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Degerli Meslektaslarimiz;

Ikincisini diizenleyecek oldugumuz “ 2. Aydin I¢ Hastaliklar1 Giinleri” ni 14-16
Nisan 2017 tarihleri arasinda Aquasis De Luxe Resort & Spa Otel Didim
Aydin'da gerceklestirecegimizi sizlere iletmek istiyoruz.

Amacimiz son bilgileri ve gelismeleri sizlerle paylasmaktir. Toplantimiz da yer
almasin1 planladigimiz konular, davetli konusmacilarimiz tarafindan detayl
olarak islenecek ve sizlerin sagladigi katkilarla zenginlesecektir. Iki giin siirecek
bilimsel sunumlar araciligiyla, temel bilgilerin en 1yi sekilde anlasilmasini
saglarken, bir taraftan da son gelismelerin klinik kullanimi ile ilgili bilgi ve
becerimizi arttirmay1 hedefliyoruz.

Toplantimizda konunun uzmanlarinin deneyimlerinden yararlanabilecegimiz
zengin bir bilimsel program hazirlanmistir.

Sizleri aramizda géormekten mutluluk duyacagiz.

Saygilarimizla...

Prof. Dr. Yavuz YENICERIOGLU

Sempozyum Baskanm
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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 Diizenleme Kurulu
Abdiilvahit Yiikselen
Adil Coskun
Altay Kandemir
Engin Giliney
Hadi Yasa
Hakan Akdam
Hilal Bektag Uysal
Hulki Meltem S6nmez
Irfan Yavasoglu
Mustafa Uniibol
Nezih Meydan
Sabri Barutca
Songiil Cildag
Taskin Sentiirk
Yavuz Yenigerioglu
Zahit Bolaman

*Isme Gore Alfabetik Dizilmistir.

2. Aydin I¢ Hastaliklar1 Giinleri / 14-16 Nisan 2017



BiLIMSEL KURUL

A. Vahit Yiikselen
Adil Coskun
Altay Kandemir
Aydin Tiirkmen
Cengiz Ceylan
Engin Giiney
Esin Oktay
Gokhan Sargin
Giirhan Kadikoyli
Glizin Fidan Yaylal
Hakan Akdam
Harun Akar
Hilal Bektas Uysal
Hulki Meltem Sonmez
[rfan Yavasoglu
M. Hadi Yasa
Mustafa Uniibol
Nezih Meydan
Onur Yazici
Ozgiir Tanriverdi
Sabri Barutca
Serkan Yildiz
Songiil Cildag
Sule Tas Giilen
Tagkin Sentiirk
Yavuz Yenigerioglu
Zahit Bolaman

*[sme Gore Alfabetik Dizilmistir.

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
WwWWw.motto.tc
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2. AYDIN i(} HASTALIKLARI GUNLERI
14-16 Nisan 2017 | Aquasis De Luxe Resort & Spa Hotel - Didim, Aydin

1. Giin / Cuma

14.00 Otele giris ve Kayit

14.30 - 15.30 |So6zlt Sunum I. Oturum / Oturum Baskani: Songiil Cildag

DIRENCLI AILEVI AKDENIZ ATESINDE ANTi-INTERLOKIN-1 TEDAViSi: TEK MERKEZ
S-01 VERILERI
GOKHAN SARGIN

SiS]‘EMiK SKLEROZLU OLGULARDA OFTALMIK ARTER REZISTiViTE INDEKS
S-02 DEGERLERININ DIGER BULGULARLA iLISKiSi
MEHMET BURAK CILDAG

KOAH’DA NUTRiSYO}\IEL DURUMUN DEGERLENDIRMESINDE MiNi NUTRiISYONEL ANKETIN
$-03 KULLANILABILIRLIGI VE SOLUNUM FONKSIYON PARAMETRELERIYLE ILISKiSi
Sule TAS GULEN, Pakize OZCIFTCI YILMAZ

s.04 BOLGEMIZDEKi KOLON POLIPLERININ GENEL OZELLIKLERI
Adil COSKUN
PERITON DiYALiZi HASTALARINDA ORTALAMA TROMBOSIT HACMI iLE NABIZ DALGA HIZI
S-05 ANALIZI §
HAKAN AKDAM, YAVUZ YENICERIOGLU

NOTROFIL/LENFOSIT ORANININ ABDOMINAL YAG DAGILIMINA, KARACIGER YAGLANMASI
$-06 VE KARACIGER HACMINE OLAN ETKISi
Tirker ACAR, Zehra Hilal ADIBELLI

S-07 DiYABETLi HASTALARA ASI UYGULAMALARINI ONERiYOR MUYUZ?
Bilal ACAR, Mustafa UNUBOL
AKCIGER ADENOKANSERDE NADIiR GORULEN EGFR MUTASYONLARI: OLGU SUNUMU

S08 Hgin OKTAY, Ozge KESKIN, Nezih MEYDAN

15.30 - 15.45 |Kahve Molasi

15.45 - 16.30 |S6zlt Sunum II. Oturum / Oturum Baskani: Adil Coskun

KRONIK HEPATIT B ENFEKSiYOl}IUNUNDA HEPATIK HASARIN ONGORULMESINDE M30
S-09 ANTIJEN OLCUMUNUN ETKINLIiGi
MUSTAFA CELIK

ALKOLIK OLMAYAN YAGLI KARACIGER OLGULARINDA HiPERTRIGLISERIDEMIiK BEL
FENOTIPI SIKLIGI VE BU FENOTIiPIN ENDOTEL DiSFONKSIiYONU VE KAROTID
ATEROSKLEROZ iLE iLiSKiSi

Halil GENC

S-10

HIPERTROFiK KARDiYOMiYOPATI iLE MiKRO-RNA’LAR ARASINDAKI iLiSKiNiN
S-11 ARASTIRILMASI §
MEHMET AKDENIZ, UFUK ERYILMAZ, CAGDAS AKGULLU, GOKAY BOZKURT

ABDOMINAL YAG DAGILIMININ KARACIGER YAGLANMASINA VE KARACIGER HACMINE
S-12 OLAN ETKISi
Tiirker ACAR, Zehra Hilal ADIBELLI

ADNAN MENDERES UNIVERSITESI TIP FAKULTESI GASTROENTEROLOJi KLINiGi' NiN 1
S-13  YILLIK ENDOSKOPIiK RETROGRAD KOLONJiOPANKREATOGRAFI DENEYiMi
Altay KANDEMIR

S-14 1ILAC ALLERJISi iLE BASVURAN HASTALARDA ATOPI SIKLIGI VE iLAC TiPLERI iLE iLiSKiSi
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Songiil CILDAG

TUMOR MARKERLERININ KLiNiK KULLANIMI

S-15 Hilal BEKTAS UYSAL, Omiir KAMAN, Hulki Meltem SONMEZ

16.30 - 16.45

Olgularla ilag etkilesimleri ve akilci ilag kullanimi - Hilal Bektas Uysal

19.00

Aksam Yemegi

08.45 - 09.00

2. Giin / Cumartesi

Acilig Toreni

Gastroenteroloji | Oturum Bagkani: M. Hadi Yaga

09.00 - 09.20

Hepatit B ve C'nin bulasmasinda anne ve babanin roli. M. Hadi Yasa

09.20 - 09.40

Gebelik ve Karaciger Hastaliklari. Altay Kandemir

09.40 - 10.00

Gebelikte inflamatuar barsak hastaliklari. A.Vahit Yiikselen

10.00 - 10.15

Tartisma

10.15 - 10.30

Kahve Molasi

Endokrinoloji | Oturum Baskani: Harun Akar

10.30 - 10.50

Gebelik ve diyabet. Engin Giiney

10.50 - 11.10

Gebelik ve tiroid hastaliklari. Giizin Fidan Yaylali

11.10-11.30

Adrenal adenomlara yaklasim. Mustafa Uniibol

11.30-11.45

Tartisma

12.00 - 13.30

Ogle Yemegi

Romatoloji-immunoloji | Oturum Bagkani: Tagkin Sentiirk

13.30 - 13.50

ilag alerjilerine genel yaklasim. Songiil Cildag

13.50 - 14.10

Romatizmal hastaliklar ve gebelik. Gé6khan Sargin

14.10 - 14.30

Romatizmal hastaliklarda biyolojik tedavi kullanimi. Tagskin Sentiirk

14.30 -14.45

Tartisma

14.45 - 15.05

Kahve Molasi

Nefroloji Oturumu | Oturum Bagkani: Yavuz Yenigerioglu

15.05-15.25

Trombotik mikroanjiopatiler ve Bobrek yetmezligi. Aydin Tiirkmen

15.25 - 15.45

Laktik asidoz. Serkan Yildiz

15.45-16.05

Fabry hastalidi farkindalik. Hakan Akdam

16.05 - 16.20

Tartisma

16.20 - 16.40

Kahve Molasi

Karma Oturum | Oturum Bagkani: Cengiz Ceylan

16.40 - 17.00

Soklu hastaya yaklasim. Hilal Bektas Uysal
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17.00-17.15

Astimda tedavi. Onur Yazici

17.15-17.30

KOAH’da noninvazif mekanik ventilasyon uygulamalari. Sule Tas Giilen

17.30 - 17.50

1995’'den glinimize Aydin’da hipertansiyon prevalansinda degisimler. Hulki Meltem Sénmez

17.50 - 18.00

Tartisma

19.00

Aksam Yemegi/Gala Yemegi

3. Giin / Pazar

Hematoloji Oturumu | Oturum Bagkani: V. Giirhan Kadikoylii

09.00 - 09.30

Lokositozda I6semi ne zaman diisiinelim? irfan Yavasoglu

09.30 - 10.00

Yeni oral antikoagulanlar da i¢ hastaliklari uzmaninin yeri? Zahit Bolaman

10.00 - 10.15

Tartisma

10.15 - 10.30

Kahve Molasi

Onkoloji Oturumu | Oturum Baskani: Sabri Barutca

10.30 - 10.50

GEPNET (Gastroenteropankreatikndéroendokrin timérler). Esin Oktay

10.50 - 11.10

Kanserli hastalarda beslenme. Ozgiir Tanriverdi

11.10-11.30

Pankreas kanserine onkolojik yaklagim. Nezih Meydan

11.30-11.45

Tartisma

12.00 - 12.30

Kapanis

12.30 - 13.30

Ogle Yemegi
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S-01 - DIRENCLI AILEVI AKDENiZ ATESINDE ANTIi-INTERLOKIN-1
TEDAVISI: TEK MERKEZ VERILERI
(Sozel Bildiri IKINCILIK odiilii kazanmistir)
Sozel Bildiri

GOKHAN SARGIN

LADNAN MENDERES UNIVERSITESI TIP FAKULTESI, iC HASTALIKLARI ANABILIM DALI,
ROMATOLOJI BILIM DALI,

Giris: Ailevi Akdeniz Atesinde (AAA) kolsisin atak sayr ve sikligini azaltmaktadir. Ancak hastalarin
yaklasik %5-10’unda kolsisine yanitsizlik, yan etki ve tolerasyon sorunu olmaktadir. Son yillarda kolsisine
ragmen ataklar1 devam eden direngli AAA hastalarinda, IL-1’1 bloke eden biyolojik ilaglarin kullanimi
giindeme gelmistir. Bu amacla kullanilan Anakinra, IL-1 reseptdr antagonistidir. Amag: AAA nedeniyle
takip edilen ve kolsisine yanitsizlik/intolerans nedeniyle anakinra tedavisi alan hastalarda anti-1L-1
tedavisinin atak stire, siklik ve hastalik ciddiyeti gibi klinik parametreler iizerine etkisi ve tedaviye baglh yan
etkilerin belirlenmesi

Yontem: Kolsisin direnci yada intoleransi nedeniyle anakinra (100 mg/giin, SC) tedavisi alan AAA hastalari
retrospektif olarak degerlendirildi. Kolsisin direnci en az 3 ay siire ile 1-2 mg/giin kolsisin tedavisi almasi
yada ayda birden fazla iyi belgelenmis atak olarak belirlendi. Hastalarin klinik 6zellikleri, MEFV
genotipleri, ortalama kolsisin dozu, hastalik siiresi, aktivitesi, proteiniiri ve yan etkiler degerlendirildi.

Bulgular: Amiloidoz (n=4), kolsisin direnci (atak sayisi> 1/ay) (n=6) ve yan etki (n=1) nedeniyle anakinra
ile tedavi edilen 11 AAA hastast (6 kadin/5 erkek) degerlendirmeye alindi. Ortalama yas 41,3+11,3 y1l ve
hastalik siiresi 12,948,6 yil idi. 8 hastada homozigot M694V, 2 hastada heterozigot M694V ve bir hastada
R202Q homozigot mutasyonu saptandi. Ortalama kolsisin dozu 1,7+0,3 mg/giin olup anakinra i¢in ortalama
tedavi stiresi 11,7+6,3 aydi. Hastalarda AAA’ ya ek olarak 4 hastada renal amiloidoz (%36,3), birinde
ankilozan spondilit (%9) ve diger bir hastada eriskin baslangicli Still hastalig1 (%9) eslik etmekteydi. 9
hastada tedavi sonrasinda hicbir atak olmazken, 2 hastada atak sikliginda en az % 50 azalma oldu. Yan etki,
intolerans yada yanitsizlik nedeni ile tedavi degisikligi olmadi. Sadece 2 hastada tedaviyi kesecek diizeyde
olmayan enjeksiyon bolgesi reaksiyonu gelisti. Amiloidoz hastalarinda tedavi Oncesine gore
degerlendirildiginde, 3 hastada tedavi sonrasi 3. ve 6. ayda proteiniiri seviyelerinde azalma oldugu goézlendi,
ancak bu azalma istatistiksel olarak anlamli diizeyde degildi (p=0,368).

Sonug: Anakinra, kolsisine direngli AAA hastalarinda semptom kontroliinde ve amiloidozda kullanilabilir.
Tedavi kesilmesine neden olan yan etki saptanmamasina ragmen enjeksiyon bolgesi reaksiyonlar
goriilebilir. Kolsisin yanitsiz hastalarda etkili alternatif bir tedavi yontemidir.
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S-02 - SISTEMIK SKLEROZLU OLGULARDA OFTALMIK ARTER
REZISTIiVITE INDEKS DEGERLERININ DiGER BULGULARLA
ILISKISI

Sozel Bildiri

MEHMET BURAK CIiLDAG:,

ADNAN MENDERES UNIVERSITESI TIP FAK.RADYOLOJi BOLUMU,

Ultasonografi ve Renkli Doppler ultrasonografi (RDUS), uygulama kolaylig1, yaygmligi ve ucuz olmasi
nedeniyle goz hastaliklar1 tanisinda oldukca yaygin hale gelmistir. Orbita anatomisi disinda RDUS ile
vaskiiler yapilarin kan akim hizlar1 da degerlendirilebilir. Sistemik skleroz (SS), cilt ve i¢ organlarin
fibrozusu ile karakterize, bag dokusunun sebebi bilinmeyen sistemik bir hastaligidir. Kiiglik damar hasari,
sistemik sklerozun patogenezinde Onemli rol oynar. Cilt ve i¢ organlarin kiigiik arter ve arteriyol
kapillerlerinde yaygin damar endotel aktivasyonu ve hasar1 vardir. Bu ¢alismanin amac sistemik sklerozlu
olgularda oftalmik arterin RDUS ile degerlendirilmesi ve oftalmik arter tutulumu siiphesi olan olgularda
tutuluma eslik eden faktorlerin aragtirilmasidir.

Bu prospektif ¢alisma, Ocak 2016- Kasim 2016 tarihleri arasinda, Adnan Menderes Universitesi Dahiliye
Romatoloji poliklinigine gelen, goz hastaligi veya goz ile ilgili sikayetleri olmayan ve akciger tutulumu
acisindan yiiksek ¢oziiniirliikli bilgisayarli tomografi (YCBT) incelemesi yapilmig sistemik skleroz tanisi
almig 37 hastadan olusturuldu. Hastalardan onam alindiktan sonra sag gdzden oftalmik arter Doppler
inceleme yapildi. Oftalmik arter peak sistolik hiz1 (PSH), end diyastolik hizi (EDH) ve rezistivite indexleri
(RI) kayit edildi. Ayrica sag 6n koldan cilt kalinligina bakildi ve kayit edildi. Hastalarin cinsiyetleri, yaslari,
hastalik siireleri kayit altina alindi. Onceden yapilmis YCBT tetkikleri arsiv sisteminden cikartilip akciger
tutulumu acisindan tekrar incelendi. Doppler incemedeki RI degeri 0.70 iistii ve altinda olanlar seklinde
hastalar iki gruba ayrild1. 1ki grup arasinda fark analizi yapildi.

Olgularin 25 ini (%67.6) kadin cinsiyet olusturmaktaydi. Hastalarin yas ortalamasi 56.8 (std+9.44) idi.
Ortalama hastalik stiresi 84.8 (std £58.2) ay, ortalama cilt kalinlig1 1.51 mm (std+0.36) bulundu. 28 (%75.7)
hastada YCBT ile akciger tutulumu bulgular1 saptandi. Oftalmik arter Doppler incelemede; ortalama PSH;
47.5 cm /sn (std = 8.9), EDH; 17.08 cm/sn (std+5.66), RI; 0.69 (std+0,08) bulundu. Olgular RI degerlerine
gore ayrildiginda diisiik RI degerine sahip Grup 1 ( RI <= 0.70) 20 hastadan, yiiksek RI degerine sahip Grup
2 de 17 hastadan olustu. iki grup arasinda fark analizi yapildiginda cins, yas, cilt kalinlig fark gostermedi
(p>0.005). Ancak hastalik siiresi (p: 0.002) ve akciger tutulumu agisindan (p:0.017) iki grup arasinda
anlamli farkli bulundu.

Sistemik sklerozda damar endotel hasar1 oldugu bilinmektedir. Ozellikle {ist ekstremite distal vaskiiler
yapilardaki hasar nedeniyle Raynaud fenomeni siklikla sistemik skleroza eslik etmektedir. Bu calismada
sistemik sklerozlu olgularda Doppler Ultrasonografi kullanilarak orbital bir vaskiiler yap1 olan oftalmik arter
incelendi. Tim hastalarin oftalmik arter PSH, EDH ve RI degerleri normal popiilasyonda yapilan
caligmalardan anlaml farklilik gostermedi. Rezistivite indeksi (RI) Doppler ultrasonografiden elde olunan
arteryel dalga formunu karakterize etmekte siklikla kullanilan bir parametredir ve maksimum hiz-minimum
hiz / maksimum hiz formiiliinden hesaplanir. RI degerleri vaskiiler akima kars1 direncin degerlendirilmesi
amaciyla yapilan bir hesaplamdir. Bu calismada RI degerleri diisiik ve yiiksek olarak hastalar ikiye
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ayrildiginda iki grup arasinda hastalik siiresinin ve akciger tutulumunun farkli oldugu goézlendi. Akciger
tutulumunun hastalik stiresiyle iliskisi ve kotli prognoz gostergesi oldugu bilinmektedir. Vaskiiler Rl
artisginin da hastalik siiresi ve akciger tutulumu ile iligkili olmas1 kotii prognoz gostergesi olabilecegini
diisiindiirmiistlir. Sonug olarak; bu ¢alismaya gore sistemik sklerozlu hastalarda géz sikayeti olmasa bile
orbital vaskiiler yapilarin tutulabilecegi ve bunun 6zellikle hastalik stiresiyle iliskili oldugu kanaatine varildi
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S-03 - KOAH’DA NUTRISYONEL DURUMUN
DEGERLENDIRMESINDE MINi NUTRiISYONEL ANKETIN
KULLANILABILIRLIGI VE SOLUNUM FONKSiYON
PARAMETRELERIYLE ILiSKISI

Sozel Bildiri

Sule TAS GULEN:, Pakize OZCIiFTCi YILMAZ,

tAdnan Menderes Universitesi Tip Fakiiltesi Gogiis Hastaliklart ABD., 2Ankara Numune Egitim Ve
Arastirma Hastanesi Yogun Bakim Bilim D,

KOAH’da hareketsizlik, yetersiz beslenme, sistemik inflamasyon ve hipoksi gibi nedenlerle kilo kaybi,
beslenme bozukluklar1 ve iskelet kasi fonksiyon bozuklugu gelismektedir. Viicut kitle indeksinin (VKI)
KOAH’ da solunum fonksiyonlarinda bozulma, alevlenme sikligi, prognoz ve mortalite ile iligkisi
bilinmektedir. Malniitrisyon kronik obstriiktif akciger hastaliginda (KOAH) alevlenme sikliginda ve
mortalitede artma ile solunum fonksiyonlarinda azalma ile iligkilidir. Mini Nutrisyonel Degerlendirme
Anketi-Kisa Form (MNA-SF) basit, kisa ve poliklinik sartlarinda ayaktan uygulanabilen ve ozellikle
yaslilarda kullanim1 Onerilen alti sorudan olusan bir testtir. Bu calismanin amaci, KOAH hastalarinin
nutrisyonel degerlendirmesinde Mini Nutrisyonel Degerlendirme Anketi- Kisa Formunun (MNA-SF)
kullanilabilirligini ve solunum fonksiyon parametreleriyle iliskisini arastirmaktir.

Calismamiza sigara Oykiisii, klinik degerlendirme ve solunum fonksiyonu testi (SFT) ile KOAH tanisi
konulmus, kontrol amacli poliklinige bagvuran, stabil donemde olan 58 hasta alindi. Niitrisyonel durumu ve
viicut agirhigini etkileyecek malignite, malabsorbsiyon, diabetes mellitus (DM), norolojik hastalik, renal
yetmezlik ve dekompanse kardiyak hastalig1 olan olgular calisma dis1 birakildi. Olgularin yas, cinsiyet, boy,
kilo, solunum fonksiyon parametreleri kaydedilerek, alti sorudan olusan MNA-SF anketi dolduruldu.
VKi’ne gore, malniitrisyonu olan (VKI < 20 kg/m2) ve olmayanlar (VKI> 20 kg/m2) olarak 2 gruba ayrildi.
MNA-SF anket sonucuna gore 12-14 puan alanlar “malniitrisyon riski yok”, 8-11 puan alanlar
“malniitrisyon riski altinda” ve 0-7 puan alanlar “malniitrisyonlu” olarak {i¢ gruba ayrildi.

Yas ortalamasi 64,6 yil olan toplam 58 hastanin 54’1 (% 93,1) erkek, 4’1 (%6,9) kadin idi. Solunum
fonksiyonlarina gore siiflandirildiginda; 8’1 (%13,8) hafif KOAH, 21°1 (%36,2) orta KOAH, 23’1 (%39,7)
agir KOAH ve 6’s1 (%10,3) ¢ok agir KOAH t1. Viicut kitle indeksi degerlendirildiginde; %36,7’sinin (n=15)
skoru 20 ve altindaydi. MNA-SF skorlarina gore; %44,8’1 normal, %27,6’s1 malniitrisyon riskli ve %27,6’s1
malniitre olarak saptandi. MNA-SF skorlar1 ile VKI iliskisi istatistiksel olarak anlaml1 bulundu (p=0,001).
MNA-SF skorlar1 ile KOAH evreleri arasinda da istatistiksel anlamli farklilik saptanmadi (p=0,919). Ancak
SFT parametreleri ile MNA-SF ve VKI arasindaki iliski incelendiginde; evreye bakmaksizin VKI ile FEV1
(p=0,036, r=0,276) ve FEV/FVC (p=0,007, r=0,353) degerleri arasinda pozitif korelasyon saptandi. Ayni
sekilde MNA-SF skorlar1 ile FEV1 (p=0,025, r=0,293) ve FEV1/FVC (p=0,017, 1=0,312) degerleri arasinda
da pozitif korelasyon saptandi.

KOAH malniitrisyonla yiiksek oranda beraberlik gosteren kronik bir hastaliktir. Malniitrisyonun da KOAH
prognozu, morbidite ve mortalite ilizerine 6nemli etkisinin oldugu gbéz Oniinde bulundurulacak olursa,
malniitrisyonun erken tespit edilmesinin olumlu geri doniislerinin olacag: asikardir. Bu nedenle MNA-SF
gibi kolay uygulanabilen, pratik bir skorlama sisteminin KOAH tanis1 alan ve takip edilen her hasta icin
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poliklinik kosullarinda bile kolaylikla uygulanabilecegini ve bu uygulamanin malniitrisyonun erken tespit ve
miidahalesinde olumlu sonuglar doguracagini diisiinmekteyiz.
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S-04 - BOLGEMIiZDEKIi KOLON POLIiPLERININ GENEL
OZELLIKLERI

Sozel Bildiri

Adil COSKUNY,

'Adnan Menderes Universitesi Tip Fakiiltesi Gastroenteroloji Bilim Dals,

Polip mukozal ylizeyden liimene dogru uzanan gozle goriilebilir biiyiikliikte stromal hiicre kitlesi olarak
tanimlanir. Gastrointestinal sistem polipleri en sik kolonda izlenir. Kolorektal kanserlerin nederedeyse
tamaminin polip zemininde gelistigi varsayilmaktadir. Yapilmig bir ¢ok ¢alismada kolon poliplerinin sol
kolona daha fazla lokalize oldugu gosterilmistir. Son yillarda yapilan ¢aligmalarda polip ve kanserlerin eski
yillara gore proksimale dogru arttifi konusunda bulgular mevcuttur. Calismamizin amaci ayni cografik
bolgede yasayan kisilerde tespit edilen kolorektal poliplerin yerlesim yerleri, histopatolojik tanilart ve yas-
cinsiyet ile iligkilerini ortaya koymaktir.

Klinigimiz endoskopi iinitesinde 2 y1l i¢inde yapilmis 3080 kolonoskopi islemi geriye doniik olarak tarandi.
Barsak temizligi yeterli olan, tam kolonoskopisi yapilan ve polip tespit edilen hastalar caligmaya alindi.
Polipozis koli saptanan hastalar ¢aligsma dis1 tutuldu. Hastalarin dosyalari, kolonoskopi raporlart ve patoloji
raporlar1 degerlendirilerek bilgiler hasta takip formuna kaydedildi.

Merkezimizde yapilan 3080 kolonoskopi isleminde 375 hastada ( %12.1) toplam 550 polip saptand.
Vakalarin 243’tinde (%64,8) tek polip mevcut iken, 132’sinde (%35,2) iki veya daha fazla sayida polip
vardi. Olgularin 122” si (% 32,5) kadin, 253’1 ( % 67,5) erkek, yas ortalamasi ise 62 (20-89) idi. Yas
grublarina gore dagiliminda 20-29 yas arasinda 3 (% 0.8), 30-39 yas arasinda 12 (% 3.2) , 40-49 yas
arasinda 35 ( % 9.4), 50-59 yas arasinda 83 (% 12.1) , 60-69 yas arasinda 139 ( % 37),70 yas ve lizerinde
103 (% 27,5 ) vakada polip saptanmistir. 50 yas ve iizerinde polip goriilme orani: % 76,6 idi. Polip yerlesim
yerleri degerlendirildiginde rektumda 164 ( % 29.8), sigmoid kolonda 140 ( % 25.5), inen kolonda 103 (%
18.7), transvers kolonda 75 ( % 13,6), ¢ikan kolonda 56 (% 10.2 ), ¢ekumda 12 (%2.2 ) polip saptandi.
Poliplerin %74’ sol kolonda idi. Polip ¢aplara bakildiginda 509 ( % 92,5 ) polip 1 cm altinda, 27 (% 4,9)
polip 1-2 cm arasinda, 14 (% 2,6) polip ise 2 cm iizerindeydi. Histopatolojik olarak degerlendirmede
poliplerin 393’1 ( % 71,5 ) tubuler adenom, 37’si (% 6,7) tubulovilloz adenom, 9’u (%1,6) vill6z adenom,
1’1 (% 0,2) serrated adenom, 59’u (% 10,7) hiperplastik polip, 4’1 ( % 0,7) inflamatuar polip, 35’1 ( % 6,4)
kronik inflamasyon, 12’si (% 2,2) adenokarsinom olarak saptandi.

Toplumda 6nemli bir saglik sorunu olan kolon polipleri genellikle ileri yaslarda goriilmektedir. En sik sol
kolonda ve ozellikle rektosigmoid bolgede yerlesmekte olup, ¢ogunlukla caplar1 lecm’den kiiciik olan
polipler % 35,2 oraninda multipldir. Histopatolojik olarak en sik goriilen subtip % 71,5 ile tiibiiler
adenomlardir. Nadir de olsa kolon kanserleri polip seklinde karsimiza ¢ikabilmektedir.
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S-05 - PERITON DIYALIZi HASTALARINDA ORTALAMA
TROMBOSIT HACMI ILE NABIZ DALGA HIZI ANALIZI

Sozel Bildiri

HAKAN AKDAM:, YAVUZ YENICERIOGLU:,

LADNAN MENDERES UNIVERSITESI TIP FAKULTESI IC HASTALIKLARI ABD, NEFROLOJi BD,

Giris; Kardiyovaskiiler hastaliklar periton diyalizi hastalarinda en 6nemli morbidite ve mortalite nedenidir.
Trombositlerin  biiyiikliikleri ortalama trombosit hacmi (OTH) olarak verilmektedir. Daha biiyiik
trombositler metabolik ve enzimatik olarak daha aktiftir. Artan bu aktivitenin indirekt gostergesi olan OTH
artis1 kardiyovaskiiler hastalik ve ateroskleroz ile iliskisi gosterilmistir. Biiyiilk ¢apli damarlarda 6l¢iimii
yapilan Nabiz dalga hiz1 (NDH) artis1 Aterosklerozun erken bir bulgusudur. Calismamizda periton diyalizi
hastalarinda OTH ile NDH arasindaki iliskinin degerlendirilmesi amag¢lanmastir.

Yontemler; en az 3 aydir periton diyalizi tedavisi altinda klnik olarak son 3 ayda akut hastalik gegirmemis
32 hasta ve 32 kiside saglikli kontrol olarak c¢alismaya alindi. Aclik kan 6rneklerinde tam kan sayimi, rutin
biyokimya, crp, lipid profili ¢alisildi. Mobil-O-Graph® cihazi ile NDH 6l¢timii yapildi.

Bulgular; Yas, viicut kitle indeksi, cinsiyet dagilimlari, lipid profili iki grup arasinda benzerdi. Ortalama
trombosit hacmi periton hastalarinda 9,36+1,16 f/L, kontrol grubunda 9,47+1,63 f/L saptandi, fark anlamli
degildi, p=0,759. Periton diyalizi hastalarinda NDH 7,40+1,63 m/sn, kontrol grubunda 6,31+1,45 m/sn
saptandi, fark istatiksel olarak anlamli yiiksek saptandi (p=0,007). Periton diyalizi hastalarinda hemoglobin,
albumin, kalsiyum anlamli diisiik, fosfor, PTH, iirik asit, ALP, RDW anlamli yiiksek saptandi. Periton
diyalizi hastalarinda OTH ile PDW (r=0,469,vp=0,007), HDL-K (r=0,456, p=0,009), serum demiri (r=0,462,
p=0,008) arasinda ayn1 yonde korelasyon saptandi. Kontrol grubunda ise OTH ile PDW (r=-0,356, p=0,045),
ferritin (r=-0,384, p=0,033), trombosit (r=-0,401, p=0,023) arasinda ters yonde PTH (r=0,489, p=0,005) ve
Alx@75 (r=0,501, p=0,003) ile ayn1 yonde korelasyon saptandi.

Sonug; Periton diyalizi hastalarinda kardiyovaskiiler hastaliklar, morbiditeyi artiran onemli bir risk
faktoriidiir ve mortaliteye de neden olabilirler. Diyaliz hastalarinda sik goriilen; vaskiiler kalsifikasyon,
inflamasyon, hiperparatiroidi ve arteriyel sertlik inflamasyon ve ateroskleroz gelisimine neden olmaktadir.
Nabiz dalga hiz1 artis1 aterosklerozun erken belirteci olarak kabul edilmistir. Calismamizda da periton
diyalizi hastalarinda NDH artmis saptandi. Diyaliz hastalarinda kardiyovaskiiler hastaliklarin gelisimi ¢ok
faktorliidiir. Gliniimiizde; kardiyovaskiiler hastaliklarin 6ngoriilmesi i¢in bir biyomarker olarak OTH hacmi
kullanilmigtir. Ortalama trombosit hacmi trombosit aktivasyonunun bir gostergesi olarak kabul edilmistir.
Trombosit biiylikliigii, trombosit agregasyonu, tromboksan A2, trombosit faktor 4 ve tromboglobiilin
salimimi gibi yapilar OTH ile dolayl olarak 6lgiilmektedir. Diyabetes mellitus, koroner arter hastaligi,
hipertansiyon, akut koroner sendrom, inme, hiperkolesterolemi, inflamasyon ve enfeksiyonda OTH’nin
arttig1 bildirilmistir. Calismamiz da periton diyalizi hastalarinda OTH ile NDH arasinda bagint1 saptanmadi,
kontrol grubu ile benzer OTH degerleri saptandi.
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5-06 - NOTROFIL/LENFOSIT ORANININ ABDOMINAL YAG
DAGILIMINA, KARACIGER YAGLANMASI VE KARACIGER
HACMINE OLAN ETKIiSI

Sozel Bildiri

Tiirker ACAR:, Zehra Hilal ADIBELLI",

1Saglik Bilimleri Universitesi Bozyaka Egitim Ve Arastirma Hastanesi Radyoloji Boliimii,

Notrofil/lenfosit (N/L) orani, koroner arter hastaligi, kanser ve inflamatuar durumlarinda kullanilabilen basit
bir kan tahliliyle elde edilen ve giiniimiiz pratikte sik¢a kullanilan bir belirtegtir. Baz1 ¢alismalarda non-
alkolik steatohepatit'li (NASH) olgularda non-alkolik yagli karacigere (NAFLD) kiyasla N/L oranlarinda
daha ¢ok artis oldugu gozlenmistir. Diger taraftan, abdominal obezite artmis metabolik riskle daha ¢ok
iligkili oldugu bilinen bir durumdur. Abdominal yaglanma kategorisinde 6zellikle visseral yag voliimiiniin
(VYV) subkutan yag voliimiine (SYV) kiyasla metabolik riski daha ¢ok arttirdigin1 gosteren yayinlar
bulunmaktadir. Inflamatuar durularda N/L oraninin etkinligi bilinen bir durumdur. Ancak, bu oranim basit
karaciger yaglanmasi, VYV, SYV ve karaciger voliimiine (KV) olan etkisi hakkinda nispeten daha az
literatiir ¢aligmas1 mevcuttur. O yiizden bu calismada N/L oraniyla bilgisayarli tomografiyle (BT) elde
olunan karaciger yaglanmasi, VYV, SYV ve KV arasindaki iliskiyi incelemeye calistik.

Calismaya alkol tiiketim hikayesi tariflemeyen c¢esitli nedenlerle kontrastsiz abdomen BT incelemesi igin
gelen 97 olgu (58 erkek, 39 kadin ortalama yas + SD: 45.5 + 1.5) alindi. Ozel bilgisayar yazilimlari
kullanilarak ve BT kesitlerindeki dansitometri degerlenlerine gore olgular karaciger yaglanmasi olan (Grup
1) ve yaglanmasi olmayan (kontrol) grubu olmak ftizere iki gruba ayrildi. Herbir olgunun viicut kitle
indeksleri (BMI), diabet hikayesi (DM), hipertansiyon ve dislipidemisi olup olmadigi sozel olarak
sorgulandi ve bunun yanisira N/L oranlar1 kaydedildi. Ozel bilgisayar yazilim kullanilarak VYV, SYV ve
KV'ler herbir olgu i¢in 6l¢iildii.

Iki grup igin karaciger yaglanmasiyla DM, VYV, SYV, BMI ve KV arasinda anlamli iliskiler bulundu.
Ancak beklentimizin aksiye Grup 1 ve kontrol hastalarinin N/L oranlar sirasiyla 3,4 + 2,6 ve 3,4 £ 4,3
bulundu ve fark istatistiksel olarak anlamsizdi (p=0.909). Grup 1 olgularin ortalama KV kontrole gore daha
yiiksek bulundu (p<0.001). Pearson korelasyon analizine gore N/L ile karaciger ateniiasyon degeri (p=0.86),
karaciger-dalak ateniiasyon farki (p=0.748), KV (p=0.75), SYV (p=0.286) ve VYV (p=0.541) arasinda
korelasyon bulunmadi.

NASH ile N/L arasinda korelasyon bulan literatiiriiniin aksine biz ¢alismamizda basit karaciger
yaglanmasiyla N/L arasinda iliski bulamadik ve karaciger yaglanmasinin ilk dénemlerinde kullaniminin
klinik verilere ek katki saglamayacagi kanisindayiz.

2. Aydin I¢ Hastaliklar1 Giinleri / 14-16 Nisan 2017



17

S-07 - DIYABETLI HASTALARA ASI UYGULAMALARINI ONERIYOR
MUYUZ?

Sozel Bildiri

Bilal ACAR:, Mustafa UNUBOL,

'Cankir1 Devlet Hastanesi, I¢ Hastaliklari, 2Adnan Menderes Universitesi, i¢ Hastaliklar1 Anabilim Dali,
Endokrinoloji Ve Metabolizma Bilim Dali,

ADA, WHO, Amerikan immunizasyon Danisma Kurulu gibi uluslararasi otoriteler tiim diyabetli hastalarda
influenza, hepatit B ve pnomokok asilar1 yapilmasini 6nermektedirler. 6 ayliktan itibaren, tiim diyabetlilere
yilda bir grip asist yapilmalidir. 2 yasindan itibaren, tim diyabetlilere 6miir boyu bir defa olmak tizere
pnémokok polisakkarid asis1 uygulanmahdir. ilk asilandiginda 65 yasindan geng olan, asilanali 5 yildan
uzun siire gegmis ve halen 64 yasindan biiyiik olan diyabetlilere bir kez daha pnémokok asis1 yapilmalidir.
Daha once asilanmamis olan, 19-59 yas aralifindaki diyabetlilere hepatit B asis1 (HBV) yapilmalidir. Daha
once asilanmamis olan 59 yasindan biiyiik diyabetlilerde asinin koruyuculugu daha diisiik olmakla birlikte,
HBV agsis1 yapilabilmektedir. Bu calismada aile hekimi, i¢ hastaliklari uzmanlar1 ve endokrinoloji
uzmanlarimin  diyabetli hastalara as1 uygulamalarina karst yaklagimlarinin  ve farkindaliklarinin
degerlendirilmesi amaclandi.

1-20 Mart 2017 tarihleri arasinda, internet {lizerinden diyabetli hasta takibi yapan aile hekimlerine,
endokrinoloji uzmanlarina ve i¢ hastaliklari uzmanlarina yonelik 19 soruluk anket olusturuldu. Anket
formundaki sorulara yonelik cevaplar SPSS 18 e veri girisi yapilarak istatistiksel analizler yapildi.

Calismaya 95 aile hekimi, 78 i¢ hastaliklar1 uzmani, 18 endokrinoloji uzmani olmak iizere 191 kisi
katildi.Katilimcilarin ortalama yast 35.11£5.94 olup ortalama 10.56+6.22 yildir hekim olarak ¢alismaktayda.
%36.3’s1 aile saglhig1 merkezinde, %25.7’si liniversite hastanesinde, %20.4’ii devlet hastanesinde, %11.5’1
egitim arastirma hastanesinde, %3.1°1 6zel muayenehanede ve %?2.6’s1 6zel hastanede c¢alismaktaydi.
Hekimlerin %65°i diyabetli hastalara influenza asis1 5Snermekteydi. Onerenlerin %45.2’si siklikla nermekte,
%37.9’u her hastaya, %16.9’u daha az siklikla 6nermekteydi. As1 dnermeyenlerin %39.7’s1 diyabetin diger
sorunlar1 ile ilgilenirken as1 Onerisinin ikinci planda kalip unutuldugunu, %35.3°ti her hastaya
gerekmedigini, %14.7°si asinin faydali oldugunu diistinmedigini, %5.9’u yan etkileri oldugunu belirtti.
Hekimlerin %60.7’si diyabetli hastalara pndmokok asis1 onermekteyken, tiim diyabetli hastalarina dnerenler
ise %15.7°sin1 olusturmaktaydi. Pndmokok asis1 Onerenlerin %50.4°1 polisakkarid, %47’si konjuge asi,
%2.6’s1 ise her iki asiy1 da 6nermekteydi. Hekimlerin %16.8’si diyabetin diger sorunlar1 ile ilgilenirken as1
onerisinin ikinci planda kalip unutuldugunu, %16.2’si1 her hastaya gerekmedigini belirtti. Hekimlerin %54.5°1
Tip 2 Diyabetli hastalardan Hepatit B acisindan seroloji istemezken, %?20.9’u 6zel bir endikasyon
durumunda istemekte, %13.6’s1 bazen istemekte, %11°1 ise her diyabetli hastadan istemekteydi. HbsAg ve
anti-Hbs negatif olan Tip 2 DM’lu hastalara hekimlerin %44.5’1 HBV asis1 onerirken, %22’si hastalarin
coguna, %9.9’u hastalarin bir kismima, %9.9’u nadiren Onermekteydi. %13.6’s1 ise Oneride
bulunmamaktaydi. %71.7’si HBV agis1 icin yas gdzetmemekteyken, %12.6’s1 60 yas altina, %2.1°1 60 yas
ve lstline 6neride bulunmaktaydi. As1 6nermeyenlerin %50’si diyabetin diger sorunlar ile ilgilenirken asi
onerisinin ikinci planda kalip unutuldugunu, %41.3°i ise her diyabetli hastaya gerekmeyecegini
distinmekteydi. Hekimlerin %15.7’s1 de zona asis1 6nermekteydi.

Diyabetli hasta takibi yapan hekimlerin %65°1 diyabetli hastalara influenza asis1, %60.7’si pndmokok asisi,
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%44.5°’1 HBV asis1 ve %15.7’si de zona asis1 Onermekteydi. Ancak, hekimlerin tiim diyabetli hastalara as1
onerileri sorgulandiginda, hekimlerin sadece %24.6’s1 tim diyabetli hastalarina influenza asisi, %15.7’si
pnomokok asisi, %4.7’si HBV asis1, %2.6’s1 zona asis1 onermekteydi. As1 Onerilmemesinin en dnemli
nedeni, tiim gruplar i¢in, diyabetli hastalarda glisemik hedefler, komplikasyonlar, metabolik komorbiditiler
gibi ¢oklu sorunlarla ugrasilirken as1 uygulamalarimin ikinci planda kalip unutulmasi olarak
saptandi.Kilavuzlar esliginde asilama oranlarinin artirilmasi ile ilgili ¢aligmalara gereksinim oldugunu ve
rutin pratikte diyabetli hastalara as1 yaptirma Onerilerinin artirilmasi gerekliligini vurgulamak istemekteyiz.
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5-08 - AKCIiGER ADENOKANSERDE NADIR GORULEN EGFR
MUTASYONLARI: OLGU SUNUMU

Sozel Bildiri

Esin OKTAY:, Ozge KESKIN:, Nezih MEYDAN:,

'Aydin Atatiirk Devlet Hastanesi, ’Adnan Menderes Universitesi I¢ Hastaliklar1 Anabilim Dali Tibbi
Onkoloji Bilim Dal,

Akciger adenokanseri akciger kanserileri i¢inde sik goriilen ve insidansi artan bir tiirdiir. Adenokanserde en
stk goriilen aktive edici epidermal biiylime faktorii reseptorii (EGFR) mutasyonlar1 ekson 19°da delesyon
mutasyonu (del 746-A750) ve ekson 21’de nokta mutasyonu (L858R) olup, bunlar tiim mutasyonlarin %85-
90’11 olusturur. Bu mutasyonlar disinda diger nadir mutasyonlarin EGFR-tirozin kinaz inhibitorlerine
(EGFR-TKI) yaniti ve yasam siiresine etkisi arastirma konusu olmustur. Bildirimizde EGFR mutasyon
analizinde nadir olarak goriilen ekzon 18’de G719X ve exon 20’de S7681 mutasyonlari olan hasta ile ekzon
18’de G719C mutasyonu tesbit edilen evre 4 akciger adenokanser tanist almis iki hastayr sunuyoruz.

Olgul: 52 yasinda erkek hasta, oksiiriik sikayeti ile 2014 yilinda gogiis hastaliklarina bagvurmus. 27
paket/y1l sigara Oykiisii olan hastaya pnomoni tedavisi verilmis ancak sikayeti gerilemeyince toraks
tomografisi istenmis. Mediastende ve sag akciger hiler bolgede kitle tesbit edilmis. Bronkoskopi ve biyopsi
yapilmis. Akciger adenokanser tanisi konmus. Hasta N3 olmasi sebebiyle inoperabl olarak degerlendirilmis
ve hasta tibbi onkolojiye yonlendirilmig. Hastaya 3 kiir gemsitabin ve sisplatin tedavisi sonrasi
degerlendirmede kitlenin ve lenf nodlarimin regrese oldugu goriildii. Ancak hasta 6. kiir sonunda progrese
oldu. Hastaya EGFR mutasyon testi istendi ve ekzon 18’de G719X ve exon 20°de S7681 mutasyonlari tesbit
edildi. Hastaya 2. sira pemtrekset ve sisplatin tedavisi basland1 ancak hasta 2 kiir aldiktan sonra tedaviye yan
etkiler sebebiyle redetti. Hastaya endikasyon disi erlotinib tedavisi igin bagsvuruldu ancak uygun goériilmedi.
Hasta kemoterapiyi ve takibi redederek takipten ¢ikti. 6 ay sonra sikayetlerinin artmasi ile tekrar bagvurdu.
Hastadan PET-BT istendi. Hastada sag akcigerde yeni lezyonlar ve kemik metastazlari goriildii. Hastaya
kemoterapi Onerildi ama hasta kabul etmedi. Tekrar endikasyon disi i¢in bagvuruldu. Endikasyon dist
erlotinib onay1 verildi. Erlotinib 150mg 1x1 baslandi. 2 ay sonra ¢ekilen PETBT de lezyonlarda regresyon
tesbit edildi. Hastaya cekilen beyin MR’da metastaz tesbit edildi. Semptomatik oldugu i¢in radyoterapi
verildi ve erlotinibe devam edildi. Hem akcigerdeki hem de beyindeki lezyonlarda regresyon 13 ay devam
etti. Hasta 13 ay sonra kranial metastazlarindan progrese oldu. Yogum bakima alindi ve exitus oldu. Olgu2:
43 yasinda erkek hasta, Oksiiriik sikayeti ile eyliill 2016’da gogiis hastaliklarina basvurmus. 25 paket/yil
sigara Oykisii olan hastanin akciger grafisinde sag akcigerde kitle imaj1 goriilmiis ve toraks tomografisi
istenmis. Sag akciger iist lobta 80x65mm kitle ve mediastende lenadenopatiler tesbit edilmis. Bronkoskopi
ve biyopsi yapilmis. Akciger adenokanser tanist konmus. Evreleme tetkikleri sonunda T3N3M1b tanisi alan
hasta tibbi onkolojiye yonlendirilmis. Hastadan EGFR mutasyon analizi istendi ve ekzon 18’de G719C
mutasyonu tesbit edildi. Endikasyon dis1 ilag bagvurusu yapildi. Ik sira tedavide erlotinib tedavisi igin onay
alindi. Erlotinib 150mg 1x1 baslandi. 3 ay sonra yapilan tetkiklerinde hastanin progrese oldugu goriildii.
Hastaya 2. sira pemetrekset ve karboplatin tedavisi baglandi. Hasta tedaviyi 2 kiir alabildi. Hem klinik hem
de radyolojik progresyonu goriildii. ECOG performans skoru 4 olan hastada palyatif tedaviye geg¢ildi.

Iki olgumuzda da EGFR mutasyonu tesbit edilmesine ragmen erlotinib tedavisine yanitlari farkli oldu.

Literatiirde, birinci olgudaki gibi birlesik mutasyonlarin tesbit edildigi vakalarda EGFR-TKI tedavisine yanit
almmistir. Neredeyse sik goriilen mutasyonlara yakin yanit orami ve yasam siiresi gOrilmiistiir.
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Literatiirde sunulan vakalar ve c¢alismalarda farkli sonuglar goriilmiistiir.Bu tip nadir goriilen
mutasyonlardaki klinik cevaplarin belirlenmesi i¢in klinik ¢aligmalara ihtiyag vardir.
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S-09 - KRONIK HEPATIT B ENFEKSiYONUNUNDA HEPATIK
HASARIN ONGORULMESINDE M30 ANTIJEN OLCUMUNUN
ETKINLIGI

(Sozel Bildiri BIRINCILIK 6diilii kazanmistir)
Sozel Bildiri

MUSTAFA CELIK

'PAMUKKALE UNIVERSITESI, GASTROENTEROLOJI BILIM DALI,

Tiim hepatit tiirlerinde inflamatuvar olay nekroz ve apopitozu iceren farklt mekanizmalar ile hepatosit
oliimiine sebep olur. M30-antijen apoptozis esnasinda kaspazlar tarafindan parcalanmis CK18 diizeylerini
Olgmede kullanilir. Bu marker’in kronik hepatit B enfeksiyonununda kullanimi ile ilgili sinirli sayida
calisma mevcuttur. Biz bu calismada M30 antijen diizeylerinin, kronik hepatit B hastaliginda karaciger
hasarin1 géstermede kullanilabilir olup olmadigini gostermeyi amagladik.

Bu ¢alismada, Katip Celebi Universitesi, Izmir Atatiirk Egitim ve Arastirma Hastanesi, Gastroenteroloji
poliklinigine bagvuran kronik hepatit B enfeksiyonlu hastalar ve saglikli kontrol grubunda, M30 diizeyleri
oOl¢iildii ve calisma sonunda elde edilen veriler karsilastirildi. Kronik aktif hepatit B enfeksiyonlu hastalarda
ve saglikli kontrol grubunda M30 antijen diizeyleri karsilastirildi. Ayrica hasta grupta M30 diizeyleri ile
AST, ALT, HBVDNA, HAI ve fibrozis diizeyleri arasindaki iliski degerlendirildi.

Calismaya 50 kronik aktif hepatit B hastast ve 31 saglikli kontrol olmak iizere toplam 81 hasta alindi.
Hepatit B hasta grubunda M30-antijen diizeyi kontrol grubuna gére anlamli diizeyde yiiksek bulundu
(p<0.05). Hasta grupta yapilan korelasyon analizinde M30-antijen ile AST arasinda anlamli iliski saptandi
(r:0.207, p<0.05). M30-antijen ile HAI ve fibrozis arasinda anlamli iliski saptanmadi. HAI ile AST (r: 0.489,
p<0.001), ALT (r: 0.573, p<0.001) ve fibrozis (r: 0.667, p<0.001) arasinda istatistiksel agidan belirgin
diizeyde anlamli iliski saptandi. Ayrica fibrozis ile HAI (r: 0.667, p<0.001) ve ALT (r: 0.376, p< 0.001)
arasinda istatistiksel agidan belirgin diizeyde anlamli iliski saptanda.

Apopitoz belirteci olan M30 diizeylerinin kronik aktif hepatit B hastalarinda yiiksek saptanmasi bize M30
diizeylerinin daha kapsamli ¢aligmalar ile hastalik takibinde, hatta hastalara verilen tedavinin etkinliginin
degerlendirilmesinde faydali bilgiler saglayabilecegini diisiindiirdii. Ancak M30 diizeyleri ile HAI ve
fibrozis arasinda anlamli iliski olmamasinin, patolojinin karaciger hasari tespitinde rakipsiz oldugunu bir kez
daha ispatladigini diisiiniiyoruz.
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S-10 - ALKOLIK OLMAYAN YAGLI KARACIiGER OLGULARINDA
HIiPERTRIGLISERIDEMIK BEL FENOTIPi SIKLIGI VE BU
FENOTIPIN ENDOTEL DiSFONKSIYONU VE KAROTID
ATEROSKLEROZ iLE ILISKiSI

Sozel Bildiri

Halil GENC

'Atatiirk Egitim Arastirma Hastanesi Gastroenteroloji Klinigi ,

Son yillarda koroner arter hastalifi (KAH) yoniinden yiiksek risk tasiyan asemptomatik bireylerin
saptanmasina yonelik olarak farkli yontemler ileri siiriilmiistiir. Bunlardan biri olan ve bel ¢evresi ile serum
trigliserid diizeyinin birlikte yiiksek oldugu hipertrigliseridemik bel (HTBF) fenotipinin KAH ve tip 2
diyabet riski yoniinden gii¢lii bir indeks oldugu ortaya konmustur. Bu ¢alismada alkolik olmayan yagh
karaciger hastaliginda (NAFLD), HTBF fenotipi siklig1 ve bu indeks ile karotid aterosklerozu arasindaki
iliskinin arastirilmasi amaclanmistir

Karaciger igne biyopsisi ile histopatolojik olarak NAFLD tanis1 konulan toplam 108 olgu calismada
degerlendirildi. Metabolik sendrom tanisi i¢in Ulusal Kolesterol Egitim Programi 3. Erigskin Tedavi Paneli
(NCEP-ATP III) ve Uluslararas1 Diyabet Federasyonu (IDF) olgiitleri kullanildi. Karotid aterosklerozun
degerlendirilmesinde yiiksek ¢oziintirliiklii ultrasonografi cihazi ile karotid arter intima media kalinlig
(IMK) 6l¢iimii yapildi

NCEP-ATP III ve IDF olgiitlerine goére tiim grupta MetS siklig1 sirasiyla %20 (22/108) ve %31(34/108)
seklinde bulundu. Bununla birlikte olgularin % 47’inde (51/108) HTB fenotipi pozitif olarak saptanda.
Ayrica HTB pozitif (n= 51) ve negatif (n= 57) olgular klinik ve metabolik parametreler yoniinden
karsilagtirildi. Gruplar aras1 karsilastirmada HTB pozitif grupta; bel ¢evresi, trigliserid, total kolesterol
diizeylerinin belirgin sekilde daha yiiksek ve HDL diizeyinin diisiik oldugu gozlendi. Bununla birlikte her iki
grup arasinda KAIMK yéniinden bir farklilik yoktu. Yine HTB indeksi ile metabolik parametreler ve IMK
arasinda bir iliski saptanmadi.

Sonug olarak NAFLD bulunan olgularda HTB fenotip sikligi artmistir. KAH ve tip 2 diyabet gelisimi
yoniinden yiiksek riskli bireylerin saptanmasina yonelik olarak klinik pratikte basit ve kolay uygulanabilir
bir indeks olan HTB’nin NAFLD’da mevcut artmis kardiyovaskiiler risk yoniinden onemli oldugu
diistiniilmektedir.
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S-11 - HIPERTROFIK KARDIiYOMIiYOPATI iLE MIKRO-RNA’LAR

ARASINDAKI ILISKININ ARASTIRILMASI
(Sozel Bildiri UCUNCULUK édiilii kazanmistir)
Sozel Bildiri

MEHMET AKDENIiZ: UFUK ERYILMAZ?, CAGDAS AKGULLU?, GOKAY
BOZKURT,

{_ISTAN.BUL PENDH( DEVLET HASTANESI , 2ADNAN MENDERES UNIVERSITESI TIP
FAKULTESI KARDIYOLOJI ABD., ;ADNAN MENDERES UNIVERSITESI TIP FAKULTESI TIBBI
GENETIK ABD.,

Hipertrofik Kardiyomiyopati (HKM), hipertrofiye neden olacak baska bir kardiyak yada sistemik hastalik
olmaksizin ortaya ¢ikan, siklikla artmig kasilma fonksiyonu gosteren, dilate olmamis sol ventrikiiliin daha
cok interventrikiiler septumunu tutarak myokardiyal hipertrofiye neden olan primer kalp kast hastaligidir.
MikroRNA’lar (miRNA) proteinlerin sentezinin regiilasyonunda rol alan hem hiicre i¢cinde hem de
dolasimda bulununabilen kii¢ciik RNA’lardir. Cesitli ¢alismalarda intraselliiler miRNA’larin spektrumundaki
degisikliklerin miyokardiyal enfarktiis, hipertrofi, kardiyomiyopati ve aritmi gibi ¢esitli kardiyovaskiiler
durumlar ile korelasyon icinde oldugu gdsterilmistir. Calismamizda literatiirde kardiyak hipertrofi ile iligkili
oldugu gosterilmis 11 adet mikro-RNA’nin periferik kanda ekspresyon diizeylerine bakilarak HKM’ye 6zgii
miRNA’lar olup olmadigini arastirmayi amacladik.

Aydin Adnan Menderes Universitesi Tip fakiiltesi Kardiyoloji Ana Bilim Dali poliklinigine 22/03/2012 ve
22/03/2013 tarihleri arasinda bagvuran klinik ve ekokardiyografik olarak Hipertrofik Kardiyomiyopati tanisi
alan 26 hasta (Grup 1) ve hipertansif sol ventrikiil hipertrofisi tanisi alan 25 hasta (Grup 2) ile 24 adet
saglikli kontrol(Grup 3) alindi. Calismaya alinan her hastanin periferik veninden elde edilen 3 cc kan
miRNA’ya 6zel EDTA’le stabilize tiiplere alindi. Alinan kan 6rneklerinden 11 tane miRNA’nin ekspresyon
seviyeleri RT-PCR yontemiyle arastirildi. miRNA ekspresyon seviyeleri 3 grup arasinda karsilagtirildi.

Calismaya alinan 26 HKM, 25 hipertansif ve 24 kontrol grubu hastasi arasinda cinsiyet dagilimi agisindan
kadin/erken orani sirasiyla (%42,3/%57,7), (%60/%40) ve (%54,2/%45) olarak hesaplandi ve cinsiyet
dagilimlar1 agisindan gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli fark tespit edilmedi (p=0,435) (Tablo 1).
Gruplar arasinda yas (p=0,093 ), boy (p=0,441) ve kilo (p=0,128) acisindan istatistiksel olarak anlaml1 fark
saptanmadi. Calismaya alinan gruplara arasinda miR-1, miR-21, miR-22, miR-23a miR-29, miR-30, miR-
34, miR-133 ve miR-199a ekspresyonu seviyeleri agisindan gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli bir
fark saptanmadi (p>0,05). Her ii¢ grupta da miR-208 ve miR-290 ise ekspresyonu yetersiz oldugu igin
istatistiksel degerlendirmeye alinmadi (Tablo 2). HKM, HT ve kontrol gruplar sol ventrikiil kitle indeksi
(LV MASS indeks) ve miRNA iliskisi agisindan degerlendirildi. Gruplar arasinda miRNA ekspresyonu ile
LV MASS indeksi arasinda iliski tespit edilemedi (Tablo 3).

Bu calismada HKM ve HT’lu hastalarda miRNA’larin diizeyleri incelenerek hastaliklarla iligkisi ortaya
konmaya calisildi. Bunun sonucunda; miRNA gen polimorfizmi ile hastaliklar arasinda anlamli fark
bulunmadigi, gen polimorfizmi ile erkek ve kadin cinsiyet arasinda anlamli fark bulunmadigi, miRNA ile
LV Indeksi arasinda anlamli bir korelasyon olmadigi sonucuna varilmistir. miRNA gen polimorfizmi ile
kardiyak patolojilerin iliskisini ortaya koyabilecek daha fazla sayida hasta ile calisma yapilmasi
gerekmektedir.
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S-12 - ABDOMINAL YAG DAGILIMININ KARACIGER
YAGLANMASINA VE KARACIGER HACMINE OLAN ETKISi

Sozel Bildiri

Tiirker ACAR:, Zehra Hilal ADIBELLI",

'SAGLIK BILIMLERI UNIVERSITESI BOZYAKA EGITIM VE ARASTIRMA HASTANESI
RADYOLOJi BOLUMU,

Non-alkolik karaciger yaglanmasi (NAFLD), son donem karaciger hastaligina yol agabilecek klinik bir
sorundur. Diger taraftan abdominal obezitenin metabolik riskle daha fazla iliskili oldugu bulunmustur. Karin
obezitesi kategorisinde, visseral yag hacmi (VFV), subkutan yag hacminden (SFV) metabolik risk ile daha
giiclii sekilde iligkilidir. Bu calismada abdominal yag dagilimlarinin hepatosteatoz iizerine etkisini
gostermeyi amagladik. Cok kesitli BT ile elde olunan parametrelerden yagh karaciger ve hepatik volim
(HV) ile VFV ve SFV arasindaki iliskiyi arastirmay1 amagladik.

Kurumumuzda cesitli sebeplerle kontrastsiz abdominal BT istenilen ve asir1 alkol kullanim 6ykiisii olmayan
118 olgu (73 erkek, 45 kadm) analiz edilmistir. Ozel yazilimlar kullanarak, toplam HV, VFV ve SFV
hesaplandi. Ortalama karaciger ve dalak dansite farkina gére olgular hepatosteatoz pozitif ve negatif olarak
siniflandirildi. Her bir olgu icin viicut kiitle indeksi (VKI), diyabet 6ykiisii (DM), hipertansiyon ve
dislipidemi kaydedildi.

Yagh karaciger ile DM, VFV, SFV, VKI ve HV arasinda anlaml bir iliski bulduk. Pearson korelasyon
analizi, HV ve VFV derecesi ve hepatik BT ateniiasyon degeriyle anlamli bir iliski oldugunu goéstermis,
ancak HV ile SFV arasinda anlamli bir korelasyon gézlenmemistir. Lojistik regresyon analizine gore VFV,
tek bir degisken olarak yagh karaciger ile iliskiliydi ancak SFV degildi.

Abdominal visseral yaglanmanin subkutan yaglanmaya kiyasla daha ¢ok yagli karacigere ve karaciger hacim
artisina sebep oldugu soylenebilir. Yiiksek VKI'li olgular eger canli karaciger dondr adayr olacaklarsa,
visseral yag doku hacminin de degerlendirilmesi ek katki saglayabilir.
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S-13 - ADNAN MENDERES UNIVERSITESI TIP FAKULTESI
GASTROENTEROLOJI KLIiNiGi' NIN 1 YILLIK ENDOSKOPIiK
RETROGRAD KOLONJIOPANKREATOGRAFI DENEYIMI

Sozel Bildiri

Altay KANDEMIR:,

IADNAN MENDERES UNIVERSITESI TIP FAKULTESI,

Endoskopik retrograd kolanjiopankreatografi (ERKP), duodenoskop ve rontgen 1sinlar1 yardimiyla, kontrast
madde verilerek pankreas, safra kesesi ve karacigerin drenajimi saglayan kanallarin goriintiilenmesi
yontemidir.Ampulla vateri endoskopik olarak goriintiilenir, safra kanallar1 ve pankreas kanali kaniilize
edilir. Ayrica ERKP iglemi esnasinda bu bolgelere ait bazi problemlerin tedavisi yapilabilir.Gliniimiizde
ERKP islemi pankreatiko bilier sistemdeki patolojin tanmisindan =ziyade terapotik yaklasimda
kullanilmaktadir.Ana safra kanalindaki taslar1 tespit etmede ERKP' nin yiiksek sensitivite ve spesifitesi
mevcuttur.Endoskopik sfinkterotomi (ES) ve tag ekstraksiyonu vakalarin %90"'!ndan fazlasinda
basarilidir.Biiyilk ve impakte taslarin ¢ikarilmasinda bazen basarisiz olunabilir.Bu durumda taslar kirilip
basket kateter ile ¢ikarilabilir.Malign ve benign biliyer ve pankreatik striktiirlerde ve post-operatif biliyer
kanal hasarlarinda stent uygulanabilir.Pankreatikobilier kanalda veya ampullada yer alan kitlelerden biyopsi
alinabilir.Safra kagaklarmin tedavisinde ES ve/veya bilier stent uygulanabilir. ERKP islemi sirasinda ve
sonrasinda  ¢esitli  komplikasyonlar  gelisebilir.Pankreatit, ERKP  sonrast stk gelisen  bir
komplikasyondur.Kanama,perforasyon, kolanjit, kolesistit ve kardiyopulmoner komplikasyonlar goriilebilir.
Nadiren de olsa mortalite goriilebilmektedir.Endoskopist ve ekibinin deneyimi son derece
onemlidir.Caligmamizda ayni endoskopist ve ekibi tarafindan yapilan ERKP islemlerindeki tecriibelerimizi
aktarmay1 amacladik

Calismayan ekstra hepatik kolastaz tanisiyla Adnan Menderes Universitesi Tip Fakiiltesi Gastroenteroloji
Klinigine Ocak 2016-Subat 2017 tarihleri arasinda bagvuran 394 hasta dahil edildi.Toplam 434 ERKP seansi1
yapildu.

Hastalarin 261’ si (%60.2) kadin, 173’1 ( %39.8) erkek idi.

Erkek hastalarin yas ortalamalar1 66.2 iken, kadinlarin 68.3 idi.Hastalarin 235 inde bir koledok tas1,49
hastada mikrolitiazis,41 hastada malign darlik,29 hastada pankreas ca ya bagh distal koledok darlig1,10
hastada benign bilier darlik,12 postoperatif bilier leak,5 Oddi fibrozisi,4 hastada Kist hidatik safra yollarina
acilma,3 hastada kr pankreatit,3 hastada papilla vateri tiimorii,2 hastada periampuller tiimor,1 hastada primer
sklerozan kolanjit tespit edildi.Post operatif bilier leak 1 olan hastalarin tamamina ES ve bilier plastik stent
uygulamasi yapildi.4 hastada leak in devam etmesi nedeniyle ilaveten ikinci bir seansta nazo bilier drenaj
kateteri takildi.Malin bilier darlik tanis1 konulan 42 hastanin 6 sina darligin ciddi olmasi nedeniyle plastik
stent takilamadi,Perkiitan Transhepatik Kolanjiyografi (PTK) ile hastalarin safra drenaji saglandi1.60 hastada
(% 15) selektif koledok kaniilasyonu yapilamadigindan 6n kesiye basvuruldu. 42 hastada (%10.6) divertikiil
tespit edildi.394 hastanin 14 tanesine 2 defa,9 tanesine 3 defa ERKP islemi uygulandi. Toplam komplikasyon
orant % 8.1 saptandi.Hastalarin 28 unda (% 7.1) post ERKP pankreatit izlendi,bunlarin 24 {inde 1limh
pankreatit,3 ilinde ciddi pankreatit komplikasyonu goriildii.Hastalarin tamami medikal tedavi ile
tyilesti.Hastalarin 3 iinde (% 0.76) sinda ES ile iliskili perforasyon saptandi,bilier stent takilmasi ile tiim
hastalar basariyla tedavi edildi.Islem sirasinda 17 hastada ( % 4.3) kanama meydana geldi, islem sirasinda
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kanama endoskopik tedavi ile durduruldu.ERKP serimizde 382 hastada (% 97) islem basariyla
tamamlandi.Hastalarimizin higbirinde islem iliskili mortaliteye yol acan komplikasyon olmadi.

ERKP, biliyer ve pankreatik hastaliklarin tani1 ve tedavisi i¢in kullanilan, operasyona goére mortalite ve
morbiditesi son derece diisiik olan bir prosediirdiir.Ozellikle deneyimli bir ekiple basar1 oran1 son derece
yiiksek ve komplikasyon orani oldukga diisiiktiir. ERKP i¢lemi sonrasinda perforasyon, sepsis hatta mortalite
gibi ¢ok ciddi komplikasyonlar goriilebilmekte iken bizim vakalarimizda bu komplikasyonlarin higbiri ile
karsilagilmamistir.Post ERKP pankeatit sikligimiz ise % 7.1 olmasina ragmen ciddi seyirli post ERKP
pankreatit sikligimiz % 0.76 saptanmistir. Dogru endikasyonda islem yapilmasi,endoskopist ve ekibinin
deneyimli olmasiislem sirasinda ve servis takibinde dikkatli olunmasi islemin basarisini arttirdigi gibi
komplikasyonlar1 da en aza indirmektedir.
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S-14 - ILAC ALLERJISI ILE BASVURAN HASTALARDA ATOPI
SIKLIGI VE ILAC TIPLERI ILE ILiSKiSi

Sozel Bildiri

Songiil CILDAG:,

'Adnan Menderes Universitesi Tip Fakiiltesi,

Ilaglara bagl yan etkilerin beste biri ila¢ asir1 duyarlilik reaksiyonlarma baglidir. Eriskin populasyonda ilag
allerji prevalans1 %7.8° civarindadir. Ilag allerjisi kadilarda iki kat daha sik gozlenmekte olup, ozellikle
nonsteroid antiinflamatuvar ilaglarda (NSAI) belirgin olmak lizere ilag iliskili allerjik reaksiyonlarda atopi,
risk faktorii olarak tanimlanmistir. Calismamizin amaci klinigimizde ilag allerjisi tanisi almis hastalarda
atopi sikligini belirlemek, ilag tiplerine gore atopi oranlarini karsilagtirmaktir.

Mayis 2016-Ocak 2017 tarihleri arasinda klinigimize basvuran, ilag allerjisi tanisi almis hastalarda yas,
cinsiyet, reaksiyona neden olan ilag tipleri, reaksiyon tipleri, reaksiyon siireleri ve atopik hastalik oykiisii
incelendi. Deri prick testi veya serum spesifik IgE Olclimleri ile solunum antijenlerine karst spesifik IgE
sonuglart kaydedilerek atopi varligi degerlendirildi. Hastalarda Oykiiye ve spesifik IgE sonuglarina gore
atopi siklig1 belirlendi. Daha sonra hastalar ilag tiplerine gore gruplara ayrilarak farkli ilag tiplerindeki atopi
siklig1 hesaplandi. Atopi saptanan hastalarda allerjen tipleri belirlendi.

Calismaya yaglar1 18-76 arasinda degisen (ort.45), 116’s1 kadin, 56’s1 erkek olmak tizere toplam 172 hasta
dahil edildi. Reaksiyona en sik neden olan ilag tipi NSAI ilaglar (%33.1) olup ikinci sirada antibiyotikler
(%26.7), Uglincii sirada NSAI ve antibiyotik birlikteligi (%19.8) yer almakta idi. En sik gozlenen reaksiyon
tipi tirtiker/anjioddem olup (%65.1), bunu sirasiyla anaflaksi (%14), solunum yollarina ait bulgular (%8.1)
ve diger bulgular izlemekte idi. Reaksiyon gelisme siiresi; hastalarin %82.6’da <1 saat, %17.4 ‘de >1 saat
idi. 130 hastada inhaler antijenlere kars1 spesifikIgE sonucu mevcut olup 31 hastada spesifik IgE sonucu
pozitifti. Oykiiye gore hastalarin %34.8°de, spesifik IgE sonuglaria gére ise %23.8’de atopi mevcuttu. Ilag
tiplerine gore bakildiginda; spesifik IgE sonuclarina gore atopi sikligi en fazla NSAI ve antibiyotik allerjisi
birlikte olan hastalarda (%40) gozlenmis olup, tek basina NSAI allerjisi olan hastalarda %26.08, tek basina
antibiyotik allerjisi olan hastalarda %12.19 idi. Atopi saptanan hastalarda en sik c¢oklu allerjen duyarlilig
mevcut olup, bunu polen ve ev tozu duyarlilig izlemekte idi.

Atopi, ilag allerji reaksiyonlar1 igin bir risk faktorii olarak goziikmektedir. Ilag allerjisi ile basvuran
hastalarda atopi siklig1, reaksiyona neden olan ilag tiplerine gore degismektedir. Ozellikle nonsteroid
antiinflamatuvar ilag iligkili allerjik reaksiyonlarda atopi daha fazla oranda goziikmektedir.
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S-15 - TUMOR MARKERLERININ KLINIK KULLANIMI
Sozel Bildiri

Hilal BEKTAS UYSALY, Omiir KAMAN?, Hulki Meltem SONMEZ_,

tAdnan Menderes Universitesi Tip Fakiiltesi I¢ Hastaliklar1 AD, Genel Dahiliye BD, 2Adnan Menderes
Universitesi Tip Fakiiltesi I¢ Hastaliklar1 AD,

Timor markerleri (TM); tiimor hiicreleri veya non-tiimor hiicrelerden salinan veya bu hiicreler tarafindan
salinimi indiiklenen cesitli karakteristiklere sahip molekiilerdir. Genellikle tiimoriin prognoz ve rekiirrens
gelisiminin takibinde kullanilirlar.Ancak TM konsantrasyonlarinin yiikselmesine sebep olan fizyolojik veya
neoplastik olmayan patolojik durumlar da vardir. TM’lerinin uygunsuz kullanimlari hastalar i¢in gereksiz ve
bazen hastaya zarar verebilecek testlerin yapilmasina ve beraberinde psikolojik travma ve artan tedavi
maliyetlerine sebep olabilir.Bu sebeple,TM’lerinin klinik kullanimi hem tedavi maliyetleri hem de hasta
giivenligi agisindan 6nem teskil etmektedir.Calismamizda TM’lerinin kliniklerimizde ne siklikla,hangi
tanilarla kullanildigi ve benign durumlarda kullanim sikligini ortaya koymayi amacladik

Calismamiz tanimlayici, longitidunal ve retrospektif olarak dizayn edildi. Adnan Menderes Universitesi Tip
Fakiiltesi Hastanesi polikliniklerine Subat 2015-Subat 2016 tarihleri arasinda basgvuran tiim hastalarin
medikal kayitlar1 tarandi.Bu hastalardan AFP (alpha feta protein),CA125 (Cancer Antigen 125),CA 15-3
(Cancer Antigen 15-3),CA 19-9 (Carbonhydrate Antigen),PSA (Prostat spesific Antigen) ve CEA
(carcinoembriyonic Antigen)TM’lerinden herhangi biri veya birkagimin isteminin yapildig:1 hastalar
calismamiza dahil edildi.Uyumsuz veriler ve tekrarlayan istemler klinisyen tarafindan gozden gecirilerek
calisma dis1 birakildi. Elde edilen veriler SPSS 18 veritabani kullanilarak kayit altina alind1 ve tanimlayict
istatistik analizleri yapildi

Calisma dis1 birakilan kayitlar sonrasinda toplam 50840 kisi calismaya dahil edildi. Katilimeilarin %54’
kadin, %46’s1 erkekti. TM’leri 28377 (%55,8) hastada malign tanilar ile istenmis iken 22463 (%44.2)
hastada benign tanilar ile istenmistir.TM istemlerinin dagilim1 Tablol de 6zetlenmistir.Malign tanilar ile
istenen AFP,CA125,CA15-3,CA19-9,PSA ve CEA(sirasiyla % 82,6, %91,9, %93,5, %92,1, %61,7 ve
%94,3) i¢in istemler en sik Tibbi Onkoloji Bilim Dalindan yapilmistir.Tablo2 de benign ve malign
hastaliklarda istenen TM istem sikliklar1 ve karakteristikleri gosterilmistir.Totalde TM’lerinin en sik
istendigi klinik % 51.9 ile Tibbi Onkoloji olurken bunu sirasiyla % 10,1 ile Genel Cerrahi, % 7,4 ile
Gastroenteroloji, % 7,1 Ile Fiziksel Tip ve Rehabilitasyon (FTR) ve % 5,4 ile Kadin Hastaliklar1 ve
Dogum(KHD) klinikleri izlemektedir.Benign hastalik 6n tanilari ile yapilan TM istemlerinde AFP igin;
%26,7 Gastroenteroloji,%15,4 Genel cerrahi,%12 FTR klinikleri, CA 125 igin; %24,4 KHD,%23,2 Genel
Cerrahi,%21,6 FTR, CA 15-3 i¢in; %26,5 Genel Cerrahi,%24,7 FTR,% 16 KHD, CA 19-9 ig¢in; %20,6
Genel Cerrahi,%18 Gastroenteroloji,%16,3 FTR, PSA i¢in %53,6 Uroloji,%11 FTR,%5,9 Nefroloji ve CEA
icin; %20,5 Genel Cerrahi,%19,4 Gastroenteroloji,%15,4 ile FTR yer almaktadir. FTR kliniginin hem totalde
hem de benign 6n tanilardaki istemlerde {ist siralarda olmasi bazi1 inflamatuar kas ve eklem hastaliklarinin
maligniteler ile birlikte seyredebilmesi ve son donemde bu hastaliklarin tedavisinde kullanimi artan birtakim
ilaclarin yan etkileri i¢inde malignite gelisimi olasilig1 nedeni ile yakin monitorizasyon gereksinimleri
olabilir.Benign hastaliklar icinde PSA disinda tiim TM’leri en ¢ok ‘abdominopelvik agri’ on tanisi ile
istenmigstir. Benign hastalik 6n tanilar ile yapilan istem oranlar1 halen diinyanin bu konu ile ilgili 6nde gelen
kuruslar1 ve derneklerinin klavuzlarindaki oneriler goéz oOniine alindiginda yiiksek goriinmektedir.Bu
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durumlar disinda hastanemizde TM’lerinin kullanimi ulusal ve uluslararasi birgok klinik verileri ile
karsilastirildiginda genel olarak oldukca tutarli ve yerinde goriinmektedir

Glinlimiizde TM’lerinin kullanim alanlar1 halen belirli kurallara oturtulamamistir. TM’lar1 rutin testler
olmaktan ¢ikarilmali ve kullanimlar1 net klinik ve bilimsel temellere oturtulmalidir. Yanlis pozitif ve negatif
sonuglar da akilda tutularak gereksiz, hastaya zararli olabilecek, maliyeti artiran tetkiklerden
kacinilmali,hastalar bilimsel veriler 1s1¢inda aydinlatilmalidir. Benzer ¢alismalar, her merkez i¢in ayr1 ayr1
yapilmal1 ve klinisyenlerin farkindalig1 artirilarak hasta giivenligi saglanmalidir
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P-01 - HIPERKALSEMI iLE GELEN MESANE KANSERI OLGUSU
Poster Bildiri

Kemal KURAL:, Hakan AKDAM?, Mustafa SAHIN?, Yavuz YENICERIOGLU?,

INAZILLI DEVLET HASTANESI IC HASTALIKLARI, 2ADNAN MENDERES UNIVERSITESI IC
HASTALIKLARI ABD NEFROLOJi BD, ;ADNAN MENDERES UNIVERSITESI iC HASTALIKLARI
ABD,

Mesane kanseri kanserler arasinda erkeklerde en sik goriilen dordiincii, kadinlarda ise onuncu sirada yer
almaktadir. Ortalama goriilme yas1 70’dir. Erkek/kadin oran tiim 1rklarda 3:1 dir. Nedenleri arasinda sigara,
cevresel etmenlere maruziyet, analjezikler, genetik yatkinlik, diyet, kronik irritasyon ve enfeksiyonlar
sayilabilir. En sik goriilen tipi de %90 ile transizyonel hiicreli karsinomdur

83 yasinda bayan hasta 3 haftadir olan halsizlik, yorgunluk ve istahsizlik yakinmalarina bulanti, kusma ve
yiirliyememe sikayetlerin eklenmesi nedeni ile acil servise getiriliyor. Hastanin fizik muayenesinde belirgin
bir patoloji goriilmezken tetkiklerinde 16kosit sayimi1 40000/mm3, albiimin:2,6 g/dl, kalsiyum 14,2 mgr/dl
(albumin ile diizeltilmis:15,3) olarak saptanmasi iizerine nefroloji klinigine yatirildi. Yapilan tetkiklerinde
PTH baskilanmis (5,6 pg/dl), 24 saatlik idrarda kalsiyum atilimi artmis olarak saptandi. Cekilen batin
tomografsinde mesanede sol lateral ve anterior duvarda kalinlik artig1 ve solda grade 4 hidrotiireteronefroz
saptad1. Hastanin yapilan sistoskopi sonucu alinan 6rnek patolojisi transizyonel hiicreli mesane karsinomu
olarak geldi. Diger viicut taramalarinda belirgin bir odak yada metastatik lezyon goriilmedi.

Tablo 1 de gosterilmistir.Posterde sunulacaktir.

Hiperkalsemi malign hastaliklara bagli onkolojik aciller arasinda en sik goriilen tablolardan biridir. Genel
olarak onkolojik acillerde siklig1 %10-20 civarindadir. En sik meme, akciger, renal, bas-boyun bolgesi solid
timorleri ile multipl myelom da goriiliir. Patofizyolojik olarak parathormon benzeri protein(PTH-rP),
osteolitik faktorler (Prostoglandin E) ve osteoklast aktive edici faktorler ile iliskilendirilmistir. Mesane
kanserinde hiperkalsemi genellikle beklenen bulgular arasinda degildir. Literatiirde de olgu sunumu seklinde
hiperkalsemi ile iliskilendirilen mesane kanseri vakalar1 bulunmaktadir. Ozellikle birka¢ vakada bizim
olgumuzdaki gibi 16kositoz ve hiperkalsemi ile basvurmus ve mesane kanseri tanis1 almistir. Neden olarakta
paraneoplastik olarak salgilanan grantilosit sitiimiile edici faktor(G-CSF) ve PTH-rP saptanmistir. Bizde
olgumuzda hiperkalsemi ve l6kositozu mesane kanseri ile iligkili paraneoplastik sendrom olarak
degerlendirdik. Sonug olarak hiperkalsemi ile gelen ve malignite diisliniilen olgularda 6ncelikle sik goriilen
maligniteler diglanmalidir. Ancak sonrasinda mesane kanseri tanisi alan olgumuzda oldugu gibi nadir
nedenlerinde hiperkalsemi yapabilecegi diistiniilebilir.
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P-02 - HIPERKALSEMININ ALTINDAKI SIR: HIPERTIROIDiZM
Poster Bildiri

Liitfive Bilge CALISKAN:, Muhammed Ali KAYPAK:, Deniz DUR:, Ezgi YILDIZ
YUREKLI:, Harun AKAR, 2,

'T.C SAGLIK BAKANLIGI iZMIR TEPECIK EGITIM VE ARASTIRMA HASTANESI,

Hiperkalsemi etiyolojisinde primer hiperparatiroidizm (PHP) ve malign hastaliklara bagli hiperkalsemi, tiim
olgularin %90’dan fazlasini teskil etmektedir. Diger nedenler arasinda basta tiazid ditiretikleri olmak iizere
ilaclar, graniilomatdz hastaliklar, immobilizasyon , renal yetmezlik, familial hipokalsiiirik hiperkalsemi,
feokromasitoma, hipertiroidi ve adrenal yetmezlik gibi endokrinopatiler yer almaktadir. Bu olgu nedeniyle
hipertiroidizmin hiperkalseminin ayirici tanisinda akla gelmesi gereken bir tani oldugunu vurgulamak
istedik.

71 yasinda erkek hasta halsizlik, istahsizlik sikayetiyle basvurdugu poliklinikte rutin tetkiklerinde
hiperkalsemi saptanmasi lizerine ileri tetkik ve tedavi amaciyla dahiliye servisine yatirildi. Hastanin
anamnezinde son 3 aydir kilo kayb1 ve terleme sikayetleri mevcuttu. Oz ve soy ge¢misinde dzellik yoktu.
Bagvuru esnasinda genel durumu iyi, oryantasyon , kooperasyon tamdi. Hiperkalsemi etiyolojisinde rol
oynayabilecek ila¢ kullanimi yoktu. TA: 130/75 mmHg, Nabiz: 110/dak. Ates: 36,0 C idi. Fizik
muayenesinde konjonktivalar soluktu. Diger sistemik muayenesi normal olarak degerlendirildi. Laboratuar
degerlerinde ; diizeltilmis Ca: 13,7 mg/dL, fosfor: 2,8 mg/dL, parathormon (PTH): 35 pg/mL, kreatinin: 1.3
mg/dL, laktat dehidrogenaz: 151U/L, 250H-vitamin D: 20,4 ng/ml, idi. Hasta, hiperkalsemi tan1 ve tedavi
amaci ile klinigimize yatirildu.

Familyal hipokalsiiirik hiperkalsemi i¢in 24 saatlik idrarda kalsiyum diizeyi gonderildi ve FHH ekarte edildi.
Paratiroid sintigrafisi ¢ekildi, patolojik bulguya rastlanmadi. Hiperkalsemi etiyolojisinde altta yatan
maligniteyi diglamak amaciyla toraks ve batin BT c¢ekildi. Malignite yoniinde bulgu saptanmadi. Gastro
intestinal sistem (GIS) taramas1 yapildi. Hastanin endoskopisinde gastrit disinda patoloji saptanmadi. Kemik
iligi biyopsisi yapildi. Serum ve idrar immunelektroforezi gonderildi. Patolojik bulguya rastlanmadi. Kemik
sintigrafisi ¢ekildi. Sintigrafide metastaz lehine bulguya rastlanmadi. Tiroid fonksiyon testinde saptanan
TSH diisiikliigiine yonelik ileri tetkik planlandi. Tiroid sintigrafisi ¢ekildi. Daha sonra hastaya antitiroid ilag
basland1 ve dahiliye poliklinik kontrolii onerildi. Hastanin izleminde kalsiyum degerlerinin normale
donmesiyle olgunun hiperkalsemisinin hipertiroidzme sekonder oldugu kabul edildi.

Hiperkalseminin en sik iki nedeni paratiroid adenomu ve malignitedir. Tarama yapilan hastalarda
hiperkalsemi etiyolojisinde hipertiroidi de ayirici tanilar arasinda mutlaka akla gelmelidir.
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P-03 - VALPROIK ASIT KULLANIMINA BAGLI GELISEN
TROMBOSITOPENI

Poster Bildiri

AYSEGUL BESTE OZTEPE:, EZGi OZYOL:, ELiF GRAM:, HAKAN YARKICI,
FARUK ELYIiGIiT:, BENGU ERKUL', FARUK RECEP OZALP:, HARUN AKAR ,

'TEPECIK EGITIM ARASTIRMA HASTANESI,

Valproik asit 6zellikle epilepsi tedavisinde kullanilan bir anti-epileptik ilagtir. Hematolojik yan etkilerinden
birisi de trombositopenidir. Bu yazimizda klinik izleminde trombositopeni saptanan ve valproik asit
kullanimina bagli trombositopeni olarak degerlendirdigimiz hastamizi sunuyoruz.

Bilinen epilepsi, serebral anevrizma, demans, sol kalga fraktiirii 6ykiisii olan 72 yasindaki hasta halsizlik
sikayeti ile bagvurdugu dahiliye polikliniginde tetkiklerinde bisitopeni saptanmasi nedeni ile klinigimize
yatirildi. Genel durumu iyi, kooperasyonu ve oryantasyonu demans nedeni ile kisitliydi. Herhangi bir aktif
kanama bugusu yoktu. Yapilan sistem muayeneleri olagandi. Labaratuvar degerlerinde hemoglobin:10,4
gr/dL, trombosit:33000 uL, 16kosit:10800 uL, MCV:92 fl, INR:1,22, aPTT:25,9 sn, PT:14,6 sn, B12:>1500
pg/mL, TSH:4,2 ulU/mL, iire: 119mg/dL, kreatinin:0,9 mg/dL, AST:19 U/L, ALT:2 U/L, demir:50 ug/dL,
ferritin:>450 ng/mL, transferrin  saturasyonu:38,76 ug/dL, sedim:71lmm/saat, CRP:8,25mg/dL,
prokalsitonin:0,15 ng/mL idi. Epilepsiye yonelik valproik asit kullanim &ykiisii olmasi nedeni ile gonderilen
valproik asit ila¢ diizeyi: 36ugr/mL olarak saptandi. Periferik yaymada atipik hiicre izlenmedi, sistosit
goriilmedi, eritrositler hipokrom normositer, trombositler laboratuvar degerleri ile uyumlu olarak
degerlendirildi. Trombositopeni nedeninin valproik asit olabilecegi diisiiniildii. Bu sebeple hastanin
antiepileptik tedavisi levatirasetam ile degistirildi. Takibinde hastanin trombosit degerlerinin normal araliga
geldigi goriildii. Olgunun anemi agisindan tetkikleri devam etmektedir.

Hemoglobin:10,4 gr/dL, trombosit:33000 uL, 16kosit:10800 uL, MCV:92 fl, INR:1,22, aPTT:25,9 sn,
PT:14,6 sn, B12:>1500 pg/mL, TSH:4,2 ulU/mL, iire: 119mg/dL, kreatinin:0,9 mg/dL, AST:19 U/L, ALT:2
U/L, demir:50 ug/dL, ferritin:>450 ng/mL, transferrin saturasyonu:38,76 ug/dL, sedim:71mm/saat,
CRP:8,25mg/dL, prokalsitonin:0,15 ng/mL, valproik asit ilag¢ diizeyi: 36ugr/mL

Trombositopeni sik karsilagilan hematolojik bir durumdur. Etyolojik a¢idan zengin bir igerige sahip olmasi
nedeni ile ayiric1 tanida dikkatli olunmasi gerekmektedir. Ilaglar trombositopeni ayirici tanisinda énemli bir
yer tutmaktadir. Takiplerinde ilag degisikligi yapilan olgumuzun trombosit degerleri normal seviyelere
gelmistir. Bu sebeple trombositopeni saptanan vakalarda ila¢ kullanim dykiisiinii sorgulamak elzemdir.
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P-04 - PRAMIPEKSOL ILISKiLI HIPONATREMI
Poster Bildiri

Mustafa UNUBOL:, Giilistan BARCA?, Volkan YAZAK:, Engin GUNEY},

tAdnan Menderes Universitesi, Endokrinoloji, 2Adnan Menderes Universitesi, i¢ Hastaliklar1, *Nazilli Devlet
Hastanesi, I¢ Hastaliklari,

Hiponatremi en sik karsilasilan ve 6zellikle hastanede yatan hastalarda goriilen bir elektrolit bozuklugudur.
Hiponatreminin 6nemli nedenleri arasinda ilaglar yer almaktadir. Bir nonergot dopamin agonisti olan
pramipeksol, Parkinson ve huzursuz bacak sendromu tedavisinde sik kullanilmaktadir. Adrenal adenom
nedeniyle yatirilan 71 yasindaki kadin hastada 6volemik hiponatremi nedeni pramipeksol iliskili saptandi.
Literatiirde pramipeksol iliskili az sayida hiponatremi olgusu bulunmaktadir. Pramipeksol kullanan
hastalarda yan etki olarak hiponatremi gelisebilecegini vurgulamak i¢in olgu sunulmustur.

71 yasinda kadin hastanin ¢ekilen abdominal MR’da sol siirrenalde 15 mm adenom saptanmasi iizerine
foksiyonelite degerlendirmek {izere yatisi yapildi. Hasta Parkinson hastali§i nedeniyle pramipeksol
kullanmaktaydi. Hastanin yatiginda serum sodyum 120 mmol/L saptandi. Volim durumu 6volemikti.
Bobrek fonksiyon testleri normaldi. Ovolemik hiponatremi nedenleri agisindan bakilan TSH, sT4 degerleri
normaldi. Hipotirodizm dislandi. Kortizol aksi degerlendirmesinde adrenal yetmezlik saptanmadi. Serum
osmolaritesi 270 mosm/kg, idrar osmolaritesi 450 mosm/kg, idrar sodyum 32 mmol/l saptandi. Uygunsuz
ADH salinim1 (UADHS) ile uyumlu olabilecegi diisiiniildii. Yas1 nedeniyle malignite taramasi yapildi. Son 1
ay i¢inde dis merkezde ¢ekilmis olan mamografi ve toraks tomografisi normaldi. Abdominal MR’da adrenal
adenom disinda patoloji bulgu yoktu. Smear alindi. Malignite saptanmadu. Ilag iliskili UADHS olabilecegi
diistintilerek kullanidig1 ilaglar hiponatremi igin tarandi. Literatiirde pramipeksol iliskili UADHS ve
hiponatremi olgular1 olmasi iizerine ilag¢ degisikligi i¢in Noroloji goriisii alindi. Ilacin doz azaltilip 3 giinde
kesilmesi ve Levadopa-karbidopa-entakapon kullanmasi 6nerildi. {lag kesildikten 2 giin sonra serum sodyum
degeri 133mmol/l ve sonrasinda 139 mmol/l saptandi. Hastanin izleminin 4.ayinda hiponatremisi
bulunmamaktadir

UADHS hiponatreminin en sik nedenlerinden biridir. Cesitli ilaglardan kaynaklanabilir. Dopaminerjik
ilaclar, supraoptik c¢ekirdekte dopaminerjik reseptor araciligiyla y-amino biitirik asit salimin1 azaltarak ADH
salilmimin1 artirabilir. Pramipeksol, de bazi hastalarda ADH sekresyonunu kolaylastirabilir, bu da
UADHS'in gelistirilmesi i¢in bir 6n kosuldur. Bu olgu ile, Pramipeksol alan hastalarda hiponatremi
gelisebilecegini  vurgulamak istemekteyiz. Ayrica hiponatremi saptanan hastalarda ilaglarinin
sorgulanmasinin énemine dikkat ¢ekmek istemekteyiz. Kaynaklar: 1. Choi Y, Park JJ, Ryoo NY, Kim SH,
Song C, Han IT, Hong CG, Ha CK, Choi SH. Syndrome of inappropriate antidiuretic hormone secretion
associated with pramipexole in a patient with Parkinson's disease. J Mov Disord. 2011 May;4(1):46-8 2.
Arai M, Iwabuchi M. Pramipexole as a possible cause of the syndrom of inappropriate antidiuresis. BMJ
Case Rep. 2009 3. Tomita M, Otsuka Y, lida R, Kobayashi S, Kuriyama S, Hosoya T. [Syndrome of
inappropriate ADH secretion (SIADH) induced by pramipexole in a patient with Parkinson's disease]. Nihon
Jinzo Gakkai Shi. 2005;47(5):531-5.
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P-05 - TiP 2 DIYABET TEDAVISINDE DAPAGLIFLOZIN’IN
TURKIYE’DE KULLANIMA GIRMESINDEN SONRAKI ILK
SONUCLARININ DEGERLENDIRILMESI: TEK MERKEZ DENEYIiMIi

(Poster Bildiri BIRINCILIK édiilii kazanmistir)
Poster Bildiri

Mustafa UNUBOL:, Engin GUNEY?,

'ADNAN MENDERES UNIVERSITESI TIP FAKULTESI iIC HASTALIKLARI AD ENDOKRIBOLOJI
VE METABOLIZMA HASTALIKLARI BD AYDIN, ’ADNAN MENDERES UNIVERSITESI TIP
FAKULTESI ENDOKRINOLOJI VE METABOLiZMA HASTALIKLARI BD AYDIN,

Dapagliflozin, sodyum glukoz ko-transporter 2 inhibitdrlerinden (SGLT2-1) bir oral anti-diyabetik ilag olup
Eylil 2016’dan itibaren Tirkiye’de geri ddemesi olan ilaglar arasina girerek iilkemizde Tip 2 diyabet
tedavisinde kullanilmaya baslanmistir.Dapagliflozinin Tiirkiye’de kullanima girmesinden sonraki lilkemize
ait etkinlik ve yan etki sonuglarin1 bildiren ¢alisma yayinlanmamis ve bildirilmemistir. Bu ¢alisma ile
dapagliflozinin iilkemizde kullanilmaya baslanmasindan sonraki Tip 2 Diyabet tedavisindeki ilk
sonuclarinin tek merkez deneyimi olarak degerlendirilmesi amaglanmugtir.

Adnan Menderes Universitesi Endokrinoloji ve Metabolizma Hastaliklar1 BD. Polikliniklerinde Eyliil 2016-
Mart 2017 tarihleri arasinda glisemik regiilasyonu saglanmadigi icin (HbAlc >%6.5) tedavisine
dapagliflozin 10mg/giin eklenen ve bu tedaviye en az 3 aydir devam eden Tip 2 Diyabetli hastalar
retrospektif olarak degerlendirildi.Hastalarin tedavi Oncesine ve en az 3 ay sonrasina ait son kontrol
degerlerine dosyalarindan ulasildi. SPSS 18’de istatistiksel analizlezler yapildi.Two paired student T test
kullanildi.

Calismaya alinma kriterlerine uyan 46 hasta saptandi.Hastalardan 5 tanesinin tedavi sonrasi kontrole
gelmedigi saptandigi icin g¢alisma disinda birakildi.Calismaya 41 hasta (12 erkek, 29 kadin) alindi.
Hastalarin ortalama yas1 55.41+7.96y1l olup ortalama diyabet siiresi 6.0343.62 yildi.Hastalarin dapagliflozin
kullanma siiresi ortalamasi 4.17+1.13 ay idi.4 hastada advers olay gelismesi nedeniyle tedavinin ilk ayinda
tedavi hastalar tarafindan birakildi.Advers olay olarak, 1 erkek hastada balanit, 1 bayan hastada vajinit, 1
bayan hastada iiriner sistem enfeksiyonu, 1 bayan hastada alerjik kasinti-dokiintii olarak bildirildi.Tedaviyi
sonlandirmay: gerektirmeyen advers olaylar, 1 bayan hastada antibiyotik kullanmay1 gerektiren iiriner sitem
enfeksiyonu idi.Uriner ve genital sistem enfeksiyonu 4/41 (%9,76) hastada goriildii. Baska advers olay
saptanmadi.Hastalarin baslangic HbAlc %7.88+1.6 iken en az 3 ay sonraki HbAlc %7.25+1.4 olup
HbAlc’de %0.63’liik anlamh diislis saptandi (p=0.003).Ac¢lik plazma glikoz 169.43+61.4 mg/dl iken
sonrasinda 139.49+41.91 mg/dl, postprandiyal plazma glikozu 218.244+78.45 mg/dl iken sonrasinda
180.35+64.18 mg/dl olup istatistiksel olarak anlamli farklilik saptand1 (swrasiyla p=0.001,
p=0.005).Baslangi¢ viicut agirligt 90.23+13.46kg iken sonrasinda 86.82+12.7 kg olup anlamh farklilik
mevcuttu (p<0.001). En az 3 aylik tedavi siiresi sonras1 ortalama kilo kayb1 3.41 kg (%3.78) idi. Baslangi¢
viicut kitle indeksi 35.72+5.79 kg/m2 iken sonrasinda 33.37+7.53 kg/m2 olup anlamh farklilik saptand:
(p=0.023).Serum creatinin diizeyinde anlamli degisiklik saptanmadi(p>0.05).

Calismamizda, Tip 2 Diyabet tedavisine dapagliflozin eklenen hastalarda aglik ve post-prandiyal plazma
glikozunda anlamli azalma, HbAlc’de %0.63 azalma saptandi.Calismamizdaki HbAlc diisiisii,dapagiflozin
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caligmalarindaki Hbalc distisii olan yaklasik %0.5-1 diisiis ile uyumlu idi. Hastalarimizda ortalama 3.41 kg,
yaklagik 9%3.78 kilo kaybi goriildii.Dapagliflozinin ilk gergek yasam calismasinda ortalama 2,5 kg,
literatiirdeki diger caligmalarinda da ortalama 2 kg kadar kilo kaybi sagladigi bildirilmistir.Bizim
calisgmamizda, hastalarimizda daha fazla kilo kaybi sagladigini saptadik.Dapagliflozin tedavisi kullanan
hastalarda idrar yolu enfeksiyonunun plesaboya gore 1.46 kat, genital mikotik enfeksiyonlarin 3.5 kat daha
fazla goriildiigii bildirilmistir. Bizim ¢aligmamizda dapagliflozin kullanimina bagli hastalarin %9.76’sinda
iirogenital enfeksiyon gelisti.Dapagliflozin tedavisinin baslangic doneminde serum kreatinin diizeyinde bir
miktar ylikselme olabilecegi, sonra normale donecegi bildirilmektedir. Bizim hastalarimizda dapagliflozin
tedavisi sonrasi serum creatinin diizeyinde farklilik saptanmadi. Sonug olarak,¢alismamiz dapagliflozinin
Tiirkiye’de kullanima girmesinden sonraki iilkemize ait bildirilen ilk verileridir.Calismamiz ile, literatiirdeki
sonuglarla uyumlu olarak, regiile olmamis Tip 2 Diyabetli hastalarda tedaviye dapagliflozin eklemenin,
HbAlc’de, aclik ve potprandiyal glikoz seviyelerinde anlamli diisiis yaptigini, kilo kayb1 sagladigini ve en
sik yan etki olarak tlirogenital enfeksiyonlar goriildiiglinii vurgulamak istemekteyiz.

2. Aydin I¢ Hastaliklar1 Giinleri / 14-16 Nisan 2017



37

P-06 - GENC ERISKINDE NADIiR GORULEN BiR MALIGNITE: MIDE
KANSERI

Poster Bildiri

BENGU ERKUL!, SEVDA KOCAK UCKUN:, DENiZ DUR:, HAKAN YARKICI:,
SULEYMAN GUNAY?, HARUN AKAR,

1S.B.U TEPECIK EGITIM VE ARASTIRMA HASTANESI, iC HASTALIKLARI KLINiGi, S.B.U
TEPECIK EGITIM VE ARASTIRMA HASTANESI, GASTROENTEROLOJI KLINIGI,

Mide kanseri en sik goriilen gastrointestinal sistem kanserlerinden biridir. Genellikle 50-70 yaslarda ortaya
cikar. Otuz bes yas ve altinda mide kanseri goriilme siklig1 %2-5’tir. Bu yas grubunda goriilen mide
kanserinin etiyopatogenezinde bazi genetik farkliliklar ve aile Oykiisii suglanmaktadir. Geng yaslarda
goriilen mide kanseri ileri yaslardakine gore daha az differansiye ve daha kotii prognozludur. En sik basvuru
nedeni epigastrik agri, kilo kayb1 ve dispeptik yakinmalar olsa da, ¢ogu asemptomatik oldugu icin, bu
hastalarda tan1 ge¢ konulmaktadir.

Bilinen dogum sirasinda hipoksiye sekonder gelisen mental retardasyon ve epilepsi tanilart olan 24 yaginda
erkek hasta yakinlar1 tarafindan bir hafta 6nce baslayan karin agris1 ve karinda sislik nedeniyle poliklinige
basvurusunun ardindan ileri tetkik ve tedavi amaciyla servis izlemine alindi. Ailede kronik bir hastalik
oykiisti yoktu. Hastanin genel durumu orta, vitalleri stabildi. Fizik muayenede batinda yaygin distansiyon
mevcut olup defans ve rebound yoktu. Ballotman bulgusu pozitif saptandi. Tiim viicutta lenfadenomegali
yoktu. Diger fizik muayene bulgularinda patoloji saptanmadi.Tam kan laboratuvar sonuclari: Hastanin
asitinden parasentez yapild1 ve periton mayii mikrobiyoloji kiiltlirlinde lireme saptanmadi. Periton mayii
hiicre sayiminda 243 16kosit/mm3 goriildii ve peritonit tanisi dislandi. Asit mayii albiimini 2.4 g/dL, LDH:
222 u/L, protein 4,3 g/dL, glukoz 65 mg/dL idi. Asit mayii, Light kriterlerine gore transuda niteliginde
saptand1. Periton mayii sitolojisinde reaktif mezoteliyal proliferasyon saptandi. Viral hepatit ve HIV
serolojik markerlar negatif saptandi. Alfa-1 antitripsin diizeyi 2.2 g/L, seruloplazmin diizeyi 262 mg/L idi.
Tim abdomen ultrasonografide ; bilateral plevral effiizyon ve batinda yaygin serbest sivi izlendi.
Splenomegali saptandi, hepatomegali yoktu. Portal ven doppler ultrasonografide portal hipertansiyon
saptanmadi. Hastaya intravendz ve oral kontrast madde verilerek alt ve {list abdomen bilgisayarli tomografi
(BT) ¢ekildi. BT’de abdomende yaygin asit ve mide duvar kalinliginda artis diginda patoloji saptanmadi.
Hastaya st gastrointestinal sistem endoskopisi yapildi. Endoskopide diizensiz frajil alanlar saptandi.
(Resiml). Mide kanseri ya da mide lenfomasi ontanisi ile biyopsi alindi. Otoimmun hepatit markerlar
negatif saptandi. Malignite acgisindan timdr markerlar1 istendi ve CA-19.9 disinda diger timd6r markerlart
diistik saptandi. Mental retardasyon Oykiisii olan hastada erken yas mide kanseri ve epilepsi dykiisii yaninda
metabolik hastalik taramasi agisindan orbita, tiim batin ve kardiyak Manyetik Rezonans Goriintiileme (MR)
tetkiki yapildi ve metabolik tutulum saptanmadi. Batin MR’da omental heterojenite olmasi ise peritonitis
karsinomatoza olarak degerlendirildi. Hastanin mide endoskopik biyopsi patoloji sonucu az differansiye
adenokarsinom ile uyumluydu. Hasta gen¢ yasa ragmen asiti oldugundan ve peritonitis karsinomatoza
oldugundan non-rezektabl ve inoperabl olarak degerlendirildi.

RESIM 1. Ust gastrointestinal sistem endoskopisi. Midede mukozal yap1 bozulmus, mide mukozasi
odemli,hiperemik ve frajil goriiniimde
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Mide kanseri yirmili yaslarda oldukca nadir goriilen bir hastaliktir. Bu olguda oldugu gibi geng eriskinlerde
goriilen mide kanserinde etiyolojide cevresel etmenlerden daha c¢ok, genetik bir eksikligin rolii akla
gelmelidir. Genglerde mide kanseri goriilme siklig1 artmaktadir. Taninin ge¢ konulmasi nedeniyle vakalarin
cogu ileri evrede bagvurmaktadir. Genglerde mide kanseri prognozunun koétii olmasi hastaligin daha agresif
seyretmesi, kotii diferansiye kanserin daha sik olmasi ve ileri evrede tani konulmasi nedeniyledir .Mide
kanserinde kotli prognozun kanserin evresi ile alakali oldugu, hastanin yaginin bagimsiz bir faktér olmadigi
belirtilmektedir. Kanserin evresi baz alindiginda geng¢ ve yasli hastalarda benzer yasam siireleri elde
edilmektedir.
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P-07 - HIPERKALSEMININ GENETIK BiR NEDENI: AILESEL
HiPOKALSIURIK HIPERKALSEMI

Poster Bildiri

MEHMET SULE:, HAKAN AKDAM, GOKAY BOZKURT?, ELIF CETINKAYA¢,
YAVUZ YENICERIOGLU:,

tADU IC HST, AYDIN, 2ADU NEFROLOJI, AYDIN, *ADU TIBBI GENETIK, AYDIN, “ATATURK
DEVLET HASTANESI, AYDIN,

Ailesel hipokalsiiirik hiperkalsemi (AHH) otozomal dominant gegisli bir hastaliktir. CaSR genindeki
heterozigot inaktivasyon mutasyon sonucu olusur. 250°den fazla mutasyon tanimlanmistir. CaSR reseptorii
basta paratiroid ve bobrekte olmak tizere bir¢ok organda bulunan ve plazma kalsiyum dengesinde 6nemli
rolii vardir. Bu reseptdrde meydana gelen mutasyon sonucunda plazma kalsiyum seviyesi normalden yiiksek
seviyede iken algilanmakta ve paratiroid hormonun inhibisyonu bu yiiksek seviyede gerceklesmektedir. Bu
nedenden dolay1 ailesel hipokalsiiirik hiperkalsemili hastalarin PTH seviyesi normalin iist sinirindadir.
Bobrekte bulunan CaSR de etkilenmis oldugundan dolayr kalsiyum ekskresyonu azalmistir. Hastalarda
plazma magnezyum seviyesi de (divalik katyon oldugu i¢in) normal-yliksek ya da hafif yiiksektir. AHH
hastalarinda hiperkalseminin semptomlar1 genellikle bulunmamaktadir, hastalar asemptomatik iken rutin
tetkiler sirasinda saptanmaktadir. Ayirict tani agisindan aile Oykiisii cok onemlidir. Hiperkalseminin en sik
nedeni olan hiperparatiroididen ayrimi, gereksiz paratiroidektominin Onlenmesi agisindan Onemlidir.
Hastalarda hiperkalsemi genellikle hafiftir (10,5-12 mg/dl). Genellikle hafif hipofosfatemi ve
hipermagnezemi eslik eder. PTH normal-yiiksektir. 24 saatlik idrarda kalsiyum atilimi <50 mcg/giin’diir.
Kalsiyum/kreatinin klirens oran1 %80 vakada <0,01°dir. Genellikle benign seyirli bir hastaliktir ve
paratiroidektominin faydasi gosterilmemistir. Subtotal paratiroidektomi yapilan olgularda ¢ok kisa bir siire
sonra kalsiyum seviyesinin yeniden yiikseldigi gosterilmistir. Hastalarin ilagsiz takibi Onerilmektedir.

OLGU: 29 yasinda erkek hasta, rutin tetkiler esnasinda kalsiyum yiiksekligi saptanmasi iizerine tarafimiza
basvurdu. Hastanin dis merkeze basvuru sikayeti halsizlik idi. 2 yi1l 6ncesinden itibaren kalsiyumunun
yiksek oldugu soOylenmisti. Hastanin soyge¢misinde kuzeninde hiperkalsemi saptanmig, abisinde
paratirodektomiye ragmen sebat eden hiperksalsemi saptanmaisti.

Yapilan biyokimya tetkikinde iire:23 mg/dl, kreatinin:0,75 mg/dl, albumin:4,8 g/dl, kalsiyum: 12,7 mg/dl,
fosfor:1,8 mg/dl, magnezyum:2,30 mg/dl, parathormon (PTH): 60,8 pg/dl, 25-OH vitamin d: 16,2 ng/ml
saptand1. Hastanin hemogram, karaciger ve tiroid fonksiyon degerleri normal sinirlarda idi. Hastanin fizik
muayenesinde kan basinct 130/80 mmHg saptandi. Karin ve sirt bolgesinde neviis disinda patolojik fizik
muayene bulgusu yoktu. Hiperkalsemi etiyolojisine yonelik olarak bakilan serum ACE diizeyi: 39 saptandi.
Tam idrar tetkikinde protein ve hemoglobin negatif saptandi. Bu sonuglardan sonra hastanin 24 saatlik idrar
biriktirmesi istendi ve 24 saatlik idrarda bakilan kalsiyum:76,5 mg/giin saptandi. Aile dykiisii de bulunan
hastadan genetik konsiiltasyonu istendi ve CASR geninin 7. ekzonunda bulunan p.Cys582Tyr (c.1745 G>A)
mutasyonu heterozigot olarak tasidigi saptandi. Hastanin yakinlarimi da tetkik edilmek iizere hastaneye
basvurmasi istenmis ancak hasta yakinlari merkezimizde bagvurmamastir.

SONUC: Bizim bu hastay1 paylasmamizin amaci hiperkalseminin ayirici tanisinda nadir bir neden de olsa
ailesel hipokalsiiirik hiperkalseminin de oldugunu vurgulamaktir. Genellikle asemptomatik olan, PTH
normal yliksek saptanan, 24 saatlik idrarda kalsiyum atiliminin 50 mcg/giin’den az olan vakalarda genetik
tetkikler ve ailenin taranmasi gereksiz morbiditenin ve paratiroidektominin 6niline ge¢mek acisindan
onemlidir.
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P-08 - NADIR BIR OLGU; IGG4 ILiSKILi HASTALIK VE ESLiK EDEN
RETROPERITONEAL FIBROZIS

Poster Bildiri
HAKAN AKDAM:, MELIH OZISIK:, MEHMET SULE?, OMER FARUK KUTSI

KOSEOGLU?, FURUZAN KACAR DOGER¢, SONGUL CIiLDAG:, OMUR KAMAN:,
NESIiM AKIN:, TURKER YILMAZ:, YAVUZ YENICERIOGLU:

LADNAN MENDERES UNIVERSITESI TIP FAKULTESI iC HASTALIKLARI ABD, NEFROLOJi
BD, 2ADNAN MENDERES UNIVERSITESI TIP FAKULTESI iC HASTALIKLARI ABD, *ADNAN
MENDERES UNIVERSITESI TIP FAKULTESI RADYOLOJi ABD, ‘ADNAN MENDERES
UNIVERSITESI TIP FAKULTESI PATOLOJI ABD, SADNAN MENDERES UNIVERSITESI TIP
FAKULTESI IC HASTALIKLARI ABD, ROMATOLOJI IMMUNOLOJI BD, ‘ATATURK DEVLET
HASTANESI AYDIN,

Giris: Retroperitoneal Fibrozis (RPF) normal retroperitoneal dokunun fibrozis ve inflamasyon ile
kaplanmasiyla karakterize, nadir goriilen bir hastaliktir. RPF genellikle idiyopatiktir, ancak bazi ilaglarin
kullanimindan sonra, malign hastaliklarda, enfeksiyonlarda ve major cerrahiye ikincil de gelisebilir. 1gG4
iligkili hastalikta son zamanlarda tanimlanmig olup retroperitoneal fibrozis yapan nedenler arasinda sayilan
fibroinflamatuar bir siire¢ olarak tanimlanmaktadir.

Olgu: 26 yasinda bayan olgu son 2 aydir olan kolik vasifta karin agris1 varmis. Yapilan tetkiklerinde
hidronefroz ve renal arter tikanikligi oldugu sdylenen hastaya dis merkezde ¢ift tarafli double J kateter
takilmis. Bobrek fonksiyonlarinda da bozulma olan olgu Nefroloji servisine yatirildi. Olgunun fizik
muayenesinde sol ingiunal agrisiz lenfadenopatisi (LAP) disinda patolojik bulgusu yoktu. Laboratuvar
degerlendirmesinde anemisi vardi. Sedimentasyon 83 mm/saat, CRP 103 mg/L, kreatinin 1,32 mg/dL, IgG
2226 mg/dL (600-1500), IgA 533 mg/dL (50-400), IgM 132 mg/dL (50-250), total IgE 37,5 IU/mL,
saptandi. Tiimor ve otoimmun belirteglerde herhangibir 6zellik yoktu. Yapilan PET BT de paraaortik-
parakaval hipermetabolik 6.5x3.0x8.0 cm boyutunda LAM pakesi/kitle lezyonu, patolojik FDG tutulumu
(SUVmax:7.3). Torax — Batin BT de Abdominal aorta komsulugunda anteriorda en genis yerde 2 cm'ye
ulasmis abdominal aortay1r ¢epecevre saran Oncelikle retroperitoneal fibrozis ile uyumlu yumusak doku
dansitesi, sol subklavyen arterde okliizyon, sol karotid arter duvarlarinda kalinlagsma, Sol bobrekte GII-111
hidronefroz, Bilateral double J kateter saptandi. Goriintiileme esliginde kitle lezyonuna 3 defa ayri ayri
girilerek kesici igne biyopsi islemi yapildi. Patoloji sonucu, yer yer yangisal Ozellikler tasiyan
fibrokollajenize bag doku, yag doku ve kas dokudan olusan, immunhistokimyasal CD3, CD20, CD5 mikst
pozitif, CD23, CD30, SiklinD1 negatif, CD15 az sayida pargali niiveli l6kositte pozitif, idyopatik
retroperitoneal fibrozis ya da herhangi bir reaktif ya da maligniteye sekonder fibrotik progesler agisindan
arastirilmasi Onerilir sekline raporlandi. Hasta idiyopatik retroperitoneal fibrozis olarak kabul edildi. Serum
IgG yiiksek saptanan hastanin bakilan serum IgG4 degeri 456 mg/dl (0-125) olarak saptandi. Hastada 1gG4
iligkili retroperitoneal fibrozis diisiintildii. Hastaya siklofosfamid 1 gr/ay, metilprednizolon 1 mg/kg dan 60
mg/giin metilprednizolon baglandi, steroid tedavisi tedrici olarak azaltildi. 3 kiir siklofosfamid sonrasi
cekilen kontrol Batin BT de abdominal aorta ¢evresinde on arka kalinligi en genis yerinde 34 mm'ye ulasan
yumusak doku dansitesi on arka kalinlig1 en genis yerinde 25 mm'ye geriledigi saptandi. Hastanin geng yasta
olmas1 nedeniyle siklofosfamid tedavisi 3. kiir den sonra sonlandirildi. Metilprednizolon 16 mg/giin devam
etmektedir.
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Sekil 1. Retroperitoneal fibrozis goriintiisii

Tartigma: IgG4 iligkili hastalik son yillarda daha iyi tanimlanmistir. Mikulicz's hastaligi, interstisyel nefrit,
sklerozan kolanjit, otoimmun pankreatit, prostatit ve retroperitoneal fibrozis ile iliskilendirilmistir. Doku ve
organlarda IgG4+ plazma hiicresi infiltrasyonu ile karakterizedir. Tipik histopatolojik bulgular IgG4+
plazma hiicre infiltrasyonu, storiform fibrozis ve obliteratif flebittir. Tutulum yerine gore klinik degisiklik
gosterir. Bizim olgumuzda da oldugu gibi serum IgG4 yiiksekligi ile birlikte retroperitoneal fibrozis, multipl
LAP olan hastalarda eslik eden organ tutulumlari da mevcut ise IgG4 iliskili hastalik akla getirilmelidir.
Ozellikle malign patolojiler, enfeksiyon hastaliklar1 ve inflamatuar fibrozis ile giden diger hastaliklar ayirici
tanisinda diisiintilmelidir.
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P-09 - KRONIK LENFOSITIiK LOSEMILI 72 HASTADA 17P VE 13Q
MUTASYON SIKLIGIMIZ

Poster Bildiri

Hacer KALE:, frfan YAVASOGLU:, Gékay BOZKURT:, Ali Zahit BOLAMAN:,

tAdnan Menderes Universitesi Tip Fakiiltesi Hastanesi-i¢ Hastaliklar1 Anabilim Dali, Adnan Menderes
Universitesi Tip Fakiiltesi Hastanesi-Hematoloji Bilim Dal1, ’Adnan Menderes Universitesi Tip Fakiiltesi
Hastanesi-T1bbi Genetik Anabilim Dali,

KLL de 17 p ve 13 q varligi prognozla iliskilendirilmektedir. Ulkemizdeki veriler kisithidir. 2010 yilinda
yapilan 45 hastay1 kapsayan tez calismasinda 13q14 delesyonu hastalarin % 71’inde, 17p delesyonu %
31,1’inde tespit edilmistir. Literatiir degerlendirmelerinde 13q14 %55, 17p delesyonu %7 gibi oranlarda
bildirilmektedir. Calismamizda 72 hastanin 17 p ve 13 q varligini, demografik verilerini degerlendirmeyi
amacladik.

Uluslararas1 ¢alisma grubu kriterlerine goére KLL tanisi konan 72 hasta (30 bayan, 42 erkek)
degerlendirmeye alind1. 42 hasta binet B iki hasta binet C idi. %15 izeri sonuglar pozitif olarak kabul edildi.
Interfaz degerlendirilemeyen 4 hasta ¢alismaya alinmada.

Yas ortalamasi 66+ 10 idi. 17p ve 13q delesyonu FISH yontemi ile degerlendirildi. Lenfosit sayisi
46345+75031/mm3, hemoglobin degeri 12.1+ 1,5 gr/dl, trombosit degeri 203647+ 94508/mm3 idi. 17 p
orant %5.6 (4 hasta), 13q delesyon oran1 %27 ( 20 hasta) idi. Bir hastamizda her iki genetik anomali pozitif
idi. Sadece 5 hastanin kan grubu Rh negatifti. (3 ARh negatif, 2 BRh negatif). Evre ile 17 p, 13 q iligkisi
yoktu. 17 p ve 13 q olanlarin tamami binet B idi.

Lenfosit sayis1 ile 17 p ve 13q varligr iliskisi yoktu. KLL agirlikli olarak Rh pozitif grupta goriillmekteydi.
Kotii risk olarak bilinen 17 p pozitif olan hastalara ilk anda tedavi verilmedi. 13 q ve 17 p birlikte pozitif
olan hasta binet A idi. Hastalara yasam egrisi analizi yapilmasi planlanmaktadir. 11q sonuglari
beklenmektedir.
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P-10 - ROMATOID ARTRITLI HASTALARDA HASTALIK AKTIiVITESI

ILE E-SELEKTIN DUZEYI ARASINDAKI ILiSKI
(Poster Bildiri UCUNCULUK édiilii kazanmistir)
Poster Bildiri

Hiiseyin BAYGIN:, Gokhan SARGIN?, Taskin SENTURK?, Mustafa YILMAZ?,

LAYDIN SOKE FEHIME-FAIK KOCAGOZ DEVLET HASTANESI, 2Adnan Menderes Universitesi Tip
Fakiiltesi,

Romatoid artritte (RA) endotel hasari, damar gegirgenliginde degisim, plak olusumu kronik inflamasyonda
rolleri olan sitokin ve kemokinlerin etkisi ile olmaktadir. Yapilan ¢alismalarda, hiicre adezyon molekiil
miktarlarinin inflamasyondan etkilendigi bildirilmistir. Bu ¢aligmada hastalig1 aktif donemde olan RA
hastalarinda inflamasyon ile birlikte hastalik aktivitesi ve E-Selektin miktarindaki degisimin saptanmasi
amaglanmustir.

Calismaya RA tanil1 28 hasta ve 30 saglikli kontrol dahil edildi. RA tanili hasta ve saglikli kontrol grubunda
E-Selektin , ESH ve CRP diizeyleri degerlendirildi. RA hasta grubunda DAS-28 skoru hesaplandi. Serum E-
Selektin diizeyi ELISA yontemiyle olgiildii. Veriler Student-T Testi, Mann Whitney-U Testi ve Wilcoxon
Testi kullanilarak istatiksel olarak degerlendirildi.

RA tanili hastalarda tedavi dncesinde, kontrol grubuna gére ESH, CRP ve DAS-28 skoru yiiksekti. RA’l1
hasta grubunda tedavi sonrasinda 3.ayda DAS-28 skoru, ESH ve CRP diizeylerinde anlamli bir azalma
oldugu gozlenmistir (p<0,001). Tedavi ile birlikte E-Selektin diizeyinde artis oldugu gézlenmistir. Ancak bu
degisim istatistiksel olarak anlamli diizeyde degildi.

RA hastalarinda tedavi ile birlikte inflamasyonun azalmasi hastalik aktivite skoru, ESH ve CRP degerlerini
azaltmaktadir. Ateroskleroz ile iligkisi gosterilen hiicre adezyon molekiillerinden olan E-Selektin diizeyinde,
biyolojik ajan tedavi sonrasi 3.ayimnda minimal bir artis gostermekle birlikte anlamli diizeyde bir degisiklik
olmamistir. Devam eden tedavi siirecinde inflamatuar siirecin azalmasi ile ateroskleroza katkisi olan
komponentlerin anlamli diizeyde azalacagi diisiintilmektedir.
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P-11 - ANI BASLANGICLI SARILIK VE AKUT BOBREK YETMEZLIGI
ILE PREZENTE OLAN LEPTOSPIROZ OLGUSU

Poster Bildiri

EZGI YILDIZ YUREKLI:, HAKAN YARKICI:, AHMET PEKER:, LUTFIYE BILGE
CALISKAN:, DENIZ DUR:, HARUN AKAR,

'TEPECIK EGITIM ARASTIRMA HASTANESI,

Leptospiroz, patojen Leptospira tiirlerinin sebep oldugu, birincil olarak yabani ve evcil memeli hayvanlarin
hastaligidir. Insanlara bulas, genel olarak uzun siire tasiyici kalabilen infekte hayvanlarin idrar1 ve/veya
herhangi bir dokusu ile dogrudan temas ya da kontamine su, toprak ve sebzeler yoluyla dolayli sekilde
olmaktadir. Leptospiroz yiiksek ates, hipotansiyon, sarilik, kanama diyatezi ve renal yetmezlikle
karakterizedir. Bu bildirimizde klini§imizde akut bobrek yetmezligi, karaciger disfonksiyonu,
trombositopeni ile takip ettigimiz leptospiroz tanisi alan olgumuzu sunuyoruz.

Bilinen kronik hastalik ve ila¢ kullanim Oykiisii olmayan hasta halsizlik, ates ytliksekligi, bacaklarda agr
sikayetiyle acil servise bagvurdu. Alinan anamnezinde hastanin kimsesiz oldugu ve kotii hijyenik ortam olan
kapali otoparkta yasadigi 6grenildi. Yapilan tetkiklerinde akut bobrek yetmezligi, karaciger fonksiyon
testlerinde yiikseklik, trombositopeni saptanmasi iizerine ileri tetkik ve tedavi amaciyla klinigimize interne
edildi. Vital bulgular1 Ates: 39°C, Nabiz: 102/dakika, Solunum Sayisi: 20/dakika, Tansiyon Arteriyel: 90/60
mmHg olarak saptandi. Fizik muayenesinde cilt ve skleralar ikterik goriiniimdeydi, genel durum iyi, biling
acik, koopere, oryanteydi. Orofarinks bakis1 olagandi. Muayene ile ele gelen lenfadenopati yoktu. Ates
yiiksekligini agiklayacak bir fizik muayene bulgusuna rastlanmadi. Laboratuvar tetkiklerinde Lokosit:
27.300 uL, Notrofil: 25.800 uL, Hemoglobin:16.2 gr/dl, Trombosit:17.000 uL, Ure:334 mg/dl, Kreatinin:7.1
mg/dl, Aspartattransaminaz:81 U/L, Alanintransaminaz:52U/L, Total bilirubin:11.58 mg/dl, Direkt
bilirubin:8.01 mg/dl, Kreatin kinaz (CK):1507 U/L, Laktik dehidrogenaz:599 U/L, Sodyum:135 mmol/L,
Potasyum:4.43 mmol/L, INR:1.28, Prokalsitonin:3.07 ng/ml, C-reaktif protein:16 mg/dl , Sedimentasyon:83
mm/saat idi. Kan gazinda asidozu yoktu. Hepatit markerlar1 olagandi. Tam idrar tetkikinde 6zellik yoktu.
Tiimor markerlar1 negatifti. Ates yliksekligi nedeni ile aliman kan ve idrar kiiltiirlerinde iireme olmadi.
Akciger grafisi normal olarak degerlendirildi. Periferik yaymada nétrofili izlendi, trombositler azalmis,
hemogram ile uyumluydu, fragmante eritrosit goriilmedi. Olas1 kolestaz tablosunu ekarte etmek amaciyla
cekilen Manyetik Rezonans Kolanjiopankreatografi tetkiki olagandi. Hastanin kot hijyen kosullarda
yagama Oykiisii olmasi, mevcut ates yiiksekligi, 16kositoz, akut bobrek yetmezligi, karaciger fonksiyon
testlerinde bozulma olmasi lizerine Leptospiroz On tanisiyla Leptospira Real Time Polimeraz Zincir
Reaksiyon (PCR) ve Mikroagliitinasyon Testi calisildi. Test sonuglar1 pozitif olarak geldi. Hastaya
Leptospiroz tanisi ile 7 giin siire ile 1x2 gram/giin olacak sekilde Seftriakson tedavisi baglandi. Yatiginin 10.
Giinlinde kreatinin degerleri, kcft degerleri normal sinirlara geldi. Bilirubin degerleri geriledi. Ates
yiiksekligi yinelemedi. Hasta poliklinik kontrolii 6nerilerek sifa ile taburcu edildi.

Lékosit: 27.300 uL, Nétrofil: 25.800 uL, Hemoglobin:16.2 gr/dl, Trombosit:17.000 uL, Ure:334 mg/dl,
Kreatinin:7.1 mg/dl, Aspartattransaminaz:81 U/L, Alanintransaminaz:52U/L, Total bilirubin:11.58 mg/dl,
Direkt bilirubin:8.01 mg/dl, Kreatin kinaz (CK):1507 U/L, Laktik dehidrogenaz:599 U/L, Sodyum:135
mmol/L, Potasyum:4.43 mmol/L, INR:1.28, Prokalsitonin:3.07 ng/ml, C-reaktif protein:16 mg/dl ,
Sedimentasyon:83 mm/saat idi.
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Akut bobrek yetmezligi tablosu ile izlenen hastanin degerleri diyaliz destegi olmadan, karaciger fonksiyon
testleri ise ek girisim yapilmadan leptospiroza yonelik antibiyoterapi ile diizelmistir. Ates, sarilik, kas
agrilari, konjunktival kizariklik, periorbital agri, bas agrilar1 gibi sikayetleri olan, transaminaz yiiksekligi,
azotemi ile birlikte trombositopeninin ve/ veya CPK yiiksekligi bulanan hastalarda leptospiroz tani testlerine
basvurulmalidir. Kinik ve laboratuvar bulgulari ile bagvuran hastalarin, anamnezinde risk faktorlerinin
dikkatle sorgulanmasi, leptospiroz tanisim1 kolaylastiracaktir. Erken donemde baslanan tedavi hastaligin
seyri agisindan biiyiikk 6nem tagimaktadir.
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P-12 - AKUT BOBREK YETMEZLIiGi iLE GELEN MULTIPL MYELOM
OLGUSU

Poster Bildiri

HAKAN AKDAM:, KEMAL KURAL?, TUGBA SAHIN, KEMAL BIiNEL:, HAKAN
ULUy, HUSEYIN AKIN®, YAVUZ YENICERIOGLU:,

LADNAN MENDERES UNIVERSITESI TIP FAKULTESI IC HASTALIKLARI ABD, NEFROLOJi
BD, 2NAZILLI DEVLET HASTANESI, iIC HASTALIKLARI KLINIGI, ATATURK DEVLET
HASTANESI AYDIN,

Giris: Multipl myelom (MM) plazma hiicrelerinin malign bir hastaligidir. Tiim kanserlerin %1’ini ve
hematolojik malignitelerin %10’unu olusturur. Tan1 aninda ortanca yas 66’dir.. Tan1 sirasinda MM
hastalarinin %25’inde serum kreatinin degeri 2 mg/dI’nin iizerindedir . Hastalarin %350’sinde bobrek
fonksiyon bozuklugu goriiliir ve prognostik deger tastyan bir bulgudur. Hastalarin %50’sinde tedavi ile
bobrek fonksiyonlari diizelir, %10-15’inde ise kalici renal replasman tedavisi gerekir.

Olgu Sunumu: 68 yasinda kadin olgu son 3 aydir olan bulanti, kusma, 10 kilo kilo kayb1 ve son birkag
giindiir idrar ¢ikislarinda azalma olmasi nedeni ile acil servise bagvuruyor.Yapilan sistem sorgulamasi ve
fizik muayenede nefes darliginin eslik ettigi hipervolemi bulgular1 olan hastanin tetkiklerinde (Tablo 1) akut
bobrek yetmezligi tespit edildi. Olgu Nefroloji servisine yatirildi. Hemodiyalize alinan hastanin etyolojiye
yonelik yapilan tetkiklerinde 24 saatlik idrarda 1700 mg protein (240mg mikroalbumin) ve total
protein/albumin oraninda ters donme saptandi. Bunun {izerine hastaya protein elektroforezi, idrar, serum ve
idrar immunelektroforez (Tablo 2-3) degerlendirmesi yapildi. Degerlendirmeler sonrasinda yapilan bobrek
biyopsisi Ig A nefropatisi, kemik iligi biopsisi ise Multipl Myelom olarak geldi. Takiplerinde bobrek
fonksiyonlarinda gerileme olmayan olgu son donem bdbrek yetmezligi olarak kabul edilerek hemodiyaliz
programina alindi.

Hemoglobin 7,6 g/dL, Lokosit 7,700 mcgr/L, Notrofil %64, Trombosit 174000 /mm3, MCV 80 f/L,
Sedimantasyon 99 mm/saat, Glukoz 70 mg/dL, BUN 31 mg/dL, Kreatinin 6,2 mg/dL, Sodyum 127 mmol/L,
Potasyum 5,1 mmol/L, Kalsiyum 9,2 mg/dL, Total protein 8,3 g/dL, Albumin 3,1 g/dL, 24 saat proteiniiri
1700 mg/giin, IgA 2312 mg/dL, IgM 34 mg/dL, IgG 422 mg/dL, Serum proteinelektroforezi; Serum IgG
415, Serum IgA 2464, Serum IgM 77, Serum kappa hafif zincir 90, Serum Lambda hafif zincir 957, Idrar
kappa hafif zincir 4,50, Idrar lambda hafif zincir 383

Tartisma: MM’ de bobrek hastaliklari; akut bobrek yetmezligi , proteiniiri, nefrotik sendrom, kronik bobrek
hastalig1 veya edinsel Fanconi sendromu seklinde ortaya ¢ikabilir. Bizim olgumuzda tan1 6ncesi donemde
akut bobrek yetmezligi ile gelmis ve takibinde multipl myelom tanist almistir.
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P-13 - HIPOKALEMIK PERiYODIK PARALIZI OLGULARI
Poster Bildiri
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HASTANESI, iC HASTALIKLARI KLINIGi,

Giris: Hipokalemik periyodik paralizi (HPP) donemsel olarak agrisiz kas giigsiizliigii ile karakterizedir.
Artmis katekolamin desarji ile Na/K ATPaz aktivitesi artar. Artan bu aktiviteye bagl hiicre igine giren
potasyum paraliziye neden olmaktadir. Primer ve sekonder olarak ayrilabilir. Primer olan1 otozomal
dominant kalitim gosterir. Sekonder tipte nedenler arasinda; en sik tirotoksikoz olmak iizere, distal tip RTA,
primer hiperaldesteronizm, Bartter sendromu, baryum, amfeterosin B, alkol, ciddi diyare gibi potasyum
kaybina yol acan hastaliklar sayilabilir.

Olgular: ik olgu 31 yasinda bayan olgu, 21 haftalik gebe. Tiim viicutta 2 haftadir olan kasilma ve kramp
sikayeti varmis. Hastanin sikdyetlerine son bir giindiir olan yiirliyememe yakinmasi eklenmesi iizerine olgu
acil servise bagsvurmus. Fizik muayenesinde; kas giicii azalmasi1 diginda patolojik bulgu tespit edilmiyor.
Tetkiklerinde serum potasyum 1,85 mEq/L saptanan olgu Nefroloji servisimize yatirildi. Nedene yonelik
yapilan tetkiklerinde; renin-aldesteron testleri, tiroid fonksiyon testleri, CK degeri normal olarak tespit
edildi. Genetik testinde mutasyon tespit edilmedi. Ikinci olgu 35 yasinda erkek. Bir haftadir tiim viicut
kaslarinda giigsiizliik nedeni ile yapilan tetkiklerinde serum potasyum 1,9 mEq/L olmas1 disinda diger kan
ve idrar tetkikleri normal saptanmis. Sikayetlerinden 6nce 3-4 giin boyunca karbonhidrattan zengin
beslenme ve agir egzersiz Oykiisii mevcut. Olgu Nefroloji servisine yatirildi. Nedene yonelik testlerde bu
olguda da patolojik bulgu tespit edilmedi. Genetik testlerinde mutasyon saptanmadi. Her iki olguya da
intravendz potasyum replasmani ile degerleri normal seviyelere getirildi ve kas gii¢siizliigli yakinmalar
geriledi.

Tartisma: Hipokalemik periyodik paralizi genellikle simetrik ve daha belirgin olarak kalga ve omuz kas
grubunda gii¢siizliikkle giden bir hastaliktir. Derin tendon refleksi azalmis yada kaybolmustur. Ataklar hafif
olgularda 6-12 saat arast siirerken, agir ataklarda 3-8 giine kadar uzayabilir. Hastalik nedene gore primer ve
sekonder olarak ikiye ayrilabilir. Iskelet kasmin tubullerindeki dihidropiridine duyarl L tipi kalsiyum
kanallarindaki alfa-1 subunitini kodlayan gendeki mutasyona bagli otozomal dominant (OD ) kalitimla
gecen iyon kanali hastaligi primer nedendir. Sekonder nedenler arasinda en sik nedeni tirotoksikozdur.
Potasyum degeri 2mEq/L altindaki hastalarda dncelikle sekonder nedenler diisiiniilmelidir. Tlk olgumuzda
sekonder nedenler ekarte edildikten sonra bakilan genetik testlerinde mutasyon saptanmadi. Ancak HPP
olgularinin tiimiinde genetik mutasyon saptanmayabilir. Ikinci olguda da genetik testlerinde mutasyon
saptanmamakla beraber olgunun 6ncesinde yogun egzersiz dykiisii ve karbonhidrat alim1 olmasi etyolojide
diisiiniilebilir. Sonug olarak ani gelisen paralizi ve kag¢ glicsiizliigii gelisen olgularda 6n planlda norolojik
hadiseler diisiilmelidir, ancak nadir goriilen hipopotaseminin eslik ettigi HPP ayric1 tanida mutlaka akla
getirilmelidir.
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P-14 - ALLOJENIK KEMIK iLiGI NAKLi SONRASI SANTRAL SINiR
SISTEMI NUKSU GORULEN PHILADELPHIA POZITIiF AKUT
LENFOBLASTIK LOSEMI OLGUSU

Poster Bildiri
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LADNAN MENDERES UNIVERSITESI HASTANESI ERISKIN HEMATOLOJI BILIM DALI, 2ADNAN
MENDERES UNIVERSITESI HASTANESI PATOLOJI ANABILIM DALIL *ADNAN MENDERES
UNIVERSITESTI HASTANESI NOROSIRURJI ANABILIM DALI, “KENT HASTANESI ERISKIN

HEMATOLOJI BILIM DALI,

Akut lenfoblastik 16semi(ALL); kemik iliginde, kanda ve diger organlarda immatur lenfoid hiicrelerin
proliferasyonu ile karakterize olan heterojen bir hematolojik malignitedir. Prognozun eriskin yas grubunda
kotii olmasi ve tedavisinin zor olmasi 6nemli bir 6zelligidir. T(9,22) pozitifligi olan ALL olgulari; gecmiste
kotii prognoza sahip iken, giinlimiizde tirozin kinaz inhibitorlerinin (TKI) kullanima girmesi ve allojenik
nakil standartlarinin gelistirilmesi ile prognozun iyilestirildigi bir alt grubu olusturmaktadir. ALL’de relaps ;
komplet remisyondan sonra blastlarin kan veya kemik iliginde (%5<) veya herhangi bir ekstrameduller
golgede tekrar ortaya ¢ikmasi olarak tanimlanir. Tanmi sirasinda diisiik olasilikta var olsa da; testisler ve
santral sinir sistemi(SSS); relapsin sik goriildiigii yerlerdir.Burada 5 yil 6nce ALL nedeniyle AKIT yapilmus
ve SSS’den relaps olmus bir ALL olgusu ele alinmistir.

39 yasinda erkek hastaya 2010 yilinda Ph (+) B-ALL tanis1 konulmus ve remisyon indiiksiyon amagl
HYPERCVAD ve imatinib tedavisi baslanmis.2012’de kardesinden tam uyumlu(10/10) olarak AKIT
yapilan olguda t(9,22) nin negatiflesmesi nedeniyle nakil sonras1 imatinib tedavisi kesilmis.Hasta tedavisiz
izlemdeyken son 1-2 aydir olan bel agrist ve sol bacakta kuvvet kaybi yakinmasiyla tarafimiza
basvurdu.Hastaya ¢ekilen Pleksus MR sonucu; L1 vertebra korpusundan baslayip L4-5 disk diizeyine dek
spinal kanal ve noral foramenler i¢indeki sinir kokleri boyunca T2 sekanslarinda hipointens goriiniim ve
diffiiz opaklagma (kitle) olarak yorumlandi.Beyin cerrahisi tarafindan yapilan intraduktal sinir kokleri
biopsisinde ALL tutulumu ile uyumlu, CD20, Tdt ve CD10 pozitifligi tasiyan 16semik hiicrelerce
infiltrasyon saptandi.Periferik yaymasinda blastik hiicresi bulunmayan olgunun kemik iliginde %35 kadar
blastik hiicre izlendi.Olguda tekrar t(9,22) mutasyonu istendi ve % 1.48 pozitif saptaninca dasatinib 70 mg
2x1 p.o baslandi.Hastanin intratekal metotreksat ve deksametazon tedavisine haftalik olarak devam edildi.

Cocukluk yas grubunda goriilen olgulara gore eriskin yas grubu ALL olgularinda sonuglar yiiz giildiirtici
olmamaktadir.15-39 yas grubundaki Ph(+) olgular; ilk tan1 aninda kombinasyonlu rejimlere TKI’lerinin
eklenmesiyle tedavi edilirler.21 yasindan kiigiik olgularda konsolidasyon amagli yapilan AKIT’in diger
kemoterapétik ilaglara iistiinliigii gosterilememisken; 21 yasindan biiyiik olgularda uygun dondr varsa AKIT
yapilmasi ve AKIT sonras1 TKI tedavisi ile idame edilmesi basarili sonuglar vermektedir. AKIT sonrasi
relaps sdz konusu ise; TKI ile birlikte indiiksiyon rejimleri ve dondr lenfosit inflizyonlari kullanilmasi
distinilmelidir.Ayrica Ph negatif ALL’de kullanilabilen CD3 ve CD19 ‘a kars1 olusturulmus monoklonal
bir antikor olan Blinatumomab (B-ALL i¢in) ve piirin nukleozid analogu Nelarabine(T-ALL igin) de TKI
direnci varliginda tedaviye eklenebilir. ALL’de santral sinir sistemi sik bir relaps yeri oldugundan biitiin
rejimler; intratekal metotreksat, sitarabin ve deksametazon tedavisi ile birlikte verilmelidir.Olgumuzda 5 yil
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once yapilmis AKIT’den sonraki tedavisiz izleminde; izole olarak santral sinir sisteminde relaps ortaya
cikmistir.Olguda t(9,22) nin pozitif olmasi1 nedeniyle ilk etapta yogun indiiksiyon tedavisi diigiilmemis;
SSS’ne daha iyi gegen; imatinib’den 300 kat daha potent olan dual SRC kinaz inhibitorii Dasatinib ve
intratekal tedavisi baslanmis; ikinci bir AKIT’e kadar koprii tedavi olarak kullanilmasi planlanmistir.

ALL olgularinda tedavi sonrasi izlemde SSS’de niiks olmasi olasidir ve semptomatik hastada hematolojik
bir anormallik gériinmese dahi olgular niiks acisindan arastirilmalidir. AKIT sonrasi niiks olan Ph(+) ALL
olgularinda eger almiyorlarsa tedavisine mutlaka TKI eklenmelidir.Yeni gelistirilen monoklonal antikorlara
yonelik tedaviler umut vaad etmektedir.
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P-15 - NEDENI BILINMEYEN ATESLE PREZENTE OLAN ANA
NEGATIF LUPUS NEFRITI: BIR OLGU SUNUMU
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tAdnan Menderes Universitesi Tip Fakiiltesi Immiinoloji-Romatoloji Bilim Dalr ,

Sistemik Lupus Eritematozus (SLE), sitoplazmik ve niikleer antijenlere karsi gelismis viicuttaki her organi
etkileyebilen kronik bir otoimmiin hastalik olup, nefrit SLE’nin ciddi ve sik bir komplikasyonudur. Anti
niikleer antijen (ANA), SLE’de %95 veya daha iizeri pozitiflik degeri gosterir. Nadir goriilen ANA negatif
olgularda cilt bulgular1 daha sik gozlenir ve bobrek tutulumuna da nadir rastlanmaktadir. Biz burada, nedeni
bilinmeyen ates nedeniyle arastirilan ve ANA negatif lupus nefriti saptanan bir hastayi, nadir bir olgu olmasi
nedeniyle sunmayi amagladik.

Yaygin eklem agris1 ve 38 dereceye varan ates yakinmasi olan 51 yasinda erkek hastaya, bagvurdugu bir
hekim tarafindan verilen tedaviye yanit vermemesi ve bu arada kardiyak muayenesinde tifiiriim saptanmasi
iizerine kardiyolojiye yonlendirilmis. Ekim 2016’da hastanemiz kardiyoloji klinigince hospitalize edilen
hastanin yapilan laboratuar incelemelerinde patolojik olarak Hg:9.1; BK:15.9; Ure:68; Kreatinin:1.29;
ESH:83 ve CRP:165 saptanmuis. Diger laboratuar testleri normal saptanmis. Ates etyolojisine yonelik yapilan
incelemelerde, hastada herhangi bir enfeksiyon odagi saptanamamis ve infektif endokardit yoniinden
ekokardiografisi de normal bulunmus. Bu arada istenen otoantikor testlerinde de RF, anti-CCP ve ANA
negatif; p-ANCA (++) saptanmasi {izerine hasta tarafimizca konsiilte edildi.

Hastanin tarafimizdan yapilan degerlendirmesinde, fizik muayenesinde 38 derece olan atesi disinda patolojik
bulgu yoktu. Sistem sorgulamasinda yaygin artralji ve el eklemlerinde yarim saat kadar siiren sabah
tutuklugu mevcuttu. Ozgecmisinde ve soygecmisinde 6zellik yoktu. Yapilan laboratuar tetkiklerinde spot
idrar analizinde protein(+), C3:114 , C4:14.1, anti-ACA-IgM: 33, anti-ACA- IgG negatif, direkt ve indirekt
coombs negatif, ANCA tekrar1 negatif saptandi. Toplanan 24 saatlik idrarda protein 944 mg olarak saptandi.
Hastaya renal biyopsi yapildi ve biyopsi lupus nefropatisi ile uyumlu olarak raporlandi. Bunun {izerine ANA
profili istendi ve anti-ds DNA (++) olarak geldi. Crithidia yontemi ile tekrar istenen anti-ds DNA pozitif
saptand1 ve hasta lupus nefriti kabul edilerek 500 mg siklofosfamid ve 1 mg/kg/giin prednizolon iv tedavi
baslandi. Takiplerinde hastanin atesi normale dondii ve yakinmalar1 geriledi. Tedavisi devam eden hastanin
poliklinik kontrollerinde ek bir sorun saptanmadi ve arada istenen ANA tekrar1 da yine negatif saptandi.

SLE, sitoplazmik ve niikleer antijenlere karsi otoantikorlar ve immiin kompleks olusumuyla karakterize,
kronik sistemik inflamatuar bir otoimmiin hastaliktir. Hastalarin %95°den fazlasinda ANA pozitiftir. ANA
negatif olan nadir lupus olgularinda, anti-Ro antikoru yiiksek oranda pozitif saptanir ve bu olgularda cilt
bulgular1 daha sik gozlenirken, renal ve noropsikiyatrik tutulum c¢ok nadir goriiliir. Saptanan ANA
negatifligi teknik yanlishiklar veya ANA’nin dolasan immiin komplekslere baglanmis olmasindan
kaynaklanabilir. Ancak Hep-2 ( human epitelyal substrat) kullanimiyla ANA testlerinin sensivitesi artmistir
ve ANA negatif lupus insidansinda azalmaya neden olmustur. Bizim vakamizda oldugu gibi biyopsi ile
kanitlanmis lupus nefriti ve anti-ds DNA pozitifligi SLE tanisi icin yeterlidir. Nefrit SLE nin ciddi ve sik bir
komplikasyonu olup belirgin morbidite ve mortalite artisina neden olmaktadir. Calismalar erken tani ve
tedavinin hastalarin yasam siiresinde uzamaya neden oldugunu gostermistir. Sonug¢ olarak, klinigi uygun
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olan hastalarda tan1 i¢gin ANA pozitifliginin zorunlu olmadig1 akilda tutulmali ve hastaligin yonetiminde
gecikme dnlenmelidir
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P-16 - ORTA SEREBRAL ARTER ENFARKTI iLE GELEN HEPARIN
ILISKILI TROMBOSITOPENI OLGUSU
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tizmir Tepecik Egitim Ve Arastirma Hastanesi,

Heparinden iliskili Trombositopeni (HIT) , heparin (unfranksiyone veya diisiik molekiiler agirlikli (DMAH))
maruziyetinin yagami tehdit eden, hastalarin %5’inde gelisebilen bir komplikasyonudur. Tip 1, Tip 2,
spontan, subklinik.. olmak iizere alt tipleri mevcuttur. Immiin HIT'de(Tip 2) otoantikorlar, heparin ile
kompleks olustudan platelet faktor 4'e (PF4) karst olusur. Bu antikorlar sirasiyla periferik trombosit
tilketimi, trombosit aktivasyonu ile trombositopeni ve tromboza neden olur. Burada 2 aydir diisiikk molekiil
agirlikli heparin kullanan hastamizda gelisen Tip 2 HIT olgusunu sunmay1 planladik.

73 yasinda erkek hasta, viicudunun sag yarisinda uyusma ve konusmada giicliikk nedeniyle acil servise
basvurmus olup kranial goriintiilemelerde sol orta serebral arterde enfarkt saptanmasi iizerine ndroloji yogun
bakim iinitesine yatirilmig. Yatis an1 fizik muayenesi sagda pretibial 6demi ++, motor agirliklt miks tip afazi
ve sag alt ve list ekstremite proksimal ve distali kas giicli 3/5 olarak degerlendirilmis. Hastaya izleminde
trombolitik tedavi baslanmamis olup antiagregan ve antikoagulan tedavi uygulanmis. Yatisinda yapilan
biyokimya tetkikinde tire:51mg/dL, kreatinin: 0,6mg/dL, Na: 136 mmol/L, K: 3,7 mmol/L, Ca: 7,2 mg/dl,
total bilirubin: 3,1mg/dL, direkt bilirubin(bil): 1,6mg/dL, AST: 180 U/L, ALT: 107 U/L o6lgiildii. Hastanin
hemogram tetkikinde: Hb:10.9gr/dL, Htc:%33.1, 16kosit:12.100 /ul, nétrofil:  9.700  /uL,
trombosit(P1t):84.000 /uL idi. Hastanin APTT:25,8 sn, PT:19 sn, INR:1.33 idi.

Yogun bakim izleminin 4.giiniinde PIt:31.000 /uL olan hasta trombositopenisi ve antikoagulan-antiagregan
tedavi devamlilig1 acisindan tarafimiza danisildi. Hastanin periferik yaymasinda eritrositler normokrom
normositer olup atipik hiicre saptanmadi. Plt sayis1 40.000-50.000 ile uyumluydu. INR, APTT olagan
hastada dissemine intravaskiiler koagulasyon, antifosfolipid antikor sendromu, paroksismal noktiirnal
hemoglobiniiri, trombotik mikroanjiopatiler i¢in spesifik testler gonderildi ve dislandi. Acil servise
bagvurusundan 64 giin dnce sag alt ekstremitede parsiyel tromboz tanisiyla bemiparin sodyum baslanan ve
64 giindiir bu tedaviyi alan ve yeni gelisen orta serebral arter trombozu olan hastada Tip 2 HIT diisiiniildii.
Hasta servisimize devralindi. 4T skoru 6 olup anti-Platelet faktor4 calisilamayan hastada DMAH kesildi,
1x3 2,5 mg fondaparinuks baslandi. DVT 06ykiisii bulunan ve iskemik serebrovaskiiler olay nedeniyle takip
edilen hasta kalitsal trombofili nedenleri (faktér V Leiden mutasyonu, protein C-protein S eksikligi...)
acisindan tarandi. Servis izleminde 1. Giinde trombosit sayist 28.000 /uL olan hastanin fondaparinuks
tedavisi 3.gilinlinde trombositler 68.000 /uL e yiikseldi. Hastanin fondaparinuks tedavisi altinda trombosit
sayist 150.000 /uL’e ulasinca warfarine gegilmesi planlandi.

HIT 'in en yaygin ve cogunlukla ilk belirtisi trombositopeni olup, hastalarin yiizde 90'inda mevcuttur.
Tromboz hastalarin ylizde 25-50’sinde bulunmaktadir. Vendz tromboz arteryal trombozdan daha yaygindir.
Tromboz; deri nekrozu, ekstremite gangreni ve organ enfarktiisiine neden olabilir. HIT siiphesi olan hastanin
hayat1 tehdit eden tromboz riskini azaltmak ig¢in, heparinin derhal kesilmesi ve heparin olmayan bir
antikoagiilanin uygulanmasi gerekir. Uzun siireli heparin kullanacak hastalarda HIT gelisimi acisindan risk
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siniflamasi yapilarak kilavuzlara uygun olarak trombosit takibi yapilmali, trombosit takibi yapilamayacaksa
hasta HIT bulgular1 agisindan bilgilendirilmelidir.
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P-17 - COLYAK ARTER TROMBOZUNA BAGLI GELISEN GASTRIK
NEKROZ

Poster Bildiri

ELiF ERTURK!, AHMET PEKERY, SEVIL OZER SARI:, MEHMET CAN UGUR;,
HAKAN YARKICI:, HARUN AKAR¢,

'TEPECIK EGITIM ARASTIRMA HASTANESI,

(Colyak arter trombozu nadir goriilen bir klinik durum olup; ileri yas, ateroskleroz, bag dokusu hastaliklari,
koagulasyon bozukluklari, pankreatit, cerrahi travmalar, konjenital anomalilere bagli olarak goriilebilen,
hizli tan1 ve tedavi gerektiren, tanida gecikme olursa mide, karaciger, pankreas ve dalak gibi organlarda
perfiizyon bozukluguna neden olabilen ivedilikle revaskiilarizasyon gerektiren acil bir durumdur. Colyak
arter trombozu genellikle ateroskleroz ve kardiyovaskiiler hastaliklarin zemininde olusur. Colyak arter
tikaniklig1 prevelansinin genel popiilasyonda %1 ile %12.5 arasinda goriilmektedir. Bu yazimizda 76
yasinda bilinen hipertansiyon, diyabetes mellitus, koroner arter hastaligi olan kadin hasta da son 48 saatte
giderek artan karin agrisi, kanli kusma yakinmalari ile bagvurusu sonrasi yapilan tetkiklerinde ¢olyak arter
trombozuna bagli mide nekrozu ve perforasyonu saptanan olgu sunulmustur.

76 yasinda kadin hasta klinigimize siddetli karin agrisi, kanli kusma genel durumda bozulma yakinmalari ile
basvurdu. Oz gegmisinde hipertansiyon, diyabetes mellitus, hiperlipidemi, konjestif kalp yetmezligi, koroner
arter hastalig1 dykiisii mevcuttu. Fizik muayenesinde genel durum kotii, dispneik, tasikardik olan olgunun
vital bulgularinda kan basinci: 90/55 mmHg, nabiz:118 atim/dk, ates: 37.1° C, oksijen saturasyonu: %92,
solunum sayisi: 24/dakika saptandi. Fizik muayenesinde, batin distandii goriiniimde, barsak sesleri azalmis
olarak saptandi ve tiim kadranlarda palpasyonla yaygin hassasiyet mevcuttu. Olgunun rektal tusesi melena
ile uyumluydu. Diger sistem muayenelerinde anlamli patoloji saptanmadi. Olgunun laboratuvar
bulgularinda, hemoglobin:7,2mg/dl, WBC:12000/mm3, trombosit:375000/mm3, AST:84 U/L, ALT:75 U/L,
LDH:512 U/L, sodyum:132 mEq/l, potasyum:3,4 mEq/l, kalsiyum:7,9 mg/dl, iire:47 mg/dl, kreatinin:1,6
mg/dl saptandi. Kanli parlak kirmizi renkte kusma tarifleyen, hemoglobin diisiisii olan ve nazogastrik sonda
takildiginda hematinize geleni olan hasta da yapilan iist gastrointestinal sistem endoskopisinde; mide de
korpus ve antrum bileskesinde infiltratif gdriiniim gosteren 3x3 cm' lik nekroze alan saptandi. Ust
gastrointestinal sistem endoskopik incelemesinde mide nekrozu saptanan olgunun etyolojisine yonelik
cekilen tiim abdomen bilgisayarli tomografi anjiografisinde, dalak medialinde mide posteriorunda saptanan
serbest hava dansitesinin perforasyonla uyumlu oldugu saptandi. Hastanin ayni zamanda ¢6lyak arter,
abdominal aort ¢ikimindan itibaren tromboze olarak izlendi. On planda ¢6lyak arter trombozuna bagli mide
nekrozu diisiiniilen hastada acil cerrahi operasyon planlandi. Yogun bakim kosullarinda monitorize izleme
alian hasta preoperatif hazirlik asamasinda exitus oldu.

Akut ¢olyak arter trombozu ¢ok nadir olarak goriilse de klinik siiphe halinde acil anjiyografik inceleme ile
tanis1 konulup hizlica revaskiilarizasyon saglanmalidir. Tanida gecikmeler yasanirsa yiiksek mortalite ve
morbidite oranina sahiptir. Colyak arter trombozu, gastrointestinal kanama ve akut batin klinigi ile bagvuran,
ileri yag grubunda olan, kardiyovaskiiler risk faktdrlerine sahip hastalarda ayirici tanida akilda tutulmalidir.
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P-18 - KASILMA YAKINMASI ILE BASVURAN PILOR STENOZU
OLGUSU

Poster Bildiri

Hakan AKDAM:, Adil COSKUN?, Hakan ERPEK:, Ismail TASKIRAN!, Yavuz
YENICERIOGLU:,

'ADU Nefroloji Bilim Dal1, ?ADU Gastroenteroloji Bilim Dali, *ADU Genel Cerrahi Anabilim Dali, *Aydin
Devlet Hastanesi Gastroenteroloji Klinigi,

Pilor stenozu genellikle bulant1 kusma yakinmalari ile bagvurmaktadir. Bu yazida pilor stenozuna sekonder
gelisen metabolik alkaloz ve hipopotasemi nedeniyle gelisen semptomlarla bagvuran bir olgu sunulmustur.

33 yasinda erkek hasta, viicudunda kasilmalar yakinmasi ile bagvurdu. Son bir ay i¢inde yakinmalari artig
gostermis. Bu nedenle son 3 ay i¢inde yaklasik 5 kez doktora gitmis.Yapilan tetkiklerinde hipopotasemi
saptanmasi iizerine hasta Nefroloji poliklinigine yonlendirilmis. Ozgecmis ve soygegmisinde &zellik
saptanmayan hastanin sistem sorgulamalarinda, hasta ek yakinma belirtmedi. Fizik incelemede kan basinci
90/60 mmHg olan hastanin nabiz1 88 /dk idi, diger vital bulgular normal sinirlarda idi. Fizik incelemede
mukozalarin kuru olmasi ve epigastrik hassasiyet disinda bulgu saptanmadi. Bobrek fonksiyon testleri
normal olan hastanin, serum potasyum degeri 2,9 meq/L idi. Kan gazi analizinde pH 7,5, HCO3- 50
mmol/L, PaCO2: 44 mmHg idi. Idrar analizi normal sinirlarda idi. Parenteral s1v1 tedavisi ve KCI replasmani
ile hizla hemodinamik stabilizasyoin saglandi. 3 giin i¢inde de hipopotasemi ve metabolik alkaloz diizeldi.
Hipopotasemi ve metabolik alkaloz saptanmasi nedeniyle Oykii derinlestirildi. Dispepsik yakinmalari
olmayan hastanin israrli sorgulanmasi sonrasinda yaklasik 3 aydir, giinde birka¢ kez kustugu 6grenildi.
Hasta, rahatsiz olmadigi ve bu durumu kaniksamis olmasi nedeniyle bu yakinmasim dile getirmedigini
belirtti. Fizik muayenede klepotaj varligi saptandi. Ayakta batin grafisi gastrik dilatasyonunu destekler
nitelikte 1di. Endoskopi planlanan hastanin yapilan ultrasonografisinde midenin dilate oldugu ve igerikle
dolu oldugu saptandi. Yapilan iist gis endoskopisinde pilor stenozu(benign, kismi) saptanmasi iizerine hasta
Genel Cerrahi boliimiine devir edildi. Gastroenterostomi +Braun anastomoz +Vagotomi yapilan hasta
postop 12. giin sifa ile taburcu edildi.
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Pilor stenozu olan hastalar bazen iist gis yakinmalar1 6n planda olmaksizin, metabolik degisikliklere bagl

yakinmalarla bagvurabilirler. Dikkatli 6ykii alinmasi, ayrintili sistem sorgulamasi ve titiz fizik muayene ile
bu olgular gecikme yasanmaksizin erken tani alabilirler.
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P-19 - FEMURDA PATOLOJIK FRAKTUR ILE ORTAYA CIKAN
TIiROID FOLIKULER KARSINOM: NADIR BiR OLGU

Poster Bildiri
_ MUSTAFA UNUBOL:, AYKUT SOYDER:, EZGI AKANDERE?, TAMER

GUN+, NEZiH MEYDANs, FERIT TUFAN OZGEZMEZ:, CANTEN TATROGLU:,
ENGIN GUNEY?,

LADNAN MENDERES UNIVERSITESI ENDOKRINOLOJI BILIM DALI 2ADNAN MENDERES
UNIVERSITESI GENEL CERRAHI ANA BILIM DALI, *ADNAN MENDERES UNIVERSITESI iC
HASTALIKLARI ANA BiLIM DALIL ‘KORKUTELI DEVLET HASTANESI IC HASTALIKLARI
KLINIGI, SADNAN MENDERES UNIVERSITESI MEDIKAL ONKOLOJI BILIM DALI, ‘ADNAN
MENDERES UNIVERSITESI PATOLOJI ANA BILIM DALLI,

Tiroid folikiiler karsinom iyi diferansiye tiroid malignitesi olup yaygin invazif alt grup kotii prognostik
faktor olarak tanimlanmaktadir. Tiroid kanserlerinde kemik metastazlarina bagli patolojik kiriklar nadiren
hastaligin ilk bulgusu olarak da karsimiza ¢ikabilmesi nedeniyle olgu sunulmustur.

44 yasinda bayan hasta evde yiiriitken sol bacaginda siddetli agr1 olmasi iizerine basvurmus. Hastanin
cekilen bilateral femur direk grafi ve MR’1 degerlendirildiginde solda litik ekspansil nitelikte bir kitle, MRG
kesitlerinde T1A kitle femoral korteksi 6n ve arkada destriikte ederek ekstraossed6z uzanim gosterdigi ve
lezyon cevresinde periost reaksiyonu gelistigi saptaniyor. Bunun iizerine sol femur distal ugtan kemik
biyopsi yapildi. Patoloji sonucu malign tiimdr metastazi olarak saptandi. Immiinhistokimyal olarak
uygulanan Sitokeratin, TTF-1, Vimentin pozitif; WT1, CK7, CK20, RCC Marker, ER, PR negatifti. Ki67
indeksi %8'di. Tiimor hiicreleri Vimentin-Sitokeratin koekspresyonu gostermekte olup clear hiicrelerden
olusmaktaydi. Hastanin Bobrek Tiimorii basta olmak iizere Tiroid ve Akciger kanseri yoniinden de
arastiritlmasi oOnerilir seklinde raporlaninca hastaya F-18 FDG PET /BT ¢ekildi. Cekilen PET/BT’de sol
humerus basinda, sol 6. kot lateralinde, vertebral kolonda, sol femur distalinde ve sol ayak tarsal kemiklerde
bazilart yumugsak doku komponenti igeren destriiktif litik lezyonlarda patolojik FDG tutulumu izlendi.
(SUVmax:8.2). Ayn1 zamanda tiroid bezi sol lobda, Thl vertebra korpusuna invaze, trakeayr saga iten ve
toraksa uzanim gosteren, 7.6x6.1 cm dev heterojen kitle lezyonunda patolojik FDG tutulumu izlendi
(SUVmax:9.0) .Tiroid ultrasonografide Tiroid bezi sol lobu 65x65x88 mm boyutta olup sol tiroid bezinin
tamamin1 dolduran, istmusa dogru ve toraks girimine kadar uzanim gosteren 6x6 cm boyutlarinda,
santralinde nekrotik hipoekojen alanlar igeren, periferinde hiperekojen solid kompanenti olan, doppler
bakida belirgin kanlanma gdsteren malign 6zelliklerde kitle lezyonu izlenmekteydi. ince igne aspirasyon
biyopsisi 6nemi belirsiz atipi gelen hastaya total tirodektomi yapildi. Patoloji sonucu tiroid folikiiler
karsinom, yaygin invaziv formu olarak raporlandi. Hastaya radyoaktif iyot tedavisi planlandi. Hasta
sorunsuz izlemdedir.

Tiroid folikiiler karsinom, iyi diferansiye tiroid malignitesidir ve iyi seyirlidir. Minimal invaziv follikiiler
karsinom 5 yillik sag kalim oran1 %98, orta derecede invaziv follikiiler karsinomda %80°dir. Ancak, tiroid
folikiiler karsinomun yaygin invaziv formunda mortalite oram1 %25- 50 dir. Tan1 aninda uzak metastaz
varliginda ise 5 yillik sag kalim %20 civarinda olup tiroidin agresif nadir goriilen bir malignitesidir. Siklikla
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hematojen yol ile yayilim gostermekte ve akcigerler, kemik, beyin ve karaciger metastazlarina neden
olmaktadir. Tiroid folikiiler karsinomun kemik metastazina bagli femurda spontan fraktiir gelismesi
literatiirde ¢ok az sayida bildirilmistir. Bu olgu ile, metastaza bagli spontan patolojik kemik fraktiirii gelisen
hastalarda tiroid kanserinin nadir de olsa primer timor olabilecegini vurgulamak istedik.
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P-20 - NEFES DARLIGI iLE BASVURAN OLGUDA SAPTANAN
IDIYOPATIK KONSTRIKTIiF PERIKARDIT

Poster Bildiri

EZGi OZYOL:, AYSEGUL BESTE OZTEPE:, ELiF GRAM:, HAKAN YARKICI,

1fZMIR TEPECIK EGITIM VE ARASTIRMA HASTANESI,

Kontriktif perikardit perikardin fibrotik kalinlasmasi, perikard yapraklar1 arasinda adezyon ve zaman zaman
iizerine kalsifikasyonun eklendigi kronik inflamasyon sonucu olusan nadir ancak ciddi sekilde hasar
olusturan ve kalp bosluklarinin diastolik doluslarinin bozulmasina neden olan klinik bir sendromdur.
Etiyolojide en sik idiyopatik yada viral (%42), kardiyak cerrahi sonrasi (%11-37) ve radyasyon (%9-31)
hasaridir. Biz bu olgumuzda nefes darlig1 ile gelen, tetkikleri sonucunda konstriktif perikardit saptanan
vakay1 sunmak istiyoruz.

Bilinen ek hastaligi olmayan 43 yasinda kadin hasta nefes darligi mevcuttu. Tetkiklerinde perikardiyal
efflizyon saptanan hasta arastirilmak iizere klinigimize yatirildi. 10 giin 6nce gribal bir enfeksiyon gecirme
Oykiisii mevcuttu. Fizik muayenesinde anlamli patoloji saptanmadi. Hgb:9.1 gr/dL, MCV:79fL,
WBC:10.300 X103/uL, PLT:356.000X103/uL, Total Bilirubin:0.5 mg/dL, Direkt Bilirubin:0.12 mg/dL,
TSH:1.6 ulU/mL, st4:1.3 ng/dL, st3: 2.9 pg/mL, Ure:35 mg/dL, Kreatinin:0.8 mg/dL, Na:141 mmol/L, K:4
mmol/L, Cl:105mmol/L, P:3 mmol/l, Ca:8.9 mg/dL, AST: 20, U/L ALT:29U/L, HbsAg: 0.17 IU/mL, Anti-
HbsAG:0.00 mIU/ml, Anti-HCV:0.06 S/CO, Anti-HIV:0.19 S/CO, Anti-Toxoplazma IgG: 29.7 IU/ml, Anti-
Toxoplazma IgM:3AU/ml, Anti-Rubella 1gG:121 1U/ml, Anti-Rubella IgM:10AU/ml, Anti-CCP:14.12,
Anti-DS-DNA:<10, ANA:1/80  Granuler kromozom boyanmasi, RF:<20IU/ml, CRP:13.9,
Sedimentasyon:90, Prokalsitonin:0.14 ng/mL, Timoér markerlar1 negatif, IgG4:183mg/L idi.
Ekokardiyografide konstriktif perikardit ile uyumlu goriiniim saptandi. Bu bulgu kardiyak MRG c¢ekilerek
desteklendi. Etyolojide malignite agisindan ¢ekilen toraks-abdomen BT, mamografi, tiroid USG
sonuglarinda 6zellik yoktu. Tiiberkiiloz agisindan yapilan tahlilleri negatifti. Anamnezinde USYE 6ykiisii
olan olguda viral enfeksiyona sekonder konstriiktif perikardit diistiniildii. Tedavide karvedilol, furosemid ve
etodolak baslandi. Takiplerinde nefes darligi geriledi. Poliklinik kontrol onerisi ile taburcu edildi.

Konstriktif perikardit etiyolojisinde en sik idiyopatik ve viral sebepler bulunmaktadir. Konstriktif perikardit
siklikla, s1v1 tutulumunu tedavi eden furosemid gibi bir diiiretikle tedavi edilebilir. Bu olgumuzda furosemid
tedavisi ile nefes darlig1 sikayeti azalmistir. Nefes darligi sikayeti ile bagvuran hastalarda kardiyak nedenler
icinde konstriktif perikardit akilda tutulmalidir. Es zamanli olarak hasta anamnezinde viral hastalik oykiisii
sorgulanmalidir.
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P-21 - DIYABET HASTALARINDA HEPATIT B, HEPATIT C VE HIV
SEROPREVELANSI

Poster Bildiri

DIDEM CELIK:, SUKRAN KOSE:, HARUN AKAR:,

1ifZMIR TEPECIK EGITIM VE ARASTIRMA HASTANESI ENFEKSIYON HASTALIKLARI VE
KLINIK MIKROBIYOLOJi KLINIGI, 2iZMiR TEPECIK EGITIM VE ARASTIRMA HASTANESI iC
HASTALIKLARI KLINIGi,

Diyabetes mellitus giiniimiizde siklig1 giderek artan dnemli bir halk sagligi sorunudur. Hastaligin seyrinde
hastalarda immunsupresyon gelisebildigi i¢in Hepatit B, Hepatit C, HIV gibi kronik bulasic1 hastaliklara
kars1 hekim farkindaliginin olmasi gerekmektedir. Diyabetes mellitus gibi komorbid hastalik durumunda
viral hepatitlerin seyrinde hepatik siroz, hepatik yetmezlik ve hepatoselliler karsinoma gibi
komplikasyonlarin gelisimi daha hizli olabilmektedir. Bu nedenle bu hasta grubunda gerekli taramalarin
yapilmasi 6nem arz etmektedir. Bu ¢alismada diyabetes mellitus tanis1 konan hastalarin Hepatit B, Hepatit C
ve HIV yoniinden taranma sikliginin arastirilmas: ve diyabet hastalarinda bu hastaliklarin seroprevelansinin
saptanmasi1 amaclanmustir.

Calismamizda 2016 Eyliil-2017 Mart tarihleri arasinda Izmir Tepecik Egitim ve Arastirma Hastanesi i¢
Hastaliklar1 servisinde yatirilarak takip edilmis diyabetes mellitus tanisi olan 227 hastanin bilgilerine
retrospektif olarak hasta dosyalarindan ulasildi. Diyabetes mellitus tanis1 Amerikan Diyabet Dernegi'nin
diyabet siniflama ve tanim kriterlerine gore yapildi. Hepatit B, Hepatit C ve HIV tetkikleri yapilmamis 124
hasta ¢alisma dis1 birakildi, ¢galismaya dosya verileri tam olan 103 hasta dahil edildi. Hastalarin servis takibi
sirasinda bakilmis olan HBsAg, Anti HBs, Anti HBclgG, Anti HCV, Anti HDV, Anti HIV, HCV RNA,
HBYV DNA tetkikleri incelendi. Veriler SPSS 18.0 paket programui ile degerlendirildi.

Calismamizda i¢ hastaliklar1 kliniginde takip edilmis diyabetes mellitus tanist olan 227 hastanin verileri
tarandi, 103 hastada Hepatit B, Hepatit C ve HIV tarama tetkiklerinin tam olarak yapildig1 goriildd,
taramalar1 yapilmamis 124 hasta calisma dis1 birakildi. Calismaya dahil edilen 103 hastanin 61'inin (%59.2)
kadin oldugu, hastalarin yas ortalamasimin 61.01 y1l (min:19, max:100) oldugu goriildii. 103 hastanin
89'unda Tip 2, 14'linde Tip 1 diyabet tanis1 mevcuttu. Hastalarin 2'sinde (%1.94) kronik Hepatit B ile
uyumlu olarak HBsAg ve Anti HBclgG pozitif ve HBV DNA >10'4 kopya/ml olarak bulundu. Kronik
Hepatit B tanis1 konan 2 hastada da Anti HDV negatif bulundu. Hastalarin 2'sinde (%1.94) kronik Hepatit C
ile uyumlu olarak Anti HCV ve HCV RNA pozitif olarak bulundu. Olgularin tamaminda Anti HIV negatif
bulundu. Izole AntiHBcIgG pozitifligi 2(%1.94) hastada saptanirken 7(%6.79) hastada gegirilmis Hepatit B
enfeksiyonu ile uyumlu olarak HBsAgQ negatif iken Anti HBclgG ve Anti HBs birlikte pozitif bulundu.
Hepatit B asis1 yaptirmayla uyumlu olarak 32(%31.06) hastada HBsAg ve Anti HBclgG negatif iken Anti
HBs pozitif bulundu.

Tiirkiye'de Hepatit B %2-8, Hepatit C %1-1.9 oraninda goriilmektedir. Calismamizda bulunan Hepatit B ve
C seroprevelanslarinin Tiirkiye'nin bat1 bolgelerinde yapilmis olan prevelans ¢alisma sonuglari ile uyumlu
oldugu goriildii. I¢ hastaliklar: kliniginde takip edilen diyabet hastalarinin sadece %45.3"linde Hepatit B, C
ve HIV taramalarmin yapildig: goriildii. Kronik hastalik seyrinde mortalite ve morbidite gelisimi agisindan
onem arz eden bu bulasici hastaliklarin taranmasi konusunda hekim farkindalifinin olusturulmasi ve
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desteklenmesi gerekmektedir. Hepatit B enfeksiyonu tanisi konan hastalarin mutlaka Hepatit D enfeksiyonu
acisindan da taranmasi gerektigi goz oniinde bulundurulmalidir. Calismamizda Hepatit B asis1 yaptirmig
hasta ylizdesinin %31.06, asilama ihtiyac1 olan hasta yiizdesinin ise %60.21 oldugu goriildii. Gorildigi
tizere hastalarin asilanma oranlari diisiiktiir, bu yiizden hastalar aginin gerekliligi konusunda hekimler
tarafindan bilgilendirilmeli ve asilanmalari i¢in gerekli yonlendirilmeler yapilmalidir. Hepatit C icin asiyla
korunma sans1 olmamakla birlikte yeni gelistirilen direkt etkili antivirallerle hastaliga %97 ve iizeri kiir
saglanabilmektedir. Bu agidan diyabet hastalarinin taranmasi, erken tedavi planlanmasi hastalarda kronik
karaciger hasar1 gelismeden tedavi sans1 saglayacaktir.
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P-22 - DERIN ANEMI ETiYOLOJISINDE NADIiR GORULEN BiR
MALIGNITE : WALDENSTROM MAKROGLOBULINEMISI

Poster Bildiri

Sevda KOCAK UCKUN!, Bengii ERKUL!, Ahmet PEKER, Burak KARAKAS?,
Cengiz CEYLAN?, Harun AKAR:,

Tepecik Egitim Ve Arastirma Hastanesi, I¢ Hastaliklar1 Klinigi, 2Tepecik Egitim Ve Arastirma Hastanesi,
Hematoloji Klinigi,

Lenfoplazmasitik lenfoma (LPL), kii¢iik B lenfositleri, plazmasitoid lenfositler ve plazma hiicrelerinin
neoplazmidir. Genellikle kemik iligini, bazen lenf nodlar1 ve dalag: infiltre eder. Kemik iligi tutulumu ve
immiinglobulin M (IgM) monoklonal gamopatisi varlig1 ile “Waldenstrom makroglobulinemisi (WM)”
olarak isimlendirilir. LPL’larin ¢ogu WM olup, %5’in altinda bir grubu IgA, IgG veya nonsekretuvar olanlar
olusturur. Normokrom normositer anemi ile iligkili yorgunlugun en sik baglangic semptomu oldugu
hastalikta hepatomegali %20, splenomegali %15 ve lenfadenopati %15 siklikla goériilen klinik bulgulardir.
Monoklonal IgM proteini varligi, hiperviskozite sendromu, periferal néropati gibi durumlara da yol agabilir.
Biz burada bisitopeni ile gelen ve hiperviskozite sendromu gelisen bir Waldenstrom makroglobulinemisi
vakasini sunmak istedik.

Bilinen kronik obstruktif akciger hastalig1 tanisi olan 44 yasinda erkek hasta, egzersiz ile artan nefes darlig1
sikayeti olmasi lizerine poliklinik basvurusunun ardindan yapilan kan tetkiklerinde derin makrositer anemi
ve trombositopeni saptanmasi lizerine ileri tetkik ve tedavi amaciyla servis takibine alindi. Sistemik
sorgusunda gérme bulaniklig1 disinda ek yakinma tariflemedi. Ailesinde bilinen bir kronik hastalik dykiisii
yoktu. Fizik muayenede ates:36.2 derece, tansiyon arteriyel:100/60 mm/Hg, nabiz:160/dk, solunum
sayist:22 /dk saptandi. On ve arka servikal bdlgede ele gelen patolojik boyuta ulasmayan multiple lenf
nodlar1 saptandi.Kardiyovaskiiler sistem muayenesinde tasikardisi mevcuttu. Solunum sistemi muayenesinde
ekspiryum uzun, bilateral akciger bazallerinde solunum sesleri azalmisti. Batin muayenesinde hepatomegali
saptandi. Rektal tuse normal gaita bulasi olup kanama bulgusu saptanmadi. Hastanin yapilan kan tetkilerinde
hemoglobin degeri 3.8 mg/dL (tablol) saptanmasi iizerine periferik yayma yapildi. Periferik yaymada
trombositler 3-4 tekli olup trombosit sayist 30.000-40.000 /uL ile uyumlu idi. Eritrositler hipokrom-
normositer olup anizositoz saptandi, formiil 16kosit normaldi. Tam idrar tetkiki normaldi. immunglobulin M
hakimiyetinde artis gozlendi(Tablo 1). Kranial, lomber ve ekstremite direkt grafilerinde litik lezyon
saptanmadi. Torakoabdominal bilgisayarli tomografide akcigerlerde bilateral plevral effiizyon ve fibrotik
sekel degisiklikler disinda radyolojik patoloji saptanmadi. Bisitopeni tetkik amaciyla hastaya kemik iligi
aspirasyon ve biyopsisi yapildi. Kemik iligi aspirasyonu hiposelliiler olup aspirasyonda lenfoplazmositer
hiicrelerde artis daha cok olmakla birlikte plazma hiicre artis1 da goriildii.kemik iligi biyopsi sonucu
bekleniyor. Hiperviskozite sendromu agisindan hastaya gozdibi bakisi yapildi. Gozdibi bakisinda bilateral
yaygin dot blot ve alev hemorajiler, yer yer venéz boncuklanma izlendi. Kemik iliginde lenfoplazmositer
hiicre hakimiyeti olan, gdzdibi bakisinda hiperviskozite bulgular saptanan, laboratuvar tetkiklerinde Ig M
artis1 olan hastaya Waldenstrom Makroglobulinemisi tanisi ile plazmaferez tedavisi baslandi.

Waldenstr6m Makroglobulinemisi (WM), hematolojik malignitelerin %1-2’sini olusturur. Diinya Saglik
Orgiitii (WHO) kriterlerine gore tan1 i¢in monoklonal IgM artis1 ve kemik iliginde lenfoplazmasitik lenfosit
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artis1 gereklidir. WM, ileri yaslarda goriilmekle birlikte yas ilerledikce insidans artmaktadir. Ancak anemi ve
hepatosplenomegali ile gelen ve hiperviskozite semptomlari olan daha erken yastaki hastalarda da WM
tanis1 akla gelmelidir. Biz de size bisitopeni ile gelen ve hiperviskozite sendromu gelisen bir Waldenstrém
makroglobulinemisi vakasini sunmak istedik. Kaynaklar 1. NCCN Clinical Practice Guidelines in Oncology,
Guidelines  for  Treatment of  Cancer by  Site.  Version 2.2013.  Waldenstrom’s
macroglobulinemia/lymphoplazmacytic lymphoma 2. Buske C, Leblond V. How to manage Waldenstrom’s
macroglobulinemia. Leukemia. 2013;27:762-772 3. Gertz MA. Waldenstrom’s macroglobulinemia: 2012
update on diagnosis, risk stratification, and management. Am J Hematol 2012;87:504-510 4. Ghobrial IM.
Are you sure this is Waldenstrém’s macroglobulinemia? Hematology 2012:586-594.
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P-23 - GENETIK OLARAK TANIMLANAMAYAN MULTIPLE
ENDOKRIN NEOPLAZI TiP 1: OLGU SUNUMU

Poster Bildiri

Mustafa UNUBOL+, Bilal ACAR?, Pinar DEMIR:, Ongiin SAHIN?, Gokay BOZKURT®,
Engin GUNEY:,

tAdnan Menderes Universitesi, Endokrinoloji Ve Metabolizma Bilim Dal1, 2Cankir1 Devlet Hastanest, i¢
Hastaliklar1 Klinigi, *Adnan Menderes Universitesi, i¢ Hastaliklar1 Ana Bilim Dal,

Coklu endokrin bez tiimorlerinde multiple endokrin neoplazilerin (MEN) olabilecegi bilinmektedir. MEN
I’in en sik bilesenleri, paratiroid, pankreatik adacik ve 6n hipofiz tiimorleri olmakla birlikte, adrenokortikal
timorler, karsinoid tiimdrler, menenjiom, lipom, kollajenom ve fasial anjiofibromlar goriilebilmektedir.
MEN 4, MEN ailesine son eklenen, daha énce MEN X olarak bilinen gruptur. Cdknlb/CDKNI1B gende
germline mutasyonlar olusmaktadir. Paratiroid ve hipofiz tiimdrleri sik olmakla birlikte bilateral adrenal
kitleler, zollinger ellison sendromu, gastrinoma, NET, karsinoidleri kapsamaktadir. MEN1 ve MEN4
bilesenlerini iceren 3 adet endokrin tiimor olan hastada nadir goriilen MEN1 ve/veya MEN4 diisiliniildii.
Ancak genetik mutasyon saptanmamasi nedeniyle olgu sunulmustur.

64 yasinda bayan hasta, karin agris1 yakinmasiyla bagvurdugu klinikte abdominal MR ¢ekilmis. Sol siirrenal
bez korpusunda 2 cm insidental adenom ile uyumlu solid lezyon izlenmis. Hastanin adrenal adenom
fonksiyonalitesi degerlendirildiginde subklinik Cushing sendromu saptandi. Hastanin bu donemde serum
kalsiyum degeri 11.8 mg/dl olmasi iizerine istenen Parathormon (PTH) 360.5 pg/ml (N:16-88.3) saptandi.
Primer hiperparatiroidizm acisindan yapilan sintigrafik goriintiilemede sol tiroid lobu alt pol
lokalizasyonunda paratiroid adenomu varligi ile uyumlu idi. Osteoporozu mevcut olup kalsiyum degeri 11.8
mg/dl olmas1 nedeniyle cerrahi endikasyonu mevcuttu. Hastanin adrenal adenoma bagli subklinik cushing
sendromu i¢in adrenalektomi ve primer hiperparatiroidizm i¢in minimal invaziv paratiroidektomisi yapildi.
Patoloji sonuglar1 siirrenal adenom ve paratiroid adenom olarak saptandi. MEN 1 bilesenleri i¢ermesi
nedeniyle hipofizer goriintiileme yapildi. Hipofiz bezi orta kesimi posteriorunda 7 mm c¢apinda adenom
uyumlu lezyon saptandi. Hormonal degerlendirmede non-fonksiyone hipofiz adenom oldugu disiiniildii.
Paratiroid adenom, adrenal adenom ve hipofiz adenom bulunmasi nedeniyle istenen MEN 1 geninde
mutasyon saptanmadi. Bunun iizerine MEN 4 geni bakildi. MEN 4 geninde de mutasyon saptanmadi. Hasta
sorunsuz izlemdedir.

MEN 1, tiimor supresor gen MENI (11q13) de mutasyona bagli olusan otozomal dominant bir hastaliktir.
MEN 1’de 20’den ¢ok endokrin ve endokrin dis1 tiimoriin kombinasyonu vardir. Pratik bir MEN 1 tanima,
MEN 1’le iligkili tlimoérlerden 2’sinin gelistigi hasta olarak yapilabilmektedir. MEN 1’li hastalarda %95
oraninda paratiroid tiimorler, %40 oraninda adrenokortikal tiimdrler goriilmektedir. MEN 4 6zellikle MEN 1
diisliniilip, menin geni negatif saptanan hastalarda goriildiigii belirtilmistir. Coklu endokrin bez
timorlerinde MEN acisindan arastirmalar 6nerilmektedir. Bizim olgumuzda MEN 1 ve MEN 4 de goriilen 3
tane endokrin timor saptanmasina karsilik genetik analizde mutasyon saptanmadi. Bu durum nadir goriilen
MEN 1 ag¢isindan tanimlanmayan genetik mutasyonlar oldugunu diistindiirmektedir.
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P-24 - SEFALOSPORIN KULLANIMI SONRASINDA GELISEN NADIR
BiR KOMPLIKASYON: K VITAMINI EKSIiKLIiGINE BAGLI
GASTROINTESTINAL KANAMA

Poster Bildiri

Bahar ENGIN:, Faruk Recep OZALP:, Feyzi SURUCUOGLU:, Harun AKAR;,
'TCSBU Izmir Kuzey KHK Tepecik Egitim Arastirma Hastanesi,

Sefoperazon, genis spektrumlu sik kullanilan bir antibiyotiktir. Sefoperazon gibi N-methylthiotetrazole yan
zinciri igeren bazi sefalosporinler, K vitamini metabolizmasimni etkileyerek hipoprotrombinemiye neden
olmaktadir. Burada sefoperazon-sulbaktam kullanan bir hastanin K vitamini eksikligine bagh
gastrointestinal(gis) kanama olgusunu sunmay1 planladik.

79 yasinda bayan hasta sag ayakta olusan nekroze yarasi nedeniyle acil servise basvurdu. Fizik muayenede
sagda pretibial 6demi +++, bilateral akciger orta ve alt zonda ince rali mevcuttu. Somnolans halinde olup
vital bulgular1 olagan olan hasta pndmoni, akut bobrek yetmezligi ve diyabetik ayak tanilari ile dahiliye
yogun bakim iinitesine yatirildi. Yatisinda yapilan biyokimya tetkikinde tire:99mg/dL, kreatinin: 2,2mg/dL,
Na: 141 mmol/L, K: 3,7 mmol/L, Ca: 7,2 mg/dl, total bilirubin: 0,4mg/dL, direkt bilirubin(bil): 0,05mg/dL,
AST: 10U/L, ALT: 7U/L, ALP: 115U/L, GGT: 12U/L olgiildii. Hastanin hemogram tetkikinde:
Hb:7.8gr/dL, Htc:%23.9, Iokosit:11.100/mkrL, noétrofil: 9.700 103/mkrL, PIt:454.000 103/mkrL idi.
Hastanin sedimentasyon: 67mm/h, CRP:98 mg/L INR:1.33 idi. kan gazinda ph: 7,3 hco3: 18
saptandi.Hastaya yatisi sonrasi enfeksiyon hastaliklar1 tarafindan daptomisin 500 mg 48 saatte bir ve 2x1000
mg sefoperazon-sulbaktam baslandi.

Izleminde bilinci diizelen ve hemodiyaliz gereksinimi olmayan hastanm antibiyotik terapisinin 13.giiniinde
hemoglobin(hb) seviyesinin 9,7 den 7,7’e diistiigii gozlendi. Kontrol hb seviyesi de ayni gelen hasta i¢in
koagulasyon parametreleri, direkt ve indirekt coombs, LDH, bil, AST, ALT seviyeleri goriildii. Periferik
yaymada hipokrom mikrositer eritrositler goriildii. Anizositoz sistosit, bazofilik noktalanma veya atipik hiicre
goriilmedi. Hastanin INR:11, APTZ: 82,1 sn, D-dimer: 670 ng/ml, fibrinojen: 418 mg/dl, direkt ve indirekt
coombs negatif, LDH ve bil normal saptandi. Rektal tuse: Melena izlenen hastada ilaca bagli K vitamini
eksikligi ve buna bagl koagiilopati diisiintildii.Hastada 6n planda dissemine intravaskiiler koagiilopati
diisiiniilmedi. Ust gis endoskopik bakida patoloji saptanmadi. . Replasman amagl 2x2 iinite taze donmus
plazma ve 10 mg K vitamini verilmesi planlandi. Enfeksiyon hastaliklar1 ile rekonsiilte edilerek
sefoperazon-siilbaktam yerine imipenem 4x250 mg baslandi. izlemde medikal tedavi sonrasi INR: 1,84
APTZ: 46 sn D-dimer: 440 ng/ml saptandi. Hastanin izleminde melena bulgusu geriledi. Kontrol hb
takibinde diisiis saptanmadi.

Sefoperazon, gram pozitif ve gram negatif etkinligi nedeni ile polimikrobiyal enfeksiyonlarin tedavisinde sik
kullanilan bir antibiyotiktir. Sefoperazon gibi N-methylthiotetrazole yan zinciri iceren bazi sefalosporinler,
K vitamin metabolizmasini etkileyerek hipoprotrombinemiye neden olmaktadir. Ozellikle yogun bakimda
yatan, genis spektrumlu antibiyoterapi alan hastalarda ani gelisen mukozal kanamalarda DIK dislandiktan
sonra ilaca bagli K vit eksikligi akla gelmelidir.
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P-25 - SENTETIK KANNABINOIiD KULLANIMINA ESLiK EDEN
DIYABETIK KETOASIDOZ OLGUSU

Poster Bildiri

SEMAHAT GURLEK YILDIRIM:, HARUN AKAR:, HAMIYET YILMAZ YASAR;,
ELIiF ERTURK:,

'T.C.S.B. iZMIR TEPECIK EGITIM VE ARASTIRMA HASTANESI,

Diyabetik ketoasidoz (DKA) tedavi edilmedigi takdirde hayati tehdit eden acil bir durumdur. DKA,
kontrolsiiz hiperglisemi, metabolik asidoz ve ketoniiri ile karakterizedir. Sentetik kannabinoidlerin kimyasal
yapist dogal kannabisten olduk¢a farklidir. Sentetik kannabinoid (SK) iceren maddeler genel olarak yurt
disinda “’Spice/K2’’ olarak, Tiirkiye’ de ise “’Bonzai’’ ya da ’Jamaika/GOLD’’ olarak adlandirilmaktadir.
SK’ lerin 2004 yilindan bu yana ozellikle internet lizerinden ve ©6zel marketlerde satisinin baslandigi
goriilmektedir. Sentetik kannabinoidlere bagli toksisitesinin teshis edilmesi i¢in, semptom ve bulgularin iyi
tanimlanmas1 ve siiphelenilmesi gerekmektedir. Tiirkiye’ de SK (JWH-018) ilk kez Mayis 2010’ da
yakalanmistir. Oykiisiinde bir yildir SK kullanimi olan ve bulanti, kusma yakmmalari ile acil servise
basvurdugunda, hiperglisemi, metabolik asidoz ve ketoniiri tablosuyla DKA tanist konulan 24 yasindaki
olgumuzu paylasmak istedik.

Bilinen bir kronik bir hastalig1 olmayan ve iki aydir ¢ok su icme ve ¢ok idrara ¢ikma yakinmasi olan 24-
yasinda erkek hasta acil servise bulanti ve kusma yakinmalari ile bagvurdu. Fizik muayenede genel durumu
1y1, Nab1z:100/dk, Kan basinci: 130/85 mm Hg, solunum ve karin muayenesi normal olarak saptandi. Batin
ultrasonografisinde ve akciger grafisinde patoloji saptanmadi. EKG’de siniis tasikardisi saptandi.
Laboratuvar tetkilerinde; ven6z kan gazinda ph:7.31, HCO3: 18 mmol/L, lactat:1.6, kan sekeri: 347 mg/dl,
+2 ketoniiri saptandi. Kreatinin kinaz:372 UJ/L, aspartat aminotransferaz (AST):27 U/L, alanin
aminotransferaz (ALT):18 U/L, Kreatinin:1.2 mg/dl, Na:128 mmol/lt, K:4,2 mmol/It, INR:1.2, WBC:14.6
mm3/It, HB:17,3 gr/dl, PLT:311 mm3/It, ANTI-GAD negatif olarak saptandi(<5 IU/ml). Ilimli diyabetik
ketoasidoz olarak degerlendirilen hasta servise yatirildi. IV hidrasyon tedavisi, insiilin ve potasyum
replasmani yapildi. Ailede diyabet dykiisii saptanmadi. Hastadan alinan bilgiye gore yaklasik 1 yildir bonzai
kullandig1 ve bu nedenle AMATEM’ de yatarak tedavi aldigim1 68renildi. Ancak taburculuk sonrasi tekrar
SK kullanmaya basladigt ve en son 4 giin once tiitiin olarak kullandig1 6grenildi. Laboratuvarimizda
kannabinoid metabolitleri i¢in idrar ve kanda analiz yapilamadi ve sentetik kannabinoid alimi laboratuvar
tetkikleri ile konfirme edilemedi. Takiplerde glisemik kontrol saglandiktan sonra hasta kontrole gelmek
tizere taburcu edildi

Verilerin, tilkemizde Sentetik Kannabinoid (SK) kullaniminin yayginlastigin1 géstermesi; SK’ lerin arz ve
talebinin 6nlenmesine yonelik ¢aligsmalara daha fazla agirlik verilmesi gerektigini diisiindiirmektedir. SK'
lerin tiiketimi ciddi ve hayati tehdit eden semptomlara sebep olabilir. Siklikla bagvuru; algi bozukluklari,
sedasyon, anksiyete, haliisinasyon, psikoz ve nobetler seklindedir. Muayenede terleme, bulanti-kusma,
titreme, midriyazis, tasikardi ve hipertansiyon goriilebilmektedir. Laboratuvar incelemelerinde; orta diizeyde
hiperglisemi, hafif l6kositoz, hafif trombositoz, hipopotasemi, kreatin kinaz yiiksekligi goriilebilecegi
bildirilmistir. SK kullanimi ile birlikte, akut bobrek yetmezligi, akut gérme kaybi, Wernicke Sendromu,
aritmiler ve kalp krizi olgular1 bildirilmistir. Bizim hastamizda hiperglisemi ve tasikardi disinda bu semptom
ve bulgulara rastlanmadi. Idrar ve kanda konvansiyonel yontemlerle SK metabolitleri tespit edilmesi giictiir.
Biz olgumuzda bu metabolitleri tespit edemedik. Amerikan Zehir Kontrol Merkezleri Kurumu (The
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American Association of Poison Control Centres, AAPCC) SK maruziyeti sayisinin 2009 yilinda 53 iken,
2011 yilinda 13.000 oldugunu bildirmistir. Tiirkiye'de 2012 yilinda 3.401 sentetik kannabinoid olayinda
4.784 Adli Tip Biilteni siipheli yakalanmistir.

Diyabetik ketoz veya ketoasidozda, agiklanamayan veya olagandisi asit baz dengesi olan hastalarin, 6zellikle
marihuana olmak iizere yasadist uyusturucu kullanimi agisindan i¢in degerlendirilmesi Onerilmektedir.
Uzamis metabolik asidozu olan ve hipokalemiye egilimli diyabetik ketoasidozlu (DKA) hastalarda sentetik
kannabinoidlerin aliminin akla gelmesi ve dykiide sorgulanmasi 6nerilmektedir.
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P-26 - PREDIYABETIK HASTALARDA ISKEMI-MODIFIYE ALBUMIN
DUZEYLERI VE BU DUZEYLERIN DIGER METABOLIK SENDROM

KOMPONENTLERI iLE KORELASYONU
(Poster Bildiri IKINCILIK édiilii kazanmstir)
Poster Bildiri

Derya AKARKEN:, Elif ARI2 Ilker AKARKEN:, Ezgi OZYOL:, Ayfer COLAK:,
Hamiyet YILMAZ YASAR¢, Harun AKAR, 3,

'Tepecik Egitim Ve Arastirma Hastanesi i¢ Hastaliklar1 , 2Tepecik Egitim Ve Arastirma Hastanesi
Biyokimya , *Izmir Kemalpasa Devlet Hastanesi Uroloji, “Tepecik Egitim Ve Arastirma Hastanesi
Endokrinoloji Ve Metabozlizma ,

Prediyabet durumu bozulmus aclik glukozu ve bozulmus glukoz toleransi olarak tanimlanir. Diyabet
mellitus (DM) da oldugu gibi prediyabet durumunda da kardiyovaskiiler hastaliklarin ve
komplikasyonlarinin gelisme riskinin arttig1 yapilan ¢aligmalarda gosterilmis olup, aclik kan sekeri (AKS)
koroner arter hastaligi i¢in bagimsiz risk faktorii olarak kabul edilmistir. DM nin iskemi ile iligkili oldugunu
gbsteren bazi biyobelirtecler kesfedilmistir. Bunlardan bir tanesi de iskemik modifiye albiimin (IMA) dur.
DM tanis1 alanlarda iskeminin gosterilmesinde IMA kullanilarak cesitli ¢alismalar yapilmis ve anlaml
sonuclar elde edilmistir. Ancak prediyabetik hastalarda iskemi tablosunun gdsteriminde IMA ile yapilan
calismalar yeterli diizeye ulasmamustir. Biz de calismamizda prediyabetik hastalarda IMA diizeylerini
olcerek hipergliseminin IMA diizeyi ve iskemi ile iligkisini degerlendirmeyi amacladik. Ayn1 zamanda
iskemi yatkmligim arttiran metabolik sendrom (MS) komponenetleri ile IMA diizeyi arasindaki iliskiyi de
ortaya koymay1 hedefledik.

Calismaya Ocak 2015 ile Temmuz 2015 tarihleri arasinda Dahiliye ve Endokrinoloji polikliniklerine
basvuran 18 yag stii, tetkiklerinde prediyabetik oldugu saptanan 50 kisilik hasta grubu ve prediyabetik
olmadig1 saptanan 32 kisilik kontrol grubu katildi. Katilanlardan bilgilendirilmis goniillii onam formlari
alind1 ve calisma prospektif olarak yapildi. Hasta ve kontrol grubunun cinsiyet, yas, viicut agirligi, boy,
VKI, transvers bel gevresi, sigara kullanimi 6ykiisii kaydedildi. Hastalarin, AKS, HDL, LDL, TG, aghk
insiilin diizeyleri bakildi. IMA calisilmas: icin vendz kan &rnegi jelli diiz biyokimya tiiplerine alindi.
Olgiimler Biyokimya Laboratuvar’nda Shimadzu UVmini-1240 spektrofotometre cihazi ile yapildi.
Istatiksel analiz icin SPSS 22 programi kullanildi. Bagimsiz grup karsilastirmalarinda student t-test
Karsilastirma testi olarak kullamldi. Ikili grup karsilastirmalarinda Ki-Kare testi kullanildi. Korelasyonlar
icin Pearson testi kullanildi.

Gruplar arasinda yas dagilimi benzerdi, istatistiki anlamli fark saptanmadi (p=0,76). Tiim gruplarin yas
ortalamalarinin 52,28+11,36 oldugu goriildii. Gruplar arasinda LDL- Kolesterol ve total kolesterol diizeyleri
arasinda anlamh fark saptanmazken (p=0,619, p=0,335 sirasiyla) aclik insiilini, aglik kan sekeri, albiimin,
HDL- Kolesterol, insiilin direnci ve TG diizeyleri arasinda anlamli farklilik saptandi (p<0,001, p<0,001,
p<0,001, p=0,001, p=0,023, p<0,001, p=0,001 sirasiyla). Prediyabetik hasta grubu ile prediyabetik olmayan
kontrol grubu arasinda IMA degerleri agisindan farklilik saptand: ve bu fark istatistiki olarak anlamlryd:
(p=0,046). Prediyabetik hasta grubunun %84(42)’ si MS kriterlerini karsilarken, kontrol grubunda bu oran
%25(8) olarak saptandi1 ve aralarindaki fark istatistiki olarak anlamli saptandi (p=0,000). Biitiin hastalarin
degerleri analiz edildiginde ise bel cevresi, AKS, TG ve LDL ile IMA degerleri arasinda istatistiki olarak
anlamli pozitif korelasyon saptanirken ( sirasiyla p=0,037-r=0,230, p=0,024-r=0,249, p=0,046-r=0,221,
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p=0,050-r=0,237), HDL ile IMA degerleri arasinda istatistiki olarak anlamli negatif korelasyon saptandi
(p=0.014- r=-0,270). IMA ile korelasyon saglanan parametrelerde multiple regresyon analizi uyguland: ve
bunun sonucunda AKS, LDL, HDL ‘nin diger parametrelerden bagimsiz olarak IMA ile korelasyonu oldugu
gosterildi.

Calismamiza katilan prediyabetik hastalarda IMA degerlerinin kontrol grubundakilere gére yiiksek oldugunu
gordiik. Viicutta oksidatif stresin ve iskeminin daha diisiik kan sekeri degerlerinde de tetiklenebilecegini
gostermis olduk. Ancak ¢aligmamizda gordiikk ki AKS disinda HDL, LDL, TG, bel ¢evresi degerlerininde
IMA degeri ile korelasyonu mevcuttur. Bu nedenle IMA’y1 diger parametrelerden bagimsiz olarak yiikselten
degerleri belirledik ve AKS, HDL, LDL nin IMA’y1 tiim parametrelerden bagimsiz olarak yiikselttigini
tespit ettik. Ayrica MS kriterlerini karsilayan hastalarda da IMA degerlerini yiiksek bulduk ve MS’un
oksidatif stres ve iskemiyi arttirarak IMA degerlerini yiikselttigini gosteren diger calismalara paralel bir
sonug¢ elde ettik.
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Viicudumuzda kalsiyum homeostazi; barsak, bobrek ve kemikteki kalsiyumun transportunu kontrol eden
integre bir hormonal sistemle saglanmaktadir. Bu kalsiyum regule edici sistem 2 ana hormon ve onlarin
reseptorleri sayesinde yapilir: Kandaki parathormon (PTH) ve PTH reseptorii (PTHR), 1,25 (OH)2 D ve
vitamin D reseptorii (VDR), iyonize Ca ve kalsiyum algilayict reseptdr (CaSR) bu integre sistemi
olustururlar. Kan iCa’u direkt olarak PTH’y1, paratiroid CaSR’1 aktive ederek siiprese eder. CaSR geninde
inaktivasyona yol acan mutasyon sonucu Familyal Hipokalsiiirik Hiperkalsemi (FHH) gelisebildigi gibi
CaSR gen mutasyonlar1 ailesel primer hiperparatiroidizm de goriilebilmektedir. Kizinda ve kendisinde
primer hiperparatiroidzm mevcut olan hastada CaSR gen mutasyonu saptadik. Nadir goriilen ailesel primer
hiperparatiroidizm nedeniyle olguyu sunuyoruz

73 yasinda kadin hasta osteoporoz degerlendirmesinde kan tahlillerinde serum kalsiyum degeri 11.3 mg/dl
(N:8.5-10.2), PTH 380 pg/ml (N: 12-65) yiiksek saptanmasi fizerine primer hiperparatiroidizm igin
degerlendirildi. Hastanin kizininda primer hiperparatirodizmden ameliyat oldugu 6grenildi. Hastanin kemik
mineral dansitometrisinde (DEXA ile) L1-L4: T SKORU: -4.7 saptandi. 5 yildir osteoporoz tedavisi
almaktaydi. Bobrek tas1 ve bobrek yetmezligi 0ykiisii yoktu. Paratiroid ultrasonografide tiroid bezi sag lob
alt pol posterolateral komsulugunda yaklagik 10x9x7 mm boyutlarinda iyi siurli heterojen hipoekoik
Doppler US incelemesinde karma tipte damarlanma gosteren nodiiler olusum paratiroid adenom ile uyumlu
idi. Paratiroid sintigrafide erken ve ge¢ donem goriintiilerde sag tiroid lobu alt pol komsuluguna uyan alanda
diisiik diizeyde sestamibi retansiyonu izlendi. Goriiniim paratiroid adenomu ile uyumlu idi. Serum kreatinin
degeri 0.9 mg/dl normaldi. 24 saatlik idrarda kalsiyum atilim1 339 mg olarak yiiksek saptandi. Hastanin
serum kalsiyum degerinin iist smirdan 1 mg/dl yiiksek olmasi, osteoporozu olmasi nedeniyle minimal
invaziv paratiroidektomi planlandi. Patoloji sonucu paratiroid adenom olarak saptandi. Kizinda da paratiroid
cerrahi 0ykiisli nedeniyle ailesel gecisli primer hiperparatiroidizm i¢in genetik inceleme yapildi. MEN 1 geni
negatif saptadi. CaSR gen mutasyonu istendi.

Genetik analiz sonucunda, CaSR geninin 7. Ekzonunda bulunan c3109G>A / p.V10371 mutasyonunu
heterozigot tasidigi saptandi. Kizinda da CaSR geninde ayni mutasyon heterozigot saptandi.

Ailesel primer hiperparatiroidizm vakalar1 ¢ok nadir olmakla birlikte, CaSR gen mutasyonu iliskili genetik
gecis ¢ok nadirdir. Olgumuzda saptanan CaSR geninin 7. Ekzonunda bulunan p.V10371 mutasyonunu daha
once literatiirde bildirilmis olup, ailesel izole hiperparatiroidizme yol agtig1 bildirilmistir. Bu olgu ile, ayn
ailede birinci derece yakinlarinda primer hiperparatiroidizm saptanan hastalarda genetik mutasyonlar
acisindan CaSR gen mutasyonlarinin arastirilmasi gerektigini vurgulamak istemekteyiz.
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Diferansiye tiroid karsinomu (papiller ve folikiiler) en sik goriilen endokrin kanseridir ve tiroid nodiillerinin
yaklagik % 5'ini olusturur. Genel insidanst 1.2-3.800.000 arasinda degismektedir. Diferansiye tiroid
karsinomlari, tiroid tiimoérlerinin yaklasik % 80'ini olustururlar. Tiroid mediiller karsinom daha diisiik
insidanslara sahiptir. Tiroid papiller karsinomda prognoz iyiken, tiroid meduller karsinom daha agresif ve
prognozu daha kotidir. Miks formlar ¢ok nadirdir ve spesifik klinik davraniglar1 olan farkli hiicre
kokenlerinden kaynaklanir. Tiroid papiller karsinom ve tiroid mediiller karsinomun es zamanl saptandigi
olgu, olduk¢a nadir gériilmesi nedeniyle sunuldu.

55 yasinda erkek hasta boyunda sislik yakinmasi ile bagvurmus. Cekilen boyun MR’da sol servikal seviye
2A, 3 ve 5A’da en biiyiigii 2.3 cm konglomere lenf nodlar1 saptanmasi iizerine eksizyonel lenf nodu
biyopsisi yapilmis. Biyopside, adalar halinde gelisim gosteren monoton hiicrelerden olusan tiimoral
infiltrasyon izlenmis. immunohistokimyasal sitokeratin 7, TTF1, sinaptofizin, kromogranin, CD56, CEA,
NSE , kalsitonin tiimoral alanlarda boyanma izlenmis. Tiroid mediiller karsinom olarak raporlanmis. Bunun
iizerine ¢ekilen 18FDG PET’de sol servikalde konglomere hipermetabolik lenf nodlari izlendi (SUV max 4).
Tiroidde tutulum izlenmedi. Tarafimizdan yapilan tiroid ultrasonografide tiroid sol lobda 12x9x8 mm
hipoekoik sinirlar1 diizensiz mikrokalsifikasyon igeren tiroid nodiilii saptandi. Kalsitonin diizeyi 352 pg/ml
(N:<19) yiiksek saptandi. MEN 2 geninde mutasyon saptanmadi. Hastaya total tiroidektomi ve bilateral
santral lenf nodu diseksiyonu yapildi.

Patoloji sonucunda tiroid mediiller karisnom ve mikropapiller karsinom saptandi. Sol santral 3/3 mediiller
karsinom lenf nodu metastazi olarak yorumlandi. Hasta hem tiroid mediiller karsinom, hem tiroid papiller
karsinom agisindan izlemdedir.

Tiroidin miks karsinom formu, hem mediller karsinom hem papiller karsinomun morfolojik ve
immiinohistokimyasal ©zelliklerinin bir arada bulunmasi ile karakterize, son derece nadir goriilen bir
tiimordiir. Ince igne aspirasyon biyopsi ile miks formlarmn spesifik belirlenmesi zor olabilmesine ragmen,
uygun immiin boyama paneli ile her 2 tiimdriin farkli yonlerinin saptanmasi ile taninabilmektedir. Cerrahi
tedavi sonrasi takip ve tedavide farkliliklar gosteren bu 2 tiimoriin de patolojide birlikte taninmas1 6nem arz
etmektedir Bu olgu ile tiroidde meduller karsinomun ve papiller karsinomun ¢ok nadir de olsa birlikte
goriilebilecegini vurgulamak istedik.
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Girig: Sistemik skleroz (SSc) deri ve i¢ organlarin yaygin fibrozu, polimyozit (PM) ise ¢izgili kaslarin
inflamasyonu ile karakterize kronik otoimmiin inflamatuar hastaliklardir. SSc’lu hastalarda, PM’in birlikte
goriildiigii overlap sendromunun prevalansi % 5.9 ve mortalitesi ise % 32 olarak bildirilmistir. Hastalarin
yarisinda mortalite, kardiak tutulum ile iliskilidir. Biz burada SSc ile PM’in birlikte seyrettigi 41 yasinda
overlap sendromlu bir kadin hastayi, az goriilen bir birliktelik olmasi nedeniyle sunmayi amagcladik.

Olgu sunumu: Sekiz yildir sistemik skleroz tanisiyla takip edilen 41 yasindaki kadin hasta, yaklasik 2
haftadir kalga ve omuz kaslarinda olan giigsiizliik yakinmasi ile poliklinigimize basvurdu. Yapilan sistem
sorgulamasinda ek bir yakinma yoktu. Fizik muayenesinde hastada varolan sistemik skleroz ile iligkili
bulgulara ek olarak, iist ve alt ekstremite proksimal kisimlarinda kas giiciinde azalma (3/5) saptandi.
Laboratuar incelemesinde tam kan degerleri, karaciger ve bobrek fonksiyonlari normaldi. Baslangig CK; 257
IU/L (30-200) olarak saptandi ancak zaman igerisinde kas enzimlerinde progresif bir artis gozlendi (CPK:
3389 IU/L, AST:357 IU/L, ALT:294 TU/L, LDH: 673 TU/L). Ayrica ESH: 37 mm/saat, CRP: 10 mg/dl ve
ANA: 1/1000 graniiler boyanma 6zelliginde bulundu. ANA subgrup incelemeleri negatif saptandi. Bu arada
hastanin klinik gozlem siirecinde ylizde, alt ve iist ekstremitelerde 6dem gelisti ve yapilan EMG primer kas
lifi tutulumu ile uyumlu bulundu. Kas biyopsisi de, polimiyozit ile uyumlu olarak raporlandi. Mevcut klinik
ve laboratuar bulgulari ile SSc’a eklenen bir polimiyozit ile SSc-PM overlap sendromu kabul edilen hastaya
1 mg/kg/giin steroid tedavisi basland1 ve tedaviye 2 haftada bir 500 mg siklofosfamid eklendi. Verilen tedavi
ile klinik ve laboratuar bulgular1 gerileyen hasta halen poliklinik takiplerine devam etmektedir.

Tartisma ve Sonug: Giiniimiizde SSc’ de iskelet kas1 tutulumu 14% ile 79% gibi genis bir prevelansta yaygin
bir 6zellik olarak goriilmektedir. Prevalansin bu derece degisken olmasi tanida kullanilan biyolojik, klinik,
elektromyografik(EMG) ve histolojik kriterlerin heterojen olusu ve SSc -myopati tanisinda spesifik
kriterlerin yetersizliginden kaynaklanmaktadir. SSc ¢ de myopati malnutrisyon, immobilizasyon ya da diger
noromuskuler hastaliklar gibi non- inflamatuar nedenlerle iliskili olabilecegi gibi polimyozit (PM) /
dermatomyozit (DM) gibi inflamatuar myopatilerle birliktelik gosteren overlap sendromu olarak da
gozlenebilir. SSc/ PM-DM overlap durumunda mortalite ve morbiditenin tek basia SSc veya DM/ PM’ den
yiiksek oldugu goz oniine alindiginda SSc /PM-DM overlap sendromunda erken tan1 ve tedavinin énemi
artmaktadir.
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