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25 SUBAT 2022, CUMA
SALON A
ACILIS OTURUMU

KONFERANS: Akut Zehirlenmelerde Klinik Yaklasim
Oturum Baskani: Muammer Bilir
Konusmaci: Isil Bavunoglu

PANEL
Oturum Bagkani: Halil Yanardag

Kilo Kaybi Olan Hastaya Yaklasim - Metin Caner
Akciger Nodiillerine Yaklasim - Halil Yanardag

Hepatosplenomegaliye Yaklagim - Ugur Kimyon

KAHVE MOLASI

UYDU SEMPOZYUMU

CAPS Ozelinde Otoinflamatuar Hastaliklarda Ayiric Tani ve Canakinumab Tedavisi
Oturum Bagkan: Ayse Huri Ozdogan

Konusmaci: Serdal Ugurlu

PANEL
Oturum Baskanlari: Deniz Suna Erdinler, Alper Déventas

Sarkopeni ve Kinlganlik - Mehmet Yiirtiyen

Yaslida Beslenme Destek Tedavisi - Hakan Yavuzer

) NOVARTIS

OGLE YEMEGI

KONFERANS: Cok Yonlii Geriatrik Degerlendirme
Oturum Baskanlari: Deniz Suna Erdingler, Hakan Yavuzer
Konusmaci: Alper Doventas

PANEL
Oturum Bagkani: Meltem Pekpak

Kronik Bbrek Hastalig lerleyisini Nasil Yavaslatalim? (Erken Evre) - Nurhan Seyahi
Kronik Babrek Hastaligini Nasil Yonetelim? (Geg Evre) - Sinan Trabulus

KONFERANS: Akut Bdbrek Hasari Hastasinin Yonetimi
Oturum Bagkani: Rezzan Ataman
Konugmaci: Mehmet Riza Altiparmak

KAHVE MOLASI

UYDU SEMPOZYUMU
Kronik Bobrek Hastaligi Tedavisinde Yeni ve Etkili Secenek
Konusmacilar: Nurhan Seyahi, Hande Mefkure Ozkaya

KONFERANS: Vaskiilit Ne Zaman Akla Gelmeli? Tani ve Tedavi Siireci
Oturum Baskani: Vedat Hamuryudan
Konusmaci: Emire Seyahi

PANEL
Oturum Baskanlari: Melike Melikoglu, Huri Ozdogan

Poliartritli Hastaya Yaklasim - Giilen Hatemi
Bel Agnisiyla Gelen Hastada Spondiloartrit Diisiinelim mi? - Vedat Hamuryudan

Romatolojide Otoantikorlarin Yeri - Melike Melikoglu

AstraZeneca
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25 SUBAT 2022, CUMA
SALON B

UZMANINA DANIS
Otoinflamatuvar Hastaliklar ve Eriskin Still Hastaligi
Serdal Ugurlu

KAHVE MOLASI

UZMANINA DANIS
Olgu Ornekleri ile Arter Kan Gazi Yorumlama
Isil Bavunoglu

SOZEL BILDIRILER ( S01, 02, S03, S04, S05, S06)
Oturum Bagkani
Hakan Yavuzer

UZMANINA DANIS
Yaslida Beslenmeye Pratik Yaklasim
Suna Aver, Veysel Suzan

UZMANINA DANIS
Yasli Osteoporozunda Tedavi Yaklagimi
Filiz Demirdag, Damla Unal

KAHVE MOLASI

SOZEL BILDIRILER ( S07, S08, S09, 510, S11, 519, S20)
Oturum Bagskani: Isil Bavunoglu

UZMANINA DANIS
Hiperkalemik / Hiponatremik Hastaya Yaklasim
Nurhan Seyahi, Sinan Trabulus




26 SUBAT 2022, CUMARTESI
SALON A

KONFERANS: Diyabet Tedavisinde Yenilikler
09:00-09:30  Oturum Bagkanlari: Hasan Ilkova, Taner Damci
Konusmaci: Zeynep Osar Siva

PANEL
Oturum Bagskani: Pinar Kadioglu

09:30-09:50  Adrenal Yetmezlik Tani ve Tedavisi - Ela Temeloglu Keskin

09:30 - 10:30

09:50- 10:10  Adrenal Insidentolamalara Yaklagim - Ozlem Haliloglu
10:10-10:30  Adrenal Kitlelerde Preoperatif Hazirlik - Ozlem Celik

10:30 - 10:45 KAHVE MOLASI

KONFERANS: Nefroloji ve Genetik Hastaliklar
10:45-11:30  Oturum Baskani: Sinan Trabulus
Konusmaci: Nurhan Seyahi

PANEL
Oturum Baskanlari: Murat Tuncer, Sebati Ozdemir

11:30- 11:50  Karaciger Sirozlu Hastanin Takibi - Abdullah Sonsuz
11:80-12:10  Doktor Bey Midemde intestinal Metaplazi Cikti, Kanser Mi Olacagim? - Ahmet Merih Dobrucali
12:10-12:30  H. Pyloride Giincelleme - Billur Canbakan

KONFERANS: Huzursuz Karin Sendromlari
Konugmaci: Ahmet Merih Dobrucali

PANEL
Oturum Bagskanlari: Hakan Karpuz, Eser Durmaz

14:00-14:30  Akut Koroner Sendrom - Giincel Yaklasimlar - Bilgehan Karadag
14:30-15:00  Kalp Yetmezligi - Giincel Yaklasimlar - Banis Ikitimur

KONFERANS: Diyabette Akilci ilag Kullanimi
Konugmaci: Serdar Sahin

15:30 - 15:45 KAHVE MOLASI

UYDU SEMPOZYUMU
15:45-16:30 1 Kardiyolog, 2 Dahiliyeci, 1 Nefrolog...? 4
5303

Konusmacilar: Hakan Karpuz, Siileyman Tevfik Ecder

KONFERANS: Onkolojik Aciller
16:30-17:30  Oturum Baskani: Fuat Hulusi Demirelli
Konusmaci: Mustafa Teoman Yanmaz

PANEL
Oturum Baskami: Ozcan Yildiz

17:30-17:50  Onkolojide Destek Tedavisi - Fuat Hulusi Demirelli

11:30- 12:30

13:30 - 14:00

14:00 - 15:00

15:00 - 15:30

17:30 - 18:30

17:50-18:10  Onkolojide immunoterapi ve Yan Etki Yonetimi- Gikmen Umut Erdem

17:50 - 18:10  Kanser Taramasi: Kime? Ne zaman?- Nebi Serkan Demirci
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26 SUBAT 2022, CUMARTESI

SALON B
UZMANINA DANIS
Amiloidoz
Ayse Salihoglu
UZMANINA DANIS

Gebelikte Tiroid Hastaliklarina Yaklasim
Mustafa Sait Gonen, Serhat Uysal

SOZEL BILDIRILER (513, S14, S15, S16, $17, $18, S21)
Oturum Bagskani: Ayse Salihoglu

UZMANINA DANIS
Obezitenin Yonetimi
Volkan Yumuk, Ahmet Numan Demir

UZMANINA DANIS
Vakalarla Gaucher Tani ve Tedavisi
Hande Mefkure Ozkaya, Ertugrul Kiykim, Cem Sulu

KAHVE MOLASI

UZMANINA DANIS
Karaciger Fonksiyon Testlerinin Klinik Pratikte Kullanim
Ahmet Merih Dobrucali

UZMANINA DANIS
Eczacim Probiyotik Onerdi, Kullanayim mi?
Ali Ibrahim Hatemi
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27 SUBAT 2022, PAZAR
SALON A

KONFERANS: Bir Hekim Olarak Hukuki Soumluluklarimiz

Konusmaci: Coskun Yorulmaz

PANEL
Oturum Baskanlan: Teoman Soysal, Yildiz Aydin

Trombotik Mikroanjiyopatiler
Ahmet Emre Eskazan

Otoimmiin Hemolitik Anemiler
Selin Kiiciikyurt Kaya

Kronik Hastalik Anemisi
Nurgiil Ozgiir Yurttas

KONFERANS: Kanamali Hastaya Yaklasim
Oturum Baskanlari: Zafer Baslar, Ahmet Emre Eskazan
Konusmaci: Deniz Ozmen

KAPANIS OTURUMU

UZMANINA DANIS
Hastamin Endoskopi Yapilmasina ihtiyaci Var Mi?
Ali Ibrahim Hatemi

SALONB







ISTEMSIZ KIiLO KAYBI OLAN HASTAYA YAKLASIM

METIN CANER
ISTANBUL UNIVERSITESI-CERRAH PASA, CERRAHPASA TIP FAKULTESI, iC HASTALIKLARI

istemsiz kilo kaybr kisinin her zamanki yeme aliskanligi ve giinliik enerji kaybinda énemli ve isteyerek yapilan bir degisiklik olmaksizin ortaya cikan,
anlamli (Son 6 veya 12 ay icerisinde viicut agirhginin % 5 inden fazla) kilo kaybi olarak tanimlayabiliriz. Cogu insan kilo kaybini sayisal degerlerden
daha ¢ok goreceli veya goriiniim olarak ana hatlariyla fark ederler. Kimi zamanda hastanin yakinlar kilo kaybini gézlemler. Kilo kaybinin sayisal
olarak bilinmesi cogunlukla zordur. Kisilerin sabah diskilama sonrasinda yapacaklari él¢timleri belli araliklarla ve dogru ve ayni tartiyi kullanmalar
gerekir.

Istemsiz kilo kaybinin olumsuz etkileri asadida 6zetlenmistir;

Artmis kemik kirlganhgi ve artmis_.mortalite (% 9-38 oraninda artis)

Hastaneye yatma gereksiniminde ve hastane i¢i komplikasyonlarda artis

Hastanin diisme riskinde artis ve buna bagli yaralanmalarda artis, (6zellikle yashlarda)

Hucresel ve humoral immmun yanitta ortaya ¢ikan eksiklige bagli olarak sik ve ciddi enfeksiyonlarin ortaya ¢ikmasi

Yagsiz viicut kitlesindeki azalma sonucu ortaya ¢ikan, iskelet kaslari, kalp kasi ve solunum sistemi fonksiyonunu saglayan kas kitlesindeki

kAN

azalma (Sarkopeni), goriilmesi.

6. Kardiyak aritmiler, ve ani 6lim riskinde artis. Bu artis agir anoreksiya nervozalar ve agir kilo kaybi yasamis, uzun siire beslenmemis kisilerin
% 10 unda ani 6liim seklinde karsimiza ¢ikar. Ani kardiyak 6lim kalp kasindaki fizyopatolojik bozulmalara, Hipopotasemi ve hipomagnese-
miye ile birlikte &zellikle yeniden beslenmeye gecilen hastalarda hipofosfatemiye bagli olarak gelisir.

7. Yaraiyilesmesinde gecikme

8. Hareket etmede glicliik

9. Yaslilar evine yatiriima gereksiniminde artis

10. Yagam kalitesinin diismesi

Kilo kaybr icin bagimsiz risk faktorleri: Yaslilik, Sigara icimi ve Saglk desteginde yetersizliktir.

istemsiz kilo kaybi Nedenleri :

Yaslanma ile birlikte aglik duygusunun algilanmasidaki azalmasi, tat ve koku almadaki degisiklikler, mide bosalmasinda gecikme, (artmis antral
distansiyon, emilim zamaninin uzamasi) ve barsak hormonlarinin etkisi kilo kaybina yol acabilir. Ayrica her cesit konstipasyon yapan hastalik istah
kaybina neden olur.

1. Kanserler (%16-36)

2. Gastrointestinal hastaliklar (% 6-19): Malabsorpsiyon, inflamatuvar barsak hastaligi, hepatobiliyer/pankreatik hastaliklar, obstriiksiyon/
konstipasyon, oral problemler, Steatore (Alkoliklerde kronik pankreatit, intestinal lenfoma, inflamatuvar barsak hastaliklari, Célyak hast,
Safra yolu obstriiksiyonu) pernisiy6z anemi, peptik Ulser, paraziter enfeksiyonlar

Endokrin ve metabolik hastaliklar (%4-11): Hipertiroidi, Diabetes mellitus, adrenal yetersizlik, feokromositoma

Kardiyak (% 2-9): Konjestif kalp yetersizligine bagli kardiyak kaseksi,

Solunum sistemi (~%6): Agir KOAH veya restriktif akciger hastaligina bagh pulmoner kaseksi

Bobrek hastaligi (~% 4): Bobrek yetersizligi, nefrotik sendrom, kronik glomerilonefritler

Kronik inflamatuvar hastaliklar (%2-4): Sarkoidoz, agir romatoid artrit, dev hicreli vaskiilit

Kronik infeksiyonlar (% 2-5): HIV, viral hepatit, tiberkiiloz, kronik fungal veya bakteriyel hastalik, kronik helmint infeksiyonu, akciger

w
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9. Vitamin B12- B1, cinko eksikligi
10. ilaglar (~% 2) :

a. Anoreksi Yapan ilaglar: Antibiyotikler ( Tetrasiklin, metranidazol) antikonvulsan ilaglar (6rnegin Topiramat), digoksin, metformin, SSRI, opi-
yatlar (morfin, kodein), amfetamin, metamfetamin, kokain, Alkol, Kannabinoidler kafein, nikotin,
b. Agiz kurulugu nedeniyle istah kaybina yol acan ilaclar: Antikolinerjikler, antihistaminikler, ditretikler, klonidin

c. Dysgeusia (Dizguzi-agizda metalik tat) /dysosmia (disozmi-kotl koku alma) yapan ilaglar: ACEI (Angiotensin-converting emzim inhibitor-
leri), antibiyotikler, antikolinerjik ilaglar, kalsiyum kanal blokerleri

d. Bulanti, Kusma yapan ilaclar: Antibiyotikler, digoksin, metformin, Levodopa, Antidiabetik ilaglar (exenatid gibi GLP-1 agonistleri, metfor-
min, SGLT-2 inhibitorleri) antikanser ve antiretroviral ilaglar hormon replasman tedavileri, demir ve potasyum ilaclari, SSRI grubu antisep-
resanlar, statinler, bitkisel ditiretikler (meyan kok), St. John's wort -sari kantaron otu)




11. Norolojik (% 2-7): inme, Parkinson hastaligi, néromiiskiiler hastaliklar, demans

12. Psikiyatrik ve davranigsal hastaliklar: (% 9-42): Depresyon, anksiyete, bipolar bozukluklar, paranoya, alkolizm yeme bozukluklari (Ano-
reksi), artmis aktivite ve egzersiz

13. idiyopatik (% 10-36)

Kilo Kaybina neden olan Fonksiyonel Nedenler:
Gorememek, dis hastaliklar, el eklemleri tutan romatizma, felg, Parkinson hastaligi yemek yeme fonksiyonunu etkiler ve kilo kaybina neden olabilir.

Psikolojik ve pisikiatrik hastaliklar:
Anoreksiya nervosa, depresyon, bir yakinini kaybetmenin getirdigi keder, alkolizm, psikoz, Demans, kasitli olarak yemek yemeyi reddetme,

Sosyal nedenler:
izolasyon, ihmal edilmislik, yalnizlik, Fakirlik,

Genclerde Kilo Kaybinin sik gériilen nedenleri: Diabetes mellitus, Hipertiroidi, Anoreksiya nevroza, infeksiyonlar (HIV, Tbc,)
Yashlarda Kilo Kaybinin sik gériilen nedenleri Kanser, DM, Alzheimer hastaligi, Depresyon, Hipertroidi.

Kilo kaybi artmis gida alimina ragmen oluyorsa; Diabetes mellitus, Hipertiroidi, Malabsorbsiyon, Lenfoma olasiliklar distintlmelidir.

HIV enfeksiyonu, Tuberkiiloz, Pernisyoz anemi ve Adrenal(Siirrenal) yetersizlik hastaliklarinda ilk belirti kilo kaybi olabilir.

TEDAVi:
Oncelikle gercek nedenin saptanmasi ve nedene yénelik tedavinin baslanmasi gerekir. Kilo kaybi olan hastada;

ilag Dis1 Tedavi ;

istah kabina ve/veya kilo kaybina yol acabilecek ilaclar kesilmelidir. Diyet kisitlamalari kaldiriimalidir. Yiiksek enerji veren ve hastanin sevdi-
gi yemekleri iceren bir diyet uygulanmalidir. Diabetik hastalarda kisitlamalarin éiciilii olarak kaldirilmasi nedeniyle ortaya cikacak hiperg-
lisemi uygun oral antidiabetik ila¢c dozlarinin veya insulin dozlarinin arttirnlmasi ile tedavi edilmelidir. Yemeklerin tat ve kokusunun iyi olmasina
cahsilir. Nutrisyonel olarak yogun icerikli besinler verilmelidir. Besinler hastanin istah durumuna goére degil, saate gore ayarlanmalidir. Porsiyonlar
az ve sik olmalidir. Gaz yapici besinler verilmemelidir. Hasta diizenli ancak asiriya kagmayacak sekilde egzersiz yapmalidir. Agiz hijeni ve saghgina
dikkat edilmelidir. Aspirasyon acisindan dikkatli olunmalidir. Disfajili hastalarda pire seklindeki yiyecekler veya sivi yemek kalinlastiricilar (Thicken
up) kullanmak gerekebilir.

Cok uzun siireli acliktan sonra asiri beslenme yukarida bahsedilen elektrolit degisikliklerine yol acar ve 6liim riski artar. Bu duruma ‘Refee-
ding Sendromu’ denilir. Son 15 giindiir yemek yemayan ve BMI-VKI) 16 nin altindaki hastalarda risk daha yiiksektir. Bu hastalara B1 vitamini
verilmeli, Mg, K, ve fosfat destegi yapiimasi acisindan degerlendirilmelidir. Hastaya birden yiiksek kalorili diyet uygulanmamalidir. ilk basta
dustik kalorilik (gtinliik 800-1.000 kalori) bir diyetle tedaviye baslanir. Giderek verilen kalori miktari artirilmalidir. Bu hastalarda intravaskdler sivi
miktari artar. Myokart ve perikardda 6dem ortaya cikar. Kalp yetmezligi ve ani 6lim gérdlebilir.

Yasli hastalarda basal metabolizmadaki ve fiziksel aktivitedeki azalis nedeniyle yiiksek kalori iceren bir diyet 6nerilmez. 25 kcal/kg/giin olarak glin-
lik enerji gereksinimi ayarlanir. Ortalama olarak 1 gr / Kg protein verilir. Basi tilseri olan hastalarda protein miktari arttirilir. Yash hastalarin % 10-15
inde B-12 vitamin eksikligi % 60-70 oraninda D- vitamin eksikligi vardir. Tiamin eksikligi 6zellikle yashlarda azalan emilim nedeniyle ve alkoliklerde
yetersiz besin alimi nedeniyle gériilebilir. Ayrica hastalar Folik asit eksikligi acisindan degerlendirilmelidir. Ozellikle yash hastalarin yeterli miktarda
su tiiketmelerinin saglanmasi ve bu durumun kontrol edilmesi gerekir. Glnlik idrar volimu takip edilmelidir. Yash hastalarda susuzluk duyusunu
algilamada azalma gordilebilir. Diger yandan yaslh insanlarda hiponatremi gorilebilir ve bu hastalarin fazla sivi almalari sakincalidir. Yasli hastalarda
yudumlayarak veya pipetle emilerek icilebilen yiiksek protein ve enerji iceren sivi gidalarin kullaniimasi gerekebilir. Bu tip ek sivi gida alan secil-
mis hastalarda mortalite ve morbiditede az miktarda bir azalma saglanabilir.

ilag tedavisi:
ilac tedavisi nedene ydnelik olarak planlanir. Kilo kaybi olan hastada gerektiginde kullanilacak ilaclar;

1- Antidepresanlar; Bazi antidepresanlarin istah acici etkileri vardir. Anoreksiya nervosa ve depresyon istemsiz kilo kaybinin en 6nemli nedenle-
ridir. Mirtazapin isimli antidepresan ilag kilo aldirmasi nedeniyle tercih edilir. Ancak depresyonu bulunmayan kisilerde Mirtazapin kullaniimasi kilo
alimina neden olmaz. Mirtazapin depresyona bagli istah kaybi ve kilo kaybi olan hastalarda SSRI gurubu ilaglardan ¢ok daha etkilidir. Mirtazapinin
ayni zamanda uykusuzluk sorununa da iyi gelir.

2- Megastrol asetat; Progesteron gurubuna ait bir ilactir. Ozellikle ilerlemis meme kanserinde yararlidir. Kanserli hastalarda istah acmak ve kilo
almak amaciyla giinliik 400-800 mg dozlarinda kullanilir. Ulkemizde 160 mg lik tabletler halinde bulunmaktadir. Yan etki olarak hiperkuagiilopati
ve trombo-embolizm, viicutta sivi retansiyonu, flushing, anormal vajinal kanama ve diabetes mellitusa neden olabilir. Ayrica AIDS'lu hastalarda da
istah artigina yol acabilir. Yataga bagimli hastalarda tromboembolizm riski nedeniyle kullaniimamalidir.




3- Gastro prokinetik ajanlar; Metoklopramid bulanti ve kusma &nleyici prokinetik bir ilagtir. Ancak 6zellikle yash hastalarda yiiksek dozlarda daha
fazla olmak Uzere distoniye, tardif diskineziye, malign noroleptik sendroma ve Parkinson semptomlarinin ortaya ¢ikmasina neden olabilir. Ayrica
metoklopramid pek ¢ok ilagla etkilesime girebilir. Bu nedenle prokinetik ila¢ olarak Domperidon kullanilir.

4- Siproheptadin; Antihistamink ve antiserotinerjik etkisi vardir. Yan etki olarak 6zellikle yashlarda uyusukluk ve sersemlige ve bas donmesine
neden olur

5- Anabolik ilaclar;

a. Testestoron: Kas kitlesini ve Kemik dansitesini arttirir, Yag kitlesini azaltir. En 6nemli yan etkisi Prostat kanserini agreve etmesidir. Ayaklarda
6dem yapabilir.

b. Anabolik Steroidler: Oxandrolon, nandrolon gibi ilaglar kas kitlesi ve viicut agirhginda artis yaparlar. Yan etkileri sivi toplanmasi, karaciger
toksitesi ve bobrek yetersizligidir.

c. Growth Hormon ve IGF-1 verilmesi: Agir hastaligi ve malnutrisyonu bulunan hastalarda yararli olabilir. Uzun siire kullanilmamalidir. insulin
direnci, glukoz intolresansi, periferik 6dem ve jinekomasti en 6nemli yan etkileridir.

6- Dronabinol: Cannabis (kenevir) istah acar, Tat ve koku almayi iyilestirir, agri giderir ve ruh halini (Mood) iyilestirir. Antiemetik etkisi vardir. FDA
tarafindan onaylidir. 2,5- 20 mg / glin dozunda kullanilabilir. Yiikksek dozlarda delirium, karin agrisi, bulanti, ataksi gorilebilir.

ileri Derecede Demansh hastalarda Yemek Yeme Problemleri:
«  Oral disfaji: cignemenin baglatilamamasi ve stirdiirilememesi
- Faringeal disfaji: Yutkunmanin baslamasinda gecikme, multipl yutkunma ve aspirasyon
+  Yemek yemenin gerceklestirilememesi
« Achgin algilanamamasi
+ Depresyon ve istah kaybina bagli istahsizlik
«  Yemek yemeyi reddetme nedenleriyle ortaya cikabilir.

Beslenme sorunu olan bu tip hastalarn PEG (Perkiitan Endoskopik Gastrostomi) ile beslemek gerekebilir. PEG agmak icin endikasyonlar:

Hasta yemek yiyemiyor ve yemek yiyemeyecek ise,

Barsak fonksiyonlarinin normal olmasi,

Hastanin bu girisimi tolere edecek durumda olmasidir.

PEG takilmasina bagli mortalite % 0,5 dir. Major komplikasyon orani % 1-3 arasinda degisir.
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HEPATOSPLENOMEGALIYE YAKLASIM

UGUR KiMYON
ISTANBUL UN\VERSITESI—CERRAHPA$A, CERRAHPASA TIP FAKULTESI, iC HASTALIKLARI

izole olarak hepatomegali, splenomegalinin yaninda hepatosplenomegali de sik gériiliir. Ayirici taniya enfeksiydz, hematolojik, hepatolojik, depo
hastaliklari ve siniflandirilamayan cesitli hastaliklar girer. Cok cesitli etiyolojik sebepleri olmasi nedeni ile de genel dahiliye pratiginde bu sekilde
gelen hastalara uygun yaklasim 6nem arz etmektedir.

Karaciger, karnin sag Ust kadraninda yer alan kama seklinde bir organdir. Karaciger tipik olarak orta klavikiler hatta besinci interkostal araliktan,
sag kosta kavsine uzanir. Normal bir karaciger boyutu, orta klavikuler hatta ultrasonografik lciim ile genellikle <16 cm'dir; bununla birlikte, kara-
ciger boyutu cinsiyete ve viicut boyutuna gére degisir. Ornegin, 2080 bireyi iceren bir calismada, orta klavikiiler hatta transabdominal ultrason ile
olctlduglinde ortanca karaciger biyUklugu erkekler icin 14.5 cm ve kadinlar icin 13.4 cm bulunmustur. Normal karaciger agirligi, erkeklerde 1.4
- 1.5 kg; kadinlarda ise 1.2 - 1.4 kg araligindadir. Normal karaciger kivami, diizglin kontirlii ve yumusak olarak tanimlanirken; sert ve/veya noddler
bir karaciger altta yatan hastaligi distindirdr.

Karacigerin fizik muayenesi abdominal palpasyon ve perkisyon icerir. Perkiisyon ile boyut tahmini yapabiliriz. Palpasyonda ise amag boyutun
yaninda hassasiyet ve karaciger lezyonlarini kontrol etmektir. Akut hepatit veya konjestif kalp yetmezligine bagh hepatomegalisi olan hastalarda
karaciger kenari hassas olabilir. Ek olarak, siroz ve/veya malignitesi olan hastalarda karaciger kenari sert ve noddler hissedilebilir.

Hepatomegalisi olan bir hastanin ilk degerlendirmesi, altta yatan sistemik hastaligi diisindlren semptomlari ve karaciger hastahiginin risk fak-
torlerini belirlemek amaciyla ayrintili 6yki almaya, etiyolojiye ve karaciger hastaligi belirtilerine dair ipuglar aramak icin detayl bir fizik muayene
yapmaya ve karaciger fonksiyon testleri ile ultrasonografik olarak degerlendirilmesine dayanir.

ilk degerlendirme, sistemik hastalik semptomlarini (6rnegin, ates, kilo kaybi) ve potansiyel hepatotoksinlere (6rnegin; alkol, ilaclar) maruz kalma
dahil olmak Uzere karaciger hastalid risk faktorlerini belirlemek icin 6ykl almayi icerir. Hepatomegalisi olan bazi hastalar asemptomatik olabilir;
bazi hastalar ise sag st kadran agrisi veya altta yatan hastalikla ilgili semptomlar bildirebilir.

Fizik muayenede karaciger buylkligiinin ve kivaminin degerlendirilmesine ek olarak kronik karaciger hastaligi bulgularinin (palmar eritem, jine-
komasti,spider neviis vb.) varligi, dalak buytklugu, asit varligi ve sag kalp hastaliklari agisindan artmis juguler ven basinci 6zellikle degerlendiril-
melidir.

Kan sayimi, karaciger fonksiyon testleri, ultrason ile goriintiileme ilk planda tiim hastalarda bakilmahdir (Sekil-1). Sonraki testler, 6yki ve fizik mu-
ayeneden elde edilen bilgilerin yani sira, varsa laboratuvar testi anormalliklerine gore belirlenir.

Sekil-1: Hepatomegaliye Tanisal Yaklasim




Hepatomegali nedenleri, agrinin eslik edip etmemesine gore iki baslik altinda gruplanabilir:

I. Agrili Hepatomegali

a. Akut Hepatit : Enfeksiyon, ilaca Bagl Hepatit ve Alkolik Hepatit
b. Venoéz Cikisin Engellenmesi

+  Budd-Chiari Sendromu: Hepatik vendz ¢ikis yolunun akut olarak obtsriikte olmasi durumunda tipik olarak sag st kadran agrisi, hepato-
megali ve asit gelisir.

« Sag Kalp Yetmezligi; konjesyona bagli olarak hepatomegali gelisen bu hastalarda nefes darligi, yorgunluk, anoreksi, juguler venoz distan-
siyon ve asit gelisir. Serum asit alblimin gradiyenti >1,1 gr/dl olur.

+  Hepatik Sinlizoidal Obstriiksiyon Sendromu: Hepatik ven6z endotel hasari ile basladigi disiintilmektedir. Sintizoidal basing arttik¢a sinlizo-
idal genisleme, santral konjesyon ve hepatomegali gelisir. Cogunlukla hematopoetik kok hiicre nakli yapilan hastalarda ve daha az siklikla
alkaloid alimini takiben ortaya ¢ikan, hassas hepatomegali, sag tist kadran agrisi, sarilik ve asit ile karakterizedir.

«  Peliosis hepatis: Karacigerde rastgele dagilmis kistik, kanla dolu bosluklarla sonuglanan siniizoidal hepatik kapillerlerin proliferasyonu ile
karakterize nadir bir vaskiler durumdur. Peliosis hepatis icin risk faktorleri arasinda anabolik steroid kullanimi, bagisiklik yetmezligi ve bazi
enfeksiyonlar (6rnegin, tiberkiiloz) bulunur. Hastalar sarilik, karin agrisi, hepatomegali ve asit ile basvurabilir.

I. 1I. Agril Olmayan Hepatomegali

a. Kolestatik Karaciger Hastaligi; Primer Biliyer Kolanjit ve Primer Sklerozan Kolanjit
b. Depo Hastaliklari; Lipid Metabolizmasi Bozukluklari, Glikojen Metabolizmasi Bozukluklari, Gaucher Hastaligi, Alfa-1 Antitripsin Eksikligi,
Kalitsal Hemakromatoz, Wilson Hastalig

*Lipid Metabolizmasi Bozukluklarinda; Agrili olmayan hepatomegali ile karaciger steatozuna neden olan yaygin bozukluklar arasinda alkolle iliskili
yagh karaciger hastaligy, alkolstiz yagli karaciger hastaligi ve diabetes mellitus bulunur.

c. infiltratif Hastaliklar;

- Granllomatoz Hastaliklar; enfeksiyon ( tliberkiloz vb. ), otoimmin hastaliklar ( sarkoidoz vb.) ve ilaca bagh karaciger hasari
«  Hepatik Amiloidoz

«  Hepatosplenik T Hiicreli Lenfoma

«  Malign Timorler

«  Benign lezyonlar; hemanjiom, adenom vb.

d. Diger Nedenler;

«  Polikistik Karaciger Hastaligi
«  Caroli Hastalig

Dalagin boyutu, kisinin boyu, kilosu ve cinsiyeti ile iliskilidir; daha uzun ve kilolu bireylerde ve erkeklerde, kadinlara gore biraz daha
buytktir. Normal dalak agirligr <250 g, yasla birlikte kiiclilen, normalde tamamen gogus kafesi icinde bulunan, ultrasonografi ile maksi-
mum sefalokaudad capi 13 cm veya radyontiklid tarama ile maksimum 12 cm uzunluga ve/veya 7 cm genislige sahip ve genellikle palpe
edilemez. Dalak dokusu yumusaktir ve diger yapilara sikica bagli degildir ve bu nedenle palpasyonla kolayca itilir. Dalak cocuklarda,
ergenlerde ve bazi zayif eriskinlerde palpe edilebilir. Dalak biiyiidiigiinde ve/veya dokusu degistiginde palpe edilebilir hale gelir. Ornek
olarak, lenfoma ile infiltre olan veya ekstramediller hematopoez yapan bir dalak, normal bir dalaga gore cok daha sikidir ve bu nedenle
hissedilmesi daha kolaydir. Masif splenomegalide, dalak alt kenari pelvise kadar uzanabileceginden alt sinirini belirlemek zorlasabilir.
Abdominal obezite ve/veya gergin karin kaslari da dalak sinirlarini gizleyebilir.

Splenomegalisi olan hastalar sol Ust kadranda agri, dolgunluk veya erken doymadan yakinabilir. Bazen de sol omuza yansiyabilen sol Ust

kadran agrisi, biiylimis bir dalagin ilk isareti olabilir. Fizik muayenede palpabl dalagin saptanmasi hemen daima anormaldir. istisnasi
ince hatli, gen¢ kadinlarda palpabl dalaktir. Genel olarak palpabl dalagin varligi ciddiye alinmali ve nedeni arastiritlmalidir.




Tablo-1: Patojenik Mekanizmalarina Gore Gruplandirilmis Splenomegali Nedenleri

A. Retikiiloendotelyal Sistem Hiperplazisi
Sferositosis

Erken Orak hiicreli Anemi
Ovalositozis

Talasemi Major

B. immiin Hiperplazi

Enfeksiyon yaniti (viral, bakteriyel fungal,parazitik)
Enfeksiydz Mononiikleoz

AIDS

Viral Hepatitler

cMv

Bakteriyel Septisemi

Subakut Bakteriyel Endokardit
Konjenital Sifiliz

C. Bozulmus immiinregiilasyon
Romatoid Artrit (Felty Sendromu)
Sistemik Lupus Eritematozus
Kollajen Vaskuler Hastaliklar
Serum Hastaligi

immiin Hemolitik Anemiler
immiin Trombositopeni

D. Ekstramediiller Hematopoez
Miyelofibroz

ilik hasari ( Radyasyon, toksin ile)

Hemoglobinopatiler
PNH

Pernisiy6z Anemi

Splenik Abse
Tuberkiloz
Histoplazmozis
Malarya
Leishmania
Tripanozoma

Ehrlichiosis

immiin nétropeni

ilac Reaksiyonlari
Anjiyoimmunoblastik Lenfadenopati
Sarkoidoz

Tirotoksikoz (benign lenfoid hipertrofi)
IL-2 Tedavisi

ilik infiltrasyonu (tiimér, 16semi, Gaucher Hastaligr )

Siroz

Hepatik Ven Obstriiksiyonu
Portal Ven Obstriiksiyonu
Portal Venin Kavernéz Degisimi

Splenik Ven Obstriiksiyonu

Splenik Arter Anevrizmasi
Hepatik Sistosomiyazis
Konjestif Kalp Yetmezligi
Hepatik Ekinokok

Portal Hipertansiyon

A. intraseliiler veya Ekstraseliiler Birikim
Amiloidoz

Gaucher Hastaligi

Niemann-Pick Hastalig

B. Benign veya Malign Hiicresel infiltrasyonlar
Losemiler (akut, kronik, lenfoid, myeloid, monositik)
Lenfomalar

Myeloproliferatif Sendromlar

Anjiosarkomlar

Metastatik Tumorler (en stk melonom)

Tangier Hastaligi
Hurler Sendromu ve diger mukopolisakkaridozlar

Hiperlipidemiler

Hemanjiyomlar, Fibroma,Lenfanjiomalar
Splenik Kistler

Eozinofilik Granilom

Histiositozis X

Hamartomlar

idiyopatik splenomegali

Berilyozis

Demir Eksikligi Anemisi




Splenomegali degerlendirmesi, hastanin klinik durumuna ve splenomegalinin tanimlanma nedenine baglidir. Yaklasimimiz; klinik tabloya gore
degiskenlik gosterir. Cevresel kan yaymasinda anormallik ve masif splenomegalisi olan hastada, hizlica kemik iligi aspirasyon ve biyopsisi gibi ileri
tetkikler planlanabilecegi gibi; herhangi bir gériintiilemede tesadiifen saptanan, asemptomatik saglikl bir bireyde kapsamli bir tetkik yapilmadan
sadece izlem yapilabilir.

Anamnez ve semptom sorgulamasinda; hastanin splenomegalinin yol actigi semptomlarinin olup olmamasi cok degerlidir (erken doyma, karinda
dolgunluk veya sislik, gogiiz veya sol omza yansiyan agri ). Ozellikle genc eriskinlerde farenjit dykiisii veya semptomlari, enfeksiydz mononiikleoza
isaret edebilir. B semptomlari veya kilo kaybi olan bireylerde 6ncelikle malign sirecler akilda tutulmalidir. Alkolik veya non-alkolik yagl karaciger
hastaligi olanlarda hepatik fibroz veya siroz olabilir. Endemik bolgelerde ikamet edenlerde cesitli enfeksiydz ajanlar agisindan dikkatli olmak ge-
rekir.

Fizik muayenede; ates yiiksekligi, enfeksiyon veya hematolojik malignite ile birlikte gorilebilir. Dalak hassasiyeti enfarktis, riptir veya akut enfek-
siyon diistindurebilir. Eslik eden patolojik periferik lenf nodlari varligi, hematolojik ve malign siirecleri akla getirmelidir. Siddetli karaciger hastaligi
ve vaskuler hastalik varsa asit ve periferik 6dem gorilebilir. Dalagin kosta kavsinin >8 cm altina uzanmasi veya >1000 g olmasi durumuna masif
splenomegali denir; saptanmasi halinde 6ncelikle belli hastaliklar diigtinilir (Tablo-2).

Tablo-2: Masif Splenomegali Nedenleri

Masif Splenomegali Nedenleri

Kronik Myeloid Losemi Gaucher Hastahgi

Lenfomalar Kronik Lenfositik Losemi

Tuylu Hucreli Losemi Sarkoidozis

Myeloid Metaplazili Myelofibrozis Otoimmiin Hemolitik Anemi
Polisitemi Vera Diffuz Splenik Hemanjiyomatozis

Laboratuvarda; tam kan sayimi ve periferik kan yaymasinin incelenmesi cesitli hematolojik hastaliklar icin yonlendirici olabilir. Kan biyokimyasi ile
bakilan karaciger ve bobrek fonksiyon testleri, akut faz degerleri sistemik tablo agisindan bilgi verecektir. Hastanin ilk degerlendirme sonrasi, olasi
etiyolojiler acisindan ileri tetkiklerinin planlanmasi gerekebilir.

Bu bilgiler 151ginda karaciger ve dalak bulyukligine birlikte neden olan hastaliklari degerlendirmek daha kolay olacaktir. Hepatosplenomegali
yapan nedenler, Tablo-3'te verilmistir.

Tablo-3: Hepatosplenomegali Nedenleri

Hepatosplenomegali Nedenleri

Losemiler Hemolitik Anemiler
Lenfomalar Hemoglobinopatiler
Myelofibrozis Eritrosit Membran Defektleri
Myeloproliferatif Hastaliklar Eritrosit Enzim eksiklikleri

Akut Viral Hepatitler Malarya

EBV, CMV Leishmania

SLE

Sarkoidoz
Amiloidoz

Gaucher Hastaligi Niemann Pick Hastalig
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COK YONLU GERIATRIK DEGERLENDIRME

ALPER DOVENTAS
idc, CERRAHPASATIP F. iC H. AD. GERIATRI BD.

Yaslilik, pek cok saglik probleminin bir araya geldigi kaginilmaz bir stirectir. Bu stirecin herhangi bir déneminde saglikla ilgilenen bireyler, mutlaka
yasli hastayla karsilasir. Bu nedenle yasli hastanin degerlendirilmesindeki farkliliklarin bilinmesi, glinlik pratikte olduk¢a 6nem tasir. Yaglanmanin
dogal fizyolojik sonuglari ile patolojik durumlarin ayrilmasi; bu nedenle de yaslilarin olusturulacak interdisipliner ve multidisipliner ekipler tara-
findan, kapsamli olarak degerlendirilmesi gerekmektedir. Cok yonlu geriatrik degerlendirme (CYGD), bireyin fiziksel, bilissel, fonksiyonel ve sosyal
anlamda her acidan incelenmesi ve elde edilen veriler dogrultusunda, gelecek planlamasinin yapilmasi anlamina gelir. Bu konferansta pratik
yaklagimlar sunulmaya calisilacaktir.

CYGD'nin temel unsurlar su sekilde siralanabilir: Tibbi, fonksiyonel, psikolojik, sosyal ve ¢cevresel degerlendirmeler; problemlerin 6nem sirasina
gore listelenmesi, eslik eden hastaliklarin degerlendirilmesi, ilaglarin diizenlenmesi, polifarmasinin, ilag etkilesimlerinin 6nlenmesi, beslenmenin
degerlendirilme ve planlanmasi; glinliik temel ve enstriimantal yasam aktiviteleri, egzersiz durumu, yiriiyls, denge ve mobilite degerlendirilmesi,
mental ve duygu durum, destek gereken ihtiyaclari ve gerekli cihazlar, bakim olanaklari/mali durum, ev glivenligi/transport, tele-saglik sistemleri-
nin gelecekte kullanilir hale getirilmesi gibi pek ¢cok degerlendirmeyi icerir.

CYGD, geriatrik anamnez ve fizik muayeneden sonra baslayarak devam eden, planlayici bir siirectir. Tim ekip tyelerince her kontrolde gézden
gecirilmelidir. Pozitif ya da negatif yondeki degisikliklerin yani sira; ekonomik, sosyal giivence gibi veriler kayit altina alinmahdir. Kiltirel, ailevi,
bakici ve diger sorunlar g6z ardi edilmemelidir. TUm hastalarin problemleri medikal, sosyal, fonksiyonel, psikiyatrik, kognitif stirecler olarak liste-
lenmelidir. Her sorun tanimlayici, tedavi edici ve editici bir ¢c6ziim plani ile asilmaya calisiimalidir. Problemin tanisi icin yapilacaklar, diger medikal
uzmanlarla diizenli konstltasyon ve hatta ev vizitlerini de icermelidir. Bu nedenle olusturulmasi gereken interdisipliner ekip elemanlari: Konsultan
geriatrist, doktor (Geriatrist, i¢ hastaliklari uzmani, i¢ hastaliklari asistani, aile hekimi, pratisyen hekim), geriatri hemsiresi, hasta, hasta yakinlan
ve bakim elemanlari, sosyal hizmet gorevlisi, psikolog, beslenme uzmani, fizyoterapist, is-ugras terapisti, farmakolog olarak siralanabilir. Multi-
disipliner ekip elemanlari ise, ana odak yash olmak uizere, interdisipliner ekibe destek veren basta ndrolog, geropsikiyatrist, fizik tedavi uzmani,
ortopedist, oftalmolog, Urolog, jinekolog, kardiyolog, dermatolog, kulak burun bogaz uzmani gibi gereginde tibbin, hatta saglikla iliskili yan kol-
larin (Yemek, ulasim, tibbi cihaz vb.) tim{ini kapsayan diger ekip elemanlarindan olusur. Hastayla iliskili duruma gore zaman icinde bu birimler
multidisipliner ekibe dahil olur. Bu kadar karmasik sorunlarin disiplinlerle birlikte ¢6zimd Universite, egitim ve hizmet hastanelerinde geriatri
birimlerinin olusturulmasi ile basarilabilecegi gibi; blylk merkezlerde geriatri hastanelerinin kurulmasi da distinilebilir. Ancak bundan daha
onemlisi toplumun tim bireylerine “geriatri” kavraminin ne anlama geldiginin 6gretilebilmesidir.

Multidisipliner ve interdisipliner yaklasimin zorunlu oldugu geriatri biliminin uygulanmasi, poliklinik kosullarinin yetersizligi, mevcut sistemde
hasta basina ayrilmasi 6ngoériilen zamanin darlidi, sosyal ve ekonomik sorunlar gibi baska problemleri de icerir. Tum bu gli¢liuklerle bas etmek

zorunda olan biz hekimlere diisen goérevse, mevcut sartlar neye zorlarsa zorlasin, bilimin ve hiimanizmin gereklerini yerine getirmektir.




AKUT BOBREK HASARI HASTASININ YONETIMi

MEHMET RIZA ALTIPARMAK
ISTANBUL UNIVERSITESI CERRAHPASA TIP FAKULTESI, DAHILI TIP BILIMLERI BOLUMU, NEFROLOJI BiLIM DALI

Akut bobrek hasari (ABH), saatler - glinler icinde gelisen bdbrek fonksiyonlarindaki ani bir azalmayi tanimlar. Bobrek fonksiyonlarindaki bu ani
azalma, Ure ve diger nitrojenli atik Grlinlerinin atilamamasi, viicudun sivi-elektrolit ve asit - baz dengesini stirdirememesi ile sonuglanir.

Tani

Gliniimiizde ABH tanisinda en yaygin ve sik olarak 2012 yilinda Bébrek Hastaligi: Kiiresel Sonuclari lyilestirme (Kidney Disease: Improving Global
Outcomes - KDIGO) rehberi tarafindan yapilan tanimlama kullaniimaktadir. KDIGO rehberine gore asagidakilerden herhangi birinin varligi ABH
olarak tanimlanir:

+ 48 saaticinde serum kreatinin diizeyinde >0,3 mg/dL artis olmasi veya
« Son 7 glin icinde meydana geldigi bilinen ya da varsayilan serum kreatinin diizeyinde bazale gore >1,5 kat artis olmasi veya
« Idrar hacminin 6 saattir <0,5 ml/kg/saat olmasi.

Etyoloji
ABH'nin etyolojisi geleneksel ve kullanigh bir klinik yaklagim olarak prerenal, renal (intrinsik) ve postrenal nedenler olarak l¢ ana baslik altinda
incelenebilir.

1- Prerenal ABH
Bobrekte yapisal ve hiicresel hasar olmadan bobrek perfiizyonunun bozulmasina baglh gelisen ABHdir. Hipoperflizyona yol agan patolojik durum-
larin diizeltiimesiyle bobrek fonksiyonlari 24-72 saat icinde normale doner.

2- Renal (intrinsik) ABH
Bobrekte olusan yapisal ve hiicresel hasar sonucunda gelisen ABH'dir. Renal ABH'nin en sik karsilasilan nedeni (olgularinin %90indan fazlasi) akut
tibuler nekroz (ATN)'dur.

3- Postrenal ABH
Postrenal ABH Uriner toplayici sistemin herhangi bir seviyede obstriiksiyonu sonucu gelisir. Her iki Ureterde, idrar kesesinde yada Uretrada idrar
akimini engelleyen bir patoloji vardir.

Klinik bulgular

ABH'daki ilk semptom ve bulgular ABH'na neden olan hastalik veya klinik tabloya aittir. Daha sonra ABH'nin en 6nemli klinik bulgusu olan oligiri
(idrar miktari <400 ml/giin) tabloya eklenir. 400 ml saghkh bir yetiskinin glinliik soliit ylikiini atabilmesi icin gereken minimum idrar miktaridir.
Dolayistyla ABH' da nitrojenli atiklarinin birikimi baslar. Ayrica sivi-elektrolit ve asit-baz homeostazinda bozukluklar gelisir.

ABH’'nin agirligina bagl olmak tizere degisik derecelerde tiremik sendrom klinigi tabloya hakim olur. Genel durum bozuklugu ve hayati tehdit eden
tremik komplikasyonlarin varligindan, hastaligin hi¢ farkinda olunmadigi ve ayakta gecirildigi bir yelpazede ABH klinigi gelisebilir.

ABH' I hastaya yaklasim
ABH’l hastaya akilci ve kademeli yaklasim erken tani, dolayisiyla erken tedavi olanagi saglar. Giincel uygulamada klinisyen ABH'li hasta ile karsilas-
tiginda dncelikle asagidaki dort soruya yanit aramalidir:

1- ABH'na bagli hayati tehdit eden herhangi bir komplikasyon var mi?
ABH'1 olan bir hastada 6ncelikle hayati tehdit eden komplikasyonlarin (hiperkalemi, akut akciger 6demi, metabolik asidoz, tiremik akciger, perikar-
dit, ensefalopati, kanama) olup olmadigi arastiriimali ve herhangi birinin saptanmasi halinde ivedilikle bu durum dizeltilmelidir.

2- ABH tanisi dogru mu?
Bobrek yetmezligi tanisindan sonra 6ncelikle ABH - kronik bobrek yetmezligi ayrimi yapilmalidir. Bu ayriminda anamnez, laboratuvar ve ultraso-
nografi bulgularindan faydalanilir.

3- Uriner toplayic sistemde obstriiksiyon var mi? / intravaskiiler voliim azalmasi var mi?
ABH tanisi dogrulandiktan sonra dncelikle Uriner toplayici sistemde obstriiksiyon (postrenal nedenler) ve prerenal ABH varlidi arastirimalidir. Bu
nedenlerin diizeltiimesiyle bobrek fonksiyonlari kisa stirede normale déner. Dolayisiyla renal parenkimal bozukluklarin gelisimi 6nlenmis olur.




4- Renal arterde ve vende okliizyon var mi? / ATN disinda renal parenkimal bir hastalik var mi1? / Etyoloji?

Yukarda bahsedilen iki neden dislanirsa renal arterde ve vende okliizyon ve ATN disinda renal parenkimal bir hastalik varligi arastirilmalidir. Renal
arterde ve vende okliizyon ve ATN disinda renal parenkimal bir hastaligin erken tespiti ve spesifik tedavileri ile kalici bobrek hasari 6nlenebilir. Bu
iki durumun da diglanmasiyla ATN tanisi konur ve uygun medikal ve diyaliz tedavileri ile iyilesmesi beklenir.

tABH'na yonelik tedavi iic ana baslik altinda toplanabilir:
1. 1- ABH'na neden olan hastalik veya nedene yonelik tedavi
2. 2-Swvi-elektrolit ve asit-baz dengesi basta olmak lizere ABH'nin komplikasyonlarinin yakin takip ve tedavisi
3. 3-Hayati tehdit eden acil durumlarin medikal tedavisi ve gerekirse diyaliz uygulanmasi.
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ADRENAL iNSIDENTALOMALARA YAKLASIM

OZLEM HALILOGLU
UMRANIYE EGITIM VE ARASTIRMA HASTANESI, ENDOKRINOLOJI KLINIGI

Adrenal insidentaloma, adrenal hastaliktan stiphe edilmeyen bir durum icin yapilan goriintiileme yontemlerinde rastlantisal olarak saptanan,
boyutu 1cm.den biiyik adrenal kitleler olarak tanimlanir. Bu tanima adrenal digi malignitesi olan ve onkolojik evreleme ve/veya tarama amaci ile
yapilan tetkiklerde saptanan adrenal kitleler dahil edilmemektedir. Gorilintlleme yontemleri gelistikce ve kullanimlar yayginlastik¢a insidentalo-
ma tanimi dogmus ve gittikce artan siklikta gérilmeye baslanmistir.

Adrenal insidentalomalarin gérilme sikliginin yapilan otopsi calismalarinda yaklasik %2, radyolojik incelemelerde ise 50 yas civari bireylerde %3
oldugu ve yas ile birlikte sikliginin arttigi gosterilmistir.

Gorlintileme yontemlerinde adrenal kitle saptanmasi sonucu yapilacak degerlendirmede en 6nemli 2 parametre kitlenin malign/ benign ayrimi-
nin yapilmasi ve hormonal agidan aktivitesinin belirlenmesidir. Adrenal insidentalomalarin biylk cogunlugu benign kitlelerdir. Kitlelerin benign
veya malign oldugunu gosteren en 6nemli 6zellikleri timoriin boyutu ve goriintiileme 6zellikleri (fenotipi)dir. Yapilan calismalar géstermistir ki,
kitlenin boyutu, malinite icin prediktif bir faktordur. Kitle ne kadar bliyikse, malign olma ihtimali o kadar ylksektir. Ancak adrenal kitlelerin boyutu
malinite veya cerrahi icin tek parametre olarak kabul edilmemelidir.

Adrenal insidentalomalarin goriintileme yontemlerindeki fenotipik bulgulari da kitlelerin benign/malign ayriminin yapilmasinda 6nemli bir pa-
rametredir. Bilgisayarli tomografi, adrenal kitlelerin tespiti icin siklikla ilk basvurulan ve ideal bir ydntemdir. Tespit edilen kitlenin yag orani tomog-
rafik dansiteyi (atenuasyon) belirler ve Hounsfield Unit (HU) ile derecelendirilir. Yag orani arttikca tomografik dansite ve HU diser. Benign, yagdan
zengin adenomlarda yag orani yiksektir (siklikla <10HU) ancak benign adenomlarin yaklasik %30 kadarinin yagdan fakir oldugu ve bu kitlelerde
HU dizeyinin yiiksek saptanabilecegi unutulmamalidir. Kontrastsiz BT goriintiilemesinde siiphede kalinan olgularda kontrastli BT veya MR deger-
lendirmeleri yapilabilir. Kontrasth BTde rolatif temizlenme (wash-out) degerinin >%40 olmasi adrenal kitlenin benign oldugunun bir gostergesidir.
Manyetik rezonans gériintiilemede ise T1 agirlikli incelemede kitlenin karacigere gore hipo-veya izointens, T2 de ise hiper veya izointens olmasi
ve out-faz serilerde homojen sinyal kaybi goriilmesi kitlenin benign 6zellikte oldugunun bir géstergesidir. Genel olarak, 4cm.den kiclk, homojen,
diizgiin sinirh, kontrastsiz BT'de atenuasyonu 10 HU'dan dusuk, kontrasth BT'de ise hizli kontrasttan temizlenme 6zelligi gésteren adrenal kitleler
siklikla benign adenomlardir. Buna karsilik adrenal karsinomlar veya metastazlar, heterojen ve diizensiz sinirli, kalsifikasyonlar iceren, yiiksek HU
degeri olan (genellikle >20HU), gecikmis kontrast temizlenmesi gdsteren, 4cm.den buyiik kitleler olarak karsimiza cikarlar.

Bilgisayarli tomografi veya MR'a ragmen suphede kalinan olgularda PET de fonksiyonel durumu gdsteren baska bir goriintiileme yontemidir.
PET'te adrenal SUVmax/Karaciger SUVmax < 1.45-1.60 olmasi kitlenin benign oldugunu distinduirdir.

Adrenal biyopsinin adrenal insidentaloma yénetiminde rutinde yeri olmamakla birlikte, bilinen adrenal disi malinitesi olan hastalarda, adrenal lez-
yon saptanmasi ve radyolojik yontemler ile guivenli olarak dederlendirilememesi durumunda gereksiz cerrahi uygulanmasini nlemek amaci ile,
ozellesmis merkezler tarafindan nadiren uygulanan bir yontemdir. Biyopsi gereken hastalarda islem 6ncesinde mutlaka feokromositoma ekarte
edilmelidir.

Adrenal insidentaloma vakalarinda degerlendirilmesi gereken ikinci parametre ise adenomun hormonal agidan aktivite durumudur. Adrenal insi-
dentalomalarin %70 kadari nonfonksiyonel kitlelerdir. Gorlintiileme yontemlerine gére myelolipoma veya adrenal kist tanisi net ise, bu hastalarda
ileri hormonal degerlendirme zorunlu degildir.

Adrenal insidentalomalarda hormonal degerlendirmede ilk ekarte edilmesi gereken durum feokromositomadir. Feokromositoma igin en uygun
tarama testi 24 saatlik idrarda fraksiyone metanefrinlerin 6l¢tilmesidir. Fraksiyone metanefrin diizeyinin normal referans araligindan en az 3-4 kat
yuksek ¢ikmasi tani icin gereklidir. Kronik bébrek yetmezligi, levodopa-trisiklik antidepresanlar veya sempatomimetik ajanlarin kullanimi, agir
enfeksiyonlar ve akut kardiyovaskdler olaylar gibi durumlarin fraksiyone metanefrin sonuclarini etkileyebilecedi unutulmamalidir.

Subklinik Cushing Sendromu, Cushing sendromu kliniginin olmadigi veya silik oldugu ancak tetkiklerde hafif hiperkortizoleminin saptandigi du-
rumdur. Adrenal insidentaloma tetkikinde en sik rastlanilan hormonal bozukluktur ve bu nedenle insidental adrenal kitlesi olan hastalarda taran-
masi 6nerilmektedir. Tarama icin yapilmasi 6nerilen ilk tetkik 1mg deksametazon supresyon testidir (DST). Bu testin yorumlanmasi kilavuzlarda
farkhhk gostermektedir. Bazi kilavuzlarda 1,8pg/dl esik degeri olarak kabul edilirken bazilari ise bu degeri 5ug/dl olarak 6nermektedir. Genel olarak,
1mg DST sonucu <1,8ug/dl ¢ikan hastalarda otonom glukokortikoid salgisinin ekarte edilebilecegi, >5ug/dl saptananlarda subklinik veya klinik
varsa asikar Cushing Sendromu tanisinin koyulabilecedi, eger esik deger 1,8-5ug/dl arasindaysa hasta bazli karar verilmesi gerektigi kabul géren
bir yaklagimdir.

Adrenal insidental kitlesi olan hastalarda eger hipertansiyon veya hipokalemi mevcutsa taranmasi gereken bir diger hastalik da primer hiperal-




dosteronizmdir. Tarama testi olarak serum Aldosteron diizeyi ve plazma renin aktivitelerinin birbirine orani hesaplanir. Bu oran 20'nin tizerinde ise
primer hiperaldosteronizm igin ileri dinamik tetkiklerin yapilmasi dnerilmektedir. Test dncesi hastalarin tuz alimi yeterli diizeyde olmali ve spirono-
lakton-eplerenon gibi direk aldosteron Uzerine etkili ajanlar ve diliretikler testten 4 hafta 6nce kesilmelidir.

Tdm bu degerlendirmeler sonrasi adrenal insidentalomali hastalarda cerrahi;

+  Kuskulu veya malign radyolojik gériinimli kitleler

« Asikar hormon hipersekresyonu gorilen hastalar,

«  Kortizol fazlahd ile iliskili komorbiditelerin etkin olarak tedavi edilemedigi subklinik Cushing Sendromu hastalari
« Kitle boyutunun izlemde 10 mm veya lizerinde arttigi, 6zellikle >6cm olan lezyonlarda énerilmektedir.

Cerrahi gerektirmeyen adrenal insidentalomalarin takibinde dikkate alinmasi gerekli hususlar ise séyle siralanabilir:

« Tanianindan sonra ilk 3 veya 6. ayda radyolojik degerlendirme yapilmasi ve stabil bulgular saptanmasi halinde radyolojik degerlendirme-
nin 1 veya 2 yilda bir tekrarlanmasi onerilir.

. Ik 5 yil stabil seyreden bir adrenal lezyonun sonrasindaki takip sikligi net olmamakla beraber rutin yakin takip ihtiyacinin olmadig
dustinilmektedir.

+  Hormonal degerlendirme yillik olarak 5 yil stirdiiriilmesi uygun olacaktir.

«  Her vizitte mutlaka hormon hiperfonksiyonuna yonelik spesifik klinik ve laboratuvar degerlendirme (kan basinci, viicut kitle indeksi deger-
lendirilmesi, kardiyovaskiiler risk degerlendirmeleri, aclik glukozu, elektrolitler, kemik mineral yogunlugu 6l¢iimd,..) yapilmalidir. Ayrica
takipte ortaya cikabilecek en sik sorun Cushing Sendromu oldugundan hastalarin 1 mg DST ile taramalarinin yapilmasi uygun bir yaklagim
olabilir.

Bilateral adrenal insidental kitle ile bagvuran hastalarda ise her lezyon ayri ayr, tek tarafli insidental kitleye yaklasim gibi degerlendirilmelidir. Bi-
lateral adrenal kitlelerde konjenital adrenal hiperplazi ekartasyonu icin 17-hidroksiprogesteron bakilabilir. Ayrica bilateral infiltratif hastalik veya
kanama sliphesinde adrenal yetmezlik icin tetkiklerin yapilmasi 6nerilmektedir.




KARACIGER SIROZLU HASTANIN TAKIBI

ABDULLAH SONSUZ
CERRAHPASA TIP FAKULTESI iC HASTALIKLARI ANABILIM DALI-GASTROENTEROLOJI BILiM DALI

Karaciger sirozu degisik nedenlere bagli kronik karaciger hastaliklarinin ileri evrelerinde ortaya ¢ikan, temelde hepatoselliiler yetersizlik ve portal
hipertansiyonla iliskili klinik sorunlarla karakterize bir karaciger hastaligidir. Karaciger sirozunda hastalik nedeninden bagimsiz olarak goriilen ortak
klinik ve laboratuvar bulgular, siroza neden olan hastaliga 6zgii diger semptom ve bulgular ile birlikte bulunur ve sirozlu hastanin takip ve tedavisi ile
birlikte degerlendirilir.

Siroz epidemiyolojisine iliskin veriler iilkelere ve bolgelere gore onemli farkliliklar gosterebilir. Ulkemizde siroz etiyolojisindeki en énemli neden viral
hepatitler olup bunu kriptojenik sirozlar, alkol ve non alkolik yagli karaciger hastalig1 ile otoimmun karaciger hastaliklar1 izlemektedir.

Sirozla ilisikli klinik sorunlarin bazilar1 ayrica ikincil komplikasyonlara da neden olarak (Orn: siroza bagl asit gelismesi— asit sivisinin enfeksiyonu

ile spontan bakteriyel peritonit olusmasi gibi) hastaligi daha problemli bir hale getirebilir.
Karaciger sirozlu bir hastanin takibi

I Siroza neden olan hastaligin tedavisi

Il. Karacigerin baska hastaliklara karsi korunmasi
lIl. HCC tarama ve takibi

IV. Siroz komplikasyonlarinin dnlenmesi ve tedavisi
V. Sirozlu hastada diger tibbi sorunlarin ydnetimi...

seklinde bes temel baslikta ele alinabilir.

I. Siroza neden olan hastaligin tedavisi: Erken evrelerde etkili bir sekilde tedavi edilebilen karaciger hastaliklarinda karaciger sirozunun morfolo-
jik gorinumin timuyle kaybolabildigi bazi olgularda biyopsi bulgularina dayanilarak gosterilmistir. Bu anlamda Hepatit B, Hepatit C ve otoimmun
Hepatit gibi nispeten kolay tedavi edilebilecek nedenlerden birine bagli karaciger sirozlarinda erken evrelerde nedene yénelik tedavinin 6nemi
blyuk olacaktir.

ileri evrelerde ve dekompanse sirozlarda tiimiiyle normale déniis beklenmese bile bunlarda dahi hastaligin dogal gidisi iyilesmekte, sagkalim
uzamakta ve komplikasyonlarin ortaya ¢ikisi geciktirilebilmektedir.

Il. Karacigerin baska hastaliklara karsi korunmasi:

Siroz tanisi alan hastalan diger karaciger hastaliklarina karsi korunmalidir. Bu kapsamda Hepatit A ve Hepatit B asilarinin yapilmasi, alkol kullanimin
birakilmasi, diyabet, obezite gibi karaciger hastaliginin dogal seyrini etkileyen diger hastaliklarin tedavisi ve/veya ya 6nlenmesi 6nem tasimakta-
dir.

HCC tarama ve takibi

Kronik karaciger hastaliklari, sebebi ne olursa olsun yiiksek bir HCC (Hepatoseluler kanser) riski ile karsi karsiyadir. Bu risk karaciger hastaliginin ne-
deni ve evresine gore degisiklik gostertmektedir olup sirozlu hastalarda diger karaciger hastaliklarindan daha fazladir. Bu nedenle sirotik hastalar
belirli araliklarla HCC agisindan taranmalidir.

Bu tarama mutlaka bir goriintiileme yontemine dayanmalidir, beraberinde AFP (Alfa Fetdprotein) de bakilabilir. Gorlintiileme yontemi olarak cogu
zaman US (Ultrasonografi) tercih edilmektedir. US incelemeyi gliclestiren kosullarin varliginda MR (Manyetik Rezonans) da secilebilir.

Sirotik hastada HCC taramasi ve takibi icin basit ve kolay uygulanabilir bir sema asagida sunulmustur(Sekil-1).




Sekil-1: Karaciger sirozunda HCC taramasi ve takibi

IV. Siroz komplikasyonlarinin 6nlenmesi ve tedavisi
Karaciger sirozunun dogal seyri basitce kompanse ve dekompanse siroz olarak iki ddneme ayilabilir. Siroz hastasinda

Asit

Varis kanamasi
Hepatik ensefalopati
ikter

HwN =

gibi belirtilerden bir ya da birden fazlasinin ortaya ¢ikmasi karaciger sirozunun dekompanse evreye gectigini gosterir. Dekompanse siroz kavrami
yaygin olarak yukaridaki sekliyle ele alinmakla beraber yakin zamanda bu alanda bazi degisiklikler ve daha yeni tanimlamalar ortaya ¢ikmistir. Bu
son seklinde refrakter asit, persistan hepatik ensefalopati, sarilik, enfeksiyonlar, hepatorenal sendrom ve diger organ disfonksiyonu varligi ge¢
dekompansasyon (son dénem) olarak ifade edilmektedir.

ASIT
Siroz tanisi ile izlenilen bir hastada asit gelistiinde ayirici tani icin gereken genel bir degerlendirme yapilmali ve bu degerlendirme asit sivisinin
analizini de kapsamalidir. Asitli hastada ilk asamada yapilacak incelemeler asagidakilerle sinirli utulabilir(Tablo-1).




Tablo-1: Asit sivisinda yapilacak birinci asama incelemeler

A.  Asitilk olustugunda/ ilk tespit edildiginde

+  Serum-Asit Albumin Farki (Ayni glin alinan kan 6rnegindeki deger kullaniimalidir)
+ Asitsivisinda PMN I6kosit sayisi

« Asit sivisi kaltirt (¥)

« Asit sivisi albumin ve total protein seviyesi

B. Tekrarlayan asitlerde

«  Asit sivisinda PMNI sayisi
« Asit sivist kaltard (*)
«  Asit sivisi albumin ve total protein seviyesi(**)

(*) Sadece yatan hastalarda 6nerilir
(**) Primer SBP proflaksisi endikasyonu veya sekonder bakteriyel peritonit stiphesi var ise.

Sirotik asit tedavisi asit miktari dikkate alinarak planlanir.

« Grade | Asit : Grade | asit icin tedavi 6nerilmez. Hastanin takibi icerisinde degisen bir durum olursa buna gore karar verilir.
«  Grade Il Asit: Tuz kisitlamasi + Diliretik tedavi
»  Grade lll Asit Bosaltici parasentez + Tuz kisitlamasi + Diliretik tedavi

Tuz kisitlamasi giinliik sodyum alimin 2gr’i (yaklasik 90 mmol/gtin) asmayacak sekilde sinirlandiriimasidir.

Diiiretik tedavi:
Spironolactone 100 mg /giin + furosemide 40 mg/giin — Yanit durumuna gore artirilarak Spironolactone 400 mg /giin + furosemide 160 mg/giin
dozlarma ¢ikilabilir.

Ditretik tedaviye yanit hastanin kilo kaybinin takibi ile yapilabilir. Glnlik olarak 0.5kg’t ge¢meyen bir kilo kaybinin saglanmasi hedeflenir. Asitle
beraber periferik 6dem de bulunan hastalar gtinliik kayip 1 kg'a kadar ¢ikabilir. Bunun Uzerindeki rakamlarda ditiretik tedavi ile ilgili komplikas-
yonlarla karsilasma olasiligi artar.

Grade Il asit ve refrakter asitlerde temel tedavi secenegi bliyik volimli parasentezdir. Bir seferde bosaltilacak asit miktari hastanin ihtiyaci ve
klinik duruma gore belirlenir, gereginde kisa araliklarla tekrarlanilarak butin asitin bosaltilmasi saglanabilir. Parasentez yapilanlarda alinan her 1
litre asit icin 6-8 g human albumin verilmelidir.

Tedavi ile giderilemeyen veya biyiik volimli parasentez sonrasinda tuz kisitlamasi ve ditiretik kullanimina ragmen kisa siire icerisinde yeniden
gelisen asitler refrakter asit olarak tanimlanir.

Sirozlu hastalarda enfeksiyonlara egilim artmistir. Bu hastalarda gortindr bir enfeksiyon odagi ile iliskili olmayan spontan bakteriemi, spontan pe-
ritonit ve spontan ampiyem ile karsilasilabilir.

Spontan bakteriyel peritonit(SBP): Klinik semptom olsun veya olmasin asit sivisinda polymorphonuclear (PMN) leukocyte sayisinin >250/mm3
olmasi tani SBP tani ve tedavi endikasyonu icin yeterlidir ve (-) kiiltlir sonucunun SBP tanisini dislayamayacad bilinmelidir.

SBP olgularinda antibiyotik tedavisi
Cefotaxime 2 g/ 8 saatte bir.
Ceftriaxone 1g/ 12 saatte bir.

Seceneklerinden birisi ile yapilabilir. Cogu durumda 5-7 guinliik bir tedavi suresi yeterlidir. SBP ataklari sonrasi karaciger fonksiyonlarinda kotules-
me ve renal fonksiyon bozukluklari sik gorilen sorunlardir, albumin(iv) SBP sonrasi renal fonksiyonlarin bozulmasini 6nleyerek mortaliteyi anlaml
olclide dislrebilir. Bu etki, 6zellikle baslangicta da bdbrek fonksiyon bozuklugu gdsterenlerde (kreatinin > 1 mg/dl) ve karaciger hastalig ileri
diizeyde olan (bilirubin > 4 mg/dl) sirotiklerde daha belirgindir. SBP gecirenlerde 1. giin 1.5 g/kg, 3. glin 1 g/kg dozunda albumin verilmelidir.

SBP geciren tim hastalara sekonder proflaksi uygulanmalidir:

«  Norfloxacin 400 mg/giin
«  Ciprofloxacin 500 mg/giin




Sirozlu hastada bobrek fonksiyonlari / hastaliklari
Sirozda AKI (Acute Kidney Injury ) nedenleri:

I. Prerenal AKI

a. Hipovolemi
b. Hepatorenal sendrom

I.  ATN (Akut tubuler nekroz)
Sirozda ATN nedeni olarak septik sok, nefrotoksik ilaglar, yiiksek bilirubin diizeyleri olan hastalarda safra tikaci nefropatisi gibi sorunlar bulunabilir.

Hepatorenal sendrom (HRS) tanisi(AASLD 2021 kilavuzu):

1. Asitli sirozun varligi

2. AKlkriterlerinin bulunmasi

3. Enazikiglin siireyle ditiretiklerin kesilmesi ve 1 g/kg dozunda albuminle voliim genisletilmesine ragmen kreatinin iyilesme olmamasi.

4. Sok bulunmamasi

5. Nefrotoksik ilag kullanimi éykiisii olmamal

6. Parankimal bobrek hastaliklarinin (proteintiri >500 mg/giin, mikrohematuri: biiyiik buyltme sahasinda >50 eritrosit, ultrasonografide
bobrek hastaligi bulgusu) bulunmamasi...

HRS Tedavisi:

« Terlipressin: 0.5-2 mg / 4-6 saatte bir iv bolus (Baslangi¢ dozu : 0.5-1 mg, en ¢ok 2 mg/4 saat dozuna kadar cikilabilir)
+ Albumin:ilk giin 1 gr/kg (maksimum: 100 g/giin), devaminda 25-40 g/kg/gtin dozunda uygulanir

Hepatik hidrotoraks:

Genellikle sagdadir, bazen sol tarafta veya iki tarafli olarak da gortlebilir. Hepatik Hidrotoraksli hastanin tedavisi asit tedavisi gibi disunulmelidir.
Tuz kisitlamasi ve diliretik tedavi faydali olabilir, ikinci asama tedavide uzun dénem icin TIPS de yararl olabilir. Zorunlu durumlarda drenaj yapi-
labilir ancak tekrarlayicidir. Hepatik hidrotoraks bulunan hastalarda asit sivisindaki spontan bakteriyel peritonitin benzeri bir klinik tablo olan
“Spontan Bakteriyel Ampiyem” gelisebilir. Tani ve tedavi prensipleri SBP gibidir.

Hiponatremi:
Hiponatremi, asitli siroz hastalarinda sik gorilen bir elektrolit bozuklugudur. Serum Na+ diizeyi hastalarin yarisinda 135 mEg/I'den, % 20'sinde ise
130’'mEq/I den daha disuiktr. Sirotik bir hasta icin serum Na konsantrasyonuna gore hiponatremi:

+ 126-135 mEqg/L Hafif
«  120-125 mEg/L Orta
+ <120 mEg/L Agir

seklinde derecelendirilir.

«Na+ 126 135 mEq/L Hafif hiponatremi K Klinik takip
+ 120+ 125 mEq/L Orta diizeyli hiponatremi X sivi kisitlamasi (1000 ml/giin)
+ <120 + mEg/L Agir hiponatremi X Sivi kisitlamasi + Albumin

Tedaviye yanitsiz kalip semptomatik olanlarda NaCl inflizyonu ile 24-48 saat icerisinde diizeltilebilir. Glinliik Na artisi 4-6 mEq/L arasinda olmali ve
8 mEqgLyi gegmemelidir. Hiponatremide 6nemli tedavi seceneklerinden biri vazopressin V2 reseptdr antagonistlerinin kullanimidir. Tolvaptan 125
mEg/L'nin altinda oldugu hastalarda kullanim endikasyonu bulunmaktadir. Baslangi¢c dozu 15 mg/giin olup, gerekli durumlarda asamali olarak
artirilabilir.

Hepatik ensefalopati:
Hepatik ensefalopati, karaciger yetersizligi ve/veya portal sistemik shuntlarin varliginda ortaya cikan bir serebral fonksiyon bozuklugudur.

Hepatik ensefalopatinin klinik formlar

« Hepatik ensefalopatinin klinik formuna gore tipleri:

«  Epizodik: HE ataklarinin arasi 6 aydan daha uzundur

+  Rekirran: Alti aydan kisa sure icinde birden fazla HE atagi olmasi

«  Persistan: HE ataklarinin diizeyi degisse bile HE stireklidir ve ataklar arasinda normale dénis goriilmez.




hepatik ensafalopati 6n tanili hastaya yaklagim dort baslikta ele alinmalidir:

« HE tanisi ve altta yatan karaciger hastaliginin degerlendirilmesi
«  Presipitan nedenlerin belirlenmesi

« Ayirici tani

+  Tedavi

Hepatik ensefalopatinin altindaki temel nedenin ve presipite eden faktorlerin belirlenmesi tedavi icin 6zellikle Gnemlidir.
Baslica presipite edici nedenler:

«  Enfeksiyonlar

«  GIS kanamalari

«  Kontrolsiiz ditiretik kullanimi

« Konstipasyon

« Asiri protein alinmasi

« Hiponatremi

« Hipopotasemi

+ Dehidratasyon

« Hipotansiyon, sok, hipovolemi

. llaclar (Benzodiazepinler, opioidler, sedatifler)

Tedavi prensipleri:

a. Ensefalopatiyi presipite eden faktorlerin ortadan kaldirilmasi
b. Beslenme destegi
c. Medikal tedavi

V. Sirozlu hastada diger tibbi sorunlarin yonetimi
Sirozlu hastalarin baska uzmanlik dallarinin konusu olan hastaliklarinin takibi kendine 6zgii bazi kural ve kisitlamalar icerisinde yapiimalidir. Ozel-
likle dekompanse sirozlarda ilag kullanimi, cerrahi girisim gerektiren baska hastaliklarin varliginda bu konular &nem kazanmaktadir.

Sirozlu hastalarin takibinde karaciger nakli merkezleri ile de is birligi yapiimasi gerekebilir. Diger kosullarinda uygun olmasi durumunda MELD-Na
skoru = 15 olan hastalar karaciger nakli endikasyonu bakimindan degerlendirilmelidir.




HELICOBACTER PYLORI’DE GUNCELLEME

BiLLUR CANBAKAN
iUC. CERRAHPASA TIP FAKULTESI, iC HASTALIKLARI ABD, GASTROENTEROLOJI BiLiM DAL

Helicobacter pylori (H.pylori) kivrimli, spiral sekilli gram (=) , mikroaerofilik, multipl unipolar kamgili bir mikroorganizmadir. Mide/duodenum ylizey
epitelinin altinda mukus tabakasinda kolonize olabilir ve nétral pH da optimum Greme vardir . Oksidaz(+), katalaz(+) ve asidik ortami alkali hale
getiren ve diagnostik test yontemlerinde kullanilan ireaz(+) enzimleri mevcuttur. Farkh protein yapilarina sahip suslari VacA, GroEl, HcpC, CagA,
Tip-a, HP1564, HP0175'i kapsar. Duodenal Ulserlerin %95 ve gastrik Ulserlerin %70'inden bu bakteri sorumludur

GUNCEL TANI YONTEMLERI

iNVAZiV TESTLER

ENDOSKOPI: Standart endoskopi ile (White light endoskopi -WLE) submukozal damar aglarin belirginlesmesi, mukozal nodularite (%77-89) gibi
kronik H.pylori enfeksiyonunda olusabilecek makroskopik bulgular saptanabilir. Lazer kaynaginin mavi isiginin kullanildigi NBI (narrow band ima-
ging) veya LClI (linked color imaging) ile gastrik mukozal mikro yapilar daha iyi goriintilenir ve intestinal metaplazi ve erken mide kanseri tanisini
konmasi saglanir. Endocytoscopy (ultra yiiksek magnefiye endoskopi) in vivo histolojik tanimlamaya imkan saglamaktadir

HiSTOLOJi: Tani icin altin standarttir. 2 antral biopsi (biri incisura angularisden) ve 2 korpus biopsisi tani oranini giiclendirecektir.

HIZLI UREAZ TESTI: Standart kitlerde dogru tan icin alinan gastrk dokuda 10* gibi yiiksek bakteriel kolonizasyon gereklidir. Yanlis negatif sonuclar
antibiotik ve PPI (bilhassa omeprazole ve pantoprazole) kullanimi olan hastalarda goriiliir. Hizli Gireaz testinin sensitivitesini arttirmak icin korpus-
dan veya korpus+antrumdan biopsi alinmalidir.

KULTUR: Endoskopik biopsi kiiltiir, antibiogram ve genotip belirlenmesi icin de énemlidir. Kiiltiir 6zgiillik orani yiiksek, ancak duyarlilik orani
disuktar. Duyarliligr arttirmak icin alinan numune 30 dk icinde 6nceden35 °C’a isitilmis agarda (BD Diagnostics, Sparks, MD, USA) ve colistin ve
polymyxin gibi antibiotikleri iceren Helicobacter selektif agar (Hy-Laboratories, Rehovot, Israel) kullanilarak gonderilmelidir.

NON-IiNVAZiV TESTLER

URE-NEFES TESTi (UNT): Radioaktif olamayan C'3veya radioaktif C'*kullanilarak uygulanir. Tercih edilen radioaktif olamayan C'diir. isaretli karbon
iceren soliiyonda Uireaz aktivitesi ile isaretli karbon ayrisir ve nefes ile atilir. Atilan karbon miktari spektrometrik olarak ol¢tltr. Duyarlilik (%95) ve
6zgulliik (%95-100) orani yiiksektir.

.DISKI-ANTIJEN TESTi: Monoklonal testin duyarlilig (%93) ve 6zgiilligii (%96) poliklonal antikor testinden daha yiiksektir. Yanhs negatif sonucu
onlemek icin UNT ve diski antijen testi, eradikasyon tedavisinden en az 1 ay sonra yapilmali ve testten en az 1 ay 6nce antibiotik ve bismuth
iceren tedaviler kesilmeli, PPl kullanimina ise en az 1 hafta, tercihen 2 hafta ara verilmelidir.

MOLEKULER TESTLER: Real-time (RT) PCRIn (Polymerase chain reaction) dogruluk orani yiiksektir. Biopsi materyali iceren hizli iireaz testinin sivisi
veya mide sivisi ile yapilabilen molekiiler test H.pylori'yi ve duyarli oldugu antibiotikleri saptayabilir. Ayrica klaritromisin, levofloxacin ve tetracyc-
line resistansini belirleyebilir.

SEROLOJI: Seroloji aktif veya gecirilmis H.pylori ayrimini yapamamaktadir ciinkii eradikasyon sonrasi IgG titresi uzun siire sonra ( 6 aydan fazla)
azalmaya baslamaktadir.

PLASMA, KAN, TUKURUK VE iDRAR TESTLERI: Yeni jenerasyon testi olan GastroPanelR ile plazmada H.pylori antikorlari, pepsinojen (PG) | plus
PG Il ve gastrin 17 ve atrofik gastrit tanisi ile H.pylori tanisi %94-95 dogruluk orant ile saptanir. ELISA ile kuru kan, tiikiirik ve idrarda H.Pylori IgG
antikorlar belirlenebilir. Immunokromatografik yonteme dayanan hizli idrar testinin (RAPIRUN by Otsuka Pharmaceutical Co., Ltd., Tokyo. Japan)
dogruluk orani %89.4 gibi yiksek degerdir.

TEDAVi ENDIKASYONLARI
WGO-World Gastroenterology Organisation Kilavuzu 2021
«  Past or present duodenal and/or gastric ulcer, with or without complications
+  Gastric mucosa-associated lymphoid tissue (MALT) lymphoma
«  Gastric mucosal atrophy and/or intestinal metaplasia
»  Following resection of gastric cancer
- Patients who are first-degree relatives of patients with gastric cancer
«  Patients’ wishes (after full consultation with their physician)
«  Functional dyspepsia




»  To reduce the risk of peptic ulcer and upper gastrointestinal bleeding in nonsteroidal antiinflammatory drug-naive users
- Before starting long-term aspirin therapy for patients at high risk for ulcers and ulcer-related complications
+  Patients receiving long-term low-dose aspirin therapy who have a history of upper gastrointestinal bleeding and perforation

«  Patients with gastroesophageal reflux disease who require long-term proton-pump inhibitors « As a strategy for gastric cancer prevention
in communities with a high incidence

«  Unexplained iron-deficiency anemia, or idiopathic thrombocytopenic purpura

TEDAVI KILAVUZLARI

WGO-World Gastroenterology Organisation Birinci Basamak Tedavi Kilavuzu 2021

Uclii tedaviler 1 2 3

Hepsi bid 7-14 glin PPI Amoxicillin 1 g Clarithromycin 500 mg
PPI Metronidazole 400 mg Clarithromycin 500 mg
PPI Amoxicillin 1g Metronidazole 400 mg

Hepsi bid 10-14giin PPI Amoxicillin 1g Levofloxacin 500 mg

Hepsi bid 7-10 giin PPI Amoxicillin 1g Rifabutin 150 mg

Dortld tedaviler 1 2 3 4
7-14 giin PPI bid Bismuth 120 mg qid Metronidazol 400-500 mg tid Tetracycline 500 mg gid
Hepsi bid 7-14 giin PPI Bismuth 240 mg Amoxicillin 1 g Clarithromycin 500 mg

Maastricht V Birinci Basamak Tedavi Kilavuzu-Antibiotik direnci
Clarithromycin direnci %15-20'den diisiik olan toplumlarda PPI- Clarithromycin- Amoxicillin veya Metronidazol iceren (gl tedaviler birinci
basamak tedavi olarak dncelikle tercih edilmelidir. Metronidazol direnci %40'dan diisiik olan toplumlarda PPI-Clarithromycin — Metronidazol teda-
visi tercih edilmelidir. Alternatif olarak birinci secenek tedavi dortli tedavilerdir.

AGA- Maastricht V ikinci Basamak Tedavi Kilavuzu
Eradikasyon saglanamayan tedavi Maastricht V/Florence Consensus Report,36 2016

Clarithromycin ticli tedavi basarisiz olursa

Bismuth dortli tedavi basarisiz olursa

>2tedavi basarisiz olursa

1.

Bismuth dortli tedavi: bismuth 300 mg gid, metronidazole 500 mg tid or qid,
tetracycline 500 mg qid, PPI bid 14 giin

2. Levofloxacin liclii tedavi: levofloxacin 500 mg qd, amoxicillin 1g bid, PPI bid 14 glin

1.
2.

Levofloxacinli ardisik tedavi: PPIbid+amoxicillin 1g bidilk 7 glin PPI bid+ levofloxacin
500 mg qd + metronidazole 500 mg bid 7 glin

Levofloxacin dortlii tedavi: levofloxacin 500 mg qd, PPl bid + 2 antibiotik (cesitli
alternatifler mevcut) 10-14 gilin

Levofloxacin liclii veya dortlii tedavi
Levofloxacin resistansinda:Bismuth’lu farkli tedavi Rifabutin Ul tedavi: rifabutin 150
veya300 mg/gtin, amoxicillin 1 g bid, PPl bid 10 giin

Kultir antibiogram sonucuna gore tedavi
Konkomitant tedavi hepsi bid: clarithromycin 500 mg, amoxicillin 1 g, metronidazole
veya tinidazole 500 mg, PPl bid 14 giin




ONKOLOJIK ACILLER

MEHMET TEOMAN YANMAZ
MEMORIAL BAHCELIEVLER HASTANESI, ONKOLOJI MERKEZI, ISTANBUL

Onkolojik aciller , onkolojik bir hastalia veya tedavi siirecine veya komplikasyonlara bagli olarak ortaya cikan ve erken miidahale edilmemesi
durumunda mortalite veya morbiditeye yol acabilecek durumlardir.

Kardiyovaskiiler , norolojik , metabolik ve enfeksiy6z onkolojik aciller olarak siniflandirilirlar.

1. Kardiyovaskiiler Onkolojik Aciller

Vena kava superior sendromu (VCS Sendromu)

Patofizyoloji ve Klinik:

VCS'un kan dolasiminin , i¢ veya distan basi altinda kalarak engellenmesiyle ortaya cikar. Once kollatareal venler devreye girer , V. Azygos, ma-
marian interna , torasik venler ve 6zefagus venleri genisler. Klinik olarak ylizde g6z kapaklarinda 6dem, boyunda ven6z damarlarda dolgunluk,
g6gus duvarinda kollateraller gorilir. Klinik ilerledikce kolda sislik , 6kstrlk, siyanoz , g6gus agrisi, disfaji, agir dispne ve ortopne gelisir. VCS ince
duvarl, yumusak ve kolayca sikistirlabilir bir damar oldugundan bazen bu bdlgedeki lezyonlarin ilk habercisi ve ilave sorunlarin isareti olabilir.
Bir cok VCS Sendromu olgusunda ilerleyen dénemlerde ana bronslarda obstriiksiyon gorilebilir. Yine VCS Sendromu olgularina siklikla plevral ve
perikardiyal eflizyon eslik eder. Birlikte plevral eflizyon goriilme sikhigi % 60 civarindadir. Eflizyon eksudatif ve siklikla sil6z karakterdedir. Nadiren
hastalar konfiizyon, obtundasyon, altta yatan baska neden olmadan stridor ve senkop , hipotansiyon ve bobrek yetersizligi gibi hayati tehdit eden
semptomlarla bagvururlar.

Etyoloji:

Tarihsel olarak en ¢ok nedenleri sifilistik anevrizma ve tiiberkiloza bagli mediastinit olmakla beraber giinlimiizde en ¢cok malign hastaliklarda
karsilasilmaktadir. Etyolojide , intravaskuler katater ve pacemaker kullanimlarina bagl olarak goriilen trombotik siireclere de giderek daha fazla
rastlanmaktadir. Nadiren Behcet Hastaligi gibi inflamatuvar vaskuiler durumlar tromboz ile veya bazi vaskiiler anomaliler ya da anevrizmalar VCS
Uzerinde artan basing ile VCS Sendromuna neden olabilir.

VCS Sendromunda % 60- 86 arasinda etyolojide bir malign hastalik bulunmaktadir. Genis serilerde akciger kanseri hastalarinda % 4 ile 8.6 arasinda
VCS Sendromuna rastlanmistir. En sik akciger kanserleri kiiclik hiicreli akciger kanseri ve skuamoz hiicreli karsinomdur. Bu iki alt tip siklikla orta
hatta blyik mediastinal ve paramediastinal kitleler olustururlar. Akciger kanserleri tim VCS Sendromlarinin % 46-81'inden sorumludur.Lenfoma-
lar ise tim olgularin %2-21'inde etkendir. En sik VCS Sendromuna neden olan lenfomalar Diffliz Blyiik B hiicreli lenfoma , Lenfoblastik lenfoma
ve Primer Mediastinal B hiicreli lenfomadir. Bunlarin disinda timik tiimérler, plevral mezotelyoma , sarkomlar ve primer mediastinal germ hiicreli
timorler de VCS Sendromuna neden olabilirler. Metastatik timdrlerden en sik VCS Sendromu nedeni olan meme kanseridir.

Tani:

PA akc grafisi ve CT, VCS Sendromu tanisini koymada ¢ogunlukla yeterli olur. Altta yatan hastaligi bulmak igin CT rehberliginde biyopsi , iiAB ,
bronkoskopi , mediastinoskopi, bazi olgularda supraklavikuler lenf nodu biyopsisi ya da torasentezisle eflizyon mayinin incelenmesi gibi yontem-
ler hastanin klinigine gore secilerek uygulanabilir. Radyoterapi ve kemoterapi gibi tedavilere baglamadan 6nce tani amach biyopsinin yapilimasi
esastir.

Tedavi:
Tedaviyi hastanin yakinmalarinin siddeti ve klinik duruma goére belirlemek gerekir. Acil sartlarda nefes darligi ve ciddi semptomlarla gelen hasta-
larda hastaya pozisyon verilmesi, oksijen verilmesi ve altta yatan nedene gore steroid tedavisi veya antikoagulan tedavi baglanmasi uygun olur.

Daha az siddetli olgularda tedavi altta yatan hastaliga yonelik olarak yapiimalidir.

Kucuk hicreli akciger kanserinde platin bazli kemoterapi standarttir. Platinle birlikte kombine verilen etoposid yanit oranini arttirir. Tedavi basla-
diktan sonra 7-10 glin icinde semptomlar gerilemeye baslar. Kemoterapi sirasinda verilen steroid tedavisi ile nispi iyilesme ilk birkac¢ gtinde dahi
gorulebilir. Radyoterapinin kemoterapi ile kombine edilmesi yaniti arttirir. Ancak radyoterapinin baslangicta 6dem etkisiyle semptomlari kotiles-
tirebilecegi akilda tutularak baslangicta tedaviye deksamethazon eklenmesi uygun olur. Ozellikle sinirl evredeki kiiciik hiicreli akciger kanserinde
kombine tedavi tercih edilmelidir. Niks ve persistan kiiclik hiicreli akciger kanserinde yapilacak 2. Seri kemoterapi veya radyoterapinin de semp-
tomlarin iyilesmesine katkida bulundugu gésterilmistir.

Kuguk hticre digi akciger kanserinde semptomatik diizelmede radyoterapi kemoterapiye goére biraz daha Ustiindir. Ayni sekilde kurtarma teda-
vilerinde de radyoterapi daha etkilidir. Hizl semptomatik diizelme hedeflenen kiiciik hiicre disi akciger kanserlerinde bu durum g6z 6niinde

tutulmaldir.




Non Hodgkin Lenfomada kemoterapi hem lokal hem sistemik etkisiyle birinci tercih olmalidir. Radyoterapinin tedaviye ilave edilmesi 6zellikle
bulky kitlesi olan erken evre diffiiz bylk hiicreli lenfomalarda oldukga faydalidir. Semptomlar cogunlukla 2 hafta icinde diizelir.

Katatere bagli VCS Sendromunda obstriiksiyon genellikle tromboza baglidir. Streptokinaz , tirokinaz veya rekombinant doku-tipi plasminojen
aktivatorl (rTPA) erken donem tromboza karsi etkilidir. Heparin ve oral antikoagulanlar trombisiin ilerlemesine ve progresyonuna engel olurlar.
Antikoagiilan ile embolizasyon 6nlenebilecekse kataterin ¢ikarilmasi diistinilmelidir. Katatere bagh trombozda trombolitik tedaviyle beraber ya
da tek bagina perkitandz transluminal angioplasty ve stent konulmasi ttkanmanin agilmasi icin basariyla kullanilabilir.

Cerrahi nadir olarak kullanilan bir secenektir. Aslinda timér nedenli bir VCS Sendromu varsa genelde bu durum ayni zamanda unrezektabl bir tu-
morii gosterir. Ancak bazi olgularda (geng ve fit hasta , lenfoma ve metastatik hastalik disi bir kanser) definitive cerrahi diistintlebilir. Bu olgularda
VCS rekonstriiksiyonu igin politetrafloroetilen iceren greftler kullaniimaktadir. Bazi ¢alismalarda safen ven de bu amag icin kullaniimistir. Bazen
baska secenekler tuketildiginde (radyoterapi, kemoterapi, stent gibi) palyatif amacla da cerrahi distindlebilir.

Perikardiyal efiizyon
Ozellikle ileri evre metastatik kanser hastalarinda ve birlikte plevral efiizyon ile gériiliirler. Nadiren perikard tamponadina kadar ilerleyen siirecler

gorulir. Radyoterapi, enfeksiyonlar ve bobrek yetersizligi tamponadi kolaylastiran etkenlerdir. Sag kalp yetersizligi bulgulari 6n plandadir; nefes
darhdi, ortopne, gogus agrisi ve ozellikle alt ekstremitelerde 6dem ile goérildr. Klinik olarak hipotansiyon , tasikardi , boyun venlerinde belirgin-
lesme ve paradoks nabiz saptanir. Tani icin telegrafi ve eko temel enstrimanlardir. Acil durumlarda perikardiyosentez yasam kurtarici olur. Altta
yatan hastaliga yénelik sistemik tedavi yapilmalidir. indomethacin ve colchisin kronik tedavide etkilidir. Tekrarlayan olgularda sklerozan tedavi,
perikardiyotomi ve VATS ile perikardiyektomi yapilmasi diistinllebilir.

2. Norolojik Aciller

intrakranyal Basin¢ Artisi (IKBA)

Merkezi sinir sistemini tutan kanser hastalarinda sik goriilen komplikasyonlardan biri intrakranyal basing artisidir. Siklikla biylk serebral
metastazlar nedeniyle olur. Bu metastazlarda gelisen itratumoral hemorajiler IKBA ile sonuglanir. Sise boynu etkisi gosterecek konumlarda (Monro
foramen ya da aquaductus Sylvi gibi) olusan subependimal ya da leptomeningeal metastazlar da spinal sivi akisini bozarak basing artisina neden
olurlar. Dural sinlis trombozu , ekstrakranyal ven6z akimda tikanmaya neden olan kanser iliskili asiri pihtilasmaya egdilim veya subdural kanamaya
neden olan koagllopatiler de IKBA nedenlerindendir. Enfeksiyonlara egilim nedeniyle olusabilecek bakteriyel menenjit ya da abse , intratekal
kemoterapi sonucunda olusabilecek aseptik menenijit de IKBA'na neden olurlar. Leptomeningeal karsinomatozis veya bir enfeksiyon sonrasi spinal
sivinin reabsorpsiyonunda azalma da IKBA'na neden olabilir. Dural metastaza bagli dural vendz siniis stenozu , idiopatik intrakranyal Hipertansiyon
Sendromuna benzer IKBA'na neden olur.

Normal bir eriskinde intrakranyal hacim artmaya musait degildir. Beyin hacmi ortalama 1400 ml, spinal sivi 52-160 ml ve kan 150 mldir. Herhangi
bir komponentte artis diger iki komponentte azalmayla dengelenir. Beyinde tlimér gelisimine bagh hacim artisi oldugunda spinal sivi azalmasiyla
dengelenme olur. 200 — 250 ml ye kadar voliim artisi, serebrospinal akimda bozulma yoksa, serebrospinal sivi Uretimi -reabsorpsiyonu sabit kali-
yorsa ve dural bir obstriiksiyon yoksa genelde hafif diizeyde bir IKBA'na neden olur.

IKBA'nin en dnemli nedeni beyin metastazlaridir. Beyin metastazlar daha sonra intratumoral hemoraji ile komplike olurlar. Her ne kadar akciger
kanserleri hemorajik beyin metastazlarinin en sik nedeniyse de hemorajik transformasyonun géreceli insidansi malign melanoma , koriokarsino-
ma, renal hiicreli karsinoma ve papiller tiroid kanserinde daha fazladir. Cocuklardaysa Ewing sarkomu , rabdomyosarkoma ve melanoma en sik
nedenlerdir.

IKBA'na neden olan primer beyin timorleri daha ¢ok subependimal veya intraventrikuler bolgelerde gériilen timorlerdir. Subependimal dev hiic-
reli astrositoma , lenfoma , subependimoma, koroid plexus papilloma, ependimoma , meningioma, santral ndrositoma, 3. ventrikilin kordoid
gliomasi ve talamik timorler spinal sivi akimini erken donemde engelleyip IKBA'na neden olurlar.

Kanser hastalarinda hemoraji, enfeksiyon , iskemi ve otoimmiin inflamatuvar durumlar gibi sekonder nedenlerle IKBA gériilebilir. Ornegin ALL ve
AML hastalarinda koagulopatiye bagl hemoraji nedeniyle IKBA olusabilir. Lokostaza bagli diffiiz serebral 6dem IKBA 6zellikle blast sayisi 400.000'in
Uzerindeki AML (lenfoblastik 16semilerde lenfoid hiicreler myeloid blastlara gére daha kiglk ve daha az adherent oldugundan daha yuksek sayi-
larda gorilir) hastalarinda gorilebilir. HSV'e bagli ensefalitte , toksoplasma , asperjilloz veya kandidaya bagl serebral tutulumlarda IKBA gelise-
bilir. Metastazektomi , serebral hemorajinin drenaji ya da ventrikiler kateter yerlestirilmesi gibi ndrocerrahi girisimlerinden sonra gelisen beyin
abseleri de IKBA nedenlerindendir. Kok hiicre transplantasyonu sonrasi goriilen otoimmiin inflamatuvar ensefalomyelitis , Blinatumomab gibi
bispesifik antikorlarla yapilan imminoterapiler veya T hiicre kimerik antijen reseptoérleriyle yapilan tedavilere bagh diffiiz beyin 6demi gelisebilir.

IKBA , BOS (beyin omurilik sivisi) asiri Gretimi ya da reabsorpsiyon bozuklugu nedeniyle de olabilir.

Tum beyin bazen de kismi beyin 1sinlamasi yapilan kisilerde yillar sonra fibrozis ve araknoid grantlasyonlarla (nekroz ve ak maddenin demyeli-
nizasyonu da bu duruma eslik eder genelde) normal basingli hidrosefaliye benzer bir sendrom gelisir. Ventriktloperitoneal sant tedavi igin iyi bir
secenektir.




Neoplastik menenjit ve imminsuprese hastalarda gelisen oportunistik meningeal enfeksiyonlar BOS iretimi ve reabsorpsiyonu arasinda ani bir

dengesizlige yol acabilir. Cryptococcus neoformans menenijiti hemen her zaman IKBA ile seyreder. Spinal kord timérleri ve obstriiktif bir kitle
olmadan serebello pontin kdse tiimorleri tam anlasilmayan bir mekanizmayla nonobstriktif hidrosefaliye neden olur. Daha ¢ok epandimoma-
lar olmak tizere , schwannoma , meningioma , nérofibroma ve gliomalar BOS'na protein degradasyon uriinleri salarak araknoid grandlasyonlari
obstriikte ederler. Bazen bu tiimorlerde protein diizeyi artmadan , lomber BOS rezervuarinin blokaji , araknoiditis ya da fibrinojen diizeylerinin ar-
tistyla da IKBA gelisebilir. AML M3 tedavisinde kullanilan ATRA , BOS reabsorpsiyonunu azaltarak nonobstriiktif hidrosefaliye neden olabilir. Koroid
pleksusu papilomasi 6zellikle multifokal ise BOS asir Gretimiyle IKBA'na neden olabilir.

Kanser hastalarindaki tromboza egilim dural ven6z sinlisiin trombozuna nedne olabilir. L-asparaginaz tedavisi bu riski arttirir. Meningioma veya
konveksitenin diffliz menigiomatozisi ya da meme , prostat kanseri metastazlari, NHLlar , Ewing sarkoma , plasmositoma ve noroblastoma gibi
timorler dural kitle lezyonlari ile tromboza neden olmadan dural sinlis stenozu ve okliizyonuna neden olurlar. Mediastinal kitlelerin VCS'a basisi
veya kafa tabani kitlelerinin internal juguler veni okliize etmesiyle de venéz hipertansiyon olusabilir.

Klinik ve Tani :

En sik semptom bas agrisidir. Siddetli, analjeziklere yanit vermez ve 6zellikle sabahlari uyanirken olur (muhtemelen venéz drenajin azaldigi supin
pozisyon nedeniyle) . Hastalar genellikle kusmayla rahatlama tarif eder. Migren benzeri agrilar sik gorulir. IKBA hastalar kolaylikla ve 6zellikle arka
tistl duserler ilerleyen olgularda somnolans ve koma gelisebilir.

Papilodem hastalarin yarisinda tespit edilir. TUmorin bulundugu bdlgeye gére semptomlar degisebilir.

Uygunsuz ADH sekresyonuna bagli hiponatremi siklikla tabloya eslik eder. Sfinkter inkontinansi da sik rastlanan bulgulardandir. Akut menenjit
olgularinda fotofobi, fonofobi gibi meningeal irritasyon bulgulari gorilir.

Yavas ilerleyen IKBA olgular semptomsuz ya da hafifi sesmptomlu olabilir. Buna karsilik posterior fossa lezyonlarinda kompartmanin kiicuklagin-
den dolayi bulgular erken ortaya cikar.

Gegici bas agrilari, biling degisiklikleri, senkop , tonik postir, bulanti, kusma gorilebilir.

ileri durumlarda serebral herniasyon gelisebilir. Apati, solunum giicliigii tabloya eslik eder. Hizli serebral herniasyona gidis siklikla bir hemorajiyle
birlikte gelisir.

Tanida CT IKBA'ni gdstermek icin yeterli bir yontemdir. Ancak ayirici tani igin , 6zellikle neoplastik , iskemik , enfeksiy6z ve inflamatuvar durumlari
ayirt edebilmek icin MRI inceleme gerekir. Lomber ponksiyon basing artisini 6lcmede ¢ok degerlidir. Ancak spinal sivi akiminin tikandigi bélgenin
altindan yapilacak bir ponksiyon herniasyonu tetikleyebilir. Bu nedenle boyle bir kusku varliginda éncesinde goriintiileme yontemleriyle tikanik-
ligin oldugu bolgeyi ortaya cikarmak gerekir.

Tedavi:

Normovolemik hastalarda pozisyon verilmesi ilk yapilacak tedavidir. Bu hastalarda bas ve gévdenin 30 derece yukarida olmasi en iyi pozisyondur. Atesi
olan hastada atesin antipiretiklerle dustriilmesi IKBA'ni azaltacak bir miidahale olur. Serum osmolalitesi Gist sinirda tutulmaya c¢aligiimali (300-310 mOs-
m/L). Bu nedenle izotonik sollisyonlar tercih edilmeli, hipotonik sollisyonlardan gradient farkiyla IKBA'ni aleviendireceginden uzak durulmali. Kortikoste-
roidler vazojenik 6dem ile olusan IKBA'y1 azaltmada etkindirler. 6 saatte bir 6-10 mg deksamethazsone genellikle yeterli dozdur. 100 mg glinliik dozlar da
verilirse de genelde doz arttiriminin ilave faydasi gésterilmemistir. Lenfoma diistintilen hastalarda , tani konulmadan steroid baglanmasindan, daha sonra
taniyr koymayi giiclestirecedi icin (steroidlerin lenfositik apoptozisi indiikleyip morfolojik taniyi karartmasi nedeniyle) kaginilmalidir.

Ozmotik dilrezi arttirmak icin Mannitol ve gliserol gibi ilaclar steroidlerle birlikte ya da alternatif olarak kullanilabilir. Siklikla %20-25 mannitol
sollisyonlari inisyal 0.75- 1 gr/kg olacak sekilde verilir. Doz daha sonra 0.25 — 0.50 gr/kg olarak 4-6 saatte bir tekrarlanir. Ozmotik etki gecici oldu-
gundan hedef serum ozmolalitesine (300 — 310 mOsm/L) ulastiktan sonra tedavi sonlandirilmahdir.

Bu temel ve acil tedaviler disinda nedene yénelik tedavi bir an dnce yapilmalidir. Abse ya da bir hematom nedeniyle cerrahi girisim , gerekli durum-
larda ventrikuloperitoneal sant, metastaza bagh durumlarda cerrahi ya da acil radyoterapi, [6kostazise bagh durumlarda hidrasyon ve lI6koferezis,
koagulopati durumlarinda K vitamini ve diger destek tedaviler , lenfoma ve diger malignitelerde hastaliga yonelik sistemik tedaviler ve nihayet lep-
tomeningeal karsinomatozis olgularinda bitiin bunlara ilaveten uygun hastalarda yapilacak intratekal tedaviler bir an 6nce devreye sokulmalidir.

Spinal kord kompresyonu
Kemik metastazl kanser hastalarinda % 5 - 10 arasinda goriilen bir acil durumdur. Tum kemik metastazlarinin %60 vertebralara olur ve bunlarin

yaklasik %10'unda spinal kord basisi gelisir. Tedavide ge¢ kalinmasi kalici nérolojik komplikasyonlara yol acabilir. Siklikla hematojen yolla verteb-
raya metastaz yapmis timoriin burada buytliyerek omurilige invaze olmasi, omurilik kanalini daraltmasi veya kemikte fraktiire neden olmasiyla
ortaya cikar. En sik torakal vertebra seviyesinde gorilir (%70) . Siklik sirasina gore akciger , prostat , multipl myeloma ve meme kanserleri en ¢cok
gériilen nedenlerdir. ilk bulgu olarak spinal kord basisi olgularin yaklasik %20'sinde gériiliir. Bu olgular cogunlukla Non-Hodgkin Lenfoma , multipl
myeloma ve kiicuk hiicreli akciger kanserleridir.




Hastalarin blylk cogunlugu sirt agrisi yakinmasiyla basvurur ve 6ksuriik ve Valsalva manevrasiyla yakinma artar. Bilateral simetrik duyu kusuru,
kuvvet azligi ve idrar inkontinansi gibi bulgular gorilir. Tanida en ¢ok yardimci olan tetkikler CT ve MRI'dir. Tedavide en 6nemli faktor bir an 6nce
miidahalae edilmesidir. Ozellikle belirgin nérolojik kusurlar gériilmeye basladiktan sonra ilk 48-72 saat cok énemlidir. Steroid (deksamethason
tercih sebebi) ve diger anti-6dem tedaviler bir an 6nce baslanmalidir. Radyoterapi ve laminektomi tedaviye eklenebilir. Radyorezistan timorlerde
(melanoma, renal hiicreli karsinom metastazi gibi) cerrahi secenek 6ne cekilmelidir. Buna karsilik lenfoma gibi sistemik tedavi ve radyoterapiye

duyarl durumlarda cerrahi 2. planda distinilmelidir.

3. Metabolik Aciller

Tiimér Lizis Sendromu

Kanser hiicrelerinin hizl lizise ugramasi sonucu ortaya cikar. Laboratuvar bulgulari Urik aist , potasyum ve fosfat dlizeylerinin artisi buna karsilik
kalsiyumun diismesidir. Klinik bulgularin gérildiigu timor lizis sendromunda (TLS) bu bulgulara ek olarak kreatinin ytkselir, kardiyak disritmiler,
inme gorilebilir ve 6limle sonuglanabilir.

TLS'na en sik neden olan tiimorler Burkitt lenfoma gibi yliksek gradeli NHLlar ve akut I6semilerdir.

TUmor hiicre iceriginin dolasima katilmasiyla viicudun tolere edemeyecedi kadar elektrolit degisimi olmasi patogenezisin baslica mekanizmasidir.
ATP seviyelerinin dlismesiyle potasyum sizintisi erken donemde hiperkalemiye neden olmaktadir.

TLS'nun en iyi ydnetimi prevantif tedavi yani olusma ihtimaline karsi gerekli 5nlemi almaktir. Prevantif tedavi kemoterapiden 24 saat 6nce baslamali
ve tedavinin temeli de agresif hidrasyon olmalidir. En az 3000 ml/m2/gtin hidrasyon yapilmalidir.

Hiperkalemi agresif olarak tedavi edilmelidir. Bu amacla potasyum selatorleri, dekstroz- insiilin tedavisi, kalsiyum glukonat, bazen sodyum bikar-
bonat ve lup dilretikleri kullanilabilir.

Hiperfosfatemi tedavisinde hidrasyon ve oral fosfat baglayicilar yararh olur. Hiperkalemi veya hiperfosfatemi bu tedaviler ile diizeltilemezse diyaliz
disunilmelidir.

Allopurinol prevantif olarak miimkiinse tedaviden 2-3 giin 6nce baslanmalidir. Allopirinoliin yeterli olmadigi durumlarda ya da yogun bakim
Unitesinde renal yetersizligi 5nlemek amacli acil hiperirisemi miidahalesi gerektigi durumlarda rekombinant urat oksidaz Rasbukiraz kullanilabilir.

Hiponatremi ve Uygunsuz ADH Sendromu
Hafif hiponatremi kanser hastalarinda siklikla gérilebilen bir durumken (hospitalize kanser hastalarinin %47'sinde) orta veya siddetli hiponatremi

(<130 mmol/L) daha az (%7.8) goriilmektedir. Bulanti, kusma , karin agrisi, depresyon , yorgunluk ve koma en sik goriilen semptomlardir. Hipo-
natremi hastaligin kendisinden , eslik eden komorbiditelerden, fiziksel stresten veya birlikte kullanilan ilaglardan kaynaklanabilir. Yalnizca kiigtik
hiicreli akciger kanseri degil , baska kanserlerde de prognostik bir faktor olabilir. Uygunsuz ADH sendromunun (SIADH) sonucunda ortaya ¢ikmis
olabilir. SIADH timoriin neden oldugu ektopik ADH sekresyonundan gelisebilecegi gibi kullanilan Vinkristin , Siklofosfamid, Opioidler ve antidep-
resanlar nedeniyle de goriilebilir. Hiponatremi, ishal ve kusmanin indikledigi hipovolemik hiponatremi nedeniyle de ortaya ¢ikabilir.

Geleneksel olarak hiponatremi hipovolemik , 6volemik ve hipervolemik olarak siniflandirilsa da genellikle bu antiteler bircok durumda icice geg-
mistir. Idrar ve plasma elektrolit diizeyleri bakilarak bu ayrim yapilabilir. Aslinda tedavide daha 6nemli olan akut (<48 saat) ya da kronik hiponatre-
mi ayrimini yapabilmektir. Kronik hiponatremide agresif tedavilerin komplikasyonlari daha fazla gériileceginden dikkatli olunmali ve tolvaptan ve
konivaptan gibi vasopressin antagonistleri tercih edilmelidir.

Hizli sodyum replasmani (sodyumun 8 mEqg/L'den daha hizli ylikselmesi) , 6zellikle ¢ok diisiik sodyum seviyelerinde (<105 mmol/L) veya eslik
eden asin alkol kullanimi, agir karaciger yetersizligi, hipokalemi ve malnutrisyon gibi durumlarda serebral 6dem ve ozmotik demyelinizasyon gibi
komplikasyonlara yol acabilir.

Hipovolemik hiponatremi , diisiik alim , gastrointestinal kayip , renal kayip gibi durumlarda ortaya ¢ikar. %3’lik sodyum infiizyonlari ile tedavi
edilmelidir. intrakranyal metastazla birlikte olan hiponatremi ve semptomatik hiponatremi durumlarinda izotonik ile tedavi edilmemelidir. Vazop-
ressin seviyesi ylksekse bu hastalarda izotonik ile verilen sodyum, idrar ile kiiclik bir voliimle atilacagindan hiponatremi alevlenmesi olabilir. Bu
nedenle semptomatik hastalarda mutlaka hipertonik salin inflizyonu yapilmahdir.

Hiperkalsemi
Kanser hastaliginin seyri sirasinda hastalarin yaklasik %20-30'unda herhangi bir donemde hiperkalsemi gorilebilir.

Genellikle 4 gruba ayrilir ;

Lokal osteolitik hiperkalsemi

PTH iliskili peptid salinimina bagl hiperkalsemi (humoral hiperkalsemi)
1,25 dihidroksi kolekalsiferol sekrete eden lenfomalar

Ektopik hiperparatiroidizm

E




Hiperkalseminin % 80 nedeni humoral hiperkalsemidir. Hiperkalsemi tedavisinde temel araclar altta yatan hastaligin tedavisi , dehidratasyonun
diizeltilmesi , kemik rezorpsiyonunu 6nlemek icin bisfosfonat ya da rank ligand inhibit6ri kullanilmasidir. Bazen bunlarin disinda klinik duruma
gore Uriner kalsiyum atiimini arttiran ilaglar verilebilir. Kalsitonin ve diyaliz gibi secenekler mental durum degisiklikleri ve bobrek yetersizligi du-
rumlarinda kullanilabilir.

Bisfosfonatlar 48 saat icinde etkili olur ve 5-7 guin icinde kalsiyum seviyesinin en dip noktasi gorilir. En etkin ilag Zoledronik asittir. 4 mg dozunda
15 dakikada iv inflizyonla verilir. Persistan hiperkalsemide haftada bir verilebilir. Genellikle iyi tolere edilen bir ajan olmakla birlikte nefrotoksik ola-
bilecegi, flu-like sendroma neden olabilecedi, kas-iskelet agrisi ve hipokalsemi gibi yan etkileri gézéniinde tutulmalidir. Kronik kullanimda %1-2
oraninda ¢ene osteonekrozuna yol acabilir.

Kalsitonin hizh etkilidir. 6-24 saat icinde etkili olur. Nefrotoksik degildir ve 6ncesinde hidrasyon yapilmasina gerek yoktur. Tasiflaksi (tedaviye karsi
tolerans) sik gordlar, bu nedenle 2 kezden fazla verilmesinin belirgin bir faydasi yoktur.

4. Enfeksiy6z Onkolojik Aciller

Nétropeni

1500'tin altinda nétrofil sayisi ndtropeniyi ifade eder. Nétropenik enfeksiyon 1000'in altindaki degerlerde gorilir. Enfeksiyonun siddeti 500'iin
altinda artar. Nétropeninin ilk 3 gtiniinde enfeksiyon nadiren gérilir. Clinki kanda nétrofillerin yarilanma 6

mri 12 saat iken dokuda yaklasik 3 gtindiir.

Kemik iligi ortalama 7 glinlik notrofil rezervine sahiptir. Genel olarak bir kemoterapiden yaklasik 10 glin sonra nétrofillerin en disik sayisina sahip
olundugu, 14. giinden itibaren nétrofil sayilarinda diizelme bagsladigi ve 21. glinde tamamen normale donecegi varsayilir. Buna karsilik mitomycin
C ve nitroziireler gibi ilaglar pluripotent progenitorleri etkileyerek daha geg, daha uzun ve kiimilatif nétropeniye neden olabilirler.

Bazi faktorler nétropenik enfeksiyon riskini arttirirlar; kemoterapi tipi, yas > 60-65 , ileri evre hastalik , performans statiisiniin kétl olmasi, daha
once kemoterapi alinmis olmasi, daha 6nce notropenik enfeksiyon deneyimi, myelofitizis , komorbiditeler (daha fazla komorbidite daha fazla risk),
anormal karaciger enzimleri, kreatinin yiiksekligi, tedavi baslangicinda notrofil diistikligi , lenfopeni , anemi, devam eden enfeksiyon sirasinda
tedavi alinmasi gibi.

Bir cok model ile nétropeni ve notropenik enfeksiyon riski ngorilmeye calisiimistir. Bugiin bunlardan en fazla kullanilani MASCC (Multinational
Association for Supportive Cancer Care) risk indeksidir. Buna gore hastalarin cesitli 6zellikleri skorlanir ve toplam skora gore hastanin diisik risk
skorunda (>20) ya da yiiksek risk skorunda (<21) oldugu anlasilir. Bu faktérler, hastaligin siddeti orta derecede semptomatikse 3 puan, semptom-
suz ya da hafif semptomatikse 5 puan, hipotansiyon yoksa 5 puan , KOAH yoksa 4 puan, solid timor ve lenfomaysa ve daha 6nce fungal enfeksi-
yon gelismemisse 4 puan , dehidrasyon yoksa 3 puan, ayaktan hastaysa 3 puan ve 60 yasindan kiigtikse 2 puan seklinde puanlanir.

Nétropenik Enfeksiyonun Onlenmesi :
Profilaktik antibiyotik kullanimi bir cok ¢alismada incelenmistir. Solid tiimérler ve lenfomalar icin yapilan randomize bir calismada profilaktik levof-

loksasin kullaniminin nétropenik ates riskini %30 azalttigi gosterilmistir. Ancak bir calismada gayta kdltirleri bu hastalarda levofloksasine direncli
gram negatif mikroorganizmalarin gelistigini ve bunun antibiyotik direncli hastane enfeksiyonlarini arttirabilecedi kuskularini ortaya ¢ikarmistir.
Glnimuzde bir konsensis olmamakla birlikte 7 glinden uzun beklenen nétropeni dénemlerinde profilaktik antibiyotik kullanimi akilci gorin-
mektedir.

GCSF ve GMCSF’ler nétropeni ve nétropenik enfeksiyon riskini azaltirlar. Metaanalizlerde genel sagkalima etkileri gosterilmemistir. En ideal uy-
gulama zamanlar kemoterapiden 24-72 saat sonradir. Primer profilaktik (ilk kemoterapiden itibaren) veya sekonder profilaktik (ilk nétropenik
enfeksiyon atagindan sonra) olarak uygulanabilirler. Notropenik enfeksiyon riski %20'den fazla oldugunda primer profilaktik olarak uygulanmalari
onerilir. GCSF uygulamalari doz yogun tedavilere olanak saglamaktadir, bu nedenle daha etkili tedavilerin 6niinii agabilirler. Genellikle 7-10 glin
stireyle uygulanmalari 6nerilir. Pratikte nétrofil sayisi 3000'i gecinceye kadar devam etmek uygun olur.

Uzun etkili GCSF'ler (pedfilgrastim ve lipedfilgrastim gibi) filgrastim gibi kisa etkili GCSF'lere gore daha etkin bulunmuslardir. Bunun tek doz yapi-
lan tedavinin multipl dozlara gdre hasta uyumu agisindan daha etkili olmasindan kaynaklandigi diistintilmektedir.

GCSF tedavisinin erken yan etkileri kemik agrisi, ates ve cilt reaksiyonlaridir. Ozellikle kemik agrisi en sik gériilen yan etkidir. Naproksen gibi agri
kesiciler agriyi gidermede etkili olabilir. GCSF'lerin en ¢ok korkulan yan etkisi uzun donemde gorilebilecek olan akut myeloid 16semidir. Metaa-
nalizlerde GCSF kullaniminin bu riski ikiye katladigini géstermektedir. Ozellikle 65 yas tstiinde antrasiklin ile birlikte GCSF kullanan meme kanseri
hastalarinda AML riski artar.

Nétropenik ates sendromlarinin tedavisi :
Ates oral olarak tek bir 6lcimde viicut 1sisinin 38.3 ve daha yliksek derecede olmasi ya da 1 saatten daha uzun siire 38 derece ve Ustlinde kalmasi

olarak tariflenir. Notropeni ise nétrofil sayisinin 500'Un altinda olmasi ya da énlimUizdeki 48 saat icinde 500'Un altina gelmesinin beklendigi du-
rumlara denir. N6tropenik ates durumlarinda fizik muayenede 6zel olarak dikkat edilmesi gereken bolgeler agiz ici, perianal bolge, cilt ve katater




bdlgeleridir. Genis biyokimya testleri, en az 2 kez kan kultliri , idrar , gayta ve gereginde balgam kulttiri ainmalidir. Ancak kan kdilturt disindaki-
leri almak amaciyla antibiyotik tedavisi geciktiriimemelidir.

Risk analizi icin yukarida belirtilen MASCC risk indeksi kullanigli bir aractir. Hastanin hospitalizasyonu , kullanilacak antibiyotik tedavisi bu kriterler
1siginda kararlastirilmalidir.

Tedavide 6nemli bir nokta da nétropenik ates sendromlarinda gérdlen klinik durumlarin birbirinden ayri kategorilerde degerlendirilmesidir. Buna
gore 4 ayri kategori disinlebilir; ilk ates epizodu, persistan ates , tekrarlayan ates ve myeloid diizelme déneminde ates.

ik ates epizodu déneminde belirili bir odak ve ajan saptanamadigi , tek antibiyotik tercihi durumunda anti psédomonal etkinligi olan bir beta
laktam en uygun secenektir. Burada en ideal ajan piperasilin-tazobaktam gibi gériinmektedir. Ancak unstabil klinik durumlarda veya direncli gram
negatif veya gram pozitif enfeksiyon stiphesinde daptomycin gibi bir ajan tedavide kombine edilebilir. Tedavi baslangicindan sonra ateste diisme
gorilmesi ampirik tedavinin etkili oldugunu distindirir. Antibiyotik stiresi nétropeni diizelene kadar , nétropeni devam ederse 2 hafta siireyle ya
da ates dustliikten sonra 48 saat daha kullanmak suretiyle belirlenebilir.

Persistan ates , atesin 96 saatten uzun siire devam etmesi durumuna denir. Bu durumda invaziv bir fungal enfeksiyon en sik goriilen etkendir. Bu
nedenle tedaviye Amfoterisin B eklenmesi diistiniilmelidir.

Tekrarlayan ates durumunda hasta inisyal episodun ardindan atessiz en az 4 giin gecirdikten sonra nétropeninin devam etmesi nedeniyle yeniden
bir enfeksiyona maruz kalmasidir. Burada bakteriyel enfeksiyonlar kadar fungal enfeksiyonlar da sorumlu olabilir. Bu nedenle antifungal ajanlar da
antibakteriyel ajanlar kadar akla getirilmelidir.

Myeloid diizelme doneminde ates az bir hastada nétrofil sayilari normale donerken gordildr. En sik 3 neden stperenfeksiyon, immiin rekonsti-
tisyon sendromu ve engraftman sendromudur. Nonenfeksiy6z nedenler arasinda ilag atesi , transflizyon reaksiyonlari ve derin ven trombozu
sayilabilir.
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TROMBOTIK MIKROANJIYOPATILER

AHMET EMRE ESKAZAN

ISTANBUL UNIVERSITESI-CERRAHPASA, CERRAHPASA TIP FAKULTEQ, IC HASTALIKLARI ANABILIM DALI, HEMATOLOJI BIiLiM DALI, ISTANBUL,
TURKIYE

Trombotik mikroanjiopati (TMA), mikroanjiopatik hemolitik anemi (MAHA) ve trombositopeni ile karakterize, organ/doku iskemisinin eslik ettigi,
siklikla hayati tehdit eden bir durumdur. Organ/doku iskemisi agisindan &zellikle bébrek damarlari etkilense de, beyin, kalp, akciger ve gastroin-
testinal sistem damarlari da degisen oranlarda etkilenebilir ve ilerleyici olarak coklu organ yetersizligine yol acabilir. TMA patogenezinde arteriol
ve kapillerlerde duvar kalinlasmasi, endotelerde sisme ve agilmalar, subendotelyal dokuda protein ve hiicre debrislerinin birikimi ve damar lime-
ninde fibrin ve trombosit tikaglari rol oynamaktadir. Cevresel kan yaymasinda fragmante eritrosit (sistosit) gorilmesi tipiktir.

TMA'lar birincil (altta herhangi bir diger hastalik bulunmadan) olabilir ve birincil TMA'lar kalitsal (6rn. Upshaw-Schulman sendromu) veya edinsel
[6rn. immiin-aracilikli trombotik trombositopenik purpura (TTP)] olarak ikiye ayrilabilir. Atipik hemolitik Giremik sendrom (aHUS) ise, kalitsal veya
edinsel olabilir. TMA'lar ayrica bazi durumlara ikincil olarak da gériilebilmektedir. HUS &zellikle sigatoksinler araciligiyla gelisebilmekte, buna ek
olarak TMA'lar gebelik, malignite, cesitli ilaglar/kemoterapétikler, kdk hiicre ve solid organ transplantlari, malign hipertansiyon, romatolojik hasta-
liklar ve bazi enfeksiyonlar (6rn. HIV, COVID-19) ile iliskili olarak da gelisebilmektedir.

Kongrenin ilgili sunumunda, TMA tanimi, TMA'larin ayirici tanilari ve tedavileri bir olgu egliginde tartisilacaktir.
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KRONIK HASTALIK ANEMISi

NURGUL 0ZGUR YURTTAS
ISTANBUL UNIVERSITESI-CERRAH PASA, CERRAHPASA TIP FAKULTESI, iC HASTALIKLARI

Ozet: Kronik hastalik anemisi (KHA) kronik enfeksiyonlar, enfalamasyon, travma veya malin hastaliklarla birlikte demir metabolizmasindaki bozukluk,
eritropoezde baskilanma ve rolatif eritropoetin eksikligi ile karakterize, genellikle hafif veya orta siddette anemi tiiridir. Hastaligin klinik ve laboratuvar
bulgular altta yatan hastalik ve anemi semptomlari ile iliskilidir. Anemi genellikle normokrom normositerdir. Hastaligi ilerleyen dénemlerinde hipokrom
mikrositer anemi de gorulebilir. Hastaligin tedavisinde altta yatan hastaligin diizelilmesi, demir eksikligi tedavisi, eritopoetin tedavisi, kan transfiizyonlari
gibi prensipler uygulanmaktadir.

Enfeksiyonlardaki demir metabolizmasindaki bozukluk ilk defa George Carwright tarafindan tanimlanmistir. Cardwright enfeksiyonlardaki anemi-
nin patofizyolojisinde yalniz demir metabolimasinin bozulmadigi, baska mekanizmalarin da mevcut oldugunu gostermistir (1).

KHA'nin patofizyolojisinde demir dengesinin immiin aracilarla (hepsidin ve sitokinler) disregtilasyonu ve yine immiin aracilarla eritropoez, eritrosit yikimi
ve yari dmri ve eritropoetin aktivitesi tizerindeki etkiler sayilabilir. Enflamatuar sitokinler karacigerden hepsidin sentezini indiikler. Hepsidin de plazma
membran kanali olan ferroportine baglanir ve onu parcalar. Bu da barsaktan demir emilimi ve transferinin, demirin plasentadan gegisini ve makrofajlar-
dan demir salinimini bloke eder. Boylece hem yapimi azalir ve dolayisiyla eritropoez yavaslar. Ayni zamanda enflamatuar sitokinler makrofajlardaki demir
retansiyonunu direk olarak da uyarirlar. inhibitér sitokinler bébreklerden eritropoetin yapimini baskilayabilir. Bazi enflamatuar sitokinler de direkt olarak
eritroid hiicre diferansiasyonu ve proliferasyonunu inhibe ederler. Kemik iligindeki eritroid prekirsorlerin apoptozu artar. Bunlari tim kronik hastalik
anemisinin gelisimine katki saglar (2, 3). KHA demir eksikliginden sonra diinya ¢apinda aneminin en yaygin ikinci nedenidir (4).

KHA tipik olarak, bilinen bir kronik enfeksiy6z veya enflamatuar bozuklugu olan bir bireyde normokromik, normositik eritrositler ve disuk reti-
kilosit sayisi ile hafif ila orta derecede anemi seklinde gordilir. Altta yatan hastaliklar arasinda otoimmiin ve otoenflamatuar hastaliklar, konjestif
kalp yetmezligi, KOAH ve pulmoner hipertansiyon, hematolojik maliniteler ve diger kanserler, kronik ve komplike enfeksiyonlar, obezite, aklorhidri,
kronik bobrek yetmezlig, endokrin bozukluklar, lenfoproliferatif hastaliklar, miyelodisplastik sendromlar ve mineral/vitamin eksiklikleri yer alir. Bazi
kisilerde demir eksikligi eslik edebilir (2, 3, 5).

KHA sliphesi olan tiim bireylerde tam kan sayimi, retikilosit sayimi, eritrosit indeksleri veya kan yaymasi incelemesi ve demir calismalari yapilmalidir.
Enflamasyon testleri (tipik olarak C-reaktif protein), hemoliz testleri, bébrek ve karaciger fonksiyonu, hormon seviyeleri ve vitamin eksiklikleri icin yapilan
testler de yardimci olabilir. KHA, diisiik serum demiri, normal ila artmig demir depolari ve bir enflamatuar durumun kaniti ile karakterizedir. Tani genellikle
bulgulara ve diger anemilerin dislanmasina dayanir; spesifik bir tani testi yoktur (2, 6). Ayirici tani, hematopoez icin gerekli vitamin eksiklikleri, endokrin
bozukluklar, miyelodisplazi, hematolojik maliniteler veya kronik bobrek hastaligi gibi diger hipoproliferatif anemileri icerir (5).

Tedavinin amaci, hemoglobini normallestirmek degil, semptomlar azaltmak ve hasta klinigini diizeltmektir. Tedavide altta yatan bozuklugun diizeltilmesi
cok dnemlidir. Diger anemi nedenleri belirlenmeli ve miimkiinse tedavi edilmelidir. Bunun disinda demir preparatlari, eritropoezi uyaran ajanlar ve kan trans-
flizyonlan da diger tedavi secenekleri arasindadir (7). Demir takviyesi genellikle eslik eden demir eksikligi (ferritin <100 mcg/L ve transferrin satiirasyonu <
%20; standart testler yetersizse yiiksek diizeylerde solubl transferrin reseptorii varligi) olanlarda kullanilir. Eritropoezi uyaran ajanlar genellikle altta yatan has-
taligin tedavisine yanit vermeyen semptomatik anemi veya demir tedavisine yanit vermeyen gercek demir eksikligi icin tercih edilir. Eritrosit transfiizyonlari,
diger tedavilere yaniti beklemenin miimkiin olmadidi ciddi, yasami tehdit eden ve semptomatik anemisi olanlar icin tercih edilmelidir (8,9, 10, 11).
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S 01
TiP 2 DIABETES MELLITUS HASTALARIN PLAZMA ATEROJENIK iNDEKSI

ATEROSKLEROTIK YUKUN ONEMLIi BIR ONGORDURUCUSUDUR

" FERHAT EYYUPKOCA', MEHMET SAIT ALTINTAS?
_ . 1 DR. NAFiZ KOREZ SINCAN DEVLET HASTANESI, KARDIYOLOJi KLINiGI, ANKARA, TURKIYE_ __
2 YEDIKULE GOGUS HASTALIKLARI VE GOGUS CERRAHISI EGITIM VE ARASTIRMA HASTANESI, KARDIYOLOJI KLINiG, ISTANBUL, TURKIYE

Amac: Tip 2 diabetes mellitus (T2DM), koroner arter hastaliga (KAH) yatkinlk olusturan yaygin bir metabolik bozukluktur. Aterosklerotik yukiin
bir belirteci olarak koroner arter kalsiyumunun (KAK) diyabetik hastalarda daha yaygin oldugu bilinmektedir. Patogenezde bozulmus lipit birikimi
dengesinin rol oynadigi distiniilmektedir. Plazma aterojenik indeksi lipid dengesi ve aterosklerozun 6nemli bir dngordiriiclisidir. Bu ¢calismada
T2DM hastalarinda KAK skorlari ile plazma aterojenik indeksi arasindaki iliskiyi degerlendirmeyi amacladik.

Metot: Calismaya 2018-2019 tarihleri arasinda, daha 6nce bilinen KAH olmayan, koroner bilgisayarli tomografi anjiyografi yapilan ve KAK skoru
>0 olan 105 T2DM hastasi dahil edildi. Tim goriintiileme 64 cok kesitli bilgisayarli tomografi ile yapildi. KAK skoru, 130 HU esigi dikkate alinarak
hesaplandi. Plazma aterojenik indeksi trigliserit (TG)/yiiksek dansiteli lipoprotein (HDL) oraninin logaritmik transformasyonu ile hesaplandi. Cok
degiskenli dogrusal regresyon analizinde normal dagilim géstermeyen sayisal degiskenlere logaritmik dontisim uygulandi.

Bulgular: Hastalarin ortalama yasi 54,5+6,7 yil ve %66,7'si (n:70) erkekti. Ortanca KAK skoru 49 (aralik: 2-1100) ve ortanca aterojenik indeksi 0,43
(aralk:0,02-1,4) olarak saptandi. K Kadinlarda erkeklere kiyasla ortanca KAK skoru daha yiiksek saptandi (130 karsi 38; p=0,007). KAK skoru ile yas
(r=0,291; p=0,003), nétrofil (r=0,264; p=0,008), lenfosit (r= 0,249; p=0,011), monosit (r= 0,228; p=0,021) ve aterojenik indeks (r=0,550; p<0,001)
dizeyleri arasinda pozitif korelasyon saptandi. Artan log(KAK) skorunun bagimsiz dngérdiriiciileri; artan yas (3+SE=0,03+0,01; p=0,001), kadin
cinsiyet (B+SE=0,30+0,13; p=0,032) ve artan aterojenik indeks (3+SE=0,87+0,27; p=0,002) olarak saptandi.

Sonug: T2DM hastalarinda KAK skoru ve aterojenik indeks arasinda pozitif bir korelasyon vardir. Ayrica artan aterojenik indeks aterosklerotik yiikiin
bagimsiz bir 6ngorduriictisidiir. Bu nedenle asemptomatik KAH siiphesi olan hastalarda aterojenik indeksi basit, noninvaziv, spesifik, hizli sonug
alinabilen ve ekonomik bir degerlendirme araci olabilir.

Anahtar kelimeler: ateroskleroz, aterojenik indeks, koroner arter kalsiyum skoru, koroner arter hastalig




Tablo 1. Demografik ve klinik bulgular ve bunlarin koroner arter kalsiyum skoru ile iliskisi

Degiskenler Tiim popiilasyon n=105
Yas, yil 54,5+6,7
Cinsiyet, n(%)

Kadin 35(33,3)
Erkek 70(66,7)
Sigara kullanimi, n(%)

icmiyor 55(52,4)
iciyor 50(47,6)
Hipertansiyon, n(%)

Yok 36(34,3)
Var 69(65,7)
KAKs 49(0-1100)
Hemoglobin, g/dL 13,2+1,6
Notrofil, x109/ L 4,9+1,6
Lenfosit, x109/ L 2,6+0,7
Monosit, x109/ L 0,7+0,2
Platelet, x109/ L 262,1£65,7
Albumin, g/dL 4,240,3
Kreatinin, mg/dL 0,8+0,2
hs-CRP, mg/L 0,4(0,1-2,4)
HDL, mg/dL 48,2+11,2
LDL, mg/dL 110(35-299)
Trigliserid, mg/dL 122(46-857)
Aterojenik indeksi 0,43(0,02-1,4)

KAKs

ortanca (min-max) ya da

korelasyon katsayisi (r)
r=0,291

130(10-1100)
38(2-784)

50(2-1038)
49(3-1100)

34(2-1023)
55(5-1100)
r=0,143
r=0,264
r=0,249
r=0,228
r=0,042
r=0,029
r=0,168
r=0,115
r=-0411
r=0,030
r=0,304
r=0,550

0,003*

0,007*

0,866

0,158

0,148
0,008*
0,011*
0,021*
0,671
0,777
0,106
0,262
<0,001*
0,764
0,001*
<0,001*

Kategorik degiskenler sayi ve ylizde olarak, sayisal degiskenler ortalama + standart sapma veya ortanca (min-maks) olarak gosterildi. *p < 0.05,

istatistiksel anlamlilik gdstermektedir.

Abbreviations: HDL, yiiksek dansiteli lipoprotein; hs-CRP, yiksek sensitif C reaktif protein; KAKs: koroner arter kalsiyum skoru; LDL, diistik dansiteli

lipoprotein

Figir 1. Koroner arter kalsiyum skoru ile aterojenik indeksi arasindaki iliski




S 02

TiP 2 DIABETES MELLITUS HASTALARINDA SODYUM GLUKOZ

KOTRANSPORTER 2 INHIBITORLERINiN KISA DONEMDE LiPiD DUZEYLERI
UZERINDEKI ETKisi

AHMET KIVRAK, MELTEM ALTINSOY
SAGLIK BILIMLERI UNIVERSITESI DISKAPI YILDIRIM BEYAZIT EGITIM VE ARASTIRMA HASTANESI, KARDIYOLOJi KLINiGi, ANKARA, TURKIYE

Amag: Sodyum Glukoz Kotransporter 2 inhibitorleri (SGLT-2i) tip 2 diabetes mellitusta (T2DM) ikinci veya liclincii sira antihipergli-
semik ilaclar olarak kabul edilir ve yiiksek etkinlik ve glvenlik profillerine sahiptir. Ancak SGLT-2i'nin kisa dénemde lipid diizeyleri
Uzerindeki etkisini degerlendiren sinirli sayida ¢alisma bulunmaktadir. Bu ¢alismada, SGLT-2i kullanan T2DM hastalarinda 16 haftalik
takipte lipid duizeyleri Gizerindeki etkisini incelemeyi amacladik.

Metot: Bu retrospektif calismaya Ocak 2020-Ocak 2021 tarihleri arasinda stabil G¢lii kombinasyon tedavisine SGLT-2i eklenen 65
hasta calismaya dahil edildi. Tim hastalarin laboratuvar bulgulari tedavi 6ncesi ve 16 haftalik takip sirasinda kaydedildi.

Bulgular: SGLT-2i tedavisi sonrasi 16 haftalik izlemde ortalama aclik kan sekeri ve HbA1c'de 6nemli iyilesme saptandi. 16 haftalik
takip sonunda ortalama total kolestrol (223.0+35.6 karsi 194.0+30.4 mg/dL; p<0.001), ortalama LDL (128.2+28,3 kars1 95.1+22.6 mg/
dL; p<0.001) ve ortanca trigliserid (211.5 karsi 144 mg/dL; p<0,001) anlamli olarak duslis saptandi, ortalama HDL (46.1+9.2 karsi
49.7+7,8 mg/dL; p=0,008) artis saptandi.

Sonug: T2DM hastalarinda SGLT-2i yuksek etkinlik ve glivenlik profilleri sergilemesinin yani sira kisa dénemde lipid diizeyleri
Uzerinde de olumlu iyilesme saglayabilir.

Anahtar kelimeler: sodyum glukoz kotransporter 2 inhibitorleri, diabetes mellitus, lipid profili

Tablo 1. Demografik 6zellikler

Tum popllasyon

Degiskenler
n=65

Yas, yil 54,9+7,6
Cinsiyet, n(%)

Erkek 41(63,1)

Kadin 24(36,9)
BMI, kg/m? 27,443,8
Ek hastalik, n(%)

KKH 12(18,5)

Hiperlipidemi 48(73,8)
ilag, n(%)

Metformin 60(65,2)

Silfonillre 20(30,7)

KTi 26(40,0)

Instlin 14(21,5)

Non-steroid 7(10,8)

PPi 18(27,7)

Statin 25(38,5)

Kategorik degiskenler sayi ve ylizde olarak, sayisal degiskenler ortalama + standart sapma olarak gosterildi.

Kisaltmalar: KKH, koroner kalp hastaligi; KTi, kuru toz inhaler; PPi, proton pompa inhibitérleri



Tablo 2. SGLT-2i dncesi ve 16 haftalik takip sonrasi laboratuvar bulgularindaki degisimler

Degiskenler

Hemoglobin, g/dL

WBC, x10% /mL

Nétrofil, x10% /mL

AKS, mg/dL
HbA1c, %
Urea, mg/dL

Kreatinin, mg/dL
eGFR, mL/dk/1.73 m?
Total protein, mg/dL
Urik asit, mg/dL

Albumin, g/dL

Total kolestrol, mg/dL

HDL, mg/dL
LDL, mg/dL

Trigliserid, mg/dL

Once
14.2+1.2
8.0+£1.6
4.3(3.2-5.0)
169(130-212)
9.1£1.5
30.8+6.3
0.8+0.1
96.3£10,6
7.1£0.6
4.8(3.6-4,8)
4.5+0.3
223.0+35.6
46.1+£9.2
128.2+28,3
211.5(132-332)

Sonra
14.9+1.5
7.7£1.5
4.2(3.3-5.1)
130(112-148)
7.8+0.9
35.1+8.3
0.8+0.1
96.9+13.5
7.0£0.7
4.5(3,8-5.2)
4.6x0.4
194.0+£30.4
49.7+7,8
95.1+£22.6
144(112-175)

p
<0.001*

0.652
0,874
<0.001*
<0.001*
<0.001*
0,789
0,455
0,603
0,541
0,45
<0.001*
0,008*
<0.001*
<0.001*

Sayisal degiskenler ortalama + standart sapma veya ortanca (min-maks) olarak gosterildi. *p < 0.05, istatistiksel anlamlilik gostermektedir.

Kisaltmalar: WBC, beyaz kan sayimi, AKS, aclik kan sekeri; HbA1c, hemoglobin A1c; eGFR, tahmini glomerdler filtrasyon hizi; HDL, yiiksek yogunluk-
lu lipoprotein; LDL, dustik yogunluklu lipoprotein;




S03
BOBREK NAKIL HASTALARINDA GOZDEN KACAN BiR TANI: SARKOPENI
SEYDA GUL 0ZCAN', 0ZGE SONMEZ', ZAFER AKMAN?, CEBRAIL KARACA?,

SINAN TRABULUS?, NURHAN SEYAHi?

11C HASTALIKLARI ANABILIM DALI, CERRAHPASA TIP FAKULTESI, ISTANBUL UNIVERSITES],-CERRAHPASA
o 2 CERRAHPASA TIP FAKULTESI, ISTANBUL UNIVERSITESI,-CERRAHPASA
3 NEFROLOJI BILiM DALI, I¢ HASTALIKLARI ANABILIM DALI, CERRAHPASA TIP FAKULTESI, ISTANBUL UNIVERSITES],-CERRAHPASA

Amacg

Sarkopeni iskelet kasi kuitlesi, glici ve fonksiyonunun istemsiz kaybi olarak tanimlanir ve ileri yas ile iliskilidir. Ancak, kronik bobrek hastaligi olan hastalarda
daha geng yaslarda da sarkopeni goriilebilmektedir. Bobrek nakil alicilarinda sarkopeni varligi cok az sayida ¢alismada incelenmis olmakla birlikte, bircogunda
tanimlamada standardizasyon eksikligi sebebiyle tamamlanamamistir. Avrupa Yaslilarda Sarkopeni Calisma Grubu (EWGSOP) tarafindan yakin zamanda yeni
bir sarkopeni tanimi 6nerilmistir (1). Bu calismada bobrek nakli alicilarinda sarkopeni sikligi ve sarkopeninin olasi sebeplerinin incelenmesi amaclandi.

Yontem

Cerrahpasa Tip Fakdltesi nefroloji kliniginde ayaktan diizenli takip edilmekte olan 18 yas tisti bobrek nakli alicilari, aralik 2021 siiresince incelendi. Has-
talarin kas glicli; dinamometre (Saehan DHD-1, dijital versiyon, Giiney Kore) kullanilarak el sikma testi ile ve 5 defa otur kalk testi ile 6l¢tildi. Apendikiler
iskelet kas kiitlesi, biyoimpedans analizi (BIA 450 bioimpedance analyzer, Biodynamics corp., Shoreline, WA, USA) kullanilarak Sergi formili ile 6l¢uldi.
Son olarak, 2 dakika y(riime testi ile fiziksel performans 6l¢lldi. Olasi sarkopeni, azalmis kas giici olarak tanimlandi. Sarkopeni teshisi ise son EWGSOP
kriterlerine uygun sekilde, olasi sarkopeni hastalarinda azalmis kas kiitlesi miktari ile konuldu. Klinik ve laboratuar bilgileri hasta dosyalarindan incelendi.

Bulgular

Toplamda 93 (yas: 59+ 1.4, erkek: %58.1) hasta calismaya dahil edildi. Hastalarin %15'i kadaverik nakilli idi. Olasi sarkopeni 31 (%33.3) hastada tespit
edildi ve bunlarin 14 (%15) tanesine sarkopeni teshisi konuldu. Diyabetes mellitus ve dusiik alblimin seviyesi olasi sarkopeni iliskili bulundu. (sira-
styla p=0.01, p=0.015) (Tablo 1) Ayni zamanda sarkopeninin kadaverik nakilli hastalarda anlamli olarak daha sik oldugu gérildii.( p=0.02) (Tablo 2)

Sonug
Klinigimizde takip edilen nispeten geng bébrek nakli alicilarinda olasi sarkopeni ve sarkopeninin olduk¢a yaygin oldugu goriildi. Bobrek nakli
alicilarinda, 6zellikle kadaverik nakilli hastalarda sarkopeni icin aktif tarama yapilmalidir.

Table 1. Olasi Sarkopeni Hastalarinda Klinik ve Laboratuvar Verileri

Olasi sarkopeni hastalar Olasi sarkopeni olmayan hastalar
Parametereler p
(n=31) (n=62)
Yas (yil) 46.20 £ 12.66 43.98 +£12.02 0.415
Cinsiyet, erkek, n (%) 20.0 (66.7) 35.0 (54.7) 0.407
Dondr Tipi, n (%)
Canh 23.0(76.7) 56.0 (88.9) 0.123
Kadeverik 7.0 (23.3) 7.0(11.1)
T lant q il 11.42+7.21 10.68 £ 10.73 0351
ransplantasyondan sonra gecen zaman (y .
P 4 Eh y 11.10 (1.81 — 26.44) 9.65 (0.04 - 68.25)
Diabetes mellitus, n (%) 10.0 (40.0) 8.0 (14.0) 0.010
. 1.79+ 1.11 1.39+0.55
Kreatinin, mg/dL 0.178
1.37(0.70 - 5.90) 1.26 (0.49 - 3.63)
58.40 +22.03 58.17 £29.35
*GFH, mg/dL/1.73 m? 0.137
54.82(27.70 - 138.81) 56.07 (8.81 - 174.88)
) o 61.40 +30.38 63.46 + 22.85
24 saat idrar kreatinini, mg 0.447
61.0 (19.0 - 145.0) 63.0(18.0 - 113.0)
Hemoglobin, g/dL 12.08 £1.79 12.67 £1.88 0.149
X 442 +0.27 4.51+0.57
Albumin, g/dL 0.015
445 (3.80-4.92) 4.61(1.0-5.25)
3.05+2.90 4.06 £ 5.34
CRP, mg/L 0.559
2.17 (0.27 - 11.90) 2.09 (0.01 - 30.0)

*GFH: Tahmini glomerdiler filtrasyon hizi
Veriler ortalama + standart sapma, median (min-max) olarak bildirilmistir




Table 2. Sarkopeni Hastalarinda Klinik ve Laboratuar Verileri

Sarkopenisi Olan Hastalar

Sarkopenisi Olmayan Hastalar

1.76 (0.40 - 8.81)

2.11 (0.01 - 30.0)

Parametereler (n=14) (n=79) p
Yas (yil) 47.21£13.25 4427 +£12.12 0.412
Cinsiyet, erkek, n (%) 11.0 (78.6) 43.0 (54.4) 0.141
Donér Tipi, n (%)
Canl 9.0 (64.3) 69.0 (88.5) 0.020
Kadeverik 5.0(35.7) 9.0(11.5) :
10.57 £6.20 10.87 £10.25
Transplantasyondan sonra gecen zaman (yil) 1038 (2.67 - 26.42) 9.99 (0.04 - 68.25) 0.739
Diabetes mellitus, n (%) 4.0 (36.4) 13.0(18.6) 0.178
. 1.69 +1.28 1.47 £ 0.64
Kreatinin, mg/dL 1.30 (0.70 - 5.90) 1.29 (0.49 - 3.70) 0.847
60.88 +32.47 58.26 + 25.98
* 2
GFH, mg/dL/1.73 m 55.80 (8.81 - 148.54) 55.52 (14.21 - 174.88) 0.110
24 saat idrar kreatinini, mg 61.57 +38.04 63.57 +22.36 0.787
Hemoglobin, g/dL 12.70 +1.37 12.50+ 1.89 0.705
. 447 £0.24 448 +0.53
Albumin, g/dL 445(4.14-492) 452(1.0-525) 0.367
CRP, mg/L 2.95+2.67 3.89+5.01 0.739

*GFH: Tahmini glomerdler filtrasyon hizi

Veriler ortalama + standart sapma, median (min-max) olarak bildirilmistir

Referanslar

1. Cruz-Jentoft, A. J,, Bahat, G., Bauer, J.,, Boirie, Y., Bruyére, O., Cederholm, T. et al. Sarcopenia: revised European consensus on definition and
diagnosis. Age and ageing. 2019;48(1): 16-31.




S 04
BOBREK NAKLINDE INDUKSIYON TEDAViSi OLARAK ATG VE BASILiXiMAB
ALAN HASTALARININ ETKINLIK VE GUVENLIKLERININ KARSILASTIRILMASI

0ZGE SONMEZ', CEBRAIL KARACA?, SEYDA GUL OZCAN" SINAN TRABULUS?2, NURHAN SEYAHI?

1IC HASTALIKLARI ANABILIM DALI, CERRAHPASA TIP FAKULTESI, ISTANBUL UN\VERSITE§i-CERRAHPA$A
2 NEFROLOJI BILIM DALLI, IC HASTALIKLARI ANABILIM DALI, CERRAHPASA TIP FAKULTESI, ISTANBUL UNIVERSITESI-CERRAHPASA

Amacg

Bobrek naklinde indliksiyon tedavisi akut rejeksiyon ve gecikmis graft fonksiyonunda azalma ile iliskilidir. Ancak, yogun immunsupresif tedavi en-
feksiyon gibi istenmeyen yan etkilere sebep olabilir. Bu calismada indiiksiyon tedavisi kapsaminda anti-timosit globulin (ATG) ve basiliximab alan
hastalarda birinci yildaki ilag etkinlik ve gtivenliklerinin karsilastirmasi amagladi.

Yontem

Cerrahpasa Tip fakiltesinde son 10 yilda yapilan canl ve kadaverik nakiller, geriye doniik olarak hasta dosyalari ve hastane otomasyon sisteminden
incelendi. Hastalarin yasi, cinsiyeti, viicut kitle indeksi, diyaliz tipi ve siiresi, primer hastaligi, mismatch sayisi ve panel reaktif antikor seviyesi(pra)
degerlendirildi. Ayni zamanda hastalarin nakil sonrasi bir yil icindeki 6lim, gecikmis fonksiyon kaybi, hastaneden tabuculuk sirasindaki ve bir yil
sonundaki kreatinin dlzeyi, rejeksiyon varligi ve ilk yildaki CMV, BK ve bakteriyal enfeksiyon durumu incelendi. Gecikmis graft fonksiyonu nakil
sonrasi gecici bir stire diyaliz ihtiyaci olarak tanimlanirken, graft kaybi renal replasman tedavilerinden birinin baslanmasi ya da alicinin 6limi ola-
rak tanimlandi. Hastanede bir giinden fazla kalinmasi hastane yatisi olarak kabul edildi. PCR ile 1000 kopya/ng ve lizerinde CMV DNA saptanmasi,
CMV enfeksiyonu; PCR ile kanda 1000'den fazla kopya BK DNA saptanmasi, BK viremisi ve idrarda PCR ile 25 milyondan fazla BK DNA saptanmasi,
BK viririsi olarak kabul edildi.

Bulgular

Toplamda 110 hasta (erkek: %56, yas: 40+14) bu calismaya dahil edildi. 53 hastada ATG ve 57 hastada basiliximab kullaniimisti. Her iki grup has-
tanin nakil dncesi bilgileri Tablo 1'de gosterildi. ATG alan hastalarin yas ortalamasi ileri olmakla birlikte her iki gruptaki cinsiyet dagihmi benzerdi.
Kadaverik nakilli hastalarda ATG daha sik kullaniimisti. Diyaliz siresi, gecikmis graft fonksiyonu ve taburculuk esnasindaki kreatinin, ATG alan
grupta basiliksimab alan gruba gore daha ytiksekti. Hastanede yatis stresi ve PRA pozitifligi her iki grupta benzerdi. Takip parametreleri degerlen-
dirildiginde, ATG alan gruptaki hastalarin bakteriyel enfeksiyon orani basiliximab alan hasta grubuna gére sinirda yiiksekti (Tablo 2). Bunun diginda
anlamliistatistiksel farklilik saptanmadi. Hastanede kalis sikhigi ve glomeruler filtrasyon hizi dlizeyi agisindan iki grup arasinda farklilik saptanmadi.

Sonug
ATG kadaverik nakillerde daha sik kullaniimasina ragmen, ATG alan hastalarda enfeksiyon riski, rejeksiyon sikligi ve greft kaybinda artis saptanma-
mistir.

Table 1: Hasta gruplarinin nakil 6ncesi demografik ve klinik degerleri

Parametre ATG Basiliximab P degeri
Yas 43,7+13.3 36.7+14.4 0.007
Cinsiyet (erkek) %36 %36 0.059
Dondr Tipi %25 %57 <0.0001
(canli donor)
Diyaliz stiresi 79.7476.7 8+14.9 <0.0001
(ay)
Hastanede kalis suiresi (giin) 22.3%+11 20.1+14.6 0.074
Taburculuk esnasindaki kreatinin 137405 1.2940.9 0.049
(mg/dl)
PRA pozitifligi %6 %1 0.054
Gecikmis graft fonksiyonu %12 % <0.0001




Tablo 2: Takip Parametreleri

ATG Basiliximab P degeri
0-1ay
CMV Enfeksiyonu %0 %0 NA
BK virtirisi %0 %0 NA
BK viremisi %0 %0 NA
Bakteriyel Enfeksiyon %11 %12 0.969
2-6 ay
CMV Enfeksiyonu %3 %1 0.35
BK virtrisi %2 %3 1
BK viremisi %2 %3 1
Bakteriyel Enfeksiyon %26 %21 0.196
6-12 ay
CMV Enfeksiyonu %2 %10 0.608
BK virurisi %6 %5 0.656
BK viremisi %4 %3 0.709
Bakteriyel Enfeksiyon %20 %12 0.054
Birinci yil sonu
Hastane yatis siklig %35 %40 0.113
SBL']r::;'(;ﬂﬁ‘;‘k' hastanede kalis 13.1£139 7.8+10 0.066
GFH (ml/dk/1.73 m?) 107.4 £22.7 111.5+27.3 0.974

GFH: Tahmini glomeruler filtrasyon hizi




S 05
KRONiIK BOBREK HASTALIGINDA NONSTEROIDANTIINFLAMATUAR
ILACLARIN KULLANIMI ; GERCEKTEN KACINIYOR MUYUZ?

SIBEL GULCICEK
iISTANBUL EGITiM VE ARASTIRMA HASTANESI, NEFROLOJI KLIiNiGi, ISTANBUL

Amag: Kronik bobrek hastaliginin (KBH) tiim evrelerinde agri yaygindir ancak gtivenli tedavi secenekleri tanimlanmamistir. Nonsteroidantiinflama-
tuar ilaclarin (NSAII) bébrek tizerinde kétii etkileri olmasina ragmen recete edilme ve kullanilma sikligi fazla oldugu bilinmektedir. Calismamizda
KBH olan hastalarda NSAIi kullanim sikhigi ve etki eden faktérleri belirlemeyi amacladik.

Yéntem: Calismamiza nefroloji polikliniginde en az 12 aydir takipli olan hastalar alindi. Hastalarin son 1 yil icindeki NSAI ilag kullanimi sorgulandi.
Hastalarin fizik muayene bulgulari, eslik eden hastaliklari, kullandidi ilaglar ve laboratuvar sonuglari kayit edildi.

Bulgular : 136 hasta (76 erkek, 60 kadin) calismaya alindl. Yas ortalamasi 65,8 £11,6 idi. Calismaya alinan hastalarin genel 6zellikleri Tabo 1 de
gérilmektedir. Hastalarin son 1 yil icinde en az 1 kez NSAIi kullanimi %60 (82hasta) idi. Hastalarin daha cok (n=51) kas iskelet agrisi (%62) nede-
niyle NSAIi kullandigi ve daha siklikla aile hekimince ( n=59 ,%71) recete edildigi belirlendi. NSAIi kullanan ve kullanmayan hastalar arasinda
yas, cinsiyet, vucut kitle indeksi, diyabet siklig, hipertansiyon sikligi ve kanser varligi acisindan ilgili anlaml fark yoktu. Yine . NSAIi kullanan ve
kullanmayan hastalar arasinda kreatinin degisimi ve eGFR degisimi acisindan fark yoktu. Fakat bazal kreatinin ve eGFR degerleri ile NSAIi kullanimi
arasinda anlamli fark bulundu. NSAIi kullanmayan hastalarda kreatinin yiiksek ve egfr anlamli oranda dustikti (Tablo 2).

Sonug: KBH olan hastalarda NSAIi kullanimi siktir . KBH kullanimi agisindan hekim ve hasta bilinglendirilmesi dnemlidir.

Tablo1. Hastalarin genel 6zellikleri

Yas (yil) 65,8+11,6 (24-86)
Cinsiyet(erkek , %) %56 (n=76)

Boy (cm) 160,0 £ 9,1 (141-185)
Agirhk (kg) 79,4+15,3 (50-142)
BMi (kg/m2) 30,5+5,9 (21-62)
Diyabetes mellitus %46 (N=63)
Hipertansiyon %91 (n=125)
Kreatinin (mg/d) 1,240,525 (1-7,2)
eGFR (ml/dk) 61,01+£24,09 (11-135)

Tablo 2. NSAii kullanan ve kullanmayan hastalarin karsilastiriimasi

NSAIi kullanan NSAIi kullanmayan

(n=82) (n=54) P
yas 64,0£11,5 65,8+ 11,9 -
Cinsiyet E 46 30 -
Diyabetes mellitus 42 21 -
Hipertansiyion 79 47 -
Kanser varligi 8 3 -
Bazal kreatinin 1,23+0,5 1,39+ 0,555 0,018
Bazal eGFR 64,4+ 24,3 55,8+229 0,027
glincel kreatinin 1,44+0,69 1,56+0,79 -
glincel eGFR 56,7+25,7 50,9+21,1 -




S06
COVID-19 PANDEMIiSi SURECINDE PULMONER HIPERTANSIYON
HASTALARININ DUNYA SAGLIK ORGUTU YASAM KALITESI ANKETI iLE
DEGERLENDIRILMESI

SENA SERT SEKERCI
DR. SIYAMi ERSEK GOGUS KALP VE DAMAR CERRAHISI HASTANESI

Amag:

SARS-CoV-2 virlistiniin neden oldugu COVID-19 hastaligi Aralik 2019'da Cin’in Wuhan kentinde ortaya ciktiktan kisa stire sonra tiim diinyayi etkisi
altina almis Mart 2020'de pandemi seviyesine ulasmistir. Asi ve spesifik tedavilerin halihazirda mevcut olmadigi pandeminin ilk donemlerinde
COVID-19 hastaligi saglik sisteminin lizerinde inanilmaz bir yiik olusturmus ve global ¢capta olumsuz bir etkiye neden olarak bireylerin COVID-19
disi nedenlerle saglk hizmeti almasina engel teskil edecek bir durum yaratmistir.

Pandemiye dair ilk gdzlemlerimiz hastaligin komorbid hastaliklari bulunan ileri yas, altta yatan kalp ve akciger hastaligina sahip bireylerde daha
fatal seyirli oldugu yoniinde sekillenmistir. Bu bilgiler 1siginda, kalp ve akcigerin es zamanli etkilendigi frajil hasta poptlasyonunu olusturan pul-
moner hipertansiyon (PH) hastalarinin elektif ayaktan hasta poliklinik kontrolleri pandeminin baslangic stirecinde hastalari pandeminin olumsuz
etkilerinden korumak amacli telefonla yapilan vizitlere donsttriimdstar. Saglik hizmetlerinin uzaktan yurattldigi bu donemde yapilan telefon
vizitleri esnasinda hastalara semptomlari, ilaglara erisim durumlari, mimkiin olan hastalardan (tansiyon, nabiz, satiirasyon vb. parametrelerin
takibini yapabilen hastalardan) glincel vital bulgular, fonksiyonel siniflari ve bunlarin yanisira bu stirecteki yasam kalitelerini gdsteren 26 soruluk
yasam kalitesi anketi (YKA) ile pandemiye yakalanip yakalanmadiklari sorgulamasi yapilmistir. Bu dokiimanda PH hastalarinin uzaktan takibinin
yapildigi bu siiregteki seyirleri, COVID-19'a yakalanma ylzdeleri, yakalananlarin seyri ve bu slrecteki yasam kalitelerinin ne oldugu sunulacaktir.

Yontem:

Calisma 75 PH hastasi ile yapilan kesitsel bir calisma olup yas, cinsiyet, hastaligin suresi gibi bilgileri iceren demografik veri toplanmistir. YKA, Dln-
ya Saglik Orgiitiiniin belirledigi 26 soruluk kisa versiyon (WHOQOL-BREF) ile yapilmistir. Calismanin primer sonlanim noktasi; YKA'nin 4 adet temel
ilgi alani olan fiziksel saglik ( gtinlik aktivite, agr , uyku, calisabilme kapasitesi vb.), psikolojik saglik ( viicut algisi, distince, 6grenme, hafiza, kon-
santrasyon vb.), sosyal iliskiler ( kisisel iliskiler, sosyal destek, sekstel aktivite vb.), cevresel etkiler ( finansal kaynaklar, bagimsizlik, gtivenlik, saghk
kaynaklarina erisim vb.) alanlar ile genel degerlendirmeyi saglayan 2 temel 6ge (genel itibariyle yasam kalitesi ve saglik algisi) olarak belirlenmistir.
Hastalar sorulara cevap verirken son 2 haftalik siireci degerlendirmektedirler. ilk soruda hastalar genis kapsamli olarak yasam kalitesi sorgulama-
sini, 2. soruda ise sahsin genel saglik durumunu nasil algiliyor oldugu sorgulanmaktadir. 26 sorudan olusan bu YKA Likert skalasina gore 1'den 5’e
kadar siralandiriimistir (1: katilmiyorum / hig iken 5: tamamen katiliyorum / herzaman). 5 en pozitif sonuclarin oldugu 1 ise en zayif cavabi gosterir
nitelikte olup her bir alan kendi icerisinde toplanarak ham puanlara ulasilir. Bu ham puanlar ardindan transformasyon formuilii ile 0-100'llk skalaya
dondstiralir. Yiksek YKA sonuglari daha iyi bir yasam kalitesini destekler niteliktedir. Sosyodemografik faktorler ile skorlar bagimsiz t testi ile iki
yonli karsilastirma yapilmig, coklu lineer regresyon analizi yasam kalitesi skorunun bagimsiz prediktorleri arastinimistir. YKA disinda telefon vizi-
tinde hastalarin herhangi bir denen veya COVID-19'a bagh hastaneye basvuru dykiilerinin olup olmadig, yatis gerceklestiyse nedeni ve hastanede
kahs sureleri, aldiklari tedavi ve asi (BCG, pndnomok, mevsimsel influenza) dykileri sorgulanmistir. Yapilan gézlemsel saha arastirmasi icin gerekli
etik kurul onami saglik bakanligindan edinilmistir. Veriler SPSS-.22 istatistik yazilim programi kullanilarak incelenmistir.

Sonuglar:
Katilimcilarin sosyodemografik 6zellikleri

Calisma kapsaminda incelenen 75 hastanin PH alt gruplarina gére dagilimi su sekildedir; A total %38.6 (n:29) idiyopatik pulmoner arteryel hiper-
tansiyon (IPAH); %33 (n:1) ilag ve toksinlerin tetikledigi PH; %33.3 (n:25) bag doku hastaliklarina bagli PH (CTD-APAH); %6.6 (n:5) konjenital defekti
onarildiktan sonra ortaya ¢ikan PH; %20% (n:15) Eisenmenger fizyolojisindeki konjenital hastalardir (Tablo-1). Ortalama yas 53.54 + 15.02, hasta-
larin biylk cogunlugu evli (%60), iken %46.6'si malulen emekli, %58.6s! lise ve lizeri egitim seviyesine sahiptir. Hastalarin ortalama tani siiresi 3.7
yildir.

Yasam Kalitesi Skorlari

26 soruluk WHOQOL-BREF anketinin Cronbach alpha degeri PH hasta grubu icin glivenilir kabul edilebilir aralikta saptanmistir (0.892). Sirasiyla
anketin tiim alt basliklarinin Cronbach alpha degerleri verilmistir; fiziksel alan (0.926), psikolojik alan (0.871), sosyal alan (0.782), ve cevresel alan
(0.820).

Yasam kalitesi skorlari her bir alan icin sirasiyla; fiziksel alan (47.16+15.34), psikolojik alan (54.1+17.52), sosyal alan (46.3+£19.64), ve cevresel alan
(45.9+17.79) (Tablo-2). Geng yas ve evli olmak sosyal iliskiler basliginin skorlamasinda olumlu etki géstermekte iken (p=0.012, p=0.005 ), calismakta




olan kisiler cevresel etkiler yoniinden olumlu etkiler almistir (p=0.027). Herhangi bir ise sahip olmayan kisilerin tim skorlamalarda diger hastalara

kiyasla olumsuz etkilendigi g6zlemlenmistir (p<0.05). Genel yasam kalitesinin en 6nemli belirleyicilerinden biri kot fonksiyonel sinifa sahip olmak
olarak g6zlemlenmistir (p<0.05). Kadin-erkek cinsiyet arasinda fark gézlemlenmemistir.

Hastalara iliskin ikincil sorgulama ise COVID-19 nedeni ile hastahaneye basvurularina iliskin yapilmistir. 24 hastanin COVID sliphesiyle hastahaneye
basvurdugu 6grenilmistir. 4 hasta PCR (+) olarak tespit edilmis, 2 hastanin yogun bakim ihtiyaci olmustur. Geri kalan 2 hasta ise siki servis takipleri
sonrasi eksterne edilebilmistir. COVID nedenli herhangi bir mortalite izlenmemistir. 9 hasta ise PH seyrinde kotiilesmesi nedeni ile interne edilmis-
tir. 1 hastada iv. Prostasiklin analoguna gecis yapilmasi gerekmistir. Hastalarin 68%'i ayni fonksiyonel sinifta seyretmis ve medikal tedavilerinde de-
gisiklik yapilmamistir. Tum hastalar saglik bakanhginin politikasi geregdi ilaglara erisimde herhangi bir sikinti yasamamis hastaneye gelmeye gerek
kalmaksizin eczanelerden ilaglarini temin edebilmislerdir. %65 hasta self-izolasyon kurallarina kati bicimde uyum gostermis fakat bu kisitlanma
hastalarin psikoloji Uizerinde depresif ve umutsuz bir atmosfer yaratmistir.

Sonug:

Pulmoner hipertansiyon hastalarinin COVID-19 pandemisi siiresince hesaplanan yasam kalitesi 6l¢eklerinin 4 ana bashkta da disuk oldugu goz-
lemlenmistir. Yas, medeni durum, disuik gelir diizeyi ve hemodiyaliz, 1 veya daha fazla baslik Gizerinde olumsuz etki gésteren bagimsiz prediktorler
olarak degerlendirilmistir. Kot fonksiyonel sinifa sahip olmak genel yasam kalitesinin olumsuz etkilenmesine neden olan en 6nemli etmen olarak
go6zlemlenmistir

Tablo-1: Katilimcilarin sosyodemografik 6zellikleri

Hasta sayisi n:75
Yas 53.54 + 15.02
Hasta tanist W 38.6% (n:29) idiyopatik PAH (IPAH);

1.33% (n:1) ilag ve toksinlere bagli PAH;

33.3% (n:25) bag doku hastaligina bagli PAH;

6.6% (n:5) Konjenital defekt onarimi sonrasi rezidiiel PAH;
20% (n:15) Eisenmenger sendromu.

Medeni durum Evli: 60% (n: 45)
Dul: 20% (n:15)
Bekar: 20% (n:15)

Egitim diizeyi Lise ve lizerinde egitim goren: 58,66% (n: 44)

ilkokul mezunu: 26,6% (n: 20)
Okur-yazar olmayan: 14,6% (n: 11)

Tablo-2: WHO QoL BREF Skorlari

WHO QoL BREF - ana bashklar | Skorlama puanlari cronbg:rt‘:t:ﬁ::l‘()dege"

Fiziksel saglik 47.16 15.34 7 0.926
Psikolojik saglk 54.1 17.52 6 0.871
Sosyal iliskiler 46.3 19.64 3 0.782
Cevresel etkiler 45.9 17.79 8 0.820
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DISPNENIN NADIR BiR NEDENi: TiROID KANSERLERI iKi OLGU

YELiZ YAGIZ 6ZOGUL', CEM SULU? HANDE MEFKURE 0ZKAYA?, MUSTAFA SAIT GONEN?

]iSTANBUL UNIVERSITESI-CERRAHPASA CERRAHPASATIP FAKULTESI iC HASTALIKLARI ANA BiLiM DALI,ISTANBUL
2ISTANBUL UNIVERSITESI-CERRAHPASA CERRAHPASA TIP FAKULTESI ENDOKRINOLOJI, METABOLIZMA VE DIYABET BILIM DALI, ISTANBUL

1. Amag

Dev tiroid timori; boyutu 100 mm(milimetre)'den biyiik, agirligi 500 gramin lizerinde, tist ucu mandibular aciya uzanan, alt ucu sternuma uzanan
herhangi bir tiroid timori olarak tanimlanir. Hastalar genellikle dispne, ortopne ve disfaji gibi basi semptomlari ile bagvuracagi gibi asemptomatik
de olabilirler. Bu vaka serisinde, basi semptomlari ile hastaneye basvuran ve mediasten invazyonu ile seyreden papiller tiroid kanseri tespit edilen
iki hasta sunulmustur.

2, Olgu Sunumu

2.1.0Olgu-1

47 yasinda bilinen kronik bir hastaligi olmayan erkek hasta, g6gis agrisi ve nefes darligi sikayeti ile bagvurdugu klinikte cekilen toraks BT(bilgisa-
yarli tomografisi)’de mediastende paratrakealde 40x25x48 mm, tiroid nodiilii ile es dansitede, kalsifiye konglemere lenfadenopati kitlesi izlenmesi
ve Boyun BT'de tiroid sag lobdan baslayip toraks icine brakiosefalik trunk ve innominate ven arasina uzanan, trakeayi sola deplase eden konglo-
mere lenfadenopati tespit edilmesi lizerine hastanemize bagvurdu.

Soy ge¢misinde; kardesinde lenfoma ve dayisinda larenks kanseri 6ykileri mevcuttu. Fizik muayenede bilateral tiromegali ve sagda fikse tiroid no-
diili disinda patoloji yoktu. PET/BT(pozitron emisyon tomografisi)'de; tiroid sag lobda yogun FDG( F-18 fluoro-2-deoksi-glikoz ) tutulumu, boyun-
da ve mediastende metastatik lenf nodlari tespit edildi. Kalsitonin <2, tiroglobulin diizeyi 20000 olan hastanin sag servikal lenfadenopati ve tiroid
sag lobu ince igne aspirasyon biyopsisinde papiller tiroid karsinomu tespit edildi. Plonjan guatr nedeni ile sternotomi ve total tiroidektomi-bilate-
ral boyun diseksiyonu-santral boyun diseksiyonu operasyonu yapildi. Patolojisinde sag lobda damar,lenfatik ve vokal ekstratiroidal yayillim izlenen
41 mm klasik tip papiller karsinom tespit edilen hastada 6/7 lenf diigiimiinde metastaz ve perinodal yag doku invazyonu mevcuttu. Ekstratiroidal
yayilimi ve lenf notu metastazi mevcut diferansiye tiroid kanseri olmasi nedeni ile 100 mCi (milicurie) radyoaktif iyot tedavisi uygulandi.

2.2.Olgu-2

58 yasinda kadin hasta, sekiz aydir giderek artan boyun sisligi olmasi izerine hastanemize basvurdu. Ozgecmisinde hipertansiyon ve diyabet
mellitus tanilart mevcuttu, memleketi Rize olan hastanin soy ge¢misinde kardeslerinde guatr disinda anlamli 6zellik yoktu. Sistem sorgulamasinda
ortopne tespit edildi. Fizik muayenede tiroidde multiple nodiiler lezyonlar ve bilateral evre 3 tiromegali disinda ek bir patolojik bulgu saptanma-
di. Tiroid ultrasonunda her iki lobu butunuyle dolduran kaba kalsifikasyonlar ve kistik dejenerasyonlar barindiran ¢ok sayida noddl tespit edildi.
Toraks BT anjiografide; Tiroid sol lobtan baslayan posteriorda orofarenks seviyesine, inferiorda mediastinum giris diizeyine kadar uzanan, her iki
sternocleidomastoideus kasini, ana karotis arteri ve juguler veni deplase eden, trakeayi deplase edip daraltan lobiile konturlu kitlesel lezyon iz-
lendi. Endoskopik muayenede sag ve sol 1,2,3,4 ve 1,2,3,4,5 seviyelerine uzanan sert fikse kitlesel lezyonun larenks posterior duvarinda kitle basisi
tespit edildi. Boyun MR (manyetik rezonans gériintiileme) incelemesinde; tiroid sol lobundan kaynaklanan 128x72 mm heterojen orta intenste
kitle lezyonu paravertebral ve cevre muskuler yapilarda invazyon géstermekteydi. ince igne aspirasyon biyopsisinde papiller karsinom tespit edi-
len hastaya total tiroidektomi yapildi.Patolojisinde sol lob yerlesimli solid trabekiiler insiiler patern gosteren az diferansiye tiroid karsinomu, sag
lob yerlesimli papiller mikrokarsinom tespit edildi. Kitlenin dev boyutlu olmasi ve ekstratiroidal yayillim géstermesi sebebi ile 150 mCi radyoaktif
iyot tedavisi planlandi.




3.Sonug

Olgu serimizde, basi semptomlari gelisene kadar asemptomatik mediasten invazyonu bulunan tiroid kanseri vakalari sunulmustur.Tiroid timor-
lerin yavas olabilen progresyon siireci nedeni ile uzun siireli hasta hikayeleri gézlenmektedir. Dev tiroid timori sikligi, gelisen goriintiileme tek-
nikleri, yetkin biyopsi uygulamalari ile giderek azalmakla birlikte akilda tutulmalidir. Hastalardaki basi semptomlarinin ana tedavisi kiigik boyutlu
timorlere gore daha fazla komplikasyon gelisme ihtimaline ragmen cerrahidir. Dev tiroid papiller kanseri olan kadin olgunun yasadigi yer radyas-
yon etkilerinin devam ettigini ve iyot eksikliginin etkilerini, erkek vakada ise ailedeki bas boyun tiimor yatkinliginin tiroid bezi malignite oranini
da arttirabilecegini disiindiirmektedir. Dev tiroid timorlerinde ekstratiroidal yayihm, lenf nodu pozitifligi ve postoperatif rezidi kalma riski daha
yuksek oldugundan radyoaktif iyot tedavisine daha sik ihtiya¢ duyulmasina sebep olabilmektedir.
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Amag:
Ullitrasonografi (USG) esliginde tiroid ince igne aspirasyon biyopsisi (IIAB) endokrinoloji uzmanlik egitiminin énemli bir parcasidir. Bu calismada
uzmanlik egitimi siiresince bir bireyin tiroid liAB islemine ait kazandigi deneyimin kisacasi 6grenme egrisinin ortaya konulmasi amaclanmistir.

Yontem:

Temmuz 2018 - Kasim 2021 tarihleri arasinda Cerrahpasa Tip Fakiiltesi, Endokrinoloji Bilim Dal’'nda uzmanlik egitimi gérmis bir bireyin temel tiro-
id USG egitimiilk i¢ ay gerceklestirildi. Takip eden alti aylik stirede bir uzman tarafindan geceklestirilen iiAB islemi baslangicta sadece gézlemlendi,
daha sonralari ise uzman ve egitim alan birey tarafindan tek noddle sirali girisimler gerceklestirildi. Geriye kalan uzmanlik suresi boyunca bireyin
tek basina yapmis oldugu tiroid 1iAB islemlerinin tamami bu calismada ele alindi. Tim iiAB islemleri USG esliginde, bir sitopatologun hasta basi
hizli degerlendirmesi (Rapid on-site evaluation: ROSE) ile gerceklestirildi. ilk olarak islem uygulanan toplam nodiil ve girisim sayisi, nodiillerin ult-
rasonografik 6zellikleri ve Bethesda sistemine gore patolojik siniflandirmasi ortaya konuldu. Ayrica, kronolojik islem sirasina gore uzmanlik egitimi
ardisik ¢ doneme ayrildi, yetersiz 6rnekleme oranlari, girisim sayisi ve sikligindaki degisim incelendi.

Bulgular:

iki yiiz iki hastada toplamda 241 nodiil 6rneklendi. Toplam gerceklestirilen girisim sayisi ise 537 idi. islem yapilan hastalarin %71.8'i kadind\. Sadece
bir noduliine islem yapilanlarin sayisi 166, iki nodiiliine islem yapilanlarin sayisi 34 iken; birer kisinin ise ti¢ ve dort nodiilii rneklendi. Noddller
ultrasonografik olarak degerlendirildiginde; 127'si (%52,7) sag lob, 101i (%41,9) sol lob ve 13 tanesi ise istmusta yerlesikti. Ortalama noddl boyutu
19,3 + 8,8 mm iken; %60,6's1 10-19 mm araliginda idi. Solid yapida olanlar %90,5'ini olustururken; %66,8'i hipoekoik karaktere sahipti. On-arka cap
yani vertikal boyut artisi %7,1; sinir diizensizligi %21,6; mikrokalsifikasyon varligi %24,4 ve internal kanlanma %29,4 oraninda saptandi. Bethesda
sistemine gore noddillerin patolojik siniflandiriimasi Tablo 1'de gosterilmistir. Egitim donemlerinden bagimsiz genel olarak median girisim sayisi 2
(min-max:1-4) iken; toplamda 38 (%15,8) nodiil yetersiz 6rneklenmisti.

Uzmanlik egitimi ardisik Gi¢ doneme ayrilarak degerlendirildiginde, bir nodiile uygulanan girisim sayisi ve sikligi dénemler arasinda anlamli olarak
farkliydi (p<0,001). ilk dénemde ti¢ kez girisim yapilan nodiil orani %58 iken tek girisim ile sonlandirilan islem olmamisti. Aksine son egitim déne-
minde ise U¢ kez girisim gereken nodiil orani %22,5'e gerilerken; tek girisim orani %45 olarak saptandi. Diger yandan, her bir dénem icin median
girisim sayisi ise sirastyla; 3 (min-max:2-3), 2 (min-max:1-4) ve 2 (min-max:1-3) idi. Yetersiz 6rnekleme oranlari ise; ilk dénem %18,5, ikinci donem
%15 ve son donem %13,8 olarak saptandi.

Sonug:

Calismamizda, zamanla girisim sayisi ve yetersiz 6rnekleme oranlarinin belirgin olarak azalp literatiirle uyumlu 6ngdriilebilir degerlere ulastig
gérilmistiir. Sonuc olarak, bireyin uzmanlik egitimi siiresince tiroid iiAB konusunda bilgi ve deneyiminin artarak 6grenme egrisinin olumlu yénde
sekillendigi s6ylenebilir.

Tablo 1. Bethesda sistemine gore nodidillerin patolojik siniflandiriimasi

Kategori n (%)
Tanisal olmayan - Yetersiz materyal 38(15,8)
Benign - Adenomatoid nodill 171 (71)
Onemi Belirsiz Atipi (AUS) / Folikiiler Lezyon (FL-US) 15 (6,2)
Folikiiler Neoplazm (FN) / FN Stphesi (+ Hurtle hiicreli) 4(1,7)
Malignite Stiphesi 1(0,4)

Malign - Papiller Tiroid Kanseri 12 (5)
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Giris:

Tiroid follikiil epitelinden kdken alan karsinomlar; tiroidin papiller karsinomu (PTC), folliktler karsinom (FTC) ve anaplastik karsinomdur. Tiroidin
papiller ve follikiiler karsinomlari iyi differansiye tiroid kanserleri olarak kabul edilmektedir. PTC, tiroid karsinomlarinin %75-80 ‘ini olusturmakla
birlikte otopsi serilerinin % 6'sinda tek; % 46'sinda multisentrik , % 14'inde nodal metastaz yapmis okkiilt mikropapiller karsinom (OMC) (1-10 mm)
saptanmistir (1). Kanser disi etiyolojilerle opere edilen hastalarda OMC sikligi kadinlarda %14,9 erkeklerde %24 diizeyindedir (2).

Amerikan Tiroid Dernegi ve Ulusal Kapsamli Kanser Agi, cok sayida klinik ve patolojik 6zellige dayanan risk siniflandirmasi ve miiteakip yonetim
icin Oneriler getirmistir. Patolojik 6zellikler arasinda tiroid karsinomunun tuiri ve alt tipi (varyant), invazyon ozellikleri, metastatik lenf nodlarinin
blyukligu ve ekstra nodal yayilim sayilabilir (3). WHO 2017 siniflamasina gore (Tablo 1) timériin histopatolojik 6zelliklerine gore 15 farkh varyanti
mevcut olup, bazilarinin ¢ok nadir goriilmesi nedeniyle tanida zorluklar yasanabilmektedir.

Bu olgu sunumunda birbirinden bagimsiz nadir gériilen 3 tiroid neoplazminin tani ve tedavisi sirasinda karsimiza ¢ikan zorluklan sizinle paylasacagiz.

Olgu:

73 yas kadin hasta multinoduler guatr (MNG) nedeniyle dis merkezde opere edilmis. Patoloji sonucunun “Tiroid papiller karsinom warthin
benzeri varyant” (6x2 mm), olarak rapor edilmesi Gizerine hastanemize ydnlendirilmis. Olgunun 6zge¢misinde kalp kapak hastaligi, osteoporoz
ve hipertansiyonu mevcuttu. Asetilsalisilik asit 100 mg 1x1, spironolakton 25 / hidroklorotiyazid 12,5 mg 1x1, denosumab, devit 10 damla/giin
kullanmaktaydi.

Postoperatif yapilan boyun ultrasonografisinde patolojik lenfadenopati (LAP) ya da niiks bulgulari saptanmadi. Postoperatif 1. ayda TSH: 1,179 ulU/
mL (0,41-6,8), TG: 2,12 ng/mL; AntiTG < 0,9 IU/mL idi.

Dis merkezden génderilen patoloji preparatlar hastanemiz patoloji laboratuvarinda tekrar incelendi.
Patoloji sonucu:

«  TUmor capi: 6x2 mm

«  Tumor lokalizasyonu: Sol lob

+ Histolojik tip: Papiller mikrokarsinom

«  Cerrahi sinir: Tumor cerrahi sinira bitisiktir
»  Lenfovaskuler invazyon: Goriilmedi

+  Perinéral invazyon: Gériilmedi

«  Tumor kapsul varligi: Gortilmedi

«  Kapstl invazyonu: Gorilmedi

«  Multisentrisite: Gortilmedi

«  Ekstratiroidal yayilim: Gortlmedi

Tumor disi tiroid dokusu:
Follikiiler nodiiler hastalik ve fokal lenfositik tiroidit,
Tiimor “warthin benzeri” paterndedir.

immiinhistokimyasal calismada neoplastik hiicrelerde HBME-1 (+), SK19 (-) sonug vermistir.

Olgu:

33 yasinda kadin hasta dis merkezde MNG nedeniyle opere edilmis. Dis merkezde yapilan histopatolojik inceleme sonucu: ‘Sol lobda 2.5 cm'’lik
nodulden yapilan kesitlerde ince fibroz kapsul ile cevrelenen, genelde trabekiller halinde dizilim gosteren, iri-vezikile cekirdekli, hiperselliiler
ozellikte, arada hyalinize fibroz bantlar iceren neoplastik gelisim izlendi. Nikleuslarda seyrek psodoinklizyon ve yariklanma dikkat ¢ekti. Papiler
yap! mevcut degildir. Kapsil ve damar invazyonu saptanmadi. seklinde raporlanmisti.




Hastanin sistemik muayenesi dogaldi ve aktif sikdyeti yoktu. Yapilan postoperatif boyun USG'de patolojik LAP ya da rezidl timor dokusu
saptanmadi. Postoperatif 1. ayda TSH: 0,25 ulU/mL (0,41-6,8), TG: 3,8 ng/mL AntiTG < 0,9 IU/mL idi.

Hastanin patoloji preperatlari tekrar degerlendirilmek (izere hastanemiz patoloji laboratuvarinda incelemeye alindi: immiinhistokimyasal calisma-
da neoplastik hiicrelerde kollajen 4 trabekiilleri ayiran stromada (+), pax-8 (+), tiroglobulin (TG) (+), TTF-1 (+), HBME-1 (-), sinaptofizin (-), kromog-
ranin A (-)'tir. Ki-67 indeksi en yogun oldugu alanda %2-3'tur.

Taniyi kesinlestirmek amacli, ek inceleme olarak BRAF ve KRAS mutasyonlari caligildi ve her ikisi de negatif saptandi.
Patolojik tani:“Hyalinize trabekiiler timéor’ olarak kabul edildi.

Olgu:

59 yasinda erkek hasta,1 yildir nefes almakta zorluk, yutkunmada zorluk yakinmalariyla basvurmus. Gogis ve Kardiyoloji bélimleri tarafindan
bir 6zellik saptanmamis. 4 ay once ses kisikligi nedeniyle Kulak-Burun-Bogaz boélimiinde degerlendirilmis, vokal kord patolojisi saptanmayan
hastanin tiroid fonksiyon testlerinde bozukluk olmasi tizerine genel cerrahi bélimine yénlendirilmis. MNG saptanan hastaya dis merkezde total
tiroidektomi operasyonu uygulanmis.

Yine dis merkezde yapilan patolojik incelemede: “Olguda histomorfolojik 6zellikleri ile “papiller tiroid karsinomu folikiler varyant” kesin olarak
dislanamamis olup, tiroid patolojisi konusunda deneyimli bir merkezde konsdltasyonu onerilir.

Hastanin sistemik muayenesi dogaldi ve aktif sikayeti yoktu.

Patoloji sonucu:

Sag lobdaki 2,5 cm ¢apli nodilin ince fibréz septalarla ayriimis yuvalar halinde temsil edildigi goriilmektedir. Hiicrelerin biyiik cogunlugunun
seffaf sitoplazmali oldugu dikkati cekmistir. Nodiliin periferinde ve yer yer de icinde kolloid iceren tiroid follikiilleri izZlenmektedir. Bu nodiile uy-
gulanan immiinhistokimyasal calismada RCC diffiiz kuvvetli (+), PAX-8 (+), CD10 (-), kalsitonin (-), galektin 3 (-), SK19 fokal (+), HBME1 fokal (+)'tir.
Konsiiltasyon icin gonderilen immuinhistokimya preparatlarinda HBME1 (-), Galektin 3 (-), SK19 fokal (+), PANSK (+), SK7 (+), SK20 (-)'tir. Diffliz RCC
ve PAX-8 (+)'ligi ve histopatolojik morfoloji nedeniyle olguda renal hiicreli karsinom metastazi diistintlmustir. Klinik olarak renal hiicreli karsinom
metastazi dislandigi takdirde tanida primer tiroid papiller karsinomu distnalmelidir.

Patoloji raporunda RCC metastazi olabileceginin belirtilmesi Gizerine hastaya acil beyin- boyun-toraks- abdomen BT planlandi. Tomografi ¢cekimi-
nin kontrastli olup olmayacagi konusunda Radyoloji ve Uroloji ile gériisiildii. RCC 6n planda diistiniiliiyorsa kontrastli cekilmesinin fayda verecegi
distinildi. Tomografi sonucunda RCC ile uyumlu kitle saptanmadi. Diger viicut bolgelerinde de metastaz saptanmadi. Daha sonra Patoloji bola-
mi ile iletisime gecildi; hastanin metastatik lezyonu olmadigi, tiimor dokusunda ek inceleme yapilip yapilamayacadi soruldu.

Patolojik ikinci degerlendirme sonucu hazirlanan ek raporda: “Ek immuinhistokimyasal tetkikler yapilmis olup, neoplastik hiicrelerde TTF-1 (+), TG
zayif (+)'tir. Daha 6nce immuinhistokimyasal calismadaki RCC (+)'ligi nonspesifik olarak degerlendirilmistir. Lezyon “tiroid papiller karsinom seffaf
hicreli varyant” ile uyumlu bulunmustur.”

Postoperatif TSH: 2,35 Uiu/mL (0,41-6,8), TG: 0,32 ng/mL; AntiTG <0,9 IU/mL idi.
Hastaya radyoaktif iyot (RAI) tedavisi planlandi ancak hasta kontrast madde aldigi icin tedavi 10 hafta ertelendi.

Tartisma:
Tiroid papiller karsinom warthin benzeri varyant:

PTC’nin warthin benzeri varyanti (WLPTC), onkositik varyantin bir alt tipi oldugu diisiinilen nadir bir PTC varyantidir (4). ilk olarak 1995 yilinda Aple ve
ark. tarafindan tanimlanmistir (5). Bu morfolojik varyant, tiikliriik bezinin Warthin timdortini andiran belirgin lenfositik stroma ile papiller mimarinin farkh
ozelliklerine sahiptir. Papiller yapilar olusturan neoplastik hticreler papiller karsinomun tipik niikleer 6zelliklerine sahiptir. En dnemli histolojik 6zelligi,
psodoinkliizyonlar iceren hipokromazik cekirdeklere sahip onkositik 6zellikte neoplastik hiicrelerle ddseli, santral stromalarinda belirgin lenfositik infiltrat
bulunan papiller yapilardir (6). Klasik PTC ve WLPTC benzer bir biiylime paterni gostermesine ragmen, klasik varyantin papiller cekirdekleri lenfositlerin ve
plazma hcrelerinin belirgin infiltrasyonunu gostermez (7). WLPTC gorilme sikiliginin tim PTC arasinda %2 - %0,2 oldugu gosterilmistir (8,9). WLPTC'nin
timor hiicreleri bol eozinofilik sitoplazmaya sahip oldugundan, ayirici tani PTC'nin tall cell ve onkositik (Hurthle hiicreli) varyantlarini icerir.

WLPTC ortalama tani yasi 40-50 yaslar arasidir ve klasik PTC ile aralarinda multifokalite, ekstratiroidal yayihm, patolojik T evresi, lenf nodu metastazi
gibi prognostik 6zellikler agisindan fark yoktur (8).

Hyalinize Trabekiiler Tiimor:

Hyalinize trabekdiler timor (HTT), trabekiler biylime paterni ve belirgin intratrabekiiler - intertrabekuler hyalinizasyon ile karakterize follikiiler
hicre orijinli nadir bir “benign” tiroid neoplazmidir. Cok az olguda vaskdler ve kapstler invazyon izlenmis olup, bu durumda ‘hyalinize trabekiiler
karsinom’ olarak adlandirilir.




Genellikle yasamin 4-7. dekatlari arasinda ve kadinlarda daha sik gorliir (10). USG'de cogunlukla solid hipoekoik veya belirgin hipoekoik géziikmektedir
ve son bilgiler isiginda USG'de hipoekojenite disinda benign géziiken, ancak sitoloji sonucu PTC ile uyumlu gelen nodiillerde HTT saptanabilmektedir
(11). HTT genellikle cap1 2,5 cm veya daha az olan, homojen, sari-bronz bir kesit ylizeyi sunan, solid, iyi sinirli veya kapsulli bir lezyondur (12).

’

PTC'nin sitolojik tanisi, total tiroidektomi ve santral boyun diseksiyonu iceren agresif bir cerrahi tedavi gerektirdiginden, FNA tarafindan ‘benign
HTT ve ‘malign’ PTC arasindaki dogru ayrim, hastalarin dogru yonetimini saglayarak basit lobektomi ile hastanin iyilesmesi ve asirn tedaviden ka-
¢inmamiz acisindan énemlidir (12).

Tiroid papiller karsinom seffaf hiicreli varyant:

Seffaf hiicreli degisiklik hem benign hem de malign tiroid timérlerinde ortaya ¢ikabilir ve primer tiroid karsinomlarinin % 0.14-3.2'sinde (FTC'de
PTC'den daha sik) bu degisiklikler gorulebilir (13). Carcangiu ve ark. yaptiklari ¢alismada; 10 onkositik (Hurthle cell) timd&rde (8 malign ve 2 belir-
siz), 17 follikller timd&rde (2 malign, 8 belirsiz ve 7 benign), 7 PTC (5 follikiiler varyant ve 2 klasik tip) ve 4 indiferansiye karsinom olgusunda seffaf
hicreli degisiklik gozlemlemistir (14). Sitopatolojik incelemelerde TG boyamasinin degisken veya buyiik 6l¢iide negatif oldugu gosterilmistir. Ti-
morlerin tiroid kokenini dogrulamak icin TTF-1 ve PAX8 gibi nlikleer boyanmalarin 6nemi vurgulanmistir (15,16). Seffaf hiicre degisikligi hetero-
jendir ve gesitli hiicresel mekanizmalarla benign ve malign tiroid timorlerinde ortaya ¢iktigi gosterilmistir. Bu nedenle, seffaf hiicreliadenom veya
seffaf hiicreli karsinom; follikiiler adenom, follikiiler karsinom veya papiller karsinomdan ayri bir timér olarak kabul edilmemelidir. Bunun yerine,
seffaf hiicreli degisiklik, tiroid tiimoru icinde ayirt edilebilir bir bulgu olarak distindlmelidir.

Tiroid kanserlerinin az bilinen alt tipleri cogu zaman kafa karistirici olmaktadir. Ozellikle radyoaktif iyot tedavisinin bu hastalara verilip verilmeyecegi
konusunda hekimler zorlanmaktadir. Ayrica deneyimli patolog yoklugunda ¢ok yanhs kararlar alinabilmektedir. Olgu (tiroid papiller karsinom
warthin benzeri varyant) tiimorin radyolojik ve patolojik 6zellikleri ile diisiik riskli olmasi nedeniyle ATA kilavuzuna goére disik riskli olarak deger-
lendirilmis ve RAI verilmeden TSH: 0,5-2 arasi tutularak izlenmistir.

olgu yine tiimorin radyolojik ve patolojik 6zellikleri ile dUslk riskli olmasi nedeniyle ATA kilavuzuna goére disuk riskli olarak degerlendirilmis ve
RAI verilmeden TSH: 0,5-2 arasi tutularak izlenmistir.

olgunun patolojik incelemesinde izlenen seffaf hiicreli degisiklige ek olarak RCC antikorunun kuvvetli pozitif olmasi ve tiroide en sik metastaz ya-
pan tiimdrlerin basinda RCC gelmesi; bizi dncelikle bébrek timoriini dislamaya yénlendirdi. Ancak hastanin batin gériintlilemesinde RCC lehine
bir bulgu saptanmamasi lizerine preparat TTF-1 boyandi ve pozitif oldugu gorildu. Bu 6zellikleriyle hasta tiroid papiller karsinom seffaf hiicreli
varyant olarak kabul edildi. ATA kilavuzunda “PTC, seffaf hiicreli varyant” kategorisi bulunmamakta, ancak WHO 2017 Endokrin Organ Timorleri
kitabinda yer almaktadir. Patoloji Anabilim Dali WHO kriterlerine gore tani koymustur. Bu timori ATA kilavuzuna gore yiksek risk icermeyen pa-
piller tiroid kanseri alt gruplari icinde kabul ettik. ATA kilavuzuna gore klinik yaklagimi belirlemeyi tercih ettik. Timoriin ota-yuksek risk 6zellikleri
olmamasina ragmen kisisel tecriibelerimize dayanarak, timér boyutunun 2,5 cm olmasi nedeniyle, remnant ablasyon amaciyla olgunun 30 mci
RAI almasinin uygun olacagini diistinerek RAI tedavisine yonlendirdik. TSH: 0,5-2 arasinda olacak sekilde takibe aldik.

3 olgunun da 3 yillik takiplerinde herhangi bir niiks saptanmadi.

Sonug:

Tiroid timorleri histopatolojik ve davranis 6zellikleriyle cok genis bir spektrumda karsimiza ¢ikmaktadir. Nadir goriilen bazi timér tipleri klinisyenlerce az
bilinmektedir. Bunlardan PTC'nin warthin benzeri varyanti ve seffaf hiicreli degisiklik iceren varyantt ile tiroidin hyalinize trabekiler timord, tedavilerinde
genel olarak agresif yaklagim gerektirmeyen timérler olup patolojik ve klinik 6zelliklerine gore tedavi semasi kilavuzlar esliginde diizenlenmelidir.

Tablo 1. Papiller tiroid karsinomu (PTC) varyantlari:

Konvansiyonel / klasik varyant

Papiller mikrokarsinom
Enkapstile PTC
Folikuler varyant — PTC, yalnizca veya neredeyse yalnizca folikller bir desene sahiptir ve gelismis papilla yoktur.

Diffliz sklerozan varyant

Tall cell varyant

Columnar cell varyant

Cribriform-morular varyant

Hobnail varyant

PTC with fibromatosis/fascitiis-like stroma

Solid/trabecular varyant

Oncocytic varyant

Spindle cell varyant

Clear cell (Seffaf Hiicreli) varyant

Warthin like varyant



http://www.pathologyoutlines.com/topic/thyroidencapsulated.html
http://www.pathologyoutlines.com/topic/thyroidtallcellvariant.html
http://www.pathologyoutlines.com/topic/thyroidcolumnarvariant.html
http://www.pathologyoutlines.com/topic/thyroidcribriformmorular.html
http://www.pathologyoutlines.com/topic/thyroidpapillaryhobnail.html
http://www.pathologyoutlines.com/topic/thyroidnodularfasciitis.html
http://www.pathologyoutlines.com/topic/thyroidsolidvariant.html
http://www.pathologyoutlines.com/topic/thyroidoncocytic.html
http://www.pathologyoutlines.com/topic/thyroidwarthin.html
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PLURIHORMONAL HiPOFIiZER DEV MAKROADENOMU OLAN iKi VAKA SUNUMU
HATICE 0ZISIK, BANU SARER YUREKLI

EGE UNIVERSITESI ENDOKRINOLOJI BiLIM DALI, iZMIR

Giris

Plurihormonal hipofiz adenomlari, iki veya daha fazla 6n hipofiz hormonu salgilayan, farkl immiinohistokimyasal ve ultrastrikti-
rel 6zellikleri olan farkli hiicre tipleri ile iliskili hipofiz adenomlaridir. TUm hipofiz timérlerinin %10-15'ini olusturmalarina ragmen,
plurihormonal hipofiz adenomlarinin sadece kiiciik bir kismi klinik olarak coklu hormon salgilar. Plurihormonal hipofiz adenomlari
tarafindan salgilanan en yaygin hormon kombinasyonlar biyime hormonu, prolaktin ve bir veya daha fazla glikoprotein hormo-
nudur. En sik goriilen hormonal semptom akromegali (%50), ardindan subklinik Cushing hastaligi ve bunu izleyen de hiperprolak-
tinemi semptomlaridir.

Vaka 1

62 yasinda erkek hasta, sol gézde gérmede azalma ve bulanik gérme nedeniyle basvurdu. Hipofiz Manyetik Rezonans Goriintle-
mesinde (MRG), hipofiz bezinden kaynaklanan yaygin homojen kitle lezyonunun, bilateral kavernoz sinlise 4. derece invazyonu-
nun oldugu ve sella tabanini asindirdigi izlendi. Preoperatif donemde, endokrinoloji béliimimiize konsllte edilmisti. Laboratuvar
incelemesinde hipofiz hormon diizeyleri normal sinirlarda, total testosteron diizeyi 0,27 ng/mL (2,8-8) diisliktii. Patolojik sonucu
imminohistokimyasal olarak fokal TSH, nadir GH ve fokal PRL pozitifligi gosterirken, FSH, LH ve ACTH negatifti ve ki-67 skoru %1
olan hipofizer adenom olarak geldi. Postoperatif donemde fT4, total testosteron duisiik, prolaktin diizeyi ylksekti. Kabergolin ve
L-tiroksin tedavisi alan hastanin izleminde rezidii makroadenomun optik kiazmaya basi yapmasi nedeniyle ikince kez endonazal en-
doskopik transsfenoidal ydntemle opere oldu. immiinohistokimyasal incelemede, timér Pit-1 icin yaygin olarak pozitifti ve PRL icin
fokal pozitif, GH, TSH, ACTH, FSH, LH negatifti ve ki-67 %1 idi. Hasta ilk patoloji raporu ile birlikte degerlendirildiginde plurihormonal
adenom olarak yorumlandi. Postoperatif dénemde PRL 163.6 pg/L (4.04-15.2) ,Total testosteron 55.6 ng/dL (280-800), GH 1.06 ug/L,
IGF-1 216 (44.7-210) d1. IGF-1 seviyesi ylksek olmasina ragmen, fizik muayenede akromegaloid bulgusu yoktu. Radyoterapi ve do-
pamin agonist tedavisi sonrasi IGF-1 normallesti ancak prolaktin seviyesi yliksek kalmaya devam etti.

Vaka 2

45 yas erkek hasta, sol gézde gérmede azalma ve bulanik gérme nedeniyle basvurdu. Hipofiz MRG da 18x14x13 mm makroade-
nom saptanan hastanin yapilan tetkiklerinde ACTH 134 ng/L, kortizol 27 pg/dL ,diger hipofizer hormonlari normal saptandi .1 mg
dexametazon supresyon testine (dst) kortizol 14 pug/dL saptandi. Cushingoid bulgulari da olan hastanin patoloji sonucu Pit-1 seyrek
pozitif, GH pozitif, diger hormonlar negatif plurihormonal hipofiz adenomu olarak raporlandi. Postoperatif donemde sol kavernoz
sinUse infiltre 12x10 mm boyutlarinda adenomu olan hastanin 1 mg dst 2.5 ug/dL olarak saptandi. Tekrar cerrahiye yonlendirilen
hasta operasyon istemedigi icin radyoterapi secenek olarak sunuldu, ancak hasta radyoterapi ve medikal tedavi seceneklerini de
kabul etmedi. Diger hipofiz hormonlari normal olan hasta takiplerine devam etmektedir.

Tartisma

Pit-1 pozitif plurihormonal adenomlar genellikle Pit-1 den kdken alan bir veya daha fazla hormon eksprese eder, in bir veya daha
fazla hormonunu ifade eder, sadece kiiclik bir kismi hormon negatif saptanir. Plurihormonal hipofiz adenomu olup farkli hormon
kombinasyonlari salgilayan iki farkli vakamiza dikkat cekmek istedik. Kitlelerin basi semptomlari olup, gérme alanlarinda defekt
olmasi vakalarimizin ortak 6zelligiydi. Sonug olarak, dogru tani ve teshis icin tim hipofiz hormonlarinin immdiinohistokimyasal ana-
lizlerinin yapilmasi gerekmektedir. Bu hastalar yliksek morbiditeleri de olmasi nedeniyle yakin takip edilmelidir.
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YASLI HASTALARDA SERUM MMP2, TIMP2, MMP9 VE TIMP1’iN OSTEOPOROZ
TANISI ICIN KULLANIMI

_ BAHAR BEKTAN KANAT', GULRU AVCI', DAMLA UNAL’, OSMAN FARUK BAYRAMLAR?,
IBRAHIM MURAT BOLAYIRLI3, ALPER DOVENTAS', DENiZ SUNA ERDINCLER', HAKAN YAVUZER'

1ISTANBUL UNIVERSITESI-CERRAHPASA, CERRAHPASA TIP FAKULTESI, iC HASTALIKLARI ANABILIM DALI, GERIATRI BILIM DALI, ISTANBUL
_ 2 {STANBUL UNIVERSITESI, ISTANBUL TIP FAKULTESI, HALK SAGLIGI ANABILIM DALI, ISTANBUL
3ISTANBUL UNIVERSITESI-CERRAHPASA, CERRAHPASA TIP FAKULTESI, TIBBI BIYOKIMYA ANABILIM DALI, ISTANBUL

Amag: Matriks metalloproteinazlar (MMP’ler), kemik hiicrelerinin ve kemik matriksinin farklilasmasi, onarimi ve hayatta kalmasi icin gereklidir.
Aktiviteleri metalloproteinazlarin doku inhibitori (TIMP’ler) tarafindan dizenlenir. Biz calismamizda osteoporoz tanisinda goriintiileme yontem-
lerine alternatif olarak serum MMP2 (Matrix metalloproteinaz), TIMP2 (Metalloproteinazlarin doku inhibitéra), MMP9, TIMP1 diizeyleri ve MMP2/
TIMP2, MMP9/TIMP1 oranlarinin kullanimini arastirmayi amagladik.

Yontem: Calismamiz bir geriatri poliklinigine basvuran 86 hastayi kapsayan kesitsel bir calismadir. Osteoporoz tanisi icin ¢ift enerjili X-ray absorp-
siyometri (DEXA) kullanildi. Serum MMP2, TIMP2, MMP9, TIMP1 ve MMP2/TIMP2, MMP9/TIMP1 oranlar osteoporozu olan ve osteoporozu olmayan
2 grup arasinda karsilastirildi. Ayrica osteoporozu olmayan grup osteopenisi olanlar ve olmayanlar olarak ayrilarak alt grup analizi yapildi.

Bulgular: Calismaya osteoporozu olan 41 hasta (26 kadin) ve osteoporozu olmayan 46 hasta (28 kadin) dahil edildi. Serum MMP2, TIMP2, MMP9 ve
TIMP1 degerleri acisindan iki grup arasinda anlamli fark bulunamadi (sirastyla p=0,538, p=0,912, p=0,718, p=0,377). MMP2/TIMP2 ve MMP9/TIMP1
orani g6z 6niine alindiginda gruplar arasinda yine anlamli fark yoktu (sirasiyla p=0.569 ve p=0125). Ayni hasta grubunu osteoporoz, osteopeni ve
kontrol grubu olarak tice ayirdigimizda da gruplar arasinda MMP2/TIMP2 ve MMP9/TIMP1 oranlarinda anlamli fark saptanmadi (sirasiyla p=0,743
ve p=0,277).

Sonug: Calismamiz goriintiileme yéntemleri uygulanamayan hastalarda osteoporoz icin alternatif bir tani yontemi olarak serum MMP2, TIMP2,
MMP9, TIMP1 ve MMP2/TIMP2 ve MMP9/TIMP1 oranlarinin kullanimini desteklememektedir.

Anahtar Sozciikler: Osteoporoz, MMP2, TIMP2, MMP9, TIMP1,

Tablo 1. Osteoporozu olan ve osteoporozu olmayan gruplarin demografik 6zellikleri ve laboratuvar bulgulari

Osteop(c;r:::x)olanlar Osteopor(t:‘z:;;l)mayanlar P degeri
Cinsiyet (Kadin /Erkek) 26/15 28/18 0.807
Yas 77.68+6.39 76.10+6.19 0.228
MMP2 (ng/ml) 246.7 (211.6- 580.3) 231(192.5-777.4) 0.538
TIMP2(ng/ml) 26.9 (20.9- 58.7) 26.9 (21.3-63.9) 0.912
MMP2/TIMP2 9.72(8.05- 11.93) 10.61 (7.39-13.19) 0.569
MMP9 (ng/L) 482.1 (254.8- 2263) 430.2 (254.8-2235.5) 0.718
TIMP1(pg/ml) 94.3 (75.6- 195.2) 113.9 (86.8-375.2) 0.377
MMP9/TIMP1 4,51 (2.85-8.25) 3.49 (2.15-7.07) 0.125

Kisaltmalar: MMP, matrix metalloproteinaz; TIMP, metalloproteinazlarin doku inhibitori
Veriler ortalama * standart sapma (SD) veya medyan (ceyrekler arasi aralik) olarak gosterilmistir.
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STRESLi KALP MORFOLOJiSi VE NOROLOJiK STRES SKORUNUN
HEMODINAMIK STRES OTESINDE GEOMETRI UZERINE ETKiSI.

FATiH YALCIN', iISMET MELEK?, TURAY MUTLU?

1 HATAY MUSTAFA KEMAL UNIVERSITESI KARDIYOLOJi KLINIGi
2,HATAY MUSTAFA KEMAL UNIVERSITESI NOROLOJi KLINIGi

Arka plan: Son calismalar, adaptif kardiyak yeniden sekillenmenin 6nemini vurgulamistir (Plos One, IJCCRP, Am J CV Dis., 2021). Yeni kardiyak
goriuntileme, hipertansiyondaki hemodinamik strese ek olarak, stresli kalp morfolojisinin (SHM: bazal septal hipertrofi, hipertansiyonda erken
gorintlleme biyobelirteci, J Applied Physiol 2019) duygusal stres ve aort darligindan etkilenebilecegini gdstermistir (B Press Monitor 2020, ATCS
2021).

Yontem: Calismanin amaci, kronik hipertansiyona bagli kronik hemodinamik strese ek olarak kronik duygusal ve zihinsel asir yiiklenmenin potan-
siyel etkisini arastirmakti. Bu nedenle SHM'de gériintiileme verilerinin yani sira norolojik stres skorlarini da belirleyerek geometrik detaylar ve stres
siddeti skorlari agisindan karsilastirmayi planladik.

Sonug: Sistemik hipertansiyonu olan 50 kronik hastada evrensel kriterler (parasternal uzun eksende 1.4 cm septal tabandan daha kalin) kullanila-
rak SHM tanisi konuldu. Daha sonra, calisma grubundaki tim hastalar icin nérolojik stresin nicel puanlarini saptamaya karar verdik. Septal kalin-
lasma ile birlikte diizensiz septal bazal yeniden sekillenmesi olan SHM'li hastalar ylksek nérolojik stres skoru ile iliskilendirilirken, diizenli yeniden
sekillenen diger SHM hastalarinin skoru daha distikti (p < 0.05).

Sonuglar: SHM, hipertansiyona bagh saf hemodinamik stresin 6tesinde duygusal ve zihinsel asiri yiiklenmeden muhtemelen etkilenen oldukga
karmasik bir fenomen gibi gériinmektedir. Karmasik gériintiileme bulgulari, hayvanlarda diizenli yeniden sekillenmeye kiyasla bilissel isleve bagli
olmasi muhtemel olan insan SHM'sinin diizensiz yapisini gosteren adaptif faz SHM (J Clinic Med 2022, J of Hypertension 2022) ile de tutarlidir.
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RENAL TRANSPLANTASYONLU HASTADA COVID-19 SEYRINDE GELISEN
TROMBOTIK MIKROANJIOPATI

CEBRAIL KARACA, NURHAN SEYAHI
ISTANBUL UNIVERS\TESI—CERRAHPA$A, CERRAHPASA TIP FAKULTESI, iC HASTALIK ANABILIM DALI, NEFROLOJI BIiLIM DALI

Giris

Yeni Koronavirlis Hastaligi (COVID-19) seyrinde akut bébrek hasari (ABH) goriilmekte ve mortaliteyi arttirmaktadir. Kompleman sistemi trombotik
mikroanjiyopatinin (TMA) patogenezinde temel rol oynar. Postmortem calismalarda akciger ve bdbrek gibi organlarda; TMA ile uyumlu bulgular
go6zlenmistir. TMA, COVID-19 seyrinde goriilen ABH sebeplerinden biri olarak karsimiza ¢cikmaktadir. Bu yazida; bobrek nakilli bir hastada, ciddi
COVID-19 seyrinde gorilen TMA'nin basarili tedavisi sunulmaktadir.

Vaka sunumu
36 yasinda erkek hasta, 15 yil dnce primeri bilinmeyen son dénem bdbrek yetmezligi (SDBY) nedeniyle canlidan bébrek nakli yapilmis. Rutin po-
liklinik kontroliinde bazal kreatinin degeri 4,5 mg/d| olarak gorilmds.

Oksiirlik, ates ve nefes darligi sikayetleri nedeniyle yapilan nazofarengeal PCR siiriintii testi pozifligi, tipik akciger tutulumu ve ABH nedeniyle
COVID-19 servisine yatiriimis. idrar miktarinda azalma, kreatinin degerinde progresif artis ve derinlesen trombositopeni nedeniyle hasta deger-
lendirildi (Tablo 1). Trombositopeni nedeniyle yapilan periferik yaymada sistositler goriildli, Coombs testi negatifti ve sekonder hemostaz testleri
normal sinirlardaydi. ADAMTS-13 aktivite dlizeyi normal araliktaydi. Anti-kardiolipin, antib2-glikoprotein, lupus antikoagulani ve anti-nikleer anti-
kor negatifti. Hastada ciddi COVID-19 seyri nedeniyle everolimus ve takrolimus kesildi, aldigi kortikosteroid dozu arttirildi. Hemodiyaliz tedavisine
baslandi. Daha sonra istenen alternatif kompleman yolu genetik panelinde mutasyon saptanmadi.

Hastanin mevcut kliniginin COVID-19 nedeniyle kompleman aktivasyonuna bagli TMA oldugu kabul edildi. Tedavide alternatif kompleman yola-
gini bloke ederek etki gésteren monoklonal anti-C5 antikoru olan Eculizumab’in baslanmasi planlandi. Hasta kapsullii bakterilere karsi asilandi.
Eculizumab, antibiyotik profilaksisi altinda baslandi. Tedavi sonrasinda periferik yaymada sistosit sayisi azaldi ve trombosit sayisinda normal araliga
yukseldi. Haftada iki glin diyalize devam etmekle birlikte stabil diyaliz dozunda kreatinin degerinin distigi gozlendi (Tablo 2). Aloograft fonksi-
yonlarindaki bozulma sonrasi immunsupresif tedavi tekrar baslanmadi, kortikosteroidin kademeli olarak azaltilarak kesilmesi planlandi. Enfeksi-
yon kliniginin diizelmesi lzerine yatisinin 17. glinlinde hasta taburcu edildi. Haftada 2 giin olmak tizere kronik hemodiyaliz programina gecildi.
Eculizumab toplamda 6 doz yapilarak kesildi.

Tartisma

TMA, COVID-19 hastalarinda ABH'nin nadir bir nedenidir. Bu hasta grubunda TMA nedeni olarak; mevcut enfeksiy6z durum, ilaglar, otoimmun
hastaliklar ve kompleman aracili HUS icin kolaylastici bir faktér olarak alternatif kompleman yolunda kontrolsiiz aktivasyona sebep olan mutas-
yonlar s6z konusu olabilir. Hastamizda 6ykd, fizik muayene ve laboratuvar testleri otoimmun hastaliklar icin uyarici degildi. Alternatif kompleman
yolaginda mutasyon veya antikor varligi tespit edilmedi. Diger faktorlerin dislanmasi ile hastamizda COVID-19 kaynakl TMA oldugu kabul edildi.

COVID-19 hastalarinda TMA ayirici tanisinda DIC ve makrofaj aktivasyon sendromu yer alir. Sekonder hemostaz testlerinin normal olmasi ve perife-
rik yaymada sistositlerin gérilmesi TMA varligina isaret etmektedir. Tedavi streclerinin farkli olmasi nedeniyle, COVID-19 geciren renal transplant
hastalarinda ABH'nin ayirici tanisinda TMA akilda tutulmalidir.

Tablo 1. Laboratuvar degerlerinin giinler icindeki degisimi.

ilk bagvuru 3. giin 5.giin
Lokosit (/mm?) 32.000 27.500 10.500
Hemoglobin (gr/dl) 12.8 9.7 8.0
Trombosit (/mm?3) 123.000 69.000 43.000
Ure (mg/dl) 277 276.000 323
Kreatinin (mg/dl) 6.16 6.46 10.1
LDH (U/L) 697 798 595




Tablo 2. Eculizumab tedavisi sonrasinda laboratuvar degerlerinin degisimi.

Eculizumab Hemoglobin(gr/dl) Trombosit(/mm?3) Kreatinin(mg/dl) LDH(U/L)
1.doz 79 56.000 6.4 569
2.doz 8.6 320.000 59 458
3.doz 94 303.000 6.5 390
4.doz 924 341.000 3.54 314
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ST-SEGMENT ELEVASYONLU MiYOKART ENFARKTUSU HASTALARINDA

REPERFUZYON SURESININ FINAL SOL VENTRIKUL MiYOKART HASARI
BOYUTUNA VE FONKSIYONLARINA ETKisi

AHMET DEMIRKIRAN
KARDIYOLOJi DEPARTMANI, AMSTERDAM UNIVERSITESI TIP FAKULTESI HASTANELERI, AMSTERDAM, HOLLANDA

Amacg: ST-segment elevasyonlu miyokart enfarktlsi (STEMI) gegiren hastalarda reperflizyon zamaninin final infarkt boyutu ve miyokardiyal fonk-
siyonlar Gzerindeki etkisini degerlendiren 6nceki calismalar celiskili sonuglar ortaya koymustur. Ayrica, reperflizyon zamaninin bu hasta grubun-
daki final sol ventrikll deformasyon fonksiyonlari tizerindeki etkisi bilinmemektedir.

Kardiyak manyetik rezonans goruntiileme (MR), kalp bosluklarinin hacim ve fonksiyonlarinin degerlendirilmesinde altin standarttir ve intra-miyo-
kardiyal deformasyon fonksiyonlarinin ‘feature tracking’ metodu ile analizine olanak vermektedir.

Bu arastirmada, STEMI hastalarinda, farkl reperfiizyon zaman araliklarina goére, kardiyak MR kullanarak miyokardiyal hasarin boyutunu ve fonksi-
yonlarin durumunu arastirdik.

Yontem: Bu calisma basarili perkiitan koroner girisim (PKG) ile tedavi edilen 108 STEMI hastasinda gerceklestirildi. Hastalar, reperfiizyona kadar
gecen sirenin tim ¢alisma kohortu icindeki medyan degeri (159 dakika) g6z 6niine alinarak 2 ana grup altinda siniflandirildi (kisa ve uzun reper-
flizyon siresine sahip hastalar). Hastalarda, PKG isleminden 30 giin sonra kardiyak MR ¢ekimi gerceklestirildi (1.5 Tesla, Siemens Healthcare, Erlan-
gen, Germany). Kardiyak MR ¢ekim protokoli sirasinda, sine (hareketli) gériintiler sol ventrikil ejeksiyon fraksiyonunu degerlendirmek amaciyla
ve ge¢ kontrast sonrasi goruintiler ise infarkt alanini degerlendirmek amaciyla alindi. Ayrica, hastalarin sol ventrikil global intra-miyokardiyal de-
formasyon fonksiyon degerleri (strain) sine goriintiilerin 6zel bir yazilim programi ile analiz edilmesi ile elde edildi (Circle Cardiovascular Imaging
version 5.13, Inc,, Calgary, Canada). Strain analizi 3 yonde gerceklestirildi: longitudinal, cevresel, radyal (Figur 1).

Bulgular: Reperfiizyon siresi ile infarkt alani arasinda korelasyon mevcuttur (r=0.30, p<0.01). Yine reperflizyon siiresi ile sol ventrikil ejeksiyon
fraksiyonu ve cevresel ve radyal strain degerleri arasinda korelasyon mevcuttur (r=-0.23, p=0.02, sol ventrikiil ejeksiyon fraksiyonu; r=0.30, p<0.01,
global gevresel strain; r=-0.29, p<0.01, global radyal strain). Daha kisa reperfiizyon siresi olan hastalarda daha kuiciik bir infarkt alani saptandi (6.2
+ 5.5 vs. 9.6 £ 6.8, p<0.01, gr). Diger taraftan, daha kisa reperfiizyon siresi olan hastalarda daha iyi sol ventrikil ejeksiyon fraksiyonu ve daha iyi
cevresel ve radyal strain dederleri gézlendi (57 + 7 vs. 53 + 9, p=0.02, sol ventrikiil ejeksiyon fraksiyonu; -17.0 + 3.1 vs. -15.4 £ 3.0, p=0.01, global
cevresel strain; 28.6 + 7.8 vs. 24.6 + 6.4, p<0.01, global radyal strain; tim degerler icin birim: %). Global longitudinal strain degerleri i¢in kisa ve uzun
reperflizyon siiresine sahip hastalar arasinda istatistiki olarak anlamli bir farklik saptanmadi (p>0.05).

Sonug: Primer PKG ile tedavi edilen STEMI hastalarinda reperflizyona kadar gegen stire kardiyak MR ile degerlendirilen final sol ventrikiil miyokart hasarini
belirgin olarak azaltmakta ve final sol ventrikil ejeksiyon fraksiyonu ile cevresel ve radyal intra-miyokardiyal deformasyon fonksiyonlarini iyilestirmektedir.

Anahtar kelimeler: ST-segment elevasyonlu miyokart enfarktisu, kardiyak manyetik rezonans goriintiileme, infarkt alani, ejeksiyon fraksiyonu, strain.

Figiir 1. Sol ventriklli (LV) ve miyokardiyal deformasyon yonlerini gosteren sematik resim. L boyuna kisalma, C cevresel kisalma, R radyal ka-

linlasma. Figlriin alindigi makale: ‘Scatteia A. Et al. Strain imaging using cardiac magnetic resonance, Heart Fail Rev. 2017 Jul;22(4):465-476. doi:
10.1007/510741-017-9621-8!




S16
PARANEOPLASTIK ADRENOKORTiKO'_I'ROPiK HORMON URETiMi: MYELOM
TANILI BiR OLGU

DENIZ SALIHA KARABULUT, EMRE DURCAN, SELIN KUCUKYURT KAYA, TUGRUL ELVERDI,
AYSE SALIHOGLU, HANDE MEFKURE OZKAYA, PINAR KADIOGLU

iU-C, CERRAHPASA TIP FAKULTESI, iC HASTALIKLARI ANABILIM DALI, HEMATOLOJI BiLiM DALI,ENDOKRINOLOJi VE METABOLIZMA BILIM DALI

Giris:

Cushing sendromu, kronik ve asiri miktarda kortizol maruziyeti sonucu olusan ve artmis metabolik, kardiyovaskuler, psikiyatrik komplikasyonlari
barindiran bir durumdur. Ektopik ACTH sendromunda hipofizer olmayan bir tiimor biyolojik olarak aktif ACTH /ACTH benzeri peptit sentezler ve
salgilar. Plazma hiicreli (Multiple) myleom ise ikinci en sik goriilen hematolojik malignite olup M proteini adi verilen monoklonal immunoglobulin
Ureten anormal plazma hiicrelerinden kaynaklanir. Hiperkalsemi, bobrek yetmezligi, anemi, kemik agrisi ile prezente olabilir. Multiple myelom
tanisi alan olgunun takip ve tedavi slirecinde saptanan bazi klinik ve laboratuvar bulgulari Cushing sendromu (CS)'nu ayirici tanida ele almamiz
gerektigini gostermistir. Nadir gorilen bu birlikteligin akilda tutulmasi nemlidir.

Olgu sunumu:

4 yildir bilinen hipertansiyon disinda kronik hastaligi olmayan 67 yasinda erkek hasta bir ay dnce bulanti, kusma, karin agrisi ve viicutta yaygin
o6dem sikayeti ile dis merkeze basvurmustu.30 paket-yil sigara ve sosyal icici olarak alkol kullanimi mevcuttu. Dis merkezde kreatinin yiiksekligi
saptanan hastanin bobrek ultrasonografisinde sag bobrekte en bliyigl yaklasik iki cm olan multiple kitleler mevcuttu. Yapilan bobrek biyopsisin-
de plazma hiicreli tiimér tanisi alan hastanin kemik iligi biyopsisinde ise plazma hiicre artisi gériilmedigi rapor edilmisti.O zaman bakilan idrarda
Lambda:3295mg/ml, Kappa:9,3mg/ml, Total Protein:3g, Serumda Lambda:3600, Kappa:1680, I9G:6,61g/L 6l¢lildi. Bu veriler sonucu Multiple Mye-
lom(MM) tanisi konulan hastaya deksametazon tedavisi baslanmisti.

Nefes darligi ve oksurik sikayetiyle acilimize basvuran ve yogun bakimda tedavisine devam edilen hasta ileri tetkik ve tedavi icin servisimize
yatirildi. Bobrek ultrasonografisinde sagd bébrek superiorunda bobrek parankiminden sinirlari net olarak ayirt edilemeyen en bytik capi yaklasik
15 cm olan bir kitle ve batinda yaygin asit sivisi saptandi. Dis merkezde yapilan bébrek biyopsisi patoloji boliimiinde revize edilmis ve “Timor
hicreleri yuvarlak, ekzantrik ¢ekirdekli, dar soluk sitoplazmali plazmositler. CD138(+), Kappa (-), Lambda (-), CD20(-), CD10(-), Pan-CK (-), Vimentin
(+), EMA (-), CD3(-), Siklin D1 (-) Ki-67 diislik (%10-15)" seklinde rapor edilmisti.

Multiple myeloma yonelik medikal tedavi baslanan hastada yatisinin ilerleyen giinlerinde ciltte yaygin kahverengi koyulasma gézlendi. Hiperpig-
mentasyon saptanan hastada hipotansiyon ve genel durum kotiilesme lizerine Addison 6n tanisiile iki kez istenen ACTH 149.2 ng/L ve 258.9 ng/L
iken; sabah kortizolleri ise 23.63 ve 16.93 olarak 6lctldi. Mevcut laboratuvar verileri ile hiperpigmentasyonun primer adrenal yetmezlikten ziyade
ACTH bagimli CS'na bagh olabilecegi diistinlldi. Fizik muayenesinde Buffalo hump /Erguvani stria/Abdominal obezite yoktu. Proksimal miyopati
mevcuttu. Hastanin myelom tedavisi kapsaminda aldigi 10 mg deksametazon ile yapilan 10 mg DST'de baskilanma olmadi (serum kortizol: 17.85
ug /dl). Sellar gorintllemesinde Hipofiz gland yiiksekligi:3.7 mm,konturleri diizglin,adenom izlenmedi,raporda ifade edilmeyen fakat klinisyen
olarak bizlerde stiphe olusturan hipofizde bir yiikseklik azalmasi izlenmis olup bu durumun myelom tedavisi ile 6ncesinde var olan bir hipofiz me-
tastazinin kii¢ilmesine bagl olabilecegi diistintldii. Diger bir olasi tani ise hipokaleminin klinik tabloya eslik etmesi sebebiyle ektopik bir odaktan
ACTH salinimiyd.. inferior petrosal siniis érneklemesi (IPSO) hastanin multiple myeleom tedavisi almasi, performans durumunun uygun olmamasi
sebebiyle yapilamadi.

Klinik takibinde Cushing tetkikleri devam ederken myelom agisindan remisyona giren hastanin hiperpigmentasyonu gerilemis olup 1 ay ara ile
bakilan ACTH : 35.37 ng/L, 43.95 ng/L ; bazal kortizolii : 19.72 ug/dl, 14.81 ug/dl olup ; 1 mg DST:1.03 ug/dl normal olarak sonuglandi.

24 saatlik idrarda serbest kortizol(UFC): 46.36 ug/24 saat -normal sonuglandi.

Retrospektif olarak hastanin multiple myelom tanisi aldigi ilk bébrek biyopsi hastanemiz patoloji bolimiinde revize edildi. Tumér hiicreleri im-
munhistokimyasal olarak ACTH negatif sonuclandi, fakat alinan biyopsi Cushing klinigi ile es zamanli degildi.

Sonug:
Cushing Sendromu ve Multiple Myelom birlikteligi cok nadir olup hiperkortizolemik durum multiple myelom klinigini baskilayabiliryanhs taniya
sebep olabilir.

Hematolojik malignite, Cushing birlikteligi hastamizda patolojik olarak ispat edilememis olsa da, Multiple Myelom tedavisi sonrasi Cushing klini-
ginin tamamiyla gerilemesi ile anlamli kabul edilmis olup,ektopik Cushing kaynagi Plazma hiicreli(Multiple) Myelom olabilecegi distinGlmustur.




Myelom tedavisi 6ncesi

Myelom tedavisi sonrasi

ACTH 1 149.2 ng/L 35.37 ng/L
ACTH 2 2589 ng/L 43.95 ng/L
Bazal Kortizol 1 23.63 ug/dl 19.72 ug/dl
Bazal Kortizol 2 16.93 ug/d| 14.81 ug/dl
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GERIATRIK HASTALARDA DEPRESYONUN SARKOPENI VE MALNUTRISYON iLE
iLisKisi
GULRU ULUGERGER AVCI, VEYSEL SUZAN, BAHAR BEKTAN KANAT, DAMLA UNAL,
ALPER DOVENTAS, DENiZ SUNA ERDINCLER, HAKAN YAVUZER

ISTANBUL UNIVERSITESI-CERRAHPASA, CERRAHPASA TIP FAKULTESI, iC HASTALIKLARI ANABILIM DALI, GERIATRI BiLiM DALI, ISTANBUL

Amacg: Geriatri poliklinigine bagvurup “Yesavage Geriatrik Depresyon Kisa Form” ile taranarak tespit edilen olasi depresyonun, sarkopeni ve mal-
nutrisyon ile iliskisini arastirmak amaclandi.

Yontem: Retrospektif, kesitsel olarak dizayn edilen bu arastirmanin evrenini, 2018-2021 yillar arasinda geriatri poliklinigine bagvuran 65 yas Ustu hastalar
olusturmaktadir. Bu hastalarin dosyalarindan klinik, laboratuvar, sosyodemografik ve kapsamli geriatrik degerlendirmeye ait verilerin incelenmesi planlan-
mistir. Depresif belirtiler Geriatrik Depresyon Olcegi (GDS) kullanilarak degerlendirildi. Sarkopeniyi taramak icin; hastalarin biyoelektriksel impedans analizi
yapilmis hastalarin kas ktlesi, hidrolik el dinamometresi ile 6l¢ilmis el kavrama gici, fiziksel performans degerlendirilmesi icin 6 metre normal yiirime hiz:
Olctim sonuglarina ulagilmasi planlandi. Malnutrisyon taramast iin kullanilan Malnitrisyon-Ntrisyon Degerlendirme Test sonuglar degerlendirildi.

Bulgular: Calismaya toplam 215 geriatrik hasta (133 kadin, 82 erkek) dahil edildi. Katilimcilarin ortalama yasi 78 + 8.3 idi. Depresif belirtiler 106
(%49.3) kiside saptandi. Sarkopeni, yetersiz beslenme ve depresif belirtilerin yayginlik oranlari sirasiyla %23.3, %36.3 ve %49.3 idi. Dlsuk kas kuv-
veti (Kas kuvveti; OR: 0.913, %95 Cl: 0.866-0.962, P: 0.001), duisiik kas kitlesi (Kas kutlesi; OR: 0.644, %95 Cl: 0.509-0.814, P: <0.001), sarkopeni (OR:
0.394, %95 Cl: 0.195-0.796, P: 0.009) ve malniitrisyon (OR: 2.667, %95 Cl: 1.467-4.850, P: 0.001) depresif sesmptomlarla bagimsiz olarak iliskiliydi.

Sonug: Yasllarda depresif belirti, sarkopeni ve malnutrisyon sikligi yliksek olup depresif belirtiler malnitrisyon ve sarkopeni ile iliskili bulundu. Bu
klinik durumlar arasindaki iliski gelecekteki calismalarla desteklenmelidir.

Anahtar Sozciikler: Depresyon, sarkopeni, malnutrisyon, kas glici, geriatrik hastalar

Tablo 1. Depresif belirtileri olan ve depresif belirtileri olmayan hastalar arasinda klinik 6zelliklerin karsilastiriimasi

Klinik Ozellikler Tiim hastalar Depresif Semptomlari olmayanlar Depresif Semptomlari olanlar P degeri

n (%) 215 109 (50.7%) 106 (49.3%)
Yas (yil), mean£SD 78+8.3 764+7.6 79.6+ 8.6 0.004
Cinsiyet

Kadin(%) 133 (61.9%) 64 (48.1%) 69 (51.9%)

Erkek(%) 82 (38.1%) 45 (54.9%) 37 (45.1%) 0.336
Sigara

Var (%) 76 (35.3%) 41 (53.9%) 35 (46.1%)
Yok (%) 139 (64.7%) 68 (48.9%) 71 (51.1%) 0.481

Komorbidite, n (%)

Hipertansiyon 154 (71.6%) 76 (49.4%) 78 (50.6%) 0.530

Diabetes mellitus 82 (38.1%) 38 (46.3%) 44 (53.7%) 0.316

KBY 9 (4.2%) 7 (77.8%) 2 (22.2%) 0.171

Osteoporoz 56 (26%) 26 (46.4%) 30 (53.6%) 0.457
Uriner inkontinans, n(%) 35(16.3%) 19 (54.3%) 16 (45.7%) 0.643
ilac Sayisi, mean+SD 6+3.7 5.5+3.4 64+3.9 0.079
MMSE skoru, mean+SD 23.9+48 252+46 225+4.6 <0.001
GDS skoru, mean+SD 50+3.6 22+1.6 78+28 <0.001
MNA skoru, mean+SD 19.1+£5.8 21.1+58 169+5.0 <0.001
Malnutrisyon, n(%) 78 (36.3%) 26 (23.9%) 52 (49.1%) <0.001
BMI (kg/m?) meanzSD 274+£5.6 279+53 26.8+5.9 0.145
Kas glicti (kg) mean+SD 19.6+11.3 228+ 14.1 16.3+59 <0.001
Yurlime hizi (m/sn), mean+SD 0.67 +0.3 0.72+0.3 0.6+0.3 0.008
SMMI (kg/m?), mean+SD 9.1+1.6 9.7+15 85+1.4 <0.001
Sarkopeni, n(%) 50 (23.3%) 15 (13.8%) 35(33.0%) 0.001

Kisaltmalar: KBY: Kronik Bobrek Yetmezligi; GDS: Geriatrik Depresyon Skalasi; MMSE: Mini-Mental State Examination; MNA: Mini-Nutritional Assess-
ment; BMI: Body mass index; SSMI: Skeletal Muscle Mass Index
Not: Anlamli p degerleri kalin yazilmistir. P<0.05 istatistiksel olarak anlamli kabul edildi. Veriler ortalama * standart sapma veya n (%) olarak sunulmustur.




Tablo 2. Depresyon icin risk faktorlerinin cok degiskenli lojistik regresyon analizi

Degiskenler Odds Orani (95% Cl) P degeri
Yas 1.006 (0.964-1.049) 0.789
MMSE 0.952 (0.881-1.029) 0.217
MNA 0.952 (0.894-1.015) 0.132
Kas Glicu 0.913 (0.866-0.962) 0.001
Yirime Hizi 1.037 (0.972-1.108) 0.272
SSMI 0.644 (0.509-0.814) <0.001

Not: Anlamli p degerleri kalin yazilmistir. P<0.05 istatistiksel olarak anlamli kabul edildi




s18
~ COViD-19 TANILI HASTALARDA SOL VENTRIKUL DiYASTOLIK
DiSFONKSIYONU, ATRIYAL ELEKTROMEKANIK FONKSIYONLAR VE P DALGA
DiSPERSIYONU ARASINDAKI iLiSKINiN DEGERLENDIRILMESI

HASAN AKKAYA, SAMET YILMAZ
NIGDE OMER HALISDEMIR UNIVERSITESI TIP FAKULTESI, KARDIYOLOJi ANA BiLiM DALI, NiGDE

Amacg: Covid-19, viral pnémoni, akut solunum sikintisi sendromu (ARDS) ve septiseminin yani sira kardiyak komplikasyonlara da neden olan viral
bir enfeksiyondur. Bu ¢alisma, Covid-19 hastalarinda atriyal fibrilasyon (AF) gelisimini arastirmayi amaclamaktadir.

Materyal ve Metod: Calismaya toplam 232 hasta (Covid-19 grubu, n:146/Kontrol grubu, n:96) dahil edildi. AF gelistirme riskini degerlendirmek
icin ekokardiyografik ve elektrokardiyografik dgerlendirmeler yapildi. Hastalarin P-dispersiyonu, diyastolik fonksiyonlari ve elektromekanik atriyal
ileti stiresinin (AKT) karsilastirimalari yapildi. TUm hastalar hastane kosullarinda telemetrik EKG ile takip edildi.

Bulgular: Covid-19 grubu ile kontrol grubu arasinda laboratuvar ve klinik 6zellikler agisindan fark gézlenmedi. Ancak yatan hasta takip suresi
(8,8+5,2; 2,6+0,9, p<0,001) daha uzundu ve takipte AF gelisme orani daha ytiksekti (5 (%3,4); 1 (%1,1), p: 0.01) kontrol grubu ile karsilastirildiginda
Covid-19 grubunda anlamli bir farkhlik gésterdi. Covid-19 grubunda kontrol grubuna gére E dalga hizi (0.71+£0.09; 0.76+0.05, p:0.03) ve mitral aki-
min E/A orani (1.14%0.15; 1.25+0.09, p:0.01) anlamli olarak daha disk, IVRT (99+9.4; 93+7.8, p<0.001) anlamli olarak daha yiksek idi. Septal PA,
trikUispit PA ve sag intra-atriyal EMD degerlerinde Covid-19 ve kontrol grubu arasinda anlamli farklilik izlenmedi. Lateral PA (72 (66-101); 57 (50-64),
p<0.001), sol intra-atriyal EMD (11.8+5.9; 8.0+1.7, p<0.001) ve interatriyal EMD (32 (24-44); 19 (13-26), p<0.001) degerleri Covid-19 grubunda kont-
rol grubuna gore anlamli yiiksekti. Covid-19 grubunda Pmax (103+9.2; 97+5.5, p:0.03) ve Pd (37 (28-52); 31 (24-36) p:0.01)slireleri anlamli sekilde
daha uzun iken Pmin degerlerinde her iki grup arasinda anlamli farklilik izlenmedi.

Sonug: Bu calismanin bulgulari, Covid-19 hastalarinda bozulmus diyastolik fonksiyonlar, artmis Pd ve gecikmis AKT nedeniyle yeni baglayan AF
riskinde artis oldugunu duisindirebilir.

Tablo 1.
Covid-19 grup Kontrol grup
n:146 n:86 P
Yas (yil) 48.0£10.8 47.849.9 0.52
Hipertansiyon (n (%)) 14(9.5) 8(9.3) 0.85
VKI (kg/m2) 26.7+5.5 25.6+4.9 0.29
Total kolesterol (mg/dL) 189.8+20.4 179.9+£19.6 0.18
Aclik kan sekeri ( mg/dL) 97.8+6.7 93.0+6.6 0.24
TSH(ulU/mL) 1.98+0.48 1.88+0.37 0.53
Sigara(n (%)) 40 (27.3) 23 (26.7) 0.70
02 saturasyonlari 93.2+49 94.6+5.1 0.35
Hastanede takip siireleri (giin) 8.8+5.2 2.6£0.9 <0.001
Yeni gelisen AF ataklari (n (%)) 5(3.4) 1(1.1) 0.01




Tablo 2.

Covid-19 grup

Kontrol grup

n:146 n:86 P
Kalp hizi (atim/dk) 84.6x9.4 82.6+9.6 0.41
LVEF(% ) 64.5+4.7 66.614.1 0.32
LVEDD(cm) 4.4+3.1 44+2.8 0.84
LVESD (cm) 2.9+0.6 2.8+0.9 0.66
IVRT (cm) 0.9+0.2 0.940.1 0.53
E (m/s) 0.71+0.09 0.76%0.05 0.03
A (m/s) 0.63+0.08 0.61+0.05 0.37
E/A (oran) 1.14+£0.15 1.25+0.09 0.01
DT (ms) 186+23 179+21 0.26
IVRT (ms) 99+9.4 93+7.8 <0.001
E/E’ lateral 6.3£2.6 6.1+2.3 0.47
E/E’ septal 7.3%25 7.2+2.2 0.61
E/E'm 6.7£2.2 6.5£1.9 0.74
LA capi (cm) 33104 3.2+0.5 0.36
Septal PA (ms) 53(46-59) 51 (44-57) 0.12
Lateral PA (ms) 72 (66-101) 57 (50-64) <0.001
Triklispit PA (ms) 42 (39-54) 40 (38-56) 0.08
Sol intra-atriyal EMD (ms) 11.8+£5.9 8.0+1.7 <0.001
Sag intra-atriyal EMD (ms) 11.945.2 10.4+3.5 0.11
Interatriyal EMD (ms) 32 (24-44) 19 (13-26) <0.001
Pmax (ms) 103+9.2 97455 0.03
Pmin (ms) 68+3.8 69+4.0 0.40
Pd (ms) 37 (28-52) 31 (24-36) 0.01
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DRESS SENDROMU OLGULARINI NASIL TANIMALIYIZ VE YONETMELIYiz?:2
OLGU SUNUMU

SUKRAN ERDEM', TUMAY AK', RANA BERRU OZiNCE", ISIL BAVUNOGLU?

1 ISTANBUL UNIVERSITESI - CERRAHPASA, CERRAHPASATIP FAKULTESI, IC HASTALIKLARI ANA BILIM DALI, ISTANBUL
2 ISTANBUL UNIVERSITESI - CERRAHPASA, CERRAHPASA TIP FAKULTESI, IC HASTALIKLARI ANA BILIM DALI, GENEL DAHILIYE BILIM DALI,
ISTANBUL

Giris: Eozinofili ve sistemik semptomlarla birlikte gorilen ilag reaksiyonu (DRESS sendromu) , yaygin olmayan bir sistemik advers ilac reaksiyo-
nudur'. Ayrica, ates, lenfadenopati, yliz 6demi, eozinofili, ndtrofili, monositoz, atipik lenfositoz ve bozulmus organ fonksiyon testleri ile ilgili cok
cesitli belirtileri kapsayan benzersiz bir sendromdur. Bunlar dikkate alindiginda DRESS bir¢ok hekim icin bir bilmece gibidir ve klinik pratikte teshis
edilmesi zordur. DRESS sendromu ile ilgili prospektif klinik calismalar olmadigindan, DRESS icin mevcut tedavi modaliteleri 6ncelikle cesitli vaka
raporlarina ve uzman gérislerine dayali olarak belirlenmistir. immiinosupresif ilaclar, sorumlu ajanlarin kesilmesinden sonra tedavinin temel da-
yanagidir. Cogu vaka birkac ay icinde iyilesse de, bazilari uygun steroid tedavisi altinda persiste edebilir ve klinik durumlari daha da kotilesebilir.
Burada, eozinofili ve sistemik semptomlarla acil servise basvuran ve klinigimizde tanisi konulan iki agir DRESS vakasi sunulmustur. Her iki vakada
da karaciger yetmezligine bagh ciddi organ disfonksiyonu mevcuttu. Ve bir tanesinde transaminite ek olarak akut bobrek hasari da mevcuttu. Bu
olgu sunumunda baslangi¢ tedavisinin (1mg/kg/giin metilprednizolon) yanitsiz kaldigi durumlarda yiiksek doz steroid veya plazmaferez tedavi-
sinin etkin olabildigi gorilmustur.

Olgu 1: 26 yasinda erkek hasta acil servisimize 39 derece ates, gévde ve sirtta yaygin olmak lizere tiim viicutta kasintili, agrisiz dokiinti sikayetiyle
basvurdu. Ozgecmisinde 1 ay &nce sol ayak bas parmaginda kizariklik, 1si artisi ve agn sikayetiyle hastane basvurusu oldugu, o dénemde tirik asit
ve CRP yuksekligi saptanarak gut artriti tanisiyla kolsisin ve allopurinol baglandidi 6grenildi. Fizik muayenede yuzu kizarik ve 6demli olarak goriil-
du, agirlikli olarak sirtta ve gégliste olmak tizere ekstremitelere de yayilan makulopapiiler, birlesmeye meyilli, kasintili, agrisiz, eritemli, basmakla
solan dokiintiiler mevcuttu. Ayrica agrili hepatomegali ve splenomegali saptandi. Labaratuvar testlerinde trombositopeni, eozinofili, kreatinin
yiksekligi, kolestaz enzimlerinde artis ve direkt hiperbilirubinemi tespit edildi. Periferik kan yaymasinda atipik lenfositler gorildi. Yakin zaman
allopurinol kullanim 6ykiisi bulunmasi ve ani gelisen ates, dokiint(, eozinofili, i¢ organ tutulumu ve atipik lenfositoz ile RegiSCAR kriterlerinden
en az 5'ini karsilayan hastadan DRESS 6n tanisi ile deri biyopsisi alindi. Allopurinol kesilerek 80 mg/gtin metilprednizolon (1 mg/kg/giin) tedavisi
basland.. izleminde kasinti ve dékiintii sikayetlerinde artis olan hastanin laboratuvar testlerinde kolestaz enzimleri, eozinofil ve lenfosit sayisinda
artis goriildi. Bunun lizerine 250 mg/giin metilprednizolon 3 glin boyunca uygulandi. Hastanin atesi tekrarlamadi, dnce dokiintiler geriledi son-
rasinda ise kolestaz enzimlerinde duisiis gdzlemlendi. Deri lezyonunun histopatolojisinde epidermiste akantoz, spongioz, epidermiste cok sayida
lenfoid hiicre, damar endotelinde siskin gortiniim, perivaskdler lenfosit, histiosit, eozinofil infiltrasyonu goéruldi. Hastaligin akut fazi sirasinda
istenen HLA-B58 testi pozitif sonuclandi. Hasta 5. giin sonunda oral 80 mg/giin prednizolon tedavisi ile takibe alinarak taburcu edildi. On birinci
glindeki vizitte lenfosit sayisinda artis gézlenen hastanin kanindan viral reaktivasyon dislntlerek gonderilen polimeraz zincir reaksiyonu (PZR)
panelinde HHV-6 pozitif saptandi.

Olgu 2 : 18 yasinda kadin hasta 10 glindiir devam eden yiiksek ates, dokintd, bulanti/kusma ve sarilik sikayetleri ile acil servisimize basvurdu.
Anamnezde hastanin epilepsi nedeniyle son iki aydir karbamazepin(CBZ) kullandigi 6grenildi. Ayrica anamnezde, hastanin bu basvurusundan
once iki baska hastaneye daha yatirildidi ortaya ¢ikti. Hastanin ilk olarak basvurdugu hastanede karaciger fonksiyon testleri(KCFT) agirlikli olarak
kolestatik paternde yiiksek oldugundan ve yapilan karin ultrasonunda kalinlagmis safra kesesi duvari ve minimal perikolesistik sivi géruldugiinden
akut kolesistit diisiinilmustt. Hastanin ikinci basvurdugu hastanede ise safra tasi siiphesiile endoskopik retrograd kolanjiyopankreatografi (ERCP)
yapilmisti. Daha sonra, safra camuru sfinkterotomi yoluyla drene edilmisti. islemden iki giin sonra yapilan batin ultrasonunda birkag periportal
lenfadenopati, hiperekoik karaciger parankimi, safra kesesi duvarinda dem ve pelvik boslukta minimal sivi gériilmiisti. ileri tetkik ve tedavi icin
klinigimize yonlendirilen hasta ilk degerlendirmede letarjikti ve subfebril atesi (37.3) vardi. Fizik muayenede ylizde 6dem, ekstremitelere, karina ve
sirta yayllmis kasinti makulopapuler dokiinti, subikter ve agril hepatomegali mevcuttu. Hastanin laboratuvar testlerinde kolestaz enzimlerinde
ve eozinofil sayisinda artig dikkat ¢ekiciydi. Tedavide ilk olarak CBZ kesildi ve hastanin antiepileptik tedavisi levetirasetam olarak degistirildi. Deri
dékiintileri icin topikal merhemler ve antihistaminik tedavi uygulandi. Uciincii giinde hastanin durumu, yiiksek ates (38.7 C), artan dékiintii ve
melena ile kdtllesmeye devam etti. Bunun lizerine ciddi sepsis diglanamayan hastaya genis spektrumlu antibiyoterapi baslandi. Basvurudan bir
hafta sonra KCFT ve eozinofili artmaya devam etti ve sag tarafli plevral eflizyon gelisti. RegiSCAR kriterlerinden en az 5'ini karsilayan hastaya DRESS
tanisi kondu. 60 mg/giin metilprednizolon (1 mg/kg/giin) tedavisi baslandi ve antibiyotikleri kesildi. Ancak steroid tedavisi altinda ALT/AST sevi-
yeleri ylkseldi ve hastada taze donmus plazma transflizyonu sonrasi anjioddem gelisti. Yogun bakim Unitesine transfer edilen hastaya alti seans
plazmaferez uygulandi. Sonug olarak hastanin hem klinik durumu hem de laboratuvar parametreleri dramatik olarak diizeldi. Hasta oral 40 mg/
glin prednizolon ile taburcu edildi. Prednizolon dozu bir ay boyunca uygun sekilde azaltildi ve herhangi bir niiks veya komplikasyon gézlenmedi.




Sonug: DRESS sadece cildi degil i¢ organlari da tutabilen ve ortaya ¢ikan komplikasyonlari organ yetmezliklerine ve hatta 6liime neden olabilen

bir sendromdur. Ongériilemeyen ve dozdan bagimsiz bir sekilde meydana gelen B tipi advers reaksiyonlarin bir érnegidir. Mortalite orani yaklasik
%10'dur ve en yaygin 6liim nedeni hepatik nekrozlu fulminan hepatittir. ilacin baslanmasini takiben 2 -8 hafta arasindaki uzun gecikme siiresi
g6z 6niine alindiginda, taniyi kacirma olasihdr yiksektir?. Allopurinol, antiepileptikler, siilfonamidler ve antitliberkiloz ajanlar ytiksek riskli ilaglar
olarak kabul edilir*®. Antiepileptik ilaclar (%35) ve allopurinol (%18) bunlarin yarisindan fazlasini olusturmaktadir. Sendromun patogenezi, ilaca
maruz kaldiktan sonra anormal T hiicre aktivasyonuna dayanmaktadir. Belirli HLA polimorfizmleri, bazi ilaglar icin predispozan faktor olarak tespit
edilmistir. Hastalik stirecinde herpesviridae(HHV-6, HHV-7, EBV ve CMV) reaktivasyonu da bildirilmistir*. Tanida RegiSCAR Skorlama Sistemi kulla-
nilmaktadir5). Sorumlu ilacin kesilmesinden sonra tedavinin ilk basamadi 1 mg/kg/gtin prednizon veya prednizon esdegeridir. Direncli vakalarda
siklosporin, mikofenolat, azatioprin, intraven6z immuinoglobulin(IVIG) veya plazmaferez kullanilabilir.

Anahtar kelimeler: Siddetli DRESS, ilag reaksiyonu, eozinofili, immunsupresif tedavi, plazmaferez,

Resim 1 : Olgu 1'de gérilen makulopapliler, birlesmeye meyilli, kasintili, agrisiz, eritemli, basmakla solan dokuntiiler.

Tablo 1 : Bagvuru anindaki patolojik saptanan laboratuvar degerleri.

1.0lgu 2.0lgu Normal Aralik
Eozinofil 800 1360 0-0,5 103/pL
Lenfosit 3900 4350 1,3-3,510%/uL
CRP 74 44 <5mg/L
AST 180 289 <40 IU/L
ALT 348 426 <41 1U/L
ALP 172 217 40-130 U/L
GGT 367 619 <60 U/L
Total bilirubin 1,6 24 0,2-1,2 mg/dL
Direkt Bilirubin 0,77 23 <0,5 mg/dL
Albumin 3,26 33 3,5-5,2 g/dL
Kreatinin 1,22 0,6 0,7-1,2 mg/dL
INR 1,33 1,32 0,9-1,2
Prokalsitonin 0,688 - 0-0,5 ug/L
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YENI BiR SLC5A2 MUTASYONU TASIYAN FAMILYAL RENAL GLUKOZURI VAKASI
CEBRAIL KARACA', MUSTAFA TARIK ALAY?, AYDAN MUTHi$ ALAN’', AYSEL KALAYCI?,

MEHMET SEVEN?, EMIRE SEYAHIi3, SINAN TRABULUS', NURHAN SEYAHI'

1 ISTANBUL UNIVERSITESI-CERRAHPASA, CERRAHPASA TIP FAKULTESI, IC HASTALIK ANABILIM DALI, NEFROLOJi BILIM DAL
_ 2 ISTANBUL UNIVERSITESI-CERRAHPASA, CERRAHPASA TIP FAKULTESI, TIBBI GENETIK ANABILIM DALl
3 ISTANBUL UNIVERSITESI-CERRAHPASA, CERRAHPASA TIP FAKULTESI, IC HASTALIK ANABILIM DALI, ROMATOLOJI BILiM DALI

Giris

Familyal renal glukoziiri (FRG); normal kan glukozu varliginda, yaygin tiibuler disfonksiyon bulgusu olmaksizin persistan glukoziri ile karakteri-
zedir. Vakalarin buyiik cogunlugundan SLC5A2 gen mutasyonu sorumludur. Bu yazida, SLC5A2 geninde daha 6nce bildirmemis ¢.394C>T(p.Arg-
132Cys) varyanti ile iliski FRG vakasi sunulmustur.

Vaka sunumu

36 yas erkek hasta Ailevi Akdeniz Atesi tanisi ile izlenmekteyken rutin tetkiklerinde diger tibuler disfonksiyon bulgularinin eslik etmedigi renal
glukoziiri saptandi. Anne-baba arasinda akraba evliligi bulunmuyor. Ailede idrar glukoz atiminin hastanin annesinde de olmasi lizerine SLC5A2
genine yonelik Sanger dizileme analizi ¢alisildi. NM_003041.4'e gore c¢.394C>T(p.Arg132Cys) ve IVS-11-1G>A (c.1450-1G>A) varyantlari heterozi-
got olarak saptandi. ¢.394C>T(p.Arg132Cys) varyanti daha 6nce bildirilmemis olup American College of Medical Genetics (ACMG) kriterlerine gore
olasi patojenik olarak degerlendirilmektedir. IVS-11-1G>A (c.1450-1G>A) varyanti ise literatlirde daha 6nce bildirilmis olup ACMG kriterlerine gore
patojenik varyant olarak kabul edilmektedir. Hastada saptanan bu tanimli bélge mutasyonlari hastanin babasi vefat ettigi icin sadece hastanin
annesinde de calisildi ve hastanin annesinde c.394C>T(p.Arg132Cys) varyanti tespit edildi. Hastanin anneanne ve dedesi vefat ettigi icin bu var-
yant agisindan incelenemedi. Ancak hastanin erkek ve kiz kardesi, amcasi ve halasinda IVS-11-1G>A (c.1450-1G>A) varyanti heterozigot olarak
saptandi. Bu bireyler klinik bulgu géstermiyordu. IVS-11-1G>A (c.1450-1G>A) varyanti genellikle homozigot oldugu durumlarda klinik bulgu
vermektedir. Ancak, yeni bir mutasyon olarak saptanan c.394C>T(p.Arg132Cys) varyantinin hastada birlesik heterozigot, annesinde heterozigot
olarak aciga cikiyor olmasi bu varyantin ylksek ihtimalle hastaligin patojenitesinden sorumlu oldugunu ve yine yiiksek ihtimalle dominant kalitim
paterniyle iliskili olabilecegini gostermektedir. Bu sebeple anne adayini SLC5A2

Tartisma

SLC5A2 geni Sodyum-glukoz kotransporter 2'yi kodlar ve eksikliginde FRG gorlur. FRG bening seyirli, cogunlukla otozomal resesif, nadiren de oto-
zomal dominant kalitim gdsteren klinik seyrinin bireyler arasi farkhlik gosterdigi bir renal tibtler hastaliktir. Bu vakada tespit edilen c.394C>T(p.
Arg132Cys) varyantinin patojenik etkisinin daha iyi yorumlanabilmesi icin fonksiyonel ¢alismalara, ileri analizlere ve daha genis hasta gruplarina
ihtiyac vardir.
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RENAL TRANSPLANTASYON SONRASI ERKEN VE GEC DONEMDE GELISEN
IDRAR YOLU ENFEKSIYONLARI

MEVLUT TAMER DINCER, NURHAN SEYAHI
ISTANBUL UNIVERSITESI—CERRAHPA$A, CERRAHPASATIP FAKULTESI, NEFROLOJI BiLIM DALI

Giris:

idrar yolu enfeksiyonu (IYE), bébrek nakli sonrasi en sik gériilen enfeksiydz komplikasyondur, artmis mortalite ve morbidite ile iliskilidir. Bu ¢a-
lismada, nakil sonrasi klinigimizde yatirilarak tedavi edilmis iYE olgularinda etken olarak iiretilmis mikroorganizmalar, direng profilleri ve tedavi
ozelliklerinin ortaya konulmasi amaclanmistir.

Yontemler:

Ocak 2015 ve Ocak 2020 tarihleri arasinda bébrek nakli sonrasi iYE tanisi ile yatirilarak tedavi edilen hastalarin dosyalari geriye déniik incelendi.
Ureyen mikroorganizmalardaki ESBL (Genislemis Spektrumlu Beta Laktamaz) {iretimi, antibiyotik direncleri ve tedavide kullanilan ilaclar kaydedil-
di. Nakilden sonraki 30 giin icinde IYE nedeni ile yatisi olan, idrar kiiltiiriinde tireme olmayan ve 18 yas altindaki hastalar calismaya dahil edilmedi.

Bulgular:

50 hastaya ait oldugu saptanan 79 yatis incelendi. Hastalarin ortalama yasi 44,0 + 15,1 yildi, %64t kadindi ve %68'inde kadaverik dondrden nakil
yapildigi gériildii. Dért hastada rekiirren IYE nedeniyle hastane yatisi mevcuttu. En sik izole edilen mikroorganizmalarin Escherichia coli (%45,6),
Klebsiella pneumoniae (%34,2) ve Psodomonas aeruginosa (%10,1) oldugu gorildi. Etkenlerden %45,6'sinda ESBL pozitifligi ve %7,6'sinda tim
antibiyotiklere karsi direng mevcuttu. Tedavide en sik karbapenem grubu antibiyotiklerin kullanildigi gorildi (%64,6). Hastalar nakil sonrasi erken
donem ( < 12 ay) ve ge¢ donem (>12 ay) olarak kiyaslandiginda ge¢ dénemde kadin cinsiyetin (p=0.008) ve Uriner malformasyon 6ykisinin
(p=0.033) daha fazla oldugu gorildi. Hastalarin tamaminda uygun antibiyotik tedavileri ile klinik iyilesme saglandi.

Sonug:

idrar yolu enfeksiyonlari bébrek nakli sonrasinda hastane yatislarinin 6nemli bir kismini olusturmaktadir. Uriner malformasyon 6ykiisii olan has-
talarda bébrek nakli sonrasi tekrarlayan iYE siklikla gériilmektedir. Bununla birlikte coklu antibiyotik kullanimina bagl olarak direnc gelisimi uzun
dénem hasta takibinde dnemli bir sorun olusturmaktadir.




BILDIRILEF
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HIiPERKALSEMi- BIR HASTA UC NEDEN?

NUR BEYZA TUKEK', BAHAR BEKTAN KANAT?, EMRE DURCANS3, ALPER DOVENTAS?
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DALI, ISTANBUL

Giris: Ayaktan basvuran hastalarda hiperkalseminin en sik nedeni primer hiperparatiroidizmdir. Genellikle kalsiyum ve es zamanli PTH yuiksekligi
ile kolayca tani konsa da birkag etiyoloji arasinda ayrim yapmak zor olabilir. Biz de burada hiperkalseminin hiperparatiroidi disindaki nedenlerinin
de ayirici taniya girdigi vakamizi sunuyoruz.

Olgu: 70 yasinda erkek hasta, yaygin agri sikayetiyle poliklinige basvurdu. Bilinen hipertansiyon disinda hastaligi olmayan, ARB grubu disinda ilag
kullanmayan hastanin genel durumu iyiydi, sistem muayenelerinde 6zellik yoktu. Tetkiklerinde albliminle diizeltilmis Ca: 12,5 mg/dl, P: 1,5 mg/dI
olmasi lizerine bakilan PTH: 380 ng/L, 25-Hidroksi Vit-D: 26 pg/L olarak gériildii. Kan sayimi ve renal fonksiyonlari normal, 24 saatlik idrar kalsiyumu
250 mg/giin olan hastada boyun ultrasonografi ve paratiroid sintigrafisinde adenom siipheli lezyon saptandi. Uriner ultrasonografide kalkiil ve
kemik mineral dansitometride osteoporoz saptanmasi lizerine primer hiperparatiroidizm icin cerrahi endikasyonu oldugu distnildi. Hiperkal-
semisi icin hidrasyon arttirldi, intraven6z zolendronik asit uygulanip oral fosfor replasmani yapildi. Es zamanli bakilan tetkiklerde serum protein
elektroforezinde M bandi vardi, IgA diizeyi 1814 mg/d| olarak geldi ve serum imminelektroforezde IgA lambda goriildu. Serum serbest kappa/
lambda orani 0.15 idi. Litik lezyon varligi agisindan FDG PET gortintllemesi yapildi. Patolojik boyutta lenfadenomegali ya da litik lezyon izlenmedi
ancak sag akciger alt lobda 5 cm biyuklikte malign karakterde kitle goriildi. Kitleye yapilan biyopsi skliaméz hiicreli karsinom olarak sonuglandi.
Plazma hiicre diskrazileri acisindan yapilan kemik iligi biyopsisinde plazma hiicre orani %7 idi. ilgili béliimlerle konsiilte edilen hastada siipheli
paratiroid adenomu opere edildi. A¢ kemik sendromu agisindan yakin izlemde komplikasyon olusmadi, post-op PTH: 4,1 ve ihmli hipokalsemi
goruldu. Operasyon materyalinin patolojik incelemesi paratiroid adenomuyla uyumluydu. Akcigerdeki skuaméz huicreli karsinom icin de sag alt
lobektomi uygulandi. Hematolojik tablosu Smoldering Myelom olarak degerlendirildi ve yakin takibine karar verildi.

Tartisma: Malignite iliskili hiperkalsemide bilinen yolaklar: PTH iliskili peptid aracili humoral hiperkalsemi, osteolitik metastazlara bagh hiperkal-
semi, 1,25 dihidroksi vitamin D aracili ve ektopik PTH’ a bagh hiperkalsemidir. Hiperkalseminin nedenini tespit ederken hastaya multidisipliner bir
sekilde yaklasmamizi gerektiren bu olguda, kemik iliginde %10'dan az plazma hiicresi olmasi, ekstramediiller plazmositom eslik etmemesi multipl
myelomdan; skuamoz hiicreli karsinom tanisinin metastatik olmamasi ve PTH yiksekligi solid timaore bagli hiperkalsemiden bizi blyitk oranda

uzaklastird. Yine de kitlenin paraneoplastik etkileri ve ektopik PTH salgisi ayirici taniya alindl. Sintigrafide sadece paratiroidde stipheli odak g6-
riilmesi ve post operatif PTH degerlerinin diisiik seyretmesiyle tani dogrulandi. Bilinen malignite tanisi olan hastalarda PTH ve PTH iliskili peptidin
birlikte 6lciilmesi faydali olabilir. Ozetle hiperkalsemiyi aciklayacak neden saptansa bile diger nedenlerin de es zamanli olarak gériilebilecegi akilda
tutulmalidir.




P 02
HEPATOSPLENOMEGALININ NADIR BiR NEDENI: LiZINURIK PROTEIN
INTOLERANSI
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Giris: ic hastaliklari pratiginde sik gériilen klinik bulgularin ayirici tanisinda metabolizma hastaliklari da yer almaktadir. Nadir gériilmeleri nedeniy-
le akla getirilmeyen bu hastaliklar tani ve tedavide gecikmelere neden olmaktadir. Sundugumuz olgu Genel Dahiliye polikliniginde hepatospleno-
megali saptanan ve Lizinirik protein intoleransi tanisi konulan bir olgudur.

Olgu: 19 yasinda kadin, bulanti kusmanin eslik ettigi bas agrisi ve 6 ayda 10 kg kayip nedeniyle basvurdu. Fizik muayenesinde belirgin biiylime
gelisme geriligi (persantil <3, viicut kitle indeksi 16) saptandi. Vital bulgulari ve nérolojik muayenesi dogal; karin serbest ancak hepatosplenome-
gali (Batin USG'de: karaciger 18 cm, dalak 15 cm) mevcuttu. Kan sayiminda anemi ve I6kopeni (hemoglobin: 7,9 gr/dl, MCV: 99, I6kosit: 2900/mm?,
noétrofil: 1000/mm?3, trombosit: 241000/mm?3), kemik iligi aspirasyonunda artmis graniilosit ve megakaryositler saptandi; ancak malign ya da depo
hiicreleri gozlenmedi. Transferrin satiirasyonu, B12 ve folat diizeyleri dlsiik, ferritin: 1100 ng/mL idi. Biyokimya analizinde; tire: 16 mg/dL, kreatinin:
0,3 mg/dL, urik asit: 2 mg/dL, AST/ALT: 25/14 U/L, LDH: 350 U/L, kolestaz enzimleri, protein elektroforezi ve elektrolitleri normaldi. Tiroid fonksiyon
testleri ve bazal kortizol degeri de normal bulundu. Viral seroloji ve ¢olyak antikorlari negatifti. Portal venéz doppler ultrasonografide portal ven
¢ap! normaldi. Gastroskopi normal, duodenal biyopsilerde 6zellik yoktu. Kemik mineral dansitometri (DEXA) incelemesinde Z skoru -5 saptandi.
Sekonder osteoporoz nedenleri gézden gecirildi. Depo hastaliklarindan Gaucher ve Nieman Pick diistinilerek enzimleri gdnderildi, negatif sonug-
landi. Pediatri Metabolizma hastaliklarindan goriis alinarak bazal metabolik testler (aglik laktat ve amonyak, plazma-idrar aminoasit ve acilkarnitin
profili) istendi. Ferritin ve LDH diizeyleri yiksek, amonyak diizeyi normaldi. Plazma aminoasit analizi lizin, ornitin, arjinin seviyelerinin dustk,
glutamin ve laktat diizeyinin yliksek oldugunu, idrarda ise lizin, ornitin ve arjinin atiliminin arttigini ortaya koydu. Hastanin diyeti incelendiginde
proteinli yiyeceklerden belirgin olarak kaginmasi dikkat ¢ekti. Proteinli yiyecekler sonrasi bulanti, kusma ve bas agrisi sikayetlerinin arttigi gézlendi.
Mevcut bulgularla liziniirik protein intoleransi tanisi konuldu; sitrillin enzim replasmani ve uygun diyet planlandi.

Tartisma: Lizinirik protein intoleransi, otozomal resesif gecisli, bazik yapidaki aminoasitlerin emilim bozuklugu nedeniyle olusan nadir bir Gre me-
tabolizmasi hastaligidir. Primer defekt, bazik proteinlerin (lizin, arjinin, ornitin) intestinal sistem, karaciger ve bébrekte tasinim anormalligidir. Has-
talar genellikle cocukluk ¢caginda tani almakla birlikte eriskin yasta da karsimiza cikabilir. Biylime gelisme geriligi, hepatosplenomegali, sitopeni,
osteoporoza eslik eden idrarda bazik aminoasitlerin atilim artisi ile tani konur. Ure, Uirik asit diisiikliigii ve hiperamonyemi taniyi destekler. Takipte
interstisyel akciger hastaligi, kronik bobrek ve karaciger hastaligi gelisebilir. Hastamizin proteinli yiyeceklerden kaginmasiyla amonyak seviyesini
distk tuttugu ve basta mental retardasyon olmak tizere olasi norolojik komplikasyonlari bu sekilde 6nledigi distnilmistar.




P03
HEMODIYALIZ HASTASINDA KALICI KATETER iLISKILi ENFEKSIYON, NADIR
BiR ETKEN: DELFTIA ACIDOVORANS

AYDAN MUTIS ALAN', FATMA ZEHRA AVCI?, SINAN TRABULUS'

] iSTANBU_L UNIVERSITESI-CERRAHPASA/CERRAHPASA TIP FAKULTESI NEFROLOJI BiLiM DALI/ISTANBUL
2 ISTANBUL UNIVERSITESI-CERRAHPASA/CERRAHPASA TIP FAKULTESI IC HASTALIKLARI ANABILIM DALI/ISTANBUL

Giris

Delftia acidovorans, eski adi Pseudomonas acidovorans / Comomanas acidovorans olan gram negatif, non-fermentatif ve aerobik bir basil olup,
Pseudomonas rRNA homology group 3 icerisinde siniflandiriimaktadir. Genel olarak patojen olmayan bir organizma olarak kabul edilmesine rag-
men, literatiirde kateter iliskili bakteriyemi, peritonit, endokardit ve AIDS hastalarinda enfeksiyon ajani olarak izole edildigini bildiren vaka sunum-
lart mevcuttur. Bir buguk yildir tiinelli juguler kateter araciligiyla hemodiyalize giren 60 yasinda erkek hastada kateter kaybiyla sonuclanan Delftia
Acidovorans ile iliskili bir bakteriyemi vakasini sunduk.

Vaka Sunumu

60 yasinda erkek hasta, hemodiyaliz sonrasinda gelisen yiiksek ates, genel durumda bozulma ve biling bulanikligi sikayetleri ile Kasim 2020 tarihin-
de acil servise basvurdu. Vital bulgularinda ates 36.7 °C, arteriyel kan basinci 140/80 mm Hg, nabiz 105/dk ve parmak ucu oksijen sattirasyonu %
95'idi. Fizik muayenede bilinci konflize, bilateral 2+ pretibial 6dem, akciger bilateral bazalde ince krepitan raller ve diyaliz kateteri giris yerinde hi-
peremi mevcuttu. Ozgecmisinde; koroner arter hastaligi, konjestif kalp yetmezligi, kronik obstruktif akciger hastalig, son dénem bébrek yetmez-
ligi nedeni ile 18 aydir sag internal juguler vene yerlestirilmis kalici diyaliz kateteri ile 3/7 siklikta hemodiyalize girdigi 6grenildi. Laboratuvar para-
metrelerinde; 16kosit 13500/mm3, C-reaktif protein 163 mg/L ve prokalsitonin 28 ng/ml olarak yiiksek saptandi. COVID-19 agisindan nazofarengial
PCR siiriintii testi negatifti ve torax bilgisayarli tomografisinde pnoméni bulgusu izlenmedi. On tani olarak kateter iliskili enfeksiyon diistiniilerek
her iki kateter [imeninden ve koldan hemokdiltiir alindi. Ampirik antibiyoterapi; Piperasilin-Tazobaktam ve Teikoplanin intraven&z yoldan baslandi.
Takiplerinde 48 saat siireyle uygulanan tedaviye ragmen devam eden yiiksek ates ve akut faz yaniti alinamamasi tizerine tiinelli kateteri cekildi. ilk
gonderilen kateterden alinan hemokiiltlirde Delftia acidovorans ve metisilin duyarli Staphylococcus aureus tiremesi oldu. Mevcut antibiyoterapisi
kesilerek Meropenem 500mg 1*1 iv baslandi. Sol juguler tiinelsiz hemodiyaliz kateteri takilarak hemodiyalize devam edildi. Klinik takiplerinde
klinik ve laboratuvar yaniti alindi, CRP diizeyi 13 mg/L ye geriledi. Tiinelli hemodiliz kateteri takilarak hasta taburcu edildi.

Tartisma ve Sonug

D. acidovorans, toprak, su ve hastane ortaminda bulunabilmektedir. Solunum yolu, g6z ve kandan izole edilmesine ragmen, nadiren klinik olarak
anlamli bir enfeksiyon etkenidir. Literatirde ilk kateter iliskili D. acidovorans bakteriyemisi pediyatrik bir hemodiyaliz hastasinda 2011 yilinda bil-
dirilmistir. Genellikle aminoglikozid grubu antibiyotiklere direncli olup, beta-laktam, sefalosporin ve karbapenem grubu antibiyotiklere duyarlidir.
Sonug olarak, hemodiyalize giren hastalarda bakteriyemi eradikasyonu icin, enfekte kateterin ¢ikarilarak baska bir vene takilan kateterle hastanin
hemodiyalize alinmasi ve enfeksiyonun hizli antimikrobiyal yonetimi gereklidir.
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HIPERKOLESTEROLEMIiNIN NADIR GORULEN BiR NEDENi: KONJENITAL
ANALBUMINEMiI

SELVER YAYLAMAZ', MUHAMMED SAMIL ASLAN', EMRE DURCAN?,
HANDE MEFKURE OZKAYA?, ISIL BAVUNOGLU"

) TISTANBUL UNIVERSITESI-CERRAHPASA, CERRAHPASATIP FAKULTESI, IC HASTALIKLARI ANA BiLiM DALI
2|STANBUL UNIVERSITESI-CERRAHPASA, CERRAHPASA TIP FAKULTESI, IC HASTALIKLARI ANA BILIM DALI, ENDOKRINOLOJI VE METABOLIZMA
HASTALIKLARI BILIM DALI

Giris

Konjenital analbuminemi dolasimdaki albiimin seviyesinde disuklik veya yokluk ile karakterize, otozomal resesif olarak kalitilan, olduk¢a nadir
gorilen bir hastaliktir. Konjenital analbuminemide, beklenenin aksine semptomlar oldukga hafiftir veya asemptomatiktir (1). Bu durum dolagim-
daki alblmin disi proteinlerin hepatik sentezindeki artis ile agiklanabilir. Albimin disikliglne eslik eden hiperkolesterolemi ise karacigerde
Apolipoprotein-B iceren lipoproteinlerin tretiminin artmasi ve LDL katabolizmasindaki azalma sonucudur (2). Tani serumda albiimin dusukligu/
yoklugu ve protein elektroforezi ile konulmakla birlikte, kesin tani icin ALB gen mutasyonunun gosterilmesi gereklidir.

Olgu Sunumu
20 yasinda kadin hasta, poliklinigimize tekrarlayan karin agrisi, g6gus agrisi, kas ve eklemlerde hassasiyet ile basvurdu. Fizik muayenesinde kalp ve
solunum sesleri dogal, batin serbestti, organomegali saptanmadi, eklem muayenesi dogaldi. Odem, ikter, siyanoz saptanmadi.

Laboratuvar incelemelerinde; kan sekeri, lire, kreatinin, elektrolitler, transaminaz diizeyleri normal sinirlarda, albimin (0,96 gr/dl) disik, total
protein (5,82 gr/dl) alt sinirda, LDL (308 mg/dI) ve total kolesterol (388 mg/dl) yliksek izlenirken yiiksek yogunluklu lipoprotein (HDL)(62 mg/dl) ve
trigliserit (174 mg/dl) seviyeleri normaldi. Protein elektroforezi Sekil 1'de gdsterilmistir. Ksantom, ksantalezma gibi hiperkolesterolemi bulgularina
rastlanmadi. Lipodistrofi bulgusu yoktu.

Hipoalbumineminin olasi nedenleri alim, emilim, sentez bozukluklari ve artmig kayip yoniinden tetkik edildi. Sepsis ve diger inflamatuar nedenler
dislandi. Karaciger ve bobrek fonksiyon testleri normaldi. 24 saatlik idrarda protein kaybi gériilmedi. Fekal elastaz, fekal kalprotektin diizeyi nor-
mal aralikta izlendi. Protein kaybettiren enteropati goriilmedi.

Anne ve baba 4. dereceden akraba idiler. Ailede yapilan taramada anne, baba ve g, sekiz, on dort ve yirmi yaslarindaki dort kiz kardeste alblimin
diistikligi ve kolesterol yiiksekligi tespit edildi. U¢ kiz kardese dis merkezde dért-bes kez albiimin replasmani yapildigi 6grenildi. U¢ yasindaki kiz
kardeste prematiire dogum 6ykusi ve isitme kaybi s6z konusuydu. Hipoalbuminemi ve hiperkolesteroleminin olasi nedenleri dislanan, albiimin
diistkligi ve tipik protein elektroforezi olan hastada ALB geninde mutasyon analizi yapildi. Spesifik bir mutasyon saptanamasa da ALB geninde
cok sayida mutasyon olabilecegi ve her olguda gosterilemeyecedi ve de yogun aile 6ykiisii nedeniyle hastaya konjenital analouminemi tanisi
konuldu.

Hastanin takibinde alblmin replasmani ihtiyaci olmadi. Erken ateroskleroz ve tromboz lehine semptom ve bulgusu olmamasina ragmen ailede
erken yasta kardiyak 6lim Oykusi oldugu icin hiperkolesterolemiye bagh olasi komplikasyonlari engellemek amaciyla hastaya statin tedavisi
baslandi.

Sonug¢
CAA, tahmini prevalansi milyonda birden az olan nadir goriilen otozomal resesif bir hastaliktir. Eriskin donemde klinik olarak hafif seyretmesi
nedeniyle bazi vakalar tani alamayabilir. Ozellikle aile dykiisii olan bireylerde hipoalbiiminemi ve hiperkolesteroleminin ayirici tanisindan akla

gelmelidir. Hiperkolesterolemi ve ateroskleroza bagli kardiyovaskiler komplikasyonlarin proflaksi ya da tedavisinin gerekliligi bu vakalara tani
koymanin 6nemini gozler niine sermektedir.




Sekil 1: alblimin fraksiyonunda azalma ve alfa1, alfa2, beta ve gama fraksiyonlarinda artig

Referans:
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2. Del Ben, M., Angelico, F., Loffredo, L. & Violi, F. (2013) Treatment of a patient with congenital analbuminemia with atorvastatin and
albumin infusion. World J.Clin.Cases. Apr 16;1(1), 44-48
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BASLIK: COVID-19'A SEKONDER ERiSKiN MULTISISTEM INFLAMATUVAR
SENDROMU

TAHACAN AYDIN', iLKER INANC BALKAN?, SERDAL UGURLU?

TISTANBUL UNIVERSITESI - CERRAHPASA, CERRAHPASATIP FAKULTESI, IC HASTALIKLARI ANABILIM DALI, iISTANBUL
2 ISTANBUL UNIVERSITESI - CERRAHPASA, CERRAHPASA TIP FAKULTESI, ENFEKSIYON HASTALIKLARI VE KLINIK MIKROBIYOLOJI ANABILIM DALI,
ISTANBUL
3 ISTANBUL UNIVERSITESI - CERRAHPASA, CERRAHPASA TIP FAKULTESI, iC HASTALIKLARI ANABILIM DALI, ROMATOLOJi BiLiM DALI, ISTANBUL

Giris: SARS-CoV-2 olgulari, post-enfeksiyéz donemde 6n planda solunum sisteminin etkilendigi ve immuin aracili olarak akciger-disi ciddi organ
hasarlarina yol acan multisistem inflamatuvar sendrom ile basvurabilmektedir. Cocuk ve adolesanlarda, COVID-19 sonrasinda Kawasaki Hastali-
gr'na benzer bulgulara neden olan cocukta multisistemik inflamasyon sendromu (MIS-C) tanimlanmistir [11. ilerleyen dénemde eriskinlerde de
MIS-C ile ortak bulgulara sahip artmis akut faz yaniti ile prezente erigkinin multisistem inflamatuvar sendromu (MIS-A) literatiire girmistir [2]. Ates
ve gastrointestinal sistem semptomlari en sik bagvuru sikayetlerini olustururken kardiyak tutulumun eslik etmesi mortal gidise sebep olabilmek-
tedir.

Vaka Sunumu: 52 yasinda kronik hastalik ykisi olmayan kadin hastaya sikayetsizken alinan COVID-19 reverse transkriptaz - polimeraz zincir
reaksiyon testi (RT- PCR) pozitif gelmesi tizerine hidroksiklorokin tedavisi verilmis. 10 hafta sonrasinda ates (>38 °C), batici tarzda g6gs agrisi, karin
agrisi, kusma, ishal, bas agrisi, tum viicutta yaygin 6dem, yiiriime glicliigii ve proksimal kaslarda gli¢siizliik sikayetleri gelisti. Tetkiklerinde pansi-
topeni, artmis akut faz yaniti, d-dimer ve kreatin kinaz dlizey artisi gorilda. Alinan kilturleri steril sonuglandi. Toraks ve batin bilgisayarli tomografi
(BT) kesitlerinde perikardiyal efflizyon, her iki akcigerde plevral efflizyon ve hepatomegali disinda 6zellik yoktu. Transtorasik ekokardiyografisinde
(TTE) vejetasyon veya kitleye rastlanmazken ejeksiyon fraksiyonu (EF) %55 goriildii ve beraberinde 7 mm perikardiyal eflizyon mevcuttu. Perikar-
dit 6n tanisiyla kolsisin ve furosemid tedavileri baslandi. Plevral eflizyonuna yonelik yapilan sivi drneklemesi ekstidatif karakterdeydi ve kiltiriinde
Greme olmadi. 18- florodeoksiglukoz pozitron emisyon tomografisi (PET/BT) goriintiilemesinde hipermetabolik supraklavikuler, mediastinal, iliak
ve paraaortik lenf nodlar (SUVmax: 3,5) ile hipermetabolik lineer perikardiyal effiizyon (SUVmax: 4,2) dikkati ¢cekiyordu. Romatolojik sorgulamasi
ve belirtecleri negatif sonuglandi. Otoinflamatuvar paneli negatif gorildi. Pansitopeni icin yapilan kemik iligi 6rneklemesinde 6zellik yoktu, akis
sitometrik incelemesi tanisal gelmedi. Takiplerinde yeni gelisen goégis agrisi, bulanti, carpinti, EKG'de T dalgasi negatiflikleri ve Troponin-T ve
NT-proBNP diizeylerinde artig goriildi. Tekrarlanan TTE'de EF: %40a gerilerken, perikardiyal efflizyon 12 mm'ye ilerledigi ve yeni global hipoki-
nezi gelistigi gorildi. Koroner anjiyografide sol 6n inen arter (LAD) diagonal dal 6ncesi parsiyel darlik tespit edilerek beta bloker, ACE inhibitor(,
statin ve asetil salisilik asit oral medikasyonlari baslandi. MIS-A tanisi konularak 80 mg intravendz metilprednizolon 5 giin boyunca uygulandi ve
tedavinin 10. glinde EF %50'ye ylkselirken ve perikardiyal effiizyonu 3 mm’ye regrese oldu. Steroid dozu taper edilirken akut faz yiksekligi ve mi-
yopatinin niiks etmesi nedeniyle Anakinra 100 mg olarak baslandi ancak transaminaz artisi, I6kopeni ve trombositopeni gelisti. Anakinra kesilerek
bes glinllik IVIG 32 gr/glin uygulandi. Artralji, miyalji ve kronik halsizlik devam etmesi nedeniyle tosilizumab, oral prednizolon ve kolsisin idame
tedavisi altinda izlemi devam etmektedir.

Tartisma: Nadir goriilen MIS-A sendromu; klinik uygulamada ayirici tani glicliigl olusturmasi, yasami tehdit eden siddetli bulgularla seyretmesi
ve multidisipliner takip gerektirmesi acisindan énem arz etmektedir. Hastaligin patofizyolojisi hentiz tanimlanamamakla birlikte bozulmus hipe-
rinflamatuvar yanita bagli oldugu disintlmektedir [3]. Tani kriterlerinde yapilan dedisiklikler de tartismali olmakla birlikte literatlrde hastaligin
tedavisine yonelik ortak bir algoritma ve konsensus bulunmamaktadir.

Anahtar Kelimeler: COVID-19, Hiperinflamasyon, MIS-A
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DENOSUMAB TEDAVISI iLE MASKELENEN NORMOKALSEMIiK PRIMER
HIPERPARATIROIDI OLGUSU

BASAK ECEM BiRCAN, EMRE DURCAN, HANDE MEFKURE OZKAYA, PINAR KADIOGLU

) ISTANBUL UNIVERSITESI-CERRAHPASA, CERRAHPASATIP FAKULTESI, IC HASTALIKLARI ANA BILIM DALI
ISTANBUL UNIVERSITESI-CERRAHPASA, CERRAHPASA TIP FAKULTESI, IC HASTALIKLARI ANA BILIM DALI ENDOKRINOLOJI VE METABOLIZMA
HASTALIKLARI BILIM DALI, ISTANBUL

Giris

Primer hiperparatiroidi (PHPT)'de en sik klinik bulgu, rutin biyokimyasal incelemede normal veya yliksek serum parathormon (PTH) diizeylerinin
eslik ettigi asemptomatik hiperkalsemidir. PHPT'nin en sik nedenleri paratiroid adenomu (%80-85), paratiroid bezi hiperplazisi (%15-20), multipl
paratiroid adenomu (%5) ve paratiroid kanseridir (<%1). Brown timér ise PHPT'ye bagl gelisen osteitis fibrosa sistica'nin patolojik adlandirmasidir.
Bu vakalar patolojik incelemede dev hiicreli kemik timordi ile karistirilarak yanlis tani alabilmekte ve gereksiz tedavilere maruz kalabilmektedirler.

Olgu Sunumu

48 yasinda herhangi bir kronik hastaligi olmayan kadin hasta, son zamanlarda giderek siddetlenen, hareketle artan bel ve kalgada agn sikayeti ile dahiliye
poliklinigine basvurmustu. Agriya sekonder gelisen hareket kisithligi da vard. Fizik muayenesinde agrisini aciklayacak norolojik defisit tespit edilmeyen
hastanin goriintiilemesinde sag iliak kemikte yaklasik 3,5 cm kemigi bitiindyle destriikte eden ve iliak kasi da infiltre eden lezyon saptanmisti. (Sekil 1) Sag
iliak kanattan yapilan ince igne aspirasyon biyopsisi (IIAB) “sitomorfolojik bulgular hastanin yasi ve lezyonun lokalizasyonu ile degerlendirildiginde énce-
likle Dev hicreli kemik tiimoriina diistindiirmekle birlikte diger dev hiicreli lezyonlar ile (Brown tiimdr) ayirici tanisinin yapilmasi” seklinde raporlanmisti.
Bunun tizerine hasta onkoloji birimine yonlendirilerek denosumab tedavisi baslanmisti. On iki kiir denosumab tedavisi sonrasi operasyon icin ortopediye
yonlendirilen hastanin preop tetkiklerinde parathormon 1786, kalsiyum 10,5 saptanmis ve boyun manyetik rezonans (MR) goriintiilemesinde tiroid bezi
sol lob inferiorunda yaklasik 4 cm'lik homojen kontrast tutan diizgiin konturlu nodiiler lezyon 6n planda paratiroid adenomu olarak yorumlanmisti.

PHPT 6n tanisiyla servisimize yatirdigimiz hastanin paratiroid sintigrafisinde ise MR'da saptanan lezyonda yogun artmis aktivite tutulumu mevcuttu. Para-
tiroidektomi yapilan hastanin patolojisinde Ki-67 proliferasyon indeksinin dustik (%1-3) olmasi ve immunhistokimyasal calisma ile damar invazyonunun
gosterilememesi nedeniyle olgu dncelikle paratiroid adenomu yéniinde degerlendirildi. (Sekil2) Postop parathormonu 11 pg/ml ve serum kalsiyumu ise
10 mg/dl olarak 6lctildi. Takiplerinde kalsiyum 7,2 mg/dI fosfor: 2 mg /dl olmasi lizerine kalsitriol, kalsiyum karbonat ve fosfat kase tedavilerine baglandi.
Operasyon sonrasi a¢ kemik sendromu olarak degerlendirilen hastanin hipokalsemi ve hipopotasemisi direncli seyretmesi Gizerine kalsitriol 4 mikrogram
ve 12 gram kalsiyum karbonat giinliik dozlara cikildi. intravenz kalsiyum ve magnezum replasmanina da zaman zaman ihtiyaci oldu. Takibinde kalsiyum
9,3 mg/dl, fosfor 2,9 mg/dl olmasi ve hasta mobilize olmasi tizerine hasta taburcu edildi. Poliklinik kontrollerine devam eden hastanin son istenen kalsiyu-
mu 9,0 mg/d|, fosfor 3,3 mg/dl PTH 53 pg/ ml olup yapilan goriintilemelerinde Brown timorii geriledi.

Sonug

PHPT'ye bagli Brown timorler dev hiicreli kemik timdérlerinden hiperparatiroidi tablosunun eslik etmesi ile ayrilir. Biyopsi sonrasinda patolojik
inceleme sonucu yanlis tani alma ihtimali cok yiksektir. Tanida siiphe durumunda klinik mutlaka g6z éniinde bulundurulmalidir. Brown tiimérle-
rinin tedavisinin dev hicreli kemik timaorlerinden farkl olarak hiperparatiroidiyi diizeltmeye yonelik olmasi gerektigi de unutulmamalidir. Aksine,
dev hiicreli kemik timori sebebiyle denosumab tedavisi alan vakalarda hiperkalseminin PHPT'ye eslik etmemesi normokalsemik vakalarin tani
almasini zorlagtirmaktadir.

(Sekil1)




(Sekil2)
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HIV POZITiF HASTADA PRIMER EFUZYON LENFOMA NUKSU

EZEL GEDIK, BUSRA YOKARIBAS, CiGDEM ERSOY
SAGLIK BIiLIMLERI UNIVERS\TESI,$I$LI HAMIDIYE ETFAL EAH,iC HASTALIKLARI KLiNiGi,iSTANBUL

Amag: Primer effiizyon lenfomasi (PEL) genellikle HIV ile infekte bireylerde gérilen hodgkin disi lenfomalarin nadir bir tipidir. PEL viicut boslukla-
rindaki ser6z zarlarda timoral olusum gostermeyen serdzal lenfamatoz effiizyonlarla karakterizedir. Bu olguyla yaklasik 17 ay 6nce plevral effiiz-
yon nedeniyle tetkik edilmekteyken PEL tanisi alan HIV pozitif hastanin karin sisligi ve nefes darligi nedeniyle bagvurusu sonrasi lenfoma niiksi
saptandigi sunulacaktir.

Olgu: 73 yasinda erkek hasta yaklasik 17 ay dnce plevral efflizyon nedeniyle tetkik edilirken primer effiizyon lenfomasi tanisi alarak klinigimizde
interne edilmis. Yapilan kemik iligi aspirasyon sonucu efflizyon lenfoma ile uyumlu neoplastik lenfoid infiltrasyon olarak raporlanmis. Ananmne-
zinde HIV +, DM, HT oykaileri olan hastanin o dénem kullandigi antiretroviral tedavi kemoterapi rejimi 6ncesi ilag etkilesimini minimalize etmek
amaciyla emtrisitabin + tenofovir alafenamid + biktegravir olarak revize edildikten sonra hastaya siklofosfamid + etoposid + adriabilistin + vinkris-
tin seklinde kemoterapi tedavisi verilmis. Hematoloji tarafindan 3 doz KT rejimi tamamlanan hasta poliklinik takibine alinmis. Olgumuz hastaneye
nefes darligi ve karin sisligi nedeniyle basvurdu. Fizik muayenesinde genel durumu orta, solunum sesleri bilateral kaba, batin muayenesinde evre
3 assit olarak degerlendirildi, hepatosplenomegali saptanmadi. Tuz kisitlamasi ve vital takibine gore ditiretik tedavi baglanildi. Kendi kullandigi
antiretroviral tedaviye devam edildi. HIV-RNA: 26.9 kopya/ml, CD4:106, CD8: 365 olarak saptandi. Hastaya tanisal ve terap6tik parasentez planlandi.
Albumin esliginde 2500 cc kadar assit mayi bosaltildi, 6rnekten hiicre kiiltur, sitoloji, biyokimyasal parametreler istenildi. Periton sivisinin mikros-
kobik incelemesinde atipik lenfoid hlicreler gorildd, 16kosit:2300/mm3 PMN:%20, SAAG<1.1 altinda saptanan hastada 6n planda peritoneal pato-
lojiler ve lenfoma niiksi agisindan ayirici tanilar diistindldi. Assit sivisinda PMN>250 mm3 olmasi nedeniyle spontan bakteriyal peritonit profilak-
sisi amaciyla 3.kusak sefalosporin seklinde parenteral antibiyoterapi baslanildi. Hiicre kiiltiirtinde Greme izlenmedi, EZN boyamada aside direncli
basil goriilmedi. Hematoloji ile sézel konsiiltasyon yapilarak niiks agisindan PET-BT planlandi. Cekilen PET-BT «perihepatik, batin - pelvis icerisinde
hafif FDG tutan patolojik serbest belirgin mayii gériniimi, mezenterik - omental yiizlerde heterojen belirgin dansite artiglari izlenmis olup malign
tutulum ile uyumlu olarak degerlendirilmistir’ seklinde raporlandi. Sivi bazl sitoloji 6rnegi‘hiicre bloguna uygulanan immdiinohistokimyasal ¢alis-
mada cd38(+), cd138(+), hhv-8(+), cd30(+), cd20(-), cd3(-), pax-5(+), Ica(+), tdt(-) saptandi, morfolojik ve immuinohistokimyasal bulgular effiizyon
lenfoma ile uyumludur’ olarak raporlandi. Hastanemizde hematoloji klinigi bulunmamasi nedeniyle hasta dis merkeze sevk edildi.

Sonug: Primer eflizyon lenfomasi, 6zellikle HIV (Human immunodeficiency virus) ve HHV-8 (Human herpesvirus-8) ile infekte bagisikhgi baskilan-
mis kisilerde tanimlanmistir. Genellikle plevral efflizyon saptanmakla birlikte peritoneal ve perikardial kavitelerde de serdz effiizyonlarla prezente
olabilmektedir. Bu olgu ile HIV ile infekte kisilerin pek ¢ok boliime farkli klinik tablolar ile basvurabildiklerini vurgulamak istedik.

Anahtar Kelimeler: HIV, HHV-8, primer effiizyon lenfoma
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AMIODARONA SEKONDER GELISEN TiP2 TIROTOKSIKOZ

EZEL GEDIiK
SBU SISLI HAMIDIYE ETFAL EAH

Amag: Amiodaron yasami tehdit eden ventrikiler aritmilerin tedavisinde kullanilan grup 3 antiaritmik bir ilagtir. Kullanimi sonucunda baslica etki-
lenen organlar karaciger, kornea, akciger, tiroid bezi ve cilt olarak siralanabilir. Olgumuz progresif supranikleer palsi nedeniyle noroloji servisinde
takibi esnasinda saptanan tirotoksikoz nedeniyle tarafimiza konsiilte edilmesi sonrasinda ileri tetkik ve tedavi amaciyla klinigimize interne edildi.
Yaklasik son 1 yildir aritmi nedeniyle kardiyoloji tarafindan diizenlenen amiodaron tedavisi aldidi ve son 15 glindiir ilacin doktor kontroliinde ke-
sildigi 6grenildi. Anamnezinde daha 6nce hipertiroidi tablosu olmayan ve yapilan gériintiilemelerde altta yatan herhangi bir tiroid yapisal hastalik
saptanmayan hasta tip 2 amiodarona bagli tirotoksikoz kabul edildi.

Olgu: Progresif suprantikleer palsi, konjestif kalp yetmezligi tanilar olan 69 yasinda erkek hasta yutma guicligu nedeniyle hastane basvurusu
sonrasinda PEG acilmasi amaciyla noroloji klinigine interne edilmis. Pre-op tetkikleri yapilmakta iken hastanin TSH:0.05 (0.27-4.2), fT4:26.7(9.3-17)
saptanmasi Uzerine tirotoksikoz etiyolojisi acisindan ilgili konsultasyonlar istenilmis. Hastanin anamnezinde hastaneye yatis 6ncesinde hipertiro-
idi 6ykisu ve tiroide yonelik herhangi bir ilag kullanimi olmadigi 6grenildi. Fizik muayenesinde genel durumu orta, bilinci agik, batin ve solunum
sistemi muayeneleri dogal saptandi. Hastamiz kilo kaybi, sicak intoleransi, myopati ve efor intoleransi tarifliyordu. Vital bulgularinda kalp tepe
atimi 90-95 atim/dk bandinda oldugu gériildi. Hastaya yakin vital bulgular takibi yapilarak propranolol 2xyarim tablet olarak baslanilarak kta<80
atim/dk tutulmasi planlandi. Klinigimize transferi 6ncesinde istenilen tiroid USG'de tiroid vaskdlaritesi normal olarak raporlandigi gérilda. Tiro-
id otoantikorlari negatif saptanan hastaya metimazol 1x5 mg tablet olarak baslanildi, kontrol tetkiklerinde ft4:23.5(9.3-17), TSH:0.05 (0.27-4.25)
olarak gériildii. On planda tip 2 ABT diisiiniilerek prednol 16 mg 1x2, metimazol 1x2 tablet olarak tedaviye devam edildi. Hastaya tedavi altinda
PEG acildiktan sonra klinigimize transfer edildi. Mevcut tedaviye devam edilmesi planlanan hasta takibinin 2.gliniinde ani gelisen genel durum
bozukulugu ve solunum sikintisi nedeniyle anestezi klinigi ile konsulte edilerek dis merkez yogun bakim Utnitesine sevk edildi.

Sonug: Amiodaron iyottan zengin grup 3 antiaritmik bir ilactir. Molekil agirhginin %37'si iyot icerdigi icin 6zellikle tiroid bezine etkileri fazladr.
Amiodaron ve metabolitlerinin yarilanma émri 100 giini bulabilmektedir. Yari dmri uzun olmasi nedeniyle ilag kesildikten sonra da etkileri de-
vam edebilir. Amiodarona bagl tiroid fonksiyon bozuklugu tirotoksikoz yada hipotiroidi seklinde gorilebilmektedir. Amiodarona bagli tirotoksi-
koz 2 farkli mekanizma ile olabilmektedir. Tip 1T amiodarona bagli tirotoksikoz graves hastaligi yada nodiiler guatr olan hastalarda iyot hipertiro-
idisine bagli rastlanirken normal tiroid bezinde ise destriiksiyona bagl tiroidit seklinde ortaya ¢ikarak tip 2 amiodarona bagl tirotoksikoz olarak
adlandirilir. Vakamiz tip 2 ABT olarak degerlendirilerek tedavisi diizenlendi. Sonug olarak vakamizla amiodaron tedavi diizenlenen hastalarin tiroid
fonksiyon testlerinin takibinin yapilmasi gerektigini tekrar vurgulamak istedik.

Anahtar Kelimeler: amiodaron, tirotoksikoz
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MIYOZiTi OLAN BiR VAKADA YENIi GELISEN KAS GUCSUZLUGU: AKLA NE
GELMELI?

SELIN CEBECI, EMRE DURCAN, HANDE MEFKURE 6gKAYA, SERKAN TEKSOZ,
YESIM PARMAN, PINAR KADIOGLU

Giris: inkliizyon Cisimcikli Miyozit (iCM) 50 yasindan sonra genellikle kuadriseps ve gastroknemius kaslarini etkileyen inflamatuvar bir miyozittir.
Klinik, elektromiyografi (EMG) ve kas biyopsisi ile tani konur. Cushing Sendromu (CS) ise daha ¢ok aydede yiizii, erguvani strialar, buffalo horgict,
santral obezite, diyabet, hipertansiyon gibi bulgularla prezente olur; ancak hastalarin %50-90'inda proksimal kas gii¢siizliigi eslik edebilir. iCM
tanili bir hastada yeni gelisen ilerleyici bir kas gui¢siizligu durumunda CS'nun ayirici tanida mutlaka yer almasi gerektigi unutulmamalidir.

Olgu Sunumu: Altmis dort yasinda erkek hasta klinigimize 40 glindiir olan mevcut miyopati semptomlarinda kotiilesme ile bagvurdu. On yildir
medikal tedaviyle kontrol altinda olan hipertansiyon, tip 2 diyabet ve Hashimoto tiroiditi tanilart mevcuttu. Ug yil nce merdiven cikamama, egilip
kalkmada giicliik sikayetiyle bir baska merkezde yapilan tetkik ve inceleme sonucunda kas biyopsisi ile ICM tanisi almis ve tedavisiz izlem &neril-
misti. U¢ yil boyunca hastanin sikayetleri stabil seyrederken giderek kétiilesen miyopati semptomlari ile tizerine hasta servisimize yatirildi.

Fizik muayenesinde proksimal miyopati ve hafif pletore disinda CS stigmalari saptanmadi. Detayl nérolojik muayenede biling acik, kooperasyonu
ve oryantasyonu tamdi. Kraniyal alanlar intaktti. Kas gtici her iki deltoid 5/5, biceps 5/5, triceps 3/5, parmak fleksiyonu ve ekstansiyonu 4/5, alt
ekstremite proksimal ve distal 3/5 iken quadriceps atrofisi tespit edildi. Taban cildi refleksi bilateral fleksérd. Dismetri ve disdiadokinezisi yoktu.
Sfinkterleri intaktti.

Rutin biyokimyasal incelemede; kreatininfosfokinaz, laktatdehidrogenaz ve aspartat aminotransferaz enzimleri normal; sedimentasyonve CRP
degerleri normal araliktaydi(Tablo 1). Romatolojik sorgulama ve belirteclerde bir 6zellik yoktu(Tablo 2). EMG'de; alt ekstremite distal ve proksi-
malde ¢ok belirgin akut evreyi diisiindiiren inflamatuar myopati ve aksonal tutulumla giden duysal polinéropati saptandi. Uygunsuz Antiditretik
Hormon Sendromu’na bagl hiponatremi ve paraneoplastik miyozitler agisindan malignite 6n tanisi ile cekilen Poziton Emisyon Tomografisi/Man-
yetik Rezonans'ta bir bulgu saptanmadi. Amiloidoz 6n tanisiyla yapilan 24 saatlik idrar tetkikinde proteiniiri saptanmazken; idrar immiinfiksasyon
elektroforezinde ise band gorilmedi. Amiloidoz agisindan karin cilt alti yag aspirasyonu ve kemik iligi biyopsisi yapildi ancak kongo kirmizisiyla
boyanma olmadi.

Miyopatinin olasi endokrin sebepleri taranirken asagidaki patolojik sonuglar saptandi. Sabah 08:30 da bakilan serum kortizolli 27,99ug/dl ve ACTH
27pg/ml idi. 24 saatlik idrarda serbest kortizolii 255,22ug/giin iken; 1 mg deksametazon supresyon testinde (DST) kortizol 18,29ug/dl, 2 giin 2 mg
DST'de ise kortizol 7ug/dl saptandi. ACTH bagimli CS duistiniilen hastada hipofizer ve ektopik Cushing ayrim testi olarak yapilan 8 mg DST'de bazal
kortizole gore >%50 baskilanma go6zlenerek kortizol 2,5pg/dl saptanmisti(Tablo 3). Cushing Hastaligi n tanisi ile yapilan sellar goriintiilemesinde;
hipofiz bezi sag yarisinda 2,9mm’lik adenom acisindan siipheli lezyon saptandi. inferior petrosal siniis 6rneklemesi (iPSS) sonucu santral/perifer
orani 3,2; sag/sol orani 2,35 saptandi(Tablo 4). Hastanin mevcut adenomu hipofizin sag yarisinda oldugundan ve iPSS sagi lokalize ettigi icin hipo-
fiz cerrahisine yonlendirilmesi planlandi. Ancak COVID-19 pandemisi sebebiyle, esas olarak da ilerleyici miyopatisi ve genel durum bozuklugu olan
hastada en kisa sekilde hiperkortizolemi tablosunu ortadan kaldirmak amaciyla bilateral stirrenalektomi tercih edildi. Sonrasinda hidrokortizon ve
fludrikortizon replasmanina baslandi. Postop Uglincl ayda hasta ylriimeye basladi.

Sonug: Altta yatan bir miyozit tanisi olsa da ilerleyici proksimal miyopatisi olan hastalarda CS ayirici tanida mutlaka dusiintlmelidir. CS tani ve te-
davisi zorluklar iceren bir durumdur. Tedavi secenekleri hasta bazinda degerlendirilmelidir. Bilateral stirrenalektomi de hizli cevap agisindan akilda
tutulmasi gereken bir tedavi yéntemidir.




Tablo 1 Sonug Referans Araliklari

Hemoglobin (g/dl) 124 13.6-17.2

Hematokrit (%) 38.1 42-52

Beyaz Kiire (10°/L) 103 4.3-10.3

Nétrofil (10%/L) 7.6 2.1-6.1

Lenfosit (10°/L) 1.6 1.3-35

Eosinofil (10°/L) 0.1 0-0.5

Trombosit (10%/L) 329.000 156.000-373.000

Ure (mg/dl) 38 17-49

Kreatinin (mg/dl) 0.65 0.7-1.2

Total Protein (g/dl) 6.37 6.4-8.3

Albiimin (g/dl) 3.98 3.5-5.2

AST (U/L) 245 <40

LDH (U/L) 179 <250

CK (U/L) 68 <190

Sodyum (mEq/L) 127 136-145

Potasyum (mEq/L) 4.06 3.5-5.1

C3/C4 1/0.21

Kalsiyum (mEq/L) 8.93 8.4-10.2

TSH (Miu/L) 3.75 0.27-4.2

fT4 (ng/dl) 2.19 0.93-1.7

fT3 (ng/dl) 2.17 2-44

HbA1c 6.4 4.8-6

LDL (mg/dl) 105 <100

HDL (mg/dl) 48 48

Trigliserit (mg/dl) 96 <200

Tablo 2 Sonug Referans Araliklari

IGG 973 700-1600

IGA 273 70-400

IGM 90.1 40-230

RF 74

Anti-CCP Negatif

ANA Negatif

Anti-dsDNA Negatif

SS-A Negatif

SS-B Negatif

MPO-ANCA Negatif

PR3-ANCA Negatif

Anti-Jo-1 Negatif

Anti-SCL70 Negatif

Anti-SM/RNP Negatif

CRP 1.04 <5

TIiT Nadir I6kosit, nadir yassi epitel

24 saatlik idrar Total protein: 222 <140
Mikroalblimin: 5.55 <30
Kreatinin klirensi: 117.35 71-151




Tablo 3- CS Tarama Tetkikleri Sonug Referans Araliklari
ACTH (pg/ml) 28.77 0-46
Kortizol (ug/dl) 16.75 6.2-19.4
24 saatlik idrar kortizoll (pug/giin) 255.22 58-403
1 mg DST (ug/gtin) 8.29

2 giin 2 mg DST (ug/giin) 7

8 mg DST (ug/giin) 2.5

Tablo 4- Inferior Petrosal Siniis Orneklemesi

ACTH (pg/ml) Bazal 1 Bazal 2 3.dk 5.dk 10.dk
SAG 12 15 15 16 56
SOL 14 16 17 20 24
PERIFER 15 16 13 15 17
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ERISKIN BASLANGICLI DERMATOMIYOZIT'TE NADIR BiR KOMPLIKASYON:
KALSINOZIS KUTisS

ASLIHAN PEKMEZCi', MERT OZTAS?, SERDAL UGURLU?

1 iSTANBﬂUL UNIVERSITESI-CERRAHPASA CERRAHPASA TIP .FAKULTESI, IC HASTALIKLARI ANA BILIM DALI, ISTANBUL
2 ISTANBUL UNIVERSITESI-CERRAHPASA CERRAHPASA TIP FAKULTESI, IC HASTALIKLARI ROMATOLOJI BILIM DALLI, ISTANBUL

GiRIS

Kalsinozis kutis, deri ve derialti dokuda anormal kalsiyum birikimi olarak tanimlanmis olup etiyolojisine gore distrofik, metastatik, idyopatik ve
iyatrojenik olmak Uizere dort alt tipi vardir. Distrofik kalsinozis en yaygin kalsinozis formudur ve genellikle otoimmiin bag dokusu hastaliklari ile
iliskilidir'.

Dermatomiyozit; Gottron papiilleri, heliotrop dokiintd, periungual telenjiektaziler, poikiloderma ve alopesi gibi karakteristik kutantz 6zellikleri
olan idyopatik inflamatuar miyopatidir. Ancak diger bir kutandz bulgu olan distrofik kalsinozis juvenil dermatomiyozitte %40’a kadar gordlebilir-
ken eriskinde daha nadirdir2.

Kalsinozis; gli¢suizlik, fonksiyonel yetersizlik, eklem kontraktirleri, kas atrofisi, cilt tilserleri ve buna bagl olarak agri ve sekonder enfeksiyonlara
neden olarak yasam kalitesini olumsuz etkiler®. Ancak erken agresif miidahaleler kalsinozis kutis gelisimini dnleyebilir®. Tamamen etkinligi gosteril-
mis tedaviler olmamakla birlikte diltiazem, kolsisin ve minosiklin gibi oral tedaviler degisken sonuclarla kullanilmistir®. Ayrica bazi calismalarda oral
bir Janus kinaz (JAK) -1/3 inhibitori olan tofasitinibin eriskin donem refrakter kutan6z dermatomiyozitte alternatif bir tedavi secenegi olabilecegi
gOsterilmistir®,

Agri ve kisitlanmis ekstremite hareketleri ile hayat kalitesini olumsuz etkileyen refrakter kalsinozis kutisi olan bir dermatomiyozit hastasinda dene-
yimlerimizi paylasmayi ve yayinlanmis benzer olgularla karsilastirarak bu konuda literatiire katkida bulunmayr amagladik.

OLGU SUNUMU

46 yasinda kadin, 2012'de bilateral aksiller agrili nodiller nedeniyle dis merkez basvurusunda yapilan cilt biyopsisi distrofik kalsifikasyon olarak so-
nuclanmis ancak ileri tetkik ve tedavisi yoniinde ilerlenmemis. 5 yildir olan cilt alti kalsifikasyonlara proksimal kas gii¢stizligi ve klasik cilt bulgulari
(Gottron papdilleri, heliotropik dokiintiler) eklenmesi tizerine 2017'de yeniden dis merkeze basvurmus. Elektromiyografisi (EMG) ve kas biyopsisi
dermatomiyozit ile uyumlu sonuglanan ve kreatin kinaz (CK) yiiksekligi (505 1U/I; N <170 1U/I) olan hastaya mevcut klinik, laboratuar ve goriintu-
leme sonuglari ile dermatomiyozit tanisi konularak 15 mg/hafta metotreksat ve 32 mg/giin metilprednisolon baslanmis. Ancak metotreksat sag
dokilmesi nedeni ile devam edilememis, metilprednisolon ise toplamda bir yil kullanildiktan sonra Cushingoid yan etkiler nedeni ile kesilmis.
2019'da baska bir merkezde sodyum tiyosiilfat infuzyonu verilmis.

Direncli kalsifkasyonlar ve siddetli miyozit nedeniyle rituksimab tedavisi planlanan hastada, bilateral aksiller bélgede enfektif siirecler nedeniyle
2 kere hastane yatisi ve intravendz antibiyoterapi kullanimi olmasi tizerine rituksimab verilmemis, Temmuz 2020'de aylik intraven6z immunoglo-
bulin (IVIG) baslanmis. IVIG tedavisi sonrasi kas glictinde iyilesme ve deri dokiintilerinde gerileme goriilmesine karisin kalsinozis kutis ve iliskili
agrilarinda degisiklik olmamis. 9 yildir sebat eden ve giderek agrili hale gelip ekstremite hareketlerini kisitlayan bilateral aksiller kalsifikasyonlar ile
klinigimize basvurdu.

Fizik muayenede; cilltte bilateral aksillada, g6gis 6n duvarinda, sol kol ekstensor ylizeyde sert, dokunmakla agrili ancak inflame gériiniimde ol-
mayan kalsinozis ile Gottron paplilleri ve periungal telanjiektazileri vardi (Figir 1). Alt ekstremitede proksimal kas gui¢stizIigi mevcuttu. Pelvis ve
posteroanterior akciger grafisinde kalsifikasyonlar goraldu (Figur 2).

Laboratuar testlerinde; CK ylksekti (498 1U/) ve ANA pozitifti (1/320 titrede homojen). Serum kalsiyum, fosfat, alkalen fosfataz ile bobrek fonksiyon
testleri ve 24 saatlik idrarda elektrolit atiim miktarlari normal araliktaydi. Parathormon:44,43 pg/ml (N:15-65 pg/ml) ve 25-Hidroksi Vitamin D:15,94
ng/ml (N>30 ng/ml). Toraks bilgisayarli tomografisinde (BT) her iki akcigerde subplevral hafif ince lineer retikiiler dansiteler gorildi, solunum
fonksiyon testi olagan sinirlardaydi. Malignite taramasi agisindan yapilan boyun ve abdomen BT'de, jinekolojik muayenesinde ve dis merkezde
yapilmis olan mamografisinde 6zellik saptanmadi.

Yaklasik 1 yil devam eden aylik IVIG ile miyozit klinigi hafifleyen hastada bu tedavi devam edilirken direncli seyreden kalsinozis kutis icin tofasitinib
5 mg/glinde iki kere olarak eklendi.




Figur-1: Sag aksiller bolgede cilt alti kalsifikasyonlar (A). Metakarpofalengeal ve interfalengeal eklemler izerinde Gottron papiilleri ve periungual

telanjiektaziler (B).

TARTISMA

Dermatomiyozit, kalsinozis kutisin en yaygin goruldigu otoimmiin bag dokusu hastaliklarindan biri olmasina karsin yonetiminde spesifik bir
tedavi algoritmasi bulunmamaktadir. Yumusak doku kalsifikasyonunun 6zellikle juvenil dermatomiyozitte (i¢ kat daha sik” gorilup eriskin bas-
langicli formda daha nadir goriilmesi® bu konudaki deneyimleri sinirli tutmustur. Balin ve meslektaslarinin, 1996-2006 yillari arasinda takip edilmis
kalsinozis kutis ile seyreden otoimmiin bag dokusu hastaligi olan 78 hastanin klinik seyir ve tedavi yanitlarini retrospektif olarak inceledikleri
calismada hastalarda kalsiyum kanal blokorleri, kolsisin, minosiklin, IVIG, bifosfonatlar ve varfarin gibi tedavilerin kullanildigindan bahsedilmistir.
Bu calismada; kalsiyum kanal blokorleri grubundan diltiazem kullanimi birinci basamak medikal tedavi secenedi olarak 6nerilse de kalsinozis kutis
yonetiminde kanitlanmis etkin bir tedavi secenegi olmadigindan bahsedilmistir®.

Gorece daha yeni bir tedavi secenegdi olarak tofasitinibin inflamatuar hastaliklarda kullanildigr bilinmektedir. Dermatomiyozitte tip 1 interferon
(IFN) sinyal yolaguyla iliskili biyomarkirlar cilt ve kas dokusunda birikerek kutandz bulgulara ve kas atrofisine neden olur. Tofasitinib hastalik pa-
togenezinde yer alan bu IFN sinyalini JAK yolu boyunca baskilayarak tedavide yer alir''. Sézeri ve ekibinin bildirdigi direncli progresif kalsinozis ile
seyreden iki pediatrik vakada tedavide tofasitinib ile devam edilmesi sonrasi liclincii ayda tam ve ihmli yanit alindidi bildirilmistir'2. Bu deneyim;
eriskin grup icin kalsinozis ve miyozit tedavisi agisindan yol gosterse de bahsedilen iki vakanin da pediatrik yas grubunda olmasi nedeniyle eriskin
popiilasyondaki belirsizlikler devam etmektedir. Shneyderman ve arkadaslarinin yapmis oldugu acik etiketli calismada ise (g eriskin refrakter
dermatomiyozit hastasinda tofasitinib tedavisi sonrasinda alinan olumlu yanitlarla kalsinozis icin ylksek risk altinda oldugu tahmin edilen derma-
tomiyozit hastalarinda tofasitinibin erken distinilmesi gereken bir ajan oldugu vurgulanmistir's.

Bahsettigimiz vakada izlem siresinin yeterli olmamasi nedeniyle eklenen tedavi sonrasi klinik, biyokimyasal ve radyolojik yanittan bahsedemedik.
Ayrica bu konudaki deneyimimizi tek vaka tizerinden paylasmamiz literatiire olan katkimizi sinirli tutmustur. Fakat sunu soyleyebiliriz ki; eriskin
baslangicli dermatomiyozitte sik karsilasiimayan bir kutanz bulgu olan kalsinozis kutis tedavisinde etkinlik ve stire konusunda veri gereksinimi

devam etmektedir.




Figur-2: Pelvis grafisinde gorilen kalsifikasyonlar ok ile gosterildi (A). Bilateral aksillada yaygin kalsifikasyonlar oklar ile gdsterildi (B).
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GRANULOMATOZ POLIANJITiIS’DE NADIR GORULEN BiR ANTITE: URETERYAL
TUTULUM

DUYGU SEYHAN ERDOGAN', MERT OZTAS?

1 iSTANBﬂUL UNIVERSITESI-CERRAHPASA CERRAHPASA TIP .FAKULTESI, IC HASTALIKLARI ANA BILIM DALI, ISTANBUL
2 ISTANBUL UNIVERSITESI-CERRAHPASA CERRAHPASA TIP FAKULTESI, IC HASTALIKLARI ROMATOLOJI BILIM DALLI, ISTANBUL

Amag
Granullomato6z Polianjitis (GPA) tanisi olup yapilan tetkiklerle Greteryal graniilom saptanan hastanin tani, tedavi vetakip streci hakkinda bilgi veril-
mis olup bu nadir tutulum ile literatiire katkida bulunmak amaclanmistir.

Olgu Sunumu

31 yas erkek hasta, kas agrisi, halsizlik, dis etlerinde sislik, ates ve son 2,5 ayda 27 kg kaybiyla dis merkezebasvurmus. Cekilen toraks, boyun,
abdomen BT'de malignite lehine bulgu saptanmamis. Boyun-BT de sinonasalpolipozis gorilmdis. Sikayetlerine burun akintisi ve burunda defor-
masyon eklenmis, nazal mukoza ve konkada diffiizkrutlanma ve Ulserasyon goriilmesi tGzerine biyopsi alinmig, tanisal gelmemis.Mevcut klinik ve
PR3-ANCA poxzitifligi ile GPA tanisi konulmus. Metotreksat 10 mg/hafta, metilprednisolon 32mg/giin baslanmis. Metilprednisolon 1 ayda azaltila-
rak 4 mg'a kadar distlmus. Sikayetlerinin gerilememesi (izerine6 ay sonra klinigimize basvurdu.Bu dénemde; 16kosit:10,12(10A3/uL) (4,3-10,3),
notrofil:7,17(10A3/uL) (2,1-6,1), hemoglobin:12.2(g/dL) (12-16), kreatinin:1,18(mg/dl) (0,5-0,9)(bazal:0,85 mg/dI), CRP:30,8(mg/L) (<5), sedimentas-
yon:52(mm) (0-20),PR3-ANCA:50,9(IU/ml) (<12), 24 saatlik idrarda total protein:301 mg (<140), 24 saatlik idrarda mikroalbumin15,6 mg (<30). Pro-
tein elektroforezinde gama bandinda poliklonal artis vardi. Hastada notrofilik I6kositoz, akut fazyilksekligi, kreatinin yikseligi, orta diizeyde pro-
teindri ve PR3-ANCA yiiksekligi mevcuttu.Boyun-BT'de, solunum yolu agikti. Paranazalsiniis-BT'de nazal septum ve sinislerde yaygin destruksiyon
vesinonasal polipozis gorildi. Orbital-MR'da okdler patoloji gorilmedi. Hafif isitme kaybi nedeniyle yapilan muayenede sol timpanik membran
perfore goriuldu, hafif miks-tip isitme kaybitespit edildi.Toraks-BT'de pulmoner tutulum yok, batin kesitlerinde sag pelvikalisiyel sistemde grade
1-2 dilatasyon gériildii.Uriner-USG'de sag bébrek 122 mm ve parankim kalinligi 14 mm, sag pelvikalisiyel sistem dilate. Abdomen-BT'desag bébrek
6dematoz ve subkapsiler alanda 1 cm'i bulan eflizyon, sag pelvikalisiyel sistemde grade-2 dilatasyon,sag treter proksimalde 8 mm yumusak doku
dansitesinde lezyon ve proksimalinde (ireterde 9 mm'i bulangenisleme gériildii (Figiir:1A). idrar sitolojisi tanisal degildi. Tedavide metotreksat
kesilerek 200 mg/giin azatiopiirin ve 60 mg/giin prednisolon baglandi. 6 ay ara ile 2 kiir1000 mg (0-15. glin) rituksimab verildi. 1 yil sonra kontrol
abdomen-BT'de sag lireterdeki lezyon kaybolmus ve pelvikalisiyel sistem tamamen normaledénmdistii (Figtir:1B).

Abdomen BT de lezyon goriintiisii ve takibi:

Figiir 1A:Ureterdeki lezyon ok ile gésterildi. Figiir 1B:Tedavi sonrasi 1. Yil kontrol BT de lezyon gériilmedi.

Tartisma ve Sonug

GPA, alt ve Ust solunum yolarinda nekrotizan graniilomatdz inflamasyon ile karakterize, multisistemik, daha ¢okkilictik damarlari tutan ANCA iliskili
nekrotizan vaskdilit tablosudur. Genitolriner tutulum oldukg¢a nadirdir, genis birkohort calismasinda %1'den az oldugu bildirilmis. GPA'nin penis,
Uretra, prostat, mesane, Ureter ve epididimisitutabildigi belirtilmis. Literatlirde GPA ya sekonder Ureteral stenozis ve granilom goriilen birkag olgu
mevcut. Hastamizda gorilen Ureteryal lezyonun tedavi sonrasi tamamen gerilemesi nedeniyle bu lezyon GPA'ningenitolriner tutulumu olarak
degerlendirildi.

Anahtar Kelimeler: graniilomat6z polianjitis, Grogenital sistem, tretral-lreteral stenoz-graniilom
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SUNITINIB TEDAVISi ALTINDA COKLU ORGAN YETMEZLiGi TABLOSU iLE
BASVURAN BiR OLGU
SELCAN SEVEN', SELMA AKDOGAN', FUAT HULUSI DEMIRELLI?

_TISTANBUL UN\VERSITESI-CERRAHPA$A,CERRAH.PA5A TIP FAKULTESI,iC HASTALIKLARI ANA BiLiM DALI, ISTANBUL
2 ISTANBUL UNIVERSITESI-CERRAHPASA,CERRAHPASA TIP FAKULTESI,IC HASTALIKLARI ANA BILIM DALI, TIBBI ONKOLOJI BILIM DALI, ISTANBUL

Amag: Sunitinib PDGFR,VEGFR,FLT3,CSF-1R,RET,c-kit inhibisyonuna yol acan ikinci nesil tirozin kinaz inhibitérleri grubundan bir ilag olup eriskinde
renal hiicreli karsinom,GIST tedavisinde kullaniimaktadir. Emezis,diyare,el-ayak sendromu,oral Ulserler, hipotiroidi, miyelosupresyon, hipertansi-
yon, rabdomiyoliz, kardiyomiyopati, kalp yetmezligi, hepatotoksisite yan etkileri bulunabilmektedir.Burada metastatik renal hiicreli karsinom tanilh
ve 9 siklus Sunitinib tedavisi sonrasi ¢coklu organ yetmezligi ile basvuran bir olgu sunularak son dénemde renal hiicreli karsinom tedavisinde sik-
likla kullandigimiz sunitinib hakkinda hatirlatmalar yapilmasi amaclanmistir.

Olgu: 65 yas erkek.2011'de papiller tip grade 2 renal hiicreli karsinom tanisi alan hasta (Sol nefrektomili),2016'da her iki akcigerde mul-
tipl metastatik nodiiller saptanmasi (izerine klinigimize yonlendirildi.interferon-a tedavisi baslandi(haftada {¢ giin, 5 milyon {ni-
te).interferon altinda progrese olmasi lizerine 2017de sunitinibe gecildi.Sunitinib tedavisi altinda grade 2 hipertansiyon,grade 1 kro-
nik bobrek hastaligi,grade 1 diare,grade 2 hipotiroidi gelisti.Aralik 2018de levotiroksin 25mcg/giin baslandi. izZlemde genel durumunda
bozulma,sarilik,halsizlik sikayetleri ile poliklinie basvurdu.Poliklinik bagvurusu esnasinda bilinci agik, oryante, koopere, vital bulgular stabildi.
Fizik muayenesinde ikter, periferik siyanoz,agrili hepatomegali mevcuttu. Tetkiklerinde trombositopeni,hepatit,akut bébrek hasari, koagilopati
saptandi.Kan gazinda metabolik asidoz mevcuttu.Yeni ila¢ kullanimi(bitkisel ilag,analjezik), alkol,mantar yeme 6ykusu yoktu. Viral hepatit marker-
lari negatifti. Batin ultrasonografisinde parenkimat6z organlarda acil patoloji izlenmedi. Periferik yaymada her alanda 3-4 adet fragmante hiicre
gériildi. Poikilositoz, anizositoz,hedef hiicreler,gézyasi hiicreleri mevcuttu. ilaca bagh trombotik mikroanjiopati diisiintildii. Agrili hepatomegalisi
olan hastadan iskemik hepatiti dislamak adina gorilen kardiyak enzimler ylksekti (Resim 1). Transtorasik ekokardiyografide EF:%10 saptandi.
Multiorgan yetmezliginin iskemiye sekonder olabilecegi diistinlildi. Kan kiltiirlerinde Greme saptanmadi. Multiorgan yetmezligi ve genel duru-
munda ani kétllesme nedeniyle yogun bakim Unitesine alinan hastanin takibinde exitus gelisti.

Sonug: Kardiyotoksisite sunitinibin nadir ancak fatal olabilen bir yan etkisidir.Sunitinibin mitokondriyal hasar ve kardiyomiyosit apoptozisi tize-
rinden sol ventrikil ejeksiyon fraksiyonunda azalma ve kardiyomiyopatiye neden oldugu gorilmistir.Sol ventrikil disfonksiyonu hipertansiyon
sebebiyle de gelisebilmektedir.Bu sebeple sunitinib alan hastalarda aralikl ekokardiyografi, kardiyak biyomarker gérilmesi 6nerilmektedir. Her
vizitte kan basinci 6l¢tilmeli ve kardiyak yetmezlik semptomlari sorgulanmalidir.Sunitinib iliskili hepatotoksisitenin mekanizmasi net degildir fakat
CYP3A4 (izerindeki belirgin inhibisyonunun toksisiteye katkida bulundugu distiniilmektedir. Sunitinib kullananlarda gelisen hipotiroidide basla-
nan tiroit hormon replasmani tedavisi ile asetaminofen kullanan vakalarda fatal hepatotoksisite vakalari bildirilmistir.

Anahtar Kelimeler: sunitinib, ilac toksisitesi, renal hiicreli karsinom

Resim 1: Hastane yatisi siirecinde hastanin laboratuvar parametrelerinin seyri
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MYH9 GEN MUTASYONU iLiSKiLi NEFROPATI: IMMUNSUPRESIF TEDAVIYE
YANITSIZ FOKAL SEGMENTAL GLOMERULOSKLEROZ OLGUSU

KUBRA HIiLAL BEDIR', AYDAN MUTIiS ALAN2?, CEBRAIL KARACA?, REZZAN ATAMAN?, SINAN TRABULUS?

HSTAN.BUL UNIVERSITESI-CERRAHPASA/CERRAHPASA TIP FAKULTESI NEFROLOJI BiLiM DALI/ISTANBUL
2ISTANBUL UNIVERSITESI-CERRAHPASA/CERRAHPASA TIP FAKULTESI IC HASTALIKLARI ANABILIM DALI/ISTANBUL

Giris

MYH9 geni 22q kromozomunda yer alan kas disi miyozin agir zincir IIA"y1 (NMMHC-IIA) kodlayan 40 ekzondan olusan bir gendir. Bu protein tiim
okaryotik hiicrelerde bulunan motor proteinlerin bir parcasidir ve hiicre iskeletinin stabilizasyonunda 6nemli islevleri vardir. MYH9 geninde mey-
dana gelen mutasyonlar May-Hagglin anomalisi, Sebastian, Fechtner ve Ebstain sendromlari olarak bilinen otozomal dominant kalitim gésteren
nadir bir grup genetik hastaliga sebep olur. MYH?9 iliskili hastalik olarak tanimlanan bu genetik hastaliklarin ortak 6zellikleri; konjenital makrot-
rombositopeni, I6kosit sitoplazmasinda bazofilik inkllizyon cisimcikleri, kronik glomerulonefrit ile seyreden bobrek hasari, sensorinéral sagirlik
ve presenil kataraktir. %30 hastada renal tutulum gorulir. Podositlerde, mesangial ve tiibller hiicrelerde exprese edilen mutant MYH9 proteini,
podosit ayaksi ¢ikintilarda silinme ve nefropati gelisimde rol oynar.

Bizim vakamiz proteiniri nedeni ile yapilan renal biopside Fokal Segmental Glomeriloskleroz (FSGS) tanisi alan ve immunsupresif tedaviye yanit-
siz olmasi sebebi ile gdnderilen genetik analizde MYH9 gen mutasyonu saptanan olgu sunumudur.

Vaka Sunumu

47 yasinda erkek hasta, hipertansiyon nedeni ile takip edildigi merkezde proteinlri saptanmasi tizerine nefroloji poliklinigine yonlendirilmis. Fi-
zik muayenede pretibial 1+ 6dem disinda 6zellik yoktu. Laboratuvar degerlendirmesinde; |6kosit 8800/mm?, Hemoglobin 12,9 gr/dl, Trombosit
298000/mm?, kreatinin 1,58 mg/d|, albiimin: 3,92 gr/d|, proteintiri 7880mg/glin ve albumin:3926 mg/giin saptandi. Nefrotik diizeyde proteiniri
mevcudiyeti nedeniyle olasi etjolojik faktorler agundan degerlendirildi. Diyabetes mellitus 6ykiist yoktu, HIV serolojisi negatifti, viicut kitle indek-
si: 32.1 kg/mZ2obezite vardi. Serum ve idrar immunfiksasyonda band gériilmedi. Uriner ultrasonografik incelemede patolojik bulgu yoktu. Géz dibi
muayenesi normaldi. Proteiniri etyolojisini aydinlatmak amaciyla renal biyopsi yapildi ve patoloji sonucu FSGS olarak raporlandi. Elektron mik-
roskopisinde positlerde kiintlesme gériildii. Immunsupresif ajan olarak baslanan kortikosterid ve siklosporine yanit gézlenmedi. immunsupresif
tedaviye diren¢ nedeniyle istenen genetik analizde MYH9 geninde c.2041 G>A heterozigot mutasyon saptandi. MYH9 gen mutasyonu ile iliskili
isitme kaybi acisindan istenen isitme testinde hafif dliizeyde sensérinoral isitme kaybi goriildi. Hastanin ileri tetkik ve tedavisi Cerrahpasa Tip Fa-
kiltesi Nefroloji kliniginde devam etmektedir.

Tartisma ve Sonug

MYH9iliskili hastaliklar kronik bobrek yetmezliginin nadir sebeplerindendir ve kronik glomerulonefrit klinigi ile prezante olabilir. Kronik bébrek ha-
sari tipik olarak yetiskinlik caginda gelisir ve son dénem bobrek yetmezligine ilerleyebilir. MYH9 iliskili hastaliklar sensorinéral sagirlik ve erken yas-
ta gelisen katarak ile de iliskilidir. Bundan dolayi, ayrici tanida Alport sendromu disiiniilmelidir. Otozomal dominant kalitim paterni olmasi sebebi
ile aile 6ykiisii 5Snemlidir ancak ailede hastalik 6ykiistintin olmamasi MYH9 iliskili hastalik varligini dislamaz ve bu vakalarda klinik prezentasyonda
farkhhk olabilir. Son yillarda literatiirde MYH9 mutasyonlarinin idiopatik FSGS ve hipertansif nefroskleroz ile de iliskili olabilecegi bildirilmistir.
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TUYLU HUCRELI LOSEMi OLGUSUNDA ORTAYA CIKAN OTOIMMUN BiR
HASTALIK: MYASTENIA GRAVIS

FATMA ZEHRA AVCI', DAMLA ORTABOZ?, UMUT YILMAZ?, TUBA 0ZKAN TEKi_NZ,
SELIN KUCUKYURT KAYA?, ABDULKADIR ERCALISKAN? TUGRUL ELVERDI?,
AHMET EMRE ESKAZAN?, MUHSIN CEM AR?, ZAFER BASLAR?, AYSE SALIHOGLU?

1ISTANBUL UNi\/ﬂERSiTES\-CERRAHPASA/CERRAHPA$A TIP FAKULTES\ IC HASTALIKLARI ANABILIM DALI/ISTANBUL
2 ISTANBUL UNIVERSITESI-CERRAHPASA/CERRAHPASA TIP FAKULTESI HEMATOLOJI BILIM DALI/ISTANBUL

Tyl Hacreli Losemi (THL) tim l6semilerin yaklasik %2'sini temsil eden, nadir bir B hiicreli lenfoproliferatif bir hastaliktir. Genellikle pansitopeni
veya bisitopeni ve eslik eden splenomegali ile karsimiza ¢ikar. Periferik kan, kemik iligi ve retiklilo-endotelyal sistemde bol sitoplazmali ve tiiysu
cikintilara sahip kictik olgun B hiicreli lenfoid hiicreler gordiliir. Bu hiicreler CD19, CD20, CD22, CD11¢, CD25, CD103 ve anneksin A1 ifade etmekte-
dirler. Cogu THL vakasinin BRAF V600E mutasyonu ile gec aktive edilmis bir hafiza B hiicresinden kaynaklandigi varsayilmaktadir. Literattirde THL
ile otoimmun hastaliklarin iliskili oldugu hipotezini destekleyen vakalar bildirilmistir. Bu yazida 12 yil 6nce THL tanisi almis hastada yeni gelisen
Myastenia Gravis (MG) hastaligini sunuyoruz.

VAKA SUNUMU

Bilinen Tip 2 diabetes mellitus tanili 1963 yilinda dogmus kadin hasta, 2010'da halsizlik nedeniyle tetkik edildiginde pansitopeni (Hgb: 8,5 g/dL,
PLT: 63x10% /uL, WBC: 2x10% /uL, Neut: 0,8 x10° /uL) ve splenomegali saptandi. Kemik iligi biyopsisi THL ile uyumlu bulundu. (CD19, CD20, CD103
ve CD11c ifade eden ve TRAP ile pozitif boyanan hiicreler, evre2 retikulin lif artisi) Yedi haftalik kladribin tedavisi sonrasi 6. ayda yapilan kemik iligi
biyopsisinde remisyon elde edildi. Tedavisiz izlemde iken 2019 yilinda gelisen bisitopeni (PLT: 94x10% /pL, WBC: 3,5x10° /uL, Neut: 0,9 x10° /uL)
ve gevresel kan yaymasinda sacakli lenfositler gériilmesi sebebiyle kemik iligi biyopsisi tekrarlandi. Hastalik niiksd ile uyumlu bulundu. Dokuz ay
boyunca, haftada 3 giin interferon alfa-2a tedavisi uygulandi. Kan sayiminin normale dénmesiyle tedavi sonlandirildi. Takiplerde 2021 Mart ayinda
sag goziinde pitozis fark edilmesi izerine hasta Noroloji'ye yonlendirildi. Tetkikler sonucunda klinik olarak Myastenia Gravis tanisi konuldu ve pi-
ridostigmin tedavisi basland. Sonrasinda hastanin derinlesen nétropeni (0,7 x10% /uL) ve trombositopenisi (87x10? /uL) nedeniyle hastalik niiksii
disinlerek rituksimab tedavisi baslandi.

TARTISMA VE SONUC
THLIi hastalarin %25'inden fazlasinin bir otoimmun komorbiditesi bulunmaktadir. Otoimmuin bozukluklar, THL baslangicindan 6nce, hastalik sira-
sinda veya sonrasinda gelisebilir. Bazilari alttaki malign suiregle iliskili bozuk bagisik yanita ikincil olabilirken, bazilari primer olabilir ve THL patoge-
nezinde rol oynayabilir.

THL hastalarinda immun trombositopeni, otoimmun hemolitik anemi, kriyoglobulinemi vakalar bildirilmistir. THL ile birliktelik gosteren 17 poliar-
teritis nodosa, 21 I6kositoklastik vaskiilit, 1 skleroderma, 1 Behget, 1 sistemik lupus eritematosus, 1 dermatomiyozit vakasi vardir. THLli hastalarda
bildirilen norolojik hastaliklar ise multipl skleroz, Lambert Eaton sendromu, myastenia gravis'tir.

Bildirilen tek bir olguda MG, THL tanisindan 5 yil 6nce ortaya ¢ikmistir. Bizim vakamizda ise MG, THL tanisindan 10 yil sonra gelisti. Derinlesen si-
topeni nedeniyle tedavi gerekliligi dogan niiks THLli hastada eszamanli bulunan MG'ye de etkili olmasi bakimindan hastanin rituksimab ile tedavi
edilmesi planlandi. Hastada MG ile yakin zamanl THL niiksd, iki hastalik arasinda ortak patogenez olabilecedi hipotezini desteklemektedir.

Eslik eden otoimmun hastaliklarin taninmalari, olasi komplikasyonlarin dniine gecilmesi icin dnemlidir. Ayrica THL otoimmun hastaliklar sirasinda
ortaya ¢ikabilecegi icin bu hastaliklarda gelisen hematolojik bozukluklarda ayirici tanida akla THL de gelmelidir.



https://www.tandfonline.com/doi/full/10.1185/03007995.2014.971358?journalCode=icmo20
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PLEUROPERIKARDIYAL EFUZYONUN GOZDEN KACABILEN BiR NEDENi:
AL AMiLOiDOZ

NAHIDA VALIKHANOVA', ABDULKAPiR ERCALISKAN?, AYSE SALIHOGLU?
AHU SENEM DEMIROZ3, ISIL BAVUNOGLU'

TISTANBUL UNIVERSITESI-CERRAHPASA, CERRAHPASATIP FAKULTESI, iC HASTALIKLARI ANABILIM DALI, ISTANBUL
2 ISTANBUL UNIVERSITESI-CERRAHPASA, CERRAHPASA TIP FAKULTESI, IC HASTALIKLARI ANABILIM DAL|, HEMATOLOJI BILIM DALI, ISTANBUL
3 ISTANBUL UNIVERSITESI-CERRAHPASA, CERRAHPASA TIP FAKULTESI, PATOLOJI ANABILIM DALI, ISTANBUL

Giris

Amiloidozis, amiloid olarak adlandirilan 6nciil bir proteinin extrasellller dokularda birikimi ile karakterize bir hastaliktir. Amiloid birikimine neden
olabilecek en az 28 farkli protein tanimlanmistir. Birikim yerine ve organ tutulumuna gore lokalize ve sistemik amiloidozis olarak siniflandirnimistir.
Sistemik amiloidozisin en sik gorilen formu AL amiloidozistir (Hafif zincir amiloidoz). Bu yazida sistemik amiloidozisin nadir gortlen komplikas-
yonlarindan biri olan plevral eflizyonla seyreden bir olgu sunulmustur.

Olgu

Nefes darligi ve gogus agdrisi sikayeti ile dis merkeze basvuran 65 yasinda kadin hastaya transtorasik ekokardiyografi (TT EKO) yapilmis ve sag
atriyuma basi yapan 8 mm perikardiyal eflizyon saptanmasi lizerine perikardiyosentez yapilmis. Tanisal 6zellik saptanmamis ve yapilan agresif
dilretik tedaviye yanit alinamamasi lizerine hasta klinigimize bagvurmustu. Sistem sorgulamasinda 3 yildir devam eden nefes darligi ve ortopnesi
mevcuttu. Tibbi 6zge¢misinde hipertansiyon, diabetes mellitus, hipotiroidi, astim tanilari vardi. Fizik muayenesinde TA:157/100 mmHg, tasikardik
ve tasipneikti, oda havasinda SpO,:%84 bulundu. Dinlemekle solunum sesleri orta zonlara kadar azalmis ve krepitan ral duyulmakta idi. Gode
birakan (++) pretibial 5ddemi mevcuttu. Hastanin yapilan laboratuvar incelemeleri Tablo 1°de gosterilmistir.

Tablo 1. Laboratuvar bulgulari (BNP, Beyin natritiretik peptid; Ig, immiinglobulin; LDL, diisiik yogunluklu lipoprotein; TSH, tiroid stimiilan hormon)

Tam kan sayimi Bulgular Normal degerler
Lokosit, mm? 11.3 43-10.3
Hemoglobin, g/dL 12.8 12-16
Hematokrit, % 395 36-48
Trombosit, mm? 393000 156-373
Kan biyokimyasi

Ure, mg/dL 57 17-49
Kreatinin, mg/dL 1.71 0.5-0.9
Total protein, g/dL 6.2 6.4-8.3
Alblimin, g/dL 2.84 3.5-5.2
Eritrosit sedimentasyon hizi, mm/saat 85 0-20
C-reaktif protein, mg/L 104 <5
TSH, plU/miw 9.91 0.27-4.2
Serbest T4, ng/dL 1.15 0.93-1.7
LDL, mg/dL 110 <100
1gG, mg/dL 955 700-1600
IgA, mg/dL 118 70-400
IgM, mg/dL 249 40-230
Pro-BNP, pg/ml 11508

Tam idrar tetkiki

pH: 5.5 dansite: 1014, protein: ++ nitrit: neg eritrosit:+++

Uriner ultrasonografide bilateral bébrek boyutlari korunmus olup parankim ekojeniteleri grade 1 artmisti. 24 saatlik idrarda proteiniiri 4464 g/giin
ve GFR: 38 mL/dk/1,73 m2 olarak 6l¢uld. Plevral ve perikardiyal efiizyon etyolojisine yonelik yapilan incelemelerde serum ACE diizeyi normal,
PPD: 0 mm, idrarda ARB saptanmadi. Toraks bilgisayarli tomografisinde (BT) bilateral plevral eflizyon saptandi (Resim 1). TT EKO'da evre 1 diyasto-
lik disfonksiyon, septum duvar kalinlik artigi (14 mm), EF %55-60, 5 mm perikardiyal efflizyon mevcuttu. Torasentez yapildi, plevral sivida adenozin
deaminaz (ADA) normaldi. Plevral/perikardiyal eflizyon sitoloji: lenfositler, polimorfontikleer I6kositler, mezotel hiicreleri mevcuttu, ARB ve malign




hiicre saptanmadi. Nefrotik sendrom diistinlilen hastada romatolojik testler normal aralikta, viral seroloji negatif, protein elektroforezinde poliklo-
nal artis mevcuttu, immunoelektroforezde band goriilmedi. Serum kappa 80 mg/L, lambda 50 mg/L saptandi. Plevral efflizyon ve nefrotik diizey-
de proteindri etyolojisini agiklamaya yonelik yapilan yag doku biyopsisinde Kongo red boyasi ile amiloid birikimi izlendi (Resim 2). Kardiyak tutu-
lum agisinda yapilan manyatik rezonas goériintiilemede amiloidozis lehine patolojik bulgu saptanmadi. Kemik iligi biyopsisinde perivaskiiler
KMnO4 ile solmayan amiloid birikimi izlenmesi ile primer amiloidozis tanisi konuldu. Hastanin nefrotik sendromu bobrekte amiloid birikimine
baglandi ve bobrek biyopsisine gerek goriilmedi. Hastaya Bortezomib - 1.3 mg/m2 : toplam 2.6 mg/giin subkutan D 1,8,15,22 olarak 35 glinde 1,
Deksametazon haftalik toplam 20 mg tedavisi baslandi. Serviste yapilan takiplerinde ilaca bagh yan etki gériilmedi. Hasta halen Hematoloji polik-
liniginde yakinmasiz olarak takip ve tedavi edilmektedir.

Resim 1: Bilateral akcigerlerde plevral effiizyon

Resim 2: Kongo red boyama ve polarize isik mikroskobunda elma yesili birefrejans refle veren amiloid fibrilleri ( Kemik iliginde perivaskiler amiloid
birikimi, A.Istk mikrobu, B. Polarize Isik mikroskobu, C. Karin yagi aspirasyonu, Kongo Red, Polarize Isik Mikroskobu)

Tartisma ve Sonug

Plevral eflizyon en sik AL amiloidoziste goriilmektedir ve sistemik amiloidozisin nadir komplikasyonlarindan biridir (%5.5). Plevral eflizyon olusum
mekanizmasi tam olarak aciklanamamis olup paryetal plevral ylizeyin infiltrasyonu sonucu gelisebilecegdi bildirilmistir. Plevral sivinin eksudatif
vasifta olmasi amiloidozis agisindan destekleyici niteliktedir. Perikardiyal efiizyon hemen daima miyokardiyal amiloid birikimine baglh kardiyomi-
yopati sonucu gelisir. Hastamizda ise kardiyak tutulum gosterilememistir. Tedavi edilmeyen hastalarda yasam siiresi 1.6 ay olarak bildirilmistir. Bu
nedenle tani ve tedavisinde ge¢ kalinmamalidir.

Anahtar kelimeler: primer amiloidozis, plevral efiizyon, nefrotik sendrom
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PROTEINURI ILE PRESENTE OLAN BiR LESITiN: KOLESTEROL ACiL
TRANSFERAZ EKSIKLIiGI VAKASI

AYDAN MUTIS ALAN', PELIN 0ZTURK?, CEBRAIL KARACA', SINAN TRABULUS',NURHAN SEYAHI"

1ISTANBUL U_NIVERSITE“SI-_CERRAHPA$A, CERRAHPASA TIP FAKULTESI iC HASTALIKLARI ANABILIM DALI NEFROLOJI BILiM DALI
2 ISTANBUL UNIVERSITESI-CERRAHPASA, CERRAHPASA TIP FAKULTESI IC HASTALIKLARI ANABILIM DALI

Giris

Lesitin: kolesterol aciltransferaz (LCAT) kolestrolii esterlestiren ve yliksek yogunluklu lipoprotein kolestroliin (HDL-C) metabolizmasinda 6nemli rol
oynayan bir plazma enzimidir. LCAT eksikliginde mevcut olan anormallikler plazmadaki kolesteroliin LCAT tarafindan esterlestirilememesinden
kaynaklanir. Boylece plazma serbest kolestol esterlesmesi bozularak organlarda lesitin dahil olmak tizere fosfolipidlerin birikimi gerceklesir. Oto-
zomal resesif kalitim gosteren LCAT eksikligi; erken eriskin yaslarda korneal opasite, normokrom anemi, renal yetmezlik ve proteindiri ile prezente
olur. Bu olgu sunumunda proteiniiri nedeni ile tetkik edilen hastada saptadigimiz LCAT eksikligi olan vakayi bildirdik.

Vaka Sunumu

21 yas erkek hasta hipertansiyon tanisiile izlenirken, idrar tahlilinde proteiniiri saptanmasi tizerine klinigimize yonlendirilmis. Yapilan tetkiklerinde
tre 28 mg/d|, kreatinin: 0,68 mg/dl, HDL kolesterol 17mg/dl, LDL kolestrol 28 mg/dl, total kolesterol 125mg/dl ve Trigliserid 207mg/d| bulundu.
24 saatlik idrar analizinde proteiniri: 4400mg/giin ve albumindri: 2507 mg/giin olarak saptandi. Batin ultrasonografisinde hepatosplenomegali
mevcuttu ve bébrek boyutlari normaldi. Etiyolojiye yonelik degerlendirme icin renal biyopsi yapildi. Bobrek biyopsisinde; glomertlerde diffiiz
bazal membran kalinlasmasi, bazal membran ve mezengial alanda kopuksi gortintim izlendi. Mevcut bulgular 6n planda lipid depo hastaligi, olasi
LCAT olarak degerlendirildi. LCAT eksikligi 6n tanisi ile tetkik edilmek amaci ile Lipoprotein-a diizeyi <0.03 g/L, Apolipopretin-A: 0.34g/L (1.04-
2.02), Apolipoprotein-B:0.23 g/L (0.66-1.33 saptandi. LCAT eksikligi ile uyumlu olarak degerlendirildi. Aterosklerozu ve buna bagli kardiyak kompli-
kasyonlari degerlendirmek icin yapilan ekokardiografide ve arteriyel dopler usg incelemelerinde patoloji saptanmadi. Yapilan g6z muayanesinde
korneal opasite saptanmadi. LCAT enzimi gen analizi gonderildi ve genetik test sonucu beklenmektedir.

Tartisma

Ailesel lesitin: kolesterol asiltransferaz (LCAT) eksikligi (FLD), anormal lipoproteinlerin renal dokuda birikmesi sonucunda bobrek yetmezligine yol
acar. Bu hastalarda bébrek komplikasyonlar morbidite ve mortalitenin baslica nedenlerindendir. Tanisal yaklasim klinik belirtilere; korneal opasite,
kronik bébrek yetmezligi derecesi icin beklenenden daha siddetli anemi, progresif proteinirik nefropati ve bobrek biyopsisi ile elde edilen histo-
lojiye dayanmaktadir. Nadir olmakla birlikte protein(ri ayirici tanisinda lipid metabolizma hastaliklarin da distiniilmesi gerekmektedir.




P17
BAG DOKUSU HASTALIKLARININ TANISINDA ANTINUKLEER
ANTIKORUN(ANA) KULLANILABILIRLiGi

POLAT OLGUN', VELI YAZISIZ?

1 DR. BURHAN NALBANTOGLU DEVLET HASTANESI ,LEFKOSA/KIBRIS.
2 AKDENIZ UNIVERSITESI TIP FAKULTESI ,ROMATOLOJI ANA BILIM DALI, ANTALYA

Antintikleer antikorlar (ANA) hiicrenin nikleus, nikleolus, niikleer membran ve sitoplazmasi icinde bulunan hiicresel yapi taslarina karsi gelisen
otoantikorlardir. Otoimmunitenin dnemli bir géstergesi olan ANA bircok otoimmun hastalik yani sira enfeksiyon, malignite gibi non-otoimmun
hastaliklar ve saglikli bireylerde de belli oranlarda saptanabilmektedir. Bu calismada ANA'larin bag dokusu hastaliklarinin tanisindaki etkinliginin
degerlendirmesi amacglanmistir.

Sisli Etfal EGitim ve Arastirma Hastanesi romatoloji polikliniginde Haziran 2011-Ekim 2012 arasindaki 18 aylik donemde muayene edilerek IIF-ANA
testi istemi yapilan hastalarin sonuclari ve bu hastalara konulan tanilar retrospektif olarak degerlendirildi. IIF-ANA testinin bag dokusu hastalikla-
rinin tanisindaki sensisitivite, spesifisite, pozitif ve negatif prediktif degerleri hesaplandi.

Romatoloji polikliniginde muayene olan her bes hastanin birinden ANA istemi yapildigi, ANA istemi yapilan hastalarin yaklasik tcte birinde
ANA'nIn pozitif oldugu, ANA pozitif olanlarin %56'sina en az bir bag dokusu hastaligi tanisi konuldugu tespit edildi. Yalanci pozitiflik orani yaklasik
%40 idi. ANA'nin pozitif saptandid titre arttikca bag dokusu hastaligi tanisi konulma olasiliginin arttigi goruldi. 1/320 ve (izeri titrelerde ANA
pozitifliginin bag dokusu hastaligi tanisi icin %99 spesifisite ve %96 pozitif prediktif degere sahip oldugu bulundu. 1/100 ve (zeri titreler %65
sensitivite, %88 spesfisite, %64 pozitif ve %88 negatif prediktif degere sahipti. Veriler taramaya baslamak icin 1/100 titrenin uygun oldugunu
gOstermekteydi. (tablo1)

Tablo 1. Bag dokusu hastaliklarini taramada ANA testinin performansi

Sensitivite Spesifisite PPV NPV
ANA (+) 0.71 0.83 0.57 0.90
= 1/100 0.65 0.88 0.64 0.88
> 1/320 0.32 0.99 0.96 0.82

PPV; Pozitif prediktif deger, NPV; Negatif prediktif deger

Tek merkezli bu retrospektif incelemenin sonuglari, ANA'nin romatoloji polikliniginde sik kullanilan bir test oldugunu, yalanci pozitiflik oranlarinin
ozellikle diistik titrelerde fazla gorildiglni ve Hep-2 hiicrelerinin kullanildigi IIF ydntem ile 1/100 dilisyon ve tizeri titrelerde ANA pozitifliginin

bag dokusu hastaliklarin taranmasi icin anlamli oldugunu gostermektedir. Kesin tani icin ANA pozitifligi yani sira klinik bulgular 6nemlidir, bazi
vakalarda yuiksek titrede ANA pozitif olmasina ragmen otoimmun hastalik olmayabilir.
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SISTEMiK SKLEROZISE ESLiK EDEN PIYODERMA GANGRENOZUM

AYSE OZDEDE', SABRIYE GUNER', 0ZGE KARA?, EMIRE SEYAHI'

1 ISTANBUL UNIVERS\TESI-CERRAHPA$A, CERRAHPASATIP FAKULTES.\., iC_HASTALIKLARI ANABILIM DALI ROMATOLOJi ANABILIM DALI,
| o ISTANBUL, TURKIYE . | o
2 ISTANBUL UNIVERSITESI-CERRAHPASA, CERRAHPASA TIP FAKULTESI, IC HASTALIKLARI ANABILIM DALI, ISTANBUL, TURKIYE

Amacg
Piyoderma gangrenozum, inflamatuar barsak hastaliklari kadar romatoid artrit, sistemik lupus eritematozus, Behcet hastaligi ve sarkoidoz gibi
cesitli romatizmal hastaliklarda da tanimlanmistir. Bunlara ek olarak sistemik sklerozise eslik eden nadir de olsa piyoderma gangrenozum bildiril-
mistir.

Vaka Bildirimi:

34 yasinda hasta sag bacak lateralinde olan 5x5 cm 6l¢ulii 2 adet nekrotik krutlu lezyonu ile dermatoloji klinigine basvuruyor. Klinik olarak pi-
yoderma gangrenozum ile uyumlu saptaniyor. 2012'de postpartum sag alt ekstremitede derin ven trombozu saptanmis. Alti ay boyunca warfain
kullanimi mevcut. Sag el 3.parmak ve sol 2. Parmakta dijital tilseri de olan hasta romatolojik degerlendirme amaciyla tarafimiza yonlendiriliyor.
Romatolojik sorgulamada; raynaud+, digital tlser+ disinda aktif bulgu saptanmadi. Sigara:9 yil-giinde 4 adet. Fizik muayenede viicudunda yaygin
vitiligo uyumlu lezyonlar, sklerodaktili gdzlenmedi. Her iki alt ekstremitede sag bacak lateralinde, 2 adet nekrotik krutlu akintili lezyonu mevcut
olup dermatoloji bélimiince piyoderma gangrenozum ile uyumlu olarak degerlendirildi. Sol 2. ve sag 3.parmakta dijital Glserleri var, her iki ak-
ciger solunuma esit katilyor, ral (-), ronkis(-), KVS:S1(+),52(+), ek ses ve iflrim saptanmadi. Lab: ANA:1/2560 sentromer pozitif, ena profili: an-
ti-ssa:negatif,anti-ssb:negatif, anti scl70:negatif,anti-ro: negatif, lupus antikoagulani negatif, anti beta2 glikoprotein ve anti kardiyolipin:negatif,
CENP-B:pozitif(centromer protein B)dsdna:52, crp:<3,sedim:15, fekal kalprotektin <50, d.dimer:0.7, rf:15.1, p-anca:negatif,c-anca:negatif. Piyo-
derma gangrenozum ile uyumlu cilt lezyonundan doku kiltiiri génderildi, ireme saptanmadi. Solunum fonksiyon testlerinde restriktif patoloji
g6zlenmedi. Yiiksek Rezoliisyonlu Akciger Tomografisi'nde interstisyel Akciger hastalig acisindan anlamli bulgu saptanmadi. Transtorasik EKO'da
EF:%60, PAB:29 olarak saptandi. Sine sistemik sklerozis olarak degerlendirildi. Eslik eden piyoderma gangrenozuma ve sistemik sklerozise yonelik
tedavisi 3 glin 1 gr IVMP ve takibinde 20 mg prednizolon, alti doz ayda bir 1gr siklofosfamid, ayda bes giin intravenéz ilioprost, hidroksiklorokin
200 mg 2*1, nifedipin 30 mg 1*1 olacak seklinde diizenlendi. Cilt lezyonlarinin tedavisine yonelik intraven6z immunglobulin tedavisi de eklendi.
Hastanin takibinde dijital Glserlerinin geriledigi, piyoderma gangrenozumunda iyilesmeye gidildigi saptandi.

Sonug:
Piyoderma gangrenozumun tedavisi altta yatan hastaliga gore tedavisi diizenlenmesi nedeniyle bizim vakada oncelik sistemik sklerozisi tedavi
etmek olmustur. Piyodema gangrenozumu olan hastalarda bag doku etkileniminin de gézardi edilmemesi gerektigini hatirlatmak amaci ile bu

vakay bildiriyoruz.
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