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Degerli Meslektaslarimiz,

“4, Aydin I¢ Hastahklar1 Giinleri” nin 5-7 Nisan 2019 tarihlerinde Amara Sealight
Elite Hotel - Kusadasi, Aydin’ da gerceklesecegini sizlere iletmek isteriz.

Amacimiz, son bilgileri ve gelismeleri sizlerle paylasmaktir. Toplantimizda yer
almasini planladigimiz konular, davetli konusmacilarimiz tarafindan detayl1 olarak
islenecek ve sizlerin sagladigi katkilarla zenginlesecektir. Bilimsel sunumlar
aracilifiyla, temel bilgilerin en iyi sekilde anlagilmasini saglarken, bir taraftan da son
gelismelerin klinik kullanima ile ilgili bilgi ve becerilerimizi arttirmayi hedefliyoruz.

Toplantimizda konunun uzmanlarinin deneyimlerinden yararlanabilece§iniz zengin bir
bilimsel program hazirlanmistir.

Katilimlariniz ile sizleri aramizda gérmekten mutluluk duyacagiz.

Saygilarimizla,

Prof. Dr. Sabri BARUTCA
Sempozyum Bagkani
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BiLiM KURULU

SEMPOZYUM BiLiM KURULU BASKANI

Prof. Dr. Irfan YAVASOGLU

SEMPOZY UM BILIiM KURULU

(Isimler {invan ve soyadi sirasina gdre yazilmistir)

Prof. Dr. V. Giirhan KADIKOYLU
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Irfan YAVASOGLU
Semra AYTURK SALT
Hakan AKDAM

Hilal BEKTAS UYSAL
Adil COSKUN

Songiil CILDAG

Ozkan GUNGOR

Ozge KESKIN

Burak OZSEKER

Cem SAHIN

Emine Figen TARHAN
Mustafa UNUBOL
Esin OKTAY
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AYDIN
iC HASTALIKLAR!
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5-7 Nisan 2019 | Amara Sealight Elite Hotel, Kusadasi-AYDIN

BILIMSEL PROGRAM
5 NISAN 2019 - CUMA

14.00 | OTELE GIRIS VE KAYIT

14.00-14.40 IC HASTALIKLARINDA AKILCI iLAC KULLANIMI OTURUMU
: : Oturum Baskani: Sabri Barutca

14.00-14.20 | I¢ Hastaliklarinda Akilci ilac Kullanimi
Salim Demir

14.20-14.40 | Dahili Yogun Bakimda Akilci ilac Kullanimi
Busra Nigdelioglu

14.40-15.00 Kahve Arasi

X SOZEL BILDIRILER - | OTURUMU
15.00-16.00 Oturum Baskani: Ozlem Oltulu

16.00-16.20 Kahve Arasi /4

16.20-17.20 SOZEL BILDIRILER - Il OTURUMU

/

Oturum Baskani: Gékhan Sargin
17.20-17:40 Kahve Arasi /
y SOZEL BILDIRILER - Il OTURUMU
17.40-18.40 Oturum Baskani: Adil Coskun
18.40-19.00 Kahve Arasi /
19.00 | ACILIS TORENI

6 NISAN 2019 - CUMARTESI

IMMUNOLOJI-ROMATOLOJI BILIM DALI OTURUMU
09.00-10.15 Oturum Baskani: Taskin Senttirk

09.00-09.20 | Bel Agrilarina Yaklasim
Taskin Senttirk

09.20-09.40 | Herediter Anjio6dem ve Ayirici Tani
Songdl Cildag

09.40-10.00 | Ailevi Akdeniz Atesi

Gokhan Sargin

10.00-10.15 | Tartisma

10.15-10.30 Kahve Arasi /




_ ONKOLOJI BiLiM DALI OTURUMU
10.30-11.45 Oturum Baskani: Nezih Meydan

10.30-10.50 = Biiyume Faktorleri ve Onkolojide Kullanimi
Bilgin Demir
10.50-11.10 | Kanserde Enteral Beslenme
Esin Oktay

11.10-11.30  Kanserde Gilincel Hedefler ve Tedavi Ajanlari
Ozlem Oltulu
11.30-11.45 Tartisma

12.00-13.30 Ogle Yemegi /4

¥ ENDOKRINOLOJI BILIM DALI OTURUMU
13.30-14.45 Oturum Baskani: Engin Gliney

13.30-14.00 @ Primer Aldosteronizme Yaklasim
Engin GUney

14.00-14.30 Gunluk Pratikte Cushing Sendromuna Tanisal Yaklasim
Mustafa Unubol

14.30-14.45 Tartisma

14.45-15.00 Kahve Arasi /

15.00-16.45 GASTROENTEROLOJI BiLIM DALI OTURUMU

Oturum Baskanlari: Hadli Yasa, Vahit Yiikselen

15.00-15.20 Kronik Hepatit C Tedavisinde Son Yenilikler
Adil Coskun

15.20-15.40 GIiS Kanamalarinda Giincel Endoskopik Tedaviler
Burak Ozseker

15.40-16.00 Kronik Hepatit ve Siroza Neden Olan Cagimizin Hastaligi:
Karaciger Yaglanmasi
Altay Kandemir

16.30-16.45 Tartisma

16.45-17.00 Kahve Arasi I

E NEFROLOJi BiLiM DALI OTURUMU
17.00-18.15 Oturum Baskani: Yavuz Yenicerioglu

17.00-17.20 Sekonder Hipertansiyon
Meltem Sezis Demirci

17.20-17.40 Diyabetik Nefropati
Erhan Tatar

17.40-18.00 Tibulointerstisyel Nefrit
Hakan Akdam

18.00-18.15  Tartisma

7 NISAN 2019 - PAZAR

E HEMATOLOJI BILIM DALI OTURUMU
09.00-10.15 Oturum Baskani: Glrhan Kadikoéyl

09.00-09.30 Myelodisplastik Sendrom
Zahit Bolaman

09.30-10.00 Eozinofiliye Yaklasim
[rfan Yavasoglu
10.00-10.15  Tartisma




10.15-10.30 Kahve Arasi

i GENEL DAHILIYE BILIM DALI OTURUMU
10.30-11.45 Oturum Baskani: Hulki Meltem S6nmez

10.30-10.50 Kronik Hastaliklar ve Kardiyovaskiler Risk Degerlendirmesi
Cem Sahin

10.50-11.10 | Hastanede Hastalarin Karsilastiklari Tehlikeler

Hulki Meltem S6nmez

11.10-11.30 | Kronik Hastaliklarin Onemi ve Yénetimi

Hilal Bektas Uysal

11.30-11.45 | Tartisma

11.45-12.00 = KAPANIS

12.00-13.30 Ogle Yemegi
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AILEVI AKDENIZ ATESI
Gokhan SARGIN
Adnan Menderes Universitesi Tip Fakiiltesi
I¢ Hastaliklar1 Anabilim Dal1, Romatoloji Bilim Dali, Aydin

e-mail: gokhan_sargin@hotmail.com

Ailevi Akdeniz Atesi etnik dagilim 6zelligi gosteren bir periyodik ates sendromudur. Siklikla Tiirk,
Ermeni, Yahudi ve Araplarda gozlenmektedir. Atesin eslik ettigi serozit bulgulari ve erizipel benzeri
eritem gibi deri bulgular ile karakterizedir. Ailevi Akdeniz Atesi i¢in bir¢ok siniflama/tani kriterleri
belirlenmistir ve tanisi1 klinik bulgulara dayanmaktadir. Kolsisin tedavisi ile birlikte atak sayi, siklik
ve sidditinde azalma oldugu gozlenmistir. Ayn1 zamanda hastalik i¢in 6nemli bir morbidite ve
mortalite nedeni olan amiloidoz gelisimi azalmistir. Kolsisin tedavisine direngli hastalarda ise

immunsupresif ve anti-sitokin tedavileri kullanilmaktadir.

Epidemiyoloji

Ailevi Akdeniz Atesi, Turkler, Sepharadik Yahudiler, Ermeniler ve Araplarda sik gézlenmekte olup
etnik bir dagilim gozlenmektedir. Erkek/Kadin orani 1.5-2 civarindadir. Hastalik 10 yasina kadar
%50-60, 20 Yasina kadar %80-95, 20 yasindan sonra %5-10 oraninda baslamaktadir. 40 yasindan
sonra baslamasi ise oldukca nadirdir. Tiirkiye’de 1/400-1/1000, Israil’de 1/250-1/1000, Ermenistan’da

1/500 oraninda ve Japonya’da ise nadiren goriilmektedir.

Patogenez

Immun yanitlardan dogal immun eksternal/internal saldirganlara kars1 saatler igerisinde baslamaktadir.
Kazanilmis immun yanitta ise giiclii ve daha 6zel yanitlarin olusabilmesi i¢in daha uzun olgunlagma
siiresine ihtiyag vardir. PAMP ve DAMP olarak adlandirilan uyaranlar immun sistemi
aktiflestirmektedir. “Inflammasome” gibi hiicre ici yolaklar vasitasiyla pro-kaspaz aktif hale gelerek
interlokin-1 Beta (IL-1 B) tretimini saglamaktadir. Ailevi Akdeniz Atesinde PAMP ve DAMP
yoklugunda bu sistem aktiflesmektedir.

Hastalik patogenezinde katekolamin metabolizma bozuklugu, C5a-inhibitdr eksikligi ve lipokortin
eksikligi rol oynamaktadir. 1997 yilindan sonra Ailevi Akdeniz Atesinden sorumlu gen (MEFV geni)
klonlanmas1 ile yeni mutasyonlar, modifiye edici genler ve pyrin etki mekanizmasi iizerine
odaklamlmustir. Ailevi Akdeniz Atesi “Inflammasome” nin disfonksiyonu nedeniyle gelisen otozomal

resesif gecisli ve MEFV genindeki mutasyonlarla iligkili otoinflamatuar bir hastaliktir. Bu hastalikta

“4. Aydin i¢ Hastahklar Giinleri”
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Pyrin; ‘inflammasome’ yolunun blokajinda gorev almaktadir. Ailevi Akdeniz Atesinde pyrin proteinde

meydana gelen mutasyon ve fonksiyon kaybi, caspase-1 aktivasyonu ve IL-1p {iretimi arttirmaktadir.

MEFV Geni

Gen ad1 MEFV (Mediterrian Fever) olup kromozom bolgesi 16p13.3’tiir. Genin ekzon sayis1 10 ve
translasyon drdnd pyrin (marensotrin) dir. MEFV geni ve pyrin proteini sadece miyeloid hiicrelerde,
notrofil, monosit ve fibroblastlarda (deri, sinovyum, periton) bulunmaktadir. Pyrin ozellikle
noétrofillerin sitoplazma ve mikrotiibiillerinde lokalizedir. Ailevi Akdeniz Atesinde mutasyonlarinin
%80’den fazlas1 10. ekzonda olup, en stk M694V, M680I ve V726A mutrasyonlar1 goriilmektedir.
Daha nadir mutasyonlar ise 2, 3 ve 5.ekzonlarda lokalizedir. M694V, M680I, V726A ve M694I
patojenik sik sekanslar, P369S, F479L, 1591T patojenik nadir sekanslar, E167D ve T2671 ise belirsiz
oneme sahip sekanslardir. M694V en sik gozlenen mutasyon olup bunu M680I ve V726A takip
etmektedir. MEFV mutasyonlari, Ailevi Akdeniz Atesi olmadan da inflamasyona katkida bulunabilir.
Genotip hastalarm fenotipini etkileyebilir. Ornegin E148Q mutrasyonuna sahip bir hastada hastalik
seyri daha hafiftir. Bu bening polimorfizm olan hastalarda artrit, amiloidoz daha seyrek, plérit daha
sik ve hastalarin %50’si asemptomatiktir. M694V mutasyonu olan hastalar daha agir klinige sahiptir.
Erken baslangig, sik atak, eklem tutulusu, amiloidoz ve yiiksek doz kolsisin gereksinimi M694V
mutasyonuna sahip Ailevi Akdeniz Atesi hastalarina ait olabilecek bazi klinik bulgulardir. Highir
klinik bulgu yokken, homozigot mutasyon olmas1 durumunda degisik olasiliklar vardir. Bu durumda
amiloidoz varsa fenotip 2 s6z konusudur. Eger amiloidoz yoksa, o zaman fenotip 3 olabilir. Fenotip 3
tartigmalidir ve klinik olmaksizin homozigot mutasyon varligini tanimlamaktadir. Bu olgular

muhtemelen izlenmelidir. Eger ailede amiloidoz oykiisii de varsa, tedavi verilmesi akilct olabilir.

Klinik Bulgular

Ates, peritonit/plorit/perikardit/epididimit/orsid/aseptik menenyjit, artrit, miyozit/miyalji ve erizipel
benzeri eritem Ailevi Akdenizi Atesinin klinik bulgularindandir. Artrit dis1 ataklar 12-72 saatte
sonlanmaktadir. Ates yliksekligi tekrarlayict ve epizodlar seklindedir. Ates tipik olarak ilk giin pik
yaparak ikinci glinden itibaren azalarak kaybolur. Birka¢ saat sure ile 40° varan ates olabilir. %1-2
siklikta bazen yillarca tek bulgu olan atese diger bulgular zamanla eklenebilir. Ates ayirict tanisinda
olmasi nedeni ile hastalara siklikla enfeksiyon tanis1 konulmaktadir.

Abdominal ataklar, en sik goriilen atak tipidir (%90-95) ve %68 olguda ilk bulgudur. Karin agrisi
siklikla tisiime titreme ile birlikte 39-40°C ates ile birlikte olmaktadir. Klinik hafif distansiyon belirgin

peritonite kadar olabilir. Atak sirasinda tipik olarak konstipasyon ve %10-20 sikliginda diare
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gozlnemektedir. Ailevi Akdeniz Atesine bagli gelisen peritonit diger nedenli peritonitlerden ayirt
edilemez. Hatalarin yaklasik 1/3’{inde apendektomi dykiisii bulunmaktadir.

En sik goriilen ikinci atak tipi eklem atagi olup %16 olguda ilk bulgu olarak saptanmaktadir. Akut atak
3-5 giin igerisinde kendini siirlamakta ve tam remisyon olmaktadir. Bir ayin {izerinde kronik atak
nadiren gozlenmektedir. Eklem ataklar1 mono/oligo- yada poliartrit seklinde olabilir. Genellikle alt
taraf biiylik eklemler etkilenmektedir. Diz (%63), ayak bilegi (%42), kalga (%]17), el-ayak kicuk
eklemler (%3-10) ve nadiren de sakroiliak eklem (%1) tutulumu gozlenir. Deformite/destriiksiyon
goriilmez ve kalca eklemi kronik artriti disinda prognoz genelde iyidir.

Plorit atagi %25-80 vakada olup %5 olguda ilk bulgudur. Akut febril plorit ataklar1 tarzinda olabilir
ve efiizyon genellikle tek taraflidir. Atak 48 saat iginde kaybolmaktadir. Erizipel benzeri eritem, ates
ve monoartrit yada sadece ates ile birlikte olmaktadir. Ayak bilegi lateral-medial yiizde/ayak sirtinda
goOzlenen erizipel benzeri eritem genelde 24-48 saat ig¢inde kaybolmaktadir. Ayirici tanida selliilit ve
artrit akilda bulundurulmalidir. Ayrica, non-spesifik purpura, psoriazis, eritema nodozum ve biilloz
deri lezyonlar1 da Ailevi Akdenzi Atesi hastalarinda gozlenebilir.

Perikardit nadir (%0,7), genellikle asemptomatik ve izole yada diger serozit bulgulari ile birliktedir.
Miyalji; spontan (%8, egzersiz iligkili (%81) yada uzamis febril (%11) sekilde karsimiza ¢ikabilir.
Uzamis febril miyalji genellikle homozigot M694V mutasyonu ile birliktelik gosterir ve steroide
gereksinim duyulmaktadir. Skrotal 6dem, orsid ve splenomegali diger klinik bulgulardandir.

Renal bulgular glomerulonefrit ve amiloidozdur. Kontrol altina alinamayan hastalikta bobrek, adrenal
bez, barsac, dalak, akciger ve testislerde serum amiloid A birikimi olur. ilk bulgu genellikle proteiniiri
olup, hastalarda renal yetmezlik ve hepatosplenomegali olabilir. Homozigot M694V, SAA1 o/a
pozitifligi, erkek cinsiyet, ailede amiloidoz 6ykiisii olmasi ve artrit ataklar1 amiloidoz gelisimi i¢in risk
faktorlerindendir. Fenotip 1’ de tipik FMF ataklari, fenotip 2’de ise klasik FMF ataklar1 olmadan
amiloidoz saptanmaktadir. Biyopsi ile kanitlanmis AA amiloidoz olan hastada pozitif aile anamnezi
ve klasik FMF ataklar1 yok, biyopsiden sonra ortaya ¢ikan klasik FMF ataklar1 yada 2 MEFV
mutasyonunun bulunmasi fenotip 2 olarak kabiil edilmektedir.

Ailevi Akdeniz Atesi hastalarinda temel klinik Ozellikler farkli popiilasyonlarda farklilik
gosterebilmektedir. Bu durum, bilinmeyen ek bazi mutasyonlar, ¢evresel faktorler, epigenetik-

posttranslasyonel modifikasyonlar ve pyrin yapisindaki degisiklikler nedeni ile olabilir.
Laboratuvar

Ailevi Akdeniz Atesinde ataklar sirasinda yada subklinik inflamasyon durumlarinda akut faz

reaktanlarinda artis saptanir. Akut faz reaktanlarindan fibrinojen, CRP, haptoglobin, C3, C4 ve serum
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amiloid-A takiplerde kullanilabilir.Organ tutulumu acisindan idrar analizi yararl bir tetkiktir. Sinovyal
ve serdz s1vi analizleri ayirici tani agisindan yapilmakta olup siklikla kullanilan yontemler degildir.

Akut faz reaktanlarinin ¢ogu tipik olarak ataklar arasinda bazal seviyelere donmesine ragmen, bazi
durumlarda, ozellikle siddetli veya kontrolsiiz hastali§i olan hastalarda yiiksek kalabilir. Ataklar
arasinda yiiksek SAA ile kendini gdsteren kronik klinik sessiz inflamasyon hastalarin% 30'unda

bulunabilir.

Ailevi Akdeniz Atesinde Tam

Ailevi Akdeniz Atesinin tanis1 esas olarak Kliniktir. Ailevi ¢ykisu, klinik bulgular, laboratuvar
parametreleri, kolsisin tedavisine yanit ve gerekisrse genetik analiz yapilmasi tanida yardimcidir. Tani
ve smiflama igin bir¢ok kriterler tanimlanmistir. Tirk pediatrik kriterleri, Livneh kriterleri, Tel-
Hashomer kriterleri ve Eurofever Klinik tani/klasifikasyon Kriterleri bu konu ile ilgili
kullanilmaktadir. Bu kriterlerde rekiirrens olmasi, ates ve atak slireleri géz Oniinde
bulundurulmaktadir. Tel-Hashomer Kkriterleri major ve mindr Kriterleri icermektedir. Major kriterler
peritonit, plorit veya sinovitin eslik ettigi tekrarlayan atesli epizodlar, diger nedenlere bagli olmayan
AA tipi amiloidoz ve devamli kolsisin tedavisine anlamli yanittir.

Mindr kriterler ise tekrarlayan atesli ataklar, erizipel benzeri eritem ve birinci derece akrabalarda
Ailevi Akdeniz Atesi bulunmasidir. Olasi tani 1 major + 1 mindr kriter ve kesin tan: 2 major veya 1
mindr + 2 mindr kriter varliginda konulmaktadir.

Genetik testler, Ailevi Akdeniz Atesi tanisi i¢in degil taniy1 desteklenmek i¢in kullanilabilir.Ciinkii,
mutasyonlar klinik kriterleri karsilayan hastalarda tespit edilmeyebilir. Ayrica, yaklasik ligte bir
hastada ise sadece bir mutasyon tespit edilebilir. Klinik net ise mutasyon taramasina gerek yoktur.
Klinik kuskulu ise mutasyon analizi yapilabilir. Bu durumda iki mutasyon pozitif ise taniya
yaklsilmalidir. Tek mutasyon var ise kolsisine yanita bakilmalidir. Kolsisine yanit iy1 ise ve
kesildiginde atak oluyorsa taniy1 Ailevi Akdeniz Atesi olarak kabul edip tedaviye devam etmek akilct

bir yaklasim olacaktir.

Tedavi

Tedavide amag, normal serum AA duzeyi (<10 mg/L), normal CRP elde edilmesi ve subklinik
inflamasyonu azaltmaktir. Tanmi1 konulur konulmaz hastalara kolsisin baglanmalidir. Kolsisin dozu 5
yasin altinda 0.5 mg/giin, 5-10 yas arasinda 0.5-1 mg/gln ve 10 yasin iizerinde eriskin dozda > 1,5
mg/giin dozlarinda baslanabilir. M694V homozigot mutasyona sahip hastalarda, tolere edebildikleri
daha yiiksek dozlarin kullanilmasi onerilmektedir. Ataklar daha diisiik dozlar ile Onlenebilse bile

amiloidozu 6nlemek icin verilecek en diisiik doz 1mg/giin seklinde olmalidir. Kontrolsiiz atak olmasi
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durumuinda kolsisin dozunun arttirilmasi yada tedaviyi degisikligi diisiiniilmelidir. Bu durumlarda,
cocuklarda 2 mg/giin ve erigkinlerde 3 mg/giin veya tolere edilebilen daha yiiksek dozlara ¢ikilmasi
denenebilir. Ataksiz donemlerde serum AA diizeyi yiiksekligi olmasi durumunda buna yol acabilecek
baska bir neden agisindan degerlendirmek gerekecektir.

Atak sirasinda tedavi olarak analjezikler, non-steroidal anti-inflamatuvar ilaglar, kolsisin, interferon
alfa, kortikosteroid infiizyonu yada biyolojik tedaviler verilebilir. Kolsisin yerlesik atakta etkisiz olup
prodromal donemde verilmeli yada doz arttirilmalidir.

Kolsisinin terapotik aralig1 dardir. ilag karaciger ve bobrekten metabolize olmaktadir. Kolsisin
kullanim1 ile peristaltizmde artis1 (karin agrisi, kramp, diare), nadiren l6kopeni, hepatotoksisite,
ndropati, miyopati ve nefrotoksisite gibi yan etkiler goriilebilir. Kompliansi arttirmak icin kolsisin tek
doz kullanilabilir. Ancak yan etki varliginda, 6rnegin diare var ise giinliik 2-3 kez alinmasi yan etkileri
azaltabilir. Eger hastada  amiloidoz var ve bdbrek yetmezligi yoksa kolsisin tolere edilebilen
maksimum dozlarda verilmelidir. Uykusuzluk, yorgunluk, menstriiasyon, aglik ve enfeksiyon gibi
durumlarda kolssiin dozu gegici olarak arttirilabilir.

Transaminaz yiikskeliginde ve iist sinirin 2 katin1 gecen hastalarda dozu azaltip, altta yatan diger
nedenler aragtirllmalidir. KC yetmezliginde kolsisin dozunun azaltilmasi, yakin takip gerekmekte,
etkilesime giren ve metabolik yollar1 ortak olan kombine ilaglara dikkat edilmelidir. Bu durumlarda
kolsisin kan diizeyi %200-300 oraninda artis gosterebilir.

Gebelik ve laktasyonda ilacin kullanimi giivenilirdir. Ila¢ kordon kaninda bulunur, fetiise gecer ancak
Ailevi Akdeniz Atesi dozunda kullanimi fetiise toksik degildir. Gebelikte gelisecek peritonitler
diistiklere yol agabilir. Kolsisinin kadin fertilitesini etkilemedigi ve kullaniminin fibrotik degisiklikleri
onledigi diistiniilmektedir. Erkek fertilitesi acisindan kolsisin kullanimi1 giivenli olup diisiik dozlarda
sperm mortilitesi etkilenmemektedir.

2-3 mg/giin ve daha yiikske dozlarda kolsisin kullanimi oligospermi ve azoospermi yapabilir. Bu
durum testiste amiloidoz ile de iliskili olabilir. Oligospermi yada azospermi durumlarinda bagka bir
neden yok ise gecici olarak kolsisin dozunun azaltilmasi ya da kesilmesi diisiiniilebilir. Ancak
konsepsiyon sonrasinda ilag hemen baslanmalidir.

Tedavi yaniti, toksisite ve hasta uyumu her 6 ayda bir degerlendirilmelidir. Hastalarin %72 sinde iyi
cevap, %15’inde kismi cevap ve %13’linde cevapsizlik olabilir. Kolsisin tedavisine yanitsizlik MEFV
varyasyonlari (M694V/M694V, digerleri), modifiye edici genler (hentiz bilinmeyen), mikrobiyom,
enfeksiyon yada stres gibi cevresel faktorler yada spondilartrit, vaskulit gibi eslik eden durumlar ile
iliskili olabilir. Ilaca yanitsizlik dncesinde tolere edilebilir dozun kullanilip kullanilamadigs, ilag

metabolizmasi, etkilesimleri ve ila¢ uyumu sorgulanmalidir.
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Ataklarin devam etmesi, yan etkiler nedeniyle etkin doz kolsisin kullanilmamasi, subklinik
inflamasyon, uzamis artrit, uzamis febril miyalji, spondiloartrit birlikteligi yada amiloidoz varliginda
kolsisine alternatif tedaviler diisiiniilebilir. Bu tedaviler Azatiopiirin, talidomid, interferon-alfa,
sulfasalazin, selektif seratonin gerialim inhibitorleri ve anti-TNF ajanlar icermektedir. Ancak, bu
ilaglarin Ailevi Akdeniz Atesinde amiloidoz iizerine etkisini kanitlayan yeterli ¢calismalar yoktur.

Direncli hastalarda IL-1 antagonisti ilaclar anakinra, kanakinumab ve rilonacept tedavi secenekleridir.
Anakinra, rekombinant IL-1 reseptdr antagonisti olup hedefi IL-1 reseptorudir. Ailevi Akdeniz
Atesinde kullanimi1 ile ilgili veriler vaka-serileri ve kontrolsiiz ¢alismalar iledir. Anakinranin
dezavantaj1 giinliik enjeksiyon seklinde uygulanmasi ve enjeksiyon yerinde agr1 olmasidir. Rilonacept
flizyon proteinidir. Kolsisine direngli ve tolere edemeyen hastalarda yapilan randomize plasebo
kontrollii ¢alismada rilonacept ile atak sikliginda anlamli azalma gozlenmis ve yasam kalitesinde
iyilesme oldugu gozlenmistir. Kanakinumabin hedefi IL-1p’dir. Kolsisine direngli hastalarda
kanakinumab kullanimi ile atak sayi, sikliginda azalma ve miyalji semptomunda da anlamli bir

diizelme oldugu goriilmiistiir.
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KANSERDE ENTERAL BESLENME
Esin OKTAY?
!Adnan Menderes Universitesi Tibbi Onkoloji Bilim Dali

Malnutrisyon; enerji, protein veya diger besinlerin eksikligi sonucunda, viicut seklinde ve/veya dokularda olgiilebilir
olumsuz etkilerin, islev bozuklugunun, veya klinik problemlerin gériildiigii beslenme durumu olarak tanimlamr. !
Malnutrisyon riski en fazla geriatrik hastalarda , ikinci olarak da onkoloji hastalarinda siktir. Malnutrisyon kanser
hastalarinda %40-80 oraninda gelisir. ilerlemis hastalikta mortalite ve mobiditenin en 6nemli sebeplerindendir. En sik
gastrointestinal sistem ve bas-boyun kanserlerinde malnutrisyon goralr.

Kansere Baghh Malnutrisyonun Nedenleri:
1- Tiimor hiicrelerinden ve immun sistem hiicrelerinden salinan sitokinler (kansere bagli anokreksi/kaseksi sendromu)

2- Hastaya uygulanan cerrahi, kemoterapi veya radyoterapi gibi tedavi yontemlerin sebep oldugu istahsizlik, erken
doygunluk, malabsorbsiyon, tat kaybi,mukozit, bulanti, kusma, ishal ve depresyon gibi besin alim eksikligine yol agan
nedenler.

Malnutrisyonun Sonuclari:

=1 Sebep ne olursa olsun kanser hastalarinda malnutrisyon gelismesi;
Genel yasam siiresinin kisalmasina,
Cerrahi veya medikal tedavilerden saglanan faydanin azalmasina,
Kemoterapiye olan yanitin azalmasina,
Kemoterapi toksisitesinin artmasina

Yasam kalitesinin kotlilesmesine

1 1 I 1 B 1 B 1 R O

Yara iyilesmesi ve bagisiklik yanitinin bozulmasina
21 Yasamu tehdit eden komplikasyon ve infeksiyonlarin gelismesi i¢in zemin olusumuna yolagar.

Andreyev’in 1555 hastalik serisinde gastrointestinal sistem kaynakli kanser hastalar1 incelenmis, kilo kaybi olan hastalarda
daha fazla toksisite gdzlendigi bu nedenle daha diisiik doz ve 1 ay daha kisa tedavi gordiikleri tespit edilmistir. Kilo kayb1
olan hastalarin sagkalim, hastaliksiz sagkalim siireleri daha kisa, tedaviye yanit, performans, hayat kalitesi ve prognozlari
da daha kotii bulunmustur. Bagka bir calismada Grupta ve ark. 98 over kanseri hastasini nutrisyon diizeyi iyi olan ve orta-
kot malnutre olan gruplara ayirmustir. 3 aylik nutrisyon destegi ile daha uzun yagam siiresi saptanmuistir.

Malnutrisyonun Belirlenmesi:

Malnutrisyonun Belirlenmesinde ;
= Anamnez ve fizik muayene

Viicut agirlig

Beden kitle indeksi

Antropometrik l¢limler: deri kivrim kalinliklari, iist orta kol ¢evresi ve biyoelektriksel impedans analizi gibi

(1 I 1 R CT R

Spesifik besin yetersizliklerini gosteren bazi biyokimyasal parametreler:prealbumin, albumin, transferrin, retinol
baglayan protein ve fibronektin

=

Immiinolojik testler: Gecikmis hipersensitivite

=

Subjektif global degerlendirme

=1 Prognostik niitrisyonel indeks, niitrisyonel risk indeksi kullanilmaktadir.
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Kanser hastalarinda malnutrisyonun belirlenmesinde en pratik ve objektif yontem Nutritional Risk Index (NRI)’ tir. NRI=
1.519 x serum albumin [g/L] + 0.417 X mevcut agirlik/eski agirlik X 100. NRI’ya gore hastalar malnutrisyonu olmayan
(NRI >97.5), orta diizey malniitre (97.5 > NRI > 83.5) ve agir malniitre (NRI <83.5) olarak siniflandirilir.

Ne Zaman Enteral Beslenmeye Gegelim?
ESPEN Onerileri
2] Enteral beslenmenin tiimor biiyiimesi tizerine etkisini gdsteren bir kanit yoktur.
Tartigsmal1 veriler kanser hastasinin beslenme kararini etkilememelidir.
Malniitrisyon tespit edilmisse veya hasta >7 giin beslenemeyecekse nutrisyon tedavisi baglatiniz.
Miimkiin oldugunca enteral yolu kullaniniz.

Kilo kaybini minimumda tutmak i¢in enteral beslenme 6neriniz.

B & E FE E

Yetersiz besin alimi varsa, son 3 ayda > % 5 istenmeyen kilo kayb1 ve viicut kitle indeksi <20 kg/m? ise beslenme
destegine vakit kaybetmeden baglanmalidir

=

Yetersiz besin alimi bekleniyorsa, enteral beslenmeyi baslatiniz.

=

Besin alimini artirmak ve tedaviye bagli kilo kaybr ile tedavi kesintisini dnlemek icin oral besin takviyeleri
kullaniniz.

2] Yutma zorlugu yapan obstriiktif bag-boyun ve 6zofagus kanserlerinde tliple beslenmeyi tercih ediniz.
(] Radyasyona bagli mukozitte PEG kullanilabilir.

National Comprehensive Cancer Network (NCCN)’e gore de beklenen yasam siiresi ay ile yil arasinda olan hastalarda
onerilir. Ancak yasam siiresi haftalarla sinirli hastalarda nutrisyonel destek 6nerilmemektedir. Yapilan bir ¢ok calismada
ileri evre ve beklenen yasam siiresi kisa kanser hastalarinda rutin olarak nutrisyon destegi saglamak yasam siiresini
uzatmamakta aksine tedaviye bagl komplikasyonlara sebep olmaktadir.

Nutrisyon Tedavisinin Amaci

Tedavinin amact hastanin ideal kilosunu korumak i¢in yeterli kalori ve besin ihtiyacinin karsilanmasidir. Tiimére yonelik
tedaviler timor kitlesini kiigiiltiip, timoriin lokal ve humoral etkilerini azaltarak kaseksi gelisim siirecini yavaslatir. Bu
nedenle Oncelikle hastalik kontrol altina alinmaya g¢alisilmalidir.  Hastalik kontrol altina alinamiyorsa kaseksinin
diizeltilmesi neredeyse imkansizdir. Gida alimin1 azaltan bulanti-kusma,kabizlik, depresyon, agr1 ve mukozit gibi sorunlar
¢oziilmeye calisilmalidir. Kanser kaseksisinde istahsizlik 6nemli bir rol aldigi ig¢in beslenme desteginin yani sira
istahsizligin diizeltilmesi de 6nemlidir. Kanser hastasinda beslenme destegi;farmakolojik tedaviler, enteral veya parenteral
beslenme destegi ile saglanir.

Farmakolojik Tedaviler

Progesteron tiirevleri: Megestrol asetat ve medroksiprogesteronun kanser hastalarinda istahi artirdigi, kalori alimini ve
kiloyu artirdig1 gosterilmistir. Ancak kilo artis1 sadece yag kitlesindeki artiga baglidir. Megestrol asetat ¢alismalarinin 2008
yilinda yaymlanan meta analizinde;megestrol asetatin sadece kaseksiye bagli semptomlart azalttigi, hayat kalitesi ve
sagkalim lizerine etkisinin olmadig1 gorilmiistiir.

Kortikosteroidler: Kortikosteroidler de progesteron tiirevleri gibi istahi ve kilo alimini artirmaktadir ancak sagkalim {izerine
etkileri tam olarak bilinmemektedir.

Siproheptadin: Antihistaminik etkisinin yani sira seratonin antagonisti de olan siproheptadin son donem kanser hastalarinda
istah artirici etkiye sahiptir. Bu etkisini beyinde artmis olan seratonerjik aktiviteyi baskilayarak gerceklestirmektedir.

Dranobiol (MARINOL): cannabinoid tiirevidir. Beyinde bulant;,kusma ve istah merkezine etkilidir. Istah iizerindeki etkisi
kesin ispatlanmis degildir. Sempatik sistemi aktive ettigi i¢in de tagikardi, hipertansiyon, senkop gibi yan etkileri mevcut.

Eikosapentaenoik asit (EPA): Omega-3 yag asitlerinin tiimor biliyiimesi ve yag doku kayb1 iizerine olumlu etkileri oldugu
bilinmektedir. Ayrica TNF-alfa, IL6, IL1 salimimini azaltir. Beslenmeye -3 yag asit eklenmesi, oral beslenen ve istemsiz
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progresifkilo kayb1 olan hastalarda kilonun korunmasina yardimci olabilir, mortalite iizerine etkisi gdsterilememistir. Anti-
tiimor etki ;tiimor biiyiimesi ve yayilmasini engeller immiin modiilasyon etkisi vardir Pro-inflamasyonu baskilayicidir (2
g/gin EPA) ve anti-kasektik etkisi vardir.

Aminoasitler: Dall1 zincirli aminoasitlerin (Iso-losin,18sin ve valin) diyete eklenmesi nitrojen dengesini saglayarak albiimin
ve diger proteinlerin sentezini artirmaktadir. Ozellikle 16sin proteolitik sistemi baskilayarak kas yikimini azaltir. Bu
aminoasitler serotonin 6nculu olan triptofanin beyne ge¢isini azaltarak igtahsizligi da giderir. Hizli prolifere olan hiicrelerin
ihtiya¢ duydugu glutamin miktar1 tiikketimin artmasina bagl olarak azalir.Glutamin eksikligi immiin yanitta azalmaya ve
mukozal bitiinliigiin bozulmasina sebep olur. Pozitif nitrojen dengesini saglanmasi ve tedavilere bagli mukozitin
diizeltilmesi i¢in glutamin destegi dnemlidir. Metabolik stres durumlarinda katabolik kosullar sebebiyle hiicre i¢i glutamin
seviyesi %50 veya daha fazla azalmaktadir. Tlimdriin enerji kaynagi olarak glutamini kullanmasi sebebiyle kanser gelismis
hastalarda glutamin tiikenmektedir. Glutamin supplementasyonu abdominal radyasyon sonrasi iyilesmeyi ve sepsisde
immiin fonksiyonlarin artmasimi hizlandirmaktadir. Ayrica abdominal radyasyona maruz kalan ratlarda glutamin
suplementasyonu mukozal Ulserizasyonu engellemektedir. Radyokemoterapide oral glutamin suplementinin lenfositleri
korudugu ve barsak gecirgenligini azalttig1 belirtilmistir. 0.5g/kg/giin glutamin metabolik stres i¢in yeterli miktardir.Villus
uzunlugu dikkate alinarak 14-22 g/giin verilen parenteral glutaminin gastroduedonal mukoziti azalttigi saptanmustir.

Prebiyotikler: Kolondaki yararli mikroflora (Lactobacillus, Bifidobacterium gibi) tarafindan selektif olarak kullanilir iken
toksin Ureten Clostridium’lar, proteolitik Bacteriodes’ler ve toksijenik E. coli gibi potansiyel patojen mikroorganizmalarin
cogalmasini engeller. Mikrofloranin kompozisyonunu ve aktivitesini olumlu yonde etkiler Bagirsak hareketlerini diizenler
Minerallerin (Ca ve Mg gibi) emilimini ve biyoyararlarini artirir. Kan kolesterol ve trigliserid diizeylerini olumlu yonde
diizenler. Patojen mikroorganizmalarin ¢ogalmasini 6nleyerek intestinal ve ekstraintestinal enfeksiyonun gelisme riskini
azaltir Konak¢inin immiin sistemini giiglendirir.GIS motilitesinin diizenlenmesinin yani sira, mukozanin kan akimini
artirarak, kolon epiteli iizerinde trofik etki gostermektedirler.

Immiinonutrisyon

L-arginin, RNA, niikleotid, ve omega-3 yag asitleri ile desteklenmis enteral formiiller genellikle immiinonutrisyon olarak
adlandirilir. Immiinoniitrisyonun faydalar1 bir ¢ok metaanalizde ele alinmustir. Standart enteral nutrisyonla
karsilastirlldiginda immiinoniitrisyon perioperatif komplikasyonlar1 azaltir, hospitilizasyonu kisaltir fakat mortalite
Uzerinde etkisi tam olarak ispatlanamamuistir (sekil 1).

Sekil 1: immiinoniitrisyon
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Tedavide Onemli Noktalar

Tat duyusunun korunmasi ve mukozitin engellenmesi i¢in agiz hijyenine azami 6zen gosterilmelidir. Erken doygunluk
hissi olan hastalar sik ve azar azar beslenmelidir. prokinetik ajanlar ve pankreas enzimi igeren preparatlar kullanilabilir.
Cigneme fonksiyonu bozulan hastalarda yumusak ve sivi gidalar tercih edilmelidir. Hazir beslenme {iriinleriyle de
beslenme destegi saglanabilir. Hastanin ihtiyacina ve metabolik durumuna gére uygun uriin tavsiye edilmelidir. Besin
ogelerinin (Protein, disakkarit ve trigliserit) biitiin halde bulundugu standart (polimerik)formiiller oral alimi olan hastalarda
kullanilir. Polimerik beslenme iiriinleri kullanimi sirasinda ishal gelisen hastalarda fiber iceren iiriinler tercih edilmelidir.
Oral yolla beslenmenin miimkiin olmadig1, gastrointestinal sistemin fonksiyonel oldugu hallerde tiip enteral beslenme
tercih edilmektedir. Ozellikle bas boyun ve iist gastrointestinal sistem tiimérlerinde tilp enteral beslenmeye ihtiyag duyulur.
Dort ile alt1 hafta siireyle tiip enteral beslenme planlanan hastalarda nasogastrik veya nasojejunal tiipler, daha uzun siire
ihtiyact olan hastalarda ise cerrahi veya endoskopik olarak yerlestirilen gastrostomi veya enterostomi tdpleri
kullanilmalidir. Jejunal beslenme tiipii yerlestirilen hastalarda protein kaynagi olarak aminoasit, dipeptit ve tripeptitlerin
bulundugu beslenme iiriinleri kullanilmalidir.

Enerji Gereksinmesi
1 Gunluk enerji gereksinmesi (kkal/giin) = BMR + aktivite faktori + stres faktori
2] BMR(bazal metebolizma hiz) :

s Haris-Benedict Formuli: Cinsiyet, boy, viicut agirhgi, yas dikkate alimmaktadir.

s Long formild : Cinsiyet, agirhk ve boy dikkate alinmaktadir.

o Schofield Formulleri:

=21 Yas,Cinsiyet Ve Agirhiga Gore Schofield Formiilleri

=21 Yas, Cinsiyet, Agirlik Ve Boya Gore Schofield Formiilleri

[ STRES FAKTORU

m  Konishi faktorleri

= Kanser, kemoterapi,radyoterapi BMR * 1.35
[ AKTIiVITE FAKTORU
o Scrimshaw faktérleri :BMR * 9625

Pratik olarak kanser hastalarinin beslenmesinde hastaligin seyrine, cinsine, viicut yapisina ve harcamalarina gore giinde
aldig1 enerjiye 1000-1200 kkal ek yapilmasi uygundur. Giinliik kalori ihtiyac1 25-35 kcal/kg (yatan hastalar icin 25-30
Kcal/kg hareketli hastalar i¢in 30-35 kcal/kg) arasindadir. Protein dis1 kalorinin yaklasik olarak %60°1 karbonhidrat, %40°1
yaglardan saglanacak sekilde diyet hazirlanmalidir. Hastalarin kastan protein yikimini azaltmak ve karacigerde protein
sentezinin devamliligini saglamak i¢in giinliik 1,2 ile 2 gr/kg protein destegi saglamak gerekir.

Ne Zaman Parenteral Tedaviye Gecelim?

Gastrointestinal fonksiyonlarin bozuldugu; mukozit,peritonit, ishal, ciddi malabsorbsiyon, ileus gibi durumlarda beslenme
yetersizligi mevcutsa, Enteral yolla beslenmenin miimkiin olmadigi; intestinal fistiil, kisa bagirsak sendromu gibi
durumlarda 7 gunden daha fazla enteral yolla beslenemiyor veya enteral yolla 10 giinden daha fazla sireyle giinlik kalori
ihtiyacinin %60 tan azini aliyorsa parenteral beslenme destegi saglanmalidir(sekil 2).
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Sekil 2: Nutrisyonda Tedavi Semast

Treatment Algorithm in Artificial
Nutrition (Consensus)

Degerlendirme
Gagrniy beslenmne durumnu, gimeel ibbvaglar, primer hastahk, progoos, tedavi,
besin destegi muhtemel siresi
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S-1) TiP2 DIiYABET HASTALARINDA, VUCUT KITLE iINDEKSI VE INTRAABDOMINAL
VISERAL-SUBKUTAN YAG DOKU HACIMLERININ KAN SEKERI REGULASYONUNA ETKiSi

Rabia Mihriban Kilin¢!, ismail Kirly?

Mugla Sitki Kogman Universitesi T1p Fakiiltesi Radyoloji ABD, 2Mugla Sitk1 Kogman Universitesi Tip Fakiiltesi
Dahiliye ABD,

GIRIS: Intraabdominal yag doku birikiminin diyabetes mellitiis gelisiminde predispozan faktdr olduguna dair galismalar
mevcuttur. Diyabet gelisimi sonrasinda intraabdominal yaglanmanin etkileri ile ilgili ise yeterli yayin elde edilememistir.
Bu 6l¢timler abdominal bilgisayarli tomografi ile postprocessing islemleri sonucunda yapilabilmektedir. AMAC: Tip 2
diyabetes mellitus hastalarinda , BMI, intraabdominal visseral-subkiitan yag dokusu hacmi gibi faktorlerin 1 yillik kan
sekeri regiilasyonunu iizerindeki etkisinin arastirilmasi. GEREC YONTEM: Ocak 2017-Ocak 2019 tarihleri arasinda
Mugla Sitki Kogman Universitesi Hastanesi’nde tip 2 diyabetes mellitus(dm) nedeniyle takipli hastalardan, dm siresi 5-
10 y1l arasinda olan, yaglar1 40-65 arasinda degisen 16 hasta incelendi. Hastalarin bu 2 yillik sure igerisinde yapilmig 4
hbAlc degerinin ortalamasi alinarak kan sekeri regiilasyonlarinin parametresi elde edildi (ortalama hbAlc). Bu hastalarin
bu zaman zarfi icerisinde baska endikasyonlar ile ¢ekilmis abdominopelvik BT incelemelerinden, intraabdominal visceral
yag doku hacmi (iavy) ve abdominal subkutan yag doku hacmi (asy) hesaplandi. Boy ve kilolarindan elde edilen viicut
kitle indeksleri (vki) kaydedildi. Tiim bu degerler ort hbalc degerleri ile karsilastirildi. Ayrica bu hastalar, insulin kullanma
durumlarina gére iki gruba ayrildi. Insiilin kullanan ve kullanmayan gruplarda bu degerler (vki, iavy, asy) arasinda
korelasyon degerlendirildi. SONUCLAR: Ortalama HbAlc (esik degeri 6,5 olarak kabul edildiginde) yiiksek olan
hastalarda (n:8) BMI degerleri ortalama 27,75 kg/m2, diisiik olan grupta ise (n:8) 29,75 kg/m2 bulundu. Viay hacmi
degerleri yiiksek olan grupta ortalama 30,7 cm3, diisiik olan grupta 21,1 cm3, asy hacmi yiiksek olan grupta 29,97 cm3,
diisiik olan grupta 32,4 cm3 olarak hesaplandi. Buna gore vki ve asy hacmi degerleri iki grupta anlamli farkli bulunmadi.
Ancak yiiksek ort hbalc grubunda viay hacmi degerleri diisiik olanlara gore anlamli olarak yiiksektir. insulin kullanan
grupta (n:7) vki ortalamasi 29,2 kg/m2, kullanmayanlarda (n:9) 29,2 kg/m2, viay hacmi ortalamasi kullanan grupta 24,7
cm3 ve kullanmayan grupta 26,8 cm3, asy hacmi ortalamasi kullanan grupta 31,3 cm3, kullanmayan grupta 31,1 cm3
olarak hesaplanmistir. Hesaplanan degerler iki grup i¢in anlamli farklilik gostermemektedir. SONUC: Erken donem tip2
dm hastalarinin kan sekeri regiilasyonunda, bizim arastirmamiza gore, intraabdominal visceral yag doku birikimi kan sekeri
regiiasyonunu kotii yonde etkilemektedir. Vki, intraabdominal subkutan yag doku hacmini ise etkili bulmadik. Insiilin
kullanimina erken déonemde baslama agisindan ise bu parametrelerin higbirinin etkisini géremedik.

ANAHTAR KELIMELER: intaabdominal yag doku Hacmi, tip 2 diyabet, Bilgisayarli Tomografi, Viicut Kitle indeksi
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S-2) 2010-2014 YILLARI ARASINDA YOGUN BAKIMDAKI ENFEKSiYON EPIDEMiYOLOJISi,
BUNU ETKILEYEN FAKTORLER VE ENFEKSIYONLARIN SONUCLARI

Ferdi Giilast1!, ibrahim Kurt?, Serife Bar¢in Oztiirk,

*Kiitahya Gediz Devlet hastanesi, Anesteziyoloji ve Reanimasyon, Kitahya, Ttrkiye, ?Adnan Menderes Universitesi Tip
Fakiiltesi, Yogun Bakim Bilim Dal1, Aydin, Tiirkiye, *Adnan Menderes Universitesi T1p Fakiiltesi, Enfeksiyon
Hastaliklar1 ve Klinik Mikrobiyoloji Anabilim Dali, Aydin, Tiirkiye,

g;tl“:giyon, ozellikle yogun bakim hastalarinda mortalite ve morbidite artig1 yaninda, yati siiresinin uzamasi ve
enfeksiyonun tedavisiyle maliyet artisina sebep olmaktadir (1,2). Enfeksiyonlar, hastanelerin kalitesini de gosteren bir
unsur olarak kabul edilmektedir (2).

Yatis giin sayisinin uzamastyla hastane kokenli enfeksiyonlar sikca gdziikmektedir. Yogun bakim hastalarinda,
hastaya 6zel faktorlerden yas, cinsiyet, beslenme ve ek hastaliklarin yaninda hastaya tedavi siiresince uygulanmak zorunda
kalinan kateter gibi cildin biitiinliigliniin kaybolmasina sebep olan invaziv islemler, tedavide kullanilan ilaglar ya da travma
gibi immunsiipresyona sebep olan ciddi hastaliklar nedeniyle daha c¢ok enfeksiyon goérilir (1). Yine bu hastalarda
bulunduklari yogun bakim finitelerinin fiziki kosullar1 ve saglik personelinin enfeksiyon gecisini Onleyici tedbirleri
atlamasi, yogun bakim hastalarinin servis hastalarina gore daha sik karsilastigi risk faktorlerindendir. Enfeksiyonlara
yatkinlik sebepleriyle birlikte, antibiyotik kullanimi altinda yeni enfeksiyonlarin eklenmesi yogun bakim hastalarinin
tedavisini daha da gii¢lestirmektedir.

Biz bu calismada bes yillik siire¢ igerisinde Adnan Menderes Universitesi Tip Fakiiltesi Anesteziyoloji ve
Reanimasyon Yogun Bakim Unitesi’nde gelisen invaziv ara¢ kullamm oranlarim ve bu araglarla iliskili enfeksiyonlarin
sikligim belirleyip, ulusal verilerle karsilastirarak yogun bakim tinitesinin enfeksiyon profilini ortaya ¢ikarmay1 hedefledik.

GEREC VE YONTEM

Adnan Menderes Universitesi T1p Fakiiltesi Anesteziyoloji ve Reanimasyon Yogun Bakim Unitesi’ninde Ocak

2010 — Aralik 2014 tarihleri arasinda yatan hastalarin verilerine retrospektif olarak ulagilmistir.
Caligma siiresince yogun bakim iinitesinde dahili ve cerrahi hastalara hizmet verilmis olup, yagun bakim 10 yatak
kapasitesine sahipti. Yogun bakimda 2 doktor (1 asistan, 1 0gretim iiyesi) ve 3 hastaya 1 hemsire bakacak sekilde
caligmaktaydi. Hastalar her giin ve giinde en az bir kere olmak iizere Enfeksiyon Hastaliklar1 ve Klinik Mikrobiyoloji
Ogretim gorevlileri, asistanlar1 ve ya Enfeksiyon Kontrol hemsireleri tarafindan izlenip; hastaya ve laboratuvara dayali
stirveyans yapilmustir.

Hastaya ve laboratuvara bagl siirveyans sistemiyle enfeksiyon tanisi alan hastalarin verileri Enfeksiyon
Hastaliklar1 ve Klinik Mikrobiyoloji ekibince 2013 yilina kadar internet erisimi ile UHESA’ya, 2014 yilinda ise yine
internet erigimi ile infline’a bildirilmistir. Alinan etik kurul onay1 ile enfeksiyon komitesine bagvuruldu. Enfeksiyon
komitesinde UHESA ve infline giris yetkisi olan hekim ile iletisim kuruldu ve ihtiyacimiz olan veriler bildirildi. ADU-
ARYBU’ne ait ventilator, santral vendzkateter ve iirinerkateter kullanim verileri ile bunlara bagl gelisen enfeksiyon

verileri yetkili hekimce 2010- 2013 yillari arasi1 i¢in http://uhes.saglik.gov.tr, 2014 yili i¢in ise bu veriler

http://infline.saglik.gov.tr sitesinde kullanici ad1 ve sifresi ile giris yapilarak temin edilip tarafimiza bildirilmistir. Ulusal

bazli ventilatdr, santral vendzkateter ve iiriner kateter kullanim yillik verileri ile bunlara bagh gelisen enfeksiyon yillik
veriler http://hizmetstandartlari.saglik.gov.tr sitesine girilerek elde edildi. Elde edilmis bu veriler ADU Tip Fakiiltesi T1bbi
Istatistik Anabilim Dali ile beraber degerlendirildi.
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Calismadaki istatiksel analizler IBM SPSS Statistics 18.0 programi ile yapilmistir. Anlamlilik diizeyi 0,05 olarak
kabul edilmistir. Nicel degiskenlerin normal dagilima uygun olup olmadigi Kolmogorov-Smirnov testiyle kontrol
edilmigtir. Anesteziyoloji ve Reanimasyon yogun bakim {initesinde yatan hastalar retrospektif olarak degerlendirilip,
invaziv arag iliskili enfeksiyonlarin hizlari ve iligkili araglarin kullanim oranlar1 ulusal verilerle istatiksel karsilagtirmada
‘Mann-Whitney U’ testi kullanilmistir. Karsilastirilan degiskenlere iliskin tanimlayici istatistikler, medyan (25.-75.
persentil) seklinde gosterilmistir.

BULGULAR

Adnan Menderes Universitesi T1p Fakiiltesi Anesteziyoloji ve Reanimasyon Yogun Bakim Unitesi’ninde ¢alisma
boyunca 2010 ve 2014 yillar1 arasindaki bes yillik siirecte 629 hasta ve 14908 hasta giinii takibi yapilmistir. ADU
ARYBU’nde invaziv alet kullanim oranlarinin ventilatér kullanim orani disinda tamaminin ulusal verilere gore anlamli
derecede daha az oldugu, tiim enfeksiyon hizlarinin ise ulusal ortalama ile karsilastirildiginda gene anlamli derecede diistik
oldugu saptanmustir.

Adnan Menderes Universitesinin ARYBU ventilatdr kullamim oranlar1 ve VIP hizlarinin UHESA’nin bildirdigi

agirlikli genel ortalama ile karsilastirilmas: Sekil 1°de verilmistir.
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Sekil 1: Turkiye ve Adnan Menderes Universitesi Anesteziyoloji ve Reanimasyon Yogun Bakim Unitelerindeki ventilator

kullanim oranlar1 ve ventilatdr iligkili pndmoni hizlarinin yillara gore agirlikli genel ortalama karsilastiriimasi

Adnan Menderes Universitesinin ARYBU iiriner kateter kullanim oranlar1 ve UKI-USE hizlarimim UHESA nin

bildirdigi agirlikli genel ortalama ile karsilastirildig: veriler sekil 2’de verilmistir.
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Sekil 2: Tirkiye ve Adnan Menderes Universitesi Anesteziyoloji ve Reanimasyon Yogun Bakim Unitelerindeki iiriner
kateter kullanim oranlar1 ve iiriner kateter iligkili iiriner sistem enfeksiyon hizlarinin yillara gore agirlikli genel ortalama

karsilastirilmasi

Adnan Menderes Universitesinin ARYBU SVK kullanim oranlari ve SVK-KDE hizlarinin UHESA’nin bildirdigi

agirlikli genel ortalama ile karsilastirildigi veriler Sekil 3°de verilmistir.
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Sekil 3: Tirkiye ve Adnan Menderes Universitesi Anesteziyoloji ve Reanimasyon Yogun Bakim Unitelerindeki santral
vendz kateter kullanim oranlar1 ve santral vendz kateter iligkili kan dolasimi enfeksiyon hizlarinin yillara gore agirlikl

genel ortalama kargilastiriimasi

ADU ARYBU 2010 ve 2014 yillar1 arasina bakildiginda VKO, agirlikli genel ortalama (p=0,032) ve ortanca
(p=0,016) degerlere gore karsilastirildiginda anlamli derecede daha fazla kullanildigi calismamizda saptanmustir. VIP
hizinin agirlikli genel ortalama ve ortanca degerlere gore karsilastirilmasinda anlamli derecede (p=0,008) daha az
goziiktiigli saptanmistir. UKKO ortanca degerinin anlamli oranda (p=0,008) daha az kullamldig1, USE hizinin ise hem
agirlikli genel ortalama hemde ortanca degerine gore anlamli derecede (p=0,008) daha az goriildiigii saptanmistir. SVK
kullanim oraninin ortanca degerinin anlamli oranda (p=0,008) daha az kullanildigi, SVK-KDE hizinin ise hem agirlikli
genel ortalama (0,310 )hemde ortanca (0,841) degerine gore fark saptanmamustir (Tablo I).

Tablo I: Tiirkiye geneli ve ADU ARYBUin vaziv arag kullanim oranlar1 ve bunlarla iliskili enfeksiyonlarin karsilastiriimasi

ADU UHESA
Medyan Medyan P
(25-75 persentil) (25-75 persentil)
Ventilator kullanim orant agirlikli | g 77 0.64
’ ’ 0,032
genel ortalama (0,66-0,84) (0,635-0,645)
Ventilator kullanim orani ortanca 0.77 0.63
0,016
(0,66-0,84) (0,62-0,64)
Ventilator iligkili
1,87 14,3
pnémonienfeksiyonu  hizi  agirlikli 0,008
(1,595-2,185) (9,75-15,95)
genel ortalama
pnomonienfeksiyonuhizi ortanca (1,595-2,185) (7,9-14,15) 0,008
Urinerkateter kullanim orani agirhkli | 0,93 0,96 0222
genel ortalama, (0,83-0,96) (0,95-0,96) ’
Urinerkateter kullanim orani ortanca | 0,93 0,98 0.008
(0,83-0,96) (0,980-0,985) ’
Kateter  iligkili ~ driner  sistem
0 4,6
enfeksiyonu hizt agirlikli  genel 0,008
(0-0,495) (3,85-5,15)
ortalama
Kateter  iligkili ~ driner  sistem | O 3,2
0,008
enfeksiyonu hizi ortanca, (0-0,495) (2,75-3,80)
Santral vendzkateter kullanim orani | 0,19 0,6 0.008
agirlikl genel ortalama (0,105-0,215) (0,585-0,62) ’
Santral venozkateter kullanim orani | 0,19 0,6 0.008
ortanca (0,105-0,215) (0,595-0,63) '
Santral vendzkateter iliskili kan
4,48 5,7
dolasim1 enfeksiyonu hizi agirliklt 0,310
(0-7,16) (5,1-6,15)
genel ortalama
Santral venozkateter iliskili kan | 4,48 3,5 0.841
dolasimi enfeksiyonu hizi ortanca (0-7,16) (3,0-4,2) ’
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ADU ARYBU: Adnan Menderes Universitesi Anesteziyoloji ve Reanimasyon Yogun Bakim Unitesi
UHESA: Ulusal Hastane Enfeksiyonlar1 Siirveyans Agi

TARTISMA
Adnan Menderes Universitesi Tip Fakiiltesi Anesteziyoloji ve Reanimasyon Yogun Bakim Unitesi’nde gelisen

invaziv ara¢ kullanim oranlarini ve bu araglarla iligkili enfeksiyonlarin sikligini belirleyip, ulusal verilerle kargilagtirarak
yogun bakim iinitesinin enfeksiyon profilini ortaya ¢ikarmayi amagladigimiz bu g¢alismamizda ventilator kullanim orani
daha fazla olmasina ragmen VIP hizi ulusal verilere gore anlamli derecede diisiik bulunmustur. Uriner kateter ve santral
vendz kateter kullanim oranlar1 ve bunlarla iliskili enfeksiyon oranlar1 ulusal ortalamadan daha az goziikmiistiir.

Ventilator iligkili pndmoni hizinin ortalamanin altinda saptanmasi ya tam koymada eksiklik ya da VIP olusumunu

sebep olan faktorlere karsi koruyucu 6nlemlerde basarili olundugunu gosterdigi diisiiniilebilir. Ventilator iligkili pndmoni
tanis1 koymak igin bronkoalveolar lavaj veya derin trakeal aspirasyon kullanilarak trakeal aspirat 6rneklemesi alinabilir
(3,4). Ruiz ve arkadaglarinin (5) yaptiklari ¢aligmada, bu iki yontemin birbirine Gstiinliigii olmadig1 gosterilmistir. Adnan
Menderes Universitesi ARYBU’de de 6rnekleme derin trakealaspirat drneklemesi veya bronkoalveolar lavaj yontemi ile
yapilmaktadir. Hastaya ve laboratuvara dayali siirveyans belirlenmesinde tani koymanin daha duyarli olundugu
bilinmektedir. Yogun bakim iinitemizdeki siirveyans calismasi da hastaya ve laboratuvara dayali yapildig1 icin VIP tanisi
koymada eksiklik olmadig: diisiiniilebilir. Dolayistyla, ADU ARYBU’nde VIP hizinin diisiik olmasinin sebebi olarak, VIP
olusumuna sebep olan faktorlere karsi koruyucu dnlemlerde basarili olundugunu diistiniilebilir.
Bilici ve arkadaslar1 (6) yaptiklar1 calismada uygunsuz antibiyotik kullanan hastalarda ViP gelisme oramni, uygun
antibiyotik kullanan hastalardan 2 kat daha yiiksek bulmuslardir. Adnan Menderes Universitesi ARYBU uygunsuz
antibiyotik kullanimini azaltmak i¢in Enfeksiyon Hastaliklari ve Klinik Mikrobiyoloji Anabilim Dali’nca enfeksiyon
stiphesi olan hastalar giinlilk takip edilmekte ve antibiyoterapileri birlikte diizenlenmektedir. Uygunsuz antibiyotik
kullaniminin 6niine bu sekilde gegilmeye ¢alisilmaktadir.

Ventilator iliskili pndmoni gelismesine sebep olan faktdrlerden biri olarak mekanik ventilatorlii hastalarda stres
iilserlerini dnlemeye yonelik mide koruyucularin kullanimi ile midede asirt bakteri cogalmasi suglanmigtir. Khorvash ve
arkadaslarmin (7) yaptig1 calismada da proton pompa inhibitérlerinin VIP gelisiminde risk olusturdugu gosterilmistir.
Bizim yogun bakim iinitemizde de invaziv mekanik ventilator destegi alan hastalarda rutin olarak stres iilseri olusumunu
onlemeye yonelik proton pompa inhibitorii kullanilmaktadir.

Yine kaf egzersizi olarak adlandirilan trekeada iskemi olugmasini 6nleme amagli yapilan 2 saatte bir kafin 10
dakikaligina indirilmesi islemi yogun bakimimizda tiim invaziv mekanik ventilator destegi alan hastalarda, dncesinde kaf
iistii aspire edilerek uygulanmaktadir. Proton pompa inhibitérii kullamminda ve kaf egzersizi uygulamasiyla VIP hizinin
yogun bakimimizda yiiksek olmasi beklenir. Mekanik dnlemler olarak nitelendirilebilecek agiz i¢i aspirasyonu, yatak bast
seviyesinin 30-45 derecede tutulmasinin, zamaninda PEG ile beslenmeye gegmenin, bakimlarda sterilite kurallar1 ve el
yikama protokollerine uyulmasinin proton pompa inhibitérii ve kaf egzersiziyle artan VIP riskini onledigi diisiiniilebilir.

Bizim yogun bakim {initemizin {iriner kateter kullanim oranmin bulundugu persentilden daha az ve ya ayni
persentilde olmakla birlikte KI-USE hiz1 ulusal ortalamanin altinda saptanmistir. Balin ve arkadaslarinin (8) ¢alismasina
gore UKKO 0,92 ile her iki yilda 25. persentil altinda, KI-USE hiz1 ise binde 6 ile her iki yilda 75. persentil iistiinde
olduklar1 yaniYBU’lerinin diisiik iirinerkateter kullanimina oranina ragmen yiiksekenfeksiyon hizina sahip oldugu
gdzlenmistir. Bizim yogun bakim {initemizde ise {iriner kateter kullanim orani kismen diisiikkken enfeksiyon hizimizin da
diisiik oldugu saptanmistir. Dolayistyla ADU ARYBU’nin Ki-USE hizimin diisiik olmasinin olasi sebepler olarak yetersiz

tan1 veya kateter takimi sirasinda el yikama , steril ¢alisma ve sonrasi kateter bakimina uyuldugu diisiiniilebilir. Kateter
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iligkili tiriner sistem enfeksiyonu tanist koymada eksiklik olabilmesi i¢in alinan kiiltiirlerin kontamine olarak ne kadar1
degerlendirildigi ya da numune aliminin eksik olup olmadig iizerine ¢alisma yapilmamistir. Enfeksiyon hizinin diisiik
olmasinda bir diger olas1 durum,kateter takimi ve bakiminda steriliteye uymamiz olarak diisiiniilebilir.

Bizim YBU’de ise SVK kullanim oranimizin diisiik olmasina ragmen SVK-KDE hizimiz degisken seyretmis olup 2011 ve
2012 yillarinda ulusal ortalamanin iistiinde diger yillarda ise altinda goziikmiistiir.

SVK-KDE gelisiminde ki risk faktorleri irdelendiginde;

Santral vendzkateter girig yeri ile SVK-KDE ve kateter kolonizasyonu arasinda farklar saptanmustir(9,10,11). Lorenzo ve
arkadaslarinin (12) prospektif olarak yaptiklari bir ¢alismada 2018 hasta incelenmis, en fazla femoral (%13,19), ardindan
juguler (%4,60) ve en azda subklavyen (%1,42) vene takilan kateterde SVK-KDE rastlanildigi gosterilmistir. Adnan
Menderes Universitesi ARYBU de santral vendzkateterizasyonda ilk tercih olarak sag internal juguler vendz kateterizasyon
denenmesi, subklavyen ven kateterizasyona gore enfeksiyon oraninda artiga neden olabilecek sebeplerden biri olarak
diigiiniilebilir.

Bu risk faktorlerine ek olarak 2011 ve 2012 yillarinda YBU’de Ultrasonografi (USG) esliginde SVK takilmasi
uygulanmaya baslanmistir. Bu yillar arasindaki SVK-KDE hizindaki artig USG esliginde takilan kateterlerin sterilitesinin
korunamadig: diisiiniilebilir. Ancak bununla ilgili kanit olmadig1 i¢in bu etken siipheli konumdadir. Bunun diginda kateter
takilirken hangi yontemin kullanildigi, kag girisimle basarili yerlestirme saglandigi, takan kiginin deneyim diizeyi gibi
nedenler incelenmemistir. Bu faktorlerin SVK-KDE hizinda artisa sebep olabilecegi diisiiniilebilir.

Yogun bakim {initeleri saglik bakimu iliskili enfeksiyonlarin gelistigi baslica klinik {initedir. Bu yiizden her yogun
bakim iinitesi kendi enfeksiyon oranlarini ve dagilimini bilmelidir. Gerekli siirveyans ¢aligmalarini yaparak enfeksiyonlarin
olusmasina yol acan risk faktorlerini degerlendirmeliler ve bunlara yonelik dnleyici tedbirleri uygulamalidirlar. Bunlardan
biride gereksiz antibiyotik kullaniminin 6niine ge¢mektir. Yogun bakim iinitelerinde saglik bakimu iligkili enfeksiyonlarin
sik goziikmesi antibiyotik kullanimini artirmakta, bu da antimikrobiyal ajanlara kars1 direng gelisimine yol agmaktadir. Su
an mikroorganizmalarin direng gelisimini azaltacak tek 6nlem uygunsuz antibiyotik kullaniminin engellenmesi olarak
goziikmektedir. Adnan Menderes Universitesi ARYBU’nde antibiyotik kullanimi igin Enfeksiyon Hastaliklar1 ve Klinik
Mikrobiyoloji Anabilim Dali’nca hastanin degerlendirilmesi sonrast uygun antibiyotik se¢imi yapilarak gelisebilecek
antibiyotik direncinin 6niine gegilmektedir.

Calismamizin giiglii yonlerini degerlendirecek olursak invaziv ara¢ kullanim oranlart ve bunlarla iliskili
enfeksiyon hizlarinin verileri en giivenilir yontem olarak kabul edilen hastaya ve laboratuvara dayali siirveyans yontemi
ile elde edilmistir.

Calismamizin eksik yonlerine bakacak olursak hem ulusal hem de yogun bakimimizda arag iliskili enfeksiyonlarin
olusumunda rol oynayan etkenler, hastalarin demografik 6zellikleri tizerinde bir ¢aligma yapilmamistir. El yikama, hasta
bakimi gibi 6nleyici unsurlarin tarafimizca ne kadar uyuldugu belirlenmemistir. Ventilatér kullanim oranimizin fazla
olmasina ragmen VIP hizimizin diisiik olmasinin sebeplerini belirlemeye yonelik bir calisma yapilmamustir. 2011 ve 2012
yillarinda SVK-KDE hizi ulusal ortalamanin iizerinde olmasina sebep olabilecek etkenleri belirlemeye yonelik caligma
yapilmamuistir.

SONUC

Adnan Menderes Universitesi Tip Fakiiltesi Anesteziyoloji ve Reanimasyon Yogun Bakim Unitesi’nde gelisen
bes yillik siirec igerisinde invaziv arag iligkili enfeksiyonlarin sikligini ve bu araglarin kullanim oranlarini belirleyip, ulusal
verilerle karsilastirmaya calistigimiz bu ¢alismada; invaziv ara¢ kullanim oranimiz fazla olsada enfeksiyon oranlarimizin

daha az oldugu saptanmustir.
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Yogun bakim {initeleri invaziv islemlerin sik¢a uygulanmak zorunda oldugu yiiksek riskli hastalarin bulundugu

klinik bir birim olup gereksiz invaziv islemlerin engellenmesi, endikasyonun sonlanmasi durumunda ¢ikarilmasi, islem

sirasinda ve sonrasi bakiminda sterilite kurallarina uyulmasi, klinik birimdeki tiim personelin el yikama protokollerine

uygun hareket etmesi ve izolasyon Onlemlerine uyulmas: enfeksiyon gelisimini azaltacaktir. Bizim bu Onlemleri

uygulayarak enfeksiyon gelisimini azalttiimiz diisliniilmiistiir. Ancak bu onleyici kurallara ne kadar uyguladigimizi

belirlemek i¢in ek ¢aligmaya ihtiyag¢ vardir.

Her yogun bakim tinitesi kendi siirveyans ¢aligmasini yaparak gelisen enfeksiyon tiirlerinin sikligini, etkenlerini

ve bu gelisen etkenlerin ilaglara olan duyarhliklarini belirlemeli ve tedavi stratejilerini bu sonuglara gore yonlendirmelidir.

11-

12-
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S-3) NADIR BiR PSODOPNOMOPERITONYUM SEBEBI: CHILAIDITI SENDROMU

Mehmet Nur Kayat, Burcu Caner?, Ugur Ergiin *,

balikesir tiniversitesi tip fakiiltesi, 2uludag tiniversitesi tip fakiiltesi,
GIRIS

Chilaiditi isareti, diiz plan grafilerde karaciger ve diyafram arasinda gaz goriintiisiiniin varligidir. ik 6nce bir radyolog olan
Demetrius Chilaiditi tarafindan karaciger ve diyafram arasinda kolonun (transvers kolon veya hepatik fleksura) yeniden
konumlandirilmasi olarak tanimlandi (1). Karin agrisi, distansiyon, bulanti gibi gastrointestinal semptomlar ortaya
¢iktiginda Chilaiditi sendromu olarak adlandirilir (2). Sendrom, daha fazla goériintiileme ve arastirma ile sonuglanan, bazen
gercek pneumoperitoneum veya subfrenik apse olarak yanlis bilinen pseudopneumoperitoneum'un nedenlerinden biridir.
Burada iki Chilaiditi sendromu vakasini sunuyoruz.

OLGU 1

76 yasinda erkek hasta, 5 yildir benign prostat hiperplazi ve 12 yildir esansiyel hipertansiyon tanilariyla tedavi gormekteydi.
Hasta poliklinige yaklasik iki yildir olan karin agrist ve bulanti sikayeti ile bagvurdu. Agr1 epigastrik ve sag hipokondriak
bolgede lokalize olup, yayilim gostermiyordu. Epigastrik bolgedeki agri sebepli kardiyolojiye bagvurmus ancak agriyi
aciklayacak patoloji saptanmamuisti. Hastanin yapilan fizik muayenesinde batin distandii izlendi, palpasyon ile rahatti ve
hassasiyet yoktu. Diger sistemik muayene olagan saptandi. Laboratuvar bulgularinda, hemoglobin (HGB): 13 g/dl, 16kosit
(WBC): 9900pL, trombosit (PLT): 214000 pL, aspartat aminotransferaz (AST):19 IU/L, alanin aminotransferaz (ALT):10
IU/L olup diger biyokimyasal parametreleri normaldi. Cekilen postero-anterior akciger grafisinde sag diyafragma altinda
hava goriildii (Resim 1). Hastaya Chilaiditi sendromu tanisi konuldu ve konservatif tedavi verildi. Hasta halen
komplikasyonsuz olarak takiptedir (Hastadan yazili olarak onam alindi).

Resim 1. Diiz (A) ve lateral (B) akciger grafisinde subdiyafragmatik hava gériiniimii

OLGU 2

80 yasinda, benign prostat hiperplazisi tanili erkek hasta 10 giindiir olan bulanti, kusma ve karin sag iist kadranda kolik
tarzda agri ile acil servise basvurdu. Yapilan fizik muayenede batinda hassasiyet mevcuttu. Murphy bulgusu negatif
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saptand1. Diger sistem muayeneleri olagandi. Laboratuvar testlerinde karaciger transaminaz diizeylerinde tlimli artig
izlendi. Abdominal ultrasonografide kolesistit bulgusu ve safra kesesi tasi izlenmedi. Akciger grafisinde sag diyafram
altinda hava goriintiisii izlendi. Cekilen abdomen tomografisinde kolonun hepatodiyafragmatik interpozisyonu oldugu,
pnémoperitonyum olmadig goriildii (Resim 2). Agrisi hiyosin-N-butilbromur ve parasetamol ile gerileyen hasta poliklinik
kontrolii onerilerek taburcu edildi. Taburculuktan bir hafta sonra hasta poliklinige bagvurdu. Anamnezi alindiginda
yaklagik 1 yildir ara ara bulant1 hissi ve intermitant tarzda sag iist kadran agrisi oldugu 6grenildi. Yapilan fizik muayenede
ozellik saptanmadi. Laboratuvar testlerinde transaminaz diizeylerinin hala yiiksek oldugu goriildii ve hepatit paneli istendi.
Hastaya kronik hepatit B tanis1 koyuldu. Takiben yapilan karaciger biyopsisinde HAI indeksi yiiksek saptanip hastaya
tenofovir tedavisi baslandi. Hasta rutin kontrollerine devam etmektedir (Hastadan yazili olarak onam alindz).
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Resim 2. Abdomen BT de subdiyafragmatik hava gérinumi

TARTISMA

Chilaiditi sendromu, genel popiilasyonda % 0.025 ile % 0.28 arasinda degisen, kadinlarda erkeklere oranla dort kat daha
fazla goriilen ¢ok nadir bir sendromdur (2). Yasla birlikte insidansi artar ve ¢ocuklukta daha nadir goriiliir (3). Kolonun
anormal uzamasindan veya kolon ile karacigerin belirli ligamentlerinin anormal laksisiteinden kaynaklandig
diistiniilmektedir. Predispozan faktorler kronik kabizlik, artmis beden kitle indeksi, karaciger atrofisi (esas olarak siroza
bagl), assit, multifetal gebelik, kronik akciger hastalig1 ve sag diyafragmanin paralizisidir (4-6). Cogu vaka asemptomatik
olsa da semptomatik vakalarda karin agrisi, siskinlik, bulanti, kusma, konstipasyon, dispne ve gogiis agrisi
goriilebilmektedir. Matsuma T. ve arkadaglari, sizofreni hastalarinda abdominal distansiyonun agirt hava yutma ile iliskili
oldugu diisiiniilen {i¢ Chilaiditi sendromu olgusunu sundular (7). Bununla birlikte, tan1 amagli BT ¢ekimi dnerilmektedir,
¢linkii diiz radyografilerde Chilaiditinin igaretini ger¢ek bir pndmoperitonyumdan ayirabilecek 6zellik yoktur. Semptomlar
akut, kronik veya aralikli olabilir. Literatiirde kronik akciger hastaliklari, pulmoner fibrozis, hepatoselliiler karsinom, kolon
perforasyonu, Ogilvie sendromu, kolon volvulusu ve intestinal malrotasyon ile iligkili olarak Chilaiditi sendromu
bildirilmistir. Tedavi, yatak istirahati, nazogastrik dekompresyon, lifli gida tiikketimini, kilo kaybini, laksatifleri ve
lavmanlar1 icerir. Nadir durumlarda, sendrom cerrahi miidahale gerektiren kolonik volvulus ve bagirsak segmentlerinin
iskemisi ile komplike olabilir.

SONUC

Chilaiditi sendromu nadir ve siklikla asemptomatik seyretmektedir. Karaciger ve diyafram arasindaki gaz goriintiisiiniin
varligi, diyafragma ve karaciger arasinda saran kolonun transpozisyonunun sonucudur. Taniy1 kesinlestirmek igin BT
cekilmelidir. Tedavi genelde konservatif yontemlerle olsa da komplikasyonlarin varliginda cerrahi tedavi gerekmektedir.

“4. Aydin i¢ Hastahklar Giinleri”



33

REFERANSLAR

1. Chilaiditi D. (1910-1911) Zur Frage der Hepatoptose und Ptose in allgemeinen im Anschluss a Drei Fallevon temporary,
partieller Leberverlagerung. Fortcshr Geb Rontgenstr Nuklearmed Erganzongsband; 16: 173-208

2. Omeed M, Richard AH. (2012) Chilaiditi syndrome: A rare entity with important 3. differential diagnoses. Gastroenterol
Hepatol; 8: 276-8

3. Margulis AR, Burhenne HJ editors. (1989) Pediatric radiology. In: Alimentary Tract Radiology, 4 the ed. Toronto; 1717-
57.

4, Karaman C, Ozek T, Urhan MK. (1997) Agenesis of the right lobe of the liver. Case report. Acta Radiologica; 38: 428-
30.

5. Tangri N, Singhal S, Sharma P. (2014) Coexistence of pneumothorax and Chilaiditi sign: A case report. Asian Pac J
Trop Biomed; 4: 75-7

6. Bhattacharya PC, Bhattacharya AK, Dutta S. (2002) Chiliaditi syndrome with ascites. JAPL; 50: 860-1.

7. Matsuo T, Kotsubo D, Ichiki S. (1987) Chiliaditi's syndrome in schizophrenic patients. The Japanese Journal of
Psychiatry and Neurology; 41: 71-5.

“4, Aydin i¢ Hastaliklar1 Giinleri”



34

S-4) YOGUN BAKIM HASTALARINDA OTiROID HASTA SENDROMUNUN MORTALITE VE
DIGER PROGNOSTIK BELIRTECLERLE ILiSKiSi

Sileyman Ginay?,

izmir IKCU Atatiirk Egitim ve Arastirma Hastanesi: Izmir, Izmir, TR,
Giris ve Amag:

Cesitli nedenlerle yogun bakima yatan hastalar da veya 24-36 saatten uzun siire ac¢lik durumu devam eden hastalarda,

Hipotalamo-Pituiter-Tiroid aksinda belirgin degisiklikler olur (1).

Yogun bakim hastalarin da goriilen ilk degisiklik, serumda bulunan Tip 1 deiyodinaz enziminin inhibe olmasiyla periferde
T4tin T3’e donlsiimiiniin azalmasi sonucu, serum T3 miktarmin azalmasi ve rT3 miktarmin artmasidir (2-3). Akut
durumda T3’teki azalmaya karsin, T4 ve TSH’da 6nce yiikselme, daha sonra normal seviyeye doniis veya normalin altina
diistis gortilebilir (2-3)

Yogun bakim hastalarinda mortalite oran yiiksektir ve bu mortalite oranini 6n gérmede kullanilan ¢ok sayida belirteg ve
skorlama sistemleri bulunmaktadir. Buna ragmen mortaliteyi 6n gormede yeterli ve basit bir skorlama sistemine sahip
olmaktan uzagiz. Yogun bakim hastalarinda hastaligin agirlig1 ile artan tiroid horman siipresyonu goriilebilir. Tezden
tiiretilmis bu ¢aligmamiz da yogun bakim hastalarinda tiroid horman siipresyonun en ¢ok goriilen sekli olan diisiik T3,
normal T4 ve TSH diizeyine sahip yogun bakim hastalarinda mortalite orani, diger mortalite tahmininde kullanilan

belirtegler ve bunlarin birbirleri ile iligkisini saptamaya ¢alistik .

Diger mortalite belirtecleri olarak; APACHE II skoru, 16kosit, hemoglobin, ESR, CRP, prokalsitonin, albumin, PTZ ve

aPTT degerlerine bakildi.
Gerec ve Yontemler :

Tezden tiiretilmis bu ¢alisma; tekmerkezli, prospektif ve Mart 2008-Temmuz 2008 tarihleriarasinda Ege UniversitesiTip
Fakiiltesi Goglis Hastaliklar1 Yogun Bakim (YB) iinitesinde yatarak tedavi edilen 60 hasta alindi. Hastalarin yogun bakima

yatigtanilar1 Tablo 1°de goriilmektedir.
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Tablo 1
Kronik obstriiktif akciger hastalig: Akut solunum yetersizligi
Pulmonertromboemboli Hemotolojikmalignite
Akut koroner sendrom Sinir sistemi bozukluklar1
Kronik bobrek yetmezligi Pnémoni
Akut bobrek yetmezligi Sepsis
Serebrovaskiler olay Konjestif kalp yetmezligi

Hastalardan YB’ye yatist izleyen ilk 24 saatte tetkikler igin kan 6rnekleri alindi. Tedavi olarak dopamin, dobutamin,
sistemik kortikosteroid ve amiodaron gibi tiroid hormon degerlerini degistirecek ilaglarin baslanma endikasyonunun

varliginda da, bu ilaglar hastalara verilmeden 6nce tetkikler i¢in kan alindu.

Alman kan drneklerinde; sT3, sT4, TSH, antimikrozomal ve antitiroglobulin antikorlar1, 16kosit, hemoglobin, a¢lik
kan sekeri, iire, kreatinin, albumin, LDH, CRP, prokalsitonin, eritrosit sedimentasyon hizi (ESR), protrombin zamani
(PTZ), Aktive Parsiyeltromboblastin zamani (aPTT) degerlerine bakildi. Calismaya alinan biitiin hastalarin APACHE II

skoru hesaplandi

Calismamizda biitlin hastalarda, cinsiyet ve prognoza (taburculuk ve eksitus olarak) gore; yas, APACHE II skoru,
16kosit, hemoglobin, eritrosit sedimantasyon hizi, CRP, prokalsitonin, albumin, LDH, aglik kan sekeri degerlerinin
ortalamalari alind1. Benzer bigimde prognozagoére; diisiik sT3, sT4 ve TSH normal iken, sT3‘lin diisiik ve normal oldugu

durum, TSH’nin diisiik ve normal oldugu durum, sT4 diisiik normal ve yiiksek oldugu durum karsilastirildi.

Istatistiksel Analiz :

Bu calismada elde edilen verilerin istatiksel analizinde; SPSS 11.5 for Windows uygulanmigtir. Ayrica bakilan
parametrelerin farkli degerlendirilmelerinde Anova, Mann-Whitney U ve Chi-square testleri kullanilmistir. Sonuglar

ortalama + SD olarak verilmistir.
Bulgular:
Toplam 60 hasta calismaya alindi.Calismaya alinan hastalardan;hipotiroidi veya hipertiroidi tanis1 mevcut olan ya

da konulan 4’1 caligmadan ¢ikarilarak, 56 hastanin [ 33 erkek (% 58.9), 23 kadin (% 41.1)] verileri degerlendirildi.
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Calismaya alinan hastalarin tamaminda cinsiyet farklilig1 ile prognostik belirtegler

arasinda istatistiksel olarak anlamli fark saptanmadi. Prognoz agisindan bakildiginda ise; eksitus olan hastalarda taburcu

olanlara gore, 16kosit, LDH, aPTZ degerleri yiiksek, albumin degeri diisiik saptandi ve bunlar istatistiksel olarak anlamliydi.

Eritrosit sedimantasyon hizi, CRP, prokalsitonin, APACHE II skoru, hemoglobin, a¢lik kan sekeri degerleri ile eksitus ve

taburcu olan hastalar arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark saptanmadi (Tablo 2).

Tablo 2

Erkek Kadm p Eksitus Taburcu P
Yas (yil) 64,5+14,3 66+19,6 AD. 67,1+16,7 63,2£16,3 A.D.
APACHE Il 19,7+6,5 19,7+6,1 AD. 21,246,2 18,2+6,2 A.D.
Lokosit (mm3) 12,545,1 14,9+6,0 AD. 15,754 11,845,2 A
Hb (g/dl) 11,7+2,8 10,7+2,3 A.D. 10,5+0,4 11,9+0,5 A.D.
ESR (mm/saat) 66,3+36,4 59,7+28,9 AD. 65,546,1 63,9+ 6.3 A.D.
CRP (mg/L) 12,0+£12,0 12,249 AD. 15,4423 9,718 A
Aclik kan sekeri (mg/dl) 154,9+71,6 148,6+61,2 AD. 143+13,8 132+12,3 A.D.
LDH (U/L) 880+1070 806515 AD. 918,1+119,1 628,1+ 79,2 A
aPTT (sn) 29,7+£9,0 27,1+8,7 AD. 31,4494 26,5+8 A
Prokalsitonin (ng/ml) 17,5+48,8 1,8+2,7 AD. 15,9+10,4 7,7+4,5 A.D.
Albumin (g/dl) 3,0£0,7 2,9+0,7 AD. 2,610,1 3,1+0,1 A

A.D Anlaml degil (p>0.05) A; Anlamli (p<0.05)
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Serbest T3 diisiik iken, T4 ve TSH nin normal oldugu durumla(6tiroid hasta sendromunun en sik goriilen sekli ); olmadig1

durum arasinda sadece yas acisindan istatistiksel olarak anlaml fark oldugu saptandi.

Tablo 3. sT3 diisiik, sST4 ve TSH normal olan hastalarda prognostik belirteclerin karsilastirilmasi

sT3 diistik ve Diger
sT4,TSH normal hastalar P

Hasta sayis1 34 22

Yas (y1l) 50,7+18,1 68,6+14,6 A.
APACHE Il 19,5+6,0 19,5+6,9 A.D.
Lokosit (mm3) 13,1 45,1 14,0+6,3 A.D.
Hb(g/dI) 11,8+3,1 11,0+2,3 A.D.
ESR (mm/saat) 63,8+29,1 63,2+39,9 A.D.
CRP (mgr/L) 12,9+11,1 11,0+10,8 A.D.
PCT (ng/ml) 17,3+48,0 1,4+2.4 A.D.
Albumin(gr/dl) 2,8+0,7 3,2+0,7 A.D.
aPTT (sn) 30,1+9,5 26,3+7,4 A.D.
LDH(u/L) 814,0£529,0 903,0£1250,0 A.D.

Otiroid hasta sendromunun en sik gériilen sekli olan T3 diisiik, T4 ve TSH normal ve prognozun karsilastiriimasi; T3
diisiik, T4 ve TSH normal iken (6tiroid hasta sendromunun en sik goriilen sekli) prognozla karsilastirildiginda; T3 diisiik,
T4 ve TSH normal olanlarda olmayanlara gore eksitus orani1 daha fazlaydi ve aradaki fark istatistiksel olarak anlamliydi

(p<0.05).(Tablo 4)
Tablo 4

OHS: Otiroid Hasta Sendromu

Sonug P degeri
Taburcu Ex
Var 14 20
OHS <0,05
Yok 18 4

Hasta 6tiroid sendromunun daha nadir goriilen durumlari ile mortalite karsilastirildi. Ancak bu durumlarin mortailiteyi

on gormede istatistiksel anlaml1 bir iliski saptanmadi (p>0,05)

“4. Aydin i¢ Hastahklar Giinleri”



38

Tartisma ve Sonug:

Yasli niifusun artigina paralel olarak yogun bakimda izlenen hastalarin ¢ogu yasli ve eslik eden kronik hastaliklart vardir.
Yaslt popiilasyonun artigtyla beraber yogun bakima kabiil edilen hastalarin biiyiik ¢ogunlugunu bu grup olusturmaktadir.
Yasl hastalarda immiin yanit1 azaltan pek ¢ok faktor vardir (4). Bu nedenlerden dolay1 yogun bakima yatan hastalarda ileri
yasla birlikte mortalitede anlamli bir artis goriilmektedir (5-7). Ancak ¢aligmamizda erkek ve kadin hastalarda yas ile
mortalite iliskisine baktigimizda, istatistiksel anlamli farklilik saptamadik.(Ortalama yas erkek 64,5+14,3 yil ve kadinlarda

67,1£16,7 y1l p>0,05, eksitus olan 67,1£16,7 y1l ve taburcu 63,2+16,3 yil. P >0,05)

Bunu yogun bakima yatirilan ve g¢alismaya alinan hastalarin benzer yas grubunda olmalar1 ve karsilastirma

yapabilecegimiz daha geng yasta hastalarimizin olmamasina bagladik.

Apache II, hastanin yogun bakima kabul edildigi ilk 24 saatteki 12 rutin fizyolojik 6l¢iim, yas ve dnceki saglik
durumuna ait bilgileri kullanarak, hastaligin siddeti ve beklenen mortalite riski hakkinda fikir veren skorlama sistemidir.
APACHE 11 i¢in elde edilebilecek skor araligi 0 ile 71 arasindadir. Chiavone PA ve arkadaslarinin yaptigi calismada

APACHE II degeri arttik¢a mortalite oraninin arttigi gosterilmistir (8-9).

Calismamizda eksitus olan olgularin APACHE 1II skorunun ortalamasi hayatta kalan olgularinkinden yiiksekti
(swrasiyla 21.21 ve 18.18) ancak gruplar arasindaki farklilik istatistiksel olarak anlamli degildi (p=0.88). Saptadigimiz en

yuksek APACHE Il skoru 31 idi. Ayrica kadin ve erkek hastalarda APACHE 11 degeri arasinda fark saptanmadi.(p>0.05).

CRP hizli yiikselen ve ¢abuk diisen bir akut faz proteinidir. Viicutta basta enfeksiyon olmak {izere biitiin
enflamasyonlarda CRP diizeyi artar. CRP degerindeki artis diger inflamatuvar belirteclerde oldugu gibi hastaligin
siddetiyle dogru orantilidir. Jensen JU ve arkadaslarinin yaptigi calismada CRP’nin yogun bakim hastalarinda mortalitenin
belirteci oldugu gosterilmistir(10). Calismamizda erkek ve kadin hastalarda CRP seviyesi; istatiksel olarak anlamli bir
farklilik saptanmadi. Exitus olan hastalada taburcu olanlara gore CRP seviyesi daha yiiksekti (sirasiyla 15.4 ve 9.7 ) ve bu

yiikseklik istatistiksel olarak anlamliydi (p<0.05).

Prokalsitonin, tiroid bezinde Uretilen ve 32 aminoasid i¢eren kalsitonininprekiirsorii olarak ilk kez 1989 yilinda
Ghillani ve arkadaglar tarafindan tanimlanmistir. Prokalsitonin CRP ve ESR gibi hastaligin siddetiyle dogru orantili olarak
artar. Literatiire bakildiginda, pek ¢ok calismada prokalsitonin yiiksekliginin mortalite ile iliskili oldugu tespit edilmistir
(11-14). Caligmamizda erkekler ve kadinlar arasinda prokalsitonin degeri istatistiksel olarak farklilik saptanmadi. Eksitus
olan hastalarda taburcu olanlara gore prokalsitonin degeri yiiksekti (sirastyla 15.9 ve 7.7) ancak bu fark istatistiksel olarak

anlamli degildi (p> 0.05).
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Albumin karacigerden sentezlenen ve yogun bakim hastalarinin nutrisyonel durumunu gosteren baslica proteindir
(15). Albumin seviyesinin diigiikliigii kotii nutrisyonel durum, kronik karaciger hastaligi, nefrotik sendrom ve biitiin
inflamatuar durumlarda (negatif akut faz reaktani) goriiliir. Leite HP ve arkadaslarmnin yaptigi ¢alismada albumin
seviyesindeki azalmanin mortaliteyle yakin iliskisi oldugu gosterilmistir (16-17). Bizim yaptigimiz ¢calismada da eksitus
olan hastalarda taburcu olanlara gore albumin degerinde belirgin azalma vardi (sirastyla 2.6 ve 3.1) ve bu istatistiksel olarak

anlamliydi (p<0.05). Hipoalbuminemi yogun bakimda yatan hastalar i¢in prognostik bir belirte¢ oldugu diisiiniildii

Yogun bakim hastalarinda aPTT ile moratlite arsasindaki iligski birgok ¢alismada gosterilmistir (18).Calismamizda da

aPTT yiiksekligi ile mortalite arasinda istatistiksel olarak anlamli iligki saptadik (p< 0,05).

OHS’iin temel 6zelligi diisiik sT3 veya diisiik sT3 ve sT4 ile TSH’1n normal veya normalin alt simirinda olmasidir,
ancak diger tiroid fonksiyon anomalileri de gozlenebilir. En sik gézlenen anomali diigiik sT3 ile normal sinirlarda sT4 ve
TSH seviyeleridir (19). Calismamizda da en sik tespit edilen anomali sT3 seviyelerinin diisiikliigii idi. Yapilan birgok
calismada da benzer sonuglar elde edilmistir (19-20).Farkli ¢alismalarda TSH’daki siipresyonun mortalitenin belirteci
oldugu 6ne siiriilmesine ragmen (21) Anand N.K. ve arkadaslarinin arastirmasinda bununda aksine sonuglar ortaya
konmustur (22-24). Caligmamizda ise sT3 teki supresyonla mortalitenin arttigini gosterdik (p< 0.05). sT3 ve sT4 ki
supresyon artik¢a mortalitenin de artmas1 beklenmektedir. Ancak ¢alismamizda bunu gésteremedik. Cunki hem sT3 ve
sT4’ i siiprese olan sadece ii¢ hastamiz vardi.

Calismamizda gesitli kisithliklar mevecuttu. Hasta sayimiz azdi. Otiroid hasta sendromunun tiim varyantlarini
degerlendirebilecek kadar hasta sayisina erisemedik.

Sonug olarak; Yogun bakim hastalarinin mortalitesi yiiksektir. Mortalite tahmininde kullanilmak iizere gelistirilmis
pek ¢ok skorlama sistemi ve belirte¢ vardir. Calismamizda 6tiroid hasta sendromunun en sik goriilen sekli olan; diisiik sT3,
normal sT4 ve TSH’nin mortaliteyi tahminde bir belirteg¢ olarak kullanilabilecegini gosterdik. CRP, 16kosit, LDH, aPTT
yiiksekligi ile albumin diigiikliigiiniin yogun bakim hastalarinda mortalite tahmininde bir gdsterge olabilecegini gosterdik.

Otiroid hasta sendromuyla diger prognostik belirtecler arasinda bekledigimizin tersine bir baglant1 gdsteremedik.
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S-5) IMMUNSUPRESIF TEDAViI UYGULAYAN HEKIMLERIN HEPATIT B ENFEKSIYONU
TARAMASINA YAKLASIMI

Halil Geng!

1OZEL BATIGOZ CERRAHI TIP MERKEZI /IZMIR,

AMAC:Hepatit B virus (HBV) aktivasyonu, inaktif HBV tasiyicist veya gegirilmis HBV enfeksiyonu olan bir hastada
HBYV replikasyonundaki ani artistir. Reaktivasyon kendiliginden olabilecegi gibi, daha ¢ok kanser kemoterapisi, otoimmun
hastalik veya organ nakillerinde goriilmektedir. Karaciger dis1 malinitesi olan ve sitotoksik tedavi uygulanan hastalarda
%35-75 oraninda reaktivasyon olmaktadir. Kortikosteroidler basta olmak {iizere kemoterapétik ajanlar ve Ozellikle
monoklonal antikorlar (rituksimab ve alemtuzumab gibi) en sik sug¢lanan ilaglardir. Tedavi 6ncesi HBV-DNA seviyesi,
steroid kullanimi, lenfoma ve meme kanseri varligi, erkek cinsiyet ve gen¢ olmak tanimlanan risk faktorleri arasindadir.
Hekim icin klinik pratikte immunsupresif tedavi verilecek hastalarda HBV taramasinin yapilmasi ve kronik HBV
enfeksiyonu tespit edilenlerde antiviral profilaksi uygulanmasi énemlidir. Bu ¢aligmada GATA Askeri Tip Fakiiltesi’nde
degisik nedenlerle sitotoksik kemoterapi uygulayan hekimlerin HBV enfeksiyonu ile ilgili yaklagimlarinin belirlenmesi
amaglanmistir. YONTEM: On farkli klinikte ¢alisan ve immunsupresif tedavi uygulayan toplam 103 uzman hekim ile yiiz
ylize goriisme seklinde bir anket ¢alismasi yapildi. Hekimlere hekimlik siireleri, HBV taramasinda tercih ettikleri tetkikler
soruldu. Istatistiksel analizde Fisher’s exact testi kullanildi.. SONUCLAR Hekimlerin klinik pratikleri ortalama 10.02 +
5.8 yil idi. HBV taramasi yapma nedenleri baglica anormal karaciger testleri bulunmasi (%27.5) ve viral hepatit 6ykisu
(%26.6) seklinde idi. Hekimlerin %33.1°1 her hastada tarama yaparken, %12.81 hi¢ tarama yapmiyordu. Tarama amaciyla
en sik kullanilan testler; HBsAg (%93.6) ve anti-HBs (%59.6) idi. Hekimlerin sadece %6.4’ii kemoterapi dncesi HBV -
DNA diizeylerine bakmakta idi. HBV enfeksiyonu varliginda hekimlerin %80.8°1 hastalarini enfeksiyon hastaliklar1 veya
gastroenteroloji uzmanina yonlendiritken %17.4°l profilaktik tedavi vermekte idi. Tibbi onkoloji ve hematoloji
uzmanlarinin diger branslardan farkli olarak kemoterapi dncesi tarama amaciyla daha sik Anti-HBc testi istedigi saptandi.
TARTISMA HBV reaktivasyonunun sitotoksik ila¢ kullanim pratiginde dnemli bir yeri vardir. Son yillarda yapilan
yayinlarda sitotoksik tedavi alan her hastanin HBV enfeksiyonu agisindan taranmasi gerektigi bildirilmektedir.
Klinisyenler arasinda yapilan anketlerde, bizim ¢alismamizda da oldugu gibi, bu amagla en ¢ok istenen testlerin HBsAg
ve anti-HBs oldugu goriilmektedir. Aslinda istenmesi gereken ilk test olan Anti-HBc ise bizim ¢alismamizda hekimlerin
sadece %26.6’sinda istenmis idi. Sitotoksik tedavi dncesinde yapilmasi gereken HBV enfeksiyonu taramasinda; en sik
HBsAg ve anti-HBs testlerinin istendigi ve bu konuda daha duyarli olan Anti-HBc ve HBV-DNA

ANAHTAR KELIMELER: hepatitB, anket, immiinsiipresyon
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S-6) TARAMA PROGRAMI iLE GAITADA GiZLi KAN POZITiFLIGi SAPTANAN
HASTALARDAKI ENDOSKOPIK BULGULAR

Zehra Betiil Pakoz,

Tepecik Egitim ve Arastirma Hastanesi, Gastroenteroloji klinigi, izmir,

Tarama programu ile gaitada gizli kan pozitifligi saptanan hastalardaki endoskopik bulgular Giris ve Amac: Gaitada gizli
kan (GGK) taramasi, kolorektal karsinom erken tanist i¢in 50 yas iistii hastalarda rutin olarak 6nerilmektedir. Kolorektal
karsinomun erken evrede saptanmasi ve sonrasinda etkili bir tedavi, bu hastaliga bagli mortalite ve morbidite oranlarim
anlamli olarak azaltmaktadir. Ulkemizde de bu amagla 1. Basamak saglik merkezlerinde tarama yapilmaktadir. Bu
taramalar sirasinda kolorektal karsinom diginda diger gastrointestinal sistem patolojileri de saptanabilmektedir. Bu
calismadaki amag, rutin taramalar ile GGK pozitif saptanan 50 yas iistiindeki kisilerde saptanan endoskopik bulgularin
degerlendirilmesidir. Materyal-Metod: Calismaya, Ocak 2017-Ocak 2019 tarihleri arasinda 1. Basamak saglik
kuruluslarinda rutin tarama programi g¢ercevesinde gaitada gizli kan taramasi yapilan ve pozitif saptanan 50 yas iistii
hastalar alind1. Ust gastrointestinal sistem semptomlar1 olan hastalara endoskopi de uygulandi. Hastalarin demografik
bilgileri, endoskopi ve kolonoskopi sonuglari, aile 6ykiileri, anemi, alarme semptom varligi ve ilag kullanim retrospektif
olarak kaydedildi. Bulgular: GGK pozitifligi nedeni ile toplam 301 hastaya 262 endoskopi ve 286 kolonoskopi uygulandi.
Hastalarin %48,2’si erkek ve %51,8’1 kadin idi. Endoskopide en sik saptanan patolojiler gastrit (%74,8) ve duodenum
tilseri (%17,9) idi. Kolonoskopi hastalarin %36’sinda normal saptandi. Polip (%25,1), hemoroid (%20,6), inflamatuvar
barsak hastalig1 (IBH) (%3,8) ve kitle (%2) diger en sik saptanan patolojilerdi. Malignite saptanan hastalarda anemi ve kilo
kayb1, saptanmayanlara gore anlamli olarak daha fazla saptandi (p=0,001). Malignite saptanan ve saptanmayan hastalarda
cinsiyet benzer bulundu (p=0,715). Maliginte saptanan hastalarin hicbirinde aile 6ykust yoktu. Polip saptanan hastalar ve
saptanmayan hastalar arasinda cinsiyet ve anemi varhi@ benzer saptandi (sirasiyla p=0,599, p=0,545). Ulser saptanan
hastalar ve saptanmayan hastalar arasinda, cinsiyet, anemi 0ykiisii, antiagregan-antikoagulan ila¢ kullanimi ve kilo kayb1
acisindan anlamli fark saptanmadi (sirasiyla p=0,524, p=0,420, p=0,143, p=0,843). IBH hastalarinda anemi varligy, IBH
olmayanlara gore anlaml olarak fazla saptand1 (p=0,022). iIBH saptanan ve saptanmayan hastalar arasinda cinsiyet ve
alarme semptom agisindan anlamli farklhilik saptanmadi (sirasiyla p=0,205, p=0,851). Antiagregan-antikoagulan ilag
kullanimi olan hastalarda anemi varligir anlamli olarak daha fazlayd: (p=0,021). Sonug: 50 yas istii hastalarda rutin GGK
taramalar1 gastrointestinal sistem patolojilerinin saptanmasinda énemlidir. Ozellikle kilo kayb1 ve anemisi olan hastalarda
malignite ve IBH saptanma ihtimali anlamli olarak daha fazladur.

ANAHTAR KELIMELER: gaitada gizli kan, tarama, malignite
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S-7) ROMATOID ARTRITTE KOMORBIDITE VE SERUM ANTIi-CCP ANTIKOR SEVIYELERI
ILE iLiSKiSi

Avse Ivivapici Uniibol}, Omer Faruk Sendur?,

'KUSADASI GOZDE HASTANESI, 2ADNAN MENDERES UNIVERSITESI TIP FAKULTESI,

GIiRiS VE AMAC:

Romatoid artrit (RA) etyolojisi tam olarak bilinmeyen sinovyal eklemlerin simetrik tutulumu ile giden, eklem ve
gevresinde progresif yikimla seyreden, kronik, sistemik, inflamatuvar, otoimmiin bir hastaliktir (1). Romatoid artrit siklikla
30-50 yaglarda goriilmekle birlikte tiim yas gruplarinda ortaya ¢ikabilir (2). Romatoid artritte esas olarak eklem tutulumu
goriilsede hastaligin siddeti ve siiresi ile iligkili olarak eklem dis1 yapilardan 6zellikle cilt, kalp, akciger, gz ve sinir sistemi
etkilenebilmektedir (3). Romatid artritli hastalarda mortalite ve morbiditenin, genel toplumla kiyaslandiginda daha fazla
oldugu bilinmektedir. Bu hastalarda mortalite saglikli bireylere gore 2-4 kat fazla iken ortalama yasam 7-10 yil daha kisadir
(4). En 6nemli komorbidite ve mortalite nedeni enfeksiyonlar, renal yetmezlik, lenfoma ve kardiyovaskiiler hastaliklardir
(KVH) (5).

Romatoid artrit sliphesi olan vakalarda bugiine kadar en yaygin kullanilan test romatoid faktordiir (RF). Romatoid
artritte, RF'nin sensitivitesi %60-80 olmakla birlikte, diger kollajen doku hastaliklar1, kronik karaciger hastaliklari, ¢esitli
kronik enfeksiydz hastaliklarda da pozitif bulunabilmektedir (6). Ayrica RF toplumda saglikli bireylerde yasla dogru
orantil artarak %2-10 oraninda pozitif olabilmektedir (7). Romatoid artrit tanisinda kullanilan anti-siklik sitriline peptid
(anti-cyclic citrullinated peptide, anti-CCP) ¢ogunlukla IgG sinifinda olup, 6zgiilligi %96-98, duyarlihig: ise %41-67
oraninda degismektedir (8).

Bu ¢alismanin amaci kronik inflamatuvar bir hastalik olan romatoid artritte, komorbid hastaliklarin sikligint ve
serum anti-CCP diizeyleri ile komorbid hastaliklar arasindaki iliskiyi belirlemektir.

GEREC VE YONTEM

Bu calismada Haziran 2008 ile 2009 sonu arasinda Adnan Menderes Universitesi T1p Fakiiltesi Fizik Tedavi ve
Rehabilitasyon AD Romatoloji polikliniginde takip edilen 50 RA hastasi retrospektif olarak c¢aligmaya alindi. TUm
hastalarda fizik muayene bulgulari, hematolojik ve biyokimyasal analiz sonuglari, RF, anti-CCP sonuglari, VAS, DAS-28,
Modifiye Sharp skoru, komorbid hastaliklari, kullanilan ilaglar, dosyasinda ultrasonografi, akciger grafisi, toraks
tomografisi, ekokardiografi ve st gastrointestinal sistem endoskopileri olan hastalarin sonuglar1 kaydedildi.

Disease Activity Score (DAS-28)

Hastalik aktivitesinin DAS-28 ile degerlendirilmesinde eklem muayenesinde 2 omuz, 2 dirsek, 2 el bilegi, 10 MCP
eklem, 10 PIF eklem, 2 diz eklem hassasiyet ve sislik yoniinden degerlendirildi. Hassas eklem sayis1 ve sis eklem sayisi
hesaplandi. DAS-28 skorlamasi i¢in ESH ve genel saglik durumu da gerekli olup asagidaki formiil kullanildi. Ttm bu
parametreler DAS-28 i¢in 6zel olarak hazirlanmis hesap makineleri kullanilarak sabit bir formiille hesaplandi.

DAS-28= (0,56xVHES) + (0,28xVZES) + (0,70 log ESH) + (0,014xGSD)
istatistiksel degerlendirme

Tiim sayisal veriler ortalama + standart sapma olarak verildi. Guruplar arasindaki tiim sayisal parametrelerin
karsilastirilmast SPSS 13.0 for Windows ortaminda One way-ANOVA testi ile yapildi. P <0.05 degerler anlamli kabul
edildi.

BULGULAR

Yaglar1 25 ile 74 arasinda degisen (ortalama: 52,62+9,64), 411 kadin (%82), 9'u erkek (%18) toplam 50 Romatoid
Artrit tanili olgu degerlendirildi. Ortalama hastalik siiresi 94,59+104,82 ay idi. Hastalarin vital bulgulari
degerlendirildiginde, ortalama sistolik kan basinc1 122420 mmHg, ortalama diyastolik kan basinc1 73=9mmHg, kalp tepe
atimi (KTA) 78+8 atim/dakika idi. Hastalarmn ortalama VKI 26.84+5.84kg/m? idi.
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Osteoporoz (%50) en sik saptanan komorbid hastalikti. Sirastyla KVH (%20), hipertansiyon (%]18), peptik iilser
(%18), depresyon (%14), DM (%12), KOAH (%8), hipertiroidi (%6), hipotiroidi (%6), gecirilmis Tbe (%6), kronik bobrek
yetmezligi (KBY) (%4), kronik karaciger hastalifi (%2), parkinson (%2), 6zefagus Ca (%2) eslik eden komorbid
hastaliklardi. Hastalarin %6°’sinda eslik eden komorbid bir hastalik yoktu. Osteoporozu olan hastalarin %92’sinde RF
pozitif, %84’linde anti-CCP pozitif olup olmayan osteoproz olmayan grupla karsilagtirildiginda anlamli istatistiksel
farklilik saptanmadi (p>0.05).

Anova testi ile yapilan istatistiklerde komorbid hastalik gruplari ile anti-CCP diizeylerinin ortalamalar1 arasinda
anlaml farklilik saptanmadi. (p>0.05).

Hastalarin ortalama CRP degeri 24.7+22.83 mg/dl, ESH degeri 53.42+19.6 mm/h, anti-CCP degeri 109.32+141.26
(IU/ml) olup gruplar arasinda anlaml farklilik bulunmamaktaydi. (p<0.05). Anti-CCP hastalarin %82’sinde (41 hasta), RF
hastalarin %90’inda (45 hasta) pozitif idi. Hastalarin ortalama VAS degerleri 70+26.5, DAS-28 5.89+1.28, modifiye Sharp
skoru 72.544+45.67 olarak saptandi

Hastalarin %16’sinda (8 hasta) sistemik tutulum mevcuttu. Bes hastada akciger, 1 hastada kalp, 1 hastada goz
tutulumu varken, 1 hastada norolojik tutulum (tuzak ndropati) mevcuttu. Anti-CCP pozitifligi ve RF pozitifligi ile sistemik
tutulum arasinda anlamli farklilik yoktu. (p>0.05) Hastalik tani siireleriyle anti-CCP ve RF diizeyleri arasinda anlamlt
farklilik saptanmadi. (p>0.05). Hastalarm %96’s1 NSATI, %94’ MTX,%92’si kortikosteroid, %42’si salazoprin,
%24°1 leflunamid, %18’1 kinin, %41 adalimumab, %2’si etanercept, kullanmisti/kullanmaktaydi.

TARTISMA:

Romatoid artrit diger otoimmiin hastaliklar gibi kadinlarda daha sik gériilmekte olup kadin/erkek orani 2-3/1°dir.
Tiim yas gruplarinda gozlenebildigi gibi hastalarin %80’i 35-50 yaslar1 arasindadir (9). Bizim ¢alismamizda literatiire
benzer sekilde kadin/erkek orani 4.5/1, yas ortalamasi 52,62+9,64 idi.

Romatoid artritli hastalarda eslik eden komorbid hastaliklar, siklikla benzer etiyolojik faktorlerden etkilenen,
tedavilere bagli gelisen ve RA’den bagimsiz hastaliklar olarak degerlendirilebilirler. En sik eslik eden hastaliklar; KVH,
HT, osteoporoz, DM, otoimmun tiroid hastaliklar1 ve depresyondur. Osteoporoz sikligi %19 olarak bildirilmistir (10).
Sarikaya ve ark.nin ¢aligmasinda hastalarin %50’sinde osteoporoz saptanmugtir (12). Bizim ¢aligmamizda hastalarin
%94’tinde komorbid bir hastalik eslik etmekteydi. Sarikaya ve ark.nin ¢alismasina benzer sekilde hastalarin %50’inde
osteoporoz mevcuttu. Guler ve ark.nin ¢alismasinda anti-CCP pozitif ve negatif RA’li hastalar arasinda osteoporoz
goriilmesi acisindan anlamh farklilik saptanmamis. Ancak anti-CCP diizeyi ile lomber ve femoral kemik mineral
dansitometrisi arasinda negatif korelasyon saptanmig (13). Bizim ¢alismamizda da osteoporozu olan ve olmayan hastalar
arasinda anti-CCP pozitifligi ve negatifligi acisindan anlamli farklilik saptanmamustir.

Kroot ve ark. RA’li olgularin yaklasik ticte birinde eslik eden kronik bir hastalik bulundugunu, en sik ise
kardiyovaskiiler kokenli hastaliklarin eslik ettigini bildirmektedirler (13). Bizim g¢alismamizda eslik eden komorbid
hastaliklardan KVH’lar %20 oraninda RA’e eslik eden en sik 2. komorbid hastalik idi. Romatoid artritte KVH’lar i¢in olan
risk faktorleri geleneksel risk faktorleri ile benzer olup bunlar: yas, cins, sigara kullanimi, diabet, hiperkolesterolemi, HT,
sedanter yasam, ailesel erken KAH 6ykiisii oldugu gibi sistemik inflamasyonu akla getiren ESH’da artis ve ekstraartikiiler
bulgularin varliginda ilave risk faktorii olarak da sayilabilir (14). Ridker ve ark. RA’te CRP’nin artisiyla KVH riskinin
arttigin1 gostermislerdir (15). Bizim ¢aligmamizda kardiyovaskiiler hastaligt olan hastalarla olmayanlar arasinda ESH ve
CRP arasinda anlamli farklilik saptanmadi (p>0.05). Kardiyovaskiiler kokenli hastaligi olan hastalarla olmayanlar arasinda
LDL, HDL, trigliserid degerleri benzerdi (p>0.05).

Romatoid artrit, artik diabetes mellitus ya da hipertansiyon gibi KVH i¢in tek basina bir risk faktorii olarak kabul
edilmektedir. Romatoid artritte aterosklerozun artmasi, aterosklerozun patogenezinde inflamatuvar siireglerin oldugunu ve
hatta RA ile immiinopatogenezin benzer oldugunu desteklemektedir (14).

Lopez-Longo ve ark.nin yapmis olduklar1 bir ¢alismada RA’li hastalarda iskemik kalp hastalig1 gelisme riski ve
yliksek mortalite oraninin anti-CCP antikor pozitif hastalarda arttig1 ve bu artisin titresiyle iligkili oldugu bulunmustur.
Ayni ¢alismada, HT, dislipitemi, fazla kilo ve DM gibi kardiyovaskiiler risk faktdrleri ile anti-CCP antikorlar1 arasinda
iligki bulunmamustir (17). Bizim ¢alismamizda da KVH’1 olan RA’li hastalarla anti-CCP diizeyleri arasinda anlaml1 bir
iligki saptanmamuistir (p>0.05).

Romatoid artritli olgularin komorbid hastaliklar ile ilgili yapilan ¢aligmalarda, siklikla
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hipertansiyonun eslik ettigi belirtilmektedir. Genel toplumla karsilastirildiginda RA'li hastalarda hipertansiyon sikligi
artmustir (5,13). Ortega-Hernandez OD. ve ark.nin ¢alismasina gore 534 RA hastasinin %24’tinde hipertansiyon
saptanmugtir (10). Bizim ¢aligmamizda hastalarin %18’inde hipertansiyon tanisi mevecut olup hastalar anti-hipertansif
tedavi almaktaydi. Ortega-Hernandez OD. ve ark.nin ¢alismasindaki hipertansiyon sikligina yakin oranlarda HT eslik
etmekteydi. Tiirkiye’deki normal popiilasyona oranla daha diigiik hipertansiyon prevelansi saptadik (17).

Diabetes mellitus prevalansinin RA'te arttigi gosterilememistir (14). Baska bir ¢alismada ise 144 RA hastasinin
%16.7’sinde (24 hasta) DM saptanmustir (18). Bizim ¢alismamizda da DM siklig1 %14 olarak saptanmustir.

Obezite normal popiilasyonda koroner kalp hastalif1 ve genel mortalite agisindan dnemli bir risk faktoriidiir.
Bunun yani sira metabolik sendrom ve bununla iligkili bel gevresi kalinliginin RA'li hastalarda ateroskleroz ile iliskili
oldugu gosterilmistir (14). Bizim ¢aligmamizda da KVH’1 ve DM’u olan hastalarla olmayanlar arasinda viicut agirliklari
ve VKI’leri (p>0.05) arasinda anlamli farklilik saptanmadi.

Yapilan bir ¢alismada hastalarin %3’{inda peptik iilser saptanmig (10). Bizim ¢alismamizda hastalarin %18’inde
peptik iilser mevcuttu. Peptik iilseri bulunan hastalarin tamaminda NSAII ve/veya kortikosteroid kullanimi mevcuttu.
Romatoid artritte en sik olarak kullamlan non-steroidal antiinflamatuvar ilagalara (NSAII) bagli gastrik ve peptik iilser
goriilebilmesi hastalarimizdaki etyolojik nedeni ortaya koymaktadir.

Bilindigi iizere son donem bobrek yetmezligi olan ve hemodializ {initesine baglanan hastalarda immun sistem
hasarina bagli RA gelisme riski artmaktadir. Romic ve ark. son donem bobrek yetmezligi olan hastalarda RF’iin 6zellikle
de anti-CCP antikorunun RA gelisimi agisindan erken belirte¢ olabilecegini géstermistir (19). Bizim ¢alismamizda
hastalarin %4’tinde KBY eslik etmekteydi. Anti-CCP diizeyi ile KBY arasinda korelasyon saptanmamustir.

Romatoid artritli olgularda tiroid fonksiyon bozuklugu %5.1-33.8 sikliginda bildirilmektedir (20, 21) En sik
subklinik hipotiroidi (20) ve klinik hipotiroidi (22) bildirilmistir. Chan ve ark. RA’li olgularda en sik subklinik hipotiroidi
olmak iizere, %10,9 sikliginda tiroid fonksiyon bozuklugu saptamislardir (23). Buna karsin, Andonopoulos ve ark. RA’li
olgularda tiroid fonksiyon bozuklugu sikliginin normal kontrol grubundan farkli olmadigini bildirmislerdir (24). Yapilan
baska bir ¢aligmada RA’li hastalarda %16 oraninda hipotiroidizm saptanmistir (10). Romatoid artritli olgularda otoimmun
tiroid hastaliklart birlikteligi %4.9-16.2 sikliginda bildirilmektedir (25). Atzeni ve ark.nin yapmis olduklar1 ¢alismada
RA’li hastalarda anti-otoimmun tiroid hastaliklar1 ile RF ve anti-CCP antikorlar1 arasinda korelasyon ve iligki
saptanmamugtir. Ayni ¢alismada tiroid fonsiyon testleri ile ilgili bir karsilagtirma yapilmamustir (26). Bizim ¢aligmamizda
Chan ve ark.nin (23) caligmasina benzer sekilde hastalarin %12’sinde tiroid fonksiyon bozuklugu igeren tiroid hastaligi
saptanmustir. Bizim olgularimizda klinik hipotiroidi ve klinik hipertiroidi %6 oraniyla en sik saptanan tiroid fonksiyon
bozuklugu idi.

Romatoid artritli hastalar immiinosiipressif tedaviden bagimsiz olarak, normal bireylere oranla 2 veya 3 kat daha
fazla hodgkin lenfoma, non-hodgkin lenfoma ve 16semi gelisme riskine sahiptirler (1). Bizim ¢aligmamizda hicbir hastada
hodgkin lenfoma, non-hodgkin lenfoma ve 16semi goriilmezken yalmzca 1 hastada 6zefagus Ca gézlenmistir.

Romatoid artritli olgularda psikiyatrik bozukluklarin oldukga sik goriildiigi bildirilmektedir (27).Romatoid
artrit’te depresyon % 14-46 sikliginda bildirilmektedir. Romatoid artritin kronik bir hastalik olmasi ve klinik dalgalanmalar
gostermesi, olgularin agri ile her an karsilasma olasiligi, psikiyatrik bozukluklara yol agan olasi nedenlerdir (28). Bizim
calismamizda hastalarimizda literatiire gore daha az oranda depresyon (%12) eslik etmekteydi.

Hastalarinin yaklagik %40’inda hayatlarinin bir déneminde eklem dig1 tutulum bulgulart gorilir (29). Akciger
tutulumunun gergek prevelansi kesin olarak bilinmemekle beraber hastalarin %1-40" inda akciger tutulumu saptandigi
bildirilmistir (30). Otopsi ¢aligmalarinda hastalarin %30' unda, ekokardiyografik ¢alismalarda %50'sinde kalp tutulumu
oldugu ve sadece %3'linlin semptom verdigi saptanmustir (31). En sik g6z tutulumu hastalarim %10-35'inde gorilen
keratokonjonktivitis sikkadir (5,10)

Bizim ¢alismamizda hastalarin %16’sinda (8 hasta) sistemik tutulum mevcuttu. Bes hastada (%10) akciger
tutulumu, 1 hastada (%2) kalp, 1 hastada (%2) g6z, 1 hastada (%2) nérolojik tutulumu (tuzak néropati) mevcuttu.

Inui ve ark.nin yaptiklar1 calismada pulmoner hastaliklar (intestinal akciger hastaligi, bronsiolit) ve anti-CCP
antikorlar1 arasinda bir iligki saptanmamis (32). Bizim ¢alismamizda akciger tutulumu ile anti-CCP antikorlar1 arasinda
iligki bulunmamustir.

Sonug:
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Romatoid Artritli 50 hastalik olgu serimizde en sik eslik eden komorbid hastaliklar arasinda osteoporoz (%50) ve

kardiyovaskiiler hastaliklar (%20) ilk siralarda yer aliyordu. Calismamizda komorbid hastaliklar ile anti-CCP dlizeylerinin
ortalamalar1 arasinda anlamli iliski saptanmadi.
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S-8) YOGUN BAKIM HASTALARINDA NOTROFIiL/LENFOSIT ORANI iLE MORTALITE
ILiSKisi

Sibel Demiral Sezer?,

'SBU izmir Tepecik Egitim ve Arastirma Hastanesi I¢ Hastaliklar1 Klinigi,

Girig: Calismamizda yogun bakim iinitesinde takip edilen hastalarda kullanilan hastalik ciddiyeti belirleme skorlarindan
Acute Physiology and Chronic Health Evaluation Il (APACHE I1) ve mortalitenin; sistemik inflamatuar belirte¢ olarak
kabul edilen nétrofil — lenfosit oran1 (N/L) ile iliskisi arastirildi.

Gereg ve Yontem: Calismaya Ocak 2017- Aralik 2017 tarihleri arasinda S.B.U. Izmir Tepecik Egitim ve Arastirma
Hastanesi Dahiliye Yogun Bakim {initesinde yatan 180 hasta dahil edildi. Hastalarin demografik bilgileri, APACHE Il
skoru ve laboratuvar verileri geriye doniik degerlendirildi.

Bulgular: Caligma grubunun ortalama yas1 mortalite goriilen grupta 68.4+12.3 iken, mortal seyretmeyen grupta
64.2+14.4_1idi. Mortal seyreden hastalarin 46’s1 erkek, 38’1 kadin cinsiyetti (n: 84). Mortal seyretmeyen grupta ise 45
erkek, 51 kadin hasta saptand1 (n: 96). Mortal seyreden hastalarin yas ve cinsiyetleri arasinda istatistiksel anlamli fark
saptanmadi. APACHE II skoru mortal seyreden hastalarda, sag kalan hastalara gore yiksek bulundu (24. 6+1.8,
10.8+1.6). Bu fark istatistiksel olarak anlamli saptand1 (p<<0.005). Mortal seyreden hastalarda N/L oran1 5.1+ 0.9, sag
kalan hastalarda ise N/L orami1 2.13+0.4 saptandi. Bu fark istatiksel olarak anlamli saptandi (p<0.005). APACHE Il skoru
ile N/L orani arasinda pozitif ve anlamli iligki saptand1 (r: +0.28, p 0.002).

Sonug: Calismamizda yogun bakim hastalarinda saptanan yiiksek N/L oraninin , mortaliteyi 6ngdrebilir sonucuna
ulastik.

THE RELATION BETWEEN NEUTROFIL / LYMPHOCYTE RATIO AND MORTALITY IN INTENSIVE
CARE

Sibel Demiral Sezer
University of Health Sciences; Izmir Tepecik Training and Research Hospital, Departmant of Internal Medicine

Introduction: In our study, we used to determine the relation between acute Physiology and Chronic Health Evaluation 11
(APACHE II) score which is determine the severtiy of disease, mortality and neutrophil - lymphocyte ratio (N / L) which
is considered as systemic inflammatory marker, in intensive care unit patients.

Materials and Methods: In this study, between January 2017 and December 2017, 180 patients was conducted in Internal
Medicine Intensive Care Unit of Izmir Tepecik Training and Research Hospital. Demographic data, APACHE II score and
laboratory data were retrospectively evaluated.

Results: The mean age of the study group was; 68.4 + 12.3 years in mortal group and 64.2+ 14.4 in nonmortal group . 46
patients were male and 38 were female in mortal group (n: 84). 45 patients were male and 51 patients were female in
nonmortal group. There was no statistically significant difference between ages and genders of the patients between groups.
APACHE I score was higher in mortal group (24 6 + 1.8, 10.8 + 1.6). This difference was statistically significant (p
<0.005). The N / L ratio was found to be 5.1 + 0.9 in mortal group and the N / L ratio in the survivors was 2.13 + 0.4. This
difference was statistically significant (p <0.005).

There was positive and significant relation between APACHE Il and N/L ratio (r: +0.28, p: 0.002).

Conclusion: In our study, we found that the high N / L ratio in intensive care patients may predict mortality.
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S-9) TiP 2 DIYABETIK HASTALARDA SERUM ADIPOLIN DUZEYi VE METABOLIK
PARAMETRELER iLE iLiSKiSi

Ender Aktepe!, Mehmet Calan?, Gokgen Unal Kocabas?, Sekiire Demet Arslan?, Canan Karan?, Melike Yiice
Aktepe?, Murat Aksit?, Roukie Chousein?, Arif Yiksel?,

ADNAN MENDERES UNIVERSITESI TIP FAKULTESI ,

Giris: Diabetes mellitus insiilin eksikligi ya da etkisindeki defektler nedeniyle organizmanin karbonhidrat, yag ve
proteinlerden yeterince yararlanamadigi, siirekli tibbi bakim gerektiren, kronik diisiik dereceli inflamasyon ve ayni
zamanda kardiyovaskiiler bir hastaliktir. Diyabetik hastalarda artmis yag dokusu, obezite, nemli bir sorundur. Adipoz
doku disfonksiyonumetabolik ve kardiyovaskiiler olaylarda etkili olmaktadir. Ayrica adipoz dokudan salgilanan
sitokinlerin, adipokinler, sekresyonundaki farklilasma hastaligin ortaya ¢ikmasinda ve/veya ilerlemesinde etkili oldugu
diisiiniilmektedir. Adipolinadipoz dokudan salgilanan bir adipokindir. Adipolinin insiilin duyarliligini artirdigi
gosterilmistir. Bizde arastirmamizda yeni tani diyabetik hastalarda adipolin diizeyinin kontrol grubundaki normal glikoz
toleransi olan bireylere gore farklilik olup olmadigi planladik. Adipolin molekiiliinii ve metabolik parametrelerle iligkisini
inceledik. Gereg - Yontem : 2015 yili Agustos-Eyliil-Ekim-Kasim aylarinda hastanemiz i¢ Hastaliklar1 ve Endokrinoloji
poliklinigine bagvuran hastalardan arastirma protokoliine uygun olanlar ¢alismaya dahil edildi. Bulgular : Calismaya 40
adet yeni tan1 alms tip 2 diyabetik hasta ile 40 adet kontrol grubu hastasi kabul edildi.Yeni tan1 diyabetik hastalar ile
kontrol grubundaki bireylerin arasinda yas, cinsiyet ve BMI agisindan istatiksel olarak bir fark saptanmadi. Serum adipolin
diizeyi (Tip2 DM=1936.65 (1562.50-2000.00)pg/ml, Kontrol= 3012.72 (1627.50-3555.00) pg/ml, p=0.037%*) ise yeni tan1
diyabetik hastalarda istatistiksel olarak diisiik saptandi. Serum adipolin diizeyi ile aglik kan sekeri, serum insulin diizeyi ve
insulin direnci arasinda istatistiksel olarak anlamli, negatif yonde bir korelasyon saptandi. HOMA-IR ile adipolin
arasindaki negatif iligki multiple regresyon analizine gore diger degiskenlerden bagimsizdi. Ayrica adipolin diizeyi ile
inflamatuvar marker olan hs-CRP ve kardiyovaskiiler riskin bir gostergesi olan KIM kalinligi arasinda istatistiksel olarak
anlamli negatif yonde bir korelasyon saptandi. A¢lik kan sekeri (Tip2 DM=190.62 + 74.51 mg/dl, Kontrol= 91.57 + 8.68
mg/dl, p= <0.001*) , HOMA-IR (Tip2 DM=3.85+1.89, Kontrol=2.10+1.57, p= <0.001*), KIM kalinlig1 (Tip2 DM= 0.76
+ 0.14mm, Kontrol= 0.65 + 0.15mm , p= 0.001*), hs-CRP(Tip2 DM=5.838 + 4.12mg/l, Kontrol= 3.36 £ 2.54mg/I, p=
0.003* ) yeni tan1 diyabetik hastalarda istatistiksel olarak anlamli yiiksek saptandi. Sonug - Tartigma : Serumadipolin
diizeyinin yeni tani tip2 DM hastalarda diisiik diizeyde saptanmasi, HOMA-IR ile negatif korelasyon géstermesi gelecekte
tip 2 DM tedavisinde 6nemli bir molekiil olma potansiyeli gdstermistir. Ayrica 6nemli kardiyovaskdiler risk gostergesi olan
hs-CRP ve KIMK ile negatif korelasyon gostermesi adipolin diisiikliigiiniin kardiyovaskiiler risk gostegesi olabilicegini
diigiindiirmektedir.

ANAHTAR KELIMELER: Tip 2 DiabetesMellitus , Adipolin , Adipokin, Karotis Intima Media Kalinlig
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S-10) OTUZ YAS ALTI MEME KANSERLI HASTALARIN RETROSPEKTIF ANALIZI

Serkan Menekse!

Manisa Sehir Hastanesi Tibbi Onkoloji,
Amagc:

Meme kanseri tiim diinyada kadinlarda akciger kanserinden sonra 2. Siklikta goriilmektedir. 40 yas altinda goriilen meme
kanserleri ¢ok erken baslangichh meme kanseri olarak smiflandirilir. Tiim meme kanserlerinin %4-5’ini olusturur.
Caligmalarda genelde 40 yas alti meme kanserleri incelenmis. 30 yas alt1 goriilen meme kanserleri ile ilgili veriler azdir ve
bu nedenle merkezimizde takipli 30 yas alti meme kanserli hasta retrospektif olarak incelendi.

Yontem: 2010-2019 yillart arasinda merkezimize bagvuran 30 yas alti 46 meme kanseri hastasi retrospektif olarak
degerlendirildi. Yas, cinsiyet, evre, sag kalim siireleri, metastaz yerleri, estrojen reseptorii, progesteron reseptorleri ve
HER?2 ekspresyonu ve bunlar arasindaki iliski degerlendirildi.

Bulgular: Median yaglar1 27,5 (22-31)’idi. 40 (%86,95) hastada invaziv duktal karsinom, 4 (%8,3) hastada musindz, 2
(%4,35) hastada lobuler karsinom saptandi. 12 (%26,1) hasta triple negatif, 30 (%65,2) hasta hormon reseptorii pozitif, 10
(%21,7) hasta HER2 pozitifti. 11 (%23,9) hastada visseral metastaz, 9(19,6) hastada non-visseral metastaz vardi. Metastatik
hastalarin sag kalim siiresi 35 (20-49) ayd1. Visseral metastazi olan hastalarin ortalama sag kalim siiresi 24 (9-38) ay, non-
visseral metastazi olan hastalarin sag kalim stiresi 51 (34-67) ay olarak gézlendi.

Tartisma: 50 yasinin altinda goriilen meme kanserleri erken gelisen kanser, 40 yasin altinda goériilen meme kanserleri ise
cok erken gelisen kanser olarak siniflandirilmaktadir. Cok erken evre kanserler nadir goriiliir ancak daha ¢ok triple negatif
Ozellikte, daha ylksek oranda HER?2 ekspresyonu ve daha agresif klinik ile kendini gostermektedirler. Bizim ¢aligmamizda
da 50 yas {istii meme kanserlerine gére hormon reseptorii daha diisiik, triple negatif meme kanseri daha yiiksek gozlendi.
Sonug olarak 30 yas altt meme kanserleri ¢ok erken meme kanserleri ile benzer seklide daha koétii seyir gostermekte ve 50
yas Ustii meme kanserlere gore daha farkli patolojik dzellikler gostermektedir ancak daha fazla hasta sayisi ile daha fazla
¢aligmaya ihtiyag vardir.

“4, Aydin i¢ Hastaliklar1 Giinleri”



52

S-11) FIBROMIYALJI TANILI HASTALARDA GASTROINTESTINAL SISTEM BULGULARI ILE
SAGLIK DURUMU ARASINDAKI iLiSKi

Betiil Sargin!, Gllcan Girer?,

‘Romatoloji Klinigi, Aydin Devlet Hastanesi, Aydin, Tiirkiye, 2Adnan Menderes Universitesi Fiziksel Tip ve
Rehabilitasyon Anabilim Dali Romatoloji Bilim Dali, Aydin, Tiirkiye,

Amag: Fibromiyalji tanili hastalarda ishal, kabizlik gibi gastrointestinal sistem bulgular1 yaklasik olarak % 32.5 oraninda
goriilmektedir. Gastrointestinal sisteme ait semptom ve bulgular hastalarda yasam kalitesi ve saglik durumunu
etkilemektedir. Bizim bu ¢alismadaki amacimiz, fibromiyalji tanili hastalarda gastrointestinal sistem bulgulari ile saglik

durumu arasindaki iligkiyi belirleyebilmektir.

Gereg-Yontem: Caligmamiza klinigimize Mart-EylUl 2018 tarihleri arasinda bagvurarak fibromiyalji tanis1 alan 18-85 yas
arasindaki hastalar dahil edildi. Fibromiyalji tanisi 2010 Amerikan Romatoloji Dernegi Kriterleri’ne gore konuldu.
Hastalarda gastrointestinal sistem bulgularii degerlendirmek icin Kaliforniya Universitesi Los Angeles Gastrointestinal
Traktus sorgulama Slgegi kullanildi. Fibromiyaljinin hastalar {izerine etkisi Fibromiyalji Etki Anketi ile degerlendirildi.
Elde edilen veriler SPSS 19.0 istatistik programina aktarildi. Verilerin analizinden sonra, degerler minimum-maksimum
ve ortalamatstandart sapma olarak verildi. Korelasyon analizi Spearman korelasyonu kullanilarak yapildi ve p<0.05

istatiksel olarak anlamli kabul edildi.

Bulgular: Calismaya katilan hastalarin timii kadin olup yas ortalamasi 48.29+10.5 yildi. Fibromiyalji hastalarina ait
demografik 6zellikler Tablo 1°de gdsterilmistir. Ortalama Fibromiyalji Etki Anketi skoru 61.71+17.16 ve ortalama
Kaliforniya Universitesi Los Angeles Gastrointestinal Traktus sorgulama dlcegi skoru 2.63+15.19 idi. Fibromiyalji Etki
Anketi ile Kaliforniya Universitesi Los Angeles Gastrointestinal Traktus sorgulama dlgegi arasinda pozitif korelasyon
saptand1 (r=0.228, p<0.05).

Sonug: Saglik durumu kétii fibromiyalji tanili hastalarda gastrointestinal sistem bulgularini gosteren skorlar daha kotiiydil.
Fibromiyalji, sadece hassas nokta varlig1 ve yaygin agri ile degil, gastrointestinal sistem gibi bir¢ok sistemi etkileyerek
yasam kalitesini olumsuz yonde etkilemektedir.

Anahtar Kelimeler: Fibromiyalji, gastrointestinal sistem, saglik durumu, yasam kalitesi

Tablo 1. Fibromiyalji tanili hastalarin demografik 6zellikleri

Fibromiyalji (n) 100
Yas (ni)* 48.29 + 10.53
Cinsiyet (E/K) 0/100
Fibromiyalji etki anketi* 61.71 +17.16

Kaliforniya Universitesi Los Angeles Gastrointestinal Traktus

sorgulama ol¢cegi 2.0* 2.63£15.19

*Ortalama+Standart sapma
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Tablo 2. Fibromiyalji Etki Anketi ile Kaliforniya Universitesi Los Angeles Gastrointastinal Traktus sorgulama 6lgegi

arasindaki korelasyon analizi

Kaliforniya Universitesi Los Angeles Gastrointestinal
Traktus sorgulama élcegi 2.0

Fibromiyalji etki anketi
r

0.228
<0.05
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S-12) GIiS KANAMALI HASTALARIMIZDA ANKAFERDIN ETKINLiIGi: TEK MERKEZLI , iLK
SONUCLARIMIZ

Mehmet Emin Ayhan!, Mehmet Hadi YasaZ,

'Aydin Adnan Menderes Univeristesi T1p Fakiiltesi Gastroenteroloji Bilim Dal,

GiRiS
Akut varis disi Ust gastrointestinal sistem kanamasi halen yiksek morbidite ve mortaliteye sahip, sik rastlanan

bir saglk problemidir. Endoskopik tedaviler Gist gastrointestinal sistem kanamalarinda yaygin olarak kullanilan ve tekrar
kanama, cerrahi gereksinimi ve mortaliteyi azaltan etkili yontemlerdir (1).

Gunumuzde gelismis endoskopik teknik ve destekleyici tedavilere ragmen mortalitesi hala % 10 dizeyindedir
(2). Bu oran hastanede yatan ve kalp yetmezligi, kronik bébrek yetmezligi gibi ciddi ko-morbid ek hastaligi olan hastalarda
% 36’ lara kada cikabilmektedir (3). Altmis yas altinda olup da birlikte baska ciddi bir hastaligi veya malignitesi
olmayanlarda ise Ust gastrointestinal kanamaya bagl 6lim orani % 0.6 kadardir. Ancak hastalarin % 25’ inin 80 yas Uzeri
olmasi, % 33’Unin de hastanede yatan hastalar olmasi klinik sonuglari olumsuz etkilemekte ve mortalite oranlarini
yukseltmektedir. (4).

Ankaferd bitkisel bir ekstraktir. Thymus Vulgaris, Glycyrrhiza Glabra, Vitis Vinifera, Alpinia Officinarum ve Urtica
Dioica bitkilerinin standardize karisimindan olusmaktadir (5). Bu bitkilerin timiniin temel etki mekanizmasi Goker ve
ark. tarafindan yapilan bir laboratuvar galismasiyla ortaya konulmustur (5). Bu galismada, Ankaferd’in primer ve sekonder
hemostazin laboratuvar parametreleri (koagulasyon proteinleri, plateletler, kan hiicreleri) lizerine etkisi arastiriimis,
bunun igin in vitro olarak ABS plazma ve serum igerisine konarak inceleme yapilmistir. Bu incelemede, Ankaferd’in plazma
ve serum iginde 1 saniyeden kisa bir zamanda protein agi olusturdugu gosterilmistir. Bu ekstraktin, fibrinojen ve diger
protein molekillerini ¢okerterek, plazma ve serumda ag olusturdugu bildirilmistir. Trombin zamaninin uzamasina paralel
olarak plazma fibrinojen aktivitesinin de diistigl goriulmistir. Ayni zamanda biyokimyasal testler, total protein, aloumin
ve globulin seviyelerinin de, Ankaferd’in etkilesimleri sonucu 6nemli 6l¢lide diistigiuni gosterilmistir. Bu proteinlerin
plazma ve serum dizeylerinin dislst, Ankaferd’ in proteinleri denatiire ederek ¢okerttigini, bu sirada da eritrositlerin ve
trombositlerin ¢gokme sirasinda polimer bir ag olusturarak , kanamayi durdurucu bir kitle etkisi olusturdugunu ve bunun
da kanamanin durmasinda etkili oldugunu ileri siiren teoriyi desteklemektedir. Koagulasyon faktér (2, 5, 7, 8, 9, 10, 11,
13) diizeyleri Ankaferd plazmaya eklendikten sonra etkilenmemistir. Ancak kan hicrelerinin, 6zellikle eritrositlerin, ag
olusumuna katkida bulunmak icin bir araya geldigi gézlemlenmistir. Kanamanin durmasinda protein aglutinasyonunun
direkt etkili oldugu ileri strGlmustir (5).

GEREC ve YONTEM

Calismamiza Haziran 2018 ile Mart 2019 tarihleri arasinda, non-variseal aktif GiS (gastrointestinal ) kanamasi
olan hastalar alindi. Calismamiza 6 kadin (%37.5) 10 erkek (%62.5) toplam 16 aktif GIS kanamasi olan hasta dahil edildi.
Calismamizda <40 yas alti 3 hasta mevcuttu; diger 13 hastamiz 73.92 yas ortalamasina sahipti. Kanama ile basvuran
hastalarimiza ilk 12 saatte Olympus Exera Ill CV -19 ve Pentax EPM — 3500 marka 6n goriisli endoskoplar ile miidahale
edildi. Riskli hastalarin tespiti amaciyla Rockall (6) ve Glasgow Blatchford (7) skorlari hesaplandi. GiS kanamasi olan
hastalarimiz Forrest 1a, 1b, 2a ve Mallory-weis lezyonu, endoskopik sfinkterotomi sonrasi kanama , polipektomi sonrasi
kanama, radyasyon koliti kanamasi, alt GiS kanama olarak siniflandirild.
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Tablo.1 Rockall skorlama sistemi

Rockall skorlama sistemi

Degiskenler Skor
A. Yas

> 80 2
60-79
<60
B. Sok
Hipotansiyon, sistolik kan basinci < 100 mmHg 2
Tasikardi, sistolik kan basinci > 100 mmHg ve nabiz > 100 | 1
atim/dk
Sok yok, sistolik kan basinci = 100 mmHg ve nabiz < 100 atim/dk | O
C. Eslik eden hastalik

Ol

Bobrek yetmezligi, karaciger yetmezligi, metastatik kanser 3
Kalp yetmezligi, iskemik kalp hastaligi, baska major eslik eden | 2
hastalik

Major eslik eden hastalik yok 0
D. Endoskopik tani

Ust gastrointestinal kanser 2
Peptik Ulser, eroziv hastalk, 6zofajit 1
Lezyon yok, Mallory Weiss yirtigi 0
E. Endoskopik yeni kanama bulgusu

Temiz tabanh Ulser, diiz pigmente spot 0
Ust GiS’de kan, aktif kanama, gériniir damar, pihti 2

Tablo2. Glasgow-Blatchford skorlama sistemi

Glasgow-Blatchford skorlama sistemi

Risk Skor | Risk Skor

Kan Ure Azotu Sistolik Kan Basinci

i) 18.2-22.4 mg/dL 2 i) 100-110 mmHg 1

ii) 22.4-28 mg/dl 3 ii) 90-100 mmHg 2

i) 28-70 mg/dL 4 iii) < 90 mmHg 3

iv) >70 mg/dL 6

Hemoglobin (Erkek) Diger Belirtegler

12-13 mg/dL 1 i) Nabiz > 100/dk 1

10-12 mg/dL 3 i) Melena 1

< 10 mg/dL 6 i) Senkop 2
iv) Karaciger hastaligi 2
v) Kalp yetmezligi 2

Hemoglobin (Kadin)

10-12 mg/dL 1

<10 mg/dL 6

BULGULAR

Calismamiza alinan hastalarin Rockall skoru ortalama 11,44 +2,03, Glaskow-Blackford skoru ise ortalama
13,19+43,83 olarak saptandi. Hastalarimizin kanama 6zelliklerinin siniflandiriimasinda ; forrest 1b’nin %25 oraninda ,
Mallory Weis lezyonunun %18.8 , endoskopik sfinkterotomi sonrasi kanamanin %12.5, forrest 1a’nin  %12.5 oraninda,
alt GIS kanamanin %12.5, forrest 2a’nin %6.3 , polipektomi sonrasi kanamanin %6.3, radyasyon koliti kanamasinin
%6.3 oraninda oldugu saptandi.

Hastalarimizin %87.5 ‘unun en az bir kronik hastaligi mevcuttu. Hastalarimizi %56.2 ‘sinin NSAI (non-steroid anti-
inflamatuvar ilag ), %18.8 ‘nin antiagregan, %25’nin antikoagulan ila¢ kullanimi mevcuttu. Bir hastada NSAI ve antiagregan
ilag kullanimi; 1 hastada antiagregan ve antikoagulan kullanimi; 1 hastada NSAI, antiagregan ve antikoagulan ilacin birlikte
kullanimi hikayesi mevcuttu. Hastalardan 6’sinin ( 4 kadin 2 erkek) (%37.5 ) bilinen metastatik kanser tanisi mevcuttu.
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Endoskopik olarak kanamayi durdurmak icin ankaferd uygulanan hastalarin timiinde kanama durduruldu. Bu
16 hastadan 13’linde, kanama tekrarlamadi ve hastalar taburcu edildi. Ancak 3 hastada tekrar kanama oldugu
gozlemlendi. Kanama tekrari olan 2 erkek 1 kadin hastanin klinik epikrizi incelendiginde; bu hastalardan kadin hastanin
endometriyum kanserinin kolona lokal invazyonu ve radyasyon koliti oldugu, erkek hastalardan birinin pankreas
kanserinin duodenuma invazyonu oldugu , diger erkek hastanin ise kolon kanseri kanamasi oldugu tespit edildi.

Hastalarin ortalam Rockall skoru 11.44+42.03 ve Glasgow-Blatchford skoru 13.19+3.83 olarak yliksek saptandi.

Hastalarin servise ve yogun bakima ortalama yatis sureleri incelendiginde, kanser tanisi olmayan hastalarda
ortalama servise yatis siiresinin 4.1 giin, yogun bakima yatis siiresinin ise 2.7 giin oldugu goruldi. Kanser tanisi olan
hastalarda ise, bu oranlar sirasi ile ortalama 14.6 ve 5.2 giindii. GIS kanamasi olan hastalardan ikisi ¢calismaya dahil
edilmedi. Bunlardan biri kendiistegiile 2.glinde taburcu oldugu igin, digeriise kemik iligi nakli hastasi oldugu icin calisma
disi birakildi.

TARTISMA

Ankaferd ; aktif GIS kanamasi olan hastalarda, endoskopik olarak skleroterapi kateteri ile kanama alanina
puskurtilerek uygulanan, kanama kontroli agisindan etkin bir maddedir. Ankaferd uygulamasi konusunda literatlrde
GIS kanamasi ile ilgili az sayida calisma mevcut olup bu calismalardan Ozaslan ve arkadaglarinin (8 ) yaptigi 6 kisilik bir
vaka serisinde, neoplastik GIS kanamalarinin kontroliinde 5 hastada tek basina hemostazi sagladigi ve 1 hastada ise ek
endoskopik hemostatik islemlere ihtiya¢ oldugu gosterilmistir. Turhan ve arkadaslarinin (9) yaptigi bir calismada ise
gastrik ve rektal kanseri olan iki hastaya topikal ankaferd uygulamasi ile timoér neovaskiilirizasyonunu, anjiyogenezisi
azalttigl, tumor microvessel density yontemi ile gostermislerdir. Karaman ve arkadaslarinin (10) yaptigi bir calismada ise
postpolipektomi sonrasi kanama olan 5 vakada, ankaferd uygulamasinin kanamayi durdurmada, etkin bir tedavi oldugu
gosterilmistir.

SONUC

Simdiye kadar, Ankaferdle yapilan bu en genis serili calismamizda, ankaferd kullaniminin non-variseal GiS
kanamalarinda, etyolojiye bakilmaksizin Ankaferdin ¢ok etkin bir endoskopik tedavi yontemi oldugunu gosterdik.
Calismamizda, ayrica, 6zellikle diger tedavi yontemlerine direngli olan kanser kanamalarinda da bu tedavi yonteminin
etkin bir tedavi yéntemi oldugunu gdzlemledik. invaziv kanser hastalari disinda tekrar kanamanin hig gériilmemesi, bu
yontemin kanamayi kalici olacak durdurdugunu, etkinliginin gecici olmadigini gostermektedir.

Ancak bu konularda kesin bir kanaate varmak igin, uzun serili galismalara ihtiyag¢ oldugunu dislinmekteyiz.
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S-13) HEMODIYALIZ VE PERITON DiYALIZi HASTALARINDA DEPRESYON, YASAM VE
UYKU KALITESI

Seyvid Bilal Acikgoz!, Muhammed Kaya?, Ayse Erdogan Kaya®, Erkan Sengiil, Savas Sipahi®,

Kargi Ahmet Hamdi Akpmnar lge Devlet Hastanesi,i¢ Hastaliklar1 Klinigi, Corum, Turkiye, ?Derince Egitim ve
Arastirma Hastanesi, I¢ Hastaliklar1 Klinigi, Kocaeli, Turkiye, *Sakarya Universitesi T1p Fakiiltesi, Psikiyatri Klinigi,
Sakarya, Turkiye, “Derince Egitim ve Arastirma Hastanesi, Nefroloji Klinigi, Kocaeli, Turkiye, Sakarya Universitesi T1p
Fakiiltesi, Nefroloji Klinigi, Sakarya, Turkiye,

Giris: Son donem bobrek yetmezliginde renal replasman tedavide en sik kullanilan iki tedavi yontemi periton diyalizi (PD)
ve hemodiyalizdir (HD). Onceki ¢aligmalarda kronik bobrek yetmezligi hastalarinda psikiyatrik bozukluklarin arttigi,
yagsam ve uyku kalitesinin olumsuz yonde etkilendigi gosterilmistir. Bizde bu ¢alismamizda renalreplasman tedavi yontemi
olarak segilen diyaliz tiiriiniin depresyon, uyku kalitesi ve yasam kalitesi {izerine olan etkisini arastirmay1 amagladik.

Method:Sakarya Universitesi Egitim ve Arastirma Hastanesi nefroloji kliniginde takip edilen, hemodiyaliz veya periton
diyalizi tedavisi almakta olan hastalar dahil edildi. Hastalarin sosyo-demografik ve klinik 6zellikleri dosyalarindan kayit
edildi. Caligmaya katilmay1 kabul eden ve anket sorularini cevaplayabilen hastalar ¢calismaya dahil edildi. Hastalara Beck
Depresyon Olgegi, Short Form 36 (SF-36) yasam kalitesi dlgegi ve Pitsburg Uyku Kalitesi Olgegi uygulandi. Elde edilen
veriler uygun istatistiki yontemlerle degerlendirildi.

Bulgular: Calismaya 24(%53,3) HD ve 21(%46,7) PD hastas1 dahil edildi. Hastalarin 26(%57,8)'s1 erkek iken 19(%42,2)'u
kadindi. HD ve PD gruplar: arasinda cinsiyet ac¢isindan fark yoktu. HD grubunun yas ortalamasi 53,6+18,6 yil iken PD
grubunun 55,3+14,9 yildi (p:0,946). HD grubunun HD siiresi 32,0 (19,0-78,0) aydi. PD grubunun PD siiresi 25,0 (10,8-
34,0) aydi. ki grup arasinda diyaliz siiresi agisindan anlamli fark yoktu (p:0,100).

Depresyon agisindan degerlendirildiginde hastalarin 11(%24,4)'inde depresyon saptanmazken 34'inde hafif,orta
veya agir diizeyde depresyon mevcuttu. Depresyon varligi ile diyaliz tiirii arasinda iliski saptanmadi (p:0,431). Hafif
depresyonu olan 20 hastanin 10(%50)'u HD grubunda iken 10(%50)'u PD grubundayd:. Orta diizeyde depresyonu olan 11
hastanin 7(%63,6)'si HD grubunda iken 4(%36,4)'tt PD grubundaydi. Agir diizeyde depresyonu olan 3 hastanin tamami PD
grubundaydi. Depresyon siddeti ile diyaliz tilirli arasinda istatistiksel agidan anlamli iliski saptanmadi (p:0,148).

Yasam kalitesi agisindan degerlendirildiginde hastalarin fiziksel fonksiyon skoru 40,5+27,1, fiziksel rol giicligii
skoru 0,0(0,0-75,0), agr1 skoru 64,1+25,2, genel saghk skoru 37,8+16,3, vitalite skoru 39,0+21,1, sosyal fonksiyon skoru
49,9+28,7 emosyonel rol giigliigii skoru 50,0(0,0-100,0), mental saglik skoru 67,1+17,4 saptandi. Gruplar ile SF-36 yasam
kalitesi 6lgegi alt boyutlar1 arasindaki iliski tablo-1 de gosterildigi gibiydi.

Uyku kalitesi acisindan degerlendirildiginde Pittsburgh uyku kalitesi olgegine gore 6znel uyku Kalitesi skoru
1,0(0,0-1,25), uyku latans1 skoru 1,0(1,0-2,25), uyku stresi skoru 0,0(0,0-1,25), alisilmis uyku etkinligi skoru 0,0(0,0-1,0),
uyku bozuklugu skoru 2,0(1,0-2,0), uyku ilact kullanim skoru 0,0(0,0-0,0), giindiiz islev bozuklugu skoru 0,0 (0,0-1,0) ve
toplam Pittsburgh uyku kalitesi dlgegi skoru 5,0(4,0-8,0) saptandi.Pittsburgh uyku kalitesi 6l¢egi toplam skoru HD
grubunda 4,5(3,25-6,0) iken PD grubunda 7,0(5,0-10,25) saptandi. Uyku kalitesi HD grubunda PD grubuna gore
istatistiksel ag¢idan anlamli olarak daha iyiydi(p:0,037).

Sonug:Calismamizda hastalarda depresyon orani yiiksek, yasam kalitesi skorlar1 diisiik olarak saptandi. Hastalarin uyku
kalitesi skorlar1 normaldi fakat HD hastalarinin uyku kalitesi PD hastalarindan daha iyiydi. Bu durumun hastalarin PD
diyalizi nedeniyle batininda siirekli sivi bulunmasindan kaynakli olabilecegi diisiiniildii. PD hastalarin muhtemelen giin
i¢cinde 4 kez evde siv1 degisimi yapma zorunlulugu nedeniyle yasam kalitesi skorlar1 daha diisiik ve depresyon siddeti
anlamli olmasa da kismen daha yiiksekti. Bu durumun degerlendirilmesi amaciyla daha genis katilimli ileri ¢caligmalara
ihtiyag oldugu diistiniildi.

Anahtar kelimeler: Hemodiyaliz, Periton Diyalizi, Depresyon, Uyku Kalitesi, Yasam Kalitesi
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Tablo-1: Diyaliz Turiine Gére SF-36 Yasam Kalitesi Olgegi Alt Boyut Skorlar:

Hemodiyaliz Periton Diyalizi
Grubu Grubu P
Fiziksel Fonksiyon 48,3+30,6 30,3+17,9 0,031
Fiziksel Rol Giicliigii 25,0 (0,0-75,0) 0,0 (0,0-43,8) 0,269
Agn 67,6+24,8 60,1+25,7 0,346
Genel Saghk 38,6+15,0 36,6+18,4 0,712
Vitalite 37,2+23,2 41,5+18,4 0,532
Sosyal Fonksiyon 52,0+27,6 47,5+30,5 0,610
Emosyonel Rol Giigliigii 66,6 (0,0-100,0) 0,0 (0,0-100,0) 0,443
Mental Saghk 67,3+16,5 66,9+19,1 0,941
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S-14) ROMATOLOJIDE RITUKSIMAB DENEYIMIMiZ: TEK MERKEZ VERILERI

iffet Merve Ucar Baytaroglu!, Gokhan Sargin’, Songiil Cildag!, Taskin Sentiirk’,

'AYDIN ADNAN MENDERES UNIVERSITESI TIP FAKULTESI,iC HASTALIKLARI ANA BILIM
DALLROMATOLOJI BILIM DALI,

Giris: Bir monoklonal CD20 antikoru olan Rituximab (RTX), direkt etkisini kompleman aracili sitotoksisite ve antikor
aracili hiicresel sitotoksisite ile saglamakta olup, indirekt olarak da apoptozisi tetiklemektedir. Non-Hodgkin Lenfoma,
kronik lenfosit lenfoma, romatoid artit (RA), graniilomatoz polianjitis (GPA) ve mikroskobik polianjitis gibi hastaliklarda
kullanilmaktadir. Bizim bu ¢aligmadaki amacimiz klinigimizde farkli romatolojik tanilar ile takip edilmekte olup RTX
tedavisi alan hastalarin demografik verilerini sunmaktir.

Materyal ve metod: Romatoloji klinigimizde son 3 yil igerisinde RTX tedavisi alan 21 hasta ¢alismaya dahil edildi.
Romatolojik hastalig1 olup hematolojik, solid malignitesi ve enfeksiyonu olan hastalar caligmaya dahil edilmedi. Hastalara
ait romatoid faktor (RF), anti-siklik sitriilinlenmis peptit (anti-CCP), anti nikleer antikor, anti notrofil sitoplazmik antikor,
sedimentasyon, C-reaktif protein (CRP) ve immunglobulin (Ig) G diizeyleri retrospektif olarak degerlendirildi. RTX
tedavisi sonrasinda 6. ayda sedimantasyon, CRP ve Ig G diizeyleri tekrardan degerlendirildi. Istatistiksel analiz olarak
Mann Whitney U testi kullanildi ve p<0,05 istatistiksel olarak anlamli kabul edildi.

Sonuglar: Calisma kapsaminda degerlendirilen 21 hastanin %76’s1 kadin (n=16) ve %24’ti (n=5) erkekti. Hastalarin yas
ortalamasi 54,1£11,5 y1l olup %57’si RA, %23 sistemik lupus eritematozus, %10 GPA, %5’ sistemik sklerozis ve %5’
dermatomyozitti. RA hastalarinin da %66’sinda anti-CCP ve %58’inde RF pozitifti. Hastalarin tedavi baslangicindaki
ortalama sedimentasyon degeri 54,2+18,1 mm/saat olarak saptandi. 6. ve 12.aylarda sedimentasyon degerleri sirasiyla
40,5+20,8 ve 30,6+12,9 mm/saatti. Bu degerler CRP i¢in 0., 6., ve 12. aylarda sirasiyla 8+7,8; 5,94+4,2; 3,8+2,5 mg/L idi.
Ig G degerleri 0., 6., ve 12. aylarda sirastyla 11,5+4,2; 9,1+£2,1 ve 7,6+1,6 g/l olarak saptandi. Tiim hastalarda her 3
parametre ic¢in tedavi Oncesine gore degerlendirildiginde 6. ayda istatistiksel olarak anlamli bir diisme saptanmistir
(p<0,001). RA ve SLE hastalar1 kendi aralarinda kiyaslandiginda sedimantasyon ve IgG diizeylerinde anlamli bir fark
olmamasina karsin (p=0,53 ve p=0,79), ilk 6 aylik siirecte SLE grubunda CRP diizeyinde belirgin bir diisme oldugu
izlenmistir. (p=0,03). RTX tedavisi ile inflizyon iligkili yan etki ve erken donemde enfeksiyon saptanmamustir.

Tartisma: RA ve bir¢ok romatolojik hastalikta tedaviye yanitta ve izlemde sedimentasyon, CRP ve klinik aktivite skorlari
kullanilmaktadir. RTX tedavisi ile RA tanili hastalarda hastalik aktivitesinde basarili sonuglar elde edilmistir. Calismada
takip ettigimiz diger hasta popiilasyonlarinda da daha RA hastalarinda benzer basarili sonuglar elde edilmistir.
Sonuglarimiz, RTX ile hastalik aktivitelerinde azalma, infiizyon iliskili yan etki ve enfeksiyonlarin gézlenmemesi nedeni

ile tedavinin yakin ve dikkatli izlem ile yapilmasi durumunda giivenilir oldugunu desteklemektedir.

ANAHTAR KELIMELER: rituksimab, romatoid artrit, ANCA iliskili vaskiilit, inflamasyon
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S-15) AORTOKORONER BAYPAS HASTALARINDA"PREOI.’_ERATiF HBA1C DEGERLERININ
POSTOPERATIF YOGUN BAKIMDA KALIS SURESI UZERINE OLAN ETKILERI

Selim Durmaz!

!Aydin Adnan Menderes Universitesi T1p Fakiiltesi Kalp Ve Damar Cerrahisi AD,

AMAC: Koroner arter hastaligi1 (KAH) ve Tip 2 Ditabetes Mellitus (T2DM) birlikteligi uzun zamandir bilinen ve incelenen
bir konudur. Koroner arter hastaligini etkileyen 6nde gelen risk faktorlerinden birisidir. Ayrica, T2DM hastalarinin %75'i
diyabetin kontrolsiiz olmasina bagli olarak artan oranda kardiyovaskiiler hastaliklariin yol agtigi komplikasyonlar
sonucunda kisith bir hayat siirmekte veya hayatlarin1 kaybetmektedirler. Literatiirde HbAlc diizeyleri ile yapilmis bazi
calismalarda makrovaskiiler komplikasyonlar agisindan fark bulunmugken baz1 ¢aligmalarda ise bulunamamistir.Koroner
baypasli olgularin postoperatif yogun bakim siirecinin gecikmesi morbidite ve mortalite tizerinde etkilidir. Bu amacla
preoperatif kan sekeri stabilitesinin yogun bakim siirecine olan etkisini irdelemek istedik. YONTEMLER: Haziran 2016-
Haziran 2017 tarihleri arasinda klinigimizde ameliyat edilen, endokrinoloji uzmani tarafindan tan1 konulmus ve preoperatif
HbA1c bakist yapilmig 62 T2DM hastalar1 ¢alismaya dahil edildi. Hastalar preoperatif HbAlc seviyeleri %10 dan yiksek
(kontrolsiiz) ve HbAlc diizeyi %10 dan diisiik (kontrollii) olan hastalar olarak iki gruba ayrildi. Hastalarin postoperatif
yogun bakim siirecindeki kan sekeri regiilasyonlar: kristalize insiilin ile saglandi. Postoperatif enfeksiyon, norolojik
komplikasyon ve sol ventrikiil destek cihazi olan hastalar ¢alisma kapsamu disinda birakildi. Istatistiksel inceleme igin
Independent Samples Test ve Pearson Chi Square testleri kullanildi. SONUCLAR: Olgularin 36" (%58) erkek 26'u kadin
(%42), yas ortalamasi 59.5 (48-78), koroner baypas damar sayisi 2.2 (1-5), yogun bakimda kalis siiresi ortalama 3.3 giin
(2-16) idi. 20 (%32) olgu hipertansif (HT), 24 (%38) olguda kronik obstruktif akciger hastaligi (KOAH) mevcuttu. Ciddi
KOAH'1 olgularda diyabetin yani sira bozulmus akciger fonksiyonel kapasitesi en onemli etken olarak belirlendi.
Preoperatif HbAlc degerlerine gore 22 hasta (%35) kontrolsiiz T2DM, 40 hasta (%75) kontrollii T2DM olarak saptandi.
Preoperatif yogun bakimda kalma siirelerinin HbAlc diizeyleri ile karsilastirildiginda kontrolsiiz olan T2DM hastalarinin
yogun bakimda kalis siirelerinin artmis oldugu gozlendi (p<0,05). TARTISMA: HbAlc diizeyi yiiksek olan hastalarin
postoperatif yogun bakim siirecinde olumsuz kardiyovaskiiler morbidite ile iligkili 6nemli dl¢iide artmus bir risk vardir.
Sonug olarak, KABG uygulanan, HbA 1c¢ diizeyine gore belirlenen kontrolsiiz T2DM'li hastalarinin yogun bakimda anlamli
derecede yiiksek kaldig1 goriilmektedir. Insiilin tedavisi alan T2DM hastalarinin doz diizenlenmesinin preoperatif donemde
baslanmasinin daha dogru olacagini diisiinmekteyiz.

ANAHTAR KELIMELER: AORTOKORONER BAYPAS, PREOPERATIF, HBA1C,DIiYABETES MELLITUS
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S-16) ULSERATIF KOLIiT HASTALARINDA HELIKOBAKTER PILORIi PREVALANSI

Nalan Giilsen Unal’,

'Ege Universitesi T1p Fakiiltesi Gastroenteroloji Bilim Dali-izmir,

Amag: Ulseratif kolit (UK), inflamatuar barsak hastahg:i (IBH)’'min temel iki alt grup hastaliklarindan birisidir.
Etiyolojisinde immun, genetik ve ¢evresel faktorlerin rol oynadigi multifaktoriyel bir hastalik oldugu diistiniilmektedir.
Helicobakter pilori (Hp), gram negatif, spiral sekilli bir bakteri olup, mide mukozasina yerlesen, gastrit, iilser ve gastrik
kansere zemin hazirladigi bilinen patojen bir bakteridir. Global olarak Hp sikligi yaklasik % 50 oranindadir. Son
zamanlarda yapilan ¢aligmalar kronik Hp enfeksiyonunun, inflamatuar yanit1 baskilayip, sistemik immun toleransi artirarak
IBH’ya kars1 koruyucu rol oynadigim diisiindiirmektedir. Hp eradikasyon tedavisi dahil enfeksiyonlarla miicadeledeki
basar1 ve IBH dahil tiim otoimmun hastalik sikhigindaki artis pek cok arastirmaci tarafindan “hijyen hipotezi” ile
aciklanmaktadir. Bu ¢aligmadaki amacimiz IBH majér alt grubu olan UK hastalarinda Hp sikligiin saptanmasidir. Metod:
Ege Universitesi Tip Fakiiltesi Gastroenteroloji Bilim Dali iBH poliklinigine ocak 2018-ocak 2019 tarihleri arasinda
basvuran 576 UK tamli hasta verisi retrospektif olarak degerlendirildi. Dispepsi, bulanti-kusma, siskinlik, agiklanamayan
epigastrik agri, demir eksikligi anemisi ve ailede mide ca dykiisii nedeniyle 6zofagogastroduodenoskopi (OGD) yapilmis
toplam 148 hasta verisi ¢alismaya dahil edildi. OGD ile alman mide biyopsi patoloji sonucunda Hp pozitifligi saptanan
hastalar Hp pozitif grup olarak kabul edildi. Hastalik tutulumu Montreal siniflamasina gore hastalik tutulumu; E1 proktit,
E2 splenik fleksuraya dek, E3 splenik fleksura proksimali (yaygin ya da pankolit) olarak tanimlandi. Bulgular: Calismaya
alinan hastalarin (n=148), 92’si (% 62) erkek, ortalama yas 49,7 & 16 (21-86), 6grenim durumu 67’1 (% 45,2) ilkdgretim,
46’s1 (%31,2) lise, 35’1 (%23,6) tiniversite mezunu ve 20’sinin (%13,8) kirsalda yasadigi saptandi. Hastalarin 6ykiilerinden
30’u (%20,4) sigara iciyor, 91 (%61,4) hig sigara igmemis, 27’si (%18,2) igmis birakmis oldugu ve 38’inde(%25,6) eslik
eden hastaliklar ve bunlarla iligkili ek ilag¢ kullanim 6ykiisii mevcuttu. Hastalik siiresi 9,2 = 6,9 yil (1-39), tutulumu; 60’1inda
(%40,5) E3, 66’sinda (%44,5) E2 ve 22 (%14,8) E1 saptand1. 148 hastanin 71’inde (% 48) OGD ile alinan gastrik biyopsi
patoloji sonucunda Hp pozitif saptandi. Tartisma ve Sonug: Bu ¢alismanin sonucunda OGD yapilan UK hastalarinda Hp
siklig1 % 48 oraninda saptanmustir. Klinigimizde daha énce dispeptik yakinmalar nedeniyle OGD yapilan hastalar arasinda
Hp pozitiflik oran1 % 84,3 bulunmustur. Ulkemizin farkli bolgelerinde yapilan ¢alismalarda bu oran % 49 - % 57 arasinda
degismektedir. Bu ¢aligma sonucunda midede Hp sikiginin UK hastalar arasinda azalmis oldugu dikkati ¢ekti. Ancak
vaka sayisinin azlig1 ¢calismanin limitasyonudur. Daha genig serilerde ¢alismaya ihtiyag vardir.

ANAHTAR KELIMELER: Ulseratif Kolit, helikobakter pilori, prevalans
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S-17) VISCERAL FAT VOLUME iS A BETTER PREDICTOR FOR INSULIN
RESISTANCE THAN ABDOMINAL WALL FAT INDEX iN PATIENTS WIiTH
PREDIABETES AND TYPE 2 DiABETES MELLITUS

Ozlem Ozer Cakir

Alanya Alaaddin Keykubat Universitesi, Tip Fakiiltesi, ic Hastaliklari Ana Bilim Dali, Gastroenteroloji ve
Hepatoloji Bilim Dall

Abstract

Objective: Relationship between Homeostasis Model Assessment of Insulin Resistance (HOMA-IR) and visceral
adiposity that was assessed by ultrasonographic measurements of abdominal wall fat index (AFI) and visceral fat volume
(VFV), was evaluated in our study.

Methods: A total of 150 patients (50 type 2 diabetes mellitus (DM) patients, 50 prediabetes (IFG+IGT) patients and 50
controls) were enrolled in the study. The diagnoses of type 2 DM and of prediabetes were established according to the
American Diabetes Association 2010 criteria. AFI and VFV measurements were done by ultrasonography. HOMA-IR was
calculated. Serum lipid profile and glucose were measured.

Results: The mean ages were 57.2 £ 9.2, 55.0 £ 11.3 and 52.8 + 10.9 years for the type 2 DM, prediabetes and control
groups, respectively. Groups were similar according to age and sex. There were significant differences between groups
with respect to body mass index (BMI), waist circumference, hip circumference, and waist to hip ratio (p<0.05, p<0.05,
p<0.05, and p<0.05, respectively). According to our results, there was a statistically significant positive correlation between
VFV and HOMA-IR (rho=0.366, p<0.05), but no significant positive correlation between AFlI and HOMA-IR (rh0=0.153
and p=0.062).

Conclusion: Visceral fat volume is a better predictor for HOMA-IR than abdominal wall fat index in patients with
prediabetes and type 2 diabetes mellitus.

Keywords
Visceral fat volume; Abdominal wall fat index; HOMAIR; Ultrasonography
Introduction

Diabetes mellitus (DM), prediabetes and insulin resistance (IR) are important causes of morbidity and mortality,
particularly due to their cardiovascular complications [1]. IR can be defined as the impairment of glucose transportation
stimulated with insulin in tissues sensitive to insulin (muscle and fat tissues); however, it also results in atherosclerosis and
endothelial dysfunction because of its clinical outcomes [2]. The homeostasis model assessment for insulin resistance
(HOMA-IR) was used to measure of insulin resistance that only requires assessment of basal glucose and insulin
concentrations [3].

The close relationship between metabolic disorders and body fat distribution has been reported [4,5]. Measurement of intra-
abdominal visceral fat accumulation is an important step for the assessment of atherosclerosis risk [6].

Abdominal computed tomography (CT) is the most commonly used method for assessment of VF [7]. But we would
suggest referring to the limitations of CT scanning, because of radiation dose, expensive, timeconsuming and equipment
that requires. Magnetic resonance imaging [MRI] has also been used for VF measurement [8,9], but MRI carries the same
challenges with CT outside of radiation exposure [7]. Dual- Energy X-Ray Absorptiometry (DEXA) is also used for
evaluation of VF measurement [7,10] and compared with ultrasonography, DEXA has some disadvantages such as
radiation exposure, expensive and attainability.
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Ultrasonography, alternatively to computerized tomography (CT) and magnetic resonance imaging (MRI) methods, can be
used for determining visceral fat volume (VFV). CT and MRI methods may perform a better level of assessment; however,
exposure to high levels of radiation, high costs and technical difficulties are among their disadvantages [6,11,12]. Another
study showed that Visceral Adipose Tissue (VAT) measured by ultrasonography is better than Waist Circumference (WC)
in predicting the presence of subclinical carotid atherosclerosis [13]. The measurement of the visceral fat volume using US
also provided results as effectively as CT, and it was proven to be a useful method [14]. The purpose of our study was to
evaluate the relationship between IR and visceral fat accumulation. IR was determined utilizing the Homeostasis Model
Assessment of Insulin Resistance (HOMA-IR) in three groups (type 2 DM, prediabetes and controls), and the relationship
between IR and abdominal wall fat index (AFI) and VFV, which were measured by ultrasonography, was evaluated.

Subjects and Methods
Patients

A total of 150 subjects (50 type 2 DM patients, 50 prediabetes ( impared fasting glucose (IFG)(28)+impared glucose
tolerance (IGT) (22) patients and 50 controls), who were admitted to the second department of internal medicine outpatient
clinic and check-up outpatient clinic for the control group at Diskapi Yildirim Beyazit Education and Research Hospital
were enrolled in this study. All subjects provided written informed consent forms before enrolling in the study. The study
protocol was approved by the Local Ethical Committee.The diagnosis of prediabetes (IFG+IGT) and type 2 DM were
established by using the American Diabetes Association (ADA) 2010 criteria [15]. Prediabetes includes Impared Fasting
Glucose (IFG) and Impared Glucose Tolerance (IGT). IFG is that fasting plasma glucose should be 100-125 mg/dl. If post-
prandial blood glucose of outpatients were 140-199 mg/dl, we performed 75-g oral glucose tolerance test for these patients.
Then, IGT was that 2-hr plasma glucose after 75-g oral glucose tolerance test should be 140-199 mg/dl. The protocol was
approved by the local ethics committee. Consecutive patients with type 2 DM and prediabets who were seen at a outpatient
clinic were evaluated for eligibility. The control group was selected from among consecutive individuals with no history
of any disease or drug usage, based upon medical history, physical examination and complete blood chemistry.

Each patient determined suitable for inclusion in the study underwent a physical examination, and detailed medical histories
were  recorded.  Exclusion  criteria  were as  follows:  previous  abdominal  surgery, renal
failure, hyperthyroidism,acromegaly, pheochromocytoma, any drug use for obesity, history of alcohol consumption,
current smokers, history of participation in any fitness or diet program, history of another severe systemic disorder, liver
cirrhosis, history of cancer, and pregnancy, current breastfeeding, or possibility of becoming pregnant.

Information including sex, age, height, body weight, body mass index (BMI), waist circumference, hip circumference,
waist-hip ratio (WHR), systolic and diastolic blood pressure, triglyceride (TG) level, low-density lipoprotein (LDL),
hemoglobin (Hb)AL1C, insulin, and fasting plasma glucose values were collected for each patient. The height (cm) and
weight (kg) of the patients were measured and BMI (kg/m?) was calculated. Waist circumference measurement was
performed while the patient was in standing position and after expiration, between the edge of the lower ribs and iliac
process. Hip circumference (cm) was measured parallel to the ground between the spina ischiadica majors and WHR was
determined. Blood pressure was measured in all patients with conventional sphygmomanometer after 10 minutes of rest;
two measurements from both arms were performed with a 15-minute interval, and the average of these values was recorded.

Biochemical study

Venous blood samples were taken after 12 hours of fasting. Biochemical assays were done in P800 Roche Hitachi and
Olympus AU 5200 devices. Complete blood count was done with ROUCHE Sysmex SE 9000 automatic blood count
devices. Glucose was assayed with original kits on the Synchron LX 20 device (Beckman Coulter). HbA1C measurements
were established with Cobas Integra 700 autoanalyzer by using immunoturbidimetric method (Roche, Indianapolis, USA).
Insulin was assayed by original kits in DPC Immulite 2000 device (Bio DPC). Total cholesterol, high-density lipoprotein
(HDL)-cholesterol and TG levels were assayed with original kits in Synchron LX 20 device (Beckman Coulter).
LDLcholesterol was calculated from total cholesterol, HDL-cholesterol and TG levels by Friedewald formula [LDL-chol
= (total chol) - (HDLchol) - (TG/5)]. IR was determined by the HOMA-IR formula [fasting plasma glucose (mg/dl) X
fasting plasma insulin (mu/mL)/405] [16]. In a study with healthy volunteers showed that HOMA value above 1.8 in
females and 2.12 in males was described as IR [17].
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Ultrasonography

All ultrasonographic measurements were done in our hospital by the same physician was using by LOGIQ-7 GE ultrasound
device and the physician has not known the group’s knowledge. Thus, it was prevented possible errors due to measurement
differences by different physicians. Ultrasonographic assessments were made using by 7.5 MHz linear type B mode probe
within 2 days of performing biochemical analyses. AFI was assessed in the supine position by proportioning maximum
preperitoneal (Pmax) fat tissue thickness to minimum subcutaneous (Smin) fat tissue thickness in the median line from the
xiphoid process to the umbilicus by positioning the probe vertically to the skin, anterior to the liver and epigastrium: AFI:
Pmax (mm)/Smin (mm) [18]. VFV was calculated as: 1- length between interior of abdominal muscle and splenic vein
(SPLEEN) (mm); 2- Length between interior of abdominal muscle and posterior wall of abdominal aorta (AORTA) (mm);
and 3- Fat thickness of posterior right renal wall (PARARENAL) (mm) [18]. VFV= - 9.008+ (1.191 x length between
interior of abdominal muscle and splenic vein (mm)) + (0.987 x length between interior of abdominal muscle and posterior
wall of abdominal aorta (mm)) + (3.644 x fat thickness of posterior right renal wall (mm)) [14].

Statistical analysis

Data entry and analysis were performed using the Statistical Package for the Social Sciences (SPSS) for Windows version
11.5 program. Shapiro-Wilk test was used to test the normality of the continuous variables, and the mean is shown as £
standard deviation or median (min-max). One-way ANOVA test was used for comparisons of means of the groups, and
Kruskal-Wallis test was used to make median value comparisons. When significant differences were detected, post-hoc
tests, Tukey or multiple comparison tests were used to identify the significant differences among the groups. Nominal
variables were evaluated with Pearson’s chi-square test or with Fisher's exact test. The degree of the relationship between
continuous variables was calculated with Spearman’s “rho” correlation coefficient. Multiple linear regression analyses
were used to determine the indicator affecting the HOMA-IR. Coefficient of regression and 95% Confidence Intervals
(Cls) were calculated for all independent variables. Logarithmic transformations were applied for all linear regression
analyses, which had non-normal distributions. Results having a p value lower than 0.05 were accepted as significant.

Results

The mean ages of the patients were 57.2 £ 9.2, 55.0 £ 11.3 and 52.8 + 10.9 years for the type 2 DM, prediabetes and control
groups, respectively. The mean ages were similar (p=0.600). Sixty-six percent of the patients were female. Gender
distribution was similar between groups (p=0.700) (Table 1).

Variables Control Prediabetes Type 2 DM P
Age (years) 52.8 £10.9 55.0+11.3 57.2+£9.2 0.600a
Gender F/IM 31/19 35/15 33/17 0.700b
BMI (kg/m?) 27.0+3.6 32.6+7.2% 30.6 + 4.9* <0.05¢
Waist circumference (cm) 87.7+10.1 106.1 + 13.7*  102.1 +10.3*  <0.05c
Hip circumference (cm) 102.7+11.6 113.7+13.1* 112.7+9.6* <0.05c
Waist-hip ratio (cm) 0.84 +0.09 0.92 + 0.05* 0.90 + 0.06* <0.05¢
History of hypertension (n/%) - 22 (44.0%) 22 (44.0%) -
History of dyslipidemia (n/%) - 15 (30.0%) 17 (34.0%) -

Family history of coronary artery disease
(CAD) (n/%)

History of CAD (n/%) - - 4 (8.0%) 0.117d
DM: Diabetes Mellitus; BMI: Body mass index; F: Female; M: Male; CAD: Coronary artery disease; a- One-

way ANOVA; b- Pearson chi-square test; c- Kruskal-Wallis test; d- Fisher’s exact test; *p < 0.05 versus
controls

Table 1: Demographic and Clinical Features.

- 10 (20.0%) <0.05h
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Forty-four percent of the patients in the prediabetes and type 2 DM groups had hypertension. Dyslipidemia was present in
30% and 34% of the patients in prediabetes and type 2 DM groups, respectively. 8% of the patients with type 2 DM had
CAD and 20% of the patients with type 2 DM had a family history of CAD. Laboratory Parameters were shown at (Table
2).

Table 2: Laboratory Parameters.

Variables Control Pre-diabetes Type 2 DM P

Triglyceride (mg/dl) 121(35-211) 156.5 (58-336) ¢ 146 (55-398) ¢ <0.05b
Total Cholesterol (mg/dl) 185 (115-252) 214 (147-299) ¢ 184 (123-295)d <0.05b
LDL-C (mg/dl) 111(62-155) 120.5 (70- 199) ¢ 113 (74-185) <0.05b
HDL-C (mg/dl) 458+95 453+9.3 41.4+10.2 0.063a
Hb Alc (%) 5.2 (2.2-5.5) 6 (5.5-6.0) 7.1(5.5-11.7) c,d <0.05b
Insulin (mu/ml) 4.4 (2.5-12.6) 10.5(2.5-84) c 9.7 (1.9-85) c <0.05b
Fasting Glucose (mg/dl) 96.5 (78-109) 116.5 (111-125) ¢ 135 (88-423) ¢, d <0.05b

a One-way ANOVA; b Kruskal-Wallis test; ¢ The difference between control group was statistically significant (p<0.05);

d The difference between pre-diabetes group was statistically significant (p<0.05).

A statistically significant difference was detected between all groups for AFI (p<0.05). There was a significant difference
between control group and the type 2 DM group for AFI (p<0.05); however, there were not statistically significant
differences between prediabetes and control groups and between prediabetes and type 2 DM groups for AFI (p=0.060 and
p=0.099, respectively).

There was a significant difference between control group and type 2 DM group and between control group and prediabetes
group for VFV (p<0.05 and p<0.05, respectively); however, there was not statistically significant difference between
prediabetes and type 2 DM groups for VFV (p=0.750).

There was no statistically significant correlation (r=0.153 and p=0.062) between AFI and HOMA-IR. There was a
statistically significant positive correlation between VFV and HOMA-IR (r=0.366, p<0.05) (Table 3).

Variables Control Prediabetes Type2DM P
HOMA-IR 1.1+£1.2 29+28¢c 3.2+30¢c <0.05b
AFI 0.7+1.1 1.0£0.71 1.1+1.04c <0.05b
Smin (mm) 116+£55 150+7.17c 13.6+5.98d <0.05b
Pmax (mm) 82+514 16.2+527c 16.6+546c <0.05b
VFV 140.8 +20.4 161.3+33.2 ¢ 157.3 +27.4 ¢ <0.05a
AORTA (mm) 70.9+12.38 74.4+£15.09 70.7+13.95 0.412b
SPLEEN (mm) 316+74 39.0+120c 39.6+11.3c¢ <0.05a
PARARENAL(mm) 7.02+167 95+3.05c 83+29cd <0.05b
DM: Diabetes Mellitus; HOMA-IR: Homeostasis model of insulin resistance; AFIl: Abdominal wall fat index; VFV:
Visceral fat volume; Smin:minimum subcutaneous fat tissue thickness;

Pmax: maximum preperitoneal fat tissue thickness; AORTA: Length between interior of abdominal muscle and
posterior wall of abdominal aorta; SPLEEN: length between interior of abdominal muscle and splenic vein;
PARARENAL: Fat thickness of posterior right renal wall; a- One-way ANOVA; b- Kruskal-Wallis test; c- The
difference between control group was statistically significant (p<0.05); d The difference between pre-diabetes group
was statistically significant (p<0.05).

Table 3: Insulin Resistance and Visceral Fat Volume.

A statistically significant positive correlation was detected between BMI and HOMA-IR (r=0.281, p<0.05). There were
statistically significant positive correlation between waist circumference and HOMA-IR (r=0.325, p<0.05). Also, there
were no statistically significant correlations between total cholesterol, triglyceride, LDL, HDL and HOMA-IR (p=0.170,
p=0.362, p=0.127 and p=0.124 respectively) (Table 4).

Variables HOMA-IR

Rho p
BMI 0.281 <0.05

“4. Aydin i¢ Hastahklar Giinleri”


https://www.omicsonline.org/open-access/impact-of-major-depressive-disorder-on-prediabetes-by-impairing-insulinsensitivity-2155-6156-1000664.php?aid=72417

67

Variables HOMA-IR

wC 0.325 <0.05
Ir?(;?;sterol 0.113 0.170
Triglyceride 0.075 0.362
LDL-C 0.125 0.127
HDL-C -0.126 0.124
AFI 0.153 0.062
VFV 0.366 <0.05

Table 4: Relationship between HOMA-IR and clinical parameters.

In the multiple linear regression analysis, it was demonstrated that while VFV has a statistically significant effect on the
HOMA-IR, AFI does not. In the multiple linear regression analysis, dependent variable HOMA-IR and independent
variables prediabetes, type 2 DM, female gender, BMI, waist circumference, AFI, and VFV were included in the model.
VFV in the prediabetes and type 2 DM groups (as compared to the control group) were shown as independent indicators
for HOMAIR determination (95%CI1=0.004-0.014, p<0.05) (Table 5).

Coefficient of 9% ClI
Dependent Variable Regression  p for (B)
Independent Variables (B) value Lower  Upper
HOMA-IR
Pre DM 0.724 <0.05 0.357 1.09
Type 2 DM 0.781 <0.05 0.433 1.129
Female Factor -0.069 0.64 -0.362 0.223
BMI -0.001 0.955 -0.038 0.035
Waist Circumference -0.006 0.413 -0.022  0.009
AFI -0.026 0.698 -0.16 0.108
VFV 0.009 <0.05 0.004 0.014

Table 5: Multiple Linear Regression Analysis Results.
Discussion

Throughout the world, type 2 DM and also obesity incidence and prevalence are increasing dramatically. As an important
factor in type 2 DM pathogenesis, IR is an independent risk factor for type 2 DM as well as hypertension, stroke, and
coronary artery disease, and it carries high mortality and morbidity such as in metabolic syndrome [14].

A close association between metabolic disorders and body fat distribution was demonstrated in various articles [19-23].
Necropsy studies, ultrasonography, CT, magnetic resonance imaging (MRI), and Dual-Energy X-ray Absorptiometry
(DEXA) are used for body fat distribution and in particular visceral fat determination. The anthropometric measurements
for determination of abdominal obesity are conicity index, sagittal waist measurement, WHR, and transverse waist
circumference measurement (16). Following experts' consensus, waist circumference (WC) is the best anthropometric
obesity index. In a study showed that volumes of visceral adipose tissue (VAT) and abdominal subcutaneous adipose tissue
(SAT) were obtained using MRI. Their studies were included blood pressure, plasma lipids, glucose, and homeostasis
model (HOMA index). The authors showed that each WC had a stronger correlation with SAT than with VAT and
suggested that WC is predominantly an index of abdominal subcutaneous fat [24].

We showed that in our study, there is no significant difference between WC and HOMA-IR in linear regression analyses
(beta:-0.006, %95CI:-0.022-0.009, p: 0.413). This may be due to the fact that WC is associated with subcutaneous fat
tissue. In our study, we show that while AFI was not related with HOMA-IR (95%CI=-0.160-0.108, p=0.698), there was
a statistical significant relationship between VFV and HOMA-IR (95%CI=0.004-0.014, p<0.05).

There is a lot of method for measurement of visceral adiposity. In other study, in which VFV was measured at the umbilicus
level by CT, two types of obesity were demonstrated: visceral fat type - fat accumulation in the abdominal area
predominantly and subcutaneous fat type — fat accumulation in subcutaneous tissue [16,25]. Fujioka et al. demonstrated
that the ratio of visceral fat area to subcutaneous fat area was related to plasma glucose, serum TG, total cholesterol,
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andatherosclerosis severity [26]. In a study in which VFV was assessed by CT, the VFV value was found significantly
higher in non-obese newonset type 2 DM patients as compared to healthy controls. VFV was claimed as an important
indicator for IR as measured by CT [27].

There has been no readily available method to quantify VF. The authors in a study were showed that, the measurements
such as BMI, waist circumference, and the waist-to-hip ratio have been used to obtain an assessment of metabolic and
cardiovascular risk were not reflected VF in a reliable manner and, importantly, SF has no significant relation with VF by
using DEXA. Dual-energy X-ray absorptiometry (DEXA) can accurately measure body composition with high-precision,
low X-ray exposure, and short-scanning time [7,28,29].

In recent study was evaluated the association between intermuscular AT (IMAT) in the abdominal skeletal muscles (total,
paraspinal and psoas) and fasting serum glucose, insulin, and homeostasis model assessment of insulin resistance (HOMA -
IR). Abdominal IMAT, visceral and subcutaneous AT (cm®) were measured by quantitative computed tomography at the
L4-L5 intervertebral space. It was shown that independent association between abdominal myosteatosis
and hyperinsulinemia and insulin resistance among older Caucasian men in this study [30].

In another study was concluded that, independent of the individual's body type, visceral fat dominant accumulation as
opposed to subcutaneous fat accumulation is associated with hepatic insulin resistance, whereas peripheral (muscle) insulin
resistance is more closely related to general obesity (i.e. higher BMI and total fat mass, and increased abdominal SF and
VF) in male patients with type 2 diabetes [31].

In a study showed that abdominal visceral adipose tissue (VAT) and subcutaneous adipose tissue (SAT) were both
associated with adverse cardiometabolic risk factors, but VAT remains more strongly was associated with these risk factors.
The results from this study suggested that relations with cardiometabolic risk factors were consistent with a pathogenic
role of abdominal adiposity in participants of African ancestry [23].

In recent study showed that visceral, but not sc, abdominal adiposity was strongly related to cardiometabolic risk factors
and to the prevalence of cardiovascular disease and might have been an important role of cardiometabolic risk in patients
regardless of type 2 diabetes status [32]. Therefore, in a study suggested that increased visceral fat was related to
dyslipidemia and increased frequency of insulin resistance and might account for the increased prevalence of diabetes
mellitus and cardiovascular disease in Asian Indians [33].

In another study, an ultrasonography and CT comparison was made, and ultrasonography was found as efficient as CT,
while being easier to use, cheaper, and lacking radiation exposure; thus, it was highlighted that ultrasonography can be
preferred over CT [11,14]. In another a cross-validation study showed that, intra-abdominal fat tissue measured by CT at
L4-L5 was significantly correlated with Ultrasonography (US) for intra-abdominal thickness [14,34]. Ultrasonography is
cheap, easy to use and achieve, and lack of radiation exposure. Therefore, ultrasonography should be first choice for
assessment of visceral adiposity. In our study, the relationship between HOMA-IR and visceral fat accumulation is
assessed. Visceral fat accumulation is determined by ultrasonography in two different methods: AFI and VFV. In present
study, we showed that ultrasonographic measurement of visceral adiposity is significant for assessment of insulin
resistance. VFV can be the routine ultrasonographic method for assessment of insulin resistance and visceral adiposity. In
the literature, there is no study that is relationship between HOMA-IR and two different ultrasonographic determinations
for visceral adiposity.

Suzuki et al. demonstrated previously that AFI could be used for the determination of VFV, which is known to be induced
by IR [35]. In the study, following multiple regression analysis, an independent relation between VFV and blood pressure,
TG level, HDL-cholesterol, fasting insulin, and HOMA score was indicated. Subcutaneous fat tissue is related
independently to systolic blood pressure, fasting insulin and HOMA score. In this study, there was a relationship between
cardiovascular risk factors with VFV and IR [35]. In the other hand, one study suggested that, compared with BMI, AFI
might have been useful in identifying blood pressure-related abnormalities, which was represented an atherosclerotic risk
in older Japanese women [36].

In another study, a statistically significant negative correlation was shown between AFI and HOMA-IR. In addition, a
statistically significant positive correlation of Smin and Pmax with HOMA-IR was reported in the research, and Smin and
Pmax were argued to be better indicators of HOMA-IR than AFI [37]. Therefore, AFI was claimed as not showing the IR
level at all times. In the study of Soyama et al., HOMA-IR levels were detected to be statistically significantly higher in
impaired fasting glucose+impaired glucose tolerance, impaired fasting glucose, and DM groups as compared to normal
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glucose tolerance [37]. In our study, there was a positive correlation in the prediabetes and type 2 DM groups as compared
to the control group for HOMA-IR. The results of our study were in line with the literature.

In our study, there was no statistically significant linear correlation (r=0.153 and p=0.062) between AFI and HOMA-IR.
Thus, our study supports the claim that AFI may not show the HOMA-IR completely (beta: -0.026, %95ClI: -0.160-0.108,
p: 0.698).

In conclusion, visceral adiposity had been demonstrated as an indicator of IR. Our study showed that the correlation
between HOMA-IR and VFV and AFI. Additionally, we showed that VVFV is a better indicator for detection of HOMA-IR
than AFI. According to our study, AFI may not show the correlation with HOMA-IR at all times. However, we showed
that VFV, BMI and waist circumference were positively correlated with HOMA-IR. VFV can be used to detect visceral
obesity and IR. There were small number of patients in our study and this might be restrictive. Further studies of patients
are needed to show the association between VFV and IR.
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S-18) BEYIN METASTAZI OLAN 65 YAS USTU KUCUK HUCRELiI AKCiGER KANSERI
HASTALARINDA PROGNOZ

Engin Kut!
Manisa Sehir Hastanesi T1bbi Onkoloji,

Amag: Akciger kanseri hem erkekler de hem de kadinlarda diinyada ve iilkemizde mortalitede birinci sirada yer almaktadir.
Tiim hastalara bakildiginda akciger kanserinde 5 yillik yasam beklentisi %18-20 civarinda iken bu oran evre 4 hasalarda
%3-5’e digmektedir. Beyin metastazi olan kiigiik hiicreli akciger kanserinde ise bu oran daha da diismektedir. Yasli hastalar
ile ilgili veriler az iken yasli ve beyin metastazi olan hastalarla ilgili veriler ise daha da azdir. Bu amacla merkezimizde
takipli 65 yas lstii beyin metastazi nedeni ile takipli kiiciik hiicreli akciger kanserli hastalari retrospektif olarak
degerlendirip prognoza etki eden faktorleri ortaya koymay1 amagladik.

Yontem:2010-2019 yillar1 arasinda merkezimizde takipli ve takip sirasinda beyin metastazi saptanan 65 hasta retrospektif
olarak degerlendirildi. 10 x serum albiimin(g/dL)+ 0,005 x total lenfosit sayis1 kullanilarak prognostik nutrisyonel indeksi
hesaplandi. Hastalarin demografik 6zellikleri, hemoglobin LDH, iirik asit, prognostik nutrisyonel indeksi, aldig1 tedaviler,
sag kalimlar1 ve bunlarin birbiri ile olan iliskileri degerlendirildi.

Bulgular:65 hasta degerlendirildi. Hastalarin 2(%3)’si kadin 63 (%97)’1 erkekti. 4 (%6) hasta da soliter, 61 (%96) hastada
multiple metastaz vardi. Tiim hastalara radyoterapi verildi. 35 (%54) hasta beyin metastaz sonrast kemoterapi aldi. 20
(%44) hastada es zamanh karaciger metastazi, 44 (%68) hastada kemik metastazi, 23 (%35) hastada siirrenal metastaz
vardi. Beyin metastazi sonrast median sag kalim siiresi 68 (55-80) gilindii. Beyin metastaz sonrast kemoterapi alan
hastalarda sag kalim daha uzundu (p=0,02). Tan1 aninda metastazi olanlarla sonradan metastaz gelisen hastalarin sag kalim
siireleri arasinda fark izlenmedi(p>0,05). LDH ile sag kalim arasinda iliski izlenirken (p=0,02), hemoglobin, Urik asit
diizeyi, albiimin-globiilin orani ve trombosit sayisi ile iliski izlenmedi (p>0,05). Prognostik nutrisyonel indek ile sag kalim
arasinda iligki izlendi (P=0,01).

Sonug: Kiigiik hiicreli akciger kanseri mortalitesi yiiksek bir hastaliktir. Beyin metastazi gelisen hastalarda sag kalimlar
daha da diismektedir. Beyin metastazi sonrasi uygun hastalarda kemoterapi alan hastalarda kemoterapi verilebilir. LDH ve
prognositk nutrisyonel indeks prognozu belirlemede kullanilabilir.

Kaynaklar
*National cancer institute, surveliance, epidemiology, and end results program,

https://seer.cancer.gov/statfacts/html/lungb.html

* WHO, https://gco.iarc.fr/today/online-analysis-dual-bars

* Li D, Yuan X, Liu J, Li C, Li W. Prognostic Value of Prognistic Nutritional Index in Lung Cancer: A meta -Analysis.
Journal of Throcic Disease: 10;5298-5307
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S-19) GEMSITABIN TEDAVISINE BAGLI TOKSIiK EPIDERMAL NEKROLIZ :LITERATUR
ESLIGINDE OLGU SUNUMU

Ebru Karci*

1Saglik Bilimleri Universitesi istanbul Bagcilar Egitim ve Arastirma Hastanesi,

Amag:Steven Johnson Sendromu ve Toksik Epidermal Nekroliz(TEN) nadir ama mortal seyreden ates ve mukozal
tutulumun eslik ettigi cilt reaksiyonlaridir.

Bulgu:56 yasinda kadin hasta 2016 da sol yan agrist ile ¢ekilen tomografide sol bobrekte kitle saptanmis ve bagka bir
merkezde sol nefrektomi ve siirrenalektomi operasyonu yapilmis. Patolojisi leimyosarkom ile uyumlu bulunmus. Timor
¢ap1 12x9x9 cm,mitoz sayis1 17/10BBA, nekroz saptanmis. Hasta takibe alinmis. 6 ay sonra takipte sag kalgada agri olmasi
iizerine ¢ekilen tomografide sag iliak kemigi destriikte eden kitle saptanmis. Biyopsi leimyosarkomla uyumlu bulunmus.
Pet-Ct de akciger ve batin i¢i lenfnodlarinda tutulum izlenmis. Hastaya klinigimizde 3 kiir gemsitabin ve dosetaksel tedavisi
verildi. 3 kiir de parsiyel yanit saptandi. Sonrasinda tedaviye devam edildi. 4. Kiiriin sonunda hasta bilateral {ist ekstremite
avug i¢lerinde soyulma sikayetleri le poliklinige bag vurdu. Dermatoloji konsiiltasyonu istendi. Drematolojinin 6nerisi ile
topikal steroid tedavisi basglandi. 2 giin sonra cilt lezyonlarinda artis olamsi {izerine hasta yatirildi. Alt ve st
ekstremitelerinde ve govde cildinde deskuamasyon,dudaklarda hemorajik krutlar,damakta kanmali lezyonlar mevcuttu.
Dermatoloji bélumi ile tekrar konsiilte edilen hastada TEN diisiiniildii. Hastanin atesi mevcut olup genis spektrumlu
antibiyotik tedavisi,topikal fusidik asit ve steroidli krem, hidrasyon ve steroid baslandi. Kliniginde diizelme olmayan
hastanin tedavisine IVIG tedavisi eklendi. Takiplerinde solunum sikintist gelisen hastanin genel durumunda bozulma
olmasi {izerine hasta dig merkezde bir yogun bakim iinitesine sevk edildi.

Sonug¢:Gemsitabine bagli TEN vaka diizeyinde olup kemoterapi alan onkoloji hastalarinda akilda tutulmasi gerekmektedir.
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S-20) LOKOSITOKLASTIK VASKULIT: 36 HASTANIN RETROSPEKTIF ANALIZI
Reyhan Kdse!, Gokhan Sargin!, Songiil Cildag’, Taskin Sentiirk’,

!Adnan Menderes Universitesi T1p Fakiiltesi, I¢ Hastaliklari, Romatoloji Bilim Dals,

Giris: Klinikopatolojik bir tanimlama olan 16kositoklastik vaskiilit (LKV) 2012 Chapel Hill vaskiilit siniflamasinda tek
organ vaskiilitleri i¢inde yer almaktadir. Etiyolojide ilag, enfeksiyon, malignite ve bag dokusu hastaliklar1 yer almakla
birlikte siklikla altta yatan herhangi bir neden saptanmamaktadir. Bizim bu ¢alismadaki amacimiz, klinigimizde LKV tanis1
alan hastalarinin demografik verileri ve klinik 6zelliklerini ve etyolojik nedenlerini sunmaktir.

Materyal ve Metod: Calismaya son 5 yil igerisinde romatoloji klinigine bagvurarak LKV tanisi alan hastalar dahil edildi.
Hastalarin demografik 6zellikleri, lezyonlarinin yeri, paterni, etiyolojisi, eslik eden semptomlar, ekstrakutandz bulgular,
relaps oranlari ve tedavileri retrospektif olarak degerlendirildi. Veri olarak hemogram, sedimantasyon, CRP, RF, ANCA,
ANA, kompleman diizeyleri ile karaciger ve bobrek fonksiyon testleri kaydedildi. Veriler, ortalama+standart sapma,
median (minumum-maksimum) ve n (%) olarak verildi.

Sonuglar: Calismaya dahil edilen 36 LKV hastasinin 22’si kadm (%61,1) ve 16’s1 erkek (%38,9) olup yas ortalamasi
56,7+15,8 yild1. En sik baslangi¢ paterni petesi/purpura (%75) idi, %61,1°1 alt ekstremite yerlesimli, %30,6’s1 govde ve
ekstremiteler olmak tizere yaygin yerlesim gostermisti. Deri lezyonlarinin %52,8 si asemptomatikti, bunu %25 ile kasimnti
ve %16,7 ile agn takip etmekteydi. Ekstrakutandz en sik bulgu artrit/artraljiydi (%30,6). Etiyolojide ilaglar %27,8 ve
enfeksiyonlar %13,9 sikligindaydi. Hastalara ait demografik ve laboratuar verileri Tablo 1°de; klinik bulgular ve tedavi
secenekleri ise Tablo 2°de gosterilmistir.

Tartisma: LKV nadir bir vaskiilittir, insidansi ¢aligmalarda farklilik gostermekle beraber genel olarak 10-45 milyon/yil
olarak gozlenmistir . En sik klinik formu alt ekstremitelerde yerlesen palpabl petesi ve purpura olmakla beraber {ist
ekstremiteler ve govdeyi de kapsayan paternler de karsimiza gikabilir. Calismamizda literatiirle uyumlu olarak
hastalarimizda en sik alt ekstremitelerde palpabl petesi ve purpura gozlenmis olup en sik saptanan sebepleri ilaglar ve
enfeksiyonlar olusturmaktaydi. Bununla beraber, malignite; sistemik vaskiilit ve bag doku hastaliklarindan daha sik
etyolojik neden olarak gézlendi ve tiimii hematolojik malignitelerdi. LKV iyi seyirli, siklikla ilaclar ve enfeksiyonlar gibi
benign nedenlerle meydana gelen bir vaskiilit olsa da, altta yatan etyoloji agisindan dikkatli bir sistemik inceleme mutlaka

gerekmektedir.

Anahtar kelimeler: I6kositoklastik vaskilit, tek organ vaskdlitleri, etiyoloji
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Tablo 1: Lokositoklastik vaskiilit tanili hastalarin demografik ve laboratuar verileri

LKY hastalar1 (n=36)

Yas (yil) 56,7158
Cinsiyet (kadin/erkek) 22/16
Etiyoloji n (%)
. idiopatik 15 (%41,7)
o enfeksiyon/USYE 5 (%13,9)
e laglar 10 (%27,8)
e malignite 3 (%8,3)
e vaskulit 2(%5,6)
. SLE 1(%2.8)
Komorbiditeler n (%)
. Yok 17 (%47,2)
o Diyabetes mellitus 11 (%30,5)
e Hipertansiyon 7(%19,4)
o Malignite 1(%2,8)
Sedimantasyon (mm/saat) 474248

CRP (mg/L) 10,4 [5,2-29,8]
RF pozitifligi n (%) 2 (%5,6)
ANA pozitifligi n (%) 7 (%19,4)
ANCA pozitifligi n (%) 3 (%8,3)
Hipokomplemantemi n (%)

e C3 3 (%8,3)

e C4 4 (%11,1)
Hematiri n (%) 9 (%25)
Gaitada gizli kan pozitifligi n (%) 4 (%11,1)
Anemi n (%) 8 (%22,2)
Lokositoz n (%) 12 (%33,3)
Bibrek fonksiyon bozuklugu n (%) | 3 (%8,3)
Transaminaz yiiksekligi n (%) 2 (%5,6)
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Tablo 2: Lokositoklastik vaskiilit tanili hastalarin klinik bulgular1 ve tedavi segenekleri

LKYV hastalari (n=36)

Baslangi¢ paterni n (%)

®  petesi/purpura 27 (%75)
e vezikil 3 (%8,3)
o {ilser/nekroz 3 (%8,3)
o Urtiker 2 (%5,6)
e subkutan nodiil 1(%2,8)
Yerlesim n (%)
e alt ekstremite 22 (%61,1)
e alt ve Ust ekstremite 3 (%8,3)
e yaygin 11 (%30,6)

Semptomlar n (%)

e asemptomatik 19 (52,8)

o kasinti 9 (%25)

e yanma 2 (%5,6)

e agn 6 (%16,7)

Ekstrakutandz bulgular n (%)

e artrit/artralji 11 (%30,6)

e konstitiisyonel bulgular | 3 (%8,3)

e karmn agrist 3 (%8,3)

o yok 19 (%52,8)
Relaps n (%) 10 (%27,8)
Tedavi n (%)

e izlem 1(%2,8)

o NSAIl 1 (%2,8)

e sistemik steroid 34 (%94,4)

o immunsiipresif tedavi | 8 (%22,2)

ANAHTAR KELIMELER: I6kositoklastik vaskiilit, tek organ vaskdlitleri, etiyoloji
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S-21) HEMODIYALIZ HASTALARINDA VASKULER KALSIFIKASYON VE ARTERIYEL
DISTENSIBILITE iLE iLISKiSI

Ufuk Avcioglu!
'Ondokuz Mayis Universitesi Tip Fakiiltesi,
GIiRiS VE AMAC

Diyaliz ve ilag teknolojilerindeki gelismelere ve artan hasta rehabilitasyon ¢abalarina ragmen, son donem bdobrek
yetmezlikli hastalarda morbidite ve mortalite oranlar1 genel popiilasyondan oldukca yiiksektir ve Sliimlerin yaklagik
yarisindan kardiyovaskiiler olaylar sorumludur(1-3). Aym yas ve cinsten bdbrek hastaligi olmayan bireylerle
karsilastirildiginda, bu hastalarda kardiyovaskiiler hastalik (KVH) siklig1 yaklasik 10-100 kat daha fazladir(1,2). KVH igin
gecerli diyabet, hipertansiyon, dislipidemi gibi geleneksel risk faktorleri diyaliz hastalarinda artmis kardiyovaskiiler
mortaliteyi tam olarak agiklayamamaktadir. Bu hastalar volum yuklenmesi, anemi, ylksek Gremik toksin dizeyi,
proteindri, malnutrisyon, hipoalbliminemi, inflamasyon, protrombotik faktorler, artmis oksidatif stres, anormal kalsiyum-
fosfor metabolizmasi, hiperparatiroidizm, arterio-venoz fistiil varlig1 ve vaskiiler kalsifikasyonlar gibi ek risk faktorlerine
sahiptir(4-7).

Son zamanlarda hiperfosfatemi, yiiksek Ca X P ¢arpimi, vitamin D kullanimi, hiperparatiroidi, oral fosfor
baglayict kullanimi gibi bazi parametrelerle kardiyovaskiiler olaylar arasindaki iliskiler ortaya konulmaktadir. Serum fosfor
diizeyi 6.5 mg/dl tizerinde olan hastalarda baslica kardiyak nedenlere bagli olmak {izere relatif mortalite riskinin arttig1
gosterilmistir(8). Bu durumun, diffiiz miyokardiyal fibrozisin yaninda koroner arter ve diger damarlardaki kalsifikasyonlar
aracihigiyla mortaliteyi arttirabilecegi ileri striilmektedir. Calismalar kronik bobrek yetmezligi (KBY) olan hastalarda,
kalsiyum fosfor metabolizmasindaki bozukluklarinin yol agtig1 siipersatiirasyonun intimal kalsifikasyonun yaninda damar
duvarmin medial boliimiinii tutan kalsifikasyona neden oldugunu gostermektedir. Hemodiyaliz hastalarinda farkli vaskiiler
kalsifikasyon bi¢imleri; diiz yumusak doku grafileri, B-mode USG ve Elektron Beam Tomografi gibi ¢esitli yontemlerle
degerlendirilmektedir. London ve arkadaslari tarafindan yapilan bir ¢alismada hemodiyaliz hastalarinda periferik arterlerde
hem intimal hem medial arteryel kalsifikasyonun artmis kardiyovaskiiler ve genel mortalite ile iligkili oldugu ortaya
konulmustur(9).

Vaskiiler kalsifikasyonun kardiyovaskiiler morbidite ve mortaliteye nasil katkida bulundugu kesin olarak ortaya
konulamamuistir. Genel popiildsyonda koroner kalsiyum birikimi ile koroner arter hastaligi arasinda ki iligki son dénem
bobrek yetmezligi (SDBY) hastalarinda gosterilememektedir(10). Bu durum intimal ve medial kalsifikasyonun farkli
popiilasyonlarda farkli klinik durumlara neden olabilecegini diisiindiirmektedir. Yapilan ¢alismalar SDBY olgularinda
biiylik damarlarda gdzlenen patolojilerin temel sorunlardan biri oldugunu diisiindiirmektedir. Arteriyel katilasma(stiffness)
olarak tanimlanan bu durumda cesitli nedenlerle arter duvarinda olusan patolojik siireclerin damarin kompliyansini
azaltarak sol ventrikiil 6n yilikiini arttirdig1 ve bunun da hastalardaki en 6nemli risk faktorlerinden biri olan sol ventrikiil
hipertrofisine yol agtigimi gostermektedir. KBY’de arteryel katiligin olusumunda ileri glikasyon son urinleri,
hiperhomosisteinemi gibi metabolik sorunlarin rol aldig: ileri siiriilmekle birlikte temel mekanizmanin arteriyel media
kalsifikasyonu oldugu diistiniilmektedir. Arteriyel kompliyansin degerlendirilmesinde bir¢ok yontem kullanilmakla birlikte
giniimiizde bu amagla kullanilan en degerli yontem nabiz dalgasinin ileti hizininin 6lgiimiine dayanan pulse wave velocity
(PWYV) ol¢iimiidiir. Literatiirde nabiz dalga hiz1 ile ilgili ¢alismalar son yillarda giderek artmakta ve genellikle 12 m/sn
iizerindeki hizlara kardiyovaskiiler ve tiim nedenlere bagli mortalite artisinin eslik ettigi bildirilmektedir(11,12,13).

Yukarida siralanan verilerin 15181nda; kronik hemodiyaliz uygulanan SDBY hastalarinda pelvik bolgenin direkt

radyografileriyle saptanan arteriyel media kalsifikasyonu ve bunun karotis-femoral pulse wave velocity yontemiyle
6l¢timlenen arteryel distensibilite ile arasindaki iliskiyi degerlendik.
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GEREC VE YONTEM

Demografik dzellikler

En az alt1 aydir kronik hemodiyaliz programinda olan yetmis ii¢ hasta ¢caligmaya alindi. Gerek medial arteryel
kalsifikasyon gerekse de arteryel distensibilite i¢in bagimsiz risk faktdrii olarak kabul edilen diabetes mellituslu hastalar
calismaya dahil edilmedi. Yine benzer diistinceler ile paratiroidektomi dykiisii olan hastalar da disarida birakildi. Hastalarin
28’1 kadimn (% 38.4) ve 45’1 erkek (% 61.6) olup, yas ortalamasi1 43.1 + 13.1 y1l (18-75 yil) ve ortanca izlem siiresi 57.2 ay
(7 - 268 ay) idi. Bobrek yetmezliginin etyolojisi 31 olguda kronik glomeriilonefrit, 24 olguda kronik ttbllointerstisyel
nefrit, 4 olguda sekonder amiloidosis, 4 olguda hipertansif veya iskemik nefropati ve 3 olguda otozomal dominant polikistik
bobrek hastalig idi, 7 olguda ise etyolojik neden bilinmiyordu.

Hastalara haftada en az (¢ kere ve en az dorder saat siireyle sentetik ya da semisentetik diyalizer kullanilarak
bikarbonath kronik hemodiyaliz uygulanmaktaydi. Hastanin kalsiyum ve fosfor diizeylerine gore kullanilan diyalizat
kalsiyum igerigi 1,25 — 1,75 mmol/L konsantrasyonlarda aylik olarak ayarlanmakta idi. Magnezyum konsantrasyonu ise
sabit olarak 1 mmol/L kullanildi. Hastalarin kullandiklar1 aktif D vitamini ve kalsiyum igeren fosfor baglayici miktari son
bir yil i¢inde regete edilen doz (gram olarak elemental kalsiyum) hesaplanarak tespit edildi. Demografik 6zellik olarak yas,
cinsiyet, kronik bobrek yetmezliginin etyolojisi, viicut agirligi, uzunluk, viicut yilizey alan1 ve viicut kitle indeksi kaydedildi.
Sistolik ve diastolik kan basinci degerleri PWV 6lgiimlerinin yapildig: tarihten geriye dogru yaklasik bir aylik dénemde
diyaliz seans1 dncesi alinan 6l¢iimlerin ortalamasindan hesaplandi. Ayrica, sistolik ve diyastolik kan basinglar1 arasindaki
fark alinarak, nabiz basinci 6l¢iimlendi.

3.2. Biyokimyasal 6l¢timler

Her hastada 36 aylik siirede tim tam kan ( Hemoglobin, kalsiyum, inorganik fosfor, albimin, total kolesterol,
trigliserid, LDL kolesterol, HDL kolesterol, C-reaktif protein, parathormon) 6l¢iimlerinin ortalamasi alindi. Tam kan
sayimlar1 Beckman Coulter LH 750 markali otomatik kan sayici; BUN, kreatinin, albimin, kalsiyum, inorganik fosfor,
total kolesterol, trigliserid, LDL kolesterol ve HDL kolesterol diizeyleri otoanalizér (Beckman LX 20) CRP duzeyleri ise
nephelometric immunoassay (Dade-Behring BN 1I) kullanilarak hafta ortasi diyaliz seansi 6ncesinde ag¢ karina diizenli
olarak olgiilen aylik 6l¢timlerle tayin edildi. Parathormon diizeyleri radioimmunoassay (SimulTRAC-SNB) ile 2-4 ayda
bir 6lcimlendi.

Vaskiiler kalsifikasyonun degerlendirilmesi

Arteryel medial kalsifikasyon degerlendirmesi, pulse wave velocity 6l¢iimlerinin yapildigi bir aylik donemde
yapildi. Ayni merkezde, yatar pozisyonda, pelvis ve uyluk bdlgesini i¢ine alacak bigimde ¢ekilen postero-anterior direkt
grafide iliak ve femoral arterler kalsifikasyon agisindan degerlendirildi. intimal ve medial olmak iizere iki farkli bicimde
arteryel kalsifikasyon ornegi vardir. Aterosklerozla birlikte goriilen yama tarzindaki intimal drnekler g6z o6niine alinmadi.
Medial kalsifikasyonu belirlemek ¢aligmamizin temel amaci oldugundan yalnizca sekil 2 deki gibi ¢izgisel, boru veya
tramvay yolu bi¢iminde tanimlanan gériiniim kalsifikasyon varlig1 olarak degerlendirildi (Sekil 2). Hem intimal hemde
medial kalsifikasyonun bir arada oldugunu diisiindiiren mikst goriiniim pozitif olarak kabul edildi.
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Sekil 2. Avrterial medial kalsifikasyon; lineer, boru veya tramvay yolu biciminde kalsifikasyon.
Nabiz dalga hiz1 dl¢iimii

Nabiz dalga hiz1 élgiimleri, ibn-i Sina Hastanesi Nefroloji Bilim Dali’nda SphygmoCor® Pulse Wave Velocity
System cihazi kullanilarak yapildi. Hastalarin uzunluk, viicut agirlig1 ve arteriyel kan basinci ile ilgili bilgileri cihazin bagli
bulundugu bilgisayara girildikten sonra, sakin bir ortamda sirt {istii uzanmis olan hastalarda suprasternal ¢entik ile radial
ve femoral nabizlar arasi ve suprasternal gentik ile karotis nabzi arast uzunluklar dl¢iildii. Bu uzunluklar arasindaki fark,
nabiz dalgasinin aldig1 yol olarak kaydedildi. Daha sonra cihaza bagli olan ii¢ elektrokardiyogram elektrodu hastanin
govdesine yapistirildi ve nabiz dalga hizi kaydi yapildi. Bes dakika araliklarla yapilan {i¢ 6l¢iimiin ortalamasi alindi. Nabiz
dalga hiz1 6lgiimleri cihazin software programi tarafindan analiz edilerek, sonuglar m/sn + standart sapma seklinde sunuldu.

Istatistiksel degerlendirme

Istatiksel degerlendirmeler, SPSS 11.5 versiyon paket programu kullanilarak yapildi degiskenlerin dagilimlar
“’Kolmogorov-Smirnov test’’ ile saptanarak, normal dagilim gdsteren ortalama =+ standart sapma, normal dagilim
gostermeyen degisiklikler ise medyan (minimum maksimum) seklinde tanimlandi. Gruplar arasi farkliliklar “’student-t
testi’ veya “’Wilcoxon Signed Ranks’’ testi kullanilarak saptandi. Korelasyon analizlerinde, dagilimi normal olan
parametrik degiskenler i¢in “’pearson’’, dagilimi normal olmayan ve non-parametrik degiskenler i¢in “’spearman’’ testleri
kullanildi. Bagimsiz degiskenleri belirleyebilmek igin ’Stepwise Multiple Regresyon Analizi’’ kullanildi. P<0,05 degeri
anlamli olarak kabul edildi.

BULGULAR

Hastalarin 29°u kadin (% 39,7) ve 44’1 erkek (% 60.2) olup, yas ortalamas1 43.1 + 1,7 y1l (18-75 yas) ve ortanca
izlem suresi 57.2 ay (7 - 268 ay) idi. Bobrek yetmezliginin etyolojisi 31 olguda kronik glomeriilonefrit, 24 olguda kronik
tlbulointerstisyel nefrit, 4 olguda sekonder amiloidosis, 4 olguda hipertansif veya iskemik nefropati ve 3 olguda otozomal
dominant polikistik bobrek hastaligi idi, 7 olguda ise etyolojik neden bilinmiyordu (Tablo 2).
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Tablo 2. Caligmaya alinan hastalarin demografik 6zellikleri

Yas (y1l)
Cinsiyet erkek/ kadin

Diyaliz suresi (ay)

Viicut Kitle Indeksi (kg/m?)

Hipertansif hasta sayisi

Primer hastalik
Kronik glomertlonefrit
Kronik Tubulo interstisyel nefrit
Sekonder amiloidosis
Hipertansif, iskemik nefropati
Polikistik Bobrek Hastalig1

Bilinmeyen

13.1+1.7

44/29
80.3+ 57.3
21.9+3.8
18

31

w b

SS: Standart sapma;

Hastalarin 29 unda (% 39.7) pelvik grafide medial arteryel kalsifikasyon 6rnegi gozlendi. Olgularin sekizinde

hem iliak hemde femoral arteryel kalsifikasyon varken 21 hastada yalmz femoral kalsifikasyon saptandi.

Olgular Medial arteryel kalsifikasyonu olanlar ve olmayanlar olarak iki grup olarak incelendiginde iki grup
arasinda degigkenlerin ortalama degerleri ve anlamlilik diizeyleri Tablo 2 ve Tablo 3 te gdsterilmistir. Her iki grup arasinda
yas, cinsiyet, viicut kitle indeksi, Kt / V diastolik kan basinci degerleri arasinda anlamli farklilik gézlenmedi (Tablo 3).
Diyaliz siiresi, Sistolik kan basinci ve Nabiz basinci ile anlamli iliskiler saptandi (sirastyla; 0.01, 0,05 ve 0.001).

Tablo 3. Demografik faktorlerin, Kan basinci degerlerinin medial arteriyel kalsifikasyon olan ve olmayan

gruplardaki ortalama diizeyleri ve gruplar aras1 anlamhlik diizeyleri.

Arteryel Medial

Arteryel Medial

Kalsifikasyon (-) Kalsifikasyon (+) p degeri

44 hasta 29 hasta
Yas (yil) 41.1+£13.2 46.2£12.6 AD
Diyaliz suresi (ay) 65.2 +55.9 103.2 £ 52.7 0.01
Viicut Kitle indeksi (kg/m?) 21.7+11.7 225117 AD
Kt/V 158 +0.3 1.54+0.3 AD
Sistolik kan basinci (mm/Hg) 125+ 17 133 + 17 0.05
Diastolik kan basinct (mm/Hg) 77+11 76 £ 10 AD
Nabiz Basinct (mm/Hg) 48+ 8 57+11 0.001

SS: Standart sapma; AD: Anlamli degil
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Medial arteryel kalsifikasyonu olan hastalarin kalsiyum fosfor metabolizmasi ile ilgili parametreleri ve diger

diizeyleri ve gruplar arasi anlamhlik diizeyleri

laboratuvar 6l¢iimleri tablo 3 de sunuldu. Her iki grup arasinda hemoglobin, total protein, albiimin, lipid profili, alkalen
fosfataz diizeyleri ve oral fosfor baglayicilar icinde alinan giinliik elementer kalsiyum alinimi arasinda anlaml iliski
saptanamadi (Tablo 4). Iki grup arasinda inorganik fosfat (p=0.001), kalsiyum-fosfor ¢arprmi (p=0.009), parathormon (p=
0.036) ve CRP (p=0.03) diizeyleri anlaml1 6lgiide farklr idi.

Biyokimyasal faktoérlerin medial arteryel kalsifikasyon olan ve olmayan gruplardaki ortalama

Medial arteryel Medial arteryel

Kalsifikasyon (-) Kalsifikasyon (+) p degeri

44 hasta 29 hasta
Hemoglobin (gr/dl) 11.3+1.8 11.2+1.7 AD
Total kalsiyum (mg/dl) 9.3+0.6 9.3+0.5 AD
Inorganik fosfat (mg/dl) 51+1.0 6.0+0.9 0.001
Kalsiyum x Fosfor (mg?/dI?) 48.3+8.4 545+ 10.5 0.01
Parathormon (pg/ml) 355 + 321 543 £ 510 0.05
Alkalen fosfataz (U/l) 126 £121 216 + 348 AD
Oral kalsiyum alimi (gr/gtin)* 1.64+0.9 1.71+04 AD
C-reaktif protein (mg/L) 5.7+4.7 9.3+9.1 0.05
Total protein (gr/dl) 6.9+0.8 6.9+0.7 AD
Albtimin (gr/dl) 4.0+07 3.9+06 AD
Total kolesterol (mg/dl) 182 + 25 186 + 27 AD
Trigliserid (mg/dl) 184 £110 178 £ 99 AD
LDL kolesterol (mg/dl) 108 + 28 110 £ 28 AD
HDL kolesterol (mg/dl) 43+ 11 4111 AD

SS: Standart sapma; AD: Anlamli degil

*oral fosfor baglayict icindeki elemental kalsiyum alimi

Univariate analizde iki grup arasinda anlamli bulunan hemodiyaliz siiresi, sistolik kan basinci, nabiz basinci,

inorganik fosfat kalsiyum-fosfor

carpimi, parathormon  ve CRP diizeyleri
degerlendirildiginde hemodiyaliz siiresi ve fosfor diizeyi bagimsiz degisken olarak saptandi (Tablo 5). C-reaktif protein
dizeyinde ise istatistiksel olarak anlamliliga ulasmasa da 6nemli iligski gézlendi.(p=0.058)
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Tablo 5. Medial arteryal kalsifikasyonun bagimsiz belirleyicileri.

B %95 giivenilirlik arahg: p
Diyaliz suresi 0.44 1.001 -1.022 0.026
Serum fosfor 0.40 1.202 - 4.005 0.011

Ote yandan medial arteryel kalsifikasyon olan ve olmayan iki grup karsilastirildiginda Pulse Wave Velosity
Olciimleri anlamli olarak farkli saptandi (Tablo 6). Olgularda Ol¢limledigimiz PWV degerleri ile degerlendirilen
parametreler arasindaki iliski ise Tablo 7 da verilmistir.

Tablo 6. Medial arteryal kalsifikasyonun ve Pulse Wave velocity

Medial arteryel Medial arteryel

Kalsifikasyon (-) Kalsifikasyon (+) p degeri

44 hasta 29 hasta

Pulse Wave Velocity (m/s) 76+£15 8.7+19 0.01
Tablo 7. Klinik ve laboratuvar parametrelerin ortalama degerleri ve Pulse Wave Velocity ile iliskisi.
Ortalama + SS r degeri p degeri

Yas (y1l) 43117 0.329 0.005
Cinsiyet erkek/ kadin 44/29 0.054 AD
Diyaliz suresi (ay) 80.3+ 57.3 0.054 AD
Hemoglobin (gr/dl) 11.3+1.8 -0.101 AD
Total kalsiyum (mg/dl) 9.3+05 0.334 0.004
Inorganik fosfor (mg/dl) 55+10 0.375 0.001
Kalsiyum x Fosfor (mg?/dI?) 50.7 £10.1 0.263 0.026
Parathormon (pg/ml) 418 £ 416 0.188 AD
Albumin (gr/dl) 4007 0.190 AD
C-reaktif protein (mg/L) 7.1+£6.9 0.464 0.001
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Total kolesterol (mg/dl) 184 + 24 0.093 AD
Trigliserid (mg/dl) 182 + 102 0.051 AD
LDL kolesterol (mg/dl) 109 + 28 0.117 AD
HDL kolesterol (mg/dl) 42+ 11 -0.192 AD
Sistolik kan basinci (mm/Hg) 28+18 0.268 0.024
Diastolik kan basinct (mm/Hg) 7611 0.125 AD
Nabiz Basinci (mm/Hg) 5110 0.319 0.01
Viicut Kitle indeksi (kg/m?) 21.9+338 0.246 0.038

SS: Standart sapma; AD: Anlaml degil
TARTISMA

Bu calisma, kronik hemodiyaliz uygulanan son donem bobrek yetmezligi hastalarinda kardiyovaskiiler morbidite
ve mortaliteye onemli katkis1 oldugu bilinen medial arteryel kalsifikasyonun, karotis-femoral PWV ile 6l¢limlenen arteryel
katilik ile yakin iliskisini ortaya koyan ilk ¢aligmadir. AMK i¢in bagimsiz bir belirleyici oldugundan diabetes mellituslu
hastalarin alinmadig1 ve en az alt1 aydir hemodiyaliz tedavisi alan 73 hastanin dahil edildigi ¢aligmanin daha 6ncekilerden
en onemli farki medial vaskiiler tip kalsifikasyonun degerlendirilmis olmasidir. Vaskiiler kalsifikasyonun tanisinda
genellikle EBCT ve Multislice CT gibi ileri teknoloji gerektiren, pahali ve ulasilmasi gii¢ yontemler kullanilmaktadir. Bu
yontemler duyarli ve kantifikasyon yapilabilan yontemler olmalarina kargin patogenezi, epidemiyolojisi ve klinik sonuglar1
farkli olan intimal ve medial kalsifikasyonu birbirinden ayiramamaktadir. Elastik arterler intimal kalsifikasyona daha
yatkin iken iliak, femoral ve radial gibi muskiiler arterlerde medial kalsifikasyon daha belirgin izlenmektedir. SDBY
hastalarinda yapilan epidemiyolojik ve klinik ¢aligmalar, artmig kardiyovaskiiler mortaliteden sorumlu en 6nemli faktdriin
biiyiik arter patolojileri oldugunu ve genel popiildsyondan daha farkli olarak medial kalsifikasyonun da 6nemli rol aldigint
gostermektedir. Calismada direkt X-ray ile pelvik radiografinin segilme nedeni bu yontemle ayirimin rahatlikla
yapilabilmesidir.

Calismada, hastalarin 29’unda (% 39 ) direkt pelvis grafisinde medial arteryel kalsifikasyonu saptandi. Bu oran
daha 6nce bildirilen oranlarda ¢ok farkli degildir. Ancak vaskiiler kalsifikasyon siklig1 kullanilan yonteme ve popiilasyonun
ozelliklerine gore farkli sonuglar vermektedir. Yapilan otopsi ¢aligmalarinda SDBY hastalarinda % 68-79 arasinda siklik
bildirilmistir (14). Meema ve arkadaglarinin 1970’lerde bilek bolgesinin direkt X-ray grafilerini kullanarak 152
hemodiyaliz hastasindaki degerlendirmelerinde; kalsifikasyonun yasla birlikte arttigi, 15-30 yas grubunda %30 larda
bildirilen oranin 40-50 yas grubunda %50’lere ulastig1 saptanmustir (15). London ve arkadaglarimin yaptiklari, pelvik
arteryel kalsifikasyonun genel ve kardiyovaskiiler mortalitenin gii¢lii bir gostergesi oldugunun gosterildigi ¢alismada siklik
% 35 olarak bildirilmistir (9). Yakin zamanlarda benzer yontemin kullanildig: ve kalsifikasyonun hemodiyaliz hastalarinda
kardiyovaskiiler riski 6ngérdiigiinii gosteren bir bagka ¢aligmada ise siklik % 60 olarak rapor edilmistir (16). Calismamizda
sikligin biraz daha diisiik bulunmasi, medial arteryel kalsifikasyonun normal popiildsyonda yaglanmayla ortaya ¢ikan bulgu
olmasi bilgisinden hareket edilerek hastalarimizin yasinin gorece daha kiigiik olmas: ve diabetik hastalari disarida
birakmamiz ile agiklanabilir. Bununla birlikte yas ile vaskiiler kalsifikasyon arasinda istatistiksel olarak anlamli bir
korelasyon saptanamamustir. Yas ile iliskinin saptanamamasinin olas1 nedeni kalsifikasyonu belirleyen en 6nemli faktoriin
hemodiyalizde gegen siire olarak saptanmasidir.

Vaskiiler kalsifikasyon ge¢miste pasif dejeneratif bir olay olarak degerlendirilirken; son veriler damar duvari
kalsifikasyonunun osteogeneze benzer dzellikler tasiyan, pek¢ok kemik ve mineralizasyon diizenleyici faktorlerin kalsifiye
lezyonlarda ekspresyonunun oldugu aktif bir olay oldugunu gostermektedir. Vaskiiler kalsifikasyon; mekanizmasi tam
olarak anlagilamamakla birlikte mineral metabolizmasidaki 6zellikle de fosfor metabolizmasindaki anormalliklerin yol
actig1 bir sorun olarak diisiiniilmektedir. Sonuglarimiz kalsifikasyonu olmayan hastalarin serum fosfor diizeyi, kalsiyum
fosfor carpimi ve parathormon diizeylerinin kalsifikasyonu olanlara gdre anlamli olarak daha disik oldugunu
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gostermektedir. Daha Once yapilan caligmalarda, kalsiyum, fosfor ve parathormon diizeyleri ile vaskiiler kalsifikasyon
arasinda celigkili iligkiler saptanmistir. Fosfor diizeyi ve kalsiyum-fosfor ¢arpimu ile hemen biitiin ¢alismalarda yakin
korelasyonlar saptanirken kalsiyum ve parathormon ile farkli sonuclarin bildirilmesi temelindeki olayin fosfor
metabolizmasi sorunu oldugunu desteklemektedir. Hemodiyaliz hastalarinda aktif D vitamini, oral fosfor baglayici olarak
kullanilan ve kalsiyum igeren kalsiyum asetat, kalsiyum karbonat gibi medikasyonlarin kullanim miktar: ile vaskiiler
kalsifikasyon arasinda yakin iliskiler bildirilmis olmasina karsin bu durumu destekleyecek bulgulara ulagsamadik. Bu durum
recete edilen ilag dozunun hasta tarafindan oOnerilen dozlarda alinmamasindan kaynaklanmis olabilir. Hemodiyaliz
hastalarinda yapilan ¢alismalarda ila¢ kullanimina uyumsuzluk en sik olarak oral fosfor baglayicilarda gézlenmektedir.
SDBY hastalarinda gosterilen aktif D vitamini aliminin kalsifikasyonu arttirdigina ait verilerin aksine genel popiilasyonda
tam aksi bulgularinda saptandig1 goz ardi edilmemelidir (8).

Calismamizin ilgi ¢ekici bulgularindan birisi de CRP ile saptanan iligkidir. Diisiik grade inflamasyonun AMK
olusumunda rolii olabilecegini diisiindiirmektedir. Non-lremik populasyonda da g6zlenen, ancak genel popilasyonda
diisiik grade inflamasyon, LDL kolesterol ve intimal kalsifikasyon bi¢ciminde iliskilendirilen bu durumu iiremik hastalarda
daha ayrintili ¢aligsmalarla degerlendirmek gereklidir (17).

Kronik bobrek yetmezligi olan hastalarda nabiz basincinin kardiyovaskiiler morbidite ve mortalitenin énemli bir
gostergesi olduguna ait veriler giderek artmaktadir (14,15). Yiiksek nabiz basincina anemi, interdiyalitik kilo alimi1 ve A-
V fistiil gibi gesitli faktorler katkida bulunabilirse de biiyiik arterlerde olugan patolojilerin temel nedenlerden oldugu ileri
strilmektedir. Genel popiilasyonda ve diabetes mellituslu hastalarda yapilan galigmalar genis nabiz basincinin biiyiik
oranda aortik kompliansin azalmasina bagli olarak ortaya c¢iktigini gostermektedir (10,11). Aortik dilatasyon ve damar
duvar kalinliginin artigindan kaynaklanan arteryel katilik bir yandan kalbin kontraksiyonu sirasinda karsilastigt 6n yiikii
arttirarak sistolik kan basincimi yiikseltmekte diger yandan ejeksiyon doneminde aortaya gonderilen kanin yeterince
sogurulamamasit ve bunun neden oldugu erken “’wave reflection’” da kanin periferden erken geri doniisii, diastolik kan
basmcini diigiirmekte ve sonugta nabiz basinci geniglemektedir. Yiikselen sistolik kan basinci SDBY hastalarinda
mortalitenin en basta gelen belirleyicilerinden olan sol ventrikiil hipertrofisine yol agmakta, Ote taraftan azalan diastolik
kan basinci da koroner perfiizyonu azaltarak koroner arter hastaligindan 6liim riskini yiikseltmektedir. Calismamizda AMK
ile nabiz basinci arasinda saptadigimiz anlamli iligkinin nedeni aorta ve biiyiik damarlardaki kalsifikasyonun damarlarin
duvar kalinligint arttirmast ve arteryel distensibiliteyi azaltmasi olarak ileri siirtilebilir. Nitekim istatistiksel
degerlendirmede nabiz basinci ile gerek vaskiiler kalsifikasyon varligi gereksede arteryel distensibilitenin bir gostergesi
olan PWYV olgiimleri arasinda anlamli iligkiler saptadik.

PWYV arteryel distensibilitenin degerlendirilmesinde kullanilan basit, kolay uygulanabilen ve tekrarlanabilirligi
yiiksek bir yontemdir. Blacher ve arkadaglarinin yaptiklart ve 242 hemodiyaliz hastasini izledikleri bir ¢alismada PWV
mortalite ve morbiditenin giiclii bir gostergesi olarak rapor edilmistir (12). Ancak SDBY hastalarinda artmis olarak
saptanan PWV nin nedeni tam olarak anlasilabilmis degildir. Ileri glikasyon son iiriinleri, homosisteinemi gibi bazi
durumlar arteriyel distensibilitedeki azalmayi agiklamakta yetersiz kalmaktadir. HD hastalarinda EBCT ile saptanan
koroner kalsifikasyon skorlamast ile distensibilite arasindaki yakin iliski oldugu ve kalsifikasyonun siddeti arttikca PWV
ninde artt1g1 rapor edilmistir (18,19). Yine yakin zamanlarda Nitta ve arkadaglar1 yaptiklar: ¢caligmada CT ile saptadiklar
aortik kalsifikasyon indeksi ve PWYV ile sol ventrikiil hipertrofisi arasindaki iligkiyi ortaya koymuslardir (20). Ancak bu
iki ¢alismada da vaskiiler kalsifikasyonu degerlendirmede kullanilan yontemler intimal ve medial kalsifikasyonun
ayrimini yapamadigindan ¢alismamiz medial arteryel kalsifikasyon ile arteryel distensibilite arasindaki birlikteligi ortaya
koyan ilk ¢alismadir.

Calismamizda kronik hemodiyaliz hastalarinda vaskiiler kalsifikasyon sikliginin anlamli 6lgiide yiiksek oldugunu
ve serum fosfor diizeyinin temel belirleyicilerden biri oldugunu saptadik. Bu nedenle hastalarda serum fosfor diizeyinin
kontrol altina alinmasinin vaskiiler kalsifikasyonu ve dolayisiyla arteryel katiligin gelisimini engelleyerek kardiyovaskiiler
riskin azaltilmasinda 6nemli rolii olabilecegini diisiinmekteyiz.
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S-22) NECMETTIN ERBAKAN UNIVERSITESI, MERAM TIP FAKULTESI,
GASTROENTEROLOJIi BD MEDIASTINAL EUS-IiAB SONUCLARI

Muharrem Keskin?,

Necmettin Erbakan Universitesi, Meram T1p Fakiiltesi, Gastroenteroloji BD, Konya,
Amag: Bu calismada, mediastinal lezyonlarda Endoskopik Ultrasonografinin ve esliginde alinan ince igne aspirasyon

Sozlii Bildiri Yazar:

Muharrem Keskin, muharrem.keskin@gmail.com, +905552242474

Amag: Bu galismada, mediastinal lezyonlarda Endoskopik Ultrasonografinin ve esliginde alinan ince igne aspirasyon

biyopsisinin etkinliginin aragtirilmasi amaglanmustir.

Gereg ve Yontem: Calismaya klinigimizde 2013-2017 yillar1 arasinda takip edilen ve endoskopik ultrasonografi — ince
igne aspirasyon biyopsisi (EUS-IIAB) yapilan toplam 63 olgu alinmustir. Takipte malign tan1 igin gold standart histopatoloji
ve benign tan1 igin cerrahi histopatoloji ya da 6 aydan uzun takip siiresi kabul edilmistir. Islemlerde EUS-IIAB igin 19 G
ve 22 G EUS-11AB igneleri kullanilmistir. Islemler sirasinda ve sonrasinda takiplerde komplikasyon gelismemistir. Testin

etkinligini saptamak i¢in sensitivite ve spesifite analizleri yapilmistir.

Bulgular: Olgularin yas ortalamas1 57.33 + 15.3 iken 32’si erkek ve 35’1 kadindir (sirasiyla %48 ve %52). Ortalama lenf
nodu kisa aks boyutu 19.4 + 10.05 cm (7-60) saptanmustir. EUS-IIAB ile érneklemede sensitivite %85.1, spesifite %100,
NPV %90.9 ve PPV %100 saptanmistir. Lenfoma tanis1 alana 3 olgu ¢ikarildiktan sonra 64 olguda yapilan analizde ise
sensitivite %88, spesifite %100, NPV %95.2 ve PPV %100 saptanmustir (Sekil 1). Olgularin 14’de graniilom goriiliirken,
13°de sarkoidoz ve 2’de ise tiiberkiiloz saptanmistir. Klinik olarak malign tam alan 27 hastadan 23’ii EUS-IIAB ile tam
almustir (%85.2).

Sonug: Akciger kanseri arastirilan 6zellikle N2/N3 olgularda, BT ve PET sonrast EBUS/EUS ve kombine EUS/EBUS
kullanim 6neriliyor. Endosonografik incelemeyle invaziv yontemlere ihtiya¢ azalmistir. Endosonografik incelemede
malignite negatif ise cerrahi tan1 ve evreleme yapilmalidir. EUS/EBUS sarkoidoz tanisinda giderek daha fazla
kullamlmaktadir. Endosonografi ve 1IAB ile graniilom tamisi konabilir ayrica tiiberkiiloz tanisinda da faydalidir.

Bronkojenik kist olgularinda yiiksek enfeksiyon riski nedeniyle biyopsi yapilmamalidir.
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EUS-IIAB Malignite Tahmininde Degeri

67 olguda Lenfoma Dislanan 64 olguda
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Sekil 1. EUS-IIAB malignite tahimin degerleri
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P-1) AKUT BOBREK YETMEZLIiGi TABLOSUNDA GELEN RETROPERITONEL FiBROZiS
SAPTANAN BIiR OLGU

Dilara Akin!, Hasan Tunca!, ismail Kirlit, Cem Sahin?,

MUGLA SITKI KOCMAN UNIVERSITESI TIP FAKULTESI HASTANESIIC HASTALIKALRI ANABILIM
DALI, 2MUGLA SITKI KOCMAN UNIVERSITESI TIP FAKULTESI HASTANES {iC HASTALIKALRI ANABILIM
DALI,

GIRIS

Retroperitoneal Fibrozis (RPF), retroperitoneal dokularda fibrozis ve non-spesifik kronik enflamasyonla kendini gésteren
nadir goriilen bir hastaliktir. Hastaligin baglangi¢ sathasinda hastalar genellikle sirt agrisi, yan agrisi, halsizlik, kilo kaybi,
ates gibi non-spesifik klinik semptomlara sahiptirler. Bu asamada hastaligin tespiti zor olabilmektedir. Fakat fibrozisin
zamanla geniglemesiyle retroperitondaki yapilarin fibrotik doku igerisinde kalarak fonksiyon bozuklugu gostermeye
baslamalar1 daha ciddi semptomlarin ortaya gikmasina sebep olur. Ureterlerin obstriiksiyonuna bagli olarak artan yan

agrilari, idrar miktarindaki azalma ve hematiiri, bobrek fonksiyon testlerinde bozulma yine renal damarlarin etkilenmesine
bagli gelisen hipertansiyon hastaligin sonraki sathalarinda goriilebilen daha spesifik semptom ve bulgulardan bazilaridir.

Bu olgu sunumunda , karin agrisi etiyolojisi aragtirtlan ve bobrek fonksiyon testlerinde bozukluk sebebiyle poliklinigimize
yonlendirilen bir hastanin RPF tanisi almasi ve tedavi diizenlemesi yapilan bir olgudan bahsedilmektedir.

OLGU SUNUMU

67 yasinda erkek hasta 2 Aydir ara ara olan karin agrisi eslik eden bulant1 ve kabizlik sikayetleri ile bagvurdugu
dis merkezde anemi (hgb: 12,2) sedim yiiksekligi (56 mm/s) ve bobrek fonksiyon bozuklugu( iire: 38 mg/dL
kreat:1,67 mg/dL ) tespit edilmesi iizerine I¢ Hastaliklar1 klinigimize yonlendirildi.. Ozgegmisinde 3 yildir DM
ve Koroner arter hastaligi mevcut olan metformin 1000mg 2x1, , metoprolol 50 mg ve sertralin kullanan
hastanin anamnezinde 30 yili agkin giinde 70 CC ‘ye varan alkol tiiketimi mevcuttu.

Hastanin fizik muayenesinde , batinda ele gelen pulsatil kitle disinda anormal bulgu saptanmadi. Yapilan
tetkiklerde, tire 38 mg/dL, kreatinin 1,6 mg/dL, elektrolitler, karaciger fonksiyon testleri normaldi .Tiroid
fonksiyon testleri hipotiroidi ile uyumlu(TSH:7,1 ST4: 10,5 )tiroid oto antikorlari pozitif olarak tespit
edildi.(anti-tpo: 213 anti-tg: 221). RPF etiyolojisnde yer alan otoimmiin hastaliklar agisindan caligilan
sedimantasyon hizi:54 mm/saat, C-Reaktif Protein (CRP) :213 mg/L, Romatoid faktor (RF) : negatif olarak tespit
edildi. Uriner sistem ultrasonografi (USG)’sinde, Sag bobrekte grade 2-3 hidronefroz,Sag bobrek alt polde 14
mm ¢aplt ekzofitik kortikal kist izlendi.Sol bobrekte grade 2 hidronefroz izlenen hastanin ¢ekilen kontrastsiz
batin BT ‘sinde ireterleri mediale ¢eken, bilateral toplayict sistemde genislemeye neden olan 24mm caph
yumusak doku dansiteleri ve bu diizeyde artmis (38 mm) aort ¢api ( Retroperitoneal fibrozis?) olarak
yorumlandi.(Figure 1-2-3)

Hasta retroperitoneal fibrozis olarak kabul edildi, metoprolol tedavisi retroperitoneal fibrozise neden olabilecegi
gerekgesiyle stoplanarak, 1mg /kg/giin metilprednizolon baslandi.

Giinliik izleminde idrar miktarinda dramatik azalma, {ire kreatinin degerlerinde progresif olarak artma (iire:62
mg/dL kreat: 2.3 mg/dL)olan hastanin Kalp ve damar cerrahisi ile konsultasyonu sonucu endovaskiiler cerrahi ile
fibzozis zeminideki aort anevrizmasina miidahale i¢in uygun bir merkeze sevki gerceklesti.Sevki gergeklestirilen
dis merkezde hastaya endovaskiiler aortik stent greft (EVAR) islemi uygulandi. islem sonrasi bbrek fonksiyon
testleri normal degerlere geriledi. Romatoloji anabilim dal1 ile konsiilte edilen hastaya idiyopatik retroperitoneal
fibrozise yonelik azatiopurin tedavisi baslandi. Metilprednizolon tedaivisi doz azaltilarak kesildi. Hastanin
hipotiroidisine yonelik levotiroksin tedavisi baglandi.

TARTISMA

Retroperitoneal Fibrozis (RPF), hastalig1 ilk defa 1948 yilinda tanimlayan Urolog John Ormond ‘un adi ile
anilarak Ormond hastalig1 olarak da bilinmektedir. Daha ¢ok erkeklerde ve 50-60 yaslarinda goriiliir. Goriilme
sikhg1  ortalama 1/200.000 ‘dir. Idiyopatik retroperitoneal fibrozis patogenezi agik olmamakla birlikte
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patogenezde abdominal aortada bulunan aterosklerotik plaktaki antijenlere karsi olugan bir immun yanit oldugu
diigtiniilmektedir.

Etiyolojide, cerrahi operasyonlar ,hemoraji, enfeksiyonlar , maligniteler olmakla birlikte olgularin 2/3 * nde altta
yatan hig bir sebep bulunmaz ve bu durum idiyopatik RPF olarak adlandirilir. Fizik muayene tanida yetersizdir.
Laboratuvar bulgulart non-spesifik olmakla birlikte enflamatuar siiregte akut faz reaktan: olarak kullanilabilen
eritrosit sedimantasyon hizi, CRP genellikle yiiksek olmaktadir. Manyetik Rezonans Goriintilleme (MRG), BT ve
USG tan1 yardime1 olmakla beraber aslinda RPF ’in kesin tanist USG ya da BT esliginde yapilacak biopsi ile
konur.Akut faz reaktanlarinin yiiksek bulunmasi ve hastaligin bazi otoimmiin hastaliklarla olan iliskisi, RPF’nin
sistemik enflamatuvar bir siirecin retroperitoneal tutulumu olabilecegini akla getirmektedir.

Etiyoloji ne olursa olsun bizim olgumuzda oldugu gibi fibrozis dramatik bir sekilde ilerleyerek aort anevrizmasina
bagli diseksiyon veya iireterlerde darliga bagl olarak engellenemez bobrek fonksiyonlarinda bozukluga neden
olabilir ve ivedilikle miidahale edilmez ise kalic1t bobrek yetmezligine varan sonuglar dogurabilir. Bu yiizden tani
konulur konulmaz kalp ve damar cerrahisi, troloji , nefroloji gibi anabilimdallari ile uygun konsultasyonlar
yapilarak hastaya ivedilikle miidahale edilmelidir.
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P-2) KARIN AGRISININ NADIR BiR NEDENi: MEZENTERIK VEN TROMBOZU- OLGU
SUNUMU

Hiseyin Baygin?,

1Soke Fehime-Faik Kocagdz Devlet Hastanesi, i¢ Hastaliklari, Aydin,

Giris: Mezenterik ven trombozu; tiim akut mezenter iskemi vakalarinin %5-15’ini olusturan, nadir bir akut batin nedenidir.
Etiyolojisinde gegirilmis abdominal cerrahiler, travma, kalitsal veya edinilmis protrombotik hastaliklar, diger trombofilik
faktorler, malignite, inflamatuar durumlar gibi sebepler sayilabilir. Nonspesifik semptom ve bulgularin olmasi nedeniyle,
tan1 koymada zorluk ve tedavi siirecinde gecikme yasanabilmektedir. Siklikla tanisal gecikmeye bagli olarak mortalitesi
oldukga yiksektir (%15-40). Burada acil servise karin agrisi ile bagvuran, mezenterik ven trombozu tanisi alan ve tani alma
stireci anlatilan bir olgu sunulmustur.

Olgu: 63 yasindaki erkek hasta, yaklasik 4 giindiir devam karin agris1 yakinmasi ile acil servisimize bagvurdu. Bilinen
diabetes mellitus tanisi vardi ve herhangi bir diizenli ilag kullanm1 yoktu. Hastanin vital bulgulari stabildi. Fizik muayenede
obezitesi de bulunan hastanin epigastrik bolgesinde hassasiyeti bulunmaktaydi, defans ve rebound yoktu. Her iki alt
ekstremite pretibial bolgede staz iilserleri mevcuttu. Bakilan laboratuvar tetkiklerinde karaciger ve bdbrek fonksiyon
testleri, amilaz degeri normaldi. Lokosit degeri 13010/UL (nétrofil %75), CRP 10,34 mg/dL, hemoglobin degeri 13,6 g/
dL ve trombosit 362000/UL olarak 6l¢iildii. Cekilen kontrastsiz Abdominal Bilgisayarli Tomografi (BT) tetkikinde,
“’Pankreas basi ve korpusu diizeyinde ve peripankreatik alanda hafif diizeyde enflemasyon izlenmektedir. Akut pankreatit
acisindan klinik ve laboratuar bulgularla degerlendirme 6nerilir’’ olarak raporlanmasi tizerine bu bulgularla amilazi normal
akut pankreatit 6n tanist ile dahiliye klinigine yatirilarak tedavi siireci planlandi. Oral alimi kesilerek mayi tedavisi
planlandi, seftriakson antibiyoterapisi baslandi. Lipit paneli normal saptanan hastanin, izlemi sirasinda agrilarinda ve
muayene bulgularinda gerileme olmamasi nedeniyle intravendz-oral kontrastli Abdominal BT tetkiki tekrar edildi.
“’Suphepatik, perisplenik batin i¢i sivama tarzi siv1 dansiteleri; superior mezenterik ven ve portal ven icerisinde kontrast
dolma defekti olusturan trombus materyalleri; sag ileal segmentlerde duvar kalinlagmasi ve limen ¢ap daralmalari, sag
hemikadranda mezenterik kirlenmeler mevcuttur.”’ olarak raporlandi. Hasta genel cerrahi ile konsulte edildi ve acil
operasyona alinmak {izere baska bir merkeze sevki yapildi.

Tartisma: Mezenterik ven trombozu, mezenter iskemisinin nadir nedenlerinden birisi ve tanisinin konulamamasi
durumunda yiiksek mortaliteyle birliktedir. Tan1 igin Oncelikle dikkatli bir anamnez ve klinik siiphe gereklidir. Fizik
muayeneye oranla orantisiz nonspesifik karin agrisi, bulanti, kusma, kanli diyare ve daha ileri olgularda barsak nekrozu ve
sok tablosu eslik edebilir. Siiphe halinde ilk yapilacak goriintileme yontemi iv kontrastli abdominal BT olmakla birlikte,
tanida altin standart yontem BT anjiografidir. Tedavisinde antikoagiilan tedavi, trombolitik tedavi ve cerrahi tedavi
olusturabilmektedir.

Anahtar Kelimeler: Karin agrisi, Mezenterik ven trombozu, mezenter iskemi
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P-3) GENC HASTADA NADIR GORULEN MALIGNITE: KOLANJIOKARSINOM- OLGU
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Ugur Ergiin', Gulhan Zorgor Ucdut, Erkan Caglar?, Emrah Akay?, Merve Nur Ak:, Eren Altun’,

'Balikesir Universitesi T1p Fakiiltesi I¢ Hastaliklar1 Anabilim Dali, 2Balikesir Universitesi Tip Fakiiltesi Gastroenteroloji
Bolumu, *Balikesir Universitesi T1p Fakiiltesi Girisimsel Radyoloji Béliimii, “Balikesir Universitesi Tip Fakiiltesi T1bbi
Patoloji Anabilim Dali,

ABSTRACT

Cholangiocarcinoma is one of the primary malignant tumors of the liver caused by biliary epithelium. Approximately 15-
25 percent of hepatobiliary malignancies. The incidence is increasing with age and it is generally seen between the ages of
50-70. Many reasons such as infection, biliary stasis and carcinogens are risk factors and the exact cause is unknown. The
clinical picture of CCA varies according to the localization of the solitary lesion. Surgical treatment is the only curative
method for patients with CCA. It is not very common for cholangiocarcinoma, a malignancy of hepatobiliary origin, to
appear at an early age. In this article, we present a case of cholangiocarcinoma who presented to our outpatient clinic with
nausea, weight loss and abdominal pain.

Key words: cholangiocarcinoma (CCA), age

INTRODUCTION

CCA is a malignant tumor originating from biliary epithelial cells. The incidence and mortality rates of CCA in the world
are increasing (1). Usually seen in older men aged between 50 and 70 years. It constitutes 15-25 percent of all hepatobiliary
malignancies. Major risk factors; primary sclerosing cholangitis (PSK), choledochal cysts, ulcerative colitis, parasitic
diseases of the bile duct and recurrent pyogenic cholangitis. In recent studies, HCV infection has been reported to be a risk
for CCA. Although these patients usually present with continuous and painless jaundice, they may also occur with
intermittent biliary obstruction due to necrosis and spillage of the tumor and positive blood stains in the stool (2-4). The 5-
year survival rate, including cases with early diagnosis of CCA, is around 5-10%. The 5-year survival rate is 25-30 percent
in cases that can be surgically treated. In cases with metastasis, the average life expectancy is not more than 8-12 months,
even if any treatment is performed (5).

CCA triggered inflammation, environmental and genetic factors predicted to be a stem cell disease,the incidence of
malignant malignant disease with a poor prognosis increases with age. Although CCA has an increased incidence with age,
it has the potential to occur rarely in young age.

In this article, we present a young patient with a diagnosis of cholangiocarcinoma.

CASE PRESENTATION

A 34 years old female patient applied to our polyclinic because of nausea, inaccetence, stomach and back pain claims. She
has no known additional disease in his background. The patient is not taking any medication. There was no pathologic
finding in his physical examination apart from sclera icteric, in the left cervical region lymphadenopathy and hepatomegaly.
Blood tests were requested from the patient who had no history of alcohol consumption and any plant use. Laboratory
results; hemoglobin 12,4 g/dl, 16kosit: 19.650/mm3, platelet 259.000/mm3, alanine aminotransferase (ALT): 293 IU/L,
aspartate aminotransferase (AST): 214 1U/L, alkalen fosfatz (ALP): 698 1U/L, gamma glutamil transferase (GGT): 413
IU/L, total bilirubin: 6,49 mg/dL, direct bilirubin: 4,53 mg/dL, albumin 3,9 g/dL, lactate dehydrogenase (LDH) 344 UJ/L,
sendimentasyon 37 mm/hour, C-reactive protein (CRP) 10 mg/L, was apart from this normal. In the hepatobiliary
ultrasonography (USG) was viewed liver segment 5 and 8 level sizes near to 47x48 mm, smoothly limited, lobed contoured,
peripheral liver parenchyma according to mild hyperkotic appearance viewing and extensions to the power plant, a solid
lesion with arterial flow was observed in the internal echocardiograph. It was also reported that the right branch of the
portal vein with the right lobe vascular structures of the liver was secondary compressive view of the lesune. Cancer antigen
19.9 (CA 19.9), carcinoembryonic antigen (CEA) and alpha-fetoprotein (AFP) including tumor markers were within
normal limits. Magnetic resonance cholangiopancreaticography (MRCP) revealed an incisive lesion extending to the hilar
region of approximately 53x34 mm with unclear borders in the liver segment 5-8. There were several satellites lesion
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adjacent to the lesion neighborhood and there were pathologic intensities surrounding the main vascular structures and the
choledo. Prominence in all segments of intrahepatic bile ducts, dilatation of bile ducts in the area near the central section,
biliary tract with infiltration and at the confluence level of the main hepatic biliary tract segment has been reported as not
monitored (1mage 1,2) In the foreground, the patient was considered to have cholangiocellular carcinoma. At the same
time, the esophagogastroduodenoscopy and colonoscopy examination of the patient was also common. The patient was
consulted for histopathological diagnosis in the interventional radiology department. A USG guided tru-cut biopsy was
performed in a heterogeneous hypoechoic mass of approximately 5.5 cm in diameter located near the liver right lobe. The
pathological report was concluded in favor of CCA with the present morphological and immunohistochemically findings
(1mage 3). A consent form was receipt from the patient.

Image 1- In T2 weighted TSE image, there is hyperintense mass with indistinct borders which is located at right lobe of
liver. Also hyperintense pathological signal consistent with tumoral infiltration is seen in portal hilar region.

Image 2- 3D MIP image of MRCP shows no fluid signal in right and left main hepatic duct, common hepatic duct and
common biliary duct, which is thought to be due to tumoral infiltration. All peripheral intrahepatic biliary ducts are dilated
due to central obstruction.

~ -
-

Image 3- Cholangiocarcinoma, intrahepatic, large duct type. Extremely unfortunate case arising in a young patient. CK7
immunostain emphasizes large, often adjoining ducts.
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DISCUSSION

CCA divided into two groups as intrahepatic and extrahepatic. The extrahepatic CCA is divided inti two subgroups as
perihilar and distal. Each subgroup has different epidemiologic, patogenetic and therapy characteristics. Approximately
50% of cases are localized in the bifurcation of the CCA extrahepatic bile duct and are referred to as klatskin tumor. Main
symptoms detected in these patients are; acedia, pain, nausea, throwing up, obstructive jaundice and can vary up to sepsis,
there is no specific diagnostic laboratory blood test for diagnosis yet (6-8). Symptom findings and laboratory values may
vary depending on the localization of the tumor. Diagnosis of CCA, USG, high-resolution/spiral computed tomography
(CT) magnetic resonance imaging (MRI), MRCP, endoscopic retrograde cholangiopancreatography (ERCP), percutaneous
transhepatic colonography (PTC), endoscopic ultrasonography (EUS), miniprob USG, positron emission tomography
(PET), endomicroscopy histology and sitology, are used methods. MRCP, MRI and CT are frequently used in the present
to show the tumor in the CCA. PET is useful in demonstrating tumor involvement and metastasis. Aspartate
aminotransferase (AST), alanin aminotransferase (ALT), are usually normal, acute obstruction or cholangitis can be found
higher. Generally, cholestatic enzymes are high. In our case, the localization of the mass was in the perihilar region and
the liver enzymes were elevated due to obstruction in the biliary duct. Detection of tissue, we are using percutaneous fine
needle aspiration biopsy, brush, cytological examination of curettage and saffron methods (3). In our case, tru-cut biopsy
was performed for the diagnosis of solitary lesion histopathology. The pathology report was interpreted in favor of CCA.

In perihilar CCA cases are usually used bismuth-corlette classification. Our case was classified as bismuth type Illb
according to MRCP analysis. It was over thought about the treatment options of the patient diagnosed as perihilar type I11b
CCA. Treatment options varies according to localization. A surgical cure can be provided in a small number of these
patients. Palliative procedures such as biliary drainage can be applied if the tumor cannot be resected (3). The patient was
diagnosed as perihilar CCA at an early age without any metastatic disease and was referred to a higher center for curative
surgical procedure or liver transplantation. As a result, it is an adenomatous malignant disease with a poor prognosis
originates from the origin of CCA biliary origin. With age, the incidence is increasing and is usually peaking at the age of
65 years. Treatment varies according to the localization of the mass and the chance of cure is quite low. In our report of
case it is important to have a 34 years old female patient diagnosed with CCA. Although the pathological causes underlying
CCA are not really known and this disease can rarely occur at a young age. It should be kept in mind that in the early
diagnosis of patients with cholestatic enzyme elevation in the hepatobiliary area, patients with solitary lesions may have a
diagnosis of CCA.
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OZET

Tiberkiiloz gelismekte olan iilkelerde dnemli bir problem olup mortalite ve morbitide oranlarini etkilemektedir. Son
yillarda yapilan degisiklikler ve gelismeler hastalifin insidansini ve klinigini ciddi onemli yonde etkilemistir. Anti
tiberkiloz ilaglardaki gelisme, kombine tedaviler, yasam ve nutrisyonel standartlardaki olumlu gelismeler TB insidansini
diistirmiistiir. Ancak TB ‘nin sik goriildiigli toplumlarda spesifik bir semptomu olmayan abdominal TB &nemli bir sorun
olusturmaktadir. Boylece abdominal TB yeniden popiiler olmaya baglamis olup hastaliga yonelik giincel tani algoritmasi
gerekmektedir. Bu yazimizda spesifik semptomlar: olmayan crohn hastaligi 6n tanisi ile yatig1 yapilan olgumuza klinik
stiphe ve tetkikler sonucunda abdominal TB ileokolitis tanisini koyduk. Bu olgumuz ile crohn hastaligi gibi ileokolitis
yapan patolojik nedenler arasinda TB ileokolitisinde diisiiniilmesi gerektigini vurguladik.

Anahtar kelimeler: Tiiberkiiloz, ileokolit, crohn hastalig

ABSTRACT

Tuberculosis is an important problem in developing countries and affects the rates of mortality and morbidity. The recent
changes and developments have significantly affected the incidence and clinic of the disease. The development of anti-
tuberculosis drugs, combined therapies, and positive improvements in life and nutritional standards reduced TB incidence.
However, the abdominal TB with no specific symptoms is a significant problem in TB populated populations. The
abdominal TB has must an updated diagnostic algorithm for the disease is required. In this case report, we diagnosed the
patient with abdominal TB who was hospitalized with the preliminary diagnosis of Crohn's disease without specific
symptoms. We emphasized that TB ileocolitis should be considered among the pathological causes that cause the
ileocolitis, such as crohn's disease.

Key words: Tuberculosis, ileocolit, crohn's disease

GIRIS

Tiberkiiloz (TB), gelismekte olan iilkelerde halen 6nemli mortalite ve morbidite sebeplerinden biridir. TB siklig1, tim
eradikasyon caligmalarina ragmen, son yillarda yiikselmis olan miilteci sayisiyla beraber iilkemizde de biiyiik artis
gostermektedirl. Abdominal TB, ekstrapulmoner yerlesimli TB’in yalnizca %5’ini kapsar?. Abdominal TB’de en sik
tutulum yerleri periton, gastrointestinal sistem (GIS) ve karacigerdir®. GIS yerlesimli abdominal TB daha sik ileum ve ileo-
cekal bolgelerde izlenmekle birlikte kolon ve jejunumda gérulebilir?,

Klinik, endoskopik ve zaman zaman histolojik benzerliklerinden dolayi intestinal tiiberkiiloz (ITB) ile Crohn hastaliginin
(CH) ayirict tanisinda biiylik zorluk yaganabilmektedir. Yanlis tan1 ve tedavi morbidite ve mortalitede dramatik artisa sebep
olabilecegi i¢in bu hastaliklarin ayirici tanisinda dikkatli davranilmalidir. Bu olgu sunumunda TB ileitin genel abdominal
semptomlart ile hastaneye basvuran hastanin klinikopatolojik 6zellikleri ve tedavisini bildirdik.

OLGU SUNUMU

Otuz dokuz yasindaki kadin hasta, yaklagik 3 aydir siiren karin agrisi, bulanti, kusma, istahsizlik ve kilo kaybi ( istemsiz
10 kg) sikayetleri ile gastroenteroloji poliklinigine bagvurdu. Hastanin 6z gegmisinde 16 y1l dncede ayn1 sikyetler nedeniyle
dis merkezde kolonda tespit edilen kitlesel lezyon nedeniyle sag hemikolektomi ile primer akciger TB oOykiisii
bulunmaktadir. Soy gegmisinde annede TB dykiisii bulunmaktaydi. Fizik muayenesinde solukluk, viicut 1sisinda yiikseklik
ve sag alt kadran bolgesinde ele gelen kitle saptandi. Laboratuvar test sonuglarinda: Hgb: 9.6 gr/dl (12-15.5),
sedimantasyon hiz1 30 mm/saat (0-29), C-reaktif protein diizeyi 6.47 mg/L (0-3 mg/L) disinda ek patolojik sonug yoktu.
Hastanin posteroanterior (PA) akciger grafisinde TB lehine apikal fibrozis, kavitasyon ve diger ek bir patolojik bulgu
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goriilmedi. Sag hemikolektomi Gykiisii olan hastanin kolonoskopik incelemede ileokolonik anastomoz hattinda liimeni
cepecevre saran iizeri eksiidali, fiber optik endoskopik cihazin gecisine engel olan iilsere alan goriildii (Sekil 1). Ulsere
lezyondan alinan biyopsinin histopatolojik incelenmesinde kazeifikasyon nekrozu gosteren graniilomlar saptandi (Sekil 2).
Alinan doku kesitlerinin kiiltiirlerinde ve polimeraz zincirleme reaksiyon (PCR) incelenmesinde mycobakterium
tuberkiilozis tespit edilmedi. Kontrastli abdominal bilgisayarli tomografisi (BT) raporunda hepatosplenomegali, ileumda
multisegmental diffiiz duvar kalinlasmasi, mezenterde ¢aplar1 3-4 cm’ye ulasan multipl lenfoadenopati (LAP)’ler saptandi
(Sekil 3a ve 3b). Hastanin hikayesi, klinik semptomlari, patoloji raporu ve goriintiileme sonuglart degerlendirildiginde
tablonun ITB lehine diisiiniildii. Boylece hastaya sistemik anti TB tedavi baslandi. Tedavi boyunca hastanin zaman zaman
batinda kismi obstriiksiyona bagli sikayetlerden dolayi oral alimi yeterli olmamak ile beraber bir ay sonraki kontrol
kolonoskopi incelemesinde iilsere alanin iyilesmekte oldugu goriildii. Hastanin altinct ay poliklinik kontroliinde kilo
aliminda artig ile bulanti, kusma, karin agrisi gibi abdominal sikayetlerinde belirgin azalma goriildii.

Sekil 1: Uzerinde eksudasyon bulunan ileokolonik anastomoz hattinda iilsere alan

Sekil 2: Langerhans tipi dev hticreler ile gevrili kazifikasyon nekrozu(ok)
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Sekil 3. A. Frontal kesit: {leal anslarin duvar kalliginda artis, mezenterik kirlenme ve mezenterik LAP lar. B. Tranvers
abdominal kesit: Ele gelen kitle (ok)

TARTISMA

Intestinal tiiberkiiloz (ITB), ekstrapulmoner tiiberkiilozun oldukga nadir bir formu olup, genellikle esktrapulmoner TB’un
¢ocukluk ¢aginda hematojen yayilimi sonucu intestinal sistemde latent kalmasi ve ¢esitli predispozan faktorlerle reaktive
olmastyla olusur?. ITB, ates, kilo kaybi, karm agrisi, hemoraji, distansiyon, diyare ve abdominal kitleyle prezente olabilir®.
Laboratuvar bulgular1 ise genellikle hafif anemi ve artns sedimentasyonu kapsar®. Bagirsak obstriiksiyonu en sik goriilen
komplikasyondur ve progresif striktiirlere veya adezyonlara bagli olarak gelisebilir”134,

ITB, Crohn hastalig1 ve GIS maligniteleri, endoskopik gériiniimleri ve klinik yansimalarindaki benzerlikler sebebiyle
ayiricl tanilarr oldukga giic olan bagirsak hastaliklaridir. Dogru tedavi rejiminin segilmesinde ayirici tani kritik 6neme
sahiptir. Herhangi bir yanlis degerlendirme sonucunda Crohn diisiiniilerek uygulanabilecek immunsiipresif tedavi, ITB nin
progresyonunu kotiilestirerek, morbidite ve mortalitede ciddi artisa sebeb olacaktir. Buna ek olarak, Crohn hastalarinda
uygulanacak anti-TB tedavinin ise, ilag toksisite riski ile crohn hastaliginm tedavisini geciktirme gibi sonuglari olacaktir.®®

ITB tanisinda PCR, mikrobiyolojik kiiltiir, endoskopi, radyografi ve histopatoloji gibi yontemlerden faydalanilabilir. TB
kesin tanisinda mikrobiyolojik kiiltiir ile PCR isleminin spesifitesi nerdeyse % 100°e yakin orana sahip iken sensitivite
oram diisiiktiir. Sensitivite olarak hastalarin sadece % 71’inde pozitif sonug saptanmaktadir.**°, ITB’de en &nemli
goriintiileme teknigi BT olup hastalarin proksimal GIS boliimlerinde dilatasyon, terminal ileum alanda darlik, kalinlagma
ve mezenterik multiple LAP gozlenebilir'®6, Olgumuzun sag alt kadranda palpasyon ile ele gelen kitle ve batin distandii
olmasi nedeniyle BT ¢ekilerek ileokolonik anastamoz hattinda darlik tespit edildi. Olgumuzun kolonoskopi incelemesinde
ileokolonik alandaki iilsere lezyonundan alinan histopatolojik doku kesitleri patoloji béliimiinde degerlendiridi. Alinan
materyallerde kazedz graniilomatdz bulgusu saptandi. Ancak olgumuzdaki TB kiiltiir ¢alismasi ile PCR incelemesi negatif
olmasi, histopatolojisinde kazedz graniilom goriilmesi ile klinik siiphenin devam etmesi nedeniyle hasta ITB Iehine
diisiiniildii. Hastaya sistemik anti TB tedavisi baglanmis olup kontrollerinde sikayetlerinde belirgin azalma goriilmiistiir.

Sonug olarak, ileokolonik alandaki iilsere lezyonlara biitiinciil yaklasiminin énemli oldugunu diisiinmekteyiz. Ozellikle
tim yardimer tekniklere ragmen crohn hastaligi ile ITB arasindaki ayrim her zaman net olmayabilmektedir. Tanin net
olmamasi halinde morbitide ile mortalite oranlar1 artmaktadir. Bu yiizden olgularin ayrici tanilarinin iyi aydinlatilmasi
gerekmektedir. Olgumuzda GIS semptomlar1 olmasi ile beraber kolonoskopi incelemesinde ileokolonik alanda ulsere
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alanin olmasi ilk basta crohn hastaligini diisiindiirmekteydi. Ancak hastanin TB kiiltiir ile PCR sonucunun negatif olmasina
ragmen klinik durumu ile histopatolojik bulgusu degerlendirildiginde hastaya ITB tanis1 konuldu. Klinik siiphenin taniya
ulasmada onemli bir basamak oldugunu diigiiniiyoruz. Crohn hastalig1 gibi inflamatuar barsak hastaliklarinin yaninda
ileokolonik {ilsere neden olabilecek TB ileitiside on tanilar arasinda olmalidir.
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Esra Dilsat Bayrak!, Gokhan Sargin!, Taskin Sentiirk?,

'ADNAN MENDERES UNIVERSITESI ROMATOLOJI BILIM DALI,

Giris: Akut pankreatitmortalite ve morbiditesi yiiksek olan bir durumdur, baslica risk faktorleri arasindayas, alkol, safra
tag1, anatomik anomaliler ve metabolik faktorler sayilmaktadir. Akut pankreatittin yillik insidansi4.9-35 /100.000 olarak
belirtilmektedir(1).Mortalitesi bazi serilerde %5’e kadar ulagsmaktadir. En sik sebep, hastalarin yaklagik %40-70’inde
goriilen safra taglaridir. lac iliskili panreatitise, tiim pankreatitlerin %5’inden azimi olusturmaktadir (2). Bu vakalarin
prognozu daha iyi ve mortalitesi daha diisiik olmaktadir. Hidroksiklorokin’ingastrointestinal sistemde bulanti, kusma ve
karm kramplar1 yaptig1 bilinmektedir. Ancak literatiirdehidroksiklorokin iligkili daha 6nce bildirilmis bir akut pankreatit
vakast bulunmamaktadir. Bu yazida Sjogrensendromuna bagl akciger tutulumu olan bir hastada, tani sonrasi baslanan
hidroksiklorokin sonrasinda akut pankreatit gelisen bir olguyu sunmaktayiz.

Olgu:71 yasinda kadin hasta, nefes darligi yakinmasiyla Goglis hastaliklar1 poliklinigine basvuruyor.Hastanin
o0zgecmisinde aort kapak replasman Oykiisii ve Tip 2 DM mevcut.Hasta tedavi olarak Metformin, gliklazid, ramipril,
furosemid, digoxin aliyor. Yapilan fizik muayenesinde NYHA siniflamasina gore evre 2-3 nefes darligi ve
bibazilerinspiratuarrallersaptaniyor. PA akciger grafisinde her iki akcigerde yaygin infiltasyonbulgular: izleniyor (sekil 1

)-

Yapilan toraksBT’sindeher iki akciger alt loblara gidildikge belirginlesen yaygin periferik kaba retikiilerinfiltrasyon
alanlar1 olan hastada,interstisyel akciger hastaligi 6n tanisi ile bag doku hastaliklar1 arastirilmasi amaciyla tarafimiza
yonlendirildi. Romatolojik sistem sorgusunda agiz ve goz kurulugu olan hastanin fizik muayenesinde de dil kuru
lobule,Schirmer testi 0/2olarak saptandi. Yapilan laboratuar tetkiklerinde ESR:60, CRP:2.8, Hgb: 14.5 BK: 11.000
P1t:324000 ve otoantikorlartANA: 1/100 titredegraniiler,Anti-SSA+ olarak sonuclandi. Sjogrensendromu hastalik tani
kriterlerini kargilamasi tizerine hastaya Sjégren sendromu+ Akciger tutulumu tanisi konuldu ve Prednol 40 mg ilePlaquanil
(Hidroksiklorokin) 2x1 baglandi.Hasta yapilan 2 hafta sonraki kontroliinde, nefes darliginda diizelme oldugunubelirtti.
Tedavi baslandiktan 18 giin sonra, hasta yemek sonrasi baslayan siddetli karin agrisi, bulant1 sikayetiyle acil servise
basvurdu. Bakilan biyokimyasinda amilaz:279, lipaz:790 AST:17, BK:17.000,T.Bil:2.1, Direk bil:0.76,Glukoz:272 ve
Ca:9.2 gelmesi tizerine Abdomen BT ¢ekilmis ve akut pankreatit ile uyumlu bulunmus (sekil 2).Hastanin hemen oral alimi
kesildi  ve hidrasyona  baglandi.  Metilprednisolontedavisine = devam  edilirken,hidroksiklorokintedavisi
kesildi.Hidroksiklorokin kesilmesi sonrasi hastanin 2 giin sonra pankreatit tablosu geriledi. Takibinde ilag tekrar
baslanmadi.

Tartigma: Ilag iliskili pankreatitler; immunolojik reaksiyonlar (6-merkaptoprin, aminosalisilat, sulfonamid), direkt toksik
etki (diuretik, sulfonamid),toksikmetabolitlerin birikimi (valproik asit, didanozin, pentamidin, tetrasiklin),iskemi (diretik,
azatiopurin), intravaskillertromboz (6strojen) ve pankreatik sivinin viskozitesinde artis (ditiretik, steroid) mekanizmalar
ile olusmaktadir(3).Ozellikle immiinolojik mekanizma baskin oldugunda,pankreatit ilag sonrasi birkag¢ hafta iginde
baglamaktadir. Bu hastalarda ayrica dokiintii ve eozinofili de gorulebilir.

Bizim olgumuzda hastanin ilk prezentasyonuinterstisyel akciger hastaligi ile olmus, yapilan tetkiklerinde
Sjogrensendromusaptanmis ve glukokortikoid ve hidroksiklorokin kullanimini takiben 2 hafta sonrasinda akut pankreatit
tablosu gelismistir. Daha 6nce yapilan bazi ¢aligmalarda Sjogren hastalarinda pankreatit riskinin arttig1 6ne siiriilmiistiir.
PrimerSjogren sendromlu 1010hastada yapilanbir ¢aliymada akut pankreatitprevelansi %0.5 olarak belirtilmistir (4). 2016
yilinda sunulan 9468 Sjogren hastasini igeren bir kohorttada, Sjogren hastalarinda kontrol grubuna goére akut pankreatit
sikliginin artig1 belirtilmistir (5). Ancak bizim olgumuzda ilaca baslama ve akut pankreatit arasinda gecen siire ve ilag
kesilmesi sonrast pankreatit tablosunun hizlica gerilemesi, akut pankreatitsebebininhidroksiklorokin oldugunu
distindiirmektedir. Bilgilerimize gore bu vaka literatiirde gosterilen ilk Hidroksiklorokin iligkili akut pankreatitolgusudur.
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Sekil 2:

Kaynaklar:
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P-6) UNUTULMAMASI GEREKEN BiR TANI: KEMIK iLiGi TUTULUMLU TUBERKULOZ

Avyse Hilal Eroglu Kiiciikdiler!, irfan Yavasoglu', Fiiruzan Doéger?, Emel Ceylan?, Ali Zahit Bolamant,

Adnan Menderes Universitesi Tip Fakiiltesi Hematoloji Bilim Dali, ?Adnan Menderes Universitesi Tip Fakiiltesi Tibbi
Patoloji Anabilim Dali, *Adnan Menderes Universitesi Tip Fakdiltesi Gogilis Hastaliklar1 Anabilim Dals,

GIRIS: Tiiberkiiloz; mikobakterium tuberculosis complex kaynakli, insanlar1 etkileyen en eski hastaliklardan biri olup
diinyadaki 6liimlerin de major sebeplerinden biridir. Hastalik siklikla akcigerleri etkilemekle birlikte vakalarin ii¢te birinde
diger organlar da etkilenmektedir. Ozellikle miliyer tiiberkiilozda meydana gelen tiiberkiilozla iliskili bir gok hematolojik
durum vardir. Bunlar arasinda anemi, lokopeni, lenfopeni, nétrofilik l6kositoz, 16komoid reaksiyon, polisitemi,
hemofagositik sendrom ve pansitopeni bulunur. Miliyer tiiberkiilozda hastaligin klinik belirtileri nonspesifik ve degisken
olup, vakalarin biiyiik ¢cogunlugu ates, gece terlemesi, anoreksi, giigsiizliik ve kilo kaybi ile presente olur. Biz de giinliikk
pratikte nonspesifik semptomlarla bagvuran , kan tablosunda hematolojik degisiklikler olan hastada tiiberkiiloz tanisinin
da ayirici tanida akilda tutulmasi gerektigini vurgulamak i¢in bu vakay1 sunuyoruz.

OLGU: Bilinen diyabet, hipertansiyon, kronik bobrek yetmezligi ve benign prostat hiperplazisi tanilari ile takipli 76 yas
erkek hasta kilo kayb1 ve giigsiizliik sikayeti ile bagvurdu. Yapilan tetkiklerinden toraks bilgisiyarli tomografisinde akciger
apeks ve sag alt lob siiperiorunda sekel lineer ve nodiiler dansite artis1 saptandi ve tiiberkiiloz reaktivasyon olarak
degerlendirildi. Esinde 45 y1l 6nce tiiberkiiloz tedavisi 0ykist bulunan ve 3 kez goriilen balgam ARB negatif saptanan
hastaya bronkoskopi yapilarak alinan 6rneklerden tiiberkiiloz kiiltiirli ve patoloji gonderildi. Biyopsi sonucu graniilomat6z
inflamasyon olarak yorumlandi. Aymi zamanda Hb:10.7g/dL, MCV:76 fL, l6kosit:2100/mL, nétrofil:1490/mL ve
trombosit:40.000/mL olan hastaya pansitopeni etyolojisine yonelik yapilan kemik iligi aspirasyon ve biyopsi sonucu da
graniilomatdz inflamasyon olarak yorumlandi(goriintii 1). 2 ay sonrasinda tireme olan kiiltiir sonucunda mycobacterium
tuberculosis complex saptanan hastaya izoniazid, rifampisin, pirazinamid ve streptomisin ile dortli antitiberkiiloz tedavi
baslandi. Tedavinin ikinci aymda Hb:12.2g/dL, MCV:83fL,16kosit:1760/mL, nétrofil:720/mL, trombosit:102.000/mL
olarak saptanan anemi ve trombositopenisi diizelmesine ragmen l6kopenisi devam eden hastanin ilag yan etkisi diistiniilerek
tedavisi izoniazid ve rifampisin ile devam edildi. Takiplerinde tedavinin dokuzuncu ayinda Hb:13.9g/dL, MCV:94fL,
16kosit:3310/mL, notrofil:2210/mL ,trombosit:77.000/mL olan hastanin yeni gelisen trombositopenisi rifampisin iliskili
diigtiniildi.

Gorunti 1

TARTISMA: Tiberkiilozun klinik belirtileri nonspesifik ve degisken olup, hastalikla iliskili klinik tablonun bir pargasi
olarak hematolojik degisiklikler de goriilebilmektedir. Giinliik pratikte nonspesifik semptomlarla bagvuran, laboratuar
bulgularinda hematolojik degisiklikler olan hastalarda tiiberkiiloz tanis1 unutulmamalidir. Tiiberkiiloz hastalarinda kemik
iligi tutulumuna bagli hematolojik degisiklikler oldugu gibi kronik hastalik anemisi, reaktif trombositoz; hastalikla iligkili
beslenme bozukluklarina bagli vitamin bl2 ve folat eksiklikleri ve bunlarin hematolojik yansimalar1 ve ayrica
antitiiberkiiloz ilaglarin yan etkileri ile de iliskili(Rifampisin ile antikor {iretimi yoluyla immiin hemolitik anemi ve
trombositopeni; Pirazinamid ile sideroblastik anemi, streptomisin ile pansitopeni) hematolojik tablonun degisebilecegi
akilda tutulmalidir.
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P-7) SITOPENININ NADIR GORULEN BiR NEDENi OLAN ONEMI BILINMEYEN KLONAL
SITOPENI(CCUS)

Cem Selim?, irfan Yavasoglu*, Zahit Bolamant,

'ADNAN MENDERES UNIVERSITESI ERISKIN HEMATOLOJI BILIM DALI,
GIRIS
Ozellikle yaslilarda olmak {izere gériilen sitopeniler, ciddi bir hastaligin bulgusu olabilirler. Anemi, nétropeni veya

trombositopenin nedenini anlamak i¢in dikkatli bir medikal 6ykil sorgulamasi yapilmali, hasta iyi muayene edilmeli ve
gerekirse kemik iligi aspirasyon biyopsisiyle destenen labaratuvar tetkikleri yapilmalidir.

Sitopeninin nadir gorilen nedenlerinden biri de 6nemi bilinmeyen klonal sitopeni (Clonal cytopenia of undetermined
significance)(CCUS)’tur. CCUS terimi, klinik olarak anlamli, agiklanamayan bir veya daha fazla seride sitopenisi olan,
klonal mutasyon saptanmis ancak hematolojik bir neoplazm veya MDS i¢in WHO tarafindan tanimlanmis kriterleri
karsilamayan hastalar i¢in onerilmistir. A¢iklanamayan sitopenili hastalarin klinik degerlendirmesinin bir pargasi olarak
mutasyon testi yapildiginda ¢ogu CCUS vakasi tespit edilir. Miyeloid neoplaziye bagli mutasyonlar1 bulma olasiligi,
sitopenik bir populasyonda, normal kan sayimi olan yaga uygun popiilasyona kiyasla ¢ok daha yiiksektir. CCUS tanili
hastalarda goriilen en yaygin genetik anormallikler TET2, DNMT3A, TP53, CSF3R, SF3B1 ve ASXL1'i igermektedir.
Caligmalarda CCUS’lu olgularda 2 ve iistii mutasyonu olanlarda veya mutasyonlara ek olarak 6zellikle TET2, ASXL1
veya DNMT3A'da mutasyonlar1 olan hastalarda 5 yillik myeloid neoplazm goriilme olasilifi %95’e kadar ¢ikabilir (1).
Halihazirda mevcut olan tani testlerini kullanarak, mutasyon tasiyan hematopoetik klonun sitopenilere katkisindan emin
olmak zor olabilir. Bu katkiy1 tahmin etmenin bir yontemi, degisken alel frekansini (VAF) mutasyon yiikiiniin bir 6l¢iisii
olarak kullanir. Biiyiik klonlarin (6rnegin VAF>% 20) klinik olarak kii¢iik klonlardan (6rnegin, VAF <% 10) daha anlaml1
goriinmektedir, ancak bu spesifik mutant alele bagli olabilir. (1; 2) Yapilan bir calismada CCUS’tan AML ya da MDS
gelisen hastalarda VAF’1n anlamli sekilde yiiksek oldugu goriildii. CCUS'lu hastalar1 morfolojik olarak gizli hematolojik
bir neoplazmaya sahip olarak diisiinmek, hastanin klonal mutasyonun sitopenilerden sorumlu olmama ihtimalinden dolayz,
uygun degildir. Yine de CCUS tanist konmusg hastalarda myeloid malignitelerin goriilme sikliginda artis olmasi nedeniyle
bu hastalar takip edilmeli 6zellikle yukarida belirtilen kotli prognostik faktorlerin varhiginda daha yakin ve dizenli takip
edilmelidir. (3)

OLGU SUNUMU

67 yasinda artrit nedeniyle romatoloji boliimiinde takip edilen erkek hasta tarafimiza tesadiifen saptanan nétropenisi olmasi
iizerine yonlendirilmis. Hastanin diizensiz NSAID kullanimi disinda ilag dykiisii yoktu. Muayenesinde pozitif bulgu olarak
kot alt1 2 cm’e kadar ele gelen dalagi olan hastanin, vital degerleri normal geldi. Takibe alinan hastanin degerleri tablo 1°de
verilmistir. Hastada artrite yonelik taranan ANA sonucu sinirda pozitif, HLA B27 negatif; nétropeni etyolojisine yonelik
anemi parametreleri tarand1 ve anormal bir sonuca rastlanmadi. Takiplerinde nétropenisi devam eden hastanin myeloid
paneli istendi ve sonucu tablo 2’de sunuldu. Hastada CSF3R gen mutasyonu saptandi. Hasta bu sonuglarla CCUS olarak
degerlendirilip dncelikle ii¢ ayda bir kontrole ¢agirildi.

06.03.2017 12.03.2017 02.10.2017 17.05.2018 25.07.2018 Referans
Arahk
Whc 10%/pL 3780 3250 3970 4130 3620 4000-10000
Notrofil 103/l 1920 1370 1550 1630 1550 2000-7000
Lenfosit 103/puL 1340 1330 1650 1720 1470 800-4000
Trombosit 103/puL 235000 222000 222000 248000 270000 100000-
450000
Hemogram gr/dL 13.5 13.4 13.9 14.1 14.6 12-16
Tablo 1
Gen Niikleoid degisim Aminoasit degisimi Yorum
NF-1 C2325 + 3A>G - Likely patogenik
CSF3R C867_86insT p.L290fs*4 Likely patogenik
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SONUC

Onemi bilinmeyen klonal sitopeni nedeni agiklanamayan sitopenilerde akla gelmesi gereken tablolardan biridir. Hastalar
myeloid neoplazm ya da MDS kriterlerini karsilamazlar. Hastalarda sitopeniye eslik eden klonalite vardir. Bu hastalarin
dogrudan malign bir hasta olduklarini diigiinmek dogru olmamakla beraber, CCUS’lu hastalarda MDS ya da diger myeloid
hematolojik patolojilerin goriilme sikliginin artmast nedeniyle hastalar risk faktorleriyle beraber degerlendirilip takibe
alinmalidir.

Kaynaklar

1. Kwok B, Hall JM, Witte JS, et al. MDS-associated somatic mutations and clonal hematopoiesis are common in idiopathic
cytopenias of undetermined significance. Blood 2015; 126:2355.

2. Cargo CA, Rowbotham N, Evans PA, et al. Targeted sequencing identifies patients with preclinical MDS at high risk of
disease progression. Blood 2015; 126:2362.

3. John P. Greer, MD, George M. Rodgers, MD, PhD ve Bertil Glader, MD, PhD. Wintrobe’s Clinical Hematology. 14th
edition. Philadelphia : Wolters Kluwer., 2019. s. 1698-1718. Cilt 1.
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P-8) NADIR GORULEN ANTITROMBIN EKSIiKLiGi

Suzan Yiicel', irfan Yavasoglu?,

!Adnan Menderes Universitesi Egitim Ve Arastirma Hastanesi,
Giris:

Antitrombin karacigerde sentez edilir, trombin 9, 10, 11, 12 nolu koagulasyon faktorlerinin aktif formlarinin ve
prekallikrein gibi serin proteazlarin inhibe edilmesini saglar. Fibrin formasyonunun en gliclii fizyolojik inhibitéradir. Son
yilarda sadece antitrombin olarak adlandirilmaktadir. Antitrombin 3 denmemektedir. prokoagulan faktorler: mhibe edici
etkisi sebebiyle antikoagulan bir faktor olarak fonksiyon goriir. Antirombin yetersizligi karakteristik olarak tromboz
egiliminde artmaya neden olur. Genel popiilasyonda siklik 1/ 2.000 ile 5.000 arasindadir. gegis otozomal dominanttir.
Bizde genc yasta tromboz ile gelen aile Oykiisii olan hastalarda antitrombin eksikliginin akilda tutulmasi gerektigini
vurgulamak amaciyla vakamizi sunduk.

Olgu:

Olgumuz 49 yasinda kadin hasta. viicudunun sol tarafinda felg gecirme sikayetiyle geldi . bilinen bir hastaligi ve siirekli
ila¢ kullanim1 yok.fizik muayesinde sol hemiplejik, sol iist ekstremite spastisite belirgin, sol alt ekstremitede diisiik ayak,
oraklayarak yiirime gozlendi. hastamizin beyin mr 1 sag frontoparietotemporal lobdan bazal ganglionlara uzanim gésteren
akut-subakut infarkt goriildii.Beyin mr anjio da sag mca da proksimal kesimden itibaren akim gézlenmedi. boyun mr sol
cca bulbusunda 1ca proksimaline uzamm gosteren aterom plaklar goraldi. Hastanin  genc olmasi (50yas alt1) ailesinde
(annesinde ve dayisinda) svo Oykiisii olmasi {izerine kalitsal trombaifili paneli tetkikleri istenen hastamizin antitrombin
aktivitesi % 34,6 diisiik seviyede saptandi. Hastamizin tekrar edilen antirtrombin diizeyi % 1,2 olarak sonuclandi. tedavi
olarak klopidogrel, taze donmus plazma ile heparin(diisiikk molekiil agirlikli heparin) verildi.

Tartisma

Tromboz ile gelen geng(50yas alt1), aile Oykiisi olan hastalarda genetik trombifili nedenleri arastirilmali. Antirombin
eksikligi akilda tutulmalidir.
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P-9) INFLAMATUAR BAGIRSAK HASTALIGI iLiSKiLi IGA NEFROPATISI

Hurside Uslu!, Yavuz Yenicerioglu®, Hakan Akdam?,

!Adnan Menderes Universitesi Tip Fakiiltesi, Dahiliye Anabilim Dal1, Aydin

2Adnan Menderes Universitesi Tip Fakiiltesi, Nefroloji Bilim Dali, Aydin

GIRIS: :Iga nefropatisi ; ilk kez 1968 yilinda Berger ve Hinglais tarafindan tarif edilen; mezengrumda 1g A ve C3 birikimi
ile karakterize glomerulonefrittir. Asemptomatik mikroskopik hematiiri veya tekrarlayan makroskopik hematiiri ataklar1
ile karakterize olmakla birlikte glomeriiler hastalik klinik sendromlarinin tiimii ile seyredebilir. Siklikla idiopatik olmakla
beraber hsp, seronegatif spa , crohn hastaligi ,¢6lyak hastaligi ,immun trombositopeni ,sikka sendromu gibi hastaliklara
sekonder gorilebilir.

OLGU: 76 yasinda erkek hasta , son iki haftadir mevcut olan bulant1 ve kusma sikayeti ile bagvurdugu acil serviste
yapilan tetkiklerinde iire: 377 kreatinin:10,67 Na:128 K:6,27 kan gazi ph:7,11 HCO3:8,9 pCO2:21 olarak saptanmasi
lizerine yatig yapilarak hemodiyaliz tedavisi baglandi. 2015 yilinda crohn hastaligi tanisi alan hastanin bazal kreatinin
degerinin 0,8 oldugu bilgisine ulasildi. Hasta akut bobrek yetmezligi olarak kabul edildi. Hastaya renal ultrasonografi
yapildi. Sag bdbrek boyutu 110x50 mm ve parankim 16 mm ,ekojenitesi grade 2 ; sol bobrek boyutu 100x48 mm ve
parankim 14 mm,ekojenitesi grade 3 artmus olarak saptandi. 24 saatlik idrarda ; protein : 882 mg ,mikroalbumin :281
mg,kreatinin :276 mg saptandi. Hastanin aby tablosunu agiklayacak neden bulunamamasi nedeniyle renal biyopsi yapildi.
Renal biyopsi patoloji sonucu IgA nefropatisine sekonder kresentrik glomerilonefrit olarak raporlandi.Hastaya 500mg/giin
metilprednisolon ve siklofosfomid tedavisi planlandi. C-anca pozitif saptanan hasta crohn hastaligina sekonder IgA
nefropatisi ve anca + vaskiilit tanilar ile takip edildi.

SONUGC: Bizim bu hastay1 paylasmamizin amaci renal patolojilerin Crohn hastaliginda %25 oraninda goriildiigiinii ve
bunlardan kresentrik IgA nefropatisinde renal sagkalimin ilk 1 yilda %50 iken 5 yilda %20 ye kadar geriledigini
vurgulamaktir.

Anahtar kelimeler: crohn hastaligi, 1ga nefropatisi
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P-10) DIFFUZ BUYUK B HUCRELI NON-HODGKIN LENFOMA SEYRINDE GELISEN KALP
TUTULUMU OLGU SUNUMU

Azime BASOZCALIMLI' Omer Faruk Kutsi KOSEOGLU? Canten TATAROGLU® Yakup YUREKLI* irfan
YAVASOGLU®
Adnan Menderes Universitesi Tip Fakiiltesi, ‘¢ Hastaliklar1 Anabilim Dali, Radyoloji Anabilim Dal1, *Patoloji Bilim
Dali,* Niikleer Tip Anabilim Dali,°>Hematoloji Anabilim Dali

Maling lenfoma kardiak tutulum nadir goriiliir.Postmortem otopsi ¢aligmalarinda daha sik saptanabilir.Biz burada diffliz
biiyiik b hiicreli lenfoma tanil bir hastada gelisen kardiak tutulumu anlatmay1 planladik .

Kirk dort yasinda erkek hasta testislerde sislik nedeniyle bagvurdu.Fizik muayenede tetislerde bilateral sislik
vardi.Kizariklik,agri,is1  artist  yoktu.Laboratuvar:hemoglobinl3,6  gr/dl  hematokrit:%39,3  mcv:90,3  fl
16kosit:12900x103mkrl nétrofil:9710 x103mkrl trombosit 317 x103mkrl (ire: 99 kreatinin:1,65 crp:46 mg/dl idi.Batin BT de
mezorektal fasyadan itibaren yukar1 dogru diffiizyon kisitliligi gdsteren ,belirgin kontrast tutulumu olan ,sag iliak loju
doldurup {ireteri c¢evreleyen solid kitle saptandi.Hidronefroz nedeniyle nefrostomi takildiBatin ici kitleden biyopsi
yapildi.Sag bacakta sislik ve nefes darligi sikayeti olan hastanin kan gazinda hipoksi hipokarbi respiratuar alkaloz
saptandi.Cekilen alt ekstremite doppler ultrasonografide sag ana femoral vende akut evre derin ven trombozu
saptand1.Pulmoner BT anjiyografisi masif pulmoner emboli ile uyumlu geldi.Heparin 5000 U 1v bolus baslandi. APTT
takibine gore saatlik inflizyon verildi.Devaminda subkutan enoksaparine 0,6 U 2x1 dozunda gecildi.Biyopsi sonucu
nonhodgkin b hiicreli lenfoma tanisi aldi.Evreleme i¢in PET BT c¢ekildi.Batin sag alt kadran diizeyinde retroperitoneal
alandan inferiora uzanan ve sag hemipelvisi dolduran, simnirlari ¢evre dokulardan ayirt edilemeyen hipodens kitle
lezyonunda heterojen, artmis FDG tutulumu izlendi(suvmax:6.1).Evreleme i¢in kemik iligi aspirasyon biyopsisi
yapildi.Patolojisinde tiimdral bir tutulum saptanmadi.Hasta Ann Arbor siniflamasina gore evre 4B kabul edildi.IPI skoru
yuksek-orta risk idi.Dort kiir R-CHOP tedavisi verildi.Tedavi sonrasi degerlendirme Pet BT: retroperitoneal ve pelvik
heterojen hipermetabolik (suvmax:6.1) kitle lezyonunda boyutsal regresyon izlenmekle birlikte ayni1 lokasyonda yeni
gelisen hipermetabolik lam pakesi (suvmax:44.8)olarak geldi.Yeni gelisen lenf nodundan biyopsi yapildi.Patolojisi
sonucu:immunhistokimyasal olarak uygulanan CD20, ECA pozitif; sitokeratin, CD3, CD30, siklind1 negatif ki67 %80
pozitiftir "b hlcreli nonhodgkin lenfoma™ tutulumu lehine geldi.Takibinde hastaya 2 kiir ESHAP tedavisi verildi.tedavi
sonrast Pet BT sonucu: sag ana iliak hipermetabolik kitle lezyonu/lam?da belirgin boyutsal ve metabolik regresyon olarak
geldi.Otolog kemik iligi nakli(OKIT) i¢in mobilizasyon yapildi.Hastaya 8.1.2018 tarihinde OKIT yapildi.OKIT 60.giinde
PET BT cekildi: sag inferior parakaval yeni gelisen hipermetabolik lenf nodu,sag ana iliak mevcut lenf nodunda boyutsal
ve metabolik progresyon ve yeni gelisen hipermetabolik konglomere lenf nodlar1 olarak raporlandi. Takibinde hastaya 4
kiir lenalidomid tedavisi verildi.Lenalidomid tedavisi sonrasi gekilen pet BT de: sag inferior parakaval ve sag ana iliak
konglomere lam pakelerinde ileri derecede boyutsal ve metabolik progresyon,bilateral servikal yeni gelisen milimetrik
hipermetabolik lenf nodlari,kalpte yeni gelisen hipermetabolik odak/alanlar (kardiyak tutulum),dalak komsulugunda yeni
gelisen hipermetabolik kitle lezyonu saptandi. Kardiak MR ¢ekildi:interatrial septumda, her iki atrium duvarlarinda
tamimlanan noduler kalinlagmalar(resim 1) ‘kardiak tutulum’ saptandi.Transtorasik ekokardiyografide ef %65 duvar
yapilar1  olagandi.Progresif hastalik olarak degerlendirilen hastaya
AKIT(allojenik kemik iligi nakli)planlandi.Hastaya 10.10.2018 tarihinde AKIiT
yapildi.Yedinci giinde graft versus host hastaligi gelisti AKIT 19.giinde
ndtropenik ates sepsis gelisi. AKIT 22.giinde hasta septik sok nedeniyle ex
oldu.Kalbin lenfoma tarafindan infiltrasyonu nadirdir.Lenfomali hastalarda,
postmortem incelemelerde siklikla metastatik depozisyonlar halinde kalbin tiim
katmanlarinda bulunabilir. Ge¢miste tani konulmasi kardiak goriintiileme
zorluklar1 nedeniyle 6zellikle otopsilere bagli kaliyordu.Oysa bugiin kardiak
MR ve pet BT ile tan1 koymak miimkiin hale gelmistir.Kalp odaciklarinda kitle
ile karsilasildiginda kardiak lenfoma akilda tutulmaldir.Hastaligin kalp odacik
duvar kalinlagsmalar1 ve perikardial effiizyonlarla beraberligi unutulmamalidir.

Resim 1
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P-11) GASTROINTESTINAL STROMAL TUMOR iLE PREZENTE OLAN MALIiGN MELENOM
OLGUSU

Bilgin Demir?, Nezih Meydan ¢, Sabri Barutca?,

!Adnan Menderes Universitesi Tibb1 Onkoloji Ana Bilim Dal, 21,
Amag-Giris:

Malign melanom (MM); melanositlerden koken alan, deri ve mukozanin agresif tiimorlerindendir. MM 'nin insidans1 diger
kanser tiirlerine gore giderek daha fazla artmaktadir. Gastrointestinal sistem MM ise oldukga nadir gdrilir. Cilt veya
okiiler melanomlarin gastrointestinal metastazlar1 veya anorektal bolge malign melanomlari ile sik karsilasilmakta ise de,
ince barsaktan primer olarak koken aldigini bildiren birkag yayin mevcuttur . Bu ¢aligmada gastrointestinal stromal timor
(GIST) ile prezente olan primer ince barsak malign melanom olgusunu sunmay1 amagcladik.

Olgu Sunumu

52 yasinda erkek hasta anemi, kilo kaybi nedeni ile yapilan tetkiklerinde ince barsak jejenumda kitle tespit edildi. Hasta
genel cerrahi tarafindan opere edildi ve patoloji sonucu GIST olarak raporlandi. Yapilan operasyonda lenf nodu
diseksiyonunda metastaz saptanmasi iizerine yiiksek riskli GIST olarak diisiiniilerek tedavi baglandi. Olgunun 6. ay
kontrollerinde ¢ekilen PET/BT de; sol aksilla diizeyinde posteriorda teres minor ile latissimus dorsi kaslar1 komsulugunda
1.5 cm nodiiler lezyonda ve sol aksiller lenf nodunda artmis FDG tutulum yeni lezyon olarak rapor edildi. GIST de cilt
metastazi nadir olacagi diisiiniilerek ikinci primer lezyon agisindan biyopsi yapildi. Biyopsi sonucu Vimentin, S100, Melan
A, HMBA45 pozitif, CD117 az sayida hiicrede zayif +/- gelmesi (zerine MM metastazi olarak yorumlandi. Hasta MM
metastazi gelmesi tizerine mevcut sol aksiller bolge opere edildi. Operasyon patolojisi MM olarak geldi. Olgumuzda daha
once GIST tams1 mevcuttu ancak GIST de lenf nodu tutulumu ¢ok goriilmemek ile birlikte olgunun MM tanisi aldig1
patolojide zayif olarak CD117+ gelmesi iizerine GIST tanis1 koyulan patolojinin tekrar gzden gegirilmesine karar verdik.
Ince barsak lezyonuna yapilan boyamada S100, Melan A, HMB45 uyguland: ve pozitif olarak gedi. Hastada mevcut
bulgular ile ince barsak lezyonun primer MM odagi ve sirt bolgeside metastaz olarak diisiiniildii. Metastatik MM olguda
mutasyon analiz sonucu BRAF V600E pozitif gelmesi lizerine dabrafenip / trametinib tedavisi baslandi.

Tartisma

Gastrointestinal malign melanomlar genellikle asemptomatiktir ve siklikla otopsi sirasinda tani alirlar. Intestinal malign
melanomlarin biiyiik bir kismi metastatiktir. Immiinohistokimyasal yontemler bu hastalarin tanilarinda patologa
yardimcidir. GIST de S100 negatif gelmesi bekledigi gibi MM da S100, Melan A, HMB45 pozitif gelmesi beklenir.
Olgumuzda oldugu gibi atipik seyirli GIST tanis1 alan ve sonrasinda ikinci bir patoloji ¢ikan lezyonlarda taninin tekrardan
gozden gegirilmesi gerekmektedir. Litaratiirde benzer 6zellikte vaka bulunmamaktadir. Ozellikle klinik seyir olarak benzer
ozellik gosteren durumlarda imminohistokimyasal yontemler ile patolojinin tekrarlanmasi dnemlidir.
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