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FAViZME BAGLI AKUT BOBREK YETERSIZLIGi, iKi OLGU
SUNUMU

Mehmet Firat
Silifke Devlet Hastanesi

AMAG: G6PD enzimi, eritrositleri oksidatif streslerden koruyan bir enzimdir. G6PD enzim eksikligi olan
hastalarda herhangi bir oksidatif stres, eritrositlerde hemolize yol acar. Cogunlukla hafif semptomlarla
atlatilan bu durum, nadiren akut bobrek yetersizligi yapacak kadar agir seyreder.Hastanemize son beg
yil icinde taze bakla yemenin ardindan akut babrek yetersizligi geliserek gelen iki olgu nedeniyle, akut
bdbrek yetersizliginin ender bir nedeni olarak favizmi hatirlatmak istedim.

OLGU SUNUMU 1:R.S., 45 y., erkek, 18/4/2002'de taze bakla yedikten bir giin sonra, karin agrisi, hal-
sizlik, koyu idrar nedeniyle bag vurdu. F.M.de KB: 130/90 mmHg, N: 92/dk A: 36.8 derece, LAB: Hb: 4.8
gr/dl., Hct: 13, Beyaz kiire: 15400/mm3, notrofil: 12600/mm3, eritrosit: 1.3 milyon/mm3, retikilosit:
192000/mm3, PY: anizositoz, poikilositoz, eritrosit fragmantasyonu, sistositler, makrositler, cekirdekli
eritrositler, Howell-Jolly cisimcikleri gdrildii. BUN: 209 mg/dI, Cr: 13 mg/dI, total bil.: 12, 6 mg/dl, direkt
bil.: 0.56 mg/dl, Na: 130 mEq/It, K: 4.2 mEq/It, ALT: 100U/It, AST: 76U/It, GGT: 76 U/lt, LDH: 1600 U/It,
bulundu. Kan G6PD enzim diizeyi 1.49 U/gr Hb (4.60-13.90) olarak geldi.Yatisinin ikinci giinii Hb 4.1°,
Hct 11 dilstil. Retikiilosit 19.3', kreatinin 17.1° yiikseldi.Aniiri gelisti. Hemodiyalize alind. iki iinite kan
verildi. Birinci hafta 4 kez, ikinci hafta 3 kez, iigiincii hafta 2 kez ve ddrdiincii hafta bir kez hemodiyaliz
yapildi. idrar miktan 7000 cc/giin'e kadar cikip normale déndii. Bir hafta sonunda Cr.: 2.3 mg/dl, BUN: 33
mg/dl bulundu. Takiplerinde bobrek fonksiyonlari tamamen normale dondii (Ocak 2007'de Cr.: 1.2 mg/dl,
BUN: 31 mg/dI olarak bulundu)

OLGU SUNUMU 2: F.A., 74 y., bayan, 18/4/2007'de halsizlik ve koyu idrar nedeniyle basvurdu. 2giin
once taze bakla yedigi ve bundan 12 saat sonra yakinmalarinin basladigi dgrenildi. 2 yil Gnce toksik no-
diiler goiter nedeniyle opere oldugu ve bir ay dnceki kontrolunda T3, T4 seviyelerinin normal oldugu ve
cr: 0.6 mg/dl ve BUN: 23 mg/dl, Hb: 14.2 mg/dI, Hct: 43 oldugu dgrenildi. K.B.170/95 mmHg, N: 90 /dk,
Hb: 7.5 mg/dI, Hct: %23, Trombosit 185000/mm3, P.Y.da normokrom, anizositoz poikilositoz, sistositler
ve normositler goriildii. BUN: 74.4 mg/dl, Cr: 2.35 mg/dI, AST: 74.U/1, alt: 18.1 U/I, LDH: 1384 U/1, Tot.bil:
11.42 mg/dl, d.bil: 1.09 mg/d|, idrar: 8-10 BK, 10-15 KK, bol irat ve graniiler silendir. Kan G6PD diizeyi
3.40 U/g Hb (4.60-13.50) . idrar miktar, yattigi giin 450 cc oldu. Kontrollu mayi yiiklemesi yapilds. 2.
giin 400 cc 3. giin 650 cc 4.giin 900cc idrar gézlendi. 2 U Torbada taze kan verildi. 1. hafta sonunda 5500
cc idrar olustu ve BUN: 28.8 ve Cr.: 0.54 mg/dl, LDH.: 736 U/I, total biliriibin: 1.43 ve direkt biliiriibin
0.3 mg/dl, Na: 134.4 ve K: 3.21 Meq/I degerlerde oldugu goriildii.Hastada diyaliz gerekmedi ve sifa ile
taburcu edildi.

SONUC: Favizm, bakla yenmesinden sonra, G6PD enzim eksiklii olan bireylerin yaklasik %20'sinde
olusan bir hemolitik anemi seklidir. Hemoliz nadiren hemodiyaliz gerektirecek kadar agir seyredebilir.
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FARKLI BEDEN KiTLE iINDEKSi DEGERLERINE SAHiP KRONIK
HEMODIYALiZ HASTALARINDA SOL VENTRiKUL DUVAR
KALINLIKLARININ DEGERLENDIRILMESI

"Mustafa Yildiz, 2Hakan Kaptanogullari, 'Dilek Aygin, 'Selen Sen,
'Funda Akduran, 'Ayse Sayan

'Sakarya Universitesi Saglik Yiiksekokulu, Kardiyoloji ve I¢ Hastaliklari Poliklinigi, *Istanbul
Medikare Diyaliz Merkezi

AMAG: Artmis mortalite ve morbidite ile iliskili olan sol ventrikiil hipertrofisi iremik hastalarda ol-
dukea sik gdrilmektedir. Prevalansi biitiin diinyada giderek artan ve bircok iilkede epidemik boyutlara
ulasan bir saglik sorunu haline gelen obezitede de ekokardiyografik olarak sol ventrikiil hipertrofisi go-
riilebilmektedir. Uluslararasi klavuz komiteleri bel cevresi ve beden-kitle indeksi (BKI) degerlerine gére
farkli obezite diizeyleri tanimlamistir. Bu calismada amac; farkli BKi degerlerine sahip kronik hemodiyaliz
hastalarinda sol ventrikiil duvar kalinlik degerlerinin kargilastinimasidir.

MATERYAL VE METOD: Cesitli antihipertansif ilaclarla (kalsiyum kanal blokeri, beta bloker, anjiyoten-
sin doniistiiriicii enzim inhibitdrii, anjiyotensin reseptdr blokeri, diiiretik) kan basinglan kontrol altinda
tutulan ve diizenli hemodiyaliz programina dahil olan toplam 116 hasta calismaya dahil edildi.

Hastalar BKi [BKi = Viicut agirligi (kg) / Boy (m) 2] dederlerine gére iki gruba aynldi: Grup I: BKi <
24.9 kg/m? (n=52) , Grup II: BKi > 25 kg/m? (n=64) .

Hastalarin ekokardiyografik dl¢iimleri deneyimli bir kardiyolog tarafindan yapildi. Atriyal fibrilasyon,
gegirilmis miyokard infarktiisii, ciddi kapak hastali§i ve morbid obezite (BKi < 40 kg/m?) tanisi konulan
hastalar ¢alisma disi birakildi.

Nabiz basina = Sistolik kan basinci — diyastolik kan basinc,

Ortalama kan basinci = [Sistolik kan basinci + 2 X diyastolik kan basinci] / 3

formiilleri ile hesaplandi.

BULGULAR: Grup II'de interventrikiiler septum kalinlig, sol ventrikiil arka duvar kalinlig, sol ventrikiil
sistol sonu capi ve sol ventrikiil diyastol sonu ¢api Grup I'den daha yiiksekti (sirasi ile p<0.001, p=0.001,
p<0.001, p<0.001) (Tablo 1) . Sol ventrikiil duvar kalinliklari (interventrikiiler septum ve arka duvar) ile
sistolik kan basinci ve ortalama kan basina arasinda pozitif yonde korelasyon saptandi (Tablo II) .

SONUC: BKi degerlerindeki artis, aritmi sikliginda artisla birlikte oldugu bilinen sol ventrikiil duvar
kalinliklarindaki artisla iliskilidir. BKI degerleri yiiksek olan hemodiyaliz hastalari kardiyak aritmiler agi-
sindan daha dikkatli bir sekilde irdelenmelidir.

Tablo I. Gruplarin yas, hemodinamik ve ekokardiyografik degerleri

Grup | Grup Il P
Yas (yil) 56.5 +14.0 58.9+9.9 0.29
Sistolik KB (mmHg) 129.80 + 21.55 129.53 £21.33 0.94
Diyastolik KB (mmHg) 76.15 +10.87 75.78 £9.22 0.84
Ortalama KB (mmHg) 93.93 +13.65 93.81+12.47 0.96
Nabiz basina (mmHg) 53.65 £ 14.55 54.21£15.51 0.84
Nabiz (atim/dak) 82.09 +17.90 79.28 +10.72 0.30
SV diyastol sonu capi (mm) 49.26 +3.48 51.87 £3.19 <0.001
SVsistol sonu ¢api (mm) 30.13 +5.62 34.37 +4.06 <0.001
Ejeksiyon fraksiyon (EF, %) 59.51+8.67 57.01+4.95 0.05
interventrikiiler septum (mm) 11.75+£1.23 12.50 £0.93 <0.001
SV arka duvar (mm) 11.99 +£1.17 12.66 + 1.00 0.001
Mitral E velosite (m/sn) 0.84£0.18 0.79£0.16 0.10
Mitral A velosite (m/sn) 0.76 £0.14 0.80 +0.14 0.21
Deselerasyon zamani (sn) 294,90 +12.12 284.35 +52.53 0.37

KB: Kan basinci, SV: Sol ventrikil,

Tablo Il. Sol ventrikiil duvar kalinliklari ile iligkili parametreler

p R
IVS-Sistolik KB 0.01 0.23
IVS-Ortalama KB 0.02 0.21
Arka duvar-Sistolik KB 0.01 0.22
Arka duvar -Ortalama KB 0.01 0.22

KB: Kan basina, IVS: interventrikiiler septum
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TiROTOKSIK HiPOKALEMIK PERIYODIK PARALIZi:
HiIPOKALEMINiN AZ GORULEN BiR NEDENi

'Erkan Senglil, 2Alev Selek, 2Gokhan Erbag, 2Ayla Disci Erdogan,
'Ahmet Yilmaz

'Kocaeli Universitesi Tip Fakiltesi, Nefroloji Bilim Dali, >Kocaeli Universitesi Tip Fakiiltesi, i¢
Hastaliklari Anabilim Dali

GIRIS: Tirotoksik, hipokalemik periyodik paralizi, hipopotasemi le birlikte 6zellikle proksimal kaslarda
giisiizliige yol acan, daha ¢ok uzak dogu asya toplumlarinda goriilen bir hastaliktir. Tiirk toplumunda
nadir olarak gelismektedir. Literatiirde, Tiirkiye'den sadece iki olqu bildirilmistir.

0LGU: 34 yasinda bir erkek hasta, gece saat 02'de dzellikle kol ve bacaklarda gelisen giigsiizliik sikayeti
ile acil poliklinige basvurdu. Hastanin yaklagik bir aydan beri devam eden asiri terleme ve sinirlilik disin-
da oz ve soy gegmisinde dzellik yoktu. Fizik muayenede, biling agikti. Kan basinci 110/70 mmHg, nabiz
110/dakika/ritmik, solunum sayisi 20/dakika idi. Norolojik muayenede; iist ekstremitelerde proksimalde
3/5 ve distalde 4/5 gii¢ kaybi saptand. Alt ekstremitelerde ise proksimalde 2/5 ve distalde 3/5 gii¢ kaybi
tespit edildi. Derin tendon refleksleri azalmigti. Duyu ve kranial sinir muayeneleri normaldi. Tiroid non-
palpabldi ve eksoftalmus yoktu. Laboratuar tetkiklerinde, serum potasyum diizeyi 1.6 mmol/L, glukoz
diizeyi 227 mg/dl idi. Diger biyokimyasal incelemeler ve arter kan gazi analizi normal olarak saptandi.
Spot idrarda dlciilen potasyum diizeyi 17 mmol/L olarak bulundu. Elektrokardiyografide sinus tasikardisi,
U dalgasi ve T dalgasinda diizlesme gibi hipokalemi bulgulari saptandi. Hasta monitdrize edildi ve damar
yolu ile 20 mmol/saat dozunda potasyum kloriir verilmeye baslandi. 2 saat sonraki dl¢iimde potasyum
diizeyinin 1.7 mmol/L oldugu gdriildii. Hastaya potasyum replasmant ile birlikte bir nonselektif bir beta
bloker olan propranolol 40 mg dozunda agizdan verildi. 2 saat sonra dl¢iilen potasyum 3.4 mmol/L olarak
bulundu. Potasyum tedavisi sonlandirildi. Hastanin muayenesinde kas giiiiniin tamamen normale ddn-
diigii saptandi. Daha sonraki tetkiklerde, Tiroidi uyarict hormonun (TSH) 0.004 mIU/mL (0.4-4.0 miU/mL)
ve serbest tiroksin (sT4) diizeyinin 6 ng/dl'in (0.8-1.9 ng/dL) iizerinde oldugu goriildi. Tiroid otoantikor-
lari ve radyolojik gdriintiileme inceleme sonuclari ile hastaya Graves hastaligi tanisi kondu ve antitiroid
ilaclar ile tedavi edildi. Hastanin takibinde yeni bir atak goriilmedi.

SONUC: Bu olgu birkag yonii ile dikkat cekmektedir. Tirotoksik, hipokalemik periyodik paralizi sik g6-
riilen bir hastalik degildir. Taninmamasi yanlhis tedavilerin uygulanmasina ve hastanin morbiditesinde
artisa yol acabilir. Bu nedenle, taninin kisa siirede konulup tedavi edilmesi gerekir. Tedavi potasyum rep-
lasmani yaninda sempatik hiperaktiviteyi azaltmak icin beta blokerleri de icermelidir.
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FARKLI CINSIYETTEKi HEMODIYALIZ HASTALARINDA P
DALGA DiSPERSIYONU UZERINE ETKIiLi FAKTORLERIN
DEGERLENDIRILMESI

"Mustafa Yildiz, 2Hakan Kaptanogullari, 'Funda Akduran, 'Dilek Aygin,

'Ayse Sayan, 'Selen Sen

'Sakarya Universitesi Saglik Yiiksekokulu Kardiyoloji ve i¢ Hastaliklar Poliklinigi, 2Istanbul
Medikare Diyaliz Merkezi

AMAC: Kronik hemodiyaliz hastalarinda, mortalite agisindan bagimsiz bir risk faktorii olan, atriyal
fibrilasyon sikliginin artmis oldugu bilinmektedir. Son yillarda yapilan calismalarda oniki kanal EKG'de
saptanan P dalgasi dispersiyonunun atriyal fibrilasyon belirteci oldugu gdsterilmistir. P dalga dispersi-
yonu, maksimum ve minimum P dalga siireleri arasindaki farki belirtir ve maksimum P dalga siiresi at-
riyal aktivasyonun siiresiyle uyumlu elektrokardiyografik belirteclerdendir. Bu calismanin amaai diizenli
hemodiyalize giren farkli cinsiyetteki kronik bobrek yetmezlikli hastalarda P dalga dispersiyonu iizerine
etkili faktdrleri belirlemektir.

MATERYAL VE METOD: Diizenli hemodiyalize giren toplam 116 (58 erkek, 58 kadin) kronik bobrek
yetmezlikli hasta calismaya dahil edildi. Biitiin katiimalarin supin pozisyonda 12-kanalli yiizey EKG'leri
cekildi. P dalga siireleri hesaplanip maksimum ve minimum P dalga siireleri arasindaki fark P dalga dis-
persiyonu olarak belirlendi. Elde edilen sonuglar independent sample t test ile degerlendirildi. iliskiler
Pearson testiyle hesaplandi. P<0.05 degeri istatistiksel olarak anlamli kabul edildi. Atriyal fibrilasyon,
gegirilmis miyokard infarktiisii ve ciddi kapak hastaligi tanisi konulan hastalar calisma disi birakildi.

Nabiz basina = Sistolik kan basinc — diyastolik kan basinci,

Ortalama kan basina = [Sistolik kan basinai + 2 X diyastolik kan basina] /3

formiilleri ile hesaplandi.

BULGULAR: iki grup arasinda P dalga dispersiyonu aisindan anlamli bir fark saptanmazken; beden-
kitle indeksi kadin grubunda daha yiiksekti (sirasi ile p=0.77, p=0.02 ) (Tablo I). P dalga dispersiyonu
ile yas, beden-kitle indeksi, hemodinamik ve ekokardiyografik parametreler arasinda anlamli iligki sap-
tanmadi (p>0.05).

SONUG: Diizenli hemodiyalize giren farkl cinsiyetteki kronik bobrek yetmezlikli hastalarda benzer P
dalga dispersiyonu degerleri saptanmistir. Bu durumda tiim kronik hemodiyaliz hastalan atriyal aritmiler
agisindan yakindan takip edilmelidir.

Tablo I. Gruplarin yas, antropometrik, hemodinamik ve ekokardiyografik
degerler agisindan karsilastiriimasi

Kadin Erkek P
Yas (yil) 57.7+11.8 58.0+12.2 0.90
Beden-kitle indeksi (kg/m?) 26.80 = 5.31 24.69 +4.26 0.02
Sistolik KB (mmHg) 128.62+22.51  130.68 +20.24 0.60
Diyastolik KB (mmHg) 75.34+£10.63 76.55 +9.28 0.51
Ortalama KB (mmHg) 93.18 +13.94 94,55 +11.97 0.57
Nabiz basina (mmHg) 53.79£15.08 54.13£15.10 0.90
Nabiz (atim/dak) 81.94+12.78 79.23 +15.95 0.32
SV diyastol sonu ¢api (mm) 50.51+2.94 50.89 +4.10 0.56
SV sistol sonu capt (mm) 32.96 +4.72 31.98 +5.72 0.31
Ejeksiyon fraksiyon (EF, %) 57.41+6.66 58.86 +7.21 0.26
interventrikiiler septum (mm) 1219+ 1.06 12.14£1.20 0.80
SV arka duvar (mm) 12.36 +1.06 1236 +£1.20 1.00
Sol atriyum genigligi (mm) 39.94 +3.40 39.84 +£3.23 0.86
P dalga dispersiyonu (msn) 52.41+£24.77 52.73+21.84 0.94

KB: Kan basinai, SV: Sol ventrikiil
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DUZENLi HEMODIYALIZE GIREN KRONiK BOBREK YETMEZLIiKLi
HASTALARDA SOL VENTRIKUL HiPERTROFiSi iLE iLGiLi RiSK
FAKTORLERiINiIN DEGERLENDIRILMESI

"Mustafa Yildiz, 2Hakan Kaptanogullari, 'Dilek Aygin, 'Funda Akduran
TAyse Sayan, 'Selen Sen

'Sakarya Universitesi Saglik Yiiksekokulu Kardiyoloji ve i¢ Hastaliklari Klinigi , *istanbul
Medikare Diyaliz Merkezi

AMAG: Son donem bobrek yetmezlikli hastalarda mortalitenin dnemli bir kismi kardiyovaskiiler
nedenlere baglidir. Artmis mortalite ve morbidite ile iliskili olan sol ventrikiil hipertrofisi (SVH) tiremik
hastalarda oldukea sik goriilmektedir. SVH, sol ventrikiil esnekliginin azalmasina ve miyokard oksijen
tiiketiminin artmasina neden olur. Bu ¢alismada diizenli hemodiyalize giren kronik bobrek yetmezlikli
hastalarda SVH sikligi ve SVH'ni etkileyen risk faktdrleri incelenmistir.

MATERYAL VE METOD: Diizenli hemodiyaliz programina dahil olan 50 SVH'li ve 50 SVH'siz, toplam 100
kronik bobrek yetmezlikli hasta calismaya dahil edildi. Hastalarin ekokardiyografik dlgiimleri deneyimli
bir kardiyolog tarafindan yapildi. interventrikiiler septum ve arka duvar kalinliklannin >11 mm olmas
SVH olarak tanimland. Atriyal fibrilasyon, gegirilmis miyokard infarktiisii ve ciddi kapak hastaligi tanisi
konulan hastalar calisma disi birakildi.

Nabiz basinc = Sistolik kan basinci — diyastolik kan basinc,

Ortalama kan basinci = [Sistolik kan basinci + 2 X diyastolik kan basinai] / 3

IC HASSAZIKLARI

KONGRESI

formiilleri ile hesaplandi. Elde edilen sonuglar independent sample t test ile degerlendirildi. iliskiler
Pearson testiyle hesaplandi. P<0.05 degeri istatistiksel olarak anlamli kabul edildi.

BULGULAR: SVH (+) olan grupta diyastolik kan basinci SVH (-) olan gruptan daha yiiksekti (p=0.03)
(Tablo I). SVH ile diyastolik kan basinci arasinda pozitif yonde iliski saptandi (p=0.03, r=0.20).

SONUC: Mevcut calismada diizenli hemodiyalize giren kronik bobrek yetmezlikli hastalarda SVH icin
en dnemli risk faktorii diyastolik kan basinci bulunmustur. Dolayisi ile diyaliz hastalarinda SVH'nin gerile-
tilmesinde diyastolik kan basincinin kontrol altinda tutulmasi oldukca Gnemlidir.

Tablo I. Gruplarin yas, hemodinamik ve ekokardiyografik degerleri

SVH(-) SVH (+) p
Yas (yil) 56.1+13.2 60.6 +10.2 0.06
Beden-kitle indeksi (kg/m?) 25.14+£5.06 26.69 +4.96 0.12
Sistolik KB (mmHg) 126.80 + 20.24 132.80 + 22.94 0.16
Diyastolik KB (mmHg) 73.40 £10.42 77.60 +9.59 0.03
Ortalama KB (mmHg) 91.16 £ 12.95 95.89£13.12 0.07
Nabiz basina (mmHg) 53.40 + 13.64 55.80 = 16.67 0.43
Nabiz (atim/dak) 81.04 £ 15.04 81.00 + 14.82 0.98
SV diyastol sonu capi (mm) 50.92 + 4.49 50.54 +2.50 0.60
SVssistol sonu ¢api (mm) 31.68 + 6.46 33.32+4.03 0.13
Ejeksiyon fraksiyon (EF, %) 58.36 +8.29 58.40 +5.11 0.97
Sol atriyum genigligi (mm) 40.06 +3.93 39.94+2.22 0.85
Pulmoner akim hizi (m/sn) 0.97 £0.16 0.94£0.15 0.38
Aort akim hizi (m/sn) 1.33+0.34 1.34+0.31 0.94

KB: Kan basinci, SV: Sol ventrikiil, SVH: Sol ventrikiil hipertrofisi
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BiR ANTIOKSIiDAN OLAN CAFFEIC ACiD PHENETHYL ESTERIN
KONTRAST NEFROPATIDE KORUYUCULUGU

'Mehmet Célbay, 'Seref Yiiksel, 'Ozcan Karaman, 'ihsan Uslan, 2Murat
Yagmurca, 'Giirsel Acartiirk, *Orhan Bas, 30guz Aslan Ozen

'AKU Tip Fakiiltesi i Hastaliklari Anabilim Dal, >AKU Tip Fakiltesi Histoloji-Embriyoloji
Anabilim Dal., >AKU Tip Fakiiltesi Anatomi Anabilim Dali

GIRIS: Tani ve tedavi amagli yapilan kontrastli islemlerin sayisi artmaktadir. Daha cok riskli gruplarda
islem sonrasinda kontrast nefropati gelisebilmektedir. Kontrast nefropati iin proflaktik olarak; iso-osmo-
lar non-ionik kontrast maddelerin kullaniimasi, islemden dnce hidrasyon ve beraberinde N-asetilsistein
(NAC) uygulanmasi 6nerilmektedir. Calismamizda kontrast dncesi profilaktik olarak caffeic acid phenethyl
ester (CAPE) veya NAC uygulanmasinin bobrekler iizerine olan etkileri arastinildi.

MATERYAL VE METOD: Sprague Dawley sicanlar rastgele her grupta 7 tane olacak sekilde 6 gruba
aynildi. Grup 1'e sadece %0.9 normal izotonik, Grup 2'ye sadece kontrast madde, Grup 3'e CAPE + kont-
rast madde, Grup 4'e NAC + kontrast madde, Grup 5'e sadece CAPE, Grup 6'ya sadece NAC verildi. CAPE
veya NAG; 7 giin, giinde bir kez uygulandi. Kontrast madde, uygulamanin 4. giini verildi. Yedinci giiniin
sonunda fareler sakrifiye edildi. Bobrek dokusunda malondialdehit (MDA) diizeyi, glutatyon peroksidaz
(GSH-Px), siiperoksit dismutaz (SOD), katalaz enzim aktiviteleri caligildi. Bobrek dokusu kesitleriisik mik-
roskopisiyle incelenip hasar yayginligina ve tutulumuna gére derecelendirildi.

SONUCLAR: Grup 1%e gére Grup 2'nin kreatinin degeri anlamli olarak yiiksekti. Grup 3 ve 4'iin kreatinin
diizeyleri Grup 2'den anlamli olarak daha diisiikti. Grup 4'in kreatinin diizeyi Grup 3'den anlamli olarak
daha yiiksekti. MDA diizeyi Grup 2'de yiiksekti. Grup 3 ve 4'in MDA diizeyleri, Grup 2'ye gdre anlamli
olarak diisiik saptand. Bobrek dokusunda SOD, CAT ve GSH-Px aktiviteleri Grup 2'de diger tiim gruplara
gore anlamli olarak diisiik idi. Grup 3 ve Grup 4'teki histolojik hasar skorlari Grup 1, 5 ve 6'dan yiiksek
olmakla birlikte, koruma yapilmaksizin kontrast verilen Grup 2'nin hasar skorundan anlamli olarak diisiik
saptand..

TARTISMA: Calismamizda CAPE ve NAC uygulanan gruplarda kontrast sonrasi babrek fonksiyonlarin-
daki bozulma ilimliydi. Kontrasta bagl hasar CAPE veya NAC'in oksidan antioksidan sistem iizerine olan
olumlu etkilerinden dolayi Gnlenmis olabilir. Sonugta; CAPE, NAC'a kiyasla kontrast sonrasi bobregin yapi
ve fonksiyonlarini daha iyi korumaktadir. Ozellikle riskli hastalarda kontrastli islemler 6ncesinde CAPE
kullanimi incelenmelidir.

P007
HEMODIYALIZ HASTASI VE HUZURSUZ BACAK SENDROMU

"Huseyin Atli, 'Mehmet Colbay, 2Serap Demir, 2Seref Yiiksel,
'Gursel Acartirk, 3Bumin Degirmenci, “Mehmet Melek, Tiilay Koken,
fhsan Uslan, 'Ozcan Karaman

'AKU Tip Fakiiltesi i¢ Hastaliklari Anabilim Dali, 2AKU Tip Fakiiltesi Nefroloji Bilim Dall,
3AKU Tip Fakiiltesi Radyoloji Anabilim Dali, “AKU Tip Fakiiltesi Kardiyoloji Anabilim Dal,
SAKU Tip Fakiiltesi Biyokimya Anabilim Dali

AMAG: Huzursuz Bacak Sendromu (HBS) , dzellikle geceleri uyku sirasinda ortaya ¢ikan bacaklarda
huzursuzluk hissi, agri, kramp ve istem disi bacak hareketleri ve bunlara bagh uyku bozukluklariyla ka-
rakterize bir durumdur. Genel populasyonun %35-10"unda gdriilebilen HBS hemodiyaliz (HD) hastalarinin
%80'inin yasadigi rahatsiz edici bir durumdur. Yaglanmayla ve HD siiresiyle birlikte sikigi artmaktadr.
Sik gdrilmesine ragmen bu sendromun sebepleri heniiz belirlenmis degildir. Bu calismada HD hasta-
larinda sik goriilen vaskiiler patolojiler, otonom disfonksiyon, artmis oksidatif stresin HBS ile iliskileri
degerlendirildi.



181

5-9 Eylul 2007, Antalya

GEREC VE YONTEM: Uluslararasi HBS Calisma Grubu'nun HBS minimal kriterlerini karsilayan ve onami
alinan 25 hasta “HBS grubu” olarak, bu grup ile benzer demografik ozelliklere sahip fakat HBS olmayan
25 HD hastasi “kontrol grubu” olarak belirlendi. Tiim hastalarin sosyodemografik dzellikleri kaydedildi,
serumda oksidatif stres gostergeleri olan malondialdehid (MDA) ve siilfidril (SH) diizeyleri calisildi. 24
saatlik holter ile kalp hizi degiskenligi belirlendi. Alt ekstremite vaskiiler yapilar; alt ekstremite Doppler
ultrasonografi ile incelendi.

BULGULAR: HBS grubunun yas ortalamasi 48.9+14.6 (14 kadin, 11 erkek), kontrol grubunun yas
ortalamasi 44.616.1 (13 kadin, 12 erkek) idi. ki grup arasinda yas ve cinsiyet agisindan fark yoktu.
Tibialis posterior arter ve tibialis anterior arter kan akim hizlarinin HBS grubunda kontrol grubuna gore
anlamli olarak azalmis olduklari goriildii. Genel kalp hizi dediskenlidi agisindan gruplar arasinda fark
teshit edilmedi. HBS grubunda ve kontrol grubunda ortalama MDA ve SH diizeyleri arasinda anlaml fark
goriilmedi. HBS olma ile diger parametrelerin ilikisi aragtirildiginda HBS ile sadece hemoglobin, sodyum
diizeyi ile tibiyalis anterior ve posteriordaki akim hizlari arasinda anlamli bir iliski saptandi. Fakat sadece
hemoglobinin HBS iizerine bagimsiz etmen oldugu belirlendi.

TARTISMA: Calismamizda HD hastalarinda sikca goriilen ve mortaliteyle iliskili olan HBS'nin vaskiiler
patolojiler, otonom disfonksiyon, artmig oksidatif stresle iliskisini arastirdik. HBS olma ile alt ekstremite
kan akim hizlar, oksidatif stres parametreleri ve KHD arasinda bir iliski saptamadik. Ancak, sadece ane-
minin HBS iizerinde bagimsiz etmen oldugunu bulduk. Fakat hasta sayimizin azligi g6z 6niine alinmali ve
daha genis hasta populasyonlarinda bu calisma tekrarlanmalidir.

SONUG: HD hastalarinda aneminin etkin tedavisi HBS iizerine de olumlu etki yapacaktir.

P008
BOBREK BiYOPSISi iLE TANI KONULMUS SARKOIDOZ OLGUSU
'Serdar Kurnaz, 'ilhan Gokgek, "Mustafa Tugrul, 'Emel Tatl,

'Siileyman Cosgun, 'Fuat Sar, 2Riimeyza Kazancioglu, 2Savas Oztiirk

"Haseki Egitim Arastirma Hastanesi 5. Dahiliye Klinigi, ?Haseki EGitim Arastirma Hastanesi
Nefroloji Klinigi

Sarkoidoz bircok organ sisteminde kazeifiye olmayan granulom bulunmasi ile karakterize, sebebi
bilinmeyen bir hastaliktir.Bircok organ sistemlerinin tutulumuna bagh olarak farkl klinik tablolara yol
acabilmektedir.Burada bdbrek biopsisi ile tani konulmus bir sarkoidoz olgusu sunulmaktadir.54 yasinda
kadin hasta, kilo kaybi ve bel agrisi sikayeti ile bagvurdu.Hasta son 1yilda 15 kg kaybetmisti.Son 3 aydir
mekanik karakterde bel agrisi da olmasi iizerine interne edildi.0z-soy gegmisinde ve aliskanliklarinda
ozellik yoktu.Fizik muayenesinde TA: 120/70 mmHg, her iki akciger bazalinde minimal krepitan ral mev-
cuttu.Hastanin laboratuar degerleri tablo 1de verilmistir.24 saatlik idrarda protein: 598 mg/giin, klirens:
49, 2ml/dk, Bence jones proteini yoktu.Periferik yayma kronik hastalik anemisi ile uyumlu idi.Protein
elektroforezinde gama globulin diizeyi artmis fakat gama piki yoktu.PA akciger grafisinde her iki hiler
bdlgede akcigere distan basi goriinimii mevcuttu.SFT de FEV1: 1, 331t —FVC: 2, 211t-FE1/FVC: %60 sap-
tandi.Toraks HRCT'de; bilateral yaygin buzlu cam gdriiniimi, sag alt lobda sol linguler segment diizeyin-
de mikronodiiler goriiniim, aksiyel interstisyumda kalinlasmalarla birlikte retikiilonodiiler goriiniimlerin
eslik ettigi sekel fibrotik degisiklik alanlari bulundu.Gastroskopisinde antral eroziv gastrit diginda patoloji
saptanmadi.Alinan mukozal biopsiler aktif kronik gastritle uyumlu geldi, Kongo negatif idi.Bakilan ACE
diizeyi 165 1U, 25 hidroksi D vitamini diizeyi 15, 7 ug/I, 24 saatlik idrarda Ca atilimi artmis (689 mg/giin)
ve iPTH azalmis (<3 pg/ml) saptandi.PPD testi anerjik idi.Klinik ve laboratuar veriler 1siginda sarkoidoz
on tanisiyla yapilan minor tiikiiriik bezi biopsisi negatif gelmesi iizerine hastaya bdbrek biyopsisi ya-
pilmasina karar verildi.Alinan materyalin patolojik incelemesinde non nekrotizan graniilomlar iceren
tubulointerstisyel nefrit saptanmasi iizerine hastaya sarkoidoz tanisi konularak 1 mg/kg dozda steroid
basland ve hasta poliklinikden takip edilmek iizere taburcu edildi. TARTISMA: Sarkoidoz sistemik bir has-
taliktir, nadir de olsa renal tutulumla seyredebilir.Tipik bir olguda sarkoidoz tanisi, klinik, radyografik ve
histolojik bulgularin kombinasyonu ile konur.Sarkoidozun kesin tanisini koymak icin granulomatdz infla-
matuar progesin biyopsi kaniti sarttir.Akcigerler siklikla tutuldugu icin en ¢ok biyopsi alinan bélgelerdir.
Daha seyrek biyopsi bolgeleri hiler lenf nodlar, cilt lezyonlan, konjunktiva, dudak, dalak, intraabdominal
lenf nodlan, kas, tikrik bezlerinden, iist solunum yollarindan, kardiak veya bobrekden biyopsi alinir.
Bizim hastamizda da hiperkalsemi, azotemi, akciger tutulumu olmasi nedeniyle sarkoidoz on tanisiyla
bakilan ACE diizeyi, iPTH, D vitamini diizeyi, 24 saatlik idrarda Ca diizeyi ve toraks HRCT incelemesi sar-
koidoz ile uyumlu olarak degerlendirildi.Hastanin akciger ve bobrek tutulumu olmasi nedeniyle ncelikle
bronkoskopi yapilmasi planlandi fakat hasta ancak bobrek biyopsisini kabul ettigi icin, yapilan biyopsi ile
sarkoidoz tanisi konuldu.

Tablo 1.

Glukoz: 76 mg/dl ALT: 17 U/1 Wbc: 7,03 10/ 3/mikl

Ure: 61 mg/d AST:21U/1 Hgb: 12 gr/dI

Kreatinin: 1, 72 mg/dI GGT: 15 U/I Hct: 36 %

Na: 138 mmol/I Tkolesterol: 147 mg/dI MCV: 82

K: 4,39 mmol/I T.protein: 6, 2 g/dl Plt: 2897103 /mikl

(a: 12 mg/dl Albumin: 3, 3 g/dl TiT: ph: 5, protein (-) , D: 1020, her

sahada 3-4 lokosit-nadir eritrosit

Fosfor: 3,3 mg/dl Globulin: 2,9 g/dl
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TEKRARLANAN PCR ANALIZi iLE TUBERKULOZ PLOREZi TANISI
KONAN BiR PERITON DiYALiZi OLGUSU

'Erkan Sengdil, 2Murat Sayan, *Ayla Disci Erdogan, 3Gokhan Erbag,
'Ahmet Yilmaz

'Kocaeli Universitesi Tip Fakiiltesi Nefroloji Bilim Dall, >Kocaeli Universitesi Tip Fakdiltesi
Mikrobiyoloji Anabilim Dall, *Kocaeli Universitesi Tip Fakiiltesi i¢ Hastaliklari Anabilim Dali

GIRIS: Tiiberkilloz insidansi genel populasyona gdre son dénem bdbrek yetmezligi olan hastalarda
artmistir. Uremide, T lenfosit fonksiyonu genellikle bozulmustur. Bu hastalarda yiiksek oranda (%32-40)

intradermal antijenlere karsi anerji vardir. Hiicresel bagigikliktaki azalma antijen sunan hiicrelerdeki de-
fektler ile iliskili olabilir. Kronik bbrek yetmezligi (KBY) olan hastalarda oksiiriik, ates, balgam gibi klasik
tiiberkiiloz semptomlar gériilmeyebilir. Polimeraz zincir reaksiyonu (PCR) , tiiberkiiloz tanisi koymak icin
duyarliigi yiiksek, hizli sonug veren bir yontemdir. Burada, plevral effiizyon nedeniyle incelenen, diger
nedenlerin diglandi; tiiberkiiloz tamisinin plevral sivida ve balgamda aside direngli bakterinin (ARB)
direkt mikroskopi ve klasik kiiltiir ile konamadigi; sonug olarak tekrarlanan PCR ile tiiberkiiloz tanisinin
kondugu bir periton diyaliz hastas sunulmustur.

OLGU: 55 yasinda, 6 yildan beri hipertansiyona bagl KBY olan ve siirekli ayaktan periton diyalizi
tedavisi yapilan bir erkek hasta nefes darligi ve halsizlik sikayeti ile basvurdu. Sikayetinin 3 haftadan
beri var oldugu, zamanla arttigi dgrenildi. Son bir ayda 5 kg kilo kaybi mevcuttu. Ates, oksiiriik, balgam,
yakin zamanda gegirilmis bir akciger enfeksiyonu yoktu. Fiziki muyanede, kan basina 110/70 mmHg,
nabiz 81/dak/ritmik, solunum sayisi 22/dakika idi. Sol hemitoraksta orta zonlardan itibaren solunum
sesleri alinamadi ve perkiisyonda matite saptandi. Sag akciger bazalinde plevral siirtinme sesi duyuldu.
Laboratuar incelemelerinde; BUN: 69 mg/dI, kreatinin: 12.8 mg/dI, sodyum: 143 mEq/L, potasyum: 4.6
mEq/L, kalsiyum: 9.3 mg/dl, fosfor: 4.5 mg/dl, PTH: 76 pgr/ml, albumin: 4.1 gr/dl, hemoglobin: 10.8
gr/dl, hematokrit: %30.7, lokosit: 9500 mm/?, sedimantasyon: 114 mm/saat, CRP: 5.09 mg/dl idi. Akciger
grafisinde sol hemitoraksta orta zonlara kadar effiizyon ve sag hemitoraksta kostodiafragmatik sinisiin
kapali oldugu goriildii. Hastanin kardiyolojik muayene ve ekokardiyografik incelemelerinde kalp yeter-
sizligi saptanmadi. Hastaya torasentez yapildi. Alinan drek hemorajik idi ve incelemeler sonucu sivinin
eksiida vasfinda oldugu tespit edildi. Sitolojik ve mikrobiyolojik incelemelerde malignite ve enfeksiyonu
destekleyen bulgu yoktu. Plevral sivini direkt ARB incelemesi, tiiberkiiloz kiiltiir ve PCR analizleri negatif
idi ve Adenozin deaminaz: 19 I/L (0-40) bulundu. PPD testi anerjik idi.

Yapilan tiim tetkiklere ragmen effiizyonu aciklayacak bir bulgu elde edilmedi. Diyaliz yetersizligini
dislamak icin hasta hemodiyalize alindi. Ancak bir ay sonrasinda effiizyonda azalma olmad. Plevral sivi-
nin yeniden incelemesinde ARB negatif idi. Ancak PCR ile

Mikobakterium tiiberkiilozis DNA'si niikleik asit amplifikasyonu ile elde edildi ve hastaya tiiberkiiloz
tanist kondu.

SONUG: Uremik hastalarda tiiberkiilozun insidansinin yiiksek oldugu, tipik semptomlaninin goriile-
meyebilecedi; klasik yontemler ile tani konamayabilecegi ve PCR ile yeniden incelemenin kesin tani icin
onemli oldugu goriilmektedir.

P010

iNTERNAL JUGULER VENE KALICI HEMODIYALIZ KATATERI
YERLESTIRILMESI SIRASINDA GELISEN BRAKIAL PLESUS
ZEDELENMESi

'Erkan Sengdl, 2Erkan Dervisoglu, 2Ayla Disci Erdogan, 2Gokhan Erbag,
'Ahmet Yilmaz

'Kocaeli Universitesi Tip Fakiltesi Nefroloji Bilim Dali, 2Kocaeli Universitesi Tip Fakiiltesi ¢
Hastaliklar1 Anabilim Dali

GIRIS: Hemodiyaliz hastalarinda vaskiiler erisimi saglamak icin santral ven Kataterizasyonu siklikla
gerekmektedir. Hemotoraks, pndmotoraks, hava embolisi, ven riiptiirii, arter ponksiyonu erken dénem
komplikasyonlar olarak gelisebilmektedir. Kataterizasyon ile iliskili brakial pleksus hasari nadir gdriilen
bir komplikasyondur. Burada sag internal juguler vene kalici tiinelli hemodiyaliz katateri yerlestirilmesine
bagli olarak brakial pleksus hasari gelisen bir olgu sunulmustur.

0LGU: 71 yaginda erkek hasta, bulanti, kusma ve halsizlik sikayeti ile acil poliklinige basvurdu. Hasta-
nin yaklagik 20 yildan beri tip 2 diabetes mellitus tanisi oldugu dgrenildi. Fizik muayenede, kan basinc:
140/80 mmHg, nabiz: 110/dakika/aritmik, solunum sayisi: 20/dakika idi. Bilateral akciger alt zonlarda so-
lunum sesleri azalmisti. Kalp sesleri aritmikti ve tasikardi mevcuttu. Laboratuar incelemelerinde, glukoz:
226 mg/dl, iire: 230 mg/dl, kreatinin: 4.3 mg/dl, sodyum: 131 mEq/L, potasyum: 7.5 mEq/L, kalsiyum: 8.8
mg/dl idi. Elektrokardiyografide: atrial fibrilasyon ve hiperkalemi bulgulari saptandi. Hastanin mevcut
klinik ve laboratuar verileri ile hemodiyalize alinmasina karar verildi. Sag taraftan internal juguler vene
kaha tiinelli hemodiyaliz katateri yerlestirmek icin, dnce lokal anestezi yapildi. Daha sonra tek bir giri-
simle vene girildikten sonra klavuz tel ilerletildi. Tiinel olusturulduktan sonra katater vene yerlestirildi.
islem sirasinda hematom, kanama gibi komplikasyonlar olmadi. Ancak, hasta sag kolunda giigsilzliik ge-
listigini belirtti. Norolojik muayenede, sag kolda kas giiciiniin 0/5 oldugu goriildi. Diger ekstremitelerde
herhangi bir kas giicii kaybr yoktu. Duyu ve serebellar sistem nuayeneleri normal olarak saptandi. Beyin
tomografisinde gii¢ kaybini agiklayacak patoloji saptanmad. Elektromiyografide, sag tarafta brakial
pleksus patolojisi ile uyumlu bulgular tespit edildi. Hastanin izleminde 10 giin iginde kas gicii kademeli
olarak artarak normale déndii.

SONUG: Santral ven kataterizasyonu sonrasinda tek tarafli motor giic kaybi gelisen olgularda nérolojik
tablonun brakial pleksus hasar ile iliskili olabilecegi diisiiniilmelidir.
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KRONIK BOBREK YETMEZLIGi iLE BERABER OLAN PORFIRIA'LI
OLGU SUNUMU

idris ince, Evrim Aksanli, Mehtap Navdar Basaran, Meryem Tahmaz, Aysegiil
Zobi, Kemal Serez, A. Kadir Ergen, A. Baki Kumbasar

Haseki Egitim ve Arastirma Hastanesi 3. ¢ Hastaliklari Klinigi

GIRIS: Porfirialar, hem biyosentezindeki dzel enzimlerin edinsel veya kalitimsal eksiklikleri ile olusan
ve nadir gdrilen hastaliklardir. Semptomlari ve belirtileri spesifik olmadig iin tani siklikla gecikir. Tani
koyma da en onemli yaklasim hastaligin akilda tutulmasidir. Bu yazida kronik bobrek yetmezligi (KBY)
olan vakamizda literatiir verileri altinda Porfiria hastaliginin 6zelliklerini tartismaya calistik.

0LGU: 20 yasinda bayan hasta, 1 aydan beri aralikli karin agrisi olan hasta konviilziyon ile bagvurdu.
0zgegmisinde ve soy gecmisinde 6zellik olmayan hastanin fizik muayene de batinda yaygin hassasiyet,
hipertansiyon ve tasikardi (TA: 160/120 mmHg, Nb: 140/dk) saptandi. Genel cerrahi ve kadin dogum kon-
siiltasyonunda patoloji saptanmad. Tetkiklerinde Ure: 27, Kreatinin: 1.3, Na: 131, K: 3.1, Cl: 90, Ca: 9.6,
Pi: 4, Mg: 1.4, ALT: 132, AST: 144, T.protein: 6.9, Albumin: 3.6, Globulin: 3.3, WBC: 4800, Hgb: 9.9, Htc:
29.5, MCV: 72, PIt: 228000, 24 saatlik idrar da GFR: 33.6 ml/dk, Mikroalbuminiiri: 65 mg/dl, Total porfi-
rin: 5315.68 mg/giin, ALA: 21.30 mg/giin (0-7 mg/giin), Porfobilinojen: 32.90 mg/giin (0-2 mg/giin),
Uroporfirin I-111: 5073 mg/giin (0-25 mg/giin), Koproporfirin I: 69 mg/giin (0-25 mg/giin), Koproporfirin
1I: 107 mg/qgiin (0-75 mg/giin) dii. Tim batin USG ve Renal dopler USG de sag bobrek boyutlari 9.5x6
cm, parenkim ekojenitesi artmis, sol bobrek 8x3 cm olup parenkim kalinhigi azalmistir. En biiyigii 20
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mm capinda multipl perirenal ve parenkimal kistler izlenmistir. Bilateral renal arterler aort ayrimindan
itibaren izlenmemistir. Bilateral renal parenkim vaskiilarite azalmigtir. Statik bobrek sintigrafisi DTPA
incelemesinde sag bobrek sekil, biiyikliik, fonksiyon ve doku kapasitesi normaldir. Sol bobrek izlenme-
migtir. DMSA incelemesinde sag bobrek korteksi iist polden incelmistir. Sol bobrek izlenmemistir. Batin
BT de sag bobrek de 1 adet yaklasik 2.5 cm'lik kist, kompansatuar boyut artisi, pelvikaliektazi yok, sol
bobrek multikistik-atrofik olarak raporlandi. Hastaya mevcut bulgularla Porfiria ile birlikte KBY (Multi-
kistik — atrofik bobrek) tanisi konulmustur. Hastaya i.v glukoz infiizyonu, Tramadol caps, Nifedipine 30
mg tb tedavisi verildi.

TARTISMA: Porfiria hastaliginin iic temel ozelligi vardir: 1) Fotodermatit (Isiga hassasiyet ve buna
bagh kizarikliklar), 2) Noropsikiyatrik sikayetler, 3) Karin agnisi ataklan. Hastamizda karin agnisi atagi
ile beraber norolojik bulgu olarak konvulziyon, otonomik disfonksiyon olarak hipertansiyon ve tasikardi
tesbit edilmigtir. Porfirialar hepatik veya eritropoetik porfiralar olmak iizereiki grubaaynilir. Porfiria has-
taliginin tanisinda plazma, idrar ve gaita da ki porfirinlerin diizeyleri kullanilir. Bununla beraber, kesin
tanticin 6zel enzim eksikligi veya gen hasarinin tanimlanmasinin gerektigi unutulmamalidir. Hastamizda
idrar porfirin atiimi diizeyleri yiiksek saptanmistir. Hastaligin tedavisinde i.v hem ve glukoz infiizyonu,
narkotik analjezikler, beta-karoten, fenotiazinler, kullaniimaktadir.

P012

SON DONEM BOBREK YETMEZLiGi TANILI BiR HASTADA
iYATROJENIK HIPERKALSEMIYE BAGLI AKUT PANKREATIT.

Zeynep Yilmaz, 2Can Seving, 'Ferhan Aytug, 'Funda Tiirkmen, 2Ali Ozdemir

'S.B. Haydarpasa Numune Egitim ve Arastirma Hastanesi, 5. I¢ Hastaliklari Klinigi, °S.B.
Haydarpasa Numune Egitim ve Arastirma Hastanesi, 2. ic Hastaliklari Klinigi

Son donem bdbrek yetmezligi (SDBY) tanili kronik hemodiyaliz tedavisi goren hastalarda hiperkal-
semi farkl etyolojik faktorlerle gelisebilir. En sik nedeni iatrojenik hiperkalsemidir.Akut pankreatit hi-
perkaseminin, nadir bir komplikasyonudur. Klinigimize suur bulanikligi, kusma, bulanti, karin agrisi ile
basvuran kadin hastaya yiiksek serum kalsiyum, amilaz, lipaz degerleri ile birlikte akut pankreatit tanisi
konuldu..Olgu hiperkalsemiye bagh akut pankreatit yéniinden irdelendi.

OLGU: SDBY li 78 yagindaki kadin hasta, bulanti, kusma, karin agnsi, suur bulanikhdi sikayetleri ile acil
poliklinigimize basvurdu.Anamnez alinamiyacak kadar kooperasyon bozuklugu olan hastanin yakinlan,
sikayetlerinin bir hafta once bagladigini belirtiyorlardi.Fizik muayenede hasta uykuya egilimliydi, sesli
ve agnli uyaranlara yanit veriyordu..Dil, orafarenks ileri derecede dehidrate goriinimdeydi. Kan basinci
130/80 mmHg, nabiz 86/dk, ritmik.Batin yaygin olarak hassasd, , defans, rebaund yoktu.Biyokimyasal ve
hematolojik parametreleri Tablo-I'de, izlenen olguda, iyonize Ca 2.5mmmol/L, albumine gdre diizeltilmis
Ca16.5mg/dl, P 4.5 saptandi.Direkt batin grafisinde yogun gaz gdlgeleri, batin USde grade 1 hepatoste-
atoz, safra kesesi ve safra yollari dogal, pankreas korpus ve kuyrugunda boyut artisi izlendi..Acil CT ve MR
kolangiografik tetkikler pankreatit ile uyumluydu..Hiperkalsemi ve akut pankreatit tanisi ile yatinildi.Soy
gecmisinde dzellik tesbit edilmeyen hastanin 60 yildir romatoid artrit, 12 yildir DM tip -2 tanili oldugu,
3 yildir kronik hemodiyaliz tedavisi gordiigii 6grenildi..Son bir yildir diyalizat Ca diizeyinin 1.75mmol/L
oldugu, 6gr/giin Ca'lu P baglayic ve Aktif D vitamini kullandigi 6grenildi.immiinelektroforez, tiroid test-
leri1-25 (OH) 2 kolekalsiferol diizeyi, kemik sintigrafisi normal bulundu.Diisiik Ca'lu diyalizat ile diyaliz
tedavisini takiben 45mg /giin 2 doz pamidronat uyguland, birlikte sevelamer, antibiotik, H2 reseptdr
blokeri, somatostatin, , kristalise insiilin uygulanan hasta sifa ile taburcu edildi.

TARTISMA VE SONUC: SDBY'li hastalarda hiperkalsemi farkli etyolojik faktdrlerle gelisebilir.Hiperpara-
tireoidi, malignite, graniilomatdz hastalik, hipertireoidi, aluminyum entoksikasyonu gibi faktérlerin yani
sira en sik neden iatrojenik hiperkalsemidir..Bu hastalarda kalsiyum (Ca) ve fosfor (P) degerleri dikkatli bir
sekilde monitdrize edilmeden, Ca'lu P baglayicilarla birlikte aktif D vitamini, yiiksek Ca'lu diyalizat kulla-
nimi ciddi hiperkalsemilere neden olabilir..0Olgumuzda diger nedenler elimine edildikten sonra iatrojenik
hiperkalsemi tanisi konulmustur.Akut pankreatit hiperkaseminin, nadir bir komplikasyonudur. SDBY'de.
hiperkalsemi tedavisinde pamidronat etkilidir.SDBY'de hastalar hiperkalsemi riski altinda olup, Ca, P, ,
CA.P carpimlari i-PTH peryodik izlenmelidir

PO13

ATORVASTATIN KULLANAN BiR HASTADA AKUT BOBREK
YETMEZLIGi GELISIMi

Mehmet Yildiz, Neyran Umay, Mutlu Demiral, Halime Kiiclikyilmaz, Nevzat
Ilhman

Saglik Bakanligi Diskapi Yildinm Beyazit Egitim ve Arastirma Hastanesi 2. Dabhiliye Klinigi

GIRIS: Statin grubu ilaclanin en ciddi yan etkileri karaciger (KC) ve kas hiicrelerinde yikimdir.Kas iize-
rindeki etkileri myozitis ve rabdomyoliz, orta derecede kreatin fosfokinaz (CK) yiiksekligi, myalji (yiiksek
veya normal CK degerleriyle) , kas kramplari, kas gii¢siizligii ve ilag alimini takiben direncli myalji ve CK
yiiksekligidir. Statine bagh gelisen rabdomyoliz riskini artiran faktorler KC ve bobrek fonksiyonlarindaki
bozukluklar, hipotiroidizm, DM, ilag etkilesimidir. (6zellikle statinlarin metabolize oldugu CYP3A4 siste-
mini inhibe eden ilaglarla) OLGU: 70 yaginda bayan hasta halsizlik, kas giicsiizligi, yaygin agn sikayetleri
ile bagvurdu.0zgegmisinde DM, HT, subklinik hipotroidisi olan hastanin almakta oldugu ilaglar atorvasta-
tin, asetilsalisilik asit, glimeprid ve telmisartandi.Hastada KCFT bozukluguyla (AST: 111 ALT: 52) beraber
(K yiiksekligine (CK: 1915) neden olabilecek olasi nedenler arastinildi.Atorvastatin 40 mg kullanim dykii-
siiniin ve ek hastaliklarinin olmasi iizerine statine bagli rabdomyoliz ve akut bobrek yetmezligi (URE: 142
Cre: 6.8 Myoglobiniiri (+) ) gelistigi disiinilerek nefrolojiye danisildi ve rutin dializ programina alindi.

TARTISMA: Statinlerle ilgili olarak American Collage of Cardiology tarafindan 4 sendrom tanimlanmis-
tir: 1.5tatin myopatisi 2. Miyalji: CK elevasyonu olmadan kas giigsiizligi, yaygin agri ile karekterizedir
3.Myozit: CK elevasyonu ve klinik 4.Rabdomyoliz: CK normal degerininin on katindan fazla artmasi ve
myoglobiiniiriye bagh akut bobrek yetmezligi geligimi

FDA Kasim 1997'den Mart 2000%e kadar 601 statine bagh rabdomyoliz vakasini tanimlamistir. Bunla-
rin %36sindan simvastatin, %32'sinden cerivastatin, %12'sinden atorvastatin, %12'sinden provastatin,
9%7'sinden lovastatin, %2'sinden fluvastatin sorumludur. Statin kullanimi sonucu rabdomyoliz riskini arti-
ran faktorler voliim dagilimini etkileyenler (viicut agirligi ve cinsiyet) , ilag metabolizmasini etkileyenler,
kullanilan statin dozu ve lipofilitesi, yas, debilite, hipotiroidzm, DM ve digerleridir. (elektrolit bozuklugu,
major travma, defektif lipit metabolizmasl, hipotermi, metabolik asidoz, hipoksi, viral enfeksiyonlar, ilag
bagimlilin) llag etkilesimi statin metabolizmasini yavaslatarak rabdomyoliz riskini artinir. Lovastatin, sim-
vastatin ve atorvastatin CYP3A4 sistemi ile metabolize olur ve bu sistemi inhibe eden ilaglar toksisiteyi
artinr. Bazi ilaglar da potent myotoksiktir ve bunlarla statin kombinasyonu riski artinr.Bunlar gemfibrozil,

IC HASFAZIKLARI

KONGRESI

bezofibrat, siklosporin, eritromisin, verapamil, mipefradil, itrakanazol ve nefazodondur.Myotoksisite ile
ilgili diger ilaclar kortikosteroitler, Beta blokdr, diiiretikler, simetidin, teofilin, terbutalin, barbitiirat ve
kolsisindir.Myalji ve kas kramplari olan hastada normal CK seviyeleri varsa tedavinin devami hastanin
semptomlarini tolere edip edemedigine baghdir.CK seviyeleri normalin 10 kati {izerine ¢iktiysa rabdom-
yoliz ve akut bobrek yetmezligi yoniinden hastanede yatinlarak izlenmelidir.
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RENAL TRANSPLANTLI BiR HASTADA TACROLIMUS
KULLANIMINA BAGLI GELISEN HIPEROSMOLAR
HIPERGLISEMiIK SENDROM

Mustafa Keles, Ramazan Cetinkaya, Abdullah Uyanik, Habib Bilen, Rahsan
Yildirim, Habib Emre, Dilara Bayraktutan

Atatiirk Universitesi Tip Fakiltesi Ic Hastalikari Anabilim Dali

GIRIS: Tacrolimus, bobrek nakilli hastalarda kullanilan vazgecilmz bir immiinsupresif ilactir. Giiglii im-
miinsiipresyonunun yaninda diabetojenik etkisi de vardir. Bu etki kortikosteroitlerle kullanildiginda daha
da artmaktadir. Daha dnce diabet tanisi almamis bir hastamizda Tacrolimus kullanimina bagli hiperosmo-
lar hiperglisemik sendrom (HHS) gelismesi sebebiyle vakamizi yayinlamayi uygun bulduk.

0LGU: 40 yasinda erkek hasta. Son donem bdbrek yetmezligi nedeniyle hastaya 3 ay dnce hastanemiz-
de renal tranplantasyon yapilmis. Halsizlik, yorgunluk ve istahsizlik sikayetiyle acil klinigimize bagvuran
hastanin fizik muayenesinde; TA: 110/70 mmHg, cilt turgor tonusu azalmus, cilt ve dudaklar kuru idi.
Bakilan periferik vendz basing: 1-2 cm-su olarak dliildii. Urograminda, ; glukoz: +4, keton: +1 olarak
geldi. Biyokimyasal tetkiklerinde; glukoz: 1262 mg/dI, BUN: 66 mg/dl, Cr: 3.2 mg/dl olarak geldi. Kan
gazinda Ph: 7.30, bikarbonat: 15 mEq/L olarak dliildii. Anamnezinde diabetes mellitus hikayesi yoktu.
Daha dnce caligilan kan sekerlerinin normal oldugu tespit edildi. Hastaya parentaral mai infiizyonu ve
insiilin baslandi, kan sekeri 300 mg/dI'nin altina diisiince, Giinde dort kez yapilan intensiv insiilin teda-
visine baslandi, daha sonrada karigim insiiline (Mixtard 30) geildi. Viicut agirhgi 45 kg olan hastanin 36
iinite/giin mixtard insiilin ile kan sekerleri regiile oldu. Hasta 4 mg/giin tacrolimus, 15 mg/giin predni-
zolon kullanmaktayd:. Tacrolimus kesilerek siklosporin A (CsA) baslandi. 200 mg/giin ile siklosporin ilag
diizey istenilen seviyede tutuldu. CsA kullanimina balandiktan sonra insilin ihtiyaci 16 U/giin diizeyine
diistii. Takibinde hastanin insiilin tedavisi, dozu azaltilarak kesildi, hastanin kan sekerleri diabet diyeti
ile regiile oldu.

SONUG: Tacrolimus kullanan hastalarin kan sekeri diizeyleri yakin takip edilmeli, diabetojenik etkisi
akildan gikartilmamali ve serum glukoz diizeyine gore endikasyon varsa uygun olan antihiperglisemik
ajan baglanmal. Gerekirse Tacrolimus kesilip, CsA ve mTOR inhibitérleriyle dedistirilmeli.

P015
BiR HATIRLATMA: TUBERKULOZ PERITONITi

Mustafa Keles, Ramazan Cetinkaya, Abdullah Uyanik, Belma Cankaya,
Hamdullah Uyanik, Rahsan Yildirim, Meral Tirkmen

Atatiirk Universitesi Tip Fakiiltesi Ig Hastalikan Anabilim Dali

GIRIS: Siirekli ayaktan periton diyalizi (SAPD) yapan bir hastamizda, tiiberkiiloz peritoniti gelismesi
sebebiyle bir hatirlatma babindan vakamizi yayinlamayi uygun gordiik.

0LGU: 42 yasinda erkek hasta. SAPD peritonit tanisi ile servisimize yatinldi. Kiiltiirleri alinarak seftazi-
dim ve sefazolin sodyum ile tedaviye baslandi. Periton maisinden gdnderilen kiiltiirlerde ireme olmadi,
gram yaymada mikroorganizma goriilmedi. Yatis beyaz kiiresi 700/ml olarak gelmisti. Tedaviye ragmen
hastanin periton maisinde beyaz kiire 700-1000/ml olarak devam etti. Tedavini 4. giiniinde periton mai-
sinden kiiltiirleri tekrarland, The basili icin Erlick Zihl Nelson ile ARB arandi. Tedaviye vankomisin eklen-
di. Hastanin kontrol kiiltiirlerinde Gireme olmadi, Thc basili gozlenmedi. Vankomisin tedavisine ragmen
beyaz kiirede diisme olmadi, 700-800/ml olarak sebat etti. Yattigi siire icinde hastanin 39 0C'ye varan
ategleri olmaya basladi. Tiim kiiltirleri alindi, ampirik olarak tedaviye sulperazon eklendi. Yapilan fizik
muayenesinde ates disinda miisbet bir bulgu yoktu. Yatis CRP degeri 16 mg/dl olarak geldi. Brucella:
negatif olarak geldi. PPD testi: negatif olarak degerlendirildi. Lenfoma siiphesiyle toraks ve batin bilgisa-
yarli tomografisi cekildi, lenfoma lehine bir bulgu saptanmadi. Hastanin atesi subfebril devam etmesi ve
periton maisinde beyaz kiire dismemesi iizerine tedavinin 10. giiniinde hastanin periton kateteri cekildi.
CRP dgeri 11'e kadar geriledi, ara ara subfebril atesleri devam etti. Yatiginin 8. haftasinda periton maisin-
den gonderilen TBC kiiltiiriinde Gireme olmasi sebebiyle hastaya 4'lii Anti-Thc tedavi baslandi, hastanin
ategi distti, CRP normale geldi ve genel durum diizeldi.

SONUC: Kiiltiir negatif peritonitlerde ve tedaviye cevap alinamadigi durumlarda, Thc peritonit akildan
¢ikariimamali. Kiltiir sonucun geg gelmesi sebebiyle gerekirse ampirik olarak anti-thc tedavinin baslan-
masi disiintlmelidir.
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OPTIK SiNiR RELAPSI VE PARSIYEL RETINAL VEN TIKANIKLIGI
iLE BASVURAN BiR NON-HODGKIN LENFOMA OLGUSU

2QOrhan Ates, "Mustafa Keles, ' Habib Bilen, 'ilhami Kiki,
3Ahmet Hacimiiftiioglu, 'Bllent Albayrak

'Atatiirk Universitesi Tip Fakiiltesi i¢ Hastalikari Anabilim Dal, *Atatiirk Universitesi
Tip Fakiiltesi G6z Hastaliklari Anabilim Dali, *Atatiirk Universitesi Tip Fakiiltesi Tibbi
Farmakoloji

GIRIS: Klinigimizde takip ettigimiz bir diffiiz biiyiik hiicreli Non-Hodgkin Lenfoma (NHL) olgusunda
remisyon sonrasi ilk relaps bdlgesi olarak sag goz optik sinir infiltrasyonu ve inkomplet retinal ven dal
tikanikligi (RVDT) belirledik. Taninin gecikmesine bagli olarak tedavideki gecikmenin, artmis morbidite
ve mortalite orani ile iligkili olmasinin yani sira nadir gdriilen bir olgu olmasi nedeniyle etiyolojide hatir-
latmak agisindan olguyu sunmayi uygun bulduk.

OLGU: 28 yasinda erkek hasta i¢ Hastaliklari Bdlimiine sag gozde vizyon kaybi sikayetiyle bagvurdu.
Yaklasik 8 ay dnce yapilan endoskopide midede kitle tespit edilerek biyopsi alindigi, biyopsi sonucunda
diffiiz biiyiik B hiicreli lenfoma tanisi konuldugu ve kemoterapi baslandigi grenildi. Evre IV olarak kabul
edilen hastaya CHOP kemoterapi protokolu uygulanmis. Tedavi sonrasi tiim Klinik yakinmalari diizelen
hastanin 4. kemoterapiden sonra tekrarlanan endoskopi ve tiim viicut bilgisayarli tomografilerinde (BT)
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herhangi bir patolojik bulguya rastlanmamis. Toplam 6 kiir kemoterapi uygulanan hastanin son teda-
visinden yaklasik 1 ay sonra sag goziinde bulanik gorme sikayeti baslamis. Bu sikayeti 4 giin boyunca
devam eden ve 4. giin sonunda tam gdrme kaybi gelisen hasta klinigimize bagvurmus ve yatiriimis. Fizik
muayenesinde sag gozde 151k refleksi negatifligi disinda herhangi bir patolojik bulguya rastlanilmadi.
Laboratuar incelemelerde tiim hematolojik ve biyokimyasal parametreler normal bulundu. Tekrarlanan
beyin BT ve magnetik rezonans goriintileme (MRG) ve tiim batin BT tetkiklerinde patolojik bulguya rast-
lanmadi. Hastanin fundoskopik incelemesinde papillanin kabarik ve infiltre griinimde oldugu, optik
diskin 6demli oldugu, proksimalindeki veniillerde dilatasyon ve tortiosite artisinin yani sira optik disk
etrafinda hemorajiler oldugu rapor edildi. Anjiografi de sag goz inkomplet retinal ven dal tikanikhigi ile
uyumlu goriintii mevcuttu. Orbital MRG'de bilateral optik sinirlerin normal oldugu rapor edildi. Hastaya
orbital B-scan ultrason ¢ekildi. Bilateral santral retinal arter komsulugunda 5 mm ebatli hipoekoik alanlar
izlendi. Hastaya 250 mg/giin metilprednizolon tedavisi baglandi ve daha sonra doz azaltilarak kesildi. Viz-
yonu diizelmeyen hastanin klinige yatisinin 10. giiniinde yumusak damak paralizisi ve sol hemiparezisi
gelisti. Hastaya lomber ponksiyon yapildi ve beyin omirilik sivisi sitolojisinde malign hiicre gériild. intra-
tekal methotrexate ve eszamanli kraniyospinal radyoterapi uygulanan hastanin hemiparezisi ve yumusak
damak paralizisi tamamen diizeldi.

TARTISMA: Sonug olarak nadir gériilen bir relaps bdlgesi olarak optik sinir tutulumunun belirlendigi
bu olgu bize NHL olgularinda MSS infiltrasyonu riskini gdsterecek giivenilir bir gostergeye ihtiyac oldugu-
nu ve 6zellikle ileri evre ve yiiksek LDH diizeyi olan geng hastalarda MSS profilaksisinin etkin bir gekilde
uygulanmasinin gerekli oldugunu diigiindiirdi.

P017

AKUT BOBREK YETERSIZLiGi, METABOLIK ALKALOZ VE
DIAFRAGMA HERNiSi STRONGULASYONU BIiRLIKTELiGi

Ali Tamer, Kazim Karaaslan, Mustafa Tahtaci, Murat Bozgeyik,
Neriman Sengll
AiBU zzet Baysal Tip Fakiiltesi

Biz bu sunumda transdiyafragmatik herni strangulasyonu zemininde ABY ve metabolik alkaloz geli-
sen olguyu sunmayi amagladik.

OLGU: 49 yasinda erkek hasta son bir haftadir devam eden yaygin karin karin agnsi, bulanti ve gaita
cikisi olmamasi sikayetiyle acil poliklinigimize basvurdu. Oykiisiinde son 2 giindiir olmayan ve 1 haftada
1-2 kez kusma yakinmasl, 1 haftadir gaz gaita ¢lkaramadigi ve 2 giindiir gevresiyle iletisiminin azaldigi
saptand. Fizik muayenede ates: 36.7°c, tansiyon: 90/60 mmhg, nabiz: 98/dk, sol: 22/dk biling agik uyku-
ya meyilli, deri turgor tonusu azalmis, sol akciger sinus kapali idi. Batinda periton irritasyon bulgusu sap-
tanmadi. Kan biyokimya degerleri; Hb: 15.4 g/dI, Lokosit: 13.470 /mm3, Trombosit: 273000 / mm3, iire:
268 mg/dI, kreatinin: 6.1 mg/dl, Na: 129 meq/dI, K: 4.6 meq/dI, Cl: 55 meq/dI, Ca: 6.8 mg/dl, Fosfor: 14.3
mg/dl, albiimin 3, 9 gr/dl, ALT 29 U/L, AST 36 U/L, ALP 91 U/L, kan gaz; PH: 7.53, PCo2: 63 mm/hg, P02:
59 mm/hg, HC03: 52.6 mmol/L olarak tespit edildi. PA akciger grafisinde sol diyafragmada elevasyon,
sol akcider kostofrenik siniis kapali, ayakta direk batin grafisinde hava sivi seviyeleri oldugu saptandi.
Tiim batin ultrasonografik degerlendirmede safra kesesinde safra camuru, peristaltizmi artmis barsak
anslari, sol AC de plevral effiizyon disinda 6zellik saptanmadi. Olguya ileus on tanisiyla genel cerrahi
degerlendirmesi istendi. Hasta ileus yoniinden giinliik takibe alindi. Norolojik degerlendirmede iiremik
ensefalopati olarak degerlendirildi. Hasta akut bobrek yetmezligi nedeniyle acil hemodiyaliz uygulanarak
yogun bakima alindi. Nazogastrik aspirasyonda 3190 cc/giin mayi geldidi tespit edilen hasta, parenteral
sivi replasmani ve Diyaliz tedavisi uygulandi. PA akcider grafi ve fizik muayene bulgusu nedeniyle yapilan
Toraks tomografisi incelemesinde sol akcider alt lobda subsegmenter atelaktazi diyafragmada fokal yiik-
selme, paralitik ileus lehine intestinal hava sivi seviyeleri ve dilatasyon saptandi. Yogun bakimda yatisinin
liciincii gliniinde ileus tablosunun devam etmesi nedeniyle genel cerrahi tarafindan diyagnostik ope-
rasyona alinan hastada eksplorasyonda omentumun ve jejunumun sol diyafragmada bulunan yaklasik 3
cm'lik defektten toraksa herniye oldugu ve strangiile oldugu gozlendi. Diyafragma hernisi ve ince barsak
strangulasyonu nedeniyle segmenter ince barsak rezeksiyonu ve diyafragma hernisi onarimi yapildi. Pos-
toperatif takiplerinde genel durumu ve bbrek fonksiyon testleri (Ure: 19 mg/d, kreatinin: 0.6 mg/dl, Na:
136 meq/dl K: 4 meq/dl, CI: 106 meq/dI, Ca: 8.2 mg/dl, Fosfor: 3.7 mg/dI) ve kan gazi (PH: 7.43, , PC02: 38
mm/hg, P02: 86 mm/hg, HC03: 25 mmol/l) diizelen hasta salah ile taburcu edildi.

SONUG: Bulanti kusma yakinmasi ve agiri bikarbonat replasmani uygulamasi olmaksizin metabolik
alkaloz, ABY ve ileus tablosu birlikteligi olan olgularda, gastrik icerigin degerlendirilmesi ve toraks to-
mografisi normal olarak degerlendirilse bile diafragma herni strangulasyonu olabilecegi ayina tanida
dikkate alinmalidir.

P0O18
ERKEN MOLAR GEBELIKTE NEFROTiK PROTEINURI iLE
PREZENTE OLAN HASTADA RENAL BiOPSi GEREKLILiGi

'Bulent Huddam, ?Rengin Elslrer, 2Baris Afsar, 2Siren Sezer,
2Fatma Nurhan Ozdemir

'Baskent Universitesi I¢ Hastaliklar Anabilim Dali, *Baskent Universitesi Nefroloji Bilim Dali

GIRIS: Normal gebelik siiresince idrarda protein miktari 200-300 mg/24h civarindadir. Gebelikteki
proteiniiri artisi yaygin olmamakla birlikte Gnemsiz yiiksekliklerden nefrotik miktarlara kadar genis bir
araligi olabilir. Gebelikte nefrotik sendrom ¢ok nadirdir ve insidansi tiim gebeliklerde %0, 012-0, 025 ara-
sinda dedisir. En sik neden preeklampsi ile birlikte olan preeklamptik nefropatidir. Ancak erken gebelikte
nefrotik proteiniiri ve hipertansiyon renal kaynakli nedenleri preeklampsiden daha ok disiindiriir. Mol
gebeliklerin %12'sinde preeklamptik belirtiler goriilir. Simdiye kadar mol gebeliklerle bildirilmis ¢ok az
nefrotik sendrom olgusu vardir..

OLGU: 19 yasinda bayan hasta, 15 giindiir devam eden bulanti-kusma, ellerde-ayaklarda sisme ve
lekelenme tarzinda olan vaginal kanama yakinmasi ile bagvuruyor. Medikal dykiisiinde bilinen sistemik
hastaligi yok. Fizik muayede; Kan Basinci: 120/80 mmHg, Nabiz: 72 atim/dakika, Vucut Sicakhigr: 36, 4°C,
Solunum Sayisi: 18/dakika idi. Bilateral +-+-+ pretibial ddem mevcuttu. Diger sistem muayeneleri nor-
maldi. Laboratuvarinda; Hemoglobin: 11, 1 g/dl, Lokosit: 6420/ul, Platelet: 146000/uL, BUN: 19 mg/dl,
Kreatinin: 0, 57 mg/dl, Sodyum: 137 mmol/L, Potasyum: 4, 6 mmol/L, Albiimin: 3, 5 g/dI, CRP: 2, 6 mg/dl,
Erirosit Sedimentasyon Hizi: 32mm/h, Tam idrar tetkikinde: 300 mg/dl protein saptandi. 24 saatlik idrar
proteini: 8145 mg/24h. Yapilan abdominal USG'de endometrium kalinliginda artis, endometrial kavite-
de hiperekojenite ve icerisinde multipl milimetrik capl kistik alanlar saptandi ve BHCG: 225000 mIU/ml
bulunmasi iizerine mol gebelik tanisi ile hastaya probe kiiretaj yapildi. Kiiretaj sonrasi 7. giinde bakilan

BHCG: 14957 mIU/ml, 14. giinde BHCG: 3304, 45 mIU/ml, 21. giinde BHCG: 2563, 71 mIU/ml olarak bulun-
du. Kiiretajdan ii¢ hafta sonra bakilan 24 saatlik idrar tetkikinde protein: 202, 4 mg/24h, idrar kreatinini:
0, 739/24h bulundu. Kan kreatinini: 0, 6 mg/dl, 6. ayda bakilan BHCG: 1, 3 mIU/ml ve 24 saatlik idrar pro-
tein: 103 mg/24h idi. Bu bulgularla hastadaki mevcut nefrotik sendrom tablosunun mol gebelige bagli
oldugu diisiiniildii ve hastaya renal biyopsi yapiimadi.

TARTISMA: Gestasyonel trofoblastik hastalik, plasentadan kdken alan hastaliklar spektrumunu igerir.
Mol hidatiform, invaziv mol, gestasyonel koryokarsinomlar ve plasental site trofoblastik timarler gibi bir
cok olayr icerir. Mol gebeliklerin %12'sinde preeklamptik belirtiler goriiliir. Mol gebelik ile birlikte nefrotik
proteiniiri iligkisi tam olarak bilinmemektedir ve yeterli sayida vaka olmadigi icin bu tiir hastalarda pro-
teiniiri doneminde renal biyopsi gerekliligi de tartismalidir.
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YENi TANI KONAN SON DONEM BOBREK YETMEZLIGINDE
ANEMINiN DEGERLENDIRILMESI

Elif Yildiz, Zeki Aydin, Heves Strmeli, Didem Aydin, Ahmet Akin, Mustafa
Yaylaci

Dr. Litfi Kirdar Kartal Egitim ve Arastirma Hastanesi, 2. Dabhiliye Klinigi

GIRIS: Kronik babrek yetmezligi (KBY) olan hastalarda menapoz dncesi kadinlarda Hb < 11 gr/dl (Hct
< 33%) ve yetigkin erkekler ile menapoz sonrasi kadinlarda Hb < 12 gr/dI (Hct < 36%) ise anemiden bah-
sedilir ve nedene yonelik arastirma yapilmalidir. Yeni tespit son donem bobrek yetmezligi tanisi konarak
acil diyalize aldigimiz hastalarda anemi degerlendirilmesi yapilmigtir.

MATERYAL VE METOD: Calismamiza hastanemiz acil dahiliye poliklinigine basvuran, son dénem bdb-
rek yetmezligi (SDBY) tanisi koyarak, acil hemodiyaliz uygulanan 62 hasta (34 K, 28 E) alindi. Hastalarin
Hb, Hct, transferin saturasyonu (TFsat) , ferritin, folat, vitamin B12, CRP, parathormon (PTH) ve albumin
degerleri kaydedildi.

SONUCLAR: Hastalarin ortalama yaslari 58.5+16.5 yil idi. Ortalama Hb 8.8+2.1 gr/dI, Hct %26.6+6.0,
MCV 84.2+4.1 L, ferritin diizeyi 412 + 350 ugr/d saptandi. TFsat’ un %20’ nin altinda olanlarda anemi-
ye demir eksikliginin katkisi oldugu kabul edildi. Hastalarin yansinin TF sat degeri %20’ nin altinda idi.
Hastalar, grup 1; TFsat %20' nin alti ve grup 2; TFsat %20’ nin {izeri olmak iizere iki gruba ayrildi. G rup 1
ve 2 arasinda MCV ve ferritin degerleri arasinda fark yoktu. Grup 1" de ortalama Hb 10.3+0.7 gr/dl, Hct
%31+2.0, grup 2 de ise Hb 7.8£0.6 gr/dl, Hct %23.7+1.7 olarak saptandi.

TARTISMA: Kronik bdbrek yetmezligi olan hastalarda aneminin en 6nemli nedeni eritropoetin (EPO)
eksikligidir. Glomerul filtrasyon hizi %35-40" in altina indikten sonra giderek derinlegen anemi ortaya
¢ikar. Aneminin erken tedavisi SDBY’ e ilerleme siirecini geciktirebilir. Hedef Hb (11-12 gr/dI) degerlerine
ulasmak icin eritropoetin ve demir tedavisi ile birlikte kaliteli diyaliz yapmak, gizli infeksiyon gibi infla-
matuar nedenleri tespit edip tedavi etmek ve malniitrisyonu erken tespit ederek gerekli onlemleri almak
onemlidir. Ferritin akut faz reaktani oldugundan SDBY’ de diizeyi yiiksektir. Demir eksikligi anemisinde
TFsat ile beraber degerlendirilmesi daha uygundur. Calismamizda farkl olarak TFsat yiiksek olan grupta
aneminin daha derin oldugunu saptadik.

P020

SON DONEM BOBREK YETMEZLIGINDE ANEMININ DERECESI
iLE DIGER BIYOKIMYASAL PARAMETRELER ARASINDAKI iLiSKi

Zeki Aydin, Elif Yildiz, Ahmet Akin, Didem Aydin, Muharrem Kocar, Mustafa
Yaylaci

Dr. Liitfi Kirdar Kartal Egitim ve Arastirma Hastanesi, 2. Dahiliye Klinigi

GIRIS: Kronik bébrek yetmezligi (KBY) olan hastalarda glomeruler filtrasyon hizi (GFH) %35-40’a diis-
tiikten sonra anemi ortaya ¢lkmakta ve GFH azaldik¢a anemi derinlesmektedir. Basta eritropoetin (EPO)
eksikligi olmak iizere bir ¢ok faktor aneminin ortaya ¢ikmasini yol agmaktadir. Calismamizda son dénem
babrek yetmezligi (SDBY) tanisi konulan hastalardaki aneminin derecesi ile diger biyokimyasal paramet-
reler arasindaki iliski arastinlmistir.

MATERYAL VE METOD: Calismamiza hastanemiz acil dahiliye poliklinigine basvuran, SDBY tanisi koya-
rak, acil hemodiyaliz uygulanan 62 hasta (34 K, 28 E) alindi. Hastalarin Hb, Hct, iire, kreatinin, kalsiyum
(Ca), fosfor (P) , albumin, total kolesterol, eritrosit sedimantasyon hizi (ESH) ve ferritin degerleri kayde-
dildi. Hastalar Hb degerlerine gdre iki gruba aynldi [Grup 1; Hb 9 gr/dI" nin alti (ileri anemi) , Grup 2; Hb
9 gr/dl ve iistii (hafif anemi)].

SONUCLAR: Hastalarin ortalama yaslar 58.5+16.5 yil idi. Grup 1’ de ortalama degerler; iire 278+-
85 mg/dl, kreatinin 10+4.2 mg/dl, albumin 2.9+0.4 gr/dl, total kolesterol 117+25.5 mg/dl, P 6.9+2.7
mg/dl, Ca 7.8+1.5 mg/dl ve ferritin 588.5+481 ug/d olarak saptandi. Grup 2’ de ise ortalama degerler;
lire 209457 mg/dl, kreatinin 7.4+2.9 mg/dl, albumin 3.3+0.5 gr/dl, total kolesterol 151+20.2 mg/dl,
P 5.8+1.5 mg/dl, Ca 8.31.0 mg/dI ve ferritin 357316 ug/d idi. Hb diizeyi ile; albumin, Ca ve total
kolesterol diizeyi arasinda pozitif korelasyon, iire, kreatinin, P, ESH ve ferritin diizeyleri arasinda negatif
korelasyon saptand.

TARTISMA: Kronik bdbrek yetmezliginde eritropoetin eksikligi yaninda, demir eksikligi, dremik in-
hibitdrler, malniitrisyon, gizli infeksiyon gibi inflamatuar siirecler aneminin etiyopatogenezinde rol
oynamaktadir. Calismamizda anemi derinlestikce kolesterol ve albumin diizeyleri azalmaktadir, bu pa-
rametrelerin azalmasinin malniitrisyonla ilgili oldugunu, ayrica aneminin derinlestikce sedimantasyon
ve ferritin gibi akut faz reaktanlarinin artmasinin inflamasyon ile ilgili oldugunu diisinmekteyiz. Mevcut
calismalarda oldugu gibi calismamizda da fosfor ve parathormon’ un tiremik inhibitorler gibi davranip
aneminin derinlesmesine katkida bulundugu sonuglarina vanlmistir.

P021
BiR HATIRLATMA: ASIRI EGZERSIZE BAGLI RABDOMYOLIiZ

'Mustafa Eren, 2Mustafa Keles, 2Abdullah Uyanik, 2Ramazan Cetinkaya

'Atatiirk Universitesi Tip Fakiiltesi i¢ Hastaliklan Anabilim Dali, ?Atatiirk Universitesi Tip
Fakiiltesi ic Hastaliklari Nefroloji Bilim Dali

AMAG: Rabdomyoliz cizgili kaslarin travmatik veya nontravmatik nedenlerle yikima ugramasi ve ice-
riginin kan dolasimina katilmasi sonucu olusan klinik durumdur. Biz bu bildiri ile asin egzersizle rabdom-
yoliz olusabilecegini hatirlatmak istedik.
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OLGU: 22 yasinda, Erzurum ilinde askerlik yapmakta olan hastanin, son 2 haftadir bel ve bacaklarinda
agn sikayeti baslamis. Son 1 haftadir cok yogun egzersiz ve calisma temposu iginde bulunan hastanin bel
ve bacak agrisi iyice artmis.Hasta 2 giindiir kusma nedeni ile yemek yiyememis. Kas agrilariyla beraber
siddetli halsizligi ve sonrasinda da suur bulanikhigi olusmus. Hastada hipoglisemi saptanmis ve dextroz
infiizyonu ile suuru agilmis. Hasta acil serviste degerlendirildi. Siddetli bel ve bacak agrisi nedeni ile zor-
lukla ayakta durabilen ancak yiiriiyemeyen hastanin laboratuar bulgularindan CK: 4300 U/L CKMB: 84
U/L AST: 137 U/L ALT: 72 U/L LDH: 1520 U/L ve idrarda keton>80. .. saptanmasl iizerine “ Rabdomyoliz ve
acligi bagli hipoglisemi” 6n tanilar ile Nefroloji servisimize yatinildi. Hastaya oral ve intravendz hidrasyon
yapilarak takip edildi. Takip eden giinlerde hastanin CK, LDH, AST, ALT seviyeleri hizla azaldi (Tablo 1).
Bununla eszamanli olarak hastanin bel ve bacak agrisi azaldi ve kusmasi tekrarlamad. Tekrarlayan hipog-
lisemi atagi olmayan hastanin troid fonksiyon testleri normal sinirlarda saptand. Kortizol: 6 . ... saptanan
hastaya synacten uyari testi testi yapildi, testin 60., 90., ve 120. dakikalarinda kortizol >20 ... saptandi
ve yeterli kortizol yaniti oldugu belirlendi. Hastanin servisimizdeki 15 giinliik tedavi siireci boyunca akut
renal yetersizlik, hiperpotasemi gibi ek problemi olmadi ve sifa ile taburcu edildi.

SONUG: Agirt egzersiz nadiren de olsa rabdomyolizle sonuglanabilmektedir. Hafif kas agrilar ve CK
yiikseklidi ile seyredebilecedi gibi akut renal yetersizlik, hiperpotasemi, aritmiiile de seyredebileceginden
rabdomyoliz daima akilda tutulmalidir.

Tablo .
K AST LDH KREATININ BUN UA. K
1.giin 4360 132 1392 12 21 12 43
3.qiin 3910 130 1275 1.0 1 10.6 3.5
7.giin 1949 119 1097 0.9 9 5.2 35
12.giin 604 85 918 0.8 1 4.2 3.6
P022

KRONIiK RENAL YETMEZLiK VE SOSYAL PROBLEMLER
Ummiigiil Uyetiirk, 2Cigdem Usul Afsar, 3Emine Uyar

'Tokat Gaziosmanpasa Universitesi Uygulama ve Arastirma Hastanesi i Hastaliklari
Anabilim Dali, %S.B. Istanbul Egitim ve Arastirma Hastanesi 2. I Hastaliklari Klinigi,
3Ankara Egitim ve Arastirma Hastanesi Hemodializ Unitesi

GIRIS: Kronik renal yetmezlik hastalarin yagam kalitelerini etkileyen ve beraberinde pek cok sosyal
problemi de getiren bir hastaliktir. Calismamizda Ocak 2007'de Ankara Egitim ve Arastirma Hastanesi
hemodializ iinitesinde dialize giren hastalarin yasadiklari sosyal problemleri (mesleki ve ailevi) ve bu
hastalarin organ bagisi konusundaki duyarliliklarini arastirmayi hedefledik.

OLGU: Yaslar 22-95 arasinda degisen ve haftada 3 kere hemodialize giren 44 KRY hastasi calismaya
alindi. Hastalar 30 erkek ve 14 bayandan olusmaktaydi. Hasta grubu 32 evli, 9 bekar ve 3 bosanmis (2 ka-
din ve 1 erkek hasta dialize girmeye basladiktan sonra eslerinden bosanmisti) kisiden olusmaktaydi. Has-
talarin dialize girme nedenleri arasinda en biiyiik grubu hipertansiyon ve diyabet olusturmaktayd. (Tablo
1) Hasta grubu 31 calisan ve 13 ev hanimindan olusmaktaydi. Hasta grubundan 19 hasta diyaliz tedavisi
sirasinda islerinden ayrildi, 3 hasta diyaliz tedavisi sonrasi emekli oldu, 1 hasta meslek degisikligi yapti
ve kalan 8 hasta ise eski mesleklerine devam etti. Hastalarin diyalize giris siireleri Tay ile 21 yil arasinda
dedismekteydi. Hastalar organ bagislama istekleri konusunda sorgulandiklarinda; sadece yaslari 34 ve
44 olan ilkokul mezunu 2 erkek hastanin organ bagisinda bulundugu ve bunu cevrelerine nermedikleri
ogrenildi. Diger 42 hasta organ bagisinda bulunmamis ve bunu cevrelerine onermemisti. Hastalardan 14
tanesi dialize giris sebebini biliyor, 30 tanesi ise nicin dialize girdigini bilmiyordu.

SONUG: Gelismekte olan bir iilke olan iilkemizde KRY beraberinde maddi ve manevi yiikler getiren bir
hastaliktir. Calismaya alinan hastalarin dializ sonrasi bir kisminin mesleki, bir kisminin ise ailevi problem-
leri ortaya ¢ikmis olup, egitim diizeyi diisiik sadece 2 hastanin organ bagisi konusunda duyarli oldugunu
saptamak giiniimiiz Tiirkiye'sinde olduka ilgingtir.

Tablo .

KRY Nedeni Hasta sayisi
Hipertansiyon 27
Diyabet 8
Nefrit 3
Amiloidoz 2

1

1

1

1

Polikistik Bobrek
Vezikoiiretral Reflii
Nefrotik Sendrom
Kontrast Madde Kullanimi

P023

PERITON DiYALiZ KATATERINE BAGLI CANDIDA SAKE
PERITONITi

Abdulkadir Kiictikbayrak, Ertugrul Guilt, Mustafa Yildirm,
Davut Ozdemir, Zeki Soypacaci

Diizce Universitesi Tip Fakiiltesi

GIRIS: Fungal peritonit; siirekli ayaktan periton diyalizi (SAPD) programinda olan kronik bdbrek
yetmezlikli (KBY) hastalarda nadir gdriilen ancak fatal sonuglanabilen bir komplikasyondur. Literatiirde

IC HASFAZIKLARI

KONGRESI

daha dnce yayinlandigini tespit etmedigimiz, peritoneal katateri ¢ekilmesi sonrasi gelisen Candida sake
peritonitini sunuyoruz.

OLGU: 41 yasinda erkek hasta, ii¢ giindiir olan ateg, halsizlik ve ¢ikarilan peritoneal katater yerinden
akinti sikayetiyle bagvurdu. Hastanin 6zge¢mis sorgulamasinda diyabet, hipertansiyon, kronik bobrek
yetmezligi ve konjestif kalp yetmezligi oldugu dgrenildi. Hastanin kronik bobrek yetmezligi tanisiile 3 ay
oncesine kadar siirekli ayaktan periton diyalizi programina alindigi ancak tekrarlayan peritoniti oldugu
icin periton kataterinin ¢ikanldigi ve femoral kataterden diyalize alindigi dgrenildi. Fizik muayenesinde;
ates 38 0C, eski periton katater girig yerinde piiriilan akinti, femoral katater yerinden serdz akinti tespit
edildi. Laboratuvar incelemesinde; beyaz kiire, sedimantasyon 83 mm/h, C-reaktif protein 21.49 mg/dl
saylsi 27700/mm olarak tespit edildi. Alinan periton Katater yeri siiriintii gram boyamada piiriilan dzellik
goriildii ancak kiiltiirde direme olmadi. Kan kiiltiiriinde Klebsiella pneumoniae iireyen hastaya imipe-
nem 2x 250mg tedavisi baglanildi. Tedavinin 8. giiniinde hastada ates yaniti alinamadi ve yapilan batin
ultrasonografisinde; eski peritoneal katater giris yeri cilt, cilt alti dokudan baslayip batin iine uzanan
enfekte fistill trakti ile bu traktin ortasinda 11x10mm boyutlarinda yabanci cisim veya kalsifiye graniilas-
yon dokusu ile uyumlu gdriiniim izlendi. Hastaya yapilan cerrahi miidahale sirasinda batinda eski periton
kataterine ait oldugu diisiiniilen katater kilifi goriildii. Operasyon sirasinda elde edilen katater kilifi etra-
findaki piiriilan materyalin gram boyamasinda bol [kosit ve maya hiicreleri goriildii. Bakteri kiiltiriinde
tireme olmazken sabouraud dekstroz agarda maya tiremesi oldu. Direk gram boyamasinda maya hiicreleri
goriildii. Ureyen mikrorganizma Api ID 32C (Bio-Merioux, Fransa) ile Candida sake olarak tanimlands. CLSI
kriterlerine gdre disk difiizyon yontemi ile antibiyogram yapildi. Flukonazol, amfoterisin B, 5-flusitozin ve
itrakonazol duyarli olarak bulundu.. Flukanazol 1x200mg baglanan hastanin tedavisinin éiciincii giiniinde
atesinin distiigii gorildi. Kontrollerinde sorun yasanmadi.

SONUG: SAPD uygulanan hastalarda peritonit gelisiminde Candida sake ninde etken olabilecegi unu-
tulmamalidir.

P024
UST EKSTREMITE KLAUDIKASYOSU VE TAKAYASU ARTERITI

'Mustafa Yildiz, 2Banu Sahin Yildiz, 3Muharrem Kocar, 'Funda Akduran

'Sakarya Universitesi Saglik Yiiksekokulu Kardiyoloji ve i¢ Hastaliklari Poliklinigi, 2Sakarya
Egitim ve Arastirma Hastanesi ic Hastaliklari Klinidi, *Dr. Liitfii Kirdar Kartal Egitim ve
Arastirma Hastanesi 2. ¢ Hastaliklari Klinigi

Takayasu arteriti, baglica aort ve major dallanini tutup kadinlarda daha sik goriilen, graniilomatoz
inflamasyonla seyreden bir vaskiilittir. Bu yazida, sag iist ekstremite klaudikasyosu ve anjiografide aksiler
arter tutulumu ile seyreden bir Takayasu arteriti vakasi incelenmistir.

iki yildir sa§ kolunda kisa siireli hareket sonrasi giigsiizliik, yorgunluk (klaudikasyo) tarifleyen 39
yasindaki kadin hastanin yapilan muayenesinde sag brakial, radial ve ulnar arterlerde nabiz alinamiyor-
du, sag supraklavikuler bolgede ifiirim mevcuttu, sag kolda tansiyon arteriyel alinamazken sol kolda
110/70 mmHg idi. Diger fizik muayene bulgular normaldi. Sedimantasyon hizi (29 mm/1 saat) disinda
tiim laboratuvar bulgulan normaldi. Antiniikleer antikor (ANA) negatifti. Posteroanterior akciger grafisi
ve elektrokardiyogramda patoloji saptanmadi. Transtorasik ekokardiyografide hafif derecede aort regiir-
jitasyonu; sag ist ekstremite Doppler ultrasonografide sag aksiller, brakial, radial ve unlar arterlerde ters
akim kaybi, bifazik akim paterni ve akim hizlarinda azalma tesbit edildi. Karotis-vertebral Doppler ult-
rasonografide karotis arterlerde intimal kalinlasma izlendi. Olgunun anjiyografisinde sag aksiller arterde
total darlik mevcut olup, darhin distali kollateral damarlar vasitasi ile izlenebiliyordu (Sekil 1, 2) . Koro-
ner anjiografide koroner arterler normal olarak gériildii. American College of Rheumatology kriterlerine
gore Takayasu arteriti tanisi konulan hastaya 3 ay siireyle oral prednizon 1 mg/kg/giin baglandi; takibinde
kolda yorgunluk sikayeti devam edan ve sedimentasyon hizindaki (30 mm/1 saat) yiikseklik devam eden
hastaya metotreksat (10 mg/hafta) tedavisi ilave edildi. Hasta mevcut tedavi rejimi ile takibe alindi.

Kisa siireli hareket sonrasi kollarda giigsiizliik, yorgunluk gibi sikayetlerle gelen geng kadin hastalarda
Takayasu arteriti de ayirici tanida mutlaka diistiniilmeli ve tedavi rejimi giincel literatiir egliginde gozden
gecirilmelidir.

sekil 1, 2.

P025
OSTEOPOROZ iCiN RiSK FAKTORU; GASTREKTOMI, 4 OLGU
SUNUMU

Hakan Cinemre, Cemil Bilir, Feyzi Gokosmanoglu, Mustafa Caliskan
Diizce Tip Fakiiltesi i¢ Hastaliklari Anabilim Dali

Osteoporoz mineralizasyonun normal olmasi ile osteomalaziden ayrlan, kemik yogunlugunda azal-
mayla karakterize bir kemik patolojisidir. Daha ¢ok kadinlarda tani alan bu durumun kemik yogunlugu
dlciimiiniin yayginlasmasi nedeniyle erkek populasyonunu da tehdit eden bir sorun oldugu anlasilmistir.
Osteoporoz erkeklerde daha az gdriilmekle beraber mortalite ve morbiditesi bu cinste daha fazladir. Pre-
valansi erkeklerde tam bilinmemekle beraber Amerika‘da yaklagik 1,5 milyon osteoporotik, 13 milyon
osteopenik erkek mevcuttur.

Erkekte osteoporoz icin baslica risk faktorleri; Yas, kink oykisii, hipogonadizm, ilag (sterodiler),
gastrektomi, hipertiroidi, peptik ilser, romatoid atrit, hipertansiyon, kronik akciger hastaligidir. Ayrica
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tiazid grubu diiiretik kullanimi, agirt alkol alimi, kilo kaybi ve osteoatritte osteoporoz icin risk faktori
olusturmaktadr.

OLGU: ¢ hastaliklari poliklinigimize Hipertansiyon regiilasyonu icin bagvuran 4 erkek hastanin 6z-
gecmilerinde ilser nedeniyle total gastrektomi (Billroth 2) dykiisii olmasi nedeniyle kemik yogunluk
dl¢iimleri (BMD) istendi. Hastalarin osteoporoz icin ilave risk faktorii ve olasi ila kullanim dykiileri yoktu.
Viicut kitle indeksleri 23-25 arasinda olup vakalarin BMD degerleri tablo 1. de verildi.

Gastrektomi mide adenokarsinomu veya diger malignetelerinde uygulanmakta iken proton pompa
inhibitdrleri 6ncesinde mide iilseri nedeniyle cok sik kullanilmig bir prosediirdii. Gastrektomi sonrasi os-
teoporozun etyopatogenezi tam anlasiimasa da kalsiyum ve 25 (OH) D vitaminin emiliminde azalma, PTH
da ve 1.25 (OH) D vitaminin de artma olasi mekanizmalardr. Erkeklerde osteoporozlarin %40-60 1 kirikla
tani alirken, osteoporozun en sik nedenleri glukokortikoid kullanimi ve hipogonadizmdir. Bir ¢alismada
gecikmis puberte hikayesi olanlarda osteoporoz daha fazla saptanmis. Testeron azlii ve kortikosteroid
kullanimida direkt kemik dansitesinde azalmaya yol acar. Hafif orta alkol alimi dansitede artma ile iligkili
iken fazla alim BMD de azalma yapar.

Bizim olgularimizda ilk dekad da osteopeni ikinci dekad da ise osteoporoz saptanmistir. Bu hastalarda
yasla beraber operasyon sonrasi tedavisiz gecen siire riski belirleyen en 6nemli faktorlerdir. Calismalarda
60 yas sonrasl osteoporotik erkeklerde yillik kirik riski %23 saptanmigtir. Tedavide bifosfanatlarin kullani-
mi tartismali olmakla beraber Kalsiyum + D vitamin preparatlari na ilave Bifosfanatlar dnerilmektedir.

Onerimiz gastrektomili hastalara yastan bagimsiz olarak operasyondan ilk 5-10 yil icinde BMD l¢iimii
yapilmasidir.Bu siire kadinlarda ve osteoporoz icin ilave risk faktorii olan hastalarda 5 yili gegmemelidir.

Tablo .

Hasta Yas Ap spine Sol Femur Post op.Siire

Erkek 53 2,2 -2,8 18 yil

Erkek 57 -2,4 -2,7 20yl

Erkek 68 -1,9 -2,6 12y

Erkek 60 -0.6 -1,2 8yl
P026

NON-STEROID ANTI-INFLAMATUVAR iLACLAR TNF-ALFA
SEVIiYESiNi YUKSELTIR Mi?

'Selim Nalbant, 'Burak Sahan, '"Mustafa Kaplan, 'Eylem Cagiltay,
?lbrahim Akmaz

'GATA Haydarpasa i¢ Hastaliklari Servisi, "GATA Haydarpasa Ortopedi Servisi

GIRIS: Non-steroid anti-inflamatuvar ilaclar (NSAIi) siklikla recete edilen ve yan etkileri hakkinda
bircok spekiilasyon yapilan bir ila¢ grubudur. Bu yan etkilerin nasil olustugu hakkinda kesin mekaniz-
ma halen bilinmemektedir. Onceki calismamizda Tumor necrosis factor alpha (TNF-alfa) adli sitokinin
muhtemelen bu yan etkilerin bir kismindan sorumlu oldugunu saptadik. Yaptigimiz bu calisma, NSAIi
kullanan Osteoartrit hastalarinda NSAIi lerin, TNF-alfa seviyeleri Gizerindeki muhtemel etkilerinin sap-
tanmasi amaayla dizayn edilmistir.

MATERYAL VE METOD: U NSAIi; diklofenak sodyum (100 mg), indometazin (25 mg) ve nabumeton
(500mg) calismamiza alindi. Her NSAIi grubu icin baskabir inflamatuvar hastaligi olmayan yirmi adet
osteoartrit hastasi, hastanemizin polikliniklerinden secildi. Bu hastalarin kan 6rnekleri NSAIl oral olarak
verilmeden (0. saat ) ve NSAIl verildikten sonra (birinci ve altinci saatlerde ) alindi. Laboratuvar stan-
dartlanimiza gore Eritrosit Sedimentasyon Hizi (ESH) 20 mm/saatten fazla olan veya C-reactif protein 7
mg/dl den fazla olan hastalar veya diger herhangi bir anti-inflamatuvar ilac kullanan hastalar calismaya
alinmadi.

SONUG: Tiim hasta gruplarinda (diklofenak, indometazin and nabumetone) calismanin baslangicin-
da, ilaglar verilmeden 8nce TNF-alfa seviyesi 16.6 ) . NSAIl ler verildikten bir saat+16.7 ve 29.3£20.1 ve
27.6% (26.2 sonra, diklofenak ve nabumetone gruplarinda artmis TNF-alfa seviyeleri 27.9) elde edildi.
Diklofenak grubuna zit olarak, £52.4 and 35.7+ (55.4 nabumethone grubunda TNF-alfa seviyesindeki
artis istatistiksel olarak anlamli degildi. (p>0.05) . Fakat ilaglar verildikten 6 saat sonra, TNF-alfa se-
viyeleri sadece nabumetone grubunda baslangigtaki seviyelerine indi. Diklofenak grubundaki TNF-alfa
seviyelerinde de 142.2) saptand. Bu sonuca zittaltina saatte anlamli yiikselme (101.9 olarak, indome-
tazin and nabumetone gruplarinda istatistiksel olarak 15.9) saptandi.£34.6 and 30.2+anlami olmayan
bir yiikselme (39.6

TARTISMA: Bu calismada TNF-alfa seviyelerinin NSAIi alimindan sonra artabildii gosterilmistir. TNF-
alfa sadece inflamasyonda degil, insulin direnci vb bircok konuda da temel bir sitokindir. Ornegin calis-
mamizda NSAIi olan; herhangi bir nedenle artan TNF-alfa seviyeleri, hem istenmeyen sonuglara hem de
inflamasyonun yoniinde degdismeye neden olabilir. Bu nedenle yapilacak ileri ¢alismalarin destedi ile,
NSAIl tedavilerinin sitokinler iizerindeki etkilerini bilmek, eger NSAIl'ler sitokinler iizerinde gercekten
dedgisiklik yapiyorsa, cok dnemli olabilir.

P027
BEHCET UVEITLI HASTALARDA SITOKIN PROFiLI

'Selim Nalbant, 2Murat Durna, 2Dilaver Ersanli, 'Burak Sahan
Mustafa Kaplan, 30zlem Karabudak, 2Melih Unal, 'Eylem Cagiltay

'GATA Haydarpasa i Hastaliklar Servisi,"GATA Haydarpasa G6z Hastaliklari Servisi,
3GATA Haydarpasa Dermatoloji Servisi

GIRIS: Sitokinlerin roliiniin daha iyi bilinmesi ile, Behcet iiveitinin immunopatogenezinin anlasiima-
sinda ve daha etkin tedavilerin olusturulmasinda kullanacagimiz yeni ipuglari bulunabilir. Bu nedenle,
yaptigimiz calismamizda Behcet Uveitli hastalardaki sitokin profilinin ) ve lokalo: (Interlokin-2-4-6-8) ,
tiimdr nekrozis faktor alfa (TNF- biiyiime faktoril, vaskiiler endoteliyal growth factor (VEGF) , goz tutulu-
mu olmayan Behget hastalardaki durumu ve iiveit olan ancak hastaligi Behcet hastaligina bagl olmayan
hastalardaki durumunun karsilastiriimasi hedeflenmistir.

MATERYAL VE METOD: Uluslararasi Behget Calisma Grubu Kriterini salayan, Behet Uveitli yirmi hasta
(E/K orani: 12/8, ortalama yas: 32.90+3.09) ve Behet hastaligi olan ve iiveiti olmayan yirmi hasta (E/K

orani: 10/10, ortalama yas: 31.95+3.45), calismaya alindt. Yirmi tane de, Uveiti olan ancak iveiti Behcet
hastaligin bagli olmayan hasta (E/K orani: 11/9, ortalama yas: 38.21+3.21) calismaya alind1. Bu grupta,
aktif iveit %30 ve artrit %35 oraninda goriilmekteydi. Serumdaki sitokinler (Interlgkin-2-4-6-8 (IL-2-4-
6-8) , tiimdr nekrozis faktor alfa ) ve lokal biiyiime faktord, (vaskiiler endoteliyal growth factorat (TNF-,
VEGF) sandwich ELISA kitleri ile 8l¢ildii.

SONUGLAR: IL-2 harig tiim sitokinlerin seviyesi, iiveiti olmayan Behget 9.35, £4.97 and 17.03+5.58
vs 13.19%Hastalarinda en yiiksekti (14.28 p>8.22, £9.20 and 13.46+8.99 vs 11.63+0.05) ve IL-6 (11.02
p>0.05). Her iki sitokin de Behcet kaynakli olmayan iveitli hastalarda en yiiksek idi. Sitokinlerin bu
sekilde olma egilimine ragmen; sadece dic sitokinin seviyesi (TNF-q, IL-8 ve IL-4) kontrol grubundan
anlaml 6lgiide farkli idi. TNF-a seviyeleri Behget Uveitli hastalarda, iiveiti olmayan Behget hastalariyla
kiyaslandiginda anlamli 25.15, p£12 vs 66.21%0l¢iide diisiiktii. (19.73<0.05) ve IL-8 67.50, p£74.28
vs 169.22+ (137.31<25.80 vs0.05) and IL-4 (63.58 11.58). ilging olarak, IL-2 ve IL-6 seviyeleri tim
gruplardat81.44 istatistiksel olarak benzer saptandi. VEGF seviyeleri, calisma ve kontrol gruplan ara-
sinda hicbir anlamli degisiklik gostermedi. Bununla birlikte, sitokinlere zit olarak, sadece VEGF seviyeleri
Giveitin aktivitesi ile iligkili olarak saptandi (p<0.05).

TARTISMA: Behget iiveiti, destriiktif okiiler yikima neden olmakta ve siklikla konvansiyonel kortikos-
terod tedavisine direnli olmaktadir. Calismadaki sonuglarimiz Behget iiveitli hastalarda, tiveal inflamas-
yonun neden siklikla ciddi ve tibbi tedaviyle kontrol edilmesi zor oldugunu agiklayabilir. Ayrica; Behget
iiveitinde rol aldigi raporlarda bildirilmis farkli immun efektdrlerle ilgili bilgilerimizle tutarh bir sekilde;
Behcet iiveitinin altta yatan immiinopatogenezinin, endojen iiveitin diger nedenlerinden daha farkli ol-
dugu sonucuna vanlabilir.

P028

POLIMIYOZIT SEYRINDE GORULEN AMA-M2 POZITIFLiGi: VAKA
SUNUMU

Engin Sennaroglu, Gamze Gedik, Hasan Tunca, Saadet Akdur,

Yiiksel Uriin, Bercem Aycicek, Hulki Geng

Ankara Numune Egitim ve Arastirma Hastanesi

GIRIS: Polimiyozit (PM) subakut veya kronik baslangic gdsteren, sinsi ilerleyen proksimal kaslarda
simetrik tutulum ve kas giicsiizligii yapan idiyopatik yangisal miyozit hastaliklarinin bir formudur. PM
baska otoimmiin patolojiler ve maligniteler ile birliktelik gosterebilir.

0LGU: 19 yasinda bayan hasta 7 hafta dnce kol ve bacaklarda giicsiizliik, salarini tarayamama, ates,
titreme, yutkunmada giicliik ve parmak uglarinda soguk ile temasta gelisen morluk sikayetleri ile dahi-
liye poliklinigimize basvurdu. Yapilan fizik muayenesinde; periorbital ddem, oral aft, her iki diz ve ayak
bileklerinde sislik ve basmakla hassasiyet ve eklem hareketlerinin minimal kisith oldugu belirlendi. La-
boratuar incelemelerinde patolojik olarak; Hb: 10,6 mg/dl MCV: 67, AST: 262 (0-40 U/L), ALT: 109 (0-50
U/L), LDH: 613 (125-243 U/L), CK: 3194 (25-200 U/L), CK-MB: 130 (0-25 U/L) olarak saptandi Hastanin
sedimantasyon, CRP, Immunglobin diizeyleri normal sinirlardaydi. Yapilan serolojik degerlendirmede;
Akut Hepatit paneli (anti HAV IgM, HBs Ag, anti HBc IgM, anti HCV), HIV, TORCH, Rose —Bengal, Gruber-
Widal negatifti. Olasi bag doku hastaliklan ayirici tanisi yoniinden istenen otoimmun antikorlardan ANA
benekli paternde, ii¢ pozitif ve anti-AMA-M2 pozitif, olarak saptandi. Mevcut klinik ve laboratuar bulgular
ile PM diisiiniilen hastaya yapilan elektromiyografi PM ile uyumlu olarak saptandi.Hastanin kas biyopsisi
PM ile uyumlu gelmedi. Ayni zamanda karaciger enzimlerinde yiikseklik ve anti-AMA-M2 pozitifligi olan
hastaya primer biliyer siroz (PBS) aisindan karaciger biyopsisi yapildi ancak spesifik patoloji saptanmadi.
Hastaya anti-AMA-M2 pozitif PM tanisi ile steroid tedavisi baslandi takiplerinde klinik ve laboratuar ola-
rak diizelme tespit edilmesi iizerine hasta takipe alindi.

TARTISMA: Anti-AMA-M2 PBS icin oldukca duyarli bir test olup hastalarin %90'Indan fazlasinda po-
zitif olarak saptanir. Basta Sjogren hastaligi olmak iizere cesitli otoimmiin hastaliklarda daha az siklikta
Anti-AMA-M2 pozitifligine rastlanabilmektedir. Yine PM ve PBS beraberligi literatiirde oldukca nadirde
olsa bildirilmektedir. Ancak bizim olgumuzda da oldudu iizere PBS olmaksizin Anti-AMA-M2 pozitifligi
ve PM birlikteligi literatiirde daha once bildirilmemistir. Bu 6zellikleri nedeniyle olgumuz sunuma deger
gorilmiistir.

P029
LIBMAN SACK’S ENDOKARDITI VE ESLIK EDEN PULMONER
HIPERTANSIYON OLGUSU

'Fatih Yilmaz, 'Bilger Cavus, 'Hayriye Esra Ataoglu, '"Mesut Ayer,
2Siilleyman Ahbab, 'Giilnar Giilagt, 'Faik Cetin, 'Levent Umit Temiz,
"Mustafa Yenigln

'Haseki Egitim ve Arastirma Hastanesi 4. i¢ Hastaliklari Klinigi, Sakarya Devlet Hastanesi
Dabhiliye Klinigi

GIRIS: Sistemik lupus eritematosus (SLE) cogunlukla kadinlarda gériilen otoimmiin, etyolojisi aydinla-
tilamamis bir hastaliktir.Tani, spesifik kriterler ve otoantikorlarin gdsterilmesi ile konulur. SLE'de kardiyak
tutulum %30-50 oraninda saptanir. En sik perikardit olmak iizere miyokardit ve endokardit goriliir. En-
dokard tutulumu genellikle mitral yetersizlige yol acar.Bu vaka ile SLE seyrinde seyrek rastlanan Libman
Sack’s endokarditi ve buna bagli pulmoner hipertansiyonu sunmayi amagladik.

0LGU: 41 yasinda bayan hasta.Bir aydir baslayan ve giderek artan halsizlik, efor intolerans, agizda yara-
lar, yiizde kelebek tarzi dokiintii sikayetleri ile bagvurdu.Fizik muayenede, sag akciger alt zonda inspiratuar
ronkiisler mevcut, bilateral siniisler kapali idi. Kardiak muayenede tansiyon: 120/80 mmHg, nabiz: 114/dk,
ates 37,8°C, apikal sistolik iifirim saptandi.Laboratuar tetkiklerinde mikrositer anemi, antinikleer anti-
kor diffiiz homojen pozitif (ANA, iFA-Hep2 kullanildi, 1/160 titrasyonda poxitif) , antikardiyolipin antikoru
(ACA) , lupus antikoagiilan (LA) ve direkt coombs (+) bulundu.Periferik yaymada atipik hiicre goriilmedi.
Bakteriyolojik testler; Rose bengal, Wright testleri ve hepatit markerleri ( HbsAg, AntiHCV ) negatif saptan-
d1. Ekokardiyografide; EF %65, mitral kapak iizerinde 1,6x0,7 mm boyutlarinda vegetan kitle, doppler USG
ile ileri mitral yetersizligi gorildii ve pulmoner hipertansiyon saptandi. (Pulmoner arter peak sistolik ba-
sinci=PAPSP: 60mmHg) Toraks CT de; kardiyomegali, bilateral akcider alt loblarda parankimde fibroz bant
ve bilateral serbest plevral efiizyon izlendi.Amerikan Romatoloji Koleji'nin kriterleri esas alinarak hastadaki
cilt bulgulan, oral aftoz lezyonlar, otoimmiin hemolitik anemi, ANA pozitifligi ve mitral kapakta vegetan
kitlenin goriilmesi ile SLE tanist konuldu. Ekokardiyografik incelemede, lupus endokarditinin bulgusu olan
vegetan lezyon gdriilmesi iizerine 1 mg/kg metil prednizolon verildi.Tedavi altinda bir ay sonraki kontrol
ekokardiyografide mitral kapaktaki vegetan kitlenin boyutu kiigiildi. (0,5%0,4 mm olarak 6lciildii) ve pul-
moner arter basina geriledi. (PAPSP: 24 mmHg)



186

Q. vwwsat

TARTISMA: SLE de Libman Sack’s endokarditi %15-20 arasinda bildirilmistir. Aort ve mitral kapak
yetersizligine sebep olabilir. SLE'de pulmoner hipertansiyon sikligi %3-5 olarak bildirilmistir. Olgumuz-
da klinik tabloya neden olabilecek enfeksiyon, hematolojik hastaliklar, malignite ve diger romatolojik
hastaliklar, klinik ve laboratuar bulgulari ile ekarte edildi. Cilt bulgulan, oral aftoz ilserler, anemi, ANA
pozitifligi ve EKO'da mitral kapakta vegetan kitlenin gdriilmesi tani koyduran bulgulardir. SLE'de siklikla
mitral kapakta goriilen vegetan kitleler, mitral kapak yetersizligine yol agmaktadir. Olgumuzda da SLE
tanist konulduktan sonra kortikosteroid tedavisi verilmis ve kontrol EKO'da mitral kapaktaki lezyon kiiciil-
miis ve pulmoner hipertansiyon gerilemistir. Sonug olarak, lupus endokarditinde steroid tedavisi klinik
diizelmenin saglanmasinda etkindir.

P030

BEHCET HASTALARINDA NOKTURNAL HIPERTANSIYON (iKi
OLGU SUNUMU)

'Ender Hiir, *Gulay Asci

'Banaz Devlet Hastanesi ic Hastaliklari Klinigi, 2Ege Universitesi Tip Fakiltesi Nefroloji
Bilim Dali

Behcet hastaligi etiyopatogenezi kesin olarak bilinmeyen, oral aft ve genital iilserasyonlarin 6n plan-
da oldugu, kronik, tekrarlayan, vaskiilitik bir hastaliktir. Bu hasta grubunda ortaya ¢ikan endotel hasari
ve hizlanmig atherosklerozun artmis kardiyovaskiiler morbiditeyle iliskili olabilecedi diisiiniilmektedir.
Normal populasyonla kargilagtinldiginda, Behget hastalarinda nokturnal hipertansiyon varligini gdsteren
az sayida calisma bulunmaktadir.

iki olgu sunumu ile Behcet hastalarinda nokturnal hipertansiyona dikkat cekmeyi planladik.

0LGU 1: M., 65 yasinda bayan hasta. 22 yil 6nce haftalarca siiren yanak, dil, dis etlerinde ve genital
bdlgelerde olan derin agrili ilserler, dzellikle diz ve ayak bileklerinde olan agr, sislik, hareket kisithhg
sikéyetleri ve yapilan HLA B5 (+) HLA B27 (-) tetkikleri ile Behget Hastaligi tanisi konularak medikal
tedavi baslanmis. Hasta tedavi olarak Colchicine 0, 5 mg tb 1x1, indomethacin 25 mg kapsiil 2x1, Salyci-
lazosulfapyridine 500 mg th 3x1 kullaniyordu.

OLGU 2: NT, 42 yasinda erkek hasta. 20 yildir ayda 1 kez tekrarlayan 3-4 giin siiren agiz, yanak ve
genital bdlgede olan iilserler tarifliyordu. Sag gozde gorme keskinliginde azalma, 1 yildir iiveit tanisi ile
prednisolon 4 mg 1x1 th ve Colchicine 0, 5 mg tb 1x1 kullaniyordu.

Her iki hasta da Banaz Devlet Hastanesi I¢ Hastaliklan poliklinigine ozellikle geceleri ense kékiinden
baslayan agn sikdyetleriyle basvurdular. Yapilan fizik bakida patolojik bir bulgu tespit edilmedi. Rutin bi-
yokimyasal tetkikleri, hemogram, eritrosit sedimentasyon hizlari, PA Akciger grafileri ve EKG' leri normal
sinirlarda idi. Her iki hastanin anamnezinde, hipertansiyon ve iskemik kalp hastaligi dykiisii yoktu.

Her iki olgunun fizik bakida arteriyel kan basinglar normal olmalarina karsin, 24 saat ambulatuar kan
basina dl¢iimlerinde nokturnal hipertansiyon tespit edildi (Tablo 1).

SONUC: Kardiyovaskiiler morbidite ve mortalite icin bagimsiz risk faktorii olan hipertansiyonun ta-
nist ve kontroliiniin 6nem tagidigi Behget hastalarinda nokturnal hipertansiyon gériilebilmektedir. Bu
nedenle kardiyovaskiiler risk faktorlerinin degerlendirilmesinde 24 saat ambulatuar kan basinci 6l¢iimii
de yararli olabilir.

Tablo .
Giindiiz (mmHg) Gece (mmHg)
Olgu 1 127479 133+£79
>140 (%0.07) >120 (%81)
>90 (%16) >80 (%27)
Olgu2 129482 121+73
>140 (%10) >120 (%45)
>90 (%15) >80 (%18)
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ROMATOID ARTRITLi HASTALARIN EBEVEYNLERi ARASINDAKi
AKRABA EVLILiGiNiN KLiNiK VE LABORATUAR PARAMETRELER
UZERiINDEKIi ETKiSi

'Kivang Cefle, 2Ayse Cefle, 2Ayten Yazici, 2Alev Selek

'istanbul Universitesi [stanbul Tip Fakiltesi ic Hastaliklari Anabilim Dali, Tibbi Genetik
Bilim Dall, *Kocaeli Universitesi Tip Fakiltesi ic Hastaliklari Anabilim Dali, Romatoloji Bilim
Dali

GIRIS: Akraba evliliginin, poligenik ve multifaktériyel etyoloji ile ortaya cikan hastaliklarin sikhigini
arttirdigr bilinmektedir. Bu iliski daha cok konjenital kalp hastaligi, dudak-damak yangi gibi konjeni-
tal malformasyonlarda arastinimistir. Akraba evliliginin eriskin yasamda sik goriilen diabetes mellitus,
hipertansiyon gibi multifaktdriyel etyolojiye bagli hastaliklarin ortaya cikisi iizerindeki etkisi ise bilin-
memektedir. Romatoid artrit de bu gruptan bir hastalik olup ebeveynler arasindaki akraba evliliginin
hastaligin siklidi ve siddeti tizerindeki etkisine dair literatir bilgisi yoktur.

MATERYAL VE METOD: Bu calismada romatoid artritli 263 hastanin (K/E: 213/52, yas: 51 £ 12 yil)
ebeveynleri arasindaki akraba evliligi (birinci kuzen olarak tanimlanan amca cocuklan, teyze cocuklari,
hala-dayr cocuklari seklinde) sikligi 99 (K/E: 58/41, yas: 28 + 6 yil) saglikli kontrol ile karsilastinimistir.
Ayrica romatoid artritli hastalar, ebeveynleri arasinda akraba evliligi olanlar ve olmayanlar olarak iki gru-
ba aynildiktan sonra, bu iki grup hastaligin baslangic yasi, romatoid faktor pozitifligi ve diizeyi, anti-CCP
pozitifligi ve diizeyi, radyolojik olarak erozif degisikliklerin varligi, anti-TNF ilag kullanimi gibi paramet-
reler agisindan kargilastinimiglardir. Kargilastirmalar Student t testi ve Fischer chi kare testi kullanilarak
yapilmistir.

BULGULAR: Romatoid artritli hastalarin ebeveynleri arasinda birinci kuzen evliligi sikligi %8.3 (n=22)
, kontroller arasinda ise %10 olarak bulunmus (n=10) olup istatistiki olarak anlamli bir fark yoktur (p>-
0.05) . Ebeveynleri arasinda birinci kuzen evliligi olan romatoid artritli hastalar, olmayanlarla hastaligin
baslangi¢ yasi, romatoid faktdr pozitifligi ve diizeyi, ati-CCP pozitifligi ve diizeyi, radyolojik olarak erozif

IC HASSAZIKLARI

KONGRESI

degisikliklerin varlgi, anti-TNF ilag kullanimi gibi parametreler agisindan karsilastinldiginda istatistiki
olarak anlamli bir fark olmadigi goriilmiigtiir. Akraba evliligi olan grupta baslangig ve tani yasinin, akraba
evliligi olmayanlara gére (sirasiyla 37 + 11% karsilik 41 + 12 yil ve 39 £ 11 ve 44 £ 13 yil) daha kiiciik
oldugu dikkati cekmekle birlikte aradaki fark istatistiki olarak anlamli degildir (p>0.05) .

SONUC: Bu calismada hasta ve kontrol gruplari arasinda ebeveynler arasinda akraba evliginin sikligi
yoniinden bir fark olmadigi ve akraba evliliginin romatoid artritin yukarida tanimlanan klinik ve labora-
tuar parametreleri iizerinde istatistiki olarak anlamli etkisi olmadig goriilmiistiir. Ancak ebeveynleri ara-
sinda akraba evliligi olan hastalarda hastaliin baslangic yasinin daha erken olmasi daha genis gruplarda
¢alisma yapilmasinin gerekli oldugunu diisiindiirmektedir.
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ROMATID ARTRITLi HASTALARDA SOL KALP DiYASTOLIK
FONKSiYONLARI

Serkan Bulur, 2Selma Yazicl, 3Elif Onder, 'Serkan Ordu, 'Hakan Ozhan,
"Mehmet Yazici, 2Safinaz Ataoglu
'Diizce Universitesi Diizce Tip Fakiiltesi Kardiyoloji Anabilim Dall, Diizce, *Diizce

Universitesi Diizce Tip Fakiiltesi Fizik Tedavi ve Rehabilitasyon Anabilim Dali, Diizce,
3Diizce Universitesi Diizce Tip Fakiiltesi Dahiliye Anabilim Dall, Diizce

AMAG: Romatoid Artrit'in (RA) hastalarda iskemik kalp hastaligi veya ateroskleroz icin risk faktdrleri
olmadan da sol ventrikiil diyastolik disfonksiyonu ve kalp yetmezligi riski artmistir. Calismamizda klinik
kalp hastaligi bulgusu olmayan RA'li hastalarin sol ventrikiil diyastolik fonksiyonlarini incelenmeyi ve
diyastolik disfonksiyonun hastalik siiresi ile iligkisini gostermeyi amagladik.

METOD: Calismaya yas ortalamalar benzer olan RA'll toplam 30 (25 kadin, 5 erkek) hasta ve 18 (10
erkek, 8 kadin) saglikli kontrol grubu alindi. Hastalik yasi ortalama 4+4 yil idi. Biitiin hastalar ve kontrol
grubu standart Doppler ekokardiyografik yéntemler ve TDI ile degerlendirildi.

BULGULAR: RA ve kontrol grubu sol atrium ¢api (LAD) (p: 0,06), sol ventrkiil capi (LVSD ve LVDD) (p: 0,3
ve p: 0,6), ejeksiyon fraksiyonu (EF) (p: 0, 3) ve A (p: 0,06) arasinda fark yoktu. iki grup mitral E (p: 0,01)
, E/A (p: <0,001) , DT (p: <0,001), IVRT (p: 0,001) ve mitral lateral anulus doku Doppler E’ (p: <0,001),
A" (p: 0,005) ve E'/ A" (p: 0,008) arasinda anlamli oranda fark saptandi. RA'li hastalarin sol ventrikiil arka
duvar kalinhgr (PWT) (p: 0,009) ve septum kalinhigi (IVST) (p: 0,01) normal sinirlarda olmasina karsin
kontrol grubundan anlamli oranda yiiksekti. ROC analizinde beg yillik kestirim degeri sol ventrikiil diyas-
tolik disfonksiyonu gelisimini %36 duyarlilik ve %100 dzgiiliiliik ile tahmin ettirdi (Tablo 1).

SONUG: RA'li hastalarda sol ventrikiil diyastolik fonksiyonlari bozulmaktadir ve bu bozulma dzellikle
hastaligin besinci yilindan sonra kaginilmaz hale gelmektedir.

Tablo .
RA (n:30) KONTROL (n: 18) P DEGERI
YAS 55+10 5119 NS
LAD (cm) 3,5+0,3 3,3+0,3 NS
VST (cm) 1,0+0,1 0,9£0,1 0,010
PWT (cm) 1,0+0,1 0,9£0,1 0,009
E (m/s) 0,70,1 0,8+0,1 0,1
A (m/s) 0,8+0,1 0,6+0,1 NS
E/A 0,9+0,3 1,5+0,4 <0,001
E/E 6,912 571 0,05
DT (msn) 220+44 178+26 <0,001
RV Lateral anulus (S) (cm/sn) 9,3+2 9,4+1 NS
E'(cm/sn) 11£3 15+4 <0,001
A’ (cm/sn) 10£2 8+2 0,005
WVE/N 1,0+0,4 2,3+1,0 0,008
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METOTREKSAT KULLANIMINA BAGLI YAN ETKILER: 2 OLGU
SUNUMU

'Cigdem Usul Afsar, 'Miizeyyen Beydogan, 2Ummiigiil Uyetiirk,
"Mehmet Ucucu, 'Kezban Nur Pilanci, '"Mecdi Ergliney

'S.B. istanbul Egitim ve Arastirma Hastanesi 2. I¢ Hastaliklari Klinigi, *Tokat
Gaziosmanpasa Universitesi Uygulama ve Arastirma Hastanesi I¢ Hastaliklari Anabilim
Dali

GIRIS: Metotreksat, giiniimiizde romatoid artrit tedavisinde yaygin kullanilan ve genellikle ilk bas-
lanan ilagtir.Bir folik asit antagonisti olup, DNA yapimini baskilar.Graniilositlerin esitli fonksiyonlarini
baskilayarak antiinflamatuar etki gdsterir.Metotreksat, haftada tek giin ve tercihen tek doz olarak alinir.
Genellikle 3-6 haftada etkisinin goriildigi bildirilmistir.Baslangic dozu haftada 7,5-10 mg'dir ve bu doz
yeterli klinik yanit alinincaya kadar her ay 2,5-5 mq diizeyinde artinlir.Metotreksat kullanimi yayginlag-
tikca, yan etkilerinin eskiden korkuldugu kadar olmadigi anlagilmistir.Bu yan etkileri folik asit eksikligine
bagl olanlar (bulanti, oral iilserler, kemik ilgi baskilanmasi) , allerjik olanlar (akciger toksisitesi) ve ¢ok
nedenli olanlar (karaciger fibrozu) olarak dzetlemek miimkiindir.

OLGU 1: 11 yillik romatoid artrit dykiisii olan, metotreksat ve deltacortil tablet kullanan 65 yasindaki
bayan hasta, acil servisimize karin agrsi, bulanti, kusma yakinmalari ile basvurdu.Fizik muayenede TA:
110/80 mmHg, nabiz: 80/dk, ritmikti. Biling acik, koopere olan hastanin solunum sesleri dogald. S1, S2
normal ve ritmikti. Batin sag iist kadraninda hassasiyeti mevcut olup, hepatomegalisi saptandi.Traube
acikti ve splenomegali yoktu. Diger sistem muayene bulgular dogaldi.Laboratuvar: WBC: 10800/mm3
Hct: %36,7 Hb: 13g/dl platelet: 177000/mm? glukoz: 100 mg/dl iire: 38 mg/dl kreatinin: 1,1 mg/dl AST:
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582 U/L ALT: 478 U/L GGT: 369 IU/L LDH: 407 1U/L total bilirubin: 3,97 mg/dI direkt bilirubin: 2,53mg/dI
Na: 143 mmol/L K: 4,4 mmol/L TiT'de ++ bilirubin mevcuttu.Takiplerinde AST: 64 U/L ALT: 226 U/L LDH:
178 1U/L GGT: 342 U/L olarak 6lciildil.

OLGU 2: 74 yasinda bayan hasta klinigimize agiz i¢i, bacaklarda ve sirtta olan yaralar nedeniyle bag-
vurdu.Romatoid artrit tanisi olan ve bu nedenle metotreksat, deltacortil ve leflunomid tablet kullanan
hastanin bir hafta dnce sikayetleri baslamigti.FM: TA: 120/60 mmHg, nabiz: 76 /dk, ritmikti.Zayif gori-
niimde olan hastanin solukluk disinda muayene bulgulari dogaldi.Laboratuvar: WBC: 400/mm? nétrofil:
%2,70 Hb: 10, 7 Hct: %32,2 platelet: 2000/mm? glukoz: 142 mg/dI iire: 38 mg/dl kreatinin: 0,7 mg/dl
AST: 65 U/L ALT: 66 U/L GGT: 149 1U/L total bilirubin: 1,85mg/dl direkt bilirubin: 1,21 mg/dl idi. PT: 16
sn APTT: 33,3 sn INR: 1,29 saptand. Batin USG normaldi. Hastanin takiplerinde ilaglan kesildi. Tedavi
sonrasinda WBC: 8600/mm? Hb: 9 mg/dl Hct: %26 platelet: 90000/mm? oldu.

SONUC: Tedavi siiresince dzellikle baslangigta her 4-6 haftada bir kan sayimi, transaminaz ve kreatinin
kontrolii ve sonuglara gore doz ayarlamasi yan etkilerin takibinde dnemlidir.Alkol alanlar, karaciger ve
bobrek fonksiyonlari bozuk olan hastalarda metotreksat kullanilmamalidir.Bu iki olgumuzu; ¢ok sayida
hastanin kisa siirede muayenesinin yapildigi devlet hastanelerinde romatoid artrit tedavisi esnasinda,
metotreksat kullanimina bagh karaciger hasari ve leflunamid ve metotreksata bagli kemik iligi depresyo-
nu gibi yan etkiler agisindan dikkatli olmak gerektigini vurgulamak iin yayinlamayi uygun gordik.

P034
VAKALARIMIZDA TUMOR NEKROZ FAKTOR ALFA

(TNFa) BLOKERLERININ YAN ETKi VE ETKINLIKLERININ
DEGERLENDIRILMESI

Dilek Un Oguzhanasiltiirk, 2M. Nergis Yanmaz, M. Orhan Berker,
'Canan Berker, 'Sevgi Atar, *Duran Erol, 3Semih Kalyon, *Hasret Erdem,
M. Hayri Ozguizel

'0Okmeydani Egitim ve Arastirma Hastanesi Fiziksel Tip ve Rehabilitasyon Klinigi,
20kmeydani Egitim ve Arastirma Hastanesi i¢ Hastaliklari ve Romatoloji, *Okmeydani
Egitim ve Arastirma Hastanesi V. Dahiliye Klinigi

AMAC: TNF a blokeri olan infliksimab, Etanercept ve Adalimumab iilkemizde romatoid artrit (RA) , an-
kilozan spondilit (AS) ve psdriatik artrit tedavisinde kullanilmaktadir. Calismamizda anti-TNF alfa tedavisi
alan hastalanimizi bu tedavilerin yan etkileri ve etkinlikleri agisindan degerlendirdik.

Method: Romatoloji polikliniginde takip edilmekte olup TNF a blokerleri kullanmakta olan vakalar
hasta dosyalan incelenerek ve son kontrol tarihlerinde yan etkiler ile fonksiyonel diizelme agisindan
sorgulanarak degerlendirildiler. Vakalanmizda TNF alfa bloker kullanimina Saglik ve Sosyal yardim Ba-
kanliginin (SSYB) ilag Kullanim Talimatnamesindeki bu tedavilerin kullanimina dair ilkeler esas alinarak
baslandi. Ulkemizde kullanilan kilavuza dayanilarak vakalar gizli ya da aik tiiberkiiloz (TBC) varlig y6-
niinden vakalar tarandi ve gene bu kilavuza gdre profilaktik tedavi planlandi.

BULGULAR: Calismamizda 2003 ile 2007 yillani arasinda Poliklinigimize basvuran 73 vaka degerlen-
dirildi. Takip siresi 20 giin ile 39 ay arasinda idi. Vakalarin 40'inda infliksimab, 27'sinde Etanercept ve
6'sinda Adalimumab kullanimi mevcuttu. Endikasyon nedenleri 27 vakada RA, 38 vakada AS, 1 vakada
Behcet Uveiti (SSYB nin dzel izniyle) ve 7 vakada Psoriatik Artrit idi. Vakalarin 5'ine TBC profilaksisi bas-
lanmadi; 53 vaka profilaksi aldi. Yan etkiler degerlendirildiginde infliksimab kullanan 4 hastada yan etki
nedeniyle tedavi kesildi. Vakalarin 8'inde tedavinin kesilmesini gerektirmeyen diger yan etkiler ortaya
¢iktr. Bir vaka ilk infiizyondan kisa bir siire sonra siddetli dksiiriik sikayeti ile Gogiis Hastaliklarina sevk
edildi ve kontrolden ¢ikti. Adalimumab kullanan vakalarda yan etki nedeniyle 2 vakada tedavi kesildi; 2
vakada tedavinin kesilmesini gerektirmeyen diger yan etkiler saptandi. Etanercept kullanan vakalarda te-
davi yan etki nedeniyle kesilmedi; 4 vakada diger yan etkiler saptandi. infliksimab kullanan AS li 1 vakada
ve Adalimumab kullanan 1 RA'li vakada tedavi etkisizlik nedeniyle kesildi. Remicade kullanan 7 vaka,
Etanercept kullanan 7 vaka kontrolden ¢ikti (1 vaka harig diger tim vakalar Universite Polikliniklerinde
takip edilen ve ilacini hastanemizden temin eden vakalardir.

SONUC: Calismamizda, dzellikle infliksimab ve Etanercept vaka sayilan nedeniyle dikkate alindiginda,
yan etki nedeniyle tedavinin az sayida vakada kesildigini ve tedavinin kesilmesi ile yan etkilerin gerile-
digini saptadik. Gene tedavinin etkinligi agisindan degerlendirdigimizde etkisizlik nedeniyle tedavinin
kesildigi az sayida vakamiz bulunmaktadir.

P035

PULMONER HEMORAUJI iLE BASVURAN WEGENER
GRANULOMATOZiSi OLGUSU

'Giirhan Sisman, 'Mustafa Duran, 'Stileyman Can, 'Osman Ozdogan,
'Esma Gul Altunoglu, 2Bahadir Ceylan

'Saglik Bakanhi Istanbul Egitim ve Arastirma Hastanesi 5. i Hastaliklari Klinigi, 2Saglik
Bakanligi Istanbul Egitim ve Arastirma Hastanesi Klinik Mikrobiyoloji ve Enfeksiyon
Hastaliklari Klinigi

Wegener granulomatozisi nekrotizan granulomatdz vaskiilit ve glomerulonefritle karakterize nadir
gorilen bir kollajen doku hastaligidir. Olgularin 1/3" iinde pulmoner hemoraji gériildigii bildirilmistir.
Bu hastalikta erken tani ve tedavi prognoz iizerindeki olumlu etkisi nedeniyle cok dnemlidir. Bu yazida
heniiz immunsupresif tedavi baglanamadan pulmoner hemoraji nedeniyle kaybedilen Wegener granulo-
matozisli bir olgu sunulmustur.

Kirkiic yasindaki erkek olgu bir ay 6nce baglayan burun tikanikligi, sari renkte burun akintisi, dksiiriik-
le agizdan kan gelmesi ve kilo kaybi sikayeti ile bagvurdu Olgunun bir aydir ksiiriikle birlikte dzellikle sa-
bahlari bir yemek kagigi kadar agzindan kirmizi renkte kanamasi vardi ve bu siire icinde viicut agirhiginda
10 kg azalma olmustu. Fizik muayenede sistolik kan basinci 210 mmHg, diastolik kan basinct 90 mmHg ve
nabiz dakika sayisi 104’ dii. Her iki akciger 1/3 bazalde krepitan raller vardi ve solunum sayisi dakikada 25’
di. Koltuk altindan dlgiilen viicut 1sis1 39 °C' di. Bunun disinda fizik muayene normaldi. Biyokimyasal in-
celemede aglik kan glikozu 166 mg/dI, serum iire 84 mg/dl, kreatinin 2.5 mg/dl, aspartat transaminaz 22
U/L, alanin transaminaz 53 U/L, laktat dehidrogenaz 257 U/ L, alkalen fosfataz 343 U/L ve gama glutamil
transpeptidaz 424 U/L bulundu. Protrombin zamani ve aktive parsiyel tromboplastin zamani normaldi.
Periferik kan sayiminda l6kosit 12400 /mm®, hematokrit %271, ortalama eritrosit voliimii 80 ve trombosit
sayisi 252.000 /mm?® bulundu. Saatlik sedimentasyon hizi 137 mm ve serum sero-reaktif protein diizeyi
5.3 mg/dl'di (normal 0-0, 8). Idrar incelemesinde proteiniiri vardi ve sedimentte bol eritrosit goriildii.
Akciger grafisinde her iki akcigerde bazallerde ve orta zonlarda yaygin konsolide alanlar vard. Yiiksek
rezoliisyonlu toraks tomografisinde sa akcider Gist lob anteriyor ve alt lob superiyor ve sol akciger iist lob

anteriyor segmentlerde buzlu cam yogunlugunda parenkimal dansite artis alanlari vardi. Paranazal sinus
bilgisayarli tomografisinde her iki maksiller sinus tabaninda mukozal kalinlasma goriildii. Radioimmune
assay yontemi ile C-ANCA (sitoplazmik paternde antingtrofil sitoplazmik antikor) 60U/ml (normal 0-5) ve
P-ANCA (periniikleer paternde antindtrofilik sitoplazmik antikor) negatif bulundu. Antiglomeruler bazal
membran antikoru ve antiniikleer antikor negatifti. Olguya hematokrit degeri 21 iken ii giinde yedi iinite
transfiizyon yapilmasina ragmen hematokrit diizeyinde yiikselme olmad. Olgunun basvurusunun yedinci
giiniinde dispne yakinmasi gelisti ve sistolik kan basinci 70 mmHg ve diyastolik kan basinci 40 mmHg'
ya distdi. Solunum arresti gelisen olgu yogun bakimda ventilatr destegine alindi. Olgu yogun bakima
alindiktan oniki saat sonra kaybedildi.

Kronik aciklanamayan solunum sistemi semptom ve bulgulari olan olgularda dzelliklede bobrek tutu-
lumunu disiindiiren bulgularda varsa Wegener granulomatoziside akla gelmesi gereken tanilardan biri
olmalidir diisiincesindeyiz.

P036

AILEVi AKDENIZ ATESI (FMF) TANISI KONULAN HASTALARDA
SAPTANAN GEN MUTASYONLARININ KLINIiKLE iLiSKisi

'idris Sahin, 2ismail Cem Yildir, 2Fatma Sakinci, 'Siileyman Yiice,
3Muharrem Unal, 2Tiirker Tasliyurt

'inénii Universitesi Tip Fakiiltesi ¢ Hastaliklan Anabilim Dali Nefroloji Bilim Dal,
2Gaziosmanpasa Universitesi Tip Fakiiltesi ic Hastaliklari Anabilim Dali, *Tokat Dr. Cevdet
Aykan Devlet Hastanesi Hemodiyaliz Unitesi

GIRIS: Ailevi Akdeniz Atesi (FMF) 16. kromozomda yer alan MEFV genindeki mutasyon sonucu meyda-
na gelen, organlarda amiloid birikimine yol acan otozomal resesif bir hastaliktir. Bazi gen mutasyonlari-
nin daha agir klinik tablolara yol acabilmektedir. Bu calismada bdlgemizde FMF tanisi konulan hastalarda
saptanan gen mutasyonlarinin tipini ve bunlarin klinigi ile iliskisinin aragtinlmasi amaclandi.

Yontem ve gerecler: Calismaya, Tokat Gaziosmanpasa Universitesi Tip Fakiiltesi I¢ Hastaliklari ve
Nefroloji Kliniklerine basvuran, klinik olarak FMF tanisi konulan 73 hasta dahil edildi. Hastalarda en sik
rastlanan 10 mutasyon tarandi. Bu mutasyonlarin klinikle iliskisi arastiriidi.

BULGULAR: Galismaya, yas ortalamasi 30+15 yil (12-85 yil) olan 73 hasta (42 kadin, 31 erkek) dahil
edildi. Hastalanmizin 46'sinda en sik gériilen 10 mutasyon saptandi. Olgularimizda en sik gdriilen mu-
tasyon M694V mutasyonu idi. Olgularin %27'sinde M694V mutasyonu saptanirken; %14'iinde M680I,
%3'linde E148Q, V726A, R761H mutasyonu saptandi. Olgularimizin 14’iinde (%719) ise ayni anda 2 farkli
mutasyon saptandi. Olgularimizin %38'inde ise sik gdriilen 10 mutasyondan hicbirisine rastlanilmadi.
Mutasyon saptanan olgularda bibrek tutulumu daha sik gériilmekte idi (p=0.001). Ozellikle M694V mu-
tasyonu arasinda belirgin bir iliski goze carpmaktayd.

SONUG: Hastalarimizda en sik goriilen mutasyon M694V idi ve bbrek tutulumu ile MEFV gen mutas-
yon varligi arasinda istatistiksel olarak anlamli bir iliski saptandi. Olgularimizin yaklasik iicte birinde ise
stk goriilen MEFV gen mutasyonlarina rastlaniimadi.

P037

NON-HODGKIiIN LENFOMA iLE DERMATOMYOZIT BiRLIiKTELiGi
VE TEDAVISi

'Oktay Bilgir, 2Ferda Bilgir, 'Mehmet Calan, 'Pinar Oner, "Murat Akyol,
'Elif Celikkol

'izmir Egitim ve Arastirma Hastanesi 2. ¢ Hastaliklari Klinigii, 2Buca Devlet Hastanesi i¢
Hastaliklari Klinigi

Dermatomyozit kas giisiizligii ve kas agrisiile seyreden cilt ve kas dokusunun inflamasyonudur. Der-
matomyozit otoimmun bir hastaliktir fakat nedeni bilinmemektedir, ancak B hiicrelerinin patofizyolojide
yeri oldugu disiinilmektedir. Dermatomyozit cesitli maling hastaliklarla birlikte gériilebilir, en sik over,
meme, kolon kanserleri, melanoma ve non hodgkin lenfoma ile birlikte gdriilmektedir.

65 yaginda erkek hasta klinigimize boyunda yaygin sislik, agr, yaygin kas giicsiizligi, kas agris,
halsizlik ve her iki tist goz kapaklarinda dokiintii yakinmasi ile bagvurdu. Hastanin yapilan fizik muaye-
nesinde yaygin servikal lenfadenopatisi, splenomegalisi, bilateral iist goz kapaklarinda minimal 6dem
ve heliotropik rash tesbit edildi. Hastanin rutin biyokimyasinda LDH ve CK yiiksekligi saptandi (LDH: 860
U/L, CK: 930 U/L) . Hastanin bilgisayarli tomografi incelemesinde servikal, paraaortik lenfadenopati ve
splenomegali tesbit edildi. Hastadan servikal lenf biyopsisi ve cilt-kas biyopsisi yapildi. Lenf biyopsisi
sonucu folikiiler non hodgkin lenfoma (CD 20 pozitif) , cilt- kas biyopsisi sonucu ise dermatomyozit olarak
rapor edildi.

Dermatomyozitin tedavisinde 6ncelikle 1 mg/kg/giin kortikosteroid kullaniimakta eger yanit alinamaz
ise azotiopurin, methotreksat, siklofosfamid gibi Gimmiin siipresif ajanlar kullaniimakta. Son yayinlarda
bu tedavilere refrakter dermatomyozitli hastalarda rituximab tedavisi ile basarili sonuglar bildirilmekte-
dir. Bizim hastanin (D 20'i pozitif oldugu icin NHL tedavisi iin 21 giinde bir 6 kiir CHOP (siklofosfamid
750 mg/m?, doksorubisin 50 mg/m?, vinkristin 1.4 mg/m?, prednisone 100 mg 1-5 giin) + Rituximab
375 mg/m? planlandi. Hastamiza dermatomyozit icin spesifik bir tedavi planlamadik, iinkil rituximab’in
dermatomyozit etki edebilecegini diisiindiik. Hasta ikinci kemoterapiden dnce dermatomyozit acisindan
degerlendirildi. Hastanin kontroliinde kas gii¢siizligii ve agr yakinmasi azalmisti, CK degeri 715 U/L ge-
riledi. Bu bulgular ile hastanin rituximab tedavisine yanit verdigini diisiindiik ve dermatomyozit icin ek
bir tedavi planlamadik. 6 siklus kemoterapinin ardindan hastanin tiim sikayetleri gecti. Kontrol bilgisa-
yarli tomografisinde patolojik lenfadenopati saptanmadi, CK ve LDH degerleri normale dondii. Hastada
NHL nedeniyle 3 aylik kontrol programina alindi. Hastanin 4. kontroliinde bilgisayarli tomografisinde
servikal bolgede patolojik boyutta lenfadenopati tesbit edildi, bu bélgeden yapilan biyopside patoloji
sonucu folikiiler non hodgkin lenfoma olarak rapor edildi (CD 20 pozitif). Hastanin rutin biyokimyasinda
CK degerleri normal sinirlarda saptandi ve kas agris, kas gii¢siizliigii yakinmasi yoktu. Hasta relaps olarak
degerlendirildi ve ESHAP kemoterapisi planlandi.

Bu veriler altinda dermatomyozitinin tedavisinde rituximab'in etkili oldugunu disinmekteyiz.
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P038
DUSUK DOZ METHOTREXATE KULLANIMA BAGLI PANSITOPENI

'Seval Masatlioglu Pehlevan, 2Refik Demirtung, 2Gul Babacan Abanonu,
?Hilal Giiner Upgin, 2Hicret Atasoy, 2Meral Ulukdyli

'Haydarpasa Numune Egitim ve Arstirma Hastanesi, Romatoloji Poliklinigi, "Haydarpasa
Numune Egitim ve Arstirma Hastanesi, 3. ¢ Hastaliklari Klinigi

AMAG: Methotrexate (MTX) romatoloji pratiginde sik kullanilan ve iyi tolere edilebilen bir ilactir. MTX
kullanimina bagli en ciddi yan etki pansitopenidir ve goriilme sikiidi %1,4-1,7'dir. MTX tedavisine bagli
pansitopeni gelismesindeki risk faktorleri ileri yas, bobrek fonksiyonlarinin bozulmasi, birlikte trimethop-
rim-siilfometaksazol veya penisilin kullanimi ve eritrosit ortalama hacminin artmasidir. Bu bildiride; acil
polikliniginde, MTX kullanimina bagli pansitopeni gelistigini tespit ettigimiz hastalar irdeledik.

OLGU 1: Altmis beg yasinda hasta, burun kanamasi, ates ve agiz yaralan sikayetleriyle acil servise
basvurdu. Fizik muayenede oral mukozit disinda patoloji saptanmadi. On alti giin dnce romatoid artrit
(RA) tanisiile MTX 2,5 mgx4/hafta ve Folbiol th 1x1 recetelenmis, ancak huzur evinde kalan hastaya ilaci
her giin verilmis. Lékopeni (1800/ml), ndtropeni (800/mm3), anemi (Hb: 9,4, Hct: %31, MCV: 72f1) ve
trombositopeni (29000/ml) vardi. Sedimentasyon: 49 mm/saat, CRP: 7, 5, RF: 20 lu/ml, kreatinin: 0,9.
MTX kullanimina bagli pansitopeni tanisi konuldu. MTX kesildi, antibiyotik tedavisi ve graniilosit stiliman
faktor (G.CSF) 30 MU SC baslandi. Takip sirasinda, oral lezyonlari geriledi ve Igkosit: 23800/ml, Hb: 10g/dl
ve trombosit: 375000/ml oldu. Hasta romatoloji polikliniginden takip edilmek iizere taburcu edildi.

OLGU 2: Otuz yasinda hasta; bulanti, kusma, agiz ii yaralar ve yiiksek ateg nedeni ile basvurdu. Hasta-
ya 4 hafta 6nce RA tanist ile MTX 5 mg/hafta ve Folbiol tb 1x1 baglanmis. Ug yildir kronik renal yetersizligi
nedeni ile haftada 3 giin hemodiyaliz tedavisi almaktaydi. Lokopeni (2200/ml) , ndtropeni (220/mm?),
anemi (Hct: %28, MCV: 79) ve trombositopeni (59000/ml) vardi. Sedimentasyon: 77 mm/saat, CRP: 24
mg/dl, RF: 23 iU/ml, kreatinin: 3,2 mg/dl idi. MTX kullanimina bagli pansitopeni tanisi konuldu. MTX
kesildi. Genig spektrumlu antibiyotik baslandi. Methotrexate diizeyi 0.11 Umol/I saptandi. Leucoverin
300 myg infiizyonu yapildi. Bu tedavinin 10. giiniinde I6kosit: 19000/ml ve trombosit: 118000/ml oldu.
Hastanin atesi diistii, lezyonlar geriledi. Hasta ilacsiz olarak romatoloji poliklinigine bagvurmak iizere
taburcu edildi.

OLGU 3: Seksen yasinda hasta acil poliklinigine halsizlik, cilt dokiintiisii ve agiz yarasi sikayetleri ile
basvurdu. Ug yil 6nce RA tanisi ile MTX 10 mg/hafta ve prednisolone 2,5 mg/giin baslanmis. Folik asit
verilmemis. Fizik muayenede solukluk ve oral mukozit disinda patoloji yoktu, ates: 36,7 idi. Lokopeni
(1000/ml), ndtropeni (500/mm3), anemi (Hct: %22, 6, MCV: 74) ve trombositopeni (6000/ml) vardi. Sed:
95 mm/saat, CRP: 12 mg/dI, RF: 208 iU/ml, kreatinin: 1, 5 idi. MTX kullanimina bagli pansitopeni tanisi
konuldu. MTX kesildi, antibiyotik tedavisi ve G.CSF 30 MU SC balandi. Tedavinin 12. giiniinde I6kosit:
13500/ml, Hct: %25 ve trombosit: 348000/ml di.

SONUC: Diisiik doz MTX, kullanimindan dnce risk gruplari dikkatle degerlendirilmeli ve ilag kullanimi
konusunda hasta uyumuna énem verilmelidir.

P039
SiISTEMiK SKLEROZiS TANISINDA GECiIKME

'Ali Akdogan, 2Abdurrahman Sahin, 'Umut Kalyoncu, 'Omer Karadag,
'Buinyamin Kisacik, 'Yuksel Maras, 2Zehra Sabuncu, 'Sule Apras Bilgen,
'ihsan Ertenli, 'Sedat Kiraz, 'Serhan Piskinpasa, 'Meral Calgiineri

"Hacettepe Universitesi I¢ Hastaliklari Anabilim Dali Romatoloji Unitesi, Hacettepe
Universitesi I¢ Hastaliklari Anabilim Dali

AMAGC: Sistemik sklerozisin tanisi kendine zgii cilt bulgularinin ortaya ¢ikmasi durumunda oldukga
kolaydir. Ancak hastaligin ilk bulgulari diger organ sistemlerinde ortaya ¢ikar ise tanida giiclikler yasana-
bilir. Bu calismada amag sistemik sklerozis tanisinda gecikme siiresinin ve nedenlerinin belirlenmesidir.

YONTEM: Calisma Hacettepe Universitesi Tip Fakiiltesi Romatoloji Unitesince izlenmekte olan 122 sis-
temik sklerozlu hasta (erkek: 15/kadin: 107) ile yapildi. Hastalarin klinik bilgilerine hastane dosya kayitla-
riincelenerek ulagildi. Hastalarda tanida gecikme Raynaud fenomeni disi (RFD) ilk hastalik semptom veya
bulgusunun ortaya gikisi ve sistemik sklerozis tanisi konulmasi arasinda gegen siire olarak hesaplandi.

SONUCLAR: Hastalarin %39'u diffiiz sistemik skleozis, %611 limitli sistemik sklerozis tanisi ile izlen-
mekte idi. Hastalarda ortalama tani yasi 41413 yas, RFD ilk hastalik semptom veya bulgusunun ortaya
¢ikma yasi 39+13 yas olarak bulundu. Hastalarda RFD ilk semptom ve bulgular sirasi ile: 96 (%79) 'inda
cilt bulgular, 15 (%712)'inde dijital ilserasyon, 5 (%4) ‘inde akciger tutulumu, 5 (%4) ‘inde gastrointesti-
nal tutulum ve 1 (%1)'inde kardiak tutulumdu. 65 (%53) hastada tani RFD semptomlarin ortaya cikisi ile
ayni yil icinde konulmustu. 57 (%47) hastada skleroderma tanisi konulmasinda median 2 (aralik: 1-18)
yillik gecikme vard. Diffiiz ve limitli skleroderma hastalar arasinda tanida gecikme olan hasta sayisi ya
da siiresi arasinda fark yoktu (p>0.05). Cilt bulgulan disi semptomlari olan hastalarda tanida gecikme
olan hasta sayisi cilt bulgular olan hastalardaki kadardi (p>0.05). Raynaud fenomeni hastalarin 118
(%97)'inde vardi. Raynaud fenomeni hastalarin 78 (%66)'inde diger semptomlar oncesinde, 28 (%24)
‘inde diger semptomlar ile birlikte ve 12 (%710)'sinde diger semptomlar sonrasinda baglamisti.

TARTISMA: Sistemik sklerozisli hastalarin yaklasik yansinda RFD semptomlarin ortaya ¢ikmasina kar-
sin tani konulmasinda gecikme olmustur. Hastalarin hemen tiimiinde Raynaud fenomeni varligi nedeni
ile bu hasta grubunda kapilleroskopik inceleme yapilmasi tanida doktora yardimai olacaktir.

P040
SIK URINER SiSTEM ENFEKSiYONU NEDENi: URETRADA RIiA

Mehmet Firat, M. Nebil Agakadi
Silfke Devlet Hastanesi

GIRIS: Uretral taslar, iiriner sistem taslarinin %1'inden azini teskil eder (1) ve sik iiriner sistem enfek-
siyonlarinin 6nemli bir bolimiinii olusturur. Cogunlugu erkeklerde, iretral darlik veya divertikil zemi-
ninde, enfeksiyon katkisiyla primer olarak veya mesane ve bdbrekte olusmus taslarin iiretraya gdcii ile
sekonder olarak olugur (2). Nadir olarak iiretrada unutulan iiretral stent, kateter, gazl bez gibi yabanci
cisimlere veya cogunlukla psikiyatrik bozukluklar olan hastalarda erotik stiimiilan ve patolojik mastur-
basyon amaciyla kullanilan degisik cisimlere (elektrik kablosu, atas, cakil tagi, tiikenmez kalem ucu, cim-
biz, kibrit ¢opii, cengelli igne, raptiye gibi) bagli olarak iiretrada sekonder tas olusumlan gozlenmektedir
(3,4, 5). Ancak Uretraya konulup yedi yil tasindiktan sonra, orada dev iiretra tasi ve sik iriner enfeksiyona
yol acan rahim ici arac (RiA) olqusuna literatiirde rastlanmamistir.

IC HASFAZIKLARI

KONGRESI

OLGU SUNUMU: 32 yasinda bayan hasta, diziiri, pollakiiri, tkinma hissi ve son ii¢ giindiir idrar kagirma
yakinmasl ile bagvurdu.7 yil 6nce rahimigi arag taktirdiktan sonra yakinmalarinin arttigi ve 3 yil dnce
(/S ile dogum yaptigi dgrenildi.FM‘de Kan basinci 120/80 mmHg, nabiz 80/dakika ritmik, supra pubik
hassasiyet disinda dzellik yoktu. Jinekolojik muayenede veziko-vajinal fistiil saptanmadi.Babrek fonksi-
yon testleri normaldi.idrar mikroskopisinde bol I6kosit, idrar killtiiriinde E.coli tespit edildi. Direkt diriner
sistem grafisinde iiretrada ve mesane icinde tas gériiniimii ile birlikte RIA vardi (Resim 1) . IVP'de her iki
babrekte sizme normal, minimal kaliektazi gozlendi.

Hasta, iiretrada tag ve yabanai cisim nedeniyle operasyona alindi ve ventral meatomi ile taslasmis ya-
bana cisim ¢ikanldi. Cikarilan cismin, T seklindeki rahimici aracin etrafinda tas olusumu oldugu goriildii
(Resim 2) . Kontolde hastada inkontinans bulgulari gézlenmedi.

TARTISMA: Uretral yabanai cisimler, genellikle mental ve psikiyatrik sorunlu hastalarda veya uretrada
unutulan tibbi araglara bagh olarak gériiliir. Uretrada uzun siire kalanlar, sekonder tas olusumuna yol
acarlar. Uretraya RIA yerlestirilmesi ve bunun 7 yil taginarak tas olusumuna yol acmasi oldukga ilgingtir.
Sik iiriner yakinmalan olan hastalarda, idrar tetkiki ve kiiltiir yaninda direkt iiriner sistem grafileri ve
ultrasonografi erken donemde yararli olur.

Resim 2. Direkt iiriner sistem grafisi: Direkt grafide yabana cisim ve RIA
goriilmekte.

P041
UYGUNSUZ ADH SALINIMI VE PSEUDOILEUS TABLOSUYLA
TANI ALAN STRONGYLOIDES STERCORALIS ENFESTASYONU

Gokhan Dindar, Sevim Dindar, Elif Onder, Aytekin Alcelik,
Adem Glingor, Necip Aytug

Diizce Universitesi, Diizce Tip Fakiiltesi, ic Hastaliklar Anabilim Dali

GIRIS: Strongyloides stercoralis enfestasyonu, asemptomatik eozunofiliden septik soka kadar genis bir
klinik ile karsimiza gikabilir. Ozellikle tropikal bilgelerde ve gelismekte olan iilkelerde endemiktir. Klinigin-
de cilt reaksiyonlan, gastrointestinal ve pulmoner semptomlar izlenir. Hiicresel immiinitenin bozuldugu
durumlarda enfestasyon ve hiperenfeksiyon sendromu riski artar. Komplike olmayan strongyloidiasiste,
gaytada rhabditiform larvalarin goriilmesi ya da serolojik yontemlerle tani konabilir. Nadir olarak Strong-
yloides stercoralis enfestasyonu ile birlikte uygunsuz ADH salinimi sendromu vakalari da bildirilmistir.

OLGU: 65 yasindaki erkek hasta 2 haftadir olan bulanti, kusma, karin agrisi, kilo kaybi ve kabizlik
nedeniyle bagvurdugu devlet hastanesinden pseudoileus ve direngli hiponatremi nedeniyle klinigimize
sevk edildi. Hastanin fizik muayenesinde epigastrik hassasiyet, periferik ddem, bilateral plevral effiiz-
yon, hipoaktif barsak sesleri mevcuttu. Kronik inflamatuar demyelinizan néropati nedeniyle 5 yildir 5
mg/giin prednizolon almaktaydi. Laboratuarinda; sodyum: 114, 6 mmol/L, albumin: 2,0 gr/dL, ALT: 30
U/L, AST: 15 U/L, T.Bil: 1.06 mg/dL, ALP: 152 U/L, GGT: 45 U/L, beyaz kiire 7000/mm? (%27 eozunofil) idi.
Ultrosonografide hepatomegali (205 mm) mevcuttu. Ayakta direkt batin grafisinde ince barsak diizeyinde
hava-sivi seviyeleri izlendi. idrar ve plazma ozmotik basinclan uygunsuz ADH sendromu ile uyumlu olan
hastanin sodyum degerleri bulanti ve kusmanin durdurulamamasi nedeniyle takipleri boyunca normalin
alt seviyelerinde seyretti. Pilor obstriiksiyonu siiphesi ile yapilan iist gastrointestinal sistem endoskopi-
si sirasinda duodenit on tanisiyla alinan biyopsi drneklerinde mukozal epitelyum icerisinde ¢ok sayida
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Strongyloides stercoralis larvalar saptandi. Bunun ardindan mide suyunda ve gaytasinda da yogun larva
gozlendi. Hastaya ivermektin 200ug/kg tedavisinin 2 giin verilmesinin ardindan gastrointestinal sika-
yetler ve hiponatremi hizla diizeldi. Uygunsuz ADH sendromu, yapabilecek altta yatan baska bir patoloji
saptanamadigindan ve literatiirde de benzer nitelikte vakalar bulundugundan dolay Strongyloides ster-
coralis'e baglanmigtir.

SONUG: Strongyloides stercoralis nadir bir enfestasyon olmakla birlikte immunsuprese hastalarda
yiiksek oranlarda mortaliteyle seyreder. Kortikosteroid kullanmakta olan asemptomatik ya da hafif seyirli
strongyloidiasis vakalarinda fatal hiperenfeksiyon gelisiminde potansiyel bir artis olabilecedi bildirilmis-
tir. immunsuprese hastalarda direngli hiponatremi ve pilor obstriiksiyonunu taklit eden siddetli gastroin-
testinal semptomlari olan hastalarda Strongyloides stercoralis enfestasyonu goz ardi edilmemelidir.

P042

ORBITAL SELULIT iLE ORTAYA CIKAN VE INTRAKRANIYAL
HEMORAUJI iLE KOMPLIKE OLAN BiR MUKORMUKOZ OLGUSU

'Niliifer Alpay, 'Ozer Taranoglu, 'Fatih Tufan, 2Ash Karadeniz,
2Atahan Cagatay, 2Semra Calangu

lIstanbul Universitesi, stanbul Tip Fakiiltesi, i¢ Hastaliklar Anabilim Dali, 2Istanbul
Universitesi, istanbul Tip Fakiiltesi, Klinik Mikrobiyoloji ve infeksiyon Hastaliklari Anabilim
Dali

GIRIS: Mukormukoz, kontrolsiiz diyabet hastalari basta olmak iizere immunosuprese hastalarda gorii-
lebilen, genellikle burun ve paranazal siniisleri tutarak, koyu renkli nekrotik lezyonlara sebep olan tedavi-
siz kaldiginda fatal seyreden bir infeksiyon hastaligidir. Zigomycetes sinifi funguslar (sikliklikla Rhizopus
ve Rhizomucor tiirleri) infeksiyon etkenidir. Bu yazida infeksiyon etkeni olarak nadir gdriilen Zigomycetes
sinifindan Absidia corymbifera’nin sebep oldugu, alisiimadik sekilde orbital seliilit ile ortaya ¢ikan fatal
seyirli bir mukormukoz olgusu sunulmustur.

OLGU: 64 yaginda erkek hasta, AML-M5 tanisi konduktan sonra baglanan diisiik doz (2x19 mg) sitozin
arabinozid tedavisinin 19. giiniinde dksiiriik, balgam miktarinda artis ve ateg yakinmasi ile basvurdu. Se-
kiz yildir kronik obstriiktif akciger hastaligi oldugu 6grenildi. Fizik muayenesinde, ates 38.4 0C, TA 140/80
mmHg, NDS 110/ritmik dlgiildii. Bilateral ekspiryum siiresi uzamisti. Her iki akcigerde yer yer ronkiisler
duyuldu. Kan sayimi ve biyokimya tetkiklerindeki patolojik bulgular tablo 1'de gdriilmektedir. PA Akciger
grafisinde sag parakardiyak alanda homojen olmayan dansite artisinin gériilmesi ile birlikte immuno-
suprese hastada pnomoni tanisiyla ampirik olarak piperasilin-tazobaktam 3x4.5 gr IV ve amikasin 1x1
gr IV tedavisi baslandi. Gereginde eritrosit ve trombosit siispansiyonu transfiizyonu yapildi. Balgam
kiiltiiriinde iireyen nonfermentatif Gram-negatif comadin kiiltiir antibiyogram duyarligina gore teda-
visi moksifloksasin 1x400 mg IV seklinde dedistirildi. Bu sirada sol gdzde ortaya ¢ikan kizariklik ve siglik
dakriyoadenit olarak degerlendirildi ve tedaviye ampisilin-sulbaktam 4x1gr IV eklendi (Resim 1a) . Atesin
devam etmesi nedeniyle fungal infeksiyon siiphesiyle cekilen toraks BT'de bilateral akciger bazalinde seg-
menter alanlarda buzlu cam gériiniimii ve sol akciger bazalinde 1, 5 cm'lik nodiil saptandi. Onceki toraks
BT'lerde boyle bir goriiniim olmamasi nedeniyle bulgular fungal akciger infeksiyonu lehine yorumlandi.
1mg/kg/giin amfoterisin B deoksikolat tedavisi baslandi. Sol gdzde kizariklik ve sisligin giderek artmasi
lizerine cekilen orbital MR'da orbital seliilit, etmoid siniislerde daha belirgin tim paranazal siniislerde
duvar kalinlasmasi saptand. Klinigin ortaya ¢lkmasindan 3 giin sonra sol g6z i¢ kantusundan spontan ce-
rahat drenaji basladi ve ates diistii (Resim 1b). Cerahat kiiltiirlerinde Gireme olmadi. Lokal anestezi altinda
intranazal alanda krutlar gériildi. Buradan alinan doku dreklerinde (Saboroud besiyerinde) kiif tiremesi
oldu. identifikasyon islemleri sonucunda etkenin Absidia corymbifera oldugu belirlendi. Antifungal teda-
vi altinda atesi kontrol altina alinan ve genel durumu diizelen hasta ani gelisen sol frontotemporal bdlge
kanamasi nedeniyle kaybedildi.

Tablo .

Lékosit (/mm’) 500
Notrofil (/mm?) 0
Lenfosit (/mm?) 500
Hgb (g/dI) 8,5
MCV (fl) 90
Trombosit (/mm?) 12000
ESH (mm/s) 120
CRP (mg/L) 333

Resim 1a ‘da sol gozde ortaya ¢ikan, sislik ve kizariklik, Resim 1b ‘de ise sol gozde
i¢ kantustan spontan drenaj sonrasinda olusan doku defekti goriiliiyor.

Resim 1b

Resim 1.a,b.
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ROMATOID ARTRITLI BiR OLGUDA FEMORAL BOLGEDE
STAPHYLOCOCCUS EPIDERMIDIS’ E BAGLI SUBFASIYAL ABSE

'Aydin Mazlum, *Bahadir Ceylan, 3Girhan Sisman

'Atlas Hastanesi ic Hastaliklar,, 2Sb Istanbul Egitim ve Arastirma Hastanesi Infeksiyon
Hastaliklari ve Klinik Mikrobiyoloji, 3S.B. Istanbul Egitim ve Arastirma Hastanesi ic Hastaliklar

Staphylococcus epidermidis normal deri florasinin iiyesi olup etken oldugu infeksiyonlarin cogunun
kateter veya protez ile iliskili oldugu ve genellikle hastane infeksiyonlarina neden oldugu bildirilmistir.
Kateter veya protezi olmayan ve altta yatan herhangi bir hastaligi bulunmayan olgularda gelisen toplum
kokenli subfasiyal absede Staphylococcus epidermidis’in etken olmasi pek olasi goriilmemektedir.

Bu yazida femoral bdlgede Staphylococcus epidermidis’ e bagl subfasiyal apse gelisen romatoid art-
ritli bir olguyu sunduk.

Seksen yagindaki kadin hasta 10 giin once baglayan ates, sag uyluk bolgesinde sislik, kizarklik ve agn
yakinmasiyla poliklinigimize basvurdu. Olgu atesinin giinde iki defa titreme ile 39 °C’ ye yiikseldigini ve sa§
uyluk bdlgesindeki sisligin de 10 giin icinde giderek arttigini ifade ediyordu. Olgunun 40 yildir nonsteroid
antiinflamatuvar ilaclarla tedavi edilen romatoid artrit ve buna bagh eklem deformiteleri ve yataga bagimlilik
dykiisii vard. Fizik muayenede koltuk altindan dlciilen viicut isist 39 °C’di. Sag femoral bélgenin dist 2/3'iinde
on ve sag yani kaplayan 30 x 30 cm boyutlarinda sert, agnil, iizerindeki ciltte kizariklik ve sicaklik artigi bulunan
kitle vardr. Her iki el metakarpfalengiyal ve proksimal interfalengiyal eklemlerde fleksiyon deformitesi ve ulnar
deviasyon deformitesi mevcuttu. Dizlerde fleksiyon deformitesi ve pasif ve aktif hareketlerle agr vardi. Bunlar
disindaki fizik muayene bulgular normaldi. Kan sayiminda lkosit 13400/mm?® (%83 nétrofil, %7 lenfosit),
serum C-reaktif protein diizeyi 53,7 mg/L (normal: 0-8) ve sedimentasyon hizi 86 mm/saat bulundu. Dider la-
boratuvar bulgulari normaldi. Her iki dizin radyografisinde eklem araliklari ileri derecede daralmigti ve osteofit
olusumlar mevcuttu. Sag femoral bdlgenin ultrasonografik incelemesinde kas dokusunun hemen iizerinde 20
x 17 cm boyutlarinda iginde septalar bulunduran yogun icerikli kistik lezyon goriildi. Abse 6n tanisiyla uygula-
nan cerrahi girigimle fasya ile kas dokusu arasina yerlesmis bulunan yaklasik bir litre hacmindeki piiriilan mayi
bosaltildi. Bu sivinin Gram boyamasinda bol I6kosit ve kiime yapmis Gram pozitif koklar goriildii ve kiiltiiriinde
metisiline hassas Staphylococcus epidermidis diredi. Olguya tedavi olarak giinde 8 gram ampisilin sulbaktam
intravendz yolla 10 giin siireyle verildi. Olgunun viicut isisi antibiyotik tedavisinin baglamasindan 24 saat sonra
normal sinirlara déndii. Tedavinin dérdiincii giiniinde kan sayiminda Iokosit 8000/mm?® (néitrofil %73, lenfosit
%25) ve serum CRP diizeyi 15 mg/L bulundu.

Bu yazida ekstremitelerdeki subfasiyal abselerde etken mikroorganizma olarak nadir gdriilmesi nede-
niyle Staphylococcus epidermidis’ e bagli gelisen femoral subfasiyal abse olgusu sunuldu.

P044
PNOMONI TABLOSU iLE BASVURAN SAG KALP ENDOKARDITI

'Omer Celal Elcioglu, 'Fatih Tufan, 2Sibel Aydin

'istanbul Tip Fakiiltesi, ic Hastaliklari Anabilim Dali, *Istanbul Tip Fakiiltesi, infeksiyon
Hastaliklari ve Klinik Mikrobiyoloji Anabilim Dali

GIRIS: infektif endokardit (IF) genellikle sol kalp kapakgiklannin tutulumu ile birliktedir. Sag kalp en-
dokarditi nadirdir ve siklikla intravendz ilag bagimlilarinda gériilir. Kliniginde sol kalp endokarditinden
farkli olarak septik pulmoner emboliler gdriilebilir. Genellikle klasik sol kalp endokarditinin bulgulan
olan mitral veya aortik ifiiriim, ates, sirt agrisi, hematiiri ve subakut bakteriyel endokarditte gdriilen
Janeway lezyonlari, Osler nodiilleri gibi periferik lezyonlar sag kalp endokarditinde gériilmez. Etken or-
ganizma siklikla stafilokoklardir.

OLGU SUNUMU: 27 yasinda erkek hasta, ates, halsizlik, kuru oksiiriik, nefes darligi yakinmalanyla
basvurdu. Fizik muayenesinde viicut sicakhdi 40°C saptandi. Akcigerlerde dinlemekle solunum sesleri ka-
balasmigti. Cekilen P-A akciger grafisinde ve toraks bilgisayarli tomografisinde (Resim 1) bilateral nodiiler
infiltrasyonlar saptandi. Atipik pndmoni 6n tanisiyla ampirik olarak klaritromisin 2x500 mg parenteral
olarak baglandi. Daha sonra anamnezi derinlestirildiginde intravendz ilag bagimlihginin oldugu 6grenildi.
Tetkiklerinde lokosit 34000/mm?, eritosit sedimentasyon hizi 70 mm/saat, hsCRP 57, 3 mg/L) ve protein
elektroforezinde poliklonal hipergammaglobulinemi saptandi. Hematiiri ve proteiniiri saptanmadi. Bu
bulgularla akcigerlerdeki nodiler infiltrasyonlarin sag kalp kaynakli IE odagindan kaynaklanan septik
pulmoner emboliler olabilecedi disiinilerek bir saat arayla dort sise kan kiltiirii alind1. Yapilan transtora-
sik ekokardiyografide (EKO) trikiispit kapak anteriorunda 1 cm boyutunda vejetasyon goriildii ve sag kalp
IE tanisiyla klaritromisin kesilerek vankomisin ve rifampisin tedavisi baslandi. Kan kiiltiiriinde dort sisede
metisiline duyarli koagiilaz-negatif stafilokoklarin iiremesi iizerine antibiyotik tedavisi besinci giinde
intravendz sefazolin (4x2 gr) olarak degistirildi. Siddetli bel agrisi nedeniyle spondilodiskitis olabilecegi
diisiniilerek cekilen lumbosakral MRGde patoloji saptanmadi. Takibinde iE tedavisiyle bel agnisinin da
geriledigi gozlendi. Tedavinin iiciincii haftasinda yapilan kontrol transtorasik EKO'da vejetasyon goriilme-
di. Klinik ve laboratuvar olarak diizelen hastanin tedavisi alti haftaya tamamlanarak sonlandirildi.

TARTISMA: Septik pulmoner emboli gibi hayati tehdit eden bir komplikasyonun sik goriildiigii sag kalp
iE'si erken taninmadigi takdirde gliimle sonlanabilen bir tablodur. Burada dzellikle intravendz ilag bagim-
I gibi tani icin gerekli olan risk faktrlerinin sorgulanmasi son derece dnemlidir. Anamnezin sag kalp
endokarditindeki Gnemini vurgulamak ve pnémoni klinigi ile basvuran intravendz ila¢ bagimlilarinda bu
taninin akla getirilmesini hatirlatmak amaciyla bu olguyu bildirmeyi uygun gordiik.

Resim 1. Toraks bilgisayarli tomografisinde septik pulmoner emboli odaklari ile
uyumlu nodiiler goriintiiler.
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P045
CANDIDA OZEFAJITi OLGUSU

Girhan Sisman, Mustafa Duran, Esma Gl Altunoglu
Saglik Bakanhgi Istanbul Egitim ve Arastirma Hastanesi 5. ¢ Hastaliklari Klinigi

GIRIS: Bu yazida inhale steroid kullanan ve reflii 6zefajiti bulunan olguda kendini disfaji ve odinofaji
ile gdsteren bir Kandida ozefajiti olgusunu sunduk.

OLGU: Ellialti yagindaki bayan hasta halsizlik, gogiiste yanma ile birlikte agza eksi su gelmesi, yutma
giicligi ve yutarken gogiiste agn yakinmalariyla basvurdu. Olgunun halsizlik ve agza eksi su gelmesi ya-
kinmalari ti¢ aydir; yutma giicliigii ve yutarken agri yakinmasi ise ti¢ haftadir vardi. Yutma giicligii sadece
kati gidalara karsi olurken yutarken agri yakinmasi hem sivi hemde kati gidalara karsi belirgindi. Yutarken
agn yakinmasinin asitli icecekler ve meyva sulariyla belirginlestigini belirtiyordu. Hastanin bazen yemek
yemedigi zamanlarda da gogsiinde eforla ilgisiz 30-60 dakika siireli agrilar oluyordu. Yediklerinin gogsiin
orta kismindan itibaren takilma hissi ve agri yakinmasina yol actigini ifade ediyordu ve yutma giicligi
her yemekten sonra muhakkak oluyordu.Olgunun 6zge¢misinde iki yildir tani konmus alerjik astimi mev-
cuttu ve bu nedenle inhaler steroid kullaniyordu. Fizik muaynede solunum sisteminin oskiiltasyonla mu-
aynesinde ekspiriumu uzundu bunun disinda anormallik yoktu. Olgunun koltuk altindan dlciilen atesi 36,
6 °C' di. Laboratuar incelemede serum iire, kreatinin, aspartat transaminaz, alanin transaminaz, alkalen
fosfataz, gama glutamil transpeptidaz, direk bilirubin, indirek bilirubin, kalsiyum, fosfor, parathormon,
B12, folik asit ve glikoz diizeyleri normaldi. Protrombin zamani, aktive parsiyel tromboplastin zamani ve
kanama zamani normaldi. Kan sayiminda hematokrit: 36, hemoglobin 13 gr/dI, trombosit 225.000/mm’,
I6kosit sayisi 5400/ mm? bulundu. Saatlik sedimentasyon hizi 20 ve serum sero-reaktif protein diizeyi
0, 5 mg/It’ di (normal: 0-8) . Elektrokardiyografide normal sinus ritmi vardi. Akcider grafisi normaldi.
ELISA yontemi ile lciilen HBsAg, anti-HBs, anti-HIV ve anti-HCV negatifti. Ust gastrointestinal sistem
endoskopisinde tiim dzofagus boyunca yama seklinde beyaz plak tarzi lezyonlar, diffiiz mukozal hiperemi
ve gastrodzefagiyal reflii hastaligi vardi. Beyaz renkteki yama tarzi lezyonlardan fira ile drnek alindi ve
mikrobiyolojik inceleme yapildi. Ornegin direk Gram boyamasinda maya ve psadohif yapilan gériildii.
Mantar ve nonspesifik bakteriler icin yapilan kiiltiirde mantar iiremedi ve karisik bakteri iiremesi oldu.
Olguya inhale steroid tedavisi kesildikten sonra oral yolla giinde 200mg flukonazol tedavisi 14 giin sii-
reyle verildi. Semptomlar tedavinin yedinci giiniinde kaybolurken 14. giinde yapilan kontrol endoskopisi
normal bulundu.

SONUG: Sonug olarak inhale steroid kullanan ve gastrodzefagiyal reflii hastaligi olan hastalarda yutma
giicliigii ve agnh yutmanin nedeni olarak Kandida dzefajitide akilda tutulmalidir.

Olgunun 6zofagusunun endoskopi sirasinda alinan gdriintiileri

P046

STREPTOCOCCUS PYOGENES' E BAGLI GELISEN VE CILTTE
HEMORAJIK BULLERLE SEYREDEN SEPSIS OLGUSU

'Bahadir Ceylan, 2Yusuf Coskun, '"Muzaffer Fincanci, 3Serkan Uckun,
3Cem Topuz, 3Galip Karabag, 3Gllsen Teomete

'S.B. Istanbul Egitim ve Arastirma Hastanesi infeksiyon Hastaliklari ve Klinik Mikrobiyoloji,
28.B. Istanbul Egitim ve Arastirma Hastanesi i¢ Hastaliklari, 3S.B. Istanbul Eitim ve
Arastirma Hastanesi Anesteziyoloji ve Reanimasyon

Bu yazida Streptococcus pyogenes'e bagli olarak gelisen ve ciltte hemorajik biillerle seyreden sepsis
olgusu sunulmugtur.

Eliibes yasindaki bayan olgu yakinlan tarafindan suur kaybi ve ates yakinmasiyla acil poliklinige geti-
rildi. Olgu yalniz yasadidi icin ayrintili anamnez alinamadi. Yakinlarindan bipolar bozukluk tanisiyla ilag
kullandigi dgrenildi. Fizik muayenede koltuk altindan olciilen viicut isis1 39° Cidi. Olgunun suuru kapa-
liydr ve sadece agrili uyaranlara ekstremitelerini cekerek cevap veriyordu. Ense sertligi yoktu; Kernig ve
Brudzinski bulgulari negatifti. Nabiz dakika sayisi 120, sistolik kan basinci 100 mmHg ve diyastolik kan
basina 70 mmHg’ di. Solunum yiizeyeldi ve solunum dakika sayisi 30’ du. Her iki elde ve el parmaklarinda
daha yogun olmak iizere, ¢ene altinda, gogis 6n yiiziinde, sag krus lateralinde, sag diz arkasinda ve sol
krus alt 6n yiiziinde capi 5-10 cm civarinda ¢ok sayida bazisi hemorajik karakterde biilloz lezyonlar ve alt
ekstremitelerde ekimotik lezyonlar vardi. Farenks ve tonsiller normal gdriiniimdeydi. Bunlar digindaki fizik
muayene bulgular normaldi. Olguda acil servise getirildikten 30 dakika sonra solunum arresti gelisince
yogun bakima alinarak mekanik ventilasyon tedavisine alind1. Olguya septik sok tanisiyla meronem giinde
3 gr ve vankomisin giinde 2 gr dozunda tedavi baslandi. Biyokimyasal incelemede iire 343 mg/dl, kreatinin
4,68 mg/dl, aspartat transaminaz (AST) 2910/L, alanin transaminaz 137 U/L, total bilirubin 0, 8 mg/dl, di-
rekt bilirubin 0, 3 mg/dI, albumin 2,2 gr/dl, protrombin zamani 16, 6 sn (INR: 1,41) ve aPTT (aktive parsiyel
tromboplastin zamani) 30, 4 sn bulundu. Kan sayiminda lskosit 33100/mm? (nétrofil %84, lenfosit %11)
, hematokrit %35 ve trombosit sayisi 88000/mm? idi. Serum C-reaktif protein (CRP) diizeyi 30, 9 mg/dl
(normal: 0-0, 8mg/dI) ve sedimentasyon hizi 51 mm/saat’ ti. Akciger grafisi normaldi. Toraks bilgisayarl
tomografisinde sag akcider iist lob anteriyor ve orta lob lateral bdlimde buzlu cam yogunlugunda dansite
artis alanlar vardi. Olgunun trakeal aspiratinin Gram boyamasinda bol I6kosit ve Gram pozitif koklar gériil-
dii ve kiiltiiriinde A grubu beta hemolitik Streptokok iiredi. Olgunun takibinde sistemik kan basinci 24 saat
sonra inotrop destedi olmaksizin normal sinirlara dondi. Viicut isisi antibiyoterapinin baglamasiyla 48 saat

KONGRESI

icinde normal sinirlara dondii ve suur yedinci giinde agildi. Olgunun takibinde ddrdiincii giinden itibaren
her iki elde yaygin nekroz gelisti. Bu durum nekrotizan fasiit olarak degerlendirildi. Nekrotik dokularin
debridmani yapilarak sekonder iyilesmeye birakildi. Mekanik ventilasyon tedavisine 10 giin devam edildi.
Antibiyotik tedavisine 10 giin devam edilerek kesildi. Olgunun takibindeki lokosit sayisi, trombosit sayisi,
serum CRP, AST, ALT, iire ve kreatinin diizeylerine iliskin degerler tabloda 6zetlenmistir.

Sepsis olgularinda ciltte yaygin biiller goriildiigiinde Streptococcus pyogenes'te akla gelmesi gereken
etkenlerden biri olmalidir diisiincesindeyiz.

Tablo .
.
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1. giin 33100 84 30,9 88000 343 4,68 291 137
7. giin 13300 90 1,85 132000 93 1 64 74
B.gin 4300 52 1,12 159000 46 0,52 22 1
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MENENJIT SEMPTOMLARI iLE BASVURAN BRUSELLOZ OLGUSU
'Bahadir Ceylan, "Muzaffer Fincanci, 2Yusuf Coskun, 'Riichan Uluttrk

1S.B. Istanbul Egitim ve Arastirma Hastanesi Infeksiyon Hastaliklari ve Klinik Mikrobiyoloji,
28.B. Istanbul Egitim ve Arastirma Hastanesi I¢ Hastaliklari

Sistemik brusellozun klasik semptom ve bulgular ates, gece terlemesi, lenfadenopati ve hepatosp-
lenomegalidir. Brusellozda merkezi sinir sistemi tutulumuna olgularin %5’ inden azinda rastlandigi ve
bunlarinda 1/3niin tek basina menenjit sendromuyla karsimiza ¢iktigi bildirilmistir. Merkezi sinir sistemi
brusellozunun tanisi genelde BOS (beyin omurilik sivisi) “ta anti-brusella antikor titresi diisiik oldugu icin
zordur. Bu yazida menenjit semptomlari ile bagvuran ve kan kiiltiiriinde Brusella spp. iiremesi nedeniyle
merkezi sinir sisteminin brusella infeksiyonu diisiiniilen bir olgu sunulmustur.

Yirmibes yasindaki erkek olgu ii¢ giin dnce baglayan ates, bas agrisi, bulanti ve kusma yakinmasi ile
basvurdu. Fizik muayenede suur acikti; ense sertligi vardi ve Kernig ve Brudzinski bulgulan pozitifti. Koltuk
altindan dlgiilen viicut isis1 38° C'di. Bunlar disindaki fizik muayene bulgulan normaldi. Biyokimyasal ince-
lemede alanin aminotransferaz 63 U/L (normal 0-450/L)'di. Serum iire, kreatinin, aspartat aminotransferaz
(AST) , gama glutamil transpeptidaz, alkalen fosfataz, total bilirubin ve direk bilirubin diizeyleri normaldi.
drar sedimentinde patolojik bulgu yoktu. Periferik kan sayiminda [8kosit 6200/mm?, serum C-reaktif pro-
tein diizeyi 0, 572 mg/dl (normal 0-0, 8 mg/dI) ve sedimentasyon hizi 17 mm/saat bulundu. Periferik kan
yaymasinda ndtrofil %35, lenfosit %45, eosinofil %3 ve monosit %15 bulundu. Akciger grafisi normaldi.
Olgudan merkezi sinir infeksiyonu on tanisiyla alinan BOS 6rneginin biyokimyasal incelemesinde glikoz dii-
zeyi 61 mg/dl (es zamanli alinan kanda glikoz diizeyi 92 mg/dI) ve protein diizeyi 64 mg/dl bulundu. BOS’
ta 25 I8kosit/mm? sayildi ve bunlarinda %100’ i lenfositti. BOS' ta polimeraz zincir reaksiyonu yontemi ile
herpes simpleks virus tip 1 DNA ve Mycobacterium tuberculosis DNA negatifti. Olguya bakteriyel menenjit
diigiiniilerek giinde 4 gram dozunda olmak iizere seftriakson tedavisi basland. Olgunun yakinmalar ye-
dindi giinden itibaren kayboldu. Tedavinin besinci giiniinde alinan BOS drneginin biyokimyasal inceleme-
sinde glikoz diizeyi 66 mg/dI (es zamanli olarak alinan kanda glikoz 89 mg/dI) ve protein diizeyi 36 mg/dl
bulundu ve milimetrekiipte 50 Iokosit (%100 lenfosit) sayildi. Olgudan ilk basvurdugunda alinan iki kan
kiiltiirii 6rneginden 10. giinde Brucella spp iredi. Bunun iizerine tekrar alinan BOS drneginde brusella tip
agliitinasyon testi negatif sonug verdi ve kiiltiirde iireme olmadi. Kan drneginde brusella tiip agliitinasyon
testi 1/160 titrede poxzitif bulundu. Bu bulgularla seftriakson tedavisine doksisiklin (giinde 200 mg) ve
rifampisin (giinde 600 mg) eklenerek tedaviye alti hafta daha devam edildi.

Menenjit semptomlariyla basvuran olgularda BOS' ta lenfosit agirlikli pleositoz ve protein artisi varli-
dinda iilkemizde endemik bir infeksiyon olan bruselloz da mutlaka akla gelmelidir diisiincesindeyiz.

P048

MEGALOBLASTIK ANEMi, TROMBOSITOPENI iLE SEYREDEN
WEIL HASTALIGI: OLGU SUNUMU

Fatih Yilmaz, Mesut Ayer, Hayriye Esra Ataoglu, Mazhar Mislim Tuna, Faik
Getin, Omer Aydin Yildirim, Levent Umit Temiz, Mustafa Yenigiin

Haseki Egitim ve Arastirma Hastanesi 4. ¢ Hastalklar Klinigi

GIRIS: Leptospirozis leptospira cinsi spiroketler ile olugan, ates, sanlik, anemi, septisemi, hemorajik
diyatez, hepatorenal yetmezlik ve 6limle sonuclanabilen zoonotik enfeksiyon hastaligidir.Weil hastaligi
L. icterohaemorrhagiae'in etken oldugu, sanlik, renal yetersizlik ve hemorajik diyatezle karakterize,
siddetli leptospirozis olgularinda tanimlanmistir. Megaloblastik anemi, siklikla Vitamin B12, folik asit
eksikliginden kaynaklanan, en sik pernisiyéz aneminin neden oldugu makrositer anemidir. Bu vakay
leptospirozis ile megaloblastik anemi birlikteligi nedeni ile sunmayi amacladik.

OLGU: 77 yasinda erkek hasta, ciftci, iki hafta dncesinde kanalizasyon temizleme hikayesi mevcut idi.
Ates, suur bulanikhig, sarilik, idrar renginde koyulasma, idrar ¢ikisinda azalma sikayetleri ile basvurdu.
Fizik muayenede; suuru letarjik, skleralarda ve tiim ciltte ikter, bilateral alt zonlarda krepitan raller, TA:
90/60 mmHg, Nb: 110/dk, ates: 38,5°C. Laboratuar tetkiklerinde; Ure: 230 mg/dl, kreatinin: 3,9 mg/dl,
ESR: 124 mm/saat, I6kosit: 11200/ mm?, Hb: 7,90 gr/dl, Hct: 22,60, MCV: 68,20 fL, RDW: 18,10, Platelet:
32, 000/ mm? idi. Total bilirubin: 26.44 mg/dI, direkt bilirubin: 21.73 mg/dl, indirekt bilirubin: 4.71 mg/
dl, LDH: 1565, CK: 77, SGOT: 36, SGPT: 20, GGT: 39, ALP: 100 idi. Vitamin B12: 48 pg/ml (175-850 pg/ml),
folik asit: 9, 83 ng/ml, retikiilosit: %6, 32, haptoglobin: 2,6 (0,3-2 ), direkt ve indirekt coomb’s testleri
negatif idi. Kan kiiltiirlerinde iireme olmadi. Batin USG normal saptandi. Karanlik alan mikroskopisinde
leptospira goriildii ve leptospira IgM ++++ idi. Toraks CT incelemesinde akciger parankim alanlarinda,
bilateral alt lob bazal segmentlerde yaygin yama tarzi fibrozis alanlari ve yer yer bal petedi goriiniimii,
solda minimal plevral efiizyon vardi. Vitamin B12 diizeyi diisiik oldugundan yapilan iist GIS endoskopi-
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sinde dzefagusda divertikiil, alkalen reflii gastrit ve antrumda nodiiler olusum saptandi. Hastada sanlik,
renal disfonksiyon, ikter ve biling bulanikligi olmasi, leptospiralarin karanlik sahada gériilmesi, leptospira
IgM antikorlarinin miisbet olmasi ile Weil hastaligi tanisi konulup parenteral ampisilin-sulbaktam 1 gram
4x1 ve vitamin B12 tedavisi baslandi. Hastanin renal yetersizlii ve hiperbilirubinemisi tedavinin tigiincii
giiniinden itibaren diizelmeye basladi ve birinci haftada iire, kreatinin, bilirubin degerleri normal sinir-
lara indi, bilinci agildi. Hastanin klinik bulgular ve laboratuar parametreleri tedavinin ikinci haftasinda
diizeldi. Vitamin B12 tedavisi ile bir ay sonunda hemoglobin degerleri normale geldi.

SONUG: Leptospirozisli hastalarin cogu iyilesir. Mortalite yasli hastalar ve Weil hastaligi olanlarda en
yiiksektir. Renal yetersizlik ve hepatik disfonksiyon takiplerde iyi bir sekilde diizelir. Hastaligin seyrinde
anemi ve trombositopeni goriiliir, ancak etyolojisi aydinlatilamamistir. Vitamin B12 eksikligi ile iligkisi net
dedgildir.Weil hastaligi ile beraber megaloblastik anemi goriilmesi nedeni ile bu vaka sunulmustur.

P049

LIiPOZOMAL AMFOTERISIN B iLE BASARILI SEKILDE TEDAVI
OLAN

A. Emre Yildinm, Selma Alagdz, S. Sanem Akgay6z, Onur Esbah,
Z. Abidin Oztiirk, Nazl Kirnap, Yasar Acar, Berrin Demirbas, Gl Giirsoy

S.B. Ankara Egitim ve Arastirma Hastanesi 3. I¢ Hastaliklari Klinigi

GIRIS: Visseral Leishmaniazis (VL) retikiiloendotelyal sistemi tutan, kronik progresif seyreden, mor-
talitesi yiiksek bir enfeksiyon hastaligidir. Kala-azar tedavisi 1990 yilina kadar pentavalan antimon bi-
lesikleri ile siirli iken, son dekatlarda yeni tedavi stratejileri ortaya konmug ve amfoterisin B'nin lipid
formilasyonlarinin (lipozomal amfoterisin B) etkinligi kabul gormeye baslamistir.

OLGU: Son 1 aydir nefes darhig, halsizlik, karin ve bacaklarda sislik sikayeti ile 57 yasindaki erkek has-
ta poliklinigimize bagvurdu. Kilo kaybi olan hastanin daha dncesinden Tip 2 diabetes mellitus ve kronik
obstriiktif akciger hastaligi tanisi mevcuttu. Muayenesinde atesi 37, 4° cilt ve mukozalarinda solukluk,
karaciger medioklavikuler hat iizerinde kosta kavisinin altinda 2cm palpable ve travbenin kapali olmasi
disinda patolojik bulguya rastlaniimadi. Hemogram incelemesinde; Hb: 7,4gr/dl, Htc: 21,5 % lokosit:
3100/mm? trombosit: 278bin/mm?, sedimentasyon: 125 mm/saat olarak tespit edildi. Periferik yayma-
sinda eritrosit serisinde hipokromi ve mikrozomi diginda tiim serilerin morfolojisi normal olarak deger-
lendirildi. Biyokimyasal parametrelerinde; Ure: 89 mg/dL, Cr: 1 mg/dL, Na: 120 mmol/L, K: 5 mmol/L, CI:
94 mmol/L, total protein: 13,1 g/dL, albumin: 2,43 g/dL AST: 44UI/L, ALT: 34UI/L degerinde saptand.
Ultrasonografisinde karaciger sag lob uzun boyutu 182mm, dalak kraniokaudal boyutu 165mm olarak
dlciildi. Protein elektroforezi; albumin: %27, 7 (%58-70) , a1 globulin: %4 (%1, 2-8) , a2 globulin: %8
(%7-12) , B globulin: %9,1 (%9-14), y globulin: %51,2 (%8-17) poliklonal gammopati 6zelliginde tes-
pit edildi. Serum immunfiksasyon elektroforezi; IgG: 5360 mg/dL (650-1600), IgA: 270 mg/dL (45-380),
IgM: 315 mg/dL (50-300) degerlerinde saptandi. Kemik ilii aspirasyon biopsisinde; plazma hiicreleri
ve monositer hiicrelerde ihmli bir artis, bir ok monositin sitoplazmasini dolduran ve ayricada zeminde
serbest sekilde bulunan parazit formu dikkati cekmekteydi. Parazitler niikleus ve kinoplasti ile ‘double
dot’ goriinimi olusturan dar sitoplazmali leishmania ozelliginde dederlendirildi. Kan kiiltiirleri NNN
besi yerine ekildi ancak iireme olmadi. Leishmania parazitoloji incelemesinde IFA 1/128 (<1/64) titre
de pozitif olarak saptandi. Hasta klinigi, laboratuar ve kemik iligi biopsisi ile tekrar degerlendirildiginde,
amastigot formlarinin gosterilmesi ile Kala-azar tanisi kesin olarak konuldu. Hastaya 3mg/kg/giin dozun-
da (toplam1680 mg) lipozomal amfoterisin B (AmBisome) 1-5, 14 ve 21. giin basanyla verildi. Tedavinin
15. giiniinde genel durumu, anemisi ve lokopenisi diizeldi. Takiplerinde 2. ayinda hepatosplenomegalisi
kayboldu. Halen klinigimizce takip edilmektedir.

TARTISMA: Vakamizda visseral leishmania tedavisinde lipozomal amfoterisin B (AmBisome) tedavisini
etkinligi ve giivenilirligi agikca goriilmistiir. Ulkemiz sartlaninda pentavalan antimon bilegikleri bulun-
mamasl ve tedarik edilmesinin zor oldugundan dolayi, maliyeti yiiksek olmasina ragmen lipozomal am-
foterisin B tedavisi tercih edilebilir.

P050

YANIMDAKI DUSMAN! DOKTORLAR iCiN MESLEKI RiSK:
HEPATITB

"Nazan Karaoglu, 2Arif Hakan Demirel, 2Ayse Hilal Eskici, 2Ali Ulvi Ongéren,
3Mehmet Ali Karaoglu

'Selcuk Universitesi Kampiis Saglik Merkezi, Konya., °S.B. Ankara Egitim ve Arastirma
Hastanesi, Ankara., *Bilgi Hastanesi, Konya

AMAG: Tip literatiiriinde Hepatit B ile diger kan ve viicut sivilanyla bulasan hastaliklar yoniinden
saglik calisanlarinin icinde bulunduklari riskin biiyiikliigiine iliskin cok sayida yayin mevcuttur. Bu ¢a-
lismalardan bir kismina ne yazik ki bu riski daha iyi bilmesi gereken saglik calisanlarinin bu konudaki
ihmalini gdzler oniine sermektedir. Bu risk ayni zamanda saglik calisanlarindan hastalara olan gegisi de
kapsadigindan hem saglik calisanlarinin hem de saglik hizmeti alanlarin prosediirlere uygun koruyucu
onlemler almalari ¢ok dnemlidir. Tiirkiye Hepatit B agisindan orta endemik bélgeler arasindadir ve bu
nedenle de Tiirkiye'de saglik calisanlan mesleki olarak risk altindadir. Bu calismanin amaci bu konuda
tibbi bilgiye sahip olan saglik ¢alisanlarinin maruz kaldiklar meslek riski acisindan durumlarini, buna
karsi aldiklari 6nlemleri ve korunma yontemlerine uyumlarini degerlendirmektir.

METOD: Bu tanimlayici calismada %25 tesadiifi rnekleme ile belirli bir hafta siiresince Saglik Bakan-
Iig1 Ankara Egitim ve Arastirma Hastanesinde gece ndbetine kalan goniillii doktorlara anket uygulandi.
Bu anket kisisel bilgiler, viicut sivilari ile mesleki maruziyet, korunma ve maruziyeti bildirme durumlar
ile Hepatit B'ye karsi asili olup olmadiklari ile ilgili sorular icermekteydi.

BULGULAR: Bu calismaya 76'si erkek (%58, 9) ve 53'ii kadin (%41,1) olmak iizere toplam 129 doktor
katilmaya goniillii oldu. Bu doktorlar cerrahi ve dahili branslar olamak iizere siniflandiginda 78'i (%60,
5) cerrahi bransta, 51'i (%39,5) dahili bransta calismaktaydi. Calismanin yapildigr hastanenin bir egitim
hastanesi olmasi sebebiyle asistanlar ve uzmanlar nobete kalmaktaydi. Calisma grubundaki doktorlarin
93'iinii (%72, 1) asistanlar, 36'sin1 (%27,9) uzmanlar olusturmustu. Doktorlarin ortalama yasi 30, 3145,
62 yil, meslekte gegirdikleri yil ortalamasi ise 5.74+ 5.86 yil olarak belirlendi. Doktorlarin biiyiik kismi
(%88, 4, n=114) en azindan bir kez viicut sivilari ve kan ile mesleki maruziyet oldugunu belirtmisti. Bu
mesleki maruziyet cerrahi branslarda calisanlarda dahili branslarda calisanlara gére istatistiksel olarak
anlamli derecede yiiksek iken (p<0, 05) , Hepatit B enfeksiyonu gecirme ve Hepatit B'ye karsi agilanma
oranlan agisindan iki grup arasinda anlamli fark yoktu (p>0, 05) . Hemen hemen alismaya katilanlarin
tamamina yakini (%93,8, n=121) calisirken eldiven giydiklerini ifade ederken %85,3'ii (n=114) agi tak-
vimine uygun sekilde Hepatit B agisi olmustu.

SONUG: Bu calisma, calismadaki doktorlarin yiiksek oranda viicut sivilari ve kan ile temasi iceren yara-
lanmalarla karsilagtiklarini gostermektedir. Calismadan ¢ikarilan iyi sonug ise bu doktorlarin kendilerini
ve hastalarini koruma dnlemleri agisindan dikkatli ve sorumlu davraniyor olmalaridir.

PO51

KOR MUKOZA BiYOPSISi SAYESINDE ERKEN TANI KONULAN VE
TAM iYILESEN BiR MUKORMIKOZiS OLGUSU

'Serhan Vahit Piskinpasa, 'Sibel As¢ioglu, 'Selcuk Dagdelen,
“Burge Mocan Ozgen, “Sevtap Arikan, *Umut Akyol

'Hacettepe Universitesi ¢ Hastaliklari Anabilim Dali, >Hacettepe Universitesi i¢ Hastaliklari
Anabilim Daly, infeksiyon Hastaliklari Unitesi, *Hacettepe Universitesi Ic Hastaliklari
Anabilim Dali, Endokrinoloji ve Matabolizma Hastaliklari Unitesi, *Hacettepe Universitesi
Radyoloji Anabilim Dali, *Hacettepe Universitesi Mikrobiyoloji ve Klinik Mikrobiyoloji
Anabilim Dali, ®*Hacettepe Universitesi Kulak Burun Bogaz Anabilim Dali

Mukormikozis diyabetik ketoasidoz, ndtropeni, immiinsupresif ilag kullanimi gibi durumlarda ortaya
¢ikan nadir bir invazif fungal enfeksiyondur. Rinoserebral tutulum siktir. Radyolojik olarak gdsterilen ke-
mik yapilarda destriiksiyon ve endoskopik olarak gdsterilen doku nekrozu taniya ¢ok yardimaidir.

OLGU: 40 yasinda bayan hasta sag maksiller ve orbital bdlgede siglik, kizariklik, basagrisi sikayeti ile
Hacettepe Universitesi Acil Servisine bagvurdu. Onbes giin dnce dis merkezde siniizit tanisi ile amoksi-
silin-klavulonat tedavisi baglanmasina ragmen sikayetleri ilerlemis. Bes yildir bilinen Diabetes Mellitus
nedeni ile diizensiz gliklazid ve metformin kullanmakta ve kontrole gitmemekteymis. Fizik muayene-
sinde sag maksiller ve orbital bdlgede yaygin kizaniklik, sislik ve 1si artisi mevcuttu. Isik refleksi bilateral
dogal, kraniyal sinirler intakt olarak tespit edildi. Plazma glukozu 403 mg/dl, idrar ketonu 80, arteryal
kan gazinda pH: 7.11, p(0,: 7.4 mmHg, HCO,: 2.3 mmol/L saptandi, diyabetik ketoasidoz tanisiyla uygun
tedavi basland. Paranazal siniis bilgisayarli tomografisinde (BT) sag maksiller ve etmoid siniislerde tama
yakin havalanma kaybi, kemik yapida erozyon saptanmasi iizerine invazif mantar enfeksiyonu 6n tanisy-
la hastaya lipozomal amfoterisin B bagland. Orbitanin MR gériintiilemesinde sa§ paranazal siniislerde
yogdun protein icerikli sinyal degisikligi, sag retromolar alanda inflamatuvar infiltrasyon ve milimetrik
fokal apse saptandi. Tani ve tedavi amacli endoskopik siniis cerrahisi yapildi, sag maksiller siniisten piiy
aspire edildi, mukozal kalinlasmalar gériildii, nekrotik mukoza saptanmadi. Bu nedenle KBB tarafindan
fungal enfeksiyon degil bakteriyel siniizit diisiiniildii ve mukozal biyopsi yapilmadi. Fakat hastanin dykii-
sii ve radyolojik bulgularinin mukormikozis agisindan ok anlamli olmasi nedeniyle KBB béliimiiyle tekrar
degerlendirildi ve dnceki endoskopide makroskopik bulgu olmamasina ragmen islemin tekrarlanmasi
ve saglam goriinen siniis mukozasindan kér biyopsi yapilmasi konusunda gdrils birligine vanldi. Biyopsi
orneklerinin mikrobiyolojik incelemesinde mukormikozis ile uyumlu hifler goriildi. Siki glisemik kontrol
ile antifungal tedaviye devam edilen hastanin haftalar icerisinde mevcut fizik muayene bulgular ortadan
kayboldu, kontrol MR gdriintiilemesinde bulgularda diizelme saptand. Yaklasik 8 ay amfoterisin B tedavi-
si sonrasinda radyolojik bulgularinin da diizelmesiyle hasta tam olarak iyilesti kabul edilmistir.

TARTISMA: Diyabetik hastalarda mukormikozis siklikla hizli seyirli rinoserebral hastaliga neden ol-
maktadir. Onceleri hemen daima 6liimle sonuclanan bu tabloda, giiniimiizde erken tani, acil medikal ve
cerrahi tedavilere ragmen mortalite ancak %40'lara diigiiriilebilmistir. Erken dénemde tipik radyolojik
ve endoskopik bulgularin gdriilemeyebilecedi unutulmamalidir. Erken tani ve tedavinin oldukga kritik
olmasi nedeniyle yiiksek klinik siiphe varliginda endoskopide siniis mukozasi tam olarak normal gdriinse
bile kdr biyopsi mutlaka yapilmalidir.

Paranazal siniis bilgisayarli tomografi goriintiilemesi: Sag maksiller siniiste
tama yakin havalanma kaybi, retroantral bélgede yumusak doku kalinlagmasi,
premaksiller bolgede yumusak doku kalinlagmasi.

Orbita manyetik rezonans goriintiilemesi: Retroantral ve mastikator alanda
kontrast tutulumu, retroantral doku icerisinde milimetrik fokal apse.
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KOLESTAZLA iLiSKiLi SEMPTOMLARI STEROID TEDAVISi ILE
DUZELEN HEPATIT A VIRUSA BAGLI KOLESTATIK HEPATIT
OLGUSU

'Aydin Mazlum, 2Bahadir Ceylan, 3Giirhan Sisman

'Atlas Hastanesi Ic Hastaliklari, 2S.B. istanbul Egitim ve Arastirma Hastanesi infeksiyon
Hastaliklari ve Klinik Mikrobiyoloji, 3S.B. Istanbul Egitim ve Arastirma Hastanesi i
Hastaliklar

Kolestazla seyreden akut hepatit A virus infeksiyonu bilirubin seviyelerinin > 10 mg olmasiyla birlikte
ates, kasinti, kilo kaybi ve diyare ile seyreden bir sendromdur. Bu hepatit formunda serum aminotrans-
feraz seviyeleri diisiikken alkalen fosfataz (ALP) seviyelerinin yiiksek seyrettigi bildirilmistir. Literatiirde
kolestazla seyreden akut hepatit A virus infeksiyonlarinda kolestaza bagh semptomlarin varliginda ste-
roid tedavisinin semptomlari gidermede yararli olabilecegi dne siiriilmiistiir. Bu yazida kolestaza bagh
semptomlan steroid tedavisi ile hizla gerileyen hepatit A virusa bagl kolestatik hepatitli bir olgu su-
nulmustur.

Yirmiiki yasinda bayan hasta 1,5 ay dnce baglayan halsizlik, bulanti, kilo kaybi (iki ayda 3 kilogram)
, ciltte sararma ve siddetli kasinti yakinmasiyla basvurdu. Olgu bu yakinmalarla bir hastanede dort haf-
ta siireyle yatirlarak incelenmis ve akut hepatit A infeksiyonu gecirdigi soylenmisti. Fizik muayenede
cilt ikterikti ve kasintiya bagl cilt lezyonlan vardi. Karaciger midklavikuler hatta 3 cm palpe ediliyordu.
Bunun digindaki muayene bulgulan normaldi. Biyokimyasal incelemede serum alanin aminotransferaz
(ALT) 67 U/L (normal 0-30) , aspartat aminotransferaz (AST) 93 U/L (0-31), total bilirubin 14,03 mg/dl,
(normal 0,1-1,2), direk bilirubin 5, 79 mg/dI (normal 0-0, 3), albumin 3.57gr/dl (normal 3,5-5), globulin
4.43 gr/dl (normal 2,3 - 3,5) , ALP 1180 U/L (normal 80-360) ve gama glutamil transpeptidaz (GGT) 360
U/L (normal 7-30) bulundu. Protrombin zamani 13 sn (INR 1, aktivite %100)di. ELISA yontemi ile HBsAg,
anti-HBs, anti HBc total, anti-HBc IgM, anti-HCV negatif; anti HAV IgM pozitifti. Batin ultrasonografisinde
hepatomegali ve karacigerde birinci derecede dansite artisi vardi. Hastaya siddetli kagintilarina yonelik
semptomatik amacli olarak giinde 40 mg metil prednisolon tedavisi baslandi ve bir hafta bu dozda de-
vam edildikten sonra ii¢ hafta icinde kademeli olarak azaltilarak tedavi kesildi. Olgunun semptomlari
bir haftada kayboldu. Olgunun steroid tedavisinin basladigi giinden itibaren takibindeki biyokimyasal
verileri tabloda dzetlenmistir.

Bu olgu kolestazla seyreden akut hepatit A virus infeksiyonlarinda steroid tedavisinin kolestaza bagl
semptomlari gidermede etkin bir yontem olabilecegini diisiindiirmektedir.

Tablo .
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Birinci giin 93 67 14 579 1180 360
Ugiincii giin 10,1 5,06
Besindi giin 81 8,8 58
Yedinci giin m 5,09 2,5
Dokuzuncu giin 201 59 1,7 821
24. giin 167 2,6 0,69
40. giin 72 0,85 0,56
60. giin 35 0,8 1,16 92
PO53

FASCIOLA HEPATICALI OLGU

'Fusun Erdenen, Yasin Kocadz, 'Selcuk Ergen, 2Bahadir Ceylan,
2Muzaffer Fincanci, *Hande Yardimci, 3lsilay Isik

'S.B. [stanbul Egitim ve Arastirma Hastanesi i¢ Hastaliklari, 2S.B. Istanbul Egitim ve
Arastirma Hastanesi Infeksiyon Hastaliklari ve Klinik Mikrobiyoloji, *S.B. istanbul Egitim ve
Arastirma Hastanesi Radyoloji

Fasciola hepatica infestasyonunun Klinik bulgulari ates, karin agrisi, hepatomegali ve eozinofilidir.
Kesin tani parazit ve yumurtalarinin safrada saptanmasi ile konur. Yumurtalar nadiren digkida bulunur,
ancak yumurtalanin goriilmemesi teshisi dislamaz. Tanida bir yontem de parazit antikorlarinin serolojik
olarak kanda gosterilmesidir. Bu yazida kolestaz enzimlerinde yiikselme ve eosinofili nedeniyle incelenip
serolojik yontemle Fasciola hepatica infestasyonu tanisi konulan bir olgu sunuldu.

Yirmibes yaginda erkek hasta bir ay 6nce baslayan karin agrisi, ishal, halsizlik nedeniyle bagvurdu.
Giinde 3-4 defa sulu, kansiz, miikiizsiiz diskilama dykiisii vardi. Fizik muayenede viicut isis1 37.5° C' di,
karaciger midklavikuler hatta 3 cm palpe ediliyordu ve traube alani kapaliydi. Biyokimyasal inceleme-
de gama-glutamil transpeptidaz 681 iU/L (normal 0-55) ve alkalen fosfataz 531 1U/L (normal 52-171)
bulundu. Serum aspartat transaminaz, alanin transaminaz, bilirubin, albumin, kreatinin diizeyleri ve
protrombin zamani normaldi. Kan sayiminda Igkosit 13200/mm?, serum C-reaktif protein 2.8 mg/dL,
sedimantasyon hizi 40 mm/saat idi. Periferik kan yaymasinda nétrofil %29, lenfosit %27, monosit %4
ve eosinofil %40 bulundu.

Batin ultrasonografisinde karacigerde hipo-izoekoik, birlesmeye egilimli nodiillere bagli hererojenite
vardi ve karaciger longitudinal uzunlugu 162 mm, dalak boyutu 137 mm’ di. Dinamik trifazik bilgisayar-
I tomografide kdrvilineer ve lineer hipodens cizgilenmelerle ok sayida, en biiyiikleri 2-3 cm ¢apinda
ok sayida hipodens nodiiler lezyonlar goriildii. Lezyonlar kontrastsiz kesitlerde hipodensti ve kontrast

KONGRESI

madde verildikten sonra ii¢ fazda da (hepatik arteryel, portal vendz ve denge fazi) kontrastlanma goster-
miyorlardi. Batin ve pelvis manyetik rezonans incelemesinde karaciger icinde multifokal lokalizasyonda
perfiizyon anomalisi ve konverjans gdsteren safra yollarina ait kistik dilate goriinim saptandi. Manyetik
rezonans kolanjiyopankreatikografi incelemesi normaldi.

ELISA yontemiyle Entamoeba histolytica, Toxocara canis ve indirek hemagliitinasyon yéntemiyle
Echinococcus granulosus antikorlar negatif bulundu. Ug ayn giinde yapilan diski incelemesinde parazit
ve parazit yumurtasi gorilmedi. Kemik iligi aspirasyonu ve biyopsisinde eosinofil artisi disinda patoloji
yoktu. Olgunun takibinde 37,5 °C'yi gegmeyen ates ve dispepsi yakinmasi oldu. indirekt floresan antikor
yontemiyle Fasciola hepatica antikor diizeyi 1/160 titrede pozitif bulununca tek doz 750 mg Triclabenda-
zole oral yolla verildi. Olgunun tedavi sonrasi bir ayda yakinmalari kayboldu; iig ayda ALP ve GGT diizeyleri
normale indi ve alti ay sonra iist batin bilgisayarli tomografisinde lezyonlarin kayboldugu goriildii.

Karaciger fonksiyon testlerinde bozukluk, eosinofili ve ates yakinmasi olan olgularda Fasciola hepati-
ca gibi karacideri tutan parazitozlar da akla gelmelidir diisiincesindeyiz.
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DAHILIYE KLINIKLERINDE iZLENEN HASTANE iNFEKSIYONLARI
VE INFEKSIYON KONTROL ONLEMLERINININ ONEMI

Saniye Yildinm, Seyhan Aktas, Giirdal Yilmaz, iftihar Kéksal, Halil Kavgaci
KTU Tip Fak Farabi Hastanesi, Trabzon

GIRIS: Hastalarda hastaneye basvurduktan 48—72 saat sonra gelisen ve bagvuru aninda inkiibasyon
déneminde olmayan veya taburcu olduktan sonra 10 giin icinde ortaya ¢ikan infeksiyonlara hastane
infeksiyonlari (Hi) denir. Bu infeksiyonlara bakildiginda ilk sirayi idrar yolu infeksiyonlan (IYE) , baktere-
miler, kateter infeksiyonlari, ve pndmoniler olusturmaktadir. Bu calismada hastanemiz dahiliye klinikle-
rinde olusan hastane infeksiyonlari ve etkenlerinin dagiliminin irdelenmesi amaglanmistir.

METOD: Calisma, Karadeniz Teknik Universitesi Tip Fakiiltesi Farabi Hastanesinde Ocak 2005- Aralik
2006 tarihleri arasinda infeksiyon Kontrol Komitesi siirveyans verilerine gére yapilmistir.

Hastane infeksiyonu (Hi) : infeksiyon sayisi/hasta yatis giiniiX1000formiilleri kullamilarak hesaplan-
migtir.

BULGULAR: Calismamizda, dahiliye Kliniklerinde yatan hastalar 55292 yatis giinii takip edildi. Toplam
217 Hi tespit edilirken, Hi hizi 3.9 bulundu. Hi'lerin dagilimi incelendiginde; 85 (%39.2) bakteremi, 69
(%31.8) IYE, 44 (%20.3) kateter, 7 (%3.2) pnomoni, 7 (%3.2) yumusak doku ve 5 (%2.3) diger infeksi-
yonlar olarak saptand. (Tablo 1)

Tablo: 1

Dahiliye Klinikleri arasinda HI’ ler en sik KIT iinitesi ve Genel Dahiliye servislerinde goriildii. (Tablo 2)

Tablo: 2

Etkenlerin dagilimi incelendiginde; Gram negatif mikroorganizmalarin %72.7, Gram pozitifler %23.4,
Funguslar ise %3.8 siklikta goriildii. Soz konusu olan servislerde yaptigimiz el yikamaya uyum gozlemi
calismalarinda; el yikama endikasyonlarinda %8-26 arasinda uyum tespit edildi. En cok el yikanan Kli-
nik endokrinoloji servisi iken en az el yikama Genel Dahiliye servisinde saptandi. Saglik ¢alisanlarindan
alinan el kiiltiirlerinde ise %68 Gram negatif mikroorganizmalar dredi. Ayrica, kateter uygulamalarinda
bariyer dnlemlerine uyulmadigi, pansumanlarin uygun siirelerde ve uygun sekilde yapilmadig, temizlik-
dezenfeksiyon ilkelerine yeterince uyulmadigi ve idrar torbalarinin agik sistem olup hastane zeminine
temas ettigi gozlendi.

SONUC: Hastanemiz Dahiliye kliniklerinde hastane infeksiyon hizi diinya standartlarina gére yiiksek-
tir. Bu yiikseklik tzellikle immun yetmezlikli hastalarin yattigi kliniklerde 6n plana glkmaktadir. infek-
siyon Kontrol Komitesi olarak sebepler irdelendiginde saglik calisanlarinin hastane infeksiyonu kontrol
6nlemlerine uymadigr saptanmigtir. Ozellikle el yikama oranlan ¢ok diisiik bulunmustur. Bu nedenle Hi
oranlarimizi azaltmak amaciyla egitim calismalari planlanmigtir.

PO55
TURKIYE’NiN GUNEYiNDEN BiR SKROTAL FiLARYAZiS OLGUSU

Nursel Calik Basaran, 2Sibel Ascioglu, *Aysegiil Taylan Ozkan,
'Gllay Sain Guven

'Hacettepe Universitesi Tip Fakiiltesi Genel Dahiliye Unitesi, *Hacettepe Universitesi Tip
Fakiiltesi infeksiyon Hastaliklari Unitesi, *Refik Saydam Hifsizsihha Merkezi Parazitoloji
Unitesi

GIRIS: Filariasis, artropodlarla tainan filarial nematodlar grubuna ait solucanlarin insan viicuduna
girerek derin dokular, lenfatik sistem veya viicut bosluklarinda yerlesmesi sonucu ortaya ¢ikan bir hasta-
liktir. Siklikla kol, bacak, skrotum ve memeleri tutarak lenfanjit ve lenfadenit tablosuna yol acar. Filarial
nematodlar tropikal bolgelerde endemik olarak gériilmektedir. Ulkemizde Culex veya anofel tipi sivrisi-
neklerle tasinan Wuchereria bancrofti ile bildirilen sporadik vakalar mevcuttur. Olgu Sunumu: Mersin‘de
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yasayan 52 yasinda bir erkek hasta ii¢ bucuk ay dnce skrotumunun aniden sismesi ve agri olmasi nede-
niyle yasadigi yerde doktora basvurmus. Onceden bilinen herhangi bir hastaligi olmayan hastanin atesi,
skrotal bolgede iilser veya akinti sikayetleri olmamis. Usiime, titreme, gece terlemesi ve kasiklarinda
agnisi yakinmasi olan hasta baska bir hastanede Uroloji ve Dermatoloji bélimleri tarafindan degerlen-
dirilmis, skrotal abse tanisiyla antibiyotik tedavisi verilmis. Hasta tedaviden fayda gormemesi iizerine
hastanemize basvurdu. Fizik muayenede, skrotumun ileri derecede ddemli, hiperemik, skrotal derinin ka-
Iinlagmig ve 1s1 artiginin oldugu goriildii. Hastanin tam kan sayimi ve kan biyokimyasl, alkalen fosfataz ve
gama glutamil transferaz enzimlerindeki hafif diizeyde yiikseklik disinda normal, eritrosit sedimantasyon
hizi 60mm/st idi. Hastaya yapilan skrotal ultrasonografide hidrosel ile uyumlu gdriiniim vardi. Hastanin
Oykiisii sorgulandiginda sikayetlerinin baslamasindan yaklasik lic ay dnce Alanya'da irmak kenarinda otu-
rurken uylugun i¢ yiiziind bir sivrisinegin 1sirdigi ve ok agnisinin oldugu 6grenildi. Hasta, fizik muayene
ve siipheli dykisii nedeniyle filariasis on tanisiyla tetkik edilmek iizere hospitalize edildi. Hastadan gece
2200, 2400, 0200, 0400 saatlerinde kalin damla, ince yayma ve serolojik test icin kan drnekleri alindi.
Ornekler Refik Saydam Hifsizsihha Merkezi Parazitoloji béliimii tarafindan incelendiginde mikrofilarya-
lar goriildii (Sekil1). Hastaya dietilkarbamezin tedavisi verilmesi planlandi ve hasta ilacini yurt disindan
temin etmek iizere taburcu edildi.

TARTISMA: Filariasis etkenlerinden Gnde gelen Wuchereria ve Brugia tiirleri baslica Afrika ve giiney
Asya'da endemiktir ve milyonlarca insani tehdit etmektedir. Bu vakada Akdeniz bdlgesinden kdken alan
bir filariasis enfestasyonu anlatilmistir. infeksiyonun seyri sirasinda parazitin kandaki varligi periyodiklik
gosterdiginden cogu zaman gece saatlerinde alinan érneklerin mikroskobik olarak titizlikle incelenmesi
sonucuyla tant konulabilmektedir. Literatiire bakildiginda Tiirkiye'de 2006 ve 1986 yillarinda 2 Wuchereria
infeksiyonu ve 2003 yilinda bir Onchocerca infeksiyonu bildirilmistir. Ulkemizde nadir gériilen bir infeksi-
yon olmasi nedeniyle akla gelmeyen filariasisin, aciklanamayan lenfademi olan hastalarda diisiiniilmesi
gerekmektedir. Halk saghigi Gnlemi olarak da hastaligin kaynak bdlgelerinin tespit edilip kontroliiniin de
saglanmasi sarttir.

P056
iMMUNOSUPRESIF BiR HASTADA AKCIGER NOKARDIYOZU
'Seyit Mehmet Kayacan, 'Sezai Vatansever, 'Ramazan Kurt, 'Aytac¢ Karadag,

2Sinan Varol, 'Ayse Serra Ucar, 3Deniz Bahar Akglin, '"Mustafa Demirtiirk,
"Murat Kose, 'Vakur Akkaya, 'Osman Erk, 'Kerim Guiler

'Istanbul Universitesi, stanbul Tip Fakiiltesi, i¢ Hastaliklan Anabilim Dali, Acil Dahiliye
Birimi, istanbul, 2Istanbul Universitesi, Kardiyoloji Enstitiisd, Istanbul, *Istanbul Universitesi,
Istanbul Tip Fakdiltesi, Mikrobiyoloji ve Klinik Mikrobiyoloji Anabilim Dali, Istanbul

Pulmoner nokardiyoz, nadir gériilen bakteriyel infeksiyonlardan olup; dzellikle hiicresel immiinitenin
bozuldugu durumlarda griiliir. Subakut ve asemptomatik seyir gdsterdigi icin asemptomatik olabilecegi
gibi, ateg ve kuru oksiiriikle de bulunabilir. Siklikla soliter pulmoner nodiil gdriiniimiinde radyolojik imaj
gosterir. iImmunsuprese hastada nokardiyaya bagl akciger apsesi sunulacaktir.

OLGU: 29 yasindaki erkek hasta, ates yiiksekligi, oksiiriik, halsizlik yakinmalari ile basvurdu. 6 aydan
beri fokal segmental glomeruloskleroz tanisiyla 80 mg/giin metilprednisolon tedavisi kullanan hastada
18 giin dnce ates yiiksekligi, oksiiriik yakinmasi ile gittigi saglik merkezinde pnomoni teshisi ile mok-
sifloksasin tedavisi baslanmis. Yakinmalar gegmeyince acil poliklinigimize gelen hastanin fizik muaye-
nesinde; ciltte steroid kullanimina bagli akneiform lezyonlar, solunum sistemi muayenesinde vibrasyon
torasik sag orta-alt alanda artmis, ayni bolgede kaba krepitasyonlar ve ronkiisler duyuldu. Diger sistem
muayenelerinde ozellik yoktu. Laboratuar incelemelerinde Igkosit 16100 p/L, ndtrofil 14200 p/L, C-reak-
tif protein 229 mg/L, kreatinin 1.7 mg/dl, arter kan gazinda pH 7.52, p(02 32 mmHg, p02 51 mmHg, 502
%87, HC03 29 mmol/L saptandi. Akciger grafisinde sagda hava sivi seviyelenmesi gosteren kavitasyon
(Resim 1) saptanmasi iizerine akciger apsesi diisiiniilerek cekilen toraks bilgisayarli tomografide apse
goriinimiinden ziyade kavite icinde enfeksiyon, hava bronkogrami (Resim 2) saptandi. Renal dozda pipe-
rasilin-tazobaktam tedavisi verilmeye bagland. Balgam kiiltiiriinde nokardia kolonileri saptandi. Bronsial
lavaj sivisinda 6n planda nokardia diisiindiiren PAS, EZN ve Gram (+) boyanma gosteren filamantdz ya-
pilar goriildi. Ategi kesilen, balgam azalan, oksiiriigii devam eden hastada nefrotoksisite riski nedeniyle
trimetoprim-siilfometoksazol tedavisi baglanmayip, mevcut antibiyoterapi ile takip edilmesi planlandi.
Halen tedavisine devam edilmektedir.

immunkompetan hastalarda nadir gériilen infeksiyon etkenlerinden oldugu igin sundugumuz vaka-
da, ozellikle uzun siireli oksiiriik, ates yakinmalari olan immunkompetan hastalarda nokardia infeksiyonu
da diigiinilmeli, fatal metastatik serebral apseler icin incelemelerde bulunulmali, prevansiyon olarak
kaviter akciger hastaligi olan immunsuprese insanlarin erken ayirici tanisiyla disseminasyonu sinirlama
amaa giidilmelidir.

Akciger grafisi

Toraks bilgisayarl tomografi

PO57
BiR KIRIM KONGO KANAMALI ATESi OLGUSU

'Seyit Mehmet Kayacan, 'Sezai Vatansever, 'Ayse Serra Ucar,
'Ramazan Kurt, '"Mustafa Demirturk, 'Osman Akgiin, 'Osman Erk,
'"Wakur Akkaya, 'Aziz Hamidi, *Dilek Kayacan, 'Ayta¢ Karadag, 'Kerim Guler

'Istanbul Universitesi, Istanbul Tip Fakiiltesi, ¢ Hastaliklan Anabilim Dali, Acil Dahiliye
Birimi, istanbul, 2Istanbul Universitesi, stanbul Tip Fakdiltesi, infeksiyon Hastaliklari

ve Klinik Mikrobiyoloji Anabilim Dall, Istanbul, *Saglik Bakanhgi, Umraniye Egitim ve
Arastirma Hastanesi, Néroloji Klinigi, Istanbul

Kinm Kongo Kanamali Atesi (KKKA) , Nairovirus grubundan viruslerden kaynaklanan akut baslangicli
mortalitesi yiiksek bir hastaliktir. Kene 1singi ve infekte hayvan ya da kiinin salgilari ile temasla gegebilir.
Burada ate, biling bulanikligi, purpura, lokopeni, trombopeni, hepatit, koagulasyon bozuklugu ve azot
retansiyonu ile karakterize bir KKKA olgusu sunulacaktir.

OLGU: Altmisyedi yasinda, Sivas'li erkek hasta ates, uyuklama ve suur bulanikligi sikayeti ile bagvurdu.
Bes senedir diyabetik olan hastada ates ve uykuya meyil nedeniyle bes giin dnce pndmoni ve hiperglisemi
tedavisine baslanmis. Lokopeni, trombositopeni ve AST, ALT yiiksekligi gdriiliince ve genel durumu dii-
zelmeyince tarafimiza yonlendirilmis. Geldiginde bilinci agikti ama koopere dedildi. Agiz icerisinde yay-
gin hemorajik biiller, her iki alt ekstremite distalinde petesiyal dokiintiiler vardi, atesi 39 0Cidi. Lokosit:
2200/mm3, nétrofil: 1500/mm3, lenfosit: 500/mm3, trombosit: 11000/mm3, AST: 1751 IU/L, ALT: 589
IU/L, LDH: 2471 1U/L, GGT: 222 1U/L, kreatinin: 2.2 mg/dl, CRP: 127 mg/L, PT: 15.2", aPTT: 68.5", INR: 1.30
bulundu. On tanilar sistemik viral infeksiyon, DIK, sepsis ve yasadigi cografi bdlge itibariyle Kinm Kon-
go kanamalr atesiydi. Hemokiiltir ve idrar kiiltiirii alindi. Trombosit siispansiyonu ve taze dondurulmus
plazma replasmani bagland. Hepatit belirtecleri negatifti. Periferik kan yaymasinda bilobuler nétrofiller
ve hafif graniilasyon kaybr, tekli ve ikili trombositler goriildi. Ertesi giin AST: 3560 [U/L, ALT: 1068 1U/L,
Iokosit: 2300/mm3, trombosit: 9000/mm3 oldu. Baslangicta kene ile temas hikayesi alinamamisken ya-
kinlart hastanin bir hafta dnce kene tarafindan isinldigini ancak hasta Gnemsemedigi icin kendilerinin de
ancak yeni haberleri oldugunu belirttiler. Kan ve serum drnekleri alinarak empirik ribavirin (ilk giin 2000
mg, 2. giin 4x200 mg) basland. Tedavinin ikinci giiniinde hematiiri ve melena basladi, bilinci kapandi.
Bu arada PCR ile KKKA tanisi teyid edildi. CK: 70000 IU/1 ve kreatinin 6.0 mg/dl oldu. Dérdiincii giinde alt
GIS kanama nedeniyle kaybedildi.

Ulkemizde KKKA agisindan riskli olan bélgelerde ates, biling bulanikligi, hemorajik diyatez, hepatit
bulgulan olan hastalarda bu hastalik mutlaka akla gelmelidir. Zira genellikle multisistem tutulum olma-
dan erken donemde baglanacak ribavirin tedavisi hayat kurtarici olabilir.

P058
OLGU SUNUMU: IGA KAPPA MYELOM

Rahsan Giil, Fatma Alibaz Oner, Mehmet Emin Piskinpasa, Mecdi Ergiiney
S.B. Istanbul Egitim ve Arastirma Hastanesi

GIRIS: Multipl myelom (MM) , kemik iligi ve ekstraosseoz dokulanin plazma hiicreleriyle infiltrasyo-
nuyla karakterize, neoplastik klonal bir hastaliktir.[mmunglobulin (Ig) yapacak tek bir klonun ¢ogalmasi,
ayni yapida tek bir g iiretimi, sekresyonuna yol acar.Bu tek tip Ig ‘M’ proteini olarak isimlendirilir.Serum
M komponeneti hastalarin %53 iinde IgG, %25 inde IgA, %1inde IgD tipindedir.Nadir olarak birden fazla
M proteini olusur.En sik kombinasyon IgA ve 1gG (%33), bunu IgM ve IgG ( %24) izler.
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OLGU SUNUMU: 63 yasinda erkek hasta; halsizlik, bel agnsi yakinmalariyla basvurdu.Fizik muaye-
nesinde; atesi 37,2°C, tansiyonu 140/90 mm Hg, solunum sesleri 16/dk, nabiz 60/dk, solunum sesleri
dogaldi. $1, S2 ritmik, ek ses yoktu, batin muayenesinde dzellik yoktu.Lokomotor sistem muayenesinde
bilateral alt ekstremitede agri nedeniyle hareket kisithligi mevcuttu. Laboratuvar incelemelerinde eritro-
sit sedimentasyon hizi 121 mm/saat, hemoglobin 9 gr/dl, hemotokrit %28, l5kosit 4100/mm?, trombosit
205000/mm3, iire 60 mg/dl, kreatinin 1.8 mg/dI, kalsiyum 9, 3 mg/dl, total protein 10, 5 gr/dl, albumin
2.8 gr/dl, globiilin 7.7 gr/dl.idrarda bence jones proteini negatif idi.IgA 5250 mg/dl, 1gG 283 mg/dl, IgM
141 mg/dl idi.Serum protein elektroforezinde monoklonal gamapati saptandi. Serum IgA ve kappa hafif
zincir diizeyi yiiksek saptand. idrar protein elektroforezinde kappa hafif zincir tespit edildi. Pelvis ve kafa
grafilerinde zimba deligi seklinde litik lezyonlar vardi. Kemik ilii biyopsisinde %22 IgA kappa klonalitesi
tasiyan %22 plazma hiicresi saptandi.Bir major iki mindr kriterle IgA kappa tipi multiple myelom tanisi
kondu (Tablo1) .

SONUG: MM siklikla 50-70 yaslari arasinda goriiliir. 40 yastan nce nadirdir.Agr, baglangictan itibaren
en belirgin semptomdur.Litik kemik lezyonlar veya osteopeniye bagl kompresyon kiriklari agrinin nede-
nidir.Kilo kaybi, anemi, osteoporoz diger sik gériilen bulgulardir. Omurga en sik tutulum yeridir.Radyolojik
olarak karakteristik olan litik kemik lezyonlar keskin sinirli, cogul, zimba deligine benzer goriintii verirler.
Artmig kemik hiicre yikimi sonucu hiperkalsemi, hiperiiriirisemi olabilir. Serum fosforu renal tutulum ola-
digi siirece normal sinirlardadir. MM'lu hastalarda bdbrek yetmezliginin en sik sebebi myelom bdbregi ve
hiperkalsemidir. MM hastalarinin %715 inde sekonder amiloidozis gelisebili.MM da hiperviskozite sendro-
mu; M proteininin fiziksel dzelligine bagh olarak beyin, gdz, bobrek, parmalarda kapiller kan dolagiminin
engellenmesi, bu organlarda islev bozuklugu olmasi ile ortaya ¢ikar.Hiperviskozite sendromu IgA tipi MM
da ve/veya paraprotein konsantrasyonu 5gr/dI'nin iizerinde olanlarda daha siktir. MM'un tedavisine ilk
tercih melfalan+prednizolondur.Remisyona giren hastalarda alfa interferon kullanilir. Melfelana rezistan
ise VAD (vinkristin, adriablastin ve deksametazone kombinasyonu) kullanilir. Vakamiz; hem daha nadir
goriilen IgA/kappa tipi mulipl myelom olgusu olmasi, hem de IgA diizeyi 5 gr/dI'nin iizerinde olmasina
ragmen hiperviskozite sendromunun olmamasi nedeniyle sunulmustur.

Tablo .

Major kriterler
1. Doku biopsisinde plasmasitom tanisi
1. Kemik iliginde %30 dan fazla plazma hiicresi
2. Serum ve/veya idrarda protein elektroforezinde monoklonal gammopati
(19G>3, 5 gr/dl, IgA>2 gr/dl, idrarda bence-joners proteini>1 gr/giin

Minr kriterler
1. Kemik iliginde plazma hiicresinin %10-30 arasinda olmasi
2. Monoklonal gammopati (IgG<3, 5 gr/dl, [gA<2 gr/dI)
3. Litik kemik lezyonlari
4. Hipogamaglobulinemi

*Tani igin bir major+ bir mindr veya 3 mindr gereklidir.

P059
GECICi ISKEMIK ATAK iLE TROMBOSIT HACMININ iLiSKisi
"Hakan Cinemre, 'Feyzi Gokosmanoglu, 'Cemil Bilir, "Mustafa Caliskan,

Yildiz Degirmenci

'Diizce Universitesi Tip Fakiiltesi, i¢ Hastaliklar Anabilim Dali, *Diizce Universitesi Tip
Fakdiltesi, Noroloji Anabilim Dali

AMAG: Trombosit hacminin biiyikligi geici iskemik atak ve iskemik inme icin ek bir risk faktori ola-
bilir. iskemik hastaliklarin gelisimine neden olan bircok risk faktérleri disinda biiyiik trombosit voliimleri
de iskemik hastalik gelisimini artirabilir. Bu ¢alismanin temel amaci ortalama trombosit hacminin (MPV)
gecici iskemik atak ve saglikli kisiler arasindaki iligkisinin degerlendirilmesidir.

MATERYAL VE METOD: Universitesitemiz acil birimine bagvuran, néroloji klinigi servisine geici iske-
mik atak dntanisiyla yatirilan ve takiplerde gecici iskemik atak tanisi konulan 47 hasta, kalp ve sistemik
hastaligi olamayan, herhangi bir iskemik hastalik gecirmeyen veya iskemik hastalik agisindan bilinen bir
risk faktori bulunmayan saglikh 83 kisi calismaya alindi. Gegici iskemik atak tanili hastalarinda bilinen
bir sistemik hastaligi yoktu, iskemik hastaliklar icin risk faktorleri olan ve takiplerde ek hastaliklar tesbit
edilen hastalar calismadan ¢ikanldi. Hastalarin trombosit hacimleri, trombosit sayilan, yas ve cinsiyetleri
dederlendirildi. Elde edilen verilerin istatiksel degerlendirilmesi unpaired t testi kullanilarak yapildi, tes-
tin giivenlik araligr (95%confidence interval) ve anlamlilik p<0.05 idi.

BULGULAR: Bu calismada gegici iskemik atak tanisi alan hastalar ile kontrol gurubu kisilerin ortala-
ma trombosit ¢aplari, trombosit sayilan, yas ve cinsiyet ile ilgili bilgileri tablo-1'de gdsterilmistir. Gegici
iskemik atak tanili hasta grubunun ortalama trombosit hacimleri (9.377+0.2051 fl) kontrol grubuna
(8.726£0.1121 fl) gore ileri derecede anlamli (p= 0.0029) bulundu. Gecici iskemik atak tanili hasta gru-
bunda trombosit sayilan (223.2 + 10.39x10%l ) ile kontrol gurubunun trombosit sayilarina (233.3 +
9.328x10°l ) gore istatiksel olarak anlamli farklilik (p=0.4935 ) yoktu. Gegici iskemik atakli hastalarin
yas ortalamasi 62.1+3.2, kontrol gurbunu kisilerin yas ortalamasi 63.3+4.1 idi, gegici iskemik atakli has-
talarin %46.98'i kadin, %53.01' erkek ve kontrol grubunun %44.68'i kadin, %53.31'i erkekti, iki gurup
arasinda yas ve cinsiyet olarak istatiksel anlamli farklilik yoktu (p=0.46, p=0.63).

SONUC: Gegici iskemik atak tanisi konulan hastalarda ortalama trombosit hacmi kontrol grubuna gére
daha yiiksek saptandi ve istatiksel olarak anlamli bulundu. Trombosit hacminin biyikliigi iskemik sereb-
rovaskiiler hastaliklar agisindan ek bir risk faktorii olabilir.

IC HASFAZIKLARI

KONGRESI

Tablo 1. Gegici iskemik atak tanisi konulan hastalarla saglikli kontol grubunun
trombosit voliimii, trombosit sayisi, yas, cinsiyet ozellikleri

Gegici iskemik atak Kontrol grubu P degeri
MPV 9.377+0.2051fl 8.726+0.112111 0.0029
Trombosit sayisi  223.2 % 10.39x10%l 233.3 +9.328x10%l 0.4935
Yas 62.1£3.2 63.3+4.1 0.46
Cinsiyet 21 olgukadin (%46.98) 39 olgu kadin (%44.68) 0.63
P060

MAKSILLER SiNUSTE PLAZMOSITOMLA SEYREDEN BiR
NONSEKRETUVAR MULTIPLE MYELOM OLGUSU

'Giilfidan Cakmak, "Mesut Ayer, "Mustafa Yenigiin, "Melek Oktiin, 'Esra
Ataoglu, 'Levent Umit Temiz, 'Zuhal Aydan Saglam

"Haseki Egitim ve Arastirma Hastanesi

66 yasinda, bayan hasta, gogiiste ve tiim viicutta yaygin agr yakinmasi ile basvurdu. Fizik muayene-
sinde konjonktiva soluklugu ve dilde atrofi disinda belirgin bir 6zellik yoktu.

Laboratuar tetkiklerinde; Hb: 10g/dI, Hct: 27%, MCV: 83 fl, trombosit: 193.000/mm3, sedimentasyon:
94 mm/saat, albiimin: 3.78 mg/dI, globulin: 4.22 mg/dI, LDH: 1500 1U/I, diger biyokimyasal parametrele-
rinde dzellik yoktu. idrar incelemesinde; dansite: 1030, proteiniiri yok ve mikroskopisi normaldi.

Goriintiileme amaci ile yapilan incelemelerinde; bilgisayarli toraks tomografisi normal idi, bilgisayarl
batin tomografisinde; goriintii alanina giren tiim vertebralarda, sakrumda ve iliak kanatlarda yaygun, litik
karakterde, yer yer korteksi destriikte ederek kemigin disina tasma gdsteren metastatik yumusak doku
kitleleri saptandi.

Kemik iligi biyopsisinin incelenmesi ve immunhistokimyasal ¢alisma sonucunda saptanan bulgular
Multipl Myelom Ig G Lambda ile uyumlu bulundu.

Yaygin kemik tutulumu ile beraber maksiller siniiste plazmositom olan multipl myelomlu vakamizi
literatiir esliginde sunmak istedik.

P061
FAKTOR X EKSIKLiGi: OLGU SUNUMU

Cemal Bes, Fatma Paksoy, Esat Namal, Turgay Ulas, Emine Gilturk,
Fatih Borlu

Sisli Etfal Egitim ve Arastirma Hastanesi 3. Dahiliye Klinigi

GIRIS: Faktor X hemostazda intrensek ve ekstrensek yollardaki ortak bir proteaz olup K vitaminine
bagh bir pihtilasma faktoriidiir. Faktor X eksikligi, pihtilasma faktorlerine bagh defektler arasinda en
nadir gériilenidir. Goriilme sikligi 1/500.000" den daha azdir. Cerrahi operasyon sonrasi durdurulamayan
kanama nedeniyle bagvuran ve faktor X eksikligi tanisi koydugumuz bir olguyu sunduk.

OLGU: 29 yasinda erkek hasta, inguinal herni operasyonu sonrasi insizyon yerinden sizinti seklinde
kanama olmasi ve kanamanin durdurulamamasi iizerine hastanemize sevkedilmis. Hastanin 6zge¢mis ve
soygegmisinde bir ozellik yoktu. Fizik muayenede; soluk gdriintimli, TA: 100/60 mmHg, nabiz: 100/dk,
sag inguinal bolgede insizyon yerinde 3-4 cm agiklik mevcut olup iizerinden sizinti seklinde kanama ve
cevresinde ekimotik alan mevcuttu. Laboratuar tetkiklerinde hemoglobin: 9.0 g/dL, hemotokrit: 26.1 %,
MCV: 89.3 fL (N: 80-99 fL), trombosit sayisi: 262000 /uL, okosit: 6700 / uL, protrombin zamani: >120 sn
(N:9.9-12.8 sn), aktive parsiyel tromboplastin zamani: 95.1 sn (N: 26-40 sn) , INR > 10, kanama zamani:
6 dk, fibrinojen: 758 mg/dL (N: 212-488 mg/dL) bulundu. Ure, kreatinin, karaciger enzimleri, albumin,
globulin, demir, ferritin, folik asit ve vitamin B12 diizeyleri normal bulundu. U kez bakilan gaitada sindi-
rim testlerinde de bir 6zellik bulunmamasi iizerine 6n planda malabsorbsiyona bagl K vitamini eksikligi
diisiiniilmedi. Yapilan mixing testten sonra koagiilasyon parametreleri normale ddnmesi iizerine koagii-
layon faktdr diizeyleri istendi. Faktor I1: %109,3 (N: %70-120 ), Faktdr V: %89.3 (N: %70-140), Faktor VII:
%168.5 (N: %50-150), Faktor IX: > %152 ( N: %50-150 ), Faktor X: %5, 2 (N: 70-120), von Willebrand
Factor: %164.8 (N: %50-150) saptandi. Hastaya faktor X eksikligi tanisi kondu. Aile anamnezinin olma-
masi ve daha dncesine ait bir kanama diyatezi bulunmamasi nedeniyle faktor X eksikliginin akkiz oldugu
diisiiniild. Klinik ve laboratuvar bulgulan diizelene kadar giinliik taze donmus plazma (TDP) tranfiizyo-
nu yapildi. Tekrar kanamasi olmayan hasta poliklinik takibi onerisiyle taburcu edildi.

TARTISMA: Faktor X eksikligi nadir goriilen bir hastalik olmasina ragmen protrombin zamani ve ak-
tive parsiyel tromboplastin zamani uzamis olan her hastada akla gelmelidir. Acil sartlarda TDP tedavisi
baglanmali. Yanitsiz hastalarda alternatif tedavi olarak protrombin kompleks konsantresi, insan faktor
Vlla konsantresi ve K vitamini denenmelidir.. Ulkemiz sartlarinda faktor X diizeyi bakan merkez sayisi
¢ok az oldugu igin hastalarin, tani ve cesitli tedavi seceneklerinin verilebilecegi bir hematoloji merkezine
yonlendirilmesi uygun olacaktir.

P062
AKUT BRUSELLOZA BAGLI FEBRIL NOTROPENi OLGUSU
'Cemal Bes, 'Emine Gultirk, 'S. Kerem Okutur, 'Fatma Paksoy,

’Melahat Cengiz, 'Fatih Borlu

'Sisli Etfal EGitim ve Arastirma Hastanesi 3. Dabhiliye Klinigi, *Sisli Etfal EGitim ve Arastirma
Hastanesi Bliyiik Enfeksiyon Klinigi

GIRIS: Febril ngtropeni brusella enfeksiyonunun nadir gériilen hematolojik komplikasyonlarindan bi-
ridir. Pansitopeni ve febril ndtropeni tablosuyla akut [6kozu taklit eden atipik bir akut bruselloz olgusunu
sunuyoruz.

OLGU: 29 yasinda erkek hasta, 2 haftadir devam eden halsizlik, kilo kaybi ve yiiksek ates sikayet-
leriyle basvurdu. Ozgegmisi ve soygecmisinde bir dzellik bulunmayan hastanin fizik muayenesinde so-
luk gdriiniimlii, TAT 90/50 mmHg, nabiz 110 /dk, ates 39,3 °C, batinda dalak kot altini 2 cm gegiyordu.
Laboratuvar tetkiklerinde pansitopeni ve transaminazlarda yiikseklik saptandi (Tablo 1). Batin USG'de
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dalak 16 cm bulundu (splenomegali) . Febril ndtropeni 6n tanisiyla kiiltiirleri alindiktan sonra hastaya
meropenem 1gr 3x1 1V tedavisi baglandi. Periferik yayma incelemesinde; anizopoikilositoz, hipokromi,
ndtrofil ve trombosit sayisi azalmis bulundu. Kemik iligi normoseliilerdi ve atipik hiicreye rastlanmadi.
Bunun iizerine lokoz tanisindan uzaklasildi. Hastanin atesi antibiyoterapinin 5. giiniinde hala yiiksek
ve ondiilan bir seyir gosterdiginden anamnez derinlestirildi. Taze kdy peyniri yeme aliskaniigi oldugu
bgrenildi. Istenen brusella tiip agliitinasyon testi 1/2560'ta (++-++) bulundu. Bunun iizerine hastaya,
akut bruselloza bagli febril ndtropeni tanisi kondu ve meropenem stoplanarak doksisiklin 200 mg/giin +
streptomisin 1 gr/giin IM tedavisi baslandi. Bu tedavinin 4. giiniinde atesi dilstii ve tekrar yiikselmedi.
Kan kiiltiirinde 10.cu giinde Brusella Melitensis iiredi. Tedavinin iiciincii haftasinda tam kan sayimi ve
biyokimya degerleri normal sinirlara geriledi ( Tablo 2). Tedavisi ayaktan 6 haftaya tamamlanmak iizere
taburcu edildi. Tedavi bitiminden 6 ay sonra kontrole geldiginde gayet saglikliydi ve laboratuar degerle-
rinde bir anormallik tespit edilmedi. Hasta 6 ayda bir poliklinik takibine alindi.

TARTISMA: Bruselloz iilkemiz gibi gelismekte olan iilkeler icin Gnemli bir saglik problemidir. Mul-
tisistemik bir hastalik oldugundan degisik semptom ve bulgularla karsimiza cikabilir. Bruselloza bagh
kemik iligi supresyonu olagan bir hematolojik komplikasyon olmasina ragmen febril nétropeni ok nadir
goriildr. Sonug olarak febril ndtropeninin etyolojisi arastinlirken bruselloz akla getirilmeli ve buna yonelik
serolojik testler istenmelidir.

Tablo 1.

Tedavi dncesi Tedavi sonrasi
Lokosit 1090 /uL (*N: 4500-10500 / uL ) 5600 /uL
Notrofil: 380 /ul 3350 /ul
Hemoglobin: 6,8q/dl(N:11.0-18 g /dl) 12,69/dl
Hematokrit %: 21,9 % (N: 35-60 %) 37,0%
Trombosit: 96000 /uL ( N: 150000-450000 /uL) 210000 uL
Tablo 2.

Tedavi dncesi Tedavi sonrasi

Ure: 19 mg/dl ( *N: 10-50 mg/dl ) 10 mg /dI
Kreatinin: 0,6 mg/ dl (N.0-1,5mg/dl) 0,5mg/dl
Aspartat Amino Transferaz (AST) : 126 U/ (N: 5-34U/1) 30U/
Alanin Amino Transferaz (ALT) : 67 U/l (N: 0-55U/I) 40/1
Lactat dehidrogenaz (LDH) : 597 U/L (N.125-243 U/L) 235U/1
Kalsiyum: 7.2mg /dI (N: 8.0-10.4 mg /dl) 8.0 mg/dl
Protrombin zamani: 14.5/sn (N: 10-12.9) 12.5/sn

P063

HODGKiN LENFOMA iLE OTO-iMMUN HEPATIT VE LiIKEN
PLANUS BiRLIKTELiGi: OLGU SUNUMU

Zeki Aydin, '"Ahmet Akin, 'Didem Aydin, 'Esma Turkmen, 'Seda Akkaya,
"Muharrem Kogar, 2Aylin Ege Guil, 'Rahmi Irmak, "Mustafa Yaylaci

'Dr. Liitfi Kirdar Kartal Egitim ve Arastirma Hastanesi, 2. Dahiliye Klinigi, ?Dr. Liitfi Kirdar
Kartal Egitim ve Arastirma Hastanesi, Patoloji Klinigi

GIRIS: Hodgkin lenfoma, lenfatik sistemin monoklonal olarak gelisen malign bir hastaligidir. Malign
Lenfoma ile oto-immun hastalik birlikteligi nadir griilmektedir. Ve cogu difiiz large B cell lenfoma ile
romatolojik hastaliklarin birlikteligi seklindedir. Tek basina veya diger romatolojik hastaliklarla birlikte
sjogren sendromu en sik goriilen oto-immun hastaliktir.

OLGU: Yirmibes yasinda erkek. U¢ aydir devam eden halsizlik, gece terlemesi, kilo kaybi ve boynun sol
on tarafinda sislik sikayetleri ile basvurdu. Fizik muayenede agrisiz, lastik kivaminda cok sayida servikal
lenfadenopati (LAP) ‘ler palpe edildi. Yapilan boyun ultrasonografisi ve bilgisayarli tomografide solda
daha belirgin olmak iizere bilateral servikal zincir boyunca uzanan en biiyiigi 4 Cm ¢apa ulasan multipl
LAP pakeleri saptandi. Bunun iizerine yapilan LAP eksizyonel biyopsisi mikst selliiler Hodgkin lenfoma
(HL) (Evre 1IB) ile uyumlu bulundu. Evreleme amacli yapilan toraks ve batin BT'de 20 cm splenomegali
diginda bir ozellik saptanmadi. Laboratuar tetkiklerinde; Lokosit 3900, PNL %77, Lenfosit %12, Hb 11
gr/dl, trombosit: 78 000, ALT: 172 U/L, AST: 213 U/L, GGT: 126 U/L ( N: 11-49) , ALP: 200 U/L (N: 0-129)
, sedimantasyon 89 mm/sa saptanmas! iizerine bakilan HBsAg, anti HCV, Anti HAV IgM ve Anti HBc IgM
(-) bulundu. ANA ve ASMA (+) saptanmasi ve transaminaz - kolestaz enzimlerinde yiikseklik olmasi ne-
deniyle yapilan karaciger perkutan ponksiyon biyopsisinde oto-immun hepatit (OIH) ile uyumlu bulgular
(Resim 1) saptandi. Ciltteki kagintili hiperpigmente lezyonlar (Resim 2) da diger bir oto-immun hastalik
olan liken planus (LP) olarak degerlendirildi. Hastaya HL tedavisi icin radyoterapi, OIH tedavisi icin ise
oral kortikosteroid baglandi. Kostikosteroid tedavisinin 1. ayinda karaciger enzimlerinde diisme ve LP
lezyonlarinda gerileme gdzlendi.

TARTISMA: Malign lenfomalarda oto-immun hastaliklarin birlikteligi degisik serilerde %6-8 arasinda
bildirilmistir. Biiyiik cogunlugu 5. dekatdaki kadin hastalar olusturmaktadir. Non-hodgkin lenfoma (NHL)
'da sistemik oto-immun hastalik birlikteligi, Hodgkin lenfomadan daha siktir. Hodgkin lenfomada baslica
oto-immunite gelisimi hastaligin tedavisinden sonra olmaktadir, NHL da ise cogunda lenfoma tanisindan
once oto-immun hastalik vardir. Oto-immun hastaliklarin lenfoproliferatif hastaliklar predispoze etti-
§i diigiiniilmektedir. Otoimmuniteden T hiicre fonksiyonlarinin azalmasi sitotoksik T hiicre aktivitesinin
azalmasl, reed Stenberg hiicrelerinden yada reaktif lenfoid / plasma hiicre populasyonundan otoantikor
ve sitokin dretiminin artmasi sorumlu tutulmaktadir. Oto-immun tiroidit, HL ile en ok birlikte gdriilen
oto-immun hastaliktir. Literatiirde sadece bir bayan hastada NHL ve oto-immun hepatit birlikteligi ve
baska bir hastada da liken planus NHL birlikteligi bildirilmistir. Hodgkin lenfomada cok nadir olsa da iki
ayri oto-immun hastahigin birlikte olabilecegini vurgulamak icin olgumuzu sunmayi uygun bulduk.

Resim 1. Karaciger ponksiyon biyopsisi (HEx400).

Resim 2. Portal alanda iltihabi hiicre infiltrasyonu, hafif fibroz ekspansiyon; sag
on kolda hiperpigmente liken planus lezyonu.

P064
FENITOIN TEDAVIiSINE BAGLI TROMBOSITOPENI

Fatih Yilmaz, Mesut Ayer, Hayriye Esra Ataoglu, Stileyman Ahbab,
Giilnar Giilacti, Faik Cetin, Levent Umit Temiz, Mustafa Yenigiin

Haseki Egitim ve Arastirma Hastanesi

ilag tedavisine bagl hematolojik yan etkiler sik olarak gériilmemektedir. Ancak ortaya cikabilecek
potansiyel riskler nedeniyle kan hiicre sayilarindaki degisiklikler Gnem tasimaktadir. Spesifik olarak
trombositopeni de kanama riskinin artisina neden olmaktadir. Genellikle epilepside kullanilan fenitoin
tedavisine bagl trombositopeni nadir ancak hayati tehdit edebilecek bir yan etki olmasi sebebi ile bu
vakayi sunduk.

OLGU: 15 yaginda geng bayan hasta. Son 1, 5-2 aydir sabahlari olan bas agrisi, bas donmesi sikayetle-
rinin olmasi nedeni nérogirurji polikliniginde gériilmils. Tetkik icin kraniyal manyetik rezonans (MR) ¢ekil-
mis. MR incelemesinde intraventrikiiler yer kaplayan kitle saptanmig ve ileri tani/tedavinin belirlenmesi
icin operasyon planlanarak nérogirurji klinigine yatinimig. Yatig sirasinda yapilan kan sayimi sonuglari
normal saptand. ( Iokosit: 5300 /mm? Hgb: 14, 0 gr/dl, Htc: 41,6 %, PIt: 353000 /mm? ). Rutin biyokim-
yasal parametrelerinde patoloji saptanmadi. Ozgegmisinde ve soy gegmisinde dnemli ozellik yok. Fizik
muayene bulgulan dogal, organomegali saptanmadi. Hastaya ndrosirurji servisinde, profilaksi amaciyla,
fenitoin (Epdantoin tb 3x1) tedavisi baslanmig ve 2 hafta siireyle devam edilmis. Hastanin, tedavi altinda,
operasyon dncesinde alinan kontrol kan sayiminda trombosit sayisi 9000/mm? (diger sayimlar normal)
olmasi nedeni ile konsiilte edilmis ve tetkik ve tedavi amacyla i¢ hastaliklari servisine alinmistir. Hastanin
muayenesinde son giinlerde, ara ara olan burun kanamasi oldugu dgrenildi. Yapilan periferik yaymada
trombosit sayisi 10.000/mm? olarak degerlendirildi. Periferik yaymada atipik hiicre goriilmedi. Lokosit ve
eritrosit morfolojisi dogaldi, fragmantasyon gériiniimii yoktu. Anti-trombosit antikor negatifti. HBV, HCV
test sonuglari negatifti. Fizik muayene bulgular normal seyretti. Periferik dolasim bozuklugu, varis, ddem
gibi bulgular yoktu. Batin USG normal saptandi. Elde edilen bulgular sonucu hastada trombositopeni
yapabilecek hematolojik ve immiin nedenler dislandi. Hipersplenizm bulgulari gdriilmedi. Bu bulgular
sonucu ilaca bagli trombositopeni diisiiniildii ve fenitoin dozu azaltilarak kesildi. Fenitoin kesildikten
sonra trombosit degerleri artmaya basladi. 3. giin sonunda trombosit sayisi 63.000/mm?, birinci hafta
sonunda 300.000/mm? oldu. Herhangi bir komplikasyon gelismedi ve hasta operasyon igin tekrar ndro-
sirurji servisine devredildi.

Bu tedaviyi almakta olan hastalarda kan sayiminin takibi 6nemlidir. Trombositopeni, ilacin kemik iligi
supresyonu ve/veya trombositlere karsi antikor olusumu ile gelismektedir. Tedavide dncelikle fenitoin
tedavisi kesilir. Antikor aracilikli immun olaylarda tedavi olarak immunsupresif tedavi (steroid, IVIG vb.)
tedavisi faydalidir.
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KANSER TEDAVIiSi GOREN OLGULARDA AKUT MYELOID LOSEMi
GELIiSiMi HER ZAMAN iKiNCiL MiDiR?: 2 OLGU SUNUMU

Bermet Junushova, 'Fahri Sahin, 2Nazan Ozsan, *Taner Akalin, 2Mine
Hekimgil, 20sman Zekioglu, *Canfeza Sezgin, *Biilent Karabulut, 'Guray
Saydam

'Ege Universitesi Tip Fakiiltesi Hematoloji Bilim Dali, *Ege Universitesi Tip Fakiiltesi Patoloji
Anabilim Dali, *Ege Universitesi Tip Fakiltesi Medikal Onkoloji Bilim Dali

Akut myeloid Isemi (AML), solid kanser tedavisi gdren hastalarda, kemoterapi ve/veya radyoterapiyi
takiben de belirli bir siire sonra gelisebilmektedir. Bu durumda, sitogenetik incelemelerde bazi anoma-
lilerin birincil AML'de daha belirgin olarak gdriilmesi, hem ayirim agisindan hem de prognozu belirleme
agisindan katkida bulunabilmektedir. Bu calismada, daha dnceden solid organ kanseri tanisiyla izlenen ve
tedavi/takip altinda olan 2 olguda gelisen AML, literatiir verileri egliginde tartisimaktadir.

OLGU 1: MY, 46 yasinda bayan hasta, 1998 yilinda meme kanseri nedeniyle sag parsiyel mastektomi ve
akabinde adjuvan kemoterapi ve radyoterapi ile tedavi edilmis. Remisyonda kabul edilerek 2004 yilina ka-
dar tamoksifen ile tedavisi devam edilmis. Ekim 2004'de karacigerde infiltrasyonu saptanan olgu ikinci hat
olarak karboplatin ve paklitaxel ile tedavi edilmis. Remisyonda izlenirken yaklasik 1 yil sonra, hemogram
tetkikinde pansitopeni saptanmis. Kemik iliginde blastik hiicre infiltrasyonu saptanmasi iizerine yapilan
akim sitometrisi ve immunohistokimyasal boyamalar akut myeloblastik [6semi tanisini dogrulamus. Sitozin
arabinozid ve antrasiklin kombinasyonu ile tedavisi baslanan olgunun sitogenetik ve RT-PCR ile yapilan
incelemelerde inversiyon 16 (inv 16) varligi saptanmis. Remisyon indiiksiyon tedavisinin 15. giiniinde yapi-
lan kemik iligi kontrollerinde remisyon saptanan olguya ardisik olarak 3 kez yiiksek doz sitozin arabinozidle
konsolidasyon tedavisi yapilmis olup, halen remisyonda idame tedavisi altinda izlenmektedir.

OLGU 2: NK; 48 yasinda bayan hasta, 1986 yilinda sinovyal sarkom nedeniyle opere olmus ve radyote-
rapi uygulanmig. 2004 yilinda sag omuzundaki kitle niiksii olmasl lizerine tekrar kemoterapi ve radyoterapi
uygulanmis. Ocak 2007'de yapilan hemogram tetkikinde pansitopeni tespit edilmis, yapilan kemik iligi tet-
kikinde akut miyeloblastik [6semi saptanmistir. Sitozin arabinozid ve antrasiklin kombinasyonu ile tedavisi
baslanan olgunun sitogenetik incelemelerinde normal karyotip saptanmistir. Uzamig ndtropeni nedeniyle
yapilan kemik iligi biyopsisinde blastik hiicre oranlarinin degismedidi ve ldsemisinin aynen devam ettigi
goriilmistiir. Bunun iizerine hastaya daha yogun kemoterapi dnerilmis, ancak hasta deneysel tedaviler
iin ayaktan takip edilmek iizere taburcu olmayi tercih etmistir. Halen refrakter l6semi tanisiyla ayaktan
takip edilmektedir.

Sonug olarak; her iki olgumuzda birincil bir solid organ kanserinin takibi esnasinda akut myeloid l6-
semi gelistirmis olmasina ragmen, Klinik gidisleri ve tedaviye yanitlar oldukca farkli olmustur. Birinci
olguda, iyi prognostik gosterge olarak inv16 varliginin saptanmasi ve kemoterapi esnasinda erken yanit
alinmasi, dseminin de novo gelistigi fikrinin ortaya atilmasini saglamistir. ikincil kanser olarak akut 16-
semi gelisen olgularda sitogenetik inceleme hem tedaviye yanit, hem de takip ve yaklagim agisindan
oldukga onemlidir ve yapilmalidir.

P066

PREKURSOR B HUCRELI LENFOBLASTIK LOSEMi/LENFOMA:
YAYGIN KEMiK TUTULUMU VE DESTRUKTIF ARTRIT

'Kerem Okutur, *Dilek Argon, 'Cemal Bes, 'Fatma Paksoy, 'Fatih Borlu

'Mazidagi lige Hastanesi, icastaliklari Poliklinigi, Mardin, 2Sisli Etfal Egitim ve Arastirma
Hastanesi 3. Dahiliye Servisi, Istanbul, 3Sisli Etfal EGitim ve Arastirma Hastanesi Hematoloji
Poliklinigi, stanbul

GIRIS: Prekiirsor B hiicreli lenfoblastik lenfoma/Iésemi (P-BLL) ; siklikla gocuk ve geng eriskinlerde
goriilen, agresif seyirli ve yiiksek grade’li bir hematolojik malignensidir. Cogunlukla karsimiza |dsemi tab-
losu ile ¢ikarken %5-10"u lenfoma seklinde ortaya cikar. Histopatolojik olarak en sik diffiiz biiyik hiicreli
(%45) , %10 oraninda diffiiz mikst tip, %12 oraninda ise diffiiz immiinoblastik tipe rastlanir. Genellikle
cilt ve lenf bezi tutulumuyla ortaya ¢ikmaktadir.

OLGU: 17 yasinda erkek hasta yaygin kemik ve eklem agrilari ile bagvurdu. Ozgegmis, soygecmis, alis-
kanliklarinda herhangi bir dzellik bulunmayan hastanin FM’ sinde soluk, kasektik goriinim, ates 39°C,
her iki alt ekstremitede kas atrofisi, diz, dirsek ve bileklerde sislik, sag diz ve ayak bileginde 1si artisi
mevcuttu. Kardiyovaskiiler ve solunum sistemi ile batin muayeneleri dogal, organomegali ve lenfade-
nopati yoktu. Tetkiklerinde WBC: 3500/mm3, hb: 10, 8 g/dl, hct: %34.3, platelet: 264.000/mm3, ESR:
115mm/saat, periferik yaymada nétrofil: %46, lenfosit: %47, monosit: %7. Biyokimyasal tetkiklerinde
ALP: 193 U/L, Total protein: 7.4gr/dl, Albumin: 4.6 g/dI, Globulin: 2.8 g/dl, 1gG: 1302 mg/dl, IgM: 22
mg/dl, IgA: 113 mg/dl, Ca: 11.7 mg/dI (N: 8-10.4), P: 3.6 mg/dI (N: 2.3-4.7), 25-OH-vit D: 18 ng/ml (N:
10-50), PTH: 22 pg/ml (N: 15-65) idi.

Kemik iligi biyopsisi ve femur suprakondiler alan ve medial malleoldan alinan kemik biyopsisi sonucu
prekiirsor B-hiicreli lenfoblastik lenfoma/ldsemi infiltrasyonu ile uyumlu kiigiik yuvarlak hiicreli malign
tiiméri infiltrasyonu; (D3 (-), (D79 (-/+), (D20 (+), (D10 (+), (D99 (-), TdT (+); Ki-67 ile proliferatif
indeks %60-70 olarak bulundu (Resim 1A-C) .

Radyolojik incelemelerde hastanin diz, ayak bilegi, dirsek ve omuz eklemlerinde diafiz, metafiz ve
epifizleri tutan litik lezyonlar, 6zellikle her iki diz ekleminde destriiksiyon, yaygin osteoporoz ve patolojik
kiriklar bulundugu gdriildii (Resim 2A-C) .

Sag diz MR goriintiilemesinde infiltrasyona bagli femur distalinde metafizo-epifizer kesimde femur
shaft'i ve epifizi arasinda uyumsuzluk (epifizyoliz) , femur diafizinde anteriora kayma ve medial menis-
kiiste dejenerasyon saptandi (Resim 2D) .

Hastaya indiiksiyon kemoterapisi olarak Hyper-CVAD rejimi baglandi. Yaygin kemik agnilan biiyiik dlciide
azalan, artrit bulgulan kaybolan ve remisyona giren hastaya hyper-CVAD B tedavisi baslandi. MSS profilaksisi
igin intratekal metotreksat uygulandi. Ancak hasta yatisinin 8. haftasinda sepsis nedeniyle kaybedildi.

SONUC: P-BLL' de kemik tutulumu nadirdir, literatiirde yaygin kemik ve eklem tulumuyla seyreden tek
bir P-BLL vakasi bildirilmistir. Ayrici tanida mantle-cell lenfoma [TdT (+)'tir] ve Ewing sarkomu [CD79
(-), (D99 (+)'tir] diistiniilmelidir. Kemoterapiye cevabin iyi olmasi P-BLL nin diger agresif lenfomalardan
ayirt edici bir ozelligi oldugundan kesin ve hizli tani cok dnemlidir. Bu nedenle, seyrek gériilmesine karsin
yaygin kemik lezyonlari olan hastalarda P-BLL nin da akilda tutulmasi gerektigini diisiiniiyoruz.

IC HASFAZIKLARI
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Resim 1. Tiimor hiicrelerinin histolojik 6zellikleri: A. Nukleus konturlan diizensiz,

ince kromatinli, dar sitoplazmali blastik hiicreler (H&E, x<200); B. (D20 (+)
sitoplazmik membranoz boyanma (x400); C. TdT (+) niikleer boyanma (x400).

Resim 2. Kemik ve eklem tutulumunun radyolojik goriiniimleri: A. Omuz
eklemlerinde deformasyon; B. Her iki femurda litik lezyonlar, osteoporoz, diz
eklemlerinde deformasyon; C. Diz eklemlerinde siddetli destriiksiyon; D. Sag diz
MR goriintiilemesinde blastik infiltrasyon.

P067

MULTIPLE MYELOMA BAGLI MAKSILLER TUTULUM SONRASI
GELISEN AKUT LOSEMi; OLGU SUNUMU

Feyzi Gokosmanoglu, Hakan Cinemre, Cemil Bilir

Diizce Universitesi, ic Hastaliklart Anabilim Dali

Multiple myelom, immiinglobulin sekrete eden plazma hiicrelerinin malign bir klonunu meydana
getiren, transformasyona ugramis B lenfoid progenitdr hiicrelerinin proliferasyonunun neden oldugu,
kemik iligini infiltre eden plazma hiicrelerinden kaynaklanan, yash popiilasyonun neoplastik bir hasta-
ligidir. Multiple myelom (MM) tiim kemik timdrlerinin %27'sini olusturur ve bu oran ile kemigin en sik
goriilen malign timoriidir. Lokalize ya da yaygin iskelet sistemi agrilarinin eslik ettigi kemik tutulum-
lant karakteristiktir. MM, genellikle kafatasi, klavikula, vertebra, pelvis gibi yassi kemikleri tutar. MM ‘da
oral bulgularin ortaya ¢ikmasi, hastanin ileri donemde olduguna isaret eder.

60 yasinda kadin hasta molar dig bolgesinde siglik, digeti kanamasi, cenede agri ve halsizlik sikayetle-
ri ile klinigimize bagvurdu. Olguya dis kliniginde 1 haftalik antibiyotik verilmis, ancak yanit alinamamus.
Muayenede; genel durumu orta, biling acik, koopere, konjuktivalar soluktu. Vital bulgular; TA: 110/60
mmHg, NB: 90 atim/dk, A: 36.4°C, oral mukozada ikinci molar dig bolgesinde kanamali sislik goriildi, di-
ger sistemler dogaldi. Laboratuvar; WBC: 11.2 mm?, PNL: %60.1 Lenfosit: %30, Monosit: %8.3, Eozinofil:
%1.6, Bazofil: %0, RBC: 3.150.000 mm?, Hgb: 8.01 g/dl, Htc: 26.4, MCV: 79.2 fL, Trombosit: 110.000 mm?,
Sedimentasyon 97mm/saat, Kreatinin: 1.3 mg/dl, ALT: 36 U/L, AST: 42 U/L, LDH: 510 U/L, T.Protein: 7.51
g/dl, Albiimin: 2 gr/dl, Na: 132 mmol/L, K+: 5.30 mmol/L idi. Olgu klinigimizde daha dnce myeloma tanisi
almisti, ve melphalan ile prednizolon kemoterapisi verilmisti. Takiplerde olgunun molar dis bolgesinde sis-
lik, cenede agn gelismesi nedeniyle klinigimize geldi, oral bdlgeden insizyonel biyosi alindi. Biyopside, iri
hiperkromatik, pleomorfik cekirdekli, eozinofilik sitoplazmali hiicreler ve immunohistokimyasal inceleme-
lerde de timoral infiltrasyonda yaygin (D-38 pozitifligi olan hiicreler gozlendi, myelomun maksiler tutulu-
mu olarak degerlendirildi. Dis merkezde lokal radyoterapi almak icin olgu ileri bir merkeze gonderilmigti.
Olgu oral tutulumdan 1 ay sonra burun ve diseti kanamasiyla iiniversitemiz acil birimine miiracaat etti.
Hemogramda; WBC: 28.2 mm3, PNL: %10, Lenfosit: %30, Monosit: %50, Eozinofil: %4.1, Bazofil: 5.9, RBC:
2.150.000 mm?, Hgh: 7.01 g/dl, Trombosit: 11.000 mm? ve periferik yayma; silme plazma hiicreleri oldugu
gorildi (Resim 1), cevre kani flow sitometrik inceleme ile bu hiicrelerin plazma hiicreleri oldugu goriildii.
Olgunun sekonder plazma hiicreli I3semi oldugu diisiiniildii.

Sonug olarak multiple myelomlu olgular oral mukoza ve ¢ene kemikleri tutulumu ile gelebilecegin-
den hastalarin muayenesinde oral mukozaninda dikkatlice degerlendirilmesi gerekmektedir. Ayrica oral
tutulum hastaligin ileri evrelerinde gdriilmesi nedeniyle [6semiye doniis acisindan dikkatli olunmali
ve sekonder plazma hiicreli [osemilerin tedavi cevabi cok diisiik olmasi nedeniyle oral tutulumu olan
olgular mylelom evresinde hemen agresif tedaviye alinmalidir.
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Resim 1. Periferik yayma: Yaygin plazma hiicreleri goriilmekte.

P068
PAROKSISMAL NOKTURNAL HEMOGLOBINURI, TALASEMi
TASIYICILIGI VE B12 VITAMIN EKSIKLiIGi SAPTANAN BiR OLGU

Emel Goniilld, Pinar Tarkun, Abdullah Hacihanefioglu
Kocaeli Universitesi ¢ Hastaliklari Anabilim Dali Hematoloji Bilim Dali

Son birkag yildir halsizlik, eforla beraber nefes darligi, ara ara olan cilt renginde ve gdzlerinde sa-
rarma yakinmasi olan 42 yaginda erkek hasta 2005 mayis ayinda hematoloji poliklinigine basvurmus.
Hastanin fizik muayenesi normal olarak degerlendirilmis.Hastanin bu donemde yapilan hemogramda
Hb: 10.6 gr/dl MCV: 90 fl Lokosit sayisi: 6730 /pl Trombosit: 224.000 /pl saptanmis. Periferik yaymada
polikromazik eritroid seri elemanlari goriilmils ve baska atipik hiicre goriilmemis. Ayrica istenen diger la-
boratuar testlerinde indirekt bilurubin: 1.51 mg/dI LDH: 1255 tam idrar tetkiginde eritrosit tespit edilmis.
Hastada ntani olarak hemolitik anemi ve dimorfik anemi diisiiniilerek ayirici tani amacli Direkt Coombs,
vitamin B12, folik asit diizeyi, ferritin ve glukoz 6 fosfat dehidrogenaz diizeyleri istenmis.Vitamin B12
diizeyi diisiik saptanirken diger testler normalmis. Hastaya 10 giin vitamin B12 intramiiskiiler olarak kul-
lanmasi ve hemoglobin elektroforezi yaptirmasi dnerilerek kontrole cagrilmis. 10 giin sonraki hemogram
dederlerinde diizelme olmamig ve Hb A 2 degeri %4.1 olarak goriilmiis. Hasta bundan yaklagik iki yil
boyunca takiplere gelmemis.Hasta uzun siireden sonra hematoloji polikligine ayni yakinmalarla bagvur-
du.Hemolitik aneminin nedeni olarak nadir gdriilmesine ragmen paroksismal noktiirnal hemoglobiniiri
(PNH) olabilecegini diisiiniiliip (D55 ve (D59 seviyeleri istendi ve diger laboratuar parametreleri de tek-
rarlandi.Bunlarin sonuglari eskilerine benziyordu fakat hasta dnerilen sekilde vitamin B12 kullanmadigi
icin vitamin B12 seviyesi 150 nin altina diismiistii.Flowsitometri ile CD 55 ve (D59 ekspresyonu goriilmedi
ve hastaya PNH tanisi kondu.Hastaya daha sonra tedavi olarak metil prednizolon ve danazol tedavileri
baslandi.Fakat bu tedavilerle hemoglobin seviyesinde belirgin yiikselme saglanamadi.

Paroksismal noktiirnal hemoglobiniiri kronik hemolitik anemi, trombotik epizotlar, pansitopeni ile karak-
terize nadir goriilen kazanilmis hematopoetik kdk hiicre hastaligidir.Eritrositlerdeki bir cok membran protein
defektleri gozlenmistir. (CD55, (D58, (D 59, (D 16, (D 14 gibi) Bu protein eksikliklerinde eritrositler komp-
leman aracilikl lizse duyarli hale gelirler. Median survi tanidan sonra 10 yil olarak bildirilmistir.Uygulanan
tedaviler genelde desyekleyici nitelikte ve kortikosteroid, danazol bazen eritropoetin kullanilabilmektedir.

P069
HABITUEL ABORTUS NEDENIYLE TAKiP EDILEN iKi OLGUDA
MTHFR DEFEKTi: OLGU SUNUMU

Feyzi Gokosmanoglu, Cemil Bilir, Hakan Cinemre, Mustafa Caliskan
Diizce Universitesi, ic Hastaliklari Anabilim Dall, Diizce

Habituel abortus birbirini izleyen en az iki yada daha fazla gebeligin 20. gebelik haftasindan dnce
spontan olarak sonlanmasidir. Habituel abortuslar, obstetrikte etyolojik ve prognostik faktdr tayininde
en yetersiz kalinan konulardan biridir. Tekrarlayan disiiklerin %68'inde neden idiyopatiktir. Gebeligin
basarili gidisati icin etkili bir uteroplasental dolagim sarttir ve bu dolasim hemostaz bozukluklarindan
etkilenebilir. Bu yiizden maternal trombofililer (Faktdr V Leiden, MTHFR defekti, Faktdr Il mutasyonlari,
Protein C, Protein S eksiklikleri) obstetrik agidan dnemli patolojilerdir.

30 yasinda (I. trimestirde toplam 7 tane diisiik) , 28 yasinda (l.trimestirde toplam 5 tane diisiik)
kardes iki olgumuz siirekli disiik yapmalari nedeniyle, kadin hastaliklar kliniginden idiyopatik spontan
diigiik etiyolojisinin dahili nedenlerinin taranmasi icin i¢ hastaliklar klinigimizle konsiiltasyonu istendi.
Muayenede; iki olgu da normal olarak degerlendirildi, vital bulgulan stabildi. Laboratuar bulgulan, kan
sayimi, biyokimyasal parametreler ve hormonal parametreler normal sinirlarda idi. Homosistein 15 umol/
L (5-12) 1, olguda, 16 umol/L 2. olguda ve her iki kardeste de MTHFR (677T heterozigot olarak tasiyiciligi
teshit edildi, diger trombofili nedenlerinde defekt saptanmadi. Her iki olguyada gebelikleride folik asit
ve enoxaparin verildi, 1. olgununun sorunsuz gebeligi oldu ve bir cocuk sahibi, 2. olgu ise 24 haftalik
gebeligi saglikli bir sekilde devam etmektedir.

Mutasyon metiltetrahidrofolat rediiktaz (MTHFR) enzimini kodlayan gende 677. niikleotid olan Timi-
din yerine Sitozin gelmesi ile ortaya ¢ikar ((677T) . Bu mutasyon sonucunda olugan termolabil MTHFR
enzimi hiperhomosisteinemiye, homosistein yiiksekligi ise tromboz risk faktorii olarak belirtilmektedir.
Hiperhomosisteinemi ile gebelik kaybi arasindaki iliskinin tam mekanizmasi heniiz bilinmemekte, fetus-
ta yapisal ve ndrolojik etkiler ya da etkilenmis kadinlarda trombojenik potansiyelin artmasi ve tromboz
olugmasi gibi farkli mekanizmalar ortaya atilmaktadir. MTHFR eksikligi siddetli hiperhomosisteinemi
nedenidir ve bu mutasyon diisiik folat seviyeleri ile seyreder, mental retardasyon, iskelet anomalileri,
prematiir vaskiiler hastalik ya da tromboz ile sonuglanabilir. Kanda homosistein diizeyinin yiikselmesi
noral tiip defekti, fetal kayip, plasental abrupsiyon ve plasental enfarkt riskini arttinr. Yapilan calismalar
fetal kaybi olan kadinlarda kontrol grubuna gdre homozigot MTHFR prevalansinda sinirda bir yiikselme
ve fetal kayipta relatif bir risk artisini gdstermistir. Diyete folat eklenmesinin gebelik kaybi riskini azaltip
azaltmadigi hala belirgin degildir.

Sonug olarak habituel abortuslarin nadir sebeblerinden biride MTHFR defekti olabilecegidir ve tedavi-
de folik asit, enoxaparin verilmesi gebeligin devamina olanak saglayabilir.

P070

LOSARTANIN YENi TANI HIPERTANSIYON HASTALARINDA
TROMBOSIT AGREGASYONU VE HEMATOLOJIK
PARAMETRELER UZERINE ETKiSi: KLINIK CALISMA

irfan Yavasoglu, Giirhan Kadikdylii, Mustafa Uniibol, Zahit Bolaman

Adnan Menderes Universitesi Tip Fakiiltesi, i Hastaliklari Anabilim Dal, Hematoloji Bilim Dali

GIRIS: Anjiotensin Il reseptér blokerlerinin (ARB) antihipertansif etkinlikligine ek olarak ateroskleroz
ve endotel proliferasyon iizerine olumlu etkileri vardir. ARB gurubu ilaglarin trombosit aggregasyonu iize-
rine etkinligi tam olarak bilinmemektedir.

AMAG: ARB gurubundaki losartanin in vivo olarak ADP, kollagen, epinefrin ve ristosetin ile trombosit
agregasyonu ve hematolojik parametlere etkisi bu calismada arastirildi.

MATERYAL VE METOD: Yeni tani konmus 19 hipertansiyon hastasina (yas ortalamasi 55+7, 13'ii kadin)
losartan 100 mg basland. Tedavi dncesi ve tedavinin 2.ayinda ristosetin, epineftin, kollagen, ADP ile trom-
bosit agregasyonu (Chrono-log, 570 blood aggregation systems) ve tam kan parametreleri (Beckman Coulter)
calisild. Sitrath tiiplere 20 ml kan alindi. Trombositten zengin plazma (TZP) icin 800 rpm de 10 dk santrifilj
edildi. Her test icin 450 mikrolitre TZP cam tiiplere alindi ve TZP kiivetine yerlestirildi. Plazmas alinan kanlar
4000 rpmde 10 dk santrifiij edilip trombositten fakir plazma (TFP) elde edildi. 450 mikrolitre TFP alinarak TFP
kiivetine yerlegtirildi. ADP, epineftin, kollagen 3 mikrolitre, ristosetin 4 mikrolitre ile calisildi. Sonuclar SPSS
11.0 kullanilarak two-paired t testi ile karsilastinldi ve p<0.05 degerleri anlamli kabul edildi.

BULGULAR: Tedavi dncesi ADP, epinefrin, kollagen, ristosetin ile trombosit agregasyonu sirasiyla %82+ -
20, %69+ 24, %93+ 15 ve %80+18 idi. Tedavi sonrasi ise bu degerler sirasiyla %80+13, %63+20, %92+ 14
ve %6325 idi. Losartan tedavisi sonrasinda her ne kadar tiim parametreler ile trombosit agregasyonunda
bir azalma saptandiysa da bu azalma yalnizca ristosetin ile anlamliydi (p=0.042) . Tedavi sonrasinda he-
moglobin diizeyleri 14+1.6 gr/dl'den 13.4+1.3 gr/dl'ye diiserken (p<0.001) , trombosit ve [kosit sayilan
ile platelet-crit, ortalama trombosit hacmi ve trombosit dagilim genisligi etkilenmedi (p>0.05).

SONUC: Losartan ristosetin ile olusan trombosit agregasyonu ve hemoglobin diizeyini anlamli derece
azalttl. Losartanin antihipertansif etkisi yaninda trombositler izerindeki agregasyonu azaltici etkisi ilacin
klinik kullaniminda ek yarar saglayabilir. Daha fazla hastayi iceren calismalar ile bu konuda ileri bilgiler
elde edilebilir.

P071

NON-HODGKIN LENFOMALARDA YANDAS HASTALIK, OZ VE
SOYGEGMISTE KANSER YOGUNLUGU

Giirhan Kadikéyld, irfan Yavasoglu, Mustafa Uniibol, Bilal Acar, Tamer Giin,
Zahit Bolaman

Adnan Menderes Universitesi Tip Fakiiltesi, ¢ Hastaliklari Anabilim Dal, Hematoloji Bilim Dali

GIRIS: Malign hastaliklarda yandas hastaliklar prognozu, tedavi ve sonuglarini etkileyen en dnemli
faktdrlerdir. Lenfomalarda 6z ve soy ge¢miste kanser yogunlugunu belirlenmesi hastaligin dogasini be-
lirlemeye yardimai olabilir.

AMAG: Bu calismada Non-Hodgkin lenfoma (NHL) tanili hastalarda yandas hastaliklarin yasam bek-
lentisi iizerine etkisi yani sira 9z ve soyge¢mis ile kanser yogunlugunu arastinildi.

MATERYAL VE METOD: Calismaya, yas ortalamasi 5417 olan, 56si erkek, 96 NHL'li hasta alindi. Charl-
son yandas hastalik indeksi (http: //www.medalreg.com/qhc/medal/ch1/1_13/01-13-01-ver9.php3) kul-
lanilarak yandas hastalik agirlik indeksi, yandag durum-yas iliskisi ve 10 yillik yasam olasihigi arastinildi.

BULGULAR: Ozgegmislerinde 4 hastada (%4) kanser dykiisii varken (2 kolon, birer meme ve deri) , soy
gecmis degerlendirmesinde 16 hastanin (%17) ailesinde kanser dykiisii vardi. (6 akciger, 4 meme, ikiser
deri ve kolon, bir bobrek kanseri ve bir kronik lenfositik Idsemi) . Charlson yandas hastalik agirlik indeksi
(Tablo) ortalama 2.5+ 1 (1-6) , yandas durum-yas iliskisi 3.7+ 1.7 (2-9), dl¢iilen 10 yillik yasam olasiligi
%54+34 (0-90) idi.

SONUG: NHLda Charlson yandas hastalik indeksi hasta sayisini artirilarak NHLda uluslar arasi prognostik
belirtegler gibi prognoz belirtecleri, evre ve alt gruplar da kullanilarak daha dogru yasam beklentisi verebi-
lir. Bunun yani sira hasta gurubumuzda soygecmisteki kanser sikliginin yiiksekligi de dikkat gekicidir.
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Tablo. BiR PSODOTROMBOSITOPENi OLGUSU
Yandas Hastalik Adirlik 'Ahmet Yagbasan, 'Unsal Akcali, 'Mahmut Serbiilent ibanoglu,
Miyokard infarktisi 1 Tiilay Ozcelik, 2Vildan Ozkocaman, 2Fahir Ozkalemkas, 2Ridvan Ali
_— - 'Uludag Universitesi Tip Fakiiltesi Ic Hastaliklari Anabilim Dali, 2Uludag Universitesi Tip
Mo Ll it ] L Fakiiltesi ic Hastaliklari Anabilim Dali Hematoloji Bilim Dali
Periferif damar hastaligi 1 .

Kiiler hastalik 1 GIRIS: Psddotrombositopeni, genelde antikoagiilanli ortamda otomatik hiicre sayim cihazlan ile
Serebrovaskiller hastal yapilan kan sayimi dl¢imlerinde trombosit sayisinin, gercek degerinden daha diisiik saptanmasi olarak
Demans 1 tanimlanir. Yanlig 6l¢iilen trombosit sayisi, gereksiz laboratuvar tetkiklerine, yanlis taniya ve cogu zaman
Kronik akciger hastaligi 1 gereksiz tedaviler yapilmasina veya bazi cerrahi girisimlerin gecikmesine neden olabilmektedir.

B . 0LGU: Bas arisi, bag donmesi, sikayetleri ile ilk olarak 2006 ocak ayinda bir Saglik Kurulusuna basvuran 65
Bag doku hastalig 1 yasindaki bayan hastanin yapilan tetkiklerinde intrakraniyal anevrizma saptanmis. Hasta ayni merkezde beyin
Ulser 1 cerrahisi uzmani tarafindan degerlendirilerek operasyonu planlanmis. Ancak yapilan periferik hemograminda
Ilimli karaciger hastalig 1 trombosit degeri 6000/mm?® saptanmig ve 3 iinite trombosit suspansiyonu verilerek daha sonra operasyonun

. yapilmasi planlanmis. Transfiizyon sonrasi trombosit dederleri yine diisiik saptanan hasta ileri tetkik ve tedavi
Diabet 1 icin Hematoloji Bilim Dal poliklinigimize sevk edilmis. Ocak 2006 tarihinde poliklinigimize bagvuran hastanin
Hemipleji 2 yapilan fizik muayenesinde herhangi bir hemorajik diyatez bulgusu saptanmadi ve normal olarak degerlen-
Orta-agi renal hastalik ) dirildi. Otomatik cihazla yapilan kan sayiminda I6kosit 11200/mm3, Hb: 13 gr/dI, MCV 94 I, trombosit degeri

16700/mm?’ olarak belirlendi. Hastanin parmak ucu trombosit sayisi 500.000/mm’ olarak dlgild. Ethylene-
Ug organ hasari ile diabet 2 diaminetetraacetic acid'li (EDTA) kandan yapilan periferik yaymasinda orta alanlarda trombosit olmadigi,
Tiim tiimérler 2 ancak yaymanin kenar kisimlarinda yaygin trombosit yiginlan oldugu goriildi.Yine hastanin parmak ucundan

o yapilan periferik yaymasinda trombosit siklik ve kiimelesmesinin normal oldugu goriildii. Mevcut klinik ve
Losemi 2 labaratuvar bulgular ile hasta, EDTA'ya bagli psodotrombositopeni olarak degerlendirildi. llgili hekime, hasta-
Lenfoma 2 nin durumu izah eden, trombosit sayiminin nasil yapilmasi gerektigi bildiren ve opere olmasinda hematolojik
Orta-agir karaciger hastaligi 3 agidan sakinca olmadigi belirten resmi belge diizenlendi. Ancak yaklasik yedi ay sonra Eyliil 2006'da hastanin

T poliklinigimize tekrar “trombositopeni etiyolojisi” degerlendirilmek iizere sevk edildigi goriildii. Hastanin ver-

Metastatik solid timdr 6 digi bilgilere gére preoperatuvar hastayi degerlendiren anestezi hekiminin trombositopeni nedeniyle operas-

AIDS 6 yonu onaylamamasi sonucunda opere olamadigi dgrenildi. Hastanin durumunu anlatan ve hematolojik agidan
opere olmasinda sakinca olmadigi belirtilen epikriz raporu tekrar diizenlendi.

SONUG: Trombositopeni ayirici tanisinda, olgumuzda da gériildiigii gibi EDTA ve diger antikoagiilanla-

ra bagli psodotrombositopeniler gz Gniinde bulundurulmalidir. Eger hastada klinik ile uyumsuz trombo-

P072 sitopeni ile karsilasilirsa antikoagiilan kullaniimadan hazirlanan periferik yayma preparatlari incelenmeli;

MiYELOPROLIFERATIF HASTALIKLARDA QT DiSPERSIYONU

irfan Yavasoglu, Giirhan Kadikdylii, Mustafa Uniibol, Bilal Acar, Tamer Giin,
Zahit Bolaman

Adnan Menderes Universitesi Tip Fakdiltesi, i¢ Hastaliklar Anabilim Dali, Hematoloji Bilim Dali

GIRIS: Miyeloproliferatif hastaliklarda (MPH) kalp kapak lezyonlar, ritm bozukluklan ve ani élimler
goriilebilir. Yiizey EKG derivasyonlar arasinda, QT araliklari birbirinden farkli olabilir. Derivasyonlar arasi
QT arahigi farklihginin repolarizasyon heterojenitesinin bir gdstergesi oldugu, bunun da ventrikiiler arit-
miler ve ani kalp 6limii icin zemin hazirlayici elektrofizyolojik bir etken oldugu bilinmektedir.

AMAG: Bu calismada MPH'da QT dispersiyonunun arastiriimasi ve ani dliimler iizerinde roli amaglandi.

MATERYAL VE METOD: Bu ¢alismaya yas ortalamasi 5911 olan 19 kadin 35 MPH'li hasta ile 55+13
olan 23'ii kadin toplam 41 saglikli birey alindi. Hastalarin tanilari 19 esansiyel trombositemi, 6'sar polisite-
mia vera ve miyelofibrozis, 4 kronik miyelositer I5semiydi. QT dl¢iimiinii etkileyebilecek EKG degisiklikleri
olan, EKG'de 8 derivasyondan fazla dl¢iim yapilamayan, bilinen kalp hastaligi olan, aritmi tehlikesi olustu-
rabilecek ilag kullanimi olan kisiler calisma disi birakildu. Bireylerin QT dispersiyonlar, kardiyak atim sayilan
saptandi. Katiimalarin 12 derivasyonlu EKG'leri cekildi. EKGler, be dakikalik bir dinlenme siiresini takiben
birey yatar pozisyonda iken cekildi. EKG'lerde her bir derivasyonda birbirini izleyen ii¢ kalp dongiisiindeki
QT araligi dlgiildi. QT araligi QRS kompleksinin basindan T dalgasinin bazal hatla birlestigi noktaya kadar
biiyiitec yardimiyla calismay yiiriiten bir aragtirmaci ve calismanin detaylari hakkinda bilgisi olmayan bag-
ka bir arastirmaci tarafindan cetvelle 6lgiildii. U dalgasi varliginda, QT araligi, T ve U dalgalan arasindaki
egrinin en alt ucunda sonlandirildi. Her hastada QT araligi hastanin kalp hizi dikkate alinarak Bazett for-
miilii (dQT = QT/vR-R sn) ile diizeltilerek diizeltilmis QT (dQT) saptandi. dQT dispersiyonu, her hangi bir
derivasyondaki en kisa dQT araligini en uzun dQT araligindan ¢ikararak hesapland.

BULGULAR: MPH'li hastalarin dQT dispersiyonu ortalamasi 60+20 milisaniye iken saglikli bireylerin
37+16 milisaniye idi ve anlamli derecede uzundu (p<0.001) .

SONUC: MPH'da dQT dispersiyonunda anlamli derecede uzama mevcuttur. dQT dispersiyonunda uza-
ma ve MPH'larda ani 6liim genis hasta gurubunda arastinimalidir.

P073
iMMUN TROMBOSITOPENIK PURPURALI OLGULARIMIZ

Zahit Bolaman, irfan Yavasoglu, Mustafa Uniibol, Giirhan Kadikdyli

Adnan Menderes Universitesi Tip Fakiiltesi, i¢ Hastaliklar Anabilim Dali, Hematoloji Bilim Dali

GIRIS: immun trombositopenik purpura (ITP) deri ve mukozal kanamalarla seyreden, tanisi diger
trombositopenilerden diglanarak konulabilen immun kdkenli trombositopenidir.

AMAC: ITP olgularimizin ozelliklerini degerlendirmeyi amagladik.

MATERYAL VE METOD: 2000-2007 tarihleri arasinda takibimizdeki yas ortalamasi 42+20 olan 19'u
kadin, toplam 30 hasta degerlendirmeye alindi.

BULGULAR: Hastalarin baslica semptomlar %40 petesi, purpura, %20 kolay morarma ve burun kana-
masl, %13 gastrointestinal sistem kanamasiydi Tani aninda ortalama trombosit sayisi 9000+4000/mm3
idi. Oykii, tedavi ve takiplerine gore 19 hasta akut, 7 kronik, 4 olqu refrakter olarak degerlendirildi. Has-
talarin %53'li baslangig tedavisi olarak steroid, %20’si steroid ve anti D, %7'si intravendz gamaglobulin
aldi. %27'sine splenektomi uygulandi. Dort refrakter olguya vinkristin, azatiyopurin, siklofosfamid, mi-
kofenolat mofetil, danazol tedavileri uygulandi. Bu dort refrakter hastanin ikisine anti-CD20 monoklonal
antikoru rituksimab verildi. Bunlarin birinde kismi yanit elde edilirken, digerinde yoktu. Diger bir hasta
da helikobakter pilori eradikasyonu ile tam yanit elde edildi.

SONUG: Hastalanmizda ITP'de ilk tedavide steroid etkili iken kronik-refrakter iTP'de immunsupresif
ilaclar kullaniimigtir.

direkt sayim yontemiyle trombosit sayimi yapilmali ve kanama zamant ile kontrol edilmelidir. Bu olguyu
sunmamizdaki amag trombositopeni ile basvuran hastalarda basit bir periferik kan yayma preparati ile
bazen gereksiz is giicii, para ve zaman kaybindan kaginilabilinecegini hatirlatmakti.

P075

MAKROSITOZDA AYIRICI TANI: 196 OLGUNUN ETYOLOJIK
DEGERLENDIRILMESI

Vahap Aslan
Yunusemre Devlet Hastanesi Hematoloji Klinigi

AMAG: Ortalama eritrosit volimiiniin (OEV=MCV) artmas olarak tanimlanabilecek makrositoz, klinik
uygulamalarda sikca karsilagilan bir sorundur. Hematolojik hastaliklar disinda da karsimiza ¢ikan makro-
sitozun ayirict tanisinin yapiimasinda giiliikler yasanabilmektedir. Bu calismada hematoloji poliklinigine
basvuran ve makrositoz saptanan 196 olgu etyolojik acidan degerlendirildi.

YONTEM: Haziran 2004- Haziran 2007 tarihleri arasinda Eskisehir Yunusemre Devlet Hastanesi he-
matoloji poliklinigine bagvuran ve MCV degeri 100 fl'nin iizerinde saptanan 196 hasta calismaya alindi.
Tiim olgulardan kan sayimi 2 kez calisildi. Kan sayimi yaninda periferik kan yaymasinin mikroskopik ince-
lenmesi, serum vitamin B12 ve folat diizeyi, tiroid hormonlari, retikiilosit sayisi, HBsAg, Anti-HCV, direkt
anti-globulin testi, karaciger fonksiyon testleri caligildi. Bu bulgularla tani konulamayan olgulara kemik
iligi biyopsi ve aspirasyonu, myelodisplastik sendrom (MDS) diisiiniilen olgularda ise ek olarak sitogene-
tik calisma ve immiinofenotipleme caligildi.

BULGULAR: Olgularin MCV ortalamasi 106, 4 fl bulundu. Calismaya alinan olgularda en sik karsilasilan
etyolojik neden vitamin B12 eksikligine bagli gelisen megaloblastik anemi saptandi. 196 olgunun 12-
7'sinde (%64,7) vitamin B12 eksikligine bagl gelisen megaloblastik anemi saptanirken, 28 olguda (%14,
2) kronik karaciger parankim hastalig, 18 olguda (%9,1) MDS saptandi. Sekiz (%4,0) olguda hipotiroidi,
40lguda (%2,0) otoimmiin hemalitik anemi, 2 olguda (%1,0) folik asit eksikligi, 2 olguda (%1,0) aplastik
anemi saptandi. Makrositoz saptanan 7 olguda (%3, 5) etyolojik faktor saptanamadi. MCV degeri vitamin
B12 eksikligine bagl gelisen megaloblastik anemide 107,7 fl saptandi. Diger hastalik gruplarinda bu
deger anlamli olarak diisiik bulundu (p=0, 01) . Serum LDH diizeyi ise vitamin B12 eksikliginde 2894 U/L
(N: 0-250 U/L) ile diger gruplardan belirgin olarak yiiksek bulundu (p=0.0001).

SONUG: Makrositoz nedeniyle incelenen olgularda en sik saptanan etyolojik neden vitamin B12 ek-
sikligine bagl gelisen megaloblastik anemidir. Bu hastalarda serum LDH diizeyi belirgin olarak yiiksek
saptanmaktadir. MCV degeri yiiksek saptanan hastalarda serum LDH degeri de yiiksek saptanirsa ilk cali-
silmasi gereken test serum vitamin B12 diizeyi olmalidir. Makrositoz, kronik karaciger parankim hastaligi
ve hipotiroidi gibi hematoloji digi hastaliklarda da sik olmamakla birlikte gériilebilmektedir.
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Tablo .

TANI n % My
B12 eksikligi 127 64,7 107
Kr.Karaciger Hastaligi 28 14,2 103
MDS 18 9,1 104
Hipotiroidi 8 4 102
Hemolitik Anemi 4 2 106
Aplastik Anemi 2 1 101
Folik Asit Eksikligi 2 1 106
idiopatik 7 3,5 104

P076

GASTREKTOMI UYGULANAN HASTALARDA GELISEN ANEMININ
DEGERLENDIRILMESI

"Vahap Aslan, ?Hasan Yavuz

'Eskisehir Yunusemre Devlet Hastanesi Hematoloji Klinigi, *Eskisehir Yunusmere Devlet
Hastanesi Gastroenteroloji Klinigi

AMAC: Gastrektomi uygulanan hastalarda anemi klinik uygulamalarda sikga karsilagilan bir sorundur.
Calismamizda gastrektomi uygulanan ve anemi saptanan hastalardaki etyolojik nedenler arastirildi.

YONTEM: Calismaya anemi saptanan ve gastrektomi dykiisii olan 48 olgu alindi. Olgulardan kan sa-
yimi, serum demiri, demir baglama kapasitesi, %saturasyon, serum ferritin, folik asit ve vitamin B12
diizeyi, gaitada helicobacter pylori antijeni, vitamin B12 eksikligi saptanan olgularda anti-parietal hiicre
antikoru, tiim olgulara nazogastrik sonda takilarak mide pH dl¢iimii ve iist gastrointestinal sistem en-
doskopisi caligildi.

SONUGLAR: Calismaya alinan olgularin yas ortalamasi 67, 5/y1, erkek/kadin orantise 3 bulundu. Olgu-
larin hemoglobin degeri ortalamasi 9,3 g/dl, MCV degeri ortalamasi 72 fl, serum ferritin degeri ortalamasi
8,2 ng/ml (N: kadinlarda 13-150 ng/ml, erkeklerde 30-400 ng/ml), serum vitamin B12 diizeyi ortalamasi
296,8 pg/ml (N: 197-866 pg/ml) bulundu. Olgularin 38 tanesinde (%79,1) izole demir eksikligi anemisi,
8 tanesinde (%716, 6) vitamin B12 eksikligine bagh megaloblastik anemi, 2 tanesinde ise (%4,1) demir
eksikligi anemisi ve vitamin B12 eksikligine bagh megaloblastik anemi bulundu. Demir eksikligi anemisi
saptanan 38 olgunun MCV degeri ortalamasi 70,3 fl, vitamin B12 eksikligine bagh gelisen megaloblastik
anemili olgularin MCV degeri ortalamasi 105,5 fl, demir eksikligi anemisi ile beraber B12 eksiklii sapta-
nan olgularin MCV degeri ortalamasi ise 89,7 fl bulundu. Hastalarin iist gastrointestinal sistem endosko-
pisinde ise hichir olguda malignensi saptanmadi. U¢ olguda (%6,29 marjinal iilser bulundu. Olgularin 32
tanesine (%66,6) cift kontrastl kolon grafisi, 16 tanesine (%33,3) kolonoskopi uygulandi. Cift kontrastli
kolon grafisi uygulanan 3 olguda divertiikiilosis izlendi. Olgularin tiimiine gaitada helicobacter pylori
antijeni caligildi. 48 olgunun 37 tanesine (%77,0) helicobacter pylori antijeni pozitif saptandi. Vitamin
B12 eksikligi saptanan 10 olgunun hichir tanesinde antiparietal hiicre antikoru saptanmad. Nazogastrik
sonda uygulanarak bakilan mide pH degeri ortalamasi ise 6,5 bulundu.

SONUC: Gastrektomi uygulanan hastalarda anemi gelisebilmekte olup en sik rastlanan neden demir
eksikligi anemisidir. Ancak vitamin B12 eksikligine bagli megaloblastik anemi de gdriilebilmektedir. Bu
olgular belirli periyotlarda izlenmeli, ozellikle proximal gastrektomi uygulanan hastalara proflaktik ola-
rak vitamin B12 verilmelidir. Bu olgularda vitamin B12 eksikligi, muhtemelen intrinsik faktor eksikligine
bagli gelismekte, demir eksikligi anemisi ise hidroklorik asit saliniminin azalmasina bagli ortaya ¢ikan
demir absorbsiyonunun azalmasi sonucu olusmaktadir.

PO77
HIPEREOSINOFiLiK SENDROM iLE KAYBEDILEN BiR OLGU

Emel Goniilld, Pinar Tarkun, Abdullah Hacihanefioglu
Kocaeli Universitesi i¢ Hastaliklar Anabilim Dali Hematoloji Bilim Dali

Hipereosinofilik sendrom ilk 1968 yilinda terminolojik olarak kullanilan belirgin bir neden olmadan
uzun siireli artmig eosinofil sayisi, doku hasarina neden olan, tedaviye iyi yanit vermeyen, progresif gidis
ve yiiksek 6liim oraniyla karakterize nadir bir durumdur. Burada tani konulduktan bir yil sonra kaybedilen
bir olgu sunulacaktir.

38 yaginda erkek hasta 2005 yilinda son bir haftadir olan karin agrisi, kilo kaybi, ates, oksiiriik ve nefes
darhigi yakinmalanyla basvurdu. Fizik muayenede kot altinda 3 cm agnili splenomegali ve solunum muaye-
nesinde bilateral akciger alanlarinda kaba raller saptandi. Hemogramda Iokosit sayisi: 135.000 /pl eosinofil
sayisi: 115.000 /pl ndtrofil sayisi: 10.900 pl Hb: 11.7 gr/dI Trombosit: 173.000 /ul ve periferik yaymada tiim
alanlarda yaygin atipik eosinofiller gorildii. Hastaya kemik iligi biyopsisi yapildi ve tiim parankimi diffuz
infiltre eden matiir goriinimde eosinofilik Iokositler ve eosinofilik promiyelositler goriildii ve kronik eosi-
nofilik 18semi tanisi kondu. Hastaya 96 mg /giin metil prednizolon baslandi. Akciger bilgisayarli tomogra-
fide akcigerde buzlu cam goriinimii ve yamal tarzda infiltrasyon saptandi. Bu durum eosinofilik Iasemi
tutulumu olarak degerlendirildi. Hastadan sitogenetik analiz istendi ve normal saptandi. Kortikosteroid
tedaviyle 1 ay icinde Iokosit sayisi 26.600 /pl ve eosinofil sayisi 19.400 /pl seviyesine kadar geriledi ve fizik
muayenede akcider seslerinde diizelme saptandi. Tanidan 3 ay sonra sol omuz ve koltukaltinda agn ve
kizariklik yakinmasiyla poliklinige bagvurdu. Acil iist ekstremite vendz doppler yapilarak sol subklavyen ven
trombozu saptandi.Hemogram kontrollerinde pansitopeni saptanan hastada durumun hidroksiiireye bagh
gelisebilecedi diisiiniilerek tedaviye interferon tedavisiyle devam etmeye karar verilerek giinde 3 milyon
linite interferon alfa tedavisine baslandi.Hasta siddetli karin agrisi nedeniyle poliklinige bagvurdugunda
yapilan acil batin doppler ultrasonografide vena kava inferior limeni sag atriuma agiimasina 4 cm kala
33.5x17 mm capinda trombils ile tama yakin tikali saptandi.Antikoagiilan tedaviyle trombiis boyutlarina
kiigiilme saptand. Fakat hasta 1 ay kadar sonra nefes darligi yakinmalanyla basvurdugu acil poliklinikte
muhtemel tekrar akciger tutulumu ve solunum yetersizligi nedeniyle kaybedildigi 6grenildi.

SONUC: Bu hastamizda sitogenetik calisma normal oldugu icin imatinib mesilat tedavisi verilemedi oysa
FIP1L1-PDGFR-d fiizyon geni olan hastalar imatinib tedavisine iyi yanit verirler. Potansiyel kiiratif tedavi allo-
geneik kok hiicre naklidir. Fakat hastamiz bu tedavi secenegi karar asamasina gelinemeden kaybedilmistir.

P078
SEKONDER MYELOMONOSITIK LOSEMi: OLGU SUNUMU

'Mustafa Tugrul, 2Mesut Ayer, 'ilhan Gékgek, 'Serdar Kurnaz,
'Ekmel Burak Ozsenel, 'Burcu Hacioglu, 'Emel Tatli, 'Siilleyman Cosgun,
'Fuat Sar, *Rimeyza Kazancioglu

'Haseki Hastanesi 5. I¢ Hastaliklari, 2Haseki Hastanesi 4. ¢ Hastaliklar Klinigi, *Haseki
Hastanesi Nefroloji Klinigi

GIRIS: Lenfoma ve diger solid tiimrlerin tedavisinde alkilleyici ajan kullananlarin %3-10 unda teda-
viye bagh Akut Myelositer Losemi (AML) gelistigi bildirilmistir. AML riski tedaviden 5-10 yil sonra zirveye
ulasmaktadir. Hastalar, cogunlukla AML olusmadan dnce bir myelodisplazi dineminden gegerler. Bu grup
icinde sikqa rastlanilan kromozomal bozukluklar 5. ve 7. kromozom delesyonlaridir. Bu tip AML genellikle
standart tedavilere direnlidir.

OLGU: G.G.60 yasinda kadin hasta halsizlik sikayetiyle tarafimiza bagvurdu.

Hastanin dykiisiinde Mart 2003 de sol over karsinosarkom Evre Il A tanisiyla TAH+BSO0+ total omentekto-
mi yapilmis, sonrasinda cekilen Batin BT de rest kitle tespit edilmesi iizerine Jinekolojik Onkoloji klinigine re-
fere edilmis. Her kiirde Sisplatin, Doksorubisin ve Siklofosfamidden olusan 6 kiir kemoterapi (ilk kemoterapisi
Nisan 2003 de, 6.kemoterapisi Agustos 2003 de) verilmis. Batin BT de kitlenin gerilediginin goriilmesi iizerine
operasyon karari alinarak Agustos 2003 de sol adneksiyel alandan sarkomat6z malign kitlenin ekstirpasyonu
yapilmis. Jinekolojik Onkoloji konseyinde 3 kiir konsolidasyon kemoterapi dnerilmis. Her kiirde Sisplatin, Dok-
sorubisin ve Siklofosfamidden olusan 3 kiir kemoterapi (1.konsolidasyon kemoterapi Eyliil 2003 de, 3. konso-
lidasyon kemoterapi Aralik 2003 de) verilmis. Ocak 2004 de cekilen Batin BT normal olarak saptanmis ve daha
sonraki yapilan takiplerinde hastaligina yonelik herhangi bir problemle karsilagilmamis.

Mart 2007 de halsizlik nedeniyle basvurdugu hekim tarafindan Iokositozu teshit edilmesi iizerine
enfeksiyon diisiiniilerek cesitli antibiyoterapilere baslanmis. Antibiyoterapilere ragmen lokositozunda
diizelme saptanmayan hasta Mayis 2007 de tarafimiza yonlendirilmis.

Lokositoz tetkik nedeniyle tarafimiza yonlendirilen hastanin periferik kan incelemesinde %80 blast
goriilmesi izerine periferik kandan ve kemik iliginden gonderilen flowsitometrik inceleme AML M4 ile
uyumlu bulundu. Daha énceden toplam 6 kiir kemoterapi alan ve en son kemoterapisinden 3.5 yil sonra
tarafimiza basvuran hastada kemoterapiye sekonder AML diisiiniildii. Kemik iliginden yapilan sitogenetik
incelemede kompleks karyotip anomalileri tesbit edildi. Sekonder Myelomonositik Losemi (AML M4) tani-
stkonulan hastanin yal, performans durumunun kétii olmasi, sitogenetik incelemede kompleks karyotip
anomalileri tesbit edilmesi ve kemoterapiye sekonder malignite olmasi nedeniyle aylik subkutan diisiik
doz c-ARA tedavisi ile takibine karar verildi. Hasta halen hematoloji polikliniginden takip edilmektedir.

SONUC: Kemoterapi tedavisinin doz ve siiresini planlarken hastanin sagkalimi iizerine etkisi yanin-
da neden olabilecedi erken donemdeki toksisite ve ge¢ donemdeki sekonder malignitelerde goz dniine
alinmalidir. Ayrica herhangi bir hastalik nedeniyle kemoterapi alan hastalarin takipleri sirasinda ortaya
¢ikabilecek sekonder hematolojik malignitelerin erken taninabilmesi icin hematolojik yondende deger-
lendirme gerekmektedir.

P079
TiPiK iINDOLENT SiSTEMiK MASTOSITOZ VAKASI

'Ethem Turgay Cerit, *Pervin Topcuoglu, 2Mutlu Arat

'Ankara Universitesi Tip Fakiiltesi ic Hastaliklari Anabilim Dali, 2Ankara Universitesi Tip
Fakdiltesi Hematoloji Bilim Dali

40 yasinda kadin hasta, 15 yildir 6nce gdvde on yiiziinde birkag adet kizariklik seklinde baslayip za-
manla tiim viicuda yayilan kagintili lezyonlar olan hasta kasintili dokiintii ve flushing sikayeti ile bag-
vurdu. Hastaya antihistaminikler, sistemik steroid tedavisi ve PUVA uygulanmig ancak fayda gérmemis.
Hastanin FM'de tiim viicutta ciltte palpable makilopapiiler yaygin dokiintiileri vardi. (Resim 1) HSM ve
LAP yoktu. Hafif eozinofili disinda kan tablosunda patolojisi yoktu. Cilt biyopsisinde (D117 (c-kit) ve
mast cell triptaz ile spesifik boyanma gdsteren mast hiicre infiltrasyonu saptandi. Kemik iligi inceleme-
sinde odaksal mast hiicre topluluklan bulunduran normoseliiler kemik iligi, %6 oraninda mast hiicresi
bulunduran graniilositer seri hakimiyeti gdsteren normoseliiler yayma, mast cell triptaz ve c-kit pozitif
saptandi. (Resim 2) Akim sitometrik incelemede kemik iligi drneginde %11 lenfoid, %4 monositer, %73
myeloid seri hiicresi, %9 eritroid seri hiicresi, %4 blast, %0.1 oraninda (D2 (+) , (D117 (+), (D25 (+)
hiicre saptandi. Kemik iliginden ¢ kit mutasyonu gonderildi. Serum triptaz: 47.2 ng/ml (<13.5) saptand.
Toraks-abdomen BT'si normaldi. Kolonoskopik biyopsisinde mast hiicre infiltrasyonu yoktu. Tim viicut
kemik sintigrafisinde her iki diz bdlgesinde femur distali ve tibia proksimalinde normale gdre hafif simet-
rik aktivite artisi, kemik grafisinde sol femur distal kesiminde mindr seviyede osteoklastik odak saptand.
Kemik mineral dansitometrisinde femur boyun T skoru: -1.65, lomber vertebra T skoru: -3.71 (osteoporoz)
olarak raporlandi. Hastanin patolojik kirik dykiisii yoktu. Cilt ve kemik iligindeki mast hiicre infiltratlar,
bunlarin (D2 ve (D 25 eksprese etmesi ve serum triptaz diizeyinin 20 ng/ml'den yiiksek olmasi nedeni
ile sistemik mastositoz tanisi konuldu (Tablo 1). WHO siniflamasina gdre organomegali, organopati ve
sitopenisinin olmamasi, kemik iligi tutulumunun %6 diizeyinde olmasi nedeni ile tipik indolent sistemik
mastositoz olarak degerlendirildi (Tablo 2). Hastanin kasintisinin antihistaminik tedaviden fayda gdrme-
mis olmasi ve iskelet sistemi tutulumunun olmasi nedeni ile hastaya haftada 3 giin, 3 m{ IFN-a tedavisi
baslandi. Hastanin osteoporozu olmasi nedeni ile steroid tedavisi diisiiniilmedi.

Tipik indolent sistemik mastositoz, mast hiicre proliferatif hastaliklari icinde en sik formdur. Yavas kli-
nik seyir, cilt lezyonlan, ciddi organomegali ve organopati olmamasl ile karakterize bir formdur. Prognozu
iyidir. Siklikla flushing ve abdomial kramp gibi semptomlar olur. Nadiren hipotansif epizodlar goriilir.
Kemik iligi infiltrasyon oranlan diisiiktiir. Mediator hedefli tedaviler (antihistaminik, hipotansif epizod-
larda epinefrin) kullanilir. Cilt lezyonlarina PUVA (Psoralen-UltraViolet A) ile olumlu yanit alinan hastalar
vardir. Bizim vakamizda antihistaminik tedaviler, sistemik steroid tedavisi ve PUVA tedavisine ragmen
semptomlar diizelmemis olmasi ve kemik lezyonlarinin olmasi nedeni ile IFN tedavisi baglanmistir.
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Tablo .
1- Kutandz mastositoz (M - Urtikeria pigmentoza
(Makiilopapiiler kutanoz mastositoz)
- Diffiiz kutandz mastositoz
- Cilt mastositomasi
2- indolent sistemik mastositoz ISM - Smoldering sistemik mastositoz

- izole kemik iligi mastositozu

3- Mast hiicre disi hematolojik SM-AHNMD - SM-ALL

serilerin klonal hastaligi ile iligkili - SM-MDS

sistemik mastositoz - SM-MPD
- SM-CMML
- SM-NHL

4- Agresif sistemik mastositoz ASM - Eozinofili ile birlikte lenfadenopatif
sistemik mastositoz

5- Mast hiicre losemisi MCL - Aldsemik mast hiicre ldsemisi

6- Mast hiicre sarkomu MCS

7- Ekstrakutandz mastositoma

Resim 1. Sistemik mastositozlu vakanin cilt lezyonlari: Yaygin makiilopapiiler
kagintil lezyonlar.

Resim 2. Sistemik mastositozlu vakanin kemik iligi biyopsisi: Kemik iligi biyopsisi,
toluidin boyasi, mast hiicre infiltratlan
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KRONIK BOBREK YETMEZLIKLi YASLI BiR HASTADA MiNOR
TRAVMA SONRASI SPONTAN GELISEN GOGUS DUVARI VE
AKSILLER HEMATOM

"Fuat Erdem, "Mehmet Giindogdu, 2Yusuf Bilen

'Atattiirk Universitesi Tip Fakiiltesi Hematoloji Bilim Dali, 2Atatiirk Universitesi Tip Fakdiltesi
I¢ Hastaliklar Anabilim Dal

Aspirin tikayicr damarsal olaylara karsi artmis riskli hastalarda (akut myokard enfarktiisi, stabil veya
unstabil anjina, iskemik inme, geirilmis myokard infarktiisi, serebral iskemi, periferal arter hastaligi veya
atrila fibrilasyon gibi) koruyucu bir ajan olarak kullaniimaktadr. Biz burada minér kiint travma sonrasi kro-
nik bobrek yetmezlikli (KBY) yash bir hastada gelisen gdgiis duvan hematomunu takdim etmek istedik.

OLGU: Sag gdgiis duvarinda agn ve agnili bolgede olan morarma sikayetiyle klinigimize basvuran 70 yasin-
da bayan hasta. Yapilan fizik muayenesinde sag gogiis duvarinda 10 x 20 cm ebatlarinda agnil ekimotik alan
mevcuttu.. Anamnezinde romatoid artrite (RA) bagh eklem agrilari nedeniyle giinde 2 defa 500 mg Aspirin
aldigi, 3 ay dnce teshis edilen evre 3 KBY ve kronik bronsiti disinda dzellik yoktu. RA ve kronik bronsit icin
herhangi bir tedavi almamaktaydi.Hastanin biyokimyasal parametreleri ve kan sayimi kronik bdbrek yetersiz-
ligi goz oniinde bulunduruldugunda normal sinirlardaydi. Koagulasyon profilinde PT, PTT, Fibrinojen degerleri
normaldi. Kanama zamani degerlendirmesinde; PFA-100 ile bakilan kollajen /epinefrin icin trombosit fonksi-
yonlari 182 sn (82-150) ve kollajen/ADP icin 110 sn (62 - 100) ile normalden uzun olarak bulundu. Gdriintii-
leme teknigi olarak manyetik rezonans kullanildi. Sag gdgiis duvarinda pektoral kas altinda 17 x 13 cm'lik ve
sag aksiler fossada 8 x 7 cm'lik 2 adet hematom tespit edildi. Aspirin kesildi. Takibinde htc degerinde diisme ve
hematomun capinda artis olmasi nedeniyle eritrosit ve trombosit siispansiyonlari ile replasman yapildi.Vital
bulgulari stabil seyreden hastanin 5. giin tekrarlanan kanama testleri normal sinirlardayd.

IC HASFAZIKLARI

KONGRESI

TARTISMA: Yashlikta cilt alti dokular zayiflayarak minimal dis travmalara karsi hassaslasmaktadir. Buna
ilaveten zayiflamis bag doku spontan tamponad etkisini azaltarak hemostazi kétii yonde etkilemektedir.
Bu faktdrler siklikla gecikmis ve gizli kanamalarin olusumuna katkida bulunmaktadir. KBY'deki hemoraji-
ye egilimin baslica sebebi trombosit fonksiyon bozuklugudur. Son donem bobrek yetersizliginde anemi,
ilaclarin yetersiz eliminasyonu, diyaliz, antikoagulan kullanimi gibi faktdrlerde hemostazi negatif etkile-
mektedir. Her nekadar aspirin inme gibi trombotik olaylarda ve kardiovaskiiler hastaliklarda yaygin olarak
kullanilsa da dzellikle hemorajik serebrovaskiiler olaylarda mortaliteyi arttirdigina dair calismalar vardir.

Sundugumuz vakadaki mindr kiint travma sonrasi gelisen hematom, yaslilikla birlikte olan cilt alti
bagdokusunda zayiflama, KBY ve anti trombositer ajan kullanimi gibi faktdrlerin birlesimi sonucu ortaya
¢kmugtir. Toplumdaki yash kesimin ¢ogu anti trombositer tedavi almakta oldugundan dolayi benzer va-
kalarin sayisinin bildirilenlerden ¢ok daha fazla oldugunu ve acil travmatoloji hekimleri, kardiovaskiiler
hastaliklar ile ilgili hekimler ve birincil tedaviyi vermekle yiikiimlii olan pratisyen hekimlerin bu muhte-
mel olaylar agisindan dikkatli olmalari gerekir.

P081

TESHIS ANINDA MYELOFIBROZIiSLi BiR AKUT PROMYELOSITER
LOSEMI VAKASI

'Fuat Erdem, '"Mehmet Giindogdu, 2Yusuf Bilen, 2Habib Emre

'Atatiirk Universitesi Tip Fakiiltesi Hematoloji Bilim Dal, *Atatiirk Universitesi Tip Fakdiltesi
I¢ Hastaliklari Anabilim Dali

Su ana kadar literatiirde bildirilmis olan myelofibrozisli akut promyelositer I6semi vakasi 4 tanedir.
Klinigimize bagvuran bir hastada yapilan tetkikler sonrasinda akut promyelositer lsemi teshisi alan
hastada basvuru aninda myelofibroziside olmasi ve bu birlikteligin ok nadir gériilen bir durum olmasi
nedeniyle vaka olarak takdim etmek istedik.

OLGU: 33 yasinda erkek hasta klinigimize digeti kanamasi, halsizlik, yorgunluk, sirt agrisi ve alt eks-
tremitelerde noktasal peteial dokiintii sikayetleri ile basvurdu. Yapilan fizik muayenesinde sternal has-
sasiyet diginda tespit edilebilen bir organomegali veya lenfandenopatisi yoktu. I, Hgb: 8.7 g/dl, Htc: 25
%, uBakilan laboratuar tetkiklerinde Bk: 1900 /1, olup koagulasyon profili dissemine intravaskiilerpPlt:
20.000 / koagulopati ile uyumlu idi.

Hastaya yapilan kemik iligi aspirasyonunda promyelosit 40%, myeloblast 50%, lenfosit 10%olarak
bulundu. Kemik iligi aspirasy flowsitometrik incelemesinde (D 33: 98%pozitif, (D 13: 80%pozitif,
(D 14: 25%pozitif ve Anti MPO: 55%pozitif olarak bulunurken, HLA DR negatif olarak tespit edildi. PML
RARa icin yapilan PT PCR miispet olarak tespit edildi. Hastaya kemik iligi biyopsisi yapildi. Kemik iligi
biyopsisinde diffiz myelofibroz olarak rapor edildi (Resim 1) .

Hastaya GIMEMA AIDA protokoliince (All-trans retinoik asit ve Idarubucin dahil) kemoterapi uygulan-
di. Indiiksiyon tedavisini takiben kemik iligi biyopsisi ve molekiiler incelemeler indiiksiyon tedavisinin
28. giinii tekrarlandi. Kemik iligi aspirasyonunda %5 ten az oranda blast mevcut olan hastada PT-PCRile
bakilan PML RARa negatif olarak bulundu. Kemik iligindeki myelofibrozisde ortadan kalkmigti.

Hastamizda teshis aninda myelofibrozis bulunmaktayd:. indiiksiyon tedavisini takiben ilk kontrolde
hasta hematolojik ve molekiiler remisyona ulasti. Kemik iligindeki myelofibrozda bu ilk indiiksiyon te-
davisine cevap verdi. Hasta halen klinigimizde takib ve tedavisini devam ettirmektedir. Bu vakayi nadir
raslatanan bir durum olmasi nedeniyle sunmak istedik.

Resim 1. Diffiiz myelofibrozisli kemik iligi biyopsisi
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MYELOMONOSITIK LOSEMi (AML-M4) HASTASINDA GELISEN
SWEET SENDROMU

'Ekmel Burak Ozsenel, 'Ozger Akarsu, 'Serdar Kurnaz, '"Mustafa Tugrul,
’Mesut Ayer, 'Fuat Sar, 3Savas Oztiirk, 'Siilleyman Cosgun,
3Rumeyza Kazancioglu

"Haseki Egitim ve Arastirma Hastanesi 5. Dahiliye Klinigi, ?Haseki Egitim ve Arastirma
Hastanesi 4. Dabhiliye Klinigi, *Haseki Egitim ve Arastirma Hastanesi Nefroloji Klinigi

Sweet sendromu, etyolojisi bilinmeyen, nadir goriilen, agrili eritematdz plaklarla karakterize akut
seyirli bir dermatozdur. Hastalik bazen iist solunum yolu veya gastrointestinal sistem enfeksiyonlarini
takiben veya akut myelositik 1dsemi basta olmak iizere hematolojik ve solid maligniteler, otoimmiin has-
taliklar, gebelik ve bazi ilaglarin kullanim ile birlikte goriilebilir. Burada primer refrakter olarak kabul
edilen bir myelomonositik Idsemi hastasinda gelisen sweet sendromundan bahsedilecektir. Halsizlik si-
kayetleriyle bagvuran ve istenen hemograminda; anemisi, trombositopenisi ve lkositozu (WBC: 43.000)
saptanarak servisimize yatinlan hastaya yapilan tetkikler sonucunda myelomonositik lasemi (AML-M4)
tanisi konuldu. Hastaya hematoloji konsiiltasyonu yapilarak standart kemoterapi kiiriiniin uygulanmasi
(sitozin-arabinosid + daunorubisin — 3+7) planlandi. Kemoterapinin altinci giiniinde kollarda ve yiizde
belirgin olan ve iki giin icerisinde biilloz lezyonlar haline gelen ddkiintiiler gdriildd. Cildiye ile konsiilte
edilen hastadan sweet sendromu n tanisiyla cilt biyopsisi yapildi. Verilen steroid (prednol 80 mg) ve
antihistaminik (feniramin ampul) tedavi ile lezyonlari gerileyen hastanin biyopsisindeki kesitlerde not-
rofillerden zengin diffiiz dermatit goriildii fakat ldsemik infiltrasyona rastlanmadi. Bu bulgular sweet
sendromu ile uyumlu bulundu. Bu sonuglarla hastada verilen kemoterapdtik ajanlara bagli gelisen sweet
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sendromu olduguna karar verildi. Hastanin takiplerinde yapilan kemik iligi biyopsisinde kemik iliginin
remisyona girmedigi (blast orani > %20) goriildi ve primer refrakter myelomonositik losemi olarak
kabul edildi. Hematoloji ile tekrar konsiilte edilen hastaya FLAGIDA protokolii (fludarabin + sitozin-ara-
binosid + idarubisin) uygulanmas planlandi. ilk FLAGIDA kiirii ile remisyona giren hastanin ikinci kiirii
aldiktan sonra gelisen febril ndtropenik ataga bagli genel durumunun kdtiilesmesi ve bilincinin kapan-
masi iizerine yogun bakim iinitesine alindi ve burada eks oldu. Paraneoplastik sweet sendromu basta
myeloid Idsemiler ve myelodisplastik sendrom olmak iizere siklikla hematolojik maligniteler ile birlikte
goriilmektedir. Tani konuldugunda ¢ogu hasta nétrofilik olmakla beraber kemoterapi sonrasi nétropenik
donemde de sweet sendromu gdriilen vakalar mevcuttur.Bu vaka primer refrakter myeloid losemilerle,
sweet sendromunun birlikte gdriilmesi arasinda bir iligki olabilecegini diisindirmiistiir ve literatiirde bu
konudaki ilk vakadr.

g ? A

ilerlemis lezyonlar
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POLISITEMIA VERA VE PANKREAS KARSINOMU TANILARINI
BiRARADA ALAN BIiR OLGU

Burcak Evren Arin, Sema Karakus, Neslihan Andig, Giil ilhan
Baskent Universitesi Tip Fakiiltesi.

GIRIS: Polisitemia Vera kronik myeloproliferatif hastaliklardan bir tanesi olup eritroid serinin klonal
kontrolsiiz ¢ogalmasi sonucu geligir.Pankreas karsinomu ise solid bir organ malignitesi olup prognozu
kotiidir. Bu iki farkli hastaigin beraber bulunma sikligi ve bu birlikteligin olusturabilecegi sonular
agisindan literatiirde bir veri bulunmamaktadir. Burada bu iki patolojinin birarada tani konuldugu bir
olgudan bahsedilecektir.

OLGU SUNUMU: 69 yasinda bir kadin hasta merkezimize halsizlik, istahsizlik, alti ayda 3 kg kadar olan
kilo kaybi, bulanti, sirt agrisi ve midede yanma/eksime sikayetleriyle basvurdu..Gegirilmis tromboemboli
oykiisii ve hiperviskozite semptomu olmayan hastanin fizik muayenesinde epigastrik hassasiyet disinda
pozitif bulgu mevcut degildi. istenilen rutin tetkiklerinde Hb 19, 1 gr/dl, Hct %59, I8kosit sayisi 12.200/
pL, trombosit sayisi 413.000/pL, MCV 77 fL saptandi. Sedimentasyon ve CRP seviyeleri normal saptanan
hastanin ferritin diizeyi 9 ng/mL (L) bulundu. Genel Cerrahi béliimii tarafindan istenilen tiim abdomen
BT de cevre dokular ve damarlara invazyonu olmayan, pankreas kuyruk kesiminde 4x3 cm boyutunda
oncelikle miisindz kist adenokarsinoma ait olabilecek solid kitle lezyonu goriintiilendi. Myeloprolifera-
tif hastaliklarda sik goriilen splenomegali cekilen BT de mevcut degildi. Preoperatif degerlendirme icin
hematokrit yiiksekligi agisindan bélimiimiize yonlendirilen hastanin EPO diizeyi 10 mU/mL (4, 5-32, 9)
idi, periferik yaymada myeloid dnciil hiicre ve atipik hiicre goriilmeyen hastanin SFT i normal sinirlar
ierisindeydi ve hipoksisi yoktu.Sintigrafik olarak hastada artms eritrosit hacmi (42, 6 ml/kg) saptand..
PCR-RFLP ile yapilan JAK-2 mutasyon degerlendirmesi pozitif saptanan hastanin Ph kromozomu negatif
geldi.Bu bulgularla polisitemia vera tanisi konulan hastaya aralikli flebotomi uygulandi, hidroksiiire 2x5-
00 mg dozunda basland. Peroperatif donemde olabilecek komplikasyonlar hakkinda bilgi verilen hasta
ve yakini operasyonu istemediklerini belirttiler. Su anda hasta iki ay geckin siiredir hidroksiiire tedavisi
ile izleniyor, Hct %45 e, lokosit sayisi 7850/pL, trombosit sayisi 273.000/yL e gerileyen hastanin halen
tromboemboli ile uyumlu semptom ve bulgusu mevcut degil.

SONUC: Polisitemia Vera dogal olarak veya verilen mutajenik ilaclarla akut |6semiye doniisebilmesi
ve olusturdudu hiperviskoziteye baglh komplikasyonlar nedeniyle onemli bir hastaliktir.Pankreas karsi-
nomunda ise diger adenokarsinomlarda oldugu gibi gezici tromboflebit olusma riski yiiksektir. Litera-
tiir tarandiginda bu iki hastaligin birarada bulundugu bir olgu sunumuna rastlanmamistir. Ayrica bizim
hastamizda bu hastaliklarin birlikte bulunmasina ragmen semptom veren bir tromboemboli gelismemis,
hizli tani ve tedavi baslanmasi ile kan degerleri normale cekilmistir.
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KLOROKIN KULLANIMINA BAGLI REKURREN KEMIK iLiGi
APLAZISI

'Merve Yilmaz, 2Funda Ceran, 'Esin Beyan

'Ankara Numune Egitim ve Arastirma Hastanesi 3. Dahiliye Klinigi, ’Ankara Numune
Egitim ve Arastirma Hastanesi Hematoloji Klinigi

Pansitopeni periferik kanda myeloid, eritroid ve megakaryositer seri elemanlarinin azhg ile karak-
terize bir tablodur. Klorokin kullanimina bagli olarak pansitopeni gelisimi nadir olarak rapor edilmistir.
Bu sunumda bag dokusu hastaligi nedeniyle kullanilan klorokine bagli olarak 14 ay arayla iki ayn kez
pansitopeni gdzlenen bir olgu anlatilmistir. 21 yasindaki bayan hasta dort yildir mikst konnektif bag
dokusu hastaligi nedeniyle klorokin kullanmaktaydh. ilk olarak 2005 Aralik ayinda [8kosit 800/mm?, nét-
rofil 0/mm?3, hemoglobin 10, 1 g/dI, trombosit 117.000/mm?, ates 38, 4 °C olmasi nedeniyle pansitopeni
ve febril ndtropeni on tanilari ile hastaneye yatinldi. Hastanin almakta oldugu mevcut tedavisi kesilip
antibiyotik tedavisi ve destekleyici tedavi baglandi. Kemik iligi biyopsisi hiposelliiler olarak saptandi.
lag bykiisii disinda diger nedenlerin dislanmasi iizerine hastaya ii¢ giin pulse steroid tedavisi verildi. Ta-
kipte nétropenisinin diizelmemesi iizerine 18 giin G-CSF 30 milyon iinite/giin aldi. Sonrasinda tam kan
degerleri tamamen normale ddndii ve bir yil boyunca higbir ilag tedavisi almadi. Hasta Subat 2007 ‘de
oksiiriik, bulanti, kusma, bag donmesi, ishal, bogaz agrisi sikayetleriyle miiracaat ettiginde bir ay once
gittigi bir poliklinikte tekrar klorokin tedavisi baslandigi dgrenildi. Fizik muayenede genel durumu orta,
nabiz 120/dk, ates 39, 9 °C idi. Dil 6n kisminda aftdz lezyonlar mevcuttu. Laboratuvar incelemesinde
Iokosit 600/mm?, nétrofil: 0/mm?, hemoglobin 10, 9 g/dl, trombosit 110.000/mm? saptand. Perife-
rik yaymada atipik hiicre gozlenmedi. Kemik iligi biyopsisinde kemik iliginin biiyiik kismini matiir yag
dokusu olusturmaktaydi, selliilarite %25 olarak saptandi ve kemik iliginde myeloid seriye ait hiicreye
rastlanmad. Klorokin tedavisi kesilerek antibiyotik tedavisi, destekleyici tedavi, prednizolon 1 mg/kg/
giin ve G-CSF 30 milyon ii/giin bagland:. Tedavinin 17. giiniinde I6kosit 3.600/mm3, nétrofil 2.200/mm3
oldu. Yedi giinliik atesiz donemi takiben antibiyotik tedavisi kesilerek prednizolon tedavisine devam
etmek iizere taburcu edildi. Bir ay sonra yapilan tam kan sayimi tamamen normaldi ve yapilan kontrol
kemik iligi biyopsisi de normal olarak saptandi. Pansitopeni gesitli ilaclara bagh olarak gdriilebilmek-
tedir. Diger ilaclarla oldugu gibi, kinin alan hastalarda da ilag sonrasi pansitopeni ve febril nétropeni
ataklari bildirilmistir. Kinin kullanan hastalarda hasta serumlarinda degisik kemik iligi seri elemanlarina
karsi kinin iliskili antikorlarin varliginin gosterilmesi, diger ilaglarda oldugu gibi kinin kullanimina bagh
olarak gelisen pansitopenide de bircok hiicre serisi iizerindeki immiin etkilerin rol oynadigini disiindiir-
mektedir. Pansitopeni ile bagvuran hastalarda ilag kullanim dykiisii mutlaka sorgulanmali ve genellikle
immiin aracilikli olarak gelisen bu tablonun geriye dénebilmesi icin ilag tedavisinin siiratle kesilmesi
gerektigi unutulmamalidir.

P085

BURUN KANAMASI NEDENIYLE BASVURAN ASIRI
TROMBOSITOZLU OLGUDA DEMIR EKSiKLiGi VE ESANSIYEL
TROMBOSITOZ BiRLIiKTELIiGi

Taflan Salepci, Berkant S6nmez, Mesut Seker, Ayhan Kaya, F. Yavuz Erkal,
Derya Oztas, Omiir Volkan, Ali Yayla

Dr. Liitfi Kirdar Kartal Egitim ve Arastirma Hastanesi 1. Dahiliye Klinigi

0LGU: 43 yasindaki erkek hasta dahiliye poliklinigne 4-5 aydir devam eden halsizlik, burun kanamala-
1 sikayetleri ile basvurdu. Fizik muaynesinde solukluk disinda zellik saptanmadi.

Tam kan sayiminda Ikosit sayisi 6500/mm3, hemoglobin degeri 7, 3 gr/dl, MCV: 64 fl, trombosit
sayisi 3265000/mm3 bulundu. Periferik yaymasinda %70 natrofil, %23 lenfosit, %4 monosit, %3 eozi-
nofil izlenirken, eritrositler hipokrom — mikrositer, trombositler bol miktardaydi. Laboratuar LDH: 642,
ferritin: 4.67 ng/ml (N: 30-400ng/dl) , kanama zamani: 10dk disinda normaldi. Batin ultrasonografisi
dogaldi. Demir eksikligi saptanan hastanin demir tedavisi ile Hgb ve ferritin degerlerinde yiikselme olsa-
da, hastanin agir trombosit miktarlarinda belirgin bir gerileme gézlemlenmedii. Trombositozun etyolojisi
acisindan demir eksikligi goze carpmis olsada, trombosit miktarinin agir olmasi, kanama zamaninin hafif
yiiksek olmasi ve burun kanamalari g6z 6niinde bulunduruldugunda demir eksikliniginin bu hastadaki
tabloyu tam olarak agiklayamayacadi diisiiniilerek kemik iligi biopsisi yapildi. Sonuc fibrozisin hafif, blast
artiginin minimal oldugu kronik myeloproliferatif hastalik ile uyumlu olarak geldi. Bunun yaninda KML'yi
ekarte etmek icin gonderilen Ber-Abl negatif olarak saptandi. Fibrozis derecesi, Hgh miktar, eritroid seri
morfolojisi, Bcr-Abl negatifligi goz oniinde bulunduruldugunda myelofibrozis, polistemia vera ve KML
den uzaklasildi. Hastada esansiyel trombositoz nedeniyle trombosit fonksiyon bozuklugu oldugu ve buna
bagh burun kanamalan sonucunda demir eksikligi gelistigi disiinildi. Demir tedavisine Hydroxiurea
500mg 2x1 eklenen hastanin takiplerinde trombosit miktarinda belirgin bir diisme ile birlikte burun ka-
namalarinda dnemli oranda azalma gozlemlendi. Hasta halen mevcut tedavi ile poliklinigimizde takip
edilmektedir.

TARTISMA: Esansiyel trombositoz multipotent bir kok hiicreden kaynaklanan, klonal bir kronik mye-
loproliferatif bozukluktur. Trombosit sayisi reaktif trombositozlarin aksine genellikle 1000x103/mm3‘den
fazladir ve fonksiyonlar genellikle bozuktur. Hastamizda lokal bir patoloji teshit edilmedigi icin burun
kanamalari esansiyel trombositoza bagl trombosit fonksiyon bozukluguna baglanmistir. Esansiyel trom-
bositoz taninisi konmadan dnce basta demir eksikligi olmak iizere tiim reaktif trombositoz nedenleri ve
diger myeloproliferatif hastaliklar dislanmalidir. Bu hastada sekonder gelisen demir eksikliginin varligi
trombositozu artirmig olabilir fakat bu kadar yiiksek tombosit sayilarina esansiyel trombositozda sik rast-
lanmadi icin bu vaka sunulmustur.
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KRONIK PRURITIS VE DERI TUTULUMU iLE PREZENTE OLAN
HODGKIN HASTALIGI OLGUSU

'Cemal Bes, 'Esat Namal, 2Aynur Tirkyillmaz, 'Emine Guilturk,

'Selay Giindogdu, 'Fatih Borlu
'Sisli Etfal Egitim ve Arastirma Hastanesi 3. Dabhiliye Klinigi, 2Sisli Etfal EGitim ve Arastirma
Hastanesi Anestezi ve Reanimasyon Klinigi

GIRIS: Hodgkin hastaligi lenfatik sistemin malign bir hastaligidir. Hastalar genellikle agnisiz lenfa-
denopati ile basvururlar. Ekstralenfatik organ tutulumu nadirdir. Kronik kasinti yakinmasiyla bagvuran;
akcider, karacider, dalak ve deri tutulumlu bir hodgkin hastaligi olgusunu sunuyoruz.

0LGU: 29 yasinda kadin hasta, kagint, cilt lezyonlar ve halsizlik sikayetiyle basvurdu. 1.5 yildir bu
sikayetleri olan hasta bircok kez cildiye ve psikiyatri polikliniklerine bagvurmus. Antihistaminik ve an-
tidepresan tedaviye ragmen sikayetleri gecmemis. Son 6 ayda mevcut sikayetlerine halsizlik ve siirekli
uyku hali eklenmis. Fizik muayenesinde soluk gdriinimli, tiim viicudunda deriden kabarik, en biiyigi
2cm capinda iilsere deri lezyonlar mevcut, TA 110/70mmHg, nabiz 86/dk, servikal bolgede en biiyiigii 2
cm ¢apinda 4 adet lenf ganglionu palpe edildi. Diger sistem muayenelerinde bir dzellik yoktu. Laboratu-
var tetkiklerinde biokimya degerleri normal sinirlarda, tam kan sayiminda WBC 14300, HGB 9,2g/dI, HCT
%32,6, PLT 391000, MCV 60, 8 bulundu. P-A akcider grafisinde her iki akcigerde yaygin multipl nodiiler
lezyon izlendi. Batin USG'de karacigerde en biiyiigii 14mm capinda, hipodens santrali ekojen 5 adet so-
lid lezyon ( metastaz? ) goriildii. Boyun USG'de sagda en biiyiigii 17x8 mm, solda en biiyiigii 19x7 mm
boyutlannda multipl lenfadenopati tespit edildi. Servikal lenf ganglionlarindan iki kez iiAB yapilmasina
ragmen patolojik taniya gidilemediginden eksizyonel biyopsi yapildi. Biyopsinin sonucu mikst selliiler
tip Hodgkin lenfoma ile uyumlu bulundu. Kemik iligi biyopsisinde iligin malign hiicrelerle infiltre oldugu
gozlendi. Deri biyopsisi Hodgkin lenfomanin deri tutulumu ile uyumlu geldi. Hastaya Hodgkin lenfoma
mikst seliiler tip tanisi konularak ABVD protokoliiyle kemoterapi baslandi. Kemoterapi verildikten sonra
kagintisi tamamen gecti ve cilt lezyonlari geriledi. 8 kiir kemoterapi planlanan hasta kemoterapi kiirlerine
gelmek iizere taburcu edildi.

TARTISMA: Hodgkin hastaliginda deri belirtileri kasinti veya nonspesifik lezyonlar seklindedir. Has-
taligin ileri evrelerinde, %0.5 ile %7.5 oraninda derinin habis hiicrelerle infiltrasyonu gdriiliir. Hodgkin
hastaligina ait tipik bir deri lezyonu ve belirtisi olmadigindan deri tutulumlu olgulara tani ge¢ konmak-
tadir. Sonug olarak, nedeni bulunamayan cilt lezyonlarinda Hodgkin hastaligi akla gelmeli; buna yonelik
periferik lenf bezlerinin ve lenfatik organlarin dikkatli bir sekilde muayenesi yapilmalidir.

P087

MEZENKIMAL KOK HUCRE TEDAVISIN, BURGER
HASTALIGINDA YARA iYILESMESI VE YENi DAMAR OLUSUMU
UZERINE ETKISI

Ali Unal, Leylagiil Kaynar, Naci Emirogullar, Fatih Kurnaz, Ertugrul Mavili,
Nevzat Ozcan, Fevzi Altintas, Biilent Eser, Mustafa Cetin

Erciyes Universitesi Tip Fakiiltesi

Kemik iligi, Periferik kan kok hiicre ve mezenkimal kok hiicrelerin; vaskiiler endotelyal hiicrelere ve
epidermal hiicrelere donistiigi, vaskiiler yetersizlige baglh gelisen yaralarin iyilesme hizini ve epidermis
kalinigini artirdigi gosterilmistir. Tromboangiitis obliterans (Burger Hastaligi) kiiciik ve orta capli arter ve
venleri tutan nonaterosklerotik, segmental, obliteratif bir damar hastaligidir. Kok Hiicre tedavileri, Burger
hastalarinda da denenmektedir. Bu amacla, Burger hastaligi tanisi ile takip edilen, cerrahi ve tibbi tedavi-
lere ragmen yara iyilesmesi saglanamayan bir hastaya, Mezenkimal Kok Hiicre tedavisi uygulanarak, yeni
damar olusumu ve klinik diizelme iizerindeki etkisi incelendi.

34 Yasinda erkek hasta. Alti yil 6nce Burger Hastaligi tanisi konulmus ve vaskiiler yetersizlik nedeniyle
gelisen kangren sonucu 4 yil dnce sag ayak 3, 4 ve 5. parmaklari ile sol ayak 2. parmagi ampiite edilmigti.
Tibbi tedavi olarak aspirin, heparin ve dipridamol tedavisi verildi.

Ayrica, her iki bacaktaki, Femoral ve popliteal arterlere By Pass operasyonu uygulandi. Bu tedavilere
ragmen, Klinik ve laboratuar olarak yeterli sonu¢ alinamayan ve her iki ayakta iilserasyonlar olan has-
taya, bir yil 6nce, sol bacak adaleleri icine, mezenkimal kok hiicre tedavisi uygulandi. Mezenkimal kok
hiicreler, kemik iliginden, ATi teknoloji Laboratuarinda iiretildi. Mezenkimal Kok Hiicre tedavisi 6ncesi ve
sonrasi, klinik ve radyolojik bulgular kargilastirildi.

Mezenkimal kok hiicre tedavisi uygulanan sol bacakta, yiiriime ile gelisen agri ve kramplarin azaldigi
ve ilserasyonlarin kayboldugu tesbit edildi. Anjiografi ile kok hiicre tedavisi uygulanan sol bacakta yeni
damar olusumlari teshit edildi. Hastanin, sag bacaginda, agri ve yiiriime giiliigii devam ediyordu. Sonug
olarak; Mezenkimal kdk hiicre tedavisi, Burger hastaliginda, bacaklarda yeni damar olusumu ile birlikte,
iilserlerin iyilesmesi ve semptomlarin diizelmesi yoniinde etkin bir tedavi yontemidir. Kok Hiicre tedavi-
sinde, kemik iligi veya periferik kan kok hiicre yerine, mezenkimal kék hiicrelerin kullaniimasi ile daha
iyi sonuglar alinacaktir.

IC HASFAZIKLARI

KONGRESi

Hiicre Tedavisi Sonrasi Anjiografi: Hiicre Tedavisi Uygulanan Sol Bacakta Yeni
Damarlanma.

Ayak Ulserleri: Hiicre Tedavisi Uygulanan Sol Ayakta Ulser iyilesmesi.
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ORTALAMA ERITROSIT HACMI iLE DEMIR EKSIKLIGI ANEMISI
iLiSKisI

Zeki Aydin, Elif Yildiz, Heves Stirmeli, Ahmet Akin, Didem Aydin,

Mustafa Yaylaci

Dr. Liitfi Kirdar Kartal Egitim ve Arastirma Hastanesi, 2. Dahiliye Klinigi

GIRIS: Demir Eksikligi anemisi (DEA) en sik gériilen anemi olup, genellikle diyeter eksikliklere baglidir.
DEA menstriiasyon ve gebelige bagli demir depolarindaki azalma nedeniyle kadinlarda erkeklere gdre
daha siktir. Bu calismada MCV (Ortalama eritrosit hacmi) ‘e gdre degerlendirilme yapilmistir.

MATERYAL VE METOD: Calismaya poliklinigimizde demir eksikligi anemisi tanisi alan toplam 102 hasta
alindi (86 K, 16 E, ortalama yas: 38,1+11,6 yil). Anemik olan hastalardan transferin saturasyonu (TFsat)
%15' nin alti ve/veya ferritin diizeyi 10 (erkeklerde 20) ng/ml’ nin altinda olanlar demir eksikligi anemisi
olarak kabul edildi. MCV degerlerine gdre 3 gruba ayrildi (Grup 1: MCV 70 fL'in alti, Grup 2: MCV 70-
80 fL, grup 3: MCV 80 fL ve iizeri). Her 3 grupta tam kan sayimindaki eritrositler ile ilgili parametreler
kargilastinildi.

SONUGLAR: Tiim hastalar degerlendirildiginde ortalama Hct %29,4+5, 4; MCV 71 £12,5 fL; transferin
saturasyonu %5,86,3; ferritin 7,3+7,9 ng/ml; RDW %718,2£3,6; eritrosit sayisi 4,260,78 (x106 u/L) idi.
MCV'e gdre olusturulan gruplarda sirayla 50,38 ve 14 hasta mevcuttu. Her 3 grup arasinda Hct, Hb, RDW,
ferritin, TFsat degerleri arasinda fark yoktu. Eritrosit sayisi grup 1'de 4,44+0,74; grup 2'de 4,19+0,65; grup
3'de 3,781,05 (x106 u/L) saptandi ve MCV degeri arttikqa eritrosit sayisinin anlamli olarak azaldig tespit
edildi.

TARTISMA: Mikrositer anemiler genellikle demir eksikligi anemisi kabul edilip demir replasman teda-
visi uygulanmaktadir. Calismamizda MCV' nin 70" in altinda oldugu grupta eritrosit sayisi DEA' nin aksine
normal idi. Bu grup icindeki 10 hastaya Hb elektroforezi yapildi ve HbA2' nin %3.5" un istiinde olmasiyla
talasemi mindr tanisi kondu. Hemogramda demir eksikligi anemisinden farkli olarak eritrosit sayimi nor-
mal-yiiksek, MCV ok diisiik olan hastalarda mutlaka DEA ile birlikte talasemi mindr olabilecegi disiinil-
melidir. Bu grup hastalarda demir depolari doldurulduktan sonra anemi diizelmemisse talasemi minor
diisiinilmeli, 6zellikle eritrosit sayisi yiiksek, MCV cok diisiik ve RDV’ si normal olan hastalarda demir
replasman tedavisine devam edilmemeli, kesin tani icin gerekirse Hb elektroforezi yapiimalidir.

P089
ASSIT iLE PREZENTE OLAN BURKITT LENFOMA

Onur Kirkizlar, Sadrettin Erez, Sennur Kése, Zeynep Karaali, Sule Poturoglu,
Umit Ure, Sencan Acar, M. Burak Aktuglu, Taner Alioglu, Mehmet Kendir

Haseki Egitim ve Arastirma Hastanesi I¢ Hastaliklari Klinigi

GIRIS: Burkitt lenfoma; B-lenfositlerin monoklonal, kiiciik centiksiz hiicreli neoplastik bir hastaligidir.
Endemik tip Burkitt lenfoma, hizli ve agnisiz biiyiiyen yiiz kemikleri, dis kaybi ya da lenf nodu bilyimeleriy-
le prezente olur. Sporadik tip ise genellikle abdominal, 6zellikle distal ileum, cekum ve mezenter tutulumu
ile goriliir. Bazi hastalar hizli timéral biiyimeye bagli basi ve obstruksiyon semptomlari ile basvurabilir.
Burada assit ve gastrointestinal sistem kanamasi ile prezente olan Burkitt lenfoma olgusu sunulmustur.
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0LGU: 19 yasinda erkek hasta karin agrisi, ates ve kilo kaybi sikayetleri ile servise yatirldi. Yapilan
fizik muayenesinde anlamli bir 6zellik saptanmadi. Ultrasonda batin icerisinde minimal assit mayi tespit
edildi ancak parasentez ile mayi alinamadu.internasyonu sirasinda siyah renkli diskilama tarif eden has-
tanin rektal tusesinde melena saptandi. Gaitada gizli kan incelemesi miispet olan ve takiplerinde anlamli
hemoglobin diismeleri izlenen hastaya gastroskopik inceleme yapildi.Gastroskopide korpantral bilegkede
malign gdriiniimlii Glser saptanarak biyopsi alindi.Ancak biyopside sadece kronik nonspesifik inflamas-
yon saptandi.Batin BT incelemesinde ise antrumda lokalize 5x7 cm tiimoral kitle (mide CA?) ve peritonitis
karsinomatoza ile uyumlu gériiniim izlendi. ilk basvurdugunda parasentez ile alinamayan minimal assit
saptanmigken takiplerinde assit miktarinda masif artis gozlendi. Parasentez yapildi. Non portal tipte ve
35000/mm?3 I6kosit iceren assit mayi saptandi. Assit mayi yayma incelemesinde atipik gdriiniimli vaku-
ollerden zengin bazofilik lenfositler gdriilmesi iizerine Burkitt lenfoma disiinilerek assit mayii sitolojisi,
flowsitometri incelemesi ve kemik iligi aspirasyon/ biyopsisi yapildi. Assit mayisi ve kemik iliginde Burkitt
lenfoma ile uyumlu atipik hiicre infiltrasyonu izlendi.Hastaya Burkitt Lenfoma tanisi ile 6 kiir HyperCVAD
kemoterapi uygulandi. Kemoterapi sonrasi kiir saglanan hastanin 1 yillik takibinde relaps izlenmedi.

SONUC: Abdominal burkitt lenfomalan diger gastrointestinal maligniteleri taklit edebilmektedir.
Assit mayisi sitolojik ve sitogenetik incelemesi ise malignitelerin ayiria tanisinda faydal olmakta; ayni
zamanda secilmis olqularda daha invaziv islemlere gerek kalmadan taniya yardimai olabilmektedir.

Gastroskopi

P090

AKUT LENFOBLASTIK LOSEMIiNiN ATiPiK PREZANTASYONU:
GEZiCi SUPERFiSIiYEL TROMBOFLEBIT

Abdulkadir Kiiciikbayrak, Rezan Gergin, Mustafa Yildirim, Davut Ozdemir,
Ayse Kavak

Diizce Universitesi Tip Fakdiltesi

GIRIS: Malignensiler ile hemorajik ve tromboembolik olaylar arasinda bir iliski oldugu bilinmektedir.
Yiiksek oranda olmasa da ldsemilerle, tromboembolik ve hemorajik olaylar arasinda iliski bulunmustur.
Bu yazida gezici siiperfisiyel tromboflebit ile prezante olan akut lenfoblastik 16semi vakasi sunduk.

OLGU: Travma sonrasi sag ayak biledi yan baglari zedelenen 17 yasindaki erkek hasta, yapilan tetkikle-
rinde ateg ve lokositoz tespit edilerek hastanemize yatirildi. Hastanin yatisindaki vital bulgular; ates 38.5
0C, nabiz 88 atim/dakika, solunum sayisi 24/dakika, kan basinai 120/80 mmHg idi.

Fizik muayenesinde; sag bacak diz iistii i¢ yan bolgede, yukar dogru uzanim gdsteren lineer, agrili,
hiperemik, endure, sinirlan diizensiz, 1s1 artisi bulunan lezyonu fark edildi (Resim 1). Hastanin sorgula-
masinda bu lezyonun 2 giindiir var oldugu dgrenildi. Lowenberg isareti ve Homans belirtisi negatif iken
karaciger kot altindan ele geliyordu. Belirtilen bulgular disinda fizik muayenede bir 6zellik gdrilmedi.
Hastanin yatisinin ikinci giinii sol bacak i¢ yan bolgede diger bacaktakine benzer lezyon gelisti.

(Ozgegmis ve soy gecmis sorgulamasinda bir zellik yoktu

Laboratuvar bulgularinda; beyaz kiire 140.5/1, trombosit sayisi 104/I, hemoglobin 13.8 g/dl, sedi-
mantasyon 24 mm/h, laktat dehidrogenaz (885 1U/1) , C reaktif protein 41.2 mg/dI (0-4) idi. Antitrombin
1l ve fibrinojen diizeyleri normal olarak tespit edilirken, romatoid faktor negatif bulundu. Alinan idrar
kiiltiirii ve iki kan kiiltiiriinde Greme olmadi. Cekilen gdgiis radyograminda patoloji goriilmezken ayak
rontgeninde yumusak doku sisligi disinda bir bulgu saptanmadi.

Alt ekstremite doppler ultrasonografisinde; distal yiizeyel femoral vende parsiyel trombiis tespit edildi.

Hastanin yapilan periferik yaymasinda %90 blast formunda lenfositler goriildii (Resim 2). immiinfe-
notipleme sonucu B hiicreli akut lenfoblastik Idsemi (ALL) ile uyumlu bulundu Yapilan kemik iligi biyop-
sisinde B hiicreli ALL tanisi teyit edildi.

Hastaya gezici STF tanisi ile sulbaktam-ampisilin 4x1gr, naproksen sodyum 2x500 mg, soguk kompres
ve bacak elevasyonu tedavileri uygulandi. Bu tedavinin 3. giiniinde sikéyetleri gerileyen ve atesi diisen
hastanin, 10. giinde tromboflebit bulgulan tamamen diizeldi.

SONUC: Gezici STF gelisen hastalar malignensi yoniinden incelenirken ALL akilda tutulmalidir.

Resim 2. Polimorfoniikleer lokosit, Blast hiicresi
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PLEVRAYI TUTAN GRANULOSITIK SARKOM (KLOROMA)
OLGUSU

Idris Ince, Meryem Tahmaz, Umit Ure, A. Kadir Ergen, A. Baki Kumbasar

Haseki Egitim ve Arastirma Hastanesi

GIRIS: Graniilositik sarkom, lgsemi hiicrelerin olusturdugu lokal kitle lezyonlandir. Graniilositik sar-
kom ayni zamanda extramediiller myeloblastoma ya da Kloroma olarak da isimlendirilir. Vakamizda gra-
niilositik sarkom plevrayi nadir olarak tuttugundan sunmayi uygun bulduk.

0LGU: 53 yaginda erkek hasta halsizlik, bag dénmesi, oksiiriik sikayetleri ile basvurdu. Fizik muayene-
sinde 6zellik saptanmayan hastanin tetkiklerinde WBC: 16000 Hgh: 8.9 Hct: 25.6 MCV: 93 Plt: 64000 Glu-
koz: 134 Ure: 48 Kreatinin: 0.8 Urik asit: 4.1 ALT: 43 AST: 27 LDH: 1441 Total biluribin: 0.89 Total Protein:
7.6 Albumin: 3.7 Globulin: 3.9 Sedimentasyon: 140 Fe: 227 Fe baglama kapasitesi: 260 Ferritin: 452 B12:
1548 Folik asit: 5.8 TSH: 0.005 fT4: 1.83 saptand. Tiroid USG de Tiroid parenkimi heterojen yapida, en bii-
yiigi tiroid sol lop posteriorda yerlesimli hipoekoik, kistik dejenere alanlar iceren birkag adet solid nodiil
izlendi. Hipertroidi agisindan hastaya Propycil th 3x2 tedavisi bagland. Periferik yayma degerlendirme-
sinde silme blast goriildi. Periferik kandan yapilan flow sitometri incelemesinde AML (M0? M1? M27) ve
kemik iligi aspirasyon degerlendirmesinde %76 blast FAB AML M2 tanisi konuldu. Kemik iliginden yapilan
sitogenetik analiz sonucunda 47, XY, +4, der (8) , der (9) , der (21) karyotip 6zelligi teshbit edilmistir.
(Kompleks karyotip dzelligi) . PA A.C grafide sag akcier list zonda tabani plevraya uzanan ticgen seklinde
opasite mevcuttu. Spiral Toraks BT de fibroz ve amfizematdz goriiniimde akciger parankimi, sag akciger
iist lop posterior segment periferinde plevrada yaklasik 3 cm capinda fusiform gdriiniimlii kalinlasma
saptandi. Gogiis hastaliklar tarafindan yapilan iiAB patoloji sonucunda kemik iligindeki blastlara benzer
blastlar oldugu ve graniilositik sarkom ile uyumlu olarak yorumlandi. Remisyon indiiksiyon amaci ile iki
kiir 3+7 tedavi protokolii (idarubisin, 20 mg, 3giin; sitozin arabinozid, 170 mg, 7 giin) uygulandi. Tedavi
sonrasinda kontrol amaai ile cekilen PA AC grafi ve toraks BT de opasitenin kayboldugu saptanmistir.
3+7 tedavi protokoliiniin yol actigi ntropeni déneminde atesi gelisen hastaya febril ndtropeni tedavisi
baslanmig olup, akciger enfeksiyonun yol actigi solunum yetmezliginden kaybedilmistir.

TARTISMA: Graniilositik sarkom esasen myoloblastik Idsemilerle iliskili olmakla birlikte, diger myelop-
roliferatif hastaliklarin seyrinde bir komplikasyon olarak da goriilebilmektedir. Graniilositik sarkom lgse-
minin relaps ya da remisyon siirecinde ortaya ¢ikabilmekle birlikte hastaligin tek prezentasyon bulgusu
da olabilir. Bizim vakamiz da da graniilositik sarkom tanisi AML M2 ile es zamanli olarak konulmustur.
Graniilositik sarkom en sik orbita ve santral sinir sistemi olmak iizere kemikleri, deriyi tutabilmektedir.
Vakamiz da plevra tutulumu da gériilmiistir.
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SISTEMiK MASTOSITOZ: BiR OLGU SUNUMU

'Didem Ozdemir, 2Selcuk Dagdelen, 'Kemal Agbaht, 3Songiil Serefhanoglu,
3Salih Aksu, “Sibel Ersoy Evans

'Hacettepe Universitesi Tip Fakiiltesi ic Hastaliklari Anabilim Dali, *Hacettepe Universitesi
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Mastositoz mast hiicrelerinin dedisik dokularda anormal proliferasyonu ile karakterize nadir gériilen
hematopoietik bir hastaliktir. Cogunlukla deride mast hiicre infiltrasyonu ile giden kiitanz mastositoz
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seklinde goriilmekle birlikte bazi hastalarda ekstrakiitandz dokular da tutabilir ve sistemik mastositoz
adini alir.

OLGU: 52 yasinda bayan hasta basagrisi, bulanti, kusma, hipotansiyon ve bayiima ataklari nedeniyle
hastanemize basvurdu. Senkop dncesi ortaya ¢ikan, yiizden baslayip boynuna ve kollarina yayilan dékiin-
tiiden sikayet etmekteydi. Hastanin bu senkop ataklari sirasinda dl¢iilen kan basinci 50-70/20-40 mmHg
arasinda degismekteydi. Son ataginda sikayetlerine 39° C'ye ulasan ates eklenmisti. Dermatoloji klinigi-
ne yatinilan hastanin yatisi sirasinda 40° C'ye yiikselen ates, halsizlik, bulanti, kusmasi oldu. izlemde yiiz
boyun ve gévde 6n yiiziinde eritem gelisti. Intravendz hidrasyon ile kan basinci 50/25 mmHg'den 110/70
mmHg'ye yiikseldi ve atesi diistii. Sistemik mastositoz siiphesi nedeniyle yapilan kemik ilii aspirasyon
yaymalarinda %80 oraninda mast hiicreleri (Resim 1), biyopsisinde mast hiicre infiltrasyonu ve c-kit
mutasyonu saptandi. Atak esnasinda gonderilen serum triptaz diizeyi>200 ng/ml (normal deger<11.5
ng/ml) idi. Hastaya 0.8 mg/kg/g kortikosteroid ve 300 mg/g siklosporin tedavisi basland. ki haftalik
tedavi sonrasi klinik olarak belirgin iyilesme saglanan hastanin tekrarlanan kemik iligi aspirasyonunda
mast hiicre orani 15%olarak saptandi ve iiglincii haftada ataksiz olarak taburcu edildi.

TARTISMA: Sistemik mastositoz tanisi icin bazi kriterler belirlenmistir. Major kriter ekstrakiitanoz
dokularda mast hiicre infiltrasyonu saptanmasidir. Mindr kriterler ise; atipik mast hiicre morfolojisi; aber-
ran mast hiicre yiizey immiinfenotipi; serum triptaz diizeyi >20 ng/ml ve periferik kan, kemik iligi veya
lezyonda c-kit gen mutasyonunun saptanmasidir. Tani icin T major ve T mindr veya 3 mindr kriter gerek-
mektedir. Hastamiz major tani kriterini (kemik iliginde mast hiicre infiltrasyonu) ve iki mindr tani kriterini
karsiliyordu. Ataklar diginda herhangi bir deri lezyonu bulunmamaktaydi. Ataklar sirasinda izlenen yay-
gin eritem ise histamin salinimina bagli gelisen reaktif bir eritemdi. Bulanti, kusma, dispepsi, ishal, bag
donmesi, konfiizyon ve senkop sistemik mastositoz hastalarinda goriilebilecek belirtilerdir. Hastamizda
bu belirti ve bulgularin cogu olmakla birlikte ayrica son 2 ataginda 39° C iizerinde ates oldugu goriildi.
Ates, sistemik mastositoz ile birlikteligi nadiren bildirilmi bir bulgudur. Sistemik mastositozun kesin ve
etkin bir tedavisi olmamakla birlikte interferon alfa ve sistemik kortikosteroid kombinasyonu, kladribin
ve imatinib en sik kullanilan ajanlardr. Literatiirde bildirilen bir olguda oldugu gibi olgumuzda da kor-
tikosteroid ve siklosporin baslangic tedavisine cok iyi yanit alindi. Urtikeryal deri dékiintiisi, flushing,
hipotansiyon ataklari, ates ve nonspesifik semptomlarla gelen bir hastada sistemik mastositoz 6n tanida
yer almas gereken nadir bir hastaliktir. Sistemik mastositozda siklosporin ve kortikosteroid kombinasyo-
nu alternatif bir tedavi yontemi olabilir.

P093

PNEUMOCYSTIS JIROVECI PNOMONISINDE iNVAZiF OLMAYAN
VENTILASYON YONTEMLERININ ETKINLiGi: OLGU BiLDIRIMi

Muharrem Muftiioglu, Erkan Arpaci, Hande Bektas, Mehmet Besiroglu,
Meliha Nalcaci, Sevgi Kalayoglu Besisik

Istanbul Universitesi, stanbul Tip Fakiiltesi, ¢ Hastaliklari Hematoloji Bilim Dali, Istanbul

Pneumocystis jiroveci pnomonisi (PJP) dzellikle T lenfosit bozukluklarinin bulundugu bagisiklik soru-
nu bulunan hastalarda gdriilen bir komplikasyondur. PJP’ye bagl agir hipoksemi ve mekanik ventilasyon
ihtiyaci mortalite agisindan bagimsiz risk faktorleridir. Bu hastalarda invazif olmayan ventilasyon (i0V)
yontemi ile iyi sonuglar elde edilmis; invazif yontemle kargilagtinldiginda komplikasyon ve mortalite ora-
ni daha diisiik bildirilmistir. Pozitif basingli 10V yontemlerinin kullanildigi hastalarda mekanik ventilasyon
gereksinimi daha az gelismistir. Bazi hematolojik hastaliklarin tedavisinde kullanilan piirin analoglar ve
kortikosteroidler lenfopeniye yol acarak PJP riski olusturmaktadirlar. Burada maske ile oksijen tedavisi
altinda hipoksemisi siiren 10V uygulanmasini takiben invazif ventilasyona gerek kalmadan izlenen iki PJP
olgusu sunuldu. Olgu-1: 21 yasinda erkek. ALL tanisiyla kortikosteroid iceren tedavi protokoliinii takiben
6-merkaptopiirin tedavisi altinda ates nedeni ile degerlendirildi. Fizik muayenesinde (FM) ve akciger
radyografisinde (AC RG) infeksiyon odagina yonlendirici bilgi elde edilmedi. Hasta notropenik degildi,
agir lenfopenisi vardi. Piperasilin-tazobaktam 3x4.5gr baslandi. Antibakteriyel tedavinin 72. saatinde
atesin yiiksek seyretmesi, tasipne ve iki tarafli inspiratuar raller gelismesi iizerine yinelenen AC RG'de
yaygn interstisyel infiltrasyon gdzlendi. Bilgisayarli tomografi ile goriintilemede iki tarafli buzlu cam
goriiniimii izlendi. Serum LDH (2060U/L) ve CRP (301mg/dI) diizeyi yiikselmisti. Agir hipoksemi nede-
niyle baglanan 6L/dk oksijen altinda pa0, 49.5mmHg ve paC0, 28, 2mmHg bulundu. PJP 6n tanis ile
trimetoprim (TM 10mg/kg) +siilfametoksazol (SMZ 50mg/kg) baslandi. Ciddi solunum sikintisi (daki-
ka solunum sayisi DSS: 44) nedeniyle jov yontemlerinden “bilevel positive airway pressure” (BIPAP) ile
solunum destegi saglandi. DSS 23'e indi, pa02 65 mmHg ve s02 %94 ulasti. Antimikrobiyal tedavinin
5.giiniinde ventilasyon destegi kaldirildi, 13. giiniinde pa02 %90'a yiikseldi. Olgu—2: 55 yasinda erkek.
Hodgkin lenfoma tanisi ile kortikosteroid iceren ikinci basamak tedaviyi takiben otolog kdk destegi ile
yiiksek doz kemoterapi sonrasi notropenik olmayan donemde ates ve dispne nedeniyle degerlendirildi.
FMde DSS; 40, iki tarafli yaygin inspiratuar raller tespit edildi. Bilgisayarli tomografi ile gdriintiilemede
yaygin buzlu cam gériiniimii izlendi. Serum LDH (1431U/L) ve CRP (260mg/dl) yiikselmis, 8L/dk oksijen
altinda pa0, 57mmHg, s0, %89 idi. PJP 6n tanist ile TM (10mg/kg) +SMZ (50mg/kg) baslandi. BIPAP ile
solunum destedi saglandi. Antimikrobiyal tedavinin 2. giiniinde pa02 77mmHg'e yiikseldi, 4.giiniinde
ventilasyon destedi kesildi.

IC HASFAZIKLARI

KONGRESI

YORUM: BIPAP ile solunum isi azalmakta solunum kaslani dinlenmekte ve alveolar ventilasyon artmasi
ile gaz alis verigi diizelmektedir. IOV intiibasyon ile iliskili travma, nozokomial pnomoni, yasam kalitesi
idamesi, hastanede daha kisa siire kalis ve maliyetin diisiik olmasi nedeni ile bazi durumlarda avantajlidir.

Resim 2. Olgu 2: Tedavinin 15. giinii toraks BT, bilateral infiltrasyonlarda belirgin
azalma.

P094

NADIR BiR LENFOMA OLGUSU: T-HUCRELi iINTRAVASKULER
LENFOMA
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intravaskiiler lenfoma (IVL) nadir gériilen bir malinite olup, atipik lenfoid hiicrelerin parenkim infilt-
rasyonu olmaksizin, kapiller, kiigiik ven ve arterlerde neoplastik proliferasyonu ile karakterizedir. Neop-
lastik lenfoid hiicreler siklikla B ve nadiren T hiicre kokenlidir. Deri en sik tutulan bdlgelerden biri olup
lezyon parlak veya nodiil seklinde olabilir. Merkezi sinir sistemini tutarak demans ve ndrolojik defisite
yol acabilir. ok hizli seyirli olup orbita, kalp, akciger, pankreas, karaciger, dalak, bobrek, siirrenal, genital
organlar ve nadiren kemik iligi ve lenf diigiimlerine de yayilabilir. Burada deri tutulumunun 6n planda
oldugu bir T-hiicreli IVL olgusu sunulacaktir.

OLGU: Kirk yasinda bir erkek hasta yaklagik ii¢ aydir siiren tekrarlayan ates, deride dokiintii ve skrotal
sislik yakinmalari ile bagvurdu. Gogiis ve karin n ve arka yiiziinde, her iki iist ekstremite proksimalin-
de deriden hafif kabarik, mor renkli, cok sayida 1-2 cm capli, yuvarlak deri lezyonlari vardi (Resim 1)
. Bilinci agik ve aktifti. Norolojik muayenesi normaldi. Hepatosplenomegali yoktu. Sadece traube alani
lateralde kapaliyd:. Kan sayiminda pansitopeni vardi (Hb: 9.6 g/dI, Hct: %28, MCV: 90 fL, lokosit: 1900/
mm3, ndtrofil: 800/mm?, lenfosit: 600/mm3, trombosit: 81000/mm?). Skrotal sislik nedeniyle yapilan
ultrasonografide sol testiste hiperekojen 7x9 mm lezyon (infiltrasyon?) gériildi. Viicuttaki yaygin no-
duler lezyonlardan alinan “punch” biyopsi drneginde (D3 kuvvetli pozitif boyanan, endotel hiicreleri ile
cevrili neoplastik lenfoid hiicreler saptandi. T hiicreli intravaskiiler lenfoma olarak kabul edildi. Kemik iligi
biyopsisinde neoplastik infiltrasyon gériilmedi. Toraks ve batin tomografisinde lenfadenopati ve organo-
megaliye rastlanmadi. Gozde kizariklik saptanmasi iizerine cekilen orbita BT'de sol orbitada ve rektus
kasinda infiltrasyon saptandi. Karnovski skoru <%30 olan hastaya kemoterapi baslandi.

Resim 1. Batinda deriden hafif kabarik, mor renkli, cok sayida 1-2 cm capl,
yuvarlak deri lezyonlari.
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BLASTIK“MANTLE” HUCRELI LENFOMA-LOSEMi OLGUSUNDA
LARINGEAL TUTULUM iLE ORTAYA CIKAN DiSSEMINE
ASPERGILLOZ
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Aspergillus septali dallanan hif yapisi olan saprofitik bir kiif mantaridir. Sporlarinin inhalasyonu sik
olup nadiren invazif hastaliga yol aar. Paranazal siniisler dahil dist solunum yollar, alt solunum yollari,
orbita, di kulak yolu, merkezi sinir sistemi, cilt, kemik, iiriner sistem, sindirim sistemi, kardiyak veya vas-
kiiler protezler invazif aspergillozun gériildigii yerlerdir. immiinsiipresif tedavi, ngtropeni (<500/mm3)
, suprafizyolojik dozlarda kortikosteroid kullanimi, kronik graniilomatdz hastalik ve AIDS invazif asper-
gilloz igin risk faktoriidiir. Burada blastik mantle hiicreli lenfoma-ldsemi tanisi olup Rituksimab+hyper
CVAD tedavi protokolii ile takip edilen ve nétropenik doneminde dissemine aspergillozu saptanan bir olgu
sunuldu. 49 yasinda kadin hasta servikal ve aksiller lenfadenomegali tablosu ile bagvurdu. Yapilan mu-
ayene ve laboratuvar tetkikleri sonucunda blastik mantle hiicreli lenfoma-ldsemi tanisi konuldu. Tedavi
olarak uygulanan Rituksimab+hyper CVAD protokoliiniin 4. siklusunda febril ndtropeni tanisi ile sefape-
razon-sulbaktam tedavisi basland. Bu tedavi altinda atesi diistii. Ancak nétropenisi devam ederken ses
kisikigini izleyen nefes darligi ve yutma giicliigii gelisti. Ust solunum yollari ve sindirim yollarina yénelik
yapilan endoskopide dzofagusta ozellik saptanmadi. Larinkste ileri derecede Gdem, sol vokal kord para-
lizisi, bilateral vokal kordlardan asagi dogru uzanan avaskiiler nekrotik lezyon goriildii. Genel anestezi
altinda alinan kiiltiir ve biyopsi drneklerinde Aspergillus infeksiyonu ile uyumlu bulgular saptandi. Has-
tanin antifungal tedavisinden dncede tubulopatiye bagli replasman gerektiren hipopotasemisi oldugu
icin antifungal tedavi olarak kaspofungin secildi. Bu tedavi altinda nefes darligi ve yutma giigligi biyiik
dlciide geriledi. Endoskopide vokal kord paralizisi digindaki lezyonlarin diizeldigi goriildi. Fungal infeksi-
yonun yayginhigini arastirmak amacyla cekilen toraks bilgisayarli tomografisinde (BT) bilateral akcigerde
multiple milimetrik nodil ve bir adet fungus topu gériiniimi, batn BT’ sinde dalak ve karacigerde fungal
infeksiyon ile uyumlu multiple hipodens lezyon saptandi. Fungal infeksiyonlar hematolojik malignitesi
bulunan hastalarda dnemli morbidite ve mortalite nedenidir. En 6nemli risk faktorii uzamis ndtropeni-
dir. Larinks, invazif aspergillozun gériildiigii nadir yerler arasindadir. Uzamig nétropeni doneminde ses
kisiklig gelisen hastalarda fungal larinks infeksiyonlari akilda tutulmali; erken laringoskopik inceleme ve
ornekleme yapilmali, drnekler mantar infeksiyonu agisindan uygun sekilde degerlendirilmelidir. Dissemi-
ne aspergilloz agisindan klinik ve laboratuvar bulgusu olmasa da akciger parenkimi, karaciger ve dalak
goriintilenmeli ve hizla tedavi baslanmalidir.

P096

BiLATERAL PULMONER ASPERGILLOMALI BiR AKUT MIiYELOID
LOSEMi OLGUSUNDA BiLATERAL TORAKOSKOPiK REZEKSiYON
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invazif pulmoner aspergilloz nétropenik hastalarda sik goriilen, yiiksek mortalite ve morbidite ile ilis-
kili bir infeksiyondur. Aspergilloma varliginda en iyi tedavi sekli antifungal tedavi ile cerrahi rezeksiyonun
kombine edilmesidir. Burada akut miyeloid Isemi tedavisi uygulanmakta iken bilateral invazif pulmoner
aspergilloz infeksiyonu gelisen ve 110 giin antifungal tedavi verildikten sonra bilateral torakoskopik re-
zeksiyon ile mantar topu kavitesinin ¢ikartildigi bir olgu sunuldu. Akut miyeloid Idsemi M2 tanisi ile takip
edilen 23 yasinda kadin hasta iki kez 3 giin idarubicin ve 7 giin sitozin arabinozid olacak sekilde remisyon
indiiksiyon tedavisi aldi. Notropeni doneminde atesi oldu ve febril ngtropeni protokolii uygulandi. Tedavi
altinda atesi devam etti ve yakinmalarina oksiiriik ve nefes darligi eklendi. Toraks bilgisayarli tomografi-
sinde (BT) fungal akciger infeksiyonu ile uyumlu infiltratif lezyonlar tespit edildi. Lipozomal amfoterisin
B ile antifungal tedavi basland. Ates kontrol altina alindi. Nefes darligi ve oksiiriik geriledi. Notropeni dii-
zeldi. Kemik iligi aspirasyonu incelemesinde remisyonda oldugu gariildii. Bilgisayarli tomografi takiple-
rinde akciger parankimindeki infiltrasyonlar kayboldu. Her iki akcigerde birer adet mantar topu seklinde
imajlar gelisti. Tedavi ile mantar topu kavitesinde kiiciilme durdu. Lipozomal amfoterisin B tedavisi 110
giin sonunda kesildi. Toplam 26200 mg (524 mg/kg) kiimiilatif dozda lipozomal amfoterisin B tedavisi
uyguland. Profilaktik olarak vorikonazol 200 mg th 2x1 baslanarak iki ayr seansta torakoskopik yolla sol
list lob apikoposterior segmentteki lezyona segmentektomi ve sag iist lob posterior segmentteki lezyona
“wedge” rezeksiyon uygulanarak lezyonlar ¢ikarldi. Takibinde pndmotoraks disinda komplikasyon gelis-
medi. Patolojik incelemede aspergillus hifleri goriildi. Kiiltiirde aspergillus cinsi mantar iredi. Kontrol
toraks BT'sinde akciger parenkiminde postoperatif sekel degisiklikler disinda patolojik bulgu saptanmadi.
Remisyonda olan hastaya yiiksek doz sitozin arabinozid ve daunorubisin iceren konsolidasyon tedavisi
profilaktik vorikonazol tedavisi ile beraber verildi. Profilaktik vorikonazol tedavisi sorunsuz olarak 88.
giinde kesildi. Mantar infeksiyonu niiks etmeyen hasta poliklinik kontroliine gelmek iizere ¢ikartildi. As-
pergilloma, herhangi bir etyolojiden kaynaklanan pulmoner kaviter lezyonlarda geligebilir. Aspergilloma
olustugu zaman sistemik antifungal tedavi cogunlukla yetersiz kalir, agir fungal infeksiyon nedeniyle ke-
moterapi gecikebilir veya hasta masif hemoptizi gibi agir komplikasyonlarla kaybedilebilir. Torakoskopik
yontem komplikasyon olasiligi diisiik bir cerrahi rezeksiyon islemidir. Burada da sunuldugu gibi sistemik
antifungal tedavi ve cerrahi rezeksiyonun kombinasyonu ile yiiz giildiiriicii sonular alinabilir.
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BEL AGRISI VE AKUT BOBREK YETERSIZLIGi ILE PREZANTE
OLAN BiKLONAL MULTIPL MYELOM OLGUSU
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Multipl myelom sirt agnsi ve halsizlik gibi semptomlarla ortaya cikabilir. Bobrek yetersizlii olgularin
dortte birinde 6nemli bir komplikasyondur. Hastalikta plazma hiicreleri genellikle tek bir klondan kay-
naklanmaktadir ancak nadiren de olsa biklonal veya poliklonal multipl myelom olgulari ile kargilasilmak-
tadir. Burada bel agrisi nedeniyle nonsteroid antiinflamatuar (NSAII) kullanan ve ardindan akut babrek
yetersizligi nedeniyle incelenirken multipl myelom tanisi konulan bir olgu sunuldu. OLGU: Kirk yasinda
erkek hasta mekanik karakterde bel agrisi nedeniyle incelenirken lomber manyetik rezonans gdriintii-
lemesinde lomber herni tespit edilmesi iizerine giinde iki kez parenteral diklofenak tedavisi baslanmis.
Bu tedavi sonrasinda ciddi bulanti-kusmalarla birlikte non-oligurik akut bdbrek yetersizligi tespit edilen
hastaya hemodiyaliz baglanmis ancak aniiriye girmis. Bobrek yetersizliginin etyolojisini arastirmak icin
nefroloji klinigimize yatinldi. Laboratuvar incelemelerinde hiperkalsemi (11, 5 mg/dl) ve protein elekt-
roforezinde 0.16 g M-spike tespit edildi. Kemik iligi aspirasyonunda %60 oraninda plazma hiicreleri go-
riildii. Bobrek yetersizliginin uzamasi nedeniyle ayirici tani icin yapilan bobrek biyopsisinde tubuluslarda
yogun kappa tipi silendir birikimi saptandi, amiloid birikimine rastlanmad. Serum immunelektroforezin-
de IgG kappa ve IgM lambda zinciri ve idrar immunelektroforezinde kappa zinciri tespit edildi. Hastaya
vinkristin, doksorubisin ve deksametazondan olusan VAD protokolii uygulanmaya baslandi. TARTISMA:
Yaptigimiz literatiir arastirmasinda IgG kappa ve IgM lambda tiplerini iceren biklonal myelom olgusuna
rastlayamadik. Akut bobrek yetersizliginin etiyolojisinde NSAIl’ ler siklikla sorumlu olsa da yeni ortaya
¢ikan bel agrisi ve akut bobrek yetersizligi ile basvuran olgularda multipl myelom her zaman ayirici tanida
diistinilmelidir.

P098
PRIMER OTOIMMUN NOTROPENI OLGUSU
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Haseki Egitim ve Arastirma Hastanesi

Nétropeni, notrofil sayisinin <1500/l olmasi olup nétrofil iiretiminin azalmasi veya nétrofil yiki-
minin artmasl ile olusur.immun nétropeniler, hiicre membran antijenlerine karsi olusan antikorlardan
dolayi periferal yikimin artmasi sonucu diisiik nétrofil sayisini igerirler. Antindtrofilik antikorlar splenik
sekestrasyon veya dogrudan kompleman aracilikli lizis yolu ile nétrofil yikimina yol acarlar. immun nét-
ropeniler, immun ndtropeniler ve gercek otoimmun formlar gibi durumlari ierir.0toimmun nétropeniler
primer ve sekonder olarak siniflandrilabilir.Birgok formunda kemikiligi (Ki) normoselliiler yada hiposel-
liilerdir. Notrofiller normal yada diisiik sayida olmakla beraber ciddi klinik gidis gosteren vakalarda ma-
turasyon myelosit/metamyelosit asamasinda durmustur yada Ki hiposelliilerdir.Primer otoimmun nét-
ropenilerdeki otoantikorlar Human Neutrofil Antijenlere karsi gelismistir. infeksiyon riski nétropeninin
ciddiyeti yanisira adhezyon, agregasyon kemotaksis, fagositik ve metabolik aktivasyon defektleri ile de
ilgilidir.Bu belirgin ndtropenisi olmadigi halde infektif diateze sahip hastalardaki durumu agiklayabilir.Biz
sik enfeksiyon gegiren primer otoimmun ndtropeni tanisi koydugumuz olgumuzu sunmayi amagladik.62
yasinda erkek hasta agizda yara, yiiksek ates, nefes darligi sikayeti ile basvurdu.Ates 38, 9°C Dudak ke-
narinda, dil iizerinde aftoz, iilsere lezyonlar olup, farenks hiperemikti. Ac oskultasyonunda; sag alt zonda
kaba raller duyuldu.Tetkiklerinde sedimantasyon 60mm/h, CRP90, T.P5, 2gr/dl, Alb 3gr/dI, nétrofil 0-
100 arasinda idi.Febril ndtropeni olarak degerlendirilen hastaya kiiltirler alindiktan sonra sefepim 2x2,
amikasin 1x1, G-CSF 30mii baslandi.Oral lezyonlar, kandidiazis olarak degerlendirilerek oral flukanazoltb
ve antiseptik garagara ilave edildi.Yiiksek ates ve nétropeniye neden olabilecedi disiinilerek HIV basta
olmak iizere istenilen enfeksiyoz markerler negatif geldi. Periferik yayma'da ozellik saptanmadi. Kiiltiir-
lerde patojen ajan saptanmayan, ARB ve Lowenstein negatif olan hastanin Ki kiiltiiriinde iireme olmad.
Ki incelemesinde normoselliiler Ki, myeloid seride olgunlasma durmasi ve nétrofil yoklugu tespit edildi.
Atipik hiicre gdriilmedi.Otoimmun ndtropeni 6n tanisi ile istenilen antindtrofil antikor IgG tetkiki yiiksek
titrede pozitif tespit edildi. (%63 Normal <%10) 13.giinde G-CSF ‘ye yanit alinamamasi nedeni stoplana-
rak Steroid baslandi. Sekonder nedenli otoimmun nétropeni yapabilecek manigniteler disiinilerek iste-
nilen tiimdr markerleri normaldi.Tomografide dzellik yoktu.RF, ANA, dsDNA.ENA Screen ‘in negatif olmasi
ile hasta primer otoimmun nétropeni olarak degerlendirildi.Atesi normale inenCRP ve sedimantasyonu
gerileyen, notropenisi devam eden hastanin ategsiz 10.giiniinde antibiyoterapisi kesilerek hematoloji
polklinigine yonlendirildi. Sonug olarak sik enfeksiyon gecirme hikayesi olan hemograminda nétropeni
teshit edilen hastalarda eslik eden hematolojik malgnite, romatolojik hastalik yoksa otoimmun ndtro-
peniler diistinilmelidir

P099

KANSER HASTALARINDA TAMAMLAYICI/ALTERNATIF TEDAVi
KULLANIMI VE YASAM KALITESI

'ibrahim Yildiz, 2Mustafa Ozgiiroglu
'Kagithane Devlet Hastanesi, ?Cerrahpasa Tip Fakltesi

AMAG: Eriskin kanser hastalarinda Tamamlayii-Alternatif Tedavi (TAT) kullanimi aragtirild.

MATERYAL VE METOD: Cerrahpasa Tip Fakiiltesi Medikal Onkoloji polikliniginden izlenen 1060 hastaya
29 soruluk bir anket uygulandi. Ek olarak EORTC QLQ-C30 (Avrupa Kanser Arastirma ve Tedavi Orgiitii Ya-
sam Kalitesi Anketi C30) anketini doktor yardimi olmadan cevaplamalar istendi.

BULGULAR: 428 hasta degerlendirmeye alindi. Hastalarin %77, 8'i kanser oldugunun farkindayd. Tim
hastalar icerisinde %57'si (244 hasta) en az 1 cesit TAT yontemi kullanicisiydi. Bitkisel ilag kullananlarin
%75'i (171 hasta) 1sirgan otu ve tohumu kullanmaktaydi. Hastalarin %54, 2 si bitkisel tedaviler, %13'ii
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dini uygulamalar, %10'u multi-vitaminler ve antioksidanlar, %5’ i yoga uygulayiasiydi. Kullanicilarin
9%50'si (121 hasta) baharatgilardan, %30'u (71 hasta) dogadan toplayarak, %12'i (27 hasta) eczaneler-
den bitkisel llaclari temin etmistir.TAT'lara harcanan aylik ortalama tutar 42 YTL olarak bulundu. Hastalan
alternatif tedavi yontemlerini kullanmaya sevk eden baglica faktorler alternatif tedavilerin etkinligine
gercekten inanma (82 hasta) ve yakin cevresindeki kisilerin etkisidir (74 hasta) . TAT kullanialarin sa-
dece %33'l alternatif tedavi yontemlerini kullanimindan doktorunu haberdar etmistir.Haberdar olan
doktorlarin ise %41'i hastalara karismamaktadir. Hastalarin %25'i hicbir zaman doktoruyla bu tedavileri
konusamadigini belirtmistir

TAT kullanimi genc ve orta yas grubu, erkek cinsiyet, 13 yildan fazla egitim, ¢alisiyor olma durumu,
TAT'lani doktorla konugma ile anlamli olarak iliskili bulunmustur. EORTC QLQ-C30 anketine gdre TAT kul-
lanan ve kullanmayan hastalarda, sagligin global degerlendirilmesi, sosyal, finansal, fiziksel, duygusal,
rol ve semptomlara ait QLQ skorlar (yasam kalitesi) benzer bulunmustur. Hastalarin psikiyatriste bagvuru
orani %14 agn kesici kullanimi ise %41 olarak bulundu.

SONUC: Hastalanimizin yarisindan fazlasi basta bitkisel tedavi olmak iizere alternatif tedavi yontem-
lerini kullanmaktadir. Doktorlarin kanser tedavisi goren hastalarda alternatif tedavi kullanma sikliginin
farkinda olmasi, hastalar bu tedavilere yonlendiren faktorleri daha iyi anlamasi gerekir. Ancak bu yolla
ticari amaglarla suistimal edilen hasta sayisi azalabilir

P100

PROSTAT KANSERLI HASTADA TC99M MDP KEMIK
SINTIGRAFiSINDE DEV MESANE

Melih Engin Erkan, 'Huri Tilla ilge, 'Ayse Nurdan Korkmaz,
’Ramazan Biyiikkaya

'Diizce Universitesi Tip Fakiiltesi Niikleer Tip Anabilim Dali, 2Diizce Universitesi Tip
Fakdiltesi Radyoloji Anabilim Dali

Normal mesane kapasitesi yaklasik 600 ml ile sinirlidir. Dev mesane prostat hiperplazilerinde obstriik-
tif paterne bagl olarak izlenebilirken prostat adenokarsinomlarinda sik karsilasilan bir bulgu degildir.

68 yasinda prostat adenokarsinomu ve PSA degeri 150 ng/ml olan erkek hastaya tiimr evrelemesi
amactyla Tc99m MDP kemik sintigrafisi yapildi. Tiim viicut anterior gériintiilerde daha belirgin olmak iize-
re, pelviste ve alt abdomende genis bir alanda radyoaktivite tutulumu izlendi (Resim 1) . Bu gériinimin
iriner retansiyon ile ilgili oldugu diisiiniilerek olasi bir metastazin gozden kagmamasl icin hastaya idrar
sondas takildi. Mesane kateterizasyonundan sonra 4500 ml idrar toplandi fakat metastaz saptanmadi
(Resim 1). Abdominal BT gariintiilerinde sag hipokondriuma kadar uzanan biiyiik flask bir mesane iz-
lendi (Resim 2). Mesane tabaninda invazyona bagl kalinlasma, prostatta soliter nodiil ile orta derecede
hipertrofi izlendi.

Prostat adenokanserlerinde genelde biiyiik mesaneye rastlanmamaktadir. Ancak bu ilging vakada da
goriildiigi gibi nadirde olsa (prostat hiperplazisindekine benzer sekilde) obstriiktif paterne bagl olarak
dev mesane gelisebilecedi akilda tutulmalidir. Ayrica dev mesanenin anteoposterior sintigrafik goriintii-
lerde pelvis ve vertebra metastazlarini gizleyebilecegide unutulmamalidir.
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Resim 1.

Resim 2.
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35 YAS UZERi HEMSIRE VE EBELERDE MEME KANSERI RiSKi

'Sakine Memis, 'Nevin Akdolun Balkaya, 'Fatma Demirkiran, 'Gonca Zor,
'Ozlem Celik, 2Serdar Ozbas

'Adnan Menderes Universitesi Aydin Saglik Yiiksekokulu, 2Adnan Menderes Universitesi Tip
Fakiiltesi Cerrahi Anabilim Dali

Meme kanseri diinyada ve iilkemizde kadinlarda gdriilen kanserler iinde ilk siray1 almakta ve kadin-
larda kansere bagl dliimlerin birinci nedenini olusturmaktadir.

Bu calisma 35 yas iizeri hemsire/ebelerin meme kanseri belirtileri ve erken tani yontemlerine iligkin
bilgi ve uygulamalari ile bireysel meme kanseri risklerini saptamak amaciyla yapilmistir.

Tanimlayici ve kesitsel tipteki arastirma, gerekli kurum izinleri alinarak, Aydin il Merkezindeki Hasta-
nelerde calisan ve arastirmaya katilmayi kabul eden 35 yas iizeri 159 hemsire ve ebe ile yapilmistir. Veriler
soru formu ile yiiz-yiize goriisiilerek elde edilmistir. Katilimalarin meme kanseri riskleri modifiye Gail
modeline gore hesaplanmistir. Sonuclarin tanimlayiar analizleri yapilmis ve istatistiksel degerlendirme
amaciyla ki-kare testi uygulanmistir.

Katilimalann yas ortalamasi 40.70+4.45'tir. Is tecriibeleri ortalama 20.49+4.95 yildir ve %73,6'I
on-lisans mezunudur. Katimailarin 2'inde kisisel kanser dykiisii ve 27'inde ailede meme/over kanseri dy-
kiisii mevcuttur. Ankete yanit verenlerin %44,7'i meme kanseri risklerini diisiik olarak algilamaktadirlar.
Tiim katihmalarin 6'nin (%3.7) modifiye Gail modele gore meme kanseri risk puanlari 1.70'den yiiksek
bulunmustur. Katiimalarin %86, 8'i cok diizenli olmasa da kendi kendine meme muayenesi yaptiklarini
ve %30, 2'i mamografi cektirdiklerini (31 tanesi bir kez) bildirmislerdir. Katiimalanin 47'si (%29.5) do-
kuz meme kanseri belirtisinin tamamini bilirken, 3'ii (%1.8) hichir belirtiyi bilememistir. Ayrica %44.7'i
mastit belirtilerini, %36.5 agriyl, %41.5'i siit gelmesini ve %32.11 meme boyutunda kiiciilmeyi meme
kanserinin belirtisi olarak cevaplandirmislardir. Katiimalarin 111 (%6.9) tiim risk faktérlerinin tamamini
ve 25'i (%715.7) erken tani ile ilgili sorularin hepsini dogru olarak yanitlamislardir. Egitimi dn-lisans ve
altinda olanlar ile lisans ve iizerinde olanlarin meme kanseri riski, erken tani ve belirtilerine ait bilgileri
arasinda fark saptanmamistir (p>0.05).

Bu anket ¢alismasinin sonuglar gostermistir ki, katilmcilar meme kanseri risklerini diisiik algilamak-
ta, erken tani yontemlerini diizenli kullanmamakta ve meme kanserinin erken tani metotlari ile belirti-
lerini yeterince bilmemektedirler.
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ANTRASIKLINLERE BAGLI EKSTRAVAZASYON VE CiDDi
SONUCLARI: OLGU SUNUMU.

Zeki Aydin, Elif Yildiz, Ahmet Akin, Didem Aydin, Mustafa Yaylaci
Dr. Litfi Kirdar Kartal Egitim ve Arastirma Hastanesi, 2. Dabhiliye Klinigi

GIRIS: Ekstravazasyon yaralanmalari; irrite edici kimyasal maddeler ve ilaglarin intertisyel injeksiyonu,
cogunlukla bu maddelerin IV verilmesi sirasinda ortaya cikar. injekte edilen materyalin toksisitesine, mik-
tarina ve korsantrasyonu bagli olarak doku 6limi, nekroz ve iilserasyon ortaya gikabilir. Ekstravazasyon
yaralanmalarina kalsiyum, potasyum gibi osmotik aktif ilaclar, kotekolaminler gibi iskemi yaratan ilaclar
ve Doxorubicin gibi direkt hiicre toksisitesine neden olan kemoterapik ajanlar yol acabilir.

OLGU: 66 yasinda bayan hasta. Iki aydir devam eden boyunda sislik, kilo kayb, halsizlik terleme sika-
yetleri ile bagvurdu. Sol servikal LAP eksizyonel biyopsisi ile Non-hodgkin Lenfoma (NHL) tanisi kondu.
Evre 4 olan hastaya CHOP protokolii baslandi. ik giin kolunda sislik ve agr gézlendi, verilen IV tedavinin
ekstravaze oldugu tespit edildi. Damar yolu cikanilarak kol yiiksekte tutuldu, soguk uygulama yapildi.
Bir hafta sonra kolda kizariklik artisi, agri artti ve ates ortaya cikti, bu sirada febril notropeni tanisiyla
Tazobaktam baglandi. Ategleri devam eden hastada sivinin ekstravaze oldugu bolgede yara derinlesti,
nekroz ve iilserasyon gelisti (Resim 1). Yapilan hemokiiltiirde metisiline direncli Stafilokok aureus iiremesi
lizerine tedaviye Teikopilanin eklendi. Hasta trombositopenik seyrettidi icin genis cerrahi debritman ya-
pilamadi, lokal yara bakimi uygulandi. Otuz beg giin sonra hastanin trombositlerinin yiikselmesi iizerine
genis cerrahi debritman yapildi, sonrasinda cilt greft uygulamasi yapilabildi. Greft kaynadiktan sonra
kaliar santral kateterle kemoterapi uygulamasina devam edildi. Hasta 12 haftalik yatistan sonra ayaktan
takip edilmek iizere taburcu edildi.

TARTISMA: Doxorubicin, antrasiklin grubu antitimor antibiyotikdir. Antrasiklinler en sik ekstravazas-
yon yaralanmasina yol acan kemoterapétik ajanlardir. Ekstravaze oldugunda DNA sikliisii ile kombine
olarak niikleik asit sentezini inhibe ederek direkt celliiler toksik etkiye neden olur. Klinikte agrili sub-
kutandz reaksiyona neden olur. Sitotoksik etki dlii hiicrelerin DNA kompleksinden salinan Doxorubicin’
in serbestlesmesi ile devam eder. Bu nedenle lokal reaksiyon yayilarak ilerler ve giderek daha biiyiir.
Olgumuzda da oldugu gibi ekstravazasyon basit bir endurasyondan ciddi nekroz-iilser, sonrasinda da
sepsise yol acabilmektedir. Mortaliteyi, hastanede yatis siiresi ve maliyeti ciddi gekilde arttiran bu tip
komplikasyonlarin ortaya ¢ikmamasi icin dzellikle antrasiklin grubu kemoterapétik ajanlari ve Kliniklerde
stk kullanilan potasyum, kalsiyum ve kotekolaminler gibi IV soliisyonlarin dikkatli uygulanmasini vurgu-
lamak icin olgumuzu sunmayi uygun bulduk

Resim 1. Sag on kolda belirgin nekrotik lezyonlar.
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AILESEL AKDENIZ ATESi OLAN BiR HEMODIYALIZ HASTASINDA
SAPTANAN PERITONEAL MALIGN MEZOTELYOMA

'Erkan Sengdil, 'Erkan Dervisoglu, ?Ayla Disci Erdogan, 2Gékhan Erbag,
"Ahmet Yilmaz

'Kocaeli Universitesi, Tip Fakiiltesi Nefroloji Bilim Dali, 2Kocaeli Universitesi, Tip Fakiiltesi i¢
Hastaliklar1 Anabilim Dali

GIRIS: Ailesel Akdeniz atesi (FMF) , otozomal resesif gecis gésteren kalitsal bir hastalik olup daha
cok Tiirklerde, Ermenilerde, Araplarda ve Yahudilerde goriilmektedir. Hastalik, seroz membranlarin akut
inflamasyon ataklari ve bbreklerde amiloidoz insidansinda artis ile karakterizedir. Hastalik ve buna bagl
komplikasyonlar genellikle kolsisin tedavisi ile kontrol edilebilmektedir. Malign mezotelyoma siklikla
plevranin ve daha seyrek olarak periton, plevra ve tunika vaginalisin primer tiimériidir. Olgularin ¢o-
Junda asbeste maruziyet vardir. Malign mezotelyoma, FMF'li hastalarda ¢ok nadir gdriilen bir durumdur
ve FMF ile iliskisi siiphelidir. Burada, renal amiloidoz'a bagl kronik bobrek yetmezligi olan, 4 yildan beri
hemodiyalize alinan ve peritoneal malign mezotelyoma saptanan FMF'li bir hasta sunulmustur.

OLGU: 55 yasinda bayan hasta, yaklasik 4 yildan beri FMFe sekonder olarak gelisen amiloidoza bagli
kronik bobrek yetmezligi tanisi ile haftada 3 giin 4 saat hemodiyaliz tedavisi goriiyordu. Hastanin son bir
aydan beri halsizlik, istahsizlik, bulanti ve karin agnisi sikayeti mevcuttu. Kan basinci: 110/70 mmHg, na-
biz 72/dakika, ates: 36.7 C°idi. Fiziki muayenede, hasta soluk gdriiniimlii idi. Batinda palpasyon ile yaygin
hassasiyet, hepatomegali, splenomegali ve sag alt kadranda diizensiz sinirli ele gelen kitleler saptandi.
Batin ultrasonografisinde, hepatomegali (18 cm) , splenomegali (20 cm) , batin icinde gdbek asagisinda
en biiyiigi 8x6 cm olan multipl hipoekoik kitle lezyonlar saptandi. Batin magnetik rezonans inceleme-
sinde de benzer radyolojik bulgular tespit edildi. Hastanin laboratuar incelemelerinde; glukoz: 81 mg/dl,
BUN: 56 mg/dl, kreatinin: 5.9 mg/dl, Ure azalma orani: %76, Kt/V: 1.83, kalsiyum: 9.7 mg/dI, fosfor: 2.8
mg/dl, PTH: 346 pgr/ml, albumin: 3.05 gr/dI, CRP: 4.3 mg/dl, sedimantasyon: 44 mm/saat, hemoglobin:
9.33 gr/dl, hematokrit: %26.4, Lékosit: 2430 / mm®, trombosit: 235.000 / mm?, ferritin: 5070 ngr/ml, ve
transferin saturasyonu: %15.51 olarak saptandi. Hastanin genel durumu nedeniyle ultrasonografi egli-
ginde yapilan biyopsi sonucu peritoneal malign mezotelyoma olarak saptand.

SONUG: Peritoneal malign mezotelyoma, az rastlanan bir malignite olup plevra disi lokalizasyonu da
oldukga nadirdir. Uzun siireli inflamasyon nedeniyle FMFin malign mezotelyoma icin bir risk faktorii ola-
bilecedi belirtilmektedir. Sonug olarak, FMF'li hastalarda bu iliski dikkate alinmalidir.
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ZONGULDAK KARAELMAS UNiVERSITESi HASTANESI TIBBI
ONKOLOJi POLIKLINIGINE BASVURAN HASTALARIN BESLENME
BiLGILERINiN DEGERLENDIRILMESi

Huseyin Engin, Sibel Kiran, Yiicel Ustiindag, Rabia Karafazlioglu
Zonguldak Karaelmas Universitesi Tip Fakiltesi

AMAC: Bu calismada Zonguldak Karaelmas Universitesi Tip Fakiiltesi Hastanesi Tibbi Onkoloji Poliklini-
gine basvuran kanser hastalarinin tedavi siiresince kullanilabilir beslenme bilgilerinin degerlendirilmesi
amaclanmistir.

MATERYAL VE METOD: Zonguldak Karaelmas Universitesi Tip Fakiiltesi Hastanesi Tibbi Onkoloji Polik-
liniginde 1 Ocak-15 Haziran 2007 tarihleri arasinda kanser tanisi alan 120 hasta calismaya dahil edildi.
Hastalara bilgilendirilmig onam (riza) formu alindiktan sonra, 16 soru iceren tedavi siiresince kullanilabi-
lir beslenme bilgisi anket formu uygulandi.

BULGULAR: Hastalarin 38'i erkek (%31.7) , 82'si kadin (%68.3) , yas ortalamasi 56.7+12.8 yil idi (Yag
araligi: 22-89 yil) . Hastalarin %61.7'si tani aldiktan sonra diyet ve beslenme konusunda bilgi arayist igine
girmisti. Bilgi arayisi icine giren hastalarin en sik basvurduklan bilgi kaynagi (%44.6) tibbi hizmetler
(hastane, doktor muayenehanesi) idi. Hastalarin %51.7si kendilerini tedavi eden tip ekibini (doktor ve
hemsireler) diyet ve beslenme bilgisi agisindan “cok bilgili” olarak degerlendirirken, %51.7'si kendilerini
tedavi eden tip ekibini, diyet ve beslenmeye karsi olan ilgilerine anlayis ve duyarlilik agisindan “cok yar-
dima” olarak degerlendirmisti. Hastalarin %40.8'i diyetisyen/beslenme uzmanindan beslenme tavsiye-
leri almisti. Hastalarin %95.8'i diyet ve beslenmenin bir insanin tedavisine verecegi yanita etki edecegine
inanirken, %92.5'i doktorunun, diyet ve beslenmenin bir insanin tedavisine verecegi yanita etki edecegini
diisiindiigiine inaniyordu.

SONUG: Bu calismada kanser etiyolojisinde Gnemli bir yer tutan beslenme ile ilgili hastalarimizin bilgi
diizeyleri dl¢iilmiigtiir ve elde edilen veriler dogrultusunda hastalarimizda beslenme yetersizligi gelisme-
mesi icin almamiz gereken tedbir ve tutumlar belirlenecektir.
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APPENDIKS LENFOMASI: OLGU SUNUMU

'Salih Boga, 2Hiiseyin Mertsoylu, 2Hakan Sakalli, 20zgiir Ozyilkan,
3Turgut Noyan

'Baskent Universitesi Ankara Hastanesi Ic Hastaliklari Anabilim Dali, *Baskent Universitesi
Adana Uygulama ve Arastirma Hastanesi Tibbi Onkoloji Anabilim Dal, *Baskent
Universitesi Adana Uygulama ve Arastirma Hastanesi Genel Cerrahi Anabilim Dali

GIRIS: Gastrointestinal sistem malign neoplazmlarinin %1-4 ii malign lenfomalardir. Apendiks len-
fomalari ise, tiim gastrointestinal lenfomalar icinde %0, 015 oraniyla ok daha nadir gdrilmektedir. Sag
over lojundan kitle eksizyonu sonrasinda apendiks lenfomasi tanisi alan bir olguyu sunuyoruz.

OLGU: 55 yasinda bayan hasta 2 aydan beri devam eden karin agrisi nedeniyle merkezimize bagvurdu.
Siirekli vasifta olan ve sag inguinal bélgeye lokalize tariflenen agri icin hastaya yapilan ultrasonografi-
de sag over lojunda 57x38 mm. boyutlarinda diizgiin konturlu hipoekoik lezyon saptandi. Laparotomik
eksplorasyon yapilan hastaya total abdominal histerektomi, sa§ salpingoooferektomi yapildi, appendiks
ve appendiks serozasindaki 4x4x3 cm. kitle ¢ikarildi. Operasyonda ¢ikarilan materyalin patolojik incele-
mesinde (D 20 (+) diffiiz biiyiik B hiicreli lenfoma saptand.

Evreleme amacli yapilan endoskopide ve kolonoskopide baska odaga rastlanmadi.Torakoabdominal
tomografide sag parailiak zincir boyunca multipl lenfadenopatiler saptandi. Hastaya Rituksimab + CHOP
(siklofosfamid, adriyamisin, vinkristin, prednison) kemoterapi protokolii baslandi. Toplam 8 kiir kemote-

rapi sonrasi yapilan kontrol tomografilerinde patolojik boyutta lenfadenopatiye rastlanmadi. Hasta tam
remisyonda izleniyor.

SONUC: Kitle eksizyonu sirasinda yapilan apendektomi materyalinin patolojik incelemesi sonucunda
lenfoma tanisina ulagilmigtir. Primer apendiks lenfomasi semptomlarin erken ortaya ¢ikmasini saglayip
erken teshis ve tedaviye yol actigi iin diger gastrointestinal sistem lenfomalarina gore daha yiiz giil-
diiriicii sonuglar vermektedir. Hastamiz 2 ay boyunca devam eden karin agrisi tarif etmekteyken, akut
apandisit nedeni ile akut batin tablosunda gelen vakalar da bildirilmistir. Bu nedenle elektif veya acil
apendektomi materyallerinin bircok enfektif, enflamatuvar ve neoplastik hastalik goz dniinde bulundu-
rularak incelenmesi gerekmektedir.
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CiDDi KARACIGER DiSFONKSiYONU OLAN METASTATIK
KOLOREKTAL KANSERLi HASTALARDA FOLFOX-4 ETKiLi VE
GUVENILIR BiR KEMOTERAPI REJiMIDIR

Hiiseyin Engin, Ayla Gekmen Akéz, Yiicel Ustiindag
Zonguldak Karaelmas Universitesi Tip Fakiiltesi

Karaciger metastazlarina bagh ciddi hepatik disfonksiyonu olan kolorektal kanserli hastalardaki teda-
vi secenekleri kisithdir. Bu hastalarda hem 5-Fluorourasil hem de Oxaliplatin ile iyi yanitlar elde edilme-
sine ragmen, bu iki kemoterapi ajaninin birlikte uygulanmasinin etkinligi ve giivenilirligi ile ilgili veriler
yetersizdir. Klinigimizde ciddi karaciger disfonksiyonu ve hiperbiliriibinemisi olan 3 metastatik kolorektal
kanserli hastaya FOLFOX-4 kemoterapi rejimi uygulanmis ve iyi klinik ve radyolojik yanitlar elde edilmis-
tir. FOLFOX-4 ciddi karaciger disfonksiyonu olan hastalarda etkili ve giivenilir bir kemoterapi rejimidir ve
bu klinik durumda daha genis hasta serilerinde test edilmelidir.

P107
SUBILEUS TABLOSUYLA PREZANTE OLAN OVER KARSINOMU

Merve Yilmaz, Esin Beyan, Ekrem Abayli

Ankara Numune Egitim ve Arastirma Hastanesi 3. Dabhiliye Klinigi, Ankara

Over karsinomlariileri evrelere kadar asemptomatik seyredebilir. Bu olgu sunumunda subileus tablosu
ile gelen bir over karsinomlu olgu anlatilmistir. 70 yasinda bayan hasta kabizlik yakinmasi ile basvurdu.
Oykiisiinden ii¢ haftadir 3-4 giinde bir, az miktarda gaita yapabildii ve son dort giindiir de gaita cikisinin
olmadi§i dgrenildi. Gaz ¢ikarabiliyordu. Kusmas yoktu. Fizik muayenede genel durumu orta, TA: 90/50
mmHg, Nabiz: 100/dk, dil kuru, konjunktivalar soluk idi. Batinda asit mevcuttu. Sag alt kadranda sinir-
lari net degerlendirilemeyen sert bir kitle palpe edildi. Pretibial 6dem +-+/++ idi. Rektal tusede gaita
mevcuttu. Asit incelemesinde serum-asit albiimin gradiyenti 0, 4 g/dl idi, sitolojik tetkikte malign hiicre
goriilmedi. Ayakta direkt batin grafisinde hava sivi seviyeleri gézlendi. Batin ultrasonografisinde (US)
kompartimanli yogun asit ve asit icinde fibrin bantlar saptandi. Transvaginal US'de sol adneksiyal alanda
100x90 mm, sag adneksiyal alanda 30x20 mm boyutlarinda lobule kontiirlij, icerisinde septa iceren kistik
lezyon saptandi. Endometriyal kavitede, pelvik bolgede barsak anslari arasinda ve periuterin bélgede ser-
best mayi mevcuttu. Timdr belirteclerinden CA-125 181 iu/ml (0-35) , CA-19-9 46 iu/ml (0-37) , CA-15-3
181 iu/ml (0-29) olarak bulundu. Subileus tanisi ile acil servise kabul edilen olguda oral alim kesilerek
parenteral sivi elektrolit tedavisi baglandi. Nazogastrik sonda ile dekompresyon yapildi. Peritoneal sivida
malign hiicre goriilemeyen hasta, tetkikler sonrasinda over karsinomu n tanisi ile operasyona verildi.
Laparotomide batin i¢ organlarinin birbirine ve batin 6n duvarina ileri derecede yapisik oldugu gézlendi.
Batindan i litre mayi bosaltildi, tiim yiizeylerde metastatik tiimoral lezyonlar saptandi ve timér cerrahi
ile ¢ikarilamaz boyutlarda kabul edildi. Postoperatif 6. saatte hastanin genel durumu bozuldu, solunum
yetmezligi ve hipotansiyon gelisti, DIC tablosu olustu. Yapilan destek tedavilere yanit vermeyen hasta
exitus oldu. Batin yikama sivisi sitolojisi malign adenokarsinom ile uyumlu bulundu. Operasyonda ali-
nan peritoneal biyopsi “malign epitelyal neoplazm, papiller adenokarsinom” olarak degerlendirildi. Over
kanserleri genellikle erken evrelerde semptom vermez, ileri evrelerde asit ve intestinal obstriiksiyonlar
en dnemli komplikasyonlardir. intestinal obstriiksiyon over karsinomlarinda éliimlerin en sik nedenidir.
intestinal obstriiksiyon gelisip cerrahi ile basarili palyasyon saglanan hastalarda median sagkalim cerrahi
uygulanmayan hastalara gdre daha yiiksektir. Bu hastalar daha rahat beslenmekte, kemoterapiyi daha
rahat almaktadirlar. Bu nedenle performansi uygun olan hastalarda cerrahi palyasyon tedavisi oncelikle
diisiinilmelidir. Sonug olarak, ileri yastaki bayan olgularda 6zellikle asitin de eglik ettigi intestinal obs-
triiksiyon durumlarinda over karsinomlari da diisiiniilmeli; ileri evre de olsa olguda palyatif cerrahi sansi
yitirilmeden hizla taniya ulasiimalidir.
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UST EKSTREMITEDE MASSIF CiLT VE CiLT ALTI METASTAZI iLE
GIDEN NADIR BiR MEME KANSERi OLGUSU

Atike Pinar Gorcegiz, Glrblz Gérimli, Bulent Karabulut, Ulus Ali Sanli
Ege Universitesi Tip Fakiiltesi Ig Hastaliklari Anabilim Dali

GIRIS: Meme kanseri, kadinlar arasinda en sik gériilen kanserdir ve kadinlarda kanserden 6lim ne-
denleri arasinda birinci sirada yer almaktadir. Meme kanseri metastazlari uzak organlara olabilecegi gibi
lokal agresif seyirle cilt ve cilt alti dokulara da olabilmektedir.

0LGU: 38 yasinda kadin hasta, Mayis 2006'da sol memede kizariklik ve ele gelen kitle nedeniyle tetkik
edilerek yapilan biyopsi sonucu invaziv duktal karsinom (IDK) tanisi aldi. Neo-adjuvan kemoterapi sonrasi
opere edilen hastanin izleminde sol skapula derisi iizerinden baslayip hizla kol ve gogiis 6n duvarina ya-
yilan yaygin ve nodiiler tarzda iizeri hiperemik lezyonlar gelismesi iizerine hastadan alinan cilt biyopsisi
sonucu IDK metastazi olarak rapor edildi. Taramalarinda i¢ organ metastazi saptanmadi. Olgunun palyatif
izlemi devam etmektedir.

TARTISMA: Meme kanseri deriye siklikla metastaz yapmakla beraber el ve iist ekstremiteyi de icine
alan cilt metastazi son derece nadirdir. Siklikla cilt metastazi, i¢ organ metastazi ile birlikte goriilir. Meme
kanserinin seyrinde, yaygin cilt metastazlan varliginda, i¢ organ tutulugsunun olmamasi oldukga nadir
goriilen bir durumdur.
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Olgu 1. Metastatik cilt lezyonlan ve radyoterapi sonrasi nekroza giden el ve n
kolun gdriintiisii.

Olgu 1a. Gogiis on duvari ve kolda metastatik lezyonlar.
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ADJUVAN TAMOKSIFEN TEDAVIiSi SONRASI YUKSEK GRADE'LI
ENDOMETRIAL STROMAL SARKOM GELISEN BiR MEME
KANSERi OLGUSU

Huseyin Engin
Zonguldak Karaelmas Universitesi Tip Fakiiltesi

Tamoksifen meme kanserli hastalarda en sik kullanilan yapisal olarak sentetik estrogen diethylstil-
bestrol ile iligkili nonsteroid triphenylethylene derivesi bir hormonal ajandir. Jinekolojik sistemde estro-
gen agonisti olarak etki gdsterir, ve endometriyal neoplaziyide iceren artmis siklikta proliferatif endomet-
riyal lezyonlarin gelisimine neden olabilir. Burada infiltratif duktal tip meme ca (55 yas, postmenapozal,
T2NTMO, ER kuvvetli pozitif, PR zayif, Grade II) nedeniyle sag modifiye radikal mastektomi uygulanan
ve ardindan 4 kiir adjuvan CAF kemoterapisi, ve 4 yil adjuvan Tamoksifen 2x10 mg/giin tedavisi sonrasi
yiiksek gradeli endometrial stromal sarkom gelisen bir olgu sunulmaktadir. Endometrial stromal sarkom
nedeniyle TAH+BSO uygulandiktan sonra Letrozole 1x2.5 mg/giin dozunda baglanmigtir.
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KAPESITABIN TEDAVISi ALAN HASTADA GELISEN ATiPiK EL
AYAK SENDROMU

Eylem Karatay, Erdem Akbal, Dicle Koca, Gllsiim Goniilalan,
Mustafa Altinbas

S.B. Diskapi Yildirim Beyazit Egitim ve Arastirma Hastanesi 1. Dahiliye Klinigi

OZET: Palmar-plantar eritrodizestezi sendromu olarak da bilinen el ayak sendromu, cesitli kemotera-
pik ajanlarin kullanimi sonrasinda gelisen bir ilag reaksiyonudur. Palmar-plantar bélgelerde cesitli dere-
celerde dizestezi, eritem ve ddemle beraber deskuamasyon izlenir. Dosetaksel, sitarabin, kapesitabin ve
5 FU baglica sorumlu ajanlardir. Vakamizda kapesitabin tedavisi sonras el bilegi dorsal yiiziinde eritem,
6dem, deskuamasyon gelismistir. Lezyonun lokalizasyon yerinin nadir goriilmesi ve litatiirde daha 6nce
bildirilmemis olmasi nedeni ile poster olarak sunulmustur.

0LGU SUNUMU: Ellibes yasinda kadin hasta, sag retroaurikiiler kitle nedeniyle Klinigimize bagvurdu.
0Ozgegmisi: 3 yil 6nce invaziv duktal karsinom nedeniyle opere oldugu, adjuvan 4 kiir KT ve RT aldigi
ogrenildi. Kitleden yapilan biyosi invaziv duktal karsinomla uyumlu geldi. Hastaya 6 kiir paklitaksel (17-
5mg/m2) ve kapesitapin (1250 mg/m2 BID) tedavisi planlandi. Hasta tedavisinin 3. siklusunda ellerinde
yanma, 6zellikle el bilegi dorsal yiizde kizariklik, kasinti ve dokiintii ile bagvurdu (Resim 1). Hastanin
laboratuar incelemesinde bir dzellik yoktu. Hastanin el bilegi dorsal bolgeden yapilan biyopsisi stra-
tum korneumda parakeratoz, epidermiste graniiler tabaka belirginligi, dermiste dilate vaskiiler yapilar
olarak rapor edildi. Hastanin kapesitabin dozu azaltinlarak 1000mg/m2 BID verildi. Dérdiincii siklusta
lezyonlarda belirgin gerileme, sikayetlerinde azalma saptandi (Resim 2). Sonraki sikluslarda aktivasyon
gozlenmedi.

TARTISMA: Kapesitabin bircok insan tiimériinde yiiksek konsantrasyonda timidin fosforilaz enzimi
bulunmasi bilgisinden yola ikilarak gelistirilmis, 5-FU'nun bir 6n ilacidir. Timor iginde klinik olarak aktif
5-FU’ya doniigiir. Antrasiklin ya da taksan tedavisinin basarisiz oldugu, ilerlemis ya da metastatik meme
karsinomlu hastalarda kapasitabin etkili tedavilerdendir. Bir diger kulanim alani da metastatik kolorektal
kanserdir.Sik gériilen yan etkileri el-ayak sendromu, deri pigmentasyonu, diyare, bulanti, kusma ve hal-
sizliktir. Faz 1 ve 2 calismalarda kapesitabinin en sik gdriilen yan etkisinin el-ayak sendromu oldugu ve
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olarak 2. siklusta ortaya ¢iktigi bildirilmistir. El ayak sendromu tedavisinde pridoksin 500mg/giin, E Vita-
mini 300mg/giin, topikal nemlendiriciler ve kina yakmanin yararli oldugu bildirilmistir. Bizim olgumuzda
el bilegi dorsal yiiziinde gelisen lezyonlar doz azaltilmasi sonrasi geriledi ve bir daha aktivasyon gdz-
lenmedi. Kapesitabin kullanan hastalanin takibi sirasinda el bilegi, ayak bileginde el-ayak sendromuna
benzer lezyonlarin gelisebilecedi akilda tutulmalidir. Hastanin giinliik yasamini etkileyebilecek olan bu
lezyonlarin goriilmesi durumunda ilag dozunun azaltilmasi diistindlmelidir.

Resim 2. kapasitabin doz azaltilmasindan sonra lezyonlardaki belirgin diizelme.
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DIiYABETiK AKCiGER KANSERLi HASTALARDA FiBRINOJEN,
VON WIiLLEBRAND FAKTOR, D-DIMER, PROTROMBIN
FRAGMANT 1+2’NiN PROGNOSTiIK ONEMi VE DiYABETIK
OLMAYAN HASTALARLA KIYASLANMASI

'Satilmis inal, "Nuri Karadurmus, 20Okan Kuzhan, *Cantiirk TAscl,
'ibrahim Ertugrul, 2Ahmet Ozet

'Dabhiliye Klinigi, Eskisehir Asker Hastanesi, ?Onkoloji Klinigi, Giilhane Askeri Tip Akademisi,
3Gogts Hastaliklari Klinigi, Eskisehir Asker Hastanesi

AMAG: Akciger kanserli hastalarda dnemli bir morbidite ve mortalite nedeni olan koagiilasyon bozuk-
luklan, derin ven trombozlari ve tromboembolik olaylar ile ilikili faktdrlerin belirlenmesi ve prognozla
iliskilerinin diyabetik olan ve olmayan hastalarda incelenmesidir.

YONTEM: Haziran 2003-Temmuz 2006 tarihleri arasinda tani konan akciger kanserli olgularin (n=70,
5 kadin 65 erkek hasta) tani anindaki laboratuvar degerleri ve koagiilasyon faktorlerinin belirlenmesi,
olgularin prospektif olarak izlenerek gelisen tromboembolik olaylarin saptanmasi ve hastalarin sagka-
limlaninin belirlenmesidir. Calismaya alinan 70 olgunun 22'de komorbid hastalik ( tip 2 diabetes mellitus
(DM) (n=15) , hiperlipidemi (n=7), hipertansiyon (HT) (n=8) mevcut olup diyabetik hastalarin tamami
oral antidiyabetik tedavi almaktaydi (metformin, glitazon ve akarboz tedavisi)

BULGULAR: Akciger kanserli olgularda Laktat dehidrojenaz (LDH), platelet, D-dimer (DD), fibrinojen,
Von Willebrand Faktor (vWF) ve protrombin fragmant 142 (F1+2) diizeylerinde belirgin yiikseklik sap-
tanmis ve sagkalim ile iliskili bulunmustur. Komorbidite (tip 2 DM, hipertansiyon), yas, histopatolojik tip,
hastaliin yayginligi (evre), DD, fibrinojen, ECOG (performans durumu), Aspartat transamiaz (AST), Ala-
nin transaminaz (ALT), LDH, kreatinin, sodyum, albiimin, hemoglobin, vWF, tromboemboli ve beyin me-
tastazi gelisimi sagkalim iizerine etkili degiskenler olarak saptanmistir. Bunlardan DD, fibrinojen, trom-
boemboli gelisimi, ECOG, komorbidite ve histopatolojik tip bagimsiz risk faktorii olarak belirlenmistir.

65 olgumuz exitus olmus, 5 olgumuz (erkek) calisma bitim tarihinde halen hayattaydi. Sagkalim erkek
ve kadin cinste deger olarak farklilik gsterse de cinsiyetin sagkalim iizerine etkisi istatistiksel olarak an-
lamli bulunmamistir (p>0.05) . Hastalarimizin 15 tanesinde (%21,42) komorbit hastalik olarak diyabet
saptandi. Komorbit hastaligi olan hastalarin ortanca sagkalim siiresi 5,7+2,15 ay, olmayan hastalarin
ortanca sagkalim siiresi 9,330,57 ay olarak saptandi ve diyabetik akciger kanserli hastalarin tamami
calisma takibinde hayatini kaybetti. (p<0,01). DM'li 15 hastanin da klinik seyri boyunca enaz bir kez
tromboembolik atak oyoykiisii olmustur. Komorbidite derecelendirmesinde her hastalik icin puanlama
yapiimamamis, toplam puan durumuna gdre degerlendirilmemistir. Bizim calismamizda hastalarin ko-
morbit durumu diyabet var/yok olarak degerlendirilmistir. Komorbidite, yas (Spearman’s Rho=0,284, p<
0.01) ile korele bulunmustur.

SONUG: Tromboemboli saptanan olgularda sagkalim énemli derecede kisadir. DD diizeyleri takip edi-
lerek yiikseklik tespit edildiginde tromboemboli agisindan aragtinlabilir. DD akciger kanserli hastalarin
tani, tedavi ve takip asamasinda kullanilabilecek ucuz, kullanimi kolay bir test olarak dederlendirilmistir.
Calisma sonucunda tromboemboli igin bagimsiz risk faktorii olan DD, fibrinojen diizeylerinin tip 2 DM'li
hastalarda yiiksek olmasl istatiksel olarak anlamlidir. Bu durum diyabetik hastalarin diyabette bagh
maruz kaldigi komplikasyonlar haricinde, koinsidans diger hastaliklarda da diyabetik olmayan hastalara
gore daha fazla risk altinda oldugunu diisiindiirebilir.
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Tablo .
parametre DM olan akciGer DM olmayan akciger P degeri
kanseri hastalari  kanseri hastalari

Yas (yil) 62,4810, 97 63+10,97 Anlamli degil (AD)
DD (60-390 ng/ml) 4030173 2540+372 P<0.001
VWF (30-120 mU/ml) 1107£12 1444+142 P<0.001
F1+2 (60-229 pmol/L) 658+346 516+274 P<0.001
Fibrinojen (200-400mg/dl) 399+44,2 304+105 P<0.001
Sagkalim (ay) 5,7£2,15 9,33+0, 57 P<0.001
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MEMEDE METASTATIK MALIGN MELANOM OLGUSU

Gllistan Bahat, Yasar Colak, Bllent Saka, Nilgtin Erten, Mehmet Akif Karan,
Cemil TAscioglu

Istanbul Universitesi Istanbul Tip Fakiiltesi i¢ Hastaliklari Anabilim Dali

GIRIS: Meme, metastazlarin ¢ok nadir gériildiigii bir lokalizasyondur. Memeye nadiren metastaz ya-
pan malignitelerden birisi de malign melanomdur. Ancak malign melanom degisik histopatolojik dzellik-
lere sahip olabilen ve bazi olgularda histolojik olarak adenokarsinom ile karisabilen bir timdrdiir. Burada
yaygin metastazlar ile prezante olan ve ilk degerlendirmelerinde metastatik meme kanseri disiinilen,
ancak bazi atipik klinik ozellikleri nedeniyle tanisinda israrci olunarak tanisi konmus bir metastatik ma-
lign melanom olgusunu sunacagiz.

0LGU: 39 yaginda, kadin hasta yaklasik bir aydir olan govdede, bag ve boyunda agrili siglikler sikayeti
ile basvurdu. Ozgecmisinde dzellik yoktu. Fizik muayenede basta, sacli deride, boyunda, gdgiis duvan
ve karin cildinde 0.5-3 cm ¢apli, morumsu renkte agnili nodiiler lezyonlar, her iki memede nodiiler kitle
lezyonlar, sag supraklavikuler alanda sert, immobil lenfadenopati ve suprapubik alanda palpe edilebilen
kitle lezyonlar saptandi. Nodiiller mobil, iyi sinirli, sert ve yiizeyellerdi. Biyokimyasal incelemelerinde LDH
(2770 U/1) , CRP (16, 5 mg/1) ve Ca 125 (254 U/1) yiiksekligi disinda dzellik saptanmadi. CEA, Ca 15-3 ve
Ca 19-9 normal sinirlarda saptandi. Toraks BT ve batin MR'da bilateral akciger parankiminde en biyigi
2.5 cm ¢apli multiple nodiiller, bilateral memelerde en biiyiigi 2.4 cm capli nodiiler lezyonlar, sag overde
8.6 x 4.5 cm capli, sol overde 11.9x 6.3 cm capli kitle lezyonlar ve peritoneal implantlar saptand. Tanisal
amagl, cilt lezyonlarinin birinden yapilan punch biyopsisinin histopatolojik incelemesi sonucu metastatik
epitelyal karsinom ile uyumlu olarak degerlendirildi ve primer olarak on planda memenin arastiriimasi
onerildi. Ancak klinik prezantasyonda yaygin metastatik meme kanseri olan bir olguda Ca 15-3'iin normal
olmasi ve metastaz paterninin cok agresif olmasi atipik olarak yorumlandi. Bunun iizerine memedeki
nodiiler lezyonlardan biyopsi yapildi. Bu kez yapilan biyopsinin immunhistokimyasal incelemeleri sonucu
malign melanom ile uyumlu olarak degerlendirildi. Ardindan cilt biyopsisi preparatinin retrospektif ince-
lemesi sonucu bunun da malign melanom oldugu saptand.

SONUG: Meme, bircok malignitenin oldugu gibi malign melanomun da nadiren metastaz yaptigi (%2)
dokulardan biridir. Ayrica malign melanomun histopatolojik olarak da adenokarsinom ile karisabilir ol-
masi nedeni ile tani bazen gii¢ olabilmekte, immiinhistokimyasal incelemelerin yapiimamasi durumunda
tani yanlis konabilmektedir. Olgumuzda da klinik ve histopatolojik olarak ilk planda memenin epitelyal
karsinomu diigiiniilmiis, sonrasinda immiinhistokimyasal boyamalarla malign melanom oldugu anlasil-
migtir. Son yillarda malign melanom sikligi oldukga artmaktadir. Bu nedenle klinik olarak atipik metastaz
paterni olan olgularda ayina tanida goz oniinde bulundurulmalidir.Ayrica patologlarin klinik prezentas-
yondan haberdar edilmeleri ve immiinhistokimyasal boyamada 1srarci davranmalari uygun olacaktir.
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HATALI TANI KONMUS METASTATIK GASTRIK MALIGN
MELANOM OLGUSU

Gllistan Bahat, Yasar Colak, Bllent Saka, Nilgtin Erten, M. Akif Karan,
Cemil TAsgioglu

Istanbul Universitesi Istanbul Tip Fakiiltesi i¢ Hastaliklari Anabilim Dali

GIRiS: Mide malign melanom metastazinin sik gériildiigi lokalizasyonlardan biri olmakla birlikte di-
der metastazlar agisindan oldukga nadir bir tutulum yeridir. Bu nedenle klinik pratikte, dzellikle Gncesine
ait melanom tanisi bilinmiyor ise, midede gozlenen timaral lezyonlara siklikla mide karsinomu dn tanisi
konmaktadir. Bunun yanisira malign melanom dedgisik histopatolojik karakterinden 6tiirii bazi olgularda
mikroskopik olarak da adenokarsinom ile karisabilmektedir. Burada servisimize metastatik mide karsino-
mu tanisi ile yatinlan ancak klinik dzelliklerinden dolayi israrci davranilarak metastatik malign melanom
tanisi alan olgumuzu sunacagiz.

OLGU: 54 yasinda, erkek hasta, son i aydir olan istahsizlik ve kilo kaybi sikayetleri iizerine doktora
basvurmus. Ozgegmisinde ve fizik muayenesinde belirgin 6zellik saptanmamus. Yapilan tetkiklerinde de-
mir eksikligi anemisi saptanmig. Bunun iizerine yapilan gastroskopisinde korpusta kitle lezyon saptanmis.
Lezyon biyopsilerinin histopatolojik incelemesi sonucunda diffiiz infiltratif tash yiiziik hiicreli karsinom
tanisi konmus. Timar yayilimi agisindan yapilan yapilan BT incelemelerinde, her iki akciger parankimin-
de, pankreas ve dalakta multiple metastazlar saptanmis. Karaciger ve peritoneal metastaz saptanmamis.
Kolonoskopisinde de dzellik saptanmamis. Genel durumu iyi olan hastanin Ca 19-9 ve CEAin normal
olmasl, akciger metastazinin olmasina ragmen peritoneal ve karaciger metastazinin olmamasi nedeni
ile taninin tekrar degerlendirilmesi planland. Biyopsi preparatlarinin tekrar degerlendirilmesi ile de tash
yiiziik hiicreli karsinom diisiiniildii. Ancak klinigin atipik olmasi nedeniyle 1srarci davranildi. Birimimizde
tekrardan yapilan gastroskopisinde kardiya, korpus ve papillada 0.4-3.5 cm'lik timdral lezyonlar ve go-
riilebilen tiim duodenal segmentlerde ok sayida polipoid lezyonlar goriildii. Makroskopik goriiniim ne-
deniyle endoskopik olarak polipozis sendromu zemininde gelismis bir karsinom disiiniildi. Ancak alinan
biyopsilerin immunhistokimyasal incelemesi sonucu [S-100: (+) , HMB45: (+) ; pancytokeratin: (-) , kap-
pa: (-), lambda: (-), CD30: (-) , LCA: (-),, (D38: (-), EMA: (-) , chromogranin (-) , synaptophysin: (), PLAP:
(-) 1 malign melanom tanisi kondu. Ciltte herhangi bir lezyon saptanmayan hastanin 6 ay 6nce sirtindan
koyu renkli bir lezyonun eksize edildigi ancak patolojik incelemenin yapilmamis oldugu dgrenildi.

SONUG: Midede goriilen tiimdral lezyonlarin her zaman mide karsinomu olmayacadg, klinik ve labo-
ratuvar bulgularin birlikte degerlendirilmesinin gerekliligi unutulmamalidir. Olgumuzda oldugu gibi son
zamanlarda sikligi giderek artan, mide metastazi sik olan ve histopatolojik olarak da siklikla kanisabilecek
olan malign melanom mide karsinomunu taklit edebilir.
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KUCUK HUCRELI DISI AKCIGER KANSERINDE INDUKSIYON
SONRASI ES ZAMANLI KEMORADYOTERAPI

'Esra Kaytan Saglam, 2Adnan Aydiner, 'Barkin Sakallioglu, ?Yesim Eralp,
'Ethem Nezih Oral, "Ahmet Kizir, 2Erkan Topuz

'istanbul Universitesi Istanbul Tip Fakiiltesi, Radyasyon Onkolojisi Anabilim Dali, *istanbul
Universitesi Onkoloji Enstitiisti, Medikal Onkoloji Anabilim Dali

Evre 1IIA-B Kiiciik Hiicreli Digi Akciger Kanserlerinde (KHDAK) baglatilan prospektif calismanin erken
sonuglan degerlendirilmistir.

HASTALAR VE YONTEM: KHDAK'li Evre IIIA-B 30 hasta (3 kadin, 27 erkek) calismaya alinmistir. Te-
davi protokolii olarak 2 kiir indiiksiyon kemoterapi, takiben es zamanli kemoradyoterapi planlanmistir.
Kemoterapi docetaksel 75 mg/m2 ve cisplatin 75 mg/m2, 3 hafta ara ile uygulanmaktadir. Es zamanl
kemoradyoterapi sirasinda ise haftalik docetaksel 25mg/m2, cisplatin 20mg/m2 dozlarina inilmektedir.
Konvansiyonel radyoterapi 46 Gy/23-25 fr sonrasinda cerrahi degerlendirme yapilmakta, cerrahi uygun
olmayan hastalarda radyoterapi dozu 60 Gy'e tamamlanmaktadir.

BULGULAR: Hastalarin medyan yasi 51 olup 2 hasta adenokarsinom, 28 hasta yassi epitel hiicreli karsi-
nomdur. 2 kiir indiiksiyon kemoterapi sonrasinda 21 hastada (%70) kismi yanit, 5 hastada (%16, 6) stabil
hastalik, 4 hastada (%13, 3) hastalik ilerlemesi goriilmiistiir Kemoradyoterapi sonunda ise 17 hastada
(%56, 6) kismi yanit, 4 hastada (%13, 3) tam yanit, 3 hastada (%10) stabil hastalik ve 6 hastada (%20)
hastalik ilerlemesi saptanmistir. Cerrahi 5 hastaya (%16, 6) uygulanabilmistir. (4 hasta pnomonektomi,
1 hasta lobektomi) .Medyan takip siiresi 12 aydir. Degerlendirme sonunda 2 hasta 2. ve 7. aylarda exitus
olmus, 28 hasta hayattadir. Uzak metastaz 3 hastada (%10) beyin metastazi seklinde gorilmistiir.

SONUG: Tedavi tolerabl olarak bulunmus ve ciddi yan etki gozlenmemistir. Giiniimiizde evre lIA-B
hastalarda kombine kemoradyoterapi standart tedavi yaklagimidir. Protokoliimiizde de tedavi yanit oran-
lari literatiir ile uyumlu bulunmus ve protokole devam edilmektedir.

Tablo .
Cins Hasta sayisi %
Erkek 25 84,4
Kadin 5 16.6
Histopatoloji
Yassi epitel hiic. 28 933
Adenokarsinom 2 6.7
Tevresi
T2 9 30
3 13 433
T4 8 26.7
Evre
Illa 22 733
I11b 8 27.7
Indiiksiyon sonrasi yanit
Kismi 21 70
Stabil 5 16.6
Ilerleme 4 133
Kemoradyoterapi yaniti
Tam 4 133
Kismi 17 56.6
Stabil 3 10
Ilerleme 6 20
Cerrahi uygulanan hasta sayisi 5 16.6
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AKCIGER ADENOKANSERININ iLK KLINiK BELIRTiSi: KAS
METASTAZI

'Glilistan Bahat, "Onder Tonyali, 'Biilent Saka, 'Nilgiin Erten, 2Bilge Bilgic,
"Mehmet Akif Karan

listanbul Universitesi, Istanbul Tip Fakiiltesi, ¢ Hastaliklan Anabilim Dal, %istanbul
Universitesi, Istanbul Tip Fakiiltesi, Patoloji Anabilim Dali

GIRIS: skelet kasi zengin kan dolasimina sahiptir ve viicut kitlesinin yanisindan fazlasini olusturur.
iskelet kasinin bu dzelliklerine ragmen, kanserler iskelet kasina nadiren ve genelde hastaligin son do-
nemlerinde metastaz yaparlar. Kanserin ilk belirtisinin kas metastazi seklinde ortaya ¢ikmasi ise son
derece az goriiliir. Burada sag bacakta kitle yakinmasi ile basvuran bir hastada akciger adenokanserinin
kas metastazi tespit edilen bir olgu sunulmugtur. OLGU: Elli bes yasinda bir erkek hasta sa§ bacaginda
bes aydir var olan yumusak doku kitlesi ve dokuz ayda 30 kg agirlik kaybi yakinmalari ile basvurdu. Yirmi
bes yildir giinde iki paket sigara kullaniyordu. Talasemi mindr diginda baska bir hastaligi yoktu. Fizik mu-
ayenesinde solukluk ve sag bacaginda 10x10x15 cm capinda ilsere, akintili yumusak doku kitlesi tespit
edildi. On tani olarak yumusak doku sarkomu diisiiniildii. Laboratuar tetkiklerinde Igkosit 21, 000/mm3,
notrofil 16, 000/mm3, hemoglobin 9 gr/dl, hematokrit %28, MCV 59 fl, trombosit 847000/mm3, eritrosit
sedimantasyon hizi 62 mm/sa, CRP 139.8 mg/L, ALP 433 U/L, LDH 539 U/Lidi. Direkt grafide sag bacakta
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kitle lezyon ve tibia kemiginde incelme ile kemik konturlarinda diizensizlik oldugu goriildii. Manyetik
rozenans (MR) incelemede tibia kemigi arkasinda yumusak dokudan kaynaklanan 10x12x17 cm boyutla-
rinda kitle tespit edildi (Resim 1) . Kitleden yapilan biyopsi adenokarsinom olarak geldi. Adenokarsinom
primer odadi arastinildi. Akciger grafisinde sol hiler bolgede dolgunluk oldugu goriildi. Toraks bilgisayarli
tomografide mediastende birden ok patolojik lenf nodu, sol akcigerde 3.5x2.5 cm ¢apinda tiimor ve
sag skapulada metastatik infiltrasyon tespit edildi. Akciger adenokarsinomu kas metastazi tanisi ile rad-
yoterapi baslandi. Tanidan bir ay sonra radyoterapi uygulamasi devam ediyorken nasokamiyal pnémoni
nedeni ile vefat etti. TARTISMA: Klinik serilerde iskelet kasina kanser metastazi yeni olgu bildirimi %1
den azdir. Otopsi serilerinde %716 sikhgindadir. Bu kadar az goriilmesinin nedeni kesin olarak bilinme-
mektedir. Akciger, bobrek ve kalin bagirsak kanserleri en sik uzak kas metastazi yapan kanserlerdir. En
sik rastlanilan histolojik tip adenokanserdir. Bircok kanserin kas metastazi hastaligin tanisi konulduktan
sonra hastaligin seyri sirasinda ortaya ¢ikar. Bu olguda iskelet kasi metastazina bagh kitle hastaligin ta-
nisi konulmadan alti ay dnce hastaligin ilk bulgusu olarak ortaya ¢ikmistir. Uyluk, baldir, iliopsoas ve
omuz kaslan en sik metastaz olan yerlerdir. iskelet kasina kanser metastazi oldugunda yapilan tedaviye
ragmen ortalama yasam 5.4 aydir. Bizim olgumuz tani konulduktan bir ay sonra vefat etmistir. Iskelet
kasina kanser metastazi, farkli klinik gidisleri ve destek tedavileri nedeniyle, yumusak doku sarkomlarin-
dan ayirt edilmelidir. Her ikisinin de klinik bulgulari, anatomik dagilimi ve radyolojik griiniimii aynidir.
Biyopsi kesin tani icin sarttir.

Resim 1. Sag bacak MR inceleme: Tibia posteriorunda kas yapilarini infiltre eden,
10x12x17 cm boyutlarinda, ortasi nekrotik yumusak doku kitlesi.
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ALCALIGENES XYLOSOXiDANSIN NEDEN OLDUGU PNOMONiI

Emrah Posul, Ugur Kostakoglu, Murat Arslan, Ekrem Algin,
Murat Aliyazicioglu

Trabzon Numiine Egitim ve Arastirma Hastanesi

GIRIS: Alcaligenes xylosoxidans nonfermenter, oksidaz pozitif, gram negatif bir basildir.Hastanede ya-
tan hastalarin solunum ve gastrointestinal sisteminde kolonize olur. Ozellikle immun sistemi baskilanmig
hastalarda enfeksiyonlara neden olabilir.Bu olguda prostat kanserli bir hastada gelisen A. xylosoxidans'a
bagli bir pndmoni olgusu sunulmustur.

OLGU: 1 yildir prostat kanseri tanisi ile takip edilen, 2 ay dnce radyoterapi alan 74 yasinda, erkek
hasta pnomoni ve dekiibit iilser tanisiyla hospitalize edildi. Ampirik seftriakson 2X1gr IV baslandi. Alinan
yara, idrar ve balgam kiiltiirlerinde sirasi ile Paeruginosa, E.faecium ve E.cloacae iiremesi olan ve atesleri
yiiksek seyreden hastaya kiiltiir antibiyogram sonucuna gére imipenem 4x500 mg ve teikoplanin 1x400
mg IV tedavileri baglanarak 14 giine tamamlandi. Antibiyotiksiz olarak takiplerinin 4.giinde nozokomial
pnémoni gelisen hastaya ampirik imipenem 4x500 mg IV tedavisi baslandi. Alinan balgam kiiltiiriinde
A. xylosoxidans iiredi. Verilen tedaviye duyarli idi.Klinigi kontrol altina alinan olgunun tedavisi 14 giine
tamamland. ilerleyen dénemde doku kayipli dekiibitis iilserine yonelik tedavisi devam ederken gelisen
sepsis ve multiorgan yetmezligi sonucu hasta kaybedildi.

TARTISMA: Genellikle kontaminan kabul edilen bu bakteri, nadiren infeksiyonlara neden olabilmek-
tedir. Ozellikle immunsuprese hastalarda menenjit, otitis media, pndmoni, peritonit ve sepsis bugiine
kadar bildirilen enfeksiyonlardir.

A. xylosoxidans bircok antibiyotige invitro direnglilik; trimetoprim-sulfametaksazol, imipenem, sef-
tazidim, sefaperazon ve B laktamaz inhibitdrii kombinasyonlarina duyarlilik bildirilmektedir. Bu olguda
izole edilen sus ise sadece imipenem, meropenem, piperasiline duyarli idi.

SONUC: Genellikle nonpatojen olarak bilinen A. xylosoxidans'in, hastanede yatan ve 6zellikle immun
sistemi baskili hastalarda enfeksiyon etkeni olabilecedi ve antimikrobiyallerin bir coguna direncli oldugu
akilda tutulmalidir. Ayrica kiiltiir ve antibiyotik duyarliligin takibi tani ve tedavide oldukca Gnemlidir.
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RADYASYON DERMATITINE SEKONDER GELISEN SEPSIS: OLGU
SUNUMU

Zeki Aydin, Didem Aydin, Ahmet Akin, Seher Kir, Mustafa Yaylaci
Dr. Litfi Kirdar Kartal EGitim ve Arastirma Hastanesi, 2. Dabhiliye Klinigi

GIRiS: Teknolojik gelismeler kanser hastalarinda radyoterapi agisindan bircok tedavi modalitelerinin
ortaya ¢tkmasina yol agmistir. Radyasyon hedef hiicre iizerine hem direk etki hem de hiicre ici su ile reak-
siyon sonucu ortaya ¢ikan, hiicre icin cok toksik olan serbest radikaller ile de hiicre hasarina neden olur.
Radyasyonun hiicre icindeki hedefi DNA" dir. Burada radyoterafi sonrasi ciddi komplikasyonlar gelisen bir
olgu sunulacaktir.

OLGU: Kirsekiz yaginda erkek hasta. 40 paket yil sigara kullanan hasta nefes darlig, oksiiriik zayiflama,
halsizlik ve boyunda-yiizde sisme sikayetleri ile hastanemize basvurdu. Hastaya yapilan tetkikler, goriin-
tiilleme yontemleri ve patolojik inceleme sonrasi kiiiik hiicreli akciger karsinomu ve vena cava siiperior

KONGRESI

sendromu tanisi kondu. Hastaya acil radyoterapi uygulandi. Radyoterapiden 2 ay sonra gogiis ve sirtta
agir deskuamatif, eritematdz ve biillii lezyonlar (resim) , ates ve genel durum bozuklugu ile klinigimize
basvurdu. Fizik muayenede lezyonlar disinda 40°C ates, tasipne, tasikardi ve tam kan sayiminda nétrofilik
lokositoz mevcuttu. Hasta mevcut lezyonlari, klinik ve laboratuar bulgulariyla cilt infeksiyonu kaynakli
sepsis diisiiniilerek, kan kiltiirleri alinarak Tazocin 3x4, 5 gr IV ve lokal cilt yara bakimi tedavisine baslan-
di. Hasta yogun sistemik ve lokal tedavi sonrasi 4. haftada ategi diistii ve genel durumu diizelebildi.

TARTISMA: Eksternal radyasyonun tiimdre ulagabilmek icin cilt icinden gegmesi gerekir. Bunun sonu-
cu cildin radyasyon giren kisminda cilt renginde degisiklikler ortaya ¢ikar. Eritem dermal kapiller dolum
sonucu ortaya ¢ikar ve degisen derecelerde kaginmaya yol acar. Cilt renginde koyulasma pigment iire-
timinin artmasi sonucu meydana gelir. Cildin pullamasi ile birlikte olan deskuamasyon kuru cilt hiicre-
lerinin toplanmasi sonucu olusur. Bazal tabaka hiicreleri hasara ugradiginda serum kacadi olur ve 1slak
deskuamasyon ortaya ¢ikar.

Hastalar rahat, bol, yiin giysiler giymesi, redyoterapi bdlgesi ovmadan hafif dezenfektan etkili sabun-
larla yikmasi, bu bdlge iizerine baski gelmesinden sakinmasl, losyon deodorant ve parfiim kullanmamasi
onerilir. Hastalar giineslenme ve tuzlu yada fazla klorlu sularda yiizmeden sakinmalidir. Bu gibi dnlemler
alinarak olgumuzda da oldugu gibi gdriilebilen ciddi komplikasyonlarla karsilasma olasiligi azalabilir.

Ciltte yaygin eritematdz, deskuamatif ve biillii lezyonlar.

P118

AKUT BOBREK YETMEZLiGi VE KANDIDA &ZOFAJITi iLE
PREZENTE OLAN BiR GASTROINTESTINAL STROMAL TUMOR
OLGUSU

Taflan Salepci, Fatih Yavuz Erkal, Berkant SSnmez, Ayhan Kaya, Derya Oztas,
Omiir Volkan, Sibel Yilmaz, Mesut Seker, Mustafa Tekge, Ali Yayla

Dr. Litfi Kirdar Kartal Egitim ve Arastirma Hastanesi 1. Dabhiliye Klinigi

GIRIS: Gastrointestinal stromal timérler (GIST) , mezenkimal timdrlerin spesifikimmiinhistokimyasal
ozellikleri bulunan bir grubudur ve Cajal hiicrelerinden koken almaktadir. Tiim GIS tiimérlerinin yaklasik
%7-3'iinii olustururlar. GIST'ler ekzon mutasyonunun sonucu olarak c-Kit (CD-117, kik hiicre faktorii)
adi verilen bir hiicre zari reseptdrii eksprese ederler. Bu reseptdriin aktivasyonu kontrolsiiz hiicre ¢ogal-
masi ve apopitoza direng gelisimine neden olur. Klinik calismalarda abl-6zgii tirozin kinazi inhibe eden
imatinib tedavide etkin bulunmustur. Ayrica trombosit kaynakli bilyiime faktrii reseptérii (PDGF-R) ve
cKit'i de inhibe eder. GIST'lerin yaklasik %20'si maligndir. Patolojik serilerde GISTlerin %60-70'inin mide
orijinli oldudu bildirilmektedir. Vakalarin yaklasik 1/3'i ince barsak kaynaklidir, kolon ve rektum (%5),
ozefagus (%2'den az) ve apendikste nadiren gdriilebilir.

OLGU: 71 Yagindaki erkek hasta acil dahiliye poliklinigimize 8-10 giin dnce baslayan ve giderek artan
bulanti, kusma, yutma giicliigii sikayetleri ile basvurdu. Ozgecmisinde 3 kez gegirilmis ve odag sapta-
namayan gastrointestinal sistem (GIS) kanamasi anamnezi vardi. Fizik muayenesinde hastanin genel
durumu bozuktu; vital bulgulan stabil ve epigastrik hassasiyeti mevcuttu. Ik yapilan tetkiklerinde iire:
251 mg/dL, kreatinin: 5,67 mg/dL, lokosit: 28500/mm?, hemoglobin: 11,5 gr/dL, MCV: 66,8 fL, trombosit
sayisi: 925000/mm? saptandi. Akut bobrek yetmezligine yonelik kontrollii sivi tedavisi baglandi. Takiple-
rinde iire-kreatinin degerleri normal sinirlara gerileyen ancak klinigi diizelmeyen hastanin ileri tetkikleri
planlandi. Radyolojik tetkiklerinde batinda 117x65 mm boyutlarinda timoral kitle lezyonu saptand.
Yutma giicliigii olan, odagi saptanamayan GIiS kanamasi anamnezi olan ve gériintilemelerinde malign
karakterde kitlesi olan hastaya iist ve alt GIS endoskopileri yapildi. Evre Il kandida tzofajiti, kardiya gev-
sekligi, mide bosalma giicliigii ve antral gastrit; sigmoid kolonda dimunitif polip saptandi. Kandida 6zo-
fajitine yonelik antifungal tedavi baslandi. Malignite yoniinden tetkik edilen hastanin takiplerinde oral
aliminin diizelmemesi, pasajin saglanamamasl, gaz-gayta gikisinin olmamasi ve ileus tablosuna girmesi
lizerine hasta; kitle rezeksiyonu yapilmak iizere operasyona verildi. Hastanin patoloji sonucu (D-117 po-
zitif, cerrahi sinirlar tiimdr negatif ve 17 cm ¢apli Malign Gastarointestinal Stromal Timér ile uyumluydu.
Hastaya imatinib 400 mg/giin tedavisi baglandi. Hasta halen mevcut tedavi ile hastaliksiz sekilde takip
edilmektedir.

TARTISMA: GIST'ler asemptomatik, tesadiifi olarak da saptanabilirken; en sik karin agrisi, GIS kanama
ve palpe edilebilir kitle olarak semptom ve bulgu verir. Daha nadir gériilen semptomlar disfaji, obstruk-
siyon ve kilo kaybidir. Bu hastamizi GIST'lerin nadir goriilen kandida dzofajiti ve akut bobrek yetmezligi
klinigi ile prezente olmasi nedeniyle sunmayi uygun bulduk.
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ILERI EVRE DEGISiCi EPITEL HUCRELI MESANE KANSERLI
HASTALARIN TEDAVISINDE METOTREKSAT, VINBLASTIN,
ADRIAMISIN VE SiSPLATIN GEMSITABIN-SISPLATIN TOKSIK
YAN ETKILERINIiN KARSILASTIRILMASI

Murat Arslan, Biilent Giinliisoy, Tansu Degirmenci, ilkay Hergiil,
Sileyman Minareci, Ali Riza Ayder

Izmir Egitim ve Arastirma Hastanesi Uroloji Klinigi

AMAGC: Bu calismada klinigimizde ileri evre degisici epitel hiicreli mesane kanserli hastalarda metot-
reksat, vinblastin, adriamisin ve sisplatin (MVAC) ile gemsitabin-sisplatin (GC) tedavilerinin toksik yan
etkilerini kargilastirdik.

HASTALAR VE YONTEM: Ocak 1998 ve Eyliil 2005 tarihleri arasinda ileri evre degisici epitel hiicreli me-
sane kanserli toplam 87 hastaya kemoterapi uygulandi. Hastalardan 39'una MVAC tedavisi, 48'sine GC
tedavisi verildi. Her iki gruba da en fazla 6 kiir verildi. Toksik yan etkiler her kiiriin sonunda ve tedaviye
yanit her iki kiirden sonra WHO kriterlerine gdre degerlendirildi.

BULGULAR: Her iki grupta hasta ozellikleri benzerdi. Tedavi uygulanan hastalarin yas ortalamasi 63
(49-77 yil) idi. MVAC grubunda ortalama 58 aylik (29-75) izlem sonunda 8 hastada (%20, 5) tam yanit, 7
hastada (%18) kismi yanit, 10 hastada (%25, 6) stabil hastalik ve 11 hastada (%28.2) ilerleme goriildi.
3 (%7.7) hasta degerlendirilemedi. GC grubunda ortalama 39 aylik (15-57) izlem sonunda 10 hastada
(%20.8) tam yanit, 14 hastada (%29.2) kismi yanit, 15 hastada (%31.3) stabil hastalik ve 9 hastada
(%18.7) ilerleme goriildii. Bir hasta tedaviyi tamamlayamadi. MVAC ve GC gruplarinda derece I/Il hema-
tolojik, gastrointestinal, renal ve kardiyak toksisite oranlari sirasiyla %64 ve %44, %35 ve %11, %15 ve
%3, %7, 6 ve %0 bulunurken her iki grupta derece I11/IV toksisite oranlar %34, 4 ve %24, %7 ve %1, 6,
%10 ve %0, %5 ve %0 idi. Ortalama sagkalim MVAC grubunda 14 ay iken GC grubunda 15 ay idi.

SONUG: Tedavinin etkinligi her iki protokolde benzer iken GC protokolii MVAC'a gére daha az toksik idi.
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iLERI EVRE MESANE KANSERLERINDE GEMSITABIN-SiSPLATIN
TEDAVISINiN ETKiNLiGi VE TOKSiSIiTESi: TEK MERKEZLi EN
GENIS$ SERI

Murat Arslan, Bulent Guinlisoy, Tansu Degirmenci, Engin Tath
Stileyman Minareci, Ali Riza Ayder

izmir Egitim ve Arastirma Hastanesi Uroloji Klinigi

AMAG: Bu calismanin amaci ileri evre dedisici epitel mesane kanserli hastalarda Gemsitabin- Sisplatin
(GC) tedavisinin etkinligini ve yan etkilerini degerlendirmektir.

MATERYAL VE METOD: Ocak 2001- Eyliil 2005 tarihleri arasinda 43'ii erkek 5i kadin ileri evre mesane
kanserli toplam 48 hastaya GC tedavisi uyguladik. Hastalarin yas ortalamasi 63 (52-79 yil) idi. 1000mg/
m? olarak 1, 8, 15. giinlerde ve sisplatin 70 mg/m? olarak 2.giinde uygulandi. Tedavinin seyri kemotera-
piye yanit ve toksisiteye gore ayarlandi. En fazla 6 kiir tedavi verildi. Toksik yan etkiler her kiiriin sonunda
ve tedaviye yanit her iki kiirden sonra WHO kriterlerine gore degerlendirildi.

BULGULAR: Ortalama 39 ay (15-57) izlem sonunda 10 hastada (%20.8) tam yanit, 14 hastada (%29.2) kis-
mi yanit, 15 hastada (%31.3) stabil hastalik ve 9 hastada (%18.7) ilerleme goriildi. Bir hasta tedaviyi tamam-
layamad. En sik rastlanilan yan etki derece I/Il hematolojik toksisite idi (%44) . Derece lll/IV toksisite ise %24
oraninda goriildii. Non-hematolojik toksisite ise ilimli goriildii. Hastalarin %11'inde derece I/l ve %1.6'sinda
derece I1I/IV gastrointestinal toksisite ve %3 tinde derece I/1l renal toksisite gériildii. Hicbir hastada ciddi bob-
rek ve kardiyak toksisite goriilmedi. 1 hasta nétropenik ates nedeniyle kemoterapi sirasinda kaybedildi. Tam
yanittan sonra progresyona kadar gecen siire ortalama 8.1 ay idi. Ortalama sag kalim 15 ay idi.

SONUG: GC protokolii ileri evre mesane kanserlerinin tedavisinde tolere edilebilir toksisitesi ile etkili
bir tedavidir.
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ENDEMIK GUATR BOLGESINDE TiROID DiSFONKSIYON
PREVALANS VE iINSIDANSI; RETROSPEKTIF CALISMA

Hakan Cinemre, 'Cemil Bilir, 'Feyzi Gokosmanoglu, 20mer Necip Aytug

'Diizce Universitesi ic Hastaliklari Anabilim Dall, °Diizce Tip Fakiiltesi
Gastroenterohepatoloji Bilim Dali

Tiroid disfonksiyonlan asikér ve gizli hipotiroidi / hipertiroidi olarak 4 baslikta incelenebilir. TSH dii-
zeyi baskili ise hipertiroidi, artmig ise hipotiroidi tanimi kullanilir ve serbest T3—4 diizeyleri ile de klinik
ve subklinik ayrimi yapilir.

Tiroid disfonksiyon sikligi bolgesel, toplumsal, besinsel ve cinsiyet farkilihgina gore degisiklik gosterir.
Bati toplumlarinda dzellikle Amerika da asikar hipotiroidizm %0.1-2 iken subklinik hipotiroidi ise %5
siklikta olup yash populasyonda %15 lere kadar ulasabilmektedir. Hipertiroidizm %0.2-1 oranda asikar,
9%0.7-10 subklinik olarak dagilim gdstermektedir. Gerek hipertiroidizm gerekse hipotiroidizm kadin po-
pulasyonda erkeklere gore 5—8 kat daha fazla gériilmektedir.

Biz; 20032006 yillan arasinda Diizce Unv. i¢ Hastaliklari poliklinigine basvuran yaklasik 2650 hastayi
retrospektif olarak inceledik. Hastalari TSH, serbest T3—4 degerlerine gdre 4 gruba ayirdik.Bu sonuglar
Tablo 1'de sunulmugtur.

ilave olarak 2006 Ocak 2007 ocak dénemi arasinda poliklinigimize ilk defa basvuran ve daha énceden
tiroid disfonksiyonu olmayan 2133 hasta incelendi (tablo 2) .

Saha calismasi olmamakla birlikte sonuclarimiz dikkat cekicidir. ister hipo ister hipertiroidi olsun tiroid
disfonksiyonlari bélgemizde cok yiiksek oranda gériilmektedir. Yas ortalamasi hipertiroidilerde 52, hipotiroi-
diklerde 42 bulundu. 2 konuda sonuglarimiz ¢ok carpicidir. Bunlardan birincisi; erkek kadin oranlari ve agikar
hipertirodi sikligidir. Hipotiroidik hastalarda oran yaklasik 8/1 (K/E) iken literatiir bilgisiyle uyumludur ancak
hipertiroidi hastalarinda oran 2, 5 /1 olup erkekler lehine yiiksek bir seviyededir. Asikar hipertirodizmin %3.4
gibi qok yiiksek bir oranda goriilmesi gesitli sebeplere baglanabilir. Bunlar endemik guatr bélgesi olmasi, tiroid
hacminin fazlalig, iyot eksikligi olan bir bdlge olmasi ve belkide daha dnemlisi uzun donemdir yapilan iyot
replasman sonucunda hastalarin aini iyot alimlanidir ki buda ayni zamanda hipertiroidi remisyon siirelerimi-
ze (yaklagik 16 ay) yansimaktadir. Dikkat ceken bir diger konu ise hipertiroidi tedavisi olarak ilag tedavisinin

%80-90 larda seyretmesi ve radyoaktif iyot tedavisinin ¢ok diisiik (<%2) oranlarda olmasidir. Buda ikincil
relapslan arttirmakta ve ilaca bagli yan etki profilinin daha fazla goriilmesine yol agmaktadir.

Bdlgemiz icin ikinci dikkat cekici konu ise insidansinda yiiksek olmasidir. Hipotiroidizm oranlari
azalmakla beraber yinede bati toplumlarina gore yiiksek orandadir. Hipertiroidizm ise %6.3 ten %7 e
yiikselmistir ve bu artis hem subklinik hem de asikar hipertiroidizm de gériilmektedir. Bu oranlar toplum
sagligr agisindan bircok soruna yol agmaktadir. Bolgemizde yiiksek oranda gériilen osteoporoz, atriyal
fibrilasyon ve takiaritmiler, yaygin agn semptomlari, major depresyon, koroner arter hastaligi gibi bircok
duruma katki saglamaktadir. Bu nedenledir ki toplum sagligi politikalarimizi tekrar gdzden geirerek yeni
bdlgesel diizenlemelerin gerekliligini savunmaktayiz.

Tablo 1.

Toplam hasta n=2670
Hipotirodi n=168 %6, 4

Subklinik n=39 %1, 5
Klinik n=129 %4, 9 Hashimato n=95 %3, 6
Cerrahi n=31%1, 1
RAIn=3 %0, 1
Hipertiroidi n=167 %6, 3 Subklinik n=78 %2, 9
Klinik n=90 %3, 4

Toplam hastan=2133

Subklinik n=47 %2.2
Klinik n=75 %3, 5
Subklinik n=71%3, 3
Klinik n=79 %3, 7

Hipotiroidi n=122 %5, 7

Hipertiroidi n =150 %7
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DUSUK MOLEKUL AGIRLIKLI HEPARINE BAGLI
TROMBOSITOPENI; OLGU SUNUMU

Hakan Cinemre, Feyzi Gokosmanodglu, Cemil Bilir
Diizce Universitesi Tip Fakiiltesi, ic Hastaliklari Anabilim Dali

Fraksiyone edilmemis heparine bagl trombositopeni tipik olarak, yiiksek vendz yada arteryel tromboz
riski ve trombositopeni ile seyreden bir ilag reaksiyonudur. Patogenezinde, heparine bagli halde bulunan
bir self proteini olan trombosit faktdr-4 proteinini taniyan trombosit aktive edici antikorlar nedeniyle
olusmaktadir. Diisiik molekil agirlikli heparine bagli trombositopenide benzer mekanizmalar ile gelig-
mekte ancak daha seyrek olarak goriildigii bildirilmektedir.

Olgumuz 76 yasinda kadin, ndroloji kliniginde iskemik serebrovaskiiler hastalik nedeniyle takip edilir-
ken solunum yetersizligi gelismesi nedeniyle dahili yogun bakim iinitesine devralindi. Hastaya profilaktik
olarak enoxaparin 4000 [U/0.4ml sc giinde bir defa verildi. Muayenede, sol hemiparalizi bulgular vardi
ve bilinci konfiize idi. Laboratuar bulgulan, Beyaz kiire: 4.78mm3, PNL: %84.7, Lenfosit: %7.83, Monosit:
%5.2, Eozinofil: %71.58, Bazofil: %0.5, RBC: 4.200.000mm3, Htc: 41, MCV: 86 fL, Trombosit: 186.000mm3
idi. Takiplerde hastanin petesial dokiintiler, kateter ve enjeksiyon yerlerinden kanama olmasi nedeyle
kontrol hemogramda caligildi, beyaz kiire: 5.2 mm3, Hgb: 11.2 mg/dl, Trombosit: 46.200 mm3, PT-INR:
3.92, I.Bilirubin: 0.7 mg/dl, AST: 18 U/I, ALT: 12 U/I, LDH: 560 U/ idi. Alt ext. dopler USG yapildi ve USGde
derin venlerde trombiis gozlendi. Ddkiintiiler ve kanama enoxaparin tedavisinin 9. giiniinde gériildii.
Trombosit sayisindaki azalmanin diger nedenleri ve ilaglar ekarte edildi, heparine baglh trombositope-
ni olasihdini belirleme testinde, yiiksek olasilik tesbit edildi. Bu bulgular esliginde enoxaparine bagli
trmbositopeni olabilecedi diisiiniildii ve enoxaparin kesildi. Tedavide lepirudin verildi ve kontrol alt ext.
dopler USG'de trombozlar kayboldu ve trombositler 5-7 giinde normal degerlerine geldi.

Heparine bagli trombositopeni, heparin basladiktan 5-15. giin sonra trombosit sayilar diismeye bas-
lar. Bazen ge¢ baslangicli trombositopeni olabilir veya daha dnce heparin maruziyeti olan vakalarda ise
erken trombositopeni goriilebilir. Diisiik molekiil agirlikli heparine bagh trombositopenide ¢apraz reaksi-
yon ile veya heparinle ayni mekanizma ile trombositopeni gelistigi diisiiniilmektedir. Bazi arastirmacilar
diisik molekl agirlikli heparinin trombositopeni gelisme riskini fraksiyone edilmemis heparine kiyasla
azalttigini savunsalarda hala kanitlanmamistir. Tani trombositopeni gelisme zamani, bazal trombosit
sayisinda %50'den fazla azalma, antikor testleri (EIA) , heparine bagli trombositopeni olasilik belirleme
skorlart klinik tabloya uygun bir sekilde yorumlanarak konulur. Tedavide hirudin, argatroban, danaparoi-
din ve bivaluridin, fondaparinux prospektus disi tedavi secenegi olusturur.

Tedavide ve profilakside diisiik molekiil agirlikli heparin kullaniminda da‘Heparin induced Syndrome’
gelisebilecegi unutulmamali ve takipte bu ilaglan alan hastalarda 5-10. giinler arasi veya klinik siiphe
duyulan her olguda hemogram sayimi yapiimalidir.

Enoxaparin’e bagh dokiintiiler: Bacakta petesial kanama alani goriilmekte.
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TUBEROZ SKLEROZ: PULMONER TUTULUMU OLAN BiR OLGU

Gllfidan Cakmak, Fatih Yilmaz, Mazhar Misliim Tuna, Zuhal Aydan Saglam,
Hayriye Esra Ataoglu, Levent Umit Temiz, Mustafa Yenigiin

Haseki Egitim ve Arastirma Hastanesi

33 yasinda erkek, bulanti, kusma ve nefes darligi nedeniyle bagvurdu. Ozgecmisinde; menenjit gegir-
mis, akciger kisti nedeniyle iki kez opere edilmis, 30 yildir epilepsisi varmis.

Fizik muayenesinde; Cilt soluk, kirli sari renkte idi, bilateral pretibial 6demi vardi, viicudun cesitli
bdlgelerinde depigmente lekeler, burun cevresinde papiiler lezyonlar ile sag oksipito-parietal bolge
sacli derisinde lipomatoz lezyonlar vardi (sekil 1) . Her iki hemitoraksta alt ve orta zonlarda inspiratuvar
raller le kalpte tiim odaklarda 2/6 siddetinde sistolik ifiiriim duyuluyordu. Norolojik muayenede; yiiksek
kortikal fonksiyonlarda donuklagsma vardi, zeka soyutlama ve hesaplama yapamiyordu, kiiiik adimlarla,
zorlanarak ve kollari asosiye hareketlere katilmadan yiiriiyordu. IQ: 60 idi, bilateral katarakt, retinalarda
gliotik ve anjiomatdz olusumlar mevcuttu.

GFR: 5 ml/dk, ESR: 130mm/saat, I6kosit sayisi: 16400/mm3, hemoglobin: 7.2 g/dl, iire: 286 mg/dI,
kreatinin: 12.2mg/dl. idi.

Toraks, batin ve kraniyal bilgisayarli tomografilerinde; bilateral plevral efiizyon, her iki akcigerde
multipl kistler, hepatomegali, karaciger sag lobunda ve her iki bobrekte multipl kistler, periventrikiiler
kalsifikasyonlar saptandi. Elektroensefalogramda; her iki temporoparietal bolgede jeneralize epilepti-
form degsarj saptandi.

Tuberoz skleroz; baslica mental retardasyon, epilepsi ve adenoma sebaseum triadi ile karakterize ai-
lesel bir multisistem hastaliktir, tiim ailenin sistemik taramasi ok 6nemlidir. Pulmoner tutulum %1'in
altindadir.Pulmoner tutulumun var olmasi ve hastaligin klasik triadinin mevcut olmasina ragmen bu yasa
kadar tani konulamamasi nedeniyle vaka sunulmustur.
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AKCIiGER, KARACIGER, BOBREK VE KEMIK iLiGi TUTULUMLU
MiLIiER TUBERKULOZ OLGUSU

'Cemal Bes, 2Mehmet Bayram, ?Z. Senem Bes, 3Tamer Sakaci, 2Ayglin Gur,
"Nur Dilek Bakan, 2Giilcihan Ozkan, 2Giingér Camsari, 'Fatih Borlu

'Sisli Etfal Egitim ve Arastirma Hastanesi 3. Dabhiliye Klinigi, ?Yedikule Géglis Hastaliklar
ve Gogs Cerrahisi Hastanesi 2.klinik, 3Sisli Etfal Egitim ve Arastirma Hastanesi Nefroloji
Klinigi

GIRIS: Gelismis iilkelerde insidansi azalan tiiberkiiloz (tbc) , az gelismis ve gelismekte olan iilkelerde
hala énemli bir saglik problemidir. Eskiden nadir gdriilen milier tiiberkiiloza artik daha sik rastlanmak-
tadir. Akcigerle birlikte karaciger, bobrek ve kemik iliginin birlikte tutuldugu bir milier tbc olgusunu
sunduk.

OLGU: 32 yaginda erkek hasta, halsizlik, istahsizlik, kilo kaybi, kanli idrar yapma sikayetleriyle bas-
vurdu. 1 yildir sikayetleri oldugu ve birkag kez hastanelere gidip idrar yolu enfeksiyonu tanisiyla tedavi
gordiigii dgrenildi. Hasta soluk gdriiniimlii ve kasektikti. Fizik muayenesinde TAT 100/60 mmHg, nabiz
116/dk, ates 39.2°C bulundu. Organomegali tespit edilmedi. Laboratuar tetkiklerinde glukoz 102, iire
199, kreatinin 10.3, AST 57, ALT 13, T. Protein 5.7, albumin 2.2, globulin 3.5, sedimantasyon 130 mm/
saat, tam kan sayiminda Igkosit 800 /mm?, hemoglobin 4.6 g/dI, Hct %14, trombosit 76000 /mm?, TiT'te
bol eritrosit ve Iokosit goriildii. Batin USG'de sag bobrekte hidronefroz, sol bbrekte hidropyonefroz ve
her iki bobrekte grade 2 parankim hastaligiyla uyumlu gdriintil, karacigerde graniiler goriiniim mevcuttu.
P-A akcider grafisinde her iki akcigerde, tiim zonlarda retikiilonodiiler-milier dansite artisi, sol apekste 2
cm bilyiikligiinde kaviter lezyon goriildii. Hastaya acil hemodializ uygulandi ve kronik hemodializ prog-
ramina alindi. Balgamda ARB 2 kez pozitif bulundu. Renal tbc agisindan istenen idrarda da ARB pozitif
saptandi. Pansitopenisi nedeniyle periferik yaymada bir dzellik saptanmamasi iizerine yapilan kemik iligi
biyopsisinde intertrabekiiler ve paratrabekiiler alanda epiteloid histiositler, fibroblastlar, multiniikleer
hiicrelerden olusan graniilom yapilari goriildii ve bu gdriiniim tbc infiltrasyonuyla uyumlu bulundu. Has-
taya akcider, karacier, bobrek ve kemik iligi tutulumu olan milier tbc tanisi konarak 4'lii anti-thc tedavisi
baglandi. T ay sonra balgamda ARB negatiflesti ve P-A akciger grafisinde belirgin iyilesme goriilmesi
tizerine poliklinik kontroliine gelmek iizere taburcu edildi. Tedavisinin 2.ci ayinda poliklinik kontroline
geldiginde sikayetlerinin gectidi ve kilo aldigi dgrenildi.

TARTISMA: Sosyoekonomik gelismelere ragmen, thc iilkemizde hala hayati tehdit eden dnemli bir
saglik problemidir. Thc en sik akcigeri tutmasina kargin bircok organin ayni anda tutuldugu bir tabloy-
la karsimiza ¢ikabilir. Renal thc nadir gériiliir ancak erken teghis edilmediginde olgumuzda oldugu gibi
kronik renal yetersizligine neden olabilmektedir. Bundan dolay hematiiri etyolojisi arastirilirken thc akla
gelmeli ve buna yonelik kolay bir tetkik olan idrarda ARB arastirmasi yapilmalidir.
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BENZER YAS GRUBUNDAKi NORMOTANSIF KADIN VE
ERKEKLERDE AORTIK KOMPLIYANSA ETKIiLi FAKTORLERIN
DEGERLENDIRILMESI

"Mustafa Yildiz, 2Banu Sahin Yildiz, "TFunda Akduran, *Alparslan Sahin

'Sakarya Universitesi Saglik Yiiksekokulu Kardiyoloji ve ic Hastaliklari Poliklinigi, Sakarya
Egitim ve Arastirma Hastanesi i¢ Hastaliklani Klinigi, *Gazi Universitesi Tip Fakiiltesi

AMAC: Arter nabzinin damar duvan boyunca hareket etme hizi olarak tanimlanan nabiz dalga hizi
(NDH) 'nin artmig degerlerinin diffiiz aterosklerotik siirecin gizli bir gdstergesi oldugu ve klasik semptom
ve bulgulardan daha erken ortaya ciktigi ifade edilmektedir. NDH artmig arteryel sertligin onemli bir
belirteci olup arteryel distansibilite ve kompliyans ile ters orantilidir.

MATERYAL VE METOD: Yas ve cinsiyet olarak uyumlu toplam 56 saglikli birey calismaya dahil edildi.
Hipertansiyon, bobrek yetmezligi, karaciger yetmezligi, kalp yetmezligi, periferik arter hastalii, serebro-
vaskiler hastaligi olan, diizenli olarak herhangi bir ilag kullanan, viicut-kitle indeksi *35 kg/ m?, bel kalga
orani >1 olan bireyler ¢alismaya dahil edilmedi. Aortik kompliyans, aortik NDH l¢iim yontemi ile indirek
olarak belirlendi. Aortik NDH, on-line nabiz dalga kaydina izin veren ve otomatik &l¢iim yapan Complior
Colson (Fransa) cihazi ile NDH = AD/At formiilii ile hesaplandi [D: iki kayit noktasi arasinda nabiz dalgasi

IC HASFAZIKLARI

KONGRESI

tarafindan viicut yiizeyinde katedilen mesafe (metre) , t: Complior cihazi tarafindan otomatik olarak be-
lirlenen nabiz dalga transit zamani (saniye) ].

Nabiz basinci = Sistolik kan basinci — diyastolik kan basinci,

Ortalama kan basinci = [Sistolik kan basinci + 2 X diyastolik kan basinai] /3

formiilleri ile belirlendi.

BULGULAR: Karotis-femoral (aortik) NDH, her iki cinste benzer degerlerde bulunurken; boy ve viicut
agirhgr erkeklerde daha yiiksekti (sirast ile p<0.001, p<0.001) (Tablo I). NDH ile yas, viicut agirlid, sisto-
lik kan basina, diyastolik kan basinci ve ortalama kan basinci arasinda pozitif yénde korelasyon saptandi
(sirastile p<0.001, r=0.71; p=0.005, r=0.36; p=0.006, r=0.36; p=0.001, r=0.44; p<0.001, r=0.48).

SONUG: Benzer yas grubundaki farkli cinsiyetlerde aortik NDH ile belirlenen aortik kompliyans deger-
leri birbirine yakindir. Aortik kompliyans yas, viicut agirhig, sistolik kan basinai, diyastolik kan basina ve
ortalama kan basincr ile iligkilidir.

Tablo I. Vakalarin antropometrik ve hemodinamik degerleri

Erkek Kadin p
Yas (yil) 33.6+14.0 33.6+11.4 0.99
Boy (cm) 175.57 £6.19 159.10 £ 6.50 <0.001
Viicut agirhdn (kg) 78.10+10.52 62.50 £ 12.19 <0.001
Sistolik KB (mmHg) 115.17 £8.97 1M1.42+£12.75 0.20
Diyastolik KB (mmHg) 69.10 + 8.82 69.82 +7.38 0.74
Ortalama KB (mmHg) 84.42 +7.64 83.65 +8.00 0.71
Nabiz basinci (nmHg) 46.07 +9.56 41.60 +10.89 0.10
Nabiz (atim/dak) 74.00 +8.98 76.64 +10.47 0.31
Nabiz dalga hizi (m/s) 9.34+232 9.03+1.44 0.55

KB: Kan basinci
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UZUN DONEM AMLODIPIN KULLANIMINA BAGLI PRETIBIAL
ODEM: 2 OLGU SUNUMU

Adem Giingor, Sevim Dindar, Cemil Bilir, Gokhan Dindar, Mustafa Caliskan,
Hakan Cinemre
Diizce Universitesi ic Hastaliklar Anabilim Dali

GIRIS: Amlodipin hipertansiyon tedavisinde gerek monoterapide gerekse kombinasyon tedavisinde
tercih edilen dihidropiridin grubu bir kalsiyum kanal blokdriidiir. Pretibial 6dem yan etkisi amlodipin
tedavisi baglandiktan kisa bir siire sonra goriilmektedir. Biz burada amlodipin kullanimina bagli olarak 1,
5ve 3yil sonra pretibial 6dem gelisen 2 hastayr sunduk.

OLGU 1: 1, 5 yildir hipertansiyon tanisi ile amlodipin 10 mg/giin tedavisi alan 68 yasinda bayan hasta
her iki ayak sirtinda ve pretibial grade 2-3 gode birakan tarzda 6dem yakinmasi ile bagvurdu. Herhangi
bir ek hastaligi bulunmayan hastanin etyolojiye yonelik yapilan anamnez, fizik muayene, biyokimyasal
tetkikleri ve alt vendz doppler incelemelerinde herhangi bir patolojik bulguya rastlanmadi. Odem sikayeti
amlodipinle iliskili olabilecegi disiiniilerek ilag kesildi. 1 hafta sonra ki kontrollerinde Gdemin belirgin
sekilde azaldigi goriildi.

0LGU 2: 59 yasinda erkek hasta 1 haftadir mevcut olan pretibial ddem yakinmasi ile klinigimize bas-
vurdu. Anamnezinde 7 yildir hipertansiyon dykiisii ve fizik muayenesinde bilateral grade 2 pretibial ddem
haricinde herhangi bir patolojik bulguya rastlanmadi. Hastanin olasi etyolojilere yonelik yapilan tetkikle-
rinde herhangi bir patolojik bulguya rastlanmadi. Kullandigi ilaglar sorgulandiginda hastanin hipertansi-
yon nedeniyle 3 yildir amlodipin 10 mg/giin kullandigi tespit edildi. Odemin amlodipin tedavisine bagi
olabilecedi diisiiniilerek ilag kesildi. 10 giin sonra ki kontrolinde ddemin geriledigi gozlendi.

TARTISMA: Amlodipin yapilan calismalarda cogunlukla ilag kullaniimaya baslandiktan sonraki birkag
ay icerisinde vazodilatator etkiye bagli olarak pretibial 5deme neden olmaktadir. Bizde vakamizda ki bila-
teral pretibial 6demi amlodipin kullanim ile iligkilendirdik. Bu vakalar bize amlodipin kullaniminin yillar
sonra da pretibial ddem yapabilecegini gostermistir.
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DEKSTROKARDILI BiR HASTADA BASARILI STENT
iMPLANTASYONU

'Serkan Ordu, 'Ahmet Kaya, 2Gékhan Dindar, 'Hakan Ozhan,
"Mehmet Yazici

'Diizce Universitesi Kardiyoloji Anabilim Dalr., *Diizce Universitesi i¢ Hastaliklar Anabilim
Dali

GIRIS: Dekstrokardi nadir gériilen bir konjenital kardiyak anomalidir. Bu hastalar koroner arter hasta-
Iigr icin normal popiilasyona benzer risk tasir. Bu rapor, situs inversus ve dekstrokardili non-ST elevasyon-
lu MI gegiren bir hastada iki damara bagarili anjiyoplasti ve stent implantasyonunu tanimlamaktadir.

0LGU: Daha dnceden dekstrokardi oldugu bilinen 46 yasinda erkek hasta dinlenme esnasinda olan 2
saat siiren gogiis agnsi nedeniyle acil servise bagvurdu. Fizik muayenesinde apeksi sag tarafta olan hasta-
nin dekstrokardisi PA Akciger grafisi ile dogrulandi. EKG'si sinus ritmi idi ve sa§ V4-6 derivasyonlarinda ST
depresyonu ve T negatifligi mevcuttu. Hastanin biyokimyasinda troponin T 0, 68 mg/dl olarak saptandi.
Hasta Non-ST elevasyonlu MI olarak degerlendirildi. Hastanin Koroner anjiyografisinde LAD ve RCA'da
kritik darlik saptand. Her iki damarada basarili bir sekilde stent implantasyonu yapildi.

TARTISMA: Bu vaka, dekstrokardili bir hastada standart imajlar elde edilerek, kataterlerin ters rotasyo-
nu ile ve standart judkins kataterler kullanilarak PCl'in giivenilir bir sekilde yapilabilecegini gostermistir.
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HIPERTANSIF HASTALARIN TEDAVIYE UYUMLARININ
DEGERLENDIRILMESI

irem Aky(iz, Cagri Ates, Taner Engin, Eda Hocaoglu, Esay Kiran, L. Elif Sade

Baskent Universitesi Tip Fakiiltesi

Hipertansiyon, organ hasar verinceye dek bulgu vermeyen, ancak cok sik gdriilen, nemli mortalite
nedenlerinden biridir. Bu nedenle hipertansiyon hastalarinin bilinclendirilmesi, tedavinin etkinligi ve
hastalarin tedaviye uyumu agisindan énem tagimaktadr.

AMAG: Bu arastirmanin amac; hipertansiyon hastalarinin 1) Tedaviye uyumlarinin, 2) Uyumsuzlukla-
rinin nedenlerinin aragtinlmasidir.

YONTEM: Baskent Universitesi Tip Fakiiltesi Ankara Hastanesi'e bagvuran 160 hipertansif hastada,
uygulanan tedavi ve hastalarin tedaviye olan uyumlari ve hastaliklari ile ilgili bilgileri anket yontemi ile
degerlendirildi.

BULGULAR: Hastalarin %17'inin ilaglarini diizenli kullanmadigi saptandi. Tedaviye uyumsuzlukla ilgili
bagimsiz belirleyici bir faktor bulunmadi. Ancak hastalik ve tedavi ile ilgili yeteri kadar bilgilendirilmemis
olmak, okur yazar olmamak ve ilag yan etkilerinin, tedaviye uyumsuzluk yoniinde bir meyil olusturdugu
goriildii. Hastalarin %34'ii ise tedaviyi kendiliginden kesmisti. Bunda ise en dnemli faktoriin ilalarin yan
etkileri oldugu (P = 0.012) saptandi. Ote yandan okuryazar olmama durumu ve ¢oklu antihipertansif ilag
kullaniminin tedavinin kesilmesi yoniinde bir egilim yarattigi goriildi. Yan etki goriilme sikhigini artiran
en onemli faktorler olarak, tedavi siiresi (P = 0.029) ve eslik eden hastalik sayisi (P = 0.011) bulundu.
En sik gdriilen yan etki ayak bilegi demi ve dksiiriik iken en sik yan etki yapan ilag grubu beta blokdrler
olarak saptand.

SONUC: Antihipertansif tedavi planlanirken tiim bu faktorler goz dniine alinirsa tedavi hedeflerine
daha yiiksek oranda ulasilabilir. Ancak bu calismadaki hasta popiilasyonunun sosyokiiltiirel diizeyi Tiirk
toplumunun genelini yansitmadigindan sonuglanimiz tiim topluma genellenemez.
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HEMODIYALIZ HASTALARINDA ONIiKi KANALLI YUZEY
EKG ILE SAPTANAN RITM-ILETiM BOZUKLUKLARININ
DEGERLENDIRILMESI

"Mustafa Yildiz, 2Hakan Kaptanogullari, 'TFunda Akduran, 'Dilek Aygin,
TAyse Sayan, 'Selen Sen, 'ismail Sakar

'Sakarya Universitesi Saglik Yiiksekokulu, Kardiyoloji ve i¢ Hastaliklar Klinigi, 2Istanbul
Medikare Diyaliz Merkezi

AMAG: Hemodiyalize giren kronik bobrek yetmezlikli hastalarda kardiyovaskiiler sistem bozuklukla-
rina bagh mortalite ve morbidite Gnemli bir yer isgal etmektedir. Bu calismada diizenli hemodiyalize
giren kronik bobrek yetmezlikli hastalarda oniki kanalli yiizey EKG'sinde saptanan ritm-ileti bozukluklari
degerlendirilmistir.

YONTEMLER: Diizenli hemodiyalize giren toplam 131 kronik bobrek yetmezlikli hasta calismaya dahil
edildi ve istirahat EKG'leri deneyimli bir Kardiyolog tarafindan degerlendirildi. Elde edilen sonuclar yiizde
olarak ifade edildi.

BULGULAR: Hastalarin 74 (%56.48) "ii erkek, 57 (%43.52) 'si kadind. Hastalarin 66 (%50.38) ‘sinin
EKG sonucu normal olarak degerlendirildi. Geri kalan 65 (%49.62) hastanin 30 (%46.15) ‘u kadin, 35
(%53.85) ‘i erkekti. Kadin hastalarin 7 (%23.33) ‘sinde nonspesifik ST dedisikligi, 11 (%36.66) ‘inde sol
ventrikiil hipertrofisi, 2 (%6.66) ‘sinde komplet sag dal blogu, 2 (%6.66) ‘sinde komplet sol dal blogu, 5
(%16.66) 'inde atriyal fibrilasyon, 2 (%6.66) ‘sinde atriyal erken atim, 1(%3.33) ‘sinde ventrikiiler erken
atim mevcutken; erkek hastalarin 11 (%31.42) ‘inde nonspesifik ST degisikligi, 15 (%42.85) ‘inde sol
ventrikiil hipertrofisi, 4 (%11.42) 'iinde komplet sag dal blogu, 2 (%5.71) ‘inde komplet sol dal blogu, 2
(%5.71) 'sinde atriyal fibrilasyon, 1 (%2.85) ‘sinde atriyal erken atim gozlendi.

SONUC: Hemodiyalize giren kronik bobrek yetmezlikli hastalarda atriyal fibrilasyon, komplet sol dal
blogu gibi ritm-ileti defektlerine sik olarak rastlanmaktadir. Bu durum hastalarin kardiyovaskiiler sistem-
lerinin diizenli ve dikkatli takibini gerekli kilmaktadr.
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HEMODIYALiZ HASTALARINDA SUREKLi ATRIYAL FiBRILASYON
SIKLIGI ILE ATRIYAL FIBRILASYON GELISIMINDE ETKILi OLAN
FAKTORLERINiIN DEGERLENDIRILMESI

"Mustafa Yildiz, 2Hakan Kaptanogullari, 'TFunda Akduran, 'Dilek Aygin,
Ayse Sayan, 'Selen Sen, "ismail Sakar

'Sakarya Universitesi Saglik Yiiksekokulu, Kardiyoloji ve i¢ Hastaliklari Poliklinigi, *Istanbul
Medikare Diyaliz Merkezi

AMAG: Atriyal fibrilasyon (AF) oldukga sik gdriilen, morbidite ve mortaliteyi arttiran dnemli bir aritmi
tipidir. Kronik bobrek yetmezlikli hastalarda da AF sikhigi belirgin olarak artmigtir. Kronik bobrek yetmez-
likli hastalarda AF gelisimini etkileyen faktdrlerle ilgili veriler simirlidir. Bu calismada diizenli hemodiya-
lize giren kronik bobrek yetmezlikli hastalarda siirekli AF sikigi ve AF gelisimini etkileyebilecek faktorler
incelenmistir.

MATERYAL VE METOD: Diizenli hemodiyaliz programina dahil olan toplam 154 [72 (%46.8) kadin, 82
(%53.2) erkek] kronik bobrek yetmezlikli hasta calismaya dahil edildi. Hastalarin ekokardiyografik dl-
ciimleri deneyimli bir kardiyolog tarafindan yapildi. Siniis ritminin hi¢ gézlemlenmedidi hastalar sirekli
AF olarak tanimlandi.

Nabiz basina = Sistolik kan basinci — diyastolik kan basinc,

Ortalama kan basinci = [Sistolik kan basinci + 2 X diyastolik kan basinci] / 3

formiilleri ile hesaplandi. Elde edilen sonuglar independent sample t test ile hesapland.. iliskiler reg-
resyon analizi ile dederlendirildi. P<0.05 degeri istatistiksel olarak anlamli kabul edildi.

BULGULAR: Hastalarin 7 (%4.5) 'sinde siirekli AF mevcuttu. AF (+) olan grupta yas, sol ventrikiil diyas-
tol sonu capu, sol ventrikil sistol sonu ¢api ve sol atriyum genisligi daha fazla iken AF (-) grupta ejeksiyon
fraksiyon daha yiiksekti (Tablo I) . Regresyon analizinde nabiz, sol ventrikil sistol sonu ¢api ve sol atriyum
genisligi AF'u belirlemede dnemli faktdrler olarak degerlendirildi (p<0.05) .

SONUG: Siirekli AF diizenli hemodiyalize giren kronik bobrek yetmezlikli hastalarda %4.5 civarlarinda
goriilmektedir. Bu hasta grubunda AF'u belirlemede nabiz, sol ventrikiil sistol sonu ¢api ve sol atriyum
genisligi onemli faktdrler olarak goze carpmaktadir.

Tablo I. Gruplarin yas, hemodinamik ve ekokardiyografik degerleri

AF(-) AF(+) p

Yas (yil) 53.8+£14.4 69.5£115 0.005
Beden-kitle indeksi (kg/mz) 25.36 + 6.41 25.57 +4.85 0.93
Sistolik KB (mmHg) 128.97 +£21.77 130.00 £ 14.14 0.90
Diyastolik KB (mmHg) 75.98 +10.02 78.57 +3.77 0.49
Ortalama KB (mmHg) 93.66 = 13.15 95.67 £6.00 0.69
Nabiz basina (mmHg) 53.22£1532 51.42£13.45 0.76
Nabiz (atim/dak) 79.12+£11.98 82.85 +8.07 0.41
SV diyastol sonu ¢api (mm) 49.78 +3.65 54.71 £ 5.46 0.001
SVsistol sonu ¢api (mm) 31.04£5.67 36.85+3.71 0.008
Ejeksiyon fraksiyon (EF, %) 59.72 +6.39 49.28 +8.47 <0.001
Sol atriyum genisligi (mm) 39.10+3.15 44,14 +5.49 <0.001
Pulmoner akim hizi (m/sn) 0.97 £0.16 0.94+0.13 0.25

KB: Kan basinci, SV: Sol ventrikiil, AF: Atriyal fibrilasyon
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TiROFIBAN TEDAVISINE BAGLI HIZLI GELISEN
TROMBOSITOPENI: OLGU SUNUMU

'Omer Celal Elcioglu, 'Abdullah Sumnu, 2Abdullah Kaplan, 2Murat Sezer,
2Sabahattin Umman

listanbul Universitesi, Istanbul Tip Fakiiltesi, ¢ Hastaliklan Anabilim Dal, %istanbul
Universitesi, stanbul Tip Fakiiltesi, Kardiyoloji Anabilim Dali

GIRIS: Tirofiban trombositlerdeki glikoprotein llb/llla reseptérlerini inhibe ederek trombosit agregas-
yonunu engelleyen yeni bir antitrombotik ilactir. Klinik calismalarda bu ajanin perkutan transluminal
koroner anjiyoplasti (PTCA) islemini takiben gelisebilecek sekonder komplikasyonlan azalttigi kanitlan-
mistir. Yine bu calismalarda, tedavi edilen hastalarin bir kisminda siklikla kanama semptomlari ile birlikte
olan, tedavi sirasinda veya kisa bir siire sonra gelisen akut, derin trombositopeni goriilmiistir. Literatiirde
tirofiban infiizyonunun ikinci saatinde gelisen derin trombositopeni (165x109/L'den 17x109/L'ye) gériilen
olgu bildirimi mevcuttur. Yine literatiirde tirofiban tedavisinin ¢ok erken déneminde hayati tehdit eden
ciddi kanamalara yol agabilecek derin trombositopeni ve intraalveoler hemoraji gériilen olgu bildirimleri
mevcuttur. Burada tirofiban tedavisinin altinci saatinde trombositopeni gelisen bir olgu sunuldu.

OLGU SUNUMU: Bilinen kronik bir hastaligi ve ilag kullanim dykiisii olmayan 47 yasindaki erkek has-
ta ST elevasyonsuz miyokard infarktiisii tanisi ile koroner yogun bakim tinitemize yatinldi. Anti iskemik
tedavi (clopidogrel, asetilsalisilik asit, beta bloker, anjiotensin konverting enzim inhibitord, statin) bas-
land1. Yatisinin ikinci giiniinde yapilan koroner anjiyografisinde tek damar hastahigi (circumflex arter (CX)
proksimalinde %80 darlik ) saptandi. Hastaya ayni seansta CX'deki %80 darliga basarili direkt stent imp-
lantasyonu yapildi. islem sirasinda 7500 U heparin, 150 mcg nitrogliserin kullanilds. Islem ile birlikte ti-
rofiban (yiikleme dozu ii¢ dakika 10 mcg/kg, idame dozu 0, 15 mcg/kg/dk) infiizyonu baslandi. islemden
once bakilan kan sayiminda trombosit: 288x109/L saptanmisti. Diger parametreler de normaldi. Tirofiban
infiizyonunun altina saatinde alinan kan sayiminda trombosit degeri 29x109/L saptandi. Bunun iizerine
hemen tirofiban infiizyonu, klopidogrel ve asetil salisilik asit tedavisi kesildi. Takiplerinde herhangi bir
kanama komplikasyonu gelismedi. Trombositler yiikselmeye baslayinca (trombosit degerleri sekil 1'deki
grafikte goriilmektedir) tekrar antiagragan (klopidogrel ve asetilsalisilik asit) ve antikoagulan (enoxapa-
rine) tedavisine basland. Takibinde trombosit degerleri stabil seyretti.
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ERIiSKIN DONEMDE GORULEN AKUT ROMATIZMAL ATES
OLGULARI

Gokhan Pektas, Dilek Tiziin, Gokhan Kabagam, T. Tanju Yilmazer,
O. Deniz Aydin, Murat Suher

Ankara Atatiirk Egitim ve Arastirma Hastanesi, ¢ Hastaliklar Klinigi

Akut romatizmal ates (ARA), A grubu beta hemolitik streptokoklarla olugan iist solunum yolu infek-
siyonundan sonra ortaya cikan inflamatuvar bir hastaliktir. Literatiirde az rastlanmasi sebebi ile eriskin
yasta gorilen iki ARA olgusunu sunmayi amagladik.

OLGU 1: 54 yasindaki kadin hasta, hastanemizin i¢ hastaliklari poliklinigine her iki dizde ve sol dir-
sekte sislik, kizariklik ve agn yakinmalari nedeniyle bagvurdu. Fizik muayenesinde vital bulgular normal
olan hastann, her iki dizinde ve sol dirseginde artrit saptandi. Kardiyovaskiiler sistem muayenesinde
apekste ve mezokardiak odakta 2/6 derece sistolik iifiirim mevcuttu. Hastanin tetkiklerinde; hemog-
lobin: 12.0 g/d, I8kosit: 10200/mm®, sedimentasyon 100 mm/saat, hassas CRP: 10, ASO: 466 saptandi.
Bogaz kiiltiiriinde iireme olmadi Ekokardiyografi incelemesinde 2. derece mitral yetersizlik tespit edi-
len hastada romatizmal kardit diiiiniildii. Jones kriterlerine g6re 2 major kriteri saglayan hasta, ARA
tanistyla yatinildi. Prednizolon (40 mg/giin, iv) ve Ampisilin (4x1gr) tedavisi baslandi. Tedavinin ikinci
giiniinden itibaren yakinmalan geriledi. Yatiginin 6. giiniinde, verilen steroid tedavisi tedricen kesilmek
ve bitiminde non-steroid anti-inflamatuar ila tedavisi baslanmak iizere taburcu edilen hastaya depo
penisilin (1.200.000 [U/ay ) profilaksisi dnerildi.

OLGU 2: 38 yaginda erkek hasta, hastanemizin i¢ hastaliklari poliklinigine her iki omuz ve dirsek eklem-
lerinde agn, sislik, hareket kisithihigi yakinmalarn nedeniyle bagvurdu. Fizik muayenesinde viicut sicakhigi
38.5°C olarak dliilen hastanin her iki omuz ve dirsek eklemlerinde, her iki dizde ve ayak bileginde artriti
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mevcuttu. Kardiyovaskiiler sistem muayenesinde tiim odaklarda 2/6 derece sistolik iifiirim saptandi.He-
moglobin: 12.5 g/dI, I5kosit: 9100/mm?, sedimentasyon 57 mm/saat, CRP: 133, ASO: 884 idi. Ekokardiyog-
rafi incelemesinde, 1. derece mitral yetersizlik ve 2.derece aort yetersizligi ile romatizmal kardit saptandi.
Jones kriterlerine gore 2 major, 2 mindr kriteri saglayan hasta ARA tanisiyla yatirildi. Bogaz ve kan kiiltiir-
lerinde ireme olmayan hastaya, prednizolon (60 mg/giin, iv) ve kristalize penisilin (800000 U, 2x1, iv)
baslandi. Tedavisinin ikinci giiniinden itibaren yakinmalar gerilemeye bagladi ve viicut sicakligi normale
déndii. Hastaneye yatiginin 6. giiniinde, verilen steroid tedavisi tedricen kesilmek ve bitiminde NSAIi teda-
visi baglanmak iizere taburcu edilen hastaya depo penisilin (1200000 IU/ay, im) profilaksisi dnerildi.
TARTISMA: ARA, eriskinlikte nadir rastlanan, siklikla 5-15 yaslan arasinda goriilen inflamatuar bir has-
taliktr. iki olgunun da 6zgegmislerinde ARA bykiisii mevcut degildi. Literatiirde bildirilen erigkin ARA olgu-
larinin hemen tiimiinde gériilen kardit, bizim iki olgumuzda da mevcuttu. Tedavi edilmemis veya yetersiz
tedavi edilmis iist solunum yolu enfeksiyonlarinda %3 ve gegirilmis ARA varliginda %50 oraninda kapak
hastaligi goriiliir. Bu nedenle enfeksiyon tanisi dikkatlice konulup, tedavisi titizlikle planlanmalidir.
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ETYOLOJiSi BELIRLENEMEYEN BiR PERIFERIK OTONOM
NOROPATi OLGUSU

'Nilufer Alpay, 2Abdullah Kaplan, *Halil Yazici, 2Yilmaz Nisanci

listanbul Universitesi, Istanbul Tip Fakiiltesi, ¢ Hastaliklari Anabilim Dali, %istanbul
Universitesi, Istanbul Tip Fakiiltesi, Kardiyoloji Anabilim Dal, *Istanbul Universitesi,
Istanbul Tip Fakiiltesi, ic Hastaliklar Anabilim Dali, Nefoloji Bilim Dali

Periferik otonom néropati (PON) , bir grup hastaligin (Tablo 1) otonom sinir liflerini tutmasi sonucun-
da olusur. Bircok sistemi etkileyebilir ve genellikle ilerleyicidir. Kardiyovaskiiler sistem etkilendiginde or-
taya ¢ikan ortostatik hipotansiyon (OH) sik karsilagilan ve yasam kalitesini bozan bir sorundur. Bu yazida
OH ve anhidrozisle ortaya ¢ikan, etyolojisi aydinlatilamamis bir PON olgusu sunulmaktadir.

52 yaginda erkek hasta, yedi yildir ayaga kalkinca olan, oturunca ya da yatinca gerileyen fenalasma
ve bayginlik hissi sikayetleri ile basvurdu. 0z ve soy ge¢misinde bir ozellik olmadigi dgrenildi. Herhangi
bir ilag kullanmiyordu. Fizik muayenesinde solukluk, otururken TA 130/90, NDS: 76/R, ayaga kalktiktan 4
dakika sonra TA 70/40, NDS: 77/R saptandi. Laboratuar tetkiklerinde normokrom normositer anemi (Hgb:
12 g/dl), BUN ve kreatinin degerlerinde yiikseklik (sirasiyla 24 mg/dI, 1,7 mg/dl) tespit edildi. Aclik kan
sekerleri, oral glukoz tolerans testi, Fe, TDBK, ferritin, B12, folat diizeyleri ve tam idrar tahlili normaldi.
Uriner USGde bilateral bobrek boyutlarinin azalmis oldugu goriildii. Bbrek yetersizliginin kronik oldugu
diisiiniildil. Tilt table testinde bazal TA 130/80, NDS: 73, 700 egimde 2. dk'da TA 80/50, NDS: 77 ve presen-
kop saptandi. OH, anhidrozisle birlikte PON diisiiniilerek yapilan elektromiyografide bulgular, on planda
sempatik liflerin etkilendigi PON ile uyumlu bulundu. Amiloidoz agisindan yapilan cilt alti yag dokusu
biyopsisinde amiloid fibrilleri goriilmedi. ANA, RF, ANCA, Anti-Lo ve anti-La negatif bulundu. Paraneop-
lastik sendrom olabilecedi icin yapilan toraks ve batin bilgisayarli tomografisinde patoloji saptanmadi.
Serum tiimor belirtegleri negatifti. Bobrek biyopsisi, hastanin nzasi olmadigi icin yapilamadi. Kronik
bobrek yetersizliginin tekrarlayan hipotansiyon ataklar nedeniyle gelismis olabilecegi, aneminin ise
kronik bobrek yetersizligine bagl olabilecegi diisiiniildii. 0, 3 mg/ giin fludrokortizon p.o. ve 3x5 mg/ giin
mitodrin p.o. tedavisi baslandi. Yedi yildir klinik yakinmalarin progresyon gdstermeden devam etmesi ve
PON'nin etyolojisinin saptanamamis olmasi olgumuzun ilging yonleridir.

Tablo 1*: Periferik otonom noropati yapan hastaliklar

Diyabet

Amiloidoz

Akut ve subakut otonom ndropati

immun iliskili polindropati

Paraneoplastik polindropati

Herediter otonom noropati

Toksik noropati (arsenik vb agir metal zehirlenmeleri)

*Roy Freeman. Autonomic peripheral neuropathy. Lancet 2005; 365: 1259-70
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ANJIOGRAFIK GORUNTULERDE A. CORONARIA DEXTRA'NIN
DALLARI ARASINDAKI ACILARIN iINCELENMESI

Cigdem Aydin, Sevgin Samancioglu, Niyazi Acer
Mudla Universitesi Mugla Saglik Yiiksekokulu

Mugla Ozel Yiicelen Hastanesi'nde yapilan calismada 81 hasta iizerinde uygulanan anjiografi sonunda
a. coronaria dextra’nin goriintiileri elde edildi. Goriintiiler bilgisayar ortaminda philips inturis suite lite
programi yardimiyla acildi, Office programi yardimiyla (power point) goriintii diizenlendi, JPEG dosyasi
olarak kaydedildi. Daha sonra kaydedilen gdriintiilerde a. coronaria dextra'nin dallan arasindaki agilar
Image J programi yardimiyla dlgiildi.

Olciimler a. coronaria dextra dallaninin anjiografik gériintiilerinde sistol ve diyastol olarak iki sekilde
yapildi. Veriler SPSS programi ile degerlendirilerek, p<0.05 degeri anlamli olarak kabul edildi. Yapilan
bu dlgimler hastalarin cinsiyetleri, yaslari, beden kitle endeksi, miyokard enfarktiisii hikayesi, sigara
kullanma hikayesi, koroner arterlerin dominantligi, yapilan laboratuar test sonuglarina gare LDL, total
kolesterol, anjiografi sonunda verilen karar ile karsilastirildi.

R. interventricularis posterior'un ¢ikis noktasina bagl olarak sag ve sol koroner arterler'in dominant
oranlari saptands; sad koroner arter’in dominantligi %86.4, sol koroner arterin dominantligi %13.6 olarak
bulunmustur. A.coronaria dextra dallarinin sistolde ve diyastolde agilar élciildiigiinde r.coni arteriosi'nin
diayastoldeki agisi 75.44+26.9 derece, sistolde 69.74+28.5 derece; r.atrialis'in diyastoldeki agilanmasi
76.10+31.0, sistolde 70.5427.9 derece; r.interventricularis posterior acisi diyastolde 51.35+23.4, sis-
tolde 55.38+21.8 derece olarak tespit edilmistir. Cinsiyetlere gdre karsilastinldiginda r. coni arteriosi agi-
lanmasinin cinsiyete gdre farklilk gosterdidi (p<0.05), diger dallar arasindaki ailarda ise anlamli farkin
olmadigi tespit edildi.

Bu calisma ile a. coronaria dextra'nin dallanma agilarinin anjiografik incelemelerde klinik Gneme sa-
hip olabilecegi ve dikkate alinmasi gerektigini disiinmekteyiz.

IC HASFAZIKLARI

KONGRESI
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ANJIOGRAFiK GORUNTULERDE A. CORONARIA SINISTRA'NIN
DALLARI ARASINDAKI ACILARIN iNCELENMESI

Sevgin Samancioglu, Cigdem Aydin, Niyazi Acer, ilkim Citak Karakaya
Mugla Universitesi Mugla Saglik Yiiksekokulu

Mugla Ozel Yiicelen Hastanesi'nde yapilan galismada 101 (58 erkek, 43 bayan) hasta iizerinde uygulanan
anjiografi sonunda a. coronaria sinistra'nin gériintiileri elde edildi. Goriintiiler bilgisayar ortaminda philips
inturis suite lite programi yardimiyla agildi, Office programi yardimiyla (power point) goriintii diizenlendi,
JPEG dosyasi olarak kaydedildi. Daha sonra kaydedilen goriintiilerde a. coronaria sinistra'nin dallari arasindaki
acilan tespit edildi. Glciimler a. coronaria sinistra dallarinin anjiografik gériintiilerinde sistol ve diyastol olarak
iki sekilde yapildi. Veriler SPSS programi ile degerlendirilerek, p<0.05 degeri anlamli olarak kabul edildi.

Her vakada sol koroner arter dallarinin r.circumflexus ve r.interventricularis anterior'un dallar dik-
katlice incelendi. Erkeklerde r.interventricularis ile r. circumflexus arasindaki acilar sistolde 75.49+25.44
derece, diyastolde 82.63+24.93 derece, bayanlarda sistolde 59.83 £19.74, diyastolde ise 75.06+27.35
derece olarak bulunmustur. Sistolde dlciilen agilarda erkeklerde bayanlara gore istatistiksel olarak anlam-
I derecede bilyiik oldugu tespit edilmistir (p<0.05) .

Bu calismaile a. coronaria sinistranin dallari arasindaki ailarin anjiografik incelemelerde klinik dne-
me sahip olabilecedi ve dikkate alinmasi gerektigini diisinmekteyiz.
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HASHIMOTO, RADYOAKTIF iYOT VE TIROIDEKTOMi SONRASI
HiPOTIROIDI; KARDIYOVASKULER RiSK ACISINDAN FARK VAR MI?

'Hakan Cinemre, 'Cemil Bilir, 'Feyzi Gokosmanoglu, 2Ramazan Blytikkaya,
30Omer Necip Aytug

'Diizce Tip Fakiiltesi ic Hastaliklari Anabilim Dali, ?Diizce Tip Fakiiltesi Radyoloji Anabilim
Dali, *Diizce Tip Fakiltesi Gastroenterohepatoloji Bilim Dali

Hipotiroidi, hipotalamo hipofizer veya primer tiroid glandinin tutulumuna bagh olarak tiroid hormon
eksikligiyle karakterize bir hastaliktir. Latent peryodu uzun ve ge¢ donemde klinik bulgu vererek iyi tolere
edilen bu hastalik nadiren akut hipotiroidizm klinigi ile bulgu verir.

Diizce Tip Fakiiltesi i¢ Hastaliklan poliklinigimize 18 aylik (2005-2007) dénemde bagvuran 2865 has-
tadan toplam 176 (116 klinik, 60 subklinik) hasta ilk defa hipotiroidi tanisi aldi. Hipotiroid hastalari et-
yolojilerine gore; hashimoto, tiroidektomiye sekonder ve radyoaktif iyot tedavi sonrasi hipotiroidi olarak
3 gruba ayrildi

Calismaya dahil edilen hastalarin hepsinde (116 klinik hipotiroidinin 59'u) Framingham risk skoru 10
yillik < %S5, tansiyon ve tiim lipid profili normal olup viicut kitle indeksleri 25 in altindaydi.Ek bir kardiyo-
vaskiiler risk anamnezi, diyabet, hipertansiyon veya renal yetmezlik yoktu.Toplam 59 hastadan 32 si (42+-
12) hashimoto olup 6 erkek ve 26 kadindan olusmaktaydi. 19 hasta (4 erkek, 15 kadin) cerrahi hipotiroidik,
yas 4319 ve 8 hasta (5 erkek, 3 kadin) radyoaktif iyot tedavi sonrasi hipotiroidikti, yas ortalamalan da
488 di. Ayni sekilde kontrol grubunda 67 kisi (20 erkek, 47 kadin) olup yas ortalamalari 43£11 di.

Hipotiroidi hastalarinin carotis intima medya kalinligi (IMK) kontrol grubuyla kargilastirnidiginda 0.74
mm'e 0.52 mm saptandi (p<0.0001).

Carotis IMK giinimiizde aterosklerozun erken bir gostergesi olmasi nedeniyle bagimsiz kardiyovas-
kiiler bir risk faktori olarak kabul edilmektedir. Biz bu baglamda kardiyovaskiiler risk faktérleri dislanan
hipotiroidi hastalarinda carotis intima medya kalinigini USG ile dlctiik.Hipotiroidi de carotis IMK arttigi
daha 6nce bir ¢ok calismada gésterilmistir. Bu calismalarda genelde hipotiroidi hastalarinda tedaviyle
carotis IMK nin geriledigi gosterilmekle beraber hipotiroidi hastalarinin subgrup analizleri belirtilmemis
veya sadece hashimoto hastalari calismalara alinmigti. Bizim calismamiz hipotiroidiye neden olan du-
rumlari; hashimoto, tiroidektomi sonrasi veya radyoaktif iyot tedavisi sonrasi gelisen hipotiroidileri ayri
ayn degerlendirerek karsilastiran ilk calismadir. Kardiyovaskiiler riskleri dislanmis hipotiroidi hastalarin-
da tiroid otoantikoru pozitiflerle negatif olanlarin IMK't kargilastirildi. Antikoru pozitif olan grupta IMK
0.74 mm negatif grupta 0.72 mm ol¢iildii. Bu dederler arasinda istatistiksel olarak bir fark yoktu.

Bilinen veya bilinmeyen tiim kardiyovaskiiler risk faktdrlerinin hepsini dislamak su an icin miimkiin
olmasa da literatiirdeki bir cok calismaya ilaveten framingham skorunuda katarak planladigimiz calig-
mada 2 carpici sonug elde ettik. Bunlardan birincisi etyolojisinden bagimsiz olarak, hipotiroidik olmak
kardiyovakiiler risk artisina yol acar. ikincisi ise bircok otoimmun hastalikla birliktelik gdsteren ve baska
sistemlerde de patolojilere yol agan tiroid otoantikorlari kardiyovaskiiler riske hipotiroidinin yol actigi etki
disinda ilave bir risk katmamaktadir.

Tablo .

Hipotiroidi subgruplan Carotis IMK Min C. IMK Max C.IMKOrtalama P
(mm) (mm) (mm)

Hashimoto 0.45 1.14 0.71 0.0001

Cerrahi 0.53 1.02 0.70 0.0001

Radyoaktif tedavi sonrasi 0.55 1.36 0.71 0.0001

Kontrol grubu 0.39 0.76 0.52
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SAG KORONER SiNUS CIKISLI SOL ANA KORONER ARTER
ANOMALISI

'Serkan Ordu, '"Ahmet Kaya, 2Yasemin Kaya, '"Mehmet Yazici, "Hakan Ozhan
'Diizce Universitesi Tip Fakiiltesi, Kardiyoloji Anabilim Dali, 2Diizce Universitesi Tip
Fakiiltesi, ic Hastaliklan Anabilim Dali

GIRIS: Kardiyak kateterizasyon yapilan hastalarin %0,6 ile %1,5 arasinda koroner anomaliye rastlan-
maktadir. Sol ana koroner arterin sag koroner arter ostiumundan ¢iktigi anomaliye ¢ok nadir rastlanir
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(%0, 4 insidansi vardir) . Bazi yazarlara gore koroner anomalisi olan kisilerde obstruktif koroner arter
hastaligi normal damarlara gére daha sik rastlanmaktadir. Ancak bizim vakamizda risk faktorleri olmasi-
na ragmen 6nemli derecede aterosklerotik degisiklige rastlamadik.

OLGU SUNUMU: 57 yasinda bayan hasta stabil angina pektoris ve hipertansiyon nedeniyle basvurdu.
Yapilan Ekokardiyografisinde hafif bozulmus sistolik disfonksiyonu bulundu. (EF: %45) . Hastanin koroner
anjiyografisinde 3 koroner arterinde sag koroner siniisten orijin aldiklari saptandi (sekil) . Ancak koroner
arterlerinde onemli derecede aterosiklerotik hastaliga rastlanmadi.

TARTISMA: Sag koroner siniis cikisli sol ana koroner arter anomalisinde, sol koroner arterin izledigi
4 olasi yol vardir: 1-pulmoner trunkun oniinden, 2-aortun arkasindan, 3-interventrikiiler septumda sag
ventrikiil giki traktinin hemen asagisin da, ve 4-aort ile pulmoner trunkun arasindan. Eger bunlardan
ilk tiii olur ve ayni anda koroner arter hastaligi yoksa ani dliimler oldukga nadirdir. Bununla beraber sol
ana koroner arter aort ile pulmoner arter arasinda ise %27 oraninda ani 6liim gelismektedir. Bu hastalar-
da egzersiz ile ortaya ¢ikan gogiis agrisi, senkop ve dispne olabilir. Bizim vakamizda da hastada angina
pektoris olmasina ragmen dnemli bir aterosiklerotik koroner arter hastaligi saptamadik. Hastadaki an-
gina pektoris ve sol ventrikiil fonksiyonlarinin bozulmasinin sebebi, koroner anomaliye bagl miyokard
iskemisi olabilir.
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MARFAN SENDROMUNDA ORTOSTATIK HiPOTANSiYONA
KARSI MANEVRALAR: iKi OLGU SUNUMU

Ender Hiir, 2Giilay Asci, 3Arslan Ozdemir

'Banaz Devlet Hastanesi ic Hastaliklari Klinigi, 2Ege Universitesi Tip Fakiltesi Nefroloji
Bilim Dali, *Usak Devlet Hastanesi Kardiyoloji Klinigi

Marfan Sendromu kardiyovaskiiler, iskelet ve okiiler anormalliklerle karakterize bag dokusu bozuklu-
Gu sonucu ortaya ¢ikan otozomal dominant gegisli bir sendrom olup, 15. kromozomun iizerinde bulunan
fibrillin genindeki mutasyon sonucu olusmaktadir. Aort diseksiyonu ve riiptiire neden olan proksimal
aortanin progresif dilatasyonu hastaligin tipik dzelligidir. Bu hastalarin cogunlukla uzun boylu ve astenik
viicut yapida olmalan ve iskelet kas kitlelerinin az olmasi vendz geri ddniisiin aksamasina yol acar. Ayrica
barorefleks fonksiyonunun da azalmasiyla ortostatik intolerans goriiliir.

0LGU: S.T, 31 yasinda bayan, hastanemiz i¢ hastaliklari poliklinigine ayaga kalktiginda g6z kararmasi,
carpinti, kilo alamama, halsizlik, bel agrisi ve ayaklarinda agn sikayetiyle basvurdu. Fizik bakida boyu 176
m, viicut adirligi 50 kg ve VKi 16 kg/m2 idi.

Yatar pozisyonda arteriyel kan basinci 120/56 mmHg, nabiz 57/dk, ayaga kalktiinda dlciilen arteriyel
kan basinai 94/42 mmHg ve nabiz 78/dk idi. Kardiyovaskiiler sistem muayenesinde S1 normal, S2 sert ve
erken diyastolik iifiiriim mevcuttu. Marfan Sendromu iskelet sistemi major tani kriterlerinden; pektus
karinatum, azalmis alt-iist segment orani, bilek ve basparmak bulgulari, 20 derecenin iizerinde skolyoz,
dirseklerde azalmig ekstansiyon, pes planusa neden mediyal malleoliin yer degistirmesi tespit edildi.

Ekokardiyografide, hafif aort yetersizligi (eksantrik), aort kokii dilate, mitral kapak prolapsusu (an-
terior ve posteriorda), hafif mitral yetersizlii, hafif trikiispid yetersizligi saptandi. Cilt minor bulgularin-
dan stria atrofika bulgulan izleniyordu. Goz hastaliklar konsiiltasyonunda goz mindr tani kriterlerinden
korneada diizlesme tespit edildi. Aile hikayesi sorgulandiginda 11 yasinda ve viicut agirhdi diisiik, boyu
normalden uzun, cabuk yorulma ve carpinti sikayeti olan bir oglunun oldugu dgrenildi. Fizik bakisinda
hastamizda olan Marfan Sendromu sistemik bulgularinin hemen aynilar fark ediliyordu. Ekokardiyog-
rafi yapildi, mitral kapak prolapsusu ve yetersizlii, hafif trikiispid yetersizligi bulgulan ile ogluna da bu
sayede tani konuldu.

SONUG: Marfan Sendromunda B-blokerler ile aortik dilatasyondaki progresyon yavaslatilabilir. Fizik-
sel ters basing manevralari bacaklardaki vendz vaskiiler yataga baski yaparak ayakta durma pozisyonunda
gollenecek olan kanin, gogiise yer degistirmesine neden olarak ortostatik intoleransi azaltmaktadr. Ayak
ayak dstiine atmak, comelmek veya ayaklan yiiksege uzatmak gibi basit fiziksel ters basing manevralan
kardiyak dolum basincini ve kardiyak debiyi artirarak sistemik arteryel basinci ve serebral perfiizyonu ar-
tinr. Hastalanmiza bu manevralar dgretildi bunlarin 6nemi vurgulandi. Sonrasinda hastalarimizin klinik
olarak ortostatik hipotansiyon sikayetleri azaldi. Bu manevralarla Marfan Sendromlularda, hastalarimiz-
da oldugu gibi ortostatik intoleransa bagli yorgunluk sikayetlerinin azalacagi kanaatindeyiz.

Marfan Sendromu - iskelet Bulgular

Marfan Sendromu - Radyografik Bulgular & Ekokardiyografi
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ESANSIYEL HIPERTANSIYONLU HASTALARDA OLMESARTAN
MEDOKSOMIL' iN KAN BASINCI VE LiPiD PARAMETRELERI
UZERINE OLAN ETKisi

'Kerem Okutur, 2Cemal Bes

'Mazidadi iice Hastanesi, ic Hastaliklari Poliklinigi, Mardin, 2Sisli Etfal Egitim ve Arastirma
Hastanesi, 3. Dahiliye Servisi, istanbul

AMAG: Bu calismada yeni bir angiotensin reseptdr blokeri olan Olmesartan medoksomil’ in esansiyel
hipertansiyonlu hastalarda kan basinci iizerine etkinligi ve lipid parametreleri iizerine olan etkisi ince-
lendi.

GEREC VE YONTEMLER: JNC VI kriterlerine gdre tanisi konmus, yeni tespit, evre 1ve 2 esansiyel hiper-
tansiyonu bulunan, yas ortalamasi 54 + 3.2 olan 20 hasta (11 erkek, 9 kadin) ¢alismaya alind1. Hastalarin
boy ve kilolan dlgiilerek kilo (kg) /boy2 (m2) formulii ile BMI" leri saptandi. Tiim hastalarda aclik kan
glukozu, iire, kreatinin, AST, ALT, total kolesterol, LDL, HDL, trigliserid, Na, K, tiroid fonksiyon testleri, tam
idrar tetkiki ve tam kan sayimi calisildi, EKG ve akciger grafileri cekildi. iskemik kalp hastalig, kalp yeter-
sizligi, renal yetersizlik ve eslik eden sistemik hastalig (Diabetes mellitus, tiroid hastaligi, vb) bulunan ol-
gular calismaya alinmadi. Hastalara giinde tek doz olmak iizere 20 mg Olmesartan medoksomil bagland,
ayrica INCVII' de belirtilen yasam tarzi dedisikligi ve diet konusunda bilgilendirildiler. Hastalarin 8 hafta
sonunda kan basinclari kontrol edildi ve lipid parametreleri tekrar ¢alisild.

BULGULAR: Hastalarin tedavi dncesi kan basinci ve laboratuvar degerleri tablo 1’ de goriilmektedir.
Tedavi ile 8 hafta sonunda ortalama sistolik ve diastolik kan basinai degerlerindeki diisiis ileri derecede
anlamlydi (sirasiyla p<0.001 ve p<0.01) . Tedavi dncesi ve sonrasi lipid parametreleri karsilastinldiginda
total kolesterol ve LDL degerlerinde istatistiksel olarak anlamli azalma gériildii (p<0.05) , trigliserid ve
HDL diizeylerinde ise anlamli degisim saptanmadi.

SONUC: 20 mg/giin Olmesartan medoksomil ile kan basincinda gériilen diisiisiin yaninda LDL ve total
kolesterol diizeylerinde gdzlenen azalma bu yeni antihipertansif ajanin lipid metabolizmasi iizerinde
olumlu etkileri bulunabilecegini disiindiirtmektedir. Literatiirde Olmesartan’ in lipid metabolizmasi,
glukoz homeostazisi ve insiilin direnci gibi progesler iizerine olan etkisiyle ilgili yayin bulunmadigindan
bu konuda yeni ¢alismalara ihtiyac vardir.

Tablo .
Tedavioncesi  Tedavisonrasi  %degisim p
Sistolik kan basinci (mmHg) 168.0+12.7 144.2+145 -14.1 <0.001
Diyastolik kan basinci (mmHg) 102.3+9.5 89.6+9.4 -12.4 <0.01
Total kolesterol (mg/dI) 2269+36.4 198.5+37.5 -12.5 <0.05
LDL (mg/dl) 1458 +245 1216 +£23.5 -16.5 <0.05
HDL (mg/dl) 442+123 457 +£10.4 +3.0 >0.05
Trigliserid (mg/dl) 176.4+68.2  154.6 +44.1 -123 >0.05
VLDL (mg/dl) 345£133 30.1+9.2 -12.7 >0.05
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HIPERTANSIF VE ARITMiK OBEZ HASTALARDA SiBUTRAMININ
KAN BASINCI VE RiTM UZERINE ETKiSi

Zerrin Yigit, Inci Firatl, Serdar Kiiciikoglu, Okay Abaci, Deniz Giizelsoy
Istanbul Universitesi Kardiyoloji Enstitiist, Kardiyoloji Anabilim Dali

Obez hastalarda sibutramin istah azalmasi ve metabolizmayi hizlandirarak giinde 350 kal fazla enerji
harcanmasi saglayarak diyet ve egzersiz ile birlikte zayiflamayi kolaylagtirmak amaciyla kullanilan bir
ilactir. Metabolizmay arttirmasi nedeniyle kalp hizi ve kan basincinin yiikselmesine sebep olabilir, bu
nedenle hipertansif ve aritmik hastalarda kullaniimasi konusunda siipheye yol acar. Calismamizin amaci
kontrollu hipertansiyonu ve ventrikiiler aritmisi olan obez hastalarda sibutraminin kan basinci ve ritm
lizerindeki etkilerini arastirmakti.

Calismaya istanbul Universitesi Kardiyoloji Enstitiisii Obezite poliklinigine basvuran hipertansiyonu
ve aritmisi olan 40 hasta (24 kadin, 16 erkek, yas ortalamasi 55, 4 + 9.2, viicut kitle indeksi (VKI) orta-
lama 36.2 + 3.4 kg/m2) alindi. Hastalara fizik muayene ve biyokimya tetkikleri ile birlikte kan basinci ve
ritm holterleri yapildi. Tiim hastalara 1200 kalorilik diyet ve egzersiz programi ile birlikte sibutramin 10
mg/giin basland:. Tedavinin baglangicindan 3 ay sonra biyokimya tetkikleri ile birlikte kan basinci ve ritm
holterleri tekrarlandi.

Hastalarin tedavi dncesi ortalama sistolik kan basinclari (SKB) giindiiz en yiiksek 159.9 + 24.9 mmHg,
en diisiik 101.4 + 16.1 mmHg (ortalama 123.3 £ 11.8 mmHg) ve gece 159.2 & 27.2 mmHg, en diisiik
103.7 £ 16.4 (ortalama 125.3 + 12.2 mmHg) ; diyastolik kan basinglari (DKB) giindiiz en yiiksek 106.6
+ 17.8 mmHg, en diisiik 57.4 + 12.2 mmHg (ortalama 75.3 + 7.9 mmHg) ve gece en yiiksek 108.0 +
19.1 mmHg, en diisiik 57.0 + 13.3 mmHg (ortalama 76.8 + 7.5 mmHg) idi. Ug aylik obezite tedavisi
sonunda hastalar ortalama 6.9 + 4.2 kg kaybettiler. Yapilan kan basinct holterinde ortalama SKB giindiiz
en yiiksek 162.0 & 22.7 mmHg, en diisiik 96.7 = 14.6 mmHg (ortalama 129.3 £ 17.0 mmHg) ve gece
144.0 + 21.9 mmHg, en disiik 104.0 + 17.7 (ortalama 124.0 + 15.8 mmHg) ; DKB giindiiz en yiiksek
101.8 = 18.9 mmHg, en diisiik 53.8 + 12.9 mmHg (ortalama 77.8 + 15.1 mmHg) ve gece en yiiksek 85.7
+7.9 mmHg, en diisiik 55.0 + 9.8 mmHg (ortalama 70.3 = 7.2 mmHg) bulundu.iki 6liim arasinda gece
maksimum DKB tedavi sonrasinda baslangica gdre anlamli olarak disiik bulundu (p=0.034) . Bu diyette
gece 19.00'dan sonra yemekten kaginma dnerisi ile iliskili olabilir. Diger dl¢iimler arasinda anlamli fark
bulunmad:.
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Tedavi 6ncesi yapilan ritm holterinde ortalama maksimum kalp hizi (KH) 123.9 + 13.8/dk, minimum
KH 56.7 + 8.5/dk (ortalama 78.9 + 11.4/dk) iken tedavi sonrasi sirasiyla 127.4 + 19.7/dk, 56.5 + 4.7/dk
(ortalama 78.5 + 9.8/dk) oldu. Baslangicta saatte ortalama 27.4 + 81.7 ventrikiiler erken atim (VEA) ve
9.8 + 26.8 supraventrkiiler erken atim (SVEA) gozlenirken tedavi sonrasinda sirasiyla 1.6 + 2.9 ve 4.9
+ 7.7 olarak sayildi. VEA sayisinda istatistik olarak anlamli azalma saptanirken SVEA sayisinda anlamli
fark bulunmad.

Sonug olarak kontrollu hipertansiyonu olan ve yiiksek riskli aritmisi olmayan hastalarda sibutramin
obezite tedavisinde kullanilabilinir.
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BiR OLGU NEDENIYLE DRESSLER SENDROMU

Giirhan Sisman, Osman Ozdogan, Mustafa Duran, Nurcan Ozbas, Esma Gl
Altunoglu

Saglik Bakanlgi Istanbul Egitim ve Arastirma Hastanesi 5. I¢ Hastaliklari Klinigi

Kardiyak travma sonrasi yapilan primer kardiyak tamir operasyonundan sonra kardiyak tamponadla
seyreden dressler sendromu olgusu sunduk.

Ellibes yasindaki erkek hasta nefes darligi, gogiis agnsi ve ates yakinmalan ile bagvurdu. Olgunun
ates yakinmasi son ii¢ giindiir vardi ve 39 dereceye kadar yiikseldigini ifade ediyordu. Gogiis agrisi son
iki giindiir vardi orta siddette ve hasta diiz yatinca artan, oturunca azalan ozellikteidi. Bu sikayetlerine
son iki giindiir siddeti artan ve hastanin diiz yatmasina engel olan nefes darligi eklenmisti. Olgunun 6z-
gecmisinde iki ay dnce kesici aletle olan kardiyak travma nedeni ile sag koroner vende yaralanma sonucu
yapilmis olan primer kardiyak tamir operasyonu disinda dzellik yoktu. Fizik muaynede sistolik kan basinci
90mmHg, diyastolik kan basinci 60mmHg. Pulsus paradoksus bulgusu vardi. Kalp tepe atimi dakikada
115 idi, kalp sesleri derinden geliyordu ve perikardiyal frotmani vardi.Gogiis on duvarinda yaklasik 20 cm
transvers insizyon skari mevcuttu.Juguler ven inspeksiyonuyla santral vendz basing artmisti. Solunum
sayisi dakikada 23, sol akciger 1/3 bazalde solunum sesleri azalmis ve perkiisyonla matite vardi. Koltuk
altindan élgiilen viicut isisi 38.5 idi.Olgunun periferik kan sayiminda Iokosit sayisi 13100/mm ( lenfosit
%10, ndtrofil %90) , hematokrit 32, trombosit sayisi 664000/mm, saatlik sedimentasyon hizi 75mm/h,
serum sero-reaktif protein diizeyi 6.4mg/dl idi. Biyokimyasal incelemede serum LDH 334 iU/L idi, bunun
diginda anormallik yoktu. Olgunun elektrokardiyografisinde siniis tasikardisi ve voltaj diisikliigi; akciger
grafisinde ise kardiyomegali ve solda kostofrenik siniisii kapatan plevral effiizyon vardi.Transtorasik eko-
kardiyografide; sag ventrikiil hizasinda 2.4 cm, ve sol ventrikiil hizasinda 4.2cm dlgiilen masif perikardi-
yal effiizyon vardi. Olguya perikardiyal tamponad tanisiyla yapilan perikardiyosentezle 800m| hemorojik
goriiniimde sivi aspire edildi. Perikard sivisinda lokosit sayisi 100/mm3 (%80 lenfosit, %20 nétrofil) ,
protein seviyesi 4.9g/dl ve LDH seviyesi 4951U/Ldi. Sivinin sitolojik ve mikrobiyolojik incelemesinde pa-
toloji bulunmadi.Olguya bu bulgularla dresslerr sendromu tanisi konularak indometazin 75mg giinde iki
kez verildi. Tedavinin ikinci haftasinin sonunda; saatlik sedimentasyon hizi 40mm/h ve trombosit sayisida
333.000’ e geriledi.Serum sero-reaktif protein diizeyi 1.4 mg/dl'e diistii. Akciger grafisinde kardiomegali
diizelmis ve plevral effiizyonu gerilemisti. Kontrol amagli yapilan transtorasik ekokardiyografisinde peri-
kard boslugunda sivi saptanmayan olgu sifa ile taburcu edildi.

Dressler sendromu yaygin bir durum olmamasina ragmen, myokard enfarktiisii gegiren yada koroner
by pass operasyonu olan ozellikle ikinci haftada sonra bile devam eden yorgunluk ve sikinti hissi olan
olgularda akilda tutmak gerekir Literatiir bilgilerini taradigimizda kardiyak travma sonrasi yapilan pri-
mer kardiyak travma operasyonundan sonra kardiyak tamponadla seyreden dressler sendromu olgusuna
rastlamadik.

P142

HIPERTANSIF OBEZ VE NON OBEZ HASTALARIN SERUM
SENSITiF C-REAKTIF PROTEIN VE HOMOSISTEIN DUZEYLERI

'Sena Ulu, 'A. Emre Yildinm, 'S. Sanem Akcayoz, 'Selma Alagoz,
2. Fatih Alpdemir, 'Z. Abidin Oztiirk, "Nazli Kirnap, 'Yasar Acar,
'Berrin Demirbas, 'Gul Glirsoy

'S.B. Ankara Egitim ve Arastirma Hastanesi 3.i¢ Hastaliklari Klinigi, 2S.B.ankara Egitim ve
Arastirma Hastanesi Biyokimya Klinigi

GIRIS: Bu calismada hipertansif hastalarin viicut kitle indeksi (VKI) ile serum sensitif C-reakif protein
(hsCRP) ve homosistein arasindaki iligkiyi degerlendirmeyi amacladik.

MATERYAL VE METOD: Calismaya JNC 7 kriterlerine gore evre 1 ve 2 hipertansiyon tanisi alan 84 kadin
hasta alind1. Olgularin demografik verileri, beden kitle indeksleri, bel kalca oranlan, impedansmetre ile
viicut yag yiizdeleri, arteriyel kan basinci dl¢iimleri kaydedildi. Hastalarin aclik kan sekeri, tokluk kan
sekeri, lipid paneli, serum hsCRP ve homosistein diizeyleri tayin edildi. Hastalar VKine gére 3 gruba aynl-
dilar. VKi < 25 kg/m2 olan hastalar 1. gurubu (obez olmayan), 25-30 kg/m2 olanlar 2. grubu (kilolu) ve
=30 kg/m2 olanlar ise 3 grubu (obez) olusturdular.

BULGULAR: Birinci grup 13, 2. grup 28 ve 3. grup 43 hipertansif hastadan olusmaktaydi. Her ii¢ grubun
yaslari benzer bulundu. VKi'ne gére ayrilan hipertansif gruplar serum hsCRP ve homosistein diizeyleri
acisindan karsilastinildilar. Birini grup ile 2. grubun serum hsCRP diizeyleri benzer bulunurken; serum
homosistein diizeyi 2. grupta istatistiksel olarak anlamli yiiksek bulundu (sirasiyla 12.03+4.71vs. 19.23-
+7.97 mmol/L, p<0.01) . Birinci grup ile 3. grubun verileri karsilastinldiginda, 3. grubun serum hsCRP ve
homosistein diizeyleri istatiksel olarak anlamli yiiksek bulundu (sirasiyla 0.59+0.38 vs. 1.02+£0.71 mg/L,
p<0.05; 12.03+4.71 vs. 15.62+5.79 mmol/L, p<0.05). Ikinci grup ile 3. grup hsCRP ve homosistein dii-
zeyleri agisindan benzer bulundu

SONUC: Calismamizda obez ve kilolu hipertansif hastalarin serum hsCRP ve homosistein diizeyleri
obez olmayan hipertansif hastalardan yiiksek bulunmustur. Hipertansif hastalarda kilo kontroli ile giinii-
miizde subklinik inflamasyon engellenerek kardiyovaskiiler hastaliklar iin risk faktorii olarak degerlendi-
rilen serum hsCRP ve homosistein diizeylerinin normal diizeylerine cekilebilecegi diisiincesindeyiz.

IC HASFAZIKLARI

KONGRESI
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YASAM TARZI DEGISIKLIGININ PREHIPERTANSIF BIREYLERIN
RiSK PROFiLi UZERINE ETKISI

'Yasemin Kaya, 2Ahmet Kaya, 2Serkan Bulur, 2Serkan Ordu, 'Elif Onder,
'Hakan Cinemre, 2Hakan Ozhan, 2Mehmet Yazici

'Diizce Universitesi Diizce Tip Fakiiltesi Dahiliye Anabilim Dali, Diizce, *Diizce Universitesi
Diizce Tip Fakdiltesi Kardiyoloji Anabilim Dali, Diizce

AMAC: Kan basincinin 115/75 mmHg'dan itibaren kardiyovaskiiler risk artisi tasidigi bilinmektedir. Bu
calismada Prehipertansif bireylerde (sistolik kan basinglan[SKB] 120—139, diyastolik kan basinglar[DKB]
80-89 olan) kardiyovaskiiler risk parametreleri iizerine yasam tarzi degisikliginin katkisi arastinildi.

METOD: Prehipertansif 18 (13 erkek, 5 kadin, ortalama yas 33) ve normotansif 13 (6 erkek, 7 kadin,
ortalama yas 29) birey calismaya alind1. Bireylerin fizik muayene (boy, kilo, bel cevresi, viicut kitle indeksi,
sistolik ve diyastolik kan basinglari ) biyokimyasal (kolesterol, alik kan sekeri, glomeriiler filtrasyon hizi
[GFR; MDRF formiilii ile], glukoz toleransi [0GTT ile], aghik insilin, insiilin direnci [HOMA formiilii ile], bnp,
hscrp, homosistein) , ekokardiyografik (sistolik ve diyastolik fonksiyon ve doku Doppler parametreleri)
kargilastirildi. Bireylere maksimum kalp hizlarinin %70'ine ulasacak sekilde giinliik 45 dakikalik egzersiz
ve ayda 1, 5 kilo vermelerini sadlayacak sekilde diyetisyen kontroliinde modifiye DASH ( Dietary approach
to stop hypertension ) diyeti 6nerildi. Baglangigtaki parametreler 6 ay sonra tekrarlandi.

BULGULAR: 6 ayin sonunda her iki grubun kilo, bel cevresi ve viicut kitle indekslerinde anlamli azalma
saptandi. Kontrol grubundan farkli olarak Prehipertansif bireylerde kan basin, Idl kolesterol, insiilin, insiilin
direnci, homosistein degerlerinde de anlamli azalma ve GFR degerinde anlamli artma saptand. (Tablo)

SONUC: Yasam tarzi degisikligi Prehipertansif bireylerde kardiyometabolik risk profili iizerine olumlu
etki saglamaktadir.

Tablo .
Tedavi dncesi Tedavi sonrasi P degeri
Kilo (Kg) 91+14 86+14 <0, 001
Bel cevresi (cm) 98+7 96+7 0,002
LDL (mg/dl) 13140 109+18 0,030
insiilin (u0/ml) 13+6 145 0,004
HOMA 3,2+1,7 2,6£1,5 0,031
GFR (ml/dk) 87+11 100+13 0,001
HS (umol/l) 17+6 1214 0,011
DD varhigi 6 2 0,125
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PREHIPERTANSIYONLU KiSiLERDE KLiNiK VE
KARDIYOVASKULER RiSK PROFiLI

'Yasemin Kaya, 2Ahmet Kaya, 2Serkan Bulur, 2Serkan Ordu, 'Elif Onder,
Hakan Cinemre, 2Hakan Ozhan, 2Mehmet Yazici

'Diizce Universitesi Diizce Tip Fakiiltesi Dahiliye Anabilim Dal, *Diizce Universitesi Diizce
Tip Fakiiltesi Kardiyoloji Anabilim Dali, Diizce

AMAC: Kan basincinin 115 / 75 mmHg'dan itibaren kardiyovaskiiler risk artisi tagidig bilinmektedir.
Ancak 140 / 90 mmHg oncesi yeterli bilgi mevcut degildir. Bu calismada prehipertansiyonlu (sistolik kan
basinglar 120-139, diyastolik kan basinglari 80-89 olan) kisilerde klinik ve kardiyovaskiiler risk profili
arastinlmasi amaglandi.

METOD: Prehipertansif 18 ( 13 erkek, 5 kadin, ortalama yas 33 ) ve normotansif 13 (6 erkek, 7 kadin,
ortalama yas 29) birey calismaya alind1. Bireylerin fizik muayene ( boy, kilo, bel cevresi, viicut kitle indek-
si, sistolik ve diyastolik kan basinclari ) biyokimyasal ( kolesterol, aclik kan sekeri, glomeriiler filtrasyon
hizi [GFR; MDRF formiilii ile], glukoz toleransi [0GTT ile], aglik insiilin, insiilin direnci [HOMA formiil ile],
bnp, hscrp, homosistein) , ekokardiyografik (sistolik, diyastolik fonksiyon ve doku Doppler) parametreleri
karsilagtirildi.

BULGULAR: Prehipertansif gruptaki bireylerin kan basinci, kilo, OGTT degerleri ile diyastolik disfonk-
siyon sikligi normotansif bireylerden anlamli oranda yiiksekti (Tablo). Ortalama GFR degerleri ise anlamli
olarak daha diisiiktii. Diger Klinik, biyokimyasal ve ekokardiyografik parametreler asasinda istatiksel fark
saptanmadi.

SONUC: Prehipertansif bireylerde kilo alimi, glukoz tolerans bozuklugu, GFR hizinda azalma ve diyas-
tolik disfonksiyon sikligi anlamli olarak artmaktadir.

Tablo .
Pre-HT (n: 18) Kontrol (n: 13) P degeri

SKB (mmHg) 13045 107+10 0,01
DKB (mmHg) 85+4 69+5 0,01
GFR (ml/dk) 87+11 107+17 0,01
OGTT (g/dI) 9621 76+16 0,09
Kilo (Kg) 91+14 77+18 0,02
DD varligi 6 0 0,01
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ROMATOID ARTRITLI HASTALARDA SAG KALP DIYASTOLIK
FONKSIYONLARI

Selma Yazicl, 2Serkan Bulur, 2Serkan Ordu, 3Elif Onder, 2Hakan Ozhan,
'Safinaz Ataoglu, 2Mehmet Yazici

'Diizce Universitesi Diizce Tip Fakiiltesi Fizik Tedavi ve Rehabilitasyon Anabilim Dall,
2Diizce Universitesi Diizce Tip Fakiiltesi Kardiyoloji Anabilim Dali, *Diizce Universitesi
Diizce Tip Fakiiltesi Dahiliye Anabilim Dall, Diizce

AMAC: Romatoid Artrit'in (RA) miyokardiyal hasara neden oldugu gdsterilmistir. Bu calismamizda asi-
kar kalp hastaligi olmayan RA'li hastalarin sag ventrikiil diyastolik fonksiyonlarini doku Doppler goriintii-
leme (TDI) ve standart Doppler ekokardiyografik yontemler ile incelenmeyi ve sag ventrikiiler diyastolik
disfonksiyonlarin hastalik siireci ile iliskisini saptamayi amagladik.

METOD: Calismaya yas ortalamalan benzer olan RA'll toplam 30 (25 kadin, 5 erkek) hasta ve 18 (10
erkek, 8 kadin) saglikli kontrol grubu alindi. Hastalik siiresi ortalama 44 yil idi. Biitiin hastalar ve kontrol
grubu standart Doppler ekokardiyografik yontemler ve TDI ile degerlendirildi.

BULGULAR: RA'li hastalar kontrol grubu ile karsilastinldiginda sag ventrikiil erken diyastolik akim hizi
(E) (0, 530, 09'e kars1 0, 63+0, 10 m/s; p: 0, 003), E/A orani (1,0 + 0, 2'e karsi 1, 3 0, 2; p: <0, 001),
sag ventrikiil lateral anulus doku dopler E' dalgasi (13 + 3'e karsi 17 £ 3 em/s; p: 0, 01) , E'/A'(0,8 £ 0,
3'ekarsi 1,3 £0, 3p: <0,001) anlamli olarak daha diisiik, A" dalgasi (16 + 3'e karsi 13 £ 2 cm/s; p: 0, 02)
anlamli olarak daha yiiksekti. ROC analizinde bes yillik kestirim degeri sag ventrikiil diyastolik disfonksi-
yonu gelisimini %36 duyarlilik ve %100 dzgiililik ile tahmin ettirdi. (Sekil 1)

SONUC: RA'li hastalarda degisen diizeyde sag ventrikiil diyastolik fonksiyon bozukluguna rastlanmak-
ta bu bozulma bes yildan sonra kaginilmaz hale gelmektedir.
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Sekil 1. Sag ventrikiiler diyastolik disfonksiyonlarin hastalik siireci ile iliski
(DD_SAG: Sag ventrikiil diyastolik disfonksiyonu varlig).
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KLiNiGiMiZDE PERKUTAN KORONER GiRiSiM SIRASINDA R-
STENT TAKILAN HASTALARIN TAKiP SONUCLARI

Serkan Bulur, Ahmet Kaya, Serkan Ordu, Enver Sinan Albayrak,
Hakan Ozhan, Mehmet Yazici

Diizce Universitesi Diizce Tip Fakiiltesi Kardiyoloji Anabilim Dall, Diizce

AMAG: Klinigimizde perkutan koroner girisim (PKG) yapilarak R-stent evolution 2 (Orbusing.Fort Lou-
derdale, FL, USA) takilan hastalarin takip sonuglarini incelemek.

METOD: Ocak 2006-Mart 2007 tarihleri arasinda klinigimizde PKG sirasinda R-stent takilan hastalar
retrospektif olarak incelendi. Ortalama takip siiresi 8, 8+4, 5 ay idi. i§lem oncesi ve sonrasi kantitatif
lezyon degerlendirmesi yapildi. (AETMED S.Pa., Italy)

BULGULAR: Ortalama yaslari 59+11 olan 40 (10 kadin, 30 erkek) hastaya R-stent implante edildigi
saptandi. Hastalara islemden 6nce 600 mg oral klopidogrel yiiklemesi yapildi. islem sirasinda 100 U/kg
.V. heparin yapildi. Stent implantasyonu uygun teknik ve ekipman kullanilarak ortalama 8-16 atm ba-
sing ile yapildi. Hastalarin iicii primer PKG, 37’ si ise elektif PKG idi. 15 hasta islem sirasinda tirofiban
infiizyonu aldr. Islem 6ncesi ve sonrasi lezyon dzellikleri tabloda verilen hastalarin ortalama hasta damar
sayisi 1, 650, 7, akut kazang 2, 3340, 3 mm, ortalama stent uzunlugu 17, 7+5, 5 mm idi. Islem basan
orani %100 idi. 13 hasta (%32, 5) diabetik, bes hasta (%12, 5) daha 6nceden miyokard infarktiisii (Mi)
gecirmisti. Hastalarin ortalama ejeksiyon fraksiyonu 54, 4+8, 8 idi. Bir hastada islem sonrasi no reflow,
bir hastada da Mi gelisti. Her iki hasta da takiplerinde hayatta idi. Takip siiresince ii hasta (%7, 5, ikisi
ani dliim, biri mide kanseri komplikasyonu ile) exitus oldu. Bir hastanin Mi gegirdigi, bir hastaya baska
bir merkezde PKG yapildidi saptand. Hicbir hastada inme gelismedi. Takip siiresince 8 hastada gogiis
agnisi geligti. Bu hastalardan besi kontrol anjiografi yaptirmayi kabul etti. Bu hastalardan birinde restenoz
saptandi (instent diffiiz %40 darlik) . Anjiografik restenoz orani %20 olarak saptand:. Kalan 27 hastanin
hichirinde semptom ve major olumsuz kardiyovaskiiler olay saptanmadi. Olaysiz yagam orani %87, 5,
semptomsuz yasam orani %67, 7 idi.

SONUC: Yeni jenerasyon ¢iplak metal stentlerden R-stent, sonuglan agisindan basanli olup secilmis
hasta gruplarinda tercih edilebilir.

Tablo .

Islem dncesi Islem sonrasi
Referans liimen ¢api (mm) 2,85+0, 36 2,90+0, 4
Minimum liimen ¢api (mm) 0,52+0, 84 2,80+0,3
Darlik yiizdesi (%) 82+15 0
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SUBLINGUAL NIiTRATLA DUZELEN KORONER ARTERDE YAYGIN
VASOSPAZM

'Serkan Bulur, 'Serkan Ordu, '"Ahmet Kaya, ?Bettil Erer,
'Enver Sinan Albayrak, 'Hakan Ozhan, 'Mehmet Yazici

'Diizce Universitesi Diizce Tip Fakiiltesi Kardiyoloji Anabilim Dall, Diizce, 2Siyami Ersek
Gédtis Kalp Damar Cerrahi Merkezi, istanbul

GIRIS: Koroner arter spazmi normal veya anormal koroner artere sahip hastalarda miyokardial infark-
tiis ve variant angina ile iliskilidir. Tedavisinde nitralar, kalsiyum kanal blokerleri ve atropin kullanilabilir.

AMAG: Biz bu olguyu katater laboratuarinda nadir gdriilen ve bazen yasami kisitlayan sonuglara ula-
sabilen bir durum oldugu icin sunmayr amagladik.

OLGU: 30 paket/yil sigara igme dykiisii olan 49 yasinda erkek hasta kontrolsiiz hipertansiyon nedeniyle
poliklinigimize basvurdu. Hasta tansiyon diizenlenmesi ve sekonder hipertansiyon arastinlmak amaciyla
servisimize yatirildi. Yapilan doppler incelemede renal arter stenozu ile uyumlu rapor gelmesi iizerine
hastaya Renal ve koroner anjiografi planlandi.Katater anjiografi sirasinda sol sistem gériintiilenirken has-
tada gogiis agnsi bradikardi (45 atim/dakika) ve terleme meydana geldi.Ekranda sol koroner sistemde
yaygin vasospazm oldugu gozlendi.Hastaya Sublingul 5 mq Isosorbid dinitrat verildi. Hastanin ekranda
koroner vasospazmi ¢dziildii ve bradikardisi diizeldi.

SONUG: Katater laboratuvarinda meydana gelen yaygin koroner vazospazmin tedavisinde sublingual
nitral ta bir diger tedavi secenegidir.

Resim 1. Yaygin vazospazm.

Resim 2. Sublingual nitrat sonrasi.
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AILESEL AKDENIZ ATESi (FMF) VE AKUT KORONER SENDROM

'Serkan Ordu, 'Serkan Bulur, "Mesut Aydin, 2Ugur Korkmaz, '"Mehmet Yazici,
'Hakan Ozhan

'Diizce Universitesi, Tip Fakiiltesi, Kardiyoloji Anabilim Dali, ?Diizce Universitesi, Tip
Fakiiltesi, ic Hastaliklari Anabilim Dali

GIRIS: Ailesel akdeniz atesi (FMF) otozomal resesif bir hastalik olup, periyodik ataklar halinde gelen
ates, peritonit, plevrit ve artrit gibi seroz zarlar tutmasiyla karakterize otoinflamatuvar bir hastaliktir.
FMF'li hastalar atak esnasinda akut koroner sendrom ile prezente olabilirler. FMF'li kisilerin benzer risk
faktdrlerini taslyan normal bireylere gore iskemik kalp hastaligi gelistirme oranlan daha yiiksektir.

0LGU: 40 yaginda 12 yildir FMF tanisiyla diizenli olarak kolsisin kullanan erkek hasta, 2 saatlik baski
ve yanma tarzinda gdgiis agrisi nedeniyle acil servise basvurdu. Hasta EKG'sinde V1-3'te R kaybi ve ST
elevasyonu mevcuttu. Hastanin agnisi gegmisti. Takip esnasinda tekrar agrisi olan hastanin EKG'sinde V4-6
T negatifligi olustu. Hastada FMF disinda bilinen koroner arter hastaligi risk faktorii yoktu. Hastanin labo-
ratuar degerlerinde hs CRP: 10, 2 mg/dl, Sed: 56, CK: 366 ve CK-MB: 70 olarak yiiksek saptandi. Koroner
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anjiyografisi yapilan hastanin LAD ve Cx proksimalinde %80 kritik darlik saptandi. Her iki damara ayni
seansta stent implantasyonu ile tedavi edildi. Hastanin takibinde gdgiis agnisi olmadi.

TARTISMA: Inflamasyon ateroskleroz baslangici ve progresyonunda, iskemik kalp hastaliginin ortaya
¢lkisinda onemli bir nedendir. Son ¢alismalarda hs CRP seviyesi normal bireylerde gelecekteki miyokard
enfarktiisii ve iskemik stroke belirteci olarak kullaniimaktadir. FMF olan hastalarda kronik inflamasyona
maruz kalarak erken koroner arter hastaligi gelisme riski tasimaktadirlar. FMFli hastalarda hem infla-
masyonu baskilamak, hem de ataklarin gelisimini Gnlemek icin kolsisin tedavisi kullanilmaktadr. Yapilan
bir calismada kolsisin tedavisi alan FMF'li hastalarin, ayni risk faktdrlerini tasiyan farkli kronik hastaliga
sahip bireylere gore koroner arter hastaligi olusma riski daha diisiik bulunmustur. Bunun sonucunda kol-
sisinin antiinflamatuar etkisi ile ateroskleroz gelisimini azalttigini sdyleyebiliriz. Ancak FMF'li hastalarin
9%10’luk bir bolimi tedaviye cevap vermezken, %30’luk bir bdliimii ise kismi olarak cevap verir. Bu tiir
hastalarda semptomsuz donemlerde dahi inflamasyon devam ettidi icin iskemik kalp hastaligi agisindan
daha yiiksek riske sahiptirler. Olgumuzda da FMF tanisi ge¢ konuldugu icin tedaviye tam yanit alinamadi-
g1 ve erken koroner arter hastaligi gelistigi sonucuna vardik.

Bilindigi tizere erken dénem aterosklerozu belirlemek icin kullanilan girisimsel olmayan tarama test-
leri arasinda karotis intima media kalinligi ve hs CRP yer almaktadir. Bu olgudan hareketle FMF hasta-
laninin takibinde inflamatuvar belirtegler rutin olarak bakilmali ve dzellikle hs CRP'si yiiksek seyreden
hastalarda aterosklerotik kalp hastaligi aragtinlmalidir. Bu tiir hastalarda kolsisin tedavisine ek olarak
daha giiclii antiinflamatuvar tedavi yaninda mutlaka KAH risk faktorleri tedavi edilmelidir. Ayrica ataklar
sirasinda akut koroner sendrom gelisme ihtimali de gz dniinde bulundurulmalidir.
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AKUT KORONER SENDROMLU HASTALARDA ERKEN DONEMDE
TEDAVIYE EKLENEN FLUVASTATIN iLE FLUVASTATIN EZETiMiB
KOMBINASYONUNUN LiPiD PARAMETRELERI VE CRP
DUZEYiNE ETKiSi

'Emel Zeybek Tastan, '"Mehmet Ali Cikrikgioglu, 2ismet Beycan,
"Mustafa Cakirca, 'ilker Jordan, 'Tilin Kurt, 'Ramazan Benli,
"Neslihan Kurtulmus, 'Tufan Tukek

'Bezmi-alem Vakif Gureba Egitim ve Arastirma Hastanesi 2. Dabhiliye Klinigi, 2Bezmi-alem
Vakif Gureba Hastanesi Mikrobiyoloji Klinigi

Akut Koroner sendrom (ACS) patogenezinde plak stabilizasyonunun bozulmasi dnemli yer tutmakta-
dir. Plak stabilizasyonunun bozulmasinda inflamasyon dnemli rol oynamaktadir. Son yillarda, statinlerin
lipid degerlerini diisiiriicii etkilerinden bagimsiz olarak inflamasyonu azalttiklari bildirilmistir. Calisma-
mizin amac, ACS i hastalarda lipid degerlerine bakilmaksizin uygulanan fluvastatin tedavisinin erken
ve ge¢ donemde lipid degerleri ve CRP diizeyine etkisini arastirmak, tedaviye eklenen ezetimibin ilave
faydasi olup olmadigin incelemektir.

METOD: Calismaya statin tedavisi almayan 98 akut koroner sendromlu hasta alindi. Rastgele yontemle
bir gruba fluvastatin 80mg (53 hasta, K/E: 10/43, ort yas: 54.3+9.7) , diger gruba fluvastatin 80 mg +
Ezetimib 10 mg (45 hasta, K/E: 9/36 ort yas 54.8+ 9.6) tedavisi baslandi. Hastalara baslangicta, 1. hafta-
da ve 6. haftada CRP, baslangicta, 6. ve 12. haftada ise lipid parametreleri bakildi.

BULGULAR: Baslangicta iki grupta, lipid degerleri ve CRP diizeyleri benzerdi. Takipte total kolesterol ve LDL
kolesterol degerleri her iki grupta anlamli olarak azaldi. Fluvastatin grubunda (6. haftada; 209 + 48 vs 177 +
54 mg, p<0.001, 12. haftada; 209 = 48 vs 167+ 40 mg, p<0.001) , Kombinasyon grubunda (6. haftada; 219
+37vs 173 +47,p<0.001, 12. haftada; 219 + 37 vs 163 + 40mg, p<0.001) . LDL- kolesterol icin: Fluvastatin
grubunda 6. hafta; 142 + 40 vs 109 = 46, p<0.001, 12. hafta; 142 £ 40 vs 100 + 36, p<0.001. Kombinasyon
grubunda: 6. haftada 146 + 32 vs 97 + 34 mg, p<0.001, 12. hafta; 146 + 32 vs 89 + 32mg, p<0.001) . CRP
dederleri 1. haftada her iki grupta artarken, 6. haftada sadece kombinasyon grubunda anlamli olarak azaldi.
(Fluvastatin 1. hafta 1.68 & 2.24 vs 3.27 + 2.97, p: 0.04, 6. hafta 1.68 + 2.24 vs 1.06 + 1.24, p: AD, kombinas-
yon grubu 1. hafta 2.6 + 4.2 vs 2.96 & 3.27, p: AD, 6. hafta; 2.6 + 4.2 vs 0.81 + 0.72, p<0.001).

SONUG: Akut koroner sendromlu hastalarda lipid degerlerine bakilmaksizin uygulanan fluvastatin tedavisi
ile lipid degerlerinde anlamli, CRP diizeyinde ise anlamli olmayan azalma saptand. Ezetimib ile birlikte kulla-
nildiginda ise, hem lipid hem de CRP diizeylerinde daha fazla ve anlamli azalma oldugu tespit edilmistir.
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ATRIAL FiBRILASYONLU WOLF PARKINSON WHITE SENDROMU
OLGUSU

'Serkan Bulur, ?Bettil Erer, 'Serkan Ordu, 2Abdurrahman Eksik, 'Ahmet Kaya,

"Hakan Ozhan, '"Mehmet Yazici

'Diizce Universitesi Tip Fakiiltesi Kardiyoloji Anabilim Dall, Diizce, *Siyami Ersek Géiis
Kalp ve Damar Cerrahisi Egitim ve Arastirma Hastanesi Kardiyoloji Klinigi, istanbul

GIRIS: WPW sendromunun toplumdaki orani yaklasik %0, 3'tiir. WPW sendromunda atrial ileti AV nod
haricinde bir aksesuar yolak araciligiyla ventrikiilleri direkt uyarir. Oncesinde carpint, yiiksek kalp hizi
veya senkop olan genc bir hasta bu tani icin bir ipucudur.

OLGU SUNUMU: 33 yasinda erkek hastada carpinti ve gogiis agrisi sikayeti ile basvurdugu kardiyo-
loji klinigince cekilen elektrokardiyografide ventrikiller tasikardi atagi saptanmis. Sonrasinda hasta da
ventrikiiler fibrilasyon gelismesi iizerine hasta defibrile edilmis ve ileri tetkik amaciyla hastanemize sevk
edilmis. Hastanemizde cekilen EKG'de atrial fibrilasyon saptandi (Resim 1). Hastanin tam kan sayimi,
biyokimya degerleri ve tiroid fonksiyon testleri normal sinirlarda saptandi. Ekokardiyografi normal sinir-
lardaydi. Yapilan koroner anjiografi de normaldi. Koroner anjiografi sonrasi gekilen EKG de non-sustained
ventrikiiler tasikardi saptanmasi iizerine hastaya amiodaron infiizyonu baglandi. Amiodaron infiizyonu
sonrasi hastanin ritmi siniis ritmine dondii. Bu EKG'de delta dalgalari goriildii. Bunun iizerine hastaya
WPW sendromu tanisi konuldu (Resim 2). EKG atrioventrikiiler aksesuar yol olarak posteroseptal yola-
1 destekliyordu. Hasta katater ablasyon amaciyla ileri bir merkeze gonderildi. Katater ablasyon sonrasi
¢ekilen EKG'de delta dalgasi gdriilmiiyordu ve hastanin ritmi normal sinus ritmiydi (Resim 3). Takiplerde
hastanin herhangi bir sikayeti olmadi.

SONUG: Genis kompleksli tagikardi ile acil servise bagvuran hastalarda WPW'li AF akilda tutulmas
gereken bir tanidir. Oncesinde carpinti, yiiksek kalp hizi veya senkop olan genc bir hasta bu tani icin bir
ipucudur. Elektrokardiyografik olarak diizensiz ritim, kalp hizinin >200 atim/dakika, delta dalgasi ve ge-
nis bizarre QRS kompleksi taniyi destekler. Hasta anstabilse elektriki kardiyoversiyon, eder hasta stabilse
farmakolojik kardiyoversiyon uygulanabilir.
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Resim 1. Normal sinus ritmi.
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Resim 2. Sinus ritmi, delta dalgasi.
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iKi KEZ MiYOKARD ENFARKTUSU GEGiRMIS BiR OLGUDA BiFiD
RCA'YA BAGLI ILGING KOLLATERAL GELISIiMi

Serkan Bulur, Enver Sinan Albayrak, Ahmet Kaya, Serkan Ordu,
Hakan Ozhan, Mehmet Yazici

Diizce Universitesi Tip Fakiiltesi Kardiyoloji Anabilim Dali, Diizce

60 yaginda erkek hasta son iic aydir eforla gelen ve dinlenmekle gecen gdgiis agrist yakinmasi le basvurdu.
Oykiisiinden hastanin 1995 ve 1998 yillarinda iki kez miyokard enfarktilsii gecirdigi, bolge devlet hastanesinde
yattigi ve sonrasinda ilag tedavisi ile taburcu edildigi dgrenildi. Trombolitik tedavi uygulanip uygulanmadigi
dgrenilemedi. Fizik muayenesinde arteyel kan basinai 120/80 mmHg idi. Dinlemekle 2/6 sistolik apikal iifii-
riim meveuttu. EKGde V1-4 QS formasyonu ve V5-6 T negatifligi mevcuttu. Transtorasik ekokardiyografisinde
ejeksiyon fraksiyonu %40 olarak saptandi. Sol ventrikiil anterior ve septal duvarlan hipokinetik, apeks anev-
rizmatik olarak saptandi. Ayni zamanda apekste trombus ile uyumlu kitle gozlendi.

Hastaya koroner anatomisini degerlendirilmek iizere selektif koroner anjiografi yapildi. Sol ana ko-
ronerde %70 darlik yapan ekzantrik diskret lezyon mevcuttu. Sol 6n inen (LAD) arter bagidan tikali idi.
Sirkiimflex (CX) arter retrograd olarak rentrop evre 3 kollaterallerle posterior desendan arter (PDA) ve
posterolateral (PL) arterleri dolduruyordu (Sekil 1). Hastada bifid (cift) sag koroner arter (RCA) mevcuttu.
PDA ve PL'yi veren dominant RCA bagindan tikali idi. Non-dominant RCA ise rentrop evre 1-2 kollateraller-
le retrograd geg olarak LAD arteri dolduruyordu (Sekil 2). Hasta bu bulgularla cerrahiye verildi.

Total veya totale yakin koroner okliizyon sonrasi miyokardiyal perfiizyon epikardiyal koroner arterler
arasindaki kollateraller vasitasiyla saglanir.Koroner darligin derecesi koroner kollaterallerin gelismesinin
en dnemli belirleyicisidir. Kollateraller koroner darlik derecesi en az %70 olana kadar gelismez. Ate-
roskleroza neden olan risk faktorlerine benzer faktérler kollateral gelisimini simirlandirabilirler. Ornegin
diabetes mellitus koroner arter hastaliginda kollateral gelisimini bozar. ST elevasyonlu miyokard infark-
tiisiinden 1-2 hafta sonra kollaterallerin goriilme sikligi cok degismekle beraber, infarkttan sorumlu arter
total tikali ise kollateral gdriilme sikhigi %75-100 gibi yiiksek, infarkttan sorumlu arterde totale yakin
darlik varsa %17-42 gibi diisiik olabilir.

BIFID RCA

HOLLATERAL

Sekil 1, 2. Kollateraller



219

5-9 Eylul 2007, Antalya

P152
SESSiZ SEYREDEN iDYOPATIK MEGAKAVA OLGUSU

'Serkan Bulur, ’Ramazan Biyiikkaya, "Ahmet Kaya, 'Serkan Ordu, *Yasemin
Kaya, 'Hakan Ozhan, 2Besir Erdogmus, "Mehmet Yazici

'Diizce Universitesi Tip Fakiiltesi Kardiyoloji Anabilim Dali, 2Diizce Universitesi Tip Fakiiltesi
Radyoloji Anabilim Dall, 3Diizce Universitesi Tip Fakiiltesi Dahiliye Anabilim Dali, Diizce

46 yaginda erkek hastada iiriner sistem sikayeti nedeniyle istenen iiriner ultrasonda, rastlantisal ola-
rak sag bobrek siiperomedialinde hipoekoik, en genis yerinde 60 mm capa ulagan, diizgiin sinirli, lineer
uzanim gosteren lezyon izlendi. (Resim 1) Renkli doppler ultrasonografi ile bakildiginda renk dolumunun
vendz akim oldugu ve takip edildiginde hepatik venlerle devamlilik gésterdigi saptandi. Bu yapinin vena
cava inferior oldugu diisiiniildi. Yapilan ekokardiyografide lezyonun sag atriuma devamlilik gosterdigi
teyit edildi. Bakilan kontrastli abdomen bilgisayarli tomografide vena cava inferiorun renal ven alt diize-
yine kadar dilate oldugu ve en genis yerinde ¢apin 60 mm ye ulastigi gorildd. (Resim 2)

Normal bireylerde ortalama vena cava inferior 24 mm'dir ve ¢api 28 mm ve iistii capa sahip vena
cava inferior megacava olarak adlandiriimaktadir. En sik sebepleri kardiyak (trikiispit yetersizligi, cor
pulmonale, konstriktif perikardit) , vaskilitler, konnektif doku hastaliklari ve travma (aorta-kaval fistiil)
dir. Hastamizin hikayesinde herhangi bir zellik yoktu. Travmaya ait anamnez alinamadi. Romatid faktor,
C-reaktif protein, sedimentasyon, kan biyokimyasi ve tam kan sayimi normal sinirlarda idi. Bu klinik ve
laboratuar bulgular goz dniine alindiginda hastada konjenital vena cava inferior genisligi distinildi.

Bizim vakamz literatiirde gdsterilen en genis capli asemptomatik vena cava inferior olgusudur. Hasta
asemptomatik oldugu icin, komplikasyonlar agisindan uyarildi ve takip altina alindi.

Resim 2. vena cava’'nin tomografideki goriiniimii.
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TiP 2 DIYABET MEVCUT KRONiIK OBSTRUKTIF AKCIGER
HASTALARINDA P DALGA DiSPERSIYONUNUN ONEMi

"Nuri Karadurmus, >Cengiz Oztiirk, *Cantiirk TAscl, 'Satilmis inal,
'ibrahim Ertugrul, 3Senol Bal

'Eskisehir Asker Hastanesi Dabhiliye Klinigi, *Eskisehir Asker Hastanesi, Kardiyoloji Klinigi,
3Eskisehir Asker Hastanesi, G6gtis Hastaliklari Klinigi, Eskisehir

AMAGC: Kronik obstriiktif akciger hastaliginda (KOAH) supraventrikiiler aritmilerin sik oldugu bilin-
mektedir. Tip 2 diyabetli (DM) hastalardaki en dnemli morbidite ve mortalite nedeni ise kardiyovaskiiler
hastaliklardir. KOAH'Ii hastalarin tanisi ve hastaligin evresini belirlemede kullanilan spirometrik inceleme
ile ekokardiyografik degerlendirme ve sag inen pulmoner arter capi dl¢iimiiniin, bir aritmi belirteci olan
P dalga dispersiyonu ve P maksimum, P minimum ile olan iliskilerini, diyabetik olan ve olmayan KOAH'li-
larda incelemek amaciyla bu calismay yaptik

MATERYAL VE METOD: Gdgiis hastaliklar ve Dahiliye polikliniklerine stabil donemde basvuran tip 2
DM'i mevcut KOAH'Ii hasta (n=9) ile diyabetik olmayan KOAH'li hastalar (n=8) ve 16 saglikli birey (kontrol
grubu) olusturuldu. Gegirilmis miyokard infarktiisii ve aritmisi olanlar, KOAH alevienmesi halinde olanlar,
ayrica antiaritmik ilaclar kullananlar ¢alisma digi birakildi. Bronkodilator (Beta-2 mimetik vb.) kulla-
nanlarin ilaglar, calismaya basglamadan 72 saat once durduruldu. Tim hastalanmizin stabil dénemdeki
solunum fonksiyon testleri GOLD-2006 kriterlerine gdre gruplandirildi. DM olan ve olmayan tiim KOAH'I
hastalar Grup2 (FEV1 %80-50 arasindakiler) olarak belirlendi. P dalga dispersiyonu, 12 derivasyonlu bir
EKG'de maximum p dalgasi ile minimum p dalgasi arasindaki fark ile bulunur ve interatrial ve intraatrial

iletideki uzamayi, atriumlar arasi homojen iletinin bozulmasini ve p dalga morfolojisindeki degiskenligi
ifade eder. Biz de calismamizda KOAH'li hastalarin spirometrik degerleri ile sag inen pulmoner arter capi
(SIPA) , P maks., P min. ve P dalga dispersiyonu ve ekokardiografik bulgulariyla iliskisini arastirdik.

BULGULAR: Saglikli kontrol olgularina (n=16) gdre KOAH'll hasta gruplarinda (n=17) spirometrik
parametrelerin P maks., P min. ve P dalga dispersiyonu ile anlamli korelasyonu mevcut iken, DM olan
ve olmayan KOAH'll hastalarin kargilastinimasinda diyabetik hasta grubunda P maks., P min. ve P dalga
dispersiyonu daha yiiksek bulunmasina ragmen istatiksel olarak anlam ifade etmemekteydi.

SONUG: KOAH'In sistemik inflamatuar bir hastalik oldugu ve sistemik etkilerinin olduguna iliskin cesit-
li goriiler vardir. KOAH'taki sistemik inflamasyondan sigara icimi, iskelet kas sistemi, kemik iligi ve doku
hipoksisinin sorumlu oldugu seklinde bulgular edinilmistir. Tip 2 DM gibi sistemik inflamasyonun belirgin
oldugu hastalardaki KOAH mevcudiyetinin, kardiyovaskiiler komplikasyon riskini artirdigi diisiiniilebilir.
Diyabetik KOAH'Il hastalardaki supraventrikiiler aritmilerin 6ngdriilmesinde ve survisinin tahmin edilme-
sinde kullanilan noninvazif yontemlerin, birbirleriyle karsilastirilarak degerlendirilmesinin, klinisyene bu
hastaliga daha etkin yaklasmayi saglayacagi diisiincesindeyiz. Calismamizin sonucundaki verilere gore;
KOAH'lilarda sik gdriilen bir aritmi tiirii olan p dalga dispersiyonuna diyabetin ekstra bir risk yaratmadig
fikrini digiiniilebilir

Tablo .
Parametreler KOAH ‘VE TiP KOAH KONTROL p

2 DMLI HASTA (n=8) (n=16) degeri

(n=9)
Yas 60,3+4,6 63,0+2,3 57£9,6  Anlamlidegil (AD)
Sigara (paket/yil) 43+14,1 41+13,0 18+4,6 AD
Sag inen pulmoner 19,3+3,5 17,1+2,4 13+2,6 AD
arter capl (SIPA)
P dispersiyonu (msn) ~ 73,1+12,7  71,8+14,2 33+16,5 AD
P max (msn) 122,7+£20,4 120,7 14,1 61+17,4 AD
P min (msn) 50,4+8,6 47,4+6,6 28+8,3 0, 005
FEV1 59,7+7,7 58,7+9,7 92+16,3 AD
FVC 81,4+2,06 79,2+1,01 88,4 +£13,5 AD
FEV1/FVC 61,1£5,8 59,1+3,6 91,2+8,4 AD
FEF 25-75 45,6+11,8 51,9+01,7 79,3+£9,6 0,004
PAB (mmHg) 357+4,4 31,7+6,4 14,6 +5,3 0,01
Sol atriyum ¢api (LA)  38,30+2,15  30,31+3,65 31,343,57 p<0, 001
¢apt (mm)
Ejeksiyon Fraksiyon 59,6+3,4 61,6+5,5 64,3 +£4,1 AD
(%)
P154

iLERi KONJESTIF KALP YETERSIZLiKLi HASTALARDA
KARVEDILOLUN SOL VENTRiKUL FONKSiYONLARI VE ARITMi
UZERINE ETKiSi

Bilent Canbaz, Mehmet Ali Cikrik¢ioglu, Tulin Kurt, Osman Kara,
Akif Nuri Dogan, Mehmet Hursitoglu, Tufan Tiikek

Bezmi-alem Vakif Gureba Egitim ve Arastirma Hastanesi 2. Dahiliye Klinigi

AMAC: ileri evre kalp yetersizligi olan hastalarda sempatik sistemde artisa bagl aritmi ve ani lim sik
goriilmektedir. Calismamizin amaai ileri evre kalp yetersizligi olan hastalarda tedaviye eklenen karvedi-
loliin sol ventrikiil fonksiyonlari ve aritmi gelisimi izerine olan etkisini incelemektir.

YONTEM: Calismaya siniis ritminde ileri evre kalp yetersizligi olan, beta bloker kullanmayan 31 hasta
(Yas ort 60 £ 10 yil K /E: 11/20) alindi. Hastalara ekokardiyografi, 24 saatlik ritm Holter ve HRV, sinyal
ortalamali EKG analizi yapildiktan sonra, almakta olduklara tedaviye ilaveten (diiiretik ve ACE inhibitdrii)
karvedilol 2x 3.125 baglandi. Karvedilol tolere edebildikleri @ist sinira ¢ikilan hastalara 12. haftada ve 24.
haftada ayni tetkikler tekrarland.

BULGULAR: On ikinci ve 24. haftanin sonunda sol ventrikiil sistolik fonksiyonlarinda belirgin diizelme
saptandi (EF %30.1 £ 6.3 vs 33.8 £ 6.8, p=0.005, Tei index: 0.50 £ 0.21 vs 0.40 £ 0.15, p=0.006, 24.
haftada EF %30.1 £ 6.3 vs 33.7 £ 6.6, p: 0.01, Tei index: 0.50 £ 0.21 vs 0.41 + 0.19, p: 0.03) . Holterde 8
hastada tespit edilen VT dahil kompleks aritmi, 12. haftada 5 hastada saptand. Sinyal ortalamali EKG de
10 hastada saptanan geg potansiyel pozitifligi 12. haftada 8, 24. haftada 7 hastada gdzlendi. Total QRS
de anlamli azalma oldugu tespit edildi (120.6 + 28.8 vs 116.3 + 24.3, p=0.03) . HRV parametrelerinden
SDNN (12. haftada, 64.2+30.3 vs 89.5 + 36.2, p<0.001, 24. haftada; 64.2+30.3 vs 93.5+37, p<0.001)
ve SDANN da hem 12. haftada hem de 24. haftada anlamli artma gdzlendi (16.1+8.3 vs 22.8 +16.5, p:
0.02, 24. haftada; 16.1+8.3 vs 20.6 + 8.8, p: 0.03) .

SONUC: ileri evre kalp yetersizligi olan hastalarda tedaviye eklenen karvedilol, sol ventrikiil sistolik
fonksiyonlarinda diizelmeye neden olmaktadir. Ani 6lime neden olan kompleks aritmi sikligini, ge¢ po-
tansiyel pozitifligini azaltmakta ve HRV parametrelerini diizeltmektedir.
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HIPERTANSIF BIREYLERDE OBEZITENIN ETKILERI

Fatma Paksoy, Emel Banu Elmaci, Ozlem Kinik Akgin,
Didem Go&kgen Giirbiiz, Adile Cakir, Fatih Borlu

Sisli Etfal Egitim ve Arastirma Hastanesi 3. ¢ Hastaliklari Klinigi

GIRIS: Obesite insan viicudunda adipositlerde depolanan dogal enerji rezervlerinin ciddi risk olug-
turacak diizeyde artmasi ve sonucta dliim oranlarinin kaginilmaz olarak yiikselmesi ile karakterize tim
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diinyada yaygin bir hastaliktir. Hipertansif hastalarin yaklasik %50'si obezdir ve obez hastalardaki hiper-
tansiyon sikligi normal populasyona gore 2 kat daha fazladir.

AMAC: Hipertansif hastalarda obezitenin klinik ve laboratuar etkilerini arastirmak amagland.

MATERYAL VE METOD: Poliklinigimizde hipertansiyon tanisi ile takip edilen 730 hasta ¢alismaya alina-
rak viicut kiitle indeksi (BMI) degerlerine ig gruba aynildi. BMI = vucut agirhigi (kg) / boy? (m)* formilii ile
hesaplandi. WHO tarafindan belirlenmis siniflamaya gore BMI: 18.5-24.9 kg/m? (normal kilolu) ve BMI:
25-29.9 kg/m? (fazla kilolu) hastalar 1.grup, BMI: 30-39.9 kg/m? (obez) hastalar 2.grup, BMI>40 kg/m’
(asin obez) hastalar da 3.grup olarak kabul edildi. Aclik kan sekeri >126 g/dl ve/veya bilinen diyabetes
mellitus tanisi olanlar calisma digi birakildi.

BULGULAR: 1.grupta 79 hasta (%710,8), 2. grupta 219 hasta (%30) ve 3. grupta 432 hasta (%59,2)
mevcuttu. Hastalarin %29,6 ‘st erkek (n=216), %70,4'i kadin (n=514) idi. Ortalama yaslari 53,45+8,86,
BMI degerleri 44,05+11,52 kg/mz, bel cevreleri 101,4548,95 cm, kan basina degerleri 152,80+22,11 /
93,70+12,40 mm Hg, glikoz degerleri 102,24+ 10,95 g/dI, HDL kolesterol degerleri 46,12 +11,28 g/dl ve
trigliserid degerleri 162,83 +70,17 g/dl olarak saptandi. Gruplar cinsiyet ve yas agisindan birbirine benzer-
di (p>0,05). Hastalarin BMI degeri arttikca bel cevrelerinin de anlamli olarak arttigi gorildii (p<0,001).
Sistolik kan basinci degerleri arasinda her ii¢ grupta da anlamli farklilik gzlenmezken (p>0,05); BMI de-
geri arttikca diastolik kan basincinin anlamli olarak yiikseldigi tespit edildi (p=0,02). Glikoz ve trigliserid
degerleri her ii grupta da benzer seviyelerde saptanmasina karsin (p>0,05); BMI degeri arttikca HDL ko-
lesterol degerlerinin anlamli olarak azaldigi tespit edildi. (p=0,01)

TARTISMA: Obez hastalardaki hipertansiyonun nedeninin kalp debisi ve dolasan kan voliimiinde artis,
vaskiiler kontraksiyonda artis ve relaksasyonda azalma, asin tuz alimi ile ngrohumoral faktorler oldugu
ileri siirilmektedir. Framingham Kalp Calismasi'ndan elde edilen risk tahminleri, erkeklerde hipertan-
siyonun %78'inin, kadinlarda ise %65'inin dogrudan obezite ile iliskili oldugunu gdstermektedir. Bizim
calismamizda da bu oran erkeklerde %90,2 ve kadinlarda %89,3 olarak bulundu. Yine American Obe-
sity Association tarafindan desteklenen bir calismada obez bireylerin yasam siirelerinde 13 yila kadar
azalmalar oldugu gériilmiistiir. Sonug olarak, hipertansiyona cogu kez obezite de eslik etmektedir ve
hipertansiyona bagl mortalite ve morbiditenin énlenmesi icin, obezite ile de ciddi bir sekilde miicadele
edilmelidir.
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DEKOMPANSE SOL KALP YETERSIZLiKLi HASTALARDA
UYGULANAN LEVOSIMENDANIN ANi OLUM VE ARITMi
GELISiMi UZERINE ETKIiSi

Havva Sezer, ilker Jordan, Oykii Aksoy, Mehmet Ali Cikrik¢ioglu,
Deniz Yilmaz, Tilin Kurt, Tufan Tukek

Bezmi-alem Vakif Gureba Egitim ve Arastirma Hastanesi 2. Dahiliye Klinigi

ileri evre kalp yetersizligi olan hastalarda inotrop ajan kullanimi sirasinda gériilen ani 6liim tedaviyi
olumsuz yonde etkilemektedir. Son zamanlarda pozitif inotrop olarak kullanilan kalsiyum duyarlastirici
ajan olan levosimendanin ani liim lizerine daha az etkisi oldugu bildirilmektedir. Calismamizin amaci
evre 4 kalp yetersizligi olan hastalarda uygulanan levosimendanin, kalp hizi degiskenlik analizi ve sinyal
ortalamali EKG kullanarak ani 6liim ve aritmi gelisimi iizerine etkilerini arastirmaktir.

METOD: Calismaya sinils ritminde evre 4 kalp yetersizligi olan 21 hasta alindi (K/E: 6/15 ort: yas 58
+ 10). Hastalara baslangicta ekokardiyografi, 12 derivasyon EKG analizi, 24 saatlik ritm holteri, kalp hizi
degiskenlik analizi, sinyal ortalamali EKG ile ge¢ potansiyel analizi yapildi. 24 saatlik perfiizyon ile levosi-
mendan uygulandiktan sonra 1. giin ve 28. giinlerde ayni tetkikler tekrarlandi.

BULGULAR: Tedavi ve takip sirasinda hic bir hasta kaybedilmedi. Baslangicta 4 hastada ge¢ potansiyel
pozitif iken, levosimendan uygulamasinin 1. giiniinde 6 hastada pozitif olarak saptandi (p: 0.4). ilacin
etkisinin azaldigi 28. giinde yine 4 hastada geg potansiyel pozitif bulundu. Baslangicta 2 hastada var olan
kisa siireli AF atagi, 1. giinde yine 2 hastada, 28. giinde 1 hastada saptand. Kisa siireli VT atagi baslangi¢
holterinde 5 hastada saptanirken, 1. giinde 11 hastada (p: 0.05), 28. giinde 7 hastada saptandi (p>0.05)
. Kalp hizi dediskenlik analizi yapildiginda 1. ve 28. giinde parametreler arasinda anlamli bir degisiklik
saptanmadi (Tablo 1).

SONUC: ileri evre kalp yetersizlii olan hastalarda inotrop ajan olarak kullanilan levosimendan, kalp
hizi degiskenlik analizinde anlamli degisiklige neden olmamaktadir. Ritm holter tetkikinde VT atagi sikli-
ginda hafif bir artma var gibi goriinse de, ge¢ potansiyel pozitifligi gibi ciddi disritmiye neden olabilecek
bozukluklarda artisa neden olmamaktadir.

Tablo 1.
Baslangig 1. giin 28. giin P degeri
SDNN 55.7+19.7 50.8+17.5 72.6 £40.2 p>0.05
SDANN 13.2+54 124+£79 16.5+7.1 p>0.05
pNN50 6.7+10.4 52+7.7 59+8.6 p>0.05
RMSSD 352+£2438 274232 35.7422.5 p>0.05
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DEKOMPANSE SOL KALP YETERSIZLiGi OLAN HASTALARDA
UYGULANAN LEVOSIMENDANIN SOL VENTRIKUL
FONKSiYONLARI VE BEYiN NATRIURETIK PEPTiD DUZEYiINE
ETKiSi

Havva Sezer, Mahmut Sansal, Akif Nuri Dogan, Mehmet Ali Cikrik¢ioglu,
Celaleddin Peru, Tulin Kurt, Tufan Tikek

Bezmi-alem Vakif Gureba Egitim ve Arastirma Hastanesi 2. Dahiliye Klinigi
Dekompanse kalp yetersizligi olan hastalarda inotrop ajanlar tedavide nemli yer tutmaktadir. Ancak

giiniimiizde hem etkili hem de yan etki insidansi diisiik ideal bir pozitif inotrop ajan bulunmamaktadr.
Son zamanlarda myokard kasinin kalsiyuma duyarligini arttirarak etkili olan levosimendan akut sol kalp

IC HASFAZIKLARI
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yetersizliginin tedavisinde kullaniimaktadir. Calismamizin amaci, ileri evre sol kalp yetersizligi olan has-
talarda levosimendanin etkinligini 6lmek ve etkinlik siiresini belirlemektir.

METOD: Calismaya sinils ritminde evre 4 kalp yetersizligi olan 21 hasta alindi (K/E: 6/15 ort: yas 58 +
10). Hastalara baslangicta kan alinarak beyin natriiiretik peptid (BNP) bakildi. Ekokardiyografi yapilarak
klasik dliimlere ilave olarak myokard performans parametresi olan Tei indeksi hesaplandi. Yirmi dort
saatlik perfiizyon ile levosimendan uygulandiktan sonra 1. giin, 15. giin ve 28. giinlerde ayni tetkikler
tekrarland.

BULGULAR: Levosimendan uygulandiktan hemen sonra BNP diizeyinde anlamli azalma meydana gel-
di. Ancak 15. giinde bir miktar artan BNP, 28. giinde baslangig seviyesine yaklasti (Tablo 1) . Sol ventrikiil
ejeksiyon fraksiyonu 1. giinde anlamli olarak artarken, 15. giinde ve 28. giinde bir miktar azalmis, ancak
sinirda anlamli olarak kalmistir. Yeni tanimlanan myokard performans indeksi olan Tei hesaplandiginda,
yine 1. giinde anlamli azalma meydana geldigi, 15 ve 28. giinlerde anlamlidin kayboldugu gériildii (Tablo
1.

SONUG: Levosimendan uygulandiktan sonra ilk 24 saat icerisinde faydali etkisi ortaya ¢ikan inotrop
ajandir. Hizla sol ventrikiil performansini arttirmakta, BNP yi diisiirmektedir. Akut dénemde saptanan bu
faydali etki, 15. glinde azalmakta, 28. giinde ise baslangig seviyesine donmektedir.

Tablo 1.
Baslangig 1. giin 15. giin 28. giin P degeri
BNP 1617£1277*% 883+852* 910+535 14061361 *0.001
EF % 25.6£5.1% 30.6+7.8* 29.8+6.7 29.6+5.9 *0.001
Teiindeks  0.51+0.20% 0.40+0.21% 0.44+0.21 0.50+0.19 *0.03
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BASVURAN ESANSIYEL HIPERTANSIYONLU HASTALARDA
MIKROALBUMINURI PREVALANSI VE BUNU ETKILEYEN
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'Tokat Gaziosmanpasa Universitesi Uygulama ve Arastirma Hastanesi i Hastaliklari
Anabilim Dali, S.B. Istanbul Egitim ve Arastirma Hastanesi 2. Ig Hastaliklari Klinigi

GIRIS: Mikroalbiiminiiri iiriner albiimin atiliminin hafif diizeyde (20-200ug/dk) yiikselmesidir.Endo-
tel fonksiyonunun bozuklugunu gdsterdiginden dolay sistemik vaskiler hasarin belirleyicisi, kardiyo-
vaskiiler hastalik ve klinik nefropatinin habercisidir.Mortalite riskinde artigi gosterir. Bu yiizden sadece
diabetes mellituslu hastalarda dedil esansiyel hipertansiyonlu hastalarda da klinik dnemi biyiktir.
Esansiyel hipertansiyonlu hastalarda mikroalbiiminiiri prevalansi degisik ¢alismalarda %10-40 arasinda
bulunmustur.

0LGU: Calismamizda Ocak 2007-Mayis 2007 tarihleri arasinda hastanemiz dahiliye poliklinigine bas-
vuran 229 hobrek fonksiyonlan normal olan esansiyel hipertansiyonlu hastada mikroalbiiminiiri preva-
lansi ve bunu etkileyen faktdrler aragtinldi. Bu hastalarin 28 tanesinde (%12) mikroalbiiminiiri tespit
edildi.Hastalarin 162'si (%73) bayan, 67'si (%27) erkekti. Bayanlarin 20'sinde (%12) , erkeklerin 8'inde
(%711) mikroalbiiminiiri tespit edildi.Hastalarin yaglari 33-77 yas arasindayd. (Ortancasi 53 yas) Hasta-
larin 92 tanesi 50 yasin altindaydi. Bunlarin 13'tinde (%36) mikroalbiiminiiri tespit edildi. Hipertansiyon
tani alma siiresi 1ay-300ay arasindayd. (Ortancasi 60 ay) Hipertansiyon tani alma siiresi 12 ayin altinda
olan 65 hastanin 8'inde (%22) mikroalbiiminiiri mevcuttu. Hastalarin albiimin degerleri 3.5g/dI-5.7g/dl
arasindaydi. (Ortancasi 4.5g/dl) Albumin degeri 4.5g/dl altinda olan 99 hasta mevcuttu. Bunlardan 20
tanesinde (%56) mikroalbiiminiiri tespit edildi. Bu hastalardan arteriyel kan basinci en fazla 120/80
mmHg kadar yiikselen yani tansiyon arteriyeli regiile olan 28 kisi mevcuttu. Bunlardan higbirinde mik-
roalbiiminiiri tespit edilmedi.

SONUG: Bu calismada cinsiyetin, yagin ve hipertansiyon siiresinin mikroalbiiminiiri iizerinde olumlu
veya olumsuz etkisi olmadigi ama tansiyon arteriyelin regiile olmasinin mikroalbiiminiiri iizerinde olum-
lu etkisi oldugu sonucuna varildi. Albiimin diizeyi diistiikce mikroalbiiminiiri daha sik gdriilmekteydi.
Esansiyel hipertansiyonlu hastalarda mikroalbiiminiiri diabetes mellituslu hastalarda oldugu gibi diizenli
olarak bakilmali, tespit edilirse tedaviye ve takiplere daha fazla Gnem verilerek tansiyon arteriyelin regiile
edilmesine ozellikle nem verilmelidir.Calismamizda 229 hastanin sadece 28 tanesinde tansiyon arteri-
yelin regiile bulunmasi bu konuya daha fazla nem verilmesi gerektirdigini de gostermektedir.
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ENDEMIiK GUATR BOLGESINDE HIPERTIROIDI SIKLIGI VE
REMiSYON SURELERI

Hakan Cinemre, Cemil Bilir, Feyzi G6kosmanoglu

Diizce Tip Fakdiltesi

AMAG; Hipertiroidizm artmis serbest T3, T4 ve baskilanmis serum TSH diizeyleri ile karakterize olup
insidansi cografik degisiklikler gdstermektedir. Bati toplumlarinda asikar hipertiroidizm %1,5-2,5,
subklinik hipertiroidizm ise %71-12 arasinda degisir. Sikliklari yasla beraber artmaktadir. Tedaviyle tiroid
hormonlarinin ve TSH diizeyinin normale gelmesi remisyon, tekrar hipertiroidiye gecis ise relaps olarak
tanimlanmaktadir. Biz calismamizda guatr icin endemik bir bélge olan Diizce ilinde, DTF dahiliye polikli-
nigine bagvuran hastalarda hipertiroidi sikigi ve bu hastalarin remisyona giris siirelerini inceledik.

YONTEM: 2003 ve 2006 yillari arasinda DTF. i¢ Hastaliklan poliklingine basvuran toplam 2633 hasta
retrospektif olarak hipertiroidi agisindan tarandi. Serum TSH diizeyi 0.27 ile 4.3 ulU/mL arasinda normal,
serbest T3 ve T4 ise sirasiyla 2.8 ve 7.1 pmol/L, 11.6 ve 22 pmol/L. aralarinda normal kabul edildi

SONUG: Poliklinigimize gelen tim hastalar incelendiginde hipertiroidi sikligi %6,45 olup toplam 170
hastada tespit edildi. Hipertiroidik hastalarin %71 (121) i kadin, %29 (49) u erkek idi. Subklinik hiperti-
roidi sikhigi %3.03 (80), asikar hipertiroidizm ise %3.42 (90) hastada tespit edildi. Tedavide propiltiuracil
150mg /giin dozda baglanarak maksimum 600mg /giin e ¢ikilds. ilag tedavisi ile Tiroid hormonlari ve TSH
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dederleri normal degerlere gelen hastalar remisyona girmis kabul edildi. Tim hipertiroidik hastalar icin
ortalama remisyon siiresimiz 15.5 ay gibi uzun bir donemdi.

TARTISMA: Hipertiroidizm tedavisinde antitiroid ilaclar, radyoaktif iyot ve cerrahi tedavi kullanil-
maktadir. Tedavi secimi hekim ve hastanin tercihine gore degisebilmekle beraber Amerika Birlesik
Devletlerinde %70 oraninda ilk tercih radyoiyot, avrupa da ise %22 oraninda bu tedavi secilmektedir.
Bizim iilkemize ait net veriler bulunmamakla beraber en sik kullanilan yontem antitiroid ilag tedavisidir.
Ulkemizde metimazol ve proposiltiuracil bulunmaktadir. ilag tedavisi 12 ay maksimum 18 aya kadar ve-
rilmeli. Bu siire icerisinde remisyona girmeyen hastalara radyoiyot ve cerrahi tedavilerden uygun olanina
yonlendirilmelidir. Remisyona girig siiresi tartismali bir konu olup bir ¢ok faktor sorumlu tutulmaktadir.
Arastirmalar daha cok relaps hipertiroidileri iizerine yogunlagsa da hiperitiroidik bir hastanin tedavi ile
ne zaman remsiyona girecedini gosteren net veriler heniiz yoktur. Hem remisyon hem de relaps lehine
olan parametreler tiroid boyutu, sigara kullanimi, T3/T4 orani, tec 99 uptake orani, TSH reseptdr antikor
pozitifligi, tiroid blokan immunglobulin positifligi, IgE yiiksekligi, sitotoksik T-hicre iliskili molekil-4
(CTLA-4) pozitifligi literatiire girmis ve halen ¢alisiimakta olan faktorlerdir.

SONUG: Biz bunlara ilave olarak remisyona giris siiresindeki gecikmenin iyot eksikligi agisindan ende-
mik bolgelerde yapilan iyot replasman ¢alismalar sonucunda artmis iyot aliminin ve guatr boyutlarinin
da katkisi olabilecegini belirtmek istiyoruz

P160
HOFFMANN SENDROMU; OLGU SUNUMU

Hakan Cinemre, Feyzi Gokosmanoglu, Cemil Bilir, Mustafa Caliskan

Diizce Universitesi Tip Fakiiltesi i¢ Hastaliklar Anabilim Dali

Hipotiroidizm, tiroid hormon eksikliginin neden oldugu ve hormon eksikliginin derecesi ve siiresine
bagli olarak asemptomatik hastaliktan, miksodem komasina kadar cok degisik bir spektrumda izlenebi-
len klinik bir sendromdur. Hipotiroidiye bagli miyopati; dzellikle proksimal ekstremiteler tutulur, kaslarda
hafif atrofi daha on planda olmak iizere cok nadir olarak hipertrofide gériilebilir ve hipotiroidiye bagh
miyopatide yaygin kas hipertrofisinin goriilmesine eriskinlerde “Hoffman Sendromu” denir.

Olgumuz 25 yaginda erkek hasta halsizlik, yorgunluk, kol ve bacaklarda agri, kramplar, kol-bacak
cevresinde genigleme yakinmasi ile dahiliye poliklinigimize basvurdu. Fizik muayenede cilt kuru, soluk,
yiizde ve goz kapaklarinda sislik, refleksler yavas ve refleks zamaninda uzama oldugu gézlendi. Labo-
ratuar bulgulan; Beyaz kiire: 7.350 mm3, PNL: %50, Lenfosit: %33.3, Monosit: %11, Eozinofil: %5.2,
Bazofil: 960.5, RBC: 4.900.000 mm3, Htc: 43.2, MCV: 88.2 fL, Trombosit: 309.000 mm3, Sedimentasyon 17
mm/saat, Kreatinin: 1.31 mg/dl, ALT: 83 U/L, AST: 140 U/L, LDH: 870 U/L, CKP: 1481 U/L, TSH: 100 Ul/mL,
serbestT3: 1.43 pmol/L, serbest T4: 2.15 pmol/I, Anti-Troglobulin antikor: 3000 IU/mL, Anti-mikrozomal
antikor: 1000 IU/L idi. Elektromyelografide myopatik MUPs ve yapilan kas biyosisinde hipertrofi goriildii.
Bu bulgular esliginde hastaya “Hoffmann Sendromu” tanisi konuldu ve troid hormon replesmani tedavisi
verildi. Takiplerde olgunun klinik ve laboratuar bulgulan 4-6 ay gibi kisa siirede diizeldigi gozlendi.

Hipotiroidiye bagh miyopati 6zellikle proksimal kaslarda atrofi, lif kaybi ve santral cekirdek sayisinda
artis, mitokondrial anormallikler, nadiren hipertrofi seklinde kas tutulumu ve kreatin fosfokinaz, diger
kas enzim diizeylerinde artisla bilikte gdriilmektedir. Klinik olarak proksimal kas giisiizligi, halsizlik,
hareketlerde yavaslama, derin tendon reflekslerinde azalma, myalji, myoddem ve kramplarla karakteri-
zedir. Hipertrofinin patogenezi yeterince agiklanamamakla birlikte hipotroidinin siiresi ve siddetiyle bag-
lantili olabilecegi belirtilmistir. Troid hormon eksikligi yavag miyofibriler proteinlerin birikimi, reversible
glikojen depolanmasi ve mitokondrial hastaligin meydana gelmesi, miyopati patogenezinden sorunlu
oldugu gdsterilmig ve uzamig kas kontraksiyonlarininda kas hipertrofisine sebep olabilecegi diisiiniilmek-
tedir. Elektromyelografi normal olabilecedi gibi kas tutulumunu gdsteren myopatik MUPs gibi bulgularda
gozlenebilir. Kas biyopsi drneklerinde; tip Il liflerde atrofi, lif kaybi ve santral ¢ekirdek sayisinda artisin
yanisira mitokondrial anormallik ve bazen ¢ok nadir olarak hipertrofide goriilebilir ancak enflamasyona
rastlanmaz.

Hipertrofik ve atrofik miyopatilerde ozellikle sistemik semptom ve bulgulari olan hastalarda hipo-
tiroidi ayrial tanida diisiiniilmeli ve biitiin sistemleri tutabilen hastaliklarda, tek bir hastaligin degisik
sistemleri ilerleyen zamanlarda tutulabilecegi utulmamalidir.
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PITUITER ADENOM VE AKROMEGALIK GORUNUMLE PREZENTE
OLAN PRIMER HiPOTiROIDiZM OLGUSU

Ferhan Mantar, Serkan Ipek, Cumali Karatoprak, Mahmut Altindal,
Bilgivar Kaya, Laika Karabulut

Okmeydani Egitim ve Arastirma Hastanesi 4. Dahiliye Klinigi

GIRIS: Hipotiroidi, tiroid hormon yetersizliginden kaynaklanan genel olarak metabolizmanin yavas-
lamasiyla sonuglanan bir klinik sendromdur. Bunun sonucu olarak da ¢ocuklarda ve infantlarda biiyiime
ve gelisme geriligi ve mental retardasyona, eriskinlerde ise glikozaminoglikanlarin intraselliiler alana
depolanmasiyla dzellikle deri ve kaslarda miksodem tablosuna neden olabilir. Tedaviyle miksddem tab-
losu geriler. Hipotiroidizm primer (tiroid bezi yetersizligi) , sekonder (pituiter TSH yetersizligine bagh) ,
tersiyer (hipotalamik TRH yetersizligine bagh) ve belki de tiroid hormonlarinin etkisine direng seklinde
siniflandinlabilir. Sella gdriintilerinde primer hipotiroidi hastalarinda pituiter hiperplazi ve adenom
saptanabilir.

0LGU: 62 yasinda kadin hasta. Asirt halsizlik, konusmada yavaslama, el ve ayaklarinda biiyiime yakin-
malariyla bagvurdugu bir hekim tarafindan akromegali 6n tanisiyla endokrinoloji poliklinigine gonderil-
di. Hastanin gelmeden dnce cekilen sella MR'Inda hipofiz gland alt béliimiinde, orta hattin saginda 3-4
mm boyutunda mikroadenom ve hiperplazi mevcuttu.

Fizik muayenede; hastanin genel durumu orta, suuru acik, koopere, oryante, soluk gériinimde, cilt
kuru ve kalin, saclar ince, kaslar azalmigti. Pretibial sert 6dem, yiizde akromegalik g6riiniim mevcuttu.
Aynica hastanin konusurken sesinde kalinlasma ve atallasma vard.

Bu bulgularla akromegali 6n tanisiyla gelen hastada yapilan tetkikler sonucunda Sedim 1. saat: 55
mm/h, HGB: 7, 4 g/dl, HCT: 21, 5 %, MCV: 92, 111, AST: 116U/L (N: 5-35) , ALT: 51 U/L (N: 5-35) , LDH: 105
U/L (N: 200-470) , CK: 3589 U/L (N: 26-140) , LH: 17, 9 mIU, FSH: 77, 4 mIU, TSH: 114 miU/ml (N: 0, 27-4,
20), F13:0,4 pmol/L (N: 2, 8-7, 1), FT4: 1,3 pmol/L (N: 12, 0-22, 0), Kortizol: 11, Tpg/dl, Prolaktin: 23,
8 ng/ml, IGF-1: 150pg/L (N: 114-492) , GH: 1, 8ng/mL ( <5 ) saptandi.Klinik ve laboratuar bulgularyla
hastaya primer hipotiroidizm tanisi konuldu. Yasa gore IGF-1 ve GH degerinin normal sinirlarda olmasi
nedeniyle akromegali tanisindan uzaklasildi ve bu yonde ileri bir tetkik yapiimadi. Hastaya L-tiroksin
replasmanina basland.

SONUG: Agir primer hipotiroidizm vakalari miksodem tablosunda, ellerde ve ayaklarda biiyiime, yiizde
siskinlik dudaklarda biiyiime seklinde kargimiza gikabilir. Bu klinik gdriiniim ¢ok nadirde olsa bizim va-
kamizda oldugu gibi, akromegali diisiiniilerek sella MRI griintileme istenmesine neden olabilir. Cekilen
MRI da hipofizde adenom ve/veya hiperplazi saptanabilir. Uzun siire tedavisiz kalan primer hipotiroidizm,
hiperprolaktinemi ve beraberinde hipofizde tirotropik hiicrelerin hiperplazisi ile beraber olabilir. Klinik
olarak da miksddem tablosuna sahip olabilecedi icin hasta akromegaliyle karistirlabilir. Sonug olarak, bu
ve bunun gibi vakalarda klinik disinda dikkatli bir on hipofiz hormon degerlendirmesi yapmak gerektigi-
ni, hipofizer kitlelerin tamamen primer end-organ yetersizligine bagli reaktif olarak gelisebilecegini ve
dolayisiyla hastayi gereksiz bir cerrahi girisimden koruyabilecegimizi vurgulamak istiyoruz.
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HASHiIMOTO TiROIDITiNE BAGLI HiPOTiROIDiZM VE
OTOIMMUN HEPATIT BiRLIKTELiGi

Ferhan Mantar, Serkan ipek, Cumali Karatoprak, Bilal Ugurlukisi,
Mahmut Altindal, Bilgivar Kaya, Laika Karabulut

Okmeydani Egitim ve Arastirma Hastanesi 4. Dahiliye Klinigi

GIRIS: Otoimmun hepatit, Histolojik olarak periportal hepatit, serumda bazi karaciger otoantikorlari-
nin varligi ve hipergamaglobulinemi ile karakterizedir. Hashimoto tiroiditi gibi diger otoimmun hastalik-
larla birlikteliginin yiiksek oranda oldugu bildirilmistir.

OLGU: 38 yasinda kadin hasta. 3-4 ay dnce baslayan ve giderek artan halsizlik, uykuya egilim, kilo
artis, ciltte kuruluk ve kalinlasma, sa¢ dékiilmesi, batin sag iist kadran agnisi sikayetleriyle hastanemiz
endokrinoloji poliklinigine basvurdu. Fizik muayenesinde; TA: 90/60 mmHg, Nb: 62/dk, Aynca cilt soluk,
kuru ve kalin, saclar seyrek ve ince tesbit edildi. Pretibial 2+ sertce ddem saptand. Tiroid muyenesinde
grade 1b diffiiz guatr tespit edildi. Batin sag st kadranda derin palpasyonla hassasiyet mevcuttu. Diger
sistem muayeneleri normal saptandi. Hastanin ilk planda kliniginin agir bir hipotroidiyle uyustugu disii-
niilerek istenen tetkikler de on tanimizi dogruladi (TSH: 110 mIU/L (0, 27-4, 20) , FT4: 0, 1 ng/dI (0, 7-1,
9), F13:1,1pg/ml (1,9-5,8), Anti-TPO: 1000 Ul/ml (0-20) ) . Yapilan tetkiklerinde; orta diizeyde anemi (
Hgb: 9,7 g/dlI Hct: 30, 6 %, MCV: 86, 4 fl, Fe: 32ug/dI, TDBK: 500 ug/dl ) tespit edildi. Kan biyokimyasinda
AST: 113 U/L (5-35) , ALT: 104U/L (5-35) , LDH: 469 U/L (200-420) , ALP: 833U/L (40-130) , GGT: 367U/L
(7-30), CK: 287 U/L (20-170) , T.Protein: 9, 2 g/dI (6, 0-8, 3) , Albumin: 4, 2 g/dI (3, 2-5) , Globulin: 5,
0 g/dl (2, 0-3, 4) gelmesi iizerine hastada herhangibir ilag kullanimi dykiisii olmadigi icin ileri tetkik
planlandi. Bunun icin hepatit markerlar istendi. HBsAg: (-) , AntiHCV: (-) , AntiHIV: (-) saptandi. Olasi bir
otoimmiin hepatit olabilecegi disiiniilerek istenen tetkiklerden AMA: (-) , ANA: Hafif (+) , Anti-SMA: (+)
, Anti-LKM1: () bulundu. Batin USG'de: Grade 1 hepatosteatoz, kolelitiazis saptandi. Hastaya KC biyopsisi
planlandi ancak L-troksin replasman tedavisi baslanarak hasta dtroid olduktan sonra KC biyopsisi yapildi.
Takip sirasinda da kontrol enzimlerinde degisiklik olmadi. Yapilan karaciger biopsisinde: Kronik hepatit;
piece meal nekroz: 3/4, confluent nekroz: 4/6, fokal nekroz: 3/4, portal inflamasyon: 3/4, modifiye hepa-
tik aktivite indeksi: 14/18, stage: portal alanlarda genisleme ve hafif fibrozis: 2/6 saptandi. Bu bulgularla
hastaya hipotiroidi + otoimmun hepatit tanisi konuldu. Hasta L-tiroksin, methylprednisolone ve azathi-
oprine tedavisi ile dtroidik hale geldi, anemisi diizeldi ve KC enzimleri normal degerlere geriledi.

TARTISMA: Otoimmun hipotiroidizm, dzellikle pernisydz anemi, Addison hastaligi, alopesi areata ve
tip 1 diabetes mellitus gibi diger otoimmun hastaliklarin bulgu ve semptomlariyla birlikte olabilir. Daha
az sikhiktaki birliktelikleri; ¢lyak hastaligi, dermatitis herpetiformis, otoimmun hepatit, romatoid artrit
tir. Bizim olgumuzda da hipotiroidizm ve otoimmun hepatit birlikte bulunmaktayd. Bizde bu olguda bu
hastaliklardan birine tani konuldugunda diger otoimmun hastaliklar yoniinden de aragtirnlmasi gerekti-
gini vurgulamak istedik.
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iZOLE BOZULMUS AGLIK GLUKOZU OLAN KiSILERDE ENDOTEL
DiSFONKSIYONU

Erkan Coban, Feyzi Bostan

Akdeniz Universitesi Tip Fakiiltesi, ¢ Hastaliklari Anabilim Dali, Genel Dabhiliye Bilim Dall,
Antalya

AMAG: Bozulmus Aclik Glukozu (BAG) toplumda sik gdriilen bir glukoz metabolizma bozuklugudur
ve prediabetik safha olarak degerlendirilmektedir. BAGnun kardiyovaskiiler hastaliklar icin bagimsiz bir
risk faktori olup olmadigi acik degildir. Clinkii BAG siklikla metabolik sendromda gériilen diger kardiyo-
vaskiiler risk faktorleriyle birliktelik gosterir. Endotel disfonksiyonu veya hasari bircok vaskiiler hastaligin
patogenezinde rol oynamaktadir. Von Willebrand, baslica endotel hiicrelerinde sentezlenen bir glikop-
rotein yapida bir molekiildiir. Daha dnceden yapilmis bircok calisma artmis vWf diizeylerinin endotel
disfonksiyonunun bir belirteci oldugunu ortaya koymustur. Bilgilerimize gére ingilizce literatiirde BAG
olan bireylerde endotel disfonksiyonunun bir gdstergesi olan vWf seviyeleri ile ilgili yapilmis bir calisma
yoktur. Bu ¢alismadaki amacimiz, izole BAG olan bir grupta, kardiyovaskiiler hastaliklarla yakindan iliskili
olan vWf diizeylerini normoglisemik saglikl bireylerden olusan kontrol grubuyla karsilastirmakt.

HASTALAR VE METOD: Calismaya yas, cinsiyet ve VKI benzer izole BAG (aglik kan glukozu 100-125 mg/
dl arasinda olup oral glukoz tolerans testinde 2. saat kan glukozu 140 mg/dI'nin altinda olmasi) olan 48
bireyle, normoglisemik saglikli 48 birey alind1. Calismaya katilan tiim bireylerin es zamanli vWf diizeyleri
olciildi.

SONUCLAR: vWf diizeyleri BAG'u olan grupta, kontrol grubuna gdre anlamli olarak yiiksekti (%111.08-
+52.78, %74.0848.47, p=0.001) . ilave olarak BAG grubunda, aclik kan glukozu ile vWf diizeyleri ara-
sinda anlamli pozitif korelasyon saptandi (p<0.05) .

TARTISMA: Sonuglarimiz, BAG olan bireylerde endotel disfonksiyonu olabilecedini distindiirmektedir.
BAG olan kigilerde artmig kardiyovaskiiler riskin olasi mekanizmalarindan birisi de endotel disfonksiyonu
olabilir. Bu konuda BAG olan bireyleri iceren daha genis gruplarda, vWf yaninda endotel disfonksiyonunu
gosteren diger invaziv ve invaziv olmayan yontemlerle calismalarin yapilmasi uygun olacaktir.
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POLIGLANDULER OTOIMMUN SENDROMLU 11 OLGU

Cemal Bes, S. Kerem Okutur, Selay Giindogdu, Isil Siltelioglu, Fatih Borlu
Sisli Etfal Egitim ve Arastirma Hastanesi 3. Dabhiliye Klinigi

GIRIS: Poliglandiiler otoimmiin sendrom (POS), iki veya daha fazla endokrin bezin otoimmiin tutulu-
mu sonucu bu bezlerin hormonal faaliyetlerinde yetersizlik ve buna endokrin sistem disindaki immiino-
lojik hastaliklarin eslik etmesidir. POS'un 3 tipi vardir. POS tip | genellikle cocuklukta baslayip hipopara-
tiroidi, adrenal korteks yetersizligi, mukokutandz kandidiazis ve gonad yetersizligini kapsar. POS tip Il (
Schmidt sendromu ) 'de adrenal korteks yetersizligi, insiilin bagimli diabetes mellitus (IDDM ), vitiligo ve
otoimmiin tiroid hastaligindan en az ikisi gériiliir. POS tip Il ise kendi iinde 3 kategoriye aynilir ve POS tip
I'ile POS tip II'den farki adrenal yetersizlik bulunmamasidir. POS tip llla otoimmiin tiroidit ile IDDM, POS
tip lllb otoimmiin tiroidit ile pernisydz anemi, POS tip llicise otoimmiin tiroidit ile vitiligo veya alopesi ya
da diger otoimmiin hastaliklari kapsar.

AMAG: Bu ¢alismanin amaci, otoimmiin bir hastalik nedeniyle servisimize yatirilan ve POS tespit etti-
gimiz olgulan gdzden gegirmektir.

METOD: 2005-2007 yillari arasinda, tek bir endokrin bez yetersizligi ya da otoimmiin bir hastalik ne-
deniyle servisimize yatinlan hastalar prospektif olarak POS yoniinden arastirildi ve POS tespit edilen 11
olgu degerlendirildi.

BULGULAR: POS tanisi konan hastalarin 8 bayan (%72.7), 3'i ise erkekti (%27.3). Hastalarin 7'sinde
(%63.6) POS tip lIb, 1inde ( %9.09) POS tip I, T'inde ( %9.09 ) POS tip II, 2'sinde ( %18.18 ) ise POS tip
Illa tespit edildi. POS tip IIl'te temel hastalik IDDM veya pernisydz anemi olup otoimmiin tiroidit tanisi,
tarafimizca bakilan tiroid antikorlari ve tiroid fonksiyon testlerinin sonucuna gare konmustur. POS tip | ve
POS tip II'de ise esas hastalik adrenal korteks yetersizligiydi.

SONUG: Calismamizdaki olgu sayisi az olmasina ragmen genel popiilasyonda POS'lar iginde en sik
goriilenin POS tip Il1b oldugu diisiiniildii. Pernisydz anemi ya da otoimmiin diabeti olan hastalarda ti-
roid fonksiyon testleri ve tiroid antikorlarinin taranmasi otoimmiin tiroiditin erken taninmasina olanak
sagladi. Sonug olarak otoimmiin bir hastaligi ya da endokrin bez yetersizligi olan hastalar, klinik belirti
vermeseler dahi POS agisindan tetkik edilmeli; POS tanisi konduktan sonra da tedavi baslanip yakin takibe
alinmalidir.
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ROSIGLITAZONE KULLANMAKTA OLAN TiP 2 DiYABETIK
HASTALARDA BNP DUZEYLERiNIN DEGERLENDIRILMESI

Aytekin Alcelik, 'Hakan Cinemre, 2Aysegiil Alcelik, 2Hakan Ozhan,
'Gokhan Dindar

'Diizce Universitesi, Diizce Tip Fakiiltesi, ic Hastaliklari Anabilim Dali, 2Diizce Universitesi,
Diizce Tip Fakdiltesi, Kardiyoloji Anabilim Dali

GIRIS: BNP kalp yetmezliginin degerlendirilmesinde kullanilabilen sensitivitesi ve spesifitesi yiiksek
bir belirtectir. BN, kalp yetmezligi gelisimini Gngrmede oldugu kadar, kalp yetmezligi olmayan asemp-
tomatik hastalardaki kardiyovaskiiler olaylar 6ngdrmede de faydalidir. Bu calismada kalp yetmezligi
semptom ve bulgulan bulunmayan tip2 diyabetik hastalar arasinda TZD kullanimi sirasinda saptanan
bazi klinik ve laboratuar dedisikliklerle BNP korelasyonunun incelenmesi hedeflenmistir.

MATERYAL VE METOD: Calisma; Aralik 2006-Mart 2007 tarihleri arasinda Diizce Universitesi i¢ Has-
taliklan Poliklinigine basvuran 74 kiside (37 vaka, 37 kontrol) yapildi. Vaka grubunu TZD kullanimi icin
AHA/ADA uzlasma raporuna uygun kosullari tasiyan ve mevcut antidiyabetik tedavisi icinde rosiglitazone
bulunan (en az 3 aydir kullaniyor olmak kosuluyla) tip2 diyabetik hastalar, kontrol grubunu ise mevcut
tedavisi icinde bu ilaci kullanmayan tip2 diyabetik hastalar olusturdu. Anamnez ve fizik muayenede ile
kalp yetmezligi siiphesi olan diyabetik hastalar ¢alismaya alinmadi.

BULGULAR: Olgularin BNP sonuglari incelendiginde rosiglitazone grubunun BNP'si (31.92 + 7.04 pg/
ml), kontrol grubuna gdre (11.49 £ 9.97 pg/ml) anlamli derecede yiiksekti (p = 0.01). Hastalar diyabet
regiilasyonu agisindan HbA1c yiizdelerine gdre 3 gruba bdliinerek incelendiginde, rosiglitazone kullanan
hasta grubunda BNP diizeyleri ile diyabet regiilasyonu arasinda istatistiksel olarak anlamli bir iliski sap-
tandi (p=0.02) . Rosiglitazone kullanan hastalarin %10.8'inde pretibial 6dem gézlendi.

SONUGLAR: BNP diizeylerinin TZD kullanan diyabetik hastalarda kullanmayanlara gore daha fazla art-
tigini ve faydal bir biyomarker oldugunu rahatlikla soyleyebiliriz. BNP diizeylerindeki artigin 6dem ya da
KKY gelisme riskini saptamada bir biyomarker olarak kullanilabilecegi kanaatindeyiz. Bunun iginde daha
ileri klinik calismalara ihtiyac oldugu diisinmekteyiz.
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TOPIKAL STEROID KULLANIMINA BAGLI HIPOTALAMO-
HiPOFiZER-ADRENAL AKS BASKILANMASI

'Omer Celal Elcioglu, 'Niliifer Alpay, 2Géksel Giiz, *Taner Géren

listanbul Universitesi, stanbul Tip Fakiiltesi, ¢ Hastaliklar Anabilim Dali, %istanbul
Universitesi, stanbul Tip Fakiiltesi, Kardiyoloji Anabilim Dali

GIRIS: Steroidler, bircok hastaligin tedavisinde yaygin olarak kullanilmaktadir. Sistemik steroid kulla-
nimi zaman ve doza bagimli olarak hipotalamo-hipofizer-adrenal (HHA) aksi baskilayabilmekte ve iatro-
jenik Cushing sendromuna yol acabilmektedir. Topikal glukokortikoidlerin sistemik etkisi cocuklara oranla
eriskinde azdir ve nadiren HHA aksin baskilanmasina neden olabilir. Bu yazida, psoriyazis nedeniyle uzun
siire potent bir topikal steroid kullanimina bagli hiperkortizolemi bulgularinin gériildigii ve HHA aksin
baskilandigi bir olgu sunulmaktadir.

OLGU: Yetmis bes yasinda kadin hasta, halsizlik, yorgunluk, ayaklarda sislik ve efor dispnesi yakinma-
lariyla basvurdu. Birbuguk ay 6nce dzel bir merkeze bagvurdugu, Hb: 7,5 g/dl, TSH: 20 mIU/L bulundugu,
2 linite eritrosit stispansiyonu transfiizyonu yapildigi ve L-Tiroksin 100 mcg/giin p.o. baslandigi, ancak
sikayetlerinin artarak devam ettigi, 6zgecmisinde 13 yil dnce koroner by-pass ameliyati gegirdigi, 5 yildir
kalp yetersizligi semptomlarinin oldugu ve tiim viicutta yaygin psoriyazis nedeniyle yaklasik bes yildir
clobetasone propionate krem giinde iki kez haricen uyguladigi dgrenildi. Fizik muayenesinde halsiz,
bitkin ve soluk gériinimdeydi, yardimla hareket ediyordu. Tim viicutta yaygin hiperestezi, pretibial bol-
gede ve ayaklarda daha belirgin yaygin ddem, supraklavikular bdlgede dolgunluk vardi. Tiim viicut derisi
oldukga ince ve kuruydu, yiizeyel vendz yapilar belirgin olarak izleniyordu. Tiroid grade | palpe edildi. TA
110/70 mmHg, NDS: 72/ritmik bulundu. Dil papillalar silikti, hepatomegali yoktu, Traube alani kapaliydi,

IC HASFAZIKLARI

KONGRESI

dalak palpe edilmedi. Laboratuvar tetkiklerinde agir demir eksikligi anemisi (Hb: 6,8 g/dI, MCV: 76 fl,
demir: 8 mcg/dI, TDBK: 500 mcg/dl, ferritin: 10,87 ng/ml) saptandi. Lokopeni ve trombositopeni yoktu.
Serum potasyum diizeyi 3,2 mEq/L, albumin diizeyi 3,6 g/dl, T3: 0, 8 ng/ml, sT4: 17 pmol/L, TSH: 3,509
mlU/L, Anti TG: 186, 88 1U/ml, Anti TPO: 7,39 IU/ml, bazal kortizol degeri 0,4 ve 0,3 mcg/dl bulundu.
Topikal steroid kesildi ve 2 U eritrosit suspansiyonu transfiizyonu yapildi. Dilsiik doz synacten testinde;
bazal kortizol 0,7 mcg/dl, 30. dakikada 5,8 mcg/dI, 60. dakikada 8,2 mcg/dl ve 90. dakikada 11,6 mcg/dl
saptand1. Ekokardiyografide sol ventrikiil sistolik fonksiyonlar normaldi (EF %54), ancak relaksasyonda
azalma vardi. Ust gastrointestinal sistem endoskopisinde grade Il kirmizi renk bulgulu 6zofagus varisleri
goriildi. Anemiye gecirilmis varis kanamsinin sebep olabilecegi disiiniildi. Etyolojiye yonelik yapilan
diger tetkikler ile birlikte olgumuza diastolik tipte kalp yetersizligi, Hashimoto tiroiditi, kriptojenik kara-
ciger sirozu (child A) ve topikal steroid kullanimina bagl HHA aks baskilanmasi tanilar kondu. Potent bir
topikal steroid olan clobetasone propionate’in topikal etkisiyle olusan ciltte incelmenin sistemik emilimi
arttirdigi ve yiiksek dozda L-tiroksinin baglanmasinin semptomlari agirlastirdig diisiiniildii.
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DIiYABETiK HASTALARDA ABORTUS RiSKiNi ETKILEYEN
FAKTORLER

'Nafiye Direktor, 2Yusuf Aydin, 2Dilek Berker, 2Tuncay Delibasi, 2Serdar Guler

'Ankara Numune Egitim ve Arastirma Hastanesi, 3. ¢ Hastaliklari Klinigi, ’Ankara Numune
Egitim ve Arastirma Hastanesi, Endokrinoloji ve Metabolizma Klinigi

AMAG: Tip 1, Tip 2 Diabetes Mellitus (DM) ve Gestasyonel Diabetes Mellitus (GDM) , hastalarinda ge-
nel populasyona gdre konjenital anomali, abortus, makrozomi 2-3 kat artmistir. Calismamizda diyabetik
annelerdeki abortus ve bunu etkileyen faktorler degerlendirildi.

MATERYAL VE METOD: 2003 ve 2006 yillari arasinda hastanemiz Endokrinoloji ve Metabolizma klini-
ginde insulin tedavisi uygulanarak, takip edilen 86 gebe retrospektif olarak degerlendirildi. Ortalama
yaslari 32.34+6.27 olan hastalarin 12'si Tip 1, 21'i Tip 2 ve 53'i GDM idi. Ortalama HbA1c degeri 6.84-
+2.14 olan hastalarin, 4.13+4.34 yildir diyabeti vardi. Tip 2 DM'li 8 (%67), Tip 1 DM'li 3 (%25) ve GDM'li 1
(%8) olmak iizere toplam 12 (%14) hastada abortus saptandi (p: 0.001). Abortusu olan hastalarin ortala-
ma diyabet siiresi 8+5.5 iken, olmayanlarin 3.5+3.8 idi (p: 0.001). Ortalama yaglari ise sirasiile 35.2+6.5
ve 31.846.2 idi (p: 0.092). Ortalama HbA1c degerleri ise abortus grubunda 8.9+2.6 iken, olmayanlarda
6.5+1.9 olarak belirlendi (p: 0.008).

TARTISMA: DCCT (Diabetes Control and Complications Trial) calismasinda, diyabetik gebelerde spontan
abortus orani yaklasik %712 olarak bulunmustu. Bu oran saglikli populasyona gore 2-3 kat daha fazlaydi.
Yine ayni calismada siki kan sekeri kontroliiniin abortus orani iizerine etkili olmadigi saptanmisti. Ancak
baska calismalarda katii glisemik kontroli olan hastalarda abortus daha fazla izlenmistir.

Galismamizda abortus oranini %14 olarak literatiirle uyumlu olarak bulduk. Abortus olan hastalarin
biiyiik bir kismini, yasi daha ileri olan, Tip 2 DM'liler (%67) olusturmakta idi. Diyabet siiresi arttikca,
abortus oranlari da artis gostermekteydi. Abortusu olan hastalarin ortalama diyabet siireleri 8 yil idi.
Bu istatistiksel olarak anlamli bulundu (p: 0.001) . Kan sekeri kontroliiniin en iyi gdstergesi olan HbA1c,
abortusu olan hastalarda istatistiksel olarak belirgin olarak yiiksek bulunmustur.

SONUG: Diyabetik gebelerde abortusu etkileyen en dnemli faktdrlerin, hastalarin Tip 2 DM olmasi,
diyabet siiresinin 8 yildan fazla olmasi ve kdtii kan sekeri regiilasyonu oldugunu saptadik.

P168

TiP 2 DIYABETES MELLITUSLU OLGULARDA DIYABETIK
MIKROVASKULER KOMPLIKASYONLARLA ViTAMIN B12 VE
FOLAT DUZEYi ARASINDAKI iLiSKi

Dilek Tiizlin, T. Tanju Yilmazer, Gékhan Kabagam, O. Deniz Aydin,
Murat Suher

Ankara Atatiirk EGitim ve Arastirma Hastanesi, ¢ Hastaliklar Klinigi

Giris ve AMAC: Tip 2 Diyabetes Mellitus (DM) ‘u olan olgularda, vitamin B12 ve folat diizeylerinde
diisiiklik oldugunu gdsteren calismalar mevcuttur. Biz de calismamizda, tip 2 DM'li olgularda diyabetik
nefropati, retinopati varligi ile bu vitaminlerin iligkisini gdstermeyi amagladik.

YONTEM: Yas ortalamasi 62, 7 + 15, 4 olan 69 tip 2 DM'li kadin olgu calismaya dahil edildi. Olgularin
vitamin B12, folat ve glikozile hemoglobin (HbA1c) diizeyleri saptandi. HbA1c diizeyi icin 7'in iizeri artmis
kabul edildi. 24 saatlik idrar tetkiki sonucunda 30 mg/giin iizerinde mikroalbiiminiirisi olanlara diyabetik
nefropati tanisi kondu. Oftalmoloji konsiiltasyonu sonucunda diyabetik retinopatisi olanlar belirlendi.
Vitamin B12 diizeyini etkileyebileceginden; oral hipoglisemik ajan olarak metformin kullananlar ¢alisma
digi birakildi. Calismanin istatistiksel analizi, SPSS paket programinda Student T testi uyqulanarak yapildi
ve p<0.05 dederi istatistiksel olarak anlamli kabul edildi.

BULGULAR: Olgularin 43 (%62,3)'iinde diyabetik retinopati saptanirken, 26 (%37,7)'sinin goz dibi
muayenesi normaldi. Diyabetik retinopatisi olanlarin ortalama folat degeri 11,97 + 5,34 pg/ml iken re-
tinopatisi olmayanlarin ise 14, 78 + 7,04 pg/ml idi (p=0, 06) . Diyabetik retinopatisi olanlarin ortalama
vitamin B12 diizeyi 471,33 + 315,72 pg/ml iken retinopatisi olmayanlarin ise 409,64 + 274,49 pg/ml idi
(p=0,5). Diyabetik nefropati 22 (%31, 9) olguda saptandi. Ortalama folat degeri diyabetik nefropatisi
olanlarda 9, 64 + 4, 42 pg/ml iken nefropatisi olmayanlarda 14,61 + 6,22 pg/ml idi (p=0,001) . Ortalama
vitamin B12 diizeyi diyabetik nefropatisi olanlarda 542,41+371,95 pg/ml iken nefropatisi olmayanlarda
419,53+ 419,53 pg/ml idi (p=0,16) .

SONUC: DM'nin mikrovaskiiler ve makrovaskiiler komplikasyonlari, vaskiiler endoteliyal hiicrelerin
hasara ugradigi kompleks bir patogenez sonucu olusmaktadir. Plazma homosistein diizeyi, tip 2 DM'liler-
deki endoteliyal lezyonlar ve disfonksiyonla ilgili onemli bir parametredir. DM'li olgularda; folat eksikligi,
vitamin B12 eksikligi, kontrolsiiz kan sekeri diizeyleri, DM'in siiresi hiperhomosisteinemi ile dogrudan
iliskilidir. Homosistein diizeyi ve ileri glikolizasyon iiriinleri; endoteliyal hiicre hasari yapan ¢oziiniir trom-
bomodiilin diizeyleri iizerine sinerjistik olarak artirici etki yaparlar. Homosistein diizeyini etkileyen folat
ve vitamin B12 eksikliginin endoteliyal vaskiiler hasar yapabilecegi belirtilmektedir. Calismamizda tip 2
diyabetik nefropatili kadin hastalarda folat diizeyleri anlamli olarak diisiik bulundu. Bu olgularda kronik
komplikasyonlarin dnlenmesi ve tedavisi acisindan folat desteginin faydali olabilecegi diisiinilmdstiir.
Bu verilerin daha genis olgu sayisini ieren, prospektif, randomize, kontrollii calismalarla desteklenmesi
gerekmektedir.
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METABOLIK SENDROMLU HASTALARDA TiROID FONKSiYON
TESTLERI

Dilek Tiizln, Rifat Bozkus, Gokhan Kabagam, T. Tanju Yilmazer,
O. Deniz Aydin, Murat Suher

Ankara Atatiirk Egitim ve Arastirma Hastanesi, ¢ Hastaliklari Klinigi

AMAG: Metabolik sendrom diinyada giderek daha fazla sayida insani etkileyen Gnemli bir morbidite
nedenidir. Tiroidin ister hipotiroidi, isterse hipertiriodi ile seyreden hastaliklarinda metabolik sendrom ile
iliskili kan basinci, plazma lipid diizeyleri, viicud yag orani ve bel cevresi gibi parametrelerde patolojik de-
gisiklikler siklikla gdzlemlendigi icin bu calismamizda metabolik sendromlu hastalarda tiroid fonksiyon
testlerinin arastinlmasi amaclandi.

YONTEM: Calismaya 70 metabolik sendrom ve 30 kontrol olmak iizere toplam 100 olgu dahil edildi.
Referans olarak The Adult Treatment Panel Il kilavuzu alindi ve burada belirtilmis olan 5 kriterden en az
3'iiniin pozitif oldugu vakalar metabolik sendromlu vakalar olarak kabul edildi. Tim olgularin antropo-
metrik dl¢iimleri yapildi, biyokimyasal testleri ve tiroid fonksiyon testleri caligildi. Calismanin istatistiksel
analizi, SPSS paket programinda (Ver 13.0) , Student T Testi, Ki-kare testi, Pearson korelasyon testi uygu-
lanarak yapildi ve p<0.05 degeri istatistiksel olarak anlamli kabul edildi.

BULGULAR: Metabolik sendromlu hastalarin yas ortalamasi 63, 4+£10.3 olup kontrol grubunun yas
ortalamasi 59, 2+19.3 idi (p>0, 05) . Hasta ve kontrol grubunun biyokimyasal parametreleri ve tiroid
fonksiyon testleri Tablo 1'de gdsterildigi gibiydi. Pearson korelasyon testi ile bakildiginda TSH ile LDL-
kolesterol arasinda pozitif (p=0, 015, r=+0, 290) , sT3 ile iirik asit arasinda negatif (p=0, 007, r=-0,
271) , sT4 ile bel cevresi arasinda negatif (p=0, 04, r=-0, 236) , sT4 ile LDL-kolesterol arasinda negatif
(p=0, 04, r= -0, 240) korelasyon saptandi. Antropometrik dl¢iimler ile tiroid fonksiyon testleri arasinda
korelasyon saptanmadi.

SONUG: Metabolik sendrom, tanim itibariyle bircok kardiyovaskiiler risk faktdriiniin bir arada goriildii-
§ii bir sendromdur. Tiroid hormon sentezini diizenleyen gesitli faktorler vardir. Adipoz dokudan salgilanan
leptin ve adiponektin gibi sitokinler, TRH sentezini uyararak artmis serum TSH diizeyine neden olur. Cogu
calismada VKi artmis olgularda diisiik serum T3 ve sT4 diizeyi ile artmis TSH diizeyi saptanmistir. Bizim
calismamizda metabolik sendromlu hastalarda tiroid fonksiyon testleri normal populasyondan farkli de-
gildi. Antropometrik dlciimler ile tiroid fonksiyon testleri arasinda iliski saptanmadi. TSH ve sT4 ile LDL
kolesterol arasindaki iliski, hipotiroidide lipid metabolizmasinin bozulmasiyla agiklanabilir. Ancak olgu
sayisinin daha fazla oldugu calismalarla bu sonucun desteklenmesi gerekmektedir.

Tablo 1.

Parametre Grup A (n=70) Grup B (n=30) p
AKS (mg/dI) 149, 5+67, 1 90,9+8,8 <0,01*
T-kol 203,1+89,9 169, 9430, 1 >0, 05
LDL-kol 123,3£53,8 106, 1£20, 1 <0, 05*
TG 194,2+124,4 142,7+85,4 <0, 05*
HDL 45,8+28,9 39,3+10,3 >0, 05
Urik asit 5,9+1,6 4,6+1,6 <0,01*
sT3 2,440,9 2,4%0,5 >0, 05
sT4 1,4%0,7 1,4+0,4 >0, 05
TSH 2,2+0,5 1,3£0,2 >0, 05
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TiP 2 DIYABETES MELLITUSLU OLGULARDA MIKROVASKULER
KOMPLIKASYONLARLA ORTALAMA TROMBOSIT HACMI
iLisKisi

Dilek Tlizln, T. Tanju Yilmazer, Gokhan Kabacam, O. Deniz Aydin,

Murat Suher

Ankara Atatiirk Egitim ve Arastirma Hastanesi, i¢ Hastaliklari Klinigi

AMAGC: Trombositler; biiyiikliik, yogunluk ve reaktivite agisindan heterojendirler. Miyokard infarktiisii
sonrasi ve Diyabetes Mellitus (DM) ‘ta daha biiyiik ve fonksiyonel olarak daha reaktif trombositlerin bu-
lunduguna dair esitli yayinlar bulunmaktadir. Bu bilgiden hareketle calismamizda; tip 2 DM'li olgularda
trombosit bilyiikligiini yansitan ortalama trombosit hacmi (OTH) ile mikrovaskiiler komplikasyonlardan
olan, diyabetik nefropati ve retinopati varligi arasindaki iliskiyi degerlendirmeyi amacladik.

YONTEM: Yas ortalamasi 62, 715, 4 yil olan 69 tip 2 DM'li kadin olgu calismaya dahil edildi. Olgularin
tam kan sayimindan elde edilen OTH degerleri belirlendi. Glikozile hemoglobin (HbA1c) diizeyleri sap-
tand. HbA1c diizeyi agisindan 7'in iizeri artmig kabul edildi. 24 saatlik idrar tetkiki sonucunda giinde 30
mg'in iizerinde mikroalbiiminiirisi olanlara diyabetik nefropati tanisi kondu. Oftalmoloji konsiiltasyonu
sonucunda diyabetik retinopatisi olanlar belirlendi. Aspirin kullanan olgular calismaya dahil edilmedi.
Calismanin istatistiksel analizi, SPSS paket programinda Ki-kare, Pearson korelasyon testi ve Student T
testi uygulanarak yapildi ve p<0.05 degeri istatistiksel olarak anlamli kabul edildi.

BULGULAR: Calismaya dahil edilen olgularin ortalama OTH degeri 8, 5 £ 1, 2 fl idi. Retinopatisi olanla-
rin ortalama OTH degeri 8, 3+1, 2 fl iken retinopatisi olmayanlarin ise 8, 7+1, 0 fl idi (p=0, 1) . Diyabetik
nefropatili olgularda, OTH ortalamasi 8, 2+1, 5 fl iken nefropatisi olmayanlarda ise 8, 6+1, 0 fl idi (p=0,
3) . HbATc'si artmis olan 62 (%89, 9) olgunun ortalama OTH degerleri 8, 5+1, 2 fl iken, HbA1¢si normal
7(%10, 1) olgunun ise 7, 9+0, 6 fl idi (p=0, 2) . Kreatinin klirensi, plazma aclik ve tokluk glukozu ile OTH
arasinda anlamli iliski bulunurken; yas, mikroalbiiminiiri, ALT, AST, HbA1c, HDL, LDL, trigliserid diizeyleri
ile OTH arasinda anlamli iligki saptanmadi.

SONUC: Trombosit biiyiikligiinii yansitan OTH ile ilgili olarak; tip 2DM'lilerde, diyabetik komplikasyo-
nu olanlarda ve aterosklerozda artabilecegine yonelik cesitli yayinlar bulunmaktadir. Trombosit biiyikli-
§il, trombosit fonksiyonunun bir gdstergesi oldugundan, OTH degerleri yiiksek saptanan olgularda DM'in

mikro-makrovaskiiler komplikasyonlarinda artis beklenmektedir. Kan sekerindeki artisa bagl olarak
trombositlerde osmotik sisme olmasi ile OTH artabilmektedir. OTH ile kreatinin klirensi arasindaki po-
zitif korelasyon nedeni ile; kreatinin klirensinde azalma olmasi durumunda, trombosit aktivasyonunda
azalma olacagi sonucunu gikarabiliriz. Bu durum da bobrek yetmezliklerinde goriilen kanamaya egilimi
aciklamamiza yardima olabilir.
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OTiROID OLGULARDA TiROID FONKSIYONLARININ METABOLIK
SENDROM KOMPONENTLERIYLE iLiSKiSi

'Bahadir Ceylan, ?Gurhan Sisman

1S.B. [stanbul Egitim ve Arastirma Hastanesi Infeksiyon Hastaliklar ve Klinik Mikrobiyoloji,
28.B. Istanbul Egitim ve Arastirma Hastanesi I¢ Hastaliklari

AMAG: Bu ¢alismanin amaai dtiroid olgularda tiroid fonksiyonlari ile metabolik sendrom komponent-
leri arasindaki iliskiyi incelemektir.

GEREC VE YONTEM: Bu calismaya istanbul Egitim ve Arastirma Hastanesi i¢ Hastaliklari poliklinigine
genel saglik kontrolii amaciyla bagvuran olgular alindi. Daha dnceden diyabet tanisi almis ve kan sekeri
insiilin, oral antidiyabetik ilag veya diyetle kontrol edilen olgular; 6tiroid olmayan ve tiroid hastaligi ile
ilgili ilag alan olgular; antihipertansif alan olgular ve serum lipid diizeylerini etkiledigi bilinen ilaglan
alan olgular calismaya alinmadi. Olgularin yaslar, cinsiyetleri, bel cevreleri, boy ve kilolari kaydedildi.
Olgulardan sekiz saatlik acligi takiben sabah vendz kan drnegi alindi ve glikoz, insiilin, total kolesterol,
trigliserit, LDL (diisiik dansiteli lipoprotein) kolesterol, VLDL (cok diisiik dansiteli lipoprotein) kolesterol,
HDL (yiiksek dansiteli lipoprotein) kolesterol, TSH (thyroid-stimulating hormone) , serbest T3 (triiodoth-
yronine) , serbest T4 (thyroxine), anti-tiroglobulin antikoru (anti-TG) ve anti-tiroid peroksidaz antikoru
(anti-TPO) diizeyleri dl¢iild.

HOMA-IR (homeostasis model assesment index for insulin resistance) dederi [aclik insiilin (mU/L) x
aclik glikozu (mmol/L) /22, 5] formiilii ile hesaplandi ve 2, 5 degerinin iizerindeki degerler insiilin rezis-
tansi olarak kabul edildi.

NCEP ATP I11"”@in (National Cholesterol Education Program’s Adult Treatment Panel I1l) tanimina uygun
olarak metabolik sendrom komponentleri belirlendi.

Tiroid fonksiyonlari ile metabolik sendrom komponentlerinden trigliserit, bel cevresi ve alik kan gli-
kozu arasindaki iligkiyi analiz etmek icin yas, cinsiyet, HOMA ve anti-tiroid antikorlari ile diizeltme yapila-
rak coklu lineer regresyon modeli kuruldu. Tiroid fonksiyonlari ile metabolik sendrom komponentlerinden
hipertansiyon varligi ve HDL kolesterol diisiikligii varlig arasindaki iliskiyi arastirmak icin yas, cinsiyet,
HOMA ve anti-tiroid antikorlar ile diizeltme yapilmak iizere lojistik regresyon analizi kullanildi.

BULGULAR: Metabolik sendromu olan ve olmayan olgu gruplarina iliskin karsilastirmali veriler tablo
1" de dzetlendi.

TSH, serbest T3 ve serbest T4 diizeyleri ile metabolik sendrom komponentleri olarak bilinen serum
trigliserid diizeyi, aclik kan sekeri diizeyi, HDL kolesterol diizeyi, bel cevresi ve sistemik kan basinc ara-
sinda iliski olmadigi bulundu. Kanistina faktor olarak yas, cinsiyet, HOMA-IR degeri ve tiroid otoantikoru
varligi modele dahil edildiginde de sonug degismiyordu (Tablo 2).

SONUG: Olgu sayimiz az olmakla beraber calismamizdan elde ettigimiz bulgular 6tiroid olgularda ti-
roid fonksiyonlarinin metabolik sendrom komponentleri iizerine etkisinin olmadigini diisiindiirmektedir.

Tablo 1.
Metabolik sendrom yok Metabolik sendrom var p

Yas 44,80 + 12, 48847 49,00+ 12, 88 0,254
Cinsiyet (erkek/kadin) 14 71122 0,475
VKi 29,39+5,13 32,85+4,62 0,016*
Sistolik kan basinci 132,38+ 23,64 139, 65 + 14, 99 0,069
Diyastolik kan basinci 81,90 +8,72 87,93+7,26 0,014*
Bel cevresi 97,24 £ 10, 55 103,27 7,63 0,023*
Total kolesterol 201,76 + 41,57 211, 86 + 44, 50 0,415
Trigliserit 129,19 + 64, 26 222,13 £ 100,79 0,001*
LDL kolesterol 124,76 + 32,52 132,80 + 36, 83 0,437
HDL kolesterol 51,19+£12,22 45,24 +11, 60 0,038*
Aclik kan sekeri 89,00 + 10, 35 103,10+ 19,45 0, 004*
Aclik insiilin 8,94+3,06 11,77+9,90 0,356
HOMA 1,94+0,70 2,99+2,68 0,029*
Serbest T3 3,80+0,49 3,65+0,56 0,753
Serbest T4 1,36£0,19 1,50£0,22 0, 026*
TSH 2,07+0,97 1,70+0,97 0,188
Anti-TPO 15,64 = 10, 60 21,92 + 26,28 0,93
Anti-TG 25,05+ 51,57 41,19+51,87 0,076
CRP 0,75+1,24 1,061,97 0,166



Q. vwwsat

224 i )\
|IC HA LARI
KONGRESI
gecmedi ve aclik ve tokluk kan seker ortalamalarinda fark yoktu. Tip 2 DM tedavisinde ¢alisma boyunca
degisiklik yapilmadi ve iki grup arasinda insulin ve oral antiyabetik ajan kullanim orani farkli degildi.
ablo 2. alismaya devam eden hastalarda 1. yilin sonunda grup 1 (enalapril) ‘de 14 hastanin 10 tanesinde, grup
Tablo 2 Cal d den hastalard, I d (enalapril) ‘de 14 h d
2 (kinapril) ‘de 14 hastanin 8 tanesinde IAA normale donmiistii. Her iki gruptada IAA 6. ayda baslangica
ISH Serbest T4 Serbest 13 gbre belirgin diisiiktii (p<0,05). Kinapril grubunda (grup 2) ilk 6 ayda iAA'daki azalma enalapril grubuna
= = = (grup 2) gore daha hizliyd: fakat istatiksel olarak anlamli farkli degildi (Sekil 1) ve 12. ayda her iki grupta
z  _ 3z _ 5 _ da baslangica gore azalma ayni orandaydi, gruplar arasinda istatiksel farklilik yoktu (p>0,05).
§; 5 §; s §; 5 TARTISMA: Kinapril doku gecirgenligi daha iyi olmasina ragmen bizim ¢alismamizda tip 2 diyabetik
T s 2 2z 2 gz 2 hastalarda iAA1 azaltma agisindan enalaprilden farkli degildir. Baslangicta kinapril daha hizh bir diisiis
T SHe = SV = (= ] =
= 825 3 a &= 3B a &= 3B a saglasa da uzun donem takipte etkinlikleri aynidir.
Trigliserit 1 -0,008 0,000 1 14,224 0,032 0,823 -11,86 -0, 065 0,655
2 -3,875-0,039 0,807 0,49 0,001 0,994 -41,420-0,230 0,199 Tablo 1. Enalapril ve kinalaprilin iAA'na etkinligi
Bel cevresi 1 -1,204 -0,126 0,385 1,770 0,042 0,771 -0,398 0,875 Grup 1 (Enalapril) Grup 2 (Kinapril)
‘ 2 -1,360 -0,144 0,355 0,701 -0,017 0,915 -0,789 -0,046 0, 795 Diyabet siiresi (yil) 95+48 11,9108
Aclik kan sekeri 1 -2,639 -0,147 0,309 12,535 0,159 0,270 -2,322 -0,071 0, 624 Agiik Kan Sekeri (mg/dl) 138,44214 126,0426,8
‘ ‘ 2 -1,414 -0,079 0,604 16,684 0,214 0,165 1,854 -0,057 0,741 Tokluk Kan Sekeri (mg/dl) 163,0463,1 158,5433,4
Hipertansiyon 1 -0,371 0,690 0,231 2,194 8,971 0,155 -0,229 0,795 0,687 HbA1c (%) 6,7+1,2 69+28
2 -0,394 0,675 0,247 2,215 9,163 0,178 0,357 0,699 0,617 iAA (mg/24 saat) 11464803 135,8+103,0
HDL kolesterol 1 0,127 1,136 0,665 -1,302 0,272 0,338 -0,148 0,862 0,782 Total kolesterol (mg/dI) 21032306 20242366
2 0,01 1,011 0,975 -1,537 0,215 0,329 -0,317 0,728 0,634 LDL-kolesterol (mg/di) 129,5427.9 117,8432,8
HDL-kolesterol (mg/dl) 455+6,4 48,6+15,8
P172 Trigliserid (mg/dl) 167,7+80,1 170,2£134,0
DIiYABETES MELLITUS TiP I VE Il TANILI HASTALARDA Sl oo i) G Bl
HiPOTIROIDI VE HIPERTIROIDI SIKLIGI Diastolik tansiyon (mmHg) 31271 77,264
. . o L Viicut Kitle indeksi (kg/m?) 30,3+4,4 32,6+20,2
"Habib Emre, 'Yusuf Bilen, 2Habib Bilen, 2Gling6r Akcay
'Atatriik Universitesi Tip Fakiiltesi i¢ Hastaliklari Anabilim Dali, ?Atatriik Universitesi Tip
Fakiiltesi Endokrinoloji Bilim Dali o

AMAC: Diyabetes mellitus (DM) akut ve kronik komplikasyonlari ile 5nemli bir endokrin sistem hasta-
Iig1 olup ayni zamanda 7%diizeyinde olan prevelansi nedeniyle bir halk saghd sorunudur. Diyabetin ve
komplikasyonlarinin kontrol altina alinmasinda eslik eden medikal hastaliklarinda kontrolii ve birlikte
tedavi edilmesi 6nem kazanmaktadir. Bu calismadaki amacimiz, diyabetes mellitus tip | ve Il tanili has-
talarda tiroid fonksiyon testleri olan serbest T3 (FT3) , Serbest T4 (FT4), Tiroid stiluman hormon (TSH)
degerlerinin incelenmesi ile hipo ve hipertiroidi gibi diyabet haricindeki endokrinolojik hastaliklarin
diyabets mellitus tip | ve Il ile muhtemel birlikteligini gostermektir.

MATERYAL VE METOD: 2002 Agustos ayi ile 2005 Eyliil aylan arasinda Atatiirk Universitesi Tip Fakiiltesi
i¢ Hastaliklan ABD Endokrinoloji Kliniginde takip edilen DM tip | ve I tanili 230 hastanin FT3, FT4, TSH
dederleri retrospektif olarak incelendi.

BULGULAR: 230 hastanin 200°ii DM tipll, 30'u DM tipl idi. Kadin hastalar 17-82 yas arasinda (ortalama:
52) , erkek hastalar 30-86 (ortalama: 45) yas arasindayd. Tip-Il DM hastalarinin 140 kadin (70%), 60't er-
kek (30%) di. Tip-I DM hastalarin 8'i erkek (26.6%), 22i kadin (73,4%) d1. Tip-Il DM tanili bayan hastalarin
(140 hasta); 14.2 %sinde (20 ) hipertiroidi, 2.8%'inde (4) hipotiroidi, 5.7%'sinde (8) subklinik hipertiroidi
vardi. Tip-1 DM tanili bayan hastalarin (22 hasta); %9 ‘unda (2) hipotiroidi vardi. Tip-2 DM tanili erkek
hastalarin (60 hasta) %3.3'linde (2 hasta) hipertiroidi, %6'sinda (4 hasta) hipotiroidi, %10'nunda (6 has-
ta) subklinik hipertiroidi vardi.Hipertiroidisi olan 8 hastanin tiroid ultrasonunda multinoduler guatr tesbit
edilmisti.Hipotiroidisi olan 2 hasta daha dnce multinoduler guatrdan opere olmustu.Subklinik hipertiroi-
disi olan 4 hastanin tiroid ultrasonunda multinoduler guatr tesbit edilmisti.Tim DM’lu hastalarin %9.5 (22
hasta) hipertiroidi, %3.4'diinde (8 hasta) hipotiroidi, %6.9'unda (8 hasta) subklinik hipertiroidi vardi.

SONUGC: DM akut ve kronik komplikasyonlari ile bir cok sistemi etkileyen dnemli bir halk saghi proble-
midir. Bu kadar genis kitleleri etkileyen bu hastaligin kontrol altina alinmasinda katkisi olacak her tiirlii bilgi
g0z 6niinde tutulmali ve pratik uygulamaya yansimalidir. Toplumda hipotiroidi prevelansi kadinlarda %0.1-
0.2, erkekte %2 iken bizim ¢alismamaizda DM lu hastalarda %6.9 olarak tesbit edildi. Subklinik hipertiroidi
toplumda %2-16 arasinda gériilmekte iken, bizim calismamizda DM'lu hastalarda %6.9 olarak bulundu. Bu
sonuglar 1siginda hastaligin tiroid bezi lizerindeki etkisinin arastinimasl icin daha ayrintili istatistiki verilerin
ortaya konmasi gerekmektedir. Bunun yani sira yapilan bu calisma sonucunda DM tip | ve Il tanili hastalarda
tiroid fonksiyon testlerinin rutin bakilmasi gibi bir Gneri icin erken olmakla birlikte bu hastalarn tiroid bezi
fonksiyon bozukluklarinin semptomlan aisindan mutlaka sorgulanmasi gerektigi ortaya konmaktadir.
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TiP 2 DIYABETi OLAN HASTALARDA KiNAPRIL VE ENALAPRILIN
iDRARDA ALBUMIN ATILIMI UZERINE ETKISi

Ash Dogruk Unal, Neslihan BAscil Tiitiinc, Nilgiin Glivener Demirag
Baskent Universitesi Hastanesi

AMAC: Anjiyotensin donilstiiriicii enzim (ADE) inhibitdrleri idrarda albiimin atilimini (IAA) azaltarak,
tip 2 diyabetes mellitus (DM) ‘u olan hastalarda diyabetik nefropatinin gelisimini yavaslatmakta ve hatta
engelleyebilmektedir. Kinapril enalaprile gdre daha lipofiliktir. Bizde bu nedenle tip 2 DM'u olan hastalar-
da IAA iizerine enalaprille, doku ADE inhibisyonu daha potent olan kinaprilin etkinligini karsilastirdik.

MATERYAL VE METOD: Toplam 40 tane tip 2 DM'u olan mikro ve makroalbiiminiirisi olan hasta calis-
maya alind1. IAA, her bir hasta iin 2 defa dlciildii. Hastalar sirasiyla 2 tedavi grubundan birine (grup 1,
enalapril 20 mg; grup 2, kinapril 20 mg) randomize edilerek bir yil boyunca takip edildi. Hastalar her ii¢
ayda bir HbA1¢, lipid profilleri, kan basinci, kan seker degerleri icin, alti ayda bir IAA icin degerlendirildi.
Sonuglar; Calismanin baslangicinda hastalarin ortalama yaslar, diyabet siireleri, viicut kitle indeksleri,
plasma lipid profilleri, aclik ve tokluk kan seker ortalamalari, HbA1c degerleri, sistolik ve diastolik kan ba-
sinci ortalamalari ve IAA benzerdi (Tablo 1). Grup 1 (enalapril)'de 20 hastanin 5 tanesi 6. ayda, 1 tanesi 8.
ayda oksiiriik (%33) nedeniyle; Grup 2 (kinapril) ‘de 20 hastadan 2 tanesi kendi istedi ile 2. aydan itibaren
calismaya devam etmezken, 3 tanesi 3. ayda, 1 tanesi 6. ayda oksiiriik (%20) nedeniyle calismayi birakti.
Galisma boyunca her iki gruptada hastalarin sistolik ve diastolik kan basinci dl¢imleri 130/80 mmHg'i

& o
40!:0 aol_on Bﬂlm iool_ae 120|_nn 140‘_00
IRA (mgr24 saat)
Sekil 1.
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METABOLIK SENDROMLU HASTALARDA TiROID FONKSiYON
TESTLERI

Fatma Paksoy, Adile Cakir, Didem Gokgen Giirbiiz, Ozlem Kinik Akgiin,
Emel Banu Elmaci, Fatih Borlu

Sisli Etfal Egitim ve Arastirma Hastanesi 3. i¢ Hastaliklar Klinigi

GIRIS: Tiroid hormonu seviyelerindeki dilsiik veya yiiksek degerlerlerin kardiyovaskiiler sistem iizerine
cesitli olumsuz etkileri bilinmektedir. Sistolik hipertansiyon, kalp hizinda ve kalbin oksijen ihtiyacinda
artis, kan akim hizinda yiikselme hipertiroidinin; aterojenik LDL yiiksekligi, yiiksek total kolesterol, diyas-
tolik hipertansiyon, hiperkoagulabilite, sigara kullaniminin getirdigi riskleri arttirmasi, HDL diisiikltig,
hiperhomosisteinemi, CRP yiiksekligi, endotel disfonksiyonu, insiilin rezistansinda artis ise hipotiroidinin
getirdidi kardiyovaskiiler risk faktorleridir.

AMAG: Tiroid hormonunun artmis veya azalmig seviyeleri ve metabolik sendrom ile iliskili kan basinci,
plazma lipid diizeyleri, viicud yag orani ve bel cevresi gibi parametrelerde patolojik dedisimler siklikla
gozlemlendiginden, bu calismada metabolik sendromlu hastalarda tiroid fonksiyon bozuklugu gériilme
sikhiginin incelenmesi amaglanmistir.

MATERYAL ve METOD: Poliklinigimizde IDF 2005 kilavuzuna gdre metabolik sendromu tanisi alan 500
hastanin TSH diizeylerine bakildi. TSH diizeyi 0,27-4,2 Uu/ml arasinda normal kabul edildi.

BULGULAR: Calismaya 131'i erkek (%26,2), 369'u kadin (%73,8) olmak iizere toplam 500 metabolik
sendrom tanili hasta alindi. Hastalarin ortalama yasi 54,93+9,81 yil, bel gevresi 100,33+10,78 cm, sistolik
tansiyonu 155,27+23,16 mm Hg, diastolik tansiyonu 93,97+12,7 mm Hg, glukoz degeri 108,87+20,74
g/dl, trigliserid degeri 161,91+94,88 g/dI, HDL kolesterol degeri 46,00+10,8 g/dl ve TSH diizeyi 2,49+7,15
Uru/ml idi. Hastalarin %7’ sinde (33'ii kadin olmak iizere 35 hasta) hipotiroidi, %4’ inde (14'ii kadin olmak
lizere 20 hasta) hipertiroidi saptandi. Hipotiroid hastalarda bel cevresi, kilo ve BMI dederi anlamli olarak
daha yiiksek, hipertiroid hastalarda ise daha diisiik bulundu (p<0.05).

TARTISMA: Metabolik sendrom multipl bir kardiyovaskiiler risk faktoriidiir, sendromun hem kendisi
hem de tek basina komponentlerinin her birisi kardiyovaskiiler komplikasyonlar icin artmig riske isaret
eder. Bu hastalar kardiyak risk agisindan degerlendirirken, tiroid fonksiyon testlerinin de rutin olarak
incelenmesi ek kardiyak riski gormek agisindan gereklidir. Tedaviyle ortadan kaldinlabilecek risk faktorle-
rinin, hastalarda olasi komplikasyonlar gelismeden dnlenebilecedi aciktir.
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Tablo .
Metabolik Sendromlu Hastalar (1=500)  Hipotiroidi %7 (n=35)  Hipertiroidi %4 (n=20)
Yas (yil) 54,00+ 7,296 55,50 + 6,07
BMI (kg/m?) 45,01+9,42 39,48 +13,12
Bel Cevresi (cm) 101,40+ 8,93 98,85+ 10, 48
Sistolik tansiyon (mmHg) 148,71+ 20, 30 153,25 + 15,07
Diastolik tansiyon (mmHg) 91,29+ 13,25 90,00+7,78
Glukoz (g/dI) 109,83 £ 17,43 113,35+ 18,21
Trigliserid (g/dl) 174,09 + 75,12 166,00 + 57,53
HDL Kolesterol (g/dl) 44,57 +7,27 45,45+8,19
TSH (Uru/ml) 14,88 + 23, 83 0,12+0,08
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MEVSIMSEL DEGIiSiMIN TiROID DiSFONKSIYONLARINA ETKISi

"Hakan Cinemre, 'Cemil Bilir, 'Feyzi Gékosmanoglu, 2Omer Necip Aytug

'Diizce Tip Fakiiltesi ic Hastaliklari Anabilim Dall., °Diizce Tip Fakiltesi
Gastroenterohepatoloji Bilim Dall

Tiroid disfonksiyonlari kisaca klinik, subklinik hipertiroidi ve hipotiroididen olusur. Hipertiroidi baski-
lanmig TSH diizeyi ile karakterize olup, serbest T3-4 diizeylerine gdre hipotiroidi de oldugu gibi klinik ve
subKlinik ayrimi yapilarak degerlendirilir. Hipotiroidi ise artmis TSH diizeyleri ile karsimiza cikar. ki du-
rumunda kendine has klinik bulgulari vardir; Hipertiroidi siklikla terleme, ince cilt, graves oftalmopatisi,
tasikardi, dispne, diyare, anksiyete gibi semptomlarla, hipotiroidi ise en sik kaba cilt, soguk intoleransi,
bradikardi, kabizlik, depresyon semptomlari ile karsimiza cikar. iki hastaliginda belki en biiyiik ortak
dzelligi multi sistemik tutulum yapmalari ve hemem hemen tiim sistemlere ait bulgularla karsimiza gel-
meleri dikkat cekicidir. Biz calismamizda; gerek hipertiroidi gerekse hipotiroidinin tani konma zamaniyla
mevsimler arasinda biri iliski olup olmadigini arastirdik

Diizce U. i¢ Hastaliklari poliklinigine 2006 Subat -2007 Ocak aylarinda daha énceki rahatsizliklan bi-
linmeyen ve poliklinigimize ilk defa gelen 2133 hasta incelendi. Tiim hastalar bagvuru zamanlarina gére
ayrilarak, o zaman zarfinda gelen ve tiroid disfonksiyonu olan hastalar belirlendi. Poliklinigimize bir yillik
siire zarfinda ilk defa basvuran hastalar incelendiginde (n: 2133) hipertiroidi sikhigy; linik %3.7 (n: 79),
subklinik %3.3 (n: 71) , toplamda ise %7 (n: 150) tespit edildi, hipotiroidi sikligi ise Klinik %2.4 (n: 52),
subklinik %2.2 (n: 47) ve toplam %4.6 (n: 99) bulundu.

Tiim tiroid difonksiyonlar birlikte degerlendrildiginde eyliil-subat arasi 6 aylik soguk mevsim peryo-
dunda hem hipotiroidi hem de hipertiroidik hasta sayisi yaklasik %50 (n1: 151, n2: 99) daha fazladir ve
bu fark hipotiroidik hasta populasyonunda daha belirigindir

Hipertiroidi hastalari kendi aralarinda incelendiginde hem Klinik hem de subklinik hipertiroidi de
benzer bir mevsimsel degisim goriilmekle beraber eyliil-ocak doneminde Klinik hipertiroidide daha fazla
artma tespit edildi. (Sekil 1) Hipotiroid hastalarina baktigimizda ise; Gerek Hashimato gerekse subklinik
hipotiroidi hastalarinda eyliil-subat doneminde belirgin, birbirine paralel artis gorilmektedir. (Sekil 2)

Balgemiz endemik guatr bolgesi olup uzun siiredir iyot replasmani yapiimaktadir. Asiri iyot alimi hem
hipotiroidi hem de hipertiroidiye yol acabilmektedir. Bolgemizde 6zellikle hipertiroidi sikliginin yiiksek
olmasl ve hipertiroidik hastalarinin remisyon siiresilerinin 15-18 ay gibi uzun siirmesi fazla iyot alimiyla
agiklanabilir. Hipotiroidi sikligi ise tilkemiz verileri ile cok farkli olmasa da yiiksektir. Ozellikle hashimoto
hastalarinin soguk mevsim déneminde tani almalari artmis klinik hassasiyete ve bilmedigimiz uyaranla-
rin aktive ettigi antikor yanitlarinin bu dénemde daha fazla olmasina baglanabilir.

Figtir 1:Hipertiroidi hasta dagiimi
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DIYABETIK HASTALARDA AGIR HiPOGLISEMi ATAKLARININ
iNSULIN TEDAVI PROTOKOLLERI iLE iLiSKiSi

'Evrim Cakir, 2Yusuf Aydin, 'Betiil Ozkan, 2Dilek Berker, >Yasemin Tiitiinc,
2Serhat Isik, Tuncay Delibasi, 2Serdar Guler

'Ankara Numune Egitim ve Arastirma Hastanesi 2. ¢ Hastaliklari Klinigi, ’Ankara Numune
Egitim ve Arastirma Hastanesi Endokrinoloji ve Metabolizma Klinigi

AMAC: Hipoglisemi diyabetik hastalarda mortalite ve morbiditesi cok yiiksek seyirli bir tedavi komp-
likasyonudur. Diabetes mellitus (DM) hastalarinda uygulanan insiilin rejimi ve kullanilan insdilin tipi hi-
poglisemi sikigini ve agirhgini etkilemektedir. Calismamizda insiilin kullanan ve agir hipoglisemi (acile
basvuru gerektirecek biling bulanikligi, koma ile seyreden hipoglisemi olarak alindi) semptomlari olan
hastalarin insiilin tedavi rejimleri ve insiilin tipleri ile iliskisi incelendi.

MATERYAL VE METOD: Kesitsel arastirma tipinde planlanan bu calismaya tip 1 ve tip 2 DM tanisi almig,
en az 6 aydir insiilin kullanma dykiisi olan toplam 158 hasta (102 kadin %64, 56 erkek %35; ortalama
yas; 51+/-14) alind1. Hastalarimizi kullandiklan insiilin rejimlerine gdre 3 ana gruba ayirdik. l.grup: Bazal
insiilin ve/veya OAD kullanan 11 hasta (%7) , Il.grup: Kanigim insiilin (giinde 2 kez) kullanan 102 hasta
(%64, 6) , I11.grup: Yogun insiilin (41d insiilin) kullanan 45 hasta (%28, 5) . Ayrica hastalar insiilin tiplerine
gére 5 gruba ayrildi. 1.Tip: insiilin Glargin (IGLR) veya insiilin Detemir (IDET) +OAD kullanan 11 hasta
(%7) , 2.Tip: Insan kansim insiilini kullanan (70/30 ) 102 hasta (%64, 6) , 3.Tip: Regiiler insiilin+NPH
kullanan 30 hasta (%19) , 4.Tip: insulin Aspart (IASP) (31ii) + insiilin Detemir kullanan 5 hasta (%3, 2) ,
5.Tip: Insiilin Lispro (ILSP) (31ii) + insiilin Glargin kullanan 10 hasta (%6, 3) .

Hastalarin 129'unda (%81, 6) hig agir hipoglisemi atagi olmamigken, 21'inde (%13, 3) 1-3 kez, 8'inde
(%5, 2) 4 ve/veya iizerinde acil servise bagvurmasi gereken hipoglisemi atagi olmustu. insiilin kullanan
hastalarin yaklasik %718, 5i son bir yil icinde acil servise en az bir kez hipoglisemik koma ile bagvurmustu.
Bu hastalarin 7'sinin (%4, 4) hipoglisemi nedeniyle hospitalize edilmesi gerekmisti. Tip 1 diyabeti olan
hastalarda 4 ve iizeri agir hipoglisemi ataklari daha sik gdzlendi (p<0, 01) . Agir hipoglisemi ataklari
sikhigrle insiilin rejimleri arasinda istatistiksel (p=0, 251) olarak anlamli bir iligki yoktu. Ancak 4'lii yogun
insiilin kullanan grupta daha fazla hipoglisemi izlendi. insiilin tipleri ile agir hipoglisemi ataklari siklii
kargilastinldiginda gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli fark saptanmadi (p=0, 086) .

SONUC: Diyabetik hastalarda her tip insiilin kullaniminda ve degisik insiilin rejimlerinde agir hipogli-
semi riski artmistir. Ozellikle yogun insiilin tedavisi yapilan hastalarda bu risk daha da belirgindir. Ayrica
hipogliseminin ¢ok az oldugu sanilan insiilin analoglari kullanan hastalarda da agir hipoglisemi ataklari
izlenmistir. Agir mortalite ve morbiditeye yol acabilecek hipoglisemi ataklari agisindan insiilin kullanan
tiim hastalar ciddi sekilde egitilmelidir.
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HIPERTIROIDIK HASTALARDA ANTITiROID TEDAViI ONCESi
VE SONRASI DONEMDE SOLUNUM FONKSiYON TESTLERININ
KARSILASTIRILMASI

'Aysegul Gok Dalbeler, 2Arzu Tanisik Canhoroz, 3Fatih Glizelbulut,
‘Ahmet Agrig

'Bagcilar Devlet Hastanesi, *Igdir Devlet Hastanesi, *Koyulhisar Devlet Hastanesi,
“Harmancik Devlet Hastanesi

Tiroid patolojileri dilkemiz icin dzel bir 6nem tasimaktadir.Dahiliye ve endokrinoloji polikliniklerine
basvuran hastalarda yiiksek oranda tiroid patolojisi saptanmaktadir.Son yillarda hem laboratuar testle-
rinin sensitivitesinin artmasi hem de gdriintiileme yontemlerinin gelismesi ile saptayabildigimiz tiroid
patolojileri de artmistir.Bu da hastaligin 6nemini daha da arttirmistir.

Calismamizda hipertiroidizmin solunum fonksiyon testleri iizerine etkileri ve tedavi sonrasi dtiroidik
hale gelen hastalarda solunum fonksiyon testlerindeki degisim degerlendirildi.Bu amagla Haydarpasa
Numune Egitim ve Arastirma Hastanesi dahiliye polikliniklerine basvuran hipertiroidi tanisi alarak tedavi
baslanan yas ortalamasi 45, 50+15, 88 (en genci 22 en yaslisi 72 yasinda) olan 4'ii erkek 24'i kadin top-
lam 28 hasta calismaya alinmistir.Tani icin klinik muayene yapilarak tiroid fonksiyon testlerine (fT4, TSH)
bakildi.Solunum sistemine ait semptomu olanlar, testlerin yapildigi tarihten itibaren en az 2 ay dncesine
kadar solunum sistemi enfeksiyonu gecirmis olanlar, tiroid fonksiyon bozuklugu disinda herhangi bir sis-
temik hastaligi, akciger hastaligi veya toraks deformitesi bulunanlar, anemi, polisitemi, veya gebelik hali
bulunanlar ve sigara icenler ¢alismaya dahil edilmedi.Hastalarin tedavi 6ncesi dsnemde solunum fonksi-
yon testlerinden FEV1, FVC ve FEV1/FVC degerlerine bakildi.Calismaya katilan hastalara degisen dozlarda
antitiroid tedavi verildi.Calisma belirli araliklarla izlenen hastalarda tiroid fonksiyon testleri normal sinir-
lar (dtiroid dénem) icerisinde bulununca solunum fonksiyon testi tekrar edilerek sonlandinildi.

Otiroid donemde yeniden 6lciilen bu degerlerden FEV1 ve FVC degerlerinin anlaml sekilde yiikseldigi
(p<0.001) FEV1/FVCnin ise tedavi dncesine gdre dedismedigi tesbit edildi.Bu ¢alisma sonucunda hiper-
tiroidinin hastalarda herhangi bir solunumsal semptoma yol agmasa bile solunum fonksiyon testlerinde
saptanabilen ve tedavi ile diizelebilen reversible bozukluga yol acabilecedi sonucuna vardik.

Hipertiroidinin en sik rastlanilan semptomlan bilindigi gibi kilo alamama, kilo kaybi, asin terleme,
sinirlilik, ve carpintidir.Ayrica hastalarda herhangi bir akciger patolojisi olmadan dzellikle efor dispnesi
de goriilebilir.0zellikle son yillarda tiroid bezi hastaliklan ile ilgili cok sayida arastirma yapilmistir.Hiper-
tiroidi ve hipotiroidili hastalarda solunum fonksiyon testleri ve arter kan gazlarinin degisimleri calisma
konusu olmustur.Bu calismalarda hig bir sikayeti olmayan fizik muayene bulgusu olmayan hastalarda
bile solunum fonksiyon testleri ve kan gazi degerlerinde bozukluk olabilecegi gdsterilmistir.Bu durum
hastalar herhangi bir semptomdan sikayeti olmasalar bile saptanmistir.Bunun nedeni olarak literatiir
bilgilerinin ve yapilan calismalarin ortak bulgusu olarak hipertiroid dénemde solunum kaslarindaki kuv-
vet kaybr myopati metabolizma artisi ve guatrin olusturdugu akim zorlugu olarak degerlendirilmistir.
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Tablo . HASTA PROFILIMIZiN TiROID NODUL SIKLIGI
TEDAVI ONCESi TEDAVIi SONRAS! P 'Hakan Cinemre, 'Cemil Bilir, ’Ramazan Biyiikkaya, 'Rezan Gergin,
FVC 209 251 P<0. 001 "Mustafa Caliskan, 'Feyzi Gokosmanoglu
FEVI 206 251 P<0. 001 'Diizce Tip Fakiiltesi ic Hastaliklari Anabilim Dali., 2Diizce Tip Fakiiltesi Radyoloji Anabilim
! ! ! Dali
FEV1/FVC 0,99 1,00 0, 065 .
GIRIS: Tiroid nodiilleri siklikla fizik muayenede veya radyolojik tetkilerde rastlantisal olarak tani alirlar.
Nodiil varliginda en dnemli dzellik sikligi %4-6 olan maligniteyi dislamaktir. Malign nodiil lehine bulgu-
P178 lar; Cocukluk doneminde saptanma, ailede tiroid kanseri olmas, boyun radyasyonuna maruziyet, 30 yas

AKROMEGALI VE TOKSIK MULTINODULER GUATR BiRLIKTELIGi:
OLGU SUNUMU

'Ender Hiir, *Gilay Ascl

'Banaz Devlet Hastanesi I¢ Hastaliklari Klinigi, *Ege Universitesi Tip Fakiiltesi Nefroloji
Bilim Dali

GIRiS: Nadir gériilen hormonal bir bozukluk olan akromegalide tiroid hastaliklarinin sik gériildiigii bildiril-
mekle birlikte gercek prevalans belli degildir. Literatiirde, akromegali hastalarinda tiroid volimiinde artis ve
nodiiler guatr riskinde artis oldugu bildirilmekle birlikte toksik multi-nodiiler guatr varligi oldukga nadirdir.

Klinik pratikte nadir gdriilmesi nedeniyle toksik multinodiiler guatr ve akromegali birlikteligi olan
bir olgu sunulmustur.

OLGU: 62 yaginda bayan hasta bag agrisi ve yiiziiklerin parmaklarina uymamasi yakinmalariyla Banaz
Devlet Hastanesi I Hastaliklar poliklinigine basvurdu. Fizik bakida 15 yil 6nceki fotograflanyla karsi-
lastinldiginda yiiz hatlan degismis, alin ve alt ¢ene dne dogru uzamis, burun kemikleri genis ve digler
seyreklesmis, dudaklar, burun ve dilde genisleme mevcuttu.

Hastanin dykiisiinde 10 yildir esansiyel hipertansiyon ve tip 2 diabetes mellitus nedeniyle tedavi aldi-
1 ve 15 yil dnce toksik multinodiiler quatr nedeniyle opere oldugu dgrenildi. Ayrica hastanin 35 yasinda
menapoza girdigi ve infertil oldugu dgrenildi.

Hastada mevcut yakinmalar, Gykiisii ve fizik muayene bulgulanyla “akromegali” tanisi diisiiniildi. Bu
nedenle bakilan aclik IGF-1 (Somatomedin C) diizeyi 990 ng/ml (N: 70-197ng/ml) olarak oldukga yiiksek
saptandi. 100 gr glikoz alimini takiben bakilan 2. saat IGF-1 diizeyinde ise baskilanma saptanmadi (970
ng/ml) .Tiroid fonksiyon testleri; serbestT4: (2,1 ng/dl (artmig) , TSH: 0,03 plU/ml (baskilanmis). Laboratu-
var dederlendirmeleriyle akromegali diisiiniilen hastaya adenom olasiligi agisindan hipofiz MR cekildi. MR
incelemesinde “hipofiz sag yarisinda 6x8x11 mm boyutunda adenom ile uyumlu lezyon tespit edildi. Beyin
Cerrahisi ile konsiilte edilen hastaya octreotid (Sandostatin LAR® ) ve propylthiouracil tedavisi baslandi 4 yil
boyunca tedaviye devam edilen hastada hipofizdeki adenomda kiigiilmeyle birlikte yiiz hatlarindaki kaba
goriintii ve ses derinligindeki artista da diizelme gdzlendi. Diyabeti ve kan basinci oral antidiabetikler ve
antihipertansif tedavi ile regiile edildi anti tiroid tedavi ile de tiroid fonksiyon testleri normale geldi.

SONUC: Tedavi edilmeyen akromegali hastalarinda mortalite orani genel populasyona kiyasla 2-4 kat
fazladir. Tedavi edilmeyen hastalarin ¢cogu erken yasta hayatini kaybetmektedir. Akromegali hastalarinda
siklikla bulunan hipertansiyon ve kalp hastaliklari bu populasyonda dnemli bir morbidite ve mortalite
nedenidir. ilave olarak diyabet ve glikoz toleransinda bozulma siklii yiiksektir.

Klinikte akromegaliden siiphelenilen hastalarda tarama testi olarak aclik IGF-1 diizeyi ve 100 gr gli-
koz icimini takiben 2. saat IGF-1 diizeylerinin bakilarak ilce hastanelerinde de bu tiir endokrin hastalikla-
rin tanisinin konulabilecedi ve gereksiz MR ¢ekimlerinin engellenecedi kanaatindeyiz.

Akromegali: MR: Hipofiz Adenomu

alti ve 60 yas istii olmaktir. Malignite riski multinodiiler guatr ve hipertiroidi ile beraber olan nodiillerde
diisiiktir. Tiroid nodiil varhginda ilk yaklagim TSH dl¢timii olmalidir. Baskilanmis TSH varliginda sintigrafi
ile sicak soguk nodiil aynimi yapilmali.TSH yiiksek veya normalse Tiroid ince igne biyopsisi yapiimali. Ma-
lign patolojide cerrahi yaklasim dnerilirken, %70-80 oraninda benign patolojide takip dnerilir.Yaklagik
%10-15 yetersiz sonugta tekrar biyopsi dnerilir. %10 oraninda siipheli tanida ise sintigrafi ile sicak nodil
aynimi yapilarak takip, soguk nodiilde ise tekrar biyopsi onerilir.

METOD: Diizce Tip Fakiiltesi i¢ Hast. Poliklinigine basvuran ardisik ve tiroid disfonksiyon dykiisii olma-
yan 100 hastaya oncelikle tiroid muayenesi, takiben tiroid USG yapildi. Hastalarin %35 i erkek (yas 47.5),
%65 kadin (yas 45.2 ). Fizik muayenede 27 (%27) hastada tiroid nodiili saptandi.Bunlarin 5 tanesinde
USG de nodiil saptanmadi. 100 hastanin toplam 42 (%42) tanesinde USG de nodiil saptandi. Nodiillerin
%30 u kistik, %55 i solid ve kalan %15 i mikst karakterdeydi. %12 siklikta multinodiiler guatr saptand.

SONUG: Saptanan her tiroid nodiiliinde malignite diglanmalidir. Endemik guatr bdlgelerinde tiroid
nodiilleri normal populasyona gére ok daha fazla gériilmektedir. iyi bir fizik muayeneyle nodiillerin
%50-60 1 tespit edilmesine karsin muayeneyle saptanamayan nodiiller ancak tiroid USG ile tespit edi-
lir. Endemik bdlgelerde ultrasonla nodiil sikhigi %60 lara kadar cikabilmektedir. Bizim bdlgemizde bu
oran yaklasik %45 tir. Nodiiller ne kadar sik olsa da her poliklinik hastasina tiroid USG yapilmali sorusu
maliyet etkinlik agisindan kabul ggrmemektedir. Bizim dnerimiz yukarida saydigimiz malignite risk fak-
torleri olanlar ve fizik muayenede nodiilii olan her hastaya tiroid USG yapilmali. Nodiili olan dtiroidik ve
hipotiroidik her hastaya dncelikle TilAB yapilmali, hipertiroidilere ise dnce sintigrafi yapilip soguk nodiil
varliginda TiliAB disiiniilmelidir.
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iNHALER iNSULINi BEKLERKEN: DIiYABETIK HASTALARIN
TEDAVi MEMNUNIYETi VE INHALER iNSULIN KULLANIMINI
KISITLAYAN DURUMLAR

Nazif Altiner, Fiisun Topcugil, Billent S6zmen, Hiilya Demir,
Suat Demirbuga, Leyla Aslan

Atattirk Egitim ve Arastirma Hastanesi 3. ¢ Hastaliklan Klinigi, izmir

AMAC: Insiilin tedavisinin alternatif, noninvaziv, yeni bir formu olan inhaler insiilinin iilkemizde kulla-
nilmaya baslamasindan dnce, diyabetik hastalarin tedavi memnuniyetini ve inhaler insiilinin kullanimini
kisitlayan durumlarin oranini ortaya koymayr amagladik.

METOD: Hastanemiz i¢ hastaliklari poliklinigine basvuran diyabetik hastalardan rastgele secilerek,
kesitsel, tek merkezli, gozlemsel bir calisma planlandi. Calismaya katilan hekimler tarafindan, yiiz yiize
goriisme yontemi ile hastalarin epidemiyolojik dzellikleri, sigara icme aliskanliklari ve kronik akciger has-
taliklan sorgulandi.Tedavi memnuniyetini belirlemek icin “Diyabet Tedavi Memnuniyeti Anketi (DTSQs)”
kullanilds. Aynica insiilin kullanan hastalara “insiilin Tedavisi Hasta Memnuniyeti Anketi (PSIT)” uygulan-
di.Tim hastalarin HbA1c diizeyleri dlciildi. Sonuglar SPSS 7.5 for windows programi ile degerlendirildi.

BULGULAR: Calismamiza 99 kadin (%84.70), 54 erkek (%35.30) toplam 153 hasta dahil edildi. Bulgu-
lar Tablo 1 ve Tablo 2'de 6zetlendi.

SONUG: Geleneksel insiilin ve oral andidiyabetik tedavilerle karsilastinidiginda, yogun insiilin teda-
visi ile hem glisemik kontrol hem de tedavi memnuniyetinde daha iyi sonuglar elde edildi. Literatiirdeki
sonuglar da benzer sekildeydi.Diger yandan, insiilin fomlari ve tedavi semalan siirekli iyilestirimesine
ragmen, her 10 hastanin 2-3'ii tedavisinden memnun degil ve de insiilin tedavisi oranlan hala cok dii-
siik. Biitiin bu sorunlar aragtirmacilari yeni, alternatif tedavi yntemleri aramaya zorluyor. inhaler insiilin
tedavi memnuniyetini arttirabilir. Fakat, hizla artan sigara icimi ve kronik akciger hastaliklan kullani-
mini kisitlayacaktir. Ayrica, ihaler insiilinin yiiksek maliyeti de g6z 6niinde tutularak uygun hastalarda
kullanilabilir.

Tablo 1. Diyabetik hastalarda sigara icme ve kronik akciger hastaliklari

n=153 Tip2 DM Toplam (Tip1+2 DM)
Sigara icme (Hayatinin herhangi bir 57/147 (%38.77) 60/153 (%39.22)
doneminde)

Sigara igme siiresi (yil*sigara paket/giim) 28.84+21.33 28.05%21.07
(ortalama)

27/147 (%18.37)
30/147 (%20.41)
27/147 (%18.37)

3/147 (%2.04)

Halen sigara icenler
Kronik akciger hastaligi
KOAH

Brongial astim

30/153 (%19.61)
30/153 (%19.61)
27/153 (%17.65)

3/153 (%1.96)
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Tablo 2.

=153 Tip 2 DM Toplam (Tip 1+2 DM)

Insalin tedavisi 45/147 (%30,61) 51/153 (%633.33)

Insolin kullanim soresi | 5,5 6,5

(ortalama)(yil)

Insolin enjeksiyonu Eendis1:%82,35 Eendisi:%84,21 Diger:15,79

uygul Diger:%17,65

HbAle (%) 8.16£1,71 8,16%1,68
Yogun ins:8.06£1.57,
Geleneksel ins: 9.28+1.5%(p:0.001),
OAD:8.06+1.72( p:0.23)

DTSO: 30.96+6.02 (%664) 314612 (%665)
Yogun insulin
(n=13):34.69£5.02(%72.27)
(%495 CL.31.66-37.72)(p:0:001)
Geleneksel ins. (n=4):28 54£5 32(%59.37)
(#%95CT:20.03-36.97)(p:0:002)
OAD(n=34):29.88+6,13(%662.25)
(495CT:27.74-32.02)(p:0.01)

PSTT/A-Uygunluk/ 40.82+8.35(%21.65) 40.68+8.03(%21.36)

kullamm kolayhg: Yogun insulin

(ortalama) (n=13):42.6943.70(%685.38)
(%695CT:40.45-44.93)(p:0.0001)
Geleneksel ins.(n=4):37 548 58(%%75)
(%495CT.23.84-50.00)(p:0:003)

PSTI/B-Sosyal konfor | 15.414£6.33(%61.65) 15.3246.08(%61.26)

(ortalama) Yogun insulin(n=13):16£5.59(%64)
(#%95CI:12.62-19.38)(p:0.0001)
Geleneksel ins (n=4):13.5£5.45(%654)
(%95CT4.83-22.17)(p:0.016)

PSIT/Toplam 56.24+13.65(675) 56+13.16(3675)

(ortalama) Yogun insulin (n=13):59+8.52(%78.66)
(%%95CT:53.85-64.15)(p:0.0001)
Geleneksel ins.(n=4):51£13.52(%668)
(%695CT:29.49-72.50)(p:0.005)
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BEKLENMEDIK NEDENLI BiR HIPOGLISEMi OLGUSU

"Ummiigiil Uyetiirk, 'Siiheyla Uzun Kaya, 2Cigdem Usul Afsar,
'Binnur Sengezer, 'Turker Tagliyurt

"Tokat Gaziosmanpasa Universitesi Uygulama ve Arastirma Hastanesi i¢ Hastaliklar
Anabilim Dali, 2S.B. [stanbul Egitim ve Arastirma Hastanesi 2. i¢ Hastaliklar Klinigi

GIRIS: Hipoglisemi kan sekeri diizeyinin 50 mg/dl veya altinda olmasi seklinde tanimlanir.insiilin
veya insiilin sekretagogu olan oral antidiyabetik ilag kullananlarda, nadiren de insiilinomaya bagl olarak
goriilmektedir.Ayimna tani icin kanda insiilin, c-peptid diizeyi, kanda ve idrarda oral antidiyabetik ilag
diizeyi bakilabilir.

OLGU: Esiyle birlikte yalniz yasayan 65 yasinda erkek hasta terleme, idrar kagirma, dilini 1sirma, suur
bulanikhigi nedeniyle acil servise basvurmustu.Son iki giindiir hastanin az konustugu, sinirli oldugu ve
dzgecmisinde 4 aydir hipertansiyon ve KOAH nedeniyle ilag kullandigi 6grenildi.Soyge¢misinde ise kiz-
kardeginde diyabet ve hipertansiyon mevcuttu.Hastanin muayenesinde genel durumunun kétii, zayif
goriiniimlii oldugu ve bilincinin kapali oldugu gériildii.TA: 150/90 mmHg, Nabiz: 100/dk, solunum sayisi:
20/dk, Ates: 36°Cidi.Solunum sistemi muayenesinde dinlemekle sol bazalde inspirium sonu krepitan ral-
ler mevcuttu. Kardiyak ve batin muayenesinde bir dzellik yoktu. Norolojik muayenesinde belirgin bir taraf
bulgusu yoktu.Laboratuvar incelemesinde glikoz: 47 mg/dL, BUN, kreatinin, irik asit, elektrolitler, kara-
ciger fonksiyon testleri ve hemogrami normaldi.Hastadan c- peptid ve insiilin diizeyi istendi.c-peptid 12,
5ng/mL (N: 0.9-4) , total insiilin: 60, 3 mlU/mL (N: 2, 6-27) geldi.Bu degerlerin yiiksek bulunmasl, di-
yabet dykiisiiniin olmamasi, insiilin ve oral antidiyabetik kullanmamas; insiilinomayi diisiindiirtti.Batin
BT, batin MR ve pankreasa yonelik anjiyografi planlandi.Batin BT'de; sag babrekte atrofik goriinimiiniin
diginda pankreas da dahil olmak iizere diger batin organlarinda patoloji tespit edilmedi.Bu arada hasta-
nin kullandig ilaglanin evden getirilmesi istenmisti.ilaglar geldiginde hastanin kullandigi hipertansiyon
ilaanin kutusunun icinden, esinin kullandigi diyabet ilacinin blisteri ¢ikti.Hastanin bu arada hipoglisemi
ataklan diizelmisti.Hastanin hastaneye yatisinin 6. giiniinde oldugu icin idrarda ve kanda oral antidiya-
betik ilag diizeyi bakilmadi.Bunun yerine ¢- peptid ve insiilin diizeyi tekrar istendi ve normal saptandi.

Hastanin insiilin sekretagog bir oral antidiyabetik ila¢ kullanmis olmasl, ilag kesildikten sonra hi-
poglisemisinin diizelmesi, baglangicta yiiksek olan insiilin ve c-peptid diizeylerinin sonrasinda normal
sinirlara inmesi nedeniyle hastanin hipoglisemisi insiilinoma degil siilfoniliire grubu oral antidiyabetige
baglandi.

SONUG: Hipoglisemi ayirici tanisina giren; ekzojen insiilin kullaniminda, c-peptid diizeyleri normal,
insiilin diizeyi yiiksektir.Oral antidiyabetik kullanimi ve insiilinomada hem ¢- peptid hem de insiilin diize-
yi yiiksektir.idrarda ve kanda oral antidiyabetik diizeyi bakilabilir.Nadir de olsa bizim hastamiz gibi oku-
ma-yazmasi olmayan, ilacini tabletin renk ve biiyiikligiiyle taniyip icen hastalar gozardi edilmemelidir.
Bazen hastanin kullandigi ilaglarin sadece sozel degil hasta tarafindan pratik olarak da gosterilmesinin
istenmesi 6nemlidir.Bu hastayi pahali ve gereksiz tetkiklerden kurtaracaktir.
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GLUKOZ METABOLiZMA BOZUKLUKLARINDA FiZiK AKTiVIiTE
VE ANTROPOMETRIK OLCUMLERIN DEGERLENDIRILMESI

'Didar Yanardag Acik, 'A. Emre Yildirim, 'Ebru Demir, 'F. Pinar Mescigil,
"Hakan Akay, 2Yavuz Demir, 3Tuba Akay, 'Omer Dénderici, 'Riistii Serter

'S.B. Ankara Egitim ve Arastirma Hastanesi i¢ Hastaliklari Klinigii, °S.B. Ankara Egitim ve
Arastirma Hastanesi Endokrinoloji Metabolizma Hastaliklari Klinigi, *S.B. Ankara Egitim ve
Arastirma Hastanesi Aile Hekimligi Klinigi

AMAG: Bozulmus glukoz toleransi (IGT) ve bozulmus aclik glukozu (IFG) diyabet (DM) 6ncesi gériilen
glukoz intolerans durumlaridir. Tedavi edilmezse diyabet ve kronik komplikasyonlari gelisebilir. Farkli fizik

aktivite durumlarinda antrapometrik dlciimler ile metabolik parametreler arasindaki iliski degerlendi-
rildi.

MATERYAL VE METOD: Calismaya poliklinigimize basvuran 63 tip 2 diyabetik hasta, ADA kriterlerine
gore 75 gr oral glukoz tolerans testi ile tani konulan 59 bozulmus glukoz toleransi ve 68 bozulmus ac-
lik glukozu tanisi konan toplam 190 kadin hasta alind1. Hastalarin antropometrik dl¢iimleri (boyun, bel,
kalca, uyluk cevreleri, VKI) , demografik verileri, kan basinci degerleri, aclik (AKS) ve tokluk glukoz (TK$)
, lipid paneli, aclik insiilin ve sensitif CRP diizeyleri dl¢iildi. Hastalarin fiziksel aktiviteleri 3 kategoriye ay-
nildi. 1.grup hareketsiz (yemek ve tuvalet ihtiyac disinda fiziksel aktivitede bulunmayan) , 2.grup giinliik
aktiviteler disinda diizenli egzersiz (haftada 3 giin 30 dk yiiriiyiis veya es degeri) yapmayan 3.grup giinliik
aktiviteler disinda diizenli egzersiz yapan grup olarak tanimlandi.

BULGULAR: DM ile 1GT grubu karsilastirildiginda antropometrik dlciimler arasinda istatistiksel anlamli
farklilik yoktu. DM ve IFG grubu karsilastinidiginda, DM grubunda boyun, bel, kalca cevresi ve viicut kit-
le indeksi (VKI) , sistoloik ve diyastolik kan basinci, HOMA ve Trigliserit (TG) diizeyleri anlamli yiiksekti
(p<0.05) . 1GT ve IFG grubu karsilastinldiginda, IGT grubunda bel ve kalca cevresi, VKi, TG, total kolesterol,
sistolik ve diyastolik kan basinci anlamli yiiksek saptandi (p<0.05) .

Grup 1;4DM, 91GT ve 5 IFG hastasindan olusmaktaydi. Her ii¢ glukoz metabolizmasi bozuklugunda da
antropometrik dlciimlerde istatistiksel anlamli bulgu saptanmadi.

Grup 2; 40 DM, 32 1GT ve 39 IFG hastasindan olusmaktaydi. DM ve IFG grubu karsilastinldiginda DM
grubunda bel gevresi, AKS, TKS, TG anlamli yiiksek bulundu (p<0.05) . 1GT ile IFG grubu karsilagtinldigin-
da bel cevresi, TKS anlamli yiiksek bulundu (p<0.05) .

Grup 3; 19 DM, 18 IGT, 24 IFG hastasindan olusmaktaydi. DM ile IFG karsilastinldiginda Boyun, bel,
kalca cevresi, AKS, TKS, HOMA-IR istatistiksel olarak anlamli yiiksek saptandi (p<0.05) . I1GT ve IFG kars-
lastinldiginda bel cevresi, VKI, TKS, total kolesterol ve TG anlamli olarak yiiksek saptandi. (p<0.05)

SONUGLAR: Hareketsiz gruptaki hastalarda farkli glukoz intoleransi durumlarinin hepsinde antropo-
metrik dl¢iimlerde degisiklik yokken, hareketli gruplarda IFG olanlarda antropometrik dl¢iimleri DM ve
IGT grubuna gdre anlamli olarak farkli saptandi. IFG den IGT ve DM ye dogru gidiste bel, kalca ve boyun
cevresi 6l¢iimleri anlamli olarak artmisti. Bu sonuclar, fizik aktivitenin prediyabetik dénemde diyabet
geligsiminin dnlenmesinde etkisini acikca gostermektedir.

Tablo .

Diyabet 16T IFG p
Grup 1 N=4 N=9 N=5
Boyun cevresi 35514 36.4+2.7 37.2+2.4 ia
Bel cevresi M1£7.4 106.4+9.2 99.5+14.8 ia
Kalca cevresi 1124473 1M7.7£11.3 106.7+8.4 ia
VKi 33.245.1 31.3+4.7 29.1+43 ia
AKS 1236+103.7 109+10.7 111.4+6 <0.05
TKS 2307.3+126.6 *153.8+29.4 109.4+12.9 <0.05
HOMA 3.3+04 1.9£1.5 23+1.2 <0.05
T.Kolesterol 2453457 219.6+38.5 195.2+51.9 ia
Trigliserid 170.5+152.5 137.4+45.1 116.8+20.9 ia
Grup 2 N=40 N=32 N=39 p
Boyun cevresi 37.2+2.8 37.1£3.6 36+3.3 ia
Bel cevresi 2105.4+11.3 3103.749.2 98.3+12.4 <0.05
Kalca evresi 110.1£11.6 110.7£10 107.4£9.6 ia
VKi 32.1£5.9 31.8+4.9 30.2+6 ia
AKS 2192.4+72.8 101.1+13.3 106.1+5.3 <0.05
TKS "'2284.14105.2 3166.1+23 110.2+14.5 <0.05
HOMA 3.5+1.9 3.6+4.8 31423 ia
T.Kolesterol 213+49.1 217.3+46.8 209.7+49.5 ia
Trigliserid %239.74261.3 178+81.7 143.2+74.6 <0.05
Grup 3 N=19 N=18 N=24 P
Boyun evresi 383431 36.5£3.5 35.8£3.5 <0.05
Bel cevresi 2108.5+18 *100.7+17.6 89.7£9.4 <0.05
Kalca cevresi 2116.4+14.1 109.3+11.1 104.5+6.8 <0.05
VK 343+6.8 3323472 27.4+3.8 <0.05
AKS 2193.4+64.8 100.3+11.5 105.8+5.4 <0.05
TKS 112258.1+126.1 *156.6+17.9 109+12.7 <0.05
HOMA V247438 2.5+2.5 2.8+1.9 0.049
T.Kolesterol 187.4+38.4 3212.9+40.5 1794353 <0.05
Trigliserid 153.2+16.2 %166.4+60 112.9+59.8 <0.05
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METABOLIK SENDROMDA FARKLI FiZiIKSEL AKTIVITE
DURUMLARIYLA iNSULIN DIiRENCI iLiSKisi

'Hakan Akay, 'A. Emre Yildirim, 'Ebru Demir, 'Didar Yanardag Acik,
'F. Pinar Mescigil, 'Caner Keser, 2Yavuz Demir, 3Tuba Akay, 'Omer Dénderici,
TRusty Serter

'S.B. Ankara Egitim ve Arastirma Hastanesi Ic Hastaliklari Klinidi, 2S.B. Ankara Egitim ve
Arastirma Hastanesi Endokrinoloji Metabolizma Hastaliklari Klinigi, *S.B. Ankara Egitim ve
Arastirma Hastanesi Aile Hekimligi Klinigi

AMAC: insiilin direnci metabolik sendromun temelidir. Yasam tarzi degisikliklerini ieren uygun diyet
ve hareket programlari insiilin direncini diizeltebilir. Calismamizda farkli diizeylerde fizik aktivite ger-
ceklestiren bireylerde insiilin direnci sikligi saptandi ve metabolik parametrelerle fiziksel aktivite iligkisi
degerlendirildi.

MATERYAL VE METOD: Calismaya 527 hasta alindi. ATP (Adult Treatment Panel) I1l kriterlerine gdre 135
metabolik sendrom tanisi konuldu. insiilin direnci HOMA-IR yéntemi ile hesaplandi. HOMA-IR degeri 2,
7'nin altinda ve iistiinde olarak 2 gruba aynldi. Hastalanin fiziksel aktiviteleri 3 kategoriye aynldi. 1.grup
hareketsiz (yemek ve tuvalet ihtiyaci diginda fiziksel aktivitede bulunmayan), 2. grup giinliik aktiviteler
diginda diizenli egzersiz (haftada 3 giin 30 dk yiiriiyis veya es dederi) yapmayan 3. grup giinliik aktivite-
ler disinda diizenli egzersiz yapan grup olarak tanimlandi. Antropometrik dl¢iim olarak bel, kal¢a, boyun
ve uyluk gevresi, Viicut kitle indeksi (VKI) degerleri kaydedildi. Hastalarda plazma insiilin, sensitif CRP,
aclik ve tokluk glukoz, lipid paneli degerlendirildi.

BULGULAR: 527 hastanin 135'inde insiilin direnci saptandi. 1.gruptaki 32 hastanin 12'sinde (%37.5),
2.grupta 261 hastanin 68'inde (%26.1) ve 3.grupta 234 hastanin 55'inde (%23.5) insiilin direnci saptandi.
Hareketsiz grupta antropometrik dl¢iimlerde anlamli fark yokken grup 2 ve 3'de insiilin direnci olanlarda
olmayanlara gdre boyun, kalca ve uyluk cevresi anlamli olarak daha genisti (p<0.05).

SONUGLAR: Galismamizda hareketsiz gruptan hareketli gruba gecildiginde insiilin direnci sikliginin
belirgin distiigii gorilmistiir. Yasam tarzi degisiklikleri insiilin direnci tedavisinde ana unsur olmalidir.

Tablo .

Insiilin direnci (var) Insiilin direnci (yok)
Grup 1 N=12 N=20 p
Boyun cevresi 39,3+4,3 36,9+2,3 iA
Bel gevresi 115,215,6 105+13,1 A
Kalca cevresi 116+15,4 114+14,2 iA
Uyluk gevresi 51,6+9,8 47,5+6,3 iA
VKi 35,6+8,4 31,5459 iA
Grup 2 N=68 N=193 p
Boyun cevresi 36,9£3,7 35,8+2,8 0.029
Bel cevresi 105,6:£12,7 97,1£12,7 <0.0001
Kalca cevresi 113,2+11,3 108,5+9,7 0.001
Uyluk cevresi 49,8+7,1 48,8+6,1 iA
VKi 32,545,8 29,945,2 <0.0001
Grup3 N=55 N=179 p
Boyun cevresi 36,8+3,8 35,6%3,6 0.041
Bel cevresi 95,1+15,3 90,8+15,4 iA
Kalca cevresi 107,7£9,6 103,9+10,7 0.019
Uyluk evresi 48,8+6,2 46,5+6,5 0.027
VKi 29,4454 27,3+5,9 0.018
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TiP 2 DIABETES MELLITUSTA QTC iNTERVALI iLE INSULIN
DIRENCi ARASINDAKI iLiSKi

'A. Emre Yildinm, 'S. Sanem Akcay6z, 2Yavuz Demir, 'Selma Alag6z
1Z. Abidin Oztiirk, 'Yasar Acar, 'Berrin Demirbas, 'Giil Giirsoy

'S.B. Ankara Egitim ve Arastirma Hastanesi 3. I¢ Hastaliklar Klinigii, 2S.B. Ankara Egitim ve
Arastirma Hastanesi Endokrinoloji Metabolizma Hastaliklari Klinigi

GIRIS: Uzamig QTc intervali salikl insanlarda, kardiyak hastaligi olanlarda ve diabetli hastalarda kar-
diyovaskiiler mortalite icin tanimlanmis bir risk faktoriidiir. Bazi calismalarda insiilin direncinin miyokard
aktivasyonunu etkiledigi ve QT intervalinin uzamasina neden olabilecedi 6ne siiriilmiigtiir. Calismamizda
Tip 2 diabetik hastalarda HOMA-IR diizeyi ile QTc degeri arasindaki iliski incelenmistir.

MATERYAL VE METOD: Oral antidiabetik kullanan 50 Tip 2 diabetik hasta calismaya alindi. Hastalarin
demografik verileri, beden kitle indeksleri, bel kalca orani, impedansmetre ile vucut yag yiizdesi, arteriyel
kan basinci dlciimleri kaydedildi. Ak sekeri, tokluk kan sekeri, lipid paneli, drik asid, insilin ve HbA-
1c diizeyleri tayin edildi. QTc mesafesi 12 derivasyonlu EKG kaydindan Bazett’ in diizeltilmis formiili ile
HOMA-IR aglik kan gekeri (mmol/1) x alik insilin (pU/ml) / 22.5 formilii ile hesapland:.

BULGULAR: Calismaya alinan hastalarin yas ortalamalan 53.22 + 9.6 yil olup 38'si erkek, 12'si kadin
idi. Hastalar HOMA-IR diizeylerine gére <2.7 (1. grup, n=21) ve = 2.7 (2. grup, n=29) olarak 2 gruba ay-

IC HASSAZIKLARI

KONGRESI

rild1.1. grup ve 2. grup hastalarin QTc degerleri benzer bulunurken 1. grubun AKS, TKS, HbA1c, bel cevresi,
BKI'l, BKO ve yaq yiizdesi diizeyleri 2. grubtan istatistiksel anlaml diisiik bulundu (Tablo 1) .

SONUC: Calismamizda diabetik hastalarda QTc intervali ile HOMA-IR arasinda iligki bulunmamistir.
Hasta sayisinin sinirli olmasinin ve diabet siirelerinin benzer olmasinin bu sonuca neden olabilecedi di-
stincesindeyiz.

Tablo .

1.grup (IR-) N=21 2. grup (IR+) N=29 p
Qe 0,430+0,28 0,421£0,35 iA
AKS 137,29+44,20 218,41£85,80 <0,001
TKS 216,76+88,28 292+96,89 <0,05
HbA1c 7,14+2,38 8,71+2,49 <0,05
Bel Cevresi 91,13+£9,98 106,24+10,51 A
BKI 28,83+4,63 34,02£5,1 <0,05
Yag Yiizdesi 30,48 +£8,88 39,18+8,86 <0,001
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DIABETIK MiKROVASKULER KOMPLIKASYONLAR VE SERUM
SELENYUM DUZEYi

'A. Emre Yildinm, 'S. Sanem Akgaydz, 2Yavuz Demir, 'Z. Abidin Oztiirk,
'Nazh Kirnap, 'Selma Alagdz, 'Yasar Acar, 'Berrin Demirbas, 'Giil Gursoy

'S.B. Ankara Egitim ve Arastirma Hastanesi 3. I¢ Hastaliklari Klinigi, 2S.B. Ankara Egitim ve
Arastirma Hastanesi Endokrinoloji Metabolizma Hastaliklari Klinigi

GIRIS: Diabetik mikrovaskiiler komplikasyonlarin patogenezinde oksidatif stres §nemli rol oynamak-
tadir. Diabetik ratlarda selenyum eksikliginin oksidatif stresi artirdigi gosterilmistir. Calismamizda serum
eser elementleri olan selenyum, bakir ve ¢inko diizeyleri ile diabetin kronik mikrovaskiiler komplikasyon-
lari arasindaki iligkiyi inceledik.

MATERYAL VE METOD: Calismaya oral antidiabetik kullanan 50 tip 2 diabetik hasta alindi. Olgularin
demografik verileri, beden kitle indeksleri, bel kalca orani, impedansmetre ile vucut yag yiizdesi, arteriyel
kan basinai dl¢iimleri kaydedildi. Hastalarin aclik kan sekeri, tokluk kan sekeri, lipid paneli, irik asit,
serum elektrolit ve eser element (bakir, ¢inko ve selenyum) diizeyleri tayin edildi. Mikrovaskiiler kompli-
kasyonlar (diabetik retinopati, nefropati ve néropati) degerlendirildi.

BULGULAR: Calismaya alinan hastalarin yas ortalamalan 53.22 + 9.6 yil olup 38'si erkek, 12'si kadin
idi. Hastalarin 12'sinde diabetik retinopati, 12'sinde nefropati ve 17'sinde noropati tespit edildi. Retino-
patisi ve nefropatisi olan hastalarin serum selenyum diizeyleri komplikasyonlari olmayan hastalardan
istatistiksel olarak anlaml diisiik bulunurken (sirasiyla 83.7 £ 11.4 vs. 99.8 + 18.2 pg/L, p<0.01; 85.4 +
17.1vs.99.3 £ 17.3 pg/L, p< 0.05), ndropatisi olan grupta istatistiksel fark yoktu. Yine komplikasyonlan
olan grup ile olmayan gruplarin serum demir, bakir ve ¢inko diizeyleri benzer bulundu.

SONUG: Calismamizda diabetik mikrovaskiiler komplikasyonlari olan hastalarda selenyum diizeyleri
diisiik bulunmustur. Selenyum eksikligi hem hiperglisemik durumu uyararak ve hem de biiyiime faktor-
leri araalign ile oksidatif stresi artirarak mikrovaskiiler komplikasyonlarin olusumuna zemin hazirliyor
olabilir.
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DIABETIK MiKROVASKULER KOMPLIKASYONLAR VE SENSITIF
C-REAKTIF PROTEIN ARASINDAKI iLiSKi

'A. Emre Yildinm, 'S. Sanem Akgay6z, 2Yavuz Demir, 'Onur Esbah, 'Z. Abidin
Oztiirk, 'Selma Alagéz, 'Yasar Acar, 'Berrin Demirbas, 'Giil Giirsoy

'S.B. Ankara Egitim ve Arastirma Hastanesi 3. I¢ Hastaliklari Klinigi, 2S.B. Ankara Egitim ve
Arastirma Hastanesi Endokrinoloji Metabolizma Hastaliklari Klinigi

GIRIS: Bircok Klinik calismada atherosklerozda oldugu gibi diabetes mellitus patogenezinde de
inflamasyonun rol oynadigi one siiriilmiistiir. Akut faz reaktanlaninin diabetin takibindeki dnemi bilin-
mektedir ancak kronik mikrovaskiiler komplikasyonlar ile arasindaki iliski net gdsterilmemistir. Klinik
calismamizda yiiksek sensitif c-reaktif protein (hs-CRP) ile diabetik kronik komplikasyonlar arasindaki
iliskiyi inceledik.

MATERYAL VE METOD: Calismaya oral antidiabetik kullanan 123 tip 2 diabetik hasta alindi. Olgularin
demografik verileri, beden kitle indeksleri, bel kalca oranlari, impedansmetre ile vucut yag yiizdesi, ar-
teriyel kan basinci 8l¢iimleri kaydedildi. Hastalarin aclik kan sekeri, tokluk kan sekeri, HbA1C, lipid paneli
ve sensitif CRP diizeyleri tayin edildi. Diabetik mikrovaskiiler komplikasyonlar (retinopati, nefropati ve
ndropati) agisindan hastalar degerlendirildiler.

BULGULAR: Calismaya alinan hastalarin 86'si kadin, 37'si erkek olup yas ortalamalari sirasiyla 52.94 +
9.6 yil, 53.65 £ 9.2 yil idi. Hastalarin 36'sinda diabetik retinopati, 34'inde ndropati ve 31'inde nefropati
tespit edildi. Diabetik retinopati, nefropati ve ndropati komplikasyonu olan hastalarin hs-CRP diizeyleri,
komplikasyonlari olmayan hastalardan istatistiksel olarak anlamli yiiksek bulundu (sirasiyla 5.37 £ 3.5
vs. 3.7 £ 3.1 mg/L, p=0.011; 5, 4 + 3.8 vs. 3.8 £ 2.9 mg/L, p=0.02; 5.3 £ 3.5 vs. 3.0 = 2.9 mg/L,
p=0.001) . Ayrica diabetik retinopatisi olan grupta AKS, TKS ve HbA1C diizeyleri retinopatisi olmayan
gruptan anlamli yiiksek bulundu (sirastyla p=0.01, p=0.003, p<0.001) .

SONUG: Galismamizda diabetin mikrovaskiiler komplikasyonlarinda hs-CRP diizeyi yiiksek bulunmus
olup diabetik hastalarda yiiksek hs-CRP diizeyleri mikrovaskiiler komplikasyonlar acisindan risk faktorii
olabilir diisiincesindeyiz.



229

5-9 Eylul 2007, Antalya

P187
TiP 2 OTOIMMUN POLIGLANDULER SENDROMLU BiR OLGU

"Ummiigiil Uyetiirk, 2Cigdem Usul Afsar

"Tokat Gaziosmanpasa Universitesi Uygulama ve Arastirma Hastanesi i¢ Hastaliklar
Anabilim Dali, 2Sb [stanbul Egitim ve Arastirma Hastanesi 2. ic Hastaliklari Klinigi.

GIRIS: Otoimmun poliglandiiler sendromlar (OPS) endokrin bezlerin humoral faaliyetlerinde yeter-
sizlige yol agan bir grup otoimmun hastaliktir. iki veya daha fazla endokrin bezin otoimmun tutulumu
sonucu bezlerin hormonal faaliyetlerinde yetersizlik olur ve buna endokrin sistem disindaki immunolojik
hastaliklar eslik eder. Tip 2 OPS (Schmidt sendromu) ‘un komponentleri otoimmun Addison hastaligi,
otoimmun tiroid hastaligi ve/veya tip 1 diabetes mellitustur. Vitiligo, ITP, pernisy6z anemi, miyasteni,
miyopati ve serozit eslik edebilir. Genellikle erigkin bayanlarda gdriilen nadir bir sendromdur. Addison
hastaligi olan tip 2 OPS'lu bayanlarin yaklasik %25'inde prematiir menopoz veya amenore dykiisii vardir.

OLGU: 46 yasindaki bayan hasta poliklinigimize yorgunluk, giisiizliik, istahsizlik, bulanti, karin agrisi,
diyare, kilo kaybi, kas agrilar, hipotansiyon ve cilt ve miikdz membranlarda pigmentasyon artisi ile bag-
vurdu. Anamnezinde hastanin 40 yasinda iken prematiir menopoz teshisi aldigini dgrendik. Ayrica kardegi
de guatr nedeniyle opere olmustu. Fizik muayenede TA: 70/40 mm Hg, Nb: 84/dk, ates: 36, 4 °C, solunum
sistemi muayenesi ve kardiyak muyenesi normal olarak saptandi. Batin muayenesinde Traube kapali idi.
Tetkiklerinde normokrom normositer bir anemi tespit edildi. Ayrica hiponatremisi mevcuttu ve Addison
hastaliginda genellikle nadir olarak beklenen hiperkalsemi tespit edildi. Glikoz diizeyi de dahil olmak
lizere diger biyokimya parametreleri normaldi. Sedim: 45 mm/h saptandi. PTH: 96, 3 pg/ml (N: 9-78)
yiiksek olarak saptandi. FSH ve LH seviyeleri yiiksek, dstradiol seviyesi ise diisiik saptand, bu degerler
menopoz ile uyumlu idi. Hastanin Addison tanisi klinik semptomlara, sabah saat 8: 00'de bakilan kortizol
degerinin T microg/dl (N: 5-25) yani diisiik saptanmasi ile ve ACTH degerinin 1250 pg/ml (N: 0-46) yani
yiiksek saptanmasl ile kondu. Hastanin kraniyal ve sella MR't normaldi. Abdominopelvik BT'sinde overler
ayirt edilemedi. Klinik muayene, laboratuvar bulgulari ve radyolojik incelemeler sonucunda Addison has-
taligina eslik eden Hashimoto hastaliginin tanisi konuldu. Serum TSH diizeyi: 16, 3 microlU/ml (N: 0, 20-
3,50), antiTPO antikor seviyesi: 93 IU/ml (N: 0-35) ve antiTg antikor seviyesi: 172 1U/ml (N: 0-40) olarak
tespit edildi. Hastada proksimal kas giicsiizliigii tespit edildi ve yapilan EMG enflamatuvar miyopati ile
uyumlu geldi. Gerekli farmakoterapi ile tedavi altina alinan hasta halen poliklinigimizden takiplidir.

SONUG: OPS'un major komponenti olan hastaliklardan biri saptanan hastalarda mutlaka diger organ
spesifik otoimmun hastaliklar taranmalidir. Tip 2 OPS HLA ile kuvvetli iligki gdsterir ve bu sendrom tespit
edilen hastalarin birinci derece akrabalarinda tani konmamig organ spesifik otoimmun hastaliklar gorii-
liir. Bu sebeple en azindan tiroid fonksiyon testleri yapilmalidir. Sendrom letal olabilecedi icin, erken tani
konulmasi ve OPS'dan siiphelenmek ok dnemlidir. Replasman tedavisi hemen yapilmalidir.
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MAKROPROLAKTINEMILi HASTA: OLGU SUNUMU

Mehmet Yildiz, Neyran Umay, Sanem Kayhan, Nevzat Iiman
Saglik Bakanligi Diskapi Yildinm Beyazit EGitim ve Arastirma Hastanesi 2. Dahiliye Klinigi

GIRIS: Prolaktinin dolasimdaki predominant formu monomerik prolaktin (%85-95) olup mindr formu
ise makroprolaktindir. (< %1) Makroprolaktin; monomerik prolaktin ve Ig G kompleksidir. EGer hiperp-
rolaktinemide makroprolaktin dne ¢ikiyorsa makroprolaktinemi olarak isimlendirilir. Hiperprolaktinemik
hastada makroprolaktinemi genelde klinik semptom (amenore, galaktore ya da infertilite) ve pitiiiter
adenomun yoklugunda gdzlenir ancak bunun tersi de sézkonusudur. Makroprolaktinin nemi tam olarak
anlagilamamistir.

OLGU: 28 yasindaki bayan hastada galaktore ve adet diizensizligi olmas iizerine yapilan incelemede
Prolaktin: 170 ng/ml, PEG Prl: 40 ng/ml Recovery PRL: %23.5 (%50-%100) olarak belirlendi. Cranial MR
incelemede 0.8 mm mikroadenom ile uyumlu bulgu saptandi.Semptomatik olmasi nedeniyle hastaya
bromokriptin tedavisi bagland1. TARTISMA: Hiperprolaktinemi galaktore, oligomenore, amenore, inferti-
lite semptomlanini kadinda; libidoda azalma, impotans ve galaktore bulgularini erkekte verir. Sekonder
amonere olan kadinlarin %15’inde hiperprolaktinemi vardir. Bu ireme cagindaki kadinlarin %3 ‘iinii etki-
ler.Makroprolaktinemi 1981 yilinda Whittoken tarafindan “biiyiik biiyiik prolaktin” olarak tanimlanmistir.
Makroprolaktinemi insidansi net olarak bilinmemektedir. Myai tarafindan 10550 saglikli Japon arasinda
yapilan calismada (8450 erkek, 2100 kadin) %0.4 oraninda 40 hastada hiperprolaktinemi saptanmistir.
Bunlarin % ‘i makroprolaktinemiktir ve 8 kadin olan bu 10 hastanin hicbirinde semptom ve endokrin
disfonksiyona rastlanmamistir. Makroprolaktinemi her iki cinste de goriiliir fakat kadinlarda prevalansi
daha fazladur. ( kadinda %0.2 erkekte %0.02). Bu fark kadinlarin infertilite ve menstriiel diizensizlik ne-
deniyle daha sik arastinimasindan kaynaklanmaktadir. Hattori %8.5-%40 hiperprolaktinemi vakasinin
nedeninin tanimlanamadigini ve makroprolaktineminin bu kategoriye girdigini belirterek yaptig bir
calismada 75 idiopatik hiperprolaktinemili hastanin 12 ‘sinde (%16) makroprolaktinemi saptamistir.Pas-
coe-Lira 209 saglikl hamile bayani taramis ve 8'inde (%3-8 ) makroprolaktinemi ve bu 8 hastanin 5'inde
Anti PRL Ab saptamistir. Bu da makroprolaktineminin hamilelikte daha sik olabilecegini vurgulamaktadir.
Otoimmun hastaliklarla iligkisi de arastimlmigtir.SLE ‘deki hiperprolaktinemi makroprolaktinemiye bag-
lanmistir.Ancak RA ile iligkisi saptanmamistir. Makroprolaktin invivo olarak ok sinirli biyolojik aktiviteye
sahiptir.PRL Ig G kompleksinin vaskiiler endoteli gegme kapasitesi sinirli oldugundan reseptore ulasmasi
zordur.Bu da klinik bulgularin yoklugu ya da eksikligini aciklar.

Bazi makroprolaktinemili hastalarda pitiiiter glandda anormal radyografik bulgulara rastlanmigtir.
Ancak bu durum diger hiperprolaktinemiye neden olan sebeplere gdre daha diisiiktiir. Makroprolaktine-
miyi pitiiter goriintiileme ve dinamik testlerle takip etmek zaman kaybidir.Hiperprolaktinemi hastalan
makroprolaktinemi agisindan aragtinlmalidir boylece gereksiz bir cerrahi girigim engellebilinir.
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TiP 2 DIYABETES MELLITUSLU HASTALARDA DOMPERIDON VE
METOKLOPRAMIDIN SAFRA KESESI KONTRAKSIYONU UZERINE
ETKILERI

ilyas Capoglu, Habib Bilen, Mustafa Keles, Mehmet Tiirkeli, Yilmaz Bilgic,
Omer Yilmaz

Atatiirk Universitesi Tip Fakiltesi Ic Hastalikari Anabilim Dali

AMAG: Bu ¢alismada, Tip 2 Diyabetes Mellituslu hastalarda gastrointestinal sistemde motilite diizen-
leyicisi olarak kullanilan domperidon ve metoklopramidin safra kesesinin kontraksiyonunu artirip artir-
madiginin aragtinlmasi amaglandi.

MATERYAL VE METOD: 2005-2006 yillari arasinda i¢ Hastaliklan poliklinigine bagvuran Tip 2 DM tanisi
konmus toplam 45 hasta calismaya dahil edildi. Hastalar randomize olarak 15'r kisilik 3 alt gruba ayri-
lip, bir ay siireyle verilen plesebo (grup 1) , metoklopramidin (grup 2) ve domperidon (grup 3) etkileri,
safra kesesi ejeksiyon fraksiyonu élciilerek karsilastinldi. Istatistiksel karsilastirmalarda t-testi ve varyans
analizi kullanildi.

BULGULAR: Metoklopramid ve Domperidon grubu hastalarin tedavi sonrasindaki ejeksiyon fraksiyon-
lari, tedavi dncesi ile karsilagtinldiginda istatistiksel olarak anlamli bicimde iyilesme gdsterirken (p <
0.001) plasebo grubunda istatistiksel olarak anlamli degildi (p > 0.05) .

SONUG: Gastrointestinal sistemde motilite bozuklugu diisiiniilen Tip 2 diyabetes mellituslu hastalar-
da prokinetik ajan olarak domperidon ve metoklopramid kullanilabilir ve safra kesesi tasi olusma riskini
azaltabilir.

Tablo 1. Hastalarn ozellikleri, tedavi ncesi ve sonrasi ejeksiyon fraksiyonlari

Grup 1 (Plasebo)  Grup 2 (Metoklopramid) Grup 3 (Domperidon)

n=15 n=15 n=15
Yas (yil) 60.0+5.4 59.0+4.7 60.66+4.6
Diyabet siiresi (yil) 14.1+4.8 15.0+2.5 16.53+4.4
Ejeksiyon fraksiyonu (%)
Tedavi dncesi 0.22+0.12 0.27+0.08 0.24+0.09
Tedavi sonrasl 0.19£0.11 0.51+0.14 0.58+0.56
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NADIR GORULEN ENDOKRiN HiPERTANSIYON SEBEPLERINDEN
CONN SENDROMU

'Meryem Tahmaz, ?Yasemin Erdogan Doventas, 'Tayyibe Saler,
'Abdiilbaki Kumbasar, 'Abdilkadir Ergen

"Haseki Egitim ve Arastirma Hastanesi Dabhiliye Klinigi, >Haseki Egitim ve Arastirma
Hastanesi Biyokimya Laboratuvar

GIRIS: Primer hiperaldosteronizm; Aldosteron hormonunun primer diizenleyici mekanizmalara bagli
olmaksizin, adrenal korteksten genellikle soliter adenom ya da bilateral hiperplaziye bagl otonom agiri
salinimi ile karakterize bir sendromdur. Klinik bulgular nonspesifik olup, daha ok hipopotasemi ve hiper-
tansiyondan kaynaklanmaktadir. 30-50 yas kadinlarda daha sik bildirilmistir. 10 yildir esansiyel hipertan-
siyon tanisi ile izlenen ve diizenli medikal tedavi almasina ragmen ug organ hasarlarinin olustugu gdriilen
bu olgu nedeniyle endokrin hipertansiyon nedenlerine dikkat cekmek amaciyla sunduk.

OLGU: 42 yasinda bayan hasta poliklinigimize 2 yildir devam eden ve gittikce artan, kronik yorgunluk,
istahsizlik, zaman zaman kollarinda ve yiiziinde uyusma sikayeti ile basvurdu. Ozgecmisinde 10 yildir
hipertansiyonu mevcuttu..

Fizik muayenede; suur acik, koopere. Cilt soluk. Boy: 163 cm, kg: 45 idi. TA: 200/110 mmhg Nb: 88/dk
dlgiilen hastanin, kardiyak oskultasyonunda apekste 1-2/6 sistolik iifiiriim saptandi. Diger sistem mua-
yeneleri normaldi.

Laboratuar: aks; 103, kreatinin; 1.1 Na; 144 K; 2.6 CL, 103 Ca; 9.4 Mg; 2.1 Htc; 32 Hb; 10.1 MCV; 81 Fe
ve FeBK diigiik. Diger rutin biyokimyasal degerleri normaldi.

10 yildir hipertansiyonu oldugunu ve degisik bircok ila¢ kullanmasina ragmen tansiyonunun normale
diismedigini soyleyen hastanin tedavisine Doksozasin 4 mg eklendi..Hastanin 2. bagvurusunda dlgiilen
kan basinci 190/100 mmhg, serum K+ diizeyi 2.1 idi.

Renal doopler USG; Renovaskiiler hipertansiyon lehine bulgu saptanmad. 24 saatlik idrarda K atilimi
35 mEq idi.24 saatlik idrar VMA ve metanefrin dl¢iimii normaldi.

Batin USG: sag siirrenalde siipheli nodiiler lezyon saptanan hastanin hipokalemi ve hipertansiyon da
olmasi nedeniyle Conn sendromu olabilecedi diisiiniilerek, plasma aldosteron diizeyi ve renin aktivitesi
dlciimi istendi. Plasma renin aktivitesi; 0.5 ng/ml/saat (N; 1-3 ng/ml/s) , plasma aldosteron diizeyi; 55
ng/dl (5-25 ng/dl) . Aldosteron seviyesi yiiksek, buna karsilik renin diizeyi diisiik olan hastaya kaptop-
ril testi yapildi.Sonucun etkilenmedigi goriildii. Sag siirrenaldeki kitlenin ileri tetkiki icin istenen batin
MR'da sag siirrenalde 2.2* 2 cm boyutunda adenom saptandi.

Hasta, Conn sendromu dntanisi ile cerrahi klinigine sevk edildi. Sag siirrenalektomi cerrahisi uygulan-
di.Hastanin postop. 1yillik izlem siirecinde herhangi bir ilag almadan ortalama kan basinci 120/80 mmhg
bulundu ve elektrolit imbalansi izlenmedi.

TARTISMA: Klasik primerhiperaldosteronizm (PH) ; tiim hipertansiyon hastalar icindeki orani %0.5-
2.2 dir. Bununda %65'i aldosteron salgilayan adenomlara baglanmigtir. Capi 1 cm'den kiiciik nodiillerin
BT ve MR ile gdriilmesi zordur.Diger habis hipertansiyon nedenlerinde goriilen yiiksek renin diizeylerinin
tersine, primer hiperaldosteronizm bulunan hastalarda renin diizeyleri diisiiktiir. Ancak plazma renin ak-
tivitesindeki diisiis, aldosteron seviyelerinde azalmaya neden olmaz.
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METABOLIK SENDROMLU HASTALARDA iNSULIN DIRENCi VE
KORONER KALP HASTALIGI GELiSME RiSKi

Fatma Paksoy, Cemal Bes, Gokhan Apucu, Turgay Ulas, Emrah Erkan Mazi,
Fatih Borlu

Sisli Etfal Egitim ve Arastirma Hastanesi 3. ¢ Hastaliklar Klinigi

GIRIS: Metabolik sendrom; insiilin direnci temelinde ortaya ¢ikan, prematiire aterosklerozun eslik
ettigi nemli bir morbidite ve mortalite nedenidir. insillin direnci; endotel disfonksiyonu ve ateroskleroz
siirecini hizlandirarak klinikte koroner arter hastaligi, inme, periferik damar hastaligi gibi yiiksek morta-
lite ile seyreden tablolara neden olmaktadir.

AMAG: Metabolik sendromun temelini olusturan insiilin direncini diisirmekle, hastalarda yeterli kar-
diyak korunmanin saglanip saglanamayacagini arastirmak amacland.

MATERYAL ve METOD: Poliklinigimizde IDF 2005 kilavuzuna gére metabolik sendrom tanisi ile takip
ve tedavi edilen hastalarin, Framingham kriterlerie (cinsiyet, yas, sigara, sistolik tansiyon, HDL koles-
terol, total kolesterol) gdre puanlama yapilarak, 10 yillik koroner kalp hastaligi (KKH) gelisme riskleri
hesaplandi. Elde edilen risk puanlan ile insiilin direnci arasindaki iliski incelendi. insiilin direnci; HOMA
= aclik serum insiilini (pu/ml) x achik plazma glukozu (mmol/1) / 22,5 formiilii ile hesaplandi. Hastalar
HOMA skoru <2,5 (grup 1), HOMA skoru =2,5-4,0 (grup 2) ve HOMA skoru >4,0 (grup 3) olmak iizere ii¢
gruba aynildi.

BULGULAR: Calismaya 146'si erkek, 324'ii kadin olmak iizere toplam 470 metabolik sendrom tanili
hasta alindi. Hastalarin ortalama yagi 55,21+9,36, boyu 158,56:£8,24 cm, kilosu 82,74+13,54 kg, bel
cevresi 100,43£10,75 cm, sistolik tansiyonu 152,92+22,95 mm Hg, diastolik tansiyonu 93,50+12,89
mm Hg, glukoz degeri 105,77+16,16 g/dl, trigliserid dederi 172,60+107,00 g/dI, HDL kolesterol degeri
46,69+11,69 g/dl, total kolesterol degeri 220,68+39,94 g/dl ve HOMA degeri 3,09+1,85 idi. 10 yillik KKH
gecirme riskleri ortalama %11,76£9,06 saptand.

Gruplarda yas ve sigara icen hasta sayisi birbirine benzerdi. (p>0,05). Her ii¢ grupta da insiilin direnci
ile Framingham risk skoru arasinda anlamli iliski bulundu (p<0,05). Ortalama bel cevresi en genis olarak
3. grupta saptandi.

Hastalarin %34,89" u sigara i¢iyordu. Ortalama HOMA degerleri 3,21 idi. Sigara icenlerde 10 yillik KKH
gelisme riski gruplarda sirasiyla %17,45, %19,18 ve %19,88 olmak iizere ortalama %18,66 saptandi.
Bu deger biitiin hastalarla karsilastinidiginda ileri derecede anlamh bulundu (p<0,05). Sigara icenlerde
trigliserid diizeyleri daha yiiksek, HDL kolesterol degerleri daha diiiik saptanmasi kardiyovaskiiler riskin
bu grupta neden daha yiiksek oldugunu agiklayabilir.

TARTISMA: Hastalarda insiilin direnci arttikca, buna paralel olarak koroner kalp hastalig gelisme riski-
nin arttigi gozlenmektedir. Calismanin en dikkat ceken bulgusu metabolik sendromlu hastalarda insiilin
direnci tedaviyle ortadan kaldinlsa bile koroner kalp hastaligi gelisme risklerinin %710 civarinda olmasi-
dir. Bu da bu hastalarimizi ciddi ve agresif bir tedaviyle kardiyoprotektif korumaya almamiz gerektigini
gostermektedir.

Tablo .

INSULIN DIRENCI KKH GELISME RisKi
GRUP 1: HOMA <2, 50 (n=220) 910,35
GRUP 2: HOMA 2,5-4,0 (n=150) 9%12,31
GRUP 3: HOMA >4,0 (n=100) 9%14,05
SIGARA ICENLER (n=164) 9%18,66
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PAROKSISMAL ATRIYAL FiBRILASYON iLE ACiL SERVISE
BASVURAN BIiR PRIMER HIPERALDOSTERONIZM OLGUSU

Yasemin Kaya, 2Ahmet Kaya, 2Serkan Bulur, 'Elif Onder, 'Adem Giingér,
"Hakan Cinemre, 2Hakan Ozhan, 2Mehmet Yazici

'Diizce Universitesi Diizce Tip Fakiiltesi Dahiliye Anabilim Dali, *Diizce Universitesi Diizce
Tip Fakailtesi Kardiyoloji Anabilim Dali, Diizce.

AMAC: Primer hiperaldosteronizmde (PA) gdriilen komplikasyonlar arasinda koroner arter hastaligi,
aritmiler, miyokard infarktiisi, sol ventrikiil hipertrofisi sayilabilir. Burada acil poliklinigine paroksismal
atriyal fibrilasyon ile bagvuran ve detayli tanisal inceleme sonucunda saptanan bir olgu sunulmustur.

0LGU: 52 yasinda bayan hasta ani baglangicl carpinti nedeniyle acil servise bagvurdu. Hastanin kalp
hizi 150 atim/dakika ve diizensizdi. Kan basinci 220/130 mmHg olarak dlgiildii. Fizik muayene normaldi.
EKG atriyal fibrilasyonu gdsteriyordu. Hastanin yaninda bulunan 3 ay dnce cekilmis EKG'si normal siniis
ritmi idi. Serum potasyum degeri 3, 1 mEq/L (3,5-4,5 mEq/L) idi. Diger elektrolit degerleri, rutin laboratu-
ar testleri ve tiroid fonksiyon testleri normaldi. Transtorasik ekokardiyografide; sol ventrikiil hipertrofisi,
sol atriyum ve sol ventrikiil dilatasyonu saptandi. Hastaya tansiyon diizenlenmesi icin nitrat infiizyonu
(20 mcg/dakika) , hiz kontrolii igin 15 mg metoprolol 15 dakika icinde uyguland. Hastanin kalp hizi 120
atim/ dakika ve tansiyon degeri 140-90 mmHg'ya geriledi. Kontrolsiiz hipertansiyon ve potasyum diisiik-
ligii nedeniyle hastada PA 6n tanisiyla inceleme baglatildi. Plazma renin aktivitesi 0, 4 ng/mL/h (0,20-3,
4ng/mL/h) ve aldosteron seviyesi 280 pg/mL (20-240 pg/mL) olarak saptand:. Cekilen batin bilgisayarli
tomografisinde sad adrenal bdlgede 2 x 1,5 x 1,5 cm boyutlarinda noduler kitle saptandi. (Resim 1) Hasta
cerrahiye gonderildi ve basarili total adrenalektomi uygulandi. Mikroskipik incelemede adrenal adenom
tanist konuldu. (Resim 2) Bir ay sonraki kontrolde hastanin tansiyonu sadece bir ilag (anjiotensin reseptor
blokeri) ile kontrol altinda oldugu gdriildd.

SONUC: Kontrolsiiz hipertansiyon ve potasyum diisiikliiii birlikteliginde primer aldosteronizm akilda
tutulmasi gereken bir tanidir. Atriyal fibrilasyon Primer aldosteronizmin nadir bir komplikasyonudur ve
sol ventrikiil hipertrofisi, kardiyak fibrozis ve elektrolit bozukluguna bagli olabilir.

IC HASFAZIKLARI

KONGRESI

Resim 1. Bilgisayarli tomografide surrenal adenomun gériiniimii.

Resim 2. Siirrenal adenomun mikroskopik goriiniimii.
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TiP 2 DIABETES MELLITUSU OLAN ETiROIDiK HASTALARDA
TiROID FONKSiYONLARI UZERINE METFORMIiN TEDAVIiSINiN
ETKILERi

Ali Ozdemir, Funda Tiirkmen, Vedat Bayoglu, Can Seving, Ergiin Simsek
Haydarpasa Numune Egitim ve Arastirma Hastanesi

AMAG: Literatiirde metformin ile thyrotropin supresyonunu gdsteren olgu bildirimi mevcuttur. Biz bu
calismada tip 2 diabetes mellitusu olan Gtiroidik hastalarda tiroid fonksiyon testleri iizerine metformin
tedavisinin etkilerini arastirdik.

MATERYAL VE METOD: Bu prospektif kohort calisma yeni tani konmus ve diglanma kriteri tagimayan
16's1 erkek, 34ii kadin toplam 50 tip 2 diabetes mellituslu hastada yapildi.Ge¢miste veya yeni tiroid
hastaligi olanlar, pozitif tiroid otoantikorlarinin ve nefropati varhig, tiroid hormon metabolizmasini et-
kiledigi bilinen ilag kullanimi calismaya alinmama kriterleri idi.Metformin tedavisine baglamadan dnce
ve tedaviden 3 ay sonra sTSH, T4, fT3, aclik plazma glikozu, HbA1c, antitiroglobin ve antimikrozomal
antikor bakildi.

BULGULAR: Metformin tedavisinden sonra ortalama sTSH ve fT4 seviyelerinde istatistiki olarak anlamli
azalma saptand, ki bir hastada fT4 ve iki hastada sTSH degerleri normal referans araliklarinin altina diistii
(Sirasiyla 1.47+0.83 ve 1.280.69 plU/mL, p=0.006, 1.22+0.25 ve 0.97+0.20 ng/dL, p<0.001) .Tedavi
oncesi fT3 ile tedavi dncesi HbA1c arasinda anlamli negatif korelasyon saptandi (r= -0.334, p=0.018) .
Hastalardan 34'ii 120 giinden daha uzun siire (median 221 giin) takip edildi ve tedavi dncesi degerlere
gore sTSH ve fT4'teki disiikliik bu uzun takip doneminde de devam ediyordu.

SONUC: Bu calismanin sonuclar 6tiroidik tip 2 diabetes mellituslu hastalarda metformin tedavisinin
sTSH ve fT4 seviyelerini azaltici etkisini gdsterir.
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YASIN GLIKOZILE HEMOGLOBIN A1C UZERINE ETKiSi

Ali Ozdemir, Hayriye Kiilbay, Can Seving
Haydarpasa Numune Egitim ve Arastirma Hastanesi

AMAG: Yasin glikozile hemoglobin A1c (HbA1c) iizerine etkisi ve yas spesifik HbA1c referans araliklar
konusunda veriler az ve celiskilidir. Bu calismada normal glikoz metabolizmasi olan kisilerde yasin HbA1c
lizerine etkisi arastinildi.

MATERYAL VE METOD: Hipertansiyon, pozitif aile dykiisii ve klinik siiphe nedeniyle 75 gr. oral glikoz
yiikleme testi (OGTT) yapilan ve Amerikan Diabet Cemiyeti (ADA) kriterlerine gdre normal glikoz metabo-
lizmasina sahip (alik plazma glikozu<110 mg/dL, ve OGTT 2.saat glikoz<140 mg/dL) 55 kisi calismaya
alind1.0lgular median (45 yas) yasa gdre 2 alt gruba ayrildi ve bu alt gruplarin aclik plazma glikoz, 0GTT
2.saat glikoz ve HbA1c diizeyleri ile bel/kalca oran, viicut kitle indeksi gibi parametreleri kargilastinldi.

BULGULAR: 45 yas ve iizeri (n=28) olan bireyler 45 yasindan kiiciik (=27) olanlara gdre anlamli ola-
rak daha yiiksek ortalama HbA1c (5.90+0.51 ve 5.58+0.52, p=0.025), aclik plazma glikozu (97.25+5.47
ve 91.59+9.40 mg/dL, p=0.008) ve viicut kitle indeksi (30.65+6.09 ve 27.27+4.63 kg/m2, p=0.024)
diizeylerine sahipti.Bireyler total olarak degerlendirildiginde yas ile aclik plazma glikozu (r=0.446,
p=0.001) ve bel/kalca orani (r=0.291, p=0.031) , HbA1cile aclik plazma glikozu (r=0.419, p=0.001) ve
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viicut kitle indeksi (r=0.278, p=0.040), viicut kitle indeksi ile aclik plazma glikozu (r=0.273, p=0.044)
arasinda anlamh pozitif korelasyon saptandi. Regresyon analizinde HbA1c iizerine etkili yegane faktor
aclik plazma glikozu idi (r2=0.175, p=0.001).

SONUG: Yash non-diabetik niifus genclere gore- konvansiyonel olarak kabul edilen diabetik sinirin al-
tinda bile olsa- daha yiiksek aclik plazma glikozu ve buna sekonder daha yiiksek HbA1c degerine sahiptir.
Bu sonug yas spesifik HbA1c referans araligi gerektigine destek saglamaz.
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TiROID NODULLERiINiN DEGERLENDIRILMESi

Esra Turan, Zeki Aydin, Ahmet Akin, Didem Aydin, Mustafa Yaylaci
Dr. Ltfi Kirdar Kartal EGitim ve Arastirma Hastanesi, 2. Dahiliye Klinigi

GIRIS: Tiroid nodiilleri toplumda en sik rastlanan endokrin patoloji olup, prevalansi calismanin ya-
pildig bdlgedeki iyot alimina bagl olarak degismektedir. iyot aliminin yeterli oldugu ilkelerde tiroid
nodiilii prevalansi %4 olarak saptanmigken, iilkemizde Karadeniz Bélgesi'nde prevalans %5.2 olarak
saptanmigtir.

MATERYAL VE METOD: Galismaya poliklinigimize bagvuran muayene ve/veya ultrasonografi ile nodiil
saptanan 98 hasta (88 K, 10 E) alinmistir. Hastalarin semptomlari, tiroid fonksiyon testleri, ultrasonografi
bulgulan, uygun olanlarn sintigrafi, tiroid ince igne biyopsi sonuglari kaydedildi.

SONUCLAR: Hastalarin ortalama yasi 44.8+13.3 yil idi. Hastalarin ortalama TSH 2.02 + 4.01 ulU/mL,
sT416.3 + 5.8 idi. Hastalarin 40 (%40.8) "1 6tiroid, 10 (%710.2) "u hipotiroid, 48 (%48.9) "u hipertiroid idi.
Ultrasonografide 42 (%42.8) "inde tek, 18 (%18.4) "inde iki, 38 (%38.8) "inde ¢ok sayida nodiil saptand.
14 (14.3) hastaya biyopsi uygulandi. Hastalarin tanisal dagilimi16 (16.3) hashimato tiroiditi, 58 (%59.1)
multinoduler guatr, 4 (%4.1) graves, 16 (%716.3) toksik adenom, 4 (%4.1) tiroid karsinomu olarak saptan-
di. 30 (%30.6) hastaya cerrahi, 2 (%2) hastaya radyoaktif iyot tedavisi uyguland. Nodiil olan hastalarin
42 (42.8) "inde herhangi bir semptom yoktu.

TARTISMA: Elli-altmigh yaslarda ultrasonogafi ile incelendiginde %50 oraninda insanlarda nodiil sap-
tanabilir ki, bu oran otopsi calismalarindaki tiroid nodiilii sikligi ile uyumludur. Tiroid nodiilleri kadinlarda
erkeklere oranla daha sik goriilmektedir, ancak malignite riski tasiyan nodiiller erkeklerde daha siktir.
Tiroid nodiillii hastalarin %5-6.5 kadarinda tiroid karsinomu saptanmasi nedeniyle, tiroid nodiilii yaklagi-
minda, hastanin 6zellikle soguk nodiillerin malignite yoniinden arastiriimasi 6nemlidir. Calismamizda da
9%4.1 malignite saptanmistir. Tiroid karsinomu tanisi konan hastalarda nodiiller 15 mm’ nin iizerindeydi
veince igne aspirasyon hiyopsisi (ilAB) ile tani konulmustu. Ozellikle 10 mm ve iizerindeki solid nodullere
mutlaka iiAB yapiimalidir.
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OTiROID PREMENOPOZAL KADINLARDA TiROID
HORMONALARI iLE OBEZITE ARASINDAKI iLiSKIDE DEMIR
EKSIKLiGi ANEMISININ ETKisi

Ali Ozdemir, Can Seving, Funda Tiirkmen, Vedat Bayoglu, Ezgi Ersoy,
Elvan Isik, Burcu Uprak

Haydarpasa Numune Egitim ve Arastirma Hastanesi

AMAG: Hem obezite hem de demir eksikligi anemisi ile tiroid hormonlar arasinda iliski bildirilmistir.
Otiroid premenopozal kadinlarda tiroid hormonlari ile obezite arasindaki iliski iizerine demir eksikligi
anemisinin etkisi arastinildi.

MATERYAL VE METOD: Calisma demir eksikligi anemisi olan 44 premenopozal kadinda (ortalama yas
36.23£10.29 yil, sinir 16-51 yas) yapildi.Normal sinirin altinda (<11 ng/mL) serum ferritin ve transferrin
saturasyonu (<%715) demir eksikliginin gostergesi olarak kabul edildi.Tim hastalar oral demir verilerek
(225 mg ferroglycine sulfate/giin) tedavi edildi.Hastalar viicut kitle indeksi median degere (28 kg/m2)
gore 2 alt gruba aynilarak degerlendirildi.

BULGULAR: Normal-diisiik viicut kitle indeksi (<28 kg/m2, n=23) olan kadinlar yiiksek viicut kit-
le indeksi (bilyiik veya esit 28 kg/m2, n=21) olanlara gore daha yiiksek tedavi dncesi (1.23+£0.17 ve
1.10£0.14 ng/dL, p=0.010) ve tedavi sonrasi (1.27+0.21 ve 1.15%0.12, p=0.026) serbest T4 seviyesine
sahipti. Diisiik ve yiiksek viicut kitle indeksi alt gruplarinin tedavi dncesi ve sonrasi serbest T3 ve sensitive
TSH diizeyleri arasinda anlamli fark yoktu. Hastalar anemik durumda iken serbest T4 ile viicut kitle in-
deksi (r="-0.336, p=0.026) ve serbest T4 ile sensitive TSH (r=-0.307, p=0.042) arasinda anlamli negatif
korelasyon saptandi.

SONUG: Bu ¢alismanin sonuglan diisiik viicut kitle indeksi olan kadinlarin, anemik olsun ya da olma-
sin, daha yiiksek serbest T4 diizeyine sahip oldugunu gosterir. Altta yatan mekanizma, diisiik viicut kitle
indeksi olan kisilerde sik goriilen soguk intoleransinin iistesinden gelmek icin santral tyrostatin daha
yiiksekte reset olmasi olabilir.
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TiROID HORMON REPLASMAN TEDAVISi ALTINDA TiP 1
DIABETES MELLITUS ORTAYA CIKAN TiP 2 OTOIMMUN
POLIGLANDULER SENDROMLU OLGU SUNUMU

S. Ahmet Akin, Zeki Aydin, Didem Aydin, Nurhan Biriz, Seda Akkaya,
Elif Yildiz, Heves Surmeli, Esra Tirkmen, Rahmi Irmak, Mustafa Yaylaci

Dr. Liitfi Kirdar Kartal Egitim ve Arastirma Hastanesi 2. i¢ Hastaliklari Klinigi

GIRIS: Poliglandiiler otoimmiin sendrom Tip-2 (PGOS-2) immiin endokrinopati sendromlarindan en
sik rastlanan tipidir. Addison hastaligi, Tip | diabetes mellitus (Tip | DM) , hipotiroidizm, graves, ¢dliak,
primer hipogonadizm, alopesi, vitiligo, pernisiyéz anemi, hipofizit, 1diopatik trombositopenik purpura,
myastenia graves gibi hastaliklardan iki veya daha fazlasinin bir arada bulunmasi ile tani konur. PGOS'lar-
da izlenen baslica otoantijenler tiroiditlerde TP, diyabette GAD, addison hastaliginda CYP 21, ¢oliakta
ise antiendomisyumdur.

OLGU: Kirkiki yaginda erkek hasta, alti ay dnce hastanemizde interne edilmis ve hashimato tiroiditi
tanisi almis. Levotiroksin 0.5 mg 1x1 kullanmakta iken son 1 haftadir tedaviyi kesmis. Hasta poliklinigi-
mize 1 aydir siiren halsizlik, cok su igme, sik idrar yapma, cok yemesine ragmen kilo kaybetme sikayeti
ile bagvurdu. Genel durumu iyi, hafif apatik gériinimdeydi. Ol¢iilen TA: 100/75 mmHg KTA: 63 atim/ dk
Ates: 36.2 C° idi.Karaciger kot altinda 2 cm palpe ediliyordu. Laboratuar tetkiklerinde Glukoz: 570 mg/dI

Kolesterol: 243 mg/dl demir: 29 ugr/dl Total demir baglama kapasitesi: 194 ug/dl Whc: 5.80 1x10%/uL
Rbc: 4.24 6/ul Hct: %40.4 Hgb: 13.9 g/dI Plt: 128 1x10°*/uL TSH: 1x10 >100 ulU/ml fT3: < 0.4 pmol/I {T4:
1.87 pmol/I HbA1C: %17.7 c-peptid: 0.626 ng/ml folik asit: 18 ng/ml B12 vitamin: 198 pg/ml ATG: >4000
1U/ml A-TPO: >600 IU/ml ESR: 52 mm ve idrar tetkikinde glukoz +++ bulundu. Batin ultrasonunda he-
patomegali (155 mm) , sol renal kist saptandu.Tiroid ultrasonunda ise tiroidit ile uyumluydu. Anti-GAD ve
anti-1CA antikorlari pozitif olarak geldi. Hashimato tiroiditi ve tip | Diabetes mellitus tanisi konulan hasta
PGOS-2 olarak kabul edildi ve addison agisindan kortizol seviyesi normal sinirlarda (13.42 ug/dl) geldi.
Hasta tiroid hormon replasmani ve intensif insiilin tedavisi baslanarak taburcu edildi.

TARTISMA: Hashimato tiroiditi tanisi ile tiroid replasman tedavisi altindayken asikar diyabet tablosu
ortaya ¢ikan hastayl PGOS-2 yoniinden arastirdik. Addison lehine bir bulgusu olmayan hastanin vitamin
B12 seviyesini hafif diisiik bulundu. Alti ay dnceki kan glukoz seviyeleri normal olan hastada asikar diya-
bet gelismesi bize tiroid hormon replasmaninin hastada diyabet gelisimini hizlandirdigini disiindiirdii. C
peptid diizeyinin ¢ok diisiik olmasi ve otoantikor pozitifligi Tip | DM tanisini koydurdu. Genelde Tip | DM
saptanan olgularin PGOS yoniinden tetkikleri yapilmaktaysa da Hashimoto ve diger otoimmiin hastalik-
larin tesbiti durumunda da bagka otoimmiin hastalik varligi arastinimalidir.Diger taraftan bizim olqu-
muzda oldugu gibi tiroid hormonunun diyabetojen etkisi asla goz ardi edilmemelidir.Bu olguyu Tip | veya
Tip 2 DM zemini olup heniiz asikar hale gelmemis hastalarda, tiroid hormonunun diyabetin ortaya cikiini
hizlandirabilecegini ve PGOS komponentlerinin belli bir sira icinde ortaya ¢lkmayabilecegini gostermesi
agisindan sunmaya deger bulduk.
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DIYABETIK BiR OLGUDA HIPERTRIGLISERIDEMIYE BAGLI
OLARAK GELISEN HIPERViZKOZITE SENDROMU

'Bahadir Ceylan, 2Aydin Mazlum, 3Girhan Sisman

'S.B. [stanbul Egitim ve Arastirma Hastanesi Infeksiyon Hastaliklar ve Klinik Mikrobiyoloji,
2Atlas Hastanesi ¢ Hastaliklari, 3S.B. istanbul Egitim ve Arastirma Hastanesi ic Hastaliklari

Yapilan ¢alismalarda tip IV ve V hiperlipoproteinemilerde plazma vizkozitesinde artma, eritrosit de-
formabilitesinde azalma ve sonugta da hipervizkozite sendromu olustugu bildirilmistir. Hipervizkozite
sendromunun en sik semptomlan gogiiste sikinti hissi, hipertansiyon ve bag agrisidir. Literatiirde bir
olguda asparaginaz kullanimi sonrasi serum trigliserit diizeyinin 4970 mg/dl’ ye yiikseldigi ve olusan
hipervizkozite sendromuna bagli olarak gelisen nérolojik bulgularin trigliserit diizeyinin diisiiriilmesiyle
diizeldigi bildirilmigtir. Bu yazida hipertiroidiye bagl olarak diyabet kontrolii bozulan bir olguda gelisen
hipertrigliseridemi ve buna bagli gelisen hipervizkozite sendromu sunuldu.

Altmighes yasinda erkek hasta halsizlik, yorgunluk hissi, gogiiste sikinti hissi ve bag agrisi yakinma-
lar ile basvurdu. Yakinmalarinin iig hafta dnce basladigini ifade ediyordu. Son bir yildir diyetle kotrol
edilen diyabeti vard. Fizik muayenede sistolik kan basinci 150 mmHg, diyastolik kan basinci 90 mmHg’
dive karaciger midklavikuler hatta 1 cm palpe ediliyordu. Bunun digindaki muayene bulgulari normaldi.
Akciger radyografisi ve elektrokardiyografi normaldi. Biyokimyasal incelemede serum glikoz 435 mg/dl,
trigliserid 3759 mg/dl, total kolesterol 530 mg/dl ve HDL (yiiksek dansiteli lipoprotein) kolesterol 68 mg/
dl bulundu. Olgunun serumu bulanikti ve bir gece buzdolabinda +2° C' de bekletildiginde yiizeyde krema
tabakasi olusmadigi goriildd. Serum iire, kreatinin, alanin transaminaz, aspartat transaminaz, kreatin
kinaz, kreatin kinaz MB izoformu ve laktat dehidrogenaz diizeyleri normaldi. Troponin T negatifti. idrar
incelemesinde glikoz ve protein pozitifti ve idrar sedimentinde patoloji yoktu. Kan sayimi normaldi. Se-
rum C-reaktif protein diizeyi ve saatlik sedimentasyon hizi normaldi. Batin ultrasonografisinde karaciger
longitudinal uzunlugu 184 mm olup artmisti ve karacigerde liciincii derecede dansite artisi vardi. Olguya
intensif insiilin tedavisi baslandi. Olgunun takiplerindeki serum trigliserit ve aclik kan sekeri degerleri
tabloda dzetlenmistir. Tedavinin iiciincii giiniinden itibaren olgunun semtomlan kayboldu. Kan sekeri
regiilasyonunu bozan neden olarak hipertiroidi diisiiniildii ve tedavinin ddrdiincii giiniinde yapilan biyo-
kimyasal degerlendirmede total T3 0, 66 ng/ml (normal 0, 5-6, 6) , total T4 15, 07 pg/dl (normal 4, 5-12)
ve TSH 0, 05 pU/ml (normal 0, 27-5) bulundu. Tiroid ultrasonografisinde tiroid bezi boyutlan artmisti
ve en biiyiigii 3 cm capinda olmak iizere ¢ok sayida nodiil vardi. Olguya basvurunun dérdiincii giiniinde
propiltiyourasil tedavisi (giinde 300 mg) baslandi.

Diyabet kontrolii bozulan olgularda bas agrisi, gdgiiste sikinti hissi gibi semptomlarin hipertriglise-
ridemiden dolayi olugan hipervizkozite sendromuna bagli olabilecegi akilda tutulmalidir diisiincesinde-

yiz.

Tablo .
Serum trigliserit (mg/dl) Aclik kan sekeri (mg/d)
Birinci giin 3759 435
liclincii giin 2290 257
Sekizinci giin 223 160
P199

TiP 1 VETIP 2 DIYABETLi HASTALARIN YASAM KALITESI
'Sevda Yiksel, 2Mehmet Colbay

'Ankara Fatih Universitesi Tip Fakiiltesi Hastanesi, >Afyon Kocatepe Tip Fakiiltesi Hastanesi

Arastirmaya dahil edilen hastalar iki gruba aynildi. 31 Tip 1 DM hastasi ve 60 Tip 2 DM hastasindan
olusturuldu.

Tip 1DM hastalar 18-58 yas grubunda olup, yas ortalamasi 31, 3 + 9, 2 ‘dir. Tip 2 DM hastalan 29-94
yas grubunda olup, yas ortalamasi 63, 7+12, 9 olarak bulundu.

Tip 1 DM'li hastalarin 22'si kadin (%71) , 9'u erkek (%29) , Tip 2 DM'li hastalarin 34'ii kadin (%56, 7),
26's1 erkektir (%43, 3).

Hastalarin birim kitle indeksleri (BKI; Tip 1 DM'Ii hastalarin 24, 53, 7 kg/m2, Tip 2 DM'li hastalarin
28, 64, 6 kg/m2 olarak bulundu.

Hastalarin kan sekeri 6l¢im sonuglari; Tip 1 DM'lilerin 17269 mg/dl, Tip 2 DM'lilerin 15860 mg/dI
olarak bulundu.
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Hastalarin HbA1c sonuglarinin ortalamasi; Tip 1 DM'lilerin 7,9+1,5, Tip 2 DM'lilerin 7,5%1,7 olarak
bulundu.

Hastalarin yasam kalitesini belirlemek igin EORTC QLQ-C30 Yasam Kalitesi Olgedi kullanilmistir.

Tip 1 DM hastalarinin yasamlari Tip 2 DM hastalaninin yasamindan daha kaliteli oldugu belirlenmis
olup aralarinda istatiksel olarak anlamli fark bulunmustur (p=0.01).

Yasam kalitesi alt dgelerinden fonksiyonel durum ( fiziksel fonksiyonlar, rol performans, emosyonel
durum, biligsel durum, sosyal durum) hastalar her bir soruyu 1'den 4%e kadar puanlandirilarak cevaplan-
dinlir (1 (hig) , 2 (biraz) , 3 (oldukga) ve 4 (cok) ). Tip 2 DM hastalarinin fiziksel fonksiyonlari tip 1 DM'li
hastalara gore daha kotii oldugu saptanmistir (p=0.000).

Rol performans durumuna bakilacak olursa; Tip 2 DM hastalar rol performans yoniinden kétii oldugu
belirlenmistir (p=0.02).

Hastalarin emosyonel durumlarina gore incelendiginde; tip 1 ve tip 2 DMde fark goriilmemistir
(p>0.05).

Bilissel durumlarina gére incelendiginde; Tip 2 DM hastalarin biling durumu (hatirlama, dikkat..) tip
1 DM hastalara gore daha kdti oldugu saptanmistir ve aralarindaki fark istatiksel olarak anlamli bulun-
mustur (P=0.020).

Sosyal durumlarina bakildiginda; tip 2 DM hastalarin daha kétii oldugu saptanmistir (p=0.000) .Ya-
sam kalitesi alt dgelerinden olan semptom kontrolii (yorgunluk, bulanti-kusma, agr, solunum giicligi,
uyuma giigliigil, istah kaybr, kabizlik, ishal, ekonomik giicliik) Tip 1 ve Tip 2DM hastalar puan ortalama
yoniinden incelendiginde; yorgunluk agisindan karsilastirildiginda, tip 2DM hastalarin daha yorgun ol-
duklan saptandi ve aralarindaki fark istatiksel olarak 6nemli derecede anlamli bulundu (p=0.000).

Hastalarda bulanti-kusma, solunum giicligi, istah kaybi, ishal ve ekonomik giicliigii olma yoniinden
incelendiginde tip 1 ve tip 2 DM hastalarinda istatiksel olarak anlamli bir fark bulunmamistir (p>0.05).

Hastalarda agri olma yoniinden incelendiginde; Tip 2 DM'li hastalarin agnisinin tip 1 DM'li hastalardan
ok oldugu saptanmistir (p=0.031).

Hastalarda uyuma giicliigii olma yoniinden incelendiginde; Tip 2 DM hastalarinda uyuma giicligiiniin
daha fazla oldugu saptanmistir. Aralarinda istatiksel olarak dnemli derecede anlamli fark bulunmustur
(p=0.002).

Hastalarin kabiz olma durumu incelendiginde; tip 2 DM hastalarinda daha cok kabizlik goriilmiistiir.

Tablo .
SoruNo  Grupno1(tip1) 2 (tip 2) t Testi P

Yasam Kalitesi

Olcedi'nin Alt Ortalama  Ortalama

Basliklan +5S +5S

|- Genel iyilik Hali 29,30 99429 77+2.6 1=3.522 p=0.01
p<0.05*

II- Fonksiyonel Durum

Fiziksel fonksiyonlar  1,2,3,4,5 7.1+23 117444  t=5.290 p=0.000
p<0.05*

Rol performans 6,7 28+13 41+19 t=3.272 p=0.02
p<0.05*

Emosyonel durum  21,22,23,24 7.1+23 7.6+2.7 t=0.837 p=0.402
p>0.05

Biligsel durum 20,25 341 37415 t=2.374 P=0.020
p<0.05*

Sosyal durum 26,27 3+14 46+2 t=3.754 p=0.000
p<0.05*

11-Semptom Kontrolii

Yorgunluk 10,12,18 51416 76+2.6 t=4.575 p=0.000
p<0.05*

Bulanti ve kusma 14,15 26+14 24+1.0 t=0.716 p=0.476
p>0.05

Agn 9,19 31413 40+19 1=2.191 p=0.031
p<0.05*

Solunum giicligii 8 1.6+ 0.7 1.8+1.0 t=1.016 p=0.313
p>0.05

Uyuma giicliigii 1 14409  22+11  t=3.221  p=0.002
p<0.05*

istah kayb 13 13407 17410 t=1.809 p=0.074
p>0.05

Kabizlik 16 1.440.6 19409 1=2.568 p=0.012
p<0.05*

ishal 17 13407 17405 t=1.054 p=0.295
p>0.05

Ekonomik giiliik 28 1.6+1.0 18409 t=1.031 p=0.306
p>0.05

IC HASSAZIKLARI

KONGRESI
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AKUT MYOKARD iNFARKTUSU GECIREN HASTALARDA
OTiROID HASTA SENDROM SIKLIGI

ibrahim Elik, Mehmet Ali Cikrikcioglu, Tiilin Kurt, Mahmut Sansal,
Deniz Yilmaz, Neslihan Kurtulmus, Tufan Tiikek

Bezmi-alem Vakif Gureba Egitim ve Arastirma Hastanesi 2. Dahiliye Klinigi

Otiroid hasta sendromu bazi hastaliklar seyrinde gelisen, tiroid bezinde bir bozukluga bagh olmadan
saptanan biyokimyasal anormalliklerdir. Ciddi hastaliklar seyrinde gelismesi prognoz iizerinde belirleyici
rol oynarken, yanlis yorumlanarak gereksiz tetkiklere ve zaman kaybina yol agmaktadir. Calismamizin
amaci akut MI gegiren ve yogun bakim iinitesine alinan hastalarda étiroid hasta sendrom sikligini arag-
tirmaktir.

METOD: Akut myokard infarktiisii tanisi konulmus 112 hasta (K/E: 39/73, ortalama yas: 62+12) calig-
maya alindi. Hastalara yattiklari ilk giin rutin biyokimya tetkikleri ile birlikte total T3, T4, serbest T3 ve T4,
TSH diizeyleri bakildi. Anormal olan degerler tekrarlandi. Bir kisim hastada degerler, hastalik aktivitesi
yatistiktan sonra tekrarlandi ve bozuklugun kayboldugu gériildi. Tiroid otoantikorlari ve tiroid USG ya-
pilarak diger hastaliklar ekarte edildi ve dtiroid hasta sendromu tanisi konuldu. Otiroid hasta demek icin
TSH, total T3, serbest T3 degerlerinden birinin bile disiik olmas yeterli kabul edildi.

BULGULAR: Otuz ii hasta ST elevasyonsuz M, 79 hasta ST elevasyonlu Ml idi. Kirk yedi hastada otiroid
hasta sendromu saptandi (%42). Sadece diisiik TSH; 6 hastada, sadece diisiik total T3; 25 hastada, diisiik
TSH, diisiik total T3; 7 hastada, disiik serbest T3, diisiik total T3; 7 hastada, disiik TSH, disiik serbest T3,
diisiik total T3; 2 hastada saptandi.

SONUG: Otiroid hasta sikligi akut MI nedeni ile yogun bakim iinitesine yatinlan hastalarda sik gériil-
mektedir. En sik goriilen patern T3 diisiikligidir. Yogun bakima yatan ciddi hastaligi olan hastalarda
tiroid hormonlarinin anormal gikabilecedi bilinmeli ve gereksiz tetkiklere girisilmemelidir.
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LiPiD DUZEYLERININ VE VUCUT KITLE INDEKSININ KEMIK
MINERAL YOGUNLUGU UZERINE ETKIsSi

'Ugur Korkmaz, 2Ayse Nurdan Korkmaz, 2Melih Engin Erkan, 2Huri Tilla ilge,
'Sevim Dindar, "Mustafa Caliskan, '"Hakan Cinemre

'Diizce Universitesi Tip Fakiiltesi ¢ Hastaliklan Anabilim Dali, 2Diizce Universitesi Tip
Fakdiltesi Niikleer Tip Anabilim Dali

AMAG: Bu calismada VKi'nin ve serum lipid diizeylerinin KMY iizerine etkisini aragtirmayi amaladik.

MATERYAL-METOD: Ocak 2007-Mayis 2007 tarihleri arasinda Diizce iiniversitesi tip fakiiltesi hastanesi i
hastaliklan ve FTR polikliniklerine bagvuran ve DEXA cekilen postmenopozal kadin hastalar arasindan VKi
ile KMY iliskisi agisindan 361 hasta ve lipid diizeyleri ile KMY'nin karsilastinlmasi icin 198 hasta calismaya
alindi. DEXA degerlerine gdre hastalar normal, osteopeni, osteoporoz olmak iizere 3 gruba ayrildi. Hastala-
rin aglik serum lipid diizeyleri l¢iildii ve mg/dl olarak kaydedildi. Hastalarin boy ve kilo dlciimleri yapilarak
VKi'leri lgiilde ve hastalar <30 kg/m2 ve >30 kg/m2 olmak iizere 2 gruba aynldi ve kargilagtirildi.

BULGULAR: Calismaya katilan hastalanin yas ortalamas VKi ve KMY iliskisi arastinlan grupta 60.63-
+8.98, serum lipid diizeyleri ve KMY iligkisinin aragtinldigi grupta 59.14+8.87 idi. VKi<30 kg/m2 ve
VKi=>30 kg/m2 olan hastalar arasinda yapilan t test ile femur boyun KMY (-1.3131.089e kargi -0.929+-
1.008) ve lomber vertebra KMY degerleri (-1.797+1.446'% karsi -1.150+1.349) agisindan anlamli farklar
saptandi (p=0.001, p<0.001, sirasiyla) . Her iki gruptaki hastalarin yas (61.09+9.41"karsl 60.26+8.65)
ve menopoz sonrasi gegen siire (14.5+9.55% karsi 13.11+8.86) acisindan fark yoktu (p>0.05, her iki
faktor icin) . HDL kolesterol diizeyleri ile femur KMY arasinda negatif bir korelasyon vardi (r=-0.141,
p<0.05). Ancak diger lipidlerle femur boyun ve lomber spine KMY degerleri arasinda korelasyon yoktu
(p>0.05). Diger taraftan VKi ile HDL diizeyleri arasinda negatif bir korelasyon vardi (p<0.001) . Lipid
diizeyleri ve KMY degerleri ile ilgili korelasyon tablo'da gdsterilmistir. Trigliserit, total kolesterol, LDL-
kolesterol ve HDL-kolesterol diizeyleri agisindan normal, osteopeni ve osteoporozlu hastalar arasinda
ANOVA testinde anlamli fark saptanmadi (p>0.05).

SONUG: VKi'ndeki artisla birlikte KMY'de de belirgin bir artis goriilebilmektedir. Bu durum viicut yag
orani artisina sekonder yag hiicrelerinde sentezi artan dstrojenin antirezorptif etkisine bagh olabilir. Ayn-
ca kemik Gizerine viicut agirhginin olusturdugu stresinde KMY iizerine olumlu katkisi olabilir.

Tablo .

Femoral Boyun KMy Lomber spine KMy

r p r p
T. kolesterol 0,006 0,93 0, 060 0,40
Trigliserit -0, 005 0,94 0,013 0,85
HDL -0, 141 0,048 -0, 064 0,38
LDL 0,071 0,32 0,114 0,11
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DOGUM SAYISININ KEMiK MiNERAL YOGUNLUGU UZERINE
ETKisi

'Ayse Nurdan Korkmaz, 'Melih Engin Erkan, "Huri Tilla ilce, 2Ugur Korkmaz
2Aytekin Alcelik, 2Elif Onder, 2Hakan Cinemre

'Diizce Universitesi, Tip Fakiiltesi, Niikleer Tip Anabilim Dali, 2Diizce Universitesi, Tip

Fakiiltesi, ic Hastaliklar Anabilim Dal.

AMAC: Dogum sayisinin artmasi ile dzellikle vertebra kemik mineral yogunlugunun (KMY) azalip azal-
madigi konusunda celigkili veriler mevcuttur. Bu calismada dogum sayisinin kemik mineral yogunlugu
lizerine etkisi incelendi.
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MATERYAL VE METOD: Ocak 2007-Mayis 2007 tarihleri arasinda Diizce iiniversitesi tip fakiiltesi hasta-
nesi i hastaliklari ve FTR polikliniklerine basvuran ve DEXA cekilen postmenopozal 361 kadin ¢alismaya
alindi. Hastalarin DEXA sonuglari gr/cm2 olarak kaydedildi. Hastalar dogum sayisina gére 4 gruba (hig
dogum yapmamis, 1-3 dogum yapmis, 4-6 dogum yapmis, 6'dan fazla dogum yapmis) aynldi. statistik-
sel analizler SPSS istatistik programi ile yapildi. Gruplar ANOVA testi ile degerlendirildi. KMY degerlerini
etkileyen diger faktorlerin etkilerini antmak icin ko-varyans analizi yapildi

BULGULAR: Calismaya hi¢ dogum yapmamis 13, 1-3 arsinda dogum yapmis 141, 4-6 dogum yapmis 143,
6'dan fazla dogum yapmis 64 postmenopozal hastayi aldik. Hastalarin KMY incelemelerinde 6'dan fazla do-
Gum yapanlann lomber vertebra KMY dl¢iimlerinin 1-3 dogum yapanlardan anlamli olarak daha diisiik oldugu
gorildii (p<0, 05) . Yine 6'dan fazla dogum yapanlarin lomber vertebra KMY dl¢iimleri 4-6 arasi dogum ya-
panlardan daha diisiiktii fakat bu istatistiksel olarak anlamli degildi (p>0.05) . Lomber vertebra KMY iizerine
dogum sayisinin tek basina etkisini gostermek maksadiyla ko-varyans analizi ile yas, menopoz sonrasi gegen
siire, viicut kitle indeksi gibi faktdrlerin etkisi artildi. Lomber vertebra KMY iizerine dogum sayisinin tek basina
etkisinin olmadigi goriildii (f: 1.445, p>0.05) . Hastalar arasinda ki yas ve menopoz sonrasi gecen siire agisin-
dan dnemli farkliliklar ile femur boynu ve lomber vertebra KMY dl¢iimleri tablo'da gosterildi.

SONUG: Gebelik sayisinin artmast ile dzellikle lomber KMY'nin anlamli derecede azaldigi, femur boynu
KMY degerlerinin de kismen azaldigi ancak istatistiksel olarak anlamli olmadigi goriildii. Ancak hi¢ do-
dum yapmamis hasta grubu ile diger gruplar arasinda KMY degerleri agisindan farkin bulunmamasi, bu
azalmanin gruplar arasindaki yas ve menopoz sonrasi gecen siiredeki farkliliktan kaynaklanabilecegini
diisindiirmistir. Bu sonuclara bakildiginda gebelik sayisinin postmenopozal kadinlarda KMY iizerine
etkisinin olmadigini disiiniyoruz.

Tablo .
Nullipar ~ 1-3 dogum (n=141)  4-6 dogum 6dan fazla
(n=13) (n=143) (n=64)
Yas 59,77+8,59  58,62+8,32% 60,99+9,26 64,45+8,68*
Menopoz sonrasl 13,38+11,28  11,68+8,258§ 14,31£9,83 17,14+8,16 §
gegen siire
Femur boynu KMY -1,202+1,23  -1,027+0,99 -1,072+1,1 -1,312+1,04
Lomber vertebra KMY -1,569+1,20 -1,23741,437**  -1,41+1,464  -1,945+1,274**
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EGIiTiM DUZEYi VE KEMiK MINERAL YOGUNLUGU ARASINDAKI
iLiski

Melih Engin Erkan, "Huri Tilla ilge, 'Ayse Nurdan Korkmaz, 2Ugur Korkmaz,
2Gokhan Dindar, 2Adem Glingor, 2Hakan Cinemre

'Diizce Universitesi, Tip Fakiiltesi, Niikleer Tip, *Diizce Universitesi, Tip Fakiltesi, i
Hastaliklar1 Anabilim Dali

AMAG: Egitim diizeyinin artmasl ile osteoporoz gdriilme sikliginda relatif bir azalma olabilecegini sa-
vunan arastirmalar mevcuttur. Bu calismada Tiirk toplumunda egitim diizeyi ile kemik mineral yogunlugu
arasindaki iligki arastiridi.

MATERYAL VE METOD: Ocak 2007-Mayis 2007 tarihleri arasinda Diizce iiniversitesi tip fakiiltesi hasta-
nesi i¢ hastaliklari ve FTR polikliniklerine bagvuran ve DEXA cekilen postmenopozal 361 hasta calismaya
alindi. Hastalarin DEXA sonuglan gr/cm2 olarak kaydedildi ve hastalar normal KMY ve diisiik KMY olarak
2 gruba ayrildi. Hastalarin egitim diizeyleri okuma yazma bilmeyen (grup 1) , ilk-orta dgretim almis olan
(grup 2) ve yiiksek dgrenimini tamamlamis (grup 3) olmak iizere 3 gruba ayrilarak degerlendirildi.

BULGULAR: Calismaya alinan 362 (grup 1 (n=166) , grup 2 (n=169) , grup 3 (n=26) ) hastanin yas
ortalamasi 60.63+8.98 idi. Femur boynu KMY ile yas (r=-0.564, p<0.001) , menopoz sonrasi gecen siire
(r=-0.529, p<0.001) anlamli dogum sayisi ile sinirda anlamli (r=-0.101, p=0.055) negatif korelasyon;
viicut kitle indeksi (VKI) (r=0.295, p<0.001) ve egitim diizeyi (r=0.213, p<0.001) ile pozitif korelasyon
vardi. Lomber vertebra KMY degerleri ile yas (r=-0.392, p<0.001) , menopoz sonrasi gegen siire (r=-402,
p<0.001) , dogum sayisi (r=-0.165, p<0.01) ve emzirme siiresi (r=-0.109, p<0.05) arasinda negatif; VKi
(r=0.330, p<0.001) ve egitim diizeyi (r=209, p<0.001) arasinda pozitif korelasyon vardi. Egitim gruplan
arasindaki KMY degerleri agisindan ANOVA testi (post hoc Bonferroni) sonuglari tablo'da gdsterilmistir. Ei-
tim diizeyinin yiikselmesi ile femur boynu ve lomber vertebra KMY degerlerinde ki azalmanin tek basina
KMY'nu etkileyen bir faktor olup olmadigi kovaryans analizi ile degerlendirildi. KMY'nu etkileyen diger
faktérlerin (yas, menopoz sonrasi gegen siire ve VKI) etkisi antildiginda egitim diizeyinin hem femur boynu
hem de lomber vertebra KMY'nu tek basina etkilemedidi bulundu (F: 0.145, p>0.05; F: 1.665, p>0.05) .

SONUC: Egitim diizeyi yiikseldikce KMY'nda artis oldugu, diisiik KMYnun okuma yazma bilmeyenlerde
daha fazla oldugu goriildii. Yas, menopoz sonrasi gegen siire, viicut kitle indekis gibi KMY'nu etkileyen
faktorler icin diizeltme yapildiginda egitim diizeyinin KMY iizerine bagimsiz bir etkisinin olmadigi goriil-
mekle birlikte ozellikle lomber vertebra KMY degerlerinde azalma oldugu saptandi.

Tablo .
Grup 1(n=166) Grup 2 (n=169) Grup 3 (n=26) p

Yag 64.16+8.38 58.14+8.54 5435+6.43  <0.001*
Menopoz sonrasi gecen siire ~ 17.10£8.58 11.49+8.91 7.08+6.21  <0.001**
VKi 30.652+5.115  31.769+5.259  28.715+5.367  <0.01§

Dogum sayisi 5.25+2.32 3.69+1.96 2.08+1.49  <0.001**
Emzirme siiresi 72.67+48.03  39.19+35.47  16.04+22.99 <0.001**
Femur boynu KMY -1.365+£0.950  -0.880£1.100  -0.855+1.102 <0.001¥
Lomber vertebra KMY -1.807£1336  -1.123+£1.466  -1.204+1.252 <0.001p
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AMAC: Ozellikle prematiirlerde yapilan arastirmalar anne siitii ile beslenenlerde kemik mineral yo-
dunlugu (KMY) 'nun daha yiiksek oldugunu gdstermistir. Bu calismada yasamin ilk yillarindan itibaren
baslayan doruk kemik kitlesi olusumu iizerine emme siiresinin postmenopozal KMY iizerine etkisi ince-
lendi.

MATERYAL VE METOD: Ocak 2007-Mayis 2007 tarihleri arasinda Diizce iiniversitesi tip fakiiltesi hasta-
nesi i¢ hastaliklari polikliniklerine basvuran ve primer osteoporoz arastinimasi maksadiyla DEXA cekilen
181 postmenopozal kadin alismaya alindi. Hastalarin DEXA sonuglari g/cm2 olarak kaydedildi. Emme
siireleri hastalarin kendisine, bir kisminda ise annesine sorularak kaydedildi. Ve emme siiresine gdre has-
talar hic emmeyen, 1-12 ay arasi emen ve >12 ay emen olmak iizere 3 gruba ayrildi. istatistiksel analizler
SPSS programi ile yapildi. Emme siiresi ile femur boynu ve lomber vertebra KMY degerleri arasinda kore-
lasyon analizi yapildi. Gruplar ANOVA testi ile degerlendirildi.

BULGULAR: Calismaya dahil edilen ve yas ortalamasi 59.18+8.14 olan 181 hastadan hic emmeyen 14
hastanin 1-12 ay arasi emen 84 hastanin >12 ay emen 83 hastanin yas ortalamalari, menopoza girdikten
sonra gegen siire, viicut kitle indeksi (VKI) aisindan farklilik yoktu (p=0.56, p=0.46, p=0.51, sirasiyla)
(tablo) . Korelasyon analizinde emme siiresi ile femur boynu ve lomber vertebra KMY degerleri korele de-
gildi (p>0.05 her ikisi icin) . Hastalarin femur boynu ve lomber vertebra KMY degerleri agisindan gruplar
arasinda anlamli bir fark yoktu (p>0.05, her ikisi icin) (tablo) .

SONUG: Anne siitii aliminin postmenopozal dénemde KMY iizerine de dnemli bir etkisinin olmadigi
ancak istatistiksel olmasa da hic emmeyen grup ile emen bireyler arasinda fark oldugu sonucuna varildi.
Ulkemizde bebeklere verilen mamalarin mineral iceriginin fakir olmasi nedeniyle anne siitii ile besle-
menin yasamin ilerleyen donemlerinde de KMY iizerine cok kiiciikte olsa olumlu katki saglayacagini
diisiiniiyoruz.

Tablo .
Hicemmeyen  1-12ayemen  >12 ayemen p
(n=14) (n=84) (n=83)
Yag 61.14+8.28 59.34+8.41 58.67x7.87  0.56
Menopoz sonrasi gegen siire  15.21£11.55 12.07£8.28 12.45+8.84  0.47
VKi 29.550+4.753  30.956%5.073  31.249+5.127  0.51
Femur boynu KMY -1.071x£0.771  -1.039+1.048  -0.929+1.029  0.74
Lomber vertebra KMY -1.458+1.096  -1.330+1.325  -1.319+1.314  0.93
P205

EMZIRME SURESi OSTEOPOROZ iCiN RiSK FAKTORU
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AMAG: Laktasyon sirasinda gelisen bir takim fizyolojik degisiklikler nedeniyle %5'e yakin kemik mi-
neral kaybi soz konusudur. Bu calismada laktasyonun postmenopozal osteoporoz icin risk faktdri olup
olmadigi arastinildi.

MATERYAL VE METOD: Ocak 2007-Mayis 2007 tarihleri arasinda Diizce iiniversitesi tip fakiiltesi hasta-
nesi i¢ hastaliklar ve FTR polikliniklerine bagvuran ve DEXA cekilen postmenopozal kadin hastalar ara-
sindan sekonder osteoporoz nedenleri olan hastalar ¢ikanldi ve 362 hasta calismaya alindi. Hastalarin
cekilen DEXA sonuglan kaydedildi. Emzirme siireleri ise reprodiiktif donem boyunca toplam ay olarak
kaydedildi ve hastalar emzirme siiresine gére 4 gruba aynlarak incelendi. istatistiksel analizler SPSS
programi ile yapild.

BULGULAR: Postmenopozal 362 kadin hasta emzirme siirelerine gdre hic emzirmeyen (n: 16) , 1-24
ay arasi emziren (n: 104) , 25-60 ay arasi emziren (n: 125) ve 60 aydan fazla emziren (n: 117) olmak
iizere 4 gruba aynidi. Gruplar arasinda 6zellikle yas, menopoz sonrasi gecen siire, viicut kitle indeksi (VKi)
gibi KMY'ni etkileyen parametrelerde farklilik mevcuttu. Femur boynu KMY ile yas (r=-0.564, p<0.001)
, menopoz sonrasi gegen siire (r=-0.529, p<0.001) anlamli dogum sayisi ile sinirda anlamli (r=-0.101,
p=0.055) negatif korelasyon; viicut kitle indeksi (VKI) (r=0.295, p<0.001) ile pozitif korelasyon vard.
Lomber vertebra KMY degerleri ile yas (r=-0.392, p<0.001) , menopoz sonrasi gecen siire (r=-402,
p<0.001) , dogum sayisi (r=-0.165, p<0.01) ve emzirme siiresi (r=-0.109, p<0.05) arasinda negatif; VKi
(r=0.330, p<0.001) ile pozitif korelasyon vard. Tablo'da ANOVA ile degerlendirilen veriler gdsterilmistir.
Lomber vertebra KMY ile korele bulunan yas, menopoz sonrasi gecen siire, VKI, dogum sayisinin etkisi-
ni antmak icin yapilan kovaryans analizinde; emzirme siiresinin KMY iizerine tek bagina etkili olmadigi
gorildii (p>0.05) .

SONUC: Calismamizda emzirme siiresi uzun olan postmenopozal kadinlarda KMY'deki azalmanin daha
fazla olmasi, emzirmenin osteoporoz iin bir risk faktori olabilecedi izlenimini uyandirmistir. Ancak has-
talar arasindaki yas, menopoz sonrasi gecen siire, VKi ve dogum sayisi agisindan diizeltme yapildiginda
emzirme siiresinin bagimsiz istatistiksel anlam ifade etmedigi sonucu ortaya ¢ikmaktadr.
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edildi. Her iki grubun tansiyon degerleri istatistiksel agidan anlamli degildi (p>0, 05) . Hipertansiyonu
olan 177 hasta ile normotansif olan 185 hastada yapilan degerlendirmelerde kemik mineral yogunluklan
Tablo. arasinda istatistiksel acidan anlamli bir fark tespit edilmedi (p>0, 05).
N TARTISMA: Hipertansif hastalarda uzun donemde meydana gelen idrarla kalsiyum atiimi ile kemik
Hig 1-24ay 25-60ay >60ay p rezorpsiyonu arasinda iliski oldugu diisiiniilerek yapilan bazi ¢alismalarda trabekiiler kemikte ki metabolik
(n:16) (n:104) (n:125) (n:117) aktivitenin fazla olmasina bagh olarak ozellikle vertebral KMY'nda azalma oldugu belirtilmektedir. Ozellikle de
Yas 58.69+8.38  57.49+861 60.95+8.38  63.33+£9.17  <0.001* sistolik tansiyon degerleri ile lomber vertebra KMY arasinda korelasyon oldugu belirtilmektedir. Ancak bizim
Menopoz sonrasi 123841050 11344874 13534847 16304956  0.001%* elde ettigimiz veriler hipertansiyonun varligi ve siiresinin, sistolik veya diastolik tansiyon diizeylerinin KMY'nu
Sl T T T A ’ etkilemedidine ve dolayisiyla osteoporoz igin risk faktorii olarak degerlendirilemeyecegine isaret etmektedir.
VKi 27.99+3.00  29.96+5.55  32.36+5.19  30.99+4.90 <0.001*** P208
Femur boynu KMY ~ -1.151+1.227 -1.012+1.045 -1.089+1.006 -1.188+1.109  0.66 TiP 2 DIABETES MELLITUSLU HASTALARDA HBAIC

Lomber vertebra KMY -1.606:1.156 -1.164+1.461 -1.416+1.432 -1.698+1.400 0.046****
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AMAGC: Hipoksi kemik kaybr icin bir risk faktdrii olarak tanimlanmistir. Bu calismada ileri yasta ki has-
talarda hemoglobin seviyeleri ile kemik kaybi arasindaki iligki incelendi.

MATERYAL VE METOD: Ocak 2007-Mayis 2007 tarihleri arasinda Diizce iiniversitesi tip fakiiltesi has-
tanesi i¢ hastaliklan poliklinigine basvuran 220 postmenopozal kadina DEXA cekildi. Hastalarin DEXA
sonuglari g/cm2 olarak kaydedildi. DEXA sonuglar femur boynu ve lomber vertebra icin sayisal olarak
degerlendirilirken, ayrica her ikisi icin normal ve diisiik KMY seklinde 2 grup olusturularakta degerlendi-
rildi. Hastalara biyokimyasal tetkikler yani sira aclik tam kan sayimi yapildi. Elde edilen hemoglobin (hgb)
degerleri dikkate alinarak WHO'nun yaptigi siniflamaya gére hastalar hgb <12 gr/dl (anemik) (grup 1) ve
>12 gr/dl (normal) (grup 2) olmak iizere 2 gruba aynildi.

BULGULAR: Calismaya alinan 220 hastanin (grup 1 (n=46) ve grup 2 (n=174) ) yas ortalamasi 59.42-
+9.00 idi. Hastalarin ortalama hgb degerleri grup 1'de 11.274:1.129 gr/dl, grup 2'de 13.457+0.920 idi.
Korelasyon analizinde femur boynu ve lomber vertebra KMY degerleri ile yas, menopoz sonrasi gecen
siire, viicut kitle indeksi (VKi) korele bulunurken, femur boynu KMY ile hgb degerleri arasinda korelasyon
yokken (r=0.054, p=0.42) ; lomber vertebra KMY ile hgh degerleri arasinda sinirda bir anlamlilik var-
di (r=0.116, p=0.08) . 60 yas iizerindeki bireyler acisindan incelendiginde ise hgb degerleri ile lomber
vertebra KMY arasinda pozitif bir korelasyon saptanmistir (r=0.218, p<0.05) . 2 grubun T skorlari t test
ile karsilagtinldiginda anemi olanlarda lomber vertebra T skorunun anlamli olarak daha diisiik oldugu
saptandi (p<0.05) (tablo) . Lomber vertebra T skoru iizerine olan bu etkinin bagimsiz olup olmadiginin
incelendidi logistik regresyon analizinde anemi, yas, menopoz sonrasi gecen siire ve VKi ile birlikte dilsiik
KMY icin bagimsiz bir belirleyici olarak saptandi (OR: 0.45, %95CI: 0.211-0.954, p<0.05) . Bu fark 60 yas
listii kadinlarda ki hgb degerleri icin de gegerliydi (OR: 0.575, %95CI: 0.367-0.899, p<0.05) .

SONUC: Anemik olan hasta grubunda KMY degeri daha dilsiiktiir. Ozellikle geriatrik grup (Yas=60 olan
hastalar) ele alindijinda vertebral KMY'deki diisiis daha da anlamli olmaktadir.

Tablo .

Grup 1 (n=46) Grup 2 (n=174) p
Yas 60.37+7.99 59.17£9.25 0.42
Menopoz sonrasi gegen siire 13.43+8.48 12.00+9.23 0.34
VKi 32.26£5.75 31.55%5.24 0.43
Femur boynu KMY -1.000+1.151 -0.890+1.018 0.53
Lomber vertebra KMY -1.498+1.295 -1.048+1.372 0.047
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Huri Tilla iice, "Ayse Nurdan Korkmaz, 'Melih Engin Erkan, 2Sevim Dindar,
2Gokhan Dindar, 2Ugur Korkmaz, Hakan Cinemre

'Diizce Universitesi, Tip Fakiiltesi, Niikleer Tip, °Diizce Universitesi Tip Fakiiltesi ¢
Hastaliklar1 Anabilim Dali

AMAC: Hipertansiyon osteoporoz icin bir risk faktorii olarak kabul edilmemektedir. Hipertansif has-
talarda tespit edilen hiperkalsiiirinin, osteoporoza neden olabilecegini destekleyen ve iliskisiz olduguna
dair bulgular mevcuttur. Biz burada hipertansiyonun varligi ve tansiyon degerleri ile kemik mineral yo-
gunlugu (KMY) arasinda iliski olup olmadigini arastirdik.

MATERYAL-METOD: Ocak 2007-Mayis 2007 tarihleri arasinda Diizce iiniversitesi tip fakiiltesi hastanesi
i¢ hastaliklari ve FTR polikliniklerine bagvuran ve DEXA ¢ekilen postmenopozal kadin arasindan sekonder
osteoporoz nedenleri olan hastalar ¢ikarildi. Hipertansiyonu olan (n=177) ve olmayan (n=185) hastala-
rin istirahat sistolik ve diastolik tansiyonlan dlgiilerek kaydedildi. Hastalarin DEXA sonuglar gr/cm? olarak
kaydedildi. DEXA sonucuna gore hastalar osteoporozu olan ve olmayan diye 2 gruba ayrildi. Analizler
SPSS istatistik programi kullanilarak student t test ile yapildi

SONUCLAR: Calismaya 362 postmenopozal kadin dahil edildi. 177'si hipertansif, 185 hasta normo-
tansifti. Osteoporozu olan hasta grubunda (n=124) ortalama sistolik tansiyon 137,21+£19,31 mmHg, di-
astolik tansiyon ortalama 84,61+9,74 mmHg, osteoporozu olmayan hasta grubunda (n=238) ortalama
sistolik tansiyon 134,78+18,01 mmHg, ortalama diastolik tansiyon 84,03+10,91 mmHg olarak tespit

SEVIYELERININ LiPiD PARAMETRELERI VE ENDOJEN iNSULIN
SEKRESYONU iLE iLiSKiSi

Esma Altunoglu, Clineyt Miderrisoglu, Mustafa Boz, Flisun Erdenen, Ender
Ulgen
S.B. [stanbul Egitim ve Arastirma Hastanesi

Tip 2 diabetes mellitus insiilin direnci ve/veya insiilin eksikligi ile karekterize kronik bir metobolizma has-
taligidir. Tip 2 diyabet vaskiiler bir hastaliktir, koroner arter hastaligi esdegeri olarak kabul edilir. Diyabetik
hastalarda lipit parametrelerinde degiiklikler oldugu bilinmektedir. Hastalarin takibinde insiilin direncine
eklenmis insiilin eksikliginin varhigi onemlidir. Biz de calismamizda tip 2 diabetes mellituslu hastalarda HbAic
ile trigliserid, HDL kolesterol, LDL kolesterol, insiilin ve C-peptid arasindaki iliskiyi incelemeyi amaladik.

YONTEM: SB Istanbul Eitim ve Arastirma Hastanesi diyabet polikliniginde takip edilen 0AD kullanan
hastalarin verileri retrospektif olarak incelendi. Calismaya 93 kadin, 57 erkek toplam 150 hasta alindi. Has-
talarin yas ortalamasi 53 £ 12 idi. Diyabet siireleri 2-11 yild1. Hastalarin AKS, HbAc, trigliserid, HDL-K,
LDL-K, insiilin, C-peptid degerleri alindi. Verilerin irdelenmesinde Pearson korelasyon katsayisi kullanild.

SONUCLAR: Ortalama HbAic %9, 02+2, 08, insiilin 12,74+11,75, C- peptid 2, 46+1,37, trigliserit 205,
30+23, 08, HDL-K 48,07+11,12, LDL-K 105,81+38,40 olarak bulundu. HbAic ile insiilin (r=0,125) ve C-
peptid (r=0,068) arasinda iliski saptanmadi. insiilin ileHDL-K, LDL-K ve trigliserit arasindaki iligki zayifti
(sirastyla=0,069, r=0,091, r=0,016). C-peptid ile HDL-K arasinda zayif bir iliski vardi (r=0,249 p=0,012).
C-peptid ile LDL-K arasinda iliski cok zayifti (r=0,043 p=0,06). C-peptid ile trigliserid arasinda iyi derece-
de iliski saptandi (r=0,301 p=0,002).

Bu veriler diyabetik hastalarin K$, HbAic ile birlikte lipid parametreleriyle de siki takibinin gerektigi
goriisiinii desteklemektedir.
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YOGUNLUGU ARASINDA iLiSKi YOKTUR
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2Ayse Nurdan Korkmaz, 2Huri Tilla ilge, 'Elif Onder, 'Adem Giingér

'Diizce Universitesi, Tip Fakiiltesi, I¢ Hastaliklari Anabilim Dali, 2Diizce Universitesi Tip
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AMAC: Ortalama trombosit hacmine (MPV) son zamanlarda ateroskleroz fizyopatolojisinde trombosit
aktivasyon gostergesi olarak kullanilabilecek bir parametre olarak bakilmaktadir. Koroner arter hasta-
ligi (KAH) , iskemik inme, preeklampsi ve renal arter stenozunda arttigi gosterilmistir. KAH'nin siddeti
ve mortalitesi icin bir prediktdr olarak kullanilabilecegi bildirilmektedir. Kemik mineral yogunlugu ile
KAH'nin derecesi arasinda mekanizmasi tam olarak agiklanamasa da iliski oldugunu gdsteren calismalar
mevcuttur. Biz burada ateroskleroz fizyopatolojisinde etkili oldugu diiiinilen MPV ile kemik mineral yo-
dunlugu (KMY) arasinda iliski olup olmadigini arastirdik.

MATERYAL VE METOD: Ocak 2007-Mayis 2007 tarihleri arasinda Diizce iiniversitesi tip fakiiltesi has-
tanesi i¢ hastaliklar poliklinigine bagvuran ve DEXA ¢ekilen postmenopozal kadin hastalar arasindan,
KAH, inme, periferik arter hastaligi olan, sekonder osteoporoz nedenlerine sahip hastalar ¢ikanldi ve 216
hasta calismaya alindi. Hastalarin DEXA cekimleri femur boynu ve lomber vertebra (L1-4) ‘dan yapildi ve
sonuglar g/cm2 olarak kaydedildi. Hastalar WHO'nun siniflamasina gdre DEXA sonuglarina gdre normal (T
skoru >-1.0) , osteopenik (T skoru -1.0-2.5) ve osteoporotik (T skoru=-2.5) olmak iizere 3 gruba ayrildi.
12 saatlik aclik sonrasi alinan tam kan drneginde MPV calisildi ve fentolitre olarak kaydedildi. Elde edilen
veriler SPSS istatistik programi ile analiz edildi.

SONUCLAR: Calismaya alinan 216 hastanin yas ortalamasi 59.35:8.96 idi. Hastalarin femur boynu ve lom-
ber vertebra KMY degerleri ile yas, menopoz sonrasi gegen siire ve viicut kitle indeksi (VKi) arasinda korelasyon
mevcut iken, yine femur boynu ve lomber vertebra KMY ile MPV degerleri arasinda korelasyon yoktu (r=0.054,
p>0.05; r=0.052, p>0.05, sirasiyla) . Diger taraftan DEXA sonuclarina gore normal, osteopenik ve osteoporo-
tik olarak aynilan 3 grup arasinda MPV degerleri agisindan fark saptanmadi (p>0.05) (tablo).

TARTISMA: KMY ile KAH arsindaki iliski her ne kadar tam olarak agiklanamasa da osteoblastik ve
osteoklastik aktivite iizerine etkili bir takim proinflamatuar sitokinlerin etkisi ve kemikten rezorbsiyonu
ile vaskiiler kalsifikasyon arasindaki iligkiyle agiklanmaya calisiimistir. Yapilan ¢alismalarda da bunu des-
tekleyen bulgular tespit edilmistir. Diger taraftan artan MPV degeri de trombosit agregasyonunu inhibe
eden bir takim sitokinlerin etkinligini inhibe etmektedir. Aterosklerozla iliskili olan bu parametrelerin
iliskilerinin incelendigi bu calismada KAH siddeti ve ciddiyeti ile iliskili MPV ve diisiik KMY arasinda ko-
relasyon tespit edilememistir.

Tablo .
Normal Osteopenik Osteoporotik p
(n=65) (n=99) (n=52)
Yas 53.34+6.17 60.34:+8.44 64.98+£8.56  <0.001*
Menopoz sonrasi gegen siire  7.37+6.41 12.93£9.50 17.31£8.12  <0.001*
VKi 33.371£5.925 31.570£4.991 29.767+4.745 0.001**
MPV 10.526£1.185 10.211£1.277  10.135+1.618 0.22
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MENARS VE SON DOGUM YASI iLE KEMiK MiNERAL
YOGUNLUGU ARASINDAKI iLiSKi

'Hakan Cinemre, 'Ugur Korkmaz, 'Aytekin Alcelik, 'Gokhan Dindar,
2Huri Tilla ilce, 2Ayse Nurdan Korkmaz, 2Melih Engin Erkan, 'Safinaz Ataoglu

'Diizce Universitesi, Tip Fakiiltesi, ¢ Hastaliklarn Anabilim Dali, 2Diizce Universitesi
Tip Fakiiltesi Niikleer Tip Anabilim Dali, *Diizce Universitesi Tip Fakiltesi Fizik Tedavi
Rehabilitasyon Anabilim Dali

AMAC: Ostrojen kemik iizerinde osteoklastik aktiviteyi baskilayip antirezorptif etki yaparak kemik mi-
neral yogunlugunda (KMY) pozitif bir katki saglamaktadir. Ancak gebelik dsneminde dstrojen seviyesinin
artmasina ragmen kemikten ozellikle 3. trimesterde mineral kaybinda artig soz konusudur. Biz burada
menars yasl, ilk ve son dogum yas ile KMY arasindaki iliskiyi arastirdik.

MATERYAL VE METOD: Ocak 2007-Mayis 2007 tarihleri arasinda Diizce iiniversitesi tip fakiiltesi hasta-
nesi i¢ hastaliklari ve FTR polikliniklerine bagvuran ve primer osteoporoz arastiriimasi maksadiyla DEXA
cekilen postmenopozal kadin hastalardan menars yasi yasi sorgulanan dogum yapmis 346 kadin calig-
maya alind1. Hastalarin DEXA sonuglari femur boynu ve lomber vertebra KMY icin ayn ayn g/cm2 olarak
kaydedildi. Elde edilen DEXA sonuclarina gdre hastalar normal (grup 1) ve diisik KMY (grup 2) olmak
iizere 2 gruba ayrild1. istatistiksel analizler SPSS istatistik programi ile yapildi.

SONUGLAR: Calismaya dahil edilen hastalardan grup 1'in (n=89) yas ortalamasi 54.56+6.54, grup
2'nin (n=257) ise 62.85+8.77 idi. Korelasyon analizinde femur boynu ve lomber vertbera KMY ile yas
(p<0.001, ikisi icinde) , menopoz sonrasi gecen siire (p<0.001, ikisi icinde) , menars yasi (p<0.01, ikisi
icinde) , dogum sayisi (p<0.05, p<0.01 sirasiyla) ve son dogum yasi (p<0.001, ikisi icinde) arasinda ne-
qatif korelasyon bulunurken, viicut kitle indeksi (VKi) ile (p<0.001, ikisi icinde) poxitif korelasyon tespit
edildi; femur boynu ve lomber vertebra KMY ile ilk dogum yasi arasinda korelasyon saptanmadi (p>0.05,
ikisi icinde) . t test ile grup 1 ve 2'deki hastalarin menars yaslan, son dogum yaslan, dogum sayilari, yas,
menopoz sonras! gecen siire, VKI agisindan anlamli farkliliklar gériildii (tablo) . Bu faktdrlerin etkilerinin
bagimsiz olup olmadiginin incelendigi logistik regresyon analizinde menars yasi ile son dogum sayisinin;
yas, menopoz sonrasi gecen siire, VKi ile birlikte diisiik KMY'nin bagimsiz belirleyicileri oldugu saptandi
(OR: 1.237, %95Cl: 1.003-1.527, p<0.05; OR: 1.086, %95CI: 1.017-1.160, p<0.05) .

TARTISMA: Menars yasinin erken olmasi ile doruk kemik kitlesi (ortalama 30 yasina kadar ulasilan en
yiiksek kemik kitlesidir) arasinda kuvvetli iligki oldugu bildirilmistir. Bu iligki osteoblastik aktivitedeki ar-
ti ve dstrojenin antirezorbtif etkisine baglanmigtir. Gebelik esnasinda dzellikle 3. trimesterde belirgin bir
kemik kaybi soz konusudur. Calismamiz bize dstrojen maruziyetinin erken baglamasi ile postmenopozal
osteoporoz arasinda belirgin iliski oldugunu, bununda doruk kemik kitlesinin erken menarstan olumlu
etkilenmesine bagli olabilecegini diisiindiirmiistiir. Son dogum yagi ile KMY arasindaki negatif korelasyo-
nun ise gebeligin neden oldugu kemik kaybina maruziyetin ileri yaslarda (6zellikle doruk kemik kitlesine
ulasildiktan sonra) olmasi ve ileri yaglarda KMY'deki yeniden toparlanmanin, kemik yikimindaki artisa
bagl olarak olumsuz etkilenmesine bagli olabilecegini diisiindiik.

Tablo .
Grup 1(n=89) Grup 2 (n=257) p
Yas 54.5616.54 62.85+8.77 <0.001
Menopoz sonrasi gegen siire 8.35+6.74 15.70+9.05 <0.001
VKi 33.062+5.531 30.501+5.069 <0.001
Menars yasi 13.52+1.35 14.07+1.36 0.001
Dogum sayisi 3.99+1.80 4.63+2.31 0.008
Son dogum yas 29.1745.46 31.88+5.67 <0.001
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POSTMENOPOZAL KADINLARDA VUCUT KITLE INDEKSI iLE
ORTALAMA TROMBOSIT HACMi ARASINDA iLiSKi VAR MI?

Ugur Korkmaz, 'Aytekin Alcelik, 'Elif Onder, 2Ayse Nurdan Korkmaz,
1Gékhan Dindar, 2Melih Engin Erkan, 2Huri Tilla iice, '"Adem Giingér,
"Hakan Cinemre

'Diizce Universitesi, Tip Fakiiltesi, ¢ Hastaliklar Anabilim Dali, 2Diizce Universitesi Tip
Fakdiltesi Niikleer Tip Anabilim Dali

AMAGC: Ortalama trombosit hacmi (MPV) , son zamanlarda aterotromboz icin risk faktorii olarak kabul
edilen bir belirtec olarak kullamilmaktadir. Bir cok hastalik (koroner arter hastaligi, inme vb) ile MPV
arasinda iliski oldugu saptanmugtir. Literatiirde obezite ile de iliskili oldugu belirtilmektedir. Biz burada
postmenopozal kadinlarda obezite ile MPV arasinda iliski olup olmadigini arastirdik.

MATERYAL VE METOD: Calismaya Subat 2007-Haziran 2007 tarihleri arasinda Diizce iniversitesi tip
fakilltesi i hastaliklan poliklinigine basvuran 216 postmenopozal kadin hasta alindi. Oykil, fizik muayene
ve/veya tetkik sonuglarinda koroner arter hastaligi, inme, hematolojik bozukluklari olan hastalar calig-
madan ¢ikanldi. Hastalardan metabolik parametreler ve hemogram caligildi. MPV degerleri kaydedildi.
Hastalar viicut kitle indeksine (VKI) gére 2 gruba aynldi (VKi<30 kg/m2=obez olmayanlar, VKi>30 kg/
m2=obez olmak iizere) . Gruplarin MPV sonuglari SPSS programi kullanilarak t test ile degerlendirildi.

SONUGLAR: Calismaya 129 obez (%N=%>59, 7) (ortalama yas 59, 43£8, 7) ve 87 obez olmayan (%N=-
%40, 3) (ortalama yas 59, 2319, 38) yaslari 40-83 arasinda olan hasta dahil edildi. Obez olmayanlarin
ortalama MPV degeri 10, 2601, 285 fl, obez olanlarin ise 10, 306+ 1, 388 fl olarak hesapland. Yapilan
analizde (student T test ile) her iki gruptaki hastalarin MPV degerleri arasinda istatistiksel acidan an-
lamli bir fark yoktu (p=0, 8) . Gruplar arasinda lipid parametreleri degerlendirildiginde HDL-kolesterol
degerlerinin obez olmayan postmenopozal kadinlarda obez olanlara gére daha yiiksek oldugu, ancak

istatistiksel agidan bu yiiksekligin anlam ifade etmedigi goriildii (p=0, 06) . Hastalarda degerlendirilen
diger parametreler tabloda belirtilmistir.

TARTISMA: MPV ile trombosit kitlesi trombositlerin aktivitesine isaret eden parametrelerdir ve ate-
rosklerotik kalp hastaliklari icin prognostik bir faktor olarak kullanilabilmektedir. Yapilan bir calismada
obezite ile de MPV arasinda ki iligki vurgulanirken, bir calismada da herhangi bir iliski olmadigi saptan-
mistir. Sonuglarimiz postmenopozal kadinlarda obezite (VKI) ile MPV arasinda herhangi bir iliski bulun-
madigini gdstermigtir. Bu durum MPV degerinin postmenopozal obez kadinlar icin obez olmayanlarla
kargilastinidiginda kardiyovaskiiler ek bir risk faktorii olarak kullanilamayacagina isaret etmektedir.

Tablo .
Obez 0Obez olmayan p
(n=129) (n=87) (<0, 05 anlamlr)
Yas 59,43+8,7 59,23+9,38 0,87
Ortalama BMI 35,04+4,103 26,669+2,286 <0,001
Aclik glukozu 107£31,05 113+£51,12 0,31
Trigliserit 161,55+94,68 167,88+165,79 0,77
Kolesterol 209,11+41,94 207,42+45,68 08
LDL-kolesterol 126,78+36,26 119,8+28,77 0,15
HDL-kolesterol 50,72+12,04 54,33£13,11 0,06
MPV (fl) 10,306+1,388 10,260+1,285 08
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TiP 2 DIABETES MELLITUSLU HASTALARIN SAGLIKLI
COCUKLARINDAKI KAN LiPiD PROFilLi,

'Ayse Ardug, 2Yusuf Aydin, 2Dilek Berker, 'Merve Yilmaz, 'Esin Beyan Unl,
'Serdar Guiler, 'Ekrem Abayli

'Ankara Numune Hastanesi, 3. i Hastaliklari Klinigi, ?Ankara Numune Hastanesi,
Endokrinoloji ve Metabolizma Klinigi

AMAG: Tip 2 Diabetes Mellitus (DM) olan hastalarin saglikli cocuklarinin kan lipid diizeylerini, ailesin-
de DM dykiisii olmayan kisilerin kan lipid diizeyleri ile kargilastirmak icin planlandi.

MATERYAL VE METOD: Calismaya anne ve/veya babasinda Tip 2 DM 6ykiisii olan, 20-40 yaslan arasin-
daki her hangi bir medikal tedavi almamis saglikli 96 kisi ile ailesinde tip 2 DM dykiisii olmayan 39 kisi
alindi. Her iki grup arasinda yas, cinsiyet, viicut kitle indeksi, alkol ve sigara kullanimi Gykiisii agisindan
agisindan fark izlenmedi. Her iki gruptaki aclik plazma total kolesterol, trigliserid (TG) , HDL kolesterol
(HDL-K) ve LDL kolesterol (LDL-K) diizeyleri karsilastirildi.

SONUCLAR: Yas ve cinsiyet agisindan istatistiksel fark olmayan gruplara ait lipid degerleri tablo 1'de
gosterilmistir. Gruplan arasinda total kolesterol (p=0, 391) , TG (p=0, 485) , HDL-K (p=0, 266) ve LDL-K
(p=0, 350) diizeyleri agisindan istatistiksel anlamli farklilik saptanmadi. Ancak calisma grubunda total
kolesterol, TG, LDL-K, HDL-K diizeyleri daha yiiksek oldugu izlendi.

TARTISMA: Saglikli kontrol grubu ile ailede tip 2 DM oykiisii olan geng, saghkl bireylerin kan lipid
profilleri arasinda istatistiksel anlamli farklilik bulunmamasi, diyabetik hastalarda sikca rastlanan dislipi-
deminin diyabet gelisim basamaklarinin erken evresinde ortaya ckmadigini diisiindiirmektedir.

Tablo .
Calisma Grubu (n=96) Kontrol Grubu (n=39) p
Trigliserid 101,5+62,46 95,6+58,05 0,585
Total kolesterol 176,7+36,35 170,5+38,00 0,381
LDL-K 108,0+29,72 102,3+31,48 0,350
HDL-K 47,5+12,39 45,0£10,07 0,266
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TiP 2 DIABETES MELLITUSLU HASTALARIN COCUKLARINDA
DiSGLISEMi VE iNSULIN DIRENCi

'Ayse Ardug, 2Yusuf Aydin, 2Dilek Berker, 'Merve Yilmaz, 'Esin Beyan Unl,
ZTuncay Delibasi, 2Serdar Gller, 'Abayli Ekrem

'Ankara Numune Egitim ve Arastirma Hastanesi 3. ¢ Hastaliklari Klinigi, ’Ankara Numune
Egitim ve Arastirma Hastanesi, Endokrinoloji ve Metabolizma Klinigi

AMAG: Tip 2 Diabetes Mellitus'lu (DM) hastalarin cocuklarinda insiilin direnci ve disgliseminin aile-
sinde diyabet dykiisii olmayan saglikli kontrollere gére daha yaygin olup olmadigini belirlemek amacli
planladik.

MATERYAL VE METOD: Calismada anne ve/veya babasinda Tip 2 DM dykiisii olan, 20-40 yaslar arasin-
daki, herhangi bir medikal tedavi almamis ve insiilin direncini etkileyebilecek bilinen sistemik hastaligi
olmayan 108 kisi ile ailesinde tip 2 DM dykiisii olmayan, ayni yas grubundan saglikli 40 kisinin aclik kan
sekeri (AKS) , tokluk kan sekeri (TKS) , Glikolize henmoglobin (HbA1c) , oral glukoz tolerans testi (0GGT)
, achik insiilin, c-peptid diizeyleri karsilastinildi. Tim katihmalann insiilin direnci HOMA-IR yontemi ile
degerlendirildi.
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SONUGLAR: Her iki grupta yas ve cinsiyet agisindan benzer dzelliklere sahipti. Calisma grubu hasta-
larinin 3'tinde (%2,8) asikar diyabet, 9'unda (%8,3) bozulmus glukoz toleransi (BGT) saptandi. Kontrol
grubunda ise 1 (%2, 5) hastada BGT saptandi (Tablo 1). Bu hastalar ¢alismadan ¢ikartilarak diger deger-
lendirmeler yapildi. Galisma grubunun 19'unda (%17,6), kontrol grubunun 3'iinde (%7,5) bozulmus aglik
glukozu (BAG) tespit edildi. Bu hastalar calismaya dahil edildi. BAG agisindan gruplar arasinda anlamli
istatistiksel fark yoktu (p: 0,84). Aclik kan sekeri (p<0,001), 0GGT'de 1.saat kan sekeri (p: 0,012), aglik
insiilin (p: 0,045) ve ¢- peptid (p<0,001) diizeyleri ve HOMA-IR (p: 0,007) calisma grubunda kontrol
grubuna gore istatistiksel anlamli yiiksek saptandi. TK$ (p: 0,098), 0GGT 2. saat kan sekeri (p: 0,161) ve
HbA1¢ (p: 0,150) agisindan gruplar arasinda istatistiksel anlamli farklilik saptanmadi. Her iki grubun kan

TARTISMA: Diyabet gelisimi agisindan aile dykiisi nedeni ile genetik risk tasiyan sagliki kisilerde
kontrol grubuna kiyasla daha yiiksek aclik kan sekeri, insiilin, c-peptid, insiilin rezistansi saptanmistir.
Bu dzellikler asikar diyabeti olanlarla benzer metabolik karakteristiklerdir. Bu sebeple ailesinde diyabet
oykiisii olan tiim kisiler cok erken donemlerden itibaren disglisemi agisindan yakin takip edilmelidirler.

Tablo 1.
NGT BAG BGT oM Toplam
CalismaGrubu — 77(%713)  19(%17,6)  9(%83)  3(%28) 108
Kontrol Grubu 36 (%90,0) 3 (%7,5) 1(%2,5) 0(%0) 40
Tablo 2.
Calisma Grubu (n=96) Kontrol Grubu (n=39) p
AKS 90,7+11,37 82,2+9,35 <0,001
TKS 100,8+21,81 93,3+16,95 0,098
HbA1c 4,9+0,45 4,8+0,49 0,150
0GGT 1.saat KS 131,4+40,98 116,5+31,51 0,012
0GGT 2.saat K$ 98,5+21,63 92,8+20,93 0,161
insiilin 7,6£3,91 6,1£2,73 0,045
Cpeptid 1,4+1,08 0,9+0,39 <0,001
HOMA-IR 1,7£0,98 1,2+0,58 0,007
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HASTANE iCi MORTAL SEYiRLi DIABETES MELLITUS
OLGULARINDA BAKTEREMI

Kemal Agbaht, 2Selcuk Dagdelen, 'Ugur Unliitiirk, 'Arzu Gedik,
'Tolga Yildirim, 3Yesim Cetinkaya Sardan, 2Miyase Bayraktar

"Hacettepe Universitesi ¢ Hastaliklan Anabilim Dali, >Hacettepe Universitesi Endokrinoloji
ve Metabolizma Hastaliklari Unitesi, *Hacettepe Universitesi infeksiyon Hastaliklari
Anabilim Dali

AMAC: Hacettepe Universitesi i¢ Hastaliklari Anabilim Dali yatakli servislerinde izlenen ve mortal sey-
reden hastalarda Diabetes mellitus (DM) ve bakteremi iligkisini ortaya koymak

MATERYAL VE METOD: Bir vaka-kontrol calismasi kapsaminda 2003-2004 tarihlerinde, i¢ Hastaliklan
klinigine yatmis hastalardan, hastane kayrtlari retrospektif taranarak mortal seyirli olanlar saptand, ve
bunlardan kan kiiltiirii elde olunmus tiim olgular calismaya dahil edildi. DM'u olan olgular vaka, olma-
yanlar ise kontrol grubunu olusturdu. Kan kiiltiirinde sebat eden koagiilaz negatif stafilokok iremesi
(= 3 kez) ile diger bakteri gruplari icin en az bir iireme, klinik bulgular varliginda bakteremi olarak de-
gerlendirildi.

BULGULAR: Calisma siiresi olan 2 yil icinde 5622 hasta I¢ Hastaliklari Klinigi'nde yatarak tedavi gér-
miig, bunlarin 653'ii (%11.6) hastane ici mortal seyretmistir. Mortal seyreden 653 olgunun 107'sinin
(%16.4) yatis sirasinda bilinen diyabet dykiisii varken, 210 olgunun (%32.2) son yatislarinda herhangi
zamanda bakilan plazma glukoz degerlerinin en az 2'sinin 200 mg/dL iizerinde oldugu saptand:. 336
olgunun (%51.5) ise DM'u yoktu. ilk 2 gruptaki olgular birlikte ele alinarak, diyabeti olmayanlarla kar-
silastinldiklarinda; komorbidite agisindan diyabet grubunda solid malignansi oraninin daha az (%28.4°
karsin %46.1, p<0.001) , buna karsilik hastaneye yatis aninda bébrek yetmezligi oranlarinin daha sik
(%18.3%e karsilik %9.5, p=0.001) oldugu gdzlenmistir. Diger eslik eden hastaliklar agisindan istatistiksel
anlamli bir fark izlenmedi. Tim olgulardan yatis siireleri boyunca en az bir kez kan kiiltiirii alinmis olanla-
rin sayisi 465 (%71.2) (diyabetiklerde %76.7, non-diyabetiklerde %66.1, p=0.005) olarak bulunmustur.
Bakteremi agisindan kargilastirnldiginda, diyabetik grupta bakteremi prevalansi %45.5 iken, diyabetik ol-
mayan grupta %23 olarak bulunmustur (p<0.001) . Vaka grubunda Pseudomonas aeruginosa bakteremi
prevalansi %710.7 iken, kontrol grupta %1.8 (p<0.001) , ayni sekilde Staphylococcus aureus bakteremi
prevalansi diyabetik grupta %5.4, non-diyabetik grupta %1.8 (p=0.035) , koagiilaz negatif stafilokokal
bakteremi prevalansi diyabetik grupta %7.0, kontrol grubunda %2.3 (p=0.017) olarak bulunmustur. Di-
ger bakteremi etkenleri agisindan diyabetik olanlarla olmayanlar arasinda bir fark gozlenmemistir.

SONUCLAR: Bilinen DM varliginda veya stres altinda yiiksek sebat eden, kontrolsiiz plazma glukozu
olan olgular, plazma glukozu kontrol altinda olanlarla karsilastinidiginda; mortalite dncesi donemde
bakteremi riskinin daha yiiksek oldugu bulunmustur. Kontrolsiiz plazma glukoz diizeyleri dzellikle Pseu-
domonas aeruginosa, Staphylococcus aureus ve koagiilaz negatif Staphylococcus tiirii mikroorganizma-
larla olan bakteremiye yatkinlik yaratmaktadir.

IC HASSAZIKLARI

KONGRESI

Tablo .
Diabet (+),n (%)  Diabet(-),n (%) p-degeri

Acinetobacter spp. 20(8.2) 12(5.4) 0.27
Pseudomonas aeruginosa 26(10.7) 4(1.8) <0.001
Staphylococcus aureus 13 (5.4) 4(1.8) 0.035
Koagiilaz (-) Staphylococci 17 (7.0) 5(23) 0.017
Klebsiella spp 8(3.3) 6(2.7) 0.79
Streptococcus pneumoniae 2(0.8) 4(1.8) 0.43
Stenotrophomonas maltophilia 6(2.5) 2(0.9) 0.29
Escherichia coli 16 (6.6) 14(6.3) 0.99
Bakteremi yok 135 (55.5) 171(77.0) <0.001
Toplam 243 (100) 222 (100)
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DIiYABETiIK HASTALARDA HEMATOLOJiK PARAMETRELER

Hanife Usta, Fatih Aksoy, Pinar Demir, Flisun Erdenen
S.B. Istanbul Egitim ve Arastirma Hastanesi Dahiliye Klinigi

Diyabetik hastalarda dedisik derecelerde anemiye rastlanmaktadir. Ozellikle renal bozuklugun olus-
tugu durumlarda anemi daha belirgin hale gelir. Calismalar gdstermistir ki diyabetik hastalardaki diisik
hemoglobin diizeyleri glomeruler filtrasyon hizindaki diisiisii hizlandirmakta bu durum anemiyi daha
fazla kotiilestirmektdir. Aneminin erken donem tedavi edilmesinin renal fonksiyonlardaki bozulmayi
yavaslatmistir.

Diyabetik hastalarda olusan anemiden otonomik ndropati, bbregin eritropoetin iiretimindeki azal-
ma, renal interstisyumdaki hasar, sistemik enflamasyon ve daha bircok neden gdsterilmistir.

Calismamizda tip 2 diyabetik, glomeruler filtrasyon hizi ve kreatinin degerleri normal proteindirisi
olmayan ve degisik derecelerde proteiniirisi olan hastalarda hematolojik ve hematinik parametreleri ve
bu parametrelerin yas, diyabet yasi ve cinsiyetler arasi olan iliskilerini arastirdik.

Calismaya poliklinigimizde takip edilmekte olan tip 2 diyabetik hastalardan 14 kadin 25 erkek olmak
lizere toplam 39 hasta alinmistir. Calismaya kreatinin ve kreatinin klirensleri normal degisik derecelerde
proteiniirisi olan ve proteiniirisi olmayan hastalardan secilmistir.

Verilerin degerlendirilmesinde SPSS for windows 10.0 istatistik paket programi kullanilmistir. Kar-
silastirmalarda student’s t, Mann whitney u, ve pearson korelasyon analizi testleri kullanildi. p<0.05
anlamli kabul edildi.

Hastalarin yag ortalamalan 57+12 idi. Diyabet siireleri 9684 ay olarak tespit edilmistir. Sirayla
hematokrit ve hemoglobin diizeyi ortalamalar erkeklerde 42.9+6.9 ve 14.2+2 mg/dlkadinlarda ise
38.9+3.5 ve 12.8+1mg/dl bulunmustur. Bu durum istatistiksel olarak anlamli kabul edilmistir.

Hastalarin HbA1C ortalamasi 9.7+1.5, Fe diizey ortalamasi 71+ 30 pg/dl, ferritin diizey ortalamasi
119.5+116ng/dI, eritropoetin ortalamasi ise 13.3£10.4 mU/mL (N: 2.6-34) bulunmustur. Cinsiyetler
arasinda MCV aglik kan sekeri, kreatinin ve kreatinin Klirensi, Fe, TDBK, ferritin ve eritropoetin ortala-
masi bakimindan istatistiksel olarak anlamli bir farklilik saptanmamistir. Erkeklerin HbA1c ortalamalari
kadinlara gére anlaml derecede daha yiiksek bulunmustur. Diyabet siiresi arttik¢a Hgb diizeyleri diis-
mekte. r=-0, 328 p<0.05 ve aclik ve kan sekeri diizeyleri artmaktadir.r= 0,453 p<0.01

Yas arttik¢a Hct ve Hgb diizeyleri diismekte.r=-0,564 p<0.001 ve r=-0,57 p<0.001 ve kreatin klirensi
diizeyleri diismektedir.r=-0,60 p<0.001. yine yas arttikca ferritin ve eritropoetin diizeyleri artmaktadir.
r=0,421p<0.05 ve r=0,436 p<0.05

Diyabet siiresi 10 yildan fazla olanlarin AKS ve HbATc diizey ortalamalari 10 yildan az olan olgulara
gore anlaml derecede daha yiiksek bulunmustur. p<0.05

Tablo .
ERKEK KADIN
Ortalama SS Ortalama SS P

Yas 53,33 15,599 59,76 10, 084 , 160
Diyabet yasi (ay) 91,79 81,656 98,96 86, 960 ,802
HCT 42,93 6,900 38,92 3,556 ,027*
HGB 14,21 2,217 12,86 1,189 ,021%
Mcv 85,458 17,2634 86,996 4,5239 , 681
AKS 209,43 69,361 179,04 62,089 ,172
HBA1C 9,927 1,9930 7,576 1,8673 ,002%*
KREATININ 1,179 , 8405 ,963 ,5530 ,381
L 134,58 76, 806 95,71 46, 837 ,102
Fe 82,85 26, 857 65,30 31,329 ,099
TDBK 285,77 39,959 309, 55 75,092 ,300
FERRITIN 164, 855 114, 9558 95, 844 112, 6948 ,113
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PROPILTIYOURASIL'E BAGLI AGRANULOSITOZ

SONRASINDA SEFAPERAZON TEDAVISINE BAGLI GELISEN
TROMBOSITOPENI

'Sercan Bulut, 2Dilek Berker, 2Yusuf Aydin, *Ayse Ardug, “Ersin Glinay,
3Merve Yilmaz, 2Serdar Giler

'Ankara Numune Egitim ve Arastirma Hastanesi, Aile Hekimligi B6liimd, ?Ankara Numune
Egitim ve Arastirma Hastanesi, Endokrinoloji ve Metabolizma Klinigi, >Ankara Numune
Egitim ve Arastirma Hastanesi 3. ¢ Hastaliklari Klinigi, *Atatirk Gégiis Hastaliklari ve
GGgdis Cerrahisi Egitim ve Arastirma Hastanesi, Gogtis Hastaliklar1 B6limii

OLGU: Toksik adenom sebebi ile 7-8 aydir Propiltiyourasil (PTU) kullanan 75 yagindaki hasta acil
servise iki haftadir olan halsizlik, ates yakinmasi ile bagvurdu. Fizik muayenesinde viicut sicakhigi 38, 5
(0, nabz1 120 atim/dakika idi. Laboratuar incelemesinde WBC: 1.6 K/uL, PMNL: 0.5 K/uL, Hgb: 12 g/dI,
trombosit: 186 K/uL olarak saptanmasi iizerine agraniilositoz tanisi ile hospitalize edildi. Hastanin 6z-
gecmisinde ndtropeniye yol acacak bagka bir hastalik ve ilag dykiisii olmamasi nedeniyle agraniilositoz
PTU kullanimina baglanarak PTU tedavisi hemen kesildi. Posteroanterior akciger grafisinde sag alt zonda
infiltrasyon mevcuttu. Hastaya sefoperazon 2x1gr tedavisi baslandi. Notropenisi icin graniilosit koloni
uyarii faktor (G-CSF) tedavisi verilmedi. Takiplerinde 3. giinde atesi diisen ve ndtrofil sayisi 1.5 K/uL
lizerine ¢ikan hastanin sefoperazon tedavisinin 9. giiniinde burun kanamasi ve cilt muayenesinde sag
ayak bilegi etrafinda, uyluk posteriorunda purpura tarzinda ddkiintiileri izlenmesi iizerine tekrarlanan
hemograminda WBC: 3.7 K/pL, PMNL: 2.4 K/pL, trombosit: 5 K/pL olarak bulundu. Periferik yaymasinda
atipik hiicre yoktu ve trombosit sayisi uyumlu idi. Hastaya trombosit siispansiyonu transfiizyonu yapildi.
Kemik iligi aspirasyonu ve biyopsi sonucu normoseliiler kemik iligi olarak raporlandi, serilerde anlamli
patoloji izlenmedi ve megakaryositler normal sayi ve morfolojide idi. Hastaya intravendz steroid tedavisi
verildi. Steroid tedavisinin 5. giiniinde trombosit sayisi normal sinirlara yiikseldi. Hastanin cilt lezyonlari
geriledi. Daha sonraki kontrollerinde kan sayimlari normal tespit edildi. Toksik adenoma ydnelik olarak
radyoaktif 1" tedavisi planlanan hasta takibe alind.

TARTISMA: PTU kullanimina bagli olarak gelisen agraniilositoz bilinen en ciddi yan etkidir. PTU’ bagh
trombositopeni ise ok nadir olarak bildirilmistir. Agraniilositoz ile bagvuran hastamizda PTU kesiminden
yaklasik 10 giin sonra trombositopeni gelistigi icin trombositopeninin farkli bir sebeple gelistigi disii-
niilmiigtiir. Yapilan incelemelerde antibiyotik olarak kullandigimiz sefaperazon disinda etioloji belirlene-
memistir. Sefalosporinlerin bir kisminin gecici trombositopeni yaptigi bildirilmistir. Ancak sefaperazona
bagh agir trombositopeni vakasi literatiirde ¢ok nadir olarak bildirilmistir. Literatiirde PTU kullaniminin
ortaya ¢ikardigi agraniilositoz sonucu gelisen enfeksiyonun tedavisi sirasinda kullanilan antibiyotige
bagl olarak gelisen trombositopeni vakasina rastlanmadigi icin bu vakayr sunuyoruz.
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METABOLIK SENDROMDA iNSULIN DUZEYLERI iLE
AMBULATUAR KAN BASINCI TAKiBi ARASINDAKI iLiSKi

Mehmet Yildiz, Ozge Durdu, Sanem Kayhan, Hilal Yigit Atasoy,
Nevzat lliman

S.B. Ankara Diskapi Yildinm Beyazit Egitim ve Arastirma Hastanesi 2. Dabhiliye Klinigi

AMAG: Bu calismanin amaci hiperinsiilinemisi olan metabolik sendromlularda 24 saat ambulatuar kan
basina monitorizasyonu (ABPM) ile gece kan basincinda yetersiz diisiis olup olmadigini tespit etmektir.

METOD: Bu calismaya 35 ve 65 yas arasi metabolik sendromu olan 38 hasta (26 kadin, 12 erkek) alin-
mistir. Metabolik sendrom Adult Treatment Panel I1l (ATP I11) raporu kriterlerinin en az liiinii tasiyan has-
talarda tanimlanmistir. Hastalarda bir kez 24 saatlik kan basinci takibi yapilmistir. Nokturnal kan basina
diisiisii; giindiiz saatlerindeki kan basinci diizeylerine gore gece kan basinai degerlerinde %10'dan daha
fazla diiiis olmasi seklinde tanimlanmigtir. Ayni zamanda hastalarda insiilin diizeyi dl¢iildii ve normal
aralik 4-16 plU/ml olarak kabul edildi. Normal aralikta insiilin degerine sahip hastalar 1. grup, 16 plU/
ml'den daha fazla insiilin degerine sahip olanlar 2. grup olarak siniflandirild.

SONUGLAR: 38 hastadan 12'si 1. grupta, 26's1 2. grupta yer aldi. Herbir birey ABPMde nokturnal kan
basina diisiisii olup olmamasina gére siniflandinildi. Buna gére 18 hastada bu diisiis (dipper) varken 20
hastada diisiis yoktu (nondipper) . Hastalar arasinda yas, ortalama 24 saat, giindiiz ve gece sistolik ve
diyastolik kan basinclari bakimindan fark yoktu. Gece kan basina diisiisii olan ve olmayan hasta sayilari
1.ve 2. grupta sirasiyla 10 ve 8, 16 ve 4 idi.

TARTISMA: Bu calismaya gore hiperinsilinemi ile dipper olma durumu arasinda pozitif bir korelas-
yon (p=0, 263) mevcut ama bu korelasyon istatiksel olarak dnemli degildir. Cesitli calismalar gece kan
basina diisiisii olmamasinin kardiyovaskiiler olaylarda ve ug-organ hasarlarinda artisla iliskili oldugunu
destekler, ama bunun altindan yatan mekanizma heniiz tanimlanmamaistir. Metabolik sendrom, bile-
senlerinden dolayi kardiyovaskiiler hastalik gelisimi icin risk faktoriidiir. Biz bu calismada gene son za-
manlarda yapilan calismalara gére kardiyovaskiiler hastalik gelisimi icin risk faktorii olarak kabul edilen
dipper veya nondipper olma agisindan metabolik sendromda insiilin diizeyinin roliinii aragtirdik. Fakat
insiilin diizeyleri ile ABPM degerleri ve dipper-nondipper durumunda olma arasinda belirgin ve anlamli
bir iliski bulamadik.
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METABOLIK SENDROMDA PLAZMA VE iDRAR ESER ELEMENT
DUZEYLERI

Giilsiim Géniilalan, Erdem Akbal, Utku Serkant, inan¢ imamoglu,
Dicle Koca, Mustafa Altunbas

Ankara Diskapi Yildirim Beyazitegitim ve Arastirma Hastanesi

AMAG: Metabolik sendromlu vakalarda plazma ve yirmi dort saatlik idrarda Ca, Zn, Cu, Mg diizeyleri-
nin arastiriimasi ve bunlarin metabolik sendromla olan iligkilerinin degerlenderilmesi.

MATERYAL VE METOD: Calismaya metabolik sendrom (MS) tanisi NCEP ATP 11l tani kriterlerine gdre
konulan 30 kisi ve MS olmayan saglikli kisilerden olusan 20 kisi alinmistir. Tiim vakalarda aclik plazma Ca,
In, Cu, Mg seviyeleri ve yirmi dort saatlik idrarda Ca, Zn, Cu, Mg seviyeleri calisildi.

SONUGLAR: Vakalarin %84'ii (42) kadin, %16s (8) erkekti. Metabolik sendromlu hasta grubu ile
kontrol grubunun MS bilesenleri, demografik &zellikleri ve plazma, idrar Cu, Zn, Mg, Ca seviyeleri tablo

1'de verilmistir. Plazma Zn seviyesi MS hasta grubunda kontrol grubuna oranla anlamli olarak diisiik sap-
tandi (sirasiyla plazma Zn 96.3+23.2, 115.3+25.2, p=0.012). Yirmi dort saatlik idrarda Zn atilimi MS'lu
hastalarda kontrol grubuna oranla daha fazla oldugu gériildii (sirasiyla idrar Zn 1.32:0.87, 0.73+0.46,
p=0.016). Bulgular yasa gore diizeltildiginde kontrol ile MS'lu hasta grubu arasindaki fark devam etmek-
te idi (p=0.007). metabolik sendrom bilesenleri ile hipoznemi ve hiperzniin arasinda anlamli korelasyon
bulunmadi ( p>0.05).

TARTISMA: Zn insiilin sensivitesi ve aktivitesinde rol oynamaktadir. Diabetik hastalarda Zn'nun insiilin
duyarliigi ile iligkili oldugunu bildirilmistir. MS'lu hastalarda plazma Zn diizeylerinin azalmis ve idrardaki
atiimlarin artmis olmasi metabolik sendromlu vakalardaki insiilin rezistansinin nedeni olabilir. Bu hasta
grubunda oral Zn replasmant insiilin rezistansinda azalmayla sonuglanabilir.

Tablo .

Metabolik sendrom Kontrol grubu
Yas
Sigara
HDL * 40,43 44,6
Trigliserid * 213,23 107,45
Sistolik tansiyon * 138,16 106,75
Diyastolik tansiyon * 80,3 70,5
Plazma glukozu * 208 90,4
Bel cevresi * 113,43 92,5
Plazma Ca 4,81 47
Plazma Cu 127,13 120,2
Plazma Mg 2,11 2,05
Plazma Zn * 96,3 115,3
{drar Ca 7,01 7,12
idrar Cu 32,31 24,07
idrar Mg 22,43 22,1
idrar Zn * 132 0,73
drar protein * 565,34 87,91
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ULUSLARASI OBEZITE VE METABOLiIK SENDROM KRIiTERLERI
BOLGEMIZ iINSANI iCiN UYGUN MU?

'Habib Bilen, *Alpaslan Kilicarslan, *Mustafa Keles, “Bedri Seven,

'GUngor Akcay

'Atatiirk Universitesi Tip Fakdiltesi i¢ Hastlaliklari Anabilim Dali, Endokrinoloji ve
Metabolizma Hastaliklari Bilim Dali, 2Hacettepe Unversitesi Tip Fakiltesi ic Hastaliklari
Anabilim Dal, *Atatiirk Universitesi Tip Fakiltesi ic Hastlaliklari Anabilim Dali, *Atatiirk
Universitesi Tip Fakiiltesi Niikleer Tip Anabilim Dali

GIRIS ve AMAC: Obezite viicuttaki yagin fazlaligini ifade eden bir terimdir. Tiim diinyada yaygin kul-
lanilan yontemler olan beden kitle indeksi (BKi) ve bel cevresi dl¢iimii dogrudan viicut yag 6l¢iimiinii
yansitmamaktadir.WHO'ya gére BKi 20- 24.9 normal, 25-29.9 fazla kilolu (over weight) , 30-39.9 sisman,
>40 asin-morbid sisman olarak kabul edilmektedir.Biz calismamizda bdlgemizde yasamakta olan bayan-
larda bu kriterlerin viicut yag oranini ne derecede yansittigini arastirdik.

MATERYAL VE METOD: Bu calismada BKi'ne gére fazla kilolu gruba giren 60 bayan hastanin Dual-
energy X-ray absorptiometry (DEXA) ile yapilan viicut yagn dl¢iimleri, BKi ve bel cevresi dlciimleri ile
kargilastinimistir.

BULGULAR: Hastalarin yas ortalamalan 45,06 + 6,53 idi. BKi'leri 27, 65 +1.23 kg/m2, bel cevresi
dlciimii ise 82, 8 = 8, 4 cm idi. Dexa yontemi kullanilarak yapilan viicut total yag oranlan %34.33 + 4.3
idi. Gerek BKI ile DEXA arasinda gerekse bel evresi ile DEXA arasinda olduka zayif korelasyon mevcuttu
(sirastyla r=0.24 ve r=0.14) . BKi degerine gére fazla kilolu olan 34 hasta (%56) DEXA degerine gére obez
grubundaydi. Bel cevresi 6l¢iim ortalamasi metabolik sendrom kriteri olan 88 cm'den daha diisiik (82,8
+ 8, 4 cm) olmasina ragmen, 54 hasta (%86) DEXA degerine gore obez grubundaydi. DEXA ile BMI ve bel
cevresi arasindaki iliski Roc egrisi ile degerlendirildiginde yine olduka zayif iliski elde edilmisti (DEXA ve
BMI'igin 0.60, DEXA ve bel cevresi icin bu oran 0.49).

TARTISMA: Bu ¢alismada BKi'ne gére fazla kilolu grubuna giren (obez olmayan) hastalarin belgevreleri
88cm'den daha diisiikti, yani metabolik sendrom kriterini karsilamiyorlardi. Uluslararasi standartlara
gore yaptigimiz bu siniflamadaki hastalarin cogunun DEXA ile obez kategorisine girdigini gozlemledik.
(Calismamiza dahil edilen olgulardan elde edilen sonuglar bdlgemize ve iilkemize ait verileri yansitmaya-
bilir.Ancak verilerimizin 151§inda obezite ve metabolik sendrom kriterlerinin uluslararasi degerler yerine
iilkemiz insanina uygun bir sekilde saptanmasini saglayacak genenis katiimli calismalarin siirdiiriilmesi
gerektigini soyleyebiliriz.
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sendromu) oldugu tesbit edildi ve buji dilatasyonuyla darlik agildr. ik muayeneden 45 giin sonraki kont-
rol degerleri Hb: 10.5 gr, Hct: %33.1, MCV: 66.2, MCH: 21, MCHC: 31.7, BK: 7300, trombosit: 458.000 idi.
Tablo . ikinci kontrolden 3, 5 ay sonra bagvurdugunda Hb: 12.3 gr, Hct: %37.3 idi.
- TARTISMA: Plummer-Vinson sendromlu hastalar, genellikle orta yash, 4-7. dekatta kadinlardir. Disfaji
(n=60) Mean + Sd Min. Mar. genelliklga(jnsu ve intermitanttir. Anemi semptomlgan klinik tabloz;hakim olabilir. Dalagin ve tiroidiJn
Yas 42,8+43 30,0 49,0 biiyiimesi de gozlenebilir ki bizim hastamizda da diffiiz guatr Plummer-Vinson sendromu ile birliktedir.
Boy 1585+ 6,2 147,0 1720 Bu sendromda en dnemli etyolojik faktor demir eksikligidir. Diger olasi faktdrler; malnutrisyon, genetik
. predispozisyon ve otoimmiin progeslerdir. Plummer-Vinson sendromu, bazi otoimmiin hastaliklar (tiroid
Kilo 69,9+6,7 57,0 84,0 hastaligi, Géliak hastaligi, romatoid artrit) ile birlikte goriilebilmektedir. Aynica demir eksikliginin tiro-
BMI 27,6+1,2 25,0 29,5 id metabolizmasini ters yonde etkiledigi ve endemik guatr bdlgelerinde iyot profilaksisinin etkinligini
Bel Cevesi 828484 640 1010 azaltabildigi gdsterilmistir. Ulkemizin genel olarak hala hafif iyot eksikligi (endemik guatr) bdlgesi ol-
T ! ! dugunun hatirlanmasi Corum'da yasayan hastamizdaki diffiiz quatri agiklayabilir. Tiroid otoantikorlarinin
Leftarm 346£7,0 24,0 51,0 yiiksek olmayisi otoimmiin mekanizmadan uzaklastirabilir. Demir suplementasyonu ve mekanik dilatas-
Right arm 355+6,7 27,0 48,0 yon etkili tedavidir. Hastamizda da bu iki tedavi sekli kullanilmig olup disfaji diizelmis ve halen demir
tedavisine devam edilmektedir.
Trunk 341241 27,0 440 SONUC: Tiroidin diffiiz biiyimesiyle birlikte seyreden, nadir goriilen ve tedaviye iyi cevap veren ozel-
Left leg 344+6,2 27,0 51,0 likleriyle Plummer-Vinson sendromunu hatirlatmak icin bu olguyu sunmaktayiz. Bu sendrom, farinks
Right leg 35,0+ 6,2 26,0 52,0 ve dzafagusun skuaméz hiicreli karsinom riskinin artisiyla birlikte oldugundan hastalarin bu yonden de
yakin takibi onemlidir.
Subtotal body fat 351+5,7 27,0 47,0
Head 19,0£0,7 18,0 20,0 P222
Total body fat 343+43 28,0 44,0 EKTOPIK HIPERPARATIROIDI: OLGU SUNUMU
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DIYABETIK AYAK YARASI OLAN HASTALARDA AMPUTASYON
OLMASI iLE ARTERIAL STENOZ ARASINDAKI iLiSKi

Mehmet Yildiz, Ozlem Ozer Cakir, Nevzat Iiman, Mutlu Demiral,
Neyran Umay

S.B. Diskapi Yildirim Beyazit Egitim ve Arastirma Hastanesi

GIRIS: Alt ekstremite amputasyonlari ve ayak ilserleri diabetli hastalar arasinda Gnemli dl¢iide morta-
lite, morbidite ve saglik bakim giderlerini olusturur. Diabetik ayak hospitalizasyon, mortalite, morbidite
ve sakatligin Gnemli bir nedenidir.

AMAG: Diyabetik ayak yarasi olan diabetes mellituslu hastalar arasinda alt ekstremite arterial stenozis
ile amputasyon olmasi arasindaki iliskiyi inceledik.

Arastima Sekil ve Methodu: 2.Dahiliye klinigine bagvuran diyabetik ayak yarasi olan 98 diyabetes
mellituslu hasta arastirmaya alindi. 98 hasta amputasyon olmasi ve olmamasina gdre iki gruba ayrildi.
Hastalarda yas, diyabetes mellius siiresi ve doppler ultrasonografi kullanarak arterial stenozis degerlen-
dirildi. SPSS software (Version 11.5) istatiksel analiz igin kullanildi.

SONUCLAR: Arastirmaya 98 hasta dahil edildi. 32 hasta major amputasyon gubunda idi (11 kadin, 21
erkek). Medikal tedavi ve/veya debridman yapilan diger grup 66 hasta idi (38 kadin, 28 erkek). Hastala-
rin %50 si kadindi. Hastalarin ortalama yasi 58,5 idi. Tim hastalar tip 2 diyabetes mellituslu idi. Major
amputasyon grubunda ortalama yas 63,03 iken, diger grupta 57,68 idi. Her iki grup karsilastinldiginda
istatiksel olarak yas arttikca amputasyon goriilme sikigi anlamli olarak artmaktaydi (p: 0,020). Major
amputasyon grubunda erkek cinsiyet orani %65, 6 iken, diger grupta ise %42,4 idi. istatiksel olarak er-
kek cinsiyette kadinlara gore amputasyon olma olasiligi anlamli olarak artmaktaydi (p: 0,031). Major
amputasyon grubunda ortalama diyabet siiresi 17, 68 iken diger grupta ortalama diyabet siiresi 12,39
idi. Istatiksel olarak diyabet siiresi arttikca amputasyon gériime sikigi anlamli olarak artmaktaydi (p:
0,004). Major amputasyon grubunda alt ekstremite doppler ultrasonografi kullanilarak gériilen arterial
stenozis orani %75 iken diger grupta goriilen arteriyal stenozis orani %27,3 idi. Diyabetik yarasi olan 98
diyabetes melltuslu hastada major amputasyon grubu ile diger grup arasinda istatiksel olarak arterial
stenozis goriilmesi arttikca amputasyon olma olasiigi anlamh olarak artmaktaydi (p<0,001). Biitiin
hastalarda trigliserid, total kolesterol ve Hb A1c degerlerine de bakildi.Heriki grup arasinda istatiksel
anlamlilik izlenmedi (p>0.05).

TARTISMA: Diyabet siiresi ve diger kisisel faktdrlerin de rol alabilecedi g6z 6ndnde bulundurularak yas
arttik¢ amputasyon olma olasilii artmaktadir. Onceki calismalarda da goserildigi iizere erkek cinsiyette
kadinlara oranla daha fazla amputasyon gériilmektedir. Bizim calismamizda da erkek cinsiyette daha azla
amputasyon goriilmiistiir. Diyabetik ayak yarasi olan diyabetes mellituslu hastalarda artmis yas, erkek
cinsiyet, artmig diyabet siiresi ve arteriyal stenozis varligi amputasyon olma olasiligi ile yakindan ilis-
kilidir.
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DIFFUZ GUATR ILE PLUMMER VINSON SENDROMU
BiRLIKTELiGi OLAN BiR OLGU

'Cavit Culha, 'Yavuz Demir, 2Aysegiil Babali, 'Stiheyla Gorar, 'Pinar Karakaya,
'Anil Goneng, 'Yalgin Aral

'S.B. Ankara Egitim ve Arastirma Hastanesi, Endokrinoloji ve Metabolizma Hastaliklar
Klinigi, ?S.B. Ankara Egitim ve Arastirma Hastanesi, Gastroenteroloji Birimi

Plummer-Vinson sendomu (Paterson-Kelly sendromu) nun klasik 3 belirtisi disfaji, demir eksikligi
anemisi ve 6zafageal agdir. Cok seyrek gériilen bir sendromdur.

OLGU: §.5, 50 y, kadin hasta, memleketi Corum. Sikayeti bir yildir devam eden yutkunma giicliig,
bogazda rahatsizlik hissi ve halsizlik. Birkag aydir sikayetleri artmis. Fizik muayenesinde cilt rengi soluk
olup anemik gériinimliydi. Farinks hafif hiperemi disinda normal olup, tiroid diffiiz palpabl idi. Has-
tanin laboratuar degerleri; ilk basvurusunda Hb: 5.9 gr/dl (N: 11.7-16) , Hct: %19.2 (35-47) , MCV: 50.1
(81-101) fL, MCH: 15.4 (27-34) pg/eritrosit, MCHC: 30.8 (31-36) g/dl eritrosit. Serum Fe: 21 (37-145)
pg/dl, serum TDBK: 334 (228-428) pg/dl, Ferritin: 9.5 (11-307) ng/ml idi. Tiroid USG: sag lob: 70x21x20
mm, sol lob: 60x25x21 mm, nodiil yok, bilateral diffiiz hiperplazi. Tiroid sintigrafisi: nonhomojen aktivite
tutulumu olarak bildirildi. TSH: 0.37 ulU/ml, ST3: 2.95 pg/ml, ST4: 1.09 ng/dI. Tiroid otoantikorlar normal
kabul edilebilir diizeylerdeydi.

Yutkunma zorlugu icin istenen gastroenteroloji konsiiltasyonu ve yapilan endoskopi sonucunda 17.
cm. de ¢epegevre ag goriildigii ve endoskopla gegilemedigi, 6zafagusta benign darlik (Plummer-Vinson

Ayhan Kaya, Berkant Sénmez, Fatih Yavuz Erkal, Mesut Seker,
Demet Ataman Tasan, Haluk Sargin, Hiilya Gozd, Yiiksel Giileryiizld,
Gilgin Guingor, Taflan Salepci, Ali Yayla

Dr. Liitfi Kirdar Kartal Egitim ve Arastirma Hastanesi 1. ic Hastaliklari Klinigi

GIRIS: Paratiroid bezi 4 adet olup, tiroid bezinin arkasina yerlesmistir. Bu bezler, kalsiyum fizyolojisi-
nin baslica diizenleyicisi olan paratiroid hormonu (PTH) iiretirler. Artmig PTH iiretimi ile karakterize olan
hiperparatiroidizm hiperkalseminin sik rastlanilan bir nedenidir ve genellikle paratiroid bezinde otonom
fonksiyon yapan adenomlarin veya hiperplazinin sonucudur. Paratiroid bezi disinda baska bir odaktan
asin PTH salinimi hiperparatiroidinin nadir bir sebebidir.

OLGU: 59 yaginda bayan hasta 2 ay dnce baslayan halsizlik, istahsizlik sikayetleri ile dahiliye poliklini-
gine bagvurdu. Hastanin yapilan rutin tetkiklerinde hemoglobin: 13, 2 g/dL, Igkosit: 4900/mm?, trombo-
sit: 215000/mm?, glukoz: 96 mg/dL, iire: 26 mg/dl, AST: 23 U/L ALT: 26 U/L kalsiyum: 11.0 mg/dI (N: 8.5-
10.5 mg/dL) , fosfor: 3, 4 mg/dL saptand. Tetkiklerinde hiperkalsemisi olan hastanin PTH diizeyi 106, 6
pg/mL (normal degerleri: 15-65 pg/ml) , 24 saatlik idrarda kalsiyum diizeyi: 172 mg/24 saat (N: 100-300
mg/24 saat) , fosfor: 816 mg/24 saat (N: 400-1300 mg/24 saat) olarak saptandi. Hastanin aktif D vitamini
diizeyi, boyun ultrasonografisi ve magnetik rezonans goriintiisii normal olarak saptandi. Ektopik hiperpa-
ratiroidi olabilecedi diisiiniilen hastanin yapilan Tc-99m MIBI Paratiroid Sintigrafisi'nde tiroid glandi sa§
lob infero-posterior ektopik paratiroid adenomu ile uyumlu sintigrafik bulgular saptandi. Hastaya cerrahi
rezeksiyon uygulandi. Hasta halen endokrinoloji poliklinigimiz tarafindan takip edilmektedir.

TARTISMA: Paratiroid adenomlar genellikle inferior paratiroid bezlerinde yerlesir, fakat %6-10 hasta-
da timus, tiroid, perikardiyum veya 6zofagus arkasinda yer alir. Bu olgumuzda ektopik odak olarak tiroid
bezinde PTH hipersekresyonuna rastlanmasi iizerine sunmayi uygun bulduk.

P223

SOL BOBREKTE ATROFi VE HIPERTANSiYON SAPTANAN
PSODOFEOKROMASITOMA OLGUSU

"Yavuz Selim Demir, 'Cavit Culha, 2Ebru Demir, 'Stiheyla Goérar,
'Anil Goneng, 2Emre Yildirnim, 2Emel Bayrak, 'Yalcin Aral

'Ankara Egitim ve Arastirma Hastanesi Endokrinoloji ve Metabolizma Hastaliklari Klinigi,
2Ankara Egitim ve Arastirma Hastanesi I¢ Hastaliklari Klinigi

GIRIS: Psddofeokromositomanin 3 subtipi vardir. 1. Normal katekolaminleri olmasina ragmen kate-
kolamin fazlaligini akla getiren semptomlara sahip olanlar ( Adrenoreseptdr hipersensitivitesi, anxite,
hiperventilasyon, tirotoksikoz, karsinoid sendrom, menopozal vasomotor instabilite, kafein, alkol ¢e-
kilmesi ve amfetamin kullanimi) 2. Feokromasitomaya bagl olmayan yiikselmis katekolaminlere sahip
olanlar (Obstriiktif uyku apnesi, hiperadrenerjik esansiyel hipertansiyon, kokain, trisiklikler) 3.MRG veya
(T'de feokromasitomayi taklit eden adrenal tiimdrler ( insidentiloma, bening koRtikal adenom, nodiiler
hiperplazi, conn sendromu)

Psddofeokromositoma nedenleri hipertansiyonla seyredebilen hastaliklardir.

OLGU: 23 yasinda erkek hasta 3 yil 6nce ellerde uyusma, bagagrisi, ates basmasi ve terleme sikayeti ile
basvurdugu hastanede kan basinci 230/110 mmHg saptanmis, antihipertansif ilag (amplodipin 10 mg)
baslanan hasta kan basincainin yiiksek seyretmesi iizerine poliklinigimize basvurdugunda yapilan tetkik-
lerinde 24 saat idrar katekolaminlerinin ( norepinefrin ve dopamin) yiiksek saptanmasi iizerine yatirildi.
Ozge¢misinde 3 yasinda pyelonefrit gecirdigi dgrenildi. ilag kullanma dykiisii yoktu. Fizik muayenesinde
cilt soluk, kalp tepe atimi 100/dk, kan basinci ortalamasi 180/100 mmhg, kalp tirmik tasikardik, akciger
sesleri dogal, batin muayenesi dogal.Alik glukoz: 87 mg/dl, iire: 28 kreatinin: 1.11 sodyum: 137 potas-
yum: 4 Klor: 101, TSH: 1.36 Kortizol: 14,7, ACTH: 39, Aldosteron: ayakta: 540 yatarak: 387 (38-313)

Renin: ( ayakta: 2.82, yatarken: 1.64 (0,2-2.8), 24 saat idrar Katekolaminler: VMA: 4.9 (3,3-6,5),
Metanefrin: 200, 1 (74-298), Normetanefrin: 464 (105-354), Adrenalin: 9.9 (4-20), Noradrenalin: 88,65
(23-105), Dopamin: 456, 8 (190-450), HVA: 3.78 (2-7.4), 5HIIA: 3,25 (2-9) saptandh. Siirrenal tomografide
sag siirrenal normal, sol siirrenal hafif kalin gdriinimde saptandi.Sag bdbrekte kompansatrik hipetrofi,
sol bobrekte grade 3 atrofik degisiklikler saptandi. Renal arter dopplerde sol bobrek kiigiik, sol renal ar-
terden sinyal alinamadi. Sag renal arter normal akimda saptandi. Renal sintigrafide sag bobrek normal
fonksiyonda, sol bobrek non fonksiyone saptandi. I-131 MIBG normal degerlendirildi. Nefroloji klinigine
danigilan hastada hipertansiyon nedeninin atrofik bobrek olmadigr bildirildi.

TARTISMA: Hastamiz feokromasitoma Klinigi ile bagvurmus olup yapilan labaratvar ve goriintileme
yontemleriyle feokromasitomadan uzaklasildi. Hastanin idrar ve plazma katekolamin diizeylerinin yiik-
sek ¢tkmasinin nedeni sag bobrekteki kompansantrik hipertrofinin katekolamin diizeylerini yiikseltmesi
ile aciklanabilir. Hipertansiyonla bagvuran feokromositamanin laboratuar delillerine sahip fakat goriin-
tiilleme ile ndréendokrin timor saptanamadiginda renovaskiiler nedenler psddotekromasitoma nedeni
olabilir.
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TiP 2 DIABETES MELLITUSLU HASTADA 3. KRANIAL SiNIR
MONONOROPATISI

'Oktay Bilgir, 2Ferda Bilgir, '"Mehmet Calan, 'Pinar Oner, "Murat Akyol

'izmir Egitim ve Arastirma Hastanesi 2. ic Hastaliklar Klinigi, 2Buca Devlet Hastanesi i
Hastaliklari Klinigi

Diabetik noropati tip 1 ve tip 2 diabetes mellituslu hastalarda sik karsilasilan bir komplikasyondur.
Bu komplikasyonun olusmasi diabetin siiresi ve glisemik kontrol ile korelasyon géstermektedir. Diabetli
hastalarin uzun siireli takiplerinda yaklastk olarak hastalarin %50’ sinde diabetik noropati gelismektedir.
Diabetik hastalarda ndropati, polingropati, monondropati ve otonomik ndropati seklinde olusabilir. En
stk goriilen formu extremitelerin distalinde simetrik polinoropatir. Polindropati hiperestezi, parestezi,
dizestezi ve agr semptomlari ile bulgu verebilir. Monondropati ise daha az gériilen formudur, genellikle
tuttugu sinirde agr ve motor giigsiizliik ile bulgu verir. Monondropatinin sebebi bilinmemektedir ancak
vaskiiler patolojinin etiyolojide Gnemli rolii oldugu diisiiniilmektedir. Monondropati genellikle 3. kranial
sinirde goriliir ancak diger sinirleride etkileyebilir. Otonomik ndropatide ise kolinerjik ve adrenerjik sis-
tem bozuklulari ile bulgu verir. Diabetik ndropatinin tedavisinde cesitli ajanlar kullaniimakta ancak tam
anlamiyla tedavide basan saglanamamaktadir. Tedavide dncelikle iyi bir glisemik kontrol saglanmalidir
ve hastanin norotoksik ajanlardan uzak durmasi gerekmektedir bu nedenle hasta alkol almamalidir. Ayri-
ca B6, B12 gibi vitamin eksikligi var ise bu vitaminler tedavide verilmelidir.Trisiklik antidepresanlar (amit-
riptilin, desipramin, nortriptilin) , gabapentin, mexilitin, fenitoin, karbamazepin diabetik néropatinin
tedavisinde kullanilmaktadir. Ayrica diabetik nropatinin tedavisinde yeni yayinlarda alfa lipoik asidin
etkili oldugunu bildirilmektedir.

63 yasinda erkek hasta klinigimize sol gézde agn, cift gérme ve sol iist goz kapaginda diisme yakin-
masi ile bagvurdu. Hastanin anemnezinden 14 yildir tip 2 diabetes mellitus hastasi oldugu ve son bir
yildir intensif doz insiilin tedavisi kullandigi 6grenildi. Hastanin fizik muayenesinde sol iist g6z kapaginda
ptozis, goz hareketlerinde ige ve asagiya bakis kisitliigi saptandi. Oncelikle intrakranial kitle veya vaskii-
ler patoloji diisiiniilerek hastanin kranial MRt ¢ekildi ve MR'da patoloji saptanmadi daha sonra hastaya
kranial MR angio cekildi MR angioda da patololiji saptanmadi. Hastanin HgbA1C degeri 7.5 saptandi ay-
rica hastanin ekstremite muayenesinde ndropatoloji saptanmadi, bu verilerden sonra hasta diabete bagli
3.kranial sinin ndropatisi olarak diisiiniildd. Hastanin tedavisinde glisemik kontrol diizenlendi, pregaba-
lin 75 mg 2x1 ve NSAI baslandi.Tedavinin baglangicandan 15 giin sonra hastanin kontroliinde ptoziste
minimal gerileme tesbit edildi ve tedaviye devam edildi.
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AMIODARON iLiSKiLi TIROTOKSIZKOZ VE PROPILTIOURASILE
BAGLI LOKOPENIDE TEDAVi YAKLASIMI: OLGU SUNUMU

Muharrem Mifttioglu, Ferihan Aral, Nese Colak

istanbul Universitesi, Istanbul Tip Fakiiltesi, ¢ Hastaliklar Endokrinoloji ve Metabolizma
Bilim Dall, istanbul

Tirotoksikoz kanda agin miktarda bulunan tiroid hormonlarina bagli olarak ortaya ¢ikan klinik tablo-
dur. Kardiyak aritmiler iizerindeki etkinliginden dolayr sik kullanilmakta olan amiodaron tiroid bezi iize-
rinde kompleks etkiler gostermektedir. Amiodaron tip 1 ve 2 5’ deiyodinazi inhibi eder, tiroid iizerindeki
direkt sitotoksik etkisinden dolayi apoptoza yol acar, ve duyarl kisilerde otoimmun tiroid hastaliklarina
neden olur. Amiodaron kullanan hastalarin yaklasik olarak %3'iinde tirotoksikoz gériilmektedir. Amioda-
rone bagli olarak 2 tip tirotoksikoz gdriilmektedir: Tip 1 ve tip 2. Tip 1 latent Graves hastaligi yada toksik
multinodiiler guatri olan kisilerde gariilir. Tedavisinde yiiksek doz antitiroid ilaglar, potasyum perklorat
kullanilmaktadir. Tip 2 ise onceden sentezlenmis tiroid hormonlarinin amiodaronun tiroid folikiilleri
lizerindeki toksik etkisinden dolay! kana salinmasindan kaynaklanan destriiktif bir tiroidittir. Tedavisinde
yiiksek doz steroid etkilidir. Bu sunumda amidaron ile ilikili tirotoksikoz gelisen ve tedavide kullanilan
propiltiourasil bagli olarak [6kopeni gelisen bir olguda tedavi yaklagimi ele alinacaktir. Olgumuz 1, 5 yil
once ic damar hastaligi nedeniyle koroner arter bypass grefti yapilan, postoperatif atriyal fibrilasyon
nedeniyle 1 ay amiodaron 200 mg/giin kullanan 56 yasinda kadin hasta. 2 ay dnce carpinti, terleme ne-
deniyle bakilan tiroid fonksiyon testlerinde TSH: 0, 001 IU, serbest T4 (ST4) 52, 3 pmol/L, total T3 (TT3) 4,
8 ng/ml tespit edildi. Amiodaron iligkili tirotoksikoz tanistyla PTU 2X100 mg ve metoprolol 100 mg/giin
baslandi. Iyot uptake'i <%1, teknesyum tiroid sintigrafisinde ekzojen iyot alimina bagl olarak backgro-
und aktivite artisi, tiroid ultrasonografisinde diffuz hiperplazi ve vaskiilarite artisi saptandi. Bulgular
tip 1 amiodaron ile iliskili tirotoksikoz ile uyumlu bulundu. Spot idrarda iyot atilimi 478 mcg/kreatinin
bulundu. Anti-TPO ve anti-TG pozitif bulundu. Bulgular tip 1 amiodaron ile iliskili tirotoksikoz tanisiyla
propiltiourasil (PTU) 3X100 mg baslandi. Takiplerinde I6kosit sayisinda tedrici azalma gériildii. Lokosit
3100/mm3, nétrofil 1300/mm3 saptanmasi iizerine tedavinin 21. giiniinde PTU kesilerek metimazol 20
mg/giin baslandi. Antitiroid tedavinin 28. giiniinde TSH 0, 001 mIU/L, sT4: 36, 5 pmol/L, TT3 3, 3 ng/ml
saptandi. Takipleri sirasinda 2 defa atrial fibrilasyon gelisti. Metoprolol dozu 200 mg/giin ve metimazol
ise 40 mg/giin’e yiikseltildi. PTU’ya bagl Iokopeni gelisen hastada agraniilositoz riski yiiksek oldugun-
dan dolay perklorat kullanilamadi. sT4 ve TT3 seviyelerinde gdre metimazol dozu azaltildi. Tedavinin 60.
giiniinde TSH 2, 5 mIU/L, sT4: 15, 5 pmol/LTT3 1, 1 ng/ml spot idrarda iyot atilimi 178 mcg/kre bulundu.

YORUM: Tip 1 amiodaron ile iliskili tirotoksikozda yiiksek doz antitiroid ajanlar ve potasyum perklorat
etkilidir. PTU’ya bagli Iokopenisi olan hastalarda perklorat kullaniimamalidir. Bu gibi durumlarda yiiksek
doz metimazol ve beta-blokerler kullanilmalidir.
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DOPAMINE BAGLI DOKU NEKROZU

Mehmet Célbay, 'Ozcan Karaman, 'Giirsel Acartiirk,
2Nurten Turhan Haktanir, 'Turkan Pasali Kilit

'AKU Tip Fakiiltesi ic Hastaliklari Anabilim Dali, >AKU Tip Fakiiltesi Plastik Cerrahi Anabilim
Dali

GIRIS: Dopamin, hipotansif seyreden olqularda pozitif inotropik etkisiyle intravendz infiizyonla kulla-
nilmaktadir. Bilhassa yiiksek dozlarda dermal iskemi ve nekroza yol acabilmektedir. Burada Yogun Bakim
Unitesinde dopamine ait cilt nekrozu goriilen vakay sunacagiz.

OLGU: Poliklinikte solunum sikintisi ve karin siskinligi sikayetleri ile degerlendirilen 66 yasindaki ba-
yan hasta Akut Akciger Odemi 6n tanisiyla Yogun Bakim Unitesine yatinld. Yatisi sonrasi cekilen EKG'de

Atriyal Fibrilasyon (AF) goriiliince EKO yapildi. EF'si %50 saptandi. AF'ye ydnelik hiz kontrolu saglanma-
sina ragmen genel durumu diizelmeyen hastanin bilinci kétiilesti. Arteryel kan gazinda hipoksemi ve
respiratuar alkaloz saptanarak entiibe edildi. Takibinde atesinin ve cekilen direk grafilerinde pnomoniyle
uyumlu bulgularin olmasindan dolayi aspirasyon pnomonisi on tanisiyla tedavisi degistirildi. Takibi sira-
sinda idrar ikigi azalan, hipotansif seyreden hastaya oncelikle izotonik basland, fakat tansiyon cevabi
alinamadi. Damar yolu bulunamamasi sebebiyle alt ekstremite veninden 5 pg/kg dopamin baslandi.
Hastaya pozisyon verilecedi sirada alt ekstremitede kateter cevresinde deri ve yumusak dokuyu iceren
nekroz varlig goriildi. Bacak sis ve eritemliydi. Etkilenen alan yaklasik 7x5 cm? idi. Dopamin infiizyonu
sonlandinildi, kateter gikarildi. Deri lezyonunun oldugu bdlgede biil olustu (Resim 1). Demarkasyon hatti
olusuncaya kadar giinliik pansuman yapildi (Resim 2).

TARTISMA: Dopamin endojen katekolamin olup, norepinefrin ve epinefrinin prekiirsoriidir. Yogun
bakim iinitelerinde hipotansiyon ve oligiiri tedavisinde sivi replasmani sonrasinda ilk sira tercih edilmek-
tedir. Doz bagimli olarak kardiyovaskiiler, renal ve endokrin etkileri ile sok sendromunda etkilidir.

Dopamine bagli bir cok yan etki yiiksek doz infiizyonlarda goriilmektedir. Bu vakada diisiik doz kul-
lanilmasina ragmen vazokonstriksiyona bagl yaygin iskemi olusmustur. Yapilan sican ¢alismalarinda do-
pamin miktari ve konsantrasyonundan ziyade infiltrasyon ve ekstravazasyon siiresinin doku iskemisinde
daha 6nemli oldugu gosterilmistir. Bu komplikasyonun sikligi 20-30 yil Gncesine gére infiizyonlart hassas
ve dogru sekilde verilebilen aletlerin gelistirilmesiyle azalmistir. Yogun bakim hastalarinda eskiye gore az
da olsa bu tip komplikasyonlar goriilebilmektedir. Literatiirde erken farkedilip infiizyonun sonlandinima-
styla veya phentolamin kullanilmasiyla bu komplikasyonun engellendigi lezyonun tamamen kayboldugu
bildirimektedir. Bizim vakamizda ge farkedilen bu lezyonda medikal tedavinin basarisiz olacagi goriildii.
Kemige ulasmazsa flep cevrilerek kapatilmasi aksi takdirde amputasyon yapilmasi kararlastinldi.

Sonug olarak, dopamin infiizyonu yapilan hastalarda ekstavazasyon ve buna bagl gelisecek deri nek-
rozu agisindan dikkatli olunmalidir.

Resim 1. Ugiincii giin lezyon.

Resim 2. Sekizinci giin lezyon.
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YOGUN BAKIMDA CiDDi AKUT BOBREK YETMEZLIKLI
OLGULARDA MORTALITE ORANI VE BUNA ETKILi OLABILECEK
FAKTORLERIN DEGERLENDIRILMESI

Dilek Solmaz, Hakan Alp Bodur
Dokuz Eyliil Universitesi Hastanesi I¢ Hastaliklari Anabilim Dali

Akut bdbrek yetmezligi (ABY) bobrek islevlerinin saatler yada birkag giin gibi kisa siirede bozulmasi
ve bununlailiskili olarak su ve minarelerin alimi ve bobreklerden atilimi arasinda ki dengenin kaybolmasi
sonucunda iremi belirtilerine yol acan metabolik yan iiriinlerin birikiminden kaynaklanan klinik sorunlan
icermektedir.Hastaneye basvuran hastalarda ABY cesitli nedenlere bagl komplikasyonlarla yaklasik %5
olarak goriiliirken yogun bakima bagvurularda ise %30a kadar ulasmaktadir.ABY hastane iliskili morta-
lite ve morbiditenin en dnemli nedenlerindendir.Bu durum %35- 65 mortalite ile iligkilidir.Yogun bakim
tinitelerinde sepsis ile birlikte ABY varliginda mortalite %75-90a kadar yiikselmektedir.Gelismis diyaliz
olanaklarina ragmen mortalite oranlarinda belirgin bir azalma olmamistir.Bu ¢alismada ciddi bobrek
yetmezligi (renal replasman tedavi ihtiyac) olan yogun bakim hastalarinda mortalite orani ve bununla
iliskili olabilecek faktdrler degerlendirilmistir.

METOD: Alti yatakli bir dahiliye yogun bakim iinitesinde izlenen, yogun bakima kabulde veya izlemde
ABY gelisen 66 hastanin verileri yogun bakim veri tabani incelenerek taranmistir.

Hastalarin demogrofik verileri, nedensel faktorleri, ek hastalik durumlariklinik durumlan ( oligiiri
varligi (idrar ¢ikisi<400ml/giin) , sepsis varlig, antibiyotik kullanimi, inotrop ajan kullanimi, beslenme
sekli) , Acute Physiologic and Chronic Health Evaluation (APACHE) Il skorlar, organ yetmezlikleri (respi-
ratuvar, hematolojik, hepatik, kardiyovaskiiler, ndrolojik, sepsis) , renal replasman tedavisine baslama
siireleri dederlendirilmistir.Siirekli degiskenler icin Mann- Whitney U testi, kategorik degiskenler igin ise
ki-kare testi ve alt gruplarda begten kiiciik veri olmasi durumunda Fisher testi kullamilmistir.

SONUGCLAR: Ciddi ABY'li 66 olgu sag kalanlar ve dlenler olmak iizere iki grupta degerlendirilmistir.Tim
dliimlere bagh mortalite orani %83.3 olarak bulunmustur.
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Q. vwwsat

Hastalanin demografik verileri ve diger klinik 6zellikleriTablo 1'de 6zetlenmistir.iki grup karsilastirildi-
ginda yas, cinsiyet, ek diger hastaliklar ve klinik durumlar agisindan anlamli farklilik saptanmamistir.Yine
aktive protein C kullanimi, inotrop ajan kullanimi, antibiyotik kullaniminin da mortalite iizerine etkisi
saptanmamistir.Organ yetmezlikleri agisindan degerlendirildiginde ise kardiyovaskiiler, norolojlik, res-
piratuvar yetmezlik varliginda mortalitede artig saptanmistir. (sirasi ile p degerleri: 0.022; 0.018; 0.007)
APACHE II skorlarinda da iki grup arasinda anlamli farklilik saptanmistir (p: 0.005) .Oligiirik ve non oli-
giirik bobrek yetmezligi olan hastalarda renel replasman tedavisine baglama siirelerinde anlaml farklilik
olmasina karsin (sira ile 2.0-7.1 giin; p: 0.023) sag kalimda anlamli farklilik saptanmamistir (p: 0.59)
.Sonug olarak bu ¢alismada yas, cinsiyet, nedensel faktorler ve ek diger hastaliklardan bagimsiz olarak
organ yetmezliklerinin (kardiyovaskiiler, nérolojik, respiratuvar) ve APACHE Il skorunun sag kalim iizerine
etkili oldugu saptanmigtir.

Tablo .

Parametreler Sag kalanlar Olenler Toplam P degeri
(n:11)n (%) (n:55)n (%) (n: 66) n (%)

Yas (yil) 77.7£10.5 70.1£14.9 71.4+14.4 0.080

Cinsiyet (kadin/erkek) 5/6 27/28 32/34 1.000

Komorbit durumlar

Diyabet 5 (45.6) 16 (29.1) 21(31.8) 0.287

Kalp hastaligi 4(36.4) 23 (41.8) 27 (40.9) 0.737

Karaciger hastaligi 0 3(5.5) 3(4.5)

Neoplazi 0 12(21.8) 12(18.2)

Klinik durumlar

Antibiyotik 10(90.9) 49(89.1) 59 (89.4) 1.000

Parenteral beslenme 2(18.2) 15(27.3) 17 (25.8) 0.714

inotrop kullanimi 7 (63.6) 49(89.1) 54 (84.8) 0.540

Oligiiri 6 (54.5) 40(72.7) 46 (69.7) 0.231

APC kullanimi* 2(18.2) 20(36.4) 22(33.3) 0.312

ABY nedenleri

Medikal 7 (63.6) 45(81.8) 52(78.8) 0.227

Nefrotoksik 2(18.2) 7(12.7) 9(13.6) 0.638

Cerrahi 2(18.2) 4(7.3) 6(9.1) 0.260

Organ yetmezlikleri

Kardiyovaskiiler 6 (54.5) 48 (87.3) 54(81.8) 0.022

Hematolojik 3(27.3) 23 (41.8) 26(39.4) 0.505

Hepatik 0 12(21.8) 12(18.2)

Norolojik 2(18.2) 33(53.0) 35(60.0) 0.018

Respiratuvar 1(9.1) 30 (54.5) 31(47.0) 0.007

Sepsis 7 (63.6) 34(61.8) 41(62.8) 1.000

APACHE Il skoru 25.0+£5.7 32.4+7.8 31.3£7.9 0.005
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ABRUPTIO PLASENTA (PLASENTA DEKOLMANI) YA BAGLI
YAYGIN DAMAR iCi PIHTILASMA: OLGU SUNUMLARI

2 Pegah Golabi, 'Emel Erytiksel, *Ash Tufan, 3Serdal Aktolga, 'Sait Karakurt,
Turgay Celikel

"Marmara Universitesi G6giis Hastaliklari ve Yogun Bakim Anabilim Dali, Marmara
Universitesi Infeksiyon Hastaliklar ve Klinik Mikrobiyoloji Anabilim Dali, *Marmara
Universitesi I¢ Hastaliklari Anabilim Dall.

Damar ici pihtilasmasi (YDP) ( Disseminated Intravascular Coagulation = DIC) damarlarda fibrin biriki-
mine, dolayisi ile organlara kan akiminin bozulmasi sonucu ¢oklu organ yetmezligine neden olan sistemik
yogun damar ici pthtilasmadir. Sepsis ve/veya agir enfeksiyonlar, travma, malignite, karaciger hastaliklar
YDP’ye en ok neden olan durumlardr.

Amniotik sivi embolisi, abrubtio plasenta, plasenta previa, 6lii fetus sendromu gibi obstetrik komp-
likasyonlar YDPye yol acabilir.

Abrubtio placenta nedeniyle tedavi edilmekte iken YDP gelisen iki olgu sunulmustur:

OLGU 1: Daha dnce herhangi bir hastalik ve ilag kullanim dykiisii olmayan 28 yasindaki bayan hasta
gebeliin 36. haftasinda vajinal kanama ve erken dogum tehdiyle (EDT) hastaneye basvurdu, takibi si-
rasinda plasenta dekolmani gelisen hasta acil opersyon sonrasi hemoglobin degerinde diisme, karaciger
ve bobrek fonksiyon testlerinde yiikselme, parsiyel Tromboplastin zamaninda uzama saptanmis. Hasta-
nin tablosu plasenta dekolmanina ikincil YDP olarak diisiiniildii. Takiplerinde kanamasi devam eden ve
replasmanlara ragmen hemoglobin degeri diisen hastada ¢oklu organ yetmezligi bulgulan gelisti. Hasta
vendvendz diyalize alind. Belirgin YDP’si olan hasta Yogun bakim takibinin onuncu giiniinde eksitus ol-
mustur.

OLGU 2: Daha dnceden bilinen bir hastaligi olmayan ve ilk dogumu komplikasyonuz sonuglanan 25
yasindaki bayan hasta 33. haftasinda dogum sancisiyla bagvurdugu hastanede EDT olarak kabul edilmis.
Demort fetus spontan dogum sonrasi hiprtansiyon saptanmasi nedeniyle eklapmsi krizi tanisiyla tedavi
alirken takipte anemi, trombositopeni ( Hb: 6 mg/dl, PLT: 50000/mm3 ), Karaciger ve b&brek fonksiyon

IC HASSAZIKLARI

KONGRESI

testlerinde bozulma (AST: 1214 U/L, ALT: 377 U/L, kreatinin: 3 mg/dl) olunca in utero plasenta retansi-
yonu on tanisiyla kiiretaj yapilmis, islem sonrasi pulmoner emboli tablosu gelismesi sonucu solunum
yetmezligi olmasi nedeniyle dahili yogun bakimimiza alinms, gelisinde solunum aresti olmasi nedeniyle
entiibe edildi. izleminde vajinal kanamas olan hastaya Plasenta dekolmanina sekonder gelisen YDP tani-
syla takibine devam edildi. Hastanin Novoseven ( aktive faktor 7) tedavisi ile kanamsi kontrol edilmesine
ragmen sekonder infeksiyon sonucu eksitus oldu.

Sonug olarak Abruptio plasentaya bagli olarak gelisen YDP yiiksek mortalite ve morbiditeyle seyrede-
bilmektedir. Tedavide ana amag altta yatan nedenin diizeltilmesi ve destek tedavisi yapiimasidir.
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SIPROFLOKSASIN iLiSKiLi KONVULZiYON iCiN YENI BiR RiSK
FAKTORU: HIPERTIROIDIZM

'Kemal Agbaht, 'Berivan Bitik, 'Serhan Piskinpasa, 3Defne Altintas,
2Miyase Bayraktar, *Arzu Topeli

'Hacettepe Universitesi ¢ Hastaliklari Anabilim Dali, 2Hacettepe Universitesi Endokrinoloji
ve Metabolizma Hastaliklari Unitesi, *Hacettepe Universitesi I Hastaliklari Anabilim Dal,
Yogun Bakim Unitesi

Siprofloksasin, klinikte sik kullanilan ve giivenli bir antibiyotiktir. Nadiren, yan tesir olarak konviilzi-
yonlar bildirilmistir. Ancak, bildirilen tiim olgular derlendiginde bu ciddi yan tesirin belirli hasta grupla-
rinda goriildiigi belirtilmistir: Yasli, bobrek yetmezligi, elektrolit bozuklugu, konviilziyon dykiisii olan ya
da ilag etkilesimi sonucu kan ilag diizeyini yiikseltebilecek ilag kullananlar.

OLGU: Yirmi dért yaginda bayan idrarda yanma, basagrisi ve biling kaybi sikayetleri ile hastanemiz Acil
Poliklinigi'ne basvurdu. Yakinlarindan alinan anamnezde 3 ay dnce miadinda dogum yaptigi, 15 giin 6nce
basadrisi sikayetinin baglayip hi¢ gecmemesi iizerine 4 giin once ilce Devlet Hastanesi'ne bagvurdugu,
tam kan sayimi ve biyokimya tetkiklerinin, I6kositoz diginda, normal sinirlarda oldugu, siniizit ve idrar
yolu enfeksiyonu dntanilariyla siprofloksasin dnerildigi, 500 mg oral tableti aldiktan yaklasik 10 saat son-
ra idrar inkontinansi ve biling kaybinin eslik ettigi, jeneralize tonik-klonik ndbet gegirdigi ve 15 dakika
sonra ndbetin tekrarladigi, bunun iizerine hasta yakinlarinin hastayi 2 saat icinde Acil Poliklinigi'mize ge-
tirdikleri 6grenildi. Bagvuruda letarji, agir hipotansiyon (80/40 mmHg) , ates (38.3°C) , tasikardi (kalp hizi
135/dakika), Kussmaul solunumu gdzlendi. Hasta kisa siirede yogun bakim iinitesine nakledildi. Tetkik-
lerde ciddi metabolik asidoz (pH: 7.15, pC02: 20 mmHg, HC03: 7.3 mmol/L) , kan iire azotu (69 mg/dL),
kreatinin (4.8 mg/dL), fosfor (12.1 mg/dL), kreatin kinaz (6559 IU), laktat dehidrogenaz (756 IU), myog-
lobin (>3000 ng/mL) yiiksekligi ve sodyum (132 meq/L) disiikliigii saptandi. EEG'de her iki hemisferde
yavas delta ve teta dalgalan goriildii. Uygun tedaviyle (hidrasyon, hemodiyaliz, piperasilin-tazobaktam
ve diderleri) 2 giin sonra bilinci agilan hastanin son 3 ayda hizli kilo kaybi, carpinti, sicak intoleransi, asir
sinirlilik gibi sikayetleri oldugu dgrenildi. TSH: 0.015 plU/mL (normal 0.27-4.2), serbest T3: 9.15 pmol/L
(normal 3.95-6.8), serbest T4: 49.99 pmol/L (normal 12-22). Diger tetkiklerle postpartum tiroidit tanisi
konuldu. Kranial MRG'de patoloji yoktu, EEG tekrar normal idi. Bobrek fonksiyonlari ve elektrolitler nor-
male dondii, hemodiyaliz ihtiyaci kalmadi. Konviilziyon tekrarlamadi. Propranolol ile taburcu edildi.

SONUG: Siprofloksasin iliskili konviilziyon nadirdir. Ancak, olgumuzda oldugu gibi agir miyopati ve
buna ikincil bobrek yetmezligine kadar giden ciddi tabloya neden olabilir. Klinikte kargilasildigi takdirde
mutlaka, konviilziyona zemin hazirlayan bir faktor arastinlmalidir. Bu faktérler ya ilag diizeyini yiiksel-
terek (bobrek islev bozuklugu, ilag etkilesimleri, ileri yas) ya da konviilziyon esigini diisiirerek (elektrolit
bozuklugu, elektrokonviilzif tedavi) konviilziyonu tetikler. Hipertiroidizm, konviilziyon esigini diisiirdigi
iyi bilinen Klinik bir durumdur. Diger iyi tanimlanmis risk faktdrleri yoklugunda akla gelmelidir. Gte yan-
dan, hipertiroidili olgularda ciprofloksasin ilk tercih antibakteriyel olmayabilir.
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TROMBOSIT TRANSFUZYONUNA BAGLI GELISEN AKUT
AKCIGER ODEMi OLGUSU

'Serkan Bulur, 2Elif Onder, 3Nese Akin, 2Zeki Soypacaci, 'Hakan Ozhan,
"Mehmet Yazici

'Diizce Universitesi Tip Fakiiltesi Kardiyoloji Anabilim Dall, 2Diizce Universitesi Tip Fakdiltesi
Dahiliye Anabilim Dall, *Diizce Universitesi Tip Fakiiltesi G6diis Hastaliklari Anabilim Dall,
Diizce.

GIRIS: Transfiizyona bagli gelisen akciger 5demi plazmada bulunan kan iiriinlerinin tranfiizyonu son-
rasi gelisir. Hastalarda ani gelisen nefes darlig ile birlikte ates, siyanoz, hipoksemi (Pa02/Fi02<300 veya
02 satiirasyonunun <%90 olmasi) , her iki akciger lobunda ddem, hipotansiyon (daha sik) veya hipertan-
siyon gorilliir. Tipik olarak tranfiizyon sonrasi 1-2 saat iginde ortaya ¢ikar. Transfiizyona bagh akut akciger
olgularinin yaklasik %70'inde mekanik ventilasyon gerekmektedir.

0LGU SUNUMU: 3 ay dnce kronik bobrek yetersizligi tanisi alan ve diyalize giren 38 yasindaki bayan
hasta katatere bagli sepsis nedeni ile Dahili yogun bakima yatirildi. Hastanin takibinde ense sertligi gelig-
ti ve bunun iizerine hastaya Lomber ponksiyon planlandi. Hastanin trombosit degeri 16.000 mm?® oldugu
icin lumber ponksiyon dncesi trombosit tranfiizyonu kararlagtinldi. Uciincii trombosit siispansiyonu si-
rasinda hastada ani gelisen nefes darlig, ates yiikselmesi, 02 satiirasyonunda diisme, tansiyon yiiksek-
ligi gelisti. Trombosit transfiizyonu durduruldu. Hastanin fizik muayenesinde her iki akcigerde yagin ral
saptandi. Solunumu yiizeyellesen ve solunum arresti gelisen hasta entiibe edilip mekanik ventrilatore
baglandi. Cekilen PA akciger grafide her iki akcigerde pulmoner ddemle uyumlu infiltrasyon saptandi
(Resim 1). Bu bulgularla hastada trombosit infiizyonuna bagli akut akciger 6demi diisiiniildii ve akut
akciger 6demi tedavisi baslandi. Birinci giin sonunda cekilen PA akcider grafide infiltrasyonlarin geriledigi
goriildii (Resim 2). Semptomlari gerileyen hasta ekstiibe edildi. Sepsis tablosundan da ¢ikan hasta yogun
bakimdan ¢ikartilarak servis takibine alindi.

SONUG: Kan iiriinleri transfiizyonu hastanelerde sik¢a uygulanmaktadir. Transfiizyon esnasinda has-
tada gelisebilecek tablolar transfiizyon reaksiyonu olarak diisiiniilmeli ve dncelikle transfiizyon kesilme-
lidir. Hastada ani gelisen nefes darligi, ate ve tansiyon yiikselmesi durumunda transfiizyona bagli akut
akciger ddemi akilda tutulmali ve dliimciil olabilen bu tabloya hemen miidahale edilmelidir.
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Resim 1. Akut akciger ddemi.

Resim 2. Normal akciger grafisi.
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NASOINTESTINAL TUP DENEYiMiMiz

Fatih Yildiz, Emre Karakog, Gokhan Morgiil, ibrahim Petekkaya
Cukurova Universitesi Tip Fakiiltesi ic Hastaliklari Anabilim Dali

GENEL BILGILER: Malniitrisyon hastanede yatan hastalarin %40 dan fazlasinda gériilen sk bir prob-
lemdir.Mortalite ve morbiditeyi artirir.Niitrisyon yaralanma, cerrahi ve hastaliklarin iyilesmesini etkiler.
Malniitrisyonda enfeksiyonlar daha ciddi seyreder ve bir ¢ok hastaligi presipite etmektedir.Kardiyak fonk-
siyonlarda bozulma olur. Kaslarda zayiflama solunum yetmezligine olur. Kalp ve solunum yetmezliginin
artmasi gogiis enfeksiyonu riskini artinir. Yogun bakimda uzun siire yatan hastalarda malniitrisyon daha
erken ve sik olarak gozlenmektedir. Buna bagli olarak mortalite ve morbiditede artig goriilir. Gastrointes-
tinal sistemin beslenmede kullanmanin bir cok yarar gdsterilmistir.

AMAG: Dahiliye yogun bakimda yatan hastalara konvansiyonel yontemle takilan nasointestinal tiip
uygulamalanimimizi bildirmeyi amacladik.

YONTEM VE GERECLER: CUTF Dahiliye Yogun bakim iinitesinde yatan toplam 10 hastayi (3 kadin, 7
erkek) aldik.Hastalarin yas ortalamalari 57.7"idi.Hastalarin yatis nedenleri; 5 hasta Sepsis, bir hasta me-
ningoensefalit sekeli, bir hipotroidi mix ddem komasl, bir KOAH, iki hasta ise SVO olan hastalardi.Flocare
marka (CH10 145 cm) tiip kulanildi. Nasogastrik takma islemi uygulandi.Enteral tiip yaklasik 50 cm'de
midede birakildi.Kontrolii biiyiik kasetle portable akciger grafileri cekilerek goriildi.Biiyiik kasetle hem
akciger hem de batin goriilmiis oldu.Hastalara sa§ yan pozisyon verildi.3 x10 mg/ giin metoklopramid uy-
gulandu.Takilan tiiplere 20ccdistile su verilerek 10 cm ilerletildi.4. 12. 24. 48 saatlerde islem tekrar edildi.
Her islem dncesinde kontrol PAAC cekildi.Tip uzunlugu ortalama 75 cm hedeflendi.Tim naso-intestinal
tiipler gosterildi.48saat sonunda %70 (n: 7) hastanin tiipleri takildi. %30 (n: 3) bir bayan iki erkek has-
tada basarisizlik oldu.Basanisizlik nedeni skleroderma ve hipotroidinin GiS tutulumuna baglandi.Yine bir
hastada islem tekrar edildi.4.saatinde gecti, basanli islem orani %72.2 hesaplandi. Saatlerdeki takiima
oranlar 4.saatde: %712.5, 12. saatte: %37.5 24. saat: %25 48. saat: %25 olarak bulundu.

islem sirasinda ve enteral beslenme sonrasinda hicbir mekanik, gastrointestinal, metabolik ve biyo-
kimyasal komplikasyon gdzlenmedi.

TARTISMA: Literatiirde bahsedilen hig bir komplikasyonun gdzlenmedi. Yine benzer uygulamalardaki
basari oranimiz literatiirde bahsedilen oranlarin ¢ok iizerinde oldugu goriildii.Aspirasyon riski literatiir-
de %2.4 olarak verilmistir. Biz hig bir hastamizda aspirasyon gézlemlemedik.Yine literatiirde postpilorik
tiiplerin 24 saat sonrasinda bagari orani yalnizca %30 olarak bulunmustur.Ancak bizim serimizde bu oran
%37.5 bulundu ve islem siiresi 48 saate uzatilmasi durumunda basari oranini %70' ¢ikti.Literatiirde bah-
sedilen diger yontemlere gdre daha ucuz ve daha az invaziv olmasi nedeniyle tercih edilmelidir.Siirenin
uzatilmasi basar sansini artirmaktadir.

SONUC: Biz bu yontemi 3-4 hafta beslenmesi gereken hastalarda giivenli, ucuz ve daha az invazyon
gerektiren bir yontem olarak dnermekteyiz.
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HACETTEPE HASTANESI iC HASTALIKLARI YOGUN BAKIM
UNITESi HASTA PROFiLI

'Neriman Defne Altintas, *Celaleddin Demircan, *Melda Aybar Tiirkoglu,
'Beglim Ergan Arsava, 'Arzu Topeli

'Hacettepe Universitesi Tip Fakiiltesi ¢ Hastaliklar Anabilim Dali Yogun Bakim Unitesi,
2Uludag Universitesi Tip Fakiiltesi ic Hastaliklari Anabilim Dall, 3Gazi Universitesi Tip
Fakiiltesi ic Hastaliklari Anabilim Dali Yogun Bakim Bilim Dali

AMAC: Bu calisma bir iiniversite hastanesi I Hastaliklan Yogun Bakim Unitesinde izlenen hastalarin
cesitli epidemiyolojik dzelliklerini belirlemek amaciyla planlandi.

YONTEM: Hacettepe Universitesi Tip Fakiiltesi Hastanesi i¢ Hastaliklari Yogun Bakim Unitesinde 1.2.2-
003 ile 31.12.2006 tarihleri arasinda yatirilarak izlenen ve hastalarin cesitli 6zelliklerinin kaydedildigi veri
dosyasindaki (Microsoft Office Excel) bilgiler retrospektif olarak incelendi.

BULGULAR: Bu siire iginde bir diizey 3 yogun bakim iinitesi olan Hacettepe Hastanesi i¢ Hastalikla-
11 Yogun Bakim Unitesinde yatirlarak izlenen hastalardan 863'iiniin verisi incelendi. Hastalarin 467'i
(%54.1) erkek, 396's1 (%45.9) kadin olup yas ortalamasi + standart sapma; 61.2 + 18.6 ve yas araligi
16-98 idi. Yas gruplarina gére degerlendirildiginde 453 hasta (%52.5) 65 yas ve iizeri, 410 hasta (%47.5)
65 yas altindaydi (45-64 yas arasi %28.5, 45 yas alti olanlar %19.0). Hastalarin yogun bakim iinitesinde
yatig siireleri; 10.5 + 14.4 (en az; 1, en ¢ok; 120) giindii. Yogun Bakim Unitesine hastalarin %46.4' acil
servisten, %38.6's1 i¢ hastaliklar kliniklerinden, %5.9'u diger Kliniklerden, %6.5'u diger yogun bakim
iinitelerinden, %2.4'i diger hastanelerden ve %0.1i de evden yatinimigtir. %8.2 hasta yogun bakim iini-
tesine birden fazla kez yatmistir. Hastalarin yatis sirasinda hesaplanan APACHE Il skorlari; 20.22 + 7.94
bulunmugtur. Hastalara uygulanan cesitli girisim ve tedaviler %oran olarak tablo I'de gdsterilmistir.

Yogun bakim iinitesinde izlenen hastalarda mortalite orani %30 olup hastalarin %59'u diger klinikle-
re devredilmis ve %11'i de taburcu edilmistir. Hastane enfeksiyonlarindan nosokomiyal pnémoni %13.9,
ventilatdre bagl pnémoni %8.8, kateter enfeksiyonu %4.5 ve nosokomiyal iiriner enfeksiyon %3.5 ora-
ninda ve sepsis-agir sepsis-septik sok tablosu ise %26.9 oraninda gériilmiistir.

Sonug olarak bir diizey 3 yogun bakim iinitesi ozelliklerine uygun olarak ciddi klinik tablodaki hastala-
rin yatinldig Hacettepe Hastanesi i¢ Hastaliklar Yogun Bakim Unitesinde hastalarin biiyiik cogunluguna
invasiv girisim ve tedaviler uygulanmakta, solunum yetmezlikleri ve ciddi enfeksiyonlar en sik rastlanan
hastalik grubunu olusturmaktadir.

Tablo .

Girisim ve tedaviler %

Entiibasyon 524
Mekanik ventilasyon 52.0
Noninvasiv mekanik ventilasyon 35.6
Trakeostomi 5.8
Santral kateterizasyon 4.6
Periferik parenteral niitrisyon 5.5
Santral parenteral niitrisyon 15.4
Gastrojejunostomi 22
Gogis tiipd takilmas 3.4
Transfiizyon 44.6
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GERIATRIK YAS GRUBUNDA TESTOSTERON DUZEYLERI VE
KLINIKLE iLiSKisi

'Burcu Balam Yavuz, 2Nihal Ozkayar, 'Meltem Halil, '"Mustafa Cankurtaran
2Zekeriya Ulger, 2Engin Tezcan, *Alper Giirlek, 'Servet Ariogul

"Hacettepe Universitesi Tip Fakiltesi, ¢ Hastaliklari Anabilim Dal, Geriatri Unitesi,
2Hacettepe Universitesi Tip Fakiiltesi, ¢ Hastaliklar Anabilim Dali, *Hacettepe Universitesi
Tip Fakiiltesi, ic Hastaliklari Anabilim Dali, Endokrinoloji Unitesi.

GIRIS: Serum testosteron diizeyleri yasla birlikte azalmaktadir. Yasa bagl androjen seviyelerinde diisii
yasli erkeklerde kognitif-ruhsal surum degisiklikleri, libido azalmasi, yorgunluk, viicut kompozisyonunda
degisiklik, viicut killanmasinda-deride degisiklik, kemik mineral yogunlugunda degisiklik ve kardiyovas-
kiiler riskte artisa neden olabilir. Bu konudaki kanitlar birbiriyle celiskilidir. Bu calismanin amaai geriatrik
yas gurubunda serum serbest testosteron diizeylerinin saptanmas ve erektil disfonksiyon, prostatism,
kognitif fonksiyonlar, depresyon, giinliik yasam aktiviteleri (GYA) ve osteoporoz gibi bazi klinik bulgularla
iliskisinin arastinimasidir.

Materiyal ve Metod: Unitemize bagvuran 120 erkek hasta bu calismaya dahil edildi. Kapsamli geriatrik
degerlendirme kapsaminda GYA, EGYA, MMSE ve GDS olceklerini iceren geriatrik degerlendirme skalalan
uyguland. IPSS, IIEF skalalarinin skorlari, kemik mineral densiteleri, serbest ve total testosteron diizeyleri
tespit edildi.

BULGULAR: Hastalarin yas ortalamasi 73.85.90 idi. Serbest testosteron diizeyleri 94 hastada (%78)
diisiik bulundu. Serum serbest testosterone diizeylerindeki diisiikligiin yasla dogru orantili olarak arttigi
tespit edildi (r=-0.22, p=0.017) . Serbest testosteron ile hipertansiyon, koroner arter hastalig, dislipi-
demi, osteoporoz, depresyon, kognitif disfonsiyon, GYA ve EGYA arasinda anlamli iliski bulunmadi. IIEF
ile tespit edilen erektil disfonksiyon ciddiyeti ve diisiik testosteron seviyesi arasinda anlamli korelasyon
saptandi (r=0.66, p<0.001) . IPSS ile saptanan prostatism semptomlarinin da diisiik testosteron seviyesi
olanlarda daha ciddi oldugu tespit edildi (r=-0.23, p=0.016) .

SONUCLAR: Yasl erkeklerdeki azalmis serbest testosteron diizeyleri erektil disfonksiyon ve prostatism
semptomlari ile birlikte olabilir. Serbest testosteron diizeylerinin klinik bulgularla iliskisinin daha iyi sap-
tanmas! icin prospektif takipli alismalara ihtiyag vardir.
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80 YAS USTU HASTALARDA PERKUTAN KORONER GiRIiSiMIN
KISA VE UZUN DONEM SONUGLARI

'Serkan Bulur, 'Serkan Ordu, 'Ahmet Kaya, 2Betiil Erer, "Hakan Ozhan,
"Mehmet Yazici

'Diizce Universitesi Diizce Tip Fakiiltesi Kardiyoloji Anabilim Dali, Diizce, *Siyami Ersek
Gédtis Kalp Damar Cerrahi Merkezi, [stanbul

AMAC: Diinyada ve iilkemizde yagam siiresinin uzamasiyla birlikte semptomatik koroner arter has-
taligi olan yash hastalarin sayisida artmaktadir. Perkutan koroner girisim (PKG) yash hastalarda geng
hastalara gdre daha yiiksek mortalite ve morbidite ile iliskilidir. Calismamizda perkutan koroner girisim
uygulanan yasl hastalarin kisa ve uzun dénem sonuglari arastinimistir.

METOD: Calismamizda 2001-2006 yillari arasinda klinigimizde perkutan koroner girisim uygulanan 80
ve lizeri yasta hastalar retrospektif olarak incelendi. Bu yas grubunda toplam 20 hastaya girisim yapildigi
saptandi. Kisa donem sonuglar hastane ici kayitlar incelenerek, uzun donem sonuglar ise hasta ve yakin-
larina telefonla ulasilarak elde edildi.

BULGULAR: 20 hastanin (11 erkek, 9 kadin) ortalama yasi 82, 242, 5 idi. Hastalarin 13 (%65) tanesine
primer PKG, 7 (%35) tanesine elektif PKG uygulandi. Primer PKG uygulanan hastalardan 7 (%53) tanesi
exitus oldu. Bunlarin 1tanesi 1. yilinda evde ani élimle, 1 tanesi serebrovaskiiler olay ile 1. yilinda hasta-
nede, 4 tanesi katater laboratuarinda islem esnasinda ve 1 tanesi de 1. giinde serviste kaybedildi. Primer
PKG uygulanan hastalarin 8iinde (%62) islem basarili oldu. islemi basarisiz olan hastalardan 4'ii hasta
katater salonunda kaybedilirken, bir hastanin takiplerde sag ve saglikli oldugu anlasildi. islemi basanil
olan 8 hastanin iigii ise takip sirasinda oldi. Elektif PKG uygulanan hastalarin beginde islem basanili (%72)
oldu. Bu hastalardan biri PKG sonrasi 2. ayda kalp krizi ile kaybedilirken, diger 4 hastaile islemleri basari-
siz olan iki hastanin ortalama 2618 aylik takiplerinde sag ve saglikli olduklan anlagildi.

SONUGLAR: Yasli hastalarda primer PKG yiiksek mortalite ile seyretmekte olup bagarli islem sonrasi
mortalite kismen diismektedir. Basarili elektif PKG uygulanan yash hastalarin yasam oranlari yiiksektir.

Tablo .

Basarili primer n: 8 Basarili elektifn:5  Basanisizprimern:5  Basarisiz elektifn: 2

3 (%37) 1(%20) 4(%80) 1(%50)
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VARIS DISI UST GIS KANAMALARININ DEGERLENDIRILMESIi VE
EK HASTALIKLARLA iLisKisi

Cumali Karatoprak, Laika Karabulut, Mahmut Altindal, Bilal Ugurlukisi,
Bilgivar Kaya, Seyda Gulenay
Okmeydani Egitim Arastirma Hastanesi 4. ¢ Hastaliklar

GIRIS: Ust gastrointestinal sistem kanamalari hastaneye kabul edilen hastalarda en biiyiik sorunlar-
dan biridir. Yapilan arastirmalarda 100.000 kisiden 100-150 hastada griiliir. Mortalite hizi gis kanamali
hastalarda %10 dur. Bu hastalarda morbidite ve mortaliteyi en aza indirmek gereklidir. Bu nedenle et-
yopatogenezde rol oynayan faktdrlerin iyi tanimlanmasi, etkin olarak tedavi edilmesi ile kanamalarin
olusmasini dnlemek olasidir.

AMAC: Varis disi iist gastrointestinal sistem kanamalarinin etyopatogenezinde yer alan faktdrler son
20 yilda daha iyi tammlanmistir. Calismamizda, etyolojik faktorlerin degisip dedismedidini, risk faktor-
lerini gozden gecirmeyi amagladik.

MATERYAL VE METOD: Okmeydani E.A. Hastanesi Acil Servisine 19-1-2007 ile 1-6-2007 tarihleri ara-
sinda hematemez ve/veya melena ile basvuran, yapilan iist GIS endoskopisinde iist gis kanama tespit
edilen 80 hasta prospektif olarak alismaya alindi. Hastalarin yasl, cinsiyeti, mesledi, sigara, alkol kulla-
nimi, ek hastaligi, son 10 giin icinde asetil salisilik asit (ASA) , antikoagiilan ve NSAIl kulanip kullanmadigi
sorguland.

BULGULAR: Hastalarin 53 (%66) ii erkek, 27 (%34) si kadin iken erkeklerin yas ortalamasi 52 kadin-
larin yas ortalamasi 60 olarak bulundu. Toplamda hastalarin 63 (%79) ii ASA veya NSAIl kullanmis veya
uzun siiredir kullanmaktaydi. Kadin erkek olarak degerlendirildiginde erkeklerin 41 (%77) i ASA veya
NSAIl kullanirken kadinlarin 22 (%81) si kullanmaktayd.. Sigara ile iliskisine bakildiginda toplamda 20
(%25) hasta sigara kullanirken 60 (%75) hasta hig sigara kullanmamig veya 1 aydan daha uzun olmak
iizere sigarayi birakmsti. Ust gis kanama ile gelen hastalarin ek hastaliklan sorgulandiginda toplam 47
(%59) hastanin ek hastaligi varken bunlarin 27 (%51) si erkek, 20 (%74) si kadind. Ek hastalik, gis ka-
nama iligkisine bakildiginda 23 (%29) hastada HT, 14 (%18) hastada koroner kalp hastaligi, 11 (%14)
hastada DM, 3 (%4) hastada osteoartrit, 3 (%4) hastada KBY, 4 (%5) hastada diger hastaliklar mevcuttu.

SONUG: Calismamizda iilkemizde ve diinyada yapilan calismalara paralel sonuglar gériilmiistiir. Ust
gis kanama sigara iliskisine yonelik calismalarda Gilkemizde %40-45 iken avrupadaki calismalarda %20-
30 arasinda birliktelik gorilmiistiir. Calismamizdaki oranlar avrupadaki ¢alismalara benzeyen sonuglar
verdi. Toplumda sigara icme oranlari dikkate alindiginda sigara kullaniminin gis kanama egilimine etkisi
tartisilabilir. Varis disi Gist gis kanamalarda etyolojide ek hastaliklarin roliini irdelemek amaai ile yaptigi-
miz calismada ii¢ hastalik ne ¢ikti. Bunlarin bir ¢ok hastada birlikte bulundugu da dikkate alindiginda,
hipertansiyona bagli sik bas agnlarinin olmasi nedeniyle NSAII, koroner kalp hastalii olanlarin ASA kul-
lanmalarinin, bu duruma neden oldugunu diisinmekteyiz. Ancak bu konularda daha genis calismalara
ihtiyag vardir.

IC HASFAZIKLARI

KONGRESI
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PAROKSETIN iLE iINTIHAR GiRi$iMi SONUCUNDA GELISEN
SEROTONIN SENDROMU: OLGU SUNUMU

'Fatih Canan, 2Ugur Korkmaz, 'Emel Koger, 2Elif Onder, 3Mesut Erbas

'Diizce Universitesi, Tip Fakiiltesi, Psikiyatri Anabilim Dali, 2Diizce Universitesi, Tip
Fakiiltesi, ic Hastaliklari Anabilim Dali, *Diizce Universitesi, Tip Fakdiltesi, Anesteziyoloji ve
Reanimasyon Anabilim Dali

GIRIS: Serotonin sendromu (SS) serotonerjik ajanlarla gerceklestirilen tedavinin ciddi bir komplikas-
yonu olabilmektedir. Bu sendrom, ani baslayan bilissel-davranissal degisiklikler, otonomik instabilite ve
noromuskiiler degisiklikler ile karakterizedir. SS, genellikle 2 veya daha fazla serotonerjik ilag kombinas-
yonu ile meydana gelmektedir. Nadiren tek ilaca bagl olusmaktadir. Paroksetin ile intihar girisimi sonucu
gelisen SS olgusu sunulacaktir.

OLGU SUNUMU: 18 yasinda bayan hasta, ajitasyon ve biling degisikligi ile acil servise getirildi. Oyki-
siinde bir haftadir paroksetin (20 mg/giin) ile tedavi edilmekte olan major depresif bozukluk mevcuttu.
Yaklasik 10 saat dnce 9 tablet paroksetin (180 mg) almisti. Ailesi tarafindan evde asin ajite halde bu-
lunarak acil servise getirilmisti. Evde baska ila¢ kutusuna rastlanmamis ve yakinlarinin ifadesine gdre
de baska ila¢ da kullanmamaktaydi. Hasta dezoryante ve ajite haldeydi. Gastrik lavaj uygulandi. Fizik
muayenesinde tasikardi, hipertansiyon (150/80mmHg), tasipne ve ates (38.1°C) saptandi. Norolojik
muayenesinde dzellikle alt ekstremitelerde artmis refleks yaniti tespit edildi. Laboratuar bulgularinda
herhangi bir anormallik yoktu. Muhtemel etyolojik faktorler dislandiktan sonra SS diisiiniilerek parokse-
tin kesildi ve hasta intravendz sivilarla hidrate edildi. Hastaya siproheptadin (18 mg/g), basland.. 6 saat
sonra hastanin biling durumu diizeldi. 2. giin, hastanin mental durumu tam olarak normale dondii ve
psikiyatrik takip ile taburcu edildi.

TARTISMA: Paroksetin, sikca recete edilen bir secici serotonin geri alim inhibitérii (SSGAI)dir. Diger
SSGAV'lerle oldugu gibi paroksetin kullanimi ile de SS gelisebilir ancak tek basina kullaniminda nadirdir.

SS'e has bir laboratuvar bulgusu bulunmamaktadir. Tanida; kuvvetli klinik siiphe, serotonerjik ajan
kullanimi, ve diger tibbi ve psikiyatrik durumlarin diglanmasi gereklidir. Tabloya biligsel-davranigsal de-
gisiklikler (konfiizyon, ajitasyon, vs.) , otonomik instabilite (hipertermi, tasikardi, vs.) ve néromuskiiler
degisiklikler (miyoklonus, hiperrefleksi, rijidite) triadi hakimdir.

SS'nin ayina tanisinda disiiniilebilecekler, ndroleptik malign sendrom (NMS) ve malign hipertermi
(MH) ‘dir. NMS, SS'den farkli olarak dopaminerjik ila kullanimina has bir durumdur ve giinler icinde ge-
lisip haftalar icinde ¢oziilme egilimindedir. SS'de semptomlarin baslangiai ve ¢oziilmesi saatler icinde
gerceklesir. MH, anesteziklere genetik duyarliligi olan bireylerde gelisebilen bir durumdur.SS'den farkli
olarak anestezigin alimindan sonraki dakikalar icinde baslar ve metabolik asidoz, hipertermi ve hiporef-
leksi ile karakterizedir.

SS'de yaklasim koruma, erken tani ve destekleyici kontroldir. Korunmada serotonerjik ilag kombinas-
yonundan kaginma, erken tanida ise siiphelenme dnemlidir.Akut durumda, serotonerjik ilacin kesilmesi
ve destekleyici bakim onerilir.Bunlarla birlikte siproheptadin gibi nonspesifik bir serotonin reseptdr blo-
keri kullanilarak semptomlarin siiresi kisaltilabilir
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iINTIHAR AMAGLI iLAG INTOKSIKASYONLARINDA PROGNOZ

Cumali Karatoprak, Arif Acar, Laika Karabulut, Mahmut Altindal,
Bilgivar Kaya, Tuba Ozger
Okmeydani Egitim ve Arastirma Hastanesi 4. ic Hastaliklari

GIRIS VE AMAG: Intihar amagli ila alimina, acil birimlerinde sikca rastlanmakta ve bu durum bazi
hastalarda morbidite ve mortaliteye yol acabilmektedir. Calismamizda, intihar amacli agiri ilag aliminda
prognozu degerlendirmeyi amagladik.

MATERYAL VE METOD: Calismada 23.01.2007 ile 18.05.2007 tarihleri arasinda SB Okmeydani Egitim ve
Arastirma Hastanesi Acil Servisine intihar amacli ilag kullanim dykiisii ile basvuran tiim erigkin hastalara
ait demografik bilgiler, alinan ilag ve miktarlari, alim saati, temin yolu, kaginci girisim oldugu, morbidite
ve mortaliteleri kaydedildi.

BULGULAR: Galismaya alinan 78 olgunun 63'ii (%81) kadin, 15 (%19) erkek, kadin/erkek orani 4/1
idi. Yag ortalamasi 24+7, kadinlarda 24.1+7.5, erkeklerde 23.4+4.5 olarak saptandi. Olgularin 17’si
(%21) 6grenci, 34'ii (%43) ev kadini, 23'ii (%30) calisan ve 4'ii (%6) issizdi. intihar amaciyla en sik kul-
lanilan ilag grubu 34 (%45) olguda psikotroplar olup bunu 29 (%36) olguda NSAii ve miyorelaksanlar, 8
(%710) olguda kardiyak ilaglar ve 7 (%9) olguda antibiyotikler izlemekteydi. Hastalarin 64'i (%82) ilk kez
intihar girisiminde bulunmustu. iki veya daha fazla intihar girisiminde bulunan 14 hastanin hemen tiimii
psikiyatrik tedavi altinda psikotrop ilag kullanan olgulardi. Ui amitriptilin, birer tanesi sodyum valproat
ve fumarat-karbamazepin alan toplam bes (%7) olguda solunum depresyonu nedeniyle mekanik venti-
lasyon uyguland. Bir olgu (%1.2) beta bloker ve kalsiyum kanal blokeri kullanimina bagl olarak gelisen
kardiyojenik sok nedeniyle kaybedildi. Mekanik ventilasyona baglanan ya da kaybedilen hastalarin tiimii
kadin olup yas ortalamalar 26.4+6.5 idi.

SONUC: intihar amacli ilag intoksikasyonlarina en sik kadinlarda rastlanmakta ve olgular, genellikle
kendilerine ya da yakinlarina ait, 6zellikle de psikotrop ilaglan kullanmaktadirlar. Gzellikle psikotrop ilag
kullanimi daha yiiksek morbidite ile seyretmektedir.
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TiFOID ATESE BAGLI OLARAK GELISEN KOMPLIKASYONLARA
YAKLASIM

'Abdullah Ozgéniil, 2Elmas Uzer, 2Saadet Ozgéniil, 2Ahmet Ozgiir Koylii
'Ali Uzunkoy

"Harran Universitesi Tip Fakiiltesi Genel Cerrahi Anabilim Dali, 2Harran Universitesi Tip
Fakdiltesi Dahiliye Anabilim Dali

AMAG: Tifo bakteriyel bir enfeksiyondur, etken gram—negatif bakteri salmonella typhidir. Bakteri
insanlarda patojendir. Tifonun bilinen tek rezarvuari insandir. Hastalik enfekte besin maddelerinin ye-
nilmesi icilmesi veya temas suretiyle sindirim sistemi yolu ile bulasir.Tifo gelismekte olan iilkelerde ve
ozellikle iilkemizde sik goriilen ve salginlar yapabilen enfeksiyon hastaliklarindan biridir. Klinigimize son
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2 icerisinde serolojik olarak tanisi konulmus 80 tifoid ates olgusundan komplikasyon gelisen olgular ret-
rospektif olarak degerlendirildi

MATERYAL VE METOD: Calismaya 10 olgu alind1. Olgular yas, cinsiyet, bagvuru sikayeti, gelisen kompli-
kasyon ile hastaneye basvuru arasindaki siire, uygulanan operasyonlar, morbidite, mortalite ve hastane-
de kalis siiresi agisindan degerlendirildi.

BULGULAR: Serimizde de gdriildiigii gibi komplikasyon orani %712.5 idi. Olgulardan 3 i kadin, 7 si
erkek idi. Olgularin yas ortalamasi 31 (16-68) idi. Tiim olgularda sikayet olarak karin agrisi, ates, kusma
ve istahsizlik mevcuttu. Olgularin komplikasyon ile hastaneye bagvuru arasindaki siire ortalama 7 (3-
10) giin idi. 9 olguda ileal perforasyon, 1 olguda ise dalak absesi saptand. ileal perforasyonlu olgulara
primer siitiir + drenaj operasyonu, dalak abseli olguya ise splenektomi yapildi. Postoperatif donemde 2
olguda yiizeyel cerrahi alan enfeksiyonu, 1 olguda ise diisiik debili GiS fistiilii gelisti. Serimizde mortalite
goriilmedi. Hastanede kalis siiresi ise ortalama 10 (7-21) giin idi.

SONUG: Tifo komplikasyonlarinda erken tani, cerrahi morbidite ve mortalite oranlarini agagi diizeylere
cekerek isgiicii kaybini onleme de ana modalitelerden biridir.
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ACIL SERVISE BASVURAN MANTAR ZEHIRLENMELERI

Merve Yilmaz, Esin Beyan, Baris Kosan, Ayse Arducg, Alper Azak, Kiirsat Onec,
Ekrem Abayl

Ankara Numune Egitim ve Arastirma Hastanesi 3. Dahiliye Klinigi

GIRIS: Ulkemizde ilkbahar ve sonbahar mevsimlerinde kirsal bélgede yasayan insanlar tarafindan
toplanan mantarlar sik olarak tiiketilmektedir. Buna paralel olarak acil servislere mantar zehirlenmesi
nedeni ile ¢ok sayida basvuru olmaktadir. Bu raporda, acil servise mantar zehirlenmesi ile bagvuran olgu-
lara ait dzellikler arastinlmigtir.

MATERYAL VE METOD: Bu calismada son bir yilda acil servise basvuran ve yaslan 15-77 yil arasinda
dedisen 68 mantar zehirlenmesi olgusu degerlendirildi. Olgularda yas, cinsiyet, basvuru mevsimi, man-
tarin toplandigi yer, kag 6giinde yendidi, yeme sekli, semptomlarin baglama siiresi, acil servise miiracaat
sikayeti, aile dykiisi, alkol alimi, laboratuar parametreleri (tam kan sayimu, iire, kreatinin, kan sekeri, AST,
ALT, GGT, ALP, bilirubinler, elektrolitler, kreatinin kinaz (CK) , protrombin zamani) , klinik seyir, hastanede
kalis siireleri incelendi. Mantar zehirlenmesine dair semptomlarin ortaya cikis siireleri, acil servise miira-
caat semptomlari ve uygulanan tedavilerin prognoz iizerine etkileri degerlendirildi.

BULGULAR: Mantar zehirlenmesine dair semptomlarin ortaya cikis siireleri 15 dakika ile bes giin ara-
sinda degismekte idi (median ii¢ saat) . Mantar yenmesi ile acil servise basvuru arasindaki median siire ise
1-2 saat olup, bir saat ile beg giin arasinda degismekte idi. Olqularda basvuru sikayetleri bulanti-kusma
(%83.8), ishal (%29.4), karin agrisi (%11.7), bas donmesi (%710.2), gozlerde kizariklik (%7.3), terleme
(%5.9), uyusukluk (%5.9) , bas agrisi (%4.4), mide agnisi (%2.9), senkop (%2.9) ve carpinti (%1.5) idi.
Hastalarin %17.6'sinin karaciger fonksiyon testleri bozuktu. %22 olguda (K, %5.9 olguda iire-kreatinin
yiiksekligi mevcuttu. Onemli diizeyde elektrolit bozuklugu ve hipoglisemi gozlenmedi. Tedavide bitiin
hastalara gastrik lavaj, aktif komdir, iv hidrasyon uygulandi. Dokuz hastaya taze donmus plazma, ii¢ has-
taya eritrosit transfiizyonu, dort hastaya penisilin G, alti hastaya silibinin tedavisi verildi. Dort hastaya
hemodiyaliz, yedi hastaya plazmaferez uygulandi. Hemodiyaliz uygulananlarin %50'si, silibinin alanla-
rin %33°d, Penisilin G alanlarin %50'si, plazmaferez uygulananlarin %43'i exitus oldu. 64 hasta sifa ile
taburcu edildi. Mantar yedikten iki giin ve sonrasinda basvuran dort hasta exitus oldu. Exitus olanlarin
basvuru esnasinda karaciger fonksiyon testleri ve hemostaz tetkikleri bozuktu. Exitus olan dért hastanin
licii geldiginde iire-kreatinin degerleri yiiksekti, bir hastanin iire-kreatinin dederleri bagvurudan bir giin
sonra yiikselmisti.

SONUG: Mantar zehirlenmesine yonelik degisik tedavi dnerileri mevcuttur. Ancak hichirinde kesin
tedavi sbz konusu degildir. Ozellikle erken donemde saglik kurulusuna basvurulmasi énemlidir. Ancak
en 6nemlisi halkimizin egitilmesi ve kiiltir mantari disinda toplama mantarlarin gida olarak tiiketilme-
mesinin saglanmasidir.
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AKUT KARBON MONOKSIT ZEHIRLENMESi NEDENiYLE
OLUSAN SESSiZ MiYOKARD INFARKTUSU

Mehmet Yildiz, Ozlem Ozer Cakir, Mutlu Demiral, Nevzat lliman,
Neyran Umay, Aysun Baz, Sanem Kayhan

S.B. Diskapi Yildirim Beyazit Egitim ve Arastirma Hastanesi

GIRIS: Akut karbon monoksit (CO) zehirlenmesi toksikolojik morbidite ve mortalitenin yaygin bir ne-
denidir. Myokard hasar, orta ve siddetli CO zehirlenmesinin siklikla karsilagilan bir sonucudur. Bu yayin
(0 maruziyeti sonrasinda 29 yasindaki erkekte olusan akut myokard infarktiisiinii tanimlamaktadr.

OLGU SUNUMU: Acil servise CO zehirlenmesi nedeniyle bilinci kapali olarak getirilen 29 yasinda er-
kek hastayr sunuyoruz. Geldiginde hastanin karboksihemoglobin diizeyi %27.8 olarak bulunmustu. EKG
bulgusu olarak hiperakut anterior myokard infarktiisii mevcuttu. Serum kreatinin fosfokinaz (CPK) ve
Troponin-T diizeylerinde hafif bir yiikselme izlendi. Teknesyum- 99m pirofosfat sintigrafisinde anterior
myokard infarktiisi gsterildi. Hastaya %100 oksijen, trombolitik tedavi, nitrogliserin, steroidler ve dii-
siik molekiiler agirlikli heparin uygulandi.

TARTISMA: Azalmis koroner rezerv varliginda, uzamis myokardiyal iskeminin baslangici, dokulara di-
siik miktarlarda oksijenin ulasmasina yol acan kanin oksijen tasima kapasitesinin azalmasina sekonder
olarak olusabilir. Myokard infarktiisiiniin nedenine gelirsek, CO'nun myokard icin gerekli olan oksijen
miktarini azalttigi ve eslik eden koroner tromboz olsun veya olmasin koroner arter spazmi olusturabilece-
§i diisiiniilmektedir. Ozellikle ilk saatlerde, CO zehirlenmesi nedeniyle basvuran tiim hastalarda elektro-
kardiyografik ve enzimatik monitgrizasyonun yapiimasini dneriyoruz.
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KIRIM-KONGO KANAMALI ATESi VAKASI

Ahmet Ekmekgi, Sami Evirgen, Suut Goktiirk, Mustafa Demirtirk,
Seyit Mehmet Kayacan

Istanbul Tip Fakiiltesi, Ic Hastaliklari Anabilim Dali

Kirm-Kongo Kanamali Atesi (KKKA) kene 1singi, infekte hayvanlarin kani ile temas ve insandan-in-
sana genellikle nozokomiyal yolla bulagan bir viral hastaliktir. Kene 1singini takiben 1-9 arasinda klinik

bulgu verir. Siklikla ani baslayan ates, bag agrisi, halsizlik, yorgunluk, eklem-kas agrisi, karin agrisi, bu-
lanti, kusma ve ishalle seyreden hafif vakalarin haricinde bu semptomlara ek olarak kanama bulgulariyla
beraber sok, santral sinir sistemi fonksiyon bozuklugu, koma, karaciger yetersizligi, bobrek yetersizligi,
solunum yetersizligi, yaygin damar ici pihtilasma ve dliimle seyreden agir vakalarda mevcuttur.

OLGU SUNUMU: 44 yasinda erkek hasta, halsizlik, ateg, eklem ve kas agrilari yakinmalari ile bagvurdu.
Fizik muayenede 38C ates, palpasyonla yaygin myalji ve el bilegi, dirsek, diz ve ayak bileginde artralji
disinda patolojik bulgu saptanmadi. Kene isingina da rastlanilmadi. Laboratuvar tetkiklerinde I6kosit
1200/mm3, Hb 13 gr/dl, hct %38, trombosit 3000/mm?, kreatinin 1.9 mg/dI, ALT 117 U/L, AST 288 U/L,
LDH 1488 U/L, CK 309 U/L olarak tespit edildi. Periferik formiilde fragmente eritrosit ve atipik hiicre goriil-
medi. Kemik iligi aspirasyonunda da blast goriilmedi. Ates odagi saptanmayan ve kiltiirleri negatif kalan
hastada kirsal bolgede yasamasi nedeniyle KKKA tanisi diisiiniildi. Ribavirin tab. 2 gr yiikleme dozunu
takiben ddrt giin alti saatte bir 1 gr ribavirin tab. ve daha sonraki alti giin alti saatte bir 500 mg ribavirin
tab. tedavisi baslandi. Serolojik tetkikler, KKKA ile uyumlu olarak geldi. Antiviral tedavi ile birlikte gerekli
eritrosit ve trombosit transfiizyonlarini takiben patolojik laboratuvar bulgularinda diizelme olan hasta
yatisinin on ikinci giiniinde taburcu edildi.

TARTISMA: Giiniimiizde yaklasik 850 tiir kene vardir ve bunlarin 30 kadari KKKA bulaginda rol oynar.
Diinya'nin her bolgesinde gozlenmektedirler.. KKKA ile kenelerin iliskisi ilk defa 1944-45 yillarinda Ki-
rim'da hasat toplayan ciftcilere yardim eden askerlerde hastaligin olugmasi ile gdsterilmistir. Go¢ eden
kuslar kenelerin bdlgeler arasinda yayiligindan biiyiik dl¢iide sorumludur. Kinm-Kongo Hemorajik Ates
virusu, Nairovirustur. Bu virusla olan infeksiyonlarin seyri sirasinda ishal, kas agrilari, oksirik, bas ag-
nisi, pndmoni, ensefalopati ve hepatit goriiliir. Hemoraji karakteristiktir, ancak olmayabilir. Giinimiizde
modern yogun bakim tekniklerine ragmen mortalitesi yiiksektir.Bir arastirmada 123 KKKA olgusunda,
hayvan temasi ile birlikte kene 1singi 45 (%37) olguda tespit edilmis. Bizim vakamizda kene isingina
rastlanilmadi ancak yogun sekilde kiiciik ve biiyiik bag hayvanlar ile temasi vardi. Tedavide esas olan
destek tedavisidir. Ayrica etkene yonelik tedavi olarak antiserum kullaniimasi ve ribavirin kullanilmasidir.
Ribavirinin oral ve parenteral formlari, hem tedavi hem de profilaksi amaciyla kullanilabilir.

Halihazirda kene eradikasyonunun neredeyse olanaksiz oldugu kabul edilmektedir. KKKAda en iyi
tedavi hastaligi hicbir zaman almamaktir.
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DIKLOFENAK KULLANIMINA BAGLI RABDOMYOLIZ

Ahmet Ekmekgi, Muharrem Miftiioglu, Abdullah Sumnu, Abdullah Ozkok,
Seyit Mehmet Kayacan

Istanbul Tip Fakiiltesi, ic Hastaliklari Anabilim Dali

Rabdomyoliz travmatik veya nontravmatik nedenlere bagl olarak gorilebilir. HMG-CoA-rediiktaz
inhibitdrii olan statinler ve antibiyotikler gibi cesitli ilalar da rabdomyolize neden olabilir. Rabdom-
yoliz siklikla akut bobrek yetmezligi tablosu ile birliktedir. Hemoglobin ve myoglobinin ¢kmesi, renal
vazokonstriiksiyon ve hipovolemi crush bdbregi olarak tanimlanan tabloya zemin hazirlar. Sik kullanilan
ve yanlanma dmrii 1-2 saat olan diklofenak gibi nonsteroidal antiinflamatuar (NSAI) ilaglar lokomotor
sistem agnlarinin azaltiimasinda prostoglandin sentezini inhibe ederek etki ederler. NSAI ilaglarin en sik
goriilen yan etkileri mide ve diiodenum iilserleri, bulanti, diare, basagrisi, bas ddnmesi, bronkospazm ve
deri dokiintiileridir.

Olgu Sunumu: 18 yasinda erkek hasta kas agrisi sikayeti ile bir ortopediste basvurmus. Muayenesinde
klinik olarak anormallik elik etmeyen hastaya giinde iki kez 50 mg diklofenak recete edilmis. 200 mg
diklofenak alimini takiben artan kas agrilari nedeniyle acil birimimize basvurdu. Hasta tiim sol kolunda,
gogiis ve karin kaslarinda, sol omzunda, sag uylugunun iist kisimlarinda ve sol uylugunun alt kisimlarin-
da ozellikle de arka bdlgelerinde agridan yakinmaktaydi. Fizik muayenede eklemlerde hareket kistlilgi
ve bant striiktiirleri yoktu. Sozii edilen kaslar palpasyon ve izometrik kasilma ile agnili idi. Norolojik mu-
ayenede patolojik bulgu yoktu. EKG'de sindis ritmi ve sivri T dalgalar mevcuttu. Biyokimya kanlarinda
belirgin olarak yiiksek kreatinin kinaz (CK) degeri saptandi (40000 U/L; N: <171 U/L) , LDH: 1878 U/L (N:
248 U/L) , AST: 221 U/L (N: 35 U/L) , potasyum: 5, 8 mmol/L, kreatinin 2, 1 pmol/L (N: <1,4) bulundu.
Hemogram, lipid profili ve CRP normal sinirlar arasinda idi. Giinde oral-parenteral 4000 cc %0.9 NaCl
ve NaHCO3 infiizyonu ve 40 mg/qgiin furosemid ile bobrek fonksiyonlar korundu. Klinik semptomlardan
myalji hastaneye yatisinin 48. saatinden itibaren azalmaya basladi ve 5. giinde yalnizca hafif bir sol omuz
agnsi mevcuttu. Sonraki takibinde kreatinin kinaz degerlerinin 10 hafta sonra normal sinirlara dondigii
ve bir hafta sonra myaljilerin tamamen geriledigi izlendi.

TARTISMA: Rabdomyolizler ezilme yaralanmalarini takiben ve cesitli ilaglarin alimindan sonra gorii-
lebilir. Bunlar arasinda HMG-CoA rediiktaz inhibitdrleri olan statinler ve alimlari sonrasinda rabdomyoliz,
hipertermi ve DIC triadi ile seyredebilen metilendioksimetamfetaminin (ektazi) gibi stimiilanlarin agin
kullanimi yer alir. Rabdomyoliz iliskili diger bir grup 6zellikle statin ile beraber kullaniimalan durumunda
klaritromisin ve levofloksasindir. Agir fiziksel aktivite sonucu meydana gelen rabdomyolizlerde bilinmek-
tedir.Bildirilen ¢cogu vakada rabdomyolize neden olan ilaglar en az bir hafta kullaniimis olmakla birlikte
statinlerin tek dozunun rabdomyolize neden oldugu bildirilmistir.Diklofenak kullanimi sonrasi ciddi rab-
domyoliz ise son derece nadir bir yan etkidir. Myaljisi olan bir hastaya yaklagimda rabdomyolizi dislamak
icin derhal CK diizeyi bakilmalidir.
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KARBON MONOKSIT INTOKSIKASYONUNDA HIPERBARIK
OKSIJENIZASYON

'Sefika Kérpinar, 2Maide Cimsit
'Med-Ok Hiperbarik Oksijen Tedavi Merkezi, istanbul, 2istanbul Universitesi, istanbul Tip
Fakiiltesi, Sualti Hekimligi ve Hiperbarik Tip Anabilim Dal, istanbul

AMAG: Karbon bazli maddelerin inkomplet yanma iiriinii olarak ortaya cikan karbon monoksit (C0)
gazl, diinya capinda intoksikasyonlara baglh 6liimlerin en 6nemli nedenlerinden biridir. Renksiz, kokusuz
bu gazin inhalasyonunun organizmada yarattigi hipoksik stres ve buna bagl olarak halsizlikten 6lime
kadar giden etkilerin patofizyolojisiyle ilgili bilgilerimiz yapilan calismalarla bugiin icin hayli artmistir.
Ancak klinik bulgularin nonspesifik ve dedisken olmasi nedeniyle halen vakalarin biiyiik bir kisminda tani
giicliigii yasanmaktadir. Kapali bir basing odasina alinan hastaya saf oksijen solutulmasi esasina dayanan
hiperbarik oksijen tedavisi (HBO) CO intoksikasyonunda ilk kez 1962 yilinda kullanilmistir. Tedavinin ras-
yoneli, hiperbarik ortamda artan parsiyel oksijen basincinin sagladigi antihipoksik etki, C0'in hemoglobin
ve miyoglobinden ayrilmasini kolaylastirmasi, benzer sekilde CO'i sitokrom oksidazdan ayirarak elektron
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transportu ve hiicresel enerji iretimini artirmasl, vaskiiler hasarlanmada rol alan I6kositer aktivasyon ve
yapismay, lipid peroksidasyonunu azaltmasina dayanir.

Bu retrospektif calismada; CO intoksikasyonu tanisiyla, Kasim 2005-0cak 2007 tarihleri arasinda HBO
tedavisine alinan 19 hastada elde edilen sonuclar irdelenmistir.

YONTEMLER: Hastalara ait tibbi kayrtlar incelendi, kohort karakteristikleri, Gnceki tedavi metodlan
saptandi. HBO 2,5-2,8 ATA'lik (atmosfer absolut) basingta 2,5 saatlik seanslar halinde gerceklestirildi.

BULGULAR: Tedaviye alinan 19 hastanin (13 kadin, 6 erkek), ortalama yai 25 (dagilim 4-66) olup, 7
hasta tedavi dncesinde entiibe edilmisti. Arter kan gazi 6l¢iimlerinde karboksi hemoglobin (COHb) diizeyi
ortalama 31,22+15,5 olarak tespit edildi. iki hasta tedavi siirecinde kaybedilirken, iki hastada tedaviye
yanit alinamadi. 15 hasta interne edildigi klinik tarafindan tam diizelme ile taburcu edildi.

SONUG: HBO, bir yandan COHb diizeylerinin hizli bir sekilde diisiiriilmesini, doku oksijenizasyonunun
artinimasini, serebral ddemin gerilemesini saglarken dte yandan da C0'in periferal baglanma noktala-
rindan uzaklastinimasina yardima olmaktadir. Uygulanacak tedavi basini, siiresi, seans sayisi ile ilgili
calismalar devam etmekle birlikte maruziyet sonrasi erken donemde uygulanacak HBO, CO intoksikas-
yonunda hayat kurtaricidir.
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NON-SIROTiIK PORTAL HIPERTANSIYONUN NADIR BiR NEDENi:
PRIMER ANTiIFOSFOLiPiD SENDROMU

Cemal Bes, Emine Giilturk, Esat Namal, Turgay Ulas, Fatma Paksoy,
Didem Giirbiiz, Fatih Borlu

Sisli Etfal EGitim ve Arastirma Hastanesi 3. Dabhiliye Klinigi

GIRIS: Antifosfolipid sendromu (AFS) , kanda yiiksek antifosfolipid antikor titrelerinin eslik ettigi,
arteryel ve / veya vendz tromboz ve tekrarlayan fetal kayiplar ile karakterize otoimmiin bir hastaliktir.
Primer ve sekonder olmak iizere iki formu tanimlanmistir. Sekonder AFS en sik Sistemik Lupus Eritema-
tozis (SLE) 'e eslik eder. Genellikle tromboz ve tekrarlayan diisiiklere neden olan AFS bazen atipik klinik
tablolara yol acar. Biz de portal hipertansiyon (PH) tablosu ile prezente olan bir primer AFS olgusunu
sunmak istedik.

OLGU: 26 yasinda erkek hasta, digeti ve burun kanamasi, halsizlik, gozlerde sararma ve bacaklarda
varis yakinmalari ile basvurdu.Yaklasik iki yildir bu sikayetleri mevcut. Fizik muayenede hasta subikte-
rik, TA 110/60 mmHg, nabiz 76/dk, alt ekstremitelerde yaygin petesi ve ekimotik lezyonlar, kronik vendz
yetmezlik bulgular mevcuttu. Batinda yaygin venoz kollateraller mevcut, palpasyonla karaciger kot kav-
sinden 4 cm, dalak 5 cm palpabl, perkiisyonla traube kapali saptandi. Laboratuvar tetkiklerinde SGOT 42,
SGPT 22, GGT 148, ALP 230, total bilirubin 3.8, direkt bilirubin 2.2, albumin 3.2, globulin 3.7, protrombin
zamani (PTZ) 17.2, aktive parsiyel tromboplastin zamani (APTT) 116, fibrinojen 315, hemograminda HGB
6.4, Hct 21.4, WBC 6900, PLT 3000, MCV 71.2 saptandi. Hepatit yoniinden serolojileri negatif bulundu.
Periferik yaymada atipik hiicre olmayip kemik iligi biyopsisinde ilik hiperselliiler ve atipi yoktu. Batin
USG'de karaciger AP aksta 169 mm, kontiirii diizgiin, parankim ekojenitesi tabii; dalak boyutu 186 mm
dlciilmis olup boyutu artmis, hepatik ven kalibrasyonlari artmis olup, limen ici patoloji izlenmedi. Renkli
doppler incelemede portal, splenik ve hepatik venlerde tromboz lehine bulgu saptanmadi. Ozefagogast-
roduodenoskopide grade 3 dzefagus varisleri, portal hipertansif gastropati goriildi. Hastaya non-sirotik
PH 6n tanisi konarak etyolojik arastirma yapildi. APTT'nin uzun olmasi iizerine AFS olabilecegi diisiiniile-
rek istenen tetkiklerde Anti-kardiyolipin 1gG 76.3 (N<11) , Anti-kardiyolipin IgM 21 (N<10), Anti Beta2
glikoprotein IgM 130 (N<12) , Anti Beta2 glikoprotein IgG 109.5 (N<12) bulundu. ANA 1/320 pozitif,
Anti dsDNA 1/14 pozitif, VDRL 1/8 pozitif, Lupus antikoagiilani negatif bulundu. Hastada SLE kriterlerini
dolduracak bulgular olmadigindan primer AFS'ye bagl non-sirotik PH tanisi kondu. Hastaya 1 mg/kg
steroid ve heparin esliginde 5 mg/giin warfarin tedavisi baslandi. INR > 2 olunca heparin kesilip warfa-
rine devam edildi. Kanamaya ait bulgular kaybolan ve genel durumu diizelen hasta poliklinik takibine
gelmek iizere taburcu edildi.

TARTISMA: AFS'ye bagli PH nadir rastlanan bir durumdur. AFS, hepatik ven trombozuna bagl Budd
Chiari sendromu seklinde ya da daha nadir olarak olgumuzda oldugu gibi karacigerde nodiiler regeneratif
hiperplaziye bagli olarak PHa (intrahepatik PH) neden olmaktadir. Sonug olarak nedeni agiklanamayan
non-sirotik PH etyolojisi arastirilirken AFS akla gelmeli ve buna yonelik testler istenmelidir
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PERNiSYOZ ANEMIYE BAGLI HEPATOSPLENOMEGALI: OLGU
SUNUMU

Cemal Bes, S. Kerem Okutur, Turgay Ulas, Aslihan Calim, Fatih Borlu
Sisli Etfal Egitim ve Arastirma Hastanesi 3. Dabhiliye Klinigi

GIRIS: Pernisydz anemi, pariyetal hiicrelerin otoimmun hasari veya gastrik mukozal atrofiye bagli ola-
rak intrensek faktoriin eksikligi sonucu ortaya cikan bir megaloblastik anemi tiiriidiir. Pernisy6z anemiye
bagl hepatosplenomegali nadir gériiliir. Biz de pansitopeni tablosuyla bagvuran ve pernisyéz anemiye
bagli hepatosplenomegali tespit ettigimiz bir olguyu sunmak istedik.

OLGU: 20 yasinda erkek hasta, halsizlik, istahsizlik sikayetleriyle bagvurdu. Daha dncesine ait her-
hangi bir hastaligi olmayan hastanin sikayetleri 1 ay once baslamis. Fizik muayenede soluk goriinimli,
subikter (+) , TA 90/60 mmHg, nabiz 80/dk, batin muayenesinde karaciger kot kavsinden 2 cm, dalak
kot kavsinden 4 cm palpe edildi ve traube kapaliydi. Laboratuvar tetkiklerinde LDH 8440, SGOT 91, SGPT
45, T. Bilirubin 2.8, I. Bilirubin 2.14, tam kan sayiminda HGB 3.9 g/dI, Hct%12.3, WBC 1400, PLT 220-
00, MCV 96, retikiilosit %0.85 direkt coombs (- ) , indirekt coombs ( - ) . Batin USG'de karaciger boyutu
AP aksta 160 mm dlciilmiis olup boyutlan hafif artmis, dalak boyutu 182 mm dl¢iilmis olup artmigtir.
Pansitopenisi olan hastaya yapilan periferik yaymada megaloblastik anemi bulgulan mevcuttu. Kemik
iligi biyopsisinde blast veya atipik hiicre goriilmemesi iizerine losemi, hemolitik anemi ve paroksismal
noktiirnal hemoglobiniiri tanilani dislandi. Megaloblastik anemi etyolojisine yonelik olarak bakilan folik
asit diizeyi normal, vitamin B12 diizeyi ise 30 pg/ml ( N: 197-866 ) olarak diisiik bulundu. Vit B12 eksikligi
yapabilecek nedenler gzden gecirildi ve yapilan iist GIS endoskopide atrofik gastrit tespit edildi. Anti-
paryetal hiicre antikor sonucu pozitif geldi. Hastaya atrofik gastrite bagli pernisydz anemi tanisi konarak
parenteral Vit B12 tedavisi baslandi. Tedavinin 5.giiniinde retikiilosit krizi goriildii ( retikiilosit %14.76
) . Tedavinin 3. haftasinda tam kan sayimi degerleri; WBC 4300, HGB 9.6 g/dI, PLT 246000 bulundu ve
SGOT, SGPT, bilirubin degerleri normal sinirlara gerilemisti. idame vit B12 tedavisi diizenlenerek poliklinik
kontroliine gelmek iizere taburcu edildi. 2 ay sonra yapilan batin USG'de karaciger ve dalak boyutlan
normal sinirlarda bulundu.

IC HASFAZIKLARI
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TARTISMA: Pernisydz anemi, gastrik mukozada atrofi, makrositoz ve noropati ile karekterize bir has-
taliktir. intrensek faktor eksikligine bagli Vit B12 emilimi bozulmustur. Genellikle megaloblastik anemiye
yol acar. Daha az siklikta da olgumuzda oldugu gibi pansitopeni gdriiliir. Pernisydz anemiye bagl hepa-
tosplenomedgali ise nadir goriiliir ve tedaviyle genellikle geri donisiimliidiir. Sonug olarak, hepatospleno-
megali etyolojisi arastinlirken pernisydz anemi akla gelmeli ve buna ydnelik tetkikler yapiimalidir.
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ALT EKSTREMITE DERIN VEN TROMBOZU KLINiGi iLE ORTAYA
GIKAN BIiR GASTROKINEMIiUS KASI RUPTURU OLGUSU

'Abdullah Sumnu, 'Niltfer Alpay, 2Nihat Polat, 3Caner Gunerbytk,
Huseyin Oflaz, 2Dursun Atilgan

listanbul Universitesi, Istanbul Tip Fakiiltesi, ¢ Hastaliklan Anabilim Dal, %istanbul
Universitesi, Istanbul Tip Fakiiltesi, Kardiyoloji Anabilim Dali, *istanbul Universitesi,
Istanbul Tip Fakiiltesi, Ortopedi Anabilim Dali

Fiziksel zorlanmalara bagli ektremite kas riiptiirleri genellikle sporcularda agir egzersizler sonrasin-
da ortaya ¢ikar. Kronik bobrek yetersizligi, kronik karaciger hastaligi ya da kronik inflamatuar hastalgi
olan olgularda ise nadiren de olsa giinliik aktiviteler sirasinda ekstremite kas riiptiirleri goriilebilir. Bu
yazida klinik prezentasyonu alt ekstremite derin ven trombozunu diisiindiiren bir gastrokinemius kasi
riiptiirii olgusu sunulmaktadir.

48 yasinda erkek hasta, 14 saat siiren otobiis yolculugunun bitiminde bavulunu tagirken sol bacaginda
aniden gelisen sislik, kizariklik ve agn sikayeti ile basvurdu. Ozgecmisinde herhangi bir hastaligi olmadigi
ogrenildi. Fizik muayenesinde sol bacak diz altindan itibaren sislik, gastrekinemus kas! iizerinde kizariklik,
1s1 artigi ve belirgin hassasiyet saptandi. Uzun siiren immobilizasyon sonrasinda ortaya ¢ikan bu klinik tablo
ile sol alt ekstremite derin ven trombozu diisiiniildiigiinden pulmoner emboli riski nedeniyle Homans testi
yapiimad. Diger sistem muayenelerinde patolojik bir bulguya rastlanmadi. Kan sayimi, CRP, ESH, renal ve
karaciger fonksiyon testleri normal sinirlardaydi. Alt ekstremite vendz Doppler USG'de derin ven trombo-
zunu diigiindiiren bulguya rastlanmadi. Bunun iizerine seliilit ya da tromboflebit olabilecedi diisiiniilerek
yapilan yumusak doku USGsinde, yiizeyel kas ile derin kas gruplari arasinda miyozit ile uyumlu olabilecek
serbest sivi izlenmesi nedeniyle sol krus MR goriintiilemesi gekildi (Resim 1). Gastrokinemius kasi medial
bas! distalinde 4x10 cm boyutlarinda hematom ile uyumlu gériinim izlendi. Ortopedi poliklinigi ile kon-
siilte edildi. Gastrokinemius medial bagi kas riiptirii tanisiyla sol alt ekstremite, diz ve ayak bilegini iceri
alacak sekilde algi atele alindi. Nonsteroid antiinflamatuvar tedavi ve istirahat onerildi. Cerrahi tedavi dii-
stiniilmedi. Olgumuz takip ve tedavisine Ortopedi poliklinigince devam edilmek iizere taburcu edildi.

Sonug olarak, klinigi ozellikle alt ekstremite derin ven trombozunu diisiindiiren, seliilit ve trombofle-
bitin de ayirici tanida yer aldigi gastrokinemius medial bagi riiptiirii tanisi konulan olgumuz, ekstremite
kaslarinda ani gelisen kizariklik, sislik, agn ve hassasiyet oldugunda kas riiptiirlerinin de ayirai tanida
diiiiniilmesi gerektigini vurgulamaktadr.

Resim 1. Sol krus MR goriintiileme: Gastrokinemius kasi medial bagi distalinde
4x10 cm boyutlarinda hematom ile uyumlu goriiniim izleniyor.
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SKLERODERMALI BiR KADIN HASTADA APTT UZAMASI:
FAKTOR XII EKSIKLIGI

Fatma Sen, Melike Kalfa, Semra Korkmaz, Sacide Erden, Seref Demirel

Istanbul Universitesi, Istanbul Tip Fakiltesi, ¢ Hastaliklari Anabilim Dali

GIRIS: Protrombin zamani normal iken aktive parsiyel tromboplastin zamani (APTT) uzamasi oldugun-
da lupus antikoagulani varlig; faktor X1, prekallikrein, yiiksek molekiil agirlikl kininojen, faktor X, faktor
IX veya faktor VIII eksikligi aranmalidir. Bunlardan ilk dordii kanama egilimine neden olmaz iken son 3
faktor eksikligi kanama egilimine neden olmaktadir. Sklerodermali hastalarda izole uzamis APTT'nin en
stk nedeni lupus antikoagulanidir.

OLGU: Kirksekiz yasinda 3 yildir skleroderma tanisi ile takip edilmekte olan kadin hasta, 2 yildir devam
eden dis eti kanamasi, dis etlerinde kalinlasma, kizaniklik sikayetleri ile yapilan tetkiklerinde izole olarak
uzamis APTT saptanmasi iizerine basvurdu. Olii dogum, diisiik dykiisii yoktu. Burun operasyonu sonrast bir
hafta devam eden kanamas disinda bilinen kanama egilimi yoktu. Soyge¢misinde de kanama egilimi tarif
etmiyordu. iki yil dnce hidroksiklorokin kesilmisti. Nifedipin, aspirin, pentoksifilin tedavisi ile takip edil-
mekteydi. Fizik muayenede gingiva hipertrofisi, periodontit, sizinti seklinde devam eden gingiva kanamasi
izlendi. Laboratuar incelemelerinde; APTT 33,7 sn (kontrol 26,2 sn), PT 11, 4 sn, kanama zamani 7 dk, trom-
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bosit 153000/, periferik yaymada trombositler sayica yeterli ve kiime olusturmakta idi. Antikardiolipin
IgM ve IgG normal, lupus antikoagulani negatif, fibrinojen, FDP, D-Dimer normal bulundu. Kansim testinde;
APTT 0. dk'da 37 sn, 30. dk'da 36 sn, 60. dk'da 36 sn saptandi (Tablo1). vWF diizeyi %85 (50-160) , faktor
VIl %64 (60-150) , faktor IX %102 (60-150) , faktdr XI %89 (60-140), faktor XII %57 (60-150) bulundu
(Tablo 2). Hastanin kanama egiliminin sonradan ortaya ¢ikmasi kanama etyolojisinde periodontitin yani
sira edinsel faktor inhibitor varligini distindiirdii. Periodontitis, gingival hipertrofi etyolojisinde, nifedipi-
nin de katkida bulunabilecedi diisiiniilerek kesildi. Dis ve dis eti bakimi icin di hekimine yonlendirildi.

SONUG: Sklerodermali hastalarda uzamig APTT her zaman eslik eden antifosfolipid sendromuna bagl
olmayabilir. APTT uzamasina neden olan diger sebepler dikkatle gozden gecirilmelidir.

Tablo 1.
0.dakika 30. dakika 60.dakika
APTT (sn) 37 36 36
Tablo 2.
Faktor vIWF faktor VIl faktor IX faktor XI faktor XIl
Diizeyi (%) 85 64 102 89 57
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GOGUS AGRISI iLE BASVURAN BiR PULMONER EMBOLI VAKASI

'Ekmel Burak Ozsenel, 'Fuat Sar, 'Emel Tatli, 'Burcu Hacioglu, 2Savas Oztirk,
3Ridvan Karahasanoglu, 2Rumeyza Kazancioglu

"Haseki Egitim ve Arastirma Hastanesi 5. Dahiliye Klinigi, ?Haseki Egitim ve Arastirma
Hastanesi Nefroloji Klinigi, *Haseki Egitim ve Arastirma Hastanesi Radyoloji Klinigi

Pulmoner emboli viicutta herhangi bir bélgede olusan trombiisten kaynaklanan embolinin pulmoner
arter dallarini tikayarak akciger perfiizyonunu bozmasi ve solunum yetmezligine yol agmasi ile giden bir
klinik tablodur. Emboli kaynagi %95 oraninda alt ekstremite derin venleridir (femoral, iliak, popliteal).
Semptomlar embolinin biiyiikliigi, tikanan arterin capi ve hastanin kardiyopulmoner rezervi ile koreledir.
Pulmoner vaskiiler yatagin %60 ‘dan fazlasinin tikandigi vakalarda akut sag kalp yetmezligi ve soka bagh
ani 6liim gdriilebilir. Ani baglayan dispne cogunlukla en sik ve tek isarettir. Burada gogiis agrisi ile bagvu-
ran bir masif pulmoner emboli olgusu sunulmaktadir. 69 yasinda bayan hasta acil dahiliye poliklinigimize
3 giindiir devam eden gogiis agrisi ile bagvurdu. Bilinen iskemik kalp hastaligi olan hastanin ekg degisik-
ligi olmamasina ragmen troponin sonucunun yiiksek gelmesi iizerine akut koroner sendrom 6n tanisiyla
interne edildi. Servis takiplerinde troponin degerleri normale donmesine ragmen dispnesi goze ¢arpan
hastanin yapilan ekokardiyografisinde; “sag kalp bosluklarinda genisleme, ileri derecede pulmoner hi-
pertansiyon (pulmoner arter basinai: 80 mm/hg), normal sol ventrikiil sistolik fonksiyonu” oldugu tespit
edildi. D-dimer diizeyi normal bulunan hastanin alinan kan gazinda PC0,: 29 mm/hg PO, 72 mm/hg
olarak bulundu. Doppler ultrasonunda alt ekstremite vendz sistemde varikdz geniglemeleri olan hasta-
nin BT anjiografisinde “her iki sag ve sol pulmoner arter distal segmentinden baslayip limen ici dolum
defekti olusturan trombiis materyalleri” goriilmesi iizerine hastaya pulmoner emboli tanisi konuldu ve
hasta heparinize edildi. Heparinin iiciincii giiniinde coumadin 5 mg baslanan hasta INR degeri 2,5 olunca
bir ay sonra kontrol BT anjiografisi ile poliklinikten takip edilmek iizere eksterne edildi. Pulmoner emboli
vakalarinin 3 aylik takiplerinde %10-15 oraninda mortalite gdrilmektedir. Tim pulmoner emboli vakala-
rinin yaklastk %5-7 ‘sini olusturan masif pulmoner emboli vakalarinda ise ilk 24 saatte %85-90 oraninda
mortalite goriiliir. Bu olguda sunulan hastamizin 2 haftalik servis takiplerinde hastanin hemodinamik
olarak stabil seyrettigi ve baglanan antikoagiilan tedaviyle de dispnesinin geriledigi goriilmistiir. Sonug
olarak kardiyak rezervi iyi olan hastalarda masif pulmoner embolinin daha iyi tolere edilebilecegi ve bu
hastalarda mortalitenin de daha diisiik olabilecedi dngoriilebilir.

Pulmoner emboli 1
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VERAPAMIL KULLANIMINA BAGLI GELiSTiGi DUSUNULEN
AKCIGER ODEMIi; OLGU SUNUMU

Feyzi Gokosmanoglu, Hakan Cinemre, Cemil Bilir

Diizce Universitesi Tip Fakiiltesi ¢ Hastaliklar Anabilim Dali

Bir kalciyum kanal blokeri olan verapamil yillardan beri antihipertansif, antiiskemik ve antiaritmik
olarak yaygin birekilde kullaniimaktadir. Giivenli bir ilag olarak bilinmesine ragmen bas agrisi, bas don-
mesi, yiiz kizarmasi, yiizde ve bacaklarda yanma hissi, ayak bilegi ddemi, hipotansiyon, konstipasyon
yapabilmektedir. Bazi vakalarda verapamilin toksik dozlarda kullanimi pulmoner ddem yaptigi bildiril-
mistir. Literatiirde toplam 32 olguda verapamil zehirlenmesi bildirilmis, bunlardan 5 tanesinde non-kar-
diyojenik pulmoner 6dem gelismis.

ila¢ kullanimina bagl pulmoner 6dem mikrovaskiiler basing ya da permeabilite degisikligine bagl
olarak ortaya ¢ikabilir. Pulmoner ddem her iki fizyopatolojik mekanizma ile gelisebilmesine karsin dzel-
likle non-kardiyojenik pulmoner ddem yapan ilaclarin sayisi oldukga fazladir. Bunlar arasinda amitripti-
lin, aspirin, kolsisin, lidokain, hidroklorotiazid, fenitoin, sulfonamidler, tokolitik ilaclarin pulmoner 6dem
yaptii bildirilmistir.

Olgumuz 67 yasinda erkek hasta iki giindiir nefes darlig, oksiiriik, ayaklarinda sisme sikayetleri ile
dahiliye poliklinigimize basvurdu. Olgumuzun tansiyon ilaci 12 giin dnce kesilerek, verapamil 240 mg
giinde bir defa kullaniimak iizere basglanmis. Muayenede; TA: 100/60 mmHg, Nb: 62 atim/dk, Ates:
36.4°C, bileteral akciger bazellerinde raller, bileteral alt ekstremitede 1+ ddem mevcuttu. Laboratuar
bulgulan; Beyaz kiire: 9.15mm3, Sedimentasyon 17 mm/saat, CRP: 1.02 1U/I, Glukoz: 76mg/dl, Kreatinin:
1.31mg/dI, ALT: 25U/L, AST: 20U/L, T.Protein: 7.51g/dl, Albiimin: 4.26gr/dl, CKP: 78U/L, CKMB: 10U/L, Na:
142mmol/L, arteryal kan gazlar: PH: 7.39, P(OZ: 26mmHg, POZ: 75mmHg, SOZ: %85, Ekokardiyografi: Sol
ventrikil sistolik fonksiyonlar normal ve caplari hafif hipertrofik (E.F.%65), sol ventrikiil diyastolik fonk-
siyonlari normal, kapaklar dogaldi. PA akciger grafisinde: Bronkovaskiiler yapilarda belirginlesme, sag
fissiir belirgin, bileteral siniisler kapali (Resim 1), BT Anjiografi: pulmoner emboli lehine dolum defekti
goriilmedi. Olgumuzda, baslangicta nefes darligi ve kuru oksiiriik gelismesi, fizik muayenesi ve radyolojik
goriiniminin pulmoner ddemle uyumlu oldugu saptandi. Ates, lisiime, titreme, piiriilan balgam gibi
infeksiyon belirtilerinin olmamasi nedeniyle pndmoni olasilgi diisiiniilmedi. Biitiin bu bulgular esli-
ginde hastaya verapamil kullanimina bagli akciger ddemi olabilecedi diisiiniildii, verapamil HCL kesildi.
Takiplerde hastanin vital bulgularinin stabil olmasi nedeniyle sadece oksijen verilerek yakin takip edildi,
akciger ve periferik 6dem 1 haftada tamamen diizeldigi gozlendi.

Sonug olarak tedavi dozunda verapamil kullanimina bagli akciger ddemi gelismesi verapamilin pre-
kapiller dilatasyon ve periferik ddem yapma mekanizmasina bagli olabilir. Verapamil recete edildigin-
de, pulmoner 6deme neden olabilecegi ve 6zellikle sik kullanimi nedeniyle non-kardiyojenik pulmoner
ddemle gelen hastalarda verapamil kullanimi sorgulanmalidir.

Resim 1. PA Akciger Grafisi: Bileteral parankimal opasite artigi pulmoner 6demle
uyumlu, bronkovaskiiler yapilarda belirginlesme ve kelebek kanadi goriiniimii
izlenmektedir.
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PRIMER SJOGREN SENDROMUNDA AKCIGER TUTULUMU VE
LENFOMA: OLGU SUNUMU

'Niltfer Alpay, *Gulfer Okumus, 2Esen Kiyan, 3Sevil Kamali,
“Dilek Yilmazbayhan, *Oner Dogan, 2Levent Tabak, 2Orhan Arseven

listanbul Universitesi, Istanbul Tip Fakiiltesi, ¢ Hastaliklan Anabilim Dal, %istanbul
Universitesi, stanbul Tip Fakiiltesi, Gégiis Hastaliklari Anabilim Dali, 3Istanbul Universitesi,
Istanbul Tip Fakiiltesi ic Hastaliklari Anabilim Dali, Romatoloji Bilim Dal, *istanbul
Universitesi, Istanbul Tip Fakiiltesi, Patoloji Anabilim Dali

Primer sjogren sendromu (SS) , kronik otoimmun bir hastaliktir. Burada akciger tutulumu bulgulan ile
bagvuran nodal marginal zon lenfomali bir primer SS olgusu sunmaktayiz.

Kirkalt yaginda kadin olgu, yaygin viicut agnisi, halsizlik, eforla birlikte artan oksiiriik, nefes darligi,
agiz kurulugu ve kilo kaybi (6 ayda 10 kg) yakinmalari ile basvurdu. Fizik muayenede, servikal zincirde
ve sol supraklavikiiler bolgede lenfadenopati mevcuttu. Her iki akciger bazalinde inspiryum ortasinda
baslayan ince raller saptandi. Oda havasinda oksijen saturasyonu %97 bulundu. Laboratuvar tetkikle-
rinde hafif trombositopeni (117000/mm?), hipergamaglobulinemi (2, 9 g/dl), ESH (70mm/s) ve laktat
dehidrogenaz (491 U/1) diizeyinde yiikseklik belirlendi. Akciger grafisinde her iki alt zonda retikiiler go-
riiniimde opasite artisi, HRCT'de (Resim 1) bilateral akciger alt loblarda yer yer lineer tarzda dansite artigi
goriildd. Solunum fonksiyon ve akcider difiizyon kapasitesi testinde, FEV1: 2500 ml (%82), FVC: 3080ml
(%87), FEV1/FVC: %101, TLeo: %51, Kco (Hb): %58 saptandi. Alti dakika yiiriime testinde desaturasyon
mevcuttu (baslangic saturasyonu %96, bitig saturasyonu %90) ve yiirime mesafesi 480m tespit edildi.
Bronkoskopide endobronsiyal bir patoloji goriilmedi. Bronkoalveolar lavaj sivisi incelemesinde lenfositik
alveolit (lenfosit orani %32) saptandi. Transhronsiyal biyopside intraalveolar histiyosit infiltrasyonu (Re-
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sim 2) gorildi. Bu bulgularla deskuamatif intertisyalpnémoni (DIP) tanisi konuldu. ANA, ENA screening,
Anti DNA, RF ve Anti HCV ve kriyoglobulinler negatif bulundu. Kompleman diizeyleri normal saptandi.
Shirmer testinde bilateral gz kurulugu saptandi (sag g6z 5mm, sol goz 3 mm) . Minér tiikriik bezi biyop-
sisinde, intrasiner, interlobuler alanlarda gruplar halinde sayilari 50'yi gecen lenfosit ve plazma hiicresi
infiltrasyonu izlendi. Lenfadenopati eksizyonel biyopsisinde nonspesifik reaktif hiperplazi izlendi. Kemik
iligi biyopsisinde nonspesifik bulgular gdrildi. Primer SS ve lenfositik alveolit tanisiyla metil-prednizo-
lon 1g pulse (3 giin) ve siklofosfamid 1g pulse tedavisi verildi. Ardindan idame tedavisi olarak Tmg/kg
metilprednizolon tedavisi verildi. ikindi siklofosfamid pulse tedavi 6ncesinde fizik muayenede sebat eden
lenfadenopatiler nedeniyle tekrarlanan boyun lenfadenopati eksizyonel biyopsisinde perifolikiiler, in-
terfolikiiler alanda lambda hafif zincir baskinligi gdsteren plazmositik ve monositik diferansiyasyonlu
monositik B hiicreli lenfoma (nodal marginal zon lenfoma) saptand. Tedavi, lenfoma tedavisine yonelik
6-8 kiir COP protokolii (siklofosfamit, vinkristin, prednizolon) ile degistirildi.

intertisyal akciger hastaligi saptanan olgularda ayinai tanida primer SS diisiinilmeli ve dncelikle
sicca bulgular sorgulanmalidir. Sicca bulgulan varliginda otoantikorlar negatif bile olsa histopatolojiye
basvurmalidir. Primer SS tanisi konulan hastalarda lenfoma gelisme riski dikkate alinarak takipler siir-
diiriilmelidir.

Resim 1. Toraks HRCT: Bilateral akciger alt loblarda yer yer lineer tarzda dansite
artigi goriiliiyor.
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PLEVRAL EFUZYONLA PREZENTE OLAN AKUT MYELOSITER
LOSEMi; OLGU SUNUMU
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Fakdiltesi, Gogtis Hastaliklari Anabilim Dali

Akciger ya da akciger disi hastaliklarin plevrayr etkilemeleri ile ortaya cikan en sik gdriiniim plev-
ral efiizyondur. Hematolojik maligniteye sahip olgular nadiren plevral efiizyonla prezente olabilir veya
siklikla hastaligin takibinde plevral efiizyon gelismektedir. Malignitelere bagh plevral efiizyonlarin olu-
sumunda arastirmalar sonucu su mekanizmalar sorumlu tutulmaktadir; tiimdriin lokal ve sistemik etki-
leri, tedavi komplikasyonlari, plevranin dogrudan malign hiicrelerle infiltrasyonuna bagh olarak gelistigi
diisiiniilmektedir.

Akut [6semi hematopoetik prekiirsdrlerde matiirasyonun duraklamasi ve blastlarin hizl proliferas-
yonu, apoptozis yapabilme dzelliginin azalmasi sonucunda kemik iligi, dalak, karacigerde infiltrasyon ve
normal kan hiicrelerinin hizla azalmasiyla

cesitli derecelerde anemi, trombositopeni ve Iokosit sayisinda degisikliklikler meydana geldigi malign
bir hastaliktir. Akut lasemilerde plevral efiizyon genellikle hastaligin geg donemlerinde tekrarlayan ya da
ilerlemis hastalik ile iliskilidir. Ancak, bizim olgumuzdaki gibi, bazi olgularda akut [6seminin ilk bulgusu
plevral efiizyon olabilir.

55 yasinda kadin hasta bir haftadir pléretik gogiis agnsi, nefes darlidi, kuru oksiiriik, gégsiinde sikinti
hissi sikayetleri ile gogiis hastaliklarn poliklinigimize bagvurdu. Hastamizin fizik muayenesinde; genel
durumu iyi, biling aik, koopere, konjuktivalar soluk ve vital bulgular stabildi. Dinlemekle sag akciger ba-
zelinde solunum sesleri alinamadi, 6.-7. posterior kostal aralikta submatite ve matite tesbit edildi. Diger
sistem muayeneleri normal olarak degerlendirildi. Laboratuar bulgulari; WBC: 29.3 mm?, PNL: %16.8,
Lenfosit: %3, Monosit: %53.2, Eozinofil: %0, Bazofil: %0, RBC: 4.150.000 mm3, Hgb: 10.5 g/dl, Htc: 33,
MCV: 79.5 fL, Trombosit: 79.000 mm?, Kreatinin: 0.6 mg/dl, ALT: 46 U/L, AST: 52U/L, LDH: 922 U/L, T.Pro-
tein: 7.51 g/dl, Albiimin: 4.26 gr/dl idi. Plevral sivida; T. Protein: 5.52 gr/dl, LDH: 2402, ADA: 203 U/ml
olarak tesbit edildi. Periferik yaymada ve plevral sivi sitolojik incelemede tiplendirilmesi yapilamayan
malign hiicreler (blastik hiicreler) goriildii (Resim 1), periferik kan akim sitometrik incelenmesinde akut
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myelositer I3semiyle uyumlu hiicre hakimiyeti teshit edildi. PA Akciger Grafisinde; sagda belirgin plevral
efiizyonla uyumlu opasite artisi goriildii (Resim 2). Olgumuzda, plevral sivi basit kiiltirde ireme olmad,
ARB negatif olarak geldi. Bu bulgular esliginde hastaya akut myelositer lsemiye bagli plevral efiizyon
olabilecegi diisiiniildii.

Sonug olarak, plevral efiizyonun ayirici tanisinda otomatik hiicre sayaclariyla dlgiilen periferik kan se-
killi elamanlarinin subgruplaninin dagliminda lenfosit yada monositer hiicre hakimiyeti (otomatik hiicre
sayaclan blastlari yanlishkla lenfosit ve/veya monosit olarak sayar) , anemi ve trombositopeni varliginda
akut [osemiye bagli olabilecegi diisiiniilmelidir.

Resim 1. Plevral sivinin periferik yaymasi: Plevral sivida mezotel hiicreleri
arasinda blastik hiicreler goriilmektedir.

Resim 2. PA Akciger Grafisi: Sagda belirgin plevral efiizyonla uyumlu opasite
artigi goriilmektedir.
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PLEVRAL EFUZYONLA SEYREDEN MULTIPLE MYELOM; OLGU
SUNUMU

Feyzi Gokosmanoglu, Hakan Cinemre, Cemil Bilir
Diizce Universitesi, i¢ Hastaliklari Anabilim Dali

Akciger ya da akciger digi hastaliklarin plevrayi etkilemeleri ile ortaya ¢ikan en sik gériiniim plevrada
sivi birikimidir. Hematolojik maligniteye sahip olgular nadiren plevral efiizyonla prezente olabilir veya
siklikla hastaligin takibinde plevral efiizyon gelismektedir. Multiple myelomda plevral efiizyonlar nadir
bir bulgudur, malign plazma hiicre infiltrasyonuna bagli plevral efiizyon ise cok daha nadirdir. Multiple
myelomda plevral efiizyonlar genellikle benign karakterdedir, hipoalbiiminemi, enfeksiyon, amiloidoza
bagh kalp yetmezligi veya bobrek yetmezligi gibi nedenlere bagli olarak gelisebilecegi akilda tutulma-
lidir. Multiple myelom, anormal miktarda immunoglobiilin sentezleyen ve kemik iligini infiltre eden
plazma hiicrelerinden kaynaklanan, malign bir timérdiir. Plevral efiizyon, multiple myelom olgularinin
%6'sinda gelismektedir. Plevral infiltrasyona bagh olarak myelomatoz plevral sivilarlar ise daha nadir
olarak (< %1) gelismektedir.

70 yasinda erkek hasta ploretik gogis agnsi, nefes darlig, kuru oksiiriik, biitiin kemiklerinde agn
ve halsizlik sikayetleri ile i¢ hastaliklari poliklinigimize basvurdu. Muayenede; genel durumu orta, biling
acik, koopere, konjuktivalar soluktu. Vital bulgular; TA: 100/60 mmHg, Nb: 100 atim/dk, ates: 37.4°C,
dinlemekle bileteral akciger bazellerinde solunum sesleri alinamadi, 5.-6. posterior kostal aralikta sub-
matite ve daha asagida matite teshit edildi. Diger sistem muayeneleri normal olarak degerlendirildi.
Laboratuar bulgulan; WBC: 13.2 mm?, PNL: %60.1, Lenfosit: %30, Hgb: 8.01 g/dl, Htc: 26.4, Trombosit:
110.000 mm3, Sedim 97mm/saat, Glukoz: 132 mg/dl, Kreatinin: 1.3 mg/dI, ALT: 48 U/L, AST: 56 U/L, LDH:
620 U/L, T.Protein: 8.01 g/dI, Albiimin: 2 gr/dl, Na: 132 mmol/L, K+: 4.30 mmol/L idi. Plevral sivi sitolojik
incelemede maling plazma hiicreleri goriildii, ve Protein: 5.4 gr/dl, LDH: 230 U/L, ADA: 32 U/ml, glukoz
120 mg/dl idi. Serum ve idrar protein elektroforezinde, beta-gama arasinda dar bantli, keskin kenarli
band goriildii ve idrarda serbest hafif zincirlere yonelik antiserumla yapilan calismada k hafif zincir artimi
goriildi, serbest ve bound hafif zincir antikorlari ile yapilan calismada k ve \ hafif zincir artimi saptand.
PA Akciger Grafisinde; bileteral plevral efiizyonla uyumlu opasite artigi goriildii (Resim 1). EKO'da; sol
ventrikiil fonksiyonlari ve ¢aplan normal (E.F. %55), sag kalp boyutlarinda minimal artis, hafif mitral/
trikiispit yetmezlik saptandi. Kemik iligi aspirasyon/biyopside plazma hiicre infiltrasyonu gériildi, %70
plazma hiicre hakimiyeti vardi, flow sitometrik inceleme ile CD-138 pozitif hiicrelerin malign plazma hiic-
releri oldugu goriildi. Bu bulgular esliginde hastada multiple myelom ve myelomatoz plevral efiizyon
olabilecegi diisiiniildii.

Sonug olarak, plevral efiizyonun ayirici tanisinda nadir olarak goriilsede multiple myelomda diisiiniil-
melidir. Ayrica multiple myelom tanisi plevral sivinin gériinimdi ve sitolojik incelenmesiyle konulabilir.
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Resim 1. PA Akciger Grafisi: Bileteral plevral efiizyonla uyumlu opasite artisi
goriilmektedir.
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PLEVRAL SIVININ TORAKS ULTRASONOGRAFi iLE
DEGERLENDIRILMESi
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Dali

AMAG: Toraks ultrasonagrafisinin plevral efiizyonlu hastalarda transuda-eksuda ayrimina noninvaziv
bir yontem olarak katkisini arastirmak.

MATERYAL VE METOD: Universitemiz Dahili Bilimler Klinigine basvuran plevral efiizyonlu 30 kadin
(%40.54) toplam 74 hasta calismaya alindi. Ortalama yas 62 (30-87) idi. Diagnostik torasentez ve toraks
ultrasonografisi 62 hastaya uygulandi, minimal aspirat veya subpulmonik sivi nedeniyle 12 hastaya sa-
dece toraks ultrasonaografisi yapildi. Biitiin hastalarda ultrasonografi ile plevral sivinin ultrasonografik
ozellikleri ve miktarina bakildi. Toraks ultrasonografi bulgulaninin eksiida ile uyumlulugunda; difiiz ve ho-
mojen ekojenite, septasyon, plevral kalinlasma ve transiida ile uyumlulugu ise anekoik, septa ve plevral
kalinlasma icermeyen kompleks gdriiniimlerine gdre ayirimi yapildi. Efiizyon mayilerinde biyokimyasal
parametrelerden pH, LDH, protein ve hiicre sayimi yapildi. Sivilarin ultrasonogrofik ozellikleri ile biyokim-
ya sonuglari transuda ve eksuda ayrimini igin karsilagtinldi.

BULGULAR: Light kriterlerine gore plevral efiizyonlar 42 hastada eksuda 20 hastada transuda olarak
degerlendirildi. Light kriterlerine gdre eksuda olarak degerlendirilen 36 hastada ultrason bulgusu ola-
rak diffiiz ve homojen opasite, septasyon veya plevral kalinlasma mevcuttu. Light kriterine gdre kalan 6
eksudali ve 20 tane transudali hastanin ultrason bulgularinda septasyonsuz, plevral kalinlasmasi olma-
yan anekoik goriinim mevcuttu. Ultrasonda 10 transuda ve 2 eksuda bulgusu olan hastaya torasentez
yapilamadi

SONUG: Toraks ultrasonografisi eksuda tanisi icin %7100% yakin dogru sonug verir. Light kriterlerine
gore eksuda olan sadece 6 hastanin toraks ultrasonografik goriiniimii transuda ile uyumlu idi. Bizim dne-
rimiz 6zellikle minimal miktarda mayili veya torasentez icin kontrendikasyonu olan hastalarda eksuda
tanisi igin toraks ultrasonunun yardimai olabilecegini ve taniya katki saglayacagidir.

Tablo 1. Plevral sivinin niteligini ayinmada light kriterleri ve ultrasonografik
goriinimii

LIGHT KRITERLERI TORAKS ULTRASONOGFARI
EKSUDA Olgu sayisi Olgu sayisi
Anekoik, septasyon ve plevral
4 kalinlasma icermeyen goriinimler 36
TRANSUDA 20 Difiiz ve homojen ekojenite, septasyon 26

ve plevral kalinlagma iceren goriinimler

Tablo 2. Calismaya alinan olgularda plevral efiizyonlarin etiyolojisi

Plevral efiizyon nedenleri Olgu sayisi
Kalp yetersizligi 19
Malignite (primer ve metastatik) 14
Tiiberkiiloz plorezi 12
Parapnomonik efiizyon ve Ampiyem 1
Kalp yetersizligi 7
Babrek yetersizligi 4
Karciger siroz 1
Romatoid Artrit 1
Sistemik lupus 1
Sarkoidoz 1
Ailevi akdeniz atesi 1
Korener by-pass cerrahisi 1
Akut l6semi 1
Multple myelom 1
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Mide iceriginin aspirasyonu sonucunda gelisen, akciger parankiminde inflamasyon ve alveolar hasarla
giden Mendelson Sendromu (MS), aspirasyondan saatler sonra tasipne, hipoksi ve ates ile ortaya ¢ikar.
Selim seyirlidir ve genellikle semptomatik tedaviler ile giinler icerisinde iyilesir. Steroidlerin tedavideki
yeri ve faydasi tartismalidir. Bu yazida genel anestezi sonrasinda ortaya cikan, klinik gidisin kotiiye git-
mesi nedeniyle baglanan steroid tedavisine iyi cevap veren bir MS olgusu sunulmaktadir.

Otuz iki yaginda kadin hasta sezeryan sonrasi, mekanik ventilatdrden ayrildiktan sonra gelisen so-
lunum yetmezligi nedeniyle tarafimiza sevk edildi. Sorunsuz gegen gebeliginin 39. haftasinda normal
spontan dogum sancilarinin baglamasi iizerine, basvurdugu bir merkezde kendi istediyle, 6 saat siiren
aclik sonrasinda sezeryan ile saglikli bir bebek diinyaya getirdigi, orotrakeal entiibasyon sirasinda mide
icerigini aspire etmesi nedeniyle, post operatif yogun bakim iinitesine alinarak mekanik ventilatorle so-
lunum destegine 36 saat devam edildigi, 6zgegmisinde ise 10 yil dnce peptik ulkus nedeniyle parsiyel
vagotomi ameliyati oldugu dgrenildi. Fizik muayenede subfebril ates (37, 8 0C), tasipne (SDS: 32), her
iki akcigerde solunum sesi kabalasmasl, hipertansiyon (TA: 160/80 mmHg), tasikardi (NDS: 104/ritmik)
tespit edildi. Parmak ucundan pulse oksimetre ile bakilan oksijen saturasyonu %87 bulundu. Akciger
grafisinde bilateral homojen olmayan infiltrasyon (Resim 1a), laboratuvar tetkiklerinde nétrofilik loko-
sitoz (I6kosit: 12000/mm?, nétrofil: 10200/mm?) , yiiksek LDH (1103 IU/L) saptandi. Gegirilmis vagotomi
ameliyatina bagl olabilecek olasi mide bosalma zamaninda uzama da dikkate alinarak MS tanisi konul-
du. 4 It/dk maske oksijen altinda oksijen saturasyonu %96'ya kadar yiikseldi, CO, retansiyonu olmad.
Hipertansiyon nedeniyle 5 mg/giin amlodipin verildi. Takiplerinde tasipne devam etti, post op. 4. giinde
solunum sikintisi artti. Alti It/dk maske oksijen altinda oksijen saturasyonu %91-92 seviylerinde seyretti.
Bunun iizerine 32 mg/giin metil prednisolon tedavisi baslandi. Proton pompa inhibitdrii ile mide koruma-
styapildi. Bu tedavinin ikinci giiniinden itibaren solunum sikintisi geriledi. Lokositoz normale dondii, ateg
tekrar etmedi. Tedavinin 4. giiniinde oda havasinda oksijen saturasyonu %97'ye kadar yiikseldi. Amlodi-
pin tedavisi kesildikten sonra normotansif seyreden hastanin radyolojisi tamamen geriledi ( Resim 1b).

Resim 1a. PA akciger grafisi: Akciger parenkiminde bilateral homojen olmayan
infiltrasyon izleniyor.

i

Resim 1b. PA akciger grafisi: Tedavi sonrasinda radyolojik diizelme gériiliiyor.
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TUBERKULOZ PLOREZi TANISINDA HUCRE SAYIMININ ONEMi

'Feyzi Gokosmanoglu, 'Cemil Bilir, 'Hakan Cinemre, ZKezban Ozmen

'Diizce Universitesi, ic Hastaliklari Anabilim Dali, 2Diizce Universitesi, Gégiis Hastaliklari
Anabilim Dali

Tiiberkiiloz plorezisi klasik olarak tiiberkiiloz basiline karsi gecikmis tip asin duyarlilik reaksiyonu sonu-
cunda olusan plevral effiizyon olarak tanimlanabilir. Tiiberkiiloz plérezisinin insidansi toplumdaki tiiberkii-
loz insidansi ile benzerlik gosterir. Tiiberkiiloz plorezisi 5 -45 yas grubunda ve erkeklerde daha sik goriilir.
Amacimiz tiiberkiiloz plorezi olgularinda plevral sivi hiicre sayiminin taniya katkisini aragtirmaktir.

Universitesitemiz dahili bilimler Kliniginde plevral efiizyonla takip edilen 43 olgu calismaya alindi. Calis-
mada 29 tane non-tiiberkiiloz plevral efiizyon, 14 tane tiiberkiiloz pldrezi olgusu incelendi. Olgulanin, toplam
20'si kadin (%46.51) ve tiiberkiiloz plorezi tanili olgularin 6's1 (42.85) kadin idi, yas ortalamasi 47,7+15,7
(23-75) yildr. Tiiberkiiloz plorezi tanisi, plevral sivi (aside direngli basil) ARB pozitifligi ve kiiltiirde iireme, ade-
nozin deaminaz (ADA ) yiiksekligi, plevral biyopsi le histopatolojik olarak tani konulan olgular, klinik ve radyo-
lojik olarak tiiberkiiloz plorezi diistiniilmesi, lenfositten zengin, eksudatif plevral sivi varligi ve antitiiberkiiloz
tedaviye cevap alinan olgular, olarak tani konuldu (Tablo 1. Olgularin demografik dzellikleri gériilmektedir)
. Non-tiiberkiiloz plevral efiizyonlu olgular ise direk grafi, toraks ultrasonografi ve bilgisayarli tomografi ile
teshit edilen olgularda tiiberkiiloz gosterilemeyenler kontrol grubu olarak alindu. Tiiberkiiloz plorezi tanisi alan
olgular ve kontrol grubu hastalarin plevral sivilarindan periferik yayma yapildi, hiicreler sayild. Tiiberkiiloz
plorezi tanili olgularin 12'sinde (%85.12) plevral sivida lenfosit hakimiyeti (Iokositlerin %50'den fazlasinin
lenfosit olmasi) , 2 olguda (%14.28) polimorfoniikleer Iokosit hakimiyeti mevcuttu, eozinofili saptanmadi ve
tiiberkiiloz pldrezili olgulanin hepsinde mezotel hiicreleri %10'un altinda saptandi. Kontrol grubu hastalarin
16'tinda (%55.17) plevral sivida lenfosit hakimiyeti, 13 olguda (%44.82) polimorfoniikleer okosit hakimiyeti
mevcuttu, kontrol grubunun tamaminda mezotel hiicreleri %30'in iizerinde saptandi.

Sonug olarak, plevral efiizyonlar tani ve tedavi yoniinden yaygin goriilen bir klinik problemdir. Plevral
efiizyonlarin etiyolojik tanisi icin goriintiileme yontemleri, sivinin biyokimyasal ve hiicresel analizi, sito-
lojik muayene, mikrobiyolojik analizler, biyopsi islemleri gibi tiim tanisal adimlar yapiimaktadir. Biitin
bu laboratuar ve invazif islemlerden dnce tani ve tedaviye yardimc olan, etiyolojik nedenleri daraltan
plevral sivinin transiida-eksiida ayrimi ve hiicre sayimidir. Ozellikle tiiberkiiloz plérezi tanisi konulama-
yan siipheli olgularda hiicre sayimi tani ve/veya ayiriai taniya olanak saglayabilir. Plevral sivida mezotel
hiicre diigiikltigi ile lenfosit hiicre hakimiyeti birlikteligi tiberkiiloz pldreziyi, mezotel hiicre yiiksekligi ve
diger hiicre hakimiyetleri varliginda ise non-tiiberkiiloz pldreziyi diisiindirir.

Tablo 1. Calismaya alinan olgularin demografik 6zellikleri

Tiiberkiiloz plorezi Non-tiiberkiiloz pldrezi
Olgu sayisi 14 29

Lenfosit hakimiyeti 12 16
PolimorfoniikleerHiicre hakimiyeti
ARB (+)

Tiiberkiiloz Kiiltiir (+)

Biyopsi ve histopatoljik tani

Lenfosit hakimiyeti olan eksudatif plevral

sivinin bulundugu ve sivinin baska bir etyolojiye
baglanamadig bir olguda klinik ve radyolojik olarak
tiiberkiiloz pldrezi diisiiniilmesi ve antitiiberkiiloz
tedaviye cevap alinmas

NS W
'
i

Mezotel hiicre orani < %10 > %30
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PULMONER HiPERTANSIYON GELIiSiMiINE TROMBOSITLERIN
KATKISI OLABILIR Mi?

'Feyzi Gokosmanoglu, 'Hakan Cinemre, 'Cemil Bilir, 2Kezban Ozmen

'Diizce Universitesi, Ig Hastaliklari Anabilim Dali, *Diizce Universitesi, G8gis Hastaliklari
Anabilim Dal

AMAG: Pulmoner hipertansiyon gelisimine neden olan bircok risk faktdrleri disinda biiyiik trombosit
voliimleri de pulmoner arterlerde mikrotrombiis olusumunu aktive ederek basing artigina ek katkida bu-
lunabilir. Artmis trombosit hacmi insitu trombiislerin olusumunu aktive ederek pulmoner hipertansiyo-
nun bir¢ok sebebinden biri olabilir. Bu aragtirmanin amaci pulmoner hipertansiyonla platelet ortalama
hacmi (MPV) arasindaki olasi iliskiyi arastirmaktir.

MATERYAL VE METOD: 67 tane primer ve sekonder pulmoner hipertansiyonu olan ile 83 tane saglikli
kontrol calismaya alindi. Pulmoner hipertansiyonu olanlarin ortalama yasi 6211 ve %22.38'i kadin,
kontrol grubunun yas ortalamasi 63+12 olup %21, 68'i kadindi. Pulmoner hipertansiyon tanimi igin eko-
kardiyografi ile dlciilen ortalama pulmoner arter basina 20 mmHg ve iizerindeki degerler kabul edildi.
Trombosit say! ve capi Sysmex XT-2000i kan sayimi cihazi ile degerlendirildi. Periferik yaymalar giemsaile
boyandi. Elde edilen verilerin istatistiksel dederlendirilmesi paired student’s t testi kullanilarak yapildi.
Testin giivenlik araligi %95 (95%confidence interval) ve anlamlilik p<0,05 diizeyinde degerlendirildi.

BULGULAR: Pulmoner hipertansiyonlularda MPV degeri kontrol grubuna gdre anlamli sekilde yiiksekti
(9.63 vs. 8.73 fl, p=0.0002). Pulmoner hipertansiyon ve kontrol grubunda platelet sayilari arasinda an-
laml bir fark yoktu (223.2 vs. 233.3 x10°yl, p=0.4935) . Periferik yayma ile pulmoner hipertansiyonlu
hastalarin trombositleri daha biiyiik ve daha heterojen olduklari gézlendi

SONUG: Pulmoner hipertansiyonlu hastalarda yiiksek MPV degerleri (aktive trombositlerin indirek
gostergesi) insitu trombiis olusumunu hizlandirarak pulmoner hipertansiyonun gelismesi icin bir neden
olabilir. Trombosit voliimiiniin biiyiikliigii, pulmoner hipertansiyonun patogenezinde yeraldigini, pulmo-
ner hipertansiyon icin ek bir risk faktorii olabilecegini sdylenebiliriz, ve bu hastalarin tedavisine antikua-
giilan ajanlanin eklenmesi diistinilebilir.

IC HASFAZIKLARI

KONGRESI

Tablo 1. Pulmoner hipertansiyon tanisi konulan hastalarla saglikli kontol
grubunun trombosit voliimii, trombosit sayisi, yas, cinsiyet ozellikleri

Pulmoner hipertansiyon Kontrol grubu P degeri
MPV 9.631+1.335 8.726+1.021 0.0002
Trombosit sayisi 223.2+10.39x10%1 233.3 +9.328x10%y 0.4935 (p>0.05)
Yas 62+11 6312 p>0.05
Cinsiyet 15 olgu kadin (%22.38) 18 olgu kadin (%21.68) p>0.05
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BASARI iLE TEDAVI EDILEN USUAL iNTERSTISYEL PNOMONI
OLGUSU

'Zeki Aydin, 'Ahmet Akin, 'Didem Aydin, 2Taner Ekinci, "Mustafa Yaylaci

'Dr. Liitfi Kirdar Kartal EGitim ve Arastirma Hastanesi, 2. Dabhiliye Klinigi, *Siireyyapasa
GOdgs Hastaliklari EGitim ve Arastirma Hastanesi

GIRIS: Interstisyel akciger hastaliklan (IAH) akcigeri difiiz olarak etkileyen, akciger parenkiminde
degisik derecelerde inflamasyon, fibrozis ve yapisal bozulmaya neden olan, akut yada kronik seyirli bir
grup hastaliktir.

OLGU: Kirksekiz yasinda bayan hasta, 2 aydir giderek artan nefes darligi, halsizlik ve kuru éksiiriik si-
kayetleri ile klinigimize basvurdu. 0z ve soy gegmisinde bir 6zellik olmayan hastanin fizik muayenesinde
her iki akciger orta ve alt zonlarda velcro ralleri diginda bir bulgusu yoktu. Eritrosit sedimantasyon hizi:
70 mm/sa olan hastanin yapilan tam kan sayimi, diger biyokimyasal tetkikleri normaldi. Akciger filminde
bilateral yaygin retikiilonodiiler goriiniim mevcuttu. Oda havasinda arter kan gazinda; Pa02: 73, saturas-
yon %95 idi. Bir kat merdiven ¢iktiktan sonra tekrarlanan arter kan gazinda hipoksinin arttigi ve desature
oldugu goriildi. Cekilen HRCT de; Her iki akciger parenkiminde yaygin retikiilonoduler tarzda infiltrasyon
sahalaninin varligi dikkati cekmekteydi (Resim 1). IAH' nin etiyolojisine yonelik olarak istenen kollajen vas-
kiiler hastaliklara yonelik tetkikler (-) saptandi. Solunum fonksiyon testinde FVC: 1,34 L (%54), FEV1:1.3 1)
, FEV1/FVC: %97 olarak saptand. Yapilan bronkoskopi, bronkoskopik biyopsi, brons lavaji sitoloji, ARB, TBc
kiiltiirinde bir dzellik saptanmamasi iizerine sol torakotomi ve acik akciger biyopsisi yapildi. Sonug usual
interstisyel pnomoni ile uyumlu bulundu. Kortikosteroid tedavisine (1 mg/kg prednisolon) baglandi, doz
azaltilarak tedaviye devam edildi. Tedavinin iiciincii ayindan itibaren hastanin sikayetleri gerilemeye bag-
ladi. Hasta su an tedavinin 8. ayinda diisiik doz steroid almakta, akciger filmi ve kontrol HRCT' de bulgularin
geriledigi gozlendi. Solunum fonksiyon testi normal olarak degerlendirildi (Resim 2).

TARTISMA: interstisyel akciger hastaliklan benzer Klinik, radyolojik, fizyolojik ve hatta patolojik dzellikler
gostermektedir. IAH grubuna giren 200 den fazla hastalik vardir. Bunlarin bir kismi cevresel yada mesleki et-
kilenmeler, ilalar, radyasyona maruziyet ve infeksiyonlar gibi etiyolojisi bilinen olaylar, bir kismi sarkoidoz,
kollajen vaskiiler hastaliklar gibi akciger tutulumu olan sistemik hastaliklar, bir kismi da akcigere ozel nadir
gbriilen etiyolojik siireglerdir. idiyopatik intertisyel pndmoniler, etyolojisi belli olmayan IAH’ dir. Bu hastaliklar
icinde usual interstisyel pnomoni, kortikosteroid tedavisine en az yanit veren ve prognozu en kétii olandir.
Kortikosteroid ile hagar ile tedavi ettigimiz, nadir gdriilen bu iAH olgumuzu sunmayi uygun bulduk.

210 22'91 (¥
518 354
59

144 102 m
564 683 18

248 200 82

Resim 2. Solunum fonksiyon testi: Tedavi sonrasi



249

5-9 Eylul 2007, Antalya

P258

EKOKARDIYOGRAFi iLE SAG VENTRIKULDE MOBIL TROMBUS
TESPIT EDILEN AKUT PULMONER TROMBOEMBOLI OLGUSU

'Merve Yilmaz, 'Esin Beyan, 20zgiil Ucar, 'Baris Kosan, 'Ayse Ardug,
'Ekrem Abayli

'Ankara Numune Egitim ve Arastirma Hastanesi 3. Dahiliye Klinigi, ’Ankara Numune
Egitim ve Arastirma Hastanesi Kardiyoloji Klinigi

Klinik olarak masif pulmoner emboliden siiphelenilen bircok olguda hizli bir sekilde akciger perfiizyon
sintigrafisi ve/veya pulmoner anjiografi uygulanmasi miimkiin olmamaktadr. Ekokardiyografik inceleme,
kalp bosluklarinda trombiis tanisinda olduk¢a nemli bir tani yontemidir. Ekokardiyografik incelemede
sag kalp bosluklarinda trombiis gériilme olasiligi sol kalbe gére daha nadir rapor edilmekle birlikte, otop-
si calismalarinda sol kalp trombiisleri kadar sik oldugu bildirilmistir. Bu olgu sunumunda, akut pulmoner
emboli klinigi gelisen risk faktdrleri olan bir olguda ekokardiyografi ile pulmoner tromboemboli tanisini
teyit eden sag ventrikiil trombiisiiniin gdsterilmesi anlatilmaktadir. Asit etyolojisi arastiriimak iizere yati-
rilan morbid obez ve immobil olan 75 yasinda bayan hastada, yatiginin 3. giiniinde ani nefes darlig, sirt
agnisi ve senkop gelisti. Dispneik ve takipneik olan hastanin arter kan gazi hipoksik ve hipokapneik idi.
D-Dimeri 3414 mg/L saptanan hastada akut pulmoner tromboemboli diisiiniildii. Yapilan transtorasik
ekokardiografide sag ventrikiil icinde lobiile mobil trombiis ve ciddi pulmoner hipertansiyon (60 mmHg)
tespit edildi. Hastaya trombolitik ve antikoagiilan tedavi baglandi. Genel durum bozuklugu nedeniyle
hasta trombektomi i¢in ameliyata alinamadi. Takibinde solunum sikintisi artan hasta entiibe edilerek
mekanik ventilatdre baglandi. Hasta akut olayin gelisimini izleyen 24 saat icinde exitus oldu. Sag kalp
bosluklarinda goriilen trombiisler kotii prognozlu olduklar igin erken tani ve acil tedavi olduk¢a Gnem-
lidir. Bu nedenle akut pulmoner tromboemboli siiphesi olan hastalarda erken donemde ekokardiyografi
yapilarak pulmoner emboli tanisinin teyiti, akciger perfiizyon sintigrafisi ve/veya pulmoner anjiografi
yapiimadan fibrinolitik tedaviye baglanmasl icin zaman kazandirabilir.

‘% TROMBUS
-

Ekokardiyografide Sag Ventrikiilde Trombiis
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PLEVRAL EFUZYONDA OTOMATIK HUCRE SAYAGLARI VE
MANUEL YONTEM iLE YAPILAN HUCRE SAYIMLARININ
KARSILASTIRILMASI

Feyzi G6kosmanodglu, Hakan Cinemre, Cemil Bilir

Diizce Universitesi, ic Hastaliklari Anabilim Dali

AMAC: Plevral efiizyonun etiyolojisinin arastinlmasinda torasentez ile elde edilen sivinin hiicre say1-
mi ve hiicre subgruplari ayinmi rutin kullanilan énemli bir laboratuar incelemedir. Calismamizda plevral
sivi hiicre sayiminda kullanilan iki yontem, otomatik hiicre sayaclan kullanilarak yapilan otomatik hiicre
sayimi ile periferik yayma ve thoma lam ile yapilan manuel hemositometri yontemlerinde elde edilen
bulgulan kargilastirmaktir.

MATERYAL VE METOD: Universitemiz dahili bilimler kliniginde plevral efiizyon nedeniyle takip olan 52
hasta incelendi. Plevral sivi drnekleri diagnostik torasentezle toplanarak otomatik cihaz sonuglari thoma
lamr incelemesiyle karsilastirildi. Plevral sivi 6rnekleri ayni zamanda hiicre subgruplar peeriferik yayma
yapildi, giemsa boyanarak mikroskopik olarakta incelendi.

BULGULAR: Incelenen hastalarin toplam 34'iinde otomatik dl¢iim ile periferik yayma bulgularinda
hakim olan hiicre subgruplari benzerdi. Hiicre sayilar ve subgrup dagilimlari 18 hastada farklilik gorterdi.
Bunlardan 15 hastada lenfosit hakimiyeti, 3 tanesinde mononiikleer hiicre hakimiyeti vardi. Yaymalarin-
da ise malign ve veya atipik hiicre 7 preparatta, lsemik hiicre (blast) 2, plazma hiicresi 1, polimorfo-
niikleer hiicre 3 hastada saptandi. Kalan 5 hastada polimorfoniikleer hiicre dagilimi lenfosit oranlarina
esitti. Otomatik sayacta hiicre sayisi 1000 iizerinde olanlarin 24 tanesinde maniiel yontemle bu rakamlar
saptandi.

SONUG: Hiicre dagilimi ve subgrup tespiti en iyi manuel mikroskopik yontemle olup, dzellikle malign
efiizyonlarin tespitinde otomatik sayaclara gdre cok daha fazla katki sagladign goriisiindeyiz.

Tablo .

Plevral efiizyon nedenleri
Malignite (primer ve metastatik) 18
Parapnémonik efiizyon ve Ampiyem
Tiiberkiiloz plorezi

Kalp yetersizligi

Bobrek yetersizligi

Olgu sayisi

—
-~

Pulmoner emboli

Losemi (Akut ve kronik)

Meigs Sendromu

Multiple myelom

Hipotiroidi +iler dercede mitral darlik
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RETROPERITONEAL YERLESIMLI BRONKOJENIK KiST: OLGU
BILDIRIMi

'Banu Avcioglu, '"Muharrem Miftiioglu, 'Atahan Cagatay

listanbul Universitesi, stanbul Tip Fakiiltesi, ic Hastaliklari Anabilim Dal, istanbul,
2jstanbul Universitesi, stanbul Tip Fakiltesi, infeksiyon Anabilim Dali, Istanbul

Bronkojenik kistler, trakea divertikiilin anormal tomurcuklanmasiyla meydana gelen trakeobronsial
sistemin gelisimsel anomalileridir. En sik subkarinal ve paratrakeal bolgeler olmak iizere akciger paran-
kimi ve mediastende yerlegirler. Mediasten ve akciger disindaki lokalizasyon son derece seyrektir. Nadir
bildirilen lokalizasyonlar; presternal, supraklavikiiler bdlge, perikard ve diyafram altidir. Kistin i¢ yiizeyi
silier kolumnar veya skuamdz epitelle doselidir ve mukus salgilayan bezlerden dolayi kistin ici sivi ile
doludur. Kist, icerisinde biriken mukus nedeniyle solid bir kitle gibi gdriilebilir. Bu durumda diger yumu-
sak doku kitlelerinden ayirt etmek zordur.Burada atipik lokalizasyonlu bir bronkojenik kist olgusunun
sunulmasi amaclanmistir. Olgumuz 55 yasinda erkek. Nedeni bilinmeyen ates, kilo kaybi, suur bulanikhigi
nedeniyle tetkik edilen hastanin fizik muayenesinde ara ara olan suur bulanikigi disinda ozellik sap-
tanmadi. Hemogrami normal sinirlardayd. Biyokimyasal sodyum 118 mmeqy/L, potasyum 4,6 mmeq/L,
eritrosit sedimentasyon hizi 8 mm/saat, CRP 3 mg/dl saptandi. TSH 0, 88 plU/mL, serbest T4 20,4 pmol/L,
sabah kortizol diizeyi 15 mg/dl bulundu. 24 saatlik idrarda sodyum atiimi 320 mmol, es zamanl id-
rar ozmolalitesi 884 mOsm/kg, serum ozmolalitesi 265 mOsm/kg saptandi. Uygunsuz ADH tanisi konan
hastada etyoloji ortaya konulamadi. Atese yonelik yapilan kan kiiltiirdi, kranial BT, , BOS incelemesi ve
kemik iligi biyopsisinde 6zellik saptanmad. Son 1 yilda 7 kg kaybi olan hastanin iist GiS endoskopisinde
mideye distan basi yapan lezyon saptandi. Kontrastli toraks BT incelemede solda retroperitoneal alanda
diizgiin sinirli nodiiler lezyon goriildii. Batin MR'da 5 cm boyutlarinda yag baskili sekansta hiperintens
ozellikle diizgiin konturlu kitle lezyon izlendi. Nedeni bilinmeyen ates acisindan tetkik edilen hasta
kitlenin mevcut klinik tablodan sorumlu olabilecegi diisiincesiyle opere edildi. Postoperatif donemde
hiponatremi ve atesi devam etti. Patolojik incelemede duvarinda kikirdak bulunan silial kolumnar epitel
ile ddgeli bronkojenik kist ile uyumlu bulundu. Pozitron emisyon tomografisinde dzellik saptanmayan
hastada uygunsuz ADH sendromundan sorumlu olabilecek oskarbazepin ve ketyapin kesildi. Takipleri
sirasinda sodyum degeri 125-130 mmeq/L arasinda seyretti. Takibi devam etmek iizere taburcu edildi.
YORUM: Bronkojenik kistler, ayirici tanilarinin tam olarak yapilabilmesi, varsa semptomlarinin giderilme-
si ve malign dejenerasyon, enfeksiyon gibi komplikasyonlarinn dnlenmesi amaciyla cerrahi olarak rezeke
edilmelidir. Genellikle mediastinum ve akciger parankiminde bulunmakla beraber bronkojenik kistlerin
retroperitoneal alan gibi atipik bdlgelerde yer alabilecekleri unutulmamalidir.
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PIPERASILIN/TAZOBAKTAMA BAGLI KEMIK iLiGI
BASKILANMASI iLE SEYREDEN BiR OLGU SUNUMU

'Ahmet Ekmekgi, ?Fatih Yakar, 'Fatih Tufan, '"Mustafa Demirtuirk,
3Atahan Cagatay

listanbul Tip Fakdiltesi, Ic Hastaliklari Anabilim Dali, ?istanbul Tip Fakiiltesi, Gédis
Hastaliklari Anabilim Dali, 3Istanbul Tip Fakiiltesi, infeksiyon Hastaliklar Anabilim Dali

Kemik iligi baskilanmasi beta-laktam antibiyotiklerin Gnemli bir istenmeyen etkisidir. Beta-laktam
antibiyotiklerin bu komplikasyonu yaklasik 60 yildir bilinmektedir.Beta-laktam antibiyotiklerin hemen
hepsi bu komplikasyona neden olabilse de, son zamanlarda yapilan ¢alismalar, gozleri 6zellikle piperasi-
lin/tazobaktam (PT) iizerine cevirmistir. Bu ilaclarin kullanim siiresi uzadikca ndtropeni gdriilme olasiligi
artmaktadir.

0LGU SUNUMU: Siipheli lezyon nedeniyle yapilan bronkoskopi sonrasi pnémotoraks ve ardindan am-
piyem gelisen 48 yaginda erkek hastaya Ampisilin—sulbaktam 4x1 gr baglandi. Plevral sivi kiiltirinde
piperasilin, amikasine duyarli Pseudomonas aureginosa iireyince tedavi 3x1 g iV PT ve 1x1 g amikasin
olarak degistirildi. Yatisi esnasinda 6kosit 7600/mm?, Hb 12,2 g/dL, hct %36, trombosit 329000/mm? idi.
Antibiyotik tedavisinin 20. giiniinde Iokosit 1100/mm?, hemoglobin 11,5 g/dL, hematokrit %32, trom-
bosit 60000/mm? olarak saptandi. Kemik iligi aspirasyonunda kemik iligi baskilanmasi saptandi. Kemik
iligi baskilanmasinin PT'ye bagl oldugu diistiniilerek kesildi ve siprofloksasin 400 mg 2x1 ve klindamisin
3x900 mg ile devam edildi. Amikasin kesilmedi. PT kesildikten kesildikten 1 hafta sonra yapilan kan say-
minda [6kosit 7000/mm?, nétrofil 4100/mm?, trombosit 180000/mm? bulundu.

TARTISMA: Piperasilin, aminobenzil penisilin derivesi olan ve febril notropeninin ilk basamak tedavi-
sinde kullanilan bir antibiyotiktir. Beta-laktamaz inhibitdrii olan tazobaktamla kombine olarak kullanil-
maktadir. PT'n en sik goriilen yan etkileri asini duyarlilik, diyare, norotoksisite, hepatotokisite, elektrolit
ve baz dengesizligidir.Kemik iligi baskilanmasl, bircok beta-laktam antibiyotikte gdriilebilen ciddi bir
istenmeyen etkidir. PT'nin bu istenmeyen etkiye neden oldugu son zamanlarda bildirilmistir. Siklikla
uzun siireli ve yiiksek doz PT kullanimi sonucunda olugur ve ilacin kesilmesi ile geri doniistimlidiir. Kemik
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iligi baskilanmasi muhtemelen kemik iligindeki prekiirsdrlere olan direkt toksisiteye bagldir. Hemen her
zaman tedavinin 10. giiniinden sonra goriiliir. Bizim vakamizda PT tedavisinin 20. giiniinde nétropeni
gelisti. Hastamiza PT 13, 5 gr/giin dozunda verilmisti ve toplam 270 gr (240 gr piperasilin) verilmisti. F. G.
Peralta'nin yapmis oldugu bir calismada toplam 198 gr altinda piperasilin alan hastalarda hi¢ nétropeni
goriilmezken, 198-240 gr arasinda alanlarda %33,3, 240-324 gr arasinda alanlarda %40 ve 324-612 gr
arasinda alanlarda %66, 7 oraninda nétropeni goriilmiistiir. Klinik pratigimizde kemik iligi baskilanmasi
gibi ciddi komplikasyonlardan korunmak icin antibiyotik secimi ve tedavi siiresini iyi belirlemeliyiz. Uzun
siireli PT tedavisi uyguladigimiz hastalarda, ozellikle onuncu giinden sonra seri kan sayimlari yapmali
ve ateg ve dokiintii gibi onciil belirtiler agisindan hastayi yakindan izlemeliyiz. Eger klinik ve laboratuar
olarak iyilesme gdzleniyorsa miimkiin olan en kisa siirede tedaviyi kesmeye calismaliyiz.
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JENERALIZE EPILEPTIK ATAK iLE SEYREDEN ATiPiK CGOLYAK
HASTALIGI: OLGU SUNUMU

Semiha Kaplan, Meral Ulukéyli, Gliven Yilmaz, Meryem Can,
Serife Nur Boysan, Refik Demirtung

Haydarpasa Numune Hastanesi

GIRIS: Colyak hastalig, incebarsagin kronik otoimmiin bir hastaligidir.incebarsak mukozasinin glu-
tene kargi immiin reaksiyon gdstermesi sonucu malabsorbsiyon ve buna ikincil olarak klinik bulgularin
ortaya ¢ikmasiyla karakterizedir. Tipik olarak diyare, kilo kaybi ve yorgunluk semptomlariyla ortaya ¢ikar.
Atipik ¢dlyak hastaligi ise anemi, osteoporoz, ndrolojik semptomlar ve biiyiime-gelisme geriligi gibi eks-
traintestinal semptomlarla seyreder.

OLGU SUNUMU: Onyedi yasinda bayan hasta 4 yildir araliklarla siiren bulanti, kusma, ishal, kilo kaybi
ve biiyiime-gelisme geriligi sikayetleri ile basvurdu. Gzgecmisinde 9 yil 6nce kan transfiizyonu dykilsii
mevcut.Fizik muayenesinde; boy: 1.33 m, kilo: 23.8 kg, BMI: 13.5 (18, 5-24.9) ve sekonder seks karek-
terleri gelismemisti. Konjonktivalar soluk, dilde papillalar silinmis ve batinda asit mevcuttu. Laboratuvar
tetkiklerinde, Hct: %22.40, MCV: 63 fL, Demir: 9 pg/dL (43-184), TDBK: 38 pg/dL (165-425), T.protein: 3.8
g/dL (6- 8.3), Albumin: 1.5 g/dL (3.5- 5), Potasyum: 2.7mEq/L (3.1- 5.1), diizeltilmis kalsiyum: 7.9mg/dL
(8.4-10.6), Fosfor: 1.3 mg/dL (3- 6.4), LDH: 605 U/L (<250 ) , AST: 54 U/L (<22), ALT: 49 U/L (<32),
TKolesterol: 73 mg/dL (110-200), INR: 7.4, 25-0H D vit: 23.5 ng/ml (20-120 ng/ml), FSH: 2.33 mIU/
ml (3.85-8.78), LH: 1.53 mlU/mL (8.12-10.89). Gaita sindirim testleri, GGK ve kist, trofozoit incelemesi
negatifti. Abdominopelvik USG’ de grade 2 hepatosteatoz, batin ici masif sivi, bilateral over ve uterus
boyutlar azalmis olarak tespit edildi. Yatisinin 6.giiniinde jeneralize epileptik ndbet geciren hastanin ce-
kilen Beyin BT’ de bilateral sentrum semiovale ve corana radiata diizeylerinde periventrikiiler ak maddede
dansite azalmasi saptandi. (8lyak hastaligi agisindan hastanin Anti-gliadin ve Anti-endomysium antikor
sonuglari pozitif geldi [Anti-endomysium IgA: >100 U/mL (<15), Anti-gliadin IgA: 28 (<23), Anti-gliadin
1gG: 42 (<28)]. Ust GIS endoskopisi yapildi, duodenum 2.kita mukozas atrofik gériiniimdeydi, alinan
biyopsilerin patolojisi agir derecede villus hasari ve histopatolojik bulgular ¢olyak hastaligiyla uyumlu
bulundu. Cekilen sag dirsek grafisinde ossedz yas 13 yas ile uyumlu geldi. Colyak hastaligi tanisi konulan
hastaya glutensiz diyet ve parenteral destek tedavisi basland. Glutensiz diyet baglandiktan sonra klinik
ve laboratuvar degerlerinde diizelme goriildd.

SONUG: Cdlyak hastaligr kronik diyare, kilo kaybi ve abdominal distansiyon gibi malabsorbsiyonun
neden oldugu semptomlarla seyredebilir. Bazen de atipik semptomlar goriilebilir veya asemptomatik
seyretmektedir. Diger taraftan C6lyak hastaliginda incebarsak adenokarsinomu veya lenfomasi gelisme
riski artmistir.

Bizim hastamizda tipik semptomlarla birlikte atipik bulgulardan biiyime gelisme geriligi, klinik ve
radyolojik olarak osteoporoz ve ¢ok nadir rastlanan nérolojik bulgulardan jeneralize epileptik ndbet mev-
cuttu. Bu hastalarda nérolojik semptomlarin nedeni hala tartismali olup kesin bir nedene baglanamamis-
tir. Hastamizin tanisini koyup glutensiz diyete gectikten sonra klinik ve laboratuvar degerlerinde diizelme
goriilmiistiir. Biyiime- gelisme geriligi acisindan halen klinigimiz tarafindan takip edilmektedir.

Sonug olarak jeneralize epileptik atak geciren hastalarda etiyolojide atipik ¢dlyak hastaligi da disii-
niilmelidir.
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PROBIYOTIKLERIN CLOSTRIDiIUM DiFFiCiLE KOLITi UZERINE
ETKisi

"Hakan Cinemre, 'Cemil Bilir, '"Mustafa Caliskan, 'Feyzi Gokosmanoglu,

?[dris Sahin, 2M. Tevfik Yavuz

'Diizce Tip Fakiiltesi i¢ Hastaliklar Anabilim Daly, *Diizce Tip Fakiiltesi Mikrobiyoloji
Anabilim Dal

GIRIS: Antibiyotikler yaygin kullanim alanlari olan ilaclar olup istenen etkileri kadar bir cok yan et-
kiyede sahiptirler. Antibiyotige bagl ishal (ABI) bunlarin basinda gelen etkilerden olup tzellikle yatan
hastalarda %26 -60 siklikta goriiliip yaghlarda mortalite ve morbidite sorunlarina yol agmaktadir.ABI
lerin 8nemli bir kismini (%25) clostridium difficile koliti olusturmaktadir.Amerika da yilda 3 milyon C.diff
koliti olusmakta ve bunlarin %10 nunda 2-7 giin ilave hastane yatisi ve yillik 2 milyar YTL ye mal olmakta.
Bu sebeple bir cok arastirma antibiyotige bagl ishalleri 6nlemek icin yapiimakta ve dogal ajanlardan
faydanilmaktadir.Biz burada; ekmek mayasindaki S.cerevisiae ve yogurt (lactobasillus) un bati diyetiyle
karsilastinimasini aragtirdik.

METOD; Yeni dogmug 22 adet Rat secilerek 3 gruba ayrildi. 1.gruba (n: 8) bati diyeti, 2.gruba (n: 7)
normal diyet ve yogurt, 3.gruba (n: 7) normal diyet ve ekmek mayasi verildi.Yogurt (lactobasillus) ve
ekmek mayas (s.cerevisiae) hergiin esit dozda orogastrik (og) yolla verildi. Rat'lara og ile klindamisin
30mg/kg dozda verildi ve ABI gelisen ratlarin gaytalanin dan c.diff toksini bakildi. Takiben ratlara 30mg/kg
dozda sc klindamisin yapilarak orogastirk yolla C. Diff suslari 10A5 yogunlukta verildi ve takip edildiler.

SONUG: Antibiyotige bagh c.diff koliti gelisimi ve probiyotiklerin etkinligi iin planlanan ¢alismamizda
bati diyeti alan ratlarin 4 tanesinde (%50) ilk 7 giin icinde diyare gelisti, yogurt ve ekmek mayasi alan
gruplarda birer ratta (%17) diyare gelisti ve bunlarda diyare gelisimi daha ge¢ dénemdeydi (7.giinde) .
Ancak tiim diyare geligen ratlarin bakilan gaytalarinda c.diff toksini negatifti. Probiyotikler antibiyotige
bagli ishal gelisimi iizerine etkili olmakla beraber C.diff koliti izerine de en koruyucu olanda yogurttu.
Ayrica ratlar da antibiyotige bagh spontan c.diff koliti gerceklestirilemedi.Takiben yapilan c.diff sus uy-
gulamasindan sonra her 3 grupta da ishal gelismedi, 27 giin sonunda sakrifiye edilen ve cekumlarindan
yapilan anaerop kiiltir sonuglarinda ise c.diff kolonizasyonu en ¢ok maya alan, en az da yogurt alan
grupta tespit edildi.

IC HASFAZIKLARI

KONGRESI

TARTISMA: Probiyotiklerin dogal barsak florasini koruyucu, antibiyotik veya diger bir cok ilaca bagh
bozulmus floray da iyilestirci etkileri vardir.Etkinlikleri halen aragtinimakta olup etki mekanizmalan bu-
giin icin tam olarak ¢ziilememekle birlikte olasi ii¢ patoloji izerinde durulmaktadir.Bunlar; patojen mikro
organizmalarin barsak duvarina baglanmalarini engellemek, intestinal bariyeri giiclendirmek ve immun
sistem modiilasyonu dur.Her ne kadar tartismali sonuclarda ciksa probiyotiklerin antibiyotige bagli ishal-
lerden baska ulseratif kolit, Crohn hastalig, infeksiyoz diyare, inflamatuar barsak hastaliginda da etkin ve
verilen medikal tedaviye ek katki sagladigi gosterilmistir.Bizim calismamiz da; Klinik olarak probiyotikler
antibiyotige bagl ishal gelisimini kontrol grubuna gdre azalttigi ve geciktirdigi gosterilmistir.

P264
iYATROJENiIK HEMOKROMATOZIS: OLGU SUNUMU

Feyzi Gokosmanoglu, Hakan Cinemre, Cemil Bilir
Diizce Universitesi, ic Hastaliklari Anabilim Dali

Hemokromatozis karaciger, pankreas, kalp, eklemler ve hipofiz gibi cesitli organlarda asin demir
birkimi sonucu organ hasari ve disfonksiyonuna yol acan metabolik bir hastaliktir.Demirin agirt birikimi
herediter olabildigi gibi thalasemi, sideroblastik anemi gibi hastaliklarin tedavisi icin fazla miktarda kan
transfiizyonu yapilmasi ya da demir bilesiklerinin genellikle yanlis teshis ya da yetersiz takip sonucu asin
kullanimina bagli olarak gelisir.

45 yasinda kadin hasta halsizlik, yorgunluk, son zamanlarda eklemlerinde ve karninda hafif agr ge-
lismesi nedeniyle klinigimize basvurdu. Olgumuzun 6zge¢misinde, cocuklugundan beri benzer sikayetleri
oluyormus, gebelik ve mens donemlerinde sikayetlerinde artis olmasi nedeniyle daha dnceleri birinci ve
ikinci basamak saglik merkezlerine her yil en az bir defa miiracaat etmis.Hastaya her defasinda kansizlik
oldugu soylenerek demir ilaglan (oral ve bazen de parenteral) verilmis ve bu ilaglarin 3-4 ay kullanmasi
gerekliligi anlatilmis.Ancak olgumuzun klinik bulgularinin diizelmemesi nedeniyle diizenli olarak ayni
hekime miiracaat etmemis.Hastamizin FM; genel durumu iyi, biling acik, koopere.Vital bulgular stabil,
BMi: 27.1 kg/m?, konjoktivada hafif solukluk disinda fizik muayenede baska 6nemli bir bulgu yoktu.
Laboratuvar bulgulan: WBC: 10.400 mm?, PNL: %65, Lenfosit: %32, RBC: 6.160.000 mm?, Hgb: 10.8
gr/dl, Htc: 35.2, MCV: 62.2fL, Trombosit: 322.000 mm?®, Sedimentasyon17 mm/saat, Glukoz: 110 mg/dl,
Kreatinin: 0.7 mg/dl, ALT: 52U/L, AST: 60 U/L, LDH: 510 U/L, Serum demir: 189 ug/dL, TIBC: 242 ug/dL,
Transferin satiirasyonu: %78.09, Ferritin: 457 ng/mL idi, Periferik yayma; hipokrom mikrositer eritrositler,
nadir target hiicreleri, bazofilik noktalanma goriildii. Hemoglobin elektroforezinde; Hb F: %2.3, Hb A2:
9%6.06, Hb S: %0, HbA: %90.4 olarak geldi. Bu bulgular egliginde olguya - thalasemi tasiyiciligi tanisi
konuldu. Abdominal USG; karaciger ekojenitesinde minimal artis? ve dalak bilyiikliigii st sinirda idi,
diger organlar dogal olarak degerlendirildi. Kontrastsiz BT kesitlerinde karaciger dansitesinin difiiz olarak
arttig), dalakta ise minimal dansite artisi izlendi. Hemokromatoz ile iliskili HFE mutsyonu negatif, hepatit
markirlari ve otoimmiin hepatik panel negatif, seruloplazmin normal sinirlarda idi. Bu bulgular esliginde
olguda, thalasemi tasiyicihgr demir eksikligi anemisi ile kanistinlarak uzun yillar 6zellikle oral ve nadir
olarak da parenteral demir verilmesine bagli gelisen iyatrojenik hemokromatoz? olabilecedi diisiiniildii.

Sonug olarak thalasemi tagiyiciiginin demir eksikligi anemisi ile karisabilecedi bir kez daha hatirlan-
malidir. Bu nedenle 6zellikle kalitsal kan hastaliklan tagiyicilarinin yogun oldugu yérelerde; toplumun
egitilmesi, bilinclendirilmesi, muhtemel tagiyicilarin ortaya ¢ikanimasl, genetik danismanlik ve prenatal
taninin birlikte uygulanmasi ile hastalikli bireylerin diinyaya gelmelerini dnleyecek tedbirlerin alinmasi
diisiiniilmelidir. Anemilerin tanisi ve etiyolojik nedenleri tesbit edilmeden tedavi verilmemelidir.
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UST GASTROINTESTINAL SISTEM KANAMALI HASTALARDA
KANAMA NEDENLERI VE RiSK FAKTORLERI

Berrin Camur, Aysun Halagoglu, Dilek Tiiziin, G6khan Kabacam,
T. Tanju Yilmazer, O. Deniz Aydin, Murat Suher

Ankara Atatiirk EGitim ve Arastirma Hastanesi I¢ Hastaliklari Klinigi

AMAC: Gastrointestinal sistem (GIS) hastaliklari arasinda dist GIS kanamalar, hastaneye yatinlmada
baslica sebeplerden biridir. Kanamalarin yaklasik %50sini peptik iilser hastaligina baghdir. Bu calismada
{ist GIS kanamasi olanlarda kanama nedenlerini ve risk faktorlerini belirlemeyi amagladik

YONTEM: Kasim 2001 — Agustos 2005 tarihleri arasinda i¢ hastaliklan poliklinigi, klinigi ve acil servis-
te degerlendirilen, iist GIS kanamali 82 hasta calismaya alind1. Hastalar yaina, cinsiyetine, memleketine,
meslek, basvuru sekline, kanamanin etyolojisine, kullandigi ilaglara, aliskanliklarina, kronik hastaliklan-
na, mevsimsel degisikliklere, vital bulgularina, rockall risk skoruna, hastanede yatis siiresine, endoskopi
sonuglarina gore degerlendirildi.

BULGULAR: Incelenen 82 hastanin 25 kadin, 57'si erkekti, yas ortalamalar 54.618.1idi. Endoskopi
yapilan olgu sayisi 55 iken yapilamayan 27 olgu idi; yapilamayanlar endoskopiyi tolere edemeyenlerdi.
Olgularin meslek dagiliminda ev hanimlarinda %28 ve emeklilerde %22 olusu dikkat cekiciydi. Sonbahar
mevsimi %39 ile 1. sirada, yaz ise %29.3 ile 2. sirada yer aldi. Olgularin %73.2'si ilk kez kanama gegirir-
ken; ikinci kez kanama gegirenler %22 idi. Komorbid hastalik orani %91.46 idi. Bunlardan aterosklerotik
kalp hastaligi %39, hipertansiyon %30.5, kronik obstiiriktif akciger hastaligi %14.6, diyabetes mellitus
%13.4, kronik bobrek yetmezligi %11, demans %4.9 oraninda mevcut idi. Basvuru sikayeti; olgularin
9%93.9'unda dispepsi, %7.3 ‘iinde aglik ve %12.2'sinde orug hali idi. Sigara kullanan %30.5, NSAIl %31.7,
aspirin %37.8, steroid %6.1 ve warfarin alan %4.9 idi. Olgularin %28'inde tilt testi pozitif ve sok in-
deksi >1idi. Kan gruplan incelendiginde; 0 Rh+ ve A Rh+ hastalarin %36.6'sar oranla en fazla oldugu
gozlendi. Endoskopide, %74.5 duodenit, %58.2 eroziv gastrit, %50.9 duodenal iilser, %20 gastrik ilser,
%3.6 dzofagus varisi, %3.6 anjiodisplazi, %1.8 neoplazi ve %1.8 stoma iilseri belirlendi. Calismamizda
mortalite orani %2.4 idi. Olgular, Rockall skoruna gdre degerlendirildiginde, hastanede kalis siireleri agi-
sindan anlamli farklilik gériilmedi (p>0, 05) . Transfiizyon sayisi ile Rockall skoru arasindaki korelasyon
incelendiginde; istatistiksel olarak anlamli olmamakla birlikte; r=0,221 olan pozitif yonlii bir korelasyon
goriildii (p>0, 05) .

SONUC: Ust GiS kanama en sik gériilen tibbi acillerden birisidir. Hastanede mortalitenin %S5 ile %15

““““ tahmin edilmektedir. Bizim calismamizda bu oran %2.4 idi. Bu nedenle iist GIS kana-
malr hastalarin etyolojileri iyi belirlenmeli ve hastalar yasamsal tehlike nedeniyle dikkatle izlenmelidir.
Saptanan risk faktorleri ortadan kaldinlmali, halkimiza gerekli egitim verilmelidir.
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TEDAVIYE YANITSIZ OSTEOPOROZLA PREZENET OLAN PRIMER
BiLIER SIROZ VAKASI

Dilek Tlizlin, Gokhan Kabagam, Burcu Okur, T. Tanju Yilmazer,
O. Deniz Aydin, Murat Suher

Ankara Atatiirk Egitim ve Arastirma Hastanesi, ¢ Hastaliklari Klinigi

Primer biliyer siroz, intrahepatik biliyer sistemde non-supuratif destriiksiyon yoluyla kolestatik tipte
karaciger fonksiyon bozukluguna yol acan, fibrozis ve siroza kadar ilerleyebilen kronik bir hastaliktir. Bu
hastalarda atipik bir bagvuru sekli olan; tedaviye direngli osteoporoz nedeniyle olgumuzu sunmayi uygun
bulduk.

OLGU SUNUMU: Yaygin kemik agrisi ve halsizlik sikayetleri olan 53 yasinda bayan hasta klinige
kabul edildi. 4 yil 6nce menapoza giren ve osteoporoz tanisi konulan hastanin ayni dénemde yapilan
tetkiklerinde hipotiroidisinin de oldugu sdylenerek L-tiroksin tedavisi ile beraber osteoporoz tedavisi
baslanmis. 3 yil sonunda bu tedavisi kesilen hastanin sikayetlerinde herhangi bir diizelme olmamis.
Fizik muayenesinde boyu 1.56m, viicut agirligi 52 kg idi. Kan basinci degeri 120/80 mmHg idi. Bunun
disinda muayenesi dogaldi. Yapilan laboratuvar incelemesinde; ALT: 56 U/L, AST: 47 U/L, ALP: 337 U/L,
GGT: 237U/L, total bilirubin: 0, 4 mg/d|, direkt bilirubin: 0, Tmg/dl, Albumin: 3, 3 globulin: 3, 7 serbest
T3:3, 69 pg/ml, serbest T4: 1,23 ng/dI, TSH: 7,14 ulU/ml, 25 dihidroksi vit D: 9, 8 mcg/l idi. PT: 12, 5sn
PTT: 34,5 sn, INR: 1, 1 idi. Tiroid ultrasonografisinde tiroidit ile uyumlu bulgular saptandi. Karaciger
fonksiyon testlerindeki yiikseklige yonelik yapilan tetkiklerinde; viral hepatit markerlari negatifti. ANA:
(+), AMA: 106, 8 (0-10), AMA-M2: (+) iken anti LKM-1 ve SMA antikorlari negatifti. ALP L1 karaciger
izoenzimleri (%75,5, N: %18-72), ALP L2 karaciger izoenzimleri (%16,3, N: %1-14), total IgM: 4,729/
yiiksek saptandi. Tiim batin ultrasonografisi ve portal vendz doppler incelemesi normal olarak geldi. Ya-
pilan iist GIS endoskopisinde prepilorik antrumda 0,5cm capli iilser disinda patoloji saptanmadi. Alinan
endoskopik biyopsi sonucu kronik atrofik gastrit olarak geldi. Hastanin D vitamini eksikligini aciklayacak
kapali giyim tarzi, beslenme bozuklugu gibi risk faktorleri yoktu. KMD: L1-L4 T skoru: -3, 07 Total femur
Tskor: -2,34 idi.Mevcut bulgularla karaciger biyopsisi yapildi ve sonucunda evre 2 Primer Bilier Siroz
saptandi. Hastaya toplam 750 mg/giin ursodeoksikolik asit, aktif D vitamini 0,25g L-tiroksin 100mcg
th 1X1 tedavisi baglanarak, takibe alindi.

TARTISMA: Primer bilier siroz sik gdrilmemekle birlikte, nadir olmayan bir hastaliktir. Hastamizin
basvurusunda PBS'li hastalarda gdriilmesi beklenen kolestaza veya siroza bagli belirtiler yokken, dzgiin
olmayan bir halsizlik ve kemik agrisi gibi sikayetleri olmasi dikkat cekiciydi. ileri tetkikler sirasinda sap-
tanan osteoporozun, 3 yillik etkin bifosfanat tedavisine ragmen iyilesmemesinin nedeninin de yetersiz
replase edilen vitamin D eksikligi oldugu disiinildi. PBS'li hastalarda, hastaligin klasik semptomlarin-
dan farkli olarak goriilebilecek, bu tarz durumlarin gozden gegirilmesi ve tedaviye iyi yanit vermeyen os-
teoporozlu hastalara da tedavi baglamadan dnce sekonder nedenlerin titizlikle gdzden gegirilip, tedaviye
o sekilde baglanmas gereklidir.
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PARASETAMOL SANILDIGI KADAR MASUM MU?

Gokhan Pektas, Dilek Tliziin, Gokhan Kabagam, T. Tanju Yilmazer, O. Deniz
Aydin, Murat Suher

Ankara Atatiirk Egitim ve Arastirma Hastanesi, i¢ Hastaliklari Klinigi

AMAC: ilag reaksiyonlar genellikle idiosinkratik olup, en dnemli patoloji yaygin nekroz ve hepatosit
vezikiilasyonudur. ilaclar karacigerde patolojiyi ya direk, ya da metabolitleri aracilii ile yaparlar. Fulmi-
nan Karaciger Yetmezligi (FKY) , oldukca dramatik bir tablo ile seyreden, nispeten kisa bir zaman araligi
icinde gelisen ve mortalitesi yiiksek olan bir hastaliktir. Parasetamol FKY'ne yol acan ilaclarin baginda
gelmektedir. Biz de parasetamole bagli oldugunu diisindiigiimiiz karaciger yetmezligi olgusunu sunmayi
amacladik.

OLGU SUNUMU: 20 yasindaki kadin hasta, suisid amacli ilag alimi 6n tanisiyla Acil Poliklinigine kabul
edildi. Hastanin, bagvurudan yaklasik 24 saat énce, suisid amaciyla; Feniramidol 400 mg-20 adet, Hiyo-
sin-N-metilbromiir 10 mg-20 adet, Parasetamol 500 mg-24 adet aldigi dgrenildi. 0z gecmisinde ilk suisid
girigimi oldugu, 40 giin 6nce normal spontan vajinal yolla dogum yaptigi, dogum sonrasinda herhangi
bir saglik sorunu yasamadigi dgrenildi. Sigara, alkol veya madde kullanimi yoktu. Muayenesinde genel
durumu orta, bilinci agik, koopere ve oriente idi. Boy: 1,57 m, viicut agirhidi: 47 kg olan hastanin viicut
sicakhdi 36°C, nabzi 90 atim/dakika ve kan basinci 90/50 mmHg olarak dlgiildii. Fizik muayenesinde,
gebelige bagli olarak ortaya ¢ikan karin cildi strialan diginda patolojik bulgu saptanmadi. Hb: 11,9 g/dl,
BK: 18000/mm?, Plt: 367000/mm? olarak lciildii. Aclik kan sekeri: 95 mg/dl, dre: 29 mg/dl, kreatinin:
0,8 mg/dI, Na: 139 mmol/l, K: 3,9 mmol/I ALT: 1252U/1, AST: 1233U/1, ALP: 162 U/I, GGT: 19 y/I, LDH:
898y/1, total protein: 6,3 g/dl, albumin: 3,7 g/dI, total bilirubin: 2, 4mg/dl, direkt bilirubin: 1,8 mg/dI,
kreatin kinaz: 735U/L olarak geldi. HBsAg (-), anti-HCV: (-) , anti-HIV: (-) , PTT: 45,6, PT: 60,5, INR: 6,1
idi. Yapilan tim batin ultrasonografisi normal olarak degerlendirildi. Parasetamol intoksikasyonu tanisi
konulan hastaya N-asetilsistein yiikleme ve idame tedavisi baslandi. Tedavinin ikinci giiniinde AST: 5898,
ALT: 4747% kadar yiikseldi. Amonyak diizeyi: 79mg/dl (11-32) olarak geldi. Hiperamonyemi nedeniyle
L-ornitin-L-aspartat tedavisi baslandi. Tedavinin dérdiincii giininde kanama profili testleri tekrarlanan
hastada INR yiiksekligi saptandi. Bu nedenle, hastaya ii¢ giin boyunca K vitamini replasmani yapildi. Has-
tanedeki 7. giiniinde karaciger fonksiyon degerleri, amonyak ve INR diizeyleri normale ddnen hastanin
ila tedavisi kesildi.

TARTISMA: Parasetamol analjezik ve antipiretik olarak yaygin olarak kullanilmaktadir. Toksik ve letal
dozu kisiden kisiye degismektedir. Genel olarak 140mg/kg toksik doz olarak kabul gérmektedir. Hepa-
totoksik etki ilag alimindan 1-2 giin sonra ortaya ¢ikar. Sadece transaminazlarin yiikselmesi olabilecegi
gibi karaciger nekrozu ve hepatik komaya ilerleyen ciddi durumlar da goriilebilir. Bu nedenle hastalarin
karaciger fonksiyon testleri izlenmeli ve gerekli Gnlemler alinmalidir.
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ALKOLE BAGLI OLMAYAN KARACIGER YAGLANMASINI
BELIRLEYEN BAGIMSIZ DEGISKENLER

'Bahadir Ceylan, 2Aydin Mazlum, 3Girhan Sisman, “Sule Ceylan,
SHursit Soyer

1S.B. Istanbul Egitim ve Arastirma Hastanesi Infeksiyon Hastaliklari ve Klinik Mikrobiyoloji,
2Atlas Hastanesi ic Hastaliklari Klinigi, *S.B. Istanbul Egitim ve Arastirma Hastanesi i¢
Hastaliklari Klinigi, “Marmara Universitesi Niikleer Tip Anabilim Dali, *Nisa Hastanesi
Kardiyoloji Klinigi

AMAC: Bu calismanin amaci alkole bagli olmayan karaciger yaglanmasi varligini belirleyen bagimsiz
degiskenleri incelemektir.

GEREC VE YONTEM: Bu calismada ocak 2005 ile ocak 2006 tarihleri arasinda genel saglik kontrolii ama-
ayla poliklinigimize basvuran 126 saglikli eriskin hastanin dosya bilgileri geriye ddniik olarak incelendi.
Olgulanin calismaya alinabilmesi icin su kriterler dikkate alindi: 1-Daha dnceden bilinen bir hastaligi
olmamali. 2-Son ii¢ ayda herhangi bir sebeple ilag kullanimi olmamali. 3-Alkol kullanimi olmamal. 4-
Sigara icmiyor olmali. Calismaya alinan hastalar ultrasonografi bulgularina gore karaciger yaglanmasi
olan ve olmayan hastalar olarak iki gruba ayrildi. Her iki grup arasinda yas, cinsiyet, bel cevresi yiiksekligi,
viicut Kitle indeksi (VKI) yiiksekligi, hiperglisemi, total kolesterol yiiksekligi, hipertrigliseridemi, HDL
(yiiksek dansiteli lipoprotein) kolesterol yiiksekligi, LDL (diisiik dansiteli lipoprotein) kolesterol yiiksekli-
di, VLDL (cok diisiik dansiteli lipoprotein) kolesterol yiiksekligi, CRP yiiksekligi, sedimentasyon yiiksekligi
ve kan lokosit sayisinda yiikseklik acisindan fark olup olmadigi incelendi. istatistiksel analiz yapilirken
SPSS 10,0 programi kullanildi. Degerler ortalama + standart sapma olarak bildirildi. P degeri 0,05’ den
kiiciikse istatistiksel olarak anlamli kabul edildi. iki grup arasinda yas, cinsiyet, bel cevresi yiiksekligi,
BMI yiiksekligi, hiperglisemi, total kolesterol yiiksekligi, hipertrigliseridemi, HDL kolesterol yiiksekligi,
LDL kolesterol yiiksekligi, VLDL kolesterol yiiksekligi, hs-CRP yiiksekligi, sedimentasyon yiiksekligi ve kan
lokosit sayisi yiiksekligi agisindan fark olup olmadigi x-2 (Chi-squared) testi ile dederlendirildi. Karaciger
yaglanmasi olusmasina etki eden bagimsiz risk faktorlerinin analizi icin ¢ok basamakli lojistik regresyon
analizi kullanildi.

BULGULAR: Karaciger yaglanmasi olan ve olmayan hastalarin ézellikleri tablo1’ de ozetlenmistir. Kara-
ciger yaglanmasi olan grupta yaglanma olmayana gdre erkek cinsiyet (p=0,008), viicut-kitle orani yiik-
sekligi (p= 0, 000) , bel-kalca orani yiiksekligi (p= 0, 037), hipertrigliseridemi (p=0,000), CRP yiiksekligi
(p=0, 048) ve ALT yiiksekligi (p= 0, 002) daha fazlayd:. Karaciger yaglanmasi olan ve olmayan gruplar
arasinda hiperglisemi varlig, total kolesterol yiiksekligi, HDL kolesterol yiiksekligi, AST yiiksekligi, GGT
yiiksekligi, ALP yiiksekligi, lokosit yiiksekligi ve bir saatlik sedimentasyon hizi yiiksekligi agisindan istatis-
tiksel olarak anlamli bir fark yoktu. Lojistik regresyon analizinde karaciger yaglanmasi varligini belirleyen
bagimsiz degiskenler olarak VKI, bel cevresi, cinsiyet ve hipertrigliseridemi varligi bulundu (Tablo 2).

SONUC: Bu calismada alkole bagl olmayan karaciger yaglanmasini belirleyen bagimsiz degiskenler
olarak VKI, bel cevresi, serum trigliserid diizeyi ve cinsiyet bulunmustur.

Tablo 1.

Karaciger yaglanmasi Karaciger yaglanmasi p

olmayan hastalar olan hastalar
Yag 43,10+ 12,04 45,39 + 10,48 0,178
Cinsiyet (erkek/kadin) 18/39 37/30 0,008*
VK yiiksekligi 37 (%36,3) 65 (%63,7) 0,000*
Hiperglisemi 9(%33,3) 18 (%66,7) 0,136
Hiperkolesterolemi 5 (%38,5) 8 (%61,5) 0,612
Hipertrigliseridemi 13 (%25,5) 38 (%75,5) 0,000*
HDL yiiksekligi 3(%20) 12 (%80) 0,092
VLDL yiiksekligi 27 (%39,7) 41(%60,3) 0,000*
CRP yiiksekligi 6 (%27,3) 16 (%72,7) 0,048*
Sedimentasyon 9 (%40,9) 13 (%59,1) 0,573
Lokosit yiiksekligi 0(%0) 2 (%100) 0,496
Bel cevresi yiiksekligi 18 (%23,1) 60 (%76,9) 0,000*
AST yiiksekligi 37 (%43) 49 (%57) 0,193
ALT yiiksekligi 6 (%20,7) 23 (%79,3) 0,002*
ALP yiiksekligi 4(%80) 1(%20) 0,321
GGT 0(%0) 0 (%0)
Tablo 2.
B Standart 0Odds p %95 giivenlik %95 giivenlik
hata orani siniri-alt sinir — sinini-Gist sinir

Viicut kitle indeksi  -2,086 0,696 0,124 0,003 0,032 0,486
yiiksekligi
Hipertrigliseridemi -0,957 0,394 0,384 0,015 0,177 0,831
Bel gevresi -1,825 0511 0,161 0,000 0,059 0,439
yiiksekligi
Cinsiyet -1,950 0499 0,142 0,000 0,054 0,378
Sabit deger 0348 0,154 1417 0,024
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RABDOMYOLIZ iLE PREZENTE OLAN CROHN HASTALIGI

idris ince, Mehtap Navdar Basaran, Evrim Aksanli, Umit Ure, ismail Cengiz,
Aysegiil Zobi, A. Kadir Ergen, A. Baki Kumbasar

Haseki Egitim ve Arastirma Hastanesi 3. ic Hastaliklari Klinigi

OZET: Crohn hastaligi gastrointestinal sistemi, segmenter tarzda, transmural olarak tutabilen, remis-
yonlar ve alevlenmelerle seyreden, kronik, inflamatuar bir hastaliktir. Rabdomyoliz, iskelet kasinin hasari
sonucunda myoglobin gibi myozit ieriklerinin plazmaya salinmasiyla karakterize bir sendromdur. Litera-
tiirde Crohn hastaliginda rabdomyoliz ile prezentasyon nadir gdriildiigiinden sunmayi uygun bulduk.

OLGU: 55 yasinda erkek hasta, 3 ay dnce karin agrisi, kronik ishal, kilo kaybi yakinmalari ile tetkik
edilmigti. Hastanin iist gis endoskopisinde antral gastrit-bulbit ve kolonoskopi de doliko kolon ve sag
flexuraya kadar normal kolonoskopi bulgular saptanmisti. Enteroklizis incelemesi planlanarak taburcu
edilen hasta halsizlik, giigsiizliik, yiiriyememe sikayeti ile basvurdu. ilag kullanim anamnezi olmayan
hastanin fizik muayenede pretibial ddem, comak parmak, tiim extremitelerinde 2/5 kas giicii tesbit edil-
di. Tetkiklerinde Ure: 80, Kreatinin: 2.2, Urik asit: 4.3, Ca: 6.6, Pi: 3.8, K: 1.8, Na: 143, ALT: 133, AST: 485,
CK: 15717, CK-MB: 161, LDH: 1579, T.Protein: 4.4, Albumin: 2.1, Globulin: 2.3, TSH: 0.431, fT4: 1.5, WBC:
8500, Hgb: 11.5, Hct: 32.5, Plt: 297000, Sedimentasyon: 39, CRP: 51, Fe: 16, DBK: 114, Ferritin: 240,
B12: 182 idi. Batin USG de sol bdbrek de en biiyiigii 10.5 mm ¢apinda olan birkag adet kalkiil ve sag
alt kadranda barsak duvar kalinlig artmis izlendi. ince bagirsaklarin Enteroklizis incelemesinde ileal ans
cidarlaninda 6deme bagjli thumd printing izlenmistir. izlenen MR kesitlerinde patolojik duvar kalinlasmasi
saptanmigtir. Distal ve terminal ileum mukozal paterninde lineer ve transvers iilserasyonlar ve psddopolip
mevecuttur. lleocekal valv ileri derecede hipertrofik gériinimdedir. Cekum spastik dolum gdstermektedir
ve haustrasyonu siliktir. Radyolojik bulgular tiim ileal segmentleri tutan aktif bir inflamatuar progesi ve
ilk planda Crohn hastaligini diisindirmektedir. Hastaya mevcut bulgularla Rabdomyoliz + Crohn hastali-
g1 tanist konuldu. Hastaya Mesalazin 500 mg th 3x2, Metilprednizolon 16 mg tb total 40 mg, Pantoprazole
th 1x1, Siprofloksasin 500 mg tb 2x1, Metronidazole 500mg th 2x1, i.v hidrasyon ve replasman tedavisi
yapildi. Klinigi ve laboratuar bulgulan diizelen hasta remisyonda takiplerine devam etmektedir.

TARTISMA: Crohn hastaliginin tanisi, bagirsaktaki karakteristik iilserasyonlarin varligi ve diger olasi
tanilarin ekarte edilmesi ile konur. Hastamizin enteroklizis incelemesinde tipik lezyonlar goriilmiistiir.
Crohn hastaligi 1) inflamatuar tip, 2) Striktiire yol agan tip, 3) Fistiilizan tip olarak ii klinik tipe ayrilir.
Hastamiz da inflamatuar tip tespit edilmistir. Rabdomyoliz tanisi serum CK seviyesinin 5 katin iizerine ¢ik-
masi, diger kas enzimlerinde artis olmasi, myoglobiniiri ile konur. Vakamiz da rabdomyoliz nedeni olarak
Crohn hastaligina bagli kronik ishallerin sebep oldugu hipokalemi diisiiniilmiistiir. Tabloya vakamiz da
oldugu gibi renal yetmezlik tablosunun eglik edebilecegi unutulmamalidir.
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TEDAVI EDiCi DOZDA PARASETAMOL KULLANAN VE
PARASETAMOL HEPATOTOKSISITESI iCiN BESIN ALIMINDA
AZALMA DISINDA BILINEN BiR RiSK FAKTORU OLMAYAN BiR
OLGUDA GELISEN PARASETAMOL HEPATOTOKSISITESI

TAydin Mazlum, 2Bahadir Ceylan, 3Girhan Sisman

'Atlas Hastanesi I Hastaliklari,? S.B. Istanbul Egitim ve Arastirma Hastanesi infeksiyon
Hastaliklari ve Klinik Mikrobiyoloji, * S.B. Istanbul Egitim ve Arastirma Hastanesi I
Hastaliklari

Parasetamoliin kiiciik bir kisminin sitokrom P450 2E1 araciligi ile hepatotoksik metabolitlere do-
niistiigii ve bu metabolitlerinde glutatyona baglanarak suda ¢oziinen zararsiz son iiriinlere indirgendigi
bilinmektedir. Parasetamoliin agir dozlarda alinmas toksik metabolitlerin fazla miktarda olusmasina ve
karaciger glutatyonunun kapasitesini asarak hepatotoksik etkiye neden olur. Alkol ve fenobarbital gibi
ilaglarla sitokrom P450 2E1 enzim sisteminin uyariimasi veya alik ve alkol gibi etkilerle karaciger glutat-
yon seviyelerinin azalmasi parasetamoliin tedavi edici dozlarda da hepatotoksik etki gdsterebilmesinin
nedenidir. Ciddi atesli hastaliklar ve agriya neden olan hastaliklarda bu klinik durumlar ayni zamanda
bir siire besin aliniminida bozduklarindan tedavi edici dozlarda parasetamol verildiginde bile glutatyon
depolarinin azalmasina bagli hepatotoksisite goriilebilir.

Bu yazida parasetamole bagli hepatotoksisite icin besin aliminda azalma diginda bir risk faktorii ol-
mayan bir olguda gelismis parasetamol hepatotoksisitesi sunulmustur.

Altmigbir yasindaki bayan olgu 10 giinden beri devam eden halsizlik ve yaygin viicut agrilan yakin-
malariyla basvurdu. Olgunun bas agrisi nedeniyle 14 giindiir giinde 1000-2000 mg dozunda parasetamol
kullandigi ve agri nedeniyle besin aliminda da bir miktar azalma oldugu dgrenildi. Fizik muayenede pal-
pasyonla sag iist kadrandaki hassasiyet disinda patolojik bulgu yoktu. Noroloji konsiiltasyonu sonucunda
bas agrilarinin gerilim tipi bas agrisi oldugu sonucuna ulasildi. Biyokimyasal incelemede aspartat transa-
minaz (AST) 169 U/L (normal: 0-40), alanin transaminaz 936 U/L (normal: 0-42), alkalen fosfataz (ALP)
231 U/L (normal: 98-300), gama glutamil transpeptidaz (GGT) 75,8 U/L (normal: 6-50), total bilirubin
0, 98 mg/dl (normal: 0, 2-1,2), direkt bilirubin 0, 33 mg/dl (normal: 0-0, 3), protrombin zamani 12,6
sn (INR: 0,96), total protein 7,5 gr/dl (normal: 6,2-8) ve albumin 4,6 gr/dl (normal: 3,8-5,4) bulundu.
Kan sayiminda I6kosit 6400 /mm?, hematokrit %44 ve trombosit 260000 /mm? bulundu. Periferik kan
yaymasinda ndtrofil %58, 8, lenfosit %28,1, eosinofil %5,8 ve monosit %6,1" di. Sedimentasyon hizi 22
mm/saat ve serum C-reaktif protein diizeyi 1,9 mg/L (normal: 0-8) bulundu. ELISA yéntemiyle HbsAg,
anti-HBs, anti-HBc total, anti-HCV ve anti-HAV IgM negatif; anti-HAV IgG pozitifti. Batin ultrasonografisi
normaldi. Olgu kullandigi parasetamol kesilerek takibe alindi. Transaminaz diizeylerinin 12 giinde nor-
mal diizeylere indigi goriildii.

SONUG: Ciddi agriya yol acan ve bu nedenle besin alimini azaltan hastaliklarin varliginda parasetamol
tedavi edici dozlarda kullaniliyor olsa bile dzelliklede uzamis kullanim durumunda hepatotoksik etkinin
olusabileceqi akilda tutulmalidir.

IC HASFAZIKLARI

KONGRESI
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AZ MIKTARDA ASiTi OLAN HASTADA HEPATIK HIDROTORAKS:
OLGU SUNUMU

'Omer Fatih Olmez, *Selim Giiler, 'Yusuf Yilmaz, 'Nihan Alkis, 3Faik Ersoy

'Uludag Universitesi ichastaliklari Anabilim Dali, 2Uludag Universitesi Gastroenteroloji
Bilim Dali, *Uludag Universitesi Niikleer Tip Anabilim Dali

Son donem karaciger hastalarindaki tahmini prevalansi %5-10 olan hepatik hidrotoraks, kardiyopul-
moner rahatsizli§i olmayan sirotik hastalarda 500ml‘den fazla sivinin plevral aralikta toplanmasi olarak
tanimlanir.Hastalarin %85'inde sag tarafta, %13'iinde sol tarafta ve %2'sinde bilateral goriliir.

OLGU: Bizim vakamiz adizdan kan gelme ve nefes darlii sikayeti ile tarafimiza bas vurdu.Hikayesinde
4 yil 6nce hematemez yakinmasi ile dis merkezde degerlendirilen ve yapilan tetkiklerde HBV' ye bagh
dekompanse inaktif karaciger sirozu tanisi alan hastanin yaklasik 1 yildir nefes darlig sikayeti baglamis.
Ates yiiksekligi ve balgam yakinmasi olmamis.Dis merkezde degerlendirilen hastaya yapilan tetkiklerde,
sag akcigerde plevral efiizyon saptanmig.Transiida vasfinda olan siviya yonelik aralikli (ayda bir) torasen-
tez uygulanmaya baslanmig ve ek tedavi disiinilmemis. 5ay bu sekilde takip edilen hasta kendi istegi ile
Ankara dis kapi SSK hastanesine basvurmus. Burada gogis tiipi ve 20giin sonra talk uygulanmis.Tedavi
basarli olmamis.Hasta haliyle taburcu edilmis ve 30 giinde bir torasentez islemine tekrar baglanmis.Son
1 ayda torasentez yaptirma ihtiyaci artan hastaya, dis merkezde torasentez islemi yapilirken yaklasik 1lt,
kirmizi renkli, pihtili hematemez yakinmasi olmus. Bunun iizerine hasta stabilize edildikten sonra ayni
giin merkezimize ileri tetkik ve tedavi amaci ile yonlendirilmis. Tarafimizca yapilan fizik muayenesinde
genel durumu orta suur acik olan hastanin atesi normal sinirlarda idi ve hemodinamik bulgulan stabi-
lidi.Solunum muayenesinde sag hemitoraksta solunum sesleri alinamadi. Muayene ile tespit edilebilen
assit saptanmadi.Trabe kapali degerlendirildi. Cekilen PA akciger filminde sag hemitoraksda totale yakin
opasite izlendi (Resim 1). Abdominal ultrasonografisinde karacigerde sirotik patern ile birlikte en ka-
lin yerinde 1cm abdominal mai izlendi. Kanama ile ilgili gerekli tedavi sonrasi hidrotoraks etiolojisi icin
tetkikler yapildi (Tablo 1). Kardiyopulmoner hastaligi dislanan hastada hepatik hidrotoraks diiiinildii.
Tc99m siilfiir ile yapilan sintigrafide abdominoplevral gegis gdsterildi (Resim 2). Tekrarlayici parasentez
ihtiyaci medikal tedaviye ragmen azalmadi.Tedavi icin TIPS planlandi (Tablo 2). Ancak islemi kabul etme-
yen hasta kendi istegi ile mevcut medikal tedavi altinda taburcu edildi.

TARTISMA: Bizim vakada hepatik hidrotoraksin lokalizasyonu literatiir ile paralel olarak sag tarafta
saptandi.Yapilan tekrarlayici torasentezlere ve daha dnce yapilan toraks tiip ve talk’a ragmen klinik sonug
elde edilemedi.Basarisizlik plevral aralikdaki negatif basinca bagh hizli kagisa baglandi.Medikal tedaviye
yanit alinamiyan semptomatik hidrotoraks olgularinda ilk etapta transplantasyon diisiiniilmeli ve bu has-
talar dekompanse kabul edilmeli.Ancak zaman kazanma agisindan yapilacak islem %70 lere varan basari
orani ile TIPS olmali.Bu hastalarda, kesin tani modalitesi olarak peritoneal kaviteye verilen radyoizotop
sintigrafi akla gelmelidir.

Tablo 1. Hepatik Hidrotoraks Tanisinda Plevral Sivinin Ozellikleri

PMNL<250mm3

Protein<2.5g/dl

Plevra sivi/serum total protein<0.5
Plevra sivi/serum LDH<0.6
Serum-plevral sivi albumin farki>1.1g/dl
Ph>7.40

Tablo 2. Hepatik Hidrotoraksta Tedavi Yaklagimlari

1. Karaciger Transplantasyonu

2. Na Kisitlamasi ve ditiretik tedavi

3. Tekrarlayici Torasentez (<2L)

4. TIPS

5. Diapragmatik defektin cerrahi tamiri
6. Ploredezi

7. Periteneovenoz shunt

Resim 1. PA Akciger Filmi
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Resim 2. Sag plevral aralikta efiizyon radyoisotop
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NON ALKOLIK YAGLI KARACIGER (STEATOHEPATIT ONCESI):
OLGU SUNUMU

'Ender Hiir, 2Ersoy Ercihan, 3Giilay Asci

'Banaz Devlet Hastanesi ic Hastaliklari Klinigi, 2Usak Devlet Hastanesi Patoloji Klinidi, *Ege
Universitesi Tip Fakiiltesi Nefroloji Klinigi

Yagh karaciger, trigliseridlerin karaciger agirhginin %5'ini gececek sekilde birikimi olarak tanimlanir.
Nonalkolik steatohepatit (NASH) alkol kullanmayan hastalarin karaciger biyopsilerinde alkolik karaciger
hastaligi icin karakteristik olan histopatolojik bulgularin saptanmasi ile karakterizedir. Olguda yaptigimiz
karaciger biyopsisinde yagl karaciger hastaligi olup steatohepatit bulgular heniiz gelismemisti.

0LGU: G.C, 51 yasinda bayan hasta, i¢ hastaliklari poliklinigine halsizlik ve yorgunluk sikayetiyle bas-
vurdu. Oykiisiinden son 1 yildir karaciger fonksiyon testlerinin yiiksek olup ileri merkeze sevk edildigi
halde sosyo-ekonomik sebeplerden dolayi gidemedigi dgrenildi.

Fizik bakida viicut kitle indeksi (VKI) 32 kg/m2 (obez), karaciger kosta altinda 5 cm. ele geliyordu.
Biyokimyasal tetkiklerinde SGOT 82 U/L, SGPT 50 U/L, total protein 7.7mg/dl, albumin 4.3 mg/dl, total
bilirubin 0.8 mg/dl saptandi. Batin ultrasonografisinde grade 2 hepatosteatoz (karaciger parankiminde
diffilz, orta derecede artis ile diyafram ve intrahepatik vaskiiler yapilar giicliikle secilebiliyordu) saptan-
di. Karaciger kranio-kaudal 6l¢iimiinde 190 mm ve dalak uzun aksi normal (120mm) olarak saptand.
Hepatit belirteclerinden Hbs Ag negatif, Anti Hbs negatif, Anti Hbc Ig M ve Ig G negatif, Anti HCV negatif,
otoimmiin hepatit belirteclerinden ANA, SMA (Smooth muscle antikor) ve Anti LKM negatif bulundu. Ke-
sin histolojik taniya ulasabilmek icin Banaz Devlet Hastanesi i¢ hastaliklan kliniginde karaciger biyopsisi
yapildi. Karaciger biyopsi sonucunda, karaciger dokusunda portal alanlar diizenli yapida ve limitin plate
intakt olarak saptand. Portal alanlarda ve lobiiler yapilarda inflamasyon izlenmedi. Karaciger hiicrele-
rinde nukleusu perifere iten bilyiik yag globiilleri saptandi ancak hepatoselliiler hasar bulgusu izlenmedi
(Non alkolik yagh karaciger hastalig, steatohepatit yok)

SONUG: Yagh karaciger (hepatosteatoz) sik goriilen karaciger hastaliklarindandir. Basta alkolizm,
obezite ve diabet olmak iizere metabolik hastaliklarla birlikte gdriilebilmektedir. Olgumuzda obezite
kolaylastinici faktor olarak mevcuttu. Yagh karacigerin ilerlemis bir formu olarak NASH'li olgularda tran-
saminaz yiiksekligi yaglanmanin karacigerde yol actigi hiicresel hasara baglidir. Bu hastalarda genel
olarak AST/ALT oraninin 1'den biiyiik oldugu bildirilmektedir. Hastamizin sonuglari bu degerlerle uyum-
ludur. Hastaya kilo vermesi icin diyet ve egzersiz programi dnerilerek, Ursodeoksikolik asit 250 mg tb 3x1
baslandi. Tedavinin 6. ayinda hasta zayiflad, VKI'i 25 kg/m2 oldu, karaciger fonksiyon testleri normale
indi. Karaciger biyopsisi, kosullari saglandiginda ilce hastanelerinde de yapilabilen 6nemli girisimsel bir
islemdir. NASH heniiz gelismeden yagli karaciger hastaliginda ne kadar erken dnlem alinirsa tedavinin o
kadar etkili olacagi kanaatindeyiz.

Patoloji: Non Alkolik Yagh Karaciger.
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AKUT MiYOKARD iNFARKTUSU, iSKEMiK iNME VE PORTAL
VEN TROMBOZUNA BAGLI OSOFAGUS VARiS KANAMASIYLA
PREZENTE OLAN HEREDITER TROMBOFiLi VAKASI

'Bulent Baran, 'Yusuf Yilmaz, 3Oktay Algin, 2Enver Dolar

'Uludag Universitesi Tip Fakiiltesi Ic Hastaliklari Anabilim Dali, *Uludag Universitesi Tip
Fakiiltesi Gastroenteroloji Bilim Dali, *Uludag Universitesi Tip Fakiiltesi Radyodiagnostik
Anabilim Dali

GIRIS: Herediter trombofili toplumda sik gériilen ancak iliskili komplikasyonlan nispeten daha nadir
olan bir durumdur. Portal ven trombozu (PVT) da nadir gdriiliir ve genellikle karaciger sirozuyla birlik-
tedir. Burada multipl tromboembolik olay ve varis kanamasinin birlikte oldugu bir herediter trombofili
vakasini tartismak, deneyimimizi paylasmak istedik.

OLGU: Akut miyokard infarktiisii nedeniyle perkiitandz koroner girisim ve stent uygulanan 43 yasin-
da bir bayan hasta, AMI'den 2 ay sonra hematemez ve melena ile yerel bir hastaneye basvurmustu. Ust
gastrointestinal kanama tanisi konarak tedavi edilen ve 4 giin sonra suur bozuklugu ile merkezimizin acil
servisine gonderilen hastada diffizyon MR ile iskemik inme saptandi. Medikal tedavi ile klinik durumu
diizeldi. Trombofilik risk faktorleri agisindan yapilan tetkiklerinde anti-niikleer antikor (ANA) pozitif sap-
tandi. Antifosfolipid antikorlar negatifti. Sistemik lupus eritematozus acisindan bagka kanit saptanmadi.
Plazma anti-trombin 1l ve protein C aktivitesi normal iken S aktivitesi azalmisti. Homosistein seviyesi orta
derecede yiiksek bulundu. Faktdr V leiden mutasyonu (FVL) acisindan heterozigot iken, metilentetrahid-
rofolat rediiktaz (MTHFR) C677T mutasyonu homozigot pozitifti. Protrombin G20210A mutasyonu sap-
tanmadi. Antikogulan tedavisi diizenlenen hasta 2 ay sonra tekrar melena ile acil servisimize bagvurdu.
Endoskopisinde dsofagus varisleri saptanan ve portal hipertansiyon etyolojisi arastirilan hastada portal
vendz doppler ultrasonografide portal venin goriintiilenememesi iizerine PVT siiphesiyle MR anjiografi
cekildi. MR anjiografide portal ven ierisinde 3 cm'lik bir segment boyunca izlenen lineer hipointensif go-
riinim mevcuttu. PVT tanisi konan hastaya sekonder koruma amaciyla endoskopik band ligasyonu uygu-
landi. Hasta karvedilol 25 mg/giin, isosorbid mononitrat 20 mg/giin, pravastatin 20 mg/qgiin, klopidogrel
75 mg/giin ve vitamin B6, B12 ve folik asit iceren multivitamin tedavisi ile taburcu edildi. Taburculugun-
dan bu yana hastada yeni bir kardiyak, serebrovaskiiler veya gastrointestinal olay gelismedi.

TARTISMA: Olgumuzda altta yatan bir karaciger hastaligi yoktu. Heterozigot FVL mutasyonu ve homo-
zigot MTHFR mutasyonu saptanmisti. Herediter protein S yetersizligi tekrarlanan testle dislandi. Olguda
en 6nemli risk faktorii heterozigot FVL mutasyonu olmakla birlikte homozigot MTHFR mutasyonu diger
bir risk faktoriiydii ve artmis risk homosistein diizeyleriyle iliskiliydi.

Varis kanamasi ile komplike olan portal ven trombozlu hastalarda, antikoagulasyonun optimal uygu-
lanamayacagi da diisiiniiliirse, homosistein diisiiriicii tedavi yararli olabilir. Her hiperhomosisteinemili
ya da MTHFR mutasyonlu hastada rutin folik asit tedavisi dnerilemez ancak bizim vakamizda oldugu gibi
modifiye edilebilecek risk faktdrlerinin sinirli oldugu durumlarda tedavi uygulanmalidir.

portal ven cevresine trombiise sekonder inflamasyon agisindan anlamlidir. Portal
ven demonstre edilememektedir.
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ERCP SONRASI BATIN iCi ENFEKSIYONA BAGLI PARSIYEL
PORTAL VEN TROMBOZU OLGUSU

'Olcay Bozkurt, 'Emel Tatli, 'Fuat Sar, 2Riimeyza Kazancioglu

"Haseki Egitim ve Arastirma Hastanesi, 5. ic Hastaliklar Klinigi, istanbul, 2Haseki Egitim ve
Arastirma Hastanesi, Nefroloji Klinigi

GIRIS: Endoskopik retrograd kolonjiopankreatografi (ERCP) yillardan beri biliyer ve pankreatik has-
taliklara bagh koledok patolojilerinin degerlendirilmesinde ve tedavisinde basan ile uygulanan bir
yontemdir. ERCP sirasinda yapilan insizyona bagli olarak hemoraji, pankreatit, kolanjit, perforasyon gibi
komplikasyonlar %0.2-2.5 oraninda goriilmektedir.

OLGU: 83 yasinda erkek hasta karin agrisi, mide bulantisi, kusma, ates yakinmasi ile basvurdu. 30 yil
once peptik ulkus nedeniyle Billroth Il operasyonu gegiren ve bilinen baska bir hastaligi olmayan hastaya
karin agnisi yakinmasi ile basvurdugu bagka bir hastanede yapilan Batin BT ve Batin MR'da safra kesesi
hidropik ve koledok genis gériildiigii icin ERCP yapilmig ve sfinkterotomi uygulanmis. ERCP sonrasi has-
tada karin agnisi, halsizlik, diiskiinliik gelismesi iizerine ERCP'den 15 giin sonra tarafimiza basvurdu. Ce-
kilen Batin BT'de portal ven normal kalibrasyonda olup superior mezenterik ven diizeyinden portal vene
ve oradan hafif derecede sol portal vene uzanan ve limende parsiyel obstriiksiyon olusturan hipodens
trombiis, pankreas inferoposteriorunda belirgin kitle formasyonu gdstermeyen, icerisinde hava imajlari
izlenen yumusak doku dansitesi (enfektif proges lehine) pndmobilia izlendi. ERCP dncesi trombiis olmayip
ERCP sonrasi oldugu tespit edildi.

SONUG: Gastroenteroloji konsultasyonu ile hasta batin ici enfeksiyona sekonder portal ven trombiisii
olarak degerlendirildi. Prokoagulan faktdrler normal bulundu. Antikoagulan ve antibiyotik tedavi baslan-
di. Ug hafta sonra yapilan kontrolde klinik bulgular dogal idi ve kontrol BT'de trombis izlenmedi.

ERCP, Biliyer ve pankreatik hastaliklar igin son derece faydali bir tetkik olmakla birlikte komplikasyon-
lara yol acacagi unutulmamalidir.
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KARIN iCi PATOLOJILERi TAKLIT EDEN BiR TUBERKULOZ
PERITONIT VAKASI

'Ummiigiil Uyetiirk, 2Cigdem Usul Afsar, 'Siiheyla Uzun Kaya,
'Binnur Sengezer, 'Turker Tasliyurt

'Tokat Gaziosmanpasa Universitesi Uygulama ve Arastirma Hastanesi i¢ Hastaliklari
Anabilim Dali, S.B. Istanbul Egitim ve Arastirma Hastanesi 2. Ig Hastaliklari Klinigi

GIRIS: Giderek daha sik gériilen ve siklikla diger karin igi patolojleri taklit eden tiiberkiiloz peritonit,
tiim tiiberkiiloz vakalarinin %1'inde goriiliir. Olusturdugu asit eksiida tarzindadir. Timér markerlarindan
ozellikle over tiimdrlerinde kullanilan CA-12-5'de 3 kata varan artislara neden olabilir.
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OLGU: 65 yagindaki bayan hastanin yaklasik 6 aydir halsizlik, yorgunluk ve kilo kaybr sikayetleri mev-
cuttu. Son bir aydir karninda sislik sikayeti baslamisti. Ozge¢misinde ve soygecmisinde dzellik yoktu.
Fizik muayenesinde TA: 110/60 mmHg; Nb: 80/dk; solunum sayisi: 20/dk idi ve tiroid palpabldi. Solunum
sesleri kabalagmis ve sag bazalde azalmg, kalp sesleri diizenli idi. Batin muayenesinde kolesistektomiye
bagli skar izi ve batinda yaygin asit mevcuttu. Hastanin Hb: 12, 6 gr/dl, Htc: %36, MCV: 75,4 FL, MCH:
26,4, MCHC: 35, WBC: 7200/mm?, PIt: 233000/mm? idi. Sedim: 58 mm/h bulundu. Biyokimyasal para-
metrelerden glikoz, BUN, kreatinin, Na, K, AST, ALT, ALP, GGT, LDH, total protein, albumin normal olarak
bulundu. Hepatit markerlari negatifti. Parasentez sivisinin incelenmesinde serum asit-albiimin farki<1,1
gr/dL gelince eksiida olarak diisiiniildii. Sivinin mikroskopik incelemesinde bol lenfosit gériildi. Sitopa-
tolojik incelemesi ise malignite ile uyumlu degildi. Batin USG sonucunda KC konturlarinda irregiilarite,
KC sol lobda kaba kalsifikasyon, sol renal kistler ve bilateral over boyutlarinda artis tespit edildi. Bunun
lizerine istenilen tiimdr markerlarindan Ca 15-3 ve CA 12-5 yiiksek olarak geldi. Asit etyolojisinde over tii-
méorii olabilecedi diisiiniilerek kadin hastaliklan ve dogum polikliniginden konsiiltasyon istendi. Onerilen
pelvik MR gekildi. Pelvik MR'da; batin icinde, pelviste yaygin asit ve overler normal boyutlarda saptand..
Bulgular over tiimorii ile uyumlu degildi.

Hastanin periton sivisinin eksiida gelmesi, bol lenfosit icermesi nedeniyle tiiberkiiloz peritonit ola-
bilecedi diisiiniildii. Periton sivisinda ARB arandi. Ardisik 3 giin icinde gonderilen periton sivisinda ARB
pozitif geldi. Sividan ADA diizeyi bakild ve normal olarak bulundu. Hastanin balgaminda ARB arandi ve
3 kez pozitif bulundu. Hastaya toraks ve batin BT cekildi. Toraks BT'sinde sagda belirgin plevral effiizyon,
plevral kalsifikasyonlar, sag akciger iist lob apikal segmentte plevral kalinlasma ve fibrotik yapilanmalar
bulundu. Batin BT'de karaciger sol lobda hipodens lezyonlar, batin ici yaygin asit bulundu.

SONUC: Olgumuzda asitin eksiida olmasl, tiimdr markerlarinin yiiksek ve batin USG'de over boyutlarin-
da bilyiime olmasi, over tiimdriinii distindiirmisti. Karaciger sirozu agisindan da fizik muayene bulgular
yoktu ve karaciger enzimlerinde ve markerlarda da yiikseklik yoktu. Tiiberkiiloz peritonitte ADA diizeyi
yiiksek olmasina karsin bizim olgumuzda normaldi. Laporoskopi ve periton biyopsisi tanida altin standart
kabul edilmesine ragmen hem balgam hem de periton sivisinda ARB pozitif bulundugundan buna gerek
duyulmadi. Dortli anti-tiiberkiiloz tedavisine baslandi. Hasta halen poliklinigimizden takiplidir.
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ASIRI YUKSEK SEVIYEDE TRIGLISERID DUZEYi iLE BASVURAN
BiR PANKREATIT OLGUSU VE TEDAVISI

Burcak Evren Arin, Hale Stimer Gokcan, Haldun Selcuk, Ugur Yilmaz
Baskent Universitesi Tip Fakiiltesi

GIRIS: Hipertrigliseridemi pankreatit olgularnin yaklagk %1-7'sinden sorumlu tutulmaktadir.Heredi-
ter ve sekonder nedenlere bagli olarak yiikselen trigliserit diizeylerinin akut pankreatit seyrinde pankreas
dokusuna daha fazla zarar vermesini onlemek amaciyla ivedilikle diisiiriilmesi gerekmektedir.Bu olguda
yiiksek trigliserit diizeyinin (11.273 mg/dI) neden oldugu akut pankreatitli hastadan ve uyguladigimiz
tedaviden bahsedilecektir.

OLGU SUNUMU: Ocak 2007 tarihinde 42 yasinda erkek hasta hastanemiz acil servisine bir giin dnce
baslayan karin agrisi ve bulant sikayetleriyle basvurdu. Ozgecmisinde hafif diizeyde hiperlipidemisi olan
ve diyet onerilen, ancak klinik takibi olmayan hastanin 20 yildir haftada 3-4 giin, giinde 3-4 sise bira
kullanimi mevcuttu. Soygecmisinde dzellik olmayan hastanin fizik muayenesinde ates yiiksekligi (VI: 38,
3°C) ve karin sag alt kadranda hassasiyet disinda patolojik bulgu yoktu. Karin agrisi etyolojisine yonelik
gonderilen kan tetkiklerinde alkalen fosfataz ve gama glutamil transferaz yiiksekligi, lokositoz, lipaz
yiiksekligi saptandi. Hastanin abdominal USG’sinde safra yollari ve kesesi normal gdriinimdeydi. Gekilen
abdomen BT'de peripankreatik yag dokusunda pankreatit ile uyumlu dansite artiglani ve intraperitoneal
minimal serbest sivi saptanan hasta akut pankreatit tanisi ile yatinlarak oral alimi kesildi, uygun i.v. hid-
rasyon, elektrolit replasmani ve antibiyotik tedavisi baslandi, agnsi icin analjezik tedavi uyguland. kan
kalsiyum diizeyi normal olan hastanin herhangi bir ila¢ kullanim dykiisii mevcut degildi, TSH diizeyi ve
bdbrek fonksiyon testleri de normal sinirlardaydi. Yatis sirasinda iki kez bakilan trigliserit diizeyleri 11.273
mg/dl ve 9045 mg/dl olarak saptand. Kan sekeri 83 mg/dl idi. Kan sekeri takibi ile insiilin-dekstroz infiiz-
yonu ve Gemfibrozil baslanilan ve santral katater takilarak plazmafereze alinan hastanin trigliserit diizeyi
ertesi giin 3694 mg/d!’ e diisiiriildii. Yakin trigliserit diizeyi takibi ile medikal tedavisine devam edilen
hastanin tekrar plazmaferez ihtiyaci olmadi. Trigliserit diizeyi progresif olarak 7 giin icinde 151 mg/dl’
ye kadar geriledi. Karin agnisi ve ateg yiiksekligi gecen, inflamatuvar parametreleri ve trigliserit diizeyi
normale gelen, oral alimi tolere eden hasta 10 giinliik tedavi sonrasi diyetle taburcu edildi.

TARTISMA: Alkol ve biliyer nedenlerden sonra en sik sebep olarak gdriilen hipertrigliseritemi, akut
pankreatit tablosu ile bagvuran her hastada mutlaka degerlendirilmelidir. 1000mg/dl izerindeki deger-
ler risk olustururken 2000 mg/dl iizerindeki degerlerde pankreas hasar gelistigi hayvan deneylerinde
kanitlanmistir. Bizim hastamizda bu degerlerin oldukga Gistiinde bir diizey saptanmis olup alkol kullanimi
diginda trigliserit yiiksekligini aiklayacak primer yada sekonder neden saptanamamistir. Literatiirde,
erisebildigimiz kadariyla, 11.000 mg/dl gibi yiiksek bir deger bildirilmemis olup hasta hizli tani ve miida-
hale ile herhangi bir komplikasyon gelismeden sagligina kavusmustur.
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UST GASTROINTESTINAL SiISTEM KANAMALARININ
DEGERLENDIRILMESI

Elif Yildiz, Zeki Aydin, Muharrem Kocar, Seda Akkaya, Ahmet Akin,
Didem Aydin, Mustafa Yaylaci

Dr. Liitfi Kirdar Kartal Egitim ve Arastirma Hastanesi, 2. Dahiliye Klinigi

GIRIS: Treitz ligamaninin iizerindeki bolgeden olan kanamalar, ist gastrointestinal sistem (GIS) ka-
namalari olarak ifade edilir. Genellikle hematemez ve/veya melena ile karsimiza gelir. Ancak kanama
cok hizli olursa hematosezia olarak da goriilebilir. Ust GiS kanamalan Klinik, laboratuar ve risk faktorleri
agisindan degerlendirilmistir.

MATERYAL VE METOD: Acil dahiliye poliklinigimize hematemez ve /veya melana sikayetleri ile basvu-
ran 76 hasta (24 K, 52 E) alind1. Hastalann ilk gelis sikayetleri, fizik muayene bulgulari, tam kan sayimi,
risk faktorleri, transfiizyon ihtiyaci ve yatis siireleri kaydedildi.

SONUCLAR: Hastalarin ortalama yagi 46.3+20.5 yil idi. Hastalardan 18" i (%47.4) hematemez, 58'i
(76.3) melena, 18 (%23.7) hem hematemez hem de melena sikayetleri ile bagvurdu. Ortalama eritrosit
sayist 3.42+1.09 (x106 /uL) , Hct %28.8+9.2, yatis siiresi 3.3+2 (1-13) giin idi. 56 (73.7) hastaya kan
transfiizyonu yapildr. Tilt testi (+) olan 58 (76.3) hastada ortalama eritrosit sayisi 3.23+0.19 (x106 /uL) ,
Het %27.1+1.5 idi ve tilt testi (-) olan gruptan anlamli olarak diisiikti. Hastalarin 32" sinde (42.1) sigara

IC HASFAZIKLARI

KONGRESI

ve 68'inde (%89.5) son bir hafta iginde aspirin ve/veya non steroid anti inflamatuar ilag (NSAii) kullanim
hikayesi mevcuttu.

TARTISMA: Ust GIS kanamalarinin en yaygin sebebi peptik iilserdir. Sonra akut eroziv gastrit, dsofa-
qus varis kanamalari ve digerleri gelmektedir. %60-65'ini peptik dilser ve eroziv gastrit olusturmaktadir.
Calismamizda hastalarin sigara kullanimi normal populasyondan ok fazla olmamasina ragmen aspirin
ve/veya non steroid anti inflamatuar ilag kullanimi biiyiik bir kisminda mevcuttu. Hastalanin NSAIi kul-
lanimi konusunda uyarilmasi, tok karnina kullanmasi, dispeptik sikayetleri artanlarin gerekirse proton
pompa inhibitérleri ile beraber kullanmasinin iist GIS kanamalari gibi ciddi bir acil problemi azaltacagini
diisinmekteyiz.
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ULSERATIF KOLIT VE GOLIAK HASTALIGI OLAN BiR OLGUDA
BUDD-CHIARi SENDROMU

Mehmet Yildiz, Neyran Umay, Ozge Durdu, Asl Tuncer, Nevzat lliman
S. B. Diskapt Yildirim Beyazit Egitim ve Arastirma Hastanesi 2. Dabhiliye Klinigi

GIRIS: Tromboembolik olaylar IRRITABL BARSAK SENDROMU'nun (IBS) en &nemli komplikasyonla-
rindandir. (sikligi %1.3-6.4 civarindadir) .Derin ven trombozu (DVT) ve pulmoner emboli IBSda dnemli
bir mortalite sebebidir.Aktif hastalik doneminde tromboembolik olay sikligi uzamig hastane yatiglar,
inmobilizasyon, sepsis, invazif girisimler gibi risk faktorleri ile artmaktadir.Ancak hastaligin remisyon
doneminde de tromboemboli gdriiliir ve nedeni heniiz aydinlatilamigtir.

OLGU: Halsizlik ve sarilik sikayeti ile hastaneye basvuran 62 yasindaki erkek hastanin Karaciger fonksi-
yon testi (KCFT) bozuklugu arastirilirken KARACIGER SIROZU (KC S) tanisi konuldu. Etyolojisine yonelik ya-
pilan incelemeler sonucunda BUDD-CHIARI sendromu bulundu. Takibinde ishal yakinmas baslayan has-
tada yapilan kolonoskopi ve biopsiyle aktivasyon gésteren ULSERATIF KOLIT belirlendi.Tedaviye ragmen
yakinmalari gerilemeyen hastada bakilan Anti gliadin AB (+) Anti endomisyum AB (+) saptaninca (oliak
hastaligi tanisi da konularak tedavisi diizenlendi.Hasta aralikli zamanlarda dekompanze KC S nedeniyle
hospitalize edildi.Son izleminde yaygin DVT gelisen hasta pulmoner emboli nedeniyle exitus oldu.

TARTISMA: IBS'da aktif hastalik doneminde akut faz reaktanlarindaki artisla prokoagiilatdr sistemler
etkinlegir. Remisyon déneminde de koagiilasyonun artmig olmasi arastinlmaktadr. IBS hastalarinda sap-
tanan en sik hemostatik bozukluk trombositozdur.Trombosit aktivasyon belirtecleri ve trombosit Iokosit
kompleksleri artmistir. IBS olan hastalarda Protein C, Protein S, Antitrombin 3 (AT) defektleri, Aktive
protein C rezistansi (APC) ve Faktdr 5 Leiden mutasyonu taranmistir. BS'na karsi genetik predispozisyon
oldugundan herediter protrombik risk faktorleri aragtinlmistir ki; bunlarin en 6nemlisi Faktor 5 Leiden
mutasyonu ve G20210A protrombin mutasyonudur.Calismalarda Faktor 5 Leiden mutasyonu IBS hasta-
lari ile kontrol grubunda kargilastinimig ancak prevalansta belirgin farklilik saptanmamistir.Protrombik
mutasyonlarin trombotik komplikasyonlarda mindr rol oynadigi belirlenmistir.Aktive protein C rezistansi
da tromboembolide dnemli bir yer tuttugundan iizerinde durulmaktadir.Calismalarda tromboembolik
komplikasyonu olan IBS hastalarinin %31.3'inde APC rezistansi oldugu ve bu oranin IBS-+tromboembo-
lik komplikasyon olmayan grupta %7, kontrol grupta %>5.9 oldugu vurgulanmistir. Bir diger risk faktorii
olan hiperhomosisteinemi de arastinlmistir. Homosistein miktari tromboembolik olay gecirmemis olsa da
tiim IBS hastalarinda ayni degerde saptanmigtir.Ayni zamanda Goliak hastaligi gibi folat ve vitamin B12
eksikligiile seyreden hastaliklarda hiperhomosisteinemi tromboembolik risk faktorii olarak incelenmistir.
(oliak hastaliginda tromboemboli riski %1 olarak saptanmistir ki; bu kontrol gruba benzerdir.Arastirilan
bir bagka konuda ANTIFOSFOLIPID Ab ve ANTIKARDIOLIPIN Ab varligidir.IBS hastalarinda artmig Ab sevi-
yeleri mevcuttur ancak bu trombotik risk ile iligkilendirilememistir.
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PORTAL HiPERTANSIYON iLE PREZENTE OLAN SARKOIDOZ:
OLGU SUNUMU

Zeki Aydin, "Ahmet Akin, 'Didem Aydin, 'Seher Kir, 2Aylin Ege Gil,
30zgiil Karacan Aydin, 'Rahmi Irmak, "Mustafa Yaylaci

'Dr. Liitfi Kirdar Kartal EGitim ve Arastirma Hastanesi, 2. Dabhiliye Klinigi., 2Dr. Liitfi Kirdar
Kartal Egitim ve Arastirma Hastanesi, Patoloji Klinigi, *Pendik Devlet Hastanesi, Goz Klinigi

GIRIS: Sarkoidoz; nedeni bilinmeyen, multisistemik graniilomatdz bir hastaliktir. Birden ok organi
veya sistemi tutabilir. Olgularin %90ndan fazlasinda pulmoner tutulum mevcuttur. Tani sirasinda pul-
moner tutulum olmaksizin sadece ekstrapulmoner tutulum olgularin %10" undan azinda mevcuttur.
Burada atipik prezantasyon gdsteren bir olgu sunulmustur.

OLGU: Otuziki yasinda bayan. Halsizlik sikayeti ile poliklinigimize bagvurdu. 0z ve soy gegmisinde bir
ozellik saptanmayan hastanin fizik muayenesinde kot kavsini 3 Cm gecen agnisiz hepatomegali ve 5 cm
gecen splenomegali diginda bir 6zellik yoktu. Yapilan tetkiklerinde [6kosit 4 100 /mm?, Hct %36, trombo-
sit 74 000 /mm?, AST 24 U/L, ALT 13 U/L, ALP 118 U/L (N: 0-102) , GGT 102 U/L (N: 7-32), ESR (sediman-
tasyon) 25 mm/sa idi ve diger tim biyokimyasal tetkikleri normaldi. Endoskopisinde grade | dsofagus
varisleri, portal ven sistemi doppler USG'de vena porta intrahepatik 14 mm, vena lienalis 11mm capta,
porta ve splenika vendz akim hizlar azalmig olarak saptandi. Sonuglar portal hipertansiyon ile uyumlu
bulundu. Batin BT" de de portal hipertansiyon bulgulari disinda bir bulgu yoktu. Kolestaz enzimlerinin
yiiksek olmasi, olasi sirotik veya non-sirotik portal hipertansiyonun tanis icin yapilan perkutan karaciger
ponksiyon biyopsisi ‘non-nekrotizan graniilomatdz’ hepatit ile uyumlu bulundu (Resim 1). Yapilan kemik
iligi biyopsisi hiperselliler kemik iligi olarak degerlendirildi. ACE diizeyi ve gdz bulgular normal, PPD
anerjik idi. Toraks BT’ de bir dzellik yoktu. Klinik, laboratuar, radyolojik ve patolojik olarak tiiberkiiloz
ekarte edildi. Hasta sarkoidoz tanisiyla takibe alindi, semptomu ve karaciger enzim aktivitesi olmadig
icin tedavi baglanmadi.

TARTISMA: Sarkoidoz basta akciger olmak iizere tiim organlar tutabilir. Tek basina karaciger tutulumu
nadirdir. Karaciger tutulumu biyopsi ile %60 saptanir, siklikla periportal alanlar tutar, izole graniiloma-
toz hepatit olabilir. Asemtomatik olan hastamizda karacier biyopsisi ile sarkoidoz tanisi konmustur. Sar-
koidozun klinik belirti vermeden ¢ok nadir de olsa portal hipertansiyon gibi atipik bulgularla karsimiza
¢ikabilecedi akilda tutulmaldir.
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Resim 1. Karaciger ponksiyon biyopsisi (x400): non-nekrotizan graniilom.
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AKUT iNTERMITTAN PORFiRi: OLGU SUNUMU

Alev Selek, Eda Altun, Tolga Konduk, Omer Sentiirk, Sadettin Hiilagii
Kocaeli Universitesi Tip Fakiiltesi ¢ Hastaliklar Anabilim Dali

Akut intermittan porfiri nadir gdriilen bir hastaliktir fakat degisik klinik bulgulari olabilecegi akilda
tutulmalidir, burada ndrolojik bulgulan 6n planda olan bir vaka anlatiimaktadir

23 yasinda bayan hasta acil servisimize 4 giin dnce baslayan ve iki giin once siddetlenen karin agnsi ile
basvurdu. Agn sirta yayilyordu ve siirekliydi. Hasta bacak iist kisimlarinda giicsiizliik tarifliyordu.

Fizik muayenesinde hasta soluk ve endigeliydi, kan basinci 90/60 mmHg idi, tasikardi, takipne ve atesi
yoktu. Batin muayenesinde her kadranda yaygin hassasiyeti mevcuttu ve barsak sesleri artmisti. Hepa-
tosplenomedgalisi yoktu. Motor ve duyu muayenesi dogald:.

Laboratuar tetkiklerinde; hafif anemisi mevcuttu (Hb: 11 mg/dL), Eritrosit Sedimentasyon Hizi normal
ve CRP negatifti. Biyokimyasal analizlerde hiponatremi (119 mEq/L), hipokloremi, hafif amilaz yiiksekligi
(371 u/L) ve hiperlipidemi disinda bir anormallik yoktu. Seroljik ve otoantikor belirtecleri negatif ve idrar
analizi normaldi. Tim batin ve pelvik ultrason goriintilemesinde patoloji saptanmadi. Ayakta direk karin
grafisi normaldi. Genel Cerrahi ve Kadin Hastaliklari ve Dogum Klinigi tarafindan konsiilte edilen hastada
cerrahi bir miidahale diistinilmeyip servisimize yatirildi.

Hasta sorgulandiginda 10 giin siiren benzer bir atak gecirdigi anlagildi. Hastanin karin agnisinin de-
vam etmesi iizerine batin ultrasonu tekrarlandi ve iist GIS endoskopisi yapildi bir patoloji saptanmadi.
Yatiginin 3.giinii konfiizyon ve samnolansi gelisti ve takibindeki bir saat sonra ani tam gdrme kaybi oldu.
Nérolojik muayenesinde pupilleri dilate, derin tendon refleksleri normoaktifti ve patolojik refleks yoktu.
Kisa bir siire sonra jeneralize tonik klonik epileptik ndbet geirdi, intravendz Diazepam ile ndbeti durdu.
Cekilen difiizyon kranial MR incelemesinde bilateral oksipital bolgede T2 sinyal artisi gosteren hafif dif-
fiizyon kisithhgr olan alanlar izlendi ve EEG normal bulundu.

Karin agnisi, epileptik nobet, kortikal korliik, dvolemik hiponatremi, hiperamilazemi, hiperkoleserole-
mi ve MR bulgulan beraber degerlendirildiginde akut intermittan porfiri diisiiniildi. Yiksek glikoz iceren
(400mg/giin) diyet ve oral gabapentin 300mg 2x1/ giin tedavisine baslandi. Hastanin tekrar ndbeti ol-
madi, 17 saat sonra gorme kaybi azalmaya basladi ve ii¢ giin icinde tamamen normale déndi, bir hafta
sonraki kontrol kranial MR gdriintiilemesinde lezyonlar tamamen gerilemisti ve posterior reversable en-
sefalopati olarak degerlendirildi.

24 saatlik idrar Porfobilinojen diizeyi 50, 6 mg/giin-2236, 5 pmol/l (normalin 25 kati artmis) , ALA dii-
zeyi 41,2 mg/giin-3143, 6 ymol/I (normalin 6 kati artmis) Koproporfirin diizeyi 390 ug/24 saat (normalin
iki kati artmis) olarak bulundu. Uroporfobilin 1-3 diizeyi 916 ymol/giin olarak bulundu. Bu sonuglar ile
tani dogrulandi ve hastaya akut ataklan tetikleyebilecek durumlar anlatildi, aile taramasi dnerilip kont-
role gelmek iizere taburcu edildi.
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TiP | DIYABET, GLUTEN ENTEROPATISi VE OTOIMMUN
KOLANJIT BIiRLIKTELIGI

S. Ahmet Akin, Didem Aydin, Zeki Aydin, Seda Akkaya Ozding,
Muharrem Kocer, Elif Yildiz, Heves Siirmeli, Esra Turan, Omiir Copcuoglu,
Selahattin Ertlirk, Mustafa Yaylaci

Dr. Liitfi Kirdar Kartal EGitim ve Arastirma Hastanesi 2. ic Hastaliklari Klinigi

GIRIS: Gluten enteropatisi; glutenin ince barsak epitel hiicrelerinde harabiyet olusturmasi ile karakte-
rize malabsorbsiyona neden olan herediter bir hastaliktir.

OLGU: Yirmi bes yasinda Tip | diyabetik erkek hasta ishal, kilo kaybi, karin agnsi, kasinti, halsizlik
sikayetleri ile bagvurdu. Son 1 ay icinde dzellikle ekstremitelerin dorsal yiizlerinde belirgin, hiperpigmen-
te, krutlu, kagintili lezyonlan olugsmus. Fizik muayenesinde cilt bulgulan disinda ozellik yoktu. Bakilan
tetkiklerinde; WBC: 7.51 x 103 / uL, RBC: 5.27 106 / uL, MCV: 80 fL, Hct: %42, Hgb: 14.3 g / dI, PIt: 238 x
103 / uL idi. Tam idrar tahlili: pH: 5, dansite: 1015, glukoz (++) , keton (-) , protein (-), sedim normal idi.
Aclik kan sekeri: 250 mg / d, iire: 52 mg/dI, kreatin: 1.63 mq /dI, Na: 129 meg/ L, K: 3.3 meg / L, diizel-
tilmis Ca: 7 mg/dl, AST: 158 U/L, ALT: 171 U /L, LDH: 646 U / L, GGT: 120 U/ L, alkalen fosfataz (ALP) : 769
U /L, Total bilirubin: 0.82 mg / dI, albiimin: 2.8 g /dI, sedimantasyon: 40 mm / saat, hepatit markerlarn
negatif, glikolize hemoglobin: %9.4, anti GAD ve anti insiilin antikorlan pozitif idi. Hepatit markerlar ne-
gatif olan hastanin toksik hepatit agisindan diizenli ilag kullanimi yoktu. Metabolik karaciger hastaliklari
agisindan AAT (alfa 1 antitripsin) , seriiloplazmin ve 24 saatlik idrarda bakir atilimi normal sinirlarda idi.
Otoimmun antikorlarindan AMA M2, ASMA, P-ANCA, C ANCA, ASMA, LKM, Anti SLA negatif, ANA pozitif
(1/160) saptand. Biyopside fokal diizensiz sinuzoidal dilatasyon, portal-septal fibrozis mevcuttu. Kronik
yagliishal, kilo kaybi, hipoalbiiminemi, hipokalsemisi oldugundan malabsorbsiyon sendromu olabilecegi
diisiiniildii. Gastroskopisinde kronik aktif gastrit saptandi. Duedenumdan alinan biyopsi materyalinde
yaygun villus atrofisi mevcuttu. Antigliadin ve antiendomisyum antikorlan pozitif olmasi iizerine gluten
enteropati tanisi kondu. Cilt lezyonlarindan yapilan punch biopsi sonucu dermoepidermal bélgede IgA
depolanmasi, dermatitis herpetiformis olarak degerlendirildi. Glutensiz diyetle sikayetlerinde azalma
oldu. Tip 1 diyabeti de olmasi nedeniyle poliglandiiler sendrom agisindan degerlendirildi. Tiroid hor-
monlari ile otoantikorlari, sabah kortizolii, paratiroid hormon diizeyleri normal sinirlarda idi. Pernisiydz

anemisi yoktu. Karaciger ve kolestaz enzimlerindeki yiikseklik, ANA pozitifligi, AMA M2 negatifligi, kara-
ciger biyopsisinde primer biliyer siroz ile uyumlu bulgular olmasi nedeniyle otoimmun kolanjite baglandi.
Ursodeoksikolik asit tedavisi bagland.

Biz bu vakayla gluten enteropatisine otoimmun kolanjitin eslik edebilecegini, tip 1 diyabetli hastalar-
da poliglandiiler sendromlarin gz 6niinde bulundurulmasi gerektigini hatirlatmak istedik.
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AGIR HIPERTRIGLISERIDEMIYE BAGLI AKUT PANKREATIT’IN
GEMFIBROZIL iLE BASARILI MEDIKAL TEDAViISI

Seyit Mehmet Kayacan, Sezai Vatansever, Ramazan Kurt, Ayse Serra Ucar,
Mustafa Demirtiirk, Osman Akgtin, Osman Erk, Vakur Akkaya,
Aytag Karadag, Ahmet Ekmekgi, Kerim Gdiler

Istanbul Universitesi, Istanbul Tip Fakiltesi, ¢ Hastaliklari Anabilim Dali, Acil Dahiliye
Birimi, Istanbul

Akut pankreatitin nedenlerinden biri hipertrigliseridemidir. Burada pratikte nadir rastlanacak diizey-
de asin yiiksek olan hipertrigliseridemili bir hastada gelismis akut pankreatitin gemfibrozil ile baganli
medikal tedavisi sunulacaktir.

OLGU: Yirmi yedi yasinda erkek hasta ani baglayan ve epigastrdan bele yayilan karin agrisi ve kusmaiile
bagvurdu. Dort yil dnce de benzer bir karin agrisi atagi gecirmis olan hastanin ilag kullanimi yoktu. Soy-
ge¢misinde bir dzellik yoktu. Genel durumu orta, bilinci agik, koopereydi. Vital bulgulari normaldi. Viicut
kitle indeksi 25 kg/m? idi. Yiizeyel ve derin palpasyonda epigastrik hassasiyet vardi. Hepatomegali (1-2
«m) saptandi. Laboratuar bulgulari Tablo 1'de 6zetlenmistir. Serum trigliserid diizeyi 8750 mg/dI saptan-
di. Hastada sedimentasyon hizi lipemik serum nedeniyle degerlendirilemedi. Sonraki deger 56 mm/saat
bulundu. Kan gazi parametrelerinden pH: 7.40, HCO,: 24 mEq/L, Pa0,: 83 mmHg, Sa0,: %95, PaC0,: 39
mmHg idi. Idrar analizi normaldi. Akciger grafisinde sag akciger bazalinde minimal lineer atelektazi iz-
lendi. Elektrokardiyogram normaldi. Karin ultrasonografisinde karaciger bilyiik, pankreas boyutlar art-
mis olup parankimi heterojendi (pankreatit) . Hipertrigliseridemiye bagli akut pankreatit olarak kabul
edildi. Oral besin alimi kesilip, fibrat tedavisi (gemfibrozil 2x600 mg/qgiin) baslandi. Bu arada bir gece
buzdolabinda tutulan plazmanin istiinde krema tabakasi goriiniimii olustu. Karin bilgisayarli tomogra-
fisinde plevral effiizyon ve komsulugunda kompresif atelektazi, karinda minimal asit izlendi. Pankreas
boyutlan diffiiz artmis olup, pankreas bas ve gdvdesinde kismen kontrast tutulumu varken, diger kisim
genis alanda kontrastlanma yoktu (Resim 1). Goz konsultasyonunda “lipemia retinalis”e rastlanmadi. Bu
arada anne, baba ve kardeslerinde lipid profilleri normal bulundu. Trigliserid diizeyi tedricen geriledi ve
15. giinde 156 mg/dl oldu (Tablo 1). ikinci haftada klinik ve laboratuar bulgulan diizelen hasta gikanld.

Literatiirde bu diizeyde hipertrigliseridemiye bagh akut pankreatit olgusu nadir olarak bildirilmistir.
Burada agir hipertrigliserideminin insiilin, diisiik molekiil agirlikli heparin, lipid aferezi vb. tedavilere
gerek kalmadan gemfibrozil ile kontrol altina alinmasinin akut pankreatit tedavisindeki Gnemi vurgu-
lanmistir.

Tablo 1.

Gelis 7. giin 15. giin
Lokosit (/ml) 15000 10500 7600
Hemotokrit (%) 44 31 38
Trombosit (/ml) 482000 345000 315000
Amilaz (U/1) 1104 184 66
AST (U/1) 35 29 24
ALT (U/) 28 25 17
ALP (U/1) 85 67 M
GGT (U/1) 33 39 26
LDH (U/1) 584 960 32
Sodyum (mmol/l) 133 140 142
Potasyum (mmol/l) 4,8 4,1 4,2
Kalsiyum (mg/dl) 9,5 9,1 9,3
CRP (mg/L) 165 45 2,1
Albumin (g/dl) 4,7 3,1 3,8
Trigliserid (mg (dI) 8750 432 156
T. Kolesterol (mg/dl) 790 225 195
HDL (mg/dI) 38 33 35
LDL (mg/dl) 175 156 133
VLDL (mg/dI) 155 73 35
Glukoz (mg/dl) 356 153 132
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Resim 1. Batin bilgisayarl tomografi.
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HEMORAUJIK ASITLE BASVURAN KiSTiK ENDOMETRIOZIS:
OLGU SUNUMU

Sencan Acar, Sadrettin Ozge Erez, Cenk Emre Meral, Aydan Taka Kiiciik,
Murat Akyildiz, Zeynep Karaali, Sennur Budak Kose, Sule Poturoglu,
Mehmet Burak Aktuglu, Nilgiin Demirbag, Onur Kirkizlar, Mehmet Kendir

Haseki Egitim ve Arastirma Hastanesi

GIRIS VE AMAC: Endometriozis; endometrial dokunun uterin kavite disinda bulunmasidir. Genellikle
periton, overler ve rektovajinal septumda bulunurlar. Bununla birlikte gastrointestinal sistem, Giriner sis-
tem veya ekstraabdominal alanlarda da bulundugundan kanama ile prezente olabilirler. Burada tens asit
ile basvuran kistik endometriozisli bir olgu sunulmaktadir.

OLGU: 20 yildir Behget Hastaligi ve 10 yildir hipertansiyon tanilariyla diizensiz takip edilen 50 yasinda-
ki bayan hasta, 2 aydir yavas gelisen karin sisligi ve halsizlik sikayetiyle tarafimiza bagvurmusdu. Hastanin
fizik muayenesinde sol gozde Behget hastaligina bagli olarak gorme kaybi mevcuttu. Hastanin her iki
kolundan &lciilen kan basinci 180/100 mmHg olarak 6l¢iildii. Batin muayenesinde inspeksiyonda batin
distandii, yan ¢ikintilar ve gdbek platosu silinmisti, perkiisyonda aciklhigi yukan bakan gdbek hizasinin
3 cm iizerinde matite alindi. Kronik karaciger hastaliginin periferik bulgulari gozlenmedi. Diger sistem
muayeneleri normaldi. Tense asit saptanan hastaya yapilan parasentez hemorajik karakterde, nonportal
tipte olarak saptandi. Batin BT incelemesinde batin igerisinde anteriorda yerlesen ve batin icini dolduran
29x29x24 cm boyutlarinda, intestinal anslari batin sol yarisina dogru deplase eden, ince cidarli, homojen
hipodens kistik lezyon, Mesenterik kist?, Enterik kist?? izlendi.

Bu bulgularla genel cerrahiye sevk edilen hastanin yapilan operasyonunda batin icinde yaklasik 30
cm capli kistik kitlesi saptand. Kist inferiorunda solid komponent icermekte idi. Kist duvari agilip, icinden
yaklasik 10 It kahverengi, icinde ekoik debrisler ihtiva eden kist icerigi aspire edildi. Explorasyonda kistin
herhangi bir batin ici organla istirakli olmadigi fakat transvers kolon mezosuna, sol tuba uterinaya, her iki
lateral peritona yapisik oldugu gdzlendi. Alinan kistik materyalin patolojik degerlendirilmesi sonucunda
kistik endometriozis oldugu saptandi. Postop hasta tarafimizdan takibe alindi.

SONUG: Nonportal hemorajik asitlerin en sik sebebi malignitelerdir. Vakamizda oldugu gibi bayan
hastalarda nadir bir neden olarak endometriozis de ayinici tanida akilda bulundurulmalidir.

Endometriozis-BT goriiniimii.

IC HASFAZIKLARI

KONGRESI
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ORAL KONTRASEPTIF VE POSTPARTUM TiROIDITE BAGLI
HIPERBILIRUBINEMi: OLGU SUNUMU

Sencan Acar, Murat Akyildiz, Zeynep Karaali, Sennur Budak Kose,
Sule Poturoglu, Mehmet Burak Aktuglu, Mehmet Kendir

Haseki Egitim ve Arastirma Hastanesi 1. i¢ Hastaliklari Klinigi

Girig ve AMAC: Hiperbilirubinemi, serum total bilirubin degerinin %1 mg'in iizerinde olmasidir. Direkt
ve indirekt hakimiyetinde hiperbilirubinemi olmak iizere iki gruba aynlir. indirekt hiperbilirubinemiler
asin yapim (hemoliz) , hepatik uptake’in azalmasi ve bilirubin konjugasyonunun azalmasi olmak iizere
kendi icinde iig, direkt hiperbilirubinemiler ise herediter ve kolestatik olmak iizere iki gruba ayrilir.

OLGU: Bilinen bir hastalik dykiisii olmayan, 3 ay dnce sektio ile dogum yapmis olan ve 15 giindiir
oral kontraseptif ilag kullanimi dykiisii bulunan hasta sanilik ve kasinti sikayetiyle tarafimiza basvurdu.
Hastanin yapilan fizik muayenesinde ikterik gdriiniim ve tasikardi disinda dzellik saptanmad. Hastanin
istenen tetkikleri sonucu direkt hakimiyetinde hiperbilirubinemisi saptandi, hepatit markerlar negatifti.
Yapilan USG'de karaciger parankim eko parlakligi azalmis, boyutlari artmig (164 mm) , diffuz karaciger
hastaligi goriiniimil, hepatit? saptandi. Yapilan BT incelemesinde ise karaciger biyikligi normal, pa-
rankim dansitesi homojen, intrahepatik safra yollari ve vaskiiler yapilar tabii, safra kesesinin volimii ve
duvar kalinhgr normal gdrildi. MR kolangiografi incelemesinde de intra-ekstrahepatik safra yollarinda
dilatasyon saptanmadi. Bu bulgular sonucunda otoimmun karaciger hastaligi da olabilecegi diisiiniilerek
istenen otoantikorlari negatif saptandi. Karaciger biopsisi yapilan hastanin biopsi materyalinin patolojik
incelemesinde karaciger parankim hiicrelerinde glikojenizasyon, safra staz, siniizoidlerde dilatasyon ve
portal alanlarda hafif mononiikleer hiicre infiltrasyonu saptand. Tiim bu incelemeler disinda hastanin
rutin gonderilmis olan tetkiklerinde TSH diizeyinin ok diisik saptanmasi nedeniyle yapilan tiroid USG
incelemesinde her iki tiroid parankimi heterojen gdriiniimde ve mikst ekojenitesinde, tiroidit ile uyumlu
olarak saptandi. Tiroid sintigrafisinde bilateral normal boyutlarda, tiroid glandi ve iyot uptake'i azalmig
olarak saptandi. Hastadan istenilen tiroid otoantikorlan gok yiiksek diizeylerde saptandi. Hastanin 3 ay
once dogum dykiisiiniin olmasi nedeniyle hasta postpartum tiroidit olarak degerlendirildi. Yapilmis olan
tiim tetkikleri sonucu organik bir karaciger hastaligi bulunamayan hasta oral kontraseptif kullanim dykii-
siiniin olmasi ve postpartum tiroiditinin saptanmasi nedeniyle gelismis hiperbilirubinemi olarak deger-
lendirildi. Takibe alinan hastanin bilirubin degerleri geriledi.

SONUC: Hiperbilirubinemiye yol acan bircok neden vardir. Vakamizda oldugu gibi hipertiroidi ve ilag
kullanimi gibi nadir etkenler akilda bulundurulmalidir. Ayrica yine vakamizda oldugu gibi karaciger fonk-
siyon bozukluguna yol acabilen birden fazla nadir etken de bir arada bulunabilir.
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AMIODARON PERFUZYONUNA BAGLI TOKSiK HEPATIT: BiR
OLGU SUNUMU

'Cigdem Usul Afsar, 2Ozkan Candan, 3Ummiigiil Uyetiirk,
'Muzeyyen Beydogan, '"Mecdi Ergtiney, 2Cevat Kirma

'S.B. Istanbul Egitim ve Arastirma Hastanesi 2. ¢ Hastaliklar Klinigi, *Kartal Kosuyolu
Yiiksek Ihtisas Egitim ve Arastirma Hastanesi Kardiyoloji Klinigi, *Tokat Gaziosmanpasa
Universitesi Uygulama ve Arastirma Hastanesi ¢ Hastaliklan Anabilim Dali

GIRIS: Viicuda alinan toksik maddelerin ve metabolitlerin meydana getirdigi karaciger lezyonlannin
agirlik derecesi asemptomatik hastaliktan masif karaciger lezyonlarina kadar genis bir cesitlilik gosterir.
Amiodaron bircok yan etkisi olan, karaciger toksisitesi verilis dozuna bagl olarak artan bir antiaritmiktir.

OLGU: 60 yasinda erkek hasta nefes darligi ve carpinti sikayeti ile bagvurdu.Hasta daha dnceden hizli
ventrikiil cevapli atriyal fibrilasyon (HVCAF) ve kalp yetmezligi tanilari ile takipli ve amiodaron ve kuma-
din tablet kullanmakta idi.Hasta dnceden digoksin tablet de kullanmis ancak 1 ay kadar dnce digoksin
intoksikasyonu sebebi ile ilaci kesilerek amiodaron tablete gecilmisti.Hastanin fizik muayenesinde: TA:
120/80 mm Hg, Nb: 136/dk idi.Solunum sistemi muayenesinde bilateral orta zonlara dek ince kesintili ek
ses mevcuttu. Kardiyak muayenede kalp sesleri aritmikti ve mitral odakta 3/6 pansistolik iifiirim mev-
cuttu.Batin muayenesinde dzellik yoktu.Hastanin cekilen EKG'sinde HVCAF tespit edildi.2 ampiil diltiazem
yapildi ancak hizi kinlamadi.Bunun iizerine hasta koroner yogun bakim iinitesine yatinlarak 2 ampiil me-
diflex icine konularak yanim saatte daha sonra ise 5 ampiil 500 cc icine konularak 24 saatte amiodaron
perfiizyonuna baglandi.Hastaya tedavi baslanmadan 6nce alinan biyokimya tahlillerinde glikoz: 93mg/dl,
iire: 53mg/dl, kreatinin: 1, 23mg/dl, AST: 31U/L, ALT: 44U/L, LDH: 523U/L, CK: 129U/L, Na: 138 mmol/L, K:
4,27 mmol/L, INR: 2, 01, PT: 23, 8sn, APTT: 34, 4sn ve hemogrami normal idi.Hastaya amiodaron perfiiz-
yonu baslandiktan 24 saat sonra alinan kontrol biyokimya degerlerinde glikoz: 97 mg/dl, ire: 87 mg/dI,
kreatinin: 2, 29 mg/dl, iirik asit: 9, 5 mg/dl, total bilirubin: 5, 80 mg/dl, direkt bil: 1, 66 mg/dl, indirekt
bil: 4, 1 mg/dl, AST: 1758 U/L, ALT: 1349 U/L, LDH: 848 U/L, CK: 328 U/L, ALP: 80 U/L, GGT: 47 U/L, Na:
137 mmol/L, K: 4, 48 mmol/L idi.Hastanin takiplerinde AST: 2491U/L, ALT: 1889U/L, LDH: 2237U/L'ye dek
yiikseldi.Batin USG: hepatik venlerde dilatasyon, karaciger boyutlarinda artis saptandi ancak karaciger
parankimi normal olarak goriildii. Hastanin EKO'sunda 2-3.° mitral yetersizligi, pulmoner hipertansiyon,
sol ventrikiil segmenter hareket kusuru saptandi. Hastanin hepatit markerlari bakildiginda HBs Ag reak-
tif olarak saptandi ve HBV DNA viral yiik: 15546 kopya/ml=2776 IU/ml saptand:.Anti HBe reaktif, diger
markerlar nonreaktifti.Amiodaron perfiizyonu kesilen hastanin takiplerinde AST, ALT degerlerinde diisiis
goriildii.Hastanin genel durumu bozuk oldugu icin karaciger biyopsisi yapilamadi.

SONUC: Amiodaron bircok yan etkisi olan bir antiaritmik olup, oldukga yaygin kullanilmaktadir.Acil
olarak kullaniimasi gerektiginde tedavi dncesi biyokimya parametreleri bakilamayabilmektedir.Bizim
vakamizda da perfiizyon tedavisi acil uygulanmis, daha sonra karaciger enzimlerindeki yiikselme fark
edilerek hastanin hepatit B tasiyicisi oldugu tespit edilmis ve tedavi kesilmistir.Hastanin aritmisi digoksin
tablet ile kontrol altina alindi.Hasta hepatoloji polikliniginden takiplidir.
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ULSERATIF KOLIT, COOMBS POZiTiF OTOIMMUN HEMOLITIK
ANEMI BiRLIKTELIGI

Mustafa Demirtirk, Binnur Pinarbasi, Ahmet Uyanikoglu, Ahmet Ekmekgi,
Kadir Demir

Istanbul Tip Fakiltesi

GIRIS: Ulseratif kolit rektumdan itibaren proksimale dogru degisik uzunluklarda, arada saglam kisim
birakmaksizin kolon mukozasini tutan remisyon ve alevlenmeler ile seyreden kronik inflamatuar barsak
hastaligidir.

Ulseratif kolitin tipik semptomu kanli mukuslu ishaldir. Hastalarin %90- 95'inde gérilliir. Anemi, I6-
kositoz ve trombositoz hastaligin aktivite bulgulandir. Seyrek olarak coombs pozitif otoimmun hemolitik
anemiye yol acar.

OLGU: Klinigimize basvurmadan 4 ay dnce kanli mukuslu diskilama nedeni ile kolonoskopi yapilmis.
Alinan biyopsilerin patolojileri neticesinde sol kolon tutulumlu iilseratif kolit tanisi konulmus. Salofalk th
500 mg th 3x1, salofalk lavman 1x1 tedavisi baslanmis. Bu tedavi ile kanli diskilama durmus ve diskilama
sayisi normale donmis.Tedavinin 4. ayinda genel durumu bozulan, halsizligi ve diskilama sayisi artan
hasta klinigimize basvurdu.

Fizik muayenesinde soluk gdriiniimde, dinlemekle solunum sesleri dogal (14/dk) idi. Dolagim sistemi
muayenesinde; sag- sol KB: 120/70mmHg, nabiz dakika sayisi 112/R idi. Sindirim sistemi muayenesinde
3 parmak hepatosplenomegali saptand, ek patoloji yoktu.

Laboratuarinda HB: 5.1 gr/dl, MCV: 116 fL, LDH: 1134U/L, total bilurubin: 3, 16 mg/dl, indirekt bi-
lurubini: 2.35 mg/dl idi. On planda hemolitik anemi diisiiniilen hastanin coombs testi pozitif saptand..
Retikiilositozu vardi. Perifer yaymasinda sferositleri, tear drop hiicreleri, polikromazisi saptandi.

Semptomatik anemisi olan hastaya 2 iinite eritrosit replasmani yapildi. 1 mg/ kg dozunda metilpred-
nisolon iv, dodex ampul im, folbiol th 1x1 tedavisi baglandi. Tedavi ile genel durumu diizelen hastanin
anemisi giderek diizeldi.

Hepatosplenomegalisine ydnelik dist gis endoskopisi, batin tomografisi ve kemik iligi aspirasyonu
yapilan hastada ek patoloji saptanmadi.

SONUG: Ulseratif kolit zemininde anemi sik gdriilen ve hastalik aktivitesini gdsteren bir tablodur.
Aneminin, hasta klinik remisyonda iken ortaya ¢ikmasi durumunda ise, Gilseratif kolitte nadiren gdriilen
hemolitik anemi olasiligi goz ardi edilmemelidir. Tani koyduracak tetkikler hizla yapiimali ve tedaviye bir
an dnce baslanmalidir.
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OTOIMMUN HEPATIT: BiR OLGU SUNUMU

"Ummiigiil Uyetiirk, 2Cigdem Usul Afsar

'Tokat Gaziosmanpasa Universitesi Uygulama ve Arastirma Hastanesi I Hastaliklari
Anabilim Daly, %S.8. Istanbul Egitim ve Arastirma Hastanesi 2.i¢ Hastaliklari Klinigi

GIRIS: Otoimmun hepatit iilkemizde kronik karaciger hastaliklaninin nisbeten seyrek gériilen sebeple-
rinden biridir.Kadinlarda daha sik rastlanir.immunoserolojik gdstergelere gére il tipi olmasina ragmen,
vakalarin %85'i tip 14dir.

OLGU: 57 yasinda erkek hasta tiim viicutta sararma, cay renginde idrar yapma ve halsizlik sikayetleri
ile basvurdu.14 yildir tip 2 DM olan hasta, 4 yil 6nce prostat hipertrofisi sebebiyle ve 32 yil nce de trafik
kazasi gecirerek karaciger yaralanmasi sebebiyle opere olmustu.3 aydir KOAH'I mevcuttu.40 yildir 4-5
paket/giin sigara ictigi ogrenildi.Fizik muayenede TA: 90/60 mmHg, nabiz: 80/dk, ritmikti.Biling acik,
koopere olan hastanin cilt ve sklerasi ikterikti, parmaklarda comaklasma mevcuttu.Solunum sesleri her
iki akcigerde azalmis ve sag list zonda ronkiisler duyuldu.51, S2 normal ve ritmikti.Batinda insizyon skar
altinda ve umblikusta herni mevcut olup sag ist kadraninda hassasiyet vardi; traube agikti ve spleno-
megali yoktu.Diger sistem muayene bulgulan dogaldi.Laboratuvar: Hemograminda normositer anemisi
tespit edildi.Sedimentasyon: 80 mm/saat glukoz: 131 mg/dl iire: 22 mg/dl kreatinin: 1,12 mg/dl total
protein: 7,8 g/dl albumin: 3,9 g/dl AST: 465 U/L ALT: 506 U/L GGT: 699 U/L ALP: 1339 U/L LDH: 317 U/L
total bilirubin: 22 mg/dl direkt bilirubin: 16 mg/dI Na: 133 mmol/L K: 4, 3 mmol/L TiT'de +-++ bilirubin
mevcuttu.PT, APTT ve INR, amilaz degerleri normaldi.3 kez bakilan gaytada parazit saptanmadi. Ferritin
diizeyi artmigti. TSH, T3, f T4, PSA diizeyleri normaldi.Hepatit markerlari negatifti.Batin USG: karaciger
boyutlari normal, safra kesesi voliimii dogal ve icinde milimetrik hiperekojeniteler tespit edildi, intra ve
ekstrahepatik safra yollan normaldi.Once tikanma ikteri diisiiniildii.Ust-alt abdomen BT ve MRinda ve
kolanjiyografi MR'da safra yollari dogaldi.Takiplerinde AST: 625 U/L ALT: 631 U/L ALP: 2219 U/L GGT: 1066
U/L total bil: 22 mg/dldirekt bil: 16’ya de yiikseldi.Hastada otoimmun hepatit olabilecegi diisiiniildii ve
yapilan tetkiklerinde ANA, SMA, anti ds DNA'si pozitif olarak saptandi.immunglobulin G diizeyi artmisti.
Hastaya karaciger biyopsisi yapildi, kronik aktif hepatitis izlendi, otoimmun hepatit ile uyumlu idi.Portal
alanlarda plazma hiicrelerini de iceren mononiikleer iltihabi hiicre infiltrasyonu, az sayida eozinofil tespit
edildi.Periportal kolestaz, limiting membranlarda orta siddette interface hepatitis ile haraplanma vardi.
Portal araliklarda fibroz genisleme, periselliiler fibrozis tespit edildi.Hastaya steroid (deltacortil 40 mg/
giin) ve ursofalk (5 tb/giin) tedavisi baglandi. AST, ALT, GGT, ALP, total ve direkt bilirubin degerlerinde hizh
bir diisiis goriildi. Genel durumu da diizelen hasta hepatoloji polikliniginden takiplidir.

SONUG: Otoimmun hepatit ayirici tanisi oldukca dnemlidir.Kortikosteroidler monoterapi veya azati-
oprin ile kombinasyon rejimi halinde kullanilirlar.Remisyon saglanan vakalarda uzun siireli sonuclar ¢ok
iyidir.Dekompanse karaciger sirozuna ilerleyenlerde ise tek secenek karaciger transplantasyonudur.
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ALT DUZEYi YUKSEK VE NORMAL OLAN KRONiK HEPATIT C
ENFEKSIYONLU HASTALARIN KARSILASTIRILMASI

'Onder Akkaya, 2Murat Kiyici, 'Yusuf Yilmaz, 3Engin Ulukaya, >Macit Giilten,
2Enver Dolar, *Omer Yerci, 2Selim Giirel, 2Selim Giray Nak

'Uludag Universitsi Tip Fakiiltesi ic Hastaliklar Anabilim Dali, 2Uludag Universitsi Tip
Fakiiltesi Gastroenteroloji Bilim Dali, 3Uludag Universitsi Tip Fakiiltesi Biyokimya Anabilim
Dali, *Uludag Universitsi Tip Fakiiltesi Patoloji Anabilim Dali

AMAG: Serum alanin aminotransferaz seviyelerinin kronik hepatit C enfeksiyonlu hastalarin klinik,
biyokimyasal, radyolojik ve histolojik dzellikleriyle karsilastirmak

YONTEM: 24 yiiksek transaminazli ve 12 normal transaminazli kronik hepatit C enfeksiyonu olan has-
tanin aynintili fizik muayenesi ve laboratuar degerlendirilmesi yapildi. Bu hastalara daha sonra karaciger
biyopsisi yapilarak histopatolojisi Knodell'in histolojik aktivite indeksine gdre degerlendirildi. Ardindan
ALT diizeyi normal olan kronik HCV hastalarinin genel dzelliklerini ALT diizeyi yiiksek olanlarla karsilag-
tirarak analiz edildi.

BULGULAR: ALT diizeyi normal olan hastalar siklikla kadin olma egilimindedir (P = 0,06). Ayrica, dola-
simlarindaki ferritin konsantrasyonu (P = 0,01) ve AST aktivitesi (P = 0,01) daha diisiiktiir (Tablo 1) .

ALT diizeyi normal olan hastalanin toplam HAI puani (6,6 + 3,9) ALT diizeyi yiiksek olan hastalara (11,
0+ 2,5 P <0,001) kiyasla belirgin dl¢iide daha diisiiktiir. Kopriilesme nekrozunun eslik ettigi veya tek
basina periportal nekroz, intralobular dejenerasyon ve fokal nekroz, portal inflamasyon ve fibroz da dahil
tiim HAI puanlari ALT diizeyi normal olan hastalarda ALT diizeyi yiiksek olan hastalara nazaran belirgin
dlciide daha diisiiktiir (Tablo 2) . Bununla birlikte, ALT diizeyi normal olan HCV hastalan yiiksek ALT diizeyi
olan hastalara kiyasla ultrason steatoz derecelendirmesi bakimindan belirgin bir farklilik gostermemistir
(0,8+0,7'ye karsilik 1,2 +1,1,P=0,17) .

ALT diizeyleri HCV enfeksiyonunun diizeyleriyle (r= 0,46, P < 0,01), HCV-RNAile (r=-0,33, P < 0,05)
ve HAiile (r= 0,44, P < 0,01) korele edilmistir. ALT konsantrasyonlari HAI bilesenleri arasinda periportal
kopriilesme nekrozu/periportal nekroz (r = 0,50, P < 0,01) ve fibrozla (r = 0,37, P < 0,05) belirgin bir
sekilde iligkilidir.

SONUC: ALT diizeyleri normal olan kronik HCV hastalarinin, ALT diizeyleri yiiksek olan hastalara kiyasla
daha disiik ferritin ve HCV-RNA diizeylerine ve daha hafif histolojik hasara sahip olduguna dair bulgular
ortaya koyduk.

Tablo 1.
Gzellikler Tiim grup ALT diizeyi normal  ALT diizeyi yiiksek P
(n=36) olan hastalar olan hastalar  degeri
(n=12) (n=24)
Kadin, n 24 (%66,6) 11 (%91,6) 13 (%54,2) 0,06
Yas (y) 47,9+13,2 48,6 +13,8 47,5+13,2 0,82
HCV enfeksiyonunun 58 (24-120) 42 (22-89) 64 (38-140) 0,49
tahmini siiresi (ay)
HCVRNA (IU/mL) 2471075 £ 2490186 3279958 + 2551527 2066634 + 0,17
2410535
Viicut kiitle endeksi 285+3,9 28,4+5/1 28,5+3,2 0,95
(kg/m?)
Bel Cevresi (cm) 98 + 11 97 +13 98+9 0,89
Aclik durumunda 96+ 10 94+9 97+ 11 0,41
glikoz (mg/dL)
Hemoglobin 139+15 134+15 141114 0,21
(mg/dL)
HOMA endeksi 31+£24 20£1,0 36+27 0,06
Total kolesterol 161+ 36 165 + 31 159 +39 0,62
(mg/dL)
HDL kolesterolii 48+ 4810 49+ 0,99
(mg/dL)
Trigliseritler 98+ 41 86 +36 105 +43 0,20
(mg/dL)
Serum albiimin 44+03 44403 44+03 0,86
(g/dL)
Serum globiilin 3,1+0,6 3,0+0,5 3,2+0,6 0,57
(g/dL)
Serum kreatinin 08+0,2 0,8+0,2 0,8+0,1 0,88
(mg/dL)
AST (IU/L) 48 (32-67) 26(23-32) 61(48-71) 0,01
ALT (IU/L) 64 (34-80) 18 (14-20) 74(64-98)  <0,001
ALP (IU/L) 90 +33 87+19 92+39 0,67
GGT (1U/L) 45 (29-63) 27 (14-44) 61(34-75) 0,16
LDH (IU/L) 184 +32 181+ 36 186 + 30 0,66
Total Bilirubin 0,7+0,3 0,7+0,2 0803 0,68
(mg/dL)
Direkt Bilirubin 0,3(0,2-0,4) 0,3(0,2-0,4) 0,4(0,3-0,5) 0,46
(mg/dL)
Trombosit sayimi 202 +54 219+ 63 193 +48 0,18
(103/mm?3)
Ferritin (ng/mL) 45 (34-77) 20 (14-41) 76 (49-167) 0,01
Pozitif ANA, n 2 (%5,5) 0 2 (%8,3) 0,79
Pozitif AMA, n 0 0 0 -
Pozitif ASMA, n 0 0 0 -
Pozitif LKM-1, n 0 0 0 -



Q. vwwsat

IC HASSAZIKLARI

KONGRESI

258
kiilite sebeb olur. Kronik HCV infeksiyonlu hastalarin %36-54'tinde goriilmektedir. Purpura, deri iilserleri,
artralji, kilo kaybi gibi konstitiisyonel semptomlar ile karakterizedir. Sistemik vaskiilit, glomerulonefrit
Tablo 2. ve ndropatiler de gelisebilir. Kriyoglobulinemik vaskiilit en sik ciltte ortaya ¢ikar ancak pek ¢ok organ
etkilenebilir. Tedavide hastalar iki grupta incelenebilir. Hafif-orta diizeyde iilsere lezyonu olan HCV kri-
Degisken Tiimgrup  ALT diizeyi /!!Tdiizeyi P . yoglobulinemik hastalarda ribavirinli ya da ribavirinsiz interferon alfa gibi anti-viral tedavi uygulanir. Bu
(n=36) normalolan yiiksekolan  degeri tip hastalarin %75'i tedaviye yanit verir.Ancak tedavi kesildiginde niiks orani yiiksektir.
hastalar hastalar Sonug olarak artralji, kas gii¢siizliigi, periferal motor-duysal polingropati, monondritis multipleks ve
(n=12) (n=24) santral norolojik hasar gibi sikayetlerle poliklinige basvuran hastalarda HCV'ye bagl mikst kriyoglobuli-
Hepatit aktivitesi endeksi (HAI) 95+37 66+39 11,0425 <0001  "emiaync tanda disindlmelidi
Kopriilesme nekrozu + periportal 3,7+22 2,1+19 45+2,0 <0,001 P291
nekroz . . .
intralobular dei fokal PR TR T e SISTEMIK LUPUS ERITEMATOZUS’LU PREMENAPOZAL KADIN
ntralobular dejenerasyon ve foka JE1, £, 00, H i i
ek Jenerasyony HASTALARDA ORTALAMA TROMBOSIT HACMi
Portal iltihaplanma 30£1,0  23+14 3308 0,02 'Mustafa Yildiz, 2Banu Sahin Yildiz, 3Mehmet Soy, 'Funda Akduran
Fibroz 19£12 1,0+09 24£09  <0,001 'Sakarya Universitesi Saglik Yiiksekokulu Kardiyoloji ve i¢ Hastaliklari Poliklinigi, *Sakarya
Egitim ve Arastirma Hastanesi, *Trakya Universitesi Tip Fakiiltesi ¢ Hastaliklar Anabilim
Dali, Romatoloji Bilim Dali
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iDiYOPATiIK TEKRARLAYAN PANKREATIT ATAKLARI OLAN
HASTADA SPLENiIK VEN TROMBOZUNA BAGLI SOL YAN
PORTAL HIPERTANSIYON GELISIMi

Mustafa Demirtiirk, Binnur Pinarbasi, Ahmet Uyanikoglu, Ahmet Ekmekgi,
Zeynel Mungan

Istanbul Tip Fakiltesi

GIRIS: Pankreatit akut ve kronik olmak iizere ikiye ayrlir. Safra yollar taslan akut pankretaitte en sik
rastlanan etyolojik faktordiir. Alkol, hiperlipidemi, hiperparatioidi, hiperkalsemi, ilaclar ve toksik madde-
ler, pankreasa yonelik travma, infeksiyonlar... diger nedenlerdir. Akut pankreatiitli olgularda alta yatan
sebep bulunamadiginda idiyopatik pankreatit soz konusudur. Kronik pankreatit ise pankreasin endokrin
ve ekzokrin yapilarinin hasar, fibroz doku gelisimi ile karakterize inflamatuar bir olaydur. Klinik prezan-
tasyonda en sik goriilen tablo karin agnsidir. Hastalanin %95'inden fazlasinda gdriiliir. Bunun yani sira
bulanti, kusma, ates, epigastrik hassasiyet, sarilik gériilebilir. Tani Klinik ve laboratuar olarak koyulur.
Ozellikle serum ve idrar amilazi, lipaz diizeylerinde artis, ayrica AST ve akut faz reaktanlarinda artis tani
koydurucudur. Tekrarlayan pankreatit atagi olan hastalarda dzellikle pankreas dokusunda inflamasyona
sekonder splenik ven trombozu gelisebilmektedir.

OLGU: Yaklastk 2 yildir 2-3 hafta aralikla olan, daha ok sol dist kadrana lokalize karin agrisi ataklari
olmakta olan hastamizin bagvurdugu merkezlerde gastrit tanisi konularak tedavisi diizenlenmis. Ancak
hastanin yakinmalarida gerileme olmamis. Son atagi sonrasinda cekilen komtrastli batin tomografisinde
pankreasinda 8x5 cm'lik kistik lezyonu saptanan hasta tekrarlayan pankreatit ataklari oldugu diisiiniilerek
interne edildi. Yapilan muayenede kosta yayini gecen 2 parmak splenomegalisi haricinde patoloji saptan-
madi. Hastanin gelis hemogram ve biyokimyasal parametrelerinde herhangi bir dzellik saptanmadi. Digki
mikroskopisinde bol ndtral yag ve yag asidi saptandi. Batin kontrastli tomografide pankreas korpusunda
3x3cm boyutunda psodokist, wirsung kanali kuyruk kisminda genisleme, splenik vende tromboz, peri-
gastrik ve mide fundusunda kollateraller goriildii. ERCP'de intra ve ekstra hepatik safra yuollan normal,
wirsung kanalinda diizensiz genigleme, korpus kuyruk hizasinda darlik (kronik pankreatit?) tespit edildi.
Ust GIS endoskopisinde hiatal herni, eritematdz gastrit, fundusta variektazi saptandi. Pankreas stenti ta-
kilamayan hastaya Keon 25000 th 3x1 ve Lansor 30 mg kap 1x1 tedavisi baslandi. Poliklinik takiplerine
gelmek iizere eksterne edildi.

SONUC: Tekrarlayan pankreatit ataklan olan hastalarda pankreas dokusunaki inflmasyona sekonder
dzellikle splenik vende tromboz goriilebilir. Tromboza sekonder left side portal hipertansiyon tablosu
gelisebilir. Bu durum ciddi st gis kaynakl kanamalara neden olabilir. Tablo yerlesmis hastalarda medikal
tedavinin yaninda asil tedavi splenektomidir.
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HCV’YE BAGLI KRiYOGLOBUNEMIK VASKULIT

Ahmet Ekmekci, Kiltigin Tirkmen, Riza Atas, Mehmet Tayfur,
Seyit Mehmet Kayacan

Istanbul Tip Fakiiltesi, ic Hastaliklar Anabilim Dali

Hepatit C viriisii (HCV), biitiin diinyada yaygin olarak gériilen oldukga ciddi bir saglik sorunu olup, or-
talama goriilme sikhdi %3 civarindadir. HCV, kronik karaciger hastaligi disinda hematolojik, dermatolojik,
renal bozukluklar, otoimmun ve ndrolojik bozukluklar gibi ¢ok sayida ekstra-hepatik belirti ve bulgulara
neden olabilmektedir.

OLGU SUNUMU: 3 yildir bilinen anti-HCV pozitifligi bulunan 80 yasinda kadin hasta ates, halsizlik,
yaygin dokiintii nedeniyle yatinldi. Fizik muayenesinde ates 37, 8C, dzellikle alt ekstremitelerde makulo-
papiiler dokiintii, kosta yayini 3 cm gecen hepatomegali disinda patoloji yoktu. Hemogram ve biyokimya
degerleri normaldi. Sedimentasyon Hizi: 51 mm/saat, CRP: 39.4 U/L idi. Akut faz reaktanlar yiiksek olan
ve vaskiilit klinigi bulunan hastada alt ekstremitedeki dlserlerin HCV'ye bagli vaskiilit zemininde gelismis
olabilecegi diisiiniildii. HCV RNA, PCR teknidi ile pozitif saptandi. Hepatit B yiizey antijeni, antiniikleer
antikor, cift sarmal DNA'ya karsi antikor, niikleoproteinlere kars antikor taramasi ve anti-ndtrofil sitop-
lazmik antikor negatif saptandi. Kompleman C4 2.77 mg/dl (16-47) , romatoid faktdr 21.5 IU/ml (<20)
bulundu. Kriyoglobulin ve kriyofibrinojen iki pozitif olarak bulundu. Dokiintiilerden alinan biyopsi drnek-
leri vaskiilit ile uyumlu bulundu.

TARTISMA: Kriyoglobulinler serum sogutulunca geri doniisiimlii olarak ¢oken serum immunglobulin-
leridir. Kriyoglobunemik vaskiilit baglica kiigiik caph damarlarin immun kompleks ve kompleman birikimi
ile karakterize iltihabidir. 3 farkli kriyoglobulin tanimlanmigtir. Tip I; monoklonal kriyoglobulinlerdir ve
lenfoproliferatif ve miyeloproliferatif hastaliklarda gdriiliir. Tip II; mikst monoklonal, monoklonal (ge-
nellikle IgM) ve poliklonal (genellikle IgG) kriyoglobulinlerdir ve lenfoproliferatif, otoimmun hastaliklar,
viral ve bakteriyel infeksiyonlarda goriilir. Tip Ill; mikst poliklonal kriyoglobulinlerdir ve lenfoproliferatif,
otoimmun hastaliklar, viral ve bakteriyel infeksiyonlarda gdriliir. HCV'nin en sik goriilen karaciger digi
bulgusu mikst kriyoglobunemidir ve siklikla tip Il ve tip IIl kriyoglobulinemiye bagli lokositoklastik vas-

AMAC: Ozellikle gen¢ kadinlan etkileyen ve hizlanmis aterosklerotik vaskiiler hastalikla iliskili olan
sistemik lupus eritematozus (SLE) otoimmiin, kronik inflamatuar bir hastaliktir. Kararsiz anjina pekto-
ris, akut miyokard infarktiis ve ani kalp 6limiinden olusan akut iskemik sendromlara koroner arterlerde
olusan trombiis neden olmaktadir. Trombiis olusumunda ise trombositlerin aktivasyonu olduk¢a nemli
bir rol oynar. Trombosit aktivasyon derecesi trombosit sayisi, ortalama trombosit hacmi (OTH) ve trom-
bosit biiyiikligiiniin yiizdesi gibi morfolojik parametreler aracilig ile indirekt olarak degerlendirilebilir.
Biiyiik trombositler daha yogun graniil icerir ve daha fazla tromboksan A2 iiretirler. Artmis OTH in vitro
adenozin difosfat (ADP) ve kollojene bagimli agregasyonla iligkilidir. Bu calismada SLE tanisi almis kadin
hastalarda aterosklerotik kardiyovaskiiler hastaliklar igin bir risk faktorii olarak degerlendirilebilen OTH
degerleri incelenmistir.

MATERYAL VE METOD: Galismaya SLE tanisi ile takip ve tedavi edilmekte olan 10 premenapozal kadin
hasta (hastalik siiresi: 6.3 £ 5.6 yil) ile 10 saglikh kontrol grubu dahil edildi. Hipertansiyon, kalp yet-
mezligi, bobrek yetmezligi (plazma kreatinini >1.5 mg/dI) , karaciger yetmezligi, kalp kapak hastaligi,
periferik damar hastalig, serebrovaskiiler hastalik, iskemik kalp hastaligi anamnezi olan ve sigara icenler
calismaya dahil edilmedi. Elde edilen sonuglar Mann-Whitney U t test ile degerlendirildi. iliskiler Spear-
man testiyle hesaplandi. P<0.05 degeri istatistiksel olarak anlamli kabul edildi.

BULGULAR: SLE grubu ile saglikli kontrol grubu arasinda OTH yoniinden anlamli farklilik gézlenmedi
(p=0.11) (Tablo 1) . OTH ile yas, viicut-kitle indeksi, biyokimyasal ve hematolojik parametreler arasinda
anlamli iligki saptanmadi (p>0.05) .

SONUG: Sonug olarak trombosit aktivasyon derecesi ve aterosklerotik hastaliklarla iliskili olan OTH,
SLE'lu premenapozal kadin hastalarda saglikli kontrol grubuna gdre benzer degerlerde bulunmustur.

Tablo I. Olgularin yas, viicut-kitle indeksi, biyokimyasal ve hematolojik
parametreleri

SLE Kontrol p
Yag (yil) 343+9.0 37.0+9.5 0.57
Viicut-kitle indeksi (kg/m?) 2449 +2.17 26.61+5.81 5.81
Kolesterol (mg/dl) 163.00 £ 48.53 171.57 £ 21.66 0.75
HDL-Kolesterol (mg/dI) 55.44 +17.55 60.33 +13.58 0.60
LDL-Kolesterol (mg/dI) 68.62 +9.15 69.11+9.13 0.32
Trigliserid (mg/dl) 85.22 +39.01 67.85 +39.88 0.09
Gliikoz (mg/dl) 90.44 + 5.65 100.77 + 47.37 0.79
Hemoglobin (mg/dI) 11.38£1.85 11.66 £ 1.65 0.96
Hematokrit (%) 33.61+4.70 35.51+3.42 0.60
Lokosit (/mm?) 7059.00 + 1945.41 6233.33 +1733.49 0.27
Trombosit (/mm?) 256200.00 + 47686.01  268666.70 + 29064.58  0.72
Ortalama trombosit hacmi (fl) 9.08 £0.91 9.76 +0.49 0.11

HDL: High density lipoprotein, LDL: Low density lipoprotein, SLE: Sistemik lupus eritematozus
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HiIPOPOTASEMIYE BAGLI CiDDi MYOPATi: OLGU SUNUMU

Heves Stirmeli, Zeki Aydin, Ahmet Akin, Didem Aydin, Adem Ertirk,
Elif Yildiz, Mustafa Yaylaci

Dr. Liitfi Kirdar Kartal Egitim ve Arastirma Hastanesi, 2. Dahiliye Klinigi

GIRIS: Hipopotasemi serum potasyum seviyesinin < 3.5 mEq/It oldugu durumlarda sbz konusudur.
Kusma, ishal, bagirsakta mukoza harabiyeti yapan her tiir hastalik, primer veya sekonder hiperaldos-
teronizm, bartter sendromu, insiilin tedavisi, akut alkaloz gibi etyolojik faktdrler rol oynayabilir. Klinik
belirtileri ndromuskiiler, kardiyovaskiiler, renal ve endokrin sistem ile ilgilidir. En sik gdriilen semptomlar
halsizlik, yorgunluk, kas giicsiizliigii ve kas kramplaridir.

OLGU: Sag dirseginde sislik sikayeti ile bagvurdugu saglik kurumunda yapilan biyopsi sonucu oste-
osarkom tanisi alan hasta opere edilmis. Hasta operasyondan dnce 4 kiir sonrasinda 2 kiir olmak iizere
toplam 6 kiir Epirubisin, sisplatin ve ifosfamid almis. En son kiiriinii 3 hafta dnce alan hastanin bu siire
boyunca bulanti ve kusmalari olmus. Hasta acil servisimize halsizlik, elde ve ayaklarda uyusma ve siddetli
kas ve eklem agrisi sikayeti ile basvurdu. Elektrokardiyograminda QT uzamasi ve T dalga diizlesmesi mev-
cuttu. Daha dnceki kemoterapilerde yapilan tetkikleri normal olan hastanin yapilan tetkiklerinde Na: 133
mEq/l, K: 1.32 mEq/I, Ca: 8.7 mg/dl, CI: 78 mEq/I, SGOT: 176 U/L, SGPT: 47 U/L, LDH: 1182 U/L, TSH: 0.212
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pIU/L, sT4: 27 pmol/L, CK: 9665 U/L, CK-MB: 243 U/L. 24 saatlik idrar sonucunda; Na: 552 mmol/24 saat,
(l: 157 mEq/L, K: 22.5 mmol/24 saat olarak saptandi. Bakilan arter kan gazinda metabolik alkaloz mevcut
idi. Hastaya intravendz ve oral potasyum replase edildi. Tedaviden 3 hafta sonra hastanin kliniginde belir-
gin bir diizelme ile birlikte, bakilan kas enzimlerinin de normal seviyelere geriledigi goriildi.

TARTISMA: Hipokalemide temel olarak cizgili kaslar, barsaklar, bobrek interstisyumu ve kalp etkilenir.
Gizgili kaslarda kuvvetsizlik olur, solunum kaslarinin kuvvetsizligine bagh solunum yetmezligi gelisebilir,
ileri derecede hipokalemide cizgili kaslardan agir potasyum kaybi olur ve rabdomiyoliz geligir. Barsak
diiz kaslarindaki hareket bozukluguna bagl paralitik ileus gelisir. Bobregin interstisyel hiicrelerinde par-
calanma ve papiller nekroz dahi gelisebilir, buna hipokalemik nefropati denir, ayrica hipokalemiye baglh
bdbreklerden hidrojen kaybi ve metabolik alkaloz gelisebilir. Olgumuz klinigimize basvurmadan dnce
kreatinin kinaz basta olmak iizere kas enzimleri yiiksek bulunarak koroner anjiografi yapilmis ve koroner
arterler normal olarak saptanmis. Hipopotasemili hastalarin yiiksek kas enzim seviyeleri ve siddetli mi-
yalji ile saglik kurumlarina basvurabilecegini gdstermesi agisindan sunmayi uygun bulduk.
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LiDA KULLANIMINA BAGLI GELISEN CiDDi KOMPLIKASYONLAR

Aysun Halacoglu, Dilek Tiiziin, Gokhan Kabagam, T. Tanju Yilmazer,
O. Deniz Aydin, Murat Suher

Ankara Atatiirk Egitim ve Arastirma Hastanesi, i Hastaliklari Klinigi

Lida, kilo kaybini kolaylastirdigi iddia edilen bir besin destedi olarak piyasaya ¢ikaniimistir. Etken mad-
desi olarak bilinmeyen miktarda sibutramin icermektedir. Bu ilaca bagh oldugunu disiindigiimiiz akut
bdbrek ve karaciger yetmezligi hastasini vaka takdimi olarak sunmayi uygun bulduk.

OLGU SUNUMU: 44 yasinda erkek hasta iire, kreatinin yiiksekligi nedeniyle servisimize kabul edildi.
10 giin dnce gegirdigi trafik kazasi nedeniyle beyin cerrahi yogun bakim iinitesine alinan ve subdural
hematom nedeniyle operasyonsuz takip edilen hastaya epdantoin 3x100mg baslanmis. Takibinde bobrek
fonksiyon testleri bozulunca 3 kez hemodiyalize alinmis. Hastanin 1 ay dnce bakilan bobrek fonksiyon
testleri normalmis. Hasta 2 ay once baslayarak zayiflama amacli 1.5 ay siireyle LiDa 1x1 kullanmis. Has-
tanin bilinen hastaligi veya siirekli kullandign ilaci yoktu. Fizik muayenesinde boyu: 1.72 m, viicut agir-
hgr: 93 kg. Kan basinci 130/80 mmHg. Sistemik muayenesi dogaldi. Yapilan laboratuvar incelemesinde
BUN: 100mg/dI*, kreatinin: 7.3 mg/dI*, Na: 135mmol/L, K: 5.3mmol/L¥, ALT: 32 U/L, AST: 14U/L, GGT:
38U/L, LDH: 220U/L, Total bilirubin: 0.84mg/dI, Direkt bilirubin: 0.17mg/dI, PT: 11, 5sn, PTT: 37, 3sn,
INR: 0.98 idi. Tam kan sayimi normaldi. Kreatinin Klirensi: 38.5ml/dk*, Mikroalbumin: 70.3mg/giin*, (3:
1.28, (4: 0.28, c-ANCA: 2.8, p-ANCA: 2.4, ANA: (), Anti-Ds DNA: () , RF: (-) , Anti Histon Ab: (-) , Anti
Glomeriiler Bazal Membran Ab: (-) , IgA: (-) , 19G: (-) , IgM: () .Renal arter doppler USG ve protein elekt-
roforezi sonucu ile abdomen USG'de bdbrek boyutlan normal olarak saptandi. Hastanin takibinde 1 kez
daha hemodiyaliz ihtiyact oldu. Yatiginin 7. giiniinden itibaren karaciger fonksiyon testleri giderek artti.
Hepatotrop virus serolojisi negatifti. Abdomen USG ve MRCP sonucu normal olarak saptandi. Bu durum
epanutine baglanarak ilac kesildi ve yerine daha az hepatotoksik oldugu bilinen okskarbazepin 2x300mg
baslandi. Ancak ALT: 564, AST: 357, ALP: 404, GGT: 1180, LDH: 366'ya kadar yiikselmesi nedeniyle aldigi
okskarbazepin de kesildi. Hastanin ilagsiz takiplerinde karaciger enzim yiiksekligi devam etti. Bir ay icin-
de kademeli olarak normal sinirlara geriledi.

TARTISMA: Lida'nin iceriginde, ne olduklari, nasil etkiledikleri ve miktarlari bilinmeyen bir cok mad-
de oldugu bilinmektedir. Sibutraminin uygun olmayan bir kullanim sonucu kalp ve damar sisteminde,
gastrointestinal sistemde, merkezi sinir sisteminde yan etkilere yol actigi bilinmektedir. Buna karsilik
Lida iceregindeki sibutramin dozu bilinmediginden bu durum bébrek ve karaciger yetmezligine davetiye
¢ikarmaktadir. Yapilan degerlendirmede bdbrek yetmezligi etyolojisinin Lida’ya bagli oldugunu diisiin-
diik. Karaciger disfonksiyonunun ise kullandigi hepatotoksik anti-konviilzan ilaglara bagli olabilecegi,
ancak bunlarin kesilmesine ragmen devam etmesi nedeniyle baska bir etken olabilecegi diisiiniildi. Has-
tamizda da etyolojide Lida'nin etkili olabilecegini diisiindiik. Hastalar bu tarz ciddi yan etkiler agisindan
uyarilmalr ve takip edilmelidir.
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PONCET HASTALIGI OLGUSU

Engin Sennarogluy, Yasin Simsek, Hasan Tunca, Saadet Akdur,
Narin Nasiroglu, Hulki Geng, Sinem Timturk

Ankara Numune Hastanesi

Poncet hastaligi (tiiberkiiloz romatizma); viicudun herhangi bir bdlgesindeki aktif tiiberkiiloz infeksi-
yonu varliginda gelisen reaktif poliartrit durumu olup, kiigiik eklemler dahil tim eklemlerde goriilebilir.
Etkilenen eklemlerin radyolojik ve bakteriyolojik incelemelerinde dzellik yoktur ve bildirilmis tiim olgu-
larda aktif tiiberkiiloz odaginin eradikasyonu ile klinik bulgular gerilemistir. Sundugumuz hasta, bilateral
dizlerde ve ayak bileklerinde artrit bulgulariyla bas vuran, hicbir pulmoner semptomu olmayan ancak to-
raks bilgisayarli tomografisinde akcigerde spikiiler uzanimli nodulleri olan, nodul biyopsisi tiiberkiilozla
uyumlu gelen ve anti tiiberkiiloz tedavi sonrasi eklem bulgulan gerileyen bir Poncet hastaligi olgusudur.
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BEHGET HASTALIGINDA MEAN PLATELET VOLUME (MPV)’'NiN
DEGERLENDIRILMESI

30zlem Karabudak, 'Selim Nalbant, 'Burak Sahan, 2Melih Unal,
“Dilaver Ersanli, "Mustafa Kaplan, 'Eylem Cagiltay

'GATA Haydarpasa i Hastaliklar Servisi, "GATA Haydarpasa G6z Hastaliklari Servisi,
3GATA Haydarpasa Dermatoloji Servisi

Trombosit aktivasyonunun dl¢iimii icin Mean platelet volume (MPV) ¢ok basit ve ucuz bir metottur.
iskemik vaskiiler hadiselerde arttigi gosterilmistir. Bu nedenle calismanin amaci, Behcet Hastaligi (BH)
olan hastalarda MPV'yi dlcerek trombosit akivasyonunu degerlendirmek ve hastalik aktivitesi ile platelet
fonksiyonlan arasindaki olasi iligkiyi arastirmaktir. BH olan 58 hasta ve saglikli bireylerden olusan bir
kontrol grubu sectik. Hastalar, hem klinik bulgularina hem de ciddiyet kritelerine gore; aktif ve inaktif
hasta olmalarina gére de siniflandinildilar. MPV, sitrath tiipte toplamis kan drneginde 6lciildii. Gruplar
Student’s t-test kullanilarak kiyaslandi. Bu iki grup arasinda, Platelet ve Lokosit (WBC) sayisi agisindan
anlamli bir farklilik yoktu. Saglikli bireylerle kiyaslandiginda; hasta bireylerin MPV lerinin daha biiyik
olma egilimindeydi. Bununla birlikte, aralarindaki fark anlaml degildi. Ayni kiyaslama, BH hastasl aktif

ve inaktif hastalikli bireylere de yapildi. Bu kiyaslamaya gdre, MPV seviyelerinde anlamli bir farklilik yok-
tu. Boylece, bu sonuglara gore; BH hastalarinda MPV degerlerinin trombotik ve vaskiiler olaylar ile ilgili
herhangibir riski gostermedigi sonucuna varilabilir.
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iC HASTALIKLARI KLiNiGiMiZE GELEN ANEMiLi HASTALARIN
RETROSPEKTIF ANALIZi

Feyzi Gokosmanoglu, Hakan Cinemre, Mustafa Caliskan, Cemil Bilir

Diizce Universitesi, ic Hastaliklart Anabilim Dali

AMAC: Diinyada pek ¢ok insan dzellikle az gelismis ve gelismekte olan iilkelerde anemiden etkilen-
mektedir. Diinya niifusunun %30'unun anemik oldugu tahmin edilmektedir. Son yillarda kalitsal kan
hastaliklan tagiyicilaninin yogun oldugu ydrelerde; toplumun egitilmesi, bilinclendirilmesi, muhtemel
tastyicilanin ortaya ¢ikanlmasi, genetik danismanlik ve prenatal taninin birlikte uygulanmasi ile has-
talikli bireylerin diinyaya gelmeleri dnlenmekte ve yeni tani metodlarin gelisimi sayesinde anemilerin
tani ve tedavilerinin yapilmasiyla anemilerde dnemli ilerlemeler kaydedilmistir. Asil amacimiz anemili
olgularimizin etyolojilerini degerlendirmek amaciyla son bir yilda izlenen 2400 hasta retrospektif olarak
tarand.

MATERYAL VE METOD: Bu calismada, 02 subat 2006- 07 subat 2007 tarihleri arasinda iiniversitemiz
dahiliye klinigine basvuran 2400 hasta taranarak 295 anemili olgularin dosyalar retrosepektif olarak
incelendi. Olgularin tanisi hemogram sayiminda hemoglobin diismesiyle korole serum Fe++, B12, folik
asit ve diger vitamin eksiklikleri, kronik hastaliklare bagh ve Hb elektroforezi ile konulmustu.

BULGULAR: Calismaya alinan olgularin 240't kadin (%81.35), yas ortalamasi 42+13 (18-85) yil idi.
Olgularin 228'i (%77.28) demir eksikligi anemisi, 10'u (%3.36) B12 eksikligi, demir ve B12 eksiklgi bir-
likte 16 (%5.42), kronik hastalik anemisi 19 (%6.44), thalasemi tagiyicisi 15 (%5.08), thalasemi ve demir
eksikligi birlikteligi 4 (%1.35), akut [6semi 4 (%1.35), G6PDH eksikligi 1 (%0.01), multiple myelom 1
(%0.01) olguda tesbit edildi.

SONUC: Anemiler dahiliye kliniklerine bagvurularinda 6nemli yeri olan ve multidisipliner yaklagiimas
gereken 6nemli klinik sorunlardan biri olarak 6nemini korumaktadir.

Tablo 1. Calismaya alinan olgularda anemilerin etiyolojisi

ANEMILERIN ETIYOLOJISI Olgu sayisi
Demir Eksikligi 228
B12 eksikligi 10
Demir ve B12 eksikligi birlikteligi 16
Kronik hastalik anemisi 19
Thalasemi tagiyicisi 15
Thalasemi tagiyicisi ve demir eksikligi anemisi birlikteligi 4
Akut [6semi 4
G6PDH eksikligi 1
Multiple myelom 1
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SHPRINTZEN GOLDBERG SENDROMU-FE EKSIKLiGi ANEMISi

Hatice Aniktar, Isil Siltelioglu, Ali Ozgiir Oztiirk, Fatih Borlu
Sisli Etfal Hastanesi

Shprintzen Goldberg Sendromu sebebi bilinmeyen bir konnektif doku hastaligidir.Tanisi anomalilerin
karakteristik kombinasyonuna baglidir. Kraniosinostosis, marfanoid habitus, kendine dzgii kraniofasyal
goriintdi, iskelet anomalileri, ndrolojik anomaliler, kardiovaskiiler ve konnektif doku anomalilerini icerir.
Motor ve kognitif bozukluklar, orta, hafif mental retardasyon eslik edebilir.U¢ olguda marfan sendro-
munda da bulunan FBNT mutasyonu saptanmigtir. Subkutandz yag dokusunda azalma, abdominal duvar
defektleri, erkeklerde kriptorsidizm, miyop bulunabilir. U¢ olguda hirshprung hastaligu ile birlikteligi bil-
dirilmigtir. Tani bireylerin karakteristik klinik bulgularindan (mikrognathi, yiiksek dar damak, bulbdz bu-
run yapisi, biiyiik kepce kulaklar, marfanoid gériinti, kamptodaktili, araknodaktili, mental retardasyon)
stiphelenmekle ve radyografik bulgularin (genis anterior fontanel, osteopeni, kraniosinostozis) katkisiyla
olur.Simdiye kadar 38 olgu yayilamistir. Bunlarin cogu sporadiktir. Kardiovaskiiler sistem anomalileri
nedeniyle cesitli girisimsel operasyonlarda risk tasimaktadr.

OLGU SUNUMU: 27 yasinda erkek hasta kilo kaybi, cok acikma, nefes darligi yakinmalari ile bagvurdu-
Gu dahiliye polikliniginden Fe eksikligi anemisi tespit edilip tetkik amaciyla interne edildi.

0zgegmisinde; kiiciik yasta menenjit gecirme dykiisii mevcuttu. 3 yildir infertil. Alskanliklarinda dzel-
lik saptanmadi. Fizik muayenesinde 6zellikli olarak solukluk, mikrognathi, biiyiik kepce kulaklar, bulbdz
burun yapisl, okiiler proptozis, carpik yerlesimli disler, saclarda seyreklesme, yiiksek dar damak, azalmig
derialti yag dokusu, araknodaktili, kamptodaktili, toraksta hemihipertrofi ve pektus excavatum saptand.
Dinlemekle aort odaginda 3/6 diyastolik iifiiriim saptandi.Eklemlerde hipermobilite mevcuttu.

Laboratuar incelemelerinde patolojik olarak Hb-7gr/dl Hct-%24, 9 MCV-53, 2fl MCH-15pg RDW-%20,
9 RBC-4, 68x10 Fe-9ug/dI, TDBK-307ug/dI, ferritin-1, 34ng/ml, sindirim testinde 1 (+) protein ve ggk
(-) olarak saptandi. Hemoglobin elektroforezi normal. HbA1-98,2 HbA2-1,7. Ekokardiografide Aort kokii
dilatasyonu, orta derecede aort yatmezligi ve dejeneratif aort ve mitral kapak saptandi. PA AC grafisin-
de kosta arliklarinda paralellesme ve genisleme ince kaburga saptandi.Gasroskopisinde hafif H.pylori
gastrit, hafif duodenit ve hafif derecede kronik antral gastrit saptandi. Kolonoskopisi normal.Periferik
yaymas! hipokrom mikrositer ve K.I. aspirasyonu Fe eksikligi anemisi ile uyumlu bulundu. Yapilan tet-
kiklerde malabsorbsiyon sendromu saptanmadi. Hastanin marfanoid fenotipi nedeniyle istenen genetik
konsiiltasyonunun katkisiyla SGS tanisi konuldu.

SONUC: Hastalik genetik bir mutasyona baghdir. Hangi gende lokalize oldugu bilinmiyor. Mental re-
tardasyonu olan hastanin Fe eksikligi anemisi alim yetersizligine baglandi.Bu sendromun taninmasinin
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onemi; aort kokii dilatasyonu ve aort yetersizligi anomalilerine rastlanabilmesi nedeniyle yapilacak gesit-
li girisimsel operasyonlarda hastanin bakteriyel endokardit proflaksisine alinmasi gerekmektedir.

(5 B .
Resim 1. (a) Micrognathi, big ears, thin hair (b) High narrow palate (c)
Hemihipertrophy at thorax.

Resim 2. (a) Aracnodactily, camptodactily direct graphics. (b) Aracnodactily,
camptodactily. (c) Paralleling at intervals of the costa bones.
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HEMODIYALiZ HASTALARINDA CAROTIiS DOPPLER
ULTRASONOGRAFi iNCELEMESI

'Ozcan Karaman, *Ramazan Albayrak, '"Mehmet Célbay, 'ihsan Uslan,
'Gursel Acarturk, 'Seref Yuksel, 2Hayrettin Saglam, *Alpay Haktanir

'AKU Tip Fakiiltesi Ig Hastaliklari, 2AKU Tip Fakiiltesi Kardiyoloji, 3AKU Tip Fakiiltesi
Radyoloji

AMAG: Hemodiyaliz hastalarinda aterosklerotik vaskiiler hastaliklar esas morbidite ve mortalite sebe-
bidir. Arter duvarindaki erken aterosklerotik degisiklikler intima-media kalinligi (IMK), plak yapisi ve pul-
satilite indeksi (PI), resistivite indeksi (RI) ile degerlendirilebilmektedir. Hemodiyaliz hastalarinda carotis
IMK ile ateroskleroz iliskisi yapilan calismalarda gosterilmistir. Amacimiz hemodiyaliz hastalarinda daha
once calisilmamis olan PI-Rl ile IMK'nin aterosklerozla iliskisini arastirmaktir.

MATERYAL VE METOD: Calismamiza 36 hemodiyaliz hastasi (21 kadin, 15 erkek; medyan yas 39.5 yil
(33.0-54.7) ) ve 38 saglikh kontrol (20 kadin, 18 erkek; medyan yas, 41.0 yil (32.5-53.5) alind1. Biitiin
grubun common carotid arterlerinde iMK, RI, ve Pl ultrasonografi ile degerlendirildi.

SONUGLAR: Hemodiyaliz hastalarinda beklenildigi gibi hemoglobin degerleri anlamli olarak diisiiktii
(p<0.001) (Tablo 1) . Hemodiyaliz hastalarinda, kontrol grubuna gére bilateral ve mean carotid IMK an-
lamli olarak yiiksek bulundu (p<0.0001). Sag ve sol Rl degerleri hemodiyaliz hastalarinda kontrol grubu-
na gore diisiik saptandi ( p<0.007 ve p<0.007). Yine sag ve sol Pl degerleri hemodiyaliz hasta grubunda
anlamli olarak diisiik saptandi (p<0.005 ve p<0.004). IMK ile Pl ve Rl arasinda ise sadece sag IMK ile sag
carotis arterdeki Pl arasinda zayif, ancak negatif bir korelasyon saptandi (r=-0.258 P=0.026).

SONUG: Daha dnce yapilan calismalarda diyabet, hipertansiyon ve serebrovaskiiler hastaliklar gibi
ateroskleroz riskinin attigi durumlarda IMK arttikca Pl ve Rl degerlerinin de arttigi goriilmistiir. Ancak
aterosklerotik hastaliklarin Gnemli bir morbidite ve mortalite sebebi oldugu hemodiyaliz hastalarinda ise
IMK artarken Pl ve Rl degerlerinin azaldigi gériildii. Bu bulgu hemodiyaliz hastalanindaki anemiye bagl
olarak gelisen periferik vozodilatasyonun bir sonucu olarak yorumlandi.

Tablo .

Parametreler Hemodiyaliz (n=36) Control (n=38) P
Cinsiyet (K/E) 21/15 20/18 NS
Yas (yil) 39.5(33.0-54.7) 41.0 (32.5-53.5) NS
Hemoglobin (g/dI) 10.9+1.7 144413 <0.001
Sol IMK 0.80 (0.60-0.80) 0.50 (0.40-0.60) <0.001
Sag IMK 0.80 (0.60-0.80) 0.60 (0.50-0.60) <0.001
Ortalama IMK 0.80 (0.60-0.80) 0.55 (0.45-0.60) <0.001
Sol PI 0.91(0.79-1.11) 1.10 (0.94-1.29) 0.004
Sag Pl 0.95 (0.80-1.12) 1.12(0.96-1.29) 0.005
Sol RI 0.60%0.11 0.64+0.13 0.007
SagRI 0.59+0.09 0.64+0.10 0.007
Ortalama IMK (above 75" per) t 20 (55.5) 0(0) <0.001

IC HASFAZIKLARI

KONGRESI
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PERITONITLE PRESENTE OLAN LEPTOSPIROZ: OLGU SUNUMU

Engin Sennaroglu, Miinevver ince, Hasan Tunca, Saadet Akdur,
Sinem Tumtiirk

Ankara Numune Egitim ve Arastirma Hastanesi

Leptospiroz Leptospira cinsi bakterilerin neden oldugu, vaskiilit ile seyreden, akut generalize bir en-
feksiyon hastaligidir. Hastalik hayvanlardan insanlara bulasan, yaygin, genellikle teshis konamayan ve
sik rastlanan hastaliklardan biridir. Sundugumuz olgu peritonit semptom ve bulgulariyla presente olan,
serolojik olarak leptospiroz saptanip kristalize penisilin tedavisiyle tam sifa saglanan bir hastadr. Perito-
nitle presente olan hastalarda leptospiroz olasiligi da akla getirilmelidir.
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METOTREXAT DOZ ASIMINA BAGLI HEPATOTOKSISITE,
NEFROTOKSISITE VE PANSITOPENi: OLGU SUNUMU

Cemal Bes, Aslihan Calim, Fatma Paksoy, Fatih Borlu
Sisli Etfal Egitim ve Arastirma Hastanesi 3. Dahiliye Klinigi

GIRIS: Metotrexat ( Mtx), Romatoid Artrit gibi kollajen doku hastaliklan ve bazi neoplastik hastalik-
larda kullanilan folat antagonisti bir ilactir. Mtx kullanimina bagli kemik iligi supresyonu, stomatit, ishal
ve uzun siireli kullanimda da karaciger fibrozisi bilinen yan etkileridir. Biz burada Mtx doz asimina bagh
hepatotoksisite, nefrotoksisite ve kemik iligi supresyonu gelisen bir olguyu sunuyoruz.

OLGU: 62 yasinda erkek hasta, ishal, halsizlik ve yiiksek ates sikayetleriyle bagvurdu. Bilinen iskemik
kalp hastaligi ve yeni tanili Romatoid Artrit ( RA ) hastasi olup prednol 16 mg th 2x1, Metaject (Mtx) 15mg
amp. 1x1 kullaniyormus. Hastanin haftada bir yaptirmasi gereken Mtx’i bir hafta boyunca her giin yaptir-
digi dgrenildi. Fizik muayenesinde hasta soluk gdriiniimlii, agiz mukozasinda candidiazis lezyonlar, alt
ekstremitelerde yaygin petesi ve ekimozlar mevcut, ates 39.3 °C, TA 110/70 mmHg, nabiz 112/dk, tim
kalp odaklarinda 3/6 siddetinde sistolik sufl duyuldu, organomegali ve lenfadenomegali tespit edilmedi.
Laboratuar degerlerinde iire 229, kreatinin 2.3, SGOT 104, SGPT 72, T.Bilirubin 10.50, D.Bilirubin 8.55,
tam kan sayiminda WBC 480, nétrofil 140, hemoglobin 5.5, Hct%16.8, trombosit 2000 bulundu. Mtx
doz agimina bagli kemik iligi supresyonu, hepatotoksisite ve nefrotoksisite tanisi kondu. Febril ndtropeni
protokoli ile antibiyoterapi baglandi. Neupogen ve folik asit tedaviye eklendi. Akut renal yetersizligine
yonelik yogun hidrasyon yapildi. 5.giin atesi diistii ve ndtrofil sayisi 700 bulunmasi iizerine neupogen
stoplandi. Tedavisinin 16. giiniinde hemogram degerleri WBC 8400, nétrofil 5800, hemoglobin 9.7,
Hct%29, trombosit 117000 bulundu. Hasta, Mtx tedavisi, dozu ve yan etkileri hakkinda bilgilendirilerek
ve diizenli poliklinik kontroliine gelmek iizere taburcu edildi.

TARTISMA: Mtx, diiiik dozlarda kullanildiginda dahi bir cok yan etkiye neden olabilmektedir. RA'te
Mtx, genellikle diisiik dozda ve haftada bir kez kullanilmakta ve baganili sonuglar alinmaktadir. Mtx'in tok-
sisite riskini azaltmak icin beraberinde folik asit verilebilir. Sonug olarak, ozellikle RA tedavisinde Gnemli
bir yeri olan Mtx'i kullanirken, ilacin yan etkileri hakkinda hasta bilgilendirilmeli, ila haftanin belli bir
giinii secilerek ve gereginde hastane ortaminda verilmelidir. Aksi halde olgumuzda oldugu gibi Mtx doz
asimina bagh ciddi toksisitelerle karsilasabilir ve bunlar tedavi etmekte bazen basarisiz olabiliriz
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CHILAIDITi SENDROMU: KARIN AGRISININ NADIR
SEBEPLERINDEN BIRiSi

Aysegiil Gok Dalbeler, Sebnem Gider Kaya

Bagcilar Devlet Hastanesi

0LGU SUNUMU: 78 yasinda erkek hasta poliklinigimize uzun siiredir devam eden bel agnsi, karin ag-
risi ve kabizlik sikayetleri ile basvurdu. Ozgegmis ve soygegmisinde zellik yoktu. Hasta 30 yildir giinde
1 paket sigara iciyordu.Akciger sesleri her alanda hafif azalmisti, batin muayenesinde tiim kadranlarda
derin palpasyonla hafif hassasiyet disinda fizik muayenesi dogaldi. Biokimyasal incelemesinde aclik kan
sekeri 127 bulundu. Tokluk kan sekeri ve diger biokimyasal tetkikleri normal sinirlardaydi.Hemogramda
ozellik saptanmadi.

Hastaya bol sivi, karbonhidrattan fakir lifli gida onerildi.Semptomatik tedavi baslandi.GGK ve Ba-
tin USG istendi.Uygun diyet sonrasi 3 giinliik GGK (-) geldi.Batin USG'de hafif hepatomegali ve prostat
glandinda hipertrofi disinda 6zellik saptanmadi. Kontroliinde hastanin karin agrisi ve kabizligi devam
ediyordu ancak azalmisti, bel agrisinda azalma olmadi.Hastaya batin tomografisi planlandi ve bel agnisi
icin fizik tedavi konsiiltasyonu istendi.Batin tomografisinde batin sag iist kadran subdiyafragmatik lo-
kalizasyonda karaciger sag lob superanterior komsulugunda distandii barsak segmentlerine ait imajlar
goriildii.Bu diizeyde ve batin iist kadranlarda yagh planlarda yer yer infiltratif kirli gériiniimler ile me-
zenterik vaskiiler yapilarda belirginlesme dikkati cekmekteydi.Goriinim Chilaiditi sendromu ile uyumlu
idi.Ayrica gdriintii alanina giren T10 vertebra korpusu sol kesiminde dncelikle Schmorl nodiilii ile uyumlu
olusum saptandi.Hasta Chilaiditi sendromu hakkinda bilgilendirildi. Bol lifli diyet bol sivi alimi ve siskinlik
kabizlik durumunda semptomatik tedavi dnerildi.Hastanin takiplerinde sikayetleri zaman zaman devam
etse de rahatladigi gozlendi.

TARTISMA: Chilaiditi sendromu radyolojik tetkikler esnasinda tesadiifen saptanan nadir gériilen ana-
tomik bir anomalidir.Genel populasyonda %0.003-0.025 arasinda rastlanir. Bati iilkelerinde sikhigi daha
azdir.Erkek kadin orani 4: 1'dir. insidansi yasla artar. 65 yas iizerinde yapilan bir calismada insidansi %1
olarak bulunmustur.Terme yakin gebeliklerde ve postnekrotik sirozlu hasta grubunda riskin arttigi sap-
tanmistir. Hepatodiyafragmatik interpozisyon en sik rastlanan seklidir. ileum veya mide icerikli interpozis-
yonlar daha da nadirdir. Literatiirde daha cok vaka sunumlari seklinde drneklere rastlanmigtir.Vakalarin
¢ogu asemptomatiktir.Asemptomatik olgularda ‘Chiladiti Goriinimii’ semptomatik olgularda ise ‘Chiladiti
Sendromu’ kullanimi dnerilmektedir. Semptomlar siklikla hafif karin agnsindan, ¢ok nadir gériilen akut
intermittan barsak obstriiksiyonuna kadar genis bir spektrum olusturabilirler. Tedavi ¢ogunlukla kon-
servatiftir. Bol sivi, lifli gida, yatak istirahati, nazogastrik dekompansasyon, sivi replasmani, lavmanla
semptomlar giderilebilir. leri olgularda cerrahi bir secenek olarak dilsiiniilebilir. Literatiirde hepatopeksi
ile genislemis subfrenik bdlgenin daraltildigi veya megakolon gelismesini takiben subtotal kolektomi
uygulanan vakalar vardir.
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MEDIKAL TEDAVIYE DIRENCLi ANORMAL YUKSEK TRIGLISERIT
DUZEYi OLAN BiR OLGU

'Serkan Ordu, 2Ugur Korkmaz, ?Aytekin Alcelik, 2Yasemin Kaya, '"Ahmet Kaya

'Diizce Universitesi, Tip Fakiiltesi, Kardiyoloji Anabilim Dali, Diizce Universitesi, Tip
Fakiiltesi, ic Hastaliklari Anabilim Dali

GIRiS: Hipertrigliseridemi nedenleri ailesel ve sekonder (obezite, alkol kullanimi, diabetes mellitus, hipo-
tiroidi ve ilag kullanimi gibi) olmak iizere 2 grupta incelenmektedir. Cok yiiksek trigliserit diizeyleri genellikle
ailesel hiperlipidemiyi akla getirmketedir. Ancak bu sendromlarda dahi trigliserit diizeylerinin 2000 mg/dl'yi
gectidi nadir goriilmektedir. Biz burada anormal yiiksek trigliserit diizeyleri olan bir olguyu sunduk.

OLGU SUNUMU: 50 yasinda bayan hasta stabil angina pektoris nedeniyle basvurdu. Oykiisiinde diabe-
tes mellitus nedeniyle diizensiz ila kullanimi ve regiile olmayan kan sekeri tablosu s6z konusu idi. Sigara,
alkol kullanimi olmayan, hipertansiyon veya BMI'i normal olan hastanin yapilan tetkiklerinde alik kan
sekeri: 247 mg/dl, HbA1c: %9, 4, trigliserit: 7839 mg/dl haricinde anormal bulguya rastlanmad. Hastanin
diabet ve koroner arter hastaligi (KAH) agisindan tedavisi diizenlendi, ek olarak hiperlipidemiye yonelik
Fenofibrat+atorvastatin+diyet tedavisi baglandi. Kontrollerinde kan sekeri regiilasyonu saglanan has-
tanin trigliserit diizeyinin 3394 mg/dl tespit edilmesi iizerine tedavisine ezetimib 10 mq eklendi. 6 aylik
diyet ve medikal tedavi sonrasinda trigliserit diizeyi 1692 mg/dI olarak 6lciildii. Tedavi siiresince yakin
takip edilen hastanin yapilan koroner anjiografisinde 3 damar hastalig saptandi ve CABG uygulandi.

TARTISMA: Hipertrigliseridemi KAH riskini artirdigi gibi hayati tehdit eden akut pankreatit gelisimine
de neden olabilmektedir. Calismalar hafif ve orta diizeyde trigliserit yiiksekliklerinin dahi KAH prediktorii
oldugunu gdstermistir. Diger taraftan ozellikle 500 mg/dl iizerinde trigliserit diizeyleri olan hastalar akut
pankreatit gelisme riski ile karsi karsiya oldugu icin tedavi edilmelidirler. Literatiirde akut pankreatit ge-
lisen hipertrigliseridemili hastalarda plazmaferez ile olumlu sonuglar elde edilmistir. Ayni zamanda diyet
ve maksimal medikal tedaviye ragmen ciddi LDL-kolesterol yiikseklii olan hastalarda diizenli plazmaferez
uygulanmasinin aterosklerotik plakta ve EKG'deki iskemik bulgularda diizelmeye yol actigi bildirilmektedir.
Biitiin bunlar goz oniinde tutuldugunda maksimal medikal tedavi, diyet ve egzersize ragmen trigliserit
diizeylerinin direnli bir sekilde yiiksek saptandigi hastalarda hem koroner arter hastaligi riskini azaltmak
hem de akut pankreatit gelismesini engellemek amaciyla plazmaferez uygulanmasi diisiiniilmelidir.

P303
HASTALAR NASIL BiR HEKiM iSTIYORLAR?

Cagdas Ozdemir, Elvan Kiigiikkémiircii, Melis Bayram, Betiil Durucu,
Mustafa Cetiner

Marmara Universitesi Tip Fakiiltesi

GIRIS: Hipokrat'tan giiniimiize kadar hasta hekim iliskilerinde hekimlerin dis gériiniis, davranis ve
giysileri nemli olagelmistir. Tarihsel siire¢ icinde hekimlerin giysi tercihleri tibbi gereksinimler, is yiikii,
toplumsal ve kiiltiirel beklentiler gibi faktorlerden oldukga etkilenmis, sikca degisime ugramistir.

AMAC: Bu calismada amag, hastalanmizin hekimlerin dis gdriiniis ve giyimleri hakkindaki diisiincele-
rini, bu distinceleri etkileyen faktdrleri belirlemek ve hekimlerden beklentilerini ortaya koymaktir.

YONTEM: Anket, Marmara Universitesi Tip Fakiiltesi Hastanesi ve Marmara Universitesi Tip Fakiiltesi
Vakfi Academic Hospital'a bagvuran ve arastirmamiza katilmayi kabul eden 186 hasta lizerinde ve yiizyii-
ze goriiserek gerceklestirilmistir. Anketimizde katiimalara onlarin demografik bilgileri, sosyo-ekonomik
dzellikleri, egitim durumlar, dini inanilan ve hasta-doktor hitaplarini kapsayan 13 soru sorulmustur.
Buna ek olarak katilimcilardan kadin ve erkek hekimlerin dig goriiniislerini degerlendiren 34 soruyu ya-
nitlamalari istenmistir. Ayrica her bir katilimciya farkl giyim tarzlarinda 8 hekim fotografi gosterilmis ve
kendilerine en uygun 3 hekimi se¢meleri istenmistir.

BULGULAR: Arastirmaya M.U.T.F Vakfi Academic Hospital (%27.4) ve M.U.T.F Hastanesine (%72.6)
basvuran 186 poliklinik hastasi katilmistir. Katimailarin yas ortalamalar 39, 44 + 14.34 yil (en geng
17, en yash 73) olup 121 (%65.1) i kadindir. Anketimize katilanlarin %46.2'si Giniversite mezunudur.
Hastalarin %16, 7'si dini tercihlerle ilgili olan soruyu yanitlamay: reddetmistir. Doktorlarin gériiniigleri
ile ilgili maddelerin katiimalar rahatsiz etme dereceleri 5'li Likert skalasinda degerlendirdikten sonra
hastalan en ¢ok rahatsiz eden durumun kadin doktorlarda agir makyaj, erkek doktorlarda ise birden fazla
ve degisik yiiziik ve sakal oldugu saptanmistir. Kadin doktorlarda en istenen durum toplu saclar, erkek
doktorlardaysa beyaz onliik olmustur. Hastalar hem kadin hem erkek doktorlarda agirlikli olarak beyaz
onliklii resimleri tercih etmiglerdir. Hastalarin %94.6's1 doktorlarin yaka karti takmasini istemektedir.

SONUG: Beyaz onliik hastalarin goziinde doktorlugun simgesi ve vazgecilmez bir parcasi gibi gorii-
liirken diger giysiler ve aksesuarlar agisindan hastalar daha resmi ve sade gériiniislii doktorlari tercih
etmistir. Anketimizde yer almamasina ragmen giiler yiizli doktor istemi hastalarin biiyiik cogunlugu
tarafindan dile getirilmistir.
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PROHEPSIDIN BEHCET UVEITINDEKI AGIR VE YIKICI KRONIK
iINFLAMASYONUN BiR GOSTERGESI OLABILIR Mi?

Burak Sahan, Mustafa Kaplan, Selim Nalbant, Fevzi Demirel, Eylem Cagiltay
GATA Haydarpasa ¢ Hastaliklari Servisi

AMAC: Hepsidin infeksiyon ve inflamasyon sirasinda dnemli derecede artmaktadir. interlgkin-6 (IL-6)
gibi proinflamatuar sitokinlerin inflamatuar olay sirasinda yiikselmis olan hepsidin seviyelerinin sebebi
oldugu diisiiniilmektedir. Bizim amacimiz Behcet Uveitinde 6nerilmis bir inflamatuar markir olan prohep-
sidin ve enflamatuar sitokinlerin olasi roliinii aragtirmaktir.

METODLAR: Uluslararasi Calisma Grubu kriterlerine uyan yirmi iiveiti olan Behet Hastasi (E/K: 12/8,
ortalama yas: 32.9+3.09) ve yirmi iiveiti olmayan Behget Hastasi (E/K: 10/10, ortalama yas: 31.95+3.45)
calismaya alindi. Yirmi Behcet Hastaligi olmayan iiveit hastasi (M/F: 11/9, ortalama yas: 38.21 +3.21)
calismaya alindi. Bu grupta, aktif iiveit orani %30 ve artrit orani %35 idi. Sitokinler (IL-2-4-6-8) , timor
nekrozis faktor alfa (TNF-ct) , vaskiiler endotelyal biiyiime faktorii (VEGF) ve serum prohepsidin ticari
olarak temin edilmis sandwich ELISA kitleri ile liildii.

SONUCLAR: Uveiti olmayan Behcet hastalarinda IL-2 (14.28 9.35, p+4.97 ve 17.03£13.19>9.20+8.99
vs 11.63£0.05) ve IL-6 (11.02 8.22, pve 13.46>0.05) haric tiim sitokin diizeyleri yiiksek idi. Tim sitokin-
ler Behget hastaligi olmayan iiveit hastalarinda yiiksek idi. Sitokinlerin bu dagilimdaki egilimine ragmen,
sadece iig sitokin, TNF-cr, IL-8 ve IL-4 kontrollere gdre dnemli derecede yiiksek oldugu tespit 25.15, p£12

vs 66.21xedildi. TNF-o (19.73<0.05) ve IL-8 67.50, p£74.28 vs 169.22+ (137.31<25.80 vs£0.05) ve IL-
4(63.58 11.58) diizeyleri, iiveiti olan Behget hastalarinda iiveiti olmayan+81.44 Behcet hastalarina gére
tnemli derecede dilsiik tespit edildi. /lging olarak IL-2 ve IL-6 seviyeleri tiim gruplarda benzerdi. Ortalama
serum hepsidin seviyeleri saglikli kontrollerde, Behget Hastaligi olmayan iiveit hastalarinda ve iiveiti olan
Behget hastalarinda sirasiyla 313, 659+30, 71 ng/ml, 323, 69346, 06 ng/ml ve 366, 994+48, 12 ng/ml
dir. VEGF seviyeleri agisindan ¢alisma ve kontrol gruplari arasinda onemli bir farklilik gozlemlenmedi. Bu-
nunla birlikte VEGF diizeyleri sadece iiveit aktivitesi ile korelasyon gdstermekteydi (p<0.05) . Biz serum
prohepsidin seviyesi ile Behcet iiveiti aktivitesi arasindaki korelasyonu saptadik (p<0, 05) .

TARTISMA: Bu bulgular serum prohepsidin seviyesinin Behget iiveitinde ciddi inflamasyonun bir mar-
kiri olarak artabilecedi hipotezini desteklemistir. Behget iiveiti yikici okiiler hasara neden olur ve siklikla
geleneksel kortikosteroid tedavisine direnclidir. Bizim sonuglarimiz iveiti olan Behget hastalarinda neden
iiveal inflamasyonun siklikla ciddi ve medical tedaviye direncli oldugunu aciklayabilir. Bunun yaninda
daha once belirtilen Behget hastaligindaki farkli immune efektarler ile tutarli olarak altta yatan immiino-
patogenez diger endojen iiveit nedenlerinden daha farklidir diye dnerilebilir.
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BiR OLGU NEDENIYLE LUPUS SISTiTi

Engin Sennaroglu, Sinem Tiimtiirk, Hasan Tunca, Saadet Akdur,
Yasin Simsek, Hulki Geng, Sibel Bakirci

Ankara Numune Egitim ve Arastirma Hastanesi

SLE multipl organ tutulumu ile karakterize otoimmiin inflamatuar bir hastaliktir.Lupus sistiti ise, SLE
da mesane mukozasinin inflamasyonu ile karakterize nadir goriilen bir tablodur. Bizim olgumuz sistit
semptomlarina (diziiri, urgency, obstriiktif iiropati) eslik eden gastrointestinal sistem semptomlanyla (is-
hal, bulanti, kusma, kilo kaybi) presente olmustur. Literatiir irdelendiginde hemen tiim olgularin benzer
semptomlarla sadlik kuruluslarina bagvurdugu gozlenmektedir.

Dolayisiyla gastrointestinal sistem yakinmalanyla basvuran hastalarda mesane tutulumu da olabile-
cegi akla getirilmelidir.

P306

SULFANILURE KULLNIMINA BAGLI TROMBOSITOPENILi OLGU:
OLGU SUNUMU

'Nafiye Direktor, 2Yusuf Aydin, 2Dilek Berker, 2Tuncay Delibasi, 2Serdar Guler

'Ankara Numune Egitim ve Arastirma Hastanesi, 3. ¢ Hastaliklari Klinigi, ’Ankara Numune
Egitim ve Arastirma Hastanesi, Endokrinoloji ve Metabolizma Klinigi

GIRIS: Trombositopeniye; herediter veya akkiz bircok hastalik, cevresel toksinler ve ilaglar neden
olabilir. laclar icerisinde en sik antiagreganlar, nonsteroid antiinflamatuar ilaclar neden olurken, oral
antidiyabetiklere bagli trombositopeni nadir olarak gorilliir.

OLGU: Siyah gayta sikayeti ile acil dahiliye poliklinigimize bagvuran, 42 yasindaki bayan hasta, gastro-
intestinal sistem kanamasi on tanisi ile dahiliye servisine yatirildi. Alinan anamnezde gayta degisikliginin 2
giindiir oldugu, daha dnceden bilinen hematolojik ve gastrointestinal sistem hastaliginin olmadigi, 2 yildir
diabetes mellitus tanisi ile siilfaniliire (yavas salinimli gliclazid) kullandigi 6grenildi. Olgunun yapilan fizik
muayenesinde, cilt soguk ve soluk, nabiz 140 atim/dakika, arteriyel tansiyonu: 80/60 mmHg ve yapilan
rektal tuesinde melena goriildi. Muayenesinde hepatosplenomegali, petesi, purpura, eklemlerde siglik,
kizariklik saptanmadi. Hastanin yapilan tetkiklerinde beyaz kiiresi 12100K/uL (4.400-11.300) , hemoglobin
8.99/dL (12.3-15.3) , trombosit sayist 4000K/uL (150000-450000) , sedimantasyonu 63 (0-12) mm/saat idi.
Hastanin saptanan bisitopenisine yonelik istenen anemi paneli normal sinirlarda idi. Konnektif doku has-
taligina yonelik istenen ANA, komplemanlar, Immunglobulinler normal, Brusella ve TORCH paneli negatif
olarak saptandr. Batin ultrasonografisi normal olarak degerlendirildi. Hastanin GiS kanamaya yonelik yapi-
lan iist gastrointestinal sistem endoskopisinde, bulbus 6n yiizde 0.5cm ¢apinda iilser ve yaygin submukozal
hemoroji alanlari tespit edildi. Hastanin takibinde hematokezya olmasi iizerine yapilan kolonoskopisinde;
ilk 15cm de liimenin %50 sini saran iilserovejetan kitle saptandi. Alinan biyopsi sonucu az diferansiye ade-
nokarsinom olarak raporlandi. Kemik ilii aspirasyon ve biyopsisi normal olarak degerlendirildi.

Hastanin yatigindan itibaren oral antidiabetik ilaclari kesildi ve insulin tedavisi baslamild. ik 3 giin
trombosit siispansiyonuna ragmen, trombosit dederleri 1000-3000K/ulL arasinda seyreden hastanin yati-
sinin 4. giiniinden sonra trombosit degerlerinde spontan yiikselme goriildi.

SONUC: Bu bulgular dahilinde hastanin trombositopeni tablosunun, diger olasi patolojiler ekarte edil-
diginden kullanmis oldugu gliclazid tedavisine bagl olabilecegi diisiiniildii. Giniimiize kadar yayinlanan
calismalarda siilfaniliirelere bagl trombositopeni nadir olarak raporlanmigtir. Calismalarda chlorpropa-
mide, glibenclamide ve glimepride, bagl trombositopeni bildirilmis olup gliclazide bagli trombositopeni
bildirilmediginden vakamizi sunmaya deger bulduk.

P307
iDYOPATiIK RETROPERITONEAL FiBROZiS: BiR OLGU SUNUMU

Engin Sennaroglu, Narin Nasiroglu, Hasan Tunca, Saadet Akdur,
S. Cumali Efe, Sinem Tiimtdrk, Yasin Simsek

Ankara Numune Egitim ve Arastirma Hastanesi 4. Dabhiliye Klinigi

Retroperitoneal fibrozis, retroperitoneal dokunun kronik inflamatuvar ve fibrotik bir dokuyla yer de-
gistirmesiyle giden nadir bir hastaliktir. Bazi hastaliklarin, ozellikle maligniteler basta olmak iizere oto-
immiin kaynakli hastaliklarin seyrinde gézlenebilmektedir. Olgumuzda bilateral hidronefrozla prezente
olmus bir idyopatik retroperitonel fibrozisli hasta irdelenmektedir.Bilateral hidronefrozlu hastalar tetkik
edilirken idyopatik retroperitonel fibrozis de unutulmamasi gereken tanilar arasinda yerini almalidir.
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OTOIMMUN HEPATIT VE TIiROIDIT iLE iLiSKiLi BiR SIOGREN
SENDROMU OLGUSU

'Stileyman Cosgun, 2Riimeyza Kazancioglu, 'Olcay Bengi Bozkurt, 'Serdar
Kurnaz, 'Fuat Sar

'Saglik Bakanhgi Haseki Egitim ve Arastirma Hastanesi 5.dahiliye Klinigi, *Saghk Bakanligi
Haseki Egitim ve Arastirma Hastanesi Nefroloji Klinigi

GIRIS: Sjogren sendromu (SS) , sebebi bilinmeyen ve genellikle diger otoimmiin konnektif doku hasta-
Iiklari ile birlikte gdriilen kronik otoimmiin bir hastaliktir. Otoimmiin bir ekzokrinopati olmasi ile birlikte
non-ekzokrin organ tutulumlan bildirilmistir. Klinigimizde demir eksikligi anemisi nedeniyle yatan ve
sonug olarak SS tanisi almis olan bir olguyu sunuyoruz.

0LGU: 32 yaginda kadin son 2 aydir siddetlenen halsizlik ve yorgunluk sikayeti ile basvurdu. Dokuz yil
once abortus gecirdigi ve 5 yil 6nce rahim ici ara ile dogum kontrolii uygulandigi, demir eksikligi anemisi
nedeniyle ara ara diizensiz demir preparatlar kullandigi dgrenildi. Bir yil dnce safra kesesi tasi saptanmis,
ancak derin anemi nedeniyle ameliyat edilmemis. Ondort yil giinde bir paket sigara icen hasta, iic aydir
sigara igmiyordu. Soluk gdriiniimlii olan ve splenomegalisi saptanan hastanin ilk tetkiklerinde derin ane-
mi ve hiperglobulinemi bulunarak yatigi yapildi. Laboratuar sonuglari asagida listelenen hastanin sistem
sorgularinda agiz ve gz kurulugundan yakindig tesbit edildi.

WBC 4940x103/pL; RBC 4,54x106/uL; Hb 8,4gr/dL; MCV 63,7fL; MCHC 29,29/dL; RDW 18,1%; PIt 239-
x103/uL; retikiilosit 0, 95%; Sedimentasyon 8Tmm/saat; ALT 140U/L; AST 113U/L; ALP 114U/L; GGT 12U/
L; Demir 15ug/dl; TDBK 464ug/dl; ferritin 4,02ng/ml; Total protein 10, 7g/dl; Albumin 3,38g/dl; y-globu-
lin7,32g/dl (normal 1,5-3,7) ; 19G >49,1g/L (normal 6,5-16); 1gA 4, 89g/L (normal 0,4-3,5) ; IgM 5, 04g/L
(normal 0,5-3); ANA pozitif; anti-ds DNA pozitif; Anti LKM-1 negatif; AMA 17.4 (normal <15) ; Anti-Ta
17021U/ml (normal 0-40) ; Anti-TP0 39, 61U/ml (0-35) ; anti-SS-A pozitif; anti-SS-B negatif; anti-RNP po-
zitif; RF 113001U/ml (normal 0-20); Serum protein elektroforezinde poliklonal gamapati goriildii. Hepatit
agisindan serolojik markirlari Anti-HBc IgM disinda negatifti. Tiroid ultrasonogrami heterojen bir tiroidit
goriintiisiini destekledi. Tiroid otoantikorlari pozitif olan hastanin tiroid hormonlari normal sinirlardaydi.
Schimer testi negatif bulunan hastanin minér tiikriik bezi biopsisi subdermal lenfosit infiltrasyonlari gos-
terdi. Otoimmiin hepatit acisindan skoru 18 olarak hesaplanan (kesin tani >15) hastanin steroid tedavisi
ile transaminazlar ve romatoid faktdr diizeyi geriledi. Hasta remisyon halinde taburcu edildi.

TARTISMA: SS keratokonjuktivitis sikka ve kserostomi ile karakterize kronik otoimmiin bir hastalik-
tir. Organ tutulumlan literatiirde bildirilmis olup vakamizdaki sekli ile otoimmiin hepatit ve tiroidit ile
es zamanli birlikteligine literatiirde rastianmamistir. Olgunun demir eksiklii ile prezente olmasi ancak
hipergamaglobulinemiden yola cikilarak saptanmasi dikkate degerdir. Ayrica yiiksek romatoid faktor dii-
zeyi ile yalana pozitif Anti-HBc IgM saptanarak tedavi ile negatiflesmesi de gdzlemlenmistir. Otoimmiin
hepatit tanisinda karaciger biopsisinin rolii gozardi edilemez, ancak olgumuzda uyum nedeniyle biopsi
yapilamamustir, ve tedaviye yaniti ile degerlendirilen skorlama sistemi taniyi koydurmustur.
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ACIL SERVISE DIYABETIK KETOASIDOZ VE LAKTIK ASIiDOZ

iLE BASVURAN BiR METASTATIK MEME KARSINOMLU TiP 2
DIABETES MELLITUS OLGUSU

S. Ahmet Akin, Heves Siirmeli, Zeki Aydin, Didem Aydin, Seda Akkaya,
Elif Yildiz, Rahmi Irmak, Mustafa Yaylaci

Dr. Liitfi Kirdar Kartal EGitim ve Arastirma Hastanesi 2. ic Hastaliklari Klinigi

GIRIS: Diyabetik ketoasidoz (DKA) ve laktik asidoz diyabetin akut komplikasyonlar arasinda olup gii-
niimiizde daha sik rastlanan DKA mortalitesi %2-10 arasinda degismektedir.

OLGU: Elli iig yasinda, metastatik meme ca nedeniyle opere olmus ve kemoterapi gdren hasta acil ser-
visimize, en son kiirii aldigi bir hafta Gncesinden beri siiren ve gittikce siddetlenen yogun bulanti, kusma
ve son birkag saattir gelisen suur bulanikhdr sikayeti ile basvurdu. Genel durumu orta, suuru konfiize
idi.TA; 120/80 mmHg KTA; 105 atim/dk, SS; 25/dk idi. Asidotik solunumu gozlenen hastanin nefesinde
aseton kokusu mevcuttu.. Yapilan laboratuvar tetkiklerinde patolojik olanlar; Glukoz: 875 mg/dl Ure: 99
mg/dl Kreatinin: 1.36 mg/d| Na: 123 mEq/L K: 5.18 mEq/L WBC: 4.82 1x10 */uL NE: %69 HBG: 15.5 g/d|
Hct: %44.5 Plt: 541 1x10° /uL idi. Arter kan gazinda; pH: 7.04 p02: 11 mmHg p02: 146 mmHg HC03:
2.9 mmol/L olarak geldi.Hastanin pC02'si, pH degerinin yaklagik son iki rakami olarak beklenen pC02
degerinden daha yiiksek oldugu icin kompanse edilemeyecek derinlikte bir metabolik asidozu oldugu
diigiindldi. Serum laktik asit seviyesi: 7.8 mM/It olarak yiiksek saptandi..Klinik durumu ise beklenenden
daha uzun siire sonra diizeldi.

TARTISMA: Arter kan gazi solunum sistemi hastaliklarinda sik bagvurulan, genel durum bozuklugu
mevcut hastalarda da ilk istenecek testlerdendir.. Klasik DKA'da artmis anyon gapli (AG) metabolik asidoz
saptanir. Hastanin A AG/ A HCO3 formiiliinii kullanarak yaptigimiz hesaplama sonucu birin altinda geldi.
Bu durum bize hastada ketoasidoza ek olarak baska bir metabolik asidoza yol acan faktdr bulundugunu
diigiindiirdii. Metformin kullanmasi ve kemoterapi gormesi nedeniyle laktik asidozun tabloya katildigi
diigiinilerek serum laktat diizeyi calisildi, >5 mmol/L diizeyinde yiiksek gelmesi iizerine hastaya DKA+-
Laktik asidoz tanisi konuldu.Laktik asidoz, hastanede yatan hastalardaki metabolik asidozun en sik nede-
ni olup mortalitesi %90’lara varmaktadir. Biguanidler, laktatlarin olusumunu ve oksidasyonlarini artirilar.
Biguanidlerden ileri gelen laktik asidozlu hastalarin cogunda bdbrek, karaciger ya da kardiyorespiratuvar
yetmezlikler gibi diger patolojiler de bulunmaktadr.

Biz bu olguyu diabetes mellitus tedavisinin en seckin ilaglarindan biri olan metforminin, laktik asidoza
yatkinlik yaratabilecegi icin ozellikle kemoterapi alan terminal donem hastalarda kullanilmamasini, mut-
laka kullanmak gerekiyorsa da kullanirken yakin izlem gerektigini gdstermesi agisindan sunmayi uygun
bulduk.

Aynca kan gazi degerlendirmesi yaparken tim parametrelere daha dikkatli bir yaklagim olgumuzda
oldugu gibi gozden kacabilecek bazi klinik durumlarin tanisinin konulmasinda yararli olacaktir.

IC HASFAZIKLARI

KONGRESI
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DIYABETiIK NEFROPATi PROGRESYONUNDA SERUM D- DIMER
VE BETA2 MiKROGLOBULIN DUZEYLERi KULLANILABILIR
GOSTERGELER MiDIR?

Ozgur Tanriverdi
Safak Saglik Grubu, Géztepe Hastanesi, I¢ Hastaliklari Klinigi, stanbul

AMAC: Diyabetin vaskiiler yapilarda olusturdugu hasarin zemininde fibrinolitik sistemdeki degisiklik-
ler ve ayrica inflamasyonun yeri bilinmektedir.Diyabetik hastalarda renal komplikasyonun takibinde bu
sistemin birer elemant niteliginde olan d- dimer (D) ve beta2mikroglobulin (BM) diizeylerinin dl¢imi ve
kontrolii giivenilir birer gdsterge olabilir.Bu calismada amag olarak D ve BM diizeylerinin mikroalbumi-
niiri (MAU) ve asikar nefropati bulgularini gostermedeki cut-off degerlerinin belirlenmesi, progresyonu
gostermedeki tani degerleri irdelenmek istenmistir.Bu sekilde inflamasyon ve vaskiiler hasar gostergesi
olabilecedi dngdrilen BM diizeyi, bilindik bir gdsterge olan D ile karsilastinlmistir.

YONTEM: Calisma toplam 58 diyabetik hasta ve 18 nondiyabetik hasta ile iki asamali olarak gercek-
lestirildi.ilk asamada diyabetik hastalarda MAU varligina gére D ve BM cut- off degerleri belirlendi ve
bunlar nondiyabetik grupla karsilastinildu.ikinci asamada ii¢ aylik ve yillik kontroller sonrasinda D ve
BM cut- off degerleri ile MAU negatifken pozitiflesen veya MAU pozitifken asikar nefropati veya kronik
babrek yetersizligi gelisen hastalar irdelendi.Calismada yas ve cinsiyet farki aranmazken hastalarda akut
infeksiyon, malignite, bakteriyemi, pulmoner emboli siiphesi ve malignite bulgulan olmadigi tetkikler-
le kesinlestirildi.D ve BM icin nefropati progresyonunun belirlenmesinde tani degeri olabilecek cut-off
diizeyleri belirlendi.Istatistiksel inceleme SPSS ile ki-kare, pearson korelasyon, basit numerik yontemler
kullanilarak gergeklestirildi.

BULGULAR: D iin cut off degeri 1.320.2 oldugu durumlarda MAU (+) hastalarda D diizeyi MAU (-)
olanlardan ve saglikli kontrollerden anlamli olarak yiiksekti (sirasiyla p<0.05, p<0.01) .BM icin 1.8+0.6
cut-off degeri alindiginda MAU (+) hastalarda BM diizeyi daha yiiksek saptandi. (sirasiyla p<0.05,
p<0.01) .BM diizeyinin D diizeyine oranla MAU (+) hastalarda daha yiiksek oldugu belirlendi. (p<0.05)
Yapilan takiplerde D ve BM icin belirtilen cut- off diizeyi veya iizerindeki hastalarda MAU pozitif iken
asikar nefropati gelisme sikligi MAU (-) olgulara gore anlamli olarak artmisti. (%38.9, OR 0.112, p<-
0.05) Ayni sekilde asikar proteinirisi olan hastalarda D ve BM belirgin olarak yiiksekti (sirasiyla p<0.01,
p<0.01) ve bu hastalarda kronik borek yetersizligi gelisme sikligi %48.1 ve diyaliz endikasyonu %51.2
olarak bulundu. MAU negatif hastalarda D ve BM degerleri ise MAU gelismesini veya asikar nefropatiye
ilerlemeyi 6ngdrme agisindan anlamli bir degere sahip degildi. (sirasiyla p>0.01, p>0.01 ve p>0.05,
p>0.05) BM degeri>2, 5 olan MAU (-) hastalarda (n=4) diyalize progresyon digerlerinden daha kisa
siirede idi. (p<0.05)

SONUG: Diyabetik hastalarda MAU varliginin indirekt gostergeleri olarak BM diizeylerinin D degeri gibi
diabetik nefropati progresyonunun takibinde dnemli birer degisken olabilecekleri kanisina vanldi. Daha
detayli ve genis calismalar ile her iki molekiiliin hastalarin uzun siireli takiplerinde kullanilabilir olabilir
olduklarinin degerlendirilmesi gerekmektedir
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POLIKLINiK HASTALARINDA B12 EKSIKLiGi VE OZELLIKLERI

'Sacide Erden, 'Sule Sakar, 'Zeynep Kog, 'Fatma Karagdz, 'Habibe Cakir,
'Asli Gelincik, 'Liitfiye Ozdener

'istanbul Universitesi Istanbul Tip Fakiiltesi I¢ Hastaliklari Anabilim Dal,
?Kocamustafapasa Meslek Lisesi

AMAG: Calismada, cesitli yakinmalarla poliklinigimize bagvuran, vitamin B12 eksikligi saptanan
hastalarda, eksikligin nedenleri, eslik eden hastaliklar, yasam tarzi ve bir grupta da diyet aliskanliklan
arastinld.

MATERYAL VE METOD: Poliklinigimize, cesitli yakinmalarla ilk ve siirekli kontrollere gelen ardigik,
10.000 hastadan B12 eksikligi saptanan 400 hasta incelendi. Vakalarimizin anamnez ve fizik muayenele-
ri, antropometrik dl¢iimleri (boy, kilo, BKI) , vitamin-B12, folik asit, homosistein, ferrritin, demir, demir
baglama kapasiteleri, kan sayimlari, kan sekeri, iire, kan lipidleri, tiroid tetkikleri, gastrik paryetal hiicre
antikoru, gaitada parazit aranmas yapildi. Gerekli vakalarda gastroskopi ve antigliadin antikorlan, mev-
cut hastaliklari ve yakinmalari ile iliskili diger incelemeler yapildi.

BULGULAR: Vakalarin 117" erkek (%27, 8) , 289'u kadin olup (%72, 2) , ortalama yas 47,2+15,1 (15-
84) , ortalama boy: 1,620, Tm, kilo: 75,3+13, 7 kg, beden kitle indeksi: 29.3 +5, 5kg/m2, TA sistolik: 13.2
+ 24, TA diastolik: 83,7 £ 13 idi.

Genel grupta yas arttikca B12 azaliyordu (p=0,014). Yas gruplan arasinda istatiksel bir fark bulun-
madi. Vejeteryan ve alkolik hastamiz yoktu. Hastalarin %51,25' kronik hastaliklari nedeniyle diyet po-
liklinigimizce de takip edilmekteydi (diabetes mellitiis %12,3, hipertansiyon %42, hiperlipidemi %42,
obezite %42). Otoimmun tiroid hastaliklar ve otoantikorlarin yiiksekligi dikkati cekmistir (%43, 9) [tiroid
otoantikorlari %23,3, antigliadin antikorlar (A, G) %12, 1, antigasrik paryetal hiicre antikorlar %8, 5,3 i
gliiten enteropatisi].

B12 eksikligi, folik asid diizeyleri ile (p=001) dogru, eritrosit volimii (mcv) ve hematokrit (htc) ile
ters yonde iligkili (p=0,01) bulundu. Homosistein dederleri vakalarin %53, 4'tinde yiiksek (>12 pmol/L)
bulundu.

B12 eksikligi olan grupta, et (p=001), tavuk (p=000), balik (p=006), siit (p=008) ve yumurta (p=
000) tiiketimleri ve 6giin sayilar (p=002) kontrol grubuna gére anlamli derece diisiik, posa (p=000) ve
sebze (p=002) tiiketimleri de anlamli derecede yiiksek bulundu.

Vakalarin %6 sinda mcv>100, %23, 4 iinde < 80, %33, 3'de demir <50pg/dl, %17, 9'da a Hb <12g/
dl, %7, 4 inde folik asit <2,4 eksikligi bulundu.

SONUG: Vakalanimizda vitamin B12 eksikliginin yanlis ve eksik beslenmeye bagl oldugu diistiniilmiis-
tiir. Ulkemizde kirmizi et fiatlaninin yiiksek olmasi yaninda, basin yoluyla yapilan saglik programlarinin
hastalar asin etkilemesinin, B12 kaynaklari olan gidalan ateroskleroz ve hiperkolesteromi korkusu ile az
tiiketmelerine yol agmasi miimkiindiir.

Basinda sunulan saglik programlarinin halk sagligi iizerine olan etkileriyle, diyet egitimine hasta
uyumu da arastinihip tartigimalidir.
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ULNAR SINIR TUTULUMU iLE SEYREDEN BiR KURSUN
INTOKSIKASYONU VAKASI

"Ummiigiil Uyetiirk, 2Hatice Karaer, 3Cigdem Usul Afsar,
'Stiheyla Uzun Kaya, 'Turker Tagliyurt

"Tokat Gaziosmanpasa Universitesi Uygulama ve Arastirma Hastanesi i¢ Hastaliklar
Anabilim Dali, Tokat Gaziosmanpasa Universitesi Uygulama ve Arastirma Hastanesi
Néroloji Anabilim Dali, 3Sb [stanbul Egitim ve Arastirma Hastanesi 2. ic Hastaliklari Klinigi

GIRIS: insanlar kursuna gevresel ve/veya mesleksel olarak maruz kalirlar. Mesleksel maruziyet evresel
maruziyete gdre daha ok kursun intoksikasyonuna neden olur. Kursun basta sinir sistemi ve hemopoetik
sistem olmak iizere renovaskiiler, gastrointestinal, kardiyovaskiiler, endokrin ve immun sistemleri etkiler.
Sinir sisteminin santral ve periferik kisimlarini etkileyebilir. Periferik olarak en ¢ok dominant olarak kulla-
nilan kolun radial sinirinin duyu kusuru olmadan tutulumuna neden olur.

OLGU: Poliklinigimize basvuran 28 yasindaki erkek hastanin 6zellikle sabah yataktan kalktiktan sonra
artan, el kiigiik parmagindan dirsegine dogru yayilan agn ve uyusma sikayeti mevcuttu. Gzgecmisi ve
soy gecmisinde herhangi bir dzellik yoktu. Hastanin yakin zamanda kilo artisi da olmamisti. Yapilan fizik
muayenesinde genel durumu iy, bilinci acik, oryante, koopereydi. TA: 110/70 mm Hg, Nabiz: 76/dk idi.
Solunum sayisi: 20/dk, ates: 36, 2 °C idi. Solunum sesleri dogal, kalp sesleri ritmik, ek ses ve ifiirim
yoktu. Batin rahatti. Ve hepatosplenomegalisi yoktu. Periferik arterler palbapldi. Hemograminda WBC:
5300/mm3, Hb: 13, 1 gr/dl, Htc: %38, 5, MCV: 79 FL, MCH: 26, 9, MCHC: 34, PLT: 269000/mm3 bulundu.
Yapilan periferik yaymasi normal olarak saptandi. Hastanin biyokimya tahlillerinde herhangi bir ozellik
yoktu. Tiroid fonksiyon testleri normaldi. Hastanin EMG'si yapildi. Sag elde belirgin olmak iizere bilateral
hipotenar ve interosseal kaslarda atrofi mevcuttu.

Bu bulgularla hasta tekrar degerlendirildi. Bir akiimiilatdr fabrikasinda 4, 5 yildir calistigi dgrenildi.
Bu agidan kursuna maruz kalmis olabilecegi disiiniilerek kan kursun seviyesi istendi. Kan kursun seviyesi:
87,70 mcg/dl (Normal: 0-20) olarak geldi. Hastanin kursun intoksikasyonu olduguna karar verildi.

Kursun seviyesinin 40 mcg/dl lizerindeki degerlerde bobrekte tiibiiler reabsorbsiyon mekanizmalarini
bozarak nefropati yapabilecegi ihtimali diisiiniilerek idrarda glikoz, aminoasit ve fosfata bakildi. Yapilan
tetkiklerde; idrarda glikoz: 20 mg/dl (Normal: 1- 30) , protein: 13 gr/dl (Normal: 1- 12) , fosfor: 34 mg/dI
(Normal: 26- 87) bulundu. Kreatinin klirensi yaklasik 100 ml/dk olarak hesaplandi. Yapilan batin USG'de
bir 6zellik saptanmadi. Hematolojik bozukluklar ise 80—100 mcg/dl'deki kursun diizeylerinde baslamasina
ragmen bizim hastamizin periferik yaymasi normaldi ve hemograminda da herhangi bir 6zellik yoktu.

SONUG: Kursun intoksikasyonunda gariilen periferik ndropatide cogunlukla radial sinir tutulmasina
ragmen bizim vakamizda ulnar sinir tutulumu mevcuttu. Hastanin periferik ndropatisi cerrahi tedavi ve
selator ajanlarla (EDTA, BAL) tedavi edilebilir. Hastamizda dnce selator tedavi denenmis olup gerekirse
cerrahi girisim de diisiiniilecektir. Bu vaka bize hastaliklarin tanisinda anamnezin 6nemini, 6zellikle mes-
leksel durumu ve mesleki maruziyetin ayrintili sorgulanmasinin 6nemini gdstermektedir. Hastamiz halen
poliklinigimizden takiplidir.

P313
GENG ERISKINLERDE VITAMIN B12 EKSIKLIGi

'Nazan Karaoglu, 2Mehmet Ali Karaoglu

'Selcuk Universitesi Kampiis Sadlik Merkezi, 2Bilgi Hastanesi

GIRIS: Vitamin B12 eksikligi yaygin olmasina ragmen akla gelmediginde tani konmasinda giicliikler
olan bir hastaliktir. Ciinkii kolay tedavi edilebilen bu hastalik asemptomatik olabildigi gibi nérolojik ve
hematolojik agir tablolar seklinde de ortaya cikabilir. Vitamin B12 eksikligine bagh norolojik bozukluk-
lar tipik olarak her iki cinste 40-90 yas arasinda en sik olarak da 6. dekadda gériliir. Eriskin bireylerde
vitamin B12 eksikligi prevalansi %3 ile %40 arasinda degismesine karsin bunlarin ancak %5 ila %10'u
klinik olarak semptomatiktir.

AMAG: Bu calismada Selcuk Universitesi Kampiis Saglik Merkezine basvuran ve herhangi bir nedenle
vitamin B12 diizeyi bakilan bireylerde normalin altinda saptanan B12 diizeyi sikligini saptamak amac-
lanmigtir. METOD: Bu tamimlayici calismada 2005 yilinda saglik merkezine bagvurup B12 diizeyi icin
tetkik istenen hastalarin laboratuar kayitlari incelenmistir. Calismaya dahil edilenler icin minimum yas
14 olarak belirlenmistir. Calisma grubu 14-40 ve 40 yas iistii hastalar olarak iki yas grubuna ayrilarak
karsilastinlmistir. Vitamin B12 eksikligi Selcuk Universitesi Meram Tip Fakiiltesi merkez laboratuari de-
gerlerine gore B12 konsantrasyonun<145pg/mLnin altinda olmasi olarak tanimlanmistir. istatistiksel
degerlendirmede yiizde ve chi-square kullanilmistir. BULGULAR: Calisma grubu 316 kisiden olusmakta
olup bunlarin 140" kadin (%44.3) ve 17651 erkek (%55.7) bireylerdir. Yaslari 14 ile 67 arasinda de-
gisen bireylerde ortalama yas 32.45:10.88 olarak saptanmigtir. Calisma grubunun ortalama vitamin
B12 diizeyi 213.93+119.54 pg/ml, ortalama eritrosit hacmi (MCV) 84.83+6.45 L, ortalama Hb diizeyi
14.29+1.77 g/dl olarak belirlendi. Kirk yas ve alti kisilerde ortalama vitamin B12 diizeyi 214,78 + 29,79
pg/ml, ortalama Hb 14,15+1,87 g/dl, ortalama MCV diizeyi 84,41+ 6,70 fL iken 40 yas iizerindekiler-
de ortalama vitamin B12 diizeyi 211,79 + 89,32 pg/ml, ortalama Hb 14,65+1,46 g/dl, ortalama MCV
diizeyi 85,7+ 5,68 fL seklindeydi. Vitamin B12 diizeyi yaslan 14- 40 arasindaki bireylerin %26, 5 ‘inde
(n=226), 40 yas iistiindeki bireylerin ise %23,3'iinde (n=90) normalin altinda bulunmustur. ki yas
grubu arasindaki fark istatistiksel olarak anlamh degildir (p>0.05).

SONUG: Vitamin B12 eksikligi genellikle 40 yas iistiinde sik oldugu ifade edilen bir hastalik olmasina
ragmen bu calismada 40 yas ve altindaki bireylerde sikligi daha biiyiik yas grubundakilerden farkli de-
gildir. Bu sonug normal popiilasyondaki vitamin B12 eksikligini degil herhangi bir nedenle B12 diizeyi
istenenlerdeki B12 eksikligini gostermektedir. Buna ragmen genelde iiniversite dgrencilerinin basvurdu-
du bu saghk merkezindeki sonular ndrolojik hasarlanmaya yol acan, kognitif fonksiyonlar etkileyen bu
hastalik agisindan risk altinda olduklarini diisiindiirmektedir.

P314
BiR VAKA NEDENiYLE HEREDITER HEMORAJIK TELENJIEKTAZi

'Mehmet Ali Karaoglu, 2Nazan Karaoglu
'Bilgi Hastanesi, 2Selcuk Universitesi Kampiis Saglik Merkezi

GIRIS: Herediter hemorajik telenjiektazi (HHT) ya da diger adiyla Osler-Weber-Rendu sendromu yak-
lasik 5, 000-8, 000 kiside bir gdriilen otozomal dominant gegisli vaskiiler bir hastaliktir. Hastalarda yasla
artan sik kanama epizotlan tipiktir. Bu kanamalar genelde burun kanamasi seklindedir. Hemen biitiin

hastalarda mukokutandz telenjektazi goriiliirken yaklasik %30'unda pulmoner arteriovendz malformas-
yon (AVM) , %30'unda hepatik tutulum, "10-20'sinde serebral tutulum ve %15 oraninda gastrointestinal
kanamalar gelisir. Curacao kriterleri epistaksis, multipl telenjektaziler, visseral arterio-vendz malformas-
yon ve birinci derece yakinlarindan birinde HHT varligidir. HHT tanisi bu dort kriterden 3'ii pozitifse kesin
kabul edilirken iki kriter varsa olasi HHT denir. Bu hastaliga bagh morbidite ve mortalitenin en énemli
nedeni multiorgan AVM varligi ve bunlara eglik eden kanamalardir.

0LGU SUNUMU: Altmis ii yasinda bir erkek hasta halsizlik, stk burun kanamasi ve nefes darlig sika-
yetleri ile dahiliye poliklinigine bagvurdu. Diyetle regiile olan diabet dykisii disinda hastanin yillardir
tekrarlayan burun kanamalari, donem donem artan halsizlik ve ¢abuk yorulma sikayetleri vardi. Ayni
sikayetlerin annesinde ve bes cocugundan ikisinde de oldugunu ifade etti. Yapilan fizik muayenesinde
yiizde ve tiim viicutta, oral mukozada hemorajik telenjiektazik papiiler lezyonlar mevcuttu. HHT 6n tanisi
ile istenen Kulak Burun Bogaz (KBB) Hastaliklari konsiiltasyonu sonucu her iki nazal kavitede ve septum
nazide hiperemik, telenjiektazik ve hemorajik lezyonlar rapor edildi. Goz Hastaliklan konsiiltasyonun-
da alt tarsal konjoktivada telenjiektazi bildirildi. Hemoglobin 4, 4 g/dl, hematokrit %16, 7, ortalama
eritrosit hacmi 61, 8 fL, demir 5 pg/dl, doymamis demir baglama kapasitesi 487 pg/dl ve ferritin 3 pg/I
olarak saptand. Gaytada gizli kan negatif bulunurken aclik kan sekeri 132 mg/dI olan hastanin karaciger
ve bdbrek fonksiyon testleri ile vitamin B12 ve folik asit diizeyleri de normaldi. EKG, postero-anterior
akciger grafisi ve gdgiis tomografisi normal olan hastanin yapilan abdominal ultrasonografisinde he-
patik vaskiiler yapilarda dilatasyon, grade 1 hepatosteatoz, kolelithiazis, splenomegali ve bilateral renal
kortikal kistler rapor edildi. Karaciger ve portal ven doppler USG'de arterio-vendz malformasyon saptandi.
HTT tanisi konan hastaya dncelikle parenteral demir replasmani yapilarak aile bireyleri kontrol amaciyla
muayeneye cagrild.

SONUG: HTT kesin tedavisi olmamakla birlikte tedavi edilebilir komplikasyonlari nedeniyle ve oto-
zomal dominant kalitimindan dolay: aile bireylerinin de takibini gerektiren bir hastaliktir. Hastaligin
prognozu kanama erken fark edilip etkin tedavi edilebildiginde iyidir. HHT hastalarinin yaklagik %10
kadan komplikasyonlar nedeniyle dlmektedir. Bu yoniiyle erken tani ve hasta takibinin 6nemli oldugu
durumlardan biridir.
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YASLILARDA GUT ARTRITiNi UNUTMAYIN

'Mehmet Ali Karaoglu, 2Nazan Karaoglu, 'Kudsi Oncii
'Bilgi Hastanesi, *Selcuk Universitesi Kampiis Saglik Merkezi

GIRIS: Gut hastaligi kronik hiperiirisemi ile seyreden en eski ve en iyi bilinen romatizmal hastaliklar-
dan biridir. Sodyum drat kristallerinin eklemlere ¢okmesi ve yineleyen akut artrit ataklari ile karakte-
rizedir. Bazi arastirmacilar insiilin rezistansi, obesite, hipertansiyon ve trigliserid yiiksekligini kapsayan
metabolik sendromla yakin iliskisi nedeniyle hiperiirisemiyi metabolik sendromun bir komponenti olarak
kabul etmektedir. Yetmis beg yas istii bireylerde hiperiirisemi sikigi %4, 1 olarak ifade edilmektedir.
AMAC: Bu vakayi sunmaktaki amag yash bireylerdeki baska hastaliklarla karisabildigi icin gdzden kacabi-
len gut artritine dikkat cekmektir.

OLGU SUNUMU: Yetmis iki yasinda hipertansiyon ve diabet dykiisii olan obes bir kadin sag dizinde
agn ve hareket kisithhgr ile bagvurdu. Hastanin bu sikayeti yaklasik 2 yildir mevcuttu. Yirmi yildir antihi-
pertansif, oral antidiabetik ve diisiik doz aspirin kullanmakta olan hasta dizlerindeki agn icin gonartroz
tanisi almigti. Hastanin laboratuar testlerinde demir eksikligi anemisi, yiiksek dansiteli lipoprotein (HDL)
diisiikligi, sedimantasyon yiiksekligi, C-reaktif protein (CRP) pozitifligi ve hiperiirisemi ( serum irik asit
diizeyi: 9, 3 mg/dl) saptand.. Fizik muayenede sag patellada hareket kisithhd disinda 6dem, 151 artisi ve
kizanklik saptanmadi. Hastaya kronik gut artriti tanisi konarak tedavi baglandi. Bir aylik tedavi sonrasi
yapilan kontrolde serum iirik asit diizeyinin 4, 6 mg/dl'ye diistiigi, sedimantasyonun normale dondiigi,
CRP'nin negatiflestigi ve hastanin klinik olarak diizeldigi saptandi.

SONUG: Bu vaka gonartroz olarak takip edilen tipik bir kronik gut artriti vakasidir. Gut hastaligi
menopoza kadar kadinlarda nadir goriiliir ve prevalansi kadinlarda erkeklerin yaklasik yarisi kadardir.
Buna ragmen dzellikle yasl kadinlarda gut artriti akla gelmesi gereken dnemli bir problemdir. Yasam
kalitesinde belirgin bozulmaya yol agmasinin yani sira saglik kaynaklarinin artmig kullanimina ve siklikla
iiretkenligin azalmasina yol acar. Bu hastaliktaki artisin metabolik sendromun artisiyla da ilgisi olmasi
muhtemeldir. Giinliik rutinde bu hastaligin akla gelmesi gereksiz tetkikleri onler ve hastanin yasam ka-
litesi iizerine etkilidir.

P316

ERCP SONRASI BATIN iCi ENFEKSIYONA BAGLI PARSIYEL
PORTAL VEN TROMBOZU OLGUSU

Olcay Bengi Bozkurt, Emel Tatli, Fuat Sar, Rimeyza Kazancioglu
Haseki Egitim ve Arastirma Hastanesi

GIRIS: Endoskopik retrograd kolonjiopankreatografi (ERCP) yillardan beri biliyer ve pankreatik has-
taliklara bagli koledok patolojilerinin degerlendirilmesinde ve tedavisinde basari ile uygulanan bir
yontemdir. ERCP sirasinda yapilan insizyona bagh olarak hemoraji, pankreatit, kolanjit, perforasyon gibi
komplikasyonlar %0.2-2.5 oraninda gdriilmektedir.

0LGU: 83 yasinda erkek hasta karin agrisi, mide bulantisi, kusma, ates yakinmasi ile basvurdu. 30 yil
once peptik ulkus nedeniyle Billroth Il operasyonu geiren ve bilinen baska bir hastaligi olmayan hastaya
karin agnisi yakinmasi ile basvurdugu bagka bir hastanede yapilan Batin BT ve Batin MR'da safra kesesi
hidropik ve koledok genis goriildiigii icin 15 giin once ERCP yapilmis ve sfinkterotomi uygulanmis. ERCP
sonrasi hastada karin agnisi, halsizlik, diskiinlik gelismesi iizerine 2 giin gozlem altinda tutulmus, sivi
tedavisi ve antibiyoterapi uygulanmis, ayaktan antibiyoterapi ve dispeptik ilaglar kullanmasina ragmen
yakinmalari devam eden hasta ERCP'den 15 giin sonra tarafimiza basvurdu.

Cekilen Batin BT'de portal ven normal kalibrasyonda olup superior mezenterik ven diizeyinden portal
vene ve oradan hafif derecede sol portal vene uzanan ve liimende parsiyel obstriiksiyon olusturan hi-
podens trombiis, pankreas inferoposteriorunda belirgin kitle formasyonu gdstermeyen, icerisinde hava
imajlari izlenen yumusak doku dansitesi (enfektif proges lehine) pnomobilia izlendi. ERCP dncesi trombiis
olmayip ERCP sonrasi oldugu tespit edildi.

SONUC: Gastroenteroloji konsultasyonu ile hasta batin i¢i enfeksiyona sekonder portal ven trombiisii
olarak degerlendirildi. Prokoagulan faktdrler normal bulundu. Antikoagulan ve antibiyotik tedavi baslan-
di. Ug hafta sonra yapilan kontrolde klinik bulgular dogal idi ve kontrol BT'de trombiis izlenmedi.

ERCP, Biliyer ve pankreatik hastaliklar icin son derece faydali bir tetkik olmakla birlikte komplikasyon-
lara yol acacagi unutulmamalidir.
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GORUNTULEME YONTEMLERIYLE METASTAZI TAKLIT Tablo.
EDEN PiYOJENIK KARACIGER ABSESi- OLGU SUNUMU VE incelenen Veri (=141 e — E— :
LITERATURUN GOZDEN GECiRiLMESi Incelenen Veri (n= edavi dncesi ledavi sonrasi
VKI (kg/m2) 32,5%5,3 32,1£5,1 AD
Burcak Evren Arin, Siheyla Serin Senger SKB (mmHg) 155, 3426, 6 132415, 3 <0,0000
Baskent Universitesi Tip Fakiltesi DKB (mmHg) 95+13 8 82 649 9 <0.0000
GIRIS: Piyojenik karaciger absesi, nadir gériilen fakat hayati tehdit edici bir hastalik olup son yillarda AKS (mg/dI) 106, 9+20,7 99, 5+13, 4 <0, 0001
goriintileme yontemlerinin gelismesi ve yayginlasmasiyla erken tani ve tedavi imkani kazanarak mor- 3
talitesi %50'lerden %10'lara kadar diismiis bir hastaliktir.Burada gériintiileme yontemleri ile karaciger T-Kol (mg/di) 215,7+43,9 197,5+43, 6 <0,0001
metastaz dlsiiniilerek tetkik edilirken biyopsi ile piyojenik karaciger absesi tanisi konulan diyabetik bir ~HDL-Kol (mg/dl) 47,4£11,3 49,9£13,0 0,0004
hasta sunulacaktir. LDL-Kol (mgy/dI) 136, 6238, 3 120,9+35,8 <0,0001
OLGU SUNUMU: 56 yasinda bir kadin hasta merkezimiz acil servisine 10 giindiir mevcut olan oral alim Kreatini dl 1040, 4 0,940 4 0.01
bozuklugu, bulanti, sanlik, idrar renginde koyulasma sikayetleriyle basvurdu. Ozgecmisinde diyet dneri- reatinin (mg/d) (el () ’
len takipsiz Tip 2 Diabetes Mellitus disinda sistemik hastaligi yoktu. Acil serviste viicut isisi 38, 7°Cdlgiilen
hastanin fizik muayenesi ikter ve hepatomegali disinda olagandi. Diyabetik ketoasidoz tablosu saptanan
hastanin gonderilen rutin kan tetkiklerinde normositer anemi, lokositoz, CRP yiiksekligi, hiperbilluribi- ~ P319

nemi ve karaciger fonksiyon testlerinde yiikseklik goriildii. Cekilen karin USG ve BT’ de karacigerde mul-
tipl metastazla uyumlu kitle lezyonlar saptandi. Enfeksiyon Hastaliklar bdlimiine danigilarak kiltiirleri
alindiktan sonra ampirik Sulbaktam-Ampisilin (SAM) 4x1,5 gr iv tedavisi baslandi. Taramalarda malignite
icin primer odak bulunamadigindan karacigerdeki lezyonlardan USG esliginde igne biyopsisi yapildi. Has-
tanin karaciger biyopsisi kok kiimeleri goriilen abse odaklariyla uyumlu idi. Atesli donemlerde alinan kan
kiiltiirlerinde metisilin duyarli Staphylococcus Aureus ve Peptostreptococcus sp. iiredi. Hastanin tedaviyle
96 saat sonrasinda atesi diistii, CRP ve I6kosit sayisi normale dondii, KCFT'de yaridan fazla azalma oldu,
billuribinleri normale disiip ikteri kayboldu. Tedavinin 17. giiniinde kontrol BT'de karacigerdeki odaklarin
belirgin kii¢iildiigii ve bazilarinin kayboldugu gozlendi. Parenteral antibiyotik tedavisi 3 haftaya tamam-
lanan hasta toplam 6 hafta sonra kontrole gelmek iizere p.o. Amoksisilin klavulonat ile taburcu edildi.
Alti hafta sonraki kontrol abdomen BT'de karacigerdeki lezyonlarin tamamen kayboldugu ve karaciger
fonksiyon testlerinin normale dondiigii goriilen hastanin tedavisi 8 haftaya tamamlanarak kesildi.

TARTISMA: Bizim olgumuz diyabetik bir kriptojenik karaciger piyojenik absesi hastasi olup USG ve
BT'de multipl karaciger lezyonlari mevcuttu. Gériintiileme yontemleri bu lezyonlan metastaz lehine de-
Gerlendirdigi icin gerekli taramalar yapilan fakat primer odak bulunamayan hastada tani, alinan karaciger
biyopsisi ve kan kiltiirleri ile konuldu ve tedavisi drenajsiz sadece antibiyotik tedavisi ile yapildi. Bu da
bize yash, diyabet gibi bagisiklik sistemini baskilayan hastaligi olan ve 6zellikle ates yiiksekligi, okositoz
gibi bulgularla bagvuran hastalarda karacigerdeki multipl lezyonlarin degerlendirilmesinde ayirici tanida
mutlaka absenin de gz dniinde bulundurulmasi gerektigini gostermektedir.Boylece fatal seyredebilecek
olan karaciger abselerinin erken tani ve tedavisi miimkiin olabilecektir.
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HIPERTANSIF HASTALARDA ALKOLIK OLMAYAN YAGLI
KARACIGER HASTALIGI SIKLIGI VE ESLIK EDEN HASTALIKLAR
AGISINDAN TEDAVIYE YANITIN iINCELENMESI

"Yasemin Korkut Tirkmen, 'Levent Naci Aydin, 2Kiltigin Tirkmen,
'Cigdem Ersoy, 'Yiksel Altuntas

1Sisli Etfal Hastanesi, 2istanbul Universitesi Capa Tip Fakiiltesi

GIRIS: Alkole bagl olmayan karaciger yaglanmasi (NAYKH) karacigerde basit yaglanma ile baslayip
steatohepatit, fibroz ve siroza kadar ilerleyebilen bir hastaliktir. Toplumda %10-24 oraninda gériilmek-
tedir. Obezite, tip 2 diyabet ve dislipidemi etyolojide dnemlidir. Diyet, yasam sekli degisikligi ile kilo
verilmesinin yaninda antihipertansif, antidiyabetik, dislipidemik tedavi sonrasi bazi calismalarda kismi
histolojik diizelmenin oldugu gdsterilmistir. Bu calismada, Sisli Etfal Egitim ve Arastirma Hastanesi Hi-
pertansiyon polikliniginde 2002—2006 tarihlerinde takip edilen 2700 hastanin dosyasi retrospektif olarak
incelenerek hipertansiyon ve NAYKH tespit edilen kohorttaki hastalarin diyet ve egzersiz ile beraber anti-
hipertansif, antidiyabetik, dislipidemik tedavi sonrasi demografik verileri kargilastirildi.

GEREC VEYONTEM: Calismaya en az 6 aydan beri aminotransferazlarda yiikseklik bulunan, viral ve oto-
immun gostergeleri negatif, sorumlu olabilecek ilag kullanimi bulunmayan, dislipidemi, hipertansiyon,
diyabetes mellitus sebebiyle poliklinigimizde takip edilip tedavi géren ve batin ultrasonografisinde ka-
racigerde yaglanma tespit edilen ve yukaridaki kriterlere uygun 141 hasta (93 kadin, 48 erkek) calismaya
dahil edildi. Hastalara medikal tedavinin yanisira yaklasik %5-10 kilo kaybi amaciyla 12 ay boyunca den-
geli diyet ve egzersiz programi uygulandi. Hastalar belirli periyotlarda izlenerek baslangic ve son kontrol
parametreleri tedavi dncesi ve sonrasinda karsilastirildi.

BULGULAR: Hastalar tedavi dncesi ve sonrasi kan basinci, AKS, kolesterol ve kreatinin degerleri agi-
sindan karsilagtinldiginda anlamli fark saptandi (Tablo 1). Ancak VKI, bel evresi, insulin, trigliserid,
mikroalbiiminiiri, AST, ALT, GGT degerleri arasinda istatistiksel olarak fark anlamli degildi. Diabetik olan-
olmayan, agirhdr azalan, degismeyen ve artan gruplar arasinda yine bu parametreler acisindan farklar
anlamli bulunmadi.

SONUC: Diyabet, hipertansiyon, dislipidemi NAYKH agisindan dnemli risk faktdrleri arasindadir. Bu
hastaliklarin tedavi edilmesiyle kan basinc, AKS, kolesterol ve kreatinin diizeyleri kontrol altina alin-
mis fakat NAYKH agisindan anlamli fark saptanamamistir. Calismanin kisithliklan agisindan bakildiginda
US@'nin farklr hekimler tarafindan yapilmis olmasi sonuglar genellemeye olanak tanimamaktadir. Ancak
calismamizda optimal terapdtik yaklagimlarin ve hedeflerin saglandigi olgularda dahi NAYKH evrelerinde
iyilesme yeterli bulunmamistir. Bu durum sonucta etyoloji acisindan halen farkedilemeyen faktérlerin
olabilecedi sorusunu disiindiirmektedir.

AKCIGER KANSERI VE BEYIN METASTAZI KLINiGiNi TAKLIT
EDEN ECHINOCOCCUS ALVEOLARIS OLGUSU

'Mustafa Eren, 2Kerim Cayir, 2Mehmet Bilici, 2Salim Basol Tekin,
"Murat Akbas, 3Pinar Polat

|Atatiirk Universitesi Ic Hastaliklari Anabilim Dali, *Atatiirk Universitesi Medikal Onkoloji
Bilim Daly, *Atatiirk Universitesi Radyoloji Anabilim Dali

AMAC: Echinococcus alveolaris enfestasyonu akciger ve nadirende olsa beyin tutulumu yapabilmekte-
dir. Bu bildiride Echinococcus alveolarisin akciger ve beyin tutulumu yaptigi bir olgu sunulmustur.

OLGU: 47 yasinda bayan olan hasta 3 aydir olan sag kol ve bacakta giigsiizliik sikayeti ile Erzurum Numune
Hastanesie basvuran hasta akcier kanseri ve beyin metastazi 6n tanisi ile Atatiirk Universitesi Tip Fakiiltesi
Gogis Hastaliklar Boliimi'ne sevk edilmis. Burada hastaya bronkoskopi dnerilmis. Bronkoskopiyi kabul etme-
yen hastanin genel durumu bozulmasi sebebiyle Beyin Cerrahisi Klinigine devredilmis. Hasta ayni on tanilar-
la Medikal Onkoloji Klinigimize devir alindi. Hastanin genel durumu kétii ve suuru konfiizeydi. Sagda fasial
paralizi, sag kol ve bacakta 3/5 motor defisit ve sagda babinski refleks miishetligi mevcuttu. Batin cildinde
gegirilmis kolesistektomi operasyonuna sekonder insizyon skan mevcuttu. Laboratuar degerlerinde eritrosit
sedimantasyon hizi: 60 mm/h, albuimn: 2, 9 mg/dl olmasi disinda anormallik yoktu. PA akciger grafisinde sol
akcigerde periferal yerlesimli kitle lezyon (Resim 1) ve beyin CT'de en biiyiigii sol frontal lobda 4x3 cm olmak
lizere multiple metastatik tutulum ve beyin 6demi saptandi. Mannitol ve deksametazon tedavisinden sonra
hastanin suuru diizeldi, motor defisiti 1/5' geriledi. Hastanin ¢ekilen Beyin MR'da sol frontal lobda en biiyiigii
41x34 mm ebatli olmak iizere 4 adet, sag frontal lobda 4 adet, sol temporal lobda 21x21 mm ebatl bir adet,
sol parietal lobda bir adet ve korpus kallozum korpus posterior komsulugunda 19x20 mm ebatli bir adet olmak
lizere bilateral serebral hemisferlerde multiple, T1 AG'lerde gri cevher ile izointens, T2 AG' lerde hipointens,
postkontrast kesitlerde periferal kontrast tutulumu gdsteren, etrafinda yogun ddemi bulunan lezyon alanlari
saptandi. MR spekstroskopik incelemede 2, 9 ve 1, 3'te pikler saptanmasinin ve kolin pikinin olmamasinin
beyin metastazini ve beynin primer tiimoriinii ekarte ettirdigi belirtildi (Resim 2). Hastanin calisilan kist hi-
datik agliitinasyon testi pozitif sonucland. Bu haliyle hastada Echinococcus alveolaris beyin tutulumu olabi-
lecegi diisiiniildii. Hastanin sol akcigerindeki lezyondan transtorasik biopsi yapildi ve patolojik incelemede
Echinococcus alveolaris akciger tutulumu saptandi. Hastaya albendazol 200 mg th 2x2 baglandi. Hastanin 6 ay
sonraki kontrollerinde sikayetlerinin azaldigi saptand.

SONUG: Echinococcus alveolaris genellikle karaciger tutulumu ile sinirli kalip, bazen akciger tutulumu
nadiren de beyin tutulumu yapabilmektedir ve malign hastalik klinigini taklit edebildiginden ayinic ta-
nida mutlaka diigiinilmelidir.

Resim 1. PA Akciger Grafisi: Solda periferal yerlersimli kitle lezyon imaji.

Resim 2. Beyin MRI: Multipl yerlesimli lezyonlar.
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FENOFIBRAT VE GEMFIBROZIL KULLANIMINA BAGLIR
ABDOMIYOLiZ SONUCU GELISEN AKUT BOBREK YETMEZLIGi

Eray Yildiz, Can Seving, Damla Baskaya, Ferhan Aytug, Funda Tirkmen,
Ali Ozdemir

S.B. Haydarpasa Numune Hastanesi Istanbul

Fenofibrat ve gemfibrozil karacigerde LVDL sentezini baskilayarak ve lipoproteinlipaz aktivitesini
arttirarak antilipemik etki gdsterirler.Her iki ilacin da en iyi bilinen yan etkileri hepatotoksitite ve rab-
domiyolizdir.Burada iki ilaci kullanan, siddetli rabdomiyoliz ve akut bobrek yetmezligi ile acil servisimize
basvuran bir olgu sunulmustur.

OLGU: 52 yagindaki erkek hasta siddetli yaygin kas agrisi, idrar miktarinda azalma, idrar renginde
koyulagma sikayeti ile acil poliklinigimize basvurdu. Son bir haftadir fenofibrat 400mg/giin ve gemfib-
rozil 1200mg/giin kullandigini ifade ediyordu. Kan basinci 150/80 mmg, nabiz 80/dk, suur agik, koopere
olup, tiim kaslar muayenede agriliydi..Kan sekeri 100 mg/dl, BUN 34 mg/dl, kreatinin 3.9mg/dl, sodyum
139 mEq/L, potasyum 6.2 mEq/L, klor 99 mEq/L, kalsiyum 7.9 mg/dl, fosfor 9.1mg/dl, iirik asit 7.2mg/
dl, AST 2640U/L, ALT 865U/L, LDH 1690U/L, pH 7.2, PCO2 40mmol/L, laktat 0.8mmol /L, bikarbonat 19
mmol/L, I6kosit 12400/ml, Hb 14.2gr/dl, , Trombosit 175 000 /ml.di. CPK acil servisde ilk yapilan tet-
kikde dl¢iilemeyecek kadar yiiksek bulununca serum 1/20 sulandinlarak ikinci kez bakildi ve 1000000
1U/L 6lgiildii. idrar hematiirik gériiniimlii olup, dansite 1005, idrar sedimentinde 4-5 eritrosit, kahverengi
pigment yiikli silindirler gériildi. Olgu rabdomiyolize bagli akut bobrek yetmezligi tanisi ile yatinildi. EKG
hiperpotasemi ile uyumluydu. US tetkikinde hepatosteatoz, bilateral bobrekler biiyiik ve 6demli saptandi.
Oligoaniirik dsnemde olan olguya acil hemodiyaliz endikasyonu konularak, diyalize baglandi. Miyoglobu-
lin diizeyi serumda 589ng/ml, idrarda 3620 ng/ml saptandi.Oligoaniirik dénem 12 giin, mecburi poliiiri
donemi 10 giin siirdii. Olgu normal bébrek fonksiyonlari ile taburcu edildi.

TARTISMA VE SONUC: Giiniimiizde oldukga sik rastlanan rabdomiyoliz nedenlerinden biri de degisik
ilaglarin toksik etkileridir.Antilipemik etkili fenofibrat ve gemfibrozilin rabdomiyoliz iyi bilinen bir yan
etkisi olup, olgumuzda oldugu gibi birlikte ve yiiksek doz kulanimlarinda bu risk artar.0zellikle kombine
tedavi onerilen hastalarin klinik ve CPK diizeyler ile izlenmesi gerekmektedir. Rabdomiyoliz tanisi yiiksek
CPK diizeyleri, serum ve idrarda miyeglobulin varliginin gdsterilmesi, hematurik gériiniimlii idrarda an-
lamli miktarda eritrosit olmamasl, taze idrar sedimentinde kahverengi pigment yiiklii silindirlerin goril-
mesi ile konulur. Olgumuzda anamnezde rabdomiyolize yol acabilecek ilag kullanimi ile birlikte mevcut
laboratuar bulgulari rabdomiyolizi destekliyordu.

Rabdomiyolizin en korkulan yan etkisi akut bobrek yetmezligidir.Rabdomiyolizde erken tani Gnemli
olup, olgular alkali-mannitol tedavisi ile akut bdbrek yetmezliginden korunabilir.0lgumuz oligoaniirik
donemde basvurdugundan alkali-mannitol tedavisi denenmemistir.0lgumuzda CPK diizeyi 10000001U/L
gibi cok yiiksek bir degerde olup, bu degerde bir CPK diizeyine literatiirde rastlanmamistir.Antilipemik
ila¢ kombinasyonlarinda rabdomiyoliz riskine dikkat edilmelidir.
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OSTEOMYELITE iKiNCiL AMiLOIDOZ VAKASI

M. Mustafa Demirpence, 'M. Muhittin Yalcin, 'Elif Gulgicek, 2Ali Celik,
3Sukri Arag, 'Kadir Biberoglu

'Dokuz Eyliil Universitesi Tip Fakdiltesi Ic Hastaliklari Anabilim Dali, 2Dokuz Eyliil
Universitesi Tip Fakiltesi Nefroloji Bilim Dali, *Dokuz Eyliil Universitesi Tip Fakiiltesi
Ortopedi Anabilim Dali

Amiloidoz beta-plak yapisinda fibriler bir protein olan amiloidin doku ve organlarda birikmesi ile
karakterizedir. Primer olabilecedi gibi, cesitli sistemik hastaliklara ikincil de gelisebilir. Kliniginigimizde
izledigimiz kronik osteomyelit'e ikincil gelisen AA amiloidoz vakasi sunmayi uygun bulduk.

Kirkdokuz yasinda erkek hasta iki ay dnce baslayan ve giderek artan ayaklarda sislik sikayeti ile bag-
vurdu. Ozgegmisinde 2 ay 6nce tani aldigi hipertansiyonu ve 12 yil 6nce trafik kazasi sonrasi gelisen hu-
merus fraktiirii vardi. Antihipertansif tedavi ile kan basinglar regiile seyrediyordu. Humerus fraktiirine
yonelik plak ve eksternal fiksator yerlestirilmisti, fakat son 1 yildir sol kolunda sislik baglamig ve son
donemde sol kolu tamamen fonksiyon digi kalmisti. Vital bulgulari stabil olan, atesi olmayan hastanin
fizik muayenesinde pretibial ddemi ve sol kolunda sisligi mevcuttu. Sol kol grafisinde eksternal fiksatoriin
doku iginde parcalar halinde dagiimis oldugu, kemik biitiinligiiniin bozulmus oldugu gézlendi (Resim 1),
grafi kronik osteomiyelit ile uyumlu olarak degerlendirildi. Labarotuar bulgularinda kreatinin: 6.4 mg/dI
saptanan hastanin 13 gr /giin proteiniirisi mevcuttu. Lipid profili normaldi. Rektum biyopsisi AA amiloi-
doz ile uyumlu saptanan hasta kronik osteomiyelite ikincil amiloidoz ve kronik bobrek yetmezligi olarak
kabul edildi. Kreatinin Klirensi 10ml/dk'nin altinda olan hasta hemodiyaliz programina alindi. Kolundaki
yabana cisimler ¢ikanildi. Génderilen doku ve aspirat kiiltiiriinde ireme olmadi. Hastaya kronik osteomi-
yelit tanisi ile vankomisin tedavisi baslandi ve tedaviye en az 6 ay devami kararlastirildi.

Sekonder amiloidoz nefrotik sendrom nedenleri arasinda sik goriilen nedenler arasindadir. T iilkemizde en
stk goriilen sekonder amiloidoz nedenleri %64 siklikla Ailevi Akdeniz Atesi birinci siray1, %10 Tiiberkiiloz, %6
ile Bronsektazi ve Kronik Obstriiktif Akciger Hastaligi, %4 Romatoid Artrit, %3 Spodiloartropati, %2 Kronik
Osteomyelit, %4 diger ve %7 ile bilinmeyen nedenler olusturmaktadir. 1992 yilinda University Hospital in
Nigeria. Alabi Z0 ve arkadaslarinin yaptigi calismada 51 kronik osteomyelit vakasindan 4 hastada amiloidoz
gelismistir. Bizim vakamizda da osteomyelit ve kronik osteomyelite ikincil amiloidoz saptanmigtir.

Tablo .

Bagvuru degeri Taburculuk degerleri
Hemoglobin 6.8 93
Hematokrit 20.3 27.4
Beyaz kiire 11400 7800
Trombosit 676000 287000
BUN 67 53
Kreatinin 6.0 4.4
Albumin 1.6 13

Resim 1. Yabana cisime bagl osteomyelit.
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iZONIAZID INTOKSIKASYONU

Erdal Eskioglu, Selma Karaahmetoglu Ozkan, Evrim Cakir, Murat Cinarsoy

Ankara Numune Hastanesi 2. Dabhiliye Klinigi

AMAC: izoniazid'in iilkemizdeki yaygin kullanimina ragmen intoksikasyonunun nadir gériilmesi, mor-
tal seyredebilmesi, spesifik tedavisinin miimkiin olmas, klinik ve laboratuar bulgularinin bircok acil mi-
dahaleyi gerektiren diger hastaliklarla kanisabilmesi nedeniyle vakayi sizlerle paylasmayi uygun bulduk.

Burada acile biling bulanikligi ile getirilen grandmal tipi nébetleri olan ve metabolik asidozu bulunan
tipik bir izoniazid intoksikasyonu vakasi sunduk.

OLGU: 22 yasinda bayan hasta acile suur bulanikhidi ile getirildi. Alinan Gykiiden intihar amagli ilag
ictigi 6grenilen hastanin gelis fizik muayenesinde;

TA: 120-70mmhg Nabz:: 86/dk Ates: 36.5C SS: 17

Biling kapali, sozel uyarana yanit yok, agnili uyarana ¢ekme tarzi yanit var. Pupiller midriatik, 1tk ref-
leksi +/+. Kardiovaskiiler sistem ve solunum sistemi dogal, ekstremite motor kayip yok, patolojik refleks
yoktu. Laboratuar incelemesinde; Kan biyokimyasinda; Glu: 296 mg/dl, karaciger enzimleri normal, bb-
rek fonksiyonlari ve elektrolitleri normal idi. Tam kan sayiminda; hb: 14 htc: 44 bk: 33, 6 nétr: %76 plt:
312000. APTT: 20sn, PT: 12sn, INR: 1, Arter kan gazinda; pH: 7 p0,: 106 pC0,: 25 HC03:7 502: 94 idi.

Hastanin geldikten 5 dakika sonra jenaralize myoklonik tarzda ndbeti oldu, diazemle miidahale edildi.
Nébet sonrasi solunumu yiizeyellesen ve agrili uyaran yaniti azalan hastanin 10 dakika icinde 3 kez ayni
tarzda nébeti oldu ve eponitin infiizyonu baglandi. Tetkiklerinde arter kan gazinda metabolik asidozu
(ph: 7 hco3:7) olan hastaya bikarbonat replasmani baslandi. Hiperglisemisi (kan sekeri: 293 mg/dl) olan
hastanin diabetik ketoasidoz olabilecegi diisiiniildil. idrar tetkikinde glukoz izlenmesine ragmen ketoniiri
izlenmedi. Hastanin ndbeti eponitin infiizyonu sonrasinda 1 kez daha tekrarladi, sonrasinda ndbet tekrari
olmadi, kranial (T de patoloji izlenmedi.

Ailesinden alinan bilgiye gdre hastanin babasinin ilaglarini almis olabilecegi dgrenildi. Olay sonrasi
10. saatte 19 adet izoniazid aldigi dgrenilen hastanin metabolik asidozu ve hiperglisemisi diizelmis ve no-
bet tekrari olmamisti, hasta ile kooperasyon kurulabiliyordu. 8 saat sonraki biyokimyasinda CK: 1018 U/L
(25-200) olarak geldi, ndbet sonrasi CK yiiksekligi olarak degerlendirildi, 2.giin 75000 iizerinde dlgiildd.
Takibinde gerileyerek diistii. 3.giin karaciger fonksiyon testlerinde yiikseklik izlenen hastada izoniazide
bagl toksik hepatit diisiiniildil, takibinde gerileyerek diisti.

SONUC: izoniazid'in iilkemizdeki yaygin kullanimi da g6z 6niine alinarak acile suur bulanikligi ve je-
naralize miyoklonik kasilmalarla getirilen ve metabolik asidozu bulunan hastada ayirici tanida izoniazid
alimi muhakkak sorgulanmali ve tedavi plani buna gore yapiimalidir. Bizim vakamizda da hastanin uygun
ve zamaninda miidahalesi ile klinik ve laboratuar olarak tam iyilesme gdzlenmistir.
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DIYABETIK HASTALARDA MiKROALBUMINURI DUZEYiNDEKi
ARTISTA HELICOBACTER PYLORI VARLIGININ ETKiSi BiR
TESADUF MU?

Ozgiir Tanriverdi
Safak Saglik Grubu, Géztepe Hastanesi, I¢ Hastaliklari Klinigi, stanbul

AMAG: Helicobacter pylori (Hp) daha ¢ok gastroduodenal hastaliklara neden olmakla bilikte konakta
sistemik immunolojik bir yanit olusturdugu bilinmektedir. Bu yanit sirasinda ortaya ¢ikan infalamtuar
mediatdrlerin dzellikle vaskiiler yapida bazi hasarlar olusturdugu disiinilebilir.Bu ¢alismada diyabetik
hastalarda Hp varligi ile mikroalbuminiiri (MAU) varligi ve progresyonu arasindaki iliski gosterilmek is-
tenmistir.

YONTEM: Calismaya toplam 41 tip 2 diyabetik hasta alindi ve her hastada 24 saatlik idrarda MicrAlb
strip ile MAU varligi belirlendi.MAU varligina gore MAU (+) ve MAU (-) hasta gruplar olusturuldu ve
tiim hastalarda gastroskopik incelemede hizli iireaz testi ve biyopsi ile Hp varligi arastinldi.Proteiniiri
olusturacak nedenlerin olmadigindan emin olundu ve hastalar normotansifti.Hp ve MAU varligi aragtinldi
ve tiim hastalarda HbA1c diizeyi, Angiotensin convertin enzim inhibitdrii ve angiotensin reseptdr blokeri
kullanimi yéniinen farkli degildi.Tim hastalara 3 ay Hp eradikasyonu uygulandi ve 6 ay sonra MAU ve
Hp arasindaki iliski gdzden geirildi. Calismanin iiciincii asamasinda toplam 15 ay sonra yeninden Hp ve
MAU arasindaki iliski incelendi.Non-diyabetik ve normotansif 21 dispeptik hasta kontrol grubu olarak
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alind1.Tiim hastalara calisma hakkinda bilgi verildi ve istatistiksel degerlendirme SPPS ortaminda ki-kare,
pearson korelasyon, student t testi ve numerik testler kullanilarak yapild.

BULGULAR: MAU (+) saptanan 25 diyabetik hastanin 18'inde Hp (+) idi ve bu hastalarin 6. deger-
lendirmesinde Hp (+) iken eradike edilen 13'nde MAU degerinde anlamli bir degisiklik saptanmad.
(p>0.05) Bu grupta Hp (+) iken eradike edilemeyen 5 hastanin 6.aydaki degerlendirmesinde 3 hastada
MAU diizeyinde anlamli artig oldugu belirlendi. (p<0.05) Bu grupta 15.ay degerlendirmesinde ilk tedavi
ile eradike edilen hastalarin 5'inde (5/13) Hp (+) saptanirken, 3'iinde MAU diizeyinde anlamli bir artis
(p<0.05) ve 2'sinde ise asikar proteiniiri saptandi. ilk tedavi ile eradike edilemeyen 5 hastanin 2'sinde
asikar proteiniiri mevcuttu. MAU (-) saptanan 16 hastanin (16/41) 12'sinde Hp (-) iken, bu hastalarin
15.ay degerlendirimesinde 4'iinde Hp (+) saptanmig olup MAU degerinde artis anlamliydi. (p<0.05) .
MAU (-) hastalarin geri kalan 4'inde Hp (-) iken, 6 aydaki degerlendirmede 2'sinde Hp (+) saptanirken
ayni hastalarda MAU (+) bulunmustur. Tiim hastalarin 3 aylik takiplerinde postprandiyal kangekeri ve
HbA1c degerleri benzer regiilasyon aralijinda idi. Takiplere gelmeyen 2, HbA1c degeri >7.0% seyreden
toplam 3 hasta 15. ay degerlendirmesine katiimadi.KOntrol grubunda 14/21 hastada Hp (+) saptanirken
bu hastalarin 9'unda (9/14) MAU saptanmis olup, MAU yapacak diger nedenler ekarte edilmistir. Hp era-
dikasyonu ile bu hastalarin 8 (8/9) ‘inde MAU 6. ay sonunda negatiflesmistir.

SONUC: Sistemik bir yanit olarak Hp infeksiyonunun mikroalbuminiiride artisa yol actigi kabul edilir-
ken diyabetik hastalarda Hp infeksiyonunun mutlaka eradike edilmesi gerektigi kanisina vanlmistir.

Tablo .
Ik degerlendirme Hp (+) Ik degerlendirme Hp (-)
MAU (+) (n=25) 18 7
MAU (-) (n=16) 4 12
P<0.05 P<0.05
P324

TURKIYE’NIN MEDYATIK HEKiM PROFiLi

Tugba Yayla, 'Emine Ozay, 2Ugur Unliitiirk, 2Selcuk Dagdelen, 2Serhat Unal
"Hacettepe Tip Fakiiltesi, *Hacettepe Tip Fakiiltesi i Hastaliklari Anabilim Dali

AMAC: Yeni TCK Yasasinda hekimlere iliskin diizenleme sonrasi yazili basinin haber yapiminda hekim-
lere karsi yanli bir tutum olusup olusmadiginin saptanmasi amaglanmistir. ikincil amag olarak, lehte ve
aleyhte haberlerin nesnel olup olmadigi irdelenmistir.

YONTEM: Haber kaynagt olarak cok satan ve 2000-2007 yillarina ait internette erisilebilir bir arsive
sahip 3 gazete secilmistir. En cok satan 5 gazeteden birisi satis yapilmadan iicretsiz dagitildidi icin, di-
Geri ise internet iizerinde arsive sahip olmadigi icin calisma disi birakilmistir. Boylece; Hiirriyet, Milliyet,
Sabah gazetelerinin 2000-2007 arasi arsivleri taranmistir. Hekim ismi verilerek yapilmis tim haberler
incelenmeye alinmistir. Bu haberler, ilgili hekime yonelik “mesleki hata, mesleki ihmal, mesleki basar”
seklinde kategorize edilmistir. Miikerrer haberlerin sayisi yanki gostergesi bakimindan hesaplanmis fa-
kat ayni olay tek vaka olarak kodlanmistir. Lehinde haber yapilan hekimlerin; haber konusu basarilarinin
nesnelligi agisindan ilgili hekimin calistigi kurum (yurt digi merkez, yurt ici Giniversite hastanesi, Saglik
Bakanligi hastanesi ve dzel hastane) , yasadigi sehir, cinsiyeti, yasi, varsa akademik tinvani goz dniine
alinmgtir. ilgili basarinin literatiire katkisi ise yayinlandigi derginin etki faktorii, patent durumu ve atif
sayisi ile degerlendirilmistir. Aleyhinde haber yapilan hekimlerin ise; haber konusu ihmal veya hatalari
yargiya intikal etmeleri ve nihai yargi kararlai gozetilerek degerlendirilmistir. Veriler SPSS 11.0'da analiz
edilmitir.

BULGULAR: Tarama kapsaminda 52 vaka hakkinda 74 gazete haberi saptanmistir. Haberlerin %50'si-
nin mesleki hata, %31'inin mesleki basari, %19'unun ise mesleki ihmallere iliskin oldugu gdrilmistir.
Yillara gore lehte/aleyhte haber oranlarina bakildiginda, TCK degisikligi sonrasi aleyhte haberlerde an-
lamli bir artis dikkati cekmektedir (p<0.05), (Sekil 1). Mesleki basanilari nedeniyle haber olan hekimlerin
9%75'i yurt diginda calisan Tiirk hekimler, %13'ii Saglik Bakanligi Hastanelerinde, %6'si 6zel hastanelerde,
9%6's1 ise iiniversite hastanelerinde gdrev yapmaktadir (p<0.05) . Gerek lehte gerekse aleyhte haber olan
hekimlerde erkek cinsiyet hakim olup, lehinde haber ¢ikanlarin %73'ii erkek, %27'si ise kadindir (p<0.05)
. Lehte haberlerde brang dagilimi agisindan anlamli fark yokken, aleyhte haberlerin %53'ii Kadin Dogum
uzmanlanidir. Lehte haberlerin yalnizca %18', A sinifi dergilerde yayinlanmis ya da patentli bir kesif hak-
kindadir. Aleyhte haberlerin yalnizca %10'unda hekime dair yargilama siirecinin nihai sonucu basinda
haber olmustur.

SONUG: Tiirkiye gazetelerinde haber konusu olan hekimlerin 2/3ii mesleki hata ya da ihmaller ne-
deniyle gindeme gelmistir. TCK degisikligi sonrasi aleyhte haberlerde anlamli artig izlenmektedir. Lehte
haberler genelde yurt disi kokenli hekimlerin, yayinlanmamis ya da patent alinmamis faaliyetlerine ilis-
kindir. Lehte veya aleyhte hekim haberlerinin nesnel olmadigi saptanmistir.
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SIGARA iCiCILIGININ SAGLIKLI GENC OLGULARDA ORTALAMA
TROMBOSIT HACMINE ETKISi

Erol Arslan
Beytepe Asker Hastanesi, ic Hastaliklari Klinigi, Ankara

AMAG: Ortalama trombosit hacmi (OTH) , trombosit fonksiyonlarinin bir gostergesidir. Sigara iciminin
trombosit fonksiyonlari iizerine etkisi oldugunu gdsteren calismalar bulunmaktadir. Saglikli geng yas gru-
bunda benzer ¢alismalara az rastlanmaktadir. Calismamizda saglikli geng yaslardaki kisilerde sigaranin
ortalama trombosit hacmi iizerine etkilerini aragtirdik.

YONTEM: Calismamiza toplam 102 saglikli genc erkek olqu dahil edildi. Calismaya dahil olma kriteleri
hipertansiyon, diyabet, obezite, koroner arter hastalii, kronik seyirli diger hastaliklarinin olmamasi ve
ilac kullanim dykiilerinin olmamasiydi. Olgularin boy, kilo, bel cevresi, akb (arteryel kan basinci) , kan lipit
degerleri ve ortlama trombosit hacimleri hesaplandi. Istatiksel inceme icin student —t testini kullandik.

BULGULAR: Her iki gruptaki olgularin verilerinin ortalamalari ve istatiksel karsilastiriimasi tablo 1 de
gordigiimiz sekildedir. Bulgulardan vki (viicut kitle indeksi) , bel cevresi, aclik kan sekeri (aks) , akb, dirik
asit, OTH gibi degerler arasinda anlamhi farklilik saptamadik. Diger bulgulardan vldI, hdl, trigliserit de-
gerleri her iki grupta da normal sinirlarda olmalarina ragmen, gruplar arasinda istatiksel olarak anlamli
farkhlik vardi.

SONUG: Koroner Arter Hastaligi olanlarda yapilan calismalarda OTH'nin artmis oldugu belirtilmekte-
dir. Bu calismalarda dikkatimizi ¢eken olgularin orta-ileri yas gruplarinda oluslaridir. Metabolik sendrom
komponentleri ile OTH iligkisinin incelendigi bazi calismalarda bu iligkiye rastlanmamistir. Sigara igici-
liginin hdl —kolesterol iizerine olan etkisi yapilan calismalara uyumlu olarak, ¢alismamizda da anlamli
sekilde azalmakta oldugunu gdrdiik. Calismamizda sigara iciciliginde hdl-kolesteroliin azaldigy, trigliserit
degerlerinin arttigini saptarken, OTH'nin artmamasi dikkatimizi ¢ekmistir.

Tablo .

GRUP SIGARA (+) n=56 SIGARA (-) n=46 P
YAS 22.26+2.4 23.04+2.7 ad
VK (kg/m?) 20.61+7.2 19.26+8 ad
BEL CEVRESI (cm) 80.9+6.7 80.5+6.6 ad
AKB (mmHg) 114/73£12/12 114/71£10/9 ad
AKS (mg/dI) 90.6+10.3 89.4+8.2 ad
URIK ASIT (mg/dI) 5.7%1.2 5.8+0.9 ad
TKOLESTEROL (mg/dI) 149.24223 153.9+23 ad
LDL (mg/dI) 85.2+19.7 89.9:+21 ad
VLDL (mg/dl) 19.3+10.6 14.248.6 A
HDL (mg/d) 44.1+8.7 49.7+7.6 A
TG (mg/dI) 98.6%53 71.5+43 A
PLT (10%/mm’) 218455 21950 ad
MPV (um?®) 8.57+0.8 8.67+0.8 ad

P326

TURK ERiSKINLERINDE iNSULIN DIRENCINi YETERINCE
PREDIKTE EDEBILECEK BEL CEVRESI SINIRLARI NEDIR?

Mehmet Uzunlulu, Aytekin Oguz, Selda Celik
Goztepe Egitim ve Arastirma Hastanesi

AMAG: Abdominal obezite kardiyometabolik riskin en 6nemli prediktorlerinden birisidir. Abdominal
obezite ile insiilin direnci arasinda yakin bir iliski oldugu bildirilmektedir. TEKHARF calismasi kardiyome-
tabolik riski dngdrmede bel cevresi sinirlarini erkeklerde 95 cm ve kadinlarda 88 cm olarak dnermektedir.
Bununla birlikte Tiirk eriskinlerinde insiilin direnci ile abdominal obezite arasindaki iliskiyi ortaya koyan
net bir veri bulunmamaktadir. Bu calismada abdominal obezite ve insiilin direnci arasindaki iliskiyi arag-
tirmak amaaiyla erkek ve kadin olgularimizda insiilin direncini yeterince predikte edebilecek bel cevresi
sinirlarinin belirlenmesi amaglanmistir.

MATERYAL VE METOD: Calismaya Goztepe Egitim ve Aratirma Hastanesi i Hastaliklan Polikliniklerinde
takip edilen 20 yas ve iizeri toplam 187 non-diyabetik olgu (145 kadin, 42 erkek, ortalama yas: 47+12.6)
alindi. Bel cevresi kalinhigini etkileyen patolojisi olan ve insiilin direncini etkiledigi bilinen tedavi alan
olgular calisma disi tutuldu. Insiilin direnci Homeostasis Model Assessment of Insulin Resistance (HOMA-
IR) modeli ile belirlendi. HOMA-IR'nin 1'in izerinde bulunmasi insiilin direnci olarak kabul edildi. insiilin
direncini predikte edebilecek bel cevresi cut off degerini sapatamada ROC analizi kullanildi.

BULGULAR: Bel cevresi tertillerine gore HOMA-IR ortalamalan tablo 1'de verilmistir. Hem kadin hem
de erkeklerde bel cevresi tertillerindeki artisa paralel olarak HOMA-IR diizeylerinde yiikselme gdzlendi
(kadin ve erkeklerde sirasiyla p<0.01 ve p<0.05) . Bel cevresinin erkeklerde 100 cm olmasi insiilin diren-
cini predikte etmede %82.9 sensitivite ve %93.6 pozitif prediktif deger, kadinlarda 88 cm olmasi %94.4
sensitivite ve %78.5 pozitif prediktif deger gosterdi.

YORUM: Bu calismada kadin olgulanimizda insiilin direncini yeterince predikte edebilecek bel cevresi
sinirinin 88 cm bulunmasi TEKHARF ve Uciincii Eriskin Tedavi Paneli'in kadinlar icin dnerdigi bel cevresi
risk sinirlarina benzerlik gostermistir. Erkek olqularimizda ise bu sinir 100 cm olarak Uciincii Eriskin Tedavi
Panelinin erkekler icin 6nerdigi 102 cm’lik bel gevresi risk sinirna daha yakin bulunmustur.
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Tablo .
Bel Cevresi n HOMA-IR
Kadin olgularda <80cm 8 0.81+0.43
81-90cm 22 1.14+0.53
91-100 cm 56 1.47%0.68
101-110 cm 39 1.83+0.62
>110cm 20 2.03+0.54
p 0.001
Erkek olgularda <90 cm 5 1.10£59
91-100 cm n 1.39+0.60
101-110cm 22 2.02+0.61
>110cm 4 2.17£0.59
p 0.013
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OKULLARDAKI TEHLIKE: CiVA INTOKSIKASYONU

"Mustafa Eren, 2Refik Ali Sari, 3Mehmet Parlak, "Murat Akbas, 3Cezmi Karaca,
'Belma Cankaya

'Atatiirk Universitesi I¢ Hastaliklari Anabilim Dali, *Atatiirk Universitesi ic Hastaliklar
Immiinoloji Romatoloji Bilim Dall, *Atatiirk Universitesi Klinik Mikrobiyoloji ve infeksiyon
Hastaliklar1 Anabilim Dali

OLGU: 16 yaginda erkek hasta 1.5 aydir siiregelen terleme, belinde, bacaklarinda ve ayaklarinda agri,
bacak kaslarinda seyirmeler, viicudunda dékiintiiler, ellerinde soyulma, el ve ayaklarinda kizariklik si-
kayeti ile basvurdu. Hastanin Fizik muayenesinde Tansiyon Arteriyel: 160/100 mmHg, Nabiz: 104/dk,
Ates: 36 C. Karninda, ellerinde ve ayaklarinda vezikiiler cilt lezyonlar, el ve ayaklarinda eritem, her iki
el parmaklarinda soyulma mevcuttu. Govdesinde ellerinde ve ayaklarinda nonpalpabl purpurik dokiin-
tiiler mevcuttu. Her iki bacaginda belirgin fasikiilasyonlar oluyordu. Laboratuvar tetkiklerinde CK: 1702
U/L, AST: 85 U/ml ALT: 47 U/ml LDH: 407 U/L olup diger tetkikler normal sinirdaydi. Hasta immiinolo-
ji-Romatoloji Klinigimize Vaskiilit?, Reaktif Artrit?, Brucellozis? on tanilari ile yatinldi. Noroloji, miyozit
baslangici yoniiyle kas biyopsisi dnerdi. Dermatoloji, cilt bulgularinin vaskiilit ile uyumlu olabilecegini
belirtti. Enfeksiyon Hastaliklan, enfeksiydz bir hastalik diisiinilmedidini belirtti. Hastanin batin USG, be-
yin-torakal-lomber MRI'da 6zellik saptanmadi. Kas biyopsisinde hafif derecede miyozit saptandi. Hepatit,
CMV IgM, Varicella Ig M, Toxoplazma IgM, Brucella IgM ve |g G negatif saptandi. 2 hafta sonunda hastanin
kligininde iyilesme olmamasi ve vaskilit siiphesi ile 500 mg/giin metilprednizolon pulse steroid tedavisi
3 giin verildi ve 60 mg/giin oral idame dozuna geildi. Hastanin Klinik sikayetlerinde diizelme olmad.
Elektromyografide multiple radikiilopati saptandi. Bu esnada Enfeksiyon Hastaliklar Kliniginde yatan 18
yasinda, siddetli bel ve bacak agrilari olan bir erkek hasta icin Vaskiilit? yoniiyle dahiliye konsiiltasyonu
istendi. Hasta klinik ve laboratuar olarak kendi olgumuzla tipatip benzesmekteydi. Hasta brucelloz siip-
hesi ile yatinlmigti ve serolojik testleri ve sakroiliak-lomber MRI normal saptanmisti. Hastalar ile yapilan
goriismelerde ayni yatili okulda okuduklar dgrenildi. Yapilan literatiir taramasinda Civa zehirlenmesinin
hastalarin sikayetlerini olusturabilecegini saptadik. Hastalarin civa ile temas hikayesi sorgulandijinda;
ayni yatil okuldaki 15 dgrencinin 2 ay kadar énce okul laboratuarindan aldiklari bir avug kadar civa ile
kapali bir odada 2 saat kadar oynadiklari tespit edildi. Her iki hastanin da kan ve idrarda civa diizeylerinin
normal saptanmasi, intoksikasyonun iizerinden 2.5 aylik siire gecmesine baglandi. Hastalarimiz British
Anti-Lewisite (=2.3-dimerkap-toprapanol) ile tedavi baslandiktan 4 giin sonra sikayetleri gerileme, 15
giin sonunda tamamen iyilesme goriildii. Yaklagik 15 giin sonra, ayni okulda civa ile temas dykiisii olan 15
yasinda bir erkek hasta, ayni sikayetlerle geldi ve civa intoksikasyonu tanisi ile tedavi edildi.

SONUG: Civa oda sicakligi iizerinde buharlagtigindan inhalasyonla alinabilen, cesitli klinik sikayetlere
sebep olmasi sebebiyle hekimlerin dikkat etmesi gereken ciddi bir intoksikasyon sebebidir. Okul labora-
tuvarlarinda mutlaka cocuklarin ulasamayacag yerlerde muhafaza edilmelidir.
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HARDAL OTU KULLANIMI SONRASI OLUSAN TOKSIK HEPATIT
OLGUSU

'Biilent Huddam, 2Afsin ibis, 2Ayse Bilgic, 2Siren Sezer,
2Fatma Nurhan Ozdemir

'Baskent Universitesi I¢ Hastaliklar Anabilim Dali, *Baskent Universitesi Nefroloji Bilim Dali

GIRIS: Karaciger sindirim yoluyla alinan biitiin maddelerin viicuda giris kapisi olmasi nedeniyle biiyiik
dlciide toksik olabilecek maddelere maruz kalmaktadir. Bugiin icin hepatitlerin %10'unun toksik hepatit
oldugu, 6zellikle 50 yasin iizerinde bu oranin %401 gectigi rapor edilmektedir. Fulminan hepatitlerin ise
9%25'i toksik nedenlere baghdir. Toksik hepatitin en sik sebepleri; non-steroid anti inflamatuar ilaclar,
antibiotikler, antiepileptikler, statinler, tuberkulostatikler ve bitkisel ilalardir. Hardal otu oldukga sik
kullanilan bir bitkisel iiriindiir. Ulkemizde romatizmal agnlarda yaki olarak kullanilmaktadir. Bununla
birlikte 6zellikle kronik hastaligi olanlar sindirim diizenliyicisi ve istah agici olarak kullanmaktadir. Bu
olguda hardal otu kullanimi sonrasi olugan hepatit tablosu anlatilmaktadr.

OLGU: 60 yasinda bayan hasta, 5 giindiir giderek artan ciltte ve gozlerde sarilik yakinmasi ile bagvu-
ruyor. Medikal dykiisiinde; 16 yildir Diabetes Mellitus'u ve buna bagh 8 yildir kronik bébrek yetmezligi
tanisi mevcut. KBY icin siirekli ayaktan periton dializ programinda. Giinde 5 degisim yapmakta. (3 x %2,
27+2x %1, 36) Fosfor yiiksekligi icin sevalemer 3x800 mg, diabeti icin intraperitoneal insiilin ve diabetik
ndropati icin gabapentin 1x600 mg kullanmakta. Fizik muayenede; Kan Basinci: 110/70 mm/Hg, nabiz:
72/dakika, vucut sicakligr: 36.6°C, solunum sayisi: 18/dakika idi. Cilt ve scleralar ikterikti. Karaciger ve
dalak non-palpabldi. Diger sistem muayeneleri normaldi. Laboratuarda; Hemoglobin: 12, 1 g/dI, Lkosit:
8130/uL, Trombosit: 191000/uL, Total Bilirubin: 4, 98 mg/dI, Direk Bilirubin: 3, 41 mg/d|, Alkalen Fosfa-
taz (ALP) : 1112 U/L, Gamaglutamil Tranferaz (GGT) : 708 U/L, Alanin Aminotranferaz (ALT) : 209 U/L,

Aspartat Aminotranferaz (AST): 162 U/L, albumin: 4,3 g/dI, Protombin Zamani: 12,9 saniye, INR: 1 olarak
saptandi. Periton sivisindan gonderilen Total Bilirubin: 0, 2 mg/dl, Direk Bilirubin: 0,1 mg/dl, Lokosit: 0/
uL. Abdominal Ultrasonografisinde: Karacigerde hafif yaglanma disinda bir bulgu gdriilmedi. Bir ay dnce
yapilan kontrollerinde karaciger fonksiyon testleri normal olan hastada anamnez derinlestirildiginde is-
tah agici olarak son 10 giindiir 150-200 g/giin hardal otu kullandigi dgrenildi. Hastanin kullandigi hardal
otu kesildi. Bir hafta sonra bakilan kontrol degerlerinde; Total Bilirubin: 2,03 mg/dl, Direk Bilirubin: 1,03
mg/dl, ALP: 903 U/L, GGT: 758 U/L, AST: 54 U/L, ALT: 70 U/L olarak bulundu. Alt hafta sonra karaciger
fonksiyon testleri normale donmiistii. Bu bulgularla hastanin mevcut hepatit tablosunun kullanmis oldu-
gu hardal otuna bagl olduguna karar verildi.

TARTISMA: Akut karaciger hasan terimi 3 aydan kisa siiren biyokimysal bozukluklar, kronik injuriler ise
bu siireyi asan bozukluklar icin kullanilmaktadir. Toksik hepatit bir ekartasyon tanisidur. ilaca veya kimya-
sal maddelere bagl hepatitlerin ayirici tanisinda karaciger hasari yapabilen biitiin olaylar akla getirilmeli
ve israrla arastinimalidir.
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HIPERBARIK OKSIJEN TEDAVIiSiNiN DiYABETIK HASTALARDA
ATHEROSKLEROZ BELIiRTECi OLAN ORTALAMA TROMBOSIT
HACMi UZERINE ETKiSi

'Nuri Karadurmus, 'ibrahim Ertugrul, 'Satilmis inal, 2Cengiz Oztiirk,
3Canturk TAscl, *Ercan Késeoglu, “Ahmet Sen, “Zeki Dulkadir

'Dabhiliye Klinigi, Eskisehir Asker Hastanesi, *Kardiyoloji Klinigi, Eskisehir Asker Hastanesi,
3Géglis Hastaliklar Klinigi, Eskisehir Asker Hastanesi, “Ugucu Sagligi Arastirma Egitim
Merkezi

GIRIS: Diyabetik hastalarda en Gnemli mortalite ve morbidite nedeni aterosklerotik komplikasyonlar-
dir. Diyabetik hastalarda artmis ortalama trombosit hacmi (OTH) diizeylerinin diyabetik komplikasyon-
larla yakindan ilikili oldugu bilinmektedir.

AMAG: Bu calismada hiperbarik oksijen (HBO) tedavisinin diyabetik ayakli hastalarda glisemik kontrol
ve OTH diizeyi iizerindeki etkisini incelemeyi amagladik.

MATERYAL-METOD: Calismaya diyabetik ayagi olan 36 hasta dahil edildi. Diyabetik ayakli hastalar
Wagpner klasifikasyonuna gore siniflandirildi. 15 hastada miyokard infarktiisi, 23 hastada koroner an-
jiyografi ile muhtelif koroner lezyonlar, tamaminda periferik arter hastaligi, 5 hastada konjestif kalp
yetersizligi vardi ve 7 hastada daha dnce herhangi bir kardiyovaskiiler olay anamnezi yoktu. Hastalarin
tamami insiilin tedavisi kullanmaktaydi. Calisma siirecinde 3 hasta tedaviye uyum sorunu nedeni ile de-
vam edemedi. HBO tedavisi dncesi ve sonrasinda plazma aclik, tokluk 2. saat glukoz ve OTH seviyeleri
saptandi. OTH 6l¢iimleri kan alinmasindan sonraki 1-4 saat icinde yapildi. OTH diizeyi 7.2-11 fl arasinda
normal olarak kabul edildi. Calismaya alinan tiim diyabetik hastalarin (n=33) HBO tedavisi giinde bir kez
2.5 ATA'lik (atmosfer absolut) basincta 2-2.5 saatlik seanslar halinde gerceklestirildi. Her hastada tedavi
siiresi en az bir ay siire ile ortalama 30 seans devam ettirildi. istatistiksel analizler igin SPSS 10.0 programi
kullanildi. Sonuglar %95'lik giiven araliginda, anlamlilik p<0.05 diizeyinde degerlendirildi.

BULGULAR: Hastalarda HBO tedavisinin tedavi dncesi ve sonrasindaki aclik, tokluk plazma glukoz
diizeyleri ve OTH seviyeleri izerinde istatiksel olarak anlamli derecede etkisinin oldugu saptanmistir. Hi-
perbarik oksijen dncesi, hiperbarik oksijen sonrasi aglik glukoz (mg/dL) : 154 + 10.4, 113.6 £ 7.2; 113.6
+ 7.2, tokluk ikinci saat glukoz (mg/dL) : 223 + 13.4; 164 = 11.1 ve Ortalama trombosit hacmi (fL) : 223
+ 13.4; 164 £ 11.1 (sirasiyla, p degeri: <0.001, 0.001, 0.001) idi. Bu istatiksel anlamlilik diyabetik ayak
evresi ile bir korelasyon gdstermemektedir.

SONUG: Sonug olarak diyabetik ayakli hastalarda HBO tedavisinin glisemik kontrol yaninda kolay, ucuz
ve ek bir masraf gerektirmeyen otomatik kan sayim aletinin verdigi bir parametre olan ve aterosklerozun
bir gdstergesi olan OTH diizeyi iizerine anlamli bir etkisinin oldugu saptand.

Tablo 1.
Hiperbarik oksijen  Hiperbarik oksijen P
dncesi donem sonrasi dénem degeri
Aclik glukoz (mg/dL) 154 +10.4 113.6+£7.2 <0.001
Tokluk 2. saat glukoz (mg/dL) 223+ 134 164 £11.1 <0.001
Ortalama trombosit hacmi (fL) 122+1.2 76 +0.9 <0.001

Tablo 2.
Wagner Klasifikasyon Grade-3  Wagner Klasifikasyon Grade-4
hasta hasta
Diyabetik Ayakl Hasta 18 15
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NEDENI BILINMEYEN ATES NEDENi OLARAK KUCUK HUCRE
DISI AKCIGER KARSINOMU OLGUSU

Meryem Tahmaz, Halime Ozcam, Ismail Cengiz, Aysegiil Akpolat,
Abdiilkadir Ergen, Abdulbaki Kumbasar

Haseki Egitim ve Arastirma Hastanesi 3. Dahiliye Klinigi

GIRIS: Nedeni bilinmeyen ates (FUO) ; en az 3 haftadir devam eden, hastanede 3 giin kalinmasina veya
3 kez poliklinikte gdrilmesine ragmen tanisi konulamayan ve atesin 38.3 derece veya daha fazla oldugu
atesli hastaliklar igin kullanilan bir terimdir. FUO 4 sinifa aynimistir: 1-Enfeksiyonlar, malignite, enflama-
tuar hastaliklar ve ilag atesinin etken olarak sayildid klasik FUO 2-Nazokomiyal FUO 3-Ndtropenik (<500
ndtrofil/MM3) FUO 4-HIV'le iliskili FUO.Neoplazmlar FUO olgularinin yaklagik iigte birinden sorumludur.
Lenfomalar, [6semiler, hipernefroma, hepatoseliiler karsinom sik olarak karsimiza ¢ikarken, akciger karsi-
nomlar daha seyrek olarak saptanmaktadir.
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OLGU: 66 yasinda erkek hasta 3 aydir devam eden yiiksek ates, halsizlik, istahsizlik ve ses kisikligi
sikayetleriyle klinigimize basvurdu.Hastanin 1 aydir antibiotiklere cevap vermeyen ates ve lokositozu
mevcuttu.0zgecmisinde KOAH ykiisii mevcuttu.Hastanin fizik muayenesinde her iki akciger orta ve alt
zonlarda krepitan raller ve yer yer ronkiis disinda dzellik saptanmadi.KBB muayenesi ile vokal kord pa-
ralizisi saptandi.Laboratuar testlerinde 25000 civarinda baslayip, 40000'e ulasan I6kositoz ve sola kayma
(%90 nétrofil) , sedimentasyon ve CRP degerlerinde yiikselme saptandi.EBV, CMV markerlari, salmonella
ve brusella aggliitinasyon testleri, VDRL-RPR, kalin damla, Anti-HIV, viral hepatit markerlari negatif sap-
tandi.Romatolojik tetkiklerden ANA (-) , Anti dsDNA (+) , P-ANCA ve C-ANCA borderline saptandi. Ancak
lupus veya diger romatolojik hastalik kriterleri saptanmadi. infektif endokardit (i) yéniinden TEE yapild,
ve negatif bulundu.Hastanin ategli oldugu donemlerde bircok kez alinan kan ve idrar kiiltiirlerinde ire-
me olmadi.Kemik iligi aspirasyon ve biyopsisi enfeksiyon ile iliskili (Iokomoid reaksiyon) olabilir seklinde
degerlendirildi.Kemik iligi kiiltiriinde direme olmadi.LAP skoru yiiksek saptandi.Malignite arastirmasi
icin toraks ve batin BT, batin usg, gastroskopi ve kolonoskopi yapildi, toraks BT'de en biiyiigi 15mm'’ye
ulasan LAP’lar ve bronsektazi disinda patoloji saptanmadi.Batin MR ve nérolojinin dnerisiyle gekilen kra-
nial MR'da FUO etyolojisini aciklayacak bir patoloji saptanmadi.Hastaya 1 ay sonra ¢ekilen kontrol toraks
BT'de mediastendeki LAP'larin boyutlarinda progresyon gozlenmesi iizerine gogiis hastaliklar ile konsul-
te edilerek hastaya Wang iA biyopsisi yapildi.Biyopsi drneginin patolojisinde kiigiik hiicre digi karsinom
hiicreleri saptandi.

TARTISMA: Hastanin hemoptizi, dksiiriik gibi akc malignitelerini diistindiirecek bulgular yoktu. Cesitli
antibiotiklere cevap vermeyen ateg ve direngli Iokositoza hematojen yayilim yapan maligniteler sebep
olabilir. FUQ etyolojisinde diger neoplazmlara gdre akciger kanseri daha az goriilmekle beraber ayirici
tanida diisiiniilmesi gerekmektedir.Aralikli cekilen radyolojik tetkikler tani koymada yardima olabilir.
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GCEVRE SAGLINA HEKiIM OLARAK NE KADAR KATKIDA
BULUNABILIRIiZ?

'Hakan Cinemre, 'Cemil Bilir, '"Muhittin Pekuz, 'Feyzi Gokosmanoglu,
2Semih Korkut, *Mehmet Akgil

'Diizce Tip Fakiiltesi ic Hastaliklar Anabilim Dali., *Diizce Il Saglik Miidiirliigi, *Diizce
Universitesi Orman Endiistri Miihendisligi

Her gecen giin azalan ormanlarimiz ve gelecek neslimizi bekleyen kurak bir TURKIYE? Kiiresel isinma,
orman yanginlari, azalan su rezervlerimiz, hava kirliligi... Hekim olarak yogun is tempomuz ve ¢alisma
sartlanmizinin hayat tarzimizi etkilemesi bizim bu tarz sorunlarla yeteri kadar ilgilenmemizin dniine ge¢-
mektedir. Her gecen giin Gnemi artan ve gelecekte biiyiik sorunlarla karsilasmamamiz icin acil tedbirlerin
alinmasi gereken bu cevre sorunlari icin biz hekimler de sessiz kalmamali ve kendi dilkemiz icin gereken
katkiyr ivedilikle yapmaliyiz. Biz bu baglamda planladigimiz calismayr degerli meslektaglarimizla pay-
lasmak istedik.

METOD: Her hekim giindelik poliklinik calismasinda bir ok ilag miimessili ile goriismekte ve cesitli
yontemlerle hekimlere calisiimaktadir. Her halde en sik kullanilan yontemde ilaglarin tanitim kartlar ve
calisma verilerini iceren katologlardir. Giin icinde biriken bazen masamizin iistiinii tamamen dolduran bu
kartlar giin bitiminde toplanarak maalesef ¢ope atilmaktadir. Biz Diizce Tip Fakiiltesin de tiim poliklinik-
lerimize calisilan brosiir kartlanini giindelik olarak toplayip haftalik ve yillik bir hesap gerceklestirdik. Bir
haftalik dnemde poliklinik basina ortalama 800 gr brosiir karti toplanmaktadir. Bu oran dahiliye brans-
larinda 1,5 kg a kadar ¢ikabilmektedir. Aile hekimligi veya devlet hastanesi polikliniklerinede fakiiltemize
gore daha yogun ila¢ miimessili calisiimaktadir. Bir poliklinige bu hesapla yilda yaklasik 35 kg tanitim
brosiirii birakiliyor. Diizce il Saghk Midiirlig verilerine gére bolgemizde 148 ikinci ve iiiincii basamak,
98 aile hekimligi, 19 dzel hastane poliklinigi, 81 dzel muayenehane bulunmakta toplamda 346 adet aktif
hekim poliklinigi mevcuttur. Tim bu polikiliniklere miimessil calismasi yapilmakta ve yillik olarak 12 ton
agirhiginda brosiir kartiyla hekimlerimize caligiimaktadir.

Bize calisilan kartlar birinci sinif kalite olup 500 kg bu tip kagidin elde edilebilmesi igin 1 ton odunluk
agac kesilmesi gerekiyor. istanbul Biiyiiksehir Belediyesi Cevre Koruma ve Gelistirme Daire Baskanligi ve-
rilerine gore de 1 ton kagithk odun elde etmek icin 17 tane agag (40 m? ormanlik alan) kesiliyor.

SONUC: Bdlgemizde sadece hekimlere calisilan ve ¢ope atilan ilag tanitim kartlari yillik yaklagik 200
agaan kesilmesine yol agmaktadir. Bu hesap yapilirken veriler en disiik diizeyden hesaplandi. Ulkemiz
capinda yapilabilecek bir hesapla aslinda ne kadar biiyiik bir sorunun ne kadar kolay ¢éziimlenebilecegi-
ne dikkat cekmek istedik. Hekim olarak calismalarina her zaman saygi duydugumuz ilag firmalarimizin bu
konuda yeni ¢alisma metodlan gelistirmelerini ummaktayiz. Her ¢ope atilan kartin aslinda bosa kesilen
bir agac oldugu dolayisiyla geri doniisimiiniin rahatlikla saglanarak tekrar kullanima kazandinilabilen bu
kartlarla bile Diizce bdlgesindeki hekimlerimiz yilda 200 agaci ve 8000 m2 dikili alani kurtarabilir. Gok
onemli paramedikal bu konunuyu iilkemizin en biiyiik katiimli tip kongresindeki tiim hekimlerimizin
dikkatine sunanz.
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ERITROSIT SEDIMENTASYON HIZI > 100 MM/SAAT OLARAK
TESPIT EDILEN 40 YAS UZERIi BIREYLERDE TANILARIN DAGILIMI

Seref Vardi, Cengiz Karacaer, Ali Tamer
izzet Baysal Tip Fakiiltesi i¢ Hastaliklari Anabilim Dali

Eritrosit sedimentasyon hizi (ESH) ilk olarak 1918'de Fahreus tarafindan baslaniimis ve test Wes-
tergren tarafindan modifiye edilmistir ucuz ve yaygin olarak kullanilan bir testtir. Ozellikle belirgin ESH
yiikseklikleri saptanan hastalar hekimler icin 6nemli sorun yaratmaktadir. Biz bu calismada ESH > 100
mm/saat olarak saptanan 40 yas iizeri olgulari incelemeyi amagladik.

Materyel ve Metot: Calismaya A.1.B.U. izzet Baysal Tip Fakiiltesi i¢ Hastalikla polikliniginde ESH >
100 mm/saat olarak saptanan 66 olgu (yas 63,9+11,6 /yil, 37 K, 29 E) alind1. Olgular tanilarina gére
infeksiyon, malignite (hematolojik ve nonhematolojik), romatolojik tani, diger tanilar ve nedeni sapta-
namayan grup olarak 5 gruba aynlarak incelendi.

BULGULAR: Olgular tanilarina gore incelendiginde (Tablo 1): gruplar arasinda yas agisindan anlamli
fark saptanmazken, malignite grubunda, infeksiyon ve romatolojik tani grubuna gére ESH daha yiiksek
olarak saptandi (sirasiyla p= 0,034), p=0,018). Malignite grubu, hematolojik ve non hematolojik malig-
niteler olarak 2 ye aynilarak incelendiginde hematolojik malignite grubu ile infeksiyon, nonhematolojik
malignite, romatolojik ve diger grup ile anlamli sedimentasyon yiiksekligi saptanirken (p< 0,05), yas
acisindan anlamli fark saptanmadi (p>0,05).

IC HASFAZIKLARI

KONGRESI

Erkek ve kadin cinsiyet gruplari arasinda yas ve sedimentasyon agisindan anlamli fark saptanmadi
(p>0, 05). Erkek cinsiyet grubunda: infeksiyon 7 (%24,1) olgu; malignite 13 (%44,8) olgu, (9 (%31) olgu
hematolojik malignite, 4 (%13,8) olgu nonhematolojik malignite); romatolojik tani 4 (%13,8) olqu; diger
tanilar 3 (%10,3) olguda; nedeni saptanamayan 2 (%6,9) olgu iken, kadin cinsiyet grubunda: infeksiyon
8 (%21, 6) olgu; malignite 15 (%40, 5) olgu, (11 (%29,7) olgu hematolojik malignite, 4 (%10,8) olgu
nonhematolojik malignite); romatolojik tani 7 (%718,9) olgu; dier tanilar 2 (%5,4) olgu; nedeni saptana-
mayan 5 (%13,5) olgu idi. Cinsiyet grubu ile tani gruplan arasinda anlamli iliski saptanmadi (p> 0,05).

SONUC: ESH > 100 mm/saat olarak saptanan 40 yas iizeri olgularda maligniteler yas ve cinsiyetden
bagimsiz olarak daha sik olarak saptanmistir. Ancak sonuglarimiz sadece i¢ hastaliklari anabilimdali so-
nuglanmizi kapsamaktadir.

Tablo 1.

HEMATOLOJIK MALIGNITE (n= 20, %30, 3)
Multiple myeloma 9Miyelodisplastik
sendrom 5Akut Miyelositer ldsemi
4Nonhodgkin lenfoma 1Miyelofibrozis 1
ENFEKSIYON (n=15, %22, 7)

Uriner sistem infeksiyonu 4 KOAH akut
alevlenme 4Ampiyem 2Tiiberkiiloz 1 Sepsis
1Pelvik infeksiyon 1Pseudomembrandz
enterokolit 1Akciger apsesi 1

DIGER HASTALIKLAR (n=5, %7, 6)
Subakut viral tiroidit 3Kronik bobrek
yetmezligi 2

ROMATOLOJIK HASTALIKLAR (n=11, %16, 7)

Romatoid artrit 4Polimiyaljia romatika
3Seronegatif artrit 2Temporal arterit
1L6kositoklastik vaskilit 1

NONHEMATOLOJiK MALIGNITE (n= 8, %12, 1)
Endometrium kanseri 2Prostat kanseri
1Periampuller timdr 1Kolon kanseri
THepatoselliiler kanser 1 Renal hiicreli
kanser 1 Akcider kanseri 1
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SEKONDER OSTEOPOROZLA PREZENTE OLAN COLYAK
HASTALIGI: BIR OLGU SUNUMU

'Engin Sennaroglu, 'S. Cumali Efe, "Hasan Tunca, 'Saadet Akdur,
'Hulki Geng, 'Narin Nasiroglu, 'Yiiksel Uriin, 'Gamze Gedik, 'Tuba Can,
?Berna Savas, ?Isinsu Kuzu

'Ankara Numune Egitim ve Arastirma Hastanesi, 2Ankara Universitesi Tip Fakiiltesi.

(dlyak Hastaligi genetik olarak hastaligi tasiyan kisilerde; gluten alimi ile klinik bulgu veren otoim-
miin bir hastaliktir.Sikhiginin toplumda %0, 5-1 oraninda oldugu tahmin edilmektedir. Erken cocukluk
doneminde ya da yasamin 4-5. dekatlarinda gastrointestinal sisteme ait bulgularla ortaya ¢lkmaktadir;
hastalarin az bir kisminda ise baslangi¢ nonspesifik olabilir ve bu hastalarda gastrointestinal sistem
semptomlari yillar sonra ortaya cikabilir. Bu olguda yaygin kemik agrlarn nedeniyle hastaneye bagvu-
ran ve sekonder osteoporoz saptanan 58 yasinda bir erkek hastadan bahsedilmektedir. Daha dnce highir
gastrointestinal semptomu olmamasina ragmen yapilan ileri tetkikleri neticesinde (dlyak Hastaligi tanisi
alan hastamizi olgu olarak sunmaya deger bulduk.

P334
AKCIGERIN LiMiTLi WEGENER GRANULOMATOSISI

'Feyza Ozer, 2Berna Dursun, 'Biilent Huddam, 'Ozgiir Demirhan,

2Nilglin Kalag

'Baskent Universitesi I¢ Hastaliklari Anabilim Dali, *Atatiirk G6giis Hastaliklar ve G6giis
Cerrahisi Egitim Arastima Hastanesi

Wegener Granulomatosis antindtrofil sitoplazmik antikor (ANCA) ile ilikili vaskdlitlerini sik gdriilen
formudur. Goriilme sikligi yilda bir milyonda 10 vakadir. Tanida ortalama ya genellikle 50 dir. Kadinlarda
genellikle limitli formu gdriilmesine ragmen erkeklerde daha ciddi hastalik goriiliir. Klinik olarak icli tri-
adi vardir. Ust solunum yolu tutulumu (sinuzit, otit, iilserasyonlar, kemik deformiteleri ve subglottik veya
brongial stenoz) , alt solunum yolu tutulumu (ksiiriik, gdgiis agnsi, nefes darligi ve hemoptizi) ve glo-
merulonefritisdir. Wegener Granulomatosisin limitli formunda genelde bobrek tutulumu gdstermezken
bas ve boyun bélgesi daha cok tutulur. Her zaman genel hastaliga ilerliyecek diye bir kural yoktur. Bizim
olgumuzda genellikle reaktif trombositozda goriilen sayinin iistiinde olan yani bir milyondan fazla trom-
bositi olan, oksiiriik, balgam, hemoptizi ve konstitusyonel semptomlari disinda bagka sikayeti olmayan
limitli WG'li hasta anlatiimaktadir. 52 yaginda erkek hasta 15 giindiir olan oksiiriik, balgam, hemoptizi
ve halsizlik sikayetiyle basvurdu. Sigara icim dykiisi olan hastanin fizik muayenesinde bilateral ronkus
disinda pozitif bulgusu mevcut degildi. Laboratuvarinda; Hemoglobin: 12.5 gr/dl, Iokosit: 12.600/mm3,
trombosit: 1.131.000/mm3, Kreatinin: 1 mg/dl, aspartat amino transferase (AST) : 60 U/L (10-41 U/L),
alanine amino transferase (ALT) : 47 U/L (10-40 U/L), alkaline phosphatase (ALP) : 445 U/L ( normal siniri,
20-120 U/L ), gama glutamil transferase (GGT) : 121 U/L (11-61 U/L), eritrosit sedimentasyon hizi (ESR) :
85 mm/hr (0-20 mm/hr) , ferritin: 623 ng/ml (15-300 ng/ml) , C-reactive protein (CRP): 20.2 mg/dI (0-10
mg/dl ). Akcider filminde yaklasik 2 cm’lik nodiilleri mevcutdu. Akciger tomografisinde santral kavitas-
yon gosteren mm’lik nodiiller, sol hemitoraksta yaygin santrali kavitasyon gdsteren multiple noduller ve
nodiiler infiltrasyon mecvuttu. Abdominal tomografisinde pankreas basinda siipheli kitle olmasi nedeni
ile akcigerdeki lezyonlarin metastaz olabilecedi icin akciger biyopsisi yapildi. Biyopsi sonucu granulama-
toz prosesi destekleyen dense interstitial inflamasyon ile olan vaskulit geldi. Bu siralarda hastanin ANCA
sonucu da pozitif geldi. Spot ve 24 saatlik idrar sonucu normaldi. Hastaya siklofosfamid (2 mg/kg/qgiin) ,
prednisolon (1 mg /kg/giin) ve co-trimoxazole baglandi. Multifaktdriyel, degiken prezentasyon, belirti-
lerin karmasik olmasi ve infeksiyon, malignite, tromboembolik hastalik ve konnektif doku hastaliklari ile
birlikte gdrilmesinden dolayl ANCA kaynakli vaskiilitler en tecriibeli klinisyenler icin dahi tani konulmasi
agisindan zor bir durumdur.
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P335
HiPOPARATIROIDILI BiR OLGU

Feyza Ozer, Bilent Huddam, Ozgiir Demirhan

Baskent Universitesi I¢ Hastaliklari Anabilim Dali

Otoimmun poliendokrinopati sendromu tip | goriilme sikhigi ilkeden iilkeye degismekle birlikte ge-
nelde 1/ 100000 diir. Otoimmun regulatuar gen ( transkripsiyonel aktivatdr gen) AIRE deki mutasyondan
kaynaklanmaktadir. Addison ve / veya hipoparatiroidism ve / veya kronik mukokutandz kandidiasis major
klinik bulgulardir. En az ikisinin tani icin bulunmasi gerekirken sadece hipoparatiroidismin tek manifes-
tasyon olabilecegini sdyleyen yaymnlar da vardir.ilk semptom genellikle kandidiasis (5 yasin altinda),
ardindan hipoparatiroidism (10 yas altinda) en son olarak da addison (15 yas altinda) gdriilir. 1/3 ‘inde
ilk prezentasyonda hepsi olabilir.Bu olguda 16 yaginda dis merkezde otoimmun hipoparatiroidism tanisi
alip replasman tedavileri planlanmig hasta anlatilmaktadir. Hasta takip amagli hastanemize basvurdu-
dunda hipokalsemisi ve hiperfosfatemisi mevcuttu.Gerekli medikal tedavisi planlandi. 2003 yilinda tani
aldiginda bakilan kortizolu, otoantikorlari normal, parathormonu ¢ok diisiik bulunmus. 2006 da bakilan
on hipofiz ve gonadal hormonlan normal gelmis. Hastanin cocuklukta mantar enfeksiyonu hi olmamis.
2002 ye kadar sikayeti olmayan hastanin ilk sikayeti 2003 ‘te ellerinde kasiimayla baslamis.. Ailede bag-
ka kimsede ne sikayet ne de laboratuar bulgusu mevcutmus. Kalsiyumlarinin diisiik oldugu dénemde si-
kayeti olmayan hastaya bu sendromda gériilebilecek ek hastaliklar arastinildi. Dislerde enamel anomalisi,
bilateral iris kolobomu tesbit edildi. KBB muayenesi normaldi. Su asamada sadece hipoparatiroidisi olan
hasta ileride eklenebilecek sikayetler agisindan haberdar edildi.

Bu sendromda cesitli klinik prezentasyon ve progresyon, cevresel faktorler ve AIRE deki gen mutas-
yonundan baska genetik faktdrlerden de etkilenebilir. Tim hastalara, hastaligin yeni komponentlerinin
tespiti agisindan yakin izlem gerektirmektedir.

P336
LAURENCE-MOON-BARDET-BIELD SENDROMU

Biilent Huddam, Feyza Ozer
Baskent Universitesi I¢ Hastaliklari Anabilim Dali

Bardet Bield Sendromu otozomol resesif gecen genetik bir hastalik olup abdominal obezite, men-
tal retardasyon, dismorfik ekstremiteler (sindaktili, brakidaktili veya polidaktili) , retinal distrofi veya
pigmenter retinopati, hipogonodism ve yapisal veya fonksiyonel babrek anomalisiyle karakterizedir.
BBS1'den BBS8'e kadar ki 8 mutant gen sorumlu olup BBS1 major lokus, BBS3 en az gdriilen form olup
boy bakimindan biiyiimeyi etkiler. Onceleri Laurence—Moon—Bardet-Bield hastalii olarak anilsa da artik
Laurence—Moon ve Bardet-Bield sendromu olarak gruplara aynimistir. Laurence—Moon sendromunda;
mental retardasyon, normal yapi, obezite (erken baslangigh), hipogonadizm veya hipogenitalizm, retino-
pati, progresif ataxia, spastik paraparazi icerirken polidaktili gdriilmez. Az goriilen fakat genellikle yanhs
veya tani almayan ciddi sendromlardir. Bu olguda 7 yasinda tani alip 14 yasinda kronik bdbrek hastaligi
tanistyla siirekli ayaktan periton dializi ardindan hemodializ programina alinan, sendromun metabolik
komponentlerinden protrombotik olaylar gegiren, gormesi de belirgin etkilenen pannikiilit tanisiyla
klinigimize basvuran hasta anlatilmaktadir. Akraba evliliginden dogan hasta bebeklikte kilolu olup 7 ya-
sinda okula gidince gérme disfonksiyonu fark edilmis. Sag ayak parmag yapisik olan hasta sol elde fazla
parmadi olmasi nedeniyle operasyon gecirmis. Gorme problemleri nedeniyle okula devam edememis.
Meme gelisimi normal olmayan hasta hormon replasmani ile bir donem mensturuasyon gérmiis. Hipo-
tiroidinin de eslik ettigi sendromda hastaya pannikulit nedeniyle operasyon yapildi. Sonucu yag nekrozu
ve metastatik kalsifikasyon olarak geldi.

Son noktada ciddi prognozlarinin olmasi nedeniyle oftalmolojist, endokrinologlar ve nefrologlarin
haberdar olmasi gereken sendromlardandir. Erken baslayan korliik, metabolik sendromla artan vaskiiler
risk ve ciddi bobrek tutulumu hastanin yasam siiresini ve kalitesini etkilemesi nedeniyle komplikasyonla-
rina erken davranilmasi gerekmektedir.

P337

HEMODIALIZ TEDAVISI GOREN HASTALARDA HCV
ENFEKSIYONUNUN CiNSEL PARTNERE BULASMA RiSKi

Celil Alper Usluogullari, Haldun Selcuk, Mehmet Celikbilek, Tekin Gtiney,
Nurhan Ozdemir, Ugur Yilmaz

Baskent Universitesi I¢ Hastaliklari Anabilim Dali

HCV enfeksiyonu tiim diinyada dnemli bir saglik sorunu olmaya devam etmektedir. Bundan dolay
HCV enfeksiyonunun bulas yollarinin belirlenmesi ve bu nedenlere karsi nlem alinmasi dnemlidir. He-
patit C viriisii genellikle enfekte kan ile temas sonucu yayilir. Fakat HCV enfeksiyonu tespit edilen hasta-
larin %50'inde bulas yolu aydinlatilamamaktadir. Cinsel yol ile bulasma ilgili literatiirde celiskili sonuclar
mevcuttur. Yapilan calismalarda kronik HCV enfeksiyonu olan hastalarin eglerinde HCV enfeksiyonu sikhgi
9%0-27 arasinda bulunmugtur. HCV gdriilme sikligi iilkemizde Hemodializ (HD) hastalari arasinda %31.4
oranindadir.Bu risk cok sik partner degistirenlerde %2-12 arasindayken tek partnerli cinsel hayati olan-
larda %0.4-1 arasindadir.Diger risk faktorlerini ekarte edildikten sonra cinsel yoli ile bulasmanin ¢ok daha
iyi tesbit edilebilecegi diisiiniildii.Bizde bu calismada HCV pozitif sondonem babrek yetmezligi (SDBY)
olan hastalarda HD tedavisi siiresince cinsel yolla bulas riskini ve sikhgini arastirmay planladik.

MATERYAL VE METOD: Calismaya Baskent Universitesi hemodiyaliz iinitesinde diyaliz programinda
olan serum anti HCV pozitif 44 hastanin alinmasi planlandi. Her hastanin esine HCV enfeksiyonunun bula-
sip bulasmadigini saptamak amaci ile serum anti HCV tayini yapilmasi planlandi. Cinsel yolla bulasmada
rol oynayan faktorleri belirlemek amaci ile her hastaya; HCV pozitif iken kag yildir evli oldugu, haftadaki
cinsel iligki sikhgi, kondom kullanimi, cinsel iliski tipi, birden fazla kisi ile iliskisinin olup olmadigi, so-
rulmasi planlandi.

SONUCLAR: Calismaya alinan 44 hastanin 23'ii erkek 21'i kadin idi. Yaglan 35 ila 11.27 yil idi.Hastalar
1-24186 arasinda degismek iizere ortalama 53.20 5.45) HD tedavisi altinda idi. Hastalardatyil arasinda
(ortalama 13.35 4.31) yildir HCV pozitifligi biliniyordu.£1-16 yildir (ortalama 8.11 2.37), 3-22 ay siirey-
lexHastalarin 11 2-8 yil dnce (ortalama.90 5.75) interferon tedavisi almisti. 6'si gegici siiret (ortalama
9.40 11.98) Ltedaviye cevap vermis. Hastalarin tamami 11-55 (ortalama 30.25 yil siireyle evli idi. Has-
talarin 3 giin ila bir arasinda olmak iizere 104.05 giin idi. Hastalarin 29'uxortalama cinsel iliski sikliklar
54.95 prezervatif, 6's1 OKS ile korunuyor, 9'u diizenli bir korunma yontemine basvurmuyordu.Hastalarin
hic biri cok esli degildi.Hastalarin tiimiinde HCV RNA viremisi vard.

TARTISMA: Eslerine HCV bulagmis 2 hastada cinsel iliski sirasinda korunmuyordu. HCV ile enfekte has-
talarin eslerinde goriilen antiHCV pozitifligi SDBY olmayan ve partnerlerinde soz konusu enfeksiyonun ol-
madigi kimselerden fazla degildir. Buna sebep prezervatif kullanimi, enfeksiyonun cinsel yolla bulaginin
diisiik risk tasimasinin yaninda ele alinan SDBY hastalarinin cinsel iliski sikhginin da etkisi olsa gerektir

P338
HIPERTANSIYONDA NEDEN HEDEFi 12'DEN VURAMIYORUZ?

Alpaslan Kilicarslan, Giilay Sain Giiven, Mine Durusu Tanrnéver, S. Giil Oz,
Tumay Sézen

Hacettepe Universitesi Tip Fakiltesi, Genel Dahiliye Unitesi

Hipertansiyon, dnlenebilir bir kardiyovaskiiler risk faktoriidiir. 2000 yili itibariyle diinyada eriskin
niifusun %26.4'sinin hipertansiyonu oldugu dngériilmiistiir. Tirk Hipertansiyon Prevalans Calismasinin
sonucuna gdre, Tiirkiye'de hipertansiyon prevalansi ise %31.8dir. Kan basinci yiiksekliginin farkinda olan
ve ilag tedavisi kullananlarda kontrol orani ise %20.7 olarak teshit edilmistir. Bu sonug Tiirkiye'de hiper-
tansiyonu olan hastalarin %79.3'inde hedefe ulasamadigimizi gostermektedir.

AMAG: Hipertansif hastalarda hedef kan basinai degerine ulagmay etkileyen parametrelerin incelenmesi

HASTA GRUBU VE YONTEM: Hacettepe Universitesi Tip Fakiiltesi i¢ Hastaliklar Anabilim Dali Genel
Dahiliye Unitesi Poliklinigine Eyliil 2004— Eyliil 2005 tarihleri arasinda basvuran 2400 hastadan (yas:
18-65) , daha dnce bir hekim tarafindan hipertansiyon tanisi konulmus olan 846 hasta calismaya alindi.
Bu hastalardan antihipertansif ila tedavisi almayanlar, ilaglarini diizenli kullanmadigini ifade edenler,
diyete uyumsuzluk gosterdigini belirtenler ve hipertansiyon tanisi 3 aydan kisa siireli olanlar calismaya
alinmadi. Yukarida bahsedilen kriterler diginda kalan 536 hasta (376 kadin ve 160 erkek) degerlendir-
meye alind1. Hedef kan basinci diyabetik olmayanlarda sistolik 140, diyastolik 90 mmHg, diyabetiklerde
sistolik ve diyastolik sirasiyla 130 ve 85 mmHg olarak kabul edildi. Sistolik ve diyastolik hedef kan basinci
degerine ulasmada etkisi olabilecek faktdrler [yas, cinsiyet, viicut kitle kitle indeksi (VKI) , hiperlipidemi,
diyabet] agisindan hedefe ulasan ve ulasmayan hastalar karsilagtinldi.

BULGULAR: Calismaya alinan erkek hastalarin ortalama yaslar 50.9+9.2 kadin hastalarin 49.6+10.0
idi. Kadin hastalarda ortalama sistolik ve diastolik kan basinci 144.6+23.9 / 90.9+13.3 mm/Hg iken
erkek hastalarda 136.6+17.7 / 88.5+12.5 mm/Hg idi. Sistolik kan basinci hedefine ulasmada kadin ve
erkek hastalar arasinda fark goriilmezken (sirasiyla %35, %53.7) (p=0.08) , diyastolik kan basinci hedefi
erkek hastalarda daha siklikla yakalanmaktaydi (p=0.14) . Kadin hastalarda yas arttikca sistolik kan ba-
sinci hedefine ulasma sikliginin azaldigi saptandi (p=0.024) . Diastolik kan basinci hedefine ulasmada
ise yas istatiksel olarak anlamli degildi (p>0.05) . Hipertansiyon hedefine ulasmada VKi, kan kolesterol
diizeyleri, altta yatan hastaliklar agisindan fark bulunamadi (p>0.05) .

SONUCLAR:

o Diyet ve ilag uyumu oldugunu belirten hastalarda dahi antihipertansif tedavi hedefleri yakalana-
mamaktadir.

o Kadinlarda yas arttikga sistolik kan basinci hedefine ulasmak zorlasmaktadir. Bu nedenle, hipertan-
siyon tanisi konan hastalarin yillar icerisinde daha yakin izlemi ve tedavi uyumunun gdzden gegirilmesi
uygun olacaktir.

P339

POSTMENOPOZAL OSTEOPOROZDA CEVRESEL VE GENETIK
RiSK FAKTORLERININ SAPTANMASI

'Mine Durusu Tanriéver, 2Gamze Bora, 'Gllay Sain Glven,
Didem Dayangac Erden, 'Alpaslan Kiliarslan, 'S. Giil Oz,
’Hayat Erdem Yurter, 'Timay S6zen

"Hacettepe Universitesi Tip Fakiiltesi, Genel Dahiliye Unitesi, >Hacettepe Universitesi Tip
Fakdiltesi, Tibbi Biyoloji Anabilim Dali

GIRIS: Osteoporoz hormonal ve cevresel faktdrlerden etkilenen, multigenik bir hastaliktir. Uzerinde
en cok calisilan genler Vit D reseptor (VDR) , kollajen tip | alfa T (COLIAT) ve dstrojen reseptor alfa (ERa)
genleridir.

AMAG: Postmenapozal osteoporozda, klasik risk faktorleri ve gen polimorfizmlerinin roliini arastir-
maktir.

HASTA GRUBU VE YONTEM: Hacettepe Universitesi Eriskin Hastanesi i¢ Hastaliklari Anabilim Dali Ge-
nel Dahiliye Unitesine Aralik 2003-Mart 2007 tarihleri arasinda bagvuran, daha énce osteoporoz tani ve
tedavisi almamis 36 postmenopozal osteoporoz hastasi ve yas agisindan eslestirilmis 15 kontrol alindi.
Genetik faktorlerin etkilerini degerlendirebilmek igin 50 hasta ve 50 kontrol sayisi hedeflendi. Hologic
4500-QDR cihazi ile kemik mineral dansitesi dl¢iimii yapildi. Serum kalsiyum, kreatinin, alkalen fosfataz,
kemide dzgii alkalen fosfataz, serbest T3 ve T4, TSH, 25-hidroksi vitamin D, tip 1 kollajen propeptid, oste-
okalsin diizeyleri ve idrar deoksipiridinolin ile giinliik kalsiyum ve kreatinin atiimi caligild.

BULGULAR: Calismaya alinan postmenopozal osteoporoz hastalarinin ortanca yasi 57.6 + 6.9, kontrol
hastalarinin ortanca yasi 55.9 + 2.8 idi ve iki grup arasinda istatistiksel agidan anlamli fark yoktu. Kontrol
grubundaki kadinlanin viicut kiitle indeksi, osteoporotik kadinlardan daha yiiksekti (P= 0.021) . Osteo-
poroz grubundaki kisilerin %84.6's haftada iki veya daha siklikla et tiiketirken, bu oran kontrol grubunda
%40 olarak bulundu (P<0.05) . Cay-kahve tiiketimi, sigara tiiketimi, giinliik aktivite ve egzersiz yapma
oranlari, giyim ozellikleriyle giinese maruziyetleri agisindan osteoporoz ve kontrol gruplan arasinda fark
yoktu. Hasta grubu ve kontrol grubu arasinda gebelik saysi, toplam emzirme siireleri agisindan da anlam-
Ii fark bulunamad. Ortanca serbest T4 degeri osteoporoz grubunda, kontrol grubuna gore daha yiiksekti
(sirastyla 15.7 £ 3.1 pmol/L ve 13.7 + 3.4 pmol/L, P=0.035) .

Projede, hastalardaki genetik risk faktdrlerinin saptanmasi amaciyla, VDR (vitamin D reseptor) genin-
de Bsm |, Fok I, Apa | ve Taq |, ER a (8strojen reseptor a) geninde ise Xba | ve Pvu Il polimorfizmlerinin
varligi aragtinlmaktadir. Allel frekanslan ancak hedeflenen hasta sayisina ulasildigi zaman hesaplana-
bilecektir.

SONUCLAR:

o Osteoporoz risk faktdrleri agisindan degerlendirilen hastalarda, giinliik siit/siit iiriinleri tiiketiminin
yani sira et tiiketimi/hayvansal protein tiiketiminin de sorgulanmasi gereklidir.

o Kabul edilen laboratuar referans degerleri icerisinde olmakla beraber, osteoporoz grubunda ortanca
serbest T4 diizeyleri anlamli olarak daha yiiksekti. Daha genis klinik calismalarla yiiksek normal T4 diizey-
lerinin risk faktorii olup olmadigr arastinimalidir.

o Gen polimorfizmi calismalari sonucunda, allel dagilimlari agisindan osteoporoz ve kontrol grubunda
farkliliklar izlendi. Allel frekanslar, yeterli hasta sayisina ulagildiginda hesaplanacaktir.
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HEMOGLOBIN A1C DEGERININ AKUT KORONER SENDROMLU
HASTALARDA ERKEN MORTALITEYi BELIRLEMEDE ROLU VAR
Mmi?

Guizin Oztiirk, Oykii Aksoy, Osman Kara, Tiilin Kurt, Mehmet Ali Cikrikgioglu,
Tufan Tukek

Bezmi-alem Vakif Gureba Egitim ve Arastirma Hastanesi 2. Dabhiliye Klinigi

Hemoglobin Ac degeri diyabetik hastalarin takibinde kullanilan dnemli bir parametredir. Son za-
manlarda, infarktiis geciren hastalarda prognozu belirlemede de dnemli oldugu iddia edilmektedir. Calis-
mamizin amaci, akut koroner sendrom nedeni ile koroner yogun bakim iinitesine yatan hastalarda, erken
donem mortalite ile HbATc degeri arasinda iliski olup olmadigini aragtirmaktir.

METOD: Akut koroner sendrom tanisi almis 500 hasta calismaya alindi (E/K: 356/144, ortalama yas:
60 = 12 yil) . Yetmis ii hasta unstabil angina, 246 hasta ST elevasyonlu MI, 181 hasta ST elevasyonsuz M
idi. Hastalarin 238 i diyabetikti. Tiim hastalarda biyokimya tetkikleri ve HbA1c yogun bakima yatinldigi
giin bakild:. Birinci ayin sonunda hastalar poliklinikte goriilerek veya telefonla aranarak kardiyak nedenli
6liim olup olmadigi kaydedildi. Olen hastalarin baslangictaki degerlerine bakilarak HbA1c ve diger biyo-
kimyasal parametreler ile iligkisi arastirildi.

BULGULAR: Hastalarin koroner yogun bakim iinitesine ilk yatis aninda alinan kan glikoz degerleri 138
+ 84 mg/dlidi. HbATc ortalamasi 6.71 + 2.05 bulundu. Yirmi ii hasta ilk 1 ay icerisinde kardiyak nedenle
kaybedildi. Olen hastalarin HbA1c degeri ile hayatta kalan hastalarin degerleri karsilastinldiginda ara-
daki farkin anlamli olmadig tespit edildi (6.71 % 2.07 vs 6.66 +1.62, p>0.05). Olen hastalarin ilk gelis
anindaki kan sekeri ve iire degerlerinin hayatta kalanlara gére daha yiiksek oldugu tespit edildi (kan
sekeriicin 193 £ 119 vs 135 + 81 mg/dl, p: 0.01, iire igin 70 & 30 vs 43 + 25, p<0.001) .

SONUG: HbATc degeri erken mortaliteyi belirlemede etkin bir parametre degildir. Ancak baglangicta
dlciilen kan sekeri ve iire degerleri erken mortaliteyi belirlemede daha etkili gibi goriinmektedir.

P341

SUBKLINIK HiPOTiROIDI VE DiSLiIPIDEMi BIiRLIKTELIGi: BiRINCi
BASAMAKTA BiR CALISMA

'Nazan Karaoglu, 2Mehmet Ali Karaoglu

'Selcuk Universitesi Kampiis Saglik Merkezi, ?Bilgi Hastanesi, Konya

AMAC: Subklinik hipotiroidi, serum tiroid stimulan hormonun (TSH) yiiksekligine karsin serum tiroksin
(FT4) diizeyinin normal olmasi olarak tanimlanir. Bu durum kan lipid diizeyleri iizerinde olumsuz etkilere
yolacar ve kardiovaskiiler riski artinr. Bu ¢alismanin amaci birinci basamaga bagvurup tiroid hormonlari
ve kan lipid diizeyleri incelenmis olan bireylerde bu birliktedin durumunu incelemektir.

METOD: Bu tanimlayici-kesitsel calismada Selcuk Universitesi Kampiis Saglik Merkezine check-up iste-
mi ile bagvuran, daha dnce bilinen diabet, tiroid hastaligi ve dislipidemisi olmayan 15 yas iizeri bireylerin
2006 yili iindeki laboratuar kayrtlari incelenmistir. Sub-klinik hipotiroidi tanisi TSH degeri >4plU/mL ve
tiroksin diizeyi normal sinirlar (0.58-1.64ng/dL) icinde ise konmustur. Kontrol grubu olarak TSH degeri
normal sinirlarda (0.24 and 4plU/mL) olan 6tiroid bireyler alinmistir. Bu bireylerde serum total kolesterol,
diisiik dansiteli lipoprotein (LDL) kolesterol, yiiksek dansiteli lipoprotein (HDL) kolesterol ve trigliserid
diizeyleri karsilagtinlmistir.

BULGULAR: Grupta 15-78 yas arasinda ortalama yaglari 33.52+11.24 yil olan 489 kisi vardi. Bunlardan
208'i kadin (%42,5) ve 281'i erkek (%57,5) bireylerdi. LDL diizeyi 9 kiside trigliserid diizeyi >500 mg/dI
oldudu icin hesaplanamamisti. Calisma grubundaki 22 kisi (%4, 5) subklinik hipotiroidi olarak tanimlan-
du. Yiizellibir kiside (%30, 9) total kolesterol > 200mg/dl 119 kiside (%24, 3) trigliserid > 150 mg/dl ve
41 kiside (%8, 5) LDL=160 mg/dl olarak saptandi. HDL ise 184 kiside (%37, 6) 40 mg/dI'nin altinda (erkek
40mg/dl, kadin50mg/dI) dl¢iilmisti. Kadinlarin 16'sinda (%7, 6) , erkeklerin 6'sinda (%2, 1) subklinik
hipotiroidi belirlendi ve aralarindaki fark istatistiksel olarak anlamliydi (p<0, 05). Total kolesterol, HDL ve
trigliserid agisindan subklinik hipotiroidisi olanlar ve olmayanlar arasinda anlamli fark yokken (p>0, 05)
LDL kolesterol diizeyi subklinik hipotiroidisi olanlada anlamli olarak yiiksek bulundu (p<0, 05).

SONUCG: Bu calisma 6zellikle dislipidemi tedavisinde tedaviye baglama kriteri olan LDL'nin subklinik
hipotiroidi ile baglantisini gdstermektedir. Tedaviye baglanmadan once hastanin tiroid fonksiyonlarinin
saptanmasi gereksiz ilag kullanimini onler ve dislipideminin de etkin tedavisini saglamaya yardimai olur.

P342

BiR SAGLIK MERKEZi VERILERI iLE BiRINCi BASAMAGA
BASVURAN HASTALARDA DIiABET

'Nazan Karaoglu, 2Mehmet Ali Karaoglu
'Selcuk Universitesi Kampiis Saglik Merkezi, ?Bilgi Hastanesi, Konya

AMAC: Diabet, tiim diinyada yaygun, yol actigi sonuglar nedeniyle de bireylerin yasam beklentisini ki-
saltan ve yasam kalitesini bozan bir hastalik olmasi sebebiyle iizerinde en ¢ok calisma yapilan konulardan
biridir. Ayrica uzun donem fark edilmeden seyredebilmesi hastaligin tehlikeli yonlerinden biridir. Birinci
basamak hekimleri hem ayni hasta grubunu tekrarlayan kereler gormesi, hem bireyi hem de ailesini daha
yakindan takip etme agisindan bu tiir hastaliklarin erken tanisi ve dogru yonlendirilmesinde énemlidir.
Bu ¢alismanin amaa, birinci basamak bir saglik merkezine basvuran asemptomatik hastalarda tesadiifi
olarak saptanan diabet sikhigini belirlemektir.

METOD: Bu tanimlayici-kesitsel calismada Selcuk Universitesi Kampiis Saglik Merkezi'e 2006 yilr iin-
de bagvuran, daha 6nce diabet tanisi almamis, muayene eden doktor tarafindan diabet on tanisi ile tetkik
istenmemis olan hastalarin laboratuar kayitlari incelenmistir. Diabet ve bozulmus aglik glikozu tanilan
Diinya Saglik Orgiitii (WHO) ve ‘Follow-up Report of the Expert Committee on the Diagnosis and Classifi-
cation of Diabetes Mellitus’ kriterlerine gore konmustur. Alik kan sekeri 110 ile 125 mg/dl ise bozulmug
aclik glikozu, aghik kan sekeri>126 mg/dl ise diabet olarak degerlendirilmistir.

BULGULAR: Calisma grubunu olusturan 653 kisinin 291 (%44,6) kadin, 362'si (%55,4) erkek bireyler-
dir. Grubun yas ortalamasi 33,32:11,32 yildir. Aclik kan sekeri 110 mg/dI'nin altinda olan birey sayisi 624
(%95,6), 110-125mg/dl arasinda olan birey sayistise 11 (%1,7) olarak bulunmustur. Aclik kan sekeri>126
mg/dl olup diabet tanisi alan kisilerin orani ise 18 kisi ile %2,8dir. Laboratuar degerlerine gdre bozulmug
aclik glikozu ve diabet tanisi alan 29 kisi grubun %4,4'inii olusturmaktadir. Calisma grubu 40 yas ve 40
yas iizeri olarak iki gruba aynldiginda aclik kan sekeri 110 mg/dl ve iizerinde olan birey sayisi 40 yas ve
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altindakilerde 9 kisi (%1,8), 40 yas iistiindekilerde 20 kisidir (%10,5). Iki yas grubu arasinda istatistiksel
olarak anlamli fark vardir (p<0, 05). Cinsiyet olarak karsilastirma yapildiginda ise kan sekeri 110 mg/dl ve
lizerinde olan 21 erkek (%6,1) bireye karsin 8 kadin (%2,8) birey vardir. Ancak cinsiyet agisindan aradaki
fark istatistiksel olarak anlamli bulunmamistir (p>0, 05).

SONUC: Bu calismanin sonuclarina gdre daha dnce diabetle ilgili herhangi bir yakinmasi ya da konmus
tanisi olmayan tesadiifi olarak saptanan bozulmus aclik glikozu ve diyabet orani %4, 4'tiir. Bu bireylerin
ileri tetkik ve tedavi icin birinci basamakta erken tespiti hem hastalar icin hem de daha ekonomik saglik
politikalari icin gereklidir.
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NADIR BiR BULGU OLARAK GRAVES HASTALIGI DERMOPATi VE
OFTALMOPATi BIiRLIKTELIGi

Ferhan Mantar, Sibel Hamarat, Laika Karabulut
Okmeydani Egitim ve Arastirma Hastanesi, 4. ¢ Hastaliklari Klinigi, Istanbul

GIRIS VE AMAG: Graves dermopatisi veya pretibial miksodem Graves hastaliginin nadir gériilen bir
bulgusu olup, yaklagik %2-3 oraninda, Graves hastaliginin diger bulgular ile iliskisi ve etyolojisi hak-
kindaki bilgimiz sinirlidir. Pretibial miksédemin Graves hastaliinin otoimmiin bir bulgusu oldugu ve bu
immiin cevapta Graves oftalmopatisinde oldugu gibi bag dokusundaki TSH reseptarlerinin rolii oldugu
iizerinde durulmaktadr. Fibrobastlarin uyariimasi ile olusan fazla miktardaki glikoz amino glikanlarin
ciltte birikmesi zellikle alt tibial bolgede ciltte kalinlasma ile kendini gsteren Graves dermopatisine
neden olur.Graves dermopatilerinin neredeyse tamami ciddi oftalmopati ile beraberdir ve ok yiiksek
tiroid stimulan hormon reseptdr antikor (TRAb) titreleri ile iligkilidir. Tiroid dermopatisindeki lezyonlar
genellikle asemptomatiktir ve sadece kozmetik 6neme sahiptir. Vakamizi bildiri yapmakla bu seyrek du-
ruma vurgu yapmayi amagladik.

OLGU: Poliklinigimize Graves dermopati ve oftalmopatisini disiindiiren 38 yasinda bir erkek hasta
bagvurdu. 3 yildir giderek artan her iki el, ayak ve bacaklarda sislik, parmak uclarinda sekil degisikligi ve
gozlerde belirginlesme sikayeti mevcuttu. Hastadan 1998'den beri Graves hastaligi nedeniyle izlenmekte
oldugu ve Aralik 2001'de total tiroidektomi operasyonu oldugu 6grenildi. Hastanin fizik muayenesinde;
ciddi oftalmopati, basmakla gode birakmayan sert pretibial ve ayak sirti demi ve tinaklarda trofik de-
Gisiklikler mevcuttu.

Hastanin laboratuar degerlerinden TSH: 36,510 (0,27-4,20) mIU/L, TR-Ab: 404 (9-14) U/L bulundu.
Orbitaya yonelik MR'da bilateral grade 3 proptozis mevcuttu. Bilateral crus MR'da bilateral pretibial bdl-
ge ve ayak bilegi diizeyinde cilt ve ciltalti dokularda 1 cm kalinlasma saptand. El-el bilegi MR'da her
iki 1, falanksta cilt-ciltalti bolimde 5 mm kalinlagma mevcuttu. Sol bacak pretibial bdlge deri punch
biyopsisinde; epidermiste ortohiperkeratoz, cogu alanda atrofik gdriiniim, tiim dermiste hafif fibroblas-
tik aktivite artiginin eslik ettigi Alcian mavisi ile metakromazi gdsteren yogun mukopolisakkarit birikimi
saptanip, pretibial miksadem ile uyumlu bulundu. Diizensiz ilag kullanan hastaya L-tiroksin basland. Géz
hastaliklari ve dermatoloji klinikleri ile konsiilte edilerek ileri tedavi programina alindi.

SONUC: Graves dermopatisi nadir bir bulgu olup hemen tamami oftalmopati ile birliktedir.

Graves dermopati.
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AGIR DEMIR EKSIKLiGI ANEMISININ ESLIK ETTiGi BIR
PSEUDOAINHUM OLGUSU

'Alper Azak, 'Esin Beyan, 'Merve Yilmaz, 'Kiirsad Oneg, 'Ayse Ardug,
2| Ebru Cakir, 'Ekrem Abayli

'Ankara Numune Egitim ve Arastirma Hastanesi 3. Dahiliye Klinigi, ’Ankara Gogis

Hastaliklari ve Géglis Cerrahisi Egitim Hastanesi Patoloji B6Iimdi

Ainhum ve psddoainhum parmaklarda anniiler konstriktif fibroz bant olusumu ile birlikte goriilen
tablolardir. Fibrozis ilerleyici olarak gelisir ve otoampiitasyon ile sonuclanir. Ainhum ozellikle tropikal
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bdlgelerde ciplak ayakla gezmeye bagl olusan bir klinik tablo iken, psodoainhum bircok nedene bagh
olarak gelisebilmektedir. Psodoainhum’u gercek hastaliktan ayiran en dnemli dzellik besinci ayak parma-
ginin tek tutulum bolgesi olmamasi seklinde tanimlanmigtir. Bu raporda, agir demir eksikligi anemisinin
yol actigi klinik tablo ile hastaneye miiracaat eden bir pseudoainhum olgusu sunulmaktadir. Otuzbir ya-
sinda erkek hasta nefes darligi ve bas donmesi sikayeti ile bagvurdu. Hastanin yapilan ilk tetkiklerinde
derin anemi saptanmasi iizerine ileri tetkik ve tedavi amaciyla yatinldi. Fizik muayenesinde tasikardik ve
normotansif olan hastanin el ve ayaklarinda parmak sulkuslarinin korunmasina ragmen kisalik mevcuttu.
20 yil 6ncesinde parmaklarinda bant olusumunu takiben mevcut sekil olusmustu. Laboratuar inceleme-
lerinde hemoglobin 4 g/dl olarak saptanan hastanin serum demir diizeyi 12 pg/dl, serum demir baglama
kapasitesi 218 pg/dl, ferritin 17,8 ng/ml idi. Gaitada gizli kan negatif olarak saptandi. Periferik yaymada
hipokromi ve mikrositoz gdzlendi. Hemoglobin elektroforezi normaldi. Anti-niikleer antikor, anti-dsDNA,
anti-tiroglobulin ve anti- tiroidperoksidaz antikorlan negatif olarak saptandi. Parathormon, (3, (4, im-
miinglobulin G, M ve protein elektroforez tetkikleri normal sinirlarda idi. Cekilen direkt el ve ayak gra-
filerinde falankslarda osteoliz gériilmekteydi. Anemi etyolojisine yonelik yapilan gastrointestinal sistem
endoskopisinde patoloji saptanmayan hastanin mide ve duodenumdan kér biyopsilerinde amiloid ve
malabsorbsiyon lehine bulgu saptanmadi. Semptomatik oldugu dénemde eritrosit transfiizyonu yapilan
hasta oral demir tedavisi verilerek kontrole gelmek iizere taburcu edildi. Psddoainhum olgularinda anemi
eslik eden bir manifestasyon olarak rapor edilmemistir. Olgumuzdaki aneminin ¢ocukluk cagina dayanan
kronik bir anemi oldugu ve bu aneminin yol actigi kronik doku iskemisinin mevcut tabloyu tetiklemis ola-
bilecedi spekiile edilebilir. Ancak olgunun gegmisine yonelik tibbi kayitlarin mevcut olmamasi ve demir
eksikligi gibi sik olarak goriilen bir tabloda daha dnce benzeri bir birlikteligin rapor edilmemis olmasi
bu hipotezi ¢ok zayiflatmaktadir. Olgumuz, pseudoainhum hastaliginin nadir gdriilen, iyi bilinmeyen ve
erken dénemde tani konabildidi taktirde cerrahi tedaviile otoamputasyon gelismesi 6nlenebilen bir tablo
olmasi nedeni ile sunulmustur.
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AKUT INTERMITTAN PORFiRi HASTALARINDA AMLODIPIN
KULLANIMI GUVENLI Mi?: OLGU SUNUMU

Hakan Cinemre, Ugur Korkmaz, Aytekin Alcelik, Elif Onder, Adem Giingér

Diizce Universitesi ic Hastaliklari Anabilim Dali

GIRIS: Akut intermittan porfiri (AIP) genetic porfirilerin en sik karsilasilanidir. Hipertansiyon ve bo-
zulmus renal fonksiyon AP'te siklikla bulunmaktadir, fakat hipertansiyon icin kullanilan ilaglarin gogu
AiP'te kontrendikedir. iinkii bu ilaclar ya ataklari provoke etmektedir veya deneylerde porfirinojenik ola-
rak tespit edilmistir. AIP’li hastalarda hipertansiyon tedavisinde giivenle kullanilabilecek hipertansiyon
ilaglan B-blokerler (dzellikle propranolol) ve peripheral sempatik néron bloke eden ajanlar (guanetidin
ve betadin) ile siirlidir. AiP'te yeni antihipertansiflerin giivenli olup olmadigi heniiz net degildir. Biz
amlodipin tedavisi alan ve atak gériilmeyen AiP'li bir hastay! sunduk.

OLGU: 28 yasinda bayan hasta 6 yildir AiP tanisi ile klinigimizce takip edilmektedir. Bu sure zarfinda
hasta karin agrisindan kardiyopulmoner arreste kadar degisen agirlikta ataklar gegirdi. Son 2 yildir hiper-
tansiyon tedavisi almaktadir. Atenolol 100 mg/giin tedavisi baslandi ve control altina alinamayinca dozu
100 mg 2x1/giin'e cikarildi. 10 ay dncesine kadar tansiyon degerleri kontrollii iken, hastanin tansiyonlan
ortalama 160/90 mmHg olarak 6l¢iildii. Bunun iizerine mevcut tedavisine once 5 mg/giin amlodipin ek-
lendi. Takiplerine gore amlodipin dozu 10 mg/giine gikanldi. Bu tedavi rejimi ile kan basina kontrolii
saglanan (ortalama 130/80 mmHg) hastanin, 10 aydir amlodipin tedavisi almasina ragmen herhangi bir
semptomu olmadigi gozlendi.

TARTISMA: Kalsiyum kanal blokerleri, ozellikle nifedipinin, AiP’li hastalarda giivenli olmadii bilin-
mektedir. Bununla birlikte bir kalsiyum kanal blokeri olan amlodipinin giivenli olduguna ve olmadigina
dair eliskili vaka sunumlan mevcuttur. Bizim vakamiz ise AiP’te amlodipin kullaniminin giivenli olabile-
cegini desteklemektedir. AIP te hipertansiyon tedavisinde kullanilan ve giivenli olan ilag sayisinin sinirli

oldugu diistinildigiinde; kombinasyon tedavisi gerektiginde amlodipinin bu hastalarda kullanilabile-
cegini diisiiniiyoruz.

P346

UST GiS KANAMALI HASTALARDA MPV DEGERLERI VE
BU DEGERLERDEKi DEGiSiMiN; TRANSFUZYON SAYISl,
ENDOSKOPIK BULGULAR, PROGNOZ iLE iLisKisi

Eylem Cadiltay, Selim Nalbant, Hakan Terekeci, Burak Sahan,
Mustafa Kaplan, Fevzi Demirel

GATA Haydarpasa i¢ Hastaliklar Servisi

GIRIS VE AMAC: Mean Platelet Volume (MPV) , hemogram sonuglarinda standart olarak calisilan, 6l¢ii-
mii basit ve halen iizerinde detayli calismalar yapilan bir parametredir. Calismanin amaci, kolay ulasilan
bu veriyi kullanarak Ust Gastrointestinal Sistem (GIS) kanamasi ile gelen hastalarda ilk miiracaat anindaki
MPV degerleri ve bu degerlerdeki daha sonraki degisimlerin; transfiizyon sayisi, endoskopik bulgular ve
prognoz ile iliskisini aragtirmak olarak belirlenmisti.

METOD: Calismaya Dahiliye Yogun Bakim servisimize Agustos 2006 ve Subat 2007 tarihleri arasinda
Ust GiS kanamasi tanisi ile yatan ve kanama lokalizasyonlari endoskopik olarak da kanitlanan 50 hasta
dahil edilmistir. Bu hastalarin 32 tanesi erkek ve 18 tanesi bayan idi. Kontrol grubu ise saglikli, anemisi
olmayan ve gaitada gizli kan sonuglan ii¢ kez negatif tespit edilen 20 gdniilliiden olusturulmustur.

Calisma grubunu olusturan hastalarin hastanede hemoglabin, hemotokrit, trombosit sayilari, MPV,
hastanede kalis siireleri, transfiizyon miktarlar ve mortaliteleri kayit altina alindi. Bu hastalar taburcu
edildikten sonra da i ay siireyle takip edilmistir. Olgularin yapilan takipleri sirasinda aylik olarak hemog-
lobin, hemotokrit, trombosit ve MPV dederleri de dlciildii ve kayit edildi.

BULGULAR: Ust GIS kanamasi ile gelen hastalarda MPV degerleri ve bu degerlerdeki degisimin; trans-
fiizyon sayisi, hastanede kalig siiresi ve mortalite ile iliskisi yoniinden anlamli bir sonug bulmadik. (p>0,
05)

TARTISMA: Arastirmalanmiza gére yaptigimiz calisma MPV ve GIS kanama ile ilgili yapilmis ilk calisma
olma dzelligini tagimaktadir. Calisma sonucunda istatistiksel anlamli bir sonug ortaya ¢ikmis olmasa da,
daha genis hasta serilerinde yaptigimiz calismadan yola cikilarak yeni calismalar diizenlenebilir ve yeni
sonuglara ulasilabilir.
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DIiYABETiK HASTALARDA HBA1C DUZEYi iLE iLGiLi BiLGi
DUZEYi

Selda Celik, Mehmet Uzunlulu, Aytekin Oguz, Esra Tekiner, Saffet Yavuz
S.B. [stanbul Géztepe Egitim Arastirma Hastanesi

AMAC: HbA1c iyi glisemik kontroliin 6nemli gdstergelerindendir. Ulkemizde yapilan DIKONT calisma-
sinda diyabet merkezleri ve polikliniklerde takip edilen diabetes mellituslu hastalarda dahi hedef deger
olan %7nin altinda bir degerin saglanamadigi ve hastalarimizin ortalama HbA1c diizeyinin %8 oldugu
gosterilmistir. Bu calismada yetersiz kontroliin nedenlerinden biri olan egitim eksikliginin gostergesi ola-
rak diyabetik hastalanimizin HbA1c kavrami ile ilgili biling durumunun belirlenmesi amaglanmistir.

MATERYAL VE METOD: Calismaya Istanbul Goztepe Egitim ve Arastirma Hastanesi Diyabet Poliklinigine
28/12/2006 ile 12/01/2007 tarihleri arasinda bagvuran hastalardan rasgele yontemle segilen ve calisma-
ya katilmayi kabul eden 78 hasta (33 erkek, 45 kadin, ortalama yas 7,5 yil idi. Hastalarint14,9) alindi.
Ortalama diyabet siiresi 8, 42£55 demografik ve antropometrik dzellikleri, kullandiklari ilaglar ve 6nce-
den hazirlanmis anket sorularina verdikleri cevaplar kaydedildi. HbA1c kavramindan haberdarlik, normal
diizeyinin bilinmesi ve bakilma sikligi oranlar saptandi ve bu verilerin hastalarin yagi, cinsiyeti, diyabet
siiresi, viicut kiitle indeksi, tedavi sekli ile iliskisi degerlendirildi.

BULGULAR: HbA1c kavramini, normal diizeyini ve ne siklikta bakilmasi gerektigini bilenlerin orani
sirasiyla %26, 9, %23,1, %26,9 idi. HbA1c bakilma sikhiginin bilinmesi kadin hastalarda anlam diizeyde
yiiksek bulundu (p<0,05). HbA1c kavramindan haberdarlik ve HbATc'nin ne siklikta bakilmasi gerektigi
bilgisi abdominal obezitesi olanlarda (bel ¢evresi >88 cm olan kadinlarda ve >102 cm olan erkeklerde)
anlamli l¢iide diisiik bulundu (p<0,05). Hastalarin yasi, diyabet siiresi, viicut kiiitle indeksi ve almakta
olduklari tedavi sekli ile HbA1c bilinci arasinda bir iliski yoktu.

YORUM: Bir diyabet polikliniginde izlenmekte olan diabetes mellituslu hastalarin dortte ii¢iiniin HbA-
1¢ kavrami ile ilgili bilincinin olmamas etkili diyabet kontroliinde egitim eksikliginin dnemli bir roli
oldugunun acik gostergelerinden biri olarak dikkati cekmelidir.

Tablo 1. HbA1cbilincine yonelik dagilimlar n (%)

HbATc kavramini bilenler 21(26,9)
Hedef HbA1c diizeyini bilenler 18(23,1)
HbA1c'nin ne siklikta bakilmasi gerektigini bilenler 21(26,9)
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MEMBRANOPROLIFERATIF GLOMERULONEFRIT iLE PREZENTE
OLAN MULTiIPLE MYELOM VAKASI

Engin Sennaroglu, Rifki Ucler, Hasan Tunca, Tuba Can Erdogan,
Saadet Akdur, Burak Civelek, Yiiksel Uriin

Ankara Numune Agitim ve Arastirma Hastanesi

Glomeriillerde mezengial ve kapiller bdlgede hiicre proliferasyonu ile prezente olan membranopro-
liferatif glomerulonefrit (mpgn) multiple myelomda (mm) nadir gdriilen bir kliniktir. Burada halsizlik,
yiirime giicligii ve tim viicutta sislik ile bagvuran yapilan tetkiklerinde nefrotik sendrom ve hiperkalsemi
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saptana 44 yasinda bayan hastaya sunmak istiyoruz. Hastanin nefrotik sendrom etiyolojisi iin yapilan
bdbrek biyopsisinde mpgn saptandi. Hiperkalsemi beklenen bir bulgu olmadigi icin ileri tetkik yapild.
Hastanin yapilan kemik iligi biyopsisinde multiple myelom tanisi kondu, hastaya kemoterapi baslandi.

Nefrotik sendrom ve hiperkalsemi ile basvuran hastada multiple myelom mutlaka akla getirilmesi
gerektigini vurgulamak istiyoruz.

P349
DIYABETIK HASTALARIN HASTANEYE YATIS NEDENLERI

'Esma Altunoglu, 'Serap Celik, 'Ender Ulgen, 'Giirhan Sisman, 'Osman
Ozdogan, 'Siileyman Can, "Mustafa Duran

1Sb Istanbul EGitim ve Arastirma Hastanesi.

Diabetes Mellitus farkli etyolojilere bagli olarak olusan, hiperglisemi ile karakterize bir metabolik
bozukluktur. Uzun dénemde mikrovaskiiler ve makrovaskiiler komplikasyonlara yol acabilir. Goriilme sik-
Iigr hizla artmaktadir. Hastaneye basvuran hastalarin %60'in1 diyabetik hastalarin olusturdugu dngoriil-
mektedir. Diyabetik hastalarin biiyiik kisminin yakinmalarinin nedenini diyabete bagli komplikasyonlar
olusturmaktadir. Biz de calismamizda 2006 Ocak ile 2007 Ocak aylan arasinda istanbul Egitim Hastanesi
5. Dahiliye Servisine yatan diyabetik hastalarin yatis nedenlerini irdeledik. Bu siire icerisinde toplam 196
diyabetik hasta takip edildi. Hastalarin yaglari 17 ile 74 arasinda idi. Vakalarin 92'si erkek 87'si kadindi.
Hastalarin 37'si kan sekeri regiilasyonu; 16's diyabetik ketoasitoz nedeniyle yatimlmistir. 53 hastanin
nefropati saptanmistir. Hasta larin 28" i konjestif kalp yetmezligi, 27 si akut koroner sendrom, 2'si akut
akciger 6demi, 6's1 KOAH, 4'(i aritmi, 4'ii sepsis, 2'si karaciger sirozu, 1'i pnomoni, 1'i de panreatit nedeni
ile takip edilmigtir. Hastalarin sadece 53 ii (%27) akut metabolik komplikasyon ve regiilasyon icin takip
edilmis; yatan hastalarin cogunlugunu diyabetik nefropatiler (%27) olusturmustur. Diyabetik hastalarin
biiyiik bir bolimi diyabete bagh diger sistem yakinmalar ile takip edilmektedir. Bu da bize diyabetik
hastalarin sistematik olarak degerlendirilmeleri gerektigini gdstermektedir.
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AKUT MiYOKARD iNFARKTUSLU HASTALARDA HS-CRP
DUZEYLERINiIN ERKEN PROGNOZ UZERINE ETKiSi

Suikran Turkes, Fisun Erdenen, Clineyt Miiderrisoglu, Mustafa Boz,
Oznur Ertas, Riichan Ulutiirk, Ender Ulgen

S.B. Istanbul Egitim ve Arastirma Hastanesi

AMAGC: Kardiyovaskiiler olay ve inflamasyon iliskisi iyi bilinmektedir. CRP olasi kardiyak olaylarin giiclii
bir habercisi olarak kabul edilmektedir.

Biz calismamizda akut miyokard infarktiisii tanisiyla koroner iinitesine yatinlan hastalarin ilk yirmi-
dort saatte dlgiilen Hs-CRP diizeyleri ile birinci ay sonunda erken komplikasyon iliskisini arastirdik.

Yontem ve gereg: Calismaya SB istanbul Egitim Hastanesi Koroner Yogun Bakim Unitesi'nde AMI (akut
miyokard infarktiisii) tanisi ile yatinlarak tedavi edilen 32-75 yaslarinda, 59 hasta katildr. ilk 24 saatte
alinan kan drneklerinde nefelometrik yontemle hs-CRP calisildi. Non-Q Mi, kronik karaciger ve bobrek
yetmezligi olanlar calismaya alinmadr. AMi sonrasi 1. ayda koroner anjiyografileri ve ekokardiyografiyle
LVEF (sol ventrikiil ejeksiyon fraksiyonu) ; ayrica erken komplikasyon (angina, reinfarkt ve aritmi ne-
deniyle yeniden yatis, ya da mortalite) agisindan degerlendirildi. Anjiyografi sonras stent, PTCA, CABG
girigimleri kaydedildi.

BULGULAR:

1. Hastalanmizin 50'si erkek, 9'u kadin olup 417 sigara kullaniyordu. 16’sinin dykiisiinde hipertan-
siyon, 10'unda iskemik kalp hastaligi, 11‘inde diabetes mellitus mevcuttu. infarktiis, 18 anterior, 22 in-
ferior, 14 inferior + sag ventrikiil, 5'inde diger lokalizasyonlardaydi. 35 hastaya streptokinaz yapilmisti.
38 hastaya girisim uygulandi. 3 hastada koroner anjiografi normaldi. 11'inde 1, 26'sinda 2, 14'inde 3 ve
2'sinde 4 damar hastaligi saptandi. Erken komplikasyon gelisen ve gelismeyen hasta grubunda cinsiyet,
AMi lokalizasyonu, komorbidite, sigara, trombolitik tedavi ya da invaziv girisim uygulanmasi ve anjiyog-
rafideki tutulan damar sayisi farkli bulunmadi (p>0,05 ).

2. 33 hastada ekokardiyografide sol ventrikiil sistolik fonksiyon bozuklugu vardi. Erken komplikas-
yon gelisen ve gelismeyen gruplarin LVEF'leri arasinda anlamli farklilik bulundu (43.15£10.11 e karsin
50.1249.26) (p<0,05).

3. Erken komplikasyon gelisen ve gelismeyen gruplarin hs-CRP degerleri arasinda anlamli farklilik
yoktu (sirasiyla 4.36+6.67 mg.a karsi 3.97+7.39) (p>0,05).

Kardiyovaskiiler risk degerlendirilmesinde hs-CRP diizeyleri; <1.0 mg/L dilisiik risk, 1.0 mg/L-3.0 mg/
L orta risk ve >3.0 mg/L yiiksek risk olarak bildirilmistir. Bizim hastalarimizda da AMI'in ilk 24 saatinde
ortalama hs-CRP degeri 4.07+7.15 (>3.0) mg/L idi.

Literatiirde AMI geciren hastalarin izlenmesinde kardiyak oliim, yeni angina pektoris atagi ve re-
infarkt gibi kardiyak olaylar ve CRP arasinda korelasyon saptanmistir. Hastalarimizdan hs-CRP <3 mg
olan 44'liniin 10 ‘unda erken komplikasyon gdriiliirken hs-CRP= 3 mg bulunan 15 hastanin 6 sinda erken
komplikasyon saptandi. hs-CRP ile erken komplikasyon gelisimi iligkili bulunmadi.

Sonug olarak uzun ddnem risk belirlenmesinde pek cok calisma ile desteklenmis olan CRP diizeyinin
kisa donem icin ayni derecede anlamlilik gdstermedigini saptadik. Daha fazla sayida hasta ile yapilacak
yeni calismalar bu konuda daha yararli bilgiler sunacaktir.
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ISKELET KASI METASTAZLARI iLE TANI ALAN KOLON
KARSINOMU

'Birgiil Oneg, 'Erdal Eskioglu, 'Selma Karaahmetoglu, '"Mehmet Karakog,
'Ayla Yildiz, 'Kiirsad Oneg, 2Ebru Cakir

'Ankara Numune Egitim ve Arastirma Hastanesi, 2. Dahiliye Klinigi, ?’Ankara Atattirk
GOglis Hastaliklari ve Cerrahisi Hastanesi, Patoloji Anabilim Dali, Ankara

GIRIS: Kolorektal kanserlerde iskelet kasi icine metastazlar nadirdir ve genellikle hastalii bilinen ileri
evre kanserlerde goriiliir. Kolorektal kanserli hastalarin ¢ogu gastrointestinal semptomlar veya anemi
semptomlart ile tani alir. Asemptomatik hastalara genellikle taramalar sirasinda ve erken evrelerde rast-
lanir. Gastrointestinal sisteme ya da anemiye ait semptomu olmaksizin, uyluk ve gdgiis duvarinda agrl
yumusak doku kitleleri ile bagvurarak tani alan kolon adenokarsinomunu sunuyoruz. Literatiirde kolon
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karsinomunun intramuskiiler metastazi yalniz 15 vakada yayinlanmistir ve bunlarin yalniz ikisinde hasta-
ligin tanisiz ve asemptomatik oldugu bildirilmistir.

OLGU SUNUMU: 59 yasinda erkek hasta gogiis duvarinda ve sag uylukta agrili kitleler sikayeti ile po-
liklinigimize bagvurdu. Fizik muayenede sol gogiis duvarinda 5-7. kostalar iizerinde 8x6 cm ve sag uyluk
distal medial kesiminde 15x7 cm agrili kitleler tespit edildi. Hasta bu kitleler diginda rektal kanama, ba-
girsak aliskanliklarinda degisim, halsizlik ya da kilo kaybi gibi gastrointestinal malignite diisindirecek
semptom tariflemiyordu. Yapilan ultrasonografi ve manyetik rezonans incelemelerinde kitlelerin benzer
ozelliklerde solid lezyonlar oldugu saptandi. Uyluktaki kitleden yapilan igne biyopsisi kas dokusu icinde
az diferansiye miisindz adenokarsinomu ortaya koydu. CA 19-9 diizeyinin yiiksek saptanmasi nedeniyle
abdominal bilgisayarli tomografi yapildi ve karacigerde metastaz diisiindiiren bir lezyonla beraber sig-
moid kolonda irregiiler duvar kalinlasmasi saptandi. Kolonoskopide 20 cm’lik bir segment boyunca uza-
nan, liimeni ¢epegevre saran polipoid iilsere lezyon gozlendi. Hem kolondaki lezyondan, hem karaciger
kitlesinden alinan biyopsi adenokarsinom tanisini dogruladi.

TARTISMA: Visseral timérlerin yumusak doku metastazlan daha dnce tani almig olan hastalarda bile
siradigidir. Otopsi serilerinde visseral timdrlere ait intramuskiiler metastaz sikligi %0, 8-16 olarak bildi-
rilmistir. Bizim hastamizda oldugu gibi primer tiimére ait semptom olmaksizin yumusak doku metastazi-
na ait bulgularla prezantasyon ¢ok daha nadirdir. Bizim vakamizda bu derece biiyiik olan primer kitlenin
asemptomatik kalmasi ve batin ici lenf nodlarina, karacigere ve uzak iskelet kaslarina metastazlardan
sonra tani almasl sasirticiydi. Literatiirde kolon karsinomunun intramuskiiler metastazi olarak yalniz 15
vaka yayinlanmigtir ve bunlarin yalniz ikisinde hastaligin tanisiz ve asemptomatik oldugu bildirilmistir.
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SPONTAN MESANE PERFORASYONU: AKUT BOBREK
YETMEZLiGiNiN NADIR BiR NEDENi

Ayla Yildiz, Nujen Colak, Selma Karaahmetoglu, Erdal Eskioglu
Ankara Numune Egitim ve Arastirma Hastanesi 2. Dabhiliye Klinigi

GIRIS: Spontan mesane perforasyonu, akut bobrek yetmezliginin (ABY) nadir bir sebebidir. Hastalar
genellikle oligiiri, abdominal distansiyon, asit, peritonit ve ABY bulgulariyla bagvururlar. Tant icin siip-
helenmek gerekir ve tedavide gecikme ile %25 mortal seyreder. Burada ABY ile presente olup 3.giinde
spontan intraperitoneal mesane perforasyonu tanisi alan bir olgu sunulmustur.

OLGU: Hastanemiz aciline ateg, karin agris, oligiiri ve hematiiri ile bagvuran 79 yasinda erkek hastanin
fizik muayenesinde subfebril ates ve yaygin abdominal hassasiyet saptandi. Uriner kateterizasyon sonrasi
hematiiri ve oligiiri gdzlendi. Laboratuar tetkiklerinde Iokositoz, iire/kreatinin yiiksekligi (313/9.1) ve
metabolik asidoz tespit edildi. Abdominal ultrason normaldi. Hasta ABY ve iiriner enfeksiyon tanilari ile
yatinlarak hemodialize alindi. Abdominal hassasiyeti ve hematiirisi gerilemeyen hastada postrenal ABY
diisiiniildii. Mesane 300cc mayi ile doldurulduktan sonra tekrarlanan ultrasonda barsak anslar arasinda
serbest mayi izlendi, mesane bostu. Sistografide kontrast maddenin mesaneden intraperitona extrava-
zasyonu izlendi. Es zamanli bakilan serum, asit ve idrarda iire/kreatinin oranlari mesane perforasyonu ile
uyumluydu. Urolojiye konsiilte edilen hastanin; operasyona hazirlandigi sirada idrar miktarinin artmasi
ve hematiirisinin azalmasi nedeniyle konservatif tedaviyle takibi kararlastinldi. Sistoskopide mesanede
multiple divertikiiller izlendi, perforasyon yoktu. Dért seans hemodializ sonras iire/kreatinin geriledi
ancak asit mayi gerilemedi. Simik irritasyon bulgularini azaltmak i¢in abdominal kateter yerlestirildi.
Klinigine sepsis ve DIC eklenen hasta yatisinin 30.giiniinde exitus oldu.

TARTISMA: Spontan mesane riiptiirii kiint veya iatrojenik travmalarla iliskisizdir ve cogunlukla intrape-
ritonealdir. Divertikiil gibi mesane duvan patolojileri, mesane boynu obstriiksiyonu, ndrolojik ve organik
hastaliklar nedenleri arasindadir. Klinik tabloda diziiri, hematiiri, peritonit, abdominal distansiyon, asit,



273

5-9 Eylul 2007, Antalya

ABY, paralitik ileusa sekonder septisemi, DIC ve 6lim gdriilebilir. Bildirilen olgularin ortalama tani alma
siireleri 5, 4 giindiir. Taninin gecikmesiyle peritona gikan idrar miktari artar ve ters otodializ fenomeniyle
peritondan daha fazla iire/kreatinin emilir ve klinik tablo agirlasir. Olgumuzun tani alma siiresi yaklagik 3
giindiir. Tanida; asit mayi ve serumun e zamanli iire/kreatinin degerlerinin incelenmesinden de yararla-
nilir. Olgumuzda serum BUN/Cr: 12.45 (>10.8), asit/serumCr: 1 (=1) olmasl taniyr destekledi. Sistografi,
en sensitif tekniktir. Kesin tani cogunlukla intraoperatif bulgulara dayanir. Tedavisi siklikla cerrahi olarak
onarimdir, nadiren iiriner ve peritoneal drenaj saglanarak konservatif yaklasilabilir. Olgumuzda da spon-
tan iyilesme diisiinelerek konservatif tedavi yapiimistir. Sonug olarak, ABY ile bagvuran hastalarin ayiric
tanisinda yiiksek mortalite ile seyreden mesane perforasyonu da hatirlanmalidir.
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PREOPERATIF i HASTALIKLARI KONSULTASYONU YAPILAN
904 HASTANIN SONUCLARI

Zeki Aydin, Didem Aydin, Ahmet Akin, Nurhan Biriz, Esma Tirkmen,
Mujgan Kaya, Mustafa Yaylaci

Dr. Liitfi Kirdar Kartal Egitim ve Arastirma Hastanesi, 2. Dahiliye Klinigi

GIRIS: Preoperatif degerlendirmenin amaci cerrahi girisim ile ilgili mortalite ve mobiditeyi azaltmak,
hastanin en hizl bir sekilde istenen fonksiyonel diizeye ulasmasini saglamaktir. Preoperatif konsiilte et-
tigimiz 904 hastanin degerlendirme sonuglar sunulmustur.

MATERYAL VE METOD: Hastanemizde klinigimize bagh preoperatif konsiiltasyon polikliniginde goriilen
904 hasta degerlendirildi. Hastalarin opere olacaklan branslar, anestezi tipi, hipertansiyon ve diyabetes
mellitus gibi kronik hastalik durumlan, efor anjinasl, sigara kullanma durumlari, ertelenen hastalarda
erteleme sebepleri ve dahiliye digi konsiiltasyon birimleri kaydedildi.

SONUCLAR: Hastalari ortalama yas 56.9+12.5 /yil idi. Hastalarin ek hastalik olarak 293" iinde (%32.4)
hipertansiyon, 104’ inde (%11.5) diyabetes mellitus mevcuttu. Semptom olarak 64 (%7.1) hastada efor
anjinasi mevcuttu ve 218 (%24.1) hasta sigara kullanmaktaydi. 651 (%72) hastaya onay verilmis, diger
hastalari operasyonlari laboratuar tetkiklerinin eksikligi veya komorbit durumlar nedeniyle ertelenmistir.
Ayrica tarafimizdan hastalanin 54'iinden (%6) kardiyoloji, 34'iinden (%3.8) gogiis hastaliklari ve 20’sinden
(%2.2) her iki brangtan konsiiltasyona yonlendirilmistir. Hastalarin %713’ iine lokal anestezi uygulanmigtir.

TARTISMA: Tibbi sorunlar olan hastalarda kdtiilesen genel durum ve cerrahinin biiyiikliigiine paralel
olarak olarak mortalite riski artmaktadir. Gelisen teknolojik gelismeler bircok test giindeme getirmistir.
Bu testlerin uygulanmasi ¢ogu zaman fizik muayenenin dniine gegmekte ve yogun laboratuar testlerinin
uygulanmasina yol agmaktadir. Yapilan arastirmalar preoperatif ddnemde yapilan testlerin %70 anam-
nez ve fizik muayene sonuclarina gore gerekli olmadigini gostermektedir. Bu ayrintili tetkiklerin lokal
anestezi ile yapilan operasyonlarda dahi istenmesi hem maliyetleri artirmakta hem de hastalarin magdur
durumda kalmalarina yol agmaktadir. Yapilacak olan testlerin rutin hale getirilmesi hastalarin yasina, ya-
pilacak operasyonun agirligina, hastanin risk faktorlerine, fizik muayenemin durumuna, anestezinin tipi-
ne gore planlamasi en uygun yoldur. Calismamizda oldugu gibi %28 hastanin operasyonun ertelenmesi,
ertelenme gerekgelerini tartismali kilmaktadir. Maalesef giiniimiizde pratik oldugu disiiniildigiinden
fizik muayenenin yerini laboratuar tetkiklerin almasl, klinisyenligi negatif yonde etkilemekte, maliyetleri
arttirmakta, zaman kaybi ve hastalarin magdur kalmalarina yol agmaktadr.
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GIS KANAMA iLE PREZENTE OLAN BiR GAUCHER VAKASI

Ozlem Mutluay Soyer, Miibeccel Giimrah, Yasemin Gékden, Necati Yenice
S.B. Okmeydani Egitim Arastirma Hastanesi

Gaucher hastaligi en sik lizozomal depo hastaligidir.0tozomal resesif gecis gosterir.Glukoserebrozidaz
enziminin defektif aktivitesi sonucu meydana gelir.Yikilamayan glukoserebrozidler tim RES'de birikir.
Hastalarda baslica bulgular hepatosplenomegali ve kemik lezyonlaridir.Biz bu yazimizda alt GIS kanama
ile prezente olan bir Gaucher vakasini sunmayi amacladik.

0LGU: 51 yaginda erkek hasta rektal kanama ve halsizlik sikayetiile bagvurdu.0zgegmisinde bilinen bir
hastalik hikayesi olmayan hastanin son 10 giindiir mevcut olan halsizlik ve kirmizi renkli rektal kanama
sikayeti vardi.Fizik muayenesinde inspeksiyonla solukluk mevcuttu.Batin muayenesinde karaciger 4 cm,
dalak 20 cm sert, kiint kenarli ve agrisiz olarak palpe edildi..Diger sistem muayeneleri ise normal olarak
saptandi. Laboratuar incelemelerinde Hb: 9,6 Hct: 26,8 WBC: 2000 PLT: 29000 PT: 15,4 olarak tespit edildi.
Diger biyokimyasal parametrelerde bir anormallik yoktu.Periferik yaymada hipokromi, mikrositoz, nadir
tear drop, trombositler azalmis, tekli, ikili olarak tespit edildi.Gastroskopide hiatus hernisi, dzofajit (LA-B)
, eritematoz pangastrit, eroziv duodenit tespit edildi.Rektal tusede kirmizi renkli kanama tespit edilen
hastanin kolonokopisinde barsak tamamen taze kanama ile dolu olarak gériildii.Kemik iligi biyopsisinde
Gaucher hastaligini diisiindiiren yama tarzinda histiyositik infiltrasyon odaklar iceren eritroid seri bas-
kinhiginda hafif hiperselliiler kemik iligi tespit edildi. Hastanin glucosylceramidase diizeyi 1, 95 nmol/saat
mg protein (N: 5-18) olarak saptandi. Mutasyon analizinde N370S heterozigot olarak saptand.

TARTISMA: Gaucher hastaligi en sik lizozomal depo hastaligi olup OR kalitimla gecer.Defektif olan
glukoserebrozidaz geni nedeniyle yikilamayan glukoserebrozidler tiim RES'de birikir.Lipid biriken bu hiic-
relere Gaucher hiicreleri adi verilir.

Hastalik geni 1. kromozomda lokalizedir.Beta glukozidaz geninde 200'den fazla mutasyon tanimlan-
mistir.

Nérolojik tutulum olup olmamasina gére 3 tipe ayrilir:

1- Erigkin non-ndronopatik tip

2- Akut ndronopatik tip (infantil)

3- Subakut néronopatik tip (jiivenil)

Hastalikta goriilen baglica klinik bulgular sunlardir.

- Splenomegali (%95)

- Hepatomegali (%87)

- Radyolojik kemik hastaligi (%81)

- Trombositopeni (%50)

- Anemi (%40)

- Kemik agrisi (%34)

- Kemik krizleri (%9)

Hafif karaciger fonksiyon bozukluklari siktir.Hepatik fibroz ve portal hipertansiyon gelisimi nadirdir.
Portal hipertansiyon gelisiminde Gaucher hiicrelerinin siniizoidlere basisi suclanmaktadir.2006 yilinda
Hoffman ve arkadaslan tarafindan yayinlanmig iist gastrointestinal kanama ile prezente olan bir tip Il

Gaucher vakasi mevcut olup kanama odadi olarak gastroskopide gastrik dlser tespit edilmis ve hasta ma-
sif GIS kanama ile kaybedilmis.Bizim vakamiz ise tip | Gaucher vakasi olup kanama kolonik kokenli idi ve
hastanin kanamasi mortal degildi.
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UST GASTROINTESTINAL SISTEM KANAMALI HASTALARDAN
VARFARIN, ASPIRIN VE KLOPIDOGREL KULLANANLARIN KLiNiK
VE ENDOSKOPIK RiSK FAKTORLERININ DEGERLENDIRMESi

'Nujen Colak, 'Ayla Yildiz, 'Erdal Eskioglu, 'Selma Karaahmetoglu,
2Ersan Ozaslan

'Ankara Numune Egitim ve Arastirma Hastanesi 2. Dahiliye Klinigi, ’Ankara Numune
Egitim ve Arastirma Hastanesi Gastroenteroloji Klinigi

AMAC: Ust gastrointestinal sistem kanamasi (UGISK) , acile bagvuru nedenleri arasinda 6n siralarda yer
alan, siklikla hospitalizasyon ve yogun bakim gerektiren, yiiksek maliyetli klinik bir problemdir.Kanama
testlerinin bozuklugu UGISK morbidite ve mortalitesi icin bilinen bagimsiz risk faktérlerindendir.Bu ne-
denle antitrombotik tedavi alan hastalarda UGISK, tedavi kisitlayici istenmeyen bir komplikasyondur.Bu
calismada, hastanemizde tani alan ist GIS kanamali hastalardan varfarin, aspirin ve klopidogreli tek tek
ve kombine kullananlar ile hig kullanmayanlarin klinik ve endoskopik risk faktdrleri karsilastinimistir.

YONTEM: Hastanemizde 1/7/2005-2007 arasinda yapilan 13992 endoskopik girisim retrospektif ola-
rak tarandi.GIS kanama endikasyonu ile yapilan, aktif UGISK odagi saptanan ve/veya gegirilmis UGISK'nin
endoskopik bulgulari izlenen toplam 560 hasta calismaya dahil edildi.Hasta 6zellikleri (yas, cinsiyet, kul-
landigrilag, gelis hemoglobini) , saptanan endoskopik lezyon, yatis siiresi, rekiirren kanama orani ve mor-
talite hizi gibi parametreler belirlendi.Veri analizleri SPSS 13.0 istatistik programi ile degerlendirildi.

SONUGLAR: Saptanan 560 hastanin 318 kanama parametrelerini etkileyen herhangi bir ilag kullan-
miyordu.37 hasta sadece varfarin, 57 hasta sadece aspirin, 5 hasta sadece klopidogrel kullanmaktaydi.Bu
ilaglar kullananlarin yas ortalamasi, kullanmayanlara gare anlamli sekilde daha yiiksekti (64.1+13.4) .Or-
talama gelis hemoglobin degeri varfarin grubunda diisiiktii (8.2g/dl) .En sik kanama yeri tiim hastalarda
duodenal iilserken, varfarin grubunda erozif/hemorajik gastropatiydi. ila¢ kullananlarda kanayan odak en
sik visible vesselken, kullanmayanlar sizinti seklinde kanamisti.Varfarin grubunda anlamli derecede daha
az endoskopik tedavi uygulanmisti (%18,9). Rekiirren kanama riski klopidogrel grubunda yiiksek gdriinse
de bu gruptaki vaka sayisinin az olmasi nedeniyle istatistiksel agidan anlamli bulunmad.Yatis siiresi varfa-
rin grubunda daha uzundu.Varfarin ile aspirini birlikte kullananlarda, tek bagina aspirin kullananlara gére
rekiirren kanama riskinde %6.6 artis izlendi.Varfarine aspirin eklendiginde visible vesseldan kanama ora-
ninda %19.8, endoskopik tedavi oraninda %25.5 artig izlendi.Klopidogrel ile aspirini birlikte kullananlarda
rekiirrens riski tek bagina aspirin kullananlara gdre %13.2 artmisti.Klopidogrel ve aspirini birlikte kullanan-
larda mortalite her birinin tek tek kullanimina gdre sirasi ile %716.7 ve %13.2, ve hig ila¢ kullanmayanlara
gore %6 oraninda artmis izlendi.Ancak tiim gruplarda mortalite agisindan anlamli fark yoktu.

Tablo 1. Ust GIS kanamali hastalarin endoskopik ve Klinik bulgulari.

s . s %
g = e £ & §. _E
s = = = B = s = =SS S
s £ § €5 § 5§ EES
=8 = X S =S =2 855§
Sayi (n) 318 37 57 9 5 6 560
Yas* 55.1£179 66.4+108 63.2£13.7 66.2£9.2 57.2+8.7 743+105 57.0£17.2
Kadin/Erkek 0.4 0.8 0.4 0.1 0.7 0.5 0.45
(%)
Ortalamagelis 9.3 82 9.0 9.1 9.8 9.6 9.2
Hb (g/dI)
En sik kanama =)
yeri* = = S = - o
5 e = e = = =
g T§ B T g g g
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odai* (%) g g < < g
ERN 28 =28 =2=@m =38 E@m =29
5SS To0 T~ T4 28 8§34 = fiaa)
v — > — > — = — = — i — > —
Endoskopik 37,1 18.9 334 44.4 60.0 16.7 35,3
tedavi (%) *
Transfiizyonu 63.5 73 70.2 100.0 60 100.0 68.4
yapilanlar
(%) *
Rebleeding 17.3 10.8 35 1.1 40.0 16.7 15.9
orani (%)
Yatis giinii 6.3+7.2 7.1£59 6.0+6.8 7.2+26 6.4+53 51+29 7.1+8.6
Mortalite hizi 10.7 5.4 35 0.0 0.0 16.7 10.0
(%)
*p<0.05

TARTISMA: Varfarin, aspirin ve klopidogrel en yaygin kullanilan antitrombotik ajanlardir.Calismalarda
bu ii ajan igin ayn ayn UGISK risk faktérleri degerlendirilmistir.Ancak, endikasyonlan geregi bu ilaglar
siklikla birbirleri ile kombine edilebilmektedir.Bizim ¢alismamizda kombine kullanimin morbiditeyi art-
tirdig1 ancak mortaliteyi etkilemedigi saptandi.
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SAG KOLON TUTULUMLU PSODOMEMBRANOZ ENTEROKOLITE
BAGLI TOKSiK MEGAKOLON: OLGU SUNUMU

'Fatih Tufan, 'Fulya Cosan, "Mustafa Akdemir, 'Binnur Pinarbasi,
2Oktay Ozkan, ?Alaattin Yildiz, 2Aydin Tiirkmen, 2Tevfik Ecder,
2Mehmet Suikr Sever

listanbul Universitesi [stanbul Tip Fakiiltesi ic Hastaliklari Anabilim Dali, 2stanbul
Universitesi Istanbul Tip Fakiiltesi i¢ Hastaliklar Anabilim Dali Nefroloji Bilim Dali

GIRIS: Antibiyotige bagl kolit hemen hemen her zaman Clostridium difficile infeksiyonuna baglidir.
Ozellikle ii¢ giinden uzun siire hastanede yatmakta olan hastalarda antibiyotik kullanimi s6z konusu ol-
masa da ishal gelistiginde bu tani akla getirilmelidir. Psédomembrandz enterokolit genellikle ishal ile
ortaya ¢iksa da izole sag kolon tutulumu olan olgularda ishal olmaksizin sistemik toksisite bulgular ge-
lisebilir. Burada kronik bobrek yetersizligi nedeniyle takipli olan ve antibiyotik tedavisi sonrasinda akut
batin klinigi ve sistemik toksisite bulgulari geligen bir olgu sunuldu.

OLGU: Elli yedi yasinda kadin hasta, sol el 3. parmakta morarma yakinmasi ile bagvurdu. Sekiz yildir
etyolojisi bilinmeyen son donem bobrek yetersizligi nedeniyle haftada ii giin hemodiyalize girmekteydi.
Fizik muayenesinde yaygin livedo retikiilaris ve sol el 3. parmak u¢ kisminda nekrotik gériinim mevcuttu.
Yatiginin 3. giiniinde pndmoni klinigi gelismesi iizerine parenteral ampisilin sulbaktam ve oral klaritro-
misin tedavisi baslandi. Bu tedavinin 3. giiniinde genel durumunda bozulma ile birlikte ldkosit degeri 30,
000/mm3‘e CRP degeri 650 mg/L'ye kadar yiikseldi ve karin agrisi ile birlikte ileus tablosu gelisti. Ayakta
direkt karin grafisinde (Resim 1) kalin barsak anslarinda ciddi genisleme saptandi ve batin bilgisayarl
tomografisinde cekumda duvar kalinlik artisi ve 6.5 cm'e varan duvar capi oldudu gorildd. Vaskilit siip-
hesi nedeniyle ayirici tani agisindan cekilen batin bilgisayarli tomografi anjiyografisinde mezenter damar
yapilan acik olarak izlendi. Sag kolon tutulumlu psddomembrandz enterokolite bagh toksik megakolon
diisiiniilerek 4x125 mg oral vankomisin baslandi. Bu tedavi sonrasinda genel durumu diizeldi, akut batin
tablosu geriledi ve gaz-gayta ¢ikisi bagladi. Tekrarlanan ayakta direkt karin grafisinde (Resim 2) kalin
barsak anslarinin inceldigi goriildi. Bunun iizerine kesin tani amaciyla kolonoskopi yapildi ve terminal
ileum normal, iliogekal valv ve cekumda psédomembranlar ve iyilesmis iilser nedbeleri goriildi. Histo-
patolojik incelemede psédomembrandz enterokolit tanisi dogrulandi. Oral vankomisin tedavisi 14 giine
tamamlanarak kesildi. Takiplerinde herhangi bir sikayeti kalmad, Iokosit degeri normal sinirlara kadar
geriledi ve CRP degeri 50 mg/L ye kadar diisti.

TARTISMA: Antibiyotige bagli kolit dnemli bir morbidite ve mortalite nedenidir. Antibiyotik kullanimi
sonrasi ishali gelisen hastalarda genellikle akla getirilmektedir. Bununla birlikte olgumuzda oldugu gibi
izole sag kolon tutulumu olanlarda ishal olmaksizin karin agrisi, genel durum bozuklugu ve ategle birlikte
toksik bir tablo gelisebilir. Toksik megakolon gelistiginde cerrahi tedavi siklikla gerekli olsa da olgumuzda
oldugu gibi medikal tedavi ile de diizelebilir. Potansiyel olarak fatal seyredebilen ve medikal tedavi ile
diizelebilen bu tablo 6zellikle yatmakta olan hastalarda nedeni agiklanamayan toksemi bulgularinin ve
akut batinin ayina tanisinda akilda tutulmalidir.

Resim 1. Toksik megakolon ile uyumlu ayakta direkt karin grafisi.

6o

Resim 2. Vankomisin tedavisi sonrasinda ¢ekilen ayakta direkt karin grafisi.
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ULKEMiZDE ODEM PREVALANSI, ODEMLI HASTALARIN GENEL
OZELLIKLERI VE ODEMLI HASTALARDA ESLiK EDEN KOMORBID
HASTALIKLAR

'idris Sahin, 2Beytullah Yildinm, 2Banu Oztiirk, 3ilker Etikan, “ilhan Cetin,
SEmin Gokhan Yalcin, *Hiisamettin Sazlidere, ’Nihat Uluocak, ¢Zehra Seyfikli

'inénii Universitesi Tip Fakiiltesi ¢ Hastaliklan Anabilim Dali Nefroloji Bilim Dal,
2Gaziosmanpasa Universitesi Tip Fakiiltesi ic Hastaliklar Anabilim Dali, *Gaziosmanpasa
Universitesi Tip Fakiiltesi Biyoistatistik Anabilim Dali, *Gaziosmanpasa Universitesi Tip
Fakiiltesi Halk Saglhgi Anabilim Dali, *Gaziosmanpasa Universitesi Tip Fakiiltesi Aile
Hekimligi Anabilim Dali, *Gaziosmanpasa Universitesi Tip Fakiiltesi G6giis Hastaliklari
Anabilim Dall, ’Gaziosmanpasa Universitesi Tip Fakiiltesi Uroloji Anabilim Dali

GIRIS: Odem, konjestif kalp yetmezligi, nefrotik sendrom, Karacier sirozu gibi durumlarda ortaya
¢ikan interstisyel sivi voliimiinde palpe edilebilecek diizeyde artisi olarak tanimlanir. Literatiirde, ilke-
mizde toplumda ddem prevalansi ile ilgili bir calismaya rastlanimadi. Calismamizda Tokat ilinde 6dem
prevalansi, deme neden olan baslica komorbid hastaliklar ile §dem olan ve olmayan olgularin bazi de-
mografik ozellikleri karsilastinidi.

Yntem ve geregler: Calisma, Agustos-Ekim 2005 tarihleri arasinda Tokat ilinde gerceklestirildi. Calig-
maya katilan tiim bireylerin sistemik muayeneleri en az ii¢ yillik deneyimli i¢ hastaliklar uzmani tarafin-
dan yapild.. Pretibial veya bolgeye bastirmakla iz birakilmasi Gdem olarak kabul edildi. Odem saptanan
hastalarin yas, cinsiyet, gibi bazi demografik dzelliklerinin yaninda viicut kitle indeksi, sistemik kan ba-
sinclar, aclik kan sekeri degerleri dl¢iildii. Odemli hastalarda eslik eden korbid hastaliklar aragtinidi.

BULGULAR: Calismaya yaslari 18-95 yil arasinda degisen (ortalama 4116 yil) 541 erkek, 554 kadin
1095 kisi dahil edildi. Olgularin %49.4'ii erkekti. Odemli olgularin ise %24'ii erkek idi. Her iki grup cin-
siyetleri arasindaki fark istatistiksel olarak anlamli idi (p<0.0001). Calismamizda Tokat ydresinde ddem
prevalansi (84 olgu) %7.6 olarak bulundu. Odemi olmayan olgularin yas ortalamasi 40+17 yil iken 6dem-
li grupta 4714 yil idi. Her iki grubun yas ortalamalan arasindaki fark istatistiksel olarak anlamli idi
(p<0.0001) . Odemi olmayan grupta kan basinci 131:24/83+15 mmHg iken 8demli grupta kan basinci
141+31/88+19 mmHg idi. Her iki grubun hem sistolik hem de diyastolik kan basinglari arasindaki fark
istatistiksel olarak anlamliidi (sirast ile p<0.0001, p<0.005). Odemli olgularda hipertansiyon prevalansi
9%53.5 iken; ddemli olmayan grupta %38.2 idi. Odemli grupta beden kitle indeksi 6demli olmayan gruba
gore daha yiiksek idi ve aradaki fark istatistiksel olarak anlamliidi (p<0.0001) . Hastalarin aglik kan sekeri
degerleri ddemli hastalarda 99+41 iken 6demli olmayan hastalarda bu degerler 93+31 olarak bulundu
her iki grup arasindaki fark istatistiksel olarak anlamli degildi (p=0.211). Ayrica ddemli olgularda elik
eden hastalik olarak %42'sinde kardiyovaskiiler sistem hastaligi, %12'sinde solunum sistem hastaligi,
%4'tinde bobrek hastaligi, %3'tinde kronik karaciger hastaligi ve tiroid hastaligi saptandi. Olgularin
%541 obez, %24'ii kilolu idi.

SONUG: Odem bircok hastaliga eslik eden ve iilkemizde sik gériilen bir semptomdur. Odem sikhigi
9%7.6 olarak bulunmustur. Odemli olgularda obezite, hipertansiyon, kardiyovaskiiler ve solunum sistemi
hastaliklan sik gdriilmektedir. Bu nedenle ddemli hastalarin klinik degerlendirilmelerinde eslik eden ko-
morbid hastaliklarin sik oldugu unutulmamalidir.

Bu calisma Gaziosmanpasa Universitesi Bilimsel Aragtirma Projeler Komisyonu tarafindan 2005/026
proje nosu ile desteklenmistir.
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D VITAMIiNi iNTOKSiKASYONUNA BAGLI BiR HIPERKALSEMi
OLGUSU

'Ummiigiil Uyetiirk, 2Cigdem Usul Afsar, 'Siiheyla Uzun Kaya,
'Binnur Sengezer

'Tokat Gaziosmanpasa Universitesi Uygulama ve Arastirma Hastanesi i Hastaliklari
Anabilim Dali, 2Sb Istanbul Egitim ve Arastirma Hastanesi 2. I¢ Hastaliklari Klinigi.

GIRIS: Vitamin D intoksikasyonu yiiksek dozda vitamin D2 veya vitamin D3 (genellikle aylar boyunca
ya da giinde 50.000-100.000iU iizerinde) kronik alimminda ortaya cikar.Asin miktarlar yag dokusunda
depolanip kan akimina yavas yavas salindigindan bir seferde biiyiik miktarlarda alinmasi akut toksisiteye
neden olmaz.Genel olarak serum diizeyinin 120 nmol /It lizerinde olmasi hipervitaminoz olarak kabul
edilir.intoksikasyon bulgulan hiperkalsemiye bagl olup bu da kalsiyumun gastrointestinal sistemden
fazla emilmesine ve kemiklerden fazla miktarda rezorbsiyonuna bagldir.Kalsiyumun kalp, kaslar, gastro-
intestinal sistem, bobrekler ve sinirler iizerine etkileri vardir. Hipertansiyon, aritmi, QT intervalinde kisal-
ma, halsizlik, yorgunluk, kaslarda ileri derecede kuvvetsizlik, hipotoni, istahsizlik, bulanti-kusma, karin
agnsi, kabizlik, peptik iilser, pankreatit, mukozalarda kuruluk, polidipsi, poliiiri, dehidratasyon, hiperkal-
siiiri, nefrolithiazis, nefrokalsinozis, renal yetmezlik, biling bulanikligi, koma ve 6lime neden olabilir.

OLGU: Halsizlik, istahsizlik, bulanti-kusma, kabizlik ve biling bulanikligi nedeniyle poliklinigimize
basvuran 75 yasindaki bayan hastanin yapilan muayenesinde genel durumu orta, suuru bulanikti ve ko-
operasyon tam kurulamiyordu. TA: 160/100 mmHg, Nb: 90/dk, SS: 20/dk bulundu. Diger sistem muaye-
nelerinde dzellik yoktu. Ozge¢misinde 5 yildir hipertansiyon, 4 yildir osteoporoz nedeniyle ilag kullanimi
diginda bir dzellik yoktu.Hastanin yapilan tahlillerinde hemogrami normal sinirlarda, rutin biyokimyasal
tahlillerinde irik asit: 13.3 mg/dl, kalsiyum: 17 mg/dl olmasi disinda bir dzellik yoktu. Hiperkalsemi
yapabilecek nedenler aragtinlirken parathormon 13.81pg/ml (12-72) diizeyi normaldi. Protein elektro-
forezinde bir ozellik yoktu.Periferik yaymasinda ve litik lezyonlar agisindan kemik grafilerinde de 6zellik
yoktu.Hastanin 24 saatlik idrar kalsiyumu 35.4mg/dl (N: 2.8-23,5) olarak yani artmis bulundu.Hastanin
anamnezinde osteoporozu icin, 2 aydir 3 giinde bir T ampul D vit 3 (toplam 17 ampiil) ve D vitaminli
kalsiyum tabletleri kullandigi 6grenildi. D vitamini intoksikasyonu olabilacegi diisiiniildi. 25-OH vitamin
D3 diizeyi 274, 3ng/ml (N: 10-60) olarak geldi. Hastanin dncelikli olarak sivi replasmaniyla rehidratas-
yonu saglandi. Furosemid ve prednizolon tedavisi uygulandi.Yatisinin 9.giiniinde kalsiyum degerleri 9.2
mg/dl'ye diigtii.

SONUG: Vitaminler icinde en toksik olani D vitaminidir.intoksikasyonu hemen daima iyatrojeniktir.
Hastalar ve bazen saglik calisanlari bile bir vitamin olan D vitaminini fazla tiketmekte bir sakinca gérme-
mekte; hatta kemiklerinin daha saglam olacag gibi bir yanls inanca sahiptirler.Bu da tehlikeli sonuglar
dogurmaktadir.
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PRIMER ANTiFOSFOLIiPiD SENDROMUNA BAGLI HIPERTANSIF
HiIiPONATREMiK SENDROM VE PRIMER ADRENAL YETMEZLIK

Mehmet Ali Cikrikgioglu, Oykii Aksoy, Mustafa Gakirca, Mehmet Hursitoglu,
Tufan Tikek

Vakif Gureba Egitim ve Arastirma Hastanesi, 2 . Dahiliye Klinigi

43 yasinda erkek poliklinigimize bas agrisi, huzursuzluk, ajitasyonlar, poliuri ve regule edilemeyen
HT nedeniyle basvurdu. DVT hikayesi vardi.Hasta hafif konfuze ve huzursuzdu.TA 220/110 mm Hg. Ba-
binski bilateral pozitifti. TiT normal, kanda Na 116 mEq/L, K 2.5 mEq/L, Cl 80mEq/L idi.USG de bobrek
boyutlari normal, sag bobrek daha kiiciik, parankim kalinliklari ve ekojeniteleri normaldi.Renkli doppler
usg.ile renovaskuler patoloji yoktu. Arter kan gazi normaldi. BT'de bilateral hipodens adrenal mass tesbit
edildi. (sag 4-2.5 mm, sol 2.5-1.6 mm). 24 saatlik idrar katekolaminleri, DHEAS, aldesteron normal, PRA
yuksek, kan kortisolu 30 mcg/dL- 9 mcg/dL, Adrenal kutleler inaktif kabul edildi. Poliuri, yiiksek PRA, hi-
pertansiyon, hiponatremi, hipokalemi hiponatremik hipertansif sendrom (HHS) ile uyumlu idi. Renal MRI
anjiyografide sag renal arter proksimalinde darlik tesbit edildi. Bu sirada hastada muhtemelen kontrasta
bagli ABY gelisti.Renal arteriografi ve perkutan anjiyoplasti diisiiniilmedi. DTPA sintigrafide sag bobrek
fonksiyonu %718, sol bobrek fonksiyonu %80 bulundu.Nefrektomi karari alindi.

Operasyon icin hazirlik yapilirken sag crural arter iskemisine bagl ayak yarasi ve trombositopeni or-
taya qikti. Tekrarlayan DVT ataklan, periferik arteriyel yetmezlik, trombositopeni, renal arter darligi ile
APS diistiniildii. Lupus antikoagulani pozitif, antikardiyolipin antikoru yuksek bulundu.ANA, Anti ds DNA
negatifti. Enoxaparin, pentoksifilin, ASA, hidroksikloroquin verildi.

Sag nefrektomi ve sag surranelektomi yapildiktan sonra hastanin suuru ve genel durumu diizeldi. Ure
kreatinin normale yaklagti, poliuri kayboldu. Postop 12. giin adrenal yetmezlik gelisti. Cortisol diisiiktii (8
mcg/dL), ACTH yiiksekti (948 pg/mL). Hormon replasmani yapildi.

Patoloji: sag nefrektomi materyeli: renal arterde intimal kalinlasma, organize ve taze trombus, mul-
tiple taze infarktus odagr. Sag surranelektomi materyeli: Diffuz koagulasyon nekrozu (infarktus), nekroz
sahasi icinde tromboze damarlar.

HHS poliuri, polidipsi, diisiik plazma osmolaritesi, hiponatremi, hipokaleminin eslik ettigi bir hiper-
tansiyon tablosudur.Patofizyolojisi tam bilinmemekle birlikte renal iskemi sorumlu tutulmustur. Hasta-
mizda primer antifosfolipid sendromunun yol actigi trombiis nedeniyle tek tarafli renal arter stenozu
vardi, Hiponatremi intensif Na replasmanina ragmen diizeltilememis ve kan basinc kontrol edilememisti.
Nefrektomiden sonra tablo tamamen diizeldi.Tek tarafli surranelektomi ile adrenal yetmezlik belirginles-
ti. Ciinki iki adrenalin BT goriintiisii ayni idi ve ¢ikarilan adrenalde iskemik nekroz vardi.

APS ile birliktelik gosteren HHS vakasi simdiye kadar bildiriimemistir. Renal arter stenozu nedeni ola-
rak APS da diisiiniilmeli, hipertansiyona eslik eden inatgi hiponatremi ve hipokalemi durumunda israrla
renal arter darligini aramali ve primer adrenal yetmezlik sebebi olarak APS da akla gelmelidir.

9 (196) olarak karsimiza ¢ikmis ve hipokalsemik grupta ortalama kalsiyum degeri 7,6 + 0,69 olarak bu-
lunmustur.

Hastalarin P diizeylerine bakildiginda; ortalama P diizeyi: 3, 42 mmol/I £ 0,87 (min: 0,7 mmol/I,
max: 8, 4 mmol/l, range: 7,7, ortanca deger: 3,4 mmol/l) olarak hesaplanmistir. Hipofosfatemik grup
incelendiginde (71, %710.8) ortalama fosfor diizeyi 1.99 + 0.41 olarak bulunmustur.

Alt grup analizleri kendi aralarinda yapildiginda hipomagnezeminin hipokalsemi (p<0.01) ile birlik-
teligi yiiksek oranda istatistiksel olarak anlamli bulunmustur.

Bu calisma 1s1ginda hipokalseminin hasta gruplari arasinda ciddi oranda yiiksek bir prevalansa sahip
oldugu, hipomagnezemi ve hipokalsemi arasinda bir iliskinin varlig net bir sekilde ortaya konmaktadr.
Bu calismanin sonuglarinda Erzurum ydresinde Mg, Ca ve P eksikliginin yaygin ve hatta endemik bir sorun
olabilecegine dair bulgular ortaya konmustur. Mg, Ca ve P eksikliginin boyutlarinin daha iyi degerlendiri-
lebilmesi icin daha genis capli toplum bazli epidemiyolojik calismalara ihtiyag duyulmaktadir.
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iLERi YAS GRUBU HASTALARDA iRRITABL BARSAK SENDROMU
GLUTEN ENTEROPATISI iLE iLiSKiLi OLABILIR Mi?

Ozgiir Tanriverdi
Safak Saglik Grubu, Géztepe Hastanesi, I¢ Hastaliklari Klinigi, stanbul

AMAG: Heniiz patogenezi tam agiklanamayan ve giiniimiizde artik yaygin tani alan irritabl barsak
sendromu ile ¢dlyak hastaligi arasinda olasl iligki gdsterilmeye calisilmistir.

Yontem ve gerecler: Sorgulamalarinda ROMA kriterleri ile irritabl barsak sendromu konulan dislama
yontemi malignite ve inflamatuar gastrointestinal sistem hastaliklan ekarte edilen ve calismayi kabul
eden 60 yas iizeri toplam 18 hasta (Grup 1) ile 35-60 yas atasindaki 15 hasta (Grup 2) calismaya alindi.
Gastrointestinal hig bir semptomu olmayan 11 saglikli hasta da kontrol grubu olarak belirlendi.Hastala-
rin tamamindan hemogram, demir, demir baglama kapasitesi, ferritin, B12 vitamini, folik asit, albumin,
protein, anti- endomisyum antikoru, antigliadin antikorlan ve anti-doku transglutaminaz tetkikleri ve
duodenal biyopsi istendi.

BULGULAR: Gruplar arasinda yas ve cinsiyet farki yoktu. Gruplara gore degiskenlerin dagilimi Tablo-
I'de gdsterilmistir. Grup 1 hastalarda seroloji sikigi (endomisyum antikoru veya doku transglutaminaz an-
tikoru ve/veya antigliadin antikorlari) Grup 2 ve kontrole gdre anlamli olarak yiiksek bulundu. (p<0.05)
Duodenal biyopsi ile ROMA kriterlerinin Grup 1 hastalarda parsiyel villz atrofi ve komplet atrofi agisindan
anlamli korelasyon oldugu belirlenmistir. Grup 2 hastalarda ise seroloji ile komplet villoz atrofi korale
idi. ( (p<0.05, p

SONUC: ileri yas hasta grubunda gastrointestinal semptomlan olan hastalarda dzellikle de demir ek-
sikligi de varsa ¢dlyak hastaligi arastinimalidir.

Tablo .

Tablo . Grup 1(n=18)  Grup2(n=15) Kontrol (n=11)
24-hour urine volume 5000 cc. Anti- endomisyum antikoru 9 5 2
Blood osmolarity 242 mOsm/kg Anti gliadin antikoru IgA n 7 4
Urine osmolarity 150 mOsm/kg Anti-gliadin antikoru IgG 9 6 3
ADH 5.7 ng/L (elevated as incompatible with blood osmolarity) Anti doku transglutaminaz antikoru 7 4 1
PRA 23 ng/mL/h (high value) Parsiyel villoz atrofi 5 3 1
Cortisol 9 microgram/dL Komplet villoz atrofi 4 2 1
Aldesteron 46 pg/mL (normal) (after receiving IV hypertonic NaCl)
Urine Na 35 mEq/L
Urine K 10 mEq/L 5362 ' . '

UST GASTROINTESTINAL SISTEM KANAMALARINDA PRE-

ENDOSKOPIK BAZI RiSK FAKTORLERININ ETiYOLOJiYE GORE
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DAHILIYE POLIKLINiGIMiZE BASVURAN HASTALARDA
MAGNEZYUM, KALSIYUM VE FOSFOR PROFiLI

"Yusuf Bilen, 'Habib Emre, 3Habib Bilen, 2Mustafa Keles, 3Glingor Akcay

'Atatiirk Universitesi Tip Fakiiltesi i¢ Hastaliklar Anbilim Dall, *Atatiirk Universitesi Tip
Fakiiltesi Nefroloji Bilim Dali, *Atatiirk Universitesi Tip Fakiiltesi Endokrinoloji Bilim Dali

Magnezyum (Mg) iyonlarinin enerjinin transferi, depo ve kullaniminda 6ncii rollerinin yani sira me-
melilerde 300 den fazla enzimde katalizdr rolii bulunmaktadir. Hiicre ici magnezyum seviyeleri DNA ve
RNA sentezinin yani sira hiicre biiyiimesi, yapisinin korunmasi ve membran stabilitesi icinde gerekli olan
bir elementtir. Kalsiyum (Ca) ve fosfor (P), Mg ile birlikte degerlendirildiginde kas iskelet ve diger tiim
organ sistemlerinin hayatiyetinin devami ve islevselligi acisindan elzemlerdir.

AMAG: Bu calismamizda Erzurum yoresinde yasamakta olan hastalarin hastalik grup ve derecelerine
bakilmaksizin Mg, Ca ve P seviyelerini belirlemeyi ve bu elementlerin eksikliginin sistemik hastaliklarla
olan birlikteligini gdstermek istedik.

Materyal, metod: Bu amagla 2005 yili Aralik ve 2006 yili Subat aylan arasinda i¢ Hastaliklar poliklinik-
lerine herhangi bir nedenle basvuran bgbrek fonksiyon testleri normal olan hastalar randomize edilerek,
basvuru sebebine bakilmaksizin 653 hastanin serum Mg, Ca ve P degerlerine bakildi.

SONUGLAR: 653 hastanin (352 KADIN %53,301 ERKEK %47 ) dahil edildigi bu ¢alismanin sonucunda.
Toplumdaki hasta bireyler arasindan poliklinigimize bagvuran hastalarla yaptigimiz bu calismada hipo-
kalsemi sikigi %29, 9 (196) , hipomagnezemi sikligi %12,7 (83), hipofosfatemi sikligi %710,8 (71) gibi
yiiksek degerler bulunmustur.

Hipomagnezemik hastalarin ortalama Mg degeri 1,420,22 idi. Bagvuruda incelenen tiim hastalarin
ortalama Mg degeriise 1,9 mmol/I + 0,36 (min.: 0,4 mmol/l, max: 6,5 mmol/l, range: 6,4, ortanca deger:
1.9 mmol/I) olarak hesaplanmistir.

Aynihastalarin Ca degerlerine bakildiginda; ortalama Ca degeri 8, 7 mmol/I + 0, 87 (min: 4, 2 mmol/I,
max: 11, 2 mmol/l, range: 7, 3, ortanca deger: 8, 9 mmol/l) olarak hesaplanmistir. Hipokalsemiye hipo-
magnezemiden ¢ok daha sik olarak rastlanmis olup hipokalseminin drneklemimizdeki prevelansi %29,

'Nujen Colak, 'Ayla Yildiz, 'Erdal Eskioglu, 'Selma Karaahmetoglu,
2Ersan Ozaslan

'Ankara Numune Egitim ve Arastirma Hastanesi 2. Dahiliye Klinigi, ’Ankara Numune
Egitim ve Arastirma Hastanesi Gastroenteroloji Klinigi

AMAC: Ust gastrointestinal sistem (GIS) kanamalan %6-14 mortaliteyle seyreder.Rekiirrens ve morta-
liteye etkili etiyolojik faktdrlerin bilinmesi, progresin tahmini ve tedavi yénetiminde yol gdsterici olabilir.
Bu calismada hastanemizde saptanan iist GIS kanamalarinin etiyolojisi tanimlandi.Endoskopi dncesi has-
taya ait bazi ozelliklerin, saptanan etiyolojik faktdrlere gore dagilimi belirlenerek rekiirrens ve mortalite
ile iliskisi arastirildi.

YONTEM: Hastanemize 2 yil icinde bagvuran 560 iist GIS kanama saptanan hastanin endoskopik bul-
gulariincelenerek etiyolojik faktdrler tanimlandi.Hastalarin endoskopi ncesi verilerinden basvuru zama-
ni, gelig sikayeti, eslik eden ko-morbid hastalik dykiisii, GIS kanama riskini arttiran ilaglardan non-steroid,
aspirin, varfarin ve klopidogrel kullanim dykiisii gibi parametrelerin kanama etiyolojisine gdre dagilimi
saptandi.Primer sonlanim noktasi rekiirrens ve mortalite olarak belirlendi.Veri analizlerinde SPSS 13.0
programi kullanildi.

SONUGLAR VE TARTISMA: Hastanemize basvuran iist GIS kanamalarinin iki yilda en sik kasim ayinda
oldugu gozlendi.Tim iist GIS kanamalarinin en sik nedeni peptik iilserdi.Aspirin ve diger non-steroid
antienflamatuar kullanimi en sik peptik ilserlerle birlikteydi.Bu veriler, sonbahar aylarinda non-steroid
kullaniminin artmasina bagli peptik iilserden kanama sikliginin arttigini diisiindiirebilir.ikinci en sik ne-
den erozif/hemorajik gastropatiydi.Varfarin kullananlarin en sik bu grupta olmasi varfarin kullananlarda
goriilen GIS kanamalarinin siklikla erozif/hemorajik gastropatiye bagl oldugunu gdsterebilir.Yogunbakim
ihtiyac, rekiirrens ve mortalite bu grupta peptik ilserlerden daha fazlayds.Uciincii en sik neden portal hi-
pertansif gastropati ve varislerdi.Bu gruptaki hastalarda eslik eden ko-morbid hastaligin en sik endokrin
nedenliyken diger gruplarda kardiak nedenliydi.Bu, altta yatan karaciger hastaliklarina baglanabilir.Aspi-
rin kullaniminin yine bu grupta en az olmasl, aspirinin siklikla eslik eden kardiak ko-morbidite nedeniyle
kullamildigini diisiindiirmektedir.0zefaqus iilserleri, dzefajit dérdiincii sik kanama nedeniydi.Klopidogrel
kullananlar en sik bu gruptaydi.Klopidogrel kullananlarda gériilen kanamalarin 6zefageal kaynakli oldugu
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stylenebilir.0zefageal kanamalarin yogunbakima yatisi, rekiirrens ve mortalitesi dnceki gruplardan daha
yiiksek izlendi.Neoplastik odaktan kanayan hastalar digerlerinden daha yaslydi.Mortalitenin en yiiksek bu
grupta izlenmesi altta yatan malinite ve ileri yasla iliskili olabilir.Yogunbakima yatislarin en sik anjiodispla-
zi, divertikiil ve mide operasyonuna bagli kanamalarda gozlenmesi cerrahi miidahale gerektirmelerinden
kaynaklanabilir.Tiim Gist GIS kanamalarinin erkeklerde daha sik gériilmesi, hematemez sikayeti ile bagvu-
ranlarda mortalite hizinin daha yiiksek olmas! diger ingilizce literatiirle uyumluydu.Bu sonuglar; hangi has-
tanin nereye yatirilacagr kararina, izlenecek tedavi yonetimine ve mortalite tahminine yardima olabilir.

Tablo 1. Etiyolojiye gore iist gastrointestinal kanamali hastalarin bazi
parametreleri (ANEAH)

Erozif/ Peptik  (zefagus ~ Portal  Neoplastik  Diger*

hemorajik iilser  hastaliklan* hipertansif ~ odak

gastropati gastropati/

varis

Sayl 115(20.5) 277 (%49.5) 38(%6.7) 81(%14.5) 28 (%5)  19(%3.4)
Ortalama 59,5 56,4 59,1 55,4 63,8 56,2
yas
Erkek/Kadin 15 2 41 2 1,6 8,5
Basvuru Kasim Kasim Eyliil Kasim Kasim Subat
zamani
Sikayeti Melena Melena  Hematemez Hematemez Hematemez Hem+Mel***
Ko-morbid  Kardiak Kardiak Kardiak Endokrin Kardiak Malinite
hastalik
NSAID 17,4 23,7 838 2,5 71 53
kullanimi
(%)
Aspirin 16,5 20,2 153 3,7 10,7 10,5
kullanimi
(%)
Varfarin 25,2 6,5 15,5 0 71 53
kullanimi
(%)
Klopidogrel 2,6 2,4 6,7 2,5 0 0
kullanimi
(%)
Yogun 52 32 12,1 o 71 21,1
bakima
yatis (%)
Rebleeding 12,2 14,8 26,5 14,8 32,1 15,8
(%)
Mortalite 9,6 8,1 17,5 11 21,4 10,5
hizi (%)

*0zefaijit, 6zefageal iilser, Mallory-Weiss
**Diger: Anjiodisplazi, divertikiil, operasyon yerinden kanama.
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"Funda Pepedil, *Glilay Sain Glven, 'Arzu Gedik, 'Zeki Strmeli,
2Mine Durusu Tanridver, 3Ali Deniz, Timay S6zen

"Hacettepe Universitesi Tip Fakiiltesi ic Hastaliklari Anabilm Dali, 2Hacettepe Universitesi
Tip Fakiiltesi Ig Hastaliklari Anabilim Dali Genel Dahiliye Unitesi, *Hacettepe Universitesi
Tip Fakdiltesi Kardiyoloji Anabilim Dali

GIRIS: Asit nedenleri arasinda siroz %85 ile en sik nedendir. Tiim kardiyak nedenler ise %3 gibi diisiik bir
oranda tespit edilmektedir. Bu nedenle asitli hastalarda konstriktif perikardit nadiren akla gelmektedir.

OLGU SUNUMU: Onsekiz yasinda erkek hasta 4 ay dnce baslayan bulanti, kusma, cilt renginde sararma
ve yaklasik 1, 5 aydir olan karin sisligi nedeni ile hastanemize bagvurdu. Fizik muayenede belirgin boyun
vendz dolgunlugu, karinda asit ile uyumlu matite ve hepatosplenomegali, tetkiklerde hafif ALP, GGT ve bi-
lirubin yiiksekligi saptandi. Abdominal ultrasonografide (US) masif asit ve splenomegali disinda patoloji
yoktu. Parasentez 6rneginde serum—asit albumin gradienti 1.4 g/dL bulundu. Hepatobilier doppler US'de
portal vendz sistem normal, hepatik vendz sistemde konjesyon ile uyumlu bulgular goriildi. Doppler
ekokardiyografide mitral akim hizinin inspiryumda azaldigi, ekspiryumda arttigi (solunumsal varyasyon)
gozlendi (Sekil 1). Toraks Bilgisayarli tomografide perikard normalden kalin, vena kava inferior genis bu-
lundu. Kalp kateterizasyonunda sag ve sol ventrikiil basinglar artmig bulundu, basing trasesinde karekok
isareti goriildi. Konstriktif perikardit tanisi ile perikardiyektomi yapildi. Perikard sivisinda Mycobacterium
tuberculosis enfeksiyonu lehine bulgu yoktu (ARB ve PCR negatif, kiiltiirde Gireme olmadi) . Romatolojik
belirtecler negatifti. Perikardiektomi materyalinin patolojik incelemesi hyalinizasyon, fibrozis ve kronik
inflamasyon olarak rapor edildi. Etyolojik neden bulunamayarak idiopatik perikardit kabul edildi.

TARTISMA: Konstriktif perikardit nadir gdriilen bir asit nedenidir. Etyolojide enfeksiydz nedenlerden
tiiberkiiloz (iilkemizde halen siktir), coxsackie viriis, bakteri, parazit ve mantarlar, travma, radyoterapi,
kollajen doku hastaliklari ve malignansi suclanmaktadir. Ancak siklikla neden saptanamaz (idiopatik
konstriktif perikardit).

Vakamizda oldugu gibi karaciger fonksiyon testlerinde belirgin bozukluk olmaksizin masif asitle bas-
vuran ve hepatik venler ya da inferior vena kavada obstriiksiyonu olmayan hastalarda serum asit-albumin
gradienti de yiiksek ise mutlaka konstriktif perikardit akla gelmelidir. Jugiiler vendz nabiz muayenesi
ok degerlidir ve kusmaull isareti goriilebilir. Ancak, gelismis goriintiileme yontemlerinin kullanilabildigi
cagimizda bile konstriktif perikardit tanisi koymak kolay degildir. Konstriktif perikarditli hastalarda eko-
kardiyografide mitral ve trikuspid akim hizlarinda gériilen solunumsal varyasyon tipiktir. Tanida kardiak

IC HA

kateterizasyon altin standart olarak kabul edilir, ancak bazi vakalarda kesin tani cerrahi esnasinda konu-
labilir. Gecikmis perikardiyektomi girigimleri, uzun siire tedavisiz izlenmis vakalarda etkisiz olabilir Tedavi
edilebilir kalp ve karaciger fonksiyon bozukluguna yol agmasi nedeni ile konstriktif perikardit tanisinin
erken konulmasi 6nemlidir.

KLARI

KONGRESI

h L.MMM..A i le

"r U | I"

Sekil 1. Ekokardiyografi: Mitral akim hizinin solunumsal varyasyonu.
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BRUCELLA SPP’NiN ETKEN OLDUGU PACEMAKER
ENFEKSIYONU VAKASI

Mubhittin Yalcin, Ozkan Giingér, Pinar Tosun, Kadir Biberoglu
Dokuz Eyliil Universitesi Tip Fakiiltesi ¢ Hastaliklar Anabilim Dali

Enfeksiyon, endokardiyal pacemaker sonrasi karsilasilan ciddi komplikasyonlardandir. Etken olarak
en sik Staphilococci, Streptococci, Enterobacteriaceae, Pseudomonas aeruginosa, Enterococcus tiirleri
saptanmaktadir. Yazimizda, etken olarak Brucella spp saptanan bir pacemaker enfeksiyonu olgusu su-
nulmustur.

Altmigbir yasinda erkek hasta sag klavikula altindaki deri bdlgesinde tekrarlayan papiiler lezyonlar
nedeniyle poliklinigimize basvurdu. Hipertrofik Obstruktif Kardiyomiyopati ve eslik eden Hasta Siniis
Sendromu nedeniyle 1999 yilinda pacemaker takilan hastanin subat 2006'da lead disfonksiyonu nede-
niyle pacemaker dedistirilmisti. Yeni pacemaker takildiktan sonra pacemaker takili yiizeyde gelisen tek-
rarlayan papiiler lezyonlar nedeniyle bagvurdugunda, pacemaker enfeksiyonu olarak degerlendirilerek
yedi giin Sulbaktam Ampisilin tedavisi verildigi, pacemaker pilinin gikanldigi ve takilan Holter EKG'de
hastanin bradikardisi ve ileti blogu olmamasi nedeniyle pacemaker ihtiyaci olmadigi disiinilerek tabur-
cu edildigi 6grenildi. Taburculuktan 15 giin sonra ayni bélgede benzer lezyonlarin tekrarlamasi iizerine
basvuran hasta pacemaker enfeksiyonu on tanisi ile dahiliye servisine yatirildi. Ates, kilo kaybi, terleme
tariflemeyen hastadan nonspesifik kan kiiltiirleri alindi. Gonderilen kan kiiltiirlerinde Brucella spp. re-
digi saptanan hastaya Rifampisin 1x600 mg ve Doksisiklin 2x100mg tedavisi baglandi ve pacemaker bdl-
gesindeki yabana cisimler (pacemaker telleri) ve yiizeyel doku ultrasonografisinde saptanan 42x15x20
mmlik absenin tamami gikartildi ve kiiltiire gnderildi. Hastaya yapilan transtorasik ekokardiyografide
kalp kapaklarinda vejetasyon izlenmedi. Gonderilen tiim materyallerde (iki adet kan kiiltiird, abse kiil-
tiirl, pacemaker tellerinin kiiltiirii) Brucella spp iiremesi gozlenen hastanin antibiyoterapisi 6 haftaya
tamamland. Kontrol kan kiiltiirlerinde iiremesi olmadi.

Bruselloz, enfekte hayvan ile direkt ya da indirekt yolla temasla bulasan ve bircok farkli klinik pre-
zentasyonu olan sistemik bir hastaliktir. Pacemaker enfeksiyonu hastaligin ¢ok nadir bir gariilme seklidir
ve olgumuz literatiirde bildirilen 5.vaka, Tiirkiye'den bildirilen 2. vakadir. Bu durum, Tiirkiye'de pastorize
edilmemis hayvan iiriinlerinin yaygin kullanimi sonucu hastaligin endemik olarak gériilmesiyle agikla-
nabilir. Tiirkiye gibi Brusellozun endemik olarak goriildiigii iilkelerde pacemaker enfeksiyonu etkenleri
arasinda Brucella spp de akilda tutulmahidir.

Tablo .

BASVURU DEGERLERI TABURCULUK DEGERLERI
BEYAZ KURE (ul) 7400 6000
PARCALI ORANI (%) 70 59
CRP (mg/L) 7.82 237
HEMOGLOBIN (GR/DL) 13 129
HEMATOKRIT (%) 336 38.6
TROMBOSIT (ul) 255000 198000
SEDIMANTASYON (mg/h) 31 13

Resim 1. Pacemaker implantasyon yerinde papiiler lezyon.
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BiR VAKA SUNUMU: EOZINOFILIK KOLANJIOPATi

Ferhan Mantar, Sibel Hamarat, Fatmanur Otmar, Bilgivar Kaya,
Laika Karabulut

Okmeydani Egitim ve Arastirma Hastanesi, 4. i¢ Hastaliklari Klinigi

GIRIS VE AMAC: Eozinofilik kolanjiopati biliyer obstriiksiyon ile seyreden nadir benign bir hastaliktir.
Biliyer sistemin yogun eozinofilik infiltrasyonu ile karakterizedir. Eozinofilik kolesistopati sadece safra
kesesini etkiledigi gibi ayni zamanda safra yollarini da etkileyebilir. Literatiirde bildirilen 15 olgunun
yarisinda biliyer sistem tutulmasi yaninda diger hastalarda biliyer sistem digi tutulum da bildirilmistir.
Hastalik tanisinda periferik eozinofili olmasi, bilgisayarli tomografi ve ultasonografide akalkiiloz kolesi-
sitit olmamast, ERCP normal olmasi ve parazit enfestasyonu olmamasi 6nemlidir. Klingimizde takip edi-
lerek eozinofilik kolanjiopati tanisi konulan hastamizi nadir rastlanan bir olgu olmasi nedeniyle sunmayi
amagladik.

OLGU: 33 yaginda erkek hasta, 3 aydir yemeklerden sonra ortaya ¢ikan, sirta vuran karin iist kisminda
agn ile klinigimize basvurdu. Hasta 2 ay dnce de benzer sikayetler ile baska bir hastanede tetkik edil-
mis, kolesistit tanisi konularak medikal tedavi verilmis. Sikayetleri devam eden ve tarafimiza bagvuran
hastanin fizik muayenesinde anlamli bulgu yoktu. Kan sayiminda eozinofili (%59, eozinofil/lokosit:
10.560/17.780 /mcl) mevcut olup yapilan periferik yayma da uyumlu idi. Kan biyokimyasi dogaldi. Ga-
itada parazit icin istenen gaita mikroskopisi 3 kez negatif geldi. Batin ultrasonografisinde safra kesesi
duvarinda difiiz kalinlasma (11 mm), koledok duvar kalinlik artigi (3 mm) disinda anlaml bulgu yoktu.
Kolanjio MR ve abdominopelvik BT'de de safra kesesi ve koledok duvar kalinlik artisi disinda bulgu yoktu.
Gastroskopi ile alinan duodenal tubaj mayide fasciola hepatica ve yumurtasina rastlanmadi. Bunun iizeri-
ne yapilan ERCP'de papilla normal gériiniimde idi, papillatomi ile girilen safra yollarinda fasciola hepatica
enfestasyonu yoktu; pankreas kanali, koledok, intrahepatik safra yollari normal gdriiniimde olup dolma
defekti yoktu. Bu bulgularla hastada eozinofilik kolesisitit ve kolanjiopati diisiiniilerek 48 mg prednisolon
baslandi. Tedavinin 1. haftasinda hastanin belirtileri geriledi, eozinofil sayisi diizeldi (%1, eozinofil/16-
kosit: 150/14.500 /mcl) ve periferik yayma da uyumlu idi. Tedavinin 2. Haftasinda yapilan kontrol batin
ultrasonografide koledok cidar kalinhigi (2, 41 mm) ve safra kesesi duvar kalinligi (5, 2 mm) olup azalma
saptandi. Hasta kortizol tedavisi ile takibe alind1.

SONUC: Eozinofilik kolanjiopati biliyer sistemin eozinofil infiltrasyonu ile karakterize nadir rastlanan
bir hastaliktir.
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HiIPOGLISEMi, RABDOMYOLIZ iLE SEYREDEN ERiSKIN
GLUKOJEN DEPO HASTALIGI OLGUSU

M. Muhittin Yalgin, Pinar Tosun, Hakan Alp Bodur, Mehmet Tunca,
Kadir Biberoglu

Dokuz Eyliil Universitesi Tip Fakiiltesi I¢ Hastaliklari Anabilim Dali

Mc Ardle Tip V Glukojen depo hastaligi cocukluk caginda sik olarak karsimiza ¢kmaktadir. Otozomal
resesif olarak kalitilan bu hastalikta kas glukojen metobolizmasinin glikolitik fazi bozuktur, myofosforilaz
ve glikotransferaz enziminde defekt vardir Hastalikta myalji, kas kramplari, tekrarlayan miyoglobiniiri,
egzersiz entoleransi, erken yorulma gibi semptomlar vardir. Bulgular tipik olarak erken ¢ocukluk ddne-
minde ya da adolesan doneminde baglamaktadr.

On dokuz yasindaki erkek hasta bir haftadir olan ate yiiksekligi, oksiiriik, yesil renkli balgam sika-
yetleri ile baska bir merkeze basvurmus ve hastada atipik pnomoni diisiiniilerek moksifloksasin tedavisi
baslanmi. Tedavinin 4. giiniinde gelisen biling bulanikhigi nedeni ile yapilan lomber ponksiyon sonucu
normal saptanmis ve hastanemize ileri tetkik icin yonlendirilmis. Hastanin 6zge¢misinde, kronik bir has-
taliginin ya da damar igi ilag kullaniminin olmadigi, bitkisel bir tedavi almadigi, 3 aydir askerlik yaptigi
ve ergenlik déneminden bu yana kas agrilari nedeni ile efor kisithligi oldugu 6grenildi. Hastanemize bag-
vurusunda KB: 70/50 mmHg, nabiz: 108/dakika, ates: 40.0 derece saptandi, bilinci uykuya meyilliydi, her
iki akciger bazallerinde raller ve her iki alt ekstremitede kaslarda palpasyonla hassasiyeti vardi. Labora-
tuar tetkiklerinde agir hipoglisemi, kositoz, rabdomyoliz bulgulari ve akut bobrek yetmezligi bulgulan
saptandi (Tablo 1) . Menenjit ontanisi ile tekrarlanan lomber ponksiyon sonucu bakteriyel menenijit ile
uyumlu degildi. Adrenal yetmezlik olasiligi dilsiiniilerek bakilan bazal kortizol dederi normaldi. idrarda
toksikoloji paneli negatifti. Myoglobuliniirisi olan hastaya, rabdomiyolize ikincil akut bobrek yetmezligi
diisiiniilerek damardan sivi tedavisi ve idrar alkalinizasyonu baslandi. Destek tedavisi ile ilk yirmi dort
saatte bilinci tamamen normale donen, kan basinai degeri yiikselen, bobrek yetmezligi ve rabdomyoliz
tablosu gerileyen hasta, yogun bakimdan servis izlemine alindi. Hastanin 6zge¢misinin tekrar degerlen-
dirilmesinde anne-babasinin ikinci dereceden akraba olduklar ve basvurudan iki giin nce kendisine gdre
yogun fiziksel efor sarf ettigi 6grenildi. Hipoglisemi, efor sonrasi rabdomiyoliz birlikteligi nedeniyle glu-
kojen depo hastaliklarindan Mc Ardle hastaligi 6n planda diisiiniilerek iskemik dnkol testi yapildi (Tablo
2) Hastanin klinigi ve test sonuglari bir arada degerlendirilerek hastaya Mc Ardle hastaligi (tip 5 glukojen
depo hastaligr) tanisi koyuldu ve genel durumu diizelen hasta diyet Gnerileri ile taburcu edildi.

Genelde ocukluk caginda gariilse de rabdomyoliz, agir hipoglisemi, myoglobiniiri buna ikincil bobrek
yetmezliginin oldugu vakalarda yetiskin dahi olsa glukojen depo hastaliklan akilda tutulmalidir.

Tablo 1.

=~ £ E

=S S S

£ s « =

S . . = S s S

€ 5 5 § § s & & 5 s
Yogun Bakim 2 242 73 3181  >800 6165 211 15800 592 16946
Servis 0.7 189 317 1436 93,8 1931 14,1 5600 317 1981
Taburculuk 0.6 70 188 742 264 842 12,4 6400 561

Tablo 2.
AMONYAK LAKTIK ASIT PIRGVIK ASiT
0. DAKIKA 58 1 0.053
1.DAKIKA 266 2 0.051
4.DAKIKA 74 2 0.061
6.DAKIKA 60 3 0.069
10.DAKIKA 77 2 0.074
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CROHN HASTALIGI’ NDA FiSTULIZASYON OLMADAN GELISEN
PSOAS ABSESI

Sevim Dindar, Abdiilkadir Kuiglikbayrak, Gokhan Dindar, Ugur Korkmaz,
Rezan Gergin, Hakan Cinemre, Necip Aytug

Diizce Universitesi

AMAC: Psoas absesi etyolojisine gére primer ve sekonder olarak siniflandirilir. Crohn hastaliginda go-
riilen Sekonder Psoas absesi nadir gdriilen bir komplikasyondur (%0, 4-4, 3) .Klinik tanisi USG ve/veya (T
ile koyulur.Absenin etyolojisinde sindirim sisteminde olusan fistiiller 5nemli yer almaktadir.Burada Crohn
Hastaligina eslik eden ve fistiilizasyon olmadan gelisen Psoas Absesi vakasi sunulmustur.

OLGU: 32 yasinda erkek hasta klinigimize ishal, karin adrisi, ates ve sag kasik agrisi sikayeti ile bagvur-
du.Yapilan kolonoskopisinde Crohn Hastaligina ait bulgular tespit edilen hasta servisimize yatirildi. Has-
tanin vital bulgulan TA: 120/80 mmHg Ates: 38, 5 C, nbz: 107/dk ritmik idi. FM de sag kalcanin haraketleri
siddetli agri nedeni ile kisithydi.Agn

nedeniyle yiiriiyemeyen hasta kalcasini fleksiyonda tutma egilimindeydi.Sag inguinal bolgede pal-
pasyonla sinirlari net secilemeyen agnli sislik vardi.Diger sistem muayeneleri dogaldi.Hastanin kasik
agnisi ve ates sikayeti olmasi nedeni ile abse on tanisi ile USG si yapildi ve psoas kasina lokalize 10x8 cm
boyutlarinda abse formasyonu oldugu gériildi. Abse batin CT ile teyid edildi. USG esliginde abse drenaji
yapildi ve abse materyalinden kiiltiirler gonderildi.Kiiltiirde E.coli lireyen hastaya antibiyotik tedavisi ve-
rildi. Tedavi sonrasi yapilan kontrol USG de absenin kayboldugu goriildi. Vital bulgular stabil seyreden
ve klinigi diizelen hasta tedavisi diizenlenerek taburcu edildi.Taburculugundan 1ay sonra tekrarlayan sag
kasik agrisi nedeni ile klinigimize basvuran hasta rekiirren psoas absesi diisiiniilerek servisimize yatirildi.
Yapilan USG de eski lokalizasyonda psoas kasinda abse formasyonu goriildii ve dren koyularak bosaltildi.
Abseden gonderilen kulturlerde Staf. Aureus ve Candida albikans iiredi ve antibiyotik tedavisine bagland.
Crohn agisindan tedavisine devam eden hastanin tekraralayan abseleri nedeni ile abse icin baska odak
bulunamadigindan fistiilizasyon on tanisi ile alt batin MR ekildi ve fistiil olmadigi rapor edildi. Cekilen
kontrastli kolon grafisinde patolojiye rastlanmadi. Antibiyotik tedavisi tamamlanan hasta poliklinik kont-
rolii dnerilerek taburcu edildi.

SONUG: Psoas absesi Crohn Hastaligi ‘nin nadir gériilen komplikasyonlarindan biridir. Crohn Hasta-
ligi sirasinda olusabilen retroperitoneal fistiiller psoas kasi boyunca ilerleyerek abse olusumuna neden
olabilirler. Bildirilen vakalarn fistiillere sekonder psoas absesi olup bizim vakamizda oldugu gibi Crohn
Hastaliginda fistiilizasyon olmadan da psoas absesi gelisebilecegi akilda bulundurun.

P368

47,X,i(XQ),Y KARYOTiPi SAPTANAN BiR KLINEFELTER
SENDROMU OLGUSU

Ahmet Ekmekgi, Bora Uslu, Omer Kamil Yazici, Seref Demirel
Istanbul Tip Fakiiltesi, i Hastaliklari Anabilim Dali

Klinefelter sendromu ilk tanimlanan kromozom anomalisi olup hipergonadotropik hipogonadizm ve
onikoid viicut yapisi ile karakterizedir. Sikligi 500-1000 canli dogumda birdir. Olgular siklikla infertilite
nedeniyle basvurur. Genel dzellikleri uzun boy, onikoid viicut yapisi, jinekomasti, azalmis testis voliimii,
yetersiz yiiz ve pubik killanma, kisilik ve davranis problemleridir. 47, XXY kromozom kurulusu olgularin
9%807inde mevcuttur.izokromozom Xq gibi yapisal kromozom anomalilerinin sikligi net olarak bilinme-
mekle birlikte sikhginin tiim Klinefelter sendromlu olgularin %3-9 oldugu tahmin edilmektedir. Olgu
Sunumu: Yirmialti yasinda, evli, esiyle aralarinda 1,5° kuzen evliligi bulunan baba adayinda, infertilite
nedeniyle yapilan tetkiklerinde semen analizinde azoospermi saptanmasi iizerine karyotip tayini isten-
mis. Ozgecmisinde dzellik yoktu. Anne ve baba arasinda akrabalik olmayan olgumuzun fizik muayene-
sinde; boy 174 cm, kilo 75 kg idi. Fasiyal dismorfizmi yoktu; jinekomasti saptandi. Aksiller, pubik ve yiiz
killanmasi normalden azdi. Genital sistem muayenesinde penis normal boyutta, sag testis hacmi 4cc,
sol testis hacmi 3 cc saptandi. Hormon profilinde ise FSH: 37,1 miU/ml (1,37- 13,58) , LH: 13,7 mIU/ml
(1,8—8,16) ve Testesteron: 1,93 ng/ml (1,66 — 8.77) saptandi. Kromozom analizi sonucunda 47,X,i(Xq),Y
kromozom kurulusu saptandi.

TARTISMA: Klinefelter sendromu ilk defa 1942'de Klinefelter tarafindan jinekomasti, azoospermi ve
idrarda artmis FSH sekresyonu gdsteren 9 vakada bildirilmistir. Belirgin fenotipik farkliliklari uzun boy,
onikoid viicut yapisi, jinekomasti, azalms testis voliimii, yetersiz yiiz ve pubik killanma, kisilik ve davrani
problemleri olarak dikkat cekmektedir. Ortalama 1Q 90'dir. Psikoseksiiel oryentasyon erkek yoniindedir.
Ereksiyon, koitus ve ejekiilasyon olur fakat libido azalmistir. Germ hiicre gelisimindeki bozukluk nede-
niyle hemen daima infertildirler. Olgularin yaklagik %15'inde karyotip mozaiktir. Diger kromozom kuru-
luglari 48, XXXY; 48, XXYY; 49XXXYY olup kural olarak X kromozomlarinin sayisi arttikca daha dismorfik,
seksiiel gelisim daha geri ve daha agir mental gerilik gdriiliir. Bizim olgumuzun karyotip analizinde 47,
X, i (Xq) saptandi. Fryns ve arkadaslarinin yaptigi calismada 569 Klinefelter sendromlu erkek olgunun
sadece ikisinde i (Xq) anomalisi saptanmistir. 47,XXY ve 47,X,i(Xq), Y kromozom yapisindaki Klinefelter
sendromlu hastalar arasinda tek klinik farkin kisa boy oldugu one siiriilmistiir. Olgumuz ile literatiirdeki
diger olgular kiyaslandiginda hepsinin zekasi bizim olgumuz gibi normal saptanmistir. Jinekomasti agi-
sindan degerlendirdiginde 16 vakanin iigiinde hafif, ikisinde bizim olgumuzdaki gibi belirgin jinekomasti
goriilmils. Diger tiim olgularda oldugu gibi bizim vakamizda da gonodotropinler artmis olarak bulundu.
Sonug olarak infertilite ile bagvuran her olgu uzun boy, kiigiik testisler, sekonder seks karakterleri dikkatli-
ce muayene edilmeli ve hipergonadotropik hipogonadizm de saptanirsa karyotip analizi istenmelidir.
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HEPATIT VE PLOROPERIKARDIT iLE PREZANTE OLAN OLASI
STILL HASTALIGI: OLGU SUNUMU

'Fatih Tufan, 'Omer Celal Elgiogly, 'Niliifer Alpay, 'Ozer Taranoglu,
Sibel Aydin, *Atahan Cagatay

'istanbul Universitesi [stanbul Tip Fakiiltesi ic Hastaliklari Anabilim Dall, 2Istanbul
Universitesi Istanbul Tip Fakiiltesi infeksiyon Hastaliklari Anabilim Dali

GIRiS: Plgroperikardit etyolojisinde genellikle viral infeksiyonlar, tiiberkiiloz, iiremi ve bag dokusu hasta-
Iiklari yer alir. Plevra sivisinin biyokimyasal incelemesi ve hiicre sayimi ayirici tani agisindan yonlendiricidir. Still
hastaligi genellikle farenjit, yiiksek ates, artrit ve dokiintii ile ortaya ¢iksa da nadiren hepatit ve ploroperikardi-
te yol acabilir. Burada ates, hepatit ve ploroperikardit ile basvuran bir olasi Still hastaligi olgusu sunuldu.

OLGU: Altmis yasindaki erkek hasta ii¢ haftalik ploretik agn, oksiiriik ve ates yakinmasi ile bagvurdu-
gunda diklofenak baglanmis ancak sikayetleri gerilememis. Tekrar basvurdugunda karaciger enzimleri
yiiksek bulunmus, diklofenak kesilerek antibiyotik ve parasetamol baslanmis. Toraks bilgisayarli tomog-
rafisinde perikardiyal sivi artigi ve solda plevral epansman tespit edilmesi iizerine infeksiyon hastalik-
lan Klinigimize yatinldi. iki yil 6nce kuru oksiiriik, yan agnsi ve nefes darligi ile basvurdugu, karaciger
yedi yil nce tiiberkiiloz servikal lenfadenit nedeniyle cerrahi girisim hikayesi vardi. Akut faz reaktanlari,
transaminazlari ve kolestaz enzimleri yiiksek bulundu (Tablo 1) ve eksiida karakterinde polimorf niiveli
Iokositlerden zengin plevra sivisi tespit edildi. Bag dokusu hastaliklan agisindan yapilan serolojik ince-
lemeler negatif kaldi. PPD testinde 19x21 mm endiirasyon dl¢iildii. Plevra sivisinda adenozin deaminaz
normal sinirlarda bulundu. Antibiyotik ve analjezik ilaclarin kesilmesine ragmen karaciger enzimlerinin
yiiksek kalmasi nedeniyle yapilan karaciger biyopsisi reaktif hepatit olarak sonuglandi. Plevra biyopsi-
sinde nonspesifik inflamasyon tespit edildi, sitolojisinde atipik hiicre goriilmedi. Torakoskopik plevra ve
perikard biyopsisi alindi ancak nonspesifik inflamasyon olarak sonuglandi. Yatiginin iiciincii haftasinda
atesi, karaciger enzimleri ve akut faz reaktanlari gerilemeye basladi (Sekil 1 ve 2). Tiiberkiiloz agisindan
alinan drneklerin hicbirinde iireme olmad. Olasi Still hastaligi kabul edilerek indometazin baglandi. Bu
tedavi altinda ayaktan yapilan takiplerinde sikayetleri geriledi ve laboratuvar degerleri giderek diizeldi.

TARTISMA: Pléroperikardit etyolojisinde infeksiyonlar onemli yer almaktadir. Bununla birlikte bazi
olgularda bag dokusu hastaliklari da sorumlu olabilir. Olgumuz tiiberkiiloz hikayesi ve belirgin PPD en-
diirasyonu nedeniyle tiiberkiiloz agisindan ayrintili olarak degerlendirildi ancak tablonun spontan olarak
diizelmesi ve alinan drneklerde tiiberkiiloz lehine bulgu saptanmamasi bu tanidan uzaklastirdi. Viral
infeksiyonlarda da benzer bulgularla kargilasilabilse de olgumuzun akut faz reaktanlarindaki belirgin
yiikseklik ve uzun seyri nedeniyle bu tanidan uzaklasildi. Yaptigimiz literatiir arastirmasinda hepatit ve
pléroperikardit ile prezante olan az sayida Still olgusu bildirisine rastladik.

Tablo 1.

Hb (g/dI) 121 ALT 304
Het (%) 35.4 ALP 703
MCV (fl) 83.8 GGT 228
Lokosit 17300 LDH 620
Nétrofil 13600 K 59
Lenfosit 2900 Total bilirubin 0.49
Trombosit 577000 Demir 14
ESH (mm/st) 94 TDBK 210
CRP (mg/L) 231 Ferritin (ng/ml) 610
Glikoz (mg/dl) 180 FT4 16
BUN (mg/dl) 13 TSH 0.186
Kreatinin (mg/dl) 0.8 Kortizol 29
Na 134 PSA 0.974
K 5.1 sPSA 0.137
Urik asit 26 HbA1C 6.9
Ga 9.4 TG 118
Albumin (gr/dl) 33 LDL 104
Gamma glb (gr/dl) 0.94 HDL 28
AST 144 Troponin | 0.01

1
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Sekil 1. Akut Faz Degerleri.

IC HASFAZIKLARI

KONGRESI

Karaciger Enzimleri

Sekil 2. Ates ve karaciger enzimlerinin seyri.

P370
GASTROINTESTINAL KOMPLIKASYONLARLA SEYREDEN
YAYGIN DEGISKEN iMMUN YETERSIZLIK

Sibel Hamarat, Ferhan Mantar, Bilgivar Kaya, Laika Karabulut
Okmeydani Egitim ve Arastirma Hastanesi, 4. ¢ Hastaliklari Klinigi

GIRIS VE AMAC: Yaygin degisken immiin yetmezlik (common variable immunodeficiency-CVID) im-
miinglobulin olusturma bozuklugu ile karakterize bir primer immiin yetersizliktir. Bu hastalarda solunum
ve gastrointestinal sistemde tekrarlayan bakteriyel infeksiyonlar gdrilmektedir. Hastalarin sikayetleri
degisken olmakla beraber yapilan calismalarda kronik gastrointestinal sikayetlerin sik oldugu, en sik da
kronik diyare oldugu goriilmiistiir. Diyare infeksiyoz nedene bagli olabilmekle beraber, otoimmiin infla-
masyon nedeniyle de olabilmektedir. Yapilan calismalar hastalarin ortalama %10 unda karaciger bozuk-
lugu da olabilecegini gostermektedir. Vakamiz kronik hepatit ve kronik diyare ile prezente olan bir yaygin
degisken immiin yetersizlik olmasi nedeniyle sunmayr amagladik.

OLGU: Klinigimize 40 yasinda bir erkek hasta 1 yildir ishal ve kilo kaybi sikayeti ile basvurdu. Dogustan
duyma ve konusma oziirlii olan hastanin ara ara uzun siiren ishalleri diginda bilinen bir hastaligi yokmus.
Hastanin fizik muayenesinde traube kapali idi ve kot kavsini 4 cm gecen hepatomegali mevcuttu. Kan
sayiminda hipokrom mikrositer anemi disinda dzellik yoktu. Kan biyokimyasinda AST 66 (0-37) U/L, ALT
68 (0-41) U/L, ALP 628 (38-126) U/L, GGT 266 (8-61) U/L saptandi. Hastanin hepatit testleri (HBsAg, Anti
HCV) negatif idi.24 saatlik idrarda bakir normal, seruloplazmin normal idi. Hastadan otoimmiin hepatit
icin bakilan anti-LKM 1, AMA, ANA, anti SMA, SLA negatif geldi. Bunun iizerine yapilan karaciger biyop-
sisinde kronik hepatit ile uyumluydu. Kronik ishal agisindan 3 kez gdnerilen gaita mikroskopisinde dzellik
yoktu. Anti endomisyum Ig A negatif idi. Yapilan gastroskopide: duodenum 2. Kisminda silme nodiiler
hiperplazi, kolonoskopide terminal ileumda ¢ok sayida nodiiler hiperplazi saptandi. Bu nodiiler hiperpla-
zilerden alinan biyopsilerde aktif kronik iltihap saptandi. Bunun iizerine hastadan istenen IgG 1, 657 (7,
0-16, 0) /1, IgM 0, 271 (0, 50-30) g/I, IgA normal saptandi. Hastaya yaygin degisken immiin yetersizlik
tanisi konarak takibe alind.

SONUC: Yaygin degisken immiin yetersizlik kronik diyare ve kronik hepatit ile prezente olabilir.

P371
CA 125 YUKSEKLIiGi VE ASiT BULGUSU iLE SEYREDEN BiR
HIPERTIROIDIi VAKASI

Cumali Karatoprak, Ferhan Mantar, Sibel Hamarat, Seyda Giilenay,
Laika Karabulut

Okmeydani Egitim ve Arastirma Hastanesi, 4. i¢ Hastaliklari Klinigi.

Tiroid hormonlar viicuttaki bir cok metabolik siireci etkiler. Tiroid bezinin biiyiimesine guatr adi verilir
ve diffuz ya da nodiiler sekilde olusabilir. Tiroid hormonlarinin agini salgilanmasina hipertiroidi adi verir.
Bu hastalar sinirlilik, asin terleme, isiya hassasiyet, carpinti, yorgunluk, kilo kaybr, dispne, giigsiizliik, ar-
tan istah, goz sikayetleri, bacakta sisme, ishal gibi semptomlarla doktora basvururlar, yapilan muayenede
tasikardi, guatr, deride dedisiklikler, titreme, gdz belirtileri, atrial fibrilasyon, splenomegali, jinekomas-
ti, hepatomegali gibi bulgular elde edilebilir. Ancak her zaman bu kadar spesifik bulgular ile karsimiza
¢ilkmaz. Bazen ¢ok atipik semptom ve bulgularla karsimiza cikabilir. CA 125 genellikle over ve nadiren
gastrointestinal sistem ve peritonu tutan bir kanser markindir.

Karinda sislik, son 3 ayda kilo kaybi ile hastaneye basvuran 57 yasinda kadin hastadan istenen tet-
kiklerde hipokrom mikrositer anemi, CA 125 yiiksekligi (150.3 U/ml (N: 0-35) ), batin USG de yaygin asit
tespit edildi. Fizik muayenede grade 3 nodiiler guatr, karinda asit saptandi. Tiroid testlerinde hipertiroidi
saptandi: TSH: 0.02 ulU/ml (N: 0.34-5.6) , FT4: 4.96ng/dl (N: 0.58-1.64) , FT3: 25.51 pg/ml (N: 2.5-3.9)
, Anti TPO: 796 [U/ml (N: 0-35) . Boyun doppler USGde: tiroid vaskiilaritesinde artis (Graves” hastaligi)
, sag lopta 2, sol lopta 1 adet nodiil, boyunda cok sayida LAP tespit edildi. Toraks ve batin BT de sa§
akgigerde iist loba dek uzanan plevral effiizyon ve eslik eden kompresyon atelektazisi, batinda dougles
lojunda patolojik miktarda serbest sivi tespit edildi.Pelvik MR da patolojik dzellik yoktu. Asit mayii tetkiki
transuda idi. Ekokardiografisinde; EF: %73 orta derecede pulmoner HT, 3+ trikiispit yetmezlik, 2+ aort ve
mitral yetmezlik mevcuttu. Jinekolojik degerlendirmede patoloji tespit edilmemesi iizerine hasta, sadece
propiltiourasil 450 mg/giin baslanarak hipertiroidi ve malignite agisindan takibe alindi. Hasta 3 ay son-
raki kontroliinde CA 125: 11.6 U/ml’ye diistii, tim batin usg de asit kayboldu, akciger grafisinde plevral
efiizyon kayboldu, Boyundaki LAP palpe edilemeyen, anemisi diizelen, dtiroid olan hasta ameliyat icin
genel cerrahiye verildi.

SONUG: Hipertiroidi zaman zaman klasik semptomatoloji disinda farkl klinik bulgular ve laboratuar
ile karsimiza cikabilir. Biz bu hastada on planda malignite diisiinmiis olup, bu bulgularin hipertiroidi te-
davisi ile tamamen kayboldugunu gordiik ve bizim bilgimize gére literatiirde daha dnce hipertiroidinin
sebep oldugu asit ve CA yiiksekligi bildirilmemistir.
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UNIVERSITE VE SAGLIK BAKANLIGI HASTANELERINDE i¢
HASTALIKLARI ASISTANLARININ MEMNUNIYET TERCiH VE
BiLIMSEL ETKINLIK PROFiLI

Ferhat Cetin, Baris Karaca, Fatma Ozcoban, Damla Coksert, Arzu Akalin,
Aytekin Oguz
S.B. Istanbul Géztepe Egitim ve Arastirma Hastanesi, I¢ Hastaliklar Klinigi

AMAC: Bu calismada i¢ hastaliklar alaninda ihtisas yapmakta olan asistanlanin ihtisaslan ile ilgili
memnuniyet durumu ve egitimle ilgili tercihleri arastinlmistir.

MATERYAL VE METOD: Calisma 20/06/2007 ile 10/07/2007 tarihleri arasinda, istanbul Géztepe Egitim
ve Arastirma Hastanesi, istanbul Egitim ve Arastirma Hastanesi, Marmara Universitesi Tip Fakiiltesi, Istan-
bul Tip Fakiiltesi ve Cerrahpasa Tip Fakiiltesi'nde egitim goren dahiliye asistanlarina 34 soruluk bir anket
yoneltilerek yapilmistir. Anketler katiimallar tarafindan doldurulmustur. Calismaya 55 I¢ Hastaliklan
asistani alinmistir (30 erkek, 25 kadin, ortalama yas 27.5).

BULGULAR: Calismanin bulgulan asagidaki tabloda ozetlenmistir.

P216 i¢ Hastaliklarini ilk tercih olarak secen asistanlarin oraninin %50 (UH: %46 / EAH: %48) civarinda
olmasina ragmen, ihtisaslarindan memnuniyet oranlan oldukca yiiksektir (UH: %78, EAH: %78) . ihtisas
dali agisindan memnuniyet kargilastinldiginda iiniversite ve egitim aragtirma hastaneleri esit olmakla
birlikte bulundugu klinikten memnuniyet orani egitim ve arastirma hastanelerinde daha yiiksek olarak
teshit edilmistir. Her beg asistandan dordii ileride yan dal egitimi almak istemektedir. Asistanlar hasta
basi egitimlerin kendileri icin en yararli egitim etkinligi oldugunu ifade etmislerdir. Ulusal ve uluslarara-
st bildiri ve yayin alanlarinin hepsinde iiniversite asistanlarinin daha yiiksek oranda eser vermis oldugu
goriilmektedir. En faydali oldugu disiniilen kongre her iki kurumda da ¢ Hastaliklan Kongresi olarak
belirtilmistir.

Tablo .

Arastirilan Parametrelerden Universite Hastaneleri  Egt. Aragtirma Hastaneleri
Segilenler n:28 n:27
Yas (ort.) 27.5 274
Cinsiyet (Erkek / Kadin - %) 53/47 56 /44
ilk tercihi dahiliye olanlar (%) 46 48
Dahiliye ihtisasindan memnniyet

durumu (%)

Hep memnun 25 22
Genellikle menun 53 56
Kararsiz 7 7
Bazen memnun 14 15
Bulundugu klinikten memnuniyet

durumu (%)

Hep memnun 18 41
Genellikle memnun 57 52
Kararsiz 7 0
Bazen memnun 18 7
Yan dal ihtisasi yapmak isteyenler (%) 85 81

Yan dal icin tercih edilen
ilk lic brang (%)

Onkoloji (17)
Endokrinoloji (14)
Gastroenteroloji (14)

Endokrinoloji (32)
Gastroenteroloji (32)
Nefroloji (18)

Egitimlerine katki bakimindan
ilk sirada olan etkinlik (%)

Hasta bagi egitimler (34)  Hasta bagi egitimler (33)

En fazla bagvurulan
ilk ¢ bilgi kaynagi (%)

Yabanci temel kitaplar (40) Tiirkge temel kitaplar (67)
Elektronik yayinlar (28)  Yabana temel kitaplar (23)
Tiirke temel kitaplar (22)  Elektronik yayinlar (7)

Yayin takip edebilecek diizeyde 89 63
Ingilizce bilenler (%)

Ulusal kongre bildirisi olanlar (%) 34 26
Uluslararasi kongre bildirisi olanlar (%) 9 0
Uluslararasi yayini olanlar (%) 14 4
Ulusal yayini olanlar (%) 23 15

En faydali oldugu diisiiniilen ilk iig i¢ Hastaliklar (32) i¢ Hastaliklari (44)

toplanti-kongre (%)
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BiYOPSi iLE VERIFiYE KARDIYAK AMILOIDOZLU BiR RENAL
TRANSPLANTLI HASTANIN KLiNiK SEYRi

'Seyit Mehmet Kayacan, 2ibrahim Altun, 'Sezai Vatansever,
2Ahmet Kaya Bilge, 'Aytac Karadag, *Yasemin Ozliik, *Dilek Kayacan,
"Kerim Gliler

listanbul Universitesi, Istanbul Tip Fakiiltesi, ¢ Hastaliklarn Anabilim Dali, %istanbul
Universitesi, stanbul Tip Fakiiltesi, Kardiyoloji Anabilim Dali, *istanbul Universitesi,
Istanbul Tip Fakiiltesi, Patoloji Anabilim Dall, *Saglik Bakanhdi, Umraniye Egitim ve
Arastirma Hastanesi, Néroloji Klinigi, stanbul

Kardiyak amiloidozu olan kronik bobrek yetersizligi tanili hastalarda renal transplantasyonun yasam
standardini artirdigi bilinmektedir. Burada ankilozan spondilite bagl sekonder amiloidoz gelismis bir
kronik hemodiyaliz hastasinda biyopsi ile gdsterilmis kardiyak amiloidoz ve renal transplantasyon (tx)
sonrasi kardiyak fonksiyonlardaki olumlu gelisme sunulacaktir.

OLGU: Kirkalti yasinda bir erkek hasta 33 yildir ankilozan spondilit tanisi ile takip edilmekteydi. Bes
yil 8nce karacider biyopsisi ile amiloidoz tanisi kondu. U¢ yil 6nce kronik hemodiyaliz tedavisine basland.
iki yil 6nce ishal nedeniyle yapilan ince barsak biyopsisinde de amiloidoz gdsterildi. Bir yil dnce canlidan
bébrek transplantasyonu yapildi. immunosupresif tedavi olarak siklosporin, azatiopurin, prednizolon al-
maktaydi. Transplantasyon dncesi ekokardiyografide EF: %49 bulundu. Yaygin amiloidoz nedeniyle pret-
ransplant miyokard biyopsisi yapildi. Kardiyak amiloidoz gsterildi (Resim 1). Transplantasyon sonrasi
graft fonksiyonu normal seyretti. Arasira atipik gogis agrisi ve carpinti oluyordu. Elektrokardiyogramda
sinusal tasikardi vardi. Ritm Holterinde temel ritm sinus ritmi, ortalama kalp hizi 121/dk, en yiiksek kalp
hizi 142/dk bulundu. Diltiazem 120 mg/giin baslandi. Transplantasyondan 8 ay sonra yapilan ekokardi-
yografide EF: %79 bulundu.

Renal tx, bazi aragtincilara gdre relatif kontrendikasyon olsa da, kardiyak amiloidozlu hastalarda da
seckin bir tedavi yontemidir.
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Resim 1.
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ANTiHIPERTANSIF KULLANAN HiPERTANSIYONLU
HASTALARDA YASAM KALITESININ SF-36 FORMU iLE
DEGERLENDIRILMESI

Ahmet Ekmekgi, Fatih Tufan, Omer Kamil Yazici, Ahmet Bilge Sézen,
Hasan Kudat, Sezai Vatansever, Seref Demirel

istanbul Universitesi, stanbul Tip Fakiltesi, ¢ Hastaliklari Anabilim Dali

GIRIS: Giiniimiizde hipertansiyon (HT) sik karsilasilan bir hastaliktir ve uygun tedavi edilmediginde
basta kardiyovaskiiler sistem, renal ve merkezi sinir sisteminde olmak iizere ciddi sorunlara yol acabil-
mektedir. HT sonucu gelisen inme, myokard infarktiisii, kalp yetersiziligi, bobrek yetersizlii ve retinopati
gibi komplikasyonlar hemen her zaman yagam kalitesini olumsuz yonde etkilemesine ragmen kompli-
kasyonsuz hipertansiyonun yasam kalitesine olan etkileri konusunda calismalar sinirlidir. Bu ¢alismada
komplikasyonsuz hipertansiyonu olup antihipertansif kullanmakta olan hastalarda yagsam kalitesini
inceledik.

MATERYAL VE METOD: SF-36, herbiri toplam 2-10 soru arasinda degisen sekiz skala (genel saglik, fi-
ziksel fonksiyon, fiziksel rol, emosyonel rol, sosyal fonksiyon, agr, enerji, mental saglik) ve skorlamaya
katilmayan bir saglik seyri sorusundan olusmaktadir. Her bir soru, yalnizca bir skalada skorlanmaktadr.
Her bir skala icin 0-100 arasinda skorlama yapilmaktadir. En diisiik puan, en kdtii saglik durumunu ifade
etmektedir. Calismaya genel dahiliye poliklinigine bagvuran, evre I-II hipertansiyonu olup yas ortalamasi
57,1+11,8 (40-86) olan toplam 21 (11 erkek, 10 kadin) hasta alind1. Hastalara yasam kalitesini degerlen-
dirmek amaciyla “Short Form (SF) -36” yagam kalitesi anketi uyguland.

BULGULAR: Genel saglik, fiziksel fonksiyon, fiziksel rol, emosyonel rol, sosyal fonksiyon, enerji, agri
ve mental sadlik skala skorlar sirasiyla; 56,9+19,8, 68,3+24,4, 64,2+35,8, 58,7+36,3, 63+27,2, 54,
7£19,6, 51,4+9,6 ve 66:£14,6 olarak bulunmustur ($ekil 1).

TARTISMA: Galismamizda, HT'li hastalarda SF-36'nin tiim sekiz skalasinin da belirgin olarak bozul-
dugu goriilmistiir. Az sayida hasta iceren calismamizda komplikasyon gelismemis HT hastalarinda da
ila¢ kullanmalarina ragmen yasam kalitesinin 6nemli derecede etkilendigi goriilmiistiir. HT'li hastalarda
tedavinin asil amaci komplikasyonlarin 6nlenmesi olsa da yasam kalitesinin arttirimasi da 6nemlidir. Bu
nedenle hastalarin takibinde kan basinci kontroliiniin yanisira SF-36 gibi yasam kalitesi dl¢iitlerinden
birinin kullanilmasi da faydali olabilir.
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Sekil 1. SF-36 Yasam Kalitesi Degerlendirme Formu.
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