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SUisiD AMAGLI, YUKSEK DOZ METFORMIN ALIMINA BAGLI
LAKTIK ASIiDOZ OLGUSU

Yasar Colak, 'ilyas Tuncer, 2Ferhat Cetin, 'Levent Doganay, 2Ali Ugur Unal,
2Yavuz Eryilmaz

'Sagilik Bakanlgi Istanbul Géztepe Egitim ve Arastirma Hastanesi Gastroenteroloji Klinidi,
2Saglik Bakanhgi Istanbul Géztepe Egitim ve Arastirma Hastanesi I Hastaliklari Klinigi

Tip 2 diyabetes mellitus tedavisinde biguanidler ve ozellikle de metformin en sik kullanilan oral an-
tidiyabetiklerdendir. Metforminin en ciddi yan etkisi, oldukga nadir gériilmekle birlikte laktik asidozdur.
Burada acil klinigimize suur bulanikigi ile basvuran ve suisid amacl, yiiksek doz metformin alimina bagh
laktik asidoz olgusu sunulmustur.

GIRIS: Tip Il diyabetes mellitus tedavisinde en sik kullanilan ilalardan birisi, biguanid grubundan
olan metformindir. Bulanti, karinda siskinlik, ishal gibi stk gdriilen mindr gastrointestinal yan etkilerin
yaninda en dnemli sistemik yan etkisi ise laktik asidozdur. Suisid amagli yiiksek doz alimina bagl da laktik
asidoz gelisebilmekte ve yiiksek oranda mortaliteyle seyretmektedir. Burada suisid amacli, yiiksek doz
metformin alimina bag laktik asidoz tanisi konulan ve eksitus olan olgu sunulmustur.

OLGU: Elli yasinda erkek hasta kusma ve sonrasinda gelisen suur bulanikligr sikayeti ile 6zel bir
merkeze gotiiriilmils. Tetkiklerinde glukoz 390 mg/dl bulunmasi iizerine insiilin uygulanan hasta kli-
nigimize sevk edilmistir. On iki yildir bilinen tip Il diyabetes mellitus ve iskemik kalp hastaligi disinda
bir hastaligi yokmus. Pioglitazon 30 mg th.1x1 ve aspirin 100 mg th.1x1 almaktaymis. Sigara ve alkol
kullanmiyormus. Fizik muayenesinde uykuya meyilli, konfiizyon hali mevcut, dakika solunum sayisi
36, her iki akciger dinlemekle dogal, tansiyon arteriyel 120/70 mmHg, nabiz dakika sayisi 64/ritmik,
barsaklar normoaktif, batinda hassasiyet, defans, rebound saptanmadi. Bunun disinda ek ozellik
saptanmad. Tetkiklerinde glukoz: 106 mg/dl, kreatinin: 1.4 mg/dl, transaminazlar iki kat yiiksek,
arter kan gazinda pH: 7.09, p02: 96 mmHg, pC02: 20 mmHg, HCO3: 8 mEq/I, laktik asit: 19 mEq/l,
karboksihemoglobin normal sinirlarda saptandi. Bu bulgularla laktik asidoz tanisi konulan hasta ve
yakinlarina israrla ila¢ anamnezi soruldu ancak herhangi bir ilag ve toksik madde alimi olmadigr ifa-
de edildi. Takipleri sirasinda ciddi hipoglisemileri gelisen ve laktik asidozu derinlesmekteydi. Yogun
bakim iinitesindeki takibi sirasinda gecici olarak kismen kooperasyon kurulabilen hastadan,18 saat
once 60000 mg metformin aldigi dgrenildi, sonrasinda ila¢ kutularina da ulasildi. Bunun iizerine he-
mofiltrasyona baslandi (hipotansif olmasi nedeni ile hemodiyaliz yapilamadi). Ancak takibi sirasinda
kardiyopulmoner arrest gelisen hasta hayatini kaybetti.

SONUG: Nedeni izah edilemeyen laktik asidozda toksik madde ve suisid amagli ilag aliminin olabile-
cedi unutulmamali ve bu yonde israrla sorgulama yapilmalidir. Metformine bagli laktik asidozda, erken
tedaviye baslanmadigi takdirde, yiiksek oranda mortalite riskinin bulundugu bilinmelidir.
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SEREBROVASKULER OLAYIN GEC BiR KOMPLIKASYONU:
BiLATERAL VOKAL KORD PARALIZiSi

'Elif Onder, 'Gékhan Celbek, 'Adem Giingér, “Talha Dumlu,
3Leyla Yilmaz Aydin, 'Seher Kir, "Yusuf Aydin, *Stileyman Yilmaz

'Diizce Universitesi Tip Fakiiltesi, ¢ Hastaliklari Béliimdi, 2Diizce Universitesi Tip Fakiiltesi,
GOGgus Hastaliklar Blim, *Diizce Devlet Hastanesi, Gégus Hastaliklar Béliimd, *Diizce
Universitesi Tip Fakiiltesi, Kulak Burun Bogaz Bolimii

GIRIS: Bilateral vokal kord paralizisi cogunlukla tiroidektomi sirasinda rekiiren laringiyal sinir pa-
ralizisi sonrasi gelismektedir. Ayrica tiroid kanserleri, guatr, travma ve nazofarinks kanserleri de vokal
kord paralizisi yapabilmektedir. Paraliz sonrasi vokal kordlar orta hatta fikse olarak ciddi solunum
stkintisina sebep olmaktadir. Literatiirde Serebrovaskiiler Olay (SV0) sonrasi bilateral vokal kord para-
lizisi cok nadir olarak bildirilmistir. Burada SV0'dan bir yil sonra gelismis bilateral vokal kord paralizisi
olgusunu sunduk.

OLGU: 67 yaginda erkek hasta, son 3—4 aydir nefes darligi sikayetinin artmasi iizerine acile bag-
vurdu. Ozge¢misinde bir yil 6nce gecirilmis SVO, alzheimer tipi demans vardi. Cerrahi operasyon
gecirmemisti. Hasta takipneikti, pupiller anizokorik ve gz dibinde sagda sinirler silikti, travma
bulgusu ve boyunda insizyon skari yoktu. Sag taraf hemiplejikti. Kranial tomografide sol parye-
tooksipital bdlgede eski enfarkt alani tespit edildi. Hasta pulmoner tromboemboli, aspirasyon
pndmanisi ve hava yolu obstriiksiyonu on tanilariyla yatinldi. D-dimer, ekokardiyografi, alt venéz
doppler ve toraks tomografisinin normal olmasi iizerine pulmoner emboli ekarte edildi. Akciger
grafisi aspirasyon pnomonisi ile uyumlu degildi. Havayolu obstriiksiyonu diisiiniilerek yapilan en-
doskopik laringoskop muayenesinde vokal kordlarin bilateral orta hatta fikse oldugu tespit edildi
(Resim-1). Respiratuar distres olmasi ve laringoskop muayenesinde vokal kordlarin orta hatta fikse
olmasi iizerine hastaya acil trakeostomi agildi. Sonraki takiplerinde solunum sikintisi olmayan has-
ta taburcu edildi.

SONUG: Hastamizda cerrahi operasyon ve travma oykiisii olmamasi, boyunda tiimoral kitle bulun-
mamasi nedeniyle vokal kord paralizisinin gegirilmis SV0’ya sekonder oldugu diisiiniildii. Gegirilmis SVO
oykiisii olan hastalarda ge¢ donem komplikasyonlarinda olabilecegi bilinmelidir, bu hastalar nefes darligi
sikayeti ile geldiginde mutlaka laringoskopla muayene yapilmalidir.

Bilateral orta hatta vokal kord
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ACIL DAHILIYE POLIKLINiGINE BASVURAN HASTALARDA
TANI DAGILIMLARININ VE HASTA SONLANDIRIMLARININ
iRDELENMESI

'Sema Ucak, 'Esra Keles, Duru Saygin Gulbahar, 'Filiz Gultekin Tirtil,
'Erhan Aslanhan, *Okcan Basat

'Fatih Sultan Mehmet Egitim ve Arastirma Hastanesi, I¢ Hastaliklari Klinigi, *Bakirk8y Ruh
ve Sinir Hastaliklari Egitim ve Arastirma Hastanesi 2. Psikiyatri Klinigi, *Sisli Etfal Egitim ve
Arastirma Hastanesi, 2. I¢ Hastaliklar Klinigi

AMAG: Bilinmektedir ki acil dahiliye poliklinikleri hastanelerde biiyiik bir yiikii karsilayan bdlim-
lerdir. Hekim acilde bir taraftan tam bir dederlendirme yapmaya calismakta ve diger yandan zamanla
yarismaktadir. Sayilan nedenler kimi zaman dogru taniya varmada istenmeyen sonuglara yol acabil-
mektedir. Bu calismada amacimiz acil dahiliye poliklinigine 1 aylik siire zarfinda basvuran hastalarin
hastaliklara gore dagilimlarini ve nasil sonlandinldiklarini belirlemek ve anamnez ve fizik muayene
sonrasi diisiiniilen taninin laboratuar sonrasindaki tanilar ile korelasyonunu belirlemekti.

GEREC VE YONTEM: Hastanemiz acil dahiliye poliklinigine 1-31 Mayis 2009 déneminde basvuran
toplam 577 hasta calismaya alindi. Acil dahiliye hekimi tarafindan alinan anamnez ve fizik muayene
sonrasi diistiniilen tani ve sonrasinda tamamlanan tetkiklerin dogrultusunda konan son tani her hasta
icin ayn ayn kaydedildi. Ayni esnada hastalarin demografik zellikleri de bu forma eklendi. Hastalarin
nasil sonlandinildiklar (taburcu, yatis, yogun bakima yatis ve sevk) not edildi. ilk konan tani ile son
konan tani arasindaki korelasyona bakildi. Hastalar aldiklar tanilara gdre gruplandinldi ve tani siklik-
larina bakildi. Hastalarin hangi oranda nasil sonlandinildiklari degerlendirildi.

BULGULAR: Calismamizda acile basvuran kadin hasta sayisi (n=318, %55,1) erkek sayisindan
(n=259,44,9 %) anlamli olarak daha yiiksek bulundu. Hastalarin yas ortalamasi 58,56+18,84 idi.
Kadin yas ortalamasi 61,08+19,08 ile erkeklerden (55,36+18,37) anlamli olarak daha yiiksekti. Acil
dahiliyeye en ¢ok bagvuru nedeni hipertansiyondu (n=62, %11,4). Sonra sirasiyla hiperglisemi (n=49,
%9) ve akut gastroenterit (n=47, %8,6) bu taniyi takip ediyordu. Toplam 35 (%6,4) hasta akut koro-
ner sendrom tanisiyla acile bagvurdu ve bunlarin 16 (%2,9) ‘sinda miyokard infarktiisii tespit edildi.
Hastalarda ilk tani olarak hipertansiyon %?9,2 oraninda disiiniilmiis olup kalan %1,2 ‘lik kisim 6nce
Akut koroner sendrom tanisi aldi. ilk ve son tani arasinda anlamli bir korelasyon bulundu. Hastalarin
%15'inde ilk ve son tani arasinda fark vardi. Hastalarin %70,6'si ayni giin taburcu edildi. %17,8'lik
oran interne edilirken yogun bakima alinan hasta orani %1 olarak bulundu. %11,5'lik grup ise sevk
edildi. Sevk edilen bdlimler arasinda en biiyiik oran %?7,3 ile kardiyoloji idi. Bunu %1 ile néroloji ve
%0,7 ile genel cerrahi sevkleri takip etti.

SONUC: Calismamizda acil dahiliyeye bagvuran hastalarin cogunlugunun kadin oldugu saptanmig-
tir. Hastalar en fazla hipertansiyon tanisi almaktadir. Bu taniyi hiperglisemi ve akut gastroenterit iz-
lemektedir. Acile basvuran hastalarin %15'inde ilk tani son tan ile farkli bulunmustur. ilk planda akut
koroner sendrom diisiiniilen hastalarin bir kisminda hipertansiyon bir kisminda gastrit ve bir kisminda
pnémoni saptanmistir. Bu durum akut koroner sendromun Gneminin yiiksek olmasi nedeniyle diger
tanilardan daha dnce akla geldigini disiindirebilir. Ancak yine de sonug olarak acil dahiliye polikli-
nigimizde anamnez ve fizik muayene sonrasi %85 dogrulukta tani konmaktadir. Hastalarin biiyiik bir
cogunlugu ayni giin taburcu olmaktadir. Bagvuran hastalarin yaklasik %20’unda internasyon gerek-
mektedir. En fazla sevk hastanemizde bulunmadigindan kardiyoloji birimine olmaktadir.
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ALLOPURINOL'E BAGLI AGRANULOSITOZ VE AKUT BOBREK
YETERSIZLiGi OLGUSU

'Seyit Mehmet Kayacan, 'Sezai Vatansever, 'Fehmi Hindilerden,
Aytac Karadag, 'Riza Atas, 'ipek Yénal, 'Filiz Karadag, 'Vakur Akkaya,
'Osman Erk, 'Kerim Guiler, *Mustafa Canbakan

listanbul Universitesi, stanbul Tip Fakdiltesi, ¢ Hastaliklari Anabilim Dali, Istanbul, *Saglik
Bakanligji, Haseki Egitim ve Arastirma Hastanesi, Aile Hekimligi Klinigi, Istanbul, *Saglik
Bakanligii, Haydarpasa Numune Egitim ve Arastirma Hastanesi, Nefroloji Klinigi, stanbul

Allopurinol, primer veya sekonder guta bagl hiperiiriseminin uzun siireli tedavisinde, kanser kemo-
terapisi goren losemi, lenfoma ve diger neoplastik hastaliklarda olan sekonder hiperiiriseminin tedavisi
ve profilaksisinde kullanilmaktadir. Baglica yan etkileri deri dkiintiileri, gastrointestinal belirtiler, bas
agnsi, vertigo, jinekomastidir. Bunlarin yani sira bdbrek ve karaciger yetersizligi olan hastalarda teda-
vinin hemen kesilmesini gerektiren ates, hipereozinofili, karaciger ve bobrek fonksiyon bozuklugu gibi
belirtiler gelisebilir. Burada allopurinol kullanimina bagli gelisen kronik zeminde akut bobrek yetersizligi
ve agranulositoz olgusu sunulmustur.

OLGU: Seksen yasinda erkek hasta bulanti, kusma, yiiksek ates yakinmasiyla klinigimize bagvurdu.
Diyabetik nefropati tanisiyla takipli olup bazal kreatinin diizeyi 1.5 mg/dl diizeyinde seyretmekteymis. Iki
ay once sol metatarsofalangial eklem iizerinde agn, sislik ve kizariklik saptanmis. Akut qut atagi diisiinii-
lerek metilprednisolon 48 mg/giin baglanmis. iki hafta sonra yakinmalarinin azalmasi iizerine metilpred-
nisolon kademeli azaltilarak tedaviye allopurinol 600 mg/giin ve kolsisin 1.5 mg/giin eklenmis; kolsisini
bir hafta kullandiktan sonra ishal gelistigi icin kendi istegiyle kesmis. Fizik muayenesinde flapping tremor
mevcuttu, ates 39°C, her iki akcigerde ince krepitan raller saptandi. Lokosit: 800/ml, nétrofil 0, Hb: 10.6
gr/dl, trombosit: 172000/ml, BUN: 46 mg/d|, kreatinin: 7.2 mg/dI, AST: 45 U/L, ALT: 49 U/L, LDH: 636 U/L,
CK: 58 U/L, CRP: 558 mg/dl saptand. Oligoaniirisi mevcut olmasi iizerine acilen hemodiyalize alindi. im-
munsuprese hastaya pnomoni tanisiyla meropenem 500 mg/giin IV basland:. Kemik iligi aspirasyonunda
miyeloid seride maturasyon duraklamasi saptandi. Durum agranulositozla uyumlu saptanarak G-CSF 48
MU/giin (SC) baslandi. Agranulositoz ve akut bobrek yetersizligi tablosundan allopurinol kullaniminin
sorumlu oldugu diisiiniildii. Hasta takibin 3. giiniinde septik sok tablosunda eksitus oldu.

Sonug olarak, allopurinol ciddi sistemik yan etkilere sebep olabilecek bir ilag olup olgumuzda oldu-
Gu gibi bobrek yetersizligi gibi toksisiteye predispozan durumlarda doz ayari ve yan etki takibi dikkatli
yapiimaldir.
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KOLSISIN ASIRI DOZ ALIMINA BAGLI RABDOMIYOLIZ VE iLEUS

'Seyit Mehmet Kayacan, 'Sezai Vatansever, 'Fehmi Hindilerden,
'Aytac Karadag, Artur Salmaslioglu, 2Adem Ucar, 2Agakisi Yahyayev,
Wakur Akkaya, 'Osman Erk, 'Kerim Giiler

listanbul Universitesi, Istanbul Tip Fakiiltesi, I¢ Hastaliklari Anabilim Dali, Istanbul,
2jstanbul Universitesi, Istanbul Tip Fakiiltesi, Radiodiagnostik Anabilim Dall, Istanbul

Kolsisin, “colchicum autumnale” bitkisi ekstresi olan alkoloiddir. ig hastaliklan pratiginde akut gut
atag, ailevi akdeniz atesi (FMF), Behcet hastaligi ve inflamatuvar barsak hastaliklar tedavisinde kullanil-
maktadir. Kolsisin intoksikasyonu hayati tehdit eden nadir bir durumdur ve 1.5 mg/giinden fazla dozlarda
toksik etki gostemeye baglayabilir. Fatal doz ise cok degiskenlik gdsterir. Burada pansitopeni, rabdomiyo-
liz, yaygin damar ii pihtilagmasi ve ileus ile seyreden kolsisin intoksikasyonu olgusu sunulacaktir.

OLGU: iki yildir FMF tanisiyla kolsisin kullanmakta olan 20 yagindaki kadin hasta suisid amali 30
tablet yuttuktan 3 saat sonra acil klinigimize bagvurdu ve gézlem altina alindi. izlemin ikinci giiniinde
yaygin viicut agrisi oldu. Laboratuar tetkiklerinde BUN: 22 mg/dl, kreatinin: 0.8 mg/dI, AST: 189 U/L,
ALT: 52 U/L, LDH: 2277 U/L, CK: 1110 U/L saptandi. Rabdomiyoliz diisiiniilerek alkali hidrasyon baslandi.
izlemin 3. giiniinde Iokosit: 2900/ml, nétrofil: 1580/ml, Hb: 9.8 g/dI, trombosit: 36000/ml, PT: 18.2 sn
(10.8-14.5) aPTT: 38.3 sn (19.1-29), D-dimer: >10000 ug/I, fibrinojen: 145mg/dI (180-350), fibrin yikim
iirinleri: >20 IU/L saptandi. Pansitopeni ve DIK tablosu, kolsisin intoksikasyonuna baglandi. Toplam 60
TDP uygulandi. izlemin 7. giiniinde ani olarak karin agrisi basladi, gaz-gaita gikisi olmadi. Ayakta direkt
batin grafisinde hava-sivi seviyeleri goriildii (Resim-1). Batin BT'de kolonik anslarda sigmoid kolon dii-
zeyinden baslayan yaygin dilatasyon izlendi, ince barsak anslarinda cap artigi saptandi. Bulgular ileus
olarak degerlendirildi. Nasogastrik dekompresyon sonrasi hasta rahatladi. Yatisinin 11. giiniinde I6kosit:
6170/ml, nétrofil: 3100/ml, Hb: 11.5 g/dl, trombosit: 191000/ml, PT: 13.8 sn (10.8-14.5), aPTT: 28.1 sn
(19.1-29), D-dimer: 512 mcg/, fibrinojen: 220 mg/dl (180-350), AST: 32 U/L, ALT: 33 U/L, LDH: 562 U/L,
CK: 87 U/L saptanan hasta ikarildi.

Sonug olarak, kolsisin terapdtik ve toksik doz araligi ¢ok yakin oldugundan dolayr masum bir ilag
degildir. Asin doz kolsisin organlarda hiicre bdliinmesini engeller. Bu nedenle olgumuzda oldugu gibi
en sik gastrointestinal sistem ve kemik iligi gibi hiicre “turnoverinin” sik oldugu organlar etkilenir. Akut
toksisitenin doza bagimli olarak hipovolemik sok, néromuskular paralizi, kalp yetersizligi, aritmiler ve
olgumuzdaki gibi rabdomiyoliz zemininde akut bobrek yetersizligine yol acacagi hatirlanmalidir. Kolsisin
intoksikasyonunda tedavi semptomatik olup yogun bakim izlemi gerektirir.

11. Ulusal i¢ Hastaliklari Kongresi

Resim 1. Ayakta direkt batin grafisinde hava-sivi seviyeleri
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SUICiD AMACLI YUKSEK DOZ METFORMIN ALIMI SONRASI
GELISEN LAKTIK ASIDOZ OLGUSU

Bilal Ergiil, Erdal Eskioglu, Derya Yildirim, Esra Karakas, Ozgiir Merhametsiz
Ankara Numune Egitim ve Arastirma Hastanesi 2. Dabhiliye Klinigi

GIRIS: Metformin Tip 2 Diabetes Mellitus tedavisinde kullanilan biguanid grubu antihiperglisemik bir
ajandir. Literatiirde metformin intoksikasyonuna bagli laktik asidoz nadir ancak tedavi edilmedigi takdir-
de yiiksek mortaliteye sahip ciddi bir klinik tablo olarak bildirilmistir.

0LGU: 34 yasinda diabeti olmayan erkek hasta suicid amacli 1000 mg'lik 170 adet alim dykiisii ile dis
merkezden acil servisimize yonlendirildi. Hastanin yapilan fizik muayenesinde biling konfiiydii ve asidotik
solunumu mevcuttu. Bakilan hemograminda hb: 18 hct: 54 whc: 34000 ve biyokimyasinda K: 4,1 Na:
136 (l: 83 olarak olciildii. Kan gazinda pH: 7,1 hC03: 3 ve laktat: 17 olarak saptandi. Hastada artmis
anyon gapli metabolik asidoz mevcuttu. Hastanin takibinde kan sekeri 40 mg /dl olarak saptand. Hastaya
dekstroz infiizyonu baslanarak acil hemodiyalize alindi.8 saatlik uzun hemodiyaliz sonrasi hastanin genel
durumunda diizelme oldu ve bakilan kan gazinda ph: 7,3 hC03: 16 laktat: 5 olarak saptandi. Hastanin
takibinde hemodiyaliz gereksinim olmadi. Hipoglisemi ve asidoz tekrarlamad. Bir haftalik takip sonra-
sinda sifa ile taburcu edildi.

SONUG: Metformine bagli laktik asidoz yiiksek mortalite ile seyretmektedir. Metformin eliminasyonu
ve asidozun tedavisi icin hemodiyaliz 6nerilmektedir. Artmis anyon gapl metabolik asidoz tablosunda
basvuran hastalarda metformin overdose ayinici tanida akilda tutulmalidir.
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YENI BiR KLINiK ANTITE: ALT GiS KANAMA NEDENi OLARAK
ASETIL SALISILIK ASIT

Esra Karakas, Derya Yildinm, Bilal Ergdil, Erdal Eskioglu
Ankara Numune Egitim ve Arastirma Hastanesi, 2. Dahiliye Klinigi

GIRIS: Alt GiS kanama acil polikliniklerine basvuru sirasinda sik rastlanan, son yillarda gelismis endos-
kopik yaklagimlar sayesinde mortalitesi azalan bir dahiliye acilidir. Asetil salisilik asit preparatlari peptik
iilser ve eroziv hemorajik gastrit etyolojisinde rol oynarken hastaneye basvuran iist GiS kanamalari vaka-
larin biiyiik bir cogundan sorumludur.

OLGU: 65 yasinda erkek hasta iki giindiir olan visne ¢iiriigii renginde civik diskilama sikayeti ile acil
poliklinigine basvurdu. Basvuru aninda cildi soluk ve terli, tansiyonu 90/50 mm Hg, nabzi 100/dk ritmik
idi. Rektal tusesinde taze kanla bulasik civik koyu renkli gaytasi mevcuttu. Bilinen hipertansiyon tanisi
olan ve enalapril ve amlodipin preparatlari ve asetilsalisilik asit kullanan hastanin bakilan Hb: 8,4 Hct:
26 olarak saptandi. Hasta hospitalize edilerek orali kapatildi ve yakin takibe alindi. Takibinde yeni bir
kanamas olmadi. Hastanin yapilan iist GiS endoskopisinde alkalen reflii ve diffiiz gastrit izlenirken aktif
kanama odagi saptanmad. Hastanin yapilan kolonoskopsinde rektum 5. santimetrede 4x4 cm ve trans-
vers kolon distalinde 5x4 cm boyutlarinda iizeri sari beyaz eksuda ile kapl Glseri izlendi. Aktif kanamasi
olmamasi iizerine biyopsiler alindi. Alinan biyopsi sonucu kolit ile uyumlu geldi, ila¢ kullanim dykiisii
olmasi nedeniyle patoloji bulgularinin ilaca bagli kolit olabilecegi yoniinde gériis bildirildi. Hasta kanama
yoniinden stabilize edildikten sonra taburcu edildi,3 hafta sonra yapilan kontrol kolonoskopisinde daha
once tanimlanan ilserlerin tamamen iyilestigi goriild.

SONUG: Akut hemorajik rektal ilser sendromu, 6zellikle ileri yash hastalarda antiagragan ve antip-
latelet ilag kullanimina bagl olarak tanimlanan literatiirdeki yeni bir antitedir. Bati literatiiriiniin heniiz
tanistig bu kavram uzakdoguda yapilan calismalarla desteklenmis ve kanitlanmistir. Alt GIS kanama ile
basvuran, ozellikle ileri yasli ve komorbid hastaliklari nedeniyle antiplatelet ve antiagregan ilag kullanan
hastalarda ayirici tanida diisiiniilmesi gerekmektedir.
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YANSIYAN SAG OMUZ AGRISININ iLGING NEDENI: GEZICi iGNE
SENDROMU

'Fatih Tufan, 2Erdem Yilmaz, 'Ayse Nur Tufan, 'Bahtiyar Toz,
"Hamza Ugur Bozbey, 'Mehmet Besiroglu, "Murat Kose, 'Riza Atas,
1Abdullah Ozkék

'istanbul Universitesi Istanbul Tip Fakiiltesi ic Hastaliklari Anabilim Dali, ?Istanbul
Universitesi [stanbul Tip Fakiiltesi Radyoloji Anabilim Dali

GIRIS: Nefes almakla artan batici gégiis agrisinin ayirici tanisinda plrit gibi plevrayi ilgilendiren so-
runlar, perikardit, kostokondrit ve kemik veya yumusak dokuyu ilgilendiren patolojiler diisiiniilir. Hare-
ketle iligkisi olmayan sag omuz agrisi, myokard iskemisi ve karaciger kapsiiliinii etkileyen patolojileri akla
getirir. Bu iki durumun birlikteliginde hem plevra hem de karaciger kapsiilinii ilgilendiren durumlar s6z
konusu olabilir. Anamnez alinirken 6zge¢misin ayrintili olarak dederlendirilmesi tani icin Gnemli ipuglan
saglayabilir.

OLGU: Otuz yasinda daha dncesinden saglikli olan bir erkek hasta son ii¢ haftadir olan nefes almakla
batici karakterde sag gdgiis ve omuz agnisi yakinmasiyla basvurdu. Sorgusunda oksiiriik, balgam, ates,
bulanti veya kusma yoktu. Fizik muayenesinde 6dem, ikter veya siyanozu yoktu. Kan basinci normaldi.
Dinlemekle kalp ve akciger sesleri normaldi. Diger sistem muayenelerinde kayda deger ozellik yoktu.
0zgegmisinde dokuz yil 6nce askerdeyken sag lomber bélgesinden dikis ignesi batma dykiisii vardi. Birkag
kez opere edildigi ancak ignenin ¢ikarilamadigi 6grenildi. Elektrokardiyografisi normaldi. Tam kan sayi-
mi normaldi. Bobrek fonksiyon testleri ve karaciger enzimleri normaldi. Akciger grafisinde parenkimal
veya plevral bir patoloji izlenmedi, ancak sag alt zonda igne ile uyumlu dansite artisi goriildii. ignenin
lokalizasyonunun belirlenmesi icin cekilen bilgisayarli tomografi incelemesinde 10 ve 17'inci kostalar ara-
sinda siiperpoze goriinimde, aksiyel kesitlerde posteriorda, 10 ile 11. interkostal kaslar arasinda uzanim
gosteren, karaciger parenkimine belirgin uzanimi olayan ancak kapsiil ile yakin komsulugu bulunan me-
talik dansitede yabana cisim izlenmdi (Resim 1). Genel cerrahi konsiiltasyonu sonucunda ignenin genel
anestezi altinda ¢ikarilabilecegi, ancak islemin zor olacagi soylendi. Operasyon yerine analjezik tedavi ve
yeterli olmazsa sinir blokaji Gnerildi. Analjezik tedavi altinda agrida artis olmasi iizerine ¢ekilen kontrol
bilgisayarli tomografide ignenin plevraya dogru yukan yer dedistirdigi goriildii. Lokal anestezi altinda
posterior yaklasimla igne eksize edildi.

SONUG: Anamnezin ayrintili olarak alinmasi cogu zaman ayirici tani basamaklarini hizlandinir ve is-
tenecek tetkiklerin en aza indirilmesini saglar. Ozgecmisinde igne batma hikayesi olan olgularda, igne
bircok farkli bolgeye yer degistirmis olabilecegi icin, gezici igne yillar sonra farkli klinik tablolarla kendini
gosterebilir.

Resim 1. BT gdriintiileri. BT goriintiilerinde 10 ve 11. kostalar arasinda uzanan
igne goriinmekte.
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ACIBADEM KADIKOY ACiL SERViISE AKUT MiYOKARD
iNFARKTUSU iLE GELEN HASTALARDA ACiL
REVASKULARIZASYON BASLAMA SURECi VE SONUGLARININ
DEGERLENDIRILMESI

Deniz Benzes, Neslihan Ozcelik, Sinan Dagdelen, Veysel Balci
Acibadem Hastanesi, Kadikdy

GIRiS: Miyokardin iskemik nekrozuna miyokart infarktiisii (MI) denir. MI‘a bagh dliimlerin yaklasik %40~
65 ‘i semptomlarin baslamasindan itibaren ilk 1 st icinde ve genelliklede hasta hastaneye varmadan dnce
olmaktadr. (3). Acil servise gdgiis agrisi ile basvuran hastalara yaklasimda amag; ilk 10-15 dk icinde hava-
yolu, solunum ve dolasim kontroliiniin ardindan vital bulgularinin alinmasinin, kardiyak monitgrizasyonun
saglanmasi, damar yolugirisimlerinin, oksijen tedavisinin ve EKG sinin ¢ekilmesinin saglanmasidir. EKG ‘de
patolojik Q dalgasi gdriilmesi veya ST segment elevasyonu olmasi ve bunlarin eski oldugu bilinmiyorsa 2
ya da daha fazla derivasyonda goriililyorsa myokard infarktiisii ihtimali %75" dir. (1,2) Gogiis agnsi ile acil
servise gelen ve hemen EKG cekilerek AMI tanisi alan hastada acil servis tedavi ilkeleri sunlar olmalidir;

1. Agriyr kontrol altina almak ve hastayi rahatlatmak

2. Infarktiis alanini kiigiik tutmaya ¢alismak

3. Aritmiye bagli 6limii 6nlemek

4. Varsa komplikasyonlari tedavi etmek. (4)

Agrinin basladigi zamandan fibrinolitik tedavinin verilmesine kadar gecen siire (cagri’'dan igne’ye
zamani) ve hastaneye ilk gelisten perfiizyon tedavisine baglanana kadar gecen siire (kapida‘dan igne’ye)
kaydedilmelidir. Bu siire 90 dk. ‘dan fazla olmamali, ve perfiizyon tedavisi endikasyonu olan hastalar icin
kapidan igneye siiresi 20 dk. y1, kapidan balona siiresi 60 dk. 'yi gegmemelidir. (5)

AMAG: Calismamizin amaai ST elevasyonlu akut miyokard infarktiisii (STEMI) ile acil olarak miiracaat
eden hastalarin, koroner revaskiilarizasyon siirecindeki zamanlamalari tespit etmek, bu zamanlama-
lardaki gecikmeleri gormek ve bunlanin revaskiilarizasyon sonrasi klinik sonuclarini degerlendirmektir.
Arastirma, retrospektif, tanimlayici bir aragtirmadir.

GEREC VE YONTEM: Arastirmanin evrenini 2007 Eyliil-2008 Haziran tarihleri arasinda anjina ile gelen
ve STEMI tanisi alan, ilk 3 saat icinde miidahale edilen toplam 83 olgu olusturdu (9 Kadin,74 erkek). Aras-
tirmanin drneklemine tiim evren dahil edildi. Arastirma icin kullanilacak veriler hasta dosyalarindan elde
edildi. Tim kayitlardan hastalarin agn baslama siireleri, hastaneye gelis siireleri, kardiyolog gelis siiresi,
anjio islemine giris ve anjio siiresi, acile gelisinden damarin agilmasina kadar gegen siireler acil serviste
kullanilan hasta degerlendirme ve izlem formlar kullanilarak incelenmistir. Hastalarin revaskiilarizasyon
sonrasi yogun bakim ve hastane yatis siireleri ve klinik kardiyovaskiiler komplikasyonlari incelenmistir.

BULGULAR: Toplam 83 olgunun 41 ine trombolitik tedavi (TT) ve 42 sine ise invaziv revaskiilarizas-
yon tedavisi (PCl) uygulanmistir. Hastalarin tedavi siirecleri ve sonraki kilinik verileri Tablo-1 de yer
almaktadir.

SONUG: Hastamiz acil servisine gelen hastalara ilk teshis konulmasi ve acil miidahale arasinda gecen
siire ve koroner revaskiilarizasyon baglama ve sonug alma siireleri Avrupa Kardiyoloji Dernegi verilerine
gore beklenti ve sonuclar bakimindan basarili gériilmiistir. (5)

Tablo 1.
T Pd
baslama siiresi baslama siiresi
(dk) (dk)
Hastanin acil servise gelene kadar gegen siire* 442%+328 509*+398
Kardiyologun acil servise gelip hastayi gérme siiresi* 6*+8 6*+7
Hastanin Acil servisten Yogun bakima gelis siiresi 38*+75 34*+64
Hastanin acil servisten Anjio'ya girig siiresi* 37*+44 29*+43
Hastanin anjioda islem sirasindaki kalis siiresi * 18%+28 16*+24
Acile gelisinden koroner arterlerin agilmasina kadar gegen siire* 39*+72 33*+68
Anjiodan sonra Yogun bakimda kalis siiresi* 1696*+£2667  1065*+£2263
Yogun bakimdan sonra Serviste kalis siiresi* 2657*£3660  2467*+2415
Toplam hastanede kalis siiresi* 4147*+6556  3035%+5096
* Dakika
Tablo 2.
T Pl
Uygulanan Hasta Uygulanan hasta
Servisten sonra tekrar yogun bakima alinan hasta sayisi 1 1
Tekrar anjio gereksinimi gereken hasta sayisi 1 1
Reinfarktiis olgusu 1 0
Maling artimi geligimi 1 1
Entiibasyon gereksinimi 1 1
inme 0 0

Kardiyovaskiiler Oliim 0 1
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HiPOKALEMIK TIROTOKSIiK PERiYODIK PARALIZiLi iLE
PREZENTE OLAN GRAVES HASTALIGI

"Mehmet Sercan Ertirk, 3Stileyman Giinay, 'Goksel Gokgce,
"Metehan Ozdemir, 2Baris Persil, 'Sabri Dereli
'izmir Egitim ve Arastirma Hastanesi I¢ Hastaliklari Klinigii, 2izmir Egitim ve Arastirma

Hastanesi Néroloji Klinigi, *M. Enver Senerdem Torbali Devlet Hastanesi i¢ Hastaliklari
Klinigi

GIRIS: Tirotoksik periyodik paralizi, hipertiroidili hastalarda ani ortaya cikan ciddi hipokalemi ve kas
giigsiizliigii ile seyreden nadir gdriilen acil tani ve tedavi gerektiren bir hastaliktir. Bizim olgumuzu ilging
kilan ise ilk tespit graves hastaliginin hipokalemik periyodik paralizili halde acil servise basvurmasidir.

OLGU: 28 yasinda erkek hasta ayaklarda ve ellerde tutmama, kasilma, bulanti, kusma ve ishal sikayeti
ile acil serviste degerlendirildi. 0zgegmisinde yine ayni sikayetler ile tetkik edildigi ve K+ replasmani
ile kliniginin diizelmesi iizerine taburcu edildigi sikayetlerinin gastoenterit’e sekonder olabilecegini
belirten epikrizi mevcuttu. ilag kullanim Gykiisii yoktu. Fizik Muayene: Tansiyon Arteryel 90/60 mmHg,
Nabiz: 82/dk Ates 36,7 °C, Tiroid bezi palpe edilebiliyordu. Nérolojik muayenesinde, patolojik refleks yok,
kranial sinir bakisi olagan, derin tendon refleksleri hipoaktifti. Her iki iist ve alt extrimite kas giicii 1/5 idi.
Laboratuar tetkiklerinde whc 10.3/ul, hgb 14.8 g/dl, plt 226000 /mm3, Glukoz 74 mg/dI, BUN 20 mg/dl,
kreatinin 0.9 mg/dl, Na 141 mmol/L, K+: 1.9 mmo/IL, klor 109 mmol/L, CK 121U/L, KCFT, koagulasyon
testleri, tam idrar tahlili, arteryel kan gazi degerleri normal sinirda idi. Gayta makroskopi mikroskopi
parazit incelemesi normaldi. EKG de hipokalemi ile uyumlu “u” dalgalari mevcuttu. Hipotansif olan has-
taya izotonik ve K+ replasmani baglandi. Moniterize halde acil servis de izleme alindi 12. saate sikayet-
lerinde gerileme olmasi TA: 120/80 ve K+ degerlerinde yiikselme olmasi iizerine servise tetkik amach
interne edildi. Hipokalemik periyodik paralizi tetkik amach yapilan 24 saatlik idrarda Na ve K+,2850
mmol/24saat (normal 40-220) ve 594 mmol/24 saat (normal 25-125) idi. Tiim batin ultrasonografisi
normal sinirda idi. Kortizol normal sinirda idi, idrar ph ve kan gazi normal olmasi nedeniyle renal tubuler
asidoz diigiiniilmedi. Tiroid fonksiyon testlerinde TSH: 0.005 wiU/ml (0.4-4), serbest T3 6.39 pg/ml (1.57-
4.71), serbest T4: 4.28 ng/dI (0.8-1.9). Anti T ve anti M normal sinirda idi. Tiroid usg; tiroid bezi boyutlari
artmig, parenkim kaba graniiler, bez ierisinde solid kitle ve kistik olusum yoktu. Tiroid sintigrafisi Graves
hastaligr ile uyumlu idi. ishal sikayeti disinda hipertiroidi yonelik tekrar sorgulandiginda hastanin sika-
yetlerinin ok silik oldugu anlagildi. Biitiin bulgular esliginde hasta; Graves hastaliina bagl tirotoksik
periyodik paralizi olarak degerlendirildi. Hastaya Oral Propylthiourasil 300 mg/giin ve Propranolol 40 mg
/qiin tedavisi baglanan hastanin izleminde yeni atagi olmadi.

SONUG: Hipokalemik paralizi olarak degerlendirilen hastalarin ayirici tanisinda hipertiroidiye bagl hi-
pokalemik periyodik paralizi olabilecegi akilda tutulmali. Hastanin basvuru aninda hipertiroidi tanisinin
olmamasi ve semptomlarinin silik olmasi ve nadir gdriilmesi itibariyle sunumunu uygun bulduk.

PoO11

ACiL SERVISTE SEYREK GORULEN BiR OLGU: GUILLAIN-BARRE
SENDROMU

'Tolga Taymaz, ?Biilent Kahyaoglu, 3Seyit Mehmet Kayacan

'Amerikan Hastanesi, Acil Servisi, Istanbul, ?Amerikan Hastanesi, N6roloji Servisi, Istanbul,
3[stanbul Universitesi, istanbul Tip Fakiiltesi, ic Hastaliklari Anabilim Daly, istanbul

Guillain-Barré sendromu (GBS),1'den fazla ekstremiteyi etkileyebilen, genellikle simetrik, tendon ref-
lekslerinin kaybi veya pleositozun eslik etmedidi artmis beyin omurilik sivisi proteininin bulundugu, gii-
siizliik veya paralizi ile karakterize bir akut inflamatuar demyelinizan polindropatidir. Polio agisinin bu-
lunugundan sonra tiim diinyada akut flask paralizinin en sik sebebi haline gelmistir, insidansi 1/100000
olan immunolojik bir hastaliktir. Vakalarin %60 bir infeksiyonu takiben ortaya cikar. Saatler veya giinler
icinde giicsiizliik belirir. En cok bacaklar bazen de kollar etkilenir. Giigsiizliik ilerleyicidir,30 giin icinde
en agir seviyeye ulasir, bazen ¢ok hizli seyreder, birkag giin ve hatta birkag saat icersinde bile solunum
etkilenebilir. Bagvuru sirasinda klinik siiphe Gnemlidir, 6zgiin bir laboratuvar testi yoktur, BOS proteininde
yiikselme karakteristik olmakla beraber genellikle 2. haftadan sonra bulunur.

OLGU: Yetmisyedi yasinda erkek hasta, on giindiir oksiiriik, balgam, yiiksek ates ve giderek artan
halsizlik sikayetiyle bagvurdu. Iki giindiir halsizlik sikayeti daha da artmig ve ayaga kalkmakta bile zorla-
niyormus. Bacaklarinda uyusma oluyormus. Gzgecmisinde hipertansiyon, diyabet ve lomber disk hernisi
Oykiisii bulunan ve ramipril, clopidogrel, allopurinol, citalopram, atorvastatin ve insiilin kullanmakta olan
hasta acil servise bagvurdugunda aktif, koopere, arter kan basinci: 125/65 mmHg, nabiz: 80/ritmik, solu-
num sesleri kaba, ronkus (+), bazalde tek tarafli krepitasyon (+) idi. Laboratuar bulgulan: I6kosit: 14500/
ml, CRP: 124 mg/I, iire: 84 mg/dI, kreatinin: 1.9 mg/dl, AST: 52 U/ (<37) , ALT: 67 U/I (<41), glukoz: 120
mg/dl, kanda pH: 7.38, pC02: 30.8 (35-45), p02: 58.7 (80-100) idi. Lomber MR'de L4-L5: fiizyon, L5-S1:
spondilolistezis, L3-4: retrolistezis, toraks BT: sol akciger alt lob posterobazal segmentte infiltrasyon alani
saptanmigti. Hastanin pndmoni on tanisiyla yatisindan sonra ndroloji konsultasyonu istendi. Nérolojik
muayenede D4 hizasinda seviye veren bir duyu kusuru saptandi, her iki kol ve bacakta kaslarda zayiflik
gozlendi. Servikal ve dorsal MR gériintiilemelerinde yakinmalari agiklayacak bulgu olmayinca EMG gekil-
mesine karar verildi ve EMG bulgularina gdre GBS diisinilerek lomber ponksiyon yapildi. Beyin omurilik
sivisinda albuminositolojik disosiyasyon goriildi.

Bize basvuran hastalarin semptomlari; hem su andaki baskin klinik tablolari hem de komorbiditeleri
yiiziinden seyrek goriilen bazi hastaliklarin tanilarini ilk asamada aklimiza getirmeyebilir. Klinik olarak
siiphelerimizin devam ettigi ve konulan tanilarin varolan tabloyu aciklamakta yetersiz kaldigi olqu-
larda ileri tetkik yapmaktan veya hastay ileri bir merkeze sevketmekten kaginmamak, hayat kurtarici
olabilmektedir.

11. Ulusal i¢ Hastaliklari Kongresi

PO12

ESANSIYEL HIiPERTANSIYONLU HASTALARDA BRAIN
NATRIURETIK PEPTID iLE DiYASTOLiK DiSFONKSiYON,
SOL VENTRIKUL HIPERTROFiSi, LiPiD PROFiLi

VE MiIKROALBUMINURI ARASINDAKI iLISKININ
DEGERLENDIRILMESI

'Seda Akkaya Ozding, "Muharrem Kocar, "Mustafa Yildiz, '/Rahmi Irmak

'Dr. Liitfi Kirdar Kartal EGitim ve Arastirma Hastanesi 2. i¢ Hastaliklari Klinigi, Kartal
Kosuyolu Yiiksek Ihtisas EgGitim ve Arastirma Hastanesi Kardiyoloji Klinigi

GIRIS: Hipertansiyon, yaygin gériilen ve biyiik dlciide onlenebilir bir kardiyovaskiiler risk faktdriidiir.
Bazen inme, kalp yetmezligi, periferik damar hastaligi, bobrek yetmezligi, retinopati gibi ciddi ve 6limcil
komplikasyonlar ortaya ¢ikmadan farkedilmeyebilir. Ozellikle kardiyak hasara bagl sistolik ve diyastolik
disfonksiyonun erken belirlenmesi ileride kalp yetmezligi gelismeden dnleyici tedaviler uygulamak ag-
sindan dnemlidir. Sol ventrikiil sistolik ve diyastolik disfonksiyonunda yiikselen BNP, son giinlerde kulla-
nim alani artan kardiyak bir hormondur.

BULGULAR: Esansiyel hipertansiyonlu hastalarda serum BNP diizeyleri ile sistolik-diyastolik disfonk-
siyon, lipid profili ve mikroalbiminiiri arasindaki iliskiyi incelemek icin bu calismayi yaptik. Calismaya
poliklinigimize bagvuran yeni tani almig, daha dnce antihipertansif ilac kullanmamig esansiyel hipertan-
siyonu olan 30 kadin,20 erkek toplam 50 hasta alindi. Kan basinci dl¢iildiikten sonra plazma BNP diizey-
leri bakilarak ekokardiyografik ve biyokimyasal parametreleri incelendi. Calismaya dahil edilen hastalarin
BNP diizeylerine gdre 0-50 pg/mL (n=24),51-99 pg/mL (n=11) ve =100 pg/mL (n=15) olmak iizere ii¢
grup olusturuldu. Diyastolik disfonksiyonu olmayan hastalarin BNP ortalamalari (42,6 + 38 pg/ml), evre
1 diyastolik disfonksiyonu olanlarin BNP ortalamalari (132,4 + 93,7 pg/ml), evre 2 diyastolik disfonksi-
yonu olanlarin BNP ortalamalari ise (224,5 + 253,2 pg/ml) idi. Diyastolik disfonksiyonu olan hastalarin
BNP ortalamalan olmayan hastalara gdre anlaml olarak yiiksekti (p=0,001). BNP degeri 0-50 pg/mL
arasi olan hastalarin %25,0%inde diyastolik disfonksiyon saptanirken; bu oran BNP degeri 51-99 pg/mL
olan hastalarda %45,5, =100 pg/mL olan hastalarda ise %80,0'di (p=0,004). BNP diizeyi yiiksekligi ile
diyastolik disfonksiyon derecesi arasinda iliski saptandi. Sol ventrikiil hipertrofisi olan hastalarin BNP
degerleri (55,2 + 53 pg/ml) olmayanlara gdre (290.8 £ 217 pg/ml) istatistiksel olarak anlamli yiiksekti
(p<0,001). Sol ventrikiil hipertrofisi olan hastalarin timinde BNP degerleri =100 pg/mL iizerindeydi.
Hastalarin BNP diizeylerinin yas, sistolik kan basinc, diyastolik kan basin, viicut kitle indeksi, trigliserid,
kolesterol, HDL, LDL, mikroalbumin ve iirik asit diizeyleri ile iliskisi incelendiginde sadece yas (p<0.001)
ve sistolik kan basinai (p=0,015) arasinda anlamli iliski mevcuttu.

SONUC: BNP, sistolik kan basinci ve nabiz basinci yiiksek hipertansif hastalarda ekokardiyografi ol-
maksizin sol ventrikiil hipertrofisi ve diyastolik disfonksiyon varligini gosterebilir. Ozellikle kalp yetmezli-
gine gidiste, erken tani agisindan, hipertansiyonu olan hastalarda BNP mutlaka degerlendirilmelidir.

PO13

YENIi HIPERTANSIYON TANISI ALAN GENG ERIiSKIiN, DiPPER/
NON-DIiPPER HIPERTANSIF ERKEKLERDE LiPiT PROFiLI

Seyit Ahmet Ay, Umut Safer, Erkan Oruk, Erdim Sertoglu, Murat Karaman,
Gokhan Erdem, ilker Tasc, Fatih Bulucu, Kenan Saglam

GATA I¢ Hastaliklar Bilim Dali, Ankara

AMAG: Tiirk toplumunda yeni hipertansiyon tanisi alan, genc eriskin, erkek populasyonundaki dipper
hipertansiyon (DHT) ve non-dipper hipertansiyon (NDHT) olgularin lipit profili retrospektif bir ¢alisma
ile incelenmistir.

YONTEM: Calismaya daha nce hipertansiyon tani ve tedavisi almamis, 24 saatlik ambulatuar kan ba-
sinciizlem (AKBI) sonuglarina gére hipertansiyon tanisi konulan,20-30 yas arasi, 30 erkek (NDHT, n=14 ve
DHT, n=16) hasta dahil edildi. Ambulatuar kan basinciizlemlerinde, sistolik ve diyastolik kan basinci gece
degerleri ortalamas giindiiz degerleri ortalamasindan %10 veya daha fazla diisiik olanlar DHT; %10'dan
az disiik olanlar NDHT olarak tanimlandi. Her iki grubun total kolesterol, LDL kolesterol, HDL kolesterol
ve trigliserit diizeyi incelendi ve Sonuglar SPSS 15.0 (SPSS Inc., Chicago, IL, USA) programi kullanilarak
degerlendirildi.

BULGULAR: Her iki grupta (DHT/NDHT) total kolesterol (187,68+7,2/167,58+8,53 p=0,65) , LDL ko-
lesterol (112,354,97/105,3+11,45; p=0,092) , HDL kolestrol (42,56+1,48/ 44,83+2,63; p=0,227) ve
trigliserit (163,8+18,16/124,41+19,32; p=0,74) diizeyi arasinda anlamli fark saptanmadi.

SONUCLAR: Bu calismada geng-eriskin, erkek hipertansiyon populasyonunda DHT ve NDHT gruplarin
lipit profili yoniinden benzer olduklar tespit edilmistir.



30 Eyliil - 4 Ekim 2009, Antalya

203

Tablo. Tablo.
Dipper(n=12)  Non-dipper (n=14) p Statistic ~ Std. Error
Yas 25,68. £0.71 24,08+0.97 0,121 Yas dipper 22,89 0,53
(meanzsd) non dipper 22,59 0,70
Sabah sistolik AKB ortalamalan 144,75+4,64 135,66+3,47 0,12* Giin ii sistolik AKB ortalamalari (mmHg) dipper 144,50 1,76
(mmHg) (meanzsd) non dipper 140,47 1,66
Sabah diyastolik AKB ortalamalar 87,43+3,11 87,21+4,87 0,09* Giin ici diyastolik AKB ortalamalari (mmHg) dipper 85,17 1,20
(mmHg) (mean=sd) )
non dipper 86,35 1,69
G(in;ﬂ;;s(tﬂ;l;ﬁilz(;))rtaIamalan [ [ G128 Gece sistolik AKB ortalamalar (mmHg) dipper 121,11 1,06
non dipper 133,71 2,25
Giin ici diyastolik AKB ortalamalan 91+1,4 88,25+2,92 0,23* ) ) )
(mmHg) (meanzsd) Gece diyastolik AKB ortalamalari (mmHg) dipper 72,22 1,52
Gece sistolik AKB ortalamalar 125,181,77 124,6610,48 0,07% non dipper 7865 153
(mmHg) (meanzsd) Tiim giin sistolik AKB ortalamalan (mmHg) dipper 138,72 1,51
Gece diyastolik AKB ortalamalari 76,62+1,7 80,75+2,79 0,44% non dipper 138,12 169
(mmHg) (mean=sd) Tiim giin diyastolik AKB ortalamalari (mmHg) | dipper 81,72 1,14
Tiim giin sistolik AKB ortalamalari 143,12+1,99 140,83+2,75 0,11% non dipper 84,35 1,56
(mmHg) (meanz-sd) Sabah sistolik AKB ortalamalar (mmHg) dipper 140,94 2,56
Tiim giin diyastolik AKB ortalamalari 87,43+1,45 86,5+2,83 0,23* non dipper 134,76 2,44
(mmHg) (meanzsd) Sabah diyastolik AKB ortalamalari (mmHg) dipper 81,72 1,70
p: DHT ile NDHT, * Mann-Whitney U Test non dipper 82,4 1,75
Hg (gr/dI) dipper 15,74 0,29
non dipper 15,69 0,24
MCV (fl) dipper 87,35 0,87
non dipper 86,84 1,10
HTC (%) dipper 46,54 0,79
non dipper 46,48 0,74
Gece déneminde Sistolik kan basincinda azalma (%) dipper 16,04 0,96
non dipper 6,48 0,64

Sekil 1. Sistolik kan basincida gece doneminde azalma

PO14

YENI TANI, GENG ERIiSKIN, DiPPER/NON-DIPPER HIPERTANSIF
ERKEKLERDE HEMOGLOBIN DUZEYi

Girhan Taskin, Selim Sayin, Umut Safer, Gokhan Erdem, ilker Tasci,
Kenan Saglam

GATA l¢ Hastaliklar: Bilim Dali, Ankara

AMAG: Non-dipper (NDHT) ve dipper (DHT) hipertansif olgularda kardiyovaskiiler olay yoniinden an-
lamli farkhilik oldugu bilinmektedir. Nitrit oksit diizeyindeki degisiklige bagh olarak hemoglobin diizeyi
ile endotel disfonksiyonu arasindaki iliski calismalar ile ortaya konulmustur. Bu calismada yeni tani, geng
eriskin, dipper veya non-dipper hipertansif olgularda hemoglobin diizeyleri arasinda anlamli farklilik
olup olmadigi arastirimistir.

YONTEM: Calismaya daha dnce hipertansiyon tanisi ile tedavi almamis,24 saatlik ambulatuvar kan
basinc izlemesi (AKBI) sonuglarina gére hipertansiyon tanisi alan,20-30 yas arasi,35 erkek (NDHT, n=17
ve DHT, n=18) hastalar dahil edildi. Ambulatuvar kan basinci izlemlerinde, sistolik ve diyastolik kan ba-
sina gece degerleri ortalamasi giindiiz degerleri ortalamasindan %10 veya daha fazla diisiik olanlar DHT,
9%10'dan az diisiik olanlar NDHT olarak tanimlandi. Her iki grubun hemoglohin, mcv ve hemotokrit diizeyi
incelendi ve Sonuglar SPSS 15.0 (SPSS Inc., Chicago, IL, USA) programi kullanilarak degerlendirildi.

BULGULAR: Her iki grup yas ortalamasi yoniinden benzer idi. Her iki grupta (DHT/NDHT) hemoglobin
(15,73+0,29/15,69+0,24 p=0,766) diizeyi arasinda anlamli fark saptanmadi.

SONUGLAR: Bu calismada genc-eriskin, hipertansif erkek populasyonda DHT ve NDHT gruplarinin
hemoglobin diizeyi yoniinden benzer olduklar tespit edilmistir. DHT VE NDHT arasinda kardiyovaskuler
hastalik riskinini farkli olmasi hemoglobin diizeyinde degisiklikle iliskili olmadigini diisiindiirmektedir.

PO15

STABIL KALP YETERSIZLiGi HASTALARINDA HEMOGLOBIN VE
URIK ASIT DEGERLERINiIN PROGNOSTIiK DEGERI

"Mehmet Yazici, "Hakan Ozhan, 'ismail Erden, 'Serkan Ordu, 'Hatice Yiksel,
'M. Hulusi Satilmisoglu, 'Ismail Erdogu
'Diizce Universitesi Kardiyoloji Anabilim Dali, °Diizce Universitesi Biyokimya Anabilim Dali

GIRIS: Anemi ve irik asit seviyelerindeki artis kalp yetersizligi hastalarinda mortalite ve morbiditeyi arttir-
did gosterilmis onemli bir belirtectir. Bu calismada ciddi sistolik disfonksiyonu olan (EF< %35) ve son 3 ayda
dekompansasyon gelismemis hastalarda aneminin prognostik Gnemini arastirmak amaciyla yapilmigtir.

YONTEM: Calismaya kardiyoloji polikliniginden takip edilen ortalama yasi 68,2+10,8 olan 102 hasta
(kadun: 34, erkek: 68) calismaya dahil edildi. Son ii¢ ayda dekompanse olan hastalar ve EF'si %35'in iize-
rinde olan hastalar calismadan diglandi. Hastalarin basvuru anindaki hemoglobin (Hb) ve hemotokrit
(Hct) degerleri bakildi ve hastalar bir yil siireyle takip edildi. Hastalarin bir yillik mortalite ve morbidite
oranlari ile Hb-Hct degerleri arasindaki iliski incelendi.

SONUG: Calismaya dahil edile hastalarda bir yillik takip sonucunda 13 hastada mortalite meydana
gelirken, toplam 34 hastada major advers olay (MACE) gelisti (6lim, hastaneye yatis, revaskiilarizasyon,
serebrovaskiiler olay, miyokard enfarktiisii bilesik son noktasi). Mortalite gelisen grubun Hb ve Hct sevi-
yeleri daha disiik saptanirken irik asit seviyesi daha yiiksek olarak saptandi. diger parametrelerde iki
grup arasinda fark izlenmedi (tablo). MACE grubunda ise olmayanlara gdre Hct degeri (p: 0,02) daha
dilsiik olarak saptanirken Hb degeri diisiik olmasina ragmen istatiksel anlamliliga ulasmadi (p: 0,15). Urik
asit seviyesi de her iki grupta benzerdi (p: 0,52).

TARTISMA: Sonug olarak stabil seyreden ve ciddi sistolik disfonksiyonu olan hastalarda Hb-Hct diisiisii
ve iirik asit seviyelerinde artis artmis mortalite ile iliskilidir. Bu nedenle bu tiir hastalarda aneminin giincel
kilavuzlar eliginde tedavi edilmesi mortalite ve morbiditeyi azaltma konusunda bize yardimai olacaktir.

Tablo.

Mortalite (n: 13) Yasayan (n: 89) P degeri
Yas (yil) 68,6+10,8 66,611,0 0,42
Hemoglobin (g/dl) 11,7£1,9 12,9421 0,04
Hemotokrit 37,145,9 40,8+4,6 0,011
Urik asit (mg/dI) 7,71£2,05 6,2+2,0 0,02
Trombosit (1x1000) 215,8+62,5 219,0£85,1 0,89
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ELEKTROKARDIYOGRAFiK BULGULARI KARAKTERISTIK
INFERIOR MiYOKARD ENFARKTUSU OLAN NORMAL KORONER
ARTERLERE SAHIP BiR OLGU

Mehmet Yazici, Hakan Ozhan, ismail Erden, Serkan Ordu, Cengiz Basar,

S. Onur Caglar, Subhan Yal¢in

Diizce Universitesi Kardiyoloji Anabilim Dali

GIRIS: Akut miyokard enfaktilsii (i) genellikle koroner damarlarda tikanma sonucu meydana gelen
EKG'de ST elevasyonu ile saptanabilir. Akut MI'larda tani konulmasi ile erken reperfiizyon tedavisi one-
rilmektedir. Ancak nadir olarak EKG'de ST elevasyonu olan hastalarda koroner arterlerde ciddi bir darlik
veya trombus izlenmemektedir. Koroner arterlerde spazm, dal blogu, erken repolarizasyon, konjenital
anomaliler ve perikardit ST elevasyonunun sebeplerinden birkag tanesidir. Buna ragmen cogu hastada
etyoloji bizim bu hastada oldugu gibi net olarak aydinlatilamamaktadir.

OLGU: 47 yasinda elinde bicak kesisi olmasi sebebiyle acil servise basvuran erkek hastanin bag don-
mesi ve bulanti sikayeti olmasi sebebiyle EKG cekildi. Hastanin EKG'sinde D2,3 ve aVF'de 2 mm ST elevas-
yonu saptandi. Bunun iizerine primer perkiitan koroner girisim amaciyla acil katater labratuvarina alinan
hastanin koroner arterleri normal olarak saptandi (Sekil 1). Hastanin kontrol kardiyak enzimlerinde artig
saptanmazken EKG takiplerinde ST elevasyonunun devam ettigi gériildii. Hastanin ekokardiyografiside
normal olarak degerlendirildi. ST elevasyonunu agiklayacak herhangi bir sebep bulunamadi.

TARTISMA: Gogis agnsi ile bagvuran ve ST elevasyonu olan hastalanin kiigiik bir bdlimiinde tikal
koroner arter saptanmamistir. Normal koroner artere sahip olan hastalar diger gruba gére daha geng ve
daha az risk faktdriine sahip hastalardan olusmaktadir. Bununla birlikte Mi hastalarinda erken tani ve re-
perfiizyon tedavisi hayat kurtaricidir. Bu nedenle dzellikle atipik prezantasyonu olan ve risk profili disiik
olan hastalarda tedavi se¢imine karar vermeden dnce girisimsel olmayan testlerle tani kesinlegtirilmelidir
ve tani halen siipheli ise trombolitik tedavi yerine koroner anjiyografi secimi daha uygun olacaktir. Bu
tercih normal koroner damarlara sahip hastalarin gereksiz trombolitik alimi ve buna bagh komplikas-
yonlarin dniine gegecektir.

PO17

AKUT MYOKARD iNFARKTUSUNDE ORTALAMA TROMBOSIT
HACMI iLE HASTANE iCi MORTALITE ARASINDAKI iLiSKi

'Suleyman Guinay, 2Onur Turkyilmaz, 3Sercan Erturk, 3Sabri Dereli

'M. Enver Senerdem Torbali Devlet Hastanesi, [zmir, 2[zmir Tepecik Egitim ve Arastirma
Hastanesi, *Bozyaka Egitim ve Arastirma Hastanesi, izmir

AMAG: Bu calismadaki amacimiz ortalama trombosit hacmi ile akut miyokard enfarktiisiiniin hastane
ici mortalite arasindaki iliskinin degerlendirilmesidir.

GEREC VE YONTEMLER: Calisma retrospektif olup, AMI tanisi ile izlemis 39 kadin 106 erkek toplam 145
hastanin dosyas! incelenmistir. Hastalarda MPV, cinsiyet, yas, platelet ve mortalite parametreleri kayde-
dildi. MPV ve komplikasyonlar arasindaki iliskiyi belirlemek iizere student-t test kullaniimistr.

BULGULAR: Mortalite gelisen 10 hastanin MPV ortalamasi: 101,52 ve mortalite gelismeyen 135
hastanin MPV ortalamasi: 8,68+1.11 bulunmustur. iki grubun ortalama MPV degeri karsilastinidiginda
(Tablo 1) istatistiksel olarak anlamli fark bulunmustur (p<0.05). Mortalite gelisen hastalarin yas orta-
lamasi: 73,2+ 11,6 mortalite gelismeyen hastalarin yas ortalamasi: 62,0+12,2 olup aradaki fark icin p
degeri anlamli bulunmustur (p<0.05) (Tablo 2)

SONUG VETARTISMA: Artan ortalama trombosit hacminin, akut koroner sendrom tanili hastalarda, er-
ken donemde daha sik tekrarlayan anjina, reinfarktiis, ciddi aritmi, kalp yetmezligi ve mortalite geligimi
ile birlikte oldugu saptandi. Artmis ortalama trombosit hacmi aktif ve devam eden koroner trombiisiin
varligini gosterebilir. Bu hastalarda akut koroner sendrom daha agir ve komplike seyredebilir. Bundan
dolay1 bu grup hastalarda daha agresif antikoagulan ve antiagregan tedavi planlamakla birlikte gelisebi-
lecek komplikasyonlar agisindan dikkatli olunmalidir.

Tablo 1.

MPV TROMBOSIT SAYISI
Mortalite n ortalama +SD p ortalamaSD p
Mortal 10 10£1,52 <0.05 233500, £57567,8
Mortal degil 135 8,68+1.11 <0.05 243173,33+96052,6 ~00
Tablo 2.
Mortalite n Yas p
Mortal 10 73,2£11,6 <0.05
Mortal degil 135 62,0+12,2

11. Ulusal i¢ Hastaliklari Kongresi
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ASIT VE ALT EKSTREMITE VARISLERiIYLE SEYREDEN BiR
KONSTRUKTIF PERIKARDIT OLGUSU

Esma Altunogly, Selen Yurdakul, Bekir Hocaoglu, Ender Ulgen
SB istanbul Egitim ve Arastirma Hastanesi

Konstriiktif perikardit, perikardin elastikiyetinin azalmasi ve/veya kalinlasmasi sonucu myokardi
komprese ederek ventrikiillerin diastolik dolusunu azaltan bir perikard hastaligidir.. Perikarddaki infla-
matuar progesin sonucu olarak olusur. Perikardda fibroziz siklikla kalsifikasyon ve parietal- viseral pe-
rikard yapraklarinda adezyon goriiliir. Konstriiktif perikarditte artan vendz basing inferiyor vena kava ve
hepatik venlerde basinci artirarak karacigeri etkiler. Konstriiktif perikardite bagh karaciger yetmezliginde
hepatomegali, anormal karaciger fonksiyon testleri, asit ve ddem gériilebilir.

0LGU: 17 yaginda erkek hasta nefes darligi, karinda sislik yakinmalar ile basvurdu. Muayenesinde TA:
120/80 mmHg, N: 84/dak. ritmik, sag hemitoraksta orta zondan itibaren solunum sesleri alinamiyordu,
matite teshit edildi. Batinda gdbek hizasindan itibaren acikligi yukar bakan yer degistiren matitesi vardi.
Karaciger 3 cm kadar kiint kenarli olarak palpe edildi.. Her iki alt ekstremitede uyluktan itibaren yaygin
varisleri vardi. Asit ponksiyonunda mayi portal, transuda karakterinde idi. Plevral mayi de transuda idi.
Batin doppler ultrasonografisinde (USG) asit, karaciger 155cm boyutunda heterojen ekoda, hepatik ven-
lerde dilatasyon tesbit edildi. Alt ekstremite vendz doppler USG uylukta, baldirda ayak biledi cevresinde
6mm'’ye ulasan yaygin varisler, skrotal doppler USG de bilateral peritestikiiler ve pamfiniform lojunda ¢ok
saylda varikoz ven tesbit edildi. Transtorasik ekokardiyografide perikardda yaygin kalsifikasyon, kalsifiye
perikard yapraklari arasinda sag atrium ve ventrikiile basi yapan mayi teshit edildi. Toraks BT de perikard-
da kalsifikasyon, perikardial mayi, sag hemitoraksta plevral mayi ve vena kava inferiyor (VKi) normalden
genis olarak gdzlendi. PET'de VKi lateral duvan normalden genis trombus lehine degerlendirildi. Plevra,
perikard, peritonda maligniteye ait bulgu teshit edilmedi. Hiperkoagiilabilite nedenleri arastinlan hasta-
da protein C: 48 cu (normal), Protein S: 80 cu (normal), ANA: 0,22 U/ml, Anti-ds DNA: 15 U/ml, Faktor V
leiden homozigot 1691 AA tesbit edildi. Behcet hastaligi icin tekrar sorgulandi, dermatoloji, goz konsiil-
tasyonlari ve paterji testi yapildi, pozitif bulgu tesbit edilmedi.

Faktor V homozigot olan hasta konstriiktif perikardit ve buna bagl pldrezi, asit, vena kava inferior
kompresyonu ve bunun sonucunda gelien alt ekstremite varisleri, varikosel tanilariyla perikardiyektomi
icin kalp cerrahisi iinitesine sevk edildi.

PO19

HIPERTANSIF HASTALARDA ORTALAMA TROMBOSIT HACMI VE
OLMESARTAN MEDOKSOMIL TEDAVISININ ETKINLIGi

'Mehmet Yazici, 'Hakan Ozhan, 'ismail Erden, 'Serkan Ordu, 'Hatice Yiiksel,
'Ayseglil Alcelik, 'Serhat Bahadir S6zen

'Diizce Universitesi Kardiyoloji Anabilim Dali, >Diizce Universitesi Biyokimya Anabilim Dali

GIRIS: Esansiyel hipertansiyon toplumda sikca karsilagilan bir hastalik olup, inme ve miyokard enfark-
tiisii gibi trombotik komplikasyanlarla iliskilidir. Risk artiginin olasi sebebi hipertansiyonun sebep oldugu
endotel disfonksiyonu ve artmis trombosit aktivasyonudur. Yiiksek ortalama trombosit hacmi (OTH) de-
gerleri trombosit akivasyonunun bir gdstergesidir. Bu calismada hipertansif hastalarda OTH degeri ve
olmesartan medoksomil tedavisinin OTH iizerine etkisi arastirildi.

YONTEM: Calismaya kardiyoloji poliklinigine bagvuran ve yeni hipertansiyon tanisi konmus ortalama
yasl 44,5110 olan 44 hasta (27 bayan ve 17 erkek hasta) ile 33 (16 bayan,17 erkek) saglikli birey kontrol
grubu olarak calismaya alindi. Hastalarin biyokimya ve tam kan sayimlani yapildi. Ug ay siire ile hiper-
tansif hastalara olmesartan tedavisi verildi. Tedavi sonrasi tam kan sayimlari ile tedavi oncesi degerler
kargilastirildi.

SONUC: Hipertansiyonu olan hastalarda kontrol grubu ile karsilastinidiginda OTH degerleri anlamh
derecede daha yiiksek saptandi (tablo). ki grup arasinda yas, cinsiyet, kilo, aclik kan sekeri, toplam ko-
lesterol ve HDL-K agisindan bir farklilik izlenmedi (p>0,05). Tedavi sonrasi hipertansif hastalarin sistolik
ve diyastolik kan basincinda anlamli derecede diisme saptandi (p<0,001). Ayrica tedavi sonrasinda he-
moglobin, hematokrit ve trombosit sayilarinda bir farklilik saptanmamasina ragmen OTH degerlerinde
anlamli derecede diisme saptand (p: 0,015)

TARTISMA: Hipertansiyonu olan hastalarda normal kisilere gdre trombosit aktivasyonu meydana
gelmektedir ve bu OTH degeri ile gdsterilebilir. OTH degerinin yiikselmesi inme, MI gibi trombotik komp-
likasyonlarin olasi sebeplerinden birisi olabilir. Olmesartan tedavisi hipertansif hastalarda etkin kan ba-
sinal diigiikligiine ek olarak trombosit aktivasyonunu da geriletebilir.

Tablo.

Kontrol Hipertansiyon grubu P

(n:33) (n: 44) degeri
Yas (yil) 52,9+9,1 54,5+12,4 0,52
Kilo (kg) 77,9+13,1 82,8+12,6 0,08
Kreatinin (mg/dI) 0,86+0,24 0,78+0,19 0,07
Total Kolesterol (mg/dl) 204,2+48,2 190,8+44,9 0,26
HDL-K 51,249,6 48,2+4,4 0,34
Aclik Glukoz (mg/dl) 97,4+12,4 102,8+20,2 0,34
Hemoglobin (g/dl) 13,314 13,711 0,32
Trombosit (1x1000) 256,4+61,4 243,9+64,1 0,4
MPV 9,33+1,2 10,5+0,85 <0,001
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KARDIYOJENIK SOK, AKUT PULMONER ODEM VE
MYOKARDIYAL HASAR iLE BASVURAN AKUT PANKREATIT
OLGUSU

ismail Erden, Serkan Ordu, Cengiz Basar, Subhan Yalcin, Mehmet Yazici
Hakan Ozhan, S. Onur Caglar

Diizce Universitesi Kardiyoloji Anabilim Dali

Akut pankreatit, pankreasin lokal inflamasyonundan sistemik inflamatuar yanit olusumuna kadar
gidebilen sonuclari olan ciddi bir hastaliktir. Akut pankreatitli hastalar pankreas disi organ yetmezligi ve
bunun yol actigi komplikasyonlar nedeniyle yiiksek mortalite riskine sahiptir. Baslica komplikasyonlar;
pseudokist, kardiyojenik sok, akut solunum yetmezligi, ARDS ve akut bobrek yetmezligidir. Myokard en-
farktiisii gibi kardiyovaskiiler komplikasyonlar oldukga nadir goriilmektedir.

OLGU: 56 yasinda erkek hasta ani baglayan nefes darlii, bulanti ve kusma sikayetiyle basvurdu. 0z-
gecmisinde koroner arter hastaligi riski agisindan sadece hipertansiyon mevcuttu. Fizik muayenesinde
TA: 80/50 mmHg, nabiz: 110/ dk idi. Dinlemekle bilateral apexlere kadar expiratuar ve inspiratuar ralleri
mevcuttu. Yapilan ekokardiyografide ejeksiyon fraksiyonu %25, anterior duvar ve apexte diskinezi, diger
duvarlarda hipokinezi saptandi. Sistolik ve diastolik ventrikiiler caplar normal bulundu. Biyokimyasinda
serum kreatinin 2,0 mg/dl, kreatin fosfokinaz (CK) 170 U/I ve glukoz 382 mg/dl saptandi.

Akut koroner sendrom diisiiniilerek invaziv tedavi amacli yapilan koroner anjiografisinde koroner ar-
terleri normal bulundu. Hastaneye basvurmasindan 12 saat sonra amilaz: 2543 U/I, lipaz: 210 saptandi.
Kontrol kardiyak enzimlerinin ve lipaz seviyesinin yiikseldigi goriildi. (CK: 2250, CK-MB: 258, troponin:
37,81U/1, lipaz >1200 U/1). Ayni giin cekilen tiim batin bilgisayarli tomografisinde 18x14x14 cm boyutla-
rinda pseudokist ve pankreatitle uyumlu gériintii saptandi. (Sekil 1). Pankraetit tanisiyla tedavi basglanan
hastada yatisinin 4. giiniinde kardiyopulmoner arrest gelisti ve exitus oldu. Hasta yakinlarinin reddi ne-
deniyle post mortem inceleme yapilamadi.

TARTISMA: Ciddi akut pankreatitli hastalarin %20 sinde, hastaligin ortaya cikisindan 72 saat sonra
organ yetmezligi gelismekte ya da hastaneye basvurduklarinda zaten organ veya coklu organ yetmezligi
gelismig olmaktadir. Sistemik inflamatuar yanit sendromu hiperinflamatuvar reaksiyona, bu da akciger,
bdbrek, adrenal ve kardiyovaskiiler yetmezlige yol agmaktadir. Bununla birlikte akut pankreatitte mi-
yokart enfarktiisii ile bagvuru oldukga nadirdir. Bu olgu, ciddi akut pankreatit ve dev pseudokisti olan,
elektrokardiyografik-ekokardiyografik ve klinik olarak tikayici koroner hastaligin eglik etmedigi akut
myokard enfarktiisii seklinde prezente olan literatiirde rastlanan ilk olgudur. Sonug olarak, ani gelisen
nefes darligi ve EKG anormallikleriyle bagvuran hastalarda akut pankreatit akilda tutulmasi gereken ta-
nilardan birisi olmalidir.

Po021

SAFEN GREFTE iKiNCi DEFA BASARILI REVASKULARIZASYON
GIRiSIMI

Serkan Ordu, Hakan Ozhan, ismail Erden, Aysegiil Alcelik, ismail Erdogu,
Mehmet Yazici, Mesut Aydin

Diizce Universitesi Kardiyoloji Anabilim Dali

GIRIS: Daha 6nce bypass (CABG) olan hastalarda aterosklerozun devam etmesi sebebiyle normal da-
marlarda veya bypass greftlerinde revaskiilarizasyon ihtiyaci dogabilir. Bu hastalarda tekrar cerrahi tedavi
uygulamanin ilkine oranla mortalite ve morbiditeyi artirdigi bilinmektedir. Bu nedenle graft damarlarina
perkutandz koroner girisimi (PKG) girisimi tesvik eden yayinlarin sayisi belirgin sekilde artmaktadir. Buna
paralel sekilde girisim yapilanlarda distal embolizasyon, koroner yavas akim veya no-reflow fenomeni,
islem sirasinda oliim, miyokart infarktiisii (MI) ve tekrar revaskiilarizasyon ihtiyacinin da daha yiiksek
oldugu bildirilmektedir.

OLGU: On ddrt yil nce CABG olmus 63 yaginda erkek hasta, iki saat siiren, istirahatte olan, retrosternal
bdlgede baski yanma tarzinda gogiis agrisi nedeniyle acil servisimize basvurdu. Hastaya 2 yil 6nce safen
grefte stent implantasyonu yapildigi dgrenildi. Hastanin EKG'sinde D1, aVL, V4-6'da T negatifligi mev-
cuttu. Hastanin kardiyak enzimleri yiiksek olarak saptandi. Hastaya ST yiikselmesiz Mi tedavisi baslandi
ve koroner anjiyografisi (KAG) yapildi. KAG'de aort-circufleks arter arasindaki safen ven greftinde stent
oncesi %80 trombiislii lezyon (Sekil 1) saptandi. PKG karan alinan hastada safen ven greftinde bulunan
darliga 4,0x25 mm normal stent takildi. Stent implantasyonu sonrasi akut stent trombozu geliserek akim
tamamen kayboldu. Hastaya intrakoroner 2500 iinite heparin bolus ve 100 mcg perlinganit yapildi. Ayrica
anjiyoplasti dozunda (0,4 mcg/kg) tirofiban intrakoroner bolus verildi ve 0,1 mcg/kg/saat dozunda infiiz-
yona baslandi. Bu islemler sonrasinda TIMI 1 akim elde edildi. Servis takibine alinan hastanin gégiis agrisi
gecti, EKG dedisikligi izlenmedi. Kardiyak enzimlerde yiikselme saptanmadu. tirofiban infiizyonu 48 saat
siireyle yapilip ardindan hastaya kontrol KAG yapildi. KAGda safen greftte TIMI 3 akim izlendi (Sekil).

TARTISMA: Safen vende bulunan aterom plaklarinda fibrokollagen madde normal darlardaki lezyon-
lara kiyasla ok daha az bulunmaktadir. Aynica fibroz kapsiil yok veya ¢ok az gelismistir. Bu nedenle safen
vene yapilan islemlerde distal embolizasyon, no reflow ve stent trombozu normal isleme kiyasla ok daha
stk gozlenir. Bunlara ek olarak rutin PKG'de kullanilan standart doz heparinden daha fazla kullaniimasi,
islemin glikoprotein Il B 3A inhibitdrii verilerek yapilmasi komplikasyon oranlarini azaltabilir. Ancak bu
uygulamalari destekleyen yeterince veri bulunmamaktadir. Burada safen grefte ikinci defa stent uygu-
lamasi esnasinda trombiis gelismesi ve sonrasinda glikoprotein Il B 3A inhibitoril, fraksiyone olmamis
heparin ve nitrat uygulamasi ile TIMI 3 akimin elde edildigi bir olguyu sunduk.

30 Eyliil - 4 Ekim 2009, Antalya
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Sekil 1. Safen vende %80 trombiislii lezyon

Sekil 2. Safen vende bulunan lezyonun PKG sonrasi goriiniimii

P022

BEHCET HASTALIGININ NADIR BiR KOMPLIKASYONU:
SPONTAN FEMORAL ARTER ANEVRIZMASI

ismail Erden, Hakan Ozhan, Mehmet Yazici, Serkan Ordu,
Serhat Bahadir S6zen, Aysegl Alcelik, S. Onur Caglar

Diizce Universitesi Kardiyoloji Anabilim Dali

GIRIS: Behget hastaligi nedeni net olarak bilinmeyen, mukokutandz, gz, eklem, nérolojik, gastro-
intestinal, solunum ve kardiyovaskiiler sistemi tutabilen sistemik ilerleyici bir hastaliktir. Major semp-
tomlar tekrarlayic oral ve genital iilserler, gozde inflamasyon ve deri lezyonlandir. Behget hastaliginin
vaskiiler tutulum orani %7-29 arasindadir ve daha siklikla vendz trombozlar seklinde kendini gosterir.
Arteryel anevrizma nadir olarak gériiliir ve esas 6liim sebebi bu hastalarda anevrizma riiptiiriidiir. Bu
nedenle tani konuldugunda hemen tedavi edilmesi gereklidir.

0LGU: 39 yaginda erkek hasta,12 yildir Behget hastaligi tanisiyla takip edilmekte iken sol ingiiinal
balgede ani gelisen sislik ve agr nedeniyle bagvurdu. Hastanin yapilan yiizeyel ultrasonunda 8x9 cm
boyutlarinda, tromboze olmus pseudoanevrizma saptandi. (Sekil 1-2). Hastaya koroner anjiyografi ve
periferik arter anjiyografisi yapildi ve sol femoral arterde anevrizma izlendi. Bu sonugla hasta cerrahi
tedaviye yonlendirildi.

TARTISMA: Behget hastaliginda dzellikle periferik arterlerde anevrizma gelismesi nadirdir. Femoral
arterde pseodoanevrizma gelismesi birka¢ vakada bildirilmistir ve bu tiir anevrizmalar nadiren trom-
boze olabilirler. Bizim hastamizda anevrizmanin biiyiik capli olmasi ve Behget hastaligina bagli artmig
koagulapati anevrizmanin tromboze olmasinin sebebi olarak degerlendirilebilir. Ayrica bu hastalarin
kullandiklari steroid tedavisi tromboza egilimi artirabilmektedir. Bunlara ek olarak anevrizma riiptiirii
Behget hastalarinda diger anevrizmalr hastalardan daha sik olarak gozlenmektedir. Bu nedenle spontan
pseudoanevrizma gelisen Behcet hastalarinin en kisa siirede cerrahi veya girisimsel yontem ile tedavi
edilmeleri onerilmektedir.
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P023
PERIPARTUM KARDIYOMiYOPATI
Hakan Cinemre, Feyzi G6kosmanoglu, Cemil Bilir

Diizce Universitesi Tip Fakiiltesi, i¢ Hastaliklari Anabilim Dall, Diizce

Peripartum kardiyomiyopati (PKMP) gebeligin son periyodu ile postpartum erken donemde kalp ye-
tersizligi semptomlari ve sol ventrikiil fonksiyon bozuklugu ile seyreden nadir bir kardiyak bozukluktur.
Giiniimiizde etiyoloji tam olarak bilinmemektedir. Bununla birlikte hastalarin cogunda inflamatuvar
siirecin molekiiler markirlan bulunmustur. Teshis, konjestif kalp yetersizliginin klinik ve laboratuvar bul-
qulariyla konulur.

OLGU: 21y. kadin hasta,32 haftalik gebeligi preeklamsi ve in-utero 6lii fetus nedeniyle sezeryan ile
sonlandinlmis. Hastanin takiplerinde solunum sikintisi ve carpinti olmasi nedeniyle tarafimizla konsulte
edildi. Hastanin takiplerinin dahili yogun bakim iinitesinde takibine karar verildi. Fizik muayanesinde kan
basinci: 160/90 mmHg, nabiz 128/dk, viicut 1sisi 37.8 °C, solunum sayisi 26/dk idi. Deri terli griiniimde,
konjuktivalar hafif soluk, bileteral akcigerlerde orta zonlara kadar ral, kalp tasikardik ve S1, S2, S3 du-
yuldu, apex ve sag 2. interkostal aralikta diyastolik ifiiriim, extremitelerde nabizlar zayif olarak palpe
edildi. Laboratuvar incelemesinde beyaz kiire 13659/mm®, hemoglobin 9.4 g/dl, Htc %28.6, trombosit
202.000/mm?, sedimantasyon hizi 42 mm/saat, CRP 4.5, BUN: 32 mg/dl, Kreatinin: 1.6 mg/dl, Na+: 135
mmol/L, K+: 4.1 mmol/L, ALT: 6 U/L, AST: 16 U/L, CK: 117 mg/dI idi. Ekokardiyografide sol ventrikiil sis-
tolik disfonksiyonu (E. F: %30), ileri mitral, orta derce aort yetmezligi, hafif perikardiyal efiizyon goriild.
Bu bulgular dogrultusunda olguda gebelige bagh kardiyomiyopati diisiiniildii, hastanin anemnezinde
gecmiste kardiyak patolojiyi diisiindiiren bilgiler yoktu. Hastaya konjestif kalp yetersizliginin konvansi-
yonel tedavisi uygulandi, takiplerde hastanin sikayetleri geriledi ve kardiyoloji klinigi takibi dnerilerek
taburcu edildi.

Sonug olarak peripartum kardiyomiyopati olgularinda konjestif kalp yetersizliginin konvansiyonel
tedavisi rutin olarak kullanilmakta ve oldukga etkili oldugu goriildii. Konvansiyonel tedaviye direnli has-
talarda immiinsupresif ve antiviral ajanlar, mekanik destek cihazlari ve kardiyak transplantasyon uygu-
lanabilir yaklasimlardir. Peripartum kardiyomiyopatili hastalarin %50'den fazlasinda farmakolojik tedavi
ile sol ventrikiil fonksiyonlari normale doner. Bununla birlikte takip gebelikler daima sol ventrikiil sistolik
fonksiyon bozuklugu ile iliskilidir. Boylece bu hastalar tekrar gebe kalmaktan kaginmalidir.

P024

PLAZMA TROMBIN iLE AKTIVE EDILEBILEN FiBRiNOLizis
iNHIBITOR (TAFI) AKTiVITESININ STABIL KORONER
HASTALIGININ OLUSUMU, SiDDETI VE YAYGINLIGI iLE iLiSKiSi

ibrahim Konukcu, Mehmet Necdet Akkus, Sabri Seyis, ismail Tirkay Ozcan,
Dilek Cicek, Veli Gokhan Cin

Mersin Universitesi Tip Fakiiltesi Kardiyoloji Anabilim Dali

AMAG: Plazma trombin ile aktive edilebilen fibrinolizis inhibitor aktivitesi (TAFI akt.) seviyesi ile stabil
koroner arter hastaliginin (KAH) olusumu, siddeti ve yayginligi ve plazma C-reakif protein (CRP) ve fibri-
nojen seviyeleri arasinda bir iliski olup olmadiginin belirlenmesi.

YONTEMLER: Stabil angina pektorisi ve koroner anjiogramindada herhangi bir major epikardiyal ar-
terinde capa gdre > %70 darligi olan 41 hastada ve koroner anjiogramlari normal olan ve yas ve cinsiyet
yonlerinden benzer 39 kisilik bir kontrol grubunda plazma TAFI akt. seviyelerini karsilastirdik ve taniyi
(KAH'a karsin kontrol) bagimli degisken, yas, cinsiyet, diabetes mellitus, hipertansiyon, KAH icin aile hi-
kayesi, dislipidemi, sigara iciciligi ve TAFI akt. seviyesini ise bagimsiz degiskenler olarak alarak bir ¢ok
degiskenli logistic regression analizi yaptik. Ayrica KAH grubunda TAFI akt. seviyesi ile KAH'In anjografik
siddet (Gensini) ve yayginlik (Hamsten) skorlari ve CRP ve fibrinojen seviyeleri arasinda korelasyon ana-
lizleri yaptik.

BULGULAR: KAH grubunda kontrollere gdre TAFI akt. seviyesi anlamli derecede yiiksekti (sirasiyla
6,6%2,3 pg/ml ve 5,4+1,5 pg/mL; p<0,05). Hipertansiyon (Odds orani [00] = 3,40); %95 giivenlik ara-
11g1 [ %95 GA] = 1,04 — 11,15; p < 0,05), dislipidemi (00 = 3,87; %95 GA = 1,24 - 12,15; p < 0,05) ve
sigara iciciligi (00 = 3,51; %95 GA = 1,05 — 11,84; p < 0,05) ile birlikte TAFI akt. seviyesi (00 = 1,42; %95
GA=1,02-1,99; p < 0,05) KAH'nin bagimsiz bir belirleyicisi olarak tespit edildi. Ayrica TAFI akt. seviyesi
ile Gensini (r=0,32; p < 0,05) ve Hamsten (r = 0,46; p < 0,001) skorlari ve CRP (r = 0,46; p < 0,001) ve
fibrinojen (r = 0,42; p < 0,001) seviyeleri arasinda anlamli korelasyonlar bulundu.

SONUG: TAFI akt. seviyesi stabil KAH'nin olusumu, siddeti ve yayginhgiyla ve bu hastalikta CRP ve
fibrinojen seviyeleri ile iliskili gibi gdriinmektedir.

P025

SON DONEM BOBREK YETERSIZLiGi OLAN BiR HASTADA
PERIKARD KALSiFIKASYONUNUN HIZLI PROGRESYONU

'Seyit Mehmet Kayacan, 'Sezai Vatansever, 'ipek Yonal, 'Fehmi Hindilerden,
'Ayta¢ Karadag, 'Filiz Karadag, 'Vakur Akkaya, 'Osman Erk, 'Kerim Gdler,
3Mustafa Canbakan

'istanbul Universitesi, stanbul Tip Fakiiltesi, ic Hastaliklar Anabilim Dali, Istanbul, *Saghk
Bakanligi, Haseki EGitim ve Arastirma Hastanesi, Aile Hekimligi Klinigi, Istanbul, 3Saglik
Bakanligi, Haydarpasa Numune Egitim ve Arastirma Hastanesi, Nefroloji Klinigi, Istanbul

Son donem hobrek yetersizliginde (SDBY) perikard tutulumu en yaygin olarak akut tiremik veya di-
yaliz perikarditi seklindedir. Nadir olarak kronik konstriktif perikardit seklinde tutulum olabilir. Klinik ve
laboratuar olarak noniiremik hastalarla benzerdir, yalnizca SDBY'ligi olanlarda gogiis agnsi daha nadir

11. Ulusal i¢ Hastaliklari Kongresi

olmaktadir. Bilingte gecici bir bozukluk olan, kollarda sicrayici hareketler ve nefes darligi ile bagvuran,
konstriktif perikardit tanisi konan bir SDBY olgusu sunulmustur.

OLGU: Onbes yil 6nce mesane karsinomu nedeni ile opere olarak sistostomi ailan, oniki yildir kro-
nik hemodiyaliz programinda olan 71 yasindaki erkek hasta poliklinigimize biling kaybi, koreiatetiform
hareketler, nefes darligiyla bagvurdu. Fizik muayenesinde yer oryantasyonu bozuk, konusma dizartrik,
siyanotik, vendz dolgunlugu ve subikteri gdzlendi. Arter kan basinci 60/40 mmHg, S1 ve S2 aritmik, S3
ve S4 yok, dinlemekle sag hemitoraksta bazalde solunum sesleri azalmisti. Splenomegali vardi. EKG'de
atrial fibrilasyon goriildi. Laboratuar tetkiklerinde Iokosit: 8680/ml, Hb: 10.6 g/dl, Htc: %31.5, trom-
bosit: 108000/ml, BUN: 28 mg/dl, kreatinin: 3.5 mg/dl, AST: 50 U/I, ALT: 25 U/I, ALP: 314 U/I, GGT: 192
U/I, total bilirubin: 2.1 mg/dI (direkt: 1.4), gamma globulin: 2.71 g/dl, PT: 15.7 sn, aPTT: 42.4 sn, INR:
1.33 bulundu. Akciger grafisinde sagda plevral efiizyon, kalp cevresinde kalsifiye gdriiniim olmasi iizerine
cekilen lateral grafide kalbi cepecevre saran kalsifikasyon saptandi. Bunun iizerine konstriktif perikardit
on tanisi ile kontrasth toraks BT ve EKO cekildi. Toraks BT’sinde aort cidari, koroner arterlerde kalsifik
plaklar, perikardda kalsifikasyonlar, sagda daha belirgin orta dereceli kalsifikasyon saptandi. EKO'da
sag kalp bosuklari genis, perikard arka duvar ve lateral duvar komsulugunda kalin hiperekojen ve yer
yer kalsifik (konstriktif perikardit ile uyumlu) saptandi. Kranial MR'da bilateral frontal ve parietal lobda
iskemik-gliotik lezyonlar, bilateral talamusta lakiiner enfarkt saptandi. Hastanin anemi, trombosito-
peni, koagulasyon parametrelerinde uzama, splenomegali olmas iizerine hipersplenizm disiinilerek
gastroskopi planlandi. Grade 2 6zofagus varisleri, portal hipertansif gastropati saptandi. Alkol kullanim
oykiisii olan hastada alkole bagl kronik karaciger hastaligi diisiiniildii. Hastaya kranial MR bulgulan ve
atrial fibrilasyonu nedeni ile varfarin tablet basland. Konstriktif perikardit tanisi ile kalp kateterizasyonu
planlanan hastada iist gastrointestinal sistem kanamasi gelismesi iizerine somatosatin ve proton pompa
inhibitorii infiizyonu baglandi. Kisa siirede kardiyopulmoner arrest gelisen hasta resiisitasyon yapiimasi-
na ragmen eksitus oldu.

Sonug olarak, konstriktif perikardit dispnenin nadir bir nedenidir. Bu hastaligin kardiyak yetersizligin
diger nedenleri ile ortak bulgu ve semptomlar tasimasi taniyi giic kilmaktadir.

P026

HIPERTANSIF VE DiYABETIK HASTALARDA P DALGA
DiSPERSIYONUNUN UC ORGAN HASARI BELIRTECi OLARAK
KULLANIMI

Ceyhun Ceyhan, ilker Yilmaz, Tarkan Tekten, Alper Onbasili
Adnan Menderes Universitesi Kardiyoloji Anabilim Dali

GIRIS: P dalga dispersiyonu (PDD) hipertansiyon, tip Il diyabetes ve sol ventrikiil diyastolik disfonksi-
yonunda degisebilen sol atriyum genislemesi ve elektriksel heterojenitenin ucuz ve invaziv olmayan bir
belirtecidir. Bu calismada erken evredeki hipertansif ve/veya diabetik hastalarda PDD'nun sol ventrikiil
diyastolik disfonksiyonu ve mikroalbuminuri ile iligkisi calisiimistir.

YONTEM: Calismaya 65 hasta (ort yas 51 5) ve benzer dzelliklerde olan 21 kontrol grubu alinmistir.
Tiim hastalarda, EKG, transtorasik-doku Doppler ekokardiyografi ve 24 saatlik idrar mikroalbumin diizey-
leri bakildi. P maksimum, p minimum ve PDD 12 derivasyonlu EKG ile manuel olarak 6l¢iildi.

BULGULAR: Hastalarin %37 si hipertansif, %25 i diyabetik, digerleri ise her iki hastaliga da sahipti.
Hastalarin %47 sinde diyastolik disfonksiyon saptandi. Hastalarin kontrol grubun gdre PDD ve p mak-
simum degerleri anlamli olarak daha uzun (35 + 15 e kargin 25 + 8.8, p <0.05) bulundu. Diyastolik
disfonksiyon olan hastalarda PDD ve p maksimum daha uzun olmasina karsin istatistiksel anlamliliga
ulasmamistir. PDD uzun olanlarda (>40 msn) mikroalbuminiiri diizeyleri anlaml olarak artmig bulun-
mustur (p=0.017).Tablo 1.

TARTISMA: Diyabetik ve hipertansif hastalarda hedef organ hasarinin kanitlanmis bir gdstergesi olan
mikroalbuminiiriyle kiyaslandiginda, erken evre hastalarda bile p dalga dispersiyonu degerli bir tani araci
olarak kullanilabilir.

Tablo 1.

PDD> 40 msn PDD< 40 msn

Mikroalbuminiiri degeri 56.6 mg/gun 36.3 mg/gun P<0.05

P027

AKUT MYOKARD iNFARKTUSUNUN NADIR BiR SEMPTOMU...
ODINOFAJI

'Feyzi G6kosmanoglu, 'Hakan Cinemre, 'Cemil Bilir, 2Umran Toru

'Diizce Universitesi Tip Fakiiltesi, ¢ Hastaliklari Anabilim Dall, Diizce, *Diizce Universitesi
Tip Fakailtesi, Gogtis Hastaliklar Anabilim Dall, Diizce

Akut myokard infarktistiniin agnisi genellikle retrosternal olup, siklikla gogiistin her iki yanina yayilir,
agn epigastrik bolgede, bulanti-kusma eglik ettiginde ise klinik tablo akut kolesistit, gastrit veya peptik
iilser ve 6zofagus hastaliklar ile kanistinlabilir. Bazi hastalarda (dzellikle yaslilarda) akut myokard infark-
tiisii klinik olarak atipik seyirli olup gdgiis agnisi seklinde degilde, akut sol kalp yetmezligi, gogiis sikintisi,
giicsiizliik ve hipotansiyon, dispeptik ve 6zofagus semptomlariyla kendini belli edebilir.

OLGU: 82 y. erkek hasta 10 giin dnce baglayan gdgiis agnsi nedeniyle dis merkezde gastrodzofagiyal
reflii diisiiniilerek tedavi verilmis. Hastanin sikayetlerinin artmasi nedeniyle klinigimize geldi. Sikaye-
ti yemek yerken yutma sirasinda agri hissedilmesi (odinofaji), takilma hissi ve kendini kétii hissetme,
halsizlik ve ates idi. Fizik muayenede hasta hipotansif, soluk ve soguk soguk terleme, sikintili ve endiseli
goriiniimii nedeniyle hikaye derinlestirildiginde hastanin sikayetleri 10 giin dnce gdgiis agrisi gelistigi,



arttigi, yemek sirasinda agni ve takilma hissinin gelismesi sekline idi. Fizik muayanesinde kan basinci:
90/50 mmHg, nabiz 112/dk, viicut 1sis1 37.6 °C, solunum sayisi 26/dk idi. Deri hafif soluk ve terli gorii-
niimde, sol akcigerde ral, kalp tasikardik ve S1, 52, S3 duyuldu, extremitelerde nabizlar zayif olarak palpe
edildi. Laboratuvar incelemesinde beyaz kiire 13659/mm?, hemoglobin 11.4 g/dl, Htc %34.8, trombosit
312.000/mm?, sedimantasyon hizi 48 mm/saat, CRP 7.2 olarak bulundu, BUN: 31 mg/dI, Kreatinin: 1.2
mg/dl, Na+: 132 mmol/L, K+: 4.5 mmol/L, ALT: 34 U/L, AST: 62 U/L, CK: 453 mg/dI, CK-MB: 134 mg/dl,
Troponin: 12.6 idi. Ekokardiyografide sol ventrikiil sistolik disfonksiyonu (E. F: %45), orta mitral, orta
derce aort yetmezligi, sol ventrikiil di yan ve arka duvarda hipokinezi, hafif perikardiyal efiizyon goriildii.
Takiplerde koroner angiyografi yapildi, sol koroner arter sirkumfleks dal %100 tikali, sirkumfleks dala
stend yerlestirildi. Bu bulgular esliginde hastada gecirilmis infarktiise bagl perikardit ve komsulugunda
bulunan dzofagusta yangisal inflamasyon diisiiniildi.

Sonug olarak yasla birlikte Mi‘in atipik prezentasyon insidansi orantili olarak arttigi bilinmektedir,85
yas lstii kisilerde, MI'n atipik prezentasyonu tipik olup, gégiis agrisinin olmamasi bir kural olarak kabul
edilebilir. Diger yakinmalar, senkop, grip benzeri semptomlar, bulanti, kusma, dispeptik ve dzofagiyal
semptomlar, konfiizyon ve giicsiizliik olarak saylabilir. Ayrica bu olguda da oldugu gibi Mi sonrasi komp-
likasyonlarin klinigi de mutlaka iyi bilinmeli ve akilda tutulmalidir. Bununda dtesinde, atipik prezentas-
yonlu Mi olgularinda prognoz, tipik seyirli vakalardan farkli degildir. Bu nedenle yash bireylerden anam-
nez almak, dikkatli ve titiz bir yaklagimi gerekli kilar.

P028

DiYALiZ HASTALARINDA YUKSEK SERUM FERRITiN DUZEYi iLE
KALP YETMEZLiGi ARASINDAKI iLiSKi

"Hakan Cinemre, 'Feyzi Gokosmanoglu, 'Cemil Bilir, 2Mustafa Eroglu

'Diizce Universitesi Tip Fakiiltesi, ¢ Hastaliklari Anabilim Dali, Diizce, 2Diizce Devlet
Hastanesi, i¢ Hastaliklari Klinigi, Diizce

GIRIS: Son donem bdbrek yetersizlii olan hastalarda en dnemli 6liim nedeni kardiyovaskiiler has-
taliklardir. Kronik bobrek yetersizligi, koroner arter hastaligi, sol ventrikiil hipertrofisi gibi sik goriilen
kardiyovaskiiler hastaliklarin yaninda perikardit, aritmi, infektif endokardit gibi kardiyovaskiiler sistemi
ilgilendiren diger hastaliklar icin de nemli bir risk faktoriidir. Kronik bobrek hastalarinda siklikla eslik
eden sistemik hipertansiyon, hiperlipidemi, diyabetes mellitus, homosisteinemi, hiperparatiroidizm gibi
durumlar yaninda iyatrojenik hiperferritineminin (demir fazlaligi) de bu riskin olusmasindaki katkisini
arastirmak.

GEREC VE YONTEM: Mart 1994-Haziran 2009 tarihleri arasinda bdlgemiz diyaliz merkezlerinde
(Diizce ili ve gevresi) kreatinin Klirensi 10-15 ml/dk altinda olan ve diyaliz programina (hemodiyaliz
veya periton diyalizi) alinan son dénem bobrek yetmezlikli 242 hastanin kayitlarini retrospektif olarak
degerlendirdik.

BULGULAR: Olgularimizin 135'i (%55.78) erkek,107'si (%44.21) kadin idi. Hemodiyaliz programin-
da 230 hasta, CAPD programina 12 hasta alinmisti. Bu olgulardan serum ferritin diizeyi >500 ng/ml ve
transferin saturasyonu > %30 ile bu hastalarin o dénemdeki ekografide kalp yetersizligi bulunan ol-
gular calismaya alindi. Hastalardan ferritini >500 (1192.4), transferin satiirasyonu > %30 (%39.76),
CRP degeri normal sinirlarda ve ekografisi olan 152 hasta, ferritini normal sinirlarda olan 37 olgu ile
karsilastinild. CRP degeri normal degerin iizerinde, ekografisi olmayan hastalar ve diyaliz dncesi kalp ye-
tersizlii hikayesi, kalp yetmezligi tedavisi alan, enfarktiis geciren toplam 53 hasta calismadan ¢ikartildi.
Hiperferritinemi olan olgularin 38'i (%25), ferritini normal olan olgularin 4'ii (%710.81) ekokardiyografik
kalp yetmezligi bulgulan saptand.

SONUG: Demir miyokard infiltre ederek kalp yetersizligine neden olmaktadir. Hemodiyaliz hastala-
rinda hiperferritinemiye bagl fonksiyonel demir fazlahginin iiremik toksinlerle beraber kalp yetersizligi
gelismesine katkida bulundugu diisiinmekteyiz. Demir fazlaligindan korunmak icin diizenli olarak demir
ihtiyacint iyi hesaplamali ve ihtiyaca gdre demir vermek gerektigi kanaatindeyiz.

P029

NONDIABETIK KORONER KALP HASTALIGI OLANLARDA
PROINSULIN DUZEYiNiN MORTALITE VE MORBIDITE iLE
iLiSKisi

Hayriye Esra Ataoglu, Mazhar Mislim Tuna, Sezgin Demir, Ahmet Omma,
Faik Cetin, Omer Aydin Yildirm, Levent Umit Temiz, Mustafa Yenigiin

Haseki Egitim ve Arastirma Hastanesi 4. Ic Hastaliklari Klinigi

GIRIS: Proinsiilin ve proinsiilin benzeri molekiiller insiiline gére zayif hipoglisemik etkiye sahiptirler
ve kanda arttiklarinda insiilin reseptarlerini baglayarak, insiilinin etkisini azaltir ve insiilin direncini art-
tinrlar. insiilin direndi le birlikte koroner kalp hastaligi riskide artmaktadir. Yapilan calismalarda proinsii-
linin mortalite riski baglantisi insiilin den daha giiclii gorilmistiir. Biz yapmig oldugumuz bu calismada
Nondiyabetik koroner arter hastaliginda proinsiilinin kardiyovaskiiler mortalite ve morbiditeye etkisini
degerlendirmeye calistik

GEREC: 2003 yilinda Haseki egitim ve arastirma hastanesi koroner yogun bakim iinitesine akut koro-
ner sendrom (Kararsiz angina, ST elevasyonsuz MI, ST elevasyonlu MI) tanisi ile yatirlan non diyabetik
38 (8 kadin 30 erkek) hasta kabul edildi. Hasta grubu 5 yil izlenip kardiyovaskiiler mortalite ve morbidite
degerlendirildi.

SONUG: Kardiyovaskiiler hastaligi olan hastalarda kardiyovaskiiler hastaligi olmayan hastalara gdre
Proinsiilin/insiilin orani agisindan anlamli farklilik saptanmadi p=0,907, HOMA-IR kardiyovaskiiler has-
taligi olanlarda 1,89+2,19 kardiyovaskiiler hastaligi olmayanlarda 2,92+4,85 tespit edilmis olup anlamli
farklilik saptanmadi (p=0,482), QUICKI Kardiyovaskiiler hastaligi olanlarda 0,39+0,06 Kardiyovaskiiler
hastaligi olmayanlarda 0,37+0,05 tespit edilmig olup anlamli farklilik saptanmadi. (p=0,433), Kardi-
yovaskiiler hastaligi olanlarda olmayanlara gore sistolik Tansiyon diizeyleri yiiksek tespit edilmis olup
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anlamli farklilik tespit edildi p=0,013 Glikoz / Insiilin orani acisindan anlamli farklilik tespit edilmedi
p=0,425.

TARTISMA: Calismamizda nondiyabetik koroner arter hastaliginda proinsiilinin kardiyovaskiler mor-
talite ve morbiditeye etkisini degerlendirmeye calistik. Yaptigimiz calismada proinsiilin diizeyi AKS'lu
hastalarla kontrol grubu arasinda anlaml farklilik tespit edilmedi p=0,072. Farklilik tespit edilmemesi-
nin nedeni calismamizda proinsiilin diizeyinin akut koroner sendromu olan hastalarda bakilmis olmasi ve
kontrol gurubu olmadigindan iki grup arasinda karsilastirma yapilamamis olmasidir.

AKS li hastalarda Kardiyovaskiiler hastalig olan ve olmayanlarin karsilagtinimasi 4 hastaya 3 erkek 1
bayan hastaya ulasilamadi bunlar degerlendirmeye alinmadi (Tablo 1).

Tablo 1.
Kardiyovaskiiler Kardiyovaskiiler P
hastaligi olmayan (N: 19) hastaligi olan (N: 15)
Cinsiyet (K/E) 4/15 3/12 0,940
Yas 54,47£14,09 60,25+11,89 0,335
Total Kolesterol 192,00+23,79 208,20+£66,69 0,622
Trigliserid 171,75+81,06 245,80+191,59 0,268
HDL Kolesterol 42,50£10,79 41,20+6,30 0,807
LDL Kolesterol 115,17+29,69 123,25+71,42 0,839
VLDL Kolesterol 34,33£16,10 32,75%12,15 0,861
Glikoz 98,88+13,34 101,62+8,62 0,528
insiilin 11,77+19,38 7,08+7,64 0,419
Proinsiilin 8,39+3,17 6,45+0,83 0,031
Glikoz / insiilin 24,97+21,31 31,33£20,59 0,425
Proinsiilin/insiilin 2,09+1,70 2,02+1,34 0,907
HOMA-IR 2,92+4.85 1,89+2,19 0,482
QUICKI 0,37+0,05 0,39+0,06 0,433
P030

DIYALIZ HASTALARINDA HIiPERTANSIYON PREVALANSI

'Feyzi Gokosmanodglu, 'Hakan Cinemre, 'Cemil Bilir, '"Mustafa Eroglu,
3Umran Toru

'Diizce Universitesi Tip Fakiiltesi, I¢ Hastaliklari Anabilim Dali, Diizce, 2Diizce Devlet
Hastanesi, ¢ Hastaliklar Klinigi, Diizce, *Diizce Universitesi Tip Fakiiltesi, Gdiis
Hastaliklari Anabilim Dall, Diizce

GIRIS: Hipertansiyon, diinyada nlenebilir 6liim nedenleri icerisinde bir numarali risk faktriidir.
Hipertansiyon, gériilme sikligi yasla artan toplumsal bir saglik sorunudur. Erken tani ile kontrol altina
alinabilen, geg kalindiginda, iskemik kalp hastaliklar, serebrovaskiiler hastaliklar gibi 6limciil seyreden
komplikasyonlara ya da end-organ engeline yol acan kiiciimsenmemesi gereken ciddi bir hastaliktir. Bu
calisma diyaliz hastalarinda hipertansiyon prevalansi ve risk faktdrlerini saptamak amaciyla planland.

GEREC VE YONTEM: Nisan-Haziran 2009 tarihleri arasinda bolgemiz diyaliz merkezlerinde (Diizce ili ve
cevresi) kreatin klirensi 10-15 ml/dk altinda olan ve diyaliz programina (hemodiyaliz veya periton diyali-
7i) alinan son dénem bibrek yetmezlikli 242 hasta tarafimizdan kan basinc dl¢iimii, Ingiliz Hipertansiyon
Cemiyeti'nin 6nerdigi standart yontemle yapilmistir. Kan basinc 6l¢iimii iin uygun eriskin mansonu olan
standart civali sfigomanometreler kullanilmisti. ilk kan basina 8l¢iimi, oturur vaziyette 30 dakika istira-
hat sonrasinda yapilmistir. Kan basinci l¢iimii diyaliz 6ncesi, sonrasi ve iki diyaliz arasinda l¢iilmiis olup,
prevelans degerinin hesaplanmasinda ii¢ kan basinci 6l¢iimiiniin ortalamasi alinmistir.

BULGULAR: Olgulanimizin 135'i (%55.78) erkek,107'si (%44.21) kadin idi. Hemodiyaliz programin-
da 230 hasta, CAPD programina 12 hasta hasta alinmisti. Calismamizda 242 hastanin ortalama sisto-
lik kan basinci 136.8 £24.2, ortalama diyastolik kan basinai 92+16.1 idi. Bu hastalarin 129'u (%53.3)
hipertansif,51'i (%21.07) pre-hipertansif,62'si (%25.61) normotansif idi. Normal popiilasyonda iilkemiz
hipertansiyon prevalansina (%31.8) gore ciddi bicimde diyaliz hastalarinda hipetansiyon prevalansi yiik-
sek oldugu goriildii. En 6nemli risk faktorleri ise voliim yiikii ve yas idi.

SONUG: Diyaliz hastalarinda hipertansiyonun epidemi boyutlarinda yaygin bir sorun oldugunu, bu
sorunun yeterince farkinda olmadigimizi ve hastalarin yeterince tedavi edilmedigini gostermektedir. Bu
konuda yapilmasi gereken ilk adim, diyaliz hastalarinin taranmasl, hipertansiyon tespit edilen olgularin
agresif tedavisidir. Ozellkile Gnleyici tedbir olarak sivi aliminin kisitlanmasi ve hasta egitimine 6nem ve-
rilmesi gerektigini diisinmekteyiz.
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PO31

KUADRIPAREZi iLE PREZENTE OLAN GITELMAN SENDROMU
OLGUSU

Yusuf Serdar Sakin, Umut Safer, Hilmi Umut Unal, Ali Selcuk, ilker Tasci,
Kenan Saglam

GATA l¢ Hastaliklar: Bilim Dali, Ankara

GIRIS: Gitelman Sendromu prevalansi 1/40000 olan ve Kafkas halkinda heterojenitesi %71 olan otozo-
mal resesif bir hastaliktir. Burda guadriparezi ile presente olan bir Gitelman Sendromu olgusu sunmaya
amacladik.

OLGU: 22 yaginda erkek hasta, yaygin kuvvetsizlik sikayetiyle klinige yatinildi. Fizik muayenesinde
ekstremitelerde belirgin quadriparezi, boyun kaslarinda belirgin parezi ve derin tendon reflekslerinde
hipoaktivite saptand.. Yapilan alt ve iist ekstremite EMG'sinde myopati ile uyumlu olarak degerlendirilen
ve CK: 6737 IU/L olan hastaya kas biyopsisi yapildi ve sonucu hafif derecede miyopati ile uyumlu olarak
rapor edildi. Hipokalemi ve hipomagnezemi nedeni ile replasman yapilan hastanin sikayetleri geriledi
ve norolojik bulgulan diizeldi. Hipokalemi ve hipomagnezemi etyolojisi arastirilirken olguda Gitelman
Sendromu saptandi.

SONUC: Quadriparezi, hipomagnezemi ve hipokalemi ile prezente olan olgular Gitelman Sendromu
yoniinden de degerlendirilmelidir.

Tablo 1.

Tetkikler Sonuglar

PRA 311.88 pg/ml (5-27.8)
Aldosteron 317.41 pg/ml (38-313)

(a (24 saatlik idrar) 61.2 mg/giin (100-300)

Mg (24 saatlik idrar) 153 mg/giin (50-150)

PH 7.5

P02 97.2 mmHg

pC02 36.9 mmHg

HC03 30.4 mmHg

Tablo 2.

Tetkikler 1. sonug Replasman sonrasi Tedavi sonrasi
Ure 18 28 25
Kre 0.8 0.85 0.87
Na 137.6 141 133
K 1.81 3.23 3.37
AST 186 53

ALT 81 14

LDH 858 446

T. prot 6.22 8.41

Albumin 3.39 4.44

K 6737 106

Mg 1.36 1.26 1,39
€] 7.75 9.19

iyonize (a 427 4.87

11. Ulusal i¢ Hastaliklari Kongresi

P032

HEMODIYALiZ HASTASINDA SAG ATRIUM, SUPERIOR VENA
CAVA OSTIUMUNDA KiTLE

'Mesut San, Erkan Borazan, 2Mehmet Melek, 'Serap Demir

'Afyon Kocatepe Universitesi Tip Fakiltesi I¢ Hastaliklari Anabilim Dali, *Afyon Kocatepe
Universitesi Tip Fakiiltesi Kardiyoloji Anabilim Dali

Kronik bobrek yetmezligi (KBY) olgularinin artigina paralel olarak vaskiiler erisim sorunu ve santral
venoz kateterlerin (SVK) kullanimi da giderek artis gostermektedir. Bu bildiri ile yiiksek atese yol acacak
pek cok sorunu olmasina ragmen sik kateterizasyon uygulanmig olmasi ve halen SVK bulunmasi sebebiyle
infektif endokarditin elenmesi amaciyla ekokardiyografi yapilan bir olguda superior vena kava ostiumun-
dan sag atriuma uzanan trombiis saptanan bir olgu sunulmustur.

BK,61 yaginda, erkek ve 12 yildir hipertansiyona ikincil KBY nedeniyle hemodiyaliz tedavisindeydi.
Hastaya 41 defa hemodiyaliz katateri yerlestirilmisti. Fournier gangreni nedeni ile Plastik cerrahi AD. ta-
rafindan opere edilmis ve takip edilmekte iken kolostomisinden kanamas olan hasta servisimize alindi.
Yaklasik 1 ay dnce yapilan bilateral femoral arter grefti nedeni ile enoxiparin tedavisi verildi, almakta
oldugu clopidogrel ve aspirin kesildi ve iki giin sonra kanamasi durunca tekrar baglandi. Ampisilin sulbak-
tam tedavisi altinda olmasina ragmen ates yiiksekligi olan hastadan kan ve yara yeri kiiltiirleri (sol bacak
femoral arter greft insizyonundaki piiriilan akinti ve ayak yarasindan) gonderildi ve piperasilin-tazobac-
tam tedavisine geildi. Yara yeri kiiltiiriinde Klepsiella pneumoni ve Enterobacter cloaka iiremesi nedeni
ile Enfeksiyon hastaliklani dnerisi ile piperasilin-tazobactam kesilip meropenem tedavisine gegildi. Anti-
biyoterapiye ragmen ates yiiksekligi devam eden hastaya SVK oldugu icin infektif endokardit agisindan
transtorasik ekokardiyografi yapildi ve sag atriyal kitle izlendiginden, transozefagial ekokardiyografi
islemine gegildi. Sag atriyum, superior vena kava ostiumundan, atriyum icine prolobe olan 2,4 x 1,4 cm
ebatli miyokarda gére hiperekojen, sinirlari diizensiz trombiis tespit edildi. infektif endokardit n tanisi
ile almakta oldugu meropenem tedavisine teikoplanin eklendi. Hastaya sol ayak medial malleol ve topuk
medialindeki yaralar osteomyelit ile komplike oldugu icin ampiitasyon uyguland, teikoplanin tedavisi 10
giine tamamlanarak kesildi ve takibinde atesi olmad.

KBY hastalan vaskiiler komplikasyon ve infeksiyon gelisimine yatkindirlar. SVK yerlestirilmesi trom-
bus ve infektif endokardit geligimi ile hayati tehdit eden bir sorun haline doniisebilmektedir. Bu bildiride
12 yilda 41 defa kateterizasyon uygulanan bir hasta sunumu ile vaskiiler erisimde yasanan giicligiin ne
kadar ciddi boyutlara ulasabildigi, SVK yerlestirilen olgularda sag atriumda trombiis gelisebilecegi ve bu
trombiisiin siklikla sad atrium-superior vena kava bileskesinde yerlestigi, ekokardiyografik incelemede
ozellikle bu bdlgeye dikkat edilmesi gerektigi vurgulanmak istenmistir. Yapilan retrospektif calismalar,
olgularin %50’sinin antikoagiilan tedaviyle iyilestigine isaret etmektedir. Trombiis olusumunda etkin
olan mekanizmanin kateterin atrial endokardiuma siirtinmesi ile iliskili oldugu ileri siirilmektedir. Bu
nedenle SVK distal ucunun sag atriuma yerlesiminden kaginilmalidir.

P033

HEMODIYALIZ iSLEMINiIN VE ULTRAFILTRASYON MiKTARININ
SOL VENTRIKULUN DIASTOLIK VE SiSTOLIK FONKSIYONLARI
UZERINE ETKiSi

Zehra Eren, 2Mustafa Ozgiil, Giilgin Kantarci
Yeditepe Universitesi Tip Fakiiltesi Nefroloji Bilim Dali, ?Medicalpark Hastanesi Van

AMAC: Sistolik ve diyastolik kardiyak fonksiyonlarin degerlendirilmesinde Doppler Ekokardiyografi ve
son zamanlarda da Doku Dopper Ekokardiyografi (DDE) kullaniimaktadir. Kronik hemodiyaliz uygulanan
Son Donem Bobrek Hastalarinda hemodiyaliz isleminin ve yapilan ultrafiltrasyon (UF) miktarinin ekokar-
diyografi ile elde edilen parametreler iizerindeki etkisini belirlemek amaglanmistir.

GEREC VE YONTEM: Calismaya kronik hemodiyaliz programinda olan 21 erkek ve 19 kadin hasta,
ortalama yag dahil edildi. Yas ortalamasi 43,82 (+18,38), kadinlarda 47,92 (+18,72), erkeklerde 41,15
(£17,89) idi. Dort saatlik hemodiyaliz islemi dncesi ve sonrasi kan basinci, nabiz sayisi, kilo, M mod
Ekokardiyogarfi ile Ejeksiyon fraksiyonu (EF), intaventrikiiler septum kalinhgi (IVS, mm), Kontraksiyon
zamani (CT/ms), izovolemik Kontraksiyon zamani (IVRT/ms? IVCT?), izovolemik Relaksasyon Zamani
(IVRT/ms), Sol Atrium Volimi (LA, ml/sm3), Mitral ve Trikiispit E (sm/s), A (sm/s), E/A orani; DDE ile
Mitral ve Trikiispit (septal/lateral) E; A, E'/A orani, IVRT, IVCT, CT" él¢iimii yapildi. Gerceklestirilen UF
miktarina gore hastalar iki gruba ayrildi. Grup I'de UF miktari 2000mI'nin altinda olan 19 hasta, Grup I'de
UF miktari 2000ml'den fazla olan 21 hasta vardi.

BULGULAR: Tiim hastalar degerlendirildiginde hemodiyaliz sonrasi LA, CT, Mitral E/A, DD Mitral E de-
gerlerinde anlamli fark tespit edildi. LA hacminde ortalama 46.11 ml'den 31.82'ye; CT: 0.29'den 0.26'ye;
Mitral E'/A oraninda 1.09'dan 0.83'e azalma mevcuttu. Grup | ve Grup Il karsilastinldiginda ise IVRT'da
artig ve Trikiispit E/A oraninda azalma UF 2000ml'den fazla olanlarda anlamli idi (sirastyla 0.105—0.122;
1.26—1.03). Diger parametreler arasinda fark gozlenmedi.

SONUG: Hemodiyaliz islemi sirasinda meydana gelen intravaskiiler volim degisiklikleri LA volimd,
(T ve Mitral E/A oraninda anlamli degisikliklere yol acarken, UF miktari fazla olanlarda IVRT'da anlamli
artisa sebep olmaktadir. Bu bulgular ultrafiltrasyon ihtiyaci fazla olan hastalarda sistolik fonksiyon agi-
sindan anlamli fark gézlenmezken sol ventrikiiliin relaksasyonunda dolayisiyla diyastolik fonksiyonunda
bozulmaya neden olur.
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YESIL IDRAR: OLGU SUNUMU

'Irmak Sayin, 2Togay Evrin, 'Giirsel Glines, 'Sahin Doganay, 3ihsan Ergiin,
3Ayla San

1Ufuk Universitesi Tip Fakiiltesi ic Hastaliklari Anabilim Dali, 2Ufuk Universitesi Tip Fakdiltesi
Acil Tip Anabilim Dali, *Ufuk Universitesi Tip Fakiiltesi Nefroloji Bilim Dali

GIRIS: Normal idrar iirokrom pigmentinin varligi nedeniyle san renklidir. Ancak idrar konsantrasyo-
nundaki degisikliklerin yani sira, pH degisiklikleri, bazi metabolik anormallikler, endojen pigmentlerin
varligy, ilag veya gidalar gibi bazi ekzojen maddelerin alimi idrarda renk degisikligi ile sonuglanabilir.
Burada yogun bakim initesinde propofol kullanimina bagli yesil idrar gelisen bir olguyu sunmayi
amacladik.

OLGU: Diz artroplastisi sonrasinda postoperatif 3. giiniinde genel durum bozuklugu ve solunum sikin-
tist gelisen hasta tarafimiza danisildi. Arter kan gazinda (AKG) pH: 7,44 p(02: 34 mmhg p02: 54 mmhg
s02: %89 saptanmas iizerine acil olarak cekilen toraks bilgisayarli tomografik anjiyografisinde solda
daha belirgin olmak iizere pulmoner arterler icerisinde emboliler saptandi. Hasta PTE tanisi ile yogun ba-
kim iinitesine alindi. Gerekli medikal tedavisi diizenlendi, takiplerinde s02'nin %77’ye gerilemesi iizerine
anestezi klinigince sedasyon amacli 0,5 mg/kg dozunda propofol ile indiiksiyon uygulandiktan sonra acil
olarak entiibe edildi. Mekanik ventilasyon destegine baslanan hastada 3 mg/kg/saat hizinda propofol
idame infiizyonuna devam edildi. izleminde 48 saat sonra idrarinin yesil renkte oldugu izlendi. YBU'ne
kabuliinde kan iire azotu (BUN), kreatinin, total — direkt bilirubin degerleri normal sinirlardayd. idrar
analizinde pH: 5, dansite 1020, bilirubin negatif saptandi. idrar mikroskobisinde 1-2 lgkosit gériild. Olasi
bir enfeksiyoz patolojiyi ekarte etmek icin idrar tetkiki, tam kan sayimi, idrar-kan kiiltiirleri gonderildi.
Beyaz kiiresi normal sinirlarda olan hastanin izleminde atesi olmadh. idrar kiiltiiriinde iireme saptanmadi.
Yesil idrar gelisimine yol acabilecek diger olasi nedenler gz 6niine alinarak 24 saatlik idrarda porfirinler
istendi ve negatif saptandi. Tabloya neden olabilecek farmakolojik ajanlar gozden gegirildiginde pro-
pofoliin yesil idrara yol acabildigi bilgisine dayanilarak infiizyon kesildi.2 giin icerisinde hastanin idrar
renginin normale dondiigii izlendi.

TARTISMA: Yesil idrar; idrar yollari antiseptigi olarak metilen mavisi kullaniimasi, indikan fazlaligi, id-
rarda bilirubinin oksidasyonu sonucu ortaya ¢ikan biliverdin varligi, Pseudomonas aeruginosa enfeksiyo-
nu varhigi ve bazi ilaglarin (propofol, amitriptilin, indometazin, prometazin, simetidin veya fenilbutazon)
kullanimi sonucunda geligebilen bir durumdur. Bizim olgumuzda diger tim nedenler ekarte edildikten
sonra hastada yesil idrar olusumu propofol infiizyonu ile iliskilendirildi.

Bu olgunun 6nemi yesil idrar varliginin ozellikle yogun bakim iinitesinde takip edilen hastalarda ciddi
iiriner enfeksiyon varligi veya bazi metabolik bozukluklarin gdstergesi olabilecedi gibi yalnizca ilag etkisi
sonucu da geligebileceginin hatirlatilmasidir. Bu nedenle yesil idrarli bir olgu ile karsilagildiginda hasta-
nin almakta oldugu ilaclar mutlaka gézden geirilmelidir.

Resim 1. Yesil idrar

PO35
RETROPERITONEAL FiBROZiS OLGU SUNUMU

'Alev Selek, 'Ebru Karci, 'Yasemin Temi, 2Ahmet Yilmaz

'Kocaeli Universitesi ¢ Hastaliklar Anabilim Dali, >Kocaeli Universitesi I¢ Hastaliklari
Anabilim Dali, Nefroloji Bilim Dali

GIRIS: Retroperitoneal Fibrozis (RPF) normal retroperitoneal dokunun fibrozis ve inflamasyon ile
kaplanmasl ile karakterize, nadir goriilen bir hastaliktir. RPF genellikle idiyopatiktir, ancak bazi ilaglar-
la, malign hastaliklarda ve enfeksiyonlarda gelisebilir. Sistemik semptomlarin varlig, akut faz yanitinin
yiiksek olmasi ve otoimmiin hastaliklarla olan iligkisi nedeniyle, RPF'in sistemik inflamatuar bir siirecin
sonucu oldugunu disiindiirmektedir. Hastaligin medikal tedavisinde immiinsiipresanlar kullanilmakla
birlikte obstriiktif dropatisi bulunan hastalara acik veya laparoskopik iireterolizis uygulanmaktadir. Bu
vaka takdiminde akut bobrek yetmezligi nedeniyle bagvuran bir RPF olgusunun steroid tedavisine yaniti
sunulmaktadir.
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OLGU: 30 yasinda erkek hasta, idrar ¢ikisinda azalma nedeniyle iiroloji bélimiine bagvurmustu. Fizi-
ki muayenesinde dzellik bulunmayan hastanin ire, kreatinin yiiksekligi ve bilateral hidronefrozu tespit
edilmisti. Batin Tomografisinde paraaortik alanda, iliak bifurkasyon diizeyine uzanim gdsteren, damar
yapilari saran, laterolateral uzunlugu 9,5 cm olan, homojen i¢ yapida, lobule konturlu dansite izlenip, RPF
olarak degerlendirilmisti. Hastaya bilateral iireteral kateter takilmis ve komplikasyonsuz taburcu edil-
misti. Taburculuktan 7 giin sonra bulanti- kusma ve idrar ¢ikisindaki azalma nedeniyle iiroloji tarafindan
tekrar degerlendirilen hastanin kateterleri acik bulunmus fakat iire, kreatinin degerleri 3 kat arttigi tespit
edilmisti. Klinigimizce degerlendirilen hastanin Ure: 81 mg/dl, Kre: 5,1 mg/dl, olarak tespit edildi, elek-
trolit ve kan gazi analiz degerleri normaldi. Renal Ultrasonografide hidronefroz saptanmadi. Hasta aniirik
akut bobrek yetersizligi olarak degerlendirildi ve IV sivi ile diiiretik tedavisi uyguland. Yakin izlenen has-
tanin idrar ¢ikisi saglanamadi ve kreatinin degeri 48 saat icinde 7,9 mg/dl'ye yiikseldi. Aktif enfeksiyon
ve malignite bulgusu saptanmayan hasta idiopatik RPF olarak degerlendirildi ve 0,6 mg/kg dozunda IV
Metilprednisolon tedavisi uygulandi. Sonrasinda oral 48mg. dozuna gegildi. Hastanin idrar ¢ikisi 6 saat
icinde saglandi ve kreatinin degeri 4. giinde normale dond. Taburcu edilen hastanin poliklinik takiple-
rinde fibrozis boyutunda azalma oldugu saptandi, iire ve kreatinin degerleri normal sinirlardaydi.

TARTISMA VE SONUC: Bu olgu birka yonden dikkati cekmektedir. RPF cogunlukla iireter obstriiksiyonu
ile bulgu verir, bu vakada iireteral kateterler acik olmasina ragmen aniirik bobrek yetersizligi mevcuttu.
Bir cok merkezde tedavide cerrahi 6n planda uygulanmaktadir, bu vakada cerrahiye ek olarak kortikoste-
roid uygulanmistir ve tedaviye hizli ve iyi yanit alinmigtir.

P036

BOZULMUS GLUKOZ TOLERANSININ VE DEMIR EKSIKLIGi
ANEMISINiN ESLIK ETTiGI GITELMAN SENDROMU

'Gokhan Pektas, 2Dilek Ttiziin, "Murat Stiher

'SB Ankara Atattirk Egitim ve Arastirma Hastanesi, I¢ Hastaliklar Klinigi, Ankara, *SB
Ankara Atatiirk Egitim ve Arastirma Hastanesi, Endokrinoloji ve Metabolizma Hastaliklari
Klinigi, Ankara

AMAC: Bozulmus glukoz toleransinin ve demir eksikligi anemisinin eglik ettigi bir Gitelman sendromu
olgusu, ilgili literatiir gozden gecirilerek sunulmustur.

OLGU: Sik idrara ¢ikma ve idrar yaparken yanma yakinmalariyla i¢ hastaliklari poliklinigine basvuran
28 yasindaki kadin hastada hipokalemi ve hipomagnezemi belirlendi. Kan gazi analizinde metabolik
alkaloz saptanan olgunun 24 saatlik idrarindaki potasyum ve magnezyum atilimi normalden ¢ok ve kal-
siyum atiimi normalden azdi. Agizdan potasyum ve magnezyum destegiyle birlikte spironolakton 100
mg tedavisi baglanan olgunun klinik ve laboratuar bulgulari diizeldi. Ayrica klinik takip sirasinda demir
eksikligi anemisi ve bozulmus glukoz toleransi saptanan olguya anti-anemik tedavi ve diyabetik diyet
baslandi.

TARTISMA: Hipokalemi ve hipomagnezemi varli§i durumunda, ayirici tanida diistinilmesi gereken Gi-
telman sendromu nadir gériilen bir hastaliktir. Degisik klinik tablolarla birlikte ortaya ¢ikabilen Gitelman
sendromunun tedavisi klinik tabloya gdre diizenlenmelidir.

P037

KRONiIK BOBREK YETMEZLiGINDE ETYOLOJIK
DEGERLENDIRME

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

GIRIS: Kronik bobrek yetmezligi (KBY) glomeriiler filtrasyon degerinde azalmanin sonucu bdbregin
sivi-soliit dengesini ayarlamada ve metabolik, endokrin fonksiyonlarda kronik, ilerleyici bozulma hali
olarak tanimlanmaktadir. Son donem babrek yetmezligi tani ve tedavideki ilerlemelere ragmen morbidi-
te ve mortalitesi yiiksek olmasi nedeni ile halen Gnemini korumaktadir.

GEREC VE YONTEM: Mart 1994-Haziran 2009 tarihleri arasinda bolgemiz diyaliz merkezlerinde (Diizce
ili ve cevresi) kreatin klirensi 10-15 ml/dk altinda olan ve diyaliz programina (hemodiyaliz veya periton di-
yalizi) alinan son dénem hdbrek yetmezlikli 242 hastanin kayitlarini retrospektif olarak degerlendirdik.

BULGULAR: Olgularnimizin 135’ (%55.78") erkek,107'si (%44.21) kadin idi. Hemodiyaliz programin-
da 230 hasta, CAPD programina 12 hasta hasta alinmisti. Calismamizda 242 hastanin 95'inde (%39.2)
diyabetik nefropati,51'inde (%21.07) hipertansif nefropati,25inde (%10.3) glomeriilonefritler,22'sinde
(%9.09) polikistik bobrek hastaligi, 16'inde (%6.61) iirolojik nedenlere (BPH, VUR, ndrojenik mesane,
pyelonefrit, nefrolitiyazis) bagh KBY gelistigini saptadi,9'unda (%3.7) gebelige bagl (preeklamsi, ek-
lamsi, ablasyo plesanta vs.) nedenler ve komplikasyonlar,6'sinda (%2.4) FMF ve amiloidoz, 18'inde (%7.4)
idiyopatik, malignite, ilaclar, operasyonlara sekonder ve kardiyak nedenler tesbit edildi.

SONUC: Kronik bobrek yetmezligi 6nemli bir halk saghgi sorunu olup, morbidite ve mortalite orani
yiiksektir. Calismamizda da goriildigii gibi diyabet, hipertansiyon ve glomeriilonefritler ilk ii¢ nedeni
olusturmaktadir, bu nedenle bu hastaliklarin taramalarinin yapilmasi, hastalik saptanan olgularin ise
agresif tedavi edilmesi son donem bobrek yetmezliginin 6nlenmesinde altin standarttir. Ayrica polikistik
babrek hastalari yakinlarinin taranmasi, iirolojik sorunlar, gebelik, FMF ve kronik hastaliklar mutlaka ti-
tizlikle ve 6zenle takip edilmelidir.
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P038

KRONiK BOBREK YETMEZLiGiNiN PSiKiYATRIK ETKILERi

Feyzi Gokosmanoglu, 'Hakan Cinemre, 'Cemil Bilir, 2Adnan Ozcetin

'Diizce Universitesi Tip Fakiiltesi, ic Hastaliklari Anabilim Dall, Diizce, 2Diizce Universitesi
Tip Fakdiltesi, Psikiyatri Anabilim Dali, Diizce

AMAG: Kronik bobrek yetmezligi, hastalarda ruhsal sorunlara yol agmakta ve yasam kalitesini olumsuz
yonde etkilemektedir. Kronik bobrek yetmezligi olan hastalarda organik bozukluklara pek ¢ok ruhsal ve
sosyal sorunlarin eslik ettigi bilinmektedir. Bu calismada diyaliz hastalarinda goriilen ruhsal sorunlarin
psikiyatrik ve psikososyal yonlerini arastirmak.

GEREC VE YONTEM: Nisan-Haziran 2009 tarihleri arasinda bélgemiz diyaliz merkezlerinde (Diizce ili ve
cevresi) kreatin klirensi 10-15 ml/dk altinda olan ve diyaliz programina (hemodiyaliz veya periton diya-
lizi) alinan son donem bobrek yetmezlikli 72 hasta psikiyatri hekimi tarafindan psikiyatrik tani kriterleri
dikkate alinarak degerlendirilmistir.

BULGULAR: Olgularimizin 41"i (%56.94) erkek,43'ii (%43.05) kadin idi. Calismamizda 72 hastanin 28’
inde (%38.8) DSM-IV ‘e gdre en az bir ruhsal bozukluk saptanmistir. Ruhsal bozukluk saptanan 28 hasta-
nin 8'inde (%28.5) uyum bozuklugu,6'sinda (%21.4) depresyon,5'inde (%17.8) anksiyete,3'inde (%10.7)
panik bozukluk,6'sinda (%21.4) diger psikotik bozukluklar saptanmistir. Ayrica bu hastalarda bellek ve
dikkat bozuklugu, cinsel islev bozuklugu, uyku bozuklugu sik rastlanilan yakinmalar oldugu goriildi.

SONUG: Kronik bobrek yetmezlikli hastalarda ruhsal bozukluklarin yaygin olarak gelistigi, ancak bu
hastalarin psikiyatrist destegi almadigi goriilmiistir, diyaliz merkezlerine mutlaka bir psikiyatrist destegi
saglanmasini diisinmekteyiz.

P039
iDiYOPATiIK RENAL VEN TROMBOZU

"Hakan Cinemre, 'Feyzi Gokosmanoglu, 'Cemil Bilir, '"Murat Erdogan
'Diizce Universitesi Tip Fakiiltesi, I¢ Hastaliklari Anabilim Dali, Diizce

Renal ven trombozu, hem renal yetmezlige hem de sekonder tromboembolik olaylara yol acabilen
ciddi bir tablodur. Nefrotik sendromu olmayan olgularda nadir goriliir. Bel ve kanin travmalari, oral
kontraseptif kullanimi, yapisikliklar, genetige bagl pre-koagiilan durumlar, siddetli dehidratasyon ve
tiimdrler rapor edilen nedenlerdir. Olgumuzda aragtirmalar sonrasinda hichir risk faktrii ve etyoloji bu-
lunmamasi nedeniyle nadir gdriilen bu olguyu sunmayi uygun bulduk.

OLGU: 42 y. erkek hasta 8-9 aydir devam eden hafif seyirli karin agrisi nedeniyle klinigimize geldi.
Fizik muayenede kan basinci 120/70 mmHg, nabiz 78/dk idi. Ozellikle sag iist kadranda derin palpasyon-
da hafif hassasiyet, sag kostavertebral aci hassasiyeti teshit edildi, diger sistem bulgulan dogal olarak
degerlendirildi. Laboratuvar incelemesinde beyaz kiire 6750/mm®, hemoglobin 15.1 g/dl, Htc %46.2,
trombosit 345.000/mm?, sedimantasyon hizi 34 mm/saat, CRP 1.8 olarak bulundu, BUN: 16 mg/dl, Kre-
atinin: 0.9 mg/dl, Na-+: 145 mmol/L, K+: 4.7 mmol/L, ALT: 8 U/L, AST: 14 U/L, PT-INR: 1.02, PTT: 24, TiT:
Her alanda 6-8 eritrosit goriildi. Homosistein diizeyi ve genetik inceleme degerleri normal degerlerdeydi.
Abdominal USG'de tiim batin normal olarak degerlenirildi. Spiral BT'de sag renal vende trombiis goriildii.
Hastaya tedavide kisa siireli heparin ve yaklasik 6 ay kumadin tedavisi verildi. Kontrol BT'de 6 ay sonra
trombiis goriilemedi ve hastanin klinik yakinmalari ise 3 ay icinde geriledi.

Sonug olarak akut RVT ani baglangigli yan agrisi, bulanti, kusma ve gross ya da mikroskopik hematiiri
ile karekterizedir. Siklikla kronik RVT ise ok az ya da hic bir klinik belirti olmayabilir. Bu nedenle akut ve
kronik karin agrilarinin nadir nedenlerinden biri olan renal ven trombozu, mutlaka risk faktorler olmasa-
da karin agnlarinin ayiriai tanisinda akilda tutulmalidir.

P040
POSTPARTUM HELLP SENDROMU VE AKUT BOBREK HASARI

Hakan Cinemre, Feyzi G6kosmanoglu, Cemil Bilir, Muhittin Pekuz
Diizce Universitesi Tip Fakiiltesi, I¢ Hastaliklari Anabilim Dali, Diizce

Hellp sendromu, yiiksek anne ve bebek morbidite ve mortalitesi olan, agir preeklampsi ve eklampsi-
nin dnlenmesi gii¢ bir komplikasyonudur. Hemoliz, karaciger enzimlerinde artis ve trombosit sayisinda
azalmaiile karakterize olup Klinikte ciddi bakim ve takip gerektiren bir durumdur. HELLP Sendromu ile go-
riilen akut renal hasarin patogenezi tam olarak acikliga kavusmus degildir. Ablatio plasenta ve dissemine
intravaskiiler koagiilopati (DIC) gibi komplikasyonlar ile gériilen preeklampsi ve eklampsi vakalarinda
daha sik ortaya ¢ikan akut bébrek hasarinda, maternal-perinatal morbidite ve mortalite yiiksektir. HELLP
Sendromu ile birlikte gelisen akut bobrek hasarinda hasta ve hekim agisindan, o andaki gebelik, sonraki
gebelik ve yagam kalitesi agisindan ¢ok dikkatli incelenmesi gereken bir durumdur.

OLGU: 20 y. kadin,38 haftalik gebe, siddetli preeklamsi ve ablasyo plesanta nedeniyle sezeryan ile
gebeligi sonlandinlmis. Hastanin takiplerinde karaciger fonksiyon testlerinde bozulma, idrar miktarinda
azalma ve kreatinin degerlerinde artma nedeniyle klinigimizle konsulte edildi, hastanin takibinin Klini-
gimizde devamina karar verildi. Fizik muayanesinde kan basinci 160/100 mmHg, nabiz 98/dk, viicut isisi
37.2°C, solunum sayisi 18/dk idi. Bag-boyun, akciger ve kardiyak bulgular dogal, ekstremitelerde yer yer
petesi teshit edildi. Laboratuvar incelemesinde beyaz kiire 13147/mm?, hemoglobin 9.4 g/dI, Htc %28.3,
trombosit 53.000/mm?, sedimantasyon hizi 37 mm/saat, CRP 3.6, PT-INR: 1.66, BUN: 29 mg/dl, Kreatinin:
4.2 mg/dl, Na+: 134 mmol/L, K+: 6.1 mmol/L, ALT: 234 U/L, AST: 172 U/L, LDH: 1079 IU/L, CK: 247 mg/dl,
TiTde proteiniirii (3+) teshit edildi. Bu bulgular esliinde hastada postpartum hellp sendromu ve akut
bobrek hasar diisiiniildii, tedavide hipovolemi ve dissemine intravaskiiler koagiilapatinin diizeltilmesi
icin gerekli kolloid ve kristalloid infiizyonlarinin verilmesi biiyiik Gnem tasir. Bizde bu amagla hastaya
2 iinite kan ve kristalloid infiizyonu verdik. Ancak takiplerde hiperkalemi, asin volum yiiklenmesi, aniiri
ve serum kreatinin diizeyinde artmanin devam etmesi nedeniyle hastaya diyaliz destegi uyguland. Ta-
kiplerde hasta 6. giinde idrar ¢ikarmaya basladi, karaciger fonksiyon testleri diizelme egilimine girdi ve

11. Ulusal i¢ Hastaliklari Kongresi

trombositler 121000/mm3 oldu. Hastanin 3. haftada diyaliz destegine ihtiyaci kalmadi, kreatinin seviyesi
geriledi ve idrar miktari 1500-2000 cc arasinda seyreti. Hastaya dnerilerde bulunularak nefroloji klini-
ginde takibe alind1.

Sonug olarak akut bbrek hasari 6zellikle son trimester ve postpartum ddnemde ise air preeklampsi,
HELLP sendromu, mikroanjiopatik sendromlar gibi gebelige 6zgii komplikasyonlar akla gelmelidir. Etyo-
lojiye gore tedavi plani dedismekle birlikte mortalite riski nedeni ile tani ve tedavi icin dogru ve hizli ha-
reket edilmesi gereklidir. Akut bobrek hasari nedeni olarak HELLP sendromu yiiksek oranda gériilmekte,
fatal olabilmesi ve KBY gelisebilmesinden dolayi obstetrik nedenli akut bébrek hasari olgularina enerjik
yaklasiimaldir.

PO041

ALLOPURINOL KULLANIMINA BAGLI GELISEN ANCA NEGATIF
KUCUK DAMAR VASKULITI: OLGU SUNUMU

Burcu Oven, Ozge Timur, Hamad Dheir, Ali Bascl, Ercan Ok

Ege Universitesi Tip Fakiiltesi I¢ Hastaliklari Anabilim Dali

Allopurinol, iirik asid sentezini engelleyen bir ksantin oksidaz inhibitdriidiir ve uzun yillardir hiperi-
risemi tedavisinde yaygin olarak kullaniimaktadir. Genellikle iyi tolere edilebilmesine karsin literatiirde
fatal sonuglanan hipersensitivite reaksiyonlan bildirilmistir. Yan etkiler dncelikle deri, gastrointestinal
sistem ve hematolojik sistemle iliskili olmakla beraber allopurinol kullanimina bagh bébrek yetmezligi,
karaciger yetmezligi ve ANCA olumlu- olumsuz vaskiilit gelisimi bildirilmistir. Bu olgu sunumunda allo-
purinol kullanimi sonrasinda akut bobrek yetmezligi gelisen ve bdbrek biyopsisinde ilag iligkili ANCA ne-
gatif vaskiilit saptanan 53 yasinda bir erkek hasta sunulmaktadir. Bobrek biyopsisinde; tiibiilointerstisyel
nefrite eslik eden intimal endarterit bulgular olmasi nedeniyle ncelikle ilag iliskili vaskiilit diiginilen
hastada 3 giinliik 1gr/giin puls metil prednizolon (PMP) tedavisi ile remisyon saglanmistir.

Sonug olarak allopurinole bagli yan etkiler seyrek goriilmesine ragmen fatal seyredebilmektedir. Bazi
durumlarda ilacin kesilmesi bulgular geri dondiirse de bazi durumlarda bizim olgumuzda oldugu gibi
sistemik vaskiilitlere benzer daha spesifik tedaviler gerekmektedir.

P042

AKUT BOBREK YETMEZLIiGi iLE HASTANEMIZE YATAN
HASTALARDA ETYOLOJi

Seyda Giindiiz, irem Oner Ozkara, Laika Karabulut, Vedat Celik,
Bilgivar Kaya, Tuba Ozger
SB Okmeydani Egitim ve Arastirma Hastanesi

GIRIS: Akut bibrek yetersizligi (ABY) glomeriiler filtrasyon hizinda ani (saatler — giinler iginde)
azalma ve nitrojen artiklarinin kanda birikimi (BUN, iire, kreatinin gibi) ile karakterizedir (1). ABY tani
ve tedavi agisindan ii¢ kategoride siniflandirilir: 1-Renal parankimin korundugu renal hipoperfiizyonla
karakterize prerenal ABY 2-Renal hasarin gelistigi intrarenal ABY 3-Uriner sistemde obstriksiyonla ka-
rakterize postrenal ABY. Inrarenal ABY'nin cogunlugunu iskemi ve nefrotoksinlerin sebep oldugu akut
tiibiler nekroz (ATN) olusturur (2).

GEREC VE YONTEM: Calismamizda SB Okmeydani EA Hastanesi 4. I¢ Hastaliklan Kliniginde Ocak 2008-
Haziran 2009 tarihleri arasinda ABY nedeniyle yatan 73 hastayi etyolojileri agisindan degerlendirdik.

BULGULAR: Servisimize ABY nedeniyle yatan 73 hastanin 36'si (%49,3) kadin,37si (%50,7) erkekti.
Hastalarin yaslan 29 ile 97 arasinda degismekteydi. Yag ortalamasi 67,25+14,66 olarak belirlendi. Et-
yoloji agisindan inceledigimizde 11 hastada (%715,1) prerenal ABY,55 hastada (%75,3) intrarenal ABY,7
hastada (%9.6) postrenal ABY oldugunu saptadik. Hastalarimizin 28 tanesinde (%38,4) 6ncesinde kronik
bdbrek yetersizligi dykiisi mevcuttu. Servisteki takipleri sirasinda 5 hastada (%6,8) diyaliz gereksinimi
dogdu,8 hastamiz (%10,9) ex oldu (Ex olan hastalarimizin mevcut olan co-morbit hastaliklar:: lenfoma,
mesane kanseri, endometrium kanseri (2 hasta) , hepatoseliiler kanser, konjestif kalp yetersizligi (2 has-
ta), sepsis).

SONUG: Galismamizda da oldugu gibi ABY halen 6nemli bir morbidite ve mortalite nedenidir. Hasta-
nede yatan ABY nedenlerinin en dnemli kismini intrarenal ABY olusturmakta dzellikle nefrotoksik ajanla-
ra ve iskemiye bagli ATN sik karsimiza gikmaktadr. Postrenal ABY agisindan iiriner sistemde obstriksiyona
yol acan sebeplerden malignitelere sik rastlanmaktadr.

TARTISMA: ABY tedavisindeki pek cok gelismeye ragmen, gdriilme orani ve mortalitesi nedeniyle
onemini halen koruyan genis etyolojik profili ile birlikte sik goriilen klinik bir sendromdur (3). Liano ve
arkadaslarinin 14 yas ve istii 4.2 milyon kisilik toplulukta yaptiklan prospektif calismada ABY sikhigini
milyonda 209 saptayip en sik nedenleri sirasiyla akut tiibiiler nekroz (%45), prerenal (%21), kronik ze-
minde akut gelisim (%712.7) ve obstriktif ABY (%10) olarak bildirmislerdir (4). Bizim calismamizda da
hastaneye yatan ABY'li hastalarda iskemik ve nefrotoksik ajanlara bagl ABY sikliginin yiiksek oldugunu
saptadik. Postrenal ABY etyolojisinde malignitelerin n planda oldugunu gordiik.

KAYNAKLAR:

1) Brady HR, Singer GG: Acute renal failure. Lancet1995; 346: 1533-1540

2) Mehta RL, McDonald B, Gabbai FB, et al: A randomized clinical trial of continuous versus intermit-
tent dialysis for acute renal failure. Kidney Int 2001; 60: 1154-1163.

3) Sushrut S, Waikar, Gary C et al: Declining mortality in patients with acute renal failure,1988 to
2002. Am Soc Nephrol2006; 17: 1143-1150

4) Liano F, Pascuala j Madrid Acute Renal Failure Study Group. Kidney Int 1996: 50: 811-818



Tablo.

Etyoloji Hasta Sayisi

Prerenal ABY

Kardiyopulmoner nedenler 2

Hipovolemi 7

Azalmis periferik damar direnci

Sepsis 1

Hepatorenal sendrom 1

Renal ABY

Akut tiibiiler nekroz

iskemik 34

Nefrotoksik 18

Glomeriil hastaliklari 3

Postrenal ABY

Ureter sorunlan

Nefrolithiazis (tek bobrekli hastalar) 2

Pelvik maligniteler (endometriyum kanseri, serviks kanseri) 2

Mesane ve iiretra sorunlan

Mesane kanseri 2

Prostat kanseri 1
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SEKSIYO SONRASI GELISEN URINOMA OLGUSU

'Seyit Mehmet Kayacan, 'Sezai Vatansever, 'Fehmi Hindilerden, 'Riza Atas,
"Ayse Nur Tufan, 'Ayta¢ Karadag, 'Artur Salmaslioglu, 'Adem Ucar,
TAgakisi Yahyayev, 'Vakur Akkaya, 'Osman Erk, 'Kerim Guiler,

3Mustafa Canbakan

'(stanbul Qniversiresi, (stanbul Tip Fakiiltesi, ic Hastaliklari Anabilim Dall, istanbul,
2jstanbul Universitesi, [stanbul Tip Fakiiltesi, Radiodiagnostik Anabilim Dall, Istanbul,

3Saglik Bakanhgi, Haydarpasa Numune Egitim ve Arastirma Hastanesi, Nefroloji Klinigi,
Istanbul

Bébrek, iireter, mesane veya iiretradan ekstravaze olan idrar koleksiyonuna tirinoma denir. Genellikle
travma ve iriner sistem obstruksiyonu sonucunda, nadiren de spontan olugur. Erken tanisi yapiimazsa
veya uygun tedavi edilmezse abse ve ciddi elektrolit dengesizligine neden olur.

OLGU: Yirmidokuz yaginda kadin hasta seksiyo sonrasi besinci giin ortaya ¢ikan karin sisligi, ates ve
idrarda azalma yakinmasiyla klinige basvurdu. Alti yildir lupus tanisiyla takipli olup diizenli hidroksiklo-
rokin kullanan hasta gebe kalmasi iizerine ilacini kesmis. Fizik muayenesinde ates 37.9°C, batin distandii,
umblikus 2 parmak altindan baglayan matite mevcuttu; hepatosplenomegali ve kronik karaciger hastali-
§1 periferik bulgulan saptanmad. Biokimyasal incelemede I6kosit: 4200/ml, nétrofil: 2000/ml, lenfosit:
800/ml, Hb: 10.5 g/dl, trombosit: 188000/ml, BUN: 29 mg/dl, kreatinin: 0.9 mg/dI, AST: 45 U/L, ALT:
49 U/L, LDH: 736 U/L, total protein: 5.8 g/dl, albumin: 2.8 g/dI, sedimentasyon: 78 mm/saat; tam idrar
tahlilinde 3 (+) eritrosit,2 (+) protein ve 2 (+) lokosit mevcuttu. Mevcut bulgularla 6n planda gebelik
zemininde lupus alevlenmesi diisiiniildii. Batin ici sivi portal hipertansif tipte, sivida lokosit: 4240/ml,
ndtrofil: 2000/ml saptanmasi lizerine seftriakson 2 gr/giin tedavisi verilmeye baglandi, dort litre bosaltici
parasentez yapildi. Batin BT'de mide cevresinde perihepatik, perisplenik ve batinda barsak anslari arasin-
da peritonitle uyumlu goriiniim saptandu. Tekrarlanan batin sivi 6rneklemesinde lokosit: 200/ml, nétrofil:
50/ml saptand, bosaltici parasenteze ragmen yatisinin 8. giiniinde batinda tens asitin sebat ettigi go-
riildi. Kreatinin: 2.3 mg/dl saptandi. Tekrarlanan batin BT'de batin icindeki serbest sivinin sebat ettigi ve
en genis yerinde 136x260 mm boyutunda duvar yapisi bulunan sivi lokulasyonu saptandi; sag bobrekte
grade 2-3 hidronefroz izlendi, Gireter capi iliak bifiirkasyon seviyesinde 16 mm saptandi (Resim-1). Sek-
siyo operasyonu gegirmis oldugu gdz 6niine alinarak sivinin iireter travmasi sonrasi batina yayilmis idrar
oldugu diisiniildd. Batin ii sivi kreatinin diizeyinin 20 mg/dl olmasi sivinin “iiriner asit” oldugunu ve sivi
lokulasyonunun iireter travmasina bagh gelisen iirinom oldugunu destekledi. Sag bobrege nefrostomi
kateteri yerlestirildi. Nefrostomi sonrasi kisa siirede poliiiri gelisince gerekli sivi replasmani yapildi. Dért
giin sonra kreatinin 0.6 mg/dI saptanmasi iizerine yapilan nefrostografide sag eksternal iliak seviyesinde
iireterde kismi kacak oldugu gdsterildi (Resim-2). Seftriakson 2 gr/giin tedavisi 14 giine tamamlanarak
taburcu edildi.

Sonug olarak, iirinomlar renal travma veya iireteropelvik bileske obstriiksiyonu olusturabilecek se-
beplerden kaynaklanabilir. Ureteral yaralanmalar diger bir iirinom sebebidir ve abdominal ya da pelvik
cerrahilerin komplikasyonu olarak meydana gelebilir. Ge¢ tani konulan vakalarda akut batin ve infeksiyon
komplikasyonlarindan dolayi erken tanida BT tetkiki dnemlidir.
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Resim 1. Batin bilgisayarl tomografi

Resim 2. Nefrostografi

P044

GUILLAIN BARRE SENDROMLU BiR OLGUDA iNTRAVENOZ
iMMUNGLOBIN UYGULANMASI SONRASINDA GELISEN AKUT
BOBREK YETMEZLIGi VE HIPONATREMi: OLGU SUNUMU

Omer Kaya, Bahtiyar Toz, Fatih Tufan, Halil Yazici, Aydin Tirkmen
Istanbul Universitesi Istanbul Tip Fakiiltesi ¢ Hastaliklari Nefroloji Bilim Dali

GIRIS: intravendzimmunglobulin (IViG) uzun siiredir hipogammaglobulinemide yerine koyma tedavi-
si olarak kullaniimaktadir. Otuz yila yakindir da bircok otoimmun hastaligin tedavisinde kullaniimaktadir.
Halsizlik, bulanti, kusma, atralji, ates, miyalji gibi kisa siire icinde gegebilen istenmeyen etkileri oldugu
gibi anaflaksi, basagrisi, aseptik menenjit, trombotik olaylar, akutbobrek yetersizligi (ABY) ve elektrolit
imbalansi gibi dliimciil olabilecek komplikasyonlara da yol acabilir. intravendz immunoglobulin uygula-
nimina bagh ABY farkli serilerde %2 ile %90 arasinda bildirilmistir ve 6zellikle sukroz iceren preperatlar
kullanildiginda daha sik gozlenmektedir (%74-90). Olgularin yaklasik icte birinde diyaliz gerekli olsa da
ABY cogunlukla tamamen geri doniisiimliidiir. Diyabet, ileri yas, diiiretik kullanimi ve voliim deplesyonu
ABY riskini arttiran faktorlerdir. ViG tedavisine bagh nadir yan etkiler arasinda olan hiponatremi, genel-
likle indirekt potansiyometrik yontem ile sodyum tayini yapildiginda tespit edilen yalanci hiponatremidir.
Bununla birlikte daha nadir olarak gercek hiponatremi de bildirilmistir. Burada Guillain barre sendromu
nedeniyle IVIG uygulan bir hastada gelisen akut bbrek yatmezligi ve hiponatremi bildirilidi.

OLGU: 60 yasinda erkek,15 giin dnce ellerde ve ayaklarda kasilma, konusamama, yiiriyememe sika-
yetleri olmus. Ozgecmisinde; 10 yildir tip 2 diyabetes mellitusu,3 yildir hipertansiyonu,1 yildir bening
prostat hiperplazisi mevcuttu. Anjiotensin converting enzim inhibitorii (ACEI), alfa bloker ve yavas sali-
nimli siilfaniliire kullanmaktaydi. Fizik muayenesinde dizartrik konusmasi, bilateral fasiyal paralizi, eldi-
ven corap tarzi hipoestezi mevcuttu. Derin tendon refleksleri yoktu. Diger sistem muayenelerinde dzellik
yoktu. Biyokimyasinda kre: 2.11gr/dl, bun: 28, iire: 111, Na: 123 olarak tespit edildi. BOS proteininde artis
(137 mg/dl), Na: 134, glukoz: 131, elektromiyografi motor ve duyusal lifleri tutan akut myelin hasari ile
giden gulien bare sendromu ile uyumlu olarak bulundu.0,4gr/kg/giin (hasta 100 kg) dozundan 5 giin IViG
verildi. IVIG uygulanmasindan hemen sonra nrolojik semptomlan geriledi. Ancak idrar gikisinin azalip
aniirik olmasl, iire: 266, kre: 12.7, Na: 115, K: 5.8 nedeniyle ACEI kesildi, batin ultrasonunda babrek eko-
jenitesinde artis mevcuttu. Obstriiksiyon lehine bulgu saptanmadi. Haftada 3 kere hemodiyalize alindi
(toplamda 3 kere hemodiyaliz yapildi). Bir haftalik takipten sonra hemodiyaliz ihtiyaci kalmad. Bir hafta
daha izlenen hastanin idrar ¢ikisinin olmasi ve kreatinin degerinin 1.5 gr/dl kadar gerilemesi nedeniyle
poliklinikten takip edilmek iizere taburcu edildi.

SONUC: Bazi bildirilerde yan etkilerin cikmasinda IViG'in hizli verilmesi ve yetersiz hidrasyon suclan-
makta. Muhtemelen IViGin formulayonunda yapilacak degisiklikler ve hidrasyonun artiriimasi ile bu yan
etkileri azaltacaktir.
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DiYALiZ HASTALARIDA MALNUTRiSYON SIKLIGI

'Feyzi Gokosmanoglu, 'Hakan Cinemre, 'Cemil Bilir, 2Mustafa Eroglu

'Diizce Universitesi Tip Fakiiltesi, ic Hastaliklari Anabilim Dall, Diizce, *Diizce Devlet
Hastanesi, i¢ Hastaliklari Klinigi, Diizce

GIRIS: Yeterli ve dengeli beslenme, yasamin her asamasinda oldugu gibi diyaliz hastalarda da bii-
yiik 6nem tagimaktadr. Bireyin yasam kalitesinin yiikseltilmesinde, olasabilecek komplikasyonlarin on-
lenmesi ve/veya geciktiriimesinde beslenme temel faktdrdiir. KBY'si olan hastalarda metabolik asidoz,
yetersiz diyaliz, diyaliz islemi sirasinda olan kayiplar, biyouyumsuzluk, hormonal degisiklikler (insilin
direnci, artmig glukagon konsantrasyonu ve sekonder hiperparatiroidizm) ve anemi beslenmeyi bozarak
hastalarda malnutrisyona neden olabilir. Diyaliz, tibbi tedavi ve beslenme kronik bobrek yetmezliginin
tedavi esaslarini olusturmaktadir. Bu ¢alismada diyaliz hastalarinda malnutrisyon orani ve ekti eden
faktorleri inceledik.

GEREC VE YONTEM: Subat-Haziran 2009 tarihleri arasinda bélgemiz diyaliz merkezlerinde (Diizce ili
ve cevresi) kreatin Klirensi 10-15 ml/dk altinda olan ve diyaliz programina (hemodiyaliz veya periton
diyalizi) alinan son donem bébrek yetmezlikli 116 hastanin serum albumin 4 gr/dl diisiik olma vucut kitle
indexi ve subjektif global degerlendirme parametreleri kullanarak hastalar degerlendirildi.

BULGULAR: Olgularimizin 62'si (%53.4) erkek,54'l (%46.5) kadin idi. Hemodiyaliz programinda 114
hasta, CAPD programina 2 hasta alinmist. Bu olgulardan 67'si (%57.7) serum albumin >4gr/dl,43'i
(%37) serum albumin >3.4 gr/dl,6's1 (%5.1) serum albumin <3.4gr/dl (Amerika Birlesik Devletlerindeki
verilerin analizi sonrasinda da kronik bobrek yetmezligi olan hastalarin %53'tiniin serum albumin diize-
yinin 3.5-3.9 g/dl arasinda, %22'sinin ise 3.4 g/dI'nin altinda oldugu belirtilmistir), ideal kilodan diigiik
olma 111 (%9.4),8'1 (%6.89) vucut kitle indexi >18.5 kg/m2, subjektif global degerlendirmede A (bes-
lenme durumu iyi) 77'si (%66.3), B (hafif orta derecede beslenme bozuklugu var) 211 (%18.1), C (agir
beslenme bozuklugu) 4'ii (%3.4) idi. Hastalardan sadece 8'ine intradiyalitik beslenme (serum albumin
>3.4gr/dl, vucut kitle indexi > 18.5 kg/m2, grup C) énerildi. Intradiyalitik beslenme dnerilen hastalarda
ve malnutre diisiiniilen diger hastalarda en 6nemli risk faktorii Kt/V »1.2 olasi, ayrica siklik sirasina gore
anemi, hormonal degisiklik (6zellikle hiperparatroidi), psikososyal ve sosyoekonomik faktdrler olarak
siralanmaktadir.

SONUG: Son yillarda diyaliz hastalarinda Kt/V » 1.2 6nerilmesi, anemide eritropoetin kullanimi, daha
ok biyouyumlu mebran kullanimi, diyetisyen kontrolleri, daha iyi hormonal kontrollara bagl olarak mal-
nutrisyon oranlarinda ciddi bir azalma oldugu goriildii. Hemodiyaliz ve periton diyalizi programinda olan
hastalarda bu kriterlere dikkat edilmesi gerekliligini diisinmekteyiz.

P046
ATiPiK SEYiRLi HEMOLITiK UREMiK SENDROM VAKASI

Canan Yazici Ozgiir, Ramazan Oztiirk, Eylip Kog
Ankara Numune Egitim ve Arastirma Hastanesi Nefroloji Klinigi

GIRIS: Hemolitik Uremik Sendrom (HUS); mikroanjiopatik hemolitik anemi, trombositopeni, akut bib-
rek yetmezligi, LDH yiiksekligi ile karakterize bir sendromdur. siklikla cocukluk yas grubunda goriilmesine
ragmen erigkinde dstrojen kullanimiyla ya da postpartum dénemde sik goriiliir. Nadiren yiiksek doz ste-
roid kullanim, otolog kemik iligi ya da kok hiicre nakli, siklosporin ya da takrolimus gibi imminsupresif
ajanlanin kullanimini takiben de gelisebilir. HUSe yénelik spesifik bir tedavi uygulanmadan normale do-
nen ve pulmoner tromboemboli (PTE) ile birlikte gelisen bir HUS vakasi sunulacaktrr.

OLGU: 58 yasinda kadin hasta, bulanti, kusma, ateg, titreme, vajinal kanama sikayetleriyle acile bag-
vurdu. Fizik muayenesinde Ates: 37,5 derece, Akciger bazallerinde kaba raller, mezokardiyak odakta 2-3/6
sistolik ifiirim, bilateral 2 (+) pretibial 5dem mevcuttu. Hikayesinde ayrica 2 yil 6nce ritm bozuklugu ne-
deniyle kardiyak pace maker yerlestirildigi grenildi. Ure: 99 mg/dl, Kre: 3.3 mg/dl, AST: 907 U/L, ALT: 299
U/L, ALP: 106 U/L, GGT: 275 U/L, LDH: 2600 U/L, Hb: 9.5 gr/dl, Trombosit: 53000 K/L, T. Bil: 12.4 mg/dl,
INR: 3.1, aPTT: 50 sn, prokalsitonin: 173 ng/ml idi. Hasta Kinm Kongo Kanamali Atesi (KKKA), Leptospiroz,
DIC, infektif endokardit on tanilari ile yatinldi. Enfeksiyon Boliimii'niin onerisiyle seftriakson ve penisilin
basland. Takibinde ani nefes darligi, Arteryel kan gazi hipoksik-hipokapnik, D-dimerin yiiksek ve ven-
tilasyon perfiizyon sintigrafisinde perfiizyon defekti, EKO da 2-3 TY ve pulmoner hipertansiyon olmas
lizerine pulmoner emboli tanisi konuldu ve trombositopenisi diizeldikten sonra DMAH tedavisi basland.
Oligiirik seyreden hastanin iire-kreatinin degerleri ise giderek yiikseldi. Toplam 8 kez hemodiyalize alindi.
KKKA Virusu PCR ve MAT testi negatif olarak sonuglandi. Hastanin periferik yaymasinda parcalanmis erit-
rositler tespit edildi. Hastanin KCFT, LDH ve trombosit dederleri destek tedavisi ile diizeldi. Yatiginin 14.
giiniinde yeterli diiireze ragmen ire kreatinin degerlerinde beklenen diisme olmamasi ve immiinolojik
markerlarin menfi olmasi nedeniyle renal biyopsi yapildi. Patoloji sonucu HUS ile uyumlu olarak rapor
edildi. Hastanin 25 giinliik takibi sonunda Ure: 80, Kre: 3.1 ve idrar miktan yeterli idi.

TARTISMA: Eriskinde HUS in prognozu kétiidir. Tedavisiz %40 mortal seyreder. Tedavi edilenlerin
%80'inde ise KBY gelisir. Tedavisinde erken dénemde plazmaferezin faydali oldugu bildirilmektedir. HUS
tanisi ge¢ donemde konulan bu vakada destek tedavisi ile renal fonksiyonlarin diizelmesi dikkat cekicidir.
HUS de arteriyollerde ve kapillerlerde endotel hasari, trombosit agregasyonu ve fibrine bagl olusan mik-
rovaskiiler tromboz gelisimi tanimlanmistir. Vakamizda HUS ve PTE liniginin es zamanli prezente olmasi
daha biiyiik apli damarlarin da HUS den etkilenebilecegi konusunda siiphe dogurmustur.

11. Ulusal i¢ Hastaliklari Kongresi
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DIiYABETiK NEFROPATIYE BAGLI KRONiK BOBREK
YETERSiZLiGi OLAN HEMODIYALIZ VE PERITON DiYALiZi
PROGRAMINDAKi HASTALARDA ENDOTEL DiSFONKSiYONUN
DEGERLENDIRILMESI

Ulkii Aybiike Tung, Mustafa Temizel, Meral Mert, Yiicel Arman, Ertan Cevizci,
Ali Cetin Olek

SB Okmeydani Egitim ve Arastirma Hastanesi

AMAG: Diyabetik nefropati son donem bdbrek yetersizliginin (SDBY) dnde gelen nedenlerinden birisi-
dir. Diger taraftan SDBY'li hastalarda kardiyovaskiiler sorunlar en biiyiik 6lim sebebidir. Diyabetik SDBY
vakalarinda ise nondiyabetiklere kiyasla kardiyovaskiiler olaylar daha yiiksek bulunmaktadr. Bizde calis-
mamizda hemodiyaliz ve siirekli ayaktan periton diyaliz (CAPD) programinda olan diyabetik hastalarda,
kardiyovaskiiler risk belirleyici olan endotel disfonksiyonunun biyokimyasal belirteclerini arastirmayi
amacladik.

GEREC VE YONTEM: Calismaya S. B. Okmeydani Egitim ve Arastirma Hastanesi nefroloji polikliniginde
takip edilen, diyabetik nefropatiye bagli SDBY olan, hemodiyaliz ve CAPD programinda olan toplam 52
hasta katilmigtir. PAI-1 kantitatif sandvi¢ enzim immunoassay yontemiyle hasta plazmasinda, Hs-CRP ise
solid faz enzim bagli immunosorbent assay yontemi ile hasta serumunda olciildii. Verilerin normal dagi-
liminin olmadigi belirlenerek nonparametrik testler olarak Mann-Whitney U testi ve Kruscal Wallis testi
uygulandh. iki grubun belirlenmesinde ayirnm giiciiniin miktari ROC erisi ile belirlenmeye caligildi.

BULGULAR: Calismaya 25 kadin,27'si erkek toplam 52 hasta dahil edilmitir. Hastalarin 27'si
hemodiyaliz,25i periton diyalizi programina devam etmekteydi.27 hemodiyaliz hastasinin 14'ii
kadin,13'ii erkek olup 25 periton diyalizi hastasinin 11’ kadin,14'ii erkekti. Hemodiyaliz hastalarinda yag
65 + 11.42 yil, diyabet siiresi 16:£4.12 yil, diyaliz siiresi 4.0 + 2.1 yil, HbA1C degeri %9.4 + 2.1 olup pe-
riton diyalizi hastalarinda ise yas 60 + 10.82 yil, diyabet siiresi 14 + 5.34 yil, diyaliz siiresi 2.2 + 1.35 yil,
HbATC degeri %9.3 + 2.3 tespit edildi. HsCRP degerleri periton diyalizi gurubunda: 31.44 + 33.25 mg/
L, hemodiyaliz grubunda: 26.42 + 26.96 mg/ L (p=0.640) ; PAI-1 degerleri ise periton diyalizi grubunda
3.39£0.65 ng/ ml, hemodiyaliz grubunda: 3.83 £1.36 ng/ml bulnudu (p=0.066). Her iki degisken icin p
>0.05 oldugundan gruplar arasinda istatistik anlamli bir fark tespit edilmedi. Gruplar arasi aynm giicii-
niin miktar ROC egrisi ile belirlenmesi durumunda HsCRP icin yaklasik %54 aynmsama giicii bulunmug
olup HsCRP degiskeni iki grubu belirlemede basansiz bulundu. PAI- 1 icin ise yaklasik %65 ayrimsama
giicii belirlendi. Bu degerde anlamli olmamakla birlikte eder hasta sayisi yiiksek tutulabilirse istatistiki
agidan PAI-1 degiskenini fark yaratabilmesi ihtimal dahilindedir.

SONUG: Diyaliz programina alinan diyabetik hastalar artmis kardiyovaskiiler risk ile kars karsiyadir.
Ozellikle CAPD uygulanan hastalardaki fibrinoliz defektlerinin ve bunlara bagli vaskiiler endotel hasarin
hizlandirdigr aterotrombotik siireclerin 6liim riskinin artmasinda sorumlu oldugu ileri siiriilmektedir. Bu
durum tedavi tercihinde goz 6niinde bulundurulmahidir.

Po048

METASTATIK AKCIGER KANSERiNi TAKLIT EDEN WEGENER
GRANULOMATOZU, PLASMAFEREZ UYGULAMASI: OLGU
SUNUMU

Zeki Aydin, 'Emel Tatli, 'Sami Uzun, 'Serhat Karadag, '"Meltem Girsu,
*Filiz Tayfur, 'Savas Oztiirk, 'Riimeyza Kazancioglu

"Haseki Egitim ve Arastirma Hastanesi, Nefroloji Klinigi, ’Haseki Egitim ve Arastirma
Hastanesi, Hemodiyaliz Unitesi

GIRIS: Wegener Graniilomatozu (WG), birden cok sistemi tutabilen nadir bir hastaliktir. Hastalik iist
ve alt solunum yollari, bbrekler ve cesitli organlarin graniilomatdz vaskiiliti ile karakterizedir. Ozellikle
belirgin alveolar hemoraji ile bagvurmasi ve babrek yetersizliginin birlikte olmasi hastaligin mortalitesini
cok arttirmaktadir. Burada metastatik akciger kanseri on tanisi ile tetkik edilen ve sonrasinda WG tanisi
konulup plasmaferez ile akciger lezyonlar tamamen gerileyen bir olgu sunulmustur.

OLGU: Altmis iki yasinda, bayan. Halsizlik, oksiiriik, nefes darligi ve ara ara oksiiriikle beraber agiz-
dan taze kan gelmesi sikayetleri ile basvurdu. Bu sikayetleri 6 ay Gnce baslayan ve giderek siddetlenen
hasta bir gogiis hastaliklan hastanesinde metastatik akciger kanseri on tanisi ile tetkik edilmis, azotlu
madde retansiyonu saptaninca klinigimize sevk edilmis. 0z ve soy gecmisinde bir dzellik yoktu. Tasipneik
ve ortopneik olan hastanin fizik muayenesinde, pretibial gode birakan yumusak 6dem ve akcigerlerinde
dinlemekle iist zonlara kadar yaygin raller mevcuttu. Laboratuar tetkiklerinde ldkosit 17500/mm3, Hb
8.7gr/dl, Hct 26.3 %, trombosit 264 000, Ure 211, kreatinin 6.3 mg/dl, total protein 5.75, albumin 3.1 gr/
dl saptandi. Akciger grafisinde yaygin noduler ve kaviter goriintiileri olan hasta acil olarak hemodiyalize
alindi. Aniirik olan hastanin cANCA tetkiki (+) saptanmasi iizerine hastaya WG tanisi konarak, siklofosfa-
mid ve steroid pulse yapildi ve beraberinde toplam 13 seans plasmaferez uygulandi. Klinik bulgulan ge-
rileyen hastanin 20 giin sonra cekilen toraks BT'de akcigerdeki lezyonlarin tamamen geriledidi ve tedavi
sonrasi CANCA'nin negatiflestigi goriildii.

TARTISMA: Wegener granulomatozu akciger tutulumunda genellikle bilateral, kavitelesebilen, diiz-
giin simirli soliter nodiil ya da kitle goriilir. Olgumuzda oldugu gibi bu bulgularla siklikla akciger kanserini
(dzellikle metastatik) taklit eder ve difiiz alveolar hemorajinin varliginda mortalite %50’lere yiikselmek-
tedir. Bu hastalarda bir an dnce pulse immunsupresif tedavi ve plasmaferez yapilmasi hayat kurtaricidir.
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BOBREK YETERSIZLiGi iLE PREZENTE OLAN NUKS ALL
OLGUSUNUN KT iLE BOBREK YETERSIZLiGiNiN DUZELMESi.

Kadri Atay, Halil Yazici, Necati Avsar, H. Tahsin Ozpolat,
Muharrem Muftuoglu, Erdal Kara, Meliha Nalcaci

istanbul Universitesi Istanbul Tip Fakiiltesi ic Hastaliklari Anabilim Dall, Istanbul

GIRIS: Hematopoietik sistem maligniteleri sik olarak bébrekleri tutabilirler. Bunlardan en sik rastlananlar
lenfoma ve Iosemilerdir. Losemide, bobregin losemik hiicrelerle infiltrasyonu vakalarin %50-100 arasinda
goriliir. Bu infiltrasyon parenkimanin bir kismina lokalize bir tiimér seklinde olabilir veya bbregin tiim in-
tertisiyel dokusunu tutabilir. Bu hastalarin %l‘inde [6semik infiltrasyona bagl tiremi hali bildirilmistir. Lose-
mi hiicreleri ile infiltre olan bbrekler ileri derecede biiyiirler. infiltrasyon iki tarafli olup, diffiiz veya nodiiler
tarzda olabilir. Burada bobrek yetersizligi ile prezente olan niiks ALL li bir hasta olgu sunulmustur.

OLGU: 36 yasinda kadin, halsizlik sikayeti ile bagvurdu.4 yil 6nce pre B cell ALL tanisi almig ve kemo-
terapi ile remisyona girmis.2 yil kadar idame tedavisi almis.2 yildir da rutin kontrolerine gelmekte olan
hastanin son poliklinik degerlendirilmesinde kreatinin yiiksekligi, bisitopenisi ve periferik yaymasinda
blastlar saptanmasi izerine niiks ALL olarak degerlendirilip servise yatinldi. Ozgegmisinde ve soygegmi-
sinde dzellik yok. Fizik muayenesinde solukluk, bilateral KVAH hassasiyet, traube alani kapali saptandi.
Laboratuvarinda; BUN 33 mg/dl, kreatinin 4.6 mg/dI, AST/ALT/LDH 5/14/778 U/l albumin 4.3, protein 7,
sedimantasyon 54, CRP 34, I6kosit 2200/mm3, trombosit 18000/mm3, Hgb 8.7g/dl, Hct %24, kemik iligi
aspirasyonu niiks ALL ile uyumlu, tam idrar tahlilinde 2 (+) protein saptandi. Eshach yontemiile proteinii-
risi 0.8 gr/giin bulundu. Yapilan Uriner USG de bilateral bibrek boyutlar artmis (sa§ bébrek 160x66mm,
sol bobrek 150x60mm) parankim kalinligi artmis ve belirgin hipoekoik (ALL tanisi olan hastada ALL nin
bdbrek tutulumu? ) olarak saptandi. Hastaya BFM KT protokolii (Daunomisin, Vinkristin, Prednizolon) ya-
pilmasi planlandi. Bakilan Vendz kan gazinda diyaliz ihtiyaci olmadigji gériildl. Hidrasyona baslandh. idrar
¢ikist vardi. Ancak hidrasyona ragmen takip eden giinlerde kreatinin degeri (en son 7.1 mg/dI) artmaya
devam etti. VKG da diyaliz ihtiyaci olmadi. Nefroloji BD ile konsiilte edildi. Hastanin tiremik tablosunun
ALL nin bdbrek tutulumundan dolayr oldugu ve bu durumun KT ile diizelecedi belirtildi. Ayrica KT de be-
lirtilen ilalarin kreatinin yiiksekligi nedeniyle doz ayarlanmasina gerek olmadigr belirtildi. Hastaya BFM
KT si baslandi. Takip eden giinlerde KT sonrasi kreatinin degerinin diismeye basladigi gériildii. Hidrasyon-
la beraber KT si devam eden hastanin (15. giin) en son kreatinin degeri 0.9 mg/dl olarak saptandi. Kontrol
edilen Uriner USG de sag bdbrek boyutlari 123x48 mm parankim kalinligi: 17 mm, sol bobrek boyutlan
117x32 mm parankim kalinhigi 14 mm saptandi. Hasta servisde KT almaya devam etmektedir.

SONUG: ALL de etkili sistemik kemoterapi ve lokal diisiik doz radiasyon, infiltre bbreklerin hacminde
siiratli bir kiigiilme ile sonlanir ve mevcut tiremi hali diizelebilmektedir. Bunun icin ALL nin bobrek tutu-
lumu olgularinda ilk tedavi hemen KT ile mevcut hastaligin tedavisi olmalidir.

PO50

MASIF PULMONER OLGUSUNDA TROMBOLITiK TEDAVi

Eylem Karatay, Gulsim Gonlalan
SB Diskapi Yildirim Beyazit Egitim ve Arastirma Hastanesi

Vendz tromboembolizm (vendz tromboz ve/veya pulnomer embolizm) hospitalize edilmis hastalarda
hastaligin seyrini genellikle komplike hale getirdigi gibi hareketli ve oldukca saglikl goriinen insanlanida
etkileyebilir. Pulnomer embolizm hastanede en sik goriiliip nlenebilir 6liim nedenidir. Etkin ve giivenilir
profilaksi yiiksek risk tastyan hastalarda vendz tromboembolizme karsi dnleyicidir. Profilaksi uygulanma-
sinin vendz tromboembolizme bagli 6liimii ve morbidiyeti dnlemede, altta yatan hastaligin tedavisinden
daha etkin oldugu agiktirPulnomer tromboembolizmde, vendz tromboembolizme egilimi olan risk fak-
torleri diigiintilmeli ve yiiksek risk tagtyan hastalarda primer profilaksi yapiimalidir.

Altmigyedi yasinda bayan hasta bir yildir mevcut olan sag yan agnsi nedeniyle iiroloji poliklinigine
basvurmus. fizik muaynede bilateral alt extremitelerde varrikoz genislemeler disindaanormallik yoktu.
abdominal usg de sag bobrek st polde 8x5mm hipoekoik sol bdbrek orta kesimde7x6mm ve sag bobrek
alt polde milimetrik taglar izlenmistir. hasta konsey karari ile tanisal renoskopi yapilmak iizere iiroloji
klinigine yatinlmis hastaya yapilan sag renoskopi sonrasi hastada ani gelisen gdgiis agrisi dispne ne-
deniyle gogiis hastaliklar konsultasyonu istendi. degerlendirmede arter kan gazi hipoksi hipokapneik
d -dimer 1725mg/ml olarak saptandi. cekilen spiral bt de bilateral parsiyel pulmner emboli mevcuttu
hastaya trombolitik tedavi verilditrombolitik tedavi sonrasi hastanin klinik tablosunda diizelme saptan-
di yapilan kontrol ekokardiyografide pulmoner arter basinsinda diisme saptandi. takiplerinde arter kan
gazinda diizelme saptand.

PO51

GASTROINTESTINAL ADENOKARSINOMA BAGLI
BEKLENMEDIK, BILATERAL DiFFUZ KiSTiK VE KAVITER
AKCIGER METASTAZLI OLGU

Talha Dumlu, 2Bekir Sami Karapolat, *Umran Yildirim, “Adem Giingér,
Kezban Ozmen

'Diizce Universitesi Tip Fakiiltesi, Gédtis Hastaliklari B6limii, 2Diizce Universitesi Tip
Fakiltesi, G6gis Cerrahisi Bliimdi, *Diizce Universitesi Tip Fakiltesi, Patoloji B&Iim(i,
“Diizce Universitesi Tip Fakiiltesi, ¢ Hastaliklari Blimii

GIRIS: intestinal kanserler primer olarak Karaciger (KC), Akciger (AC) ve abdominal organlara metas-
taz yapar. AC metastazi genellikle multipl ve soliter tiptedir. Gastrointestinal adenokarsinoma bagl me-
tastazlar cogunlukla soliter tipte olup, kistik ve/veya kaviter metastaz bildirilmemistir. Biz burada diffiiz
kistik ve kaviter AC metastazi gosteren Gastrointestinal Adenokarsinom vakasini sunduk.
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0LGU: 31yasinda bayan hasta oksiiriik, gogiis agrisi ve kilo kaybi sikayetiile hastanemize basvurdu.1.5
paket/yil sigara kullanim dykiisii mevcuttu. Fizik muayenesinde solunum sisteminde dinlemekle bilateral
inspratuar ral, ekstremite muayenesinde comak parmak bulgusu vardi. Cekilen AC grafisinde, bilateral
diffiiz nodiiler-kaviter ve kistik lezyonlar izlendi. Toraks Bilgisayarli Tomografisinde bilateral diffiz mul-
tipl kaviter ve kistik lezyonlari mevcuttu (Resim 1). Bronkoskopisi normal olarak geldi.3 kez gonderilen
balgam da tiiberkiiloz basili negatifti. Hastanin yatisi esnasinda karin agrisi sikayetinin olmasi nedeniyle
cekilen Batin USG de hidropik safra kesesi ve dilate intrahepatik safra yollari gézlendi. Magnetik resonans
goriintilemede; duedonal ampulla ¢api 1,9 cm dlciildii ve safra yollarinda 1,5 cm capinda hipodens kal-
kiil tespit edildi. Hastaya kolesistektomi, koledokotomi ve T tiip drenaji uygulandi. Operasyon esnasinda
alinan duodenal biyopsi sonucu duedonumun tubulovilloz adenokarsinomu olarak rapor edildi. Hastaya
transtorasik acik biyopsi yapildi, biyopsi sonucu adenokarsinom metastazi ile uyumlu olarak geldi.

TARTISMA: interstisiyel pnomoni, deskuamatif interstisiyel pnmoni veya respiratuar bronsiyolitis,
interstisiyel AC hastalig, lenfositik intersitisiyel pnomoni, amfizem, lymphangioleiomyomatozis, Lan-
gerhans cell histiocytosis ve bazi ajanlara bagli infektif AC hastaliklari pulmoner kistik lezyon seklinde
goriilebilir. ACnin diffiiz, bilateral kistik ve kaviter metastazi literatiirde birkag vaka ile sinirlidir. Ancak
daha dnce barsak adenokarsinomuna bagl metastaz vakasi bildirilmemistir. Bu yiizden AC"in kistik ve
kaviter lezyonlarinin ayirici tanisinda akilda tutulmalidir.

Resim 1. Bilateral Diffiiz Multipl Kaviter ve Kistik Lezyonlari

P052

GEBELIKTE GORULEN iZOLE PLEVRAL EFUZYON

'Hakan Cinemre, 'Feyzi Gékosmanoglu, 'Cemil Bilir, 2Umran Toru

'Diizce Universitesi Tip Fakiltesi, ¢ Hastaliklari Anabilim Dali, Diizce, *Diizce Universitesi
Tip Fakailtesi, Gogtis Hastaliklari Anabilim Dall, Diizce

Plevral efiizyon, plevral sivinin sekresyonu ile absorpsiyonu arasindaki dengenin bozulmasi sonucu
meydana gelmektedir. Plevral sivinin fazla iiretilmesi veya lenfatik obstriiksiyona bagl absorpsiyonda
azalma, plevral efiizyon olusumunun temel mekanizmasidir. Bununla beraber plevral bosluktaki hid-
rostatik ve onkotik basinclarda degisiklige yol acan, akcigerlerden veya baska organlardan kaynaklanan
patolojilerde plevral efiizyona yol acabilirler.

0LGU: 20y. kadin hasta, vajinal dogum sonrasi yapilan fizik muayenede akciger bazallerinde solunum
seslerinin alinamamasi nedeniyle cekilen akciger grafisinde bileteral plevral efiizyon teshit edilmesi so-
nucu hasta klinigimizle konsulte edildi, hastanin takibinin klinigimizde devamina karar verildi. Fizik mu-
ayanesinde kan basinci: 130/80 mmHg, nabiz 98/dk, viicut isisi 37.3 °C, solunum sayisi 20/dk idi. Deri ve
konjuktivalar hafif soluk gdriiniimde, bileteral akciger bazallerinde solunum sesleri alinamadi, kardiyak
bulgular 98 atim/dk, S1, S2 dogal ve diger sistem bulgular normal olarak degerlendirildi. Laboratuvar
incelemesinde beyaz kiire 8759/mm?, hemoglobin 10.26 g/dI, Htc %31.3, trombosit 325.000/mm?, sedi-
mantasyon hizi 32 mm/saat, CRP 1.05 idi. Biyokimya degerleri normal bulundu. Hepatit markirlar, troid
fonksiyon testleri, otoimmiin markirlar normal sinirlarlardaydi. Torasentez yapildi, efiizyon transuda ile
uymlu idi. Alt extremite doplex USG dogal, PA Akg. Grafide bileteral plevral efiizyon, Spiral BT'de bileteral
plevral efiizyon goriildii, emboli lehine bulgu yok, Ventilasyon-perfiizyon sintigrafide emboli lehine dii-
siik olasilik olarak yorumland. Hasta takibe alindi,7-10 giin sonra efiizyon gerilemeye baladi, hasta dne-
rilerde bulunularak taburcu edildi. Takiplerde 4-5 hafta icinde efiizyonun tamamen geriledigi goriildi.

Sonug olarak gebeligin son donemlerinde ve postpartum izole plevral efiizyon nadir olarak goriilebilir,
iyi seyirlidir. Ancak gebelerde ve diger popiilasyonda plevral efiizyon 6nemli hastaliklarin (emboli vs.) bir
bulgusu olmasi nedeniyle etyolojinin saptanmasi icin iyice irdelenmesi hastalarin mortalite ve morbidite
agisindan ¢ok dnemlidir.
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PO53

KRONIiK BOBREK YETERSIZLiGiNiN AKCIGER FONKSiYON
TESTLERI UZERINDEKi ETKILERI

'Feyzi Gokosmanoglu, 'Hakan Cinemre, 'Cemil Bilir, 2Mustafa Eroglu,
3Umran Toru

'Diizce Universitesi Tip Fakiiltesi, ic Hastaliklari Anabilim Dall, Diizce, ?Diizce Devlet
Hastanesi, i¢ Hastaliklari Klinigii, Diizce, *Diizce Universitesi Tip Fakiiltesi, GEdiis
Hastaliklari Anabilim Dall, Diizce

GIRIS: Kronik babrek yetmezligi (KBY) glomeriiler filtrasyon dederinde azalmanin sonucu bgbregin
sivi-soliit dengesini ayarlamada ve metabolik, endokrin fonksiyonlarinda kronik, ilerleyici bozulma hali
olarak tanimlanabilir. KBY'si olan hastalarda voliim fazlalig, iiremik toksinler, anemi vs.. etkileri solunum
fonksiyon testlerinde bozulmaya neden olabilir. Bu calismada KBY hastalarinin solunum fonksiyon test-
leri lizerindeki etkisini aragtirmak.

GEREC VE YONTEM: Nisan-Haziran 2009 tarihleri arasinda bélgemiz diyaliz merkezlerinde (Diizce ili
ve evresi) kreatin Klirensi 10-15 ml/dk altinda olan ve en az 2-3 yildir diyaliz programina (hemodiyaliz
veya periton diyalizi) alinan son donem bébrek yetmezlikli 77 hasta calismaya alindi. Hastalar dnce so-
lunum fonksiyonlari hakkinda bilgi verildi, cihaza iifleme, ispiryum ve ekspiryum 6gretildi. Hastalardan
hicbirinin bilinen bir akciger veya gdgiis duvan hastaligi yoktu, sigara ve kalp yetersizligi olan hastalar
calisma digi birakild.

BULGULAR: Olgularimizin 43" (%55.84) erkek,34'ii (%44.15) kadin idi. Calismamizda 77 hastanin 72
sinde (%93.5) SFT'ye gdre FVC, FEV1, PEF ve FEF %25-75'deki en az birinde fonksiyon bozuklugu saptan-
di. Solunum fonksiyon bozuklugu saptanan hastalarin 60't (%77.92) restriktif,12'si (%15.58) obstriiktif
fonksiyon bozuklugu gériildil. Ozellikle voliim fazlaligi ve yetersiz diyaliz (Kt/V > 1.2) olan grupda ista-
tiksel olarak anlamli olarak restriktif solunum bozuklugu saptandi. Bu bulgular tremik toksinler, volim
fazlaliginin akcigerde parankimal hasara, anemiye ve genel zayiflik haline bagh solunum kaslarinin giig-
siizligiiniin sonucu olabilir.

SONUG: Kronik bobrek yetmezligi olan hastalarin biiyiik cogunlugunda solunum fonksiyonlari bozul-
makta oldugundan bu grup hastalar degerlendirilirken mutlaka g6z oniinde bulundurulmalidir. Voliim
fazlalig, yetersiz diyaliz alan hastalarda solunum fonksiyon testlerinde biiyiik bir kisminda restriktif tipte
bozulma gériildiigiinden bu hastalar sivi alimi konusunda ciddi uyariimali, diyaliz yeterliligine cok biiyiik
onem verilmelidir.

PO054

RADYOTERAPI iLE DUZELEN SOLUNUM YETERSIZLiGi: OLGU
SUNUMU

Kadri Atay, Fatih Tufan, Yusuf Kayar, Tuncay Sahutoglu, Hamza Ugur Bozbey,
Gllistan Bahat, Biilent Saka, Sibel Akin, Nilglin Erten, Cemil Tasgioglu
Istanbul Tip Fakiiltesi Ic Hastaliklari Anabilim Dali

GIRIS: Splenik radyoterapide primer endikasyon, splenomegali nedeniyle ortaya ¢ikan ciddi karin
agnsidir. Bunun yanisira hastalarda lokositoz, trombositoz, trombositopeni, ates ve gece terlemesi gibi
durumlarda da dalaga radyoterapi uygulanabilmektedir. Burada inatci solunum yetersizligi nedeniyle sp-
lenik radyoterapi yapilan ve solunum yetersizligi diizelen idiopatik myelofibrozlu bir olgu sunulmugtur.

OLGU: Altmis bir yasinda erkek ii¢ aydir olan nefes darligi ve her iki bacakta sislik sikayeti ile bag-
vurdu. Ozgegmisinde alti yildir idiyopatik miyelofibroz ve hipertansiyon tanilan mevcuttu. Fizik mua-
yenesinde solukluk, bileteral alt ekstremitelerde orta sertlikte ddem, vendz dolgunluk, hepatojuguler
reflii, tasipne, akciger bazallerinde kaba raller, sagda plevral efiizyon,10 cm hepatomegali ve inguinal
bdlgeye ve batin sol lateral kismina kadar uzanan dev splenomegali mevcuttu. Laboratuvarinda, BUN 28
mg/dl, kreatinin 0,9 mg/d|, iirik asit 10 mg/dl, AST/ALT/LDH 40/30/2838 U/I, T. protein/albumin 6,2/3,4
g/dl, CRP 10 mg/L, sedimantasyon 32 mm/saat, lokosit 28800/mm3, ndtrofil 13000/mm3, trombosit
176000/mm3, Hb 6,8 g/dl bulundu. Arter kan gazi (AKG) incelemesinde pH 7,40, pC02 51 mmHg, p02
54 mmHg, 502 %83, HC03 30 mEq/L saptandi. Torasentezde transiida vasfinda sivi saptandr. Plevra sivi-
sindan yapilan yaymada yaygin eritroblast saptandi ve plevrada ekstramediiller hematopoez olabilecegi
diisiiniildii. Nazal 2 L/dk oksijen tedavisi altinda S02 %96'ya yiikseldi ancak bas agrisi ve uyuklamalari
oldu. Kontrol AKG'da pC02 75 mmHg idi. Non-invazif mekanik ventilasyon (BIPAP) basland). BIPAP altin-
da (02 retansiyonu devam etti. Plevra sivisinin bosaltiimasina ve BIPAP basinclarinin yiikseltilmesine
ragmen C02 retansiyonu diizelmedi. Bu dénemde oda havasinda hipoksemisinin devam ettigi goriildi.
infeksiyon, belirgin plevral efiizyon, sol kalp yetersizligi veya bronkoobstriiksiyon bulgusu yoktu. Hipok-
semi ve (02 retansiyonunun dev dalagin plevra basisina bagli olabilecegi diisiiniildii. Dalaga yonelik
sekiz seans radyoterapi uygulandi. Dalakta belirgin kiiciilme oldu ve bununla birlikte oda havasinda
pC02 47mmHg, p02 75 mmHg diizeylerine geldi. Takibinde oksijen veya mekanik ventilasyon ihtiyaci
olmadi. Bununla birlikte sitopenileri derinlesti ve radyoterapi 6ncesi doneme gdre daha sik eritrosit ve
trombosit transfiizyon ihtiyaci oldu.

SONUC: Ozellikle idopatik myelofibroz zemininde gelisen dev splenomegalinin solunum yetersizligine
neden olabilecegi akilda tutulmali. Boyle olgularda hipoksemi ve hiperkapni agisindan baska ciddi bir
neden bulunamiyorsa splenik radyoterapi denenebilir.

11. Ulusal i¢ Hastaliklari Kongresi

PO55
KLEBSIELLA PNEUMONIAE OSTEOMYLEIiTi VAKASI

Umit Cintosun, Umut Safer, Gékhan Erdem, ilker Tasci, Kenan Saglam
GATA l¢ Hastaliklari Bilim Dali, Ankara

GIRIS: Parsiyel mol hidatiform tanisiyla methotreksat tedavisi sonrasinda osteomyelit gelisen olgu
sunumu amacladik.

OLGU: Parsiyel mol hidatiform tanisiyla methotreksat tedavisi sonrasinda gelisen ates yiiksekligi et-
yolojisi arastilan olgunun toraks tomografisinde multiple kemik metaztazi ile uyumlu lezyon saptandi.
PET-SCAN incelmesinde de mevcut lezyonlar kemik metaztazi ile uyumlu olarak yorumlandi. PET-SCAN
tutulum yerlerinden olan humerustan biyopsi alindi, patolojik incelemede kronik-aktif osteomyelit sap-
tandi ve kiiltiirde Klebsiella pneumonia izole edildi. Kinolon tedavisini takiben ates yiiksekligi geriledi ve
4 ay sonra yapilan kontrol PET SCAN incelemesinde lezyonlarin geriledigi gozlendi.

SONUG: Kanser taramalari icin sensitivitesi ve spesifitesi yiiksek olan PET SCAN yontemi enfeksiyon
hastaliklarinda da pozitif sonug verebilmektedir. PET SCAN sonucunda multiple kemik metaztaz ile uyum-
lulezyon saptanan immiinsuprese olgularda osteomyelit tanisi da disiintlmelidir.

Resim 1. Kinolon tedavisi dncesi PET-SCAN

Resim 2. Kinolon tedavisi sonrasi kontrol PET-SCAN
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BiR iC HASTALIKLARI KLINIGINDE KIRIM KONGO KANAMALI
ATESI

Mesut San, 'Meryem Umit, 2Nese Demirtiirk, 'Serap Demir

'Afyon Kocatepe Universitesi Tip Fakiiltesi I¢ Hastaliklari Anabilim Dali, *Afyon Kocatepe
Universitesi Tip Fakiiltesi infeksiyon Hastaliklari Anabilim Dali

Kinm Kongo Kanamali Atesi (KKKA) 2002 den beri Tiirkiye'de gdrilmeye baglanmis olan, kene, kan ve
sekresyonlar ile bulasan bir arboviriis infeksiyonudur. Hastaligin baglangicinda goriilen belirti ve bulgular
pekeok diger 6zgiin olmayan infeksiyonlara benzediginden siklikla tanida gecikmelere yol agmaktadir. Bu
olgu le i¢ Hastaliklan A. D. servisine burun kanamasi ve trombositopeni nedeniile sevk edilen bir hastada
teshit edilen KKKA'nin hatirlatiimasi amaglanmistir.

H. K.37 yasinda ciftcilikle ugrasan bir erkek hastayd. Bir hafta dnce halsizlik ve viicutta yaygin agri
sikayeti baslamis ve basvurdugu merkezce antibiyotik tedavisi verilerek taburcu edilmis. Ancak, siddetli
halsizlik, yiiriiyememe,39°C yi bulan ates ve burun kanamasi olmasi iizerine bir bagka merkeze bagvur-
mus ve I¢ Hastaliklan servisine yatinimis. KBB uzmani tarafindan buruna tampon yerlestirilmis. Ancak
kanamasinin sizinti seklinde devam etmesi ve trombositlerinin 8000/mm3 olmasi iizerine hastanemize
sevkedilmis. Hasta trombositopeni etioloji arastinimak ve tedavi icin yatirildi. TA: 110/70mmHg Nb: 78/
dk, diger sistem bulgulari dogald. AST: 793 ALT: 293 GGT: 155 ALP: 70 LDH: 2538, kreatin kinaz: 1806 U/L
seklinde yiiksek olan hastada enfeksiyona sekonder trombositopeni ve karaciger enzim yiiksekligi oldugu
diisiiniildii. Melena tarifledidi icin oral alimi kesilerek proton pompa inhibitdrii infiizyonu baslands. Ust
gastrointestinal endoskopisinde duodenumda eski dlser saptandi, aktif kanama odagi goriilmedi. Batin
USG de minimal splenomedgali, periferik yaymada %60 parcali, %31 lenfosit, %7 oraninda atipik lenfo-
sit, %2 monosit saptandi. HbsAg, AntiHIV, Anti HCV, EBV, CMV, parvoviriis B19, monospot ve brucella
agglutinasyon testlerinde patoloji saptanmadi.4 iinite trombosit siispansiyonu,1 iinite plazma verildi.
Kanamas tekrarlamayan hastanin oral alimi agildi. Yatisinin 2. giiniinde hastanin mevcut bulgularinin
KKKA ile uyumlu olabilecedi diisiiniildii. Kene maruziyet dykiisii olmayan hastanin viicudu incelendigin-
de sag popliteal fossada cilde penetre kene oldugu gériilerek cikanildi ve Ribavirin tedavisi basland. Il
Saglik Miidiirligii Bulagiar Hastaliklar Birimine bildirildi ve PCR ile incelemesinde KKKA pozitif saptandi.
izlemlerinde atesi olmadi ve karaciger enzimleri normal diizeylere geriledi, trombositleri 360.000/mm3e
yiikseldi. Hasta sifa ile taburcu edildi.

KKKA genis karaciger hasar yaparak sarilija yol acar. DIC ve buna bagh bulgular gdriilebilir. Fatal
olgularda degisiklikler daha belirgindir, trombositopeni daha derindir ve daha erken donemde belirir.
Olgumuzda fatal olgularda goriilen belirgin dzellikler 6n planda olmakla beraber hizla diizelme oldugu
izlendi. Ulkemiz tecriibelerine gére, baslangicta olgularin %68/inde baska bir infeksiyon oldugunun zan-
nedildigi ve ancak 4.8inci giin tani alinip, antiviral tedaviye baslanabildigi ve mortalite oraninin %5.6
oldugu bildirilmektedir. Kanaatimizce, cesitli branslardaki hekimler arasinda KKKA farkindaliiginin art-
tinlmasina halen ihtiyag vardir.

PO58

KRIPTiK TONSILIT SONRASI GELISEN VE OLUMLE
SONUCLANAN RABDOMIYOLIZiS

Gokhan Celbek, Adem Giingér, Elif Onder, Faruk Cecen, Mehmet Turgut,
Seher Kir, Hiilya Coskun, Ozlem Kudas, Hakan Cinemre

Diizce Universitesi Tip Fakiiltesi, ic Hastaliklari B&limdi

GIRIS: Rabdomiyoliz (RML), iskelet kasinin hasara ugramasindan sonra hiicre iceriginin serum icine
salinmasi ile karakterize bir sendromdur. RMLin en sik nedenleri kas kompresyonlar, alkolizm, agir eg-
zersiz, status epileptikus, deliryum tremens, kronik potasyum eksikligi, toksinler, ilaclar, viral ve bakteri-
yel infeksiyonlardir. Klinik ve laboratuvar bulgulari, agrili ve ddemli uzuvlar, hiperpotasemi, hipokalsemi,
miyoglobinemi, miyoglobiiliniiri, yiikselmis kreatinin fosfo kinazdir. Mortalitenin baslica nedenleri akut
bobrek yetmezligi, hipovolemik sok ve kardiyak aritmilerdir. Biz burada kriptik tonsilit sonrasi rabdomi-
yoliz gelisen ve 6limle sonuglanan olguyu sunuyoruz.

OLGU: 46 Yaginda daha dnce hichir sikayeti olmayan erkek hasta bogaz agrisi, ates, nefes darligi, bag
agnsi sikayetleriyle basvurdugu merkezde kriptik tonsilit tanisi konmug, amoksisilin+klavuronik asit ve
sefuroksim tedavisi baslanmis. Sikayetleri gegmeyen hasta hastanemize bagvurdu. Hastada nefes darlii,
oksiiriik, balgam, idrar renginde koyulagma ve azalma, yaygin kas agrisi ve ates vardi. Kaslarda yaygin has-
sasiyet vardi. Orofarenx hiperemik, tonsiller membranli ve uvula 6demliydi. Ozgecmisinde travma dykiisii
yoktu, amoksisilin+klavuronik asit ve sefuroksim disinda kullandigr ilag yoktu. Bakilan laboratuar sonuglari
tablo-1'de verildi. Hastanin asidozun derinlesmesi ve takipne olmasi nedeniyle entiibe edilerek ventilato-
re baglandi, diyalize alindi. Kalsiyum replasmani yapildi. idrar cikisi olmad. Hipotansiyon gelisti, cekilen
EKG'de yeni gelismis sol dal blogu, atriyal fibrilasyon, CK-MB/CK orani %5'in lizerinde olmasi nedeniyle akut
koroner sendrom diisiiniiliip antikoagiilan tedavi baslandi. Takiplerde kardiyak asistoli gelismesi {izerine
CPR uygulandi,1 saat CPR yapilmasina ragmen kalp atimlari dsnmeyen hasta exitus kabul edildi.

SONUG: Kriptik tonsilit cogu zaman komplikasyon gelismeden tedavi edilmekte ancak ¢ok nadir de
olsa mortal seyreden rabomiyolizis gibi ciddi komlikasyonlara yol aabilecegi unutulmamalidir ve rabdo-
miyolizis olan olgularda etyolojide enfeksiyonlarinda olabilecegi akilda tutulmalidir.
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Tablo.

Hastanin Degerleri Referans Araligi
Aclik Kan Sekeri (mg/dL) 194 70-115
Ure (mg/dL) 126 21-43
BUN (mg/dL) 59 8,4-25,7
Kreatinin (mg/dL) 431 0,7-13
Kalsiyum (mg/dL) 6,4 8,4-10,2
Fosfor (mg/dL) >8 23-47
Potasyum (mEq/L) 6,2 3,5-5,1
ALT (U/L) 1722 0-55
AST (IU/L) 2346 5-34
LDH (1U/L) 5179 125-243
CK (IU/L) 85340 0-190
CK-MB (IU/L) 7580 0-24
Troponin (ng/mL) 341 0-1
CRP (mg/dL) 20,8 0,01-0,82
Lokosit 31,72 5,20-12,40
Nétrofil 30,14 1,90-8,00
Lenfosit 0,73 0,9-5,2
Hemoglobin 17,5 12-18
Hematokrit 48,6 37-52
Arter Kan Gazi
pH 1.07 7,35-7,45
pC02 39,4 35-48
p02 86 83-108
502 93 95-99
HCO3 n 21-26
Salmonella Negatif Negatif
Brucella Negatif Negatif
HbsAg Negatif Negatif
Anti Hbs Negatif Negatif
Anti HCV Negatif Negatif
Tam Idrar Tetkiki pH:7

Dansite: 1025
Eritrosit: +++
Protein: +++

P059

iDRAR YOLLARINDA YABANCI CiSME BAGLI UROSEPSIS
OLGUSU

Nuri Nazif Altiner, Fiisun Topgugil, S. Leyla Aslan
Atatlirk Egitim ve Arastirma Hastanesi, ¢ Hastaliklari Klinigi, izmir

GIRIS: Cift-J kateterler iyi huylu ya da kotii huylu tikanmalarda kullanilirlar. En yaygin kullaniima ne-
denleri iiriner taslardir. En sik komplikasyonlari enfeksiyon ve kanamadir. Katetere bagl sepsis %1.3-1.8
oraninda goriilebilir. Sepsis, bir ya da birden cok mikroorganizmanin viicutta herhangi bir odaga yerle-
serek, uygun kosullarda iiremesi sonucunda, kendisi veya toksinlerinin zaman zaman kana karismasiyla
olusan Klinik tablo olarak tarif edilebilir. Sepsis ayirici tanisinda spesifik enfeksiyonlarin klinik tablolari
yani sira, adrenal yetmezlik, hemolitik iiremik sendrom (HUS), trombotik trombositopenik purpura (TTP)
gibi cok sayida hastalik disiiniilmeli ve uygun tedavi icin hizli karar verilmelidir.

0LGU: 57 yasindaki erkek hasta, acil servise 3-4 giindiir devam eden koyu renkli diskilama, visne ren-
gi kusma ve bilingte kotiilesme sikayeti ile getirildi. Hasta bilinci bulanik, uykuya meyilli oldugundan
anamnez yakinlarindan alindi. Ust GiS kanamasi 6ntanisiyla takip edilirken BUN: 140 mg/dl, kreatinin:
7,38 mg/dl, K+: 7 mEq/L, Whc: 29700/mm?, Plt: 39 200/ mm? saptanarak GIS kanamasina bagli ABY, TTP,
HUS, sepsis Gntanilaniyla klinigimize yatinldi. Ozgegmisinde 6 yildir hipertansiyon tedavisi aldigi,2-3 yil
once hobrek operasyonu gecirdigi ve 60 paket x yil sigara ictigi grenildi. Yatisinin 15. giiniinde getirilen
epikrizinde 2006 yilinda bir iiniversite hastanesinin iiroloji kliniginde iireter tasi ve retroperitoneal abse

Fizik muayenede cilt soluk, terli, biling agik, uykuya meyilli, oryantasyon ve kooperasyon yetersiz, ates
38 °C, nabiz 108/dk, kan basinai 170/120 mmHg, solunum sesleri bilateral kaba, patolojik ses yok, her iki
bacakta pretibiyal ddem + / + saptandi.

Yatiginda Whc: 34000/mm?, Not: 32000/mm?, Hb: 11g/dl, Htc: %34, Plt: 18800/mm®, LDH: 200 U/L
(0-246), APTT: 26sn, PT: 13 sn; INR: 1.1, D-Dimer: 1678ng/ml (156-278), Fibrinojen: 742mg/dl (203-472),
Total bil: 1.5 mg/dl, ind. bil: 1.2 mg/dI, CRP: 142 mg/L, Sed: 18 mm/saat tespit edildi. Periferik yaymada
%94 nétrofil saptandi ve fragmantasyon yoktu. Acil serviste yapilan ultrasonografide her iki bobrek bo-
yutu normal degerlendirildi.

Klinikte GIS kanamasi ekarte edildi, metabolik asidoz ve BUN, kreatinin yiiksekligi ile Hemodiyalize
alind1. idrar tetkikinde bol Iokosit ve silme eritrosit saptandi. Py'sinda fragmante eritrosit ve kaninda LDH
yiiksekligi saptanmayarak HUS/TTP diisiiniilmedi. Kan ve idrar kiiltiirleri alinarak ampirik seftriakson (3
gr/giin) baslandu. Yatiginin 2. giiniinde klinikte yapilan Usg'de sag bobrek parankim ekosu grade 1 artmis,
grade 2 pelvikalisiyel dilatasyon saptandi. Cekilen opaksiz batin BT'de sol renal kaliksler, pelvis ve iireter-
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den gegerek kaudalde mesane limenine dek uzanan ift-J kateter, sag proksimal iireterde 7-8 mm capli,
radyoopak tas ve gerisinde pelvikalisiyel genisleme saptandi. Kan kiiltiiriinde E. coli (ESBL (+)), idrar kiil-
tiiriinde E. coli iiredi, antibiyograminda duyarli olan renal dozda imipenem balandi. imipenem tedavisi
devam ederken atesi olmadi, lokositoz kademeli olarak azaldi, trombositler artti. Uroloji tarafindan opere
edilerek soldaki kateter gekilerek kiltiire gonderildi, saga JJ kateter takildi.

Operasyon sonrasi idrar miktari artti, kreatininleri diistii, diyaliz ihtiyaci kalmadi. Cikanilan cift-J
kateterden yapilan kiiltiirde maya mantari iiredi, enfeksiyon hastaliklar konsiiltasyonu ile kaspafungin
basland. Klinigi diizelen hastanin laboratuar sonuglan da normale dondii, imipenem 20. giiniinde kesi-
lerek taburcu edildi.

SONUG: Yapilan girisimler ve viicuttaki yabana cisimler enfeksiyon odagi olarak sepsis kaynag ola-
bilirler. Cift-J gibi kateterlere bagl sepsis %1.3-1.8 oraninda gdriilmektedir. Bizim vakamizdaki gibi
hastanin ilgisizligi de eklenince sepsise neden olmustur. Yapilan girisimlerde hasta ve hasta yakinlarinin
bilgilendirilmesinin ve girisim dykiisii olanlarda sepsisin diiiiniilmesinin 6nemini bir kez daha hatirlat-
maya deger bulduk.

P060

URINER SiSTEM iNFEKSiYONU ETKENi ESCHERICHIA COLI
SUSLARINDA KOTRIMAKSAZOL, SiPROFLOKSASIN VE
FOSFOMIiSIN-TROMETAMOL ETKINLIiGi

Riichan Ulutiirk, Ayse inci, Muzaffer Fincanci

SBistanbul Egitim ve Arastirma Hastanesi, infeksiyon Hastaliklari ve Klinik Mikrobiyoloji
Klinigi

GIRIS VE AMAC: Uriner sistem infeksiyonlan (USI) dzellikle kadinlarda sik rastlanan bakteriyel infek-
siyonlardir ve gerek toplum kdkenli, gerekse nozokomiyal infeksiyonlarda Escherichia coli en sik izole
edilen etkendir. E. coli suglarinda antibiyotik direng oranlarinin artigi, tedavi seceneklerini zorlastirmakta
ve alternatif ilag arayisini 6nemli hale getirmektedir. Bu calismada hastanemizde USI etkeni olarak izo-
le edilen E. coli kokenlerinin bu infeksiyonlarda sik kullanilan siprofloksasin ve kotrimaksazol ile daha
yeni bir antimikrobiyal ajan olan fosfomisin trometamola karsi in vitro duyarliliklarinin arastinimasi
amaglanmistir.

GEREC VE YONTEM: Mart-Temmuz 2009 tarihleri arasinda polikliniklerimize bagvuran veya hastane-
mizde yatarak tedavi géren ve USI diisiiniilen hastalardan uygun sekilde alinmis orta akim idrar drnekleri
%5 koyun kanli agar ve EMB agara ekilip 37°C de inkiibe edilmis, tek tip iiremesi ve koloni sayisi anlamh
(=100000 cfu/ml) olan E. coli suslar calismaya alinmistir. Bakteri tanimlanmasi ve antimikrobiyal duyarli-
Iiklart VITEK 2 (BioMerieux, Fransa) otomatize sisteminde yapilmistir. Eszamanli olarak suslara Kirby-Bauer
disk diffiizyon teknigine gore McFarland ayan yapilarak Miiler-Hinton agarda antibiyogramlan yapilmig ve
CLSI (2008) dnerileri dogrultusunda degerlendirilmistir. Fosfomisin trometamol igin 200/50pg fosfomisin
glikoz-6-fosfat iceren diskler (Oxoid) kullanilmistir. Kontrol susu olarak E. coli ATCC 25922 kullanilmistir.

BULGULAR: E. coli iiretilen 150 idrar drnegi 135'i kadin (%90),15'i erkek (%710) hastaya ait olup, or-
neklerin 123'ii (%82) poliklinik,27'si (%18) yatan hastadan alinmistir. Yapilan antibiyogramlarda toplam
izolatlarin %98.7'si fosfomisin trometamole, %54.7'si siprofloksasine ve %58.7'si kotrimaksazole duyarli
bulunmustur. incelenen E. coli suslaninda fosfomisin trometamole, siprofloksasine, kotrimaksazole du-
yarlilik ve ESBL iiretim sonuglan Tablo1'de belirtilmistir. ESBL iireten toplam 30 kdkende fosfomisin tro-
metamole, siprofloksasine ve kotrimaksazole duyarlilik oranlari sirasiyla %96, %16, %43 bulunmustur.

SONUC: Uriner sistem infeksiyonlarinin tedavileri genellikle empirik olarak baslanmaktadr. idrar
kiiltiir ve antibiyogram sonuglar, tedavinin dogru yonlendirilmesine yardimai olmaktadir. USi'larin teda-
visinde kotrimaksazol, kinolonlar ve beta-laktamlar en sik segilen ajanlardir. Ancak son yillarda direncin
artmasi USi'nda uygulanan empirik tedavinin yeniden gézden gecirilmesini 6nemli kilmistir. incelenen E.
coli suslarinda ESBL iireten suglar dahil en etkili antibakteriyelin fosfomisin trometamol oldugu gdriilmils
olup, sadece iki (%1.3) izolatta direng gdzlenmistir. Ikinci etkili antimikrobik olarak kotrimaksazol saptan-
mistir. Kotrimaksazol ve siprofloksasinin ESBL iireten kkenlerde daha az etkili olduklar tespit edilmistir.
Sonuglanmiz fosfomisinin komplike olmayan USI dilsiiniilen hastalarda empirik tedavide E. coliicin diger
antibiyotiklere iyi bir alternatif oldugunu diisindiirmektedir.

Tablo 1.

Poliklinik Yatan Toplam
Antibiyotik n=123 n=27 n=150
Fosfomisin 121 (%98.4)) 27 (%100) 148 (%98.7)
Siprofloksasin 71(%57.7) 11 (%40.7) 82 (%54.7)
Kotrimaksazol 75 (%61.0) 13 (%48.1) 88 (%58.7)
ESBL 17 (%13.8) 13 (%48.1) 30 (%20)

P061

AKUT HEPATIT A VE B ViRUS iINFEKSIYONLU OLGULARIN
DEGERLENDIRILMESi

Bahadir Ceylan, Ayse inci, Riichan Ulutiirk, Muzaffer Fincanci
Istanbul Eitim ve Arastirma Hastanesi, infeksiyon Hastaliklari ve Klinik Mikrobiyoloji

AMAGC: Hepatit A ve B viriis infeksiyonlu olgularin ilk basvurudaki semptomlar ve karaciger fonksiyon
testleri agisindan retrospektif olarak karsilastiriimas

11. Ulusal i¢ Hastaliklari Kongresi

GEREC VE YONTEM: Akut viral hepatitli olgularin ilk basvurusundaki yas, cinsiyet, semptomlar ve
serum alanin aminotransferaz (ALT), gama glutamil transferaz (GGT) ve direkt bilirubin diizeyleri kay-
dedildi. Basvuru semptomu olarak sanlik, istahsizlik, halsizlik, bulanti, karin agrisi, kusma ve ates semp-
tomlari degerlendirmeye alind1. Olgular yaslarina gdre yasi 20,30,40 ve 50" den fazla ve az olanlar; serum
GGT diizeyine gore serum GGT diizeyi 2,3 ve 4 kat artan ve artmayanlar ve direkt bilirubin diizeyine gdre
direkt bilirubini 2,3,4,5,6,7 ve 8 kat artan ve artmayanlar olarak gruplandinildi. Akut hepatit A virus (HAV)
ve hepatit B virus (HBV) infeksiyonlu olgular baglangi¢ semptomlarinin olup olmamasi ve ilk bagvurudaki
biyokimyasal parametreler agisindan karsilastirildi.

BULGULAR: Calismaya 21"i (%47) erkek ve 23" i (%53) kadin toplam 44 akut hepatitli olgu alindi.
Olgularin ortalama yasi 27 (alt ve dist sinir sirasiyla (16-53) olup 24 olgu (%55) akut hepatit A ve 20 olgu
(%45) akut hepatit B infeksiyonluydu. Olgularin ilk bagvurudaki bazal parametreleriyle ilgili veriler Tablo
1ve 2’ de dzetlenmistir. Olgular arasinda cinsiyet, ilk bagvuru semptomlari ve serum ALT diizeyi agisindan
fark yoktu. Akut HAV infeksiyonlu olgular icinde serum GGT diizeyi normal iist sinirin 3 katindan fazla
artan olgulann sayisi akut HBV infeksiyonlu olgulara gore daha fazlaydi (olgu sayisi sirasiyla 18 (%75)
ve 7 (%35), p=0,014).

Akut HBV infeksiyonlu olgular icinde serum direkt bilirubin diizeyleri normal iist sinira gdre 8 kat
artan olgularin sayisi akut HAV infeksiyonlu olgulara gore daha fazlaydi (olgu sayilar sirasiyla 14 (%70)
ve 8 (%33), p=0,015).

Akut HBV infeksiyonlu olgular icinde yas > 40 olan olgularin sayisi akut HAV infeksiyonlu olanlara
gore fazlaydi (olqu sayilan sirasiyla 4 (%29) ve 0 (%0), p=0,036).

Cok yonlii analizde sadece serum GGT diizeyinin 3 kat artip artmamasi durumunun akut hepatitin
tipini belirleyen bagimsiz degisken oldugu goriildii (Odds ratio 4,517, p=0,036).

SONUC: Bu calismanin bulgulart bize akut HAV infeksiyonlu olgularda akut HBV infeksiyonlu olgulara
gore serum GGT diizeyi yiiksekliginin daha sik oldugunu gdstermistir.

Tablo 1.
HAV (n=24) HBV (n=20) p

GGT >3 kat 18 (%75) 7 (%35) 0,014
<3kat 6 (%25) 13 (%65)

Cinsiyet Erkek 10 (%41,7) 11 (%55) 0,378
Kadin 14 (%58,3) 9 (%45)

Direkt bilirubin (mg/dl) > 8 kat 8(%33,3) 14 (%70) 0,015
<8kat 16 (%66,7) 6(%30)

Yas (yil) > 40 0,0 (%0) 4(%20) 0,036
<40 24.(%100) 16 (%80)

Sarilik Yok 8(%33,3) 5(%25) 0,546
Var 16 (%66,7) 15 (%75)

Istahsizlik Yok 17 (%70,8) 17 (%85) 0,264
Var 7(%29,2) 3 (%15)

Halsizlik Yok 11 (%55,8) 9 (%45) 0,956
Var 13 (%54,2) 11 (%55)

Bulanti Yok 9 (%37,5) 16 (%80) 0,005
Var 15 (%62,5) 4(%20)

Karin agrisi Yok 14 (%58,3) 10 (%50) 0,580
Var 10 (%41,7) 10 (%50)

Kusma Yok 16 (%66,6) 16 (%80) 0,323
Var 8(%33,3) 4(%20)

Ates Yok 17 (%70,8) 17 (%85) 0,264
Var 7(%29,2) 3(%15)

Tablo 2.
HAV infeksiyonlu olgular HBV infeksiyonlu olgular
AST (/L) 628 849
ALT (U/1) 870 1078
GGT (/L) 252 146
Total bilirubin (mg/dI) 53 9,9
Direkt bilirubin (mg/dl) 34 6,1
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BiR OLGU SUNUMU: ATES NEDENi OLARAK SEKONDER
ADRENAL YETMEZLIK

Ali Tamer, Aziz Ogtlii, Selcuk Yaylaci, Fatih Altintoprak, Oguz Karabay
Sakarya Egitim ve Arastirma Hastanesi

Ates etyolojisinde endokrinolojik tanilar sik olmasada yer almaktadir. Adrenal yetersizlik kliniginde
ates gozlenebilmektedir. Bu olgu sunumunda ates yiiksekligi, yeni tanili diyabet ve klinik takipte omen-
tum ve mezenter yag nekrozu gelistigi tespit edilen ve sekonder adrenal yetersizlik diisiiniilerek baslanan
steroid tedavisi ile klinigi diizelen olguyu sunmayr amacladik.

OLGU: Yeni tani diyabet (kan sekeri 475mg/dl) nedeniyle i¢ Hastaliklan Klinigine interne edilen 60
yas, erkek hastanin 6zge¢misinde 35 yil steroid kullandi, son 4 aydir ilaci kestigi tespit edildi. Fizik
muayenesinde genel durumu orta, dehidrate, cushingoid gdriiniim mevcuttu. Sag akciger bazallerinde
raller, TA: 90/60 mm/hg, nabiz: 82/dakika, ates 36.2 °Cidi. Yapilan tetkiklerinde PA AC grafisinde bronko-
vaskiiler arborizasyonda artma mevcuttu. Batin USG'de hepatomegali, hepatosteatoz tespit edildi. Rutin
biyokimyada hiponatremi hipopotasemi mevcuttu. Kortizol diizeyi diisiik idi (1,9 mikrog/dI, N: 3,7-19,4
mikrog/dl). Sivi replasmani ve insiilin tedavisi ile kan sekeri ve elektrolit regiilasyonu saglandi. Zaman
zaman giinde en ¢ok 1 kez olan bulanti kusmalari oldu. Yatisinin 4. giiniinde 39 °C ye varan atesleri olan
hastanin sedimentasyonu 55mm/h, CRP 5,97 [U/ml (0-0,7), Wbc 11,7/mm3 olarak tespit edildi. Kan ve
idrar kiiltirleri alinan hastaya antibiyoterapi diizenlendi. Kiiltiirlerinde ireme olmayan hastanin antibi-
yoterapi altinda ateglerinin devam etmesi, uzun siire steroid kullanimi, AC muayene bulgulari ve thoraks
tomografisinde bilateral dist lob apikal bdlgede sekel fibrotik parenkimal degisiklikler olmasi nedeniyle
antitbc tedavisi baslandi. Tedavinin 8. giiniinde karin agrisi bulant kusma nedeniyle dahiliye konsultas-
yonu istenen hastanin dahili muayenesinde karin yaygin olarak hassas oldugu, epigastrik ve sol inguinal
bdlgede ele gelen kitle oldugu tespit edildi. Tim batin tomografide bilateral plevral effiizyon, mezenterik
yag dokuda sol alt kadranda daha belirgin olmak iizere dansite artislari izlenmesi nedeniyle genel cerrahi
konsultasyonu sonrasi yapilan laparoskopik incelemede; orta derecede asit, omentum ileri derecede ka-
balasmig noduler yapida ve batin 6n duvarina yapisik, sol kolon mezenteri basta olmak iizere tiim kolon
mezenterine ve appendix epiploikalarin ileri derecede sert oldugu gézlendi. Asit sivisinda ARB ve thc
kiiltiirii negatif tespit edildi. Omentum ve appendiks epiploikalardan alinan biyopsi materyali patolojisi
yag nekrozu ile uyumlu idi. Erken postoperatif donemde hipotansiyon gelisen hastaya sekonder adrenal
yetersizlik on tanisiyla addison protokolii uygulandi. Steroid tedavisi devam eden hastanin postoperatif
takiplerinde hastanin atesi olmad. Steroit tedavisi 7.5 mg/giin'e azaltilan hastanin yakinmalan diizel-
mesi nedeniyle taburcu edildi.

SONUG: Ates etyolojisinde endokrinolojik nedenler gozardi edilmemelidir. Ayrica ates etyolojisinin
tespitinde, anamnezin 6nemi bir kez daha orta ¢ikmistir.

P063
BLASTOCYSTIS HOMINIS'E BAGLI KRONIK iSHALLi OLGU

Siileyman Giinay

M. Enver Senerdem Torbali Devlet Hastanesi, izmir

GIRIS: Blastocystis hominis (B. hominis) insan bagirsak sisteminde yaygin olarak bulunan parazitler-
den biridir. Gelismekte olan ilkelerde sik gdriilen enfeksiyon fekal-oral olarak bulasmaktadir ve enfeksi-
yon genellikle asemptomatiktir. Semptomatik olgularda ishal, karin agrisi, kramp, bulanti, kusma, ates,
siskinlik, gaz, kilo kaybi, diskida Iokosit, rektal kanama, eozinofili, anemi goriilebilmektedir.

Bu olgu sunumunda dahiliye poliklinigine kronik ishal yakinmasi ile basvuran ve gaita bakisinda B.
hominis goriilen metronidazol ile basarili bir sekilde tedavi edilen bir hasta sunulmustur.

OLGU: 57 yasinda erkek hasta; karin agnisi, bulanti ve ishal yakinmalari ile poliklinigimize bagvurdu.
Giinde 5-6 kez olan sulu kivamda ishali yaklasik iki aydir devam etmekteymis. Ara sira ishali siddetlen-
digi zaman acil servise bagvuruyormus. Ozgecmisinde Tip 2 diyabet, hipertansiyon ve bronsial astma
tamimladi.

Hastanin genel durumu iyi idi. Kan basinci 120/80 mmHg, nabiz 100/dk, ates 37 C olarak saptand.
Batin ve diger sistem muayeneleri olagan olarak degerlendirildi.

Hastanin laboratuar dl¢imlerinde WBC, Hgb, PLT, AKS, iire, kreatinin, Na, K, SGOT, SGPT ve eritrosit
sedimentasyon hizi degeri normal sinirlardaydi. Tam idrar tahlili normal sinirlardaydi. Gaita bakisi sonucu
‘Yari forme gaitada flora miktan iizerinde B. hominis kistleri saptanmigtir’ seklinde rapor edildi (figir
1). Bunun iizerine hastaya yedi giin 500 mg/giin dozunda metronidazol verildi. Bir hafta sonra kontrole
cagnldi. Hasta kontrole iki hafta sonra geldi. ishali gecmisti. Tekrar yapilan gaita bakisinda B. hominis
kistlerine rastlanmadi.

TARTISMA: B. hominis infeksiyonu hem cocuklarda hem de eriskinlerde olusabilmekte insana bulas
fekal-oral yolla olmaktadir. Enfeksiyon cogunlukla asemptomatik seyrederken bazi semptomatik olgular
ciddi seyir gosterebilmektedir. Bu nedenle kronik ishal yakinmasi ile bagvuran hastalarda enfeksiyz ne-
denler akilda tutulmali B. hominis enfeksiyonu gibi bazen ciddi seyir gosterebilen enfeksiyonlarda erken
tani ve tedavinin 6nemi hatirlanmalidir.
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P064

SITOTOKSiIK KEMOTERAPi SONRASI SUBFULMiNAN HEPATIT
GELISEN KRONIK HBV INFEKSIYONLU OLGU

'Bahadir Ceylan, 2Ciineyt Miiderrisoglu, 2Celal Civil, 'Ayse inci, 2Feyza Sen

'istanbul Egitim ve Arastirma Hastanesi, infeksiyon Hastaliklari ve Klinik Mikrobiyoloji,
2jstanbul Egitim ve Arastirma Hastanesi, i¢ Hastaliklar Klinigi

Bu yazida yumusak doku sarkomu nedeniyle uygulanan sitotoksik kemoterapi sonrasi kronik HBV
infeksiyonu alevlenmesine bagli subfulminan karaciger yetmezligi tablosuyla kaybedilen bir olgu
sunulmustur.

Ellibir yasindaki erkek hasta halsizlik yakinmasiyla basvurdu. Hastanin 6z ge¢misinden alti ay dnce
sol uyluk bélgesinden kaynaklanan liposarkom tanisi konuldugu ve sonuncusu bir ay 6nce olmak iizere
toplam 3 kiir sitotoksik kemoterapi tedavisi aldigi dgrenildi. Hasta 1 yil 6nce kronik otit kaynakli oldugu
diisiiniilen Pseudomonas sepsisi nedeniyle tedavi gormiis ve bu sirada kendisine HBV tastyicisi oldugu
soylenmisti. Fizik muayenede sag iist kadranda hafif hassasiyet ve ikter disinda patoloji yoktu. Periferik
kan sayimi ve serum CRP diizeyi normaldi. Biyokimyasal incelemede alanin aminotransferaz (ALT) 1105
U/L (normal 0-55), aspartat aminotransaminaz (AST) 1238 U/L (normal 5-34), gama glutamil transferaz
(GGT) 481 U/L (9-36), alkalen fosfataz (ALP) 139 U/L (40-150), total bilirubin 4,56 mg/dl (normal 0,2-
1,2), direkt bilirubin 3,4 mg/dI (0-0,5), total protein 8 gr/dl (6,4-8,3), albumin 3 gr/dl (normal 3,5-5) ve
protrombin zamani 12,8 sn (aktivite %74) bulundu. Batin ultrasonografisi normaldi. Ust gastrointestinal
endoskopi ve niikleer manyetik rezonans kolanjiyopankreatikografi incelemesi normaldi. HBsAg pozitif,
HBeAg, anti-HBeAg, anti-HCV, anti-HDV, anti-HAV IgM, anti-HBclgM ve anti-HIV negatif bulundu. OI-
gunun ilk basvuru tarihinden itibaren takiplerindeki biyokimyasal degerleri Tablo’ da 6zetlenmistir. ilk
bagvurudan sonra 29. giinde koltuk altindan dlgiilen viicut isisi 38,5 °C bulunan, somnolans, flapping
tremor pozitifligi, tagikardi ve tasipne bulgulan gelisen olguya sepsis tanisiyla tienam giinde 2 gr dozun-
da baslanildi ve tedaviye 16 giin devam edildi. Hastanin kan kiiltiirinden genislemis spektrumlu beta
laktamaz iireten ve sadece karbapenemlere hassas Escherichia coli iiretildi ve serum CRP diizeyi 8 mg/dl
(normal: 0-0,8) bulundu. Bu tedavi ile hastanin viicut isisi normal sinirlara dondii ve tienam tedavisinin
sekizinci giiniindeki CRP diizeyide 3,91 mg/dl bulundu. Transaminaz diizeyi hizla diisen (ALT 694 U/L),
bilirubin diizeyi yiikselen (total bilirubin > 25 mg/dl, direkt bilirubin > 15 mg/dl) ve albumin diizeyi
diigen (albumin 2 gr/dl) olguda hepatik ensefalopati tablosununda gelismesiyle subfulminan karaciger
yetmezligi diisiiniilerek tienam tedavisi ile ayni anda lamivudin giinde 100 mg dozunda bagland:. Lami-
vudin tedavisi Gncesi real-time polimeraz zincir reaksiyonu yontemi ile HBV DNA 210000 IU/ml bulundu.
ilk bagvuru tarihinin 42. giiniinde kreatinin degeri 3,42 mg/dl’ye ve iire degeri 150 mg/dl’ ye yiikselen
ve aniiri tablosu gelisen olguda hepatorenal sendrom disiiniildd. Olgu bagvurunun 44. giiniinde kardi-
yopulmoner arrest ile kaybedildi.

Bu olgu bize kronik HBV infeksiyonlu olgularda sitotoksik kemoterapi sonucu subfulminan hepatik
yetmezlik gelisebilecegini gostermistir.

Tablo.
= s S
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42. giin 146 28 >25 >15 37
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HEMODIYALIZ TEDAVISi ALAN OLGULARDA HEPATIT B
PREVALANSI

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

Bu calisma ile bdlgemiz diyaliz merkezlerindeki son 15 yillik verileri incelenerek hepatit B (HBV) viriis
enfeksiyonlarinin insidans ve risk faktorlerini degerlendirmek amaclanmistir.

YONTEM: Mart 1994-2009 tarihleri arasinda bdlgemiz (Diizce ili ve cevresi) diyaliz merkezlerinde he-
modiyaliz tedavisi alan olgularin kayrtlar retrospektif olarak degerlendirildi. Olgularda HBV tagiyiciligi ve
risk faktorlerinin varligi aragtinldi.

BULGULAR: Toplam 242 hastanin kayitlar retrospektif olarak degerlendirildi. Olgulanmizin 135'i
(%55.78) erkek,107'si (%44.21) kadin idi. Bu olgularin 8'inde (%3.3) HBsAg pozitifligi belirlenmedi. En
sik goriilen risk faktoril, cerrahi girisim oykistiydi. Cinsiyetler arasinda HBsAg pozitifligi bakimindan an-
lamli bir fark saptanmadi.
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SONUG: Calismamizda HBV prevalansi (%3.3), iilkemizdeki normal popiilasyondaki deger (%2-14.3),
hemodiyaliz hastalarinda beklenildigi gibi HBs Ag pozitifligi oranlar normal popiilasyondan yiiksektir
(ortalama %10.1). Bizim calismamizda elde ettigimiz sonuclar degerlendirildiginde HBs Ag pozitifligi
9%3.3 oraninda oldugu ve bu degerin normal popiilasyon ile uyumlu, hemodiyaliz hastalarindaki HBs Ag
pozitifliginden ise ¢ok diisiik oldugu goriilmektedir. Bu durum onemli bir saglik problemi olan HBV'ye
karsi bolgemizdeki hemodiyaliz merkezlerinin ciddi onlemler (bu azalmada HBs Ag pozitif ve negatif
makinelerin ayrilmasi, eritropoetin uygulamasi nedeniyle kan transfiizyon ihtiyacinin azalmasi yaninda
evrensel enfeksiyon kontrol kurallarina daha siki uyum, personelin hepatitlerle ilgili yeterince bilgilidiril-
mesi ve hijyen kurallarina dikkat edilmesi) alarak bulasmayi engelledidi ve normal populasyon ile uyumlu
hale devam etmesi iin biiyiik caba harcandigi goriildi.

P066

HEMODIYALIZ TEDAVIiSi ALAN OLGULARDA HEPATIT C
PREVALANSI

Feyzi Gokosmanoglu, 'Hakan Cinemre, 'Cemil Bilir, 2Umran Toru

'Diizce Universitesi Tip Fakiiltesi, ic Hastaliklari Anabilim Dali, Diizce Universitesi Tip
Fakdiltesi, Gogtis Hastaliklari Anabilim Dall, Diizce

Bu calisma ile bolgemiz diyaliz merkezlerindeki son 15 yillik verileri incelenerek hepatit C (HCV) viriis
enfeksiyonlarinin insidans ve risk faktorlerini degerlendirmek amaglanmigtir.

YONTEM: Mart 1994-2009 tarihleri arasinda bélgemiz (Diizce ili ve cevresi) diyaliz merkezlerinde he-
modiyaliz tedavisi alan olgularin kayrtlar retrospektif olarak degerlendirildi. Olgularda HCV tasiyicihigi ve
risk faktorlerinin varligi aragtinild.

BULGULAR: Toplam 242 hastanin kayitlan retrospektif olarak degerlendirildi. Olgulardan 135’
(%55.78) erkek,107'si (%44.21) kadin idi. Bu olgularin 20'sinde anti-HCV pozitifligi belirlenmedi. En sik
goriilen risk faktord, cerrahi girisim dykisiiydd. Cinsiyetler arasinda anti-HCV (+) bakimindan anlamh
bir fark saptanmadi.

SONUC: Calismamizda HCV prevalansi (%8.2), iilkemiz normal populasyondaki deger (%0-1.7) oldu-
du, hemodiyaliz hastalarinda beklenildigi gibi anti-HCV (+) oranlari normal popiilasyondan yiiksektir
(%714-82.2). Bizim calismamizda elde ettigimiz sonuglar degerlendirildiginde anti-HCV (+) %8.2 oranin-
da, bu deger normal popiilasyondan cok yiiksek, hemodiyaliz hastalarindan ise diisik oldugu goriildii.
Bu durum dnemli bir saglik problemi olan hepatit-C ‘ye karsi bolgemizdeki hemodiyaliz merkezlerinin
ciddi onlemler (bu azalmada anti-HCV pozitif ve negatif makinelerin ayrilmasi, eritropoetin uygulamasi
nedeniyle kan transfiizyon ihtiyacinin azalmasi yaninda evrensel enfeksiyon kontrol kurallarina daha
stki uyum, personelin hepatitlerle ilgili yeterince bilgilidirildigi ve hijyen kurallarina dikkat edilmesi)
alarak bulagmay! engelledigi ve normal populasyonla uyumlu hale getirmek icin biiyiik caba harcandii
goriildi.

P067

LEUCONOSTOC MESENTEROIDESE BAGLI PLEVRAL AMPIYEM
OLGUSU

'Bahadir Ceylan, 2Fiisun Erdenen, 2irfan ilter, 'Ayse inci, 2Abdullah Yiiksel

listanbul Egitim ve Arastirma Hastanesi, infeksiyon Hastaliklari ve Klinik Mikrobiyoloji,
2jstanbul Egitim ve Arastirma Hastanesi, i¢ Hastaliklari Klinigi

Leuconostoc mesenteroides Gram pozitif kok morfolojisinde ve Streptokok ailesinden bir bakteridir.
Bu bakteri ile olan infeksiyonlarin cogunlukla immunsuprese hastalarda ve bakterinin antibiyotik diren-
cinden dolayi da antibiyotik kullanan hastalarda oldugu bilinmektedir. Santral vendz kateter kullanimi-
nin bakterinin viicuda girisi icin risk faktorii oldugu one siiriilmistiir. Bakteri vankomisine direngli olup
eritromisin ve klindamisine duyarlihginin yiiksek oldugu bildirilmistir. Bu yazida Leuconostoc mesentero-
ides’e bagl plevral ampiyem tablosu gelisen olgu sunulmugtur.

OLGU: Altmisdort yasindaki erkek olgu 15 giindiir devam eden oksiiriik, ates ve san renkte balgam
yakinmalariyla bagvurdu. Fizik muayenede sol akciger 1/3 bazalde solunum seslerinde azalma disinda
patolojik bulgu yoktu. Koltuk altindan élgiilen viicut isisi 36 °C bulundu. Periferik kan sayiminda lokosit
5500/mm? (ngtrofil %65, lenfosit %30), tombosit 287000/mm’ ve hematokrit %28 idi. Biyokimyasal in-
celemede patoloji yoktu ve serum C-reaktif protein (CRP) diizeyi 11,7 mg/dl bulundu. Akciger grafisinde
solda plevral sivi vardi. Plevra sivisinin makroskopik gériinimi piiy goriiniimiinde olup mikroskopik in-
celemesinde mebxziil Ikosit vardi; LDH diizeyi 650 U/L ve albumin diizeyi 1,5 gr/dl bulundu. Kan albumin
diizeyi 2 gr/dl ve LDH diizeyi 700 ii/! idi. Plevra sivisinin Gram boyamasinda bol I6kosit ve Gram pozitif
koklar goriildii ve kiiltiirde Leuconostoc mesenteroides iiretildi. Toraks bilgisayarli tomografisinde sol ba-
zalde plevral sivi, bu bolgedeki plevra yapraklarinda kalinlasma ve alt lobda icinde hava bronkogramlari
bulunan konsolide alan gériildii. Hastada bu bulgularla plevra ampiyemi diisiiniilerek toraks tiipii ile
drenaj tedavisine baslanildi ve giinde 2 gram seftriakson ile giinde 1 gr klaritromisin kombine antibiyo-
terapisi baslandi. Tedavinin dérdiincii giiniinden itibaren semptomlan diizelen ve 14. giinde serum CRP
diizeyi normal sinirlara dénen olgunun tedavisi 14. giin sonunda kesildi.

Bu olgu bize Leuconostoc mesenteroides’ in immunsuprese olmayan olgulardaki toplum kaynakli in-
feksiyonlarda da etken olabilecegini diisindirmiistiir.

11. Ulusal i¢ Hastaliklari Kongresi
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iC HASTALIKLARI KLINiKLERINDE YATAN HASTALARDAN
iNFEKSIYON SUPHESI iLE GONDERILEN ORNEKLERIN
MIKROBIYOLOJIK SONUGLARI

Ruichan Uluturk, Ayse Inci, Bahadir Ceylan, Ahmet Cem Yardimci,
Muzaffer Fincanci

SB istanbul Egitim ve Arastirma Hastanesi, infeksiyon Hastaliklari ve Klinik Mikrobiyoloji
Klinigi

Bu calismada istanbul Eitim ve Arastirma Hastanesi i¢ Hastaliklan kliniklerinden Mikrobiyoloji la-
boratuarina gonderilen drneklerin dagilimi, etken profilini ve bu etkenlerin antimikrobiyal duyarlihgini
belirleyerek ig Hastaliklar Kliniklerinde infeksiyon takibi, empirik tedavi secimini ve anibiyotik politikala-
rinin olusturulmasini yonlendirmek amaclanmigtir.

Ocak 2009 — Haziran 2009 tarihleri arasinda degisik kliniklerde yatan hastalardan 3294 6rnek mik-
robiyoloji laboratuarina kiiltiir tetkiki istemi ile gonderilmis olup, bunlarin 1189'u (%36.1) i¢ hastaliklari
kliniklerinden gdnderilen dreklerden olusmaktadir.1189 kiiltiiriin 102'sinde (%8.6) anlamli iireme sap-
tanmistir. En fazla ireme idrar drneklerinde olmus (%55.9), bunu sirasiyla kan (%26.5), yara siiriintiisi
(%11.8) ve digerleri (balgam, periton svisi) (%5.9) takip etmistir. Idrar kiiltiirlerinde iiretilen etkenler
arasinda Escherichia coliilk sirada yer almakta, bunu Enterobacteriaceae ailesinden diger bakteriler takip
etmekte olup, kan kiltiirlerinde ilk sirada koagiilaz negatif stafilokoklar (KNS), ikinci siklikla S. aureus ve
liciincii sirada E. coli yer almakta oldugu goriilmiistiir. Yara siiriintii drneklerinde sirasiyla en sik E. coli,
nonfermentatif ve S. aureus iiretilmistir. i¢ hastaliklan kliniklerinde etken dagilimina baklildiginda en sik
gozlenen etken E. coli (%50.0) olmustur. ikinci siklikla toplam 21 susla stafilokoklarin (%20.6), iiciincii
sikliikla nonfermentatif gram negatif bakterilerin (%14.7) iretildigi saptanmistir. izole edilen mikro-
organizmalar ve drneklere gore dasgilimi Tablo 1'de 6zetlenmistir. E. coli suslarinda ESBL orani %37.2
olarak tespit edilmistir. E. coli suglarinda en etkili antibiyotiklerin meropenem %7100, imipenem %98,
amikasin %90, , tazobaktam/piperasilin %88.2, gentamisin %72 oldugu belirlenmistir. Nonfermentatif
bakterilerde amikasin, sefaperazon sulbaktam, meropenem ve imipenem etkili bulunmuglardir. S. aureus
suslarinda metisilin direnci %45, KNS'larda %60 olarak saptanmistir. Elde edilen veriler etkenin ve direng
profillerinin belirlenmesinin empirik tedavi gerektiginde uygun antibiyotigi secmede yardima olacagi
kanaatindeyiz.
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KRONIK OTiT MEDIA SONRASI GORULEN MENENJIT

Feyzi Gokosmanodglu, Hakan Cinemre, Cemil Bilir, Muhittin Pekuz
Diizce Universitesi Tip Fakiiltesi, ¢ Hastaliklari Anabilim Dali, Diizce

Otitis media komplikasyonlari, enfeksiyonun orta kulak mukozasinin ve temporal kemigin havali
bosluklarinin disina yayilmasi sonucu ortaya cikar. Otitis mediaya bagl komplikasyonlar ekstrakraniyal
komplikasyonlar (kemik destriiksiyonlu mastoidit ve petrozit, subperiostal apse, fasiyal paralizi, labiren-
tit) ve intrakraniyal komplikasyonlar (menenjit, ekstradural apse, subdural apse, beyin apsesi, lateral si-
niis tromboflebiti ve otitik hidrosefali) seklinde ikiye ayrilir. Giiniimiizde otitis media komplikasyonlarinin
biiyiik cogunlugunu (%76) kronik otitis medialar (KOM) olusturmaktadir.

0LGU: 57 y. kadin, kulak agnisi ve kulakta akinti sikayeti ile gittigi klinikte otit tanisi ile ampirik olarak
lorakarbef 200 mq th.2x1, verilmis. Takiplerde hastanin 3. giiniinde bilincinde bozulma, bulanti ve kusma,
yiiksek ates gelismesi, kliniginin bozulmasi nedeniyle tekrar gittigi klinikte hastayi tiniversitemiz acil tini-
tesine sevkli olarak génderilmis. Fizik muayanesinde kan basinci 90/60 mmHg, nabiz 108/dk, viicut 1sisi
39.8 °C, solunum sayisi 24/dk idi. Deri sicak ve terli gdriiniimde, ense sertligi var, Kerning ve Brudzinski
(+), kardiyak tasikardi, diger sistem bulgular normal olarak degerlendirildi. Laboratuvar incelemesinde
beyaz kiire 15659/mm?, hemoglobin 12.6 g/dI, Htc %38.4, trombosit 252.000/mm?, sedimantasyon hizi
83 mm/saat, CRP 28.8, BUN: 32 mg/dl, Kreatinin: 1.1 mg/dI, Na+: 130 mmol/L, K+: 4.1 mmol/L, ALT: 26
U/L, AST: 32 U/L olarak bulundu. LP yapildi, BOS protein 326.7, glukoz 51, klor 110 ve hiicre sayimi 1900
Iokosit (%85 PMNL) idi. Temporal BT incelemede; her iki mastoid hiicrelerde tutulum olmakla birlikte
solda daha belirgin, mastoid antrum, epitinpanyumu dolduran, destriiksiyona neden olmayan yumsak
doku kitlesi KOM ile uyumlu oldugu goriildii. Hastanin Klinigi diizeldiginde hastadan alinan anemnezde,
ara ara sol kulakta akinti ve agn sikayetleri oluyormus. Hastada bu bulgular esliginde kronik otit mediaya



bagli menenijit diisiiniildii, meropenem 3x2 gr tedavisine baglandi. Takiplerde hasta KBB klinigi ile kon-
sulte edildi, KBB klinigi hastaya orta kulak operasyonu planlandi.

Sonug olarak giiniimiizde bilingsiz antibiyotik kullanimi KOM komplikasyonlarinin semptom ve bul-
gularini baskiladigindan erken tani ve cerrahi tedavide gecikmelere neden olabilmektedir. Dikkatli bir
anamnez, fizik muayene ve gdriintiileme yontemlerinin etkin kullanimi komplikasyonlara bagli morbi-
dite ve mortaliteyi azaltacaktir.

PO70
LENFOMA HASTASINDA KLEBSIELLA ETKENLI DALAK ABSESI

'Seyit Mehmet Kayacan, 'Sezai Vatansever, 'Fehmi Hindilerden, 'ipek Yénal,
"Aytac¢ Karadag, 2Adem Ucar, Artur Salmashioglu, 2Agakisi Yahyayev,
*Hasan Nazik, 'Vakur Akkaya, 'Osman Erk, 'Kerim Giiler

listanbul Universitesi, stanbul Tip Fakiiltesi, ¢ Hastaliklar Anabilim Dali, Istanbul,
2jstanbul Universitesi, stanbul Tip Fakiiltesi, Radiodiagnostik Anabilim Dali, [stanbul,
3istanbul Universitesi, istanbul Tip Fakiiltesi, Mikrobiyoloji ve Klinik Mikrobiyoloji Anabilim
Dali, istanbul

Dalak absesi nadir gériilen bir klinik durum olup; literatiirde ancak 600% yakin olgu bildirilmistir.
Dalak abseleri soliter veya multipl olabilir. Bagisiklik sistemini zayiflatan durumlar, travma ve IV ilag ba-
gimhligi dalak absesi gelisimi iin risk faktorleridir. En sik goriilen semptomlar ates, sol iist kadran agrisi
ve hassasiyeti, sol plevral efiizyon ve splenomegalidir. BT en uygun goriintiileme metodudur. En sik sap-
tanan etkenler stafilakok ve streptokoklardir. Burada olasi idrar yolu infeksiyonu sonrasi K. pneumoniae
etkenli dalak absesi olgusu sunulacaktir.

OLGU: Diffiiz biiyiik B hiicreli lenfoma tanisiyla takipli olup en son 2 ay énce kemoradyoterapi uygu-
lanmis olan 56 yasinda erkek hasta onbes giindiir devam eden karin sol list kadranda agri, dolgunluk hissi
ve istahsizlik yakinmasiyla basvurdu. Sorgulandiginda son ii¢ aydir aralikli olarak idrarda yanma sikayeti
oldugu ve cesitli antibiyotikler kullandigi dgrenildi. Fizik muayenesinde ates 37.4°C, sol iist kadranda
palpasyonla hassasiyet saptandi. Laboratuar tetkiklerinde I6kosit: 38000/ml, nétrofil: 26000/ml, mono-
sit: 2200/ml, Hb: 11.9 gr/dl, CRP: 338 mg/I saptandi. Batin BT'de dalak lojunda boyutu 148x118x150
mm'ye ulasan, sol parakolik alana uzanan, icerisinde hava habbeleri olan abse ile uyumlu sivi lokulasyonu
mevcuttu; paraaortokaval alanda, karaciger hilusunda ve ¢élyak trunkus diizeyinde en biiyiigi 30 mm
boyutunda multipl lenfadenopatiler saptandi (Resim-1). Ultrasonografi altinda batin icindeki sivi loku-
lasyonuna 12 F eksternal drenaj kateteri yerlestirildi. Dalak absesi tanisiyla ampisilin-sulbaktam 4x2 gr IV
baslandi. Tedavinin birinci haftasi sonunda istahi diizelmis, agrisi azalmisti. Lokosit: 18000/ml, ndtrofil:
12000/ml, CRP: 141 mg/l olmustu. idrar ve kan Kiltiirinde ampisilin-sulbaktam duyarli K. pneumoniae
iiredi, antibioterapiye devam edildi. Kateterden giinliik drenajin 50 ml altina diismesi iizerine tekrarlanan
batin BT'de dalak lojunda en genis capi 120x110 mm'yi bulan kalin duvarli abse ile uyumlu lokulasyon
saptanmasi iizerine mevcut lokulasyona yeni bir kateter yerlestirildi. On giin sonra yapilan kontrol batin
BT'de 100x82x79 mm boyutlu sivi lokulasyonunun devam ettigi goriildii (Resim-2). Lenfoma tedavisi icin
kemoterapisi devam etmesi planlandigindan infeksiyon odaginin ortadan kaldinlmamasinin getirecegi
potansiyel riskler g6z 6niine alinarak antibioterapinin 31. giiniinde acik cerrahiile abse tamamiyla bosal-
tildi. Antibiyoterapinin 6 haftaya tamamlanmasi planlandi.

Sonug olarak, erken tani ve ivedi tedavi dalak absesine bagl morbidite ve mortaliteyi azaltir. Ozellikle
olgumuzda oldugu gibi bagisikgr baskilanmis olanlarda klinik tablonun beklendigi kadar giiriiltiili ol-
mayacagi unutulmamalidir.

Resim 1. Batin bilgisayarl tomografi

Resim 2. Kontrol batin bilgisayarli tomografi
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PO71
SEPTiIK SOKLA PREZENTE BiR LEPTOSPIROZ OLGUSU

'Seyit Mehmet Kayacan, 'Sezai Vatansever, 'Fehmi Hindilerden, 'ipek Yénal,
'"Mehmet Besiroglu, 'Aytag Karadag, 'Riza Atas, 2Filiz Karadag, 3Hasan Nazik,
"Wakur Akkaya, 'Osman Erk, 'Kerim Giiler

'istanbul Universitesi, stanbul Tip Fakdiltesi, I¢ Hastaliklar Anabilim Dali, istanbul, *Saglik
Bakanligji, Haseki Egitim ve Arastirma Hastanesi, Aile Hekimligi Klinigi, Istanbul, *Istanbul
Universitesi, stanbul Tip Fakiltesi, Mikrobiyoloji ve Klinik Mikrobiyoloji Anabilim Dal,
Istanbul

Leptospiroz tiim diinyada yaygin olarak goriilen bir zoonozdur. Leptospirozlu hastalarin %90'inda has-
talik hafif anikterik formda gegirilirken, %5-10"unda sanilik ile seyreden agir leptospiroz “Weil hastaligi”
tablosu gelisir. En sik bulasma yolu infekte hayvanin idrari ile kontamine olmus gdl, havuz, kanal suyu,
bataklik ve piring tarlalarindaki gibi sularla temas sonucu derideki yaralardan, agiz, burun ve mukoza-
lardan etkenin alinmasi seklindedir. Meslek hastaliklarindan sayilan leptospirozda; en fazla bulasmaya
maruz kalanlar; tanim islerinde 1slak toprakla veya hayvanlarla ugrasanlar, maden iscileri, lagim ve kanal
temizleyicileridir. Bu olguda at bakiciligi yapan erkek hastada gelisen multiorgan tutulumlu leptospiroz
olgusu sunulmugtur.

OLGU: Elliyedi yasinda erkek hasta anlamsiz konusmalar, uykuya meyil, ates ve nefes darligi yakinma-
lariyla yakinlari tarafindan klinigimize getirildi. Tip 2 diyabet tanisiyla insiilin kullanmakta olan hastanin
at bakimiyla ugrastigi, son bes giindiir kuru oksiiriik, yaygin viicut agrisi, bulanti, ates ve halsizligi oldu-
gu; son 24 saatte ise iki kez kanli balgam ¢ikarmasi ve siirekli uyku hali oldugu 6grenildi. Fizik muayenede
bilinci somnole, ates 38.5°C, subikter mevcuttu, dinlemekle her iki akcigerde orta zonlara kadar uzanan
yas raller duyuldu, ndrolojik muayenesi normaldi. Biyokimyasal incelemede Iokosit: 15100/ml, ndtro-
fil: 13100/ml, Hb: 11.5 g/dl, trombosit: 110000/ml, PT: 17.9 sn, INR: 1.67, iire: 95 mg/dl, kreatinin: 3.2
mg/dl, AST: 122 U/L, ALT: 89 U/L, LDH: 636 U/L, total bilirubin: 2.45 mg/dl, direkt bilirubin: 1.05 mg/dI,
CK: 2042 U/L, CRP: 258 mg/L saptandi. Tam idrar tahlilinde bol eritrosit,1 (+) protein ve 2 (+) l6kosit
saptand. PA grafide 6zellikle akciger alt zonlarda yama tarzinda opasiteler dikkat cekmekteydi. Tim batin
USG'de dzellik saptanmadi. On planda pnémoni zemininde sepsis, sepsise bagl multiorgan yetersizligi
disiiniilerek Meropenem 3x1 gr IV basland; gerekli sivi replasmani yapildi. Bir hafta icinde hizla gelismis
olan hemoptizinin eslik ettigi pndmoni, rabdomiyolizin eslik ettigi akut bdbrek yetersizligi, Iokositoz,
trombositopeni, 1iml transaminaz yiiksekliginin eslik ettigi subikter Leptospiroz ikterohemorajika on
tanisini akla getirdi. idrarda karanlik saha mikroskop analizinde spiroketler gériilmesi iizerine tedavinin
ikinci giiniinde Penisilin G 4X5 MU IV baslandi. ELISA yontemiyle kanda Leptospira Ig M (+) saptandi.
Tedavinin 4. giiniinde hastanin bilinci tamamiyla diizelmis, atesi dismistii. Laboratuar tetkiklerinde
Iokosit: 6500/ml, nétrofil: 3900/ml, Hb: 11.4 g/dl, trombosit: 145000/ml, PT: 10.9 sn, INR: 0.89, iire: 27
mg/dl, kreatinin: 0.8 mg/dl, AST: 33 U/L, ALT: 29 U/L, LDH: 475 U/L, total bilirubin: 0.73 mg/dI, direkt
bilirubin: 0.35 mg/dl, CK: 258 U/L, CRP: 62 mg/L saptandi. Penisilin G IV tedavisi 7 giine tamamlanarak
hasta taburcu edildi.

Sonug olarak, bu olgudaki gibi ateg, Iokositoz, CK yiiksekligi ve sanlik ile seyreden, multiorgan tutulu-
munun oldugu hastalarda ayirici tanida Weil hastaligi mutlaka disiinilmeli, erken baglanan antibiyotik
ve destek tedavisinin hayat kurtarici oldugu unutulmamalidir.

P072

DiSSEMINE VARICELLA ZOSTER iNFEKSIYONU iLE iLiSKiLli
AKUT RESPIRATUAR DISTRES SENDROMU: OLGU SUNUMU

Bahtiyar Toz, H. Tahsin Ozpolat, Omer Kaya, Cigdem Onal,
Hamza Ugur Bozbey, Serra Ucar, Aysenur Tufan, Mahir Kapmaz, Fatih Tufan
Istanbul Universitesi Istanbul Tip Fakiiltesi I¢ Hastaliklari Anabilim Dal, istanbul

GIRIS: Polimorfik dokiintii ve su ciedi geciren bir hastaya temasta bulunma oykiisii Varicella Zoster
infeksiyonunun tipik dzellikleridir. Ozellikle immunosuprese olgularda olmak iizere erigkinlerde pngmoni
ve ensefalit gibi komplikasyonlar daha sik olarak goriliir.

OLGU: Kirk yaginda kadin nefes darlig, oksiiriik ve yaygin dokiintii sikayetleri ile basvurdu. Dkintiiler
basvurusundan ii¢ giin nce gdvdesinden baslamis ve tiim viicuduna yayilmisti. Basvurdugu giin kuru
oksiiriik ve nefes darlig sikayetleri eklenmisti. Ozge¢misinde bes yil énce gecirdidi tiroidektomi disinda
ozellik yoktu. Levotiroksin ve oral kalsiyum tedavisi disinda ilag kullanmamaktaydi. Yakin zamanda im-
munosupresif ilag kullanimi dykiisii de yoktu. Fizik muayenede yaygin pleomorfik dokiintiileri (papiiller,
vezikiiller ve piistiiller),38.9°C atesi, tasipnesi (30/dk), yaygin kaba kesintisiz ve kaba kesintili ek sesleri
tespit edildi. Laboratuvar incelemelerinde kreatinin 0,5 mg/dl, sodyum 133 mEq/L, potasyum 4,3 mEq/L,
glukoz 133 mg/dl (tok), AST 216 U/L, ALT 188 U/L, LDH 2379 U/L, total bilirubin 0,25 mg/dI, C reaktif
protein 110 mg/L (N<5) bulundu. Tam kan sayiminda hemoglobin 13 g/dI, I6kosit 7500/mm3, ndtrofil
5600/mm3, lenfosit 1200/mm3, trombosit 106000/mm3 bulundu. Arter kan gazi incelemesinde p02
41 mmHg, pC02 30 mmHg, S02 %78, bikarbonat 26 mEq/L, pH 7,49 bulundu. Anti-HIV testi negatifti.
Anamnez derinlestirildiginde daha dnce sucicedi gecirmedigi ve bagvurusundan 15 giin dnce cocugunun
benzer bir dokiintiisii oldugu dgrenildi. Kan kiltiirleri alindi ve dissemine varisella zoster infeksiyonu
ve sekonder bakteriyel pndmoni 6n tanilanyla 8 saatte bir 10 mg/kg asiklovir ile birlikte 6 saatte bir 1g
ampisilin-sulbaktam baslandi. Maske ile 6 L/dk oksijen tedavisi ile oksijen satiirasyonu normale déndii.
Akciger grafisinde orta ve alt zonlarda belirgin olmak iizere yaygin yama tarzi infiltrasyon alanlar gériil-
dl. izleyen saatlerde solunum sikintisi belirginlesti, non-invazif mekanik ventilasyonla birlikte 10 L/dk
oksijen tedavisine ragmen oksijen satiirasyonu %50 civarina diistii ve somnolans gelisti. Hasta entiibe
edilerek yogun bakim iinitesine sevk edildi. Bir haftalik tedavi sonrasinda ekstiibe oldu, sikayetleri geri-
ledi ve sifa ile cikigi yapild.

SONUC: Potansiyel olarak hayati tehdit eden bu varicella zoster infeksiyonu komplikasyonu nadir de
olsaimmunosuprese olmayan erigkinlerde gelisebilir. Polimorfik dokiintiiniin erken dénemde tespit edil-
mesi ve antiviral tedaviye erken baglanmasi komplikasyon riskini azaltabilir.
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BATIN iCi KUTLE iLE PREZANTE OLAN MEDIASTINAL VE
ABDOMINAL TUBERKULOZ LENFADENIT OLGUSU

Yusuf Kayar, Fatih Tufan, Kadri Atay, Sibel Akin, Bllent Saka, Nilglin Erten,
M. Akif Karan, Cemil Tascioglu
Istanbul Tip Fakiiltesi I¢ Hastaliklari Anabilim Dali, Istanbul

GIRIS: Tiiberkiiloz, gelismekte olan iilkelerde énemli bir sorun olmayi siirdiiriirken, gelismis iilke-
lerde de HIV pozitifliginin ve immunosuprese kisilerin sayica artmasi nedeniyle gittikce artan oranda
goriilmektedir. En sik akcigerler olmak iizere biitiin organlan tutabilen, klinik tablosu ve prognozu ¢ok
dedisken bir hastaliktir. Aligiimig radyolojik ve klinik tablosu disinda, maligniteler, kronik infeksiyonlar,
sarkoidoz ve kolajen doku hastaliklari gibi bircok hastaligi taklit edebilir. Abdominal TB, gastrointestinal
trakt, periton, lenf diigiimleri, dalak, karaciger ve adrenal bezleri tutabilir. Ozellikle abdominal lenf dii-
Giimii tutulumu kolaylikla lenfoma ile kanisabilir.

OLGU: Otuz yasinda kadin yirmi giindiir olan halsizlik, kilo kaybi, karin agrisi, iisiime-titreme ve ateg
sikayetleri ile bagvurdu. Fizik muayenesinde sol alt kadranda yaklagik 5 cm capinda kiitle saptandi. Diger
sistem muayeneleri dogaldi. Soyge¢misinde ailesinde yogun tiiberkiiloz anamnezi mevcuttu. Laboratuar
incelemelerinde hemoglobin 10,4 g/dI, Iokosit 5600/mm3, trombosit 310.000/mm3, sedimentasyon 86
mm/saat, CRP 32 mg/L, albumin 3.6 g/dI, gamma globulin 2,24 g/dl saptandi. Toraks BT'de mediastinal
ve bilateral hiler bdlgelerde patolojik lenfadenopati izlendi. Batin BT'de yer yer konglomerasyon gdsteren
multipl patolojik lenf diigiimleri ve sol alt kadranda 5 cm ¢apinda solid lezyon saptandi. sol alt kadrandaki
kiitleden yapilan tru-cut biyopside lenfositik ve plazmositik hiicre infiltrasyonu, fokal inflamatuar degi-
siklik gosteren kapsiil benzeri fibrotik dokular, histiyositik graniilom diisiindiiren nodiiler yapilar saptan-
di. PPD testi 27 mm olarak dl¢iildii. Bu bulgularla tiiberkiiloz olabilecegi diisiinilerek dortlii antitiiberkii-
loz tedavisi baglandr. ki ay sonra yapilan kontroliinde sikayetlerinin tamamen gegtidi, sedimentasyonun
26 mm/saat ve CRP nin 12 mg/L ye geriledigi ve gériintiilemede batin i¢i konglemerasyon gésteren lenf
diigiimleri ve kiitlede regresyon oldugu gériildi.

SONUG: Olgumuzda goriildiigi gibi generalize tiiberkiiloz lenfadenit, tiberkiilozun nadir bir prezan-
tasyon seklidir. Ulkemizde batin igi kiitle veya mediastinal ve abdominal lenfadenopatinin ayirici tanisin-
da tiiberkiiloz akla getirilmelidir.

PO074

PAPILODEM iLE BASVURAN NOROBRUSELLOZ OLGUSU

Kadri Atay, Fatih Tufan, Yusuf Kayar, Tuncay Sahutoglu, Sibel Akin,
Gllistan Bahat, Biilent Saka, Nilgtin Erten, Cemil Tascioglu

Istanbul Universitesi [stanbul Tip Fakiltesi i¢ Hastaliklari Anabilim Dali, Istanbul

GIRIS: Norobrusellozun Klinik tablolan arasinda akut veya kronik menenjit, ensefalit, multifokal beyaz
cevher hastaligi, subdural abseler, subdural ampiyem, intrakraniyal hipertansiyon, mikotik anevrizmalar,
hidrosefali, papilodem, kraniyal noropatiler, psikoz, parkinsonizm, radikiilopati ve paravertebral abseler
bildirilmigtir. Beyin omurilik sivisinda (BOS) lenfositik pleositoz saptanir. Organizmanin BOS kiiltiiriinde
tiretilmesi cok zordur. Tani daha ¢ok serolojik yontemlere dayanir. BOS'ta Brusella antikorlarinin gdste-
rilmesi tani koydurucudur. Burada bas agrisi ve papilddem ile prezente olan bir ndrobruselloz olgusu
sunulmustur.

OLGU: Kirk iki yasinda kadin bag agnsi ve bulanik gérme sikayetleri ile basvurdu. Uc ay dnce gece
terlemeleri, istahsizlik, kilo kaybr ile dis merkeze basvurdugunda Bruselloz tanisi konulmus. On bes giin
doksisiklin ve rifampisin, sonraki 30 giin rifampisin verilmis. Bu tedavi altinda sikayetleri gerileme olmus.
Son bir aydir bag agrilar, ara ara bulanik gdrmeleri ve bulantilari olmasi iizerine tarafimiza bagvurdu. 0z-
gecmis ve soygecmisde ozellik yoktu. Fizik muayenesinde ense sertligi veya meningeal irritasyon bulgu-
su, motor veya duyusal defisiti yoktu. Serebellar testleri ve derin tendon refleksleri normaldi. Diger sistem
muayeneleri normaldi. Laboratuvarinda BUN 9 mg/dl, kreatinin 0,5 mg/dI, AST/ALT 31/60 U/L, LDH 401
U/L, T. protein/albumin 7,4/4,7 g/dI, CRP 4 mg/L, sedimantasyon 11 mm/saat, lokosit 4100/mm3, len-
fosit 730/mm3, trombosit 289000/mm3, Hgb 11.4g/dl, Hct %35,8 idi. Goz dibi muayenesinde bilateral
papilédem saptandi. Norobruselloz ve psddotiimor serebri on tanilari ile cekilen kranial BT, kraniyal MRG
ve kraniyal MR venografi tetkikleri normaldi. Lomber ponksiyon yapildi. LP de agilis basinai 31cm H20,
kapanis BOS basinci 12 cmH20, BOS proteini yiiksek (114 mg/dl), glukozu diisiik (22 mg/dI, es zamanl
kan glukozu 100 mg/dl) ve lenfositik pleositoz (110 lenfosit) tespit edildi. BOS sitolojisinde lenfosit ve
plazmositten zengin hiperselliiler hemorajik sivi bulundu. BOS'da bakilan Wright testi 1/16 titrede pozitif,
serumda ise 1/160 titrede pozitif olarak saptandi. Nérobruseloz diisiiniilerek doksisiklin 200 mg/giin,
rifampisin 600 mg/gin, ko-trimoksazol 2x1 fort th olarak baslandi. Bag agrilar gecen ve klinik olarak
stabil seyreden olgu poliklinik takibine alindi.

SONUG: Papilodemin ayira tanisinda kafa igi basing artisi, sistemik enfeksiyoz hastaliklar, kafa trav-
masl, kollajen doku hastaliklar, Giremi ve bazi ilag kullanimlari (tetrasiklin, streoidler, lityum, amioda-
ron, vb) goz dniinde bulundurulmalidir. Ulkemiz gibi brusella enfeksiyonunun yaygin olarak gériildiigi
bdlgelerde papil demi ve intrakraniyal basing artigi bulunan olgularda ayirici tanida nérobruselloz gibi
subakut ve kronik seyirli sistemik infeksiyon hastaliklari gz oniinde bulundurulmali ve buna ydnelik
arastirma yapiimalidir.

11. Ulusal i¢ Hastaliklari Kongresi

P075

OTOIMMUN TiROIDIT VE MEMBRANOZ GLOMERULONEFRIT
BiRLIKTELiGi: OLGU SUNUMU

'Giirkan Celebi, 'Tayfun Eyileten, 'Ayhan Ozcan, 'Giirhan Tagkin, "ilker Tascl,
1Gokhan Erdem, 'Alper Sénmez, 'Teoman Dogru, 'M. ilker Yilmaz,
'Mujdat Yenicesu, 'Kenan Saglam

'GATA Ig Hastaliklari Bilim Dall, GATA Nefroloji Bilim Dall, *GATA Patoloji Anabilim Dal,
“GATA Endokrinoloji ve Metabolizma Hastaliklari Bilim Dali, >GATA Gastroenteroloji Bilim
Dali

GIRIS: Tiroid hastaliklannin, cesitli glomeriiler hastaliklarla birlikteligine ait olgu bildirimleri son
yillarda giderek artmaktadir. Otoimmiin tiroiditler membrandz glomeriilonefrit ile daha sik bir arda go-
riilmekle birlikte, Ig A nefropatisi, minimal degisiklik hastaligi ve membranoproliferatif glomeriilonefrit
gibi glomeriiler hastaliklarla da birliktelikleri bidirilmektedir. Olgu bildirimleri incelendiginde otoimmun
tiroidit ve membrandz glomeriilonefrit birlikteliginde erken donemde nefrotik sendrom ve renal yetmez-
lik gelisimi dikkati cekmektedir. Burada, ciddi proteiniiri ile seyreden ve otoimmiin tiroidit ile birliktelik
gosteren membranoz glomeriilonefrit olgusu sunulmaktadir.

0LGU: 44 yasinda erkek hasta acil servise 20 giindiir devam eden ates yiiksekligi, son 1ayda 12 kg kilo
kaybi ve carpinti sikayetleri nedeniyle basvurdu. Ozgecmisinde 2 aydir hipertansiyon tanisi ile amlodipin
10 mg/qiin kullandi, soy ge¢misinde ise babasinin 10 yildir hemodiyaliz tedavi programinda oldugu
ogrenildi. AKB 145/100 mmHg, vuru 116 atim/dk, viicut 1s1s1 38.2 ° C, ve grade | guatr saptandi. ESR 66
mm/saat, TSH 0.005 1U/mL, sT3 8.96 IU/mL, sT4 3.74 [U/mL ve tam idrar analizi normaldi. Anti-tiroglo-
bulin Ab 327.0, Anti-TPO Ab 66.37 ve tiroid US’ de akut tiroidit ile uyumlu bulgular saptanmasi iizerine
akut tiroidit tanisi ile tedavisi diizenlendi. Olgunun 2 ay sonraki kontroliinde hipotiroidi saptandi ve tam
idrar tetkikinde (+-++),24 saatlik idrarda ise 3.1 gram proteiniiri tespit edildi. Serum kreatinin 0.9 mg/dI
ve albumin: 4.2 g/dl oldugu gériildi. amlodipin 10 mg/giin tedavisi proteiniiri nedeniyle Telmisartan 80
mg/giin ile degistirildi ve L-tiroksin 100 mikrogram/giin tedavisi bagland. Proteiniiri etyolojisi yoniinden
otoimmiin belirtecler ve hepatit belirtecleri negatif olarak belirlendi. Kompleman diizeyleri normaldi.
Ultrasonografide her iki bobrek boyutu ve parankimi normaldi. Babrek biyopsisi yapildi. RENAL BIYOPSI:
immiinhistokimyasal incelemede glomeriillerde diffiiz, global (+++) IgG, (3 birikimi ve graniler fibrin
birikimi izlenmistir. Morfolojik ve immiinhistokimyasal bulgular“ERKEN EVRE MEMBRANOZ GLOMERULO-
NEFRIT ile uyumludur. (Sekil: 1-3) KLINIK SEYIR:.1 ay sonraki kontroliinde proteiniirinin 6.1 gram/giin'e
serum kreatinin'in ise 1.38 mg/dl'ye ¢iktigr gdriildii. Albumin diizeyiise 3.6 g/dl olarak belirlendi. Olguda
antiproteiniirik tedaviye ragmen proteiniirinin arttigi ve renal fonksiyonlarin bozulmaya basladigi dik-
kate alinarak hastaya steroid tedavisi dnerildi. Ancak steroid tedavisi icin onam alinamadi. Tedaviye 200
mg/giin siklosporin eklendi.

TARTISMA: Bu tip olgularda Hastaligin baslangicinda nefrotik sendrom ve/veya renal yetmezlik gelisi-
mi cogunluktadir. Idiopatik membranoz glomeriilonefritlerde steroid uygulamasinin pek yararli olmadigi
bildirilmekle birlikte bu tip olgularda steroid tedavisinin yararli olabilecegi belirtilmektedir. Olgumuzda
ise hastanin steroid uygulamasini reddetmesi nedeniyle siklosporin tedavisi baslanmig olup hastanin
klinik yaniti izlenmektedir.

Sekil 1. Minimal glomeruler bazal membran kalinlagmasi (PAS, x400)

Sekil 2. Diffiiz, global, periferal 3 + ince graniiler Ig G birikimi (immunoloresan, x400)



Sekil 3. Diffiiz, global, periferal 3 + ince graniiler 3 birikimi (immunoloresan, x400)

PO076

ANKILOZAN SPONDILITLI BiR HASTADA DERIN VEN
TROMBOZU KLIiNiGiNi TAKLIT EDEN BILATERAL BAKER KiSTi

Z. Senem Bes, 2Cemal Bes, 2Mehmet Soy

'izzet Baysal Devlet Hastanesi, G6diis Hastaliklari Klinigi, Bolu, 2Abant [zzet Baysal
Universitesi [zzet Baysal Tip Fakiiltesi, Ic Hastaliklari-Romatoloji Bilim Dali

Derin ven trombozu 6n tanisiyla yatirilan ancak bilateral popliteal kist (Baker kisti ) tespit ettigimiz
Ankilozan Spondilit hastas bir olguyu sunmak istiyoruz.

0LGU: 28 yaginda erkek hasta sol bacaginda sislik, kizariklik ve 1si artisi sikayetiyle basvurdu. Hikaye-
sinde 7 yil 6nce Ankilozan Spondilit tanisi almig oldugu ve buna yonelik nonsteroid antiinflamatuar ilaglar
kullandig dgrenildi. Fizik muayenesinde sol bacakta silik, kizariklik, hareketle agri ve is1 artisi vardi. Sol
bacakta Homans testi pozitif bulundu. Bu arada sag diz arkasinda kistik kitle palpe edildi. Hastada sol
bacakta derin ven trombozu diisiiniilerek alt ekstremite vendz doppler USG yaptirildi. Doppler USG'de tiim
alt ekstremite venleri acik olup trombiis izlenmedi, bilateral popliteal bélgede kistik lezyonlar goriildii.
Hastanin her iki dizine yonelik MR gdriintiileme yapildi.MR goriintiilemede: Sol popliteal bolgede 2x9
m, sag popliteal bdlgede 2x3 cm boyutlarinda Baker kisti izlendi. Hastaya nonsteroid antiinflamatuar
ilag, buz tedavisi ve bacak elvasyonu tedavisi uygulandi. 1 hafta icinde sikayetleri azalan hasta sol Baker
kistine ydnelik operasyon gecirmek iizere ortopedi klinigine yonlendirilerek taburcu edildi.

TARTISMA: Literatiirde derin ven trombozu klinidi ile prezente olan ve ayni anda bilateral Baker kisti
tespit edilen Ankilozan Spondilitli bir olguya rastlamadik.

P077

LDL-KOLESTEROL YUKSEKLiGi OLAN HASTALARDA TERAPOTIK
YASAM SEKLIi DEGISIKLIGi VEYA HMG-COA REDUKTAZ
iNHiBITORU TEDAVIiSiNIN ORTALAMA TROMBOSIT VOLUMU
UZERINE ETKiSi

'ilker Tascl, 'Gokhan Erdem, 'Giirkan Celebi, 'Gékhan Ozgiir,
2Teoman Dogru, 3Serkan Tapan, “Alper Sonmez

'GATA I¢ Hastaliklari Bilim Dali, ’GATA Gastroenteroloji Bilim Dali, *GATA Biyokimya
Anabilim Dali, *“GATA Endokrinoloji ve Metabolizma Hastaliklari Bilim Dali

AMAG: Ortalama platelet voliimii (MPV) akut miyokard infarktiisii ve iskemik inme gibi kardiyovaskii-
ler ve serebrovaskiiler hastalik riskinde artisa neden olan ve platelet aktivitesini gdsteren bir parametre-
dir. Bu calismada izole LDL-kolesterol yiiksekligi olan hastalarda terapdtik yasam sekli degisikligi (TYSD)
ile farkli iki statinin MPV iizerine etkisi arastimimigtir.

YONTEM: LDL-kolesterol diizeyleri yiiksek, trigliserid seviyeleri normal, baska herhangi bir hastalii
olmayan ve ila¢ kullanmayan 196 hastaya (ortalama yas 48.1+ 9.3) 12 hafta boyunca TYSD uygulandi.12
haftalik TYSD tedavisi ile hedef LDL kolesterol diizeyine (< 160 mg/dl) ulasilamayan olgulara (n=114) 12
hafta boyunca rozuvastatin (n=53) veya atorvastatin (n=61) tedavisi verildi.

SONUGLAR: TYSD tedavisi ile hedef LDL-kolesterol diizeylerine ulagilamamasina ragmen MPV (fl)
diizeylerinde tedavi dncesine gére anlamli azalma oldugu gdzlendi (8.70+1.17/7.92+0.70, p<0.001).
Statin tedavisi sonrasinda ise MPV diizeylerinde daha az olmakla birlikte ilave bir azalma daha oldugu
tespit edildi. Sirasiyla,7.92+0.70/7.57+0.53, p<0.05). MPV diizeyindeki azalma, rozuvastatin tedavisi
verilen grup ile atorvastatin tedavisi verilen grup arasinda farkllik gostermedi. MPV' deki dedisiklik ile
total kolesterol, LDL-kolesterol, HDL-kolesterol ve trigliserid diizeyleri arasinda iliski saptanmadi.

TARTISMA: Bu calisma, plazma lipid diizeyindeki degisiklikten bagimsiz olarak LDL-kolesterol diizeyi
TYSD uygulamasi ile diisiiriildiiginde MPV'iin de azalabilecegini gostermektedir. Diger yandan, statin
tedavisi gereken bireylerde hem rozuvastatin hem de atorvastatin tedavisi ilave bir MPV diisiisii sag-
lanabilmektedir. izole dislipidemili olgularda MPV" deki azalmanin trombosit aktivitesi ve Klinik seyirle
iliskisi bilinmemektedir.
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P078
ASPIRINE BAGLI REYE SENDROMU OLGU SUNUMU

Nazl Tastemir, Esma Tiirkmen, Adem Ertirk, Pinar Kutluttrk,
Seydahmet Akin, Didem Kili¢ Aydin, Rahmi Irmak

Dr Liitfi Kirdar Kartal Egitim ve Arastirma Hastanesi 2. I¢ Hastaliklari Klinigi

GIRIS: Reye Sendromu siklikla cocuk yas grubunda, viral bir enfeksiyon ve siklikla aspirin kulla-
nimiyla iligkili olarak ortaya cikan, i¢ organlarda yagh dejenerasyon ve ensefalopati ile seyreden bir
hastaliktir. Patogenezi netlik kazanmamakla birlikte semptomatik tedavi disinda etkin bir tedavisi de
bulunmamaktadir.

OLGU: Bulanti, kusma, yiiksek ates nedeniyle Acil poliklinigimize getirilen 15 yasindaki erkek hastaya
gittigi hastanede antibiyotik ve analjezik baglanmis. Bilinen sistemik hastaligi olmayan hastanin genel
durumu kdti, biling konfiize, kalp sesleri ritmik, tasikardik, solunum sayisi: 30/dk ve yiizeyel, akciger
bazallerinde yaygin raller mevcuttu. Hasta entiibe edilerek yogun bakim takibine baslandi. Tetkiklerinde
iire: 214mg/dl, kreatinin: 6.66mg/dl, potasyum: 8.6mEq/l, AST: 6243U/L, ALT: 2484U/L, LDH: 21618U/L,
kreatinin kinaz: 67U/L, total bilirubin: 0,31mg/dl, CRP: 181mg/dI, sedimantasyon: 28mm idi. Viral he-
patitler, herpes simpleks, Sitomegaloviriis agisindan yapilan tetkiklerinde dzellik yoktu. Cekilen Kranial
BT de serebral ddem goriildii. Aniirik akut bobrek yetmezligi tablosunda olan hasta acil hemodiyalize
alind1.38.2 derece atesi olan hastanin kiiltiirlerinde ireme olmadi ancak ampirik antibiyotik tedavisi bag-
landi. Ekstiibe edilen ve hemodiyaliz ihtiyaci devam eden hastanin takiplerinde progressif olarak labora-
tuar degerleri diizelmeye bagladi. Otoimmiin hastaliklar icin bakilan Antindtrofilik antikor, Anti Smooth
Muscle antijen, Anti dsDNA, AntiSm antikoru, p ANCA, ¢ ANCA tetkikleri negatifti. Hepatik yetmezlik,
Beyin demi ve Akut bobrek yetmezligi klinigine neden olabilecek hastaliklar agisindan tetkik edilmekte
olan hastanin ayrintili anamnezinde, Aspirin kullandig dgrenildi. Hastanin yasi, mevcut klinigi ve bu
klinigi olusturacak diger hastaliklar icin yapilan tetkiklerinde dzellik saptanmamasi nedeniyle hastada
Reye Sendromu diisiiniildil. Klinik takiplerinde genel durumu iyi, vital bulgular stabil seyreden hastanin
karaciger ve babrek fonksiyon testleri normale donerken hastada herhangi bir ndrolojik sekel kalmadi.

TARTISMA: Reye sendromu nadir rastlanan ve mortal seyredebilen bir tablodur. Sepsis, viral ve tok-
sik hepatit, merkez sinir sistemi enfeksiyonlariyla ayirici taniya girer. Etyolojide viral enfeksiyonlar ve
metabolik faktorler suclanmaktadir. Amonyak diizeyi ve ensefalopati evrelemesi prognozu belirler. Geng
hasta grubunda iist solunum yolu enfeksiyonlarinda aspirin kullanimi sonrasinda daha sik ortaya ¢ikmasi
aspirinin analjezik ve antipiretik olarak kullanimini sinirlandirmigtir. Ensefalopati ve metabolik asidoz
tablosuyla acile basvuran geng hastalarda diisiiniilmesi gereken bir tani olmasi nedeniyle bu olguyu
bildiriyoruz.

P079

PRIMER ORiJiNi BELLi OLMAYAN MALiGN MELANOMUN iZOLE
TiROID METASTAZI- VAKA SUNUMU

'Feridun Karakurt, 2Nukhet Bavbek, *Reyhan Bayrak, 'Ayse Kargil,

“Benan Kasapoglu

'Fatih Universitesi Hastanesi, Endokrinoloji Bilim Dali, 2Fatih Universitesi Hastanesi,
Nefroloji Bilim Dali, *Fatih Universitesi Hastanesi, Patoloji Anabilim Dall, “Fatih Universitesi
Hastanesi, i¢ Hastaliklar Anabilim Dali

Klinik olarak anlamli tiroid metastazlari nadir gdriilmekle birlikte bazi malignitelerde ilk bulgu olarak
kargimiza ikabilir. Malign melanom giiniimiizde siklig giderek artan bir cilt kanseridir. Biz burada ilk kez
tiroid bezindeki metastazla tani almis ve sonrasindaki taramalarda primer orijini bulunamamig bir malign
melanom vakasi sunacagiz.

Yetmis yasinda bayan hasta rastlantisal olarak tespit edilen tiroid nodiili nedeni ile Endokrinoloji
poliklinigimize sevk edilmisti. Bilinen herhangi bir hastaligi ya da yakinmasi yoktu. Fizik muayenede
sol lobda 5 cm'lik sert tiroid nodiilii diginda patoloji saptanmad. Ultrasonografik degerlendirmede sol
lobda 5x3 cm boyutlarinda sert, hipoakif, kistik ve nekrotik alanlar ieren, diizensiz sinirli bir nodiil tes-
pit edildi. Ince igne aspirasyon biyopsisi yetersiz materyal olarak rapor edildi. Ultrasonografik bulgulan
malign oldugu icin operasyona alind1. Operasyon sirasinda gonderilen kesitler malign oldugu igin hastaya
bilateral total tiroidektomi ve modifiye radikal boyun diseksiyonu yapildi. Operasyon sonrasi ¢ikarilan
nodiiliin histopatolojik bulgulan malign melanom ile uyumlu idi. Hastanin primer taramas! icin yapilan
operasyon sonrasi muayenesinde herhangi bir deri lezyonuna rastlanmadi. Toraks, abdomen ve beyin
tomografileri ile kemik sintigrafisi de normal olarak rapor edildi. Taburcu olduktan sonra hasta tekrar
kontrole gelmedi.

Tiroid bezine metastaz ¢ok nadir gériilmektedir. Ozellikle otopsi serilerinde akciger ve meme kanser-
lerinin tiroide metastaz yaptiklan bildirilmistir. Klinikte ise tiroide en sik metastaz yapan timor renal hiic-
reli karsinomdur. Malign melanomun tiroide metastazi nadir goriiliir ve literatiirde bildirilmis birkag vaka
mevcuttur. Tim tiroid nodiilleri dikkatli incelenmeli ve ayirici tanida metastazlar da akilda tutulmalidir.
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BiR YETiSKIiN TiPi STIiLL HASTALIGI OLGUSU

'Cem Haymana, 'Elvan Sahin, 'Selim Sayin, 2Alpaslan Altunoglu,
2Hikmet Tekge, 2M. ilker Yilmaz, 2Kayser Caglar, 2Miijdat Yenicesu

'GATA I Hastaliklari Bilim Dali, "GATA Nefroloji Bilim Dal

Kirksekiz yaginda erkek hasta ates yiiksekligi, diz agnsi, halsizlik ve istahsizlik yakinmalari ile Klini-
gimize basvurdu. Ates yiiksekligi yaklasik 10 giindiir devam etmekte olup 39°C'yi asmaktaydi. Hastanin
yapilan fizik muayenesinde viicut 1sis1 39.2°C dl¢iildii. Patolojik olarak sol dizinde efiizyon ve hareket
kisithigr mevcuttu. Diger sistem muayenelerinde patoloji teshit edilmedi. Laboratuvar bulgularinda BK:
13600/mm?’ (%86 nétrofil), Serum glukoz: 223 mg/dl, AST: 68 U/L, ALT: 149 U/L saptand. Sedimentas-
yon: 75 mm/saat, CRP: 244.15 mg/L, Ferritin: 1082 ng/mL tesbit edilirken diger laboratuvar bulgularn
normal sinirlardaydi. Ates yiiksekligini agiklamak icin yapilan tetkiklerinde enfeksiyoz bir ajan tesbit
edilmezken cekilen abdominpelvik tomografide de patoloji tesbit edilmedi. Sol dizdeki efiizyona yonelik
yapilan tetkiklerde sol diz grafisinde ve MR'da patoloji gozlenmedi. Efiizyondan yapilan 6rneklemede de
patoloji teshit edilmedi. Hastanin ates yiiksekliginin parasetamole yanit vermedigi indometazin ve me-
tamizolle diisirilebildigi gozlendi. Hastanin klinigi ve yapilan tiim bu tetkikler goz oniine alindiginda ne-
deni agiklanamayan 39.0°C'yi gecen ates yiiksekliginin, sol dizde artralji bulgularinin, tam kanda nétrofil
agirlikli 1okositozunun, karaciger enzim yiiksekliginin mevcut olmasi, RF ve ANA negatifliginin olmasi
ve herhangi bir enfekiyon odaginin, malignitenin, romatolojik bir hastaligin saptanamamasi nedeni ile
hastada yetiskin baslangich Still hastaligi diisiiniildii. Hastaya 60 mg/giin deflazocort tedavisi bagland.
Tedavinin iiglincii giiniinde hastanin semptomlarinda dramatik bir iyilesme ve viicut 1sisinin normal si-
nirlarda seyrettigi gozlendi. Tedavinin 7. giiniinde hastanin tim yakinmalarinda iyilesme gozlenirken sol
dizde hareket kisithliginda belirgin bir diizelme ve eklem araliginda minimal efiizyon mevcuttu. Hasta on
giin sonra kontrole gelmek iizere mevcut tedavisi ile taburcu edildi.

TARTISMA: Yetiskin baglangicli Still hastalig nadir goriilen, etyolojisi bilinmeyen sistemik, inflama-
tuvar bir hastaliktir. Still hastaligi tanisi, diger bircok hastalikta da goriilebilen semptomlarin cesitliligi
nedeni ile genellikle gecikmektedir. Still hastalig hicbiri patogmonik olmayan semptom, bulgu ve la-
boratuvar degerleri ile prezente olmaktadir. Bircok hastada ates yiiksekligi, dokiintii ve artralji geligir-
ken bu klasik triad hastaligin ilk ayinda siklikla gézlenmez ve bu nedenle de tani konulmasi genellikle
gecikir.1982'de Yamaguchi ve arkadaslan yetiskin baslangich Still hastaliginin tanisinda sik kullanilan
major ve mindr kriterleri yayinlamislardir (tablo-1). Bu kriterlerin tanidaki duyarliligi %96.2 ve 6zgiinli-
§ii %92.1'dir. Serum ferritini aktif hastalikta genellikle yiiksektir. Siklikla >1000 ng/L ferritin degerleri
gozlenirken 80000 ng/L'ye kadar yiikselen degerler de rapor edilmistir. NSAID, steroidler ve antiroma-
tizmal ilaglar baslica tedavi yontemleridir. Hastalarin yaklasik %7-15'i monoterapi olarak NSAID ilaglara
cevap verirken yaklagik %80-90 kadari steroidlere ihtiya duymaktadir.

Tablo 1.

Major Kriterler
OO0O0O0O00  Bir haftadan uzun siiren > 39°C ates yiiksekligi
OOOOOO0 ki hafta veya daha uzun siiren artralji
OO000000  Tipik dokinti
OO0O0O0O00 %80 den fazlasi notrofil olan lokositoz

Mindr Kriterler
OO0O0000  Bogaz agnsi
OOO0O0O00  Lenfadenopati / splenomegali
OO0O0000  Karaciger disfonksiyonu
OOOOO0O0O - ANA ve RF negatifligi

Dislama Kriterleri
OOOOO0OO  infeksiyon
0000000  Malignite
OOO0000O0  Romatizmal hastaliklar
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KANSER OLMA KORKUSU NEDENIYLE SERi BiLGISAYARLI
TOMOGRAFI TETKIiKi YAPILAN PSIKOSOMATIK HASTALARDA
RENAL FONKSiYON BOZUKLUGU

'Ozgiir Tannverdi, >Handan Yiicetiirk

'Safak Saglik Grubu Géztepe Hastanesi, I¢ Hastaliklari Klinigi, stanbul, 2Adnan Menderes
Universitesi I¢ Hastaliklari Anabilim Dali, Nefroloji Bilim Dali, Aydin

GIRIS: Bazi hastalar polikliniklere ayni sikayetlerle defalarca basvurur. Bu hastalarda kanser olma kor-
kusu bazen agiklanabilir tek sebep olabilir. Hastalarin biiyiik cogunlugu gériintiileme yontemi kullanil-
madan hastaliklar olmadigi konusunda tatmin edilemez. Bu calismada, yapilan sorgulamalarinda bas-
vurularinin temelinde kanser olma korkusu yatan ve klinik degerlendirme sonrasinda sistemik bir hastalik
ya da malinite saptanmayan, son 3 yil icinde seri bilgisayarli tomografi tetkikleri istenilen hastalarin renal
fonksiyon ve klinik ozellikleri ile bu siirecteki ekonomik yiiklerinin tartisiimasi amaslanmistir. YONTEM
VE GERECLER: Yapilan gdriismeler ve psikiyatri konsiiltasyonu sonrasinda, “kanser olma korkusu“nedeni
ile basvurduklarini ifade eden, malinite tanisi konulmayan, ge¢misinde herhangi bir sistemik hastalik
oykiisii olmayan toplam 64 hastanin (Grup 1,48 kadin) son 3 yillik kayrtlar retrospektif olarak incelendi.
Hastalarin ilk BT ¢ekimi dncesi ve 3 yil siireyle yapilan kontrastli tetkikler sonrasindaki renal fonksiyonlar
ayni ayn ele alindi. Ure, kreatinin, potasyum ve kreatinin Klirensleri baslangic ve 3 yil sonraki degerler

11. Ulusal i¢ Hastaliklari Kongresi

karsilastinilarak irdelendi. Bu degiskenler benzer yas ve cinsiyet dzelliklerine sahip son 3 yilda kontrastl
herhangi bir inceleme yapiimamig 32 saglikli birey (Grup 2) ile karsilagtinldi.

BULGULAR: Yas ortalamasi 32.4+- 11.9 (yil) olarak tespit edildi ve cinsiyet farki yoktu (p>0.05). Sik
olarak belirlenen semptomlar karin siskinligi (%68.4), edigastrik agr (%54.3), bulanti (%43.4) ve ka-
bizlik (%41.7) idi. Ailede kanser dykiisii olanlarin orani %12.4 idi ve bu hastalarin yasi digerlerinden
daha kiiciiktii (p<0.05). Ug yillik siiregte gekilen BT tetkiki ortalama sayisi 4.2 +- 1.2 olarak belirlendi.
Grup 1'de yer alan hastalarin baslangig ire, kreatinin ve potasyum diizeylerinin anlamli olarak arttigi
(p<0.05) ve bu degerlerin Grup 2'den anlamli olarak fazla oldugu belirlendi. Grup 1 hastalarin baglan-
gig ve liciincii yil sonunda yapilan tetkikleri incelendiginde kreatinin klirensinin anlamli olarak azaldigi
(r=0.216, p<0.05) ve bu azaligin Grup 2 hastalardan daha belirgin oldugu (r=0.243, p<0.05) saptandi.
Ug yillik siiregte kreatinin Klirenside gériilen azalisin Grup 1 hastalarda %14.2 oldugu, Grup 2 (%8.2) ile
kargilastinildiklarinda bu azaligin anlamli olarak belirgin oldugu belirlendi (p0.05, CI OR) fakat bir yilda
yapilan kontrastli tetkik sayisi (p<0-05) ve tetkikler arasindaki peryodun siiresi (p<0.05) ile anlamli bir
iliski sergiledigi belirlendi. Hasta bagina aylik maliyetin 76.4+ 18.4 YTL oldudu, iki hastanin (35 ve 47
yas) kontrast nefropatisi nedeni ile baska bir merkezde diyalize alindiklar tespit edildi. Yapilan ankette
hastalarin %78.4'iiniin gdriintiileme yéntemi isteyen hekime bir kag kez gittigi belirlendi.

SONUG: Mevcut sikayetlerinin temelinde psikolojik sebeplerin ve korkunun oldugu belirtilerek gerek-
siz bir ok tetkikin yaptinlmasi engellenebilir.
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KANSER OLMA KORKUSU NEDENIYLE BASVURAN HASTALARIN
KLIiNiK OZELLIKLERiI VE EKONOMIK YUK

Ozgiir Tanriverdi.
Safak Saglik Grubu Géztepe Hastanesi, ¢ Hastaliklar Klinigi, istanbul

GIRIS: Kanser olma korkusu ile polikliniklere bir cok kez basvuran hastalann dogru bir sekilde degerlendi-
rilmesi oldukca 6nemli bir durumdur. Bu hastalanin, mevcut sikayetlerinin temelinde yatan nedenin piskolojik
sebeplere bagl oldugunun dogru bir sekilde anlatilmasi, onlarin bu korku nedeni ile gereksiz bir cok tetkiki
yaptirmalarini engellemede oldukca dnemlidir. Bu calismada, yapilan sorgulamalarinda bagvurularinin te-
melinde kanser olma korkusu yatan ve klinik degerlendirme sonrasinda sistemik bir hastalik ya da malinite
saptanmayan hastalarin klinik ozellikleri ve bu siirecteki ekonomik yiikleri tartisiimaya calisilmistir.

YONTEM VE GERECLER: Yapilan gériismeler ve psikiyatri konsiiltasyonu sonrasinda, “kanser olma kor-
kusu” nedeni ile bagvurduklarini ifade eden ve malinite tanisi konulmayan toplam 64 hastanin (48 kadin)
yas, egitim ve meslek ozellikleri ile ekonomik ve medeni durumlan kayit edildi. Bu hastalarin basvuru
sikayetleri, muayene dzellikleri ve son 3 yila ait tibbi tetkiklerinin sonulari ile bu tetkiklerin giincel Gic-
retlendirmeleri degerlendirildi.

BULGULAR: Yas ortalamasi 32.4+- 11.9 (yil) olarak tespit edildi ve cinsiyet farki tespit edilmedi (p>0.05).
Sik olarak belirlenen semptomlar sirasiyla (%68.4), egigastrik agn (%54.3), bulanti (%43.4) ve kabizlik
(%41.7) idi. Ailede kanser dykiisii olanlarin orani %12.4 idi ve bu hastalarin yasi digerlerinden daha kiigiiktii
(p<0.05). En sk istenen tetkikin sirasyla timdr belirtecleri (%97.3), batin ultrasonografisi (%93.2), batin
tomografisi (%53.2), ve iist gastrointestinal sistem endoskopisi (%34.7) oldugu saptandi. Sik tekrarlayann
tetkikler olarak timdr belirtecleri (%98.1) ve batin ultrasonografisi (%87.4) idi. En sik konulan tanilarin dep-
resyon (%95.2) ve irritabl barsak sendromu (%67.4) oldugu belirlendi. Her bagvuruda hasta basina kesilen
{icretin ortalama 192+-43.5 YTL oldugu belirlendi. ihmal edilen tetkiklerin pap smear (%78.4), meme ultra-
sonografisi (%45.3), mamografi (%32.7) ve rektal muayene (%23.4) oldugu saptandi.

SONUC: Kanser olma korkusu ile basvuran ve nonspesifik yakinmalari olan hastalarin sistemik mu-
ayene ve aile dykiilerinin dogru ve ayrintili bir sekilde alinmasi gereklidir. Bu hastalarda kanser tanisi-
nin ve taramasinin anlagilir bir sekilde anlatilmasi ve endikasyonu olan hastalarda psikolojik yardimin
saglanmasi tekrarlayan poliklinik basvurularinin ve tetkiklerin ekonomik yiikiiniin azaltiimasinda deger
taslayacadi asikardir.
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PANTOPRAZOL KULLANIMI SONRASI TROMBOSITOPENI

Erdem Ercan, Levent Yamanel, Murat Atli, Oral Nevruz, ilker Tasci
GATA

GIRIS: Proton Pompa inhibitérleri gastrit, reflii, peptik ulcus, H. pylori enfeksiyonu, iist gis kanamasinda
gerek oral gerekse parenteral olarak diinyada yaygin kullanilan bir ilactir. Trombositopeni, kemik iliginde
yetersizlige yol acan hastaliklarda iiretim bozuklugundan, hipersplenizm gibi hastaliklarda dagilim bozuk-
lugundan ve bazi hastaliklar nedeni ile yikim artigindan dolayi ortaya ¢ikan bir bulgudur. Bu sebebler ara-
sinda ilaclara bagl ortaya gikan trombositopeni vakalarin ¢ok kiiciik bir bliimiini olusturmaktadr. Biz iist
gis kanamasi nedeni ile kullandigimiz pantoprazole sonrasi trombositopeni gelisen bir vakayr sunuyoruz.

0LGU: 69 yaginda erkek hasta,30 yildir T2DM (diyabetik retinopati ve nefropati mevcut),15 yildir HT
tanilari ile takip ediliyor. Hasta gece acil servise kahve telvesi renginde kusma ve siyah diskilama sika-
yetleri ile basvuruyor. Bagvuru aninda TA: 145/60 mmhg, Nb: 91/dk, 02 Sat: %93, Hb: 6.2 gr/I, Htc: 18.9,
glisemi: 145 mg/dl, kreatinin: 1.5 mg/dl, AST: 18 U/L, ALT: 21 U/L. Hastaya 3 iinite eritrosit siispansiyonu
verildikten sonra iist gis endoskopisi yapiliyor ve eroziv gastrit + duodenum iilseri tanisi konuluyor. Has-
taya Pantoprazole 80 mg bolus ve 8 mg/saat dozunda ppi tedavisi baslaniyor. Hastanin baslangig platelet
seviyesi 176.000 iken takip eden kontrollerde (giinde 2 defa) sirasiyla 154.000,132000,113.000,108.000
,97.000,85.000,72.000 olmasi iizerine muhtemel sebep pantoprazol olabilecedi disiinilerek kesiliyor ve
hastaya esomeprazol (2x1-iv puse) yapiliyor. Hastanin 1 giin sonraki ve diger giinlerdeki kontrollerinde
platelet seviyeleri 85.000,97.000,100.000,128.000,159.000,226.000 olarak tespit ediliyor. Hastanin takip
eden giinlerde aktif kanama belirtisi gostermemesi ve tam kan degerlerinin stabil seyretmesi iizerine
hasta oral esomeprazol tedavisi ile taburcu ediliyor.

TARTISMA: Pantoprazole kullanimi sonrasi trombositopeni gelisen vaka sayisi diinyada oldukca az da
olsa durumu geregi oldukga ciddi vakalar sz konusu olabilir. Yaygin olarak kullanilan bu ilagla birlikte ge-
lisen trombositopeni durumunda muhtemel sebebin pantoprazole bagli olabilecegi de disiinilmelidir.



P084

NEDENI BILINMEYEN ATESIN NADIR BiR NEDENI, (STILL
HASTALIGINI TAKLIT EDEN) ANJiYOIMMUNOBLASTIK
LENFOMA OLGUSU

Yasar Colak, ilyas Tuncer, Erkan Caglar, Elif Yorulmaz, Oguzhan Oztiirk,
Levent Doganay

Saglik Bakanhgi Istanbul Géztepe Egitim ve Arastirma Hastanesi Gastroenteroloji Klinigi

Nedeni bilinmeyen atesin (FUO), infeksiyonlardan sonra en sik nedeni malignitelerdir. Maligniteler-
de ki atesin nedeni tiimdr hiicrelerine karsi sitotoksik olan mononiikleer hiicrelerden salinan endojen
pirojenlerdir Ulkemizde ve diinyada FUO'nun en sik nedeni infeksiyonlar,2. sik nedeni malignitelerdir.
Malignitelerden de en sik olan lenfomalardir. T hiicreli non-hodgkin lenfomalarin bir alt tipi olan anjiyo-
immunoblastik lenfoma nadir gdriilen agresif lenfomalardan birisidir

GIRIS: Nedeni bilinmeyen ates,3 haftayi gecen,38.3 derecenin iistiine cikan ve hastanede bir haftalik
tetkikler neticesinde etiyolojinin saptanamadig olgulari icermektedir. Burada yiiksek ates, viicutta yay-
gin dokiinti yakinmasi ile miiracaat eden, ilk basta Still hastaligi diisiiniilen, ancak sonradan anjiyoim-
munoblastik lenfoma tanisi konulan bir olgu sunulmustur.

OLGU: Ellisekiz yasinda erkek hasta ates, lisiime, titreme ve viicutta dokiintii sikayeti ile klinigimize
basvurdu. Yaklasik bir aydir her giin olan iisiime ve titremenin eslik ettigi, 41 dereceye varan atesi olu-
yormus. Ates ile birlikte baslayan tiim viicutta yaygin kirmizi renkte dokiintiileri oluyormus. Bu sikayet-
lerle bagvurdugu hastanede Still hastaligi diisiiniilerek hastaya metil prednizolon baslanmus. Yaklasik 2
haftalik tedavi sirasinda ateglerinde belirgin azalma saptanamayan hasta ileri tetkik amaciyla yatinldi.
Fizik muayenesinde: titremeyle, bazen 42°C'ye ¢ikan ates, es zamanli tiim viicutta yaygin makiilopa-
piiler dokiintiiler disinda dzellik saptanmadi. Laboratuar tetkiklerinde; sedimantasyon: 83 mm/h, ALT:
52 1U/ml, HBsAg pozitif, HBeAg negatif, HBV DNA 450 [U/ml saptandi. Bunun disindaki biyokimyasal
ve serolojik tetkiklerinde ve kiiltiirlerinde dzellik saptanmadi. Endoskopik incelemelerde ve tim viicut
tomografilerinde ozellik saptanmadi. Dokiintii esnasinda alinan cilt biyopsisi [6kositoklastik vaskiilit ile
uyumlu bulundu. Poliarteritis nodoza yoniinden yapilan renal anjiografisi dzelliksizdi. Takiplerinde atesi
42 dereceye kadar ulasan ve dokiintiileri devam eden hastanin yatisinin 2. haftasinda hizla derinlesen
anemisi ve trombositopenisi gelisti. Yapilan kemik iligi biyopsisinde anjiyoimmunoblastik lenfoma ile
uyumlu bulundu. HBsAg'si pozitif olmasi nedeniyle lamivudin tedavisi baglanan hasta, kemoterapi agi-
sindan degerlendirilmek iizere hematoloji linigine sevkedildi.

SONUG: Nedeni bilinmeyen ates etiyolojisinde maligniteler icinde encok lenfomalar bulunmaktadir.
Non-hodgkin lenfomalarin nadir gériilen alt tiplerden biri de anjiyoimmunoblastik lenfomadir. Dokiin-
tii ve yiiksek ates ile seyreden hastaliklarin ayirici tanisinda akilda bulundurulmasi gereken tanilardan
biridir.
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PROTEINURININ ESLIiK ETTiGi HIPOGONADIZM: OLGU
SUNUMU

"Hilmi Umut Unal, 2Abdullah Taslpinar, 'Giirkan Celebi, *Ayhan Ozcan,
"Yal¢in Basaran, 'Gokhan Erdem, 2Erol Bolu

'GATA I Hastaliklari Bilim Dali, ’GATA Endokrinoloji ve Metabolizma Hastaliklari Bilim
Dali, *GATA Patoloji Anabilim Dali

GIRIS: Erkeklerde seksiiel olgunlasma ve reprodiiktif fonksiyonlarin gelisimi hipotalamo-hipofizo-go-
nadal aksin uyum icerisinde ¢alismasiyla miimkiindiir. Bu aksin disfonksiyonu, endokrin ve reprodiiktif
fonksiyonlarda azalma ile birlikte gecikmis puberte ile sonuglanabilen hipogonadotropik hipogonadiz-
me neden olur. Hipogonadizm ve proteiniiri birlikteligi; anozmi ve hipogonadotropik hipogonadizm ile
karakterize Kallmann's sendromu, multiple endokrin patolojilerin eslik ettigi 47 XXY/46 XY mozaik kli-
nefelter sendromu ve adolesan donemde son donem bdbrek yetmezligine neden olabilen Frasier sendro-
munda rapor edilmistir. Bu bildiride, proteiniirisi olan 24 yasinda erkek hipogonadotropik hipogonadizm
olgusu sunulmugtur.

OLGU: 24 yasinda erkek hasta sakal, biyik clkmamasi ve gogiislerde biiyiime yakinmasi ile bagvurdu.
Hastaneye kabulde Boy: 1.73 m. Vuciit Agirhdi 64 kg Jinekomastisi olan hastanin Taner evrelemesine
gore Sakal Biyik: E0-1 Aksilla: E1 Pubis: E1-2 olarak dederlendirildi. Olgunun hastaneye kabuliindeki
laboratuvar bulgulari Tablo-1'de sunulmustur. Hipogonadizm evaliiasyonuna yonelik olarak cekilen
hipofiz MR'Inda hipofiz bezi normal biiyiiklikte olup, paramagnetik kontrast madde enjeksiyonundan
sonra, hipofiz bezi homojen, intraglandiiler yer kaplayan lezyon izlenmemistir.. Hormon profili diisiik
testosteron, yiiksek FSH, LH diizeyleri ile primer hipogonadizm diisiiniildii. Olgunun sitogenetik analizi
46, XY (Normal karyotip) olarak rapor edildi. Skrotal ultrasonografide sag testis 3x12x19 mm (0,4ml),
sol testis 7,7x11x19 mm (0,8ml) 6lciildii ve testikiiler atrofi ile uyumlu bulundu,.24 yasindaki vakanin el
bilek grafisinde, kemik yasi 18 yag ile uyumlu olarak rapor edildi.

24 saatlik idrar proteini 2.1 Gram saptanan vakanin renal ultrasonografi ve doppler incelemesi nor-
maldi. Proteiniiri evaluasyonuna ydnelik olarak renal biyopsi yapildi.

RENAL BIYOPSI: Glomeriillerde minimal mezengiyal hiicre artisi disinda belirgin bir patoloji izlenme-
mistir. Tiibiilointertisyel alanlar genellikle korunmus gériiniimdedir. Amiloid birikimi saptanmadi. ($ekil-
1) 80 mg/giin Telmisartan tedavisi baslanan olgunun tedavinin 6. haftasindaki laboratuvar parametreleri
Tablo-2'de sunulmustur.

TARTISMA: Primer hipogonadizme neden olan en sik konjenital anomali klinefelter sendromu olup
(her 1000 erkek dogumda 1) ilave X kromozomuna bagl hipogonadizm ortaya cikmaktadir. Vakada sito-
genetik inceleme normal karyotip olarak rapor edilmisti. Olgu, fenotipik ve genotipik yoniiyle degerlen-
dirildiginde pseudohermafroditizmle uyumlu degildir. Telmisartan 80 mg/giin tedavisi ile 6. haftadaki
kontroliinde proteiniirisi 1.12 Gram/Giin'e gerileyen olguda renal fonksiyonlarda progresyon saptanmadi.
Sonug olarak, proteiniiri saptanan hipergonadotropik hipogonadizm olgularinda, bdbrek yetmezliginin
hizli ilerleyebilecegi g6z oniinde bulundurulmalidir. Bu olgularda proteiniirinin nedeni saptanamadigin-
da nonspesifik antiproteiniirik tedavi ile kismi diizelme saglandigi gozlenmistir.
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Tablo 1.

Sonug Referans
Hb 13.0 13.6-17.2 g/dl
Htc 37.8 %39.5-50.3
ESR 17 0-15 mm/saat
Glukoz 113 65-107 mg/dl
Ure 4 15-44mg/dl
Kreatin 1.57 0.6-1.2 mg/dl
T. Protein 7.14 6.4-8.3 g/dL
Albumin 4.68 3.5-5.5g/dL
Na 1423 133-145 mmol/|
K 3.82 3.5-5.5 mmol/I
idrar Proteini 2160 <150 mg/giin
Tablo 2.
FSH 130.1 1.5-12. 4 miU/mL
LH 47.54 1.7-8.6 mIU/mL
17-Alfa Hidroksiprogesteron 13 0.6-3.4 ng/mL
S. Testosteron 2.7 8.6-54.6 pg/mL
T. Testosteron 13.92 288-800 ng/d|
HbsAg Negatif
AntiHCV Negatif
AntiHIV Negatif
ANA (IFA) Negatif
a 1.25 0,9-1,8 g/L
4 0.2 0,1-0,4 g/L
Tablo 3.

Sonug Referans
Hb 12.8 13.6-17.2 g/dl
Htc 37.8 %39.5-50.3
RBC 43 4.38-5.7 x10. e6/mikroL
Glukoz 95 65-107 mg/dl
Ure 39 15-44mg/dl
Kreatin 1.6 0.6-1.2 mg/dI
Albumin 5.08 3.5-5.5g/dL
Na 140.8 133-145 mmol/I
K 4.02 3.5-5.5 mmol/I
idrar Proteini 1122 <150 mg/giin
Estradiol 10.67 7.63-42.6 pg/mL
FSH 139.6 1.5-12.4 mlU/mL
LH 46.05 1.7-8.6 mlU/mL
17-Alfa Hidroksiprogesteron 0.9 0.6-3.4 ng/mL
S. Testosteron 1.63 8.6-54.6 pg/mL
T. Testosteron 14.42 288-800 ng/dl

Sekil 1. Glomeriillerde minimal mezengial hiicre artigi izlenmektedir.
Tiibiilointersitisyel alan korunmus gériiniimdedir.
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ADRENAL KIiTLENiIN NADIR BiR NEDENi: CASTLEMAN
HASTALIGI

'0Ozcan Karaman, 'Feyza Yener Oztiirk, 'Nedim Polat, 'Senay Yener, 'Esra Cil,
Aysenur Ozderya, 'Erbil Ergenekon, 'Yiiksel Altuntas

'Sisli Etfal Egitim Arastirma Hastanesi Endokrinoloji Klinigi, *Sisli Etfal EGitim Arastirma
Hastanesi Patoloji Klinigi, *Sisli Etfal Egitim Arastirma Hastanesi Uroloji Klinigi

GIRIS: Castleman Hastalidi (anjiofolikiiler lenf nodu hiperplazisi, anjiofolikiiler lenfoid hiperplazi dev
lenf nodu hiperplazisi) nadir gdriilen, etiyolojisi bilinmeyen, atipik lenfoproliferatif bir hastaliktir. En sik
mediasteni tutmakla birlikte boyun, aksilla, pelvik bélge ve retroperitoneum gibi viicutta bir ok bdlgeyi
tutabilir. Ancak adrenal bdlge tutulumu cok nadirdir. Klinik olarak lokalize ve sistemik tutulumlu iki tipi
vardir. Histolojik olarak ta iki alt tipi vardir: hyalin vaskiiler tip (%90) ve plasma hiicreli tip (%710). Burada
nadir olarak goriilen adrenal bolgeyi tutan Castleman Hastaligi vakasini sunacagiz.

OLGU: 43 yasinda bayan hasta jinekolojik bir problem nedeniyle muayene edilirken USG'de sag adre-
nalde 4x5 cm boyutunda kitle gériilerek Endokrinoloji Poliklinigi'ne sevk edilmis. Hastanin bir sikayeti,
bilinen hastaligi, ila¢ kullanim dykiisii yoktu. Fizik muayenede organomegali, lenfadenopati saptanmadi.
Kan sayimi, Na, K, sedimentasyon normal sinirlardaydi. Plazma alsosteron/plasma renin aktivitesi,24
saatlik idrarda katekolaminler ve serbes kortizol normal degerlerdeydi. Akciger grafisinde mediastinal
kitle goriilmedi. Batin MR'da sag adrenalde 3x4x5 cm boyutlarinda, diizgiin kenarli, T1 hipointens, T2'de
orta derecede hiperintens kitle goriildi. Nonfonksiyone adrenal kitle olarak yorumlanan vaka kitlenin
biiyiik olmasi nedeniyle cerrahiye verildi. Patoloji sonucu Hyalin vaskiiler tip Castleman Hastaligi olarak
rapor edildi.

SONUG: Castleman hastaligi adrenal bolgeyi nadir olarak tutmakla birlikte adrenal kitlelerin ayirici
tanisinda degerlendirilmesi faydali olacaktir.

Po87

HiPOKALSEMIiK DILATE KARDiYOMiYOPATi OLGUSU

Ugur Onal, Ozlem Harmankaya, isa Sevindir, Baki Kumbasar, Zelal Akbayin
BakirkSy Dr. Sadi Konuk Egitim ve Arastirma Hastanesi

GIRIS: Hipokalsemi kalp yetersizliginin nadir gériilen reversibl bir nedenidir.26 yasinda hasta konjestif
kalp yetersizligi nedeniyle hastaneye yatinldi. Hastanin hipoparatiroidizme bagli hipokalsemisi vardi.
Ekokardiografisinde ejeksiyon fraksiyonu %38 dl¢iildii ve dilate kardiyomiyopati saptandi.

OLGU: 26 yasinda kadin hasta; nefes darlig, ellerde kasilma sikayetiyle acil servise basvurdu. Hastanin
anamnezinde on yil nce yapilan tiroidektomi ve epilepsisi mevcuttu. Karbamazepin 200 mg 2x1, feno-
barbital 0,1 g 1x1 kullaniyordu. Hasta nefes darlii, ellerde kasilma sikayetinin bir ay nce basladigini,
son giinlerde nefes darliginin artmasi iizerine acil servise bagvurdugunu belirtiyordu. Kan basinci 110/70
mmHg, nabiz 80/dk, ates 36,6 C idi. Solunum sayisi 20/dk ve bilateral akciger orta ve alt zonlarda kre-
pitan raller, pretibial ddem (+1) mevcuttu. Trousseau ve Chvostek belirtisi pozitif olarak saptandi, derin
tendon refleksleri hiperaktifti. Laboratuar tetkiklerinde; LDH 793 U/L, CK 1015 IU/L, P 6,5 mEq/L, Ca 3,1
mEq/L, Na 141 mEq/L, K 2,5 mEq/L, Mg 1,8 mEq/L, tiroid hormonlar normal sinirlardaydi. Parathormon
6,8 pg/ml olup normal sinirlanin altindaydi. EKG'sinde QT araligi 0,52 saniye, V4-V6 derivasyonlarinda
T negatifligi saptandi. Gogis radyografisinde kardiotorasik indeks >0,50, sad kostodiafragmatik siniis
kapali ve bilateral hiler konjesyon izlendi. EEG'sinde subkortikal desarjlar ve kranyal tomografisinde bazal
ganglionlarda kalsifikasyon alanlari izlendi. Ekokardiyografide; dilate kardiyomyopati, EF %38 saptandi.
Hastaya %10’luk kalsiyum glukonat 20 ml %5 dextroz 100 cc icinde 30 dakika uyguland:. Daha sonra
9%10'luk 10 ml kalsiyum glukonat %5 dextroz 500 cc icine 60 ml konularak Tmg/kg/saat seklinde uygu-
landi. Tetani sirasinda %10’luk kalsiyum glukonat intravendz olarak 10 dakikada yavas uygulandi. Akci-
gerlerde krepitan ralleri ve pretibial 6demi olan hastaya furosemid 40 mg 2x1 baslandi. Hipokalsemiyi
artirabileceginden karbamazepin ve fenobarbital kesildi. Kalsiyum diizeyleri normal sinirlara geldikten
sonra oral kalsiyum karbonat 1500 mg /giin ve kalsitriol 0,25 mcg/giin baslandi. Hastanin takiplerinde
konviilziyon gériilmedi. ki hafta sonra hastanin akciger dinleme bulgulan, elektrokardiografi bulgulan
diizeldi. Hastaya 6 ay sonra tekrar ekokardiografi cekildi. Ekokardiografide sol ventrikil sistolik fonksiyon-
lari normal ve ejeksiyon fraksiyonu %60 bulundu.

SONUC: Konjestif kalp yetersizligi olan hastalarda hipokalsemi reversibl bir neden olarak diigiiniilmeli
ve tedavisi etyolojiye yonelik diizenlenmelidir.
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KONTROLSUZ DiYABET VE POLIiKiSTiK OVER SENDROMU
NEDENi OLAN BiR AKROMEGALIi OLGUSU

"Hilmi Umut Unal, 'Abdullah Taslpinar, 'Yalcin Basaran, '"Mahmut Yazici,
1Gokhan Uckaya, 'Deniz Engin Gok, 'Erol Bolu, 'Mustafa Kutlu

'GATA I Hastaliklari Bilim Dali Baskanligi, "GATA Endokrinoloji ve Metabolizma
Hastaliklar Bilim Dali Baskanhgi

GIRIS: Akromegali, biiyiime hormon (GH) sekresyonunun artisindan kaynaklanan mutisistemik kli-
nik bir sendromdur. Tanisi; Klinik ozellikleri ve yiiksek serum GH ve IGF-1 diizeyleri ve hipofiz adenomu
gostermekle konulabilir. Ek olarak hiperinsiilinizm, insiilin direnci, asikar diyabet olgularin %10-15'inde,
bozulmus glukoz toleransi %50 oranindadir. Ayrica polikistik over ve polikistik over sendromlu fenotip ise
akromegali hastasi kadinlarda yaygindir ve gonadal disfonksiyon semptomlarindan sorumlu olabilir.

AMAG: Bu bildiride polikistik over sendromlu bir bayanda ortaya ¢ikan tip 2 diyabetin yiiksek insiilin
direncine neden olan akromegali zemininde gelisebilecegini gosteren bir olgu sunulmustur.

11. Ulusal i¢ Hastaliklari Kongresi

OLGU: 29 yasindaki bayan kilo kaybi, sik idrar ¢ikma, agiz kurulugu ve oligoamenore sikayeti ile bas-
vurdu.1 yildir tip 2 diyabet nedeni ile oral antidiyabetik kullanmakta ve glisemi regiilasyonu sorunu ya-
samakta olup soy gegmisinde de diyabet dykiisii mevcuttu. Ekstremite, ¢ene ve dilinde biiyiime, sesinde
kabalasma, yagli kalin bir cilt ile ense ve koltuk altinda akantozis nigrigansa ait cilt lezyonlari, feriman
galvey skoru 12 olarak tespit edildi. Glisemi regiilasyonu ve evaliiasyonu i¢in hastaneye yatirilan olgu-
nun hemogrami normal, Sedimentasyon: 20 (0-20 mm/saat) Glukoz: 322 (65-107 mg/dI) idrar Glukoz:
+-++ Idrar ketonu: Negatif, HbATc: %712 (4.05.7) idi. Kontrolsiiz diyabet nedeni ile yogun insiilin teda-
visi baglandt. Ginliik toplam 100 U iizerinde insiilin kullanilmasina ragmen normoglisemi saglanamad.
Sekonder diyabet diisiiniilerek planlanan tetkiklerinde Transvaginal ultrasonda (Sekil 1); sol overde en
biiyiikleri 6.9 mm capl multipl kistler ile sag overde en biyiigi 14.3 mm caph multipl kistler izlendi.
GH: 3.62 (0.1-7.02 ng/ml), IGF-1: 845 (130-354 ng/ml) saptand. Diger hormon profili normal aralik-
ta saptandi. Cekilen hipofiz MR gdriintiilemede (Sekil 2 a-b): sol sella yarisinda 20x8 mm boyutlarinda
lezyon rapor edildi. Hastaya transsfenoidal hipofizektomi yapild ve immiinohistokimyasal incelemede
GH ile immun reaktivite izlendi. Cerrahi sonrasi 12. ayda takiplerinde ilagsiz GH: 1.13 (0.1-7.02 ng/ml)
IGF-1 411.6. (130-354 ng/ml) idi ve 100 gr OGTT sonrasi GH: 0.34" e geriledi. Rezidii 4 mm lik lezyon
mevcuttu. Glisemisi; diyet ve metformin ile HgA1c %5.0 seklinde kontrol altinda idi. Polikistik overi ve
oligoamenoresi ortadan kalkmisti.

TARTISMA: Kontrolsiiz glisemik degerlere sahip tip 2 diyabetli ve oligoamenoreye sahip polikistik over
sendromlu bayanlarda, yiiksek insiilin direncine ve her iki patolojiye de neden olabilecek akromegalinin
on tanida hatirlanmasi gerekliligi belirtilerek olgu tartisildi.

Sekil 1. Transvaginal USG.
Sol overde en biiyiikleri 6. 9 mm capl multipl kistler, sag overde icerisinde en
biiyiigii 14. 3 mm ¢aph multipl kistler izlenmistir.

Sekil 2a. Hipofiz MR.
T1 agirhikli koronal goriintiilerde sol sella yarisinda sol kavernoz siniise uzanan
siiperiorunda optik kiazmayi basilayan 20x8 mm boyutlarinda kitle izlenmistir.

Sekil 2b. Hipofiz MR.
T2 agirlikli sagital goriintiide suprasellar sisternaya uzanan iiiincii ventrikiil tabani
ile komsu, 12x20 mm boyuta ulasan kitle lezyonu izlenmistir.
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OTOIMMUN POLIENDOKRiINOPATI VE HIPERPROLAKTINEMi:
OLGU SUNUMU

1Ozlem Celik, 2Hiiseyin Celik, 'Ertugrul Tasan, 'Sadi Glindogdu

'Cerrahpasa Tip Fakiiltesi ic Hastaliklari Anabilim Dali, Endokrinoloji Metabolizma ve
Diyabet Bilim Dali, ?Ozel Biiyiikcekmece Kolan Hospital

Bulanti, kusma, arada ishal, halsizlik, adet diizensizligi nedeniyle hastaneye bagvuran 23 yasinda bayan
hasta; vitiligo ve hipotiroidisi olmasi nedeniyle otoimmun poliglandular sendrom 6n tanisiyla endokrino-
loji poliklinigine gdnderildi. Fizik muayenesinde boyun, gévde, bacaklarda vitiligo ve dudak mukozasinda,
dilde, elde belirgin hiperpigmentasyonu saptandi. kan basinci 90/60 mmhg, kta: 86/dak, ates: 38 cd olarak
Olciildii. Laboratuar tetkiklerinde hemogram, CRP, Ure, kreatinin, AST, ALT, Ca,P normaldi. Na: 132 K: 5.3
ACTH:> 1250 pg/mi, Kortizol: 3.8Apg/dl ve synakten uyan testinde kortizol yaniti: 3.7Aug/dl yetersiz sap-
tanarak addison tanisi konuldu ve prednisolon 7.5 mg th baslandi. DHEAS04: 16.3Apg/dl, FSH:58,4mlU/ml,
LH: 82,31mlU/ml, Estradiol:< 10 pg/ml, T.testosteron: 26ng/dl bulundu. Adet diizensizligi olan hastanin
PRL: 191 ng/ml, sella MRI normaldi. Bu degerin makroprolaktine (makro-+big PRL :158 ng/ml recovery:
9%17) ait olduGu bulundu. FSH ve LH yiiksek olan hastanin sekonder amenoresi otoimmun ovaryen yeter-
sizlige bagland. fT3: 2.4 fT4: 0.88 TSH: 11 olan hastanIn Anti-TPO:> 1000 oldugu icin hipotiroidisi hashi-
moto hipotiroidisi olarak degerlendirildi. Ates ve arada ishal yakinmalan olan olan hastaya yapilan digki
mikroskopisi, endoskopi, anti-gliadin ve endomisyum antikorlarl normal olarak bulundu. Bu nedenle bu
sikayetleri addison hastaligina baglandi. AKS: 74 mg/dl olan hastann insiilin, ¢ peptid, anti-gad, anti-
insiilin antikoru normal sinirlarda oldugundan diabetes mellitusun elik etmedigi goriildii.

Béylece vitiligo, hashimoto hipotiroidisi, addison hastaligi, ovaryen yetersizlik tanilariyla otoimmun
poliglandular sendrom tip 2 tanisi konuldu.

Hastaya prednisolon 7.5 mg, fludrocortisone 0.1 mg, thyroxine sodium 50Aug, estradiol-+norethisteron
acetate baglanarak poliklinik takibine alindi.

Bu vakadan yola gikarak,

1) Otoimmun hastaligi olan hastalar eslik edebilecek diger otoimmun hastaliklar agisindan incelen-
mesi gerektigini diisiiniiyoruz.

2) Hiperprolaktinemili olgular 6zellikle semptomlari yoksa makroprolaktinemi agisindan degerlendi-
rilmeli, gereksiz tedaviden kacimlmalidir.

3) Hiperprolaktinemi ve makroprolaktineminin otoimmun hastaliklarla iliskisi halen tartigiimaktadir.
Bayle hiperprolaktinemili poliendokrinopati vakalarinin sayisi arttikca prolaktin ve otoimmun hastaliklar
arasindaki iligkinin aikliga kavugacagini umuyoruz.

Hiperpigmentasyon

P090

HiIPONATREMI iLE BASVURAN HiPOFiZ YETMEZLiGi OLGU
SUNUMU

Maksude Hanedar, Makbule Ulusoy, Fatma Aylin Ayer, Namik Yigit,
Betll Demir Kundakgi, Hikmet Feyizoglu

Haseki Egitim Arastirma Hastanesi

GIRiS: Hipopituitarizm hipofiz hormon yapim eksikligi ile olusan klinik sendromdur. Panhipopituita-
rizmde tiim hipofiz hormonlarinin, parsiyel hipopituitarizmde bir veya daha fazla hipofiz hormonunun ek-
sikligi soz konusudur. Klinik prezantasyonu asemptomatik seyir ile akut kollaps arasinda dedisir. Bu durum
da etyolojiye, baslangi¢ hizina ve predominant hormonun eksikligine baglidir. Morbidite de hormon eksik-
ligine ve altta yatan sebebe bagl olarak degisir. Timdrler (kraniyofaringioma, hipofiz timérleri), infiltratif
hastaliklar (sarkoidoz, histiyositoz, hemokromatoz), enfeksiyonlar (tiiberkiiloz, syfiliz, menenjit), iskemi
ve infarkt (sheehan sendromu, apopleksi), empty sella sendromu, iatrojenik (radyasyon, cerrahi, kronik
glukokortikoid replasmant), hipofiz travmasi, konjenital (kallman sendromu), lenfositik hipofizit hipopitu-
itarizm yapan sebeplerdir. Tedavi eksik olan hormon replasmani ve altta yatan nedenin tedavisidir.

OLGU: 64 yasinda erkek 1 hafta 6nce baglayan bulanti, kusma, istahsizlik sikayetiyle geldi. Serum Na
degerinin 106 saptanmas! iizerine hiponatremi on tanisiyla yatinldi. Ozgecmisinde dzellik yoktu. Kul-
landigi ilag yoktu. Aliskanliklan arasinda 40 paket/yil sigara igimi mevcuttu. Fizik muayenede arteriyel
tansiyonunun 90/60 mmHg olmasi disinda 6zellik yoktu. Kan tetkiklerinde hiponatremi disinda patoloji
yoktu. Aynar tanida uygunsuz ADH sendromu, Addison, hipofiz yetmezligi disiiniilerek yapilan ayrintili
tetkiklerinde 24 saatlik idrardaki K azalmis (24 mmol/giin=15 mEq/L), Na atilimi artmis (211mmol/
giin=132mEq/L) olarak bulundu. Primer, sekonder surrenal yetmezligi tanisi icin sabah 08: 00 serum
kortizol diizeyi ile birlikte es zamanl ACTH diizeyi bakildi. Kortizol diizeyi 3.7 mcg/dlt, ACTH diizeyi 10.6
pg/ml bulundu. On hipofiz hormon seviyelerinden ACTH'n diisiikliigi ile FT4 de diisiik bulundu.250 mcg
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ACTH stimulasyon testi ile 0. dakika kortizol diizeyi 5.1 mcg/dl,30. dakika 13.1 mcg/dl,60. dakikada 17.6
mcg/dl olarak bulundu. Hipofiz MR da hipofiz boyutlarinda kii¢iilme gézlendi (orta kesimde2-3 mm, la-
teral kesimde 4 mm). Hastanin bazal kortizol diizeyinin 5mcg/dl altinda (3.7), e zamanl ACTH diizeyinin
10.6mcg/dl diisiik gelmesi, yapilan ACTH stimulasyon testi ile 30. ve 60. dakika kortizol diizeylerinde 7.2
mcg/dl den fazla artig olmasi primer surrenal yetersizligini ekarte ettirdi. Hipofiz MR'da hipofiz boyutla-
rinin kiigiilmiis bulunmasi ve ACTH ile FT4 seviyelerinin azalmig bulunmasi nedeniyle hastaya parsiyel
hipopituitarizm tanisi konuldu. Hastaya dnce prednisolon 7.5 mg daha sonra da levotiroksin th1x1/4
tedavisi baglandi. Tedavi sonrasi Na degeri normale geldi.

TARTISMA: Hiponatremi klinigi ile gelen hastanin K diizeyinin normal olmasl, hipotansif olmasi, hi-
perpigmentasyonunun olmamasi nedeniyle primer surrenal yetersizlik tanisindan uzaklastik. ACTH diize-
yinin diisiik gelmesi ve stimulasyon testinde yeterli yanit alinmas! ile surrenal yetersizligi ekarte edildi.
Hipofiz yetmezligi tanisiyla endokrinoloji poliklinigince takibe alindi.

P091

FARKLI MERKEZLERDE DIiYABET TANISI iLE TAKIP EDILMI$
AKROMEGALIi OLGUSU

Faruk Kutlutiirk, Fatma Sakinci, ismail Cem Yildir, Tiirker Tashyurt,
Pelin Aytan

Gaziosmanpasa Universitesi Tip Fakiiltesi, ic Hastaliklar Anabilim Dali

GIRIS: Kan sekeri yiiksekligi tespit edilen hastalarda sekonder diyabet arastinimadan tedaviye basla-
nilmasi basarisiz bir diyabet tedavisi ve asil hastaligin tedavisinde gecikmeyle sonuglanmaktadir. Farkli
merkezlerde Diyabetes mellitus (DM) tanisi ile takip edilmis olan bir akromegali olgusu sunmaktayiz.

OLGU: 22 yasinda erkek hasta,4 ay dnce agiz kurumasl, cok su icme, sik idrara gitme, halsizlik, kilo
kayb ve biling bulanikligi nedeniyle yapilan tetkiklerinde diyabetik ketoasidoz saptanmis bir iiniversite
hastanesi endokrinoloji iinitesinde takip edilmis ve tip 1 DM tanisi konularak tedavisi (insiilin glulisin
ve insiilin glargine) diizenlenmis. Sik hipoglisemi semptomlarinin olmasi nedeniyle hasta bu tedaviyi
devam etmemis. Sikayetlerinin devam etmesi ile bagvurdugu 6zel bir merkezde total insiilin diizeyi 25,82
IU/ml (N: 2,6-24,9) saptanmus, tip 2 DM tanisi konularak oral antidiyabetik tedavi (piolitazon ve gliklazid)
baslanilmis. Bu tedavi ile de kan sekeri regiilasyonu saglanmayan ve sikayetleri gegmeyen hasta i¢ hasta-
liklar poliklinigimize basvurdu. Hastanin ifade ettigi sikayetlerine ek olarak libidoda azalma, bas agnisi,
terleme, sakal tirag sikliginda belirgin azalma, erektil disfonksiyon, el-ayaklarda biiyiime ve cilt rengin-
de koyulasma oldugu dgrenildi. Fizik muayenesinde TA: 135/85 mm/Hg, N: 86/dk, Boy: 182 cm, viicut
agirhgr: 76 kg, hafif prognatizm, yiiz hatlarinda kabalasma ve hiperpigmentasyonu olmakla birlikte fizik
muayenede dikkati ceken bagka bir dzellik yoktu. Tetkiklerinde biiyiime hormonunun (GH) >40,0 ng/ml
(0,06-5), total insiilin: 35,0 IU/ml (2,6-27), C peptid: 6,8 ng/ml (0,9-4), aclik kan sekerinin 214 mg/dl,
tokluk kan sekerinin 289 mg/dl ve A1c: %11,4 saptandi. Kontrol tetkiklerinde aclik kan sekeri 267 mg/dI
iken GH: 70,6 ng/ml bulunan hastaya akromegali tanisi konuldu. Hipofiz MR'da sellayi tamama yakin
dolduran, sol kaverndz siniisii tamamen infiltre eden yaklagik 2 cm ¢apinda hipofiz adenomu saptandi.

TARTISMA: Karbonhidrat intoleransi akromegalinin sik gériilen bir ozelligidir ve bazen ilk bagvuru se-
bebi olabilmektedir. Akromegalinin tam remisyonu ile karbonhidrat intoleransi diizelebilmektedir. Akro-
megali, karbonhidrat intolerasinin nadir sebeplerden biri olsada, sunulan olgu kan sekeri yiiksekligi tespit
edilen her hastanin sekonder diyabet agisindan ayrintili degerlendirilmesinin Gnemini gdstermektedir.

Hipofiz MR'da hipofizi tamamen dolduran 2 cm boyutunda makroadenom tespit edildi.

P092

TiP 2 DIABETES MELLITUSLU HASTALARDA MiKROVASKULER
KOMPLIKASYONLARIN SIKLIGI

'Yunus Ugan, 2ismail Hakki Ersoy, 2Banu Kale Kéroglu,
3Mustafa Muhterem Ekim, 2Mehmet Numan Tamer
'Stileyman Demirel Universitesi Tip Fakiiltesi Romatoloji Bilim Dall, *Siileyman Demirel

Universitesi Tip Fakiiltesi Endokrinoloji ve Metabolizma Bilim Dali, *Stileyman Demirel
Universitesi Tip Fakiiltesi G6z Hastaliklari Bilim Dali

AMAG: Bu calismada hastanemiz Endokrinoloji Poliklinigine bagvuran, en az 5 yillik tip 2 diyabetik
hastalanimizda diyabetik nefropati ve retinopati sikhiginin arastinimasi amaglandr.
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YONTEM: Calismaya Ocak 2005-Aralik 2006 tarihleri arasinda Endokrinoloji Polikliniklerine bagvuran
tip 2 diyabeti olan 200 hasta alindi. Anamnez ve fizik muayeneleri yapilan hastalarin spot idrarda mik-
roalbumin/kreatin orani kullanilarak mikroalbiiminiiri diizeyleri hesaplandi. Hastalarin Goz Hastaliklan
Polikliniginde goz dibi muayenesi yapildi.

BULGULAR: Hastalarin 115 kadin,85'i erkekti (yas ortalamasi 56.43+ 9.37, hastalik siiresi 10.09+
5.32 yil). Hastalarin 48'i sadece insiilin,139'u sadece oral antidiyabetik (OA),13'd de insiilin + OA teda-
vileri aliyordu. Hastalarin 125'inde (%62.5) normoalbiiminiiri,65'inde (%32.5) mikroalbiiminiiri,10'unda
(%5) makroalbiiminiiri saptand. Diyabetik retinopati 76 olguda (%38) tespit edildi (%73.4 background,
9%18.3 preproliferatif, %8.16 proliferatif retinopati). Diyabet siiresi ve HbA1c ile mikroalbiiminiiri (r:
0.242, p: 0.001; r: 0.301, p: 0,000) ve retinopati (r: 0.332, p: 0.000; r: 0.441, p: 0.000) gelisimi arasinda
korelasyon goriildii

SONUG: Diabetes Mellitus hastalarinda mikrovaskiiler komplikasyonlar iyi kan sekeri regiilasyonu ile
onlenebilmektedir. Kan sekeri regiilasyonunda hastalara daha cok diyabet egitimi verilmesi ve tedaviye
uyum agisindan daha israra olunmasi gerektigini diisiiniiyoruz.

P093

TiP 2 DIYABETES MELLiTUS TANILI HASTALARDA YILLIK
RETiINOPATi TARAMASI YAPILMALI MI?

Umut Safer, Vildan Binay Safer, Battal Altun, Orhan Demir, Gokhan Erdem,
ilker Tascl, Fatih Bulucu, Kenan Saglam

GATA Ig Hastaliklari Bilim Dali, Ankara

AMAC: Yeni tani konmus bir Tip 2 diyabetes mellitus (DM) hastasi grubunda, tedavis altinda HgA1c
diizeyleri hedef degerlerde olan olgularda,3. yilda diyabetik retinopati gelisimi randomize, prospektif
bir calisma ile incelenmistir.

YONTEM: Daha 6nce oral antidiyabetik ilag veya insiilin tedavisi almayan, diger yonlerden saglikl,
herhangi bir ila¢ kullanmayan ve diyabetik retinopati saptanmayan 25 hasta calismaya alindi. Tiim olgu-
lara yasam tarzi degisiklikleri (diyet ve egzersiz) ve metformin (850-2000 mg. n=25) tedavisi basland.4.
ve 8. haftalarda hastalarin tedavi uyunlari, ilag yan etkileri degerlendirildi ve glisemi takiplerine gdre ilag
dozu degistirildi.12. hafta ve 3. yil viicut kitle indeksi (VKi), alik kan sekeri (AKS), HbA1c, total kolesterol,
LDL kolesterol, HDL kolesterol ve trigliserit diizeyindeki dedisim ve 3. yilda diyabetik retinopati geligimi
incelendi.

BULGULAR: Calisma sonunda 9 hasta calisma disinda kaldi. Calisma grubundaki 2 olguda ilag yan et-
kisi nedeni ile tedavi dedisikligi yapilirken 2 olguda tedaviye ikinci bir oral antidiyabetik ilag eklendi.1 ol-
guda metformin tedavisi kesildi ve yagam tarzi degisikligi tedavisi ile takip edildi. Tedaviile 3. ayda HgATc
(7.4140.56/6.41+0.16, p=0.05) diizeyinde anlamli azalma gézlenirken 3. yilda (7.41+0.56/5.56£0.15,
p<0.001) bu anlamli farkin devam ettigi gozlendi. Takip sonunda hic bir olguda diyabetik retinopati
saptanmadi.

SONUG: Kiigiik bir Tiirk toplumu drnegi iizerinde elde edilen bu veriler Tip 2 DM’ lu HgA1c diizeyle-
i hedef degerlerde olan olgularda 3. yilda retinopati gelisimi saptanmadi. Bu sonug, Tip 2 DM’ lu ol-
qgularda retinopati takip araliginin belirlenmesi icin genis katilimli calismalarin yapilmasi gerektigini
gostermektedir..

Tablo 1. Gruplarinin bazal, 12. hafta ve 3. yil sonuglarinin karsilastirmasi

10 12. hafta 3.yl P [
Cinsiyet (E/K) 6/10
Yas 56.25+2.25
Mean SKB (mmHg) 132.5£2.28  126.25+2.72  130.0+4.47
Mean DKB (mmHg) 81.88+£2.09  80.00£2.72  84.12+2.62
Mean VK (kg/m2) 31724111 29.88+0.93  30.03+1.27  0.03*  0.109*
Mean Aclik kan sekeri 152.5£17.48 110.44+2.93 118.06+4.74
Mean HgA1c (%) 7.41£0.57 6.2+0.15  5.54+1.57  0.05*  <0.01*
Mean Total kolesterol (mg/dl) 216.56£7.15 195.69+7.41 213.88+8.45
Mean HDL kolesterol (mg/dl) ~ 49.96+2.38  50.63£2.77  53.31+2.74
Mean LDL kolesterol (mg/dl) ~ 135.2+5.95 115.56+6.88 131.44+7.47 0.04* 0.66*
Mean Trigliserit (mg/dl) 154.41+£5.95 138.81+19.49 146.13+11.71

Sonuclar mean=SD olarak verilmistir. T0: Tedavi 6ncesi. P: Tedavi dncesi ve 12. hafta.
P1Tedavi dncesi ve 3. yil. *Wilcoxon Signed Ranks Test.

P094
HIPOGONAD OLGULARDA VKi

Kadir Oztiirk, Umut Safer, Alper S6nmez, Kenan Saglam
GATA

AMAC: Bu calisma yeni tani almis,20-30 yas arasindaki hipogonad olgularin VKI degerini saglikli po-
pulasyonla kiyaslamak amaciyla yapildi.

11. Ulusal i¢ Hastaliklari Kongresi

YONTEM: Daha 6nce hipogonad tanisi olmayan, herhangi bir tedavi almamis ve diger yénlerden sag-
Ikl 50 yeni tani hipogonad olgu ve tamamen saglikli 50 kontrol grubu calismaya dahil edildi. Her iki
grubun viicut agirliklan ve boylar dlciilerek viicut kitle indeksleri hesaplandi. Sonuglar SPSS 15.0 (SPSS
Inc., Chicago, IL, USA) programi kullanilarak degerlendirildi.

BULGULAR: Hipogonad grubundaki olgularin yas ortalamasi 22.4+2.8 iken, kontrol grubunun yas or-
talamasi 22.2+1.4 idi. Her iki grup yas ortalamasi yéniinden benzerdi (p: 0,59). Hipogonad olgularin VKi
ortalamasi 22.870.57 kg/m2 ve kontrol grubunun VKi ortalamasi 24.660.42 kg/m2 olarak saptandi.
Hipogonad olgularin VKi ortalamasi anlamli olarak daha diisiik tespit edildi. (p: 0,001).

SONUC: Bu calisma sonucunda hipogonad olgularin VKI ortalamasi normal populasyondan anlamli
olarak daha diisiik saptanmistir. Bu sonug; hipogonad populasyonunun obeziteye meyilli oldugu goriisii
ile celismektedir.

P095

PiOGLITAZONLA iNDUKLENEN HAFIF PANSITOPENI
'Feridun Karakurt, 'Ayse Kargili, 2Benan Kasapoglu

'Fatih Universitesi Hastanesi, Endokrinoloji Bilim Dali, °Fatih Universitesi Hastanesi, i
Hastaliklari Anabilim Dali

Pioglitazon tip 2 diyabette insiilin duyarlihgini arttirmak icin kullanilan, genellikle kolay tolere edilen
bir ilactir. En sik gdriilen yan etkileri, sivi tutulumu, kilo alimi, ddem ve kalp yetmezligidir. Stk gdriilen
hematolojik yan etkileri arasinda ise yaklasik %1 hastada goriilen anemi yer alir. Elli yasinda bir hasta-
da pioglitazonla tetiklenen I6kopeni ve trombositopeni bildirilmistir. Biz burada piglitazon tedavisinin
7. giiniinde pansitopeni gelisen ve ilacin kesilmesini takiben 6. giinde kan degerleri diizelen bir vaka
sunacagiz.

Elli sekiz yasinda 3 yildir Tip 2 diyabet nedeniyle takipte olan bayan hasta kan seker regiilasyonu icin
endokrinoloji poliklinigimize bagvurdu. Iki yildir glimeprid 2 mg 1x1 ve metformin 1000 mg 2x1 tedavisi
aliyordu. Hastanin tedavisine pioglitazon eklendi. Bir hafta sonra halsizlik ve bas donmesi sikéyetleri ile
tekrar poliklinigimize bagvurdu. Fizik muayenesi normaldi. Laboratuar testlerinde beyaz kiire (BK) sayis:
2200/pL, hemoglobin (hb),11.5 g/dl ve trombosit (trb) sayisi 45 000 /pL olarak saptandi. Bir hafta onceki
tam kan sayimi ise tamamen normaldi (hb: 14.6 g/dL BK: 8400 / pL ve trb 255 000 /pL). Retikiilosit sayisi
%1.1 idi. Herhangi bir viral enfeksiyon gecirmemisti. Son 3 ay icinde bitkisel herhangi bir diriin kullan-
mamisti ya da tedavisine herhangi bir ilag eklenmemisti. Bu hafif pansitopeni ilaci almaya devam ettigi
2 hafta siirdii. Bu arada yapilan periferik yayma, kemik iligi aspirasyon ve biyopsisi ve protein elektro-
forezi tamamen normaldi. Hematoloji kuonsiiltaninin onerisi iizerine pioglitazon kesildi. Pioglitazonun
kesilmesini takiben 6. giinde tam kan sayimi tamamen normale déndil. Bildigimiz kadariyla bu vaka
literatiirde ilk bildirilen pioglitazone bagh gelisen pansitopeni vakasidir. Pansitopeni de piogliazonun yan
etkileri arasinda akilda tutulmalidir.
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GLUKOZ TOLERANS BOZUKLUGU BULANAN
BiREYLERDETRANSFORMING GROWTH FAKTOR-BETA (TGF-8)
DUZEYLERI

'Halil Geng, 'Gokhan Erdem, 2Ucler Kisa, 'Serkan Tapan, 'Giirkan Celebi,
3Aksuyek Savas Celebi, 'Alper S6nmez, 'Tirker Turker, 'Mustafa Kutlu

'GATA Tip Fakiiltesi, *Kirikkale Universitesi Tip Fakiiltesi, >Ankara Numune Hastanesi

GIRIS: Tip 2 Diabetes Mellituslu (T2DM) hastalarda serum transforming growth factor beta (TGF-B)
diizeyleri artar ve bazi diyabetik komplikasyonlar bu sitokin araciligiyla ortaya cikar. Bozulmus glukoz
toleransi (IGT) prediyabetik bir metabolik durum olup diyabete spesifik bazi komplikasyonlar agisindan
artmig risk ile karakterizedir. Ancak IGT" li hastalarda TGF-B’ daki degisikliklerle ilgili literatiirde veri
bulunmamaktadir. Bu calismada IGT haricinde ek hastaligi bulunmayan bireylerde TGF- diizeylerinin
arastinlmasi amaglanmistir.

GEREC VE YONTEMLER: 30 IGT'li hasta ile yas, cinsiyet ve beden kitle indeksi (BMI) yoniinden es saglikli
normal glukoz toleransi (NGT) olan 30 birey alinmistir. Asikar diyabet, kardiyovaskiiler, renal, inflamatu-
var herhangi bir hastaligi olan veya herhangi bir tedavi altinda olan hastalar calismadan diglanmigtir.
Aclik kan sekeri, insulin, lipid ve TGF-B diizeyleri laboratuvar metodlarla alisildi. insulin rezistansi HOMA
skoru ile belirlendi. IGT ve normal glukoz toleransi olan hastalar klinik ve laboratuvar parametreleri agi-
sindan karsilastirildi.



BULGULAR: 1G ve NGT olan bireyler arasinda serum TGF-p diizeyleri agisindan anlamli fark bulunmadi
(p<0.05). Hem IGT hem de NGT olan gruplarda Klinik ve laboratuvar parametreler ile serum TGF-B kon-
santrasyonu arasinda anlamli iliski bulunmadi.

SONUG: Serum TGF- diizeyleri IGT haricinde saghk problemi olmayan bireylerde anlamli farklilik
gostermemektedir. Calismamizin sonuclar tek basina IGT varliginin TGF-B diizeylerini etkilemedigini ve
diyabetik hastalarda oldugu gibi yiikselmis diizeyler icin daha fazla metabolik risk faktdriinde bozulma
gerektigini diisiindirmektedir.

Tablo 1. IGT ve kontrol bireylerin demografik, antropometrik, klinik ve
laboratuvar verileri

Degisken 1GT (n=30) Kontrol (n=30) P
Yag (yl) 443+49 449+10.4 Ns
Cinsiyet (n, K/E) 8/22 12/18 Ns
Beden kitle indeksi (kg/m?) 27.5+24 269+2.8 Ns
Agik glukozu (mg/dI) 1125+82 89.2+6.3 <0.001
2. ssat glukozu (mg/dl) 163.9+18.5 94.7 +£15.7 <0.001
Total kolesterol (mg/dl) 206.9 +38.0 186.2 +35.1 0.032
HDL-kolesterol (mg/dl) 49.1+8.6 498+ 11.1 Ns
LDL-kolesterol (mg/dl) 1241£32.2 108.9£32.2 =0.07
Trigliserit (mg/dl) 135.5 (85.5) 93.0(59.7) 0.01
TGF-B (pg/ml) 16.7 £7.1 16.1+6.4 Ns
HOMA-IR skoru 1.6 (1.6) 0.9(1.0) 0.001
hs-CRP (mg/dl) 2.40+1.98 2.63+1.99 Ns

Degerler ortalama + standart sapma veya median (ceyrekler arasi aralik) olarak verilmistir.
IGT: bozulmus glukoz toleransi, TGF-B: transforming growth faktor-p, hs-CRP: high sensitive C-reaktif protein,
Ns: anlaml degil
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ATROFiK TiROID DOKUSUNA ESLiK EDEN FONKSiYONE
EKTOPIK (SUBLINGUAL) TiROIiD DOKUSU

"Hilmi Umut Unal, 'Abdullah Tashpinar, "Nuri Arslan, 'Yalcin Basaran,
'Gékhan Uckaya, 'Erol Bolu, 'Kenan Saglam, "Mustafa Kutlu

'GATA I Hastaliklari Bilim Dali Baskanligi, "GATA Endokrinoloji ve Metabolizma
Hastaliklari Bilim Dali Baskanhgi, *\GATA Niikleer Tip Anabilim Dali Baskanligi

GIRIS: Ektopik tiroid nadir bir anomali olup tiroid bezinin, dil foramen ¢ekumundan boyun alt kesimi-
ne inmesindeki yetersizlige bagli olarak triglossal kanal trakti boyunca rezidiiel doku kalmasidir. Ektopik
tiroid normal bireylerde 200,000 vakada 1 tespit edilirken tiroid hastaligi olanlarda bu oran 6,000 vakada
1 e gkmaktadir. Kadinlarda erkeklere oranla 4 kat daha fazla goriilmektedir. Ektopik tiroid dokusu olan
hastalarin yaklasik %30 hipotiroidi ile ortaya ¢ikmaktadr.

AMAG: Bu bildiride hipotiroidi klinigi ile bagvuran bir erkek hasta da, ektopik yerlesimli fonksiyon gos-
teren tiroid dokusuna eglik eden normal lokalizasyonunda fonksiyon gostermeyen, atrofik tiroid dokusu
olan bir olgu sunulmugtur.

OLGU: 25 yasinda erkek hasta kilo alimi, halsizlik, sa¢ dokiilmesi sikayeti ile basvurdu. Soy ge¢mis sor-
gulamasinda ozellik arz etmiyordu. Hastanin son 1 yildir fark ettigi boyun 6n kisminda artan bir sislik ta-
rifliyordu, fakat buna disfaji, ses kisikligi vb. baska bir bulgu eslik etmiyordu. Hastanin fizik muayenesinde
sublingual bdlgesinde yaklasik 2x1 cm biiyiikligiinde yumusak kivamli, palpasyonla hassasiyetin eglik
etmedigi kitle disinda bagka bir bulgusu yoktu. Laboratuar incelemesinde tam kan sayimi ve sedimentas-
yonu normal aralikta olan hastanin Tiroid fonksiyon testleri hipotiroidi ile uyumlu olarak degerlendirildi:
TSH: 90.81 mikro IU/ml (0.27-4.2), serbest T3: 2.09 qg/ml (2.3-4.3), serbest T4: 0.71 ng/dl (0.8-1.8), Anti-
TPO Antikor: 5.24 1U/ml (0-34), Anti-Tiroglobulin Antikor: 10 IU/ml (0-115. Boyun USG incelemesinde:
Tiroid sag lob 17x0.7x13mm (0.8 cc), sol lob 19x7x19 mm (1.2 cc), olarak 6l¢iilmiis olup internal ekolari
azalmis tiroid dokusu atrofik olarak degerlendirildi. Submental alan komsulugunda yaklasik 25x15 mm
boyutlarinda, icerisinde yer yer kaba kalsifikasyon alanlan igeren solid lezyon izlendi (Sekil 1). Sintig-
rafide solid lezyon alaninda Tc-99 m Perteknetant‘a ait fokal artmig aktivite akiimiilasyonu izlenirken
tiroid lojunda belirgin parankimal aktivite tutulumu izlenmedi. Sintigrafi belirgin uptake gdstermeyen
(Siiprese? Nonfonksiyone?) normalden kiigiik boyutta tiroid glandinin yaninda orta hat lokalizasyonunda
ektopik tiroid glandi (Sublingual Tiroid) olarak degerlendirildi (Sekil 2). USG ve Sintigrafisi sublingual
tiroid ile uyumlu gelen hastaya tiroid replasman tedavisi basland, kontrollerinde levothyroxine dozu 0.15
mg ile TSH normal araliga geriledi.

TARTISMA: ileri yasta ektopik tiroid dokusunun tanisini koymak zordur. Ektopik tiroid dokusu ve bu
olgularda normal lokalizasyondaki tiroid bezinin varligi da ¢ok az rastlanan bir durumdur.

Genel olarak hipotiroidi tanisi konan bir hastada, USG ile tiroid glandi normal pre-trakeal lokalizas-
yonda goriintiilenemiyorsa ektopik tiroid diistinilmelidir.

Bizim olgumuz da replasman tedavisi ile hem hipotiroidi klinigi geriledi hem de progresif biyime
gosteren sublingual dokusunda gerileme gdzlendi.
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Sekil 1. Boyun USG.

Tiroid sag lob 0. 8 cc, sol lob 1. 2 cc olarak dl¢iilmiis olup tiroid dokusu atrofik olarak
degerlendirildi. Submental alan komsulugunda yaklasik 25x15 mm boyutlarinda,
icerisinde yer yer kaba kalsifikasyon alanlari iceren solid lezyon izlendi.

Sekil 2. Tiroid Sintigrafisi.

Sintigrafide solid lezyon alaninda Tc-99 m Perteknetant’a ait fokal artmis aktivite
akiimiilasyonu izlenirken tiroid lojunda belirgin parankimal aktivite tutulumu
izlenmedi.

P098
iZOLE BUYUME HORMONU EKSIKLiGi iLE SEYREDEN
Glngor Akgay, Mutlu Sahin

Atatiirk Universitesi Tip Fakiiltesi

OLGU: Parsiyel Empty Sella Sendromu; Bog Sella sendromu (BSS); idiyopatik veya intrakraniyal basing
artisi gibi durumlara sekonder olarak, genislemis veya deforme olmus sella tursikanin kismen veya tama-
men serebrospinal sivi ile dolu oldugu bir durumdur Anatomik olarak da suprasellar subaraknoid boslu-
gun hipofize kompresyon yaparak intrasellar herniasyonu olarak tanimlanir. Hipofiz bezi hormonlarinin
az veya normal olabilir. CT ve MRI empty sellanin tanisinda en nemli teshis metodlaridir.

Elli iki yaginda bayan hasta. Klinigimize halsizlik, yorgunluk, bag agrisi sikayetleri ile yatinldi. Anam-
nezinde daha dnceden Diabetes Mellitus Tip 2, Diabetik Noropati, Depresyon, Hipertansiyon tanilari ile
ilag tedavisi alan hastada son 15 giindiir ortaya cikan giinliik islerini engelleyecek derecede halsizlik,
giin boyu siiren yorgunluk ve ara ara bas agrisi sikayetleri mevcuttu. Hastadan on hipofiz hormonlan
istendi. Adrenal yetmezlik siiphesiyle hastaya i. m ACTH uyar testi yapildi. Yapilan uyan testine yanit
olmas! iizerine adrenal yetmezlik disiinilmedi. Hipofizer yetmezlik olabilecegi diisiiniilerek hipofiz MR
istendi. Hastaya bu arada L-Dopa uyar testi yapildi. Test dncesi hipofiz hormonlari normal olan hastanin
yapilan uyar testi ile GH da yanit olmadi. MR sonucu Parsiyel Empty Sella olarak geldi. Bunun iizerine
hastaya izole biiyiime hormonu eksikligi ile seyreden Parsiyel Empty Sella Tanisi kondu. Hastaya biiyiime
hormonu tedavisi 0,018 [U /kg dozda baslanildi.

Sonug olarak; bu vakada izole biiyiime hormonu ile seyreden Parsiyel Empty Sella Sendromlu olgu
sonuldu.
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ALTERNATIiF- TAMAMLAYICI TIP YONTEMLERININ TiP 2
DiYABETiK HASTALARDA KULLANIMI

"Nuri Nazif Altiner, 2Canan Sagban, 'Fusun Topgugil

'Atatiirk EGitim ve Arastirma Hastanesi, i¢ Hastaliklari Klinigii, izmir, *Atatdirk Egitim ve
Arastirma Hastanesi, Narlidere Semt Poliklinigi, izmir

GIRIS: Alternatif-tamamlayii tip yontemleri tiim diinyada giderek artan oranlarda kullaniimaktadr.
ok cesitli tedavi yontemlerini icermesine ragmen iilkemizde en ¢ok bitkisel tedaviler bilinmekte ve kul-
lanilmaktadir. Kanser hastalari arasinda yiiksek oranlarda kullanildii bilinen bitkisel tedaviler, yaygin ve
kronik bir hastalik olan diyabette de tercih edilmektedir.

AMAGC: Tip 2 diyabetli hastalar arasinda bitkisel tedavilerin kullaniima sikligi ve nelerin, ne sekilde
kullanildigini incelemeyi amacladik.

GEREC VE YONTEM: I¢ Hastaliklan polikliniklerimize 15 Nisan-21 Temmuz 2009 tarihleri arasinda
basvuran, tip 2 diyabet tanisiyla tedavi alan hastalardan katilmayi kabul edenler calismaya dahil edildi.
Hastalarin demografik ozellikleri, hastalik bilgileri kaydedildi ve bitkisel tedaviler hakkinda bes sorudan
olusan bir anket uygulandi. Elde edilen verilerin ortalamalari ve yiizdeleri hesaplandi.

BULGULAR: Narlidere Semt Poliklinigindeki iki I¢ Hastaliklari poliklinigine belirtilen tarihler arasin-
da 806 (%68.95) 'si kadin,363 (%31.05) "ii erkek 1169 tip 2 diyabetli hasta basvurdu. Hastalarin 283
(%24.21) " katilmay1 kabul etti. Katilanlarin 208 (%73.50) ‘i kadin, 75 (%26.50) ‘i erkekti. Katilanlarin yas
ortalamasi 68.2+4.42 yil, ortalama diyabet siireleri 12.8+3.50 yil olarak hesaplandi.

Katilan hastalarin %58.8inin diyabet nedeniyle her hangi bir zamanda bitkisel tedavi kullandigi,
9%24.2'sinin halen kullanmakta oldugu, %8.79'unun bitkisel tedaviyi kullanirken tibbi tedavisini kestigi,
%48.5'inin bitkisel tedavi kullandigini doktoruna sdylemedigi saptanmistir. En sik kullanilan bitkisel te-
davilerin basinda %28.65 ile kekik suyu, %18.38 ile 1sirgan otu ve %14.92 ile tar¢in yani sira, karabas otu,
greyfurt, papatya, nar eksisi vb. kullamilmaktadir. Kullanilan bitkiler %54.4 kaynatilarak (cay seklinde),
9%16.8 dogrudan icilerek kullanilmaktadir. Hastalar kullandiklari yontemleri %45.6 diger hastalardan,
9%24.5 medya ve internetten dgrenmektedir. Bitkisel tedavileri kullananlarin %80.2'si kullandiklari yon-
tem ile tibbi tedavilerinin etkilesebilecedi konusunda bilgi sahibi olmadigini séylemektedir.

SONUG: Diyabetli hastalarin azimsanamayacak oranlarda bitkisel tedavileri kullandiklar ve sonuglari
hakkinda bilgi sahibi olmadiklan goriilmiistiir. Ayni zamanda, alternatif-tamamlayici tibbin saglik egiti-
minde yer almamasi sonucunda saglik hizmetini verenlerin de bu konuda bilgi sahibi oldugu sdylenemez.
Diger iilkelerde oldugu gibi iilkemizde de saglik alanindaki tim uygulamalari kapsayan bir tip egitiminin
gerekliligi ortadadr.
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GONADAL DiSGENEZININ VE BILATERAL RENAL HIPOPLAZININ
ESLIK ETTiGi KALLMANN SENDROMU

'Gokhan Pektas, 3Mine Kanat Pektas, 2Dilek Tuiztin, "Murat Stiher

'SB Ankara Atatiirk Egitim ve Arastirma Hastanesi, ic Hastaliklari Klinigi, Ankara, °SB
Ankara Atattirk Egitim ve Arastirma Hastanesi, Endokrinoloji ve Metabolizma Hastaliklari
Klinigi, Ankara, *SB Ankara Zekai Tahir Burak Kadin Saghgi Egitim ve Arastirma Hastanesi,
Ankara

AMAG: Gonadal disgenezinin ve bilateral renal hipoplazinin elik ettigi bir Kallmann sendromu olgu-
su, ilgili literatiir gozden gegirilerek sunulmustur.

OLGU: Primer amenore, boy kisaligi ve koku alamama nedeniyle i¢ hastaliklari poliklinigine basvuran
20 yasindaki bekar hastanin radyolojik ve endokrinolojik degerlendirmesi sonucu hipogonadotropik hi-
pogonadizm belirlendi ve anosmi varligi nedeniyle Kallmann sendromu tanisi konuldu. Laparoskopide
bilateral streak gonad saptanmasi ve karyotip analizinin 46, XX olarak bildirilmesi izerine saf gonadal
disgenezi tanisi da alan olgunun radyolojik degerlendirmesinde bilateral renal hipoplazi ve iireter dila-
tasyonu mevcuttu.

TARTISMA: Nadir goriilen kalitsal bir hastalik olan Kallmann sendromu, farkli klinik tablolarla birlikte
ortaya ¢ikabilmektedir. Ancak gonadal disgenezinin eglik ettigi Kallmann sendromu olgusu daha dnce sa-
dece bir kez tanimlanmistir. Kallmann sendromu tanisi konulan tiim olgular iirogenital bakimdan dikkatli
ve ayrintili olarak muayene edilmeli; miimkiinse sitogenetik analizle degerlendirilmelidir.
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KADIN HASTALARDA AKUT INFLAMASYON BELIRTEGLERI
iLE ANTROPOMETRIK PARAMETRELER VE iNSULIN DIRENCI
ARASINDAKI iLiSKi

"Deniz Granit, 2Tevfik Tanju Yilmazer, 20guzhan Deniz Aydin, 2Murat Siiher

'Cyprus Life Hospital, Lefkosa, Kuzey Kibris Tiirk Cumhuriyeti, °SB Ankara Atattirk Egitim ve
Arastirma Klinigi, ic Hastaliklari Klinigi

Ateroskleroz ve insiilin direncini iceren hastaliklardan olan obezitenin ve yine insiilin direncini iceren
bazi baska hastaliklarin diisiik dereceli kronik inflamasyonla yakindan iliskisi vardir. inflamasyon duru-
munda bazi plazma proteinlerinde spesifik olmayan artislar gdsterebilmektedir. Bu proteinler akut faz
proteinleri olarak adlandinilirlar. Calismamizda; inflamasyonun dlciilebilir parametrelerinden olan “akut
faz proteinleri’nden bazilarinin antropometrik parametreler, insiilin diizeyleri, insiilin direnci ile ilikisini
ve metabolik sendromla birlikteligini aragtirmayr amagladik.

Materyal- YONTEM: Calismaya 53 obez,30 asin kilolu,24 normal kilolu olmak iizere 107 kadin hasta
alind1. Biitiin hastalarin sistolik- diyastolik kan basinglari, boy, kilo, bel cevresi dl¢iimleri yapildi.12 saatlik
acligi takiben kan sekeri, insiilin, lipid parametreleri, C reaktif protein (CRP), eritrosit sedimantasyon hizi

11. Ulusal i¢ Hastaliklari Kongresi

(ESR), ferritin, haptoglobin diizeyleri caliildi. NCEP- ATP IIl kriterlerine gore metabolik sendrom kriter-
lerini karsilayan hastalar belirlendi. Kronik hastaligi olanlar, ilag kullananlar ve sigara icenler calisma
digi birakild.

BULGULAR: Beden kitle indeksi gruplar arasinda ESR, CRP, ferritin, haptoglobulin agilarindan istatis-
tiksel anlamli fark saptandi. Obez hastalarda; CRP, ferritin, haptoglobin, ESR degerlerinin normal kilolu
hastalara (non-obez) kiyasla yiiksek oldugu belirlendi. Asiri kilolu ve obez hastalar kargilagtinldiginda ise
obezlerde ESR, CRP ve haptoglobin diizeyleri anlamli yiiksek bulunurken; non-obez ve asir kilolu hastalar
arasinda degerlendirilen parametreler agisindan sadece CRP'de anlamli farklilik vardi.

Hastalar HOMA-IR degerlerine gdre insiilin direnci olanlar ve olmayanlar olarak gruplandinidiginda
ise; ferritin ve CRP ile insilin direnci arasinda pozitif korelasyon saptandi.

Metabolik sendrom varliginin ise akut faz protein diizeylerini etkilemedigi gorildi.

SONUG: Sonuglarimiza gdre; kadin hastalarda ferritin ve CRP 'nin insiilin direnci belirteci olarak kulla-
nilabilirligi desteklenmekteydi. Ayrica bazi hastalik seyrinin takibinde ve ayiriai tanida nemli rol oyna-
yan akut faz proteinlerinin klinik degerlendirmesinde ozellikle kadin hastalarda beden kitle indeksinin de
g6z 6niinde bulundurulmasinin gerekli oldugunu gordiik.
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TiP 3 POLIGLANDULER OTOIMMUN SENDROMU, VAKA
SUNUMU

Pelin Aytan, Faruk Kutlutirk, Ttrker Taghyurt, Mustafa Sagcan
Gaziosmanpasa Universitesi Tip Fakiiltesi ¢ Hastaliklar Anabilim Dali

Poliglanduler otoimmiin sendrom (PAS), hormon iiretmekte yetersiz kalan endokrin bezlerin bir grup
otoimmiin bozuklugunu icerir.1980 yilinda Neufeld ve Blizzard poliglanduler yetmezligin ilk siniflandir-
masini olusturdu. Bu siniflandirma PAS 1 ve PAS 2 diye iki genel kategoriye aynilir. llave grup PAS tip 3
sonradan tanimlandi. PAS 3, PAS 2 ve PAS Tin aksine adrenal korteks yetmezligini icermez. PAS 1 ve PAS
2'ye oranla oldukca nadir rastlanan PAS tip 3'lii bir vakayi sunmayi amacladik.

51 yasinda bayan hasta ellerde, bacaklarda uyusma, bas ve kollarda agn sikayeti ile basvurdu.30 yil
once kig aylarinda artan ellerde uyusma baslamis. Sikayetlerinden 2 yil sonra doktora bagvurmus. Oral
kalsiyum tedavisi baslanmis ve sikayetleri gerilemis. Son 4-5 yila kadar diizensiz de olsa tedavisine devam
etmig. Zaman zaman genellikle tek tarafli, ses ve isiktan rahatsiz oldugu, dinlenme ihtiyaci hissettiren
bas agnilan oluyormus. Son bir yildir ellerde ve bacaklarda uyusma tekrar baslamis. Ozellikle sol kol ve
omuz etrafinda yaygin kas agrilari mevcutmus.2 aydir USYE semptomlari ve boyunda hassasiyet gelis-
mis. Hastanin polimenorajisi varmis. Fizik muayenesinde tiroid sag lobunda nodil, her iki interfalangeal
eklemlerde hipopigmente lezyonlar mevcuttu. Hipertansiyon disinda ek hastalik dykisii yoktu. Cekilen
EKG'sinde QT mesafesi uzamisti. Basvurdugunda AKS: 152 mg/dl (70-110), HbA1c: %6.8 (3-6.5), kalsi-
yum: 5.4 mg/dl (8.4-10.5), AST: 49.7 U/L (10-38), ALT: 63.6 U/L (7-35), GGT: 117.5 U/L (5-61), HGB: 11.7,
PTH: 7.36 pikogram/ml (12-88),24 saatlik idrarda kalsiyum: 36.4 mg/24 saat (42-353), total kortizol:
16.97 mikrogram/dI (6.7- 22.6), sedimentasyon: 34 (9.4-18.6), CRP: 6.39 mg/dl, anti troglobulin antikor:
8931U/ml (0-115), antiTPO: 2241U/ml, antiDsDNA: +2, anti histon antikor: +3,24 saatlik idrarda protein:
438.45mg/24 saat (10-150) idi. Anti GAD: 0.10 u/ml (0-1), antilCA: %8.4 (4-10) idi. Serum insiilin ve c-
peptid diizeyi, tiroid fonksiyon testleri ve hipofiz hormonlari normal diizeydi. Tiroid USG tiroiditle uyumlu
geldi, sag tiroid bezinde birka¢ adet solid nodiil izlendi. Hipofiz MR'da beyin parankiminde bazal gangli-
on kalsifikasyonu hipoparatiroidizmle uyumluydu. Cilt lezyonlari dermatoloji ile konsiilte edildi, vitiligo
tanisi aldi. Hastaya ilk 3 giin kalsiyum karbonat infiizyonu baslandi, kalsitriol (rocaltrol) 0.25microgram
21, kalsiyum sandoz 3*1 ile devam edildi. Serum fosfor diizeyinin yiiksek gelmesi iizerine kalsitriol 1*1%
diiiirilerek tedaviye kalsiyum asetat (phosex) 1*1 eklendi. Yeni gelisebilecek otoimmiin veya hormonal
bozukluklar agisindan hastaya poliklinik takipleri dnerildi.

Hipoparatiroidi, otoimmiin tiroidit, vitiligo, SLE, yeni baglangich tip I diyabet tespit edilen olguda
siirrenal yetmezlik saptanmadi. Otoimmiin antikor pozitifligi tespit edilen hastalar degerlendirilirken
poliglandiiler otoimmiin sendromun da akilda bulundurulmasi dnerilir.
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OLGU SUNUMU: EKTOPIK NOROHIPOFiz

Ozcan Karaman, Aysenur Ozderya, Feyza Yener Oztiirk, Esra Cil,
Yiksel Altuntas

Sisli Etfal Egitim ve Arastirma Hastanesi Endokrinoloji Klinigi

GIRIS: Nérohipofiz veya posterior hipofiz hipotalamusun bir uzantisidir. Manyetik rezonans goriin-
tilemede (MRG) normal hipofizde posterior bolge T1 agirlikli sekanslarda yagh dokuya benzer yiiksek
sinyal yogunlugu (parlak nokta) gdsterir. Ektopik ndrohipofiz olgularinda hipofiz bezinin arka bolgesi
hipotalamusun “median eminensia” seviyesinde izlenir. Bu vakalarda tek ya da ¢oklu 6n hipofiz hormon
eksikligi goriilebilir.

OLGU: 23 yaginda erkek hasta poliklinigimize boy kisaligi ve sekonder sex karekterlerinde gelisme
geriligi sikayetleriyle basvurdu.2 yildir hipotiroidi tanisiyla levotiron 1x1 kullanmaktaymis. Boy: 1.52 m,
kilo 47 kg olan hastada sakal, genital-aksiller killanma yoktu. Kemik yasi (el bilek radyografisi) 14 yag ile
uyumluydu. Tetkiklerde LH 0.12 mIU/ml, FSH 0.67 mIU/ml, T. Testosteron <20 ng/dl, GH <0.05 ng/ml,
bazal kortizol 1.67 ug/dl, ACTH 11.3 pg/ml, prolaktin 38 ng/ml, sT4 0.29 ng/dl, TSH 15 ulU/ml bulundu.
Testis USG'de sag 11x8x16 mm (0.9 cc), sol 14x10x7 mm (0.5 cc) olarak atrofik olarak tesbit edildi. LHRH
testinde LH ve FSH degerlerinde yiikselme olmadi. Bazal kortizolii diisiik olan hastada synacten uyari tes-
tine cevap olmadh. Insiilin tolerans testine de kortizol, ACTH, GH cevabi olmad. Hipofiz MR'da infindibular
stalk agenezisi, norohipofiz superiorda tubercinereuoptik kiazma bileskesinde ektopik yerlesimli olarak
izlendi. Hastadaki hipopitiiitarizm tablosu stalk agenezisi- ektopik ndrohipofize baglanarak Deltacortril
th, Levotiron tb ve Sustanon amp. ile replasman tedavisi bagland.

SONUC: Ektopik ndrohipofiz tek veya multipl 6n hipofiz hormon eksikligine neden olabilen durumlar-
dan biridir ve hipofiz MRG gdriintiilemeyle taninabilir.



Resim 1a.

Resim 1b.
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OLGU SUNUMU: LITYUM KULLANIMINA BAGLI DiABETES
iNSiPiTUS

Ozcan Karaman, Esra Cil, Aysenur Ozderya, Feyza Yener Oztirk,
Yiksel Altuntas

Sisli Etfal EGitim ve Arastirma Hastanesi Endokrinoloji Klinigi

GIRIS: Nefrojenik diabetes insipidus (NDI), antidiiiretik hormon‘a (ADH) bibrek tiibil diizeyinde cevap-
sizlikla karakterize; poliiiri, polidipsi, hipernatremi ile seyreden klinik tablodur. Renal medulla ve toplayici
sistemleri tutan kronik bobrek patolojileri, hipokalemi ve hiperkalsemi gibi elektrolit bozukluklar, sjogren
sendromu, orak hiicreli anemi gibi hastaliklar, lityum tuzlari, metoksiflurane anestezisi, demoksisiklin, kol-
sisin gibi ilaclarin kullanimiyla NDI gelisebilir. Burada 2 yildir lityum kullanan bir NDi vakas sunuldu.

OLGU: 4 yildir bipolar bozukluk tanisiyla psikiyatri kliniginden izlenen ve son 2 yildir Lithuril th.2x2
kullanmakta olan 46 yaginda bayan hasta poliklinigimize son 8 aydir cok su icme, cok idrara ¢ikma sika-
yetleriyle basvurdu. Giinliik idrar miktan 15 L, idrar dansitesi 1002, Na 143 mmol/L, plazma lityum diizeyi
terapétik doz (0.68 mmol/L) araliindaydi. Aclik kan sekeri, K, Ca, bazal kortizol, TSH normal sinirlardaydi,
hipofiz MR'da patoloji saptanmad. Su kisitlama testinde ve IV desmopressin sonrasinda idrar osmolari-
tesinde ve idrar dansitesinde artis olmayarak idrari konsantre edemedigi goriildii. Bu sonuglarla lityuma
bagli nefrojenik diabetes insipitus diisiiniilerek psikiyatri konsiiltasyonuyla lityum kesildi, valproik asit ve
amilorid baslandr. Klinik ve labaratuar olarak diizelme goriilen hasta bir ay sonraki kontrolde sikayetleri-
nin tamamen dizeldigini ifade etti. Giinliik idrar miktari 2.5 L ve idrar dansitesi 1017 idi.

SONUG: Lityum tedavisi sirasinda diabetes insipitus gelisebilmektedir. Bu hastalarin rutin kontrol-
lerinde primer hastaliklarinin yaninda poliiiri, polidipsi agisindan da sorgulanmalari daha erken tani ve
tedavi imkani saglayacaktir.
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OLGU SUNUMU: MiKSODEM KOMASI VE AKUT BOBREK
YETMEZLIiGi

Ali Tamer, Jalan Ergénenc, Altug Osken, Savas Sipahi, Aziz Ogitli
Sakarya Egitim ve Arastirma Hastanesi

Miksddem komasi (MK); cesitli presipitan faktdrlerin etkisiyle siddetli hipotiroidizmin neden oldugu azal-
mis mental durum, hipotermi, sivi elektrolit bozuklugu ve yiiksek mortalite ile birlikte olan acil bir klinik tablo-
dur. Biz MK ve akut hdbrek yetmezligi (ABY) tablosunun eglik ettigi bir olguyu sunmayr amacladik.
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60 yasinda morbid obez bayan hasta, dykiisiinde 1 ay dnce hemoroid operasyonu sonrasi baslayan
ve son 1 haftadir belirgin hale gelen halsizlik, nefes darlii, tiim vucutta yaygin sislik ve genel durumda
bozulma yakinmalari ile bagvurdu. Ozgegmisinde hipertansiyon,6 yil nce nefrektomi, hemoroidektomi
oykiisii mevcuttu. Fizik muayenesinde genel durumu kotil, suur acik, koopere, oryante ve uykuya meyilli
idi. Cilt kuru, goz kapaklari cevresi ddemli idi. Ates 36 C, TA 90/60 Nabiz 60/dk Dinlemekle sag akciger
(AC) bazalde solunum sesleri azalmis idi. Pretibial bilateral gode birakmayan 6dem mevcuttu. Yapilan
tetkiklerinde PA AC grafisinde sag AC' de plevral effiizyon tespit edildi. Rutin kan biyokimyasal inceleme-
lerinde iire: 265 mg/dl, kreatinin: 11.2 mg/dl, TSH: 77.4 mIU/ml, fT3: 1.54 pmol/I, fT4: 5.15 pmol/l, Anti
TPO 244 1U/ml, Lokosit: 17700/mm3, Arter kan gazi analizinde; Saturasyon %80, pC02: 110 mmHg, p02:
66 mmHg, HC03 20 mmol/l, pH: 6.97 saptandi. idrar mikroskopisinde; 5-6 eritrosit bol I6kosit saptand.
Ekokardiyografide sol ventrikiil hipertrofisi, diastolik disfonksiyon mevcut idi. Hasta miksddem komasi
ve ABY ve iiriner infeksiyon tanilari ile yogun bakima alindi. Hasta entiibe edildi. NG takildi. Hastaya
aritmi takibi yapilarak 900 pgr T4 tb tedavisi uygulandi. Ertesi giin tedaviye T4 tb 200 pgr/giin olarak
devam edildi. Prednol 25 mg IV yapildi. Daha sonra 25 mg ile devam edildi. Daha sonra doz azaltilarak
kesildi. ABY nedeni ile toplam 9 seans diyaliz uygulandi. Torasentezle plevral sivi alind, transuda olarak
degerlendirildi. idrar yolu infeksiyonu diisiiniilerek antibiyoterapisi diizenlendi.

Yatiginin 7. giinii TSH degerleri 7,9'a. Yatiginin 22. giiniinde iire kreatinin (Ure 38 mg/dl, kreatinin 0,7
mg/dl) diizeyleri normal olarak saptandi. PA AC grafisinde plevral effiizyon geriledi. Ancak takiplerinde
hastanin solunum yetersizliginin devam etmesi, dekubit yaralarinin gelismesi, sepsis ve DIClinigi gelig-
mesi nedeni ile yatisinin 45. giiniinde hasta exitus oldu.

Olgumuzda miksédem komasi ve renal yetersizlik tablosu tedavi ile kontrol altina alinmasina ragmen
hipoventilasyon yeterli diizeyde kontrol altina alinamamistir. Bu durumun TSH diizeylerinin normal de-
gerlere gelmesinin hipotiroidinin klinik tablosunun diizelmesini yeterli olarak gostermemesinin yani sira
olguda obezite hipoventilasyon klinik tablosununda katkisi oldugunu diisinmekteyiz.
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KEMiK DEFORMITELERI VE FARKLI KLiNiK OZELLIiKLERIYLE BiR
BARDET-BIEDL SENDROMU OLGUSU

Faruk Kutluturrk, Tirker Taghyurt, Siheyla Uzun, Pelin Aytan, Sileyman Yiice,
Ummiigiil Uyetiirk
Gaziosmanpasa Universitesi Tip Fakiiltesi i¢ Hastaliklar Anabilim Dali

GIRIS: Bardet-Bied! sendromu, nadir gériilen otozomal resesif bir hastaliktir. Santral obezite, mental
retardasyon, retinitis pigmentosa, polidaktili, renal anomaliler ve erkeklerde hipogonadizm baslica dzel-
likleridir. ilging klinik ve laboratuvar bulgulariyla klinigimizde Bardet-Bied| sendromu tanisi koydugumuz
olgu sunulmaktadir.

OLGU: 24 yasinda kadin hasta (G. U), bacaklarda agr ve sislik sikayeti ile bagvurdugu merkezde parat-
hormon (PTH) ve alkalen fosfataz (ALP) yiiksekligi tespit edilerek poliklinigimize yonlendirilmisti. Daha
oncede yiirimekte zorluk cektigi dgrenilen hastanin 3 yildir yiiriyemeyecek kadar bacaklarinda agri ve
dizlerinde sislik olmasi izerine farkli kliniklerde degerlendirilerek skolyoz, néropatik agri, romatoid ar-
trit tanilar ile cesitli tedaviler (steroid, anti-inflamatuvar, immun supressif ilaclar. .. vs) uygulanmisti.
Hastanin dykiisiinde dogumundan itibaren giderek artan gérme bozuklugu, yiiriime ve konusmasinin 3
yasina kadar geciktigi ve bu yastan sonra kilo almaya basladigi dgrenildi. Hastanin anne ve babasi kardes
cocuklariydi, yasayan 4 kardes saglikli iken,2 kardesinin (biri kiz biri erkek) dogumdan sonra birkag giin
yasayabildigi ve bu iki kardeste de polidaktili ve sindaktili oldugu dgrenildi. Fizik muayenede santral obe-
zite, mental retardasyon, kisa boy, yuvarlak yiiz, alinda ve yanaklarda tiiylenme vard. Her iki el ve ayakta
bircok kemik deformitesi mevcuttu. Sag el 3. ve 4. parmaklarda sindaktili, sol elde 3. ve 4. parmaklar
arasi agllmig (Resim 1), sol ayakta 6. parmak 5. parmakta ve sag ayakta 2. ve 3. parmaklarda sindaktili
mevcuttu ve her iki ayakta polidaktili mevcuttu. Hastanin laboratuar tetkiklerinde, subklinik hipotiroidi
(TSH: 7.54 [U/ml, serbest T4: 1.16 ng/dI)) ve osteomalazi bulgulari mevcuttu (diizeltilmis kalsiyum: 7.7
mg/dl, PTH: 270 pg/ml (12-88), ALP: 556 U/L,25-0H vitamin D3: 8.43 g/ml (10-60) ve kemik mineral
yogunlugu osteoporoz ile uyumluydu (femoral total T skoru: -5.0, Z skoru: -5.0, L1-L4 total T skoru: -5.8,
1 skoru: -5.7). Hastanin tekrarlayan idrar yolu enfeksiyonlari nedeniyle yapilan tetkiklerinde sol bobrekte
grade IV hidroiireteronefroz, sol iireterovezikal bileskede darlik tespit edildi. Torakolomber MR da torakal
vertebralarda (T1, T5, T6, ve T11 korpuslarinda, T5 vertebranin tamamini tutan), T1A ve T2A serilerde
hiperintens hemanjiomlara ait goriiniim izlendi. Hastanin gz dibi muayenesinde retinitis pigmentosa
tespit edildi (Resim 2). Hipofiz MR da, parsiyel empty sella saptandi.

TARTISMA: Bardet-Biedl sendromunun tani koydurucu baglica ozellikleri (mental retardasyon, obe-
zite, ekstremite anomalileri, retinitis pigmentosa ve renal tutulum) hastamizda mevcuttu. Olgumuzda
tespit ettigimiz parsiyel empty sella bildirilmisti, vertebral hemanjiomlar ise ilk defa tespit edilmistir.
Bircok organi progressif olarak etkilemesi nedeniyle hastaligin erken tani ve tedavisi hastalik prognozu
icin oldukca dnemlidir.

Resim 1. Her iki elde sindaktili ve polidaktili ile birlikte bircok kemik deformitesi
tespit edildi.
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Resim 2. Hastamizin g6z dibi muayenesinde Retinitis Pigmentosa goriintiilendi.
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SITAGLIPTIN AKUT PANKREATIT YAPIYOR MU?

Banu Kale Kéroglu, ismail Hakki Ersoy, Mehmet Numan Tamer
Stileyman Demirel Universitesi Endokrinoloji ve Metabolizma Bilim Dali

Erigkin toplumda en yaygin gdriilen metabolizma hastaligi tip 2 diyabettir. Diyabet tedavisinde hizla
yeni ilaglar ve gelismeler ortaya ikmaktadir. Eksenatid, GLP-1analogu iken DPP-IV inhibitdrleri (Gliptin-
ler), inkretin hormonlarin inaktivasyonunu dnleyerek veya yavalatarak etki gosterirler. Oral olarak alinan
Sitagliptin, karin agnisi, bulanti, kusma ve diare gibi gastrointestinal yan etkilerin (%16'ya varan) disinda
genellikle iyi tolere edilirler.

Yaklasik 3 ay dnce diyabet tanisi alan ve metformin tedavisi ile glisemik kontrolii saglanamayan 58
yasindaki kadin hasta poliklinigimize bagvurdu. Hasta hipertansiyon nedeniyle indapamid ve telmisartan
da kullanmakta idi. Hastanin ilk basvuru anindaki biyokimyasal parametreleri tamamen normal sinirlar
icinde seyrediyordu. Sitagliptin 100mg 1x1 baslanan hasta, tedavi baglangicindan yaklasik 1 ay sonra
bulanti, kusma, karin agrisi ve halsizlik nedeni ile geldi. Yapilan tetkiklerde yiikseklikleri saptanan Alanin
Aminotransferaz (ALT): 54 u/L, Amilaz: 114 u/L ve Lipaz 115 u/L olarak bulundu. Sitagliptin kesildikten
sonra ise hastanin semptomlari kayboldu ve bu enzimlerin tamami normale dondii.

inkretinler izerinden etki eden ilalarin ekzokrin pankreas izerine de etki edebilecegine dair siipheler
vardir. Eksenatid ile tedavi sirasinda pankreatit olgulan bildirilmistir. Gliptinlerle ilgili vaka bildirimine
literatiirde rastlamadik. Acaba sitagliptin akut pankreatit yapiyor mu?
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KLOZAPIN KULLANIMINA BAGLI HIPERGLISEMIK
HIPEROSMOLAR NONKETOTIK KOMA

'Seyit Mehmet Kayacan, 'Sezai Vatansever, 'Fehmi Hindilerden,
Ayse Nur Tufan, 'ipek Yénal, 'Aytac Karadag, 2Dilek Kayacan, 'Vakur Akkaya,
'Osman Erk, 'Kerim Giiler

listanbul Universitesi, stanbul Tip Fakiiltesi, i¢ Hastaliklar Anabilim Dali, Istanbul, *Saglik
Bakanhigi, Umraniye Egitim ve Arastirma Hastanesi, N6roloji Klinigi, Istanbul

Klozapin, refrakter psikoz tedavisinde etkin bir ila olup sedasyon, kilo alimu, siyalore, ¢arpinti, kon-
viilsiyon ve agraniilositoz gibi cesitli yan etkileri vardir. Burada klozapin tedavisi baslandiktan sonra de
novo olarak ortaya cikan veya daha dnceden var olan diyabetin alevlenmesi sonucu gelisen hiperosmolar
nonketotik koma Klinigiyle basvuran bir hasta sunulacaktir.

OLGU: Yetmisddrt yasinda kadin hasta iki giindiir devam eden bulanti, kusma, anlamsiz konusmalar
ve iletisim kurulamama tablosu icinde yakinlar tarafindan acil poliklinige getirildi. Alzheimer demans
tanistyla takipte olup ketiapin 50 mg/giin, memantin 20 mg/giin tedavisi altindayken yirmi giin 6nceki
poliklinik kontroliinde ketiapin kesilerek klozapin 50 mg/giin tedavisine gegilmis. Fizik muayenede bi-
linci somnolan, dehidrate gdriinimde, ates 37.2°C, arteriyel kan basinai 90/60 mmHg idi. Diger sistem
muayenelerinde dzellik yoktu. Laboratuvar tetkiklerinde glukoz: 682 mg/dI, BUN: 51 mg/dl, kreatinin:
1.4 mg/dI, diizeltilmig Na: 158 mmol/I, K: 4.5 mmol/I, CI: 118 mmol/I, I6kosit: 10500/ml, Hb: 11.2 gr/dl,
CRP: 4 mg/L bulundu. Tam idrar tahlilinde keton (-), lkosit (-), glukoz 4 (+); arter kan gazinda pH: 7.40,
HC03: 16,8 mmol/l, p02: 64 mmHg, pC02: 27 mmHg, anyon a¢idi 22 mmol/I saptandi. Mevcut bulgularla
hiperosmolar nonketotik koma olarak kabul edildi. Yeni eklenen antipsikotik klozapin, tabloyu tetikledigi
diliiniilerek kesildi. Yedi litre sivi aqigi olan hastaya izotonik infiizyonu baslands,0.1 U/kg/saat insulin
infiizyonuna baslandi. Dort saatlik siire zarfinda toplam 24 iinite insulin infiizyonu sonunda glukoz: 128
mg/dl saptanmasi iizerine infiizyona son verildi; sik aralikli glukoz takibi yapildi.12 saatlik siire zarfinda
yaklasik 3000 cc sivi replasmani yapilan hastanin suuru agildi. HbA1c: 9%5.9 saptandi. Aglik glukoz deger-
leri 110-130 mg/dI arasinda seyretmesi ve kreatinin diizeyinin hidrasyon sonrasi 1 mg/dl’ye gerilemesi
lizerine metformin 2 gr/giin tedaviye eklenerek ayaktan izlenmek iizere taburcu edildi.

Sonug olarak, klozapin kullanimi kilo artigi, insulin rezistansi gelismesine neden olarak hiperosmolar
nonketotik koma tablosuna yol acabiliir. Antipsikotik baslanmasiyla beraber aralikli olarak kan sekeri ta-
kibi yapiimasinin 6nemi vurgulanmalidir.

11. Ulusal i¢ Hastaliklari Kongresi
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TROIDEKTOMi SONRASI HIPOPAROTROIDI VE DIRENGLI
HIPOKALSEMI

Feyzi Gokosmanodglu, Hakan Cinemre, Cemil Bilir, Muhittin Pekuz
Diizce Universitesi Tip Fakiiltesi, ¢ Hastaliklari Anabilim Dali, Diizce

Paratiroid hormonu (PTH), paratiroid glandlarindan salinan kanda kalsiyum ve fosfat seviyesini dii-
zenleyen bir hormondur. PTH etkileri iskelet, bobrek, kas, gastrointestinal sistem ve santral sinir sistemini
iceren pek cok sistem iizerinde gdriiliir. Parathormonun yetersiz saliniminda hipoparatiroidi geligir. Se-
rum PTH hormon, kalsiyum diizeyi diisiik, buna karsilik fosfat diizeyi yiiksektir. Hipokalsemi nedenleri
arasinda hipoalbuminemi, hipomagnezemi, hiperfosfatemi, cerrahi girisim, PTH eksikligi ya da rezistansi,
vitamin D eksikligi veya vitamin D rezistansi sayilabilir.

0LGU: 36 y. kadin hasta multinodiiler guatr nedeniyle opere olmus. Hastanin takiplerinde 1-2 hafta
icerisinde hipokalsemi gelismesi nedeniyle kalsiyum 2gr/giin ve kalsitriol T pg/giin tedaviye eklenmis.
Hastada yaklasik 1 ay sonra halsizlik, perioral alanda, el ve ayak parmaklarinda hissizlik ve karincalan-
ma, parmaklarda kasilma, sirt ve alt ekstremitelerde kas spazmlan gelismesi nedeniyle cerrahi klinigine
tekrar miiracaat etmis. Hastada direncli hipokalsemi disiinilerek klinigimizle konsulte edildi. Fizik mu-
ayanesinde kan basinci: 110/50 mmHg, nabiz 76/dk, viicut 1sisi 36.8 °C, solunum sayisi 19/dk idi. Kuru
deri, kirilgan saclar, boyunda operasyon skari, chvostek ve trousseau belirtisi (+), diger bulgular dogaldi.
Laboratuvar incelemesinde beyaz kiire 6780/mm?, hemoglobin 11.4 g/dI, Htc %33.9, trombosit 176.000/
mm?, sedimantasyon hizi 23 mm/saat, CRP 1.05 olarak bulundu, BUN: 12 mg/dI, Kreatinin: 0.45 mg/dl,
Na-+: 133 mmol/L, K+: 5.2 mmol/L, Ca+: 4.3 (8.8-10.2), P: 6.1 (2.4-3.8), PTH: 8 (15-65) qg/ml, ALT: 12
U/L, AST: 14 U/L, CK: 217 mg/dI, TSH: 2.3 ulU/mL, Mg: 1.7 (1.7-2.55) idi. Bu bulgular esliginde hastada
cerrahi sonrasi hipoparotroidi ve hipokalsemi tanisi disiiniildi, tedavide hastaya dnce parenteral kalsi-
yum verildi, kan diizeyi 8.5 mg/dl iizerine ¢ikartildi, sonra kronik tedavide kalsiyum 3gr/giin, kalsitriol 2
1g/giin, magnezyum 300-610 mg/giin verildi. Takiplerde 3-4 hafta sonra hastanin benzer sikayetlerinin
olmasi ve kan kalsiyum diizeyinin 4.1 mg/dl diismesi nedeniyle parenteral kalsiyum verildi ve daha ileri
bir merkeze gonderildi. Hastanin dykiisiinde ilaglan diizenli kullaniyor, malabsorbsiyon bulgular yoktu.

Sonug olarak hipoparatiroididen korunma; paratiroid embriyoloji ve anatomisinin iyi bir sekilde kav-
ranmasini, dikkatli bir diseksiyonunun en iyi sekilde uygulanmasini gerektirir. Tiroid ve paratiroid ameli-
yatlarinda dnemli oranda komplikasyon potansiyeli bulunmasina ragmen eger cerrah tiroid ve paratiroid
fizyoloji ve patolojisine hakim ve dzellikle boyun anatomisine alisik ise bu komplikasyonlar oldukga nadir
olarak ortaya gikar.
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TiROID OTOIMMUNITESI BULUNAN OTiROID VE SUBKLINIK
HiPOTIROIDi OLGULARINDA LiPiD PARAMETRELERININ
KARSILASTIRILMASI

'Aydogan Aydogddu, 'Gékhan Uckaya, 'Abdullah Taslipinar,
3Sebnem Aydogdu, “Mahmut Yazici, 'Alper Sénmez, ?Halil Akbulut,
'0Ozge Kiiclikerddnmez, 'Ferhat Deniz, "Mustafa Kutlu

"1. GATA Endokrinoloji ve Met. Hastaliklari Bilim Dali, 22. GATA Aile Hekimligi Anabilim
Dall, 33. mevki Asker Hastanesi i¢ Hastaliklari Klinigi, *4. Etimesgut Asker Hastanesi
Endokrinoloji ve Met. Hastaliklari Klinigi

AMAG: Tiroid hormon eksikligi lipid peroksidasyonunun azalmasina bagli olarak hiperlipidemi ile ka-
rakterizedir. Tedavisiz kaldigr kosulda hizlanmis ateroskleroz ile erken kardiyovaskiiler morbidite ve mor-
talite ile birliktedir. Subklinik hipotiroidide kardiyovaskiiler risk faktdrlerinin artmis oldugunu bildiren ca-
lismalarin yaninda bunu desteklemeyen calismalar da mevcuttur. Bu nedenle antitiroid antikor pozitifligi
bulunan &tiroid ve subklinik hipotiroid olgularin lipid parametrelerini karsilastirmay1 amacladik.

YONTEM: Calismaya baska herhangi bir metabolik hastaligi bulunmayan ve herhangi ilac tedavisi
almayan tiroid antikoru negatif, saglikli 22 kadin (grup1) (yas: 37,8110,0, viicut kitle indesi (VKI):
23,32+2,8kg/m2), subklinik hipotiroidi ve tiroid otoantikor yiiksekligi bulunan 30 kadin (grup2) (yas:
35,38+3,0, VKi: 24,043,0 kg/m2) ve tiroid antikoru yiiksekligi bulunan dtiroid 22 kadin (grup3) (yas:
37,22+7,2, VKi: 24,15+2,9 kg/m2) hasta dahil edildi.3 giin ziyafet tarzi agir yagl beslenme yapiimamig
kosulda sabah aclik serum drneklerinde tiroid hormon diizeyleri ve lipid parametreleri kalorimetrik oto-
analizor ile caligild. istatistiki degerlendirme SPSS 15 yazilimi kullanilarak ANOVA ve post hoc Tanhane
testleri ile yapildi. Veriler ortalama+standart deviasyon olarak degerlendirildi. P<0,05 diizeyi anlamli
olarak kabul edildi.

BULGULAR: Yas, viicut kitle indeksi (VKI), serbest T3, total ve LDL kolesterol agisindan gruplar arasinda
fark bulunmamakla birlikte subklinik hipotiroidi grubunda HDL kolesterol (mg/dl) diizeyi diger gruplara
gore istatistiki olarak anlamli diisiik, (grup2 HDL=54,93+11,80, grup1 HDL: 62,22+4,55, grup3 HDL:
65,41+13,52, p=0.002), trigliserid (mg/dl) diizeyi ise tiroid antikoru yiiksekligi bulunan dtiroid gruba
kiyasla istatistiki olarak anlamli yiiksek (Grup2: 114,03+59,03, Grup3: 79,41£29,12) bulundu.

TARTISMA: Olgularin tabloda 6zetlenen lipid diizeyleri her ne kadar toplum normalleri ile uyumlu
olsa da subklinik hipotiroidi grubunda diger olgulara gére trigliseridin yiiksek, HDL kolesteroliin anlamli
derecede diisiik bulunmus olmasi metabolik dislipideminin varligini diisiindiirmektedir. Tiroksin diizey-
leri normal sinirlarda olsa dahi TSH diizeylerinin normalin iizerinde olmasi doku diizeyinde tiroid hormon
eksikliginin bir belirteci olarak kabul edilmelidir. Sonuglarimiza dayanarak lipid peroksidasyonunun da
bundan etkilendigi iddia edilebilir. Subklinik hipotiroidi kardiyovaskiiler prevansiyon agisindan tedavi
edilmesi gereken bir hastalik olarak kabul edilmektedir ve calismamizin hafif bir metabolik dislipidemiye
neden olan sonuglari bu bilgiyi destekler niteliktedir.



Tablo.
Grup1(n=22) Grup2 (n=30) Grup3 (n=22) P degeri
Yas 37,8+10,5 35,443 37,2472 0,582
VKI (kg/m?) 233+2,8 241+3 24,2+2,9 0,586
TSH 1,9£1,2 6,3%1,5 2,5+1,1 0,001
Serbest T3 2,9+0,5 2,9+0,4 31+,04 0,86
Serbest T4 1,304 1,1£0,2 1,2£0,2 0,001
Total kol. (mg/dL) 169,3+41,8 182,6+30,6 189,5+39,3 0,188
HDL kol. (mg/dL) 62,2+4,6 54,9+11,8 65,4+13,5 0,002
LDL kol. (mg/dL) 100,4+32,3 105,2+22,5 108,2+31,6 0,662
Trigliserid (mg/dL) 88,9+30,5 114£59 79,4291 0,017
Anti tiroglobiilin 38+16 597,9+£997,5 426,3+340,9 0,001
AntiTPO 16,7+£12,8 305,1+272,4 292,8+273 0,001
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GEBELIGIN VE HIPERTIROIDININ TETIKLEDIGi

Omer Kaya, Aysenur Tufan, Ozlem Soyluk Selcukbiricik, Ferihan Aral,
Nese Colak

istanbul Universitesi Istanbul Tip Fakiiltesi i¢ Hastaliklar Endokronoloji ve Metobolizma
Hastaliklan Bilim Dal

GIRIS: Sitriilinemi aminoasit metobolizmasinda gérevli bir enzim olan arginino siiksinat sentetaz
(ASS) enziminin kalitatif ya da kantitatif eksikligine bagh karaciger yetmezligi olmaksizin plazmada
artmig amonyak ve sitriilin diizeyi ile karekterize otozomal resesif gecisli nadir bir hastaliktir. Eriskin tip
genellikle 20-65 yaslari arasinda, konfiizyon, psikiyatrik semtomlar ve degisik ndrolojik bulgularla ani-
den ortaya ¢ikabilir. Siklikla ilag, infeksiyon, alkol alimi, hipertiroidi ve gebelik gibi katabolizmay artiran
durumlarda ataklar tetiklenebilir.

OLGU: Yirmi iki yasinda kadin suur bulanikhii, anlamsiz konusma sikayetleri ile basvurdu. Sekiz haf-
talik gebe iken istahsizlik, bas donmesi ve halsizlik sikayetleri ile basvurdugu saglik kurulusunda hiper-
tiroidi ve hiperemezis gravidarum tanilari ile yatinimig (TSH <0.005; ST4 7,18 ng/dl) ve propiltiyourasil
(PTU) baslanmis. Suur bulanikhdi ve ajitasyonlarin ortaya ¢ikmasi Gizerine hipertiroidi krizi diistiniilerek
haloperidol (HL) ve bir kez plazmaferez uygulanmis. Tedaviye deksametazon ve satiire KI eklenmis. ST4
2,45 ng/dlI'ye inmis. Karaciger enzimlerinde artig olmasi iizerine toksik hepatit diisiinilerek PTU kesil-
mis. Karaciger enzimleri gerileyince metimazol baslanmis. Takbinde rijidite gelismesi iizerine HL yerine
risperidon baslanmis, ancak akatizi gelisince risperidon da kesilmis. Oral alimin bozulmasi nedeniyle
parenteral destek tedavisi yapilmig. Ardindan endokrinoloji klinigimize yatinldi. Anamnezi derinlestiril-
diginde et yemeklerini sevmedigi ve et yediginde bulantisi oldugu, 1,5 yasinda saglikli bir oglu oldugu ve
ik gebeliginin sorunsuz getigi 6grenildi. Bes kiz kardesinde de et yemeklerine karsi tiksinti mevcuttu.
Muayenesinde konfiizyon, anlamsiz konusmalar ve ajitasyonlar vardi. Tiroid evre 1b difiiz palpe edildi.
Kan basinci normaldi, tasikardisi vardi (130/dk/ritmik). Metimazole devam edildi. Tam kan sayimi, bébrek
fonksiyon testleri, karaciger enzimleri, elektrolitler, kalsiyum, albumin ve akut faz reaktanlar normal-
di. T3 3 ng/ml, ST4 28,5 pmol/I, TSH 0.005 mIU/L idi. Tiroid antikorlar negatifti. Ensefalit diisiiniilerek
cekilen kraniyal BT normaldi ancak kooperasyonu olmamasi nedeniyle lomber ponksiyon yapilamadi.
Metabolik bir ensefalopati olabilecegi diisiiniildi. Amonyak diizeyi 277.7 umol/L (N 11-60) bulundu.
Karaciger fonksiyonlarinin normal olmasi iire ve BUN diizeyinin disiik olmasi nedeniyle iire siklus de-
fekti diigiinilerek istenen plazma sitriilin diizeyi 645,50 umol/L (N 12-55) bulundu. ASS enzim diizeyi ve
aktivitesi disiiktii. Na-benzoat %10 (4x15cc) ve %20 dekstroz tedavileri baglandi. Proteinden fakir diyet
(15 g /giin) uygulandi. Bu tedavilerle tim semptomlari geriledi. Poliklinikten antitiroid tedavi altinda
semptomsuz izlenmektedir.

SONUG: Ozellikle eriskin doneminde agiklanamayan ensefelopati tablosu ile bagvuran olgularda,
amonyak diizeyine rutin olarak bakilmali ve basta sitriilinemi olmak iizere ire siklus defektleri mutlaka
akla getirilmelidir.
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iNSIDENTAL OLARAK SAPTANAN FONKSIYONEL ADRENAL
ADENOM

Mesut Basak, Aysegiil Gok Dalbeler, Gliven Kog, Betiil Mercan, Sibel Serin,
Figen Ucaktiirk, Hanife Serife Aktas, ismet Sayan, Vehbi Yagiz

Umraniye Egitim ve Arastirma Hastanesi Il. ¢ Hastaliklar Klinigi

Klinik olarak belirti vermeyen ve bagka nedenlerle yapilan tetkikler sirasinda rastlantisal olarak sap-
tanan adrenal kitleler insidentaloma olarak adlandirilir. insidentolama saptandidi zaman klinisyenin
yanitlamasi gerekli pek cok soru vardr. Kitle fonksiyonel mi? Malign mi? Malign ise primer mi? Sekonder
mi? Tedavi cerrahi miizlem mi? Burada KOAH akut alevlenme nedeni ile takip edilen hastada saptadigimiz
surrenal insidentaloma vakas! insidentolamalara yaklasim esiliginde sunulmaktadir.

67 yasinda erkek hasta, halsizlik, yorgunluk, nefes darligi, carpinti ve ayaklarinda sisme sikayetleri
ile poliklinigimize bagvurdu.6 aydir sikayetleri olan hastanin son 10 giindiir sikayetleri artmis ve dksiirik
ile balgam ¢ikarmaya baslamis. Gzgecmiste 10 yildir KOAH, KAH ve HT oykiisii vardi. FMde A: 37.5C, TA:
100/70, NA: 94/dk. Dudaklarda siyanoz ve bilateral pretibial 2+ gode birakan ddemi var. Alt extremi-
telerde varikdz venler mevcuttu. Solunum sikintisi olan hastanin her iki akcigerde yaygin kaba ralleri
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ve sagda belirgin krepitan ralleri var. PA akc grafisinde Sag akciger kostofrenik siniis kapali idi. Hb: 11,
Hct: 33.3, Plt: 233.000, WBC: 9900, sedim: 17, CRP>96idi. Glu: 86, T. Prt: 6.4, Alb: 3.9, BUN: 17, Kre: 3.6.
KRY diisiniilen hastaya yapilan Batin USG'de sol kr. atrofik bdbrek, sag evre1-2 renal parankimal hastalik
saptand). Toraks BT'de sag akciger alt lob post. segmentte belirgin, sol akc. alt lob posterobazal segment-
te infiltrasyonla uyumlu dansite, sagda belirgin bilateral plevral efiizyon tesbit edildi. Sag akc. alt lob
post. da subdiyafragmatik, yer yer parankimal nonspesifik kistler ve milimetrik subplevral nodiiller ile
sag siirrenal lojda 2.7x3x3.4cm boyutlarinda, diizgiin konturlu, minimal hipodens kitle (insidentaloma)
saptandi.

Hastanin 24 saatlik idrarinda normetanefrin 519 microgr. olarak geldi. Hastamizin Normetanefrin dii-
zeyinin yiiksek olmasi nedeni ile 4 cm altindaki kitlenin cerrahi olarak ¢ikariimasina karar verildi.

Otopsi serilerine gore adrenal timérler insanlarda en sik timdrlendendir.50 yagin iizeri kisilerde adre-
nal kitle goriilme olasiligi %3-7 olarak saptanmigtir. Bunun anlami adrenal kitlelerin tamamina yakininin
saglik problemi yaratmamasidir. Simdiye kadar yayinlanan ve en biiyiik seride insidentolomalarin %52'si
adenom, %711ifeokromositoma, %712si kortikal karsinom %8i metastaz olarak bildirilmistir. Katekolamin
salgilayan feokromositomalar tani ve tedavi gecikmelerinde yasami tehdit eden komplikasyonlara neden
olabilir. Her zaman klasik semptomlari olmadigi icin feokromositoma tanisi dzellikle gecikir. Normotansif
olgularda da feokromositoma aragtirmasi yapmak gereklidir.24 saatlik idrarda katekolaminler (epinefrin,
NE) veya katekolamin metabolitleri (VMA, total metanefrin) tani icin yeterlidir. Plazma katekolamin dii-
zeylerinde yalana pozitiflik orani yiiksek oldugu iin Gnerilmemektedir.

Tablo. ADRENAL iNSIDENTALOMALARDA AYIRICI TANI
*ADRENAL KORTEKS TUMORLERI

Adenom

Karsinom

Nodiiler Hiperplazi
*ADRENAL MEDULLA TUMORLERI

Feokromasitoma

Ganglionérom ve Noroblastom
*DIGER ADRENAL TUMORLER

Myelolipom

Metastazlar

Hamartom, Teratom, Lipom, Hemangiom
*INFEKSIYON, GRANULOM, INFILTRASYON

Abse

Amiloidoz

Mantar infeksiyonlan

Sarkoidoz

Sitomegaloviriis
*IST ve PSODOKISTLER

Parazitik

Endotelial

Dejeneratif Adenomlar
*KONJENITAL ADRENAL HIPERPLAZI
*PSODOADRENAL KiSTLER

Dalak, pankreas, renal lezyonlar

Vaskiiler Lezyonlar
Teknik Artefaktlar

Resim 1.
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INSIDENTALOMALARA YAKLASIM
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KOMPLIKASYONSUZ TiP 2 DM OLAN HASTALARDA iNSULIN VE
ORAL ANTIDIABETIKLERiIN DEPRESYON UZERINE ETKiSi

Mazhar Miisliim Tuna, Faik Cetin, Necmi Balkan, Omer Aydin Yildirim,
Bilger Cavus, Ahmet Omma, Hayriye Esra Ataoglu, Levent Umit Temiz,
Mustafa Yenigln

Haseki Egitim ve Arastirma Hastanesi 4. ¢ Hastaliklari Klinigi

GIRIS: DM, organik bir hastalik olmanin yaninda, psikiyatrik ve psikososyal boyutlan olan bir durum-
dur; diyabetli fiziksel, duygusal, sosyal ve cinsellikle ilgili bir dizi sorun ve catismayla karsi karsiyadir. Kan
sekeri ve diizensizlikleri dogrudan beyni ve ruhsal islevleri etkilemektedir. Tersine kan sekeri de ruhsal ve
duygusal degisimlerden etkilenir. Diyabetli hastalarda depresyon, genel niifusa gdre daha yiiksek oran-
da gdriilmektedir. Diyabete eslik eden depresyon, hastanin uyumunu, yasam kalitesini, tedaviye yaniti,
prognozu, diyabetin gidisini, mortalite ve morbiditeyi olumsuz etkilemekte; diyabetin kontrol altina alin-
masini giiclestirmektedir. Bu calismada Tip 2 Diabetes mellitus tanisi olan komplikasyonsuz hastalarda
tedavi seklinin depresyona etkisini arastirmayi amagladik.

GEREC VE YONTEM: Calismamiza 01/04/2007 ve 01/06/2007 tarihleri arasinda Haseki Egitim ve Aras-
tirma Hastanesi Diabet ve 4. Dahiliye Polikligine basvuran, ADA kriterlerine gére Tip 2 DM tanisi konulmus
komplikasyonu olmayan hastalar iizerinde yapilmigtir. Calismamizda insulin kulanan 100 hasta ile oral
antidiyabetik kulanan 100 hasta alinarak karsilastirma yapilmistir. Tip 2 Diyabetes Mellitus'lu komlikas-
yonsuz hastalarda insulin ve oral antidiyabetikler ile tedavinin depresyona etkisini arastinimistir.

SONUG: Yaptigimiz calismada depresyonu olan hastalarda AKS 234,17+ 76,12, depresyonu olmayan
hastalarin AK$ 167,60+66,68 olarak tespit edilmistir, AK$ acisindan gruplar arasi fark p<0,001 olup is-
tatistiksel olarak anlamlidir. Depresyonu olan hastalarda HbA1c diizeyi 9,65 +1,99, depresyonu olmayan
hastalarin HbA1c diizeyi 7,81+1,88 olarak tespit edilmistir, HbA1 acisindan gruplar aras fark p<0,001
olup istatistiksel olarak anlamlidir. Tip 2 DM olan insulin kulanan hastalarda depresyon sikhig (%21),
insulin kulanmayan hastalarda ise (%14) bulundu, istatiksel olarak anlamli bir fark elde edilemedi
(p=0,193)

TARTISMA: Tip 2 DM olan hastalarda tedavi sekli ile depresyon arasindaki iliski yeterince arastinlma-
mig bir konudur. Yaptigimiz calismada Tip 2 DM olan insulin kullanan hastalarla, insulin kullanmayan
hastalar arasinda depresyon sikligi aisindan istatiksel olarak anlamli bir fark elde edilemedi. Ancak kan
sekeri disregiilasyonu ile depresyon sikligi arasinda kuvvetli bir iliski saptandi. DMa eglik eden psikiyatrik
bozukluklar hastaligin siddeti, seyri, tedaviye verilen yaniti ve kan sekeri kontroliinii etkileyebilir. Sonug
olarak diabetli hastanin biitiinciil olarak ele alinmasi, fiziksel sagaltim yaninda hastaliga elik eden psi-
kiyatrik tablolarin da tani ve sagaltimi gereklidir. Hastaligin metabolik kontroliine katkisi yaninda hasta-
larin yasam kalitelerinin arttinlmasi ve yeti yitimlerinin azaltiimasi icin risk grubu olarak kabul edilecek
hastalara yonelik psikiyatrik girisimler onem kazanmaktadr.

Tablo.
Depresyon (-) Depresyon (+) p

N 165 35

Cinsiyet (K/E) 97/68 28/7 0,019
Aclik kan sekeri (AKS) 167,60+66,68 234,17+76,12 <0,001
HbA1c 7,81+1,88 9,65+1,99 <0,001
Total Kolesterol 189,06+41,08 200,46+47,67 0,149
Trigiliserid 155,20+82,58 190,71+114,13 0,088
HDL Kolesterol 47,62+17,86 46,71+14,06 0,777
LDL Kolesterol 111,12+34,38 118,51+37,07 0,256

11. Ulusal i¢ Hastaliklari Kongresi
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iNFERTILITE iLE KENDiNi GOSTEREN HEMAKROMATOZIiS

"Hakan Cinemre, 'Feyzi Gokosmanodglu, 'Cemil Bilir, 2Mustafa Eroglu,
'Gokhan Celbek

'Diizce Universitesi Tip Fakiiltesi, ¢ Hastaliklari Anabilim Dall, Diizce, *Diizce Devlet
Hastanesi, i¢ Hastaliklari Klinigi, Diizce

Hemokromatozis, viicudun bir cok dokusunda progresif demir birikimi ile karakterli, otozomal rese-
sif gecisli genetik bir hastaliktir. Artropati, karaciger sirozu, melanoderma, kalp yetersizligi, diabetes
mellitus, infertilite ve diger endokrin yetersizliklerle ortaya ikabilir. Yazimizda infertilite ile basvurmug
bir hemokromatozis olgusu sunulmus, farkli prezentasyonu ile beraber erken tani ve tedavinin énemi
tartigiimistir.

OLGU: 50 y. erkek hasta infertilite nedeniyle klinigimize geldi. Hastanin hikayesinde karaciger fonksi-
yon testleri bozuk, hepatomegali,6-7 yildir diyabetik oldugu dgrenildi. Fizik muayanesinde kan basinci:
130/80 mmHg, nabiz 82/dk, viicut isisi 36.4 °C, solunum sayisi 18/dk idi. Deri kuru ve bronz gériiniimde,
karaciger kot alti 7-8 cm palpe edildi, dier sistem bulgular dogal idi. Laboratuvar incelemesinde beyaz
kiire 7432/mm?, hemoglobin 10.6 g/dI, Htc %30.8, trombosit 172.000/mm?, sedimantasyon hizi 36 mm/
saat, CRP 6.7 olarak bulundu, BUN: 16 mg/dI, Kreatinin: 0.8 mg/dI, Na+: 138 mmol/L, K+: 4.6 mmol/L,
ALT: 72 U/L, AST: 56 U/L, Fe: 128 ug/dl, TIBC: 214 ug/dI, TS: %59, Ferritin: 1148 ng/ml idi. Genetik incele-
mede heterozigot HFE gen (C282Y) mutasyonu saptandi. MR T2 agirlikli incelemede, karaciger, pankreas,
siirrenal ve hipofizde sinyal kaybi goriildi. Bu bulgular dogrultusunda hastada hemakromatozis diisiiniil-
dii, once haftalik 500 ml flebotomi onerildi. Takiplerde karaciger fonksiyon testleri ve boyutu geriledi,13
ay sonra fertilite geri dondd.

Sonug olarak infertilitenin pretestikiiler nedenleri arasinda hemakromatozise bagl endokrin yet-
mezlik akilda bulunulmali ve hemakromatozisin erken tani ve tedavisi ile fertilite geri kazanilabilecegi
unutulmamali.
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AKANTOZIiS NiGRIKANS iLE BASVURAN BiR CUSHING
HASTALIGI OLGUSU

Cavit Culha, Ahmet Yildirnim, Stiheyla Gorar, Gonul Kog, Besime Halis Copur,
Yalcin Aral

Ankara Egitim ve Arastirma Hastanesi, Endokrinoloji ve Metabolizma Hastaliklari Klinigi

Akantozis nigrikans, cildin kahverengi-siyahims renkte kadife yumusakliginda hiperpigmentasyonu-
dur. Genellikle boyun, aksilla, kasik ve umblikus gibi viicudun kivrimli bdlgelerinde bulunur. En yaygin
nedeni insiilin rezistansidir.

0LGU: Otuz bir yasinda, kadin hasta, kilo artigi ve 1yildir koltuk altlari ve ense bolgesinde cilt renginde
koyulasma ve ciltte kalinlasma sikayeti ile cildiye poliklinigine basvurmus ve akantosis nigrikans diisi-
niilerek, birlikte olabilecek endokrin bozukluklar icin tarafimizdan konsiiltasyon istenmistir. Fizik muaye-
nesinde obezite (VKI: 34 kg/m2), hirsutismus (Ferriman Gallwey skoru: 17), koltuk altlar ve ensede ciltte
koyulagma ve kalinlasma, aydede yiizii gdriiniimii saptandi. Batin muayenesinde stria saptanmadi. Kan
basinci 120/80 mmHg olup, dier sistem muayenelerinde dzellik olmayip, organomegali saptanmad.
Mensleri diizenli, laboratuar degerlendirmesinde tam kan sayimi normal, eritrosit sedimentasyon hizi
15 mm/saat; aclik glukozu 85 mg/dl (75-100), bébrek fonksiyon testleri normal sinirlarda, sodyum 139
mmol/L (135-150), potasyum 4.8 mmol/L (3.5-5), kanama ve pihtilasma degerleri normaldi. Hormon
degerleri TSH: 0.43 plU/ml (0.35-5.6), ST3: 2.92 pg/ml (2.5-3.9), ST4: 0.91 ng/dl (0.59-1.3), FSH: 2.93
miU/ml (1.8-114), LH: 6.04 mIU/ml (1,2-103), estradiol: 87 pg/ml (20-114), progesteron: 8.29 ng/ml
(0.08-18.5), T. testosteron: 0.56 ng/ml (0.1-0.75), s. testosteron: 1.7 pg/ml (0.3-3.9), DHEASO4: 144.3
pg/dl (10-391),17-0H prog: 2.5 ng/ml (0.4-1.02), bilyime hormonu: 0.615 ng/ml (0.014-5.21), IGF-1:
104 ng/ml (135-449), prolaktin: 11.88 ng/ml (2,7-27), kortizol: 29.35 pg/dl (5-25), ACTH: 19.7 pg/ml
(0-90) bulundu.24 saatlik idrarda serbest kortizol 510 pg (0-150 pg/24 saat) saptandi.75 gr glukoz ile
0GTT'de 0,30,60,90,120. dakikalarda serum glukozu sirayla 71,126,195,189,156 mg/dI, insiilin diizeyleri
ise 1.9,37,20.6,58.6 ve >100 plU/ml 6lciildii.1 mg,2 mq ve 8 mq deksametazon supresyon testleri yapildi
(Tablo). Hipofiz MR'da hipofiz bezinde 7 mm ¢apli adenom ile uyumlu griintii saptandi. Cushing hastaligi
tanisi konan hasta hipofizer mikrocerrahiye alinmak iizere nérosiriirji klinigine devredildi. Opere edilen
hasta takibimiz altindadir.

SONUG: Akantozis nigrikans in insiilin direnci ile birlikte seyreden bir cilt bozuklugu oldugu bilin-
mektedir. Cesitli hastaliklar ve malignansilerle birlikte bulunabilir. Ozellikle 40 yagindan 6nce rastlanan
akantozis nigrikans olgularinda tip 2 diabetes mellitus, obezite veya diger endokrinopatiler (Cushing
hastaligi, polikistik over sendromu, akromegali, hipotiroidizm veya hipertiroidizm) diisiiniilmelidir.40
yasindan sonra rastlanan olgularda ise bir malignite (gastrointestinal sistemde veya uterusta adenokarsi-
nom, daha az olasilikla akcider, prostat, meme, overde) akla gelmeli ve arastiriimalidir. Cushing hastalikli
olgunun akantozis nigrikans ile bagvurmasi nadirdir, bu sikayetle gelen dzellikle geng hastalarda Cushing
hastaliginida diisiinmek gerekliligiyle olgumuzu sunmayr uygun bulduk.

Tablo.
Serum kortizol (mcg/dl) idrarda serbest kortizol (mcg/24 saat)
Bazal 29.35 510
1 mg Dexm sup testi 16.1
2 mg Dexm sup testi 23.91
8 mg Dexm sup testi 8.65 58
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KONJESTIF KALP YETMEZLiGi iLE BiRLIKTE CUSHING
HASTALIGI

'Gokeen Kaba, *Cavit Culha, 'Pinar Yildinm, 'Pelin Durmaz, 'Rustu Serter,
*Yalcin Aral

'Ankara Egitim ve Arastirma Hastanesi, 1. ic Hastaliklari Klinigi, ’Ankara Egitim ve
Arastirma Hastanesi, Endokrinoloji ve Metabolizma Hastaliklari Klinigi

Cushing hastaligi'nin siddetli formunun tedavi edilmedigi takdirde 5 yilda yaklasik %50 gibi yiiksek
bir mortalite orani ile birlikte olan bir hastalik oldugu bilinmektedir.

OLGU: Otuz bir yasinda, erkek hasta, nefes darligi ve her iki bacaginda sislik sikayeti ile basvuruyor.
Dekompanse konjestif kalp yetmezligi on tanisiyla i¢ hastaliklan servisine yatirilan hastanin fizik mu-
ayenesinde obezite (VKi: 32 kg/m2), aydede ve pletorik yiiz goriiniimi, buffalo hump, kann cildinde
pembe renkli sitrialar, her iki akciger orta ve alt zonlarda ince krepitan raller, kalp sesleri tasikardik, 3+,
iifiiriim yok, hepatosplenomegali yok, travbe agik, her iki alt ekstremitede +3 pretibial dem mevcut.
Ekokardiyografisinde sol ventrikiil hipertrofisi, EF: %40, tim kalp bosluklarinda genisleme, diffiiz ileri
hipokinezi bulgulan vardi. Diiiretik tedavisiyle ddemleri geriledi, ralleri kayboldu. OGTT ile bozulmus glu-
koz toleransi tanisi konuldu. KCFT yiiksekligi nedeniyle metformin baslanamadi. Tim abdomen US@sinde
organomegali saptanmadi, karaciger parankim ekosu grade 2 derecesinde artmisti. Hemogram; ndtrofili,
I6kositoz ve lenfopeni ile uyumluydu. Genital muayenesi hipogonadizmle uyumlu hastanin istenen bazal
serum kortizol degeri sinirda yiiksek olup, bazal idrar korizolii ise cok yiiksekti. Bazal serum ACTH si iist
sinira yakin olup normal sinirlardaydi.1 mg deksametazon supresyon testi ile plazma kortizolii baskilan-
madi.2 mg ile de baskilanmayinca 8 ve 16 mg deksametazon supresyon testleri yapildi (Tablo). Hipofiz
MR da 25X11 mm boyutunda kistik dejenerasyon alanlari iceren, optik kiazmaya basi yapan heterojen kit-
le (makroadenom) saptandu. Siirrenal MR tetkiki normaldi. Gorme alani ve fundus muayenesi normaldi.
Norosiriirji konsiltasyonu ile operasyon endikasyonu konan hastanin pre-op konsiiltasyonlan sirasinda
istenen kardiyak anjiografi normal bulunmus olup, tekrarlanan ekokardiyografisinde EF: %20-25, sol kalp
bosluklari belirgin biiyiik, sag kalp bosluklar normal, sol ventrikiil duvar hareketleri diffiiz ileri hipoki-
netik, sol ventrikiil arka duvari arkasinda diyastolde dlgiilen 1 cm lik perikardiyal sivi saptanmis olup,
kardiyolojinin medikal tedavi dnerisiyle operasyona verilmis, operasyon giinii pre-op anestezi premedi-
kasyonunda kardiyak arrest e girip, resusitasyon yapilarak, anestezik premedikasyona son verilmis. Hasta
halen reanimasyon kliniginde mekanik ventilatore bagh olup, biling kayip, agnli uyaranlara kismi cevap
vermekte, hipoksik iskemik ensefalopati tanisi ile izlenmektedir.

SONUG: Cushing hastaligi bilindigi Gizere tedavi edilmezse olusturdugu kardiyovaskiiler komplikas-
yonlar nedeniyle 6limciil bir hastaliktir. Derin ven trombozlan, kanama pihtilasma bozukluklan, hiper-
tansiyon ve ileri donemde olgumuzdaki gibi konjestif kalp yetmezlii klinigi ile karsimiza gikabilmektedir.
Deneyimli merkezlerde zamaninda dogru tani ve trans-sfenoidal cerrahi tedaviyle %70 oraninda bagari
saglanabilmektedir. Bu nedenle erken tani ve tedavi cok Gnemlidir.

Tablo.
Serum Kortizol idrarda Serum ACTH
(mcg/dl) serbest kortizol (pg/ml)
(mcg/24 saat)
Bazal 21.6 706.8 44.2
1 mg Dexm sup testi 25.2
2 mg Dexm sup testi 10.4 90.2
8 mg Dexm sup testi 27.0 424 30.3
16 mg Dexm sup testi 14.2 215 28.2
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TiP 1 DIABETUS MELLITUS ZEMiNiNDE GELISEN EKZOKRIN
PANKREAS YETERSIZLiGi

Kenan Caglayan, Fatih Tufan, Sahin Lagin, Muharem Mifttioglu,
Ozlem Soyluk Selcukbiricik, Nurdan Giil, Kubilay Karsidag, ilhan Satman

Istanbul Universitesi [stanbul Tip Fakiltesi ¢ Hastaliklari

GIRIS: Son zamanlarda diyabetik hastalarda endokrin pankreas yetersizligi ile birlikte ekzokrin pank-
reas yetersizliginin de sik olarak gériilebildigi bildirilmistir. Tanida dzellikle fekal elastaz diizeyinin 6nem-
li olabilecegi belirtilmistir.

OLGU: Elli bir yasinda kadin karin agrisi ve aralikli ishal sikayetiyle basvurdu. On beg yildir tip 1 diabe-
tes mellitus tanisi ile takip edilmekteydi. Takibinde bes yil oncesinde diyabetik proliferatif retinopati, iki
yil 6ncesinde asikar diyabetik nefropati tespit edilmis. Sekiz ay dncesinde nefes darligi ile acil poliklinige
basvurdugunda hipoalbuminemi, plevral efiizyon, perikardiyal efiizyon ve assit tespit edilmis. Sivilan
transiida vasfindaymis ve hipoalbuminemiye baglanmis. Yatisindan bir ay dnce yemeklerden sonra artan
karin agrisi gelismisti. ileri inceleme icin yatnldiginda hipoalbuminemi (1,7 g/dl), proteiniiri (0,5 g/giin),
normositer anemi (Hb 8 g/dl), evre 5 babrek yetersizligi (GFR 19 ml/dk) ve D vitamini eksikligi (7 ng/ml)
tespit edildi. Belirgin proteiniirisi olmamasina ragmen ciddi hipoalbuminemisi olmasi ve aralikli ishalleri
olmasi nedeniyle barsak yoluyla protein kaybi olabilecedi disiiniildi. Gaytada sindirim driinleri incele-
mesinde bol yag asidi, bol nisasta, bol adele lifi tespit edildi. Ust ve alt GiS endoskopileri normal bulundu.
Bu bulgularla ekzokrin pankreas yetersizligi diisiiniildii. Digkida elastaz <50 microgram/giin (N >200
microgram/giin) bulundu. Enteroklizis incelemesinde ince barsakta liimen ici bir patoloji saptanmadi,
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transit zamani normale gdre hizli bulundu. Bu bulgularla agir ekzokrin pankreas yetersizligi tanisi konu-
larak pankreatin enzim ekstresi 3x50000 IU dozunda (lipaz 25000 U, amilaz 18000 U, proteaz 1000 U,3x2)
baslandi. Bu tedavi sonrasinda karin agrisi ve ishali geriledi. Albumin diizeyi 3 g/dl'ye yiikseldi. Yatisi
sirasinda sik sik hiper ve hipoglisemi ataklari olmaktaydi. Hipogliseminin daha hayati olmasi nedeniyle
giinde tek doz NPH insiilin ile izlendi. Pankreas enzim replasmani sonrasinda kan sekeri daha iyi regiile
oldu ve hipoglisemi ataklar seyreklesti. Halen poliklinikten takip edilmektedir.

SONUG: Diabetes mellitus ile birlikte ekzokrin pankreas yetersizligi de goriilebildigi icin aralikli ishal,
postprandiyal karin agrisi ve proteiniiri ile uyumsuz hipoalbuminemi gibi durumlarda bu durum akla ge-
tirilmelidir. Sik hipoglisemisi olan olgularin ekzokrin pankreas yetersizligi agisindan incelenmesi dnemli
olabilir. Boyle olgularda pankreas enzim kompleksi ile hipoglisemi ataklan azaltilabilir.
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iNSULIN TEDAVIiSINE BAGLI PLEVRAL EFFUZYON

Engin Sennaroglu, Canan Yazici Ozgiir, Hasan Tunca, Ebru Kilig,
Sinem Tumturk, Minevver ince

Ankara Numune Egitim ve Arastirma Hastanesi 4. Dahiliye Klinigi

GIRIS: insiiline bagl ddem nadir gériilen bir komplikasyondur. Yeni tani alan ya da glisemik kontrolii
kétii olan, insiilin kullanan DM hastalarinda gériiliir. insiilin kullanimina baslanmasindan genellikle 2-4
hafta sonra 6dem Klinigi ortaya cikar.

0LGU: 48 yasinda kadin.12 yildir Tip 2 DM tanisi olan ve pioglitazon, nateglinid, glimeprid, metformin
kullanan hasta hastanemize basvurmadan 2,5 ay dnce genel durum bozuklugu ile dig merkezde yatarak 6
giin yogun insilin tedavisi almis (diyabetik ketoasidoz? hiperosmolar nonketotik koma?). Hasta ikili mixt
insiilin (novomix flexpen) ve metformin ile taburcu edilmis. Yaklasik 1 ay sonra nefes darligi, oksiiriik,
bacaklarda sislik, sirt iistii yatamama, merdiven ¢ikamama sikayetleri baglamis. Bu sikayetlerle polik-
linigimize bagvuran hastanin fizik muayenesinde genel durumu ortaydi. Her iki akciger bazallerde solu-
num sesleri azalmisti. Bilateral 2 (+) pretibial ddemi mevcuttu. Hb: 9.4 gr/dl, beyaz kiire ve trombositler
normal, Ure: 71 mg/dl, Kre: 0.8 mg/dI, KCFT normal, T. protein: 56 gr/l, Albumin: 32 gr/I, TiT'de Protein:
500, ESR: 44, CRP: 5.6 idi. PAAG'inde bilateral kostofrenik siniisler kapali idi.2.7 gr/giin proteiniiri ve
background retinopati tespit edildi. EKG ve EKO'su normaldi. Toraks BT'sinde bilateral plevral effiizyon
tespit edildi. Etyoloji arastirmak amacli bakilan romatolojik testler negatif sonuclandi. PPD anerjikti. To-
rasentez mayisi eksuda ile uyumlu geldi. Mayide ADA, mikobakteri PCR, kiiltiir ve sitoloji calisildi. Negatif
olarak sonuglandi. Hastanin plevral effiizyonunu aciklayacak sebep bulunamamasi iizerine insiiline bagl
olabilecedi diisiiniilerek insiilin tedavisi kesildi. Hastanin klinikteki takibi boyunca diiiretik tedavisi ya da
albumin replasmani yapilmadi. insiilin kesilmesinden 14 giin sonra hasta sirt iistii yatabilir hale geldi.
Cekilen PAAG ve Toraks BT'sinde plevral effiizyon izlenmedi.

TARTISMA: Insiiline bagh ddem, bilinen ancak heniiz patofizyolojisi tam olarak aydinlatilamamis bir
komplikasyondur. Hafif ayak bilegi ddeminden, kalp yetmezligi, plevral effiizyon, nefrotik sendroma ka-
dar genis bir yelpazede goriilebilecedi akilda tutulmalidir.

Resim 1. insiiline bagl plevral effiizyon - insiilin kesilmeden 6nce

Resim 2. insiiline bagli plevral effiizyon - insiilin kesildikten 14 giin sonra
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TiP 2 DiYABETLILERDE LIRAGLUTID’iN SULFONILURE’YE
EKLENMESI iLE, ROZiGLITAZON VE SULFONILURE
KOMBINASYON TEDAVIiSINE KIYASLA DAHA iYi GLISEMiK
KONTROL VE OLUMLU KiLO DEGISIKLIGi (LEAD-1) *

M. Arslan, 2M. Marre, 3J. Shaw, *“M. Brandel, *W. Bebakar, °N. Kamaruddin,
7). Strand, 8M. Zdravkovic, #Td Le Thi, °S. Colagiuri

'Lead 1 Tirkiye Calisma Grubu Adina, *Bichat - Claude Bernard Hopital, Paris, France,
3Monash University, Melbourne, Australia, *Kantonsspital, St. Gallen, Switzerland,
*Universiti Sains Malaysia, Kelantan, Malaysia, *Universiti Kebangsaan, Kuala Lumpur,
Malaysia, "Oulun Diakonissalaitos, Oulu, Finland, ®Novo Nordisk A/ S, Bagsvaerd,
Denmark, °University Of Sydney, Australia

AMAG: Liraglutid uzun etkili bir glukagon-benzeri peptid-1 (GLP-1) analogudur. Bu ¢alismanin amaci
tip 2 diyabetlilerde sulfoniliire glimepirid ile kombinasyon seklinde sunulan liraglutid, roziglitazon ve
plasebo tedavilerini karsilastirmaktir.

YONTEM: Bu 26 haftalik randomize, cift-kdr, aktif ve plasebo kontrollii calismada 1041 hasta lirag-
lutid 0.6,1.2, veya 1.8 mg giinde bir kez (QD) subkiitan injeksiyon, plasebo veya roziglitazon (4 mg QD)
kollarina randomize edildi. Tim tedaviler glimepirid 4 mg QD'e ek olarak uygulandi. Calismaya 25-79 yas
arasl tip 2 diyabetli, en az 3 aydir oral antidiyabetik kullanmasina karsin glisemik kontrol saglayamamig
(monoterapide A1C %7-11, kombinasyonda A1C %7-10) ve VKi < 40 kg/m2 hastalar alind1.

BULGULAR: A1C diizeyleri liraglutid 1.2 ve 1.8 mg kollarinda roziglitazon'a kiyasla anlaml dl¢iide dii-
siik bulunurken (%1.03, %71.13 vs. %0.44, p<0.001), liraglutid 0.6 mq kolundaki iyilesme roziglitazon'la
benzerdi (%0.6 vs. %0.44, p>0.05). A1C< %7 diizeyine ulagan hasta oran yiikselen liraglutid dozuyla
orantili artti. Proinsiilin: insiilin orani ve HOMA-B liraglutid 1.2 ve 1.8 mg kollarinda roziglitazon'a kiyasla
anlamli iyilesme gdsterdi (p<0.05). Viicut agirhdr liraglutid 1.8 mg ve plasebo ile korunurken (-0.2 ve
-0.1 kg), liraglutid 0.6 ve 1.2 mg kollarinda +0.7 ve +0.3 kg artt1. Roziglitazon kolundaki +2.1 kg kilo
alimi liraglutid kollarina kiyasla anlamli derecede fazlaydi (p<0.0001). Liraglutid'in en sik yan etkisi bu-
lanti (%11),4. haftadan sonra < %4'e geriledi. Hafif hipoglisemik atak sikligi tiim tedavi kollarinda <0.5
olay/hasta yili idi.

SONUC: Glimepirid'le kombinasyonda liraglutid 1.2 ve 1.8 mg dozlan roziglitazon'dan daha iyi glise-
mik kontrol ve B-hiicre islevlerinde iyilesme sagladi. Liraglutid-glimepirid tedavisi kilo kaybettirmediyse
de roziglitazon-glimepirid tedavisine kiyasla viicut agirhgini korudu.

*45. Ulusal Diyabet Kongresi'nde sunulmustur.
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TiP 2 DIYABETLILERDE GUNDE BiR KEZ UYGULAMALI iNSAN
GLP-1 ANALOGU LIRAGLUTID, METFORMIN’E EKLENDIGINDE
KiLO KAYBI VE GLIiMEPIRID iLE BENZER GLISEMiK KONTROL
SAGLAR (LEAD-2) *

'Elif Coskuncay Yener, 2Michael Nauck, *Anders Frid, *Kjeld Hermansen,
SNalini S. Shah, éTsvetalina Tankova, “ismail H. Mitha, #8Milan Zdravkovic,
8Maria During, °David R. Matthews

"Novo Nordisk, Tiirkiye, 2Bad Lautergberg Im Harz, Germany, *Oresund Diabetes Team AB,
Lund, Sweden, *Aarhus University, Denmark, °King Edward Memorial Hospital, Mumbai,
india, °Clinic Of Diabetology, Sophia, Bulgaria, ’Benmed Hospital, Benoni, South Africa,
®Novo Nordisk A/ S, Bagsvaerd, Denmark, *°Oxford Centre for Diabetes Endocrinology and
Metabolism, Oxford, UK

AMAGC: Liraglutid uzun etkili bir glukagon-benzeri peptid-1 (GLP-1) analogudur. Bu calismanin amaci
tip 2 diyabetlilerde metformin ile kombinasyon seklinde sunulan liraglutid, glimepirid ve plasebo teda-
vilerini karsilagtirmaktir.

YONTEM: Bu 26 haftalik randomize, cift-kor, aktif ve plasebo kontrollii calismada 1091 hasta liraglutid
0.6,1.2, veya 1.8 mg, giinde bir kez (QD) subkiitan injeksiyon, plasebo veya glimepirid 4 mg QD kollarina
2:2:2:1: 2 oranlarinda randomize edildi. Tim tedaviler metformin 2 x 1 gr'a ek olarak uyguland. Calig-
maya 25-79 yas arasl tip 2 diyabetli, en az 3 aydir oral antidiyabetik kullanmasina kargin glisemik kontrol
saglayamamig (monoterapide A1C %7-11, kombinasyonda A1C %7-10) ve viicut kitle indeksi (VK) < 40
kg/m2 hastalar alind1.

BULGULAR: A1C degerleri plaseboya kiyasla tiim liraglutid kollarinda anlamli dlciide iyilesti
(p<0.0001). Ortalama A1C diisiisii glimepirid ve liraglutid 1.8 ve 1.2 mg kollarinda %1, liraglutid 0.6 mg
kolunda %0.7 iken, plasebo kolunda %0.1’lik artis goriildii. Glimepirid kolundaki 1 kg'lik artisa kiyasla
tiim liraglutid kollarinda kilo kaybi (1.8-2.8 kg) bulundu (p<0.0001). Hafif hipoglisemik atak orani lirag-
lutid ve plasebo kollarinda yaklasik %3 oraninda ve glimepirid kolundan anlamli 6lgiide diisikti (%17,
p<0.001). Bulanti gdriilme sikligi liraglutid kollarinda %11-19, plasebo ve glimepirid kollarinda ise %3-4
idi. Bulanti sikligi zamanla azalma gosterdi.

SONUG: Metformin ile kombinasyon tedavisinde liraglutid ve glimepirid benzer diizeyde glisemik
kontrol sagladilar. Her iki tedavi de metformin monoterapisine istiindi. Liraglutid, glimepirid’e kiyasla
anlamli dl¢iide kilo kaybettirdi ve hipoglisemik atak sayisini azaltti.

*45. Ulusal Diyabet Kongresi'nde sunulmustur.

11. Ulusal i¢ Hastaliklari Kongresi
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TiP 2 DiYABET TEDAViSINDE METFORMIN VE
TiAZOLIDINEDION (TZD) iLE KOMBINE EDILEN iNSAN GLP-1
ANALOGU LiRAGLUTID’iN ETKILiLiGi VE GUVENLILiGi (LEAD-4)

'Elif Coskuncay Yener, 2Bernard Zinman, *John Gerich, “John B. Buse,
SAndrew Lewin, ®Sherwyn Schwartz, ’Philip Raskin, Paula M. Hale,
°Milan Zdravkovic, '°Lawrence Blonde

'Novo Nordisk, Tiirkiye, University of Toronto, Canada, *University of Rochester Medical
Centre, NY, USA, “University of North Carolina School of Medicine, NC, USA, *National
Research Institute, Los Angeles, USA, °Diabetes and Glandular Disease Center, San
Antonio, Texas, USA, ’University of Texas Southwestern Medical Center, Dallas, USA, éNovo
Nordisk inc. Princeton, NJ, USA, °Novo Nordisk A/ S, Bagsvaerd, Denmark, '°Ochsner
Institute, New Orleans, Louisiana, USA

AMAG: Bu calismada bir glukagon benzeri peptid-1 (GLP-1) reseptdr agonisti olan liraglutid'in, tip 2
diyabet tedavisinde metformin ve rosiglitazon'a eklendiginde etkililiginin ve giivenliliginin degerlendi-
rilmesi amaglanmistir.

YONTEM: Bu calisma; 26 haftalik, paralel-kollu, plasebo-kontrollii ve cift-kor bir klinik calisma olarak
tasarlanmustir. Calismaya, HbA1C diizeyi %7-11 (daha dnce en az 3 ay siireyle oral antidiyabetik monote-
rapisi alanlar icin) ya da %7-10 (daha dnce en az 3 ay siireyle oral antidiyabetik kombine tedavisi alanlar
icin) ve viicut kitle indeksi <45 kg/m2 olan tip 2 diyabet hastalari dahil olmustur. Calismada 533 hasta,
metformin (giinde iki kere 1 g) ve rosiglitazon’a (giinde 2 kere 4 mg) ek olarak giinde tek doz liraglutid
(1.2 mg ya da 1.8 mg) ya da plasebo gruplarindan birine 1: 1: 1 oraninda randomize edilmistir.

BULGULAR: Ortalama HbA1c degerleri liraglutid gruplarinda plasebo ile karsilastinldiginda an-
lamli olarak daha fazla diismistiir (+ standart hata olarak, liraglutid 1.2 mg ve 1.8 mg gruplan icin
%—1.5+0.1 ve plasebo i¢in %—0.5+0.1). Aclik plazma glukoz diizeyinde, liraglutid 1.2 mg ve 1.8 mg, ve
plasebo gruplari icin sirasiyla 40 mg/dL,44 mg/dL, ve 8 mg/dL; 90 dakika tokluk (postprandial) glukoz
diizeyinde ise sirasiyla 47 mg/dL,49 mg/dL, ve 14 mg/dL diisiis kaydedilmistir (tim liraglutid gruplan
plasebo ile kiyaslandiginda p<0.001). Plasebo grubundaki hastalarda kilo artisi (0.6+0.3 kg) kaydedi-
lirken, liraglutid 1.2 mg ve 1.8 mg gruplarinda doza bagiml kilo kaybr olmustur (sirasiyla 1.0£0.3 ve
2.0+0.3 kg, liraglutid gruplari. plasebo ile kiyaslandiginda p<0.0001). Liraglutid 1.2 mg ve 1.8 mg, ve
plasebo gruplarinda sistolik kan basinci sirasiyla 6.7 mmHg,5.6 mmHg, ve 1.1 mmHg diismistiir. Plase-
bo ile kargilastinldiginda liraglutid gruplarinda C-peptid ve beta-hiicre fonksiyonunun hemostaz model
degerlendirme kriterlerinde anlamli artis ve proinsiilin: insiilin oraninda anlamli azalma kaydedilmistir.
Liraglutid ile daha sik mindr hipoglisemik atak bildirilmis, ancak major hipoglisemik atak gelismemistir.
Gastrointestinal yan etkiler liraglutid gruplarinda plasebodan daha sik olmakla beraber cogunlugu teda-
vinin erken evresinde bildirilmis ve gecici nitelikte olmustur.

SONUC: Tip 2 diyabet tedavisinde metformin ve bir tiazolidinedion (TZD) ile kombine edilen liraglutid
iyi tolere edilir ve daha iyi glisemik kontrol saglar.

Sekil 1. Baslangica gore HbA1c degisimi.

Sekil 2. Baslangica gore viicut agirlig degisimi.
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TiP 2 DiYABET TEDAVIiSINDE GLP-1 RESEPTOR AGONIiSTLERi
OLAN GUNDE BiR DOZ LIRAGLUTID iLE GUNDE iKi

DOZ EKSENATID’iIN KARSILASTIRILMASI: 26 HAFTALIK,
RANDOMIZE, AGIK-ETIKETLI KLiNiK CALISMA (LEAD-6)

'Elif Coskuncay Yener, 2David Russell-jones, *Allan Vaag, “Ole Schmitz,
5Bipin K. Sethi, ®Nebojsa Lalic, ’Slobodan Antic, ®Milan Zdravkovic,
8Gabriela M. Ravn, °Rafael Simo

'Novo Nordisk, Tiirkiye, *Guildford, UK, *Gentofte, Denmark, “Arhus, Denmark, *Hyderabad,
India, °Belgrade, Serbia, ’Nis, Serbia, ®Bagsvaerd, Denmark, *Barcelona, Spain

AMAG: Antihiperglisemik ilaclarin cogundan farkli olarak glukagon benzeri peptid-1 (GLP-1) reseptdr
agonistleri, glukoz-bagimli etki gosterirler ve kilo kaybi saglarlar. Bu calismada giinde tek doz insan GLP-
1 analogu olan liraglutid ile giinde iki doz kullanilan eksendin bazli GLP-1 resepdr agonisti eksenatid'in
etkililigi ve giivenliligi kargilastinimigtir.

YONTEM: Bu paralel-kollu, aik-etiketli,26 haftalik, uluslararasi Klinik calismaya, tolere edilebilen
maksimum metformin ve/veya sulfoniliire dozu ile yeterli glisemik kontroliin saglanamadig, yetiskin
tip 2 diyabet hastalar alinmistir. Hastalar daha onceki oral antidiyabetik tedaviye gore gruplandinilarak
giinde tek kullamimlik liraglutid 1.8 mg (n=233) ya da giinde iki kullanimlik eksenatid 10 pg (n=231) ek
tedavi kollarindan birine 1: 1 oraninda randomize edilmistir. Etkililik analizi Intent-To-Treat (ITT) popii-
lasyonunda yapilmistir. Calismanin ClinicalTrials. gov kayit kodu NCT00518882dir.

BULGULAR: Ortalama bazal glikolize hemoglobin (HbA1c) %8.2'dir. Liraglutid, eksenatid’e gdre
anlamli olarak daha fazla ortalama HbA1c diisiisii (birincil son nokta) saglamigtir (sirasiyla %—-1.12
[standart hata; 0.08] ve %—0.79 [0.08]; etki farki, %—0.33 [ %95 GA; —0.47, —0.18]; p<0.0001). Ayrica
liraglutid grubunda daha fazla hastada hedef HbA1c diizeyine (< %7) ulasilmistir (sirasiyla %54 ve %43;
olasilik orani,2.02 [ %95 GA; 1.31,3.11]; p=0.0015). Liraglutid aclik plazma glukozunda daha fazla diisiis
saglamigtir, ancak tokluk (postprandial) glukoz kontrolii kahvalti ve aksam yemegi sonrasi daha az etkili
olmustur. Iki grupta benzer diizeyde kilo kaybi kaydedilmistir (liraglutid icin —3.24 kg, eksenatid icin
-2.87 kg). Genel olarak uygulanan tedaviler iyi tolere edilmistir. Liraglutid grubunda eksenatid grubuna
gore daha az kalia bulanti olmug ve mindr hipoglisemi daha az siklikla kaydedilmistir (sirasiyla 1.932
vs.2.700 olay/hasta yili; siklik orani,0.55 [ %95 GA; 0.34,0.88]; p=0.0131; sirasiyla mindr hipoglisemi
sikligi %25.5 ve %33.6). Eksenatid ve siilfonilire kullanan iki hastada major hipoglisemi bildirilmistir.

SONUC: Giinde tek kez kullanilan liraglutid, giinde iki doz kullanilan eksenatid’e gdre daha iyi glisemik
kontrol saglamis ve genel olarak daha iyi tolere edilmistir.

Sekil 1. Baslangica gore HbA1c degisimi (tiim hastalar).

Sekil 2. HbA1c hedeflerine ulagma (tiim hastalar).
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TIROTOKSiK HIPOKALEMiK PERIODIK PARALIZi; OLGU
SUNUMU

Hatice Aniktar, Aslihan Calim, Kemal Erol, Fatih Borlu
Sisli Etfal Hastanesi

GIRIS: Tirotoksik hipokalemik periodik paralizi tirotoksikozun nadir gériilen komplikasyonlarindandr.
Tirotoksikoz kadinlarda daha fazla goriilmesine rahmen TPP erkeklerde daha siktir (20/1). Biz burada
klinigimize tiim viicutta uyusma hareket ettirememe sikayeti ile bagvuran hastada saptadigimiz TPP'li
olguyu sunduk.

OLGU: 28y. Erkek hasta tiim viicutta halsizlik, uyusma, hareket ettirememe sikayeti ile basvurdu.4
aydir ataklar halinde 4 saatten 24 saate kadar uzayabilen hareket ettirememe sikayeti mevcut. 152 N.
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Nb 80/dk. TA 110/60. Atesi yok. Alt ekstremitede 2/5 iist ekstremitede 3/5 kasgii¢siizliigii mevcuttu. Tet-
kiklerinde patolojik olarak K- 1,5 TSH- 0,02 FT3- 11,4 FT4- 3,38 saptandi. Anti TP0-668 Anti TG-122 TG-77
bulundu.24 saatlik idrarda K normal. EKG'de PR uzamasi, u dalgasi, T diizlesmesi mevcuttu. EMG- N. Tiroid
USG'de parenkim ekojenitesi hipoekojen heterojen yapida olup, parenkim diffiiz olarak psédoglanduler
goriinimdedir. Hastada tirotoksikoza bagh hipokalemik periodik paralizi disiinildi. Hastaya K replas-
mani yapildi. Antitiroid tedavi baslandi.

TARTISMA: Hipertiroidizmde B2 adrenerjik aktivite artisina bagh hc. icinde ¢ AMP ve Na-K ATP az ak-
tivitesi artar. Bu olay K ve P‘un kandan hc. icine alimini artirarak hipokalemiye ve hipofosfatemiye yol
acar. Bizim olgumuzda hipofosfatemi yoktu. Klinik tablo primer hipokalemik periodik paraliziye benzer
fakat aile dykiisiiniin olmamasi ve tirotoksikoza ait klinik bulgularin eslik etmesi TPPin Gnemli 6zellikle-
rindendir. Ataklar siklikla KH alimi ve egzersizle tetiklenmektedir. Hipertiroidi tanisi olan hastalarda pe-
riodik paralizi geligebilecedi periodik paralizi tanisi alan olgularda mutlaka tiroidlerin degerlendirilmesi
gerektigi diisiiniilmektedir.
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TSH SALGILAYAN HiPOFiZ ADENOMU

'Irmak Sayin, 2Mustafa Cesur

'Ufuk Universitesi Tip Fakiiltesi ¢ Hastaliklar Anabilim Dali, Ankara Giiven Hastanesi
Endokrinoloji ve Metabolizma Hastaliklari Klinigi

GIRIS: Tirotropin salgilayan hipofizer adenomlar (TSH-oma) tiim hipertiroidi nedenlerinin %7inden
azini ve fonksiyonel hipofizer timdrlerin %1ini olusturmaktadir. Normal veya yiiksek serum TSH ve art-
mis serbest tiroid hormon diizeyleri ile klasik hipertiroidizm tablosu prezente olur. TSH-oma’larin %75'i
yalnizca TSH sekrete eder, %25'inde ise diger anterior hipofiz hormonlarinin e zamanli salinimi olabilir
ki en sik olarak prolaktin (PRL) ve biiyiime hormonu (BH) salinimi tabloya elik eder. Burada izole TSH
sekrete eden bir TSH-oma vakasini sunmayi amagladik.

OLGU: 74 yasinda erkek carpinti, sicak intoleransi ve kilo kaybr nedeniyle Klinigimize bagvurdu. Fizik
muayenesinde (FM) kalp atim hizi 123 atim/dk, cildi ilik ve nemliydi, tiroid bezine ait patoloji saptan-
madi. Laboratuvarda yiiksek serum serbest tiroid hormonlari ve uygunsuz olarak yiiksek TSH seviyeleri
saptandi. Anti-tiroidperoksidaz ve anti-tiroglobulin antikorlari negatifti. Tiroid ultrasonografisi ve sin-
tigrafisi normaldi. Hipofiz manyetik rezonans gdriintiilemede (MRG) 1.8 cm x 1.5 cm ‘lik hipofizer kitle
saptandi. Gorme alani muayenesi normaldi. Bazal FSH, LH, PRL, BH normal iken SHBG diizeyleri yiiksek
saptandi. Serum a-subuniti yiiksek saptandi. Hasta TSH salgilayan hipofiz adenomu tanisi ile tedavi icin
beyin cerrahisine yonlendirildi.1 ay sonra belirgin halsizlik, istahsizlik ve uyku bozuklugu sikayetleriyle
klinigimize tekrar basvurdu. Serum TSH ve serbest tiroid hormon diizeyleri, bazal kortizol degeri belirgin
derecede diisiik bulundu. Tablo hipofizer cerrahi sonrasi hipopitutarizm olarak degerlendirildi. Oncelikle
kortizol replasmani baslandi ve takiben kademeli olarak tiroid hormon replasmani eklendi. Tedavi sonrasi
bagvuru semptomlarinda belirgin diizelme olan hasta dnerilerle taburcu edildi.

TARTISMA: TSH-oma’larda tani dncesi siire oldukca uzundur ve ¢ogu hasta bas agrisi ve/veya gérme
alani defekti gibi tiimdral semptom ve bulgularla bagvurur. Ancak bizim olgumuzda semptom ve bul-
gular tiimdral semptomlarla degil anormal hormon salinimi ile iligkiliydi. Hipertiroid hastalarda normal
veya artmis serum TSH diizeyleri TSH-oma'lar icin karakteristiktir. Uygunsuz TSH salinimi olan bir olquda
MRGde hipofizer tiimdr saptanmasi TSH-oma icin tanisal degildir, ¢iinkii normal olgularda da MRG'de
%10 oraninda hipofizde insidentelomalar saptanmaktadir. Tani diger laboratuvar bulgulan ile destek-
lenmelidir. Bizim olgumuzda da oldugu gibi yiiksek SHBG ve a-subunit varli§i Gnemlidir. Tabloya diger
on hipofiz hormonlarinin fazlaligr eslik edebilecedi gibi siklikla bizim olgumuzda oldugu gibi izole TSH
salinimi soz konusudur. TSH-oma'nin cerrahi olarak ¢ikarilmasi hastalarin cogunda klinik ve biyokimyasal
diizelme saglamaktadir. Ancak bizim olgumuzda da oldugu gibi bir diger onemli nokta bu hastalarda cer-
rahi sonrasi gelisebilecek hipopitutarizm tablosunun da mutlaka akilda tutulmasidir. Hastalar bu agidan
takip edilmeli ve gerekli oldugu takdirde uygun medikal tedavi diizenlenemlidir.

Resim 1. Hipofiz adenomunun MRG'de koronal kesitte goriiniimii
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KORONER ARTER HASTALIGI OLMADAN TROPONIN-T
YUKSELMESi

'Irmak Sayin, 2Berkay Ekici, 'Vildan Tasdemir, 3Sibel Ertek, 3Glirbuiz Erdogan

1Ufuk Universitesi Tip Fakiiltesi i¢ Hastaliklari Anabilim Dali, 2Ufuk Universitesi Tip Fakdiltesi
Kardiyoloji Anabilim Dali, *Ufuk Universitesi Tip Fakdiltesi Endokrinoloji Bilim Dali

GIRIS: Hipotiroid hastalarda myokardiyal hasar olmaksizin artmis kreatin kinaz (CK) ve MB izoenzim
konsantrasyonlarina sik¢a rastlanmakla birlikte, kardiyak hasari belirlemede daha duyarli olan Troponin-T
degerleri genellikle normaldir. Ancak literatiirde koroner arter hastaligi (KAH) saptanmayan bazi hipoti-
roid olgularda yiiksek Troponin-T degerleri bildirilmistir.

0LGU: 77 yasinda bayan acil servise nefes darlig, bacaklarda sislik ve gogiis agrisi ile basvurdu.10
yildir hipertansiyon tanisi vardi, bilinen KAH dykiisii yoktu. Fizik muayenesinde (FM) genel durum orta,
biling acik, kooperasyon — oryantasyon tam degildi. Viicut 1sis1 35°C ve kan basinci 100/60 mmHg saptan-
di. Oskiiltasyonda her iki akciger bazalinde minimal ral saptandi, kalpte iifiiriim yoktu.4+ pretibial ddem
izlendi. Elektrokardiyogramda normal siniis ritmi saptandi, tabloyu aciklayacak ST segment elevasyonu
ya da depresyonu izlenmedi. CK-MB ve Troponin-T ‘nin yiiksek saptanmasi, mevcut bulgular da gz 6niine
alinarak hasta dekompanse konjestif kalp yetmezligi (KKY) ve akut koroner sendrom 6n tanisi ile yogun
bakim iinitesine alindi. Akcier grafisinde kardiyomegali yada KKY diisiindiirecek bulgu saptanmadi.
Ekokardiyografisinde sol ventrikil sistolik performansi normaldi. Tiroid fonksiyon testlerinde derin hipo-
tiroidi saptanmasi iizerine klinik miksodem olarak degerlendirildi. Bazal serum kortizol degeri normaldi,
hastaya 200 ug L-T4 yiikleme dozu oral yolla verilmesinin ardindan 50 ug ile idame tedavisine devam
edildi ve destek tedavileri uygulandi. izleminde L-T4 tedavisi sonrasinda semptom ve bulgularinda diizel-
me izlendi. CK-MB ve Troponin-T degerleri tedrici olarak azalarak normal degerlere geldi. Mevcut tablo
hipotiroidizm ile iliskilendirilmekle birlikte olasi KAH ekartasyon icin koroner anjiyografi (KAG) yapildi ve
normal koroner arterler saptand. Tiroid ultrasonografisinde tiroid bezi sag lobu 22,5x11,5%7,5 mm, sol
lobu 21,6x9,3x7,4 mm olup normalden kiiciik izlendi.

TARTISMA: Hipotiroidide KAH olmaksizin artmis CK ve CK-MB diizeylerinin saptanabilecedi bilinmek-
tedir. Burada kardiyak hasan belirlemede Troponin-T daha iistiin bir belirtectir. Bizim olgumuzda oldugu
gibi literatiirde de myokardiyal hasar olmaksizin hipotiroidide artmig Troponin-T degerleri bildirilmistir.
Hipotiroidizm artmis kollajen-glikozaminoglikan sentezi ve kapiller permabilite ile iliskili olup tablo
interstisyuma protein ekstravazasyonu ve eslik eden kas hasari ile sonuclanir. Bu durum muhtemelen
hipotiroidinin erken safhalarinda baslamakta ve sadece CK artisini degil, ayni zamanda Troponin-T ve |
degerlerindeki artiglar da agiklamaktadir.

Bu olgunun dnemi hipotiroid hastalarda CK-MB'nin yani sira Troponin-T'nin de yiikselebileceginin
gosterilmesidir. Bu hastalarda enzim degerleri seri dl¢iimler ile takip edilmelidir. Ancak unutulmamalidir
ki hipotiroidinin tedavisine ragmen seri dlciimlerde enzim degerleri halen yiiksek seyrediyor ise KAH'In
ekarte edilmesi icin mutlaka KAG yapiimalidir.

Tablo.

Laboratuvar parametresi / Referans degerler Hastaya ait sonuclar
Kreatin kinaz (26-174) 365

CK-MB (0,10-4,94) 9,63
Troponin-T (0,01-0,03) 0,08

TSH (0,27-42) 62,31

Serbest T4 (0,93-1,8) 0,15

Serbest T3 (0,20 - 0,44) 0,03

Sol koroner anjiyografi

11. Ulusal i¢ Hastaliklari Kongresi

Sag koroner anjiyografi
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FAHR HASTALIGI: iKi OLGU SUNUMU
'Kenan Cadirci, "Mesut Aydin, 2Gling6r Akcay

'Atatiirk Universitesi Ic Hastaliklari Anabilim Dali, Atatiirk Universitesi ¢ Hastaliklari
Anabilim Dali, Endokrinoloji ve Metabolizma Bilim Dali

GIRIS: Fahr hastaligi (Striopallidentat Kalsinozis); bazal gangliyonlar, serabellar dentat niikles ve
sentrum semiovale de kalsifikasyon goriilmesi ile karekterizedir. Hastaligin tanisi konulurken bazal
gangliyonlarin nonaterosklerotik idiopatik kalsifikasyonu, psikiyatrik semptomlar ve koreoatetoik veya
ekstrapiramidal hareket bozukluklan olmak iizere ii¢ temel dzellik aranir. Bizde klinigimizde idiopatik
hipoparatiroidi ve hipokalsemi nedeni ile takip edilen hastalarda tespit edilen iki Fahr hastaligi olgusu
sunduk.

OLGU 1: 18 yasinda erkek hasta klinigimize yiiziinde ve ellerinde uyusma-karincalanma sikayeti ile
bagvurdu. Hastanin dzgegmisinde 10 yildir Epilepsi hastasi oldugu ve bu nedenle Karbamazepine 300
mg / giin olarak kullanmakta oldugu dgrenildi. Yapilan fizik muayenesinde Chovestek bulgusu miispet
idi. Bakilan biyokimyasal parametrelerinde Ca: 4.2 mg/ dl (8.8-10.8 mg/ dl) ve P: 10.2 mg/dl (4-7 mg
/ dI) olarak tespit edildi. Yine bakilan Parathormon: 3.2 pg/ dl (15-65 pg / dI) ve 25 OH Vitamin D: 21.5
ng/ dI (6-55 ng/ dI) olarak tespit edildi. Hastaya Ca infiizyonu yapildi. Chovostek belirtisi takiplerimizde
negatiflesti. Cekilen beyin tomografisi bilateral serebellar hemisferlerde, bilateral bazal gangliyonlarda,
bilateral subkortikal alanlarda diizensiz kenarli simetrik kalsifikasyonlar olarak rapor edilmesi iizerine
hastada idiopatik hipoparatiroidiye bagli Fahr hastaligi oldugu disiinildd.

OLGU 2: 17 yasinda bayan hasta klinigimize ellerinde uyusma ve kasiima sikayeti ile basvurdu. Hasta-
nin dzge¢misinden 4 yildir Epilepsi hastasi oldugu ve bu nedenle de Karbamazepine 400 mq / giin olarak
kullandigi 6grenildi. Yapilan fizik muayenesinde Chovestek bulgusu pozitif idi. Biyokimyasal parametre-
lerinde Ca: 4.1 mg/dI (8.8-10.8 mg/ dI), P: 9.1 mg/dl (4-7 mg / dI) , Parathormon: 4.2 pg/ dI (15-65 pg /
dl) ve 25 OH Vitamin D: 11.2 ng/ dI (6-55 ng/ dI) olarak tespit edildi. Hastanin klinigimizde cekilen beyin
tomografisinde bilateral bazal gangliyonlarda serebellumda hiperintens gériiniimler rapor edildi. Bunun
lizerine hastada idipatik hipoparatiroidiye bagh gelisen Fahr hastaligi oldugu disiinildd.

SONUC: Epileptik sikayetleri olan geng vakalarda klinik tablonun bir epileptik olayami veya kalsiyum
fosfor metabolizma bozukluguna mi bagh oldugunun arastinlmasi klinik tedavinin yonlendirilmesi agI-
sindan dnemlidir. Boyle hastalarda nedeni ne olursa olsun Fahr hastaligi akla getirilmesi gereken bir on
tani olmalidir.
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GEBELIKTE GORME KAYBI iLE ORTAYA CIKAN
MAKROPROLAKTINOMA: OLGU SUNUMU

Bahtiyar Toz, Ozlem Soyluk Selcukbiricik, Nurdan Giil, Adil Azezli,
Nese Ozbey, Ferihan Aral, Faruk Alagél

Istanbul Tip Fakiiltesi ic Hastaliklari Endokrinoloji ve Metabolizma Hastaliklari Bilim Dali

GIRIS: Prolaktinoma en yaygin gériilen fonksiyonel hipofizer tiimdrdiir. Genellikle amenore, galaktore
ve infertilite ile kendini gdsterir. Bununla birlikte prolaktinomas olan olgular hormonal tedavi ile birlikte
gebe kalabilir. Ozellikle makroprolaktinomasi olanlarda gebelikte progresyon gériilebilir. Gebelikte pro-
laktinoma tedavisinde cerrahi veya medikal tedavi uygulanabilir. Burada gebeligin igiincii trimesterinde
gorme bozuklugu ile ortaya ¢ikan ve medikal tedavi ile kontrol altina alinan bir makroprolaktinoma ol-
gusu sunuldu.

OLGU: Yirmi bes yasinda kadin hasta ilk gebeliginin 35. haftasinda sol gozde ani gelisen gérme kaybi
nedeniyle basvurdu. iki yildir amenore nedeniyle tetkik edilmekteymis, ancak etiyolojisi tespit edileme-
mis. Klomifen sitrat tedavisi baslanan hastanin bu tedavi altinda adetleri diizene girmis ve gebe kalmis.
Gebeligindeki takiplerinde herhangi bir sorun olmamis. Gebeliginin 35. haftasinda sol gozde gorme kaybi
ile bagvuran hastaya ilk olarak multipl skleroz 6n tanisi ile cekilen kranial MR goriintiilemelerinde hipo-



fizer kitle saptanmis. Yapilan tahlillerinde prolaktin degeri 831 ng/ml olarak saptand. Sistemik muaye-
nesinde herhangi bir 6zelligi olmayan hastanin bazal kortizol, tirod fonksiyonlar ve diger tahlillerinde
ozellik saptanmadi. Sella MR da kistik yapida yaklagik 2 cm boyutlarinda adenom ile uyumlu kitlesi mev-
cut olan hastanin Gérme alani muayenesinde (sekil 1) sol gozde dzellikle medialde gorme kaybi saptand.
Bromokriptin tedavisi baslanan hastanin takiplerinde gérme ile ilgili sikayetleri azald. iki hafta sonra
yapilan gorme alani muayenesi (sekil 2) normal olarak saptandi. Bromokriptin tedavisine devam edilen
hastanin 38. haftada sezaryan ile gebeliginin sonlandiriimasina karar verildi.

SONUC: Gebelik sirasinda ift gorme veya gérme kaybi gibi yakinmalarla bagvuran olgularda ayina
tanida prolaktinoma bulundurulmalidir. Tedavide cerrahi tedavi yerine dncelikle medikal tedavi ile yakin-
dan izlem yapilmasi hastalari cerrahinin morbiditesinden koruyabilir.

Sekil 1. Gorme alani (tedavi dncesi)

Sekil 2. Gorme alani (iki hafta sonra)
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HASHIMOTO TiROIDITLi OLGUDA SHEEHAN SENDROMU

'Kemal Agbaht, Ozan Yazici, 'Nilglin Baskal

'Ankara Universitesi Tip Fakiiltesi, Endokrinoloji ve Metabolizma Hastaliklari Bilim Dall,
2Ankara Universitesi Tip Fakiiltesi, ic Hastaliklar Anabilim Dali

Hashimoto tiroiditi oldukca sik gdriilen bir hastaliktir. Kadinlarda %8, post menopozal kadinlarda
ise %10-15 sikliga kadar ¢ikabilmektedir ve primer hipotiroidinin sik rastlanan bir nedenidir. Sheehan
sendromu, daha ziyade az gelismis iilkelerde gdriilmektedir. Tiirkiye'de antenatal ve perinatal bakimin
artmasiyla sikligi azalmi olsa da, gelistigi ve tani alamadigi takdirde adrenokortikal yetmezlik ve hipo-
tiroididen dolayi fatal seyredebilecek komplikasyonlara neden olabilir. Sheehan sendromunda total TSH
salinimi artmistir. Bunun nedeni olarak, TSH tonik saliniminin ve sirkadiyan ritminin korunmus olmasidir.
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TSH saliniminin artmig olmasina karsin T3 ve T4 diizeylerinin ¢ok diisiik olmasi TSH'nin biyolojik aktivite-
sinin azalmis olmasina baglanmakla birlikte kesin neden ortaya konmus degildir.

0LGU: 55 yaginda kadin, 1 aydir giderek artan istahsizlik, halsizlik, kilo kaybr ile basvurdu. Yakinmalari
20 yildir varmi. Yaklasik 1 aydir idrar yaparken yanma, ayaga kalktiginda bag donmesi, goz kararmasi
eklenmis. Bircok defa farkli doktora bagvurmus, kansizlik oldugu sdylenmis ve demir tedavisi baslanmis.
Son dogumunu 32 yasinda yapmis. Kiigiik cocugunu hic emzirmemis, dogurduktan sonra hic adet gorme-
mis. Fizik muayenede kan basinci: 100/75 mm Hg, nabiz 100/dakika ritmik, solunum 20/dakika diizenli
ve diger sistem muayeneleri dogal idi. Laboratuar tetkikleri Tablo 1'de sunulmustur.

sT3, sT4 ¢ok disiik olmasina ragmen TSH degerinin normalden yalnizca hafif yiiksek olmasl, hastada
idrar yolu enfeksiyonu gibi stres durumunda bile sabah kortizol degerinin diisiik olmasi ve buna ragmen
ACTH yanitinin yeterli olmamasi hipofizer yetmezligi diisiindiirdi. Hipofiz MRG'de sella genis, suprasellar
sistern sellaya uzanim gdstermekte (empty sella), norohipofiz ayrik yapi olarak izlenmekteydi. Ultraso-
nografide tiroid bezinin ileri derecede heterojen ve hipertrofik oldugu gézlendi, Hashimoto tiroiditini
telkin etti. Prednizolon (5 mg/giin) ve 5 giin sonrasinda levotiroksin (50 mcg/giin) baslandi. Levotiroksin
baslandiktan 6 hafta sonra kontrolde TSH: 0,009 mIU/ml saptandi. Hastanin halsizlik ve genel durumu
diizeldi; 1,5 ayda 4 kg aldi ve yasam kalitesinin arttigi goriildi

TARTISMA: Sheehan sendromunun Hashimoto tiroiditi ile birlikteligi iyi anamnez alinmadigi takdirde,
yanhslikla primer hipotiroidi gibi yorumlanabilir ve glukokortikoid replasmani verilmeden verilecek levo-
tiroksin tedavisi adrenokortikal krizi tetikleyebilecek ciddi komplikasyonlara neden olabilir.

Tablo.
Basvuruda (Nisan 2009) Kontrol (Haziran 2009)
Beyaz kiire (x10°/mm’) 5400
Hemoglobin (g/dl) 12.0
Trombosit (x10°/mm?) 213.000
Notrofil (%) 42
Eozinofil (%) 23
Kan iire azotu (mg/dl) 12
Kreatinin (mg/dl) 0.9
Na (meg/L) 142
K (meq/L) 43
AST (<311U/L) 45
ALT (<311U/L) 18
LDL (mg/dI) 192 64
HDL (mg/dl) 37 28
Trigliserid (mg/dI) 302 923
TSH (mIU/ml,0.3-4.5) 4.78 0,009
sT3 (pmol/I,3-6.8) 1.95 51
sT4 (pmol/1,10-22) 1.85 16,2
Sabah plazma kortizolii 0,51 0.11
(mcg/dl,6,2-19,4)
Sabah plazma ACTH 38,7
(pg/ml,7,2-63,3)
drarda serbest kortizol = 155
(9-156 mcg/qgiin)
FSH (mUl/ml, >30) 1,47
LH (mUI/ml,14-96) 0,42
Prolaktin (ng/ml,6-30) 4
Sedimentasyon (mm/saat) 69
CRP (mg/dl,0-3) 19
Anti-TPO (1U/ml,5-34) n
P129

KADINLARDA ENDOJEN ANDROJEN HORMON DUSUKLUGU

Mustafa Boz, Clineyt Miiderrisoglu, Fiisun Erdenen, Ender Ulgen,
Esma Altunoglu, Mecdi Ergliney, M. Tarik Akber

SB istanbul Egitim ve Arastirma Hastanesi

GIRIS VE AMAC: Androjenlerin kadinlarda Gnemli etkileri vardir. Androjenlerin, reseptérleri araciligiyla
kemik, deri, overler, beyin, kardiyovaskiiler ve adipoz dokularda dstrojen hiyosentezini etkilemesi nedeni
ile rolii vardir. Kadinda androjen eksikliginin tanimlanmasi iizerine heniiz belirgin bir konsensus olmadigi
gibi antropometrik ve metabolik etkileri konusundaki calismalar celiskilidir.

YONTEM: SB istanbul Egitim ve Arastirma Hastanesi Endokrinoloji Polikliniginde takip edilen 63
kadinda 6lgiilmis testosteron diizeylerinin antropometrik ve metabolik etkilerini arastirdik. Verileri
Windows'da SPSS 13.0 programiyla inceledik. Sonuglar student-T testi ile karsilastinldi. Hastalarin bazi
genel ozellikleri: Yas: 53.4414, VKi: 29.5+5.1, BKO (Bel/Kalca orani),0.84:0.06, Sistolik kan basinc
(mmHg): 125.0+18.6, Diastolik kan basinci (mmHg): 77.4+9.4, AKS (mg/dL) 100.4+22, LDL (mg/dL):
158.1£60.2, HDL (mg/dL): 44.6+11.5, Trigliserid (mg/dL): 125.8+63.3, Total kolesterol (mg/dL):
229.06::69.7, insiilin (nU/mL): 8.9+6, C-peptid (ng/dL): 2.6:1.14, testosteron (ng/mL); 0.18+0.13, E2
(estradiol (pg/mL): 24.54+32.48, DHEAS (pg/dL): 124.6+94.9 bulundu.
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BULGULAR: Testosteron diizeylerine gre (=0,2 ve <0,2) iki gruba ayirdigimizda; daha yash olan
(45.5+13.6" ya kargilik 58.5+11.8, p<0.0001), ve testosteron diisiikligii mevcut olan grupta (T=0.09
+0,007) iken HDL diizeyleri bariz olarak diisiik (42.411.5" e karsilik 48.04:£10.8, p<0,05) olup hiperin-
siilinemi (p<0,05) mevcuttu. E2 (dstradiol) degerleri gz dniine alindiginda

(17,4+23,5 a karsilik 35.3+40.8, p<0,03) ve DHEAS igin ise (68.7+45" e karsilik 173.8 p<0.0001)
olarak bulundu. VKi ve bel cevresi istatistiksel anlami olmamakla birlikte testosteron diizeyleri diisiik
olan grupta daha yiiksekti.

SONUC: Kadinlarda hipoandrojenemi aterojen HDL diisiikliigii ve hiperinsiilinemi ile birlikte olup, me-
tabolik sendromun gelismesinde rolii olabilir.

P130
ERKEK TRIPLE X SENDROMU

'Banu Kale Kéroglu, 'ismail Hakki Ersoy, 3Altug Kog, 2Ali Riza Baykal,
"Mehmet Numan Tamer

'Stileyman Demirel Universitesi Endokrinoloji ve Metabolizma Bilim Dali, *Siileyman
Demirel Universitesi I Hastaliklari Anabilim Dali, *Diizen Laboratuvarlar Grubu, Genetik
Birimi

“Triple X" sendromu, ii¢ adet X iceren seks kromozom anomalilerinden olup,47XXX karyotipine sahip-
dir. Genellikle sporadik olarak rastlanir ve fenotip kadindir. ‘Sex-determining Region Y’ (SRY), Y kromo-
zomunun kisa kolunda yer alan ve fenotipin erkek olmasini saglayan gen dizisidir. SRY (+) 47XXX erkek,
paternal mayoz sirasinda X-Y degisim (meiotic interchange) anomalisi ile eszamanli olarak paternal veya
maternal mayoz sirasinda X-X kromozom ayrilmamasi (meiotic nondisjunction) sonucu olusur.

Jinekomasti nedeniyle endokrinoloji poliklinigine bagvuran 26 yasindaki erkek hastada, hipoplastik
skrotal testisler, yetersiz pubik killanma (Tanner II1), sakal gelisiminin hi¢ olmamas izlendi. Gonadot-
ropinler yiiksek (FSH: 361U/L ve LH: 261U/L) ve birlikte belirgin testosteron diisiikligii (serbest testeron:
2.7 pg/ml) saptandi. Ultrasonografik incelemede bilateral inguinal orifisler icinde inmemis hipoplastik
testisler izlendi. Literatiirden farkli olarak vakamizda mental retardasyon saptanmadi. Semen analizinde
sperme rastlanmadi. Kromozon analizi sonucu triple X ve SRY-CEPX probu kullanilarak yapilan FISH (Flu-
orescence In Situ Hybridisation) calismasinda X kromozomlarindan bir tanesinin Gizerinde SRY geni varligi
tespit edildi (47, XXX. ishXpter (SRY+)).

Literatiirde simdiye kadar 4 vaka yayinlanmis olup, tarif edilen dzellikler vakamiza benzemektedir.
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OSTEOPOROZ DISI NEDENLERLE ENDOKRINOLOJi
POLIKLINiGI’'NE BASVURAN HASTALARDA D ViTAMINi
EKSIKLIGI

'Kemal Agbaht, 2Ozan Yazici, 2Berna Evranos, 'Demet Corapgioglu,
"Nuri Kamel

'Ankara Universitesi Tip Fakiiltesi, Endokrinoloji ve Metabolizma Hastaliklari Bilim Dal,
2Ankara Universitesi Tip Fakiiltesi, ic Hastaliklar Anabilim Dali

GIRIS: D vitamini eksikligi,21. yiizyilda endemik olmaya devam etmektedir. Rikets vitamin D eksikli-
ginde buzdaginin gdriinen yiizii olmakla birlikte, eriskinlerde de ciddi sorunlara; artmis kemik kaybr, kirik
riski, metabolik sendrom, diyabet, sol ventrikiil hipertrofisi gibi kemik disi istenmeyen durumlara yol
acabilmektedir. Bu calismada amac, bir iiniversite hastanesi Endokrinoloji polikliniginde degerlendirilen
bireylerden D vitamin tedavisi almayan, osteoporoz digi nedenlerle bagvuran ve bdbrek ya da karaciger
yetmezligi bulunmayan bireylerde depo D vitamini diizeyini [25 (OH) D] tayin etmektir.

YONTEM: 15 Mayis-30 Haziran 2009 tarihleri arasinda basvuran ve calismaya dahil edilme kriterlerini
karsilayan eriskin bireylerden, hastaliklar ile ilgili tetkiklerine ek olarak D vitamini diizeyi tayin edildi.

SONUCLAR: Calisma siiresince calismaya katilim icin onay veren 255 hastanin ortanca serum 25
(OH) D diizeyleri 11.3 (7.5-18.9) ng/ml bulunmustur. Hastalarin demografik 6zellikleri ve Endokrinoloji
Bdlimii'nde takip nedenleri tablo 1'de verilmistir.25 (OH) D diizeyi yeterli (>30 ng/ml) olanlar 19 (%7.5)
idi. Hafif derecede D vitamini yetersizligi (10.0-19.9 ng/ml) olanlar 31 (%) 12.2), orta derecede eksikligi
olanlar (20.0-29.9 ng/ml) 95 (%37.3), agir derecede eksikligi olanlar 110 hasta (%43.1) idi.

TARTISMA: D vitamini eksikligi gelismis iilkelerde oldugu kadar, gelismekte olan iilkelerde de nemli
bir halk saghdr sorunu olmaya devam etmektedir. Degisen yasam kosullari (beklenen yasam siiresinin
uzamasi ile birlikte yash niifus artisi, obezite, viicudu kapatan giyim tarzi ya da koruyucu kremler v. s.)
ciltten D vitamini sentezini dnemli derecede azaltmaktadir. Tim hastalardan 25 (OH) D tayini pahali ve zor
yontem olmasi nedeni ile rutin Gnerilmese de risk altindaki bireylerin taranmasl, herkese giinesten uygun
faydalanma yontemleri egitiminin verilmesi uygun yaklagim olabilir.

11. Ulusal i¢ Hastaliklari Kongresi

Tablo 1. Calismaya katilanlarin yas, cinsiyet ve Endokrinoloji Béliimii'nde
takip nedenlerine gore ozellikleri*

D vitamini Hafif derecede Ortaderecede Agdir derecede

diizeyi D vitamini D vitamini D vitamini
Katilimalarin yeterli eksikligi eksikligi yetersizligi
ozellikleri (n=19) (n=31) (n=95) (n=110)
Yas, yil (n=255) 52.8+14.2 55.9+16.1 50.2+13.9 51.0+13.2
Cinsiyet, kadin, % (n=215) 12(5.6) 26(12.1) 79(36.7) 98 (45.6)
Cinsiyet, erkek, % (n=40) 7(17.5) 5(12.5) 16 (40.0) 12 (30.0)
Ortanca D vitamin diizeyi, 38.9 239 14.0 7.2
ortanca (ng/ml)
Tip 2 diyabet (n=75) 6(8.0) 9(12.0) 29(38.7) 31(43)
Hipertansiyon (n=61) 6(9.8) 10(16.4) 24(393) 21(344)
Dislipidemi (n=33) 1(3.0) 7(21.2) 15(45.5) 10(30.3)
Nodiiler guatr (n=52) 4(7.7) 6(11.5) 20(38.5) 22 (423)
Tirotoksikoz (n=13) 2(15.4) 2(15.4) 6(46.2) 3(23.1)
Hipotiroidi ve Hashimoto tiroidit 0(0) 8(11.9) 26 (38.8) 33(49.3)
(n=67)
Diger nedenlerle bagvurular** 0(0) 5(14.7) 12(35.3) 17 (50)
(n=34)

* Bazi bireyler birden fazla Endokrinolojik sorunla bagvurmuslardir

**Endokrinoloji Poliklinigine bagvurularin daha az kismini olusturan hastaliklar istatistik kolaylik agisindan birlikte
ele alinmistir (bu grupta hipofiz, adrenal, gonadal hastaliklar, paratiroid hastaliklan, tiroid kanserleri, karsinoid
tiimorler ve esas olarak obezite sikayetiyle basvuranlar toplanmistir. D vitamini destedi alanlarla osteoporoz icin
bagvuranlar calisma disi birakilmislardir.
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HIPEREOZINOFiLi iLE BASVURAN ASTIMLI HASTADA CHURG
STRAUSS TANISI

Maksude Hanedar, Zeynep Karaali, Mehmet Burak Aktuglu, Mehmet Kendir
Haseki Egitim Arastirma Hastanesi

GIRIS: Churge Strauss Sendromu (Allerjik graniilomatdz Anjiitis) kiigiik ve orta capli arter ve veniilleri
tutan graniilomatdz kiiciik damar vaskiilitidir. Amerikan Romatoloji Derneginin tanimladigi 6 kriterden
4iiniin tespit edilmesi tani koydurur.1) Astim 2) Periferik kanda %10dan fazla eozinofili 3) Paranazal
siniizit 4) Pulmoner infiltratlar 5) Ekstravaskiiler eozinofili ile birlikte olan vaskilitin histolojik tanisi 6)
Monondritis multiplex ve polindropati. Artmis IgE, hipergamaglobulinemi, RF ve ANCA pozitifliginin ol-
masi otoimmiinitenin roli oldugunun kanitlaridir. Mortalite ve morbiditenin nedeni miyokardit ve koro-
ner arter vaskiilitine bagh enfarktiisdir.3 fazi vardir:

1) Allerjik rinit ve astim

2) Eozinofilik infiltratif hastalik

3) Vaskiilitik faz.

Monondritis multiplex major klinik bulgudur. Vaskiilitin Gncesinde 10 yila uzayan astim dykiisii vardir,
persistan bir astimdir ve cogunlukla steroid kullanimi gerektirir. Burada hipereozinofili ile basvuran bir
Churge Strauss Sendromu olgusu anlatilmaktadr.

OLGU: 72 yasinda kadin hasta,15 giindiir bacaklarda morluk, agn, giicsiizliik, yiiriyememe, ellerde
ayaklarda uyusma, tiim viicut kaslarinda agn sikayetiyle bagvurdu. Hemograminda 42000 WBC, %80 eo-
zinofili oldugu gériildii. Ozgegmisinde 15 yildir astim ve hipertansiyonu meveuttu. Fizik muayenede so-
lunum seslerinin kaba olmasi disinda patoloji yoktu. Norolojik muayenesinde alt ve iist ekstremitelerinde
kas giicii kaybr saptandi. Desteksiz yiiriiyemediginden immobilize idi. Hipereozinofilik sendrom, kronik
myeloproliferatif hastalik, AMLM4 (Eo), Churge Strauss on tanilaniyla tetkik edildi. Periferik yaymasinda
%80 eozinofil, %716 parcali, %2 monosit, %71 lenfosit bulundu. Myeloproliferatif hastalik tanist icin yapi-
lan tetkiklerden bcr-abl, LAP skoru, jak2 mutasyonu, kemik iligi aspirasyon biyopsisi ve flow sitometrik
incelemesi normal sinirlarda geldi. Astim anamnezi ve hipereozinofilisi nedeniyle Churge Strauss disii-
niildi. Otoimmiin markerlarindan ANA, AntidsDNA, ANCA negatif geldi. RF (8351U/ml) ve IgE (12471U/ml)
diizeyleri anlamlr yiiksek bulundu. EMG'sinde monondritis multiplex, sol sural sinirden yapilan biyopside
de progresyonu siiren aksonal noropati tespit edildi. Toraks BT'de sag akciger alt lobda subplevral nodiil,
sag parakardiyak subsegmental atelektazi, peribronsiyal kalinlasma, Paranazal siniis BT de pansiniizit
izlendi. Boylece Churg Strauss tani kriterlerinden 1) astim 2) paranazal siniizit 3) periferik kanda %10dan
fazla eozinofili 4) Pulmoner infilratlar 5) Monondritis multiplex'in biraraya gelmesiyle Churg Strauss tani-
st konarak 1 mg/kg metil prednizolon, periferik ndropatisi icin ayrica pregabalin tedavisi baglandi.

TARTISMA: Hipereozinofili ile gelen astim hastasinda tani kriterlerinin biraraya gelmesiyle Churge
Strauss tanisi koyduk. Verilen tedavi ile eozinofil degerinin %80 den %1.3 e indigini, kas giiciiniin tam
yerine geldigini izledik. Bu olguyla hipereozinifilisi olan hastalarda etyolojinin arastinlmasi gerekliligini
vurgulamak istedik.
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TiP 2 HEREDITER ANJIODEM OLGUSU

"Mustafa inan¢ Dogan, 'Umut Safer, 20zgiir Kartal, 2Zafer Caliskaner,
1Gokhan Erdem, 'Ali Selcuk, 'ilker Tascl, 20sman Sener, 'Kenan Saglam

'GATA I Hastaliklari Bilim Dali, Ankara, ’GATA Alerjik Hastaliklar Bilim Dali, Ankara

GIRIS: Herediter anjiogdem, kompleman sistemindeki bir patoloji sonucunda, viicudun cesitli kisim-
larinda lokalize sisliklerle ortaya cikan otozomal dominant gecisli bir hastaliktir. Insidansi yaklaik olarak
1/50.000" dir

OLGU: 20 yasindaki erkek hastanin bagvurusundaki yakinmalari, sol el bileginde sislik ve karin ag-
nisiydi. Yakinmalarinin ayrintili olarak sorgulanmasi ile karin agnisinin 2-3 ayda bir oldugu ve 3-4 giin
siir-diigii 6grenildi.

Cocuklugundan beri 2-3 ayda bir tekrarlayan deride sislik ve tekrarlayan karin agnsi sikayetleri olan
hastanin 6zgecmisinde, laringeal ddem ve apendektomi operasyonu dykiisii mevcuttu. Bununla birlikte
hasta, yaklagik 1 yildir da FMF tanisi ile kolsisin tedavisi kullanmasina ragmen karin agnisi yakinmalarinin
devam ettigini de ifade etti.

Laboratuar sonuglarinda; (3: 1.47g/1 (0.9-1.8), C4: 0.08¢/1 (0.1-0.4), C1 esteraz inhibitdrii: 703 mg/I
saptandi. (>250 mg/l) C1 esteraz inhibitorii diizeyi normal bulunmakla birlikte C1 esteraz inhibitorii
fonksiyonu diisiik olarak bulundu (%15. FMF tanisinin dogrulanmasi icin yapilan FMF gen mutasyonu
negatif olarak sonuclandi.

TARTISMA: Herediter anjiddem, deri ve miikoz membranlarda ataklar halinde lokalize Gdemlerle sey-
reden bir hastaliktir. Hastamizin dykiisiinde de saptandigi gibi, abdominal ataklar akut apandisit gibi
akut karin nedenleri ile kanisabilir ve yanhislikla cerrahi girigim yapilabilir.

Klinik seyrinde, Gist havayolu obstriiksiyonu gibi yasami tehdit edici tablolarin da gdriilmesinden do-
layr herediter anjioodem ciddiye alinmasi gereken bir hastaliktir.

Resim 1. Sol el bilegi dorsalinde ciltte lokalize hiperemik 6demli alan
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KALSIYUM GLUKONAT iNFUZYONU SONUCU GELISEN NADIR
BiR DURUM: BULLU CiLT REAKSIYONU

'Gékhan Celbek, "Adem Giingdr, 'Elif Onder, 'Faruk Cecen, 2Hiilya Albayrak,
2Serdar Guveng, "Yusuf Aydin, 'Hakan Cinemre

'Diizce Universitesi Tip Fakiiltesi, ¢ Hastaliklari Béliimdi, °Diizce Universitesi Tip Fakdiltesi,
Dermatoloji Bélimii

GIRIS: Kalsiyum glukonat tedavisi malignitelerde, hipokalsemide ve hiperkalemide kardiyak koruma amagli
kullaniimakta olup doku disina ekstravazasyonu sonucu ciddi doku nekrozu ve yumusak doku irritasyonu ya-
pabilmektedir. Kalsiyum ekstravazasyonu sonucu biillii deri reaksiyonu ¢ok nadir griilmekte. Biz burada intra-
vendz kalsiyum infiizyonu sonrasinda infiizyon bdlgesinde, biillii deri reaksiyonu gelisen bir vakayi sunduk.

OLGU: 26 yasinda bayan hasta,8 yildir akut intermitten porfiri tanisi mevcut olup porfiri atagi nede-
niyle takip edilmekte iken hastada hiperkalemi gelisti. Hiperkalemi tedavisi iin hastaya ayakiistiindeki
damar yolundan bir ampul kalsiyum glukonat yavas infiizyon seklinde uygulandi ve kolundaki damar yo-
lundan da glukoz insiilin infiizyonu balands, infiizyondan iki saat sonra infiizyon yapilan ayak hélgesinde
gerginlik, cap artisi ve biillii deri lezyonu gelisti. (resim1) Cap artisi gelismesi ve dokuda gerginlik olmasi
nedeniyle alt ekstremite arteryel ve vendz doppler cekildi, sol bacakta yavas akim paterni tespit edildi.
Bacaktaki lezyon kalsiyum infiizyonuna baglandi ve ayak elevasyonu yapildi, serum fizyolojikli pansuman
yapild. Lezyonlar 2 hafta sonra diizelmeye basladi.

SONUC: intravendz kalsiyum glukonat tedavisi sik kullanilan bir tedavi sekli olup yan etkileri ciddi
sonuglara neden olabilmektedir. Damar disina kagmasi durumunda doku nekrozuna sebep olabilecegi iin
dikkatli bir sekilde ve dzellikle genis damar yolundan uygulanmasi gerekmektedir. Cok nadirde olsa biillii
deri reaksiyonu olabilecegi akilda tutulmalidir.

Resim 1. Biillii Deri Lezyonu

30 Eyliil - 4 Ekim 2009, Antalya
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GERIATRIK YASTA AMOKSISILIN KULLANIMI SONUCU GELISEN
VE HAYATI TEHTID EDEN, AGIR STEVEN JOHNSON SENDROMU

'Elif Onder, 'Adem Giingér, 'Gékhan Celbek, 'Faruk Cecen, 2Umran Yildirim,
3Zehra Gurlevik, 'Yusuf Aydin, 'Hakan Cinemre

'Diizce Universitesi Tip Fakiiltesi, ic Hastaliklari B6liimdi, 2Diizce Universitesi Tip Fakiiltesi,
Patoloji Béliimdi, *Diizce Universitesi Tip Fakiltesi, Dermatoloji B6limii

GIRIS: Stevens Johnson Sendromu (SJS) genellikle ilaclara ve enfeksiyonlara karsi olusan, ates, stomatit
ve konjonktivit ile karakterize agir bir cilt reaksiyonudur. Her yas ve cinsiyette ortaya cikabilmekle birlikle
genellikle 2. -4. dekatta gorillilr, ileri yaslarda nadir olarak gériilmektedir. Litaretiirde ilaca bagli SJS ile
ilgili pek cok vaka sunumu yapilmakla birlikte amoksisiline bagl SJS vakalan nadirdir. Burada pnomoni
nedeniyle amoksisilin baslanmasinin ardindan gelisen, geriatrik yasta ortaya ¢ikan SJS vakasini sunduk.

OLGU: Yetmis dort yaginda erkek hasta pndmoni nedeniyle amoksisilin tedavisi baglanmasindan 2 giin
sonra baslayan tiim viicudunda yaygin dokiintii, goz kapaginda sislik, gozde kizarklik ve nefes darligi
sikayeti ile acil servisimize bagvurdu. (Resim-1) Hasta prerenal akut bobrek yetmezligi, pnomoni, ilag
reaksiyonu (SJS) dntanisiyla servisimize yatirildi. Hastaya klinik ve histopatolojik olarak SJS tanisi konula-
rak IV steroid tedavisi baglandi. Hastanin verilen steroid tedavisi ile cilt dokiintiilerinde belirgin diizelme
izlendi. Hastanin steroid tedavisi azaltilarak kesildi.

SONUG: Giinimiizde betalaktam antibiyotikler dzellikle amoksisilin giivenli bir ila olarak siklikla
kullaniimaktadir. Ancak nadirde olsa ileri yaglarda amoksisiline bagli SJS gibi yasami tehdit eden yan
etkilerin goriilebilecedi akilda tutulmalidir.

Resim 1. Dokiintiiler. Yaygin dokiintii, goz kapag: sisligi
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BOBREK YETMEZLIGINDE TOKSIK DOZDA iLAG KULLANIMI
SONRASINDA GELISEN STEVEN JOHNSON SENDROMU

'Gokhan Pektas, 2Suzan Demir Pektas, 'Murat Stiher, 30sman Ersoy

'SB Ankara Atatiirk EGitim ve Arastirma Hastanesi, ic Hastaliklar Klinigi, Ankara, SB
Ankara Atattirk Egitim ve Arastirma Hastanesi, Dermatoloji Klinigi, Ankara, >SB Ankara
Atatiirk Egitim ve Arastirma Hastanesi, Gastroenteroloji Unitesi, Ankara

AMAG: Bobrek yetmezligi tanisi bulunan hastalara tedavi verirken ilag se¢iminin yaninda ila¢ dozlar
ve birbirleriile olusabilecek etkilesime 6zen gdsterilmesi gerektigine dikkat cekmek icin bobrek yetmezli-
gi olan bir hastada ilaca bagh gelismis Steven Johnson sendromu olgusu sunulmustur.

OLGU: 65 yasinda kadin hasta acil servise tiim viicutta dokiintii ve kaginti sikayetleri ile basvurdu. Has-
tanin karaciger ve babrek fonksiyon testlerinde yiikseklik oldugu gériildii.3 yildir hipertansiyon ve kronik
babrek yetmezligi tanisi olan hasta bu sebeple uzun bir siiredir allopurinol,300 mg 2x1, sodyum hidrojen
karbonat 3x1 ve kandesartan,16 mg, hidroklorotiazid, 12,5 mg,1x1 kullaniyordu. GFH 13,2 ml/dk olarak
tespit edilen hastaya 20 giin once idrar yolu enfeksiyonu sebebi ile nitrofurantoin,50 mq 2x1 regete edilmis
ve hasta 11 giin boyunca verilen tedaviyi kullanmisti. Hastanin dokiintiileri baslayinca almakta oldugu ilag-
lan kesdidi ve 9 giin sonra acil servise bagvurdugu dgrenildi. i¢ Hastaliklar servisine kabul edilen hastanin
takibinde oral mukozada lezyonlar gelismesi lizerine deri biyopsisi alind1. Deri biyopsisinin patoloji sonucu
Steven Johnson sendromu ile uyumlu geldi. ilaca bagli Steven Johnson sendromu kabul edilen hastanin
tedavisi baslandi. Hastanin progresyonu cok hizli seyretti ve yatisinin 15. giiniinde exitus oldu.

TARTISMA: Kronik bobrek yetmezligi olan hastalarda, hastalarin GFH degerine gore ilaclarin belirli
dozlarda kullanilmasi gerektigi bilinen bir gercektir. Giinimiizde bu amacla ilag dozlarinin belirtildigi
ozel kilavuzlar hazirlanmigtir. Bobrek yetmezliginde irik asit atilimini artirmak icin allopurinol siklikla
kullamilmaktadir. Ancak allopurinol hem kendi bagina hemde beraberinde kullanilan bazi ilaglarla etkile-
sime girerek karacier toksisitesi ve ilag erupsiyonu yaptigi bilinmektedir. Yine nitrofurantoininde benzer
ozellikleri soz konusudur. GFH degeri 50'nin altina diistigiinde nitrofurantoinin kullanilmamasi gerektigi
bildirilmigtir. Steven Johnson sendromu oldukca fatal seyreden bir hastaliktir. Etyolojide ilaglarin rolii
oldugu bircok vakada bildirilmistir. Ozellikle bobrek yetmezligi bulunan hastalarda ilag secimi, dozu ve
diger ilaclarla olasi etkilesimleri dikkat edilmeli ve fatal sonuglar dogurabilecegi goz oniine alinmalidir.
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YASLI BiR KADIN HASTADA ANTIBIYOTiK KULLANIMINA BAGLI
GELISEN STEVEN’S JOHNSON SENDROMU

Mesut Basak, Giilay Turan, Gliven Kog, Hanife Serife Aktas, Figen Ucakturk,
Aysegul Gok Dalbeler, Sibel Serin

Umraniye Egitim ve Arastirma Hastanesi 2. Dahiliye Klinigi

Stevens-Johnson sendromu purpurik makiil ve target lezyonlarla karakterize acil dermaotolojik bir
hastalik olarak ortaya ¢ikabilirken, tiim kat tutulumu gdsteren epidermal nekroz cilt yiizeyini ve miikoz
membranlar da tutmaktadir. Mikoplazma enfeksiyonu bazi vakalarda 6nemli bir etken olmakla beraber
ilaclar en dnemli tetikleyici ajanlardir. Mortalite orani %5 olarak saptanmistir. SJS ve TEN siklikla ilaca
bagldir ama patofizyolojik mekanizma bilinmez. Keratinositlerin apoptozisi saglkli epidermiste ¢ok na-
dirken SJS ve TEN de artmig olarak bulunmustur. Bu hastalarin hikayesinde herhangi bir cilt lezyonundan
1-3 giin 6nce konstitusyonel semptomlar, ates, oksiiriik, bogaz agrisi olabilir. Hastalar gozlerde yanma,
fotofobi, yiizile viicut list kisminda simetrik olarak baslayan agrili dokiintiilerden sikayetci olabilmektedir.
Ozellikle dokiintiilerin 1-3 hafta 6ncesindeki Ilag maruziyet zamaninin tanimlanmasi oldukca gereklidir.

Vakamiz olan 71 yagindaki bayan hasta,3 giin dnce baslayan yiizde, kulaklarda, sacli deride, ellerde,
kollarda, gogiiste, sirtta, bacaklarda, ayaklarda, ve viicudun her yerinde yaygin, dokiintiiler, agiz icinde
yaralar, gozde kizariklik, halsizlik, yorgunluk, ates (40C'yi bulan), oksiiriik, bogaz agrisi sikayetleri ile acil
servisimize basvurdu. Hastanin dykiisiinde 3,5 hafta 6nce USYE sebebi ile Levofloksasin kullanimi bilgisi
mevcuttu. Yaptigimiz fizik muayenesinde patolojik olarak ateg: 39Cidi. Ayrica Yiizde, kulaklarda, sagh de-
ride, ellerde, kollarda, gdgiiste, sirtta, bacaklarda, ayaklarda, ve viicudun her yerinde yaygin, ortasi biil-
16z, makulo-papiiler dokiintiiler, agiz icinde hiperemik ve exudatif lezyonlar, gozde kizariklik mevcuttu..
Hastanin lab degerlerinde patolojik olarak: Hbg: 9.4 gr/dl, Htc: %28.6, WBC: 13.1/mm3, Nétrofil %79.6,
Sedimentasyon 78 mm/h, CRP >90mg/dl, Ure: 71 mg/d, Creatinine: 1.9 mg/d, Urik Asit 7.2mg/L, Na:
135 mEq/L, K: 3.3 mEq/L, ALT: 45 U/L, AST: 58 U/L, LDH: 720U/L, T. Prt: 5.8 gr/dl, Alb: 2.6 gr/dl, Fe: 19
mc/dl, TDBK: 174 mc/dI, Ferritin: 174 ng/ml, Tam idrar tahlilinde 24-26 I6kosit saptandi. Hastaya tedavi
olarak sivi replasmani, TPN, steril uygulamalar, yara bakimi, antibiyotik, kisa siireli S, IVIG (1gr/kg/qgiin),
antihipertansif ilag uyguland. Hasta ortalama ii¢ haftalik hospitalizasyon siirecinde yavas yavas iyilesmis
ve lezyonlari gerilemistir.

Literatiirde yaptigimiz arastirma sonucunda cesitli ilaglara, kemoterapiye ve radyoterapiye bagh ge-
lisen ve benzer klinik fakat farkl progresyon gdsteren ok sayida vaka bildirilmistir. Bizim vakamizda
goriilen levofloksasine bagli SJS bilgilerimize gore ilk defa tarafimizdan rapor edilmistir. Hastanin tanisi-
nin konulmasi ve uygulanan tedaviye cevabini igeren siireci literatiirdeki benzer vakalarin da destegiyle
meslektaslanmizin bilgisi ve ilgisine sunariz.

Tedavi Oncesi ve Sonrasi
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DRUG RASH WITH EOSINOPHILIA AND SYSTEMIC SYMPTOMS
(DRESS)

Yusuf Kayar, Kadri Atay, Fatih Tufan, S. Nilglin Erten, Mehmet Akif Karan,
Cemil Tascioglu
Istanbul Tip Fakiiltesi Ic Hastaliklari

GIRIS: DRESS ilag kullanimindan sonra 2-8 hafta icerisinde meydana gelen dokiintiiyle ve eozinofili
(veya atipik lenfositoz) ile birlikte ve lenfadenopati, hepatit, interstisyel nefrit, akciger veya kalp hasan
bulgularindan en az birinin varligi ile karakterize bir sendromdur. Siklikla fenitoin, fenobarbitol ve kar-
bamazepin gibi antikonviilzanlar ve siilfonamidler ile iliskili olarak gdriiliir. Bununla birlikte bircok ilacin
bu sendroma yol acabildigi bildirilmistir. Sorumlu ilag kullanimi zemininde 6zellikle HHV-8 virusu olmak
lizere bazi viral infeksiyonlarin da bu tabloyu tetikleyebildigi belirtilmistir. DRESS sendromunun nedeni-
nin tam olarak bilinmemesine ragmen immunolojik ve genetik faktorlerin dnemli oldugu disiinilmekte
ve ilac metabolitlerinin birikmesi suglanmaktadir.

OLGU: 37 yasinda erkek yiiziinde kizarma ve yanma hissi, yiikselen ates ve karin agrisi ile basvurdu.20
giin nce idrar yolu infeksiyonu tanisiyla siprofloksasin ve doksisiklin baslanmigti ve bir hafta sonrasin-
da yukaridaki sikayetleri gelismisti. Bagvurusunda dokiintiisi yoktu, hemodinamisi normaldi. Sistemik
muayenesi normaldi. Lokosit 35000/mm3, Eozinofil 23000/mm3, Lenfosit 3800/mm3, hemoglobin ve
trombosit normaldi. AST 937 U/L, ALT 418 U/L, ALP 937 U/L, GGT 113 U/L, LDH 585 U/L, CRP 30 mg/L,
ESH 20 mm/st ve gammaglobulin 1,63 g/dl idi. Ug kez diskida parazit negatif kaldi. HSV, CMV ve VZV

11. Ulusal i¢ Hastaliklari Kongresi

serolojisi negatifti. Batin USG normaldi. Periferik yayma eozinofillerden zengindi ve nétrofillerde toksik
graniilasyon vardi. Yatisi sonrasinda sikayetleri kisa siire icinde kendiliginden geriledi. Takibinde eozinofil
sayisini ve karaciger enzimleri giderek azaldi ve steroid baglanmaksizin iki ay icerisinde tim degerleri
normal sinirlara dondii.

SONUG: Sistemik bulgularla bagvuran ve hipereozinofili tespit edilen olgularda DRESS sendromu da
akla getirilmeli ve son sekiz hafta icerisinde yeni baslanilan ilaglar ayrintili bir sekilde sorgulanmalidir.
Tedavide sorumlu tutulan ilacin kesilmesi ve gerekli goriilen olgularda steroid verilmesi dnemlidir.
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KRONIK MIYELOID LOSEMi TEDAVIiSINDE iMATINiB
KULLANIMINA BAGLI GELISEN BEYiN ODEMI

'Gokhan Erbag, 'ibrahim Hakki Dursun, 'ilhan Dolasik, 'Mehmet Zeki Aydin,
2Abdullah Hacihanefioglu

'Kocaeli Universitesi ¢ Hastaliklari, *Kocaeli Universitesi Hematoloji Bilim Dali

GIRIS: KML, diferansiyasyonun her basamagindaki miyeloid elemanlarin proliferasyonu ve adhezif
ozelliklerinin kaybi ile karakterize klonal bir hematopoietik kdk hiicre malignitesidir. Tedavide kullanilan
spesifik ber/abl tirozin kinaz inhibitoru imatinib mesilat'in 9dem, cilt dokuntuleri, sitopeniler gibi yan
etkileri vardir. Literatiirde nadir olarak beyin ddemi gelisebildigi bildirilmektedir. Biz KML tanisi ile verilen
imatinib tedavisi sirasinda beyin 6demi gelisen bir hastayi sunduk.

OLGU: 36 yasinda bayan hasta, bulanti kusmanin eslik ettigi dzellikle gbz cevresinde olan bas agr-
s1 sebebiyle acil servisimize basvurdu. Hasta 4 aydir KML tanisiyla takip ediliyor ve 10 giindiir imatinib
400 mg/giin tedavisi aliyordu. KML disinda baska bir hastaligi ve imatinib disinda kullandig ilag yoktu.
Hastanin yapilan fizik muayenesinde Ates 36,5 C, tansiyon 170/100 mmHg, nabiz 96/dk idi. Oftalmos-
kopik muayenede grade 4 papilédem saptandi. Laboratuar inclemelerinde I6kosit 1950/mm3 (ndtrofil
1120/mm3), hemoglobin 9,34gr/dl, hematokrit %28, trombosit 311000/mm3 olarak saptandi. Diger
laboratuvar testleri normaldi. Bag agnisi ve papil ddem nedeniyle cekilen kraniyal MRI ‘da beyin 6demi
saptandi. Bu tablonun imatinib ile iligkili olabileceqi diisiiniilerek tedavi kesildi ve antiodem tedavi bag-
landi. Yatisinin 4. giini bag agnisi, bulanti-kusma yakinmalan diizelen hasta, imatinib tedavisi kesilerek
taburcu edildi.

SONUC: imatinib genel olarak iyi tolere edilmesine ragmen nadiren de olsa ilaca bagl fatal seyrede-
bilen beyin 6demi gelisebilmektedir. Bu nedenle imatinib kullanan hastalarda bas agnsi gelistiginde dik-
katli olunmali ve bu semptomun beyin demi gelismesi agisindan uyarici olabilecegi akilda tutulmalidir.

P140

SEDIMANTASYONUN NORMAL SEYRETTiGi MULTIPLE MYELOM
OLGUSU

Adem Ertiirk, Seydahmet Akin, Erman Ozdemir, Nazli Tastemir,
Esma Tirkmen, Didem Kili¢ Aydin, Rahmi Irmak

Dr Liitfi Kirdar Kartal Egitim ve Arastirma Hastanesi 2. I¢ Hastaliklari Klinigi

GIRIS: Multiple myelom (MM) sik gériilen bir plazma hiicresi neoplazmidir. Tek bir immunglobulin
salgilayan plazma hiicre klonunun anormal proliferasyonu ve bu hiicrelerin salgiladigi homojen immung-
lobulin ve fragmanlaninin kanda artigi ile karakterize bir grup hastaliktir. Monoklonal olarak artan im-
munglobuline M proteini denir. En sik saptanan M proteini IgG, en nadir goriilen ise IgE dir. Cogu olguda
sedimantasyon artisi goriilir.

OLGU: 75 yasinda bayan hasta, yaklasik 1 aydir istirahatte de devam eden bel agrisi, kilo kaybi (10
kg), halsizlik, bulanti, kusma sikayetiyle hastanemiz acil dahiliye poliklinigine basvurdu. Tetkiklerinde,
iire: 90mg/dI, kreatinin: 5mg/dl, ca: 16.6mg/dl, albumin: 4.3g/dl, globulin: 2.9g/dl, beta2mikroglo-
bulin: 26mg/dl, fosfor: 5.5mg/dl, parathormon: 10,2pg/ml, crp: 3mg/L, sedimantasyon: 7mm (kontrol
sedimantasyonu: 3mm) saptandi. Hiperkalsemisine yonelik hidrasyon, furosemide, steroid tedavilerine
ragmen hiperkalsemisi gerilemeyen hasta malign hiperkalsemi diisiiniilerek hemodiyalize alindi. Sedi-
mantasyonu ve globulin dederi normal oldugu iin ilk planda multiple myelom diisiiniilmedi. Tetkikler
esnasinda cekilen kemik grafilerinde litik lezyonlar goriildii. Bunun iizerine idrar ve protein immune-
lektroforezinde lamda hafif zinciri artisi goriildii. Yapilan kemik iligi biyopsisinde lambda monoklonal
plazma hiicreli neoplazm saptanarak MM tanisi konuldu. Hasta diizenli hemodiyaliz programina alinip,
kemoterapisine baslanildi. 1. kiir VAD (Vinkristin, adiriamisin, deksametazon) tedavisi sonrasi gelisen en-
feksiyon nedeniyle hasta kaybedildi.

TARTISMA: MM ortalama yagam siiresi uzayan toplumda giderek artan siklikta goriilen ve degisik
klinik bulgularla prezente olan bir hematolojik hastaliktir. Multiple myelomda sedimantasyon artigi ve
hiperglobulinemi neredeyse kuraldir. ileri yas hastalarda hiperkalsemi, kemik lezyonu ve bébrek yetmez-
ligi olan durumlarda sedimantasyon ve globulin degerleri normal olsa bile multipl myelomun goz ardi
edilmemesi gerektigi vurgulamak amaciyla bu olguyu sunuyoruz.
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HODGKiN LENFOMALI HASTALARDA DEMOGRAFiK
OZELLIKLER

Zahit Bolaman, irfan Yavasoglu, Serkan Borazan, Pervin Ozkan,
Gurhan Kadikoylt

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

Arka plan: Hodgkin hastalig iilkemizde farkli klinik ozellikler ile kendini gdsterebilir.

AMAC: Adnan Menderes Universitesi Tip Fakiiltesi I¢ Hastaliklari Anabilim Dal'nda tani konulan 38
Hodgkin lenfomali hastanin demografik 6zellikleri degerlendirildi.

GEREC VE YONTEM: 1999-haziran 2009 tarihlerinde takibimizdeki yas ortalamasi 4716 olan,25 er-
kek, toplam tanili olgu degerlendirmeye alindi.

BULGULAR: Tani aninda ortalama hemoglobin degeri 12+2 gr/dI, Iokosit sayisi 92004300 /mm3,
lenfosit sayisi 1750+1170/mm3, lenfosit yiizdesi 20+11, trombosit sayisi 305000£91000/mm3, sedi-
mentasyon 5030 mm/h, albumin degeri ise 4.2£0.6 gr/dl idi. Tutulan lenf bezi bdlgesi ortalama 3+2
idi. Olgulanmizin %47.4'i erken evredeydi (Ann Arbor evre 1A, B,2A, B). En sik patolojik tip %31.6 ile
lenfositten zengin iken, son zamanlarda tanimlanan lenfosit predominant Hodgkin lenfoma 1 olguda
gozlendi. Servikal lenf bezi tutulumu yaklasik %60 olguda vardi. Kemik iligi tutulumu %7.9 oraninda
gozlendi. Ortalama yagam 45+51 aydi.

SONUG: Klasik olarak bilindigi gibi olgularimizda da erkek distiinltigi vardi. Toplumda daha sik oran-
da saptanilan nodiiler sklerozan ve miks selliiler histolojisi yerine bizim olgularimizda en sik lenfositten
zengin tip histolojisi mevcuttu. Genel olarak Hodgkin lenfomali hastalarda kemik iligi tutulumu %1-4
oraninda iken bizim olgularimizda bu oran %7.9 idi. Ozellikle servikal lenfadenopati varlii, sedimen-
tasyon yiiksekligi Hodgkin lenfoma agisindan uyarici olabilir. Hastalardaki klinik ve laboratuar bulgular
bdlgesel farkliliklar gdsterebilir.
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TALASEMi MiNORLU HASTALARDA SERUM BCL-2 DUZEYLERI:
ON GALISMA

'irfan Yavasoglu, 'Giirhan Kadikdylii, 2Aslihan Karul, 'Zahit Bolaman

'Adnan Menderes Universitesi Tip Fakiltesi Ic Hastaliklari Anabilim Dali, Hematoloji Bilim
Dall, >Adnan Menderes Universitesi Tip Fakiiltesi Biyokimya Anabilim Dali

GIRIS: Eritroid progenitdr hiicrelerin yasaminda antiapopitotik proteinler olan Bcl-2, Bcl XL etkili ola-
bilmektedir. Talasemili hastalarda bu poteinlerin roliine ait bilgiler sinirhidir.

AMAG: Talasemi minorlu hastalarda Bcl-2 diizeylerini belirlemektir.

GEREC VE YONTEM: Calismamiza yas ortalamasi 28 +8 17 (4'ii erkek) talasemi minor tanili (tam kan,
aile dykiisi, HPLC ile belirlenmis Hb A2 diizeyleri ile tani konmus) ve anemisi olmayan, saglikli yas orta-
lamasi 58 +9 olan 23 (651 erkek) kisi kontrol grubu aldik. Hemoglobin, hematokrit, ortalama eritrosit
voliimii (OFV), I6kosit, trombosit, serum bel-2 diizeyleri belirlendi (Tablo 1). Bcl- 2 diizeyleri ticari ELISA
kiti (Biosource, Cat No: KHO 0311, Camarillo, California, USA) ile 6l¢iildil. istatistiksel degerlendirme Mann
Whitney U testiile yapildi ve p<0.05 degerleri anlamli kabul edildi.

BULGULAR: Talasemi minorlu hastalarda kontrol gurubuna gdre anlamli olarak Bcl-2 diizeyleri yiik-
sekti (p<0.001).

TARTISMA: Talasemi minorde hasarli beta zinciri vardir. Bu durumda hiicre yasaminin apopitoz yoluyla
kisalmasi beklenir. Ancak antiapopitotik protein olan bcl-2 diizeyindeki artis ile bir koruma séz konusu
olabilir. Apopitoza ait diger proteinlerin (bad, bax gibi), yolaklarin (CD 95 fas ligand) degerlendirilmesi,
hasta sayinin artiriimasi bu konunun belirlenmesinde katki saglayacaktir.

Tablo 1. Talasemi minor ve kontrol grubundaki, hemoglobin, OEV, bcl-2
diizeyleri

Talasemi minor (n: 17) Kontrol (n: 23) P degeri
Hemoglobin (gr/dI) 11,9+0,9 13,7+11 <0.001
OEV (fl) 667 86£3,4 <0.001
Bcl-2 diizeyi (unite/ml) 0,49+0.039 0,32 40,13 <0.001
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ROMATOID ARTRIT VE JAKV617F POZITiF ESANSIYEL
TROMBOSITEMI BiRLIKTELIGi

'Giirhan Kadikéyli, 'Ozlem Ayvaz, 'irfan Yavasoglu, 2Gokay Bozkurt,
Zahit Bolaman

'Adnan Menderes Universitesi Tip Fakiltesi Ic Hastaliklari Anabilim Dali, Hematoloji Bilim
Dall, ’Adnan Menderes Universitesi Tip Fakiiltesi Genetik Anabilim Dali

Romatoid artrit sistemik inflamatuvar bir hastaliktir. Hastaligin sik goriilen eklem disi organ patolojileri
arasinda hematolojik, ploropulmoner, kardiyak, goz ve ndrolojik bulgular, vaskiilit, Felty sendromu ve amiloi-
doz yer alir. En sik hematolojik bulgular anemi ve trombositozdur. Trombositoz aktif hastalik evresinde ortaya
¢ikarak hastalik aktivitesi ile korelasyon gostermektedir. Remisyon déneminde ise normale donmektedir. Lite-
ratiirde esansiyel trombositemi ile birliktelik gdsteren romatoid artrit olgusuna rastlanmad. Elli yedi yasinda
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erkek hastaya, sabah tutuklugu, el kiigiik eklemlerinde simetrik artrit, romatoid faktor pozitifligi, bilateral el
grafisinde periartikiiler osteopeni ve interfalengial eklem araliklarinda daralma olmasi nedeniyle romatoid ar-
trit tanisi kondu. Metotreksat 15 mg/hafta, salazopirin 2 gr/giin baslandi. Bir yildir romatoid artriti nedeniyle
tedavi altinda olan hastanin kontrol amacli yapilan poliklinik takiplerinde hemograminda hemoglobin: 16.3
gr/dI, hematokrit: %650.1 Iokosit sayisi 13.900/pL, trombosit sayist 995.000/pL saptandi. Yapilan degerlendir-
mede sabah tutuklugunun 1 saatin altinda olmasi, muayenede artritinin olmamasi ve bakilan CRP diizeyinin
normal sinirlarda olmasi nedeniyle hasta remisyonda kabul edildi. Sekonder trombositoz nedenleri ekarte
edildikten sonra esansiyel trombositemi tanisina yonelik kemik iligi aspirasyon ve biyopsisi yapildi. Kemik
iligi biyopsisinde selliilerite %70 oraninda olup, her 3 seri elamani mevcut, myeloid /eritroid seri orani 3/1,
megakaryositlerde sayica artis ve displazi mevcuttu, retikiilin fibrozis gézlenmedi. GTL bandlama ile normal
karyotip elde edildi. PCR ile JAK2V617F heterozigot pozitif saptanan hastaya Diinya Saglik Orgiiti kriterle-
rine gdre esansiyel trombositemi tanisi kondu. Hidroksiiire 2 X500 mg/giin ve asetil salisilik asit 50 mg/giin
tedavisi baslandi. Trombosit sayisi normal sinirlardadir. Hastanin takibi devam etmektedir. Remisyonda olan
hastalarda devam eden trombositoz, esansiyel trombositemiyi akla getirmelidir. Bu konuda periferik kandan
da incelenebilen JAK2V617F dederlendirmesi yararlidir.
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AKCIiGER CLEAR “SUGAR” CELL TUMORU VE JAK V617F POZITiF
ESANSIYEL TROMBOSITEMi BiRLIKTELiGi

'irfan Yavasoglu, 'Volkan Yazak, 'Giirhan Kadikdyli, >Canten Tataroglu,
3Gokay Bozkurt, 'Zahit Bolaman

'Adnan Menderes Universitesi Tip Fakiiltesi ic Hastaliklari Anabilim Dali, Hematoloji Bilim
Dali, ’Adnan Menderes Universitesi Tip Fakiltesi Patoloji Anabilim Dali, >Adnan Menderes
Universitesi Tip Fakiiltesi Genetik Anabilim Dali

I”

Akcigerin primer “clear cell” timdri benign, cok nadir gériilen bir timoriidiir, biiyiik miktar da glikojen
iceriginden dolay “sugar tumor " olarak ta adlandinlir. Miyeloproliferatif hastaliklarda czellikle tedavi ili-
kili ikincil malign tiimdrler gériilebilir. Burada bilgilerimize gore literatiirde mevcut olmayan akcider clear
cell tumor ve esansiyel trombositemi birlikteligini sunuyoruz. Kirk ddrt yasinda bayan hasta 2 aydir olan
halsizlik nedeniyle basvurdu. Oksiiriik, nefes darlii, ates, hemoptizi tariflemiyordu. 0z ve soy gegmisinde
ozellik yoktu. Fizik muayenesinde dalak kosta yayindan itibaren 3 cm olarak palpabl idi. Laboratuar de-
gerlendirmesinde hemoglobin 12.2 gr/dl, hematokrit %37.5, Ikosit sayisi 10200/mm?, trombosit sayisi
1014000/mmidi. Periferik yaymasinda %70 nétrofil, %2 eosinofil, %28 lenfosit, eritrositler normokrom
normositer, trombositler artmig genis kiimeli goriinimdeydi. Fe: 49 pg/dl, transferin 210 pg/dI, %Fe satii-
rasyonu 16, UIBC: 252 pg/dl, TIBC: 301 pg/dl, VitB12: 228 pg/ml, Ferritin: 88 ng/ml olarak saptandi. idrar
tetkiki normaldi. Sedimentasyon 18 mm/h, C-reaktif protein 5 ng/ml idi. Akciger grafisinde sag st lobta
3.5 cm capinda pulmoner nodiil goriilmesi iizerine Toraks bilgisayarli tomografisi (BT) gekildi. Sag akciger
iist lob apikal segmentte periferik-subplevral yerlesimli 37mm capinda, lobule konturlu-iyi sinirli medial
kesimde umblikasyon gosteren homojen yapida solid nodiil saptandi. Metastatik renal tumorii degerlen-
dirmek icin yapilan Batin BT'si splenomegali disinda normaldi. Saptanan nodiiliin gériintilemede benign
dzellikleri nedeniyle kiiratif ve tanisal amacli total eksizyon yapildi. Immun histokimyasal olarak tumor
hiicreleri HMG- 45 ile diffiiz pozitif boyanirken, S-100 protein, melan-A, cytokeratin, aktin negatifti. Clear
cell (sugar cell) tumor olarak degerlendirildi. Enfeksiyon, inflamatuar hastaligin olmamasl, clear cell tiimo-
run gikanilmasindan sonra 3. ayinda trombositozun devam etmesi iizerine Miyeloproliferatif 6n tanisi ile
yapilan kemik iligi biyopsi degerlendirmesinde selliilarite %70, miyeloid, eritroid seri orani 4'tii. Megakar-
yositer seri hiperplazikti. Atipik hiicre yoktu. Demir depolari normaldi. GTL bandlama ile normal karyotip
elde edildi. Atipik hiicre yoktu. PCR degerlendirmesinde JAKV617F heterozigot poxzitif idi. Hastamiza Diinya
Saglik Orgiitii kritelerine gore esansiyel trombositemi tanisi koyduk. Hastada takibinin 18. ayinda izlemde-
dir. Kontrol batin ve toraks BT'si normaldi. Operasyon sonrasi 3. ayda trombosit sayisi 1000000/mm? iize-
rinde devam eden hastaya esansiyel trombositemisi igin hidroksi iire 2 g/giin, asetil salisilik asit 50 mg/giin
baslandi. Clear cell (sugar cell) tumdrlii hastalarda esansiyel trombositemi birlikteligi aragtinimalidir.

P145

KRONIK LENFOSITER LOSEMi OLGULARINDA ZAP-70
EKSPRESYONUNUN AKIMSIiTOMETRIK ANALizi

Selami Toprak, Klara Dalva, Giildane Cengiz, Giilhis Akar, Muhit Ozcan
Ankara Universitesi Tip Fakdiltesi Hematoloji Bilim Dali, Ankara

GIRIS: Kronik Lenfositer Losemi (KLL), en sik griilen B lenfoproliferatif hastalik olmakla birlikte fiz-
yopatolojik ve onkojenik yolagi heniiz tam olarak anlagilamamistir. Oldukca degisken 6zelliklere sahip bir
klinik spektrumu vardir. KLLde kisiden kisiye farklilik gdsteren, dnceden kestirilmesi zor olan ve zaman
zaman klasik evreleme sistemlerine ters diisen bir klinik seyir izlenebilmektedir; dyle ki bazi olgularda
hizla ileri evrelere gegis izlenirken, bazilarinda ise hastalik progresyonu olmadan uzun siiren bir sag kali-
ma rastlanmaktadir. Dolayisiyla, hastaligin prognostik belirteclerinin saptanmasi 6nem kazanmistir.

BIREYLER VE YONTEM: Temmuz 2004 ile kasim 2005 tarihleri arasinda poliklinigimize basvuran 51
adet KLL olgusunun hastalik dykiisi, klinik dzellikleri, Girik asit (UA) ve laktat dehidrogenaz (LDH) diizey-
leri, periferik kan 6rneginden akimsitometrik analizle caligilan zeta-associated protein 70 kD (ZAP-70) ve
(D38 diizeyleri, hastalik evresiyle karsilastinimistir. Buna ek olarak analiz yapilan tarihteki giincel tedavi
gereksinmesi de calismaya dahil edilmistir.

BULGULAR: 51 olgunun 30'u (%58,8) erkek,21i (%41,2) kadin olup yas ortalamasi 59,72 + 12,15'tir.
Olgularin retrospektif olarak tani aldiklari zamandaki ozellikleri tablo 1'de sunulmustur.

Olgularin retrospektif olarak ZAP-70 ekspresyonunun alisildigi zamandaki 6zellikleri ve giincel tedavi
gereksinme durumlarinin analizi tablo 2'de sunulmustur. Ayni parametrelerin (D38 sonucu ile kargilagti-
niimasinda istatistiksel olarak anlamli bir sonug elde edilememistir.

ZAP-70 ve (D38 ekspresyonlari birbirleri ile karsilastinimistir. Kappa testi ile yapilan istatistiki analiz-
de, aralarinda uyum olmadigi saptanmigtir (Tablo 3).
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SONUGVEYORUM: Olgularin evreleriyle ZAP-70 ve (D38 ekspresyonlari arasinda anlamli bir iligki olma-
masina karsin, ABD Ulusal Kanser Enstitiisii (NCI) kriterleriyle uyumlu olarak ileri evredekilerin tedavi ge-
reksinmeleri belirgin olarak fazla bulunmustur (Tablo 1). Bu halihazirdaki evreleme sisteminin prognostik
onemini bir kez daha ortaya koymaktadir. Ayrica; hastalar doktora getiren herhangi bir yakinma varligi
ile koti klinik seyrin gostergesi olan ZAP-70 ekspresyonu arasinda anlamli bir iliski saptanmistir (Tablo
2). Hastalarin -giincel dederlendirmede- tedavi gereksinmeleri ise Klinik evre ile degil tani sirasindaki
ZAP-70 ekspresyonu ile iliskili bulunmustur (Tablo 2). Dolayisiyla, tani sirasinda ZAP-70 overekspresyonu,
hasta erken evrede dahi olsa; uzun vadede Klinik bozulmanin ve tedavi gereksinmesinin ortaya ¢ikacagini
haber vermektedir. Elde edilen bu sonuclar, daha fazla sayida olguda IgVH mutasyonel durumu, fosforile
ZAP-70, vb gibi ek parametrelerin de eklenmesiyle yapilacak ¢alismalara basamak olusturacaktir.

Tablo 1.

Sonug ve Evre Istatistik
Parametre ERKEN ILER
ZAP-70 %68,2 (-) %31,8 (+) %80 (-) %20 (+) p=0,681
(D38 %22,7 (-) %77,3 (+) %60 (-) %40 (+) p=0,056
SEMPTOM 9%63,6 (yok) %36,4 (var) %50 (yok) %50 (var) p=0,699
LDH %77,3 (N) %22,7 (Y) %70 (N) %30 (Y) p=0,681
UA 9%95,5 (N) %4,5 (Y) 9%90,6 (N) %9,4 (Y) p=0,224
TEDAVI %86,4 (yok) %13,6 (var) 930 (yok) %70 (var) p=0,003
Tablo 2.
Parametre ZAP-70 Istatistik

NEGATIF POZITIF
CINSIYET %63,9 (E) %36,1 (K) %46,7 (E) %53,3 (K) p=0,255
SEMPTOM 9%70,8 (yok) %29,2 (var) 9%27,3 (yok) %72,7 (var) p=0,027
LDH %77,8 (N) %22,2 (Y) %66,7 (N) %33,3 (Y) p=0,487
UA 9%94,4 (N) %5,6 (Y) 9%73,3 (N) %26,7 (Y) p=0,054
TEDAV %75 (yok) %25 (var) %36,4 (yok) %63,6 (var) p=0,057
GUNCEL TEDAVi %87,5 (yok) %12,5 (var) %36,4 (yok) %63,6 (var) p=0,004
Tablo 3.
PARAMETRE ve OLGU SAYISI (D38
() (+)
ZAP-70 © 15 21
(+) 2 3
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PHILADELPHIA KROMOZOMU NEGATIF MiYELOPROLIFERATIF
HASTALIKLARDA TROMBOEMBOLIK VE HEMORAJIK
KOMPLIKASYONLAR iLE JAK2 MUTASYONU

"Mustafa Uniibol, 'irfan Yavasoglu, 'Giirhan Kadikdyli, 2Gokay Bozkurt,
Zahit Bolaman

'Adnan Menderes Universitesi Tip Fakiiltesi, Ic Hastaliklari Anabilim Dali, Hematoloji Bilim
Dali, Aydin, 2Adnan Menderes Universitesi Tip Fakiiltesi, Tibbi Genetik Anabilim Dali, Aydin

Philadelphia kromozomu (Ph) negatif miyeloproliferatif hastaliklar (MPH) pluripotent hematopoetik kok
hiicredeki bozukluk nedeni ile olusan hematopoetik hiicre dizi dncii hiicrelerinin diizensiz proliferasyonu so-
nucu graniilosit, eritrosit veya trombosit sayisinda artis ile birlikte siklikla sekonder miyelofibrozis ve nadiren
|6semik doniisimle karakterize klonal hematolojik hastaliklardir. Ph negatif 104 (54'ii erkek, yas ortalamasi
59+16, yas araligi 17-84) MPH hastasinda yapilan retrospektif bu calisma ile tromboembolik ve hemorajik
komplikasyonlar, sekonder miyelofibrozis ve losemik déniisiim gibi komplikasyonlarin gelisimi, sag kalim, sag
kalimi etkileyen faktdrler, 6lim nedenleri, JAK2 mutasyonunun tanida yeri ile sag kalim ve komplikasyonlar
lizerine etkisi arastinldi. Sitogenetik olarak t (9,22) Real-Time PR ile Light Cycler cihazinda hedef ve referans
genleri amplifiye edilerek PCR tiriinleri RT-PCR'da mutlak ve relatif kantifikasyon yontemiyle, JAK2 mutasyonu
RT-PCR'da Melting Curve yontemiyle degerlendirildi. Gruplar arasindaki tiim sayisal parametrelerin karsilag-
tinlmasi One way-ANOVA, sayisal olmayan parametrelerin karsilastinimasi Chi-square testleriyle yapildi. Sag
kalim analizleri Kaplan-Meier analizyle, tromboza ve kanamaya etkili faktorlerin degerlendirilmesi logistic
regresyon testiyle degerlendirildi. Hastalarin %58inde esansiyel trombositoz, %24'tinde polisitemia vera ve
%18'inde primer miyelofibrozis mevcuttu. Fizik muayenede en sik saptanan bulgular hepato-splenomegali
(%46), solukluk (%28) ve eritromelaljiydi (%14). En sik gdriilen komplikasyonlar kanama (%50) ve trombo-
embolik olaylardi (%42). Sekonder miyelofibrozis (%5) ve l6semik doniisim (%1) nadirdi. JAK2 mutasyonu
degerlendirilen 66 hastanin %70inde mutasyon poxzitifti. Bu mutasyon polisitemia verada %83, primer
miyelofibrozisde %80 ve esansiyel trombositozda %61 oraninda pozitifti. Tromboembolizm (%45), hastalik
progresyonu (%718), solunum yetmezligi (%14) en sik 6lim nedenleriydi. Tromboembolizm icin risk faktdrleri
I6kositoz (p=0.003) ve ileri yasti (p<0.005). Logistik regresyon yapildiginda bu iki faktdriin tromboembolizme
etkili en onemli iki faktordii (p degerleri p=0.027 ve p=0.025). JAK2 mutasyonu pozitif hastalarda Iokosit
degeri daha yiiksekti (p=0.005). Tromboembolizmli hastalar ile olmayanlar arasinda JAK2 pozitifligi arasinda

11. Ulusal i¢ Hastaliklari Kongresi

bir fark bulunmadi (p>0.05). Kanama komplikasyonlari iizerine logistik regresyon analizi ile etkin bir faktor
yoktu. JAK2 mutasyonunun ve trombosit sayilarinin tromboembolizm ile sag kalim iizerine etkisi bulunmadi.
Aspirin kullanan hastalarin ortalama sag kalim siireleri kullanmayan hastalara gore anlamli derecede uzundu
(p<0.0001). Kaplan-Meier analiziyle ortalama sag kalim siiresi polisitemia verada 14614, esansiyel trombo-
sitozda 1147 ve primer miyelofibrozisde 125434 aydi. Tim MPH'da sag kalim siiresi 15720 ay olup hasta
alt-guruplan arasinda fark yoktu. Sonug olarak MPH'da tromboembolik ve hemorajik komplikasyonlar sik
goriilmekte olup lokosit sayisi ve ileri yasin yalnizca tromboembolik komplikasyonlara etkisi oldugu goriildi.
Bununla birlikte MPH tanisinin sag kalima bir etkisi saptanmaz iken tromboembolik olay gelisimi ve aspirin
kullaniminin sag kalimi etkileyen en 6nemli faktrler olarak goriildii. Bu nedenle tromboembolik olaylari dn-
lemek ve sag kalim oranlarini diizeltmek icin aspirin kullanimi en 6nemli konudur.
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MANTLE CELL LENFOMA TANISI KONULAN GENG BiR BAYAN
HASTA NEDENIYLE MANTLE CELL LENFOMANIN GOZDEN
GEGIRILMESI

'S. Hiilya Arslan, 2Ummiigiil Uyetiirk, "Murat Albayrak, 'Fevzi Altuntas

'SB Dr. Abdurrahman Yurtarslan Onkoloji EGitim ve Arastirma Hastanesi Hematoloji
Klinigi ve Kemik lligi Transplantasyon Unitesi, Ankara, >SB Dr. Abdurrahman Yurtarslan
Onkoloji Egitim ve Arastirma Hastanesi 2. Tibbi Onkoloji Klinigi, Ankara

GIRIS: Mantle cell lenfoma (MCL) kétii prognozlu, nadir gériilen bir B hiicreli lenfomadir. Germinal
merkezi gevreleyen (D5+, (D20+ VE (D23- lenfositlerden koken alir. MCL vakalarinin biiyik kismi tani
aninda evre Il veya IV olup, kemik iligi, karacier, gastrointestinal sistem tutulumu gdsterir. B semptom-
lari vakalarin yarisindan daha azinda (%40) mevcuttur. Tani aninda ortanca yas 60—65 yastir. Erkeklerde
kadinlara gdre daha fazla gariilmektedir.

OLGU: Yaklasik bir yildir halsizlik ve yorgunlugu olan 46 yasindaki kadin hastanin sag kasik bdlgesin-
de sislik sikayeti olmasl izerine yapilan fizik muayenesinde her iki aksillada, servikal bolgede ve bilateral
inguinal bdlgede multiple lenf adenopatileri (LAP) tespit edildi. Sol inguinal bélgedeki LAP‘tan yapilan
eksizyonel biyopsi sonucu MCL olarak geldi. Evreleme icin yapilan radyolojik goriintiilemelerine gore kara-
ciger tutulumu agisindan biyopsi yapiimasina gerek goriildii ve tani teyit edildi. Kemik iligi biyopsisinde de
tutulum tespit edildi. Hastada gece terlemesi, kilo kaybi ve ates sikayeti yoktu. Evre IV kabul edilen hastaya
rituximab+ siklofosfamid, doksorubisin, vinkristin, deksametazon, metotreksat, sitozin arabinozid (hiper
CVAD) planlandi. Ancak hastada rituximaba bagli anaflaktoid reaksiyon gelisti. Rituximabsiz hiper CVAD 2.
kiir sonrasinda hasta tedaviyi tolere edemediginden fludarabin, siklofosfamid, mitoksantron (FCM) tedavi-
sine gecildi.6 kiir FCM tedavisindan sonra hasta su anda tam remisyonda takibimiz altindadir.

SONUG: MCL' da kemoterapi ile cevap genellikle elde edilmekle birlikte remisyon siiresi kisadir ve
median sag kalim 3—4 yildir. Yeni tani hastada, hasta uygun ise rituksimab-CHOP tedavisini takiben
kok hiicre transplantasyonu veya rituksimab-hiperCVAD kombinasyonu sonrasi gozlem veya kdk hiicre
transplantasyonudur. Relaps MCL'li hastalarda son yillarda tek ajan bortezomib, tek ajan temsirolimus
ve talidomid rituksimab kombinasyonlarinin anti timdr aktivitesi gdsterilmistir. Biitiin bu tedavi yak-
lasimlarina ragmen MCL'll hastalarda tam kiir elde edilmesi olagan degildir. Yeni tedavi ajanlarina ve
yaklasimlarina ihtiya¢ devam etmektedir.
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LOKOSTAZ GELISEN KRONiIK MYELOSITER LOSEMI
OLGUSUNDA TEDAVIDE LOKOFEREZ UYGULAMASI

'S. Hilya Arslan, 2Ummiigiil Uyetiirk, "Murat Albayrak, 'Fevzi Altuntas

'SB Dr. Abdurrahman Yurtarslan Onkoloji EGitim ve Arastirma Hastanesi Hematoloji
Klinigi ve Kemik lligi Transplantasyon Unitesi, Ankara, >SB Dr. Abdurrahman Yurtarslan
Onkoloji Egitim ve Arastirma Hastanesi 2. Tibbi Onkoloji Klinigi, Ankara

GIRIS: Hiperldkositoz, 6zellikle akut lsemilerde agini blast artisi (WBC> 100.000/microl) ile karak-
terize klinik bir tablodur. Hastalarin %5-8.5inde tani sirasinda gériilmektedir. Daha sik olarak cocukluk
donemi akut lenfoblastik [dsemi (ALL), erigkin miyelomonositik (FAB-M4) ve monoblastik (FAB-M5) ldse-
milerinde goriilmektedir. Ozellikle intraserebral ve pulmoner dolasimda artmis hiperviskozite nedeniyle
dolagimin yavaslamasi ve kiiciik damarlarin tikanmasi sonucu iskemi ve kanamalara yol acarak hayat
tehdit etmektedir. Ayrica renal ve kardiak yetmezlik, priapizm, ekstremitelerde dzellikle parmaklarda
akut iskemik degisiklere yol agmaktadir Bu komplikasyonlara yol acan siire¢ |6kostaz olarak tanimlanir.

OLGU: Sol gdziinde agn, gormede bulaniklik ve nefes darligi sikayeti ile basvuran 25 yasindaki erkek
hastanin 2006 tarihinde konulan kronik myeloid |6semi (KML) tanist mevcuttu. Hastaya imatinib tedavisi
baslanmis, takipde direng saptanmasi iizerine dasatinib tedavisine gegilmisti. Yapilan fizik muayenesinde
bilateral servikal ve axillar bolgelerde multiple LAP, bilateral hiperemik ve hipertrofik tonsiller tespit edil-
di. Solunum sesleri kaba ve masif splenomegalisi mevcuttu. Lokosit: 471 000 /pl, neutrofil: 268 000/,
Hgb: 7 gr/dl, trombosit: 270.000 /pl olarak bulundu. Hastaya yapilan batin ultrasonunda dalak 27 cm ola-
rak dlciildii. Torax ve yiiksek rezoliisyonlu akciger bilgisayarli tomografisi normal olarak degerlendirildi.

Yapilan kemik iligi biyopsisinde kronik faz KML ile uyumlu olarak degerlendirildi. Hastada Iokostaz
diisiiniilerek Iokoferez uygulandi.5 seans Iokoferez sonrasi goz ve nefes darligi sikayetleri gecen hastanin
I6kosit: 14 900 /pl, neutrofil: 9100/pl, Hgb: 8,6 gr/dl, trombosit: 243 000 /ul olarak dlciildii. Hastaya
allojeneik kemik iligi transplantasyonu planlandi.

SONUG: AML de Idkosit > 100,000 / mm3, ALL Iokosit > 200,000 / mm3, KML Igkosit > 300,000
/ mm3, KLL I6kosit > 400,000 / mm3 iizerinde ise acil lokoferez endikasyonu vardir. Lokoferez islemi
ile Iokosit sayisin da %20-60 azalma saglanabilir. Lokostazda, mikrodolagimda cok fazla sayida losemik
blastlar bulunur. Ancak gelisimi ve ilerlemesinde altta yatan biyolojik mekanizmalar tam olarak bilin-
memektedir. Hastalar Iokostaz agisindan 6nemli morbidite ve mortaliteye neden olabilecedi icin dikkatli
takip edilmeli, tedavi geciktiriimemelidir.
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MULTIPLE MYELOMADA SANTRAL SiNiR SiSTEMi TUTULUMU

"Irmak Sayin, 'Gursel Glines, 'Alper Karaman, 'Hilal Yilmaz, 2Meltem Ayl

1Ufuk Universitesi Tip Fakiiltesi i¢ Hastaliklari Anabilim Dali, 2Ufuk Universitesi Tip Fakdiltesi
Hematoloji Bilim Dali

GIRIS: Multiple myelom (MM) monoklonal immunglobulinlerin asin miktarda iiretiminden kaynak-
lanan plazma hiicrelerinin malign neoplazmidir. MM genellikle kemik iliginde sinirl kalmakta, nadiren
ekstramediiller tutulumlar olusturmaktadir. Santal sinir sistemi (SSS) tutulumu oldukga nadir olup tim
MM olgularinin %7'inde tanimlanmistir. SSS tutulumu lokalize intraparankimal lezyonlar, dural lezyon-
lar, soliter plazmositomlar ve SSS myelomatozini icerir. MMda tipik prezentasyon kemik agrisidir. SSS
tutulumu olan olgularda ise bu klasik semptomlarin yani sira biling bozuklugu, bas agnisi, bas dénmesi,
gorme bulanikhigi, oftalmopleji gibi bulgular saptanabilir. Burada MM sekonder soliter plazmasitom geli-
sen ve kafa tabani etkilenimine bagli 6. sinir palsisi gelisen bir olguyu sunmayi amagladik.

OLGU: 72 yaginda erkek hastaya MM tanisiyla 4 kiir VAD kemoterapisi (KT) sonrasi tedaviye yanitsiz
kalmasi iizerine 2. ajan olarak Bortezomib baglandi. Hastanindan 3. kiir KT almak iizere klinigimize bas-
vurdugunda cift gdrme / bulanik gérme sikayeti tariflemesi iizerine tabloya yol acabilecek olasi diger
nedenler ekarte edildikten sonra goz hastaliklan konsiiltasyonu istendi. Hastada sag lateral rektus palsisi
saptanmasi iizerine ndroloji konsiiltasyonu istendi. Tek tarafli 6. kranial sinir felci disinda ndrolojik mu-
ayenesi normal saptandi. Hastada tabloya yol acabilecek intrakranial bir patoloji diisiiniilerek kontrasth
kranial manyetik rezonans gériintiileme (MRG) istendi. Kranial MRG'de multiple iskemik gliotik odaklarin
yani sira clivus heterojen intensite yapisinda izlendi. Hastanin klinigi ile birlikte degerlendirildiginde lez-
yon clivus lokalizasyonunda soliter plazmasitom olarak degerlendirildi. Hastada lezyona yonelik planla-
nan tedavi stratejisi uygulanamadan MM'a bag sistemik komplikasyonlar nedeniyle kaybedildi.

TARTISMA: Plazmasitom, plazma hiicrelerinin neoplastik proliferasyonu sonucu geligen, plazma hiicre
diskrazilerinin bir formudur. Plazmasitoma primer olabilecegi gibi, dissemine multiple myeloma sekon-
der olarak medullar veya ekstramedullar kaynakli olabilir. Bizim olgumuzda; MM tanisi ile takip edilirken,
¢ift gorme / bulanik gdrme sikayetinin olmasi iizerine yapilan degerlendirmede MRG'de clivus lokalizas-
yonunda ekstramedullar soliter plazmasitom saptandi. Tabloya elik eden cift gorme sikayetine yol acan
6. kranial sinir tutulumunun varlig literatiirde yalnizca birkac olguda bildirilmis olup, vakalarin cogunda
lezyonlarin kafa tabaninda oldugu goriilmiistiir.

Bu olgunun dnemi; MM tanisi ile takip edilen hastalarda cift gérme / bulanik gorme gibi semptom-
larin gelismesi durumunda hastaliga bagli hiperviskozite, sikligi artmis olasi enfeksiyonlar, hiperkalsemi
gibi elektrolit bozukluklari ve KT sekonder yan etkiler disinda nadir de olsa tabloya eslik eden SSS / kranial
sinir tutulumu olasihginin da goz oniinde bulundurulmasi ve bu hastalarda tabloya yonelik tedaviye vakit
kaybetmeden baslanmasi gerekliligini vurgulamasidir.

Resim 1. Kranial MRG
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HASHIMOTO TiROIDITIYLE BiRLIKTE OLAN SEKONDER SOGUK
AGGLUTININ HASTALIGI

"Mehmet Ali Cikrikcioglu, 'Tahsin Celepkulu, 'ilker Cordan, 2Saim Sendil,
"Fatih Akdogdan, 'Esra Yildiz, 'Tufan Tiikek

"Vakif Gureba Egitim ve Arastirma Hastanesi, *Bliyiikcekmece Devlet Hastanesi

3yl nce over kisti operasyonu icin kadin dogum klinigine yatinlan 51 yagindaki kadin hasta, anormal
eritrosit indexleri ve uyumsuz RBC, HB, HCTdegerleri nedeniyle ileri incelemeye alind1.

Hastabast soguk agg. Testi (+) bulundu. Soguk agg. titresi 1/448 (+), DAT lgGye karsi (-) , complema-
na karsi (C3d) (+) ti. Serum immunofixation elektroforezinde poliklonal IgM de artis saptand. Periferik
yaymada sferositler vardi. Hemosideriniiri (+), ferritin ve transferin satiirasyonu diisiiktd. Protein elek-
troforezi, (3, (4, bilirubinler, haptoglobin, LDH, Retikiilosit sayisi, normaldi.

Hemolize iliskin Klinik yakinma ve bulgusu yok, genel durumu iyi, fizik muayene bulgulari normaldi.

Hasta postmenapozal periyodda olup,5 yildan beri hipertansif,18yildan beri tip 2 diyabetikti.

Akut faz reaktanlari, viral ve bakteriyal tiim infeksiyon markerleri, anti ds DNA, ENA profili, RF ne-
gatifti. ANA 1/100 (+) ti. Solid tm markerlari (-), thorax ve abdominal CTde myom ve over kisti disinda
patolojik bulgu yoktu.

Transabdominal histerektomi ve bilateral salpingoooferektomi yapildi. Benign serdz over kistadeno-
mu tanisi kondu.
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4 ay once hipotiroidi semptomlari ortaya ¢ikinca tekrar bakilan TSH: 11,6ulU/ml, FT3veFT4 normaldi.
Antitiroglobulin (+), antiTPO (-) ti. ince igne aspirasyon biopsisinde lenfositik tiroidit bulgulan vardi.
Levotiroxin baslandi. Hastanin viicut agnlari, yorgunluk, soguk intoleransi ve uykuya egilimi kayboldu.
Soguk agglutinin titresi hala yiiksekti. (1/1792)

Sekonder soguk agglutinin hastaligi (SAH) teshis edilen hastamizda, hemolizin hafif ve kompanse
olmasindan dolay1 hemolize ait belirti ve bulgu yoktu. Bunun nedeni soguk agglutinin titresinin nispeten
diisiik ve termal amplitiidiiniin muhtemelen dar olmasiydi.

Sekonder SAH infeksiyon, hematolojik ve nonhematolojik maligniteler ve otoimmun hastaliklarla
birlikte gdrilebilir. Benign ovarian kistle iliskili sicak otoimmun hemolitik anemi bildirildidi icin, operas-
yondan sonra soguk agglutinin titresini takip ettik. Titre dalgali bir seyirle giderek artti.

SAH la iligkili olarak skleroderma, SLE, adult Still hastaligi, Sjogren sendromu ve RA bildirilmistir. Has-
tamizda bu tiir otoimmun hastaliklarin klinik ve lab. bulgusuna rastlamadik.

Baslangicta hastamizin tiroide iliskin testleri normal olmasi ve CAD ve Hashimoto hastaligi iliskisine
ait herhangibir yayin ve bilgi bulunmadigi icin tiroid otoantikorlarina bakmamistik. Hastamizda Hashi-
moto ile birlikte olabilen diger otoimmun hastaliklan da arastirdik fakat hicbir klinik ve laboratuar bul-
qgusu saptayamadik.

Literatiir aragtirmamizda Hashimoto hastalijina eslik eden sekonder CAD olgusuna hic rastlamadigi-
miz icin bu olguyu bildirmeyi uygun bulduk.

Hasta 3 yildir takibimiz altinda olup, simdiye kadar herhangibir infeksiyon, neoplazi ve bagka bir
otoimmun hastalik bulgusuna rastlamadik. CAD a iliskin laboratuar bulgulan da ayni sekilde devam
etmektedir. Sekonder SAH ile birlikte olan otoimmun hastaliklar listesine Hashimoto hastaliginin da
girebilecegini diistindiik.
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ANKILOSAN SPONDILIT iLE SMOLDERING MYELOMA VE iMMUN
TROMBOSITOPENiK PURPURA BIRLIKTELiGi: OLGU SUNUMU

Omer Aydin Yildinm, Mesut Ayer, Mazhar Misliim Tuna, Bilger Cavus,
Hayriye Esra Ataoglu, Levent Umit Temiz, Mustafa Yenigiin

Haseki Egitim ve Arastirma Hastanesi 4. ¢ Hastaliklari Klinigi

GIRIS: Multiple myeloma morfolojik olarak plazma hiicrelerinin kemik iliginde monoklonal cogalmasi
ile karakterize bir malignensidir. Ankilosan spondilit ozellikle vertebral, sakroiliak ve kalca eklemlerini
tutan, ligamanlarin kemikleri tuttugu yerlerde inflamasyon sonrasi fibroz ligamanlar ve kemik fiizyon-
lari olusturan kronik inflamatuar bir hastaliktir. Bir ¢ok calismada multiple myelomanin immun sistemin
kronik olarak stimulasyonu sonucu olustugu hipotezi desteklenmistir. Bu vakamizda kronik inflamatuar
bir hastalik olan Ankilosan Spondilit sonrasi gelismis Smoldering Myeloma ve Immun Trombositopenik
Purpura birlikteligini sunmayi amagladik.

OLGU: 62 yasinda erkek hasta bacaklarda ve kollarda dokiintii sikayeti ile basvurdu. Ozellikle 2 ay dnce
belirginlesen dokiintiilerle birlikte halsizlik istahsizlik, eklem agnlan, sabah tutuklugu tarifliyordu. Ozgecmi-
sinde 20 yildir Tip 2 DM ve Hipertansiyon mevcut. Fizik muayenesinde her iki diz altinda ve el bilegi cevre-
sinde belirgin petesi ve purpuralar mevcuttu, Lokomotor sistem muayenesinde artmis dorsal kifozu, belirgin
bilateral sakroiliak eklem hassasiyeti ve ganslen testi pozitifligi mevcut, diger sistem muayenelerinde dzellik
saptanmadi. Laboratuarinda Whc: 7800 hgb: 11,9 hct: 33,4 plt: 12000 AST: 59 ALT: 52 LDH: 122 Albumin: 3,71
globulin: 3,86 sedimantasyon: 76mm/saat. Cevrekaninda normokrom normositer anemi, trombosit sayisi 15
bin, atipik hiicre gdriilmedi. Protein elektroforezinde gama bandinda belirgin M piki goriildii. Bence jones
proteiniirisi saptanmadi. Hastanin cekilen direkt kemik grafilerinde litik lezyon gdriilmedi, belirgin bilateral
sakroileit ve dorsolomber vertebralarda spondilolistezis, bambu kamisi gériiniimii mevcuttu. Serum Ig seviye-
leri: IgA: 14g/L, 19G: 6,31g/L, IgM: 1,22g/L saptandi. Serum ve idrar immunfiksasyon incelemesi: serum IgA:
1570mg/d! kappa hafif zincir: 725mg/dl, idrarda kapa ve lambda zincir gériilmedi. Yapilan kemik iligi aspi-
rasyonu ve biopsisinde plazma hiicresi %6 IgA ve kappa hafif zincir klonalitede multiple myeloma ile uyumlu
bulundu, megakaryosit gdriilmedi. Romatolojik markerlari ve kollajendz markerlari negatif idi. Toraks ve tim
batin BT'sinde, bilateral sakroileiti disinda bulgu yoktu. Hastanin mevcut bulgulan ile smoldering myelom,
ankilozan spondilitis, immun trombositopeni diisiiniildii. Hastaya tedavi olarak Tmg/kg oral kortikosteroid
baslandi. Besinci giinde plt: 172000 yiikseldi ve bu tedavi ile takibine devam edilmektedir.

TARTISMA: Yapilmis calismalarda multiple myelomun otoimmun, infeksiyz ve inflamatuar hastalik-
larla anlamlr iligkisi gosterilmistir. Ozellikle ankilosan spondilit ile birlikte IgA tipinde myelom riskinde
artig oldugu tespit edilmistir. Bizim vakamizda da IgA kappa hafif zincir tipinde myelom tespit edilmistir.
Beraberinde muhtemel artmis immuniteye bagl ITP de goriilmstiir. Literatiir arastirmalarimizda AS MM
ve ITP birlikteliginin bildirilmemis oldugunu gordiik. Bu vaka ile kronik inflamatuar hastaliklar seyrinde
monoklonal gamapati goriilme riskinin artmig oldugunu vurgulamak istedik.
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PANSITOPENILi HASTALARDA ETYOLOJi

ilker Cordan, Osman Kara, Pinar Soysal Ozen, Sengiil Aydin, Esra Yildiz,
Ahmet Uyanikoglu, Tufan Tukek

Vakif Gureba Egitim Hastanesi 2. ¢ Hastliklari Klinigi, [stanbul

AMAGC: Klinigimizde takip edilen pansitopenili hastalarin etyolojisini arastirmak ve dogal seyrini belirlemek.

GEREC VE YONTEM: Temmuz 2008 ve 2009 arasinda Klinigimize basvuru sirasinda, eritrosit, [6kosit ve
trombosit sayilari normal degerlerin altinda olan hastalarin, epidemiyolojik 6zellikleri ve tanilar retros-
pektif olarak degerlendirildi.

BULGULAR: Altmisaltr hasta (44 kadin, yas ortalamasi 53.84 + 20.94, dagilim 16-95) degerlendirme-
ye alindi.11 hastada (%16) B12 eksikligi, 10 hastada (%15) enfeksiyoz nedenler,7 hastada (%10) myelo-
displastik sendrom (MDS),7 hastada (%10) Karaciger sirozu,5 hastada akut Isemi (%7),5 hastada (%7)
solid organ tiimorii,4 hastada sistemik lupus eritematozis (SLE),4 hastada ilac toksisitesi,3 hastada idi-
yopatik hipersplenizm,5 hastada diger nedenler (multipl myelom (MM), hipertroidi, lenfoma) saptandi.
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Alti hastada (%9) etyolojik neden saptanamadi. Enfeksiyoz nedenler: 4 iist solunum yolu enfeksiyonu,2
bruselloz, 1 sepsis, 1 enfektif endokardit, T salmonelloz idi.

SONUG: Pansitopeni tetkiki yapilan hastalarda en sik tesbit edilen nedenler; maligniteler (akut ldse-
miler, MDS, MM, lenfoma, ), B12 eksikligi, basta st solunum yolu enfeksiyonu olmak iizere enfeksiyon-
lardir. Hastalarin yaklagik yiizde onunda etyolojik neden saptanamamistir.
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MULTIPLE MYELOM KLINiGi iLE BASVURAN LENFOMA OLGUSU

Raim Iliaz, Niltifer Alpay, Yasar Caliskan, Aydin Tiirkmen, Melih Aktan
Istanbul Universitesi, Istanbul Tip Fakiltesi, ic Hastaliklari Anabilim Dali

GIRIS: Non-Hodgkin lenfomalarin (NHL) en sik tipi olan diffuz biyiik B hiicreli lenfoma (DBBHL), kli-
nik, patolojik ve molekiiler bulgularin birlikteligi ile tani konan heterojen bir hastaliktir. Primer lenf nodu
hastaligi ve/veya ekstranodal hastalik olarak ortaya ¢ikabilir. Burada klinik bulgularla multiple myelomu
taklit eden bir DBBHL olgusu sunulmustur.

OLGU: 60 yasinda erkek hasta,2 aydir devam eden omuzlarda agr, halsizlik ve kilo kaybi (2 ayda 10
kg) sikayetleri ile basvurdu. Fizik muayenesinde solukluk disinda patolojik bulgu saptanmadi. Laboratuar
incelemelerinde patolojik olarak, serum kalsiyum: 15,9mg/dl, kreatinin: 2,3mg/dI, laktat dehidrogenaz:
662U/L, gammaglobulin: 1,57g/dl ve M-spike: 0,36g/dl saptandi. Kan sayiminda anemi (Hgb: 8,3g/dl,
MCV: 82 fl) ve trombositopeni (trombosit: 117000/mm3) saptand. Periferik yaymada malign hiicre iz-
lenmedi. Serum immunfiksasyon elektroforezinde IgM kappa hafif zincir aktivitesi saptandi. Serum B2
mikroglobulin diizeyi: 5,08mg/dl bulundu. Kranium ve pelvis direk grafilerinde yer yer osteopenik alanlar
vardi, litik lezyon izlenmedi. Toraks ve batin bilgisayarli tomografilerinde (BT) patolojik bulgu yoktu.99m
Tc-HMDP ile yapilan kemik sintigrafisinde kemik iligi reaktivitesi ile uyumlu olarak degerlendirilen diffuz
anormal tutulum saptandi. Multiple myelom (MM) olabilecedi disiiniilerek yapilan kemik iligi biyop-
sisinde yama intertisyel karakterde sentroblast morfolojili hiicre infiltrasyonu saptandi (resim 1). Bu
hiicreler (D20 (+) (resim2), myeloperoksidaz (-) fenotipi tagimaktaydi. Kappa ve lambda hafif zincirler
agisindan politipik oldugu diisiiniilen hafif-orta derecede plazmasitoz goriildi. Takiplerinde kreatinin
ve kalsiyum degerleri hidrasyon ile geriledi. Bir hafta sonra Hgb 8,3g/dl’ den 5,4g/dl" ye trombositler
117000/mm3'ten 56000/mm3’e diistii. Serum LDH: 1086U/L'ye yiikseldi ve diizeltilmis retikiilosit %2,8
olarak saptandi. Direkt coombs testi pozitifti. Koagiilasyon testleri normal sinirlardaydi. Morfolojik ve
immunhistolojik analiz sonuglari ile hastaya DBBHL tansisi konuldu ve malign hiicreleri ile iligkili immun-
hemolitik anemi diisiiniildii. R- CHOP (rituksimab, siklofosfamid, doksorubisin, vinkristin, prednisolon)
protokoli ile kemoterapisi baslanan hastanin takibi devam etmektedir.

SONUG: DBBHL genellikle lenf nodlarini tutar. Ancak bazi hastalarda ekstranodal tutulum olabilir.
Gastrointestinal sitem ve kemik iligi en sik tutulan ekstranodal bélgelerdir. Degisik klinik ve laboratuar
buldulara neden olabilir. 0lgumuzda tani esnasinda hiperkalsemi ve M-spike mevcuttu. Lenfadenopati ve
splenomegali saptanmamasi da multiple myelom tanisini desteklemekle birlikte kemik iliginde kuvvetli
(D20 eksprese eden malign sentroblast morfolojili B hiicreleri saptandi. Morfolojik ve immunhistolojik
analiz sonuglari ile hastaya DBBHL diffuz biiyiik B hiicreli lenfoma tansisi konuldu.

Resim 1.

Resim 2.

11. Ulusal i¢ Hastaliklari Kongresi
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ERIiSKIN TiP AKUT LENFOBLASTIK LOSEMIDE HIPERKALSEMi

Engin Sennaroglu, Orkun Saricam, Ahmet Kiirsad Giines, Miinevver Oztiirk,
Tuba Can Erdogan, Fatih Yildiz, Hasan Tunca

Ankara Numune Egitim Arastirma Hastanesi

Hiperkalsemi neoplastik hastaliklarin iyi bilinen bir komplikasyonudur. Akut lenfoblastik Idsemi ‘de
kemik agnisi sik olmasina ragmen hiperkalsemi beklenen bir bulgu degildir.

69 yasinda erkek hasta terleme, halsizlik, kilo kaybi, hiperkalsemi ve trombositopeni nedeni ile yatiril-
di. Hastadaki hiperkalsemi iv hidrasyon ve furosemid tedavisine direncliydi. PTH ve Vit D diizeyleri diisiik
olarak saptandi. (PTH 0 pmol/litre (1,3 - 9,3) vit D < 4 ng / mil (6,3-46) ) Trombositopenisi mevcut olan
hastanin takiplerinde beyaz kiire degerleri yukseldi. Hastanin gonderilen periferik yaymasinda %60 blast
mevcuttu. Yapilan kemik iligi biyopsisi ALL L3 ile uyumlu olarak raporland. Periferik kandan yapilan flow
sitometri sonucu da ALL I3 ile uyumlu olarak sonuglandi. Hastaya kemoterapi planlandi.

Bu vakada hiperkalsemi ile bagvuran eriskin hastalarda diger neoplastik nedenleriile birlikte, ALL nin
de diisiiniilmesi gerektigini vurgulamak istiyoruz.
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iNTRAKARDIYAK TROMBUS iLE SEYREDEN BiR
HIPEREOZiNOFiLiIK SENDROM OLGU SUNUMU

Alev Selek, 'Eylem Yetimoglu, 'Sevde Nur Firat, 3Esra Ucar,
2Abdullah Hacihanefioglu
'Kocaeli Universitesi Tip Fakiltesi I¢ Hastaliklari Anabilim Dali, *Kocaeli Universitesi Tip

Fakiiltesi ic Hastaliklari Anabilim Dali Hematoloji Bilim Dali, *Kocaeli Universitesi Tip
Fakdiltesi Géglis Hastaliklari Anabilim Dali

GIRIS: Hipereozinofilik sendrom (HES), idiyopatik eozinofiliye bagl gelisen doku hasar, organ tutulu-
mu ve disfonksiyonlar ile karakterize nadir bir hastaliktir. Kardiyovaskiiler, hepatik pulmoner, nérolojik
ve hematopoetik sistem tutulumu yaygindir, trombozlar sik goriiliir. Kardiyovaskiiler tutulum en énemli
mortalite nedenidir. Bu vaka takdiminde kalp tutulumlu bir HES olgusu sunulmaktadir.

OLGU: 43 yasinda erkek hasta, bir aydir olan nefes darligi ve kilo kaybi yakinmalari ile Klinigimize basvur-
du. Hastanin fiziki muayenesinde bilateral akcigerler alt zonda ronkiis ve ince ralleri mevcuttu. Siddetli nefes
darligi olan hasta servisimize yatirildi ve kan gazi analizinde hipoksemisi saptandi, bronkodilatatdr ve oksijen
tedavisi baglandi. Pretibial ddem, juguler vendz dolgunluk ve hepatojuguler refli yoktu. Laboratuvar analizin-
de WBC: 48200y/L Mutlak Eozinofil Sayisi (MES) 22500p/L, Hb: 15.6 g/dI, Trombosit: 158000y/L tesbit edildi,
hafif LDH yiiksekligi disinda diger biyokimyasal analizleri normaldi. Periferik kan yaymasinda bozofillerde arti
ve displastik eozinofiller saptandi. Kemik iligi aspirasyonunda eozinofilik oncii hiicrelerde artis, displastik eo-
zinofiller goriildii fakat blastik artis saptanmadi, biyopside eozinofilik sendrom ve eozinofilik [dsemi agisindan
gri zonda olarak degerlendirildi. Diskida parazit incelemesi, serum Ekinokokiis HA negatif bulundu, total IgE
degeri normal sinirlardaydi. BCR-ABL fiizyon geni negatifti. PA akciger grafisinde, bilateral plevral sivi ve sag
alt zonda infiltratif gdriinim mevcuttu. Akciger tomografisinde bilateral plevral sivi gériildii fakat parankimal
bulgu yoktu. Bronkoalveolar lavaj yapildi ve eozinofilik pndmoni diisiiniilmedi. Hastanin klinik bulgulan sol
kalp yetersizligi yoniinde degerlendirildi. Ekokardiyografisinde sol ventrikiil apeksinde sistolik fonksiyon bo-
zukluguna ve mitral yetersizligine neden olan en kalin yerinde 7cm olan trombis tespit edildi ve kardiyak MR
goriintiilemesi ile dogrulandi. Hastaya 0,5mg/kg/giin dozunda IV metilprednisolon tedavisi ii¢ giin uygulandi
ve ardindan 48mg/giin olarak devam edildi, aynica warfarin sodyum ve kalp yetmezligi agisindan da diiire-
tik ve ACE inhibitorii tedavisi bagland. Klinigi hafifleyen, MES 10200 y/L olan hasta metil prednisolon dozu
azaltilarak taburcu edildi. Poliklinik takibinde MES 12200 p/L oldugu goriildil, steroid tedavisine yaniti yeterli
olmadigi diisiiniildii ve tedaviye hidroksiiire 1g/giin eklendi. EKO kontrollerinde tromboz boyutunda azalma
saptand. Hasta halen Kardiyoloji ve Hematoloji bdlimlerince takip edilmekte ve tedavi olarak metilpredniso-
lon 8 mg/giin, hidroksiiire Tg/giin, warfarin sodyum 5mg/qgiin, trandolapril 0,5 mg/giin kullanmaktadir, son
MES: 4380 p/L olarak tespit edilmistir.

SONUC: HES nadir gériilen fakat kdtii prognozlu bir hastaliktir. Bu vaka takdimiyle, taninin hizli konul-
masi ve tedavinin baslanmasinin, semptomlarin iyilesmesinde, trombotik komplikasyonlarin 6nlenmme-
sinde ve siirviyi arttirmada onemli oldugunu vurgulanmak istedik.
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OBESITE, ANEMi VE DEMIR METABOLIZMASI ARASINDAKI iLiSKi

Esma Altunoglu, Ender Ulgen, Ciineyt Miderrisoglu, Fiisun Erdenen,
Mustafa Boz

SB istanbul Egitim ve Arastirma Hastanesi

GIRIS ve AMAC: Obezite kiiresel boyutta bir halk saglii sorunu olup iilkelerin saglik harcamalarin-
da biiyiik paya sahiptir. Prevalans oranlari diinyanin biitiin bdlgelerinde artmaktadir. Erkekler, kadinlar
hatta cocuklar da etkilenmektedir. Obezite diisik derecede sistemik inflamasyonla karekterizedir ve
kronik hastalik anemisi ile iliskili olabilir. Adipoz dokuda makrofaj infiltrasyonu ve inflamasyon gelige-
bilir. Obezitede inflamasyonla iliskili olarak adipoz doku tarafindan sentez edilen akut -faz proteinleri
ve sitokinlerin plazma seviyeleri artar. inflamasyonla demir hemoestazinda degisiklikler goriilmekte ve
anemi olugabilmektedir. Biz de calismamizda normal kilolular, obezler ve morbid obezlerde hemoglobin
ve demir metabolizmasi arasindaki iliskiyi gézlemlemeyi amacladik.

GEREG VE YONTEM: Calismaya obezite polikliniginde takip edilen ve sistemik hastaligi olmayan 50
hasta alind1. Kadin hastalar premenopozal donemde olup menstruel sikluslar diizenli idi. Calismaya ali-
nan tiim hastalarin boy, kilo, viicut kitle indekslerine (VKi), bel-kalca oranlarina (BKO) bakildi. Hastalarda



hemoglobin (Hb), hemotokrit (Hct), demir, demir baglama, ferritin, inflamasyon belirteci olarak da s-CRP
bakilds. Istatistikler icin student-t testi ve Mann-Whitney-U testi kullanildi.

SONUCLAR: Obezlerin 44ii kadin 6's1 erkekti. Yaslan ortalama 39,5+11,8 idi. Obez hastalardan VKi<
35 olan 20 hastanin bel gevresi: 105,5+9,0 cm, VKI; 33,21,2 kg/m2, BKO: 0,91+0,05

VKi=35 olan 30 hastanin bel cevresi: 114+11,3 cm, VKi: 40,8+5,3 kg/m2

BKO: 0,87+0,07 idi. Sonuglar tabloda gdsterilmistir.

TARTISMA: Obezite diisiik derecede bir kronik inflamasyonla karekterizedir. inflamatuar anemide de-
mirin depolardan mobilizasyonunda bozukluk, eritropoetine cevapta azalma, eritrosit yagam siiresinde
azalma ongérilliir. VK arttikca serum demiri ve transferrin satiirasyonu azalirken ferritin ve demir bag-
lama kapasitesi artmaktadir. Ancak calismamizda demir diizeyi diisiik iken, demir baglama kapasitesi
(DBK) ve ferritin normal sinirlarda tesbit edildi. Bu durum kronik inflamasyonla aciklanabilir.

SONUG: Calismamizda obezlerde anemi saptanmasa da serum demir diizeylerinin diistigiini gozlemle-
dik. Daha biiyiik obez gruplarda demir homeostazi ve anemi arasindaki iliskinin degerlendirilmesi gerekir.

Tablo.
n  VKi Belcevresi Hb Hct Fe DBK  Ferritin
VKi<35 20 332412 1055490 135416 40,7451 8274356 35894541 64,2452
VKI=35 35 408453 11404113 128408 389478 57,0£214 35194567 50,6242,7
p 0,04 0,12 0,01 0,03 0,01 0,88 0,78
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TANISI KONULMAYAN ORAK HUCRELiI ANEMi
HEMOKROMATOZLA GELEBILIR

Tuncay Sahutoglu, Tugrul Elverdi, H. Tahsin Ozpolat, Kadri Atay, Yusuf Kayar,
Fatih Tufan, Cemil Tasgioglu

Istanbul Tip Fakiltesi

GIRIS: Orak hiicreli anemi cocukluk caginda tanisi konulan, pediatristlerin daha cok asina oldugu bir
hastaliktir. Klinik agidan agrili oraklagma krizleri ile prezante olmasi, kimi zaman deri ve organ enfarklan
ile hayati etkileyen veya sonlandiran enfarktlar ve sekestrasyon krizlerinin olmasi karakteristiktir. Pato-
genetik iliskiden dolay epidemiyolojisi sitma epidemiyolojisi ile 6zdestir.

OLGU: 44 yasinda kadin hasta, sa uyluk bélgesinde 2 giinden beri olan siddetli agr ile basvurdu. Oy-
kiisiinde alti ayliktan beri yaklasik iki ayda bir tekrarlayan, govde ve ekstremitelerin degisik kisimlarinda
gezici karakterde yaklasik bir hafta kadar siiren siddetli agn ataklar nedeni ile cesitli saglik merkezlerine
basvurmus.15 yasindan itibaren iic aylik aralarla ikiser dinite eritrosit siispansiyonu transfiize edilmis. Bir
yil 6nce karin agrisi krizi ile bagvurdugu hastanede dalagi biiyiik denilerek splenektomi yapilmis. Ebe-
veynleri akrabaligi yokmus. Erkek kardesinde cocukluktan beri benzer yakinmalar varmig ve sekiz yasinda
iken karin agrisi gelismis ve dlmiis. Fizik muayenede hasta soluk gériiniimli, cildi soguk ve nemli, kan
basinci 110/70, sag uylugun tamami palpasyonla hassas, ancak cilt rengi dogal ve ¢ap farki yok, sag dizde
artralji mevcut, diger sistem muayeneleri dogal. Laboratuar tetkiklerinde eritrosit sedmientasyonu 42
mm/saat CRP 61 mg/L, [okosit 31040/mm3, nétrofil 12820/mm3, lenfosit 15270/mm3, Hg 8.01g/dL, Hct
%27.9, MCV 81.75fL, trombosit 455000/mm3, glukoz 80mg/dL, BUN 9.16 mg/dL, kreatinin 0.4mg/dI,
irik asit 3.4mg/dl, Na 140mmol/L, K 4.1mmol/L, (1 103 mmol/L, Ca 9.0 mg/dL, P 4.0mg/dL, ALP 453U/L,
GGT 104U/L, AST 64U/L, ALT 41U/L, LDH 1033U/L, CK 34U/L, total bilirubin 1.76mg/dl, direkt bilirubin
0.54mg/dl, total protein 6.8g/dL, albumin 3.8g/dL, demir 36ug/dL, TDBK 181ug/dL, ferritin 8507ng/mL.
Periferik kan yaymasinda poikilositoz, az sayida spontan eritrosit oraklasmasi, ¢ok sayida ortokromatofil
eritroblastlar saptand. Retikiilisiti %713,2. Oraklasma testi pozitif saptandi. Hemoglobin elektroforezinde
HbA2 %4.3, HbF %28 ve HbS %67.6 saptandi. Orak hiicreli anemi, beta talasemi mindr ve oraklasma krizi
tanilari kondu. Kolestaz enzimlerindeki artisa yonelik ultrasonda intra/ekstrahepatik kolestaz bulgusu
veya kolelityazis yoktu. Batin MR/MRCP'de safra yollari dogal, karacigerde hemakromatozla uyumlu sinyal
degisikligi rapor edildi. Bu bulgularla agin transfiizyona bagl sekonder hemokromatoz tanisi konuldu.

SONUG: Tekrarlayan agnili epizotlarla bagvuran hastalarda ayirici tanida mutlaka orak hiicreli anemi-
nin de yer almasi gerekiyor. Agrili epizotla gelen hastalarda ates ve akut faz parametreleri infeksiyon
olmaksizin yiikselebilir, fakat 38.50(< ates oldugunda mutlaka infeksiydz komplikasyonlari giindeme
getirmek gerekir, zira bu hastalarin fonksiyonel agidan asplenik oldugunu akilda tutmak gerekir. Uzun
siire eritrosit transfiizyonuna bagli sekonder hemokromatoz gelisebilecegini bilmek ve buna yonelik 6n-
lem alinmak dnem tagimaktadir.
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iMMUN TROMBOSITOPENIK PURPURA GELISEN MEME
KANSERLI OLGU SUNUMU

"Ummiigiil Uyetiirk, 25. Hiilya Arslan, 2Ozlem Sahin Balcik,
2Meltem Kurt Yuksel, 2Murat Albayrak, ?Fevzi Altuntas

'SB Dr. Abdurrahman Yurtarslan Egitim ve Arastirma Hastanesi 2. Tibbi Onkoloji Klinigi,
Ankara, 2SB Dr. Abdurrahman Yurtarslan Egitim ve Arastirma Hastanesi Hematoloji Klinigi
ve Kemik lligi Transplantasyon Unitesi, Ankara

GIRIS: Geleneksel olarak trombosit sayisinin 150.000 /pl altinda olmasina trombositopeni denir.
Trombositopeni kemik iliginde iiretiminin azalmas, dalakta yikiminin artisi ve trombosit hasar sonucu
gelisebilmektedir. Kanser hastalarinda trombositopeni genellikle timdriin direkt olarak kemik iligi infil-
trasyonu veya kemoterapi ve radyoterapinin yol actigi kemik iligi toksisitesi sonucu izlenmektedir. laca
bagh gelisen trombositopeninin klinik tanisi, siipheli ilacin kesilmesi ile trombositopeninin diizelmesi
ve takiplerde trombositopeni gelismemesi ile konulmaktadir. Bircok ilag trombositopeniye neden ola-
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bilmektedir. ilaca bagli trombositopeni, kemik iliginin baskilanmasi ve periferik kandaki trombositlerin
immun ve immun olmayan mekanizmalarla parcalanmasi sonucu meydana gelmektedir. Paklitaxele bagli
trombositopeni %1-7 oraninda nadir de olsa gdriilmektedir.

OLGU: Sag memesindeki kitleye yapilan eksizyonel biyopsisinin lobiiler karsinom gelmesi iizerine
sad modifiye radikal mastektomi yapilan hastanin patoloji sonucunun invaziv duktal karsinom, grade 2,
T3N2MX, dstrojen reseptdrii %60 ve progesteron reseptdrii %60 ve Cerb B skor 1 gelmesi iizerine hastaya
4 kiir siklofosfamid, epirubisine,5 florourosil, operasyon bélgesine radyoterapi sonrasinda haftalik pakli-
taxel tedavisine geilmis.7 hafta paklitaxel aldiktan sonra bacaklarinda kirmizi dokiintiiler olan hastanin
yapilan tahlillerde trombosit sayisinin 7000 gelmesi iizerine ilag tedavisine ara verilmis. Kontrollere gel-
meyen hasta paklitaxel kesildikten 2 ay sonra yaptigi bagvurusunda, hemograminda I6kosit 6270/, he-
moglobin 12,9 gr/dl, trombosit 9740/l tespit edildi. Periferik kan yaymasinda atipik hiicre izlenmedi, bir
iki adet tekli trombosit goriildii. Kiime trombosit izlenmedi. Hastaya brucella aglutinasyon, TORCH paneli,
hepatit paneli ve iire nefes testi calisildi, sonuglar negatif olarak geldi. Tiroid fonksiyon testleri normaldi.
Batin ultrasonografisinde dzellik yoktu. Yapilan kemik iligi biyopsisinde eritroid, myeloid ve megakaryosi-
ter seriye ait artmig say1 ve siklikta hematopoetik hiicreler izlendi. Blastik hiicre infiltrasyonu ve karsinom
metastazi lehine bulguya rastlanmad. Bu hastada ilac kesildikten 2 ay sonra trombositopeninin devam
etmesi, etyolojide baska bir neden bulunamamasi nedeniyle ITP (immiin trombositopenik purpura) tanisi
konularak Tmg/kg dozunda prednisolon tedavisine baslanildi. Hastanin trombosit degerleri yiikselmeye
basladi. Trombosit sayisi 150.000 /pl olunca taburcu edilerek poliklinik takibine alindi.

SONUC: ITP trombositlere karsi olusan otoantikorlarin neden oldugu, trombositlerin yikiminin artma-
siyla seyreden edinsel bir hastaliktir. TP tanisi icin periferik yaymada trombositlerin azaldiginin ispatlan-
masl, kemik iliginde megakaryositlerin normal veya artmis oldugunun gosterilmesi ve trombositopeni
yapacak diger nedenlerin dislanmasi gereklidir.
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OSTEOMIYELIT SEKLINDE PREZENTE OLAN LENFOMA OLGUSU

H.Tahsin Ozpolat, Necati Avsar, Tuncay Sahutoglu, Kadri Atay,
Tugrul Elverdi, Muharrem Miftiioglu, Cemil Tascioglu, Meliha Nalcaci

Istanbul Universitesi Istanbul Tip Fakiltesi, ¢ Hastaliklari

GIRIS: T hiicrelerinden zengin diffiiz bilyiik B hiicreli lenfoma lenfomalanin nadir bir varyantidir. Genellikle
nodal tutulum yapar. Seyrek olarak ekstranodal yerlesimlileri bildirilmistir. Ostemiyelit gibi prezente olan Ke-
mik ve kemik iligi tutulumu yapmis T hiicrelerinden zengin diffiiz biiyiik B hiicreli lenfoma olgusu sunuldu.

OLGU: 25 yasinda erkek, yaklasik 2 ay dnce sag kalcada agri, ates sikayeti olmasi nedeniyle yatinildi.
Fizik muayenesinde 39 C ates, sag kalcada agri ve hassasiyet disinda ozellik yoktu. Kan sayiminda Lokosit
1200 / mm3, Hb 6.4 g/dL, Hct 19.0, MCV: 78fL, trombosit 36000 /mm3, Notrofil 490 /mm3, Lenfosit
540 /mm3 LDH 1928 U/L ALP: 749 U/L GGT 23 U/L gammaglobulin: 0.95, sedimantasyon 42 mm/saat,
CRP 60 mg/L saptandi. Cekilen Pelvis MR ‘da sag femur basinda dekstriiksiyon ve osteomiyelitli uyumlu
goriiniim saptandi. Antibiyotik tedavisi baslanarak izlenmeye baglandi. Atesinin sebat etmesi nedeniyle
hematolojik malignite olabilecedi diisiiniilerek naproksen baslandi ve atesi geriledi. Kemik sintigrafisinde
sag koksofemoral eklem gevresinde artmis aktivite tutulumu, sol frontalde daha yogun olmak iizere sag
frontalde ve occipitalde diffuz goriinimde aktivite artigi izlendi. (kemik iligi infiltrasyonu? ) Ayrica her iki
humerus proksimallerinde, sag koksofemoral eklemlerde ayrica her iki iliak krestlerde diizensiz aktivite
artiglan saptandu. Her iki femur distalinde ve tibia proksimallerinde yogun aktivite artisi goriildii. Toraks
ve batin BT'de dalak boyutlarinda artis dalak hilusunda 1.5 cm ¢apinda aksesuar dalak, toraks ve batinda
cok sayida ptolojik lenf nodu goriildii. Kemik iligi biyopsisi T hiicrelerinden zengin diffiiz biiyiik B hiicreli
lenfoma olarak raporlandi. R-CHOP kemoterapisi ve sag koksofemoral ekleme yonelik RT planland. Hasta
halen poliklinigimizden takip edilmektedir.

SONUC: T hiicrelerinden zengin diffiiz biiyiik B hiicreli lenfoma Hodgkin lenfomayla benzerlikler tasir.
En onemlisi de reaktif T hiicreleri ve histoisitlerin varhdidir. Hodgkin lenfomadan farkli olarak hastalarda
karaciger ve dalak tutulumu 6n planda olmak iizere disseminasyon sik goriiliir ve yine farkli olarak kotii
prognoza sahiptir. Tani kondugunda siklikla ileri evrededir.

Lenfoma
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iDiYOPATIK TROMBOSITOPENIDE H. PYLORi ERADIKASYONU

"Hilal Tuncer Yilmaz, 'Ali Kemal Oguz, 2Meltem Ayl
'Ufuk Universitesi Tip Fakiiltesi ¢ Hastaliklar Anabilim Dali, ?Hematoloji Bilim Dali

GIRiS: Trombositopeni, kemik iliginde azalmis yapim, artmis sekestrasyon ya da artmis trombosit kul-
lanimi gibi mekanizmalarla gelisen trombosit sayi azligidir. Trombositopeni gelisiminde, enfeksiyonlar ve
bazi ilaglarin kullanimi sik rol oynamaktadir. idiyopatik trombositopenik purpura (ITP), trombosit yiizey
glikoproteinlerine karsi gelisen otoantikorlarla trombositlerin kronik olarak artmis yikimi ve degisen sid-
dette trombositopenik kanama klinigi ile karakterize bir hastaliktir. Genellikle eriskinlerde sinsi ve kronik
seyirlidir. Immiin mekanizmay! tetikleyen etiyoloji bilinmemekle birlikte enfeksiyonlar ve bazi ilalar sik
olarak suglanmistir.

OLGU: Aktif yakinmasi olmayan 23 yasindaki erkek hasta, hastanemiz i¢ Hastaliklari poliklinigine, yil-
Iik olagan saglik kontroliinii yaptirmak iizere basvurdu. Ozge¢misinde ve soygecmisinde ozellik belirlen-
medi. Yapilan fizik muayenesinde patolojik bulguya rastlanmadi. Gerceklestirilen laboratuar incelemele-
rinde, karacier, bobrek ve tiroid fonksiyon testleri normal sinirlarda, BK: 8,000 (4,000-10,000) /L, Hb:
16,3 (12-18) g/dL, trombosit: 135.000 (150.000-450.000) /pL, eritrosit sedimantasyon hizi: 9 (0,01-20,0)
mm/saat, RP: 5,2 (0,01-5,0) mg/dL, vitamin B12 ve folik asit diizeyleri normal sinirlarda bulundu. Ayrin-
tili olarak dykiisii ve fizik muayenesi yeniden degerlendirilen hastada herhangi bir enfeksiyon bulgusu ya
da siipheliilag dykiisii saptanmadi. Hasta, iki hafta sonra yeniden kan sayimi yapilmasi planlanarak kon-
trole cagnildi. Kontrol kan sayiminda trombosit sayisi 98.000/pL olarak belirlenen hastanin, hazirlanan
periferik yaymasinda, trombosit sayimi laboratuar sonucuyla uyumlu olarak degerlendirildi. Trombosito-
peni yapan tiim olasiliklar ilgili tetkikler yapilarak ekarte edildikten sonra ITP tanisi konuldu.. Bu asama-
da taniyi desteklemek icin dnerilen kemik iligi aspirasyon ve biyopsisi hasta tarafindan kabul edilmedi.
Gastrointestinal herhangi bir yakinma tarif etmeyen hastaya H. pylori (HP) taramasl icin C14 iire nefes
testi uygulandi. Test sonucu pozitif olarak raporlanan hasta, H. pylori eradikasyon tedavisine alindi. Era-
dikasyon tedavisi sonrasindaki igtincii haftada trombosit sayisi 125.000/pL ve altinci haftada 220.000/pL
olarak belirlenen hastanin, halen normal trombosit sayisi degerleri ile takibi siirdiiriilmektedir.

TARTISMA: idiyopatik trombositopenik purpura, bircok trombositopenik hastaya konulan nadir ol-
mayan bir tanidir. Literatiirde, ITP hastalarinda H. pylori eradikasyonunun, altta yatan patofizyolojik
mekanizma tam olarak aydinlatilamamis olsa da, trombosit sayilarini arttirdigini gdsteren yayinlar
bulunmaktadir. ASH tarafindan 2008'de yayinlanan kanita dayali rehberde iTP olgulaninda H. pylori era-
dikasyonunun etkinligi kanit diizeyi 2C olarak bildirilmistir. Bizim olgumuzun da oldugu gibi, iTP hasta-
larinda herhangi bir gastrointestinal yakinma bulunmasa dahi bir H. pylori taramasi ve tarama pozitif
sonuglanirsa eradikasyon tedavisi, trombositopeninin diizelmesine yardimci olabilmektedir.
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ROMATOID ARTRIT iLE ESANSIYEL TROMBOSITOZ BiRLIKTELIGI

Kenan Caglayan, Fatih Tufan, Sahin Lagin, H. Tahsin Ozpolat, Kadri Atay,
Mahir Kapmaz, Gulistan Bahat, Bullent Saka, Nilgtin Erten, Cemil Tasgioglu

Istanbul Universitesi Istanbul Tip Fakiiltesi ic Hastaliklari

GIRIS: Sekonder trombositoz nedenleri arasinda infeksiyonlar, demir eksikligi, akut kan kaybi, sple-
nektomi, malignite ve romatoid artrit ve inflamatuar barsak hastaligi gibi inflamatuar hastaliklar sayila-
bilir. Bununla birlikte altta yatan hastaligin kontrol altina alinmasina ragmen trombositozun sebat ettigi
ve tromboz gelisen olgularda esansiyel trombositoz da akla getirilmelidir.

OLGU: Yetmis sekiz yagindaki kadin hasta halsizlik, ayaklarda uyusma ve bag agrisi sikayetleri nede-
niyle yatirildi. On yildir romatoid artrit nedeniyle tedavi edilmekteydi. Ug yil 6ncesinde rutin tetkiklerinde
trombosit diizeyi 547000/mm3 bulunmustu. Takiplerinde trombosit diizeyinin 550000-650000/mm3
diizeylerinde seyretmesi ve hastalik aktivitesinin belirgin olmamasi nedeniyle klinigimize sevk edilmis-
ti. Son bir aydir bas agrisi eklenen ve son kontroliinde trombosit diizeyi 1155000/mm3 bulunan olgu
ileri inceleme icin yatirildi. Muayenesinde lenfadenopati veya organomegali yoktu. Sistem muayeneleri
dogaldi. Aktif artrit bulgusu yoktu. Tetkiklerinde: Hb 9,5 g/dI, MCV 91 f, Iokosit 9800/mm3, trombosit
898000/mm?3, kreatinin 1,4 mg/dI, iirik asit 4,5 mg/dl, LDH 787 U/L, albumin 3,8 g/dI, gamma globulin
0,8 g/dl, demir 81 mcg/dl, total demir baglama kapasitesi 219 mcg/dI, ferritin 301 ng/ml bulundu. Sedi-
mentasyon ve CRP degerleri normaldi. Dispepsi nedeniyle yapilan iist GiS endoskopisinde patolojik dzellik
yoktu. Periferik yayma ve kemik iligi aspirasyonu esansiyel trombositoz ile uyumluydu. Kanama zamani 2
dk olarak bulundu ve 80 mg/giin aspirin baslandi. Bcr-abl incelemesi negatif bulundu. Kemik iligi biyop-
sisi esansiyel trombositozla uyumluydu. jak-2 mutasyonu negatif bulundu. Hematoloji konsiiltasyonunda
oral hidroksiiire tedavisi onerildi. Halen hematoloji ve geriatri polikliniklerimizden takip edilmektedir.

SONUG: Esansiyel trombositoz tanisi icin gerekli faktorlerden biri de sekonder nedenlerin bulunma-
masidir. Bununla birlikte romatoid artrit ve inflamatuar barsak hastaligi gibi sekonder nedenlerde ozel-
likle hastalik aktivasyonu ile birlikte trombositoz beklendiginden, remisyondaki olgularda tespit edilen
trombositoz, esansiyel trombositoz agisindan dikkatli bir sekilde degerlendirilmelidir.
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YUKSEK DOZ KARBAMEZEPIN ALIMI SONRASI TESADUFEN
SAPTANAN ASEMPTOMATIK FAKTOR 7 EKSIKLiGi OLGUSU

Meryem Tahmaz, Kenan Celik, Abddilkadir Ergen, Abdulbaki Kumbasar
Haseki Devlet Hastanesi

Kongenital fakdr 7 eksikligi otozomal resesif gecis gdsteren 500. 0oo kisi de 1 gdzlenen nadir bir
kanama hastaligidir. lleri yaslara kadar asemptomatik kalabilmekle birlikte agir faktor 7 eksikligi olgulan
yenidogan ve siitcocuklugu déneminde hayati tehdit eden intrakranial hemoraji ile karsimiza gikabilir.

11. Ulusal i¢ Hastaliklari Kongresi

Koagulasyon testlerinden protrombin zamaninin (PT) uzun, parsiyel tromboplastin zamaninin (PTT) nor-
mal olmasi faktor 7 eksikligini diigiindiiriir. Kesin tani faktor 7 diizeyinin 6l¢iimii ile konulur.,

0LGU: 19 yasinda dnceye ait epilepsi dykiisii olan geng erkek hasta 8 adet karbamezepin tb /400 mg
icme sonrasi baglayan bulanti, kusma ve karin agrisi sikayeti ile acil dahiliye servisine basvurdu. Hastaya
mide lavaji ve aktif komiir uygulandi. Sivi replesmani ve PPI tedavisi ile sikayetleri gecen hastanin rutin
kan tetkiklerinde INR; 6 Ptz; 186 oldugu gdriildii. Appt ve diger biyokimyasal parametreleri normaldi.
Hastaya 4 iinite TDP sonrasi yapilan INR kontroliinde INR nin; 9 Ptz; 71 oldugu goriildii. Hastada herhangi
bir kanama diatezi bulgusu yoktu. Ozgegmisinde; arasira hafif bir burun kanamas hikayesi disinda bir
sey yoktu. Basvurdugumuz kaynaklarda, karbamazepinin kemik iligi depresyonu, [6kopeni, eozinofili,
trombositopeni tarzinda hematolojik yan etkileri bildirilmekle birlikte protrombin zamanini uzattigina
dair bir bilgiye rastlanmadi. Hastanin diger biyokimyasal parametrelerinde bir patoloji yoktu. istenen
karbamezepin diizeyi normal sinirlarda geldi. Takiplerinde toplam 16 iinite TDP verilen hastanin, INR
degerinin normal diizeye birtiirli gelmemesi iizerine hematoloji ile konsiilte edilen hastadan faktdr 7
diizeyi istendi. Hastanin faktor 7 diizeyi %0.2 (N; %50-120) oldugu goriildi.

Faktor 7; 13. Kromozomun uzun kolunda (13 g34) bulunan gen tarafindan kodlanan, karacigerde K
vitaminine bagimli olarak sentezlenen bir proteindir. Heterezigot bireyler tamamen saglikli olup travma
sonrasinda dahi kanama gozlenmemektedir. Homozigot bireyler semptomatik olup hafif burun kanama-
larindan, agir kafa i¢i kanamalara kadar ok farkli siddette kanama tablolan goriilebilir. Prenatal tanisi
miimkiin olan bu hastalikta, aileye genetik danismanlik verilmesi son derece dnemlidir. Bu olgu ile ciddi
faktor 7 eksikliginin ileri yaglara kadar asemtomatik olabildigini ve yiiksek INR diizeylerine ragmen kana-
ma bulgusu vermeyebilecegi tecriibesini sizlerle paylasmak istedik.
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MULTIPL MYELOMDA OSTEOKLAST AKTIVE EDICi
FAKTORLERIN OSTEOLIiZDEKi ROLU DISINDA PROGNOSTIK
DEGERLERI DE VAR MI?

'Bulent Saka, 'Nilglin Erten, 'Sevgi Besisik, 'Gulistan Oztuirk, 2Baris Bakir,
30ner Dogan, “Sema Genc, 'Mehmet Karan, 'Cemil Tascioglu,
'Abdiilkadir Kaysi

listanbul Tip Fakiiltesi, Ic Hastaliklari Anabilim Dall, ?istanbul Tip Fakiiltesi, Radyoloji
Anabilim Dall, *Istanbul Tip Fakiiltesi, Patoloji Anabilim Dal, *istanbul Tip Fakiiltesi,
Biyokimya Anabilim Dali

Osteolitik lezyonlar multipl myelomun (MM) karakteristik bulgusudur. Histopatolojik incelemelerdeki
artan osteoklastik aktiviteden, osteoklast aktive edici faktdrler (OAF) sorumlu tutulmus, in vitro calig-
malarda tek basina myelom hiicresi ihtiva eden ortamlarda bu faktorlerde artis bulunmamis, stromal
hiicrelerle kemik iliginin mikrocevresi olusturuldugunda OAF artisi gdsterilmistir. Bu calismada MMde
osteolizis, klinik hastalik aktivitesi ve sagkalim ile serum OAF, dzellikle osteoprotegerin (OPG), NF-kappa
reseptor ligandi (RANKL), IL-6, IL-11 ve osteopontin (OPN) diizeylerini karsilastirdik. Klinigimizde tani
konulmug 50 myelomlu hasta calismaya alindi. Osteolizis diizeyi direkt grafilerdeki kemik lezyon sayisi ve
MR gériintiilemelerdeki tutulum ile tespit edildi. Bolge basina diisen ortalama litik lezyon sayisi, kemik
iligi infiltrasyonu (p=0.004), hastalik evresi (p=0.005), eritrosit sedimentasyon hizi (p=0.04), beta-2
mikroglobulin (p=0.041), serum laktat dehidrogenaz (p=0.005), OPN (p<0.0001), sSRANKL (p=0.028)
ve OPG/sRANKL (p=0.002) ile iliskili bulundu. MRI bulgulari, kemik iligi infiltrasyon diizeyi (p=0.006),
hastalik evresi (p<0.001), ESR (p=0.013), serum B2M (p=0.005) ve OPN diizeyleri (p=0.002) ile iligkili
bulundu. Serum OPN hastalik evresi ile (p=0.002), serum RANKL ve OPG/sRANKL orani ise kemik iligi in-
filtrasyon diizeyile (sirastyla p=0.019 ve p=0.05) iliskili bulundu. Sagkalim analizlerinde, hastalik evresi
1-2 olanlarin ortalama sagkalim siiresi 3243 ay, evre 3 olanlarin ise 19+2 ay bulundu (p=0.001) (Sekil
1). Serum OPN diizeyi diisiik olanlarin ortalama sagkalim siiresi daha yiiksek bulundu (2743 vs 1943
ay, p=0.016) (Sekil 2). Serum IL-6 diizeyi disiik olanlarin ortalama sagkalim siiresi anlamli olmasa da
daha uzun bulundu (243 vs 183 ay). Cox-regresyon analizinde digerlerinden bagimsiz olarak sadece
hastalik evresi ile sagkalim arasinda iliski bulundu (p=0.03). MM'de osteoklastik aktivite ile osteolizis
arasinda korelasyon oldugu anlagildi. Serum OAF diizeyleri, klinik evre ve kemik iligi infiltrasyonu ile ilig-
kili bulundu. Yiiksek serum OPN ve IL-6 saptananlarda sagkalim siiresinin azaldigi fakat bunun hastaligin
klinik evresi ile iliskili olabilecegi gosterildi. Daha saglikli bilgi edinebilmek icin bu konuda benzer yeni
calismalara ihtiyac oldugu kanaatine varild.

Sekil 1. Hastalik klinik evresinin sagkalim iizerine etkisi.
Kaplan Meier yontemi ile yapilan sagkalim analizinde hastalik klinik evresi sagkalim
ile iliskili bulundu (p=0. 001).



Sekil 2. Serum osteopontin diizeyinin sagkalim iizerine etkisi.
Hastalarin serum osteopontin diizeyi sagkalim ile iligkili bulundu (p=0. 016).
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KRONIK MYELOSITER LOSEMi TANILI HASTADA GELISEN
KOLON ADENOKARSINOMU

'Fusun Topgugil, 'Nuri Nazif Altiner, 2Kadriye Bahriye Payzin,
'Sakine Leyla Aslan

' Atatiirk EGitim ve Arastirma Hastanesi, ic Hastaliklari Klinidi, izmir, *Atatdirk Egitim ve
Arastirma Hastanesi, Hematoloji Klinigi, izmir

GIRIS: Solid tiimérlerin tedavisi sirasinda kullanilan kemoterapiilaclarina bagli olarak ikincil malinite-
lerin, 6zellikle de hematolojik malinitelerin gelismesi oldukga sik gériliir. Hodgkin disi lenfomalar ve akut
myelositer |6semi daha sik olmakla birlikte, kronik myelositer [6semi (KML) de bunlardan biridir. Tedaviye
iliskin ikincil malinitelerden siklikla alkilleyici ajanlar ve radyoterapi sorumlu tutulmustur. KML tedavisi
sirasinda gelisen kolon adenokarsinomu bildirilmemistir.

OLGU: 60 yasinda erkek hasta acil servise sol goz travmasi nedeniyle basvurdu. Operasyon dncesi iste-
nen tetkiklerinde I8kosit 80.000 / mm?, nétrofil 67.000 / mm?, lenfosit 8.500 / mm?, trombosit 300.000 /
mm?, hemoglobin 14 gr/dl saptanarak ig Hastaliklani konsiiltasyonu istendi. Hastanin 6zgecmisinde bili-
nen bir hastaligi yoktu. Fizik muayenesinde kot kavsini 6 cm gecen dalak biiyiikligii disinda bulgu yoktu.
Periferik yaymasi myelositer seride belirgin artisla KML ile uyumluydu. Yapilan kemik iligi biyopsisinde
KML tanisini dogrulayan hiperselliiler kemik iligi saptanarak, hastaya hemataloji uzmani tarafindan ima-
tinib tedavisi basland. Tedavinin birinci ayinda Igkositler 7.500 / mm®, nétrofiller 4.500 / mm® oldu.

KML tedavisinin 6. ayinda hastada giinde 5-8 kez olan diyare gelisti. imatinibin yan etkisi olabilecegi
diigiiniilerek ilag kesildi. Fakat sikayeti devam edince, iki hafta sonra kolonoskopi yapildi. Sol kolonda
17 cm'de gegisi engelleyen kitle saptandi ve patolojisinde orta derece diferansiye adenokarsinom tespit
edildi. Cekilen alt batin BT’sinde sigmoid diizeyinde duvar kalinlagmasi gériildii. Opere edilen hastanin
sigmoid distalinde pelvisi dolduran, dnde mesaneye invaze kitle goriilerek, irrezektabl kabul edildi. Kon-
seyde hastaya palyatif radyoterapi planlanarak uygulandi.

Hasta halen imatinib tedavisi altinda stabil durumda izlenmektedir.

SONUG: Literatiirde imatinib tedavisi sonrasi gelisen kolon adenokarsinomu bildirilmemistir. Olguda
saptanan kolon adenokarsinomunun, tedaviye bagl ikincil malinite gelisimi, koinsidans ya da malin pro-
sesin kendisine bagl ikincil maliniteye yatkinlik seklinde oldugu agik degildir. Ozellikle tedavi basarisi ile
artan yasam beklentisi nedeniyle, gelisebilecek ikincil hatta iiciinciil malinitelerin olabilecedi mutlaka
akilda tutulmalidir.
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FENITOIN TEDAVISINE BAGLI DERIN NOTROPENI VE
NOTROPENIK ATES:

Nihat Gk, Neslihan Andig, Sema Karakus

Baskent Hastanesi

GIRIS: Periferdeki nétrofil sayisinin 1500/mm3 altina diismesi ndtropeni olarak tanimlanir. Ozellik-
le notrofil sayisi mm3 te 500 iin altina diistiigiin de hayati tehdit edecek infeksiyonlarda belirgin artig
olur. Cok sayida ilag nétropeniye neden olmaktadir. Bazi ilaglar immun mekanizmalarla nétropeniye yol
acarlar. En cok nétropeniye yol acan ilaglar arasinda; analjezikler, antibiyotikler, sitotoksik ilaclar, anti-
konviilzan tedaviler sayilabilir. Burada difenil hidantoin kullanimina bagli derin ndtropeni ve nétropenik
ates goriilen bir olgu sunuldu.

OLGU: Iki giindiir var olan yiiksek ates nedeniyle basvuran 58 yasinda bayan hastanin bakilan tam
kan sayiminda toplam lokosit sayimi 780 (mutlak PNL sayisi 2) olarak saptandi. Nétropenik ates tanisiyla
hospitalize edilen hastaya ampirik antibiyotik baglandi. Oykiisiinde meningotelyal menengiom nedeniyle
opere oldugu 6grenilen hasta 2 aydir difenil hidantoin tedavisi almaktaydi. Bagvuruda fenitoin ilag diizeyi
tedavi araliginda idi. Yapilan kemik iligi biyopsisinde; myeloid seride baskilanma, matiirasyonda durakla-
ma ve minimal hiposelliilerite disinda patolojiye rastlanmadi. Antikonviilzan tedavisi degistirildi ve G-CSF
basland. Takipte PNL sayisi hizla diizeldi. Taburculuk sonrasi da ndtrofil sayilari normal olarak seyretti.

TARTISMA: Difenil hidantoin; yaygin olarak kullanilan ve oldukga ETKILi antikonviilzan bir ilagtir. ilaca
bagli Iokopeni degisik derecelerde gdriilebilir. Hastamizda oldugu kadar ciddi nétropeni nadir olmakla
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birilikte izlenebilmektedir. Bu etki dozdan ve kullanim siiresinden bagimsiz olarak karsimiza ¢ikabilmek-
tedir. Akut derin nétropeni gelismis bir hastada ilag sorgulamasinin tam yapilmasi ve |kopeni yaptigi
bilinen fenitoin gibi ajanlan kullanan olgularda diizenli kan sayimlari yapilmasi geregini vurgulamak
acisindan bu vakanin sunumunu uygun gordiik.
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3 YILLIK SUREDE PANSITOPENI iLE BiR iC HASTALIKLARI
KLIiNiGINE BASVURAN HASTALARIN ETiYOLOJIK ACIDAN
DEGERLENDIRILMESI

Fiisun Topcugil, Suat Demirbuga, Mehmet Ozgiir Niflioglu,
Sakine Leyla Aslan

Izmir Atatiirk EGitim ve Arastirma Hastanesi 3. ic Hastaliklari Klinigi

Bu calismada, izmir Atatiirk Egitim ve Arastirma hastanesi 3. Dahiliye klinigine, Ocak 2006 ile Aralik
2008 yillari arasinda 3 yillik siirede basvuran ve acil servis ya da 3. Dahiliye polikliniginde degerlendiril-
mesi sonucu pansitopeni tablosunda kabul edilen ve ileri tetkik ve tedaviicin 3. Dahiliye klinigine yatinlan
tiim hastalarin pansitopeni nedenleri arastirildi. Ayni zamanda pansitopeni ile mevsimsel, bélgesel, yas
ve cinsiyet arasindaki iliski de degerlendirildi. Calisma retrospektif bir gozlem calismasi olup hastanemiz
otomasyonunda kayitl hasta dosyalan iizerinde tarama eklinde veri toplandi.

Calismamizda pansitopeni ile basvuran hastalarda en sik etyolojik sebepler sirasi ile hematolojik ma-
lignite, vitamin B12 eksikligi, enfeksiyona bagl kemik iligi baskilanmasi, ilag kullanimi, karaciger sirozu,
hematolojik olmayan maligniteler, sepsise ikincil pansitopeni, SLE, diger nedenler (folat eksikligi, portal
hipertansiyon, demir eksikligi) idi. Akut losemi saptanan 32 hastanin %59.3ii il merkezinde, %40.7'si
ilce-kdylerde yasiyordu. Bu sonug bizde gerek sehir yasamindaki hava kirliliginin gerekse sanayilesmis
toplumlarda gériilen kimyasal ajanlara kronik maruziyetin bir sonucu olabilir diigiincesini uyandirdi. Cin-
siyet dagilimina bakildiginda erkek hakimiyetinin varligi (%69) sanayilesmis toplumlarda, deri, lastik,
petrol endiistrisinde calisanlar, kamyon s6férleri ve benzin istasyonu gdrevlileri gibi uzun siireyle benzen
ve tiirevlerine maruz kalma ayrica sigara dumanindaki benzen ve diger karsinojenlere sehir hayatinda-
kilerin ve erkeklerin daha ¢ok maruz kalmasi ile hematolojik malignitelerin gelisebilecegini diisindiirdii
(60). Aylara gore bakildiginda ocak-mart arasi bir artis vardi.. Bu sonug bize AML gibi hematolojik malig-
nitelerin kis aylarinda daha sik gériilen bazi viral enfeksiyonlara ikincil olusabilecegi kanisi uyandirdi.

Viral enfeksiyona bagli pansitopenik hastalarin ¢cogu sonbahar kis doneminde gelmisti. Hastalarin
ileri yasta olmasi bu yaglarda ortaya ¢ikan kronik hastaliklara baglh olan ila¢ kullaniminin artmasina, yag
ilerledikge kemik iliginin bu tiirden ajanlara hassaslasmasina bagli olabilir.11 hastanin 7'sinde pansitope-
niden sorumlu ila¢ metotreksat oldugu tespit edildi.

Bizim calismamizda da ilk sirada hematolojik malignitelerin olmasi iilkemizin son dénemde sanayi
ve teknolojide bati iilkelerini yakalamasi ve gelismislik agisindan bati iilkelerine yaklasmasinin dogal bir
sonucu oldudunu diisiindiirmektedir. Kirsal kesimlerimizde ise B12 eksikligi pansitopeninin en sik nedeni
olmaya devam etmektedir. Bunun sebebinin bu bdlgelerimizde yasayan insanlanmizin bilgisizlik ya da
maddi imkansizliklar nedeni ile beslenmede problemler yasamalari, beslenmelerinin yetersiz ve denge-
sizligi oldugunu diisinmekteyiz.
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GEBELIKTE TROMBOTiIK TROMBOSITOPENIK PURPURA OLGU
SUNUMU

Murat Guiciin, Volkan Konya, Yasemin Ozgir, Cetin Uyanik,
Mehmet Fatih Akdogan, ibrahim Tayc

Haydarpasa Numune Egitim ve Arastirma Hastanesi

GIRIS: Trombotik Trombositopenik Purpura (TTP); trombositopeni, mikroanjiyopatik hemolitik anemi,
akut bobrek yetmezligi, ates ve ndrolojik bozukluklar ile birlikte seyreden bir sendromdur. Bu sendrom
nadir goriiliir (4,5/1000000) ve dissemine intravaskiiler koagiilasyon (DIK), preeklampsi, HELLP send-
romu, Evans sendromu gibi bircok tablo ile kansabilir. Yapilan bircok derlemede TTP vakalarinin %20-
25'inin gebelik veya postpartum doénemde oldugu gérilmiistiir (1). Bununla birlikte tim gebelikler
boyunca TTP gdriilme sikligi 1/25000'dir (2). Bu nedenle gebeligin seyrek gériilen bir komplikasyonu olan
TTP’li bir olguyu sunmaya karar verdik.

0LGU: 21 yasinda 24 haftalik gebe hasta, ev hanimi; halsizlik ve bacaklarinda dokiintii sikayeti ile
acilimize basvurdu. Fizik muayenesinde cilt ve sklerada ikter mevcuttu. Ates: 37,8°C, tansiyon arteryel
110/70 mmHg, nabiz 100/dk, solunum sayisi 15/dk idi. Ozellikle her iki alt ekstremitede yaygin purpura-
lar mevcuttu. Diger fizik muayene bulgularinda ozellik tespit edilemedi. Hastanin 6zge¢misinde ve soy
ge¢misinde dzellik yoktu. Sedimentasyon 48 mm/saat, CRP 3,520mg/dl, I6kosit 7820/mm3, hemoglobin
7,3gr/dl, hematokrit %21,3, MCV 80,5 fL, trombosit 14000/mm3, PT-INR-aPTT normal sinirlarda, ALT
391U/1, AST 691U/1, total bilirubin 3,44mg/dI, direkt bilirubin 0,62 mg/dI, d-dimer 4447ng/ml, fibrinojen
157mg/dI, LDH 48611U/I, direkt ve indirekt coombs negatif, BUN 29mg/dl, kreatinin 1,13mg/dl, total
protein 5,5mg/dl, albumin 2,6mg/dl olarak saptandi. Serum demir, TDBK, ferritin degerleri normal ara-
likta, ANA, anti-dsDNA, anti-kardiyolipin antikorlan negatif olarak tespit edildi. Periferik yaymasinda bol
miktarda fragmente eritrosit ve trombositopeni tespit edildi. Yatiginin 3. giiniinde akut bobrek yetmezligi
tablosu geligen, trombositopenisi, mikroanjiyopatik hemolitik anemisi, purpuralari, atesi olan ve coombs
testi negatif olan hastada 6n planda TTP diisiiniilerek acil plazmaferez planlandi.

Kadin dogum muayenesinde fetusun kalp tepe atimi olmadigi tespit edilen hastaya kiiretaj yapildi.
Kiiretaj sonrasi bulgularinda gerileme olmayan hasta giinliik olarak plazmafereze alindi. Plazmaferez
tedavisi ile birlikte hastanin hemoglobin, hematokrit ve trombosit sayisi yiikselmeye bagladi. BUN ve
kreatinin degerleri normal seviyeye geriledi. Baglangicta her giin, sonrasinda LDH ve trombosit cevabina
gore giin asin ve daha sonra da 3 giinde bir olmak iizere toplamda 14 kez plazmafereze alind1. Takiplerin-
de herhangi bir sorun ¢ikmayan hasta taburcu edildi.
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TARTISMA: TTP ilk olarak Moschowitz tarafindan 1925 yilinda tek patolojik bulgusu bircok organda
hyalen tromboz ile karakterize yeni bir sendrom olarak bildirilmistir (3). Trombositopeni, ndrolojik bul-
qular (konviilziyon, koma, biling bulanikligr), mikroanjiyopatik hemolitik anemi, ates ve renal fonksiyon-
larda bozukluk pentadini ise 1964 yilinda Amorosi ve Ultman tanimlamigtir (4). TTP tanisi koymak icin,
bu kriterlerin tamaminin olmasi gerekli degildir. Nedeni baska sekilde agiklanamayan trombositopeni ve
mikroanjiyopatik hemolitik anemi birlikteligi TTP tanisini diisiindirmelidir.

Bircok vaka serisinde TTP ile gebelik veya postpartum dénem birlikteligi %20-25 olarak bildirilmistir
(1). Bununla birlikte tiim gebelikler boyunca TTP gériilme sikhigi 1/25000'dir (2). TTP gebeligin herhangi
bir doneminde ortaya cikabilir.

Ozellikle gebelik ve gebelik sonrasi dénemde ortaya ¢ikan TTP ile akut trombositopeni ile seyreden
siddetli preeklampsi ve HELLP sendromunun ayirici tanisinin yapilmasi zorunludur. HELLP sendromun-
da ve siddetli preeklampside dogum sonrasinda kendiliginden iyilesme gdzlemlenir. TTP sendromunda
ise anemi, trombositopeni, fokal nrolojik anormallikler, akut bobrek yetmezligi daha ciddi seyreder ve
dogum sonrasi 3 giin boyunca progresyon gdzlemlenir (5). Bizim hastamizda siddetli aneminin, trombo-
sitopenin olmasi kiiretaj sonrasi plazmaferez ihtiyacinin devam etmesi TTP tanisini desteklemistir.

Sonug olarak bu olgunun takdim edilmesinin sebebi, gebelik esnasinda ortaya ¢ikan ve dogum sonra-
sinda devam eden siddetli anemi ve trombositopeni durumunda TTP sendromunun da akla getirilmesinin
ve acil plazmaferez tedavisi yapilmasinin hayat kurtarici bir girisim olacagini vurgulamaktir.
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CiLT VE KALP TUTULUMU iLE PREZANTE OLAN
HIPEREOZINOFiLiK SENDROM OLGUSU

Yusuf Kayar, Fatih Tufan, Raim iliaz, Kadri Atay, Sibel Akin, Giilistan Bahat,
Biilent Saka, Nilgtin Erten, Cemil Tascioglu
Istanbul Tip Fakdiltesi Ic Hastaliklari

GIRIS: Fozinofili siklikla atopi ve parazitozlara bagl olmaktadir. Fozinofilinin diger nedenleri arasinda
losemiler, lenfomalar, sistemik mastositoz, mikotik infeksiyonlar, dermatozlar, konnektif doku hastalikla-
11, Churg Strauss sendromu ve neoplaziler sayilabilir. Hipereozinofilik sendrom (HES) kardiyak tutulumun
siklikla gorildiigi bir myeloproliferatif hastaliktir. HES tanisi igin tic temel 6zellik tanimlanmistir: (1) 6
aydan daha uzun siiren eozinofili (>1500/mm3) (2) Eozinofili yapacak bir baska bir neden bulunmamasi
(3) Organ tutulumuna ait bulgularin olmasidir. Endomyokardiyal fibrozise bagl olarak restriktif kardi-
yomyopati gelismekte ve bu durum morbidite ve mortalitenin baslica sebebini olusturmaktadir. HES" de
temel tedavi kortikosteroidlerdir ancak FIP1L1/PDGFRA mutasyonu bulunan olgular kronik eozinofilik
I6semi olarak kabul edilir ve bu olgularda imatinib temel tedavidir.

OLGU: Elli yaginda erkek, dort aydir sebat eden ates, kasinti, halsizlik, bacaklarda sislik, halsizlik ve
kilo kaybr sikayetleriyle bagvurdu. Muayenesinde yaygin kasinti izleri ve 4 cm hepatomegali saptandi. La-
boratuar incelemelerinde I6kosit 14500/mm3, eozinofil 6620/mm3 saptandi. Hemoglobin ve trombosit
dederleri normaldi. Bobrek fonksiyonlar karaciger enzimleri idrar tahlili ve elektrolit degerleri normal-
di. Total protein 11,7 g/dL, albiimin 2,96 g/dL, gammaglobulin 6,9g/dL bulundu. Diskida parazit tespit
edilmedi. Sekonder eozinofili nedenleri aisindan arastirildi ancak bir neden bulunamadi. Tekrarlanan
lenf diigiimii ve kemik iligi biyopsilerinde reaktif degisiklikler saptandi. Ekokardiyografide iskemik dilate
kardiyomiyopati, ciddi derecede sol ventrikiil sistolik disfonksiyonu,3+ mitral yetersizligi ve 4+ trikiispit
yetersizligi saptandi. Kardiyak MR da sol ventrikiilde global ve sag ventrikiil apekste hipokinezi, sol apikal
seviyede daha belirgin patolojik kontrast tutulumu izlendi. Koroner anjiografide LAD'de %80 darlik ve
RCA'da %80 darlik saptanmasi iizerine PTCA yapilarak stent takildi. Ventrikiilografide inferior ve diafrag-
matik segmentler akinetik, apeks, anterior ve anterolateral duvar agir hipokinetik saptandi. Miyokard bi-
yopsisinde eozinofilik infiltrasyon saptandi. Bcr-abl, Jak2 ve HES RNA mutasyonlari negatifti. Sitogenetik
analiz ve triptaz diizeyi normal saptand. Klinigimizdeki iki aylik takibinde eozinofili yapacak sekonder bir
neden saptanmadi ve eozinofilisi gerilemedi. HES tanisyla hastaya 64 mg/giin prednol baslandi. Takibin-
de performans durumu iyilesti, 6demi, kasintilar ve dokiintiileri geriledi ve eozinofilisi diizeldi.

SONUG: Hipereozinofilik sendrom, bir dislama tanisidir ve bazen taninin konmasi oldukga giig olabilir.
Kalp tutulumu diisiiniilen olgularda endomiyokardiyal biyopsinin geciktiriimemesi taninin erken kon-
masina yardima olabilir. Idiyopatik HES olarak kabul edilen olgularda takipte 6zellikle T hiicreli lenfoma
gelisebildiginden kontrollerde bu agidan dikkatli olunmasi dnemlidir.

11. Ulusal i¢ Hastaliklari Kongresi
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MEME KARSINOMU SEKLINDE PREZANTE OLAN
iNTRAVASKULER LENFOMA

Yusuf Kayar, Fatih Tufan, Kadri Atay, Tuncay Sahutoglu, Sibel Akin,
Bulent Saka, Nilgtin Erten, M. Akif Karan, Cemil Tascioglu

Istanbul Tip Fakiiltesi i¢ Hastaliklari

GIRIS: Intravaskiiler lenfoma (IVL), cok nadir gériilen, agresif seyreden, kiiciik arter, ven ve kapiller
limen duvarlarinda malign lenfosit infiltrasyonuiyla giderek trombookluzyon veya hemorajiye neden
olan bir hastaliktir. Ortalama gdriilme yasi 70'tir. Organlarin nadiren tutulmasina ragmen, deri, adrenal
bez, kalp, lenf diigiimleri, pankreas, tiroid, meme, mide, karaciger, dalak ve bobrekler tutulabilir. Ancak
bunlarin ¢ogunlugu otopside tanimlanmaktadir.

OLGU: Yetmis bir yasinda kadin, basvurusundan bir ay dnce baglayan memede agri, sertlesme ve ayni
bdlge iizerindeki ciltte lezyonlar gelismesi nedeniyle basvurdu. Bagvurusu dncesinde genel cerrahi biri-
mine bagvurmug ve meme kanseri 6n tanisi ile yapilan meme biyopsisi sonucu damardan zengin fibroz
doku ve pannikiilit olarak gelmis. izleyen giinlerde ciltteki agr, sertlik ve lezyonlar kanin her iki yanina ve
bacaklarina dogru ilerlemis. Fizik muayenesinde meme, batin ve femoral bolge iizerinde telenjiektaziler
ile birlikte diffiiz bir sertlik ve hassasiyet mevcuttu. Hepatosplenomegali veya lenfadenopati saptanmadi.
Her iki alt ekstremite duyu muayenesi normalken paraparezi tespit edildi. Tam kan sayiminda lokosit
6000/mm3, Hb 9,4 g/dl, trombosit 210000/mm3 bulundu. Bobrek fonksiyon testleri ve karaciger enzim-
leri normaldi; LDH 1006 U/L, ESH 87 mm/st, CRP 129 mg/L, vitamin B12 2000 pg/ml, Beta2 mikroglobulin
6.98 mg/L bulundu. Batin bdlgesinden yapilan punch biyopside yag dokusu ve damar liimeninde bircok
iri neoplastik karakterli lenfoid hiicre saptandi ve immun fenotipik inceleme sonucunda intravaskiiler B
hiicreli lenfoma tanisi konuldu. PET-BT incelemesinde tutulan cilt bolgesi disinda hipotalamus, hipofiz,
tiroid ve surrenal tutulumu saptandi. Bu nedenle istenen LH 1,2 (7,7-58,5) FSH 1,6 (25.8-134) ACTH 10
(0-46), estradiol 14,6 (5-54), progesteron 0,1 (0,1-0,8), prolaktin 20,1 (5-20), bazal kortizol 12, DHEA-S:
27 (35-430), aldosteron: 63 (10-160), renin 0,2 (0,5-1,9), T3 0,6, ST4 10,1, TSH 9,140, TRAK 3,47 (9-14)
olarak bulundu. L-tiroksin 25 mcg/giin olarak baslandi. EMG'de alt ekstremitede motor lifleri etkileyen
aksonal polindropati saptandi. Metil-prednisolon 80 mg/giin ile birlikte dort hafta boyunca, haftada bir
rituksimab 375 mg/m2 verildi. Tedavi sonrasi cilt lezyonlarinin geriledigi ve yumusadigi, agrisinin tama-
men gectidi, performans durumunun iyilestigi ve beta 2 mikroglobulin diizeyinin 2,26'ya indigi goriildii.
Tedaviye R-CHOP kombinasyon tedavisi ile devam edilmesi planlanarak poliklinik takibine alindi.

SONUC: IVL olgulaninin yaklask beste birinde endokrin bezler de tutulabilmektedir. Baslangic dzel-
likle gogiis bolgesinde olabildigi icin olgumuzda da oldugu gibi meme karsinomu ile karisabilmektedir.
Tipik intiltratif cilt tutulumu ile birlikte, etkilenen bdlgede telenjiektazik goriinim ve lezyonlarin difiiz
olarak ilerlemesi akla oncelikle intravaskiiler lenfomayi getirmelidir.

INTRAVASKULER LENFOMA
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EDINSEL MAKROGLOSSI iLE PREZANTE OLAN AMiLOIDOZ
OLGUSU

Yusuf Kayar, Fatih Tufan, Kadri Atay, Sibel Akin, Gllistan Bahat, Biilent Saka,
Nilgtin Erten, Cemil Tas¢ioglu
Istanbul Tip Fakiiltesi I¢ Hastaliklari

GIRIS: Primer amiloidoz, cesitli dokularda immunoglobulin hafif zincir kkenli amiloid fibrillerinin
birikmesi ile karakterizedir. Primer amiloidoz sistemik veya lokalize olabilir. Sistemik amiloidozda siklikla
kalp ve bibrek gibi organlarda tutulum gérilliir. Ozellikle kardiyak tutulumu olanlarda siirvi daha kisadr.
Son yillarda kemoterapi ve otolog kok hiicre nakli gibi tedavilerle siirvide belirgin iyilesme kaydedilmistir.
Biz dilde biiyiime ile bagvuran yaygin tutulumlu bir AL tipi amiloidoz olgusu sunacagiz.

OLGU: Elli sekiz yasinda kadin iki yildir olan dilde biiyime sikayetine, son bir yildir yutkunma giicligii
eklenmis. Kulak burun bogaz birimine basvurmus ve parsiyel glossektomi operasyonu planlanmis. An-
cak entiibe edilemedidi iin sadece dil ve dudak biyopsisi yapilarak operasyondan vazgecilmis. Biyopsi
sonucu primer amiloidoz olarak gelmis. Takibinde nefes darligi, bacaklarda sislik, gozlerde kizariklik ve
agiz ve goz kurulugu baslamis. Fizik muayenede pretibial yumusak 6dem, sol tarafta belirgin tiromegali,
submandibular ve parotis bezleri sert ve sis bulundu. Bilateral akciger bazallerinde ince raller, trikiispit
odakta 3/6 diyastolik, mitral odakta 2/6 sistolik iifiiriim duyuldu.

Tetkiklerinde LDH 730 U/L (<480), Albumin: 3.1 g/dl bulundu. L6kosit, hemoglobin, hematokrit, MCV,
trombosit normal idi. Karaciger ve bobrek fonksiyon testleri normaldi. Protein elektroforezinde 1,28 g/dl
M-band tespit edildi. Serum immunelektroforezinde IgG lambda tipi monoklonal gammopati goriildi.
idrar immunelektroforezinde lambda tipi hafif zincir saptandi. IgA diizeyi 63 mg/dI (68-425), IgM diizeyi
27 mg/dl (50-196) idi. Idrar tetkikinde 1,2 g/giin proteiniiri saptandi. Akcier grafisinde kardiyomegali
tespit edildi. Yatisinin ii¢iincii giininde muhtemelen kardiyak amiloidozla iliskili ani kardiyak dliim ile
kaybedildi.

SONUC: Primer amiloidoz hastalarinin yarisindan ¢ogunda baglangicta kserostomi, lokal agri, ses
kisikhdi, nazal konjesyon, odinofaji, disfaji, eklem problemleri, mandibula deformitesi, yutkunma ve
konusmada giicliik, havayolu tikanikligi gibi semptomlarla beliren agiz tutulumu gériilebilir. Edinsel
makroglossi ile basvuran olgularda ayinici tanida, hipotiroidi, akromegali, sarkoidoz ve dil timdrlerinin
yaninda primer amiloidoz da akla getirilmelidir.
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KiKUCHI-FUJIMOTO HASTALIGI VE PURULAN MENENJIT
BiRLIKTELIGI

"Kadri Atay, 'Fatih Tufan, 'Yusuf Kayar, 'Tuncay Sahutoglu,

"Hamza Ugur Bozbey, 'Sibel Akin, 'Gulistan Bahat, 'Bulent Saka, 2Zuhal Avci,
"Nilgtin Erten, 'Cemil Tascioglu

listanbul Tip Fakiiltesi I¢ Hastaliklari Anabilim Dali, ’Istanbul Tip Fakiiltesi Enfeksiyon
Hastaliklari Anabilim Dali

GIRIS: Kikuchi-Fujimoto hastaligi (KFH), daha cok genc kadinlarda gériilmekte ve siklikla servikal tek
veya multipl lenfadenopati, ates, kilo kaybi, terleme ve bazen hepatosplenomegaliile ortaya ¢lkmaktadir.
Bu hastaligin etyolojisinde viral etkenler suclanmakla birlikte kesin nedeni bilinmemektedir. Bazi olgu-
lar sistemik lupus eritematozus (SLE) zemininde ortaya ¢ikabilirken, bazen de KFH tanisi sonrasinda SLE
gelisebilmektedir. Literatiirde KFH ile aseptik menenjit birlikteligi cok az sayida bildirilmis olup piiriilan
menenjit ile birliktelik heniiz bildirilmemistir.

OLGU: Yirmi bir yasinda kadin boyunda sislik ve ates nedeniyle basvurdu. iki ay 6nce ates, istahsizlik ve
boyunda sislik sikayetleri baslamis. Bagvurdugu saglik kurulusunda sol servikal ve sol aksiler lenfadeno-
pati saptanarak aksiler lenf diigiimiinden tru-cut biyopsi yapilmis. Yaygin nekroz gosteren lenf bezi olarak
rapor edilmis. Sikayetlerinin gerilememesi ve son iki giindiir miiphem bir bag agrisi baglamis. Ozgegmis
veya soygecmisde dzellik yoktu. Fizik muayenesinde 38,7°C atesi, servikal sert 4 cm ¢apli agrili lenfa-
denopatisi ve ense sertligi mevcuttu. Laboratuvarinda bobrek fonksiyon testleri ve karaciger enzimleri
normaldi. LDH 630 U/L, sedimantasyon 98 mm/st, CRP 36 mg/L, I6kosit 3100/mm3, lenfosit 440/mm3,
nétrofil 2500/mm3, trombosit 157000/mm3, Hb 9.8g/dl, Hct %27 idi. idrar tahlili normaldi. Protein
elektroforezinde hipergammagloblunemi (1,41 g/dl) saptandi. Goz dibi ve kranial BT'si normal bulundu.
Lomber ponksiyonda 600 lkosit mevcuttu (ndtrofil 550, lenfosit 50). BOS'da protein 618 mg/L (N 150-
450), glukoz 37 idi. Piiriilan menenjit tanisiyla hastaya seftriakson 2x2 dozunda baslandi. Takibinde atesi
diistii. Ense sertligi geriledi ve lenf diigiimleri kiiciildi. Lenfoma agisindan ekilen BTlerde batin ici veya
mediastinal lenfadenopati saptanmadi. Seftriakson tedavisinin onuncu giiniinde tekrar atesi yiikseldi ve
servikal lenfadenopatisi belirginlesti. Ek bir infeksiyon odagi saptanmadi ve yenilenen BOS incelemesin-
de 5 nétrofil ve 7 lenfosit tespit edildi. BOS protein ve glukozu normale donmiistii. izleyen bir hafta icinde
atesi ve lenfadenopatileri yeniden geriledi. Aksiller lenf diigiimii fakiiltemiz patoloji anabilim dalinda
incelendiginde genis nekroz alanlari, bu alanlar cevresinde apoptotik niive kirntilari, (D68 ve lizozim
(+) histiyositik hiicreler izlendi. Morfolojik ve immiinfenotipik bulgular nekrotizan histiyosiyik lenfade-
nit (Kikuchi Fujimoto lenfadeniti) ile uyumlu bulundu. SLE agisindan bakilan ANA ve Anti dsDNA negatif
bulundu. Poliklinik takibi dnerilerek ¢ikarildi.

SONUC: Kikuchi-Fujimoto hastaligi benign lenfadenopatinin nadir nedenlerinden biridir. Sebebi bi-
linmeyen bu hastalik siklikla lenfoma ile karismaktadir. Aylar icerisinde kendiliginden gerileyen bu tablo
ates ve lenfadenopati ile bagvuran olgularda (6zellikle geng kadinlarda) akla getirilmelidir. Bununla bir-
likte bu olgularda SLE birlikteligi ve takipte SLE gelisimi aisindan dikkatli olunmalidir.
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PLEVRA - PERIKARD TUTULUMU iLE BASVURAN ALL OLGU
SUNUMU

Esra Hayriye Ataoglu, Maksude Hanedar, Ahmet Omma, Mesut Ayer,
Faik Cetin, Levent Umit Temiz, Mustafa Yenigiin

Haseki Egitim ve Arastirma Hastanesi 4. ¢ Hastaliklari Klinigi

GIRIS: Akut lenfoblastik [dsemi immatur lenfosit dnciillerinin klonal proliferasyonu ile karakterize-
dir. Blastik hiicreler B veya T hiicre dnciillerinden olusabilir. Cocukluk ¢aginda en sik gériilen malinitedir.
Bulgu ve belirtiler kemik iligi infiltrasyonu ve normal hematopoezin baskilanmasina bagli ortaya ikar.
Solukluk, yorgunluk, petesi ve kanamalar, ates, kemik ve eklem agrisi, hepatosplenomegali ve lenfa-
denopati, MSS tutulumu ile ortaya cikabilir. Plevral -perikardial effiizyon ve mediastinal lenfadenopati
hematolojik maliniteler basvurabilmektedir. Fakat akut 16koz da nadir bir baslangi¢ bulgusudur. Biz 19
yasinda plevral-perikardial effiizyon, mediastinal lenfadenopati ve normal hemogram ile basvuran bir
olgu sunduk.

0LGU: 19 yasinda erkek hasta 2 ayda 7 kg zayiflama, istahsizlik, halsizlik, oksiiriik sikayeti ile basvur-
du. Dahili muayenesinde akciger oskiiltasyonunda sag bazal ve orta zonlarda solunum seslerinin azalma-
s1, sol servikal lenfeadenomegali disinda patoloji saptanmadi. PA akciger grafisinde sag siniis kapali, sa§
plevral effiizyon goriildii. Hemogram tetkikin de dzellik yoktu. Sedimantasyon 12 mm/saat ve biyokimya
tetkiklerinde iirik asit yiiksekligi (7.5 mg/dl) disinda ozellik yoktu. Plevral sivi alinarak tetkik edildi. Ali-
nan plevra mayi glikoz cok diisiik (<5 mg/dI) olup diger parametreler esliginde eksuda karakterindey-
di.17.600/mm3 (%90 lenfosit) 2400/mm3 eritrosit tespit edildi. Bol matiir lenfosit mitoz izlenen atipik
lenfositler, histiositler ve mezotel hiicreleri gozlendi. Toraks BT'de mediastinal tim anatomik bosluklari
dolduran konglemere en biiyiigii sag alt paratrakeal 4 cm capinda multiple lenfadenopati, sagda 5.5 cm'e
ulagan solda minimal plevral sivi, perikard kalin ve 1.5 cm kalinhiginda perikardial sivi ve st batin kesitle-
rinde sol paraaortik alanda 1.5 cm lenf nodu tespit edildi. Sol servikal lenf nodu biyopsisinin patolojik im-
munohistokimyasal incelemesinde neoplastik hiicreler (D10 ve Tdt pozitif, Thiicre belirleyicilerinden (D3,
(D5 ve (D7 (+) boyanma gdstermistir. B hiicre belirleyicilerinden (D20 (-) ancak (D79 alfa ile yer yer (+)
boyanma dikkati ¢ekmis. WHO yayininda T lenfoblastik lenfoma/losemi vakalarinin yaklasik %10’unda
(D79 alfa pozitifligi bildiriimektedir. Morfolojik ve immunfenotipik bulgular T hiicreli lenfoblastik lenfo-
ma/ldsemi olarak degerlendirildi. Kemik iligi aspirasyonunun degerlendirilmesinde %20 blast goriildi.
Hasta T hiicreli ALL tanisiyla tedavi altina alindi.

SONUG: Perikardiyal ve plevral effiizyon ALLde baslangi¢ bulgusu olarak olduk¢a nadirdir. Plevra — pe-
rikardiyal effiizyon ayirict tanisin da ALL tanisi disiiniilmelidir.
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SERT DAMAK YERLESIMIYLE PREZENTE OLAN EKSTRANODAL
MALT LENFOMA

'Kadri Atay, 'Fatih Tufan, 2Hakkioguz Kazancioglu, 'Necati Avsar,
'H. Tahsin Ozpolat, "Miiharrem Miiftiioglu, 'Sevgi Kalayoglu Besisik

listanbul Universitesi [stanbul Tip Fakiiltesi ¢ Hastaliklar Anabilim Dali, Istanbul, ?Istanbul
Universitesi Dis Hekimligi Fakiltesi Istanbul

GIRIS: MALT lenfomalar genelde mideden, intestinal kanaldan ve nadiren de orbitadan, akcigerden
tiroidden, tiikriik bezlerinden, bobrekten, yumusak dokulardan kaynaklanabilir. Diisiik gradeli MALT len-
fomalarin primer kaynagi genelde mide ve intestinal kanalda olur. Mide disinda saptanmas ok nadirdir.
Burada nadir gdriilen izole sert damak yerlesimli bir MALT lenfoma olgusu sunulmustur.

OLGU: 59 yasinda, kadin,3 aydir iist damak on bdlgesinde sislik sikayeti baslamis. Kullandigi antibi-
yoterapiler ile sislik sikayeti gerilemeyen hasta Dis Hekimligi poliklinigine basvurdu. Dis hekimligi tara-
findan kitleden Ductal kist?, Ca? Siiphesi ile biopsi yapildi. Patoloji BD tarafindan degerlendirilen biopsi
materyalinde; (D 20 (+) lenfoid hiicrelerden olusan infiltrasyon saptandi. Bu hiicreler (D3, (D5, (D23,
pansitokeratin, (D 10 negatif ve hiicrelerin Gnemli bir kisminda kappa hafif zincir (+), lambda hafif zincir
(-) saptandi. Ki-67 proliferasyonu ise diisiik saptandi. Bu morfolojik ve immiinhistokimyasal bulgular Di-
siik Gradeli MALT lenfoma ile uyumlu bulundu. i¢ hastaliklari ile konsiilte edilen hastanin 6zgecmisinde ve
soygecmisinde dzellik yoktu. Fizik muayenesinde agiz acik iken iist damak bdlgesinde yaklasik 4 cm boyut-
larinda sislik mevcuttu. Lenf adenopati, hepatomegali, splenomegali palpe edilmedi. Diger fizik muayene
bulgularinda dzellik saptanmadi. Laboratuvarinda; BUN 8 mg/dI, kreatinin 0,7 mg/dl, AST/ALT 21/15 U/I,
LDH: 376, GGT: 13, ALP: 159, B2 mikroglobulin: 1,51 mg/I (0,7-1,8), Sedimantasyon: 14 mm/saat, l6kosit
7200/mm3, trombosit 199000/mm3, Hgb 13.1g/dl, Hct %40.2, protein elektroforezinde 6zellik saptan-
madi. Cekilen Boyun, Pelvik, Toraks ve Batin BT de patolojik boyutta lenf nodu izlenmedi. Hastaya ekilen
PET/CT goriintiilemesinde maksilla 6nde sert damakta bilinen malignite ile uyumlu hipermetabolik PDG
tutulumu ve sag palatine tonsilde metastaz yoniinden siipheli hipermetabolik FDG tutulumu saptandi.
PET/CT Toraks incelemesinde, Batin incelemesinde, iskelet sistemi incelemesinde malignite diisiindiiren
patolojik FDG tutulumu saptanmadi. Bu bulgularla hastaya damak (maksilla) yerlesimli Evre | A EXTRANO-
DAL MALT Lenfoma tanist konuldu. ilk basamak tedavisi olarak da RT uygun gériild.

SONUG: Nazal kavitede veya agiz bolgesi orta hatta kitleyle basvuran hastalarda rutin goriintileme
calismalan yapilmalidir. Bu kitlelerin ayina tanisinda sarkoidoz, Wegener granulomatosis, infeksiyon
hastaliklari ve en 6nemlisi lenfomalar da ayiria tanida hatirlanmalidir.



250

P174

PRiAPiZM iLE PREZENTE OLAN IGA TiPi MULTPLE MYELOM

Kadri Atay, Fatih Tufan, Yusuf Kayar, Tuncay Sahutoglu, H. Tahsin Ozpolat,
Sibel Akin, Gulistan Bahat, Bulent Saka, Nilgtin Erten, Cemil Tascioglu

istanbul Universitesi Istanbul Tip Fakailtesi ic Hastaliklari Anabilim Dall, Istanbul

GIRIS: Multiple myelom (MM) ortalama 60 yaslarinda gériiliir. MM da tabloya eklenebilen hipervis-
kozite sendromu, immunglobulin G ve Anin kontrolsiiz asiri sentezine bagli olarak, immunglobulin kon-
santrasyonunun yiikselmesi sonucu kendini gdsteren bir klinik tablodur. Burada hiperviskoziteye bagl
priapizm gelisen ve sonrasi IgA tipi Multpl myelom tanisi konulan bir olgu sunulmustur.

OLGU: 61yasinda, erkek,9 aydir 5 defa olan priapizm sikayetiyle iiroloji biilimiinden takip ediliyor-
mus.2 defa priapizm nedeniyle opere olmus. En son iiroloji poliklinik takibinde kreatinin yiiksekligi ve hi-
perkalsemi saptanmasi iizerine tarafimiza basvurdu. Ozgecmisinde 1,5 yildir hipertroidisi, soygecmisinde
solukluk mevcuttu. TA: 120/60, splenomegali, hepatomegalisi yoktu. Laboratuvarinda; BUN 43 mg/dl,
kreatinin 2.5 mg/dl, Ca 10.9 mg/dl, fosfor 3,8 mg/dl, albumin 3,4 mg/dl, AST/ALT/LDH) 18/21/197 U/,
sedimantasyon 120mm/saat, CRP 3 mg/dI, B2 mikroglobulin 9,54 mg/dI (0,7-1,8), Iokosit 7000/mm3,
trombosit 199000/mm3, Hgb 10,6g/dl, idrar tahlilinde 1 (+) protein saptandi. Esbach yontemi ile
proteiniiri 0,4 gr/giin bulundu. Kriyoglobulin ve soguk aglutinin saptanmadi. Protein elektroforezinde
Alfa1 0,27 g/dl, Beta1 0,42g/dI, hipogammaglobulinemi (Gamma 0,59g/dl), M spike 1,74 g/dl saptand.
Serumda Ig A tipi monoklonal gammopati, idrarda lamda tipi serbest hafif zincir gorildii. Kemik iligi
aspirasyonunda kemik iliginde plazma hiicre artisi yok bazi plazma hiicrelerinde inkliizyon cisimcikle-
ri oldugu goriildi. Biyopside fokal hafif retikiilin lif artigi, lamda hafif zincir monotipili plazma hiicreli
myelom infiltrasyonu gdsteren normo — hafif hiperselliiler kemik iligi saptand. Direkt grafilerinde yaygin
litik lezyonlar goriildii. Spinal MR'inda D1 ve D2 vertebralarda daha belirgin olmak iizere diffiiz, multipl
metastaz odaklari, D8 vertebrada schmorl nodiilii saptandi. Bu bulgularla hastada Ig A tipi multpl mye-
lom (IPSS Evre 3) ve Ig A tipinin yol actig hiperviskoziteye sekonder gelisen priapzm olgusu olarak kabul
edildi. Hematoloji B. D'ye danigild:. Yiiksekdoz DEXA (Deksametazon 40mg/giin) baslandi.2 kiir dexa son-
rasi protein elektroforezinde M spike 0.01 g/dl saptandi. Tedaviye cevabi %50 den fazla kabul edilen hasta
otolog kemik iligi transplantasyonu yapilmak iizere KiT iinitesine nakledildi.

SONUC: Priapizm ayiniai tanisinda diisiiniilmesi gereken nemli bir durum da hiperviskozite sendro-
mudur. Makroglobulinemi, polisitemia vera ve Idsemilerin yanisira nadiren bizim olgumuzda oldugu gibi
multipl myelom da hiperviskozite sendromuna yol acabilir. Myelom ve benzeri hastaliklarda geligen hi-
perviskosite sendromlarinda tedavi altta yatan hastaliga yonelik olmalidir. Priapizm olgularinda Multple
myelom akla gelmeli ve buna yonelik arastirma yapilmalidir.
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NADIR GORULEN BiR KANAMA DiYATEZi BOZUKLUGU: FAKTOR
V EKSIKLiGi

Kadri Atay, Rimeysa Atabey, H. Sami Goksoy, A. Selim Yavuz,

Yiiksel Pekcelen

Istanbul Tip Fakiiltesi Ic Hastaliklari Anabilim Dall, istanbul

GIRIS: Faktor V protrombinden trombin olusumu sirasinda kofaktor olarak gérev yapmaktadir. Faktor
V eksikligi genelde mukozal ve postoperatif hemoraji ile semptom verir. Bununla beraber hemartroz ve
intramuskuler ve intrakaranial hemoraji olgulari nadirdir. Kanama komplikasyonu oldugu durumlarda
taze donmus plazma ile replasman yeterlidir. Ozel faktor V konsantresi yoktur. Burada preop rastlanti
sonucu PT, aPTT uzamas! ile prezente olan faktdr V eksikligi bir olgu sunulmustur.

OLGU: 18 yasinda, kadin, bilinen dogustan yarik dudak damak anomalisi varmis.2 defa plastik cera-
hide BD de diizeltme operasyonu gecirmis. Operasyonlar sirasinda herhangi bir kanama komplikasyonu
gelismemis. Uciincii diizeltme operasyonu icin tekrar basvurdugu plastik cerahi BD de operasyon dncesi
yapilan rutin tetkiklerinde PT, aPTT degerlerinde uzama saptanmasi iizerine tarafimiza yonlendirildi.
0zgecmisi sorgulandiginda adet kanamalarinin uzun siirdiigii (yaklasik 10 giin) ve ara ara diglerini firca-
larken dis kanamalarinin oldugu saptandi. U ay dnce basvurdugu bir saglik merkezinde demir eksikligi
anemisi tanisiyla oral demir prepatlari verilmis. Yaklasik 1 ay kadar kullanmis. Soygegmisinde: annesinde
mide kanseri var. Fizik muayenesinde dudakta yarik dudak damak anomalisine ait insizyon skari mevcut-
tu. Diger fizik muayene bulgularinda dzellik yoktu. Laboratuvarinda; PT: 17.6” (<13), aPTT: 43" (<33),
INR: 1.42, Hb: 11.6 g/dI, Hct: %33,7, MCV: 83, Iokosit: 5900/mm3, nétrofil: 3300/mms3, lenfosit: 2000/
mm3, monosit: 400/mm3, eozinofil: 100/mm3, bazofil: 0 /mm3, trombosit: 254000 saptandi. Gonderilen
faktor 8 diizeyi %52.9, vwf diizeyi %61, FDP <5ug/ml, fibrinojen 340 mg/dl olarak saptandi. Yapilan
1+1 kanisim testinde PT 0. dk: 12 sn,30. dk: 13 sn,60. dk: 15 sn, aPTT 0. dk: 35 sn,30. dk: 35 sn,60. dk: 38
yorumlanmadi. inhibitér varligi lehine degerlendirilmedi Gonderilen faktér | diizeyi 294 mg/dl, faktor II:
9106, faktor X: %83 olarak saptandi. Halen PT, a PTT uzamasi devam eden hastada nadirde olsa faktor V
eksiklii olabilecedi diisiiniildii. Gonderilen Faktor V diizeyi %30 (N: %70-120) olarak saptandi. Bu bulgu-
larla hastaya faktor 5 eksikligi tanisi konuldu. Hastanin Faktor 5 diizeyinin normal hemostazi saglayacak
dederi bazal alinarak (%50) TDP ihtiyaci hesaplandi. Hasta operasyona TDP destegi ile verildi. Operasyon
sirasinda ve sonrasinda herhangi bir kanama komplikasyonu olmadi.

SONUG: Faktor V eksikligi cok nadir gdriilen bir kanama diyatezi bozuklugudur. Milyonda bir insidansa
sahiptir. Nadir olmasi nedeni ile kanama diyatezi bozukluklarinda tanisi ilk akla gelmeyebilir. Hem PT
hemde aPTT uzamasi olan hastada faktor V eksikligi akla gelmeli ve faktdr V diizeyine bakilmalidir

11. Ulusal i¢ Hastaliklari Kongresi
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KEMIK iLiGi METASTAZI iLE GELEN BiR PROSTAT KANSERI
OLGUSU

'Gursel Giines, 'Ali Kemal Oguz, *Berkay Ekici, 'Vildan Tagdemir,
'Irmak Sayin, '"Meltem Ayl

'Ufuk Universitesi Tip Fakiiltesi ¢ Hastaliklari Anabilim Dali, 2Ufuk Universitesi Tip Fakdiltesi
Hematoloji Bilim Dali, *Ufuk Universitesi Tip Fakdiltesi Kardiyoloji Anabilim Dali

Prostat kanseri erkek cinsiyetin en sik goriilen kanseridir. Kanserden dliimler icinde ikinci sirayi isgal
eden prostat kanseri en sik metastazini kemik ve bolgesel lenf nodlarina yaparken daha nadir olarak
akciger, karaciger, beyin ve kemik iligine de metastaz yapabilmektedir.

Bu yazi ile yaygin kemik ve kemik iligi metastazi nedeniyle hematolojik bir maligniteyi taklit eden
prostat kanserli bir olgu sunulmaktadir.

OLGU: istahsizlik ve kilo kaybi sikayetleriyle gittigi bir baska merkezde kemik iligi aspirasyon biyopsisi
yapilan ve akut l3semi tanisi alan 51 yasinda erkek hasta ayni sikayetlerle hastanemiz Hematoloji polik-
linigine basvurdu. Hastanin fizik muayenesinde konjonktivalarinin soluk olmasi disinda pozitif bulguya
rastlanmad. Lenfadenopati, Hepatosplenomegali yoktu ve dider sistemik muayene bulgular normal
sinirlardaydi. Tam kan sayiminda Hemoglobin 10 g/dl, Hematokrit %28, Beyaz Kiire 6700 ve trombosit sa-
y1s1 65000, kan biyokimyasinda Urik asit (9,1 mg/dl) ve LDH (739 U/L) yiiksekligi oldugu goriildi. Akciger
grafisi normal sinirlardaydi. Hasta bisitopeni, iirik asit ve LDH yiikseklii ile akut Iosemi, multipl myeloma
on tanilariyla yatinldi. Hastanin yatisindan hemen sonra tekrarlanan kemik iligi aspirasyon biyopsisinin
mikroskopik incelemesinde lgsemi ya da multipl myeloma ile uyumlu gériinim olmadigi goriildi ve bu
tanilardan uzaklagildi. Bir solid tiimdriin kemik iligi metastazi olabileceqi diisiiniildi. Kemik iligi biyopsi-
sinin patoloji tarafindan epiteliyal timdr metastazi ile uyumlu olabilecegi seklinde rapor edilmesi ve PSA
(100 ng/ml) ve sPSA (32,39) diizeylerinin yiiksek oldugunun gdriilmesi Prostat Ca. Tanisini disiindiirdi.
Toraks ve abdominal bilgisayarli tomografisinde vertebralarda yaygin deformasyonlar, litik lezyonlar ol-
dugu goriildii. Kemik sintigrafisi yapilan ve Uroloji ABD ile konsiilte edilen hastanin tetkikleri sonucunda
Prostat Ca., yaygin kemik ve kemik iligi metastazi tanisi konuldu ve tedavisi diizenlenmek iizere Uroloji
ABD'na devredildi.

TARTISMA: Kemik iligi metastazi prostat kanserinde dijer metastazlarina gore daha nadir goriil-
mektedir. (%6,5) Ancak kemik iligi tutulumu normal hematopoezin siipresyonuna neden olarak, bizim
olgumuzda oldugu gibi, hastanin l6semi ya da lenfoma gibi hematolojik bir maligniteyi diisiindirecek
bulgularla bagvurmasina neden olabilir.
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AKUT MYELOID LOSEMIDE NADIR GORULEN MiKST GEN
YAPILANMALARI

'Kadri Atay, 'Riimeysa Atabey, 'Necati Avsar, 'Erdal Kara, 2Aziz Sipahi,
'A. Selim Yavuz, 'Yiiksel Pekcelen

listanbul Universitesi Istanbul Tip Fakiiltesi ¢ Hastaliklar Anabilim Dali, Istanbul, ?Istanbul
Universitesi Istanbul Tip Fakiiltesi Enfeksiyon Hastaliklari Anabilim Dali, Istanbul

GIRIS: Mikst gen yapilanmalari ldsemilerden Akut myeloid l6semide (AML) gériiliir. Bu gen yapilan-
malari genelde translokasyon veya diger yapisal degisikliklerden dolayr kdtii prognoza isaret etmek-
tedir. Genelde kemoterapiye de kdtii cevap gostergelerindendir. Burada 49 XY, der (1), +5, t (11; 17))
(q23; 921), +19 ve 48XY+5, t (11; 17) (q23; 21), +19 translokasyonu olan ve KT ye cevapsiz bir olgu
sunulmustur.

OLGU: 2 hafta dnce dis etlerinde sisme, yutma giicligii sikayetleri baglamis. Dis merkezde WBC:
88.000mm3, Hb: 11 g/dl, Hct: %33 PLT: 188.000 saptanmasi iizerine acil birimimize bagvurdu. Ozgeg-
misinde: Ozellik yok, soy gecmisinde: Baba AC ca, Aliskanliklar: 10 paket/yil sigara. FM de: Sternal has-
sasiyeti, dig eti hipertrofisi var, LAM yok, kot altinda 3 parmak hepatomegali mevcut, splenomegali yok.
Labaratuar: ESR: 100 mm/saat, CRP: 100 mg/L Hb: 8.5g/dl, Hct: %34.8, lokosit: 12900/mm3, nétrofil:
3200/mm3, lenfosit: 6100/mm3 monosit: 1000/mm3, eozinofil: 0/mm3, bazofil: 0 /mm3 trombosit:
20000 /mm3, kreatinin: 1.2 mg/dl, iirik asit: 4.1 mg/dl, sodyum: 140 mEq/I, potasyum: 4.2 mEq/l, kloriir:
100 mEq/I, ALP: 135U/L, AST: 116 1U/I, ALT: 45 1U/I, LDH: 7019 IU/I, GGT: 50 U/L, total bilirubin: 0.51
mg/dl, albumin: 3.9 g/dl, Ferritin: 4942, B12: 2000, folik asit: 7.68, PT: 19, aPTT: 39" saptandi. AML n-
tanisiyla yapilan periferik yaymada blastlar genis sitoplazmali, monositik gdriniimde ve M5 ile uyumlu
olarak tespit edildi. Kemik iligi aspirasyonunda (kia) %65 blast, blastlar genis sitoplazmali graniilsiiz, ince
kromatinli idi. MPO negatif tespit edidi. Sitogenetik incelemede t (8,21) pozitif,48XY+5, t (11; 17) (q23;
21), +19 saptandi. Hastaya 3+7 KT tedavisi baglandi.14. ginde yapilan kia remisyonda olarak tespit edil-
di. Kontrol sitogenetik inceleme 46XY bulundu. T (8,21) pozitifligi kayboldu. Konsolidasyon amacli 3 defa
yiiksek doz ARA-C (Sitozin arabinozid) verildi. Kontrol kemik iligi aspirasyonunda blastik hiicreler gorildi.
Periferik yaymasinda da %36 blastik hiicreler goriilmesi iizerine erken niiks olarak degerlendirildi. Kon-
trol Lokosit 30.000 saptandi. Periferik kandan immiin fenotipleme AML yoniinde FAB M2,? M4 ile uyumlu
bulundu. Sitogenetik analiz 49 XY, der (1), +5, t (11; 17)) (q 23; q21), +19 karyotip dzelliginde saptandi.
Bu bulgularla Genetik BD ile konsiilte edildi. Mevcut karyotip 6zelliginin kdtii prognostik dzellige sahip
oldugu ve KT ye direncli olabilecedi soylendi. Hastaya FLAG-IDA protokolii. (Fludarabin, sitozin-arabi-
nozid, idarubisin, Neupogen) uyguland. Dis eti hipertrofisi geriledi. Ancak KT den sonra kontrol kemik
iliginde tekrar blastlar saptandi. Dis eti hipertrofisi tekrar bagladi. Hasta nétropenik dénemde iken 39 C
ategi oldu. Antibiyotereapi ile atesleri gerilemedi. Genel durumunda kétulesme olan hasta kaybedildi.

SONUG: Akut myeloid Idsemilerde sitogenetik arastirmalar tedaviye cevap ve prognoz gdstergesi
acisindan onemlidir. Her yeni tanili akut myeloid ldsemide veya niiks akut myeloid l6semide sitogeneik
analiz rutin gonderilmelidir.
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NADIR GORULEN BiR OLGU: SERVIiKS UTERi SMALL CELL
KARSINOMU

"Hakan Demirci, 2Tolga Tuncel, 2Ahmet Alacacioglu, Alpaslan Ozgiin,
20guz Bilgi, 2Bulent Karagoz, E. Gokhan Kandemir

'GATA Haydarpasa Egitim Hastanesi Ic Hastaliklari Servisi, "GATA Haydarpasa Egitim
Hastanesi Tibbi Onkoloji Servisi

43 yasinda bayan hasta adet diizensizligi, idrar yaparken yanma ve halsizlik sikayetleriyle Kadin Do-
gum poliklinigine basvurdu. Hastanin yapilan tetkiklerinde idrar yolu enfeksiyonu saptandi. Antibiyotik
tedavisine ragmen sikayetlerinde gerileme olmayan hastanin jinekolojik bakisinda servikal polip sap-
tandi. Servikal smear incelemesinde malignite pozitif olarak raporlandi. Hastaya yapilan Batin USG'de
paraaortik multiple LAP, mesane tabaninda yaklagik 3 cm capinda heterojen solid lezyon saptandi. Batin
BT incelemesinde serviks uteri 4.5x5.2 cm boyutlarinda heterojen gériinimde, siiperior sol lateralde me-
sane tabaninda, sol Gireteropelvik bileske diizeyinde duvar kalinlik artigi ve kontrastlanma, sol toplayici
sistemde grade 1 genisleme, infrarenal seviyede biiyiigii 2x2 cm boyutlarinda multiple lenf nodlari izlen-
di. Hastaya yapilan sistoskopide sol direter orifisi ve cevcresinde mesane limenine dogru protuze olmus
distan basi saptandi. Biyopsiler alindi. Kadin dogum Klinigince serviks uteride saptanan lezyon gikarildi.
Morfolojik ve immunohistokimyasal incelemede ndroendokrin diferansiyasyon gdsteren ve kiigiik yuvar-
lak sekilli hiicrelerden olusan small cell karsinoma tanisi konuldu. Mesanede alinan biyopsi drneklerinde
de small cell karsinom invazyonu olarak saptandi. Hastaya yapilan Toraks BT ve kemik sintigrafilerinde
metastaz lehine bulgu saptanmadi. Ancak PET/BT incelemede mediastinal ve hiler lenf nodlarinda, sag
ramus pubiste artmis glukoz uptake saptandi. Hasta evre 4 olarak kabul edildi. Bobrek fonksiyonlari ye-
terli olmayan hastaya Karboplatin ve etoposid kemoterapi protokolii baslandi.3 kiir kemoterapi sonrasi
yapilan Torakoabdominal BT incelemede sag hiler bolgede 1 cm LAP, Karacigerde multiple hipodens lez-
yonlar ve primer tiimdrde progresyon izlendi. Hastaya 2. sira kemoterapi planlanmaktadir.

SONUG: Small cell karsinom siklikla akcigerde primer olarak gozlenmektedir. Akciger disinda diger
viseral organlarda da small cell karsinom gézlenebilir. Bu olgu da oldugu gibi serviks uterinin small cell
karsinomu ¢ok nadirde olsa goriilebilmektedir.
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GLANS PENISTE SAPTANAN KAPOSi SARKOMU: OLGU
SUNUMU

'Tolga Tuncel, 'Ahmet Alacacioglu, 'Bilent Karagdz, 'Oguz Bilgi,
Hakan Demirci, 'Alpaslan Ozgiin, 'E. Gékhan Kandemir

'GATA Haydarpasa Egitim Hastanesi Tibbi Onkoloji Servisi, "GATA Haydarpasa Egitim
Hastanesi i¢ Hastaliklari Servisi

52 yasinda erkek hasta, glans penisinde 5 aydir var olan agnisiz, mor renkli, nodiiler,7x6 mm capl
lezyonla hastanemize bagvurdu. Ozgecmisinde immiinsupresif tedavi kullanimi, uyusturucu bagimlilig,
homoseksiielite ya da bir bagka komorbid hastalik yoktu. Fizik muayenede glans penis iizerinde iilse-
re olmayan, nodiilarite ile beraber mor renkli lezyon saptandi. inguinal lenfadenopati ya da sistemik
muayenede patolojik bulguya rastlanmadi. Tomografik incelemede de baska bir patolojik bulgu yoktu.
Anti-HIV, HBsAg ve anti-HCV serolojisi negatifti. Lezyonun derin eksizyonel biyopsisinin patolojik incele-
mesi sonucu Kaposi Sarkomu (KS) olarak rapor edildi. Patolojik incelemede cerrahi sinir pozitifligi olmasi
nedeniyle tekrar daha genis eksizyon yapildi. Patolojik degerlendirmede rezidii hastaliga rastlanmadi. Ek
bir tedavi verilmeden hasta izleme alindi. Halen 6 aydir hastaliksiz izlemdedir.

TARTISMA: Penisin malign tiimérleri ender gariilmektedir ve erkek malignitelerinin %1'den daha azi-
dir. Penisteki malignitelerin %95'ini yass epitel hiicreli karsinom olusturmaktadir. Daha siklikta da bazal
hiicreli karsinom ve lenfoma gériilmektedir.

Peniste KS ender goriilmektedir ve siklikla HIV infekte hastalarda raporlanmistir. Bunun yaninda
HIV negatif olan hastalarda da penis tutulumlu KS olgulan bildirilmistir. Penis tutulumlu KS olgularinda
hastalik siklikla glansta goriilmektedir. Sunulan olguda da tutulum yeri glans penistir. Penil lezyonlarin
klinik prezantasyonu siklikla tek, morumsu, iyi sinirli aginisiz papiiller lezyon olabilecedi gibi coklu pa-
piiller, nodiiler, plak seklinde lezyonlar ad olabilmektedir. Bazi olgularda penil siskinlik ve lenfatik dem
saptanabilmektedir.

Hastaligin sik goriilmemesi nedeniyle tanimlanan bir tedavi kilavuzu yoktur. Literatiirde sunulan
olgularda cerrahi eksizyon, radyoterapi, lazer tedavisi ve kemoterapi ile ilgili deneyimler bildirilmistir.
Sundugumuz olguda da cerrahi tiimdr rezeksiyonu yapilmis, cerrahi sinirlarda hastalik devam etmesi
nedeniyle tekrar genis eksizyon uygulanmistir. Sonrasinda ek bir tedavi yapilmaksizin hasta 6 aydir has-
taliksiz izlenmektedir. Sonugta penisin primer KS HIV negatif olgularda da non-spesifik penil lezyonlarin
tanisinda ayiria tanida bulundurulmalidir.
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OZOFAGUSUN KUCUK HUCRELI KARSINOMU

'Dogan Nasir Binici, 'Timur Koca, 'Nurettin Guines, 'Esref Kabalar

'Erzurum Bélge Egitim ve Arastirma Hastanesi I¢ Hastaliklari Klinigi, >Erzurum Numune
Hastanesi Radyasyon Onkolojisi Klinigii, *igdir Devlet Hastanesi Aile Hekimligi, “Erzurum
Bélge Egitim ve Arastirma Hastanesi Patoloji Klinigi

0zofagus kanserleri diinya genelinde tiim kanserler arasinda 6. sirada yer almaktadir ve siklii
6.4/100.000 olarak bildirilmektedir. Tim kanserlerin %1.5-2" sini, gastrointestinal sistem kanserlerinin
ise %5-7'sini olugturmaktadir. insidansin da iilkelere, hatta ayni iilkede ydrelere gére cografi farkliliklar
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sergiler. genel populasyonda insidans 3-10/100.000 olarak bildirilmektedir. Ulkemizde ise en sik Dogu
Anadolu bdlgesinde goriilmektedir.

Ozofagusta geligen kanserlerin %90-95' yassi hiicreli kanser olarak gdriilmekle birlikte bu oran
her gecen yil adenokanser lehine degismektedir. Son yapilan calismalarda yassi hiicreli kanser %76,
adenokarsinoma %16, kiiciik hiicreli karsinomayi da iceren diger tipler %3, metastazlar %7.7 olarak
bildirilmektedir.

Ozofagusun primer kiiciik hiicreli karsinomu 6zofagusun en nadir goriilen timérii olup insidansi:
%0.05- 7.6 arasinda olup ¢ok hizla yayilim gésterir erken dénemde uzak metastaz yapar. Prognozu diger
ozofagus tiimdrlerine gore daha kotii oldugundan hasta erken donemde kaybedilir.

Ozofagusun primer kiiciik hiicreli karsinomu 6zofagusun en nadir gériilen timérlerinden biri oldugu
icin bu vakanin bildirimi uygun goriilmiistir.

0LGU: 38 Yasinda bayan hasta, dahiliye poliklinigine disfaji semptomu ile bagvurdu. Hastanin fizik
muayene ve labaratuar testleri normal bulundu Hastanin alarm semptomlarinin olmasi iizerine yapilan
endoskobisinde distal u¢ 6zofagus karsinomu saptandi, alinan endoskobik biyopsisinde: dzofagus squa-
moz cok katl yassi mukoza yiizey epiteli altinda lamina propriaya infiltre olmus kiiciik hiperkromatik niik-
leuslu ve dar stoplazmali hiicrelerden olusan timér izlendi. (Resim 1) immunohistokimyasal calismada
Synaptophysin (+) Chromogranine (-) CD 45 (-) Keratin ve EMA fokal pozitif saptandi (Resim 2)

TANI: Ozofagusun primer kiiciik hiicreli karsinomu olarak geldi. Gériintiileme yontemleriyle yapilan
vucut taramasinda metastaz saptanmadi. Metaztazi olmayan hastaya operasyon dnerildi operasyonu
kabul etmeyen hastaya 6 kiir Etoposid -Cisplatinle beraber es zamanli 54 Gray eksternal radyoterapi uy-
guland:. Kemoradyoterapiden fayda gérmesine ragmen hasta tani konulduktan 8 ay sonra eksitus oldu.

Primer kiigiik hiicreli karsinom akciger tiimdrlerinin %10-20 sini olusturmasina ragmen ok nadirde
olsa dzofagus gastrointestinal sistem pankreas safra kesesi serviks ve cilttende kaynaklanabilir. 0zofa-
gusun primer kiiciik hiicreli karsinomu 6zofagusun en nadir gdriilen tiimdrii olup insidansi %0.05- 7.6
arasinda olup hizla yayilim gdsterir erken donemde uzak metastaz yapar. Prognozu diger dzofagus tii-
mérlerine gore daha kotii oldugundan hasta erken dénemde kaybedilir.

Resim 1. 0zofagusun primer kiigiik hiicreli karsinomu

Resim 2. 0zofagusun primer kiigiik hiicreli karsinomu
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FARKLI HiSTOLOJiK GRADE VE RESEPTOR PATERNi OLAN
BILATERAL iNVAZIV DUCTAL KARSINOM OLGUSU

Ummiigiil Uyetiirk, Ozlem Uysal Sénmez, Burcin Budakoglu,
Ulkii Yalcintas Arslan

SB Dr. Abdurrrahman Yurtarslan Onkoloji EGitim ve Arastirma Hastanesi 2. Tibbi Onkoloji
Klinigi, Ankara

GIRIS: Meme kanserleri %2—10 oraninda bilateral gériilmektedir. Karsi memede kanser ortaya ¢ikma-
st unilateral hastaligin bir yayilimi olabilecedi gibi, cogunlukla ilkinden bagimsiz ikinci bir primer olarak
ortaya ¢tkar. Meme kanseri olan bir kadinda diger memede ikinci primer meme kanseri gelisme riski art-
maktadr. Ikinci tiimoriin ortaya clkma zamanina gére senkron (%1-2) ve metakron (%5-6) olmak iizere
iki alt gruba aynimaktadir. Bilateral meme kanseri icin risk faktori olarak aile dykiisii, genc yas, lobiiler
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histoloji, multisentrik tiimdr, kdti histolojik differensiasyon, meme de fibrokistik hastalik, progesteron
pozitifligi ve dogum sayisi azhigi sayilabilir.

OLGU: Sag memesinde sislik sikayeti ile basvuran 70 yasinda postmenapozal,3 cocuklu hastanin yapi-
lan fizik muayenesinde sag meme iist dig kadranda ayrica sol meme alt i kadranda sert, fikse kitleler tes-
pit edildi. Hasta herhangi bir hormonal tedavi almamisti. Soy gegmisinde meme kanseri yoktu.14.4.2009
da sol meme alt i¢ kadran ve sag meme iist dig kadranda kitlelerden biyopsi yapildi. Sol meme biyopsi
sonucu invaziv duktal karsinom, grade 3, dstrojen ve progesteron reseptdr negatif ve c-erb B2 skor 3
pozitif, sag meme biyopsi sonucu invaziv duktal karsinom grade 1, dstrojen ve progesteron reseptor
kuvvetli pozitif ve c-erb B2 negatif olarak degerlendirildi. Hastanin uzak organ metastazi olmadigi igin
bilateral modifiye radikal mastektomi yapildi. Sol meme T2NOMO, sag meme T2N2M0 olarak degerlendi-
rildi. Adjuvan tedavi olarak paklitaksel-transtuzumab ve antrasiklin bazli kemoterapi rejimi ardisik olarak
planlanarak tedavisine baglanildi.

SONUC: Invaziv duktal karsinomlarin iyi differensiye olanlarinin tipik olarak hormon reseptér eks-
presyonu daha fazla, HER 2/neu over ekspresyonu daha az, buna kargin az differensiye invaziv duktal
karsinomlarda hormon reseptdr ekspresyonu daha az, HER 2/neu over ekspresyonu daha fazladir. Tedavi
bilateral meme kanserli hastalarda unilateral meme kanserindeki kriterler g6z oniine alinarak yapilmali-
dir. Bu olgu ileri yasta, daha dncesinde fibrokistik hastalik ve ailesinde meme kanseri dykiisii olmayan, ii¢
dogum yapmis, invaziv duktal karsinom histojisinde farkli grade ve reseptor paterni olan invaziv ductal
karsinom histolojisine sahip olan bilateral meme kanseri olarak sunuldu.
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TESTiS TUMORU TEDAVIiSINDE KULLANILAN SiSPLATINE BAGLI
DUSUK AYAK GELISEN BiR OLGU

"Ummiigiil Uyetiirk, 'Ozlem Uysal Sénmez, 'M. Biilent Akinci,
2Cigdem Usul Afsar, 'Burcin Budakoglu, 'Ulki Yalgintas Arslan

'SB dr. Abdurrahman Yurtarslan Onkoloji EGitim ve Arastirma Hastanesi 2. Tibbi Onkoloji
Klinigii, Ankara, 2SB Istanbul Egitim ve Arastirma Hastanesi 1. i¢ Hastaliklari Klinigi,
Istanbul

GIRIS: Testis tiimorleri 2040 yaslar arasinda en sik rastlanilan, erkeklerin %1inde gériilen timérler-
dir. Etyolojisinde kriptorsidizm, testiciiler feminizasyon sendromu, orsit, testikiiler travma, radyasyon rol
oynamaktadir. Tedavisinde cerrahi, radyoterapi ve kemoterapi dnemlidir. Bleomycin, etoposid ve sisplatin
(BEP) kemoterapisi ile %70—80 tam remisyon saglanmaktadir.

OLGU: Ocak 2009 tarihinde karninin sag tarafinda siglik fark eden 31 yasindaki hastanin batin bilgisa-
yarli tomografisinde pelvik bolgede 70 mm ¢apa ulagan muntazam konturlu, ince cidarli sivi dansitesinde
kistik kitle tespit edilince 20.03.2009'de kitlenin total eksizyonu yapilmis. Patoloji incelemesi 10x9x7.5 cm
capinda diizgiin sinirli, kapsiillii gdriinimde, mikst germ hiicreli timdr (immatiir teratom-+embriyonel
karsinom +seminom +yolk sac tiimdr), lenfatik ve perivaskiiler invazyon seklinde raporlanan hastanin
radyolojik gériintiilemelerinde herhangi bir metastatik odaga rastlanmadi. BEP kemoterapisi planlanan
hasta 1. kiir kemoterapisini 30 Nisan 2009 aldiktan sonra 2. kiir BEP kemoterapisi icin geldiginde sagda
diisiik ayak tespit edildi. Noroloji konsiiltasyonunda patella ve asil reflexi normal olarak alinan hastaya
sag alt ekstremite EMG'si yapildi. Sagda peroneal sinir hasarlanmasi, sag ve sol vastus lateralis kaslarinda
elde edilen kronik denervasyon potansiyelleri beraber diisiinildigiinde ek bir kok basisi ihtimali aisin-
dan lomber goriintiileme onerildi. Cekilen lumbosakral manyetik rezonans gériintiilemesinde aktif basi
yapan bir lezyonu tespit edilmeyen hastada sisplatine bagl ndrotoksisite diisiinilerek gabapentin 2x300
mg baslanildi. Sisplatin karboplatin ile dedistirildi. 2. kiir bep kemoterapisini 02.06.2009 da alan hasta-
nin radyolojik goriintiilemelerinde niiks veya metastaz agisindan bir bulguya rastlanmadi. Timdr capinin
biiyiik olmasi, lenfatik ve perivaskiiler invazyonu olmasi ve operasyonun subefektif olmasi nedeniyle 3.
kiir kemoterapisini 25.06.2009 ald. Su an takibimiz altindadr.

SONUG: Sisplatin basta over, mesane, prostat, testis, kiiciik hiicreli disi akciger ve bag boyun kanserleri
olmak iizere bircok solid timorlerin tedavisinde kullanilan kemoterapétik bir ajandir. Renal yetmezlik,
periferik sensorial ndropati, ototoksisite sisplatine bagh gdriilen doz kisitlayici yan etkileridir. Sisplatin
toksisitesi daha nadir olarak otonom ndropati, Lhermitte belirtisi, retrobulber nérit ve retinal toksisite
olarak karsimiza ¢ikabilir. Hastalar yan etkiler agisindan dikkatli muayene ve takip edilmelidir.
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DURAGAN DEVLET HASTANESI iC HASTALIKLARI KLINiGINE
BASVURAN HASTALARIN KENDi KENDINE MEME MUAYENE
YAPMA SIKLIGI

Engin Kelkitli, Esin Kelkitli, Metin Altun
Duragan Devlet Hastanesi

GIRIS VE AMAC: Meme kanseri kadinlarda en sik gériilen kanser tiirii olmasinin yaninda, bir cok iilkede
kadinlarda 6liim nedenlerinin baslica nedenidir. Meme kanserinin erken teshisinde kendi kendine meme
muayenesi (KKMM) sik¢a 6nerilen bir yontemdir. Mamografiye distiinliigii tartisimakta ise de halen alter-
natif muayene yontemi olarak goriilmektedir. Bu calismanin amaci Duragan Devlet Hastanesi (DDH) ‘ ne
basvuran hastalarin KKMM yapma sikliginin arastinimasidir.

YONTEM: 01-03-2009 ile 30-06-2009 tarihleri arasinda DDH i¢ hastaliklar Klinigine basvuran 125 ka-
din hastaya izinleri alinarak KKMM sikhig ile ilgili yiiz yiize anket calismasi yapildi.

BULGULAR: Calismaya 125 kadin hasta alindi. Hastalarin yas ortalamasi 31.4 idi. Ailede meme kanseri
oykiisii olanlarin sayisi 6 (%4.8), saglik calisani sayisi16 (%12.8) , KKMM nasil yapildigini bilenlerin sayisi
49 (%39.2), KKMM yapanlarin sayisi 60 (%48)) , saglik calisani olup KKMM nasil yapildigini bilenlerin
sayisi 13 (%81.25) bulgular tablo da gosterilmistir. Yine KKMM yapmayanlarin sayisi 65 (%52) iken KKMM
her ay diizenli yapanlarin sayisi 6 (%4.8) kurallara uygun olarak yapmayip ara sira yapanlarin sayisi 54
(%9%43.2) olarak tespit edilmistir.

11. Ulusal i¢ Hastaliklari Kongresi

TARTISMA: Meme kanserinin erken teshisinde dzellikle gen eriskin populasyonda KKMM halen en ¢ok
tavsiye edilen metoddur. Bu konuda Tiirkiyenin cesitli bolgelerinden pek cok calismalar yapilmistir. Biitiin
calismalarda pek cok farkli sonuglar ortaya ¢ikmustir. Calismamizda Saglik calisani ve Ailesinde meme
kanseri dykiisi olanlarin KKMM ni nasil yapildigini bilmelerine ragmen pratik hayatta uygulamalarinin
eksik oldugunu tespit ettik. Yine calismamizin ilging bir sonucu KKMM ni kurallara uygun olarak yapanla-
rin yalniz %4.2 gibi diisiik clkmasiydi. Sonug olarak KKMM konusunda basta ilgemizde olmak iizere tiim
Tiirkiye genelinde egitimseferberligi ile yalniz yilin bazi giinlerinde degil her ay diizenli egitimlerin ya-
pilmasi gerektigine inaniyoruz. Bizce bu konuda dnemli olan her bolgenin kendisine ait eksiklikleri tespit
ederek KKMM egitimlerinin siklastinimasi ve bu tiir bir calismanin genigletilerek tim saglik kurumlarini
icerecek sekilde siirdiiriilmesidir.

Tablo.
KKM.M. NASIL YAPILDIGINI KKMM YAPIYOR AiLEDE.MI;ME KANSERI
BILIYOR MUSUNUZ? MUSUNUZ? OYKUSU VAR MI?
EVET 49 (%39.2) 60 (%48) 6 (%4.8)
HAYIR 76 (%60.8) 65 (%52) 119(95.2)
TOPLAM 125 125 125
SAGLIK CALISANI  EVET 13 HAYIR 3 EVET 10 HAYIR 6
(%81.25)  (%18.75) (%62.5) (%37.5)
AILEDE MEME ) EVET 5 HAYIR 1 EVET 4 HAYIR 2
KANSERI OYKUSU  (%83.3) (%16.7) (%66.7) (%33.3)
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GASTROINTESTINAL SiISTEM T HUCRELi LENFOMA OLGU
SUNUMU

Mahmut Apaydin, Hatice Calisoglu, Emre Emre, Eyiib Sabri Ozpolat,
Omiir Volkan, Nedret Taflan Salepci, Rahmi Irmak

Kartal Doktor Liitfi Kirdar Egitim Arastirma Hastanesi

0LGU: 24 yasinda bayan hasta 32 hft lik gebeligi mevcutken; karin agnisi, gece terlemeleri ve ara ara
olan ates sikayetiyle Kadin Hastaliklari ve Dogum Klinigine basvurdu. ilgili klinikce takibi sirasinda NSVY
ile canli bebek doguruyor, dogum dncesi batin USG'sinde asit saptanan hasta asit etyolojisi agisindan tet-
kik edildi. Hastanin 6zgemisinde nefrolithiazis disinda ozellik yoktu. Hastanin vital bulgulan ates: 36,5,
TA: 130/80 mm/Hg, Nb: 85/dk, Dss: 22/dk. Fizik muayenesinde bas-boyun muayenesi dogaldi. KVS dzellik
yoktu. SS muayenesinde sag AC bazalinde solunum sesi azalmisti. Batinda yaygin asit disinda dzellik yok-
tu. Hastanin diger sistem muayenesinde ozellik yoktu. Hastanin tetkiklerinde Hb: 9.8, htc: 34.2, mcv: 88,
whc: 9190, plt: 527.000, iire: 13, kreatinin: 0.17, AST: 25, ALT: 14, alb: 2.6, Na: 145, K: 3.45, Ca: 8.2, CI:
108Beta 2 mikroglobulin: 4.28, LDH: 747 CEA: 1.47, CA125: 88.1, CA15-3: 11,9, CA19-9: 22, AFP: 30 Abd
USG: batin ici yaygin asit, adneksiyal kitle? olarak geldi. Hastanin asit mayi drneklemesi eksuda niteligin-
de geldi. Hastanin thc peritoniti agisindan yapilan PPD testi anerjikti, mayii ADA diizeyi 35.6 (0-40) sap-
tandi, the kiiltiiriinde iireme olmadi, periton biyopsisi yapildi Thc lehine bulgu saptanmadi; malign hiicre
goriilmedi. Hastaya Batin BT cekildi. Batin BT'sinde hepatik fleksura seviyesinde ve tiim asendan kolon
boyunca kolonun tiim tabakalarini tutan ve serozal infiltrasyon yapan, perikolonik bolgeyede belirgin
olarak uzanim gdsteren ve en genis oldugu yerde boyutlari 12x10x15 cm dlciilen kolonik kitle saptandi.
Hastaya kolonoskopi yapildi; Cikan kolonda tm, transvers kolonda polip saptandi. Kolonoskopik biyopsi-
de: LCA (+), G3 (+) ki 67 indeksi %90 olan T hiicreli lenfoma saptandi. Hastaya CHOP kemoterapi rejimi
verildi suan servisimizde kemoterapi sonrasi tedavisi devam etmektedir.

TARTISMA: klinigimizde gastrointestinal lenfoma tanisi cok nadir konulmaktadir. Bununla birlikte T
hiicreli lenfoma kolonik tutulum ilk kez tani almistir. bu nedenle takdim edilmesi uygun gériilmiistir.

Endoskopik goriiniim



Abdominal BT goriiniim

Abdominal BT goriiniim
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KOLANJiYOKARSINOMDA PTHRP iLE iLiSKiLi DIRENGLI
HIPERKALSEMi

Tuncay Sahutoglu, Tugrul Elverdi, H. Tahsin Ozpolat, Kadri Atay, Yusuf Kayar,
Cemil Tascioglu

Istanbul Universitesi Istanbul Tip Fakiiltesi

GIRIS: Timarle iligkili hiperkalsemi olgulari onkoloji pratidinde sik karsilagilan bir durumdur. PTHrP'e
baglr hiperkalsemi genellikle epidermoid hiicreli tiimdrlerde goriilmektedir. Literatiirde sinirli sayida ade-
nokanser/kolanjiyokarsinoma bagl paraneoplastik PTHrP ile iliskili hiperkalsemi olgusu bildirilmistir.

OLGU: 32 yaginda kadin hasta kiint bir sag iist kadran agrisi ve dolgunluk hissi ve alti ay icinde beg
kilo kaybi yakinmalari ile bagvurdu. Fizik muayenede hasta soluk goriiniimli, kan basinci 120/80 mmHg,
karaciger sol lobu 4 parmak sert ve keskin sinirli olarak palpe edildi, diger sistem muayeneleri dogal-
di. Laboratuar tetkiklerinde eritrosit sedimentasyonu 109 mm/saat, CRP 129 mg/L, Ca 13.6 mg/dL, P
1.6 mg/dL, ALP 469 U/L, GGT 81 U/L, iPTH 2 pg/mL, Albumin 3,2 gr/dL, ferritin 147 mg/dL, transfe-
rin satiirasyonu %15, hemoglobin 10.5 gr/dL, MCV 84fL, diger laboratuar tetkikleri normal sinirlarda,
AFP 20 ng/mL, CA 19-9 38.05, CA 15-2 34.38, CA125 87.78, CEA 5.9 saptandi. Batin USG'de karaciger
sol lobda api 6l¢iilemeyen biiyiik boyutta solid lezyon, intrahepatik ve ekstrahepatik safra yollan dogal
saptandi. Dinamik kontrastl batin MR'da karaciger sol lobunda 8x12 cm boyutlarinda kitle ve etrafinda
satellit fenomeni olusturan bir cm capinda lezyonlar saptandi. Transkiitan karacigerden alinan lezyon
biyopsisi adenokanser olarak tespit edildi. Primere yonelik gastrointestinal sistem, meme, genital sistem
ve akciger incelemelerinde malignite lehine bulgu saptanamadi. Patolojik incelemeler tekrarlandigin-
da tiimériin primer olarak kolanjiyokarsinom olabilecedi belirtildi. Hiperkalsemi agisindan yapilan tim
viicut kemik sintigrafisinde metastazla uyumlu lezyon saptanmadi. Serumdan bakilan PTHrP 100 pg/ml
(normal <13 pg/ml) saptandi. Paraneoplastik PTHrP ile iligkili hiperkalsemi tanisi konuldu. Hidrasyon,
oral fosfat destegi, zoledronik asit ve erken dénem kemoterapi ile hiperkalsemi diizeldi, ancak takip eden
ikinci ve iglincii kemoterapi, steroid ve bifosfonat tedavisi sirasinda hiperkalsemi direncli hale geldi. Bu
vakada hiperkalsemiye yonelik kemoterapdtik ajan eklenmesi planlandi.

SONUG: Kolanjiyokarsinoma bagli paraneoplastik PTHrP iliskili hiperkalsemi olgulari literatiirde na-
dir bildirilmistir. Bu olgularin tedavisinde bifosfonat, hidrasyon ve streoid kullaniimigsa da ¢ogu olguda
hiperkalsemi diizeltilememistir. Kemoembolizasyon veya tiimdr rezeksiyonundan fayda saglanabilmis,
ancak daha basit ve yaygin kullanilabilecek yontemlere ihtiyag vardir.
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T1NOMO MEME KANSERINDE MEME KORUYUCU TEDAViI
SONUCLARI: RETROSPEKTIF iNCELEME

Siikran Ulger, Gékhan Ozyigit, Ferah Yildiz, Murat Giirkaynak, Fadil Akyol
Hacettepe Universitesi Tip Fakiiltesi Radyasyon Onkolojisi Anabilim Dali

AMAG: Meme koruyucu tedavi (MKT) uygulanan TINOMO meme kanserli hastalarin tedavi sonuglarini
degerlendirmektir.

30 Eyliil - 4 Ekim 2009, Antalya
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HASTALAR VE YONTEM: Bu calismada Hacettepe Universitesi Tip Fakiiltesi Radyasyon Onkolojisi Ana-
bilim Dali'nda Mayis 1994-Ocak 2008 tarihleri arasinda MKT uygulanan 229 hasta dosyasi retrospektif
olarak incelenmistir. Ortalama yas 51 (22- 81 yas) ve hastalarin %64'iinde tercih edilen MKC yontemi
lumpektomi idi. Aksilla diseksiyonu 192 hastada (%84) uygulanmis, histopatolojik olarak 90 hastada
(%83) infiltratif duktal karsinoma tanisi konulmustu. Hastalarin 215'inde (%94) tiim meme RT’si ve bera-
berinde tiimdr yatagina ek doz RT uygulandi. Adjuvan sistemik KT 112 hastada (%49),179 olquda (%78)
ise hormonal tedavi uygulanmigti.

SONUCLAR: izlem siiresi ortanca 42,5 ay (6-176 ay) olarak bulundu. Hastalarin 216's1 (%94,3) son kon-
trollerinde hastaliksiz olarak izlenirken,7 hasta (%3,1) hastalikli hayatta,2 hasta niiks ile (%0,9),1 hasta
ise hastalik digi nedenlerle kaybedilmisti (%0,4). Bes hastada uzak metastaz,1 hastada meme niiksi, 1
hastada ise karsi meme niiksii gézlendi. Sadece 3 hastada grad Il dermatit varken grad IV akut toksisite
hicbir hastada izlenmedi. RT'ye bagl kardiyak toksisite izlenmedi.

YORUM: Bu calismada MKT uygulanan TINOMO meme kanserli hastalarda RT ile oldukga yiiksek lokal
kontrol oranlarina ulasilabilecegi gosterilmistir.
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T3NOMO MEME KANSERINDE TEDAVi SONUCLARI:
RETROSPEKTIF iNCELEME

Stikran Ulger, Gékhan Ozyigit, Ferah Yildiz, Murat Giirkaynak, Fadil Akyol
Hacettepe Universitesi Tip Fakiiltesi Radyasyon Onkolojisi Anabilim Dali

AMAG: T3NOMO meme kanserli hastalarin cerrahi sonrasi adjuvan radyoterapi ve kemoterapi sonug-
larini degerlendirmektir.

HASTALAR VE YONTEM: Bu calismada Hacettepe Universitesi Tip Fakiiltesi Radyasyon Onkolojisi Anabi-
lim Dalr'nda Temmuz 1994- Mayis 2008 tarihleri arasinda mastektomi sonrasi radyoterapi ve kemoterapi
uygulanan 57 hasta dosyas retrospektif olarak incelenmistir. Ortalama yas 45 (29- 71 yas) ve hastalarin
52'sinde (%91) tercih edilen cerrahi yontem modifiye radikal mastektomi (MRM) idi. Aksilla diseksiyonu
56 hastada (%98) uygulanmis, histopatolojik olarak 42 hastada (%74) infiltratif duktal karsinoma tanisi
konulmustu. Hastalarin 56'sinde gdgiis duvari radyoterapisi,24'iinde ise beraberinde lenfatik alan radyo-
terapisi uygulandi. Adjuvan sistemik KT 51 hastada (%90) kullanildi.

SONUCLAR: Izlem siiresi ortanca 33 ay (5-153 ay) olarak bulundu. Hastalann 48'i (%81) son kontrol-
lerinde hastaliksiz olarak izlenirken,8 hastada (%14) uzak yineleme, bu hastalarin 1'inde aksilla niiksii
(%1,8) goriildii. Uzak yineleme olan 2 hasta kaybedilmisti (%0,4). Hastalarimizda tedaviye bagli grad Ill
ve grad |V toksisite izlenmedi.

YORUM: Bu ¢alismada MRM uygulanan T3NOMO meme kanserli hastalarda adjuvan RT ile iyi lokal
kontrol oranlarina ulasilabilecegi gosterilmistir.
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KiST HiDATIK TANILI HASTADA SERViKS KANSERi TEDAViSi:
OLGU SUNUMU

Siikran Ulger, Giiler Aydin, Ferah Yildiz, Talip Yolcu, Lale Atahan
Hacettepe Universitesi Tip Fakiiltesi Radyasyon Onkolojisi Anabilim Dali

AMAC: lleri evre serviks kanserinde tedavi eksternal pelvik radyoterapi ve brakiterapidir. Ancak teknik
olarak her hastada brakiterapi yapmak kolay olmamaktadir. Bu calismada kist hidatik tanisi olan ve pelvik
kistik lezyonlari olan hastanin serviks kanserine yonelik tedavi bulgular sunulmustur.

0LGU: Vajinal kanama sikayeti ile bagvuran 62 yasinda bayan hastanin pelvik muayenesinde servikste
kitle tespit edildi ve biyopsi alindi. Histopatolojik olarak serviks adenokarsinoma tanisi konuldu. Sag pa-
rametriyum tutulu idi ve hasta evre IIB serviks adenokanseri tanisi ile radyoterapi ve berabarinde kemo-
terapi programina alindi. Ancak hastanin abdominopelvik bilgisayarli tomografisinde karacigerde ve her
iki adneksiyal alani dolduran biiyiik (en biiyiigi 9 cm olan) kistik lezyonlar goriildi. Hastaya kist hidatik
tanisi ile albendazol 400mgx2/giin olarak baslandi ve radyoterapi siiresince ald1. Brakiterapi uygulamasi,
kistlerin ruptiir olma riski nedeniyle USG kontrollii olarak yapildi. Hastaya toplam 54 Gy eksternal radyo-
terapi ile beraberinde haftalik 40 mg/m2 sisplatin ve 20 Gy brakiterapi uygulandi. Tedaviden 2 ay sonra
cekilen bilgisayarli tomografide servikal kitlenin tamamen kayboldugu ve kistlerin boyutlarinin degisme-
digi goriildii, ama kiz vezikiillerinin kayboldugu goriildi.

SONUC VE YORUM: Kist hidatik tanist ile oldukca biiyiik pelvik kistik lezyonlari olan hastamizda serviks
kanseri basari ile komplikasyonsuz bir sekilde tedavi edildi.

Olgumuzun, ekinokokkozisin yaygin oldugu iilkemizde, goriilebilecek ek hastaliklarla baga ¢lkmada
ornek olusturabilecegini diisiiniiyoruz.
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TANIDAN 23 YIL SONRA METASTAZ GELISEN MEME KANSERLI
OLGU SUNUMU

Suikran Ulger, Gékhan Ozyigit, Ferah Yildiz, Faruk Zorlu
Hacettepe Universitesi Tip Fakiiltesi Radyasyon Onkolojisi Anabilim Dali

AMAC: Ozellikle meme kanseri ve diger kanserli olgularda uzun dénem takibin 6nemini vurgulamak.
OLGU: Yaygin kemik agrisi ve yiiriimekte zorluk sikayetleri ile hastanemize bagvuran 69 yasinda ba-
yan hastanin hikayesinde 23 yil dnce sol meme kanseri tanisi ile radikal mastektomi uygulandigi ve ek
herhangi bir tedavi almadigi 6grenildi. Hastanin yapilan fizik muayenesinde, kemik hassasiyeti disinda
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patolojik bulgu gdzlenmedi. Tiim viicut kemik sintigrafisinde; her iki omuz, kafa tabani, skapula, kotsa-
lar ve vertebralarda olmak iizere yaygin kemik metastazlan tespit edildi. Gogiis duvarinda herhangi bir
yineleme ya da diger memede mamografik olarak bir kitle tespit edilemedi. Toraks tomografisinde her
iki akcigerde yaygin metastatik nodiiller goriildil. ilk meme kanseri tanisindan sonra 23 yil gecmis olmasi
nedeniyle taniyi konfirme etmek ve ikincil kanser tanisi ayimmi icin hastanin iliyak kemiklerinden mul-
tiple biyopsiler alindi. Histopatolojik olarak infiltratif duktal karsinoma metastazi ile uyumlu bulundu.
Hastaya agrili bolgelerine yonelik palyatif radyoterapi ve yaygin kemik tutulumuna yonelik zoledronik
asit (4mg/28 giinde bir), tamoksifen (20mg/giin) baslandi. Radyoterapi sonrasi agrilar azalan hasta
medikal tedavi ile kontrol altina alindi.

SONUG VE YORUM: Sundugumuz olgu ve benzer olarak literatiirde sunulan olgular meme kanserinde
uzun donem takibin 6nemini vurgulamaktadir. Uzun zaman sonra ortaya ¢ikan metastatik olaylarda, has-
ta hikayesinde meme kanserini sorgulamak gerekmektedir.
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AKCIGER KANSERI TANISINDAN 3 AY ONCE MI GECIREN
HASTADA PET-BT SIMULASYON iLE KURATiF TORAKAL
KEMORADYOTERAPI

Siikran Ulger, Hiilya Cengiz, Ruhsar Ofluoglu, Ahmet isleyen, Alev Temiz,
Mustafa Tung

Atatlirk Gogtis Hastaliklar ve Ggtis Cerrahisi EGitim ve Arastirma Hastanesi

AMAC: lleri evre inoperable akciger kanserinde nerilen tedavi modalitesi torakal kemoradyoterapidir
(KRT). Ancak oldukga toksik olabilen bu tedaviyi her hastaya uygulamak zor olabilmekte ve ciddi prob-
lemler kargimiza gikabilmektedir. Bu olguda akciger kanseri tanisindan 3 ay dnce MI gegiren hastanin
tedavi dncesi ve sonrasi bulgulari sunulmustur.

OLGU: Gogiis agnsi ve nefes darligi sikayetleri ile hastanemize bagvuran 60 yaginda erkek hastanin
fizik muayenesinde her iki akcigerde solunum sesleri azalmig idi. (Pozitron Emisyon Tomografisi) PET-
(Bilgisayarli Tomografi) BT'sinde; sag akciger st lob, mediastinal ve sag hiler lenf nodlarinda yiiksek
tutulum saptandi. Uzak metastazi yok idi. Patolojik tani kiiciik hiicreli digi akciger kanseri ve evresi [1IB
(T2N3MO) olarak belirlendi. Hastaya bu taniya gére kemoterapi ve KRT planlandi. Oncelikle 1 kiir takso-
ter-sispaltin aldi, ardindan KRT icin planlama yapildi. Hasta tanidan 3 ay once MI gegirmis oldugu icin
tedavi alani ¢ok dikkatli bir sekilde PET-BT simulasyon ile belirlendi. Kalp dozu tolerans sinirlarinin altinda
tutulmaya caligildi. Hasta RT sirasinda konkomitan olarak 2 kiir KT aldi. Torakal KRT sorunsuz bir sekilde
ara verilmeden tamamlandi.

SONUG: Giiniimiizde akciger RT'sinde; gercek timdr hacmini gostermede bilgisayarli tomografiden
daha istiin bulunan PET-BT ile simiilasyon dnerilmektedir. Biz de bu yeni teknoloji sayesinde tiimdre
etkin doz verirken kalp ve diger dokulari koruyarak hastamizin tedavisini problemsiz olarak tamamladik.
Tedavi sonrasi 2. ayinda olan hastanin EKG'si normal ve tedaviye yaniti oldukga iyidir.

YORUM: ileri evre akciger kanserinde tnerilen tedavi modalitesi hayati organlar nedeniyle sikintili
olmakla birlikte gelisen teknoloji ve deneyim sayesinde ek morbid sorunlari olan hastalarda dahi ciddi
morbidite ve mortalite katmadan uygulanabilmektedir.
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LOKOSITOZ VE TROMBOSITOZ: AKCIGER KANSERINDE NADIR
RASTLANAN BiR PARANEOPLASTIK SENDROM

Bilal Ergiil, Erdal Eskioglu, Derya Yildirim, Selma Karaahmetoglu Ozkan
Ankara Numune Egitim ve Arastirma Hastanesi, 2. Dabhiliye Klinigi

GIRIS: Akciger kanseri paraneoplastik sendromlarin en sik izlendigi kanser tiiriidiir. Lokositoz ve
trombositoz gibi bulgular, bu paraneoplastik sendromlar arasinda nadir olarak bildirilmistir. Olgumuz
Iokositoz ve trombozitozun eslik ettigi bir akciger kanseri olgusudur.

OLGU: 46 yasinda erkek hasta klinigimize halsizlik, kilo kaybi, istahsizlik yakinmalari ile basvurdu.
Fizik muayenesinde boyunda en biiyiigii sag jugulodigastrik-supraklavikuler blgede olan yaklasik 4x4
cm boyutlarinda olmak iizere multiple LAP saptandi. Bakilan hemograminda WBC: 52500 Hb: 6,4 Plat:
843000 olarak saptandi, periferik yaymasinda graniilositoz, comak asamasinda sola kayma, trombosit
sayisi da uyumlu olarak degerlendirildi, atipik hiicre saptanmadi. Akut faz reaktanlarindan sedim>140
mm/h, CRP: 197 mg/I (0-5) tespit edildi.3 kez gonderilen balgam ARB incelemesi negatif olarak deger-
lendirildi, PPD 7 mm olarak 6lciildii. Kollogen doku hastaliklar ekartasyonu icin calisilan ANA, Anti-ds-
DNA ve ENA paneli negatif olarak sonuglandi. PAAG'de sag hiler dolgunlugu tespit edilen hastanin ¢ekilen
torax BT'de sag hiler bolgede 50x45 mm boyutlarinda kitle tespit edildi. Hastaya myloproliferatif hastalik
on tanisi ile kemik iligi aspirasyonu ve biopsisi yapildi, aspirasyon ve biopsi sonuglari normal olarak rapor-
landi. Myleoproliferatif hastalik olabilecegi diisiiniilerek ganderilen jak-2 mutasyonu ve bcr-abl fiizyon
geni taramalari negatif sonuglandi. Hastanin takibinde WBC degerleri 116000° kadar yiikseldi. Suprak-
lavikuler bolgedeki lenf nodundan yapilan eksiyonel biopsisi malign epitelyal timor metastazi olarak
raporlandi. Immiinhistokimyasal olarak CK7 ve TTF-1 ile pozitif boyanan, (D45 ile normal lenfositlerde
boyanma olan ve miisin RCC ve CK 20 ile boyanmayan 6zellikteydi. Bu bulgular isiginda primer odak ola-
rak akciger yada tiroid olabilecegi yoniinde goriis belirtildi. Hastanin tiroid USG'si normal saptandi. Ceki-
len PET-CT'de, daha dnce torax BT'de tespit edilen mediastinal kitlenin daha da biiyiiyerek 10x4x7,5 cm
boyutlara ulastigi ve artmis aktivite tutulumu oldugu gériildii. Bu bulgularla, olguya metastatik akciger
kanseri tanisi konularak palyatif KT icin Onkoloji Klinigine nakil verildi.

SONUCG: Lokositoz ve trombositoz ¢ogu zaman hematolojik malignitelerin veya myeloproliferatif
hastaliklarin bir bulgusu olarak karsimiza ¢ikmaktadir. Paraneoplastik olarak G-CSF salgilayan akciger
kanseri, simdiye kadar uzakdogu literatiiriindeki birka vakada gosterilmistir. Trombositoz ve Iokositozun,
bizim olgumuzda oldugu gibi, paraneoplastik sendrom olarak bazi malignitelerde gelisebilecegi akilda
tutulmalidir.

11. Ulusal i¢ Hastaliklari Kongresi
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MESANE KANSERINiN NADIR BiR METASTAZI

Bilal Erglil, Erdal Eskioglu, Derya Yildirim
Ankara Numune Egitim ve Arastirma Hastanesi, 2. Dahiliye Klinigi

GIRIS: Mesane kanseri iirolojik kanserler arasinda 2. en sik rastlanan, erkeklerde kadinlara oranla 2 kat
daha fazla saptanan ve sigara iciminin etyolojisinde biiyiik oranda suclandigi 6liimciil bir kanser tiiriidr.
Lenfatik ve hematojen yolla akciger, karaciger, kemik ve beyin gibi bircok organa uzak metastaz yapabilir.
Mesane kanserinin lokal invazyon yoluyla komsu organlara yayilimi ile ileri evre hastalikta sik rastlanan
bir bulgudur. Kolon mukozasi invazyonu sonucu gelisebilen perforasyon ve obstriiksiyon ¢ogu zaman
mortaliteye katkida bulunabilmektedir. Mesane kanserinin kolon metastazi olan bir olgu sunulmustur.

0LGU: 62 yasinda erkek hasta karinda siskinlik,2 aydir olan kabizlik ve dispeptik yakinmalar ile polkli-
nigimize bagvurdu.2 yil dnce mesane kanseri nedeniyle opeasyon dykiisi mevcuttu. Hastanin yapilan fizik
muayenesinde batini distandiiydii ve barsak sesleri artmisti. Bakilan hemograminda hemoglobin degeri
7,1di. Hastaya gerekli eritrosit siispansiyonu desteginde bulunuldu. Hastanin bakilan gaitada gizli kan
tetkiki pozitif olarak saptandi. Hastanin yapilan Ust GIiS endoskopisinde eroziv pangastrit saptandi ve
buna ydnelik olarak proton pompa inhibitdrii tedavisine baslandi. Hastanin yapilan batin ultrasonog-
rafisinde karacigerde metastaz ile uyumlu lezyonlar saptandi. Cekilen tiim batin tomografisinde karaci-
gerde metastatik lezyonlar, sol obturatuar alanda vaskiiler trasede santrali hipodens lezyonlar (nekroze
LAP? Tromboze vaskiiler yapilar?) ve sigmoid kolon duvarinda 6dem saptandi. Sol obtoratuar alandaki
lezyonun kronik trombiis oldugu dopler USG ile dogrulandi. Sigmoid kolonda tanimlanan ddem, ane-
mi-konstipasyon-ggk pozitifligi olmasi iizerine yapilan kolonoskopisinde rektum 15. santimetrede iizeri
beyaz eksuda ile kapli frajil iilser izlendi, biyopsiler alind1. Aktif kanama tanimlanmamasi iizerine kronik
trombiise yonelik antikoagiilan tedavisi baslandi. Alinan biyopsinin yapilan immiinhistokimyasal incele-
mesinde 34 BE12 ve CK 7 ile tiimdr fragmanlarinda boyanma izlenmis olup CK 20 ile boyanma izlenmedi.
Histolojik ve immiinhistokimyasal bulgular iirotelyal karsinoma ile uyumlu bulundu. Cekilen tiim viicut
kemik sintigrafisinde yaygin kemik metastazi saptanmasl iizerine Onkoloji klinigine konsiilte edilen has-
taya palyatif kemoterapi planlandi.

SONUG: Mesane kanserinin komsu organlara lokal invazyonu veya lenfohematojen yolla uzak organ
metastazi ilerlemis hastalikta sik rastlanan bir bulgudur. Bizim olgumuz kolon mukozasinda tespit edile-
bilmis ilk mesane kanseri metastazidir.
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PANKREAS ANAPLASTIK KARSINOMU VAKA SUNUMU

Nihat G&k, Yesim Yildinm, Ozgiir Ozyilkan, Beyhan Demirhan
Baskent Hastanesi

GIRIS: Pankreasin anaplastik karsinomu tiim pankreas kanserlerinin %2-7sini olusturan nadir gorii-
len, agresif bir timdrdiir. Hastalarin sag kalim oranlarinin pankreas adenokarsinomlu vakalara gére daha
kétii oldugu bildirilmistir. Yapilan vaka sunumlarinda etkili bir tedavisi heniiz olmadign bildirilen bu tii-
méorde yasam siiresinin haftalarla sinirli oldugunu séylenmektedir. Burada uzun siireli sad kalim saglanan
pankreas anaplastik karsinomlu bir vaka sunuldu.

OLGU: Nisan 2005 tarihinde karin agrisi, sarilik ve halsizlik sikayetiyle bagvuran 61 yagindaki bayan
hastanin yapilan tetkiklerinde biluribin yiiksekligi saptandi. Cekilen abdomen tomografisinde pankreas
basinda, en kalin yerinde 3cm élgiilen kalinlasma, gdvde ve kuyruk kisminda atrofik goriiniim saptandi.
Hastaya endoskopik retrograd kolonjiopankreagrafi yapilarak safra drenaj saglandi. Ca-19-9 diizeyi nor-
mal olan hastaya whipple operasyonu yapildi. Patolojik incelemede pankreas basinda yerlesen 3 cmlik
tiimdriin osteoklastik dev hiicreler hiicreler iceren anaplastik pankreas karsinomu ile uyumlu oldugu
ve immunohistokimyasal calismada vimentin, (D- 68, sitokeratin ve EMA ile pozitif, faktor 8, aktin ve
S-100 ile negatif olarak boyandigi saptandi. Hastaya adjuvan 5-Florourasil ve kalsiyum folinat tedavisi
radyoterapi ile birlikte verildi. Kontrollerinde karacier metastazi saptanan hastaya Kasim 2005 tarihinde
gemsitabin tedavisi baslandi. Toplam 8 ay gemsitabin alan hastada stabil yanit elde edilmesi iizerine
hasta ilasiz takibe alind. Eyliil 2006 tarihinde yapilan kontrollerinde karaciger metastazlarinda progres
saptanmasl lizerine hastaya urasil-tegafur basland. Aralik 2006 tarihinde gastrointestinel kanama nede-
niyle hospitalize edilen hastada progres gozlenmesi iizerine urasil-tegafur kesildi. Ocak 2007 de ex olan
hasta toplam 20 ay yasadi.

SONUG: Pankreasin anaplastik karsinomu oldukca agresif seyirli bir timdriidiir. Yasam siiresinin ¢ok
kisa oldugu bildirilen bu timdrde gemsitabin tedavisi hastaligin kontroliini saglamada etkili gibi goriin-
mekle birlikte bu konuda genis ¢apli calismalara ihtiyag vardir.
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DR. ABDURRAHMAN YURTARSLAN ONKOLOJi EGiTiM VE
ARASTIRMA HASTANESI TIBBi ONKOLOJi KLINGINDE TAKIP
VE TEDAVISi YAPILAN KRUKENBERG TUMORLU OLGULARIN
GENEL OZELLIiKLERiINiN DEGERLENDIRILMESI

'Ummiigiil Uyetiirk, 2. Hilya Arslan, 'Ulkii Yalcintas Arslan

'Dr. Abdurrahman Yurtarslan Onkoloji Egitim ve Arastirma Hastanesi 2. Tibbi Onkoloji
Klinigi, Ankara, 2Dr. Abdurrahman Yurtarslan Onkoloji Egitim ve Arastirma Hastanesi
Hematoloji Klinigi ve Kemik lligi Transplantasyon Unitesi, Ankara

GIRIS: Krukenberg tiimorii tipik olarak gastrointestinal sistemden (GIS), cogunlukla mideden kaynak-
lanan overin metastatik miisindz, tash yiiziik hiicreli karsinomunu ifade eder. Genellikle transperitoneal
yolla timdriin douglas bosluguna yayilmasi sonucu overlerin bilateral olarak tutulmasiyla sonuglanir.



GEREC VE YONTEM: Eyliil 2007-Temmuz 2009 tarihleri arasinda hastanemize mide kanseri tanisiyla
basvuran hastalarin overe metastaz yapmis olanlari retrospektif olarak incelendi. Hastalarin yaslari, ilk
tani aldiklan tarih, patoloji preparat degerlendirmeleri, tedavi protokolleri, metastaz tarihleri, takip so-
nuglari kaydedildi.

BULGULAR: Hastanemize mide kanseri tanisiyla bagvurmus olan hastalarin 6 tanesinde over metas-
tazi oldugu tespit edildi. Hastalarin ortanca yasi 44,3 yildi. (minimum 31 yil-maximum 69 yil). Timiiniin
patolojisi tasli yiiziik hiicreli karsinomdu.3 hastanin endoskopik biyopsi yapilarak tani aldig, ikisine total
gastrektomi, birisine distal subtotal gastrektomi yapildigi, kemoradyoterapi ve 6 kiir Florourasil, folinik
asit kemoterapisi aldidi, metastaza kadar gegen siirelerinin ortalama 20.3 ay (minimum 19 ay-maximum
26 ay) oldugu, metastatik olduktan sonra hastalarin ikisinin 3 kiir docetaxel, cisplatin, flourosil (DCF)
kemoterapisi sonrasinda progresyon gelisince takipten ¢iktigi, birinin exitus oldugu bulundu. Diger 1
hastanin tani aninda overe metastatik oldugu ve akut bobrek yetmezligi geliserek kemoterapi almadan
exitus oldugu, 1 tanesin de 6nce over metastazinin tespit edilerek primer olarak mide kanserine ulagildigi,
hastaya DCF planlandigi ama hastanin tedaviyi kabul etmeyerek takipten ¢iktigi tespit edildi. Hastalardan
birinin dncesinde primeri bulunamadigi icin primer over timorii gibi tedavisinin baslanildign, 4 kiir sispla-
tin ve paklitaxel sonrasinda mide kanseri tanisi aldigi, DCF baslanildiktan 3 kiir sonrasinda, tanidan 7 ay
sonrasinda exitus oldugu bulundu.

SONUC: Krukenberg tiimdrlii olgularin sadece %35’inde primer tiimdr overin sekonder tutulumundan
once tani almaktadir. Bizim olgulanmizdan 3 tanesi metastazdan dnce tani almis ve tedavileri baslan-
misti. Over kanserleri ve GIS kanserleri ayirici tani giicliigii olusturacak derecede morfolojik benzerlikte
olabilmelerine karsin tedavi protokolleri yayilim 6zellikleri, kemoterapi yanitlari ve prognostik dzellikleri
bakimindan belirgin farkliliklar gostermeleri nedeniyle ayrimlari biiyiik 6nem tasimaktadir. Olgulanmiz-
dan bir tanesinde primere ulasilamamisti. Tedavisi primer over tiimérii gibi baglanilmisti. Over timor
metastazlarinda ozellikle GIS dikkatlice arastinimalidir.
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SENKRON OLARAK GORULEN METASTATIK REKTUM VE MiDE
ADENOKARSINOMLU BiR OLGU

"Ummiigiil Uyetiirk, 25. Hiilya Arslan, 3Cigdem Usul Afsar, "Necati Alkis

'SB Dr. Abdurrahman Yurtarslan Onkoloji EGitim ve Arastirma Hastanesi Tibbi Onkoloji
Klinigi, Ankara, 2SB Dr. Abdurrahman Yurtarslan Onkoloji EGitim ve Arastirma Hastanesi
Hematoloji Klinigi ve Kemik lligi Transplantasyon Unitesi, Ankara, 3SB istanbul Egitim ve
Arastirma Hastanesi 1. I¢ Hastaliklari Klinigi, istanbul

GIRIS: Bir hastada multiple primer tiimdr senkron veya metakron olabilir. Senkron timérler, birinci
primer timoriin ilk 6 ayinda teghis edilen iki veya daha cok primer tiimorii, metakron tiimdrler ise birinci
primer timdr tanisindan 6 ay sonra ortaya ¢ikan tiimdrleri tanimlar. Son yillarda gastrointestinal sistem-
de senkron multiple primer timorler tani yontemlerindeki ilerlemelere ve hastalarin yasam siirelerindeki
uzamaya bagli olarak artmaktadir. Senkron multiple timarler en sik mide, kalin barsak ve karacigerde
goriilmektedir. Goriilme insidansi %2-13 oranindadir.

OLGU: Kirmizi renkli rektal kanamasi olan 65 yasindaki erkek hastaya yapilan kolonoskopisinde rek-
tumda iilserovegetan kitle tespit edilerek alinan biyopsi adenokarsinom olarak geldi. Metastaz taramasi
amaciyla cekilen bilgisayarli batin tomografisinde karacigerde multiple hipodens alanlar ve mide duvar
kalinlagmasl tespit edilmesi iizerine gastroskopi yapildi. Gastroskopisinde kardiayi cepecevre sarip, oze-
fagogastrik bilegkenin 1 cm proksimaline ve korpus kiigiik kurvatiire uzanan ilserovejetan kitle tespit
edildi, alinan biyopsi adenokarsinom olarak raporlandi. Hastaya PET bilgisayarli tomografi cekildi. Mide-
de (SUV max 21.4) karaciger sol lobda segment 2 de fokal (SUV max 5.8) ve rectumda boyutlari 33.3x34.6
mm olan (SUV max 20.3) olan patolojik FDG tutulumu tespit edildi (sekil 1). Operasyonu kabul etmeyen
hastaya folinik asit,5 fluorourosil, irinotekan, altuzan tedavisi basland:.3 kiirden sonra yanit degerlendir-
mesinde parsiel regresyon olarak degerlendirilen hasta tekrar operasyonu kabul etmeyince kemoterapisi
6 kiir olarak verildi. Sonrasinda total gastrektomi yapildi. Patolojisi adenokarsinom, orta derece diferansi-
ye, muscularis propria invazyonu,1/ 20 LN pozitifligi saptandi. Hasta kemoradyoterapi programina alindi.
Rektum operasyonu planlanan hasta poliklinigimizin takibi altindadir.

SONUG: Primer tiimdrlerin senkronize olarak bulunmasi tedavi yaklasiminda degisiklige neden ol-
maktadir. Eger patolojik evre erken ve kiiratif rezeksiyon yapilabiliyorsa, senkron kanser prognozu, tekli
kanser prognozu gibi olmaktadir. Bu agidan hastalarin sistemik muayenelerin bu gézle yapilmasi, labora-
tuar ve radyolojik testlerin degerlendirilmesi tani gecikmelerinin 6niine gecilmesi dnemlidir.

Sekil 1. Hastanin PET-CT goriiniimii

30 Eyliil - 4 Ekim 2009, Antalya
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PERITONITiS KARSINOMATOSALI HASTALARIN PRIiMER
ETYOLOJiK NEDENLERiNiN SAPTANMASI

'Mehmet Apikoglu, 2Mustafa Oztiirk, *Adem Parlak, 'Gékhan Erdem,
'Selim Sayin, 'ilker Tasc

'GATA Ig Hastaliklari Servisi, ’GATA Onkoloji Servisi, GATA Aile Hekimligi Servisi

GIRIS: Peritonitis karsinomatoza vakalarinin %75 inden fazlasinda primer timér adenokarsinomalar-
dir. Ancak adenokarsinomlarin yerini saptamak cogu zaman miimkiin olmayabilir. Bu calismada peritoni-
tis karsinomatoza tespit edilen hasta grubunda primer tiimdr yeri ve tipi aragtinlmistir.

GEREC VE YONTEM: GATA Onkoloji Kliniginde 2005-2009 yilla arasinda takip edilen malignite hasta-
larinda peritonitis karsinomatoza saptanan ve/veya gelisen 60 hastanin veri kayitlar retrospektif olarak
incelenmistir. Peritonitis karsinomatoza tanisinin assit sivisindan alinan drnekte veya laparoskopi ile ali-
nan periton implantlarindan alinan biyopsi drneklerinde sitolojik incelemesiyle konmus oldugu olgular
incelenmis ve hastalarin primer tiimdrleri kayit altina alinmigtir.

BULGULAR: Toplam 60 hasta incelenmistir (Ortalama yas 56.15+9.32 (38-74), %58.3 (n=35) ‘i ba-
yandi). Primer tiimdrler incelendiginde %38.3 (n=23) over, %26.7 (n=16) kolon, %21.7 (n=13) mide,
%6.7 (n=4) pankreas, %3.3 (n=2) endometrium, %1.7 (n=1) serviks kaynak olarak tespit edilmistir.
%1.7 (n=1) olguda primer tiimdr tespit edilememistir. Histopatolojik degerlendirmede ise %51.7 (n=31)
adenokanser, %30 (n=18) serozpapiller, %6.7 (n=4) tash yiiziik hiicreli, %1.7 (n=T1) diffiiz infiltratif,
%1.7 (n=1) miksmiillerian, %1.7 (n=1) anaplastik, %1.7 (n=1) indiferansiye karsinom raporlandii
gozlenmistir. Her iki cinsiyet agisindan degerlendirildiginde kadin olgularda en sik %45 (n=16) over kan-
serlerine rastlanirken, erkek olgularda en sik %36 (n=9) kolon tiimérlerinin peritonitis karsinomatosaya
yol actigi saptanmustir.

SONUG: Kiigiik bir Tiirk toplumu 6rnegi olan, tek merkezli bu retrospektif calisma peritonitis karsino-
matoza olgularinin biiyiik cogunlugunun over veya kolon kanserinden kaynaklandigini ve bu olgularin his-
topatolojisinin daha dnceki ¢alismalarda oldugu gibi adenokarsinom oldugunu gétermektedir. Peritonitis
karsinomatoza tanisi alan hastalarda primer arastirma alani dncelikle overler ve/veya kolon olmalidir.

Grafik 1. Peritonitis karsinomatosa’li olgularin primer tiimor etyolojilerinin
dagihmi.

Grafik 2. Peritonitis karsinomatosa’li hastalarin histopatolojik tanilar.
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BASLANGIC BULGUSU PULMONER HEMORAJI VE AKTIF NEFRIT
OLAN SISTEMIiK LUPUS ERITEMATOZUSLU BiR OLGU

'Songill Cildag, 2"Mehmet Burak Cildag, *Tagkin Sentiirk
'Corum Devlet Hastanesi, *Aydin Devlet Hastanesi, >Adnan Menderes Universitesi

AMAG: Pulmoner hemoraji, sistemik lupus eritamatozusun (SLE) nadir gériilen ve yogun tedaviye rag-
men oldukga dliimciil seyreden bir komplikasyonudur. Baglangi¢ semptomu pulmoner hemoraji ve aktif
lupus neffriti olan ve SLE tanisi konulan, tedavi ile tam diizelme saglanan 50 yasinda bir olguyu sunduk.
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YONTEM: 10 giindiir nefes darligi, hemopitizi ve bacaklarda 6dem yakinmasi bulunan hasta acil ser-
vise basvurdu. Fizik muayenede takipne, tasikardi, kan basina yiiksekligi, konjuktivalarda solukluk ve
ihmli pretibial 6dem mevcuttu. Laboratuvar bulgulan; hemoglobin 11,5 g/dI; hematokrit %35,3; lokosit
11400/mm?>; trombosit 253000/mm?; CRP 9,4 mg/dL; (3 71,9; C4 1,09 mg/dI; iire 45 mg/dl; kreatinine
0,9 mg/dl; 24 saatlik idrarda 4810 mg/dl protein ve mikroskobik hematiiri mevcuttu; antinukleer antikor
(ANA) 1: 320 homogen paternde pozitifti; anti-ntrofilik sitoplazmik antikor (ANCA) negatif; anti-kar-
diyolipin antikor negatifti. EKG normal sinus ritminde idi. Akciger grafisinde bilateral bazallerde reti-
kiiler infiltrasyon mevcuttu. Yiiksek ¢oziiniirliikli bilgisayarli tomografide bilateral bazallerde alveolar
hemorajiyi destekler tarzda alveolar konsolidasyon mevcuttu. Hastada vaskiilit disiiniilerek 1 gram pulse
metilprednizolone tedavisi baslandi. Tedavinin iiiincii giiniinde yapilan bdbrek biyopsi sonucunun lu-
pus nefriti ile uyumlu gelmesi sonucunda hastaya 1 gram siklofosfomid tedavisi uygulandi. Tedavinin
on ikinci giiniinde klinik ve radyografik diizelme gdzlendi. Ancak tedavinin yirminci giiniinde pulmoner
hemoraji tekrarladi ve ikinci kez siklofosfomid tedavisi ve plazmaferez uygulandi ancak hemorajik sistit
gelismesi nedeniyle tedaviye Cellcept ile devam edildi. Hasta, yatisinin kirk beginci giiniinde tam diizelme
ile taburcu edildi.

TARTISMA: Pulmoner hemoraji SLE'li olgularda %2-4.7 oraninda oldukca nadir gériilmektedir. Baglan-
gi¢ semptomu olarak pulmoner hemoraji olan olgular literatiirde vaka sunumu seklinde bildirilmistir. Te-
davi modalitesi net olmamakla birlikte literatiirde pulse metil prednizolone, siklofosfomide, plazmaferez
kullanimindan yarar saglandigi gosterilmistir. Biz de vakamiza pulse metil prednizolone, siklofosfomide,
plazmaferez ve cellcept tedavisi uyguladik ve tam diizelme gozledik.
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iDYOPATIK GRANULOMATOZ MASTIT OLGUSU

"Niltfer Alpay, "Metin Kanitez, 2Kadir Aksu, 2Ahmet Bekin,
Bahar Artim Esen, 2Vahit Ozmen

listanbul Universitesi, stanbul Tip Fakiiltesi ¢ Hastaliklar Anabilim Dali, %istanbul
Universitesi, stanbul Tip Fakiiltesi Genel Cerrahi Anabilim Dali

idyopatik graniilomatdz mastit (iGM), nadir gériilen memenin kronik graniilomatéz inflamasyonudur.
Genellikle geng ve emziren kadinlarda gdriiliir. Klinigi meme kanseri ile karisabilir. Oldukca nadir olarak
eritema nodozum, artrit gibi inflamatuar bulgular goriilebilir. Kesin tani histopatolojik olarak konur. Me-
meyi tutabilecek diger graniilomatoz iltihap sebebi olan hastaliklar dislanmalidir. Burada 10 aydir tanisi
konulamamis bir iIGM olgusu sunulmaktadr.

26 yasinda kadin hasta, sag memede agnl sislik ve her iki alt ekstremitede kizarik, agrili sislikler
yakinmas! ile basvurdugu bir cerrahi kliniginde yapilan,6,5 cm’lik memenin kitle eksizyonel biyopsisinde,
graniilomatdz iltihap saptanmasi iizerine klinigimize sevk edildi. Hikayesinde 10 ay dnce, ikinci cocugunu
halen emzirirken, sag memede kizarik ve agrili lezyon gelistigi, cok defa kullandigi cesitli antibiyotiklerle
lezyonun kismen gerilemekle birlikte hi¢ kaybolmadigi, zaman zaman koyu kivamli akinti oldugu, zaman
zaman ise agn ve kizarikligin kendiliginden geriledigi, son iki haftadir alt ekstremitede agrihi sislikler
ortaya ¢iktigi dgrenildi.

Fizik muayenede sag memede hacim kaybi ile birlikte alt dis kadranda 10*12 cm capinda endiire,
lizerinde yer yer nedbe dokusu izlenen, kuru, agrili lezyon (Resim 1), meme basinda retraksiyon, her iki
alt ekstremitede eritema nodozum saptandi.

Laboratuvar incelemesinde; sedimentasyon 68 mm/h, C- reaktif protein (CRP) 28 mg/L saptandi. Kan
sayiminda kronik hastalik anemisi ile uyumlu normokrom normositer anemi (Hgb: 10,4 g/dl) saptandi.
Diger biyokimyasal incelemelerinde dzellik yoktu. Meme ultrasonografisinde, multilokiilasyon gdsteren
yer yer subkutanoz dokuya fistiilize alanlar iceren kitle goriiniimii saptandi. PPD testi 12 mm saptandi.
Serum anjiotensin doniistiiriici enzim (ACE) diizeyi normal sinirlardaydi ve Quantiferon testi negatif sap-
tand. Toraks bilgisayarli tomografisi (BT) normal bulundu. Batin ultrasonografisinde zellik saptanmadi.
Oral nonsteroid anti-inflamatuar tedavi ile birlikte 10 giin sonra eritema nodozumun geriledigi goriildi.
Kontrol laboratuvar incelemsinde sedimentasyon: 36 mm/h, CRP: 1,8 mg/L saptandi. Meme cerrahisi
poliklinigimizle konsiilte edilerek lezyondan alinan tru-cut biyopside, meme parenkiminde abselesme
gosteren graniilomatdz iltihap saptandi. PAS ve EZN boyalari ile mikroorganizma gdriilmedi. Nonspesifik
etken, tiiberkiiloz ve fungal etkenler icin yapilan doku kiiltiiriinde iireme olmadi. iGM tanisi konulan has-
taya 24 mg/giin metil-prednizolon baslandi ve takibi devam etmekte.

iGM olgularinin tedavisi halen tartismalidir. Kortikosteroid tedavisinden kismen faydali oldugu dii-
siintilmektedir. Tedavinin dozu ve siiresi belirsizdir. Kortikosteroid tedavisine cevap vermeyen vvakalarda
lezyonun cerrahi eksizyonu kiir saglamaktadir. Ancak genellikle cerrahi alan genistir ve kozmetik sorun-
lari da beraberinde getirmektedir. Medikal tedavi icin yeni calismalara ihtiyac vardir.

Resim 1. Graniilomatoz mastitte meme goriiniimii
Olgumuz fotografinin ¢ekilmesine izin vermediginden benzer bir olgunun meme
fotografi goriilmekte (Tuli et al. International Seminars in Surgical Oncology 2007).

11. Ulusal i¢ Hastaliklari Kongresi
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ROMATOID ARTRITLi HASTALARDA PARKINSON HASTALIGI
SIKLIGI

Cemal Bes, Mehmet Soy
Abant Izzet Baysal Universitesi Izzet Baysal Tip Fakiiltesi I¢ Hastaliklari-romatoloji

GIRIS: Parkinson hastaligi (PH), bazal ganglionlarda dopaminerjik transmisyonun disfonksiyonu
nedeniyle gelisen progresif dejeneratif bir hastaliktir. PH'nin genel toplumda goriilme sikligi binde 2-
3'tlir.60 yas iistii bireylerde ise gdriilme sikligi %1 bulmaktadir. Romatoid Artrit (RA) hastalarinda PH
daha sik goriilmektedir.

AMAC: Poliklinigimize ardigik olarak basvuran 118 RA'li hastada PH sikligini arastirmayi amacladik.

GEREC VE YONTEM: Romatoloji poliklinigimize son 6 ayda bagvuran ardisik 118 RA'll hasta calismaya
alindi. Hastalar PH yoniinden uzman bir nérolog tarafindan muayene edildi.

SONUC: Calismaya alinan 118 hastanin 31 60 yas ve/veya iizerindeydi.60 yas ve iizeri olan 31 hastanin
2'sinde (%6.45) PH tespit edildi (62 ve 77 yaslarinda, bayan hastalar) ve PH'a yonelik tedavileri baglandi.

TARTISMA: Hasta sayisi az olmakla birlikte bu calisma gdstermistir ki 60 yas ve iizeri RA'li hastalarda
PH gdriilme sikligi genel topluma gdre cok daha fazladir.
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ROMATOID ARTRITLI BIR HASTADA TEMPORAL ARTERIT VE
BUNA BAGLI GELISEN ANi iSiITME KAYBI

'Cemal Bes, 'Hiseyin Yasar, 'Mehmet Soy

'Abant [zzet Baysal Universitesi Izzet Baysal Tip Fakiiltesi ¢ Hastaliklari-Romatoloji, ?Ozel
Cagsu Hastanesi, I¢ Hastaliklari, Bolu

Temporal Arterit (TA) veya diger adiyla dev hiicreli arterit eriskinlerde en sik gdriilen sistemik vaskiilit
tipidir. TA ile Romatoid Artrit (RA) birlikteligi son derece nadirdir. TA'e bagli ani isitme kaybina literatiirde
az olguya rastladik. RA tanisiyla izlenirken TA gelisen ve buna bagh ani gérme azhigi ile ani isitme kaybi
olan bir olguyu sunmak istedik. Hasta pulse steroid tedavisi sonrasi sekelsiz iyilesmistir.

0LGU: 70 yasinda bayan hasta, bas agrisi, her iki omuz ve kalcalarda agri, gérme kaybi ve ani isitme
kayb sikayetleriyle bagvurdu. Hikayesinde 20 yil dnce RA tanisi almis oldugu dgrenilen hastanin 2 ay
once omuzlarda ve kalcalarinda siddetli agn sikayeti baslamis. 15 giin dnce de hastanin sag temporal
bdlgede ceneye ve goze vuran cok siddetli agn sikayeti eklenmis. Ertesi giin sag goziinii acamaz olmus ve
kulaklarinda ani isitme kaybi gelismis. Hasta RA ve TA tanilariyla servisimize yatinldi. Fizik muayenesinde
hasta soluk gdriinimld, ellerde ve ayklar da RA'nin tipik deformiteleri vardi. Sad temporal arterde nabiz
alinamdi, sol temporal arterde ise nabiz zayif alindi. Hasta acil olarak goz klinigi ile konsiilte edildi: her
iki gdzde optik disk 6demi ve sag optik diskte mikrohemoraji izlendi. Kranial MR anjioda: her iki temporal
arterde yer yer darlik izlendi. Bu bulgular TA'in g6z tutulumuna baglandi. Odyolojik testte sol kulakta
cok ileri diizeyde, sag kulakta ise orta derecede sensorindral isitme kaybi tespit edildi. Hastaya TA tanisi
konarak Hemen 1000mg metilprednisolon IV (Pulse steroid) tedavisi baslandi. Pulse steroid tedavisi 3
giin yapildi, 4. giinden itibaren Tmg/kg dozunda oral metilprednisolon tedavisi verilmeye basland. Pulse
steroid tedavisinin 2.giiniinde hastanin gorme, isitme ve bag agrisi sikayetinde dramatik diizelme oldu.
Tedavisi diizenlenen hasta poliklinik sartlarinda takip edilmek iizere taburcu edildi.

TARTISMA: TA ile RA birliktelig seyrek goriiliir. TA tanisindaki gecikmeler kalici kdrliik ve kalici isitme
kaybina yol acabilir. Bu yiizden erken tani konarak pulse steroid tedavisine hemen baslanmasi son derece
onemlidir.
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PROPILTIYOURASIL KULLANIMINA BAGLI p-ANCA

iLiSKiLi VASKULIT: RADYOAKTIF iYOT TEDAViSi SONRASI
PROTEINURIDE DRAMATIK DUZELME OLAN BiR TOKSIK MNG
OLGUSU

'Cemal Bes, Hiiseyin Yasar, '"Mehmet Soy

'Abant Izzet Baysal Universitesi Izzet Baysal Tip Fakiiltesi ic Hastaliklar-Romatoloji, *Ozel
Cagsu Hastanesi, I¢ Hastaliklari, Bolu

p-ANCA iliskili vaskiilit propiltiyourasil (PTU) tedavisinin nadir goriilen komplikasyonlarindan biridir.
Klinik spektrumu dedisken olup deriye sinirli vaskiilit seklinde olabilecedi gibi hayati tehdit eden sistemik
vaskiilit tablosuyla da prezente olabilir. Biz burada hipertiroidi tanisi konarak PTU baglandiktan 6 ay sonra
deri ve bobrek tutulumunun (hematiiri ve proteiniiri) bir arada oldugu p-ANCA iligkili vaskiilit tablosu
gelisen ve radyoaktif iyot tedavisi sonrasi proteiniirisi dramatik sekilde diizelen bir olguyu sunuyoruz.

OLGU: 56 yaginda bayan hasta bacaklarinda ddkiintii ve kanli idrar yapma sikayetiyle basvurdu. Hika-
yesinde 6 ay dnce hipertiroidi tanisi aldigi ve buna yénelik PTU 3x1 tedavisi baglandigi grenildi. 0zgecmis
ve soygecmisinde bir dzellik yoktu. Hastanin fizik muayenesinde her iki kal¢adan ayakbileklerine kadar
uzanan petesiyal ve purpurik lezyonlari vardi. Tam idrar tetkikinde bol eritrosit ve (+++-) protein vardi.
24 saatlik idrarda protein diizeyi 1.9gr/dl bulundu. Derideki purpurik lezyonlardan biyosi yapildi: biyopsi
sonucu lokositoklastik vaskiilit olarak geldi. ANCA istendi; p-ANCA pozitif bulundu. Hastaya PTU’ya bagl
p-ANCA ilskili vaskiilit tanisi kondu ve PTU kesilerek Metilprednisolon 32mg/giin, Azatioprine 150mg/
giin, ACE inhibitdrii (proteiniiriye yonelik) tedavisi baglandi. 1 aylik tedaviye ragmen proteiniiride anlamli
azalma olmadi. Hastaya tiroid sintigrafisi yapildi: toksik adenom saptand. Hipertiroidi ve toksik adenom
yonelik olarak radyoaktif iyot tedavisi verildi. Radyoaktif iyot tedavisinden 1 ay sonra hastanin proteinii-
risi normal sinirlara geriledi. Hasta 6 aydir poliklinigimizden, Azatioprine 150mg/giin, Metilprednisolon
4mg/qiin tedavisi altinda ve sorunsuz bir sekilde izlenmektedir.



TARTISMA: Deriye simirli vaskiilit ya da sistemik vaskiilit tespit edildiginde hastanin almakta oldu-
du ilaglar mutlaka sorgulanmalidir. PTU aliyorsa ilag hemen kesilmeli ve ANCA baktirimalidir. p-ANCA
ilikili vaskiilit tanisi konar konmaz immiinsupressif tedavinin hemen baslanmasi son derece dnemlidir.
Hipertiroidisi olan ve PTU'e bagl p-ANCA pozitif vaskiilit gelisen olgumuzda radyoaktif iyot tedavisinin
proteiniiriyi azaltarak renal hasarin iyilesmesine katkida bulundugunu diisiiniiyoruz.
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OLGU SUNUMU: VENA KAVA SUPERIOR SENDROMUYLA
PREZENTE OLAN BEHGET HASTALIGI

Fatih Tangj, Selim Nalbant, Serkan Celik, Hakan Terekeci, Cagatay Oktenli
GATA Haydarpasa Egitim Hastanesi, ¢ Hastaliklar Servisi, Istanbul

GIRIS: Behcet hastalig, etyolojisi bilinmeyen, tekrarlayan epizodlarla karakterize, multisistemik,
kronik inflamatuar bir hastaliktir. Vaskiilit olarak tanimlansa da arteryel ve vendz tromboz aslinda nadir
olarak karsimiza ¢ikan bir klinik tablodur. Vena kava superior gibi biiyiik damar tutulumu ise %2'den daha
az oranda rapor edilmistir.

OLGU: 20 yasinda erkek hasta,7 sene dnce viicudun iist kisminda, boyunda ve yiizde siglik nedeniyle
basvurdugu bir iiniversite hastanesinde Vena kava superior sendromuyla komplike olmus Behcet hasta-
Iigr tanisi almis. Hastaya siklofosfamid ve yiiksek dozda metil prednizolon tedavisine baslanmis, idame
tedavi olarak azotiyopiirin, kolsisin, metil prednizolon planlanmis. Hasta 7 sene boyunca dnerilen bu im-
munsupresif tedaviye devam etmis. Olgunun kontrol amaa ile klinigimize bagvurdugunda yapilan fizik
muayenesinde, toraks iist kesimde ve karinda yaygin vengz genislemeler gozlendi. inflamatuar belirtec-
lerinde eritrosit sedimentasyon hizi: 2 mm/saat, C-reaktif protein (nefelometrik): 4,13mg/dL (<8 mg/dL)
olarak dl¢iildii. Manyetik rezonans anjiografide vena kava superior ve her iki brakiosefalik venin oklude
oldugu, her iki list ekstremite ve boyun vendz doniisiiniin kollateral vaskiiler yapilar ile vena kava inferior
ile saglandigi goriildi.

Hastanin tedavisinden anti-inflamatuar tedaviler cikanlarak tedaviye diisiik molekiiler agirlikla hepa-
rinden sonra coumadin eklendi ve takibine devam edildi.

SONUC: Behget hastaligi iilkemiz cografyasinda sik goriilen vaskiilitlerden birisi olmasi nedeni ile
degisik Klinik prezentasyonlarla karsimiza cikabileceginin iyi bilinmesi gerekmektedir. inflamatuar be-
lirteglerin aktif inflamasyon bulgusu ile uyum gdstermemesine ragmen, trombiis olusumunun ilerleyici
karakterde olmasi hastaligin aktif karakterde oldugunun farkli bir gostergesidir. Bu tip klinik durumlarda
hayati tehdit edici komplikasyonlarin ortaya cikabilecegi ve immiinsupresif tedaviye ragmen vaskuler
tutulumun ilerleyebilecedi akilda tutulmalidir. Bu sebeple hastalarin tedavisinde bu safhada anti-koagii-
lanlarin dn planda ve yogun olarak kullaniimasi gerektigi unutulmamalidir.

Resim 1. Vena kava superior sendromunda kollateral vaskiiler genislemeler.
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HEPATOSPLENOMEGALI iLE BASVURAN SiSTEMiK SKLEROZ
OLGUSU

Esin Gurkan, Selda Celik, Nurglil Yasar, Necati Caliskan, Mehmet Kéroglu
Halis Kaan Aktiirk, Ozlem Harmankaya Kaptanogullari

Bakirkdy Dr. Sadi Konuk Egitim ve Arastirma Hastanesi

GIRIS: Sistemik skleroz, ciltte fibrozis ve dedisebilen sekillerde viseral organ tutulumu ile karakterize
otoimmun bir hastaliktir. Yeni baslayan hastalik konstitusyonel semptomlar, Raynoud fenomeni, cilt ve
parmak bulgulari ile karakterizedir ve i¢ organ tutulumuyla ilerler.

0LGU: 46 yasinda kadin hasta poliklinigimize nefes darligi, halsizlik, karinda sislik yakinmalari ile bas-
vurdu. Yaklagik 6 ay 6nce dzel bir merkezde cekilen batin ultrasonografisinde hepatosplenomegali tesbit
edilen ve ileri tetkik yaptirmayan hasta yakinmalarinda artis olmasi iizerine poliklinigimize basvurdu.
Yapilan tetkiklerinde Hb 6,7 g/dl Hct %22 MCV 65,8 olarak dlciildii ve batin ultrasonografisinde kara-
ciger boyutu 180 mm artmus, dalak boyutu 152 mm artmis, batinda yaygin serbest sivi izlendi. Hepatit
markerleri negatifti. Hasta ileri tetkik ve tedavi amach dahiliye klinigine interne edildi. Fizik muayenede
bilateral akciger alt zonlarda ince krepitan raller, batinda asit, extremite distalerde siyanoz gézlenmesi
disinda patolojik bulgu yoktu. Fe 10 mcg/dl TDBK 408 mcg/dl idi. Semptomatik ve demir eksikligi ile
uyumlu anemisi oldugundan eritrosit suspansiyonu replasmani yapildi. PT 18 sn olan hastada hepatosp-
lenomegali ve asit mevcut oldugundan karaciger sirozu tetkiki agisindan portal ven doppler usg yapildi.
Portal ve splenik ven caplari normal olarak izlendi, trombus gozlenmedi. Parasentez materyali artmis se-
rum-asit albumin gradyentli olarak degerlendirildi. Hasta reddettiginden iist GIS endoskopi yapilamad.
PA AC grafisinde kardiyotorasik indexi artmig olan hastaya ekokardiyografi yapildi. Sag kalp yetersizligi,
perikardial efiizyon ve pulmoner hipertansiyon saptandi. Pulmoner emboli agisindan D-dimer testi yapil-
d1 998 ngFEU/ml olarak degerlendirildi. Hastada protein C ve protein S diizeyleri normaldi. Poliserozite
tetkiki agisindan bakilan anti dsDNA, antiDNA, ANA negatifti. AntiScl 70 ve antisentromer antikorlari ne-
gatifti. Otoimmun hepatit agisindan bakilan AMA, LKM antikorlari negatifti. Hastaya interstisyel akciger
hastaligi tetkik agisindan HRCT cekildi ve sag akcigerde buzlu cam gdriiniimii izlendi. Solunum fonksiyon
testi yapildi ve restriktif akciger hastaligi ile uyumlu idi. Hastaya romatoloji konsultasyonu istendi. Klinik
olarak sistemik skleroz tanisi konuldu.

SONUG: Sistemik skleroz tanisindaki gecikme hastaligin ilerlemesi veya dnlenebilir komplikasyonlar
lizerine etkili olabilecek tedavi kararini degistirebilir. Akciger, kalp tutulumu ve renal kriz kdtii prognostik
gidisi gosterir.
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ROMATOID ARTRIT VE POLINOROPATISi OLAN BiR HASTADA
AYIRICI TANI: POEMS SENDROMU

'Burcin Halacli, 'Berivan Bitik, 2Sikriye Firuze Ocak, 3ismail Dogan,
3Umut Kalyoncu, 3Sedat Kiraz

'Hacettepe Universitesi, Tip Fakiiltesi, ¢ Hastaliklari Anabilim Dali, *Hacettepe Universitesi,
Tip Fakiiltesi, Altinci Dnem Ogrencisi, *Hacettepe Universitesi, Tip Fakiiltesi, I¢ Hastaliklari
Anabilim Dali, Romatoloji Unitesi

GIRIS: POEMS sendromu polindropati (P), organomegali (0), endokrinopati (E), M-protein bandla
giden kan diskrezisi (M) ve deri degisiklikleri (S) ile karakterize nadir bir multisistemik hastaliktir. Roma-
toid artrit (RA) ise kronik gidisli, inflamatuar karakterli simetrik poliartrit yapan, nadiren periferik sinir
sisteminde noropatilere neden olabilen, sistemik otoimmiin bir hastaliktir.

AMAC: Biz bu vaka sunumunda uzun yillardir RA tanisiyla takip edilen bir hastada POEMS sendromu
birlikteligini takdim etmek istiyoruz.

0LGU: 61 yasinda erkek hasta,2002 yilindan beri el ve ayak kiiciik eklemlerinde kronik artrit, radyog-
rafik olarak erozyonlar esliginde dis merkezde RA tanisiyla takip edilmekte. RA nedeniyle 2002'den beri
7.5 mg/giin prednisolon ve 2x1000 mg sulfasalazin tedavilerini kullanirken, alt ekstremitede belirgin
olmak iizere eklem kisithhigu, yiiriyememe, omuz, diz, dirsek, el bilegi eklemlerinde agri ve sislik sikayet-
leriile bagvurdu. ilk degerlendirmesinde eritrosit sedimentasyon hizi 82 mm/saat, CRP: 2.73 mg/dl (0-0.8
mg/dl), RF: 1250 IU/mL, anti sitriiline peptid (CCP) 1235 (0-20) U/mL idi. Vitamin B 12 vitamin diizeyi
diisiiktdi (164 pg/mL). Fizik muayenesinde hepatosplenomegali, diz, dirsek, omuz ve el bilegi ekleminde
hareket kisitliligi mevcuttu. Hasta ayakta duramiyor ve yiiriiyemiyordu. Ust ve alt ekstrimite proksimal
motor kuvveti 3/5, distali 4/5'ti. Parmaklarinda comaklagsmasi mevcuttu. Elektromyelografisinde motor
ve duyu sinirlerinin etkilendigi yaygin polindropati (PNP) saptand. Takibinde alik kan sekerleri 140-150
gr/dl, tokluklari 220-240 gr/dl arasinda seyreden hastada steroide bagl diabetes mellitus distiniildi.
Tiroid fonksiyon testleri normal sinirlardaydi. PNP nedenlerinin aragtirmasinda serum ve idrar protein
elektroforez ve immunfiksasyonda monoklonal kappa artisi tespit edildi. Kemik iligi aspirasyon biyopsi-
sinde plazma hiicre orani %5-10 arasinda saptandi. Kappa /lamda oraninda ters donme bulundu. Kemik
surveyde litik lezyon saptanmadi. Hastada polindropati, monoklonal gamopati, organomegali, DM ve
vitamin B 12 diisiikligii bulgulanyla POEMS sendromu olarak degerlendirildi. Melfelan (9 mg/m2) 4 giin
siireyle ve 100 mg oral prednizolon tedavisi baglandu. ik kiir tedavi sonrasi yiiriiyemez, yataga bagimli
olan hastanin eklem sikayetleri tama yakin geriledi, kuvvet kaybi tam olarak diizeldi ve tekrar yiirimeye
basladi.

SONUG: Uzun siireli, kontrolsiiz RA hastalarinda PNP siklikla altta yatan kiigiik-orta damar vaskiilitini
diisiindiirmektedir. Kas ve sinir biyopsileriyle tani dogrulanmaya calisilmaktadir. Bu hasta grubunda PNP
yapabilecek diger nedenlerin de g6z dniine alinmasinda fayda vardir. Bu nedenle monoklonal gamopa-
tiler ve POEMS sendromu RA ve PNP'si olan hastalarda ayirici tanida akilda tutulmasi gereken nadir bir
birlikteliktir.
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RS3PE SENDROMU: BiR OLGU SUNUMU

'Siilleyman Giinay , °Meryem Ozbas Giinay , 3Sercan Ertiirk , 3Sabri Dereli

'M. Enver Senerdem Torbali Devlet Hastanesi, izmir,2izmir Atatiirk EGitim ve Arastirma
Hastanesi*Bozyaka Egitim ve Arastirma Hastanesi, izmir

GIRIS: RS3PE (remitting seronegative, symmetric synovitis with pitting edema), romatolojik ve neop-
lastik hastaliklar ile beraber goriilebilecek benign bir sendromdur. Mc Carty'nin RS3PE tanimi ve kriterleri:
(1) Bilateral her iki elde pitting ddem,2) Poliartiritin akut baglamasi,3) Yasin 50 yagin iistiinde olmasi,4)
Romatoid faktdr negatifligidir.

OLGU: 78 yasinda erkek hasta halsizlik, her iki el sirtinda simetrik sislik ve el bileklerinde agri, ayrica
her iki diz ve dirsek eklemlerinde sislik ve agr, kalca ve omuz kusaginda agri yakinmalari ile basvurdu.
Yaklagik @i¢ aydir bu yakinmalar mevcut olan ve bu nedenle gittigi cesitli doktorlarca nonsteroid anti-
inflamatuvar ilalar verilen ve bu tedavilerden yarar gérmeyen hastanin 6zge¢misinde hipertansiyon,
sol nefrektomi ve safra kesesi operasyonu yer aliyordu. Soygecmisinde bir ozellik tanimlamad. Fizik
muayenesinde bilateral el dorsumunda (3+) gode birakan demi mevcuttu. Bilateral el bilegi, prok-
simal interfalangial ve metakarpofalengial eklemlerde sislik, 1si artisi, hassasiyet ve hareket kisithligi
vardi. Hemoglobin: 11.4 mg/dl, hematokrit %34, lokosit: 5400/mm3, trombosit: 450000/mm3, eritrosit
sedimantasyon hizi: 90 mm/h ve CRP: 27mg/dl olarak saptand. Karaciger, bobrek ve tiroid fonksiyon
testleri ve tiimor belirtecleri, serum elektrolit diizeyleri ve protein elektroforezi normal sinirlardaydi. IlgM
romatoid faktor (RF) ve antiniikleer antikoru negatif idi. Tiim batin ultrasonografisi, toraks ve abdomi-
nopelvik bilgisayarli tomografisinde 6nemli bir patolojiye rastlanmadi. Hastaya RS3PE sendromu tanisi
ile 20 mg/giin prednizolon basland:. Hastanin 2. giinde ddemleri azaldi ve 7. giinde tamamen kayboldu.
Onuncu giinden itibaren hastanin kalca ve omuz kusagi agnilan da kayboldu. Steroid dozu haftada 5 mg
azaltilarak 5 mg'a kadar diisiildii ve bu dozda 6 ay devam edildikten sonra kesildi. Bir yildir takibimizde
olan hastanin niikseden bir yakinmasi olmadi.

TARTISMA: RS3PE kriterleri oldukca actk olmasina ragmen ayirici tanisi oldukga giig olan bir sendrom-
dur. RS3PE' nin bir sendrom mu yoksa bir hastalik mi oldugu konusunda da tartismalar vardir. Bunun se-
bebi RS3PE tanisi almis kisilerde ileride farkli romatolojik hastaliklarin gelistiginin gozlenmesidir. Bunlar
arasinda romatoid artrit, sjogren sendromu, spondiloartropati, polimyaljia romatika (PMR) vardir. Ayrica
RS3PE sendromu neoplastik hastaliklarla beraber olabilir. Bu yiizden bu hastalarin dogru tanisi ve tani
kondugunda hasta izlemi cok dnemlidir.

P206

DUSUK DOZ METOTREXATE BAGLI PANSITOPENI

Feyzi Gokosmanoglu, Hakan Cinemre, Cemil Bilir, Muhittin Pekuz
Diizce Universitesi Tip Fakiiltesi, ¢ Hastaliklari Anabilim Dall, Diizce

Metotreksat (MTX),1950'li yillarin ortalarindan beri sistemik romatizmal hastaliklarin tedavisinde
yerini almigtir. MTX ilk defa kanser ilaci olarak gelistirilmis, giinimiizde ise romatoid artrit ve pek ¢ok
hastaligin tedavisinde diisiik dozlarda kullaniimaktadir. MTX kullanimi sirasinda pansitopeni nadiren ge-
lisebilir. Bu toksisite hayati tehdit eder boyutta olabilir. Romatoid artrit tedavisi nedeniyle diisik doz MTX
kullanimi sonrasi ciddi kemik iligi toksisitesi gelismesi nedeniyle bu olguyu sunmayi uygun bulduk.

OLGU: 76 y. kadin hasta,3 aydir romatoid artrit tanisiyla dis merkezde takip ediliyormus. Hastanin
el, ayak eklemlerinde agn, sabah tutuklugu sikayetlerinde NSAID ve steroid tedavisine ragmen iyilesme
olmamasi nedeniyle 7.5 mg/hafta dozunda 1 ay Gnce MTX mevcut tedaviye eklenmis.3-5 giin dnce bagla-
yan ates, lsiime-titreme ve agizda yara sikayetleri gelismesi nedeniyle hasta klinigimize basvurdu. Fizik
muayanesinde kan basinci 110/80 mmHg, nabiz 108/dk, viicut isist 39.3 °C, solunum sayisi 22/dk idi. Deri
ve konjuktivalar soluk griinimde, agiz mukozasinda yaygin fungal plaklar, petesi, eritemli lezyonlar, her
iki el ve ayak bileginde ddem, kizariklik, 1si artisi ve ulnar deviasyon, kugu boynu deformitesi goriildi.
Laboratuvar incelemesinde beyaz kiire 759/mm?® (parcali %65), hemoglobin 7.26 g/dI, Htc %22.9, trom-
bosit 15.000/mm?, sedimantasyon hizi 132 mm/saat, CRP 7.05 idi. Biyokimya degerleri normal bulundu.
Kemik iligi aspirasyonunda hiposelliilarite mevcuttu. Vitamin B12 ve folik asit seviyeleri normal sinirlar-
daydi. Enfeksiyon odagini belirleme agisindan yapilan incelemelerde idrar, kan, balgam, gaita, bogaz
siiriintii kiiltirlerinde Gireme olmadi, agizdaki lezyonlardan alinan siiriintiide mantar sporlari goriildii. Bu
bulgularla olgunun MTX bagli pansitopeni ve febril nétropeni oldugu kabul edildi. Hastanin MTX kesildi,
nistatin siispansiyon, febril nétropeniye uygun antibiyoterapi olarak piperasilin-tazobaktam ve amikasin,
MTX hematolojik toksisitesi nedeniylede folinik asit verildi. Takiplerde tedavinin 3. giinde atesi kaybol-
du,5. giiniinden itibaren kan tablosu diizelmeye basladi, 1-2 hafta icinde kan tablosu tamamen diizeldi.

Sonug olarak diisiik doz metotoreksat tedavisine baslarken mortal seyredebilen pansitopeniden ka-
¢inmak icin tedavi edilen hastalarda risk faktdrlerinin belirlenmesi ve bu hastalarda doz modifikasyonu
(6zellikle bizim olgumuzda da oldugu gibi ileri yaslarda), tiim hastalarda diizenli tam kan sayimlarinin
yapilmasi uygun olacaktir. Metotrexate bagli oldugu diisiiniilen hematolojik toksisiteden siiphelenilen
durumlarda da derhal folinik asit tedavisi uygulanmasini onermekteyiz.
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MALIGN HiIPERTANSIYON, AKUT BOBREK YETERSIZLiGi VE
iNTESTINAL NEKROZ iLE PREZANTE OLAN VASKULIT OLGUSU

H.Tahsin Ozpolat, Fatih Tufan, Kenan Caglayan, Tuncay Sahutoglu, Halil
Yazici, Sevil Kamali, Cemil Tasgioglu

Istanbul Universitesi Tip Fakiiltesi, ¢ Hastaliklari
GIRIS: Sistemik vaskiilitte intestinal tutulum kdtii prognostik faktdrlerden biridir. Malign hipertansi-

yon seyrinde nadiren intestinal nekroz gdriilebilir. Poliarteritis nodosa ciddi hipertansiyon ve intestinal
tutulum ile seyredebilir, ancak bobrek yetersizligi nadir goriiliir.

11. Ulusal i¢ Hastaliklari Kongresi

OLGU: 32 yasinda erkek son bir aydir dzellikle yemeklerden sonra olan periumblikal agri ile bagvurdu.
Muayenesinde solukluk ve ciddi hipertansiyon (260/130 mmHg) disinda dzellik yoktu. Tetkiklerinde nor-
mositik anemi (Hb 8,2 g/dl), bobrek yetersizligi (kreatinin 3 mg/dl), hipokalemi (2,5 mEq/L), proteiniiri (1
g/qiin), glukoziiri, hematiiri, LDH yiiksekligi (1799 U/L), hipogammaglobulinemi (0,5 g/dI) ve sedimentas-
yon (76 mm/st) ve CRP (190 mg/L) yiiksekligi saptand. Periferik yaymada eritrosit fragmentasyonu goriil-
dii. PT ve aPTT normaldi. Antikardiyolipin antikorlar, RF, ANA, anti dsDNA, ANCA ve negatifti; (3 ve (4 dii-
zeyleri normaldi. Aorta ve dallarina yénelik MR anijyografi normaldi. intravendz nitroprussid ve iiclii oran
antihipertansif ile kan basinc kontrol altina alind. Poliarteritis nodosa 6n tanist le ii¢ giin boyunca 1g/giin
metilprednisolon verilerek 60 mg/giin idame dozuna gegildi. Takibinde karin agrisi artti, batin distansiyonu
gelisti. Batin BT'de ince barsaklarda hava-sivi seviyeleri ve dilatasyon saptandi. Sedimentasyon 120 mm/st,
CRP 450 mg/L'ye yiikseldi. Cerrahi tarafindan nazogastrik dekompresyon ve takip dnerildi. Ancak toksemi
ve sok tablosu gelisince acil laporotomi yapildi. ince barsak boyunca 12 yerde serbest perforasyon saptandi
ve 120 cm ince barsak eksize edildi. Postoperatif donemde iki hafta boyunca yogun bakimda takip edildi.
Barsak histolopatolojik incelemesi trombotik kiigiik capl damar vaskiiliti ile uyumluydu. Batin ii sepsis ile
birlikte vaskiilit aktivasyonu diisiiniilmesi nedeniyle 2 g/kg dozunda intravendz immunoglobulin (IViG) bes
giinde verildi. Yogun bakim takibinde altili oral antihipertansif ile birlikte parenteral esmolol tedavisi ile
kan basinci ancak kismen regiile edilebildi. Sekonder hipertansiyona yonelik incelemeleri normal bulundu.
Genel durumu diizelince 500 mg siklofosfamid uyguland.. iki giin sonrasinda hemodiyaliz gerektiren akut
bébrek yetersizligi gelisti. Bbrek biyopsisi yapildi ve ayni dozda iViG tedavisi uyguland. idrar gikisi basladi
ve kreatinin diizeyi 1,7, CRP normale geriledi. Bobrek biyopsisinde 20 glomeriiliin ikisinde skleroz vardi,
immun birikim yoktu, kresent veya vaskiilitle uyumlu baska bir bulgu yoktu. Bulgularin malign hipertansi-
yon veya vaskiilite bagh olabilecegi diisiiniildi. Takibinde oral antihipertansif ihtiyaci azaldi, steroid teda-
visi azaltilarak kesildi, ileostomisi kapatildi ve dokuz aydir halen remisyonda poliklinikten izlenmektedir.

SONUG: Hem sistemik vaskiilit hem de hipertansiyon intestinal nekroza neden olabilir. Bazen olgu-
muzda da oldugu gibi ayirici tani oldukga giictiir.
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KORE iLE PREZENTE OLAN BiR NOROLUPUS OLGUSU

'Seyit Mehmet Kayacan, 'Sezai Vatansever, 'Fehmi Hindilerden, 'Riza Atas,
'Aytac Karadag, 2Dilek Kayacan, 'Vakur Akkaya, 'Osman Erk, 'Kerim Giler

listanbul Universitesi, stanbul Tip Fakiiltesi, ¢ Hastaliklar Anabilim Dali, Istanbul, ’Saglik
Bakanhgi, Umraniye Egitim ve Arastirma Hastanesi, Néroloji Klinigi, Istanbul

Sistemik lupus eritematozus (SLE) ile ilintili ndrolojik komplikasyonlarin prevalansi %60 dolayinda ol-
masina ragmen hastaliginilk olarak kore ile prezante olmasi nadirdir. Burada kore ve uykuya meyilden do-
lay1 meningoensefalit dntanisiyla klinigimize génderilen ancak SLE tanisi konan bir hasta sunulacaktir.

OLGU: Onyedi yasinda kadin hasta bir hafta dnce baglayan sag kolda ve bacakta hizli, diizensiz ve
sigrayici istemsiz hareketler, son ii¢ giindiir eklenen anlamsiz konusmalar ve uykuya meyil yakinmalari
nedeniyle bagvurdugu klinik tarafindan meningoensefalit disiinilerek tarafimiza yonlendirildi. Fizik
muayenede uyku hali mevcuttu, ates 37.3°C, malar rag mevcuttu, norolojik muayenesinde fokal noro-
lojik defisit yoktu, meninks irritasyon bulgulan saptanmadi, sag kol ve sag bacakta koreiform hareketler
mevcuttu. Lokosit: 2900/ml, lenfosit: 900/ml, Hb: 9.1 g/dl, trombosit: 58000/ml, direkt coombs testi (+),
BUN: 24mg/dl, kreatinin: 0.7 mg/dl, LDH: 512 U/L, sedimentasyon: 110 U/L, CRP: 4.2 mg/L saptandi.
Tam idrar tahlilinde bol eritrosit,3 (+) protein mevcuttu. Lomber ponksiyonda dzellik yoktu. Anamnez
derinlegtirildiginde beg ay dnce her iki dizde sislik ve agr tespit edilmesi nedeniyle prednisolon 15 mg/
giin baslandidi, yakinmalarin gecmesi iizerine ii¢ hafta kullandiktan hasta tarafindan kesildigi 6grenildi.
Mevcut klinik ve laboratuar bulgular SLE ile uyumlu oldugu diisiiniilerek ii¢ giin siireyle metilprednizolon
1 gr IV tedavisi uyguland:. Kranial MR'da sag parietal hemisferlerin subkortikal diizeyinde ve sol frontal
lob subkortikal diizeyde T2 ve flair incelemelerde hiperintens odaklar saptandi; lezyonlar nérolupus ile
uyumlu olarak yorumlandi. Metilprednizolon “pulse” tedavisinin sonunda koreiform hareketler belirgin
olarak azalmisti. Metilprednizolon 40 mg/giin ile tedaviye devam edildi. ANA 1/640 titrede (+), Anti DNA
(+), RF (), (3: 49.5, (4: 6.28, Antikardiolipin antikorlari (-), LAK (-) saptandi. Ekokardiografide ozellik
saptanmadi. Masif proteiniiri (3.2 gr/giin) saptanmasl iizerine siklofosfamid 1 gr IV tedavisi uygulandi.
Babrek biyopsisinde Class V lupus nefriti saptandi.

Sonug olarak, kore, SLE'nin nadir ndropsikiyatrik formlarindandir. Bu klinik tablonun ayirici tanisi ya-
pilirken mutlaka multisistemik tutulum yaparak fatal seyretme potansiyeli olan SLE akla gelmelidir.
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YUKSEK ATES VE HIZLI KiLO KAYBI iLE GELEN STiLL HASTALIGI
OLGUSU

Flsun Topgugil, Ata Tirkoglu, Tllin Faydaci Taberer, S. Leyla Aslan
Izmir Atatiirk EGitim Arastirma Hastanesi

GIRIS: Stil hastaligi nadir gériilen bir hastaliktir. Her iki cinste esit oranda gériiliir.16- 35 yaslar ara-
sinda pik yapar. HLA B35, HLA DR2-4-7 pozitifligi sikca gorillir. Sik goriilen klinik bulgular; artralji (%99),
ates (%97), artrit (%94), deri bulgulari (%84), myalji (%84), kilo kaybi (%76), bogaz agnisi (%58) ‘dir.

0LGU: 25 yagindaki erkek hasta, yaklasik 15 giindiir ates, bogaz agrisi, yaygin kas ve eklem agrilari ve
3 haftada 10 kg kilo kaybr sikayeti ile dahiliye poliklinigine basvurdu. Yapilan muayenesinde belirgin alt
extremite kas giicii kaybi, traubesinin kapali olmasi ve 39 °C ates disinda bugusu yoktu. Hasta ates, kilo
kaybi tetkik amaciile interne edildi. Hasta 10 yildir ARA hastaligi takiplerine gitmemis. Basvurusundan 15
giin nce ates, bogaz agrisi, yaygin kas eklem agrilari baglayan hasta 4 giin sonra acil servise bagvurmus.
Penisilin tedavisi recete edilerek externe edilmis. Tedaviye ragmen hastanin sikayetlerinde gerileme ol-
mamis. Son 3 haftada 10 kg kaybr olan hastanin atesi hergiin yiikseliyormus. Hastanin gezici artriti, don-
kiintiilii lezyonlan, kanin agrisi, gogiis agnisi, nefes darliy, diare ve diziirisi olmamis. 0ZGECMIS: 6 yasinda
ARA tanisi almis. 15 yasinda atak nedeni ile tedavi edilmis. FM: 39,9 °C ates ve traubenin kapali olmasi
disinda herhangi bir pataloji yoktu. LABORATUVAR: WBC: 15800, Hb: 11, PLT: 344000, Rutin Biyokimya



normal sinirlarda, sedim: 79, CRP: 18, Fe: 6, Ferritin: 3827, T. FeBK: 135, D-Dimer: 2381, Procalcitonin:
0,08, INR: 1,4 LDH: 206 ASO: N, Salmonella Grub agliitinasyonlari (-), Brucella agliitianasyon testleri (-),
Viral makirlar (-), otoantikorlar (-), RF (-), kiiltiirler (-) idi. Batin USG"de KC 170 mm, dalak 152 mm tespit
edildi. Torax ve Batin BT: Normal Eklem grafileri: Normal EKO’ da orta derece AY, minimal TY, minimal MY
saptandi. Daha dnce ARA tanisi alan hastanin yapilan tetkiklerinde ARA aktivasyon kriterlerini tasimadigi
tespit edildi. Seroloji, kiiltiirleri ve BT’ leri normal olan hastada enfeksiyon ve maligniteden uzaklasilarak
bag dokusu hastaligi diisiiniildii. Yapilan ayirici tani sonucunda hastaya Erigkin tipi Stil hastaligi tanisi
konarak steroid tedavisi baslandi. Steroid tedavisi sonrasi hastanin atesinde ve semptomlarinda dramatik
diizelme goriildii. Hasta Romataloji poliklinik takibi dnerilerek externe edildi.

SONUG: Nedeni bilinmeyen ates sebepleri arasinda en sik goriilenler enfeksiyonlar, maligniteler ve
noninfeksiyoz inflamatuvar hastaliklardir. Enfeksiyonlar ve maligniteler dislandiktan sonra bu tip hasta-
larda Still hastaligi akilda tutulmalidir. Alti aydan uzun siiren ateslerin %6 ‘si Still hastaligina baghdir.
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AILEVi AKDENIZ ATESi SEYRINDE GELISEN ERiZiPEL BENZERI
ERITEM: OLGU SUNUMU

Mesut Basak, Aysegul Gok Dalbeler, Betll Mercan, Sibel Serin,
Hanife Serife Aktas, Figen Ucaktirk, Gliven Kog

Umraniye Egitim ve Arastirma Hastanesi Il. I¢ Hastaliklari Klinigi

Ailevi Akdeniz Atesi (AAA); OR gegisli, esas olarak Akdeniz Bolgesi'nde yasayan Yahudi, Arap, Tiirk ve
Ermenilerde goriilen yiiksek ates, karin agnisi, gogs, eklem agnilan ve deri belirtileriyle karakterize bir
hastaliktir. Genetik analiz disinda 6zgiin bir laboratuar testi heniiz bulunmadigindan hastaligin tanisi
esas olarak klinik bulgulara dayanmaktadir. Burada AAA tanisi almis ates ve tekrarlayici eritem bulgulan
ile basvuran 22 yasinda bir kadin hasta sunulmaktadir.

OLGU: Erzincan dogumlu 22 yaginda kadin hasta, sol ayak bileginde kizariklik ve agn sikayeti ile po-
liklinigimize basvurdu. Muayenede ayak bilegini cepecevre saran basmakla solmayan, nonpalpabl, agikli
koyulu tonlarda dalgali gériinim olusturan eritemli alan gdzlendi.4-5 yaslarindan itibaren sik artrit
ataklan gegirdigini ifade eden hasta ayni donemlerde karin agnisi tariflemiyor.9 -10 yaslarinda yineleyen
eklem agrilari nedeni ile bir donem Akut Romatizmal Ates tanisi ile izlenerek tedavi goren hastamiz 3 yil
once siddetli karin agrisi, gogis agrisi ve ates nedeni ile gitmis oldugu doktoru tarafindan genetik test
istenerek AAA tanisi konmus. Anne baba akraba evliligi yapmis. Ailede yine akraba evliliginden dogan
amca ve teyze cocuklarinda AAA dykiisii pozitif. Yaklagik 2 yildir kolsisin tedavisi alan hastanin halsizlik,
karin agrisi, ates sikayetleri azalmis. Ancak eklem agrilaninin zaman zaman devam ettigini belirtiyor-
du.1 yil Gnce sag ayak bilegi medialinde agr ve ates ile birlikte kizariklik oldugunu, birkag giin icinde
iz birakarak gectigini ifade ediyor. Hastanin mevcut lezyonunun AAA'ya bagli erizipel benzeri eritem
oldugu disiiniildi. Akut enflamasyon markerlari olarak bakilan sedimentasyon ve CRP normal sinirlarda
bulundu. Hastanin 37,4°C atesi mevcut idi ve hemograminda hafif [6kositoz (WBC: 10.300 Nétrofil: %93)
disinda bulgu saptanmadi. Hastaya NSAI baslanarak ayak elevasyonu ve istirahat dnerildi.6 giin sonraki
kontrolde eritemli alanlarin soldugu ateginin diistiigii ancak agri ve sisligin devam ettigi gozlendi. Hasta-
nin tedavisine devam edildi.15 giin sonrasinda lezyonun hiperpigmentasyon birakarak soldugu goriildi.
Hastanin genel durumunun iyi, atesinin olmadigi gozlendi. AAA, iilkemizde sik gozlenen, tanisi klinik
ve genetik inceleme ile konulabilen kronik enflamatuar bir hastaliktir. Hastaligin seyri sirasinda cesitli
deri lezyonlari goriilebilir. Bunlarin en bilineni erizipel benzeri eritemdir. Bu bulgu tani icin gerekli mindr
kriterlerden biri olarak da kabul edilmistir. Daha nadir olarak literatiirde vaka bildirimleri seklinde panni-
kiilit, tirtiker, pyoderma, rekiirren purpura, subkutan nodiiller, eritema nodozum benzeri lezyonlar hem
ilk prezentasyon bulgusu, hem de hastlalik seyri sirasinda karsilasilan cilt lezyonlari olarak bildirilmistir.
AAAda cilt bulgularinin gériilme sikligi etnik gruplarda degisiklik gdsterir. Tiirklerde %20,9 yahudilerde
%46, Araplarda %3, Ermenilerde %8 olarak saptanmistir. Etnik kokene dayali gozlenen farkin nedeni
toplumun genetik alt yapisindaki farklilikla agiklanmaya calistlmigtir.

MINOR KRITERLER

Tekrarlayici atesli ataklar

MAJOR KRITERLER

Tekrarlayic atesli peritonit, plorit, sinovit ataklan

Predispozan hastalik olmadan saptanan AA amiloidoz Erizipel benzeri lezyonlar

Siirekli kolsisin tedavisine klinik yanit olmasi 1. derece akrabalarda AAA dykiisii

Kesin Tani: 2 major kriter veya 1 major + 2 minor kriter
Siipheli Tani: 1 major + 1 minor kriter

Resim 1.
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Resim 2.

Resim 3.
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MASIF SPLENOMEGALI iLE PREZENTE OLAN SiSTEMIK LUPUS
ERITEMATOZUS OLGUSU

Didem Aydin, Rahmi Irmak, Seydahmet Akin

Dr. Liitfi Kirdar Kartal Egitim ve Arastirma Hastanesi

Sistemik Lupus Eritematozus (SLE), sebebi bilinmeyen cilt, eklem, bdbrek, perikard, plevra gibi bir cok
doku ve organin inflamasyonuna bagl bulgularla giden, degisik klinik seyir gdsteren otoimmun, kronik
sistemik bir hastaliktir. SLE her yasta ortaya gikabilirse de, en sik 13-40 yaslari arasinda goriiliir. Hastala-
11n %901 dogurganlik yasindaki kadinlardir. Kadin/Erkek orani 9/1dir. Hafif veya orta derecede dalak bii-
yiikligii hastalarin %20'sinde saptanir. Masif splenomegaliye bagli semtomlarla basvuran, splenektomi
sonrasi klinik bulgulari ile tani alan vakamiz atipik prezentasyonu nedeni ile ilging bulundu.

OLGU: 25 yasinda erkek hasta 4 aydir devam eden halsizlik, terleme, ates, kilo kaybi, yaygin viicut
agnsi ve karin agnisi nedeni ile hastanemiz i¢ hastaliklan klinigine bagvurdu. Poliklinigimiz tarafindan
istenen tetkiklerinde masif splenomegali, pansitopeni ve sedimantasyon yiiksekligi saptanmasl iizerine
klinigimize yatirildi. Hastanin genel muayene bulgulari, laboratuar ve goriintileme yontemleri sonrasin-
da Klinigi, pansitopenisi, sedimantasyon, globiilin ve CRP yiiksekligi ve splenomegalisi kronik enfeksiyoz
sebepleri disiindiirdii. Enfeksiyon hastaliklar tarafindan istnen tetkiklerle brucella, the, kalaazar ekarte
edildi. Portal hipertansiyon agisindan portal sistem doppler ultrasonografisi yapildi, vena porta igerisinde
kan akim hizinda yavaslama, splenomegali tespit edildi. Ust gastrointestinal sistem endoskopisinde bul-
gular portal hipertansiyonu desteklemedi. Hastaya tiim batin ve toraks tomografisi yapildi, masif sple-
nomegali diginda bulgu saptanmadi. Hematolojik patolojileri ekarte etme amacli kemik iligi aspirasyonu
ve biopsisi, protein elekroforezi, idrar ve serum immiinelektroforezi, beta2 mikroglobiilin tetkikleri uy-
guland:. Kemik iliginde lenfositoz, hafif derecede hiposeliilerite tespit edildi. Diger bulgular hematolojik
patolojiyi desteklemedi. Hastada yaygin viicut agrilarinin olmasi, sedimantasyon yiiksekligi, pansitopeni
saptanmasi nedeni ile son olarak kollajen doku hastaligi olabilecedi diisiiniilerek istenen tetkiklerinde
ANA pozitif, Anti ds DNA pozitif bulundu. Klinik kriterler desteklemediginden tani alamadi. Tim bu bul-
gularla hastaya primer dalak lenfomasi ve tiiberkiilozu ekarte etme amaci ile diagnostik splenektomi
yapildi. Splenektomide poliklonal plazma hiicresi artisi disinda bulgu saptanmadi. Hastanin hematolojik
tablosu operasyon sonrasi diizeldi. Kisa bir siire sonra hastada cilt lezyonlari ve eklem bulgulan ortaya
¢ikti, sedimantasyon yiiksekliginin devam etmesi iizerine ANA ve Antids DNA tekrarland, yiiksek titrede
pozitif olmasi nedeni ile klinik kriteleri tamamlanan hasta SLE tanisi aldi.

Sonug olarak, SLE baglangig evrelerinde nonspesifik semptomlarla ortaya ¢ikip takiplerde ortaya ¢ikan
bulgularla tani alabilir. Masif splenomegali, dalak riiptiirii ve dalak infarkti diger romatolojik hastaliklar-
dan daha sik gdriilebilir. Splenomegali ayirici tanisinda SLE mutlaka diisiiniilmeli ve tetkiklerle ekarte
edilmelidir.
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TEMPORAL ARTERITiSLi OLGU SUNUMU

Mesut Basak, 'Giiven Kog, 'Ergun Ucmakli, 'ismet Sayan, 'Erdem Gézden
"Aysegll Dalbeler, 'Sibel Serin, 'Figen Ucaktrk, 'Serife Aktas

'Umraniye Egitim ve Arastirma Hastanesi 2. I¢ Hastaliklari Klinigi, ?Ozel Sema Hastanesi
Patoloji Béltimdi

OLGU: Her ne kadar bircok lokalizasyondaki arterleri etkileyebilen sistemik bir hastalik olsa da, karakte-
ristik olarak basta temporal arter olmak iizere karotis arterinin bas, goz ve optik sinire giden bir veya birkag
orta boy arterleri tutan inflamatuvar bir hastaliktir. Hastalik genelde 60 yasin iistiindeki kadinlarda daha
sik goriliir (K/E: 4/1). Temporal arteritteki en Gnemli konu ani gérme kaybidir. Kafkas irkinda ve iskandinav
irkinda sik gdriiliirken, Asyalilar ve zencilerde nadirdir. Sebebi tam olarak bilinmemekle birlikte immiinolo-
jik ve genetik mekanizmalarin rolii oldugu gdsterilmistir. Histopatolojik olarak biiyiik-orta capl arterlerde
siklikla dev hiicre olusumuyla birlikte, mononiikleer iltihabi hiicre infiltrasyonunun oldugu panarterittir.
Eger baslangicta yakalanirsa tedavi ile onlenebilen bir durumdur. Bizim vakamiz biri yurtdiginda olmak
lizere 2 ayn iiniversitede birer ay siire ile aragtirilan 62 yasinda bayan hasta, bas agnisi, halsizlik, istahsizlik,
kilo kaybi (1.5 ayda 8 kg) sikayetleri ile basvurmustu. Yaklasik 4 aydir bu sikayetleri olan hastanin ESH: 99
mm/h CRP: 74 mg/dl gelmesi iizerine takip ve tedavi amagli hasta yatirildi. Ozgecmiste 13 yildir Tip Il DM,
HT vardi. TA: 150/100 mm/Hg. Fizik muayenede 6zellik yok. Hastanin laboratuvar sonuglarinda; ESH: 99
mm/1h, (RP: 74,3 mg/L. AKS: 115 mg/dl, protein elektroforezi; Albumin %38.4 (%50-65), alfa-2 globulin
919.6 (%6-17), gama globulin %26.37 (%9-20) bulundu. Tiim batin USG’ de belirgin patoloji saptanma-
mistir.. Tip I DM, HT, multipl myelom, temporal arterit, malignensi 6n tanilariyla tetkik edilen hastanin kan
sekerine gre insiilin tedavisi diizenlendi. Ki aspirasyon biyopsisi normaldi. Temporal arter biyopsisi yapilds;
Mikroskobik kesitlerde izlenen arter kesitlerinde, yer yer damari cok daraltmis belirgin intimal kalinlasma
yani sira damar duvarinda, dzellikle medial bdlgede oldukca yogun mononiikleer inflamatuvar infiltratlar
gozlemlendi. Morfolojisi “Temporal Arteritis” ile uyumlu geldi. Hastaya kortizon tedavisi baslanildi. Vital
bulgular stabillesen ve genel durumu diizelen hasta poliklinik takibine alinarak taburcu edildi. Temporal
Arterit kronik seyirli ve yiiksek morbiditeli bir hastalik olmakla beraber hastaliga bagli 6lim oldukca na-
dirdir. Tedavini amac yakinmalari azaltmak ve en dnemlisi gorme kaybini dnlemektir. Baslangi¢ tedavisi
genellikle 40-60 mg/giin dozunda prednizolon po verilir. Genellikle bu tedavi hastaliga bagl semptomlari
hizli bir sekilde geriler. Sonug olarak 50 yas iizerindeki sedimentasyonu yiiksek ve bas agrisi olan hastalarda
Temporal Arteriti on planda diisinmemiz gerekmektedir.

Resim 1.

Resim 2.

Resim 3.

11. Ulusal i¢ Hastaliklari Kongresi
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ASENDAN ARTRIT VE SEBEBI BILINMEYEN ATES iLE PRESENTE
OLAN DOKUNTUSUZ ERiSKIN STILL HASTALIGI

'Esra Yildizhan, 'Yusuf Aydin, "Mustafa Yildirim, 'Faruk Cecen, 'Elif Onder,
'Ozlem Kudas

'Diizce Universitesi Tip Fakiiltesi, ic Hastaliklari, 2Diizce Universitesi Tip Fakdiltesi,
Enfeksiyon Hastaliklar

GIRIS: Eriskin still hastaligi Juvenil Romatoid artritin 6zel bir formu olup intermittan ates, makiilopa-
piiler dokiintii ve poliartrit ile presente olur. Patogenezi ve etiyolojisi net olarak bilinmeyen nadir gdriilen
sistemik inflamatuar bir hastaliktir. Nedeni bilinmeyen atesin nadir sebeplerinden biridir.

0LGU: 46 yasinda erkek hasta 7 giin dnce bogaz agrisi ve ates sikayeti (>39 C) ile basvurudugu klinikte
amoksilin tedavisi verilmis. Ancak atesi diismeyen hastanin tedavisinin iiciincii giiniinde ayak bileklerin-
de bilateral olarak agri ve sislik ortaya ¢ikmis. Bu sikayetleri ile hospitalize edilen hastanin eklem agr ve
sislikleri once bilateral diz sonra el bileklerine, dirsek, omuz ve boyun kismina yayildi. Hastanin ateginin
devam etmesi sebebi ile enfeksiyon odagi agisindan yapilan kan, idrar ve bogaz kiiltiirlerinde patojen
izlenmedi. Brucella ve salmonellaya yonelik testler negatif idi. Enfektif endokardit acisinda yapilan eko-
kardiografik inceleme normaldi. Tuberkiiloz ve lenfoma taramalari negatifti. Vaskiilit agisinda yapilan
RF, ANA, Anti DNA, C ANCA, P ANCA testeri negatif olarak rapor edildi. Hastanin izlemleri sirasinda ALT,
AST, D Bilirubin degerleri yiiksekti. Ferritin, CRP ve sedimentasyon hizinin yiiksek olmasi hastada eriskin
Stil Hastaligi tanisina yoneltti. Fakat klasik olarak Still hastaliginda goriilen makiilopapiiler dokiintiiler
hastada gozlenmedi. Hastaya 60 mg/giin prednisolone,100 mg indometazin tedavisi baslandi. Tedavinin
ilk giiniinde hastanin atesi diistii tiim eklem sikayetleri geriledi. ikindi giiniinde hasta yiirimeye bagladr.
Hastaya idame 5 mg prednisolon,10 mg/hafta metotrexate tedavisi baslanarak taburcu edildi.

SONUG: Sebebi bilinmeyen atesin nadir sebeplerinden biri olarak Still hastaligi ok nadir olarak
dokiintli olmadan ortaya ¢ikabilir. Tipik olarak bilateral eklem tutulumlari olan hastada atipik asendan
ilerleme gosteren artrit izlenebilir.
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AKUT ARTRIT; ETYOLOJi ROMATOID ARTRIT OLABILIiR

"Hakan Cinemre, 'Feyzi Gokosmanodglu, 'Cemil Bilir, '"Adem Guingér,
"Hulya Coskun, 2Mustafa Eroglu

'Diizce Universitesi Tip Fakiiltesi, ic Hastaliklari Anabilim Dall, Diizce, *Diizce Devlet
Hastanesi, i¢ Hastaliklari Klinigi, Diizce

GIRIS: Romatoid artrit sistemik, inflamatuvar ve kronik seyirli bir hastaliktir. En sik olarak 30-50 yaslari
arasinda ortaya ¢ikar. Ancak giiniimiizde hastalarin 1/3 kadarinda 60 yagindan sonra ortaya ¢tkmaktadir.
Romatoid artrit yashlarda ve genclerde dedisik klinik sekillerde baslangig bulgulari ve Klinik tablo gs-
termektedir. Akut baslangic; genclerde sinsi baslangica karsilik yashlarda akut, enfeksiyon benzeri bir
baslangic sik goriilirmektedir.

OLGU: 44 y. kadin hasta 4-5 giindiir el ve ayak parmaklarinda sislik, agn, hareket kisithligi ve gdgiis
onyiizde kirmizi-mavimsi dokiintii nedeniyle klinigimize bagvurdu. Fizik muayenede her iki el ve ayak
parmaklarinda ddem, 1s1 artisi, agrili hareket tesbit edildi. El ve ayak radyografi ve USG incelemesinde
yumsak doku sisligi diginda normal idi. Laboratuar tetkiklerinde WBC: 6.998/m3, Sedim: 50mm/h, CRP:
11.5 (0-0.5) , RF: 162 (0-16), anti-CCP (+), ANA (-), kan kiiltiiriinde Gireme yok, hepatit markirlan (-),
brucella testleri negatif idi. Bu bulgular esliginde hasta akut baslayan RA kabul edildi. Tedavide NSAID,
salicylazosulfapyridine, mtx 7.5 mg/hafta verildi ve klinigimizde takibe alindi.

SONUC: Romatoid artrit; yaslilarda akut, enfeksiyon benzeri bir baslangi¢ sik goriiliirken bizim olgu-
muzda oldugu gibi genclerde de el ve ayak parmaklarinda gode birakan 6dem seklinde, akut baslangicli
ve prognozu iyi olan bir tenosinovit seklinde baslayabilecegi unutulmamali, akut baslayan artritlerde
etyolojide romatoid artritde diisiiniilmelidir.
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ERISKIN STILL HASTALIGI OLGU SUNUMU

'Siileyman Giinay, 2Meryem Ozbas Giinay, 3Sercan Ertiirk, *Sabri Dereli

'M. Enver Senerdem Torbali Devlet Hastanesi, izmir, [zmir Atattirk Egitim ve Arastirma
Hastanesi, *Bozyaka Egitim ve Arastirma Hastanesi, izmir

GIRIS: Erigkin Tip Still Hastalig (ESH), juvenil romatoid artritin (JRA) akut sistemik baslangigli formu
ile ayni klinik ve laboratuvar dzelliklere sahip en sik 3. ve 4. dekadlarda olmak iizere 16 yasindan biiyiik-
lerde goriilen sistemik inflamatuvar romatizmal bir hastaliktir. Hastaligin klasik triadi ates, artrit ve tipik
deri dokiintiileridir. Hiperferritinemi, lokositoz varligi ile antiniikleer antikor (ANA) ve romatoid faktor
(RF) negatifligi en onemli laboratuvar bulgularidir. Nedeni bilinmeyen ates nedeniyle izlerken Erigkin Still
Hastaligi tanisi koydugumuz olguyu sunduk.

OLGU: 64 yasinda erkek hasta yaklasik iki yildir 3-4 haftada bir olan dzellikle aksamlari 39-40 °C'ye
yiikselen genelde 3-4 giin siiren ates yakinmas ile poliklinigimize bagvurdu. Ates yakinmasina halsizlik,
yorgunluk ve eklem agnisi yakinmalarinin eglik ettigini ifade eden hasta bir ¢ok kez i¢ hastaliklar ve en-
feksiyon hastaliklan kliniklerince cesitli on tanilarla izlenmis hematolojik ve solid maligniteler agisindan
arastinimig ve tani konulamayip ampirik olarak ampisilin-sulbaktam ve seftriakson verilmis. Bu tedavi-
lere yanit vermemis.

Fizik muayenesinde atei 38 °C idi; apekste 2/6 siddetinde ifiiriim, kot kavsini yaklasik 3 cm gecen
hepatomegali, boyunda eklem hareketlerinde kisithlik mevcuttu.



Laboratuar incelemelerinde Iokosit: 10.400/mm3, Hb: 9.4 g/dI, trombosit: 224.000/mm3, eritrosit
sedimantasyon hizi 96 mm/saat, CRP: 35 mg/I olarak saptandi. ANA, RF, ASMA, AMA, Anti ds-DNA, p
ANCA, c ANCA ve ates sirasinda alinan kan, idrar ve bogaz kiiltiirleri negatifti.

Hastanin serum ferritin diizeyi 15.000 mg/ml iistiinde olup eriskin still hastaliginda Gnemli bir bulgu-
dur (Normal degerler: 15-300). B 12 ve folik asit vitamin diizeyleri normaldi. TSH diizeyi hafif baskilanmig
olan hastanin anti-tiroglobulin ve anti-TPO antikorlari normal sinirlardaydi. Kalin damla incelemesinde
sitma parazitlerine rastlanmayan hastanin serolojik degerlendirmesinde salmonella -brusella agliitinas-
yon testleri negatifti. Toxoplazma IgM antikoru negatif iken IgG pozitifti.

izleminde hastanin 6zellikle aksamlari 40 °C’ ye yiikselen atesi oluyordu. Atesle beraber olan viicudun
tist kisminda ve kollarin fleksor kisminda makiiler tarzda yaklasik 1cm gapta deri lezyonlan farkedildi.

Radyolojik gdriintelemesinde boyun, toraks ve batin tomografilerinde yogun yeni kemik olusumlari;
diffuz idyopatik iskelet hiperostozi ile uyumlu bulunmasi disinda bir patoloji saptanmad. Batin ultraso-
nografisinde hepatomegali saptanmisken cift kontrastli kolon pasaj grafisi ve iist gastrointestinal sistem
endoskopisi ise olagand.

Hastada tiim bu incelemeler goz dniine alindiginda ates yiiksekligi ve atese elik eden artrit, dokiin-
til ve |6kositoz olmasi ve bu klinik tabloyu olusturabilecek enfeksiyon odagi ve malignitelerin diglanmis
olmasi nedeniyle dncelikle ESH tanisi diisiiniildii. Anemi, ferritin yiiksekligi olmasi, hepatomegalisinin
bulunmasi, ANA, RF negatif olmasl, ates cizelgesinde aksamlari 40 °C’ ye yiikselme, sabahlari ise kendili-
ginden normale donme seklinde seyir izlenmesi tanimizi destekledi ve sonug olarak Yamaguchi kriterleri-
ni (Sensitivite %96.2 ve spesitisite %92.1) karsilayan hastaya ESH tanisi konularak 1 mg/kg/giin dozunda
prednizon verildi. Hastanin Klinik ve laboratuvar bulgular diizeldi ve takibe alindi.

TARTISMA: ESH perikardiak tamponad, myokardit, dissemine intravaskiiler koagiilasyon, karaciger
yetmezligi, inflamatuvar akciger hastaligi ve amiloidozis gibi ciddi ve yasami tehdit edebilecek kompli-
kasyonlari olabilen bir hastaliktir. Bu nedenle erken tani ve tedavisi dnemlidir. Bircok tani kriteri dneril-
mesine karsin sensitivitesi en yiiksek kabul edilen Yamaguchi kriterleri olup nedeni bilinmeyen ates tanisi
ile izlenen hastalar bu kriterler agisindan mutlaka gozden gegirilmelidir.
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POLIMYALJiA ROMATIKA OLGU SUNUMU

'Siileyman Giinay, 2Meryem Ozbas Giinay, 3Sercan Ertiirk, 3Sabri Dereli

'M. Enver Senerdem Torbali Devlet Hastanesi, izmir, 2[zmir Atatiirk Egitim ve Arastirma
Hastanesi, *Bozyaka Egitim ve Arastirma Hastanesi, Izmir

GIRIS: Polimyaljia romatika ve dev hiicreli (temporal) arterit genellikle 50 yas iizerindeki kisilerde
ortaya cikan, sebep ve patogenezleri cok iyi bilinmeyen romatizmal hastaliklardir. Tek baslarina ya da
birlikte gozlenebilirler.

OLGU: 66 yasinda erkek hasta halsizlik, giicsiizliik, yaygin kas agrilar ve ates sikayeti ile basvurdu. ilk
defa iki yil nce siddetli kas agrilan, giigsiizliik, halsizlik yakinmalariyla doktora basvurmus. Yakinmalari-
nin kalp hastaligina bagl oldugu diisiiniilmiis. Ancak o donem icin efor dispnesi ve anjina tanimlamadi.
0 donemden beri kas agnlan artarak devam etmis. Bir buguk yildir ¢ift gorme yakinmasi mevcut olup
simdiye kadar devam etmekte.

Son bir aydir yakinmalari artmis yataktan kalkamaz hale gelmis. Bag agrisi siddetlenmis, lokmalari
cignemekte zorlanmaya baslamis. Omuz kavsagi kaslarinda, bacaklarda ve sirtinda agr, oksiiriik ve ateg
yakinmalari eklenince hastaneye bagvurmus. Olgu pnémoni n tanisiyla dis merkezde gogiis hastaliklari
klinigince interne edilmis. Bes giinliik nonspesifik antibiyotik tedavisi verilen hastanin genel durumunun
kétiilesmesi lizerine hastanemize sevk edilmis.

Yapilan ilk degerlendirmede fizik bakisinda 6nemli zelligi olmayan hastanin atesi 39 Cidi. Periferik
yaymasinda parcali hakimiyeti vardr. ilk planda enfeksiyon diisiiniildii. Kan, idrar, balgam kiiltiirleri alindi
ve ampirik olarak seftriakson 2g/giin dozunda baslandi. Bu arada bakilan eritrosit sedimentasyon hizi
(ESR) 126 mm/saat, CRP 26.3 ng/ml (normal sinirlar hastanemizde 0-6 ng/ml olarak kabul ediliyordu)
, RF normal sinirlardaydi. On giinliik antibiyotik tedavisine ragmen hastanin klinik ve laboratuvar bul-
gularinda diizelme olmadh. Kiiltiirlerinde iireme olmadi. Bu arada istenen salmonella ve brusella grup
aglutinasyon testleri negatifti. Mono-spot test sonucu, ANA, ASMA, AMA testleri de negatif olarak rapor
edildi. TFT de TSH 16.7 mU/L, FT3<1pg/ml FT4 0.5 ng/ml idi. Levotiroksin 100ugm/ giin tedaviye eklendi.
Ancak yakinmalan hipotiroidi tedavisine de cevap vermeyen olgunun kontrol ESR degeri 118 mm/saat,
CRP ise 24 ng/ml idi.

Hastanin klinik yakinmalan ve laboratuvar bulgulan goz 6niinde bulundurularak DEV HUCRELI ARTE-
RIT dilsiiniildii. Temporal arter biyopsisi yapildi. Biyopsiden sonra hastaya mg/kg/giin dozunda predniso-
lon baslandi. Tedaviden ii¢ giin sonra yakinmalari azalan hasta ayaga kalkip dolasmaya baslad. Sekiz giin
sonra baktigimiz ESR degeri 20mm/saat, CRP ise1.58 ng/ml'ye diistil.

Patolojik inceleme sonucunda dev hiicreli arterit rapor edilmedi. Bunun iizerine temporal arterde seg-
mental tutulum sik olup negatif biyopsi sonucu olabileceginden tanidan uzaklasiimadi ve hastanin diger
temporal arterinden biyopsi yapiimak istendi ancak hasta kabul etmedi. Steroid tedavisine iyi yanit veren
olgu iki yil siire ile takip edildi. Kontrollerde prednisolon dozu bu 2 yil icerisinde azaltilarak kesildi.

SONUG: Polimiyaljia romatika (PMR) diisiiniilen hastalarda birlikte dev hiicreli arterit de goriilebilece-
§i g6z oniinde bulundurulmalidir. Dev hiicreli arteritin erken tani ve tedavisi nemlidir. Ciinkii olgularin
yaklasik %20'sinde siklikla kalici olabilen korliik meydana gelebilir. Oftalmik tutulumun yani sira bazen
dliimciil olabilen serebrovaskiiler olaylar da goriilebilir. Bu nedenle PMR diisiindiigiimiiz hastalarda dev
hiicreli arterit tanisi mutlaka diglanmalidir. PMR tanisi ile izlenen olgularin en az 2 yil siire ile izlenmesi
onemlidir. Tedavinin daha erken sonlandinimasi durumunda niiks orani yiiksektir.
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FMF iLE NEUROFiBROMATOZIS TiP I BiRLIKTELiGi

Hacer Salman, Neyran Umay, Giilsiim Goéndilalan, Kemal Ureten
Diskapi Yildirim Beyazit Egitim ve Arastirma Hastanesi

GIRIS: FMF ates, peritonit, sinovit, plorit ve nadiren perikardit ve menenjiti de iceren, serosit ve tek-
rarlayan kisa inflamatuar ataklar ile karakterize bir hastaliktir. Ataklar ortalama 3-5 haftada bir gelir 1-3
giin kadar siirer ataklar arasi donemde hasta tamamen stabildir. Otozomal resesif gecisli olan hastaliktan
sorumlu olan genin 16. kromozomun p kolunun 13.3 bandinda bulundugu saptanmistir. Siklikla Akdeniz
iilkelerinde goriilen hastaligin tanisinda spesifik klinik, diger karin agnisi nedenlerinin ekarte edilmesi,
kolsine yanit alinmasi dnemlidir. Norofibromatozis deri, sinir sistemi, ve gdzde belirtiler olusturan oto-
zomal dominant gegisli bir hastalik olup 2 alt tipi mevcuttur. NF tip 1'den sorumlu olan genin 17. kromo-
zomun q kolunun 11.2 bandinda oldugu saptanmistir.1/3000 dogumda gdriilen hastaligin tani kriterleri
cafe-au-lait lekeleri, ndrofibromlar, gdzde lish nodiilleri, koltuk alti ve kasiklarda cillenmeler, optik gliom,
sfenoid displazi veya psddoartrozla karakterize kemik anomalileri ve1. dereceden akrabalarda ayni lez-
yonlarin bulunmasidir. Bu kriterlerden iki yada daha fazlasinin bulunmasi ile tani konur.

OLGU: 35 yaginda bayan hasta karin agnisi ataklan ve sol ayal bileginde sislik sikayeti ile romatoloji
poliklinigine basvurdu. Anemnezinde karin agrisi ataklarinin son 10 yildir oldugu apendektomi ve ko-
lesistektomi operasyonu oldugu zaman zaman ayak bileginde sislik oldugu ogrenildi. Fizik muayenede
viicutta ozellikle govdede yaygin deriden kabarik 0,5-1 cm’lik cok sayida papilomatdz olusum oldugu
sirtta ve govde on yiiziinde 6 adet 3-4 cm araliginda deriden kabarik olmayan degisen hiperpigmente
lezyon saptandi, batin muayenesinde karin sert, hassas idi ayal bileginde siglil ve I1s1 artisi mevcuttu labo-
ratuarda: whc: 14000, sedim: 60 crp: 15 fibrinojen: 800 olarak saptandi diger parametreler normaldi, abd
usg yapildi normal saptandi hastaya FMF dntanisi ile kolsisin baslandi, deri lezyonlari icin dermatolojiye
danigildi NF1 6n tanisi ile cranial MR cekildi normal saptand, g6z konsiiltasyonu ile gdzde unilateral lish
nodiilii saptandi ve hastanin kizindada ayni lezyonlarin oldugu dgrenildi NF1 tnisi kondu,3 hafta sonraki
kontrolde klinik olarak hastanin karin agrisinin koyboldugu, ayaktaki siligin azaldigi saptandi ve FMF
Tanisi ile genetik mutasyon bakildi M694V homozigot mutasyon saptandi

TARTISMA: Bu olguda otozomal resessf gegisli bir hastalik olan FMF (16p13.3) ile otozomal dominant
gecisli bir hastalik olan NF1 (17q11.2) birlekteligi saptanmis olup litaratiirdeki tek odludur bu birlikteli-
gin anlamhihdr icin baska olgulara ihtiyag vardir.
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AILEVi AKDENIZ ATESi OLAN HASTALARDA MEFV GEN
MUTASYONLARININ SIKLIGI VE GENOTiP-FENOTIP iLiSKisi

'Tugba Turgut, 'Ayse Cefle, 'Ayten Yazici, 2Hakan Savli

'Kocaeli Universitesi Tip Fakdiltesi I¢ Hastaliklari Anabilim Dali, Romatoloji Bilim Dali,
2Tibbi Genetik Anabilim Dali

2001-2009 arasinda Romatoloji Poliklinigine basvuran ve Tel-Hashomer kriterlerine gore Ailevi
Akdeniz Atesi (AAA) tanisi konulan 100 hastanin klinik, demografik, genetik ozellikleri ve 100 saglikli
kontrol grubunun genetik 6zellikleri incelendi. AAA grubunun %52'si kadin, %48'i erkek olup, ortalama
yaslari 32.5+10.6 yil, semptomlarin baslangig yasi 14.59.3 yil, tani yasi 27.5+10.7 yil olarak bulundu.
Semptomlarin baslangici ile tani konulmasi arasinda gegen siire ortalama 158.04+117.99 ay idi. Hasta-
larin %21'inde akraba evliligi tespit edildi. Ailede AAA anamnezi %45, ailede kronik bobrek yetersizligi
anamnezi %17, ailede amiloidoz varligi ise %3 idi.

Ates %91, karin adrisi %82, gogiis agrisi %65, artrit %48, erizipel benzeri eritem %27, myozit %35
(35), splenomegali %22 hastada gozlendi. Periferik artriti olan 48 vakanin %97.9'sinde (47) akut,
%2.1'tinde (1) kronik artrit varligi tespit edildi. Akut artrit gelisen grupta %83 (39) monoartrit (alt eks-
tremitede bilyiik eklemlerde lokalize), %717 (8) oligoartrit gdzlendi. Beg vakada spondilit mevcut olup bir
vakada bilateral kalca protezi mevcuttu. AAA'ya eslik eden vaskiilit agisindan incelendiginde bir vakada
PAN, bir vakada da Behcet hastaligina rastlandi. Amiloidoz varligi 5 (%5) hastada gdsterildi. Bu hasta-
larin {i¢ tanesinde kronik bdbrek hastaliginin mevcut olup bir hasta kronik diyaliz programina devam
etmekteydi.

Tiim hastalardan ve kontrol grubundan MEFV gen analizi istendi.12 farkl bdlgeye ait mutasyon tara-
masi yapildi. Hastalarin %93'iinde bir veya birden ¢ok bolgede mutasyon tespit edildi. En sik rastlanan
mutasyon M694V mutasyonu olup allel sikligi %54 bulundu. V726A, M680I, E148Q, R761H ve F479L
mutasyonlari icin allel sikliklan sirasiyla %9, %9.5, %6.5, %4 ve %0.5 idi. AAN'lI hastalarda diger mu-
tasyonlar tesbit edilmedi.

Kontrol grubunun %51’ kadin, %49'u erkek olup, ortalama yas 30.6+7.1 olarak bulundu. Kontrol
grubunda 26 (%26) kiside MEFV analizinde mutasyon tespit edildi. En sik rastlanan mutasyon E148Q
mutasyonu olup 14 (%14) kiside (E148Q heterozigot mutasyon) tespit edildi. Bir kiside bilesik mutasyon
bulundu. Tespit edilen bilesik mutasyon E148Q- M694V olup sorgulamada AAA klinigi disiindiirecek bul-
quya rastlanmadi. E148Q, M694V, V726A, M680I mutasyonlari icin allel sikliklari sirasiyla %7.5, %3, %1.5
ve %0.5 bulundu. K695R ve P369S mutasyonu icin allel sikliklart ise %0.5 ve %0.5 idi.

Mutasyonlar ile klinik bulgular arasindaki iliski arastinldiginda artrit ve erizipel benzeri eritem ile
M694V mutasyonu arasinda istatistiksel olarak anlamli iliski gozlendi (sirasiyla p=0,0001 ve p=0,0001).
Amiloidoz tespit edilmis 5 vakanin hepsinde M694V homozigot mutasyonunu tespit edildi (p=0,003).

SONUC: AAA baslangici ile tani arasinda gegen siire oldukga uzundur. Artrit, erizipel benzeri eritem
ve amiloidoz ile M694V mutasyonu arasinda anlamli iliski vardir. Saglikh kisilerde tasiyicilik oranlar yiik-
sektir (%26).
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iZMIR NARLIDERE'DE 65 YAS USTU BIREYLERIN AGRI
YAKINMALARI VE AGRI KESiCi KULLANIMLARI

"Nuri Nazif Altiner, 2Canan Sagban, 'Fusun Topgugil

'Atatiirk EGitim ve Arastirma Hastanesi, i¢ Hastaliklari Klinigii, izmir, *Atatdirk Egitim ve
Arastirma Hastanesi, Narlidere Semt Poliklinigi, izmir

GIRIS VE AMAG: Yasli bireylerin agr yakinmalaninin sikligi ve agn kesici kullanimlarindaki fazlalik
dikkat cekicidir. Kullanilan nonsteroid antiinflamatuar (NSAI) ilaclarin gastrointestinal sistem kanama-
larina ve dzellikle yaz aylarinda babrek yetmezligine yol acabildigi bilinmektedir. Narlidere'de yasayan
65 yas iistii bireylerin agn yakinmalarinin sikligi ve ozellikleri, agn kesici kullanimlarina iliskim tutum
ve tercihlerini inceledik.

GEREC VE YONTEM: Izmir Narlidere'de tek devlet hastanesi semt poliklinigi oldugu icin saglik hizmeti
ihtiyaci olan bireylerin biiyiik cogunlugunun polikliniimize bagvurmaktadir. i¢ hastaliklart poliklinikleri-
mize her hangi bir nedenle basvuran ve anketimize katilmayi kabul eden 65yas ve iistii hastalara, agn
yakinmalari ve agri kesici kullanimlari ile ilgili on soru iceren anket, yiiz yiize goriisme yontemi ile uygu-
land. Elde edilen verilerin ortalamalari ve yiizdeleri hesaplandi.

BULGULAR: Atatiirk Egitim ve Arastirma Hastanesi Narlidere Semt Poliklinigi'ndeki iki I¢ Hastaliklari
poliklinigine bagvuran 65 yas ve iistii hastalardan, ankete katilmayi kabul eden 234 hasta calismaya alin-
di. Hastalarin yas ortalamasi 74.44+6.82 hesaplandi. Katilanlarin 156 (%66.67) ‘st kadin,78 (%33.33) i
erkek,36 (%715.38) ‘st okur yazar degil, 152 (%64.96) 'si ilkokul mezunuydu.

Olgularin %94.02'si son 6 ayda agn yakinmasi oldugunu belirtti. En sik agn bélgeleri diz (%54.70),
bel (%49.57), bas (%44.44), boyun (%24.36) olarak siraland. Hastalarin %85.9'u agri kesici kullandigini,
9%40.17'si her giin agn kesici kullandigini, %33.33'ii doktora danismadan reetesiz agn kesici kullandigini
belirtti. Recetesiz agr kesici kullananlarin %61.96'si daha 6nce doktor tarafindan dnerilen ilaci kullanir-
ken, %23.5'i akraba ve komsularinin kullandigi ilaci, %11.11 ise eczaainin 6nerdidi ilaci kullandigini
soyledi.

SONUG: Narlidere'deki yashilarin da agri yakinmalarinin ve agn kesici kullanimlarinin sikgr goste-
rilmistir. Egitim diizeylerinin disiikligii ve bilingsiz agn kesici kullanimi dikkat cekicidir. Hastalara ve
yakinlarina, agn kesici kullanimina bagl komplikasyonlar gelismeden dnce, dzellikle en cok ve kolay kar-
silagtiklan aile hekimleri tarafindan bilgi verilmesinin sonuglan diizeltebilecegini diiiiniiyoruz.
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KRONIK HASTALIK SIKLIGININ YASLILAR VE TUM
BASVURANLAR ARASINDA KARSILASTIRILMASI

"Nuri Nazif Altiner, 2Canan Sagban, 'Fuisun Topcugil

' Atatiirk EGitim ve Arastirma Hastanesi, i¢ Hastaliklari Klinigi, izmir, *Atatdirk Egitim ve
Arastirma Hastanesi, Narlidere Semt Poliklinigi, izmir

GIRIS VE AMAC: Yasli bireyler arasinda kronik hastaliklarin daha sik olarak gériildiigii ve bunlarin ya-
sam kalitesini ve yagam siiresini etkiledigi bilinmektedir. Yine kronik hastaliklarin varlii, bireylerin sag-
Ik hizmeti ihtiyaclarini ve saglik hizmeti kullanimini belirlemektedir. Poliklinigimize basvuran hastalar
arasindaki 65 yas iistii bireylerin kronik hastalik sikigini, tim yas gruplarina gére farkliigini gostermeyi
amacladik.

GEREC VE YONTEM: Atatiirk Egitim ve Arastirma Hastanesi Narlidere Semt Poliklinigi'ndeki iki i¢ Has-
taliklan poliklinigine 15.04.2009-21.07.2009 tarihleri arasinda basvuran hastalarin, otomasyon sistemi-
mize kayith verileri retrospektif olarak tarandi.65 yas ve iistii hastalar yash grup (YG) olarak kabul edildi.
Kontrol grubu (KG) olarak, ayni tarihler arasinda poliklinigimize basvuran tiim yaslardaki hastalarin veri-
leri alind1. Elde edilen verilerin ortalamalari ve yiizdeleri hesaplandi.

BULGULAR: Atatiirk Egitim ve Arastirma Hastanesi Narlidere Semt Poliklinigi'ndeki iki I¢ Hastaliklari
poliklinigine bagvuran 6988 hastanin otomasyon sisteminde kayitl verileri incelendi.602 erkek (%29.74)
ve 1422 kadindan (%70.26) olusan, tiim hastalarin %28.96'si olan 2024 65 yas ve iistii hasta YG olarak
alind1. KG olarak da tiim yas gruplarindaki 6988 hasta ile karsilastinldi. YG'da hastalarin yag ortalamasi
72.4+4.62 yl hesaplandi.

YG'daki 1301 (%64.28) hastanin en az bir kronik hastaligi mevcutken, KG'ndaki 3469 (%49.64) hasta-
nin en az bir kronik hastaligi vardi. YG ve KG'nda sirasiyla kronik hastalik oranlan soyleydi; tip 2 diyabet
9%21.15 v %716.73, insiilin kullanan tip 2 diyabet %3.31 v %1.77, hiperlipidemi %14.03 v %14.42, hiper-
tansiyon %22.68 v %14.87, koroner arter hastaligi %2.92 v %1.52, atriyal fibrilasyon %0.49 v %0.41,
KOAH %2.12 v %1.35.

SONUG: Narlidere'deki tek devlet hastanesi semt poliklinigi olmasi nedeniyle, verilerin toplumu
yansittigini diisiiniiyoruz. Fakat kardiyoloji ve gogiis hastaliklan polikliniklerinin hizmete agilamamasi
ve bdlgede iiniversite hastanesinin olmasi nedeniyle koroner arter hastalii, atriyal fibrilasyon ve KOAH
oranlan gercedi yansitamamaktadir. Diyabet ve hipertansiyonun yala belirgin arttigi fakat hiperlipide-
minin degismedidi goriilmiistiir. Yashlara daha iyi verebilmek icin topluma dayali Grneklemelerle daha
¢ok sayida vakanin katildigi calismalara ihtiya vardir.

11. Ulusal i¢ Hastaliklari Kongresi
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SULEYMAN DEMIREL UNIVERSITESI TIP FAKULTESI i¢
HASTALIKLARI POLIKLINIKLERINE BASVURAN 65 YAS USTU
BIREYLERDE GUNLUK YASAM AKTIVITELERINDE YETERSIZLIK
VE iLiSKiLi FAKTORLER

1Zeynep Dilek Aydin, 3ismail Hakki Ersoy, 2Abdiilkadir Basttirk, 2Ali Kutlucan,
2Sema Sezgin Goksu, 2Gokhan Gilingor, *Mehmet Numan Tamer

'Stileyman Demirel Universitesi Tip Fakiiltesi, Ig Hastaliklari Anabilim Dall, Geriatri
Béliimii, 2 siileyman Demirel Universitesi Tip Fakiltesi, ic Hastaliklari Anabilim Dal,
3Siileyman Demirel Universitesi Tip Fakiltesi, Endokrinoloji ve Metabolizma Bélimii

GIRIS VE AMAC: Giinliik yasam aktivitelerinde bagimlilik diizeyi en Gnemli ziirliiliik gdstergelerinden
biridir. Oziirliiliik durumu ile iliskili faktrlerin tannmasi koruyucu ve rehabilite edici yaklasimlarda yol
gosterebilir. Bu calismada 65 yas Ustil kisilerin giinlik yasam aktivitelerindeki bagimlilik diizeyi ve iligkili
faktorlerin incelenmesi amaglanmistir.

YONTEM: Calismaya Nisan 2005-Ekim 2006 tarihleri arasinda Siileyman Demirel Universitesi Tip Fa-
kiiltesi i¢ Hastaliklari polikliniklerine basvuran ve calismaya katilmayi kabul eden 128 hasta dahil edildi.
Hastalarin kendileri ya da yakinlari tarafindan doldurulan anket araciligyla; sosyo-demografik dzellikler
ve saglik durumlarina yonelik, son 1 yila dair bilgiler toplandi. Ayrica basit giinliik yasam aktiviterini
(BGYA) iceren 5 temel aktivite (banyo yapma, giyinme, yemek yeme, tuvalet ihtiyacini giderme, ev icinde
yiiriime) ile enstriimental giinliik yasam aktivitelerini (EGYA) iceren 6 temel aktivite (ev disinda bir yere
ulagim, yemek hazirlama, alisveris yapma, ev temizligi, para hesabi yapma, ilaglarini alabilme) sorgulan-
di. BGYA ve EGYAen en az birinde yardima ihtiyag duyma bagimlilik olarak tanimlandi ve bagimlilikla
iliskili faktorler univariate ve multivariate logistik regresyon analizleri ile (UVA ve MVA) incelendi.

BULGULAR: Grubun yas ortalamasi 72 £ 5 olup, %59'u kadind\. Kronik hastaliklar agisindan 29 hasta-
da (%23) tip 2 diyabet (DM),87 hastada (%68) hipertansiyon mevcut idi. En az 1 BGYAe yardima ihtiyag
duyanlarin orani %27 iken; en az 1 EGYAde yardima ihtiya¢ duyanlarin orani %36 idi. BGYAde yardima
ihtiyac duyma ile iliskili faktorler incelendiginde; MVAde ileri yas, koroner arter hastaligi (KAH), sereb-
rovaskiiler hastalik (SVH) dykiis, sigara kullanimi ve kilo kaybi bagimlilik ihtimalinin artmasi ile iligkili
iken, hipertansif olma, yiiksek egitim diizeyi ve haftalik yiiriiyiis siiresi bagimlilik ihtimalinin azalmasi
ile iliskili bulundu. EGYAde yardima ihtiya¢ duyma iizerine ise; MVA'de demans varligi, giinliik kullanilan
ilag sayisinin fazla olmasi, gérme bozuklugu, kilo kaybi ve daha dnceden alkol kullanmis olmak bagim-
lilik ihtimalinin artmasi ile iliskili iken, hipertansif olma, yiiksek egitim diizeyi ve haftalik yiiriyis siiresi
bagimlilik ihtimalinin azalmasi ile iligkili bulundu.

SONUG: BGYA ve EGYA'in her ikisi icin de, yiiksek egitim diizeyi, kilo kaybu, yiiriiyis siiresi ve sagirtici
olarak hipertansif olma koruyucu olan bagimsiz belirleyicilerdir. ileri yas, sigara kullanimi, SVH ve KAH
BGYAde yetersizlik ihtimali icin belirleyici iken; demans, alkol tiiketim dykiisi, kullanilan ilag sayisi ve
gorme sorunu EGYAde yetersizlik ihtimali icin bagimsiz belirleyiciler olarak saptanmistir. Calismamiz-
da hipertansif olmak dykiiyle degerlendirilmis olup, bu durumun disiik oziir riskiyle iliskisi rastlantisal
olabilir. Yaslilarda klinik degerlendirmeyle bilgi edinilen bazi faktérler oziirliilik riski yiiksek olanlarin
belirlenmesine yardimai olabilir. Bu alanda ileri calismalar faydali olacaktir.

P222

SULEYMAN DEMIREL UNiVERSITESI TIP FAKULTESI i¢
HASTALIKLARI POLIKLINIKLERINE BASVURAN BIiREYLERDE
SAAT CiZME TESTi SKORU VE iLiSKiLi FAKTORLER 65 YAS USTU

Zeynep Dilek Aydin, 3ismail Hakki Ersoy, 2Abdiilkadir Bastiirk, 2Ali Kutlucan,
2Sema Sezgin Goksu, 2Gokhan Gilingor, 2Mehmet Numan Tamer

'Stileyman Demirel Universitesi Tip Fakiiltesi, Ic Hastaliklari Anabilim Dall, Geriatri
Bélimi, 2Stileyman Demirel Universitesi Tip Fakiiltesi, i¢ Hastaliklari Anabilim Dal,
3Stileyman Demirel Universitesi Tip Fakiiltesi, ic Hastaliklari Anabilim Dali, Endokrinoloji
ve Metabolizma Bolimdi

GIRIS VE AMAG: Saat cizme testi, kolaylikla uygulanip skorlanabilen ve kognitif kayiplanin taranma-
sinda faydali olabilecek bir testtir. Bazi calismalar testin kognitif kayiplari belirlemede mini-mental statii
testinden bagimsiz belirleyici degeri oldugunu diisiindiirmektedir. Bu calismada Siileyman Demirel Uni-
versitesi i¢ Hastaliklari Poliklinikleri'ne bagvuran 65 yas iistii hastalarin saat gizme testi skorlar ve iligkili
faktorlerin incelenmesi amaclanmistir.

YONTEM: Calismaya Nisan 2005-Ekim 2006 tarihleri arasinda poliklinigimize bagvuran 125 hasta dahil
edilmistir. Hastalarin kendileri ya da yakinlari tarafindan doldurulan bir anket araciligi ile ekonomik du-
rum, giinliik yasam aktivitelerinde yardima ihtiyag, algilanan saglik durumu, son 1yl icinde hastahaneye
yatig, tani konmus saglik sorunlari, boy, viicut agirgi (VA), kilo degisimi, son 1 yil icinde haftalik giineg
gorme ve yiiriiyis siiresi, gorme ve isitme sorunlarinin varligi, medeni durum, sigara ve alkol kullani-
mina ydnelik bilgiler toplanmigtir. Hastalara uygulanan saat ¢izme testi,0-10 arasi degisen bir puanla
skorlanmistir (Manos ve ark). Saat ¢izme testi skorunun sifinin Gizerinde olmasi ve tam olmasi ile iligkili
faktorler univariate ve multivariate lojistik regresyon analizleri (UVA ve MVA) ile adimsal model se¢im
algoritmalari kullanilarak incelenmistir.

BULGULAR: Yas ortalamasi 72 + 5 ve %58'i kadin olan bu grupta saat skorundan sifinin iizerinde alan-
larin orani %49 (n=77), tam puan alanlarin orani %17 (n= 27) idi. UVAde boy, VA, erkek cinsiyet, evli
olmak, memuriyet 6ykiisd, egitim seviyesi, muayeneye yalniz gelmek, yiiriiyis siiresi, giines gorme siresi
ve hayati boyunca >100 adet sigara igmis olmak saat skorundan sifir izerinde puan alma ihtimali ile
pozitif iliskiliyken; kotii saglik algisi, basit ya da enstriimental giinliik yasam aktivitelerinde yetersizlik
bu ihtimalle negatif iligkili bulundu. MVA'e ise bu faktdrlerden egitim seviyesi ve giines gorme siiresi
onemini korurken; serebrovaskiiler hastalik (SVH) dykiisii sifirin iizerinde puan alma ihtimalinde diisiisle
iliskili bulundu.

Saat skorundan tam puan alma ihtimali ile iliskili faktorler incelendiginde; UVAde boy, VA, erkek cin-
siyet, evli olmak, memur olmak, egitim seviyesi, muayeneye yalniz gelmek, hayati boyunca >100 adet
sigara icmis olmak, daha dnceden alkol kullanimi bu ihtimalle pozitif iliskiliyken; ileri yas bu ihtimalle
negatif iliskili bulundu. MVA'de ise VA, egitim seviyesi ve muayeneye yalniz gelmek dnemini korudu.



SONUG: Beklenildigi gibi, yiiksek editim seviyesi ve muayeneye yalniz gelmek yiiksek skor alma ihti-
maliile pozitif iliskili, SVH ise bu ihtimalle negatif iliskili bulundu. Calismamizda artan VA'in yiiksek skor
alma ihtimali ile iliskili bulunmasi sagirtici gdriinse de bu bulgu literatiirde ileri yas icin bildirilen sonuglar
ile uyumludur. Artan giines grme siiresinin, tam puan alma ihtimali ile pozitif iliskili olmasi literatiirde
artan sayida D vitamini-ultraviole calismalari ile uyumlu gdriinmektedir.
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SULEYMAN DEMIREL UNIVERSITESI TIP FAKULTESI i¢
HASTALIKLARI POLIKLINIKLERINE BASVURAN 65 YAS USTU
BIREYLERDE iDRAR INKONTINANSI VE iLiSKiLi FAKTORLER

1Zeynep Dilek Aydin, 3ismail Hakki Ersoy, 2Abdiilkadir Bastiirk, 2Ali Kutlucan,
2Sema Sezgin Goksu, 2Gokhan Giingor, 2Mehmet Numan Tamer

'Stileyman Demirel Universitesi Tip Fakiltesi, I¢ Hastaliklari Anabilim Dall, Geriatri
Béliimi, 2Stileyman Demirel Universitesi Tip Fakiltesi, ¢ Hastaliklari Anabilim Dall,
3Stileyman Demirel Universitesi Tip Fakiiltesi, Endokrinoloji ve Metabolizma Bélimii

GIRIS VE AMAC: Yashda idrar inkontinansi hem tibbi, hem de psikolojik neticeleri olan ve ekonomik
yonden de kiilfet getiren bir durumdur. Bu calismada 65 yas ilstii bireylerde idrar inkontinansi varligi ile
iliskili faktorlerin incelenmesi amaclanmistir

YONTEM: Calismaya Nisan 2005-Ekim 2006 tarihleri arasinda Siileyman Demirel Universitesi Tip Fa-
kiiltesi i¢ Hastaliklari polikliniklerine bagvuran ve calismaya katilmayi kabul eden 128 hasta dahil edildi.
Hastalarin kendileri ya da yakinlari tarafindan doldurulan bir anket araciligiyla; kisilerin sosyo-demogra-
fik 6zellikleri ve saglik durumlanina yonelik, son 1yila dair bilgiler toplandi. idrar inkontinansina yonelik,
son bir yil icinde istemsiz idrar kagirma dykiisii ve idrar kagirma nedeniyle giinliik yasantida karsilasilan
gicliik derecesi sorgulandi. inkontinans varligi ve inkontinansa bagli bozulmus yasam kalitesi ile iliskili
faktorler univariate ve multivariate lojistik regresyon analizleri (UVA ve MVA) ile incelendi.

BULGULAR: Grubun yas ortalamasi 72 + 5 olup, %59'u kadind1. Son bir yil icinde istemsiz idrar ka-
cirdigini bildirenlerin orani %33 (n=42), idrar kagirma nedeniyle giinliik yasantilarinda siklikla giicliik
yasadiklarini bildirenlerin orani ise %9 (n=12) idi. UVAde artmis idrar inkontinansi ihtimali ile iligkili
faktorler; tip 2 DM, kotii saghik algisi, kotii ekonomik durum algisi, cok sayida ilag kullanimi, diisme dykii-
sii, uyku ve gérme sorunlarinin artan siddetiydi. MVAde bu faktdrlerden sadece uyku sorunlarinin artan
siddeti Gnemini korudu. inkontinansa bagl bozulmus yasam kalitesi icin, UVAde yas, akciger hastalig,
demans, son 1 yilda hastaneye yatis sayisi, alinan ilag sayisi, kdtii saghk algisi, kilo kaybi dykiisii, diisme
Oykiisii ve uyku sorunlarinin artan siddeti artan ihtimalle iliskiliydi. MVAde diisme dykiisii ve kotii saghk
algisi artan ihtimalle iliskisini korurken, alkol kullanim dykiisii de inkontinansa bagl bozulmus yasam
kalitesi ihtimalinde artisla iliskili bir faktor olarak bulundu.

SONUG: Genel olarak olumsuz saglik gostergeleri artmis idrar inkontinansi ihtimali ve inkontinansin
yasam kalitesi iizerine olumsuz etki ihtimali ile ilikilidir. Artmis inkontinans ihtimali icin bagimsiz tek
risk faktorii olan uyku sorunlarinin artan siddetinin inkontinansla iliskisi, uyku sorunu nedeniyle kul-
lanilan ilaglarin etkileri dolayisiyla gdzlenmis olabilir. Inkontinansa bagjli bozulmus yasam kalitesi ihti-
malinde artisla iliskili faktdrler arasinda yer alan alkol kullanim ykiisii ilgi ekici olup, toplumumuzda
alkol kullanim miktari ve inkontinans arasinda doz-yanit iliskisini de degerlendiren daha ayrintili ve genis
calismalara ihtiyag vardir.
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S. B. OKMEYDANI EGITiM VE ARASTIRMA HASTANESI 2. VE
4.iC HASTALIKLARI KLINiGINDE TEDAVi GORMUS 70 YAS
VE UZERi HASTALARIN HASTANEYE YATIS TANILARININ
DEGERLENDIRILMESi

irem Oner Ozkara, Ekrem Aslan, Seyda Giindiiz, Aysen Helvaci,
Laika Karabulut

SB Okmeydani Egitim ve Arastirma Hastanesi

GIRIS VE AMAC: Saglik alanindaki gelismeler ve yasam kosullarindaki iyilesmeler nedeniyle insanlarin
yasam siireleri uzamistir. Bunun sonucu olarak da yaslanmayla olusan morfolojik ve fizyolojik degisimler,
organlari ve sistemleri etkilemekte ve kronik hastaliklara maruziyet artmaktadir. Bu degerlendirmede,
hastanemiz 2. ve 4. i¢ Hastaliklari Kliniklerinde tedavi gormils 70 yas ve iizeri hastalanin yatis tanilarinin
degerlendirilmesi amaclandi.

GEREC VE YONTEM: 1 0cak 2008 ve 1 Haziran 2009 tarihleri arasinda 2. ve 4. i Hastaliklar Kliniklerinde
tedavi gdrmiis 70 yas ve iistii hastalar retrospektif olarak arastirildi. Hastalarin yatis tanilan kaydedildi.

BULGULAR: Calismaya, 2. I¢ Hastaliklari kliniginde tedavi gérmiis 1794 hastanin 459'u ve 4. I¢ Hastalik-
lart kliniginde tedavi gormiis 1788 hastanin 434’ alindi. Hastalarin 447'si (%50) ve 446'si (%50) erkekti.
Hastalarin yas ortalamalan 2. i¢ hastaliklan kliniginde 744 ve 4. i¢ hastaliklan kliniginde 765,1idi.

70 yas ve iistii hastalarin 261'i konjestif kalp yetmezligi (%29,2),187'si koroner arter hastaligi
(%20,9),164'ii diyabetes mellitus (%18,3),153'ii hipertansiyon (%17,1),81' kronik bdbrek yetmezligi
(%9),76'si pnomoni (%8,5),69'u gastrointestinal kanama (%7,7),62'si akut bobrek yetmezligi (%6,9),56's1
aritmi (%6,2),50°si anemi (%5,5) ve 41 malignite (%4,5) tanisi ile hastaneye yatinimisti.70 yas ve iizeri
hasta grubunda en sik hastaneye yatis tanilarinin konjestif kalp yetmezligi, diyabetes mellitus, koroner
arter hastaligi, hipertansiyon ve pnomoni oldugu saptand.

SONUG: Hastanede tedavi gdren 70 yas ve iistii hastalarin orani yiiksek olup yaklasik %26'dir. Bu
hastalarin daha fazla multidisipliner bir yaklasim ve tedavi gereksinimi mevcuttur. Bu hasta grubunun
ozellikle kronik hastaliklariyla yasamlarini daha rahat devam ettirebilmeleri icin diizenli takipleri, hasta
ve hasta yakinlarinin egitimi gereklidir. Takipleri ve tedavileri daha diizenli yapilmalidir.
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Tablo.
2.1HK (n=459) 4.1HK (n=434)

N % n %
Konjestif kalp yetmezligi 160 34,8 101 232
Koroner arter hastaligi 55 19 31 71
Diyabetes mellitus 107 233 57 13,1
Hipertansiyon 13 24,6 40 9,2
Pnémoni 33 7.2 44 10,1
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ALZHEIMER TiPi DEMANSLI OLGUDA OLASI DONAPEZIL
KULLANIMANA BAGLI TRANSAMINAZ YUKSEKLIGi

'Erol Arslan, 'irfan Yavasoglu, 2Fatih Ozcelik, 3Selim Nalbant

'Balmumcu Jandarma Dispanseri, i¢ Hastaliklari Servisi, Istanbul, >Glimiissuyu Asker
Hastanesi, Biyokimya Servisi, Istanbul, >’GATA Haydarpasa Egitim Hastanesi, i¢ Hastaliklari
Servisi, Istanbul

GIRIS: Alzheimer hastaligi demansin en yaygin sebebidir. Donapexil reversible spesifik asetilkolieste-
raz inhibitoriidiir. Hafif ve orta siddetli Alzheimer tipi demans icin klinik etkinligi gdsterilmistir. Donapezil
kullanimina bagli hepatotoksisite cok nadirdir. Biz de bu nedenle donapezil kullanimina bagh transami-
naz yiiksekligi saptadigimiz bir olguyu sunduk.

OLGU: Yetmis dokuz yasinda bayan hasta, birka¢ giindiir artan halsizlikten yakiniyordu. Yaklagik 30
yildir hipertansiyon,25 yildir hipotroidi, 10 yildir kronik atrial fibrilasyon ve 3 yil dnce sol ataksik hemi-
parezi tanilari ile, diizenli tedavi (Propafenon 300 mgr/qiin, Silazapril 5mgr/giin, Hidroklorotiazid 12.5
mgr/giin, Levotiroksin 150 mqr/giin, Warfarin sodium 5mgr/giin, Atorvastatin 10 mgr/giin) aliyordu.2 ay
onceki tam kan sayimi, transaminazlar iceren biyokimya degerlendirmesi normaldi. Yaklagik yirmi giin
once unutkanlik, yiirime giicliigii, sag eli kullanamama sikayeti icin bagvurdugunda yapilan muayenesi
ve tetkikleri sonucunda kortikobazal dejenerasyon, frontotemporal demans ve Alzheimer tipi demans dii-
stiniilerek donapezil 5 mgr/giin ve memantin 5mgr/giin baslanmis. Ancak daha sonra konugmasinda hiz-
la gerileme ve yiiriiyememe sikayetleri iizerine servisimize miiracat etti. Laboratuar degerlendirmesinde,
aspartat amino transferaz (AST): 80 U/L, alanin amino transferaz (ALT): 171 U/L idi. Diger rutin biyokimya
degerleri normaldi. Protrombin zamani 27.2 saniye (INR: 2.4), abdominal ultrasonografisi normaldi. Me-
mantin, Donapezil tedavilerini durdurduk, hastanin konugmasi ve yiiriimesinde diizelme gézledik. On
giin sonra tetkiklerini tekrarladigimizda AST: 37 U/L ve ALT: 49 U/Lidi. Memantin ve Donapezil'in birlikte
kullaniimasinin, hastanin kognitif ve davranis fonksiyonlari iizerinde olumsuz etki yaptigini disiindiik.
Atorvastatin tedavisini uzun siiredir kullanmasi ve literatiirde memantine bagli hepatotoksisiteye rastla-
madigimizdan dolayi ve tedavinin kesilmesi ile normal degerlere gerileme nedeniyle ALT ve AST yiiksek-
ligini donapezil kullanimina bagladik.

SONUG: Alzheimer hastaliginda donapezil kullanimina bagh transaminazlar yiikselebileceginden
takip dnemlidir.
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TOPLUMDA YASAYAN YASLILARDA UYKU SORUNLARI VE
iLiSKiLi FAKTORLER

1Zeynep Dilek Aydin, 3ismail Hakki Ersoy, 2Abdiilkadir Basttirk, 2Ali Kutlucan,
2Sema Sezgin Goksu, 2Gokhan Gilingor, *Mehmet Numan Tamer

'Stileyman Demirel Universitesi Tip Fakiiltesi, ic Hastaliklar Anabilim Dali, Geriatri
Bélimii, 2Stileyman Demirel Universitesi Tip Fakiiletesi, ic Hastaliklari Anabilim Dal,
3Siileyman Demirel Universitesi Tip Fakiltesi, Endokrinoloji ve Metabolizma Bélimii

AMAC: Artan sayida calisma uyku bozukluklarinin fiziksel, psikolojik ve sosyal boyutlar ile iyilik halini
zedeledigini gdstermektedir. Yash niifus uyku sorunlarinin artmis sikligi ve bu durumun olumsuz netice-
lerinden daha belirgin etkilenmeleri nedeniyle dzel bir grubu temsil etmektedir. Bu calismada 65 yas istii
bireylerde uyku sorunlarinin varlgi ve iligkili faktgrlerin incelenmesi amaglanmigtir

YONTEM: Calismaya Nisan 2005-Ekim 2006 tarihleri arasinda Siileyman Demirel Universitesi i¢ Has-
taliklan polikliniklerine basvuran 65 yas iistii 128 hasta dahil edildi. Uyku sorunlarina yonelik bilgiler
127 hastada mevcuttu. Hastalarin kendileri ya da yakinlari tarafindan doldurulan bir anket aracihigiyla;
sosyo-demografik dzellikleri ve saglik durumlarina yonelik, son 1 yila dair bilgiler toplandi. Uyku sorun-
larini degerlendirmek amaciyla, halen hafif ya da agir uyku sorunu yasayip yasamadiklari, son bir yildir
gece ve giindiiz siireleri soruldu. Hafif ya da agir uyku sorunlaninin varhguyla iligkili faktorler univariate ve
multivariate lojistik regresyon analizleri (UVA ve MVA) ile incelendi.

BULGULAR: Grubun yas ortalamasi 72.4 + 5.4 olup, %59'u (n=76) kadindi. Son bir yil icin bildirilen
giindiiz uyku siiresi 0.8+1.0 saat, gece uyku siiresi 7.1+2.0 saat ve toplam uyku siiresi 7.8+2.5 saat idi.
Halen hafif diizeyde uyku sorunu bildirenlerin orani %50.4 (n=64), agir diizeyde uyku sorunu bildiren-
lerin orani %15.8 (n=20) idi.

MVA sonuglarina gdre, hem hafif hem de agir uyku sorunu bildirme ihtimali icin demans varligi ve
gorme sorununun artan siddeti bagimsiz pozitif belirleyiciler iken, artan gece uyku siiresi bagimsiz ne-
gatif bir belirleyici idi. Hafif uyku sorunu bildirme ihtimalini artiran diger bagimsiz belirleyiciler yalniz
yasamak ve son 1 yilda bagvurulan hekim sayisi iken; agir uyku sorunu bildirme ihtimalini artiran diger
bagimsiz belirleyiciler artan yas ve diisme oykiisi idi.
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Sadece UVAde anlamli bulunan belirleyicilerden; bildirilen saglik durumunun daha kétii olmasi ve
toplam uyku siiresi, hem hafif hem de agir uyku sorunu bildirme ihtimali ile poxzitif iliskili idi. Hafif uyku
sorunu bildirme ihtimalini artiran ve sadece UVAe anlamli bulunan diger belirleyiciler; kadin cinsiyet,
halen evli olmamak, daha kdtii ekonomik durum ve memuriyet disinda bir meslek sahibi olmak idi. Agir
uyku sorunu bildirme ihtimalini artiran ve sadece UVAde anlamli bulunan diger belirleyiciler ise; koro-
ner arter hastaligi tanisi, kullanilan giinliik ilag sayisi, son 1 yilda kilo kaybi dykiisii ve kiimiilatif sigara
tiiketimi idi

SONUC: Bulgularimiz yasli bireylerde uyku sorunlarinin demans, grme kayiplari ve diismeler gibi ge-
riatrik sendromlarla yakindan iliskili oldugunu desteklemektedir. Gece uyku siiresinin uzun olmasi uyku
sorunlari ihtimali ile negatif iliskilidir. Yas 6zellikle agir uyku sorunu bildirme ihtimali icin belirleyici iken;
yalniz yasamanin hafif uyku sorunu ihtimalinde artis ile iliskili olmasi ilgi cekicidir. Bu alanda daha genis
calismalar faydali olacaktir.
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PEL-EBSTEIN ATESi VE PANSITOPENI iLE PREZENTE OLAN
GERIATRIK HODGIN LENFOMA VAKASI

Kadri Atay, Fatih Tufan, Yusuf Kayar, Tuncay Sahutoglu, Necati Avsar,
H. Tahsin Ozpolat, Muharrem Miiftiiogly, Sibel Akin, Giilistan Bahat,
Blilent Saka, M. Akif Karan

Istanbul Universitesi, istanbul Tip Fakiiltesi, ichastaliklari Anabilim Dali, istanbul

GIRIS: Ondiilan ates tipik olarak Brusellozda gériilen bir ates tipidir. Bununla birlikte bazen Hodgkin
hastaligi olan olgularda da bu tip ates goriilebilir. Bu durum Pel Ebstein atesi olarak tanimlanmistir. Pa-
tofizyolojisi tam olarak bilinmemekle birlikte, bu durum siklik sitokin salinmasina bagl olabilir. Aynica
Hodgkin hastaliginda kemik iligi tutulumu %5 civarinda gériilmektedir. Burda Pel Ebstein atesi ve kemik
iligi tutulumuna bagh pansitopeni ile ortaya ¢ikan bir Hodgkin hastaligi olgusu sunulmustur.

OLGU: Yetmis bir yaginda erkek, sekiz aydir olan halsizlik, yorgunluk, yaklasik bir hafta siiriip gecen
yiiksek ates, gece terlemeleri ve kilo kaybi sikayetleri ile basvurdu. Oncelikle basvurdugu saglik kurulu-
sunda pansitopeni, splenomegali, batin ici patolojik lenfadenopati, karaciger enzimlerinde mikst tipte
yiikseklik ve hiperbiliriibinemi saptanmis. Febril ndtropeni tanisi ile genis spektrumlu antibiyotikler ve-
rilmis, ancak atesi gerilememis. Bu nedenle bagvuran olgu klinigimize yatinldi. 0zgecmisinde ve soygec-
miginde dzellik yoktu. Fizik muayenesinde alt ekstremitelerde orta sertlikte ddem, solukluk ve splenome-
gali mevcuttu. Laboratuvarinda; BUN 50 mg/d|, kreatinin 0,8mg/dI, Na 132, K 3,2, Albumin 2,8, AST/ALT
43/161 U/L, GGT/ALP 397/968 U/L, LDH 812 U/L, CRP 172 mg/L, ESH 20 mm/st, total/direkt biliurubin
2,89/2,15 mg/dl, lokosit/notrofil 1800/780/mm3, trombosit 47000/mm3, Hb 6,7 g/dl, Hct %19, PT: 12/,
aPTT 81”ve tam idrar tahlili normal bulundu. Protein elektroforezinde hipogammaglobulinemi mevcuttu.
Wright testi negatif bulundu. Daha dnce yapilmis olan kemik iligi ve karaciger biyopsi piyesleri patoloji
anabilim dalinda yeniden incelendi ancak tani koydurucu bir bulguya rastlanmadi. Toraks ve batin BT'de
mediastinal en biiyigii 1 cm capli, batinda ise 2 cm ¢apli lenfadenopati tespit edildi. KC biyopsisinin tek-
rarlanmasi planland, ancak a PTT degeri uzun oldugundan karisim testi yapildi ve karisim sonrasi testin
kisalmasi ancak iki saatlik inkiibasyonda giderek uzamasi nedeniyle faktor inhibitéri varligi distiniildi.
Viral infeksiyonlar agisindan istenen viral belirtecler normaldi. Yapilan kemik iligi biopsisi sonucunda D
30 (+), EBV LMP (+) infiltrasyon gériildii ve Hodgkin hastaligi ile uyumlu olarak rapor edildi. Takipte ge-
nel durumunun bozulmasi nedeniyle ncelikli olarak 80 mg/giin metilprednisolon baslandi, ancak genel
durumu giderek kdtiilesen olgu tanidan sonra bir hafta icerisinde kaybedildi.

SONUC: Hodgkin hastaliginda B semptomlari sik olarak gdriiliir. Hodgkin hastaliginda, Hodgkin disi
lenfomalara gore daha belirgin CRP yiiksekligi beklenen bir bulgudur. Lenfadenopati, organomegali,
pansitopeni ve ondiilan ates birlikteligi Hodgkin hastaligini akla getirmelidir.
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iMMUNSUPRESYON ZEMiNiNDE FULMiNAN SEYiRLi AKUT B
HEPATITi OLGUSU

"Kemal Oncdj, 'Fatih Ermis, 2Hakan Demirci, 'Yusuf Yazgan, 'Melih Ozel,
TAhmet Kemal Glrbliz, 'Levent Demirtiirk

'GATA Haydarpasa Egitim Hastanesi Gastroenteroloji Servisi, ’"GATA Haydarpasa Egitim
Hastanesi ic Hastaliklari Servisi

75 yaginda erkek hasta acil iinitemize halsizlik ve sanlik sikayeti ile basvurdu.10 yil dnce Non-Hodgkin
Lenfoma tanisi ile radyoterapi tedavisi alan hastaya alti ay once sag testiste niiks B hiicreli lenfoma (Evre
2E) tanisi konulmus ve R-CHOP kemoterapi protokolii uygulanmis. Kemoterapi dncesi HBsAg (-) olarak
saptanan hastaya dort ay dnce GIS kanama nedeniyle 4 iinite eritrosit transfiizyonu yapilmus. Bir ay dnce
baslayan g6z aklarinda sararma, idrar renginde koyulasma, belirgin halsizlik sikayeti olan hasta Gastro-
enteroloji klinigine yatinldi. ALT: 1200 IU/L, AST: 850 IU/L, ALP: 278 IU/L, GGT: 390 IU/L, T. Bilirubin: 16.5
mg/dI, D. Bilirubin: 12 mg/dl idi. Kemoterapi disinda ilag veya alkol kullanimi, geirilmis sanilik dykiisii
yoktu. HBsAg (+), Anti HAV Ig M (-), AntiHBc IgM (-), AntiHBc IgG (-), Anti Delta (-), Anti CMV IgM (-) ,
Anti EBV Ig M (-), HCV RNA (-), ANA (-) , LKM1 (-) , AMA M2 (-), ASMA (-), SLA/LP (-) , p ANCA (-) olarak
saptandi. Alfa 1 antitripsin, ferritin ve seruloplazmin seviyeleri normal sinirlarda idi. Portal ven doppler
incelemesinde ozellik yoktu. Batin Tomografisinde karaciger kaduat lobu hipertrofik, batin icinde asit
saptandi. Intrahepatik ve ektrahepatik safra yollarinda patoloji saptanmadi. Anti HBclg M (-), HbeAg (+),
HBVDNA>106 /kopya bulunmasl; Ig G ve lg A degerlerinin de diisiik olmasi ve 6 ay dnce kemoterapi kulla-
nimi sonrasinda mevcut tablosunun ortaya ¢ikmasi nedeniyle ncelikle immunsupresyon zemininde akut
B hepatiti diisiiniildii. Lamuvidin 100 mg PO tedavisi bagland. Bilirubin ve transaminazlarda yiikselme,
asitte progresyon gdzlendi. Rituksimab (Anti (D20) tedavisinin akut viral hepatit tablosunu atipik seyirli
hale sokmus olabilecegi diisiiniildii. AST-ALT degerleri hizli diiserken PTZ degeri yiikselmeye devam etti.
Genel durumu bozulan hasta fulminan karaciger yetmezligine girdi ve ex oldu.

11. Ulusal i¢ Hastaliklari Kongresi

SONUC: Kemoterapi tedavisi almis hastalarda ozellikle de antisitokin tedavi alanlarda hepatitlerin ful-
minan seyretmesi gozlenebilir. Bu hastada Rituksimab'in (Anti-CD 20) B hiicrelerine olan etkisi nedeniyle
hem immiin sistemin yeterli antikor cevabini gosterememesine hem de hastaligin fulminan seyretmesine
neden oldugu diisiiniilmektedir.
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RIFAMPISINE CEVAPLI BENIGN REKURREN iINTRAHEPATIK
KOLESTAZ; OLGU SUNUMU

'Fatih Ermis, 2Hakan Demirci, 'Kemal Oncdj, 2Fatih Tangi, "Taner Akyol,
Yusuf Yazgan, "Melih Ozel, "Ahmet Kemal Giirbiiz, 'Levent Demirtiirk

'GATA Haydarpasa Egitim Hastanesi Gastroenteroloji Servisi, ’"GATA Haydarpasa Egitim
Hastanesi i¢ Hastaliklari Servisi

21yasinda erkek hasta sanilik, halsizlik, kasinti ve koyu renkli idrar sikayetiyle Gastroenteroloji polik-
linigine bagvurdu. Hastanin alinan anamnezinde 11 ve 17 yasinda iken sanlik, halsizlik ve siddetli kasinti
gibi benzer sikayetlerle hastaneye basvurdugu 6grenildi. Her iki donemde de hastanin sikayetleri yaklagik
2 ay devam etmis. 0 dénem yapilan tetkiklerde karaciger ve safra yollari ile ilgili patoloji saptanmamis.
Artmis olan biliriibin seviyeleri 2 aylik siire icerisinde kendi kendine gerilemis. Bu iki atak dénemi arasin-
da hastanin herhangibir saglik problemi olmamis. Aile anamnezinde buna benzer bir hastalik olmadigi
ogrenildi.

Fizik muayenede cilt ve skleralar ikterik, kollarinda kagintiya bagh eritematoz raglar oldugu tespit
edildi. Batin muayenesinde hepatosplenomegali ve kronik karaciger hastaligina isaret edecek bir bulgu
saptanmadi.

Yapilan tetkiklerde total bilirubin: 29.6 mg/dL, direkt bilirubin: 24.6 mg/dL, AST: 81 IU/L, ALT: 65
IU/L, ALP: 338 1U/L, GGT: 29 IU/L (normal), aPTT: 36 saniye, PTZ: 12.8 saniye, LDH: 565 U/L, WBC: 8470
/mm3, Hgb: 13,3 g/dL, PLT: 318000/mm3, direkt ve indirekt Coombs (-), osmotik frajlite testi normal,
haptoglobin normal, ANA negatif, ASMA negatif, Eritrosit Sedimentasyon Hizi: 17 mm/saat, Tam Idrar
Tetkikinde (++) bilirubin saptandi. Serum ferritin, seruloplazmin ve alfa-1 antitripsin seviyeleri normal
sinirlardaydi. Calisilan viral panel negatif olarak bulundu. Batin USG incelemesinde karaciger boyutlan
normalin Gst sininnda (160 mm), parankim ekosu homojen, portal ve hepatik venler normal, intra ve
ektrahepatik safra yollari normal kalibrasyonda saptandi. MRCP incelemeside normal olarak bulundu.
Etyolojiyi aydinlatabilmek amaciyla karaciger biyopsisi yapildi. Biyopsi sonucunda belirgin safra stazi,
notrofillerden zengin inflamatuar reaksiyon ve minimal bag dokusu artisi saptandi. Gozlenen dzellikler
klinik bulgularla birlestirildiginde hastaya Benign Rekiirren intrahepatik Kolestaz tanisi konuldu.

Hastaya ursodeoksikolik asit, kolestiramin toz ve kasintiya yonelik antihistaminik tablet tedavisi bas-
landi. Sikayetlerinde anlamli diizelme olmayan hastaya rifampisin kapsiil eklendi. Rifampisin tedavisi
sonrasinda hastanin sikayetlerinde ve bilirubin seviyelerinde anlamli gerileme gdzlendi. Yapilan takipler-
de devam eden bu siirecin yaklastk birbuguk ay icerisinde tamamen ortadan kalktigi gozlendi.

SONUC: Benign Rekiirren intrahepatik Kolestaz (BRIC) nadir gériilen, ataklarla seyreden, ataklar ara-
sinda tamamen asemptomatik olan, benign seyirli, sekel birakmayan ve progresif karaciger hastaliina
ilerlemeyen intrahepatik kolestaz ile seyreden bir hastaliktir. Semptomlarin gerilemesinde rifampisinin
etkili olabilecegi diisiiniilmektedir.
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AYNI OLGUDA GORULEN OTOiMMUN PANKREATIT, OTOIMMUN
HEPATIT VE VIiRAL HEPATIT

Serkan Celik, Selim Nalbant, Fatih Tangi, Hakan Terekeci, Cagatay Oktenli
GATA Haydarpasa Egitim Hastanesi I¢ Hastaliklari Servisi

GIRIS: Otoimmiin pankreatit, nadir karsilan ve genellikle diger 1gG4 iliskili hastaliklarla birlikteligi
olan bir hastaliktir. Bu hastaligin otoimmiin hepatit ve aktif viral hepatit ile beraber gdrilmesi ise, lite-
ratiirde daha dnce bildirilmemis bir klinik durumdur. Biz de bu yazimizda, bu 3 klinik tablonun birlikte
goriildiigi bir olguyu tartisacagiz.

OLGU: Servisimize miiracaat eden 75 yasinda erkek hastanin 10 giindiir devam eden sarilik ve son 3
ayda 10 kilogram kilo kaybr sikayetleri vardi. Rutin biyokimyasal testlerinde; Aspartat aminotransferaz:
387 1U/L, Alanin aminotransferaz: 370 IU/L, Total Bilirubin: 22,6 mg/dL, Direkt Bilirubin: 16,08 mg/dl,
Amilaz: 402 IU/L, Lipaz: 129 IU/L olarak saptandi. olarak saptandi. Abdominal ultrasonografisinde sol
intrahepatik safra kanallarinda hafif dilatasyon saptanan olgunun abdominal spiral bilgisayarli tomog-
rafide ise pankreas bas bolimii boyutlar artmis ve cevre yagli planlarda heterojenite (akut pankreatitle
uyumludur) izlenmis olarak rapor edildi. Etiyolojiye yonelik yapilan arastirmada; HbsAg: Pozitif, anti-
HBs: Negatif, anti-HbclgM: Pozitif, HBV DNA: >1.000.000 /ml (1 milyon kopya/genom/ml), anti-Niikleer
Antikor: Pozitif (ELISA), anti-dsDNA: Negatif (ELISA) olarak saptandi. Hastada aktif viral hepatit olmasi
yanisira otoimmiin hepatit olabilecegi diisiiniildii. Ancak birlikteliginde mevcut olan A. pankreatit tab-
losunun otoimmiin zeminde gelismis olabilecedi diisiiniilerek yapilan 1gG4 seviyesi 1831 mg/dL (8-140
mg/dL) olarak saptandi. Hastanin semptomatik tedavisine steroid ve lamivudin eklenerek devam edildi.
Takiplerinde transaminazlar ve bilirubin seviyelerinde diisme gdzlendi.

SONUC: Viral hepatitlerde her ne kadar yalana serolojilere rastlanilabilirse de bu hastanin klinigi
ve goriintileme yontemlerinin de diger iki otoimmiin hastaligin varhigini destekler niteliktedir. Do-
layisiyla bu ¢ hastaligin birlikteligi tarafimizca incelemeye deder 6nemli klinik bir birliktelik olarak
degerlendirilmistir.
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L-ARGININiINLE OLUSTURULAN DENEYSEL AKUT PANKREATITI
ONLEMEDE BORTEZOMiB, OKTREOTID VE C VITAMINiNiN
ETKIiNLiGi

'Giirhan Kadikéyld, 2ibrahim Meteoglu, '0zay Ayvaz, *Raziye Didem

Pinarbasili, “Hiimeyra Unsal, “Muharrem Balkaya, 3Siileyman Demir,
Zahit Bolaman

'Adnan Menderes Universitesi Tip Fakiltesi Ic Hastaliklari Anabilim Dali, Hematoloji Bilim
Dall, Aydin, ?Adnan Menderes Universitesi Tip Fakiiltesi, Patoloji Anabilim Dall, Aydin,
3Pamukkale Universitesi Tip Fakiiltesi, Biyokimya Anabilim Dali-denizli, “Adnan Menderes
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GIRIS: Akut pankreatit (AP) patogenezinde esitli inflamatuar sitokinlerle oksidatif stres sonrasi artan
lipid peroksidasyonu ve serbest oksijen radikalleri rol oynayabilir.

AMAGC: Ratlarda L-argininle olusturulan deneysel AP'i Gnlemede bortezomib, oktreotid ve C vitami-
ninin (vitC) etkinligi, patogenezde serbest oksijen radikalleri, lipid peroksidasyonu, koruyucu enzimler,
sitokinler ve niiklear faktor kappa-B (NF-kB) 'nin roliiniin aragtinlmasidir.

GEREC VE YONTEM: Hayvan Etik Kurulundan onayli ve Universite Proje Fonundan desteklenmis calisma
5'i kontrol grubunda toplam 33 ratta yapildi.1. gruba intraperitoneal (iP) 1 ml/100 gr serum fizyolojik,2.
gruba iP 5 g/kg L-arginin, 3. gruba iP 30 dk 6nce 200 mg/kg vit-C sonrasi 5 g/kg L-arginin,4. gruba iP 30 dk
6nce 1 mg/kg bortezomib sonrasi 5 g/kg L-arginin ve 5. gruba IP 5 g/kg L-argininden 30 dk 6nce, 30,270 ve
510 dk sonra SC olarak 10 micg/kg oktreotid uygulandi. Son enjeksiyondan 24 saat sonra ¢ikarilan pank-
reaslarin yarisi biyokimyasal analizler icin —80 oC'de saklandi. Diger yansi histopatolojik olarak patolog
tarafindan incelendi. Odem, inflamatuar hiicre infiltrasyonu, nekroz ve toplam skorlamayla pankreas do-
kusundaki NF-kB degerlendirildi. Dokuda ELISA ile interlokin (IL) 18, IL-6 ve timér nekrozis faktér (TNF),
spektrofotometrik olarak hidrojen peroksid (H202), total glutatyon (GSH), lipid peroksidasyonunun gds-
tergesi malondialdehit (MDA), serbest oksijen radikallerinden koruyucu enzimler katalaz, glutatyon pe-
roksidaz (Gpx), siiperoksid dismutaz (SOD) diizeylerine bakildi. Sonuclar Kruskal-Wallis ve Mann-Whitney
U testleriyle karsilastinildi ve p<0.05 degerleri anlamli kabul edildi.

BULGULAR: L-Arginin kontrol grubuna gére H202 (p<0.005) ve MDA diizeylerini (p<0.05) arttirdi.
Ancak diger koruyucu enzimler ve sitokinler iizerine etkisi saptanmadi. L-arginin ile vitC birlikte uygu-
landiginda L-arginin grubuna gére H202 ve katalaz diizeylerini azaltirken (p<0.05) SOD diizeyini art-
tirdi (p<0.01). L-arginin ile oktreotid uygulamasi L-arginin grubuna gére SOD diizeylerini arttirirken
(p<0.005) katalaz diizeylerini azaltti (p<0.001). Histopatolojik olarak kontrol grubundaki toplam skor
L-arginin (p<0.005), L-arginin+ bortezomib (p<0.05) ve L-arginin+oktreotid (p<0.048) gruplarindan
diisiikken L-arginin+vit C grubundan farkl degildi (p>0.05). L-arginin grubundaki patolojik skor hem L-
arginin+bortezomib (p<0.005) hem de L-arginin+ oktreotid (p<0.01) gruplarindan yiiksekti. L-arginin
grubundaki 6dem, inflamatuar hiicre infiltrasyonu ve NF-kB (p<0.05) ile nekroz (p<0.005) skorlamalari
kontrol grubundan fazlaydi. Kontrol grubundaki NF-kB (p<0.05) L-arginin-+vitC grubundan, ddem ise
L-arginin+ bortezomib ve L-arginin+ oktreotid gruplarindan (p<0.05) daha azdi. L-arginin grubundaki
inflamatuar hiicre infiltrasyon skoru L-arginin+bortezomib (p<0.05) grubundan, nekroz skoru hem L-
arginin+ bortezomib (p<0.005) hem de L-arginin+ oktreotid (p<0.01) gruplarindan fazlaydi.

SONUGLAR: L-arginin; H,0, (p<0.005) ve MDA diizeylerini arttirarak 6dem, inflamatuar hiicre infil-
trasyonuna ve NF-kB artisina neden olarak APe yol acabilmektedir. VitC serbest radikal diizeyini azalta-
rak, hem vitC hem de oktreotid SOD diizeylerini arttirarak pankreas iizerinde koruyucu olabilmektedir.
Histopatolojik olarak da hem oktreotid hem de vitC nekrozu azaltabilmektedir. Ancak bortezomibin
AP'den koruyucu etkinligi saptanmad.

P232

KOLESTAZLA SEYREDEN FASCIOLA HEPATICA OLGUSU

Esma Tiirkmen, Didem Kili¢ Aydin, Seydahmet Akin, Nazl Tagdemir,
Adem Ertiirk, Rahmi Irmak
Dr. Liitfi Kirdar Kartal Egitim ve Arastirma Hastanesi 2. ¢ Hastaliklari Klinigi

GIRIS: Fasciola Hepatica 3x1cm ebatinda, sari-kahverenkli helmintlerdir. Koyunlar en sik konak olarak
kullanilir. Besinler (6zellikle su teresi) ile alinan metaserkarya gastrointestinal sistemden transperitone-
al geis ile karacigere gelir ve safra yollarina yerlesip yumurtlar. Yerlesme doneminde ates, karin agrisi,
diyare, eozinofili olur. Uzun siire safra yollarina mekanik toksik etkide bulunur. Hepatomegali, eozinofili,
kolanjit ve sariliga neden olur. Bilier siroz gelisebilir. Tedavisinde praziquantel ve triklabendazol kullanilir.

OLGU: 36 yasinda, bayan hastanin 2 aydir giinde 2-3 kez yemeklerle iliskisiz, sari renkli kusma sikayeti
mevcutmus. Bu siire zarfinda 6 kilo kaybr ile viicutta yaygin, gece uykudan uyandiran kagintisi oluyormus. Be-
lirgin cilt lezyonlan yokmus. Ozgegmisinde diyabet disinda bir hastaligi olmayan hastanin fizik muayenesinde
genel durum orta, suur agik, kan basinci120/70mmhg, nabiz: 76/dk, SS: 14/dk, ates: 37C, sistem muayeneleri
normaldi. Laboratuar tetkiklerinde; RBC: 4.4 106/L, Hb: 11g/dl, Htc: %36, WBC: 16000, nétrofil %29 (4800),
lenfosit %23 (3900), eozinofil %41 (7000), monosit %5, plt: 339bin, bazofil %0.2, glukoz: 127mg/dI, AST:
34U/L, ALT: 52U/L, LDH: 504U/L, GGT: 109U/L, ALP: 275U/L, albumin: 3.8g/dl, globulin: 4.3g/dl, iire, kreatinin,
elektrolitleri normal. PT: 16.8, INR: 1,2 aPTT: 38,6, protrombin Aktivitesi %63, sedim: 105, CRP: 17. Periferik
yaymasinda eozinofil sayisi %45, nétrofil %22, lenfosit %26, monosit %7 idi. Total IgE normaldi. Hastada ka-
raciger ve kolestaz enzim yiikseklidi ile beraber hipereozinofili mevcuttu. Enfeksiyon ve parazitozlar agisindan
tetkik edildi. Oral antidiyabetikler disinda ilag kullanimi yoktu. Viral hepatit markerlan negatifti. Gaita direkt
mikroskobisi normaldi. Kemik iligi biopsi sonucu eozinofillerde artis ile karakterize hiposelliiler kemik iligi ola-
rak geldi. Hipereozinofilik sendrom agisindan FIP1L1/FDGFRA gen analizi yapildi. Negatif saptandi. Bulanti,
kusma sikayetleri artmasi iizerine kolestaz agisindan tekrar degerlendirilen hastanin ¢ekilen batin MR inda
karaciger 20cm, karaciger sag lobunda heterojen kontrast tutulum gdsteren alanlar izlendi. Karacigerdeki
lezyondan biopsi yapild1. Biopsi sonucu parazitoz ile uyumlu olarak geldi. Bunun iizerine tekrar parazitoz agl-
sindan dederlendirilen hastanin serumda bakilan giardia lamblia ile amip antikoru negatif, fasciola hepatica
antikoru poxzitif 1280 (referans aralik, negatif<80) saptand. Fasciola hepaticaya bagl parazitoz tanisi konan
hastaya triklabendazol 10mg/kg baslandi. Tedavi sonrasindaki kontrollerinde eozinofil, LDH, GGT, ALP, sedim,
CRP seviyeleri geriledi. Karaciger enzimleri normale dondii. Sikayetleri tamamen diizeldi.
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SONUC: Bu vakayla bulanti, kusma ile beraber kolestaz ve karaciger enzim yiiksekligi ile bagvuran has-
talarda eozinofili ve kaginti da eslik ediyorsa parazitozlar dzellikle fasciola hepaticanin akilda tutulmasi
gerektigini hatirlatmak istedik.
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GASTROOZOFAGEAL REFLU HASTALIGININ DEMOGRAFIK
OZELLIKLERINiN VE SEMPTOMLARININ DEGERLENDIRILMESi

Nurgiil Yasar, Aliye Soyluy, isa Sevindir, Esin Giirkan, Hatice Akay,
Ozlem Harmankaya Kaptanogullari, Habibe Duman

Bakirkoy Dr Sadi Konuk Egitim ve Arastirma Hastanesi

AMAC: Gastrodzofageal reflii hastaligi (GORH) toplumda sik gériilen, ciddi komplikasyonlara yol
acabilen ve her yil milyarlarca dolarlik ilag sarfina neden olan multifaktoriyel bir hastaliktir. Bu nedenle
demografik ozellikleri hem hastaliktan korunmada hem de tedavi ve takipte biiyiik Gnem tagimaktadir.
Biz calismamizda GORH'nin demografik dzelliklerini ve semptomlarini degerlendirdik.

GEREC VE YONTEM: Calisma 40 reflii 6zofaijit (R0),40 non-eroziv reflii hastaligi (NERH) ve 40 semptom-
suz kontrol olgusunda yapildi. Genel durum bozuklugu, malignite, gebelik, kronik sistemik hastalik, eozi-
nofilik dzofajit, Barrett metaplazisi, akalazya, gastrik ve duodenal iilser, Zollinger-Ellison sendromu dykii-
sil, gecirilmis gastrointestinal cerrahi dykiisi, inflamatuvar barsak hastaligi, NSAIl ve dzofajit gelisiminde
etkili ilag kullanimu, pilor stenozu, alkalen reflii gastrit ve Gist gastrointestinal sistem endoskopisini tolere
edememe diglanma kriteri olarak alindi. Hastalarin yas), cinsiyeti, mesledi, egitim diizeyi, boy, kilo, alkol
ve sigara kullanimi, ek hastaliklari ve ilag kullanimi sorgulandi. Haftada bir veya daha sik regiirjitasyon
ve/veya heartburn olmasi patolojik reflii olarak degerlendirildi. Semptomlar siklik, siire ve siddetlerine
gbre skorlandi. Tiim hastalara iist IS endoskopisi yapildi ve dzofajit varligi endoskopi ile degerlendirildi.

BULGULAR: Gruplara gére olgularin yas, BMI ortalamalari, egitim diizeyleri, meslek dagiimlar, kul-
landiklariilaclar, ek hastalik, diabet, alkol ve sigara kullanimi arasinda bir fark yoktur (p>0.05). Gruplara
gére olgulanin cinsiyet dagilimlan arasinda ileri diizeyde farklilik vardir (p=0.001). RO grubunda kadin
olgu orani, diger gruplardaki kadin olgu oranindan anlamli sekilde diisiiktiir fakat NERH ile kontrol grubu
arasinda fark yoktur (p>0.05) (tablo1). NERH'li olgularda heartburn ve regiijitasyonun bir arada goriilme
orani, RO'li olgulardan yiiksektir (p=0.048). iki grup arasinda reflii skoru, siiresi, siddeti, sikhgi arasinda
anlamli bir farkhlik bulunmamaktadir (p>0.05) .

SONUG: RO erkeklerde daha sik goriiliirken NERH kadinlarda daha siktir. NERHde semptomlar daha
belirgindir. Dolayisiyla reflii semptomlart GORH'nin ciddiyetini degerlendirmede kullanisli degildir.

Tablo 1.
RO NERH Kontrol
Ort+SD Ort+SD Ort+SD ‘p
Yag 44,47£12,79  39,72£13,15  40,80+14,24 0,256
BMI 27,17£3,06  25,78+4,80  26,57+4,06 0,311
n (%) n (%) n (%) *p
Cinsiyet Kadin 10 (%25,0) 31(%77,5) 28 (%70,0) 0,007%**
Erkek 30 (%75,0) 9(%22,5) 12 (%30,0)
Egitim Yok 0(%0) 4(%10,0) 5(%12,5) 0,315
ilkokul 26 (%65,0) 24 (%60,0) 20 (%50,0)
Ortaokul 3(%7,5) 4(%10,0) 5(%12,5)
Lise 8(%20,0) 7(%17,5) 5(%12,5)
Universite 3 (%7,5) 1(%2,5) 5(%12,5)
Meslek Ev hanimi 9(%22,5) 21 (%52,5) 20 (%50,0) 0,141
Isci 12(%30,00  10(%250)  11(%27,5)
Serbest 5(%12,5) 1(%2,5) 3(%7,5)
Emekli 7(%17,5) 3(%7,5) 3(%7,5)
Diger 7(%17,5) 5(%12,5) 3(%7,5)
Kullandigi ilag Yok 17 (%42,5) 21(%52,5) 18 (%45,0) 0,177
PPI 18 (%45,0) 8 (%20) 14 (%35)
Antiasit 4(%10,0) 3(%7,5) 1(%2,5)
H2RB 1(%2,5) 0 (%0) 2 (%5)
Metformin 0(%0) 2 (%5,0) 2 (%5)
Antidepresan 0(%0) 3 (%7,5) 3 (%7,5)
Diger 0 (%0) 3(%7,5) 2 (%5)
Alkol kullanimi 3 (%7,5) 0 (%0) 3 (%7,5) 0,206
Sigara kullanimi 7(%17,5) 11(%27,5) 9(%22,5) 0,564
Ek hastalik 11 (%27,5) 10 (%25,0) 13 (%32,5) 0,750
Diabet 0 (%0) 2 (%5,0) 3(%7,5) 0,232
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GASTROOZOFAGEAL REFLU HASTALIGININ
ETYOPATOGENEZINDE GASTRiK PARAMETRELERIN
DEGERLENDIRILMESi

Nurgiil Yasar, isa Sevindir, Aliye Soylu, Habibe Duman, Mehmet Kéroglu
Ozlem Harmankaya Kaptanogullari

Bakirkéy Dr Sadi Konuk Egitim ve Arastirma Hastanesi

AMAC: Gastrozofageal reflii hastaligi (GORH) multifaktoriyel bir hastaliktir fakat etyopatogenezinde
asit refliisii major rol oynamaktadir. H. pylori ise gastrik asit salgisini azaltmaktadir ve bu etkiyi gastrik
atrofi gelisimine neden olarak yapmaktadir. Biz bu calismamizda GORH ile gastrik parametrelerin kore-
lasyonunu ve H. pylori ile iligkisini degerlendirdik.

YONTEM: Calisma 40 reflii dzofajit (R0),40 non-eroziv reflii hastaligi (NERH) ve 40 semptomsuz kon-
trol olgusunda yapildi. Genel durum bozuklugu, malignite, gebelik, kronik sistemik hastalik, eozinofilik
ozofajit, Barrett metaplazisi, akalazya, gastrik ve duodenal iilser, Zollinger-Ellison sendromu dykiisii,
gecirilmig gastrointestinal cerrahi dykiisii, inflamatuvar barsak hastaligi, NSAIl ve dzofajit gelisiminde
etkili ilag kullanimi, pilor stenozu, alkalen reflii gastrit ve iist gastrointestinal sistem endoskopisini tolere
edememe dislanma kriteri olarak alind1. Haftada bir veya daha sik regiirjitasyon ve/veya heartburn olma-
si patolojik reflii olarak degerlendirildi. Tiim hastalara iist GiS endoskopisi yapildi ve dzofajit Los Angeles
(LA) simiflamasina gore derecelendirildi. Endoskopi esnasinda 2 adet antrumdan, 2 adet korpustan biopsi
alinarak kronik gastrit Sydney sistemine gore aktivasyon, inflamasyon, atrofi, intestinal metaplazi ve H.
pylori varligi agisindan skorlandi.

BULGULAR: R0'in 281 (%70) LA-A tipi, 10'u (%25) LA-B tipi ve 2'si (%5) LA- Ctipindeydi. RO'li olgular-
da hiatal herni diger gruplardan yiiksekti (p=0,001) (tablo 1). Gruplarin inflamasyon, aktivasyon, atrofi,
intestinal metaplazi (IM), H. pylori gdriilme sk arasinda bir fark yoktu (p>0.05). Aynica inflamasyon,
aktivasyon, IM ve atrofinin siddeti her ii¢ grupta; grup icinde ve gruplar arasinda farklilik gostermemek-
teydi (p>0.05) (tablo 2). Tim grupta H. pylori sikigi %76,67 idi. Her ii¢ grupta; H. pylori varligi ile IM
ve atrofi arasinda iliski yoktu (p>0.05). Proton pompa inhibitorii (PPI) kullanimi agisindan fark yoktu
(p>0.05). PPl ile IM ve atrofi arasinda iliski yoktu (p>0.05). PPI kullananlarda H. pylori gdriilme orani,
PPI kullanmayan olgulardan daha diisiiktii (p=0.009).

SONUC: Ulkemizde RO hafif seyretmekte olup hiatal herni RO’ eslik etmektedir. H. pylori ve atrofik
gastritin GORH ile iliskisi yoktur. PPI kullanimi ise H. pylori pozitiflik oranini azaltmaktadir. Sonug olarak
GORH'da asit temas siiresinin erozyon olusumunda daha Gnemli oldugu séylenebilir.

Tablo 1.
RO NERH Kontrol
n (%) n (%) n (%) 'p
Hiatal herni Var 17 (%42,5) 6(%15,0) 3(%7,5) 0,001**
Yok 23 (%57,5) 34 (%85,0) 37 (%92,5)
Tablo 2.
RO NERH Kontrol
n (%) n (%) n (%) p
inflamasyon 0 3 (%7,5) 5(%12,5) 3 (%7,5) 0,233
1 10 (%25,0) 9(%22,5) 2(%5,0)
2 13(%32,5) 14 (%35,0) 19 (%47,5)
3 14 (%35,) 12 (%30,0) 16 (%40,0)
Aktivasyon 0 10 (%25,0) 7 (%17,5) 7 (%17,5) 0,348
1 8(%20,0) 15 (%37,5) 8(%20,0)
2 10 (%25,0) 12 (%30,0) 13(%32,5)
3 12 (%30,0) 6(%15,0) 12 (%30,0)
IM 0 30 (%75,0) 33 (%82,5) 35 (%87,5) 0,446
1 5(%12,5) 5(%12,5) 3(%7,5)
2 2(%5,0) 2(%5,0) 0(%0)
3 3(%7,5) 0 (%0) 2(%5,0)
Atrofi Var 1(%2,5) 2 (%5,0) 0 (%0) 0,359
Yok 39 (%97,5) 38 (%95,0) 40 (%40,0)
H. pylori Var 31(%77,5) 29 (%72,5) 32 (%80,0) 0,722
Yok 9(%22,5) 11(%27,5) 8(%20,0)
PPI Kullanimi Var 18 (%45,0) 8(%20,0) 14 (%35,0) 0,058
Yok 22 (%55,0) 32 (%80,0) 26 (%65,0)

11. Ulusal i¢ Hastaliklari Kongresi
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KARACIGER FONKSIYON TESTi YUKSEKLiGiNiN BiR NEDEN:i:
GOLYAK HASTALIGI

'irfan Yavasoglu, 2Adil Coskun, 3ibrahim Meteoglu, 'Pervin Ozkan,
'Gurhan Kadikoyld, 'Zahit Bolaman

'Adnan Menderes Universitesi Tip Fakiiltesi ic Hastaliklar Anabilim Dali- Hematoloji
Bilim Dali, ’Adnan Menderes Universitesi Tip Fakailtesi ic Hastaliklar Anabilim Dali-
Gastroenteroloji Bilim Dali, *Adnan Menderes Universitesi Tip Fakdiltesi Patoloji Anabilim
Dali

(olyak hastaligi cevresel faktoriin (gliadin) olusturdugu bilinen tek otoimmun hastaliktir. Farkli kli-
nik tablolar olusabilir. Geng eriskinlerde bayan istiinliigii vardir. Diare yaninda biiyiime geriligi, demir
eksikligi anemisi, osteoporoz olagandir. Son yillarda olgularin %40'nda transaminaz yiiksekliklerinin
goriilebilecegi bildirilmektedir. Nadiren primer bilier siroz, otoimmun hepatit, primer sklerozan kolanjit
goriilebilir.

On yedi yasinda bayan hasta 5 yildir olan halsizliginin son 6 aydir artmasi sikayeti ile basvurdu. Diyare
ve dispeptik yakinmalan mevcut degildi. 0z ve soy gecmisinde ozellik yoktu. Muayene solukluk disinda
normaldi. Gelisme geriligi saptanmadi. ALP: 1026 IU/L (40-150) (kemik kaynakli olarak degerlendirildi),
AST: 50 IU/L (5-34), ALT: 71 1U/L (0-55) GGT: 52 IU/L (9-36), total bilirubin 1.93 mg/dL (0,2-1,2), direkt
bilirubin 1,34 mg/dL (0-0,5) Anti HBs, HBsAg, Anti HCV, HAV Ig M negatif, hemoglobin: 7.7 gr/dl, hema-
tokrit %25.2, I6kosit sayisi 6100/mm?, trombosit sayisi 444000/mm’ serum demiri: 12 pg/dl (25-156),
Y%Fe saturasyonu: 3 (20-30), ferritin: 2.92 ng/ml (5-148), vitamin B12 193 pg/ml (193-982), trigliserit: 97
mg/dl (0-149), total kolesterol 125 mg/dl (0-200) idi. Abdominal ultrasonografi, magnetik rezonans ile
kolanjiopankreotikografisi normal, DEXA vertebral dl¢iimde T skoru: -5, Z skoru: -4.7 idi. EMA (endomysial
antikor) Ig A IFA pozitif (1/10 titre), Gliadin antikor Ig@ 61.5 RU/ml (>50 pozitif), Gliadin antikor IgA
>200 RU/ml ((>50 pozitif), ANA (IFA), AMA negatif, otoimmun karaciger profili (M2 (piruvat dehidroge-
naz kompleks), M2- E (BPO), Sp 100 (niikleer granuler protein, Gp 210 (niikleus integral proteini), LKM 1
(Liver kidney mikrozom), LC-1 (sitozolik liver antijen tip 1), SLA/LP (soluble liver/ liver pankreas antijen)
negatif bulundu. Karaciger biyopsisisinde parankimde fokal spoty nekroz ve kolestaz bulgular vardi.
Endoskopik duodenal biyosisinde villuslarda atrofi, yiizey epitelyimunda yogun intraepitelyal lenfosit
varligi, Immunhistokimyasal boyamada intraepitelyal lenfositlerin (D3 ve (D8 ile diffiiz boyandigji, (D4
ve (D20 ile az sayida lenfositin pozitif boyandigi gozlenmistir. Bulgular Célyak hastaligi modifiye Marsh
klasifikasyonuna gdre Tip 3B ile uyumluydu. Hastaya biyopsi ve antikor degerlendirmesi ile (dlyak has-
taligi tanist kondu. Glutensiz diyet baslandi, osteoporozu icim haftalik aledronat, kalsiyum, D vitamini,
demir eksiligi anemisi icin parenteral demir verildi. Tedavinin birinci ayinda ALP (kemik kaynakl oldugu
belirlenmisti, biiyime caginda olgu) yiiksekligi diginda AST, ALT, GGT, Total bilirubin degerleri normal
sinirlarda saptandi. Sonug olarak karaciger fonksiyon testi yiiksekliginin ayirc tanisinda diyare olmasa
da Colyak hastaligi distindlmelidir.
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TERLIPRESSIN TEDAViSi SONRASINDA GELISEN iSKEMIK CiLT
NEKROZU

"Turker Tashyurt, 'Pelin Aytan, 'Faruk Kutlutiirk, *Bugra Tolga Konduk,
“Fikret Erdemir, “Resit Dogan Kdseoglu, 'Mustafa Sagcan, Sidris Sahin

'Tokat Gaziosmanpasa Universitesi Tip Fakiiltesi, ic Hastaliklari Anabilim Dall, *Tokat
Gaziosmanpasa Universitesi Tip Fakdiltesi Uroloji Anabilim Dali, *Tokat Devlet Hastanesi
Gastroenteroloji Klinigi, “Tokat Gaziosmanpasa Universitesi Tip Fakdiltesi Patoloji Anabilim
Dali, *Inénii Universitesi I¢ Hastaliklari Anabilim Dali Nefroloji Bilim Dali

GIRIS: Hepatorenal Sendrom, kronik karaciger hastaliginin ciddi bir komplikasyonu olup mortal sey-
redebilen bir bobrek yetmezligi tablosudur. Patogenez tam olarak agiklanamamigsa da splanknik alanda
olusan vaskiiler direncin azalmasi ve vasodilatasyon neticesinde olusan renal vasokonstriiksiyona bagl
perfiizyon azalmasinin neden oldugu diisiiniilmektedir. Sentetik vasopressin analogu olan Terlipressin,
ozefagus varis kanamasi basta olmak iizere siddetli gastrointestinal kanamalarda ve hepatorenal send-
romda kullamilmaktadir. Ornipressin gibi diger vasopressin analoglariyla karsilastirildiginda Terlipressine
bagli iskemik yan etki nadiren bildirilmistir. Burada hepatorenal sendrom nedeniyle Terlipressin kullani-
mina bagli skrotal balgede iskemik cilt lezyonlan gelisen bir olguyu sunmaktayiz.

OLGU: 79 yaginda erkek hasta, anemi, son 1 ayda belirginlesen bacaklarda ve karinda sisme sikayeti
ile bagvurdugu merkezde yapilan iist GiS endoskopisinde 6zefagus varisleri gériilerek kronik karaciger
hastaligi 6ntanisi ile klinigimize yonlendirilmisti. Hastanin fizik muayenesinde skleralar ikterik, batin-
da yaygin assit ve alt ekstremitelerde gode birakan 3-4 (+) yaygin 6dem dikkati cekiyordu. Hastanin
uzun siireli alkol kullaniminin oldugu dgrenildi. Laboratuar tetkiklerinde sedimantasyon: 10 mm/saat,
I6kosit: 10600/mm3, nétrofil: 7280/mm3, Hgb: 10.3 gr/dI, PLT: 142000/mm3, PTZ: 51.8sn, APTT: 63.2sn,
INR: 5.62, ALT: 116 U/L, AST: 307 U/L, LDH: 707 U/L, ALP: 118 U/L, GGT: 29.2 U/L, albumin: 2.7 gr/dl,
total bilurubin: 7.41 mg/dI, direkt bilurubin: 2.74 mg/dl, kreatinin: 1.8 mg/dl, BUN: 51 mg/dl, Na: 129
mmol/L, K: 4.02 mmol/L, PTH: 87 pg/mL, TSH: 0.97 plU/mL, GGK (-), HbsAg (-), AntiHCV (-), AntiHIV (-),
ANA: (-), AMA: (-), AntiSMA: (-), ANCA: (-). Hastanin batin USG sinde karaciger boyutlar ileri derecede
azalmis, konturlar irregiile, parenkimi kaba graniiler gdriiniimde, splenomegali ve yaygin serbest mayii
saptandi. USG de renal patoloji tespit edilmedi. Renal fonksiyonlari zamanla bozulan hastaya Nefroloji ve
Gastroenteroloji ile birlikte degerlendirilerek Hepatorenal Sendrom tanisi konuldu. Hastaya 3 giin siireyle
terlipressin 4x1 mg/giin puge IV planlandi. Albiimin tedavisine devam edildi. Hasta bu tedaviye yanit ver-
diidrar miktan artti, kreatinin diizeyi belirgin geriledi. Tedavinin 2. giiniinde hastanin skrotal bélgesinde
ciltte ekimotik ve nekrotik degisiklikler tespit edildi. Terlipressinin bu iskemik komplikasyonlara neden
olabilecedi diisiiniilerek tedavi kesildi. Alinan cilt biyopsi sonucu da iskemi ile uyumlu geldi. Tedavinin
kesilmesinden sonra iskemik cilt lezyonlari geriledi.

SONUG: Nadir goriilmesine karsin, Terlipressin tedavisi sirasinda olugabilecek iskemik komplikasyon-
lara dikkat edilmelidir.



Lezyondan alinan biyopsiler iskemik bulgularla uyumluydu.

Skrotal bolgede iskemik degisiklikler
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FONKSIYONEL DiSPEPSi ETYOLOJiSiNDE ETKiLi FAKTORLERIN
HASTALIK SEMPTOMLARI iLE iLiSKiSiNi DEGERLENDIRME

Habibe Duman, Aliye Soylu, Nurgdl Yasar, Hakan Yildiz, Mustafa Ekin, Esref Arag
Bakirkoy Dr. Sadi Konuk Egitim ve Arastirma Hastanesi

AMAG: Multifaktdriyel bir hastalik olan fonksiyonel dispepsi (FD) 'nin patofizyolojisi ve efektif tedavi
yontemi kesinlik kazanmamistir. Calismamizda, klinikte degisik semptom ve tablolar ile karsimiza ¢ikan
bu hastaligin, dncelikli semptomlarinin kisilik tipi, anksiyete ile iliskisini ve etyolojisinde suglanan diger
faktorler ile iliskisini degerlendirdik.

YONTEM: FD'li 77 (64K/13E) hastaya; kisilik tipi ve Beck Anksiyete Olcegi (BAD) anketi uygulandi. Kro-
nik sistemik ve metabolik hastaligi olanlar ve reflii semptomlar baskin olanlar diglandi. Olgularin sigara
icimi ve kullandigi ilaglar sorgulanarak kaydedildi. Hastalara rutin kan biyokimyasal tetkileri yanisira;
TSH, IgE bakildi ve iist batin USG uygulandi. Vakalara st gastrointestinal sistem endoskopisi yapildi,
antrum biiyiik ve kiiciik kurvatura ve duodenum II. kitadan biyopsiler alindi. Olgularin dispeptik semp-
tomlari, epigastrik agri ve reflii yakinmalari sorgulandi.

BULGULAR: Olgularin %83, kadin, %16,9'u erkek, %67,5'i A kisilik tipi, %32,5' ise B kiilik tipindey-
dive %87,1"inde BECK ile anksiyete saptandi. B tipi kisilikte reflii gdriilme orani A tipi kisilikten yiiksekti
(p<0,05). Kadin olgularin %89'unda anksiyete mevcut iken, erkeklerin %76,9" unda mevcuttu. Semp-
tomlara bakildiginda %61'inde dispepsi, %80.5 inde reflii, %96.1 inde epigastrik agr vardi.

SONUG: FD; kadinlarda ve A tipi kisilikte daha siktir. Hastalikta GIS semptom yelpazesi genistir ve
siklikla refli eslik etmektedir. B tipi kisilikte reflii daha siktir. FD'li hastalarda anksiyete orani yiiksektir.
Optimal tedaviye ragmen sikayetleri devam eden hastalarin psikolojik degerlendirilmesinin yapilmasii ve
uygun vakalarda tedavi baglanmasi dnerilebilir.
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IMERSLUND GRASBECK SENDROMLU HASTA

Murat Atli, Seyit Ahmet Ay, Kenan Saglam, Mahmut ilker Yilmaz
GATA

GIRIS: Imerslund-Grasheck sendromu OR gegis gdsteren; selektif B12 vitamin eksikligi (parenteral B12
vitamin tedavisi gerektiren ve genellikle megaloblastik anemi ile sonuclanan) ve proteiniiri ile seyreden
ve cocukluk caginda tanisi konan bir sendromdur. Biiyiime ve gelisme geriligi ve ndrolojik problem-
lerde ortaya ¢ikabilir. Semptomlar dogumdan itibaren 4. ay ile 7 yas arasinda goriilmektedir. Vitamin
B12-intrensek faktor kompleksinin ileal enterositlerdeki reseptorlerdeki defekten kaynaklandigi ifade
edilmektedir.

Bircok vakada; selektif malabsarbsiyon ve proteiniirinin molekiiler nedeninin,10. kromozomda yer
alan cubulin (CUBN) ve14. kromozomda yer alan amnionless (AMN) genlerindeki mutasyon oldugu ileri
siiriilmektedir. Her iki protein de; B12-IF kompleksinin intestinal reseptriiniin ve proteinin tubiiler rea-
bsorbsiyondan sorumlu reseptdriin komponentidir. Bununla birlikte biitiin testler kobalamin eksikligini
yerine koyduktan sonra eksikligin tekrar ettigini gdstermektedir.
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OLGU: 20 yasinda erkek hasta 1 yasindan itibaren aylik vitamin B-12 igne tedavisi, son 6 aydir ise
folbiol th tedavisi aliyormus. Hastada 6 aylikken biiyiime ve gelisme geriligi saptanmasi iizerine yapilan
tahlillerde ve genetik inceleme sonucunda Imerslund-grasbeck sendromu tanisi konmus. Hastanin pro-
teiniiri degerleri (1200-980-518 mg/giin).211 pg/dl). Hastanin iire, kreatinin\vVitamin B12 degerleri:
(622.5pg/ml- degerleri normal seviyelerde seyretmektedir. Hastaya daha dnce bdbrek biyopsisi yapilma-
mis. Bobrek biyopsi yapild.

Elektronmikroskobik inceleme: Toluidin mavisi ile boyanan yari ince kesitlerde; 9 adet glomeriil
izlenmistir. Bazi glomeriil ve bazi segmentlerde minimal mezengiyal hiicre artisi mevcuttur. Bowman
boglugunda ve proksimal tiibiillerin stoplazmalarinda protein reabsorbsiyon globiilleri gériilmiistir. En-
dotelyal hiicrelerde ve podositlerde sisme izlenmistir. Podositlerde sisme ile birlikte filemantoz goriinim
mevcuttur. Elektiron yogun immiinglobiilin birikimleri saptanmamigtir; Ancak mezengiyal, endotelyal ve
proksimal tiibiil epitelyal hiicreleri ile podositlerin stoplazmasinda genellikle anniiler, daha az oranda ise
tubiiler organize immiin birikimler dikkati cekmistir. Benzer sekilde bazi glomeriillerin Bowman boslu-
dunda da anniiler organize immiin birikimleri izlenmistir.

Dr. AAgati ve arkadaslarinin bir calismasinda (Nepron 1988; 50 (4): 371-5) glomeriillerde anniiler-
tubiiler immiin birikimlerin plazma hiicreli diskraziler, kriyoglubilinemi ve sistemik lupus eritamatozus
olmaksizin goriilebilecedi ve enterik patojen olmadan hemolitik iiremik sendroma (HUS) yol acabilecegi
bildirilmektedir. Mevcut biyopside HUS'u diisiindiirecek bulgu yoktur.

TARTISMA: Bu olguda SLE, HUS, plazma hiicreli diskrazisi benzeri Klinik tablo yoktu. Ancak hastanin
renal biyopsisin de anniiler-tubiiler birikimin olmasi nedeniyle olgumuzu sunmayi uygun bulduk.
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KRONIK HEPATIT B TEDAViSiNDE PEGINTERFERON ALFA-2A
KULLANIMINA BAGLI TiROIDIiT OLGUSU

Yasar Colak, ilyas Tuncer, Erkan Caglar, Elif Yorulmaz, Oguzhan Oztiirk,
Levent Doganay, Feruze Yilmaz En¢

Sadihik Bakanligi Istanbul Géztepe Egitim ve Arastirma Hastanesi Gastroenteroloji Klinigi

Kronik hepatit tedavisinde kullanilan interferonlarin Gnemli yan etkileri arasinda otoimmiin hastalik-
larda artis yer almaktadir. Bunlardan birisi de otoimmiin tiroidittir.

GIRIS: Interferon kullanimi ile olusan immiinomodiilasyonun dnemli yan etkilerinden birisi otoim-
miin hastaliklarin agreve olmasidir. interferon kullanimi ile olusan proinflamatuvar sitokin artisi ve artan
otoantikorlara bagl sitotoksite bu yan etkilerden sorumlu tutulmaktadr. ilaca bagl tiroiditte bu yan
etkilerden birisidir. Kronik hepatit B nedeni ile peginterferon alfa-2a tedavisi alan ve tedavinin 3. ayinda
tiroidit geligen bir olgu sunulmustur.

OLGU: Otuzii¢ yasinda erkek hasta,4 yildir bilinen kronik hepatit B nedeni ile izlenmekteydi. Son la-
boratuvar tetkiklerinde; AST: 76 IU/ml, ALT: 110 IU/ml, HbsAg (+), HbeAg (-), Anti HbeAg (+), HBV-DNA:
44628 1U/ml, anti-delta (-), TSH 2.6 1U/ml olarak saptandi. Karaciger biyopsisinde; histolojik aktivite
indeksi 9, fibrozis 2 saptanan hastaya subkutan peginterferon alfa-2a 135 microgram/hafta tedavisi bas-
land1. Tedavinin 3. ayinda TSH diizeyi 0.03 IU/ml saptanmasi iizerine bakilan FT4: 6.2 ng/dl, anti-tiroglo-
bulin antikor pozitif, tiroid ultrasonografisinde tiroidde heterojen gdriiniim ve vaskiilaritede artis (tiroidit
ile uyumlu) tespit edildi. Tiroid sintigrafisinde ise diisiik radyoaktif iyot alimi izlendi ve mevcut bulgularla
tiroidit tanisi konuldu. Takipleri sirasinda TSH diizeyinin giderek artmasi iizerine tiroid hormon replasman
tedavisi baslandi. Ayni zamanda interferon tedavisine yanitsiz kabul edilen hastada interferon tedavisi
kesilerek antiviral tedavi (tenofovir 245 mg 1x1) baslandi. Tiroid hormon replasmani altinda dtiroid olan
ve transaminazlari normale donen hasta halen poliklinigimizden takip edilmektedir.

SONUC: interferon tedavisinin 6nemli yan etkileri arasinda otoimmiin hastaliklan tetikleyici etkileri yer
almaktadir. Bunlardan birisi olan, tiroid fonksiyon bozukluklari agisindan tedavi sirasinda aylik TSH kon-
trolii dnerilmektedir. Olgumuzdaki gibi bu takipler sirasinda olusan preklinik dénemdeki tiroidit olgularini
erken saptayahilmek ve tedavinin bu yonde modifikasyonu tedavi bagansi agisindan dnem arzetmektedir.
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ZOFENOPRIL KALSiYUM KULLANIMINA BAGLI AKUT
PANKREATIT OLGUSU

'Gokhan Celbek, 'Adem Giingér, 'Murat Erdogan, 'Elif Onder,
'Hilya Coskun, 'Yusuf Aydin, 20Omer Necip Aytug, 'Hakan Cinemre

'Diizce Universitesi Tip Fakiiltesi, ¢ Hastaliklari B&limd, 2Diizce Universitesi Tip Fakiltesi,
Gastroenteroloji Bolimdi

GIRIS: Akut pankreatit (AP); karin agrisi ile baslayan, kan ve idrarda pankreas enzimlerinin yiiksekligi
ile seyreden inflamatuar bir durumdur. Etiyolojik faktdrlerin %70-80 ni safra taslan ve alkolizm olug-
turmaktadir. Bunun diginda metabolik hastaliklar, pankreasin yapisal anomalileri, ilalar, infeksiyonlar
neden olmaktadr. ilaclardan en sik ACE inhibitorleri ve diiiretikler bildirilmektedir.

OLGU: 73 yaginda erkek hasta, yaklasik bir haftadir epigastrik bdlgede baglayip kusak tarzinda sirtina
dogru yayilan karin agnisi sikayetiyle basvurdu. Kusak tarzi karin agrisina bulanti ve kusma eslik ediyordu.
Hastanin amilazi 6121U/L, lipaz: 7531U/L olmasi iizerine AP tanisi ile Klinigimize yatinldi. Ozgegmisinde
2 yildir HT vard.. Sigara, alkol kullanim ykiisii yoktu.2 aydir zofenopril kalsiyum 30mg/giin kullanim
oykiisii vardi. Fizik muayenede batinda kusak tarzi belirgin hassasiyet vardi. Takiplerinde amilaz lipaz
degeri 72. saatte normal sinirlara geriledi. Hastanin trigliserid, kolestrol, kalsiyum degerleri normal sinir-
larda idi. Batin USG"de karacider, safra kesesi ve koledokta patolojiye rastlanmadi. Pankreatit etyolojisi
ve komplikasyonlari agisindan kontrastli spiral Gist batin BT cektirildi. Herhangi bir patolojiye rastlanmadi.
Hastanin zofenopril kalsiyum diginda ilag kullanim dykisiiniin olmamasi, USG"nin, BT'nin ve biyokimya-
sal parametrelerinin normal olmasi lizerine AP sebebi olarak zofenopril kalsiyum kullanimi disiiniildi.

SONUC: AP etyolojisinde ok sayida ilag bulunmaktadir. ACE inbitérleri oldukca genis yer tutmakta, ancak yeni
nesil bir ACE inhibitdrii olan zofenopril kalsiyum kullanimina bagl akut pankreatit olgusu ilk kez bildirilmektedir.
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GEC TANI ALAN GOLYAK HASTALIGINA BAGLI HEPATOSTEATOZ

Ugur Onal, Habibe Duman, Necati Caliskan, Esin Giirkan, Selda Celik
BakirkSy Dr. Sadi Konuk Egitim ve Arastirma Hastanesi

GIRIS: Colyak Hastaligi ince barsak malabsorbsiyonu ile karakterize otoimmiin bir hastaliktir. C6lyak
Hastaligi'min ileri evrelerinde karaciger enzim yiiksekligi ve siddetli hepatosteatoz goriilebilir.

OLGU: 33 yasinda kadin hasta bulanti, kusma, karin agris, kilo kaybi, sanilik, ishal sikayetiyle poliklinige
basvurdu. Hasta alti ay once 7,5 aylik vaginal dogum yaptigini ve bir hafta sonrasinda bulanti, kusma sika-
yetlerinin bagladigini séyliiyordu. Ug ay icinde 20 kg kilo kaybi olan hasta cesitli hastanelere bagvurdugunu
ve seftriakson, amoksisilin, NSAI, kalsiyum ilaclanni kullandigini belirtiyordu. Sarilik ve ishal sikayetinin
eklenmesi iizerine hasta poliklinigimize basvurdu. Ozgecmisinde ic yil 5nce anemi nedeniyle kan transfiiz-
yonu, iki y1l 6nce 6li dogum ve 4 yil nce diisme sonrasi sol dize platin operasyonu vardi. Fizik muayene-
sinde hasta kasektik, kot altinda 4 cm hepatomegali, skleralarda ikter, TA 100/60 mmHg, Nb 84/dk, ates 38
Cidi. Laboratuar tetkiklerinde; WBC 16000/ mcL, Hgb 10,6 g/dI, Htc %34,5, PIt 741000/ mcL, MCV 73 fL,
sedimentasyon 54/h, CRP 10,7, glukoz 122 mg/dl, iire10 mg/dl, kreatinin 0,4 mg/dl, LDL 164 mg/dl, total
kolesterol 229 mg/dl, HDL 12 mg/dl, trigliserit 262 mg/dl, AST 201 U/L, ALT 169 U/L, GGT 752 U/L, LDH 1335
U/L, ALP 707 U/L, total protein 6,8 g/dl, albiimin 2,3 g/dI, total bilirubin 9,7 mg/dI, direkt bilirubin 6,0 mg/
dl, K2,9meq/L, Na 130 meq/L, Ca 6,3 meq/L, PT 24 saniye, aPTT 30 saniye idi. Batin ultrasonografide (USG)
Grade 2 hepatosteatoz, hepatomegali saptandi. Portal Doppler USG ve ekokardiografisi normal sinirlarday-
d1. Gastroskopisinde Candidal Ozefajit saptandi. HbsAg (-), HCV (-), anti HIV (-), EBV VCA IgM (-), anti CMV
IgM (-), anti Rubella IgM (-), Brucella (-), Salmonella (-), VDRL (-), anti leptospira IgM (-), anti HEV (-), anti
HAV IgM (-) olarak geldi. Hastanin otoimmiin markerlar negatifti ve timdr markerlari, seruloplazmin, alfa
1 antitripsin diizeyleri normal sinirlardayd. Kan kiiltiiriinde metisilin direncli koagiilaz (-) S. aureus iiredi.
Hastadan anti endomisyum antikoru ve anti gliadin IgA-lgG gonderildi ve pozitif olarak geldi. Hastanin du-
odenum 2. kisimdan biyopsi alindi ve Colyak Hastaligi’yla uyumlu saptandi. (dlyak Hastaligina eglik eden
primer sklerozan kolanjit, toksik hepatit, otoimmiin hepatit agisindan hastaya karaciger biyopsisi yapild.
Patolojide karaciger parankiminin 2/3 den fazlasinda makrovezikiiler steatozis saptand.

SONUG: Sik goriilen ancak eriskin donemde daha cok anemi, Tip | diyabet, infertilite, diisiik dykiisi,
erken yasta osteoporoz varliginda diisiiniilmesi gereken Clyak Hastaligi, malabsorbsiyona baglr ileri do-
nemde hepatosteatoza neden olabilir.
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DUSUK DOZ FUROSEMIDE KULLANIMINA BAGLI AKUT
PANKREATIT OLGUSU

'Adem Glingér, 'Gokhan Celbek, "Murat Erdogan, 'Emel Acar,
10zlem Kudas, 'Yusuf Aydin, 2Omer Necip Aytug, 'Hakan Cinemre

'Diizce Universitesi Tip Fakiiltesi, ic Hastaliklar Boliimdi, 2Diizce Universitesi Tip Fakiiltesi,
Gastroenteroloji Bolimii

GIRIS: Akut pankreatit (AP), hastalarin %20 sinde Gnemli morbidite ve mortalite ile birlikte sistemik
inflamatuvar yanit sendromuna (SIRS) yol acabilen pankreasin akut inflamatuar bir hastaligidir. AP” nin
en 6nemli nedenleri benign safra yollart hastaligi ve alkolizmdir. Diger etiyolojik faktdrler arasinda; meta-
bolik, infeksiydz, idiopatik ve ilag bagimli pankreatitler yer alir. llalardan en sik ACE inhibitgrleri bildiril-
mektedir. Biz burada nadir bir neden olan diisiik doz furosemid kullanimina bagh AP vakasini sunduk.

OLGU: 24 yasinda kadin hasta, bir giin dnce epigastrik bdlgeden baslayan her iki tist kadrana ve kusak
tarzinda sirt bdlgesine yayilan agn sikayeti ile acil servisimize bagvurdu. Bulanti ve kusma disinda eslik
eden semptom ve bulgusu yoktu. Gegmis tibbi hikayesinde; kolelitiyazis, abdominal cerrahi girisim, yeni
gecirilmis abdominal travma ve viral enfeksiyon dykiisi bildirmedi. Aliskanliklari arasinda alkol, sigara ve
uyusturucu kullanimi bulunmuyordu. Gebelik sirasinda ortaya ¢ikan ve sonrasinda devam eden HT tanisi
nedeniyle iki haftadir furosemid 40 mg/giin kullanmakta idi. Baska herhangi bir medikal tedavi almiyordu.
Abdominal muayenesinde yiizeyel palpasyonla epigastrik bolgede daha belirgin olmak iizere tiim kadran-
larda olan yaygin agnisi mevcuttu. Acil serviste hastaneye basvurusunda bakilan Amilaz 1054 1U/L, Lipaz
1039 1U/L gelmesi iizerine AP tanisi ile klinigimze yatinldi. Furosemid tedavisi kesildi. Yapilan abdominal
USG de safra kesesi ve koledok normal sinirlarda idi, kolelitiyazis ve safra yollarinda dilatasyon izlenmedi.
Kontrastli spiral bilgisayarli tomografisinde; pankreas minimal ddematdz goriimde izlendi. Hastanin pank-
reatit etyolojisine yonelik baska bir risk faktorii olmamasi nedeni ile furosemide bagli AP diisiiniildi.

TARTISMA: AP etyolojisinde ¢ok sayida ilag bulunmaktadir. Sundugumuz vaka bize gdstermistir ki;
herhangi bir komorbid durumu olmayan, geng yasta ve diisiik dozda furusemid kullanan ve/veya kul-
lanmasi gereken hastalarda da AP gelisebilecegini unutmamalari, karin agrisi ile basvuran hastalar da
furosemid kullanimini sorgulamayi ihmal etmemeleri gerekmektedir.
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NADIR GORULEN GASTROINTESTINAL SISTEM KANAMA NEDENI

"Huseyin Soylu, 'Rifat Bozkus, 'Tevfik Tanju Yilmazer, 'Oguzhan Deniz Aydin,
2Murat Canyigit, '"Murat Sther

'SB Ankara Atatlirk EGitim ve Arastirma Hastanesi Ic Hastaliklari Klinigi, °SB Ankara
Atattirk Egitim ve Arastirma Hastanesi Radyoloji Klinigi

Ust gastrointestinal sistem (GIS) kanamalarinin en sik sebebi iilserlerdir. ikinci siklikta eroziv gastrit,
iiiincii siklikta varisler gériiliir. Ust GIS kanamalarinda kanama yerini saptamada endoskopi %92 sensi-
tiviteye %100 spesifiklige sahiptir. Anjiografi ve sintigrafi ise akut Gist GIS kanamasinda nadiren gerekli
olup; anjiografi, coil veya gelfoam embolizasyonu ile kanamanin kontrolii icin kullanilabilir. Ust GIS kana-
masi ile bagvuran hastada gastroduodenal arter kanamasi nadir gériilmesi nedeniyle sunuldu.

11. Ulusal i¢ Hastaliklari Kongresi

OLGU: Ust GIS kanamasi nedeni ile klinige yatinlan 76 yagindaki erkek hastaya koroner arter hastaligi
nedeniyle 15 giin dnce koroner arter bypass operasyonu uygulanmisti. Hasta Warfarin tab 40mg/hafta ve
Siloztazol (Pletal® 100 mg tb) 1x1 kullaniyordu. Olciilen INR diizeyi 3.1idi. Cesitli kereler (toplam i kez)
yapilan iist GIS endoskopisinde ve double— balloon enteroskopisinde kanama odagi saptanamadi. Bunun
lizerine uygulanan anjiografide gastroduodenal arterde kanama saptanarak artere coil yerlestirildi ve
kanama durdu. Hastaya yattigi 13 giin boyunca toplam 17 iinite eritrosit siispansiyonu ve 10 iinite taze
donmus plazma replasmani yapildi ve kontrol INR diizeyi 1.2 olarak dl¢iildii.

TARTISMA: Antiagregan ve antikoagiilanlarin kullanimiile GIS kanamalari artabilmekte ve kanamanin
kontrolii giiglesmektedir. Kombine antitrombotik tedavinin iist GIS kanamayi normal popiilasyona gdre
%425 arttirdigi gosterilmistir. GIS kanamalarinin %80'i spontan durmakta %20'si devam etmekte veya
tekrarlamaktadir. Bu grupta %15-30 cerrahi girisim ihtiyaci ve %30-40 mortalite oranlari goriilmektedir.
Ust GIS kanamalarin toplam mortalitesi %10-15 olup, mortalite orani kanamanin sebebi ve birlikte diger
hastaliklarin mevcudiyetine gére degismektedir. Masif kanama kontrolii icin yapilan acil cerrrahi girisi-
min mortalitesi de yiiksektir.

GIS kanamalaninin bazilarinda endoskopik girisimlere ragmen kaynak gosterilemez. Olgumuzda da
yapilan endoskopilerde aktif kanama odagi saptanamamasi iizerine anjiografi planlandi ve duodenal
arterde kanama saptanip, kanama odagina coil yerlegtirildi kanama durduruldu.
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KUZU KULAGI (RUMEX ACETOSELLA) TUKETiMINiN
TETIKLEDIGi TOKSiK HEPATIT

'Gokhan Pektas, “Osman Ersoy, 2Gokhan Kabagam, 3Dilek Tiztin, 'Murat Stiher

'Saglik Bakanhgi Ankara Atatiirk Egitim ve Arastirma Hastanesi, I¢ Hastaliklari Klinidi,
Ankara, *Ankara Universitesi Tip Fakiltesi, Gastroenteroloji Anabilim Dali, Ankara, *Saglik
Bakanligi Ankara Atattirk Egitim ve Arastirma Hastanesi, Endokrinoloji ve Metabolizma
Hastaliklari Klinigi, Ankara, “Saglik Bakanligi Ankara Atatiirk Egitim ve Arastirma
Hastanesi, Gastroenteroloji Unitesi, Ankara

AMAG: Bu yazida, literatiirde rastlamadigimiz rumex acetosella’ya (kuzu kulagr) bagh karaciger toksi-
sitesi olusmus bir olguyu sunmayi planladik.

OLGU: 47 yasinda kadin hasta, bulanti ve karin agrisi yakinmalari ile bagvurdu. Mevcut yakinmalarinin
3 giindiir oldugu 6grenilen hastanin yakinmalan baslamadan bir giin dnce bahcesinde yetisen ve tarim
donemlerde karaciger fonksiyon testlerini etkileyecek ilag kullanimi olmayan hastanin etyoloji agisindan
yapilan diger tetkikleri normal sinirlarda geldi. Takibinde karaciger fonksiyon tetkikleri hizla normal sevi-
yelere gerilemesi iizerine hasta kuzu kulagi alimi sebebi ile olusmus toksik hepatit olarak kabul edildi.

TARTISMA: Kuzu kulagi toplumda yaygin olarak sebze, salata, baharat ve tibbi bitki olarak tiketilmek-
tedir. Kuzu kulagi (Rumex acetosella) icerisinde taninler ve oksalik asit gibi toksik maddelerin bulundugu
bir bitkidir. Bu toksinler dzellikle Merkezi Sinir Sistemi ve bobreklerde toksik etkisinin yani sira karaciger
ve kardiyak toksik etkilerinin de oldugu bilinen bir gercektir. Literatiirde kuzu kulagi'na bagli toksisite
hayvanlar iizerinde bildirilmistir. Ancak insanlarda bildirilen toksisite olgusu literatiirde bulunamamistir.
Toplumda sifa amaai ile sikga tiiketilen bu bitkinin insanlarda dozdan bagimsiz olarak karaciger toksisite-
sine neden olabilecegine dikkat edilmelidir.
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HEMATOKEZYA NEDENI: SAFRA TASI ILEUSU

'Fatih Kurban, 2Nazan Okur, 'Serap Demir, 3Yiiksel Arikan

'Afyon Kocatepe Universitesi Tip Fakiltesi I¢ Hastaliklari Anabilim Dali, *Afyon Kocatepe
Universitesi Tip Fakiiltesi Radyoloji Anabilim Dali, *Afyon Kocatepe Universitesi Tip
Fakiiltesi Genel Cerrahi Anabilim Dali

Asemptomatik safra tasi komplikasyonlari oldukga nadir olup, insidansi yaklasik < %1/yil olarak bil-
dirilmektedir. Kolesistoenterik fistiil ve safra tasi ileusu ise bu komplikasyonlarin arasinda oldukca az yer
tutmaktadir. GIS kanamasi ile kendini gdsteren olgu sayisi ise bildigimiz kadari ile birkag vakayi ge¢me-
mektedir. Bu bildiri ile hematokezya nedeni arastirilirken taninan bir safra tasi ileusu olgusu sunulmus,
GIS kanama olan hastada etiolojik neden olarak safra tagi ileusu ve tanida yol gdsterici olan tomografik
goriintiilere dikkat cekilmesi amaclanmistir.

Seksenii¢ yasinda kadin hasta 2 giin dnce kahve telvesi seklinde kusma sikayeti olmasi iizerine dok-
tora bagvurmus. Gegirilmis st GIS kanamasi ve iiriner sistem infeksiyonu on tanisi ile yatinlarak tedavi
edilmis. Hipotansiyon olmasi ve bobrek fonksiyonlarinin bozulmasi iizerine akut tiibiiler nekroz 6n tanisi
ile hastanemiz Nefroloji B. D. ‘a sevk edilmis. 0zge¢misinde total abdominal histerektomi dykiisii disinda
ozellik izlenmedi. Fizik muayenede kan basinci alinamadi, nabiz 100/dak., atesi 36°Cidi. Bilateral akciger
alt ve orta zonlarda kaba ralleri mevcut idi. Barsak sesleri normoaktif idi. Defans-rebound izlenmedi.
Rektal tusede hematokezya mevcut idi. Hb: 12 g/dl, WBC: 23 000, BUN: 104, Kreatinin: 5,92, arteryel
kan gazlarinda metabolik asidoz mevcuttu (Ph: 7,19). Yogun bakima kabul edilen hasta, solunumu yii-
zeyellesince entiibe edildi. Uremik sendrom nedeni ile toplam 2 kere hemodiyalize alind1. Atesi mevcut
olup, kan kiiltirinde MRKNS iredigi icin ampirik verilen ampisilin-sulbaktam yerine linozolid 2x600 mg
IV tedavi baslandi. Hematokezyasi oldugu icin kolonoskopi yapildi ve pihtili kan ile dolu olmasi nedeni
ile islem durduruldu. Takiplerinde babrek fonksiyonlar diizeldi ve hemodiyaliz ihtiyaci kalmadi. Hasta
ekstiibe edilerek yogun bakimdan ¢ikanldi. Batinda yaygin hassasiyeti oldugu ve alt GIS kanamasi de-
vam ettiginden yapilan batin BTde safra kesesi lojunda kolesistoduodenal fistiil ile uyumlu gériinim,
duedonal ve jejunal anslarda subileus ile uyumlu distansiyon, hava sivi seviyesi, pelvik bolgede ileal ans,
proksimalde jejununeal bileske diizeyinde ince barsakta limen icerisinde bilyiigii yaklasik 4.5x5 cm lik
periferi kalsifiye kalkiil ile uyumlu olusum, distalinde ince barsak ve kolon segmentlerinde kollaps mev-
cuttu. Cerrahi eksplorasyonla treitz ligamandan itibaren 150cm. de safra tasinin jejunumu tikadigi ve bu
alandan itibaren jejunum ve ileum anslarinin bos ve atrofik oldugu, bu alandan dnce jejunum anslarinin
dilate oldugu goriildii, en biiyiigi 6x4 cm boyutlarinda 4 adet safra tagi ¢ikanldi. Ancak hasta postop.



takibinde pulmoner sorunlari nedeniyle kaybedildi. Olgumuzda oldugu gibi kolesistoenterik fistiiliin en
stk goriildiigii bolge duodenum olup, en sik yash kadinlarda goriiliir. Erken tani, hastanin eslik eden diger
hastaliklari ve dogru yaklasim prognozu belirler. Erken tanida Batin BT incelemesi ve incelemede koledo-
koenterik fistil ve ileus gdriintiilerinin dogru degerlendirilebilmesi 5nem tagimaktadr.

Kontrastl transvers abdominal BT imaji: kontrakte, duvarlan kalinlasmig safra kesesi
ile duodenal bulbus arasindaki genis istirak/ kolesistoenterik fistiil izlenmekte.
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FULMINAN HEPATITE NEDEN OLAN BiR GLUTEN ENTEROPATISI
OLGU SUNUNMU

TAlev Selek, 'Ayla Disci Erdogan, 'Ozgiir Demircan, 2Ugur Korkmaz,
2Altay Celebi, 20mer Sentiirk, 2Sadettin Hiilagii

'Kocaeli Universitesi Tip Fakiiltesi ¢ Hastaliklar Anabilim Dali, 2Kocaeli Universitesi Tip
Fakiiltesi Ic Hastaliklari Anabilim Dali Gastroenteroloji Bilim Dali

GIRIS: Gluten enteropatisi duyarli bireylerde gluten alimini takiben olusan bir otoimmiin enteropati-
dir. Asemptomatik seyredebilecedi gibi malabsorbsiyon tablosu ve ekstraintestinal bulgular ile de karsi-
miza ¢ikabilir. Gluten enteropatisi bir cok otoimmun hastalik ve karaciger hastalii ile birlikte goriilebilir.
Bu vaka takdiminde, Gluten Enteropatisi ile ciddi steatohepatit birlikteligi anlatilacaktir.

OLGU: 24 yasinda bayan hasta ishal ve mide bulantisi sikayeti ile klinigimize basvurdu. Fiziki muayenesinde
haptomegali diginda bir patoloji yoktu. Laboratuvar analizinde AST: 738 U/I, ALT: 306 U/I, GGT: 116 U/I, ALP312
U/1, LDH: 817 U/1, Alb: 2,3mg/dI ve INR: 8 olarak tespit edildi, hastanin fulminan hepatit oldugu diisiiniildd, IV
sivi ve ursodeoksikolik asit ve taze donmus plazma ile semptomatik tedavi uygulandi. Etiyolojiye yonelik Viral
hepatit testleri, ANA, AMA, antiLKM, ASMA, ANCA VE anti dsDNA negatif bulundu, seruloplazmin ve 24 saatli
idrar bakir analisi normaldi, serum demir belirtecleri normaldi. Batin ultranonografisinde karaciger 190mm,
kaba graniiler olarak tespit edildi. Bu degerler ile karaciger nakil aday olarak diisiiniilen hasta kriptojenik
hepatit olarak degerlendirildi. Takibinde semptomatik tedavi ile INR diizeyi normale ddnen ve klinigi hafifle-
yen hastaya sebat eden transaminaz yiiksekligi nedeniyle karaciger igne biyopsisi yapildi. Hepatositlerde %90
agirlikl makrovezikiiler yaglanma tespit edildi. Transaminaz degerleri gerileyen, steatohepatiti tespit edilen
hastanin gluten enteropatisi agisindan iist GIS endoskopisi yapildi. Post bulber bélge ddemli izlendi, alinan
biyopsi sonucunda villuslarda total atrofi ve intraepitelyal lenfositoz goriildii (Marsh tip 3¢). Anti Gliadin IgA ve
Anti Endomisyum IgA antikorlari pozitif bulunan hastaya Gluten Enteropatisi tanisi konuldu ve glutensiz diyet
uyguland. Glutensiz diyete basladiktan ii¢ ay sonraki poliklinik takibinde hastanin AST/ALT degerleri normale
dandi bir yil sonraki takibinde karaciger boyutu 155mm olarak tespit edildi.

TARTISMA VE SONUC: Yapilan bir calismada idiyopatik karaciger enzim yiiksekligi olan hastalarda Glu-
ten Enteropati insidansi %9 bulunmustur. Bir diger calismada hepatosteatozu olan hastalarda insidans
913 olarak bulunmustur. Glutensiz diyet, hem hastalik aktivitesinin azalmasinda, karaciger lezyonlarinin
gerilemesinde hem de immiinsupresif tedaviye yaniti arttirmada etkilidir. Sonug olarak, idiopatik hepa-
itli hastalarin etiyolojisini aydinlatmada Gluten Enteropatisi taramasi yapilmasi akilda tutulmalidir.
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GEC TANI KONULMUS C(':')LYAK VAKASI
Ayfer Gediik, Tufan Tiikek, Ahmet Uyanikoglu, Tahsin Celepkulu

Vakif Gureba Egitim ve Arastirma Hastanesi

GIRIS: Célyak hastaligi intestinal mukozanin glutene karsi géstermis oldugu reaksiyon sonucu gelisen
ve gastrointestinal sistemin islevlerini bozan bir hastaliktir. Bu olgu sunumunda 8 yillik tipik sikayetleri
olmasina ragmen gec tani konulan bir vaka sunulmugtur.

OLGU: 29 yasinda bayan hasta poliklinigimize ishal sikayeti ile basvurdu. Hastanin anamnezinde 8
yildir, ayda bir tekrarlayan ve yaklasik 1 hafta siiren, kansiz ve mukussuz ishal ataklar oldugu 6grenildi.
0z gecmisi sorgulandiginda demir eksikligi anemisi ve osteopeni nedeni ile tedavi gérdiigii dgrenildi.
Hastanin fizik muayenesinde solukluk diginda patolojik bulgu yoktu. Hesaplanan BMI: 17 idi.

Hastanin laboratuvar incelemelerinde; hemoglobin 12.3g/dl, hematokrit %37.3, demir 36 mikro g/dI,
demir baglama 686 mikro g/dl, ferritin 3.65 ng/ml, AST 51 U/I, ALT 66 U/I, Ca 8.9 mg/dI, albumin 4.3
g/dl olarak saptandi. Hastanin digki analizi normal sinirlardaydi. Kemik dansitrometrisinde (lomber AP)
T skoru -1.9 saptandi. Hastanin bakilan anti endomisyum IgA’si pozitifti. Yapilan gastroskopide antral
gastrit ve duodenit saptandi. Duodenum 2. kitadan alinan biyopside; yaygin siddetli villus atrofisi, yiizey
epitelinde fokal erozyon, intraepitelyal lenfosit sayisinda artis, lamina propriada az sayida ndtrofilin eglik
ettigi lenfoplazmositer inflamatuar hiicre artisi saptandi. Bu bulgularla Célyak tanisi konulan hastaya
glutensiz diyet baslandi. Replasman tedavilerine devam edilerek takibe alind1.
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SONUC: Cdlyak hastaliginin tanisi ilk olarak klinik siiphe, sonrasinda serolojik testler ve histolojik ince-
lemeye dayanir. Kronik ishal, kilo alamama, demir eksikligi anemisi, osteoporoz ve transaminaz yiiksekli-
giile basvuran hastalarda ¢olyak hastaligi akla gelmelidir. Bu vaka cok tipik bulgulari olmasina ragmen 8
yil boyunca tani konulamamis olmasi nedeniyle ilging bulunarak sunulmustur.
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ESRAR VE ECSTASY KULLANIMI SONRASI GELISEN AKUT
FULMINAN HEPATIT OLGUSU

Yasar Colak, ilyas Tuncer, Erkan Caglar

Istanbul Géztepe Egitim ve Arastirma Hastanesi Gastroenteroloji Klinigi

GIRIS: Son yillarda narkotik ve psikotrop madde kullaniminda artisla birlikte bunlara bagl komplikas-
yonlarda da artis gozlenmektedir. Bu yan etkiler bazen mortal olabilmektedir.

Sentetik bir amfetamin tiirevi olan 3,4-methilendioksimetamfetamin (MDMA) veya “Ecstasy” psikos-
timiilan ve halusinojen bir ajandur. llacin psikolojik ve fiziksel ciddi yan etki potansiyeli bulunmaktadr.
Beyin ddemi, karaciger ve babrek yetersizligi Gnemli yan etkiler arasinda yer almaktadir. Burada klinigi-
mize akut karacier yetersizligi nedeni ile yatinlan ancak daha sonra esrar ve MDMA kullanimina bagli
oldugu dgrenilen fulminan hepatit olgusu sunulmustur.

0LGU: Ondokuz yasinda erkek, bulanti, kusma, karin agnisi sikayetleri ile doktora bagvurmus. Tetkik-
lerinde transaminazlar yaklagik 10 kat yiiksek saptanmasi iizerine akut hepatit dntanisi ile servisimize
yatinildi. Ozgecmisinde dzellik olmayan hastanin ilag, bitkisel madde, uyusturucu aisindan yapilan sor-
gulamasinda da ozellik yoktu. Tetkiklerinde lokosit: 27000/mm3, nétrofil: 20000/mm3, Hb: 19 g/dI, AST:
257 1U/ml, ALT: 375 1U/ml, LDH: 1023 [U/ml, T. bil: 7.8 mg/dl (direkt: 4.9 mg/dl, indirekt: 2.9 mg/dl), PT
ve aPTT okunamayacak kadar yiiksek bulundu. Etiyolojik acidan bakilan HbsAg, AntiHCV, AntiHBcIgM,
AntiHAVIgM, HCV RNA, HBV DNA negatif, nadir hepatit yapan viriisler ve otoantikorlar da negatif saptan-
du. Diger tetkikleri dzelliksizdi. Takiplerinde suur bulanikhigi gelisen, ikteri artan hastanin transaminaz ve
bilirubin degerleri giderek artti (en yiiksek degerler AST: 3233 [U/ml, ALT: 4555 IU/ml, total bilirubin: 26
mg/dl). Israrli sorgulama sonrasi hastanin bir yakini tarafindan bir hafta énce esrar ve ecstasy kullanimi
oldugu dgrenildi. Mevcut bulgularla toksik nedenli fulminan hepatit tanisi ile yogun bakim initesine
alinan hasta yapilan medikal tedavilere alinamamasi iizerine hayatini kaybetti.

SONUC: Ozellikle geng olgulardaki akut hepatit nedenleri arasinda viral nedenlerle birlikte toksik ne-
denlerin ve dzellikle de psikotrop madde aliminin sorgulanmasi Gnem tagimaktadr.
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KRONIK BOBREK YETMEZLIiGi HASTALARINDA KRONIK
HEPATIT TEDAVi PREVALANSI

'Feyzi G6kosmanoglu, 'Hakan Cinemre, 'Cemil Bilir, 2Omer Necip Aytug

'Diizce Universitesi Tip Fakiiltesi, ¢ Hastaliklari Anabilim Dali, Diizce, 2Diizce Universitesi
Tip Fakdiltesi, Gastroenteroloji Klinigi, Diizce

GIRIS: Diyaliz hastalan hepatit-B ve C viriis enfeksiyonlan agisindan biiyiik risk altindadir. Hepatit-C
hemodiyaliz hastalarinda kronik karaciger hastaliginin en sik sebebi, hepatit-B ise tiim diinyada akut ve
kronik hepatitler, siroz ve hepatoseliler karsinomun en dnemli nedeni olmasi nedeniyle bu hastalarda
hepatit tedavi prevalansini aragtirmak.

GEREC VE YONTEM: Mart 1994-Haziran 2009 tarihleri arasinda bélgemiz diyaliz merkezlerinde (Diizce
ili ve cevresi) kreatin klirensi 10-15 ml/dk altinda olan ve diyaliz programina (hemodiyaliz veya periton di-
yalizi) alinan son dénem babrek yetmezlikli 242 hastanin kayitlarini retrospektif olarak degerlendirdik.

BULGULAR: Toplam 242 hastanin kayitlari retrospektif olarak degerlendirildi. Olgulanmizin 135'i
(%55.78) erkek,107'si (%44.21) kadin idi. Bu olgularin 20'sinde (%8.2) anti-HCV (+),8'inde (%3.3) HBsAg
(+) belirlendi. Anti-HCV (+) olgulardan 2'si (%10), HBs Ag (+) hastalardan hicbiri tedavi almamaktadir.

SONUC: Giiniimiizde, son donem bobrek hastaligi olan hastalarda antiviral tedavinin roli hala tanim-
lanmamistir. Bu olgulardan tedaviden yayrarlanabilecek hastalar ilagsiz birakilmamali ve herbiri igin, te-
davinin potansiyel yarari, yiiksek toksisite riski ile tartiimalidir ve tedavi, deneyimli klinisyenlerin oldugu
merkezlerde, ideal olarak da klinik calismalarda uygulanmalidir.

P250

PEGINTERFERON ALFA-2A VE RiBAVIRIN TEDAVISi ALTINDA,
AKUT CiDDi OTOIMMUN HEMOLITIK ANEMi GELISEN KRONIK
HEPATIT C OLGUSU

Yasar Colak, ilyas Tuncer, Gupse Kéroglu, Erkan Caglar, Oguzhan Oztiirk,
Elif Yorulmaz, Levent Doganay, Feruze Yilmaz Eng

Sadihik Bakanligi Istanbul Géztepe Egitim ve Arastirma Hastanesi Gastroenteroloji Klinigi

GIRIS: Kronik hepatit C seyrinde otoimmiin fenomenlerin sikliginda artis olmakla birlikte tedavisinde
kullanilan interferonlarin da bu tiir yan etkileri bilinmektedir.

Kronik hepatit C nedeni ile almakta oldugu peginterferon alfa-2a ve ribavirin tedavisinin 8. ayinda
gelisen akut ciddi otoimmiin hemolitik anemi olgumuz sunulmustur. Olgumuzda tedavinin son 5 ayinda
HCV RNA'nin negatif olmasina ragmen gelisen bu durum HCV'nin etkisinden ¢ok ilaca bagl otoimmiin bir
durum olarak disiintlmiistiir.
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OLGU: Bir yildir anti-HCV pozitifligi bilinen 40 yasinda kadin hastanin yapilan transaminaz kontrol-
lerinin tamaminda 2 kattan fazla yiikseklik tespit edilmis. Bunun iizerine klinigimize basvuran hastanin
tetkiklerinde HCV RNA 165000 IU/ml (genotip 1b), karaciger biyopsisinde histolojik aktivite indeksi 5, fib-
rozis evresi 1 olarak saptandi. Bunun disindaki tetkiklerinde ozellik saptanmayan hastaya peginterferon
alfa-2a 180 mikrogram ve ribavirin 1200 mg baslandi. Tedavinin 3. ayinda bakilan HCV RNA negatif olan
hasta tedavinin 8. ayinda cabuk yorulma ve halsizlik sikayeti ile basvurdu. Yapilan tetkiklerinde lokosit
4400/mm3, hemoglobin 4.2 g/dl, MCV 114 fI, trombosit 268000/mm3, AST: 16 [U/ml, ALT 11 1U/ml, LDH:
413 1U/ml, total biluribin 1 mg/dI, vitamin B12 ve folik asit diizeyleri normal, retikiilosit (diizeltilmis)
%10, direkt ve indirekt coombs testleri pozitif saptandi. Mevcut bulgularla otoimmiin hemolitik ane-
mi tanisi konulan hastanin tedavisi kesildi ve 1 mg/kg/giin metil prednisolon baglandi ve sonrasinda
tedricen azaltilarak kesildi. Tedavinin 2. haftasinda hemoglobin 7.8 g/dl'ye,3. haftasinda da 9.6 g/dl'ye
yiikselen hasta poliklinik takibine alindi.

SONUC: Kronik hepatit C tek bagina otoimmiin olaylarda artisa yol agmakla birlikte tedavisinde kulla-
nilan ilaglari ve dzellikle de interferonlarin da bu tiir yan etkileri olabilecedi bilinmelidir. Olgumuzda son 5
aydir HCV RNA negatifligi olmasina ragmen gelisen otoimmiin proges on planda ilaglara atfedilmistir.
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PEGINTERFERON ALFA-2A TEDAVISi ALTINDA GELISEN
iNTRAPELViK ABSE OLGUSU

Yasar Colak, ilyas Tuncer, Feruze Yilmaz Eng, Elif Yorulmaz, Erkan Caglar,
Gupse Adali

Istanbul Géztepe Egitim ve Arastirma Hastanesi Gastroenteroloji Klinigi

GIRIS: Kronik hepatit tedavisinde kullanilan peginterferonlarin 6nemli yan etkilerinden birisi bakteri-
yel enfeksiyon sikhigindaki artitir.

Peginterferon tedavisi sirasinda gelisen kemik iligi siipresyonu ve Iokopeni énemli yan etkilerden
biri olan bakteriyel enfeksiyonlara yatkinligi artirmaktadir. Burada kronik hepatit C nedeni ile peginter-
feron alfa-2a ile ribavirin th. almakta olan ve tedavinin 5. ayinda intrapelvik abse saptanan olgumuz
sunulmustur.

OLGU: Elli iki yaginda erkek hasta, kronik hepatit C nedeni ile peginterferon alfa-2a 135 mikrogram/
hafta ve ribavirin 1000 mg tb. tedavisi baslanmig. Tedavinin 5. ayinda 10 giindiir olan sag kalcada agn,
yiirimede giicliik ve ates sikayetleri ile klinigimize bagvurdu. Fizik muayenesinde; ates 37.8 derece, sagda
gluteal bolgede derin palpasyon ile hassasiyet, tusede rektum sag duvari palpasyonda agriliydi ve sagda
obturator test pozitif saptandi. Biyokimyasal tetkiklerinde sedimantasyon 140 mm/saat, CRP 54 mg/dI,
Iokosit 16500/mm3, nétrofil 14200/mm3, hemoglobin 9.1 mg/dl saptandi. Diger tetkikleri ozelliksizdi.
Pelvik apse acisindan cekilen pelvik MRI'da; sagda femur basindan gluteus maksimus kasina kadar uza-
nan, obturator kaslar da icine alan 11x13 cm capli apse ile uyumlu gdriiniim saptandi. Bunun iizerine
cerrahi kliniginde drenaj sonrasi antibiyoterapi baglanan ve antibiyoterapisinin 4. haftasinda kontrol gd-
riintiileme planlanan hasta poliklinik takibine alind1.

SONUC: Kronik hepatitte kullanilan peginterferon tedavisi sirasinda bakteriyel enfeksiyon sikligindaki
artis akilda tutulmali ve hastalar bu agidan yakin takip edilmelidir.
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AKUT GASTROINTESTINAL KANAMAYLA PREZENTE OLAN
NOROFIBROMATOZIS iLE iLiSKILi GASTROINTESTINAL
STROMAL TUMOR VAKASI

Tahsin Ozpolat, Tugrul Elverdi, Mehmet Tayfur, Tuncay Sahutoglu,
Kadri Atay, Necati Avsar, Biilent Baran, Filiz Akyliz, Zeynel Mungan

Istanbul Universitesi Tip Fakiltesi, ¢ Hastaliklari

GIRIS: Nérofibromatozis tip 1 otozomal dominant gegisi olan cilt lezyonlan (café au lait spots ve ak-
siler cillenme) multiple ndrofibromlar, iskelet deformiteleri, Lisch nodullerinin goriildigii bir genetik
hastaliktir.17. kromozomda yer alan nérfibromatozis 1 timdr supresor genindeki bozukluktan kaynak-
lanmaktadir. Optik gliomlar en sik rastlanan tiimérlerdir. NF-1de GIS tutulumu hastalarin %10-25'inde
goriilmektedir. Dort grup lezyona rastlanmaktadir. Bunlar mezenkimal neoplaziler, intestinal noral doku
hiperplazileri, néroendokrin tiimérler ve diger GIS timérleridir. En sik mezenkimal neoplaziler gériilip,
nérofibromlara saptanmaktadir. GIST ensik gériilen mezenkimal orjinli timdrlerdir. GIST gelisiminde en
biiyiik risk faktorii NF-1'dir. Obscure kanama ile prezente olan bir GiST vakasi sunuldu.

OLGU: 25 yasinda erkek epigastrik bolgede ani baslayan karin agnisi sonrasinda masif hematosezi
gelismesi nedeniyle sok tablosu gelismis.10 iinite eritrosit replasmani ve destek tedavisi yapilmis.4 kez
kolonoskopi, mezenter anjiosu ve sintigrafisinde patoloji saptanmayinca ileri inceleme icin tarafimiza
yonlendirilmis. Fizik muayenesinde vucutta cok sayida siitlii kahve lekesi, yiiziinde ve batinda néro-
fibromlar, her iki aksiler bolgede cillenmeler, pektus ekskavatus saptandi. Gz muayenesinde bilateral
Lisch nodiilii saptandi. Hastanin babasinda da benzer cilt lezyonlarinin oldugu dgrenildi. Batin BT’sinde
proksimal jejenumda yaklagik 3 cm boyutlarinda yumusak doku dansitesinde kiitle lezyon goriildi. Cift
balon entereskopide proksimal jejenuma girerken 5 cm'lik kiitle lezyon saptandi. Lezyon cini miirekebi
ile isaretlenerek hasta cerrahi operasyona verildi. Histopatolojisi GIST ile uyumlu bulundu. Hasta halen
genetik ve gastrenteroloji poliklinigimiz tarafindan takip edilmektedir.

SONUC: NF-1 otozomal dominant gecisli herediter bir hastaliktir. Hastalarin ortalama %25 inde GiS
tutulumu bilinmektedir. Stromal tiimdrler ¢ok sayida vakada bildirilmistir ancak bunlarin ancak %5 i
semptomatiktir. Bu tiimorler obstruksiyon, volvulus, ulserasyon, kanama yada tiimdr perforasyonu he-
moperitonyuma sebep olmaktadir. GIST genellikle ortaya yasta kutanz belirtileri olan hastalarda orta
yaslarda gériilmektedir. GIST genellikle midede ortaya ¢kmaktadir ancak NF-1 vakalarindaysa siklikla
multiple sayida ve agirlikli olarak ince barsaklarda yerlestikleri bilinmektedir. NF-1ile GIST iliskisi ve NF-
1'de GIST prevelansinin arttigini bilinmektedir.

11. Ulusal i¢ Hastaliklari Kongresi
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AKALAZYA HASTASINDA GELISEN YASSI EPITEL HUCRELI
OZOFAGUS KARSINOMU OLGUSU

'Dogan Nasir Binici, 'Timur Koca, 'Esref Kabalar, "Nurettin Glnes

'Erzurum Bélge Egitim ve Arastirma Hastanesi I¢ Hastaliklari Klinigi, >Erzurum Numune
Hastanesi Radyasyon Onkolojisi Klinigi, *Erzurum Bélge Egitim ve Arastirma Hastanesi
Patoloji Klinigi, *igdir Devlet Hastanesi Aile Hekimligi Klinigi

Akalazya, alt 6zefagus sfinkter (AOS) basincinin yiikseklii ve yutkunmanin inkomplet relaksasyonu
ile karakterize olan, dzefagusun belki de en iyi bilinen motor fonksiyon bozuklugudur. Hastaligin teshisi
ve tedavi sonras takibinde intradzofajial manometri ve baryumlu 6zofagogram gibi tetkiklerin yapilmasi
gereklidir.

Akalazya dzofagus kanseri gelisimi icin predispozan hastaliklardan birisi olarak kabul edilmektedir.
Bu kisilerde normal populasyona gore 8-33 kat fazla kanser gelistigi bildirilmektedir. Disfaji, kilo kaybi
ve gogiis agnisi gibi akalazyaya baglanabilecek semptomlarin baglamasindan, kanser gelisimine kadar
gecen siire ortalama olarak 20 yil olup, akalazyali hastalarda kanser gelisme sikligi yiizbinde 3-4dir.
Sekresyonlarin ve yiyeceklerin stazi ile retansiyon sonucunda, mukozada kronik inflamasyonun karsino-
ma zemin hazirladigi bildirilmektedir.

Ozofagus kanserleri diinya genelinde tiim kanserler arasinda 6. sirada yer almaktadir ve sikligi
6.4/100.000 olarak bildirilmektedir. Tim kanserlerin %1.5-2’ sini, gastrointestinal sistem kanserlerinin
ise %5-7'sini olusturmaktadir. Insidansin da iilkelere, hatta ayni iilkede yorelere gére cografi farkliliklar
sergiler. Avrupa ve ABD'de genel populasyonda insidans 3-10/100.000 olarak bildirilmektedir. iranda
bu say! 245/100.000 gibi yiiksek orandadir. Ulkemizde ise en sik Dogu Anadolu bélgesinde gériilmekte
insidansi tespit edilmemekle beraber iran'da ki oranlarla benzer sonuglar gostermektedir. Akalazya 6zofa-
gus kanseri gelisimi icin predispozan hastaliklardan birisi olarak kabul edilir Akalazya hastaliginin tanisi
konulduktan 10 yil sonra 6zofagus kanseri gelisen olguda akalazya ve 6zafagus tiimérii birlikteligi nadir
olarak goriildiigii icin bu olgu takdim edilmistir.

OLGU: Yaklastk 10 yildir akalazya tanisi ile takip edilen 76 yaginda bayan hasta dahiliye poliklinigine
disfaji ve kilo kaybi sikayeti ile basvurdu. Hastanin cekilen kontrastl 6zofagus grafisinde akalazya ile
uyumlu goriiniim hastanin alarm semptomlari oldugu iin yapilan endoskobisinde ise akalazya ile uyum-
lu gdriiniim ve 6zofagus distal ugta tiimoral lezyon tesbit edildi. Alinan endoskobik biyopsi yassi epitel
hiicreli karsinom olarak geldi. Hastanin FDG PET dahil olmak iizere yapilan tiim gériintileme yontemle-
rinde metastaz saptanmadi. Hastaya operasyon dnerildi. Ggiis Cerrahisi klinigince opere edilen hasta
medikal onkoloji klinigine yonlendirildi.

SONUC: Akalazya 6zofagus kanseri gelisimi icin predispozan hastaliklardan birisi olarak kabul edil-
mektedir. Bu kisilerde normal populasyona gore 8-33 kat fazla kanser gelistigi bildirilmektedir. Disfaji,
kilo kaybi ve gogiis agnsi gibi akalazyaya baglanabilecek semptomlarin baglamasindan, kanser gelisi-
mine kadar gegen siire ortalama olarak 20 yil olup, akalazyali hastalarda kanser gelisme sikhigi yiizbinde
3-4diir. Sekresyonlarin ve yiyeceklerin stazi ile retansiyon sonucunda, mukozada kronik inflamasyonun
karsinoma zemin hazirladigi bildiriimektedir.
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DISTAL OZEFAGUS YERLESIMLI GASTORINTENSTINAL
STROMAL TUMORLU BiR VAKA

Tahsin Ozpolat, Tugrul Elverdi, Tuncay Sahutoglu, Kadri Atay, Necati Avsar,
Bulent Baran, Filiz Akyliz, Zeynel Mungan

Istanbul Universitesi Tip Fakiiltesi, ¢ Hastaliklari

GIRIS: GiST'lerin insidansi 100,000'de 2 olup, genellikle dorduncu dekaddan sonra ortaya cikarlar
(ortalama 60 yas). Bazi serilerde erkeklerde daha sik saptanmis olmakla birlikte genelde kadin erkek
dagihmi esittir. Gastrointestinal sistemin herhangi bir yerinde bulunabilirler, siklikla mide (%39-70) ve
ince bagirsakta (%20-32), daha nadir olarak kolon ve rektumda (%5), ozefagusta (%2) ve apendikste
bulunurlar. Histopatolojinde muskularis propria kokenli igsi-epiteloid hucreler gorulmesi ve immunhis-
tokimyasal olarak C-kit ve (D34 pozitif boyanma taniyr kesinlestirir. Duz kas aktini pozitifligi, desmin ve
$100 ile negatif reaksiyon da taniyi destekler.

OLGU: 46 yasinda erkek daha dnceden bilinen hastaligi yokken 6 aydir devam eden yutkunma giiclii-
§ii, agnili yutma nedeniyle yatinildi. Fizik muayenesinde ve labaratuarinda dzellik yoktu. Gastroskopisinde
ozefagus 40. cm'de liimeni ¢epecevre saran iizeri vaskiiler 3-4 cm'lik segmenti tutan lezyon izlendi. Endo-
sonografiile bakildiginda tiim mukozayi tutan ve mediastene invaze goriiniimli, descenden aortile yakin
temasta oldugu ve basi yaptiji goriildi. Toraks BT’sinde Ozafagus distalinde 75x50 mm boyutlarinda kitle
lezyon, kitle ile aort arasindaki yagli planlarin yer yer secilemedidi goriildii. (sekil) Gastrointestinal stro-
mal tiimdrle uyumlu bulundu. Cerrahi tedavi icin uygun olmamasi nedeniyle imatinib tedavisi baslandi.
Hasta halen Onkoloji ve Gastrenteroloji poliklinigi tarafindan takip edilmektedir.

SONUC: GIST'lerde tedavi yaklagimi hastaya gére degismektedir. Cerrahi olarak cikartilamayacak durumda
olan nuks, metastatik veya hastanin genel durumunun cerrahiye uygun olmadigi durumlar ile yuksek riskli
ameliyat gerektiren olgularda imatinib mesilat ilk tercih edilecek tedavi yontemidir. imatinib mesilat bazi
tirozin kinazlari, ATP baglanma bdlgesini kompetitif olarak bloke ederek selektif olarak inhibe eder. Bunlar
intraseluler ABL kinaz (kronik miyelositik losemi), KIT transmembran reseptoru ve “Platelet Derived Growth
Factor (PDGF) " reseptorleridir. Bu inhibisyon proliferasyonun durmasina ve apoptotik hiicre dliimiine neden
olur. Etkinlik iin ilacin uzun siireli kullaniminin devam etmesi gereklidir (en az 3 ay). Uzun siireli tedaviler son-
rasinda tedaviye cevap oranlan %66 civarindadir. llac tedavisi sonrasinda tiimér gelisimi durabilir, gerileyebilir
veya tiimor tamamen ortada kalkabilir (%5 olguda tam kur). Timdrun sabit kaldigi veya ilerlemesinin qok
yavasladigi olgularda ilag tedavisine uzun siireli devam edilmelidir. Gerileyen tiimdrlerde cerrahi tedavi icin
hasta tekrar degerlendirilmelidir. Ciddi bir morbidite ve mortalite riski olan ameliyatlarda neoadjuvan tedavi
ile daha az riskli cerrahi islemler ilag tedavisi sonrasinda miimkiin olabilir.

Resim 1. Ozefagusta GiST

Resim 2. Ozefagusta GIST

30 Eyliil - 4 Ekim 2009, Antalya
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GERIATRIK YASTA iZLENEN MORGAGNI HERNISI

"Faruk Cecgen, 'Gokhan Celbek, 'Adem Giingdr, '"Mehmet Turgut, 'Seher Kir,
'Miicahit Erden, 'Hakan Cinemre, 20Omer Necip Aytug

'Diizce Universitesi Tip Fakiiltesi, ic Hastaliklari B6liimdi, 2Diizce Universitesi Tip Fakiiltesi,
Gastroenteroloji Bolimdi

GIRIS: Morgagni hernisi diyafragmatik kruslarin sternal ve kostal elementlerinin gelismemesi nede-
niyle olusan konjenital bir defektir ve sikligi %5 olarak bildirilmektedir. Genellikle bu hastalar dogumdan
sonra asemptomatiktirler ve yetiskin doneme kadar tani konmayabilir. Semptomatik hastalarda hafif
veya orta derecede substernal agri, inkanserasyon veya strangiilasyon gelisen hastalarda ise siddetli agn
olabilir. Biz burada 70 yaginda bulanti kusma sikayetiyle basvuran morgagni hernisi tanisi koydugumuz
bir vakayi sunduk.

0LGU: 70 yasinda erkek hasta, bulanti-kusma sikayetiyle hastanemize bagvurdu, ara ara sikayetleri
varmig ama son 3 aydir bulanti, kusma sikayeti artmis. Yemek yedikten veya birseyler ictikten 5-10 daki-
ka sonra kusmaya basliyordu.3 ayda 12 kilo kaybi vardi. Hasta kasektik goriiniimdeydi. Solunum sistem
muayenesinde sol akciger bazallerde ral, sag akciger bazallerde ise barsak sesleri vardi. Batin muayenesi
dogaldi. Yapilan gastroskopide midede hareket azalmasi izlendi ve gastroparezi tanisi konuldu. Cekilen
Akciger grafisinde sag diafragmanin hemen altinda barsak anslari ve hava sivi seviyeleri vardi (Resim 1).
Toraks bilgisayarli tomografide de sag hemidiyafram normal yerinden yukarida olup sag hemidiyaframin
hemen altinda intestinal segmentler mevcut idi. Kontrastli tiim batin tomografisindesin de sag diyafram
orta hattinda herniasyon (Morgagni hernisi) tespit edildi. Hasta Genel Cerrahi Bdlimiine devir edildi,
operasyon ile diafragmadaki defekti tamir edildi (Resim 2). Operasyon sonrasi bulanti ve kusmasi olma-
yan hasta kontrollere cagnilarak taburcu edildi.

SONUG: Morgagni hernisi cocuklarda goriilen ancak asemptomatik oldugu icin erigkin donemde tani
konan nadir goriilen bir konjenital anomalidir. Bulanti kusma sikayetiyle gelen geriatrik yastaki hastalar-
da nadirde olsa morgagni hernisi gibi konjenital anomaliler olabilecegi unutulmamali ve bulanti kusma
etyolojisi arastirilirken akilda tutulmalidir.

Resim 1. Akciger Grafisinde Diafram alti Hava sivi seviyesi

Resim 2.
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CROHN HASTALIGINDA FiSTULLERE BAGLI SEPTiK ARTRIT
GELISEN BiR OLGU SUNUMU

Tahsin Ozpolat, Tugrul Elverdi, Mehmet Tayfur, Bllent Baran, Filiz Akylz,
Sabahattin Kaymakoglu, Zeynel Mungan

Istanbul Universitesi Tip Fakiiltesi, ¢ Hastaliklari

GIRIS: Crohn hastalign kronik inflamatuvar bir barsak hastaligidir. Obstriiktif, inflamatuar veya fistii-
lizan olmak iizere farkl klinik bulgularla seyredebilir. Seyri sirasinda intestinal ve ekstraintestinal ¢ok
sayida komplikasyon gelisebilir ve ekstraintestinal bulgular ile prezente olabilir. Artrit ve artralji en sik
goriilen eksterintestinal tutulumdur. Fakat septik artrit cok nadirdir. Literatiirde Crohn hastaligi seyrinde
kalcada septik artrit gelisen 2 olgu bildirilmistir (1,2). Bu yazida fistiilizan tipte Crohn hastaligina bagh
septik artrit gelisen bir olgu sunuldu.

OLGU: 55 yasinda kadin, Crohn hastaligi ileokolonik tutulumlu, fistiilizan tipte hastalik yasi 5 yil olan
hasta infliksimab tedavisi ile izlem altina alinms. ilk iki doz uygulandiktan sonra 1,5 yil siireyle kontrolle-
re gelmemis ve tedavisiz kalmis. Yaklasik 2 aydir sag kalcada agn ve sislik olmasi nedeniyle hasta gastro-
enteroloji BD'na yatirild1. Fizik muayenesinde kasektik goriiniimde, sag inguinal bdlgede ve sag pararenal
bdlgede fistiil agzI, sag kalcada sislik, 1s1 artisi ve hareket kisitlihigi vardi. Sag inguinal bolgedeki fistiilden
feges geliyordu. Kan sayminda, sedimantasyon hizi 31 mm/saat, CRP 96 mg/L Lokosit 11,500 / mm3, Hb
9,8g/dL, Hct %30,5, MCV 77 fL, PIt 508.000 /mm3, Notrofil 8730 /mm3, Lenfosit 1870 /mm3 albiimin:
1,5 g/dL saptandi. Cekilen pelvik BT’sinde sag koksofemoral septik artrit ile uyumlu bulgular saptand.
Fistiilografisinde sag inguinal bolgedeki fistiil agzindan kontrast madde verildiginde fistiil traktinin sag
koksofemoral bdlgeye ve sag pararenal bolgeye uzandigi goriildii (Resim 1-2). Enfeksiyon hastaliklarina
danigilarak Vankomisin ve Meropenem 6 haftalik antibiyoterapi uyguland. Tedavi sonrasi gekilen kontrol
pelvik BT'sinde sag kalcada inflamasyonun azaldigi gériildii. Fakat antiyoterapiye tam yanit alinamasi,
siirekli eklem araligina barsak iceriginin gecmesi nedeniyle fistiillerin kapanmasina yardimai olmak ama-
cyla gegici ileostomi aildi. hasta halen takip altinda yogun bakimda izlenmektedir.

SONUG: Fistiilizan tip Crohn hastaliinda fekal kontaminasyona bagl kalca ekleminde septik artrit
gelisimi gok nadirdir. Fistiilizan tip hastalikta ozellikle kalca ekleminde agri gelistigi zaman septik artrit
mutlaka diistindlmelidir.

KAYNAKLAR:

1. London D, Fitton JM. Acute septic arthritis complicating

Crohn’s disease. BrJ Surg 1970; 57 (7): 536-7.

2. Colorectal disease 2009 Mar; 11 (3): 323-4. Epub 2008 Jul 4.

Resim 1. Crohn fistiil trakti

Resim 2. Crohn fistiil trakti
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HEMOKROMATOZ

Hakan Cinemre, Feyzi Gokosmanoglu, Cemil Bilir, Esra Yildizhan
Diizce Universitesi Tip Fakiiltesi, ¢ Hastaliklari Anabilim Dall, Diizce

Hemokromatozis, basta karaciger ve pankreas olmak iizere cesitli organlarda hiicre icerisinde fazla miktarda
demir birikimi ile karakterize, nadir gdriilen bir hastaliktir. Bu hastalikta organlarda agin demir birikimi sonucunda
hiicrelerde yikim ve disfonksiyon olusur. Hemokromatozisin iki formu vardir. Primer ya da herediter hemokroma-
tozis olup otozomal resesif gegisli bir hastaliktir, barsaktan demir absorbsiyonu asin sekilde artmistir.

11. Ulusal i¢ Hastaliklari Kongresi

OLGU: 45 yasinda erkek hasta, alti yildir halsizlik, terleme, karinda dolgunluk hissi, karin agnisi, sicak
basmasl, ishal, deride brozlasma, el bilek ve parmak eklemlerinde agn, anemi nedeniyle ara ara demir
tedavisi almasi ve aneminin diizelmemesi sikayetleri vardi. Hasta 5-6 yildir diyabetes mellitus tp-11 ve
libido kaybi nedeniyle klinigimize geldi. Fizik muayenede; kan basinci 130/70 mmHg, nabiz: 82 atim/dk,
karaciger kot altinda 4 cm ele gelmekteydi. Laboratuar incelemesinde beyaz kiire 4560/mm?, hemoglobin
11.3 g/dl, Htc %34.5, trombosit 146.000/mm”, sedimantasyon hizi 54 mm/saat, CRP 5.4 olarak bulundu,
BUN: 25 mg/dl, Kreatinin: 1 mg/dI, Na+: 140 mmol/L, K+: 4.6 mmol/L, ALT: 56 U/L, AST: 42 U/L, Fe: 68
ug/dl, TIBC: 116 ug/dI, TS: %58, Ferritin: 987 ng/ml idi. Genetik incelemede HFE gen (C282Y) mutasyonu
saptandi. Batin MR T2 agirlikli incelemede, karaciger ve dalakta sinyal kaybi gorildi. ANA (-), ANCA (-),
ASMA (-), AMA (-), seruloplazmin, haptoglobulin, a1-anti tripsin normal sinirlarda idi. Abdominal USG'de
karaciger boyutu 230 mm, hepatostatoz ile uyumlu, BT'de ise karaciger biyiik ve hafif dansite (75 HU)
artisi tesbit edildi. Bu bulgular esliginde hastaya hemokromatoz tanisi konuldu.

Sonug olarak hemakromatozisde erken tani cok dnemlidir, komplikasyon gelismemis (6zellikle diyabet
ve KC-siroz) hastalarda normal yasam beklenir. Klinik uyumlu hastalarda hemakromatozis diisiiniilmeli,
aneminin tedavisi oncesi mutlaka ferritin ve transferin saturasyonu yiiksek olan hastalarda hemakroma-
tozis ekarte edilmelidir.
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ERCP SONRASI GELISEN AKUT PANKREATITLi OLGUDA iZOLE
MEZENTERIK VEN TROMBOZU

'Aysen Akkurt, 2Serkan Ocal, 2Nurten Savas, 2Ugur Yilmaz

'Baskent Universitesi i¢ Hastaliklari Anabilim Dali, *Baskent Universitesi Tip Fakiiltesi
Gastroenteroloji Bilim Dali

GIRIS: ERCP sonrasi %1-7 oraninda akut pankreatit gelisir. Bu komplikasyon sikligi verilen kontrast
maddenin miktarina, yogunluguna ve verilis hizina baglidir. Pankreatit kontrast maddenin pankreas ka-
nallarinda neden oldugu gerilme ve asiniislere kadar ulasmasi sonucu meydana gelir. Akut pankreatit
sonrasi gelisen mezenterik ven trombozu mezenterik iskeminin dnemli sebeplerinden biridir. Klinikte
asemptomatik olgulardan bagirsak infarkti ve sok olgularina kadar degisik formlarda karsimiza ¢ika-
bilir. Nonspesifik klinik belirtilerin varligi ve klinik siiphenin ¢ok az olmasindan dolayi siklikla tanida
gecikilmektedir

0LGU: 53 yasinda, kadin,20 yil nce kolesistektomi yapilan hasta; sarilik, karin agrisi, ateg, bulanti ve
kusma ile basvurdu. Cekilen Abdomen Ultrasonografide koledokta dilatasyon (en genis yerinde 15 mm),
en biiyiigii 7 mm multiple tag saptandi. Hastaya yapilan ERCP'de sfinkterotomi takiben 4 adet tas duo-
denuma diigiiriildi. islemden 4 saat sonra hastada siddetli, yaygin ve devamlilik gdsteren, sirta vuran,
kiint tarzda karin agnisi gelisti. Fizik Muayenede; direkt rebound ve istemli defans mevcuttu. Acil cekilen
abdomen BT'de pankreas bagi ve uncinat procesi belirgin derecede kalinlasmis, demli akut pankreatit-
le uyumlu bulgular gézlendi. Biyokimyada Amilaz: 1122p/L, Lipaz: 2935p/L, CRP: 298 mg/L, (BC'de BK:
16000 geldi. Ates 38°C olunca akut siddetli pankreatit diisiiniilerek Imipenem 4*500 mq IV basland.
Takibinde hastanin karin agnisi belirgin geriledi. Bulanti-kusma ve atesi olmadi. Biyokimyasal olarak
Amilaz: 90y/L, Lipaz 130 p/It CRP: 6mg/L (0-10) geriledi. Hastaya 10 giin sonra gekilen kontrol Abd. BT:
peripankreatik yag dokusunda bir onceki BT'detariflenen yaklasik 11%9 cm dlciilen sivinin sebat ettigi ve
superior mezenterik vende yaklagik 7 cmlik segmentte akut parsiyel trombiis izlendi. Tromboz agisindan
predispozan faktdrlerin (faktdr V leiden ve protrombin gen mutasyonu, protein C ve S, antikardiolipin
antikorlar, antitrombin 3, homosistein ve kryoglobiilin), taranmasinda patoloji saptanmadi. izole vendz
tromboz diisiiniilerek hastaya diisiik molekiil agirlikli heparin terapdtik dozdan baslandi. Taburcu olduk-
tan 1ay sonra cekilen kontrol abd. BT'de superior mezenterik vende bir onceki incelemede tariflenen par-
siyel trombiis gdriiniimii gerilemis oldugu gdriildi. Hematoloji bolimii takibiylede aldigi diisiik molekiil
agurhikl heparin profilaktik dozdan devam edildi.

SONUG: Akut pankreatit sorasi gelisen lokal komplikasyonlarin yaninda sistemik komplikasyonlar
gozardi edilmemelidir. Olgumuzda lokal komplikasyon olarak peripankreatik sivi toplanmasi; sistemik
komplikasyon ise hematolojik olarak mezenterik vende tromboz gdzlenmistir. Akut donemde saptanan
trombis antikoagiilan tedavi ile takibinde regrese oldugu gozlenmistir.
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OZOFAGUSTA YABANCI CiSiM: TAVUK BUDU

'Hakan Cinemre, 'Feyzi Gékosmanodglu, 'Cemil Bilir, 2Bilal Coban,
"Mustafa Caliskan

'Diizce Universitesi Tip Fakiiltesi, Ic Hastaliklari Anabilim Dali, Diizce, *Bakirk8y Dr. Sadi
Konuk Egitim ve Arastirma Hastanesi, Aile Hekimligi Anabilim Dali, Istanbul

0zofagus yabana cisimleri cocuklarda daha fazla olmak iizere tiim yas gruplaninda gériilebilen, bazen
onemli morbidite ve mortaliteye yol acan acil bir klinik tablodur. Rijit 6zofagaskopi bazi riskleri olmasina
ragmen 6zofagus yabana cisimlerinde en 6nemli tani ve tedavi yontemidir.

OLGU: 85 y. erkek hasta yemek sirasinda bogazina yemek parcasi kagirmasi nedeniyle yakinlari ta-
rafinda su ve kati gida verilmesi (tikanikhigr agmak igin) sonrasinda ani gelisen nefes darligi, ¢irpinma,
ajitasyon gelismesi, agizda birikmis sekresyon, oksiiriik sikayetleri nedeniyle yakinlar tarafindan acil ini-
temize getirildi. Fizik muayanesinde kan basinai 170/90 mmHg, nabiz 52/dk, viicut 1sisi 36.8 °C, solunum
sayisi 34/dk idi. Deri terli goriinimde, agiz ici ve farenkte yogun sekresyon, disleri yoktu, sag akciger ba-
zalde ral ve solunum seslerinde kabalasma, kardiyak bradikardi, diger sisitem bulgular dogal idi. Labora-
tuvar incelemesinde beyaz kiire 10123/mm?, hemoglobin 12.9 g/dI, Htc %39.1, trombosit 132.000/mm’,
Lateral servikal grafide dzofagus girisinde trakeya basi yapan non-homojen opasite artiginin gériilmesi
nedeniyle acil 6zofagoskopi yapildi, 6zofagus girisini total tikayan besin parcasi ¢ikartildi.

Sonug olarak dzofagus yabana cisimlerinde rijit 6zofagoskopi yabanci cisim tani ve tedavisinde etkili ve gii-
venli bir yontemdir. Zamaninda dogru tani ve tedavi hayat kurtanicidir. Yash hastalarda agiz bakimi, dig yapimi ok
onemlidir ve aspirasyon durumunda ek gida ve su verilmesi hayati tehlike doguracag bu vakada goriilmiistiir.
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ERZURUM BOLGE EGITiM VE ARASTIRMA HASTANESINE
BASVURAN FONKSIYONEL DiSPEPSILi HASTALARDA URE
NEFES TESTi SONUGCLARI

"Dogan Nasir Binici, 'Selda Yilmaz, "Munir Demirci, 'Hiseyin Civen,
"Nurettin Glines

'Erzurum Bélge Egitim ve Arastirma Hastanesi I¢ Hastaliklari Klinigi, *Erzurum Bélge
Egitim ve Arastirma Hastanesi Niikleer Tip Klinigi, *igdir Devlet Hastanesi Aile Hekimligi

Dispeptik yakinmalarla bagvuran hasta grubu, Tiirkiyede'ki Dahiliye Uzmanlarinin poliklinik kosulla-
rinda en sik karsilastigi hasta gruplarindan birisidir. Dispeptik yakinmalarla bagvuran hastalarda yapilan
labaratuar tetkikler ve gdriintiileme islemleri sonucunda bu hastalarin %60 inda hi¢ bir organik neden
bulunmaz. Roma Il Calisma Grubu kriterlerine gore Bu hasta grubuna fonksiyonel dispepsi (FD) 'li hasta
grubu denmektedir.

Roma Il calisma grubuna gére FD tani kriterleri sunlardir:

Son bir yil icerisinde en az 12 hafta aralikli veya devamli yakinmalarinin olmasi ve bu yakinmalarin;

1-Persistant veya rekiirrent iist abdomen odakli agri veya rahatsizlik hissi sekline olmasl,

2-Semptomlari izah edecek hicbir organik hastalik kanitinin bulunmamasi (iist gastrointestinal en-
doskopisinin de normal olmasi gerekli),

3- Semptomlarin defekasyon ile gegmemesi, diskilama sikligi ve gaita seklinde degisiklik ile iligkisinin
olmamasl.

FD patofizyolojisinde one siirilen mekanizmalardan bir tanesi Helikobakter pilori (H. pilori) gastri-
tidir. bati toplumlarinda asemptomatik bireylerde, H. pilori prevalansi %25-28 civarinda iken, FD tanisi
almis bireylerde prevalansi %50-60 civarindadir. H. pilori ile FD arasinda iliski olup olmadiginin degerlen-
dirilmesinde en uygun yol, bu tiir hastalarda eradikasyon tedavisi sonrasi semptomatik yanit ve gastritte
iyilesmenin degerlendirilmesidir. Diinya nufusunun yaklasik %50 si H. pilori ile infekte iken seropreva-
lansi cografi bolgelere gore dedisiklik gdsterir. H. pilorinin Tiirkiyedeki seroprevalansi erigkinlerde %80
cocuklarda ise %64 diir. H. pilori enfeksiyonu tanisinda noninvaziv ve invazif testler kullanilabilir. Bu
calismada H. pilori tanisinda sensitivite ve spesifitesi %90-95 olan noninvazif iire nefes testi kullanildi.

YONTEM: Calisma Erzurum Bolge Egitim ve Arastirma Hastanesi Dahiliye Poliklinigine ocak 2009- tem-
muz 2009 tarihleri arasinda bagvuran ve Fonksiyonel Dispepsi tanisi konulan toplam 140 hastada yapild.
Hastalara oral olarak

1 kBq (1 micro Ci) C 14 isaretli iire kapsiilii icirildikten 10-20 dk sonra Heliprobe kartusuna nefes ér-
nekleri toplanarak Heliprobe cihazinda dl¢iimleri yapilmistir.250 saniyelik bir 8l¢iim sonrasinda dakikada
alinan radyoaktif atim sayisi

25 den kiigiikse negatif:

25-50 arasi siipheli: Grade 1

50 den biiyiikse sonug pozitif: Grade 2 kabul edildi.

BULGULAR: Hasta sayisi: 140, Yag Araligi: 16-72, Yag Ortalamasi: 34, Kadin Hasta sayisi: 73, Erkek Hasta
saylsi: 67

Grade 0

Grade 2 yani pozitif hasta sayisi: 106
Grade 1 yani siipheli hasta sayisi: 1
Grade 0 yani negatif hasta sayis: 33

Ure nefes testine gére pozitif hasta orani: %75 bulundu.

SONUG: Helikobakter pilori infeksiyonu dzellikle sosyoekonomik diizeyi diisiik, tagiyici hasta sayisinin
yiiksek oldugu, saglikli beslenemeyen hijyen sorununu ¢6zememis bélgelerde yiiksek oranda goriildii-
giinden Fonksiyonel Dispepsili hastalar degerlendirilirken H. pilori enfeksiyonunun varligi arastiriimali
eger varsa tedavi edilmelidir
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FAKTORV LEIDEN HOMOZIGOT POZITiFLIGINE BAGLI GELISEN
BUDD-CHiARi SENDROMU VE MEDIKAL TEDAVIYE YANITI:
OLGU SUNUMU

"Tugcan Alp, "Murat Akyildiz, 'Fuat Sar

"Haseki Egitim ve Arastirma Hastanesi Dabhiliye Klinigi, 2Ege Universitesi Tip Fakiltesi
Gastroenteroloji Bilim Dali

GIRIS: Budd-chiari sendromu (BCS) karacigerde vendz akimin obstriiksiyonuna bagli fonksiyon bozuk-
lugu ve portal hipertansiyon bulgulariile kendini gdsteren, nadir ve siklikla fatal bir hastaliktir. Olgumuz
nefes darligi ve karin sisligi nedeniyle basvurdu, homozigot faktdr V leiden mutasyonu tespit edildi ve
medikal tedaviye yaniti izlendi.

0LGU: 17 yasinda bayan hasta; fizik muayenesinde; pretibial dem (++/++), akciger sesleri bilateral
bazallerde azalmis, kostofrenik siniisler kapal, batin distandil, barsak sesleri normoaktif, dalak yaklasik
4cm palpabl, traube kapali, karaciger nonpalpabl, acikligi yukariya bakan serbest matite (asit), diger
sistem muayeneleri dogaldi. Laboratuvar tetkikleri Tablo 1'dedir. Viral hepatit serolojisi ve timor belirtec-
leri negatifti. Hastanin Portal Renkli Doppler US'sinde karaciger boyutlari dogal, parankim heterojenitesi
kaba, periportal alanlarda fibrozisle uyumlu cuffing mevcut, hepatik venler patent, v. porta ¢api 14mm,
dalak boyutu 158mm olup homojen ekojenitede tespit edildi. Hastanin otoimmiin belirtecleri negatifti.
Portal BT ve batin BT'de hepatik venler izlenemedi, supdiyafragmatik varikoz kollateral venler izlenmekte
ve V(I kalibrasyonu intrahepatik diizeyde oldukga incelmekteydi, dalak uzunlugu 18cm olup artmig ve
batinda serbest mayi mevcuttu. Yapilan iist GiS endoskopisinde grade 1 ve 3 varis izlendi. Faktér V Leiden
analizi homozigot mutant bulundu. Diger protrombotik testler normaldi. Hastaya venokavografi cekilerek
hepatik venlere dolus olmadigi, VCl intrahepatik segmentte yaklasik 3 cm’lik segmentte kollabe oldugu
goriildii. Hastanin geng olmasi, diiiretik tedavi altinda kilo artisi olmamasi ve endoskopisinde varislerinin
gerilemesi iizerine medikal tedaviye devam edildi ve antikoagiilan tedavi eklendi.

TARTISMA: BCS'de tedavi ne olursa olsun prognoz cok iyi degildir. Cogu hasta portal hipertansiyon
ve karaciger sirozuna bagli komplikasyonlar nedeniyle kaybedilmektedir. BCS'nin medikal tedavisinde
diiiretikler, antikoagiilan ve trombolitik ajanlar ve parasentez gibi yontemler kullaniimistir. Gosterilmistir
ki; tek bagina medikal tedavi ile prognoz kdtiidiir. Trombolitik tedavi yalnizca kiigiik bir hasta gurubunda
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etkili bulunmugtur. Medikal tedavinin basarisiz olmasi nedeniyle BCS'nin geleneksel tedavisinde cerrahi
yontemler kullanilmaktadir.

Hastamizin geng olugsu, medikal tedaviyle portal hipertansiyonunun azalmasl, hepatik fonksiyonlari-
nin normal olmasi ve trombozun yeri dolayisiyla girisimsel radyolojiden yarar géremeyecek olmasi nede-
niyle medikal tedaviyle takip karari alindi. Takipleri boyunca hastadan yaklagik 3000cc asit bosaltilarak,
diiiretik dozlari artinldi, INR degerleri izlendi.

Sonug olarak; portal hipertansiyona ve BCS'ye yaklasimda, tedavi seceneklerinin neler oldugunu ve
tedavide ¢ok tercih edilmese de secilmis vakalarda medikal tedavinin de yeri oldugunu tekrar vurgulamak
istedik.

Tablo 1. Tablo 2.

ESR 6mm/1saat Asit drneklemesi

Lok 4.400/ul Protein 3,56g/dI
Hb 12/dL Alb 2,18g/dl
Hat ) LDH 69U/L
ey it Alb gradienti 1,46
RDW %16 )

pLT 85.000 Sivi LDH/Asit LDH 0,375
AKS Tamg/di Lok 110/mm?
Ure 18mg/dl Eritrosit 9520/mm?
Kreatinin 0,65mg/dl

AST 20U/L

ALT 16 U/L

LDH 184 U/L

ALP 1MU/L

GGT 29U/L

. Bil 0,51mg/dI

D. Bil 0,2mg/dl

ind. Bil 0,3mg/dl

Alb 3,429/dl

Alb/Glb 1,08

T. protien 6,58qr/d|

Na 139 mmol/L

K 3,8 mmol/L

a 109 mmol/L

(a 8,5mg/dl

PTZ 15,2sn

INR 1,25

Folat 4,8ng/dl

Fe 21 ug/dl

TDBK 239ug/dl

Ferritin 28,7ng/dl

Portal BTanjio
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Portal BTanjio

Venokavografi
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PROPYL THIOURACIL KULANIMINA BAGLI TOKSiK HEPATIT
(VAKA TAKDIiMi)

Muhammed Sacikara, Filiz Celikel, Yasar Nazligil
Kegioren Egitim ve Arastirma Hastanesi Gastroenteroloji Klinigi

GIRIS: Toksik hepatit veya ilaglarn indiikledigi karaciger hasari, orta derecede biyokimyasal anor-
mallikten akut karaciger yetmezligine kadar degisen bir spektrum icermektedir. Propylthiouracil, uzun
zamandan beri hipertiroidi tedavisinde kullanilan bir ilactir. Propylthiouracilin neden oldugu hepatotok-
sisite nadiren karsilagilan bir problemdir. 0liim fulminan karaciger yetmezliginden meydana gelebilir.

OLGU: Yirmidokuz yasinda bayan hasta 10 giindiir bag agrisi, iisime, bulanti, halsizlik, kaginti, idrar
renginde koyulasma ve gozlerde sararma sikayeti ile hastanemiz poliklinigine basvurdu. Hastaya 4 ay
once hipertiroidi nedeniyle Propycil tb 3x2, Dideral th 2x1/2 baslanmis. Bagvurusunda yapilan muaye-
nesinde kan basinci 110/80 mmHg, nabiz 78 vuru/dk ritmik, viicut sicakhgi 36 °C ve solunum hizi ritmik
16/dk diizenli olarak kaydedildi. Fizik muayenesinde cilt kirli sari renkte ve viicudun cesitli yerlerinde
kaginti izleri mevcuttu. Gz muayenesinde skleralar ikterik, karin sag Gist kadranda hasasiyet mevcuttu.
Yapilan biyokimya tetkikinde total bilirubin 9,1 mg/dl, direk bilirubin 7,0 mg/dI, total protein 7,2 g/L,
albumin 3,7 g/L, alkalen fosfataz 360 U/L, ALT: 1431 U/L, AST: 1127 U/L, GGT: 167 U/L, LDH: 598 U/L, INR:
1.30 olarak tespit edildi. Karaciger fonksiyon testlerini yiikseltebilecek diger tiim nedenler ekarte edildi.
Ust abdominal ultrasonografiyle intra ve ekstrahepatik safra kanallari normal bulundu. Ampulla Wateri'yi
dederlendirmek icin dist gastrointestinal endoskopi yapildi, antral gastrit saptandi. Hastada Propycil kul-
lanimina bagli toksik hepatit diisiiniildil, ilalan kesildi. Takiplerinde karaciger fonksiyon testleri bir siire
sonra gerildi.

SONUC: Propyl thiouracil kullandinlan hastalarda aralikli karaciger fonksiyon testleri kontrol
edilmelidir.

11. Ulusal i¢ Hastaliklari Kongresi
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KRONIK B HEPATITi ZEMiNINDE KOLESTAZ iLE ORTAYA CIKAN
iNFILTRATIF HEPATOSELULER KARSINOM

Yusuf Kayar, Fatih Tufan, Hamza Ugur Bozbey, Kadri Atay, Sibel Akin,
Bulent Saka, Nilgtin Erten, M. Akif Karan, Cemil Tas¢ioglu

Istanbul Tip Fakiiltesi i¢ Hastaliklari

GIRIS: Diffiiz infiltratif hepatoseliiler karsinom (HCC), Klasik HCCile karsilastinldiginda prognozu daha
kotiidiir. Infiltratif HCC, genellikle Hepatit B infeksiyonuna bagli gelisen siroz zemininde goriilmektedir
ve klasik HCC'nin aksine mikroskopik safra yolu invazyonu yaptiginda AFP normalken CA 19-9 yiiksek
olabilmektedir. Diffiiz HCC, hipovaskiiler ve infiltratif lezyon olusturmasi nedeniyle klinik ve radyolojik
olarak nodiiler HCC den ayrimi yapilabilmektedir, ancak gdriintiilemede intrahepatik kolanjiokarsinom
(IHC) ile kansabilmektedir. MR da lobiiler kiitle gériiniimil, safra yollarinin dilate olmasi ve dinamik faz
esnasinda progresif konsantrik kontrast tutulumu iHC lehinedir. Siroz zemininde infiltratif lezyon gorii-
niimii ile birlikte portal ven tromozu ise infiltratif HCC icin tipik bir tablodur.

OLGU: Elli bir yasinda erkek hasta halsizlik ve karin agrisi sikayetleriyle bagvurdu. On bir yil 6nce HBsAg
(+) saptanmas! iizerine 2 yil interferon tedavisi verilmis. Ardindan takiplerine gitmemis. Bagvurusundan
bir hafta dnce halsizlik, sag tst kadran agrisi ve istahsizlik olmasi iizerine tarafimiza bagvurdu. Fizik mu-
ayenesinde soluk goriinimdeydi, kronik karaciger hastaliginin periferik bulgularindan spider anjioma
ve palmar eritem tespit edildi, inguinal bdlgede minimal asit mevcuttu. Hepatosplenomegali saptan-
madr. Lokosit 9400/mm3, Hb: 11.5 g/dl, trombosit 231000/mm3 bulundu. Biyokimyasal incelemelerde
AST 308 U/L, ALT 160 U/L, ALP 1001 U/L, LDH 1012 U/L, GGT 714 U/L, total bilirubin 1,85 mg/dl, direkt
bilirubin 1,79 mg/dI, albumin 2,7 g/dI, gammaglobulin 2 g/dl, CA19-9 269 U/ml saptandi. AFP degeri
normaldi. Asit portal hipertansif tipte ve hiicreden fakirdi. Endoskopide grade 1 dzofagus varisi, 6zofajit,
portal hipertansif gastropati, eroziv gastrit ve bulbus ilseri saptandi. HBV DNA degeri 21.872.000 geldi
ve lamuvidin tedavisi baslandi. Kolestatik patoloji agisindan gekilen batin BT'de kaudat lob hipertrofik,
karaciger atrofik ve nodiiler gdriinimdeydi. Batin MR-MRCP'de kaudat lobda infiltratif HCC ile uyumlu
bulgular saptandi. Takibinde genel durumu hizla bozuldu, bilirubin degerleri giderek yiikseldi ve akut
oligurik bobrek yetersizligi gelisti. izotonik tedavisi ile kreatinin diizeyi gerilemedi. Hepatorenal sendrom
kabul edilerek baslanan albumin replasmani ve terlipressin tedavisi ile idrar gikisi artti ve kreatinin degeri
diismeye basladi. Takibinde hepatik ensefalopati gelisti ve giderek derinlesti ve olgumuz vefat etti.

SONUC: Safra yolu invazyonu yapmis infiltratif HCC hastalarinda n planda kolestaz enzim yiiksekli-
giyle birlikte CA19-9 yiiksekligi goriilmektedir. infiltratif HCC'de cerrahi uygulansa dahi prognozu kétiidir,
ortalama siirvi 11,4 aydir. infiltratif HCC, genellikle hepatit B zemininde gelistiginden, kronik B hepatiti
(veya bu zeminde karaciger sirozu) olan olgularda akut-subakut kolestaz tespit edildiginde infiltratif HCC
akla getirilmeli ve AFP ile birlikte CA19-9 da istenmelidir.
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iLACA BAGLI OZOFAGUS ULSERI

Gllbuz Sezgin, Oya Uygur Bayramicli, Nermin Mutlu, M. Nuri Kaykal
Maltepe Universitesi Maltepe Tip Fakiiltesi

Otuzii¢ yasinda kadin hasta son 6 aydanberi akne tedavisi icin Doxycycline 100mg kapsiil (2x1) kul-
laniyor baska herhangibir hastaligi yok.Thafta dnce Doxycycline kapsiilii yutarken retrosternal bir batma
ve agri olmus ve o andan itibaren sivi ve kati gida yutma esnasinda yakinmasi cok artmis. Bir haftadir
agizdan yeme ve icme olmadigindan 3kilo kaybetmis, dehidrate.

Fizik bakida dehidrate, zayif, sistem muayenelerinde: Batin hassas, baska bir 6zellik yok.

Laboratuvar: Hafif anemi disinda normal. Batin USG: N Ust GIS endoskopi: Ozofagusta torakal bilgede
sirkiiler olarak yerlesmis, kenarlan kabarik, temiz tabanh 3x3cm'lik iilser saptandi.

Klinik seyir: Oral alimi olmadigindan parenteral beslenme ve sivi tedavisine baslandi.1 hafta dnce
baglanmis olan PPi (Pantoprazol), Sukralfat suspansiyon 6x1 devam edildi ancak hasta onlari da yutmak-
ta cok zorlandigindan, tedaviye %2lik Xilocain iceren gliserin soliisyonu baslandi.3 giinde iyilesme oldu.

SONUC: laca bagli 6zofaqus iilserleri dzellikle osteoporoz icin kullanilan ilaglarla goriilebilir, literatiir-
de Doxicyclin alimi sirasinda bol su icilmezse ve hasta ilaci aldiktan hemen sonra yatarsa, bazi ornekleri
gosterilmistir. Ancak bizim hastamizda ilging olan 6 ay kullanmig olmasina ragmen son aldigi tableti
yutarken az su ile almasi ve takilmay hissetmesi. Tedavide literatiirdeki orneklerde Sukralfat dnerilmek-
tedir. Bizim hastamiz Sukralfati da yutmada ok giicliik cekti, bu nedenle biz hastamiza %2lik Xilocainli
gliserin tedavisi ile basarili olduk. Bu tedaviyi yaparken hastanin ilaci alir almaz yutmasini, agizda bek-
letmemesini onemle vurgulamak gerekli. Ciinkii orofarinx anestezisine sebep olup, aspire etmemesi ¢ok
onemlidir. Hastamizin tedavisi ve endoskopik gdriintiilerin ilging olmasi nedeniyle sunduk.
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KRIPTOJENIK KARACIGER SIROZLU VAKALARDA ETiYOLOJi

Ozan Yazici, Kadir Bahar

Ankara Universitesi

GIRIS: Karaciger sirozunun klinik ve muayne bulgulari ile bag vurmus hastada kriptojenik karaciger
hastaligi tanisi koymadan dnce viral hepatitler, steatohepatit, Wilson hastaligi, hemokromatozis, alfa 1
antit tiripsin eksikligi, PBS, toksik hepatit, gibi karacigerde enzim yiiksekligi ve siroz tablosuna yol acabi-
lecek hastaliklar ayinici tanida diisiinmek ve ekarte etmek gerekir. Asagida tanilari atlanmis ve siroz tab-
losuyla bag vuran ii¢ vaka dzetlendi. Amacimiz sirozlu vakalarda etiyolojiyi belirleyerek, uygun tedavilerin
zamaninda ivedilikle verilmesinin sagkalim siiresine olacak katkisini vurgulamaktir.

OLGULAR: 55 yasinda erkek hasta, halsizlik sikayeti ile doktora basvurmus. Bazen bacaklarinda sislik
olurmus. Tetkiklerinde karaciger enzimleri yiiksek saptanmig (ALT: 54 AST: 101 T. bil: 8.9 D. bil: 3.45 Albu-
min: 2.1). Etiyolojiye yonelik yapilan arastirma sonucu kriptojenik karaciger sirozu tanisi koyularak destek



tedavi 6nerilmis. Tedaviden fayda gormemis. llag ve bitkisel iiriin kullanmams. Fizik muaynesinde sklera-
lar ikterik. Tim hepatit markerlari ve otoimmun karaciger hastaligina yonelik markerlari negatif saptandi.
Hemakromatozise yonelik gonderilen Ferritin: 907 ng/ml (24-336), Transferin sat.: %96 (13-45) saptand.
Ferritin ve demir degeri yiiksek saptanan hastada hemakromatozis diisiiniildii. HFE gen mutasyon analizi
gonderildi. Flebotomi yapilmaya baglandi.

56 kadin hasta 20 giindiir olan sarilik sikayetiyle basvuruyor. Kist hidatik nedeniyle 1,5 ay 6nce alkol
enjeksiyonu yapilmig, oncesinde karaciger enzimleri yiiksekmis takipte sarilik sikayeti ortaya ¢lkmis. 11 yil
dncede kist hidatik nedeniyle opere edilmis ve sonrasinda sarilik sikayeti olmus. islemden dnce yapilan
tetkiklerinde ANA: - Anca: - Hbs ag: - Anti Hbs: - Hbc Ig M: - Anti Hev: - saptanmis. Karaciger enzim yiik-
sekligine yol agabilecek kist hidatikten bagka eslik eden durum olabilecedi diisiiniildii. Tetkiklerinde ANA:
++ AMA M2: ++ saptandi. Diger laboratuar bulgulan karaciger sirozu ile uyumluydu. Azathiopiirin 2x50
mg ve steroid basland. Karaciger enzimleri ve bilirubin degerleri geriledi.

75 yasinda kadin hasta 1 haftadir olan sanilik sikayeti ile basvurdu.10 giindiir halsizlik ve istahsizlik
sikayetide varmis. Bulantisi oluyormus. Basvurdugu doktor tarafinca yapilan tetkikler sonucu karaciger
enzimlerinin yiiksek oldugu belirtilmis.1 yil 6ncede karaciger enzimlerinin normalin yaklasik iki katiymis.
Fizik muaynesinde ve dzgegmisinde pozitif bulgu yoktu. ilac ve karacigere toksik olabilecek bitkisel iiriin
kullanimi yoktu. ANA ve ANCA pozitif saptandi, steroid ve azothiopiirin tedavisi basland.

Karaciger biopsisi yapildi. Karaciger enzimleri ve bilurubin degerleri geriledi.

Karaciger sirozuna yol acabilecek bir ¢ok etiyolojik faktdr olmasina ragmen vakalarin %10-15 ini krip-
tojenik karacider sirozu olusturmaktadir. Sirozlu hastalan kriptojenik karaciger sirozu tanisi koyulmadan
tiim etiyolojik faktorlerin arastinlmasi gerekmektedir.
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ERiSKiN BASLANGIGLI OTOIMMUN ENTEROPATILI BiR VAKA

'"Tuncay Sahutodglu, 'Tugrul Elverdi, 2Yersu Kapran, 'F. Necati Avsar,
'Fatih Tufan, 'Filiz Akyuiz, 'Cemil Tasgioglu
listanbul Tip Fakiiltesi, Ig Hastaliklar, 2Istanbul Tip Fakiiltesi, Patoloji Anabilim Dali

GIRIS: Eriskin baslangicli otoimmiin enteropati (EOIE) kronik direncli ishal, malabsorbsiyona bagli kilo
yeni tanimlanan bir antitedir.

OLGU: 46 yasinda erkek hasta, bir yildir olan giinde 4-5 defa bol sulu, kansiz ve mukussuz ishal ve
45 kilo kaybr ile bagvurdu. Bir yil 6ncesine kadar 30 paket/yil sigara ve 35 yil boyunca haftada ii¢ giin
280gr/giin alkol kullanmis. Muayenesinde atesi 360, dehidrate, agiz kenarlarinda ragatlan, pretibial
ddemi ve ciddi kas atrofisi mevcuttu. Laboratuar tahlillerinden sedimentasyon 6 mm/saat, CRP 16mg/L,
I6kosit 12300/mm3, ndtrofil 8100/mm3, lenfosit 2800/mm3, hemoglobin11,4 g/dL, MCV93 fL, trombosit
747000/mm3, serum lipid degerleri diisiik, total protein 3,6 gr/dl, albumin 0,95 gr/dl, gammaglobulin
1,3gr/dl, gaitada 1+ yag asidi, 1+adele lifi saptandi. Gastroskopisinde mide 6demli ve antrumda graniiler
goriiniim, kolonoskopisinde terminal ileum ve kolon normal gériiniimde idi. Duodenal biyopsilerde totale
yakin villus atrofisi gdsteren eozinofillerden zengin duodenit, kolon ve terminal ileumda hafif derecede
kronik inflamasyon izlendi. Antiendomisyum antikorlari negatif saptandi ve glutensiz diyete yanit ali-
namadi. Anti HIV, ANCA, Anti-TPO, Anti-TG, Anti-GPCA, ANA, ASCA IgA 1/100, ASCA IgG 1/1000 pozitif,
serum 1gG, IgA, IgM degerleri normal sinirlarda saptandi. Cift balon enteroskopi ile ileum proksimaline
kadar incelenen barsak segmentlerinde proksimalde daha yogun olmak iizere gdriilen tiim ince barsak
mukozasinda ddem, atrofik gdriiniim ve nodiler, lenfanjiektazik alanlar saptandi. Biyopsilerde ince bar-
sak mukozasinda intraepitelyal lenfositozisin eslik etmedigi total villus atrofisi, kript atrofileri, lamina
propriada lenfoplazmositer infiltrasyon izlendi. Toraks BT'de patolojik bulgu saptanmadi. Anti-enterosit
antikorlar negatif saptandi. ASCA pozitifligi olmasina karsin endoskopik incelemelerde mukozal bii-
tiinligiin bozulmamasi ve agir malabsorbsiyon tablosuna karsin ilserlerin gérilmemesi Crohn tanisini
diisiindiirmedi. Klinik, endoskopik ve histopatolojik bulgulara dayanarak eriskin-baslangich otoimmiin
enteropati tanisi konuldu. Kortikosteroid tedavisi ile remisyon indiiksiyonu saglandi ve 2 mg/giin aza-
tiopirin ile idame tedavisine gegildi. Alti ay sonra asemptomatik olan hastanin gastroskopi ve kolo-
noskopileri normal goriinimdeydi, duodenumdan alinan endoskopik biyopsilerde patolojik bulgularin
kayboldugu saptandi.

SONUG: Kronik ishal, malabsorbisyona bagli kilo kaybi ile birlikte glutensiz diyete yaniti olmayan
eriskin hastalarda ayiriai tanida EOIE disiiniilmelidir. Bugiine kadar bildirilmis EOIE olgularinin biiyiik
bir kisminda cesitli otoimmiin hastaliklar ve primer immiin yetersizliklerin eslik etmesi dikkate cekici-
dir. Literatiirde anti-saccharomyces cerevisiae antikor (ASCA) pozitifligi bugiine kadar EOIE'li hastalarda
bildirilmemis.
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BEHGET HASTALIGINDA GASTROINTESTINAL VE KARDIYAK
TUTULUM; NADIR GORULEN BIR iKiLi

'Girsel Giines, 'Bllent Degertekin, 'Ali Kemal Oguz, 'Berkay Ekici,
"Irmak Sayin, 'Halil Degertekin

'Ufuk Universitesi Tip Fakiltesi ¢ Hastaliklari Anabilim Dali, 2Ufuk Universitesi Tip Fakiiltesi
Gastroenteroloji Bilim Dali, 3Ufuk Universitesi Tip Fakiltesi Kardiyoloji Anabilim Dali

Prof. Dr. Hulusi Behet tarafindan iiveit, aftoz stomatit ve genital ilser triadi ile tanimlanmis olan
Behget Hastaligi etyopatogenezi kesin olarak aydinlatilamamig ancak diinya iizerinde ipek yolu cografyasi
ile uyumlu bir bélge iizerinde ¢ok daha sik olarak goriilen her boy arter ve ven tutulumu ile seyreden
vaskiilitik bir tablodur. Sistemik tutulumun siklikla gdzlendigi Behget hastaliginda gastrointestinal ve
kardiyovaskiiler sistem (6zelikle kardiyak) tutulumlan gdreceli olarak nadirdir.

Bu yazimizda nadir tutulan iki sistemin birlikte etkilenmis oldugu bir olgu sunulmaktadir.

OLGU: 45 yasinda erkek hasta 5 aydir devam eden karin agrisi, siskinlik, halsizlik, kilo kaybi sikayetle-
riyle hastanemiz Gastroenteroloji Poliklinigine basvurdu. Burada yapilan Ust GIS Endoskopisinde Perfore
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Duodenal Ulser oldugu saptanmas! iizerine hasta Genel Cerrahi ABD tarafindan yatirildi. Hastanin yatisi
sonrasinda gogiis agnsi gelismesi iizerine Kardiyoloji ABD tarafindan Koroner anjiografi yapildi ve LAD,
CFX ve RCA'a yaygin ektatik gdriiniim ve distal ondiilasyon oldugu rapor edildi. Hastaya mide wedge
rezeksiyonu yapildi ve taburcu edildi. Bir hafta sonrasinda bulanti, kusma, ates, karin agrisi sikayetiyle
tekrar hastanemize basvuran hastanin fizik muayenesinde plevral effiizyon, hepatomegali, sag st kad-
randa hassasiyet, batinda yaygin assit, ve kan tetkiklerinde Iokositoz (15800 /uL), CRP (182,7 mg/L) ve
Sedimentasyon (93) yiiksekligi saptanmasi iizerine yaygin assit (etyoloji?, Budd-Chiari Send?), intraab-
dominal apse on tanilariyla Gastroenteroloji AD tarafindan yatinildi. Diger biyokimyasal tetkikler ve tam
idrar tetkiki normal siirlardaydi. Akciger grafisinde sagda plevral effiizyon mevcuttu. Ust abdominal
USG de Karaciger Segment IV komgulugunda lokalize sivi kolleksiyonu ve batinda yaygin assit saptandi.
Hastaya yatisindan hemen sonra diagnostik parasentez yapildi. Alinan sivida direkt mikroskopide mm3
te 400 Iokosit saptanmasi iizerine ampirik antibiyotik tedavisi baglandi. Doppler USG de hepatik ve portal
venlerin agik oldugu ifade edildi. Hastanin takiplerinde 3 giin atesi oldu sonra viicut isisi normal sinirlarda
dlciildii. Genel Cerrahi ABD batindaki lokalize siviy1 apse olarak degerlendirdi, bosaltilmasini 6nerdi, Rad-
yolojik olarak apse lokalizasyonuna kateter yerlestirildi. Kiiltiirlerde iireme olmamasi iizerine antibiyotik-
ler kesildi. Genel durumu giderek diizelmesi ve assit miktarinin azalmasi lizerine hasta taburcu edildi..

TARTISMA: Literatiirde klasik Gastrointestinal Behcet (Enterobehgcet) tutulumlarinda dzellikle ileal
bolge iilserlerinden siklikla bahsedilirken, perfore gastrik ya da duodenal yerlesimli ilserler cok nadirdir.
Yine kardiyak tutulum siklikla sag kalbe ait trombotik lezyonlarla ortaya ¢ikarken hastamizda oldukga
nadir goriilen koroner arter tutulumu ve her ii¢ major arterde de proksimal yerlesimli siddetli ektaziler
ile kendini gdstermistir.

Olgu iki nadir Behcet hastaligi komplikasyonunun bir arada bulunmasi nedeni ile sunulmustur.
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HIPERTANSIF HASTALARDA LEPTIN VE ENDOTELIN DUZEYLERI
VE AT Il RESEPTOR BLOKERIi (VALSARTAN) TEDAVISi iLE
DEGISIKLIKLERI

Cem Haymana, Huseyin Cakiroglu, Ali Selcuk, Fatih Bulucu, Kenan Saglam
GATA l¢ Hastaliklar Bilim Dali

AMAG: Plazma endotelin (ET-1) diizeylerinin iskemik kalp hastaligi, akut miyokard enfarktisi, pul-
moner ve esansiyel arteryel hipertansiyon, ateroskleroz, idiyopatik kardiyomiyopati, bobrek yetersizli-
gi ve kalp yetersizliginde arttigi rapor edilmistir. Yiiksek kan basingli hastalar arasinda artmis plazma
ET-1 diizeylerinin patofizyolojik dneminin ve prognostik degerinin olabilecedi diisiiniilmektedir. Bircok
calismada, obezite ve hipertansiyon gibi insiilin direncli durumlarda leptinin artmis diizeyleri gdsteril-
mis olup, leptin endoteliyal disfonksiyonu arttiran faktdrlerden biri olarak goriinmektedir. Calismamizda
hipertansif hastalarda leptin ve endotelin diizeyleri ve bu diizeylerin Anjiotensin Il reseptdr blokeri (val-
sartan) tedavisine yaniti arastinlmistir.

GEREC VE YONTEM: Calismaya yeni tani konulmus, antihipertansif tedavi almayan, diger ek bir sistem
hastaligi ve diizenli bir ilag/madde kullanimi olmayan, JNCVII raporuna gére, evre 1 ve evre 2 kriterlerine
uyan, calismaya katilmaya goniilli 40 hasta dahil edildi. Kontrol grubu olarak, yas ve cinsiyeti hasta gru-
bu ile uyumlu, herhangi bir saglik problemi ve diizenli ilag kullanimi olmayan 30 goniillii calismaya dahil
edilmistir. Fizik muayene ve ek bir hastaligi ekarte edecek tetkikler sonrasinda serum leptin ve endotelin
diizeyi ol¢imleri yapilmistir. Evre-I hipertansif hastalara 80 mg, evre-Il hipertansif hastalara ise 160 mg
dozunda valsartan th tedavisi baglanmistir. Hastalar aylik kontroller ile izlenmis ve birinci yilin sonundaki
kontrolde ilk karsilasmadaki tetkik ve dl¢iimler tekrarlanmistir.

BULGULAR: Hasta ve kontrol gruplan karsilastinidiginda her iki grup arasinda sistolik kan basinci
(SKB) (p<0.001), diyastolik kan basinci (DKB) (p<0.001), plazma ET-1 diizeyleri (p<0.05) ve plazma
leptin diizeyleri (p<0.05) agisindan anlamli farklilik saptanmistir. Tiim hastalar degerlendirildiginde, bir
yillik valsartan tedavisinden sonra tedavi dncesi ortalama 158,9+14,2 mmHg olan SKB'nin 118,2+8,1
mmHg'ya diistigii (p<0.01), tedavi dncesi 99,3+7,6 mmHg olan DKB'nin 81,5+4,1 mmHg' ya diistigii
(p<0.01) gozlemlenmistir. Tedavi oncesi ortalama 0,92+1,1 ng/ml olan serum endotelin diizeyi, bir yillik
valsartan tedavisinden sonra 0,28+0,24 ng/ml olarak tespit edilmis olup, bu azalma istatistiksel olarak
anlamli bulunmugtur (p<0.05) (Tablo-1). Tedavi dncesi ortalama 14,52+9,2 ng/ml olan serum leptin
diizeyi ise bir yillik valsartan tedavisinden sonra 11,92+8,58 ng/ml tespit edilmis olup, bu azalma istatis-
tiksel olarak anlamli bulunmamigtir (p>0.05) (Tablo-1).

SONUG: Calisma sonuglar valsartanin hipertansiyon tedavisinde, endotelin diizeylerini de iyilestiren
bir secenek oldugunu diisiindiirmekte olup ayrica, endotelinin hipertansiyonun gelismesinde ve teda-
visinde dnemli rolleri oldugunu disiindiiren bulgulara ulasilmistir. Ayrica alismada, hipertansiflerde
leptin diizeyi yiiksek bulunmus ancak valsartan tedavisi ile leptin diizeylerinin anlamli olarak azalmadigi
gozlenmistir.

Tablo 1.
Endotelin (ng/ml)
Tedavi dncesi Tedavi sonrasi p
Genel 0,92+1,1 0,28+0,24 <0.05
Leptin (ng/ml) p
Tedavi dncesi Tedavi sonrasi
Genel 14,52+9,2 11,92+8,58 >0.05
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SOLVENT MARUZUYETINE BAGLI OLDUGU DUSUNULEN
SEKONDER HEMOKROMATOZIS VE APLASTIK ANEMi

TAliihsan Gemici, 'Ozgiir Kilic, '\Omiir Gékmen Sevindik, 2Mehmet Ali Ozcan,
3Mehmet Tunca

'Dokuz Eyliil Universitesi Ic Hastaliklari Anabilim Dali, ?Dokuz Eyliil Universitesi Hematoloji
Bilim Dali, *Dokuz Eyliil Universitesi Genel Dabhiliye Bilim Dali

Yirmiyedi yasinda erkek hasta deri renginde koyulasma, idrar renginde degisiklik, halsizlik ve solukluk
yakinmalari ile poliklinigimize basvurdu. Oykiide daha dnce herhangi bir saglik sorunu olmadig1,7 ay
once plastik sanayide isci olarak ise bagladigi ve is basvurusunda saglik taramasindan gectigi 6grenildi.
ise basladiktan yaklasik 2-3 ay sonra sikayetleri baslayan ve kendisine vitamin ilaclan 6nerilen hastanin
sikayetleri giderek artmis. Oykii derinlestirildiginde toluen iceren yapistinici endilstriyel maddeye maruz
kaldig grenildi. Ozellikle halsizlik sikayetinin artmasi iizerine poliklinigimize bagvuran hastanin yapilan
muayenesinde cilt renginde koyulagsma ve yiizde solukluk saptandi, hepatosplenomegali ve lenfadeno-
pati yoktu. Sistem sorgulamasinda B semptomu tariflemeyen hastanin gdnderilen ilk kan tetkiklerin-
de pansitopeni saptanmasi sonucu ileri tetkik amacl yatinildi. Servise kabulii ardindan gdnderilen kan
tetkiklerinde ihmli transaminaz ve indirek bilirubin yiiksekligi saptandi. Karaciger parankim enzim yiik-
sekligi, eslik eden hafif indirek bilirubin yiiksekligi ve pansitopeni etiyolojisini aragtirma amacli yapilan
tetkiklerinde transferin saturasyonu %97, ferritin 1300 ng/ml; batin USG'de karaciger konturleri lobule
ve parankimde heterojen gdriiniim olmasi iizerine 6n planda hemokromatozis diisiiniilerek hastaya batin
MR cektirildi. Batin MR'da erken donem demir depozisyonu ile uyumlu karaciger parankim intensitesinde
azalma ve karaciger sirozu ile uyumlu bulgular gériildii. Es zamanli yapilan kemik iligi aspirasyonu ve
biyopsisinde eritroid hiperplazi gdsteren hiposeliiler kemik iligi saptandi. Kemik iliginde yapilan demir
boyamasi negatif geldi. izlemde pansitopenisi derinlesen hastanin kanama ve ates yiiksekligi olmadi.
Yapilan Kc biyopsisinde lobuler nekroz, fibroz kiprii formasyonu ve siderozis goriildii. Prusya mavisi ile
demir birikimi tespit edildi. Gonderilen HFE gen mutasyonlarinda H63D heterozigot mutasyon saptandi,
(282Y mutasyonu saptanmadi. izlemde pansitopenisi devam eden ve buna bagli halsizlik diginda sikayeti
olmayan hastaya aralikli kan ve kan iriini destegi uygulandi. Ayaktan takibine devam edilen hastaya
pansitopenisinin derinlesmesi iizerine tekrar kemik iligi biyopsisi yapildi. Agin hiposeliiler kemik iligi
saptanan hastaya aplastik anemi tanisi konuldu.

SONUG: Yaklasik bir yil ierisinde normal kemik iligi fonksiyonundan agirt hiposeliiler kemik iligine
progresyon gdsteren ve beraberinde kronik karaciger hasari (hemakromatozis) gelisen bu tablonun énce-
likle solvent maruziyetine bagl oldugu diistinilmstir.

P271

AGIR WILSON HASTALIGI OLAN OLGUDA TEK SEANS
TERAPOTIK PLAZMA DEGISiMiNiN KLiNiK SEYiRi
iYILESTIRMESI: OLGU SUNUMU

Tahsin Celepkulu, Mehmet Hursitoglu, M. Ali Cikrik¢ioglu, Osman Kara,
ilker Cordan, Fatih Akdogan, Tufan Tiikek

Istanbul Bezmi Alem Valide Sultan Vakif Gureba Egitim ve Arastirma Hastanesi

Terapdtik plazma degisiminin tek seansindan sonra klinik iyilesmenin saglandigi;progresif coombs
negatif hemolitik anemi ve hepatik sirozlu Wilson hastaligi olan 17 yasindaki bayan hastayr sunmayi uy-
qgun gordiik. Coklu terapdtik plazma degisiminin miimkiin olmadigi klinik durumlarda terapétik plazma
degisiminin tek seansinin klasik tedaviyle beraber uygulanmasi klinik iyilesme saglayabilir.

GIRIS: i1k kez 1921 yilinda Kinnear Wilson tarafindan tanimlanan Wilson Hastaligi, toplumda 1/30000
siklikta goriilen; karaciger, beyin ve kornea'da bakir birikimiyle bulgular veren; otozomal resesif gecen
kalitsal bir hastaliktir. Klinik olarak hepatik, ndrolojik, hematolojik ve goz bulgulari ile kendini gosterir.

OLGU: Bir haftadir devam eden halsizlik,yorgunluk, bas dénmesi, bas agrisi ve gdzlerinde sarilik sika-
yetleriyle tarafimiza basvuran 17 yasindaki bayan hastayu ileri tetkik ve tedavi amacli klinigimize yatirdik.
Hikayesinde herhangi bir hastaligi ve ilag icme dykiisii bulunmayan hastanin soyge¢misinde 20 yasindaki
erkek kardesinde Wilson Hastaligi bulunmasi bizler igin dnemli bir bilgi idi. Fizik muayenesinde kan ba-
sinci: 100/55 mmHg, nabiz: 92/dk, solunum sayisi: 14/dk idi. Skleralar ikterikti ve splenomegali olmadan
hepatomegalisi vardi. G6z muayenesinde Kayser-Fleischer halkasi goriildii. Hastanin laboratuar bulgula-
rinda Wilson Hastaligina ait bulgular ile direkt ve indirekt coombs negatif olan hemolitik anemi saptandi
(Hastanin bazi laboratuar bulgulari Tablo 1'de gdsterilmistir. Yapilan ileri tetkiklerle hemolitik aneminin
diger sebepleri diglandi. Tekrarlayan kan transfiizyonlarina ragmen hastanin hemoglobin seviyeleri diisii-
yordu. Yatisinin 4. giinii D- penisllamin ve ¢inko tedavisine baslandi. Ayni zamanda hastaya hemoperfiiz-
yon tedavisi yapildi. Ancak hemoglobin diisiisii ve biliriibin yiiksekligi devam ediyordu. Hastanin durumu
stabilize olduktan ve kan transfiizyonu ihtiyac azaldiktan sonra terapotik plazma degisimi uygulandi.
2 saat iginde 2.6 L(40 ml/kg) plazma exchange edildi. Hastanemizdeki teknik zorluklar ve imkansizlik-
lar nedeniyle terapdtik plazma degisimi tedavisini bir sonraki giin tekrarlayamadik. Bu arada hastanin
daha dnce basladigimiz selasyon tedavisine devam edildi. Siirpriz olarak sonraki giinlerde hastanin klinik
durumu ve laboratuar bulgulari progresif sekilde iyilesme gésterdi. Hastanin hemoglobin degerlerinde
giderek artig gdzlendi. Hasta bir siire takip edildikten sonra destek tedavisine (D-Penisillamin ve cinko)
devam edilerek ayaktan takip edilmek iizere taburcu edildi.

Sonug olarak; bu tip hastalarda erken teshis ve erken plazmaferez edavisi tek seansta olsa bile hayat
kurtarici bir segenek olabilir.

11. Ulusal i¢ Hastaliklari Kongresi

Tablo 1.

WBC: 6.5 3 103/mm3 (4.6-10.2)

RBC: 2.87 3 106/mm3 4.003/mm (3-5.20)
HGB: 8.93 g/dL (12.0-16.0) (Female)

HCT: 26.3 % (36—46) (Female)

MCV: 96 fL

RETIKULOSIT: 3 % (0.50-2.50)

PLT: 167000/mm3

AST: 73 U/L (0-35)

ALT: 32U/L (0-35)

T. BILIRUBIN: 12.09 mg/dL (0.00-1.15)
INDIREKT BIL: 7.06 mg/dL (0.20-0.95)

DIREKT BIL: 5.03 mg/dL (0.00-0.20)

LDH: 806 U/L (240-480)

ALBUMIN: 3.2 g/dL (3.70-4.94)

GLOBULIN: 2.2 g/dL (1.5-3.0)
PT:19.85(11.1-13.1)

APTT: 34.3 5 (26.5-40.0)

SERULOPLAZMIN (SERRUM): 12 mg/dL (27-37)
BAKIR: (24 'lik IDRARDA): 212 mcg/24 h (3-35)
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DIREKT GRAFIDE AORTiK ARKTAKi KALSiFiKASYON iLE
HOMOSISTEIN, MCV, VITAMIN B12 iLiSKisi

Aysun Halacoglu, Rifat Bozkus, Murat Stiher
Ankara Atatiirk Egitim ve Arastirma Hastanesi, i¢ Hastaliklari Klinigi

GIRIS VE AMAG: Ateroskleroz gelismis toplumlarda 6liim ve sakathigin en 6nemli sebebidir. Yapilan
calismalar homosistein diizeyinin 15 mikromol/L iizerinde olmasinin ateroskleroz iin bagimsiz bir risk
faktorii oldugunu gostermistir. Ancak insanlarda hiperhomosisteineminin dogrudan aterojenik etkisinin
olduguna dair kanitlar zayiftir. Hiperhomosisteinemi endotel hiicrelerinin toksik etki ile fonksiyonunu
bozmakta, trombosit agregasyonunu artirmakta ve koagiilasyon faktorlerini aktive etmektedir. Vitamin
B12 eksikligi, ileri yas, erkek cinsiyet homosistein diizeyini yiikselten nedenler arasindadir. Calismamizin
amac direkt grafide goriilen aortik ark kalsifikasyonu ile homosistein, vitamin B12, MCV, yas ve cinsiyet
arasinda iligki olup olmadigini aragtirmaktir.

YONTEM: Calismamiz Ekim 2007 ile Eyliil 2008 arasinda Atatiirk Egitim ve Arastirma Hastanesi i¢ Has-
taliklari Kliniginde yatmakta olan ve akciger grafisinde aortik arkta kalsifikasyonu olan 50 ve kalsifikasyo-
nu olmayan 50 hasta ile yapilmigtir. Tiim olgularin yas, cinsiyet, homosistein, vitamin B12, MCV diizeyleri
belirlendi. Calismanin istatistiksel analizi SPSS paket programinda student-T testi uygulanarak yapildi.
P<0.05 degeri istatistiksel olarak anlamli kabul edildi.

BULGULAR: Aortik arkta kalsifikasyonu olanlarda yas; min: 31, max: 82, ortanca: 68,5 idi. Aortik arkta
kalsifikasyonu olmayanlarda yas; min: 28, max: 87, ortanca: 50 idi (P=0.00). Aortik arkta kalsifikasyonu
olanlarin 26 (%52) st bayan,24 (%48) 'ii erkekti, olmayanlarin 27 (%54) 'si bayan,23 (%46) 'i erkekti.
Aortik arkta kalsifikasyonu olanlarda ortalama homosistein diizeyi 14,7+6,0 mikromol/L, olmayanlarda
ortalama homosistein diizeyi 11,4+4,7 mikromol/L idi (P=0.03). Homosistein diizeyi >15 mikromol/L
olanlar yiiksek, homosistein diizeyi <15 mikromol/L olanlar normal olarak siniflandinildi. Homosistein
diizeyi normal olan 66, yiiksek olan 34 kisi saptandi. Homosistein diizeyi yiiksek olanlar ile yas arasinda
istatistiksel olarak anlamli iliski bulunmadi (P=0.06). Aortik arkta kalsifikasyonu olanlarda ortalama
MCV 81,6+7,3, aortik arkta kalsifikasyonu olmayanlarda ortalama MCV 84,1+6,5 idi (P= 0.07). Homosis-
tein diizeyi ile vitamin B12 arasinda istatistiksel olarak anlamli bir farklilik saptanmadi (P=0.83). Aortik
arkta kalsifikasyonu olanlar ve olmayanlar ile vitamin B12 diizeyi arasinda istatistiksel olarak anlamli bir
farklihk saptanmadi (P=0.34).

SONUG: Calismamizda homosistein ve yas icin her iki grup arasinda istatistiksel olarak anlamli bir
farklilik saptanirken, vitamin B12, MCV, cinsiyet ile anlamli bir farklilik saptanmadi. Homosistein diizeyi
yiiksek olanlar ile yas arasinda istatistiksel olarak anlamli bir iligki bulunmadi. Homosistein diizeyi yiiksek
veya normal olanlarla vitamin B12 diizeyi arasinda istatistiksel olarak anlamli bir farklilik bulunmadi.
Aortik arkta ki kalsifikasyon her iki cinste de yas ile beraber artis gosteriyordu. Aortik arkta kalsifikasyonu
olan hastalarin homosistein diizeyleri de yiiksek saptandi.
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MASKELENMIS VITAMIN B12 EKSIKLiGi ANEMISi VE ABARTILI
iNDIREKT HiPERBILIRUBINEMI

Mehmet Ali Cikrik¢ioglu, 'Tahsin Celepkulu, 'Osman Kara, 'ilker Cordan
2Saim Sendil, 'Fatih Akdogan, 'Tufan Tukek

"Vakif Gureba Egitim ve Arastirma Hastanesi, *Biiytikcekmece Devlet Hastanesi

Seksen yasinda erkek acil servise ileri derecede halsizlik, bayginlik ve sarilik nedeniyle getirildi. Simdi-
ye kadar dnemli bir hastalik gecirmemis Bir aydan beri nokturnal dispnesi ve giderek artan halsizlii olan
hastanin sariligi 2 gun 6nce ortaya ¢ikmis. Alkol ve sigara hi¢ kullanmamis.

Suur acik, bitkin gdriiniimde, hafif dispneikti, hafif pretibial ddem vardi, sclera ve cilt ikterikti. NDS:
120/dk, hafif mitral iifirimii ve akciger sag alt zonda matite teshit edildi.. RBC 5,320,000/pl, Hb 10.7
g/dl %, Hct 34.9 %, MCV 65.5 fL, MCH 20.2 pg %, MCHC 30.8 g/dI, PLT 204000/mm3, Reticulocyte 1.5 %.
ESR 14 mm/h, iirobilinojenuri artmis, Gaitada gizli kan negatif, AST 28 U/I, ALT 21 U/I, GGT 35 U/, total
bilirubine 7.71 mg/dI, direct bilirubine 0.98 mg/dI, indirect bilirubine 6.73 mg/dl, LDH 594 U/I. Protein
electroforezi, tiroid hormonlari normal. Direct Coombs testi negatif, demir 114 pg/dl, and TIBC 259 pg/dI.
Folik asit 5.81 ng/ml, vitamin B12 129 pg/ml, ferritin 111 ng/ml idi. Hemoglobin electroforezi: HbA1 94.4
%, HbA2 5.6 %. Gogiis radiodrafisi hafif kardiyomegali iimli sag plevral efuzyon. EKG: Eski anteroseptal
MI, sinus tasikardisi. EKO: EF 35 %, PAB 45 mmHg.2+ mitral ve trikuspit regurjitasyonu.

Kalp yetmezligi bulgular yatak istirahati, ARB, diuretik tedaviyle cabucak duzeldi. Adinami, yorgun-
Iuk, ve diisiik vitamin B12 diizeyi nedeniyle baglanan Tmg/giin iM Vit B12 tedavisinin 6. giinii hasta ken-
dini iyi hissettigini belirtti.14 giin sonra indirekt bilirubin 2.44 mg/dL ye diistii. Vitamin B12 tedavisinin
25. giinii HB 11.2 g/dL, Hct %34.7, MCV 65.9fL, MCH 21.4 pg %, serum vitamin B12 duzeyi>1000pg/mL,
indirect bilirubin 1.9mg/dL, LDH 224U/L (N 240-480) idi. Genel durumu tamamen duzelen hasta vitamin
B12 tedavisine devam etmek iizere taburcu edildi.

Vitamin B12 eksikliginde goriilen makrositozu demir eksiligi veya beta-talassemi minor maskelemek-
tedir. Bizim vakamizda demir eksikligi yoktu, beta talassemi minor vardi Bu yiizden makrositoz yerine
micrositoz vardi. Bu kadar yuksek bir indirekt bilirubinemi ise vitamin B 12 eksikliginde beklenmez.
Birlikte Gilbert hastaliginin bulunmasi, rifampicin ve probenecid gibi izole indirekt bilirubinemi yapan
bir ilacin kullanimi, kalp yetmezliginin karacigerde bilirubin uptake ini bozmasi abartili indirect biliru-
binemiden sorumlu olabilirdi. Hastamizda gilbert hastaligi hikayesi negatifti, kalp yetmezligi hafifti ve
kalp yetmezligi tedaviden sonra serum bilirubini diisme gdstermedi, ila kullanimi yoktu. Bu sebeblerin
hastamizda etkili olmadigi kanisina vardik. Hem beta talassemi minor ve hem de vitamin B12 eksikligin-
de goriilen inefektif eritropoez ve sonucunda indirekt hiperbilirubineminin bir araya gelisinin bundan
sorumlu olabilecegini diigiindiik.
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HETEROZIGOT FAKTOR V H1299R VE MTHFR A1298C GEN
MUTASYONU NEDENIYLE BiLLATERAL PULMONER EMBOLI
GELISEN BiR OLGU SUNUMU

Suayp Oygen, Isil Siltelioglu, Emrah Mazi, Ayda Batuan Damar, Fatih Borlu
Sisli Etfal Egitim ve Arastirma Hastanesi 3. ¢ Hastaliklar: Klinigi

GIRIS: Pulmoner emboli (PE), pulmoner arter ve dallarinin sistemik venlerden gelen vendz trombiis
ile tikanmasidir. Pulmoner embolilerin %90'Indan fazlasinda olayin sebebi ve embolinin kaynagi derin
ven trombozudur. Derin ven trombozlarinin yaklasik 1/4-1/3"iinde ilk belirti akciger embolisidir. Ayrica
akut PE seyrinde ultrasonografik olarak derin venlerde trombus olgularin cogunda gésterilememektedir.
Erken yasta olusan ve nedeni agiklanamayan tromboembolilerde, embolinin ataklar halinde seyrettigi
durumlarda, aligilagelen bdlgelerin disinda tromboz gelisenlerde, ailesinde erken yasta tromboemboli
oykiisii olanlarda kalitsal risk faktdrlerinin varhigi mutlaka aragtinlmaldir.

OLGU: 40 yaginda bilinen hastalik dykiisii olmayan ve 6zge¢misinde 20 yildir giinde % paket sigara
icmesi disinda dzellik saptanmayan erkek hasta acil dahiliye poliklinigine yaklasik 4 giin dnce arkadas-
lariyla efor sonrasi baglayan dksiiriik, kanli balgam, gdgiis agrisi, nefes alirken batma sikayetleri ile bas-
vurdu. Fizik muayenesinde billateral solunum sesleri alt zonlarda azalmis ve kot altinda 2 parmak ele
gelen hepatomegali mevcuttu. Yapilan tetkiklerinde AST 180 iU, ALT 210 iU artms, kardiyak enzimler ve
ekg de dzellik yok, kan gazi p02 78, pC02 34, pH 7.46, s02 96 ve D-dimer 742 saptanmas! iizerine ¢ekilen
billateral alt ekstremite dopler USG'de 6zellik saptanmad. Toraks BT anjiyosuna billateral pulmoner em-
boli saptanan hasta interne edildi. Kan sayiminda dzellik yoktu, iire 30 mg/dI, kreatin 1.0 mg/dl, tiroid
fonksyion testleri normal, aPTT 34.7 sn (21-35), PT 13.5 sn (9-13.2), INR 1.2 (0.8-1.2), fibrinojen 297
mg/dl (212-418), homosistein 10.8 (5-12), sedimentasyon 103, g6z dibi normal. ANA, ANCA, Anti dsDNA
negatif, protein C ve S normal, AT Il aktivitesi, ACA igM/igG negatif, antifosfolipid igM/igG ve faktor
V leiden normal olarak saptandi. Ekokardiyografide bir patoloji saptanmad. Batin USG ve portal vendz
doplerde karaciger kraniokaudal aksta 169 mm diginda ozellik saptanmadi. Daha dnce ¢ekilmis olan to-
raks BT anjiyoda sag akciger alt lobda pulmoner arter dallarinda trombus ile uyumlu hipodens alanlar
ve sol akciger alt lob posterobazalde kontrast madde ile doImayan trombus ile uyumlu pulmoner arter
dallan saptand. Genetik subgrup analizleride faktor V G1691A normal, H1299R heterozigot, protrombin
G20210A normal, MTHFR €6671 normal, MTHFR A1298C heterozigot saptand.

SONUC: Pulmoner emboli tani konulmadiginda mortalite orani yiiksek olan bir hastaliktir. Olgumuzda
geng, risk faktdrii olmamasi ve billateral pulmoner emboli gelismis olmasi nedeniyle kalitsal hiperkoa-
gulabilite nedenleri arastirildi ve 2 adet heterozigot gen mutasyonu tespit edildi. Bu olgu sunumu ile
risk faktorleri olmayan pulmoner emboli tespit edilen hastalarda herediter risk faktdrlerinin arastiriimasi
gerektigini vurgulamayi amacladik.
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KOLESTAZ VE PANSITOPENIYLE PREZENTE OLAN T
HUCRELERINDEN ZENGIN BUYUK B HUCRELi LENFOMA OLGU
SUNUMU

Suayp Oygen, Evren Kanat, Fatma Paksoy, Ayda Batuan Damar, Fatih Borlu
Sisli Etfal Egitim ve Arastirma Hastanesi 3. i¢ Hastaliklari Klinigi

GIRIS: T hiicre histiyositlerden zengin diffiiz biiyiik B hiicreli lenfoma nadir gériilen, karaciger ve dalak
tutulumu ile karsimiza cikabilen, kdtii prognozlu bir Non-Hodgkin lenfoma varyantidir.

OLGU: Oncesinden bilinen bir hastaligi olmayan, bir haftadan beri yemekle iliskisiz karin agrisi, sarilik
ve halsizlik sikayetleri ile acil dahiliye poliklinigine basvuran 22 yaginda erkek hasta servise yatirild. Fizik
muayenesinde; cilt ve konjuktivalar ikterik, bilateral aksiller bolgede mobil, agrisiz 0,5x0,5cm caplarinda
birka¢ adet lanfadenopati ve hepatosplenomegali mevcuttu. Akciger sesleri dinlemekle bilateral alt zon-
larda azalmisti. Basvurusunda saptanan hemogram sonuclari tablo 1'de verildi. Laboratuar tetkiklerinde
patolojik olarak; AST: 222 U/L, ALT: 130 U/L, LDH: 1460 U/L, ALP: 763 U/L, GGT: 194 U/L, total protein: 5.2
gr/dl, albumin/globulin: 0.9, total bilirubin: 16.5 mg/dl, direkt bilirubin: 13.6 mg/dl, protrombin zamani:
15.8 sn ve C-reaktif protein: 34 mg/dl saptandi. Kolestaz etyolojisine yonelik bakilan viral ve otoimmiin
hepatit testleri ile, Brusella ve Wright agliitinasyon testleri negatif bulundu. Abdominal BT'de karaciger
24 ¢m, dalak 16 cm, periportal alanlarda en biiyiigii 2x3 cm olan lenf nodlari ve toraks BT'de sagda plevral
effiizyon, mediastende prekarinal alanda birkag adet 0.5 cm capinda lenf nodu saptandi. MRCP'de peri-
portal alanda fibrozis, portal hilus diizeyi, ¢cdlyak pleksus ve peripankreatik bolgede konglomere lenf nod-
lari goriildii. Intrahepatik ve ekstrahepatik safra yollarinda dilatasyon saptanmad. Karaciger biyopsisi
trombositopeni nedeniyle yapilamadi. Kemik iligi biyopsi sonucu; orta derecede retikiilin lif artigi goste-
ren, T hiicre histiyositlerden zengin biiyiik B hiicreli lenfoma, neoplastik infiltrasyon izlenen hiperseliiler
kemik iligi olarak degerlendirildi. Hasta kemoterapiyi kabul etmedi ve tanidan 2 hafta sonra kaybedildi.

SONUG: T hiicrelerinden zengin diffiiz biiyiik B hiicreli lenfoma reaktif T hiicreleri ve histiyositlerin
varligi nedeni ile Hodgkin lenfomayla benzer 6zellikler tagir. Hodgkin lenfomadan farkli olarak, karaciger
ve dalak tutulumu 6n planda olmak iizere disseminasyon sik goriiliir ve kotii prognozlu bir seyir gosterir.
Kolestaz etyolojisinde olgumuzda oldugu gibi beraberinde pansitopeni de mevcutsa lenfoma tanisi akla
getirilmelidir.

Tablo.
Lokosit 930 /mm? Notrofil 440 /mm’(%28.7)
Hemoglobin 9.2 g/dl Lenfosit 780 /mm?*(%51)
Hematokrit %27 Monosit 28 /mm*(%18.3)
Trombosit 37.000 /mm? Mcv 85fL
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SAF OTONOMIK YETMEZLIK VAKASI

'Oztiirk Ates, 2Amber Eker, 'irem Kor, 'Arzu Topeli Iskit

'Hacettepe Universitesi ic Hastaliklari Anabilim Dali, >Hacettepe Universitesi N6roloji
Anabilim Dali

GIRIS: Ortostatik hipotansiyon iki-bes dakikalik ayakta durmakla sistolik 20 diyastolik 10 mmHg kan
basinar diisiikliigii veya beyin kan akiminin azalmasina ait bulgularin ortaya ¢kmasidir. Yashlarda sik
rastlanilan durumun en sik nedenleri antihipertansif, vazodilator, antidepresan gibi ilaglar alkol ve kalp
yetmezligidir. Ortostatik hipotansiyon nadiren ise kronik otonomik yetmezlik dedigimiz durumlara baglh
olabilir. Bu durumun en dnemli nedeni sempatik vazokonstriktdr yetersizliktir. Genel olarak otonomik
disfonksiyona bagli olan bu grupta saf otonomik yetmezlik (PAF), idiopatik ortostatik hipotansiyon, oto-
immiin otonomik yetmezlik ve multibil sistem atrofi (MSA) yer alir. Bu bildiride incelemeler sonrasi saf
otonomik yetmezlik tanisi alan bir olgu sunulmustur.

OLGU: 72 yaginda erkek hasta beg yildir olan bas donmesi, goz kararmasi sikayetleri nedeniyle iki
yil once degerlendirilmis ve koroner arter hastaligi tespit edilerek iic damar by-pass olmus. Operasyon
sonrasi sikayetleri artan hasta yiiriiyemez oturamaz olmus. Ayrica kabizlik, ereksiyon ve ejekiilasyon
problemi olan hastanin motor veya duyu kaybi yokmus. Ortostatik hipotansiyon etyolojisi icin yatirilan
hastanin muayenesinde yatarken KB 110/70 ayakta 70/40 cilt kurulugu haricinde ek patolojik muayene
bulgusu yoktu. Kan sayiminda Hb: 13,1 g/dI, I5kosit: 7200/mm?, trombositi: 220000/mm? sedimantas-
yonu 18mm/saat. Serum biyokimyasi ve B12, folik asit diizeyi normaldi. Bakilan bazal ACTH 37.0 pg/ml
kortizol; 17,9 ug/dl olup normaldi. Yapilan holter kaydi bazal ritmin siniis oldugu orta siklikta SVES olarak
belirlendi. Yapilan EKO da eser AY, MY, TY haricinde normaldi.24 saatlik idrar ve serum katekolaminleri
normaldi. Gonderilen ayakta renin 11,3 pg/ml aldosteron 228pg/ml ve yatarak renin 5,5pg/ml, aldoste-
ron 100 pg/ml normal tespit edildi. Yapilan heart rate variability (HRV) sonucu normal olan hastanin 24
saatlik idrar immiin fixasyonunda siipheli bant olmasi idrar ve serum kappa seviyesinin yiiksek gelmesi
nedeniyle kemik surveyi, kemik iligi aspirasyon ve biyopsisi yapildi normal olarak degerlendirildi. Yine
viral serolojiden bakilan VDRL anti HIV, ANA ve ENA negatif olarak degerlendirildi. Nroloji bdlimiinin
degerlendirmesinde ve norolojik muayenesinde ektrapiramidal sistem dahil normal olarak tesbit edildi.
Hastaya dnce flurinef tedavisi bagland. Sicak basmalarina iyi geldigi dgrenildi. Hastaya daha sonra mi-
dodrine baslandi. KB larinda diizelme goriildi. Fakat hastanin idrar yapmakta zorluk cekmesi nedeniyle
tedaviyi kabiil etmeyerek kendi istedi ile hastaneden ayrildi.

SONUC: Yashlarda ortostatik hipotansiyon sik gdriilmesine ragmen saf otonomik yetmezlik son derece
nadir gdrilen bir durumdur. Tani sistemik ve ndrolojik nedenlerin ekartasyonu ile konmaktadir. Sundu-
gumuz hastada hipotansiyonuna tasikardinin eslik etmemesi, cilt kurulugu, kabizlik, ereksiyon ve ejekii-
lasyon sorunlari ile birlikte ayrintili sistemik ve nérolojik degerlendirme sonrasi saf otonomik yetmezlik
(PAF) tanisi almigtir.
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POLiIMIYOZIT VE SJOGREN SENDROMLU BiR OLGU SUNUMU

Suayp Oygen, Emrah Mazi, Evren Kanat, Ayda Batuan Damar, Fatih Borlu
Sisli Etfal Egitim ve Arastirma Hastanesi 3. ¢ Hastaliklari Klinigi

GIRIS: Polimyozit, simetrik proksimal kas zayiflig, kas enzimleri yiiksekligi, tipik EMG ve kas biyopsisi
bulgular olan idyopatik inflamtuar bir kas hastaligidir. Sjogren sendromu, ekzokrin bezlerde lenfosit in-
filtrasyonu ile iliskili kronik, otoimmiin bir hastaliktir. Gozyas! bezi, tiikriik bezi tutulumu sonucunda agiz
ve g6z kurulugu olusur. Hastalik primer sjorgen sendromu veya polimiyozit gibi otoimmiin bir hastalik
varliginda da ortaya cikabilir (sekonder sjégren sendromu).

OLGU: 77 yasinda bayan hasta,2 aydan beri kollarinda ve bacaklarinda agn, giicsiizliik ve son bir hafta-
dir agiz ve goz kurululugu, cok su igme sikayetleri ile polklinige basvurdu. Hastanin 6zgegmisinde 20 yildir
hipertansiyon,5 yildir diyabet, 5 yildir kalp yetmezligi,3 yildir osteoporoz ve 5 yildir poliomyozit tanilarn
vardi. Soygegmisinde dzellik yoktu. Hasta basvurdugunda gliklazid th 1x30mg, metformin tb 1x1000mg,
spironolakton th 1x25mg, ramipril 1x2.5 mg tb, furosemid th1x1, digoksin tb 1x0.25 (haftasonu haric),
pamidronat 70 mq tb haftada 1 ilaglarini kullaniyordu. Fizik muayenesinde billateral submandibuler tiik-
riik bezleri ele geliyordu, dinlemekle her iki akciger alt zonlarda ince krepitan raller, kalpte tiim odaklarda
2/6 pansistolik yayilim gdstermeyen iifiiriim duyuluyordu. Kollarini omuz hizasina kadar kaldirabiliyor
ancak ellerini baginin iistiinde birlestiremiyordu. Tiim ekstremitelerde kas giicii 3/5 ti ve hasta yiiriiye-
miyordu. Tetkiklerinde glukoz 9Tmg/dl, iire 81mg/dl, kreatinin 0.96mg/dI, AST 220U/L, ALT 90U/L, GGT
12U/L, LDH 1077 U/L, ALP 61 U/L, CK 4260 U/L, iirik asit 10mg/dI, T. Protein 6.9 g/dl, albiimin 2.8 g/dl,
globiilin 4.1 g/dl, Ca 9.0 mg/dl, fosfor 5.0 mg/dI, Na 133 mmol/l, K 5.0 mmol/I. Hb 11.0gr/dl, Htc %34.7,
WBC 16800/mm3, PIt 300000/mm3, MCV 85fL. CRP 98mg/I. Tiroid fonksion testleri TSH 8.19 ulU/ml, FT4
1.18 ng/dl, TiT'inde pH 5, dansite 1008 ve mikroskopisinde dzellik yoktu. HbA1C %6.4, kortizol 10.51
UG/dI, Sedimentasyon 28 mm/saat, PTH 28 pg/ml, RF 23.11U/ml, ANA, ANTi SS-B, ANTI SS-A, ANTI Scl-
70 negatif, ANTI JO1 pozitif saptandi. Toraks BT'de heriki akcigerde buzlu cam infiltrasyonu ve mozaik
patern saptandi. Solunum fonksiyon testinde FEV1/FEVC %74 restriktif bozukluk ile uyumlu geldi. Agiz
kurulugu, submandibiiler tiikriik bezinin ele gelmesi nedeniyle sjgren sendromu yoniinden tetkik edildi.
Yapilan schrimer testine gére goz kurulugu saptandi. Mindr tiikiiriik bezi biyopsisinde periduktal lenfop-
lazmositer hiicre infiltrasyonu saptandi ve sjorgen sendromu erken evresiyle uyumlu goriildii.

SONUG: Polimiyozit kronik seyirli idiyopatik otoimmiin bir hastalik olup benzer otoimmiin hastaliklar
eslik edebilir veya seyri sirasinda ortaya gikabilir. Yagh hastalarda agiz kurulugu sik goriilen bir semptom
oldugundan iizerinde ¢ok durulmamaktadir. Ozellikle otoimmiin hastaligi olup agiz gz kurulugu sikayeti
ile basvuran hastalarda, olgumuzda da belirtildigi gibi agiz g6z kuruluguna sebep olan otoimmiin hasta-
liklari gdz 6niinde bulundurarak tetkik edilmesi gerektigini vurgulamak amaciyla sunduk.
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MENOMETRORAJI ILE PREZENTE OLAN iGA KAPPA MYELOMA
OLGU SUNUMU

Suayp Oygen, Evren Kanat, Umut Hakligil, Hatice Aniktar, Fatih Borlu
Sisli Etfal Egitim ve Arastirma Hastanesi 3. i¢ Hastaliklar Klinigi

GIRIS: Multiple myelom (MM), kemik iligi ve ekstraosseoz dokularin plazma hiicreleriyle infiltrasyonu
ile karakterize, neoplastik klonal bir hastaliktir. inmiingolobiilin (ig) yapacak tek bir klonun ¢ogalmasi,
ayni yapida tek bir ig iiretimi, sekresyonuna yol aar. Bu tek tip lg’M’ proteini olarak adlandirilir. Serum M
komponenti hastalarin %53 iinde igG, %25 inde igA, %1 inde igD tipindedir.

OLGU: 40 yasinda bayan, daha dnceden herhangi bir sikayeti olmayan ancak son 6 aydir olan ve git-
tikce artan halsizlik, carpinti ve son adet giiniinden 10 giin sonra 11 giin siiren adet kanmasi nedeniyle
basvurdugu kadin dogum poliklinigi tarafindan anemi ve PT uzmasl tespit edilmesi iizerine dahiliye po-
liklinigine yonlendirilen hasta servise yatinldi. Muayenesinde kojuktivalari soluk, tansiyonu 120/80 mm
Hg, nabiz 90/dk, ates 36.7 derece, $1-S2 ritmik, ek ses iifiiriim yok, batin ve [skomotor sistem muayene-
sinde ozellik yoktu. Laboratuvar incelemelerinde sedimentasyonu 140 mm/saat, hemoglobin 6,3 gr/dI,
hemotokrit %20.8, [6kosit 7700/mm3, trombosit 178000/mm3, iire 36 mg/dl, kreatinin 1.1 mg/dl, irik
asit 6,9mg/dl, AST 25 U/L, ALT 14 U/I, kalsiyum 10,1mg/dl, total protein 12,55 gr/dl, albiimin 1.63 gr/dI,
globiilin 10,90 gr/dl, APTT 35,6 sn, PT 18,4 sn (9.9-12.9), INR 1.63 (0.85-1.20), mixin test ile PTT 33,6
sn, PT12,7sn, INR 1.03, degerlerde diizleme oldu. igA 10600mg/dl, igG 192 mg/dl, igM 17,6 mg/dl, 24
saatlik idrarda 1.47gr proteiniirisi mevcuttu ancak bence jones proteiniirisi negatifti. Direk grafilerinde
litik lezyonlar saptanmadi. Serum protein elektroforezinde monoklonal gammopati saptandi. Serum ve
idrar immiin fiksasyon elektroforezinde IgA kapa tipi monoklonal gammopati, idrarda kappa tipi serbest
hafif zincir ve kemik iliginde %31 plazma hiicresi saptandi. Hastaya 2 majér + 1 mingr kriterle igA kappa
hafif zincir tipi multiple miyeloma tanisi kondu (tablo1)

SONUG: Multiple miyeloma 50-70 yaglari arasinda sik goriiliir.40 yasindan dnce nadirdir. Litik kemik
lezyonlarina bagli agri, baslangictan beri en belirgin semptomdur. Kilo kaybi, anemi, osteoporoz diger
sik goriilen bulgulardir. MM da kanama bozukluklari %30 un da iizerinde bir oranla igA kappa agir zin-
cir tip miyelomda daha sik gériilmektedir. Hiperviskosite sendromu igA tipi MM da ve/veya paraprotein
konsantrasyonu 5gr/dl iizerinde olanlarda daha sik olup nérolojik semptomlar, gérme kaybi, kanama
(daha ¢ok burun kanamasl) ile karsimiza cikabilir. Her ne kadar paraproteinemilerde gdriilen anormal
kanamalar icin ileri siiriilen nedenler arasinda tombositopeni, trombosit adezyon bozuklugu, faktor ek-
siklikleri olsa da mekanizmasi tam olarak bilinmemektedir. Sonug olarak menometroraji gibi farkli klinik
prezantasyon ile basvurmasi ve goriilme yagi agisindan farklilik gostermesi nedeniyle IgA myeloma vakasi
sunulmustur.

11. Ulusal i¢ Hastaliklari Kongresi

Tablo 1.

Major kriterler

1) doku biyopsisinde plasmositoma tanisi

2) kemik iliginde %30 dan fazla plazma hiicresi

3) serum ve/veya idrarda protein elektroforezinde monoklona gammopati
(igG>3.5qr/dI, igA>2gr/dI, idrarda benje jones proteini>1 gr/giin)

Minor kriterler

1) kemik iliginde plazma hiicresinin %10-30 arasinda olmasi
2) monoklonal gammopati (IgG<3.5qr/dl, igA<2gr/dI)

3) litik kemik lezyonlarn

4) diger imiinoglobiilinlerde azalma olmasi

(IgM<50mg/dl, igA 100mg/dl veya igG <600mg/dI)
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D-DIMER; 1 YILLIK OLCUM SONUGLARININ ANALizi

Tolga Taymaz

Amerikan Hastanesi, Acil Servisi, Istanbul

D-Dimer (DD) bir fibrin yikim iiriiniidir. Yara iyilesmesinde ve pihti olusumunda retilir. Ayrica intra-
vaskiiler koagiilasyon, derin ven trombozu (DVT), pulmoner emboli (PE), koroner kalp hastaligi, vendz
trombotik durumlar, karaciger hastaliklari, kan hastaliklari, maliniteler, travma, hamilelik, yakin zaman-
da gegirilmis cerrahi, ileri yas gibi durumlarda da yiiksek ¢ikabilir.

Galismamizda son 1yilda DD dl¢iilen 754 hasta aragtinildi. DVT ve PE saptananlarin digindaki hastalar-
dan malinite veya kan hastaliklari olan, son 1 ayda cerrahi gegiren, gebeler ve hastanede yatisi sirasinda
DD’ dliilen hastalar disland. Veriler SPSS ile degerlendirildi.

Vakalarin 132'si ayaktan, 222'si yatinlarak izleme alindi.132 hastadan 31'inde DD (+) bulundu. Bun-
larin yiiksek riskli olan 7'sinde gériintiileme yontemleri uygulandi. Altisinda tromboemboli (TE) olasiligi
diglandu. Birinde ise DVT saptandi. Bu 31 hastanin 9'unda solunum sistemi,6'sinda kalp-damar hasta-
liklar ile ilgili tanilar kondu. Bu grupta DD (+) hastalarin yas ortalamasi 60.64= 20.89, komorbidite
sayisi 2.19+1.51idi. DD (-) olanlarin ise yas ortalamasi 45.35+14.92, komorbiditeleri.92+1.1 idi ve her
2 grubun yas ve komorbidite sayilari arasinda anlamli fark vardi.

Yatan 222 hastayi DD sonuglarina ve yas gruplarina gdre ayirdiktan sonra asagidaki sonuglara ulasildi.
Yatan hastalarda; 65 yas alti grupta hastanede kalis siireleri DD (+) olanlarda hafifce fazla idi (p<0.06).65
yas iistii grupta DD (+) ve (-) olanlarin komorbidite sayilan arasinda fark anlaml bulundu (p<0.008). DD
(+) hastalarda 65 yas istii ve alti grupta komorbidite sayilari ileri anlamli derecede farkli (p<0.0001)
iken, DD (-) hastalarda bu 2 grup arasindaki fark daha az diizeyde anlamlydi (p<0.05). Ayrica yatan
hastalardan DD (+) olanlarin yas ortalamasi 70.88:16.64, DD (-) olanlarin ise 57.95+18.63 idi. ki grup
arasinda anlamli fark vardi (p<0.001).

Yatinilan 222 hastadan 177'sinde DD (+) idi. Bunlardan yiiksek riskli 56'sina TE olaylar agisindan go-
riintiileme yapildi. Bir hastada portal ven trombozu,21 hastada DVT veya PE (3 vakada her 2'si de) bulun-
du. Bu hastalarin yas ortalamasi 57.5+17.24, komorbidite sayilari 2.72+1.9, hastanede kalis siireleri ise
5.27+3.48 giin idi. Diger DD+ olanlarla komorbidite ve kalis siireleri arasinda anlamli fark yoktu, ancak
ortalama yas TE olay grubunda daha diisiiktii (p<0.03). Yatan 222 hastadan DD (+) olup (177 hasta) PE
veya DVT saptanmayanlarda (155 hasta) agurlikli olarak solunum yolu hastaliklan (63 hasta,41'i KOAH
alevlenmesi ve pnomoni idi) ve KVS hastaliklari (89 hasta,54' kalp yetersizligi ve akut koroner sendrom)
yer tutuyordu.1 yillik grubumuzda DD'in TE olay icin duyarlihgi 1 (%100), dzgiilliigi ise 0.2 (%20) olarak
bulundu.

DD diizeyi yasa ve eslik eden hastaliklara paralel olarak artabilmektedir. DD'in yiiksek degerleri has-
tanede yatis siiresinin artisi (65 yas alti grup) ve TE disinda ciddi komorbidite (65 yas iistii) agisindan bizi
daha dikkatli olmaya sevketmelidir.
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AKUT iINTERMIiTAN PORFiRi ATAGI: OLGU SUNUMU

Raim Iliaz, Niliifer Alpay, Fatih Tufan, Cemil Tascioglu
Istanbul Universitesi, Istanbul Tip Fakiiltesi, I¢ Hastaliklari Anabilim Dali

GIRIS Akut intermitan porfiri (AIP), porfobilinojen (PBG) deaminaz aktivitesinde kismi bir defekt so-
nucu olusan klinik bir tablodur. Otozomal dominant gecis gdsterir. Bu enzim eksik olan hastalarin %90't
hayatlar boyunca biyokimyasal ve klinik olarak normal yasam siirer. Ancak aclik, alkol, enfeksiyon, anes-
tezikler, barbitiiratlar ve siilfonamidler gibi bazi ilaglar dzellikle postpubertal kadinlarda klinik bulgular
ortaya cikanir. Seyrek goriilen bir hastaliktir. Hastalarin biiyiik kismi postpubertal kadindir. Ulkemizde
ayrial tanida sik goriilen ailevi akdeniz atesi (AAA) dnemlidir. Burada karin agrisi, hipertansiyon ve kon-
vulsiyon ile basvuran bir AiP olgusu sunulmustur.

OLGU: 16 yasinda kadin hasta uzun siiren aclik sonrasinda ani baglayan siddetli karin agrisi ve kisa
siire sonra buna eklenen jenaralize tonik klonik konviilziyon gecirmesi iizerine tarafimiza basvurdu. 0z-
gecmisinde son 5-6 aydir tekrarlayan epigastrik karin agrilari disinda ozellik yoktu. Soyge¢misinde dzellik
saptanmadi. Fizik muayenesinde kan basinci 180/130 mmHg idi, batinda defans, rebound ve hassasiyet
yoktu. Dider sistemlerin muayenesinde patolojik bir bulgu saptanmadi. Karin agnsi etyolojisi aisindan
bakilan tetkiklerinde AST, ALT, ALP, GGT, bilirubinler, amilaz normal olarak saptandi. Na: 124, tam id-
rar tetkikinde 3 (+) irobilinojen ve idrarda Na: 110 olarak saptandi. Batin ultrasonunda patolojik bir



bulgu saptanmadi. Bununla birlikte gecirmis oldugu konviilsiyon nedeniyle yapilan kranial tomografi-
de ve elektroensefalografi (EEG) de herhangibir patoloji saptanmadi. Karin agrisi atagi, ndrolojik tablo,
hiponatremi, hipertansiyon ve irobilinojeniiri saptanmas iizerine hastada akut intermitant porfiria
atagi distindldi. Bu sebeple idrarda bakilan porfobilinojen pozitif saptanmasi iizerine tani dogrulandi.
Hastaya %10 dekstrozlu sivi sonrasinda karin agrisinin gerilemesi nedeniyle hematin verilmek zorunda
kalinmad.

SONUG: Atak sirasinda karin agnisi her zaman vardir. Ciddi ataklarda gériilen uygunsuz antidiiiretik
hormon salinimi ve bunun sonucunda hiponatremi hastamizda da gelisti ve atak sonrasi diizeldi. AiP
atagi sirasinda goriilen hipertansiyon bazi vakalarda klinik tablonun tek bulgusu olup, diger semptomlar
daha sonra gelisebilir. Olgumuzda atak sonrasinda yapilan takiplerinde kan basinci normal sinirlarda sey-
retti ve antihipertansif tedavi baslanmasi gerekmedi. Akut intermitan porfirili hastalarda enzim &ncesi
basamak iriinlerinden gamma aminoleviilenik asid ve PBG diizeyi idrarda ve diskida artar. Hastamizda
idrarda artmis porfobilinojen gdsterilerek tani konmustur. Ulkemizde sik gériilen AAA ile ayrimin atakla-
rin puberde sonrasinda baglamas, ates bulunmamasi, peritonit bulgulan gériilmemesi, irobilinojeniiri,
hipertansif atak ve konviilziyon bulunmasi yardimadir. Sonug olarak karin agrisi, afebril konviilsiyon ve
hipertansiyon birlikteliginde akut porfiri atagi olabilecedi diisiiniilmelidir.
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“OMiK”LER DONEMi: i(; HASTALIKLARI UZMANI NELER BiLMELI
'Kemal Oguz, ?Hilal T. Yilmaz, 2Alper Karaman, 2Irmak Sayin

1Ufuk Universitesi Tip Fakiiltesi i¢ Hastaliklar Anabilim Dali, Ankara Universitesi
Biyoteknoloji Enstittist, 2Ufuk Universitesi Tip Fakiiltesi ic Hastaliklari Anabilim Dali

insan genomuyla birlikte bircok canli genomunun dizilenmis olmasl, yiiksek islem hacimli DNA, RNA
ve protein analizlerini gerceklestiren mikrodizin teknolojilerinin yayginlasmasi, protein analizlerinin
yiiksek coziiniirlikte yapilabilmesi ve bilgisayar teknolojilerinin ve biyobilisim biliminin biyik bir hizla
ilerlemesi, genomik, transkriptomik ve proteomik isimlerini alan ve giiniimiizde sistem biyolojisi bashdi
altinda toplanan yeni calisma alanlarini dogurmustur. Sayilari giderek artan “omik”ler, incelenen bireye
(6rnegin, saghkl ya da hasta birey) ait biyolojik molekiil sistemlerinin (6rnegin, DNA, RNA ya da protein)
es zamanli ve kapsamli analizini ifade etmektedir (sekil 1). Boylece “omik” yaklasimi ile incelenen bireyin
tek bir gen ya da tek bir proteini degil, ayni anda cok sayidaki farkli gen ya da farkli proteini birlikte
incelenebilmektedir.

“Omik”ler doneminin baglangicina kadar aragtirmalarda izlenen genel yol, caligilan hastalik duru-
munda, segilen bir ya da sinirli sayidaki biyolojik molekiildeki degisiklikleri incelemek seklindeydi. Bu
yaklasim ister istemez, binlerce genin ve binlerce proteinin birlikte diizenlendigi insan bedenindeki mo-
lekiiller arasi karmasik etkilesimleri ihmal etmekteydi. Oysa gelismis laboratuar ve bilgisayar teknolojileri
giiniimiizde, bir insan hiicresinde bulunan tiim genleri, bu genlere ait tiim elci RNA (mRNA) molekiillerini
ve mevcut tiim proteinlerini, arastirmacilar tarafindan secilmis kosullar altinda, es zamanli olarak birlikte
inceleyebilme firsatini sunmaktadir. Siiphesiz ki, bugiin sayilar 25.000 civarinda tahmin edilen insan
genlerinin ya da sayilarinin bu sayidan ok daha yiiksek olduguna inanilan insan proteinlerinin ayni anda
birlikte incelenmesi, dev bilyiikliikte bir veri ortaya ikaracaktir. Bu dev hacimli verinin diizenlenmesi,
incelenmesi ve kargilastirmalarinin yapilmasi ise biyobilisim bilimi araclari ile gerceklestirilmektedir.

Genomik (bireyin sahip oldugu tiim genetik elementlerin (genom) yapisal ve fonksiyonel analizi) ve
transkriptomik (bireyin belirli bir anda ve belirli sartlar altinda ifade ettigi mRNA molekiillerinin timii-
niin (: transkriptom) incelenmesi) ortak yontem ve araglar kullanirlar. Bunlar arasinda temel molekiiler
genetik uygulamalari, DNA dizi analizi ve DNA mikrodizin analizleri 5nemli yer tutar. Genomik ve transk-
riptomik calismalarinin, dzellikle kanser ve cok genli kalitim gdsteren orta ve ileri yas dejeneratif hasta-
liklarinin gelisimi, engellenmesi ve tedavisi ile ilgili nemli bilgiler vermesi beklenmektedir. Proteomik
(bireyin belirli bir anda ve belirli sartlar altinda ifade ettigi protein molekiillerinin tiimiiniin (: proteom)
incelenmesi) ise esas olarak,2D-SDS-PAGE'i, gelismis kromatografi yontemlerini, kiitle spektrometrelerini
ve protein mikrodizinlerini kullanmaktadir. Yukaridaki beklentilere ilave olarak proteomik ¢alismalarinin,
basta kanserler olmak iizere degisik hastaliklara ait yeni molekiiler belirleyicilerin tanimlanmasina yar-
dima olacagr diisiiniilmektedir (sekil 2).

Sekil 1. Tipta temel “omik” yaklagimlar.
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Sekil 2. Klasik transkriptomik ve proteomik analiz akis semalarina bir rnek.
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ESANSIYEL HIPERTANSIYONDA ORTALAMA TROMBOSIT
HACMI ETKILENIR Mi?

Talin Faydaci, Emel Yigit Karakas, Bllent S6zmen, Sinem Demirel,
Leyla Aslan, Ata Turkoglu, Flisun Topgugil

Izmir Atatiirk EGitim ve Arastirma Hastanesi 3. ic Hastaliklari Klinigi

Aktive olmus trombositler ve artmis trombosit yapimi endotel disfonksiyonunu arttinr. Bu yolla ayni
zamanda ortalama trombosit hacmi (OTH) de artmis olur. Ortalama trombosit hacmi, trombosit aktivas-
yonunu yansitan énemli bir belirtectir. Gelismis bati iilkelerinde koroner kalp hastaligi ve hipertansiyon,
kansere ek olarak ¢ok Gnemli bir saglik sorunu haline gelmistir. Sigara igme, obezite ve diyabet gibi bazi
diger faktorler, koroner kalp hastaligi ve hipertansiyon insidansini arttirmaktadir. Bunlarin hepsi birden
endotel yapisi ve fonksiyonundaki bozulmanin fizyopatolojisinden sorumludur. Biz bu calismada esansiyel
hipertansiyonda trombosit voliim parametrelerinin etkilenip etkilenmedigini, diyabet, sigara, hiperlipide-
mi ve hipertansiyon tek baslarina ve biraradayken trombosit voliimiiniin nasil etkilestigini aragtirdik.

Calismamizda 260 hipertansiyonlu olgunun ortalama trombosit hacmini,70 saglikli kontrol grubu-
nunki ile kargilastirdik. Hasta grubunun 110'nu sigara iciyordu ve 107’ tip 2 diyabetes mellituslu idi.
Kontrol grubumuzun da 35'i sigara iciyordu. Hepsinin OTH nin yaninda lipid ve diger parametrelerine
bakildr. Ik olarak tiim hasta grubunun ortalama trombosit hacmi, kontrol grubununki ile karsilastirildi.
Hasta grubunun OTH belirgin yiiksek cikti (8,6+vs.7,9+ p<0,05). Daha sonra hasta grubundaki sigara
icmeyen diyabetiklerle, sigara icmeyen non-diyabetikler OTH agisindan karsilastirildi. Bir fark gozlenmedi
(8,7+vs.8,5+ p>0,05). Sigara icmeyen ve diyabeti olmayan hipertansif hasta grubunda, sigara icmeyen
kontrol grubuna gdre OTH yiiksekti (8,56+1,4 vs 7,76+1,12 p<0,05). Sigara icen diyabetli hipertansif
hasta grubu ile sigara icen kontrol grubu arasinda OTH agisindan fark tespit edemedik. Bunun yanisira
lipid parametreleri ile OTH arasinda da bir iliski tespit edemedik.

Biz, yapilan bazi calismalarin aksine esansiyel hipertansiyonda OTH nin arttigini gordiik. Bizim
calismamiza gdre sigara, tip 2 diabetes mellitus OTH ni birlikte etkilemekte ama tek baslarina OTH ni
arttiramamaktadir.

Bu da gdstermektedir ki ayni hastada tip 2 diyabetus mellitus, sigara ve hipertansiyon birlikte iken OTH
ni dramatik olarak etkilemektedir. Tim bunlar da daha aktif ve daha tehlikeli trombositler anlamina gelir.
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BILATERAL ADRENAL TUTULUM VE COK DUSUK HDL iLE
SEYREDEN DiFFUZ BUYUK B HUCRELI LENFOMA OLGUSU.

'Nilay Danis, Selda Kahraman, '"Mehmet Tunca, 2Fatih Demirkan,
3Sermin Ozkal, *Ali Riza Sisman
'Dokuz Eyliil Universitesi ic Hastaliklari Anabilim Dali, >Dokuz Eyliil Universitesi Hematoloji

Bilim Dali, *Dokuz Eyliil Universitesi Patoloji Anabilim Dali, “Dokuz Eyliil Universitesi
Biyokimya Anabilim Dali

Diffiiz biiyiik B hiicreli lenfomalar (DBBHL), genel olarak ileri yasta (ortalama 60 yas) goriliirler. Er-
keklerde biraz daha sik rastlanir ve E/K orani 1.2 dir. DBBHL; tiim lenfomalarin yaklask 1/3'tinii olusturur.
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Adrenal gland, diffiiz lenfomali hastalarinin %25'inde tutulur. Primer adrenal bez lenfomalari arasinda
en stk DBBHL gorilliir. Goriilme sikhigi yaklasik yilda 2.9/100.000 civarindadir. Lenfomalarda monoklonal
gammapati gorilebilmektedir. Monoklonal gammapatilerde ise aktin, cift sarmalli DNA, tiroglubulin,
insiilin, apoprotein gibi nadir paraproteinler salgilanir ve bunlar otomatik cihazlarda HDL-kolesterol ile
interfere olarak yalanai HDL diisiikliigii yaratirlar. Biz burada post mortem kemik iliginden biiyiik B hiic-
reli lenfoma tanisi alan, bilateral adrenal tutulumu ve ¢ok diisik HDL degeri olan bir hastayi sunmayi
amagladik.

69 yasinda erkek hasta; 3-4 aydir olan halsizlik, yorgunluk,3-4 kg kilo kaybi, son 15 giindiir olan 6k-
siiriik, balgam yakinmasi ile bagvurdu. Fizik bakida konjunktivalar soluk, bilateral solunum sesleri kaba,
Traube kapali idi, periferik patolojik boyutta lenfadenopati ele gelmedi. Yapilan tetkiklerinde; lokositozu,
anemisi, sedimentasyon ve CRP yiiksekligi,2-3 kat kadar karaciger fonksiyon testlerinde yiikselme, pre-
renal akut bobrek yetmezligi ile uyumlu bobrek fonksiyon testlerinde bozulma ve trigliserid 546 mg/dl,
HDL<5 mg/dl, LDL: 29 mg/dl olarak saptandi. Anemisine yonelik yapilan tetkiklerinde demir diisiik,
transferin saturasyonu %6,4, retikiilosit yapim indeksi 0.4, ferritin 5896 mg/dI, periferik yaymada %3-
5 atipik karekterde hiicreler goriildii. Hastanin yapilan kemik iligi aspirasyonunda < %10 atipik hiicre
saptandi. On planda kemik iligine solid organ metastazi olabilecegi diisiiniildii. Gonderilen timor be-
lirtegleri normaldi. Cekilen torakoabdominal bilgisayarli tomografisinde mediastinal ve intraabdominal
patolojik boyutta lenfadenopati yok, dalak periferinde 2 cm'lik enfarkt ile uyumlu hipodens lezyon, dalak
hilusunda aksesuar dalak, sag surrenal glandda 5x4 cm, sol surrenal glandda 6.5x4 cm kitlesel lezyon,
prostat boyutlari artmis, sag pelvik kavitede sigmoid kolon saginda 25x20 mm noduler lezyon, perito-
nitis karsinamatoza ile uyumlu bulgular saptand, dn planda prostat ca olabilecedi seklinde raporlandi.
Hastada bilateral adrenal kitle olmasi nedeniyle olasi adrenal yetmezlik agisindan gdnderilen bazal kor-
tizol diizeyi normal olarak saptandi. Hastanin servis yatisi boyunca her giin olan 40 dereceyi géren ates
yiikseklikleri nedeniyle gonderilen kan kiiltirlerinde Greme saptanmadi, brucella, salmonella, rubella,
CMV, EBV, viral hepatit ve HIV testleri negatif olarak saptandi. Takipte hastanin genel durumu giderek
bozuldu ve solunum sikintisi gelisti, yapilan akciger goriintiilemelerinde infiltrasyon olmasi iizerine na-
zokomiyal pnomoni disiiniilerek uygun antibiyoterapi baglandi. Giderek solunumu kdtiilesen hasta dnce
solunum ardindan kardiyak arrest geliserek kaybedildi. Post mortem hastanin gonderilen tetkikleri takip
edildiginde, serum immiinfiksasyonunda Ig-M kappa monoklonal gammapati, protein elektroforezinde
gama bdlgesinde keskin bant gdriiniimii saptandi, Ig M diizeyi normaldi, kemik iligi biyopsisi ise biiyiik
B-hiicreli non-Hodgkin lenfoma tutulumu ile uyumlu olarak geldi. Hasta bilateral adrenal ve kemik iligi
tutulumu ile giden biiyiik B hiicreli lenfoma olarak degerlendirildi ve lipid parametrelerindeki diisiiklik
lenfoma ile iligkilendirildi.
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TiP 2 DIYABETLi HASTALARDA KETONEMI SIKLIGI

Mehmet Uzunlulu, Aytekin Oguz, Glilbahar Vatansever, Giines Alkaya,
Sema Celebi, Selda Celik

Sadlik Bakanligi, Goztepe Egitim ve Arastirma Hastanesi, 2. ic Hastaliklari Klinigi, Istanbul

AMAG: Kilavuzlar giinliik pratikte semptomatik ve/veya yiiksek glisemili [kapiller kan glukozu (KKG) >
250 mg/dI] tip 1 diyabetli hastalarda kan keton diizeylerinin dl¢iilmesini dnermektedir. Bununla birlikte
tip 2 diyabetli hastalarda ketonemi sikigi hakkinda az sey bilinmektedir. Bu calismada asemptomatik
yiiksek glisemili tip 2 diyabetli hastalarda ketonemi sikligininin arastiriimasi amaglanmistir.

GEREC VE YONTEM: Calismaya Goztepe Egitim ve Arastirma Hastanesi Diyabet Poliklinigine basvuran
441 tip 2 diyabetli hasta (301 kadin, 140 erkek, ortalama yas: 55.6210.2 yil) ardisik olarak alindi. Aclik
KKG ve kan keton diizeyleri (beta-hidroksibiitirat) Optium Xceed cihazi kullanilarak dl¢iildi. Hastalar KKG
<250 mg/dL (n=335) ve KKG >250 mg/dL (n=106) olan 2 gruba ayrildi. Gruplar ketonemi sikhigi ve
diger klinik ozelliklerine gdre karsilastinldi. Kan keton diizeylerinin >0.5 mmol/L bulunmasi ketonemi
icin pozitif olarak kabul edildi.

BULGULAR: Gruplarin demografik, antropometrik ve biyokimyasal dzellikleri tablo 1'de verilmistir.
Genel olarak ketonemi sikligi %1.8 idi. KKG > 250 mg/dL olan grupta ketonemi sikligi ve ortalama keton
diizeyleri KKG < 250 mg/dL olan gruba gdre yiiksek bulundu (sirastyla %5.7'ye karsilik %0.6, p<0.001 ve
0.22:0.24 mmol/L'ye karsilik 0.17+0.08 mmol/L, p<0.05). Ketonemi bel cevresi ve trigliserit diizeyleri
ile iliskili bulundu (her ikisi iginde p<0.05).

SONUG: Bu calismada yiiksek glisemili tip 2 diyabetik hastalarin asemptomatik dahi olsalar ketonemi
icin rutin tetkik edilmeleri gerektigi klinik olarak anlaml bulunmustur.

Tablo 1.
Kapiller Kapiller
kan glukozu  kan glukozu

Toplam  <250mg/dL  >250 mg/dL

(n=441) (n=335) (n=106) p
Yas (yil) 5564102 55.6+10.4 555498  0.962
Diyabet siiresi (yil) 7+6.7 6.6+6.8 8.3+6.5 0.003
Bel cevresi (cm) 98+11.5 97.5+£11.1 99.8+12.5  0.067
Sistolik kan basinci (mmHg) 14124217 1415218 140.5+21.3  0.692
Diyastolik kan basina (mmHg) 80.6+11.8 81+11.9 79.5+11.4  0.251
Aclik kapiller kan glukozu (mg/dL) 191.1£90.6  148.6+41.3 325.6+70.1  0.001
HbA1c (%) 8.6+2.3 1.7£1.7 11.3£1.7 0.001
Total kolesterol (mg/dL) 207.9+47.3  204.2+43.5 219.6+£56.5  0.011
Trigliserit (mg/dL) 207.5£130.7 192.2+117.3  255.9+156.9  0.001
HDL kolesterol (mg/dL) 46.6+11.2 47111 454+11.7  0.190
LDL kolesterol (mg/dL) 13324352 130.9+35 140.4+35 0.016

11. Ulusal i¢ Hastaliklari Kongresi
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L-NAME iLE TEDAVi EDILEN RATLARDA OKSiDATIF STRES
UZERINE ATORVASTATIN’iN ETKILERi
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Suankibulgular, statinlerin olumlu etkilerinin sadece vaskular sistemin yag oranlarini diisiriicii oldugu-
nu degil, ayni zamanda vaskular sistemdeki endotel hiicrelerinin fonksiyonunu arttirdigini -nitro-l-arginin
metil ester (L-NAME), NO'in giicliicogdstermektedir. N bir sentetik inhibitoriidiir ve bu nedenle L-NAME'in
oral alinimi deneysel hayvan modellerinin vaskuler lezyonlarini azaltmak icin kullanilir. Bu calismada sta-
tinlerin uzun siire L-NAME kullanmis ratlarin protein karbonil (PCO), lipid hidroperoksidleri (LHP), okside
LDL (ok-LDL) gibi plazma oksidatif stres belirtecleri, paraoksanaz 1 (PON1) gibi plazma antioksidantlar ve
plasma total tiol (T-SH) ’leri lizerindeki etkisini arastirdik. Eriskin erkek Wistar ratlan; kontrol grubu (n: 8),
L-NAME grubu (1 mg/ml igme sularina kanistinlarak 3 hafta siiresince) (n: 8), L-NAME+Atorvastatin grubu
(L-NAME tedavisinin 3. haftasinda 1 hafta boyunca her giin 4mg/kg) (n: 11) olmak iizere 3'e aynidi. L-NAME
gruplarinda ok-LDL, LHP ve PCO seviyeleri kontrol grubundan daha yiiksek; PON1 ve P-SH seviyeleri kontrol
grubundan daha diisiiktii (her biri icin P<0.01). L-NAME grubuyla karsilastirldiginda L-NAME-+atorvastatin
grubunun plazma ok-LDL and LHP seviyeleri diisiik ve PONT aktiviteleri belirgin bir sekilde daha yiiksekti
(her biri igin P<0.01). Ayrica, Atorvastatin ile birlikte L-NAME grubunun artmis plazma total ve LDL koles-
terol seviyelerinin azaldigi goriildii (her biri icin P<0.01). Tim gruplarda plazma total ve LDL-kolesterol
seviyeleri, plazma ok-LDL ve LHP seviyeleri ile pozitif korelasyon gdsterirken; plazma PONT ile negatif ko-
relasyon gostermistir. (her biri icin P<0.01). Plazma HDL-kolesterol seviyeleri ok-LDL seviyeleriyle negatif
korelasyon gdstermistir (P<0.01). Bu calisma Atorvastatinin lipid diisiiriicii 6zelliklerinin yaninda, HDL-
iliskili antioksidant aktiviteye de sahip oldugunu gdstermistir.
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UYGUNSUZ ANTIDIURETIK HORMON SALINIMI iLE ES ZAMANLI
UYGUNSUZ TAT ALGISI

Nergiz Bayrakci, Mehmet Tunca, Mehmet Polat
Dokuz Eyliil Universitesi Tip Fakiiltesi Hastanesi I¢ Hastaliklari Anabilim Dali

GIRIS: Ovolemik hiponatremi, diisiik serum osmolalitesi ve yiiksek idrar osmolalitesi ile karakterize;
bir paraneoplastik sendrom olarak da ortaya ¢ikabilen uygunsuz antidiiiretik hormon (ADH) saliniminin
uygunsuz tat algusi ile birlikteligi enderdir. Tath lehine uygunsuz tat algisinin bildirildigi 6 olgudan 3'ii
kiigiik hiicreli akciger kanseri ile iliskilidir. Mekanizmasi tam bilinmemekle birlikte, hiponatreminin
diizelmesiyle genellikle uygunsuz tat algisinin da diizelmesi, hiponatreminin ilgili reseptorlerde esik
degeri diigiirebilecegini akla getirmektedir. Richadella dulcifera adli bir meyveden elde edilen, kendisi
bir tat diizenleyici olmayan miraculin adli glikoproteinin, diisiik pH' da reseptdr membraninda yarattigi
degisiklikler sonucu yogun tath algisina yol agtigr bilinmektedir. Bundan yola ¢ikarak; timdr kaynakl,
heniiz tanimlanmamig bir maddenin hiponatremi varliginda reseptdr membraninda yapisal degisiklige
yol acarak tat algisini degistirebilecedi one siiriilmektedir.

OLGU: Son 4 aydir halsizlik, terleme, 6ksiiriik, bulanti ve yediklerini tatl olarak algilama sikayetleri
ile Dokuz Eyliil Universitesi Genel Dahiliye Poliklinigi'e basvuran 56 yasindaki erkek hasta, serum Na:
118 mmol/L saptanmasi iizerine dahiliye servisine yatinldi. Ozgecmisinde; tip 2 DM,40 paketyl sigara, 15
cl/giin raki dykiisii mevcuttu. Fizik muayenede; genel durumu iyi, Gvolemik; kan basinci: 140/80 mmHg,
nabiz: 88/dk-ritmik, viicut sicakhidi: 36°C; solda daha belirgin olan, her iki akciger bazalinde raller ve eks-
piryumda uzama saptandi. Serum Na: 118 mmol/L, osmolalitesi: 255 mOsm/kg, kreatinin: 0.74 mg/dL;
idrar osmolalitesi: 210 mOsm/kg, Na: 49 mmol/L idi. Mevcut bulgularla uygunsuz ADH salinimi tanisi
alan hastanin toraks bilgisayarli tomografisinde (BT); mediastende ve sol hilar bolgede 2 cm capinda
lenf bezleri; akcigerlerde metastazla uyumlu nodiiller rapor edildi. Pozitron emisyon tomografisinde, BT’
de tanimlanan alanlarda malignite lehine artmis florodeoksiglikoz tutulumu gézlendi. Bronkoskopisinde
patolojik bulgu saptanmadi. Mediastinoskopi ile alinan lenf bezinde antrakozis ve reaktif degisiklikler
tanimland. Sivi kisitlamasi ile serum Na: 137 mmol/L'ye yiikselen ve uygunsuz tat algisi ortadan kalkan
hasta kendi istegiyle taburcu edildi.1 ay icinde sikayetleri tekrarlayan, serum Na: 113 mmol/L saptanarak
yeniden yatirilan hasta, kontrol BT’ sinde mevcut bulgularda ilerleme gézlenmesi iizerine dnerilen tanisal
toraktomiyi reddetti.1 ay arayla yapilan 2 bronkoskopiden ilki normal iken, ikincisinde akciger iist lob
brons ayrimini daraltan kitle goriildii. Transbronsiyal ince igne aspirasyon ve firca sitolojileri kiigiik hiicreli
akciger karsinomu ile uyumlu olan, sikayetlerinin baslangicindan yaklasik 9 ay sonra tani alan ve beyin
metastazi saptanmayan hastanin takip ve tedavisi siirmektedir.

SONUG: Uygunsuz tat algisi ve uygunsuz ADH salinimi birlikteliginde malignite olasiigi mutlaka akil-
da tutulmali ve hizli tani koymak adina israrci davraniimalidir.
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GERIATRIK HASTALAR ACISINDAN OLASI BiR TEHDIT: ORAL
SODYUM FOSFAT iLE iLiSKiLi SEMPTOMATIK HIPERFOSFATEMI

'Nergiz Bayrakci, 'Mehmet Tunca, 2Sibel Ersan

'Dokuz Eyliil Universitesi Tip Fakiltesi Hastanesi i¢ Hastaliklari Anabilim Dall, 2Dokuz Eyliil
Universitesi Tip Fakiiltesi Hastanesi Nefroloji Bilim Dali

GIRIS: Kaliteli bir kolonoskopinin 6n sarti, yeterli barsak temizliginin saglanmasidir. Bir osmotik
purgatif olan oral sodyum fosfat (OSF), etkinligi nedeniyle polietilen glikol bazli olanlara kiyasla daha
yaygin bicimde kullanilmaktadir. OSF preparatlari degisen diizeylerde sodyum ve fosfat emilimine sebep
olabilir. Yagh hastalarda tekrarlayan OSF dozlan, olasilikla barsak dismotilitesi nedeniyle, ciddi elektrolit
dengesizliklerine yol agmakla birlikte, semptomatik hiperfosfatemi ve hipokalsemi sik gériilmez. iliskili
bobrek yetmezligi kalici olabilir, nadiren dliimle sonuglanabilir. Fosfat nefropatisine iliskin iizerinde en
ok durulan mekanizma nefrokalsinozistir. Dokuda biriken kristallerin proinflamatuar rolii olduguna dair
deneysel calismalar temel alinarak, immiin patogenez iizerinde de durulmaktadir. Bu agidan nefrojenik
sistemik fibrozise benzetilmektedir. Mevcut gozlemsel calisma verileri OSF kontrendikasyonlarinin net
olarak tanimlanmasinda yetersiz kalmakla birlikte, genel kabul gdren risk faktdrleri; mevcut bobrek ha-
sari, D vitamini eksikligi, barsak dismotilitesi ve ileri yas olarak siralanabilir.

OLGU: Son 4 aydir dispepsi, kiint vasifli sirt agrisi, kabizlik ve 8 kilogram zayiflama sikayetleriyle bag-
vuran 85 yasinda kadin hasta, ileri tetkik amaciyla dahiliye servisine yatinldi. 0zgecmisinde; hipertan-
siyon nedeniyle ramipril 5 mg/giin kullanimi, umbilikal herni, femur kingi nedeniyle ameliyat oykiisii
mevcuttu. Fizik muayenede; genel durumu iyi; kan basinci: 130/80 mmHg, nabiz: 66/dk-ritmik, viicut
sicakhii: 36.7°C; batinda genis umbilikal herni saptandi. Kan tetkikinde; kr: 1.03 mg/dL (MDRD'ye gére
glomeriiler filtrasyon hizi: 53 ml/dk), albiimin: 3.7 g/dL, Ca/P: 9/3.4 mg/dL, AST: 49 U/L, ALP: 300 U/L,
LDH: 850 U/L; CEA>1065 U/mL, Ca-19-9>50000 U/mL idi. Batin bilgisayarli tomografisinde; icinde tiim
intestinal segmentlerin, mide korpusunun ve kolonun biiyiik kisminin yer aldigi umbilikal herni kesesi,
safra kesesi fundusunda duvar kalinlasmasi ve kese icinde kalkiller, periportal ve paraaortik alanlarda
15 mm. ye ulasan lenfadenopatiler ve sliding herni gozlendi. Kabizlik nedeniyle kolonoskopi planlanan
hastaya, barsak temizligi icin 4 saat arayla 45'er mL'lik 2 doz halinde OSF,1’er litre su ile verildi. OSF ali-
mindan yaklagik 10 saat sonra hafif solunum sikintisi gelisen hastanin génderilen kan tetkiklerinde BUN/
kr: 48/2.05 mg/dL, LDH: 1202 U/L, Ca/P: 4.9/17.9 mg/dL; INR: 2.4, aPTT: 44 sn, d-Dimer: 12 mg/L olarak
saptandi. Arter kan gazi derin metabolik asidoz ile uyumlu olan, kontrol tetkiklerinde mevcut bulgulan
teyit edilen hasta, nefroloji bdliimii tarafindan degerlendirilerek OSF iliskili akut bobrek yetmezligi tanisi
ile acil hemodiyalize alindi. Hemodiyaliz esnasinda kardiyopulmoner arrest gelisen hasta, resiisitasyona
yanit alinamayarak kaybedildi.

SONUG: Normal bébrek islevine sahip olsalar dahi, yagh hastalar OSF kullanimi agisindan riskli grupta
degerlendirilmeli ve barsak temizligi agisindan diger secenekler gozden gegirilmelidir.
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SPLENEKTOMILi HASTADA POLISPLENIZM

'Hacer Salman, 'Neyran Umay, 'Gllsiim Goniilalan, 'Mehmet Yildiz

'Diskapi Yildinm Beyazit EG. ars. hastanesi

GIRIS: Polisplenizm nadir gériilen bir tablo olup konjenital sendromlar ile birlikleligi mevcuttur. Bildi-
rilen olgular genelde pediatrik yas grubunda olup konjenital kalp anomalileri ve heterotaxy ile birliktedir.
Erigkin grupta nadir olup olgu bildirimi seklindedir.

0LGU: 75 yasinda bayan hasta nefes darlig, epigastrik agri, karinda siskinik ve kan sekeri yiiksekligi
nedeniyle hospitalize edildi, dm, ht tanilari olan hastanin 6zge¢misinde 20 yil dnce travma sonrasi sp-
lenektomi dykiisii mevcuttu, ks regiilasyonu icin insiilin tedavisi baslanan hastanin ac grafisinde kronik
degisiklikler mevcuttu. Torax ct ¢ekildi ac'de 1x1,5cm nodiil ve ist abdominal kesitlerinde anterior sol
subfrenik alanda 2,5x3cm, posterior sol subfrenik alanda 3,5x3,5cm yuvarlak yumusak doku dasiteleri
(polisplenizm?) saptandi, abdominal usg'de bu lezyonlara rastlanmadi. Abdominal ct ¢ekildi dalak olmasi
gereken lokalizasyonda multpl nodiiler lezyonlar (polisplenizm, lap?), mide duvar kalinlasmas saptand.
Hastaya iist gis endoskopisi yapildi kardiyada 2-3cm capinda ortasi iilsere polibe genis tabanl lezyon
saptanip biyopsi alindi, sonug iltihabi aktivite, dem ile karakterli kronik gastrit ve siipheli splenik doku
olarak yorumlandi gastroenteroloji ile konsiilte edilip yeniden iist gis endoskopisi yapildi biyopsi alindi,
biyopsi inflamatuvar polip? olarak geldi ve submukozal lezyon? nedeniyle endosonografi nerildi yapilan
endosonografide mide kardiyada 13mm boyutunda mukoza?, submukoza? kaynaklanan hipoekoik lezyon
olarak raporlandi. Hastada polisplenzim 6n tanisi ile dalak selektif sintigrafi (15mCi Tc-99m ile) yapildi
dalak lojunda ikisi mide posteriorunda biri mide lateralinde olmak iizere ii¢ ayr odakta dalak dokusu ile
uyumlu radyoaktif madde tutulumu saptandi ve hastaya splenektomi sonrasi polisplenizm tanisi kondu.

TARTISMA: Polisplenizm nadir bir tablo olup erigkinlerde bildirilmis birkag olgu mevcuttur, bunlarnda
bir kismi insidental saptanmis bir kismi dalak dokusunun bulundugu organa gare volvulus yada renal
kolik Klinigi ile hastaneye basvurmus ve tani almistir, bizim olgumuz epigastrik sikayetler sonrasi tetkik
edilirken saptanmis olup splenektomi dykiisii mevcuttur ve daha dnce splenektomi sonrasi polisplenizm
olgusu bildirilmemistir. Bu olgudaki dalak dokusunun konjenitalmi yoksa splenektomi sonrasi splenik
dokunun rejenerasyonunami bagli olup olmadigi net degildir. Konunun netlesmesi icin daha fazla olgu
incelenmesine ihtiyag vardir.
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KUCUK INTERFERANS YAPAN RNA'LAR: YENi MOLEKULER
TEDAVi AJANLARI

'Kemal Oguz, 2Alper Karaman, 2Hilal T. Yilmaz, 2Irmak Sayin

'Ufuk Universitesi Tip Fakiiltesi ¢ Hastaliklari Anabilim Dali, Ankara Universitesi
Biyoteknoloji Enstitiist, 2Ufuk Universitesi Tip Fakdiltesi i¢ Hastaliklari Anabilim Dali

i¢ Hastaliklarinin ilgi alaninda yer alan cok sayidaki hastaligin patogenezinde, diisiik diizeylerde fizyo-
lojik fonksiyonlar olan bazi proteinlerin artmis ifadesi (6rnegin, romatoid artrit ya da inflamatuar barsak
hastaliklar durumunda TNF) 6nemli rol oynamaktadir. Diger bazi hastaliklar durumunda ise, anormal
yapi ve fonksiyona sahip yeni bir proteinin sentezi (6rnegin, kronik myelositer Iosemi durumunda BCR-
ABL fiizyon proteini) s6z konusudur. Patogenezlerinde, bir proteine ait artmis fonksiyonun ya da anormal
fonksiyona sahip bir proteinin s6z konusu oldugu hastaliklar durumunda rasyonel bir tedavi yaklasimi,
ilgili proteinin ifadesinin azaltilmasi ya da sonlandinimasidir.

Giiniimiizde, secilmis proteinlerin ifadelerinin azaltilmasi / sonlandinimasi icin kullanilan yontemler
icinde en dnemlileri, antisens teknolojileridir. Antisens yaklasiminda, ilgilenilen proteinin sentezi icin
hazirlanmis olan el¢i RNA (mRNA) molekiilii spesifik olarak hedeflenmekte ve dizi eslenikligi esasina da-
yanan bir baglanma ile taninarak yikilmasi saglanmaktadir (sekil 1). Bu ise s6z konusu proteinin sentezini
sonlandirmaktadr. Kiiiik interferans yapan RNA'lar (“siRNAs”), antisens yaklasimlar icinde klinik uygu-
lama alani bulan 6nemli bir bashgr olusturmaktadir.

Stanford Universitesinden Prof. Andrew Z. Fire ve Massachusetts Universitesinden Prof. Craig C. Mel-
lo, cift zincirli RNA molekiiliiniin dizi eslenikligine dayanan ve RNA interferansi adini alan bir mekaniz-
ma ile protein ifadesini baskiladigini kesfetmeleri iizerine,2006 yilinda, Tip / Fizyoloji alanindaki Nobel
Odiiliinii almaya hak kazanmiglardir. RNA interferansi (RNAi) yolaginda (sekil 2), ift iplikcikli RNA mole-
kiilii hiicre icine girisini takiben “DICER” isimli bir enzimle kesilerek, kiiciik interferans yapan RNA (kiRNA)
olarak bilinen molekiilii olusturmaktadir. Olusumunu takiben kiRNA, “RISC” adi verilen biiyiik bir enzim
kompleksinin yapisina katilarak iplikciklerinden birisini segici olarak kaybetmektedir. Takip eden siirecte
ise “RISC’, halen yapisinda yer alan RNA iplikgiginin yardim ile eslenik diziye sahip mRNA molekiillerini
bularak bunlan parcalamaktadir. Boylece, hedeflenen mRNA molekiilii parcalanarak, ilgilenilen protein
sentezinin durdurulmasi sonucuna ulasiimaktadir.

Oncelikli olarak onkolojik, romatolojik ve infeksiyoz sorunlar durumunda tedavi etkinlikleri deger-
lendirilen kiRNA'larla ilgili 6nemli sinirlamalar, hiicre icine aktarimlari, tasarimlari ve biyouyumluluklar
konularinda dikkati cekmektedir. Diger tiim molekiiler tedavi metotlarinda oldugu gibi, potansiyel RNAi
tedavisinde de esas zorlugun, kiRNA molekiillerinin hedef hiicre icine aktariimasinda oldugu diisiinil-
mektedir. ilave olarak, yiiksek derecede spesifiteye sahip bir protein sentezi durdurma yontemi olarak
kabul edilse de, kiRNA'larla ilgili hedef disi etki sorunu tam olarak ¢6ziilebilmis degildir. Coziimlenmeyi
bekleyen bazi sorunlarina ragmen kiRNA'larin kullanimi, bircok dnemli hastaligin tedavisi konusunda
gelecek vaat etmektedir.

Sekil 1. Antisens yaklagiminin 6zetlenmis gosterimi.

Sekil 2. RNAi yolaginin sematik gosterimi.
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SiYAHi HASTADA MULTi ORGAN TUTULUMLU TUBERKULOZ VE
ADDISON

'ismail Hakki Ersoy, 'Banu Kale Kéroglu, 'Altug Senol, 'Gokhan Aksakal,
"Mert Kéroglu, '"Mehmet Numan Tamer

'Stileyman Demirel Universitesi Endokrinoloji ve Metabolizma Bilim Dali, *Stileyman
Demirel Universitesi Gastroenteroloji Bilim Dall, *Siileyman Demirel Universitesi Radyoloji
Anabilim Dali

Altmigbir yasinda kadin hastaya son 4-5 aydir yedigini ¢ikarir tarzda kusmasi nedeniyle basvurdugu
hastanede siroz teshisi konmus.1 ay dnce biling kaybi olmus ve giderek ktiilesen hasta, yataga bagimh
hale gelmis. Klinigimize hiponatremi, hipotansiyon, hipoglisemi ve genel durum bozuklugu ile kabul
edildi. Fizik muayenede cilt rengi koyu ve mukozal hiperpigmentasyon saptandi. ACTH uyari testine cevap
alinamayan hastaya Addison hastaligi teghisi kondu. Eritrosit sedimentasyon hizi 132 mm/sa, CRP 172
u/ml, glukoz: 66 mg/dI, kalsiyum: 13 mg/dl, sodyum: 127 meq/L, PPD: 17x18 mm olarak bulundu. Yapi-
lan dinamik siirrenal tomografisinde sag siirrenal lojda 24x40 mm igerisinde milimetrik kalsifikasyonlar
izlenen prekontrast 64 HU, postkontrast 70. saniyede 66 HU,15. dakikada 70 HU dansitede lezyon izlendi
ve sol siirrenal normalden kalin olup belirgin kitle lezyon ayirt edilmedi. Akciger tomografisinde kalsifiye
lenf nodlari yani sira parankimal multiple nodiiller de izlendi. Kolonoskopik incelemede ¢ekum taban
deforme ve kenarlari sert eksudali iilsere lezyonlar, deforme ileogekal valv izlendi. Biyopsiler graniiloma-
toz enfeksiyon, tiiberkiiloz ile uyumlu olarak sonucland. Steroid yerine koyma tedavisi baslanan hastada
birkag giin icinde deliryum tablosu gelisti. Haloperidol tedavisine cevap veren ve genel durumu tamamen
diizelen hastanin cilt renginde acilma olmadi.

Multi organ tutulumlu tiiberkiiloz degisik semptomlarla karsimiza ¢ikmaya devam ediyor.
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SENKRONIZE BiR MULTIPL MYELOM VE PROSTAT KARSINOMU
OLGUSU

Seyit Mehmet Kayacan, Sezai Vatansever, ipek Yénal, Fehmi Hindilerden,
Aytag¢ Karadag, Mehmet Besiroglu, Vakur Akkaya, Osman Erk, Kerim Giler

Istanbul Universitesi, stanbul Tip Fakiiltesi, ¢ Hastaliklar Anabilim Dali, Istanbul

Multipl myelom ve prostat karsinomu gibi onkolojik hastaliklarin erkeklerde dnemli bir insidensi var-
dir. Buna ragmen bu ikisinin senkron veya metakron tanimi tip literatiiriinde yalnizca anekdot olarak
gecmektedir. Hiperkalsemi ve hizla progrese olan bobrek yetersizligi ile acil poliklinige basvuran bir olgu
sunulmustur.

OLGU: Seksen yasindaki erkek hastada nefes darligi, sik idrara ¢ikma, kemik agrisi sikayetleri ile bag-
vurdugu bir merkezde hiperkalsemi ve akut bobrek yetersizligi saptanmasi iizerine tarafimiza yonlendi-
rilmis. Fizik muayenesinde dehidrate ve soluk gériiniimlii idi, manubrium ve korpus sternide agrili kitle,
sol 9-10. yan kostalarda agnli infiltrasyon saptandi. Laboratuar tetkiklerinde: BUN: 54 mg/dl, kreatinin:
5.6 mg/dl, Ca: 16.8 mg/dl, sedimentasyon: 120 mm/s, Hb: 7.9 g/dl, Htc: %23.4, total protein: 7.7 g/dl,
albumin: 4.0 g/dI, M-spike: 0.57 g/dI saptandi. Uriner sistem USG'sinde, prostat boyutu ileri derecede
artmis (120 cc) olarak izlendi. Kemik iligi aspirasyonunda %30 plazma hiicresi saptandi. idrar ve serum
immiinfiksasyon testi sonucunda IgG kappa tipi multipl myelom tanisi kondu. Kemik iligi biyopsisi teghisi
dogruladi. Es zamanli PSA: 19.66 ng/ml olan hastanin rektal tusesinde prostat karsinom diisiindiiren sert
prostat dokusu palpe edildi. Hiperkalsemi tedavisi icin zolendronik asit 4 mq ayda bir infiizyon, prednol
40 mg/giin planland. Giinliik ddrt litre izotonik ile hidrasyon ve haftada 3 kez hemodiyaliz uygulandi.
Multipl myeloma ydnelik alkeran, prostat karsinomuna yonelik terazosin ve dutasterid baslandi. Toraks
BT'sindeki manubrium ve korpus sternide kortekste destriiksiyona neden olan 20x65 mm’lik ekspansif
kitle, myeloma bag litik lezyonu ve kemik sintigrafisindeki sol 9-10. yan kostalarda, sag 6-8. yan kosta-
larda artmis aktivite tutulumu prostat karsinomuna bagl osteoblastik metastazi disiindiirdii. Tedavinin
birinci haftasinda Ca: 9 mg/dl, kreatinin: 1.6 mg/dl’ye gerileyen hasta taburcu edildi. Kronik hemodiyaliz
programina giren hasta taninin 1. ayinda pnomosistis carini infeksiyonu, ARDS tanisi ile entiibe edildi.

Sonug olarak, bu hastaliklarin birlikte prezentasyonu nadir ortaya ¢ikmalarina bagli olarak veya dogru
teshis edilmemesine bagli olarak olagandisi olabilir. Her ikisinin benzer radyolojik ve laboratuar bulgulan
vardir. Akut hiperkalsemi, akut bdbrek yetersizligi, osteolitik kemik lezyonlari ile prezente olan ve multipl
myelom tanisi konan olguda ayni zamanda kemik sintigrafisinde osteoblastik lezyonlarin varligi, PSA
yiiksekligi ve sert palpe edilen prostat dokusu prostat karsinomundan siiphelenmemize neden olmustur.
Bu birlikteligin zelligi, giiniimiize kadar nadir sunulmus olmasidur, giinlik klinik pratikte az siiphelenil-
mesi nedeni ile sunulmaya deger bulunmustur.
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GCOLYAK TRUNKUS KOMPRESYON SENDROMU: VAKA SUNUMU

Pelin Aytan, Berat Acu, Turker Tasliyurt, Faruk Kutluttirk
Gaziosmanpasa Universitesi Tip Fakiltesi

(olyak trunkus kompresyon sendromu tekrarlayan nonspesifik iist abdominal agrinin nadir sebebidir
(2/100000 hasta). Median arkuat ligaman, belirgin fibrdz bantlar ve gangliyonik periaortik dokunun ¢6l-
yak artere disardan basisinin sebep oldugu vaskiiler bozukluktur. Diger daha yaygin tanilar diglandiktan
sonra diistinilmesi gereken bir tani oldugu icin bu vakayi sunmaya deger bulduk.

Yirmibes yasinda erkek hasta siddetli epigastrik ve sag iist kadran agrisi ile bagvurdu. Agri ilk olarak
dokuz yil dnce baslamis ve senede 1-2 kez tekrarliyormus. En son sekiz ay dnce baglamis. Son zamanlarda
agninin sikhgr ve siddeti artinca klinigimize basvurmus. Agn giin icinde herhangi bir saatte olabiliyormus,
dgiinlerle iliskisi yokmus. Agri sirasinda bulanti ve kusma olmuyormus ancak diyare eglik ediyormus. Kilo

11. Ulusal i¢ Hastaliklari Kongresi

kaybi olmamus. Fiziksel aktivite semptomlari arttirmiyormus. Hastanin baska bir hastalik dykiisii yoktu.
Fizik muayenesinde epigastrik bolgede yaygin iifiiriim diginda bulgu yoktu. BUN: 9.8 mg/dl, kreatinin: 0.8
mg/dl, achik kan sekeri: 94 mg/dl, AST: 19 U/L, ALT: 11 U/L, HBsAG ve antiHCV negatifti. Tiroid fonksiyon
testleri normal degerlerdeydi. Hemoglobin: 15.4, sedimentasyon: 15/saat idi. Ust GIS endoskopisinde
hafif siddette ozefajit, siddetli kronik gastrit, H. pylori kolonizasyonu ve siddetli kronik duodenitis mev-
cuttu. H. Pylori eradikasyon tedavisi yapildiktan sonra proton pompa inhibitérii 1*1 ile devam edildi. Ara
ara olan diziiri yakinmasindan dolayi bakilan tam idrar tetkikinde mikroskopik hematiiri tespit edildi.
Yapilan tiim abdomen USG'de ¢élyak trunkus orijininde yaklagik %70 darlik ve darligin hemen distalinde
poststenotik dilatasyon tespit edilmesi iizerine planlanan abdominal aorta DSA tetkikinde ¢6lyak arter
proksimal kesiminde median arkuat ligaman basisina bagli ekspiryumda yaklasik %80 oraninda stenoz
saptandi. Olgu opere edilmek iizere genel cerrahi klinigine devredildi.

Gastroskopi, ultrasonografi, kolonoskopi ve bilgisayarli tomografi gibi standart tanisal prosediirleri
negatif ¢ikan geng hastalarda, agnilarinin sebebinin siklikla psikosomatik oldugu diisiiniiliir. Bu gibi has-
talarda detayli hikaye, detayl fizik muayene yapilip ayira tanida daha yaygin hastaliklar dislandiktan
sonra epigastrik arterlerin anjiyografi veya renkli dopler sonografisi yapilmasi diisiiniilebilir.
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POLIKLINiGiMiZE BASVURAN URINER iINFAKSIYONLU
HASTALARIN KLiNiK VE EPIDEMiYOLOJiK OZELLIKLERI

'Sacide Erden, "Murat Kése, Ayse Zorlu, 3Tahir Metin Piskin,
2Atahan Cagatay, Semra Calangu
listanbul Universitesi, stanbul Tip Fakiiltesi, ¢ Hastaliklar Anabilim Dali, %istanbul

Universitesi, stanbul Tip Fakiltesi, Klinik Mikrobiyoloji ve Enfeksiyon Hastaliklari Anabilim
Dali, *istanbul Universitesi, Istanbul Tip Fakdiltesi

AMAG: Calismamizda, poliklinigimize basvuran iiriner infeksiyonlu hastalarin klinik ve epidemiyolo-
jik 6zellikleri arastinldi. YONTEM: 2007-2008 yillari arasinda poliklinigimize alt ve iist iiriner infeksiyon
semptomlari ile bagvuran 100 hastanin klinik bulgular ve eslik eden hastaliklari retrospektif olarak in-
celendi. Izole edilen bakterilerin antimikrobiyal duyarliliklar Miiller-Hinton disk diffuzyon yéntemiyle
yapildi.

BULGULAR: 6's1 erkek,94'ii kadindi, ortalama yas 53.7+14.7 (20-80) , %49.5'inde ilk enfeksiyon,
%50.5'inde rekiirren infeksiyon vardi. En sik semptomlar pollakuri, diziiri, noktiiri, bel ve kasik agrilarn
ile halsizlikti (sirasiyla %64.2, %53.9, %50.6, %49.5). Ates sadece %28.1'inde vardi (>38 0C). Esansiyel
hipertansiyon ve diyabet en sik eslik eden hastaliklardi (%50,5 ve %22). Bakteriiiri %91.9, piyiiri %55.8,
hematiiri %40 vard; sedimantasyon %66'sinda (>20 mm), CRP %15.6 (>5) yiiksek bulund, %18,7'sinde
anemi (Hb <12 gr/dl) saptandi. Escherichia coli %73.7'sinde, streptokok grubu %9.1, Klebsiella pneumo-
niae 8.1, Enterobacter spp 6.1, Proteus mirabilis %2 idi. izole edilen suslarin antibiyogram duyarliliklan;
ampicillin %47.3, ampicillin /sulbactam %60.3, amoxilline/clavulonate %66.6, cefazolin %73.6, sefu-
roxime %75.5, seftriakson %74.4, gentamicine %89. tobramycin %82.2, netilmisin %91, amikacin %92,
imipenem %7100, meropenem %97.36, kotrimakzosol %67.7, levofloxacin, %72.5, norfloxacine %68.8,
nitrofurantoin %76, ciprofloxacin %56.8 duyarlihigi saptandi. Hastalarimizin %50.5 ‘inde rekiirren infek-
siyon ve %28.1'inde komplike olmayan akut piyelonefrit, digerlerinde de komplike olmayan bakteriyel
sistit vardi. Sonug Uriner sistem infeksiyonlarinin tani ve tedavi maliyeti yiiksektir. Calismamizda en etkili
antibiyotikler olarak imipenem, meropenem, netilmisin, amikasin ve gentamisin saptandi, en az etkili
olanlar ampisilin, ciprofloxacin, ve ampisilin-sulbactam'di. Gelisigiizel ve diizensiz ila¢ kullanimi antibi-
yotiklere direng ve rekiirren infeksiyon oranlarini artirmaktadir. Ayaktan tedavi edilen hastalarda, tedavi
basarisini artirmak ve tedavi maliyetini diisirmek icin belirli araliklarla epidemiyolojik veri toplamak ve
ampirik tedaviyi buna gore yonlendirmek dogru olur.
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PNOMONI KLiNiGi iLE GELEN HASTADA KARACIGER ABSESI

Fusun Topgugil, Ata Tirkoglu, Armagan Aydin, S. Leyla Aslan
Izmir Atatiirk Egitim Arastirma Hastanesi

GIRIS: Karaciger absesi bir ya da birden fazla etkenin yol actigi nekroz ve enflamasyon sonucu gelisen
absenin karaciger parankiminde lokal birikmesi ile olusur. En sik goriilen abse cesitleri bakterial ve amip
abseleridir. Karaciger abseleri en sik kolanjite sekonder yada bakteriyemi sonucu gelismektedir. Apandi-
sit, divertikiilit, alkolizm, diyabet, inflamatuar barsak hastaliklan, siroz, pankretait, pndmoni, bakterial
endokardit predispozan faktorlerdir. Etkenler GIS kaynakl ise siklikla E. Coli, K. Pneumonia, S. Viridans,
Bacteriodes tiirleridir. Endokardite sekonder ise S. Aureustur. Ates ve Iokositoz yoklugunda E. Histolotica
ve E. Graniilosis diisiiniilmeli ve noninvaziv, serolojik testler ve goriintileme yontemleriyle tani dogru-
lanmalr. Ates, [6kositoz varliginda USG veya BT esliginde igne aspirasyonu ile taniya gidilmelidir. Semp-
tomlar %75 ates, %50 sag iist kadran agnisi, %30 bulanti ve kusmadir.

0LGU: 69 yaginda bayan hasta,3 giindiir oksiiriik, ates, sag iist kadranda nefes almakla artan, batar
tarzda agn sikayeti ile acil servise basvurdu. Hastanin agrisi yemekle iliskisiz ancak bulanti eslik ediyordu.
PA AC grafisinde sag AC alt lobda pndmonik infiltrasyon tespit edilmesi, batin USG’ nin normal olmasi
lizerine pnomoni tanisi ile interne edildi.

0ZGECMISI: HT, kolesistektomi operasyonu disinda olagan

FM: Sag AC orta zonda kaba raller, bazallerde solunum seslerinde azalma. Sag hipokondriumda derin
palpasyonda hassasiyet diginda pataloji tespit edilmedi.

LABORATUVAR: 15800 lokosit disinda diger rutin testleri olagan

PA AC Grafisi: Sag alt lobda pndmonik infiltrasyon

Batin USG: Olagan

Torax BT'DE: Sag AC’ de plevral effiizyon, Sag AC orta lob lateral segment ve alt lobda kollaps
saptandi.



Acil servisde yapilan batin USG’si normal olan hastaya pnémoni tanisiyla Makrolid grubu antibiyotik
tedavisi baslandi. Tedaviye yanit alinamayan hastanin ekilen batin BT’ sinde karaciger sag lob anterior
segmentte kapsilin hemen altinda yaklasik 2 x 3 cm boyutlarinda kist ya da abse formasyonu tespit
edildi. USG esliginde drenaj uygulanip abse tanisi kesinlestirildi. Kiiltiirde E. coli ireyen hasta uygun anti-
biyotik tedavisi diizenlenerek tedavisinin devami iin genel cerrahi servisine nakledildi.

SONUG: Sag yan agrisi ile gelen hastalarda karaciger apikal yerlesimli abseler USG’ de gozden kacarak
eslik eden plevral effiizyon ve parankim degisiklikleri nedeni ile yanlislkla pnémoni tanisi ile takip edil-
mektedirler. Bizim olgumuzun PA AC grafisinde pndmoni izlenimi veren dansite artiginin, aslinda, akciger
tomografisinde kollaps ve atelektazik degisiklikler oldugu goriildi. Bu nedenle sag alt lob pndmonisi ile
takip edilip tedaviye yanit alinamayan hastalarin karaciger absesi agisindan ileri tetkik edilmesi gerek-
tigini diisinmekteyiz.
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AILEVi AKDENIZ ATESI (FMF): YALNIZ COCUK VE GENG
HASTALIGI DEGIL!

'Hilal Tuncer Yilmaz, 2ihsan Ergiin, 'Ali Kemal Oguz
"Ufuk Universitesi Tip Fakiiltesi i¢ Hastaliklar Anabilim Dali, 2Nefroloji Bilim Dali

GIRIS: Ailevi Akdeniz atesi (AAA, FMF) otozomal resesif, ataklar halinde seyreden lokalize serozal,
sinoviyal ve kutandz inflamasyon ile karakterize bir hastaliktir. FMF geni 16. kromozomun kisa kolunda
bulunur. Atak aralarinda hastalarda tam iyilik hali goriiliir. Hastalarda bazen AA tipi amiloidoz geligebilir.
Daha ¢ok Akdeniz iilkelerinde gdriilmekle birlikte genetik testin yaygin kullanimindan sonra Avrupa iil-
kelerinde de sikhiginin arttigi bildirilmistir. Daha ¢ok cocukluk ¢caginda goriilse de literatiire bakildiginda
eriskin yasta ilk atagini gegiren hastalarin orani %5-10 arasi degismektedir.

OLGU: 48 yasinda bayan hasta hastanemiz i¢ hastaliklari poliklinigine siddetli karin agrisi sikayeti ile
basvurdu. Hastanin yaklagik 15 yildir karin agnsi sikayeti oldugu ve bircok kez doktora basvurup bir tiirli
teshis konulamadigi dgrenildi. Tekrarlayan karin agrisi ataklarinin ortalama ayda iki veya ii¢ kere olup
stk acil servise ve polikliniklere basvuran hastanin apendektomi, kolesistektomi ve histerektomi amacli
opere edildigi dgrenildi. Soygecmisinden ailesinde FMF olmadigi dgrenildi. Hastanin oglunda Behget
hastaligi varmis. Son alti ay icinde, karin agnsi etiyolojisine yonelik yapilan testlerinde; tiim abdominal
ultrasonografisi, tiim abdominal tomografisi ve kolonoskopisinde karin agnisini aciklayacak patolojiye
raslanmamis. Hastaya antideprasan (SSRI) ve spazmolitik tedavi baslanmis ancak ilaglarini diizenli kulla-
nan hasta fayda gormemis. Hastanin fizik muayenesinde vucut isisi: 37.4'C ve batinda yaygin hassasiyet
diginda pozitif bulgu saptanmad. Bakilan labratuvar tetkiklerinde karacier, bobrek ve tiroid fonksiyon
testleri normal sinirlarda bulundu. Fibrinojen: 678.0 (175-400) mg/dL, WBC: 14.000/uL, sedimentasyon:
65 (0.01-20.0) mm/sa, CRP: 108.2 (0,01-5,0) mg/dl olarak saptandi. Karin agrisi ile birlikte akut faz reak-
tanlaninin da yiiksek bulunmasi iizerine hastaya Tel-Hashomer tani kriterlerine gére olasi FMF dntanisi ile
kolsisin 0.5 mg 2x1 tedavisi baglandi. FMF gen testi gonderildi. Gen testi sonucunda V726A/M680I birlesik
heterozigot mutasyonu saptandi. Takibindeki ii¢ ay icinde hastada yeni atak izlenmedi.

TARTISMA: FMF tanisinda klinigin yeri halen gen testi kadar 6nemlidir, iinkii tipik hastaligi olanlarda
bazen homozigot veya heterezigot mutasyon bulunurken bazen de hi¢ mutasyona rastlanmaz. Hastamiz-
da saptanan mutasyonlardan V726A Tiirk toplumunda FMF hastalarinin %11'inde ve M680I ise %13'linde
goriilmektedir. Yapilan calismalarda heriki mutasyonun da daha hafif hastalik ve daha az amiloidoz in-
sidansi ile birlikte oldugu gdsterilmistir. Bu olgunun sunumundaki esas amag, hekimlere, epizodik karin
agnli hastaya yaklasirken, hastanin yagindan bagimsiz olarak FMF tanisini akillarinda bulundurma ge-
rekliligini hatirlatmaktir.
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POLIKLINiK HASTALARINDA OBESITE SIKLIGI VE OZELLIKLERI

'Sacide Erden, 2Nurhan ince

listanbul Universitesi, Istanbul Tip Fakiiltesi ¢ Hastaliklari Anabilim Dall, Istanbul,
2jstanbul Universitesi, stanbul Tip Fakiiltesi Halk Sagh¢i Anabilim Dali, Istanbul

AMAC: Istanbul Tip Fakiiltesi i¢ Hastaliklan Poliklinigine basvuran hastalarda 2000-2008 yillar arasin-
da obesite siklik ve 6zelliklerinin degisimini incelemek amaclandi.

YONTEM: Poliklinigimize 2008 yilinda bagvuran ardisik 1116 hasta calismaya alindi. Anamnez, fizik
muayene yaninda, biyokimyasal tetkikleri ve antropometrik dl¢iimleri yapildi. Veriler 2000 yilinda ayni
kosullarda tasarlanan 1000 hastalik ¢alisma grubunun verileri ile uygun istatistiksel yontemlerle karsilas-
tinldi. p< 0,05 anlamli kabul edildi.

BULGULAR: Incelenen 1116 vakanin 227'si erkek,889'u kadindir. Ortalama yas erkeklerde 52,5+15,1,
Kadinlarda 48,2+15,7, ortalama bel kalca orani 0,84+ 0,09 (E/K: 0,93+0,1/0,82+0,07) Ortalama Viicut
Kitle indeksi (VKi) 29,2£9,6, bulundu. Vakalarin 24,9'u kilolu, %42,5'i obezdi (VKi>30,0).

Bulgularimiz 2000 yilindaki 1000 vakanin verileri ile karsilastirildiginda; erkek ve kadinlarin yas orta-
lamasinin, bel ortalamalarinin, diastolik tansiyon ortalamalarinin arttigi (p=0,0001), trigliserit, glikoz,
VLDL ortalama degerlerinin anlamli olarak diistiigii (p<0,05), LDL ve HDL ortalamalarinin yiikseldigi
(p>0,05) saptand.

Hem 2000 hem de 2008 yillarinda olgularin VKI degerleri ile yaslari arasinda anlamli bir korelasyon
bulunmakla birlikte (p0,0001); 2000 yilinda r=0,388 olan korelasyon katsayisi, 2008 yilinda r=0,262e
gerilemisti.

SONUG: 8 yillik siirede calisma gruplarinin yas ortalamalarinin artmasina ragmen, korelasyonda-
ki gerileme bireylerin obesiteye karsi farkindaliklarinin artmasi ve miicadelelerinin giiclenmesi ile
aciklanabilir.

30 Eyliil - 4 Ekim 2009, Antalya
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POLIKLiNiK HASTALARINDA HBS AG, ANTi- HBS, ANTi-HCV
SEROPREVELANSI

'Sacide Erden, 'Ercan Bigakgl, 'Mustafa Akdemir, 3Tahir Metin Piskin,
’Emel Bozkaya, 2Selim Badur

listanbul Universitesi, stanbul Tip Fakdiltesi, ic Hastaliklari Anabilim Dali, 2 [stanbul
Universitesi, Istanbul Tip Fakiltesi, Mikrobiyoloji Anabilim Dali, *istanbul Universitesi,
Istanbul Tip Fakdiltesi

AMAG: Calismada 10 yil sonra poliklinigimize basvuran hastalarda HBsag, Anti Hbs Ag ve Anti-HCV
seroprevalansinin degisimi arastinild.

YONTEM: Poliklinigimize ocak- haziran 2009 tarihleri arasinda cesitli yakinmalarla bagvuran has-
talardan randomize olarak secilen, HBs Ag, Anti- HBs, Anti-HCV bakilan 185 hastanin 6n bulgulan
degerlendirildi.

Tiim vakalarda anamnez, fizik muayene ve rutin laboratuvar tetkikleri yaninda, istenen HBs Ag,
Anti- HBs, Anti-HCV tayinleri istanbul Tip Fakiiltesi Mikrobiyoloji Anabilim dalinda mikroeliza yontemiyle
yapild.

BULGULAR: Yas ortalamasi 42.22 £14.7'di,113"ii kadin, 72’ si erkekti. %31.4'inde Hbs Ag, %39.9'unda
anti-HbsAg, %4.4'inde Anti ~HCV sikhigi vardi. Asi orani %18.4, HBV tasiyici yakini %34.6, operasyon
oykiisii, %41.6, kiiretaj 9%20.5, kan nakli %19, dis tedavisi %62.7 oranlarinda saptandi.

HBsAg pozitifligi; operasyon dykiisii, HBV tagiyici yakini olma ile (p=0.04, p=0.00), Anti-HBs pozi-
tifligi; egitim, sanilik hikayesi, HBV tasiyici yakini olma ve asilanma ile (p=0.001, p=0.001, p=0.001,
p=0.001), Anti- HCV pozitifligi; kiiretajla (p=0.03) anlamli olarak iliskili bulundu.

Egitim diizeyi ile; HBV tastyiaild, kiiretaj olma, anti-HBs pozitifligi ve asilanma arasinda anlamli iliki
bulundu (p<0,001) .

SONUC: HBV tastyiaist yakini olmanin, HBV bulasmasinda en yiiksek riski olusturdugu, egitimin, asi-
lanma oranini artirdidi, yakin tastyiciligi ve kiiretaj olma oranini anlamli sekilde etkiledigi goriildi.

10 yil 6ncesine gore, HBs Ag ve Anti-HCV pozitifliginin asin derece (%9,6- %2,1) artmis oldugu, bu ar-
tig nedenleri arasinda, vaka sayisinin azli§i, hastanemizin bu vakalarin ileri tetkikleri iin bagvuru merkezi
olmasinin etkili oldugu diisiiniilmektedir.

HBV tastyicisi olan ve igneli bagortii kullanan hastalarda; ignenin, ozellikle muayene eden hekim-
ler, saglik personeli ve aile yakinlari icin, risk olusturabilecegi diisiiniilmeli ve hastalarimiz bu konuda
egitilmelidir.
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BENiING PROSTAT HiPERPLAZiSi NEDENi iLE AKUT URINER
RETANSIYON...MESANEDE 18 LiTRE iDRAR BiRIKEBILiR Mi?

'Feyzi Gokosmanodglu, 'Hakan Cinemre, 'Cemil Bilir, 2Soner Coban

'Diizce Universitesi Tip Fakiiltesi, ¢ Hastaliklari Anabilim Dall, Diizce, *Diizce Universitesi
Tip Fakiiltesi, Uroloji Anabilim Dali, Diizce

Benign Prostat Hiperplazisi (BPH), prostat bezinin epitelyal ve stromal (diiz kas) komponentlerinin
proliferasyonu sonucu gelisen prostat biiyiimesidir. BPH'da statik ve dinamik nedenlerle mesane ¢iki
obstriiksiyonu ve alt iiriner sistem semptomlar geligir. Diiz kas kitlesinin artmig basisi statik, a1 adreno-
reseptor aracili artmis diiz kas tonusu dinamik obstriiksiyona neden olur. Yapilan epidemiyolojik ve Klinik
calismalar BPH'nin progresif bir hastalik oldugunu ve sempromlan zamanla kotiilesmekte, prostat hacmi
biiyiimekte ve akut iiriner retansiyona neden olabilmektedir.

OLGU: 82 y. erkek hasta karin agrisi, karinda sisme nedeniyle gittigi dis merkez acil Ginitesinde assit?
diisiiniilerek klinigimize gonderildi. Fizik muayanesinde kan basinci: 110/60 mmHg, nabiz 106/dk, viicut
15151 37.4 °C, solunum sayisi 28/dk idi. Deri terli gériinimde, hasta yeterli ispirasyon yapamamakta, batin
belirgin olarak sis ve epigastriyumdan pelvise kadar matite alindi, palpasyunda hassasiyet, kardiyak ta-
sikardi diginda diger sistemler dogal idi. Laboratuar incelemesinde beyaz kiire 16755/mm?, hemoglobin
12.4 g/dI, Htc %37.5, trombosit 325.000/mm?, sedimantasyon hizi 38 mm/saat, CRP 2.4 olarak bulundu,
BUN: 35 mg/dI, Kreatinin: 1.7 mg/dl, Na+: 131 mmol/L, K+: 5.2 mmol/L, ALT: 54 U/L, AST: 47 U/L, T.
Protein: 7.2 gr/dl, Albumin: 4.3 gr/dl idi. Abdominal USG'de batini dolduran yaygin mayi (assit?) goriildi.
Hastanin hikayesi derinlestirildiginde karinda sismenin 3-4 giindiir oldugu ve idrar yapamadigi dgrenildi.
Hastaya bosaltici parasentezden dnce idrar sondasi takildi, idrarin gelmesiyle birlikte karindaki sisligin
geriledigi goriildi, ve toplam 18 litre idrar bosaltildi.

Sonug olarak yash hastalarda BPH bagli akut riner retansiyonda ileri derecede idrar birikebilecegi
goriildi. Bu nedenle yash bireylerdenden anamnez almak, dikkatli ve titiz bir yaklagimi gerekli kilar. Bi-
lisel ve fiziksel problemleri de goz dniinde bulundurularak, hekimler, miimkiin oldugu 6l¢iide eksiksiz bir
hikaye almaya calismalidir. Bilissel problemler, yaslinin ge¢mis tibbi sorunlari hatirlamasini engelleyebilir
ayrica atipik prezentasyonlarinda g6z 6niinde bulundurulmas kanatindeyiz.
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NORO-PSIKIYATRIK SIKAYETLERLE GELEN NADIR BiR AILESEL
iDIYOPATIK FAHR HASTALIGI OLGUSU

Mesut Basak, Sibel Serin, Murat Coskun, Serap Buga, Aysegiil Dalbeler,
Figen Ucaktiirk, Gliven Kog, Serife Aktas

Umraniye Egitim Arastirma Hastanesi 2. Dahiliye Klinigi
Fahr hastaligi (FH); bilateral striopallidodentat bazal gangliyonlarda kalsinozisle karakterize nadir bir

durumdur. Genellikle otozomal dominant gegislidir. Ailesel idiopatik olgularin yaninda kalsiyum metabo-
lizma bozukluklari, konjenital dejeneratif anomaliler, geirilmis inflamatuvar olaylar, toksinler, radyas-
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yon ve anoksi maruziyeti de suglanmaktadir. Semptomlar cogunlukla 4. ve 6. dekatlarda baglamaktadr.
Ailesel olgularda sikayetler daha erken yaslarda ortaya cikabilmektedir. ilerleyici mental hasar, disartri,
konviilsiyon, parkinson benzeri tablo, néro-psikiyatrik davranislar sik gériilen bulgulardir. Santral sinir
sisteminin bilgisayarli tomografi (BT) veya manyetik rezonans (MR) ile griintiilenmesi sirasinda rastlan-
tisal olarak tani konulabilmektedir. Tedavi, tutulan alanlara ve mevcut klinik bulgulara gdre semptoma-
tiktir. Progresyon ydniinden hastalar sik takip edilmeli, ailenin diger bireyleri asemptomatik olsalar bile
FH yoniinden taranmalidir.

OLGU: 42 yaginda erkek hasta,3 yildir giderek artan el ve ayaklarda titreme, bacaklarda agn, cabuk
sinirlenme sikayetleri ile poliklinigimize bagvurdu. Yazi yazmada bozulma ve konusma giicligii de ta-
rif eden olgunun fizik muayenesinde anormal bulguya rastlanmad. Ozgegmisinde herhangi bir 6zelligi
olmayan olgunun soyge¢misinde 2 erkek kardesinde adini bilmedigi nérolojik hastaliklari oldugu ve
kardeglerden birinin yataga bagiml oldugu dgrenildi. Olgunun 14 yasindaki oglunda da benzer sekil-
de cabuk sinirlenme ve dfke ataklan tarif edildi. Laboratuvarinda tam kan, karaciger, bobrek ve tiroid
fonksiyon testleri ile tam idrar tetkikinde patolojiye rastlanmadi. Parathormon, kalsiyum, fosfor normal
sinirlarda idi. Noroloji ve psikiyatri konsiiltasyonlarinda ilave bulguya rastlanmadi. Depresif mizag ve
anksiyete bozuklugu nedeniyle antidepresan tedavi baslanmasi dnerildi. Olgunun beyin BT'sinde serebel-
lumda, bazal ganglionlarda, periventrikiiler korona radiatada yogun parankim kalsifikasyonlari saptandi.
Olgumuzda metabolik, biyokimyasal ve hormonal herhangi bir patoloji saptanmamasi, tipik radyolojik
bulgular yaninda, nérolojik hastaliklari olan 2 kardesinin bulunmasi ile birlikte Ailesel idiopatik FH ile
karst karstya oldugumuzu diisiindiik. Olgumuzun kardeslerinden bir tanesine ait tibbi belgelerden FH ta-
nisi nedeniyle takip edildiginin anlasilmasi ile tanimizi kesinlestirmis olduk. Mevcut antidepresan tedavi
ile takibe aldigimiz olgumuzun benzer semptomlari olan oglunu pediyatri bdlimiimiize yonlendirdik.
Sonug olarak dahili bilimlerin bir ¢cok bélimiine cesitli ndrojik ve psikiyatrik sikayetlerle gelen hastalarda
BT'de gdriilen, hic bir nedene baglanamayan bazal ganglion ve serebellar kalsifikasyonlar varliginda FH
akla gelmeli, tiim aile bireyleri bu hastalik agisindan taramadan gegirilmelidir.

Serebellar hemisferlerde bilateral kalsifikasyonlar

Periventrikiiler beyaz cevher, corona radiata kalsifikasyonlari

Talamusun kismen korundugu bazal ganglion ¢ekirdek kalsifikasyonlar

11. Ulusal i¢ Hastaliklari Kongresi
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SUBHYELOID HEMORAJi iLE PRESENTE OLAN B 12 ViTAMIN
EKSIKLIiGi

Engin Sennaroglu, Miinevver Oztiirk, Canan Yazici Ozgiir, Ebru Kilig,
Hasan Tunca

Ankara Numune Egitim ve Arastirma Hastanesi

Makula ve vitreus arka yiizii arasindaki kanama olarak tanimlanan subhyaloid hemoraji, diyabetik
retinopati, hipertansif retinopati, retinal arter makroanevrizmasi, Valsalva retinopatisi, Terson Sendromu
veya kan diskrazilerine bagli olarak gelisebilir.

Bag donmesi ve gorme keskinliginde azalma sikayetleri ile g6z hastaliklan poliklinigine bagvuran
hastanin g6z muayenesinde her iki gozde retinal hemoraji ve sol gézde makulay: tutan subhyaloid he-
moraji saptandi. Retina birimi tarafindan takibe alinan hasta dahiliye poliklinigine yonlendirildi. Travma
oykiisii olmayan hastanin bilinen diyabeti ve hipertansiyonu da yoktu. Tetkiklerinde vitamin b 12 ek-
sikligine bagli megaloblastik anemi saptandi. Hastanin retinal hemorajilerine yonelik olarak tetkikleri
devam ederken 1000 mcg B12 tedavisine parenteral olarak baslandi. Diyabet ve diger endokrinopatiler
oral glukoz tolerans testi, sabah kortizol seviyesi, tiroid fonksiyon testleri, vb tetkiklerle ekarte edildi.
Hastanin arteriyel kan basina takibi normotansif seyretti ve Ekokardiyografi ile sol ventrikiil hipertrofisi
olmadi§i gdsterildi. B12 vitamin eksikligi disindaki hematolojik maligniteler kemik iligi biyopsisi yapi-
larak ekarte edildi. Kollajen doku hastaliklarina yonelik otoantikorlari negatif olarak geldi. Kranial MR
gbriintiilemesi ile subaraknoid hemorajiler ve olasi bir anevrizma ekarte edildi. Oykiisiinde vejeteryan
beslenme de olan hastanin dzofagogastroduodenoskopisinde antral gastrit saptand, helikobakter pylori
negatif olarak geldi.

Parenteral B 12 vitamin destegiyle semptomlan gerileyen hastanin 6 ay sonraki géz muayenesinde
retinal hemorajilerinin de geriledigi gorildi.

Pek ok klinik prezantasyonu olan b12 vitamin eksikliginin bilinen anemi semptomlarindan farkli
olarak gorme keskinliginde azalma ile presente olmasi vakayi sunuma deger kilmigtir.
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ULKEMiZDE HIiPERAMILAZEMIi VE MULTi ORGAN
DiSFONKSIYONUNDA AKLA GELMESi GEREKEN BiR
ENFEKSIYON HASTALIGI: LEPTOSPIROZ

Engin Sennaroglu, Miinevver Oztiirk, Canan Yazici Ozgiir, Ebru Kilig,
Hasan Tunca

Ankara Numune Egitim ve Arastirma Hastanesi

Leptospirosis patojen leptospiralarin neden oldugu infeksiydz bir hastaliktir ve belirtisiz infeksiyon-
lardan fatal seyirli fulminan hastalija kadar degisen genis spektrumlu klinik gdriiniimlerle karakterizedir.
Leptospiralar biitiinligii bozulmus deri yoluyla veya intakt miikoz membranlar yoluyla dzellikle konjonk-
tiva ve oronazofarenksten girebilir. Organizmalarin girisinden sonra leptospiremi gelisir, ardindan tim
organlara yayilim olur. Leptospiralar baslica bébrekleri ve karacigeri infekte etmesine ragmen herhan-
gi bir organ da etkilenebilir. Bobrekte leptospiralar interstisyuma, renal tiibiillere ve tiibiiler limene,
tiibiiler nekroz ve interstisyal nefrit olusturmak icin gd¢ ederler. Rhapdomiyolizsiz hemoliz, miyokardit,
perikardit, konjesif kalp yetmezligi, kardiyojenik sok, ARDS ve multi organ yetmezligi siddetli leptospi-
roziste tanimlanmistir.

55 yasinda bayan hasta acil servise 10 giindiir devam eden yiiksek ates, karin agnisi, bulanti, kusma
ve 3 giindiir olan idrar yapamama sikayetleriyle bagvurdu. Kanama dykiisii olmayan ve bilinen kronik
hastaligi olmayan hastanin yapilan ilk tetkiklerinde;

beyaz kiire: 23 300 nétrofil: 19 000 hg: 11,6 htc %35 plt: 14 000

iire: 178 mg/dl kreatinin: 4,66 mg/d| na: 129 mmol/l k: 6,5 mmol/I

ast: 181 u/l alt: 88 u/l alp: 187 u/l ggt: 48 u/I t. bil: 4,5 mg/dl amilaz: 856 u/l

APTT: 41 PTZ: 17,8 INR: 1,5 olarak tesbit edildi. Semptomatik destek tedavisi baglandi.

Kirsal kesimden gelen ve ciftcilik ile ugrasan hastanin fizik muayenesinde ayaklarinda derin catlak-
larin oldugu goriildii. Kene temasi olmamasina ragmen dncelikli olarak KKHA olasiligi ELISA yéntemiyle
ekarte edildi. Akut pankreatit olasilig radyolojik goriintiileme ve genel cerrahi konsiiltasyonu istenerek
ekarte edildi. Destek tedavisiyle idrar cikisi baslayan, bobrek ve karaciger fonksiyonlari gerileme egilimi-
ne giren ancak biliriibin yiiksekligi artarak devam eden hastada leptospiroz diisiniilerek mikroskobik ag-
liitinasyon testi (MAT) istendi. Anlamli antikor titresi olan hastaya parenteral Penisilin G tedavisi bagland.
Penisilin G tedavisi sonrasinda hastanin kliniginde dramatik iyilesme gozlendi.

Hiperamilazemi leptospirozlarda pankreatik ve nonpankreatik sebeblerle olabilmektedir. Renal fonk-
siyon bozuklugunun gelismis olmasi ve multi organ disfonksiyonu varligi bizim vakamizda bu ayirimi
zorlastirmaktadir.

Vakamizin gelisindeki akut giiriiltiili tablonun disiindiirdigii enfeksiyon hastaliklari arasinda lep-
tospiroz ile birlikte malarya, enterik ates, viral hepatit, dengue, hanta viriis enfeksiyonlari, riketsiya has-
taliklari da akla gelmelidir. Sulu tarim yapan ve ayaklarinda qok sayida catlak oldugu gdriilen hastanin;
hepatosplenomegalisinin olmamasl, viral hepatit markerlarinin negatifligi, kan ve idrar kiltiirlerinde
iireme olmamasi, dier viral markerlara yonelik antijen ve antikor varligi tesbit edilememesiyle birlikte
leptospiroza yonelik serum antikor pozitifligi ile vakayi leptospiroz kesin tanisina gotirmiistir.
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STEROID ALTINDA TEKRARLAYAN HENOCH -SCHONLEIN
PURPURASI VAKASININ AAA iLE BiRLIKTE OLABILME
iHTIMALINi HATIRLAYALIM !

Meryem Tahmaz, Abdiilbaki Kumbasar, ismail Cengiz, Abdiilkadir Ergen
Haseki Egitim Hastanesi

Henoch-schdnlein purpurasi (HSP) : tipik ele gelen purpura, artrit, hematiiri ve gastrointestinal sis-
tem tutulumu ile karakterize multisistemik bir patolojidir. Diger tip nekrotizan vaskiilitlerden bu klinik
ozellikleri ve dzellikle de tutulmus dokularda IgA birikiminin varligi ile aynilir. Her yasta gériilebilir ama
pediatrik populasyonda daha siktir. Olgularin %85’ inde gastrointestinal tutulum vardir. Buna bagli sid-
detli kramplar, bulanti, kusma ve kanama gériilebilir.

AAA: (FMF; ailesel Akdeniz atesi); etyolojisi tam bilinmeyen, ates, peritonit, sinovit, ve plorit ataklari
ile karakterize bazi etnik gruplarda daha sik goriilen bir hastaliktir. Giiniimiizde16. kromozomda bulunan
MEFV (marenostrin) genindeki mutasyonlarin FMF’ e yol actigi diisiiniilir. Hastalik ilk kez cocukluk ve
genglik caglarinda ortaya ¢ikar. Abdominal atak, AAA de en sik rastlanan atak tipi olup %90 olguda vardir.
AAA seyrinde mikroskopik hematiiri ve atak sonrasinda gaitada gizli kan saptanabilir. Mikroalbiiminiiri ve
proteiniiri cogunlukla amiloidozun erken bulgusudur. Uygun Klinik bulgularin varligi, uygun etnik grup-
tan olma, kolsisine yanit, tani icin onemlidir.

OLGU: 18 yasinda bayan hasta karin agrisi, bulanti, kusma, alt extremitelerde dokiinti, ates sikayeti
ile basvurdu. Ozgecmisinde hastaya 10 yasindayken henoch- schénlein purpurasi tanisi kondugu dgre-
nildi.2-3 ayda bir tekrarlayan mevcut sikayetleri nedeniyle halen prednol th 32 mg/giin kullanmaktayd.
Kusma nedeniyle 3 giindiir alamamisti. Rutin tetkiklerinde; sedimentasyon, fibrinojen, ferritin, ve CRP
degerleri yiiksekti. Gaitada gizli kan 3 kez pozitif geldi. Hemograminda: (mikrositer anemi ve |6kositoz
mevcut.) Htc: 28.1 Hb; 8.7 MCV; 67 TiT de mikroskopik hematirisi vardi. Endoskopide; eritamatéz pan-
gastrit, duedenit, duedenum 2. kisimda yaygin ddem nedeniyle totale yakin liimen daralmasi mevcuttu.
Hastanin karin agris, ates ve artrit sikayeti sivi, antibiotik, PPI tedavisine cevap vermedi. GGK 3 kez (+)
olmasi nedeniyle steroid uygulanmadi. Zaten hasta steroid altinda iken karin agrisi sikayeti tekrarliyordu.
Anamnez derinlestirildiginde hastanin ¢ok kiiciik yastan itibaren karin agrisi ataklan oldugu, arasira do-
kiintiiniin eslik ettigi 6grenildi.6 yasindayken apendektomi yapilmisti. Hastanin babasindada karin agnisi
ataklarl mevcuttu. Hastadan gonderilen MEFV geni pozitif geldi. Hastaya kolsisin 1.5 mg/giin baslandi.
Karin agrisi ve ateg geriledi. GGK (-) olduktan sonra steroid 40 mg /giin eklendi. Hastanin artrit ve dokiin-
tiileri de 1 hafta iginde gerileyerek salah ile taburcu edildi.

HSP” nin gebelik, kriyoglobulinemi ve FMF (%5) ile birlikteligi tanimlanmigtir. Yine lenfoma, prostat
ve kolon Ca ile birlikte olan HSP olgular bildirilmistir.

Bu olgu ile biz HSP tanisi konulan 6zellikle steroide yanit alinamayan vakalarda, birlikte olabilecek
diger hastaliklarin da g6z dniinde bulundurulmasi ve anamnezin 6nemini vurgulamak istedik.
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HASEKI EGITiM VE ARASTIRMA HASTANESi DAHILIYE
KLINIiKLERINDE BIR YIL iCINDE YATAN DiYABETIK HASTALARDA
ANEMI SIKLIGI VE NEDENLERI

Omer Aydin Yildirim, Feray Tirkaslan, Faik Cetin, Hayriye Esra Ataoglu,
Zuhal Aydan Saglam, Levent Umit Temiz, Maksude Hanedar,
Mustafa Yenigiin

Haseki Egitim ve Arastirma Hastanesi 4. ic Hastaliklari Klinigi

GIRIS VE AMAC: DM, tiim diinyada en sik rastlanan endokrin hastaliktir. DM, kronik bir hastalik olup
yillar gectikce tedavisindeki ilerlemeler sebebiyle hastalarin kronik komplikasyonlar ile karsilasma sansi
yiiksektir. Anemi, diabetli hastalarda diabetli olmayanlara gore daha sik olup renal bozuklugu olan olgu-
larda sorun daha biiyiiktiir. Anemisi olan diabetli hastalarda diabetik retinopati, nefropati ve kardiyovas-
kiiler hastaligin olumsuz sonuglarina yonelik risk artmistir. Biz bu calismamizla hastanede yatan diabetik
hastalarda anemi sikligini ve anemiyi etkileyen sebepleri belirlemeye calistik.

GEREC VE YONTEM: Haseki Egitim ve Arastirma Hastanesi Dahiliye Kliniklerinde 2007 Ocak—2008 Ocak
tarihleri arasinda diabet tanisi olan 456 hasta calismaya alindi. Hastalarin 203" erkek,253'i kadindir.
Glukoz, iire, kreatinin, total kolesterol, HDL, LDL, trigliserid, total protein, albumin, Fe, Fe baglama kapa-
sitesi, tam kan sayimi, B12, folat parametreleri ile proteiniiri, nefropati, retinopati, nropati komplikas-
yonlar degerlendirildi. Hastalarin tam kan sayiminda hemoglobin degerlerine gére anemisi olanlar de-
erlendirildi. Siirekli degiskenler, ortalama ve standart sapma olarak degerlendirilip sonuglar stundent t
test kullanilarak kargilastirildi. Kategorik degiskenler yiizde olarak ifade edilip karsilastinimasinda [Chi2]
testi kullanildi. Tiim istatistiksel degerlendirmelerde p<0.05 anlamli olarak kabul edildi.

BULGULAR: Hastalar, erkekler icin Hb: 13 g/dI, kadinlar icin Hb: 12 g/dl kriterine gére anemik olanlar
ve anemik olmayanlar olarak 2 gruba ayrildi. Olgularin 203'ii (%44.5) erkek,253 (%55.5) kadindir. ista-
tistiksel olarak degerlendirildiginde anemisi olan ve olmayan her iki grup arasinda p degeri <0,05 olmak
lizere, diabet siiresi, HbA1c, Sedimantasyon, BUN, Kreatinin, PLT, Proteiniiri diizeyleri anemisi olan grupta
anlamli olarak yiiksek bulundu. Ayrica Fe, MCV, MCHC, total protein diizeyleri anemisi olan grupta anlamli
olarak diisiik bulunmustur.

SONUC: DM, giiniimiizde prevelansi gittikce artmaktadir ve tedavisindeki yenilikler sebebiyle diabetik
hastalarin yasam siiresi uzamaktadir. Bu sebeple diabetik bir hastanin kronik komplikasyonlarla karsi-
lasma sansi yiiksektir. Diabette aneminin etyolojisi multifaktoriyel olup bdbrek hastaliklarina ek olarak
inflamasyonu, besinsel yetersizlikleri, otoimmun hastaliklari, ilaclari ve hormonal dedisiklikleri kapsar.
Biz calismamizda hastanede yatarak tedavi goren diabetik hastalarda anemi sikligini, inflamasyonun ve
diabete bagh nefropatinin etkilemekte oldugunu bulduk. Bu sebeple kronik hastaligi olan hastalarda
mortalite ve morbiditeyi arttiran bir faktor olan aneminin sikhgini azaltmak icin inflamasyon ve diabetik
nefropatinin kontrol altina alinmasinin 6nemli oldugunu vurgulamak isteriz.

30 Eyliil - 4 Ekim 2009, Antalya
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Tablo.
Anemi olmayan Anemi olan p
Cinsiyet E/ K 71/75 132/178 0,225
Diabet TipiTip 1/Tip 2 10/136 18/293 <0,001
Yas 60.48 +£15.91 62.76 + 14.63 0,140
Diabet Siiresi 6.8 £7.45 10.90 + 8.42 <0,001
Glukoz 181.1+80.68 168.62 + 96.33 0,176
HbA1c 10.31+3.36 8.74+2.99 <0,001
Sedimantasyon 29.80 £26.16 60.50 £ 36.56 <0,001
T. Protein 6.77 +£0.82 6.29+0.93 <0,001
Albumin 3.73 £0.56 3.42+1.90 0,063
BUN 53.32 +36.86 77.81 +£53.93 <0,001
Kreatinin 1.19+£0.84 1.99+1.76 <0,001
CRP 42.25 £ 60.65 59.99 +73.68 0,133
Mcv 85.08 +4.98 82.89+7.26 <0,001
MCH 2947 +2 30.20 +23.84 0,717
MCHC 34.60 +1.79 33.70 £3.57 <0,001
RDW 16.27 = 16.85 21.02 + 46.42 0,238
PLT 260.37 £85.13 28734 +£131.1 0,009
WBC 9.58 +4.22 9.14 + 4.65 0,335
B12 540.36 + 535.25 577.87 £ 502.245 0,626
Folat 7.84+7.67 6.48 +3.92 0,205
Demir 61.10 £ 40.80 40.88 £ 26.74 <0,001
FeBK 219.37 £ 88.57 203.63 £ 82.98 0,103
Ferritin 226.17 + 260.66 285.84 £ 353.67 0,119
ProteiniiriYok / Var 110/36 179/129 <0,001
NefropatiYok / Var 102/ 44 149 /159 <0,001
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TOPLUMUMUZDAKI GERGEK ASPIRIN DIRENCi PREVALANSI

'Biilent Saka, ’Sema Geng, ?Hacer Eroglu, 'Timur Akpinar, 'Aytac Karadag,
'Leyla Kilig, 'Nilgiin Erten, 'Cemil Tas¢ioglu, 2Beyhan Omer

listanbul Tip Fakiiltesi, Ic Hastaliklari Anabilim Dali, *Istanbul Tip Fakiiltesi, Biyokimya
Anabilim Dali

Toplumda, aspirin tedavisi altindaki bireylerde tekrarlayan tromboembolik olaylarin gdriilme sikligi
%5.5-60 arasinda degismektedir. Bu durum aspirin direnci ile iliskilendirilmistir. Daha dnce yapilan ¢a-
lismalarda, hasta uyum giicligi, ilag etkilesimleri, COX-1 enziminin genetik polimorfizmi ve trombosit
disindaki yollarin aktivasyonu gibi bir cok faktoriin aspirin direncine sebep olabilecedi ileri siiriilmistir.
Bu calismada, toplumumuzdaki aspirin direnci prevalansinin tespitinde trombosit fonksiyon analizori
(PFA-100) yanisira serum tromboxan B2 (TXB2), solubl P-selektin (sP-selectine) ve solubl (D40 ligan-
di (sCD40L) diizeyleri kullanilmistir. Cesitli sebeplerle giinliik 80-300 mg aspirin kullanmakta olan 122
hasta calismaya alinmistir. Hematokrit degeri < %25, trombosit sayisi <100000/mm3 ve/veya serum
kreatinin degeri >2.5 mg/dl olan hastalar calismadan ¢ikanimistir. PFA-100e gére aspirin direnci, kolla-
jen ve epinefrin kapanma siiresinin <186 sn olmasi ile nitelendirilmistir. PFA-100 dl¢iimii <186 sn olup
serum TXB2 diizeyi <80 ng/ml olanlarda ise yalanci aspirin direnci tanisi konulmustur. Calisma sonucun-
da tek basina PFA-100 verilerine gdre 55 hastada (%45) aspirin direnci gdsterilmistir (erkeklerde %51,
kadinlarda %41). Bu hastalarin kanama zamani daha kisa (113+91 vs 160180 sn, p=0.011, z=-2.533),
serum TXB2, sP-selectine ve sCD40L diizeyleri ise daha uzun bulundu (TXB2: 26223063 vs 14+53 ng/ml,
p<0.001; sP-selectin: 35.1+20.7 vs 30.2+31.0 ng/ml, p=0.037; sCD40L: 0.86+0.70 vs 0.64:0.63 ng/ml,
p=0.018) (Tablo 1). Diger taraftan bu gruptaki gercek aspirin direnci sikhgn ise %11 bulundu (Tablo 2).
Bu sonuglarla tek bagina PFA-100'iin aspirin direncini belirlemedeki duyarlilik, 6zqiilliik, pozitif predik-
tif, negatif prediktif ve tanisal degerleri sirasiyla %71, %58,0.18,0.94 ve %60 olarak hesaplandi. Sonug
olarak, toplumumuzdaki aspirin direnci prevalansinin tek bagina PFA-100 ile yapilan dnceki calismalarda
elde edilen sonuclardan (%19-35) daha disiik oldugu anlasiimistir. Yiiksek riskli hastalarda trombotik
vaskiiler olaylarin dnlenebilmesi icin alternatif ilaglar veya kombinasyon tedavileri kullaniimalidir.

Tablo 1.

PFA-100 sonuglan PDegeri

Aspirin direnli (n=55)  Aspirin duyarli (n=67)

TXB2 (pg/mL) 2622+863 13,9£13,0 <0.001
sCDA0L (pg/mL) 0,86:£0,63 0,640,63 0,018
sP-selectin (pg/mL) 35420 3031 0,037
Tablo 2.
PFA-100 TxB2 =80 ng/ml TxB2 <80 ng/ml Total
Closure time <186 s 10 45 55 (45 %)
Closure time >186 s 4 63 67 (55 %)
Total 14 (11 %) 108 (89 %) 122
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NADIR BiR OLGU: LEVOFLOKSASIN TEDAVIiSINE BAGLI
GASTROCNEMiUS TENDON RUPTURU

'Sara Yamaner, 'Yavuz Eryilmaz, 2Pinar Akpinar, *Alper Arman, “Burcu Narin

'Saglik Bakanligi Goztepe Egitim ve Arastirma Hastanesi, 4. i¢ Hastaliklari Klinigi, istanbul,
2Saglik Bakanligi Goztepe Egitim ve Arastirma Hastanesi, Fizik Tedavi ve Rehabilitasyon
Klinigi, Istanbul, (EUROMED Gériintiileme Merkezi, “Saglik Bakanligi Haydarpasa Numune
Egitim ve Arastirma Hastanesi, Radyoloji Klinigi, istanbul

GIRIS: Fluorokinolon grubu antibiyotikler genis spektrumlan ve iyi antibakteriyel etkileri nedeni ile
tiriner sistem, solunum sistemi, deri ve yumusak doku infeksiyonlan gibi cesitli infeksiyonlarda yaygin
olarak kullanilmaktadr. Literatiirde fluorokinolon grubu antibiyotik kullanim sonrasi tendon patolojileri
belirtilmektedir. En sik olarak asil tendonunda patoloji gdriilmiis olup nadir olarak gastrocnemius ve di-
ger tendonlarda da patolojiler bildirilmistir (1).

OLGU: 58 yasinda bayan hasta acil servise ani baslayan sag diz ve bacak agrisi yakinmasi ile basvurdu.
Daha dncesinde sikayeti olmayan hastanin travma hikayesi yoktu. Hastanin 10 giin nce iist solunum
yolu enfeksiyonu nedeni ile Levofloksasin 500mg/giin,7 giin kullandigi 6grenildi. Ozgegmisinde 15
yildir Diabetes Mellitus (DM) ve Hipertansiyon tanilari mevcuttu. Fizik muayenede sag diz eklem hare-
ket agikligr agik, agnili, baldir bolgesinde yaygin 6dem, dizde minimal effiizyon saptandi. Kizariklik, 1si
artisi yoktu. Homans isareti pozitif olmasi iizerine alt ekstremite vendz doppler ultrasonografi yapila-
rak trombus lehine bulgu saptanmadi. Diz grafisinde ise grade | gonartroz disinda patoloji gorilmedi.
Hemograminda dzellik bulunmayan hastanin sedimantasyon, C reaktif protein, iire, kreatinin, karaciger
fonksiyon testleri normal, HbATC %8 olarak tespit edildi. Cekilen sag diz MRI'da; gastrochnemius kasi
lateral basinda ve popliteus tendonunda parsiel riiptiir ile uyumlu gériiniim, gastrocnemius kas! lateral
bas! lokalizasyonunda common perineal sinir ve biceps femoris komsuluguna uzanan belirgin efiizyon
izlendi (Sekil 1,2,3). Acemetacine 90mg/giin ile soguk uygulama baslandi. Hastaya yatak istirahati ve
ekstremite elevasyonu onerildi.

SONUG: Genellikle teniscilerde, dzellikle kosma, ziplama sonras gelisen gastrocnemius tendon riiptii-
riiniin, bizim olgumuzda patolojiyi aciklayacak baska sebep olmadigindan Levofloksasin tedavisine bagl
olabilecegi diisiiniildii. Fluorokinolon grubu antibiyotik kullanim sonrasi tendindz patolojilerin nedeni
tam olarak bilinmemekle birlikte multifaktoriyel oldugu kabul edilmektedir. ileri yas (diisiik ilac klirensi),
renal yetmezlik, steroid kullanimi, DM, romatizmal hastaliklar, gut, sportif aktivite ve daha dnce kinolon
kullanimina bagli tendinopati olmasi risk faktorleri arasindadir (2). Sonug olarak, dzellikle riskli olgularda
fluorokinolon grubu antibiyotikler dikkatli kullaniimal, tendinopati riskinin oldugu unutulmamalidir.

KAYNAKLAR:

1. Yasmin Khalig and George G. Zhanel. Fluoroquinolone- Associated Tendinopaty: A Critical Review of
the Literature. Clinical Infectious Diseases 2003; 36: 1404-10.

2. Barbaros Baykal, H. Levent Yamanel, Bilgin Comert. Siprofloksasin Tedavisine bagh Epikondilitis
Olgusu. Turkiye Klinikleri J Med Sci 2005,25: 316-318.

Sekil 1. Aksiyal planda alinan T2 agirlikh serilerde lateral gastrocnemius basinda
parsiyel riiptiir ile uyumlu tendon biitiinliigiinde kismen kayip, effiizyon (beyaz ok),
efiizyon icersinde milimetrik serbest tendon fragmanlan (siyah ok) gériilmektedir.

11. Ulusal i¢ Hastaliklari Kongresi

Sekil 2. Sagital planda alinan T2 sekansinda lateral gastrocnemius kasi boyunca
belirgin effiizyon (beyaz ok), effiizyon icersinde milimetrik hipointens serbest
tendon fragmanlari (siyah ok) izlenmektedir.

Sekil 3. Koronal plandaki T2 sekansinda lateral gastrocnemius boyunca belirgin
effiizyon (beyaz ok), Effiizyon komsu lateral cilt, cilt alti yagh planlara uzanim
gostermektedir. Effiizyon icersinde milimetrik serbest tendon fragmanlan
goriilmektedir.

P306

GCOLYAK HASTALIGININ NADIR BiR PREZENTASYON SEKLI:
HUZURSUZ BACAK SENDROMU

'Hilal Tuncer Yilmaz, ?Bllent Degertekin, 'Ali Kemal Oguz, 2Mehmet Coban,
3GUlin Morkavuk

'Ufuk Universitesi Tip Fakiiltesi ¢ Hastaliklar Anabilim Dali, ’Gastroenteroloji Bilim Dall,
3Néroloji Anabilim Dali

GIRIS: Huzursuz bacak sendromu (“Restless Leg Syndrome”) genel popiilasyonda %1-5 oraninda gé-
riilen, dzellikle geceleri belirgin, bacaklarda, nadiren de kollarda, hos olmayan derin huzursuzluk hissi
nedeniyle hastalarin ekstremitelerini hareket ettirme ihtiyac duymalari ile karakterize bir bozukluktur.
Otozomal dominant kalitilarak ailesel olabilecedi gibi, iiremi, demir eksikligi, gebelik, periferik néropati
ve dider ndrodejeneratif hastaliklarla birlikte goriilebilir.

OLGU: 45 yasindaki bayan hasta, hastanemiz i¢ Hastaliklani poliklinigine, geceleri belirgin her iki alt
ekstremitede huzursuzluk, agn, karincalanma hissi ve dilinde hassasiyet, sik yara ¢ikmasi sikayetleriyle
bagvurdu. Ozgecmisinden, son 5 yildir multinodiiler guatr nedeniyle takipte oldugu, Hashimoto tiroiditi
tanisi aldig, ancak dtiroid oldugundan ila¢ 6nerilmedigi ve demir eksikligi nedeniyle diizenli oral demir
tedavisi kullandigi dgrenildi. Soygecmisinde onemli dzellik yoktu. Fizik muayenesinde, hafif soluk go-
riintimii, dilinde kizanklik ve hassasiyet ve iki kati biiyiimiis olarak ele gelen tiroid bezi disinda pozitif
bulgusu bulunmamaktaydi. Yapilan laboratuar incelemelerinde, karaciger, bobrek ve tiroid fonksiyon
testleri normal sinirlarda, serum demiri: 19,7 (37-158) mg/dL, SDBK: 460,3 (149-504) pg/dL, ferritin:
12,6 (13-150) pg/L, vitamin B12:322,0 (180-866) L, Hb: pipg/mL, folat: 2,7 (3,8-20) ng/mL, BK: 9,0x 103
(4,0-10,8) / 11,9 (12-18) g/dL, MCV: 89 fL, RDW: 14,4 %, eritrosit sedimantasyon hizi: 15 (0,01-20,00)
mm/saat, CRP: 11,8 (0,01-5,0) mg/dL olarak saptandi. Hastanin dykiisii ayrintili olarak sorgulandigin-
da, yillardir demir eksikligi sorunu yasadigi, tedavisini diizenli kullanmasina ragmen demir eksikliginin
diizelmedigi dgrenildi. Aktif kanama, menometroraji, diyet bozuklugu (vejetaryen beslenme) ve hemo-
roidal kanama dykiisii yoktu. Laboratuar bulgulan ve dykiisii dogrultusunda hastanin demir eksikliginin
huzursuz bacak sendromunun nedeni olabilecedi dilsiiniildii. 0zge¢misinde Hashimoto tiroiditi ve tekrar-
layan demir eksikligi anemisi olan hastada, ¢olyak hastaligi on tanisi ile antikor tetkikleri istendi. Yapilan



incelemelerde, anti-gliadin IgA: 20,5 U/mL (> 18,0: pozitif), anti-gliadin IgG: 24,9 U/mL (> 18,0: pozitif)
ve anti-endomisyal IgG: 29,8 U/mL (> 18,0: pozitif) olarak yiiksek bulundu. Takiben gerceklestirilen iist
GIS endoskopisinde duedonum ikinci kesiminde mukoza ddemli ve pililer trabekiiler gériinimde izlene-
rek biyopsi alindi. Biyopsi sonucu, subtotal villéz atrofi (tip 3-B, modifiye Marsh siniflamas) ve ¢olyak
hastaligi ile uyumlu iltihabi degisiklikler olarak raporlandi (sekil 1,2 ve 3). Hasta glutensiz diyet dnerisiile
takibe alindi ve kontrol endoskopi ve biyopsisi planlandi.

TARTISMA: Golyak hastaligi, daha ok cocukluk ve genc eriskinlik caginda gériilen, otoimmiin, heredi-
ter, multifaktoryel kalitimla aktarilan, glutene karsi ince barsak mukozasinda gelisen immiin yanita bagl,
kronik bir sindirim sistemi hastaligidir. Bu olgunun bizlere hatirlattigi dnemli nokta

Resim 1. x 100 biiyiitmede villoz atrofi

Resim 2. x 200 biiyiitmede kript hiperplazisi

Resim 3. x 400 biiyiitmede lenfosit infiltrasyonu ile karakterize inflamatuar
infiltrat
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TEKRARLAYAN HEMATURI ATAKLARI iLE GELEN RENAL
ARTERIOVENOZ MALFORMASYONLU BiR OLGU

'Mesut Basak, 'Sibel Serin, 2Omer Etlik, 'Aysegiil Dalbeler, 'Figen Ucaktiirk,
'Serife Aktas, 'Glven Kog, 'Erdem Gozdem, 'Tayfun Ayeser

'Umraniye Egitim Arastirma Hastanesi 2. Dahiliye Klinigi, *Istanbul Ozel Sema Hastanesi

Altmigbir yasinda bayan hasta 1 yildir tekrarlayan sag yan agnsi ve kanli idrari ile birlikte son 4-5
giindiir ortaya ¢ikan bulanti, kusma ve halsizliginin olmasi iizerine klinigimize bagvurdu. Tansiyon arte-
riyeli (TA): 100/70mmHg, nabzi (N): 96/dk, atesi (A): 36.2C° dliilen hastanin fizik muayenesinde cilt ve
skleralarda solukluk disinda anormal bulguya rastlanmad. Ozgecmisinde; 15 giin 6nce gecirilmis subakut
miyokard enfarktiis (MI), diyabetes mellitus (DM) ve hipertansiyonu (HT), soygegmisinde; babada koro-
ner arter hastaligi (KAH) dykiisii mevcuttu. Yattigr gece TA: 80/50mmHg, Nb: 112/dk ve A: 35C° élciilen
hastanin laboratuvar tetkiklerinde Hb; 9.6 gr, Hct; %31, glukoz; 299mg/dI, iire; 57 mg/dI, kreatinin; 1.9
mg/dl, ALT; 116 U/L, AST; 287 U/L, LDH; 1783U/L, ALP; 171U/L, GGT; 325U/L olup tam idrar tetkikinde
(TIT); +++ protein ve bol eritrosit gériildii. Kristaloid sivilar ile hemodinamik destek saglanmasina rag-
men hastanin idrar miktarinin azalmasi, Hb'inin 8.1gr'a, Hct'in %23'e gerilemesi hemorajik sok ve multipl
organ yetmezligi ihtimalini diisiindiirttii. Mevcut kristaloid destedi hizlandinlarak,3U eritrosit siispansi-
yonu verildi. Batin ultrasonunda sag babrek iist yarida vendz yapilarda varikoz dilatasyonun olusturdugu
35x23mm boyutlarda lobiile kistik goriiniim, sag bobrek pelviste birbirine bitisik 9mm ve 7mm caplarin-
da 2 adet kalkiil izlendi. Batin tomografisinde; sag bobrek iist polde dilate vendz yapi ve komsulugundaki
parankimde perfiizyon bozuklugu ile uyumlu hipodens griiniim dikkati gekti. Selektif renal anjiografide;
sag hobrekte interlober arterlerden sonra yaygin arterio-vendz malformasyonu (AVM) diisiindiiren kon-
trast gollenmesi ve belirgin vendz doniis tespit edildi. Hemadinamik olarak stabil olan ancak hematirisi
devam eden hastaya AVM'nun tedavisine yonelik olarak sag nefrektomi yapilmas kararlastinildi. Ancak
hastanin yeni Ml gecirmesi, renal anjiografi ile es zamanli yapilan perkiitan koroner anjiografide (PCl);
her 3 damara ait ciddi darlik ve tikanikliklarinin bulunmasi nedeniyle operasyon mortalitesi yiiksek olarak
degerlendirildi. Bu asamada renal arter embolizasyonu isleminin daha uygun olacag diisiiniildii. Sa§
renal artere total olmak iizere, L2 ve L4 iliolomber dallara koil ve glukoz embolizasyonu uygulandi. islem
sonrasi bulanti ve agn diginda sikayeti olmayan hastanin vital bulgularinin stabil seyrettigi, hematiirisi-
nin geriledigi ve laboratuvar degerlerinin normale dondiigii goriildi. Takiplerinde hematiirisi tekrar eden
hastaya 1yil sonra niiks AVM nedeniyle ikinci kez embolizasyon uygulandi. Ancak hastanin islem sonrasi
hematiirisi azalmakla birlikte ataklar seklinde devam etti. Bundan sonraki asamada koroner arter cerra-
hisi ile kardiyak stabilizasyon saglandiktan sonra cerrahi yontemle sag nefrektomi yapilmasi planlandi.
Koroner cerrahisi problemsiz gerceklesen hastanin takiplerinde hematiirisinin de kayboldugu gdzlendi.
Tekrarlayan hematiiride nadir bir sebep olarak renal AVM'lu olgularla karsilasilabilecegini vurgulamak
iin olguyu sunmayi uygun gordiik.

Renal anjiyografide sag bobrekte interlober arterlerden sonra yaygin arteriovenoz
malformasyon goriiniimii

P308

PNOMONI TABLOSU iLE BASVURAN BiR HERPES SiMPLEKS
ENSEFALITI

'Mesut Basak, 'Sibel Serin, 'Yesim Uckurt, 'Aysegiil Dalbeler, 'Giiven Kog,
'Giilay Turan
'Umraniye Egitim Arastirma Hastanesi 2. Dahiliye Klinigi, Istanbul Ozel Sema Hastanesi

Altmis yaginda bayan hasta 10 giin dnce baslayan ates, terleme, halsizlik, bogaz agrisi sikayetlerine ila-
ve olarak kusma ve ishalinin ortaya ¢ikmasi iizerine klinigimize bagvurdu. Fizik muayenesinde sag akciger
bazalinde krepitan rallerinin ve akciger grafisinde sag parakardiyak alanda infiltrasyonu olmasi nedeniyle
pndmoni 6n tanisi ile klinige yatinldi. Laboratuvar degerlerinden ESH ve CRPde yiikseklik disinda diger
tetkiklerinde anormallik saptanmayan hastaya i. v seftriakson ve klaritromisin tedavileri baslandi. Yatisinin
ilk giiniinde uykuya meyilli suur durumu, siipheli ense setligi ile birlikte hipoksi ve hiperkarbisinin ortaya
¢ikmasi iizerine yogun bakim sartlarinda takibine karar verildi. Enfeksiyon hastaliklarinca konsiilte edilen
hastaya lomber ponksiyon (LP) yapildi. Beyin omurilik sivisi (BOS) incelemesinde hiicreye rastlanmazken
proteinin diisiik (28 mg/dl), glukozunun (91 mg/dl) yiiksek oldugu gdzlendi. Gram boyamada anormallik
tespit edilmedi. BOS kiiltiiriinde ireme olmadi. Kanda herpes simpleks (HSV) ve varisella zoster viriislerine
(VZV) ait antikor diizeleri negatif olarak sonuglandi. PCR teknigi ile bakilan HSV antijeni ise pozitif saptandi.
Elektroensefalografisinde (EEG) sol temporal bélgede enfeksiyon, metabolik bozuklugu disiindiirecek or-
ganizasyon bozuklugu belirlendi. Cekilen kontrastli kraniyal manyetik rezonans gdriintiilemesinde (MR) sol
parahipokampal girusta T2 serilerinde hiperintens, T1 sekansta hipointens kontrast madde sonrasi ¢eperin-



288

de devamlilik gostermeyen zayif kontrast tutulumunun gériildiigii patolojik sinyal degisikligi (ensefalit?,
vaskiilopatiye bagli iskemik alan?) izlendi. Diffiizyon MR'da ayni diizeyde sol parahipokampal girusta mini-
mal difiizyon kisitlanmasina rastlandi. Tim bulgular herpetik ensefalit ile uyumlu kabul edildi. Yatisinin 3.
giiniinde tedavisine 5x800 mq asiklovir i. v ilave edildi. Uykuya meyilli hali devam eden, saturasyonlarinin
diisiik olmasi nedeniyle aralikli CPAP (hava yoluna uygulanan devamli basing) verilen hastanin antiviral
tedavi ile birlikte genel durumunun diizeldigi, suurunun normale dondiigii ve oksijen ihtiyacinin azaldigi
goriildi. Kontrol MR'inda sol parahipokampal bdlgede hemorajik transformasyon gdsteren ancak ddem et-
kisini kaybetmis, subakut déneme ge¢mis iskemik alanlar izlendi. Hastanin tedavisi 21 giine tamamlanmak
lizere oral tedavi ile taburcu edilmesine karar verildi.

Sonug olarak; Herpetik ensefalit tiim ensefalitlerin en sik goriileni ve mortalitesi en fazla olanidir. Teda-
vi edilmeyen vakalarda mortalite orani %70 iken, erken tedavide basari orani %92'e ulasmaktadir. Taninin
kisa siirede konup tedavi edilmesi hastaligin yonetiminin en dnemli basamagudir. Dahiliye kiliniklerinde
santral sinir sistemi enfeksiyonlarindan ozellikle ensefalit ile sik karsilagiimadigindan diger sistemleri ilgi-
lendiren enfektif durumlarla takip edilen hastalarda tedaviye ragmen hastalik progresyonu ve suur bozuk-
lugu varhiginda mutlaka santral sinir sistemi enfeksiyonlarinin akla getirilmesi gerekmektedir.

Sol parahipokampal girusta kontrast tutan patolojik sinyal degisikligi

Sol parahipokampal bolgede tedavi sonrasi hemorajik transformasyon gosteren
iskemik alan

11. Ulusal i¢ Hastaliklari Kongresi
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HERPES SiMPLEKS ViRUS ENSEFALITLi BiR OLGU

'Mesut Basak, 'Sibel Serin, 2Davut Dama, 'Aysegiil Dalbeler, 'ismet Sayan
'Vehbi Yagiz
'Umraniye Egitim Arastirma Hastanesi 2. Dahiliye Klinigi, *Istanbul Ozel Sema Hastanesi

Otuzyedi yaginda erkek hasta 5 giin dnce baslayan bas agnisi, bulanti, kusma ve ates yiikseklii sikayeti ile
klinigimize bagvurdu. Vital bulgularindan TA: 130/80 mmHg, N: 90/dk, A: 37.7 C° olup, fizik muayenede fareks
hiperemisi ve bilateral solunum seslerinde kabalasma diginda patolojiye rastlanmadi. Norolojik sistem mua-
yenesinde meninks iritasyon bulgulari negatif, kraniyal sistem muayenesi normal olup, motor ve duyu defisiti
saptanmadi. Laboratuvar tetkiklerinden hemograminda WBChin; 13000/mm?, CRP'nin; 3,08 mg/dl oldugu
goriildii. Periferik yaymada sola kayma diginda dzellik yoktu. Kraniyal manyetik rezonans gériintiilemede (MR)
sag insular korteks, mediyal temporal lob korteksi ve hipokampusta T2'de hiperintens, difiizyon sekanslarinda
diffiizyon kisitlamasi gdsteren kontrast tutmayan patolojik sinyal degisikligi (ensefalite 6zgii tutulum?) tespit
edildi. Goz dibi muayenesi normal olan hastanin lomber ponksiyonunda (LP) beyin omurulik sivisi (BOS) nor-
mal basingta, hemorajik vasifta ve ilave hiicre igermiyordu. BOS'ta glukoz; 58mg/dl, CI; 116 mg/dl ve protein;
89 mg/dl olarak dlgiildii. BACTECile BOS killtiirii ve PCR ile herpes simpleks viriis (HSV) DNA analizi istendi. Vi-
ral ensefalite yonelik olarak asiklovir 3x500 mg i. v basland. Takiplerde ates yiiksekligi, bas agrisi devam eden
hastanin kontrol LP'sinde protein miktarinda artis (102 mg) ve 400/mm’ [kosit hiicresi (%90 lenfosit, %10
ndtrofil) tespit edildi. Asiklovir dozu 3x750 mg'a gikarilarak tedaviye seftriakson 2x2gr eklendi. Cini miirekkebi
ile boyamada kriptokok maya hiicresine rastlanmad. AARB negatif bulundu. Kontrol MR'inda ensefalite bagl
ddem etkisinde hafif artis, giral yiizeylerde kontrast tutulumu izlendi. Ancak BOS PCR'da HSV antijeni ince-
lemesi pozitif olarak sonuglandi. Hastanin bundan sonraki tedavisinde seftriaksonu kesilerek tekli asiklovir
ile devam edildi. Takipleri sirasinda genel durumu diizelen bas agrisi ve atesi gerileyen hastanin iiiincii kez
yapilan LP dederlendirmesinde BOS'da hiicreye rastlanmadi. Kontrol HSV antijeni negatif olarak sonuclandi. En
son ¢ekilen MR’ daha dnceki MR'lan ile karsilastinidiginda sag temporal insiiler yerlesimli giral patolojiye ait
ddem etkisinde regresyon gozlendi. MR bulgularinin hastaligin seyri ile uyumlu oldugunun gériilmesi iizerine
antiviral tedavinin 21 giine tamamlanarak sonlandinlmasi planland. Tedavisini tamamlayan hasta ayaktan
kontrol MR'ini cektirerek kontrole gelmek iizere taburcu edildi.

Ani ates, bas agnisi, fokal norolojik bulgularla birlikte olan epileptik ndbetler ve biling bozuklugu ense-
falitler icin karakteristiktir. Viral etyolojide en sik rastlanan ajan HSV-1dir. Genellikle frontal ve temporal
loblarin tutuldugu, ddem, nekroz ve hemoraji ile giden nekrotizan ensefalit tablosuna yol acar. Klinik olarak
hastahgin tanisini koymak guctiir. Laboratuvar sonuglar genellikle nonspesifiktir. Klinik ve radyolojik ola-
rak tipik 6zelliklere sahip kitle lezyonlanin varligi halinde viral bir ensefalitin de diisiinulmesi gereklidir.

Sag insular korteks, mediyal temporal lob korteksi ve hipokampusta tutulum

Sag temporal tutulumlu ensefalitin 6dem etkisinde regresyon
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ROMATOID ARTRIT VE BEHCET HASTALIGI OVERLAP
SENDROMU VE KOiNSiDANS OLARAK BETA TALASEMiLi BiR
OLGU SUNUMU

Suayp Oygen, Emrah Erkan Mazi, Evren Kanat, Ayda Batuan Damar,
Fatih Borlu

Sisli Etfal Egitim ve Arastirma Hastanesi 3. Dabhiliye Klinigi

GIRIS: Romatoid artrit (RA) etiyolojisi belli olmayan, eklemleri simetrik olarak tutan, eroziv sinovit
ile karakterize kronik, progressif, sistemik otoimmun bir hastaliktir. Hastaligin tanimlanmasinda ve si-
niflandinimasinda 1987 de diizenlenmis ACR kriterleri (tablo1) kullanilmaktadir. Dért veya dértten fazla
kriterin varliginda RA tanisi konur.

Behcet hastaligi kronik alevienme ve iyilik dénemleri ile seyreden, ¢ok degisik tipte, capta ve yerle-
simde damar tutuluglari gdsteren bir vaskilittir. Uluslararasi Behcet Hastaligi Calisma Grubu Tani kriter-
leri (Tablo 2) ile tanisi konur.

OLGU: Ellibir yasinda erkek hasta 18 yildir tekrarlayan ayakbilegi ve dizlerinde sekelsiz iyilesen artrit
ataklari ve tibia on yiizde eritematoz nodiil,2-3 senedir tekrarlayan oral aft ve genital lserler,3 aydir ayak
bilekleri, diz ve el bileklerinde artrit, bir saatten fazla siiren sabah sertligi sikayeti ile poliklinige basvur-
du. Fizik muayenesinde oral aftlar, sirt ve boyunda 3-4 adet ve heriki kulaginda birer adet piistiiler lezyon,
sag tibia on yiizde 2 ve sol tibiya on yiiziinde 1 adet eritema nodosum sekeli hiperpigmente 3x2 cm'lik
elipsoid deri lezyonu, her el bilegi, sol el 2. ve 4. PIF, sag 2. -3. PIF ve MKF, iki diz, ayak bilegi eklemlerinde
artrit, heriki elde unlar deviasyon, her iki el birinci interossedz kasta atrofi saptandi. Hasta serviste tedavi
edilmeden 6nce takip altindayken 1 adet genital iilseri olustu. Laboratuarinda sedimentasyon: 87mm/
saat, CRP: 108mg/l, Total protein 7.5 g/dl, albumin 2.8g/dl, globiilin 4.36 g/dI, Lokosit: 10300/ul, Hgb:
9.3g/dl, Hct: %29, MCV 50.8 fL, MCH 16.3pg, PLT: 465000/ul, demir 22 ug/dl (70-180), demir baglama
kapasitesi 193ug/dI (228-428), ferritin 112 ng/ml (22-322), RF: 4141u/ml, Anti CCP: 45u/ml (0-15) , ANA:
negatif, Hgb varyant analizinde HbA: %94.6, HbA2: %5.4 saptand\. Paterji testi negatif saptandi. Fundus
muayenesinde gegirilmis posterior iiveit bulgulari saptandi. Mevcut bulgulari ile Behget Hastaligi, Roma-
toid Artrit ve Beta Talasemi mindr tanilari konarak metotreksat 10mg/hafta, folik asit th 1x1, prednizolon
10mg/giin, kolsisin 1.5mg/giin tedavisi baslandi. Tedavinin 3. haftasinda oral aftlan, piistiiler lezyonlan
gecen, akut faz reaktanlari normal sinirlara yaklasan, sabah sertligi siiresi azalan ve artriti gerileyen hasta
poliklinik kontrolii ile taburcu edildi.

SONUC: Bag doku hastaliklarinin toplumda gériilme sikliklari ¢ok diisiik oldugu icin overlap sendrom-
larinin ok nadir olmasi beklenir. Oysa cakisma tablolarina beklenenden ¢ok daha sik rastlanmaktadir.
Genellikle dnce bir hastalik baslar daha sonra diger hastaliga ait ozellikler ortaya ¢ikar. Overlap sendrom-
larinin erken fark edilmesi ve tespit edilen her hastaligin kendine 6zgii tedavisinin erken baglanmasi sekel
bulgularin dnlenebilmesi ve prognoz agisindan dnemlidir. Literatiirde nadir goriilmesi nedeni ile Behcet
Hastaligi ve Romatoid artrit birlikteligi ve koinsidans olarak beta talasemisi olan bir olguyu sunduk.

Tablo 1.

1. Eklemlerde ve cevrelerinde en az 1 saat siiren sabah tutuklugu-

*. Ug veya daha fazla eklemde hekim tarafindan gézlenebilen yumusak doku sisligi ARTRIT-
*3, PIF, MKP veya el bilek eklemlerinin artriti-

*4. Simetrik artrit olmasi-

*5. Deri alti nodiilleri-

*6. Romatoid faktor (RF) pozitifligi,

7. Radyolojik olarak el veya ayak bilegi eklemlerinde periartikiiler osteopeni veya erozyonlarin
saptanmasl,

*En az 6 haftadan beri devam etmesi gerekir.

*4 ve 4'ten fazla kriterin olmasi taniy1 koydurur.

Tablo 2.

Yineleyen oral iilserasyonlar (hasta veya hekim tarafindan gdzlenen ve 12 aylik siiregte en az 3 kez
tekrarlayan mindr veya major veya herpetiform iilserasyon) + asagidaki dort kriterden en az ikisinin
varligi

Yineleyen genital iilserasyon (hasta veya bir hekim tarafindan gozlenen aftoz iilserasyon veya izi)
G0z lezyonlari (6n diveit, posterior diveit, yarik lamda incelemesinde vitreusta hiicreler veya goz
hekimince gdzlenen retinal vaskiilit)

Deri lezyonlari (eritema nodozum, psodo-foliikilit veya addlesan sonrasinda ve kortikosteroid tedavi
almayan bir olguda akneiform nodiiller)

Pozitif paterji testi: (24-48 saat sonra bir hekimce degerlendirilmis).
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RENAL KARSINOID SENDROM GELISEN BiR OLGU SUNUMU

'Battal Altun, 'Umut Safer, 2Adem Parlak, 'ilker Tasci, 'Gékhan Erdem,
'Kenan Saglam

'GATA I Hastaliklari Servisi, ’GATA Aile Hekimligi Servisi

GIRIS: Karsinoid tiimdrlerin yaklasik %80'i ince barsag, %10 dan az bir kismi ise apandiks, rektum
ve bronglar tutarkan tiim diinyada yaklasik 50 adet renal karsinoidli olguya rastlanmigtir. Bizde nadir
goriilen bir hastalik olan renal karsinoidli bir olguyu sunduk.
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OLGU: 22 yasinda bayan hasta 5 aydir devam eden ishal, halsizlik ve kilo kaybi sikayetiyle getirildi.
Oykiisiinde sistemik hastalik ve ila¢ kullanimi yoktu. Gelis fizik muayenesinde kilo: 48kg, boy: 170cm,
tansiyon arteriyel 80/50 mmhg idi. Batin muayenesinde barsak sesleri normal, palpasyonda sag para-
umblikal bdlgede hassasiyeti ve rebaundu mevcuttu. Laboratuvar tetkiklerinde tam kan parametreleri,
rutin biyokimya ve gaita mikroskobisi normal gériinimdeydi. Hastaya uygulanan kolonoskopide anormal
bir bulguya rastlanmadi. Batin USG ile sag bdbrek iist polde kitle tespit edildi. USG sonucuna gdre ba-
tin tomografisi cekilerek sag babrek iist polde 4x3 cm capinda kitle saptandi. Hasta miiteakiben iiroloji
servisiyle goriisiilerek opere edildi. Kitlenin histopatolojik incelenmesinde karsinoid timor ile uyumlu
bulundu.

SONUC: Olgu kronik ishale yol acan nedenler arasinda renal karsinoid sendromun nadir goriilmesi
nedeniyle ve karsinoid sendrom klinigi gozlenmeden, kan parametrelerinde herhangi bir bozukluga yol
acmadan ortaya cikabileceginin diistinilmesi gerektigini vurgulamak icin sunulmustur.

Resim1. Olgunun batin tomografisinden gériintiiler

Resim 2. Olgunun batin tomografisinden goriintiiler
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NOBET TUTAN SAGLIK PERSONELLERINDEKi OKSIiDATIF STRES
DUZEYI

'Hakan Biiyiikhatipoglu, 2Mehmet Vural, 'idris Kirhan, 3Abdullah Taskin,
M. Nuri Turan, 3Nurten Aksoy

"Harran Univesitesi Tip Fakiiltesi ic Hastaliklari Anabilim Dali, >Harran Universitesi Tip
Fakiiltesi Kadin Hastaliklari ve Dogum Anabilim Dali, *Harran Universitesi Tip Fakiltesi
Biyokimya Anabilim Dali

GIRIS: Oksidatif stres reaktif oksijen tiirleri ve koruyucu antioksidan mekanizmalar arasindaki denge-
nin bozulmasi sonucu ortaya ¢ikmaktadir. Oksijen radikalleri bircok metabolik ve fizyolojik olayda ortaya
¢lkmaktadir. Hem hastalik gelisiminde hem de hastaligin seyrinde rol oynayan oksidatif hasarin etkileri
yiizden fazla hastalikta gdsterilmistir. Bununla birlikte dzellikle yakin zamandaki calismalarda anksiyete
bozukluklar ve depresyon gibi psikolojik hastaliklarda da oksidatif stres parametlerinin yiikseldigi gos-
terilmistir. Bunun disinda yorgunluk, uykusuzluk gibi durumlar da oksidatif strese yol acabilmektedir.
Bilindigi iizere saglik calisanlar fizyolojik ve psikolojik agir stres yiikii altinda calismaktadir. Bu durum
ozellikle nobetler sirasinda daha da artmaktadir. Bu bilgilerin 1siginda bu calismada hastanede nobet
tutan hekim ve yardima saglik personelinde oksidatif stres parametlerini aragtirmayi hedefledik.

GEREC VE YONTEM: Bu calismaya yas uyumlu 45 erkek doktor, 15 bayan doktor,45 bayan hemsire,15
erkek hemsire, ve 30 saglik personeli disindaki hastane gdrevlisi dahil edildi. Kontrol grubu olarak has-
tane ile mesleki iliskisi olmayan ve bagka islerde calisan popiilasyondan yas uyumlu olarak 30 kisi alindi.
Sigara icenler, herhangi bir hastaligi olanlar ve oksidatif parametleri etkiledigi bilinen ilaglar kullananlar
calisma diginda birakildi. Calisma grubundaki saglik personelinde sabah gdreve baglamadan 08.00'da ve
ndbet yogunlugun ve yorgunlugunun iist diizeyde oldugu istirahat dncesi saat 23.00'da kan drnekleri
alindi. Alinan kan drneklerinde serum total oksidatif stres, total antioksidan kapasite, oksidatif stres en-
deksi, katalaz, seruloplazmin, glutatyon peroksidaz, ve lipid hidroperoksit diizeyleri dl¢iildi.

BULGULAR: Calismamizda erkek doktorlarda total oksidatif stres diizeyi sabah ve aksam arasinda
belirgin olarak artmis antioksidan kapasite de anlamli olarak azalmis bulundu (sirasiyla; p=0,0001 ve
p=0,003). Bayan doktorlarda (p=0,002), erkek hemsirelerde (p=0,004), bayan hemsirelerde (p=0,0001)
oksidatif stres anlamli olarak artmis bulundu. Bu gruplarda total antioksidan kapasite azalmi idi ancak



290

bu azalma istatistiksel olarak anlamli diizeyde degildi. Glutatyon seviyelerindeki azalma tim gruplarda
azalma olmakla beraber sadece erkek doktorlarda istatistiki olarak anlamli idi (p=0,02). Seruloplazmin
diizeylerinde yalnizca bayan hemsire grubunda anlamli degisiklik izlendi (p=0,049). Katalaz diizeyleri
sadece erkek doktor grubunda farlilik gdsterdi (p=0,01). Lipid peroksit diizeyleri ise tiim gruplarda an-
lamli olarak yiikselmis bulundu. Calistigimiz tim parametreler hem kontrol grubunda hem de hastaneki
saglik personeli digindaki gdrevlilerde farklilik gostermedi.

SONUG: Galismamizdan elde edilen veriler, bazi parametrelerde homojenlik gostermese de, hastane
saglik personelinin tiimiinde genel olarak oksidatif stres diizeyinin arttigini gdstermektedir. Ozellikle er-
kek doktorlar ve bayan hemsirelerde bu diizeylerin daha da belirgin oldugunu gdzlemledik. Genel olarak
degerlendirildiginde hastane calisanlarindaki oksidatif stres diizeyindeki artiglann muhtemel i yiikiiniin
yani sira zihinsel ve psikolojik stres yogunlugundan kaynaklandigini gdstermektedir.
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LAPAROSKOPIK KOLESISTEKTOMi SONRASI DUSURULEN
SAFRA KESESI TASININ YILLAR SONRA CILDE FiSTUL SEKLINDE
ORTAYA CIKISI

Kadri Atay, H. Sami Goksoy, Necati Avsar, H. Tahsin Ozpolat,
Muharrem Mufttoglu

Istabul Universitesi [stanbul Tip Fakiiltesi i¢ Hastaliklar Anabilim Dali, Istanbul

GIRIS: Laparoskopik kolesistektomi (LK), semptomatik kolelitiyazis tedavisinde altin standard hale
gelmistir. LK nin komplikasyonlar kanama, safra sizintisi, peritoneal kaviteye taslarin dokiilmesi, yara
enfeksiyonu ve safra kanali yaralanmasidir. Literaturde LK sonrasi diisiiriilen safra kesesi tasi 127 olgunun
9%44.1 i intraperitonel abse, %18.1 karin duvarinda abse, %11,8 i torasik abse, %710,2 si retroperitoneal
abse ve diger cesitli klinik sekillerde prezente oldugu bildirilmistir. Burada LK sonrasi diisiiriiliip, ileriki
donemde fistiil seklinde ortaya cikan bir safra kesesi tasi olgusu sunulmustur.

OLGU: Yirmiyedi yasinda, kadin, alti yasindan beri Beta talasemia intermedia tanisi var. Ozgecmisinde:
6 yasinda splenektomi, soygecmisinde: anne ve babada talesemia minor. Nisan 2001 de karin agrisi ile
sikayeti ile Acil cerahiye bagvurmus. Tagh kolesistit tanisiyla laporoskopik kolesistektomi yapilmis. Lapa-
roskopi sonras iiglincii ayda laporoskopi yerinde sislik nedeniyle yapilan Batin USG sinde karaciger hilus
civarinda 15x29 mm boyutunda LAP? ile uyumlu lezyon rapor edilmis. Batin BT de hepatomegali, sol
rectus abdominis kasinda kronik donemde hematom olarak rapor edilmis. Cerahi tarafindan takip one-
rilmis. son 1 haftadir eski laporoskopi insizyon bdlgesinde agri ve siskinligin artmasi iizerine tarafimiza
basvurdu. Fizik muayenesinde cilt soluk, skleralar subikterik, vucut sol tarafta splenoktomiye ait insizyon
izi, sol rectus abdominis kast hizasinda sikinlik ve buradan baslayip sol kasik bolgesine uzanan hiperemi-
si,2 parmak hepatomegali i vardi. Diger fm bulgulari normaldi. Laboratuvarinda; BUN 9 mg/dI, kreatinin
0,4 mg/dl, AST/ALT 14/11 U/l, total/ direkt bilirubin: 4,72/0,53mg/dl, I6kosit 29000/mm3, trombosit
984000/mm3, Hgb 6.9g/dl saptandi. USG de inflamasyon tanimlanan insizyon hattinin altinda 48x12
mm boyutlarindaki yogun icerikli koleksiyon splenektomi insizyonu boyunca kranilae dogru devam ettigi
rapor edildi. (fistdl: 14 cm), inflame alanin siiperiorunda akustik gdlge veren 10x7,8 mm boyutlarinda
hiperekoik kitle saptandi. (yabana cisim?, kalsifik odak?). Cerahi ile konsiilte edilen hastanin kitle tarif
edilen yeri cerahi insizyon ile agldi. Acilan bdlgeden 10x8mm boyutlarinda bir adet safra tagi ¢ikarildi.
Hastada bu bulgularla 8 yil dnce geirdigi laporoskopik kolesistektomi islemi sirasinda diisiiriilen safra
kesesi taginin yillar sonra bulundugu yerde inflamasyonla cilte fistiillestigine karar verildi. Hasta post
op takibe alind1.

SONUC: Laparoskopik kolesistektomi sonrasi batin igine diisiiriilen safra kesesi taslarinin her ne kadar
zararsiz oldugu soylense de ileriki donemde komplikasyonlari karsimiza ¢ikabilmektedir. Diisiirildiikten
sonra ¢ikarilmayan safra taslarinin: lokalize veya sistemik enfeksiyon, enflamasyon, fibrozis, adezyonlar,
kiitandz siniisler, fistil, ince barsak tikanmasi, genel septisemi, ampiyem ile intra ve ekstraabdominal
abseler yapabilecegini akilda tutulmalidir.
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SOGUK AGLUTININLERE BAGLI OZEL BiR HEMOGRAM

"Mehmet Ali Cikrik¢ioglu, '"Mehmet Hursitoglu, Hafize Erkal,
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Burada soguk aglutininlerin neden oldugu ilging bir hemogram anormalligi sunulacaktir. Elli yasin-
daki kadin hastada anormal eritrosit indeksleri ve birbiri ile uyumsuz RBC, Hb, Hct degerleri vardi. RBC:
1150000/mm3, Hb: 12.4 g/dL, Hct: %9.35, MCV: 81.5 fL, MCH: 108 pg, MCHC: 133 g/dL, RDW: 14, PLT:
253000/mm3, MPV: 9.95 fL, PDW: 17.7, l6kosit formiilii normaldi.

Manuel hematokrit degeri hemogram cihazinin hemoglobin degeri ile uyumlu bulundu. Bu problemin
eritrosit aglutinasyonundan kaynaklandigi diistiniilerek EDTA'l tiipe aldigimiz kani oda sicakliginda bek-
lettigimizde aglutinasyon olustu. Buzdolabinda beklettigimizde artan aglutinasyon, avug icinde isitinca
kayboldu. Hastanin soguk aglutinin titresi 1/448 (+) saptandi. Direkt antiglobulin testi komplemana
(C3d) kargi pozitifti. Serum immunofiksasyon elektroforezinde poliklonal immunoglobulin M'de artig
vardi. Periferik yaymada sferositler goriildii. Hemosideriniiri pozitifti.

Bu anormalligin bazi parametreleri nasil etkiledigi kan sayim cihazinin calisma prensibiyle agiklanir.
Optik metodla (laser) calisan kan sayim cihazi (abbott 3700) tarafindan aspire edilen EDTA'll kan diliie
eritrosit siispansiyonu haline getirilir. ok ince kanallar icine giren eritrositler cok ince laser igin1 demeti-
nin 6niinden geger ve 1sin demetinin sapmasina ve yogunlugunun azalmasina sebep olur. Bu, bir sensor
tarafindan algilanarak hiicre sayisi olarak degerlendirilir. Ayrica bu ince isin demetinin dagilimi farkl

11. Ulusal i¢ Hastaliklari Kongresi

agilardan dedektorler tarafindan algilanir ve hiicrelerin sekli, hacmi ve sitoplazmik icerigi hakkinda bilgi
verir. Boylece eritrosit, [6kosit ve trombositler sayilir.

Sogukta aglutine olmus ve 5-6'li kiimeler olusturmus eritrositlerin yolagtigi anormal volimler hesap-
lanmaz veya sayilmadan atilir. Ayrica bircok hemocounter cihazinda 360 fL'in iizerindeki voliimler sayim
kamarasl icine giremez. Tek tek hiicreler sayilir. Sayim kamarasi icinden yapismis iki eritrosit gegerse
anormal bir MCV degeri bulunacaktir. Cihaz bunu yok sayar ve tek sayilan makul MCV degerini hesaba
aldigi icin eritrosit sayisi diisiik olarak bulunacaktir. Hemocounterler RBC, MCV ve hemoglobini primer
olarak dlcer ve diger eritrosit parametrelerini hesaplayarak verir. MCV ve RBC, Hct'yi verir (MCV normal,
RBC diisiik olunca Hct diisiik gikar). Hb dl¢imiinde eritrositler farkli kamarada bir kimyasalla kanstinilir
ve hemoliz olur. Cyanhemoglobin bilesigi olusur, 6zel bir dalga boyundaki 151g1 absorbe eden bu renk
bir fotosensor tarafindan algilanarak hemoglobin diizeyi dlgiiliir. Biitiin eritrositler bu isleme girdidi icin
gercek hemoglobin degeri bulunur. Soguk aglutininlerin sebep oldugu bu anormal sonuglar tiipteki kanin
avug icinde isitilmasi, 1sitilmis (37°C) diliient kullanilmasi veya viicut sicakliginda dl¢iim yapan aletlerle
giderilebilir.

Cihaz ile yapilan kan sayimlarinda boyle sonuglarla karsilastigimizda heniiz klinik bulgu vermemis
olan soguk aglutinin olusumuna yol agmis hastaliklarin erken tanisina gitmemiz miimkiin olabilir.
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NADIR YERLESIMLI BiR SACLI DERi AKTINOMIKOZ OLGUSU
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Aktinomikozis, anaerobik filamentéz bir bakterinin olusturdugu, kronik siipiiratif bir hastaliktir. In-
sandaki etken Actinomyces israelii'dir. Aktinomikoz enfeksiyonun baglica klinik sekilleri, servikofasiyal,
torasik, abdominal, pelvik ve sistemik aktinomikozdur. Burada sacl derinin temporoparietal bolgesini
tutan nadir bir primer subkutan aktinomikoz olgusu sunulmustur.

OLGU: Altmisyedi yasinda erkek hasta bir ay dnce baslamis olan sacli deri temporoparietal bdlgede
yiizeyden kabarik, diizensiz sinirli ve cilt yiizeyine fistiilize olmug akintili lezyonlar gelismesi iizerine
basvurdu. Hasta dort yil once arag digi trafik kazasina baglh kafa travmasi gecirmis. BT gdriintiilemede
sagda cilt altinda subgaleyel lokalizasyonda kalinligi 22 mm, anteroposterior ¢api 15 cm olan koleksiyon
saptandi, kemik doku normaldi. Koleksiyona yénelik yapilan drenaj ve kiiretaj materyalinden mikrobiyo-
lojik ve histopatolojik inceleme icin drnek alindi. Sacl deri ve deri alti bolgeden alinan cerahatin gram
boyamasinda gram pozitif koklar saptand. Histopatolojik incelemede aktinomikoz kolonileri ile uyumlu
filamentdz yapida bakteri kolonileri saptandi. Servikofasyal bélgenin tetkikinde primer aktinomikoz oda-
g1 saptanamad. Primer aktinomikoz infeksiyonu tanisiyla dort hafta boyunca kristalize penisilin G 20 mil-
yon {inite/giin baslandi. Ddrt hafta sonunda yaralarda belirgin iyilesme gdriildil, akinti azaldi. Tedavinin,
oral amoksilin 3 gr/giin ile alti aya tamamlanmasi planlandi.

Ozetle lokalizasyonu ne olursa olsun indurasyon, multipl cilde fistiillesmis, kroniklesme bulgulan gés-
teren lezyonlar 6n planda malinite diisiindiirse de aktinomikoz tanisi mutlaka akla gelmelidir. Hasta risk
faktorleri agisindan sorgulanmalidir. Tant icin, makroskopik olarak siilfiir graniillerinin varligi arastinlma-
Ii, gerekli bakteriyolojik ve histopatolojik inceleme yapilmalidir. Tedavi baglamadan dnce eslik edebilecek
osteomiyelit mutlaka diglanmalidir. Antibiyoterapi erken kesildiginde lezyonlar niiks edebileceginden
tedavi siiresi klinik durumu gdre en uygun sekilde belirlenmelidir.
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ANTIFOSFOLIPID ANTIKOR SENDROMU ZEMINiNDE GELISEN
NONSIROTIK PORTAL HIPERTANSIYON VE K VITAMINI
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Antifosfolipid antikor sendromu (AFAS) en sik goriilen edinsel trombofili nedenidir. Tekrarlayan arte-
riyel ve vendz trombozlar ve/veya fetal kayiplar ile karakterizedir. Burada sagittal sinus trombozu ile tani
koyulup sonrasinda tedaviye uyumsuz olan, mezenterik ven trombozu, miyokard infarktisii ve portal ven
trombozu gelisen hasta bildirilmistir.

OLGU: Kirk bir yasinda erkek hasta ishal sikayeti ile basvurdu. Oykiisiinde on dokuz yil 6nce sagittal
sinus trombozu gelisen hastanin bakilan trombofilik faktorlerden lupus anikogiilani pozitifligi ve anti-
kardiyolipin antikor yiiksekligi saptanarak AFAS tanisi koyulmus. Antikoagiilan tedavi baglanan hasta bir
kag yil sonra bu tedaviyi kesmis. Takipsiz kalan hastada on beg yil dnce mezenterik vendz tromboz ve
ince barsak perforasyonu gelismis, yapilan rezeksiyonlar nedeniyle kisa barsak sendromu ortaya ¢ikmis.
Takip eden donemde sik sik tekrarlayan bakteriyel asir gelisim ataklari olmus. Bu klinige sekonder olarak
ADEK vitamin yetersizligi bulgulan beliren hastada antikoagiilan doz ayan yapilamamis. Tekrarlayan iist
gastrointestinal sistem kanamalari gelisen hasta, hastaneye yatinilarak degerlendirildiginde elektrokar-
diyografisinde geirilmis anterior miyokard infarktiisii bulgulan, muayenesinde splenomegali ve endos-
kopide non sirotik portal hipertansiyona bagl oldugu diisiiniilen 6zofagus varisleri saptandi.30000/mm3
diizeyinde olan trombositopenisi nedeniyle antiagregan tedavi ve diisiik doz heparin tedavisi verilemedi.



Hastanin acil poliklinikte bakteriyel agiri gelisim ile uyumlu ishal klinigi mevcuttu. Degerlendirme sonu-
cunda K vitamini eksikligi diistiniilerek intravendz K vitamini verildi, PT ve aPTT degerleri normale dondii.
Ayrica osteomalazi ile uyumlu olarak hipokalsemi, hipofosfatemi ve D vitamini eksikligi oldugu goriildii.
Hasta parenteral D vitamini tedavisi ve hemostaz testleri takip edilmek iizere profilaktik dozda disiik
molekiil agirlikli heparin ile poliklinik takibi dnerilerek gikarildi.

Sonug olarak, antifosfolipid antikorlarinin in vitro olarak antikoagiilan aktiviteleri oldugu halde in
vivo kosullarda paradoksal olarak vendz ve/veya arteriyel trombozlar ile iliskili oldugu bilinmektedir.
Bazi olgularda multipl organ sisteminde tromboz gelisebilir. Olgumuzda oldugu gibi hemostaz testlerini
etkileyecek K vitamini eksikligi ve immun ve/veya portal hipertansiyona bagl trombositopeni gibi komp-
likasyonlar tedavi kararlarini oldukga giiclestirmektedir.
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Paroksismal nokturnal hemoglobiniiri (PNH), hematopoetik kdk hiicrelerin mutasyon defektinden
kaynaklanan edinsel bir hemolitik anemidir. Eritrosit membraninda komplemanin hemolitik aktivitesine
duyarlilik s6z konusudur. intravaskiiler hemoliz, kemik iligi hipoplazisi ve vendz tromboz sikliginda artis
ile iliskilidir. Bobrek tutulumu cogunlukla hemosiderin pigmentinin tubiiler birikimi ile birliktedir. He-
molitik kriz doneminde akut bobrek yetersizligi (ABY) gelisebilir. Burada ii yildir bilinen PNH tanisi olup
idame steroid tedavisi ile remisyonda iken hemolitik atak sonrasi oligiirik ABY gelisen bir olgu bildirildi.

OLGU: Otuz beg yasinda kadin, acil dahiliye poliklinigimize suur bulaniklig, yakinlarini tanimama,
bulanti, kusma, idrar renginde koyulagsma ve idrarda azalma ifadesi ile getirildi. Bagvurusundan bir hafta
once ates ve bel agrisi sikayeti nedeniyle piyelonefrit on tanisi ile parenteral seftriakson verilmis. Takip
eden donemde idrar renginde koyulasma ve idrarda azalma eklenmis. Kooperasyon kurulamayan ve aji-
tasyonu gelisen hasta acil psikiyatri polikliniginden kreatinin degerinin 19.6 mg/dl bulunmasi iizerine
acil poliklinigimize yonlendirilmis. Oligiirik ABY gelisen hastanin hemoglobin degerinin poliklinik takip-
lerinde 10 gr/dl iken 4 gr/dl'ye kadar geriledigi gdriildii. LDH: 6215 U/L, indirekt billirubin: 3 mg/dl,
direkt coombs testi (-) bulundu. Acil olarak hemodiyalize alinan hastanin yapilan doppler USG'sinde renal
ven trombozu saptanmadi. Periferik yaymasinda nonsferositer hemolitik anemi bulgular mevcuttu. Ste-
roid tedavi dozu artinlan, eritrosit replasmani yapilan, alkali hidrasyonu baslatilan ve toplam beg kez
hemodiyaliz uygulanan hasta poliriik déneme girdi. Hidrasyonu ve diiirez takibi ile kreatinin degerleri
gerilemeye basladi. U¢ hafta sonunda diiirez miktar ve kreatinin degerleri normal sinirlara indi. Poliklinik
takibi dnerilerek ¢ikarildi.

Sonug olarak, paroksismal nokturnal hemoglobiniiride, bobrek hastaligi genellikle proksimal tubulus-
ta kronik hemosiderin birikimine sekonder goriiliir. Bu durumda bdbregin tubuler disfonksiyonu olarak
konsantrasyon yeteneginde bozulma meydana gelir. Akut hemolitik krizler ise ABY'ye sebep olarak 6-8
giinliik bir oligiiri donemi sonrasi olgumuzda oldugu gibi acil hemodiyaliz gerektiren cok yiiksek kreatinin
diizeyleri ve delirium klinigi ile kargimiza ikabilir. Erken hemodiyaliz ve destek tedavisi yapilan hastalar-
da klinik seyir yiiz giildiiriiciidir.
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YASLI BIR HASTADA BASIT BiR iINJEKSIYONUN GETIRDIGI
KASKAD

Tolga Taymaz, 2Seyit Mehmet Kayacan

'Amerikan Hastanesi, Acil Servisi, Istanbul, 2istanbul Universitesi, istanbul Tip Fakiltesi, ic
Hastaliklari Anabilim Dal, Istanbul

Geriyatrik populasyonda eglik eden hastalik ve kullanilan ilag sayisi tiim diinyada oldugu gibi ilke-
mizde de oldukga yiiksektir. Bunun bir sonucu olarak ilag yan etkileri de oldukga yaygindir ve ilag sayi-
siyla dogrusal degil parabolik bir iliski gostermektedir. Bunlarin bir kismi, yashlarin ¢oklu sayida saglik
profesyoneli tarafindan takip edilmesi, ilaclar hakkinda bilgi verilmemesi ve ilag yazildiktan sonra takip
yapilmamasi gibi “saglik profesyonellerine bagl hatalardan” kaynaklanir ve nlenebilir niteliktedir.

OLGU: Seksenalti yasinda bayan hasta acil servisimize bacakta, diz altinda uyusma ve idrarda azal-
ma yakinmasiyla ambulansla getirildi. Genel durumu orta, aktif, koopere, bilinci acik idi. Kalp “pace”
ritminde, solunum sesleri bazalde azalmakla birlikte bronkovezikiiler, yer yer krepitasyonlar vardi. Batin
serbest, asit mevcuttu. iki cm hepatomegali vardi, periferik nabizlar palpabldi ve pretibial 6demi vardi.
0Ozgecmisinde, meme kanseri, sol mastektomi, kalp kapak replasmani (2 bioprotez,1 mekanik kapak),
kolesistektomi, KBY, KKY, kalici pil implantasyonu vardi. Kullandigi ilaglar, spironolakton 25 mg, metop-
rolol 50 mg, losartan 50 mg, furosemid 40 mg, varfarin 5 mg (INR'ye gore) idi. Kirkbes giin dnce dig
agrisi ve kanamasi nedeniyle varfarin kesilip enoksaparin verilmis. Eritrosit sayisi: 2.23 milyon/ml, Hb: 6.9
g/dl, Het: %21 bulunmus (ailesi daha dnce hafif anemisi oldugunu belirtiyor). Néroloji konsiiltasyonun-
da patoloji bulunamad, ancak sistemik muayenesi sirasinda sol kal¢ada agiri duyarlilik saptandi, bunun
lizerine bir siire 6nce dis agrisi sebebiyle kalcadan agri kesici yapildigini ifade etti. Yapilan kalp ve damar
cerrahisi konsiiltasyonu ve arterio-vendz dopplerde periferik damarlarda iskemi yaratacak darlik saptan-
madi, beyin tomografisinde patolojik bulgu belirlenmedi ve kalcada kas ici injeksiyon sonrasi meydana
gelen hematomun basisi nedeniyle his kaybi ve hassasiyet oldugu diisiiniilerek hastaneye yatirildi, ancak
daha sonra idrar azlig1 ve gelisen solunum sikintisi sebebiyle KYBU'ye alindt. Degisik zamanlarda toplam
14 iinite eritrosit suspansiyonu,30 dinite trombosit,8 iinite TDP verildi. Gelisen akciger infeksiyonu antibi-
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yotik tedavisi ve solunum terapisi ile diizeltildi. Ancak hastanin KBY iizerine olusan ABY'nin giderek belir-
ginlesmesi ve solunumunun (ve kan gazlarinin) bozulmasl iizerine entiibe edilerek ventilatre baglandi.

Sonug olarak, dzellikle belli yasin iizerindeki hastalarda siklikla rastlanan polifarmasi ve eslik eden
hastalik sayisinin ¢oklugu, hastayi tahmin edilenden ¢ok daha nazik bir tablo icerisine sokmakta ve ma-
sum goriilen kiigiik bir miidahale veya hayat tarzindaki kiiciik bir degisiklik bile onii alinamayan bir olay-
lar zincirine yol acabilmektedir. Bu yiizden, komorbiditesi fazla ve polifarmasisi olan bireylerde izlem ¢ok
iyi ve dikkatli yapilmali, araya bir medikasyonla girilecek veya bir degisiklik yapilacaksa bunun gerekliligi
bir kez daha diisiiniilmeli ve ona gore miidahalede bulunulmali veya bulunulmamalidir.
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ROSUVASTATIN TEDAVISINDEN SONRA ARTMIS 25-
HIDROKSiVITAMIN D VE 1, 25- DiHIDROKSiVITAMIN D
SEVIYELERI: STATINLERiN YENi BiR PLEOTROPIK ETKiSi Mi?

'Biinyamin Yavuz, 'Derun Taner Ertugrul, "Hicran Cil, "Naim Ata,
'Kadir Okhan Akin, '"Ahmet Arif Yalcin, "Metin Ki¢likazman, 'Kiirsad Dal,
"Murat Sevket Hokkadmeroglu, 2Burcu Balam Yavuz, 'Emre Tutal

'Kegiéren Egitim ve Arastirma Hastanesi, ’Hacettepe Universitesi Tip Fakltesi ic
Hastaliklari Anabilim Dali

GIRIS: Son giinlerde yapilan calismalarda, diisiik 25-hidroksivitamin D seviyelerinin kardiyovaskiiler
mortalite ve morbidite ile iligkili oldugu gdsterilmistir. Statinlerin kardiyovaskiiler olaylar iizerine olumlu
ekilerinin oldugu bilinmektedir.7-dehidrokolesterol hem kolesteroliin hem de vitamin D' nin dnciisiidiir.
Bu calismanin amaci Rosuvastatinin vitamin D metabolizmasi lizerine etkisinin aragtinlmasidir.

YONTEM: Calisma prospektif bir tasarimda yapilmistir. Calisma grubu daha 6nceden lipid dsiiriicii
ilac almamig 91 adet hiperlipidemik hastadan olusmaktadir. Lipid parametreleri,25-hidroksivitamin
D,1,25-dihidroksivitamin D, ve kemik alkalen fosfatazi Rosuvastatin tedavisinden dnce ve tedaviden 8
hafta sonra élciildi.

BULGULAR: ilag yan etkisi nedeniyle hic bir hasta calisma dii birakilmadi. Ortalama yas 59.9+12.5
yildi. Hastalarin cogunlugu erkekti (55, %60). Onyedi hastanin diyabetes mellitusu,43 hastanin hiper-
tansiyonu vardi. Rosuvastatin tedavisiyle 25-hidroksivitamin D,14.0 (3.7- 67) ng/ml’ den,36.3 (3.8 -117)
ng/ml’ ye yiikseldi (p< 0.001).1,25-dihidroksivitamin D 22.9 + 11.2 pg /dlI’ den 26.6 + 9.3 pg/dl' ye
yiikseldi (p=0.023). Kemik Alkalen fosfatazi 8 haftada,17.7 (2.6-214) u/I'den 9.5 (2.3-19.1) u/I'ye diistii
(p<0.001).

SONUG: Bu ¢alisma, Rosuvastatin tedavisinin hem 25-hidroksivitamin D, hem de 1,25-dihidroksivita-
min D seviyelerini arttirdigini gdstermektedir. Bu Rosuvastatin’ in koroner arter hastaligi mortatlitesini
azaltmasinda dnemli bir mekanizma olabilir. Statinlerle vitamin D metabolizmasi arasindaki iliskiyi ay-
dinlatmak icin bagka calismalara ihtiyag vardir.
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AKUT MiYOKARD iNFARKTUSLU HASTALARDA YUKSEK
SENSITIVELi C-REAKTIF PROTEIN DUZEYLERI

Yurtsever Olmez, 'Banu ilk, 2Savas Giizel, 3Yal¢in Hacioglu, *Eda Celik Giizel,
'Aslan Celebi

'Taksim Egitim ve Arastirma Hastanesi, ic Hastaliklar Klinigi, Istanbul, °Namik Kemal
Universitesi Tip Fakiiltesi, Biyokimya Anabilim Dali, Tekirdad, *istanbul Egitim ve Arastirma
Hastanesi, Aile Hekimi, istanbul, “Hayrabolu Devlet Hastanesi, Aile Hekimi, Tekirdag

AMAC: Aterosklerozun en dnde gelen komplikasyonu olan akut koroner sendromda, akut inflamasyo-
nu gosteren yiiksek sensitiviteli C-reaktif proteinin (Hs-CRP) roliinii irdelemektir.

GEREC VE YONTEM: Calismamiz; AMI'li 157 erkek,8'i kadin toplam 23 hasta (yas ortalamasi: 56,74
+ 10,8), anstabil anjina pektorisli (USAP) 3'ii kadin 3'ii erkek 6 hasta (yas ortalamasi: 56,83 + 9,43)
ve kontrol grubu olarakta 4'ii kadin,6'si erkek toplam 10 saglikli bireyden (yas ortalamasi: 53,4 + 6,41)
olusturulmustur. Serum hsCRP, CK-MB, AST, LDH aktiviteleri, kolesterol, trigliserid, HDL-kolesterol, LDL-
kolesterol, fibrinojen, D-dimer ve lokosit diizeyleri herhangi bir saatte acil servise bagvuran hastalarin
ilk 2 saat icinde alinan kan drneklerinden bakilmistir. AMI hastalarin hsCRP, CK-MB ve AST diizeyleri icin
ilk kan drnegi (0. saat) alindiktan sonra sirasiyla 12. ,24. ve 48. saatlerde de seri sekilde kan drnekleri
alinmistir.

BULGULAR: Calismamizda; AMI'l hastalarin kardiyak markerlerinden CK-MB, AST ve LDH diizey-
leri kontrol grubuna gdre anlamli olarak yiiksek bulundu (p<0,01). HsCRP diizeyleri AMI'li grupta;
kontrol ve USAP’li gruba gore anlamli olarak yiiksek saptandi (sirasiyla p<0,001, p<0,01). HsCRP'nin
12.,24.,48. saatlerdeki diizeyleri 0. saatteki diizeyine gore anlamli olarak olarak yiiksek saptandi (sirasiyla
p<0,01, p<0,001, p<0,001). AMI'li hasta grubunda HsCRP ile CK-MB ve AST arasinda pozitif korelasyon
saptandi.

SONUG: Akut miyokard infarktiisiinde serum hs-CRP diizeyinin yiikselmesi, akut koroner sendromlar-
da inflamasyonun roliinii gdstermesi agisindan dnemlidir.
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GENC ERKEK OLGULARDA KOMPLIKE OLMAMIS OBEZITENIN
QT ARALIGINA ETKiSi

'Erol Arslan, 2Omer Yiginer, irfan Yavasoglu, 3Fatih Ozcelik,
2Ejder Kardesoglu, *Selim Nalbant
'Balmumcu Jandarma Dispanseri, i¢ Hastaliklari Servisi, Istanbul, °GATA Haydarpasa

Egitim Hastanesi, Kardiyoloji Servisi, stanbul, *Giim(issuyu Asker Hastanesi, Biyokimya
Servisi, istanbul, “GATA Haydarpasa Egitim Hastanesi, I¢ Hastaliklari Servisi, Istanbul

GIRIS: Obez olgularda hipertansiyon, hiperglisemi ve hiperlipidemi gibi bircok konvansiyonel risk
faktori birlikte goriilebilmektedir. Her iki cinsiyette beden kitle indeksi artmasi ile koroner mortalite art-
maktadir. QT araliginin uzamasi ventrikiiler aritmi ve ani kardiyak 6liim ile iligkilidir. Calismamizda, erkek
olgularda komplike olmamis obezitenin QT uzamasina sebep olup olmadigi arastinildi.

YONTEM: Calismamiza 59 erkek obez,63 saglikli erkek kontrol olmak iizere toplam 122 olgu alind.
Hipertansiyon (>140/90), diabetes mellitus, iskemik kalp hastalii, ritim bozuklugu, troid, karaciger ve
bdbrek hastaligi olanlar calismaya alinmadi. Tiim olgularin viicut kitle indeksi (vki=kg/m2) hesaplandi,
elektrokardiyografi (ekg) ve rutin kan biyokimyasi alindi. QT araligi prekordial V5 derivasyonundan élgiil-
dil, diizeltilmis QT Bazett formilii ile hesaplandi.

BULGULAR: Obez olgularin yas ve vki ortalamasi sirasiyla 22.0+3.0,36.2+2.2 idi. Kontrol grubunun
yas ve vki sirasiyla 22.6+2.9,24.7+2.5 idi. Obez olgularin QTC, sistolik kan basinci (SKB) ve diastolik
kan basinci (DKB) ortalamalan sirasiyla (407.9+17.1 milisaniye (ms)), (126.9+8.2 mmHg), (78.3+4.5
mmHg) ve kontrol grubu olgularin QTC, SKB, DKB ortalamalari sirasiyla (397.7+14.0 ms), (114.2£11.1
mmHg), (66.910.0 mmHg) idi. Iki grup arasinda QTC, SKB, DKB farklan anlamliydi (p<0.001). QTC ve vki
arasinda pozitif korelasyon vardi (r=0.357, p<0.001) fakat SKB, DKB arasinda korelasyon yoktu (r=0.169,
p=0.06) (r=0.129, p=0.15).

SONUC: Geng erkek olgularda komplike olmamis obezitenin, QT araliginda uzamaya yol actigini gozle-
dik. Kilo alinmasiyla birlikte asikar diabet, hipertansiyon gibi problemlerin ortaya ¢lkmadidi dénemde de
kardiyak repolarizasyonun olumsuz yonde etkilendigini soyleyebiliriz.
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PERIFERAL ATEROSKLEROTIK ARTERIAL TIKANIKLIGI OLAN
HASTALARDA KAN KURSUN DUZEYLERI iLE OKSIDATIF HASAR
ARASINDAKI iLiSKi

'Eda Celik Guizel, 2Savas Guizel, *Ali Riza Kiziler, *Birsen Aydemir,
Caner Arslan, ®Hakan Altan, °Kazim Besirli, °Seyma Denli

'Saglik Bakanligi, Hayrabolu Devlet Hastanesi, Aile Hekimligi, Tekirdad, °Namik Kemal
Universitesi, Tip Fakiiltesi, Biyokimya Anabilim Dall, Tekirdag, *Namik Kemal Universitesi,
Tip Fakiiltesi, Biyofizik Anabilim Dali, Tekirdag, *istanbul Universitesi, Cerrahpasa Tip
Fakiiltesi, Biyofizik Anabilim Dali, Istanbul, STDV 29 Mayis Hastanesi, Kalp Damar Cerrahisi
Béliimii, Istanbul, Sistanbul Universitesi, Cerrahpasa Tip Fakiiltesi, Kalp Damar Cerrahisi
Anabilim Dali, Istanbul

Bu calismada periferal aterosklerotik arterial tikanikligi olan hastalarda ve saglikli kontrol grubu olug-
turulan bireylerde tam kan kursun, plazma homosistein ve oksidatif hasar belirte diizeyleri dliilerek
aralarindaki iliski arastinlmaya calisildi.

(alisma gruplari 20 kisilik hasta (ortalama yas 53.5510.83 yil) grubu ile 30 saglikl goniillii (57.03+6.09
yil) bireyden olusturulan kontrol grubundan olusturuldu. Serum total kolesterol ve LDL kolesterol, plazma
homosistein, plazma malondialdehit (MDA) ve protein karbonil, eritrosit MDA ve rediikte glutatyon (GSH)
diizeyleri biyokimyasal yontemler ile tam kan kursun diizeyleri atomik absorpsiyon spektrofotometresi ile
6lciildii. Kontrol ve hasta grubunu olusturan bireyler yilda ortalama yirmi paket sigara icmekteydiler. Hasta
ve kontrol grubundaki bireylerde hipertansiyon, diabet gibi hastaliklar mevcut degildi. Serum kolesterol ve
LDL diizeyleri, plazma homosistein, MDA ve protein karbonil diizeyleri, eritrosit MDA diizeyleri, tam kan kur-
sun diizeyleri iki grup arasinda istatistiksel olarak anlamli bulunmadi. Ancak eritrosit GSH diizeylerinin hasta
grubunda kontrol grubuna gore azaldigi saptandi (p<0.05). Pearson korelasyon analizi ile hasta grubunda
parametreler arasindaki iligki incelendiginde; serum kolesterolii ile LDL diizeyleri arasinda poxzitif bir iliski-
nin (r=0.782; p<0.01), plazma MDA ile plazma protein karbonilleri arasinda da pozitif bir iliskinin (r=0.620;
p<0.01) varligi belirlendi. Diger parametreler arasinda bir korelasyon saptanmadi.

Sonug olarak, bu bulgular periferal aterosklerotik arterial tikanikligi olan hastalarda kontrol grubuna
gore oksidan parametrelerden olan MDA, protein karbonillerinde istatistiksel olarak bir artigin olmadigini
gostersede antioksidan parametre olan eritrosit GSH diizeylerinin azaldigini, bununla birlikte kan kursun
diizeyleri arasinda da gruplar arasinda fark goriilmemesi her iki gruba ait bireylerin yaklagik ayni mik-
tarlarda sigara iciminden dolay kursunun oksidatif hasara etkisinin her iki grupta da ayni olabilecegini,
ancak hasta grubunda oksidatif hasarin daha ¢ok oldugunu gésterdi.
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BAL ZEHIRLENMESINE BAGLI HiPOTANSiYON VE BRADIKARDI

'Irmak Sayin, 2Berkay Ekici, *Togay Evrin, 'Ali Kemal Oguz

'Ufuk Universitesi Tip Fakiltesi ¢ Hastaliklari Anabilim Dali, 2Ufuk Universitesi Tip Fakiiltesi
Kardiyoloji Anabilim Dali, *Ufuk Universitesi Tip Fakiltesi Acil Tip Anabilim Dali

GIRIS: Bal zehirlenmesi nadir gériilen bir gida zehirlenmesi tiirii olup siklikla Karadeniz bélgesinin
dogu kesiminde gorilliir ve tablo ‘deli bali" adi verilen, grayanotoksin iceren toksik balin tiiketimi sonucu
gelisir. Burada acil servisimize bag donmesi, bulanti ve kusma sikayeti ile basvuran bir bal zehirlenmesi
olgusunu sunmayi amacladik.

11. Ulusal i¢ Hastaliklari Kongresi

OLGU: Bilinen bir saglik problemi olmayan 52 yasinda erkek hasta ani gelisen ciddi bas donmesi,
giigsiizliik, bulanti, kusma ve karin agnisi sikayetleri ile acil servisimize bagvurdu. Anamnezinde hasta
sikayetlerinin Karadeniz bdlgesinden getirttigi deli bali tiiketiminden 1 saat sonra ortaya giktigini ifade
etti. Hastanin genel durumu iyi, bilinci aik ve koopere idi. Fizik muayenede kalp hizi 40 atim/dk ve kan
basinci 80/50 mmHg saptandi, diger bulgular normaldi. Hastadan rutin laboratuvar tetkikleri istendi
(Tablo-1). Elektorkardiyograminda siniis bradikardisi (40 atim/dk) tespit edildi (Figiir-1). Hastanin deli
balr tiiketim dykiisiiniin olmasi ve tabloya ait karakteristik bulgular g6z dniine alinarak tani deli bali
zehirlenmesi olarak degerlendirildi. Hastaya nazogastrik sonda takildi ve aktif komiir verildi. Serum fiz-
yolojik ile parenteral hidrasyonu saglandi. Hastada ek bir pozitif kronotropik ve/veya vazoaktif tedavi
secenegine ihtiya¢ duyulamksizin yukarida bahsedilen konservatif tedaviler ile 8 saat icerisinde kalp hizi
ve kan basinci normal degerlere geldi.

TARTISMA: Bal zehirlenmesi, bir tiir gida zehirlenmesi olup, Tiirkiye'de siklikla Karadeniz bélgesinde
ve diinyanin baz bélgelerinde gériilmektedir. Tablodan sorumlu olan toksin Grayanotoksin'dir. Bu toksin
rhododendron cinsi bitkilerden elde edilen ballarda bulunmakta ve sodyum kanallarina etki etmektedir.
Grayanotoksin ile ortaya ¢ikan deli bali zehirlenmesi kimi zaman hayati tehdit eden bradikardi, hipotansi-
yon ve mental durum degisiklikleiri ile karsimiza ¢ikabilmektedir. Hastalarin dnemli bir kisminda komplet
atriyoventrikiiler blok goriilebilirken, asistoli gelisen olgular da bildirilmisir. Serum fizyolojik ve atropin
ile tedavinin basanli oldugu bildirlmistir. Bizim olgumuz deli bali zehirlenmesine ait tipik bulgular ile
kargimiza ¢ikmig ve konservatif yontemler ile basarili bir sekilde tedavi edilmistir.

SONUC: Ozellikle bizim olgumuzda oldugu gibi uyumlu bir tablo varliginda (cografik bélge, semptom
ve bulgular) bag donmesi, kusma, hipotansiyon ve bradikardi ile kargimiza ¢ikan olgularda bal zehirlen-
mesi ayirici tanida mutlaka akilda tutulmalidir.

Figtir 1.

Tablo 1.
SONUC
BUN 13.02 mg/dL (5-25 mg/dL) K

SONUC
55.05 U/L (26-174 U/L)

Kreatinin ~ 1.06 mg/dL (0.4-1.2 mg/dL) (K-MB 3.40 ng/mL (0.1-4.94 ng/mL)
AST 16.35 U/L (1-42 U/L) Sodyum 148,4 mmol/L (135-152 mmol/L)
ALT 26.33 U/L (1-41 U/L) Potasyum 5.03 mmol/L (3.7-5.5 mmol/L)
Glukoz 79.88 mg/dL (65-105 mg/dL) Hemoglobin 15 g/dL (12-18 g/dL)
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DELIi BAL ZEHIRLENMESINE BAGLI AKUT KORONER SENDROM

'Hakan Cinemre, 'Feyzi Gékosmanoglu, 'Cemil Bilir, 'Selahattin Yildiz,
2Umran Toru

'Diizce Universitesi Tip Fakiiltesi, I¢ Hastaliklari Anabilim Dali, Diizce, *Diizce Universitesi
Tip Fakiiltesi, Gogtis Hastaliklari Anabilim Dali, Diizce

GIRIS: Bal tutmasi veya deli bal zehirlenmesi Tiirkiye'de Dogu Karadeniz bélgesinde ok eskiden beri
bilinen nadir bir gida zehirlenmesi nedenidir. Bu balin tiiketilmesi sonucu gastrointestinal, respiratuvar,
kardiyovaskiiler ve nérolojik sistemlerle ilgili semptomlar ortaya ¢ikabilmektedir. Zehirlenmede hipotan-
siyon ve bradikardi en sik gdriilen semptomlardir ve zehirlenmeye maruz kalanlarin yaklagik %90'ninda
geligir. Diger sik goriilen semptomlar; terleme, sersemlik, senkop, biling degisiklikleri, diplopi, bulanik
gdrme ve hipersalivasyondur.

OLGU: 51y. erkek hasta, sabah kahvaltisinda yaklasik 1 corba kasigi bal yedikten 2-3 saat sonra bagla-
yan halsizlik, yorgunluk, terleme, bas donmesi, gdgiis agrisi ve senkop gecirme nedeniyle hastanemiz acil
klinigine yakinlari tarafindan getirildi. Hastanin fizik incelemesinde T. A: 70/40 mmHg, nabiz: 24 atim/dk,
SS: 11/dk ve EKG'de A-V tam blok, V4-6 ‘da 0.05-0.1 mV ST segment degisikligi saptandi. Telekardiyog-
rafi, hemogram ve biyokimyasal degerleri CK: 251 U/L (0-190), CK-MB: 49 U/L (0-24) Troponin-T: 0.78
ng/mL (0-0.03) olmasi disinda normal idi. Tedavide serum fizyolojik,1+1 mg atropin, aspirin 300 mg
cignetildi, enoksaparin 8000 iU sc. verildi. Hasta dahili yogun bakim iinitesine interne edildi. Takipleri
sirasinda T. A: 120/70 mmHg, nabiz.80 atim/dk olarak, CK: 310 U/L, CK-MB: 63 U/L, Troponin-T: 1.3 ng/mL
kadar yiikseldi, EKG'de tam blok ve ST segment degisikligi geriledi. Bu bulgular dogrultusunda hastada
delibal zehirlenmesine bagl akut koroner sendrom diisiiniildii. Hasta kardiyoloji klinigi ile konsulte edi-
lerek takiplerinin kardiyoloji kliniginde devamina karar verildi. Toplam 3 giin yogun bakimda takip edilen
hastanin CK, CK-MB degerlerinin normale dénmesi ve yogun bakim takibini gerekli kilacak tibbi bir sorun
olmamasi nedeniyle kardiyoloji klinigine devredildi.

SONUG: Deli bal alimi sonrasinda gelisen hipotansiyon ve bradikardi, koroner kan akiminin yavasla-
masina bagli miyokard enfarktiisiine neden olabilmektedir. Acil kliniklere bradikardi, A-V tam blok ve
koroner yetersizlik bulgulanyla gelen hastalarda delibal tiketimi sorgulanmalidir.
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Hakan Cinemre, 'Feyzi G6kosmanoglu, 'Cemil Bilir, 'Emel Koca, 'Elif Onder,
2Mustafa Eroglu

'Diizce Universitesi Tip Fakiiltesi, ic Hastaliklari Anabilim Dall, Diizce, *Diizce Devlet
Hastanesi, i¢ Hastaliklari Klinigi, Diizce

GIRIS: Son donem bdbrek yetmezligi olan hastalarda atriyal ve ventrikiiler aritmiler sik olarak gériil-
mektedir. Uremi nedeniyle hemodiyaliz tedavisi alan hastalarda gelisen aritmilerin altinda; hemodiyalize
bagli hipotansiyon, diyalize bagli elektrolit (hiper-/hipopotasemi, hipo-/hiperkalsemi, hipermagnazemi
vs.) ve asit/baz dengesizlikleri, hipoksemi, sekonder hiperparatiroidiye bagli kardiyak ileti sistemi kalsifi-
kasyonu, perikardit veya iskemik kalp hastaligi gibi nedenler vardir.

OLGU: 72 y. kadin hasta, hipertansif nefroskleroza bagli 4 yildir kronik bobrek yetmezligi nedeniyle
hemodiyaliz tedavisi almaktadir. Hasta her diyaliz seansi sirasinda carpinti ve bayginlik hissi gelismesi
nedeniyle hemodiyaliz tinitesinde tarafimizdan gériildii. Hastanin diyaliz esnasinda monitorize edildi, si-
niis ritminde, hiz 82 atim/dk idi ve takiplerde diyalizin 3. saati civarinda atrial fibrilasyona girdigi goriildd,
hemodiyaliz sonlandirildi. Hastaya once vagal refleks uygulandi aritminin devam etmesi nedeniyle 5 mg
metoprolol verildi ve ritim siniis ritmine dondi. Hastanin fibrilasyon sirasinda T. A: 110/70 mmHg, nabiz:
162 atim/dk-aritmik idi. Fizik muayenede, aritmik nabiz disinda ek bulgu yoktu. Hastanin daha dnceki
donemlerde cekilen EKG'si siniis ritminde ve hastanin sonraki diyaliz seanslarinda da atrial fibrilasyona
girdigi tesbit edildi. Takiplerde metoprolol 25 mg tb. baslandi ve diger diyaliz seanslar sirasinda atrial
fibrilasyon goriilmedi.

SONUG: Kronik renal yetmezlikli hastalarda diyaliz aritmiye neden olmaktadir. Hemodiyaliz sirasinda
carpinti ve bayginlik hissi olan hastalarda tansiyon arteryele bakilmali ve EKG ile ritim, iskemik degisik-
liklerin olup-olmadigi gdriilmelidir. Tedavi bunlara yonelik olarak planlanmalidir. Ayrica diyalizin indiik-
ledigi atrial fibrilasyondan meteprolol ile korunulabilecegini diisinmekteyiz.
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PANSITOPENI iLE PREZENTE OLAN AKUT iNFEKTIF
ENDOKARDIT

liker Cordan, Didem Kog Dikerdem, Fatih Akdogan, Osman Kara,
Mehmet Hursitoglu, Ahmet Uyanikoglu, Tufan Tikek

Vakif Gureba Egitim Hastanesi, 2. ¢ Hastaliklari Klinigi, istanbul

infektif endokarditte anemi %80, lokopeni %5-10, trombositopeni %5-10 siklikta gériiliirken, pan-
sitopeni sik goriilen bir durum degildir. Ates ve pansitopeni ile miiracaat eden infektif endokardit vakasi
sunulmustur.

OLGU: Bilinen kronik bir hastaligi olmayan 36 yaginda kadin hasta,1 haftadir siiren,39 dereceyi gecen
ates sikayeti ile acil poliklinigmize miiracaat etti. Hemogramda pansitopeni (hb: 12 g/dl, lokosit: 3900,
trombosit: 51000) saptandi. Fizik muayenede kardiyovaskiiler sistem muayenesinde S1, S2 dogal, mitral
odakta 3/6 siddetinde pansistolik iifiirim duyuldu. Karaciger, dalak ele gelmiyordu, traube kapaliydi, sag
gluteal bdlgede sislik ve kizariklik mevcuttu. Norolojik muayenesinde dzellik yoktu. Laboratuar bulgula-
rinda pansitopeniye ek patolojik bulgular: AST 40 U/L, ALT 53 U/L, total bilirubin 2.63 mg/dL, direkt bili-
rubin 2.16 mg/dL idi. Kan kiiltiirleri alinan hastaya ampisilin sulbaktam ve klaritromisin tedavisi baglandi.
Tetkiklerinde PA-AC grafisinde dzellik yoktu, rose-bengal negatif, grubel-widal testi negatif, ANA, dsDNA
negatifti. Batin ultrasonografisinde dalak boyutlarinda artis (135 mm) diginda ozellik yoktu. Hastanin
takiplerinde santral tipte fasial paralizi ve sol tarafta giigsiizliik gelismesi iizerine tekrarlanan ndrolojik
muayenesinde, solda nazolabiyal oluk silik (sol santral fasiyal paralizi), dil agiz disinda sola deviye oluyor,
sol iistte 3/5, sol altta 4/5 kas giicii mevcut, kemik veter refleksi artmis, taban deri refleksi sagda flek-
sor, solda ekstansor ve solda olarak saptandi. Hastanin kraniyal MR'inda sag orta serebral arter sulama
alaninda diffiizyon kisitlanmasi saptandi. iskemik serebrovaskiiler hastalik (SVH) olarak degerlendirilen
hastaya salisilik asit 300 mg 1x1, pirasetam infiizyonu, enoksaparin 0,6 flk 1x1 SC basland.

Hastaya ekokardiyografi yapildi. Sol kalp bosluklari normalden genis, mitral kapak ic yiiziinde ka-
pak iizerinde atriyuma bakan tarafta 1.1 cm capinda vejetasyon,1cm civarinda perikardiyal efiizyon, +2
mitral yetmezligi, sol ventrikiil sistolik fonksiyonlari normal saptandi. Hastaya infektif endokardit tanisi
kondu. Kan kiiltiirlerinde tireme olmad:. Hastanin septik emboliye bagli SVH geirdigi kabul edildi. Nativ
kapakta stafilokosik enfeksiyon olabileceqi diisiiniilerek teikoplanin ve seftriakson baslandi. Hasta atesi
5. giinden itibaren geriledi. Takiplerinde atesi olmayan hastanin diizenli eksersiz sonrasinda kas giicii
kaybinin geriledigi tesbit edildi, yatisindan 3 hafta sonra transézofageal ekokardiyografisi yapildi. Mitral
kapak endokarditi (korda riiptiirii iizerine gelismis endokardit), ileri mitral yetmezligi saptanan hasta
operasyon icin kalp damar cerrahisine sevkedildi.

Bilinen romatizmal kapak hastaligi olmayan, akut baslangigl, SVH ve korda riiptiirii ile komplike olan;
ates ve pansitopeni ile prezente olan infektif endokardit vakasi sunulmustur.
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TUBERKOLOZA BAGLI KONSTRUKTIF PERIKARDIT

Yusuf Kayar, Fatih Tufan, Tuncay Sahutoglu, Kadri Atay, Bllent Saka,
Nilgtin Erten, M. Akif Karan, Cemil Tascioglu

Istanbul Tip Fakiiltesi Ic Hastaliklari

GIRIS: Kronik konstriiktif perikardit (KKP) progresif perikardiyal fibrozis ile seyreden kalin fibrotik pe-
rikard olusumuna neden olan kronik inflamatuvar bir siirectir. Diyastolik disfonksiyona yol acarak kalp
yetersizligi klinigine yol acabilir. Etiyolojide eskiden daha cok tiiberkiiloz sorumluyken, son yillarda idi-
yopatik, post-operatif durum ve radyoterapi daha 6n plana ¢ikmistir. Olgularin daha az bir kismindan da
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malignite, iremi ve bag dokusu hastaliklar sorumludur. KKP hastalarinda medikal tedaviyle basari orani
diisiiktiir ve genellikle cerrahi tedavi onerilir. Periferik Gdem belirgin degilken yiiksek proteinli portal
hipertansif asit gelisen olgularda KKP dncelikle akla getirilmelidir.

OLGU: Altms alti yasinda erkek viicutta yaygin sislik nedeniyle basvurdu. Ozgecmisinde hipertansi-
yon, tip 2 diabetes mellitus, kronik bobrek yetersizligi ve iskemik kalp hastaligi mevcuttu. Fizik muaye-
nede hafif pretibial ddem ve vendz dolgunluk, bilateral plevral efiizyon,4 cm hepatomegali ve tens asit
saptandi. Tam kan sayiminda Lokosit: 7600 / mm3 Hb: 12.1g/dL Trombosit: 228000/mm3 Kreatinin: 1.8
mg/dl Urik Asit: 11.8mg/dl Sodyum: 135mmol/L Potasyum.4.7mmol/L Fosfor.4.6mg/dL, Tam idrar tah-
lilinde protein negatif dansite: 1.006 saptand. Karaciger enzimleri ve akut faz reaktanlari normaldi. Asit
portal hipertansif tipte, proteinden zengindi ve lenfosit hakimiyetindeydi (serum asit albumin farki>1,1
g/dl, asit total proteini 4,2 g/dl, asit [5kositi 900/mm3 ve lenfositi 700/mm3 idi. Portal ve hepatik ven
Doppler USG ve Portal MR anjiyografi normal bulundu. Assit ve plevra sivisinda kiiltiir steril kaldi, aside
direncli bakteri gdriilmedi. Plevra sivisi adenozin deaminaz diizeyi normal geldi. Sitolojide atipik hiicre
goriilmedi. PPD 12 mm 6lciildii. ANA, ENA screening ve RF negatif saptandi. EKG de diisiik voltaj ve yer
yer T negatifligi saptandi. Toraks BT'de perikarda kalsifikasyon ve ciddi kalinlasma saptand. Ekokardiyog-
rafide perikard kalin ve kalsifik saptand. Yapilan kateterizasyonda sag ve sol diyastolik basinglarinin esit
oldugu, sol ventrikiil basing trasesinde diyastolik basincin hizla yiikseldigi ve karekok isareti goriinimii
bulundugu belirtildi. Tim bu bulgular konstriktif perikardit ile uyumlu idi. Perikardiyektomi yapildi ve
perikard histolojik incelemesi tiiberkiiloz ile uyumlu bulundugu icin anti tiiberkiiloz tedavi baglandi. Ope-
rasyon sonrasi fonksiyonel kapasitesinde ciddi iyilesme oldu. ki ay sonra yapilan kontroliinde 5dem ve
asitin tamamen geriledigi goriildi.

SONUG: Son yillarda konstriiktif perikardit etiyolojisinde idiyopatik perikardit, post-operatif durum
ve radyoterapi on plana iksa da Gilkemizde tiiberkiiloz halen dnemli bir sorundur ve ayirici tanida akla
getirilmelidir. Kesin tedavi perikardiyektomidir ve olgumuzda oldugu gibi kiir saglayabilir.

P328

SERUM FERRITIN DUZEYLERi HIPERTANSiF RETINOPATIi iLE
KORELEDIR.

'Erkan Coban, 'Erhan Alkan, 'Seher Altuntas, 2Yusuf Akar

'Akdeniz Universitesi Tip Fakiiltesi, ic Hastaliklari Anabilim Dall, *Akdeniz Universitesi Tip
Fakdiltesi, Goz Hastaliklari Anabilim Dali

AMAG: Yakin zamanda yapilan calismalar viicut demir yiikii ile oksidatif stres arasinda yakin bir iliski
oldugunu ortaya koymustur. Ote yandan hipertansiyonda hedef organ hasarlarindan biri olarak kabul
edilen hipertansif retinopati (HR) nin gelisiminde rol oynayan mekanizmalar tam olarak agikliga kavus-
mus degildir. Kan basinaindaki yiikselme tek bagina HR gelisimini agiklamakta yeterli olmamaktadir ve bu
siirecte muhtemelen farkli faktorler veya mekanizmalar da rol oynamaktadir. Bu calismadaki amacimiz
HR'si olan bir hasta grubunda HR ile oksidatif stres arasinda bir birliktelik olup olmadigini aragtirmakti.

HASTALAR VE YONTEM: Calismaya Keith-Wagener siniflamasina gore “Grade 1” HR'si olan 36 hasta ve
“Grade 2" HR'si olan 36 hasta olmak iizere toplam 72 hipertansif hasta alindi. Kontrol grubu olarak yas
ve cinsiyet uyumlu hipertansiyonu ve retinopatisi olmayan saglikli 36 kisi secildi. Hipertansif ve saglikl
kisilerin tiimiinde viicut demir yiikiinii ve dolayisiyla oksidatif stresi yansitan serum ferritin diizeylerine
bakild.

istatistiksel analizler icin (SPSS for Windows 10.0, Inc, Chicago, USA) paket programi kullanildi. De-
gerler ortalama = SD olarak verildi. Gruplar arasi karsilastirmalar icin one-way ANOVA testi kullanildi.
Serum ferritin diizeyleri ile HR arasinda korelasyon olup olmadigi Pearson koralasyon testi kullanilarak
degerlendirildi.

SONUCLAR:“Grade 2"HR'si olan grupta“Grade 1”HR’si olan gruba gére (92.9+31.8 ng/mlvs 77.8+23.7
ng/ml, p=0.027) ve normotansif kontrol grubuna gdre (92.9+31.8 ng/ml vs 59.9+19.2 ng/ml, p=0.001)
serum ferritin diizeyleri anlamli olarak yiiksek bulundu. “Grade 1" HR'si olan gruptaki serum ferritin dii-
zeyleri de saglikli kontrol grubuna gdre anlamli olarak yiiksekti (77.8£23.7 ng/ml vs 59.9+19.2 ng/ml,
p=0.018). ilave olarak hipertansif hasta grubunda (toplam 72 hasta) serum ferritin diizeyi ile HR'nin
derecesi arasinda pozitif korelasyon mevcuttu (r=0.31, p=0.026).

TARTISMA: Calismamizdan elde edilen sonuglar, artmis ferritin diizeylerinin dolayisiyla artmis oksida-
tif stresin HR gelisiminde rol oynayabilecegini diisiindiirmektedir. Bu konuda daha genis hasta serilerinde
ve oksidatif stresi gosteren diger belirteclerle calismalar yapiimasina ihtiyag vardir.
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ORTALAMA TROMBOSIT HACMi AKUT MiYOKARD
iNFARKTUSUNDE ERKEN DONEM KOMPLIKASYONLARI ON
GOREBILIR Mi

'Stleyman Gunay, *Onur Turkyilmaz, 2Sercan Erturk, 2Sabri Dereli

'M. Enver Senerdem Torball Devlet Hastanesi, izmir, 2Bozyaka Egitim ve Arastirma
Hastanesi, *lzmir Tepecik EGitim ve Arastirma Hastanesi

AMAG: Bu calismadaki amacimiz ortalama trombosit hacmi ile akut miyokard enfarktiisiniin kompli-
kasyonlan arasindaki iliskinin degerlendirilmesidir.

GEREG VE YONTEMLER: Calismamiz retrospektif olup akut miyokard infaktisii (AMI) tanisi ile izlenmis
39'u kadin 106's1 erkek olmak iizere toplam 145 hasta calismaya dahil edilmistir. Hastalarda MPV (mean
platelet volume-ortalama trombosit hacmi), cinsiyet, yas, trombosit sayisi ve mevcut ise AMi komplikas-
yonlari kaydedildi. MPV ve komplikasyonlar arasindaki iliskiyi belirlemek iizere independent samples t
test kullanild.

BULGULAR: Komplikasyon gelisen 61 hastanin MPV degerleri ortalamasi: 9.6+1.1 iken komplikasyon
gelismeyen 84 hastanin MPV ortalamasi: 8.1+0.76 olarak bulunmustur. iki grubun ortalama MPV deger-
leri karsilagtinidiginda ise (Tablo 1) istatistiksel olarak anlamli fark bulunmustur (p<0.05). Komplikasyon
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gelisen hastalarin yas ortalamasi: 67.1+11.2 iken komplikasyon gelismeyen hastalarin yas ortalamasi:
59.6+12.4 olup aradaki fark istatistiksel olarak anlamlidir (p<0.01) (Tablo 1).

Komplikasyonlarin (mortalite, aritmi, kalp yetmezlii, reinfarkt) gelisimi ile MPV degeri arasinda-
ki iliski gosterildi (p<0.05). Trombosit sayisinin (/mm3) ise komplikasyonlarin gelisimi ile istatistiksel
olarak bir iligkisi saptanmadi. MPV ile trombosit sayisinin (/mm3) komplikasyon gelisimiyle olan iligkisi
Tablo 2'de gdsterilmektedir.

SONUG VE TARTISMA: MPV, erken donem komplikasyonlar (mortalite, aritmi, kalp yetmezligi, rein-
farkt) ile ayri ayn karsilastinldiginda; her bir komplikasyonun artan MPV degeri ile istatistiksel olarak
anlamli bir iligkisi oldugu saptandi (p<0.05).

Artan MPV degerinin akut koroner sendrom tanili hastalarda erken donem komplikasyon gelisimiyle,
istatistiksel olarak anlamli bir iliskisi oldugu saptandi (p<0.05).

Sonug olarak; artan MPV degerinin akut koroner sendrom tanili hastalarda, erken donemde daha
stk tekrarlayan anjina, reinfarktiis, ciddi aritmi ve kalp yetmezligi gelisimi ile birlikte oldugu saptandi.
Artmig MPV degeri aktif ve devam eden koroner trombiisiin varligini gosterebilir. Bu hastalarda akut
koroner sendrom daha agir ve komplike seyredebilir. Bundan dolayi bu grup hastalarda daha agresif an-
tikoagulan ve antiagregan tedavi planlanmakla birlikte gelisebilecek komplikasyonlar agisindan dikkatli
olunmalidir.

Tablo 1.
Komplikasyon gelisen Komplikasyon gelismeyen P degeri
SAYI 61 84
MPV 9.6+1.1 8.1+0.76 A
PLATELET DEGERI 217£79.25x10/uL 257+101x10/ul A
YAS 67.1£11.2 59.6+12.4 A
ERKEK 40 66 A.D
CINSIYET
KADIN 21 18 A.D.
Tablo 2.
MPV TROMBOSIT SAYISI
n ortalama +SD P ortalama=SD P
Aritmi
Var 42 9,62+1,15 218166,6+75136,9
0,05 AD
Yok 103 8,43£1,02 249516,4+99999,3
Kalp Yetmezligi
Var 22 10,35+1,01 218181,82+73605,5
<0,05 AD
Yok 123 8,49+0,98 244417,8+97264,25
Reinfarkt
Var 13 9,410,79 238076,9+7986,9
<0,05 AD
Yok 132 8,71+£1,21 240669,7+95934,2

11. Ulusal i¢ Hastaliklari Kongresi
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Osteoporoz (OP) diisiik kemik kiitlesi ve mikromimari yapidaki bozulma ile karakterize, kemik kinlgan-
liginda artisa neden olan metabolik kemik hastaligidir. DXA kemik mineral yogunlugu (KMY) dl¢iimiinde
referans metoddur ve Diinya Saglik Orgiitii tarafindan OP tanisinda ve KMY 6lgiimiinde kullanilabilecek
en iyi dansitometrik yontem olarak kabul edilmektedir. Cesitli uluslararasi OP dernekleri kimlerden DXA
istenmesi konusunda rehberler hazirlamislardir. Gerekli kisilerde testin istenmemesi yiiksek kirik riskli
bir hastanin tedaviye ulasmasini engellerken, tersine endikasyonu olmayan bir kisiden testin istenmesi
saglik kaynaklarinin uygunsuz kullanimina neden olacaktir. Ulkemizde DXA endikasyonu ve geri 6deme-
siyle ilgili bir kisitlama olmamasi testin gereginden fazla istenmesine neden olabilir. Bu calismanin amaci
Hacettepe Hastanelerinde istenilen DXA testlerinin ISCD dnerilerine uygunlugunu degerlendirmektir.

Ocak 2009 — Subat 2009 tarihleri arasinda hastanemizde KMY dl¢iimii istenilen 466 kadin (%94) 32
erkek (%6) toplam 498 hasta calismaya alindi. Tim hastalara 20 soruluk demografik ozellikler ve kirik risk
faktorlerini igeren anket uygulandi. Daha sonra anket verileri analiz edilerek hastalara yapilan isteklerin
ISCD ‘nin 2007 DXA istedi icin onerilerine uygunlugu kontrol edildi.

Hastalarin ortalama yaslan 57.2 £ 11.8 yildi. Kadinlarin %22 si menapoza girmemisti. Tiim hastalar
degerlendirildiginde DXA isteklerinin %75.8 ISCD dnerilerine uygun olarak yapilmisti. Tetkik isteyen
uzmanlik alanina gore bu oran %40 ila %98 arasinda degismekteydi. En sik DXA testi isteyen bélimler
icin uygunluk oranlarinin kadin hastaliklan ve dogum'da %63.4, romatoloji'de %77.2, geriatri ‘de %98.2,
endokrinolojide %81.8, ve fiziksel tip ve rehabilitasyon'da %85.1 oldugu gozlendi.

Sonug olarak bu tek merkezli calismada Hacettepe Hastanelerinde istenilen DXA testlerinin 3% ‘liniin
ISCD dnerilerine uygun olarak istendigi, ancak hastalarin %25'inde ise yiiksek kirik riski tasimamalarina
kargin test istendigi gozlenmistir. Kisitl saglik kaynaklarinin daha dogru kullaniimasi ve diisiik de olsa
hastalarin gereksiz radyasyona maruz kalmamalari agisindan DXA dlciimiiniin uygun hastalarda yapil-
masi dnemlidir. Bu konuyla ilgili egitimlerin arttinimasina ve ilkemiz icin kullanilabilecek endikasyon
rehberlerinin olusturulmasina gereksinim vardir.



