanlar ile kargilastirildiginda
mikroalbiimin diizeyindeki degisimler arasinda fark yokeu (94,18+109,60; 89,79+78,45; p=0,39).

Sonug: SGLT2 inhibitérleri bobreklerde bulunan renal glukoz geri aliminda énemli rol
oynamaktadir ve diyabetik nefropatide renoprotektif etkiler gosterdigi kanitlanmistir. Renal

Tablo 1. Mikroalbiiminiiri ile laboratuvar parametreleri delta degerleri iliskisi

Mikroalbuminiiri (-) Mikroalbuminiiri (+) P
Delta Mikrolabumin (idrar) 129,72+111,32 54,77+59,93 0,006
Delta Glukoz 91,49x35,53 81,64£24,82 0,303
Delta HbA1c 106,41+15,22 100,97+20,21 0,286
Delta Kreatinin 91,03+16,52 -303,47+10,97 0,674
Delta LDL 109,23+36,91 104,30+45,42 0,674
Delta Trigliserid 96,9095,73 95,73+36,86 0,820
Delta HDL 97,6922,52 104,46=10,55 0,212
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mekanizmalar iizerinde etki ettiginden renal yetmezlik olan hastalarda kan sekeri tizerine olan etkisi
hala devam eden bir ¢ok ¢aligmanin konusudur. Baglangicta albuminiirisi olan ve olmayan hastalarla
yapugimiz ¢alismada HbA 1c degisimlerinin iki grupta ayni oldugu, baglangigta albuminiiri yoklugu-
nun SGLT?2 inhibitétlerinin Hbalc diisiisii etkisi tizerine bir tstiinlitk saglamadigini gorditk. Ayni
zamanda SGLT2 inhibitérii ile birlikee RAS blokeri kullananiminin, mikroalbuminiiri degisimleri
tizerine RAS blokeri kullanmayanlara gore bir farklilik olugturmadigini gézlemledik.

SGLT2 inhibitérleri baglangicta proteiniirisi olan hastalarda idrar mikroalbumin diizeyi iizerine
olumlu yénde daha etkilidir.

Anahtar kelimeler: SGLT?2, mikroalbiiminiiri, nefropati, RAS blokeri
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SODYUM GLUKOZ KOTRANSPORTER - 2 (SGLT-2) iNHiBITORLERINiN
SERUM URIK ASIT DUZEYINE ETKiSi

Ramazan §akmak1, Golpouneh Alizad Oghyanousz, Ozge Teldi (aklllﬂ, Ayse Merve gelik1,

Ummii Mutlu, Goktug Sarlbeyliler1, Vefa Nasifova', Giilsah Yenidiinya Yalin'

"stanbul Universitesi istanbul Tip Fakiiltesi, ic Hastaliklar Anabilim Dal, Endokrinoloji ve Metabolizma Hastaliklar: Bilim
Dall, istanbul

Zfstanbul Universitesi [stanbul Tip Fakiiltesi

Giris: Sodyum glukoz kotransporter-2 (SGLT-2) inhibitorleri tip 2 diyabet tedavisinde kardi-
yovaskiiler mortalite iizerine olumlu etkileri olan ilaclardir. Renoprotektif etkileri de olan bu ilagla-
rn serum trik asit diizeyini azaltug: gosterilmistir. Bu ¢alismamizda SGLT-2 inhibitérii kullanan
hastalarda iirik asit dustiriicii etkinin varligs ve erken donemde mevcut olup olmadigr aragtirilmigtir.

Yontem: Istanbul Universitesi Istanbul Tip Fakiiltesi Endokrinoloji Bilim Dali Diyabet
Poliklinigi’'ne bagvuran ve SGLT-2 inhibitorii tedavisi baglanan tip 2 diyabet hastalart dosyalar
taranarak ¢aligmaya alindi. Hastalarin yas, cinsiyet, diyabet yag1, viicut kitle indeksi, tansiyonu vb.
demografik 6zellikleri kayit edildi. Hastalarin glukoz, kreatinin, Hbale, lipid paneli, karaciger
enzimleri,iirik asit degerleri tiger aylik periyotlarla izlendi. SPSS 21 ile istatistiksel analiz yapildi.

Bulgular: Toplam 224 hasta dosyas: tarand1. Hastalarin demografik 6zellikleri tabloda gosteril-
mistir (Tablo 1). Yiiz elli beg hastanin (91 kadin,%40.6) baslangic ve 3. ay iirik asit degerleri analiz
edildi. Baglangic ortalama serum iirik asit degeri 5.04 + 2.0 mg/dL, 3. ay ortalama serum iirik asit
degeri 4.87 + 1.1 mg/dL olarak saptand1 (p=0.01). Hastalarin serum kreatinin degerlerinde benzer
bir azalma gdzlenmedi (0.86 mg/dL vs. 1.1 mg/dL; p= 0.32).

Tablo 1. Demografik ozellikler

Ortalama Std. Deviasyon

Yas (yil) 59,12 8,77
Diyabet siiresi (yil) 15 7,66
Glukoz (mg/dL) 194,23 72,69
HbA1c (%) 9,21 1,61

Kreatinin baglangi¢ (mg/dL) ,86 ,20

Kreatinin 3. ay (mg/dL) 1,15 3,60
Urik asit baglangig (mg/dL) 5,04 2,02
Urik asit 3. ay (mg/dL) 4,87 1,18
ALT (U/L) 25.02 13.47
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Sonug: SGLT-2 inhibitétleri tip 2 diyabet tedavisinde giderek artan siklikta kullanilmaktadir.
Bu ilaglarla kardiyak risk faktorii olarak da sayilan serum iirik asit seviyelerinde azalma saptanmast
ilacin kardiyak koruyucu ézelliginin olas: bir mekanizmasi olarak goriilmektedir. Calismamizda tirik
asit diiiiriicii etkisi renal iyilesmeden bagimsiz olarak erken dénemde de goriilebilmektedir.

Anahtar kelimeler: SGLT-2 inhibitorleri, iirik asit, kreatinin
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Acil Dahiliye

$5-004 Abstract:0003

ACIL SERViSTE NEDEN BiLINMEYEN ATES iLE TETKiK EDILEN
HASTADA TANI; LEPTOSPIROZ

Rahman Kdseoglu, Dila Mete Peker
Sadgiik Bilimleri Universitesi, lc Hastaliklan Anabilim Dali, Trabzon Kanuni EGitim ve Arastirma Hastanesi

37 yasinda bayan hasta, 1 haftadir yaygin eklem agrisi ve atesi olmas: tizerine fizik tedavi ve
enfeksiyon polikliniklerine bagvurmus, yapilan tetkiklerinde bir enfeksiyon odag: bulunamayan
hastaya fizik tedavi tarafindan lomber mr planlanarak analjezik tedavi verilmis. Hasta sikayetlerinin
devam etmesi tizerine hastanemiz acil servisine bagvurdu. Yapilan tetkiklerinde alt 163, ast 101,
potasyum 3.27, c-reaktif protein 273 mg/l ve trombosit 65.000 olmas: tizerine tarafimiza konsiilte
edildi. Hastanin yapilan muayenesinde genel durum orta, biling acik, koopere, oryente, atesi 39.3
olarak 6l¢iildi, hasta dehidrate goriiniimde idi. 1 haftadir oral aliminin bozuldugunu ifade etmekee,
yaygun kas agris1 oldugunu ifade etmekte. Caligilan kreatinin kinaz normal, bilirubinler normal, bru-
cella 1/80 (-) idi. Bakilan periferik yaymada trombositler her alanda 5-6 adet idi. Hepatit markerleri
negatif idi. Caligilan prokalsitonin <0.5 idi. Hastanin hipotansif olmasi ve genel durum bozuklugu
sebebiyle i¢ hastaliklari servisine yatirildi. Kan ve idrar kiltiirleri alindi. Hastadan hantaviriis ve lep-
tospiroz 6n tanistyla kan drnekleri alinarak il saghk midiirliigiine gonderildi. Bakilan tsh, vitamin
b12 ve folat normal aralikta idi. Hastaya tiim kiltirler ve ilgili kan 6rnekleri génderildikeen sonra
seftriakson 2x1 gram intravendz olarak baslanildi. Intravensz mai replasmani baglanildi ve kan
potasyum seviyesi replasman ile normal araliga getirildi. Alinan kan ve idrar kiiltiirlerinde tiremesi
olmayan hastanin takipinde 48.saatten sonra atesi olmadi. Takipinde gluteal bélgesinde, karin bél-
gesinde deriden kabarik purpuralar olmast iizerine ¢aligilan ANA IFA zayif pozitif, c-anca, p-anca
negatif, anti-ds-DNA negatif ¢alisildi. Salmonella negatif caligildi. Takipinde hastanin trombosit
degerleri normale geldi. Hasta yatiginin 7.giintiinde sefiksim tablet ile taburcu edildi. 1 hafta sonra
poliklinik kontroliine gelen hastanin alt 31 ast 19 crp 3.3 trombosit 488.000 idi. Hastanin leptospi-
roz yoniinden MAT ile yapilan serolojik muayenesinde leptospiroz alt tiirlerine kargi degisik oranda
antikor tespit edildi. Hastada leptospiroz teshisi dogrulandi, hasta bundan sonraki takipi i¢in enfek-
siyon hastaliklar1 poliklinigine yonlendirildi.

Anahtar kelimeler: Leptospiroz, Trombositopeni, Ates, Miyalji
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Hepatoloji

$5-006 Abstract:0009

KARACIGERIN NADIR GORULEN PRIMER TUMORU:
EPITELOID HEMANJIOENDOTELYOMA

Ozlem Safak

Kocaeli Universitesi Tip Fakiiltesi, lc Hastaliklan Anabilim Dali, Kocaeli

Epiteloid hemanjioendotelyoma; benign hemanjiyom ile malign hemanjiyosarkom arasinda
orta derecede maligniteye sahip olan ve nadir goriillen borderline bir tiimérdiir. Olgu sunumumuz-
da tan1 aninda karaciger metastazlari oldugu diisiiniilen primer meme kanseri tanili ellialt yaginda
kadin hasta sunulmugtur ancak tanidan yaklagik yedi yil sonra transaminazlarin artmasi tizerine
yapilan trucut biyopsi ile karacigerdeki mevcut kitle lezyonlarin metastatik kitleler olmadigs epitelo-
id hemanjioendotelyoma oldugu tespit edilmistir. Calismamizda siklikla metastatik adenokarsinom
ile karigtirilabilmesi ve nadir goriilmesi nedeniyle bir hepatik epiteloid hemanjioendotelyoma vakast
sunulmugtur.

Anahtar kelimeler: Hemanjioendotelyoma, hepatik, metastaz, tiimér
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Genel Dahiliye

$5-007 Abstract:0015

SOK DIYET’'E SEKONDER GELISEN TAKATSUBO KARDIYOMYOPATISi

Derya Argun
Medipol Mega Universitesi Hastanesi, Ic Hastaliklan Anabilim Daly, Istanbul

Takotsubo Kardiyomiyopatisi nadir bir patoloji olup, koroner arter lezyonu goériilmeksizin
miyokard infarktiisii ve sol ventrikiil disfonksiyonu ile seyreden kardiyovaskiiler bir sendromdur.
Bu hastalik ¢ogunlukla yasli, postmenopozal kadinlarda ve fiziksel veya emosyonel stres sonrasinda
goriilmektedir. Nadiren asemptomatik seyretmekle birlikte gogiis agrisi, dispne, senkop gibi semp-
tomlara yol agmaktadir. Ventrikiilografide anteroapikal balonlagma gézlenmekte, manyetik rezonans
goruntiileme ve ckokardiyografide bolgesel duvar hareket bozuklugu saptanmaktadir. Hastalar klini-
ge akut koroner sendrom ile iligkili birgok semptomla gelmektedir. Hastaligin tedavisi genelde des-
tek tedavisi seklindedir. Bu ¢aligmada, diyet ile 1 hafta icinde 4 kilo verdikten sonra acil servise ani
baslayan sirt agris1 ve bulanti semptomlari ile bagvuran, takotsubo kardiyomiyopatisi tanist konulan
42 yagindaki kadin olgu sunulmusgtur. Akut koroner sendrom 6n tanisi ile kateterizasyon yapilan
olgunun koroner arterlerinde anlamli darlik saptanmamus olup, apikal balonlagma goriilmesi tizerine
tani ek tetkiklerle desteklenmistir.Bu vaka, kisa siire i¢inde ‘sok diyet’ ile ani kilo kaybi sonrasi gelisen
ve ciddi bir komplikasyon olan Takatsubo Sendromuna dikkat ¢ekmek icin sunulmustur.

Anahtar kelimeler: Takatsubo kardiyomyopatisi, sok diyet, hizli kilo kayb:
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Genel Dahiliye

$5-008 Abstract:0016

PRILOKAINE BAGLI METHEMOGLOBINEMi OLGUSU

isra Serda Oguz, Elif Selin Yalgin
Istanbul Medeniyet Universitesi Géiztepe Egitim ve Arastirma Hastanesi, Dahiliye Anabilim Dali, istanbul

Giris: Kazanilmig methemoglobinemi tipik olarak methemoglobin tiretiminde bir artisa neden
olan spesifik ilaglardan kaynaklanir. En yaygin ajanlar olarak oksidan 6zellige sahip dapson, benzo-
kain lidokain prilokain gibi lokal anestezikler, eroin ve kokain gibi uyusturucular gosterilmistir. Bu
ajanlar standart dozlarda kismi sitokrom b5 rediiktaz eksikligi olanlarda olugabilir.

Olgu: 37 yasinda kadin hasta bilinen addison hastaligi mevcut ve 2 ay 6nce rektum ca tanist
almug. Gogiis cerrahi servisinde port kateteri takilma 6ykiisii olan hasta ayn: giin presenkop ile acil
servise bagvurmus. Hasta normotansif, nabiz 111 /dk, oksijen saturasyonu %96 olarak dlciildii.
Goriintim siyanoze saptandi. Laboratuar degerlerinde hb 6.6 g/L olmas: diginda patolojik durum
saptanmad1. Hastadan alinan arter kan gazinda viskozitesi artmus goriinimii koyu kahverengindey-
di. Kan gazinda oksijen saturasyonu %98 pO2 79 mmHg methemoglobin %20 élgiilmesi iizerine
port takilma esnasinda kullanilan prilokaine bagli methemoglobinemi tanisiyla takip ve tedavi amaci
ile yogunbakima yatirildi. Asemptomatik methemoglobinemi olarak takip edilen hastaya anemi
nedenli 2 tnite eritrosit siispansiyonu ile replasman yapildi. Takiplerinde methemoglobin diizeyle-
rinin %1’e geriledigi gériilerck taburcu edildi.

Tartigma: Normal arteriyel pO2 varliginda siyanoz, suglanan ilag kullanimi veya kimyasallara
maruziyet durumunda giiphelenilmelidir. Methemoglobinemideki kan, koyu kirmizi, ¢ikolata veya
kahverengi- mavi renkte gériiliir. Diisiik methemoglobin seviyelerinde (<%20) asemptomatik olabi-
lir. Belirtiler bag agrisi, yorgunluk, dispne ve uyusukluk igerir. >%30-40 arasindaki methemoglobin
seviyelerinde solunum depresyonu, biling degisikligi, sok, nobetler ve 6liim meydana gelebilir.

Asemptomatik, methemoglobin diizeyi <%20 olanlarda, suglanan ajanlarin kesilmesinden
bagka bir tedavi gerekmeyebilir. Semptomatik ise ve glukoz-6-fosfat dehidrogenaz (G6PD) eksikligi
yoksa, iv Metilen mavisi kullanilmas1 énerilmekte. Daha hizli etki baglangict nedeniyle Metilen
mavisi askorbik aside tercih edilmekee. Yiksek methemoglobin seviyeleri devam ederse, doz bir saat
i¢inde tekrar edilebilir. GGPD durumu bilinmiyorsa, Metilen mavisi hemoliz yakindan izlenerek ok
diisitk dozda verilmelidir. Agir sekilde etkilenen hastalar kan transfiizyonu, hiperbarik oksijen ile ek
tedaviden fayda gorebilir.

Sunulan olguda methemoglobinemi diizeyi orta derecedeydi ancak eslik eden anemisinin olma-
st nedeniyle hipoksemi semptomlar: ve agikar siyonaze gériiniimii meveuttu. Semptomatik anemi
olarak da degerlendirilmesi nedenli eritrosit siispansiyonu replasmani ile methemoglobin diizeyleri
ve semptomlar: gerileyen hastada metilen mavisi tedavisine gereksinim kalmamigti.

Anahtar kelimeler: edinsel methemoglobinemi, prilokain, lokal anestezikler, metilen mavisi
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Nefroloji

$5-009 Abstract:0019

HEMODIYALiZ HASTALARINDA SERUM CRP VE SERUM ALBUMIN
DEGERLERININ MORTALITE, MORBIDITE VE SURVIYE OLAN ETKILERI

Semih Kalyon
Sadgik Bilimleri Universitesi Okmeydani Egitim ve Arastirma Hastanesi

Amag: Bu calismada kronik bobrek yetmezligi olup hemodiyalize giren hastalarda, serum CRP
ve serum Albumin diizeylerinin mortalite ile iligkisi aragtirildi.

Gereg ve yontemler: Toplam 49 (29 erkek, 20 kadin) hemodiyaliz hastas: etik kurul karar1 ali-
narak goniilliilitk esasina gore dosyalari taranarak caligmaya alindi. Serum CRP ve albumin diizeyini
etkileyecek enfeksiyon, malignite, kollajen doku hastaligi gibi akut veya KBY diginda kronik hastalik
dykiisii olanlar ¢aligmaya alinmadi. Caligmaya alinan hastalarin ortalama yagi 55 idi. Caligmanin
baslangicinda ve 28. ay caligmanin sonunda serum CRP ve serum albumin degetlerine bakildi.
Caligmanin bitis tarihinde 49 hastanin 19’u gesitli sebeplerden dolay: hayatta degillerdi. Veriler
istatistiksel testler kullanilarak SPSS programu ile analiz edildi.

Bulgular: Hayatta olmayan hastalarin baglangi¢ albumin degerleri hayatta kalan hastalara gore
istatistiksel olarak anlamli bir gekilde daha diisiik bulundu. Calismanin baglangicinda bakilan serum
albumin diizeyleri ile yas arasinda istatiksel olarak anlamli derecede negatif bir korelasyon saptan-
di. Yine serum CRP diizeyleri ile bakilan ilk serum albumin degerleri arasinda istatistiksel olarak
anlamli zayif bir korelasyon vardu.

Sonug: Diisitk serum albumin hemodiyaliz hastalarinda mortalite ile yiiksek derece iliskilidir.
Bu nedenle hastalarin serum albumin degerlerini olabildigince normal seviyede tutmak igin nutris-
yona daha fazla énem vermeliyiz. Ayni gekilde inflamasyonun ve enfeksiyonlarin erken dénemde
uygun sckilde tedavisi ile hemodiyaliz hastalarinda mortalite daha diisiik seviyelere ¢ekilebilecekeir.

Anahtar kelimeler: C reaktif protein, albumin, hemodiyaliz, 6liim oran, inflamasyon, malniitrisyon
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Minumum Maksimum Ortalama Standart Sapma
Yag 21 85 55 16
Galisma Baglangicindaki Hemodiyaliz Seans Sayisi 1 814 216 205
Galisma Bitimindeki Hemodiyaliz Seans Sayis 230 1113 566 206

Tablo 2.

N CRP (Ortalama) Standart Sapma P: 0.157
Galismanin Sonunda Hayatini Kaybetmis Olan Hastalar | 19 11,8 11,6
Galismanin Sonunda Yasayan Hastalar 30 8,3 11,3

N=30 Caligmanin Baglangicindaki Caligmanin Sonundaki
Deger +S8S Deger +S8S

ALBUMIN (g/dly 3,82+0,4 3,28+0,4

LDL KOLESTEROL (mg/dl) 15637 147+36
TRIGLISERID (mg/dl) 12056 11848
KALSIYUM (mg/dl) 9,47+0,7 9,97+0,8
FOSFOR (mg/dl) 5,35+1,6 4,0+19
SISTOLIK TANSIYON (mmy/hg) 14425 126+23
DIASTOLIK TANSIYON (mm/hg) 85+15 7711
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$S-011 Abstract:0026

GERIATRiK HASTALARDA VKi VE POLIFARMASINiN INKONTiNAS iLE
iLisKisi

Gulcin Sahingoz Erdal

Bakirky Dr Sadi Konuk Egitim ve Arastirma Hastanesi, istanbul

Giris: Geriatrik hastalarda inkontinans yasam kalitesi ve frajilite tizerine etkilidir. Hastalarin
sosyal hayatinda olumsuzluklara neden olmaktadir. Sorulmadigt siirece hastalar inkontinanstan
bahsetmemekte ve ¢ogu zaman gizlemektedir.

Materyal-Metod: Calismaya Bakirkéy Dr Sadi konuk EAH de takip edilen 246 Tip 2 DM tani-
11 65 yas ve tizeri hasta dahil edilmistir. Hastalarda inkontinans sikligs ile yas, diyabet yagi, HbAlc,
D vitamini, albiimin, VKI (viicut kitle indeksi), ilag say1si ve cinsiyet arasindaki iligki aragtirlmugtur.
Hastalara tipine bakilmaksizin sadece iriner inkontinans olup olmadigi sorulmustur.
Istatistiksel analizler igin MedCalc Statistical Software version 12.7.7 (MedCalc Software bvba,
Ostend, Belgium; http://www.medcalc.org; 2013) programi kullanilmistir. Bagimsiz ve normal
dagilima uygunluk gésteren iki degiskenin kargilagtirmas: Student t testi ile, uygunluk gostermeyen
iki degiskenin kargilagtirmast Mann Whitney U testi ile yapilmistir. Kategorik degiskenler arasin-
daki iligkinin incelenmesi amaciyla Ki-Kare (ya da uygun yerlerde Fisher Exact test) kullanilmugtur.

Sonuglar: Inkontinans olan hastalarin %82,2’si kadinlardan olugmakeadir. Diyabet yas1,
HbAlc, D vitamini, Albuminin inkontinans: olanlarda ve olmayanlarda anlaml: bir farklilig: yokeur.
Inkontinansa gore BMI ve ilag sayist agisindan istatistiksel anlaml farklilik vardir (Mann-Whitney
U p<0,05). Inkontinans VKI yitksek olanlarda daha sik goriilmektedir. (VKI ortalama 30,27).
Inkontinansi olanlarin %47,7’si obezdir. Kullanilan ilag sayist da inkontinansi olanlarda anlamlt
olarak daha fazladir (p=0,008).

Tartigma: Geriatrik popiilasyonda yagam kalitesi, inkontinans ve frajilite i¢ igedir. Ozellikle
tiriner inkontinans kisinin sosyal izolasyonuna, depresif duygu durumuna ve i¢e kapanmaya neden
olmaktadir. Caligmamizda obezitenin ve polifarmasinin inkontinans ile iligkili oldugunu gordiik.

Anahtar kelimeler: inkontinans, obezite, polifarmasi
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Yok
n=139
Ort. 4SS

7146
70 (65-94)
1318
10 (1-42)
6,95¢1,77
6,4 (5-17)
1749
15 (2-40)
4,1310,31
4,1(3-4,7)
28,2643,79

Med. (Min.-Maks.)

28 (19,8-41,5)

432
4(1-13)

62,6
37,4
18,7

31,7
0,7

Tablo 1. Yas, diyabet yasi, HbA1c, VKi, ilag sayisi ve cinsiyetin inkontinans ile iliskisi

Var
n=107
Ort.455

7245
71(63-86)
1319
13 (1-40)
6,95+1,47
6,5 (5,2-15)
17410
14 (4-40)
4,1640,36
4,2(2,6-5)
30,27£4,21
30(19-41,3)
543
5(1-13)

Med. (Min.-Maks.)

82,2
17,8
6,5
43,0

a1,7

0,348
0,950
0,315
0,806
0,271
<0,001*

0,008

0,001

0,004
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Genel Dahiliye

$S-012 Abstract:0032

DEPRESYON iLE PREZENTE OLAN NADIR BiR HASTALIK;
GITELMAN SENDROMU

Derya Argun
Medipol Mega Universitesi Hastanesi, i Hastaliklar Anabilim Dab, Istanbul

Gitelman sendromu, otozomal resesif gecisli bir renal tubuler hastaliktir. Prevelans: yaklagik
1/40000 olup, eriskin yaga kadar teghis edilemeyebilir. Bébregin distal toplayici tubiiliinde, tiazid
duyarli sodyum kloriir tagtyicilarindaki inaktive mutasyonlar, azalmig kalsiyum atilimi, hipomagne-
zemi, sodyum kloriir geri emiliminde azalma ve hipovolemi ile ilikilidir. Sonugta renin-anjioten-
sin-aldosteron sisteminin aktivasyonu ile hipokalemi ve metabolik alkaloz gelisir. Hipokaleminin en
stk sebebi, potasyumun renal yolla kaybidir. Birgok dahili sorunun psikiyatrik bozukluklara neden
olabilecegi kuskusuz iyi bilinmektedir. Bunlardan biri de elekerolit bozukluklaridir. Hastalarda
depresif, paranoid veya anksiyetik semptomlar goriilebilmektedir. 55 yaginda kadin hastamiz kro-
nik halsizlik, yorgunluk, kas giigsiizliigii ve uyku-uyaniklik ritminde bozulma nedeniyle depresyon
tanust almig ve uzun bir siire ti¢lii antidepresan tedavisi ile takip edilmistir. Hastaya yapilan tetkikler
sonrasinda Gitelman Sendromu tanist konuldu ve medikal tedavisi baglandi. Klinik iyilesme sonra-
sinda antidepresanlari tedrici olarak azaltilarak kesildi. Bu vaka depresyon ile prezente olan nadir bir
hastalik Gitelman Sendromuna dikkat ¢ekmek icin sunulmugtur.

Anahtar kelimeler: Depresyon, Gitelman sendromu, hipopotasemi, hipomagnezemi
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Acil Dahiliye

$5-013 Abstract:0034

ANOREKSiYA NERVOSA iLE TAKIP EDILEN HASTADA CiDDi HiPOKALEMi

Merve Kakci
Yozgat Sehir Hastanesi, Yozgat

Hipokalemi, serum potasyum konsantrasyonunun 3,5 mEq/L'nin altnda olmasidir.
Hipokalemi, kardiyak aritmi, kas gii¢siizliigii, paralizi, kas nekrozu, rabdomiyoliz, karbohidrat into-
leransi, poliiiri, tiibiilopati, metabolik alkaloz, hepatik ensefalopatiye yol agabileceginden oldukca
onemlidir. Ozellikle kardiyak aritmiler mortaliteye yol acabilirler. Saptandiginda mutlaka replasman
yapilmali ve altta yatan neden aragtirilmalidir.

Vaka: 27 yasinda kadin hasta; 3 yildir anoreksiya nervosa ile takipli. Yaklagik 1 yildir olanzapin
5 mg/giin ve venlafaksin 75 mg/giin kullaniyor. Kagektik goriiniimde, genel durumu orta, bilinci
acik, oryante, koopere. Acil servise halsizlik, yorgunluk sikayetleri ile yakinlar1 tarafindan getirildi.
Ates 36,7°C, nabiz 46/dk, kan basinct 80/50 mmHg idi. Solunum seslerinde her iki akciger solu-
numa esit katiliyordu, kalp sesleri bradikardik, S1, S2, ritmikti, batin muayenesinde ozellik yokeu,
cilt turgor tonusu azalmugti. Labartuvar tetkiklerinden; iire 55 mg/dl, kreatinin 0,74 mg/dl, sodyum
133 mmol/L, potasyum 1,81 mmol/L, diizeltilmis kalsiyum 9.9, l6kosit 7.500x10°/mikrolitre,
hemoglobin g/dL, trombosit 237x10°/mikrolitre idi. Kan gazinda metabolik alkalozu mevcuttu;
pH 7.58, pCO2 52, pO2 30.8, bikarbonat 49.8 mmol/lt idi. Hastanin EKGsi sekil 1'de gosterildigi
gibi, siniis bradikardisi izleniyordu ve U dalgas: mevcuttu (Resim 1). Hasta, yogun bakimda izlen-
di, monitérize edildi. Swvi igerikli, yumusak gidalarla beslenmesi saglandi. Ilk 24 saatte 100 mEq
potasyum replasmani yapildi. Dort saat araliklarla potasyum takibi yapildi. 48 saat sonra kontrol
potasyum degeri 3,8 mEq/Lye yiikseldi. Takibinde hastada refeeding sendromu gelismemesi icin
fosfor ve magnezyum degerleri de takip edildi. Serum fosfor diizeyi 2.5 mg/dL, magnezyum diizeyi
1.9 mg/dL idi. Ozofagus, mide ve doudenumda olas1 hasarlar agisindan iist GIS endoskopisi yapildi.
Endoskopisinde pangastrit ve duodenit saptandi. Psikiyatriye danigildi. Hastanin son bir yilda tig
kez acil servise elektrolit bozukluklari ile bagvurusu oldugundan psikiyatri klinigine yatig1 planlandi.

Sonug: Hipokalemi, ézellikle semptomatik ise hasta mutlaka hospitalize edilip potasyum rep-
lasmanina baglanmali, beraberinde magnezyum goriilmeli ve altta yatan nedenler aragurilmalidir.
Tartigilan vakada hastanin siirekli kendini kusturmast hipoklemiye yol agmugtir ve psikiyatrik acidan
iyilesmesi altta yatan nedeni ortadan kaldiracakur. Ozellikle ciddi hipokalemilerde EKG bulgusu
onemlidir ve hastanin yakindan izlenmesi gerekmekeedir.

Anahtar kelimeler: Hipokalemi, U dalgasi, Refeeding sendromu
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Resim 1. EKG’de ciddi hipokalemi bulgusu
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Genel Dahiliye

$S-014 Abstract:0035

AKUT KORONER SENDROMDA RiSK SKORLARI VE SERUM ONCOSTATIN
M DUZEYLERI

Murat Akarsu, Ozgiir Altun
Saglik Bilimleri Universitesi, Okmeydani Egitim ve Arastirma Hastanesi i¢ Hastaliklan Klinigi, Istanbul

Giris-Amag: Koroner arter hastaliklari tiim diinyada 6lim nedenlerinin baginda gelmektedir
(%12,8). Avrupada her 6 erkekten biri ve her 7 kadindan biri akut koroner sendrom (AKS) ve iligkili
komplikasyonlar nedeniyle 6lmektedir. Bu nedenle AKS tani ve izlemi icin ¢ok sayida biyomarker
denenmekeedir.

Interlokin -6 ailesi iiyesi olarak bilinen ve OSM geninde kodlanan Oncostatin M pilotrofik
bir sitokindir. OSM sinyali, gp130 proteinini igeren hiicre yiizeyi reseptérlerinden iletilir ve OSM
reseptorleri birgok dokuda bulunabilir. Genel olarak, endotelyal ve timér kaynaklarindan tiiretilen
hiicreler yiiksek seviyelerde OSM reseptorlerini ifade ederken, hematopoietik kokenli hiicreleri daha
az diizeyde ckspresse etme egilimindedir.

Akut koroner sendromda kalp kasindaki hasar birbirini izleyen olaylar zinciri sonunda kardiyak
remoddelingle sonuglanir. Yapilan deneysel caligmalar OSM’nin kardiyovaskiiler remodellingde
énemli bir rol oynadigr gériilmiigtiir (Resim 1). Yogun inflamatuvar siirecle iligkili olan AKS'da
endotel ve miyositlerde OSM’nin anlamli diizeyde expresse edilecegini 6ngérditk. AKS tanisiyla
hastaneye yatirilan (stent uygulanmis ve CABG yapilmis), syntax skorlari ile risk siniflamasi yapilan
hastalarda serum OSM diizeylerine bakilarak aradaki iliskiyi aragtirmay1 amagladik (Resim 2).

Metod: Kardiyoloji iinitemize AKS 6n tanisiyla yatirilan toplam 90 hasta caligmaya dahil edildi.
Hastalardan rutin biyokimya testleri (iire, kreatinin, glc, TSH, FT4, kolesterol paneli, hemogram,
AST,ALT, LDH, CK, CKMB, troponin I, CRP) ve Oncostatin M i¢in serum &rnekleri alind1.
Hastalarin yas, cinsiyet, BMI, sigara, alkol dykiisii, kullandig ilaglar ve komorbiditeleri not edildi.
Risk degerlendirmesi icin CADVASC skoru hesaplandi. Hastalara ait EF degerleri not edildi.
Yapilan koroner anjiografide 30 hastada koroner damarlarda anlamli darlik yokeu (kontrol grubu).
60 Hastada en az bir damarda anlamli darlik vard: (vaka grubu). Vaka ve kontrol gurubuna ait
verilerin kargilagtirilmasi tablo 1'de verilmistir. Her iki grupta yas ve cinsiyet benzerdi. Her iki grup
arasinda SCI SYNTAX skoru, CADVASC skoru ve OSM diizeyleri agisindan istatistiksel anlamli
fark vardi (p<0,001) (Tablo 1).

Tartigma ve Sonug: Akut koroner sendrom inflamatuvar mekanizmalarin aktif oldugu, dina-
mik bir olaydir. Oncostatin M AKS patogenezinde 6nemli rol oynar. OSM gelecekte AKS tani,
tedavi ve izlemde 6nemli bir biyobelirteg olabilir.

Anahtar kelimeler: akut koroner sendrom, syntax skoru, Oncostatin M
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Tablo 1. Vaka ve kontrol grubu verileri

acute coronary syndrome group nen-acute coronary syndrome
(n=60) group (n=30) p

parameters Meants.d./n% Median Meants.d,n-% Median

Agyiars 60 760 585 80 1 800  6LS 0,691
Male gender, n (%) 56,7143,3) 53,3(47.7) 0,367
Smoking, n (%] 65{35) 60(40) 0,881
BMI (kg/r) 2150 = 4995 26,80 20,57 + 3600 2660 0.340
EF (%) 20,00 + 6500 60,00 2500 + 6500 61,00 0,676
CADVASC Score 300 £+ 7,00 400 1,00 + 500 2,00 0,001
Pulse {min) 400 + 1320 750 56,0 + 1000 765 0,831
PEI SYNTAX 140 £ 370 12,1 00 % 337 133 0,001
POl Mortality 18 + 250 16 00 + 87 30 0,054
CABG SYNTAX 19 + 324 20,9 00 + 274 150 0,185
CABG Mortality 04 + 137 31 00 ¢ 55 32 0,732
fasting ghicose{mg/dl) 7500 + 44500 119,50 84,00 & 309,00 115,00 0,569
Urea (mg/dl) 34 % 1150 305 120 + 570 295 0,248
Creatining (mg/dL) 05 + 80 08 01 + 84 a8 0,503
AST (UL 37 £ 4990 47,2 170 £ 3630 340 0,477
ALT fIUJL) 90 &+ 1480 165 110 & 950 295 0,529
hsCRP {mg/1) 01+ 94 10 0177 08 0,260
T.Chelestrol [mg/dl] 1070 £ 3150 1750 1050 + 2670 1825 0,778
TG{mg/di] 430 + G480 1210 100 + 3480 1124 0,515
HOLC (ma/di) 226 + 610 379 210 % 53,1 36,5 0,238
LOLC (mg/dl) 568 + 2410 1250 56,1 & 2210 1220 0,818
TSH {piU/mL) 01z 32 11 02+ 170 1.2 0,431
FT4 [ng/dL) 02 t 830 10 05 t 41 11 0,532
Hb (g/dL) 02 + 137 142 106 + 167 140 0,472
PLT {103/l 1100 + 4030 2100 1170 + a40 2305 0,673
WBC (L) 57 £ 190 101 45 ¢ 173 109 0,666
hsTroponin (pg/mL) 01 £ 575 242 00 £ 206 6.6 0,782
CEMB (IU/L) 90 + 4960 450 81 ¢ 1666 280 0,755
CK (1LY 100 £ 33210 3885 6§70 £ 1377 812 0,448
LOH (1U/L) 230 * 15010 1585 240 t 4670 1425 0,687
OSM (pg/m) 2666 + 18385 7847 1160 + 8300 5093 0,001

ttest / Mann-whitney u test ,x chi-square test
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Kardiyoloji

$S-015 Abstract:0036

GESTASYONEL DiYABET VE PREEKLAMPSi OLGULARINDA KORONER
MiKROVASKULER YATAGIN DEGERLENDIRILMESi

Mustafa Bulut1, Fatma Betiil 0zcan’
7Su/tanbeyli Devlet Hastanesi, Kardiyoloji Béliimi, istanbul
2fstanbul Medeniyet Universitesi, Kardiyoloji Anabilim Dal, istanbul

Gebeligin normal seyrinde, fetal gelisimin tamamlanmasi icin annede birtakim metabolik ve
hemodinamik degisikler meydana gelir. Hamile bir kadinda bu fizyolojik degisiklerin 6tesinde kan
basinei ve kan gekerinde degisikler gestasyonel diyabet, preeklampsi/cklampsi olarak isimlendirilir.
Giincel aligmalarda gebelige ait bu komplikasyonlarin yalnizca gebelik dénemine etkilemekle kal-
mayip, gebelik sonrasi uzun dénemde de anne iin bagta kardivaskiiler hastaliklar olmak tizere risk
olusturdugunu géstermistir. Biz bu ¢aligmada; preeklamsi ve gestesyonel diyabetin birlikteliginin
daha ileri bir kv hastalik riski tagtyip tagimadigini test etmeyi amagladik.

Metotlar: Caligmaya Goztepe EAH ve Sultanbeyli Devlet Hastanesine bagvurmus, gebeliginde
gestasyonel diyabet ve precklampsi tanist almig halihazirda diyabeti ve hipertansiyonu olmayan
olgular alindr. Caligmaya dahil edilme kriterlerini (gdm ve gdm+preeklampsi 6ykiisii olup koro-
ner arter hastalif1 gibi biline ek hastaligi olmyan) tagtyan 57 GDM, 32 GDM+Precklampsi ve 35
kontrol grubu olmak tizere 124 olgu alindi. Epikardiyak yag kalinlig1 olciimii ckokardiyografik
yontem ile parasternal uzun aks gériintiidden sag ventrikil serbest duvarina komgsu bélgeden yapildi.
Istatistiksel analizler Spss program1 kullanilarak yapildi. Ug grubun kiyaslanmast igin One way anova
testi kullanildi.

Bulgular: Calisma popiilasyonunu yas, beden kiitle indeksi, bel cevresi, sistolik ve diyastolik kan
basinglary, trigliserid, HDL kolesterol, aglik kan sekeri hs-CRP, HOMA-IR yoniinden fark izlenme-
di. Epikardiyal yag kalinlig1 kontrol grubuna gére GDM’li (4.29+1.07 kargin 5.23+1.34 p=0.002)
ve GDM+Preeklampsi (4.29+1.07 kargin 5.87+ 1.15; p deger i<0.001) gruplarinda anlaml: sekilde
yiiksek bulundu. GDM grubu GDM+Precklamsi grubu ile kisyalandiginda ise (5.23+1.34 kargin
5.87+ 1.15; p=0.05) anlaml: fark izlendi. Total kolesterol, HbAlc ve Urik asid diizeyleri her iki
hasta grubunda kontrol grubuna gore anlamli yiiksek olmasina kargin, kendi aralarinda fark saptan-
madi. LDL kolesterol ise yalnizca GDM grubunda kontrol grubuna gére anlamli yitksek saptandi
(p degeri 0.002).

Sonug: Bu caligma gestesyonel diyabet 6ykiisii olan kadinlarda bir ateroskleroz belirteci olan
epikardiyal yag kalinlig1 ve serum iirik asid ditzeyleri anlamli sekilde arttigini gésterdi. Bu olgularda
precklampsi éykiisiiniin de olmast durumunda EYK daha arttigs, dolayisiyla ateroskleroz agisindan

daha yiiksek riske sahip oldugunu gésterdi.

Anahtar kelimeler: gestational diabetes, preeklampsi, koroner mikrovaskiiler fonksiyon
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Tablo 1. Galisma gruplarinin klinik, demografik ve laboratuvar verileri

Kontrol grubu GDM GDM+preeklampsi P degeri

Yag 33.0+4.9 34.7+5.0 33.0£5.7 0.20
BMI 26.1+7.8 26.3+3.4 27.3+35 0.33
Bel cevresi 84.1£5.1 84.3x5.4 86.2+5.0 0.18
Sistolik KB 116.8+12.5 119.1+8.8 121.8+10.4 0.19
Diyastolik KB 74.2+81 75.5+4.3 76.5+6.4 0.34
Epikardiyal yag kalingi 4.29+1.07 5.23+1.34 5.87+1.15 <0.01
Total kolesterol 178.3+30.2 191.9+24.3 194.3+24.1 0.02
Trigliserit 123+57 12443 14149 0.24
LDL-kolesterol 108.8+27.3 122.2+23.3 120.2+16.3 0.023
HDL-kolesterol 45.3+10.3 455+9.3 45.6+8.1 0.99
HbA1c 4.96+0.21 5.36+0.38 5.40+0.41 <0.01
Aclik kan sekeri 92.7+4.4 94.2+7.3 92.4+6.5 0.38
Hs-CRP 2.13+2.28 2.99+2.19 3.0+1.96 0.20
HOMA-IR 2.36+0.99 2.94+1.59 2.54+1.12 0.13
Urik asid 4.20=1.42 474+1.33 5.05+1.18 0.04
BMI: beden kitle indeksi, KB: kan basinci, HbA1¢: Hemoglobin A1c, Hs-CRP: high sentitive C reaktif protein;

HOMA-IR: Homa insillin direnci
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Nefroloji

$s-016 Abstract:0041

LAMBDA HAFIF ZINCIR CAST NEFROPATISi 0LGU SUNUMU

Elif Sitre Koc', ilhan Cem Sungur', Mustafa Cetiner', Zeliha Fiisun Baba?
' Actbadem Mehmet Ali Aydinlar Universitesi,  Hastaliklan Bilim Dali, istanbul
2Acbadem Mehmet Al Aydinlar Universitesi, Patoloji Bilim Dall, istanbul

Serbest hafif zincir agir1 tiretimi, altta yatan plazma hiicreli diskrazi ya da lenfoproliferatif bir
hastaliga bagli olarak ortaya ¢ikmaktadir. Normalde serbest hafif zincirler glomeriilde filtre edilir ve
proksimal tiibiilde endositozla hiicre icine alinip parcalanir. Asiri iiretim sonucu proksimal tiibiiliin
katabolize etme kapasitesi agildiginda, tiretilen fazla hafif zincirler distal tiibiile ulagarak orada biri-
kime ve bobrek fonksiyonlarinda bozulmaya neden olur. Akut, kronik veya kronik zemininde akut
bobrek yetersiligi olarak kendini gosterebilir. Cast nefropatisi olarak adlandirilan bu durum en sik
multiple myelomda goériilmekle birlikte Waldenstrom makroglobiilinemisi, lenfomalar ve kronik
lenfositik 16semi ile de iligkili olabilir.

Anahtar kelimeler: Hafif Zincir, Cast Nefropati, Akut bobrek yetersizligi, Kronik bobrek yetersizligi, Hiperkalsemi
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Endokrinoloji

$S-017 Abstract:0048

NORMAL POPULASYONDA BEDEN KiTLE iNDEKSI ARTISI iLE
GLIKOZILE ALBUMIN DUZEYLERININ DEGiSIMiNiN iZLEMI

Serhat Uysal1, Fiisun Erdenen’
7Sagllk Bilmleri Universitesi, Gaziosmanpasa Eitim ve Arastirma Hastanesi, i Hastaliklan Anabilim Dab, [stanbul
2Sagik Bilmleri Universitesi, [stanbul Egitim ve Arastirma Hastanesi, i¢ Hastaliklart Anabilim Dal, Istanbul

Amag: Glikozile Albiimin (GA) diyabetin kisa siireli regiilasyonunun takibinde ve komplikas-
yonlarla iligkisinin gosterilmesinde kullanilan, Glikozile Hemoglobin Alc’ye (HbAlc) alternatif
olarak gosterilen 6nemli bir biyobelirtegtir. Ancak obeziteye bagli olusan subklinik inflamasyona
sckonder olarak GA diizeylerinin olmasi gerekenden daha diisitk bulunmasi dezavantaj olusturabilir.
Biz de normal popiilasyonda obeziteye bagli komplikasyonlar olugmadan ortaya ¢ikan subklinik
inflamasyonun GA diizeylerini nasil etkiledigini, hastalarin ¢esitli demografik ve biyokimyasal para-
metreleriyle iligkisini aragtirmay1 amagladik.

Gereg-Yontem: Caligmaya hastanemiz polikliniklerine bagvuran 18 yas tizerinde beden kitle
indeksi (BKI) normal, diyabeti olmayan 49 géniillii ve morbid obez olmayan-BKI artmug, diyabeti
olmayan 52 hasta dahil edildi. 101 kisiden alinan kan 6rneklerinde GA diizeyleri enzimatik kolori-
metrik endpoint yontemi ile galigildi. Gebeler, akut infeksiyon, akut vaskiiler olay, malignite hikayesi
olanlar, kooperasyon ve oryantasyonu yetersiz hastalar ¢alismaya dahil edilmedi. Ayrica GA diizeyini
etkileyebilecek hipoalbuminemili kronik bobrek hastaligy, karaciger hastaligs, hipotiroidi ve hiperti-
roidisi olan hastalar caligmadan diglandi.

Bulgular: Yas ortalamalar1 29,5+4,8 olan 51 kadin, 50 erkek toplam 101 kisinin BKI ortala-
malar1 25,5+4.4; ortalama GA diizeyi ise 252.0+34,8 umol/L olarak saptandi. BKI artmis vaka
grubunda, BKI normal kontrol grubuna gére GA seviyeleri anlamlt olarak daha diisiikeii. Ayrica
vaka grubunda C-Reaktif Protein (CRP), sedimantasyon degeri kontrol grubundan anlamli olarak
yiiksek iken, albiimin ve GA/HbA 1c degeri kontrol grubundan anlamli olarak daha diisiik bulundu.

Sonug: Beden kitle indeksi artmis hastalarda daha herhangi bir hastalik ortaya ¢tkmadan
subklinik inflamasyonun bagladig, Tip 2 Diyabetes Mellitus'lu (DM) hastalarin biiyiik kisminin
beden kitle indeksinin artmis oldugu da goz éniinde bulundurulursa GA kullaniminin kisitl: olacag:
kanaatine varilmigtir.

Anahtar kelimeler: Diyabet, Glikozile Albiimin, Obezite, Subklinik Inflamasyon.
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Endokrinoloji

$5-018 Abstract:0053

OBEZITE VE KiLO YONETiMINDE LiRAGLUTIDIN ETKiNLIiGi

Alpay Medetalibeyog lu", Serap Bos §etinerz, Timur Selquk Akplnar3, Murat Kose', Tufan Tiikek'
Tstanbul Universitesi, lstanbul Tip Fakiiltes, i Hastaliklar Anabilim Dall, Acil Dahiliye Birimi, istanbul

2(zel Muayenehane

3Kog Universitesi Tip Fakiiltesi, i¢ Hastaliklan Anabilim Dals, istanbul

Giris-Amag: Diinya genclinde obez ve fazla kilolu bireylerin sayisi ve bu grupta gelisen komor-
biditeler giderek artmaktadir. Hipertansiyon, tip 2 Diyabetes Mellitus, dislipidemi, kardiyovaskiiler
hastaliklar, kemik deformiteleri ve kansere kadar uzanan komorbiditeler gelistiginde diyet ve
egzersize ek olarak medikal ve cerrahi girisimlerle obezite kontrol altina alinmaya ¢aligiimaktadur.
Liraglutid, bir glukagon benzeri peptit-1 (GLP-1) reseptdr agonisti olup, tip 2 DMde glisemik
kontrol i¢in endikasyona sahiptir. Diyabetik hastalarda glisemik kontrol saglarken kilo yonetiminde
olumlu etkileri gézlendiginden bu alanda da onay almustir. Bu ¢aligmada, liraglutid ile kilo kontrolii
saglanmast amaglanan kohortumuzun verileri sunulmustur.

Yontem: Prospektif, tek yonli, agik etiketli olan bu ¢aligma Mayis 2018- Mayis 2019 tarihleri
arasinda ¢ok merkezli olarak yuritilmistiir. Hastalarin liraglutid baglanmadan 6nce; demografik
verileri, bazal kilo ve VKI degerleri; takipte kilo kayiplari, kilo ve VK1 verileri; tedavi boyunca gelisen
yan etkiler kaydedilmigtir. Hastalara titrasyon sonrasi 3.0 mg Liraglutid baslandiktan sonraki takip
stirelerine gore alt gruplara ayrilmugtir.

Bulgular: Calismaya 201 kadin ve 102 erkek olmak iizere 303 hasta (K/E:%66/34) alinmugtur.
Yas ortalamas1 40,9+10,5 dur. Hastalarin %61’i normoglisemik, %32’si prediyabetik ve %7’si diyabe-
tiktir. VKI dagilimy, 27-29,9 (%26), 30-34,9 (%42), 35-39,9 (%20), 40 ve iizeri (%11) olarak dagil-
maktadir. Hastalar takip siiresine gére; 1-4 ay (233 hasta), 5-8 ay (59 hasta), 9 ay ve iizeri (11 hasta)
olarak dagilmaktadir. Bu gruplara gore baglangic kilo ortalamalar: sirasiyla; 92,9+16,2; 95,9+18,1
ve 108,8+17 seklinde olup gruplarda sirasiyla kilo kayiplart 6,4 kg, 12,5 kg ve 21 kg seklinde ve
bazal kiloya gére anlamli olarak diisiikeiir (tiim gruplarda p<0,001). Hastalarin ilk 1 ayda %5 kilo
kaybetme bagsaris1 %46, ilk 2 ayda %86 ve ilk 3 ayda %90 olmustur. Takip siirecinde ozellikle bag-
langic déneminde bulant (%60), ayrica daha nadir olarak diyare, konstipasyon, migren atagy, reflii
semptomlar1 ve 1 hastada pankreatit goriilmiistiir.

Sonug: Liraglutid, fazla kilolu ve obez hastalarda diyet ve egzersiz ile kombine olarak verildi-
ginde ilk 2 ayda %S5, 6 ay ve tizeri kullanildiginda %20’lere varan kilo kayb: saglamakeadir. Obezite
kontrol altina alindiginda eslik eden kétii glisemik kontrol, artmig kan basinei ve yagam kalitesindeki
dustste de diizelme beklendiginden, bu hasta grubunda liraglutidin etkin ve iimit verici bir tedavi
ajani olarak kullanilabilecegi disiiniilmektedir.

Anahtar kelimeler: Obezite, Liraglutid, Diyabet
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DIiYABETIK AYAKLI HASTALARDA iNTERLOKIN 12-17 VE 18 DUZEYLERI

Hasret (engiz1, Ceyhun Varim?
ISGkarya Universitesi Tip Fakiiltesi i Hastaliklari Anabilim Dal, Endokrinoloji ve Metabolizma Bilim Dali, Sakarya, Tiirkiye
ZSakarya Universitesi Tip Fakiiltesi i Hastaliklari Anabilim Dall,, Sakarya, Tiirkiye

Amag: Diabetes mellitus (DM), diinyadaki en yaygin endokrin hastaliktr. Diyabetik ayak
iilserleri Diyabetik hastalarin yagam siiresini ve kalitesini belirleyen en 6nemli faktérlerden biridir ve
hastaneye yatig ve cerrahinin en sik nedenidir. Bu ¢aligmada tip 2 DM ve diyabetik ayak sendromlar
olan hastaler ve saglikli kontrol grubunda serum Interlokin (IL) 12, 17 ve 18 diizeylerini aragtirmayt
amagladik.

Yontem: Caligmaya kaulanlar 3 gruba ayrildi. 1. grup diyabetik ayag: olan hastalar toplam 41
hasta (29 erkek ve 12 kadin); 2. grup Tip 2 DM tanilt hastalar toplam 43 hasta (26 erkek ve 17
kadin); 3. Grup saglikli kontrol grubu toplam 41 (23 erkek ve 18 kadm). U grup arasinda IL-12,
IL-17 ve IL-18 diizeyleri, lipit parametreleri, HbAlc diizeyleri, eritrosit sedimantasyon hizi (ESH)
ve beyaz kan hiicreleri (wbc) diizeyleri kargilastirildi.

Bulgular: Tip 2 DM tanili hastalarda ve diyabetik ayak gruplarinda saglikli dencklere gore
daha yiiksek IL-12, IL-17, IL-18, ESH ve wbc diizeyleri bulduk (p < 0.05). Ayrica diyabetik ayak
grubunda IL-12, IL-17, IL-18, ESH ve wbc diizeyleri diyabetik gruba gére daha yiiksek bulundu (p
< 0.05) Demografik veriler agisindan anlamli fark yokeu. (Tablo 1-2-3).

Sonug: IL-12, IL-17 ve IL-18 dizeyleri, diyabetik ayag: olan ve Tip 2 DM hastalarinin her
iki grubunda da anlamli olarak daha yiiksekti. Bunlar pro-enflamatuar sitokinlerdir. IL-12 ve 18
ateroskleroz patogenezinde rol oynar. IL-17, epitel hiicreleri tarafindan salgilanir. Bu sonuglarimizi
agiklayabilir. Bulgularimiz, interlokin 12, 17, 18 seviyelerinin diyabetes mellitus ve diyabetik ayak
gibi enflamatuar hastaliklarda 6nemli bir rol oynadigini géstermektedir. Kronik inflamatuar hasta-
liklarda IL-12, IL-17 ve IL-18 seviyelerinin roliinii géstermek i¢in daha fazla caligmaya ihtiyag vardir.

Anahtar kelimeler: interlokinler, diabetes mellitus, diyabetik ayak

Tablo 1. Demografik Veriler

Yas (yil)
Grup Cinsiyet E Cinsiyet K Toplam (Mean + SD)
Diabetik Ayak 29 12 41 59,6+7,72
Tip 2 DM 26 17 43 60,4 +8,81
Kontrol 23 18 41 61,2 +8,35

12-15 Mart 2020, Sapanca 67



Tablo 2. Biyokimyasal Parametreler

Grup 1 Grup 2 Grup 3

Mean = SD Mean += SD Mean = SD
HbA1c (%) 11,26+1,042 11,62+0,882 540,547
Glukoz (mgy/dl) 182,0+70,82 198,1+44,82 96,8+11,8"
LDL (mg/dl) 122,2+38,8% 124,4+42,22 136,8+28,6°
Total Kolesterol (mg/dl) 172,2+46,42 170,6+42,52 198,4+28,6°
LDL-C (mgy/dl)
Trigliserid (mg/dl) 170,8+72,6% 178,6£62,22 146,474,8°
HDL-C (mg/dl) 37,4+9,92 40,2+10,22 424118

a,b,c= Ayni satirda farkh harflere sahip sonuglar arasinda istatistiksel olarak anlaml bir fark vardir.(p<0.05).
Grup 1: Diyabetik Ayak, Grup 2: DM tip2, Grup 3: Kontrol

Tablo 3. inflamatuar Parametreler

Grup 1 Grup 2 Grup 3
Mean + SD Mean + SD Mean + SD
WBC (103/ul) 10,48+5,62 8,2+3,20 6,2+1,6°
ESR (mm/hour) 55,28 +25,28 50,88+20,82 6,2+1,6°
15,8+9,9°
IL-12 (pg/mL) 14,22+9,622 11,86+8,06 7,56+5,420
IL-17 (ng/mL) 8,2+7,022 6,72+2,88% 3,501,540
IL-18 (pg/mL) 488,2+236,22 466,24+280,42 282,81153,8b

a,b,c= Ayni satirda farkl harflere sahip sonuglar arasinda istatistiksel olarak anlaml bir fark vardir.(p<0.05).
Grup 1: Diyabetik Ayak, Grup 2: DM tip2, Grup 3: Kontrol
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I1. DUZEY i HASTALIKLARI YOGUN BAKIM HASTALARINDAKI URIK ASiD
DUZEYLERININ ERKEN VE GEC MORTALITEYE ETKiSi VAR MIDIR?

Yakup Kenan Capal, Banu Bayiik, ilkim Deniz Toprak, Osman Mavis, Rahime 6zgiir
SBU, GOP Eitim ve Arastima Hastanesi, ¢ Hastaliklan Klinidi, fstanbul

Girig: Urik asit, piirine metabolizmanin nihai oksidasyon iiriiniidiir ve yapilan epidemiyolojik
caligmalarda, yitksek bir iirik asit seviyesinin hipertansiyon, metabolik sendrom, bébrek hastaligs,
kardiyovaskiiler hastalik (CVD) ve kanser dahil olmak iizere ok cesitli olumsuz saglik sonuglart
ile iligkili oldugunu géstermistir. Bununla birlikee, tirik asidin, KVH, kanser ve tiim nedenlere bagli
mortalite igin bagimsiz bir risk fakerii olarak rolii tartigma konusudur. Urik asit diizeyi ile mortalite
arasindaki iliskinin ¢ogu caligmas: hiperiirisemi roliine odaklanmigtir, ancak diisiik iirik asit sevi-
yesinin mortalite tizerindeki etkisi belirlenmemistir. Bu ¢aligmanin amaci, II. Diizey i¢ hastaliklart
yogun bakim iinitesinde yatan hastalarin tirik asit diizeyleri ile hastane ici ve 1 yillik mortalite ile
iligkisini degerlendirmekeir.

Materyal-Metod: Ocak 2015 ile Nisan 2018 yillart arasinda, Saglik Bilimleri Universitesine
bagli GOP Taksim Egitim ve Aragtirma Hastanesi 2. Diizey i¢ hastaliklart YBU ne yaurilan 1198
hastanin verileri retrospektif olarak tarandi. Hastalarin yas, cinsiyet, altta yatan hastaliklar, hastane-
de kalig stiresi, yatistan sonraki 24 saat icinde tespit edilen tirik asit diizeyleri, hastane ici ve 1 yillik
mortaliteleri kaydedildi. Istatiksel saptanan p<0,05 anlamli olarak degerlendirildi.

Bulgular: 1198 hastanin 534t erkek, 664t kadin, ortalama yag1 71.66+14,71 yil idi. Hastanede
kalis siiresi ortalama 4,61+4,54 giindii. Yaug tanilart sirayla kardiyovaskiiler hastaliklar (IKH, kalp
yetersizligi, aritmiler, HT') %24; infeksiyonlar (Sepsis, pndmoni, iiriner sistem infeksiyonlari, gastro-
enterit, tbc) %23; gastrointestinal sistem hastaliklar (GIS kanama, siroz, pankreatit) %16; nefrolojik
hastaliklar (Akut ve kronik bébrek yetersizligi) %12; Solunum sistemi hastaliklar (KOAH, astim,
pulmoner emboli) %10, endokrin sistem hastaliklar1 (Diyabetik ketoasidoz, hipofiz bezi ve tiroid
hastaliklart) %3; néroloji sistem hastaliklari (gegirilmis SVO, alzheimer, epilepsi) %1; hematolojik
hastaliklar (anemi, tromboz) %1; ve digerleri (malignite, ila¢ intoksikasyonlari, beslenme bozuklu-
gu v.b) %10 oldugu goriildii. Bagvurudan sonraki 24 saat i¢inde bakilan ortalama iirik asit diizeyi
7,92+3,71 idi. Serum iirik asit diizeyleri, kadinlarda erkeklere gére daha yiiksekti (p<0,01). Serum
tirik asid diizeyi, hem hastane i¢i hem de 1 yillik mortalite ile istatiksel olarak anlamli iligkiliydi
(p=0.003; 0,009).

Sonug: Bizim ¢aligmamizda yiiksek iirik asit diizeylerinin bagimsiz olarak hastane ici ve 1 yillik
mortalite riski ile iligkili oldugunu gosterilmistir. Bununla birlikee, tirik asit diizeylerinin potansiyel
prediktif degerini degerlendirmek igin ileriye yonelik klinik aragtirma caligmalarina hala ihtiyag
vardur.

Anahtar kelimeler: Urik asid, yogun bakim, mortalite
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Tablo 1. Yogun bakim hastalarinin erken mortaliteye gore degerlendirilmesi

Olen (164) Yasayan (1034) p
Cinsiyet (E/K) 78/86 (%47,5/%52,5) 456/578 (%44/%56) 0,40
Yas 72,16= 14,96 71,59 = 14,68 0,63
Yatis siresi 4,45+ 511 4,63+ 4,44 0,63
Urik asid 8,91+ 4,12 7,79+ 3,63 0,003

Tablo 2. Yogun bakim hastalarinin ge¢ mortaliteye gore degerlendirilmesi

Olen Hasta Yasayan Hasta
(903) (587) p
Cinsiyet (E/K) 277/626 179/408 0,81
Yas 74,90+ 11,99 66,80+ 16,56 0,00
Yatig siiresi 5,11+ 5,01 3,91+ 3,27 0,00
Urik Asid 8,08+ 3,87 7,41x 3,21 0,009
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ORTA VE CiDDi HIPERKALSEMI iLE BASVURAN HASTALARDA
MORTALITEYE ETKi EDEN FAKTORLER

Betiil Erismis,Gizem Kaynar, Mehmet Hursitoglu
Sadgik Bilimleri Universitesi Bakirkdy Dr. Sadi Konuk EGitim ve Arastirma Hastanesi, istanbul

Girig: Hiperkalsemi, kalsiyum diizeyinin >10,5 mg/dL olmasi ile tanimlanan ve siklikla kargi-
lagilan klinik bir problemdir. Primer hiperparatirodi ve malignite tiim etiyolojik nedenlerin %90’in1
olusturan en sik 2 nedendir. Hiperkalsemi; klinik belirti ve bulgularin bulunma sikligs ile birlikee
siddeti ve tedaviye yaklagim acisindan; hafif (<12 mg/dL ya da <3 mmol/L), orta (12-14 mg/dL ya
da 3-3,5 mmol/L) ve ciddi (> 14 mg/dL ya da 3,5 mmol/L) olmak iizere 3’ ayrilir. Caligmamizda
orta ve ciddi hiperkalsemi ile bagvuran benign ve malign etiyolojiye sahip hastalar arasinda demogra-
fik ve biyokimyasal degiskenleri karsilastirarak mortaliteye etki eden faktorleri saptamayi amagladik.

Materyal ve method: 2016-2018 yillart arasinda Bakiréoy Dr. Sadi Konuk Egitim ve Aragtirma
Hastanesi'ne bagvuran kalsiyum diizeyi 12 ve iizerinde olan 18 yas istii hastalarin kayitlar retrospektif
olarak incelendi. Hastalar etiyolojilerine gore; benign, malign ve belirlenemeyen etiyoloji olmak tizere
3 gruba ayrildi. Hastalara ait yay, cinsiyet, kreatinin, kalsiyum, diizeltilmis kalsiyum (dCa), fosfor (P),
albumin, parathormon (PTH), D vitamini, bagvuru anindan itibaren iigiincii ay mortalite durumlart
kaydedildi. Tanimsal istatistik olarak main, max ortalama + st sapma degetleri verildi. Kategorik veriler
icin frekans (siklik) ve yiizde degerleri yorumland:. Calismada ele alinan her bir degisken icin normallik
testleri yapildi ve Kolmogorov-Smirnov ile Shapiro-Wilk testleri uygulandi. Degiskenlerin p<0.05
olmasi nedeniyle normal dagilimli olmadig: belirlendigi icin, analizlerde parametrik olmayan yontem-
ler tercih edildi. Grup farkliliklar1 analizinde ise 3 ve tizeri grup i¢in Kruskal-Wallis testi uygulandi.
Analizler SPSS 24.0 siiriimil ile yapilarak anlamlilik diizeyi 0.05 olarak ele alindi.

Bulgular: Calismada ele alinan toplam 120 hastanin 72si (%60) kadin, 48’1 (%40) erkekei.
Hastalar etiyolojilerine gére 3 gruba aynldi. %56,6’s1 (n=68) benign, %39,1’i (n=47) malign eti-
yolojiye sahipken %4,1’inin (n=5) ise etiyolojisi belirlenemedi. Minimum yas 18, maksimum yas
97, ortalama ve standart sapma 63,92+15,11 olarak saptandi. Gruplara ait parametrelerin tanimsal
istatistiki bilgileri Tablo 1'de ve cinsiyete gore parametrelerin dagilimlar: ise Tablo 2'de gosterildi.
Kreatinin, dCa ve P malign etiyolojiye sahip olan grupta anlamli olarak daha yiiksek iken (p=0.000,
p=0.000, p=0.000), PTH benign etiyolojiye sahip grupta anlamli olarak (p=0.000) daha yiik-
sek bulundu, D vitamini degerinde ise anlamli farklilik saptanmadi. Hastalarin 3 aylik sagkalim
durumlarina bakildiginda élenlerde dCa ve P degerleri anlamli olarak daha yiiksek iken (p=0.002,
p=0.020), yasayanlarda PTH degerinin anlamli olarak daha yiiksek oldugu gériildii (p< 0.000).

Sonug: Calisma sonuglarimiz hiperkalsemi ile bagvuran hastalarin bagvuru anindaki verilerinin
(cinsiyet, serum dCa, serum P, PTH) hastalik etiyolojisinin ve / veya prognozunun erken degerlen-
dirilmesine yardimeci olabilecegini gostermektedir. Ancak bu alanda daha ileri caligmalara ihtiyag
vardur.

Anahtar kelimeler: hiperkalsemi, malignite, mortalite
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Tablo 1. Gruplara gore tanimsal istatistik Bulgular:

Etiyolai Diize#tCa Fosbr PTH Dwit
Benign Maan (R3] 1392 (1.25) 28 (058 840,08 (1584.52) 041 (1570
(N=g3) Medan {me-max) | 1280120018800 235(1,00-580) 24150 {130-18185,00) 14,05 (0.00-7000;
Malignite Mean (s 14,58 [1,77) 183 (127Y 25,15 {64,81) 19,56 (1823
[N=47) Median {ren-racd | 14.50({12.20-20400 3.50{1.00-720 00 {1.20-407,00) 12.50{0.008570
Bilinmiyor Mean {2d) 1345 (D.534) 32 (0,53) 15,75 {17.75) 202 (2533
(N=5)  Median {min-mend | 1340 (122014700 2,50 {2,004, 50) 8,00 (450-47,00) 2680 ({0.00-58 5%
Tablo 2. Cinsiyete gore parametreler
Cinsyet DizelCa Foshr FTH it
Hadin Mg an (5] 13,32(1.51] 1,002 455,80 (192 3.80) 2237 (10.03)
(N=T2) Medan(min-maxy 12,80 (12,00-1530]  250(1.0048 30) 14200 (1 20-1MA500) 20,00 (0,00-A3.20)
Erszk Mean {su) 14,23(1.74 118(1.22) 217,85 (456,00} 1758 (1817
{N=48 “Wedan [min-mag 14 05 (17 10-2040] 2501 50 B0 1200 |1 402559 00} 12,35 (0,00-70.00)
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AKUT BOBREK HASARI iLE ACILE SERVISE BASVURAN HASTALARDA
SIVI-DENGE BOZUKLUKLARI VE KISA DONEM MORTALITE iLiSKisi

Yasemin Ozgiir
Sadgiik Bilimleri Universitesi, Kartal Dr. Lutfi Kirdar Fgiitim ve Arastirma Hastanesi, Istanbul

Girig: Yogun bakim iinitelerinde (ICU) takip edilen kritik hastalar iizerinde su ana kadar
yapilan ¢aligmalar, 6zellikle sivi fazlaliginin mortaliteyi arttirdigint géstermistir. Bu calismayla akut
bobrek hasar1 (akut bobrek hasari) nedeniyle dahiliye servisinde takip edilen hastalarin acil servise
ilk basvuru aninda tespit edilen svi denge bozukluklarinin (SDB) morrtalite iizerine etkisinin arag-
urilmast amaglanmugtir.

Method: Dahiliye klinigine acil servisten ABH ile kabul edilen tiim hastalarin ardigik olarak
dahil edildigi tek-merkezli, prospektif, gozlemsel, klinisyen-kér bir caligma olarak tasarlandi.
Gozlem peryodu hastalarin acil odasina kabul edilisinden itibaren ilk 8 saat i¢inde baglamig timi
i¢ hastaliklar1 uzmani tarafindan degerlendirilmistir. Fizik muayenesinde hipervolemi bulgula-
rindan herhangi biri bulunanlar swvi dengesi (SD (+)) grubuna;, dehidratasyon bulgularindan
herhangi birine sahip olanlar SD (-) grubuna, hem hipervolemi bulgulart hem dehidratasyon
bulgularinin birlikte gériildiigii hastalar SD (mix) gruba, bunlarin haricinde kalan normal mua-
yene bulgulari olanlar ise SD (N) grubuna dahil edildi. Acil odasina bagvuru tarihinden itibaren
hastanede kalis siireleri hastane i¢i, 30-giinlitk ve 90-giinlitk mortalite durumlart ulusal 6lim
bildirim sisteminden kontrol edildi. Hastane ici, 30-giinlitk ve 90-giinlitk mortaliteye etkisini
degerlendirme amaciyla tek degiskenli ve cok degiskenli cox-regression analizleri yapildi. Kaplan-
meier grafikleriyle gosterildi.

Bulgular: Calismamiza 1 Mays 2019-30 eyliil 2019 tarihleri arasinda, yas ortalamas1 69.4+13.2
yil olan, %54.4 erkek; %68’ geriatrik (>65yas) toplamda 171 hasta dahil edildi. Hastalarin bagvuru
muayene bulgularina gére %26.6s1 SD (N) gruba; %16’si SD (-) gruba; %47.3’ti SD (+) gruba;
9%10.1’i SD (mix) gruba dahil edildi. Hastane yatug siiresi SD (N) grupta 11.5+9.8giin; SD (-) grupta
10.7+9.8giin; SD (+) grupta 15.6+12.7giin;SD (mix) grupta 14.4+10.1giin olarak tespit edildi.
Hastalarin 30-giinlitk ve 90-giinlitk kiimiilatif sagkalim hizlari sirastyla SD (N) grupta %91.1+%4.2,
%80+%0.6; SD (-) grupta %85+7, %63+9.3; SD (+) grupta %68.8+5.2, %55+5.6; SD (mix) grupta
%64.7.6111.6, %52.9£12.1 olarak tespit edildi. SDB olanlarin olmayanlara gére hem 30-giinlitk
hem de 90-giinliik mortalite risklerinde yaklagik 3 kat artig oldugu tespit edildi (sirastyla HR: 3.5
ve 3.07). Bu risk artiginin hem én-tanilar, eglik eden hastaliklar ve vital bozukluklarindan bagimsiz
(30-giinliik ve 90-giinliik AHR sirasiyla 4.6 ve 4.2) hem de biyokimyasal bozukluklardan bagimsiz
(30-giinliik ve 90-giinliik AHR sirastyla 4.17 ve 3.64) oldugu multivariate cox-regresyon analizle-
riyle gosterildi

Sonug: Teknolojinin gelismesiyle tip alanina giren ¢esitli entriimanlarin yaninda, basit ve ucuz
bir yéntem olan fizik muayenenin azalan énemini vurgulamasi yoniiyle 6nem arzeden galigmamuz;
dahiliye kliniginde takip edilen hastalarin hi¢ miidahale edilmeden ilk hastane basvurusunda tespit
edilen sivi denge bozukluklarinin mortalite artigiyla iligkisini gostermistir.

Anahtar kelimeler: akut bobrek hasari, sivi denge bozukluklari, mortalite, hipervolemi, 6dem, hipovolemi dehidrastasyon

12-15 Mart 2020, Sapanca 3



74

Swvi-denge bozukluguna gére mortalite oranlan

m hastane-igi
m30-ginik
= s0-glniik

SN} soi) so+ 5D [mix)

Resim 1. Sivi-denge bozukluguna gére mortalite oranlar
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ANTITiROID iLAC TEDAViSINE BAGLI MAJOR iSTENMEYEN ETKi
GELISEN HASTALARIN RETROSPEKTIF DEGERLENDIRILMESI

Seda KarsI|1, Ferihan Aralz, Refik Tanakolz, Ayse Kubat Uziim?

"stanbul Universitesi, Istanbul Tip Fakiiltesi, ic Hastaliklan Anabilim Dab, istanbul

2fstanbul Universitesi, Istanbul Tip Fakiiltesi, ic Hastaliklar Anabilim Dal, Endokrinoloji ve Metabolizma Hastaliklar: Bilim
Dall, istanbul

Amag: Antitiroid ilaclar ile gelisen major istenmeyen etki iyi yénetilmezse mortaliteyle sonug-
lanabilir. Caligmamizin amaci bu hastalarin ozelliklerini ve tedavi yontemlerini inceleyerek siireci
dogru yonetmek adina bilgi saglamakur.

Yontem: Caligma grubumuz Istanbul Universitesi, Istanbul Tip Fakiiltesi, Ig Hastaliklar:
Anabilim Dali Endokrinoloji Bilim Dalrnda 2011-2019 yillari arasinda antitiroid ilaglara baglh
hepatotoksisite (n=19, yas ortalamasi 45,3+16,7), agraniilositoz (n=16, yas ortalamas: 45,2+16,4),
vaskiilit (n=6, yas ortalamasi 47,3+17,4) ve anafilaksi (n=3, yas ortalamas1 35,3+10,7) gelisen top-
lam 44 hastadan olugmaktaydi. Agraniilositoz gelisen hastalar nétropeni siddetine gore hafif, orta ve
siddetli olarak; hepatotoksisite gelisen hastalar ise hasar derecesine gore hafif, orta, siddetli ve hasar
tipine gore hepatoseliiler, kolestatik ve mikst tip olarak siniflandirildi. Hastalarin 6zellikleri, kulla-
nilan ilag ve dozu, kullanim siiresi, etkili olabilecek faktérler ve hastalarin yonetiminde uygulanan
tedavi yontemlerinin etkinligi retrospekeif olarak incelenmistir.

Bulgular: Olgularin 25’ (%56,8) propiltiourasil, 19u (%43,2) metimazol kullanmakray-
di. Istenmeyen etkinin geligtigi doz ve kiimiilatif doz propiltiourasil igin 318,24240,8 mg ve
74265,9+143142,1 mg iken metimazol icin sirastyla 16,6+9,5 mg ve 5536,9+13402,3 mg idi.
Metimazolle hepatotoksisite gelisen hastalarin yag ortalamasi propiltiourasille gelisenlerin yas orta-
lamasindan anlamli olarak yiiksekti (61+16 ve 3549 yil, p=0,001). Agraniilositoz gelisen vakalarin
%43,8’inde ilk 8, %56,2’sinde ilk 12 haftada olmak tizere ila¢ baglandiktan ortalama 97,3+102,7 giin
(medyan 67,5; 2-365 giin) i¢erisinde geligmisti. Agraniilositoz gelisen hastalardan sekizi (%50) ates-
le bagvurmustu, ancak hastalarin yarisinda hi¢ semptom yoktu ve nétropeni (861+376/mm ) rutin
tetkik sirasinda saptanmigsti. Graniilosit koloni stimulan faktdr uygulanan hastalarla uygulanmayan
hastalar arasinda iyilegme siiresi agisindan anlamli fark saptanmadi (p=0,089). Hepatotoksisite geli-
sen vakalarin ise %44,47i1 ilk 30 giinde, %66,6’1 ilk 90 giin icerisinde prezente olmustu. Istenmeyen
etki gelistigi sirada ortalama alanin aminotransferaz konsantrasyonu 254,04379,0 U/L, aspartat
aminotransferaz 127,0+188,2 U/L idi. Metimazoliin istenmeyen etki dozuyla alkalen fosfataz diize-
yi arasinda pozitif ydnde anlamli korelasyon saptand1 (p=0,004 r=0,91). Vaskiilit gelisen hastalar-
dan besi (%83,3) propiltiourasil kullanmaktaydi. Hastalarin anti-tiroid peroksidaz, anti-tiroglobulin
ve tiroid reseptdr bloker antikor seviyeleri ile yan etki gelismesi arasinda anlamli iligki saptanmadi
(p> 0,05). Kalic1 tedavi olarak hastalarin %65,9’'una radyoakif iyot, %22,7’sine tiroidektomi uygu-
land1. 3 hastamiza tedavi 6ncesi plazmaferez uygulandi.

Sonug: Metimazoliin istenmeyen etki dozuyla alkalen fosfataz diizeyi arasinda anlamli korelas-
yon saptandi. Hipertiroidide kemik déngiisiiniin artmasiyla alkalen fosfataz seviyesinin artmasi ve
tedavi ile tiroid hormonlariyla birlikte diigmesi beklenir. Metimazol kullanan hastada ALP takipte
artryorsa bu kolestatik tip hasari diigiindiirebilir. Semptomu yokken nétropeni gelisen hastalarin
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saptanmast agraniilositoz gelisiminin hemogram takibiyle erken yakalanamayacagini belirten calig-
malarin aksine antitiroid ilag kullanan hastalarda hemogram takibinin énemini gésterebilir.

Anahtar kelimeler: Agraniilositoz, antitiroid ilaglar, hepatotoksisite, vaskiilit

| Graves hastalig
M Amiodaron tirotoksikozu
W Toksik adenom

Gebelik tirotoksikozu

Resim 1. Major istenmeyen etki gelisen hastalarda ila¢ baslanma endikasyonlar
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o MM 4 2 3
= PTU 8 0 2

Resim 2 Hepatotoksisite geligen hastalarda hasar tipine gore ilag dagilimi
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Resim 3. Plazmaferez 6ncesi ve sonrasi ii¢ hastanin ortalama tiroid hormon seviyeleri (pmol/l)
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Resim 4. Major istenmeyen etki gelisen hastalarda uygulanan tedavi yontemleri

Tablo 1. Hastalarda kullanilan antitiroid ilaglarin daglimi

PTU (m;%) MMI (n:%)
Hepatotoksisite 10 (% 40) 9 (% 47.3)
Agraniilositoz 9 (% 36) 7 (% 36.8)
Vaskiilit 5 (% 20) 1(%5.3)
Anafilaksi 1(%4) 2 (% 10.6)

Tablo 2. PTU ve MMI ile hepatotoksisite geligen hastalarin ozellikleri

[ PTU MMI
Hasta sayis, % 10 (%52.6) 9 (%4749
Yas*

Orttss 35+9 61+16

Medyan (min-mak) 32(24-5T) 63 (38-84)
Cinsiyet

Kadm 8 (%080) 6(% 66.7)

Erkek 2 (%20) 3 (%33.3)
Yas

Kadm

Ortiss 3610 70+18

Medyan (min-malk) 32 (24-57) 64 (38-34)

Erkek

Orttss 336 34x10

Medyan (min-mak) 33 (2937 57 (43-63)
Hepatotoksisite

Hafif 4(%40) 5 (%55.6)

Orta 5 (%030) 4 (%44.4)

Ciddi 1 (%210) 0 (%0)
Hepatoseliiler tip 8 (%080) 4( %44.5)
Kolestatik tip 0 (%0) 2(%22.2)
Mikst tip 2 (%20) 3 (%3.3)
Mann-Whitney Utestiile p=0,001saptandi.
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Tablo 3. Agraniilositoz gelisen hastalarin ozellikleri

Yas 452416 4
Cinsiyet Kadin 10 (9662,5)
Erkek 6 (%0637.3)
n (%)
Hasar derecesi Hafif 3 (%31.5)
Orta 3 (%31.3)
Ciddi 6 (%437.5)
Pansitopeni 2 (%125
Semptom Yok g (%e30)
Var g (%430)
Ates 8 (%50)
Bogaz afms 6 (%375
OriLss Medyan{Min/Malks)
TRAD diizeyi 497+4 63 TUL 6(0,12-16,1) ILVL
Anti- TPO diizeyi 342 24630 TU/ml 45 (7.1-2000) I/ ml
Anti-Tg diizeyi 122 32144 TU/ml £2.3 (83476) IU/ml
Likosit sayis1 2035 8+1267.3 fmum’
Nitrofil sayis1 509 33003 /mm?®
Lenfosit sayis1 11442867 4 /mum®
Hemoglobin diizeyi 12 6226 g/dl
Trombaosit savis 19225076027 /mm?
n (%)
Var 9 (%56.3)
G-CSF ihtiyac1 Yok T(%e43.7)
Var 0 (%36.3)
Antibiyotik ihtivaci Yok 7 (%43.7)
Orttss Medyan{Min-Malk)
Istenmeyen ethi gelisme siiresi 10,5106 giin 7 (2,30) giin
Iyilesme siilresi Genel £.28+43 giin 8 (3-17) giin
G-CEF(+) 10+4 giin 9(4-17) giin
G-CSF(-) T+4 giin 7 (3-12) gin
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Tablo 4. Vaskiilit gelisen hastalarin ozellikleri

Yas 47331745
n (%)
Cinsiyet Kadin 6 (%100)
Erkek 0 (%0)
Organ tutulumn Var 2(%33.4)
Yok 4 (%66.6)
ANCA p-ANCA(+) 2(%33.3)
pc-ANCAL-) 3 (%30)
c-ANCA() 1(%16.0)
Dag PTU 5 (%83.3)
MMI 1 (%16.7)
Doz (mg)
Ort£55 f Medyan(Min-Maks)
PTU
Baslangic dozu 3000 mg
Istenmeven etld dozu 3000 mg
Kiimiilatif doz 275000232308 mg 378000 (9000438000 mg
MDMI (1 hasta)
Baglangic dozu 20mg
Istenmeyen etki dozu 20 mg
Kimiilatif doz 6115 mg
Ort+58 Medyan (Min-Maks)
TRAD diizeyi 8324 TUL 23 (2.3-143)IUL
Anti- TPO diizeyi 56,5£7.7 TU/ml 56,5 (31.6-62) TU/ml
Anti-Tg diizeyi 3342458 TU/ml 334 (10-638 )IUml
n{ %)
Steroid ihtiyac Var 4 (%66,7)
Yok 2(%33.3)
Immiinsupresif ihtiyac Var 1 (%l6.6)
Yok 5 (%83.4)
Ort£58 Medyan({Min-Maks)
Istenmeyen ethi gelisme siiresi 288 5 £363.5 giin 2885 (30-347) giin
lvilesme siiresi 38420 giin 33,3 (12-73) giin
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Tablo 5. Hepatotoksisite gelisen hastalarin ALT, AST, LDH, GGT, ALP ve bilirubin degerlerindeki degisim

Istenmeyen etki | Istenmeyen etki Tedavi senrasi

dncesi sirasmda p degeri*

Ort=S8 Ort=S8 Ort£SS
AST (U/L) 22,0+83 12701882 18,34 5 UL 0,000
ALT (UL) 279+ 11,6 2541+ 379.0 255+ 94 UL 0,000
ALP (U/L) 93,3+£36.4 128.6+83.0 86,3+£31,7 U/L 0,019
GGT (U/L) 41,2+259 111,6+89.5 41,7+31,3 UL 0,003
LDH (U/L) 211,2+71.7 201,5+234.5 189+61,9 U/L 0,003
Blirubin (mg/dl) 0,28+0,18 0,79+1.7 0,25+0,17 0,918
Tekrarlayan oOlgimlerin  kargilagtnimasmda normal dagphm garh saglanmah@ doromda Friedman test
Tllamilrmgter

Tablo 6. Agraniilositoz geligen hastalarin hemogram degerlerindeki degisim

Ist meyen etki | Ist e ekl Tedavi sonrasi

oncesi sirasmda P F

Ort:SS Ort:SS Ort+SS
BE2(/mm?) 5520, 8£1791 2035 8+12673 6891 6+2783 <0,001 | 2522
Nétr? (/mm™) 3020+1202 509, 3+500,3 43662278 0,001 -
Lenf® {/mm®) 2183 3841 8 1144867 4 203337253 <0,001 | 8,814
HGB= (g/dl) 11,75£2 2 12,626 13,1+1.8 0,34 1,131
Pli2{/mm?) 218500£55556 19225076027 197125+85169 0,33 1,203

*Tekrarlayan  Slgiimlern  kargilagtnlmasmda normal dapilm garh saflandifmda tekrarh élgiimlerde
Varyans Analizi kullamlwken (a); normal dagihm gart saglanmadify durumda Friedman testi(h) kullamlmigtr
BE: toplam 16kosit sayisi, Notr: notrofil sayis, Lenf: lenfosit sayisi, HGB: hemoglobin, PIt- trombosit says

Tablo 6. Karaciger hasarinin paternine gore hepatotoksisite siniflamasi

Hepatoseliiler tip

ALT > 5 kat ya da ALT/ALP orani 5 veya daha fazla

Kolestatik tip ALP> 2 kat veya ALT/ALP orani 2 veya daha az
Mikst tip ALT/ALP orani 2-5 arasinda
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Tablo 2. Karaciger hasarinin derecesine gore hepatotoksisite siniflamasi

Hafif ALT, AST ya da GGT < 3 kat

ALP <2 kat ve/veya

Total bilirubin/direkt bilirubin <2,5
Orta 3 kat < ALT ya da AST<20 kat veya

3 kat < GGT<10 kat
2 kat < ALP <5 kat ve/veya
2.5 kat < Total bilirubin/direkt bilirubin <5 kat

Ciddi ALT veya AST = 20 kat

GGT =10 kat

ALP =5 kat ve/veya

Total bilirubin/direkt bilirubin =5 kat

Tablo 3. Notropenik hastalarin notrofil sayisina gére siniflandiriimasi

Hafif nétropeni 1500-1000 /mm®
Orta nétropeni 500-1000 /mm?®
Ciddi notropeni <500 /mm?
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$S-024 Abstract:0094

DIiYABETIK HASTALARDA NOKTURI SIKLIGININ DEGERLENDIRILMESi

ilkim Deniz Toprak1, Banu B6yiik1, Mustafa Hakan Yilmaztiirk?
Saglik Bilimleri Universitesi Gaziosmanpasa Egitim ve Arastirma Hastanesi, ic Hastaliklan, lstanbul
2Taksim Egitim ve Arastirma Hastanesi, i¢ Hastaliklar, istanbul

Amag: Tip 2 Diabetes Mellitus gittik¢e sikligr artan ve toplumdaki morbiditenin énemli bir
sebebini olugturmaktadir. Klinik pratikte bu hastalarin noktiiri sikligin1 ortaya koymay: amagladik.

Yontem: Tip 2 Diabetes Mellitus tanist olan hastalar: retrospekeif olarak taradik.Bunlar arasin-
da aclik kan gekeri, serum tire diizeyi, serum kreatinin diizeyi, AST ve ALT dizeyleri, TSH ve sT'4
diizeyleri, total kolesterol, trigliserit, LDL, HDL diizeyleri, HbAlc, spot idrarda albumin kreatinin
orani ve ¢ peptit diizeyleri bakilmig olanlar telefon ile arayarak nokeiiri sikligini ve boy, kilo, bel
gevresi ol¢iimil, yil cinsinden diyabet siiresini ve kullanmis olduklar: ilaglart sorguladik. Sisteme
kayitl: doktor notlart béliimiinden kan basinei 6lciilmiis olanlart not ettik. Furosemid regete edilmis
olanlari ¢aligma diginda birakuk. Toplamda 98 hasta ¢alismaya dahil edildi.

Bulgular: Hastalarin 46 tanesi erkek, 52 tanesi kadind1.Ortalama yaglar1 58,05 £10,81 yil 1d1
Diyabet siirelerinin ortalama 8,92+3,52 yil oldugu gériildii. Viicu kiicle indeksleri 30,64+5,23 kg/m?
olarak hesaplandi. Hastalarin HbAIc ortalama degerinin %8,59+1,98, c peptit diizeylerinin ortalama-
sinin 2,38+1,37 oldugu gortildii. Kreatinin degerlerinin ortalamasi 0,7940,31 mg/dL idi. 98 hastanin
75 tanesinde noktiiri vardi. Nokeiirisi olan hastalar ile noktiirisi olmayan hastalar arasinda istatistiksel
olarak p:0,02 ile diyabet siireleri arasinda anlaml farklilik saptandi. Ancak yas, viicut kiitle indeksi,
bel ¢evresi dl¢iimii, HbAlc diizeyleri, ¢ peptit seviyesi, aclik kan sekeri diizeyi, kreatinin, spot idrarda
albiimin-kreatinin oran1 ya da kan basinglar1 arasinda anlaml farklilik tespit edilmedi.

Sonug: Pan ve arkadaglarinin 2019 yilinda yayimlamus oldugu bir caligmada diyabetik hastalar-
da, kardiyovaskiiler otonomik noropatinin en yaygin belirtileri arasinda %15 ile nokeiiri tanimlan-
mistir. Bizim caligmamizda diyabetik hastalarin %76,5‘inde noktiiri mevcuttu. Pan ve arkadaglarinin
caligmasinin aksine noketiiri ile hasta yag1 arasinda bir iliski saptamadik. Ancak biz caligmamizda
noktiiri ile hasta yagini kiyasladik. Buna kargilik Pan ve arkadaglarinin ¢aligmasinda kardiyovaskiiler
otonomik néropati ile hasta yagi kiyaslanmigti. Ayni caligmada diyabet siiresi ise bizim ¢aligmamizda
oldugu gibi anlamli istatistiksel fark olusturmaktaydi. Furukawa ve arkadaglarinin 2018 yilinda
yayimlamis oldugu bir yayinda sebze yeme aligkanligi bagimsiz olarak siddetli nokeiiri ile ters iligkili
olarak bulunmustur. Biz caligmamizda yemek yeme ve en son gece yatmadan ne kadar siire dnce
su icildigi gibi diyetsel faktorleri ele almadik.Bu ¢alismamizin ilk kisicli yoniinii olugturmaktadir.
Caligmamizin diger kisith yonii hastalarin komorbiditelerinin bilinmemesi ve tiyazid ve indapamid
kullaniminin diglanmamasidir. Calismamizda noktiirisi olan hastalarin diyabet siiresi ile olan iligki-
sini ortaya koyduk. Diyabet siiresinin endotelyal disfonksiyona etkisi ve sonucunda kronik bobrek
hasarina ilerleyen siirecin ilk belirtisi olarak, kreatinin ve mikroalbuminiiri 6ncesinde noktiiri geli-
scbildigi hastalarda 6ykii ile rahatlikla anlagilabilir. Bu hususta yapilacak daha fazla, genis kapsamli
ve prospektif ¢alismalar gereklidir. Diyabetik hastalarda kardiyovaskiiler otonomik néropatinin ilk
belirtisi olarak noktiirinin gériilebilecegi akilda tutulmali ve ozellikle geriatrik popiilasyonda diig-
melere yol agabileginden énlemler alinmalidir.

Anahtar kelimeler: diyabet, mikroalbuminiiri, nokeiiri
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Tablo 1. Demografik Ozellikler

Cinsiyet E/K (46/52)(%47/53)
Yas (yil) 58,05+10,81
Diyabet siresi (yil) 8,92+3,52

Boy (cm) 164,97 +8,94

Kilo (kg) 83,36+14,92
Viicut kiitle indeksi 30,64+5,23

Bel gevresi 6lgimi (cm) 100,09+13,02
Sistolik kan basinci (mmHg) 132,43+18,06
Diyastolik kan basinci (mmHg) 76,35+7,99
Noktiri sikligi 2,21x2,01

c peptit diizeyi (ng/mL) 2,38+1,37
insiilin diizeyi (U/mL) 9,74+7,60

Aclik kan sekeri (mg/dL) 166,59+67,22
HbA1c diizeyi (%) 8,59+1,98

Total Kolesterol (mg/dL) 217,6+53,61

LDL (mg/dL) 180,69+95,26
HDL (mg/dL) 54,61+10,09
Trigliserit (mg/dL) 134,74+46,32

Ure (mg/dL) 31,98+12,22
Kreatinin (mg/dL) 0,79+0,31

Spot idrarda albumin kreatinin orani 55,60+20,10

ALT (U/L) 24,07+14,25

AST (UL) 20,93+6,58

TSH (mIU/ml) 2,18+1,86

sT4 (ng/L) 8,73=1,54
Noktiiri Sikligi n %
0 23 23
! 15 15
2 19 19
3 16 16
4 11 9
5 6 0,6
6 4 0,4
7 0 0
8 4 0,4
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Tablo 3. Noktiirinin varligina gore klinik ve laboratuvar degerlerinin karsilastinimasi

Noktiiri var (n:75) Noktiiri yok (n:23) p

Cinsiyet E/K (35/40) E/K (11/12)

Yas (yil) 58,88+10,92 55,85+10,40 0,21
Diyabet stiresi (yil) 10,28+9,09 4,46+3,96 0,02*
Boy (cm) 164,25+9,23 166,8+8,04 0,23
Kilo (kg) 82,84+15 84,68+14,92 06
Viicut kiitle indeksi 30,75+5,65 30,35+4,06 0,74
Bel gevresi 6lgiimi (cm) 99,16+12,67 103,63+14,36 0,31
Sistolik basing (mmHg) 134,13+19,82 128,41£12,47 0,21
Diyastolik basing (mmHg) 76,06+8,65 77,05+6,29 0,63
C peptit (ng/mL) 2,36+1,43 2,43+1,24 0,84
Aclik insiilin Diizeyi (1U/mL) 10,37+7,98 5,96+2,76 0,23
Aclik kan sekeri (mg/dL) 166,89+70 165,81+60,54 0,94
HbA1c (%) 8,64+2.05 8,45+1,83 0,67
Total kolesterol (mg/dL) 213,91+49,93 227,92+62,77 0,26
Trigliserid (mg/dL) 171,41+87,25 206,68+112,71 0,11
HDL (mg/dL) 49,24+11,18 69,64+16,04 0,14
LDL (mg/dL) 132,79+44,37 140,70+52,45 0,48
Ure (mg/dL) 32,54+13,24 29,646,36 0,48
Kreatinin (mg/dL) 0,79+0,34 0,78+0,16 0,9
Spot idrarda albumin-kreatinin orani 38,92+11,9 30,2+3,39 0,19
ALT (UL) 24,13+14,8 23,92+12,97 0,95
AST (U/L) 21,07+6,74 20,58+6,27 0,74
TSH (mIU/ml) 2,03=1,33 2,57%x2,85 0,22
sT4 (ng/L) 8,82+1,69 8,50+1,00 0,39
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$5-025 Abstract:0096

DiYABETIK KETOASIDOZ TEDAViSINDE HEMODIYALIZiN YERI

Mahmut Apaydin, 0zden Ozdemir Baser
Yozgat Sehir Hastanesi, Endokrinoloji Ve Metabolizma Hastaliklan, Yozgat

Amag: Diyabetik ketoasidoz (DKA), insulinin mutlak veya kismi eksikligi sonucu ortaya gikan,
1000 diyabetik hastadan 4,6-8’inde goriilen, ciddi bir komplikasyondur. Mortalite yaklagik %1
-2 civarindadir. Tedavide yeterli siv1 replasmani ve insiilin infiizyonu ilk basamakur. Ciddi asidoz
varliginda sodyum bikarbonat replasmani 6nerilmektedir. Derin diyabetik ketasidoz tanust ile klini-
gimizde takip edilen ve sodyum bikarbonat replasmanina yanit vermeyen iki hastanin hemodiyaliz
sonrasi asidoz tablosunun gerilemesi sunulmugtur.

Olgu: Tip 1 Diyabetes Mellitus (DM) ile takip edilen 19 ve 25 yaglarinda 2 kadin hasta acil ser-
vise farkli zamanlarda karin agrisi, bulant, biling bulaniklig: sikayetleri ile bagvurdu. Hastalarin son
1 haftadir insiilin tedavilerini diizensiz uyguladig: 6grenildi. Fizik muayenelerinde; viicut 1s1s1 37,4
°C-37,0°C, nabiz 115- 105/dk, solunum sayis1 32-25 /dk, kan basinc1 90/50- 100/60 mmHg 6l¢iil-
dii. Biyokimyasal parametrelerde Glukoz: 359- 545 mg/dl, kreatinin:0,85- 0,76 mg/dl, Na:135- 132
mmol/L, K:3.65- 2,42 mmol/L, 16kosit: 11.400- 21.700/ mm3, tam idrar tetkikinde keton ++++/
+++, glukoz +++/ ++++ idi. Venoz kan gazi (VKG)sonuglar1 pH: 6,85- 6,78, HCO3:5.1- 3,1
mmol/L, laktat diizeyleri 1,8- 2,4 (nr: 0,5- 2,4 mmol/L) ve Crp 0,52 - 0,76 mg/dl idi. Hastalar diya-
betik ketoasidoz tanist ile yogun bakim iinitesine yaurildi. Intravensz sivi replasmani ve potasyum
degeri replasman ile >3,3 mmol/L yiikseltilmesi sonrasi insulin infiizyonu baglandi. Derin asidoz
mevcut olmasi nedeniyle 50 mmol/ saat ile sodyum bikarbonat replasmani baglandi. Tedavinin 8.
saatinde derin asidozu devam eden ve tagipneye bagli solunum depresyonu gelisen hastalara hemo-
diyaliz (HD) uyguland:. Iki saatlik HD sonrast klinik diizelme gozlenen hastalarn VKG'da pH
degerleri 7.32- 7,28% yiikseldi. Insiilin ve stv1 tedavisine ragmen kontrol VKG'de pH: 7.20- 7,22
olmast tizerine hastalar tekrar HD’e alind1 ve 4 saatlik HD sonrasi VKG'de ph: 7,43- 7,39’a yiikseldi
(Tablo-1). Bazal bolus insiilin rejimine gegilen hastalar tedavileri diizenlenerek taburcu edildi.

Sonug: DKA tedavisinde hemodiyalizin rolii tartigmalidir. Glikojen depo hastaliklari ile yag
asidi oksidasyon bozukluklarinin tedavisinde keton cisimciklerini uzaklastirmak i¢in hemodiyaliz
ve periton diyalizi uygulanmaktadir. Ciddi DKA'da (arteryel pH<6,9) uygun sivi tedavisi ve insiilin
infiizyonuna ek olarak sodyum bikarbonat tedavisi énerilmektedir. Ancak sodyum bikarbonat teda-
visine yanit vermeyen, solunum depresyonuna neden olan derin metabolik asidozdaki hastalar icin
hemodiyaliz bir tedavi se¢enegi olarak disiinilmelidir.

Anahtar kelimeler: Diyabetes Mellitus, Diyabetik ketoasidozis, Hemodiyaliz
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Tablo 1. DKA Tedavisi ile hastalarin vendz kan gazi degerleri degisimi

HD 2.HD 2.HD YBU***

Gelis VKG* 4.saat 8.saat Sonrasi Girig Sonrasi Cikig 3.Giin
pH
1.Hasta 6,85 7,03 6,98 7,32 7,20 7,43 741
2 Hasta 6,78 6,99 6,95 7,28 7,22 7,39 7,43
HCO3
1.Hasta 5,1 6,1 16 22
2 Hasta 3,1 5.2 - 13 21

*VKG: Venoz Kan Gazi, **HD: Hemodiyaliz, ***YBU: Yogun Bakim Unitesi
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$5-026 Abstract:0104

BiLiSSEL BOZUKLUKLA ORTAYA CIKAN MANTLE HUCRELI LENFOMA:
IZOLE SANTRAL SiNiR SISTEMi NUKSU

Besim Fazil Ag“argiin1, Ubeyde Ayse Giilseren', Mustafa Murat Ozbalak?, Sevgi Kalayoglu Be;|§|k2
stanbul Universitesi istanbul Tip Fakiltesi, i¢ Hastaltklart Anabilim Dali, fstanbul
2fstanbul Universitesi Istanbul Tip Fakiltesi, ic Hastaliklart Anabilim Dali, Hematoloji Bilim Dal, Istanbul

Giris: Beyin yapisindaki degisikliklerden kaynaklanan; unutkanlik, i¢e kapanma, ani duygu
degisimleri, konusma ve anlamada azalma gibi biligsel bozukluklar genellikle yasa ve yaganmighklara
baglanir. Bu nedenle tanida gecikme gézlenmekeedir.

Mantle hiicreli lenfoma (MHL) ortalama goriilme yas1 66 olan bir Hodgkin dis1 lenfoma olup
seyrek goriilmektedir. En sik lenfoid digt tutulumun oldugu dokular sindirim kanali ve karacigerdir.
Biligsel bozuklugun ardindan gelisen generalize konviilziyon ile ortaya gikan, tek bagina santral sinir
sistemi (SSS) tutulumu ile niiks gézlenen bir MHL olgusunu sunuyoruz.

OLGU: 60 yasinda, erkek hasta, iletisim bozuklugu sikayetiyle yatrildi. Kisa siireli 6ykiistinde
generalize konviilziyon nedeniyle dis merkez acil biriminde degerlendirildigi, son bir yildir sinirli-
lik, konusma miktarinda azalma ve unutkanlik nedeniyle demans ve depresyon distiniilerck tipik
antipsikotik ve SSRI tedavisi baglandig1 6grenildi. Kranial MRI'da sol frontal lobta 70x65x62 mm
boyutlarinda, santralinde daha belirgin kontrast tutulumu (lenfoma lehine anlamli) gosteren yer
kaplayici kitle saptanmugtt (Resim 1a,b).

Hastaya 8 yil 6nce ileri evre MHL tanistyla R-CHOP protokolii 8 kiir uygulanmus ve 2 yil remis-
yonun ardindan erken evre nitks saptanmus. Kurtarici tedavi olarak 4 kiir R-CHOP uygulanmus. Tam
yanit elde edildikten sonra kan kok hiicre toplamak amagli R-ICE kullanilarak yiiksek doz kemoterapi-
yi (BEAM rejimi) takiben otolog kan kék hiicre nakli yapilan hasta 6 yildir remisyonda izleniyormus.

Hastaya histolojik tan1 amagli stereotaktik biyopsi yapilmasi onerildi. Beyin parankim dokusundan
MHL tanisiyla yeniden degerlendirilen hastanin PET-BT de beyin parankimi diginda tutulum yokeu.
Izole SSS MHL tanust konan hastaya ozellikle MHL ve SSS lenfomasinda etkililigi bilinen MATRix
(yiiksek doz metotreksat, yitksek doz sitarabin, thiotepa, rituximab) kombinasyon kemoterapisi
uygulandi. Rejimin 8. giiniinde somnolans gelisen hastanin yeni kranial MRI'da kitlenin kiigiildiigii
(40x34x20 mm) ancak kitle ici sinirli kanama oldugu saptandi (Resim 2). Antiddem olarak deksa-
metazon almakta olan hastanin takibine devam edildi. Rejimin 25. giiniinde hastanin uyaniklihiginin
arttidy, tek sozciikler seklinde yanut verebilir hale geldigi, yakinlarini ve hekimini tanimaya bagladigs,
beslenmesinde, konugmasinda, hareketlerinde diizelme oldugu gézlenmekle birlikte yer-zaman oryan-
tasyonu diizelmedi. Tedavinin 30. ve 45. giiniinde yinelenen MRI gériintiilemelerde kitlenin daha da
kiiciildiigii (strastyla 36x25x17 mm ve 23x22.5x15 mm) goriildii (Resim 3a,b, Sekil 4a,b,c).

Tartigma ve Sonug: Biligsel bozuklukla ortaya ¢ikan olgumuzda nadir bir lenfoma tipi
MHDnin nadir bir klinik formu olan izole SSS tutulumu nitksii gézlendi. MHLde SSS tutulumu
tant aninda %0.9, genel tutulum oran1 %4’tiir. Beyin timérlerinde 6zellikle frontal, temporal ve/
veya parietal lob tutulumlarinda kisilik degisiklikleri, konusma ve hafiza bozukluklar1 olmaktadir.
Yasla birlikte ortaya ¢ikan sosyal, biligsel, davranigsal bozukluklarda ayirici tanida beyin tiimorleri yer
almalidir. Tanisal yaklagim icin biyopsi tedavi seklini belirleyeceginden énemlidir.

Anahtar kelimeler: Mantle hiicreli lenfoma, santral sinir sistemi lenfomasi, MATRix protokolii
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Resim 3AB. Tedavinin 30. giini

Geleneksel i¢ Hastaliklari Giinleri - interaktif Giincellestirme Toplantisi



Resim 4 A,B,C. Tedavinin 45. gini
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$S-027 Abstract:0105

TiP B NIEMANN-PiCK HASTALIGI OLGU SUNUMU

Ayse Merve gelik1, Naci §enka|2, Giilgin Yegen3, Giilsah Yenidiinya Yalin', Ozlem Soyluk Selgukbiricik1,
Nurdan Giil, Ayse Kubat Uziim", Ferihan Aral", Refik Tanakol'

Tstanbul Universitesi fstanbul Tip Fakiiltesi, i Hastaliklart Anabilim Dall, Endokrinoloji ve Metabolizma Bilim Dah, Istanbul
Zfstanbul Universitesi fstanbul Tip Fakiiltesi, i¢ Hastaliklar Anabilim Dali, istanbul

3istanbul Universitesi [stanbul Tip Fakltesi, Patoloji Anabilim Dali, istanbul

Giris: Tip B Niemann-Pick hastalig1, otozomal resesif kalitilan, sfingomiyelinaz aktivitesinin
eksikligine bagli nadir bir lipid depo hastaligidir. Karaciger, akciger, dalak, kemik iligi ve beyinde
lipid birikimi ile karakterize olan hastaligin tanist genellikle cocukluk veya geng eriskin dénemde
konmaktadir.

Olgu: Otuz sckiz yaginda kadin hasta kuru 6ksiiriik ve efor dispnesi nedeni ile beg yil dnce tetkik
edilmis, toraksbilgisayar tomografisinde (BT) yaygin buzlu cam gériiniimii saptanmast iizerine yapilan
transbronsial biyopside alveoler alanda kopiiksii sitoplazmals histiyositler goriilerek interstisyel akei-
ger hastaligs tanis konmus. Takiplerinde hepatosplenomegali ve trombositopeninin de saptanmast ile
yapilan kemik iligi biyopsisi Niemann-Pick hastaligi ile uyumlu bulunarak fakiiltemize yonlendirilmis.
Bilinen bir hastalik 6ykisii ve ilag kullanimi olmayan, anne ve babasi akraba olan hastanin fizik
muayenesinde vitalleri stabil, SPO2: oda havasinda %99, akciger sesleri bilateral kabalagmug, karaci-
ger ve dalak 4-5 parmak ele gelmekee ve diger sistem muayeneleri dogal idi. Tetkiklerinde BK: 6120
/mm?>, Hb: 12,7 g/dl, Plt: 132 000/ml, tire:27 mg/dl, kreatinin: 0,74 mg/dl, AST: 41 U/L, ALT:
35 U/l, ALP: 81 U/I, GGT: 11 U/, albiimin: 5 gr/dl, LDH: 223 U/, total kolesterol: 368 mg/dI,
LDL: 287 mg/dl, HDL: 30 mg/dl, TG: 197 mg/dl, 25-OH-vitamin D: 8,6 ng/ml olarak bulundu.

Toraks BT de bilateral akciger parankiminde diffiz pulmoner lobiil septalarinda homojen uni-
form kalinlagma ve kaldirim tagi manzarasi izlendi. Bu goriiniim primer hastaligin akciger tutulumu
olarak degerlendirildi. Solunum fonksiyon testinde FEV1: 2250 ml (%86), FVC: 2360 ml (%78),
oran %95 saptandi. Alu dakika yiiriime testi 360 metre olarak sonlandi ve hasta test esnasinda
desatiire olmadi. Gégiis hastaliklar ile konsulte edilen hastaya takip dnerildi. Ekokardiyografide
hastalikla uyumlu aort ve mitral kapak kalsifikasyonu saptandi ve yillik takip onerildi. Batin ultraso-
nografisinde karaciger 160 mm, dalak 195 mm olarak 6l¢iildii. Gastroskopide varis saptanmadi. Goz
muayenesinde bilateral makulada kiraz kirmizisi leke gériildii. Kranyal MR'da patoloji saptanmadi.
Dis merkezde yapilan kemik iligi biyopsisi fakiiltemiz Patoloji Anabilim Dali ile konsulte edildi.
Genig yama tarzinda depo hastali1 (6n planda Niemann-Pick) ile uyumlu histiyositik infiltrasyon
gosteren kemik iligi olarak raporland:. Bakilan asit sfingomyelinaz akeivitesi de 0.1 mmol/l/sa (N:
>1.2) ile diisiik saptanarak Niemann-Pick ile uyumlu bulundu. Heniiz hastalik spesifik bir tedavi
olmadigindan hastaya atorvastatin 40 mg ve 50.000 IU/hafta vitamin D yiikleme tedavisi bagland..

Sonug: Eriskin yasta da olsa, interstisyel akciger hastaligi, organomegali ve hiperlipidemi birlik-
teliginde mutlaka lipid depo hastalig1 akla getirilmeli; hasta bu yonden tetkik edilmelidir.

Anahtar kelimeler: Niemann-Pick Hastaligy, interstisyel akciger hastaligs, hiperlipidemi, organomegali
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TiP 2 DiYABET HASTALARINDA VUCUT KiTLE ORANLARIYLA
HBATCNIN KARSILASTIRILMASI

Nazire Aladag, Seyd Ahmet Akin
Sadgik Bilimleri Universitesi Kartal Dr. Liitfi Kirdar Egiitim ve Arastirma Hastanesi

Girig: Diyabet(DM) giderek artan preveleans ve insidanst nedeniyle énemli bir halk saglig
sorunudurTip 2 DM’nin obezite ile ok yakin iligkisi vardir ve aragtirmalar tip 2 diyabet olgula-
rinin %80’inden fazlasinda etyolojide obezitenin rol oynadigini bildirmistir. Obez olgularda kilo
kaybinin ise diyabet riskini azalttg: bilinmektedir. Obezitede heniiz karbonhidrat metabolizmas:
bozulmadan yillar 6nce insiilin direnci ve hiperinsiilinemi gelisir. Bunu takiben karbonhidrat meta-
bolizmasi daha da bozulur ve patolojik siire¢ prediyabet ve diyabet yoniinde ilerler. Diyabeti olan
obez olgularda %5-15 agurlik kaybr ile glisemik parametrelerde belirgin iyilesme goriiliir. Coklu
anti-diyabetik ajan kullanan olgularda ise kilo kaybu ile bu ajanlarin sayisini azaltmak da miimkiin
olabilmektedir. Ve hatta bu él¢iide bir kilo kaybr ile kisa siireli diyabet Sykiisii olan olgularda diya-
betin remisyona girme olasilig1 da vardir. Bu nedenle tip 2 diyabeti olan olgularda kilo kontrolii son
derece 6nemlidir ve miimkiinse %10 kilo kaybinin hedeflenmesi dnerilir.

Amag: TI2 Diyabetli hastalarin HbAlc leriyle viicut kitle indexi (BMI) arasindaki iligkiyi
aragtirdik.

Materyal-Metod: Calisma retrospektif olarak planland. Calismaya KEAH diyabet polikliniginden
takipli, dosya vizitleri ve laboratuar tetkikleri cksiksiz olan, en az 5 yilllik takipli hasta dosyalar: tarand.
2008 Mart ay icinde vizite gelen 449 hasta ve 2018 Mart ay1 i¢inde vizite gelen 450 hasta olarak toplam
899 hasta dosyasi degerlendirildi. Hastalarin boy ve kilosu alinarak viicut kitle indexi(BMI) hesaplands,
HbAIc degerileri belirtildi. Boy ve bel cevresi él¢iimlerinde §er1tmetrc, kilo 8l¢iimiinde baskiil kullani-
larak elde edilen veriler kullanildi. BMI (agirlik (kg)/boy2 (m?) formiilii ile hesaplandi. BMI'ni normal
(BMI<25), kilolu(BMI=25-30) ve obez (BMI>30) olarak 3 guruba ayirdik. Veriler excell formatina
akearilarak elde edilen sonuglarin istatiksel degerlendirilmesinde SPSS for windows 13,0 istatistik paket
programi kullanildi Karsilagtirmalarda ki-kare testi kullanildi. p<0,05 anlamli kabul edildi.

Sonug: Diyabet hastalarinda tedaviye uyumu, yasam tarzi degisikligi,beslenme durumu ve
diyabetik beslenmesi hakkindaki bilgi diizeyi metabolik kontrolii etkileyerek yagam kalitesi tizerinde
olumlu etki saglamakradir. Ozellikle yitksek BKI’nin diyabet hastalarinda kétii metabolik kontrolle
iligkili oldugunun saptandig bu ¢aligmanin sonucunda; hastalarin beslenme bilgi diizeylerini artti-
racak girisimlerle daha iyi bir yagam kalitesi saglanabileccktir. Obezlerin tedavisinde hedef sadece
kilo kayb1 degil, davranis ve yagam tarzi degisikligi olmalidir. Baglangi¢ icin viicut agurliginin %10°nu
kaybetmek obezite ile birlikte olan kan basinc yiiksekligi, diyabet, kan yaglar yiiksekligi ve eklem
agrilarinin diizelmesine yarar saglayacaktir

Caligmamizin sonugu olarak 6nerilerimiz; hastalara diyabet egitiminin mutlaka verilmesini
saglamak. Egiitim birimlerine daha kolay ulagilabilirligini ve yayaginligini artirmak. Hastalarin,
diyet ve egzersiz uyumlarinin yetersiz oldugu poliklinik vizitlerinde farketildigi zaman egitiminin
tekrarlanmasini saglamaker. Bu nedenle hasta egitim programlarinin artinlmast ve yeterli hemsire
izlemlerinin yapilmasi onerilmelidir.

Anahtar kelimeler: HbA1C, tip 2 diyabetes mellitus, vki
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SEYAHATE CIKAN VATANDASLARIMIZIN SEYAHAT SAGLIGI VE
ASILAR KONUSUNDA BiLGi DUZEYLERI

Mustafa Kahraman1,EIif Beyza Bozz, irem Yiikselz, Osman Kan3, Cemal Ayazoglu3,
Funda Kahraman Aydogans, Meryem Merve Oren?, Siikrii Oztiirk®

"stanbul Tip Fakiiltesi Fizyoloji Anabilim Dal, Istanbul

2fstanbul Tip Fakiiltesi (Ogrendi), istanbul

3 Tiirkiye Hudut ve Sahiller Saglik Genel Miidiirliigii

4fstanbul Tip Fakiiltesi, Halk Sagli Anabilim Dall, fstanbul

3fstanbul Tip Fakiiltesi i¢ Hastaliklart Anabilim Dali, fstanbul

Amag: Yurt digi seyahatine gikacak olan vatandaglarin seyahat saglig: ve agilarla ilgili bilgi diize-
yinin belirlenmesi ve seyahat sagligi deneyiminin geligtirilmesi i¢in yeni teknolojik yon-temlerin
kullanilabilirliginin arastirilmast amaglandi. . )

Yontem: Seyahat Saglhg Midirligiine bagh Istanbul Seyahat Saghg Merkezi ve Istanbul
Havalimani Saglik Denetleme Merkezine bagvuran ve yurt disina seyahat edecek 212 Tiirk yolcu ile
anket caligmasi yapildi.

Bulgular: Ankete kaulanlarin yaglar1 18 ile 73 arasindaydi. Kaulimeilarin 145’i (%68,4) erkek,
67’ (%31,6) kadin idi. Katulimcilarin 25° (%11,8) ilk ve orta 6grenim mezunu, 187'si (%88,2) yiik-
sekdgrenim mezunuydu. Katlimeilarin 90’1 (%42,5) asgari iicret ve 3 katt arasy, 68’1 (%32,1) asgari
ticretin 4-6 kat1 aras, 54’ (%25,4) asgari iicretin 7 kat1 ve iistii gelire sahipti. Kaulimcilarin 120si
(%56,6) 14 giin ve alt1, 92’sinde (%43,4) ise 15 giin ve iizerinde seyahat planliyordu. Katilimeilarin
11871 (%55,7) is nedeniyle, 86’1 (%40,6) tatil amaciyla, 8'i (%3,8) ise efitim amactyla seyahat
etmekeeydi. Katulimelardan 25%inin (%11,8) siirekli ila¢ kullanmak zorunda oldugu kronik bir
hastaligi mevcuttu. Katlimeilarin 24’iniin (%11,3) uluslararas terminallerden saglik hizmeti aldig
égrenildi. Kaulimeilarin 12771 (%59,9) her yurt dist seyahati éncesi Seyahat Sagligi Merkezine bag-
vuru yaparak ag1 kontrolii yaptirdigini bildirdi. Katiimeilarin 104 (%49,1) sarthumma agisi, 12’si
(%5,7) meningokok agis, 11'i (%5,2) hepatit A agisy, 21’1 (%9,9) tetanoz ve difteri agist, 7’si (%3,3)
kizamik-kizamikgik-kabakulak agisi, 19°u (%9) tifo agist, 2’si (%0,9) polio asist ve 4ii (%1,9) kuduz
agtst yapurmigtr. Katulimeilarin 1177si (%55,2) Uluslararast Agt veya Profilaksi Sertifikalarini tagima-
diklarini belirtti. Katlimeilarin 45°inin (%21,2) daha dnceki yurt digt seyahatleri sirasinda bir hasta-
lik gegirdikleri tespit edildi. Katlimcilarin 209°u (%98,6) akill telefon kullaniyordu. Katiimeilarin
165’1 (%77,8) internetten saghk problemleri ile ilgili arama yaptiklarini bildirdi. Katilimeilarin
133’ (%62,7) T.C. Saglik Bakanlig1 e-nabiz uygulamasini bilmiyordu.

Sonug: Yurt dis1 seyahatlerinden énce koruyucu saglik hizmeti alanlarin egitim ve gelir diizeyi
yiiksek olan bir grup oldugu goriildii. Seyahate ¢ikan yolcularin %40.1°1 her yurt dist seyahati 6ncesi
seyahat sagligi merkezlerinde agi kontrolii olmuyordu. Bununla birlikte agi olan yolcularin yarisin-
dan fazlasi ise ag1 sertifikalarini yaninda tagimamakeaydi.

Seyahate gikan yolcularin begte biri seyahatleri esnasinda hastalik gegirdigini beyan etti. Yolcularin
yaklagik beste dérdii internetten hastalik ve ilag taramast yapma ihtiyact duydu. Internetteki tibbi bilgi
kirliligi goz 6niinde bulundurulursa neredeyse tamami akilli telefon kul-lanan yolcularin dogru ve
giivenilir bilgiler saglamasi amaciyla e-nabiz gibi mobil uygulamas: olan bir platform kurulmasinin ve/
veya bu platforma gerekli bilgilerin eklenmesinin faydali olacag goriilmekeedir.

Anahtar kelimeler: Scyahat sagligi, agilama, Seyahat Sagligi Merkezi
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INSULIN KULLANAN GERIATRiK DiYABET HASTALARINDA TEKNOLOJIK
CiHAZ KULLANIMI VE DiYABET KONTROLU UZERiNE ETKiSi

Mustafa Kahraman1, Aslihan Sarlz, Aybike Reyhanllz, irem YijkseIZ,Ttha Doguz,

Muhammed Enes (antiirkz, Ebru Canz, Ramazan (akmak3, Banu Ozulu Tiirkmen3, Mehmet Akif Karan®
"stanbul Tip Fakiiltesi Fizyoloji Anabilim Dal, Istanbul

2fstanbul Tip Fakiltesi (Ogrenci), istanbul

3fstanbul Tip Fakiiltesi ic Hastaliklar Anabilim Dali, fstanbul

Amag: Insiilin kullanan 65 yagin iizerindeki diyabet hastalarinda akilli telefon, tablet, akills saat
ve akilli bileklik gibi teknolojik cihazlar kullanilmasinin diyabet kontrolii ile iligkisinin aragtirilmas:
amaglanmugtir.

Yéntem: ITF I¢ Hastaliklari A.D. Endokrinoloji ve Metabolizma Hastaliklart B.D. Diyabet
Po-likliniginde takip edilen ve 65 yas ve iistiinde olup insiilin kullanmakta olan 133 (%68,4 kadin)
hasta caligmaya alindi. Hastalara; demografik 6zellikleri, diyabet tedavisi/kontrolii ile teknolojik
cihaz kullanimi ve teknolojik yenilikler hakkindaki diisiincelerini 8grenmek iizere 6zel olarak
hazirlanmig bir anket uyguland. Hastalarin aglik kan glukoz (AKG), HbA I, trigliserid, HDL- ve
LDL-kolesterol, kreatinin ve mikroalbiiminiiri diizeyleri ile sistolik, diyastolik kan basinci (KB) ve
beden kiitle indeksi (BK1) degerleri dosyalarindan alind.

Bulgular: Hastalarin yaglar1 65 ile 89 arasinda idi. Hastalarin 4%ii (%3) Tip 1 diyabet (T1DM),
129’u (%97) Tip 2 diyabet (T2DM) hastastydi. Hastalarin 50si (%37,6) teknolojik iletisim ve
haberlesme cihazlarini kullandigini (Grup 1), 83’ii (%62,4) ise kullanmadigini (Grup 2) belirtri.
Hastalarin 47’si (%35,3) akalli telefon, 5’i (%3,8) tablet, 1'i (%0,8) akulli saat kullanmakeayd:.

Grup 1'deki hastalar ile Grup 2'deki hastalarin yas ortalamalar1 benzerdi (sirastyla, 69,7+ 5,2 yil
ve 71,545,5 yil; p=0,06), ortalama diyabet siireleri sirasiyla 19,2 ve 21,7 yil olarak bulundu.

Gruplar arasinda cinsiyet, giinlitk yasamda hipoglisemi yasama sikligi, HbAlc, AKG, HDL- ve
LDL-kolesterol, trigliserid, kreatinin, mikroalbiiminiiri, sistolik KB diizeyleri ve BKI'leri ag1-sin-
dan fark bulunmadi. Grup 1'de Grup 2’ye gére diyastolik KB daha yiiksek (sirastyla, 77,5+12,4 ve
72,7+12,3 mmHg; p=0,04) bulundu.

Grup 1'dekilerin egitim diizeyleri ve e-nabiz sistemi hakkinda bilgi sahibi olma oranlar1 daha
yiiksekei (sirastyla, p<0,001; p=0,003). Buna karsilik, Grup 1 ile Grup 2 arasinda diyabetik komp-
likasyonlarin yaganma sikhig1 (p=0,8), giinlitk yagamlarinda egzersiz yapma sikligr (p=0,08), kar-
bonhidrat (KH) sayimi1 egitimi alma ve her 6giinde KH sayim1 uygulama oranlar1 (sirasiyla, p=0,4;
p=0,6), diyabet tedavisi ve kontrolii konusunda ¢evrelerinden yardim alma oranlari ve gelir diizeyleri
(p=0,06) arasinda fark bulunmadi.

Hastalarin 48’1 (%36,09) iilkemizde diyabet hastalarinin yagam kalitesini artiracak bir hasta
takip sisteminin faydali olacagini belireti.

Sonug: Insiilin kullanan yagl diyabet hastalarinin yaklagik iigte biri teknolojik cihaz kul-
lan-maktaydi. Teknolojik cihaz kullanan yagh diyabetiklerin egitim diizeyleri ve e-nabiz sistemi
hakkinda bilgi sahibi olma oranlar1 daha yiiksekti. Buna kargilik, diyabet kontroli, sistolik KB,
diyabetik komplikasyon siklig1, KH sayim1 ver gelir diizeyleri teknolojik cihaz kullanan hasta-larda
kullanmayanlardan farkli bulunmadu.

Anahtar kelimeler: Diabetes mellitus, yasli hasta, teknoloji
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$5-031 Abstract:0117

POLIKLINiK HASTALARINDA TEKNOLOJiK CIHAZ KULLANIMININ
iLAC KULLANIMI iLE iLiSKiSi

Mustafa Kahraman1, Hasan Ediz ﬁzbekz, Elif Beyza Bozz, Elif Mertz, Ataberk Demirkolz,
Sencer Toramanz, NiIiiferYlldlrlmZ, Mehmet Akif Karan3, Meliha Nalgacl3

Tstanbul Tip Fakiiltesi Fizyoloji Anabilim Dall, fstanbul

2fstanbul Tip Fakiiltesi (Orenci), fstanbul

3fstanbul Tip Fakiiltesi ic Hastaliklart Anabilim Dali, fstanbul

Amag: Teknolojik cihazlar kullanma aligkanligs olan ve kronik hastaliklar1 nedeniyle siirekli
ilag kullanan hastalarin, ilag kullanimlarinin teknolojik cihaz kullanmayanlardan farklarinin arasti-
rilmasi amagland.

Yontem: ITF I¢ Hastaliklart A.D. Polikliniklerinde takip edilen ve siirekli ilag kullanan 300
hasta (%61,7si kadin) ¢aligmaya dahil edildi. Hastalara; demografik 6zellikleri siirekli kullan-diklart
ilag sayilar ile teknolojik cihaz kullanimi ve teknolojik yenilikler hakkindaki diisiincelerini 6gren-
mek tizere hazirlanmig anket uyguland..

Bulgular: Hastalarin yaglar1 18 ile 85 arasinda degismekteydi. Hastalarin 220%si (%73,3) tek-
nolojik iletisim ve haberlesme cihazlarini kullandigini (Grup 1), 80’i (%26,7) ise kullanma-digin1
(Grup 2) belirtti. Grup 1'deki hastalarin hepsi akills telefon kullanmakta, ayni zamanda 84’ (%28)
tablet, 26’s1 (%8,7) akull saat, 181 (%6) akulli bileklik kullanmakeayd:.

Grup I'deki hastalar Grup 2’ye gore daha geng (yaslari sirasiyla, 48,52+14,9 yxl ve 63,18+12,25
y11 p<0,001); beden kitle indeksleri (BK1) daha diisiik (sirastyla, 27,7462 kg/ m? ve 29,6+7,5 kg/
m?; p=0,04); gelir ve egitim diizeyleri daha yitksekei (sirastyla, p<0,001, p<0,001). Grup 1'dekilerin
ilag saatini unutma orani daha diisiiktii (p=0,003), a¢ veya tok alacaklarini unutma orani benzerdi.

Kadin hastalarda teknolojik cihaz kullanma orani erkeklerden fazla olmakla birlikte fark an-lam-
l1 degildi (p=0,059).

Grup 1'dekilerin e-nabiz uygulamasini bilme orani daha yiiksekti (p<0,001).

Hastalar giinde ortalama 3,62+2,61 cesit (1-15 ¢esit) ve 5,11+3,98 tane ilag almaktaydilar (1-22
tane ilag). Grup 1'deki hastalar Grup 2’ye gére daha az gesit ilag kullantyorlard: (sirasiyla, 3,44+2,49,
4,13+2,87, p=0,044), ancak kullanilan ilag sayis1 acisindan fark yoktu (sirastyla, 4,91+3,81,
5,68+4,38, p=0,14).

Hastalarin 1557 (%51,7) evindeki ilaglar1 son kullanma tarihi gectigi icin ¢ope atryordu;
9%40,6’s1 her yil en az 4 ve iizeri ilag kutusunu ¢épe atmaktaydi. Hastalarin 192’sinin (%64’it) evle-
rinde hig kullanilmamig veya yarim kalmig ilag kutusu vardi.

Hastalarin 64’ (%21,3) “lazim olur” diisiincesi ile eczaneden ilag aliyorlardi. Hastalarin 32%i
(%10,7) tanidiklarinin tavsiyesi ile ila¢ kullantyor; 127si (%42,3) doktorlardan istedikleri ilact rege-
te etmesini istiyordu. Hastalarin 42’si (%14) iist solunum yollar1 enfeksiyonu sikayetleri igin doktora
muayene olmadan antibiyotik kullaniyordu.

Hastalarin 103’ (%34,3) ilag kullanimi konusunda gevrelerinde yardim aliyordu.

Hastalarin 242%i (80,7) ilag kullanimina yardimer olacak teknolojik bir sistemin faydali ola-
ca-gint belirtti.
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Hastalarin >4 ¢esit ilag kullanmalari polifarmasi olarak kabul edildiginde, 134 hastada (%44,7)
polifarmasi uygulandif goriildii. Gruplar arasinda polifarmasi orani farkli degildi (p=0,60).

Sonug: Siirekli ilag kullanan poliklinik hastalarinda teknolojik cihaz kullananlar daha geng,
egitim ve gelir diizeyi daha yiiksek ve ilaglarini kullanmay1 unutma oranlari daha diisiikeii. Poliklinik
hastalarimizda polifarmasi, ilag israfi ve bilingsiz ilag kullanimi ciddi oranlardaydi. Hastalarimiz ilag
kullaniminda yardimer olacak teknolojik sistemlerin yararli olacagini diigiinmektedir.

Anahtar kelimeler: Poliklinik hastasi, ilag kullanimy, teknoloji
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$5-032 Abstract:0119

KRONiK HEMODIYALIZ TEDAViSi ALAN HASTALARDA DEPRESYONUN
DEMOGRAFiK VERILER VE HEMODIYALIZ YETERLILiGi iLE iLiSKisi

Edip Erkus
Sadhk Bilimleri Universitesi Konya Egitim ve Arastirma Hastanesi, Nefroloji Klinigii, Konya

Amag: Renal replasman tedavilerinden biri olan hemodiyalizin amaci bébrek yetmezligi olan
hastalarin yagamlarina optimal diizeyde devam etmelerini saglamakur. Hemodiyaliz tedavisi alan
hastalarda ruhsal sorunlarin yayginliginin bilinmesi ve tedavi edilmesi 6nemlidir. Hemodiyaliz
hastalarinda en sik kargilagilan psikiyatrik bozukluklardan biri depresyondur. Depresyon, giinlitk
etkinlikleri ilgi ve istekle yapma, bunlardan ve yasamdan zevk alma yerine tiziintii, keder, mutsuzluk,
isteksizlik, karamsarlik, umutsuzluk ve sugluluk gibi duygularin yer almasidir. Bu alismada amag
hemodiyaliz tedavisi alan hastalarda depresyonun hastalarin demografik veriler ve hemodiyaliz
yeterliligi icin kullanilan parametrelerle iligkisini gostermekeir.

Yontem: Caligma icin Konya merkezde faaliyet gosteren 7 farkli hemodiyaliz merkezinde
hemodiyalize giren toplam 404 hasta ¢aligma hakkinda ayrintli bilgi verilerek yazili onamlar: alin-
mugur. Caligmaya 18 yagindan kiigiik, son 6 ay icinde kardiyovaskiiler (KABGO,SVO) hastaligs
oykiisii olanlar, aktif malignitesi, aktif enfeksiyonu olan ve caligmaya katilmak istemeyenler dahil
edilmedi. Depresyon degerlendirmesinde Hamilton depresyon degerlendirme dlgegi kullanildi.
Verilerin normal dagilima uygun olup olmadigini ortaya koymak i¢in kolmogorov smirnov testi,
ikili kargilagtirmalarda normal dagilanlarda T-testi normal dagilmayanlarda Man-Whitney U testi
kullanildr. P <0.05 olmast anlamli farklilik olarak kabul edildi.

Bulgular: Calismaya alinan 404 hastanin Hamilton depresyon degerlendirme dlgegine gore
180’inde(%45.6) depresyon yok, 224’iinde(%55.6) depresyon var olarak saptandi. Depresyonu
olan ve olmayan hastalarin demografik verileri kargilagtirildiginda cinsiyet, medeni durum, meslek,
DM, sigara ve yas durumlarinda anlaml farklilik saptandi (Tablo 1). Hemodiyaliz yeterliligi icin
kullanilan parametrelerden albiimin ve Kt/V degerleri arasinda anlamli farklilik saptandi. (Tablo 1).
Caligmaya alinan hemodiyaliz hastalarinin ileri yag olmasi(p<0.01), kadin cinsiyet olmasi(p<0.01),
dul olmasi(p<0.01), ev hanim1 olmasi(p<0.01), DM &ykiisiiniin olmasi(p=0.01), sigara dykiisiiniin
olmamasi(p=0.041), albiiminin diisiik olmasi(p=0.035) ve Kt/V ’nin yiiksek olmasi(P=0.048) ile
depresif olma arasinda istatistiki olarak anlamli bir iligki saptandi.

Sonug: Bu calismada hemodiyaliz hastalarinda depresyonun sik goriildiigii saptanmugtir.
Hemodiyaliz yeterliliginin hastalarin yagam konforunda ve ruhsal durumlarinin iyi olmasinda
tek bagina yetmedigi bunun yaninda sosyal sartlarin, mesleki ve medeni durumlarininda yeterli ve
diizenli olmas: gerekeigi goriilmekeedir.

Anahtar kelimeler: Depresyon, hemodiyaliz yeterliligi, bébrek yetmezligi, demografik veriler
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Tablo 1. demografik veriler ve biyokimyasal parametreler

Parametreler Depresyon var ne224 Depresyon yok n: 180 P
Yag Bl.2+37 E5.7+14.0 <0.001
Cinsiyet
Erkek F9[%327) 126(370) =00
Kadn 135(%&0.3) S4{%30)
Medeni durum
Bekar 104 5) 14%7.8)
Ewli 154(%68.8) 145(3%.80.6) <0001
Dl BO[%2E.8) 2U%11.7)
Meslak
Calgmyor %27} 1H10.6)
Calgmmor 24[%10.7) 2e(%14.4) 0001
Ev hanimi 120(3%53.6) 455525)
Emekli T4(%33) 90500
D
War 93 [%415) 4525y 0001
Yok 131(%58.5) 135(%75)
Sigara
igciyor 21[5%5.4) I5%16.1) 0041
ipmiyor 203(%90.6) 151(%83.9)
Albdmin 37103 3.8+0.3 0.035
K/ 1614025 156028 0048
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PP-001 Abstract:0004

OLGU SUNUMU: JEJUNAL INTUSSEPSiYONA NEDEN OLAN
METASTATIK OSTEOSARKOM

Elif Sitre Kog, Leyla Ozer, ibrahim Yildiz
Acibadem Universitesi, Onkoloji Anabilim Dall, Istanbul

Osteosarkom; mezengimal hiicrelerin tiimoral osteoid veya immatiir kemik treteigi, yiksek
gradeli primer malign tiimoridir. Primer malign kemik tiimérii olan osteosarkom en sik gocuklarda
goriiliirken, sekonder osteosarkomlarin ortalama goriilme yag1 60’tr. En stk metastazlar1 akciger,
kemik ve kalpte gériilmesine ragmen, kullanilan kemoterapi (KT) ajanlari, gériintiileme yontemleri,
cerrahi teknikleri beyin, yumugak doku, bagirsak gibi ekstrapulmoner organlarda metastaz ile sonug-
lanabilir. Bu yazida intussepsiyon ile prezente olan metastatik osteosarkom olgusu sunulmakeadir.

Anahtar kelimeler: Osteosarkom, Jejunal intussepsiyon, Metastaz, Onkoloji
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PP-002 Abstract:0006

KUCUK HUCRELI AKCIGER KARSINOMU TANILI HASTADA EKTOPIK
ACTH SENDROMU

Biisra Kuyumcu, ismigiil Yazic
Canakkale On Sekiz Mart Universitesi, l Hastaliklan Anabilim Dali, Canakkale

Girig: Ektopik ACTH sendromu, ¢ogunlukla kiiciik hiicreli akciger karsinomu (%45) veya
pulmoner karsinoid tiimore (%10) bagl olarak gelisir. Kiiciik hiicreli akciger kanserli olgularin
%5’inde bu sendrom goriiliir. Kiigiik hiicre digi akciger kanserine eslik eden ektopik acth sendromu
nadirdir. Ekcopik ACTH salimy, tiimér hiicreleri tarafindan proopiomelanokortin (POMC) gen
ckspresyonu veya kortikotropin salan hormon (CRH) ekspresyonuyla, iki ayr1 mekanizma aracili-
giyla gergeklesebilir. Bu vakada kiigiik hiicreli akciger karsinomu tanili olguda gériilen ektopik acth
sendromu ve tedavisinde hedefin primer hastaligin tedavisi oldugu ve tedavi yaniti sunulmugtur.

Olgu: 79 yas erkek hasta, Evre 4 kiiciik hiicreli akciger karsinomu tanili (maligniteye yonelik
tedavisine heniiz baglanmamus), halsizlik karinda sislik sikayeti ile bagvurdu. Fizik muayenesinde
hiperpigmentasyon saptandi. Yapilan tetkiklerinde hipopotasemi(K:2.6 meq/l) ve metabolik
alkaloz (ph:7.53 pco2:45 hco3:37) saptandi. Ayrica total bilirubin:3.6 mg/dl idi. Ektopik Acth
Sendromu diisiiniildii, acth:138 pg/ml saptandi. Interne edilen hastada hipopotasemi, yapilan
potasyum replasmanlarina ragmen direngli bir sekilde devam etti. Karboplatin kemoterapisi plan-
landi(bilirubin yiiksekligi nedeniyle etoposid verilmedi) ilk kiirii verildi, hastanin takiplerinde
potasyum degerinin normal sinirlara geldigi, metabolik alkalozun geriledigi goriildii (K:3.9 meq/1
ph:7.48 pco2:39 hco3:28).

Sonug ve Tartigma: Tiim KHAK vakalarinin %2-5'ne ektopik ACTH salinimi(EAS) eslik
etmekeedir. EAS, Cushing hastaligindan farkli olarak daha ileri yaslarda (45-50), erkeklerde (3:1
oranda) daha sik gériiliir. Laboratuvar degerleri arasinda en dikkat ¢ekici 6zellik hiperglisemi,
hipokalemi ve metabolik alkalozisdir. EAS’da serum ACTH diizeyi Cushing hastaligina gore daha
yiiksektir. EAS’nun ideal tedavisi ACTH sckrete eden kaynaginin ¢ikarilmasidir. Ancak bu tiimér-
lerde rezektabilite orani diisiikeiir ve sistemik tedaviye duyarliligi nedeniyle tedavide kemoterapi 6n
plandadir. Direngli hipopotasemi ve metabolik alkaloz saptanan, malignitesi olan hastalarda ekropik
acth sendromu akilda tutulmalidir.

Anahtar kelimeler: Parancoplastik, acth
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PP-004 Abstract:0010

POLIMIiYALJIiA ROMATIKA OLGUSU

Rahman Kaseoglu', Dila Mete Peker?, Tahir Giilen?

ISag'I/k Bilimleri Universites, i¢ Hastaliklari Anabilim Dall, Trabzon Kanuni Egitim ve Arastirma Hastanesi, Trabzon
2Trabzon Kanuni Egitim ve Arastirma Hastanesi, i¢ Hastaliklar: Bilim Dall, Trabzon

3Trabzon Kanuni Egitim ve Arastirma Hastanesi, Romatoloji Bilim Dall, Trabzon

72 yasinda bayan hasta, hipertansiyon ve tip 2 dm tanilar1 mevcut, 10 giin énce sag kolunda
ve yiiziiniin sag tarafinda uyusma sikayeti olmasi sebebiyle yapilan nérolojik muayenesi ve gériin-
tillemelerinde hemorajik serebrovaskiiler olay tespit edilmesi tizerine néroloji yogun bakimda yatig
oykiisit meveut. Hastanin yatist esnasinda kullanmakta oldugu asetilsalisilik asit tedavisi sonlandiril-
mis ve hastanin tedavisine doksazosin tablet eklenilmis.

Taburculuktan 48 saat sonra baglayan yaygin agr, halsizlik ve extremitelerinde kuvvetsizlik olmas
sebebiyle yakinlari tarafindan acil servise getirilmis. Yapilan tetkiklerinde akut faz reaktanlart yitksek
olan hastanin (crp:222 mg/l, [6kosit:13100, 1018 dansitedeki idrarinda nitrit (++) + 1 protein, 102
I6kosit olmasi ve gekilen torax ct de her iki akciger alt lobda pnomonik infiltrasyon alanlar1 olmas:
tizerine hasta idrar ve kan kiltiirleri alindiktan sonra yatig agisindan i¢ hastaliklari boliimiiyle konsiilte
edilmis. I¢ hastaliklar tarafindan idrar yolu enfeksiyonu ve bakreriyel pnémoni tanisiyla hasta pipe-
rasilin tazobactam tedavisi baglanilarak servise yatinldi. Hastanin bakilan prokalsitonin degeri 0.05
idi. Hastanin acil servisde alinan idrar kiiltiirinde 100.000 koloni E.coli iiremesi sebebiyle tedavinin
48.saatinde tekrar idrar kiiltiirii gonderildi iireme olmadi. Oksiiriik ve balgam mevcut degil idi. Yapilan
hasta vizitlerinde hastanin &zellikle her iki omuz ve kalga bélgesinde agrilarinin oldugu, gece uykusuz-
lugun ve ézellikle gece agrilarinin artugin ifade edilmesi ve antibiyoterapi ve intravendz sivi tedavisine
ragmen akut faz reaktanlarinda diigme olmamast (sedim:140 Ferritin:373 RF:27.4 crp:222 Brucella
coombs:1/40 negatif ) iizerine hasta romatoloji béliimiiyle polimiyaljia romatika 6n tanistyla konsiilte
edildi (romatoloji istegiyle yapilan protein elektroforezinde poliklonal gammopati mevcut idi, anti ccp:
negatif, ANA(-), Ro52(+) idi.) Hastaya 20 mg prednol 3 giin intravenz olarak baglanildy, baslanilan
antibiyoterapi 7 gline tamamlanildi. prednol tb 16 mg dozunda devam edildi. Tedavinin 1.giintinde
hastanin gikayetleri dramatik olarak azaldi, hasta mobilize oldu, her iki omuz ve kas agrilar1 azalds.
Tedavinin 5.giiniinde hastanin bakilan crp:5 sedimentasyon:53 idi. Prednol 16 mg tb ile taburcu
edilen (tedaviye kalsiyum ve vitamin d3 kombine preparat eklenildi). Hastanin 10 giin sonra yapilan
kontroliinde crp:1.6 ve sedimentasyon 17 olarak normal goriildii. Hastann tip 2 diyabeti olmas, ste-
roid yan etkileri diigiiniilerck steroid dozu azaltilarak hastaya methotreksat tedavisi baglanildi. Hasta i¢
hastaliklar1 ve romatoloji bolimlerince takip edilmekte.

Polimiyalji romatika tipik olarak omuz ve pelvis kusagi proksimal kaslarin etkilendigi agr1 ve
kaulik ile karakeerli bir sendromdur. En az 1 aydir boyun, omuz ve pelvis kusaginda ilerleyici agri ve
en az yarim saat siiren katiligin yani sira 40 mm/saat tizerinde eritrosit sedimentasyon hiz1 PMRden
kugkulanilmasini gerektirir.

Anahtar kelimeler: Sedimentasyon, Polimiyaljia Romatika, Sabah tutuklugu
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NADIR BiR HEPATOMEGALI SEBEBi: MAURIAC SENDROMU

Yagmur Goksoy 0kay1, Mustafa Altlnkaynakz, Mine Giilliiog';lu3, Cemil Ta§§|oglu2

'S agik Bakanhg Universitesi, Gaziosmanpasa Eitim ve Arastirma Hastanesi, i Hastaliklan Anabilim Dab, fstanbul
Zfstanbul Universitesi, istanbul Tip Fakiiltesi, i¢ Hastaliklar Anabilim Dl Istanbul

3istanbul Universitesi, istanbul Tip Fakiiltesi, Patoloji Anabilim Dall, Istanbul

Girig: Kotii kontrolli tip 1 diabetes mellitus ile bagvuran geng bir kadin hastay1 sunuyoruz.
Hepatomegali ve artmus karaciger enzimleri sebebiyle ileri tetkikleri yapildi. Tip 1 diabetes mellitu-
sun nadir bir komplikasyonu olan Mauriac sendromu tanisi koyuldu.

Olgu sunumu: 19 yaginda kadin hasta, karinda dolgunluk hissi, halsizlik, kan sekeri yiiksekligi,
son 6 ayda 8 kilo kayb1 ve adet gorememe sikayetleriyle poliklinigimize bagvurdu. Tip 1 diabetes
mellitus ve Hashimoto tiroiditi tanili hastanin kullandig: ilaglar; levotiroksin 75 mcg 1*1 po, insiilin
glarjin U-300 1x34 tinite sc, instilin aspart 3x10 iinite sc idi. Soyge¢misinde dzellik yoktu, ailesinde
akraba evliligi yoktu.

Fizik muayenesinde; kot altinda inguinale kadar uzanan, agrisiz hepatomegali saptands, traube
kapaliydi. Pubik ve aksiller killanma azalmigti. Laboratuar tetkiklerinde; hemogrami normal, glu-
koz: 167 mg/dL, kreatinin: 0,5 mg/dL, albumin: 4,1 gr/dL, AST: 57 U/L, ALT: 58 U/L, ALP: 225
U/L, GGT: 486 U/L, t.bilirubin: 0,23 mg/dL, LDH:223 U/L. CRP: 0,34 mg/L, Sedimentasyon:
22 mm/saat, HbAlc: %12.2 idi. Viral seroloji, otoimmun seroloji, Wilson hastaligi, Nieman-Pick
ve Gaucher igin gonderilen genetik testler negatif saptandi. On hipofiz panelinde hipogonadotropik
hipogonadizm diginda patolojik bulgu yokeu. Hipofiz MR normaldi. Batin MR'da karaciger boyutu
ileri derecede artmistt (23 cm). Kalp yetersizligi olmayan hastanin portal ve hepatik venéz sistemi
agiktt. PET-CT de malignite Iehine tutulum saptanmadi.

Masif hepatomegali ve miks paternde karaciger enzim yiiksekligi olan hastaya taniya yonelik
karaciger biyopsisi yapildi. Biyopside, PAS(+) boyanan, glikojenle dolu soluk sitoplazmali hepato-
sitler goriildii. Fibrozis saptanmadi.

Tartigma ve Sonug: Mauriac sendromu (Glikojenik hepatopati), kétii kontrollii tip 1 diabetes
mellicuslu hastalarda gériilen nadir bir komplikasyondur. Ilk kez 1930 yilinda, Pierre Mauriac tara-
findan, tip 1 diabetes mellituslu ¢ocuklarda tanimlanmigtir. Kétii glisemik kontrollii, yiiksek doz
insiilin kullanan, tekrarlayan ketoasidoz dykiisii olan gocuk ve adolesanlarda goriiliir. Hepatomegali,
hepatik glikojenozis, karaciger enzim yiiksekligi, gecikmis puberte, azalmig/normal IGF-1 diizeyleri
ile karakterizedir. Birgok ¢aligmada, Mauriac Sendromu’'nda hepatomegalinin glikojen depolanma-
stna bagl oldugu bildirilmistir. Yiiksek kan glikozu, insiilinden bagimsiz glikoz transporter (GLUT-
2) ile hepatosit igine alinir. Glukoz-6 fosfata déniigtiiriiliir. Insiilin tedavisi verildikeen sonra, gli-
koz-6 fosfat molekiilleri glikojene polimerize olur. Boylece hiperglisemi ve buna bagli yogun insiilin
tedavisi sonucunda hepatositlerde glikojen vakuolleri birikir ve hepatomegaliye yol acar. Karaciger
biyopsisinde; cat1 korunmustur, fibrozis beklenmez. Inflamasyon ve lobuler nekroz minimal gérii-
liir veya hi¢ goriilmez. PAS(+) boyanan, glikojenle dolu soluk sitoplazmali hepatositler gdriiliir.
NASH ile ayirici tanisinin yapilmast gerekir. Gold standart tan1 yontemi karaciger biyopsisidir. Iyi
glisemik kontrol, intensive insiilin tedavisi ve tibbi beslenme tedavisi sonrasinda biyiik 6lgiide geri
déniigiimli bir tablodur.

Anahtar kelimeler: Tip 1 diabetes mellitus, hepatomegali, gecikmis puberte, glikojen
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PP-006 Abstract:0013

HiPOTIROIDIYE BAGLI GELISEN RABDOMIYOLIZ

Rahman Koseoglu, Dila Mete Peker
Saghik Bilimleri Universitesi, Kanuni Egitim ve Arastirma Hastanesi, i Hastaliklar: Bilim Dah, Trabzon

Rabdomiyoliz iskelet kasinin travmatik veya non-travmatik pek ¢ok hastalik sonucunda gori-
len klinik ve biyokimyasal bir sendromudur. Rabdomiyolizin etiyolojisinde; herediter kas enzim
cksiklikleri, kolsisin, statinler ve lityum gibi ilaglar, konviilziyonlar, travma, viral enfeksiyonlar, agirt
egzersiz gibi nedenler bulunmakeadir. Hipotiroidi; tiroid hormonlarinin yetersiz salgilanmast sonu-
cunda gelisen bir klinik tablodur. Bu olgumuzda da primer hipotiroidiye bagli gelisen rabdomiyoliz
vakasini sunmay1 amagladik.

Olgu: 61 yaginda erkek hasta, giinde 1 paket sigara titketimi mevcut, bilinen bir kronik hastalik
yok, son 2 haftadir mevcut olan yaygin kas giigsiizliigii ve yorgunluk mevcut. Hastanin géz altla-
rinda, yiiziinde, el ve ayaklarinda sislik olustugunu ifade etmekee. Son zamanlarda stirekli uyumak
istedigini ifade etmekte. Yapilan fizik muayenesinde sag koldan élgiilen kan basinci degeri 140/90
mm hg, sol kol 130/90 mm hg, kalp tepe atim1 65/dakika,diizenli idi. Her iki alt extremitede
gode birakmayan 6demi olup yiiz genel olarak 6demli goriiniimde idi. Tiroid muayenesinde tiroid
non-palbable ve nodiil mevcut degildi.

Hastanin bu sikayetlerine paralel olarak kan tetkikleri istenildi. Calisilan serum kreatinin degeri
1.14 (0.67-1.17) olarak normal idi, tam idrar tetkikinde 1009 dansitede protein ve glukoz negatif
idi, mikroskopik incelemede eritrosit ve 16kosit meveut degil idi. Karaciger enzimlerinde ALT:76
AST:168 LDH:557 olarak yiiksek idi. Kreatinin kinaz degeri 5064 (0-171 IU/L) yiiksek, TSH
103.161 mU/1 yiiksek, st3 1.74 st4 <0.25 disiik, primer hipotiroidiyle uyumlu olarak geldi. Anti-
TPO 200 (0-9) yiiksek, serum kortizol seviyesi normal olarak calisildi. Tiroid usg de Tiroid bezi
boyutlar1 normaldir. Parankim ekosu azlamig olup heterojendir(tiroidit?). Belirgin nodiil saptan-
mads. Parajuguler alanda belirgin LAP saptanmadi. Hastada primer asikar hipotiroidiye ikincil rab-
domiyoliz diginiilerek kiloya 1.6 mcg/kg levotiroksin tedavisi ve giinde 2.5 litre altinda olmayacak
sckilde oral hidrasyon ve istirahat 6nerilerek hasta 15 giin sonra kontrole ¢agrildi.

Anahtar kelimeler: Hipotiroidi, Levotiroksin, Rabdomiyoliz
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SISTEMiK LUPUS ERITEMATOZUS VE HASHIMATO TiROIDITi BiRLIKTELIGi

Rahman K65eog'|u1, Dila Mete Peker', Tahir Giilen?
IS agiik Bilimleri Universitesi, Kanuni Egitim ve Arastirma Hastanesi, Ic Hastaliklan Bilim Dali, Trabzon
ZSag'I/k Bilimleri Universitesi, Kanuni Egitim ve Arastirma Hastanesi, Romatoloji Bilim Dall, Trabzon

22 yaginda bayan hasta, son 3 aydir olan, ézellikle giinese ¢iktiginda artan yiiziinde kizariklik
olmas: sikayetiyle daha nce dermatoloji bsliimiine bagvurmug, verilen topikal tedavilerden fayda
gormemesi iizerine ve son zamanlarda eklem agrlar olmasin tizerine i¢ hastaliklar1 poliklinigine
bagvurdu. Hasta son zamanlarda kendini ¢ok gligsiiz hissettigini ve 6zellikle sabahlart olan giin
icerisinde azalan eklem agrilan oldugunu ifade etmekte idi. Hastanin yapilan fizik muayenesinde
malar rash (+), el eklemleri normalkalp oskiiltasyonu normal,tiroid nopalbable idi, sag kol kan
basinct 120/80 mm hg idi, kalp tepe atim1 62/dakika normal idi. Hastanin diz kapaklari ve el
bileklerinin agridigini ve 6zellikle sabahlari agrisinin fazla oldugunu beliremekte idi. Bu sikayetleri
paralelinde ¢aligilan tetkiklerinde TSH:80.8 (0.34-5.6) mU/1) st4:0.51 (0.57-1.24 ng/dl) st3: 2.66
(2.5-4.3 ng/dl) Anti-TPO>1039 (0-9) idi. Hastaya bu sonuglarla kronik otoimmiin tiroidit teshisi
koyuldu. Serum kreatinin degeri 0.59 (0.51-0.95), ¢3:0.62 (0.9-1.8) c4:0.01 (0.1-0.4) hemoglobin
11.6 MCV:79.8 Platelet:229.000 sedim:36 spot idrar albumin/kreatinin 19 mg/giin, ANA IFA
(+++), Anti ds DNA: 619.81 (>100) idi. Hasta bu sonuglarla romatoloji uzmanina yénlendirildi,
hastaya Sistemik Lupus Eritematozus tanist koyuldu. Hastaya hidroksiklorokin tb 2x1 baglanilds,
prednizolon 5 mg tb 2x1 baglanilds, hastaya tarafimizca kiloya 1.6 mecg/kg olacak sekilde levotirok-
sin tedavisi baglanildi.

Vitamin b12 108 (126-505) diisiik olmas: sebebiyle vitamin b12 tedavisi intramiiskiiler olarak
baglanildi. Yapilan usg de Tiroid bezi boyutlar1 artmus olup sagda 23x21 mm, solda 20x20 mm ve
istmus 10 mm olarak dl¢iilmiistiir. Tiroid parankim ekosu belirgin azalmig ve heterojendir(hagima-
totiroiditi). Her iki lobda 1 cm yi ge¢meyen psédonodiiler alanlar izlenmektedir.Cevresel patolojik
boyutta ve goriinimde lenf bezi saptanmadi.

Biz bu olguyu Sistemik Lupus Eritematozus ve Hashimato Tiroiditi gibi iki otoimmiin hasta-
Ligin beraber goriildgii bir hastamiz olmasi ve farkindalik olugmast agisindan sunmay: amagladik.

Anahtar kelimeler: Hashimato, Sistemik Lupus, Malar rash
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ATiPiK KLINiK PREZANTASYONLU iSKEMiK KOLIT

Ebru Kavak Yavuz
Konya Numune Hastanesi i Hastaliklar Klinigi

Giris: Iskemik kolit mesenterik kan akiminin azalmast sonucu ortaya ¢ikan bir tablodur. Yaglt
populasyonda en sik goriilen kolon hastaligidir. Klinik tablo genellikle ani, kramp tarzinda, cogun-
lukla sol alt kadranda lokalize karin agris1 ve siddetli defekasyon istegiyle baslar ve 24 saat icinde
parlak kirmizi kanla karigik digkilama gériiliir. Tani igin anamnez fizik muayene ve endoskopi incele-
meden faydalanilir. Klinigimize bagvuran hastamiz gastroenterit 6n tanisi ile interne edildi ayrintils
degerlendirmede iskemik kolit oldugu saptand..

Olgu: Seksen alt: yaginda kadin hasta ishal sikayeti ile acil servise bagvurdu. Ozgegmis sorgula-
masinda iki ay énce nonST MI sebebi ile kardiyoloji servisinde yatmis kreatinin yiiksekligi sebebi
ile angiografi yapilamamig medikal tedavi ile enzimlerde gerileme olmus kreatinin degeri diizelmis
hasta eksterne edilmis. Taburculuktan bir ay sonra serebrovaskiiler olay gecirmis son bir aydir
yataga bagimli yagiyor.Hipertansiyon, hiperlipidemi tanilar1 meveut. Hastamiz amlodipin, asetil
salisilik asit, pantoprazol, frosemid, klopidogrel ve doksazosin tedavisi altindaydi. Fizik muayenede
sag hemiplejik hasta karinda yaygin hassasiyet mevcuttu giinde 4-5 kez olan sulu diyare goriildii.
Laboratuar tetkiklerinde Hbg: 11.1 mg/dl WBC: 25.800/L P1t:403.000/L AST:12U/L ALT:9U/L
Albiimin:2.81g/dl T.Bilirubin:0.93mg/dl BUN:75 mg/dl Kreatinin:2.09 mg/dl Na:139mmol/L
K:3.76 mmol/L CPR:296mg/L tam idrar tahlilinde 28 16kosit ve 32 eritrosit goriildii. Hastamiz 6n
planda sulu diskilama olmasi nedeni ile gastroenterit ve idrar yolu enfeksiyonu diisiiniiliip antibiyo-
tik tedavisi basland1. Batin Usg ¢ekildi sonucunda yogun gaz distansiyonu goriildii karaciger dalak
pankreas safra kesesi normal olarak degerlendirildi sag renalde grade 2 parankim ckojenitesi artmug
saptandi. Gaita mikroskopik incelemesi ve parazit incelemesi yapild: patoloji gérillmedi. Takiplerde
CRP degeri geriledi ve diyare azald: ancak WBC:62000 e yiikseldi ve klinik olarak hasta kotiilesti.
Albiimin:1.8 ¢ geriledi ve batin hassasiyeti artti. Periferik yaymas: yapildi I6komoid reaksiyon ola-
rak degerlendirildi. Batin BT ¢cekildi sonucunda sigmoid kolon diizeyinde diffiiz olarak ¢cap artist
ve duvar kalinlik artigt izlendi limen oldukga daralmig goriildii sigmoid ve inen kolon ¢evresinde
serbest mayi saptandi diger organlar normal olarak degerlendirildi sonucun iskemik kolit ile uyumlu
oldugu diisiiniildii. Kolonoskopi planlandi. Sigmoid kolonda mukoza ileri derecede 6demli yer
yer hemorajik alanlar izlendi mukoza nekrotik goriiniimdeydi. Baun BT angio ¢ekilen hastanin
golyak arter siiperior ve inferior mezenterik arter ve sag renal arterde yaygin aterosklerotik planlar ve
liimeni tikayan trombiisler goriildii. Hastanin oral alimi kapatild: hastaya uygun hidrasyon yapild:
enoksaparin dozu ayarlandi. Ancak klinik yanit alinamadi ve cerrahi miidahale i¢in yiksek riskli
olan hastaya operasyon yapilamadi ve hasta kaybedildi. Ozetle iskemik kolit kanama olmadan atipik
asemptomatik olarak prezente olabilir ve tedavi gecikmesi nedeni ile mortal seyredebilir. Bu vakada
oldugu gibi daha 6nce embolik hikayesi olan hastalarda ayiric1 tanilarda akilda tutulmalidir.

Anahtar kelimeler: Iskemik, Kolit, Mezenter
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HIPERTiROiDi TEDAViSINDE GORULEN KOMPLEKS BiR OLGU,
METIMAZOLE BAGLI GELISEN AGRANULOSITOZ

Naci §enkal1, Gazi gaparz, Furkan Kele§2, Alper Aklnz, Tufan Tiikek’
"stanbul Universitesi istanbul Tip Fakiltesi i¢ Hastaliklart Anabilim Dal
2fstanbul Universitesi [stanbul Tip Fakiltesi

Metimazol (1-metil-2-merkaptoimidazol), bagta Graves hastalig1 olmak iizere hipertiroidi teda-
visinde kullanilan bir antitiroid ilagtir. Bu etkiyi TPO enzimiyle gergeklesen tiroksin rezidiilerinin
iyotlanma basamagini engelleyerek gésterir. Antitiroid ilag kullanimi sirasinda gesitli minér yan
etkiler (cilt reaksiyonlari,artralji,bulant: vs) goriilebilecegi gibi yagami tehdit edici hatta 6liimciil
major komplikasyonlar (hepatotoksisite, vaskiilit, agraniilositoz) da gelisebilir. Propiltiourasil ile
kargilagtirildiginda metimazolde yan etki goriilme oran: daha azdir. Metimazoliin yan etkileri doza
bagimliyken, propiltiyourasilde yan etki-doz iliskisi daha az belirgindir. Bu sebeple metimazol 6zel
durumlar harig (gebelik, tiroid krizi) ilk segenck antitiroid ilagtir. Yan etkiler i¢inde en gok korkulan1
nadir gériilse de ortaya ciktiginda ciddi sonuglari olabilen agraniilositoz tablosudur. Hipertiroidisi
saptanan olgumuzda metimazol tedavisi altindayken (1 aylik kullanim siireci) baglayan bogaz agrisi,
yutma gligligii sikayetleri sebebiyle yapilan testlerinde mutlak nétropeni saptanmasi tizerine 6n
planda ilaca bagli agraniilositoz diisiiniilen hastanin klinik seyrini ele aldik.

Anahtar kelimeler: metimazol,tiroid,agraniilositoz
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BEHCET HASTALIGINDA KARACIGER ENZIM YUKSEKLIGI;
NADIR BiR OLGU PRIMER BILiYER KOLANJIT

Elif Ece Dog“an1, Koray Koghanz, Emircan Erecan1, Dilek Sema Ar|c|3, Hakan §entijrk2
7Bayrampa§a Devlet Hastanesi, lc hastaliklar Klinigi, Istanbul

2Bezmialem Vakif Universitesi, Gastroenteroloji Bilim Dah, [stanbul

3Bezmialem Vakif Universitesi, Patoloji Anabilim Dali, istanbul

Giris: Behget hastaligi (BH), baslica tekrarlayan oral aft olmak iizere mukokutanéz bulgularla karak-
terize, farkli organ ve sistemleri etkileyen, etyolojisi bilinmeyen, otoinflamatuar ézellikte bir hastaliktir

Primer biliyer kolanjit (PBK), orta yash kadinlar1 etkileyen, kiigiik intralobiiler safra kanallarin-
da T hiicre aracilt hasar ile kolestaz ve sonrasinda sirozla birlikte karaciger yetmezligine yol agan oto-
immun bir hastaliktir. Tanida antimitokondriyal antikor (AMA) pozitifligi diagnostik énem tagir
ve olgularin %95'den fazlasinda tesbit edilir. PBK, Hashimoto tiroiditi, Sjogren sendromu, sistemik
lupus eritematozus ve skleroderma gibi bag dokusu hastaliklar ile iligkili olabilir. Behget hastaligy ile
PBK birlikteligine dair literatiirde az sayida vaka bildirimi mevcuttur.

Olgu: 55 yas kadin hasta, halsizlik ve kagint sikayeti ile bagvurdu. Oykiisiinde 11 yil 6nce iiveit
ata ile bagvurusunda, beraberinde papulopustuler erupsiyonlarin varligy, eritema nodozum ve paterji
testinin pozitif olmasi nedeniyle BH tanisi koyularak 1.5 mg/giin kolsisin tedavisi baglandig1 6grenildi.
Aile 6ykiisiinde vitiligo, hashimato tiroiditi vardi. 30 paket/yil sigara kullanimi1 bulunan hastamizin
alkol kullanimi yoktu. Fizik muayenesinde sirtta papiillopustiiler lezyonlar disinda spesifik bir bulguya
rastlanilmadi. Yapilan tetkiklerinde patolojik olarak; ESH: 57 mm/saat (0-20 mm/saat), CRP: 8.17
mg/L (0-5 mg/L), AST: 75 U/L (15-41 U/L), ALT: 82 U/L (14-54 U/L), GGT 81 U/L (7-50 U/L),
LDH 177 U/L (98-192 U/L), ALP:104 U/L (50-150 U/L) olarak tesbit edildi. Behcet hastalig1
nedeniyle takipli olan hastanin ilimli karaciger enzim yiiksekligi, sedimentasyon yiiksekligi ile birlikte
eslik edebilecek otoimmun bir etyolojiyi diisiindiirdii. Bu sebeple bakilan; ANA: 1/320, ¢oklu niikleer
noktaly, retikiiler paternde pozitif, AMA: 1/3200 (negatif < 1/100) yiiksek titrede pozitif olarak sap-
tand1. Anti ds DNA: (-), ASMA (-), Anti LKM (-), Kompleman C3 ve C4 normal sinirlardaydi. Batin
ultrasonografisinde gradel hepatosteatoz bulunmaktaydi. Hastada 6n planda PBK disiiniildi. ALP
normal sinirlarda olmasi tizerine karaciger biyopsisi yapildi. Hepatositlerde balonlagma, fokal nekroz,
portal inflamasyon, kopriilesme nekrozu, periseliller fibrozis, safra kanalikiillerinde proliferasyon
iceren karaciger dokusu saptandi. (Resim 1-3) On planda erken dénem PBK lehine degerlendirildi.
Hastaya ursodeoksikolikasit tedavisi baslanildi. 3 ay sonra yapilan kontrollerinde kaginti ve halsizligi
gerilemis ve karaciger enzimleri normal degerlerine dénmiigtit.

Sonug: Behget hastaliginin gastrointestinal tulumu siklikla intestinal iilserler seklinde karsimiza
cikar. Karaciger tutulumu nadirdir. Vaskuler tutulumun bir sonucu olarak “bud-chiari sendromu”
en ¢ok bilinen hepatik tutulum geklidir. Bizim olgumuzda, ALP diizeyi normal olmasina ragmen,
klinik siiphe ve yiiksek titrede AMA pozitifligi saptanmast iizerine yapilan karaciger biyopsisi ile
erken evre primer biliyer kolanjit tanisi konulmugtur. Ursodeoksikolik asit tedavisinin baglanmasiyla
birlikte, hastalarin ¢ogunlugu normal yagam beklentilerine sahiptir ve sadece az sayida hastada siroz
gelisir. Bu durum erken taninin énemini belirtmeketedir.

Anahtar kelimeler: Behget Hastaligy, Kaginti, Primer Biliyer Kolanjit
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Resim 1. Karaciger dokusunda parankimde yaglanma ve portal alanda iltihabi hiicre infiltrasyonu

Resim 2. Hepatositlerde balonlasma, parankimde ve portal alanda inflamasyon

Resim 3. Masson Trichrom boyama: periselliler fibrozis ve kdpriilesme nekrozu

12-15 Mart 2020, Sapanca m



Gastroenteroloji

PP-014 Abstract:0029

ANKILOZAN SPONDILIT HASTALARINDA iRRITABL
BARSAK SENDROMU SIKLIGI

Okan Aval, Rafet Mete, Dilek Solmaz, Burcu Altindag Ava
Namik Kemal Universitesi

Girig: [rritabl barsak sendromu (IBS), barsak aligkanliklarinda degisim ve kronik karin agrist ile
karakterize bagirsagin fonksiyonel bir hastaligidir. IBSnin depresyon, anksiyete, kronik yorgunluk
sendromu ve fibromiyalji gibi psikosomatik hastaliklarla artmig birlikeeligi bilinmektedir. Bunun
yaninda literatiirde IBS patofizyolojisinde inflamasyonun rolii olduguna dair 6nemli bulgular elde
edilmesine ragmen bu konu heniiz netlestirilebilmis degildir. Bu bilgilerle paralel olacak sekilde
inflamatuar barsak hastaligi (IBH), romatoid artrit (RA), sistemik lupus eritematozus (SLE) gibi
kronik inflamatuvar patolojilerde IBS’nin artmis olduguna dair yayinlar mevcuttur.

Ankilozan Spondilit (AS) baglica aksiyel iskelet sistemini tutan, yeni kemik olusumlar: ile karak-
terize, ilerleyen donemde ankiloz gelisimi ile beraber hareket kisieliligs ve sakatlik ile sonuglanabilen
kronik inflamatuvar bir hastalikdir. Caligmamizin amaci bu bilgiler 1131nda inflamatuar bir hastalik
olan AS'de IBS sikligini tespit etmektir.

Hastalar ve metod: Calismaya Namik Kemal Universitesi hastanesi romatoloji polikliniginde
takip edilen modifiye New York kriterlerine gore AS tanist olan ardigtk 145 hasta dahil edildi.
Hastalarin demografik, klinik ve laboratuar verileri kaydedildi. Hastalarin fonksiyonel durumlar
BASFI (Bath Ankilozan Spondilit Fonksiyonel Indeks) ile, hastalik akeiviteleri ise BASDAI (Bath
Ankilozan Spondilit Hastalik Aktivite Indeksi) ile degerlendirildi. Ardindan her hastada ROMA III
kriterlerine gore IBS tanus ve tipi sorgulandi.

Siirekli degiskenler icin ortalama ve standart deviasyon degetleri verildi. Kategorik degiskenler
yiizde olarak ifade edildi. Iki grup arasinda siirekli degiskenlerin kargilagtirilmasinda Mann-Whitney
U testi kullanilirken, kategorik degiskenler igin ki kare testi kullanildi. P<0.05 degeri istatistiksel
olarak anlamli kabul edildi.

Sonuglar: AS hastalarindaki IBS sikligi %31.7 olarak saptandi. IBS siklig1 hastalik aktivitesi
yitksek olan (BASDAI>4) ve biyolojik ajan tedavisi alanlarda anlamli sekilde daha yiiksekei (p
degerleri sirast ile; <0.001, 0.01). Cinsiyetler arasindaki sikliga bakildiginda ise IBS kadin hastalarda
anlamli gekilde daha yiiksek saptand: (p: 0.012).

Tarugma: IBS; AS hastalarinda %31,7 gibi normal popiilasyona kiyasla (Tiirkiye'de Ozden ve
arkadaglarinin yapugi calismada IBS sikligt %19 olarak bulunmugtur) daha yiiksek oranda tespit
edildi. Ayrica AS aktivite skorlari da kullanilarak (BASDAT), bu sikligin inflamasyon ile iligkisi orta-
ya konmaya caligildi. Bu konuda daha kesin sonuglar elde edilebilmesi i¢in kolon mukoza biyopsisi
ve inflamatuar sitokin diizeylerini icine alan daha kapsamli aligmalara ihtiyag vardir. Sonug olarak
ozellikle hastalik aktivitesi yiiksek olan AS hastalarinda gastroenterolojik sikayetler sorgulanmali, sik
rastlanan bir komorbidite olarak IBS takipte goz ard1 edilmemelidir.

Anahtar kelimeler: Inflamasyon, Irritabl barsak sendromu, Ankilozan spondilit
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DiC SONRASI GELISEN GUILLAIN BARRE SENDROMU

Ebru Kavak Yavuz1, Merve Ezircan Alayz, Nur Beyza Emirali2
7K0nya Numune Hastanesi Ic Hastahklar Klinigi
2Haseki Egitim ve Arastirma Hastanesi lc Hastaliklan Klinigi

Giris: Guillain Barre Sendromu (GBS), siklikla simetrik giigsiizliik ve arefleksi ile karakterize
akut inflamatuar polinéropatidir. Gegirilmis bakeeriyel veya viral enfeksiyonlarin tetikledigi otoim-
miin bir hastalik oldugu kabul edilmektedir.

Olgu: Kirkbes yasinda kadin hasta acil servise ishal, genel durum bozuklugu nedeni ile bagvurdu.
Fizik muayenedencciltsoluk soguk nemli tansiyon diisiik seyrediyordu, yapilan tetkiklerde Hbg:13.8g/
dl, Hct:%40 Ple:26.6, WBC:12.72, Glukoz:110mg/dl, URE:149mg/dl, Kreatinin:4.98mg/
dl, Albiimin:2.8g/dl, Total bilirubin:4.61mg/dl, Direkt bilirubin:2.73mg/dl, AST:60 u/l,
LDH:394 u/l, Sdyum:134mmol/L, Potasyum:3.67mmol/l, Kalsiyum:8.0mmol/l CK:1511u/l
Troponin:0.007ng/ml, PH:7.33, HCO3:17.6, CRP:271mg/dl, Prokalsitonin:18.16microg/l,
INR:1.68, PT:19.2, APTT:50.4, Fibrinojen:395 (yiiksek), TIT:2+ proteiniiri, 6 kosit, 4 eritrosit
goriildii. Hasta akut bobrek yetmezligi, akut gastroenterit, sepsis tanilariyla yogun bakima yatinil-
di. Hastanin sol uylukta kizariklik mevcuttu hematom oldugu goriildii kene sorgulamas: yapildi,
negatif saptandi.Tedaviye imipenem ve vankomisin baglandi Trombositopeni ve INR uzun periferik
yaymast yapildi. DIC ile uyumlu oldugu gériildii. Etyolojiye yonelik tetkiklerde EBV EBNA IGG
pozitif geirilmis enfeksiyonla uyumlu, leptospiroz PCR negatif, torch, borellia, brucella, salmonel-
la negatif goriildii. Direke ve indirekt coombs negatif, ANA,C3, C4 negatif gorildi. Kortizol ve
ACTH degerleri normal goriildii. Hastada alt ekstremiteden simetrik baglayan giigsiizliik, refreks
kaybr olugtu. Nérolojik muayenede kranyal sinirler normaldi alt ektremitede simetrik refreks kayb:
mevcuttu. Kranyal, Lomber, torakal ve sakral MR gekildi, sonuglari normal olarak degerlendirildi.
Lomber ponksiyon yapilds, albiiminositolojik disosiasyon saptandi. Enfeksiyona sekonder Gillain
Barre sendromu ile uyumlu oldugu disiiniildi. Takiplerde kreatinin, CK ve bilirubin degerleri
geriledi, trombosit degerleri yiikseldi. IVIG 0,4gr/kg/g dozunda basland: ve pulse steroid verildi.
Tedavi sonrast kismi diizelme olan hasta daha sonra poliklinik kontrolii 6nerilerek eksterne edildi.

Sonug: Guillain-Barré sendromu tanust ile bagvuran hastalarin yaklagik tigte ikisi 6ncelik eden
tist solunum yolu veya gastrointestinal sistem enfeksiyonu tanimlar. Campylobacter jejuni en sik sap-
tanan ajan olup, diger GBS ile iliskili patojenler Cytomegalovirus, Epstein- Barr viriis, Mycoplasma
pneumonia, Haemophilus influenzae ve influenza A viriis'tiir. Guillain-Barré sendromu tedavisi
multidisiplinerdir. Destekleyici medikal bakim ve immiinoterapi uygulanir. GBS’nin kanitlanmig
etkin tedavisi IVig ve plazma degisimidir. Olgumuzda gastroenterit dykiisii mevcuttu DIC ile
prezente olan hasta daha sonra GBS tanust aldi. Bu gibi vakalarda ayrintli inceleme yapilmali ve ge¢
kalmadan etkin tedavi baglanmalidir.

Anahtar kelimeler: DIC, Guillain Barre, Gastroenterit
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Acil Dahiliye

PP-016 Abstract:0037

AORTA-ENTERIK FiSTULE BAGLI GELISEN GASTROINTESTINAL
SISTEM KANAMASI

Alpay Medetalibeyog‘lu1, Ersel Bilgin1, Sule Gijmiirdiiz, Tufan Tiikek
"stanbul Universitesi, Istanbul Tip Fakiltesi, Acil Dahiliye Anabilim Dall, fstanbul
2fstanbul Universitesi, Istanbul Tip Fakiiltesi, fstanbul

Girig: Aorta-enterik fistiil gastrointestinal sistem kanamalar etyolojisine bakildiginda nadir
goriilen ancak mortalitesi yiiksek olan bir klinik tablodur. Aorta-enterik fistiil primer ve sekonder
olarak iki farkli tipte prezente olablilir. Primer aorta- enterik fistil tedavi edilmemis kronik aort
anevrizmasi vakalarinda gordiigiimiiz bir tablo iken sckonder aorta-enterik fistiil aortik greft operas-
yonu komplikasyonu olarak greftin inflamasyonuna bagli gelisen klinik bir tablodur.

Olgu: 66 yasinda erkek; hipertansiyon ve lober disk herni tanili hasta iki saat 6nce baglayan lom-
ber bolgeden bilateral alt ckstremitelere yayilan agr1 ve bundan bir saat sonra baglayan bag donmesi
ve presenkopla 112 ekibi tarafindan acil dahiliye servisine getirildi. Ozgegmisinde hipertansiyon,
lomber herni operasyonu, 4 yil dnce elektif anjiografi ve 100 paket/yil sigara vardi. Hasta diizenli
kullandig: ilag belirtmemistir. Kardiovaskiiler sistem muayenesinde tansiyon arteryal 150/100,
nabiz: 120/dk ritmikti. Solunum sistemi muayenesinde dakika solunum sayist 22, saPO2:99.
Abdominal solunum, bilateral orta zonda ronkiis ve sag akciger bazalde raller mevcuttur. Batin ins-
peksiyonunda orta hatta yaklagik 10 em’lik median insizyon skari ve epigastrik bolgede sislik vardi.
Venoz kan gazinda pH: 7.23, p02:28.9, Hb:9, Het: 28, sO2:40, Lactat: 16 ve HCO3: 14.9 bulundu.
Acil resiisitasyona alinan hasta takiplerinde arrest oldu. Entiibe edildi. 5 dakika CPR, 2 defa intra-
vendz adrenalin uygulamas: sonrast nabiz palpe edildi ve siniis ritmine dondii. Tansiyon arteryalin
50/20 olmasi tizerine 1000cc %0.9 NaCl bolus uygulamasi ve es zamanli 5 meg/kg/dk dozunda
dopamin infiizyonu baglanildi. Kontrolde tansiyon arteryal: 100/50 saptandi. CPR sonrasi hastada
melena ile uyumlu koku fark edildi. Rekeal tugede melena saptandi. Hastanin ani genel durum
bozulmasi, bel agrisi, melenasi goz 6niinde bulunduruldugunda abdominal aort anevrimast vb.
vaskiiler patolojiler ve buna bagli olusabilecek komplikasyonlarin aydinlatilmas: amaciyla intravendz
kontrastli BT yapildi. Toraks-Batin BT yorumunda aort distalinde iliak arterlere uzanan tromboze
goriinim, SMA ve IMA’nin total tromboze oldugu, jejenual anslarin total dilate oldugu, aorta
bifemoral bypass ile uyumlu goriiniimiin, aort ile duodenum ve jejunal anslar arasinda fistiilizasyon
goriintiisii oldugu ifade edildi. Aktif gastointestinal sistem kanamasi olan kan grubu bilinmeyen has-
taya ORH(-) S iinite ES rezervasyonu yapildi. liinite ES replasmani baglandi. Hasta genel cerrahi ve
kalp damar cerrahisine danigildi. Acil operasyona alinmas igin hasta kalp damar cerrahisine transfer
edildi. Kardiovaskiiler cerrahi ameliyathanesinde operasyon hazirliklari sirasinda hasta arrest oldu.
CPRa ragmen cevap alinamayan hasta ex oldu.

Tartigma: Gastrointestinal kanamalarin etyolojisine bakildiginda aorta-enterik fistiile bagh
kanama nadirdir Aortaenterik fistiillerin tanist ve tedavisi klinik prezentasyonun nonspesifikligi
sebebi ile zordur. Gastrointestinal kanama ile gelen hastada erken tani ve tedavi 6nemlidir. Aorta-
enterik fistiillerde gegirilmis aortik greft operasyonlar1 sekonder, aort anevrizmasi primer aorta-en-
terik fistiil agisindan sorgulanmalidir.

Anahtar kelimeler: aorta-enterik fistiil, gastrointestinal sistem kanamasi,aortik rekonstriiktif cerrahi
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Resim 4. EKG kontrol
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Genel Dahiliye

PP-017 Abstract:0038

DiYABETIK MASTOPATI: OLGU SUNUMU

Mustafa ﬁzbagrlaglk1, Sibel Ocak Serin?, Hakan (aklt1
'S agk Bilimleri Universitesi, Umraniye Egitim ve Arastirma Hastanesi, Genel Cerrahi Klinigi, istanbul
2Sagiik Bilimleri Universitesi, Umraniye Egitim ve Arastirma Hastanesi, ic Hastaliklan Kiinigi, Istanbul

Girig: Diyabetik mastopati (DMP); lenfositik lobulit, duktit ve stromal fibrozisli perivaskiilit
tablosuyla karakterize nadir goriilen bir fibroinflamatuar meme hastaligidir. Uzun siire tip 1 DM
ve diger otoimmiin hastaliklar1 olan hastalarda gorilmektedir. Genellikle tek tarafli ya da bilateral
memede diizensiz sinirly, sert, agrisiz palpable kitle seklinde bulgu verir. Klinik bulgular ve radyolo-
jik gortintilleme maligniteyi taklit eder. Biz burada yiiksek olasilikli malignite 6n tanist ile yapilan
biyopsi sonrasi tant konulan DMP’li hastamizi sunduk.

Olgu: 13 yildir tip 1 DM tanil1 28 yagindaki kadin hastanin kétii kontrollis DM’i olup, Hbalc:
9,5-14 araliginda seyrediyormus. DM néropati ve nefropatisi ve hashimoto tiroditi mevcut olan has-
taya 2 ay 6nce sag memede apse gelismesi tizerine apseye yonelik drenaj yapildigi 6grenildi. 1 aydir
sag gogsiinde ele gelen kitlesi oldugu, kitleden lhaftadir kanlt akint1 geldigini ifade eden hastanin
yapilan meme muayenesinde, sag memede cilde fistiilize 2 adet orifisi olan 4 cm kitle tespit edildi.
Meme ultrasonografi (USG)'de sag meme retroareolar bélgede memenin yaklagik tamamini tutan,
olciilebildigi kadariyla 61x24 mm boyutlu hipoekoik, diizensiz sinirly, infiltran, RDUS ile yitksek
direngli akim iceren siipheli hipockoik kitle lezyonu ve sag aksillar fosada biiyiigii 15x7 mm boyutlu
asimetrik kalin korteksli birkag adet stipheli lenf nodu izlendi. Meme US BI-RADS-5 olarak rapor-
lanan hastaya yapilan true-cut biyopside fibroz stromadan zengin meme parankimi 6rneklerinde
plazma hiicrelerinden ¢ok zengin kronik inflamasyon, fokal alanda aktif kronik inflamasyon izlenen
nekrobiyotik doku varlig1 izlendi (Resim 1). Bulgular DMP ile uyumlu olarak kabul edildi. US deki
kitle goriintimiiniin inflamasyona sekonder yalanci kitle goriiniimii olugtugu disiinildi.

Tartigma: DMP Tip'l DM’lu hastalarda uzun dénem komplikasyonu olarak ortaya cikar.
Son ¢aligmalar DMP’nin tip 1 DM ile yiiksek derecede iliskili oldugunu ve siklikla diyabetin diger
komplikasyonlari, 6zellikle diyabetik retinopatinin eglik ettigini bildirmigtir. Tip 1 DM’lu hastalar-
da DMP gelisme insidanst %13’tii. DMP Tip 2 DM’lu hastalarda ve nadiren erkeklerde de ortaya
cikabilir. Etyopatogenezi tam olarak bilinmemesine ragmen; eksojen insiilin aliminin inflamatuvar
veya immiinolojik veya artmus glikozile son {iriinlerin neoantijen olarak B hiicre proliferasyonu ve
otoantikor iiretimini tetikledigini otoimmiin reaksiyonlar sonucu ortaya ciktigi one siiriilmiigtiir.
Fizik muayene, meme USG ve mamografi tetkiklerinde meme kanserini taklit edebilir. Radyolojik
yontemlerde DMP’nin spesifik ozellikleri yoktur. Mamografi genellikle diizensiz glandiiler yapilarla
asimetrik artan yogunlugu gosterir, net bir kitle gériiniimii izlenmez. USG'de posterior akustik gol-
gelenmesi olan irregiiler hipoekoik kitle seklinde griilebilir. Magnetik rezonans (MR) gériintiisit
genellikle benign karakeerli lezyon seklindedir. Kesin tanida histopatolojik degerlendirme esastir.
Ozellikle Tip 1 DM hastalarinda, memede kitle saptanmasi durumunda, DMP olabilecegi gozo-
niinde bulundurulmalidir.

Anahtar kelimeler: Meme tiimérii, Diabetes mellitus, Diyabetik mastopati
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Resim 1. Meme stromal dokusunda lobiillerin ¢evresinde lenfositik infiltrasyon; sklerozan lenfositik lobulit
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Genel Dahiliye

PP-018 Abstract:0040

AKUT SOLUNUM YOLU ENFEKSIYONUNA SEKONDER CiDDi RABDOMiYOLiz

Orhan Giek, Fatih Kamis, Ece Unal Cetin, Gizem Bastiirk
(anakkale Universitesi Tip Fakiiltesi Hastanesi, i Hastaliklart Anabilim Dall, Canakkale

GIRIS: Rabdomiyoliz iskelet kast hiicrelerinin akut nekrozu sonucukas hiicre ige-
riginin dolagima katlmasiyla gelisen klinik ve biyokimyasal bir sendromdur. Bu send-
rom iskelet kasi hasarina sekonder yiikselen kreatinin kinaz (CK) seviyeleri ile karakterizedir.
Rabdomiyolizin etiyolojisinde; herediter kas enzim eksiklikleri, statinler, kolsisin ve lityum gibi
ilaglar, travma, konviilziyonlar, viral enfeksiyonlar, agirt egzersiz gibi nedenler bulunmaktadir.
Rabdomiyolizin klinik bulgularinda kaslarda agri, hassasiyet, etkilenen bélgede deride renk
degisikligi, en ok bel ve baldirlarda agri, idrar renginde koyulasma, halsizlik, tasikardi, bulanti ve
kusma, ates, carpint1 gdze carpar

Olgu: 37 yas erkek hasta hastanemiz acil servisine 1-2 giindiir artan yaygin viicut agrisi, idrar
renginde koyulagma, ates yiiksekligi, oksiiriik, solunum sikintst nedeniyle bagvurdu. Oz gegmisinde
bilinen hastalik ya da ilag kullanim &ykiisii yok. Tetkiklerinde CK >103 000 (40-110 U/I), CK-MB:
2361 (0-25U/L), AST >2177 (5-40U/L), ALT >1025 (5- 33 U/L), WBC:17 100, CRP: 6,7 (0-0,8
mg/dl) saptanan hasta enfeksiyona sekonder rabdomiyoliz 6n tanust ile I¢ Hastaliklart servisine
yatirildi. Kontrol 1/3 diliie bakilan CK:190 000 6lgiildii. Bébrek fonksiyonlar: normal olan hastaya
intravendz (IV) hidrasyon ve idrar ¢ikisi takibi yapildi. Anemnez derinlestirildiginde kug besleme
oykiisii olmasi nedeniyle leptospiroz? diisiiniilerek tedavisine seftriakson 2x1 1gr/giin ve doksisiklin
100 mg 2x1/giin cklendi. Kas tutulumu etiyolojisi arastirilan hastada enfeksiyoz nedenler igin viral
seroloji (hepatitler, TORCH, hw), brusella gonderildi patoloji saptanmad:. Endokardit agisindan
kardiyolojiye dangilan hastada kardiyak patoloji saptanmadi. Inflamatuar myopatiler igin yollanan
romatolojik markerlar negatif saptandi. Nérolojik miyopatiler agisindan nérolojiye danigilan hasta-
da yapilan EMG normal olarak yorumlandi. Endokrinolojik patolojiler acisindan istenen tetkikler
normaldi. Malignite agisindan istenen beyin, totakoabdominal BT lerinde solid kitle lezyon gériil-
medi. 3. Giin atesi olan ve Sksiiritk balgam sikayeti artan hasta enfeksiyon béliimiine tetrar danigil-
di. Influenza 6n tanisi ile meveut tedavisine oseltamivir ekledi. Oseltamivir sonrast ates, okstiriik,
balgam sikayetleri ve genel durumunda diizelme oldu. CK, CK-MB, AST, ALT, CRP ve lokositoz
10 giin igerisinde tedrici olarak azaldi. Sonug olarak hastaya akut iist solunum yolu enfeksiyonuna
sekonder gelisen rabdomiyoliz tanisi konuldu.

Sonug: Rabdomiyolizin olusumunda birbiri tizerine eklenen bircok neden rol oynayabilir.
Rabdomiyoliz ve rabdomiyolize bagh gelisebilecck akut bobrek yetmezligi olasiligs her zaman géz
oniinde bulundurulmalidir. Bu hastalarda fizik muayene bulgularinin yan: sira biyokimya, hemato-
lojik ve diger laboratuar tetkikleri, anamnez ayrintli degerlendirilmelidir. Enfeksiyonlar (6zellikle
iist solum yolu enfeksiyonlar1) rabdomiyoliz icin yiiksek risk faktérii kabul edilir. Bobrek fonksiyon-
lar1 bozulmadan IV hidrasyon ve altta yatan sebebinin diizeltilmesi hayati 6nem tagir.

Anahtar kelimeler: Rabdomiyoliz, miyozit, solunum yolu enfeksiyonu
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Tablo 1. Rabdomiyoliz erigkinde en sik nedenleri

Alkol ve keyif verici ilaglann kotiye kullanimi

ilaglar

Kas hastaliklari

Travma

Elektrik yiksek V %10

Noroleptik malign sendrom

Konviilziyonlar

Hareketsizlik

Enfeksiyonlar

AQir fiziksel aktivite

Giines carpmasl, yaniklar
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Endokrinoloji

PP-019 Abstract:0042

METATATIK AKCIGER MALIGNITESINE SEKONDER GELISEN ADRENAL KRiZ

Fatih Kamig, Lokman Koral, Burak Tok, Ece Unal Getin
(anakkale Onsekiz Mart Universitesi, i Hastaliklari Anabilim Dah, Canakkale

Girig: Primer adrenal yetmezlik (PAY, Addison Hastalif1) adrenal korteksten yeterli miktarda
glukokortikoid ve/veya mineralokortikoid iiretilememesi olarak tanimlanir.Semptomlarin nonspe-
sifik olmasi nedeniyle tan1 siklikla gecikir ve hastalar adrenal kriz ile prezente olabilir. Adrenal kriz,
fizyolojik kortizol ihtiyacinin artmasina veya kortizoliin elde edilmesindeki azalmaya bagli gelisen
adrenal yetmezligin hayati tehdit edecek gekilde siddetlenmesidir. Yetersizligin sebepleri siklikla oto-
immiinite ve tiberkiilozdur. Diger etyolojik nedenler arasinda fungal enfeksiyonlar, diger graniilo-
matdz hastaliklar, hemokromatozis, metastatik kanserler (akciger ve meme gibi), hemoraji, lenfoma,
ilag kullanimi, konjenital adrenal hipo ve hiperplaziler ve AIDS yer almakrtadir.

Olgu: 73 yasinda erkek hasta onkoloji poliklinigine 1 yil énce akciger kanseri (patoloji: adeno-
karsinom) tanisi ile bagvurmus. Tespit edilen ek kronik hastalik ya da ilag kullanim éykiisii yok. O
dénemki PET/CT incelemesinde karaciger ve iskelet sitemi tutulumlari olan hastaya 4 kiir kemote-
rapi planlanmig (erlotinip). Hasta poliklinigimize kemoterapi kiiriinii almaya geldiginde hipotansi-
yon ve kan sonuglarinda yeni gelisen bébrek fonksiyon bozuklugu (kreatinin: 1,5 mg/dl), hiperka-
lemi(K: 6,5 mEq/L) ve hiponatremi(Na: 124 mEq/L) saptandi. I¢ Hastaliklar1 servisine yatrilarak
izotonik ile IV hidrasyon, glukoz-insiilin (GI) soliisyonu baglandi. Kontrol K: 5,9 mEq/L, Na: 125
mEq/L gelen hastaya intravendz (IV) hidrasyona devam edilmesi ve aralikli GI soliisyonu uygulan-
masina ragmen hiponatremi ve hiperpotasemi devam etti. 2. Giin takiplerinde solunum sikintsi,
hipotansiyon, biling degisikligi ve sok tablosu gelisen hasta entiibe edilerek mekanik ventilator egli-
ginde yogun bakim iinitesi (YBU)’inde takibe alindi. Metastatik akciger malignitesi oldugu bilinen
ve direngli hiperkalemi ve hiponatremi yapacak ek hastalik ya da ilag kullanim &ykiisii olmayan
hastada PAY dusiiniilerek aglik kortizol diizeyi bakildi. Kortizol seviyesi 9 pg/dL saptanan hastaya
kortikotropin uyar testi (synacten testi) yapildi. 30. ve 60. dakikalarda $lciilen kortizol seviyeleri
<18 pg/dL gelmesi tizerine primer adrenal yetmezlik tanisi konuldu. Ayni giin hastaya 6 saatte bir
IV metilprednizolon 10 mg uygulandu. 2.giin %50 doz azalularak tedavi devam edildi. 3. giin eleke-
rolitleri ve vital bulgular: diizelen hasta ekstiibe edilerek YBU’inden tekrar I¢ Hastaliklart servisine
devir alindi. Kontrol PET/CT incelemesinde karacigerde yeni tutulum alanlary, artan iskelet sistemi
tutulumlari ile sag siirrenalde doku kalinlagmasi ve sol stirrenalde artmig metabolizma gosteren 15
mm boyutlarinda metastatik nodiiler lezyon saptandi. Takiplerinde labaratuar bulgular: ve genel
durumu diizelen hasta 5 mg/giin oral prednisolon tedavisi ile endokrinoloji ve onkoloji poliklinik
kontrollerine gelmek tizere taburcu edildi.

Sonug: Siirrenal metastazi olan malignitelerde PAY tablosu gériilebilmektedir. Bu nedenle
malignitesi olan hastalarin takiplerinde yeni gelisen hipotansiyon, hiperkalemi ve hiponatremi sap-
tanan hastalarda PAY ayiric1 tanida mutlaka olmalidir. Hayati 6neme sahip bu klinik tabloda erken
tan1 ve uygun dozda glukokortikoid replasmani esastir.

Anahtar kelimeler: Adrenal kriz, Primer adrenal yetmezlik, Akciger kanseri, Siirrenal metastaz
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Tablo 1. Adrenal krizin semptom ve bulgular

Semptomlar Bulgular

Siddetli giigsiizliik Hipotansiyon
Karin agnsi, bulanti, kusma Konfiizyon

Bas dénmesi Hiponatremi
Senkop Hiperkalemi
Biling degisikligi Hipoglisemi
Sirt agnsi Hiperkalsemi
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Nefroloji

PP-020 Abstract:0043

POLiSITEMIA VERA TANILI HASTADA ENOKSAPARIN KULLANIMI SONRASI
GELISEN HEMORAJi VE AKUT BOBREK HASARI

Fatih Kamis, Serkan Bakirddgen, Oznur Cetinagac, Ece Unal Cetin
Canakkale Onsekiz Mart Universitesi, lc Hastaliklan Anabilim Dali, Canakkale

Girig: Polisitemia vera(PV) eritroid seride artigla birlikee, genellikle 16kositoz, trombositoz,
splenomegali ile karakterize kronik, klonal ve progressif bir miyeloproliferatif hastaliktir. PV hem
tromboza egilim hem de kanama diyatezine neden olabilir. Hastalarin yaklagik 1/5’inde tani aninda
veya dncesinde gegici iskemik atak,serebrovaskiiler olay, miyokard enfarkeiisii gibi siklikla arteriyel
ve derin ven trombozu, hepatik ven trombozu (Budd-Chiari sendromu) gibi daha az oranda venéz
tromboembolik komplikasyonlar énemli morbidite ve mortalite nedeni olabilmektedir. Hemorajik
komplikasyonlar daha az siklikla goriilmekle birlikte bazen 6limciil olabilmektedir. Epistaksis has-
talarin %15-20’sinde, gastrointestinal kanamalar %5’inde gériilmektedir.

Olgu: 61 yaginda kadin hasta, sol bacakta sislik, morarma ve agn sikayeti ile acile bagvurdu.
Anamnezde polisitemia vera tanili oldugu, son 5 yildir 3-5 ayda bir flebotomi yapildig 6grenildi. 2
ay once lumbal herni nedeni ile opere olan hastada operasyon sonrasi parapleji ve derin ven trom-
bozu gelismisti. O donemde tedavisine enoksaparin eklenmisti. Fizik tedavi énerisi ile uzun bacak
ortezi kullanmaya ve rehabilitasyona baglamisti. Enoksaparin kullanimina bagli akut kanama 6n
tanust ile yapilan her iki alt ekstremite artiyal ve venéz doppler ultrasonda sol popliteal bolgede 6 cm
caply, liimen ici yogun icerik ile uyumlu kolleksiyon alani gériildii. Bu kolleksiyon alaninin sol kruris
distali ile devamlilik gésterdigi ve bu bélgelerde cilt alu 6demle uyumlu alanlar oldugu gorildii.
Tromboemboli Ichine bulgu gériilmedi. Bu nedenle kullandig1 enoksaparin kesildi. Kanama kontrol
altina alinana kadar antikoagiilansiz takip edilmesine karar verildi. Kompartman sendromu geligme
ihtimali nedeni ile ortopedi servisine yatist yapildi. Cerrahi girisim diisiiniilmedi ve takiplerinde
hastanin bébrek fonksiyon testlerinde bozulma(iire:123 mg/dL, kre:3,2 mg/dL, gelis kre:0,8 mg/
dL) ve oligiiri meydana geldi. Akut kanama sonras: gelisen akut bébrek hasari(ABH) diisiiniilerek
i¢ hastaliklart servisine yatgt yapildi. AKIN'e gore evre 3 ABH olarak degerlendirildi. Intravensz
stvi replasmani baglandi ve idrar ¢ikigini artirmak igin tedavisine mannitol eklendi. Idrar ¢ikigi artan
hasta diyalizsiz takip edildi. Takiplerinde hastanin bobrek fonksiyon testleri ve idrar ¢ikigt agamals
olarak normale dondi. PV tanilt hastamizda hem tromboz hem hemoraji dykiisii oldugu igin antiko-
agiilan kullanimi tartigmals hale gelmigtir. Hastamizin parapleji nedeni ile immobil olmasi tromboz
icin ek bir risk fakedrii olusturmaktaydi. Polisitemia verada trombotik olaylarin en 6nemli mortalite
ve morbidite nedeni olmasi géz 6niine alinarak ve hastanin ek risk fakedrleri diginiilerek antikoa-
giilana baslanmasma karar verildi. Oncelikle hastada kanama kontrolii sagland. Taburculuktan 3
giin dnce enoksaparin ve varfarin bagland1.3 giin sonra enoksaparin kesilip hasta varfarin ile taburcu
edildi.Yakin poliklinik takibine alind1.

Sonug: Vakamizda oldugu gibi PV tanili hastalarda hem tromboz hem hemoraji klinigi olusa-
bilmektedir. Bobrek fonksiyonlarinda ani ya da hizl bir diisiis olarak tanimlanan ABH etiyolojisini
%55-60 oraninda akut kanamalar gibi prerenal nedenler olusturmakeadir.

Anahtar kelimeler: Polisitemia vera, hemoraji, akut bobrek hasar
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Resim 2. Basvuru ani kanama gériilen bolge

Tablo 1. Akut bobrek hasarinda AKIN evrelemesi(ilk 48 saat iginde)

Evre Serum kreatinin Idrar gikigt

1 Kreatinin artisi x1,5-2 ya da >0,3 mg/dL <0,5 ml/kg/sa x6 sa

2 Kreatinin artigi x2-3 <0,5 ml/kg/sa x12 sa

3 Kreatinin artisi x3 ya da >4 mg/dL ya da renal replasman tedavisi <0,5 ml/kg/sa x24 sa ya da aniiri x12 sa
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Nefroloji

PP-021 Abstract:0044

TTP-HUS'E SEKONDER GELiSEN AKUT BOBREK HASARI

Fatih Kamig, Serkan Bakirdogen, Burak Tok, Ece Unal Cetin
(anakkale Onsekiz Mart Universitesi, i Hastaliklari Anabilim Dali, Canakkale

Girig: Trombotik trombositopenik purpura (TTP) ve hemolitik iiremik sendrom (HUS) mik-
roanjiyopatik hemolitik anemi (MAHA) ve trombositopeni ile seyreden birden ¢ok organ sistemini
etkileyen, kismen birbirine benzeyen akut sendromlardir. Klasik TTP de nérolojik semptomlar 6n
plandadir, akut bobrek yetersizligi yokeur ya da minimaldir. HUS de akut bébrek yetersizligi 6n
plandadir. Bazi hastalarda nobet, koma gibi ciddi nérolojik bozukluklar ve akut bobrek yetersizligi
bulgular bir arada bulunabilir, bu durum TTP-HUS olarak adlandirilir.

Olgu: 88 yasinda erkek hasta ates yiiksekligi ve siddetli halsizlik nedeni ile acil servise bagvur-
du. Herhangi bir kanama bulgusu olmayan hastada anemi (Hb: 5 g/dL, MCV: 99 fl), LDH: 680
U/L, total bilirubin: 2,5 mg/dl, indireke bilirubin: 1,8 mg/dl yiiksekligi ve akut bobrek yetmezligi
(kreatinin: 2,5 mg/dL) saptanmast iizerine I¢ Hastaliklart servisine interne edildi. 2 ay énce bakilan
hemoglobin degerleri normal olmasi nedeniyle akut hemolitik anemi diisiiniilerck coombs test-
leri, haptoglobiilin diizeyi ve periferik yayma bakildi. Coombs testleri negatif, haptoglobiilin <5,
periferik yaymada sistositler goriildii. Yatiginin 2. giiniinde hastada biling degisikligi, konfiizyon ve
sonrasinda nébet gibi norolojik semptomlar ve diyare gozlendi. Acil kraniyal goriintilemede akut
patoloji saptanmadi. Ishal i¢in gaita analizleri, kiiltir, EHEC-HUS panali gonderildi. EHEC-HUS
paneli negatif saptandi. Kiiltiirde morganella morgagni tiremesi oldu. Takiplerinin 3. giiniinde
trombositopeni gelismeye bagladi (Plt: 72000,64000,47000). Rutin koagiilasyon testleri normaldi.
ADAMTS 13 diizeyi %44 normal seviyede saptandi. Hasta mikroanjiyopatik hemolitik anemi
(MAHA), trombositopeni, bobrek yetersizligi, nérolojik bulgular ve ates bulgular ile TTP, ve ayrica
diyare, bébrek yetersizligi ve ciddi nérolojik bulgularin 6n planda olmast nedeniyle de TTP-HUS
olarak kabul edildi. Hastaya 4. giinden itibaren metilprednisolon 200 mg, 5. giin 160 mg, 6. giin 120
mg basland1 ve hasta 6. giinden sonra 6,8,11. giinlerde plazmafereze alindi. Hb (8, 11, 12,5) ve PLT
(86000, 113000, 181000) tedrici yitkseldi. Hastanin genel durumunda ve diger semptomlarinda
tamamen gerileme oldu.

Sonug: TTP tanisi igin tanimlanmug pentad MAHA, trombositopeni, ates, norolojik bozukluk
ve bobrek yetersizliginden olugur. Tanida olmazsa olmaz kriterler MAHA ve trombositopenidir.
Intravaskiiler hemolizin laboratuar bulgularina eslik eden trombositopeni ve gevresel kanda parca-
lanmug eritrosit varlig1 (sistosit) aksi kanitlanana kadar TTP kabul edilmeli ve tedaviye gecikmeden
baslanmalidir. TTP’de tan, klinik ve laboratuar bulgulara gére tani konur. ADAMTSI13 aktivite-
sinin belirlenmesi tedavi kararini vermek icin gerekli degildir. TTP’de prognoza etkisi gosterilen
baglica tedavi ydntemi plazma degisimidir (PD). PD’nin hemen yapilamadigi durumlarda plazma
infiizyonu (20-40 mL/kg/giin) gegici yarar saglayabilir. Kortikosteroid (1-2 mg/kg/giin) tedavisinin
gerekliligine karar verirken hastaligin siddeti dikkate alinmalidir.

Anahtar kelimeler: TTP, HUS, Akut bobrek hasart
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Tablo 1. TTP ve HUS de Klinik bulgular
HUS (%)

Klinik dzellikler TTP (%)

Hemolitik anemi 100 100
Trombositopeni 94 60
Nérolojik bozukluk 90 15
Ates 50 21
Akut bébrek yetmezligi 2 98
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Genel Dahiliye

PP-022 Abstract:0046

RABDOMIYOLIZ iLE PREZENTE OLAN TOPLUMDA EDINiLMi$
PNOMONi OLGUSU

Tahsin Karaaslan1, Hatice Seyma Mara;llz, Havva Keskinz, Esra Karaaslan3, Sabahat Alisir Ecder!
stanbul Medeniyet Universitesi Géiztepe Egitim Arastirma Hastanesi Nefroloji Klinigi

Zistanbul Medeniyet Universitesi Géztepe Egitim Arastirma hastanesi Genel Dahiliye Klinigi

3fstanbul Medipol Universitesi Sefakdy Hastanesi Arastirma ve Uygulama Merkezi Gégiis Hastalklan Klinigi

Girig: Rabdomiyoliz, kas hiicrelerinin yikimi ile intraseliller materyallerin sistemik dolagima
katlmasi sonucu olugan tablodur. Rabdomiyoliz tanimlamasi i¢cin normal CK st sinirin beg
katindan daha fazla artig olmasi beklenir. Asemptomatik enzim yiiksekliginden, elektrolit denge-
sizlikleri, dissemine intravaskiiler koagiilasyon ve ciddi akut bébrek hasari tablolariyla prezente
olabilir. Siklikla enfeksiyonlar (viral, bakteryel, plasmodiyum), ilaglar (statin ve kolsisin), toksinler
ve kalitsal nedenler gibi nontravmatik nedenler sorumludur. Yilan 1sirmasi, yabani art sokmalari ve
mantar zehirlenmeleri bilinen toksinlerdendir. Yine alkol ve madde kullanimlar1 rabdomiyolizin
sebeplerindendir. Daha az sikliklta trafik kazalari, depremler ve gociik altinda kalma gibi travmatik
sebeplere bagli olarak gelisir. Belirgin hipokalemi, hipofosfatemi veya hiperkalseminin de rabdo-
miyoliz yaptig1 gozardi edilmemelidir. Biz de rabdomiyoliz tespit edip etyolojisini aragtirdigimizda
pnoémoni tanist koydugumuz olguyu sunduk.

Olgu: Yetmisiki yaginda erkek hasta. Tip 2 Diyabetes mellitus ve esansiyel hipertansiyonu
olan hasta metformin, vildagliptin, valsartan ve amlodipin kullanmaktaymis. Halsizlik, kas agrsi,
bacaklarda giigsiizliik, kolay yorulma, istahsizlik yakinmalari ile acile geldi. Idrar miktar1 ve rengin-
de degisiklik tarif etmiyordu. Oksiiriik ve balgam yoktu. Fizik muayenesinde TA 120/80 mmHg,
NDS 96/R, Axiller ateg 36.8 0C, DSS (dakika solunum sayist) 18 bulundu. Heriki hemitoraksta
solunum sesleri normal duyuldu. Yapilan tetkiklerde kreatinin degeri 1.3 mg/dl (bazali 0.9), idrar
tetkikinde hemoglobiniiri (++) iken sedimentte eritrosit ve lokosit <1 idi. Uriner sistem USG
normal bulundu. Venéz kan gazi normaldi. Biyokimyasal parametrelerde CK 6725 U/L, AST 142
U/L idi. Diger tetkikleri tablo-1 de verilmistir. Bu bulgularla rabdomiyoliz ve buna sekonder geli-
sen akut bébrek hasari tanisi kondu. Travma, enjeksiyon, operasyon, diisme, kaza ve rabdomiyoliz
yapacak bir ilag kullanim &ykiisii yoktu. CRP 21 mg/dl, nétrofilik I6kositoz olmast (17900) olmast
nedeniyle altta bir enfeksiyon olabilecegi diisiiniilerek akciger grafisi ¢ekildi ancak normal bulundu.
Dchidrate, nétropenik ve 70 yas tstii hastalarda pnomoni oldugu halde akciger grafisinde infilt-
rasyonun goriilmeyebilecegi bilgisinden yola gikarak kontrastsiz toraks BT ¢ektik. Sol akciger tist
lob parahiler paramedyastinal alanda bronkopnémonik infiltratif dansite artiglar vardi (Resim 1 ve
2). Pnémoni tanist konan hastada sorgulandiginda klimali ortamda kalmamig ve herhangi bir evcil
hayvan beslemiyordu. Hasta yatirilarak antibiyotigi bagland: ve yeterli hidrasyon saglandi. Sivi ile
beraber bikarbonat verildi. 5. Giinde CK ve kreatinin normal degerlerine indi.

Sonug: Rabdomiyoliz ile gelen olgularda bagta viral enfeksiyonlar olmak iizere, pnémoni (6zel-
likle atipikler) aragtirilmali. Yetmis yas iistii olgularda akciger grafisi normal bulunmasi pnémoninin
diglanmasi anlamina gelmiyecegi, gereginde tomografi cekilerek taninin kesinlegtirilebilecegini
vurgulamak istedik.

Anahtar kelimeler: Rabdomiyoliz, Pnémoni, Akut Bébrek Hasari, Kreatin Kinaz Yiiksekligi
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Resim 1.

Resim 3.
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Tablo 1.

GLUKOZ mg/di 161 157
HbA1C % 6,7

URE mg/di 45 30
KREATININ mg/dl 1,31 0,94
eGFR mi/dk 54 80
ALT uL 103 89
AST UL 198 142
LDH UL 201

CK uL 6725 6068 192
URIK ASIT mg/dl 4,6

Ca (diizeltilmis) mg/di 8,5

P mg/dl 2,9

ALBUMIN mg/dl 36

ALP UL 89

GGT UL 42

CRP mg/di 21 16
Na mEg/L 133 135
K mEq/L 54 45
Hb gr/dl 10,9

Het % 33

LOKOSIT 10~ 3/uL 17900

NOTROFIL 10~ 3/uL 14400

LENFOSIT 10~ 3/uL 2300

PLT 10~ 3/uL 452 000
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Genel Dahiliye

PP-024 Abstract:0118

POLIARTRIT KLiNiGi VE ASIRI YUKSEK ROMATOID FAKTOR BiRLIKTELiGi
OLAN MEME KANSERI VAKASI

Ercan Karatas
[stanbul Tuzla Devlet Hastanesi

Girig-Amag: RA en sik griilen inflamtuar hastaliklardan biridir. Romatoid faktér (RF), IgG
molekiiliiniin Fe kismin-daki antijenik bolgelere karsi olugan otoantikordur. Romatoid artritli has-
talarin %70- 80’inde pozitifdir. Romatoid faktdr, RA icin duyarl fakat 6zgiil olmayan bir élgiietiir
Artrit bulgulari ile bagvuran ve RF yiiksekligi saptanan hastalarda mutlaka klinik skorlama ve ek tan
yéntemleri(radyolojik tetkikler, Anti —~CCP gibi) ile tan1 desteklenmelidir.

Olgu: 78 yaginda kadin hasta. Poliartrit bulgusu ile poliklinige bagvurdu. Yapilan klinik mua-
yensinde PIF eklemleri, omuz ve bilek eklemleri de dahil olmak iizere yaygin simetrik poliartrit
bulgulari vardi. Labaratuvar tetkiklerinde sedimentasyon, CRP, yiiksek saptandi(sedimentasyon:40,
CRP:18). RF:4900 saptandu. 2 defa tekrarland. Tekrarlanan RF degerleri de yakindi. Artrit ve RF
yiiksekligi bulgulariyla Romatoloji béliimiine sevk edildi. Seropozitif RA olarak degerlendirilerek
Leflunomid 20 mg 1x1 diisitk 10 mg prednizolon 1x1 verildi. Uygulanan 2 aylik tedaviye anlamli
yanit alinamadi ve agrilan gerilemedi. RF yiiksekligi devam eden hastanin yapilan yeniden degerlen-
dirmesinde Mamografide siipheli lezyon saptandi. USG ve meme MR ile memede kitle saptandu.
Mastektomi yapildi. Kemoterapi baglandi.

Tartigma: Parancoplastik artritler, ¢ok cesitli artrit klinikleri ile prezente olabilir. Rf nin agin1
yiiksek oldugu durumlarda RA diglinda RF yiiksekligi nedenleri akilda tutulmalidir ve ekarte edil-
melidir. RF yiiksekligi spesifik bir bulgu olmadigindan tan1 mutlaka kesinlegtirilmigtir.

Sonug: RF agin yiikseldigi durumlarda mutlaka RA digt nedenler ckarte edilmelidir.

Anahtar kelimeler: Artrit, Romatoid faktér,parancoplastik artrit
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Endokrinoloji

PP-025 Abstract:0050

TURK OBEZITE HASTALARINDA SARKOPENiK OBEZITE iNSiDANSI:
ULUSAL iLK ORNEKLEM

Feray Akba§1, Hanife Usta Atmaca1, Dilek Yazic’?
IS agilk Bilimleri Universitesi, Istanbul Egitim ve Aragtirma Hastanesi, lc Hastaliklar Anabilim Dah
Zl(og Universitesi, lc Hastaliklan Anabilim Da, Endokrinoloji Bilim Dal

Amag: Obezojenik yagam tarzinin genetik yatkinlikla birlegmesi son yillarda obezite prevalan-
sinin global olarak artmasina neden olmugtur. Metabolik hastaliklar, ateroskleroz, kronik organ yet-
mezlikleri ve hatta kanser ile iligkisi diginda, obezitenin bir diger sonucu da kas kiitlesi ve giiciindeki
kayiptir. Sarkopeni olarak adlandirilan bu durum daha ¢ok geriatrik popiilasyonda incelenmistir
ve EWGSOP2 kriterleri tanryla ilgili onerilerde bulunmus olsa da hala genel popiilasyon igin tan
kriterleri net degildir. Sarkopenik obezite ile ilgili ulusal veri son derece kisitlidir ve ulusal kilavuzlar
da yetersizdir. Bu ¢alismada; obezitesi olan Tiirk hastalarda sarkopeni parametrelerinin aragtirilip
normal viicut kitle indeksine sahip popiilasyonla kargilastirilarak, sarkopenik obezite insidansiyla
ilgili ilk ulusal verinin sunulmasi amaglanmigtir.

Yontem: Siradan bir ayda obezite poliklinigine ilk kez bagvuran ve ¢aligma kriterlerine uyan
tiim hastalar (76 obezite hastasi) ve kontrol grubu olarak yas-cinsiyet uyumlu normal kiloda 30
saglikli birey ¢alismaya alind1.

Dahil etme kriterleri: 18-65 yas arast olmak, VKI (viicut kitle indeksi) > 30 kg/m? pozitif
aydinlatilmig onam vermis olmake.

Diglama kriterleri: Geriatrik hastalar, kas-cklem hastaligi/malignite/major organ yetmezligi
olan hastalar, kalsiyum-D vitamin-osteoporoz tedavisi alan hastalardi. Tim hastalarin VKT, bel gev-
resi (BQ), kalca gevresi (KC), viicut yag oran1 (viicut yag monitorii kullanilarak) slgiildii. 6-metre
yiiriime testi, el kavrama testi ve alt ekstremite kuvveti testi uygulandi.

6-m yiiriime testi: Hastalar 6 metreyi olagan hizlarinda yiiriidiiler ve siire saniye olarak
kaydedildi.

El kavrama testi: Dinamometre (Jamar Hand Dynamometer, Sachan Corporation) kullani-
larak yapildi. Hastalar 10-20 saniye arayla 3 kez dinamometreyi gosterilen sekilde tiim giicleriyle
stktiktan sonra ortalama deger kg cinsinden hesaplandu.

Alt eksremite kuvveti testi: Hastalar her 2 kol gogiis iizerinde capraz yerlestirilmis gekilde
sandalyede oturdu ve uyariyla baglayarak 10 kez ayni sekilde kalkip oturmalari istendi. 10 kalkis icin
gerekli total zaman kaydedildi.

12 saat aglik sonrast vendz kandan kalsiyum (Ca), D vitamin (vit.D) ve parathormon (PTH)
diizeyleri bakild. Sonuglar SPSS 22.0 ile degerlendirildi.

Bulgular: Vaka ve kontrol gruplar arasinda yas ve cinsiyet agisindan fark yokeu. Vaka grubunda
VKI, BC, KC, viicut yag orani, 6-m yiiriime testi sonuglart ve alt ekstremite kuvveti testi sonuglart
kontrol grubundan anlamli sekilde yiiksekti. El kavrama testi, Ca, Vit.D ve PTH diizeyleri i¢in vaka
ve kontrol grubu arasinda fark yoktu.

Sonug: Ulkemizde obezite hastalarinda sarkopeni siklikla mevcuttur. Sarkopeni, obezitede kotii
prognoza etki ederek morbidite ve mortalite artigina katki saglar. Bu nedenle obezitesi olan hasta-
larda sarkopeni taramast yapmak ve gerekli 6nlemleri zamaninda almak obezite tedavisinin énemli
bir basamagini olusturacakeir.

Anahtar kelimeler: obezite, sarkopeni, sarkopenik obezite
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PP-026 Abstract:0051

GLUKOZAMiN KONDROITIN KULANIMINA BAGLI TOKSiK HEPATIT

Mitat Biiyiikkaba, iskender Ekinci, irem Kirag Utku, Omiir Tabak, Abdulbaki Kumbasar
Sbii Kanuni Sultan Siileyman Egitim ve Aragtirma Hastanesi, lc Hastaliklan Klinigi

Giris: Toksik hepatitin 6nemli nedenlerinden biri ilag kulanimidr. Karaciger toksisitesi riski bil-
dirilen 1000’ yakin ajan mevcut olup klinik tablo asemptomatik olmak ile fulminan hepatit tablosu
arasinda degiskenlik gosterebilir. Burada glukozamin+kondroitin siilfat kulanimina bagli bir akut
toksik hepatit vakasi sunulmugtur.

Olgu: 61 yasinda kadin hasta sarilik sikayeti ile acil servise bagvurdu. Acil serviste yapilan
muayenesinde skleralar ikterikti. Batin muayenesinde inspeksiyonda yaygin ikter mevcut olup pal-
pasyonla defans, rebaund ve splenomegali yoktu, karaciger kot altinda sinirlar diizenli olarak ele
geliyordu. Ozgegmisinde alkol kulanim1 yoktu. Eklem agrilart igin yaklagik 10 giindiir glukozamin
kondroitin (bioherbal kp) kulanmakrtaydi. Yapilan tetkiklerinde AST:992U/L, ALT:1502U/L,
ALP:142U/L, GGT:39 U/L, total bilirubin:11,05mg/dl, direkt bilirubin: 9,92 mg/dL, albumin:
36,1g/1, trombosit:217000/ml, PT:13sn olarak tespit edildi. Hastanin i¢ hastaliklar1 klinigine yati-
rilarak hidrasyonlu destek tedavisine baglandi. Istenen seroloji testleri Anti-HAV IgM: (-),HbsAg:
(-), Anti-Hbc IgM:(-), Anti-HBc total: (+),Anti-HBs: (+), Anti-HCV: (-), HCV-RNA: (-),
CMVIgM:(-), EBV-IgM: (-), HIV: (-) seklinde sonuclandi. ANA, ASMA, AMA, LKM negatif
saptandi. Batin USG'de asit saptanmady, karaciger 180 mm 6l¢iildii. MR kolanjiografide safra yolla-
rinda ve karaciger parankiminde patoloji saptanmadi. Hastanin klinik takibinde karaciger fonksiyon
testleri ve bilirubin diizeylerinin diigme egiliminde oldugu gézlendi. Hasta poliklinikten takiplerine
devam etmekeedir.

Tartigma ve Sonug: Basit bir amino seker olan glukozamin ve glikozaminoglikanlardan biri
olan kondroitin siilfatin kombine hali osteoartrit ve eklem agrlari icin siklikla kulanilan @riinlerdir.
Her ikisi de normalde kikirdak dokusunda bulunmakeadir. Bu ajanlarin kulanimina bagli karaciger
toksisitesi gok nadir olmakla birlikte, tablo genelde 1-4 hafta sonra ortaya ¢ikmaktadir. Karaciger
hasar1 olugturma riski olan ilaglarin kulaniminda hastalar karaciger enzim bakist agisindan yakin

takip edilmelidir.

Anahtar kelimeler: glukozamin, kondroitin siilfat, toksik hepatit
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PP-027 Abstract:0052

PRESTENOTiK EVREDE TAKAYASU ARTERIT TANISINDA POZITRON EMiSYON
TOMOGRAFiSi (PET) NiN YERi; COLYAK VE PULMONER ARTER TUTULUMU
OLAN OLGU SUNUMU

Yunus Bozkurt, Sema Yumrutepe, Emre Cem Gokge, Hanife Usta Atmaca
Sadgik Bilim Universitesi, istanbul EGitim Arastirma Hastanesi, ic Hastaliklar Klinigi

Girig: Takayasu arteriti aort ve ana dallarini, pulmoner arter tutan kronik tikayict enflamatuar
vaskiilit olarak bilinir. Hastaligin akut klinigi, konstitiisyonel semptomlarin 6n planda olmasi,
spesifik bulgularin olmamast ve kendini sinirlayicr olmast nedeniyle gézden kagmakta ve hastalik
cogunlukla damar komplikasyonlar: ile yakalanmaktadir. Burada yiiksck ates, pnémoni ve pank-
reatit klinigi ile bagvuran ve PET-CT gorintiilerinde aort, pulmoner arterler ve ¢olyak turunkusta
enflamasyonun gosterilmesi ile taniya ulagilan hasta sunulmugtur.

Olgu: 32 yaginda kadin hasta yaklagik bes giindiir aralikla devam eden 39C ulagan ate ve son iki
giindiir var olan kuru 8kstiritk yakinmasi ile bagvurdu. Mevcut sikayetleri nedeniyle son ti¢ giindiir
2gr/giin ampisilin+sulbaktam ve antipiretik tedavisi aldig1 6grenildi. Fizik bakida; Bilateral bacak
6n yuizde eritema nodosum ile uyumlu agrili ve kizarik lezyonlar1 mevcuttu. Laboratuar tetkikleri
lokosit 12,200/mm’, trombosit 284,000 hemoglobin 8.9 gr/L CRP:232mg/L(n:0-5) sedimentas-
yon 91mm/saatdi. Toraks CT de sag akciger orta lob lateral ve alt lob anterobazal ve posterobazal
segmentte belirgin daginik buzlu cam yogunlugunda inflamatuar dansite artis1 ve sagda daha fazla
bilateral minimal plevral efiizyon (Resim 1,2) goriilmesi iizerine pnémoni én tanstyla seftriakson
2gr/gin, klaritromisinlgr/giin baslandi. 72. saatte halen ates ve klinik yanit alinmamasi izerine
pipirasilin tazobaktam gegildi. Karin-agris1 ve bulanti kusma yakinmasi tizerine istenen tetkiklerde
AST:113U/L ALT:124 U/L GGTt:181U/L ALP:174 U/L amilaz;712U/L, Lipaz;1237 U/L
gelmesi ve sonografik goriintillemede pankreatitle uyumlu gorilmesi iizerine akut pankreatit tani-
styla semptomatik tedavi baglandi. Plevral mayi 6rneklemesi eksuda ile uyumlu ADA degeri normal
olarak geldi. Romatolojik panel,P-anca,C-anca negatif diger markirlar normal sonugland:.

Transtorasik ekokardiografide; kalp kapaklart normal, vegetasyon saptanmadi. anti-HIV,HB-
sAg ve anti-HCV negatif saptandi. Buruselloz ve sifilize yénelik serolojik testler normaldi. Olast
IgG4 iligkili hastaliga yonelik istenen serumimmunglobulin diizeyleri ve IgG subgruplari normal
saptandi. Hastadan farkli zamanlarda alinan kan ve idrar kiiltiirlerinde tireme saptanmadi.

PET-CT de mediastende aort arkusu diizeyinde ve pulmoner arter her iki ana dalinda ve subk-
lavyen arter damar ceperlerinde, ¢olyak turunkus ve pankreatikoduodenal arterde normale gére
diffiiz hipermetabolizma izlendi (Fig 3,4) ve vaskiilit ile uyumlu kabul edildi. Takayasu arterit tani-
styla prednizolon 1mg/giin tedavisi baglandi. Klinik diizelmesi olan ve enflamatuar parametreleri
gerileyen hasta ayaktan takibe alind1.

Sonug: Takayasu arteriti en sik aort ve dallarini ayni zamanda pulmoner arter ve dallarini tutan
biiyiik damar vaskiilitidir. Cogu hastada tan1 stenotik dénemde konulmakeadir. Bu dénemde standart
anjiografi standart tani araci olmakla birlikte akut donemde tani igin yeterli degildir. Ozellikle akut
donemde yiiksek ates ile bagvuran enflamatuar aktivitesi yiiksek hastada MRI veya PET-CT hastaligin
prestenotik evresinde tan1 koyma ve ve ayn1 zamanda aktivitesini belirleme araci olarak énerilmektedir.

Anahtar kelimeler: takayasu arterit, C6lyak turunkusve pulmoner arter tutulum, PET-CT
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Resim 1. Aksiyel kontrastsiz toraks BT incelemede sag akciger orta lob segmentlerde peribronsiyal kalinlasma ve
milimetrik bronsiyolit sahalan eglik eden bilateral pleyral sivi izlenmektedir. Bulgular akciger patankim tutulumunu
desteklemektedir.

Resim 2. Aksiyel kontrastsiz BT incelemede sag akciger orta lob segmentlerde peribronsiyal kalinlasma ve
milimetrik brongiyolit sahalan eslik eden bilateral plevral sivi izlenmektedir. Bulgular akciger parankim tutulumunu
desteklemektedir.

Resim 3. Fiizyon PET BT aksiyel sirasiyla toraks ve (st batin BT incelemede arkusa ortada pankreas bas kesimde
¢cOlyak trunks ve onun dali pankreatikoduodenal arterde FDG tutulumu izlenmektedir.
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Resim 4. PET BT fusion ve PET goriintiisiinde ¢ikan aort ve arkus aort proksimalinde tutulum gorilmekte
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AKCIGER MALIGNITESINE SEKONDER UYGUNSUZ ADH SENDROMU

Fatih Kamis, Lokman Koral, Gizem Bastiirk, Ece Unal Cetin
Canakkale Universitesi Tip Fakiiltesi Hastanesi, ic Hastaliklar Anabilim Dali, Canakkale

Girig: Uygunsuz Adh (Antidiiiretik Hormon) Sendromu, Adh Sekresyonunun Uyaranlan
Olan Plazma osmolalitesinde artig ya da hipovolemi durumlarinin olmamasina ragmen ADH sck-
resyonunun artmast olup édemi olmayan 6volemik hastada hiponatremi, artmig idrar osmolalitesi,
artmig idrar sodyum atilimi ve azalmig plazma osmolalitesi ile karakterizedir. Hipotiroidi, adrenal
ve renal yetersizlik, diiiretik kullanimu, yetersiz tuz alimi 6ykiisii yokeur. {laglar (asetilkolin, antine-
oplastik ilaglar, hipoglisemik ilaglar, SSRI, siprofloksasin vs.), santral sinir sistemi hastaliklar1 (kafa
travmas, subdural hematom, serebrovaskiiler olay vs.), maligniteler (akciger kanseri, mezetelyoma,
pankreas kanseri vs.), akciger hastaliklari(pnémoni, abse, tiiberkiiloz, sarkoidoz vs.), cerrahi (torakal
ve abdominal cerrahiler muhtemel agr1 kaynakly), enfeksiyonlar(HIV ve diger), iyatrojenik, heredi-
ter sendromlar (nefrojenik ve hipotalamik sendromlar) baslica hastalik nedenleridir.

Olgu: 63 yaginda erkek hasta, acil servise 6ksiiriik, bazen okstiriirken kan gelmesi, istahsizlik,
kilo kaybs, biling bulanikligi nedeni ile bagvurdu. Tetkiklerinde hiponatremi(Na:122 mEq/L)
saptanmast nedeniyle I¢ hastaliklart servisine yatrildi. Kan osmolaritesi 258 mosmol/kg, idrar
osmolaritesi 154 mosmol/kg, idrar Na:66 mEq/L olarak él¢iildii. Tirodi fonksiyonlars, aghik kor-
tizolit normal diiiretik kullanim 6ykiisii yoktu. Ovolemik hastada mevcut bulgular ile uygunsuz
ADH sendromu diisiiniildii. Semptomatik, ciddi hiponatremisi olan hastaya siv1 kisitlamasi(1000
ml/giin), %3 salin infiizyonu uygulandi. Devaminda hiponatremisi diizelmeyen hastaya tolvaptan
tablet 1x1/glin baglandi. Sodyum diizeyleri tedrici yiikseldi. Anemnez derinlestirildiginde 6z geg-
misinde 2002 yilinda koroner bypass, diyabetes mellitus, hipertansiyon tanilary, aligkanliklarinda 50
p/yil sigara oykiisii, sikayetlerinin de 1 yildir 6ksiiriik, istahsizlik kilo kayb: ve bas donmesi oldugu
ogrenildi. PAAC filminde sag akcigerde hiler bélgede baglayan bazale uzanan kitlesel goriinim
tespit edildi. PET-CT de sag ac alt lob brongunu sarmug kitle primer lezyon,infrahiler, pulmoner
ligaman, paraozefagial, subkarinal, prekarinal, sag iist ve alt paratrakeal, tist seviyelerde prevertebral
mesafelerde metastatik kitlesel LAP lar, KC de, torakal ve lomber vertebralarda, sakrumda, iliak
kemiklerde, kotlarda yaygin metastatik tutulum izlendi. Alinan bronkoskopik biyopsi sonucu kiigiik
hiicreli akciger kanseri (KHAK) olarak raporlandi. Hasta yaygin evre kiigiik hiicreli akciger ca olarak
degerlendirildi ve sisplatin-etoposid kemoterpisi planlandi.

Sonug: Primer tiimériin kendisine veya metastazlarina ait fiziksel etkilerden kaynaklanmayan,
ancak tiimoriin varligina bagimli ve paralel olarak gelisen, belirti ve bulgulardan olusan klinik tablo
parancoplazi veya parancoplastiksendrom (PS) olarak isimlendirilir. Parancoplaziler varligt bilinen
bir timériin seyri sirasinda ortaya cikabildigi gibi, altta yatan bir tiimorin ilk ve tek belirtisi olabilir
ve primer kanserin erken evrede taninmasina yardimer olabilir. ADH sekresyonu genelde KHAK
hastalarinda goriiliir ve hiponatremiye neden olur. KHAK hastalarinin %10’unda goriiliir ve malig-
nite iliskili uygunsuz ADH’nin %75’inden sorumludur. Uygunsuz ADH nin tedavisi tiimériin teda-
visidir ve genelde hiponatremi kemoterapiye baglanmasi ile haftalar iginde diizelir. Kronik hiponat-
remi primer malignitenin tedavisi kadar, tuz aliminin arttirilmasi, hipertonik salin infiizyonu, sivt
aliminin kisitlamasi, demeklosiklin ya da vazopresin reseptdr antagonistleri ile de tedavi edilebilir.

Anahtar kelimeler: Hiponatremi, Uygunsuz ADH sendromu, Kiigiik hiicreli akciger kanseri, Paracoplastik sendrom
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Mutlak Kriterler

Destekleyici Kriterler

Serum osmolalitesi <275 mosm/kg

Serum drik asit <4mg/dl

idrar osmolalitesi >100 mosmy/kg

Serum (ire <10 mg/d!

idrar Na >40 mEg/L

Fraksiyone Na itrahi >%1,
Fraksiyone re itrahi >%55

Ovolemik durum

izotonik NaCl infiizyonu ile serum sodyumunda diizelme olmamasi

Normal tiroid, adrenal, renal fonksiyon

Fraksiyone irik asit itrahi > %12

Diiretik kullaniminin olmayis

Swvi kisitlamast ile serum sodyumunda diizelme

Su yiikleme testine anormal cevap

Hipotonisite veya dvolemiye ragmen AVP diizeyinin yiiksek olugu
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BETA-TALASEMi iINTERMEDIA KOMPLIKASYONU OLARAK GELIiSEN
KRONiK KARACIGER YETMEZLiGi, KARDIYAK TROMB(S VE
HiPOPARATIROIDi VAKASI

irem Kira¢ Utku, Murat Kayir, Mitat Biiyiikkaba, Abdulbaki Kumbasar, Omiir Tabak
Kanuni Sultan Siileyman Egitim ve Arastirma Hastanesi, Istanbul

Girig: Talasemi intermedia diizenli kan transfiizyonu gerektiren agir anemi ile seyredebilir.
Selasyon ve transfiizyon tedavisi kombinasyonu yagam beklentisini uzatir. Diger yandan sik kan
transfiizyonlar viicutta fazla demir birikimine yol agarak kronik karaciger hastaligs, kalp yetmezligi,
hipogonadizm, diabetes mellitus, hipotiroidi, hipoparatiroidi, osteoporoz, trombofili gibi multi-
organ bozukluklarina neden olabilir. Bu yazida talasemi intermedia komplikasyonu olarak kronik
karaciger yetmezligi, kardiyak trombiis ve hipoparatiroidi geligen bir olgu takdim edilmistir.

Olgu: 33 yas kadin hasta, Suudi Arabistan vatandast, acil servise halsizlik karin sisligi sikayetleri
ile bagvurdu. Oykiisiinde hastanin talasemi intermedia hastast oldugu ve iilkesinde diizenli aralik-
larla eritrosit transfiizyonu aldif1 6grenildi. Hasta 2 hafta nce iilkemize gelmis, dncesinde de takip-
lerini uzun siire aksatmus. Fizik muayenesinde vitalleri stabil, biling acik, oryantasyon kooperasyon
tamd1. Cilt rengi koyu, hepatomegali tespit edildi. Yapilan tetkiklerinde; Hgb.7,4 g/dl, WBC: 15,1
10°/uL, PLT. 409 10°/uL, MCV:71,7, AST: 98 U/L, ALT: 39 U/L, GGT: 32 U/L, ALP: 74 U/L,
D. BIL: 0,52 mg/dl, I.BIL: 0,62 mg/dl, T. protein: 6,7g/1, albumin: 2,3 g/, INR: 1,56, kalsiyum. 6,8
mg/dl, fosfor 2,9 mg/dl saptand1. Genel durum bozuklugu, hipokalsemi ve karaciger enzim yiiksek-
ligi tetkik ve tedavisi amacli i¢ hastaliklar servisine yatirildi. Yatiginda yapilan tetkiklerinde ferritin
6887ng/ml, PTH. 2 pg/ml, 25(OH)Vit.D: 29,7 saptand1. Batin ultrasonunda karaciger boyutlart
21 cm 6lgiildii. Parankimi hafif graniile saptandi ve batinda minimal serbest stvi goriildii. On planda
demir birikimine bagli karaciger sirozu diigiiniildii. Gastroskopisi dogaldi. Hipokalsemi tedavisi igin
kalsiyum replasman tedavisi ve kalsitriol baglandi. Hemoglobin elektroforezi ve periferik yayma ile
talasemi intermedia tanist dogrulandi. Demir selatorii tedavisi ditzenlendi. Cekilen ekokardiyogra-
fisinde PASB:39 MMH G vanakavasiipriyorun agzindan sag atriyuma uzanan hiperekojen, hemojen
intratriyal trombus izlendi. LV ef %65 olarak raporlandi. Hasta kalp damar cerrahi 6nerileri ile
heparinize edildi. Hastanin mevcut durumu talasemi intermedianin tromboza yatkinligi ve sik kan
transfiizyonuna bagli demir birikimi komplikasyonlar1 olarak degerlendirildi. Hasta 24 saat kalp
damar cerrahi olan bir merkeze sevk edilmek istendi ancak kendi istegi ile taburcu oldu.

Tartigma: Talasemi intermediada komplikasyonlarin 6nlenmesi ve olusan komplikasyonlarin
erken tani ve tedavisi i¢in deneyimli ve birgok disiplinin birlikte ¢alitigr merkezler gereklidir.
Béylece hastalarin sagkalim ve yasam kalitesi arttrilabilir. Bizim olgumuzda hasta tilke degisikligi
nedeni ile diizenli takip ve tedavi edilemediginden komplikasyonlar1 gelisimi takip edilmemistir.
Hasta takibinin 6nemini vurgulamak amac ile bu vakay: sunmak istedik.

Anahtar kelimeler: talasemi intermedia, hemokromatozis, hipoparatiroidi
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MULTIPLE MYELOM TANILI HASTADA ALLOPURINOLE BAGLI GELISEN
AKUT iNTERSTISYEL NEFRIT

Ece Unal Cetin', Celal Acar?, Fatih Kamis', Adil Ugur Cetin®
7§anakkale Universitesi Tip Fakiiltesi Hastanesi, lc Hastaliklar Anabilim Dali, Canakkale
? Canakkale Universitesi Tip Fakiiltesi Hastanesi, i¢ Hastaliklari Anabilim Dali, Hematoloji Bilim Dah, Canakkale

Girig: Akut interstisyel nefrit (AIN) interstisyumda iltihabi infiltrasyon ve 6dem ile karakeerize
bir hastalik olarak tanimlanmakea olup bobrek fonksiyonunda akut kétilegme ile iligkilidir. Akut
intrensek bobrek hastaliginin en sik gériilen ikinci nedenidir (1, 2). Giiniimiizde hemen hemen tiim
ilaglarin AIN'ye yol acabilecegi diisiiniilmekte olup AIN’li vakalarin %60-70’inden ilaglar sorum-
ludur (Tablo 1). Hastalik idiyopatik olabilecegi gibi ilaglar disinda enfeksiyonlar, sistemik lupus
eritematozus ve sarkoidoz gibi sistemik hastaliklar ayrica malignite ile de iligkili olabilmektedir (2-5).

Bulgular: 55 yas bayan hasta bilinen 12 yildir primer bilier siroz ve hipertansiyon tanilar
mevcut. 2018 de renal yetmezlik ile yapilan bobrek biyopsisi multiple myelom olarak sonuglaninca
kemik iligi biyopsisi yapilmis, 1gg kappa multiple myelom tanisi konulmus. 5 kiir kemoterapi sonra-
sinda kok hucre toplanmig. K6k hiicre nakli 6ncesi bazal kreatinin degeri 1.6 olan hastanin kreatini-
ni 5,5 e yitkselmis. Hasta sonrasinda tarafimizda takip olmaya baglamug. Hastada tarafimizda renal
yetmezlik nedeni multiple myelom aktivasyonu diisiiniilerek 2 kiir daha KT verilmesi planland: ve
hastalik progresyonu acisindan tetkikleri yollandi. Hastanin kreatininleri bu siire icinde artmaya
devam etti. Hastalik cevabi agisindan yollanan tetkiklerde immunfiksasyon sonucunda paraprote-
inemi gozlenmedi. Kappa:150 lambda:49 olarak geldi. Bu sonuglarla beraber hastanin kreatinin
yiiksekligi hastalik ile iliskili olmadig: disiiniilerek kullandigy ilaclar gozden gegirildi. Hastanin idrar
tetkikinde proteiniiri, steril piyiiri, hematiiri saptanmasi tizerine hastada kullandig: allopiirinole
bagli interstisyel nefrit diisiiniilerek iirikoliz kesilip hastaya steroid tedavisi baglandi. Hastanin cr leri
1.7 ye geriledi. Hastanin sonrasinda steroidi azalarak kesildi.

Tartigma-Sonug: Multiple myelom, bébrek yetmezligi ile gidebilen hematolojik bir hastalik
olup, hastalarda bobrek yetmezligi progrese seyrettiginde hastalik aktivasyonunun yaninda ek
nedenler degerlendirilmelidir. Coklu Ilag kullanimi olan hastalarda, bobrek yetmezliginde AIN her
zaman akla gelmelidir.

Kaynakga
1. Rossert JA, Fischer EA. Acute interstitial nephritis. In: Floege J, Johnson R], Fechally J (eds).

Comprehensive Clinical Nephrology. 4th ed. Missouri: Elsevier Saunders, 2010.p.729-37.

2. Praga M, Gonzalez E. Acute interstitial nephritis. Kidney Inter 2010;77:956-61.

3. Muriithi AK, Leung N, Valeri AM, Cornell LD, Sethi S, Fidler ME, et al. Clinical characteristi-
cs, causes and outcomes of acute interstitial nephritis in the elderly. Kidney Int 2015;87:458-64.

4. Simpson IJ, Marshall MR, Pilmore H, Manley P, Williams L, Thein H, et al. Proton pump
inhibitors and acute interstitial nephritis: report and analysis of 15 cases. Nephrology (Carlton)
2006;11:381-5.

5. Muriithi AK, Leung N, Valeri AM, Cornell LD, Sethi S, Fidler ME, et al. Biopsy-proven acute
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Anahtar kelimeler: multiple miyelom, allopiirinol, akut interstisyel nefrit
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Tablo 1. AN tablosuna yol agan bazi ilaglar

ilag Simifi Ornekler

Antibiyotikler Sefalosporinler, Siprofloksasin, Etanmbutol, izoniazid, Makrolidler, Penisilinler,
Rifampisin,Stilfonamidler, Tetrasiklin, Vankomisin

NSAi Tim ajanlar

Ditiretikler Furosemid, Tiazidler, Triamteren

Diger Asiklovir, Allopiirinol,Amlodipin, Azatiopiirin, Kaptopril, Karbamazepin, Klofibrat, Diltiazem,

Famotidin, Mesalazin, Omeprazol, Propiltiyourasil, Ranitidin
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HEMATOLOJiK HASTALIKLARIN TANI VE TAKiBINDE KONVANSIYONEL
SITOGENETiK DEGERLENDIRMENIN ONEMi

Nevzat Koca1, Siikrii Palandiizz, Meliha Nalgac|3

170, istanbul Tip Fakiiltesi, ic Hastaltklart Anabilim Dali, fstanbul

2. istanbul Tip Fakiiltesi, ic Hastaliklart Anabilim Dali, Genetik Bilim Dal, Istanbul
310, istanbul Tip Fakiiltesi, ic Hastaliklar Anabilim Dali, Hematoloji Bilim Dal, Istanbul

Giris: Akut l6semiler, lenfomalar, kronik myeloproliferatif hastaliklar, myelodisplastik send-
rom ve paraproteinemiler 6nemli hematolojik hastaliklardir. Hastaliklarin tanisinda, tedavisinin
segiminde ve prognoz belirlenmesinde laboratuvar tetkikleri ve ¢esitli goriintiileme yontemleri kul-
lanilmaktadir. Konvansiyonel sitogenetik analiz ile hematolojik hastaliklarin tanisi, tedavi cevabinin
takibi ve prognozun belirlenmesinde degerli bilgiler elde edilmektedir.

Amag: Bu ¢alisma ile Hematoloji Bilim Dali poliklinigine bagvuran hastalarda yapilan kon-
vansiyonel sitogenetik incelemenin tani, prognoz ve tedaviye olan katkisini incelemeyi amagladik.

Materyal-Metod: Hematoloji poliklinigimizde tanisi konulmus 199 hastanin Ocak 2014
ile Mart 2015 tarihleri arasinda yapilan sitogenetik sonuglari geriye dénitk olarak incelendi.
Laboratuvarin sitogenetik sonug elde etme orani, anormal sitogenetik orani ve sitogenetik sonucun
katkisi degerlendirildi.

Bulgular: Hastalarin yag ortalamast 56,1+15,3d1. Sitogenetik sonuglarin 150sinde (%75,6)
normal, 32’sinde (%16,1) anormal karyotip saptandi. 17 (%8,5) hastanin, 7’sinde (%3,5) yetersiz
materyal nedeniyle ve 10'unda (%5,1) yeterli metafaz iiretilemedigi icin sonug elde edilemedi.
Kontrol grubu olarak secilen Lenfoproliferatif hastalik (ALL, KLL, HL, HDL, MM, MGUS,
HCL, Waldenstrom Makroglobulinemisi, LGL) grubu, hem Myeloproliferatif hastalik (AML,
KML, ET, ME PV, KMPH, MDS) grubu hem de Diger hematolojik hastaliklar (ITP, Anemi, HS,
Aplastik Anemi, PNH) grubuyla kargilagtirildi. Myeloproliferatif grubunda sitogenetik tetkikle-
rin katkusi, lenfoproliferatif hastalik grubuna gére istatiksel olarak anlamli bir fark saptanmustur.
Lenfoproliferatif hastalik grubu ile Diger hastaliklar grubu arasinda sitogenetik inceleme katkist ile
ilgili istatistiksel bir anlamlilik saptanmadi.

Sonug: Sitogenetik analiz yontemi, KML ve AML de kesinlikle yapilmalidir. Sitogenetik
analizin MDS, KMPH gibi myeloproliferatif hastaliklarda da rutin olarak yapilmasi 6nerilir.
Hodgkin D11 Lenfomalarda, HL, LGL, KLL, MM gibi alt tiplerde rutin konvansiyonel sitogenetik
onerilmez.

Anahtar kelimeler: Hematolojik hastaliklar, konvansiyonel sitogenetik inceleme, kromozomal anomaliler
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AKCIGER NOROENDOKRiN TUMOR iLE EKTOPiK ACTH SENDROMU

Ersen Karakilig, Fatih Kamis, ismigiil Yazi
(anakkale Onsekiz Mart Universitesi, i Hastaliklari Anabilim Dah, Canakkale

Girig: Cushing sendromu (CS) uzun siireli yiiksek doz kortikosteroid maruziyeti sonucu
gelisir. En sik sebebi kronik glukokortikoid tedavisi sonucu gelisen iyatrojenik-egzojen formudur.
Endojen CS nedenleri; adrenokortikotropik hormon(ACTH) salgilayan hipofizer adenom veya
ektopik olarak ACTH salgilayan tiiméor olabilecegi gibi ACTH-bagimsiz olarak adrenal adenom
veya karsinom olabilir.

Olgu: 27 yas erkek hasta, son iki aydir artan yiirimede zorluk ve her iki bacakta 6dem sikayeti
ile FTR (Fizik tedavi ve rehabilitasyon) boliimiine bagvurmus. Oz ge¢misinde 6zellik yok, soy
gecmisinde babada akciger kanseri 6ykiisii var. FTR'de yapilan tetkiklerde osteoporoz saptanmus.
Endokrinoloji bélim konsiiltasyonu istenen hastada bazal kortizol:42 (3-21 ug/dl) saptanmus.
Cushing sendromu 6n tanist ile 2 giin 2mg DST(dcksametazon supresyon testi) ile kortizol:32 ug/
dl, ACTH:132 (7,2-63,3 pg/dl) baskilanmamis. 8 mg DST ile kortizol: 36 ug/dl, ACTH:136 pg/dl
baskilanmamus. Idrar serbest kortizol diizeyi 409 (80-120 ug/dl), tiikritk kortizol diizeyi:203 (4-145
ng/ml) ile yiiksek 8lgiilmiis. Hipofiz MR sonucunda belirgin kitle lezyon saptanmayan hastaya
Ektopik Cushing Sendromu tanist konmug. Odak tespiti agisindan ¢ekilen IV kontrastli torakoab-
dominal BT de sag akcigerde belirgin fibroatelekratik dansite artiglari ile pankreas kuyruk kesiminde
lobiilasyon dikkati ¢ekmis. Pankreas dinamik BT de ayn1 gériiniim saptanmis. Sonrasinda gekilen
Ga-68 DOTATATE PET ve Pankreotiko biliyer EUS (endoskopik ultrasonografi) normal olarak
raporlanmug. Bu sonuglarla Paranazal sintis kan érneklemesi yapilan hastada ektopik ACTH nin
kaynaginin hipofiz olmadig: kanitlanmig. Takibinde ¢ekilen akciger HRCT sonucunda sol akci-
ger posteriorda 9x6,5 mm nodiil saptanan hastaya sol akciger alt lob Wedge rezeksiyon yapilmus.
Patolojisi atipik karsinoid tiimér ve siipheli lenf damar invazyonu olarak raporlanmis. Operasyon
sonrasi Ga- DOTATATE PET sonucunda mediastende sol hiler alanda artmig aktivite gosteren 1
adet subsantimetrik lenf nodu saptanan hastaya tamamlayici sol alt lob lobektomi ve lenf nodlar
eksizyonu operasyonu yapilmig. Patoloji sonucunda akciger parankiminde timér yayilimi gérillmez-
ken lenf nodlarinda atipik karsinoid yayilim1 gdzlenmis. Lobektomi éncesinde Kromagranin A: 350
ng/ml iken, sonrasinda 71’ diigmiis (N<100). Bu bulgularla hasta hastanemiz onkoloji boliimiine
bagvurmug ve akciger néroendokrin tiimér tanust ile kemoterapi (siplatin-etoposid) almakea ve ekeo-
pik ACTH sendromu nedenli endokrinoloji takibi halen yapilmaktadir.

Sonug: Timoérden ektopik ACTH sekresyonu,Cushing sendromuna neden olabilir. Hastalar
tipik olarak siklikla kas gii¢stizlugi, kilo alimi, hipertansiyon, hirsutizm, osteoporoz ve hiperglisemi
ile klinige bagvurur. Klinigi hizli baglangichidir ve genellikle hipokalemi eslik eder. Ektopik ACTH
sekresyonu, brongiyal néroendokrin tiimérler (NET) veya kiiciik hiicreli akciger kanseri (KHAK)
kaynakli olabilir. Brongial NET lerin yaklagtk %1-2’sinde ektopik ACTH sckresyonuna bagl
Cushing sendromu gériiliir. KHAK ve Cushing sendromu olanlarda prognoz KHAK olan ancak
Cushing sendromu olmayanlara gore daha kétiidiir. Tedavi primer tiimériin tedavisidir.

Anahtar kelimeler: Cushing sendromu, Ektopik ATCH sendromu, Akciger néroendokrin tiimér
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Tablo 1. Cushing sendromu nedenleri

ACTH-Bagimli Olanlar ACTH-Bagimli Olmayanlar PSEUDO-Cushing Sendromu
Hipofiz adenomu (Cushing hastalii) Adrenal neoplazi (adenom, karsinom) Obezite

Ektopik ACTH sendromu Nodiiler adrenal hiperplazi Depresyon

Ektopik CRH sendromu Alkolizm
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Hepatoloji

PP-033 Abstract:0060

RASLANTISAL SAPTANAN NONSIROTIK PORTAL HiPERTANSIYONUN
AYIRICI TANISINDA KRONiK MiYELOPROLIFERATIF HASTALIK:
OLGU SUNUMU

Gizem Kaynar1, Melis Ozyazganlar1, Fehmi Hindilerden?
1580 Bakirkéy Sadi Konuk Egitim Arastirma Hastanesi i Hastaliklari Anabilim Dali
%58 Bakirkdy Sadi Konuk Egitim Arastirma Hastanesi Hematoloji Klinigi

Girig: Portal ven trombozu (PVT) presinuzoidal portal hipertansiyonun (PHT) 6énemli bir
nedenidir. PVT genellikle sirozlu, malign ve protrombotik hastalig1 olanlarda ortaya ¢ikmaktadir.
Polistemi vera, PVT ile sonuglanabilen edinsel protrombotik kronik miyeloproliferatif hastaliktir
(KMPH).

Olgu: 38 yaginda atletizm sporcusu erkek midede yanma sikayetiyle bagvurmasi tizerine yapilan
tist gastrointestinal sistem endoskopik incelemesinde grade 3 écha%us varisleri ve mide bulbusta
akeif ilser tespit edilmis. Rutin kan sayiminda lokosit: 15850/mm”, Hb: 21 g/dL, HCT: %64,
trombosit:318000/ mm” saptanmasi tizerine i¢ hastaliklar1 poliklinigimize yonlendirildi. Olguda
kronik karaciger hastaliklar1 perifer bulgular1 saptanmadi. Nonsirotik portal PHT ve parankim
ekosu normal, splenomegali (180 mm) ve portal vende kronik trombus saptandi. Splenomegali
uyumsuz sekilde lokositoz ve eritrositoz saptanmasi ve trombosit sayisinin normal olmasi nedeniyle
kronik miyeloproliferatif hastalik diigiiniildii. Perifer kan JAK-2 mutasyonu pozitif saptandi. Kemik
iligi biyopsisi graniilositik seride kesintisiz matiirasyon, grade 1-2 retikiilin lif artigtyla karakterize
polistemia vera (PV) ile uyumlu KMPH olarak raporlandi. PV zemininde gelisen portal ven trom-
bozuna bagli nonsirotik PHT tanist kondu. PV agisindan yiiksek riskli hastalik grubunda degerlen-
dirilen hastaya sitorediiktif tedavi olarak hidroksiiire baglandi. Ozefagus varisleri nedeniyle band
ligasyon tedavisine alind1. Bu siiregte antikoagiilan tedavi olarak tedavi dozunda diisitk molekiil
agirlikls heparin proton pompa inhibitor tedavisiyle es zamanlt baglandi. Ozefagus varis eradikasyo-
nu ve etkin tilser tedavisi sonrasi yeni nesil oral antikoagiilan tedavisiyle devam edilmesi tasarlandu.
Olguda polisteminin gastrik tilser gelismesini kolaylagtiracag: da géz 6niine alindi ve HCT %45
hedeflenecek gekilde haftada bir flebotomi yapilmasina karar verildi.

Tartigma: Kronik portal ven trombozunda siklikla varis kanamalan ve hipersplenizm bul-
gulariyla kendini gosterebilmekle beraber olgularda nadiren semptom saptanmaz. Portal ven
trombozunun en sik nedeni kronik karaciger hastaligina siroz veya malinitelerdir. Bunun yani sira
secilmis olgularda edinsel ve kalitsal trombofili nedenleri aragtirilmalidir. Kronik miyeloproliferatif
hastaliklardan polistemi vera bagta eritroid seri olmak tizere her ti¢ hematopoietik hiicre serisinin
kontrolsiiz cogalmast ile karakterize kronik, klonal ve progresif bir hastalik olup hem arter ve ven
trombozuyla seyreder. Tromboz varligindan bagimsiz nonsirotik portal hipertansiyon saptanan
ancak sitopenilerin eglik etmedigi hastalarda mutlaka KMPH aragtirilmali ve tanisi konfirme edilen
olgulara sitorediiktif tedavi baglanmalidir. Bu olgularda 6zafagus varislerinin erdaikasyonu ile eg
zamanli antikoagiilan tedavi optimize edilmelidir.

Anahtar kelimeler: portal hipertansiyon, tromboz, polistemi
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Endokrinoloji

PP-034 Abstract:0063

POLIARTRITLE PREZENTE OLAN OSTEiTiS FiBROZA SiSTiKA GENERALIZATA

Nur Seving Bodur, Banu Bayiik, 0sman Mavis, Rahime Ozgiir, ismail Ekizoglu
Gaziosmanpasa EGitim ve Arastirma Hastanesi, i¢ Hastalklan Klinigi, Istanbul

Girig: Serum kalsiyum 6l¢iimiiniin yaygin olarak kullanilmaya baglanmasiyla asemptomatik
hiperparatiroidizm olgularinin siklig1 da artmigur. PHP (primer hiperparatiroidizm)’nin etyoloji-
sine bakildig1 zaman %80-85’inden tek paratiroid adenomu, %10-15’inden paratiroid hiperplazisi,
%2-3’tinden birden fazla paratiroid adenomu, %1’inden paratiroid karsinomu altta yatan fakeor
olarak kargimiza ¢ikar. PHP tanisi serum kalsiyum yitksekligi ile beraber uygunsuz PTH yiiksekligi
ile konur. Kemikte yaptigi son dénem hastalig1 osteitis fibroza sistikadir ve erken teghis ve tedavi
olanaklarinin artmasi nedeniyle primer hiperparatiroidide nispeten az rastlanir. PHP’de PTH'ya
intake iskelet cevabi nedeniyle osteitis fibroza sistika gelisebilir.Bu vakada, primer hiperparatiroi-
diden kaynaklanan ¢oklu kistik lezyonlar1 ve beraberinde yirime giigliigii, hareketle azalan eklem
agrilar1 olan bir erkek hasta anlatilmugtur.

VAKA: 1-1,5 sene 6nce baglayan hareketle azalan cklem agrlart olan 48 yaginda erkek hasta
son 2 aydir sikayetleri artarak merdiven inip ¢ikmakta zorlanmaya baglamis. Sag el tizerinde 8-9
giindiir, sol el tizerinde 30-40 gindiir sislik meveutmus. 7-8 aydir giinde 5-6 litre su iciyormus. 4-5
aydir agiz kurulugu, yorgunluk, bitkinlik tarifleyen hasta dahiliye poliklinigine bagvurmus. Ca:14.1
mg/dL olarak tespit edilip hiperkalsemi nedenli interne edildi. Yapilan fizik muayenede bilateral
el proksimal interfalankslarda (Sekil 3), el bilek, dirsek, ayak bilek, diz eklemlerinde palpasyonla
hassasiyet (+), her iki el sirunda sislik meveuttu. Ozgegmisinde HT, 8 ay 6nce iiriner tag ($ekil 4)
nedeniyle operasyon &ykiisit mevecuttu. Hastanin yapilan tetkiklerinde; Hb:16.5 g/dL, Het:%49.7
Plt:233000pl, Wbc:11230 pl, Neu:7030 pl, Ure:24 mg/dL, Kre:0.9 mg/dL, Na:139 mmol/L, K:3.7
mmol/L, P:2.37 mg/dL, Mg:1.69 mg/dL, Alt:11 U/L, Ast:14 U/L, Albtimin:3.4 g/dL, Alp:1546
U/L, Ggt:47 U/L, PTH:2591.50 pg/mL, spot idrar Ca:22.91 mg/dL, 24 saatlik idrar Ca:426.9
mg(N:0-300), 25-OH Vit-D:6ng/mL olarak tespit edildi. Kemik dansitometrisinde Vertebra T
skor:-1.8, Femur T skor:-3.4 oldugu gériildi.Uzun kemikler, kafa ve pelvis grafileri ¢ekildi. Osteitis
fibroza sistika generalizata saptandi.($ekil 1,2 ve 5). Primer hiperparatiroidizm saptanan hastanin
yapilan boyun ultrasonografisinde paratiroid adenoma ait bulgu saptanmamast iizerine paratiroid
sintigrafisi ¢ekildi; tiroid sol lob inferiorda primer paratiroid lezyonu (adenom) ($ekil 6) ile uyumlu
saptandi. Hasta normokalsemik hale getirildikten sonra operasyon igin genel cerrahiye devredildi.

Sonug: Osteitis fibroza sistika agir1 paratiroid hormon salgilanmasi sonucu kemiklerde kalsiyum
azalmasina bagl olarak kalsifiye destek yapilarinin fibréz doku (peritrabekiiler fibroz) ile degistiri-
lirken kemiklerin zayiflamasi, kemik iginde ve gevresinde kist benzeri browntiimérlerin olugumu ile
seyreden ve kemik kiitlesi kaybina yol agan bir iskelet bozuklugudur.

Anahtar kelimeler: Hiperkalsemi, Osteitis Fibroza Sistika Generalizata, Paratiroid Adenomu, Primer Hiperparatiroidizm,

Poliartrit
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Sekil 2. Osteoitis fibroza sistika humerus kistik lezyonlar

|

Sekil 3. Bilateral proksimal interfalangeal eklemlerde artrit
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Sekil 5. Osteoitis fibroza sistika tibiada kistik lezyonlar

Sekil 6. Paratiroid adenomu piyes
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Endokrinoloji

PP-036 Abstract:0066

HiPOGLISEMi AYIRICI TANI VE TEDAViSiINDE ZORLUKLAR:
GERIATRiK BiR PANKREATIK HiPOGLISEMi OLGUSU

Segil Yetkin1, Taner Bayraktaro@luz, Sakin Tekinz, Bekir Ayan1, Yiicel Ustlindag“f', Banu AI|(|0§;Iu4
7Zonguldak Biilent Ecevit Universitesi Tip Fakiiltesi ic Hastaliklari Anabilim Dal

ZZonguldak Biilent Ecevit Universitesi Tip Fakiiltesi Endokrinoloji ve Metabolizma Hastaliklan Bilim Dali

3Zonguldak Biilent Ecevit Uiniversitesi Tip Fakiiltesi Gastroenteroloji Bilim Dali

4Zonguldak Biilent Ecevit Universitesi Tip Fakiiltesi Radyoloji Anabilim Dah

AMAG: Geriatrik bir hastada hipoglisemi semptomlariyla ortaya ¢ikan pankreatik hiperinsuli-
nemi ayirici tanisi siirecini gésteren bir olguyu sunmaktayiz.

Yontem: Olgu Sunumu

Bulgular: Seksen yaginda kadin hasta, yaklagik bir yildir sik acikmalart meveut ve iki kez
kan gekeri 45mg/dl saptanmug. Hipoglisemi etyoloji agisindan ileri tetkik ve tedavi igin yatirildi.
Ozgee¢misinde hipertansiyonu, hipotiroidizmi ve osteoporozu olan hasta zofenopril, levotiroksin,
kalsiyum, D vitamini kullanmaktaydi. Kardesinde diabetes mellitus vardi. Fiziki muayenesinde
genel durumu iyi, b111nc1 acik, oryante ve koopere idi. Boyu 160 cm, viicut agirlig1 82 kg, viicut kitle
indeksi 32,03 kg/m?, bel cevresi 120 cm, arteryel kan basinci 120/85 mmHg ve nabiz dakika sayist
81/ritmik bulundu. Dlger sistem muayenelerinde patolojik bir bulgu saptanmadi.

Aglik hipoglisemi 6n tanisin ile yatirilan hastanin takiplerinde glukoz 31 gr/dl iken insulin
seviyesi 89 IU/ ml saptandi. A¢ligin dokuzuncu saatinde kan glukoz diizeyi 54 mg/dl ve insulin
503 IU/ ml saptand1. Hiperinsulinemik hipoglisemi nedeniyle yapilan endoskopik ultrasonografide
pankreas govde boyun kesiminde 13 mm hafif hipoekoik noduler lezyon ve periduodenal 1.5¢m
lik lenfadenopati vardi. Bilgisayarli tomografi goriintillemesinde pankreas gvde kesiminde 1.5 cm
lezyon ve 1.5 cm lenfadenopati gozlendi. Lezyonda arteriyel ve portal fazda homojen kontrastlanma
ile vendz fazda ytkanma vardi. Oncelikle insulinoma lehine degerlendirildi. Pankreatik lezyon ve
lenfadenopati nedeniyle Ga-68 DOTATE plandi. Yasi ve genel durumu itibariyle cerrahi yapila-
mayacag distintilerek somatostatin reseptdr analogar ile radyofrekans ablasyon tedavisi yapilacak
sekilde takibi devam etmekeedir.

Sonug: Geriatrik olgular hipoglisemi saptandiginda mortalite ve morbidite nedeniyle dikkatli
degerlendirilmeli ve ayiricr tanisi yapilmalidir. Aglikea glukoz ve insulin degerleri, endoskopik ult-
rasonografi ile ileri radyonuklid goriintiileme sonuglari verilecek tedavi kararlarini etkilemekeedir.
Cerrahi yapilamayan olgularda semptomatik tedavi, medikal tedavi ve radyofrekans ablasyon gibi
tedavi secenekleri g6z 6niinde bulundurulmalidir.

Anahtar kelimeler: Geriatri, hipoglisemi, insulinoma, pankreas
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Acil Dahiliye

PP-037 Abstract:0067

DERIN ANEMi iLE BASVURAN GENC ERKEK HASTADA GORULEN
MULTIPL MYELOM OLGUSU

Gulem Gasimova, Alpay Medetalibeyoglu, Murat Kose, Vakur Azmi Akkaya, Tufan Tiifek
Istanbul Universitesi Istanbul Tip Fakiiltesi, ic Hastaliklari Anabilim Dali, Acil Dahiliye Bilim Dall, fstanbul

Giris: Multipl Myelom genellikle 65 yas ve tizerinde goriilen, kemik agrisy,halsizlik,anemi,serum
kreatinin ve total protein artigthiperkalsemi ile prezente olan,plazma hiicrelerinin neoplastik proli-
ferasyonu sonucu olugan hastaliktir. Bu bildiride geng yagda, derin anemi ile bagvuran erkek hastada
Multipl myelom olgusu sunulacakeir.

Vaka: 44 yaginda erkek hasta, halsizlik ve sag bacak agrisiyla bagvurdu.Ozgegmisinde kronik
hastalik Gykiisii yok.Fizik muayenede anlamli bulgu yok. Bagvuru aninda laboratuar tetkiklerinde:
WBC:4100/uL Nétrofil: 2100/uL Hgb: 4.6gr/dL MCV:90 fL PLT:70000/uL kreatinin:1.3mg/dL
CRP:4 mg/L ESR:75 mm/sa total protein:13g/dl, albiimin:2.64, Ca:10mg saptandi. Periferik yay-
mada rulo formasyonu goriildii. Multip] myelom én tanisiyla bakilan beta2mikrogloblin:6.9mg/1,
serum serbest lambda:2.1mg/l, serbest kappa:565.5 mg/l, kappa/lamda oran:269, 24 saatlik idrar
immunfiksasyonunda kappa hafif zincir, protein elektroforezinde M spike saptandi. Kemik iligi
biyopsisi ve aspirasyon yaymast yapildi. Aspirasyon yaymasinda plazma hiicreleri goriildii. Kemik
iligi biyopsi patoloji sonucu: diffiize yakin karakterde atipik plazmasitik hiicre infiltrasyonu, CD38
(+). Kappa ve lambda hafif zincir caligmalarina kappa hafif zincir zayif reaksiyon géstermekeedir,
agr zincir caligmalarinda IgG,IgM, IgD (-), IgA ile yaygin reaksiyon gériilmekte. On planda IgA
kappa monotipli neoplastik plazma hiicre infiltrasyonu ile uyumludur. Organ tutulum agisindan
cekilen PET CT'de sag iliak kemik posteriorunda bir iki adet litik lezyonda FDG dagilimu fiziyolojik
sinirlarda saptandi. Gérme bulanikligi olan hastanin hiperviskozite sendromlar: agisindan yapilan
goz muayenesinde hiperviskoziteye bagli bilateral staz retinopatisi saptandi. Hastaya Dexametzon
40mg iv bagland1. Tedavi devami i¢in Hematoloji poliklinik takipine alind:

Tartigma: Multipl Myelom genellikle yash popiilasyonda gériilmekle birlikde %2 oraninda 40
ve 50 yas araliginda goriile bilmeketedir. Halsizlik kemik agrilar1 yaygin semptomlardit Hb<12g/dl
stk goriilmekle birlikde derin anemi daha nadirdir.Bu olguda oldugu gibi derin anemi saptanan geng
hastalarda da Multipl Myelom akla gelmelidir.

Anahtar kelimeler: Multipl Myelom, anemi, bacak agrist
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PP-038 Abstract:0068

OLGU SUNUMU: AMiODARONA BAGLI PULMONER TOKSISITE

Merve Giizel Dirim1, Sevki Can Giine§1, Giilem Ga5|mova1, Cansu Erel1, Alpay Medet Alibeyog qu,
Murat Kiisez, Gozde Yalgm3

Ystanbul Universitesi istanbul Tip Fakiltesi, i¢ Hastaltklar Anabilim Dali, fstanbul

Zfstanbul Universitesi [stanbul Tip Fakltesi, ¢ Hastaliklart Anabilim Dal, Acil Dahiliye Bilim Dal Istanbul

3istanbul Universitesi [stanbul Tip Fakiiltesi, Géiis Hastaliklar Anabilim Dall, fstanbul

Amag: Pulmoner toksisite amiodaron kullaniminin énemli yan etkileri arasinda yer almaktadur.
Intersistiyel pnémoni, organize pnémoni, akut respriatuar distres sendromu ve pulmoner hemoraji
gibi farkli klinik tablolarla sonuglanabilmektedir. Amiodaronun lizozomal fosfolipaz tizerinde giiclii
inhibitor etkisi ile tip 2 pndmositler, intraalveolar hiicreler ve interstisyel enflamatuar hiicrelerde
fosfolipid birikimi akcigerde sitotoksik etkiye yol agmaketadir. En yiiksek risk 400 mg/giin dozda 2
aydan daha uzun siireli kullanim olmakla birlikte toksisite tedavinin herhangi bir asgamasinda hatta
tedavinin sonlandirilmasindan sonra dahi goriilebilmektedir.

Olgu: Bilinen Koah, diabetes mellitus, kronik bobrek yetmezligi, atriyal fibrilasyon tanilari, 30
paket/yil sigara kullanimi Sykiisii olan 82 yaginda erkek hasta 2 haftadir devam eden kuru ékstiriik
ve nefes darlig sikayetiyle klinigimize bagvurdu. Bagvurusunda oda havasinda spo2:87, ate:37.5°C,
Kan basinc1:110/65 mm/Hg, kalp tepe atim1:110/dk, dakika solunum sayis1:26 saptanan, oskiil-
tasyonda bilateral akcigerler bazal ve orta zonlarda yaygin bronkoobstriiksiyon ve ronkiisii bulunan
hastanin, ilag anamnezinde rivaroksaban 1*15 mg, amiodaron 2*200 mg ve insiilin glarjin kullanim
oykiisti meveuttu. Notrofilik [okositozu saptanan hastanin kreatinin:2.4 mg/dl, CRP: 61 mg/L olup
diger biyokimyasal tetkiklerinde anormallik saptanmad.

Kontrastsiz toraks BT gériintiilemesinin radyolojik degerlendirmesinde bilateral akcigerde yay-
gin, alt loblarda baskin olmak tizere multipl nodiiler infiltrasyon ve buzlu cam dansitesi iceren alan-
lar gézlenmekte olup, patolojik lenfadenomegali veya kitle lezyon mevcut degildi. Viral solunum
yolu paneli negatif sonuglanan hastada ayiric1 tanida atipik enfeksiyoz etkenler ve ilag toksisitesi
digtiniilerek bronkoskopi ve bronkoalveoler lavaj incelemesi planlandi. Hipoksemik olan hastaya
ampirik antibiyoterapi olarak seftriakson ve klaritromisin tedavisi basland1.

Bronkoalveoler lavaj incelemesinde gram boyama negatif olup polimorf niiveli lokositler
meveuttu. Aside rezistant boyama negatif saptandi. Mikobakteri ve mantar kiiltiirii, cmv dna ve
galaktomannan negatif sonuglandi. Takiplerinde hipoksemisi derinlegen hastanin kontrol toraks BT
gorintiilemesinde hava bronkogramlari igeren konsolidasyon alanlart ve bilateral 6dematéz buzlu
cam dansitesi izlenmekteydi.

Antibiyoterapi altnda akut faz ve klink yanit gézlenmeyen, kiiltiir incelemesinde patojen iire-
mesi saptanmayan hastada 6n planda amiodarona bagli pulmoner toksisite ayirici tanida diigtiniildii.
Kardiyak ritim ve hiz kontrolii saglanan hastanin amiodaron tedavisi sonlandirilarak diltiazem 2*60
mg baglandi. Tedavisine metilprednizolon 40 mg cklendi. Tedavinin 3. giiniinde klinik ve radyolojik
yaniti alinmasi tizerine steroid tedavisi azaltma semast uygulanmasi planlanarak revize edildi.

Sonug: Amiodarona bagli pulmoner toksite saptandiginda ivedilikle ilacin kesilmesi, sistemik
kortikosteroid tedavisinin 4-12 ay siireyle devam edilmesi relapst 6nlemek amaciyla dnerilmektedir.
Amiodaron tedavisi baglanan hastalarin olas yan etkileri hakkinda bilgilendirilmesi, tedavi 6ncesi
akciger grafisi solunum fonksiyon testleri bulgularinin kaydedilmesi ve amiodaron tedavisi sirasinda
yillik akciger grafisi ile izlem yapilmas yarar saglayacakur.

Anahtar kelimeler: amiodaron,pnomonitis,toksisite
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Acil Dahiliye

PP-039 Abstract:0069

YAYGIN LENFADENOPATI VE PANSITOPENI iLE BASVURAN HiV POZITiF
OLGUDA CASTLEMAN HASTALIGI

Gulem Gasimova, Alpay Medetalibeyoglu, Murat Kdse
[stanbul Universitesi Istanbul Tip Fakiiltesi i Hastaliklart Anabilim Dali, Acil Dahiliye Bilim Dab, Istanbul

Girig: Castleman hastaligi(anjiyofolikuler lenf nodu hiperplazisi) lenfoproliferatif hastalik
grupuna dahil olan, klinik olarak unisentrik ve multisentrik tutlum gésteren hastaliktir. Multisentrik
tip HHYV 8 iliskili ve HHV 8 negatif ve ya idiopatik olarak siniflandirila bilir. Unisentrik tip genel-
likle geng yaslarda, esasen mediastinal tutulumla giden, lokal olarak kitlenin cerrahi eksizyonu
ile tedavi edilen tipdir. Multisentrik tipte ise yaygin lenfadenopati, splenomegali, hepatomegali,
sitopeni, interlokin-6 gibi proinflamatuar sitokin salinimina bagl organ disfonksiyonu gériile bilir.
Genellikle kemoterapdtik, antiviral ilaclarla sistemik tedavi edilir

Vaka: 57 yasinda, bilinen kronik hastalik éykiisii olmayan erkek hasta boyunda ele gelen sislik
nedeniyle dis merkeze bagvurmug.laydir halsizlik, gece terlemeleri yakinmalari meveutdu. Yapilan
tetkiklerinde wbe: 3580 n6tr:2000, lym:1460, hb:9.7g/dl Plt:128000, LDH:164, kreat:0.6, Boyun
Toraks Batin BT de bilateral servikal zincir, parotis, parotis komsulugu, supraklavikuler, mediasten, sag
paratrakeal, bilateral aksiller paraaortik, parakaval, bilateral inguinal bolgelerde patolojik boyutta lenf
nodlar ve hepatosplenomegali saptanmug. Hasta tarafimiza yonlendirilmis. Tetkiklerinde Whbe:3360,
n6tr:1590, lym:1380, hb:8.9, Ple:100000, Crp:32, Sedimentasyon:75, periferik yaymada anizositoz,
mikrositer eritrositler goriildii. Yaygin lenfadenopati ve pansitopeni etiyolojisine yonelik istenilen Hbs
Ag (-), AntiHbclgG (-), Anti HCV (-), Brucella serolojisi (-), Coombslu Wright (-), CMV DNA
(-), Parvovirus PCR (-), Anti HIV (+), EBV DNA:348662 kopya, PPD: 7mm olarak saptandi.PET
CT'de supra ve infradiafragmatik multipl sayida hipermetobolik lenf nodlar: 6n planda lenfoprolife-
ratif hastalik/malignite dtstindiirilir nitelikede olarak raporlandi. Kemik iligi biyopsisi ve eksizyonel
lenf nodu biyopsisi yapildi. Patoloji rnekleri sonuclanana kadar Enfeksiyon ABD ile danigilarak has-
taya EBV viremisi nedeniyle iv asiklovir 3*10mg/kg baslanild1. Hastanin HIV dogrulama testi miisbet,-
HIV RNA:697324 kopya geldi. Takiplerinde hastanin ategileri oldu ve pansitopenisi derinlesdi. Lenf
nodu biyopsisi: hyalin vaskiiler degisiklikler, EBER pozitifligi gosteren atipik lenfoid proliferasyon soz
konusu, ayricr taniya Castleman hastaligi plazma hiicreli varyant girmektde, plazma hiicre oraninda
belirgin artig olmamams: ve HHV 8 ile seyrek hiicrede pozitif reaksiyon varligi kesin yorumu giicles-
tirmekte. Bunun iizerine bakilan serum HHYV 8:17826 kopya saptandi. HHV 8 tedavisi icin foscarnet
endikasyon digi bagvurusu yapildi. Bu arada kemik iligi biyopsisi: hafif orta dercede retikulin lif artig1,
yama interstisyel T hiicre aguliklt lenfositoz ve interstisyel hafif plazmositoz gésteren normoselliiler
kemik iligi olarak raporlandi. Vaka HHVS iligkili multisentrik Castleman hastalig: olarak kabul edildi.
Rituksimab endikasyon dis1 bagvurusu yapildi. Onay gelene kadar Prednol 2*40 mg iv tedavisi planlan-
dr. Rituximab tedavisi baglanan hastanin takiplerinde atesi olmady, pansitopenisi diizeldi.

Tartigma: Castleman Hastaliginin klinik olarak lokalize ve multisentrik, histopatolojik ola-
Castleman hastaliginda goriilebilmektedir. Ozellikle HiV pozitif hastalarda akla gelmelidir. Bizim
vakamiz da HIV ve HHVS pozitif plazma hiicreli multisentrik castleman olarak degerlendirildi.

Anahtar kelimeler: Castleman, HHV 8, HIV
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Romatoloji

PP-040 Abstract:0071

NADIR BiR VAKA OLARAK ABDOMiNAL KOZA SENDROMU VE
FAMILYAL AKDENiZ ATESi BIRLIKTELIGi

Seda Ceberut Semiz, Fiisun Erdenen, Efe Yavuz Adem
Sadgiik Bilimleri Universitesi Istanbul Egitim ve Arastirma Hastanesi, Ic Hastaliklart Klinigi, istanbul

Giris: Abdominal koza sendromu, sklerozan enkapsiile peritonit olarak da bilinen ince bagur-
saklarin bir kisminin veya tiim ¢evresinin mezotel icermeden sik1 bir fibrotik membranla sarilmast ile
karakterizedir. Etyolojisi idiopatik olanlar primer olarak adlandirilip éncelikle jinekolojik nedenler
digsiiniilmektedir. Sekonder sklerozan enkapsiile peritonite ise lokal veya sistemik inflamatuar olay-
lar, nadiren de olsa familyal akdeniz atesi neden olmaktadir. Familyal akdeniz atesi; periyodik ates,
poliserozit ve spontan karin-eklem agrilariyla karakterizedir. Karin agris1 ve peritoneal irritasyon
énemli klinik bulgularindadir. Bazi vakalarda familyal akdeniz atesinde masif assit de tanimlanmig
olup sklerozan enkapsiile peritonitte daha fazla siklikta masif assit tanimlanmigtir. Burada masif
assitle prezente olan 42 yaginda familyal akdeniz atesi tanili abdominal koza sendromu olgusu
sunulacakeir.

Olgu: 42 yaginda kadin hasta 1 aydir olan karin agris1 ve karinda sislik sikayetiyle bagvurdu.
Hastanin kardiyak ve karaciger hastalik oykiisii mevcut degildi. Hastanin 26 yildir kolsisin kulla-
nim &ykiisit mevcuttu. Hastanin fizik muayenesinde karinda assit disinda bir patoloji saptanmadi.
Kasektik goriiniimde olan hastanin kilo kayb: olmadig: 6grenildi. Tetkiklerde Hemoglobin: 9,8 g/
dl, Trombosit: 281000 mm?, Lékosit: 5810 mm>, MCV: 98,2 fl, Kreatinin: 0,3 mg/dl, Ure: 14 mg/
dl,Total protein: 6,1 g/dl, Albumin: 3,4 g/dl, Total bilirubin: 0,4 mg/dl, Direke bilirubin: 0,1 mg/
dl, LDH: 133 u/l, Ferritin: 28 ng/ml, Total Demir Baglama Kapasitesi: 279 ng/ml,B12: 823 ng/ml,
CRP: 113 mg/dl, Sedimantasyon hizi: 30 mm/h,INR: 1,0 saptandi. Hastanin karaciger fonksiyon
testleri ve tiimor belirtecleri normal seviyelerde saptandi. Hastanin ELISA testleri ve otoimmun
markerlari negatif saptandi. Idrar sedimentinde proteiniiri saptanan hastanin 24 saatlik idrarinda 63
mg/giin (0-150) protein saptandi. Abdominal USG'da assit diginda siroza veya karaciger metasta-
zina dair bulgu saptanmadi. Kontrastl batin BT sinde serbest sivi diginda sag over lojunda 40 mm
kistik lezyon saptandi. Meigs Sendromu agisindan hasta Kadin Hastaliklari ve Dogum klinigine
konsiilte edildi. Jinekolojik muayenede maligniteye ait bulgu saptanmadi. Hastaya yapilan para-
sentezde peritonite ait bulgu saptanmadi, ADA seviyesi normal saptandi. Assit 6rneklemesinden
gonderilen kiiltiirlerde tireme olmayan hastanin serum-assit albumin gradienti eksuda vasfinda
saptandi. Sag over lojundaki 40 mm kistik lezyon nedeniyle hasta Genel Cerrahi klinigine konsiilte
edildi. Yapilan diagnostik laparotomide 5000 cc assit drene edildi ve patolojiye érnek gonderildi.
Patoloji raporunda mononiikleer hiicre infiltrasyonu, yag doku ve fibrotik konnektif doku saptand:
ve sklerozan enkapsiile peritonit ile uyumlu oldugu belirtildi.

Tartigma: Sklerozan enkapsiile peritonit, etyolojisi bilinmeyen nadir bir durumdur. Familyal
akdeniz atesi, kronik peritoneal irritasyon ve inflamasyon ile sklerozan enkapsiile peritoniti tetikle-
yebilir. Bu yiizden masif assitle gelen hastada familyal akdeniz atesinin neden oldugu amiloidoz ve
mezotelyoma diginda sklerozan enkapsiile peritonit de ayirici tanida diigiinilmelidir.

Anahtar kelimeler: Abdominal Koza Sendromu, Assit, Familyal Akdeniz Ates, Sklerozan Enkapsiile Peritonit
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Resim 1. Sklerozan Enkapsiile Peritonit Tomografi Gorintiisi

Resim 2. Sklerozan Enkapsiile Peritonit Tomografi Goriintiisii
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Acil Dahiliye

PP-041 Abstract:0072

DIiYABETiK KETOALKALOZ

Alpay Medetalibeyoglu1, Sule Giimiirdiiz, Sibel ZaraI|1, Murat Kb'se1, Kerim Giiler1, Tufan Tiikek’
Tistanbul Universitesi, Istanbul Tip Fakiiltesi I Hastalikian Anabilim Dal, Acil Dahiliye, Istanbul
2fstanbul Universitesi, Istanbul Tip Fakiiltesi, fstanbul

Giris: Tip 1 diyabetes mellitus komplikasyonlar: arasinda diyabetik ketoasidoz sik¢a kargilagilan
bir tablodur. Diyabetik ketoasidozda insiilin eksikligine bagli lipoliz inhibisyonunun ortadan kalk-
mast nedeni ile ketoniiri ve ketonemi gelisir. Insiilin eksikligi diyabet tipine bagli olarak endojen,
eksojen ve kontrainsiilin hormonlarin salgilanimindaki artisa bagli olarak goriilebilir. Diyabetik
ketoasidozlu olgular genellikle bulanti, kusma, nefes darligy, karin agrisi, kilo kaybs, agiz kurulugu,
politiri, polidipsi ile prezente olurlar. Artmig anyon agikli metabolik asidoz sebepleri arasinda sik
goriilen diyabetik ketoasidozlu vakalarin bityitk bir béliimiinde mikst asit-baz bozuklugu goriilir.
Mikst asit-baz bozukluklari arasinda diyabetik ketoasidoz iligkili kusmaya bagli metabolik alkaloz
genis yer kaplar.

Vaka: 32 yaginda kadin; bilinen diyabetes mellitus, subakut tiroidit tanili ve 18.gebelik haf-
tasindaki hasta 20 giindiir olan bulanti, kusma, idrarda yanma sikayeti ile dig merkezde yatirilarak
tedavi edilmig. Sikayetlerin tekrarlamast tizerine birimimize bagvuran hasta uykuya meyilliydi
ve kooperasyonu sinirliydi. Solunum dakika sayisi:16, mukozalar kuru, papillalar atrofik olarak
saptandi. Bagvuru aninda yapilan tetkiklerinde; pH: 7.48 / HCO3:28.7 /pC0O2:38.1 / Glikoz:
682 / CRP:42 /laktat: 1 saptandi. Biyokimyasinda; diizeltilmis Na+:151,3 / Cl-:112 / K+:3.2 /
Kreatinin:2. Idrar tetkikinde; piytiri, keton:+3 olarak saptandi. Hastada hiperemezis gravidaruma
bagli metabolik alkaloz, diyabetik ketoasidoz, respiratuar alkaloz, prerenal akut bobrek yetmezligi
tanilariyla insiilin infiizyonu, hidrasyon tedavisi ve idrar yolu infeksiyonu sebebi ile seftriakson 2gr
intravenoz tedavisi baglandi.

Tartigma: Asit-baz bozukluklarinin degerlendirilmesinde ve tedavisinde komplike asit-baz
bozuklugu komplikasyonlarinin gézden kagmamasi agisindan klinik ve metabolik 6zellikler dikkat-
le, biitiinciil olarak ele alinmalidir. Diyabetik ketoasidoz tekrarlayan hastane yatiglarinin ve morbidi-
tenin 6nemli nedenlerindendir. Olgumuzda diyabetik ketoasidoz, diyabetik ketoasidoz kompansas-
yonuna bagli goriilen respiratuar alkaloz, hiperemezis gravidaruma bagli tekrarlayan kusma sonucu

gelisen metabolik alkaloz saptanmasi sonucu diyabetik ketoalkaloz olarak degerlendirildi.

Anahtar kelimeler: Diyabetik ketoalkaloz, diyabetik ketoasidoz, tip 1 diyabetes mellitus
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Hematoloji

PP-043 Abstract:0077

MONOKLONAL GAMOPATi DUSUNULEN OLGUDA
KEMIK iLiGi TUBERKULOZU

Celal Acar, Fatih Kamis, Ayse Yildinm, Gizem Bastiirk, Ece Unal Cetin
(anakkale Onsekiz Mart Universitesi Tip Fakiiltesi, Ic Hastaliklan Anabilim Dah, Genel Dahiliye Bilim Dal;, (anakkale

Giris: Multiple miyelom anemi, serum ve/veya idrarda monoklonal protein varligi, kemiklerde
osteolitik lezyonlar, hiperkalsemi ve bobrek yetersizligi ile karekterli bir plazma hiicre hastaligidur.
Hematolojik tiimérlerin %10’unu olusturur. Coklu organ tutulum 6zellikleri ile zengin klinik bul-
gulara sahip bir hastaliktir. Osteolitik lezyonlara bagli kemik agrist ve patolojik kiriklar hastaligin en
stk goriilen belirtileridir. Cogunlukla gesitli bébrek lezyonlarinin yol agtigr degisik agirlikea bobrek
yetersizligi eslik eder.

OLGU: 85 yas erkek hasta, oral alim bozuklugu, halsizlik sikayeti ile dahiliye poliklinigine bas-
vurdu. Anamnezde 2 yildir halsizlik, istahsizlik, kilo kayb sikayetlerinin oldugu, anemi ve sedimen-
tasyon(ESH) yiiksekligi nedeniyle dis merkez hematoloji boliimiinde 6nemi bilinmeyen monok-
lonal gamopati(MGUS)? Multiple myelom(MM)? nedeniyle bir yil énce takip edildigi 6grenildi.
Saptanan Ig G kappa monoklonal gamapatisi nedeni ile yapilan kemik iligi incelemesinde poliklonal
boyanma gosteren %10 dan az plazma hiicresi izlenmis. Cekilen PET BT de malignite bulgusu sap-
tanmamug, sadece 7. Kostada milimetrik litik alan gériilmiis. Sonrasinda takipsiz kalmig. Bu asamada
tarafimiza bagvuran hastada Lab: kreatinin:1,9 mg/dl, total protein: 8,17 g/dl, albiimin: 3,2 g/dl,
Ca:10.1 mg/dl, LDH:402 U/L, WBC:3700, HB:9,9, MCV:77, PLT:184000. Torakoabdominal
BT: Non spesifik plevral kalinlasma, sol akcigerde iist lob traksiyon bronsicktazilerinin eslik ettigi
fibrotik yumugak dokular, LAM ve hepatoplenomegali yok. Bakilan monoklonal protein miktart
2,3 gr/dl saptand1. Yeni bir kemik lezyonu gériintillemelerde saptanmayan hastanin yeni gelisen
anemisi nedeni ile kemik iligi tekrar1 yapildi. Kemik ilginde non nekrotizan graniilom yapusi, granii-
lom gevresinde CD138, CD38 interstisyel alanda dagilmis %20 poliklonal plazma hiicresi gozlendi.
Poliklonal plazma hiicre artig1 i¢eren hiperseliiler kemik iligi olarak raporlanan kemik iligi biyopsi
sonucu graniilomatdz hastalik agisindan anlamli saptandi. Anamnez derinlegtirildiginde hastanin 6
yil 6nce tiiberkiiloz (‘'TB) éykiisii ve 1 ay anti TB tedavisi aldig1 sonrasinda takipsiz oldugu 6grenildi.
Bu nedenle yapilan quantiferon testi pozitif saptandi.

Sonug olarak énemli bilinmeyen monoklonal gamapati eslik eden kemik iligi tiberkiilozu,
kronik hastalik anemisi tanist koyulan hastaya 4lii anti TB baglandi. Takibi devam eden hastanin
kontrol M protein miktarinda ve kemik iglinde plazma hiicre artis1 goriilmedi. Olgu su an anti TB
tedavisine devam etmektedir.

Sonug: Ozellikle yasl hastalarda hematolojik bozukluklar, ESH yiiksekligi, kemikre litik lez-
yonlarin goriilmesi durumunda multipl miyelom veya kemik iligi tutulumu yapabilne herhangi bir
hastalik (malignite, enfeksiyon, tiiberkiiloz, brucelloz) ilk akla gelen tanilardir. TB 6ykiisii olan bir
hastada TB'nin kan hiicrelerini etkileyerck cesitli hematolojik bozukluklara yol agabilecegi unu-
tulmamalidir. Siklikla kronik hastalik anemisi saptanmakta, lokopeni ve trombositopeni nadiren
goriilmekeedir.

Anahtar kelimeler: Kemik iligi tiiberkiilozu, Multiple miyelom, Monoklonal gamopati
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Tablo 1. Multipl miyelom (MM), belirsiz gamopati (MGUS) ve Sessiz multipl miyelom (SMM) tani kriterleri

Tani Kriteri

Anemi
Bobrek yetersizligi
Hiperkalsemi

MGUS SMm Mm
Serum M-protein <3gr >30r Var
idrar M-protein < 11/24 saat +/- +/-
Kemik iligi plazma hicresi < %10 > %10 > %10
Kemik lezyonu Yok Yok Var

MGUS: Belirsiz monoclonal gamopati (Monoclonal Gammopathy of Undetermined Signifi cans)
SMM: Sessiz multipl miyelom (Smoldering Multiple Myeloma), MM: Multipl Miyelom
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Allerji

PP-044 Abstract:0079

ERiSKINDE ACiL GIDA ALERJILERI

Feridun Giirlek', Eyyiip Ta;demir2
7Sag“llk Bilimleri Universitesi, Bursa yiiksek htisas Egitim ve Arastirma Hastanesi Alerji immunoloji Klinigi, Bursa
ZSag“I/k Bilimleri Universitesi, Bursa yiiksek fhtisas Egitim ve Arastirma Hastanesi i Hastaliklan Klinigi, Bursa

Amag: Gida alerjisinin, ¢ocuklarin yiizde 8’ini, yetigkinlerin ytizde 5’ini etkiledigi tahmin edil-
mektedir. Amerika Birlesik Devletlerinde ve Ingiltere'de besin allerjileri tiim populasyonda %3.5-4
oraninda, 5 yas altnda %6-8 oraninda ve eriskinlerde %3’iin altinda goriilmekeedir. Ulkemizde
besin allerjisi prevalansinda net veri yoktur. Bir ¢aligmada besin allerjisi siklig1 eriskinlerde %6.2
olarak bildirilmistir. Besinler anafilaksiye en sik yol agan nedenlerdir. Anafilaksi vakalarinin %33.2
- %56’s1ndan sorumludurlar. Erigkinlerde en sik anafilaksiye yol acan deniz tirtinleri, ¢ocuklarda ise
yer fisugidir. Gida alerjilerinin gogu ¢ocuklukta ortaya ¢ikar. Yetigkin yasta baglamasi ytizde 15 civa-
rindadir. {leri yasta reaksiyon siddeti artar. Burada nadir goriilen eriskin acil gida alerjileri temelinde
alerjenden kaginma ve epinefrin oto ¢jektdr kullaniminin énemini vurgulamayi amagladik.

Materyal-Metod: 2014 Mayis -2019 Aralik tarihleri arasinda acil gida alerjisi siiphesi ile hasta-
nemiz Alerji ve Immunoloji poliklinigine bagvurmus ve adrenalin oto enjektérii kullanan takipteki
hastalar retrospeketif olarak degerlendirildi. Hastalarin éykiisii, semptomlari, gida prick ve/veya prick
to prick testleri analiz edildi. Sistemik alerjik reaksiyon riski nedeniyle ¢ift kor besin yitkleme testi
uygulanamadi.

Bulgular: Hasta sayist 18, yas ortalamasi 40.8 idi (min.24, maks.59). Hastalarin 4 (%22)
erkek, 14 (%78) kadin idi. Oykiide siipheli gidalar; etli gidalar %11 (n:2), balik %S (n:1), sebze
%22 (n:4), tahullar %22 (n:4), yamurta %11(n:2),meyveler %72 (kuruyemis %22 (n:4), diger mey-
veler %50 (n:9)) bulundu. Semptom olarak; angioddem (A.O.) %83.3 (n:15), iirtiker %55.5 (n:10),
dispne %38,8 (n:7), rinit %11,1 (n:2), ishal %5 (n:1), pruritus %5 (n:1), Oral Alerji Sendromu
(OAS) %5 (n:1) ve bunlarin bilesimleri saptandi. Urtiker+A.O.+dispne %22 (n:4), iirtiker+ A.O.
%38.8 (n:7), A.O.+ dispne %5 (n:1), A.O.+dispne-+rinit %5 (n:1), iirtiker+ A.O.+pruritus+ishal
%5 (n:1) bulundu. Prick testlerinde; seftali %22.2 (n:4), erik %11.1 (n:2), kiraz %5 (n:1), kivi
%11.1 (n:2), kayist %11.1 (n:2), dana %5 (n:1), elma %11.1 (n:2) sebzeler %22.2 (n:4), tahillar
%22.2 (n:4), yumurta %16 (n:3), tavuk (n:1) olarak saptandi.

Tartigma: Poliklinigimize bagvuran acil gida alerjisi insidanst 1 yillik zaman diliminde 3
hastadir. Literatiire gore en sik eriskinlerde anafilaksiye yol acan gidalar deniz triinleridir, bizim
hastalarimizda ise meyveler en sik etkendi ve gida alerjileri 3. dekatta pik yapmasina ragmen bizim
grubumuzun ortalama yag1 4 dekat ve tizeri idi.

Sonug: Her yil ortalama 3 eriskin hastanin acil gida alerjisi nedeniyle poliklinige bagvurdugunu
gorditk. Kadin hasta sayisi erkeklere gore 3.5 kat daha fazla idi. En sik alerji nedeni meyveler idi. Sirastyla
tahul, sebzeler ve hayvansal gidalar bunu izledi. Hastalarin gerekli bilgilendirme sonrasi, koruyucu olarak

epinefrin oto enjektdrii temin etme diginda poliklinik ve acil miiracaatlari olmadig: gézlendi.

Anahtar kelimeler: Erigkin yas, gida alerjileri, semptomlar, epinefrin oto enjektdr
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Gida Alerjileri
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m Ortiker
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Anjiobdem 9%83.3 (n:15), Urtiker %55.5 (n:10), dispne %38,8 (n:7), rinit %11,1 (n:2), ishal %5 (n:1)
piruritis %5 (n:1), OAS %5 (n:1), i

Grafik 1. 1. Erigkin gida alerjilerinde semptomlar

Semptom Birlikteligi

u Urtiker+Anjiodderm+Dispne

= Urtiker+Anjioddem

# Anjioddern+Dispne

B Anjloddem+DispnesRinit |
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sebzeler

melma

Prick test sonuclar:scftali %22.2 (n:4), erik %11.1 (n:2), kiraz %5 (n:1), kivi %11, 1(n:2), kayis %11.1
(n:2), dana %5 (n:1), elma %11.1 (n:2) sehzeler %22.2 or %22 y ; :
e * %6222 (n:4), tahilar %22.2 (n:4), yumurta %16 (n:3),

Grafik 3. Erigkin gida alerjilerinde prick ve/veya prick to prick test sonuglar
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Tablo 1. Hastalarin karakteristik ozellikleri

Eslik eden
Gida prick ve/veya prick alerjik
Hastalar | Yas | Cinsiyet Semptomlar Siipheli Gidalar to prick hastaliklar
1. 59 K Urtiker, A.0. Seftali, erik, kiraz Seftali4+, erik3+, A. rinit
kiraz3+, kayisi3+
2. 53 K A0 Kivi Kivi3+ _
3. 52 K A.0.,dispne Dut, seftali, erik Bakilamadi. A. rinit
4. 38 K A.0.,dispne,rinit Findik, gilek Findik-, Gilek bakilamad. _
5. 35 K A0 Etli gidalar Dana-, koyun-, tavuk- B
6. 25 K Urtiker,A.0.,dispne Seftali, kayisi, §eftalié kayisi bakilamadi. _
{izlim, elma, ceviz, Uziim“+, elma2+kirmizi
findik, kirmiz lahana, lahana4+, havug-,
havug, marul misir2+, nar3+, ceviz -,
7. 51 K A.0. Taze fasulye, Taze fasulye4 +, kayisi2+, A. rinit
kayisi, seftali, seftali2+, erik2+,
erik, dziim, misir lizim1+, misir3+
8. 42 K 0.AS. Kivi, kayis Kivi1+, domates1+ A. rinit
9. 46 K Urtiker,A.0.,dispne Susam Susam bakilamadi. ilag Alerjisi
10. 36 E Urtiker Ceviz, misir, nar, Sit2+, bugday2+, A. rinit
dut, armut cavdar2+, misir2+,
domates2+, ceviz2+,
seftali5+, armut2+,
dut2+, nar4+
11. 26 E A0. Yumurta Yumurta 5+, tavuk2+ _
12. 49 K Rinit, A.0., dispne, Mayonez Yumurta3+ _
lirtiker
13. 43 K Urtiker,A.0. Seftali Seftali3+, elma2+ ilag alerjisi
14. 24 K Pruritus, A.0. Domates, kivi Domates-, kivi- _
15. 28 K Urtiker;A.0., Bugday, avdar, Bugday2+, cavdar2+, | A.rinit+astim
ishal,pruritus piring, domates, piring3+
yumurta, zeytin yagi
16. 59 K Urtiker,A.Q., dispne Hamsi, uskumru Hamsi, uskumru _
bakilamadi. Alabalik-,
ton baligi-
17. 4 E Urtiker,A.0., dispne Elma, seftali Elmad+, seftali5+ A. rinit
18 29 E Urtiker, bayginlik Dana eti Dana 2+ _
A.0.: Angioddem, A.rinit: Alerjik rinit, 0.A.S.: Oral Alerji Sendromu
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Genel Dahiliye

PP-045 Abstract:0083

AKUT BRUSELLOZ NEDENIYLE OLUSAN NADIR BiR
IMMUN TROMBOSITOPENI OLGUSU

0zge Kurtkulag, Giilali Aktas, Satilmis Bilgin, Tuba Taslamacioglu Duman, Burcin Meryem Atak,
Mehmet Zahid Kocak,Gizem Bakir Kahveci
Bolu Abant izzet Baysal Universitesi, [zzet Baysal Egitim ve Arastirma Hastanesi, i¢ Hastaliklari Anabilim Dal, Bolu

Girig: Immiin trombositopeni hizlanmig trombosit yikimu ile karakterize otoimmiin bir hasta-
liktir. Hastalik cogunlukla idiopatik olsa da malign hastaliklarla (lenfoma, kronik lenfositik 16semi),
romatolojik bozukluklarla (sistemik lupus eritematozus), bazi ilaglarla ve enfeksiyonlarla iligkili
immiin trombositopeni vakalari da bildirilmektedir. Bu ¢aligmada, immiin trombositopeni ile pre-
zente olan bir akut bruselloz olgusunu sunmay: amagladik.

Vaka Takdimi: Yetmis ii¢ yasindaki kadin hasta hastanemiz acil servisine 3 aydir devam eden bel
agris1 sikdyetiyle bagvurdu. Agrisi giin gegtikge artan hastanin kanama 6ykiisi yokeu. Kirsal bir bol-
gede yasayan hastanin hayvancilikla ugrastigi 6grenildi. Yakinlarda herhangi bir ila¢ kullanim 6ykisii
bulunmamaktaydi. Fizik muayenede 38.5°C ates diginda anormal bir bulguya rastlanmadi. Petesi,
purpura, digeti kanamas: gibi kanama bulgular1 da yoktu. Kan sayiminda 18kosit ve hemoglobin
degerleri normal olmasina kargin platelet sayist 8000/ mm? olarak tespit edildi. Alanin transaminaz
(91U/L) ve aspartat transaminaz (62 U/L) degerlerinin hafif yiiksekligi disinda biyokimyasal tetleri
de normaldi. Periferik yayma incelemesinde platelet sayist hemogram testi ile uyumlu olarak diisiik
hesaplandi. Kirmizi ve beyaz kiire serilerinde herhangi bir patoloji yoktu. Atesi olmast nedeniyle kan
ve idrar killtiirleri alindi. Hepatitis A, B ve C virisleri ile HIV, varicella zoster ve Epstein-Barr virus
serolojileri negative olarak tespit edildi. Bu bulgularla immiin trombositopeni teshisi konulan hasta-
ya 60mg/giin metil prednizolon tedavisi baglandu. Takibi sirasinda Brusella Rose Bengal testi 1/160
titrde pozitif olarak saptanmas iizerine tedaviye doksisiklin (2x100mg) ve rifampisin (2x300mg)
eklendi. Yatiginin 5. giintinde trombosit sayisinda kayda deger bir artig olmamasi tizerine Hematoloji
goriisii alinarak metil prednizolon tedavisi deksametazon 40 mg/giin (her siklusta 4 giin) olacak
sekilde degistirildi. Takibi sirasinda 2 set kan kiiltiirinde de Brucella melitensis {ireyen hastaya akut
bruselloza bagli immiin trombositopeni teshisi koyuldu. Yatiginin 10. giiniinde trombosit sayst
normale gelen hastanin deksametazon tedavisi kesildi. Doksisiklin ve rifampisin tedavisine devam
etmesi onerilen hasta kontrolii planlanarak taburcu edildi.

Tartigma ve Sonug: Bruselloz zoonotik bir enfeksiyon olup enfekte hayvanlardan (sigur, koyun,
keci, deve, vb...) insanlara enfekte doku veya sivilarla temas sonucu bulagabilmektedir. Brusellozun
hematolojik bulgular: arasinda hafif anemi, l6kopeni, dissemine intravaskiiler koagulasyon, pansito-
peni and ciddi trombositopeni yer almaktadir. Bruselloza bagli immiin trombositopeni tedavisinde
steroid ve/veya intravendz immiinglobulin tedavisi yaninda doksisiklin ve rifampisin tedavisi de
énerilmektedir. Bizim hastamizda da kortikosteroide ek olarak doksisiklin ve rifampisin tedavisine
iyl yanit alinmustir. Sonug olarak, hayvancilikla ugrasan ve immiin trombositopeni ile bagvuran has-
talarda bruselloz da akilda tutulmalidir.

Anahtar kelimeler: immiin trombositopeni, bruselloz, enfeksiyon
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PP-046 Abstract:0084

KRONiK KARIN AGRISI VE DiYARE iLE GELEN ATiPiK LERICHE
SENDROMU OLGUSU

Alpay Medetalibeyoﬁlu1, Bilge gaparaliz, Murat K65e1, Kerim Giiler1, Tufan Tiikek'
Tistanbul Universitesi [stanbul Tip Fakiiltesi i Hastaliklan Anabilim Dal, istanbul
Zfstanbul Universitesi [stanbul Tip Fakiiltesi, fstanbul

Leriche sendromu (aortoiliak okliizif hastalik), infrarenal aortada ve/veya iliak bifurkasyonda
aterosklerotik okliizyonla karakterize bir hastaliktir. Klasik triad1 alt ekstremitede egzersizle ortaya
cikan klodikasyon, femoral nabiz yoklugu ve erkek hastalarda impotanstr. Risk fakeorleri arasinda
hipertansiyon, sigara, diyabet ve hiperlipidemi bulunur, erkeklerde daha sik goriiliir. Akut veya kro-
nik olarak ortaya ¢ikabilir. Kronik formunda kollaterallerin gelisimine bagli tablo daha yavag ilerler
ve kritik iskemi gériilmez; ancak tkanikligin seviyesine gore renal, mezenterik ve spinal arterlerin
etkilenmesine bagli semptomlar olabilir. Bu hastalarda vazojenik veya nérojenik klodikasyonun
ayrict tanist zordur ancak tedavi agisindan ¢ok nemlidir. Ozellikle ek vaskiiler semptomlar varsa
mutlaka femoral nabiz muayenesi yapilmalidir. Tanida altn standart BT anjiografidir. Tedavide ise
acik cerrahi ya da endovaskiiler ydntemler kullanilabilir. Bu yazida 5 yildir yiiriimekle artan bacak
agrisi ve son 3 aydir karin agrisi ve ishal sikayetleri ile bagvuran ve Leriche sendromu tanist konulan
50 yaginda erkek hasta sunuldu.

Anahtar kelimeler: Aortoiliak okliizif hastalik, Klodikasyon, Leriche sendromu

Batin BT Anjiografi 1

Resim 1. Stiperior mezenterik arterin proksimalinde dolum defektinin basladiji lokalizasyon
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Batin BT Anjiografi 2

Resim 2. Total okliide abdominal aorta

Post-operatif 3D abdominal aorta anjioqraﬁsi
= 2

Resim 3. Aortobifemoral bypass greft sonrasi

Pre-operatif 3D abdominal aorta anjiografisi

Resim 4. Renal arterlerin distalinde total okliide abdominal aorta
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PP-047 Abstract:0085

HiPONATREMiNiN ENDER BiR NEDENi OLARAK HiPOPIiTUITARIZM

0zge Kurtkulad, Giilali Aktas, Mehmet Zahid Kocak, Satilmis Bilgin, Tuba Taslamacioglu Duman,
Bur¢in Meryem Atak, Haluk Savh,Gizem Bakir Kahveci
Bolu Abant izzet Baysal Universitesi, [zzet Baysal Egitim ve Arastirma Hastanesi, i¢ Hastaliklari Anabilim Dal, Bolu

Giris: Hipopitiiitarizm hipofiz ve/veya hipotalamus disfonksiyonu nedeniyle bir veya birkag
hipofiz hormonunda ortaya ¢ikan cksiklik olarak tanimlanabilir. Eksik olan hormona gére klinik
bulgular farklilik gésterir. Hipopitiiitarizm hastalarinda prognozu yas, hormon eksikliginin tipi ve
cksiklik derecesi, ve tibbi ve cerrahi tedaviye verilen yanit belirlemektedir. Biz burada, bulanti ve
kusma sikayetiyle bagvuran ve hiponatremi tespit edilen, takibinde hipopitiiitarizm tanis1 konulan
78 yasinda bir kadin hastayr sunmay1 amagladik.

Vaka Takdimi: yetmis sekiz yaginda kadin hasta poliklinigimize istahsizlik, bulant1 ve kusma
sikayetleriyle bagvurdu. Sikayetleri son 4 aydir mevcut olup son 2 haftadir daha da siddetlenmis.
Benzer sikayetlerle 1,5 ay dnce baska bir saglik kuruluguna bagvurmug ve hiponatremi saptanarak
yatarak tedavi gérmiis. Hasta herhangi bir ilag kullanmiyormus. Fizik muayenede genel goriini-
mil iyi olan hastada vital bulgular: da dahil olmak iizere patolojik bir bulguya saptanmadi. Serum
biyokimyasinda serum sodyum (Na) degeri 116 meq/L, plazma glukoz diizeyi 66 mg/dL olarak
tespit edildi. Diger biyokimyasal parametrelcrl normaldi. Plazma ozmolaritesi 237 mosmol/kg ve
kreatinin klirensi 85mL/dakika/1.73m? idi. Hastada évolemik hiponatremi disiiniildii. Spot idrar
sodyumu 76 mmol/L olarak saptandi. Hormon panelinde Folikiil stimiilan hormon (FSH): 1.45
IU/L (normal aralik:3.03-8.08 IU/L), Luteinizan hormon (LH): 0.62 IU/L (normal aralik: 5.2-62
IU/L), Prolaktin: 22 mcg/L (normal aralik: 5.2-26.5 mg/L), serum kortizol (sabah 8de): 4.9 mcg/
dL, adrenokortikotropik hormon (ACTH): 10 pg/mL (normal aralik: 0-46pg/mL), biiyiime hor-
monu (GH): 1 ng/mL (kadinlar i¢in normal aralik: 0.1-7 ng/mL), tiroid stimiilan hormon (TSH):
4.93 mU/L (normal aralik: 0.27-4.2mU/L), serbest T4: 0.56 ng/dL (normal aralik: 0.7-1.48 ng/dL)
ve serbest T3: 1.88 ng/dL (normal arahk: 1.71-3.71 ng/dL) olarak tespit edildi. Hastada ézellikle
gece olan hipoglisemi %10’luk dekstroz infiizyonuna iyi yanit verdi. Meveut bulgular hipofizer
yetmezligi ditsiindiirdigiinden hipofize yonelik MR incelemesi gergeklestirildi ve empty sella olarak
raporlandi. Bunun tizerine intravenéz metil prednizolon 3x20 mg/giin dozunda baglandi. 3 giin
sonra ise tedaviye Levotiroksin 25mcg/giin eklendi. Serum sodyum ve glukoz diizeyleri takip sira-
sinda normal araliga yiikseldi. Prednizolon dozu yavasca azaltilarak oral metil prednizolon 3 x 5 mg/
giin dozuna gegildi. Tiim semptomlar diizelen hasta kontrole elmek iizere taburcu edildi.

Tartigma ve Sonug: Hipopitiiitarizm vakalari yagam kalitesinde azalma, ciddi morbidite ve
hatta mortaliteyle sonuglanabilmektedir. Hiponatremi hipopitiiitarizm kliniginde 6nemli bir bulgu
olup vakalarin yaklagik %70’inde gorilmektedir. Yagh hipopitiiitarizm vakalarinda hiponatremi
siklig1 geng vakalara kiyasla yitksektir. Bulant1 ve kusma da hipopitiiitarizm klinigine eslik edebil-
mektedir. Sonugta, bulant ve kusma ile bagvuran ve hiponatremi ve hipoglisemi saptanan hastalarda
ayiricr tanida hipopitiiitarizm akilda bulundurulmalidir. Hipofizer yetmezlik tanist konulduktan
sonra uygun tedaviyi zamaninda baglatmak 6nem arz etmekeedir.

Anahtar kelimeler: Hipopitiiitarizm, hiponatremi, hipoglisemi, bulanti, kusma, hormon
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PP-048 Abstract:0087

MEDYAN ARKUAT LIGAMENT SENDROMU: KARIN AGRISININ
SIRADISI BiR NEDENI

Satilmis Bilgin, Giilali Aktas, Mehmet Zahid Kocak, Ozge Kurtkuladi, Tuba Taslamacioglu Duman,
Burcin Meryem Atak, Haluk Savh,Gizem Bakir Kahveci
Bolu Abant izzet Baysal Universitesi, [zzet Baysal Egitim ve Arastirma Hastanesi, i¢ Hastaliklari Anabilim Dal, Bolu

Girig: Medyan arkuat ligament sendromu (MALS) ¢élyak arterin medyan arkuat ligament
tarafindan basiya ugramas ile ortaya ¢ikan, karin agrist ve kilo kaybi gibi ciddi sikayetlere yol agan
bir hastaliktir. Medyan arkuat ligament aortun her iki tarafindaki diafragmatik kruslart T12/L1
vertebra seviyelerinde baglayan fibroz bir banttir. Bu ligamentin alt seviyelerde lokalize olmasi
proksimal ¢olyak arterde bastya ve iskemik semptomlara yol agabilir. Bu vakada yemek sonrasi karin
agrist, bulanti, kusma ve kilo kaybs sikayetleri olan, takibinde MALS teshisi konulan 55 yaginda bir
erkek hasta sunulmugtur.

Vaka Takdimi: Son 3 aydir yemek sonrasi artan karin agris1 ve bulant sikayeti olan 55 yagin-
daki erkek hasta poliklinigimize bagvurdu. Agrist epigastrik ve periumblikal bélgede lokalizeymis
ve yemekeen birkag saat sonra siddetleniyormus. Son giinlerde yemek sonrasi agri olacak endigesiyle
istah1 azalmis. Sikayetleri bagladigindan beri birkag kilo kaybetmis. Aile hekimi tarafindan 2 ay nce
bir proton pompa inhibitrii ve bir antispazmodik ilag regete edilmis ancak bu ilaglarla sikayetlerin-
de azalma olmamig. Ozge¢misinde koroner arter hastaligi (2 yil 6nce koroner bypass operasyonu),
colyak hastaligs, ve 5 yil 6nce gegirdigi kolesistektomi operasyonu dikkati ¢ekiyordu. Hasta 2 yildir
metoprolol, klopidogrel, atorvastatin kullanmaktaymus. Fizik muayenede hastanin genel durumu iyi,
vital bulgular stabildi. Torakotomi skari, kolesistektomi skar1 ve batinda palpasyonla hafif hassasiyet
diginda anlamli bulgu yokeu. Rutin biyokimya ve hemogram testlerinin tiimii, C-reaktif protein
dahil, normal araliktaydi. Hastaneye yatis1 siiresince kusmasi olmadigindan oral beslenen hastanin
direk batin grafisi non-diagnostikti. Batin sonografisinde grade 1 hepatosteatoz diginda patolojik
bulgu yoktu. Kontrastli batin bilgisayarli tomografisinde medyan arkuat ligament seviyesinde
colyak arter kalibrasyonunda azalma ve post stenotik dilatesyon saptandi. Bu bulgular ile MALS
tanust konuldu. Darlik kritik oldugundan girisimsel radyoloji stent konulmasinin uygun olmadigini
belitmesi tizerine hastaya laparoskopik cerrahi dekompresyon uygulandi. Komplikasyon gelisme-
yen hasta postoperatif 2. giinde taburcu edildi. Bir ay sonraki poliklinik kontroliinde herhangi bir
semptomu kalmadigini ve tamamen iyi oldugunu ifade eden hastanin muayene bulgular1 da normal
olarak not edildi.

Tartigma ve Sonug: Medyan arkuat ligament sendromu genellikle ¢élyak arterin proksimalinde
ortaya gikan vaskiiler bir patolojidir. Derin ekspirasyon sirasinda medyan arkuat ligament tarafindan
olusturulan kompresyon maksimize olmaktadir. Beslenme sonrasi artan karin agrisi, bulanti, kusma
ve kilo kayb1 énemli klinik bulgularindandir. Sonug olarak, postprandiyal karin agrisi, bulant ve
kilo kayb1 sikayeti olan hastalarin ayirici tanisinda MALS distiniilmeli ve buna yonelik tetkik ve
tedaviler gecikmeden yapilmalidir.

Anahtar kelimeler: Medyan arkuat ligament sendromu, postprandiyal karin agrisi, bulanti, kusma, kilo kaybs
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MiKROANJIYOPATIK HEMOLITiK ANEMiNIN GEC GELISTiGi
BiR ATiPiK HEMOLITIK GREMiK SENDROM VAKASI

Ubeyde Ayse Giilseren1, Rabia Deniz1, Mustafa Altlnkaynak1, Halil Yazmz, Mustafa Yenerel3,
Nilgiin Boz Erten", Cemil Ta§goglu1

Ystanbul Universitesi, Istanbul Tip Fakiltesi, ic Hastaliklan Anabilim Dab, istanbul

2fstanbul Universitesi, [stanbul Tip Fakltesi, ic Hastalikiar Anabilim Dall, Nefroloji Bilim Dali, Istanbul

3istanbul Universitesi, fstanbul Tip Fakiiltesi, i¢ Hastaliklar Anabilim Dal, Hematoloji Bilim Dall, fstanbul

Giris: Atipik hemolitik iiremik sendrom(aHUS), mikroanjiopatik hemolitik anemi, trombo-
sitopeni ve akut bébrek hasari ile seyreden bir trombotik mikroanjiopatidir (TMA). Kompleman
alternatif yolaginda kusur oldugundan, trompotik trombositopenik purpura aksine ADAMTS13
aktivitesinin normal ve HUS aksine Shiga toksin iligkili kanli ishal olmayist ayirici tanida dnemlidir.
Burada tipik hemolitik bulgular1 geg gelisen bir aHUS vakast sunulmugtur.

Olgu: 34 yas kadin hasta bacaklarda sigme ve idrar ¢ikaramama sikayeti ile servisimize yatirildi.
4 ay 6nce 24 haftalik ikiz gebelik seyrinde bacaklarda siglik, 180/100 mmHg'ya varan hipertansiyon,
hemoglobin 8.4 gr/dL, trombosit 345 000, kreatinin 0.6 ile aldig1 precklampsi tanist diginda bilinen
hastalik Sykiisii yoktu. Gebeligin 28. haftasinda sezaryen ile gebeligi sonlandirilan hastanin postpar-
tum takibi olmamisti. Fizik muayenede kan basinct 185/95 mmHg, hafif periorbital 6dem, bilateral
2+4/2+ pretibial 6dem vard1. Solunum sesleri bibazaller azalmust1. Tetkiklerinde I6kosit 12900, hemog-
lobin 7.8 g/dL, trombosit 359000, INR 0.8, fibrinojen 470, haptoglobin 45, retikiilosit %3.9, direke
Coombs negatif, kreatin 5.7 mg/dL, LDH: 590 U/L, albumin 3.2 gr/dL, total protein 5.9 gr/dL, idra-
rinda 13 eritrosit, 5 16kosit, 3+ ve kantitasyonla 0.8 gram/giin protein mevcuttu. {lk periferik yayma
demir eksikligi anemisi ile uyumluydu. Aniirik olan hastaya déniisiimlii ultrafiltrasyon ve hemodiyaliz,
ayrica folik asit ve antihipertansif tedavisi diizenlendi. Ikinci giin periferik yayma tekrarlandiginda her
alanda yaygin sistosit izlendi ve kontrol haptoglobin<10, trombosit 195000 olarak saptanarak TDP
esliginde plazmafereze gecildi. Bu esnada ADAMTSI13 degeri 0.68 IU/mL (0.4-1.30) ve akeivitesi
%67.80 (%40-130) normal saptand. Kemik iligi aspirat1 her ii¢ seriden zengin, yeterli megakaryosit
meveut ve ck atipik hiicre yoktu. Biyopsisi hafif hiposeliilerdi. Renal biyopside aktif lezyonlar yaninda
kronik bulgular da iceren TMA goriildii. Meveut bulgularla birlikte trombositopeni sinirinda olmasa
da anlamli azalan trombosit sayist ile hastaya aHUS tanist konuldu. Meningokok, pnémokok ve inf-
luenza agist ve amoksisilin- klavulanik asit profilaksisi ile birlikte eculizumab 900 mg IV/hafta olacak
sekilde baglandi. Kronik bulgulari 6n planda olan hastanin hemolitik anemisi diizelse de renal fonksi-
yonlar1 diizelmediginden renal transplantasyon hazithigina bagland:.

Sonug: TMA ve aHUS tipik klinik diginda bir kisim bulgularla da prezente olabilir.
Kronik bulgularin 6n planda olmasi hastanin gebeligi esnasinda ilk aHUS ataklarinin geligmis
olabilecegini diisiindiirmiis ve gebelik sonrasi takibe gelmemesi prognozunu olumsuz yénde
etkilemistir. Burada oldugu gibi yakin periferik yayma ve hemoliz parametreleri takibi ile hemoliz
saptanip tantya gidilmesi klinik siiphe varliginda yakin takiple yeni gelisen bulgularin saptanmasinin
onemine igaret etmektedir.

Anahtar kelimeler: Atipik hemolitik iiremik sendrom, Mikroanjiyopatik hemolitik anemi, Preeklampsi
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HiPOKALEMINiN NADIR BiR SEBEBi OLARAK PRIMER
HiPERALDOSTERONiZM

0zge Kurtkulag, Giilali Aktas, Mehmet Zahid Kocak, Burcin Meryem Atak, Tuba Taslamacioglu Duman,
Satilmis Bilgin, Haluk Savh, Gizem Bakir Kahveci
Bolu Abant lzzet Baysal Universitesi, Tip Fakiiltesi Hastanesi, ig Hastaliklart Anabilim Dali

Giris: Primer Hiperaldosteronizm artmig aldosterone tiretimi ve inhibe olmus renin-anjio-
tensin kaskads ile karakterize bir hastalikur. Oliime dahi yol agabilen olumsuz kardiyak ve renal
etkileri olmasi nedeniyle taninip tedavi edilmesi elzemdir. Tarama ve tanisal prosediitlerin ardindan
agirt aldosteron tiretiminin kaynag belirlenmelidir. Unilateral agir1 tiretim s6z konusu ise tedavide
laparaskopik adrenalektomi tercih edilirken bilateral agir1 Giretim varliginda en uygun segenek
mineralokortikoid reseptor antagonisti i¢eren anti-hipertansif ilag tedavisidir. Bu ¢aligmada direngli
hipokalemi saptanan ve takibi sirasinda primer hiperaldosteronizm tanist konan bir vakay: sunmak
ve literatiirti gozden gegirmeyi amagladik.

Vaka Takdimi: Konjenital kal¢a dislokasyonu nedeniyle ortopedi boliimiinde ameliyat: plan-
lanan hasta tarafimiza hipokalemisi olmasi nedeniyle konsiilte edildi. Serum potasyu degeri 2.1
mmol/L olan hasta tan1 ve tedavi amaciyla yatirildi. Bagvuru esnasinda sistolik ve diastolik kan
basinct sirastyla 150 ve 90 mmHg idi. Diger vital degetleri ve fizik muayene bulgulart normaldi.
Tibbi Sykiisiinde herhangi bir hastalik veya ilag kullanimi yokeu. Cekilen elektrokardiyografide
belirgin U dalgalar1 bulunmasi iizerine intravendz potasyum replasmanina baglandi. Spot idrarda
potasyum degeri 12.4 mmol/L olarak saptanan hastanin 24 saatlik idrarda potasyum miktan
15 mmol/L olarak tespit edildi. Bu durum transtiibiiler potasyum gradientinin 4 mmol/L'den
fazla oldugu anlamina geliyordu. Hipertansiyona eslik eden hipokalemi nedeniyle ayiric1 tanida
Hiperaldosteronizm diisiiniildii ve serum aldosteron renin orant 155% olarak 6lgiildii. Bilgisayarl:
batin tomografisinde sag adrenal 22x16mm boyutlarinda kitle tespit edildi. Normal kortizol seviyesi
Cushing sendromunu, normal 24 saatlik idrar metanefrin dizeyleri de feokromasitomay: diglama-
muizt sagladi. Spironolakton 50 mg/giin dozunda baglanmasiyla serum potasyum seviyeleri normal
araliga yiikseldi. Hipokalemisi ve kan basinci diizeyleri normallegen hasta unilateral adrenalektomi
planlanarak genel cerrahi poliklinigine bagvurmak tizere taburcu edildi.

Tartigma ve Sonug: Primer hiperaldosteronizm sekonder hipertansiyonun onemli bir nedeni-
dir. En sik sebepleri adrenal adenom veya hiperplazidir. Prevalanst %5-12 arasinda degismektedir.
Hipertansiyon, hipokalemi ve hedef organ hasari (bébrek ve kalp) primer hiperaldosteronizmin
karakeeristik 6zelliklerindendir.Hastaliktan sithelenildiginde en yaygin kabul goren tarama testi
olarak Aldosteron-renin orani bakilmasi onerilmektedir. Sonug olarak hipokalemi ile bagvuran
hipertansif hastalarda primer hiperaldosteronizmin ayiric1 tanida bulunmasi ve taniya yonelik testler
yapilmas: gerektigini diisiiniiyoruz.

Anahtar kelimeler: hipokalemi, primer hiperaldosteronizm, sckonder hipertansiyon
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IMMUNSUPRESE BiR KONAKTA PNEUMOCYSTiS PNOMONISi OLGUSU

Rukiye Dilara Tekin Uzman, Cansu Erel,Alpay Medetalibeyoglu, Murat Kdse, Tufan Tiikek
[stanbul Universitesi, istanbul Tip Fakiiltesi, i¢ Hastahklari Anabilim Dal, istanbul

Girig: Pneumocystis pnémonisi (PCP), immiinsuprese konaklarda ortaya ¢ikan, hayat tehdit
eden potansiyel bir enfeksiyondur. Diisiik CD4 sayisina sahip HIV ile enfekte hastalar en yiiksek
PCP riski altindadir. Onemli diger risk faktorleri arasinda hematopoietik hiicre ve solid organ nakli
alicilari, malignite tanisiyla takip edilen hastalar (8zellikle hematolojik maligniteler) ve glukokor-
tikoidler, kemoterapétik ajanlar ve diger immiinosiipresif ilaglar alanlar yer alir. Immiinsiipresif
tedavilerin hedef kitlesi ve kullanim alani artmaya devam ettikce PCP insidanst da artmaktadir.
Olgumuzda, PCP agisindan riskli bir hastada erken ampirik tedavinin klinik seyri olumlu olarak
degistirdigini gdstermeyi ve ayiric: tanida akilda tutulmas: gerektigini vurgulamay: amagladik

Olgu: 68 yasinda bilinen evre 4 KLL nedeniyle hematoloji polikliniginden ibrutinib tedavisi
alunda takipli erkek hasta; acil servise nefes darligs, halsizlik, ates, kuru oksiiritk yakinmalariyla
bagvurdu. Fizik muayenede SpO2: %92, Nb: 85/dk, KB: 130/80,DSS:26/dk her iki akciger bazal-
lerinde ince krepitan ral duyuldu,pretibial 6dem saptanmadi. Diger sistem sorgu ve muayenelerin-
deyse patolojik bulguya rastlanmadi. Benzer yakinmalarla bir hafta 6nce bagvurdugu dis merkezde
seftriakson ve klaritromisin tedavisi baglanmig oldugu égrenilen hastanin laboratuar tetkiklerinde
arteriyel kan gazinda: pH: 7.49, pCO2:29 mmHg, p02:58 mmHg, s02: %89, Hgb: 12.5 CRP:
356 Prokalsitonin: 0.54 Kreatinin: 1.1 LDH: 475, Toraks BT sinde multilober pnémoni, posterior
segmentte ve alt lob bazal segmentlerde interstisyel patternde infiltrasyonlara rastlands, antibiyote-
rapisi piperasilin tazobaktam ve olast influenza 6n tanisiyla oseltamivire modifiye edilerek ibrutinib
tedavisi sonlandirilan hastanin takiplerinde oda havasinda saturasyonunun %85 kadar gerileme-
si,ates ve akut faz yiiksekliginin sebat etmesi tizerine piperasilin tazobaktam tedavisi sonlandirilarak
Immiinsuprese konakta Pneumocystis jirovecii pnomonisi 6n tanistyla TMP-SMX(20 mg/kg/giin)
ve metilprednizolon 2*40 mg iv baglandi.Takiplerinde oda havasinda saturasyonu %95% yiikselen,
takipnesi gerileyen, akut faz reaktani negatiflesen hastanin TMP-SMX tedavisi oral olarak idame
edilerek 21 giine tamamlands.

Tartigma: PCP6zellikle risk gruplarinda ampirik antibiyoterapiye yanitsiz olgularda ayirici
tanida yer almast gereken ve erken tedaviyle yanit alinabilen bir klinik antitedir. Olgumuz; Onemli
diger risk fakeorleri arasinda hematopoietik hiicre ve solid organ nakli alicilar;, HIV pozitif ve CD4
lenfosit sayist diisiik olan, malignite tanisiyla takip edilen hastalar (6zellikle hematolojik malignite-
ler), glukokortikoidler, kemoterapétik ajanlar ve diger immiinosiipresif tedavi altindaki bireyler yer
alir. Inmiinsiipresif tedavilerin hedef kitlesi ve kullanim alani artmaya devam ettikge PCP insidanst
da artmaktadur. Yiiksek klinik siiphe varliginda tedaviye baglanmal, yine risk gruplarinda ve uzamig
immiinsupresif tedavi alan hastalarda primer proflaksi planlanmalidir

Anahtar kelimeler: Immiinsupresyon, P.jirovecii, firsatgt enfeksiyon, hematolojik malignite
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Laboratuvar

Hemogram Biyokimya Arter Kan Gazi

Lokosit 4.67*10"3/ul. Glikoz 254 mg/dL pH 7.49

Notrofil 1.5*10"3/ulL BUN 23 fdL pCo2 29 mmHg

Hgb 12.5g/dL Kreatinin 1.2mg/dL pO2 58 mmHg

Mev 93fL Na 137 mmol/L HCO3 24 mEg/L
Trombosit 113*10"6/ul. K 4.85 mmol/L Albumin 3.12g/dL

‘Tam idrar Tahlili Ca 8.2 mg/dL Prokalsitonin 0.5 ng/mL

Ph 7 I 2,8 mg/dL. CRP 356 mg/L.
Dansite 1016 AST SS UL Sedimentasyon 41mm/saat
Protein (=) ALT STUML Idrar kaltirt Ureme saptanmadi
Glikoz (=) LDH 475 U/L Kan kiilviri Ureme saptanmadi
Eritrosit 1 CK 237U CMV DNA(kantitatif) ()

Lokosit 1 ALP 102U/L Galaktomannan antijeni  (-)

Resim 1.

Toraks BT

Resim 2. Multilober pndmoni, posterior segmentte ve alt lob bazal segmentlerde interstisyel patternde infiltrasyonlar
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Genel Dahiliye

PP-052 Abstract:0098

ViRAL ENFEKSIYON SONRASI GELISEN RABDOMIYOLIZE BAGLI
AKUT BOBREK YETMEZLIGi

Giirgiin Tugge Vural Solak
Diirtyol Devlet Hastanesi, i Hastalklan Kiinigi, Hatay

Girig: Rabdomiyoliz iskelet kasinin harabiyeti sonrasi intraselliiler kas ieriginin sistemik dolagi-
ma karigmastyla olugan klinik tablodur. Rabdomiyoliz etyolojisinde en sik olarak travma, ilaglar (statin,
amfetamin, antihistaminik vb.), alkol intoksikasyonu,uzun siire hareketsiz kalinmas, elektrolit bozuk-
luklar1 (6zellikle hipopotasemi ve hipofosfatemi), néroleptik malign sendrom ve enfeksiyonlar (en sik
viral enfeksiyonlar) ile kargilagilmakeadir. Hastalarda genellikle birkag sebep bir arada bulunmakeadir.

Rabdomiyoliz sonrast gelisen komplikasyonlardan en dnemlisi akut bébrek yetmezligi (ABY),
dissemine intravaskiiler koagulasyon(DIK) ve kompartman sendromdur. Bu olguda viral iist solu-
num yolu enfeksiyonu sonrasi gelisen rabdomiyolize bagli akut bobrek yetmezligi sunulmustur.

Metod: 74 yaginda kadin hasta acil servise biling durumunda bozulma, nefes darlig: sikayetleri
ile yakinlar tarafindan getirildi. Bilinen hipertansiyon ve alzheimer harici ek hastalig1 yok. Kullandig:
ilaglar arasinda amlodipin 1¥10 mg/giin disinda bir ila¢ bulunmuyor. Hastanin 2 hafta dnce viral tst
solunum yolu enfeksiyonu gecirdigi, birkag aydir saldirgan ve sinirli bir yap1 kazandig1 ve kendisine
stirekli vurarak zarar verdigi hasta yakinlarindan 6grenildi. Bagvuru sirasinda genel durum orta, biling
durumu konfiize idi. Kan basinci 150/100 mmHg, ates 38°C, nabiz 90/dk, solunum sayist 20/dk ola-
rak saptandi. Muayene sirasinda cilde dokunmakla agir1 hassasiyet ve agr tespit edildi. Solunum sistemi
muayenesinde her iki akcigerde bazalde ral meveut olup ek patolojik muayene bulgusuna rastlanmadi.
Laboratuar tetkiklerinde kreatinin 2.5 mg/dl, BUN 46 mg/dl, AST 56 U/L, ALT 14 U/L, iirik asit
10,5 mg/ dl, LDH 380 U/L, CK 2845 U/L,CRP 55,4 mg/L,sodyum(Na) 132mmol/L, potasyum(K)
5,7mmol/L, fosfor(P) 6.72 mg/dl, kalsiyum(Ca) 8.4 mg/dl, TSH 1,5 mU/mL, ph 7.28, HCO3 28
mmol/L,pCO2 58.6 mmHg, tam idrar tetkikinde idrar makroskopik olarak koyu kahverengi, idrar
pH <5.0, dansite 1008, 16kosit 59/HPF, eritrosit 98/HP, Iokosit esteraz +3 tespit edildi. Akciger
grafisinde pnémonik infiltrasyonlar meveuttu. EKG'de akut iskemik patolojiyi diigiindren bulguya
rastlanmads. Serebral gériintilleme yapilan hastada akut serebrovaskiiler olay diisiiniilmedi. Batin ult-
rasonografide bobrekler atrofikti, ancak postrenal hadiseyi diisiindiire bulgu yokeu.

Sonug: Hasta rabdomiyoliz, pnémoni ve idrar yolu enfeksiyonu(IYE) tanilartyla servise yatrildi.
Hastaya ilk saat 2000 ml SF ardindan, 2-2.5 ml /kg/saat SF infiizyonu, idrar alkalinazyonu amaciyla
sodyum bikarbanot infiizyonu verildi. Zorlu diiirez i¢in furosemid 80 mg/giin seklinde infiizyon halin-
de verildi. Pnémoni ve IYE igin uygun antibiyoterapi basland:. Tedavinin 6. giiniinde BUN: 12 mg/dl,
kreatinin:0,97 mg/dl, K 4,01 mmol/L, CK 355 U/L, venéz ph 7.48 idrar ph 7,0 olarak tespit edildi.

Tartigma: Rabdomiyoliz tanis kardiyak ve serebral hasar yoklugunda CK diizeyinin normalin
5 kat1 olmasi durumunda koyulmaktadir. Ozellikle toplumda yaygin goriilen viral enfeksiyonlar(en
stk influenza) rabdomyolizin sik nedenleri arasindadir.

Eslik eden hiperkalemi, hipokalsemi, ABY, DIK gibi hayati tchdit eden komplikasyonlar nede-
niyle travmaya maruz kalan,enfeksiyon tespit edilen ve CK yiiksekligi bulunan bireylerde rabdomi-
yoliz tanusi akilda bulundurulmalidir.

Anahtar kelimeler: akut bébrek yetmezligi, asidoz, rabdomiyoliz
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Romatoloji

PP-053 Abstract:0100

AKUT FAZ YOKSEKLIGI iLE BASVURAN BEHCET OLGUSU

0Ozlem Kandemir Alibakan, Mehmet Alptekin Acar, Burcu Agirbas Celen, Betiil Kostek, Ugur Yilmaz,
ipek Bilge Aslan, Yiicel Arman
SBU Okmeydan: Eitim ve Arastirma Hastanesi

Girig: Behget hastaligi(BH) tekrarlayan oral aft ve genital iilser, okiiler hastaliklar, cilt lez-
yonlari, gastrointestinal, norolojik, vaskiiler tutulum veya artrit dahil olmak iizere ¢esitli sistemik
belirtilerle karakterizedir. Hastalarda ortak klinik ozellik, tekrarlayan ve genellikle agrili muko-
kutanéz ilserlerin varligidir. Hastalik siddeti erkeklerde genellikle daha fazladir. Deri ve eklem
belirtileri sik goriiliir. Kutanéz lezyonlar, hastalarin %75’inde goriiliir. Deri belirtileri degiskenlik
gosterebilir (akneiform lezyonlar, papulo-vesikiilo-piistiiler eriipsiyonlar, psédoololiiliilit, nodiiller,
eritema nodozum, yiizeysel tromboflebit, piyoderma gangrenozum vb.) Okiiler hastalik,hastalarin
%25-75"inde goriilir ve cogu durumda tedavi edilmezse korliige ilerler Hastalarin yaklagik yarisin-
da,asimetrik, genellikle deforme birakmayan artrit gelisir. Artrit yaygin olarak diz, ayak bilegi ve el
bilegi gibi orta ve bityitk eklemleri etkiler. Olgumuzda akut faz yiiksekligi ile tetkik edilen hastanin
anamnezinin detayli alinmasi sonucunda BH’a giden tani siirecini ele aldik.

Olgu: Halsizlik, akut faz yiiksekligi ile dig merkezden tarafimiza yonlendiren hasta(sedim:73,c-
rp:31). Aktif enfeksiyon odag1 yoktu. Hastanin sorgulandiginda 1 yil 6nce sol dizde daha sonra da
sol ayak bileginde sislik,kizariklik artigt olmug. FM'de alt bacak bélgesinde eritema noduzum, sirt
ve gogiis bolgesinde pustiiler lezyonlar saptandi. Hastadan birkag ayda bir tekrarlayan agrli oral aft
oykiisti alindi. Genital muayenede skrotal bélgesinde skar izi goriildii. Tetkiklerinde ferritin:138 ng/
mlhgb:12,5 gr/dl,mev:78 disinda ek 6zellik yok. VDRL, HSV antikorlar1 negatif. Serozit bulgusu
yok. Hastanin paterji testi pozitif saptandi. G6z konsiiltasyonunda gecirilmis Gveit digiinildi.
Hastaya BH 6n tanust ile kolgisin 3x1 tb, imuran 100 mg 1x1 tb, prednol 16 mg baglandi. Tedavinin
3.giiniinde hastanin genel durumunda diizelme, cilt lezyonlarinda gerileme goriildi. 2 aylik polikli-
nik takibinde prednol azaltilarak kesilen hastanin ¢k sikintist olmadi.

Sonug: Behget sendromunun ¢ogu klinik belirtisinin vaskiilit nedeniyle oldugu inanilmaktadir.
Sistemik vaskiilitler arasinda, BH hem arteriyel hem de venoz; kiiciik, orta ve bityiik buytiklitkeeki
damarlar1 tutmasi nedeniyle dikkat cekicidir. Tedavide agiz ve genital iilserler, cilt ve eklem bulgu-
larina kolsisin, steroidler, steroid olmayan anti-inflamatuar ilaglar ve bazi topikal pomadlar kullani-
labilir. Daha ciddi-sistemik tutulumlarda, siklofosfamid, azatioprin, siklosporin, anti-TNF ilaglar,
yiiksek doz steroid gibi tedaviler tercih edilebilir.

Anahtar kelimeler: Behget, Artrit, Sedim yiiksekligi
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Hematoloji

PP-054 Abstract:0101

GRANULOMATOZ iNFLAMASYON ETYOLOJSi ARASTIRILAN HASTADA
LENFOMA TANI SURECI

Ozlem KandemirAIibakan1, UgurYllmaz1, Esma Evrim Dogan1, Tufan Tiikekz, Yiicel Arman’
Ispi Okmeydani Eqitim ve Arastirma Hastanesi
2fstanbul Universitesi [stanbul Tip Fakiltesi

Girig: Graniilomatdz reaksiyon(Gi) bir cok enfektif, toksik, alerjik, otoimmun, neoplastik ve
etyolojisi bilinmeyen durumlarla ortaya ¢ikabilen bir cevaptir. Graniilom olusumu genellikle bir
sonugtur. Hiicre aracili agir1 duyarlilik soncunda olugur. Mononiikleer fagositer sistem hiicrelerinin
akiimiilasyonu, proliferasyonu énemli rol oynar. Literatiirde Hodgkin lenfoma ve T hiicreli non
Hodgkin lenfoma ile graniilomatoz inflamasyon olgular1 bildirilmistir. Gi muhtemelen timér
hiicreleri ile uyarilmig anormal sitokin iiretimi ile iliskili. Olgumuzda graniilomatéz inflamasyon
etyolojisi aragtiralan hastanin tanu siirecini ele aldik.

Olgu: Ates, gece terlemesi nedeniyle tetkik edilirken dalak bitytikliigii ve sitopenilerinin saptanan
hastanin TORCH, EBV, VDRL, anti-HIV, HbsAg, anti-HCV, brucella tetkikleri negatlf Portal ven
doppler USG'de tromboz yok, akimlar fizyolojik. Dalak:205x210 mm. EKO'da majér patoloji yok.
Boyun, toraks, batun BT’de yaygin lem agamayan lenfadenopati(LAP) saptanmus. Kemik iligi(KI)
aspirasyonunda atipik hiicre saptanmadi. Ki biyopisisi yapilan sonucunda cd3 + t lenfosit artigi,
nonkazeifiye Gi saptanan hasta tetkik amagli yaurldi. Fizik muayenesinde hepatosplenomegali, ser-
vikal, inguinal, aksiller LAP mevcuttu. Tetkiklerinde patolojik degerleri:Whbc:1,970,Hgb:11,4 gr/dl,
Ple:119,000, Ldh:268,ferritin:170,direkt coombs pozitif. GI saptanan hastada sarkoidoz, tiiberkiiloz
agisindan toraks BT sinde bulgu yoktu. ACE negatif. C-ANCA pozitif saptandi. Paranazal siniis Btsi
istendi, nazal mukozal biyopsi alindi. Graniilomatéz polianjitis acisindan negatif. Depo hastaliklart
agisindan Gaucher igin enzim diizeyi normal. Amiloidoz? agisindan rekeal biyopsi alinds, negatif sap-
tand1. Hastanin K1 bx dis merkeze revizyona génderildi. Sonucunda nonnekrozitan graniillom yapilars,
peri-intertrabekiiler yerlesimli T hiicre agnliklilenfoid infiltrasyon gésteren normoselliiler kemik iligi
saptandt. Hastaya PET-CT planlandr. Inguinal bolgedeki LAP ile uyumlu (19x14 mm, suvmax 9,79)
bolgeden eksizyonel biyopsi yapildi. Sonucu atipik T hiicre proliferasyonu, ayirict tanida periferik T
hiicreli lenfoma geri planda reaktif lenfoid proliferasyon diigiiniilen hastanin K1 biyopsisi dig merkeze
revizyona gonderildi. Sonucunda CD30+ T hiicreli lenfoma, ALK (-) anaplastik biiyiik hiicreli lenfo-
ma ile uyumlu gelen hasta kemoterapisine devam ediyor.

Sonug: ALCLde hastalar tipik olarak agrisiz lenfadenopati ile hastaneye bagvururlar. Sistemik
ALCLli hastalar genellikle hizli ilerleyen adenopati ates, gece terlemesi ve kilo kayb: gibi semp-
tomlarla klinige bagvururlar. fleri evre hastaligt olan hastalarin yaklagik ticte ikisinde cilt, karaciger,
akc1ger ve kemigin ekstranodal tutulumu sik gériiliir. Diinya Saglik Orgiitii siniflamasina gore
primer sistemik ALCL ti¢ farkli alt grubu tanimlamigtir. Primer sistemik-anaplastik lenfoma kinaz
(ALK-poz) pozitif, Primer sistemik-anaplastik lenfoma kinaz (ALKneg) negatif ve genetik, klinik ve
immiinfenotipik olarak farkli olan primer kutanéz tip. Histolojide tiimér; kohezif bir biiyiime pater-
ninde, belirgin bir golgi kompleksi, at nali seklindeki gekirdekler, belirgin niikleollere sahip biryiik
blastik hiicrelerden olugur ve homojen bir CD30 ekspresyonu gésterirler. Tedavilerinde antrasiklin
bazli kemoterapiler kullanilir. Olgumuzda graniilomatdz inflamasyon etyolojisinde lenfomanin da
yer alabilecegini ve tan siiresicinde klinik stiphe gii¢lii ise biyopsi sonuglarini gerekirse tekrarlama-
nin veya ileri merkeze sevk etmenin 6neminin vurgulmay: hedefledik.

Anahtar kelimeler: graniilomatoz reaksiyon, lenfoma, pansitopeni, splenomegali
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Acil Dahiliye

PP-055 Abstract:0102

ANAKINRA TEDAVISI ILE HEPATIT B REAKTIVASYONU
Sevkican Giines

[stanbul Universitesi, Istanbul Tip Fakiiltesi, Ic Hastaliklan Anabilim Dal, Istanbul

Giris: TNF-alfa, diger sitokin, integrin ve tirozin kinaz inhibitorleri, romatolojik hastaliklar 6n
planda olmak iizere giiniimiiz pratiginde sik olarak kullanilmakta ve bu biyolojik ajanlarin HbsAg+
ve/veya AntiHbc IgG+ hastalarda orta riskli (%1-10) HbsAg reaktivasyonu riski bulunmakeadir.
Burada anakinra (IL-1 reseptdr antagonisti) ile gelisen Hepatit B enfeksiyonu reaktivasyonu gelisen
bir vakanin takdimi yapilmistir.

Vaka: 40 yas erkek hasta romatoloji polikliniginden AST-ALT yiiksekligi nedeni ile yénlendi-
rildi. 10 yildir asemptomatik silikozis ve 1 yildir sistemik lupus eritematozus (SLE) nedenli takip
edilmekte. Anakinra ve hidroksikolorkin tedavileri almakta. Muayenede skleralar ikterikti, ek yakin-
ma ve fizik muayene bulgusu yoktu. Laboratuarinda AST:1773 U/L ALT:1969 U/L ALP:215 U/L
GGT:149 U/L LDH: 500 U/L INR:1.15 T.Bil/D.Bil:2.77/1.9 mg/dL. Ek ilag ya da herbal iiriin
kullanimi yokeu. Aile ve yakin ¢evrede kronik HBV tanili sorgulandi. Hastanin genis viral serolojisi
gonderildi. HbsAg +,Anti HCV -, Anti HIV -, Anti Hbc IgG +, Anti Hbc IgM +, HBV-DNA:
760423 1U/ml, Anti HAV IgM -, Anti HAV IgG + Anti delta total - saptanildi. Hepatobiliyer
USGde KC 17cm 6lgiildii,konturlart normaldi. Vaskiiler yapilar agiken.

HbsAg pozitifligi saptanilmast ile beraber gastroenteroloji bélimiine konsiilte edilerek ana-
kinra kullanimi olan hastada immiinsiipresif konakta Hepatit B reaktivasyonu digtinilerek teno-
fovir tedavisi baglanildi. Takiplerinin 9.giinii itibariyle gerileme egiliminde olan aminotransferaz
degerlerinde artig saptanildi. (AST:1374,ALT: 1402 U/mL). INR:1.39’e uzamigtr. T.Bil/D.Bil:
8.1/5.5 mg/dL seklinde artmusti. Hastada bu enzim piki nedeni ile bakilan HCV-RNA -, HDV-
RNA -, seruloplazmin 31(15-30), alfa antitripsin 2.1(0.9-2.0) olarak saptanildi. Hastanin ANA
1/2560 pozitif, diger otoimmiin serolojisi negatifti. Biyopsi skorlamalar1 yapilmaksizin bakilan
otoimmiin hepatit skorlamast 4(olas1 olmayan) olarak hesaplandi. Gastroenteroloji 6nerisi ile
tenofovir tedavisi ile beraber giinlitk enzim takibi yapildi. 14.giinde hastanin tedavi yanit1 ve olast
ilag direnci agisindan HBV-DNA kontroli yapildi. HBV-DNA: 8688 IU/ml 6l¢tldii. AST:640
IU/ml ALT:612 IU/ml INR:1.15 T.Bil/D.Bil:3.2/3 mg/dL seklinde geriledigi goriiliip tedaviye
devam edildi. 20.giin sonuglarinda AST:162 IU/ml ALT:111 IU/ml INR:1.09 T.Bil/D.Bil:2.4/2
mg/dL ALP:117 IU/mL GGT:70 IU/mL olan hasta ileri takip ve tedavisi i¢in gastroenteroloji
poliklinigine yénlendirildi

Tartigma: HBV reaktivasyonu, rituksimab 6n planda olmak tizere, sistemik kemoterapotik
ajan, anti TNF inhibérleri ve diger sitokin inhibitdtleri ile tedaviler sirasinda goriilebilmekee ve
hastanin risk durumuna gére, tedavi ve takipleri yapilmaktadir. Bu vakada da izole anti Hbc IgG
pozitifligi nedeni ile 3 aylik sikliklarla seroloji ve ALT takibi yapilan anakinra kullanimi olan hasta
takdim edilmigtir. Vaka serilerinde anakinra ile bildirilmis HBV reaktivasyonu olmamakla beraber,
hasta mevcut klinik ve laboratuar bulgulari ile anakinra (IL-1 reseptor antagonisti) tedavisi ile geli-
sen HBV reaktivasyonu olarak degerlendirilip takip ve tedavisi baglanilmigtir.

Anahtar kelimeler: Anakinra, HBV, akut hepatit
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Resim 1. immiinsiipresif tedavi altinda reaktivasyon riski siniflandirimasi
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Acil Dahiliye

PP-056 Abstract:0103

LAMOTRIJIN KULLANIMI iLE iLiSKiLi DRESS SENDROMU OLGUSU

Yagmur Cantiirk, Sibel Zarali, Gizem Dagci, Sevkican Giines, Alpay Medetalibeyoglu, Murat Kdse
[stanbul Universitesi, istanbul Tip Fakiiltesi i Hastaliklan Anabilim Dah

Girig: DRESS (Drug Reaction with Eosinophilia and Systemic Symptoms) sendromu; ates,
deri dékiintiisii, lenfadenopati, hematolojik anormallikler (eozinofili, atipik lenfositler) ve i¢ organ
tutulumuyla karakterize, nadir gériilen ilag iligkili hipersensitivite reaksiyonudur. Yitksek mortalite
riski tagtyan sendromda klinik 6zelliklerin ¢esitli olmast ve ilaca baglama sonras: latent periyodun
uzun olabilmesi nedeniyle tant koymak zorlagtigindan bu olgu sunumu ile DRESS sendromunu
karakteristik bulgulartyla hatirlatmayr amagladik.

Vaka: 40 yasinda kadin hasta. Tarafimiza ates ve dokiintii sikayetiyle bagvurdu. Kuirk giin 6nce
kaygi bozuklugu nedeniyle lamotrijin kullanmaya baglamig. On giin 6nce 39-40 dereceye varan ates ve
ckstremitelerden baglayan dékiintiileri olmast iizerine lamotrijini kesmis. Iki giin 6nce bagvurdugu bir
saglik kurulusunda uygulanan antihistaminik ve steroid tedaviye yaniti olmamasi tizerine tarafimiza
yonlendirilmis. Fizik muayenesinde tiim viicuda yayilmug; intergluteal bélge, meme gevresi, dirsek ve
popliteal fossada korunan alanlarin oldugu ¢ogu birlesme egiliminde eritemli diffiiz makiilopapiiler
lezyonlar, yiizde 6dem ve dudakea fissiitlenmeler oldugu goriildi. Sag submandibular ve bilateral
inguinal bélgede 1-2cm boyutunda lenf nodlart palpe edildi. Bakilan tetkiklerinde; WBC:29.210/
uL, neut:16.240/uL, lymph:8060/uL, €0:2900/uL, Hgb:137gr/dL, MCV:90 fL, PLT:503.200/
uL, kreatinin:0.8mg/dL, AST:182U/L, ALT:240U/L, ALP:265U/L, GGT:211U/L, total/direkt
bilirubin:1.15/0.76mg/dL, LDH:925U/L, INR:1.24, CRP:26mg/L, sedimentasyon:19mm/saat,
TIT de:2l6kosit, Zeritrosit; spot idrarda total protein/kreatinin:0.1gr/giin. Periferik yaymada; eozino-
fili, sola kayma, toksik graniilasyon, aktive ve igsi lenfositler goriildii. Ates, ila¢ aliminin 30.giiniinde
baglayan yaygin dékiintii, eozinofili, lenfositoz, periferik yaymada igsi lenfositler, lenfadenopati, kara-
ciger enzimlerinde yiikseklik saptanan hasta 6n planda lamotrijin iligkili dress sendromu olarak deger-
lendirildi. Cilt biyopsisi yapildi. Viral ve otoimmun seroloji bakildi. ANA:zayif pozitif, AntiHAVIgM
ve IgG pozitif; EBV, CMV, Anti-HIV, Hepatit B ve C, diger otoimmun serolojileri negatif bulundu.
Bagvurusunun iigiincii giiniinde eozinofil:9080/pL, AST:320U/L, ALT:478U/L degetlerinde pik
yaparak takibinde diisiise gecti. Hiperbilirubinemisi olmadu. Cilt biyopsisi sonucu:”Epidermiste spon-
giyoz, yaygin bazal vakuolar degisiklikler iceren yiizeyel dermatit, dermiste tek tiik eozinofiller i¢eren
perivaskiiler iltihabi infiltrasyon. DRESS sendromu ile uyumludur” Hastanin ilk bagvurdugu saghk
kurulusunda iki giin 60mg ve 250mg metilprednizolon uygulanmis. Hastaya metilprednizolon 40mg/
giin baglanarak bes giin sonrasinda akut hepatit A tablosu ekarte edilemediginden tedricen azaltilarak
kesildi. Hastanin bagvurusunun altunci giintinden itibaren atesi olmadi. Dokiintiileri yer yer deskuame
olarak tamamen geriledi, lenfadenopatileri kayboldu. Laboratuvar parametreleri bagvurusunun yakla-
stk 1.ayinda tamamen normale dondii.

Tartigma: DRESS sendromunun sorumlu ilacin tetikledigi immun yanit sonucu gelistigi disi-
niilmekle beraber herpes viriis ailesinden reaktivasyonun hastalik seyrinde goriilebilecegi belirtil-
migtir. On planda dress sendromu iligkili karaciger tutulumu oldugunu diisiindiigiimiiz vakamizda
hepatit A serolojisi pozitif gelmis olup mevcut immun cevaba bagli yanlis Anti-HAV IgM pozitifligi
olabilecegi disiintilmiis fakat ekarte edilememistir. Hastalik patogenezi heniiz net olarak aydinlati-
lamamis olup bu konuda daha fazla ¢aligmaya ihtiyag vardir.

Anahtar kelimeler: Anticonvulsant, DRESS, Drug rash, Hepatitis A serology
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Gastroenteroloji

PP-057 Abstract:0107

iDIYOPATIK PORTAL HIPERTANSIYON: OLGU SUNUMU

Feyza Yaylaa Mert, Fettah Sametoglu
[stanbul Egitim ve Arastirma Hastanesi, i Hastaliklart Anabilim Dal, istanbul

Girig: Idiyopatik portal hipertansiyon (IPH), etyolojisi bilinmeyen, non-sirotik portal hiper-
tansiyon grubunda olan nadir hastaliklardan biridir. Trombositopeni, splenomegali ve artmig portal
vendz basing ile karakterizedir. Bu makalede trombositopeni, lokopeni ve splenomegali ile prezente
olan bir olgu sunulmugtur.

Olgu: Kirk yaginda kadin hasta halsizlik ve karin agrisi sikayeti meveut olup 16kopeni, trom-
bositopeni ve splenomegali ile hastanemize bagvurdu. Karaciger fonksiyon testleri normaldi. Batin
ultrasonografide splenomegali diginda patolojik bulgu saptanmamas: tizerine istenen Doppler ult-
rasonografide portal venoz hipertansiyon meveuttu, splenoportal aks agiktr ve trombiis saptanmadi.
Asit mevcut degildi. Venografide de trombiis saptanmamast tizerine etyoloji aragtirmast icin istenen
hepatotrop viriis ve otoimmiin hepatit markerlar1 negatif olarak saptandi. Gastroskopisinde grade
2 &zofagus varisi meveuttu. Karaciger biyopsisinde fibrozis saptanmayan hastada karaciger sirozu
diglanarak idiyopatik portal hipertansiyon dusiinildi. Takibinde asit ve gastrointestinal hemoraji
gelismedi.

Tartigma: [PH tanisinda portal hipertansiyon varligi ve portal hipertansiyon bulgularinin
olmasi, karaciger biyopsisi ile siroz yoklugunun gosterilmesi, diger kronik karaciger hastaligi
nedenlerinin diglanmas: gerekmektedir. Splenomegali ve hipersplenizm en 6nemli bulgularidir. Batt
iilkelerinde portal hipertansiyon nedenlerinin %3-5’ini olugturmaktadir. En 6nemli komplikasyonu
gastrointestinal kanamadir. Splenomegali ve hipersplenizm mevcut olan vakalarda, nontrombotik
portal hipertansiyon varliginda, karaciger fonksiyon testleri normal veya normale yakin oldugu
durumlarda idiyopatik portal hipertansiyon akla gelmelidir.

Anahtar kelimeler: nonsirotik portal hipertansiyon, nontrombotik portal hipertansiyon, splenomegali, hipersplenizm
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PP-058 Abstract:0108

NADIR BiR TANI: MAKROAMILAZEMi

Alihan Oral, Aysu Akin, Fatih Tiirker, Aydin Tunckale
Demiroglu Bilim Univsersitesi, i¢ Hastaliklar Anabilim Dall, istanbul

Giris: Amilaz yiiksekligi, en fazla akut pankreatit ve tiikiiriik bezi ile ilgili patolojilerde goriiliir.
Akut pankreatitte amilaz degeri ilk saatlerde en yiiksek seviyesine ¢ikarken tedavi ile 1 hafta icinde
normale inmesi beklenir. Hiperamilazemi gorildiginde ilk basta pankreas ile ilgili patolojiler
digtintilmelidir. Fakat patolojik veya patolojik olmayan birgok baska durumda da amilaz yiiksekligi
goriilebilir. Hiperamilazemi, pankreas diginda tiikiiriik bezi kaynakls, kronik alkolizm, laktik asidoz,
postoperatif stres, anoreksiya nevroza, diyabetik, bulumiya ve malignitelerde de saptanabilir (1-2).

Kandaki enzimlerin artis1 genelde patolojik olsa da bazen makroenzim denilen bir durumla da
kargilagilabilir (3). Makroamilazemi ise amilazinin immiinoglobulinlerle ¢okmesi sonucu olusur
(4). Makroamilazemi genelde toplumda %1 civarinda goriiliir ve ¢ogu zaman atlanilmaketadir(3, 5).
Burada asemptomatik amilaz yiiksekligi olan bir olgu sunulmustur.

Olgu: 55 yaginda yaygin anksiyete bozuklugu tanisiyla takipli kadin hasta, acil servisimize uyku-
ya meyil ve ajitasyon nedeniyle bagvurdu. Tetkiklerinde Amilaz:1650 U/L saptandi lipaz ve diger
tetkikleri normaldi. Hastanin ketiapin 200 mg, duloksetin 60 mg ve hiyosin-n-butilbromiir+meda-
zepam hcl 10+10 mg kullanim1 mevcuttu. Bilinen anksiyetesi diginda kronik hastalik 6ykiisii yoktu.
Hastanin fizik muayenede genel durumu iyi bilinci agik koopere oryanteydi; batin rahat ribound
ve defans yoktu. Ultrasonografi (USG)de hepatosteatoz disinda bulgu yoktu. Pankreatit diglandi.
Hastada tiikritk bezi patolojisini diglamak icin parotis USG istendi, patoloji saptanmadi. Diger
amilaz ytksekligi sebeplerini distiindiirecek fizik muayene ve laboratuar bulgularina rastlanmadi.
Hastanin amilaz degeri takipte diigmemesi tizerine amilaz klirensinin, kreatinin klirensine oranini
belirlemek amaciyla idrarda ve serumda amilaz ve kreatinin degerleri ¢aligildi. Idrar amilazi 412
IU/L, serum amilaz1 637 IU/L, idrar kreatinini 263.2 mg/dl, serum kreatinini 0.9 mg/dl saptands;
amilaz klirensinin kreatinin klirensine oran1 %0.23 (normal degeri %1.8-3.2) bulundu ve bu durum
makroamilazemi lehine yorumlandi.

Sonug: Hastamizin hiperamilazemisi pankreas ve titkritk bezi patoloji ile diger patolojiler
diglandigindan ve amilaz klerensinin kreatinin klerensine orani diisitk oldugundan makroamilezemi
tanist kondu. Asemptomatik izole amilaz yiiksekligi olan hastalarda makroamilazemi durumu da
akla gelmelidir.

Kaynaklar

1. Pieper-Bigelow C, Strocchi A, Levitt MD. Where does serum amylase come from and where
does it go? Gastroenterol Clin North Am 1990;19:793-810.

2. Clink D, Weaver D, Bouwman D, Sessions S, Stephany J. Clinical application of organ spesific
isoamylases. Am Surg 1982;48:422-425.

3. Tirkgapar N, Ozden A. Macroenzymes. Giincel Gastroenteroloji 2005;9:161-166.

4.Goldberg DM, Spooner R]. Amylase, isoamylase and macroamylase. Digestion 1975;13:56-75.

5. Galasso PJ, Litin SC, O’Brien JE. The macroenzymes: a clinical review. Mayo Clin Proc
1993;68:349-354.

Anahtar kelimeler: Amilaz, makro, makroamilazemi
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PP-059 Abstract:0111

RENAL TROMBOTiK MiKROANJiYOPATi: MULTIPL MiYELOMDA PROTEAZOM
INHIBITORU KARFILZOMIB TEDAViSi SEYRINDE
NADIR BiR KOMPLIKASYON

Latif Karahan', Tarik Onur Tiryaki3, Alpay Medetalibeyogluz, Murat Kose?, Sevgi Kalayoglu Be§|§|k3
Tstanbul Universitesi [stanbul Tip Fakiiltesi, ic Hastaliklar: Anabilim Dali

Zlstanbul Universitesi [stanbul Tip Fakiiltesi, ¢ Hastaliklar Anabilim Dal, Acil Dahiliye Bilim Dal

3istanbul Universitesi [stanbul Tip Fakiltesi, ¢ Hastalikiar Anabilim Dall, Hematoloji Bilim Dali

Girig: Trombotik mikroanjiyopati (TMA) agir1 trombosit aktivasyonu ve endotel hasar ile
gelisen akut ve kronik mikrovaskiiler okliizyon iliskili klinik sendromlardir. Yol agan baslica neden-
ler viral ve bakeeriyel infeksiyonlar, kobalamin eksikligi, kemik iligi transplantasyonu, ADAMTS13
eksikligi veya inhibitor varligi, kompleman yolagi anormal aktivasyonu, malign hastaliklar ve ilag
reaksiyonlar1 olarak sayilabilir. Herhangi bir organ TMA'dan etkilenebilir, siklikla tutulan organ
bobrekeir. Multipl miyelomda (MM) monoklonal proteinin kompleman alternatif yolak disregii-
lasyonu ile TMA’a yol agt1g1 diisiiniilmektedir. MM tedavisinde kullanilan proteazom inhibitorleri
(PI) ile gelisen TM A'da ise NF-kB transkripsiyonun azalmas iliskili diigitk VEGF iiretimi ile gelisen
ve/veya dogrudan ilacin endoteli hasari sorumlu tutulur. Burada MM tedavisinde PI olarak karfilzo-
mib kullanilan bir hastada gelisen siddetli renal TMA olgusu sunuldu.

Olgu: 64 yaginda kadin hasta. Ates ve halsizlik tanusi ile acil birimde degerlendirilen hastada
solukluk ve cushingoid yapt diginda yonlendirici bulgu saptanmadi. Oykiisinde MM tanisinin
9.yilinda, kétii prognoz gostergesi sitogenetik ile hastalik ilerlemesi nedeniyle 5.sira tedavi karfilzomib
ve dekzametazonun 3.ayinda oldugu 6grenildi. Anemi ve beklenen digt derecede trombositopenisi
oldugu gozlendi (Hgb:9.3g/dL trombosit:5.000/mm?). Periferik yaymada >2 sistosit goriildii.
Haptoglobin:<10mg/dl ve LDH:823U/L bulgular1 ile hemolitik anemi belirlendi. Direkt Coombs
testi negatif, PT, APTT normal sinurlarda, fibrinojen yiiksek idi. Serum CRP ve kreatinin diizeyi
yiikselmisti (sirastyla CRP:117mg/L, kreatinin:2 mg/dL). TMA én planda MM ve/veya karfilzomib
iligkili kabul edildi. Hidrasyon, tiim ilaglarin sonlandirilmas: ve yagamsal islevlerin izlemi baglatild:.
Olast TTP ayirict tanst icin ADAMTS13 enzim diizeyi ve inhibitdr varligina yonelik kan érnegi
gonderildi. TMA’a neden olabilecek otoimmun hastalik veya MM digi malignite ile uyumlu bulgu sap-
tanmadi. Bu arada ADAMTS13 aktivitesi normal sinirlarda (%55) olarak sonuglandi. Kreatinin degeri
yiikselen hastaya hemodiyaliz baglatldi. Ardigik hemodiyaliz giderek haftada ti¢ keze azaluldi. Uzamug
ve agir bobrek yetmezligi gelismesi nedeniyle ilave patoloji yoniinde bébrek biyopsisi yapildi. Global
skleroz, glomeriiler tubuler hasar bulgular saptandi. TMA tablosunda sckonder degisiklikler olarak
yorumland1. Kongo boyasi negatif, immiinkompleks nefriti bulgusu yoktu. Toplam 10 hemodiyaliz
uygulama sonrast serum kreatinin seviyesinde azalma, sitopenide diizelme ve spontan idrar ¢ikiginda
artig gozlenen hasta TMA diizelmesi tanisi ile hastaneden cikartildi.

Tartigma: Ikinci kusak PI olarak MM’da oldukga etkili ilag karfilzomib ile iliskili TMA nadir de
olsa bildirilmistir. Ilacin ya dogrudan proinflamatuar sitokin fazlaca seviyesine (IL-6 ve TNF-a) yol
agarak immun aracili toksisite veya VEGF inhibisyonu ile TMA’a yol a¢tig1 diistintiilmekeedir. TMA
herhangi bir zamanda gelisebilmektedir. PI iligkili TMA'da tedavi standardize degildir. Olgumuzda
ilacin sonlandirilmast ve destek tedavi yaklagim olarak belirlenmistir. Agir ve uzun siiren bobrek
yetmezligine yol agmis TMA sadece destek tedavi yaklagimu ile gerilemigtir.

Anahtar kelimeler: Multipl Miyelom, Karfilzomib, Renal Trombotik Mikroanjiyopati
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SARKOIDOZUN NADIR PROGRESYONU: SiR0Z

Cansu Erel', Alpay Medetalibeyogluz, Goktug Sarlbeyliler3, Murat KaseZ, Kubilay Kar§|da§3,

Nevin Dinggag3, Kerim Giiler?

"stanbul Universitesi istanbul Tip Fakiltesi, ic Hastaliklar Anabilim Dali, fstanbul

Zistanbul Universitesi [stanbul Tip Fakiltesi, ic Hastaliklar Anabilim Dali, Acil Dahiliye Bilim Dal istanbul

3istanbul Universitesi fstanbul Tip Fakiiltesi, i Hastaliklari Anabilim Dal, Endokrinoloji ve Metabolizma Hastaliklar Bilim
Dal, Istanbul

Olgu: 59 yasinda kadin, 17 yildir insiilin bagimli diabetes mellitus ve hipertansiyon tanilarry-
la takip edilmektedir. 2011 yilinda hiperkalsemi tetkik edilirken toraks i¢inde ¢ok sayida patolojik
boyutlu lenfadenopati ile karaciger ve dalakta nodiiller saptandi. Inguinal lenf nodu biyopsisinde
graniilomatoz lenfadenit, Schaumann cisimcikleri goriilerek sarkoidoz tanisi konuldu, metilpred-
nizolon tedavisi baglandi. Anjiotensin déniistiiriicii enzim (ACE) diizeyi: 8.2 (normal aralikta)
bulundu. 2013 te karaciger ve dalaktaki lezyonlarin progrese olmasi sebebiyle yapilan karaciger
biyopsisinde nekrotizan graniilomlar iceren graniilomatdz hepatit, yogun diizensiz fibrosis,
%15 mikrovezikiiler steatozis saptandi. Kortikosteroit tedavisine oral Metotreksat 10 mg/hafta,
Hidroksiklorokin 200 mg/giin eklendi. Diger graniilomatoz sebeplerden tiiberkiiloz, tifo, para-
tifo, brucella ve fungal enfeksiyonlar diglandi. Fizik muayenesinde yiizde spider anjiom, palmar
eritem ve ayak bilegi 6demi mevcuttu. Sarilik, batinda assit veya kollateral saptanmadi; karaciger
kot alu 1.5 cm sert palpable, Traube kapali, dalak nonpalpable bulundu. Laboratuvarda iliml
kolestatik karaciger enzim yiiksekligi (ALP:125U/L (35-105) GGT:205U/L (5-85), normal
aralikta ALT/AST ve billurubin degerleri) ve pansitopeni (WBC/NEUT: 2580/1790 103/uL
HGB: 10.5 g/dL PLT: 103.700/pL) saptandi. Batin MR goriintiilemesinde kronik karaciger
hastalig: ile uyumlu bulgular mevcut olup, karaciger boyutu 20.5 cm 6l¢iildii ve dalakta yaygin
cok sayida hipointens nodiiler lezyon saptandi.(Resim 1)Fibroscan ile karaciger 75 kPA (IQR
1.9, IQR/med: %3, F4 >20), dalak 34.2 kPA (IQR:3.7 IQR/med: %11) él¢iildii. Gastroskopide
6zofagus veya fundusta varis saptanmadi. MELD Na: 7 Child-Pugh:Class 5/A hesapland: ve tani
sarkoidoza bagli kompanze karaciger sirozu olarak konuldu. Multidisipliner konsey karar ile has-
taya Adalimumab tedavisi bagland1. Sarkoidoz aktivitesinin belirlenmesi ve takipte kullanilmak
amaciyla ¢ekilen FDG PET-BT de dalak ve kemikte tutulum saptanirken karacigerde tutulum
saptanmad1. Hasta tedavinin 2. dozundan sonra carpinti, bulanti, kabizlik sikayetleriyle Acil
Dahiliyeye bagvurdu. Diizeltilmis kalsiyum 12.5 bulundu ve parenteral hidrasyon, furosemid ve
metilprednizolon tedavisi sonrasi kalsiyum diizeyi normal araliga diisiiriildii. Adalimumab etkin-
ligi ortaya ¢ikana kadar sarkoidoz idame tedavisine azaltma semasiyla oral metilprednizolon 24
mg ve azatiyopiirin 100 mg eklendi.

Tartigma: Sarkoidozun karaciger tutulumu %5-30 siklikta bildirilmigtir. Cogunlukla orta yas
beyaz itk kadinlarda asemptomatik gelisir ve en sik laboratuvar bulgusu ALP ile GGT yiiksekli-
gidir. En yaygin radyolojik bulgu karacigerde hipodens noduler lezyon ve hepatomegalidir. Tan
cogu hastada biyopside non-kazeifiye graniilom goriilmesiyle konur. Vakalarin 1/100 den azinda
siroza ilerleme bildirilmigtir. Hepatik sarkoidozda tedavi secenckleri kortikosteroidler, metotreksat,
hidroksiklorokin ve TNF alfa inhibitorleridir. Vakamizda 6n planda akcigerden ziyade karaciger
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tutulumuyla giderck siroza progrese olmus; diger siroz etyolojilerinin dislanmasi ve biyopsiyle kanit-
lanmis bir sarkoidoz vakasi sunduk. Baglangig tedavilere yanit vermemesi sebebiyle TNF alfa tedavisi
altinda takibe devam edilmektedir.

Anahtar kelimeler: Hiperkalsemi, sarkoidoz, siroz

Resim 2. Ust batin dinamik MRG: sirotik karaciger, hepatomegali, dalakta sarkoid nodiiller
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TiP 1 DiYABET OLARAK TAKiP EDILMi$ NADIR GORULEN AGIR iINSULIN
DiRENCi VAKASI:ALSTROM SENDROMU

Gamzenur Erdog'an1, Cansu Erel?, Goktug Sarlbeylilers, Kubilay Kar§|da§3, Nevin Dingga{;3

"stanbul Universitesi istanbul Tip Fakiiltesi, Istanbul

Zfstanbul Universitesi [stanbul Tip Fakiiltesi, ¢ Hastaliklari Anabilim Dal, [stanbul

3jstanbul Universitesi [stanbul Tip Fakiiltesi, i Hastaliklar Anabilim Dal, Endokrinoloji ve Metabolizma Hastaliklar: Bilim
Dali, Istanbul

Girig: Alstrém sendromu (AS) santral obezite, tip 2 diabetes mellitus (DM), akantozis nigri-
kans, hiperlipidemi metabolik komponentlerin yaninda retinal dejenerasyon, sensorinéral isitme
kaybs, dilate kardiyomiyopati ve progresif karaciger - bobrek yetersizligi ile seyreden nadir bir
insiilin direnci sendromudur. Kisa boy, erkekte hipogonadizm, kadinda hiperandrojenizm olabilir.
Otozomal resesif gegislidir ve sorumlu mutasyon ALMS]1 genindedir.

Olgu: 30 yasinda erkek; bebeklikten beri retinitis pigmentoza, 11 yildir Tip 1 DM ve hipertansi-
yon (HT), iki yildir siroz tanilariyla dig merkezde takip edilmektedir. Toplam insiilin dozu 195 iinite
(2.3 U/kg) olmastna karsin kan gekeri degerleri 500 lere giktigy icin tarafimiza bagvurdu. Aile hikaye-
sinde ii¢ kusgak DM mevcut olup akrabalar obeziteden zengindi ve anne tarafinda siroz vardr. Fizik
muayenede 85 kg, 170 cm, VKI 30.4 obez, jinekoid viicut yapis, tiz ses ve zayif maskiilen goriiniim
meveuttu. Goz, agiz cevresi, ense ve katlanularda agir akantozis nigrikans, gézde horizontal spontan
nistagmus, kot alt1 3 cm sert hepatosplenomegaliye ek olarak ayak bilegi 6demi, palmar eritem, zayif alt
ekstremite nabizlari ve sag el 4. parmakta tetik parmak bulunmaktaydi. Laboratuvar degerlerinde pansi-
topeni (HGB: 12.85 WBC: 2800 PLT: 31000), transaminaz yiiksekligi ile indirckt hiperbilluribinemi
(ALT/AST:77.2/ 60.6 ALP/GGT: 155/55 TB/IB: 1.7/1 mg/dL), evre 2 bobrek yetmezligi (Kr: 1.18
mg/dL, GFR:82 mL/dk) ve hipergonadotropik hipogonadizm mevcuttu. Insiilin rezervi yeterli bulu-
nan (C-peptit: 5.54), HbAlc: %8.7, hipertrigliseridemi (TG:299 mg/dL) ve Anti-GAD (Glutamik
asit dekarboksilaz antikoru) negatif saptanan hastada Tip 1 DM diisiiniilmedi. Bazal bolus insiilin
tedavisinde insiilin dozlar1 hizla diigiilerck Metformin 2*1000 mg eklendi. Batin gériintiilemesinde
kronik karaciger hastalig1 bulgulari ve 22 cm splenomegali goriildii. Fibroscan incelemede 61.6 kPA
(>fib4), gastroskopide grade 1 ézofagus varisleri olan hastanin siroz etyolojisine yonelik tetkiklerinde
viral seroloji ve otoimmiin belirtecler negatif bulundu, kriptojenik kompanse karaciger sirozu olarak
degerlerlendirildi. G6zdibi muayenesinde retinal atrofi goriildii. Sensérinoral isitme kayb1 saptandi.
Transtorasik ekokardiyografide dilate kardiyomiyopati saptanmadi. AS agisindan ALMS-1 genetik
mutasyonu gonderildi. 3 haftalik takibin sonunda ihtiyag duyulan toplam insiilin dozu 69 Unite (0.8
U/kg) a diisiilen hasta kan gekeri regiilasyonu saglanarak taburcu edildi.

Tartigma: 11 yildir tip 1 DM tanisiyla takip edilmis, yiiksek doz insiiline kargin kan sekeri regti-
lasyonu saglanamamig hastamizda Alstrom Sendromu tanist konmus ve insiilin direncini kirmak igin
verilmis Metformin ile ihtiya¢ duyulan insiilin dozunda dramatik diisiig goriilmiigtiir. Hastamizda
Alstrdm Sendromunu diisiindiiren bulgular; hiperfaji ve insiilin direncine ek olarak progresif kara-
ciger ve bobrek yetmezligi, hipogonadizm, isitme ve gorme kayb: olmasidir. Giiglii aile Sykiisiine de

dikkat cekmek gerekir.

Anahtar kelimeler: Alstrom sendromu, insiilin direnci, siroz
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MACROGLOSSIA AND ANGIOEDEMIA?

Alihan Oral’, Aysu Akin', Fatih Turker', Pelin Doga Ustuner?, Aydin Tunckale'
lDemiroglu Bilim University, Faculty of Medicine, Department of Internal Medicine, Istanbul
ZDemiroglu Bilim University, Faculty of Medicine, Department of Dermatology, Istanbul

Introduction: Macroglossia can be seen in certain inherited or congenital disorders, including:
Down syndrome and Beckwith-Wiedemann syndrome, hemangioma, hamartomas, lingual thyroid,
myxedema, mucopolysaccharidosis, and neurofibromatosis. Acquired causes may include metabolic
or endocrine conditions, such as hypothyroidism, amyloidosis, and acromegaly; inflammatory/
infectious diseases, such as pemphigus vulgaris, diphtheria, candidiasis, tuberculosis, sarcoidosis;
angioedema and traumam. Moreover, neoplastic disorders may also cause macroglossia, such as
lymphangioma or various malignancies.

Case: A 68-ycar-old man with known rheumatoid arthritis, hipertension, chronic renal discase
and chronic ischemic heart disease, chronic obstructive pulmonary disease, admitted to our clinic
with shortness of breath, dizziness, and dysarthria. He was taking amlodipine 10 mg, furosemide 40
mg, prednisolone 10 mg, ASA 100 mg, pantoprazole 40 mg and inhalant salmoterol and flutica-
sone. There was no known allergies. Family history of the patient was unremarkable. On examina-
tion, blood pressure was 135/78 mmHg, pulse rate was 90 beats/min, and respiratory rate was 22
breaths/min. There was pretibial pitting edema. Diffused rhoncus was heard in lung examination.
Neurological examination was normal. Cranial CT was normal. On the 3rd day of his hospital-
ization, his tongue swollen dramatically (Figure 1-2). His macroglossia was causing speech imped-
iment, dysphagia. Tongue examination revealed a mild nodular appearance of the surface, with
obvious indentations along the bilateral margins, pink color, firmness, and hypertrophy. Swollen
submental region and protrusion of the tongue were present, causing an inability to close mouth.
Magnetic resonance imaging (MRI) revealed oropharyngeal narrowing caused by increased tongue
volume. Tongue biopsy result was consistent glossitis, muscular hypertrophy. By the way his renal
function gradually worsened and finally hemodialysis was commenced. We gave him methylprednis-
olone 40 mg i.v. and nystatin oral suspension. His complaints completely regressed. We thought that
there might be an allergy to any medicine or food that we couldn’t find the reason for. The patient
now has complete resolution of his symptom without any recurrence after 6 months of follow-up.

Result: Macroglossia is a clinical diagnosis. Therefore, a clinical history, examination, and basic
imaging techniques will be sufficient to identify the etiology. Nasopharyngeal endoscopy may be
necessary to assess whether the upper airway is obstructed. Genetic and chromosomal studies may
be needed to establish the diagnosis. In certain cases, a biopsy may be needed to identify the cause,
such as in lingual thyroid and amyloidosis cases. In our case, it was thought to be due to angioedema.

Anahtar kelimeler: Macroglossia, angioedema, tongu
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Figure 1. Macroglossia

Figure 2. Macroglossia
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