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Degerli Meslektaslarimiz;
[lkini diizenleyecek oldugumuz “ Aydin I¢ Hastaliklar1 Giinleri” ni 18-20 Mart 2016 tarihleri

arasinda Kusadasi Ramada Otel de gergeklestirecegimizi sizlere iletmek istiyoruz.

Amacimiz son bilgileri ve gelismeleri sizlerle paylasmaktir. Toplantimiz da yer almasini
planladigimiz konular davetli konugmacilarimiz tarafindan detayli olarak islenecek ve
sizlerin sagladig1 katkilarla zenginlesecektir. Iki giin siirecek bilimsel sunumlar araciligi ile
temel bilgilerin en 1yi sekilde anlasilmasini saglarken, bir taraftan da son gelismelerin klinik
kullanimu 1le 1lgili bilgi ve becerimizi arttirmay1 hedefliyoruz.

Toplantimizda konunun uzmanlarinin deneyimlerinden yararlanabilecegimiz zengin bir

bilimsel program hazirlanmistir.

Sizleri aramizda gérmekten mutluluk duyacagiz.

Saygilarimizla...

Prof. Dr. Yavuz YENICERIOGLU
Sempozyum Bagkani
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ONURSAL BASKAN
Prof. Dr. Cavit Bircan
Adnan Menderes Universitesi Rektorii

SEMPOZYUM BASKANI
Yavuz Yenigerioglu
Sempozyum Sekreterleri
Adil Coskun
Hakan Akdam
Mustafa Uniibol
Songiil Cildag

SEMPOZYUM DUZENLEME KURULU
Abdiilvahit Yikselen
Adil Coskun
Altay Kandemir
Engin Giliney
Hadi Yasa
Hakan Akdam
Hilal Bektag Uysal
Hulki Meltem Sénmez
Irfan Yavasoglu
Mediha Ayhan
Mustafa Uniibol
Nezih Meydan
Sabri Barutca
Songiil Cildag
Tagkin Sentiirk
Yavuz Yenigerioglu

*Isme Gore Alfabetik Dizilmistir.
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BiLIMSEL KURUL

Abdiilvahit Yiikselen
Adil Coskun
Altay Kandemir
A. Gokhan Ozgen
Caner Cavdar
Ceyhun Ceyhan
Engin Giiney
Fatos Onen
Gokhan Keser
Giirhan Kadikoylu
Hakan Akdam
Harun Akar
Hilal Bektas Uysal
Hulki Meltem Sénmez
[Than Oztop
[rfan Yavasoglu
Istemi Nalbantgil
M. Hadi Yasa
Mediha Ayhan
Merve Turan
Mustafa Arici
Mustafa Uniibol
Nezih Meydan
Nihan Alkis
Sabri Barutca
Serkan Oncii
Songiil Cildag
Taner Camsari
Taskin Sentiirk
Tevfik Ecder
Utku Ogan Akyildiz
Yavuz Yenigerioglu

*Isme Gore Alfabetik Dizilmistir.
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AYDIN iC HASTALIKLARI GUNLERI

18-20 Mart 2016

1. Gilin / 18 Mart 2016

13.30

Otele Giris ve Kayit

14:00-15:15

Sozel Bildiri Oturumu I\ Oturum Baskanlari: Irfan Yavasoglu, Altay Kandemir

15:15-15:30 Kahve Molasi

19.00 Aksam Yemegi

15:30-16:45

Sozel Bildiri Oturumu I\ Oturum Baskanlari: Caner Cavdar, Serkan Oncu

2. Giin / 19 Mart 2016

ACILIS TORENI 08:30-09:00

Onkoloji Oturumu

Itlhan Oztop

09.00 - 09.20 Kanser hastalarinda sistemik tedavi ilkeleri - Nezih Meydan
09.20 - 09.40 Kanserde biyolojik ve hedefe yonelik tedaviler - Sabri Barutca
09.40 - 10.00 Kanserde destek tedavileri - Merve Turan

10.00 - 10.15 Tartisma

10.15 - 10.35 Kahve Molasi

Romatoloji-Immunoloji Oturumu Taskin Sentiirk

10.35 - 10.55 Aksiyel spondiloartrit ve tedavisi- Fatos Onen
10.55 - 11.15 Romatoid artrit ve tedavisi - Gokhan Keser
11.15- 11.35 Romatolojide laboratuar -Songil Cildag
11.35- 11.50 Tartisma

11.50 - 12.10 Akilci ilag kullanimi - Hilal Bektas Uysal

12.10 - 13.30 Ogle yemegi

Nefroloji Oturumu

Taner Camsari

13.30 - 13.50 Hipertansiyon tani ve tedavisinde yeni neler var? - Mustafa Arici
13.50 - 14.10 Guncel hiponatremi tedavisi - Tevfik Ecder

14.10 - 14.30 Olgularla akut bobrek yetmezligi - Hakan Akdam

14.30 - 14.45 Tartisma

14.45 - 15.10 Kahve Molasi

Gastroenteroloji Oturumu Yavuz Yenicerioglu

15.10 -

15.50

Kronik Hepatit B ve C Tedavisinde Son Durum - M. Hadi Yasa

AYDIN iG HASTALIKLARI GUNLERI
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15.50 - 16.10 Gastroozefagial Reflii Tan1 ve Tedavisinde Neredeyiz?- Abdiilvahit Yikselen
16.10 - 16. 30 Inflamatuar Barsak Hastaliklar1 Tan1 ve Tedavisine Guncel Yaklasim - Adil Coskun
16.30 - 16.45 Tartisma

16.45 - 17.00 ARA

Endokrinoloji Oturumu A. Gokhan Ozgen

17.00 - 17.20 Diabetes Mellitus Tedavisinde Yeni Yaklasimlar - Engin Guney
17.20 - 17.40 Akromegali: Farkindalik - Mustafa Uniibol

17.40 - 18.00 Tiroid Nodullerine Yaklasim - Mediha Ayhan

18.00 - 18.15 Tartisma

19.00 Aksam Yemegi

21:00-22:00 Stand up gosterisi ve miizik

3. Giin / 20 Mart 201

)

Hematoloji Oturumu Harun Akar

08.45 - 09.05 Anemi ve tedavisine guincel yaklasim - Gurhan Kadikoylu
09.05 - 09.25 Trombositopeniye yaklasim - Irfan Yavasoglu

09.25 - 09.45 Kanama diyatezi olan hastaya yaklasim - Nihan Alkis
09.45 - 10.00 Tartisma

10.00 - 10.15 Kahve

Karma Oturum

Molasi

Istemi Nalbantgil

10.15 - 10.35 Tikayic1 Uyku Apne Sendromu - Utku Ogan Akyildiz

10.35 - 10.55 Hiperlipidemi: Guincel Tedaviler - Ceyhun Ceyhan

10.55 - 11.15 Atherosklerozun Medikal Tedavisi - Hulki Meltem Sonmez
11.15 - 11.30 Tartisma

11.45 - 12.45 Odiillii

Sinav

12.45-13.-45 Ogle Yemegi

13.45 - 14.00 Sinav sonucu aciklanmasi ve odiil téreni (Sinav Birincisi, En lyi Poster, En lyi Sunum Odiilii)

14.00 Kapanisg
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ORGANIZASYON SEKRETERYASI

MOTTO Turizm

1394 Sok. Mimarsinan Mah. No:13 Kat:1/4
Alsancak/ KONAK / IZMIR
Tel : (+90 232) 446 06 10
Fax: (+90 232) 446 07 11
e-mail: info@motto.tc
www.motto.tc
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SOZEL BILDIRILER

AYDIN iC HASTALIKLARI GUNLERI

18 Mart 2016

14:00- Sozel Bildiri Oturumu I\ Oturum Bagkanlari: irfan Yavasoglu, Altay Kandemir
15:15

* Her bir sozel bildirinin sunum siiresi 7 dakikadir.

S-1 VECIHE BAYRAK | HASHIMOTO TIROIDITINE BAGLI SUBKLINIK HiPOTIROIDIZM ANEMIYE YOL ACAR MI?

S-2 SONGUL CILDAG | YAYGIN DEGISKEN IMMUN YETMEZLIKLI HASTALARDA ESLIK EDEN OTOIMMUN HASTALIK
SIKLIGI

s-3 NIHAN ALKIS KRONIK LENFOSITIK LOSEMi HASTALARIMIZIN KLINIK BULGULARI

S-4 ALTAY KANDEMIR | UST GASTROINTESTINAL SISTEM KANAMALI 210 HASTANIN RETROSPEKTIF INCELENMESI

S-5 ERSEN ERTEKIN SCLERODERMADA OZEFAGUSUN BT iLE DEGERLENDIRILMESI

S-6 SERKAN BORAZAN | SIROTIK OLMAYAN ALT DEGERI NORMAL KRONIK HEPATIT B HASTALARINDA BiYOPSI

ZAMANININ BELIRLENMESINDE HBV DNA DUZEYININ ONEMIi VAR MI?

S-7 GOKHAN SARGIN ROMATOID ARTRITTE TUMOR NEKROZ FAKTOR-A INHIBITORLERI VE ADVERS ETKILER

S-8 FARUK ELYIGIT HASTANEMIZDE iZLENEN PRIMER ODAGI BILINMEYEN METASTATIK KARACIGER TUMORLU
38 OLGUNUN iRDELENMESI

S-9 MUSTAFA UNUBOL | OBEZ KADIN HASTALARDA KiLO KAYBININ ORTALAMA TROMBOSIT HACMi UZERINE ETKISi

15.15 - 15.30 Kahve Molas1

15:30- Sozel Bildiri Oturumu IT\ Oturum Baskanlari: Caner Cavdar, Serkan Oncii
16:45

* Her bir sozel bildirinin sunum siiresi 7 dakikadir.

S-10 HAKAN AKDAM KRONIK BOBREK HASTALIGINDA ARTERIYEL SERTLIK VE 25-OH VITAMIN D DUZEYi

S-11 ADIL COSKUN BIRINCI BASAMAK HELIKOBAKTER PILORi TEDAVISINDE BIZMUT TABANLI DORTLU
TEDAVININ ETKINLIG]

S-12 SULE TAS GULEN | SIGARA KULLANIMININ ERKEN REVERSIBILITE TESTINE ETKISi

S-13 ONUR YAZICI KOAH ALEVLENMESINDE TEDAVIYE YANITIN DEGERLENDIRILMESINDE KULLANILABILECEK
PARAMETRELER
S-14 ESRA TAYAZ ENGELLI BIREYE BAKIM VERENLERDE BAKIM VERME YUKU VE YASAM KALITESI ARASINDAKI

ILISKININ DEGERLENDIRILMESI

S-15 BURAK CILDAG HEMODIYALIZ ARTERIOVENOZ FiSTUL DARLIGI TEDAVISINDE PERKUTAN BALON

AYDIN iG HASTALIKLARI GUNLERI



ANJIOPLASTININ ETKINLIGI VE PATENSI ORANI

SEVAL AKAY

KOLONOSKOPIDE TEMIZLIK VE CEKUMA ULASMA ORANLARININ EGITIM DUZEYi ILE iLISKiSi

ERDAL CEYLAN

HIV(+) / AIDS HASTALARINDA ANTIRETROVIRAL TEDAVIYE UYUMUN ONEMI (LITERATUR
CALISMASI)

AYDIN i¢ HASTALIKLARI GUNLERI
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S-1/HASHIMOTO TiROiDiTﬁNE BAGLI SUBKLINIiK HIiPOTIROIDiZM
ANEMIYE YOL ACAR MI?

VECIHE BAYRAK:,

1Aidyn Ozel Medline Hastanes] ¢ Hastalyklary,

Subklinik hipotiroidizm (SH) toplumun %6-17’sinde goriilen yaygin bir hastaliktir. Agikar hipotiroidizmde anemi sik
olarak goriilmektedir Ancak, subklinik hipotiroidizmli hastalarda aneminin siklig1 ile ilgili veriler yetersizdir (1). Aym
zamanda farkli sonuglar bildirilmistir (1-3). Bu calismada, Hashimoto tiroiditine bagli subklinik hipotiroidizm
saptanan hastalarda saglikli kontrol grubuna gore anemi sikliginin degerlendirilmesi amaglandi.

Aydin Ozel Medline Hastanesi I¢ Hastaliklar1 polikliniginde Mart 2014-Aralik 2015 tarihleri arasinda yeni tani
konulan Hashimoto tiroiditine bagli SH saptanan 30 kadin hasta ile 6tiroid olan 20 saglikli kontrol ¢aligsmaya alindi.
Caligma, kesitsel, vaka-kontrollii klinik bir ¢alisma olarak planladi. Katilimeilarin kan sayimlar1 EDTA’ tiiplerde
alinan vendz kanlarda otomatik tam kan sayim cihazinda (Beckman Coulter LH 780) calisildi. statistiksel dlgiimler
icin, verilerin dagilim yapisina gére Student T testi kullanildi.

Hastalarin ortalama yas1 40.40+11.22, kontrol grubunun 38.90+13.2 olup 2 grup arasinda fark yoktu (p>0.05). Hasta
grubunun TSH degeri ortalamasi 5.8341.5 IU/ml olup kontrol grubunun 1.66+1.29 olup istatistiksel olarak anlaml
farklilik mevcuttu (p<0.001). Hasta grubun sT4 degeri 1.1340.16 ng/dl olup 2 grup arasinda farklilik yoktu (p>0.05).
Hastalarin hemoglobin degeri (Hb) ortalamasi 12.91+1.28 g/dl, hematokrit (Hct) degeri 38.943.56, kontrol grubunun
Hb degeri ortalamast 12.9+1.15g/dl, Hct degeri 38.66+3.28 olup 2 grup arasinda anlamlh farklilik yoktu (p>0.05).
SH’li hasta grubunda 3 hastada menometroraji iliskili demir eksikligi anemisi saptandi.Bu ii¢ hastanin disinda anemisi
olan hasta yoktu. Hastalarin 16kosit ve trombosit degerleri de 2 grup arasinda farklilik olusturmamaktaydi (p>0.05).

Calismamizda SH’li hastalarda saglikli kontrol grubuna gdére Hb, Hct, 16kosit ve trombosit degerlerinde farklilik
saptamadik. Christ-Crain M ve ark.nin ¢alismasinda SH’li kadin hastalarda 1-tiroksin replasman sonrast Hb ve Hct
degerlerinde artis goriilememistir (1). Bir toplum ¢alismasinda SH’li hastalarda diger anemi nedenleri ¢ikarildiktan
sonra hastalarin %5.5’inde anemi saptanmis olup kontrol grubundan farkli bulunmamistir (2).Bashir H ve ark.nin
caligmasinda ise SH’li hastalarda anemi sik goriildiigii vurgulanmistir (3). Bizim ¢alismamiz SH’li hastalarda anemi
sikliginda artis olmadig1 gorisiini desteklemektedir. Kaynaklar: 1. Christ-Crain M, Meier C, Huber P, Zulewski H,
Staub JJ, Miiller B. Effect of restoration of euthyroidism on peripheral blood cells and erythropoietin in women with
subclinical hypothyroidism. Hormones (Athens). 2003;2:237-42. 2. M'Rabet-Bensalah K, Aubert CE, Coslovsky M,
Collet TH, Baumgartner C, den Elzen WP, Luben R, Angelillo-Scherrer A, Aujesky D, Khaw KT, Rodondi N.
Thyroid dysfunction and anemia in a large population-based study. Clin Endocrinol (Oxf). 2015 Dec 10. doi:
10.1111/cen.12994. 3. Bashir H, Bhat MH, Farooq R, Majid S, Shoib S, Hamid R, Mattoo AA, Rashid T, Bhat AA,
Wani HA, Masood A. Comparison of hematological parameters in untreated and treated subclinical hypothyroidism
and primary hypothyroidism patients. Med J Islam Repub Iran. 2012;26:172-8.

AYDIN iG HASTALIKLARI GUNLERI
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S-2/ YAYGIN DEGISKEN iIMMUN YETMEZLIKLi HASTALARDA ESLiK EDEN
OTOIMMUN HASTALIK SIKLIGI

SONGUL CILDAG

tAdnan Menderes Universitesi Tip Fakiiltesi

Yaygin degisken immiin yetmezlik (common variable immunodeficiency, CVID) en sik gdzlenen, semptomatik
primer immiin yetmezlik tipi olup, asil olarak solunum yollar1 ve gastrointestinal sistemde, tekrarlayan enfeksiyonlarla
seyreden hipoglobulinemi ile karakterize bir hastaliktir. Otoimmiin ve lenfoproliferatif hastaliklar CVID’ li hastalarda
normal populasyona gore daha sik gézlenmektedir. Hastalarin %20-30 ‘da otoimmiin hastaliklarin eslik edebilecegi
bazen de hastaligin ilk bulgusu olabilecegi gozlenmistir. Bu otoimmiin hastaliklar icerisinde jiivenil romatoid artrit,
pernisydz anemi, otoimmiin tiroidit, alopesi areata, primer bilier siroz, vitiligo, sistemik lupus eritematozus gibi
hastaliklar yer almakla birlikte en sik gbzlenen otoimmiin hastalik, idiyopatik trombositopenik purpura ve otoimmiin
hemolitik anemidir. Biz ¢alismamizda yaygin degisken immiin yetmezlik tanisiyla takip ettigimiz hastalarimizda eslik
eden otoimmiin hastalik sikligin1 belirlemeyi amagladik.

Calismaya klinigimizde CVID tanis1 alan ve halen takiplerine gelen 13 hasta dahil edildi. CVID tanis1t ESID-PAGID
tan1 kriterlerine gore konuldu; bu kriterler; Ig G diizeyinin yasa gore ortalama degerin 2 standart deviasyon altinda
olmasi ve serum IgA veya Ig M diizeylerinde de benzer diisiikliik olmasi, immiin yetmezligin 2 yasindan sonra
baglamasi, izohemagliitininlerin yoklugu veya asilara yetersiz antikor yaniti olmasi ve diger hipoglobulinemi
nedenlerinin ekarte edilmesi seklinde idi. Calismaya dahil edilen 13 hastanin yaslari, tani siiresi ve aile oykiisii kayit
edildi. Hastalarin tam1 asamasinda eslik eden veya takiplerinde gelisen otoimmiin hastaliklar kayda alindi.

Calismaya 3 kadin ( %23.07), 10 erkek (%76.92) olmak iizere toplam 13 hasta dahil edildi. Hastalarin yas ortalamasi
31.4 ( 18-57), tan1 siiresi ortalama 69.2 ay idi (36-180). Hastalarin 4 tanesinde (%30.7) aile 6ykiisii mevcuttu. CVID
tanistyla takip edilen toplam 13 hastanin 3 tanesinde eslik eden otoimmiin hastalik mevcuttu (%23.07). Bu 3 hastanin
1 tanesinde tan1 asamasinda eslik eden otoimmiin hastalik saptanirken 2 tanesinde tani sonrasi otoimmiin hastalik
gelistigi tespit edildi. 1 hastada raynaud fenomeni ( %7.69) ve trombositopeni, 1 hastada sarkoidoz (%7.69) ve
trombositopeni, 1 hastada alopesi areata (%7.69), artrit (%7.69) ve trombositopeni mevcuttu. En sik gbzlenen
otoimmiin hastalik trombositopeni (%23.07) idi. Otoimmiin hastalik saptanmis olan 3 olgu da erkekti. Olgularin 1
tanesinde hem CVID hem de otoimmiin hastalik agisindan aile Oykiisii mevcutken, 1 tanesinde otoimmiin hastalik
acisindan aile Oykiisii mevcuttu. Ugiincii hastada CVID veya otoimmiin hastalik agisindan aile oykiisii yoktu.

Calismamzda CVID’li hastalarin %23.07°de eslik eden otoimmiin hastalik saptandi. Bu oran iran’da %27,
Amerika’da %22, Italya’da %25.89, Fransa’da %37 olarak bildirilmis olup bizim sonuglarimiz da benzerdi. CVID'li
hastalarda otoimmiin hastaliklar kadin cinsiyette daha sik goriilmesine ragmen bizim ¢alismamizda otoimmiin hastalik
saptanan olgularin hepsi erkekti. Otoimmiin hastaliklar, CVID’in ilk bulgusu olabilir veya zamanla eslik edebilir.
Otoimmiin hastalik nedeniyle takip edilen ve sik tekrarlayan enfeksiyon Oykiisii olan hastalar humoral immiinite
acisindan incelenmelidir.

AYDIN iG HASTALIKLARI GUNLERI
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S-3/ KRONIK LENFOSITIK LOSEMi HASTALARIMIZIN KLiNiK BULGULARI

NIHAN ALKIS', GOKHAN PEKTAS?, HAYRI USTUN ARDA’, GURHAN
KADIKOYLU:, IRFAN YAVASOGLU;, ALI ZAHIT BOLAMAN;,

tAdnan Menderes Universitesi Tip Fakiiltesi, Hematoloji Bilim Dali, Aydin, 2Mugla Sitk1 Kogman Universitesi
Egitim Arastirma Hastanesi, Hematoloji Klinigi, Mugla, *Adnan Menderes Universitesi Tip Fakiiltesi, I¢ Hastaliklart
Ana Bilim Dal1, Aydin, ‘izmir Kent Hastanesi, Hematoloji Klinigi, [zmir,

Giris: Kronik Lenfositik Losemi (KLL) ileri yaslarda, yaygin lenfadenopati, organomegali ve periferik kanda mutlak
lenfosit sayisinm >5.000/mkrL, kemik iliginde (KI) lenfosit oraninin >%30 olmas ile kendini gdsteren en sik goriilen
16semi tipidir. Amag: Biz 2006-2014 yillar1 arasinda uygun tanm 6l¢iitlerine gore klinigimizde tani konulan 146 KLL
hastasinin demografik verilerini geriye doniik olarak degerlendirdik.

Yontemler: Tiim veriler SPSS 15.0° da kayit edildi. Binet’e gore gruplar arasinda karsilagtirma One-way ANOVA
testi ile yapildi. Hastalarin yagam siireleri Kaplan-Meier yasam analizi ile degerlendirildi. P<0.05 degeri anlaml1 kabul
edildi.

Bulgular: Hastalarin 74’ i (%51) erkek, 72’ si (%49) kadindi. Yas ortalamas1 67+11 (yas araligi 31-102 yil)yildi. Tani
aninda %57’si Binet A, %17’si B ve %26’s1 C evresindeydi. Binet evreleri arasinda yas, hemoglobin,hematokrit,
notrofil yiizdesi, 10kosit, lenfosit ve trombosit sayisi, iire, lirik asit, alblimin, IgG, IgA ve LDH degerleri bakimindan
anlaml fark saptandi. Evreler arasinda cinsiyet acisindan fark saptanmadi (p>0.05). Hastalarin 142 sine K incelemesi
yapilmis, Ki tutulumu; nodiiler (%16), diffuz (%52), yamali (%18) ve interstisyel (%14) tutulum olarak
degerlendirilmisti. Tutulum sekli bakimindan evreler arasinda anlamli fark yoktu (p>0.05). Bes yillik sagkalim
oranlart; nodiiler %94, diffuz %80, yamali %75 ve interstisyel tutulumda %76 idi. Izlemde 14 hasta (%9,6) o6ldii.
Olenlerin 10’u Binet C, 1’ i B ve 3’ii A evresinde idi. On dort hastanin 10’unda (%71,4) 6liim nedeni enfeksiyondu.
Binet C grubundaki hastalarin yasam siireleri A ve B grubundan daha kisaydi, istatistiksel anlamli derecede farkliydi
(p<0.001). Bes yillik sagkalim oranlar1 Binet A’da %96, B’de %95 ve C‘de %34 idi. Hastalarin lenfosit ortanca degeri
37.000/mkrL idi; bu degere gore ayrilan 2 grup arasinda sagkalim siiresi agisindan fark saptanmadi (p>0.05). LDH
degerine (<250 U/L ve > 250 U/L) gore sagkalim siiresi agisindan gruplar arasinda anlamlilik saptanmadi (p>0.05).

Sonug: KLL hastalarimizda tan1 aninda evrenin ileri olmasi kotii prognostik faktor olarak degerlendirildi. En sik 6lim
nedeni enfeksiyon olarak saptandi.

AYDIN iG HASTALIKLARI GUNLERI
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S-4 / UST GASTROINTESTINAL SISTEM KANAMALI 210 HASTANIN
RETROSPEKTIF INCELENMESI

ALTAY KANDEMIR:

'Adnan Menderes Uni. Tip Fak I¢ Hastaliklart ABD Gastroentroloji Klinigi

Ust Gastrointestinal sistem kanamalar1 (UGK), gerek acil bir durum arz ettirmesi gerekse yiiksek mortalite, morbidite
ve yatig maliyeti nedeniyle énemli bir sorundur. Mortaliteyle iligkili faktorler yas, niiks kanama, yandas hastalik
varlig1, peptik iilser veya gecirilmis cerrahi girisim Oykiisii, hematemezle prezentasyon, hipotansiyon gelisimi ve
ozofagus varis kanamasidir. Bu calismada, klinigimize bagvuran Ust GIS kanamali hastalarda, etiyoloji ve risk
faktorleriyle birlikte tedavi yontemlerinin retrospektif olarak arastirilmasi amaglanmigtir.

Bu c¢alismaya Ocak 2013 ve Aralik 2015 tarihleri arasinda Afyonkarahisar Devlet Hastanesine iist gastrointestinal
sistem kanamasi tanisiyla yatirilan 210 hastanin dosya bilgileri retrospektif olarak degerlendirildi. Hastalarin
demografik 6zellikleri, acile gelis prezentasyonlari,ek hastaliklari, ilag kullanimlari, aliskanliklari,gelis hemogram ve
biyokimya degerleri,endoskopi sonuglari, uygulanan tedaviler,niilks kanama varligi, erken endoskopik
girigsim,transfiizyon ihtiyaglari, hastanede kalis siireleri ve prognozlar incelendi.Niiks kanama; ilk kanama durduktan
sonra,hastaneye yatisin ilk 72 saati i¢inde gelisen yeni kanama atagi olarak tanimlandi.

Calismaya alman 210 hastanin 148’1 (%70,4) erkek, 62’{i (%29,6) kadind1 . 210 GIS kanama siipheli hastanin yas
ortalamas1 62.9£16.9 idi. Kadin hastalarin hastanin yas ortalamasi 66.8+16.8, erkek hastalarin yas ortalamasi ise
61.3+16.7 idi.Erkek hastalarin 92 si (%62.1) kadin hastalarm 50 si (% 80.6) s1 60 yas ve iizeri idi. Ust GIS kanama &n
tanisi ile 6zofagogastroduodenoskopiye alinan 210 hastanin 120 (%57,1)’inde duodenal iilser,49 (%23,3)’unda Mide
iilseri,8 (%3,8)’inde ise Ozofagus varis kanamasi tespit edilmistir.Kanamaya yatkinlik olusturacak ila¢ kullanim
oranlar incelendiginde 210 hastanin 22 (%10,5)’si warfarin, 53 (%25,2)1i asetilsalisilik asit, 28 (%13,3)’1 diger
NSAIi ve 2 (%1)’i ise klopidogrel kullantyordu.Ust GIS kanama (UGK) siiphesi ile isleme alinmis olan 210 hastanin
38’inde aktif kanayan lezyon tespit edilerek girisimsel islem ile miidahale edilmis olup bu vakalarin 28’ine
skleroterapi, 8’ine de 6zofagus band ligasyonu ve 2’sine de hemoklip uygulandi.

Ust GIS kanama (UGK) sik karsilasilan ve énemli GiS acillerinden birisidir.Bu hastalarda iist GIS endoskopi hem tani
hem de tedavi igin altin standart yontemdir NSAII kullanim1,UGK igin en iyi bilinen risk faktorlerinden biridir.Bizim
calismamizda hastalarin 105 i (% 50) sinde ila¢ kullanim &ykiisii mevcut olup en sik rastlanan ilag hastalarin 53 iinde
(% 25,2) aspirin kullanimi olarak saptanmustir. Akut UGK’l1 hastalarin yaklasik %80’inde kanama rekiirrens
olmaksizin spontan olarak durmaktadir. Niiks kanama ise mortalite ile iligkili bulunmustur.Bizim ¢alismamizda niiks
kanama sikhigt % 5,2 olarak saptanmustir.Ust GIS kanama nedenlerine bakildiginda en sik nedenin duodenal iilser
oldugu goriilmiistiir (%57,1). Daha sonra azalan sirayla mide iilseri, eroziv gastropati, varis kanamasi ve bulbit
saptanmistir (%23,3, %4,8, %3,85,% 3,85). Ozellikle yiiksek riskli endoskopik lezyonlar1 olan hastalarda uygulanan
endoskopik tedavi, medikal tedaviyle karsilastirildiginda niiks kanama sikligmi, cerrahi ihtiyacim1 ve mortaliteyi
belirgin olarak azaltmaktadir. Ust GIS kanamasi gegiren hasta ile karsilasildiginda &ncelikle hemodinamik stabilite
saglanmalidir, bunun i¢in uygun sivi replasman tedavisi yaninda farmakolojik tedavi de baslanmali,klinik ve
laboratuvar degerlendirme yapilarak 6zellikle mortalite ve niiks kanama acisindan yiiksek risk gostergeleri bulunan
hastalara miimkiin olan en kisa zamanda endoskopi uygulanmalidir.Acil cerrahi tedavi, elektif cerrahiye gore 2-3 kat
daha yiiksek mortalite hizina sahiptir.Erken endoskopik miidahale ile mortalitesi yiliksek olan cerrahi bir girisimin
Ontine gegilebilir.Cerrahi girisim ancak endoskopik ve farmakolojik olarak durdurulamayan kanamasi olan ve durumu
giderek kotiilesen hastalarda diistiniilmelidir.

AYDIN iG HASTALIKLARI GUNLERI
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S-5/ SCLERODERMADA OZEFAGUSUN BT iLE DEGERLENDIRILMESI

ERSEN ERTEKIN; SONGUL CiLDAG:, OZUM TUNCYUREK:, BURAK CIiLDAG:

1Adnan Menderes Universitesi

Sistemik Skleroz (SSc, Skleroderma) etyolojisi bilinmeyen, deri ile birlikte baslica 6zefagus ve akciger gibi ic
organlarin tutuldugu kollajen vaskiiler bir hastaliktir. Sklerodermada cilt disinda en sik tutulan organ 6zefagus olup
siklik sirasiyla distal dismotilite, gastrodzefageal reflii , reflii 6zefajit, ve hiatal herni goriilmektedir. Sklerodermali
hastalarda en sik 6liim nedeni ise interstisyel akciger hastaligidir. Son yillarda yapilan ¢aligmalar gastroézefageal refli
ile interstisyel akciger hastalig1 birlikteligi izerine yogunlasmstir. Biz de 2015-2016 yillar arasinda takibimizde olan
skleroderma olgularinda 6zefageal 6l¢iimlerin intersisiyel akciger hastaligi ile iligkisini aragtirdik.

Caligmamizda skleroderma tanili 29 hastanin Toraks BT tetkikleri retrospektif olarak degerlendirildi. Hastalar
interstisyel hastaligi olan ve olmayan olarak iki gruba ayrildi. Skleroderma tanis1 bulunmayan ve baska nedenlerle
Toraks BT ¢ekimi yapilan 30 olgu kontrol grubu olarak se¢ildi. Hastalarin 6zefagus ¢aplari karina seviyesinden ve
0zefagusun en genis oldugu yerden 6l¢iildii. Sklerodermali grup ile kontrol grubu ve sklerodermali olup interstisyel
hastalig1 olan ve olmayan gruplar arasinda istatistiksel analizler yapildi.

Sklerodermali olgularda % 73 oraninda intersisiyel akciger tutulumu mevcuttu. Sklerodermalt %58 olguda maksimum
ozefagus capr 15 mm’nin iizerinde dl¢iildii. interstisyel hastalig1 olan sklerodermali hastalarda maksimum &zefagus
caplart (Dmax 20.43 mm vs. 13.3 mm, p = 0.002), ve karina diizeyindeki 6zefagus caplart (Dcar 14.9 mm vs. 10.5
mm, p = 0.006) interstisyel hastalig1 olmayan sklerodermal1 gruba goére daha yiiksekti. Ayrica 6zefagus liimeninde sivi
retansiyonu da sklerodermali olgularda akciger tutulumu ile korele bulundu (r=0.33, p=0,01).

Sklerodermali intersisiyel akciger tutulumu olan olgularda, akciger tutulumu olmayan olgulara oranla 6zefagus
dilatasyonu daha belirgindir. Bu fark 6zefageal disfonksiyon nedeniyle ortaya ¢ikmakta ve mikroaspirasyonlar sonucu
ilerleyen donemde interstisyel akciger hastaliginin gelisimine yol agmaktadir. Cap artis1 6zefagus tutulumunun erken
belirteci olarak kabul gérmekte olup uygun ve agresif tedavi ile hem 6zefagus bulgularinin gerileyecegi hem de
akciger tutulumunun Oniine gegilebilecegini diisiinmekteyiz.

AYDIN iG HASTALIKLARI GUNLERI



15

SOZEL BILDIiRI BIRINCILIK ODULU
S-6 / SIROTIK OLMAYAN ALT DEGERi NORMAL KRONIK HEPATIT B
HASTALARINDA BiYOPSi ZAMANININ BELIRLENMESINDE HBV DNA
DUZEYININ ONEMI VAR MI?

SERKAN BORAZAN:, ADIiL. COSKUN:, ALTAY KANDEMIR:, NIL CULHACE:, M.
HADI YASA:, ABDULVAHIT YUKSELEN:

‘Adnan Menderes Universitesi Tip Fakiiltesi Gastroenteroloji Bilim Dali, :Adnan Menderes Universitesi Tip Fakiiltesi
I¢ Hastaliklar1 Anabilim Dal1, *Adnan Menderes UniversltesI Tip Fakiiltesi Patoloji Anabilim Dali

Diinyada yilda yaklasik 250.000 kisinin 6liimiine neden olan hepatit B viriisii 6nemli bir saglik sorunu olmaya devam
etmektedir. Hangi hastalara ne zaman tedavi baslanacag cesitli kriterlere baglanmistir. Hepatit B viriisii ile temas
siiresi 6 ay1 tamamlayan ve HBV DNA diizeyi 2000 .U nin iizerindeki kronik hepatit B (KHB) hastalarina karaciger
biyopsisi (biyopsiye kontrendike bir durum yoksa) yapilir. Karaciger biyopsisinde Ishak skoruna goére histolojik
aktivite indeksi (HAI) > 6 veya fibrozis skoru > 2 saptanan hastalara tedavi baslanir. Tedavi baslanmasinda en dnemli
kriter biyopsi sonucu oldugundan, biyopsi zamanlamasi tedavi baglama zamaninin belirlenmesinde O6nem arz
etmektedir. Biyopsi, alanin transaminaz (ALT) yiiksekligi olan hastalara veya ALT degeri normal olan 35 yas {istii
hastalar ile ileri karaciger hastalig1 kuskusu uyandiracak belirtileri olan hastalara yapilir. Calismamizda ALT degeri
normal smirlarda olan ve ileri karaciger hastalig1 bulgular1 olmayan KHB hastalarinda HBV DNA diizeyi ile HAI
arasindaki iliski geriye doniik olarak arastirildi ve HBV DNA diizeyinin biyopsi zamaninin belirlenmesindeki rolii
degerlendirildi.

Ocak 2012-Aralik 2015 tarihleri arasinda KHB nedeniyle karaciger biyopsisi yapilan 378 hasta Adnan Menderes
UniversitesI Tip Fakiiltesi Patoloji Anabilim dali arsivinden geriye doniik olarak tarandi. Son 4 yil i¢inde karaciger
biyopsisi yapilan 378 hastadan ALT degeri siirekli normal seyreden, ileri evre karaciger hastalig1 kuskusu uyandiracak
belirtileri (trombosit diisiikliigli, AST>ALT olmasi, globulin yiiksekligi, albumin diisiikliigii, INR yiiksekligi
protrombin zamaninda uzama gibi) olmayan 26 hasta caligmaya alindi. Calismaya alinan hastalarin karaciger
biyopsisinde saptanan HAI ile HBV DNA diizeyi arasindaki iliski arastirild:

Caligmaya alinan 26 hastanin 8’1 erkek (%30,7), 18’1 kadin (%69,7) olup, yas ortalamasi 42 (22-70) yildi. Caligmaya
alman tim hastalarin HBeAg degeri negatif, Anti HBe degeri pozitif ve karaciger biyopsisinde fibrozis skoru: 0 idi.
Hastalarm 9’u 35 yas altinda, 17’si 35 yas iistii idi. Calismaya alinan hastalarin 3’iiniin HAI’nin 6 oldugu ve tedavi
baslandig1 tespit edildi. Bu hastalarin 2 tanesi 35 yas altindaydi ve HBV DNA diizeyleri 10600 ve 28800 1.U idi.

Sirotik olmayan, uzun siireden beri ALT degeri normal olan KHB hastalarinda karaciger biyopsisi endikasyonu yasa
ve ileri karaciger hastaligi kuskusu uyandiracak belirtilerin varligina gore belirlenmektedir. Mevcut tedavi
rehberlerinde 35 yas altinda ve ileri evre karaciger hastalig1 bulgular1 tagimayan hastalarda biyopsi yapilmasina gerek
olmadig1 belirtilmektedir. Ancak ¢alismamizda bu kriterleri tastyan 2 KHB hastasinda HAI’nin 6 oldugunu ve tedavi
baslandigim saptadik. Bu hastalarin HBV DNA diizeyleri 10000 1.U’nin iizerindeydi. Sirotik olmayan, ALT degeri
normal sinirlarda olan ve ileri karaciger hastaligi belirtileri olmayan hastalarda biyopsi yapilabilirliginde yasin yani
sira HBV DNA degeri de goz éniine alinmalidir. Ozellikle ALT degeri normal simirlarda olan 35 yasinimn altindaki
hastalarda HBV DNA degeri 10000 1.U’nin iizerinde olanlara biyopsi yapilmalidir. Béylelikle ileri evre karaciger
hastaligi olusmadan tedavi sansi1 yakalanabilir. Caligmada sayinin diisiik olmasi dolayisiyla bu konuda daha genis
capli ¢alismalara ihtiyag vardir.

AYDIN iG HASTALIKLARI GUNLERI
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S-7/ ROMATOID ARTRITTE TUMOR NEKROZ FAKTOR-A iNHiBITORLERI
VE ADVERS ETKILER

GOKHAN SARGIN:, TASKIN ‘SENTI"JRKi, HUSEYIN BAYGIN:, NESLIHAN PEKER;,
SONGUL CILDAG:, YASEMIN KARA:

tAdnan Menderes Universitesi Tip Fakiiltesi, Romatoloji Bilim Dal1, 2Adnan Menderes Universitesi Tip Fakiiltesi, i¢
Hastaliklar1 Anabilim Dali

Romatoid artrit (RA), eklemde destriiksiyona yol acabilen, kronik, otoimmiin ve inflamatuar sistemik bir hastaliktir.
Hastalik modifiye edici ajanlar (DMARD) ile kontrol altina alinamayan RA hastalarinda Tiimor Nekroz Faktor-a
(TNF-0) inhibitorleri kullanilmaktadir. Bunlarin yan etkileri immunojenisite, enfeksiyon (aktif tiiberkiiloz, latent
tilberkiiloz reaktivasyonu, invaziv mantar enfeksiyonlari, bakteriyel, viral, firsat¢i enfeksiyonlar), malignite, kalp
yetmezligi ve demiyelizan (multipl skleroz, Guillain-Barre sendromu) hastaliklar olarak sayilabilir. Tedavi nadiren
otoantikor olusumu ve lupus benzeri sendrom gelisimine yol acabilir. Enjeksiyon yeri reaksiyonlar1 goriilebilir ancak
anafilaksi gibi ciddi reaksiyonlar1 nadirdir. Akut karaciger yetmezligi, sarilik, hepatit ve kolestaz gibi ciddi hepatik
reaksiyonlar ile 16kopeni, ndtropeni, trombositopeni ve pansitopeni olgulari da bildirilmistir (1). Bu ¢alismanin amaci,
RA tanisi olan ve TNF-a inhibitdr tedavisi alan hastalarda advers etkilerin belirlenmesidir.

Son bir yil igerisinde 2010 EULAR/ACR siniflama kriterlerine gore romatoid artrit (RA) tanisi olan ve biri
metotreksat olmak tizere DMARD tedavisine direngli olup TNF-a inhibitor tedavisi baslanan 96 hasta (37 erkek, 59
kadin) calismaya dahil edildi. Hastalarin demografik verileri, laboratuvar sonuglari (tam kan sayimi, sedimantasyon,
CRP, bobrek ve karaciger fonksiyon testleri), fizik muayene ve hastalik aktivitesi tibbi kayitlardan retrospektif olarak
elde edildi. Demografik, laboratuvar ve radyolojik 6zellikler SPSS 18.0 kullanilarak degerlendirildi. Niteliksel
verilerin karsilastirilmasinda ki-kare testi kullanildi ve tanimlayici istatistikler n (%) seklinde gosterildi.

Calismaya dahil edilen hastalarinin yas ortalamasi1 50,6+11,4 yil ve kadin/erkek orani 1,6 idi. Hastalarin %61,5°i kadin
ve % 38,5’1 erkekti. 21 (%21,9) hastada adalimumab, 25’inde (%26,0) etanersept, 18’inde (%18,8) golimumab,
19’unda (%19,9) infliksimab ve 13’{inde (%13,5) sertolizumab-pegol kullanim 6ykiisii vardi. Adalimumab kullanimi
olan 2 hastada tedavinin ilk ayinda ilag tedavisi kesilmesini gerektirmeyen enjeksiyon yeri reaksiyonu, infliksimab
kullanimi olan bir hastada tedavinin 2. ayinda herpes zoster enfeksiyonu saptandi. Herpes zoster enfeksiyonu gelisen
hastada tedavi kesildi. Calismaya dahil edilen diger hastalarda herhangi bir yan etki gézlenmedi.

TNF-a inhibitér kullanimima bagli ¢esitli yan etkiler ortaya c¢ikabilmektedir. Enjeksiyon yeri reaksiyonlari ve
enfeksiyonlar yan etkiler i¢inde ilk siray1 almaktadir. Ayrica daha ciddi olabilen nérolojik hastaliklar, kalp yetmezIligi
ve malignite gelisimi de bildirilmistir (2). Biolojik tedavi alan hastalarin yakin takibi gerekmektedir. RA hastalariin
takiplerde advers reaksiyonlar bildirilmesine ragmen, diger tedavilere yanit vermeyen hastalarda TNF-a. inhibit6rleri,
giivenli ve gerekli bir tedavi olarak kilavuzlarca 6nerilmektedir. Referanslar 1. Troskot B, Simuni¢ M. Side effects and
contraindications for biological therapy in inflammatory bowel disease. Acta Med Croatica. 2013;67:131-43. 2.
Antoni C, Braun J. Side effects of anti-TNF therapy: current knowledge. Clin Exp Rheumatol. 2002;20:152-7.
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17

S-8 / HASTANEMIZDE iZLENEN PRiMER ODAGI BILINMEYEN METASTATIK
KARACIGER TUMORLU 38 OLGUNUN IRDELENMESI

FARUK ELYIGIT: AHMET PEKER:, MUSTAFA DEGIRMENCI;, HARUN AKAR;,
AYSE GULDEN DiNiz UNLU;,

izmir Tepecik Egitim Ve Arastirma Hastanesi,

Primeri bilinmeyen metastatik kanserler (PBMK) basvuruda primer tiimor bolgesinin yapilan tiim detayli muayene ve
tetkiklere ragmen saptanamadig1 metastatik hastalik olarak tanimlanmaktadir. En sik goriilen kanserler siralamasinda
7-8. sirada yer alirken en sik 6liime neden kanserler siralamasinda 4. sirada yer alir. PBMK’lerin yaklasik %33 {inii
karaciger metastazlar1 olusturup prognozu koétiidiir. Primerinin bulma siklig1 ise %6-40 arasinda degisir. Caligmamizda
hastanemiz i¢ hastaliklar1 kliniginde izlenen primeri bilinmeyen karaciger metastazi bulunan hastalarin geriye doniik
degerlendirilmesi planlandi.

Hastanemiz i¢ hastaliklar1 kliniginde Ocak 2009 ile Aralik 2015 tarihleri arasinda izlenen ve biyopsi yapilarak
metastatik karaciger tiimorii tanisi alan 38 olgunun dosyalar1 retrospektif olarak degerlendirilmistir. Primer karaciger
tiimorleri ve lenfoma tanisi alan olgular ile kayitlar1 yetersiz olan olgular ¢alismadan dislanmiglardir. Olgular yas,
cinsiyet, bagvuru sebepleri ve laboratuvarlari ile histopatolojik tanilar1 ve eger saptanmigsa primer odaklar1 agisindan
degerlendirilmistir.

Hastalarm 25 (% 65,7)’1 erkek, 13(%34,3) ’i kadin, yas ortalamasi 63; en geng hasta 29 en yash hasta 87 yasinda idi.
En sik hastaneye basvuru sebepleri basta karin agrisi olmak tizere halsizlik, kilo kayb1 ve kasinti gibi non-spesifik
semptomlar oldugu goriildii. Hastalarin 10 (%27)’unda basvuru aninda bakilan karaciger fonksiyon testlerinden
aspartat aminotransferaz (AST) ve alanin aminotransferaz (ALT) normal saptandi. Karacigerdeki metastazlarin hemen
tiim hastalarda karin agris1 veya karaciger enzim yiiksekligi nedeni ile istenen batin ultrasonografisinde saptandigi
goriildii. Metastatik tiimorlerin histopatolojik degerlendirilmesinde; 27'sinde (%71) adenokarsinom, 7'inde (%18)
noéroendokrin tiimor ve 4’lnde (%10) diger tiimor metastazi saptanmigtir. Olgularin 22’sinde (%57) primer odak
bulunmus olup, 7 (%18) olguda kolorektal, 5 (%13) olguda pankreas, 5 (%13) olguda akciger, 3 (%7) olguda
kolanjioselliiler ve 2 (%S5) olguda diger organlar primer odak olarak belirlenmistir.

Primeri bilinmeyen karaciger tiimor metastazlari olan hastalarda prognoz genellikle kotiidiir. En sik adenokarsinom ve
ikinci siklikta noroendokrin karsinomlar saptanir ki bizim ¢alismamiz da bununla uyumlu gelmistir. Primer odagi
bulmak i¢in radyolojik goriintillemeler, girisimsel radyoloji katkis1 ve histopatolojik yontemler yol gosterici
olmaktadir. Ayrintili incelemeler sonrasinda, primeri saptanan hasta sikligimiz literatiirde belirtilenden daha yiiksek
goriinmektedir. Spesifik tiimdr saptanmasi, kiiratif tedavilerin yapilandirilmasina olanak saglamaktadir. Histopatolojik
tan1 olmas1 yanisira primer odagin bulunabilmesi, siniflandirma, prognoz ve direkt terapotik girisimlere imkan
saglamaktadir.

AYDIN iG HASTALIKLARI GUNLERI
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SOZEL BILDIRI IKINCILIiK ODULU
S-9 / OBEZ KADIN HASTALARDA [(iLO KAYBININ ORTALAMA TROMBOSIT
HACMIi UZERINE ETKISI

MUSTAFA UNUBOL.,

tAdnan Menderes Universitesi Tip Fakiiltesi i¢ Hastaliklar1 Ad Endokriboloji Ve Metabolizma Hastaliklart Bd Aydin,

Obezite kardiyovaskiiler hastalik ve ateroskleroz ile iligkili kronik metabolik bir hastaliktir. Trombosit aktivasyonu ve
agregasyonu kardiyovaskiiler hastalik patofizyolojisinde merkezi siireglerdir. Ortalama trombosit hacmi (OTH),
kandaki trombositlerin biiyiikliigiiniin ortalamasi olup trombosit aktivasyonunun bir belirleyicisi kabul edilmektedir.
Ayni zamanda aterotromboz i¢in yeni ortaya ¢ikan bir risk belirtecidir. Literatiir taramasinda kilo kaybmin OTH
iizerine etkisine yonelik karsit goriisler bulunmaktadir (1-3). Bu nedenle, bu ¢alismada obez hastalarda kilo kaybinin
OTH ve hematolojik parametreler {izerine etkisinin degerlendirilmesi amaglanmaistir.

Kesitsel, gozlemsel bir ¢alisma olarak planlan ¢aligmaya Tokat Devlet Hastanesi Endokrinoloji poliklinigine Ocak
2013 yilinda zayiflamak igin bagvuran, obezitesi disinda ek kronik hastaligi olmayan, gézlemsel ¢alismaya katilmay1
kabul eden 18-65 yas arasi 68 kadin hasta alindi. Calismaya alinan hastalarin baslangigta viicut agirliklar1 (VA), viicut
kitle indeksleri (VKI), aglik plazma glukoz, LDL, HDL, sistolik kan basinci, tam kan sayimi parametreleri ve OTH
degerleri kaydedildi. Hastalarin takibinin 6.ayindan itibaren 12. aya kadar olan siire i¢inde tekrar poliklinige
bagvurdugunda tekrar degerlendirilmeleri yapildi. SPSS 18 versiyonu kullanilarak tanimlayici testler, Paired-Samples
T testi ve spearman korelasyon analizleri yapildi.

Hastalarin ortalama yas1 45.63+10.92 idi. Baslangic VA ortalamasi 108.46+14.65 kg iken, ¢alisma sonu VA
93.58+12.11 kg olup istatistiksel olarak anlamli farklihik saptandi (p<0.001). Baslangic VKI 43.91+5.75 kg/m2 iken
calisma sonunda 38.15+5.2 kg/m?2 istatistiksel olarak anlamli farklilik saptandi1 (p<0.001). Hastalarin ortalama takip
stiresi 8.03+£2.4 ay idi. Hastalarin baslangigtaki ve ¢alisma sonundaki hematoloji parametreleri degerlendirildiginde;
hemoglobin, hematokrit ve l6kosit sayilarinda istatistiksel olarak anlamli farklilik saptanmadi (p>0.05). Trombosit
sayis1 baslangicta 307305+£74078/mm3 iken sonrasinda 294000+73617/mm3 , OTH de baslangigta 9.32+0.86 fL. iken
sonrasinda 10.19+1.08 fL olup istatistiksel olarak anlamli farklilik saptandi (sirasiyla, p=0.031, p<0.001). Hastalarin
takip siiresi ile OTH arasinda korelasyon saptanmadi (p>0.05).

Caligmamizda kilo kaybi ile trombosit sayisinda azalma ve OTH’de artis saptadik. Literatiirdeki bir ¢alismada kilo
kayb1 ile OTH’de azalma (1), farkl bir calismada zayiflamanin 8. haftasinda OTH’de artma ve 48. haftasinda azalma
(2) ve baska bir calismada (3) da zayiflamanin 1. ve 8.ayinda belirgin OTH’de artis, ancak 12. ayinda baglangic
seviyesine ulagma gibi farkli sonuglar mevcuttur. Toplak ve ark.nin (2) ¢alismasinda, obez hastalarda kilo vermenin
kardiyovaskiiler hastalik risklerinde azalmaya neden olacagi ancak bununla birlikte zayiflama peryodunun bir
déneminde OTH’de artis olabilecegi vurgulanmistir. Obezite kronik inflamatuar bir siire¢ olarak kabul edilmektedir
(4). Inflamasyonla birlikte OTH’de azalma oldugunu destekleyen goriisler mevcuttur (5). Biz, calismamizda
zayiflamayla birlikte kronik inflamasyonun azalmasina bagli trombosit sayisinda azalma ve OTH’nde artig
olabilecegini diisinmekteyiz. Kaynaklar: 1. Coban E, et al. The effect of weight loss on the mean platelet volume in
obese patients. Platelets. 2007;18:212-6 2. Toplak H, et al. Influence of weight reduction on platelet volume:different
effects of a hypocaloric diet and a very low calorie diet. Eur J Clin Invest. 1994;24:778-80. 3. Pardina E, et al.
Alterations in the common pathway of coagulation during weight loss induced by gastric bypass in severely obese
patients. Obesity (Silver Spring). 2012;20:1048-56. 4. Rummel C,et al. Obesity Impacts Fever and Sickness Behavior
During Acute Systemic Inflammation. Physiology (Bethesda). 2016;31:117-30. 5. Kisacik B, et al. Mean platelet
volume (MPV) as an inflammatory marker in ankylosing spondylitis and rheumatoid arthritis. Joint Bone Spine.
2008;75:291-4

AYDIN iG HASTALIKLARI GUNLERI



19

SOZEL BILDIRI UCUNCULUK ODULU
S-10 / KRONIK BOBREK HASTALIGINDAﬂARTERiYEL SERTLIK VE 25-OH
VITAMIN D DUZEYIi

HAKAN AKDAM:, ALPER ALP:

Adnan Menderes Universitesi Tip Fakiiltesi, Nefroloji Bilim Dal1, 2izmir Tepecik Egitim Ve Arastirma Hastanesi
Nefroloji Klinigi

Arteriyel sertlik arteriyel sistemin yaslanmasi; ilerleyici yapisal degisiklikler, elastinde parcalanma ve dejenerasyon,
kollajen artis1, arteriyel duvar kalinlasmasi, endotelyal hasar ve arterlerin ilerleyici dilatasyonu ile birliktedir. Arteriyel
sistemdeki bu yapisal degisimler her zaman arteriyel sertlikle iliskilidir. Arteriyel sertlik artisi koroner perfiizyonu
bozmakta ve sol ventrikiil hipertrofisine neden olarak morbidite ve mortaliteye yol agmaktadir. Kronik Bobrek
Hastaliginda (KBH) arteriyel sertlik artmistir ve mortalitenin giiclii bir gostergesidir. Nabiz Dalga Hiz1 (NDH) ve
Augmentasyon Indeksi (Alx) 6l¢iimii ile arteriyel sertlik indirekt olarak degerlendirilebilmektedir. 25-OH Vitamin D
[25(OH)D]’nin kalsiyum hemostazi, kemik minerilazyonu, kan basinci regiilasyonu, viicudun biiyiimesi ve gelismesi,
immiin sistem TUzerinde yararli etkileri vardir. Eksikliginde damar diiz kas hiicre proliferasyonu, vaskiiler
kalsifikasyon, renin anjiotensin sistem aktivasyonu, yapisal ve iyonik kanal remodeling ile kardiyak hipertrofi,
kardiyak fibrozis, koroner damar hastaligi ve miyokard enfarktiis riski artmaktadir. Toplumda 25(OH)D eksikligi
siktir ve 30 ng/ml’in stii normal olarak kabul edilmistir, eksikligin tespitinde en iyi yontem 25(OH)D diizeyi
Olciimiidiir. 25(OH)D eksikliginde arteriyel sertlik artmaktadir ve KBH’da ise mortalite riskini artirmaktadir. Bu
calismada Evre 3B — 5 aras1t KBH olan hastalardaki 25(OH)D diizeyi ve arteriyel sertlik gostergeleri arasindaki
iligkinin saptanmasi amag¢lanmigtir.

Bilinen kardiyovaskiiler hastaligi olmayan Evre 3B — 5 aras1t KBH olan 101 hasta (51 erkek, 50 kadin) ¢aligmaya
alindi. Calismaya alinanlarin NDH ve Alx oOl¢limleri 15 dakika istirahat sonrasi nabiz dalga analizi cihazi (Mobil-O-
Graph®) ile osilometrik olarak yapildi. Alinan kan 6rneklerinden serum 25(OH)D, kreatinin, parathormon, kalsiyum,
fosfor, albumin, hemoglobin, iirik asit tetkikleri ¢alisildi. Hastalar 25(OH)D diizeylerine gore 2 gruba ayrildi, Grup [;
25(0OH)D > 15 ng/ml, Grup I1; 25(0OH)D < 15 ng/ml.

Hastalarin 25(OH)D diizeyi ortalamasi 14,1+7,9 ng/ml saptandi, %69,3’niin 25(OH)D diizeyi 15 ng/ml altinda idi.
Grup II [25(OH)D < 15 ng/ml] hastalarinda Alx anlaml yiiksek (p=0,038), albumin (p<0,001), hemoglobin (p=0,05),
kalsiyum (p=0,041) ise anlaml diisiik saptandi. Grup I ve Grup II’ de NDH sirasiyla 8,0+1,7 — 8,2+1,4 m/sn saptand,
fark anlaml degildi (p=0,650). Yas, viicut kitle indeksi, glomeriiler filtrasyon hizi, bel-kal¢a orani gruplar arasinda
fark saptanmadi. Kadin hastalarin %82’si (n=41) Grup II’de yer aldi, gruplar arasi cinsiyet dagilimi anlamli farkl
saptandi (p=0,006). Kadin hastalarin 25(OH)D diizeyi erkek hastalara gdore anlamli diistiktii (12,2+7,8 — 16,0+£7,7
ng/ml, p=0,016). 25(OH)D diizeyi ile Alx (p=0,002, r=-0,307), augmentasyon basinci (p=0,030, r=-0,216),
parathormon (p=0,014, r=-0,253), spot idrar protein-kreatinin oran1 (p=0,010, r=-0,276), viicut kitle indeksi (p=0,042,
r=-0,203) arasinda ters yonde, albumin (p<0,001, r=394), hemoglobin (p=0,031, r=0,215), glomeriiler filtrasyon hizi
(p=0,026, r=0,221) ve kalsiyum (p=0,014, r=0,243) ile ayn1 yonde korelasyon saptandi. 25(OH)D diizeyi ile NDH,
yas, fosfor, bel kalga orani, iirik asit diizeyi arasinda korelasyon saptanmadi. Coklu regresyon analizinde 25(OH)D
diizeyinin bagimsiz belirleyicileri albumin, Alx ve parathormon (r=0,573, r2=0,328) olarak saptandi. Augmentasyon
indeksinin (Alx) bagimsiz belirleyicileri ise 25(OH)D, iire ve aciklik glukoz (r=0,482, r2=0,232) olarak saptand.

Kronik bobrek hastaligi hastalarinda 25(OH)D eksikligi yaygindir. Arteriyel serlik belirteci olan Alx 25(OH)D
vitamini eksikliginde artmigtir. 25(OH)D diizeyi ile Alx arasinda ters yonde iliski tespit edilmistir ve birbirlerinin
bagimsiz belirtecleridir. Yapilan ¢alismalarda diisiik 25(OH)D vitamini endotel disfonksiyonu ile iligkili saptanmistir.
Damar endotel disfonksiyonu ve arterial sertlik uzun dénemde mobidite ve mortaliteye sebeb olan kardiyovaskiiler
hastalik gelisimine katkida bulunur
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S-11 / BIRINCi BASAMAK HELIiKOBAKTER PILORI TEDAVISINDE BiZMUT
TABANLI DORTLU TEDAVININ ETKINLIGi

ADIL COSKUN:,

Adnan Menderes Universitesi Tip Fakiiltesi Gastroenteroloji Bilim Dali,

Helikobakter pilori (Hp) peptik iilser, gastrik kanser, gastrik maltoma gibi hastaliklarla iliskisi saptanmig ve {ilkemizde
sik goriilen bir mikroorganizmadir. Hp tedavisinde Ozellikle antibiyotik direnci yiiksek bolgelerde standart iiglii
tedavinin etkinligi giderek azalmaktadir. Bu calismada Hp tedavisinde birinci basamak tedavi olarak Bizmutlu dortlii
tedavi rejiminin etkinligi arastirilmigtir.

Adnan Menderes UniversitesI Tip Fakiiltesi Gastroenteroloji poliklinigine dispeptik yakinmalar ile basvuran, iist
gastrointestinal sistem endoskopisi yapilarak biyopsi sonucuna gore Hp pozitifligi saptanan ve eradikasyon tedavisi
verilen hastalar retrospektif olarak degerlendirildi. Verilen tedaviyi tamamlayan ve tedavi sonrasi 6. haftada gaitada
Hp antijen testi bakilan hastalar ¢alismaya alindi. Tedavi grubunu 14 giin boyunca Pantoprazol 2x40mg/giin, Bizmut
Subsitrat 2x600mg/giin, Amoksisilin 2x1000mg/giin ve Metronidazol 3x500mg/giin tedavisi alan hastalar
olusturmaktaydi.

Calismaya yas ortalamasi 50,5 olan 95 hasta (45’1 kadin, 50’si erkek) alindi. Tedavi sonrast 91 hastada (%95,8)
gaitada Hp antijen negatif, 4 hastada (%4,2) pozitif bulundu.

Uclii tedavi protokolleri ile Hp eradikasyon oran1 diisiik olan iilkemizde birinci basamak tedavide Bizmut igeren dortlii
tedavi tercih edilmelidir.
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S-12 / SIGARA KULLANIMININ ERKEN REVERSIBILITE TESTINE ETKIiSi

SULE TAS GULEN;,

tAdnan Menderes Universitesi Tip Fakiiltesi Gogiis Hastaliklart Abd.,

Sigara tiiketiminin akciger fonksiyonlarinda bozulmaya yol agtig1 ve bu etkinin ic¢ilen miktarla iligkili oldugu iyi
bilinmektedir. Bu c¢alismada, sigara kullaniminin solunum fonksiyon testinde (SFT) erken reversibiliteye olan
etkisinin degerlendirilmesi amaglandi.

Caligmaya 1 Mart 2015 - 1 Mayis 2015 tarihleri arasinda hastanemiz solunum fonksiyon laboratuvarina basvuran ve
dijital arsiv sisteminden dosya verilerine ulasabildigimiz toplam 91 hasta alindi. Olgularin yas, cinsiyet, sigara
tilketimi gibi demografik verileri ile SFT verileri olan baglangi¢ ve postbronkodilatator FEV1, FVC, FEVI/FVC
Olciimleri retrospektif olarak kaydedildi. Sigara tiiketimine gore aktif icici, pasif igici, igmis birakmis olanlar grup 1 ve
hi¢ sigara icmemis olanlar grup 2 olarak gruplandirildi. SFT verilerinde FEV1 degisimi bazal degere gore %12,
mutlak degere gore 200 ml artis gdstermis olgularda erken reversibilite testi pozitif olarak kabul edildi. Istatistiksel
analizler i¢in SPSS 17,0 programu ile Student t testi ve Ki-kare testi kullanildi. Ortalama ve standart sapma ile birlikte
medyan ve minimum-maksimum degerleri de verildi. Analizlerde istatistiksel onem diizeyi 0.05 alind1.

Yas ortalamasi 57,18+5,61 (39-65) olan toplam 91 hastanin 51(%56)'i erkekti. Grup 1' de hi¢ sigara icmemis olgu
sayist 37(%40.7) iken Grup 2 de 54 hasta (%59.3) mevcuttu. Bu hastalardan 33(%36.3)'li igmis birakmis, 11(%12.1)"i
aktif icici ve 10 (%I11)'u pasif igiciydi. Tim olgularin 30(%33)'unda erken reversibilite testi pozitif bulundu.
Reversibilite testi ile sigara tiiketimi arasindaki iliski incelendiginde; Grup 1'de ki sigara igmemis olgularin
17(%18.68)'sinde Grup 2'deki olgularin ise 13(%14.28)"linde reversibilite testi pozitifti. Grup 1' de ortalama
reversibilite 158,91 ml£163,60 ml (%8,41£10.09) iken Grup 2' de 137,22+133,26 ml (%7,0 £7,73) saptandi. Grup 1'de
erken reversibilite degerleri ml ve ylizde olarak daha yiiksek olmasina ragmen istatistiksel olarak anlamli degildi.

Caligmamizda sigara tiiketiminin erken reversibilite testine etkisi olmadigi bulunmus olsa da vaka sayimizin az olmasi
nedeniyle daha kapsamli ¢aligmalara ihtiyacimiz oldugunu
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S-13/ KOAH ALEVLENMESINDE TEDAVIYE YANITIN
DEGERLENDIRILMESINDE KULLANILABILECEK PARAMETRELER

ONUR YAZICI:;, SULE TAS GULEN;

tAdnan Menderes Universitesi Tip Fakiiltesi, Gogiis Hastaliklar1 Ana Bilim Dals,

Kronik obstriiktif akciger hastaligi (KOAH); tam olarak geri doniisiimlii olmayan, ilerleyici hava akimi kisitlanmasi
ile karakterize bir hastaliktir. Bu hastalik, zararli gaz ve partikiillere O6zellikle sigara dumanina karsi olusan
enflamatuvar bir stire¢ sonucu gelisir. Enflamasyon yalnizca akcigerlerle sinirli olmayip, sistemik ozellikler de
gostermektedir. Onlenebilir ve tedavi edilebilir bir hastalik olan KOAH, siddeti ve siklig1 artan alevlenmelerle
seyreder. KOAH enflamatuar bir hastalik olmasi ve alevlenmeler nedeniyle hastanede yatisa neden olmasi nedeniyle
enflamatuar parametrelerce takip edilebilir. Hemogram parametrelerinden elde edilen beyaz kiire (WBC) ve notrofil
lenfosit oran1 (NLR) gibi parametreler kullanilabilecek enflamatuar belirteclerdendir. Biz de hastanemiz GoOgiis
Hastaliklar1 servisinde 2014-2015 tarihleri arasinda KOAH alevlenme nedeniyle yatirilan hastalarin, demografik
verilerini, yatis ve ¢ikis anindaki enflamatuar belirtegclerden WBC, NLR, ve CRP diizeylerini retrospektif olarak
inceleyerek belirledik. KOAH alevlenme nedeniyle yatirilip antibiyoterapi ve inhalasyon tedavisi verilen hastalarin
tedavi sonunda bakilan enflamatuar parametrelerinde degisiklik olup olmadigina baktik.

Caligmaya Aralik 2014-Aralik 2015 tarihleri arasinda hastanemiz Go6giis Hastaliklar1 Klinigi’nde KOAH alevlenme
tanisi ile yatirilarak antibiyoterapi ve inhaler tedavi verilmis, dosya verilerine ulagabildigimiz toplam 102 hasta alind.
Hastalarin demografik verileri (yas, cinsiyet vb), hastanede yatis siiresi, verilen tedaviler kaydedildi. Hastalarin tam
anindaki ve taburculuk esnasindaki hemogramlari retrospektif olarak degerlendirildi. Rutin hemogram parametreleri
olan beyaz kiire (WBC), nétrofil, lenfosit ve bir bagka enflamatuar belirteg olan CRP degerleri kaydedildi. Notrofil
degeri, lenfosit degerine boliinerek nonselektif enflamatuar belirteglerden biri olan nétrofil lenfosit oranina (NLR)
ulasildi. NLR, WBC ve CRP’nin o6lgiimleri istatistiksel olarak incelendi. Calisma verileri degerlendirilirken
tanimlayici istatistikler ortalama+SS ve yiizdeler bi¢ciminde verildi. Non parametrik karsilastirmalar icin Wilcoxon
testi kullanilda.

Calisma kapsaminda 100 KOAH hastas1 degerlendirildi.Hastalarin 21'i kadin (%20,6) ve 81'i erkek (%79,4) idi.
Hastalarin ortalama yas1 72.32 + 8,88 (45-90) idi. Hastalarin ortalama yatis siiresi 11.18+ 6.93 (2-37) giindii.Yatis
anindaki NLR, WBC ve CRP ortalama degerleri sirasiyla 11.36 = 13.74, 10788.92 + 6092.24, 75.41 £+ 80.50 idi.
Tedavi sonrasi degerler sirasiyla 7.02 + 6.87, 10549 + 8249.34, 35.54 4+ 42.75 olup yatis sirasindaki degerlere gore
anlamli olarak diisiik bulundu ( p<0.05).

KOAH hastalarinda NLR, WBC ve CRP diizeylerinin tedavi sonrasinda anlamli olarak diistiigli saptanmistir. Bu
parametreler hastaligin tedaviye yanitin1 gostermede kullanilabilecek basit, ucuz ve kolay ulasilabilir prognostik
belirteglerdir.

AYDIN iG HASTALIKLARI GUNLERI



23

S-14 / ENGELLI BIREYE BAKIM VERENLERDE BAKIM VERME YUKU VE
YASAM KALITESI ARASINDAKI ILISKININ DEGERLENDIRILMESI

ESRA TAYAZ: AYSEGUL KOC;,

Y1ldirrm Beyazit Universitesl,

Bu aragtirma %90 ve iizeri engelli bireylere bakim veren hasta bakicilarda, bakim verme yiikii ve yasam kalitesini
etkileyen degiskenleri belirlemek, bakim verme yiikii ile yagam kalitesi arasindaki iligskiyi degerlendirmek amaciyla
yapilmustir.

Bu arastirma, aile ve sosyal politikalar bakanligina bagli 240 yatak kapasiteli bakim ve rehabilitasyon merkezinde, 47
hastanin primer bakim vericisi ile iliski arayici olarak yapilmistir. Verilerin toplanmasinda, bakim vericilerin tanitic
Ozelliklerini iceren demografik veriler formu, zarit bakim verme yiikii 6l¢egi ve rolls royce modeli yasam kalitesi
Olgegi kullamlmustir. Aragtirmada kullanilan formlar, arastirmaci tarafindan yiizylize goriisiilerek bireysel gorligme
yontemiyle toplanmistir. Arastirmaya katilimda, goniilliilliik esas alinmig, bakim vericiyle engelli bireyin iliskisi
dogrudan gdzlenmistir. Verileri istatistiksel degerlendirilmesinde, yiizdelik oranlar, bagimsiz gruplarda T testi,
0lceklerin yordanmasinda kolerasyon analizleri kullanilmustir.

Arastirma kapsamina alinan bakim verici bireylerin yas ortalamasi 32,79 + 6,59°dur. Arastirmaya katilan bakim
vericilerin %36,2 kadin, %63.,8 erkek, %59,5 ilkogretim, %38,3 lise mezunu, %8,5’inin evinde bakima muhta¢ engelli
bireyin oldugu tespit edilmistir. Bakim vericilerin tamam asgari iicret ile caligmaktadir. Zarit bakim verme yikii
Olcegi puanlart 6 ve 47 arasinda degismekte olup, toplam puan ortalamasi 29,49 + 9,83’diir. Yasam kalitesi Ol¢egi
puanlar1 53 ve 154 arasinda degismekte ve puan ortalamasi 118,85 + 25,07’dir. Bakim vericilerin bakim verme ytikii
ve yasam kalitesi arasinda negatif diizeyde bir iliski oldugu belirlenmistir (p= 0,039, r=-0,303).

Engelli bireye bakim veren kisilerin bakim yiikiiniin arttig1 ve bu durumun yasam kalitesi iizerine diislise neden
oldugu belirlenmistir. Anahtar kelimeler: bakim verici; bakim verme yiikii; engelli; rehabilitasyon; yagsam kalitesi
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S-15/ HEMODIYALIZ ARTERIOVENOZ FiSTUL DARLIGI TEDAVISINDE
PERKUTAN BALON ANJiOPLASTININ ETKINLIiGIi VE PATENSI ORANI

MEHMET BURAK CIiLDAG

Adnan Menderes Universitesi Tip Fak. Radiolojl Boliimii,

Kronik hemodiyaliz hastalarinin hastane bagvurularinin yaklasik % 15 ini vaskiiler aksese bagli komplikasyonlar
olusturur.Fistiil kaybedilmesinin en dnemli ve sik sebebi trombozdur. Trombozlar genellikle venoz traktta stenoz ile
iligkilidir. Bu ¢alismanin amaci; Kronik bobrek yetmezligi sonucu AV fistiil yapilmis ve fistiil stenozu nedeniyle
diyalize girmekte sikintilar1 olan olgularda tromboz gelismeden stenoz bolgesine uygulanan perkiitan balon anjioplasti
isleminin basarisini ve 6 -12 aylik patensi oranlarini gostermek.

Calismaya ocak 2013- ocak 2015 yillar1 arasinda girisimsel radyoloji boliimiine yonlendirilen 52 hasta dahil edildi.
Olgularin girisim 6ncesi doppler Usg ile stenoz bolgesi —stenoz miktar1 tayininden sonra fistiil veni kateterize edilerek
stenoz bolgesine degisik ¢aplarda balon anjioplasti islemi uygulandi. Calismaya sadece fistiil stenozu olan olgular
dahil edildi. stenoza sekonder gelisen fistiil trombozlu olgular - fistiilii gelismemis olgular ¢alisma dis1 birakild.

Olgularm 6 ve 12 aylik takip yapildiginda, 6 aylik patensi 37/52(%71), 12 aylik patensi 26/52 (%50) bulundu.
Cerrahi revizyon islemlerine oranla daha az invaziv ,daha az travmatik, hastanede yatis siiresi kisa ,genellikle islem

sonrast hemen diyalize girebilmesi gibi nedenlerle hemodiayaliz arteriovenoz fistiil stenozunda ilk tercih olarak
perkiitan balon anjioplasti uygulanmasi hastalar agisindan yararli olacaktir
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S-16 / KOLONOSKOPIDE TEMIZLIK VE CEKUMA ULASMA ORANLARININ
EGITIM DUZEYI ILE iLiSKiSi

SEVAL AKAY: SULEYMAN GUNAY?, COSKUN YILDIZ:, OMER BURCAK
BINICIER;, ZEHRA BETUL PAKOZ:;, HARUN AKAR;,

izmir Tepecik Egitim Ve Arastirma Has'tanesi I¢ Hastaliklar1 Ana Bilim Dal1, 2izmir Tepecik Egitim Ve Arastirma
Hastanesi Gastroenteroloji Klinigi, *Izmir Tepecik Egitim Ve Arastirma Hastanesi Gastoenteroloji Klinigi,

Kolonoskopiden etkin sonu¢ almak i¢in tiim kolon mukozasinin taranmasi esastir. Kolon temizliginin tam yapilmasi
kolonoskopiden alinacak sonuglari iyilestirir. Kolon temizligi islem Oncesi hazirlik dénemini de kapsayan titiz bir
stire¢ olmalidir. Calismamizda kolon temizligini etkileyen faktorleri egitim diizeyi ve ayaktan ya da yatan hasta
olmasina gore degerlendirdik.

01.08.2015 ve 30.11.2015 tarihleri arasinda Izmir Tepecik Egitim ve Arastirma Hastanesi Gastroenteroloji Klinigi
Endoskopi Unitesi’nde kolonoskopi yapilan 100 hastay1 retrospektif olarak inceledik. Hastalarm hepsi ayni
kolonoskopi hazirlik prosediiriinden gecmisti. islemden 2 giin dncesi yumusak diyet baslandi. Sennosit kalsiyum
soliisyon 250ml islemden onceki gece igirildi ve islem sabahi sodyum dihidrojen fosfatli lavman yapilarak barsak
temizligi tiim hastalarda tek tip olarak uygulandi. Hastalara islem 6ncesi donemde uyum igin dikkat etmesi gerekenler
ve islemin nasil yapilacagi yazili bir kagitla anlatildi. Tiim kolonoskopiler anestestezi uygulanmadan yapildi. Hastalar
yas, cinsiyet, egitim durumu ozelliklerine gore ayrilirken kolonoskopi etkinligini belirlemede barsak temizligi ve
cekuma ulagsma sonlanim noktalar1 olarak kullanildi. Egitim durumuna gore smiflandirma; egitim almayan (okuma
yazma bilmeyen veya kurslarla sonradan &grenen), ilkogretim, lise ve iiniversite mezunu olarak yapildi. Barsak
temizligine gore simiflandirma Kolonoskopi i¢in Kalite Giivencesi Rehberi (2011) kriterleri baz alinarak miikemmel,
yeterli ve yetersiz temizlik olarak yapildi. Altmis bes yas tizerindeki hastalar yagli, altindaki hastalar geng olarak
ayrica smiflandirildi. ilerleme kriteri olarak ¢ekuma ulasim esas alindi. Analizlerde SPSS.20 istatistik programi
kullanildi.

Hastalarin 54’1 erkek 45’1 kadindi. 19-83 yas araliginda ortalama yag 55 + 14 idi. Otuzii¢ kisi 65 yas ve iizerinde idi.
Okuma yazma bilmeyen 19 hasta dahil 29’u ilkdgretimi tamamlamamisti. Cekuma ulasilamayan 19 hastadan 10’u
ilkdgretimini tamamlamayan hastalardi. Yatan hastalarla karsilagtirildiginda ayaktan bagvuran hastalarda ¢ekuma
ulagma orani daha fazla idi (0,54’¢ kars1 0,84). Okuma yazma bilmeyen grupta ¢ekuma ulagsma orani 11/19 (%57) iken
okuma yazma bilen grupta 70/81 (%86) olarak bulundu. Aradaki fark istatistiksek olarak anlamli bulundu (p=0.008).
Cekuma ulagsma orani egitimsiz olan grupta 19/29 (%65) iken egitimli grupta 62/71 (%87) olarak bulundu. Aradaki
fark istatistiksel olarak anlamli idi (p=0.01). Cekuma ulagsma orani ayaktan hastalarda 75/89 olarak bulunmus iken
yatan hastalarda 6/11 oraninda bulunmustur. Aradaki fark istatistiksel olarak anlamlidir (p=0.02). Barsak temizligi
yetersiz olma orant okuma yazma bilmeyen grupta 8/19 (%42) iken okuma yazma bilen grupta ise 17/81 (%21)
bulundu. Aradaki fark istatistiksel olarak anlamli idi (p=0.05). Yasin barsak temizligi ya da ¢ekuma ulasma agisindan
herhangi bir etkisi bulunmadi.

Kolon hastaliklarinda tantya ve hatta ¢ogu zaman tedaviye giden yolda altin standart olan kolonoskopinin efektif
yapilmasi tedavi ve takipte basariy1 arttirir. Yetersiz barsak temizligi ve ¢ekuma ilerleme oraniin diisilk olmasinda
anlamli olan egitim yetersizligi egitime verilmesi gereken 6nemi vurgulamaktadir. Yazili ve sozel agiklamalardan
basgka kolonoskopi iinitesinde bekleme odalarinda dongii halinde egitim videolar izletilerek hastalarin gorsel olarak
bilgilendirilmesi kolonoskopide kalite ve basariy arttirmada bir segenek olabilir.
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S-17 / HIV(+) / AIDS HASTALARINDA AN"[iRETROViRAL TEDAVIYE UYUMUN
ONEMI (LITERATUR CALISMASI)

ERDAL CEYLAN:;, AYSEGUL KOC:

Y1ldirim Beyazit Universitesi

Bu derlemenin amac1 HIV(+) / AIDS hastalarinda kullanilan Antiretroviral Tedaviye uyumun éneminin anlatilmasi ve
uyumsuzluk durumunda karsilagilan olumsuz durumlarin sistematik sekilde ve kanitlara dayali olarak gosterilmesidir.

Ulkemizde ve yurt disinda HIV(+) / AIDS alaninda yapilmis olan, hakemli dergilerde basilan 6zgiin arastirmalar iki
farkl1 arama motorundan taranarak son 5 yil listelenmistir. Anahtar kelimeler olarak “HIV(+) / AIDS, Antiretroviral
Tedavi, flag Uyumu” yazildiktan sonra 2010-2015 yillar1 arasindaki “iicretsiz tam metinler” secilerek tarama bu
sekilde yapildi. 190 c¢alismadan, tedaviye uyumun saglik ciktilari iizerine etkileri ve 6nemi ile ilgili olan 11 tanesi
caligmaya dahil edildi.

AIDS tedavisinde ART’ye siki uyum; viral siipresyonun devamliliginin saglanmasini, ilaglara karsi direng gelisiminin
azalmasini, saglik diizeyinin iyilesmesini ve yasam kalitesinin artmasini saglar. Tedaviye uyumun azalmast HIV RNA
diizeylerinin artmasina sebep olur. Cesitli ¢aligmalarda tedaviye uyumun artmasi sonucunda plazma HIV RNA
diizeylerinde azalma oldugu gosterilmistir. Court ve arkadasglariin yaptigi ¢alismaya gore uyumdaki %10’luk artig
virolojik basarisizlik riskini %73 azaltmaktadir. Parienti ve arkadaslar1 ile Intasan ve arkadaslarinin ayr1 ayr1 yaptigi
iki farkli ¢aligmada da uyum ile virolojik siipresyon arasinda anlamli bir iliski bulunmustur. ilaglarin istem edildigi
sekilde alinmamasi ve uyumsuzluk durumlarinda ilaglara karsi direng gelistigi cesitli caligmalarla gosterilmistir.
Ornegin Masikini ve Mpondo’nun ila¢ tedavisine uyum diizeyi diisiik olan 54 yasindaki bir erkek hasta iizerinde
yaptiklar1 vaka analizinde hastanin immiin sisteminin zayifladigi, HIV viriis ylikiiniin mililitrede 89,752 kopya oldugu
9 farkli ilaca kars1 direng gelistigi saptanmistir. Direng gelismesi tedavide kullanilabilecek ilag rejimi seceneklerinin
azalmasina ve tedavi basarisinin diismesine sebep olmaktadir. Dolayisiyla da hastalarin saglik diizeyleri ve yasam
kaliteleri olumsuz etkilenmektedir. Tedaviye uyumun bir bagka olumlu ¢iktis1 olarak da aylik saglik giderlerini
azaltmasi gosterilebilir. Nachega ve arkadaglarinin Giiney Afrika’da yaptigi calismada ART ye yiiksek uyumun aylik
saglik giderlerini azalttigi tespit edilmistir. Uyum azaldigi zaman hospitalizasyon sebebiyle uyum derecesine gore
toplam saglik giderlerinde %29 ve %51 arasinda artis yasandigi belirlenmistir. flag uyumun bir bagka &nemi
immiinolojik ¢iktilar1 olumlu yonde etkilemesidir. Ti ve arkadaslarinin yaptig1 ¢alismada; ART baglama zamani, CD4
sayist ve tedavi uyumu arasinda pozitif iliski oldugu ortaya konulmustur. Foca ve arkadaslariin ¢aligmasinda ise
tedavi uyumu ve CD4 diizeyleri arasinda istatistiksel olarak anlamli iligki saptanmustir.

Antiretroviral Tedavi alan hastalara uyumun neden 6nemli oldugu, uyum orani yiiksek oldugunda hangi olumlu
ciktilarin elde edilecegi ve ilag tedavine istem edildigi sekilde uyulmadig takdirde hangi sorunlarla karsilagilacagi
anlatilmalidir. Ayrica uyumu olumsuz etkileyebilecek faktorlerin belirlenmesi ve uyumsuzluga neden olan durumun
ortadan kaldirilmasi1 gerekmektedir.
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P-1/ GEBENIN NADIR BiR HASTALIGI: HIPERTRIGLISERIDEMININ
INDUKLEDIGi AKUT PANKREATIT

FARUK ELYIiGIiT: HASAN CAGRI YILDIRIM:, SEVAL AKAY:, ERCAN ERSOY:,
UTKU ERDEM SOYALTIN:;, HARUN AKAR;,

izmir Tepecik Egitim Ve Arastirma Hastanesi,

Gebelikte akut pankreatit sik rastlanan bir durum olmamasina ragmen maternal ve fetal morbidite ve mortalite sebebi
olabileceginden ciddi bir klinik durumdur. En sik etiyolojik neden safra kesesi tas1 hastaligi (%50) ve
hipertrigliseridemidir (%28). Diger sebepler hiperkalsemi, preeklampsi ve idiopatiktir. Insiilin infiizyonu ve hidrasyon
ile olumlu sonug aldigimiz lipemik pankreatit olan gebe hastamizi sunmak istedik

Bilinen tip Il diyabetes mellitus ve hiperlipidemi 6ykiisii olan 34 yasinda 11 haftalik gebe hasta, giin boyu siiren kusak
tarz1 karin agrisi, kusma sikayetleri ile acil servise bagvurdu. Antidiyabetik olarak regiiler insiilin ve NPH insiilin
kullanmaktaydi. Gebelik Oncesi fenofibrat kullandigi ve gebelikte kesildigi Ogrenildi. Vitalleri stabildi. Fizik
muayenesinde batinda kusak tarzinda hassasiyet disinda anormallik yoktu. Bakilan laboratuarinda glukoz:287 mg/dl,
ire:18 mg/dl, kreatinin:0,7 mg/dl, AST: Lipemik numune, ALT: 53 U/l, amilaz:565 U/l, lipaz:1509 U/I, total
bilirubin:0,36 mg/dl, direk bilirubin:0,33 mg/dl, Na:126 mmol/l, K:4,4 mmol/l, Ca:9,2 mg/dl, WBC:8300 /Ul, C-
Reaktive Protein:24 saptandi. Batin ultrasonografisinde hepatosteatoz, fetal kardiyak aktivite ve gebelik kesesi
goriildi. Pankreas bezi gaz artefakti nedeniyle tam degerlendirilemedi. Nobet sartlarinda lipid diizeyine bakilamadi.
Bilinen hiperlipidemi dykiisii olan, belirgin amilaz lipaz yiiksekligi olan, aliman kan 6rnegi lipemik olarak g¢alisilan,
muayenesinde kusak tarzi hassasiyeti de olan hasta ilk planda hiperlipidemik akut pankreatit kabul edildi. Oral alimi
stoplandi, intravendz hidrasyon, insiilin infiizyonu ve seftriakson baslandi. 2.giin bakilan lipid profilinde total
kolesterol:332 mg/dl trigliserid:948 mg/dl HDL:33 mg/dl LDL:0lglilemedi. Sonraki giin bakilan degerlerinde
trigliserid:815 mg/dl saptandi. Izlemde klinik ve laboratuvar diizelme goriilen hasta diyet Onerileriyle taburcu edildi

Gebe kadinda akut karin agrisinda akut pankreatit erken tanist ve ciddiyetinin saptanmasi ¢ok 6nemlidir. Hastalarda
Ozgecmis ve aile 6zgegmisi tanida yol gosterici olabilir. Hipertrigliseridemiye bagli akut pankreatit tedavisinde bir ¢ok
tedavi yontemi onerilmistir. Insulin ve/veya heparin infiizyonu, lipid aferezi, oral antihiperlipidemik ilaglar (gebelikte
onerilen kolestipoldiir) ve lipitten fakir diyet verilmesi en sik dnerilen tedavi yontemleridir. Kan trigliserit diizeyinin
1000 mg/dL’nin altina diisiirilmesi yeni pankreatit ataklarinin geligimini 6nler
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P-2 / UYGUNSUZ ANTiDiQR]gTiK HORMON SALINIMI SENDROMU iLE
PRESENTE OLAN KUCUK HUCRELI AKCiGER KARSINOMU

HACER KALE:, EZGi AKANDERE:, DENiZ ARMAGAN DENIZ;, SULE TAS GULEN;,
DICLE AKCAN KAHVECIOGLU:, MELIH OZISIK’, HAKAN AKDAM:, YAVUZ
YENICERIOGLU:, ,

Adnan Menderes Universitesi Tip Fakiiltesl i¢ Hastalyklary Anabilim Dali, 2Adnan Menderes Universitesi Tip
Fakiiltesi Gogiis Hastalyklary Anabilim Dali, *Adnan Menderes UniversitesI Tip Fakiiltesl I¢ Hastalyklary Anabilim
Dal1 Nefroloji Bilim Daly,

Hiponatremi serum sodyum degerinin 135 meq/L’nin altina diigmesidir. En sik goriilen elektrolit bozuklugudur. Acile
bagvuran hastalarin %15-20’sinde hiponatremi saptanmaktadir. Hiponatreminin en O6nemli nedenlerinden biri
Uygunsuz Antiditiretik Hormon Salinimi Sendromudur (UADHS). UADHS’de efektif voliim normal oldugu halde
AntiDiiiretik Hormonun (ADH) non-ozmolar veya baroreseptorlerle ilgili olmayan mekanizma ile uygunsuz veya
ektopik salinimi vardir. UADHS genellikle maligniteye, pulmoner hastaliklara ve santral sinir sistemine etki eden ilag
kullanimina sekonder gelisebilmektedir. Fazla-uygunsuz salinan ADH bobrekte mediiller toplayici tiibiil esas
hiicrelerinde V2 reseptorleri iizerinden etki edip serbest su tutulumuna bagli plazma hipoozmolalitesi, idrar
hiperozmolalitesi ve hiponatremiye neden olmaktadir.

Olgu; 77 yasinda erkek hasta bag agrisi, biling bulanikligi, halsizlik, istahsizlik sikayeti ile acil servise bagvurmus.
Yapilan tetkiklerde serum sodyum 113 meq/L, tlire; 18 mg/dL, kreatinin 0,64 mg/dL saptanan hasta hiponatremi
nedeniyle Nefroloji servisimize yatirildi. Fizik muayenede kan basinci 120/70 mmHg, dili nemli, turgor tonusu
normal, pretibial 6dem saptanmadi. Spot idrar sodyum 21 mmol/L, {irik asit 3,2 mg/dL, serum kortizol ve tiroid
fonksiyon testleri normal saptandi. Hastada UADHS diigiiniildii. Hastanin medikal tedavisi, 800 ml/giin sivi
kisitlamasi, serum sodyum diizeyi takiplerine gore %3 NaCl 10-15 ml/saat infiizyon, furosemid 20 mg 2x1 iv seklinde
diizenlendi. Hastanin serum sodyum degeri 72 saatte 116 meq/L’den 135 meq/L’ye yiikseldi. Hastanin yatisinda
cekilen PA Akciger grafisi 6 ay dnce cekilen akciger grafisiyle karsilagtirildiginda izlemde gelisen sag akciger 9. 6n
kot hizasinda akciger periferinde 2x1,5 cm boyutunda etrafinda retikiiler infiltrasyon alani olan nodiil tespit edildi
(Sekil-1). Cekilen Toraks Bilgisayarli Tomografide sag akciger alt lobunda, laterobazal segmentte, 30x22 mm
boyutunda, diizensiz konturlu, iyi sinirli kitle ve komsulugunda lenfanjitik yayilim bulgulari izlendi (Sekil-2). Hastaya
Gogiis Hastaliklar tarafindan bronkoskopi esliginde brons biyopsisi yapildi. Brons biyopsisi patoloji sonucu “kii¢iik
hiicreli akciger kanseri” olarak raporlandi. Medikal Onkoloji Bilimdali ile goriisiilerek tedavi plan1 diizenlendi.

Bu vakada oldugu gibi UADHS varliginda altta yatan bir malignite olabilecegi mutlaka akla gelmelidir. UADHS en
sik kiigiik hiicreli akciger kanseri ile birliktedir ve olgularin yaklasik olgularin %75’ini olusturur. UADHS saptanan
olgularin etiyolojisinde akciger malignitesi aranmalidir, bunun ic¢in akciger grafisinin ayrintili ve dikkatli
degerlendirilmesi 6nemlidir.
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P-3 / GASTROOZEFAGIAL BILESKE TUMORU NEDENIYLE NEOADJUVAN
KEMOTERAPI SONRASI LOKAL OLARAK PROGRESE HASTADA
KEMORADYOTERAPI iLE TAM YANIT: BiR OLGU SUNUMU

ASLI DEMIRBULAT:, OZLEM YERSAL,

'AYDIN DEVLET HASTANESI, 2SAMSUN EGITIM VE ARASTIRMA HASTANESI,

GIRIS: Son yirmi yildir gastrodzafagial reflii hastaligindaki artisa paralel olarak 6zafagus adenokanserlerinde ve
gastrotdzafagial bileske timor insidansinde artis mevcuttur.Sadece cerrahi ile 5. yilda bu hastalarin ancak %10-15 i
hayatta kalmaktadir. Preoperatif kemoterapi ve preoperatif kemoradyoterapi ile daha iyi yasam oranlari
saglanabilecegi gosterilmistir. Ancak preoperatif tedavi sirasinda lokal hastalikta progresyon saptanan hastalar
hakkinda yeterince veri bulunmamaktadir. Bu yazida preoperatif kemoterapi sirasinda lokal progresyon nedeniyle
kemoradyoterapi uygulanan ve tam yanit alinan bir hasta sunmay1 amagladik.

OLGU SUNUMUE: 57 yasinda erkek hasta, gastrointestinal kanama sonrasi yapilan endoskopide 6zefagus distalde 39
cm.den baglayarak mide kardiyaya kadar uzanan ortasinda iilsere alan bulunan kitle saptanmisti. Patolojisi
adenokarsinom olarak raporlandi. Abdomen tomografisinde paraaortik ve ¢oliyak lenf nodu metastazi saptandi.
Hastaya 3 kiir DCF (3 haftada bir) uygulandi. Ug kiir sonunda ¢ekilen PET BT de 6zafagus distal ugta yaklasik 5 cm
lik segment boyunca devam eden ve kardiyaya uzanim gosteren metabolik aktivite artigi, periportal ve peripankreatik
alanda 23 mm FDG tutulumu gosteren lenf nodu ve komsulugunda 2 adet milimetrik FDG(-) lenf nodu izlendi. Hasta
cerrahi yapilmasini kabul etmedi,stabil yanit kabul edilerek kemoterapiye devam edildi. 6 kiir sonunda ¢ekilen PET
BTde 6zafagus distal ucgta yaklasik 5 cm segment boyunca devam eden ve kardiyaya uzanim gosteren oOnceki
caligmaya gore metabolik aktivitesi artmig FDG akiimiilasyonu mevcuttu. Lenf nodlar1 stabil olarak izlendi.
Endoskopide lezyonun 6zefagusa dogru ilerleyerek progrese oldugu izlendi.Hastaya operasyon onerildi ancak hasta
kabul etmedi;bu nedenle radyokemoterapi yapilmasina karar verildi. Hastaya 40Gy radyoterapi(23 fraksiyon haftada 5
giin) ile es zamanl1 olarak haftalik carboplatin(lAUC 2) ve paklitaksel(50 mg/m2) uygulandi. Tedavi sonrasi ¢ekilen
tomografide kardiyada simetrik hafif duvar kalinlagsmasi1 ve ¢oliak grupta ve karaciger hilusunda patolojik boyutlu
olmayan lenf nodlar1 izlendi. Endoskopide distal ozefagusta fibrotik degislikler disinda bir lezyon izlenmedi. Buradan
alinan biyopside mikst tipte iltihabi hiicre infiltrasyonu izlenmis olup karsinom bulgusu izlenmedi. Hasta tanidan
sonraki 1.senede hastaliksiz olarak izlenmektedir.

TARTISMA: NCCN preoperatif kemoterapi sonrasi persistan hastaligi olan 6zefagus adenokarsinomlu hastalarda
salvage Ozafajektomi Onermektedir;ancak hastamiz cerrahi bir miidahaleyi kabul etmedigi i¢in radyokemoterapi
uygulanarak tam yanit elde edilmistir. Ozofagus kanserlerinin standart tedavisi ile ilgili tartismalar devam etmektedir.
Preoperatif kemoradyoterapi ve bileske tiimorlerinde neodjuvan kemoterapi kabul goren tedavi yaklasimlaridir.
Optimal tedavi rejiminin belirlenebilmesi i¢in perioperatif kemoterapi ile neoadjuvant kemoradyoterapinin etkinligini
karsilagtiran ¢alismalara ihtiyag vardir.
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P-4 / DIYABETIK KETOASIDOZILA TANI KONULAN AKROMEGALI

HATICE OZER:;, MUSTAFA UNUBOL:, HURSIDE TUNA:, ENGIN GUNEY,

11Adnan Menderes Universitesi Tip Fakiiltesi, Ig: Hastaliklart Anabilim Dali, Endokrinoloji ve Metabolizma
Hastaliklar1 Bilim Dali, 2Adnan Menderes UniversltesI Tip Fakiiltesi, I¢ Hastaliklar1 Anabilim Dall,,

Akromegali, biiyiime hormonunun asir1 iiretimi sonucu ile gelisen, sistemik bulgulart ve somatik degisikliklerle
karakterize bir hastaliktir. Akromegali hastalarinda glukoz intoleranst %35-50, diyabet ise %25-30 civarinda
goriilmektedir. Diyabetik ketoasidoz (DKA), akromegalide nadiren goriiliir ve literatiirde birka¢ olgu sunumu olarak
bildirilmistir. Diyabetik ketoasidoz tanisi ile acil servisden yogun bakima yatirilan hastada fenotipik goriiniimii
nedeniyle akromegali tanis1 konulan olguyu, nadir bir prezentasyon olmasi nedeniyle sunuyoruz.

39 yasinda bayan hasta Yaklasik 8 yildir diabetes mellitus tanisi ile oral antidiyabetik tedavisi almaktaymis. Diizenli
kontrollerine gitmeyen hasta; biling bulanikligi, bulanti-kusma, halsizlik, agiz kurulugu sikayetleri ile acil servisimize
bagvurdu. Kan gaz1 pH:6,780, HCO3:5,9 mmol/L, pO2 136 mmHg, pCO2: 13,4 mmHg seklindeydi. Glukoz: 719
mg/dl, HBAlc: %16.8, idrarda 5+keton, 6+ glukoz olan hasta, DKA tanisi ile yogun bakim servisimize yatirildi. Oral
bakimi kesilen hastaya insiilin inflizyonu ile parenteral mayi replasmani baglandi. Diyabetik ketoasidoz igin tetikleyici
bir sebep tespit edilmedi. Tip 2 DM tanisi ile oral antidiyabetik tedavi goren hastada DKA, gelismesi nedeniyle tip 1
DM ayiric1 tanisina yonelik istenen Anti-GAD, adacik hiicre ve anti-insiilin antikor negatif saptandi. Takibinin
15.saatinde idrarda keton negatiflesti ve kan gazinda pH:7.35’e yiikseldi. Takibinin 30. saatinde oral alimi agilarak
intensif insiilin tedavisine gegildi. Frontal sigkinlik, el ve ayaklarda hafif biiyiikliik, yiiz hatlarinda kabalasma olmasi
nedeniyle fenotipik goriiniimii akromegali diisiindiiren hastadan IGF-1 ve biiyiime hormonu diizeyleri istendi. Diyabeti
olan hastada kan sekeri yiiksek olmasi nedeniyle 100 g OGTT yapilmadan biiylime hormonu diizeyleri istendi. IGF-1
599 ng/ml (N:94-252) ve biiyiime hormonlar1 (0.saat:5.97 ng/ml;30.dk:4.80 ng/ml;60.dk:6.7 ng/ml) yiiksek saptanan
hastada Hipofiz MR istendi. Goriintillemede 16 mm capinda makroadenom ile uyumlu, solda kaverndz siniisii
doldurmus goriiniimde, ICA sol lateral kesimine dek uzanim gosteren makroadenom tespit edildi. Hipofizer
makroadenoma bagli akromegali diisiiniildii. Makroadenom basis1 arastirmak {izere istenen tetkiklerde LH <0.09
mlU/mL, FSH 0.33 mIU/mL ve TSH 0.242 ulU/mL, sT4 0.75 ng/dL yetersizligi gelistigi goriildii. Kortizol
aks;;ACTH uyar testi ile degerlendirildi ve teste kortizol yaniti normal sinirlardaydi. Basiya bagl gelisen hipofiz
yetmezligi nedeniyle eksik hormonlar replase edildi. Transsfenoidal hipofiz cerrahisi karari alinan hasta beyin
cerrahisi bolimiimiize devredildi.

8 yildir Tip 2 DM tanist ile takip edilen hastada akromegaliye bagli sekonder diyabet olabilecegini diisiindiik. Diyabet
tanis1 konulan hastalarda sekonder diyabete yonlendirecek bulgular 6nem arz etmektedir. Olgumuzda oldugu gibi,
fenotipik goriiniimiin farkindaliligi akromegali tanisii koydurmustur. Diyabetik ketoasidoz daha sik Tip 1 DM
hastalarinda goriilmekle birlikte nadiren Tip 2 DM’lu hastalarda da goriilebilmektedir. Literatiir taramamizda
akromegalili birkag hastada DKA gelistigi bildirilmistir. Akromegalili hastalarin nadirde olsa DKA ile
bagvurabilecegini bu olgu ile vurgulamak istemekteyiz.
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P-5/ROMATOID ARTRITTE TUMOR BELIRTECLERININ HASTALIK
AKTIVITE VE ORGAN TUTULUMU iLE ILISKIiSi

HUSEYIN BAYGIN; GOKHAN SARGIN:, TASKIN SENTURK:, SABRi BARUTCA,

*‘Adnan Menderes Universitesi Tip Fakiiltesi, i¢ Hastaliklar1 Anabilim Dalz, *Adnan Mend@res‘Universitesi Tip
Fakiiltesi, I¢ Hastaliklar1 Anabilim Dali, Romatoloji Bilim Dal1, (Adnan Menderes UniversltesI Tip Fakiiltesi, I¢
Hastaliklar1 Anabilim Dali, Onkoloji Bilim Dali,

Tiumor iliskili antijenler, malignitelerde hastaligin takip ve tedaviye yanitin degerlendirilmesinde kullanilan
belirteclerdir. Bu belirtegler, kanser dokusuna ait hiicrelerin adezyonunda ve metastazlarinda énemli rol oynabilecegi
gibi inflamatuar hiicrelerin iizerinde de eksprese olabilir (1). Romatoid artrit (RA), sistemik lupus eritematozis,
sistemik skleroz, dermatomiyozit, Sjogren sendromu gibi inflamatuar romatizmal hastaliklarin akciger tutulumu ve
plevral effiizyonu bulunan hastalarda tiimor iliskili antijen seviyelerinin artabilecegi rapor edilmistir (2). Biz, burada
RA tanili bir kadin hastada tiimor belirtecleri ile hastalik aktivitesi arasindaki iligkiyi sunmayi amagladik.

Bir yildir RA tanisiyla izlenmekte olan 61 yasinda kadin hasta, sag dizde, her iki el bileginde ve metakarpofalangeal
eklemlerde sislik ve hassasiyet olmasi nedeniyle klinigimize basvurdu. Ozge¢misinde leflunomid 20 mg/giin ve
sulfasalazin 2 gr/giin kullamim disinda bir 6zellik yoktu. Genel durum iyi, tansiyon arteriel: 110/70 mmhg,
nabiz:80/dk, ates:36,5°C ve solunum sayisi:18/dk idi. Fizik muayenede bilateral akciger alt zonda raller mevcuttu.
Laboratuvar bulgularinda karaciger ve bobrek fonksiyon testleri, tam idrar tetkiki ve hemogram normal sinirlardaydi.
Hastalik aktivite skoru (DAS-28): 6,02, ESH: 72 mm/h, CRP: 37,95 mg/l, romatoid faktor: 48,5 IU/ml, anti-CCP: 67,1
U/ml, CA19-9: 410,67 U/ml (0-37 U/ml), CA-125: 197,1 U/ml (0-35 U/ml) ve CA-15-3: 51,6 U/ml (0-31,3 U/ml)
olarak saptandi. Postero-anterior akciger grafisinde bilateral orta ve alt zonlarda retikiiler dansite artis1 ve toraks
BT’de her iki akciger iist lobda yaygin yamasal tarzda retikiiler infiltrasyonlar, alt loblara dogru gittikge artan buzlu
cam dansitesinde infiltrasyonlar ve kiigiik ince bal petegi alanlar1 saptandi. Malignite bulgusu saptanmayan ve aktif
hastaligina yonelik anti-inflamatuar tedavisi diizenlenen hastanin takiplerinde ESH, CRP, DAS-28 ve timdr tiimor
belirteclerinden CA19-9, CA-125 ve CA15-3’ iin geriledgi gozlendi (Tablo 1). Hasta halen tarafimizca takip
edilmektedir.

RA, kronik eklem inflamasyonu, eklem hasar1 ve deformiteye yol agabilen otoimmun, sistemik bir hastaliktir. Hastalik
aktivitesini, bunun organ hasar ile iligkisini ve tedaviye yaniti belirlemek i¢in ideal biyobelirteclere ihtiyag vardir.
Bag doku hastaliklarinda organ tutulumu ile tiimor belirtecleri arasindaki iliski nedeniyle, bu biyobelirtecler hastalik
progresyonu ve tedaviye yanitin degerlendirilmesinde kullanilabilir. Bizde hastamizda bu tiimor belirtecleri ile
malignite arasinda bir iliski olmadigimi saptadik. RA’li ve 0Ozellikle akciger tutulumu olan hastalarda timor
belirtegleri, malignite ekarte edildikten sonra, hastalik aktivitesinin degerlendirilmesinde kullanilabilir.
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P-6 / SUBAKUT GRANULOMATOZ TiROIDITIN ATiPiK PREZENTASYONU

VECIHE BAYRAK:, MUSTAFA UNUBOL:, HURSIDE TUNA:, ENGIN GUNEY?,

'Ozel Medline Hast, 2Adnan Menderes Unv Hast, *Adnan Menderes Universlitesi Tip Fakiiltesi I¢ Hastaliklar1 Ad
Aydn,

Subakut graniilamatoz tirodit, tiroidin kendini smirlayan agrili noninfeksiydz inflamatuar hastahigidir. Insidansi
12.5/100.000 hasta yilidir. Kadinlarda daha sik goriiliir. Tiroid bezinin tiimii hastaliktan etkilenir. Radyoaktif iyot
uptake’inde azalma, gegici hipertiroksinemi, tiroglobiilin diizeylerinde ve eritrosit sedimantasyon hizinda artig ile
karakterizedir. Klinik olarak tiroid bezi iizerinde siddetli agr1 ve hassasiyet karakteristiktir. Tiroid bezi normalin 2- 3
kat1 genislemistir ve bazen biiyiime tek lob ile sinirli kalabilir. Tiroid bezinde ele gelen agrisiz sislik nedeniyle
bagvuran olgu subakut graniilomatoz tiroiditin atipik prezentasyonu nedeni ile sunuldu.

Olgu: 26 yasinda bayan hasta yaklagik 10 giin 6nce boynunun sag 6n tarafinda ani gelisen sislik nedeniyle KBB
hekimine bagvurmus. Hastanin boyun ultrasonografisinde tiroid bezi sag lobda sinirlar1 diizensiz 23x20x12 mm
capinda hipoekoik alan saptanmis. Ince igne aspirasyon biyopsisi yapilmis. Onemi belirsiz atipi saptanan hastaya ani
bliylime gosteren tiroid nodulii nedeniyle total tirodektomi planlanmis. Preoperatif TSH:0.01 IU/ml ve st4: 1.6ng/ml
olmasi nedeniyle dahiliye konsiiltasyonu istenmis. Tiroid sintgirafide tiroid bezinde uptake azalmis, background
aktivite artmig olarak saptandi. Tiroidit diigiiniilen hastanin boyun bélgesinde agris1 ve muayenede hassasiyeti yoktu.
Sedimantasyon hizi (ESH) 8mm/h, CRP 0.5 mg/l normal saptandi. Hastaya beta bloker baslandi. Operasyon
gerekmeyebilecegi, ultrasonografideki lezyonun fokal tiroidit olabilecegi diisiiniildii. Ik ultrasonografiden 15 giin
sonra tekrar tarafimizdan tiroid ultrasonografisi yapildi. Tiroid sag lobda sinirlari diizensiz hipoekoik alanda biiylime
(38x25x18 mm) ve sol lopda yeni gelisen 13x12x8 mm sag lopdakine benzer lezyon izlendi. Hastanin boyun
bolgesinde sislikte biiyiimeyi farketmesi disinda baska semptomu yoktu. Hastanin agrisiz subakut tiroidit ge¢irdigi
diisiiniilerek izleme alindi. 10 giin sonra hasta boyun bdlgesinde agri, hassasiyeti subfebril ates, miyalji ile bagvurdu.
Tiroid bezi muayenede belirgin hassasdi. Tetkikleri yenilendi. ESH 68 mm/h, CRP 20 mg/l olan hastada subakut
graniilamatdz tirodit diisliniildii. Naproksen 550mg 2x1/giin baglandi. 4 hafta tedaviye devam edildi. Sikayetleri
belirgin diizeldi. 4. haftanin sonunda ESH 27 mm/h, CRP 2 mg/l, TSH:4.5 st4:0.8 ng/ml saptanmis olup olgu sorunsuz
izlemdedir.

Subakut graniilamatoz tiroiditli olgu serilerinde hastalarin %87.5’inde boyun bolgesinde agr1 oldugu gosterilmistir.
Ancak agrisiz subakut tiroidit olgular1 da bildirilmistir. Bu olgularda ates ve ESH’da artigin yol gosterici olacagi
bildirilmistir. Bizim olgumuzda sadece boyun bolgesinde ani ortaya g¢ikan sislik sikayeti mevcuttu. Agri, ates
yiiksekligi, ESH yiiksekligi ilk 4 haftada goriilmedi. Hastanin tirotoksikozunun tiroidit iliskili olmas1 ve subakut
tiroiditin ultrasonografi bulgularinin taninmasi dogru taniya gitmede yol gosterici olacaktir ve gereksiz cerrahi
miidahalenin 6niine gegecektir. Bu olgu ile subakut graniilamatoz tiroiditinin nadir de olsa baslangicta agrisiz olarak
atipik presente olabilecegini vurgulamak istedik.

AYDIN iG HASTALIKLARI GUNLERI



34
P-7/ AKALAZYAYA BAGLI DiSFAJi

SERKAN BORAZAN:, HURSIDE TUNA:, ADIL COSKUN;, ALTAY KANDEMIR:, M.
HADI YASA:, ABDULVAHIT YUKSELEN;

1Adnan Menderes Universitesi Tip Fakiiltesi Gastroenteroloji Bilim Dal1, 2Adnan Menderes Universitesi Tip Fakiiltesi
I¢ Hastaliklar1 Anabilim Dalz,

Akalazya, 6zofagus govdesinde peristaltizm kaybi ve alt 6zofagus sfinkteri (AOS)’nde relaksasyon kusuru ile
karakterize, 1/100000 oraninda nadir goriilen 6zofagus motor fonksiyon bozuklugudur. Uzun siiredir aralikli disfajisi
olan, son zamanlarda kat1 ve sivi gidalar1 yutamaz hale gelen akalazya vakasi sunularak disfajinin nadir goriilen bu
nedenine dikkat ¢ekilmesi amaglanmistir. OLGU: Yetmis sekiz yasinda kadin hasta 2 gilindiir yutarken bogazinda
takilma hissi sikayetiyle klinigimize basvurdu. Oncesinde KBB béliimiince degerlendirildigi ve orofarinxte patoloji
saptanmadigl 6grenildi. Hasta uzun siiredir yutkunurken zorlandigini, 6zellikle son 2 giindiir su dahil hicbir sey
yutamadigimi belirtti. Yapilan 6zofagogastroduodenoskopi (OGD)’sinde dzofagusun gida artiklar: ile {ist sfinktere
kadar dolu oldugu goriildii. 3 kez yapilan OGD ile gida artiklar1 temizlenmeye calisildi fakat tam bir temizleme
saglanamadi. Gogiis cerrahisi klinigince yapilan islemde rijit 6zofagoskopla gida artiklari temizlendi.

Ardindan yapilan baryumlu 6zofagus incelemesinde 6zofagus alt boliimiinde sigmoid tip 6zofagus goriiniimiiniin
olustugu, 6zofagusun kalem ucu seklinde sonlandig1 ve baryumun sizint1 seklinde mideye gectigi goriildii (Resim).
Hastada bu bulgularla akalazya diisiiniildii ve manomatrik inceleme ic¢in dis merkeze yonlendirildi. SONUC:
Akalazyada temel lezyon myenterik pleksusdaki noronal dejenerasyon ve buna bagli olarak AOS’nde néral inervasyon
kaybidir. En ¢ok goriilen semptom disfajidir. Disfaji ani baglayabilecegi gibi genellikle kronik ve tekrarlayici 6zellik
gosterir ve hastaligin ilerleyen donemlerinde devamli bir hal alir. Zamanla kilo kayb1 ve aspirasyon pndomonisi
gelisebilir. Medikal tedavisinde kalsiyum kanal blokdrleri ile nitratlar verilirken, botilium toksin enjeksiyonu, balon
dilatasyonu ve endoskopik myotomi uygulanabilecek endoskopik tedavi yontemleridir. Biitiin bu toedavilere ragmen
diizelme olmazsa son ¢are cerrahi myotomi uygulanabilir. Disfaji, agiz kokusu ve kilo kayb1 lan hastalarda akalazya
akla getirilmeli, ilk olarak baryumlu 6zofagus grafisi ve OGD islemi yapilmali, aperistaltizm ve AOS de gevseme
kusuru izlendiginde manometrik inceleme yapilarak tan1 kesinlestirilmelidir
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P-8 / JINEKOMASTI iLE BASVURAN ERISKIN HASTADA NADIR SAPTANAN
BiR DURUM: KLINEFELTER SENDROMU

VOLKAN YAZAK:, MUSTAFA UNUBOL: ENGIN GUNEY:,

Nazilli Devlet Hastanesi, 2Adnan Menderes Universites],

Klinefelter sendromu erkeklerde en sik goriilen seks kromozom bozuklugudur. Klinefelter sendromunun tipik klinik
ozellikleri farkli seviyelerde hipogonadizm bulgulari, atrofik testisler ve jinekomastidir. Yetigkinlerdeki prevalansi
1/2500 dir. Klinik o6zelliklerinin degisiklik gostermesi ve bu sendromun hekimler tarafindan farkindaliginin
yetersizligi neticesinde hastalarin %50’sinden fazlasi tanisiz kalmaktadir. Bu olgu, jinekomasti nedeniyle basvuran
erigkin hastada Klinefelter sendromu saptanmasi nedeniyle sunulmustur.

19 yasinda erkek hasta sol memede biiylime olmasi nedeniyle bagvurdu. Fizik muayenesinde uzun kol ve uzun
bacaklar ile 6nikoid viicut yapis1i mevcuttu. Solda daha belirgin olmak {izere bilateral jinekomasti saptandi (Resim).
Hastanin boyu 182 cm ve viicut agirlign 65 kg idi. Hastanin istenen tetkiklerinde LH, FSH, testosterone, serbest
testosterone, prolaktin, AFP, albumin, INR, ALT, AST, TSH, sT4, hemogram degerleri normal saptandi. Skrotal
ultrasonografide testis hacmi 3 ml olarak olgiildii. Hastada onikoid goériinim ve jinekomasti nedeniyle istenen
kromozom analizinde 47,XXY saptandi. Hastaya Klinefelter sendromu tanisi konuldu. Testosteron seviyesi normal
olmasi nedeniyle testosteron replasmani baslanmadi. Genetik danigsmanlik Onerildi. Hasta sorunsuz izlemdedir.

Klinefelter sendromlu hastalarda fizik muayenede en onemli ozelliklerden birisi de hastalarin %50’sinde goriilen
jinekomastidir. Eriskin donemde en belirgin ve en kalic1 klinik 6zellik testis hacminin kiigiik olmasidir (<4 ml). Farkli
derecelerde androjen yetmezligi ile birlikte onikoid yap1 ve jinekomasti varligi Klinefelter sendromunun en tipik
belirtileridir. Olgularinin ¢ogunlugunda kromozom 47,XXY olarak saptanmaktadir. Bu olgu ile, eriskin déonemde
jinekomasti ile bagvuran hastalarda ayirict tanida Klinefelter sendromu diisiiniilmesi gerekliligini vurgulamak
istemekteyiz
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POSTER BILDIRi BIRINCILIK ODULU
P-9 / OBEZ BIREYLERDE SAGLIGI GELiSTIRME MODELININ METABOLIK
PARAMETRELERE ETKISI

ESRA KESER:, SEVGIN SAMANCIOGLU:,

tAdana Dr. Askim Tiifek¢i Devlet Hastanesi, 2Gaziantep UniversitesI,

Bu aragtirmada obez bireylerde sagligi gelistirme modeli temel alinarak hazirlanmig egitim programinin ve bireysel
danmigmanligin, hastalarin 6z-yeterlilik diizeyi, fonksiyonel kapasite ve yasam kalitesi iizerine etkisine etkisinin
incelenmesi amac¢lanmaistir.

Arastirma Adana’da bir devlet hastanesinin endokrinoloji polikliniginde Nisan- Aralik 2015 tarihleri arasinda
yiiriitiilmiistiir. Arastirmanimn uygulanmasi i¢in kurumun izni ile Gaziantep UniversitesI’'nden etik kurul izni ayrica
arastirmaya katilan hastalardan sézel ve yazili izin alinmistir. Aragtirmaya dahil edilme kriterlerine uyan hastalardan
64’1 (32 deney, 32 kontrol) aragtirmanin 6rneklemini olugturmustur. Kontrol grubundaki hastalara poliklinikteki rutin
bakim ve izlem; deney grubundaki hastalara ise arastirmacilar tarafindan hazirlanan “Obez Bireyler igin Saghig
Gelistirme Programi” uygulanmis ve danigmanlik verilmistir. Aragtirmada veri toplama araglar1 olarak; Hasta Bilgi
Formu, Laboratuar Bulgular1 Formu, Diizenli Egzersiz Yapmada Oz-Yeterlilik Olgegi, Diizenli Beslenmede Oz-
Yeterlilik Olgegi, Obezlere Ozgii Yasam Kalitesi Olgegi ve fonksiyonel kapasitelerini degerlendirmek igin Alti
Dakikalik Yiiriime Testi ile Solunum Fonksiyon Testleri uygulanmistir. Deney grubundaki hastalar 12 haftalik sagligi
gelistirme modeli igeren programa alindi. Bu bireylere 45 dakikalik bireysel egitim verilmistir. Egitim, obezite ile
miicadeleye yonelik kitapgik ve iyi uygulamalart hatirlatict magnetler ile desteklenmistir. Deney ve kontrol
grubundaki hastalarin 6zellikleri agisindan benzer bir dagilim gosterip gostermediklerini test etmek igin kategorik veri
yapilarinda “ X 2 (ki-kare) onemlilik” testi, siirekli degiskenlerde “Student t” testi yapilmistir. Normal dagilim
gostermeyen numerik degiskenlerde Mann- Whitney U testi, birden ¢ok 6l¢iim degeri olan degiskenlerde varyans
analizi, baslangi¢ degerinin etkisini arindirmak igin ko-varyans analizi kullanilmistir. Sonuglar %95’lik giiven
araliginda, anlamlilik p <0.005 diizeyinde degerlendirilmistir.

Deney ve kontrol grubuna alinan hastalar baslangic verileri agisindan benzerdir (deney grubu BKI 33.56+ 3.23,
kontrol grubu BKI 33.29 +3.08). Deney grubunda yas ortalamasi 39.40 +7.43, kontrol grubunda 36.37+6.35’tir.
Toplanan veriler sonucunda; egitim sonras1 deney grubundaki hastalarin; Beden Kiitle Indeksi (BKI) ile bel-kalga
orani, yasam kalitesi ile beslenme ve egzersiz 0z- yeterlilik degerlerinde tekrarlayan Slglimlerde istatistiksel olarak
anlaml farklilik olustugu saptanmustir (P< 0.05). Deney grubundaki obez bireylerin fonksiyonel kapasiteleri kontrol
grubundaki obez bireylerle karsilastirildiginda istatistiksel olarak anlamli bulunmustur (p>0.05). Kontrol grubunda ise
parametrelerde istatistiksel agidan anlamli bir farklilik olmamistir (p>0.05).

Sonug olarak; 12 hafta siiren izlemde saglhig gelistirme programi uygulanan obez hastalarin 6z-yeterlilik, fonksiyonel
kapasite ve yasam kalitesi diizeylerinde kontrol grubu ile karsilastirildiginda istatistiksel olarak anlamli oldugu
saptanmistir. Bu sonu¢ dogrultusunda; obez bireylerde sagligi gelistirme programinin uygulanmasinin etkili oldugu
saptanmis ve bu programin endokrinoloji polikliniklerinde uygulanmasi onerilmistir.
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P-10 / MEME KARSINOMU iLE TAKIPLi OLGUDA GELiSEN MULTIPL
MYELOM

AHMET PEKER:, MEHMET CAN UGUR:, UTKU ERDEM SOYALTIN:, FARUK
ELYIiGIiT:, HARUN AKAR:,

‘[zmir Tepecik Egitim Arastyrma Hastanesi,

Multipl miyelom (MM) plazma hiicrelerinin malign bir hastaligidir. Goreceli nadir bir hastaliktir. Tiim kanserlerin
%1’ini ve hematolojik malignitelerin %10’unu olusturur. Meme kanseri ise kadinlarda en sik goriilen malignite tipidir.
Yagsla birlikte meme kanseri insidansi artmaktadir ve gelisiminde genetik, ¢evresel, hormonal, sosyobiyolojik ve
fizyolojik faktorler suglanmistir.Bu olgumuzda daha oncesinde literatiirde ¢ok nadir olarak bildirilen 1 yildir meme
kanseri nedeni ile takipli olguda gelisen multipl myelom tanis1 konulan bir olgu tartigilmistir .

Bilinen hipertansiyon tanisi olan ve 1 yil 6nce Meme ca tanisi konulan , tarafimiza bagvurmadan 1 ay 6nce modifiye
radikal mastektomi olan ve daha d6ncesinde 9 kiir kemoterapi alan olgu en son kemoterapisini 2 ay dnce almis.Olgunun
rutin tetkiklerinde na:119 saptanmasi tizerine uygunsuz adh salinimi sendromu 6n tanisi ile ileri tetkik ve inceleme
amacli yatist yapildi.Hastanin daha d6nce de kemoterapi oncesi rutin tetkiklerinde sodyum diizeyi diisiikmiis. Hastanin
vital bulgular1 T.A:130/85 mm /hg, ates:36.7, Nab1z:90 SS:18 di.Sistem muayeneleri normaldi.Odem yoktu.Olgunun
rutin tetkiklerinde Hgb:8,6 mg /dl rdw:19,2(%) mcv:74.2 fL ve WBC: 5400Ul ,PLT :234 000Ul Na :119 mm/L,
K:4,68 mm/L ,Ca:9,5mm/l, albumin :3,1g/L globulin: 7,6G/L Ca: 9,5mm/L Ldh:299U/L Urik asit :6,8mg/dL
di.Hastanin karaciger ve bobrek fonksiyon testleri olagandi. Tiroid fonksiyon testleri olagandi. Tam idrar tahlilinde ph
: 6 dansitesi:1025 protein: 3+ lokosit: 2+ bilirubin ve glukoz (-).Hastada sivi kisitlmas1 ve kullandig tiazid ditiretigin
kesilmesi ile hiponatreminin diizeldigi gozlendi. Hastadaki ters donmiis albiimin globiilin oranina ve ayni zaman da
son zamanlarda artan bel agrisinin eslik etmesi nedeni ile myelom 6n tanisi ile immunglobulin diizeyleri istendi. IG G:
6190 1G M:10,2 IG A:9,59 IG E :4 olarak saptandi.Hastanin daha onceki ¢ekilen lumbal mr inda metastaz lehine
yorumlanan kugkulu lezyonlari varmis.Hastanin tiim vucut kemik surveyi cekildi.lumbal bolgede bir kac adet litik
lezyon saptandi.Hastadan serum immun fiksasyonlar1 gonderildi.M piki saptandi.Yapilan kemik iligi biopsisinde
multipl myeloma bagli plazma hiicreleri ve ayn1 zamanda meme ca ya bagl kemik iligi metastazlar saptandi.Olgu
daha sonra Hematoloji klinigine Multipl Myelom tanisi ile nakil verildi.

Multipl primer neoplaziler, bir hastada her biri ayr1, her biri malignitenin belirgin bir ornegi olan ve birinin digerinin
metastazi olma olasilig1 ekarte edilmis tumorlerin varhigi seklinde tanimlanir. MPN, senkron ve metakron olarak
incelenebilir. Primer tiimorlerin tan1 konma zamanina bagli olarak, ayn1 anda veya en ¢ok 6 ay ara ile tan1 konmussa
“senkron”, primer tiimorden 6 ay sonra gelismisse “sekonder” veya ‘metakron’ kanser olarak adlandirihr. kincil
kanser risk artigi, radyoterapi, kemoterapi (KT) veya kombine tedaviler sonrasinda gozlenmistir. Aynm kiside iki
primer malignitenin olusmasi gesitli faktorlerin etkisi altindadir. Bu bir koinsidans olabilecegi gibi multipl primer
kanserler, immiin yetmezlik, genetik ekspresyon ve/veya timor siipresor genlerdeki kalitimsal defekt, sigara, yaslilik,
diyet ve mesleksel maruziyeti iceren bir¢cok nedene ya da ilk tiimoriin tedavisine bagh olarak veya risk faktorlerinin
biraraya gelmesinden kaynaklanabilmektedir. Sonug olarak, malignite saptanan hastalarda mevcut olan veya sonradan
ortaya c¢ikan labratuvar bulgular1 ve semptomlarin , metastaz disiinda senkron veya metakron maligniteler olabilecegi
akilda tutulmaldir
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P-11 / INTRAHEPATIK KOLESTAZIN NADIR BiR NEDENI:
ALLOPURINOLE BAGLI GELISEN DRESS SENDROMU

HURSIDE TUNA', SERKAN BORAZAN:, ADIiL COSKUN:, ALTAY KANDEMIR;,
MEHMET HADI YASA:, ABDULVAHIT YUKSELEN;,

:ADNAN MENDERES UNIVERSITESITIP FAKULTESI iC HASTALIKLARI ANABILIM DALI, 2ADNAN
MENDERES UNIVERSITESI TIP FAKULTESI GASTROENTEROLOJI ANA BILIM DALI,

Dress sendromu ;ates,lokositoz,eozinofili,kolestatik karaciger hastaligi ve renal fonksiyonlarin bozulmasi ile
karakterize ilag hipersensivite reaksiyonudur. Ozellikle allopurinol, karbamazepin, lamotrijin, kaptopril, cefixim,
celecoxib, fenobarbital, sulfasalazine, dapson, vankomisin, ibuprofen, fenitoin iligkili bulunmustur. Patofizyolojisinde
toksik metabolitlerin uzaklagtirllamamasi, HHV6/HHV7 —EBV-CMV reaktivasyonu, immun yanittaki genetik
defektler suclanmaktadir.

71 yasinda bayan hasta, son iki haftadir mevcut olan karin agrisi,istahsizlik, gozlerde sararma ve viicutta kasinti
sikayeti ile bagvurdu.Hastanin yapilan fizik muayenesinde sklera ve ciltte ikter, ciltte yaygin eritematoz plaklar,
ozellikle bifiissiir yiiz 6demi, batinda palpasyonla hassasiyet saptandi.Yatisinda yapilan biyokimya tetkikinde
iire:123mg/dL, kreatinin: 2,97mg/dL, total bilirubin: 14,2mg/dL, direkt bilirubin: 10,82mg/dL, AST: 71U/L, ALT:
371U/L, ALP: 473U/L, GGT: 1284U/L o6l¢iildi. Hastanin hemogram tetkikinde: Hb:12.9gr/dL, Htc:%39.2,
16kosit:24.310 103/mkrL, notrofil: 21.310 103/mkrL, lenfosit: 750 103/mkrL, eozmofil: 1030 103/mkrL, PIt: 342.000
103/mkrL idi. Hastanin sedimentasyon: 35mm/h, INR:1.01 idi. Hastadan tiimor markerlari: AFP: 1.37ng/mL, Cal25:
24.8U/mL, Cal5-3: 25.7U/mL, CEA: 1.38ng/mL, Cal9-9: 3.20U/mL olarak saptandi. Hastanin takibinde kolestaz
enzimleri gerilerken eozinofil degerlerinde progresif artis saptandi. En yiiksek eozinofil degeri 2480 10”3/mkrL(%
34)olarak saptandi. Hastanin abdominal ultrasonografisi: hepatosteatoz, intrahepatik safra yollar1 ve koledok olagan,
safra kesesinde Smm boyutunda posterior golgelenme vermeyen ekojen olusum (tas? kolesterol kristali?)olarak
yorumlandi. Hastanin yatisinin ilk giinii 38.3°C atesi oldu, kan kiiltiirii alindi; seftriakson 1 gr 1x2 IV baglandi.
Hastanin kan kiiltiirtinde tek sisede Gr (+) kok iiremesi oldu; enfeksiyon hastaliklar1 ile konsiilte edildi,
kontaminasyon olarak degerlendirildi. Hastanin seftriakson tedavisinin dordiincii giiniinde ates yiiksekligi olmasi
nedeniyle moksifloksasin 400 mg 1x1 1v tedavisine gecildi. Hastanin moksifloksasin tedavisi altinda dordiincii glinde
halen ates yiiksekligi devam etmesi nedeniyle metronidazol %5 /100 ml tedavisi eklendi. Moksifloksasin tedavisi
12giine,metronidazol tedavisi 7 giine tamamlandi. Tedavi sonrasi hastanin ates yiiksekligi tekrarlamadi,eritematoz cilt
lezyonlar1 deskuamasyonlar gerilemeye basladi.Hasta tekrar ayrintili sorgulandiginda sikayetleri baslamadan 1 ay
once iirik asit yiiksekligi nedeniyle allopurinol baslandigi,hastanin ilac1 2 hafta kullandig1 ,2 haftanin sonunda kendi
istegi ile biraktigi 6grenildi. Hastanin allopurinol kullanim oykiisii 6grenildikten sonra tiim bulgular 1s181nda
REGISCAR tam kriterlerine gore hastanin mevcut klinigi allopurmol iligkili dress sendromu olarak degerlendirildi.

Bizim bu hastay1r paylagmamizin amaci dress sendromunun nadir goriilmekle birlikte yapilan calismalarda %5-30
oranlarina varan mortalite ile seyretmesi; sarilik,ates yiiksekligi, viicutta kizariklik sikayeti ile bagvuran; l6kositoz,
karaciger ve bobrek fonksiyon testlerinde bozulma, eozinofili tespit edilen hastalarda gdz 6niinde bulundurulmasi ve
ila¢ Oykiisiiniin mutlaka sorgulanmasi gerektigini vurgulamaktir.
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P-12 / YUKSEK DOZ METOTREKSAT KULLANIMINA BAGLI MUKOZIT VE
PANSITOPENI OLGUSU

MUSTAFA YILDIRIM:, DENiZ YILDIRIM:, FARUK ELYIiGIiT:, AHMET PEKER;,
HARUN AKAR:,

Tepecik Eah I¢ Hastaliklar1 Klinigi , ?Tepecik Eah i¢ Hastaliklar1 Klinigi,

Romatoid artrit (RA), sinoviyal hiicre proliferasyonu ve inflamasyonunun eklemde destriikksiyon yapmasi ile
karakterize, idiyopatik, kronik, ilerleyici,otoimmiin, sistemik ve inflamatuar bir hastaliktir. Hastaligin progresyonunu
engellemek amaciylahastaligi modifiye edici ilaglar kullanilmaktadir. Bu grup ilaglar iginde, oncelikli ilk tercih ilag
metotreksattir(MTX). Bu yazida, RA tamisi ile MTX tedavisi baslanip, yiikksek doz MTX alan, bunun sonucunda
stomatit ve pansitopeni gelisen olgu sunulmak istenirken, ilact diizenli ve uygun sekilde alamayacak,ayn1 zamanda da
diizenli takiplere gelemeyecek hastalarda MTX yerine farkli modifiye edici ajanlar tercih edilmesi gerekliligi
vurgulanmak istenmistir.

Yetmis yasinda bilinen hipertansiyon ve RA tanilari olan hasta poliklingimize agiz i¢inde iltihapli yara, yemek
yiyememe,yutma giigliigli ile basvurdu. Hastanin tetkiklerinde pansitopenisi saptanmasi {izerine hasta klinigimize
yatirildi. Hastanin ayrintili sorgulamasinda RA nedeniyle hastaya MTX 1 haftada 10 mg baslanmasi planlanmis fakat
hastanin ilac1 10 giin boyunca hergiin 10 mg\giin aldig1 6grenildi. Hastaninv rutinlerinde pansitopeni disinda 6zellik
saptanmadi. Agiz yaralar1 i¢in oral gargara ve antibioterapi baglandi, MTX stoplandi. Destek tedavisi sonrasi hasta
pansitopeniden cikti. Ek tedavi secenekleri i¢in Romatoloji poliklink kontroliine gelmek iizere hasta taburcu edildi.

MTX, cok yiiksek selektivitesi olan bir dihidrofolatrediiktaz enzim inhibitoriidiir ve bu nedenle DNA ve timidilat
sentezi iretimini azaltarak hizli ¢cogalma 6zelligi olan dokulardan o6zellikle oral mukoza,gastrointestinal sistem ve
kemik iligini etkiler ( RA tanisi ile MTX tedavisi baglanan hastalarda, hastalarin ilaca olan uyumu ¢ok 6nemli, ilaci
diizenli ve uygun sekilde alamayacak, ayn1 zamanda da diizenli takiplere gelemeyecek hastalarda MTX yerine farkli
modifiye edici ajanlar tercih edilmesi gereklidir. Sonug olarak; romatoid artrit tedavisinde uzun siireli MTX kullanimi
olduke¢a etkili ve giivenlidir. Ancak nadiren, agranulositoz i¢in pansitopeni ilekemik iligi baskilanmasi, mukoza
dokularinda inflamasyon ve nekrotik degisiklikler, karaciger hiicresi nekrozu ve hepatik siroz, akciger fibrozu ve
bobrek fonksiyon bozukluklari gibi siddetli yan etkilere neden olabilmektedir. Bu nedenle uyumsuz olabilecek
hastalara farkl tedavi segeneklerinin giindeme gelmesini oneririz.

AYDIN iG HASTALIKLARI GUNLERI
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P-13 / MEME KANSERINDE NADIR BiR TUTULUM: ORBITA METASTAZI

DENiZ YUCE YILDIRIM:, MUSTAFA YILDIRIM:, FARUK ELYIGIT:, AHMET
PEKER:, AYSEGUL BESTE OZTEPE:, MUSTAFA DEGIRMENCI;, HARUN AKAR;,

‘fzmir Tepecik Egitim Ve Arastirma Hastanesi i¢ Hastaliklar1 Klinigi, 2izmir Tepecik Egitim Ve Arastirma Hastanesi
Tibbi Onkoloji Boltimii,

Meme kanseri kadinlarda en sik goriilen tiimordiir. Ayn1 zamanda meme ve akciger kanserleri, goze en sik metastaz
yapan primer tlimorlerdir. Ayrica; bobrek, pankreas, prostat ve mide karsinomlar1 da orbital metastazlarla kendini
gosterebilir. Orbita metastazinin en sik semptom ve bulgular; géz hareket bozukluklari, proptosis ve goz kiiresinin yer
degistirmesidir. Biz de meme kanserinin seyrinde orbita metastazi saptanan hastamizi nadir goriilmesi nedeniyle
sunmak istedik.

Olgu sunumu

70 yasinda bilinen hipertansiton ve koroner arter hastaligi tanilar1 olan kadin hasta bulanti, kusma sikayeti ile acil
servise bagvurdu. Yapilan tetkiklerinde Ca: 13,7 mg/dl saptandi. Anamnez derinlestirildigine hastanin yaklasik 4 ay
once nontravmatik vertebral fraktiir gecirdigi, c¢ekilen lomber MRG de T12-L2 de kompresyon kirigi ve tiim
vertebralarda mediiller kemik sinyalinde malignite lehine bozulma saptandig1 6grenildi. Hasta malign hiperkalsemi ve
malignite tetkik amacli dahiliye servisine yatirildi. Vital bulgular1 olagan saptandi. Yapilan fizik muayenesinde sag
memede yaklasik 2*2 c¢m boyutlarinda sert, agrisiz, fikse kitle ve sol gozde hiperemi, kemozis disinda bulgu
saptanmadi. Sol gézdeki mevcut bulgularin yaklasik 1 aydir mevcut oldugu 6grenildi. Laboratuar bulgularinda 16kosit:
11.500/mm?3, hemoglobin: 7,7 gr/dl, trombosit: 124.000/mm?, iire: 44 mg/dl, kreatinin: 0,9 mg/dl, AST: 74 U/L, ALT:
14 U/L, Na: 133 mmol/L, K: 3,66 mmol/L, Ca: 12,4 mg/dl, parathormon: 8,46 pg/mL, 25-Hidroksi Vit D: 78,40
ng/mL, sedimentasyon: 140 mm/saat saptandi. Intravenoz hidrasyon ve force diiirez ile kalsiyum seviyeleri diismeyen
hastaya zolendronik asit verildi. Kalsiyum diizeyinin normal diizeylere geriledigi goriildii. Fizik muayenede sag
memede kitle saptanan ve vertebra fraktiirii nedeniyle ayakta duramayan hastaya meme USG ¢ekildi. Sag meme iist i¢
kadranda 27x23 mm boyutlu diizensiz konturlu hipoekoik solid kitle izlendi. Tru cut biyopsi sonucu invaziv duktal
karsinom geldi. Takibinde l6kopeni ve trombositopeni gelisen hastanin kemik iligi biyopsi sonucu kemik iligi
metastazi ile uyumlu saptandi. Yatiginda sol gbzde hiperemi ve kemozisi olan hasta géz hastaliklari ile konsiilte edildi.
Hastaya konjunktivit nedeniyle topikal tedavi baslandi. Izleminde sol gézde proptozis ve kanama gelisen hastaya
orbita MRG ¢ekildi. Sol orbita iist ekstrakonal alanda metastaz ile uyumlu kitle lezyonu saptandi. Yapilan diger
tetkiklerinden cekilen torakal, lomber ve kranial MR'larinda metastazlar saptandi. Hormonoterapi planlanan hasta
yaygin metastazlart olmasi ve araya giren enfeksiyonlar nedeniyle exitus oldu.

Orbita metastazlari, ¢ok cesitli klinik bulgularla, bazen birincil kanser Oykiisii olmayan hastalarda karsimiza
cikabilirler. Baz1 olgularda bilinen bir kanser dykiisii olmaksizin, goz bulgular sistemik kanserin ilk habercisi olabilir.
Semptom ve bulgular c¢esitlilik gdsterdigi icin, tanida gecikme ve yanilmalar olabilir. Hastalarin énemli bir kismi
yaygm sistemik metastazlar nedeniyle kaybedilmesine ragmen, bazi tedavi yontemleriyle semptom ve bulgular
diizelterek hastalarda rahatlama saglamak miimkiindiir. Biz de orbita metastazinin nadir goriilmesi nedeniyle; evre 4
meme kanseri ve orbita metastazi olan hastamizi paylastik.
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P-14 / KUTANOZ VASKULIT VE RENAL TUTULUM ILE BASVURAN GEC
BASLANGICLI LUPUS OLGUSU

YASEMIN KARA:, SONGUL CILDAG:, GOKHAN SARGIN:, TASKIN SENTURK:,

Adnan Menderes Universitesi Tip Fakiiltesi, Immiinoloji-romatoloji Bilim Dali, Aydin,

Sistemik lupus eritematozus (SLE)’ da hastalik baslangi¢ yasi; klinik bulgular, organ tutulumu, hastalik siddeti ve
prognozu etkiler. Bu nedenle ileri yas (>50 yas) SLE’li hastalar i¢in ge¢ baslangicli lupus (GBL) tanimlamasi
kullanilir ve orani tiim SLE’ 1i hastalar i¢cinde %2-20 arasindadir. GBL’Iu hastalar daha sinsi bir baslangica sahiptir ve
semptomlarin ilk ortaya ¢ikisi ile tan1 arasindaki silire geng hastalara (5-24 ay) gore daha uzundur (19-50 ay). Ayrica
GBL’lu vakalar daha diisiik hastalik aktivitesine sahiptir ve vaskiilit, nefrit gibi major organ tutulumlar1 daha az
goriiliir. Biz, burada ileri yasta kutandz vaskiilit ve nefrit bulgulari ile bagvuran ve gec baslangich lupus tanist konulan
bir kadin hastay1 az goriilen bir vaka olmasi nedeniyle sunmay1 amacladik.

Eklemlerinde agn ve bacaklarinda kirmizi, kasintisiz dokiintii yakinmalar1 ile poliklinigimize basvuran 65 yasindaki
kadin hasta, oykiisiinde eklem agrilarinin yaklasik bir yildir oldugunu ve son 1 haftadir da ek olarak bacaklarinda
kirmizi, agrisiz ve kasintisiz dokiintiilerin gelistigini belirtmis. Sistem sorgulamasinda ek bir bulgu yoktu. Yapilan
fizik muayenesinde sag el bilegi ve sol el MKF ve PIF eklemlerinde hassasiyet, her iki alt ekstremitede yaygin petesi
ve purpura tarzinda dokiintiiler saptandi. Laboratuar degerlendirmesinde; tam kan incelemesi (Hb: 11.5 gr/dl , Htc :
%36.2, BK: 5200 mm3, trombosit: 248000 mm3), karaciger ve bdbrek fonksiyonlari normaldi. RF ve anti-CCP
negatifti. ESH: 54 mm/saat, CRP: 4.41 mg/dl , ANA:1/1000 homojen+graniiler pozitif, anti-dsDNA: 4 pozitif ve anti-
kardiyolipin 1gG: > 100, antikardiyolipin IgM: 16.2 gr/dl olarak bulundu. Direk Coombs testi 4 pozitifti. C3: 42.9
mg/dl (85-200) ve C4: 0,0 mg/dl (20-50) seviyeleri normalden diisiiktii. Tam idrar analizinde hematiiri ve proteiniiri
saptanan hastanin 24 saatlik idrarinda protein seviyesi 1184 gr/giin olarak saptandi. Renal biyopsi yapilan hastanin
patolojisi klas II lupus nefriti ile uyumlu olarak degerlendirildi. 2012 SLICC SLE Kriterlerine gére SLE tanisi konulan
hastaya kutandz vaskiilit ve bobrek tutulumu bulgulart olmasi nedeniyle, 1 mg/kg/giin steroid ve hidroksiklorokin
tedavisi baglandi. Bu tedavi ile vaskiilit bulgular gerileyen, eklem agrilar1 diizelen ve proteiniirisi azalan hasta halen
poliklinik takiplerine devam etmektedir.

SLE, siklikla dogurganlik cagindaki geng bayan hastalarda goriilmesine ragmen; her yas grubu ve her iki cinsiyette de
goriilebildigi ve degisik klinik tablolara neden olabildigi unutulmamalidir. Geg baslangicli lupus hastalarinda tanida
gecikmenin nedeni, bizim hastamizda da oldugu gibi, hastaliga 6zgii klinik bulgulardan ziyade (malar ve diskoid ras,
fotosensitivite gibi), romatoid artrit gibi diger bag doku hastaliklar1 ile de karisabilen artralji/artrit ve serdzit gibi
bulgularin daha 6n planda goriilmesi olabilir. Bizim vakamizda oldugu gibi gec baslangich lupus hastalar1 da vaskiilit
ve nefrit gibi ciddi hastalik gostergeleri ile karsimiza ¢ikabilir. Bu nedenle ileri yastaki hastalarda, uygun klinik ve
laboratuar bulgular1 varliginda, bir geng yas hastalig1 gibi diisliniilen lupus hastaligi da akla gelmelidir.
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P-15/ PATOLOJIK FRAKTURDE MULTIPL MYELOM DUSUNELIM

NIHAN ALKIS:, iIRFAN YAVASOGLU:;, NIHAT OZGEL:, ZAHIT BOLAMAN :,

Adnan Menderes Universitesi Tip FakiiltesI i¢ Hastalyklary Anabilim Dali, Hematoloji Bilim Dali, Aidyn, ?Yalvag
Devlet Hastanesl, Isparta,

Multipl myelomlu (MM) olgularin %80-90’1nda iskeletle iliskili komplikasyonlar goriilmektedir. Hastalarda kemik
agrisi, hiperkalsemi, patolojik kiriklar, vertebral kollaps, sirt agrisi, kifoz, boy kisalmasi, sinir kokii ve kord basistyla
sonug¢lanan klinik durumlar izlenebilmektedir. Burada patolojik fraktiirii olan, hiperkalsemi ve renal yetmezlikli bir
myelom hastas1 sunulmustur.

OLGU Elli ii¢ yasinda bayan hasta; sag kol kemiginde kirik gelisimi ve bel agris1 sikayeti ile bagvurdu. Mayis 2013’
de akut bobrek yetmezligi nedeniyle hastaya bobrek biyopsisi yapilmis, <’Kronik aktif tubulointerstisyel nefrit’” tanisi
almis. Steroid tedavisi baslanmig. Hemodialize alinmis ve steroid tedavisine ragmen hemodialize bagimli hale gelmis.
Eyliil 2013 de sag kolda travma sonras1 fraktiir gelismis, 3 ay siire gectikten sonra tam iyilesmemesi {izerine Aralik
2013’ de opere edilmis. Hastanin son 2 ayda gittikce artan bel agrisi, yaygin viicut agrisi, hareket kisitliligi, dis
merkezde kalsiyum degerlerinin yiiksek saptanmasi nedeniyle degerlendirildi. Hastanin laboratuar tetkiklerinde iire 42
mg/dl, kreatinin 5,57 mg/dl, kalsiyum 13,4 mg/dl, aloumin 3,6 gr/dl, globulin 2,9 gr/dl, LDH 230 U/L, Hb 9,3 gr/dI,
Htc %28, 16kosit:13080/mm3, trombosit 350000/mm3, sedimentasyon 97 mm/h idi. Hastaya yapilan periferik kan
yaymasi incelendiginde eritrositlerde rulo formasyonu disinda patoloji saptanmadi. Kemik iligi degerlendirmesinde
aspirasyonda: Matiir, immatiir, multiniiklearite gosteren %16 plazma hiicresi gbzlendi. Biyopsi sonucu: Multiple
myelom (Hemotoksilen-Eozin ve Giemsa boyali kemik iligi biyopsi 6rneginde yer yer fibrotik zeminde infiltrasyon
izlenmigtir. Uygulanan immiinhistokimyasal CDI138 diffiiz pozitif, Kappa (+), Lambdanonspesifiktir.) olarak
degerlendirildi. Serum immunfiksasyon elektroforezinde Kappa hafif zincir monoklonal proteini tespit edildi.
Kranium grafisinde ve patolojik fraktiir alaninda litik kemik lezyonlar1 da olan (Sekil-1-2) hasta Evre 3B Kappa Hafif
Zincir Myelom tanisi ald1.

Patolojik fraktiirler c¢esitli kanserlerin kemik metastazlarina bagli osteolitik- osteoblastik lezyonlar zemininde
gelisebilmektedir. Multipl myelomda da kemiklerde osteolitik lezyonlar gelisebilmekte, bu zeminde de travmadan
bagimsiz fraktiirler gelisebilmektedir. Patolojik fraktiirlii hastalarda etiyoloji agisindan malignite degerlendirilmesi
yapilirken, multipl myelomun da akilda tutulmasi gerektigi kanaatindeyiz.
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P-16 / NON-HODGKIN LENFOMA SANTRAL SiNiR SISTEMi NUKSU

EZGi AKANDERE:;, NiIHAN ALKIS: iIRFAN YAVASOGLU:, ZAHIT BOLAMAN:,

tADNAN MENDERES UNIVERSITESI TIP FAKULTESI IC HASTALIKLARI ANABILIM DALI, :ADNAN
MENDERES UNIVERSITESI TIP FAKULTESI iC HASTALIKLARI ANABILIM DALI, HEMATOLOJI BiLIM
DALI, AYDIN, *ADNAN MENDERES UNIVERSITESI TIP FAKULTESI iC HASTALIKLARI ANABILIM DALI,
HEMATOLOIJI BiLIM DALI,

Non-Hodgkin Lenfoma (NHL), en sik goriilen hematolojik malignitedir. NHL, pek ¢ok degisik alt tipi mevcut olup,
Diffiiz Biiyiik B Hiicreli Lenfoma (DBBHL) en sik goriilen histolojik alt tipidir. Tan1 aninda hastalik evresi, serum
LDH diizeyi, ekstranodal hastalik tutulumu, hastanin yasi ve performans durumu prognostik belirteclerdir. Smirl
hastalig1 olan hastalarda kiir sans1 yiiksekken, ileri evre hastalarda 5 yillik progresyonsuz sag kalim %50 civarindadir.
Burada erken evre DBBHL tanusi ile tedavisi verilen, 3 yil sonrasi santral sinir sistemi (SSS) niiksii saptanan bir olgu
sunulmustur.

OLGU Elli alt1 yaginda erkek hasta; 3 yil 6nce boyunda sislik sikayeti ile bagvurdu. Hastanin daha 6ncesine ait bilinen
sistemik hastalik 6ykiisii yoktu. Fizik incelemede vital bulgular1 olagan, sol posterior servikal alanda 5 cm ¢apinda
orta sertlikte, etraf dokuya yapisik kitle saptandi. Yapilan biyopsisi sonucunda DBBHL tanisi alan hastanin laboratuar
bulgular; Hb: 14,5 gr/dl, Htc:% 43, Lokosit: 7510/mm3,trombosit: 348000/mm3, kreatinin: 0,78 mg/dl, LDH: 318
U/L, kalsiyum: 9,1 mg/dl, Sedimentasyon: 24 mm/h idi. Sistemik degerlendirme amagli gektirilen bilgisayarl
tomografilerinde sol servikal lenf nodu disinda tutulum saptanmadi. Kemik iligi biyopsisi normoselliiler olarak
raporlandi. Hasta International Prognostic Index (IPI)= 1, evre 1 A DBBHL olarak degerlendirildi. Hastaya 21 giinde
bir olmak iizere R-CHOP (rituksimab- siklofosfamid-vinkristin-prednizolon) kombinasyon tedavisi verildi. Tedavi
bitiminde ¢ekilen PET-BT de boyutsal ve metabolik tam yanit saptandi, hasta izleme alindi. 3 yil boyunca 6 ayda bir
cekilen tiim viicut BT lerinde niiks bulgusu saptanmadi. Ug y1l sonra; ¢ift gorme ve denge kayb1 nedeniyle bagvuran
hastanin yapilan fizik incelemesinde sol goz kapaginda pitozis, bilateral disa bakis sirasinda nistagmus ve bilateral
disa bakis kisitli olarak degerlendirildi. Diger bulgular olagandi. Hastaya ¢ekilen Kranial MR da Solda orta serebellar
pedinkiil diizeyinde T1A hipointens, T2A hiperintens, postkontrast yogun opaklagma gosteren ve ¢evresinde vazojenik
O6dem bulgular1 bulunan kétii sinirh yaklagik 2 cm ¢apinda odak saptandi. Buradan yapilan biyopsi sonucu patolojik
olarak DBBHL tutulumu ile uyumlu bulundu. Hastaya sistemik tutulum agisindan g¢ekilen PET-BT de Beyinde
serebellum sol lobda orta hat solunda 1.5 cm fokal patolojik FDG tutulumu izlendi. (SUVmax:17.8). Sistemik olarak
ARA-C, yiiksek doz metotreksat ve dexametazon kombinasyon tedavisi 1. Kiir uygulandi. Halen klinigimizce takip ve
tedavisi devam etmektedir.

Erken evre DBBHL tanili hastalarda tedavi ile kiir sansi yiiksek olup, tedavi sonrasi niiks oranlari diisiik bulunmustur.
Niiksler, siklikla nodal niiks seklinde karsimiza ¢ikmakla birlikte, ekstranodal tutulumlar da nadir olarak
goriilebilmektedir. Daha 6nce lenfoma tanist almis hastalarda noérolojik semptomlar gelismesi halinde SSS niiksii,
tutulumu da olabilecegi akla gelmelidir. Hasta takiplerinde norolojik muayene 6nemlidir.
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P-17 / MUKORMIKOZIiS: ERKEN TANIMALIYIZ

DUYGU DEVECI:;, NIHAN ALKIS:, iRFAN YAVASOGLU:, ZAHIT BOLAMAN:,

tADNAN MENDERES UNIVERSITESI TIP FAKULTESI IC HASTALIKLARI ANABILIM DALI, :ADNAN
MENDERES UNIVERSITESI TIP FAKULTESI iC HASTALIKLARI ANABILIM DALI, HEMATOLOJI BiLIM
DALI, AYDIN, *ADNAN MENDERES UNIVERSITESI TIP FAKULTESI iC HASTALIKLARI ANABILIM DALI,
HEMATOLOIJI BiLIM DALI,

Mukormikozis, primer olarak mukorales grubu funguslarin neden oldugu invaziv fungal bir hastaliktir. En sik rino
orbita serebral form goriilmekte olup; kutandz, pulmoner, dissemine ve gastrointestinal formlar da izlenmektedir.
Mukormikozis i¢in risk faktorleri hematolojik maligniteli hastalarda nétropeni, steroid tedavisi, diyabetik ketoasidoz,
organ nakli, hemodiyaliz, uyusturucu bagimliligi ve HIV dir. Burada kronik lenfositik 16semi tanisi ile takip edilen,
steroid kullanim sonrasi rinoorbital mukormikozis gelisen bir olgu sunulmustur.

OLGU Yetmis ii¢ yasinda erkek hasta; kronik lenfositik 16semi Binet A tanisi ile 3 yildir tedavisiz izlenmekteydi.
Takiplerinde anemisi gelismesi ve lenfosit ikilenme zamaninin 6 aydan kisa olmasi sebebiyle yeniden evrelemede
Binet C olarak degerlendirildi ve Ritiiksimab-Fludarabin-Siklofosfamid kombinasyon tedavisi verildi. 25.giintinde
fludarabin iligkili oldugu diisiiniilen hemolitik anemi gelisti. 1 mg/kg dozunda steroid tedavisine baslandi. Hemoliz
bulgularinda gerileme, hemoglobin degerinde artis gbzlenmesi nedeniyle steroid 60 mg/giin olarak taburcu edildi.
Haftada bir steroid dozu 10 mg azaltildi. Steroid tedavisinin yaklagik 30.giinde (steroid 32 mg aliyorken) sag gdzde
sislik, hiperemi, epistaksis, diplopi, bas agrisi, ates sikayeti ile acil servise basvurdu. Fizik muayenede sag gozde
O0dem, hiperemi, propitozis, burun ve agiz cevresinde siyah renkli nekrotize alanlar saptandi. Laboratuar bulgulari;
Hb:8,6 gr/dl, Lokosit:4790/mm3, nétrofil:4600/mm3, trombosit: 104000/mm3, kreatinin:0,58 mg/dl, LDH:798 U/L,
total bilirubin:0,5 mg/dl, direkt bilirubin:0,3 mg/dl idi. Retikiilosit indeksi <1,5 idi. Cekilen orbitaya yonelik
bilgisayarli tomografide (BT); sag bulbus okuli ekzotermik goriiniimde, sagda periorbital alanda, intraorbital ve ekstra
konal mesafede etmoidal seliiller medial komsulugunda, sag maksiller siniis posterior duvart komsulugunda periantral
alanda yumusak doku kalinlik artislar izlendi. Toraks BT’ sinde pndmonik infiltrasyonlar, yer yer nodiiler ve kavite
gorlinlimleri mevcuttu. Hastaya mukormikoz 6n tanisiyla acil cerrahi debridman yapildi. Direkt mikroskopik inceleme
mikoloji: (++++) Kiif mantari ile uyumlu hif yapilari, dik ag1 ile dallanan bdlmesiz hifler,az sayida dar a¢1 ile dallanan
bolmeli hif yapilar1 goriildi. Kiiltiirde Rhizopus sp tiremesi oldu. Cerrahi debritman sonras1 5 mg/kg dan amfoterisin
B baglandi. Pndmonisi sebebiyle antibakteriyel tedavi de baslandi. Hasta yogun bakim sartlarinda takip edilirken
tedavisinin 11.giintinde genel durumunda bozulma, septik sok nedeniyle exitus oldu.

Bizim hastamiz da kronik lenfositik 16semi hastas1 olup, 1 aydir steroid kullanan bir hasta idi. Hematolojik maligniteli
hastalarda agiz, burun ve goz muayeneleri 6zenle yapilmalidir. Boylelikle yiiksek mortalite oranlarina sahip invaziv
mantar enfeksiyonlar1 baglangi¢ asamasinda, destriiksiyon gelismeden taninabilir, uygun sekilde medikal ve cerrahi
tedavileri daha kolaylikla yapilabilir kanaatindeyiz.
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P-18 / VENA KAVA SUPERIOR SENDROMU iLE BASVURAN T HUCRELI
LOSEMI-LENFOMA HASTASI

NIHAN ALKIS:, iIRFAN YAVASOGLU:, ZAHIT BOLAMAN;,

tADNAN MENDERES UNIVERSITESI TIP FAKULTESI IC HASTALIKLARI ANABILIM DALI, HEMATOLOIJI
BILIM DALI, AYDIN, 2ADNAN MENDERES UNIVERSITESI TIP FAKULTESI IC HASTALIKLARI
ANABILIM DALI, HEMATOLOJI BILiM DALI,

Vena kava superior sendromu (VKSS) kanserli hastalarda oldukga sik goriilmekte ve hayati tehdit eden serebral veya
laringeal 6dem gibi komplikasyonlara neden olmaktadir. Genellikle tiimoriin dogrudan vena kava superiora basisi ile
olugmaktadir. Burada VKSS klinigi ile bagvuran, masif plevral efflizyonu ve 6n mediastende kitlesi olan bir T Hiicreli
l6semi-lenfoma hastas1 sunulmustur.

OLGU 53 yasinda bayan hasta; son 1 ayda gittikce artan nefes darligi sikayeti ile bagvurdu. Yapilan fizik
muayenesinde hasta dispneik goriiniimde, géz kapaklarinda 6dem mevcuttu. Sag akciger orta zona kadar dinlemekle
akciger sesleri azalmis, perkiisyonunda o bdlgede matite disinda Ozellik saptanmadi. Hastanin laboratuar
degerlendirmesinde; Hb:10,9 gr/dl, Htc:%34, Lokosit:4740/mm3, trombosit: 235000/mm3, iire:19 mg/dl,
kreatinin:0,42 mg/dl, LDH:757 U/L, iirik asit:2,6 mg/dl idi. Cekilen akciger grafisinde; mediastenin genis oldugu, sag
akcigerde plevral effiizyonu diisiindiiren bulgu mevcuttu. Hastanin toraks bilgisayarli tomografisinde(BT); kalp
komsulugunda her iki orta mediastende yumusak doku dansitesinde ve olasilikla birbiriyle iyilesme egilimi gdsteren
lobule konturlu iyi sinirh kitle saptandi ve bronkoskopi ile sol akciger santral tru-cut biyopsi yapildi. Biyopsi patoloji
sonucu T hiicreli lenfoblastik lenfoma olarak degerlendirildi. Hastaya evreleme icin yapilan batin BT de lenfoma
tutulumu yoniinden 6zellik saptanmadi. Kemik iligi aspirasyon ve biyopsisi normoselliiler olarak degerlendirildi,
hastalik tutulumu diigiiniilmedi. Plevral effiizyon 6rneklemesi hemorajik olup, eksuda vasfinda idi. Hasta evre 4A
(extranodal plevral ve akciger tutulumu), T hiicreli lenfoblastik lenfoma tanisi aldi. Ivedilikle tiimér lizis sendromuna
yonelik medikal onlemler esliginde SMILE (metotreksat, ifosfamid, deksametazon, etoposid, L-asparaginaz)
kombinasyon kemoterapisi baglandi. Tedavinin 5. Giiniinde hastanin solunum sikintis1 giderek azaldi ve goz
kapaklarindaki 6demleri geriledi. Halen klinigimizce takip ve tedavisi siirmektedir.

Maligniteler veya benign hastaliklara baglh ekstrensek kompresyon, direkt invazyon veya ven duvarinin infiltrasyonu,
ven liimenindeki tromboza bagh tikaniklik veya bunlarin kombinasyonu olan patolojiler VKSS ° a yol agabilmektedir.
Lenfomal: olgularin %3-8’inde goriilmektedir. Genellikle 6n mediastendeki lezyonlarda , distan kompresyon sonucu
olugmaktadir. Tedavi segenegi altta yatan hastaliga gore degisebilmekle birlikte lenfomalarda 6n planda uygun
kemoterapidir. Bizim hastamizda da kemoterapi sonrasi semptomlarda tama yakin iyilesme, plevral effiizyonda
gerileme gozlenmistir,
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P-19 / CUSHING SENDROMUNUN NADIR BiR NEDENi: ADRENAL
MIYELOLIiPOM

MUSTAFA UNUBOL:, AYKUT SOYDER:, MEHMET SULE:, HATICE
OZER:, MUHARREM DOGAN:, ALPARSLAN UNSAL:, ENGIN GUNEY:,

‘Adnan Menderes Universitesi Tip Fakiiltesi Endokrinoloji Ve Metabolizma Hastaliklart Bd Aydin, ?Adnan Menderes
UniversltesI Tip Fakiiltesi Genel Cerrahi AD AYDIN, *Adnan Menderes UniversItesI Tip Fakiiltesi I¢ Hastaliklar1t AD
AYDIN, ‘Didim Devlet Hastanesi I¢ Hastaliklar1 Klinigi AYDIN, *Adnan Menderes Universitesi Radyoloji AD
AYDIN,

Cushing sendromu %80-85 ACTH bagimli olup en sik hipofizer adenomlara bagli olarak gelismektedir. ACTH
bagimsiz olgularin ise ¢ogunlugu adrenal adenomlara bagli goriilmektedir. Adrenal miyelolipomlar matur yag dokusu
ve hematopoetik unsurlardan olusan nadir benign tiimorlerdir. Genellikle asemptomatiktir ve fonksiyonel olmayan
adrenal insidentalomalar olarak prezente olurlar. Adrenokortikal hipersekresyonu ile iligkili adrenal miyelolipomatdz
Kitleler literatiide bir kag rapor seklinde bildirilmistir. Adrenal miyelolipoma bagli Cushing sendromu gelisen
olgumuzu nadir goriilmesi nedeniyle sunmaktayiz.

62 yasinda erkek hasta son 6 ayda 15 kg kilo artis1 yakinmasiyla bagvurdu. Son 3 aydir ortaya ¢ikan major depresyon
tams1 disinda bilinen hastalik dykiisii yoktu. Hastanin muayenesinde kan basinci 150/90 mmhg, VKI:35kg/m2 idi ve
trunkal obezite mevcuttu. Laboratuvar incelemesinde aclik vendz glukoz 189 mg/dl, postprandiyal 2. saat glukoz 273
mg/dl, HbAlc % 8.5 idi. Ani baslangigh hizli kilo artigi, trunkal obezite, yeni baslangi¢h diyabet ve major depresyon
nedeniyle hastada Cushing sendromu agisindan taranmasi planlandi. 1mg deksametazon supresyon testi sonrasi
kortizol 18 mikrog/dl, 2mg deksametazon supresyon testi sonrasi kortizol 7 mikrog/dl, gece 23:00 kortizol 7 mikrog/dl
saptandi. Tetkik sonuglariyla hastada Cushing sendromu saptandi. Diyabet tedavisi i¢in metformin 1g 2x1/giin
tedavisi baslandi. Cushing sendromunun etyolojisine yonelik olarak istenen ACTH degeri 10.2 pg/ml saptanmasi
iizerine ACTH bagimsiz Cushing sendromu diisiiniilerek stirrenal MR ¢ekildi. Sag siirrenal bezde en genis yerinde
62x52 mm boyuta ulagsan dig konturu diizgiin, i¢ yapisi heterojen nitelikte, T1 ve T2A serilerde agirlikli olarak
izointens, yag baskili seride santralindeki birkag kiiciik odakta baskilandig1 goriilen daha genis solid bileseni, dis fazli
incelemede sinyal kayb1 gosteren postkontrast seride yag baskili seride kontrast yikanmasi paterni izlenebilen benign
ozellikte kitle saptandi. Hastaya laparoskopik sag siirrenalektomi yapildi. Patoloji sonucu adrenal miyelolipom olarak
saptandi. Postoperatif 6 ay Smg/giin prednizolon tedavisi planlanan hasta sorunsuz izlemdedir.

Adrenal miyelolipomlar nadir goriilen asemptomatik benign kitleler olmasima karsin ¢ok nadir olarak Cushing
sendromu ile presente olabilmektedir.
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P-20 / KABERGOLIN ILISKILi SAC DOKULMESI

MUSTAFA BURAK YASAR:, MUSTAFA UNUBOL:;, TAMER GUN:, HURSIDE TUNA.,
ENGIN GUNEY

'ADNAN MENDERES UNIVERSITESI TIP FAKULTESI IC HASTALIKLARI AD AYDIN, ‘ADNAN
MENDERES UNIVERSITESI TIP FAKULTESI ENDOKRINOLOJi VE METABOLiIZMA HASTALIKLARI BD
AYDIN, *Korkuteli Devlet Hastanesi I¢ Hastaliklar1 Klinigi Antalya,

Kabergolin prolaktinoma tedavisinde sik kullanilan dopamin agonisti bir ajandir. Kabergolin iligkili sa¢ dokiilmesi
literiirde birkag olguda bildirilmistir (1,2). Prolaktinoma tanist konulan bir hastada kabergolin tedavisi sonrasi gelisen
sacin tepe bolgesinde ve frontal bolgede gelisen belirgin sa¢ dokiilmesi gozlendi. Kabergolin iliskili sa¢ dokiilmesi
beklenmeyen bir yan etki olmasi nedeniyle sunulmustur.

35 yasinda bayan hasta 3 aydir gelisen galaktore ve adet gérememe sikayeti ile bagvurdu. Serum prolaktin seviyesi
132 ng/ml ve 123 ng/ml saptandi. Hiperprolaktinemiye yol agacak ila¢ kullanimi1 olmayan hastada baska sekonder
neden saptanmadi. Hipofiz MR’da 13 mm c¢apinda adenom ile uyumlu lezyon izlendi. Diger hipofiz hormonlar
nomraldi. Prolaktinoma tanisi ile hastaya kabergolin 0.5 mg haftada 2 giin baslandi. Tedavinin 3. ayinda prolaktin
seviyesi 7 ng/ml olan hastanin galaktoresi kayboldu. Menstruasyon periyodu diizene girdi. Takibinin 6. ayimdan
itibaren hastanin 6zellikle sa¢inin tepe ve frontal bolgesinde belirgin sa¢ dokiilmesi sikayeti gelisti. Hastanin serum
testosterone, serbest testosteron, DHEAS seviyesi normal izlendi. Img deksametazon supresyon testi sonrasi kortizol
degeri 0.3 mcg/dl olup baskili saptandi. Hastada hiperprolaktinemik dénemde sa¢ dokiilmesinin olmayip, kabergolin
tedavisinin 6.ayinda ortaya ¢ikmasi nedeniyle ilac iliskili olabilecegi diisiiniildii. Literatiir taramasinda kabergolin
iligkili sa¢ dokiilmesi bildirilmesi nedeniyle ilag degisikliligi planlandi (1,2). Bu durumun hastaya belirtilmesi iizerine
hasta ilacin1 kendi istegi ile birakip galaktoresi olunca 4 ay sonra kontrole geldi. Sa¢ dokiilmesi kaybolmus ve
dokiilme olan bolgelerde tekrar sac cikisi oldugu goriildii. Ancak hastada tekrar galaktore gelismesi iizerine bu kez
bromokriptin 5mg/giin tedavisi baslandi. Tedavinin 6. ayinda galaktoresi olmayan mensturasyonlar1 diizene giren
hastanin prolaktin seviyesi 5 ng/ml olup hipofiz MR’da adenoma boyutunun 7 mm ¢apa geriledigi gézlendi. Hastada
tekrar sa¢ dokiilmesi gézlenmedi. Bromokriptin tedavisi ile hasta sorunsuz izlemdedir.

Kabergolin iligkili sa¢ dokiilmesi sik gozlenen bir yan etki olmayip, literatiirde olgular seklinde bildirilmistir.
Patofizyolojik mekanizmasi bilinmemekle birlikte, dopaminerjik tedavinin olas1 bir yan etkisi olarak goriilebilecegi bu
olgu ile vurgulanmistir. Kaynaklar: 1. Miwa H, Kondo T. Hair loss induced by dopamine agonist: case report and
review of the literature. Parkinsonism Relat Disord. 2003 Oct;10(1):51-2. Review. 2. Grauer MT, Sieb JP. Alopecia
induced by dopamine agonists. Neurology. 2002 Dec24;59(12):2012
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POSTER BILDIRI IKINCILIK ODULU
P-21 / PRIMER HIPERPARATIROIDiZMDE MINIMAL INVAZIiV
PARATIROIDEKTOMI ONCESi ULTRASONOGRAFI ESLiGINDE METILEN
MAVISI ILE BOYAMA YONTEMI: 2 OLGU ESLiGINDE DEGERLENDIRME

MUSTAFA UNUBOL:, AYKUT SOYDER:;, EYUP MURAT YILMAZ:, BiLAL
ACAR:, ENGIN GUNEY,

Adnan Menderes Universitesi Endokrinoloji Ve Metabolizma Bilim Dali, 2Adnan Menderes Universitesi Genel
Cerrahi Anabilim Dal1, *Cankir1 Devlet Hastanesi I¢ Hastaliklari,

Paratiroid adenomunun tedavisinde son yillarda minimal invaziv paratiroidektomi (MIP) giiniimiizde ilk planda tercih
edilmektedir. Preoperatif ve intraoperatif goriintiileme ile adenomun yerinin tespit edilmesi postoperatif komplikasyon
riskini azaltmak icin ¢ok donemlidir. Preoperatif dénemde paratiroid lokalizasyonu i¢in boyun ultrasonografi (USG),
Tc99m sestamibi sintigrafi, magnetik rezonans (MR) goriintiileme, bilgisayarl1 tomografi (BT), intraoperatif gama
prob kullanimi gibi yontemler rutin olarak kullanilmaktadir. Operasyon oncesi USG esliginde metilen mavisi ile
boyama teknigi yeni bir teknik olup rutin olarak kullanilmamaktadir. Literatiirde bildirilen birkag vaka serilerinde
intraoperatif lezyonun tespiti i¢in bagarili sonuglar bildirilmistir.

Biz 2 olguda preoperatif USG esliginde paratiroid adenom diisiiniilen lezyona metilen mavisi ile boyama yapip MIP
sirasinda  lezyonun kolay tespit edilebilirligini ve postoperatif tedavi basarisimi  degerlendirdik.

Olgu 1: 60 yasinda bayan hasta, yaklasik 12 yil 6nce subtotal tiroidektomi gecirmis. Kasint1 sikayeti nedeniyle yapilan
tetkiklerinde serum kalsiyum (Ca) diizeyi 10.4 mg/dl (8.5-10.2mg/dl) serum PTH diizeyi 215 pg/ml (16-88pg/ml)
saptanmis. Boyun USG’de tiroid bez sag lob alt polde yaklasik 18x14x10 mm ¢apinda paratiroid adenom ile uyumlu
hipoekoik, diizgiin siirli lezyon saptandi. Paratiroid Tc99m sestamibide tiroid bezi sag lob alt polde paratiroid
adenomu ile uyumlu aktivite artis1 mevcuttu. Asemptomatik primer hiperparatiroidizmin cerrahi endikasyonlarini
tasimas1 nedeniyle MIP yapilmasi planlandi. Preoperatif olarak hastaya USG esliginde sag lob alt polde izlenen
lezyona yonelik yeri belirlenip izo-propil alkol ile temizlendi. 5 cc’lik steril enjektdre 4 cc salin soliisyonu ile %1°lik
1cc metilen mavisi solusyonu karistirilarak diltie edildi. 1 cc’lik steril enjektore gekildi. Hastaya 23 gauge steril igne
ile yaklasik 0.3 cc dnceden diliie edilerek hazirlanmis metilen mavisi soliisyonu USG esliginde lezyon i¢ine enjekte
edildi. Hasta yaklasik 20 dakika sonra operasyona alindi. MIP uygulandi. Metilen mavisi ile boyanmis adenom ile
uyumlu lezyon bulundu ve eksize edildi (Resim1-2). Postoperatif 1.giin serum Ca: 9.3 mg/dl ve PTH:18 pg/ml
gelmesi lizerine hasta onerilerle taburcu edildi. Patoloji sonucu paratiroid adenom olarak saptandi. Olgu 2. 66yasinda
erkek hasta tekrarlayan bobrek tasi nedeniyle yapilan tetkiklerinde serum kalsiyum (Ca) diizeyi 11.4 mg/dl (8.5-
10.2mg/dl) serum PTH diizeyi 285 pg/ml (16-88pg/ml)saptanmis. Boyun USG’de tiroid bez sag lob alt polde yaklagik
23x15x12 mm c¢apinda paratiroid adenom ile uyumlu hipoekoik, diizgiin sinirli lezyon saptandi. Paratiroid Tc99m
sestamibide tiroid bezi sag lob alt polde paratiroid adenomu ile uyumlu aktivite artist mevcuttu. Hastaya MIP
yapilmasi planlandi. Preoperatif olarak hastaya USG esliginde sag lob alt polde izlenen lezyona metilen mavisi
soliisyonu enjekte edildi. Hasta yaklasik 20 dakika sonra operasyona alindi. MIP uygulandi. Metilen mavisi ile
boyanmis adenom ile uyumlu lezyon bulundu ve eksize edildi Postoperatif 1.giin serum Ca: 9.5 mg/dl ve PTH:8 pg/ml
gelmesi lizerine hasta oOnerilerle taburcu edildi. Patoloji sonucu paratiroid adenom olarak saptandi.

Bu olgumuzda USG esliginde lokalize metilen mavisi uygulamasi, intraoperatif boyanmis dokuyu rahatca tantyip
ulasmamiza, ameliyat siiresinin kisalmasina ve komplikasyonsuz basarili bir MIP uygulamasina yardime1 oldu. Sonug
olarak, bu olgu ile, literatiirdeki sinirli sayidaki vaka sonuglariyla uyumlu olarak, preoperatif donemde USG esliginde
anormal paratiroid lezyonunu belirleyip metilen mavisi uygulanmasinin, intraoperatif lokalizasyonu saptamada
giivenli ve etkili bir sekilde yardimci olacagi diislincesindeyiz. Ancak bu uygulamanin daha genis serilerle ve
caligmalarla desteklenmesi gerektigini diisiinmekteyiz.
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P-22 / FLUDARABIN ILiSKiLi OTOIMMUN HEMOLITIiK ANEMIi

NIHAN ALKIS', Duygu DEVECI;, IRFAN YAVASOGLU:, ZAHIT BOLAMAN;,

*‘Adnan Menderes Ur}ive.rsitesi Tip Falfi%ltesi I¢ Hastalyklary Apabilirn Dal1, Hematoloji Bilim Daly, Aidyn, “Adnan
Menderes UniversltesI Tip FakiiltesI I¢ Hastalyklary Anablllm Dali, Aidyn, *Adnan Menderes UniversltesI Tip
Fakiiltesl i¢ Hastalyklary Anabllim Dali, Hematoloji Bilim Dali,

Otoimmun hemolitik anemi (OIHA), hastanin kendi eritrositlerine karsi antikor iiretmesi sonucunda, eritrositlerin
parcalanmasi ve anemi ile karakterize bir hastaliktir. Cogu hastada idiyopatik olmakla birlikte; kollagen doku
hastaliklari, lenfoproliferatif hastaliklar, bazi ilaglar, immun yetmezlikler ve bazi enfeksiyonlarin seyri sirasinda da
gelisebilmektedir. Burada tedavi 6ncesi hemoliz bulgulari olmayan, fludarabin bazli kemoterapi sonrasi hemolitik
anemi ile bagvuran bir kronik lenfositik 16semi (KLL) hastast sunulmustur.

OLGU Yetmis ii¢ yasinda erkek hasta; 3 yil 6nce kronik lenfositik l6semi Binet A tanisi ald1 ve tedavisiz izleme
alind1. Takiplerinin 3.y1linda fizik muayenesinde her iki servikal, aksiller, inguinal en biiyiigii 3 cm c¢apinda jeneralize
lenf nodlar1 ve dalak kot kavsini 8 cm gegmis, palpable idi. Anemi gelismesi, lenfosit ikilenme zamaninin kisalmasi
sebebiyle tedavi verilmesi planlandi. Laboratuvar degerlerinde; Hg:9,8 gr/dl, Htc:%31,9, 16kosit:73700/mm3,
notrofil:3930/mm3, lenfosit: 69770/mm3, trombosit:123000/mma3, total bilirubin:0,5 mg/dl, direkt bilirubin:0,22
mg/dl, LDH:242 U/L idi. Hastada hemoliz bulgusuna rastlanmadi. Eksiklik anemisi diislindiirecek laboratuar bulgusu
saptanmadi. Evre Binet C olarak degerlendirildi. 1 kiir Ritiiksimab-fludarabin-siklofosfamid kombinasyon tedavisi
verildi. Tedaviyi iyi tolere eden hasta taburcu edildi. Kemoterapinin 25.giiniinde istahsizlik, bulanti, kusma, gozlerde
sararma, genel durum bozuklugu sikayetiyle acil servise bagvurdu. Fizik muayenesinde genel durumu orta, suuru agik,
koopere ve oryante idi. Tansiyon arteriyel ve atesi normal, nabzi 130/dk, ritmikti. Cilt ve skleralar ikterikti. Daha
Oncesi saptanan jeneralize lenf nodlar1 ve dalak kot kavsini 5 cm ge¢mis, palpable olarak degerlendirildi. Laboratuvar
degerleri Hg:3,7 gr/dl, Htc:%10,5, 16kosit:12000/mm3, notrofil:7200/mm3, trombosit:335000/mm3, diizeltilmis
retikiilosit:%13,7, total bilirubin:6,4 mg/dl ,direkt bilirubin:0,55 mg/dl, LDH:989 U/L , direkt coombs Ig G 4+, C3d
4+ idi. Yogun bakim takiplerinde tasikardisi ve takipnesi olmasi, mevcut bulgularin derin anemiye bagli oldugu
diisiiniilmesi sebebiyle 1 {inite eritrosit siispansiyonu verildi. 1 mg/kg steroid tedavisi ve Smg/giin folik asit baslandi.
Tedaviye azatiyopiirin eklendi. Steroid tedavisinin 8.giinlinde hemoglobinde yeterince yiikselme olmamasi nedeniyle
3 giin siireyle 1 gr/giin steroid verildi. Tedaviye 1 mg/kg doz ile devam edildi. Takiplerinde laboratuvar degerleri
Hg:6,2 gr/dl, Htc:%20,0, 16kosit:4400/mm3, ndtrofil:3160/mm3,  trombosit:250000/mm3,  diizeltilmis
retikiilosit:%7,15, total bilirubin:1,0 mg/dl, direkt bilirubin:0,48 mg/dl, LDH:304 U/L idi. Hemoliz bulgular
gerileyen, genel durumu iyi olan hasta steroid tedavisi diizenlenerek taburcu edildi.

Her ilacin hemoliz yapma potansiyeli mevcuttur. Bu duruma sebep olan ilacin bulunmasi ve kesilmesi tedavinin
temelini olusturur. Fludarabin ile tedavi edilen KLL olgularinda OIHA gelisebilmektedir. KLL’> de OIHA sikhig1 %11
olarak bildirilmistir. KLL’de OIHA’den klonal hiicreler sorumlu degildir; 16seminin neden oldugu immiin
disregiilasyon OIHA’ye neden olmaktadir. Bizim hastamizda tedavi &ncesi hemoliz bulgusu saptanmamasi sebebiyle
hemolitik anemi KLL ile iliskili diisiiniilmemis, fludarabin iliskili olabilecegi diisiiniilmiistiir. OIHA semptom ve
bulgulari ile basvuran hastalarda ilag kullanimi sorgulanmalidir. Penisilin, sefalosporinler, siilfoniliireler, nonsteroid
antiinflamatuar ajanlar, tiazid diiiretikler gibi toplumca sik kullanilan ilaglarin hemolitik reaksiyona neden olabilecegi
akilda tutulmalidir kanaatindeyiz.
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POSTER BILDIRI UCUNCULUK ODULU
P-23 / HIPERKALSEMININ NADIR BiR NEDENi OLARAK TUBERKULOZ
PERITONIT

MUHAMMED ALI KAYPAK:, ERCAN ERSOY:, AYSEGUL BESTE OZTEPE:, BAHAR
ENGIN;, BENGU ERKUL;, ILKER ODEMI$:, DENiZ YUCE YILDIRIM:;, ATACAN
AAKMESE:, HARUN AKAR:

Tepecik Egitim Ve Arastirma Hastahanesi Konak/ IZMIR,

Tiberkiiloz peritonit 6zgiil yakinmasi, patognomik bulgusunun olmamasi ve degisik klinik prezentasyonlarla
karsimiza ¢ikmasindan dolayi tanida goézden kagabilmektedir. Tiiberkiilozda hiperkalsemi sikligi yiizde 28'e kadar
saptanabilmektedir. Hiperkalseminin en sik nedenleri primer hiperparatiroidizm, maligniteler olmasina ragmen
graniilamatdz hastaliklarin seyrinde hiperkalsemi goriilebilir. Bu nedenle tiiberkiiloz prevalansinin yiiksek oldugu
iilkelerde graniillamtéz hastaliklara bagli hiperkalsemi daha sik goriilebilmektedir. Bu olgu sunumuyla hem
tiiberkiilozun hiperkalsemiyle karsimiza ¢ikabilecegine hemde hiperkalseminin nadir goriilen bir nedeni olabilecegine
dikkat ¢ekmek istedik.

58 yasinda bayan hasta, karaciger kist hidatigi nedeniyle yapilan tetkiklerinde hiperkalsemi saptandi. Hastanin
anamnezinde bel agrisi, kilo kayb1 ve gece terlemesi tariflemekteydi. Yapilan muayenesinde batinda asit diginda
patolojik bulgu yoktu. Laboratuar tetkiklerinde Ca:11.9mg/dl, Kreatinin:3mg/dl, hemoglobin:9.6gr/dl, wbc:12.000/uL,
albumin:3.5g/dl, globulin:5.7g/dl, 1GG:2640mg/dl, 1GA:696mg/dl, CRP:5mg/dl, sedimentasyon:91mm/saat,
PTH:<3pg/ml, Dvitamin:16ng/ml, CA125:759U/mL saptandi. Multiple myelom oOntanisiyla kemik iligi biyopsisi
yapildi. Kemik iligi aspirasyon, biyopsisi normoseliilerdi. 24 saatlik idrar immunfiksasyon,serum immunfiksasyon ve
Protein elektroforezi olagandi. PTH diizeyi:<3 pg/ml gelmesi iizerine paratiroid adenomu diigiiniilmedi. Malignite
tetkik amacli tomografileri ¢ekildi. Toraks BT’ de mediastende ¢ok sayida patolojik boyutta lenf nodlar1 saptandi.
Batin BT de Karacigerde kisthidatikle uyumlu goriiniim, asit ve omental yiizlerde infiltrasyona ait olabilecek omental
kek goriiniimii saptandi. Batinda patolojik boyutta lenf nodu saptanmadi. Olasi primer malignite odagi agisindan hasta
tarandi. Meme USG, mamografi olagandi. Boyun USG’de saptanan lenfadenopatilerden alinan biyopside malignite,
metastaz lehine bulgu saptanmadi. Endoskopi, kolonoskopi olagandi. PET-CT’de mediastende LAP'lar ile omentum
ve uterus ¢evresinde artmig FDG diizeyinde tutulum saptandi. Asit sivisinda SAAG:0.2 olarak saptandi. Eksuda olarak
degerlendirildi. Asit sitolojisi beningdi. Omental ylizeylerde peritonomatozis karsinomatoza lehine goriiniim saptanan
hastadan omental biyopsi alindi. Omental biyopsi sonucunda; kronik inflamasyon bulgulari, epiteloid histiosit ve
myofibroblastlarla gevrili ortas1 nekrotik 'granulom' saptandi. Kadin dogum bakis1 olagandi. Asit érneginde ADA
diizeyi:89U/L olarak saptandi. PCR, ARB negatifti. Klinik, histopatolojik ve laboratuar bulgulariyla 6n planda
tiiberkiiloz peritonit diisliniilen hastaya intaniye ve gogiis hastaliklar1 goriisii alinarak dortlii anti-tiiberkiiloz tedavi
bagland1 (izoniyazid, rifampisin, etambutol, pirazinamid). Hastanin tedavisi sonrasi kontrol Cat degerleri tedrici
olarak 9.5 mg/dl ye geriledi. Hasta polklinik takibine alindi.

Primer hiperparatiroidizm ve malign hiperkalsemi hiperkalsemik olgularm %9011 olusturur. Graniilamatoz
hastaliklarda hiperkalseminin nedeni graniilamtéz dokudan kalsitriol sentezidir. 1,25 (OH)D vitaminde sentezinde
gorev alan la-hidroksilaz enzimine ait gen bobrekler , monosit, makrofajlar vb eksprese edilmektedir. Bundan dolay1
graniilamtdz hastaliklarda hiperkalsemi goriilebilir. Tiiberkiiloz peritonit ekstrapulmoner tiiberkiilozun nadir bir
formudur. Sirozlu, diyabetik, HIV, malignitesi olanlarda, periton diyalizlilerde ve anti-TNF tedavisi kullanan
hastalarda tiiberkiiloz peritonit siklig1 artmistir. Eksudatif vasifta asit goriiliir. Asit, tan1 aninda %90 goriiliir. Hastalik
siklikla sinsi baslangicli oldugundan tanisi gecikmektedir. Ates, karin agrisi, kilo kaybi ve asiti olan hastalarda
tiiberkiiloz peritonit akilda tutulmalidir. Tamda altin standart kiiltlirde basilinin iiretilmesidir. Tiiberkiiloz peritonitte
CA-125 yiiksekligi bildirildiginden over kanseriyle karisabilmektedir. Tiiberkiiloz peritonitte tedaviyle CA-125
seviyesi gerilemektedir. Tiberkiilin deri testi %70 hastada pozitif saptanmaktadir. Tomografide peritoneal kalinlasma,
omental-kek goriniimii saptanabilir. PET-CT’de peritonda artmus FDG aktivitesi bildirilmistir. Hastamizda
hiperkalseminin tiiberkiiloz dis1 nedenleri dislanmisti. Peritoneal biyopside graniilamatdz hastalik lehine saptanmasi,
asitte ADA yiiksekligi, anti-tiiberkiiloz tedaviyle kan kalsiyum diizeyinin gerilemesi tiiberkiiloz peritonite bagl
hiperkalsemiyi desteklemekteydi. Tiiberkiiloz prevalansinin yiiksek oldugu iilkelerde asit varligi, karin agrisi, kilo
kaybi, gece terlemesi olan hiperkalsemik hastalarda tiiberkiiloz peritonit de akilda tutulmalidir.
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P-24 / GRAVES HASTALIGI, COLYAK IjIASTALIGI VE TiROID PAPILLER
MIKROKARSINOM BIRLIKTELIGI: NADIR BIR BIiRLIKTELIK

MUSTAFA UNUBOL:, ADIL COSKUN, FA’[iH GENCER:, iIBRAHIM METEOGLU:,
ENGIN GUNEY:

*Adii Tip Fakiiltesi , 2Adii Tip Fakiiltesi, *Aydin Devlet Hastanesi,

Otoimmun bir tiroid hastaligir olan Graves hastaligi, ayni hastada diger organa 6zgii ya da organa 6zgii olmayan
otoimmun hastaliklarla birlikte bulunabilir. Bunlar arasinda; pernisiydz anemi, vitiligo, myastenia gravis, ¢olyak
hastaligi, romatoid artrit, primer adrenal yetersizlik sayilabilmektedir. Graves hastaliginda farklilagmisg tiroid kanseri
sikligi (DTC) prevalans literatiirdeki ¢aligmalarda %0.3-16.6 olup, birliktelik konusunda karsit goriisler devam
etmektedir. Graves hastalig1 olan olgumuzda Colyak hastaligi ve insidental tiroid papiller mikrokarsinomu saptandi.
Nadir birliktelik nedeniyle olgu sunulmustur.

42 yasinda bayan hastaya yaklagik 5 yil dnce kilo kaybi ve ¢arpint1 sikayetiyle bagvurdugunda Graves hastaligi tanisi
konuldu. Hastanin o dénemde TSH:0.001 IU/ml ve st4: 2.6ng/ml idi. Tiroid ultrasonografisinde heterojen parankim
mevcuttu. Nodiil saptanmadi. Tiroid sintgirafide diffiiz hiperplazi ile uyumlu aktivite tutulumu izlendi. Anti-TPO
1000 1U/ml, anti-Tg 1000 IU/ml pozitif saptandi. TSH reseptor antikor negatifdi. 2 yil anti-tiroid tedavi sonras1 Gtiroid
olan hastanin tedavisi sonlandirildi. Otiroid dénemde kilo kayb1 olan hastanin anti-Gliadin antikor 1/10 titrede pozitif
olmas1 iizerine iist GIS endoskopi yapildi. Duodenum 2kisim graniiler paternde goriildii. Biyopsi sonucu
immunohistokimyasal boyamada CD3, CD4, CD8 ile yogun boyanma izlendi. CD20 ile fokal boyanma izlendi. Erken
donem Colyak hastaligi olarak yorumlandi. Gluten fakir diyet baslandi. Diger eslik edebilecek otoimmun
endokrinopatiler agisindan tarandi. Ek hastalik saptanmadi. 1 yil sonra tekrar hipertiroidi ile bagvuran hastaya tekrar
anti-tiroid tedavi baslandi. Otiroid hale gelince niiks eden Graves hastaligi nedeniyle bilateral total tirodektomi
yapildi. Operasyon oncesi tiroid nodiilii saptanmayan hastanin patoloji sonucunda tek odakta 6 mm mikropapiller
tiroid karsinomu saptandi. Levotiroksin baslanan hasta sorunsuz izlemdedir.

Otoimmun hastaliklar diinya niifusunun %5-10’unu etkileyen onemli bir saghik sorunu olup biiyiik bir kismini
otoimmun endokrin hastaliklar olusturur. Ayni hastada birden fazla organ tutulumuyla otoimmun poliglandiiler
sendromun (OPS) bir pargasi olarak da yer alabilir. OPS en az iki bezin otoimmun hastalig1 ile olusmus nadir
endokrinopatilerdir. Tip I ve tip II olmak iizere iki ana alt tipi vardir. Eriskinlerde {igiincii bir tip daha tanimlanmistir
ve bu alt tipte tip I ve tip II’den farkli olarak siirrenal bez tutulmamaktadir. Otoimmiin poliglandiiler sendrom Tip 3
formu; Addison hastaligi olmadan otoimmiin tiroid hastaliklarindan birini, tip 1 diyabetes mellitus ve diger otoimmiin
hastaliklarin eslik edebildigi bir sendromdur. OPS tip 3B’de ise otoimmiin gastrointestinal sistem tutulumu vardir.
Olgumuzun OPS tip 3B acisindan degerlendirilmesi planlandi. Graves hastaliginda bagka bir otoimmun hastalik
goriilme orant %9.7 olup bu olgu ile Graves’i olan hastalarda gelisebilecek gastrointestinal sistem sorunlarinda
otoimmun birliktelik nedeniyle Co6lyak hastaliginin eslik edebilecegini vurgulamak istedik.
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P-25 / NADIR BiR DIYABET NEDENi: MODY 5

MUSTAFA UNUBOL:, M.BURAK YASAR:, CIGDEM YILMAZ AYDIN;, ELiF DUYGU
DEVECT:, HATICE OZER;, SiBEL YENIOCAK:, GOKAY BOZKURT:, ENGIN
GUNEY,,

tAdnan Menderes Universitesi Tip Fakiiltesi I¢ Hastaliklar1 Ad Endokriboloji Ve Metabolizma Hastaliklar1 Bd
Aydin, 2adnan Menderes Universitesi Tip Fakiiltesi I¢ Hastaliklar1 Ad, *adnan Menderes Universi.t_esi Tip Fakiiltesi Ic
Hastaliklar1 Ad Aydin, ‘nazilli Devlet Hastanesi I¢ Hastaliklar1 Klinigi Aydin, ’Adnan Menderes UniversltesI Genetik
Ad Aydin,

Maturity-Onset Diabetes of Young (MODY) tiim diyabetli olgularin yaklasik %1-2’sini olusturur. MODY otozomal
dominant gegis gosteren beta hiicre defekti ve insiilin salgisinda bozuklukla giden ve orta derecede klinik diyabetle
seyreden bir hastaliktir. MODY 5, HNF1 beta geninde mutasyonlarin neden oldugu bir sendromdur. MODY
subtiplerinin prevelansinin degerlendirildigi ¢alismalarda MODY gruplar i¢inde Birlesik Krallik’da en sik MODY 3
%64 olup MODY 5 %], Fransa’da ise en stk MODY 2 %63 olup MODY 5 % 0 olarak belirtilmistir. Ulkemizdeki
MODY prevelansi bilinmemektedir. MODY 5 en nadir goriilen MODY tiplerinden olup olgumuzu nadir goriilmesi
nedeniyle sunuyoruz.

27 yasinda bayan hasta son 6 aydir olan agizda kuruluk ve ¢ok su i¢cme sikayeti ile bagvurdu. Muayenesinde VKI 23
kg/m2 olup patolojik bulgu yoktu. Aclik vendz glukoz 198 mg/dl, post-prandiyal 2.saat tokluk glukoz 258 mg/dl,
Hbalc %9.4, aghik vendz insiilin 6.1 mU/ml ve tokluk vendz insiilin 9 mu/ml saptandi. idrarda glukoz ve keton
negatifdi. Ailesinde dedesi diginda diyabet Oykiisii yoktu. Hastanin yasi ve obezitesinin olmamasi nedeniyle Tip 1
DM? agisindan yatirilarak intensif insiilin tedavisi baslandi. Hastanin ¢ok diisiik dozlarla hipoglisemileri olmasi
iizerine sadece bazal insiiline gecildi. Tip 1 DM agisindan anti-GAD, adacik hiicre antikoru ve anti-insiilin antikoru
negatif saptandi. Hastanin idrarda keton negatif olmasi, klinik tablosunun ani baslangicli olmamasi ve Tip 1 DM
iligkili otoantikorlarinin negatif olmasi ile Tip 1 Dm tanisindan uzaklasildi. Ancak 27 yasindaki hastanin Tip 2 DM
acisindan obezitesinin ve belirgin insiilin direncinin olmamasi lizerine MODY agisindan genetik analiz yapildi.
HNF1B geninin 1.ekzonunda bulunan p.Val61Gly (c.182T>G) mutasyonu heterozigot olarakpozitif saptandi. Hastada
saptanan mutasyon MODY 5 ile iligkilendirildi. Hastanin insiilin tedavisi kesilip gliklazid mr 60 mg 1x1 baslandi. Kan
glukoz diizeyleri regiile izlendi. 24 saatlik idrarda proteiniiri izlenmedi. Abdominal USG’de bobreklerde herhangi bir
sonografik patoloji izlenmedi. Hasta 10. ay kontrolinde Hbalc degeri % 6.8, achik kan glukoz 118mg/dl,
postprandiyal 2. Saat glukoz 139 mg/dl olup regiile izlenmektedir.

MODY 5 toplum taramalarinda ¢ok nadir goriilen bir MODY tipi olup 6zellikle en carpici 6zellik erken ¢ikan diyabete
ilaveten non-diyabetik bobrek hastaliginin varligidir. Olgularin % 50’sinde 45 yasindan 6nce bobrek kistleri ve bobrek
yetmezligi gelismektedir. Bu agidan hastalarin yakin izlemi 6nem tagimaktadir. MODY 2 ve 3° e gore siilfoniliire
grubu ilaglara yanit daha azdir ve insiilin gereksinimi dogmaktadir. Bizim olgumuzda bdbrek yetmezligi ve bobrek
kistleri saptanmadi. Siilfoniliire ile kan glukoz diizeyleri regiile seyretti. MODY ’ler nadir goriilen diyabet nedeni
olmakla birlikte 6zellikle Tip 1 DM ve Tip 2 DM klinigine uymayan gen¢ hastalarda akilda tutulmasinin hastaligin
seyri agisindan 6nem tasiyacagini diisiinmekteyiz.
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P-26 / A CASE CONCURRENTLY DIAGNOSED WITH PRIMARY
HYPERPARATHYROIDISM, GASTRIC NEUROENDOCRINE TUMOR AND
CUSHING’S SYNDROME

DENIZ CETiN:;, BEYZA GENC CETIN:;, OZGUR TANRIVERDI:, MUSTAFA
UNUBOL,

'Mugla Sitk1 Kogman University, Faculty Of Medicine, Department Of Internal Medicine, 2mugla Sitki Kogman
University, Faculty Of Medicine, Department Of Medical Oncology, *adnan Menderes University, Faculty Of
Medicine, Department Of Endocrinology And Metabolism,

Primary hyperparathyroidism is a common endocrine disorder with significant complications on the skeletal, renal and
cardiovascular systems. Multiple endocrine neoplasia Tipe 1 (MENL1) syndrome is characterized by the presence of
varying combinations of endocrine neoplasms: parathyroid, pituitary and gastro-entero-pancreatic neuroendocrine
tumors (GEP-NETs). MENL is a rare syndrome with a prevalance of 1-10/100000. GEP-NETS are the second most
common manifestations of MEN1 (10% penetrance of gastric carcinoids) after primary hyperparathyroidism. We
present a case coexisting primary hyperparathyroidism, metastatic gastric NET and Cushing's syndrome.

A 59-year-old female patient was hospitalized with complaints of weakness and exercise intolerance. Physical
examination findings were conjunctival pallor and high blood pressure (160/100 mmHg). She had bilateral
nephrolithiasis and Tipe 2 diabetes mellitus in her medical history. Hemoglobin level was 9.5 mg/dL, erythrocyte
sedimentation rate 82 mm/h, urea 60 mg/dL, creatinine 1.93 mg/dL, calcium 11.8 mg/dL, phosphorus 3.1 gr/dL,
parathormone 1505 pg/mL (reference range 15-65 pg/mL). Bone mineral density was considerably reduced. Neck
ultrasound did not reveal any lesion. Parathyroid magnetic resonance imaging (MRI) revealed intense opacified
nodulary lesions behind the left lobe of the thyroid gland, 5 and 6 mm in diameter. Parathyroid scintigraphy and spect
revealed focal increased MIBI uptake in the left lob upper pole of the thyroid gland, and also behind the manubrium
sterni and in the right lower pulmonary lobe. Advanced imaging procedures was performed to investigate underlying
malignancies due to ectopic foci. Abdominal MRI showed a solid mass of 4 cm diameter, with a well-defined borders
and lobulated contours in segment 3 of the liver; 19 mm nodule at the left adrenal gland and multiple metastatic bone
lesions. Biopsy of hepatic mass specimen proved grade 1 NET with chromogranin positive staining pattern.
Endoscopic biopsies taken from gastric mucosal swollen millimetric lesions were also consistent with grade 1 NET.
We performed somatostatin receptor-based imaging technigque to determine the primaries and extent of metastatic
NET. There was high Ga-68 DOTATATE uptake in the right lower pulmonary lobe, hepatic mass, peripancreatic and
mesenteric lymph nodes and multiple bone metastases. Functional evaluations were done for adrenal incidentaloma.
Overnight 1 mg and 48-hour 2 mg dexamethasone suppression tests showed no cortisol suppression. Midnight serum
cortisol and 24-hour urinary free cortisol levels were high. Plasma adrenocorticotropic hormone (ACTH) level was
18.7 ng/L. Hypohysis MRI did not display adenoma. The patient was considered as Cushing’s syndrome. MEN1
germline mutation (11q13) test has not resulted yet. Zoledronic acid and lanreotide 90 mg once a month treatment was
started. Serum calcium level was normal during the follow-up. Our patient was hospitalized with abdominal pain,
fever and hypotension attacks a few times mimicking sepsis. These carcinoid crisis attacks were terminated with
octreotide infusion and supporting treatment.

GEP-NETs may accompany primary hyperparathyroidism, which is the most common cause of hypercalcemia,
sporadically or related to MEN syndromes. The insidence of GEP-NETs increased with advances in imaging
techniques in recent years. It should be considered that neuroendocrine tumors may coexist with primary
hyperparathyroidism even in the elderly patients.
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P-27 / KARACIGER SiROZU TANISI MEVCUT OLAN HASTADA HASTALIGIN
SEYRINI ETKILEYEN, KALITSAL TROMBOFILI VAKASI

ALI YILDIRIM,, YUSUF UZUM., ELIF GUREL CAYIR, DAMLA ERNUR:, NEZIHA
NAZLI SUNGUR;,

tKatip Celebi Universitesi Atatiirk Egt. Ars Hastanesi ¢ Hastaliklar1 Klinigi izmir

Trombofili, kanda pihtilasma egiliminin arttig1 ve vendz tromboemboli (VTE) riskinin yiiksek oldugu durumlari
iceren bir tanimlamadir. Trombofilinin bir¢ok kalitsal ve edinsel nedeni mevcuttur. Dis merkezden kriptojenik
karaciger sirozu tanisiyla tarafimiza yonlendirilen ve yapilan tetkiklerde yaygin karm ici biiyiik venlerde tromboz
saptanan vakayi sunmay1 amagladik.

41 yasinda erkek hasta , 6zge¢cmisinde herhangi bir 6zellik saptanmayan kriptojenik karaciger sirozu tanisiyla
yakinlari tarafindan getirilen hasta acil serviste goriildii. Hastanin yapilan degerlendirilmesinde fizik muayenede,bilng
bulaniklig skleralarda ikter batinda hepatomegali ve assit , alt ekstremitede pretibial gode birakan 6dem mevcuttu.
Bakilan laboratuar bulgularinda hipoalbuminemi, karaciger fonksiyon testlerinde i1limli yiikselme, bilirubinlerde
yiikseklik, trombositopeni, kogulasyon teslerinde yiikselme goriintiileme yontemlerinde v. cava inferior ve hepatik
venlerde tromboz batinda asit ve plevrada bilateral sivi tespit edildi. Ayirict tanida edinsel trombofili nedenleri ekarte
edildi. Kalitsal trombofili paneli yollanan hastanin MTHFR homozigot C677T gen mutasyonu pozitif saptandi.
Hastanin karin i¢i hepatik ven ve vena cava inferior da saptanan trombozlar kalitsal trombofiliye baglandi. Hastanin
takibinde komlikasyon olarak hepatorenal sendrom gelisti. Hastanin hepatik ven ve vena cava inferior da saptanan
trombozlarina yonelik heparin tedavisi verildi. Genel durumu ve organ fonksiyonlar1 giderek bozulan hasta
hepatorenal sendrom sebebiyle kaybedildi.

Antitrombin eksikligi, protein ¢ ve s eksikligi, protrombin gen mutasyonu(G20210A), faktér 5 Leiden mutasyonu
(Aktive Protein C eksikligi) ve MTHFR (Metilen tetrahidrofolat rediiktaz enzim gen mutasyonu) gen mutasyonu
kalitsal trombofili nedenlerini olusturmaktadir. En sik faktér 5 Leiden mutasyonu (Aktive Protein C eksikligi)
goriilmektedir.Hastamizda MTHFR C677T homozigot gen mutasyonu saptanmistir. Karacier sirozunun seyrini
komlike hale getiren ve tedavi gii¢liigli yaratan kalitsal trombofili nedenleri ayirici tanida akla getirilmelidir. Kalitsal
trombofilisi olan karaciger sirozu hastalar1 daha yakindan izlenmelidir.

AYDIN iG HASTALIKLARI GUNLERI



55

P-28 / MEME KANSERLI OLGUDA EVEROLIMUS ILISKILI TROMBOTIK
MIKROANJiYOPATI VE AKUT BOBREK HASARI

AHMET PEKER: SIBEL ERSAN:, SEMiH GULLE:, FARUK ELYIGIiT,, DENiZ YUCE
YILDIRIM:, MUSTAFA YILDIRIM:, BENGU ERKUL:, HARUN AKAR;,

‘[zmir Tepecik Egitim Arastyrma HastanesI,

Trombotik mikroanjiyopati , ciddi bobrek hasarina neden olabilen ve ilaglarin da i¢inde oldugu bir¢ok nedene bagl
gelisebilen, endotel hasar1 ve kii¢ilk damarlarda tikanma ile karakterize patolojik bir durumdur. Everolimus,
rapamisinin memeli hedefi (mTOR) inhibitdrii, antikanser ve immiinsiipresif etkileri nedeniyle klinik kullanimi yaygin
bir makrolid antibiyotiktir. Bu olgumuzda everolimusa bagli trombotik mikroanjiyopati ve ciddi akut bobrek hasari
gelisen bir meme kanserli olgunun yénetimi sunulmustur.

8 yil dnce meme kanseri tanist konan (HR +, her2 — ) ve kemik metastazlar1 olan 44 yasinda bayan hasta; idrar
cikisinda azalma, bulanti-kusma ve istahsizlik sikayetleri ile acil servise bagvurdu. Fizik muayenede hasta uykuya
meyilli, tasipneik, cilt soluk ve mukozasi kuru goriinlimdeydi. Vital bulgulari; kan basinci:100/50 mmHg, nabiz 110
/dakika, solunum sayis1 24/dakika ve ates 37,8 C idi. Sistemlerin fizik bakisinda &zellik saptanmadi. Idrar ¢ikist
olmayan hastanin bagvuru sirasindaki laboratuvar verileri ;WBC:10700/mm3,Hemoglobin :7,2 gr/dl, Trombosit
:48000/mm3,Ure:267mg/dl, Kreatinin: 13,5 mg/dl Sodyum :132mEg/L,Potasyum :3,4mEq/L ,Klor :87mEq/L,LDH
:675U/L,Total bilirubin :0,36 mg/dl ,Direkt bilirubin :0,32 mg /dl ,aPPT :31,3 sn,PT:13,8 sn,INR:1,05 sn D-
Dimer:>5000 ng/dl olarak saptand1.Olgunun direkt ve indirekt coombs testleri negatif olarak saptandi.Idrar tetkikinde
;:Protemn 3+ ,Eritrosit 2+ Lokosit 2+ olarak saptandi.Kan gazinda Ph:7,24
,Pa02:127mmhg,Paco2:16,5mmhg,HC03:10mmol/L BE:-19,3mmol/L idi.Olgudan gonderilen ADAMTSI13 aktivitesi
:%41,53 olarak saptandi. Yapilan periferik yaymada eritrositler hipokrom,mikrositer ,trombositler ikili kiimeler
halinde olup her sahada bol miktarda fragmente eritrositler saptandi. Basvurusundan yirmi giin 6nce Onkoloji
poliklinik takibinde bakilan kreatinin diizeyi normal olan (0.7 mg/dl) olguda mevcut hali ile 6n planda yeni baglanan
everolimus kullanimina bagli TMA ve akut bobrek hasari digiiniildii. Everolimus ve eksemastan tedavisi kesildi.
Metabolik asidozu ve i.v sivi replasmanina yanitsiz aniirik bobrek hasari nedeniyle akut hemodiyaliz baslandi. 500
mg/giin/3 giin i.v pulse steroid tedavisi ve plazma degisimi planlanan hastada plazma degisimi Oncesi istenen
ADAMTS13 aktivitesi %41.53 olarak saptand1 ve TTP dislandi. izleminde idrar ¢ikisi artan , hemodiyaliz ve plazma
degisimi ile tire, kreatinin, hemogram ve LDH degerleri diizelen hastanin birinci hafta sonrasinda yapilan periferik
yaymasinda sistosit izlenmedi. Bes seans plazma degisimi yapilan hasta hemodiyalizsiz bir hafta izleminin ardindan
1.6 mg/dl kreatinin degeri ile onkoloji klinigi ile birlikte takip edilmek tizere taburcu edildi. Poliklinik takibinde
iiclincii. hafta sonunda kreatinin 0.8 mg/dl ile normal sinirlarda saptandi.

Mikroanjiyopatik hemolitik anemi, trombositopeni ve karakteristik damar duvar1 bozukluklari, mikrovaskiiler tromboz
ile tanimlanan TMA’ nin etiyolojisinde multipl faktorler rol oynar. Ilag toksisitesi (kalsindrin inhibitdrleri, mTOR
inhibitorleri), viral enfeksiyonlar, iskemi-reperfiizyon hasari, antiko aracilikli rejeksiyon, antifosfalipid sendromu ve
maligniteler en sik nedenlerdir.Everolimus (10 mg/giin) yakin zamanda HR+, herb- ileri meme kanserli olgularda
eksemestanla birlikte kullanima girmistir.Olgumuzdaki Akut Bobrek Hasari; ciddi voliim kontraksiyonu ile
indiiklenen iskemik akut tubuler nekroz sonrasi tiibiiler rejenerasyonun saglanabilmesi igin hiicre igi intak mTOR
ihtiyacinin artmasina karsin everolimusun etkisiyle bu yolagin inhibe olmasina bagli oldugu disiiniilmektedir. Sonug
olarak, antikanser ajani olarak kullanilan olgularda everolimusa bagli TMA ve ciddi akut bobrek hasari gelisebilecegi
riskinin akilda tutulmasi ve bobrek islevlerinin yakindan takip edilmesi gerektigi vurgulanmistir
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P-29 / B 12 VITAMIN EKSIiKLIiGINDE CiDDi TROMBOSITOPENI
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'Adnan Menderes UniversitesiﬂTlp Fakiiltesi Ic Hastaliklar1 Anabilim Dali, Hematoloji Bilim Dali, “adnan Menderes
Universltesl Tip Fakiiltesi I¢ Hastaliklar1 Anabilim Dali,

Vitamin B12, DNA sentezinde onemli rol oynar. Megaloblastik aneminin en 6nemli nedenlerinden birisidir.
Eksikliginde solukluk, hafif ikter, cesitli norolojik bulgular, dil papillalarinda atrofi goriilebilmektedir. Laboratuar
bulgularinda makrositer anemi, LDH ve indirekt bilirubinemi, retikiilositopeni, DNA sentez bozuklugu sonucu 1liml
16kopeni ve trombositopeni goriilebilmektedir. Burada B12 vitamin eksikligine bagl ciddi trombositopenik olan bir
olgu sunulmustur.

OLGU Kirk sekiz yasinda kadin hasta; viicutta travmadan bagimsiz morluklar gelismesi lizerine bagvurdu. Fizik
muayenesinde alt ekstremitelerinde petesial dokiintiiler disinda vital bulgular1 ve sistem muayeneleri olagandi.
Laboratuvar tetkiklerinde Hg:7,9 gr/dl, MCV:90 fl, 16kosit:9800/mm3, nétrofil:8200/mm3, trombosit:16000/mma3,
kreatinin: 0,6 mg/dl, total bilirubin:0,2 mg/dl, direkt bilirubin:0,1 mg/dl, LDH: 264 U/L, retikiilosit indeksi 1,3 idi.
Eksiklik anemisi yoniinden bakilan degerlerinde serum demir:14 pg/dl, demir saturasyonu:%3, ferritin:9,29 ng/ml, B
12 vitamini:180 pg/ml idi. Periferik kan yaymasinda trombositleri her alanda tekli idi, diger seriler olagan
goriinimdeydi. Hastaya ciddi trombositopenisi olmasi sebebiyle eslik edebilecek patolojiler agisindan kemik iligi
aspirasyon biyopsisi yapildi. Kemik iligi biyopsisi; demir depolarinda azalma gosteren normoselliiler kemik iligi
(%50) olarak sonuclandi. Hastaya ferro fumarat 2x100 mg/giin, B12 vitamini sublingual 1x1000 mcg/giin baslandi.
Takiplerinde trombosit degerleri 16000-59000-84000-106000/mm3 olarak seyretti. Hastanin trombosit sayisinda artig
gbzlenmesi ve genel durumunun iyi olmasi iizerine mevcut tedavinin 6. Gilinlinde ferrum fumarata ayni doz ile
devami, B12 vitamininin giinliik kullanimi 10 giine tamamlandiktan sonra haftalik kullanimi plan1 yapilarak kontrole
gelmek tizere taburcu edildi.

B12 vitamin eksikliginde siklikla megaloblastik anemi goriilmektedir. B12 vitamininin DNA sentezinde aktif rol
almasi sebebiyle hiicre boliinme dongiisii kisa olan hiicre serileri, B12 vitamin eksikliginden siklikla etkilenmektedir.
Hiicre boliinmesi yavaslayip sitoplazma gelisimi normal devam ettigi i¢in megaloblastik hiicreler genislemekte ve
RNA/DNA orami artmaktadir. Megaloblastik eritroid prekiirsorler kemik iliginde olgunlagamadan yikima ugrar,
perifere ¢ikan olgun hiicre sayisi azalir. Bu durum inefektif eritropoeze yol agar. Eritropoez kadar, graniilopoez ve
megakaryopoez de B12 vitamin eksikliginden etkilenmektedir. Bu sebeple B12 vitamin eksikliginde 16kopeni ve
trombositopeni goriilebilmektedir. Ciddi trombositopeni sik goriilmemektedir. Bizim hastamizda B12 vitamini
verildikten 6 giin sonra trombosit degerlerinin>100.000/mm3 olmas1 sebebiyle 6n planda B12 vitamin eksikligine
bagl oldugunu diistindiirmiistiir.
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P-30 / SITUS INVERSUS TOTALIS VE MANTLE HUCRELI LENFOMA
BIiRLIKTELIGI

NIHAN ALKIS:, iIRFAN YAVASOGLU:, ZAHIT BOLAMAN:,

Adnan Menderes Universitesi Tip Fakiiltesi I¢ Hastaliklar1 Anabilim Dali, Hematoloji Bilim Dali

Situs inversus totalis biitlin organlarin ayna hayali seklinde yer degistirmesi hali olup, 10.000-50.000 kiside bir
goriilen nadir bir dogumsal anomalidir. Mantle hiicreli lenfoma agresif Non-Hodgkin lenfomalardan biri olup, klinik
seyri heterojen bir hastaliktir. Burada nadir goriilen dogumsal bir anomali situs inversus totalisi olan hastada, yine tiim
lenfomalar iginde gorece az siklikta goriilen Mantle hiicreli lenfoma birlikteligi sunulmustur.

OLGU Kirk dokuz yasinda kadin hasta; son 2 aydir boyunda ele gelen kitleler nedeniyle basvurdu. ates ve kilo kaybi
yoktu, geceleri ¢amasir degistirecek kadar terlemesi oluyordu. Yapilan fizik muayenesinde vital bulgulart olagan, goz
kapaklarinda 6dem, boyunda yer yer vendz kollateral gelisimi, 6n-arka servikal, submandibular, supraklavikular
bilateral en biiyligii 3 cm capinda orta sertlikte, bazilart konglomere olmus lenf nodlari, bilateral axiller bolgede
bliyligli 2 cm multipl lenf nodlart mevcuttu. Hastanin dinlemekle kalp sesleri sag taraftan isitildi. Karaciger kot alt1 4
cm, dalak kot alt1 6 cm palpable saptandi. Laboratuar bulgulari; {ire:25 mg/dl, kreatinin:0,7 mg/dl, LDH:225 U/L,
albiimin: 4,5 gr/dl, 16kosit: 10400/mm3, no6trofil:6160/mm3, Hb:14,7 gr/dl, trombosit:234000/Mm3 idi. Sol
supraklavikuler bolgeden alinan biyopsi sonucu mantle hiicreli lenfoma olarak degerlendirildi. Evreleme igin yapilan
goriintiilemeler ve kemik iligi biyopsi sonucu lenfoma tutulumu saptanmasi iizerine Evre 4B, MIPIL:2 (16kosit sayist
sebebiyle) Mantle hiicreli lenfoma tanisi aldi. Situs inversus totalis durumu bilgisayarli tomografiler ile de
goriintiilendi. Hastanin siiperior vena kava sendromu da zaman i¢inde gelismesi sebebiyle hizla R-CHOP (rituksimab-
siklofosfamid-vinkristin-adriamisin-prednizolon) kombinasyon kemoterapisi baslandi. Kemoterapisi verildikten sonra
5.glinde hastanin vena kava siiperior sendromu bulgular1 geriledi. Hastaya 3 kiir R-CHOP kemoterapisi sonrasi, 3 kiir
R-DHAP (rituksimab-cisplatin-sitarabin-dexametazon) kombinasyon kemoterapisi verildi. Hastanin yapilan kontrol
kemik iligi biyopsisinde lenfoma tutulumu saptanmadi. Kismi remisyon saglanarak BEAM (carmustin- etoposide-
sitarabin-melfalan) kombinasyon kemoterapisi sonrast otolog kok hiicre nakli yapildi. Nakil sonrasi +102. giinde
hastalik progresyonu sebebiyle exitus oldu.

Situs inversus totalis nadir goriilen bir dogumsal anomali olup, genellikle rastlantisal olarak tan1 konmaktadir. Mantle
hiicreli lenfoma klinik olarak heterojen, siklikla ileri evre hastalik halinde tani konan, agresif bir Non- Hodgkin
lenfoma tipidir. Geng hastalarda yogunlastirilmis kombine kemoterapi rejimleri ve eger uygulanabiliyor ise otolog
veya allojeneik kok hiicre nakli anlamli progresyonsuz ve genel sagkalim avantaji saglamaktadir. Mantle hiicreli
lenfoma genellikle kemoterapiye yanit vermekte ancak hizla relaps ve kemoterapiye direng gelistirmektedir. Bizim
hastamiz da 2 farkli kemoterapi rejimi sonrasi kismi remisyon elde edilmis ve otolog kdk hiicre nakli yapilmig
olmasina ragmen nakil sonrasi hastalik progresyonu nedeniyle exitus olmustur. Situs inversus totalisi olan hastalarda
lenfoma gelistirme yatkinlig1 bilinmemekle birlikte, bu iki durumun klinik olarak rastlantisal oldugu kanaatindeyiz.
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P-31 / GEBELIKTE PRIMER HIiPERPARATIOIDIZM: OLGU SUNUMU

MUSTAFA UNUBOL:, AYKUT SOYDER:, ONGUN SAHIN:, CIGDEM YILMAZ
AYDIN:, NUKET ELIYATKIN:, HUSEYIN AKIN:, ENGIN GUNEY;,

Adnan Menderes Universitesi Tip Fakiiltesi Endokrinoloji Ve Metabolizma Hastaliklar1 Bd Aydin, 2Adnan Menderes
Universitesi Tip Fakiiltesi Genel Cerrahi AD AYDIN, *Adnan Menderes Universitesi Tip Fakiiltesi i¢ Hastaliklar1 AD
AYDIN, ‘Adnan Menderes Universitesi Tip Fakiiltesi Patoloji AD AYDIN, *Aydin Atatiirk Devlet Hastanesi I¢
Hastaliklar1 Klinigi AYDIN,

Primer Hiperparatiroidizm (PHPT) dogurganlik yasindaki kadinlarda nadir goriiliir. Genel popiilasyonun
15/10.000’inde goriiliir. Dogurganlik ¢agindaki kadinlarda ise 8/1.000.000 oranindadir. Hastaliga bagli semptom ve
bulgular gebelikle iligkili semptomlarla karisabilir. Bu nedenle gebelikte PHPT tanis1 koymak zordur. Gebelikte PHPT
nadir goriilen bir hastalik olmasina karsin hem annenin hem de ¢ocugun hayatini tehlikeye soktugu i¢in nemli bir
sorundur. Biz gebelik doneminde primer hiperparatiroidiye bagl hiperkalsemi ile bagvuran olguyu nadir goriillmesi
nedeniyle sunduk.

OLGU: 31 yasinda hasta 24 haftalik gebelik doneminde hiperkalsemi ile bagvurdu. Hasta 6 ay 6nce bulant1 halsizlik
yakinmasiyla dis merkezde basvurdugu saglik biriminde PTH 203 pg/mL ve serum kalsiyum: 13,6 mg/dL saptanmus.
Hastaya c¢ekilen paratiroid sintigrafide tiroid sag lop alt polde hiperfonksiyone paratiroid dokusu ile uyumlu lezyon
saptanmis. Hastaya operasyon Onerilmis. Ancak preoperatif degerlendirme sirasinda hastanin hamile oldugu
saptaninca opere edilmemis. Hastanin 3. basamak saglik kurumuna sevk onerilmis. Ancak hastanin bulundugu yerde
3. Basamak saglik kurumu olmamasi ve sosyal nedenlerle hasta bagvurmamis ve 6 ay herhangi bir tedavi gérmemis.
Gebeligin 24. Haftasinda i¢ hastaliklar1 hekimine basvuran hasta acil operasyon gerekecegini bildirmesi iizerine
tarafimiza basvurdu. Bagvuru aninda PTH 209.7 pg/mL ve serum kalsiyum: 12.9 mg/dL olan hastanin tarafimizda
yapilan USG’de tiroid sag lob posterior inferior kesimde tiroid disinda 8.5x5 mm boyutta paratiroide ait olabilecek
solid nodiiler olusum izlendi. Hastanin gebelik donemi 2.trimestrdan 3. Trimestra gegis doneminde olmasi ve
kalsiyum degeri 12.9mg/dl olmasi {izerine hastaya riskler anlatilarak anesteziyoloji AD ve kadin hastaliklar1 ve dogum
AD ile gortistiiriilerek operasyon karar1 alindi. Acil olarak minimal invaziv paratirodiektomi uygulandi. Postoperatif
l1.glin serum PTH 4.8pg/mL ve serum kalsiyum: 9.8 mg/dL olan hastanin patoloji sonucu paratiroid adenom ile
uyumlu saptandi. 38. Haftada sezeryan ile dogumu sorunsuz gergeklesti. Bebekte herhangi bir anomali ve sorun
gbzlenmedi. Postpartum 3. ayinda olan hasta ve bebegi sorunsuz izlemdedir.

Gebelikte tespit edilen PHPT nin tedavisi ile ilgili genel bir goriis birligi olmamakla birlikte, diizeltilmis kalsiyum
degeri 12 mg/dI’nin altinda olan, oral hidrasyon ve diisiik kalsiyum alimi gibi konservatif tedavi yaklagimlar ile
kontrol edilebilen, fetusa zarar vermeyen 1limli hiperkalsemi durumu olarak bildirilmistir. Kalsiyum seviyeleri 12
mg/dl’nin iizerinde ise fetusun zarar gorebilecegi ciddi hiperkalsemi durumudur. Paratiroidektomi miimkiinse ikinci
trimesterde tercih edilmelidir. Ciinkii ikinci trimesterde anestezinin indiikledigi preterm eylem riski daha disiiktiir ve
fetusun organogenezi tamamlanmistir. Minimal invaziv paratiroidektomi altin standart cerrahi tedavi segenegidir.
Sonug olarak, gebelikte tespit edilen PHPT hem anne hem de fetusun hayatini tehdit eden bir durumdur. Ikinci
trimester de yapilacak olan minimal invaziv paratiroidektomi 6zellikle semptomatik hiperkalsemisi olan hastalarda
tercih edilen tedavi yontemi olmalidir. Asemptomatik hiperkalsemili hastalar ise medikal tedavi ile kalsiyum
seviyeleri 11 mg/dl’ nin altinda tutulabiliyorsa izlenebilir.
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P-32/ PRiMEgR HiPERPAR@TiROiDiZMDE PREOPERATIF ULTRASONOGRAFI
ESLIGINDE INCE IGNE ASPIRASYON BiYOPSIiSi VE ASPIRATTA
PARATHORMON OLCUMUNUN OLGU ESLiGINDE DEGERLENDIRILMESI

MUSTAFA UNUBOL:, AYKUT SOYDER;, Niiket ELIYATKIN:, Pmar DEMIR;, Elif
CETINKAYAs, Mehmet SULE:, Engin GUNEY",

Adnan Menderes Universitesi Tip Fakiiltesi Endokrinoloji Ve Metabolizma Hastaliklar1 Bd Aydin, 2Adnan Menderes
Universltesl Tip Fakiiltesi Genel Cerrahi AD AYDIN, *Adnan Menderes Universitesi Tip Fakiiltesi Patoloji AD
AYDIN, ‘Adnan Menderes Universitesi Tip Fakiiltesi I¢ Hastaliklart AD AYDIN, Aydin Atatiirk Devlet Hastanesi Ig
Hastaliklar1 Klinigi AYDIN,

Primer hiperparatiroidili (PrHPT) olgularin %80’inde paratiroid adenomu, %15-20’sinde paratiroid bez hiperplazisi ve
% 0.5 gibi az bir oraninda ise paratiroid karsinomu eslik eder. PrHPT saptanan olgularda lokalizayon i¢in
uygulanmakta olan preoperatif ve intraoperatif bircok tanit yontemi bulunmakla birlikte, her vakada patolojik bez
ve/veya bezler lokalize edilememekte buna bagli cerrahi basarisizlik ve reoperatif paratiroid cerrahisi riski
artmaktadir. Paratiroid cerrahide minimal invaziv paratiroidektomi (MIP), 4 bezin eksplorasyonu ydntemine gére daha
az komplikasyona ve morbiditye neden olan etkili bir yontemdir. MIP’de basar1 anormal bezin preoperatif olarak
lokalize edilmesine dayanmaktadir. Eger MIP sirasinda lezyon saptanamazsa 4 bezin eksplorasyona gecilmektedir. Bu
da komplikasyon riskini artirmaktadir. Bu sunumda, PrHPT diisiiniilen ve preoperatif donemde lezyonun
belirlenemedigi bir olguda ultrasonografi esliginde paratiroid adenom olabilecegini diisiindiiglimiiz lezyondan ince
igne aspirasyon biyopsisi uygulayarak doku aspiratindan parathormon diizeyi ¢alisilmasinin tani ve tedaviye etkisinin
degerlendirilmesini amagladik

OLGU: 72 yasinda bayan hasta bacak agris1 i¢in dis merkezde FTR poliklinigine bagvurmus. Serum PTH: 486 pg/ml,
serum kalsiyum: 11.7 mg/dl saptanmis. Bunun {izerine ¢ekilen paratiroid ultrasonografide (USG) paratiroid lojunda
lezyon izlenmemis. Paratiroid sintigrafide aktivite tutulumu goriilmemis. Hastaya paratiroid eksplorasyonu onerilmis.
Hastanin dykiisiinde 30 yillardir ara ara olan bobrek tasi oykiisii ile osteoporoz mevcuttu. Paratiroidektomi cerrahi
endikasyonu olan hastaya tarafimizdan paratiroid USG yapldi. Sagda paratiroid lojda sag tiroid lobu inferiorunda
tiroid bezi diginda 23x12 mm boyutta lobiile konturlu hipoekoik igerisinde kistik dejenere alanlara sahip solid lezyon
mevcuttu. Goriinlimiin paratiroid kaynakli olabilecegini diislindiik. Ancak ayni bolgede paratiroid sintigrafisinde
belirgin tutulum olmamasi ve tiroid sintigrafisinde ayni bolgede hipoaktif tiroid nodiiliinii diisiindiiren goriiniim
olmas1 nedeniyle MIP &ncesi hastaya USG rehberliginde paratiroid ince igne aspirasyon biyopsisi uygulayarak doku
aspiratindan parathormon diizeyi calisilmast planlandi. Ultrasonografi rehberliginde 23 gauge igneli 3 ml. salin
sollisyonu igeren 5 cm?®’liikk enjektor yardimiyla biyopsi gerceklestirilerek soguk zincirde parathormon analizi i¢in
gonderildi. Doku aspiratindaki PTH sonucu 354.4 pg/ml saptandi. Bunu iizerine lezyonun paratiroid kaynakli oldugu
diisiiniilerek hastaya MIiP uygulandi. Operasyonda 3.6x3.2x0.9 cm lezyon eksize edildi. Postop 1. Giin PTH 6.7 pg/ml
ve serum Ca:8.4 mg/dl’ye geriledi. Patoloji sonucu paratiroid adenom olarak raporlanan hasta postoperatif 1. ayda
sorunsuz izlemdedir.

Tc-99m sestamibi paratiroid sintigrafisi ve ultrasonografi paratiroid cerrahisi oncesi lokalizasyon i¢in bilylik dnem
tagimaktadir. Primer hiperparatiroidzmde adenom tespitinde ultrasonografinin sensitivite, spesifisite ve pozitif
prediktif degeri sirasiyla % 60, % 91 ve % 92 olarak bildirilmekte olup USG’nin yiiksek diizeyde operatdr bagimli
olmas1 en 6nemli dezavantajidir. Ultrasonografi ile ince igne aspirasyon aspiratinda PTH Ol¢iimlerinin kullanilmasi
rutin kullanimda olmamasina karsin yapilan ¢aligmalarda 6zgiilligii %100’e, duyarlilig1 ise %90’a ¢ikartabilmektedir.
Bu olgumuzda bu yéntem MIP éncesi lokalizasyonun belirlenmesinde ¢ok énemli rol oynamistir. Bu olgu ile, MiP
oncesi USG’de saptanan siipheli lezyonlarda USG esliginde ince igne aspirasyon aspiratinda PTH o6l¢iimlerinin
kullanilmasmin MIP basar1 sansmi aritacagm diisiinmekteyiz. Sonug olarak, paratiroid cerrahisinde yiiksek basar
orani i¢in en Onemli neden ameliyat Oncesi yapilan lokalizasyon c¢aligmalari ile birlikte, tan1 asamasinda
multidisipliner ¢alismalarin gerekliligi olduguna inantyoruz.
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P-33 / KARDIAK METASTAZ YAPAN HiPOFARENKS KARSINOMU: NADIR BiR
OLGU SUNUMU

OZGE KESKIN:,

'Aydm Atatiirk Devlet Hastanesi,

Vaka kiiratif kemoradyoterapi tedavisini tamamlamig hipofarenks karsinomudur. Tedavi tamamlandiktan sonra
hastada atipik gogiis agrist1 ve dispne olmasi {izerine yapilan tetkiklerde soliter kardiak metastaz saptanmustir.
Literatiirde nadir rastlanan bu durumun vaka raporu seklinde sunulmasi amaglanmustir.

Kardiak metastaz, kalbin primer malignitelerinden daha sik rastlanan bir durumdur. Kardiak metastaz siklikla 6.-7.
dekatta ve yaygin hastalikta goriiliir. Soliter kardiak metastaz olduk¢a nadir rastlanan bir durumdur. Vakalarin ¢ogu
otopsi ile tan1 alir.

Altmis yasinda erkek hasta Haziran 2010 tarihinde odinofaji, kat1 yiyecekleri yutmada zorluk sikayetleri ile bagvurdu.
Yapilan tetkiklerinde boyun bilgisayarli tomografisinde sag piriform sinus kaynakli sag ariepiglottik katlantiy1r da
infiltre eden 18x22x30 mm boyutlarinda kitle saptandi. Sag level 2-3 ve sol level 4 lenf nodlarinda metastaz saptandi.
Direk laringoskopi ve biyopsi islemi yapilan hasta skuamoz hiicreli karsinom tanisimi aldi. TAN2MO hastalik i¢in
kiiratif kemoradyoterapi planlandi, 6ncesinde 3 kiir induksiyon kemoterapi uygulandi. Tedavi tamamlandikta sonra
yapilan kontrol tetkiklerinde sadece sekel degisiklikler saptandi. Dort ay sonra ani sol gogiis agrisi ile acile bagvuran
hastada akut anteroseptal MI saptandi. Hastanin takibinde dispnesinde artis olmasi {izerine trakeotomi agildi. bu sirada
yapilan tetkilerinde primer tiimor alaninda ,servikal lenf nodlarinda progresyon saptandi. ayrica sag ventrikiilii
dolduran 54x38 mm boyutlarinda kitle bulundu. Endomyokardiyal kor biyopsi sonucu metastatik epidermoid
karsinom saptandi. Takibinde genel durumu bozulan hasta multi organ yetmezligi nedeniyle kaybedildi.

Kardiak metastaz gelisen hastalarda kalbin herhangi bir tabakasinin tutulmasi miimkiin olmakla beraber, en sik
perikard ve epikard metastaz1 goriiliir. Kardiak metastazlar genel olarak otopsi ile tan1 almaktadir. Kalbe metastaz
yapan tomorler siklik sirasina gore; akciger kanseri (%), solid timdr dis1 maligniteler (6rn. 16semi, lenfoma, kaposi
sarkoma vb.) (%20), meme kanseri (%7) ve 6zefagus kanseridir (%6). Larinks ve hipofarinks tiimorlerinde uzak
metastaz %38,5 oraninda goriilmektedir. Hipofarenks kanserinde bu oran larinks kanserine gore daha fazladir. Bunun
nedeni hipofarinks kanserlerinin tan1 aninda daha ileri evrede olmasidir. Ama metastaz alanlar1 arasinda kalp ¢ok nadir
yer almaktadir. Kalbe komsu alanlarda primer malignitesi olan hastalarda, yeni ve ani gelisen bir kardiyopulmoner
durumda ayirict tanida kardiak metastaz akilda bulundurulmasi gereken durumlardan biridir
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P-34 / PITUITER APOPLEKSININ NADIR GORULEN BiR SEBEBI:
KABERGOLIN TEDAVISI

BUNYAMIN AYDIN;, OGUZHAN AKSU:;, HALIL ASCI, MUSTAFA KAYAN:, FUAT
USLUSOY:s, OSMAN ERHAN AKCAN:, BANU KALE:, MEHMET NUMAN TAMER;,

1Siileyman Demirel Universitesi Tip Fak i¢c Hasta. A.B.D. Endrokrinoloji , 2Aydin Devlet Hastanesi
Endokrinoloji, *Siileyman Demirel Universitesi Tip Fak. Farmakoloji A.B.D., “Siileyman Demirel Universitesi Tip
Fak Radyoloji A.B.D, *Siileyman Demirel Universitesi Tip Fak Plastik Cerahi A.B.D., *Siileyman Demirel
Universites Tip Fak I¢ Hasta. A.B.D.,

Giris: Pitiiiter apopleksi (AP), yasami tehdit eden klinik bir sendromdur (1). Dopamin agonistleri prolaktinoma
tedavisinde ilk secenek olarak kullanilan ilaglardir. Kabergolin kullanimi ve makroprolaktinomalarin kistik natiirde
olmasinin pitiiiter apopleksi riskini artirdigi iddia edilmektedir (2). Biz burada kistik makroprolaktinomasi olup
kabergolin tedavisinin 16. haftasinda PA gelisen bir vakay1 sunuyoruz. Olgu: 49 yasinda erkek hasta son 1 aydir olan
bag agris1 ve son 3 giindiir ortaya ¢ikan gorme bulanikligi sikayeti ile poliklinigimize bagvurdu. Sistem sorgusunda
son bir yildir erektil disfonksiyon, libido da azalma disinda bir 6zellik yoktu. Ozgegmisinde yaklasik 2,5 yildir
diabetes mellitus ve hipertansiyonu vardi. Medikal tedavi olarak metformin 2000 mg/giin ve ramipril 2,5 mg/giin
kullanmaktaydi. Bagvurusunda fizik muayenede tansiyon: 110/70 mm/Hg, nabiz: 82 atim/dk, solunum sayist: 18
nefes/dk, ates: 36,8°C idi. Konfrontasyon testinde bilateral hemianopsi vardi. Baslangi¢ tahlillerinde hemogram,
karaciger fonksiyon testleri, bobrek fonksiyon testleri ve elektrolitleri normaldi. HBA1C: %6 (0,65 nmol/L),
prolaktin: 436 ng/mL (2,6-13), kortizol: 9,7 mg/dL (2,3-19,4), ACTH: 9,3 pg/mL (0-46), TSH: 0,21 ulU/mL (0,43-
4,2), fT4: 0,92 ng/dL (0,61-1,12), FSH: 2,58 mIU/mL (1,2-19,2), LH: 3,2 mlU/mL (1,2-8,6), total testosteron: 155
ng/dL (175-781), Growh Hormon (GH): 0,034 ng/mL (0-5), IGF-1: 116 ng/mL (94-252) idi. Hastada prolaktinoma
diisiiniilerek hipofiz manyetik rezonans (MR) goriintiileme istenildi. MR’ da kistik komponenti olan ve 21x20 mm
boyutunda makroadenom saptanildi (Figure 1). Gérme alan1 muayenesi yapildi; bilateral gérme alaninda daralma
saptanildi. Hastaya kademeli olarak kabergolin 1mg/hafta baslandi, stres durumlarinda steroid kullanmasi gerektigi
kendisine anlatilarak 3 ay sonra kontrole gelmek iizere taburcu edildi. Ug ay sonraki kontroliinde hasta bas agrisi
yakinmasinin gegtigi ve gérme bulanikliginin da geriledigini ifade etti. Kontrol laboratuvar tetkiklerinde; prolaktin:
14,6 ng/mL(2,6-13) , kortizol: 7,0 mg/dL (2,3-19,4), ACTH: 9,5 pg/mL (0-46), TSH: 0,05 ulU/mL (0,43-4,2), fT4: 0,8
ng/dL (0,61-1,12), FSH: 3,1 mlU/mL (1,2-19,2), LH: 4,2 mlU/mL (1,2-8,6), GH: 0,021 ng/mL (0-5), Total
Testosteron: 215 ng/dL (175-781) olarak saptanildi. Kontrol hipofiz MR’ inda kistik komponentte belirgin olmak
lizere adenomum kiigiildiigii saptanildi (Figure 2). Kontrol gérme alani muayenesinde ise sag gorme alani
daralmasinin aynen devam ettigi, solda ise ozellikle siiperiorda gorme alaninin agildigi saptanildi. Hasta kabergolin
Img/hafta, hidrokortizon 20 mg/giin ve 3 ay sonra kontrol 6nerilerek gonderildi. Takip eden bir ay sonra hasta aniden
baglayan siddetli bas agris1 ve gorememe yakinmasi nedeniyle dis merkezde bir beyin cerrahi klinigine bagvuruyor.
Burada yapilan hipofiz MR’ 1inda PA saptanan hasta opere ediliyor (Figure 3). Operasyonda 8 saat sonra ani biling
kaybi1 gelisen hastada beyin i¢i kanama oldugu sdylenerek tekrar operasyona alintyor fakat hasta operasyonda exitus
oluyor.

Sonug: kistik makroprolaktinomas1 olup kabergolin tedavisi alan hastalarda PA riskinin arttifi goéz Oniinde
bulundurulmali ve bu hastalar yakin takip edilmelidirler.

AYDIN iG HASTALIKLARI GUNLERI
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P-35/ AKCIGER SKUAMOZ HUCRELiI KANSERINDE NADIR BiR DURUM,
GINGIiVA METASTAZI: OLGU SUNUMU.

ESIN OKTAY:, OZGE KESKIN:,

!Aydm Atatiirk Devlet Hastanesi

Oral kaviteye metastaz, solid tlimorler iginde oldukga nadir rastlanan bir durumdur. Tiim malign tiimorler i¢inde oral
kaviteye metastaz yapma siklig1 %0,1 olarak bildirilmistir(1). Bu metastazlarin %70’ini meme, akciger,bobrek ve
kolon tiimorleri olusturur(1). Bu bildirimizde 69 yasinda squaméz hiicreli akciger kanseri tanisi ile izledigimiz erkek
hastada gelisen gingival metastazi sunuyoruz.

2014 yilinda oksiiriik sikayeti ile dig merkezde gogiis hastaliklarina bagvuran 69 yasindaki erkek hastada sol akcigerde
kitle tesbit edilmis. Evreleme amacli ¢ekilen PETCT’de sol akciger santralinde yaklasik 3x4 cm boyutlarinda ve sag
akciger iist lobta santral bdlgede izlenen yaklasik 1,6cm lik kitlesel lezyonlar ve lenf nodlan tesbit edilmis.
Transtorasik ince igne biyopsisi ile squamoz hiicreli akciger kanseri tanisi konmus. Hastaya 5 kiir dosetaksel ve
sisplatin tedavisi verilmis. Ancak hastanin tomografisinde akcigerdeki kitlenin progrese oldugu goriilmiis. Hastaya 2.
sirada gemsitabin ve sisplatin tedavisi verilmis. Hasta 2 kiir sonra progrese olunca onkoloji boliimiine yonlendirilmis.
Hastaya vinorelbin ve sisplatin tedavisi baslandi. 3 kiir tedavi sonrasi hem akcigerdeki lezyonda progresyon hem de
karacigerde yeni gelisen multiple metastazlar tesbit edildi. 3. sira olarak paklitaksel ve gemsitabin tedavisi aldi. Ancak
hasta 2 kiir sonra tedaviyi tolere edemedi ve IV tedaviyi reddetti. Hastaya oral etoposid baslandi. Oral etoposid sonrast
da yaygin kemik metastazlar1 gelisen hastaya haftalik paklitaksel baslandi. 3. haftadan sonra hasta yaygin plevral ve
perikardiyal sivi sebebiyle g6giis cerrahisi tarafindan opere edildi. Perikardiyal pencere acgildi. Hastanin performans
skoru ECOG 4 oldu. Palyatif tedavi ile takibe alindi. Hasta kontrole geldiginde agiz iginde sol st gingival bolgede
kitle tesbit edildi (sekil 1). PETBT sinde akciger, karaciger, iskelet sistemi ve mediastinal ve batin i¢i lenf nodlarinda
yaygin metastatik lezyonlar tesbit edildi. Ayrica agiz i¢indeki tesbit edilen kitlenin lokalizasyonunda yumusak doku
metastazi goriildii. Kitleden biyopsi alind1 ve az differansiye skuamoz hiicreli kanser tanis1 kondu. Hastaya radyasyon
onkolojisi konsiiltasyonu istendi. Ancak hasta riskleri sebebiyle radyoterapiyi reddetti. Plastik cerrahi ve kulak burun
bogaz hastaliklar1 konsiiltasyonu istendi. Hastada kardiyak problemleri, kanama riski ve yara yeri iyilesmesinde
sorunlar olabilecegi diisiiniilerek operasyon planlanmadi. Hastanin kitleye bagl oral alim bozuklugu ve agris1 oldugu
icin kapesitabin baglandi. Hasta kapesitabini tolere etti. 1 kiir sonra kontrole geldiginde performans1t ECOG:3’tii. Agiz
icindeki metastatik kitle gerilemisti (sekil 2). Hastanin agr1 ve oral alim bozuklugu eskisine gore daha iyiydi. Hastanin
kapesitabin tedavisine devam ediliyor.

Oral kavitenin metastatik tiimorleri tiim primer tiimorlerinin %1-3 iinil olusturur(2). Akciger kanserinde genellikle
ileri evrede goriiliir ve yaygin hastaligin belirtisidir. Tedavi segenekleri arasinda cerrahi,radyoterapi,kemoterapi yer
alir(2). Ancak hastalarin ¢ogu tedavi alamamaktadir. Literatiirde squamoéz hiicreli akciger kanserinin oral kavite
metastazina ait olduk¢a az sayida vaka sunumu vardir. Sunulan vakada radyoterapi ve cerrahi tedaviler
uygulanamamugtir. Literatiir tarandiginda kiiciik hiicre dis1 akciger kanserinde kapesitabinin irinotekan veya
dosetakselle yapilmig faz II ¢alismalarindan yola ¢ikarak; tedavi seceneklerinin azalmasi, hastanin performansinin
diisiik olmasi, IV tedaviyi kabul etmemesi sebebiyle, palyatif amagli hastaya kapesitabin verildi(3,4). Kapesitabin ile
kitle boyutunda kii¢iilme ve semptomlarda diizelme goriildii. Ancak kiigiik hiicre dis1 akciger kanserinin oral
metastazlarinda palyatif amacl kapesitabin kullanimi konusunda yapilacak ¢aligmalara ihtiyag vardir.
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P-36 / DERIN TROMBOSITOPENI VE YAYGIN SIZTOSIT ILE PREZENTE OLAN
B12 EKSIKLIiGi

FARUK ELYIGIT: MUSTAFA YILDIRIM:, MUHAMMED ALI KAYPAK, DENiZ
YUCE YILDIRIM:, MUSTAFA YILDIRIM:, HASAN CAGRI YILDIRIM:, HARUN
AKAR,

izmir Tepecik Egitim Ve Arastirma Hastanesi,

Mikroanjiopatik hemolitik anemiler (MAHA) kapiller ve arteriol sistem i¢inde bulunan mikrotrombiisteki trombosit-
fibrin ag1 i¢inden gecen eritrositlerde yikim ile karakterize bir grup hastaligi tamimlar. MAHA'ya trombositopeni eslik
ettigi zaman trombotik trombositopenik purpura (TTP), dissemine intravaskiiler koagiilopati (DIC) gibi acil tedavi
gerektiren ve mortal seyreden durumlar oncelikle akla gelmelidir. Biz de derin anemi, trombositopeni ve periferik
yaymasinda yaygin siztosit goriiniimii ile bagvuran vitamin B12 replasmani ile anlamli sonug elde ettigimiz hastamizi
sunmak istedik.

Bilinen kronik bir hastaligi ve ilag kullanim 6ykiisii olmayan 51 yasinda erkek hasta son ii¢ aydir olan halsizlik,
gozlerde sararma ve epigastrik bolgede hafif karin agrisi sikayetleri ile poliklinigimize basvurdu. Fizik muayenesinde
subikterik skleralar disinda anormallik yoktu. Hastanin gelis laboratuvarinda WBC:4500 /uL, Hgb:4,3 gr/dL, Hct:12
%, MCV:130 fl, RDW:47 %, PLT:41000 Ul, iire:42 mg/dL, kreatinin:1,1 mg/dL, iirik asit:5,2 mg/dL, AST:138 U/I,
ALT:35 U/l, LDH:6890 U/I, total bilirubin:4,5 mg/dL, direkt bilirubin:0,7 mg/dL, INR:1,2, Aptt:32 sn, PT:16 sn
saptandi. Periferik yaymasinda, trombositler azalmis, eritrositler hipokromik, anizositoz, sistozitler ve polikromazi
goriildi, atipik hiicre goriilmedi. Direkt ve indirekt Coombs testleri negatif geldi. Koagiilasyon ve fibrinojen diizeyleri
normal saptanan hastada ilk planda DIC diisliniilmedi. TTP ekarte edilemediginden hastadan ADAMST 13 diizeyi
gonderilerek plazmaferez yapilmasi planlandi. Eritrosit siispansiyonu ve 1 mg/kg/giin metilprednizolon baglandi.
Fakat hasta katater takimi ve plazmaferezi kabul etmedi. Giinliik taze donmus plazma ve metilprednizolon tedavisi
verilmesi planlandi. Vitamin B12 diizeyi 50 pg/ml gelen hastaya B12 replasmani baslandi. ADAMST 13 diizeyi
normal saptandi, paroksismal noktiirnal hemoglobiniiri (PNH) klonu negatif geldi. Altta yatan olas1 bir hematolojik
malignite agisindan yapilan kemik iligi aspirasyon biyopsisinde hiperselliilerite disinda anlamli patolojik goriiniim
yoktu. B12 eksikligi olan hastanin mide endoksopik bakisinda ve biyopsisinde kronik gastrit saptandi. izlemde
hastanin kliniginde, laboratuvar testlerinde hemogram, LDH ve bilirubinlerinde diizelme, kan yaymalarinda siztosit
sayisinda azalma goriildii. Hastanin klinigi 6n planda vitamin B12 eksikligine baglandi. Poliklinik kontrolii 6nerilerek
taburcu edildi.

B12 vitamini eksikligi toplumda %3 ile %40 arasinda oldugu goriilmiistiir. B12 eksikliginin kilnik bulgular1 hastanin
yasina ve altta yatan nedene bagl olarak farkliliklar gosterir. Erigkin hastalarda nétropeni ve trombositopeninin eslik
ettigi makrositer anemi; istahsizlik, bulanti, hazimsizlik gibi gastrointestinal sistem bulgulari; derin duyu kaybi, ataksi,
nistagmus, alt ekstremitelerde daha siddetli periferik sinir lezyonlar1 gibi ndrolojik semptomlar ortaya ¢ikar.Yedi giin
siireyle giinde 1000 pg dozda intramuskuler kobalaminle parenteral tedavi, daha sonra haftalik enjeksiyon sonra ise
Oomiir boyu aylik enjeksiyon; standart 6nerilen tedavi yontemi olmustur.
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P-37 / SEKONDER iMMUN YETMEZLIiK OLARAK MULTIPLE MiYELOM

BENGU ERKUL, ERCAN ERSOY:, MUHAMMED ALI KAYPAK:, ATACAN
AKMESE:, BAHAR ENGIN;, HASAN CAGRI YILDIRIM:, AHMET PEKER;,

izmir Tepecik Egitim Ve Arastirma Hastanesi,

Multiple miyelom ileri yas hastalig1 olup ortalama goriilme yas1 71'dir.Anemi, serum ve/veya idrarda monoklonal
protein ,osteolitik kemik lezyonlari, hiperkalsemi ve bdbrek yetmezligi ile karakterize bir plazma hiicre diskrazisidir.
Multipl myelomda paraprotein yapimini azaltmak {izere baskilayici T lenfositlerde artma olur. Bu artis normal
immunglobulin yapimini azaltir ve immun paralizi denilen poliklonal immunglobulin azalmasina yol agar. Multipl
myelomda goriilen sik enfeksiyonlarin ana nedeni budur. Sekonder immun yetmezliklerin en sik nedenlerinden birisi
multipl myelomdur.

Bilinen hipertansiyon disinda kronik hastalik 6ykiisii ve ila¢ kullanimi olmayan 82 yasinda bayan hasta bir siiredir var
olan son on giindiir artan halsizlik , istahsizlik , kilo kaybi,0ksiiriik ve bel agris1 sikayetiyle poliklinige bagvurdu. Fizik
muayenede vital bulgulari stabildi, herhangi bir patolojik fizik muayene bulgusu saptanmadi. Rutin tetkikleri istendi.

Tetkiklerinde hgb: 9,5 mg/dl, iire:54 mg/dL, kreatinin: 2.3 mg/dL, sedim : 140 mm/saat ve Spot idrarda 5 g/giin
proteiniiri saptandi. Total immunglobulin parametreleri istendi. Ig G: 500 mg/dl Ig A: 45,6 mg/dl Ig M: 11,7 mg/dl
olarak saptandi.Hasta ileri tetkik ve tedavi amaciyla multiple myelom 6n tanisyla servise yatirildi. Radyolojik agidan
direk grafileri istendi. Kafa grafisinde ve uzun eklem grafisinde litik lezyon goriilmedi. Periferik yayma yapildi.
Yaymanin mikroskobik bakisinda eritrositler normokrom ,trombositlerde yeterli sayida kiimeler var, rulo formasyon
goriilmedi olarak degerlendirildi. Hastanin immunglobulin degerleri %50’nin altinda oldugu i¢in serumda ve 24
saatlik idrarda immunfiksasyon testi gonderildi. Kemik iligi aspirasyon ve biyopsisi yapildi, materyal patolojiye
gonderildi. Kemikligi aspirasyon degerlendirilmesinde trabekiil alan1 az olup goriilebilen hiicrelerde miyeloid ve
eritroid seri normaldi. Plazma hiicreleri lokalize alanlarda artmis olup kesin oran verilemedi. Anemi parametreleri
demir eksikligi ile uyumlu olup replasmani planlandi. Kemik iligi biyopsisi patoloji raporu : plazma hiicreli neoplazi
olarak geldi. Plazma hiicreleri lambda ile baskin boyanma gostermekte olup CD 56 pozitif boyaniyordu. Idrar
immunfiksasyon sonucunda lambda hafif zincir saptandi. Hasta multipl myelom olarak degerlendirilerek kemoterapi
baslandi.

Multipl myelomda en Onemli mortalite ve morbidite nedenlerinden birisi de enfeksiyonlardir. Myelomda
enfeksiyonlara yatkinligin en 6nemli nedenlerinden birisi normal immunglobulin yapiminin azalmasidir. Bu hastalarda
grip, influenza ,pndmokok, meningokok asilarini yapmak gereklidir. Gerekli hallerde profilaktik antibiyotik vermek
mortalite ve morbiditeyi onleyebilir. Bu olgumuzda multipl myeloma bagli gelisen sekonder immun yetmezlik
vakasini sunmak istedik.
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P-38 / HIPONATREMI ETYOLOJISINDE KUCUK HUCRELi AKCiGER KANSERI

BENGU ERKUL:, ERCAN ERSOY:, PINAR KOKSAL, MUHAMMED ALI KAYPAK,
ATACAN AKMESE:, MUSTAFA YILDIRIM:, AHMET PEKER:, HARUN AKAR;,

izmir Tepecik Egitim Ve Arastirma Hastanesi,

Ovolemik hiponatreminin en 6nemli nedeni uygunsuz antidiiiretik hormon salimmi sendromudur (UADHS).
Maligniteler, akcigerdeki ve santral sinir sistemindeki patolojiler ile ¢esitli ilaglar uygunsuz ADH sendromuna neden
olabilir.Bu olgu sunumunda acil servise nonspesifik sikayetlerle bagvuran hastada hiponatremi saptanmasi sonrasinda
kiigiik hiicreli akciger kanseri tanisina kadar giden siire¢ anlatilmaktadir.

65 yasinda bilinen kronik obstruktif akciger hastaligi tanisi olan hasta bulanti, bag donmesi, istahsizlik sikayetiyle acil
servise basvurdu. Yapilan tetkiklerinde ciddi hiponatremi saptanmasi {izerine servise ileri tetkik ve tedavi amacgl
yatirildi. Hastanin ayrintili anamnezinde 60 paket yili sigara kullandig1 ,son zamanlarda fark edilir kilo kaybinin
oldugu ancak alkol kullanimi 6ykiisiiniin olmadig1 6grenildi. Vitalleri stabil olan hastanin diyare, travma, asir1 sivi
alimi ya da diuretik kullanim Oykiisii yok. Fizik muayenesinde akciger sesleri olagan kardiyak muayenesi olagan,
pretibial 6dem -/- olarak not edildi. Hastanin laboratuvar bulgularinda hiperglisemi, hiperlipidemi ya da
hipoalbuminemi saptanmadi, bobrek ve karaciger fonksiyon testleri normal olarak degerlendirildi. Akciger grafisinde
de kitle ayirt edilemeyen olgunun hiponatremisi 6volemik hiponatremi olarak degerlendirildi.

Hastaya %3luk NaCl baslanmasina ragmen sodyum degerinde artis olmadi. Uygunsuz ADH sendromu olabilecegi
diisiiniilen hastaya elektrolit takibiyle Tolvaptan (Vazopressin reseptér V2 antagonisti) baslandi. Bu siirecte hastaya
toraks Bilgisayarl1 Tomografisi (BT) ¢ektirildi. BT sonucu amfizem, sekel tiiberkiiloz ve sol hiler kitle goriintimii
olarak yorumlandi. Tolvaptanla hastanin sodyum diizeyi: 131mg/dl gelmesi ve kliniginin diizelmesi iizerine hasta
akciger malignitesi arastirilmak {izere gdogiis hastaliklar1 hastanesine yonlendirildi. Daha sonra BAL sonucu kiiglik
hiicreli akciger kanseri gelen hastanin tedavisi devam etmektedir.

Hiponatremi; asemptomatik veya nonspesifik semptomlarla seyredebilen, birgok hastalikla birlikte bulunabilen
norolojik bozukluklara yol agarak mortalite hizini arttirabilen bir klinik durumdur. Kanser hastalarinda kanserin
kendisine ya da tedavisine bagli olarak hiponatremi goriilebilmektedir . Hiponatremi ile gelen hastalarda Akciger
kanseri ayirici tanida diistiniilmelidir.
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P-39 / ERISKIN STiLL HASTALIGI HASTASINDA GELISEN ATIiPiK
HEMOLITIK UREMIK SENDROM: OLGU SUNUMU

HAKAN AKDAM:, MELiH OZISIK:, AZIME BAS OZCALIMLI;, DENiZ ARMAGAN
DENIiZ:;, SONGUL CILDAG:, NIHAN ALKIS:, TASKIN SENTURK:, YAVUZ
YENICERIOGLU: ;,

tAdnan Menderes Universitesi Tip Fakiiltesi Nefroloji Bilim Dali, 2Adnan Menderes Universitesi Tip Fakiiltes] i¢
Hastalyklary Anabllim Dali, *Adnan Menderes Universitesi Tip FakiiltesI immiinoloji-romatoloji Bilim Dal1, “Adnan
Menderes Universitesi Tip Fakiiltesi Hematolojl Bilim Dals,

Eriskin Still hastalig1 giindelik ates, artrit, gecici deri dokiintiisii, yliksek ferritin diizeyleri bir¢ok organ tutulumuyla
karakterize inflamatuvar bir hastaliktir. Hemolitik iiremik sendrom (HUS) hemolitik anemi, trombositopeni, bobrek
yetmezligiyle karakterize nadir-ciddi bir trombotik mikroanjiyopatidir. Nadiren komplemanin alternatif yolunun
kontrolsiiz aktivasyonu HUS e yo agabilir. Bu tablo atipik HUS (aHUS) olarak adlandirilir. Eriskin Still hastalig1 aktif
doneminde aHUS gelisen bir olgu sunulmustur.

42 yasinda erkek hasta 2015 Subat ayinda ates yiiksekligi, karin agrist ve ayaklarda sislik sikayeti olmus. Hasta
Enfeksiyon Hastaliklar1 servisinde 1 ay siire ile izlenmis. Hastada 39°C ates, CRP 146 mg/dL, LDH 416 U/L, ferritin
5.160 pg/dL, sedimantasyon 100 mm/saat, 16kosit 25.310/mm3, %90 parg¢ali, trombosit 584000/mm3, otoantikorlari
negatif, eksuda vasfinda plevral effiizyon, Batin Tomografisinde mezenterik planlarda panniikilit saptanmis. Hastada
piperasilin tazobaktam antibiyoterapisine ragmen ates yiiksekligi devam etmis, kiiltiir Orneklerinde tiireme
saptanmamis. Enfeksiy6z patoloji saptanmayan hasta Erigkin Still hastaligi tanisi ile Romatoloji boliimiine devir
edimis. Axiller lenf nodu eksiyonel biyopsi ve steroid tedavisini kabul etmeyen hasta kendi istegi ile taburcu edilmis.
Nisan 2015’te ates yiiksekligi, LDH (533 U/L), CRP (126 mg/dL), ferritin (10.581 pg/dL) yiiksekligi, lokositoz
(27.710/mm3) trombositoz (628.000/mm3), hipoalbuminemi (1,9 gr/dL), plevral effiizyon nedeniyle Hematoloji
boliimiine yatirilmis. Kemik iligi biyopsisinde polimorf niiveli 16kositlerde belirgin artis saptanmig. Ani gérme kaybi
gelisen hastada optik disk ve medulla etrafinda yumusak eksiidalar bilateral medullada elevasyon saptanmis.
Romatojinin onerisi ile Prednol 80 mg/giin baglanmis, ates yanitt alinmis. Yatisinda iire, kreatinin degerleri normal
olan hastanin kreatinin 3,16 m/dL’ye yiikselmesi nedeniyle Nefroloji boliimiize konsiilte edildi. Pretibial +4 6dem,
400 mg/giin proteiniirisi mevcuttu. Eyiyoloji saptanamayan hastaya yapilan bobrek biyopsisinde 2 glomeriilde
trombiis saptandi. Bulgular trombotik mikroanjiopati ile uyumludur saptandi. Kreatinin 4,25 mg/dL’ye progrese
olmas1 nedeniyle Nefroloji bolimiimiize devir alindi, hemodiyaliz tedavisi baglandi. Hastanin kreatinin yiiksekligi
basladigi donemde LDH’m 746’dan 1305 U/L’ye yiikseldigi, trombositlerin 628.000/mm3’den 151.000/mm3’e
diistiigli gozlendi. Periferik yaymasinda her sahada 5-6 adet sistosit, C3 103,6 mg/dL, C4 17,1 mg/dL, ferritin 25.726
ng/dL saptanan hastada HUS/TTP diisiiniildii. ADAMTS13 aktivitesi ve aHUS olasilig1 gbz 6niinde bulundurularak
genetik mutasyon testi tetkiki gonderildi. Hastaya pulse ve ardindan da idame dozunda steroid ve siklofosfamid aylik
tedvi basland1. izlemde 15 giin sonra 15kopeni trombositopeni ve hemodiyaliz seansi baslangicinda tonik-klonik
epileptik ndbet gegirdi. Hastaya plazmaferez tedavisi baslandi. Toplam 13 seans plazmaferez yapildi trombositleri
75.000°den 234.000/mm3’e yiikseldi. Ikinci kiir siklofosfamid tedavisi sonrasi genel durumu diizelen hasta ayaktan
hemodiyaliz tedavisiyle taburcu edildi. Romatoloji polikliniginde metilprednisolon 24 mg/giin tedavisine azotioprin
100 mg/giin eklendi. D1s merkezde iki ay hemodiyalize giren hastanin iire kreatinin degerlerinin gerilemesi nedeniyle
hemodiyaliz sonlandirilmis, izlemde akut serebrovaskiiler hastalik tanisi ile 6zel bir hastanede 1 ay boyunca izlenmis.
Taburculuk sonrasi poliklinik takiplerimizde kreatinin 1,49 mg/dL, iire 95 mg/dL, CRP 2,96 mg/dL, LDH 222 U/L,
albumin 3,9 g/dL, ferritin 607 pg/dL diizeyinde stabil seyretmektedir. Mayis 2015°te aHUS e yonelik gonderilen
genetik mutasyon testi 4 ay sonra calisildi; CFH geninin 18. eksonunda 2808. nukleotit pozisyonunda G>T nukleotit
yerdegisimi heterozigot olarak saptanmustir. Bu degisim GIu936Asp aminoasit mutasyonuna neden olmaktadir,
seklinde saptandi. Hasta halen nefroloji polikliniginde izlenmektedir.

Trombotik mikroanjiopatik hastalarinin yaklagik yarisinda akut atak sirasinda diyaliz gerektirir, ancak ¢ogunda bobrek
fonksiyonlar izlemde diizelmektedir. aHUS te ise %50 oraninda diyaliz ihtiyac1 devam etmektedir. aHUS vakalarinin
%50-60’1nda kompleman diizenleyici proteinlerdeki genetik mutasyon veya CFH’a yonelik otoantikorlar sorumludur.
Son yillarda en etkin tedavi segenegi Monoklonal anti-C5 antikoru olan eculizumab’tir. Eculizumab komplemanin
alternatif yolunda C5’in C5b’ye boliinmesini engelleyerek nihai olarak proinflamatuar C5a ve litik C5b-C9 kompleks
olusumunu bloke etmektedir. Eculizumab’m aHUS’iin uzun siireli tedavisinde de etkin olacagm bildirmektedir.
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P-40 / KRONIiK BOBREK YETMEZLIiGi VE PANHIiPOPITUITARIZIMI OLAN
OLGU SUNUMU

MELIH OZISIK:, HATICE OZER:, HATICE OZISIK’, EZGI AKANDERE:, HACER
KALE:, HAKAN AKDAM,, YAVUZ YENICERIOGLU:, ;,

tAdnan Menderes Universitesi Tip Fakiiltesi, Nefroloji Bilim Dali, :Adnan Menderes Universitesi Tip Fakiiltesi,
Endokrinoloji Ve Metabolizma Hastaliklar1 Bilim Dali, *Ege Universltesl T1p Fakiiltesi, Endokrinoloji Ve
Metabolizma Hastaliklar1 Bilim Dali, ‘Adnan Menderes UniversitesI Tip Fakiiltesl i¢ Hastaliklari Anabilim Dals,

Kronik bobrek yetmezligi (KBY) olan hastalarda hormon anormallikleri ve endokrin disfonksiyon sik goriilmektedir.
Ayrica KBY nedeniyle hipotalamik, hipofizer ve gonadal aks da degisime ugramaktadir. Direngli hipotansiyonu olan
bir KBY hastasinda nadir goriilse de hipotansiyonunun altta yatan sebebi panhipopituitarizm olabilir. Burada empty
sella ve panhipopituitarizm tanisi olan KBY hastamizi sunmak istedik.

57 yasinda erkek hasta, dort yildir diyabete sekonder kronik bobrek yetmezligi (KBY) tanisi ile hemodiyaliz tedavisi
alarak takip edilmekteydi. 10 giindiir hemodiyaliz sirasinda gelisen hipotansiyon ve yeterli hemodiyaliz yapilamamasi
nedeniyle poliklinigimize bagvurdu. Ozgegmisinde 20 yildir tip 2 diyabet, 5 yildir diyabetik retinopati ve 4 yildir
serebrovaskiiler hastalik (SVH) tanilart mevcuttu.Fizik muayenesinde; viicut 1s1s1:36.5°C, nabiz: 68/dk, TA: 100/80
mmHg idi. Genel durumu orta, halsiz, bitkin, oryante, koopere, bilateral (+) pretibial 6dem, akciger bazallerinde
bilateral ral mevcuttu. Hastanin izleminde semptomatik ve direngli hipotansiyon olmasi nedeni ile tedavisine
noradrenalin inflizyonu eklendi. Yatiginda ates yiiksekligi ve lokositoz bulgularinin olmamasi nedeni ile hastada
sepsise sekonder hipotansiyon diisiiniilmedi. Ekokardiyografisinde (EKO) sol ventrikiil ejeksiyon fraksiyonu %60,
aort yetmezIligi 1. derece, mitral yetmezIligi 1. derece saptandi. EKO bulgularina gore ileri derecede kalp yetmezligi ve
kardiyak tamponad bulgusu diglandi. Otonom néropati acisindan yapilan elektromiyografide otonom noéropati ile
uyumlu bulgular saptandi. Karotis doppler USG’de sol karotis kommuniste anlamli darlifa sebep olmayan
fibrokalsifik plak saptandi. Kortizol diizeyinin 1.5 pg/dl saptanmasi nedeni ile Addison hastaligi 6n tanisi ile hastaya
ACTH (250 mcg) preperati ile stimulasyon testi yapildi. Bu testde; bazal kortizol; 14.3 pg/dl, 30.dakikada 20.4 ug/dl,
60.dakikada 22.6 ug/dl, 90.dakikada 25.5 pg/dl olarak tespit edildi ve teste yanit alindigi goriildii. Addison hastaligi
disland1. Hastanin takibinde epileptik ndbetleri olmasi nedeni ile ¢ekilen kranial manyetik rezonans goriintiilemede
(MRG) sella kavitesinde parsiyel bos sella goriiniimii saptandi. Diger 6n hipofiz hormonlar1 da diisiik olan hastada,
250 mcg ACTH stimulasyon testine yanit olmasina ragmen hipofizer adrenal yetersizligin erken donemi ekarte
edilemedi. (On hipofiz hormon tetkikleri Tablo 1’de gdsterilmistir.) Kardiyovaskiiler ve serebrovaskiiler risk faktdrleri
olmasi nedeni ile insiilin tolerans testi yapilamadi. Parsiyel hipofizer yetmezlik olarak degerlendirildi. Giinliik 20mg
hidrokortizon tedavisine ragmen hipotansiyonlart devam eden inotrop ihtiyaci azalmayan hastaya hidrokortizon
4x10mg dozunda 7 giin verildi. Izleminde inotrop ihtiyac1 azaldi ve tansiyonlari normale geldi. Diyaliz sirasinda da
hipotansiyon ataklar1 gozlenmedi. Hidrokortizon dozu sabah 20mg 6gleden sonra 10mg olacak sekilde idame tedaviye
gecildi. Izleminde genel durumu diizelen hastanin tedavisine levotiroksin 25mcg tab 1x1 eklendi ve IM testesteron
ampul yapildi. Panhipopituitarizm ve otonom noropatiye sekonder hipotansiyon diisiiniilen hastaya poliklinik kontrolii
oOnerilerek taburcu edildi.

Kronik hipotansiyon hemodiyaliz hastalarinda %5-10 oraninda bildirilmektedir. Diyabetik diyaliz hastalarinda, diger
nedenlere bagli bobrek yetmezligi olan hastalardan daha sik goriilmektedir. Kronik hipotansiyonu olan hastalarda
yasam kalitesi azalmakta diyaliz tedavisi ise hem sikintili hem de yetersiz olmaktadir. Nedeni belirlenmeyen
durumlarda nadir de olsa hipopituitarizm akilda tutulmalidir. Olgumuzda oldugu gibi hipopituitarizm tanisi sonrasinda
gerekli hormon replasmanlari yapilinca hastanin tansiyonu normale gelmis ve genel durumu diizelmistir.
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P-41 / NOTROPENIK ATES ILE TAKiP EDILEN HASTADA GELISEN
PROPILTIOURASILE BAGLI TOKSIK HEPATIT OLGUSU

ERCAN ERSOY', AYSEGUL BESTE OZTEPE, ELiF GRAM,, EZGI OZYOL:, AHMET
PEKER:, MUSTAFA YILDIRIM:, SIBEL DEMIRAL SEZER;,

1Tepecik Egitim Arastirma Hastanesi KONAK/IZMIR,

Toksik hepatit karacigerde fonksiyon bozukluguna sik neden olan bir patolojidir. Genis bir klinik spektruma sahip
olup, hafif biyokimyasal anormallikten akut karaciger yetmezligine kadar degisen tablo ile karsimiza ¢ikabilir. flaglara
bagli gelisen toksik olaylar, karaciger hasariin en sik sebeplerinden biri olarak tanimlanmaktadir. Bunun nedeni
karacigerin birgcok ila¢ veya kimyasal ajanin metabolizmas: i¢in temel organ olmasidir. Karacigere zarari olan
1100°den fazla toksik olarak kabul edilen madde sayilabilir. Antitiroid ilaglar mekanizmasi tam olarak bilinmese de
toksik hepatitin nadir nedenlerindendir. Propiltiourasil kullanimina bagli toksik hepatit gelisen olgumuzu sizlerle
paylagmak istedik.

73 yasinda kadin hasta ates sikayeti nedeniyle bagvurdu. Ozgegmisinde servix ca nedeniyle kemoterapi alma Sykiisii
mevcuttu. En son kemoterapisini yatigindan 5 giin 6nce aldig1 dgrenildi. Bakilan vitallerinde ates: 38,2 °C, nabiz: 96
/dk, kan basinci: 90/60 mm/Hg, solunum sayisi: 14 /dk tespit edildi, Yapilan fizik muayenesinde akcigerlerde
dinlemekle bilateral ronkiis ve bazallerde sekretuar raller saptandi. Hepatosplenomegali saptanmadi. Diger sistem
muayeneleri olagandi. Bakilan laboratuvar tetkiklerinde glikoz: 154 mg/dL, iire: 165 mg/dL, kre: 2,5 mg/dL, AST: 30
U/L, ALT: 17 U/L, Na: 120 mmol/L, potasyum: 5,06 mmol/L, kalsiyum: 8,2 mg/dl, WBC: 1x10"3/uL, Nétrofil: 0,2
x1073/uL, hemoglobin: 7,6 gr/dL, hematokrit: % 22,7, trombosit: 244 x1073/uL olarak saptandi. Cekilen PAAC
grafisinde sag akciger hilier bolgede pnomonik infiltrasyon saptandi. Hasta kemoterapiye sekonder pnoémoniye baglt
nétropenik ates olarak degerlendirildi. Kiiltiirleri alinarak piperasilin-tazobaktam tedavisi baslandi. Destek tedavisi
diizenlendi. Hastanin bakilan ek tetkiklerinde TSH: 0,2 ulU/mL, ft4: 1,816 ng/dL, ft3: 1,43 pg/mL olarak saptandi.
Hasta hipertiroidi olarak kabul edildi ve propiltiourasil tedavisi baglandi. Tedavi 6ncesi bakilan AST: 23 U/L, ALT:
21 U/L, total bilirubin:1,7 direkt bilirubin:0,49 mg/dL olarak tespit edildi. Hastanin tedavi sonrasi karaciger
transaminaz degerlerinde progresif artma saptandi. Tedavinin 4. giiniinde bakilan AST:677 U/L , ALT:533 U/L ,
t.bil:2.4 mg/dl d.bil:1.22 mg/dl olarak saptandi. Hastanin propiltiourasil tedavisi kesildi. Transaminaz yiiksekligi
ayiriclt tanisi igin istenen viral markerlar, otoimmiin hepatit markerlar1 negatif saptandi. Hasta propiltiourasil
kullanimina bagl toksik hepatit olarak diisliniildii. Tedavi kesilmesi sonrasi bakilan transaminaz diizeyleri geriledigi
goriildii. Propiltiourasil kesilmesi sonrasi bakilan tetkiklerinde; AST:57 U/L , ALT:186 U/L , t.bil:1,6 , d.bil: 0.6
olarak saptandi. Hastanin kontrol tiroid fonksiyon testleri 6tiroid olarak belirlendi. Notropenik ates bulgular1 gerileyen
hasta sifa ile taburcu edildi.

Hepatotoksisite ¢ok cesitli klinik durumlarla karsimiza ¢ikabilir.Toksik hepatitler akut hepatitlerin yaklasik %10’ unu,
fulminan hepatitlerin %10-20’sini olustururken kronik hepatit ve sirozun ancak %]1’inden sorumludur. Propiltiourasil
tedavideki etkinligi ve diger antitiroid ilaglara oranla daha az yan etkileri olmasi nedeniyle hipertiroidi tedavisinde
yaygin olarak kullanilmaktadir. Bilinen yaygin yan etkiler arasinda agraniilositoz, dokiintii ve ates bildirilmistir.
Propiltiourasilin nadir olan yan etkilerinden birisi de hepatotoksisitedir. Propiltiourasile bagli hepatotoksisitenin
mekanizmasi tam olarak bilinmemekle birlikte karaciger biyopsisine giden nadir vakalarda hepatik nekroz
bildirilmistir. Ilaca bagli karaciger hasar1 tanisi, biiyiik oranda karaciger hasar1 yapan diger nedenlerin ekartasyonu ile
konulur. Sunulan olgumuzda hepatotoksisite yapabilecek diger nedenler ekarte edildi. Hastanin ilaglar1 incelendiginde
hepatotoksik ajan olarak propiltiourasil saptandi. Ilacin stoplanmasi sonrasi transaminaz diizeyleri hizla normal
degerlere geriledi. Karaciger enzim yiiksekligi saptanan hastalarda toksik hepatite neden olabilecek biitiin ilaglar
sorgulanmalidir.
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P-42 / STEROID TEDAVISINE YANIT VEREN ALLOPURINOLUN iNDUKLEDIGI
DRESS SENDROMU OLGUSU

ERCAN ERSOY, BENGU ERKUL, A. BESTE OZTEPE', BAHAR ENGIN:,
MUHAMMED ALI KAYPAK:, DENIZ YUCE YILDIRIM:, CAN AKCURA:, HARUN
AKAR,

Tepecik Egitim Arastirma Hastanesi KONAK/IZMIR,

Allopiirinoliin indiikledigi DRESS sendromu eozinofili ve sistemik semptomlarla karakterize hayat1 tehtit edici ciddi
bir ila¢ reaksiyonudur. Renal fonksiyon bozuklugu olanlarda ve ileri yasta allopiirinol metabolitinin atiliminin
yavasladigi ve ilag toksisitesinin arttig1 bildirilmistir. DRESS sendromu 1-8 hafta i¢inde gelisir ve mortalitesi %8-10
arasinda degisir. Ileri yas bobrek yetmezligi olan hastada gelisen ve steroid tedavisi ile tam remisyon gdzlenen
alloptirinoliin indiikledigi DRESS sendromu olgusunu sunmak istedik.

Daha once bilinen kronik hastalik 6ykiisii ve ilag kullanimi olmayan 52 yasinda erkek hasta ,15 giin 6nce baslayan,
giderek artan ayaklarda sislik, tiim viicutta yaygin kizariklik ve kasinti nedeniyle basvurdu. Hastanin 1 ay once ayak
bagparmaklarinda kizariklik ve sislik yakinmasi oldugu 6grenildi. Bu donemde hastaya gut ontanisiyla allopiirinol
baglanmig. O donemde bakilan iire: 60 mg/dl kreatinin: 1,5 mg/dl olarak saptandi. Hastanin fizik muayenesinde
viicudunda yaygin makiilopapiiler dokiintiiler ve pretibial 2 pozitif 6dem disinda ek patolojik bulgu saptanmadi. Vital
bulgular1 stabil olan hastanin atesi yoktu. Hastanin tetkiklerinde iire:68 mg/dl, kreatinin:2.5 mg/dl, iirik asit: 13.2
mg/dl AST:33 U/L , ALT:48 U/L saptandi. Total Ig E: 848 1w/ml, crp: 7.74 mg/dl, Ig M: 379mg/dl olup yiiksek
saptandi. Ig G ve A normal sinirlarda saptandi. Hastanin ilk bagvurusunda C4:14.3 mg/dl olup diisiik saptandi. C3
diizeyi normaldi. Hemogramda hemoglobin: 14 gr/dl, trombosit: 249 x10"3/uL,Wbc: 11300 U/L, eosinofil: 1,5
x1073/uL idi. Eosinofil yiizdesi: 13.5 olup artmis saptandi. ANA, ANCA ve diger romatolojik markerlar1 negatif
geldi. Hastanin akut bobrek yetmezligi ve cilt dokiintiileri allopiirinole bagli DRESS sendromuna sekonder diisiiniildii.
Allopiirinol stoplandi. Steroid 60 mg/giin ve antihistaminik baglandi. Hastaya cilt biyopsisi yapildi. Biyopsi
materyalinde dermiste Ozellikle damar cevresinde yogunlasan ve interstisyumda izlenen lenfositten zengin mikst
inflamatuar hiicre infiltrasyonu dikkat ¢ekiyordu. Hastaya intraven6z hidrasyon ve alkalinizasyon yapildi. Takibinde
iire, kreatinin, tirik asit degerleri, eozinofilisi ve cilt lezyonlar1 geriledi. Tedavi sonras1 C3,C4 diizeyleri normal olarak
saptandi. Hasta taburcu edilerek takibe alindi.

Urik asit, hiicre cekirdegindeki niikleik asitlerin yikilmasi sonucunda ortaya ¢ikan purin metabolizmasinin son
{iriniidiir. Insanlarda iirik asidin renal klirensi glomeriil filtrasyon hizinin yaklasik %10’udur. idrardaki yiiksek iirik
asit seviyeleri asit pH ile karsilastigina iirik asit kristalleri olusur. Kristaller kendi tikayici etkileri yanisira, bolgedeki
tiibiiler hiicrelerde inflamasyona neden olur. Vaskiiler ve tiibiiler akimin bozulmasi klinige bobrek kan akiminin ve
glomeriil filtrasyonunun azalmasi olarak yansir. Ksantin oksidaz inhibitorii olan allopiirinol,iirik asit birikimini
durdurarak akut bobrek yetmezligi gelisimini engeller. Allopiirinol kullanan hastalarin %0.4’inde ates, deri
dokiintiisii, eozinofili ve sistemik semptomlar ile karakterize allopiirinol hipersensitivite sendromu olarak adlandirilan
ciddi bir ilag reaksiyonu gdzlenmektedir. ilk gelisen bulgu ilag birakildiktan sonra bile siirebilen yiiksek ve direncli
atestir. Olgularin yaklasik %90’1inda atesin birkag¢ giin sonrasinda dncelikle govdeden baslayip yiize ve ekstremitelere
yayilan makiilopapiiler tarzda dokiintii ve yiiz 6demi gdzlenmektedir. DRESS sendromu basta karaciger ve bobrek
olmak tizere organlar1 etkileyebilmektedir. Olgularda eosinofili ve atipik lenfositler gibi hematolojik anormallikler
goriilebilir. Allopiirinol aktif metaboliti oksipiirinoliin birikerek immiinolojik reaksiyonlar1 uyardig1 ve dokulara karsi
antikor olusumunu saglayarak doku hasarma sebep oldugu one siiriilmiistiir. Renal fonksiyon bozuklugu olanlarda ve
yasla birlikte bu metabolitin atiliminin yavaslamakta ve allopiirinol toksisitesi artmaktadir.
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P-43 / DIYABETIK AYAK TEDAVISINDE ALTERNATIF BiR Y(")NT!EM:
TROMBOSITTEN ZENGIN PLAZMA UYGULAMASININ OLGU ESLIGINDE
DEGERLENDIRILMESI

MUSTAFA UNUBOL:, irfan YAVASOGLU?, Engin GUNEY:, A.ZAHIT BOLAMAN;,

‘Adnan Menderes Univefsitesi Tip Fakiiltesi Endokrinoloji Ve Metabolizma Hastaliklar1 Bd Aydin, *Adnan Menderes
Universltesl Tip Fakiiltesi I¢ Hastaliklart AD Hematoloji BD AYDIN,

Diyabetli hastalarda hayat boyu diyabetik ayak riski %25°dir. Olgular %15-20’si amputasyonla sonu¢lanmaktadir.
Diyabetik ayak tedavisinde yaranin durumuna gore yara bakimi, antibiyotik tedavisi, ayag: basingtan koruma ve siki
glisemik kontrol tedavinin esasini teskil eder. Son donemlerde yara yerinin iyilesmesini hizlandirmak, amputasyonlari
azaltmak i¢in bircok alternatif tedaviler gelistirilmistir. Ancak hastalarin %49’unda ayak yaralart hala
iyilesememektedir. Trombositten zengin plazma (PRP, platelet-rich plasma), plazmanin kiigiik voliimii iginde
konsantrasyonu artmis (sayica fazla) trombosit anlamina gelmektedir. Trombosit-derive biiyiime faktoriiniin (PDGF)
yara iyilegsmesi, angiogenez ve doku yenilenmesindeki etkilerinin kesfedilmesi sonucu bu otolog tedavi modeli birgok
alanda kullanilmaya baslanmistir. Diyabetik ayak nedeniyle farkli merkezlerde 6 aydir konvansiyonel tedavilerle
izlenen ve yara yerinde iyilesme olmayan hastanin PRP tedavisinin etkinligini sunmay1 amagladik.

67 yasinda erkek hastanin 30 yildir Tip 2 DM tanis1 mevcut olup, diyabetik nefropati, proliferatif retinopati, periferal
duysal noéropati ve koroner arter hastali§i oykiisii mevcuttu. Hastanin yaklasik 10 ay once sol ayak 1. Parmakta acik
yara meydana gelmis. Pansuman yapmasina ragmen yarada biiylime olmus. Hastaya son 6 aydir yara yeri pansumani
ve uzun siireli antibiyoterapi tedavileri uygulanmig. Son 15 giindiir hastanede yatarak intravendz antbiyoterapi
uygulanan hastaya amputasyon Onerilmis. Hastanin kabul etmemesi iizerine tarafimiza sevk edilen hasta diyabetik
ayak Wagner smiflamasina gére evre 3, Teksas Universitesi siniflamasina gére UT3B olarak degerlendirildi. Hastanin
¢ekilen ayak MR’da sol ayak I. parmak proksimal falanks osteomyelit ile uyumlu olabilecegi raporlandi. Arteriyel
dopler incelemede, bilateral alt ekstremite arteriyel sistemde yaygin aterosklerotik cidar ve damar duvar
diizensizlikleri mevcuttu. Laboratuvar incelemelerinde HbAlc %9.1, aglikglukoz 395mg/dl, sedimantasyon 91mm/h,
serum creatinin 2.65 mg/dl, 16kosit 8700/mm3, CRP 4.9mg/dl olarak saptandi. Intensif insiilin tedavisi ile kan glukoz
diizeyleri regiile edildi. Hastaya intravendz ampisilin/sulbaktam tedavisi 6 hafta uygulandi. Giinlik 2 kez 1slak
pansuman yapildi. Hastanin 6 aydir antibiyoterapi, konvansiyonel tedavilere karsin iyilesmesi olmamasi iizerine
alternatif olarak haftada 3 giin lokal PRP uygulandi. PRP hastanemiz Hematoloji BD tarafindan iicretsiz hazirlandi.
Hastaya yaklagik 12 hafta boyunca toplam 30 kez PRP uygulandi. Tedavi sonrasi sedimantasyon degeri 32mm/h, CRP
0.5 mg/dl, 16kosit 6000/mm3 olup ayaktaki yara tamamen kapandi. Hasta diyabet regiilasyonu nedeniyle izlemdedir.

Diyabetik ayakli hastalarda konvansiyonel tedavilere ek olarak uygulanabilecek alternatif tedavi yaklagimlarindan
birisi de PRP tedavisidir. PRP tedavisinin diyabetik yaralar iizerine iyilestirici etkileri, aktive olduktan sonra
trombositler tarafindan salinan sayisiz biiyiime faktorlerine, trombosite bagh bilyiime faktorii(PDGF), transforming
biiyiime faktorii-beta(TGF-B), vaskiiler endotelyal biiylime faktorii( VEGF), endotelyal biiyiime faktori(EGF) ve
insiilin benzeri bilylime faktoriine dayandirilabilmektedir. Sonug¢ olarak, bu olgu ile, konvansiyonel tedavi
yontemlerine ragmen iyilesmeyen diyabetik ayak yaralarinda PRP’nin etkin bir alternatif yontem olusturabilecegini
diistinmekteyiz.
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P-44/ SORAFENIB TEDAVIiSi ALTINDA RADYOLOJIK VE ALFAFETOPROTEIN
YANITI ELDE EDIiLEN BIiR HEPATOSELLULER KARSINOM OLGUSU

MEHMET NESIiM TURAN!, MERVE TURAN? KUTSI KOSEOGLU®, NEZiH MEYDAN?,
SABRIi BARUTCA?

!Adnan Menderes Universitesi Tip Fakiiltesi i¢ Hastaliklar1 Anabilim Dali, ’Adnan Menderes Universitesi Tip
Fakiiltesi T1bbi Onkoloji Bilim Dal1, *Adnan Menderes Universitesi Tip Fakiiltesi Radyoloji Anabilim Dali

Hepatoselliiler karsinom (HCC) kemoterapi (KT) gibi sistemik tedavilere direnglidir ve en sik 6liimciil sonuglanan
kanserler arasindadir (1). HCC tanis1 biyopsi bulgulari ile goriintilleme metodlarina dayanilarak konulmalidir. Tedavi
secimini Ozellikle timor evresi belirler. Sorafenib, bir kiigiik molekiiler reseptdr intraselliiler tirozin ve serin/treonin
protein kinaz (VEGFR, PDGFR, CRAF and BRAF) inhibitoriidiir ve HCC tedavisinde tiimor gelisimini engelleyerek
etkinlik gosterir.

Ileri evre HCC olgularinda Sorafenib plaseboya gére genel sagkalim avantaji saglayan tek ilagtir. (1, 2) HCC icin
“European Society of the Liver EASL” tarafindan olusturulan Barselona Klinik Karaciger Kanseri (BCLC) Skoru,
hastalar1 5 prognostik kategoriye bolmektedir. Ozellikle tek veya iice kadar ve ¢aplar1 3 cm’in altinda tiimérii olan
hastalar ¢cok erken (BCLC 0) veya erken (BCLC A) evre olgular olup cerrahi rezeksiyon, transplantasyon veya
ablasyon gibi lokal yaklagimlardan fayda goriirler ve %50-75 5-yillik sagkalim saglanabilir. Daha fazla tiimér yiki
olan intermediate evre BCLC B hastalarda tekrarlayan TAKE 16-22 ay klinik fayda saglar. HCC semptomlari, ve/veya
vaskiiler invazyon ve/veya ekstrahepatik kanserli olgular ise ileri (BCLC C) evredir ve sorafenib tedavisinden fayda
gorebilirler. Bu olgularda sorafenib sonrast TAKE de kullanilabilir. (3, 4) Bu yazida sorafenib tedavisi ile yanit elde
edilen bir olgu 1s183inda HCC igin klinik yaklagimin tartisilmasi amacglanmistir. Yetmis alti yasinda erkek hasta
halsizlik ve sol bacakta sislik ve agr1 nedeniyle incelendigi dis merkezde gerceklestirilen batin ultrasonografi (USG)
nde karaciger kitleler tespit edilmesi {izerine hastanemize bagvurdu.

Hastanin 6ykiisiinde alkol kullanimi yoktu, sigara 65 paket/yil1 kullanmisti. Hipertansiyon nedeniyle lerkanidipin 10
mg/giin kullanmaktaydi. Performans durumu ECOG 1 olup, asit ve ensefalopati mevcut degildi. Hastanin
laboratuarinda ALT: 54 U/L (0-55), AST: 57 U/L (5-34), total bilirubin: 1.4 mg/dL (0.2-1.2), protrombin zamani: 14.3
s (0-14), INR 1.07 (0.8-1.2), albumin 3.4 g/dL (3.5-5), alfa-fetoprotein (AFP) degeri 34.33 ng/mL (0-13.4) olarak
tespit edildi. Anti-HCV: pozitif, HBSAg negatif, Anti-HBs pozitif olarak 6lgtildii. Doppler USG ile bacakta trombiis
saptanmadi. Radyolojik incelemelerde USG ve bilgisayarli tomografi (BT) ile karacigerde kontur lobulasyonu ve en
blyligi 8. segmentte 80x70mm olan Kkitleler tespit edildi. Toraks BT, iist ve alt gastrointestinal endoskopik
incelemelerde ek odak saptanmadi. Karaciger lezyonlarindan yapilan biyopsi incelemesi sirotik karaciger dokusu
zemininde iyi differansiye HCC olarak raporlandi. Hastaya once giinlilk 400 mg ile baglanip, tolere edilmesi {izerine
15 giin sonra 800 mg’a ¢ikilan sorafenib tedavisi baglandi. Iki ay sonra yapilan radyolojik kontrolde karaciger 8.
segmentteki kitle 60x55 mm, AFP diizeyi de 15 ng/mL’ye geriledi.

Hastaya transarteryel hepatik kemoembolizasyon (TAKE) tedavisi planlandi. Bu yazida sunulan olgu rezeke edilebilir
degildir ve sorafenib tedavisi ile AFP yamiti elde edilmistir. Ileri evre HCC'li 118 olguyu igeren bir retrospektif
calismada sorafenib igeren tedavinin AFP iizerine etkisi incelenmis median genel sagkalimin AFP yaniti elde edilen
olgularda yanit vermeyenlere gore anlamli uzun oldugu belirlenmistir (12.8 vs. 6.4 ay, P=0.001). Multivaryat
analizde ECOG>1 (HR=1.95; %95 CI 1.24-3.1, P=0.004) ve AFP yanmitsizligi (HR=1.71; %95 CI 1.15-2.55,
P=0.009) artmg 6liim riskine isaret etmistir. Tedaviden kisa siire sonra elde edilen AFP yanitinin sagkalim avantajina
isaret ettigi disiinilmistir (5). HCC’li 3000 olguyu iceren GIDEON go6zlemsel ¢alismasinda genel sagkalim
eszamanli sorafenib + TAKE ile tedavi edilen olgularda 21.6 ay iken diger grupta 9.7 ay olmustur. Ayrica TAKE +
sorafenib kombinasyonunun iyi tolere edildigi gézlemlenmistir. (6) Bir meta-analizde de toplam 899 olgu incelenmis
ve Sorafenib + TAKE tedavisinin ileri evre HCC’da progresyona dek gegen siireyi anlamli olarak uzattigi rapor
edilmistir (7). Sunulan olgu i¢in de sorafenib yanitina ragmen TAKE planlanmistir. Ayrica retrospektif bir seride
radyolojik olarak ilerleyen hastalikta dahi sorafenib tedavisinin siirdiiriilmesinin ileri evre HCC’de sagkalim artigi
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gosterdigi belirtilmistir. Toplam 86 olgudan tedavinin siirdiiriildiigti 47 adedinde diger 39 olguya gore sagkalim siiresi
anlamli uzun olmustur (12.9 ay vs. 4.5 ay, p <0.01). (8) Bu nedenle olgumuz i¢in sorafenib tedavisinin tolere edildigi
siirece siirdiiriilmesi planlanmaktad
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