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BİLİMSEL PROGRAM

BİLİMSEL PROGRAM

22 Şubat 2024, Perşembe

39. Prof. Dr. Şeref Zileli’yi Anma ve 
Hacettepe İç Hastalıkları Günü 

	 Moderatör: Prof. Dr. Alper Gürlek 
Hacettepe Üniversitesi İç Hastalıkları Anabilim Dalı

10:00 - 10:20	 Açılış Konuşmaları 
Prof. Dr. Şeref Zileli Konferansları

10:20 - 11:00	 Kardiyolojide Son 40 Yıl 
Prof. Dr. Kenan Övünç

11:00 - 11:40	 Yapay Zeka ve Tıp 
Prof. Dr. Tekin Akpolat

11:40 - 12:00	 Ödül Töreni

Hacettepe İç Hastalıkları Derneği 
Toplum Sağlığı ve Toplumun Sağlık Bilincinin Arttırılması Programı

14:00-16:00	 Panel: Popüler Diyet Çeşitleri ve Takviye Ürünlerinin Sağlık Üzerine Etkileri 
Oturum Başkanları: 
Şerife Gül Öz, Meltem Halil

	 Ek Vitamin Kullanmama Gerek Var mı? Hangi Vitaminleri Almalıyım? 
Nursel Çalık Başaran

	 Bağışıklık Sistemimi Nasıl Güçlendirebilirim? 
Ahmet Çağkan İnkaya

	 Kanserden Korunmada Takviye Ürüne Gerek Var mı? - Zafer Arık

	 Barsak Sağlığı Nasıl Korunur? Gluten Diyeti Yapalım mı? - Taylan Kav

	 Kas, Kemik ve Eklem Sağlığı için Takviye Almalı mıyım? - Ömer Karadağ

	 Popüler Diyetlerin (Aralıklı açlık, ketojenik vs.) Sağlık Üzerine Etkiler 
Alperen Onur İşler

	 Sağlıklı Yaş Almada Hangi Takviyeleri Almalıyım? - Mert Eşme



BİLİMSEL PROGRAM

23 Şubat 2024, Cuma

	 Oturum Başkanları: Bülent Altun, Necla Özer

09:00-10:30	 Yeni Hipertansiyon Tedavi Kılavuzu

	 Kardiyoloji Bakış Açısı - Levent Şahiner 
	 Nefroloji Bakış Açısı - Hasan Yeter
	 Acil Durumlarda Hipertansiyon Yönetimi - Murat Özdede

10:30-11:00	 Oturum Başkanları: Levent Kılıç, Zafer Arık 
Kahve Arası/Poster Turu

	 Oturum Başkanları: Serap Arslan, Onur Keskin

11:00-11: 40	 Olgu Örnekleriyle Ailesel Akdeniz Ateşi 
Gözde Bayram, Şule Apraş Bilgen

11:40-12:20	 Gastroözefageal Reflü Nedenleri ve Yönetimi - Bengi Öztürk
12:20-13:00	 UYDU SEMPOZYUMU 

Tip2DM’de Karşılanmamış İhtiyaçlar, 
T2DM Yönetiminde SGLT2i’lerinin 
Yeri, Empa’nın Metabolik Faydaları 
ve Kılavuz Önerileri 
Uğur Ünlütürk

	 T2DM’de Renal Korumanın Önemi, 
Empa’nın Renal Faydaları ve 
SGT2i’lerinin Kılavuz Önerileri 
Bülent Altun

	 Empa’nın HF Yönetimindeki Yeri, Kardiyovasküler Korumanın Önemi ve 
Kılavuz Önerileri 
Enver Atalar

	 Soru-Cevap	  
13:00-13:30	 Öğle Yemeği

13:30-15:00	 Multidisipliner Panel: Yıl 2024, Değişen Yüzüyle Tüberküloz 
Oturum Başkanları: Burçin Şener, Nursel Çalık Başaran

	 Epidemiyoloji ve Klinik - Gülçin Telli Dizman
	 Tanısal Yöntemlerde Güncelleme - Alpaslan Alp
	 Güncel Tedavi - Deniz Köksal
	 İmmünsupresif Kullanan Hastalar Tüberküloz Açısından Nasıl Taranmalı? 

Nasıl Takip Edilmeli? - Levent Kılıç

15:00-15:30	 Oturum Başkanları: Okan Bülent Yıldız, Lale Özışık 
Kahve Arası/Poster Turu

15:30-16:10	 UYDU SEMPOZYUMU 
Fonksiyonel Bağırsak Hastalıklarında 
Güncel Tedavi Yöntemleri - Taylan Kav

16:10-17:30	 Kanser Hastası Takibinde Dahiliyeci için Önemli Noktalar Oturum Başkanı: 
Şuayib Yalçın

	 Vakalarla Onkolojik Aciller - Serkan Akın
	 Vakalarla Tedavi Yan Etkileri - Neyran Kertmen
	 Vakalarla Destek Tedaviler - Ömer Dizdar



BİLİMSEL PROGRAM

24 Şubat 2024, Cumartesi

09:00-10:30	 Diyabet Seyrinde Obezite Yönetimi 
Oturum Başkanları: Aydan Usman, Miyase Bayraktar

	 Hangi Hastaya Hangi Medikal Tedavi? - Süleyman Şendur
	 Hangi Hastaya Ne Zaman Cerrahi? - Seda H. Oğuz Baykal

10:30-11:00	 Kahve Arası/Poster Turu 
Oturum Başkanları: İbrahim C. Haznedaroğlu, Esat Kıvanç Kaya

11:00-12:20	 Akılcı İlaç Oturumu: Dahiliyeci için Yoğun Bakım 
Az Bilinen Çok Kullanılan İlaçlar  
Oturum Başkanı: Ebru Ortaç Ersoy

	 Oksijen - Arzu Topeli İskit
	 Vazoaktif İlaçlar - Burçin Halaçlı
	 Sıvılar - Göksel Güven

12:20-13:00	 UYDU SEMPOZYUMU 
Spondiloartritler ve İnflamatuvar 
Barsak Hastalığında Hacettepe 
Remsima Deneyimi

12:20-12:35	 Gastroenteroloji Perspektifi - Taylan Kav
12:35-12:50	 Romatoloji Perspektifi - Ömer Karadağ
12:50-13:00	 Tartışma

13:00-13:30	 Öğle Yemeği	

13:30-14:45	 Multidisipliner Panel: Çoklu Bakış Açısıyla Kronik Obstruktif Akciğer Has-
talığı (KOAH) 
Oturum Başkanları: Alpaslan Kılıçarslan, Mehmet Yıldırım

	 Göğüs Hastalıkları - Oğuz Karcıoğlu
	 Kardiyoloji - Barış Kaya
	 Yoğun Bakım - Ebru Ortaç Ersoy

14:45-15:15	 Oturum Başkanları: Tolga Yıldırım, Cem Şimşek  
Kahve Arası/Poster Turu

15:15-16:35	 Oturum Başkanı: Mine Durusu Tanrıöver

15:15-15:55	 Kronik Böbrek Hastasının Takibi - Tolga Yıldırım

15:55-16:35	 Olgularla Romatoid Artrit Ayırıcı Tanısı: Seronegatif Artrit, Osteoartrit ve 
Kristal Artritleri - Büşra Fırlatan, Umut Kalyoncu

16:35-16:50	 Ara

16:50-18:10	 Oturum Başkanları: Osman Özcebe, Ümit Yavuz Malkan

16:50-17:30	 Vakalarla Kırılgan Hasta Yönetimi - Cafer Balcı, Arzu Okyar Baş

17:30-18:10	 Dahiliyeci Gözüyle Transfüzyon Tıbbı - Tülay Karaağaç Akyol



BASIN BİLGİ NOTU

BASIN BİLGİ NOTU
Hacettepe İç Hastalıkları Derneği 

Toplum Sağlığı ve Toplumun Sağlık Bilincinin Arttırılması Programı
22 Şubat 2024

POPÜLER DİYETLER ve TAKVİYE ÜRÜNLERİNİN SAĞLIK ÜZERİNE ETKİLERİ

Moderatörler: 
Prof. Dr. Gül Öz, Hacettepe Üniversitesi Tıp Fakültesi İç Hastalıkları Anabilim Dalı, Genel Dahiliye Bilim Dalı 

Prof. Dr. Meltem Halil, Hacettepe Üniversitesi Tıp Fakültesi, İç Hastalıkları Anabilim Dalı, Geriatri Bilim Dalı

Ek Vitamin Kullanmama Gerek Var mı, Hangi Vitaminleri Kullanmalıyım?
Doç. Dr. Nursel Çalık Başaran

Hacettepe Üniversitesi Tıp Fakültesi İç Hastalıkları Anabilim Dalı, Genel Dahiliye Bilim Dalı

Vitaminler vücudun enerji üretimi, büyüme, üreme gibi temel fonksiyonlarının gerçekleşmesi için çok küçük miktarlarda gerekli 
olan, tadı olmayan organik bileşikler olarak tanımlanır. Eksiklikleri ciddi sonuçlara yol açabilir ancak çok miktarda tüketildiğinde zaralı 
etkiler de ortaya çıkar. Vücutta yeterli miktarda üretilmediklerinden dışarıdan beslenme yoluyla alınmaları gerekir. Yetersiz ve dengesiz 
beslenme, emilim bozukluğu yaratan durumlar (mide veya bağırsakların bazı hastalıkları veya ameliyatlarına bağlı) ve artmış ihtiyacı 
olan (büyüme çağı, gebelik vb) durumlarda vitamin eksiklikleri ortaya çıkabilir. Vitaminler yağda çözünen (vitamin A, D,E ve K) ve 
suda çözünen (B ve C vitaminleri) olarak iki ana gruba ayrılır. Suda çözünen vitaminler doğrudan mide va bağırsaktan emilip kan do-
laşımına geçer ve fazlası böbreklerden atılır. Yağda çözünen vitaminler ise bağırsaktan safra ve yağ parçacıkları varlığında emilirler, 
lenf dolaşımına, oradan karaciğere taşınır ve vücutta depolanır, bu nedenle toksisite yaratma rikleri vardır. A vitamini sakatat, karaciğer, 
yağlı balık, süt ürünleri, sari veya turuncu meyve ve sebzelerde ve yeşilliklerde bulunur. D vitamini bitkisel ve hayvansal gıdalardan 
alınır ve güneş ışığı ile ciltten sentezlenir ve karaciğer ve böbrekte aktif haline dönüştürülür. Vitamin E katı ve sıvı yağlarda, tam tahıl, 
buğday, fındık, ceviz, yumurta, yeşil yapraklı sebze ve domateslerde bulunur. Vitamin K yeşil yapraklı sebzeler, tahıl ürünleri, karaciğer 
ve yumurta sarısında bulunur. antioksidan özelliğiyle hücre zarı, hücre elemanlarını zarar görmekten korur, bazı moleküllerin okside 
olmasını önler. B vitaminleri, B1 (tiamin), B2 (riboflavin), B3 (Niasin), B5 (pantotenik asit), b6 (piridoksin), biotin, folik asit ve B12 
vitaminleridir. Et, karaciğer, böbrek, tam tahıllar, süt, süt ürünleri, yumurta, balık, baklagiller, tohumlar, ceviz, fındık, yeşil sebzeler, 
maya, patates, mantar, 

brokolide bulunurlar. C vitamini turunçgiller, domates, patates, brüksel lahanası, brokoli, çilek, kabak, karnabahar, ıspanakta bulu-
nur. Sağlıklı ve dengeli beslenme ile bu vitaminler doğadan günlük ihtiyaca yetecek kadar temin edilebilmektedir. Yapılan çalışmalar 
menapoz sonrası kadınlarda kalsiyum ve vitamin desteklerinin kemik sağlığı üzerine olumlu yararlarının olduğunu göstermektedir. 
Bunun dışında, hastalıklardan korunmak amacıyla düzenli ve aşırı bir takviyenin faydalı olacağına dair yeterli ve güçlü kanıtlar bulun-
mamaktadır.  Bilimsel araştırmalar yeterli besin alamayanlar, vejeteryan/vegan beslenenler, gebeler ve süt verenler, alkol bağımlılığı 
olanlar, menapoz sonrası kadınlar haricinde bir vitamin eksikliği belirti ve bulguları veya tespit edilmiş bir vitamin eksikliği olmayan-
larda düzenli vitamin kullanılmasına gerek olmadığına işaret etmektedir. Yüksek doz kullanımlarda vücutta birikmeye bağlı toksisite 
olabileceği akılda tutulmalıdır. Multivitamin kullanımlarında megadozlardan kaçınılması, günlük ihtiyaçların üzerinde alınmamasına 
dikkat edilmesi tavsiye edilmektedir.   

Besin, beslenme ve insan sağlığı ilişkisi yakından bilinmektedir. Çeşitli besinlerin insan sağlığı üzerine etkileri gün geçtikçe daha iyi 
anlaşılmaktadır. İnsan, anne rahmine düştüğünü andan itibaren annesinin tükettiği besinler sayesinde dış ortamı tanımaya başlar ve bu 
tanışma sayesinde bağışıklık sistemini programlar. Anne rahminden ayrıldıktan sonra da anne sütü sayesinde sağlıklı bir savunma duvarı 
geliştirmek üzere tuğlaları bir, bir ekler. İnsanoğlu, plasenta ve dahi anne sütü üzerinden aldığı besin ögeleriyle, sağlıklı bir bağışıklık 
sisteminin gelişmesini sağlar. Besin ögelerinin sağlıklı bir savunma sistemi için önemi gün geçtikçe daha iyi anlaşılmaktadır.
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Bağışıklık Sistemimi Nasıl Güçlendirebilirim?
Doç. Dr. A. Çağkan İnkaya

Hacettepe Üniversitesi Tıp Fakültesi, Enfeksiyon Hastalıkları ve Kliinik Mikrobiyoloji Anabilim Dalı

Geri kalmış ülkelerde daha sık gözlenen, beslenme yetersizlikleri, savunma sistemi üzerine etkileri kişilerde çeşitli parazit ve bakteri 
kökenli enfeksiyonlara yatkınlığa neden olur. Bu tip sorunların tek bir besin bileşenin destek olarak kullanılmasıyla çözülebileceğine 
inanmak hatalı olur. 

Çeşitli besin ürünleri, barsak dokusunun hemen altında bulunan ve savunma sistemimizin hudut garnizonları olarak tanımlana-
bilecek, lenfoid dokunun sağlıklı işlevi için elzemdir. Tükettiğimiz besinler sadece savunma sistemimiz üzerine direk etki etmezler. 
Besinler, aynı zamanda bedenimizde bulunan ve sayıları kendi hücre sayımızdan daha fazla olan mikroorganizmalar için de gıda olarak 
işlev görürler. Binaenaleyh, söz konusu mikroorganizmalar da savunma sistemimizde görev almaktadır. Ayrıca, tüketilen gıdalar direk 
etkilerine ek olarak, vücudumuzdaki mikroorganizma çeşitliliğini ve miktarını değiştirerek de savunma sistemimize etki edebilir. Dola-
yısıyla etkin bir besin desteği savunma duvar parçamızın tek bir bileşeninin değil birden fazla bileşenini eş zamanlı düzenlemesi gerekir. 
Yapılan klinik araştırmalarda tek bir destek kullanımı ile savunma duvarının kimi bileşenlerinde olumlu değişimler elde edilmiş olsa da, 
global ölçekte değerlendirildiğinde, tek bir müdahale ile tüm savunma sisteminin düzenlenmesi mümkün değildir. Anne karnından iti-
baren, anne beslenmesi ile şekillenen savunma sistemimizi işlevsel şekilde tutabilmek için bütüncül olarak beslenme alışkanlıklarımızı 
çeşitlendirmek gerekmektedir.

Kanserden Korunmada Takviye Ürüne Gerek Var mı?
Doç. Dr. Zafer ARIK

Hacettepe Üniversitesi Tıp Fakültesi, İç Hastalıkları Anabilim Dalı, Medikal Onkoloji Bilim Dalı

Kanser, önemli bir halk sağlığı sorunu olup kalp damar hastalıklarından sonra Dünya’da ve ülkemizde en sık ölüm sebebidir. Ül-
kemizde yıllık 250.000 kişi kanser tanısı almaktadır. Erkeklerde en sık kanser akciğer kanseri, kadınlarda ise meme kanseridir. Tanım 
olarak, vücuttaki bir hücre grubunun aşırı ve kontrolsüz şekilde çoğalmasıdır. Kanser kelimesini ilk kullanan kişi Hipokrat olup Yunanca 
yengeç anlamına gelmektedir.

Kanserin nedeni olarak yaşam tarzı, çevresel faktörler, genetik faktörler sorumlu olmaktadır. Kansere neden olan risk faktörü ile kar-
şılaştıktan 10-30 yıl sonra hastalık gelişmektedir. Çevresel ve yaşam tarzı olarak kanser etkeni olan en önemli faktörler, sigara, alkol kul-
lanımı, aşırı kiloluluk, aktivitesi düşük yaşam ön sırada yer almaktadır. Şişmanlık 13, alkol 7 farklı kanser gelişimine neden olmaktadır.

Diyet ile kanser arasında yakın bir ilişki bulunmaktadır. Şişmanlık; bağırsak, meme ve rahim kanseri, sık sıcak içecek tüketmek; ağız ve 
yemek borusu kanseri, alkol;ağız, yemek borusu, mide ve karaciğer, tütsülenmiş yiyecekler; mide kanserleri için bilinen risk faktörleridir. Kan-
sere karşı koruyuculuğu gösterilmiş diyet tipi ülkemizin aşina olduğu Akdeniz tipi beslenmedir. Akdeniz tipi beslenmede kırmızı et az tüketilir, 
balık fazla tüketilir, zeytin yağı gibi doymamış yağlar tercih edilir, kuru baklagiller sık tüketilir, meyve/sebze sık tüketilir.

Takviye ürünler tanım olarak; vitaminler ve mineraller, otlar ve diğer bitkiler, amino asitler, enzimler ve benzerlerini içerir. Hap, toz, 
sıvı, çay gibi farklı formda olabilirler. Genelde diyeti desteklemek için kullanılırlar. 

Takviye ürünler; ilaçlar gibi sıkı güvenlik ve etki gereksinimlerine sahip değildirler.  Ülkemizde, reçete olmadan bile satın alabilece-
ğiniz tüm ilaçlar güvenliliğini ve etkililiğini ispatlamak zorundadır ancak bu şart takviye ürünlerde geçerli değildir. A,C,E, D vitamini, 
vitamin kompleksleri,  selenyum, zerdeçal, zencefil, yeşil çay, likopen, soya içeren takviye ürün ile ilgili çalışmalarda kanser gelişimi 
azalmamıştır.

Takviye ürünler, sizin iyi hissetmenizi sağlayabilir. Genelde çoğu kişi güvenli bir şekilde kullanabilir. Fakat tamamen güvenlidir 
çıkarımı yapmak doğru değildir, bazı kişilerde diğer ilaçlar ile etkileşim gösterip tehlikeli, ölümcül olabilmektedirler. Amerika’da 
2019’da takviye ürün zehirlenmesi geçiren 70.000 kişi bildirilmiştir.  ‘Doğal olan güvenli ve iyidir anlayışlı’ bizleri yanıltabilir, unutul-
mamalıdır ki doğada pek çok zehirli bitki bulunmaktadır. 

Takviye ürünlerin, bugüne kadar kanser gelişimini engellediğini, azalttığını gösteren kanıt düzeyi yüksek, güvenilebilecek bilimsel veri 
yoktur. Maalesef mucize bir yiyecek bulunmamaktadır. Uzun yıllar boyunca tam tahıl, süt ürünleri, bol lif bulunduran, dengeli, sağlıklı beslen-
me, günde 30 dakika egzersiz, alkol ve sigara tüketilmemesi kansere karşı koruyuculuğu gösterilmiş hayat tarzı değişiklikleridir. 
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Bağırsak sağlığı nasıl korunur? Gluten diyeti yapalım mı?
Prof. Dr. Taylan Kav

Hacettepe Üniversitesi Tıp Fakültesi İç Hastalıkları Anabilim Dalı, Gastroenteroloji Bilim Dalı

Son on yıl içindeki gelişmeler bağırsak sağlığı ile genel sağlık üzerine daha fazla düşünme ve araştırma yapılmasına yol açmıştır. Bir zaman-
lar bulaşıcı olmadığı düşünülen bazı hastalıkların, örneğin obezite gibi, bir kişiden başka birine geçebildiğinin gösterilmesi çok önemlidir. Ma-
ğırsak mikrobiyotası bu aşamada çok önemlidir, ancak bağırsak mikrobiyotasını yediğimiz yiyeceklerin değiştirebildiğini göz ardı etmekteyiz. 
Dışarıdan alınan ilaçlar veya tedavilerle mikrobiyotayı değiştirmek pek mümkün görünmemektedir. Diyette ufak tefek değişiklikler yaparak 
kalıcı bağırsak sağlığına kavuşmak mümkündür. Bağırsak sağlığı ve sağlıklı mikrobiyota için yeterli miktarda taze sebze meyve ve tahılların 
tüketilmesi gereklidir. Uzun yıllardır yapılan çalışmaların vardığı en önemli sonuç bu amaç için Akdeniz diyetinin en uygun olduğudur. Yaşam 
tarzı değişiklikleri ve daha sağlıklı yiyeceklerin tercih edilmesinin desteklenmesi daha uygun bir yaklaşım olup “diyet” tanımlaması yerine bu 
şekilde kullanılması kabul edilebilirliği artırmaktadır. Farklı nedenlerle değişik zamanlarda popülerleşen diyetleri çok sık görmekteyiz. Günlük 
diyetimizden belirli bir grup besini çıkartmanın faydalarından çok zararı olabileceği unutulmamalıdır. Bu açıdan bence en güzel örneklerden 
biri Glutensiz diyettir. Gluten bilindiği gibi genetik yatkınlığı olan bireylerde Çölyak hastalığına yol açmaktadır. Çölyak hastaları için glütensiz 
diyet zorunluluk olmakla birlikte, değişik gastrointestinal yakınmalarda tedavi edici olduğu düşünülerek diyetinden glüteni çıkaran çok sayıda 
bireyle karşılaşmaktayız. Gastrointestinal sistemde şikayeti yol açan ise buğday ve tahıllardaki fruktan adı verilen emilemeyen şekerlerdir. 
Yapılan çalışmalar glütensiz diyetin faydasının fruktanların diyetten çıkmasına bağlı olduğunu göstermektedir. Bununla birlikte Çölyak dışı 
glüten duyarlılığı normal toplumda %2-4 arasında değişen oranlarda bildirilmektedir. Bu gruptaki bireylerin de glütensiz beslenmesi gereklidir. 
Toplumlarda glütensiz beslenen birey sayısı kabaca %20 lere kadar çıkmakla birlikte glütensiz diyetin yararından çok zararları olabilmektedir. 
Glutensiz diyetin yağ içeriğinin fazla, vitamin ve yararlı lifler açısından fakir olduğu unutulmamalıdır. Mikrobiyota çalışmalarında glütensiz 
diyetin bağırsak bakterilerini olumsuz yönde değiştirdiği bildirilmektedir. Belirtilen hasta grupları dışında uzun dönemde glütensiz diyetin 
zararları olabilir. Bu nedenlerle glütensiz diyet önerilmemelidir. 

Kas, Kemik ve Eklem Sağlığı için Takviye Almalı mıyım?
Prof.Dr. Ömer Karadağ

Hacettepe Üniversitesi Tıp Fakültesi, İç Hastalıkları Anabilim Dalı, Romatoloji Bilim Dalı

Romatizmal hastalıklar, genel olarak iki gruba ayrılabilir; iltihaplı romatizmal hastalıklar (iltihaplı eklem romatizması-Romatoid 
artrit, iltihaplı bel romatizması-Ankilozan spondilit, bağ dokusu hastalıkları gibi) ve dejeneratif yani kullanmaya bağlı (kireçlenme-oste-
oartrit, bel fıtığı-disk hernisi gibi). İltihaplı romatizmaların tedavisinde kullandığımız ilaçlar maliyetlidir ve genel olarak reçete edilir ve 
sigortalarca karşılanır. Sigortalarca karşılanmayan ve halkımızın kendi bütçesinden aldığı hiçbir ürün, iltihaplı romatizmaların tedavi-
sinde kullanılmaz. Bu konuya özellikle dikkat çekmek istiyorum. Diğer taraftan iltihaplı romatizması olan hastalarımıza Akdeniz usulü 
diyete uymalarını öneriyoruz. Zeytin yağının iltihabı azaltıcı özellikleri olduğu ve tercih edilmesi gerektiği vurgulanmaktadır. Diyetten 
glütenin kesilmesi veya süt ve süt ürünlerinin çıkarılması bilimsel olarak ispatlanmış bilgiler değildir. Somon, tuna ve uskumru gibi 
yüksek omega-3 içeren yağlı balıkların da diyete dahil edilmesi önerilmekte, balık yiyemeyen kişilere balık yağı takviyesi alabilirler. 

Hastanın yaşı, cinsiyetine ve eşlik eden hastalığına göre belirlediğimiz kalsiyum ve D vitamini kas-kemik sağlığı için gereklidir. Diğer 
taraftan halkımız, kendi kafasına göre D vitamin almamalı ve aşırı oranda D vitaminin böbrek taşları gibi sorunlara yol açabileceği unutulma-
malıdır. Selenyum, çinko, vitamin C, vitamin E gibi antioksidanların tabletler şeklinde iltihaplı romatizma tedavisinde kullanımı için yeterli 
kanıt bulunmamaktadır. Ancak diyetimize ıspanak, brokoli gibi yeşil sebzeler ve narenciye ve nar gibi meyvelerin dahil edilmesini öneriyoruz. 
Günlük bir bardak yeşil çay da benzer şekilde faydalı olabilir.  Sarımsağın iltihabı azaltıcı özellikleri nedeniyle ağrıyı azaltabileceği bildiril-
mektedir. Ancak bu ürünleri tablet olarak ekstradan ödeme yapılarak alınmasına gerek yoktur. Glukozamin ve kondroitin, omega-3 yağ asitleri 
ve zerdeçalın romatoid artrit ve osteoartritte eklem ağrısı ve tutukluğunu azalttığına dair bilgiler bulunmaktadır. Ancak bu bilgiler tüm hastalara 
düzenli olarak önerilmesini gerektirecek kadar güçlü değildir. Genel pratikte osteoartrit için belirli hasta gruplarına önerilebilmektedir. 

Geleneksel ve alternatif tedaviler arasında yer alan hacamat, kupa, sülük ve ozon tedavisi gibi metotların iltihaplı romatizmaların 
tedavisinde kullanımıyla ilgili yeterli bilgi bulunmamaktadır. 
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Popüler Diyetlerin Sağlık Üzerine Etkileri
Uzm. Dr. Alperen Onur İşler

Hacettepe Üniversitesi Tıp Fakültesi, İç Hastalıkları Anabilim Dalı, Endokrinoloji ve Metabolizma 
Hastalıkları Bilim Dalı

Obezite, küresel ölçekte önemli bir halk sağlığı problemidir. Fazla kiloluluğun ve obezitenin metabolik, kardiyovasküler, ortopedik, 
psikiyatrik ve kanserle ilişkili olumsuz sonuçları vardır. Bireylerin estetik kaygıları, minimum çaba ile daha iyi görünme ve daha iyi 
hissetme arzuları, sağlığa yararlı olduğu iddia edilen çeşitli popüler diyetlerin ticari amaçlarla piyasaya sürülmelerine sebep olmuştur.

Detoks diyetleri vücuttaki toksinleri ortadan kaldırmak, sağlığı korumak, vücut ağırlığı kaybına yardımcı olmak için oluşturulmuş 
diyetlerdir. Başlıca sağlık riskleri; aşırı enerji kısıtlaması, beslenme yetersizliği, protein ve vitamin eksiklikleri, elektrolit dengesizliği, 
asidoz, hatta ölümdür.

Glutensiz diyetin Çölyak hastalığı olmayan, sağlıklı bireylere sağlayacağı avantajlar net değildir, hatta bazı zararları vardır.

Ketojenik diyetler yeterli protein, düşük karbonhidrat ve yüksek yağ içeren diyetlerdir. Çeşitli alt tipleri geliştirilmiştir. Erken dö-
nemde ağırlık kaybına olumlu etkileri olsa da uzun süreli etkinliği, güvenliği ve sağlık faydaları iyi bilinmemektedir.

Aralıklı açlık diyetlerinin ağırlık kaybı, vücut kompozisyonu, kardiyovasküler belirteçler ve yaşlanma üzerinde yararlı etkileri oldu-
ğunu belirten veriler vardır. Hangi formun en etkili olduğu bilinmemektir. Uzun dönem sonuçları ve güvenliği konusunda araştırmalar 
yetersizdir. Ayrıca uzun dönemde sürdürülebilir değildir.

Bitki bazlı veya hayvansal ağırlıklı beslenmelerin sağlık açısından çeşitli olumlu yönleri görülse de, bu diyetlerde besinsel ögelerde 
eksiklikler görülebilmektedir.

Popüler diyetlerin topluma uygulanması için yeterli bilimsel kanıt bulunmadığı görülmüştür. Akdeniz diyeti; besin çeşitliliği, sos-
yo-kültürel, çevresel, ekonomik boyutları ve kanıta dayalı sağlıklı bir diyet olması nedeniyle sürdürülebilir gözükmektedir. Yeterli ve 
dengeli beslenme tedavisi bireysel özellikler gözetilerek uygulanmalıdır. Beslenme tedavisi fiziksel aktivite ile desteklenmelidir.

Sağlıklı Yaş Almada Hangi Takviyeleri Almalıyım
Dr. Öğr. Üyesi Mert Eşme

Hacettepe Üniversitesi Tıp Fakültesi, İç Hastalıkları Anabilim Dalı, Geriatri Bilim Dalı

İnsan ömrünün giderek uzamaya başlamasıyla beraber sağlıklı yaş alma kavramı önem kazanmaya başlamıştır.  Bununla birlikte 
kullanımı artan birçok ilaç ve takviyenin olması da birçok ilaç etkileşimi ile beraber yan etkilerin de artmasına ve uygun ürünün kulla-
nılması konusunda kafa karışıklığı yaşanmasına neden olmaktadır. 

Türkiye yaşlı nüfusu giderek artmaktadır. En son yayınlanan TUİK verilerine göre 65 yaş üstü hasta nüfus oranımız %10.2 ye yük-
selmiştir. Artan yaşlı nüfus oranı da sağlıklı  yaşlanma için gerekli olan takviyelerin ve ürünlerin de popülerliğini arttırmaktadır.

Sağlıklı yaşlanma için kullanılabilecek ürünlerin içerisinde “omega-3” kullanımı yaygındır. Özellikle derinde yaşayan deniz balık-
larında yaygın olarak bulunan omega-3 ün beyin,göz ve kalp sağlığı açısından yararlı olduğunu gösteren bir çok yayın bulunmaktadır.  
Avrupa Kardiyoloji Derneğinin kalp sağlığı rehberlerinde de özellikle kolesterol yüksekliği olan ve bu nedenle koleterol ilacı kullanan 
hastaların trigliserid oranlarının düşürülmesine yardımcı bir ürün olarak kullanılabileceği belirtilmiştir. 

“Resveratrol” yara iyileşmesinde , cildin genç görünmesinde ve inflamasyonu baskılayıcı özellikleri sebebiyle son yıllarda yaygın 
şekilde kullanılmaktadır. 

Tavuk göğsü, kinoa, yeşil mercimek ve brokolide bulunan “sitikolinin” de beyin sağlığı ve unutkanlık üzerine faydalı olabileceğini 
gösteren yayınların sayısı artmaktadır. 
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Kırmızı lahana, kırmızı yapraklı marul,yaban mersini, kiraz ve kırmızı üzüm gibi meyve ve sebzelerde bulunan “quersetin” ise 
yaşlanmayla birlikte negatife dönen bir çok dengeyi pozitife çevirecek metabolik fonksiyonlarda önemli rol oynamaktadır. Zerdeçal 
içeriğinde buluban “curcumin” adlı maddenin ise santral sinir sistemi hastalıklarından Alzheimer hastalığı, Parkinson, Multiple Skleroz, 
ALS gibi hastalıklarda reaktif oksjen radikallerini azaltması ve sinir hücrelerinde biriken zararlı metabolitleri azaltması gibi düşünceler 
ile faydalı olabileceği belirtilse de üstte belirtiğimiz birçok ürün gibi bu ürünlerinde uzun dönemli çok merkezli ve çok hasta sayılı ça-
lışmalarla bilimsel etkinliklerinin ortaya konması gerekmektedir. 

Yaşlı hastalarda sık görülen polifarmasi yani “çok ilaç kullanma ve ilaç etkileşimi” durumunu oldukça yaygındır. Yukarıda bahsi 
geçen ürünlerin kullanılmadan önce mutlaka ama mutlaka hastayı takip eden hekime danışılması gerekmektedir. Aksi takdirde beklen-
medik ilaç komplikasyonları kaçınılmazdır. 

Kalp-Damar Sağlığı için Ek Takviyeye Gerek Var mı? 
Doç.Dr. Uğur Karakulak

Kardiyoloji Anabilim Dalı

Kalp sağlığına uygun beslenmenin yanı sıra kalp sağlığına iyi geldiği söylenen vitamin ve diğer besin takviyelerinin kardiyovasküler 
hastalıklardan daha fazla koruyup korumadığı merak konusudur. Günlük beslenme, kalbimizin ihtiyaç duyduğu besin maddelerinin en 
iyi kaynağıdır. Vücudun düzgün çalışması için vitaminlere mutlaka ihtiyaç bulunmaktadır ancak bu vitaminlerin de gıdalarla alınması 
gerekmektedi. Takviyelerin çok fazla faydası olduğuna dair bilimsel kanıt bulunmadığı gibi bu takviyeler genellikle doğal olmayan 
maddelerin yüksek dozlarını içerir. Örneğin takviye olarak tek bir hap şeklinde alınan antioksidanları ya da kalp koruyucu vitaminleri 
dengeli beslenerek günlük diyet ile almak çok daha olasıdır.

Bugüne kadar yapılan bilimsel çalışmaların çoğunda ortak bir görüş hakimdir: “Kardiyovasküler sağlığa faydası olduğuna dair bir 
kanıt yok ve kardiyovasküler hastalıkları tedavi etmek ya da önlemek için takviye önerilmemektedir”. Bununla birlikte takviyeler gü-
vensiz ve çok fazla tüketilmesi tehlikeli olabilir. Örneğin çok fazla kalsiyum ve D vitamininin kardiyovasküler hastalık riskinde artışla 
ilişkili olduğu bilinmektedir.  Bir diğer risk de etikette görülenin her zaman alınan şey olmamasıdır. Takviye içeriğinde etkin madde 
dışında dolgu maddeleri ve hatta tehlikeli maddeler de olabilmektedir. Bazıları etiketlerindeki bitkilerin hiçbirini içermemektedir. Olası 
bir istisna omega-3 veya balık yağı kapsülleridir. Balık ve deniz yosunlarında bulunan bu tür yağ asitleri kalbe yardımcı olur. Haftada 
iki porsiyon yağlı balık çoğu insan için yeterlidir. Ancak diyetle yeterince omega-3 alamayanlar için takviyeler yararlı olabilir.
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GASTROÖZOFAGEAL REFLÜ NEDENLERİ VE YÖNETİMİ
Bengi Öztürk

Hacettepe Üniversitesi Gastroenteroloji BD

Antireflü Bariyer
Alt özofagus sfinkteri, crural diyafragma ve “flap valve” birlikte antireflü bariyeri oluşturmaktadır.

Alt özofagus sfinkteri, 3-4 cm uzunluğunda, tonik kasılan düz kastır.İstirahat basıncı 10-30 mmHg’dır. Postprandial bu basınç düşer. 
“Migrating motor complex” (MMC) faz III’de >80 mmHg olur. Karın basıncından, mide distansiyonundan, peptid ve hormonlardan, 
gıdalardan, ilaçlardan etkilenir. 

Crural diyafragma , özofagus seviyesindeki çizgili kastır; diafragma bu lokalizasyonda gözyaşı damlası şeklindedir. Özellikle ins-
pirasyonda antireflü bariyer görevi görür. Alt özofagus sfinkteri (AÖS) internal sfinkter, crural diyafragma ise eksternal sfinkter olarak 
fonksiyon görmektedir.

Flap valve midenin küçük kurvatur tarafındaki kas ve mukozanın oluşturduğu bir fold’dur. İntraabdominal basınç artınca, özofagusun 
subdiafragmatik parçasına bası yapar. Ikınmada reflüyü önleyen mekanizmadır.

Tükrük salgısı, özofagus peristaltizmi, mukozal bariyer ve özofagus bikarbonat sekresyonu antireflü bariyer için yardımcı koruyu-
culardır.

Reflü Mekanizması
3 ana mekanizma ile oluşur:

1.	 Geçici AÖS relaksasyonu
2.	 AÖS hipotansiyonu
3.	 Anatomik bozukluklar

Geçici AÖS relaksasyonu: Yutma ile indüklenmeyen AÖS’de ani basınç düşüklüğüdür. Gastroözofageal reflü hastalığında (GÖRH) 
ana mekanizmadır. 

AÖS basıncı ;

1.	 Yemek sırasında bolus geçişi için düşer.
2.	 Yemek dışında saatte 3-6 defa düştüğü saptanmıştır. Bu fizyolojik olayın amacı midedeki gazın atılmasıdır. 

Postprandial artar,gece azalır, sola yatınca, sağa göre daha az olur.

AÖS hipotansiyonu: AÖS basıncı <10 mmHg olmadıkça intraabdominal basınç artışıyla reflü olmaz. “Free” reflü olması için AÖS 
basıncının <5 mmHg olması gereklidir (mekanik “incompetent “ sfinkter).

Anatomik bozukluklar
Hiatus hernisi: Özofagogastrik bileşkenin diafragma seviyesi üstüne 2 cm’den fazla çıkmasıdır (< 2 cm özofagusun yutma sırasında 

kısalmasıyla fizyolojik koşullarda olabilmektedir=fizyolojik herni). 

Reducing hiatus hernisi: Sadece yutma sırasında > 2 cm herni olması, yutma dışında özofagogastrik bileşkenin (ÖGB) normal po-
zisyonda olmasıdır.

Non-reducing hiatus hernisi: Yutma aralarında da > 2 cm herni olmasıdır.

Sonuçta crural diafragma mideye baskı yapar ve açıklık kalır : 1.Bariyer bozulduğu için reflü oluşur.2.Non-reducing hernide hiatal 
sac’taki asite, yutma sırasındaki AÖS gevşekliği ile daha fazla maruziyet olmaktadır.

Mide boşalması, “asid cep”, postür etkisi, obezite reflü mekanizmasında yer alan olan diğer ilave faktörlerdendir. 

Reflü-semptom ilişkisi
Uzun süreli pH çalışmalarında, her reflü episoduna reflü semptomunun eşlik etmediği bulunmuştur. Fonksiyonel retrosternal yan-
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mada özofagusta fizyolojik miktarda asit maruziyeti varken reflü-semptom korelasyonu yoktur. Hipersensitif özofagusta fizyolojik 
miktarda asit maruziyet vardır ve aynı zamanda reflü-semptom korelasyonu bulunur. Visseral hipersensitivite kimyasal, mekanik, termal 

ve elektrik stimüluslara reaksiyon eşiğinin düşmesidir; periferik veya santral sensitizasyonla olabilir. Stresle indüklenen yanma algısı 

bununla ilişkili olabilir.

Asit dışında, sıvı ve gaz reflüsünü de ölçen “impedans” tekniği kullanıldığında, non-asit reflünün de olabildiği saptanmıştır. Bunlar 
semptomlara yol açabilir ve yeterli asit süpresyonuna rağmen “persistan” reflü semptomlarının bir kısmından sorumludur. Persistan 
reflüsü olan hastalarda impedansla saptanan non-asit reflü, eğer reflü semptomu ile de ilişkili ise, Proton pompa inhibitörü (PPI) dışı 
tedavi endikasyonudur (cerrahi veya geçici AÖS relaksasyonu inhibitörü gibi).

Kombine pH ve ultrasonografi ile bakıldığında, reflü semptomlarına özofagus longitüdinal kaslarının kontraksiyonun eşlik ettiği 
saptanmıştır.Semptom oluşmasına katkıda bulunduğu düşünülmektedir.

Reflü semptomları bazı ailelerde birikim gösterir. Visseral hipersensitiviteli, hipersensitif özofagusu olan bazı bireylerde -fonksi-
yonel dispepside de saptanmış olan barsak-beyin aksisindeki bir reseptörü kodlayan gende ,C825T allelinde bir heterozigotluk saptan-
mıştır.

Reflü sendromu- Montreal tanımlaması
GÖRH mide içeriğinin özofagusa reflüsü ile ortaya çıkan yorucu semptomlardır. Reflü ile birçok semptom ve semptomların toplamı 

ile bir sendrom ortaya çıkar: 

A.Özofageal sendromlar
B.Ekstraözofageal sendromlar

A.Özofageal sendromlar
1.	 Semptomatik özofageal sendromlar

àTipik reflü sendromu: Yanma ve/veya regürjitasyon hissidir.
àReflü göğüs ağrısı sendromu

2.	 Özofagus hasarı ile ilgili sendromlar

àReflü özofajit
àReflü darlığı
àBarret özofagusu
àÖzofagus adenokanseri

B.Ekstraözofageal sendromlar
1.	 Kabul edilmiş olanlar

Reflü öksürük sendromu
Refü larenjit sendromu
Reflü astım sendromu
Reflü dental erozyon sendromu

2.	 Muhtemel olanlar

Farenjit
Sinüzit
İdiopatik pulmoner fibrozis
Rekürren otitis media

Kronik öksürük, kronik larenjit, astım, dental erozyon gibi patolojilerle birlikte olabilir. Bunlar multifaktöriyel patolojilerdir. GÖRH 
sebep olmaktan ziyade, eşlik eden bir “ko-faktör” olarak kabul edilmektedir. Tipik reflü semptomları olmadan, ekstraözofageal send-
romların olması nadirdir. Muhtemel patolojiler için ilişki daha zayıftır.
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GÖRH-epidemiyoloji
Prevalans
GÖRH’nın sıklığı ile ilişkili epidemiyolojik veriler kısıtlı ve sorunludur, çünkü yanma ve regürjitasyon hissi ne zaman bir hastalık 

olarak kabul edilmelidir sorusunun cevabı net değildir.

Haftada en az 2 kere rahatsız edici yanma ve regürjitasyon prevalansı; Kuzey Amerika’da %20, Avrupa’da %10-18, Asya’da %2.5-5 
iken Türkiye’de %20-23.8 olarak kabul edilmektedir.

GÖRH-risk faktörleri
Obezite, sigara, gebelik ve ileri yaş bilinen en önemli risk faktörlerindendir. Vücut kitle indeksi (VKİ) arttıkça, GÖRH semtomları 

artar. VKİ azaldıkça normale inmese bile reflü semptomları azalır.

GÖRH-doğal seyir
GÖRH’da tedavisiz izlem söz konusu olmadığı için hastalığın doğal seyri çok iyi bilinmemektedir. Eroziv-non eroziv geçişleri 

olabilir. Hafif özofajitten şiddetli özofajite, şiddetliden hafife geçişler olabilir. Non eroziv olanlarda Barret sıklığı düşüktür (<%0.5). 
Eroziv olanlarda Barret sıklığı, erozyon şiddeti ile paralel olarak artar (%1.4-%5.8). PPI ile darlık komplikasyonuna çok az rastlanır 
olmuştur. GÖRH’nda adeno Ca riski artar. 10-20 yıl gibi uzun süreli ve haftada 3 ten sık semptomu olanlarda, sıklığının arttığı saptan-
mıştır (OR;7.7).

GÖRH-tanı

Tanı, anamnez, PPI testi, özofagografi, manometri, endoskopi ve pH monitorizasyonu ile konur.

PPI testi: Birinci basamakta kabul edilebilir ve basit bir seçenektir. Sensitivitesi yüksek (%78), spesifitesi düşüktür (%54). Yanma; 
akalazya ve eozinofilik özofajitte de olabilir. Tipik yanma ve regürjitasyon bulgusu olan (ve alarm semptomları olmayan) hastalarda 
ilave diagnostik test araçlarına gerek yoktur. 2-4 haftalık “PPI testi” yapılabilir: İlaca cevap varsa, GÖRH tanısı konulmuş olur. Bu testin 
eksiği henüz standardize edilmemiş olmasıdır; çalışmalarda 1-2 doz, 1-4 hafta, %50-100 cevap şekillerinde kullanılmıştır.

Özofagografi: Özofagus darlığı gibi komplikasyon şüphesi dışında yeri yoktur. Darlık veya Schatzki halkasını gösterebilir.

Manometri: GÖRH hastalarının bazılarında AÖS basıncı düşük çıkmaktadır. Ancak manometrik incelemenin, GÖRH tanısında yeri 
yoktur. İstisnası; antireflü cerrahiye verilecek olan hastadır. Cerrahiye verilecek hastada mutlaka yapılmalıdır. Motilitesi bozuk özofa-
gus, cerrahi sonrası disfaji anlamına gelir.

Endoskopi endikasyonları:
1.	 Yanma ile birlikte alarm semptomunun olması
2.	 Tipik reflü şikayetinin olup 4-8 hafta süreyle çift doz PPI tedavisine rağmen semptomların devam etmesi
3.	 Ekstraözofageal semptomların varlığı
4.	 Barrett özofagus (BÖ) riski yüksekse (>50 yaş, gece reflüsü olan, kronik (> 5 yıl) reflü şikayetleri olan, ailede BÖ veya özofa-

gus Ca olan hastalar)
5.	 İleri evre özofajitte iyileşmeyi gözlemek ve BÖ’yü dışlamak için 
6.	 Reflü darlığı olan hastada disfajinin rekürrensinde
7.	 Cerrahi tedavi düşünülüyorsa

Ph monitorizasyonu
Asit reflüsü olup olmadığını, semptomlarla reflü arasında ilişki olup olmadığını gösterir.

İmpedans pH monitorizasyonu asit reflüsü yanında, non-asit reflüyü de gösterir. Bugün için reflü tanı ve takibinde en doğru metod 
olarak kabul edilmektedir.

GÖRH-tedavi
GÖRH’de tedavi; yaşam tarzı değişiklikleri, asit süpresyonu, reflü inhibisyonu, asit klerensinin artırılması, mukozal koruma,visseral 

hipersensitivite, cerrahi tedavi ve endoskopik tedavi ile mümkün olmaktadır.

Yaşam tarzı değişiklikleri: 
àAÖS’yi gevşeterek reflüyü tetikleyen gıdalardan kaçınmak gereklidir. Bu gıdaların başlıcaları kahve, alkol, çikolata ve yağlı gıdalardır.
àÖzofagus mukozasını irrite eden asidik gıdalardan kaçınmak gereklidir. Bu gıdaların başlıcaları asitli içecekler, limonlu-baharatlı 

yiyeceklerdir.
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àReflüyü azaltan, klerensi artıran davranışlar sergilemek önemlidir. Kilo vermek, sigarayı bırakmak, yatağın başını yüseltmek, 
yemekten sonra 2-3 saat yatar pozisyona geçmemek klirensi artıran en önemli hususlardandır.

Asit süpresyonu: 
Mide asit sekresyonunun inhibisyonu ve asit nötralizasyonu, GÖRH’nin esas tedavisidir. PPI’leri asit süpresyonunu, mide asit sek-

rete eden hücrelerde H+/K + ATPase’a kovalent bağlanarak sağlar.

H2 reseptör antagonistleri (H2RA) ise histaminin uyardığı asit sekresyonunu kompetetive olarak bloke ederler.

Anti asit’ler asiti -sekresyonunu azaltmadan-, nötralize ederler.

Yanma ve özofajiti iyileştirme yönünden etkinlik:
PPI > H2RA > plasebo

GÖRH olan hastalarda mide asit sekresyonu, olmayan hastalardakinden farklı değildir. Bu nedenle asit sekresyon inhibisyonunun 
GÖRH’de kür sağlaması beklenmez. 

PPI’lerinin GÖRH’deki etkinliği indirekttir ve GÖRH spektrumundaki klinik sonuçlarda etkinliği değişkendir. PPI’leri ile asit bas-
kılandığı sürece etkinlik beklenir. Genellikle idame tedavisi gereklidir. İdame tedavide ilke, etkili en düşük dozda vermektir. PPI’leri 
pratik olarak benzer etkinlik gösterirler. PPI tedavisi günün ilk yemeği öncesi günde tek doz ile başlanmalı sonra kliniğe göre 2’ye çıka-
rılmalı. İnkomplet cevapta PPI değiştirmek etkili olabilir. Bir PPI cinsinde görülen yan etki diğerinde görülmeyebilir. Bir dozda yetersiz 
cevap gösteren hastaların bir kısmında çift doza çıkmak etkili olabilir. Uzun dönemde cerrahi ile kıyaslandığında yanma yönünden 
cevaplar benzerken, regürjitasyon PPI alanlarda daha fazladır.

Reflü inhibisyonu:
Geçici AÖS relaksasyonu, GÖRH’de dominant mekanizma olduğu için, farmakolojik olarak inhibisyonu terapötik bir hedeftir.

Baklofen; GABAB agonistidir. Geçici AÖS relaksasyonunu inhibe eder. GÖRH’de etkin olmakla beraber kan beyin bariyerini geçip, 
uyku hal, baş dönmesi, uyuşukluk gibi yan etkileri kullanımını kısıtlamıştır.

Lesogaberan; yeni bir GABAB agonistidir. PPI’ye rezistan yanma ve regürjitasyon olan hastalarda ek olarak verildiğinde plasebodan 
etkili bulunmuştur.

Asit klirensinin arttırılması:
GÖRH’de asit klerens zamanı normal bireylerden uzundur. Peristaltik fonksiyonların azalması ve hiatus hernisi katkıda bulunan 

mekanizmalardır.

Hızlandırma yolları;

*Yaşam tarzı değişiklikleri (yatak başı yükseltme, tok yatmama)
*Farmakolojik tedbirler:
--Prokinetikler: Özofagus persitaltizmini artırarak klerensi hızlandıran ilaç bugün için yoktur. Mide boşalmasını hızlandıran ajan-

ların, sekonder olarak Geçici AÖS relaksasyonunu azalttıkları bilindiği için, metoklopramid denenmiştir; etinliği düşük, yan etkileri 
fazladır.

Mukozal protection: 
Mukozal permeabiliteyi azaltan ajanlar, lüminal içeriğin toksik etkisini engelleyebilirler.

Rebapimide; mide ve özofagus epitelyal bariyeri güçlendiren bir ajan olarak idame tedavide tek başına PPI’den etkili bulunmuştur.

Tükrük ve özofagustaki mukozal iyileşmeyi hızlandıran bikarbonat, müsin, epidermal growth factor (EGF), transforming growth 
factor alpha (TGF-alpha), ve prostaglandin E2’nin artırılması etkili olabilir.

Tegaserod; irritabl barsak sendromu çalışıldığı dönemde denenmiş ve etkili bulunmuştur.

Visseral hipersensitivite: 
Bazı eroziv ve özellikle non-eroziv reflü hastalarında söz konusudur.

*Antidepresanlar (düşük doz trisiklik antidepresanlar, serotonin reuptake inhibitörleri) santral ve afferent düzeyde özofagus sensi-
tivitesini “modüle” ederler. 

*Akupunktur ve hipnoterapinin PPI etkinliğini artırdığı gösterilmiştir. 
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Cerrahi tedavi:
Mide -en az 2 cm- intraabdominal özofagus olacak şekilde abdomene çekilir. Hiatus hernisi onarılır. Fundus özofagusa sarılır. 3 

farklı teknikle yapılır:

àNissen fundoplikasyon (360 ° fundoplikasyon)
àToupet fundoplikasyon (Parsiyel fundoplikasyon)
àBelsey fundoplikasyon (torasik boşlukta parsiyel fundoplikasyon)

Cerrahi tedavi endikasyonları:
àÖzofajitli hastada PPI intoleransı
àPPI tedavisine rağmen persistan regürjitasyon
àHastanın idame PPI kullanmak istememesi

Etkinlik ve yan etkiler hasta ile tartışılarak karar verilmelidir. Cerrahi tedavinin nonasit reflüde etkinliğini gösteren yeterli kanıt 
yoktur. PPI cevapsız hastada, cerrahiye cevap beklenmemelidir.

Cerrahi tedavi sonuçları:
Kanıtlanmış, en etkili olduğu durum, özofajiti olan ve/veya PPI verilmediği zaman distal özofagusa aşırı asit reflüsü olan durumdur. 

Bu hastalarda PPI kadar etkilidir.

*Özofagus motilite bozukluğu olanlara dikkat edilmelidir (manometri)
*Sonuçları operatör bağımlıdır.

Cerrahi tedavi komplikasyonları:
*Mortalite <%1
*Perioperatif morbidite %8-17
*Açığa dönme %0-24 
*Erken postoperatif komplikasyonlar
Barsak perforasyonu: %0-4
Dalak travması <%1
Pnömotoraks: %0-10
Şidetli postoperatif bulantı-kusma: % 2-5
*Geç postoperatif komplikasyonlar
“Gas-bloat” sendromu: %1-85
Erken dönemde disfaji: %10-50
Geç dönemde disfaji: %3-24
İshal: %18-33
Rekürren yanma: %10-62 (dökümente reflü %25)
*Re-cerrahi ihtiyacı
Nissen: %0-15
Toupet: %4-10 

Endoskopik tedavi:
ÖGB’nin yeterliğini artırmayı hedefleyen bir çok endoskopik yöntem denenmiş ve denenmektedir. Etkin, kabul edilebilir yan etkileri 

olan bir yöntem henüz yoktur.

Barrett özofagusa yaklaşım
BÖ’de malignite olasılığı yılda %0.1-0.5’tir. 

Non displastik BÖ , düşük derece displazili BÖ ve yüksek derece displazili BÖ şeklinde progresyon göstermektedir. 

àNon displastik BÖ’de 3-5 yılda bir endoskopik takip, 
àDüşük derece displazili BÖ’de 6 ay sonra tanı doğrulandıktan sonra 12 ayda bir endoskopik takip,
à Yüksek derece displazili BÖ’de ise endoskopik ablasyon önerilmektedir.

Mukozal anormallik varsa hepsi için endoskopik rezeksiyon gerekmektedir.
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OLGU ÖRNEKLERIYLE AILESEL AKDENIZ ATEŞI
Gözde Sevgi Kart Bayram, Şule Apraş Bilgin

İç Hastalıkları Anabilim Dalı, Romatoloji Bilim Dalı

Ailevi Akdeniz Ateşi (AAA) tekrarlayan ateş,serozit atakları ile karakterize dünyada en sık görülen kalıtsal otoinflamatuar hasta-
lıktır.Hastalığa ait semptomlar genellikle yaşamın ilk 2 dekadında ortaya çıkmakta olup hastalığın Doğu Akdeniz kökenli milletleri(-
Türk,Arap,Ermeni,Yahudi) daha sık etkilediği bilinmektedir. Ataklar genellikle kendini sınırlayıcı vasıfta olup tedavi edilmeyen olgu-
larda sekonder amiloidoz gelişmesi önemli bir morbidite ve mortalite nedenidir.

AAA doğuştan gelen bağışıklık sisteminin bir hastalığı olup 16.kromozomun kısa kolunda yer alan, Pyrin (Marenostrin) adlı proteini 
kodlayan MEFV genindeki mutasyondan kaynaklanmaktadır. Pyrin,kaspaz-1’in aktivasyonuna ve aktif IL-1’in salınmasına katkıda bu-
lunur.En sık görülen MEFV gen mutasyonları ekzon 10’da  görülen M694V,M680I,V726A,M694I ve ekzon 2’de bulunan E148Q’dur.
M694V en sık görülen ve en patojenik olan varyanttır(1).

Klinik Bulgular
Klinik bulgular genellikle çocukluk çağında ya da ergenlik döneminde ortaya çıkar,nadiren erişkin başlangıçlı vakalar da olabilir.

Kısa süreli kendiliğinden düzelen ateş,karın ağrısı,göğüs ağrısı,eklem ağrısı şeklinde görülen arada sağlıklı dönemlerin olduğu sistemik 
inflamasyon atakları ile karakterizedir.Atakları duygusal stres,fiziksel aktivite,beslenme değişiklikleri,enfeksiyonlar tetikleyebilir.

Ateş en sık görülen klinik bulgudur,vücut sıcaklığı 39-40 C°’nin üzerine çıkabilir.Vakaların bir kısmında titreme eşlik edebilir.Ge-
nellikle 6-72 saat sürer.

Karın ağrısı,ateşten sonra en sık görülen klinik bulgudur.Genellikle göbek çevresinde olur ve klinikte akut karın yapabilen diğer 
nedenler ile karışır.Bu nedenle vakaların bir kısmında tanı öncesi appendektomi,kolesistektomi öyküsü bulunmaktadır.Karın ağrısı 
genellikle bulantı,kusma,kabızlık eşlik edebilir.Tekrarlayan peritonit atakları infertiliteye ve ileusa sebep olabilir.

Eklem bulguları hastaların büyük çoğunluğunda artrit,daha az kısmında ise artralji olarak görülür.AAA’da görülen artrit genellikle 
kendiliğinden düzelen,sekel bırakmayan,non-eroziv akut mono artrittir.Özellikle ayak bileği çevresinde oluşan kırmızı artrit önemli 
bir bulgusudur.Ayak bileğinde görülen artritlerin yaklaşık yarısına erizipel benzeri döküntü eşlik edebilir.Bir diğer eklem tutulumu da 
seronegatif spondiloartropati tablosuna benzeyen sakroiliak eklem tutulumudur.Seronegatif spondiloartropatiler ile karşılaştırıldığında 
HLA B27 oranı daha az sıklıkla pozitif bulunur.

Göğüs ağrısı plörit ya da perikardite sekonder olabilir.Çoğunlukla tek taraflı,derin nefes alıp vermeyi engelleyicidir.Vakaların 
%50’sinde tek taraflı veya bilateral plevral effüzyon görülebilir.%1-3 hastada da tekrarlayan perikardit görülebilmektedir.

Erizipel benzeri eritem AAA için en karakteristik cilt lezyonu olup,ayak,ayak bileğinde hassas,eritmli plak şeklinde görülür.Sıklıkla 
ayak bileği artritine eşlik eder.

AAA seyrinde vaskülit sıklığı arttığı gösterilmiş olup en sık görülen vaskülit Henoch Schönlein purpurasıdır.Poliarteritis nodoza da 
AAA seyri sırasında nadir olmakla beraber birliktelik gösterebilir.Perirenal hematom sıklıkla eşlik eder(2).

Hastaların bir kısmında kas enzimleri normal olmasına rağmen,artmış akut faz yanıtı,kortikosteroidlere iyi yanıt ile seyreden uza-
mış febril myalji görülür.Uzamış febril miyaljide elektromiyografik değişiklikler ve kas biyopsisi normal sınırlarda saptanır.Ekstremite 
manyetik rezonans görüntülemede kas içinde ödem izlenir.Tedavisinde genellikle yüksek doz kortikosteroidler ve anti IL-1 blokörleri 
kullanılır.

Erkek hastaların düşük bir yüzdesinde akut skrotal ağrı gelişebilir.Tekrarlayan orşit hastalarının ayırıcı tanısında akılda bulundurul-
malıdır.

Amiloidoz AAA’lı hastaların prognozunu belirleyen en önemli komplikasyonudur.Sistemik inflamasyon sonucu karaciğerde üreti-
len akut faz yanıtı olan serum amiloid A’nın birikiminden kaynaklanır ve en sık böbreklerde birikir.Progresif proteinüri,nefrotik send-
rom,kronik böbrek hastalığı görülebilir.Amiloidoz gelişiminde erkek cinsiyet,artrit,M694V homozigotluğu ve ailede amiloidoz öyküsü 
olması önemli risk faktörleridir.Kolşisin tedavisi sonrası amiloidoz prevelansı önemli ölçüde azalmıştır.
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Laboratuar Bulguları
AAA atağı sırasında akut faz reaktanlarında (C-reaktif protein,Serum amiloid A,fibrinojen gibi) yükseklik saptanır.Otoantikor pozi-

tifliği genellikle eşlik eden başka durum olmadığında beklenmez.Ataklar arasında devam eden akut faz yüksekliği subklinik inflamas-
yon açısından önem taşımaktadır.

Tanı Kriterleri
AAA tanısı için özel bir test bulunmamaktadır.Tanı çoğunlukla klinik belirtiler,ataklar arasında ve atak sırasındaki inflamatuar be-

lirteçler,aile öyküsü,kolşisine yanıt ve genetik analiz  ile konulur.Geçmiş yıllarda birçok farklı tanı kriteri tanımlansa da Tel Hashomer 
kriterleri,AAA tanısı için en sık kullanılan tanı kriterleridir(Tablo 1).Tanı için ≥2 majör kriter veya bir majör + iki minör kriter gereklidir.

Tablo 1.Tel Hashomer Kriterleri

Majör Kriterler Minör Kriterler

Artrit ve/veya serozitin eşlik ettiği tekrarlayan ateş atakları Tekrarlayan ateş atakları

Predispozan hastalık olmaksızın gelişen AAtipi amiloidoz Erizipel benzeri eritem

Kolşisin tedavisine iyi yanıt Birinci derece akrabada AAA varlığı

AAA tanısını desteklemede genetik test önemlidir,ancak klinik bulguların ve klinisyenin kararının yerine geçmemelidir(3). Ekzon 
10 da yer alan dört mutasyon M694V, M680I, V726A, M694I ve ekzon 2’de bulunan E148Q risk altındaki popülasyonların çoğunlu-
ğunu oluşturmaktadır.

Ayırıcı Tanı
AAA ayırıcı tanısında periyodik ateş ile giden diğer otoinflamatuar hastalıklar,inflamatuar bağırsak hastalıkları(Chron hastalığı),a-

pandisit,divertikülit,enfeksiyöz durumlar gibi bir çok hastalık yer almaktadır.

Tedavi
AAA tedavisinde amaç atak sıklıklarını azaltarak hayat kalitesini yükseltmek ve sekonder amiloidoz gelişimini önlemektir.Kolşisin 

en önemli tedavi ajanıdır.Tübülin monomerlerine bağlanarak mikrotübül polimerlerinin oluşumunu önler ve hücre bölünmesini dur-
durur.Terapötik indeksi dar olduğu için hastalara tedavi başladıktan sonra yakın takip edilmelidir.Başlıca yan etkileri gastrointestinal 
sistem ile ilgili olup ishal,kramp,şişkinlik yapabilir.Bunun yanında karaciğer enzim düzeylerinde artış,progresif kas güçsüzlüğü,B12 
vitamin eksikliği de görülebilir(4). Düzenli ve yeterli dozda kolşisin kullanılmasına rağmen ayda bir ya da daha fazla atak geçiren olgu-
lar kolşisine dirençli AAA olarak kabul edilir.Böyle durumlarda kolşisinin türü değiştirilebilir.Buna rağmen devam eden olgularda IL-1 
blokörleri tedaviye eklenebilir.

IL-1 İnhibitörleri
Üç farklı anti IL-1 ajanı bulunmaktadır.

Anakinra,IL-1 reseptör antagonistinin rekombinant glikozillenmemiş analoğudur.Yarı ömrünün 4-6 saat olması nedeni ile subkutan 
enjeksiyon ile 100 mg/gün uygulanır.Enjeksiyon yeri reaksiyonu en sık görülen yan etkisidir.

Rilonacept,IL-1 sinyal yolunu bloke eden bir insan IL-1B reseptör füzyon proteinidir.Haftalık enjeksiyon şeklinde uygulanır.

Kanakinumab,tamamen humanize monoklonal bir anti IL-1B antikorudur.21-28 günlük bir yarı ömre sahip olup,4-8 haftada bir 
subkutan enjeksiyon olarak uygulanabilir.

Gebelik ve Emzirmede Tedavi
Kolşisin tedavisine doz azaltılmadan gebelik ve emzirme döneminde de devam edilmelidir.Kolşisin fetal anomali riskinde artış ile 

ilişkili bulunmamıştır.

Olgular
Olgu-1
4 Yaşında sık ateşlenme,karın ağrısı şikayeti ile  dış merkezde bakılan MEFV gen testi M680I/M694V olarak raporlanan hastaya 

AAA tanısı ile kolşisin tedavisi başlanılmış.

2012 yılında ayda en az bir kez olan atak sıklıklarının artması  nedeni ile hastaya anakinra tedavisi başlanılmış .1 yıl sonra sık atak 
şikayetinin devam etmesi üzerine kanakinumab tedavisine geçilmiş.Kanakinumab altında şikayetleri gerileyen hastanın 1,5 yıl sonra 
tedavisi kesilmiş.
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2015-2022 arasında sadece kolşisin tedavisi kullanan hastanın ,2020 sonrası stresli bir dönemden sonra atak sıklığında tekrar artış 
olmuş.2021 de dış merkezde kolşisin dozu arttırılan hastanın şikayetlerinin devam etmesi üzerine kolşisin preperatı değiştirilerek yurt 
dışı kolşisine(Kolşisin lirca) geçilmiş.Hasta 2022 de yurt dışı kolşisin altında takipli iken tarafımıza ayda 2-3 atak geçirme şikayeti ile 
başvurdu. Kanakinumab başlanılan hastanın atak sıklığının azalması tedaviden fayda görmesi nedeni ile tedavi dozları arası uzatıldı.Şu 
an 8 haftada bir kanakinumab tedavisi devam ediyor.

Olgu- 2
2000 yılında tekrarlayan  plöretik ağrı,eklemlerde şişlik şikayeti ile bakılan MEFV gen mutasyonu M694V homozigot saptanması 

üzerine AAA tanısı almış.kolşisin tedavisi başlanılan hastanın atakları devam etmesi nedeni ile yurt dışı kolşisin preperatına geçil-
miş.2017 yılında sağ ayak bileğinde kızarıklık,artrit şikayeti ile başvuran hastanın tedavisine steroid eklenilmiş.Sakroiliak MR’da bi-
lateral kronik zeminde aktif sakroiliit izlenen hastanın tedavisine salazopirin de eklenilmiş.Salazopirin altında allerji,döküntü şikayeti 
olan hastanın tedavisi metotreksat ile değiştirilmiş.Hastanın eklemlerde şişlik şikayetinin aralıklı devam etmesi nedeni ile 2019 yılında 
tedavisine anakinra eklenilmiş.

2020 yılında covid enfeksiyonu sonrası anakinrayı kendisi kesmiş sadece yurt dışı kolşisin preperatını kullanmaya devam etmiş.
Şubat 2021 de gebe olduğunu öğrenen hasta Nisan 2021 kontrolünde Sedim,Crp yüksekliği, proteinüride artış nedeni ile Sertolizu-
mab tedaviisne geçilmiş.Ağustos 2021 de proteinüride artış nedeni ile(hastanemizde bakılan 5,4 gr/gün),hipoalbuminemisi olan hasta 
nefroloji bölümüne de danışılarak 31 haftada sezaryen ile doğuma alındı.Doğum sonrası takiplerde proteinürisi devam eden hasta renal 
biyopsi yapılmasını kabul etmediği için  laktasyonu sonlandıktan sonra Nisan 2022’de Kanakinumab tedavisine geçilmiş. Eylül 2023’de 
artan proteinüri nedeni ile Tocilizumab 480 mg/ay tedavisine geçilen hastada proteinüride artışın devam etmesi nedeni ile tekrar Kana-
kinumab 300 mg/ay için başvuruda bulunuldu.
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VAZOAKTİF İLAÇLAR
Burçin Halaçlı

Hacettepe Üniversitesi Tıp Fakültesi, İç Hastalıkları Anabilim Dalı, Yoğun Bakım Bilim Dalı

Damar tonusuna etki eden ajanlara vazoaktif ilaç denilmektedir. Vazoaktif ilaç terimi vazopressör, vazodilatör, inodilatör ve/veya 
inotropik etki gösteren ve şok tedavisinde kullanılan farmakolojik ajanların tanımlanmasında kullanılmaktadır. Vazopressör ajanların 
temel etki mekanizması vasküler tonusu arttırmak olup, vazodilatör ajanların ise vasküler tonusu azaltmaktır. İnotropik ajanların temel 
etki mekanizması myokard kontraktilitesini arttırmak iken, inodilatör ajanlar myokardiyal kontraktiliteyi arttırmakla beraber vazodi-
latasyona da sebep olmaktadır (1, 2). Bazı ajanlar birden fazla etki mekanizmasına sahip olabilir. Vazoaktif ilaçların, kardiyovasküler 
sistem üzerine olan etkilerinin yanında santral sinir sistemi ve metabolik sistem üzerinde de önemli etkileri bulunmaktadır. Vazoaktif 
ilaçların bir diğer sınıflaması ise katekolaminerjik ve katekolaminerjik olmayan ajanlar olarak yapılabilir (3). 

Katekolaminerjik vazoaktif ajanlar
a.	 Endojen katekolaminler; Noradrenalin, adrenalin ve dopamin
b.	 Sentetik katekolaminler; Fenilefrin ve dobutamin

Katekolaminerjik olmayan vazoaktif ajanlar
a.	 Vazopressin reseptör agonistleri
b.	 Fosfodiesteraz inhibitörleri
c.	 Kalsiyum duyarlaştırıcı ajanlar
d.	 Nitrik oksit inhibisyonu yapan ajanlar
e.	 Anjiotensin II (ATII) reseptör agonistleri

Vazoaktif ilaçlar, sıklıkla adrenerjik ve/veya parasempatik reseptörler üzerinden agonist veya antagonist etkinlik gösterirler. Bu ne-
denle reseptörlerin etki mekanizmasını bilmek son derece önemlidir. β-1 adrenoreseptörler, adenilat siklaz aktivitesini arttırarak siklik 
adenozin monofosfat (cAMP) üretimini arttırırlar. Bunun sonucunda ise kalp hızında ve myokardiyal kontraktilitede artış sağlanır (4). 
β-2 adrenoreseptörlerin temel etki yeri vasküler düz kas olup, uyarılmaları sonucunda vazodilatasyona sebep olurlar. β-2 adrenoresep-
törler uyarıldığında vasküler düz kasta intrasitozolik Ca+2 konsantrasyonu artar, Ca+2 kalmodülin kompleksi miyozin kinaz hafif zincirini 
aktive ederek miyozin hafif zincir fosforilasyonunu inhibe eder ve nihai etki olarak düz kas gevşemesine sebep olur (5). α adrenore-
septörler fosfolipaz C üretimi ile birlikte inositol trifosfat ve diasilgliserol üzerinden etki etmektedir. Periferik vasküler α adrenerjik 
reseptörler vazokonstriksiyona yol açarlar. Kardiyak α adrenoreseptörlerin uyarılması kardiyak kontraktiliteyi arttırırken, kalp hızında 
belirgin bir artışa neden olmamaktadır (5).  Dopaminerjik adrenoreseptörler hayati organları (kalp, beyin, böbrek, dalak) besleyen 
arterlerin duvarında bulunmaktadır ve uyarılmaları sonucu izlenen temel etki vazodilatasyondur (6). Toplamda beş tane dopaminerjik 
reseptör mevcuttur (D1-2-3-4-5). Vazopressin reseptörlerinin (V1a, V1b V2,) temel etki ettikleri yerler sırasıyla; damar düz kası (V1a), ön hi-
pofiz bezi (V1b) ve böbrek toplayıcı tübüldür (V2). Vazopressin reseptörleri uyarıldığında sırasıyla; periferik vasküler vazokonstriksiyon, 
adrenokortikotropin hormon (ACTH) salınımı ve böbrek toplayıcı tübülde su geri emilimine (antidiüretik etki) sebep olurlar. 
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Vazoaktif ilaçların dozu, reseptör aktivitesi ve hemodinamik etkileri

Vazoaktif İlaç Doz Reseptör Aktivitesi * Hemodinamik Etki

Noradrenalin
0,01-2 mcg/kg/dakika α-1: ++++

β-1: ++
β-2: +

KD: ↔
OAB: ↑↑

KH: ↑

Adrenalin
0,05-0,2 mcg/kg/dakika α-1: ++ - ++++

β-1: ++++
β-2: + - +++

KD: ↑↑
OAB: ↑↑
KH: ↑↑

Dopamin
5-20 mcg/kg/dakika α-1: + - +++

β-1: + - +++
β-2: +- ++

KD: ↑
OAB: ↑
KH: ↑↑

Dobutamin
2-20 mcg/kg/dakika α-1: +

β-1: ++++
β-2: ++

KD: ↑↑
OAB: ↔

KH: ↑

Vazopressina

Terlipressin a

0,02-0,04 U/dakika

20-160 mcg/saat

α-1: Etkinlik yok
β-1: Etkinlik Yok
β-2: Etkinlik yok

KD: ↓
OAB: ↑
KH: ↔

Fenilefrin
0,1-1 mcg/kg/dakika α-1: ++++

β-1: Etkinlik yok
β-2: Etkinlik yok

KD: ↓
OAB: ↑
KH: ↔

Anjiotensin-2b

20-200 ng/kg/dakika α-1: Etkinlik yok
β-1: Etkinlik yok
β-2: Etkinlik yok

KD: ↓
OAB: ↑
KH: ↔

Milrinonc

0,25-0,75 mcg/kg/dakika α-1: Etkinlik yok
β-1: Etkinlik yok
β-2: Etkinlik yok

KD: ↑↑
OAB: ↓/↔

KH: ↑

* +: Düşük agonist etki, ++++ : Yüksek agonist etki, KD: Kalp debisi, OAB: Ortalama arter basıncı, KH: Kalp hızı
aVazopressin ve terlipressin α ve β adrenerjik reseptörlere etki etmez, etkinliğini vazopressin reseptörü üzerinden gösterir.
bAnjiotensin-2 α ve β adrenerjik reseptörlere etki etmez, etkinliğini anjiotensin reseptörü üzerinden gösterir.	
cMilrinon, α ve β adrenerjik reseptörlere etki etmez, etkinliğini fosfodiesteraz-3 inhibisyonu üzerinden gösterir.

Vazoaktif ilaçların metabolik, endokrin ve immün sistem üzerine etkileri

Metabolik Etkiler Endokrinolojik Etkiler İmmünolojik Etkiler

İnsülin salınımında azalma 
(α-adrenerjik stimülasyon)

Lipolizde azalma
(α-adrenerjik stimülasyon)

Hepatik glukoz üretiminde artış ve 
glukojenolizis

(β-adrenerjik stimülasyon)

İskelet kasında glukojenolizis ve 
laktat üretiminde artış

(β-adrenerjik stimülasyon)

Ön hipofiz hormonlarının serum 
düzeyinde azalma (Dopamin)

TSH sekresyonunda azalma 
(Dopamin)

Hipotalamo-hipofizer aks üzerinden 
ACTH ve kortizol salınımının 

düzenlenmesi
(Vazopressin)

Aktive T hücrelerinin inhibisyonu
(Dopamin)

Proinflamatuar sitokin salınımında 
azalma

(Noradranalin ve adrenalin)

Anti-inflamatuar sitokin salınımında 
artma

(Noradranalin ve adrenalin)

Bakteriyal çoğalmada artış
(Noradranalin ve adrenalin)
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KRITIK HASTADA SIVI TEDAVISI
Göksel Güven

Hacettepe Üniversitesi, Yoğun Bakım Bölümü

Giriş
İntravenöz (IV) sıvı tedavisi ilk olarak 1832’de Londra’daki kolera salgınında kullanılmış olup hastalara tuzlu çözeltileri uygulan-

mıştır. Sidney Ringer, 1885’te fizyolojik bir tuz çözeltisi geliştirdi ve bu çözeltinin içeriği daha sonra Alexis Hartman tarafından değiş-
tirilmiştir (1,2). Sonrasında, albümin ve sentetik kolloidler piyasaya çıkmıştır. Kristaloid ve kolloid sıvılar tıbbın çeşitli alanında kulla-
nılmış ve birbirlerine üstünlükleri ve limitasyonları gösterilmiştir. Özellikle kritik hastalıkta IV sıvı tedavileri kullanım endikasyonları, 
sıvıların dozu ve süresi hakkında çok sayıda araştırma yapılmıştır. Ancak hala IV sıvı tedavisi konusunda tartışılan konular bulunmakta, 
klinisyenler arasında sıvı tedavisi temelleri hakkında net uzlaşı bulunmamaktadır (3).

Kritik hastalarda IV sıvılar temel olarak üç amaçla kullanılmaktadır; resüsitasyon, replasman ve idame tedavi (4). Resüsitasyon 
sıvıları tedavinin ilk aşamasında önemlidir, hemodinamik stabiliteyi yeniden kazanmak için kullanılır ve boluslar halinde uygulanırlar. 
İdame sıvıları çoğunlukla sürekli infüzyonlar halinde verilir ve bir hastanın günlük gereksinimlerini karşılamayı amaçlar. Replasman 
sıvıları ise sıvı kayıplarını yerine koymak üzere tasarlanmıştır. Yoğun bakım ünitesindeki kritik hastaların resüsitasyonu ve idamesinde 
yoğun sıvı ihtiyacı gerekebilir. Ancak unutulmamalıdır ki fazla uygulanan sıvı tedavisi yetersiz uygulanan sıvı kadar zararlıdır (5).

Sıvı Uygulamanın Fizyolojisi
Sıvı tedavisinin ana hedefi, intravasküler hacmi artırarak yeterli doku perfüzyonunu sağlamaktır. Dolayısı ile doku oksijenizasyonu 

artırılmaya çalışılmaktadır. Organizmaya ve dokuya sunulan oksijen miktarı, dokuya giden kan akımı ve kanın oksijen içeriği ile doğru-
dan ilişkilidir. Kanın oksijen içeriği ise hemoglobin düzeyi ve oksijen saturasyonu ile doğru orantılıdır. Sadece kan akımının artırılması 
dokulara oksijen sunumunun artırılması anlamına gelmeyebilmektedir. Çünkü doku oksijenizasyonu için iki önemli fizyolojik kural 
yerine getirilmelidir. Bunlar konveksiyon ve difüzyondur. Kan akımının düzeltilmesi konveksiyonu düzeltebilir ancak eş zamanlı olarak 
difüzyon kapasitesini bozabilir. Örneğin, fazla miktarda uygulanan sıvı miktarı hemodilüsyona neden olarak veya doku ödemine ikincil 
kapiller hasar nedeniyle mikrovasküler alandan hücrelere oksijen difüzyonunu azaltabilir (6)focusing on its function in homeostasis and 
its central function in the realization of oxygen transport to tissue cells. Its pivotal role in the understanding of circulatory compromise 
in states of shock and renal compromise is discussed. Our introduction of hand-held vital microscopes (HVM. Diğer bir deyişle, ye-
tersiz sıvı tedavisi ile kan akımı optimal düzeyde tutulamamakta, fazla sıvı tedavisi ile de kapiller yapı bozularak difüzyon kapasitesi 
azalabilmektedir (7,8)and its ultimate goal is to restore tissue perfusion. Critical illnesses are often accompanied by glycocalyx degra-
dation caused by inflammatory reactions, hypoperfusion, shock, and so forth, leading to disturbed microcirculatory perfusion and organ 
dysfunction. Therefore, maintaining or even restoring the glycocalyx integrity may be of high priority in the therapeutic strategy. Like 
drugs, however, different resuscitation fluids may have beneficial or harmful effects on the integrity of the glycocalyx. The purpose 
of this article is to review the effects of different resuscitation fluids on the glycocalyx. Many animal studies have shown that normal 
saline might be associated with glycocalyx degradation, but clinical studies have not confirmed this finding. Hydroxyethyl starch (HES.

Sıvı Tedavisinin Rasyoneli
IV sıvı tedavisinin en yaygın endikasyonu bozulmuş doku perfüzyonu veya düşük kardiyak debidir. Ancak kullanılan sıvı çeşidi 

hakkında uzlaşı bulunmamaktadır. FENICE (Fluid challENges in Intensive CarE) çalışması, uygulanan sıvı miktarı ve çeşidinin ülkeler 
arasında geniş ölçüde değiştiğini göstermiştir. Ayrıca sıvı tedavisi ile hedeflenen terapotik sınırların, yoğun bakım ünitelerinde farklılık 
gösterdiği görülmüştür (9).

Optimal miktarda sıvı tedavisinin ne olacağı hala devam eden tartışma konusudur. Surviving Sepsis Campaign, septik şokun resüsi-
tasyonu için ilk 3 saatte 30 mL/kg kristaloid önermektedir (10). Ancak, bu miktarın mutlaka uygun teknikler ile yakın takibi önerilmek-
tedir. Laktat klirensi, ScvO2, ekokardiyografi, invaziv hemodinamik monitorizasyon veya kapiller geri dolum süresi değerlendirmesi 
gibi tetkikler ve klinik muayeneler, sıvı stratejilerinin bireyselleştirilmesi için kullanılabilir. Hastanın klinik durumu ve bireysel özellik-
leri sıvı yönetiminde değişikliklere neden olabilir. Örneğin ARDS hastalarında kısıtlayıcı sıvı yönetimi stratejisi mekanik ventilatörden 
ayrılmada olumlu sonuçlara neden olurken, perioperatif dönemde kısıtlayıcı sıvı yönetimi, akut böbrek hasarı (AKI) ve renal replasman 
terapisi (RRT) oranlarında artışa neden olduğu gösterilmiştir (11,12)the supporting evidence is limited, and there is concern about im-
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paired organ perfusion.\nMETHODS In a pragmatic, international trial, we randomly assigned 3000 patients who had an increased risk 
of complications while undergoing major abdominal surgery to receive a restrictive or liberal intravenous-fluid regimen during and up 
to 24 hours after surgery. The primary outcome was disability-free survival at 1 year. Key secondary outcomes were acute kidney injury 
at 30 days, renal-replacement therapy at 90 days, and a composite of septic complications, surgical-site infection, or death.\nRESULTS 
During and up to 24 hours after surgery, 1490 patients in the restrictive fluid group had a median intravenous-fluid intake of 3.7 liters 
(interquartile range, 2.9 to 4.9.

KRİSTALLOİDLER
En yaygın kullanılan IV resüsitasyon sıvıları kristalloidlerdir. Su ve çeşitli oranlarda elektrolitlerin birleştirilmesi ile elde edilirler. 

Hazırlanmaları kolaydır ve maliyet-etkin sıvılardır. Bu sıvılar izotonik, hipotonik ve hipertonik olabilirler. İmmun yanıt oluşturmazlar, 
infeksiyon risinin olmadığı kabul edilir ve koagülasyonu bozmazlar. İçerdikleri elektrolit oranları ve sıvının fizikokimayasal özellikleri 
dikkate alınarak kristaloid tercihi yapılmalıdır. Özellikle fizyolojik düzeyde klor konsantrasyonu içeren dengeli IV sıvıların kullanımı 
önerilmektedir. Sadece travmatik beyin yaralanması olan hastalar, uzun süreli kusma ve aşırı mide sıvısı kaybı yaşayan hastalar, hipo-
natremik ve hipokloremik olan hastalar %0.9’luk NaCl solüsyonu alabilirler (2,3).

KOLLOİDLER
Kolloidler, organik makromoleküller ile birlikte elektrolit içeren IV sıvılardır. Kolloidler, dolaşımda daha büyük osmotik basınç 

oluşturan makromoleküllerin varlığı nedeniyle kristalloidlere göre intravasküler alanlarda daha uzun süre kalma potansiyeline sahiptir-
ler. Kristaloidler, intravasküler alanda nispeten daha düşük oranda kalırken, kolloidler onkotik etkileri nedeniyle intravasküler alanda 
daha uzun süre sağlamak amacıyla tasarlanmıştır. Ancak bu etki, inflamasyonun yol açtığı vasküler geçirgenliklete artış ile kısmen 
kaybolur (13).

Kolloidal çözeltilerin sıvı tedavisinde avantajı volüm miktarını azaltıcı etkileridir. Teorik olarak, aynı intravasküler doluluğu sağ-
lamak için gereken kolloid hacmi, kristalloidlerinkinden üç kat daha küçüktür. Ancak, endotel glikokaliks hasarı ile bu avantaj azalır. 
Teorik avantajlarına rağmen, kolloidler genel olarak kritik hastalarda sağ kalımı olumlu yönde etkileyemedi ve rutin olarak kolloid 
kullanımını destekleyecek veri elde edilemedi.

Kolloidler iki gruba ayrılabilir; yarı-sentetik kolloidler (hidroksi-etil nişasta (HES), jelatin ve dekstran çözeltileri) ve doğal kolloid-
ler (insan albümin çözeltisi). Her iki tür kolloid de kristalloidlerle elde edilebilecekten daha güçlü hacim genişletici etkileri nedeniyle 
geçmişte yaygın klinik kullanım bulmuştur. Yarı-sentetik kolloidler, etkinlik açısından karşılaştırılabilir olmalarına rağmen, doğal kar-
şıtlarından daha ucuz ve daha kolay bulunabilir oldukları için tercih edilmiştir. Yarı-sentetik kolloidler arasında, birçok ülkede uzun 
yıllar boyunca tercih edilen HES olmuştur. Ancak, bu sıvıların özellikle böbrek üzerinde olan yan etkileri nedeni ile kullanımdan kal-
dırılmıştır. Albumin hala sık kullanılmaktadır (13,14)and each group received the four fluid solutions in specified sequences, separated 
by 1-week intervals to avoid any carryover effects. Volunteers received 40 ml/kg Ringer’s lactate solution, 20 ml/kg 5% dextrose water, 
1000 ml 6% tetrastarch, and 1000 ml 10% pentastarch over 1 h. Arterial blood samples were collected to measure the hemoglobin con-
centration at different time points. Bioelectrical impedance spectroscopy (BIS, INBODY S10, InBody CO., LTD, Seoul, Korea.

Yarı-sentetik kolloidler
Hidroksi-etil nişasta
Mısır, patates, sorgum içinde bulunan amilopektinin hidroksietilasyonu ile oluşturulur. HES’ler moleküler ağırlıkları ve her glukoz 

monomerindeki hidroksietil grubu sayısına göre sınıflandırılırlar. Daha yüksek bir konsantrasyon ve moleküler ağırlık, daha güçlü bir 
osmotik etki ile ilişkilidir. Yüksek molekül ağırlıklı HES’ler plazmada daha uzun süre kalırlar ve daha fazla volum ekspansiyonu sağ-
larlar ancak koagülasyona çok olumsuz etkileri mevcut, cilt-karaciğer-böbrekte birikim yaparlar (15). Özellikle böbrekler üzerindeki 
olumsuz etkileri nedeni ile kullanımdan kaldırılmışlarıdır. 

Jelatinler
Diğer sentetik kolloidlere kıyasla, jelatinler, nispeten küçük ortalama moleküler ağırlığa (∼35000 Dalton) sahip, sığır kollajen mole-

küllerinden türetilen yarı-sentetik polipeptit çözeltilerdir. Osmotik etkileri diğer kolloidlere göre daha kısa sürer. Jelatin çözeltileri [üre 

çapraz bağlı polijelin (Haemacel) veya suksinilleştirilmiş jelatinler (Gelofusine)] kristalloidler üzerine belirgin avantajı yoktur. Jelatin 

kullanımı anafilaksiye neden olabilmektedir. Ayrıca, kanama, AKI ve mortalite risklerini artırır. Bu nedenle, özellikle sepsiste, jelatinin 

resüsitasyon sıvısı olarak kullanımı önerilmez (16).

Dekstranlar
Dekstranlar, değişken boyuttaki glukoz polimerlerinin bir karışımı olup, Leuconostoc mesenteroides bakterilerinden türetilir ve tica-
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ri olarak %10 Dekstran-40 veya %6 Dekstran-70 olarak bulunur. Reolojik özelliklerinden dolayı vasküler cerrahide kullanılmalarına izin 

verilir, kan viskozitesini azaltır ve özellikle greftleme sonrası mikrovasküler akımı potansiyel olarak artırabilir. Dekstranlar, akut böbrek 

hasarı, alerjik reaksiyonlar ve koagülopatiye neden olabildiğinden, klinik pratikte kullanılmamaktadırlar (16).

Albumin
Albumin, karaciğerde üretilen ve plazma protein içeriğinin %50’sini oluşturan primer serum proteinidir. Plazma onkotik basıncının 

major belirleyicisidir (%80). Fizyolojik durumda çeşitli homeostatik fonksiyonlarda yer alır ve mikrovaskuler sıvı dinamiklerinde önemli 

rol alır. Bunlar arasında, plazmanın kolloid osmotik basıncının %75–80’ini koruma, asit-baz homeostazı, endojen maddelerin ve ilaçları 

taşıma yer alır. Albumin ayrıca antioksidan, anti-inflamatuar ve anti-apoptotik bir protein olarak da rol oynar. Izo-onkotik (4–5%) veya 

hiper-onkotik (20–25%) çeşitleri vardır. Albumin, yarı sentetik kolloidler gibi volum genişletici etkisine sahiptir ve onlara kıyasla daha 

güvenilirdir; ancak daha pahalı ürünlerdir. Karaciğer sirozu veya septik şok gibi artmış intravenöz sıvı uygulaması gereken klinik durum-

larda önerilir (2).

Sıvı yanıtlılığının değerlendirilmesi
Kritik hastalarda sıvı yanıtlılığı değerlendirmesi önemli olmakla birlikte zordur. Hastalarda endotel hasar gelişmesi nedeni ile vas-

küler permeabilite azalmıştır. Bu nedenle sıvıların fizyolojik etkileri daha farklı şekilde kliniğe yansıyabilir. Ayrıca intravasküler volümün 

spesik değerlendirmesi için çeşitli testler ve bulgular kullanılır. Temel olarak mikrodolaşım ve makrodolaşımın birlikte değerlendirmesi 

gerekmektedir. Mikrodolaşım değerlendirmesi klinik muayene (kapiller geri dolum zamanı, perfüzyon indeksi, mottling skoru), biyo-

kimyasal belirteçler (laktat, ScvO2, P(cv-a)CO2) ve mikrodolaşım görüntüleme cihazları (el videomikroskopları, lazer bazlı mikrodolaşım 

değerlendirme cihazları) yapılabilir. Makrodolaşım değerlendirmesi için özellikle arterial kan basıncı, kalp hızı, kardiyak debi değerlen-

dirmesi önemlidir. Hastanın aşikar hipovolemisi bulunmuyor ve septik şok erken dönemi değilse sıvı puşesi ile kardiyak debi değişimi 

bakılması, atım hacim değişikliği (SVV), atım basıncı değişikliği (PPV), inferior ve superior vena kava kollabsibilite/distensibilite indeksi, 

mekanik ventlatörde respiratuvar oklüzyon testleri, pasif bacak kaldırma testleri yapılması önerilir (17). 

SONUÇ 
IV sıvı tedavisi, farmakolojik bir müdahale olarak değerlendirilmelidir. Uygulanan sıvının miktarına ve çeşidine bağlı etkilerin ve yan 

etkilerin olduğu unutulmamalıdır. Travmatik beyin yaralanması veya belirgin hipokloremisi olanlar dışında, kritik hastalar resusitasyon-

da ve idamede IV sıvı tedavisi için dengeli kristaloid sıvı almalıdır. Sıvı aşırı yüklemesi sürekli olarak artmış mortalite ile ilişkilendirilmiş 

olsa da, sıvı kısıtlamasının etkileri klinik ortama bağlı olarak değişmektedir. Özellikle yüksek volümlerde IV sıvı uygulaması gerekiyorsa 

tedaviye ek olarak albümin infüzyonu tercih edilmelidir. Hastalarda sıvı uygulaması öncesinde mutlaka volüm durumu uygun teknikler-

le değerlendirilmelidir ve hastanın hipervolemik olmamasına dikkat edilmelidir. 
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OLGULARLA ROMATOİD ARTRİT AYIRICI TANISI: 
SERONEGATİF ARTRİT, OSTEOARTRİT VE KRİSTAL 

ARTRİTLERİ
Büşra Fırlatan, Umut Kalyoncu

Hacettepe Üniversitesi Tıp Fakültesi, İç Hastalıkları Anabilim Dalı, Romatoloji Bilim Dalı

Otoimmun hastalıkların çoğunda hastaların serumlarında potansiyel antikorlar saptanır ve hastalığın tanısının konulmasında kli-
nisyene yardımcı olur. Ancak bazı hastalarda otoantikorlar gösterilemez ve seronegatif olarak adlandırılırlar. Bu durumun; laboratuvar 
yöntemlerindeki kısıtlılıklar, henüz bilinmeyen antikorlar, otoantikorların hızlı temizlenmesi gibi antikorların tespit edilmesi ile ilgili 
nedenlerle ilişkili olabileceği gibi; immun yetmezlik, immunsupresyon gibi üretim eksikliklerine bağlı da olabileceği düşünülmektedir. 

Seronegatif artrit, çeşitli hastalıklardan oluşan heterojen bir grubu temsil eder ve bu nedenle tanısal zorluklara neden olabilir. Sadece 
başlangıç aşamasında değil, takip sürecinde de seronegatif artrit ayırıcı tanısına odaklanmak gerekmektedir. Seronegatif romatoid artrit 
(RA), spondiloartropatiler, kristal artritler, osteoartrit, infeksiyöz hastalıklar, neoplastik/paraneoplastik artritler, bağ doku hastalıkları, 
vaskulitler, polimiyaljia romatika, hemokromatozis gibi birçok durum seronegatif artritlerin ayırıcı tanısında akılda bulundurulmalıdır. 

Spondiloartropatiler genellikle oligoartiküler bir tutulum gösterir. Alt extremite ve büyük eklem tutulumu sıktır. İnflamatuvar bel 
ağrısı belirgindir. Spondiloartropatilerde eklem tutulumuna üveit, psoriazis ve inflamatuvar barsak hastalığı gibi ekstraartiküler bulgular 
eşlik edebilir. HLAB27 pozitifliği saptanabilir. 

Bakteriyel endokarditte büyük eklem tutulumu ve romatoid faktör (RF) pozitifliği saptanabilir. Ancak yüksek ateş, pozitif kan kültürleri, 
kalpte üfürüm duyulması gibi özelliklerle RA’dan ayrılır. Streptokokkal enfeksiyonları takiben non-eroziv artrit gözlenebilir. Bu kişilerde 
antistreptolysin O pozitif saptanır. Akut romatizmal ateş, simetrik, aditif, alt ekstremitenin büyük eklemlerinin ön planda etkilendiği poli-
artiküler bir tutulumla karşımıza gelebilir. Bu hastalarda eklem tutulumuna döküntü, subkütan nodüller, kore ve kardit gibi durumlar eşlik 
edebilir. HIV viremi döneminde akut eklem ağrılarına sebep olabilir. Hepatit B ve C, non-eroziv artritle prezente olabilir. Bu hastalarda da 
RF pozitifliği saptanabilir ancak anti sitrüline protein antikor (ACPA) negatiftir. Kompleman düşüklüğü ve kriyoglobulinemi gözlenebilir. 
Parvovirus B19, Chikungunya, Lyme hastalığı ve tüberküloz da seronegatif artrit ayırıcı tanısında akılda bulundurulmalıdır. 

Malignitelerin kendileri (sinovial sarkom gibi) veya metastazları (akciğer, meme kanseri gibi) yumuşak doku şişlikleri ve kemik 
destruksiyonları ile karşımıza gelebilir. Hem hematolojik malignitelerde, hem de akciğer ve meme gibi solid tümörlerde paraneoplastik 
poliartritler görülebilir. Vaka serilerinde bu hastalarda RF ve ACPA pozitifliğinin de görülebileceği bildirilmiştir. Sistemik lupus erite-
matozusun eklem tutulumu dağılımı RA’ya benzerdir. Ancak farklı olarak non-eroziv artrit yapar ve oluşan deformiteler düzeltilebilir 
(Jaccoud arthropatisi). Genellikle ANA, anti-dsDNA pozitif saptanırken, ACPA negatiftir. Sjögren sendromu, sarkoidoz, erişkin başlan-
gıçlı Still Hastalığı da artrit ile karşımıza gelebilir. Polimiyaljia romatika omuz-kalça kuşağı ağrısı ile prezente olur, akut faz reaktanları 
belirgin yüksektir. Dev hücreli arterit ile ilişkili olabilir. Vaskulitler de seronegatif poliartrit ile karşımıza gelebilir. Genellikle ateş gibi 
sistemik bulgular, organ tutulumları ve yüksek akut faz reaktanları artrite eşlik eder.

Osteoartrit (OA), özellikle yük taşıyan eklemlerde progresif kıkırdak yıkımı ile giden, yaşla artış gösteren dejeneratif bir hastalıktır. 
En yaygın görülen artrit şeklidir ve tipik olarak el, kalça, diz, omurga ve ayakları etkiler.  Bu eklemler semptomatik olabilir veya OA 
belirtileri yalnızca radyografilerde belirlenebilir. OA’lı kişiler genellikle eklemlerde aktiviteyle kötüleşen ağrı tariflerler ve sabah tutuk-
luğunu 30 dakikadan kısa süreli olarak tanımlarlar. Osteoartritte etkilenen eklemlerde muayenede krepitasyon ile birlikte hareket açık-
lığında azalma saptanabilir. Yumuşak doku şişliği veya efüzyon gözlenebilir, ancak bu semptomlar inflamatuar artritte olduğundan çok 
daha azdır. OA’da eklem tutulumunun dağılımı RA’dan farklılık göstermektedir. OA’da distal (DIF) ve proksimal (PIF) interfalangeal 
eklemler, servikal ve alt lomber omurga, kalça ve diz eklemleri sıklıkla etkilenmektedir. RA›da ise PIF, metakarpofalangeal eklemler 
(MKF) ve el bileği tutulumu yaygın görülür. DIF tutulumu neredeyse hiç gözlenmez. RA’dan farklı olarak el osteoartriti, sinovitten 
ziyade Bouchard (PIF’te) ve Heberden (DİF’te) nodülleri olarak bilinen kemik çıkıntılar ile kendini gösterir. İnflamatuvar bir OA formu 
olan eroziv el osteoartritinde, RA benzeri proliferatif sinovit ve dejeneratif kartilaj değişiklikleri görülebilir. OA’lı hastaların laboratuvar 
değerlendirmesinde akut faz yüksekliği ve otoantikor pozitifliği beklenmez. Direk radyografide subkondral skleroz, osteofitler ve eklem 
aralığında asimetrik daralma görülebilmektedir. 
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Kristal artritler;  gut, kalsiyum pirofosfat depo hastalığı (CPPD) ve bazik kalsiyum fosfat (BCP) kristal depo hastalığı olarak üç gru-
ba ayrılabilir. Kristal artritler genellikle intermittan mono/oligoartrit ile başlangıç gösterirken, kronik dönemde poliartiküler bir dağılıma 
sahip olabilirler. 

Gut erişkinlerde en sık görülen inflamatuvar artrittir ve monosodyum ürat (MSU) kristal birikiminin neden olduğu kronik bir hasta-
lıktır. Hiperürisemi, MSU kristal birikimi ve gut gelişimi için ana risk faktörüdür. Geleneksel olarak bir pürin metabolizması bozukluğu 
olarak düşünülmesine rağmen, hem bağırsakta hem de böbreklerde değişen ürat taşınması, hiperüriseminin patogenezinde önemli bir 
role sahiptir. Akut gut atağı; 24 saat içinde ani ve hızlı bir şekilde, genellikle gece veya sabahın erken saatlerinde başlayan ve günler 
ile haftalar içinde sonlanan aşırı ağrıyla karakterizedir. Erkeklerde ilk atak genellikle monoartikülerdir, menopoz sonrası kadınlarda ise 
oligo veya poliartiküler olabilir. En sık tutulan eklemler, vakaların %50’sinde etkilenen metatarsofalangeal eklemlerdir ve bunu ayak 
bileği, orta ayak ve eller takip eder. Atak sırasında etkilenen eklem üzerindeki eritem gutun karakteristik özelliklerinden biridir. Ataklar 
arası dönemde gut hastaları asemptomatik olabilirler ancak MSU kristallerinin oluşumu ve birikimi ile inflamasyon bu dönemde de 
devam eder. Hastalık ilerledikçe semptomların şekli değişir, alevlenmeler arasındaki süre kısalır, alevlenmeler uzar ve daha fazla eklem 
etkilenebilir. Yıllar boyunca MSU kristal birikiminin görülmesiyle kronik tofüslü gut ortaya çıkabilir. Tofüsler intraartiküler, periarti-
küler veya ekstraartiküler olabilir. En yaygın bölgeler el ve ayak parmakları, dizler gibi eklemlerin yanı sıra olekranon bursa ve Aşil 
tendonudur. Direk grafide sklerotik kenarlı, marginal ve juksta-artiküler dağılımlı erozyonlar (punched-out) ve ‘overhanging’ sklerotik 
köşe görünümü poliartiküler gutu RA’dan ayırmada faydalıdır. Ultrasonografik incelemede çift kontur görünümün saptanması kristal 
artritlerini düşündürmektedir.

Kalsiyum pirofosfat depo hastalığı (CPPD), ileri yaşlarda yaygın olarak görülen ve az tanınan bir artrit şeklidir. CPPD, sporadik 
veya ailesel olabilir. Hiperparatiroidizm, hemokromatozis, hipomagnezemi gibi çeşitli metabolik bozukluklarla ilişkilidir. CPPD olduk-
ça heterojen bir klinik ile karşımıza gelebilir. Bunlar; semptomatik kondrokalsinozis, akut CPP kristal artriti (psödogut), osteoartrite 
benzer kronik artropati ile giden form (eklem tutulum bölgelerindeki farklılık ve akut alevlenmelerin eşlik edebilmesi ile osteoartritten 
ayrılır), inflamatuvar poliartrit (psödoRA) ve nöropatik artrittir. Direk grafide kondrokalsinozis, büyük subkondral kistler ve diz, ayak, 
plantar fasya tendonlarında lineer kalsifikasyonlar görülebilir.

BCP kristalleri eklemlerde ve periartiküler yumuşak dokularda birikebilir. En yaygın görüldüğü yer omuz tendon ve bursalarıdır. 
BCP kristal birikimi asemptomatik kalabilir veya akut kalsifik periartrite neden olabilir. Ayrıca BCP kristalleri Milwaukee omuzu gibi 
destruktif artropatilerin patogenezinde rol oynar ve diğer eklemlerdeki OA’ya katkıda bulunabilir.
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P 01 
PULMONAR EMBOLI TANISI ALAN MDM-2 POZITIF NADIR BIR 

PULMONER ARTER INTIMAL SARKOM VAKA OLGUSU

Ezgi Aysu Şahin Mavi1, Feride Yılmaz2, Serkan Akın2,3

1 İç Hastalıkları Anabilim Dalı, Hacettepe Üniversitesi Tıp Fakültesi, Ankara 
2 Medikal Onkoloji Bilim Dalı, Hacettepe Üniversitesi Kanser Enstitüsü, Ankara  

3  Kemik İliği Transplantasyon Ünitesi, Hacettepe Üniversitesi Kanser Enstitüsü, Ankara

GİRİŞ:
Pulmoner arter intimal sarkomu (PAİS), pulmoner emboliyi (PE) taklit eden oldukça nadir görülen, mezenkimal hücrelerden köken 

alan malign bir hastalıktır [1]. %0,001-0,03 görülme sıklığı ile PAİS’in ortalama tanı yaşı 48’dir ve klinik prognozu kötüdür [2, 3]. 

Nefes darlığı, öksürük, plöretik göğüs ağrısı ve hemoptizi gibi PE’ye benzer klinik semptomlara sahiptir. Spesifik olmayan akciğer 
semptomları olan hastalar sıklıkla yanlış tanı alır ve tanıdaki gecikmeler tümörün ilerlemesine yol açar [4]. Bugüne kadar hastalığın 
tedavisinde sağkalımı uzatmak için birincil tedavi olmaya devam eden cerrahi rezeksiyon[5], radyasyon, kemoterapi ve hedefe yönelik 
tedavi sırasıyla uygulanmıştır [6].

Bu vaka sunumunda, tıbbi öykünün, klinik belirtilerin, görüntüleme özelliklerinin ve histopatolojik incelemelerin gözlemlenmesiyle 
erken tanının bu hastalığın prognozunu iyileştirebileceği vurgulanmaktadır.

OLGU SUNUMU: 
Bilinen tip 2 diyabetes mellitus, hipertansiyon, hiperlipidemi  ve kemik metastazının eşlik ettiği folliküler lenfoma tanıları olan 

57 yaşında kadın hasta, bilateral kalça ekleminde başlayan yaygın vücut ağrıları olması sebebi ile malignite tarama için 	 Ş u b a t 
2020 yılında PET-CT görüntülemesi yapılmış ve hastanın kemiklerinde yaygın hipermetabolik odaklar tespit edilmiş. Hastaya Ağustos 
2020’de takipli olduğu Hacettepe Üniversitesi Onkoloji Bölümü tarafından primer kemik lezyonlarındaki progresyon sebebi ile Rituxi-
mab tedavisi başlanmış ve 4. kürde tam metabolik yanıt  sonrası sağ femura radyoterapi uygulanmış. Kontrol PET-CT görüntülemesinde 
kemiklerde hastalık aktivitesinin rekürren olması sebebi ile R-CHOP protokolü ve Zoledronik asit tedavisine başlanmış. 

Nisan 2022’de, R-CHOP’un üçüncü küründe hasta acil servise göğüs ağrısı, nefes darlığı ve alt göğüs kemiğinin alt ucunda nokta-
sal olarak tarif edilen disfaji şikayetleriyle başvurmuş. PTE protokollü BT görüntülemesinde sol alt lob üst segment ve posterodorsal 
segmental-subsegmental arterde pulmoner tromboemboli tespit edilen hastaya enoxaparin tedavisi başlanmış ve hasta taburcu edilmiş.

Ancak hastanın tekrarlayan nefes darlığı ve göğüs ağrısı şikayetleri ile sıkça acil servise başvuruları olmuş. Kontrol BT görüntüle-
melerinde hastanın sol pulmoner arterde kronik PTE, koroner arterlerde kalsifik ve hipodens plaklar, sol ön inen arterde yaklaşık %50 
daralma tespit edilmiş, Ocak 2023’te çekilen görüntülemesinde ise sol pulmoner arterin ana ve sol dalında akut emboli görülmüş ve 
hastaya Rivaroxaban 20 mg/gün başlanmış. 

Hastanın hilar kitle değerlendirmesi için çekilen Nisan 2023 tarihindeki kontrol toraks BT’sinde, bir önceki görüntülemeye göre 
daha büyük boyutta, aortopulmoner pencereye, sol paratrakeal bölgeye ve prevascular bölgeye uzanan ve inen aorta içine şüpheli 
invazyon gösteren bir kitle tespit edilmiş (Figür-1). Hastaya yapılan Endobronşiyal Ultrason (EBUS) rehberli biyopsi, Non-Small Cell 
(NOS) olarak değerlendirilmiştir. Ancak hastanın biyopsi materyali yetersiz olup ve primer belirlenemediği için hastaya tekrar biyopsi 
için göğüs cerrahisine yönlendirilmiş. Sol hilar pulmoner artere invaze olan kitle üzerinden alınan insizyonel biyopsi sonucunda Pul-
moner İntimal Sarkom tanısı konulmuştur. İmmünohistokimyasal testte, öncelikle neoplastik hücreler CD34, S100 ve SMA ile negatif 
bulunmuş, FISH çalışmasında Murine Double Minute Clone 2 (MDM2) gen amplifikasyonu saptanmıştır.

MDM2 mutasyonu ile ilişkili Pulmoner İntimal Sarkoma tanısı alması ile hastaya IMA (İfosfamid, Adriamisin ve Siklofosfamid) 
rejimi başlanmıştır. Hastanın ilk IMA kürü sonrasında, artan nefes darlığı ve göğüs radyografisinde büyüyen kitle için palyatif radyote-
rapi planlanmıştır.

SONUÇ:
PAİS tedavisi çoğunlukla tanının atlanması nedeniyle gecikebilir. Hastalık öyküsü, akciğer grafisi, BT, PET ve EBUS gibi tıbbi 

görüntülemeler ile immünohistokimyasal inceleme yöntemlerinin kombinasyonları erken tanıda faydalı olabilir. 
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Figür 1. Torax BT: Sol hilusta aortopulmoner pencereye, sol paratrakeal alana ve sol ana pulmoner artere uzanan 9x6x6 cm bo-
yutlarında sol interlober ve üst lob arterlerine invaze kitle. 
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P 02 
HIDRADENITIS SUPPURATIVA TANILI HASTADA AA TIP AMILOIDOZA 

BAĞLI KRONIK BÖBREK HASTALIĞI

Fırat Şirvan1, Beyza Beton1, Mert Eşme2, Hacı Hasan Yeter3

1. Hacettepe Üniversitesi Hastanesi, İç Hastalıkları Anabilim Dalı, Altındağ, Ankara, Türkiye 
2. Hacettepe Üniversitesi Hastanesi, İç Hastalıkları Anabilim Dalı, Geriatri Bilim Dalı, Altındağ, Ankara, Türkiye 

3. Hacettepe Üniversitesi Hastanesi, İç Hastalıkları Anabilim Dalı, Nefroloji Bilim Dalı, Altındağ, Ankara, Türkiye

Giriş
Hidradenitis Suppurativa (HS) kıl köklerinin kronik inflamasyonuyla tıkanmasına bağlı gelişen bir cilt hastalığıdır. İntertrijinöz cilt 

bölgeleri tutulur. Nodüller, apseler, cilt tünelleri, açık komedon kümeleri görülür. Tanısı relapslar, kronisite ve belli bölgelerdeki tipik 
lezyonlarla konur.[1] Pürülan lezyonların tedavisinde makrolidler, rifampisin, tetrasiklinler, antiandrojenler, kortikosteroidler, adalimu-
mab, secukinumab, ustekinumab, anakinra[2, 3, 4] kullanılmaktadır. HS’deki tekrarlayan inflamasyon durumuna bağlı olarak etkilenen 
dokularda Amiloidoz gelişebilir. Amiloidozun böbrek tutulumu sıklıkla asemptomatik proteinüri veya bariz nefrotik sendrom olarak 
ortaya çıkar. Amiloidozun kesin tanı yöntemi doku biyopsisidir. AA tip amiloidozda tedavi öncelikle altta yatan enfeksiyöz, inflamatuar 
bozukluğun baskılanmasını içerir. Sitotoksik ajanlar, adalimumab[5], anakinra, tocilizumab[6] tedavi seçenekleri arasındadır.

Olgu Sunumu
53 yaşında erkek hastanın rutin kardiyoloji poliklinik kontrollerinde proteinüri ve kreatinin yüksekliği (bir yılda 0,74 mg/dL’den 

3,84 mg/dL’ye), glukozüri, 17 ml/dk/1,73 m2 glomerüler filtrasyon hızı, 759,23 mg/dL 24 saatlik idrarda protein atılımının olduğu 
belirlenmiş. Böbrek ultrasonografisinde patolojik bulguya rastlanmamış. Hasta sonrasında proteinürinin ileri değerlendirilmesi için 
hastanemize başvurdu. Altı yıl önce iki stentin, bir ay önceyse bir stentin daha takıldığı koroner arter hastalığı öyküsü mevcuttu. Ase-
tilsalisilik asit, klopidogrel ve rosuvastatin kullanmaktaydı. Karnında ve bilateral alt ekstremitelerinde geçmiş hidradenitis suppurativa 
sekelleri vardı. Sağ gluteal bölgesinde 6-14 cm genişliklere sahip şişlikler, sinüs traktusları ve pürülan akıntı içeren aktif lezyonları 
mevcuttu (Görsel 1).

Yapılan üriner US ve renal damarlara yönelik dopplerde kronik renal parankimal hastalık tespit edildi. İdrar ve kan protein elekt-
roforezinde monoklonal bant görülmedi. En yakın tarihli koroner sendromunun son bir yıl içerisinde olması dolayısıyla antikoagülan 
tedavinin kesilmesinin uygun olmaması nedeniyle böbrek biyopsisi yapılamadığından bakılan plazma anti-fosfolipaz A2 antikoru nega-
tif sonuçlandı. Aktif gluteal lezyonları nedeniyle Klindamisin başlandı. Ayrıca yakın zamanda geçirdiği MI öyküsü nedeniyle biyolojik 
ajan başlanması için danışılan Kardiyoloji bölümünden tedavi onayı alındı. HS’de amiloid birikiminin nadir de olsa görülebilmesi 
nedeniyle hastanın olası amiloidoz açısından da değerlendirilmesi düşünüldü. Tanı için biyopsi ile birikimin gösterilmesi gerekliliği an-
cak hastamızda antikoagülan tedavinin sürdürülmesinin zorunlu olması nedeniyle yalnızca minimal invaziv seçenekler uygundu. Karın 
subkutan yağ dokusu, tükürük bezleri, deri, rektal mukoza muhtemel seçenekler arasındaydı. Hastamızın alt dudağından alınan tükürük 
bezi biyopsisi amiloid birikimini gösterdi. Böbrek hasarı hidradenitis süpürativaya sekonder amiloidozla ilişkilendirildi.

Sonuç
Amiloidoz birçok farklı hastalığın bir parçası olarak görülebilmektedir ve hidradenitis suppurativa olgumuzda olduğu gibi özellikle 

hastada kronik inflamasyonu içeren bir hastalık mevcutsa yeni başlayan proteinürinin ayırıcı tanısında yer almalıdır. Ayrıca HS’de kro-
nik inflamasyonun bir bulgusu olarak proteinürinin idrar dipstick testleri ile taranması, amiloidozun erken tanısının yanı sıra biyolojik 
ajan kullanımına olan ihtiyacın azaltılması açısından da faydalı olabilir.

Kaynaklar
1.	 Jemec GB. Clinical practice. Hidradenitis suppurativa. N Engl J Med 2012; 366:158.
2.	 Kraft JN, Searles GE. Hidradenitis suppurativa in 64 female patients: retrospective study comparing oral antibiotics and anti-

androgen therapy. J Cutan Med Surg 2007; 11:125
3.	 Kimball AB, Okun MM, Williams DA, et al. Two Phase 3 Trials of Adalimumab for Hidradenitis Suppurativa. N Engl J Med 

2016; 375:422.
4.	 Tzanetakou V, Kanni T, Giatrakou S, et al. Safety and Efficacy of Anakinra in Severe Hidradenitis Suppurativa: A Randomized 

Clinical Trial. JAMA Dermatol 2016; 152:52.
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loidosis secondary to inflammatory arthritides: a followup report of tolerability and efficacy. Arthritis Rheum 2003; 48:2019.
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Değer Referans

Hemoglobin 9,1 g/dL* 13,5-16,9 g/dL

MCV 86,3 fL 81,8-95,5 fL

Lökosit 16,5 x 10^3/µL 3,91-10,9 x 10^3/µL

Trombosit 479 x 10^3/µL 166-308 x 10^3/µL

C-Reaktif Protein 3,84 mg/dL* 0-0,8 mg/dL

Eritrosit Sedimentasyon Hızı 118 mm/hr* 0-20 mm/hr

Kreatinin 2,89 mg/dL* 0,67-1,17 mg/dL

Tahmini Glomerüler Filtrasyon Hızı 23,71 mL/dk/1.73m²* >60 mL/dk/1.73m²

Total Protein 4,79 g/dL* 6,4-8,3 g/dL

Albümin 1,67 g/dL* 3,5-5,2 g/dL

INR 1,17 0,8-1,2

Fibrinojen 900 mg/dL* 180-350 mg/dL

aPTT 38,8 seconds* 22,5-32 seconds

D-Dimer 1,13 mg/L* 0-0,55 mg/L

İdrar pH 5,5 5,5-7,0

İdrar Spesifik Gravitesi 1,020 1,010-1,030

Spot İdrar Proteini 1617,5 mg/dL* Negative

24 Saatlik İdrarda Protein Atılımı 24376,5 mg* <150 mg/day

Antinükleer Antikor Negative Negative

Antinötrofil Sitoplazmik Antikor Negative Negative

Kompleman 3 1,1 g/L 0,9-1,8 g/L

Kompleman 4 0,436 g/L 0,1-0,4 g/L

Immünglobulin G 1100 mg/dL 751-1560 mg/dL

Immünglobulin A 6,95 g/L* 0,7-4 g/L

Immünglobulin M 81,9 mg/dL 46 -304 mg/dL
1: Laboratuvar bulguları
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2: Sağ gluteal alandaki aktif Hidradenitis Suppurativa lezyonu

38



POSTER BİLDİRİLER

P 05 
KANSERLI HASTALARDA SERUM ALBÜMIN-KREATININ ORANI ILE 

ANTRASIKLIN KULLANIMINA BAĞLI GELIŞEN KARDIYOTOKSISITE 
ILIŞKISI

Onur Baş1, Naciye Güdük2, Mert Tokatlı2, Deniz Can Güven3, Necla Özer4, Yusuf Ziya Şener4, 
Serkan Akın1, Sercan Aksoy1, İbrahim Barışta1, Fatma Alev Türker1, Ömer Dizdar1

1.Hacettepe Üniversitesi Tıp Fakültesi Medikal Onkoloji Bilim Dalı 06100 Sihhiye, Ankara, Türkiye 
2.Hacettepe Üniversitesi Tıp Fakültesi İç Hastalıkları Ana Bilim Dalı 06100 Sihhiye, Ankara, Türkiye 

3.Elazığ Şehir Hastanesi Medikal Onkoloji Kliniği 23280 Elazığ, Türkiye 
4.Hacettepe Üniversitesi Tıp Fakültesi Kardiyoloji Ana Bilim Dalı 06100 Sihhiye, Ankara, Türkiye

Giriş: Serum albümin-kreatinin oranının (sACR) düşük olmasının kardiyovasküler mortaliteyi arttırdığı birçok çalışmada göste-
rilmiştir fakat kemoterapiye ikincil olarak gelişen kardiyotoksisite ile serum albümin-kreatinin oranı arasındaki ilişkiyi gösteren bir 
çalışma bulunmamaktadır.

Amaç: Bu çalışmanın amacı antrasiklin kullanımına bağlı gelişen kardiyotoksisite ile sACR arasındaki ilişkiyi göstermektir.

Yöntem: Çalışmaya 2014-2023 yılları arasında antrasiklin tedavisi alan, tedavi öncesi ve sonrasında izlemde ekokardiyografisi 
(EKO) olan hastalar dâhil edildi. Kardiyotoksisite tanısı için Avrupa Kardiyoloji Cemiyeti’nin (ESC) ejeksiyon fraksiyonu (EF) kriter-
leri ve Amerikan Ekokardiyografi Cemiyeti’nin (ASE) diyastolik disfonksiyon kriterleri kullanıldı. Hastaların antrasiklin tedavisi öncesi 
elde edilmiş olan albümin ve kreatinin değerleri kullanıldı. sACR’si ortanca değerin üzerinde olan ve olmayan hastalarda kardiyotok-
sisite riski değerlendirildi ve çok değişkenli analiz ile kardiyotoksisiteyi ön görmede serum sACR’nin olası bağımsız prediktif değeri 
belirlendi. 

Bulgular: Çalışmaya 526 hasta dâhil edildi: Meme kanserli 267 hasta (% 50,8) , lenfomalı 195 (%37) ve diğer kanser tanıları olan 
66 (%12,2) hasta. Ortanca yaş 49 olarak hesaplandı. Antrasiklin tedavisi sonrası 83(%15,7) hastada kardiyotoksisite geliştiği görüldü. 
Çok değişkenli analizde yaş, cinsiyet, vücut kitle indeksi (VKİ) ve kardiyovasküler hastalık varlığına göre düzeltme uygulandığında:  
sACR’nin (Hazard oranı [HR]= 1,66 %95 güven aralığı [CI] 1,003-2,735 P=0,049),  kardiyovasküler hastalık varlığının (HR=2,17 %95 
CI: 1,204-3,921 P=0,10), yaşın ( HR=1,022 %95 CI: 1,003-1,042 p=0,024) ve VKİ’nin (HR= 1,79 %95 CI: 1,075-2,984 P=0,025) kar-
diyotoksisite riskini bağımsız ve anlamlı olarak arttırdığı bulundu. 

Sonuç: Bu çalışma sACR ile antrasiklin kullanımına bağlı gelişen kardiyotoksisite arasındaki ilişkiyi gösteren ilk çalışmadır. Antra-
siklin tedavisi öncesi alınan serum albumin ve kreatinin değerleri ile hesaplanan sACR, kardiyotoksisite açısından yakın takip edilmesi 
veya ek önlemler alınması gereken yüksek riskli hastaları belirlemek açısından yararlı olabilir.

Anahtar Kelimeler: Albumin-kreatinin oranı, antrasiklin, kardiyotoksisite,
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P 06 
KEMIK ILIĞI METASTAZIYLA TESPIT EDILEN UZUN SAĞKALIMLI BIR 

GASTRIK KANSER OLGUSU

Naciye Güdük1, Gözde Kavgacı2, Serkan Akın2, Emine Arzu Ayhan3, Alev Türker2

1. İç Hastalıkları Anabilim Dalı, Hacettepe Üniversitesi Tıp Fakültesi, Ankara, Türkiye 
2. İç Hastalıkları Anabilim Dalı, Medikal Onkoloji Bilim Dalı, Hacettepe Üniversitesi Tıp Fakültesi, Ankara, Türkiye  

3. Patoloji Anabilim Dalı, Hacettepe Üniversitesi Tıp Fakültesi, Ankara, Türkiye

Giriş
Gastrik kanser dünya genelinde beşinci en sık kanser olup (1) mortalitesi en yüksek dördüncü kanserdir (2). Cerrahi, kemoterapi ve 

radyoterapinin bir arada kullanılması tedaviyi etkin kılan ana etmendir. Küratif ilk tedavinin ardından uygun takibin nükslerin erken 
fark edilmesi ve morbiditelerin önlenebilmesi açısından önemi göz ardı edilmemelidir (3). Ancak küratif cerrahi ve adjuvan kemorad-
yoterapiye karşın 5-yıllık sağkalımın %10-30 arasında olduğu unutulmamalıdır (4). Kemik iliğine gerçekleşen metastazlar evre 4 ma-
lignitelerin ancak %10’unda görülmektedir ki en sık olarak primerin akciğer, meme, prostat olduğu durumlarda rastlanmaktadır. Kemik 
iliği metastazları, kemoterapinin de etkisiyle, genellikle sitopeniler şeklinde kendini göstermekte ve kötü prognozla seyretmektedir (5).

Olgu Sunumu
Tip 2 Diabetes Mellitus, gastrik adenokanser tanıları olan 64 yaşında bir kadın hasta on yıllık remisyon periyodunun ardından bir 

aydır devam eden nontravmatik kutanöz ekimozlarla başvurdu. Hastanın tekrarlayan ağız, burun kanamaları olup antikoagülan, antia-
ggregan kullanımı yoktu. Ekimozların etiyolojik araştırmasında bakılan Hemoglobin değeri 10.4 g/dL, Trombosit değeri 44 000 hücre/
ml  ile anemik ve trombositopenik saptandı. Yapılan ileri tetkik incelemelerinde Retikülosit sayısı (%2,5) ve MCV’si (91 fL) normal 
saptanan hastada ferritin, folik asit ve vitamin B12 değerlerinin de fizyolojik aralıkta olduğu tespit edildi. İncelenen periferik kan yay-
masında hipokrom, mikrositer eritrositler, her alanda nadir trombositler, band formunda nötrofiller ve metamiyelositler izlendi. Bunun 
üzerine hastada akut kan kaybı ve hemoliz durumları ekarte edilerek kemik iliği patolojileri ön planda düşünüldü. Hastanın kemik iliği 
biyopsisi hastalık relapsıyla uyumlu tespit edildi (Görsel 1). Bisitopeninin ileri incelemesiyle tespit edilen gastrik adenokanser nüksü 
ve yeni gelişen metastatik lezyonlarla seyreden hastalık, takip eden süreçte uygulanan tekrarlı kemoradyoterapi seanslarına (Tablo 1) 
rağmen progresif seyir gösterdi. Gastrik kanserde beklenen sağkalım, bu hastada görülen on senelik süreçten çok daha kısa olmasına 
karşın tedavi sonrası sıkı takibin yapılamaması relapsın erken fark edilememesine sebep oldu.

Sonuç
Gastrik adenokanser olgularının yönetimi günümüzde hala muldisipliner yaklaşımı zorunlu kılmaktadır (6). Tedavisinde cerrahi sık-

lıkla başat rol oynuyor olsa da agresif seyri ve pek çok benign durumla karışabilecek nitelikteki ilk semptomatik süreci gereği hastalar 
ileri evrelerde tanı alabilmektedir, bu da cerrahiyi yetersiz kılmakla birlikte, bizim olgumuzda da olduğu gibi, kimi vakalarda tekrarla-
yan kemoradyoterapi seanslarını gerektirebilmektedir.

Medyan nükssüz sağkalım yalnız cerrahi yapılanlarda 19 ay, adjuvan kemoradyoterapi uygulananlarda 30 ay tespit edilmiştir (7).  
Solid tümörlerde oldukça nadir görülmekte olan kemik iliği metastazlarının hayli seyrek rastlanan primerlerinden biri olarak sunmakta 
olduğumuz bu gastrik adenokanser olgusu göstermektedir ki beklenenin çok ötesinde sağkalımlar, uzun hastalık seyirleri söz konusu 
olabildiği gibi hastaların yakın takibi bu gibi agresif kanserlerin prognozunun iyi yönde ilerlemesinde oldukça önemlidir. Ek olarak 
vurgulanması gereken bir konu ise tam kan sayımı gibi oldukça ucuz testlerle saptanabilen sitopenilerin, özellikle de malignite öykülü 
vakalarda, ender rastlanan kemik iliği metastazlarının aydınlatılması ve reaktive kanser süreçlerinin tespiti için oldukça kıymetli gös-
tergeler olduğudur.

Kaynaklar
1.	 Morgan E, Arnold M, Camargo MC, et al. The current and future incidence and mortality of gastric cancer in 185 countries, 

2020-40: A population-based modelling study. EClinicalMedicine 2022; 47:101404.
2.	 Sung H, Ferlay J, Siegel RL, et al. Global Cancer Statistics 2020: GLOBOCAN Estimates of Incidence and Mortality Worldwi-

de for 36 Cancers in 185 Countries. CA Cancer J Clin 2021; 71:209.
3.	 Aurello P, Petrucciani N, Antolino L, Giulitti D, D’Angelo F, Ramacciato G. Follow-up after curative resection for gastric can-

cer: Is it time to tailor it? World J Gastroenterol. 2017 May 21;23(19):3379-3387.
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Chir. 2012;84(7):371–376.

7.	 Macdonald JS, Smalley SR, Benedetti J, et al. Chemoradiotherapy after surgery compared with surgery alone for adenocarci-
noma of the stomach or gastroesophageal junction. N Engl J Med. 2001;345(10):725–730.

Görsel 1: Adenoid yapıların yüksek güçte (B, hematoksilen-eozin boyası) görülebildiği kemik iliği boşluğunun yaygın infiltrasyo-
nunu (A, hematoksilen-eozin boyası) gösteren düşük güçlü büyütme. CAM5.2 (C) ve CDX-2 (D) pozitifliğini gösteren immünohisto-
kimya. Cam 5.2, mide adenokarsinomunun mikrometastazlarını tespit etmek için kullanılabilir, CDX2 ise mide adenokarsinomunun 

öncüsü olarak kabul edilen bağırsak metaplazisini tanımlamak için kullanılır.

Tablo 1: Nüks hastalığa uygulanan tedaviler, kronolojik sırayla

1-	 12 kür FOLFOX Kemoterapisi
Stabil seyir

2-	 8 kür Kapeda + 3 kür FOLFIRI
Progresyon

3-	 C5 vertebraya yönelik 5x25Gy + Sakruma yönelik 5x30Gy RT
4-	 13 kür FOLFIRI

Progresyon
5-	 Bilateral omuzlara 5x500Gy + Bilateral femur başlarına 5x400Gy RT
6-	 2 kür FOLFOX
7-	 Ağrı palyasyonu + Nütrisyonel destek
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P 07 
MEME KANSERI SEYRINDE SENKRON VE METAKRON IKINCIL PRIMER 

KANSERLER: İKI OLGU SUNUMU

Ömer Tahsin Akkan1, Gözde Kavgacı2, Neyran Kertmen2, Ömer Dizdar2, Sercan Aksoy2

1 Hacettepe Üniversitesi Tıp Fakültesi, İç Hastalıkları Anabilim Dalı, Ankara  
2 Hacettepe Üniversitesi Tıp Fakültesi, İç Hastalıkları Anabilim Dalı, Tıbbi Onkoloji Bilim Dalı, Ankara

Giriş
Meme kanseri; kadınlarda en sık görülen kanserdir ve meme kanserine bağlı ölümlerin %90’dan fazlası metastazlarla ilişkilidir. 

Meme kanseri organ tropizmi nedeniyle sıklıkla akciğer, beyin, kemik ve karaciğere yayılır (1). Kanser seyrinde; primer tümörlerin 
metastazları daha sıklıkla beklenmekle birlikte etkili tedavilerin geliştirilmesiyle multipl primer kanserlerin (MPK) insidansı da art-
maktadır. (2). Multipl primer malign tümörler (MPMT), aynı hastada farklı kökenli iki veya daha fazla primer kanserin varlığını ifade 
eder. Bu nadir durum, tanı zamanına bağlı olarak senkron veya metakron olarak sınıflandırılır: Primer tümörlerin tanısı arasındaki süre 
6 aydan az olduğunda senkron; 6 aydan fazla olduğunda ise metakron tümörler olarak tanımlanır (3). Kanser hastalarında MPMT’nin 
bildirilen insidansı %0,73 ile %11,7 arasında değişmektedir (4, 5). Birinci vakamızda tanı anında multipl primer malignitesi olan, ikinci 
vakamızda takiplerinde multipl primer malignitesi gelişen kliniğimizde takipli iki meme kanseri hastamızı sunmayı, multipl primer 
kanser farkındalığını arttırmayı ve literatüre katkıda bulunmayı amaçladık.

Olgu Sunumu
Vaka-1 
Bilinen dahili hastalığı olmayan kırk üç yaşında kadın hasta yeni tanı meme kanseri ile polikliniğimize başvurdu. Tanı anında aksil-

ler lenf nodlarında ve sternumda metastazı olan (Figür 1A), T3N2M1 olarak evrelenen hastanın patolojisi hormon pozitif HER-2 negatif 
invaziv duktal karsinom ile uyumluydu. Oligometastatik olması sebebiyle primeri opere edilen hastaya adjuvan AC (doksorubisin, 
sisplatin) ve paklitaksel kemoterapisi verildi, radyoterapi uygulandı. Takibinde löprolid ve tamoksifen başlandı. Kontrollerinde sternum 
metastazında progresyon ve yeni gelişen akciğer metastazları izlenen hastanın tedavisi letrozol ve ribosiklib olarak düzenlendi. Kemik-
lerde, akciğerlerde ve lenf nodlarında progresyon izlenmesi üzerine kapesitabin tedavisi verildi. Kapesitabin tedavisi altında progresyo-
nu olan hastanın seyrinin tipik hormon pozitif HER-2 negatif meme kanseri ile uyumlu olmaması sebebi ile sternumdaki metastazdan 
biyopsi planlandı. Biyopsi sonucu kondrosarkom ile uyumlu olarak değerlendirildi. Hastanın tedavisi gemsitabin olarak düzenlendi. 
Son PET BT görüntülemesinde parsiyel yanıt olduğu görüldü. 

Vaka-2 
Bilinen hipertansiyon ve KOAH tanıları olan yetmiş sekiz yaşında kadın hasta yeni tanı meme kanseri ile polikliniğimize yönlen-

dirildi. Tanı anında aksiller metastazları olan T1N1 olarak evrelenen hastanın patolojisi hormon pozitif HER-2 negatif invaziv duktal 
karsinom ile uyumluydu. Sağ modifiye radikal mastektomi ve aksiller lenf nodu diseksiyonu sonrasında adjuvan CAF (siklofosfamid, 
doksorubisin, 5-Fluorourasil) kemoterapisi verildi, radyoterapi uygulandı. Letrozol ile izlenen hastanın üçüncü yıl kontrolünde sol 
akciğer üst lobda önceki görüntülemeye göre boyut artışı izlenen nodül ve sol akciğer lingulada yeni gelişen nodül izlendi, 50 paket 
yıl sigara öyküsü olan hastadan doku tanısı planlandı, bu süreçte tedavisi metastatik meme kanserine yönelik fulvestrant ve ribosik-
lib olarak düzenlendi. Tedavi altında lezyonlarda progresyonu olan hastaya sol üst lobektomi ve mediastinal lenf nodu diseksiyonu 
(5,6,7,10,11,12) yapıldı, patolojide nodüllerin biri adenokarsinom ve diğeri skuamöz hücreli karsinom (SCC) olarak değerlendirildi ve 
lenf noflarında metastaz izlenmedi. Beşinci yıl kontrolünde sağ akciğer üst lobda primer akciğer malignitesi ile uyumlu yeni gelişen 
nodül, mediastinal lenf nodlarında yeni gelişen FDG tutulumu (Figür 2B) ve S1 vertebrada metastaz ile uyumlu FDG tutulumu izlendi. 
Sağ akciğer üst lobdaki nodülün biyopsisi SCC ile uyumlu olarak değerlendirildi. Metastatik akciğer SCC tanısı ile hastanın tedavisi 
paklitaksel ve karboplatin olarak düzenlendi.

Sonuç
Kanser tanı ve tedavisindeki gelişmelerle birlikte MPMT tanı sıklığı da artmaktadır. Senkron ikinci primer tümörleri, birinci prime-

rin metastazından ayırt etmek klinikte çözülmesi zor olan önemli bir problemdir  (6). MPK’lerin tedavisi her bir primer kanserin evresi-
ne ve seyrine bağlıdır. Öncelikli tedavi; daha agresif olan ve sağ kalımı belirleyen primer kansere yönelik yapılır (7). Birinci vakamızda 
tanı anında senkron meme kanseri ve kondrosarkomu olan, ikinci vakamızda erken evre meme kanseri takibinde akciğer malignitesi 
gelişen iki meme kanseri hastamızı sunmayı ve multipl primer kanser farkındalığını arttırmayı amaçladık.
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             Figür 1A                                        Figür 1B                                         Figür 2A                                       Figür 2B

Kaynaklar:
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perspectives. International journal of molecular sciences, 20(9), 2272.
2.	 Wu, D., Yu, J., Guo, L., Wei, X., Tian, Z., & Duan, X. (2023). Analysis of primary synchronous breast invasive ductal carcino-

ma and lung adenocarcinoma with next‑generation sequencing: A case report. Oncology Letters, 25(1), 1-8.
3.	 Siegel RL, Miller KD, Jemal A. Cancer statistics, 2020. CA A Cancer J Clin 2020;70:7–30. 
4.	 Hayat MJ, Howlader N, Reichman ME, et al. Cancer statistics, trends, and multiple primary cancer analyses from the surveil-
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5.	 McKinnon E, Xiao P. Metaplastic carcinoma of the breast. Arch Pathol Lab Med 2015;139:819–22
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P 08 
MULTIPLE SKLEROZA SEKONDER OSTEOPOROZ

Ceren Şanda, Oğuz Abdullah Uyaroğlu, Nursel Çalık Başaran, Gülay Sain Güven

Hacettepe Üniversitesi Tıp Fakültesi, İç Hastalıkları Anabilim Dalı, Ankara

Giriş: Osteoporozun yaşlanma ve hormonal değişikliklere bağlı ya da sekonder nedenler sonucunda ortaya çıkabileceği bilinmek-
tedir. Multiple skleroz (MS), artmış osteoporoz riski ve azalmış kemik kitlesi ile ilişkili bir hastalıktır[1-3]. İnflamatuar hastalıklar, en-
dokrin bozukluklar, glukokortikoid kullanımı gibi sekonder nedenlere ek olarak multiple skleroz da osteoporoz nedeni olarak karşımıza 
çıkabilir. Bu olguda 36 yaşında multiple skleroz tanılı ve çoklu vertebral kompresyon kırıkları olan bir kadın hastanın tanı aşaması ve 
tedavi planından bahsedilmektedir. 

Olgu Sunumu: 36 yaşında ve premenopozal dönemde olan kadın hasta, tarafımıza nöroloji bölümü tarafından tedavi öncesi onay 
için yönlendirildi. Hastanın en son Ekim 2023’te çekilen beyin görüntülemesinde optik nörit saptanması üzerine hastaya yüksek doz 
intravenöz steroid tedavisi planlanmış. Hasta 2018 yılında bacaklarında hissizlik şikayeti sonrasında MS tanısı almış. MS tanısı sonrası 
interferon-beta-1a ve glatiramer asetat alan hastanın tedavisi Şubat 2023’te Okrelizumab ile değiştirilmiş. Okrelizumab tedavisi top-
lamda 4 kere ve öncesinde 150 mg metilprednizolon ile birlikte uygulanmış. Daha önce MS atakları sırasında 2019 ve 2022 yıllarında 
olmak üzere 5’er gün 1000 mg metilprednizolon verilmiş. 

Sorgulamasında endokrinolojik bozukluklar ile ilişkili olabilecek bir semptomu yoktu. Kırık öyküsü ya da boyda kısalma tarifleme-
di. Özgeçmişinde sigara ve alkol kullanım öyküsü yoktu. Ailesinde bilinen osteoporoz öyküsü mevcut değildi. 

Hastanın fizik muayenesinde sekonder osteoporoz düşündürecek bir bulgu saptanmadı. Laboratuvar testleri demir ve vitamin D 
eksikliği dışında normal sınırlar içerisinde idi. (25-OH vitamin D: 21.99 µg/L, Transferin satürasyonu: %17) 

Kemik mineral dansitometrisi sonuçlarında L1-L4, sol femur boynu ve total kalça için saptanan Z skorları sırası ile -0.5, -2.1 ve -1.8 
idi. (Tablo 1.) Torakolomber direkt grafide yaygın osteopeni ile birlikte T7, T8, T9, T10 vertebralarda yükseklik kaybı olduğu görüldü. 
(Şekil 1.)

Sonuç: Düzenli steroid kullanım öyküsü ve başka bir sekonder nedeni düşündürecek bulgusu olmayan bu hastada MS’e sekonder 
osteoporoz olduğu düşünüldü. Vertebrada kompresyon kırıkları olması nedeni ile 70 mg/gün alendronik asit tedavisi başlandı. D-vita-
mini normal sınırın altında izlenen hastaya D vitamini replasman tedavisi verildi. 

Multiple sklerozun diğer risk faktörleri olmadan da fizyolojik mediyatörleri (IL-1, TNF-α, IL6, IL-11, Osteopontin) ve tedavisinde 
kullanılabilen steoridler, anti-depresanlar, anti-konvülzanlar gibi ilaçlar aracılığı ile sekonder osteoproza neden olabileceği akılda tutul-
malıdır [4-7].

Kaynaklar: 
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3.	 Sioka C, Kyritsis AP, Fotopoulos A. Multiple sclerosis, osteoporosis, and vitamin D. J Neurol Sci. 2009;287(1–2):1–6.
4.	 McLean RR. Proinflammatory cytokines and osteoporosis. Curr Osteoporos Rep. 2009;7(4):134–9.
5.	 Chang IC, Chiang TI, Yeh KT, Lee H, Cheng YW. Increased serum osteopontin is a risk factor for osteoporosis in menopausal 

women. Osteoporos Int 2010; 21: 1401–9.
6.	 Lee RH, Lyles KW, Colón-Emeric C. A review of the effect of anticonvulsant medications on bone mineral density and fracture 

risk. Am J Geriatr Pharmacother. 2010 Feb;8(1):34-46. doi: 10.1016/j.amjopharm.2010.02.003. PMID: 20226391; PMCID: 
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Tablo 1: Kemik mineral dansitometrisi bulguları

Bölge T-skoru Z-skoru BMD 

L1-L4  -0.5  -0.5  1.127 g/

Sol femur boynu  -2.4  -2.1  0.699  g/

Total kalça   -1.9  -1.8  0.763  g/

 

Şekil 1: T7, T8, T9, T10 vertebralarda çökme kırıkları
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MULTIPLE ENDOKRIN NEOPLAZI TIP-1 SENDROMUNUN KUTANÖZ 

IPUÇLARI: INSULINOMA ARACILIĞIYLA SESSIZ BIR TANIYI ORTAYA 
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Çağla Kılıç1, Fırat Şirvan1, Seda Hanife Oğuz Baykal2

1. Hacettepe Üniversitesi Hastanesi, İç Hastalıkları Anabilim Dalı, Altındağ, Ankara, Türkiye 
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GİRİŞ: Multipl endokrin neoplazi tip-1 (MEN1) başlıca primer hiperparatiroidizm, enteropankreatik nöroendokrin tümörler 
(NET’ler) ve hipofiz adenomları ile karakterize nadir bir sendromdur. MEN1 sendromunun kutanöz bulgularının detaylı bir şekilde 
incelenmesi, bu tümörlerle başvuran hastalarda erken tanı için önemli olabilir.

OLGU SUNUMU: 27 yaşındayken rezeksiyon yapılmış pankreatik insulinoma öyküsü olan 41 yaşında erkek hasta, 5 aydır devam 
eden karın ağrısı ve şişkinlik şikayetiyle servisimize kabul edildi. Kardeşinin tanısı konulduktan sonra, 36 yaşında MEN1 tanısı almış 
olan hasta, o zamandan bu yana takipleri kaçırmıştı. Semptomatik hipoglisemi veya kilo değişimi bildirmemekle birlikte, kabul sırasın-
da yapılan değerlendirmeler, hiperinsülinemi ile beraber non-fonksiyone pitüiter mikroadenom ve anjiyofibromlar ve kollagenomalar 
da dahil olmak üzere kutanöz lezyonları ortaya çıkardı. Abdomen bilgisayarlı tomografi görüntülemesinde sol adrenal yatakta, pankreas 
kuyruğunu invaze eden ve major damarları saran, 123x98 mm ölçülerinde, inoperabl kabul edilen büyük bir kitle ve pankreatik unkus 
prosesinde yer alan bir diğer hipervasküler lezyon saptandı. Kitle biyopsisi, insülin immünohistokimyasal boyanma göstermeyen kötü 
diferansiye bir NET olarak sonuçlandı. Hastaya sistemik kemoterapi başlandı.

SONUÇ: İnsulinoma, MEN1 sendromunun oldukça nadir bir başlangıç bulgusudur ve vakaların yaklaşık %10’unu temsil etmekte-
dir. İnsulinoma tanısı konulduğunda, hastamızda olduğu gibi, MEN1 sendromunun diğer semptomları ve bulguları dikkatlice değerlen-
dirilmelidir. Çünkü kutanöz bulguların tanınması, hastamızın tanıyı daha erken almasını sağlayabilirdi. MEN1 sendromunda NET’ler, 
malign potansiyelleri nedeniyle düzenli olarak takip edilmelidir. Vakamızda olduğu gibi medikal takiplerin kaybedilmesi, geç evre 
inoperabl neoplazmlarla komplike olabilir.

KAYNAKLAR: 
1.	 Thakker RV, Newey PJ, Walls GV, et al. Clinical practice guidelines for multiple endocrine neoplasia type 1 (MEN1). J Clin 

Endocrinol Metab 2012; 97:2990.
2.	 Al-Salameh A, Cadiot G, Calender A, et al. Clinical aspects of multiple endocrine neoplasia type 1. Nat Rev Endocrinol 2021; 

17:207.
3.	 de Laat JM, van Leeuwaarde RS, Valk GD. The Importance of an Early and Accurate MEN1 Diagnosis. Front Endocrinol 

(Lausanne) 2018; 9:533.
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Figür 1: Kutanöz lezyonlar
1,2: Abdomen ve sağ supraklavikular bölgede sert, düzgün sınırlı kollajenoma benzeri subkutan nodül

3: Sağ dördüncü interkostal hat posteriorda, aksiller dış çizgi ile skapula laterali arasında 3x3cm boyutlarında, ekimotik değişikliklerin 
izlendiği palpasyonla sert, düzgün sınırlı kollajenoma veya non-involuting hemanjiom düşündüren subkutan nodül

4: Sağ klavikula üzerinde, yüzeyinde telenjiektazi izlenen anjiofibrom düşündüren turuncumsu papül
5: Presakral bölgede orta hattın 1-2 cm lateralinde eksantrik yerleşimli hipopigmente alan izlenen kahverengi papül

6: Sol skapula medial kenarında ortasında homojen siyah pigmentasyon izlenen kahverengi papül
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Giriş
Normoglisemik diyabetik ketoasidoz (EDKA), özellikle ciddi enfeksiyonlar veya cerrahi gibi faktörlerle tetiklendiğinde, sod-

yum-glukoz geri emilim inhibitörleri ile ilişkilendirilen nadir ancak ciddi bir komplikasyondur. Bu rapor, perioperatif dönemde empag-
liflozin kullanımından kaynaklanan bir EDKA vakasını vurgulamayı amaçlamaktadır. EDKA, metabolik asidoz (pH’nın 7.3’ten küçük 
olması, serum bikarbonatın 18 mEq/L’den az olması), ketoasidoz ve kan glukoz düzeyinin 200 mg/dL’den az olması ile karakterizedir.

SGLT-2 inhibitörleri, SGLT-2 transmembran proteinini proksimal kıvrımlı tübülde inhibe ederek glukozun yeniden emilimini engel-
ler. İdrarda glukoz atılımını arttırır. EDKA patogenezinin temeli, karbonhidrat eksikliği ve artmış glukagon/insülin oranına neden olan 
glukozüriye dayanır. Bu durum lipoliz ve ketogenezise neden olur. (Wang ve ark.)

EDKA, normoglisemi nedeniyle tanı zorluğu oluşturur. Yüksek klinik şüphe gereklidir. Atlanmış bir tanı daha kötü sonuçlara yol 
açabilir. EDKA’nın tedavisi diyabetik ketoasidoz tedavisi ile benzerdir. Enfeksiyonlar, cerrahi, açlık, düşük karbonhidratlı diyet, ge-
belik, pankreatit, sepsis veya alkol kullanımı gibi birçok nedeni olabilir. Bizim vakamızda ise EDKA cerrahi gibi bir presipitan faktör 
varken SGLT-2 inhibitörlerinin kullanımı sonucunda gelişmiştir.

Olgu Sunumu
Tip 2 diabetes mellitus ve dislipidemi ile takipli olan hasta meme rekonstrüksiyonu amaçlı opere edilmiş. Operasyondan bir gün 

sonra taburcu olan hastanın aynı gün batın orta hattan başlayan, bilateral flank bölgelere doğru yayılan kolik tarzda karın ağrısı başlamış. 
Beraberinde bulantı-kusma ve kabızlık yakınması da varmış. Kusma yediklerini içerir tarzdaymış. Operasyon sonrası gaita çıkışı 
olmamış ancak gaz çıkışı varmış. Şikayetleri nedeniyle akut batın ön tanısı ile servise yatırılan hastanın yatışında nefes darlığı ve ta-
kipnesinin olması nedeniyle alınan venöz kan gazı analizi şu şekildeydi: pH - 7.077, Glukoz - 157 mg/dL, pCO2 - 20.7 mmHg, laktat 
- 1.7 mmol/L, cHCO3 - 7.9 mmol/L, baz açığı -23.8. Tam idrar analizinde 3+ ketonüri mevcuttu. Hastada artmış anyon açıklı metabolik 
asidoz tablosu mevcuttu. Hasta öyküsünden hastanın perioperatif dönemde empagliflozin kullanmaya devam ettiği öğrenildi. Ön tanı, 
cerrahi tarafından tetiklenen empagliflozinle ilişkili EDKA idi. Takipne, genel durum bozukluğu ve asidozu olması üzerine hasta Dahi-
liye Yoğun Bakım Ünitesi’ne devredildi. Hastada enfeksiyon, akut koroner sendrom gibi presipite edici faktörler ile laktik asidoz gibi 
ayırıcı tanıda bulunabilecek durumlar yapılan EKG, kan kültürleri, akciğer grafisi, torakoabdominal BT, biyokimyasal testler ve kan 
gazı ile dışlandı. Hastaya yapılan fizik muayenede hastanın vital değerleri: vücut sıcaklığı: 36.5°, solunum sayısı: 28/dk, kan basıncı: 
115/70 mmHg, saturasyon: %97 olarak ölçüldü. Abdomen muayenesinde batında yaygın hassasiyet mevcuttu. Rebound-defans yoktu. 
Bilateral memede insizyon skarı izlendi. Enfektif bulgu yoktu. Hastanın diğer sistem muayeneleri normal sınırlarda değerlendirildi. 

EDKA tanısından hemen sonra ilk 1 saatte 1000 cc serum fizyolojik infüzyonu verildi. Takibinde önce 250 cc/saat hızından sonra-
sında hastanın asidoz durumuna ve klinik durumuna göre 100 cc/saat hızla devam edildi. Tedavi başlangıcında kan şekeri ölçümlerinin 
öglisemik olması nedeniyle dekstroz infüzyonu da ilk andan itibaren başlandı. İnsülin infüzyonu 3 ünite/saat olacak şekilde başlandı. 
Tedavi başlangıcında potasyum değeri 3.92 meq/L olan hastaya verilen mayilere 40 meq/litre KCl replasmanı yapıldı. Saatlik kan şekeri 
takibi, yakın böbrek fonksiyon testleri ve kan gazı takibi yapılan hasta yoğun bakıma gelişinden 14 saat sonra asidoz tablosundan çıktı. 
Takiplerinde takipnesi geriledi. Asidozun gerilemesi üzerine 6 ünite insülin aspart subkutan verilerek hastanın orali açıldı. İnsülin glar-
gin 10 ünite subkutan yapıldı. Subkutan insülin tedavisinden 2 saat sonra insülin infüzyonu kesildi. Takibinde oral hidrasyon önerilerek, 
intravenöz sıvı tedavileri kesildi. 6 gündür gaita çıkışının olmaması nedeniyle kontrastlı abdomen BT ile görüntüleme yapıldı. İleus 
lehine bulgu saptanmadı.

Genel durumu iyi olan bazal bolus insülin tedavisi ile takip edilen hasta yoğun bakım ihtiyacının kalmaması üzerine servise devre-
dildi. 
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Tartışma
SGLT-2 inhibitörleri son zamanlarda yapılan çalışmalar sonucunda da kanıtlanan kardiyovasküler ve renal koruyucu etkilerinden 

dolayı çok fazla tercih edilen ilaçlardan biri konumundadır. Fakat en önemli nokta bu ilaçları kime reçete edeceğimizi iyi analiz edebil-
mek ve hastaları dikkat etmeleri gereken noktalarda uyarmaktır. 

Bu vakada da olduğu gibi cerrahi öncesinde bu ilaçların kesilmemesi tanısı güç olabilecek bir tabloya sebebiyet verebilir. Yapılan 
çalışmalar göstermiştir ki SGLT-2 inibitörleri cerrahiden 3-4 gün önce kesilmelidir. Yapılan bir çalışmada acil ameliyatlarda bu durumun 
görülme sıklığının daha da arttığı gösterilmiştir. (Metha ve ark.). SGLT-2 inhibitörlerinin artan sıklıkta kullanımı tüm hekimlerin bu 
konuda bilgilendirilme gerekliliğini ortaya açıkça koymaktadır. 

Bu ilaçların reçete edildiği hastalara akut hastalık, cerrahi, enfeksiyon gibi durumlarda ilaç kullanımının kesilmesine ilişkin bilgi 
verilmelidir, hastaların bu ilaçları kullanırken ketojenik diyet gibi bir diyet uygulamadıklarından emin olmamız gerekir. 

EDKA ile ilgili en önemli hususlardan birisi öglisemi sebebiyle tanıda yaşanabilecek zorluklardır. Özellikle hastanın öyküsünden bu 
ilaçların kullanım durumunu ve olası presipite edici faktörleri detaylıca öğrenmezsek tanı atlanabilir. EDKA ayırıcı tanısına diğer yük-
sek anyon gapli metabolik asidoz sebepleri girebilir. En sık gördüklerimiz alkol intoksikasyonu, sepsis, laktik asidoz ya da salisilatlar 
gibi ilaçlara bağlı görülebilen ilaç zehirlenmesi durumlarıdır. EDKA tanısını koyarken bunları da mutlaka dışlamamız gerekir. Bizim 
vakamızda da olası ayırıcı tanılar hastadan alınan öykü ve yapılan laboratuvar testleri ve görüntüleme yöntemleri ile dışlanmıştır. 

Diyabetik ketoasidoz tedavisinde olduğu gibi EDKA vakalarında da ilk amacımız uygun hidrasyon, asidozun önlenmesi, tedaviye 
bağlı olabilecek başta hipokalemi olmak üzere olası elektrolit bozukluklarının önlenmesidir. Yakın kan şekeri, kan gazı ve elektrolit 
takibi yaparak tedaviyi planlamamız gerekir. 

Sonuç olarak EDKA, normoglisemi ile birlikte DKA’nın özelliklerini taşıyan ancak teşhis açısından zorlayıcı bir durum olabilir. 
Cerrahi geçiren diyabet hastalarında ilaç geçmişi dikkatlice gözden geçirilmeli ve SGLT-2 inhibitörleri ameliyat öncesi kesilmeli-
dir. Ameliyat öncesi doğru şekilde SGLT-2 inhibitörlerinin kesilmesine rağmen, bu hastalar postoperatif dönemde EDKA açısından 
yakından izlenmelidir.
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P 11 
GEBELIKTE CIDDI KARDIYAK KOMPLIKASYONLAR ILE SEYREDEN VE 

POSTPARTUM DÖNEMDE TANI ALAN FEOKROMOSITOMA OLGUSU

Naciye Güdük1, Nergis Basmacı1,2, Süleyman Nahit Şendur1,2, 
Ali Devrim Karaosmanoğlu3, Cenk Sökmensüer4, Ömer Cennet5, Alper Gürlek1,2

1. İç Hastalıkları Anabilim Dalı, Hacettepe Üniversitesi Tıp Fakültesi, Ankara, Türkiye 
2. Endokrinoloji ve Metabolizma Bilim Dalı, Hacettepe Üniversitesi Tıp Fakültesi, Ankara, Türkiye 

3. Radyoloji Anabilim Dalı, Hacettepe Üniversitesi Tıp Fakültesi, Ankara, Türkiye 
4. Patoloji Anabilim Dalı, Hacettepe Üniversitesi Tıp Fakültesi, Ankara, Türkiye 

5. Genel Cerrahi  Anabilim Dalı, Hacettepe Üniversitesi Tıp Fakültesi, Ankara, Türkiye

Giriş
Feokromositoma, adrenal medullanın katekolamin sekrete eden kromaffin hücrelerinden köken alan nöroendokrin tümördür. Ge-

belikte feokromositoma nadir görülmekle birlikte insidansı 1/15.000 ile 1/300.000 arasında değişmektedir. Gebelikte hipertansiyon 
prevelansı %3-5 olduğundan hipertansif gebelerde feokromositoma yaygınlığının 1/450 ile 1/15.000 arasında olduğu düşünülmektedir. 
Tümörden sentezlenen hormonlar sıklıkla baş ağrısı, terleme, çarpıntı ve hipertansiyon gibi ataklarla seyreden semptomlara neden 
olmaktadır. Feokromositomada, koroner arter lezyonu olmadan anjina pektoris ve miyokard enfarktüsü gelişebilir. Kesin tedavisi cer-
rahi olarak tümörün çıkarılmasıdır. Feokromositoma tanısı alan bir hastada özellikle küratif tedavinin mümkün olduğu da göz önüne 
alındığında, bu olgu sunumunda gebe bir hastanın kardiyak semptomlarla tanı alabileceğini ve ayırıcı tanıda dikkate almanın önemini 
vurgulamaktayız.

Olgu Sunumu
30 yaşında kadın hasta, yedi aylık gebe olduğu dönemde baş ağrısı, baş dönmesi, çarpıntı, terleme ve ellerde titreme yakınması ile 

acil servise başvurmuş. Hipertansif acil olarak değerlendirilen hastaya sezeryan planlanmış. Sezeryan sırasında kardiyak arrest geliş-
mesi üzerine entübe edilerek yoğun bakımda izlenmiş. EKO’da EF %25-30 ve 2-3 mitral yetmezliği görülen hasta postpartum kardi-
yomiyopati olarak değerlendirilmiş. Beta bloker, ACE-I ve aspirin başlanmış. Baş ağrısı, çarpıntı ve kas güçsüzlüğü atakları ile çok 
kez acil servis başvurusu olan hastaya sinüs taşikardisi olduğu söylenmiş. Karın ağrısı nedeniyle yapılan abdominal BT’de sol sürrenal 
bezde 42x46 mm boyutlu hipodens kitlesel lezyon saptanmış, feokromositoma öntanısı ile tarafımıza yönlendirilmiş. Başvuru sırasında 
hipertansif seyreden hastanın takibinde katekolamin ve metabolitleri yüksek olarak bulundu (epinefrin: 864 ng/L, norepinefrin: 1838 
ng/L, dopamin: 7.1 ng/L, 24 saatlik idrarda dopamin: 1370 µg/ gün, epinefrin: 590 µg/ gün, norepinefrin: 369 µg/ gün, metanefrin: 9262 
µg/ gün, normetanefrin: 4232 µg/ gün, 3- metoksitiramin: 478 µg/ gün). Hastanın kan basıncı kontrolü dokzasosin ve beta bloker ile 
sağlanarak ve olası peroperatif atak komplikasyonlarına yönelik plan çizilerek genel cerrahi bölümüne devredildi. Sol adrenalektomi 
yapılan hastanın, patolojisi feokromositoma (neoplastik hücreler sinaptofizin ve kromogranin ile pozitif, Ki67 proliferasyon indeksi %3, 
PASS 9/20) olarak raporlandı.

Sonuç
Feokromositoma, nadir görülen ve tipik olmayan semptomlardan, yaşamı tehdit eden komplikasyonlara kadar değişebilen geniş kli-

nik spekturumu nedeniyle sıklıkla gözden kaçan bir tümördür. Gebelikte feokromositomaların %30’una postpartum periyoda kadar tanı 
konulamamaktadır. Ölümcül aritmiler ile ani kardiyak ölüm de dahil olmak üzere, katekolamin dalgalanmalarından kaynaklanan adre-
nerjik uyarıya ikincil olarak kalp fonksiyon bozukluğuna neden olabilir. Olgumuzda da görüldüğü üzere baş ağrısı, çarpıntı ve gebeliğin 
geç döneminde yeni başlayan hipertansiyonun örtüşen özellikleri nedeniyle feokromositomanın preeklampsiden ayrımı güç olabilir. 
Preeklampsi tanısı alan tüm gebelerin feokromositoma açısından rutin olarak taranması, bu tümörlerin nadir görülmesi ve testlerdeki 
yüksek yanlış pozitiflik oranları nedeniyle pratik değildir. Bu nedenle, aralıklı çarpıntı, terleme ve ortostatik hipotansiyon gibi klinik 
özelliklerin preeklampsi için olağandışı olduğu durumlarda feokromositoma ayırıcı tanıda düşünülmelidir. Tanı konulmamış feokromo-
sitoma anne ve fetüste morbidite ve mortalite riskini artırmaktadır. Yakın dönemde yayımlanmış son iki sistematik derlemede vurgula-
nan, geçmişe göre iyi seyrine rağmen günümüzde hala anne mortalitesi %4-9 ve fetal mortalite %7-14 arasındadır. Klinik, laboratuvar 
ve görüntüleme yöntemleri ile erken teşhis edilip tanısı konulabilir ve uygun şekilde yapılan cerrahi ile anne ve fetüs mortalitesini büyük 
ölçüde azaltıp kür elde edilebileceği akılda tutulmalıdır.
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Abdomen MRG- Sol adrenal bezde nodüler lezyon
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P 12 
GRAVES HASTALIĞINDA TIROIDEKTOMI SONRASI OFTALMOPATI: 

BIR OLGU SUNUMU

Oğulcan Türkel, Şerife Mehlika Kuşkonmaz

Ankara Eğitim ve Araştırma Hastanesi, Ankara

Giriş
Graves Hastalığı, erişkinde otoimmün hipertiroidinin en sık nedenidir. Hastalık seyrinde en sık görülen ekstratiroidal bulgu Gra-

ves oftalmopatisidir. Graves oftalmopatisinin risk faktörleri arasında; sigara içiciliği, oksidatif stres, serum Tiroid Reseptör Antikoru 
(TRAB) düzeyinin yüksek seyretmesi, Radyoaktif Atom Tedavisi (RAİ) tedavisi sayılabilir (2) Graves hastalığında kalıcı tedavi seçe-
neklerinden biri tiroidektomidir.  (3) Bu olguda Graves Hastalığı sebebi ile 15 yıl önce total tiroidektomi geçirmiş olan ve levotiroksin 
replasman tedavisi ile izlenen hastada, rezidü dokuya karşı gelişen otoantikorlarla tetiklenen Graves oftalmopatisi sunulmuştur. 

Olgu Sunumu
38 yaşında kadın hasta, göz arkasında ağrı şikâyetiyle başvurdu. Hastanın bu şikâyeti başvurusundan yaklaşık bir yıl önce, ikinci 

çocuğunun doğumunu izleyen aylarda başlamış. Dış merkezde yapılan göz muayenesinde ve çekilen orbita manyetik rezonans görüntü-
lemede sorun olmadığı söylenmiş. Hastanın özgeçmişinde 15 yıl önce zehirli guatr nedeniyle tiroid cerrahisi geçirdiği, sonrasında posto-
peratif hipotiroidi için levotiroksin replasmanı almakta olduğu öğrenildi. Hastanın daha önceden bilinen göz sorunu yoktu. Hasta sigara 
kullanmıyordu. Postpartum 5. ayda dış merkezde yapılan tetkiklerinde TRAB:27 U/L (N:<1,5U/L) olarak saptanmış. O dönemde ya-
pılan tiroid ultrasonografisi: “Tiroid glandının rezidü sağ lobu 20x8mm, sol lobu 35x16x16mm ölçülmüş ve her iki lobun parankimleri 
heterojen hipoekoik değerlendirilmiştir. Her iki lobun kanlanmasının arttığı görülmüştür.” şeklinde rapor edilmiş.

Hastanın bize başvurusunda ölçülen laboratuar parametreleri tablo 1’de verilmiştir. 

Fizik muayenesinde inspeksiyon ile sağ gözünde belirgin proptozisi görülen hasta, (resim 1) Göz Hastalıkları’na yönlendirildi. Göz 
hastalıkları muayenesinde hafif inaktif orbitopati saptanmış olup hastaya selenyum kullanımı önerildi. 

Fizik muayene, görüntülemeler ve tiroid otoantikor sonuçları birlikte değerlendirildiğinde hastada Graves Hastalığı’na sekonder 
total tiroidektomi sonrasında rezidü kalan dokudan yeni gelişen bir otoimmün aktivite ve yeni gelişmiş Graves Oftalmopatisi düşünüldü. 

Sonuç 
Graves Oftalmopatisi, hastalığın patofizyolojisi tam olarak anlaşılamamış bir semptomu olsa da subklinik göz tutulumu hastaların 

%70’inde görüldüğü için gözden kaçırılmaması ve rutin hasta takiplerinde değerlendirilmesi gereklidir. (4) Tanda ve arkadaşlarının yap-
tığı çalışmaya göre, takipli hastalarının %20’ye yakın bir kısmı ilk muayenelerinde oftalmopati semptomu göstermemesine rağmen takip-
lerin devamında oftalmopati gelişimi gözlenmiştir.(5) Patofizyolojiye yönelik yapılan son araştırmalarda, hastalığın prognozunda önem 
taşıyan TRAB kadar, T Helper-1 (CXCL 10) ve T-Helper-2 (CCL2) ilişkili hücresel aktiviteye bağlı oftalmopati gelişimi gösterilmiştir. 
(6) Hastanın herhangi bir nedenle geçirdiği total tiroidektomi ne kadar deneyimli bir cerrahi ekip tarafından yapılırsa yapılsın, rezidü 
doku ve bu doku sonucunda gelişebilecek patolojiler mutlaka akılda tutulmalıdır. Hastamızda olduğu gibi levotiroksin tedavisi altında 
ötiroid olan hastalarda, fizik muayene ve öykü özellikleri göz önünde bulundurularak sıkça beklenen hipotiroidi semptomları dışında 
tüm tiroid patolojilerine yönelik semptomlara dikkat edilmelidir. 
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Tablo 1: Hastanın başvuru anında görülen bazı laboratuar tetkik sonuçları ve laboratuar referans aralıkları

TEST ADI DEĞERİ LABORATUAR REFERANS ARALIĞI

TSH 1,12 mIU/L 0,4-4,2 mIU/L

fT4 1,24 ng/dL 0,93-1,7 ng/dL

Anti-TPO antikoru >600 IU/ml <34 IU/ml

Anti TG antikoru >4000 IU/ml <115 IU/ml

TSH Reseptör Antikoru  (TRAB) 3,41 U/L <1,5U/L

Total Kolesterol 190 mg/dl 110-200 mg/dl

LDL Kolesterol 131 mg/dl 0-130 mg/dl

HDL Kolesterol 38 mg/dl 40-85 mg/dl

Selenyum 91,47 mcg/L 63-160 mcg/L

Resim 1: Hastanın muayene sırasında görülen sağ gözde proptozisi
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P 13 
PRIMER SJÖGREN SENDROMU ILIŞKILI GANGLIONOPATI VAKASI 

Erdinç Ünaldı1, Gizem Ayan1, Çağrı Mesut Temuçin2, Işın Ünal Çevik2, Umut Kalyoncu1

1 Hacettepe Üniversitesi İç Hastalıkları Ana Bilim Dalı, Romatoloji Bilim Dalı, Ankara  
2 Hacettepe Üniversitesi Nöroloji Ana Bilim Dalı, Ankara 

GİRİŞ
Sensöryel nöronopatiler (SN) veya ganglionopatiler Sjögren Sendromu (SS) hastaları arasında görülebilen nadir bir periferik nöro-

pati türüdür. Bu sunumda kas güçsüzlüğü ve denge bozukluğu ile prezente olan SS ilişkili ganglionopati vakasına dikkat çekilmek 
istenmiştir.

OLGU SUNUMU
59 yaşında bilinen huzursuz bacak sendromu, migren, hipertansiyon, hipotiroidi, astım tanıları olan kadın hasta, Temmuz 2022 de 

sağ elde kavrama güçlüğü sebebiyle HÜTF ortopedi polikliniğine başvurmuş. Haziran 2021 de sağ el bileği karpal tünel sendromu 
operasyonundan fayda görmeme öyküsü de olan hastadan istenen kontrol EMG’si “Bilateral ulnar, median ve sural duyusal yanıtlar 
elde edilemedi. Bilateral median F latansı hafif uzun saptandı. Sol tibial F yanıtı elde edilemedi. Bu bulgular yaygın duyusal aksonal 
polinöropati veya ganglionopatik tutuluş ile uyumlu” şeklinde raporlanmış. Hasta ganglionopati etiyolojisi araştırılmak üzere HÜTF 
Nöroloji tarafından hospitalize edilmiş. Sağ elindeki güçsüzlüğü 1,5 yıl önce başlayıp progrese olan hastanın sağ eliyle bardak tuta-
mama, düğme ilikleyememe şeklinde kendini gösteren distal kas kuvvetsizliği mevcutmuş. Ayrıca bu şikayetlerine eşlik eden 1,5 yılda 
denge kaybı, düz yürüyememe ve iki kez düşme öyküsü de varmış. 

Nörolojik muayenesinde; yüzeyel duyu muayenesi doğal, vibrasyon ve pozisyon duyu muayenesinde patoloji izlenmiş.  Bilateral üst 
ve alt ekstremite distal ve proksimal kas gücü 5/5 olarak ölçülmüş. Serebellar değerlendirmede, ataksik yürüyüş izlenirken, DTR’leri 
normoaktif, patolojik refleks alınmamış. 

Beyin diffüzyon MRG, beyin BTA ve spinal MRG’de anlamlı patoloji izlenmemiş. BOS incelemesinde tüberküloz dahil bakteri 
ve mantar kültürlerinde üreme saptanmamış. BOS’da sifiliz, TORCH, olı̇goklonal bant ve diğer viral serolojik testler negatif izlenmiş.

Malignite tarama amaçlı yapılan smear, HPV genotiplendirme, kontrastlı toraks-abdomen BT, mamografi ve meme USG tetkikle-
rinde patoloji izlenmemiş. Çölyak markerları, LDH, CRP, paraneoplastik panel, tümör markerları, serum ve 24 saatlik idrar myelom 
tetkiklerinde patoloji izlenmemiş. 

Schirmer testi sağ 1 mm/sol 1 mm olarak ölçülmesi üzerine romatoloji konsültasyonu yapılmış. Romatoloji bölümü önerisiyle yapı-
lan minör tükrük bezi biopsisi Chisholm ve Mason sınıflandırmasına göre grade 3 olarak raporlandı. Boyun ve parotis USG tetkikinde 
her iki submandibular ve parotis bezlerinin görünümleri heterojen olup atrofik olarak izlendi. Otoantikor değerlendirmesi; ANA (+) 
pozitif (1/100-1/320), SsA (Ro-60) (+++) pozitif, SsB  (+) pozitif, SsA (Ro-52) (+++) pozitif , Anti ds DNA, Anti-CCP ve RF negatif 
izlendi. Romatolojik değerlendirme sonucu; hastanın klinik tablosu SS ilişkili ganglionöropati ile uyumlu görüldü. Hastaya 48 mg me-
tilprednizolon (kademeli doz azaltılarak), mikofenolat mofetil (2 gr/gün), Hidroksiklorokin (400 mg/gün) tedavisi başlandı. 

Taburculuktan sonraki 3. ay kontrolünde; hastanın ataksik yürüyüşünün büyük ölçüde gerilediği ve ev dışında kendi başına mo-
bilize olduğu izlendi. Sağ elindeki güçsüzlük şikayetinde kısmi düzelme görüldü. Kontrol EMG de Temmuz 2022 tetkiki ile benzer 
bulgular elde edildi. Hastanın 4 mg/gün MPZ ve immünsüpresif tedavi altındaki 1. yıl kontrolünde yürüyüşü hafif ataksikti ve duysal 
ganglionopati bulgularında kötüleşme izlenmedi. 

SONUÇ
SN’ler veya ganglionopatiler, dorsal kök gangliyon nöronal hasarı ile meydana gelen saf duyusal nöropatilerdir. İlaca bağlı toksisite, 

enfeksiyöz ajanlar, malign sebepler dışında otoimmün etyolojide primer Sjögren sendromu akılda tutulmalıdır.

KAYNAKLAR
1.	 Pereira PR, Viala K, Maisonobe T, Haroche J, Mathian A, Hié M, Amoura Z, Cohen Aubart F. Sjögren Sensory Neuronopathy 

(Sjögren Ganglionopathy): Long-Term Outcome and Treatment Response in a Series of 13 Cases. Medicine (Baltimore). 2016 
May;95(19):e3632. 
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P14 
EGPA ILE IZLENEN HASTADA ALT EKSTREMITE ZONA ENFEKSIYONU: 

OLGU SUNUMU

Fatma Güntülü Değirmenci Karaahmetoğlu1, Mustafa Ekici2, Ömer Karadağ2

1 Hacettepe Üniversitesi Tıp Fakültesi, İç Hastalıkları ABD 
2 Hacettepe Üniversitesi Tıp Fakültesi, İç Hastalıkları ABD, Romatoloji BD 

Giriş: Eozinofilik granülomatoz polianjit (EGPA) küçük ve orta büyüklükteki damarları etkileyen sistemik nekrotizan bir vaskülit 

tablosudur ve genellikle astım, periferik eozinofili ile ilişkilidir. Çoğunlukla solunum yollarını etkileyen eozinofilden zengin granülo-
matöz bir inflamasyon ile karakterizedir [1]. EGPA’nın heterojen bir hastalık tablosu vardır ve solunum sistemi, sinir sistemi, cilt, kalp, 
gastrointestinal (GI) sistem ve böbrekler etkilenebilir [2]. Bu hastaların en iyi şekilde değerlendirmesi ve tedavi yöntemlerinin belir-
lenmesi için multidisipliner bir yaklaşım esastır. Tedavisinde immünsüpresif ajanların yoğun kullanımı nedenli fırsatçı enfeksiyon riski 

artmıştır. Dorsal kök ganglionlarında latent olarak bulunan Varicella Zoster de immünsüpresyon sonucu aktifleşerek fırsatçı enfeksiyon 
oluşturabilir. Bu olgu sunumunda EGPA ile izlenen ve alt ekstremite de döküntü ile gelen bir zona enfeksiyonu ele alınmıştır. 

Olgu Sunumu: 47 yaşında 2 yıldır EGPA tanısı ile izlenen, İmuran ve Kolşisin tedavisi alan kadın hasta yaklaşık 4-5 gündür olan 
sol uyluk üst yüzünde başlayan ağrı, yanma ve ağrı başlangıcından 2-3 gün sonra başlayan sulu, kabarık, eritemli döküntüleri olması 
üzerine Hacettepe Üniversitesi Hastanesi Romatoloji Anabilim Dalı’na başvurmuş. Hastanın ağrısına kaşıntı eşlik etmemiş. Hastanın 
ağrısının başlamasından önce yaklaşık 7-10 gün boyunca uğraştığı ev boyama işi varmış ve 2.5 ay öncesinde de annesi vefat etmiş. Ya-
kın zamanda geçirdiği bir enfeksiyon öyküsü yokmuş. Dermatoloji, romatoloji ve enfeksiyon hastalıkları bölümlerince değerlendirilen 
hastaya Varicella Zoster Virüs enfeksiyonu tanısı konuldu. Hastanın öz geçmişinde 6 yıl önce geçirilmiş zona enfeksiyonu ve çocukluk 
çağında geçirilmiş suçiçeği öyküsü bulunmaktaydı. Asiklovir 3x10 mg/kg, tramadol 2x50 IV tedavi ve Burrow pansuman tedavisi baş-
lanan hasta 10 gün hospitalize edildi. Tedavi sırasında asiklovir ilişkili akut böbrek hasarı gelişen hastanın değerleri IV hidrasyon ve 
nefrotoksiklerin GFR dozuna göre ayarlanması sonrası geriledi. Lezyonları kurutlanmaya başlayan, eritemleri gerileyen ve ağrısı azalan 
hasta taburcu edildi.

Sonuç: Herpes zoster hastalarının çoğunda dermatomal veziküler döküntü ve akut nevrit görülür; akut nevrit genellikle döküntüden 
bir ila üç gün önce (“prodromal ağrı”) ortaya çıkar. İmmünkompetant hastalarda ilk 72 saatte antiviral tedavi (asiklovir, famsiklovir ya 
da valasiklovir) önerilirken, bu hastalarda 72 saatten sonra ya da lezyon kurutlanmışsa tedavi önerilmez. Diğer yandan immünsüpresif 
hastalarda ise lezyon kurutlanmadan önce herhangi bir zamanda tedavi başlanması önerilir. [3]

                                      

		            Tedavi öncesi görüntü                             Lezyonlar kurutlandıktan sonrası
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P 15 
YETIŞKIN/PEDIATRIK DADA2 HASTALARINDA UZUN DÖNEM 

SONUÇLAR: TEK MERKEZDE 10 YILI ÜZERINDE GERÇEK YAŞAM 
VERILERI

Gizem Ayan1, Özge Başaran2, Ertuğrul Çağrı Bölek1, Büşra Fırlatan1, Buğu Bulat1, 
Ezgi Deniz Batu2, Umut Kalyoncu1, Sedat Kiraz1, İhsan Ertenli1, 

Mehmet Alikaşifoğlu3, Yelda Bilginer2, Seza Özen2, Ömer Karadağ1

1. Hacettepe Üniversitesi Tıp Fakültesi, Romatoloji Bilim Dalı 
2. Hacettepe Üniversitesi Tıp Fakültesi, Çocuk Romatoloji Bilim Dalı 
3. Hacettepe Üniversitesi Tıp Fakültesi, Tıbbi Genetik Anabilim Dalı

Giriş
Adenozin deaminaz 2 enzim eksikliği (DADA2), ADA2 enzim eksikliğine bağlı kalıtsal bir otoinflamatuar durumdur. Bu çalışmada, 

TNF’nin hastalıktaki önemli rolünü kabul ederek, DADA2’li hastaların uzun dönem sonuçları ve anti-TNF ajan ile tedavi stratjilerini 
sunmayı amaçladık.

Yöntem
Bu tanımlayıcı analiz, Vaskülit Araştırma Merkezimizin prospektif veri tabanında yer alan DADA2’li tüm yetişkin/pediatrik hastala-

rı kapsamaktadır. Demografik özellikler, klinik özellikler ve tedavi stratejileri dökümante edilmiş, tüm kohort içinde özellikle anti-TNF 
tedavisi uygulanan hastaların, tedavi ayrıntıları ve sonuçları analiz edilmiştir. Tedavi yanıtları, hekimin değerlendirmesine göre, tam 
yanıt (normal akut faz reaktanları ile semptomsuz durum) veya kısmi/yanıt yok olarak kategorize edilerek belirlenmiştir. 

Bulgular
Toplam 32 hasta (yetişkin/pediatrik, n=19/13) analiz edilmiştir. Yaşayan hastaların ortalama (SD) güncel yaşı yetişkinlerde 27,4 

(8,5) yıl, çocuklarda ise 11,2 (3,5) yıldı. Ortalama tanı yaşı 14,9 (9,2) yıldı. G47R mutasyonu hastaların 25/27’sinde (%92,5) homozigot, 
2/27’sinde (%7,4) ise heterozigottu (Tablo). 32 hastanın 28’ine anti-TNF ajanlar (etanercept, n=26; adalimumab, n=2) reçete edilmiş-
ti. Anti-TNF tedavisinin ortanca (IQR) 60 (66) aylık takibi sırasında, dominant olarak sinir sistemi tutulumu (n=6), böbrek tutulumu 
(n=1), konstitüsyonel semptomlar (n=1) veya cilt tutulumu (n=3) nedeniyle anti-TNF ajanları alan hastaların 10’u (%35,7) tam yanıt 
göstermiştir. Dokuz hastada (%32,1) kısmi yanıt elde edilmiştir ve 3 hastada sonuç bilgisi mevcut değildir. İki hastaya kemik iliği 
transplantasyonu (KİT) uygulanmış, hastalardan biri ölmüş, diğeri ise iyileşerek tedavisiz takipte izlenmektedir. Anti-TNF tedavisi alan 
hastaların 20/28’i halen tedavi görmektedir. Hastaların 13/20’si (%65) şu anda doktorlarının kararına göre dozu azaltılmış anti-TNF 
tedavisi almaktadır. İlk hasta 2013 yılında teşhis edilmiş ve son 10 yılda hastaların 6/32’si (%18,75) hayatını kaybetmiştir. Ölen 6 has-
tadan beşi TNFi almıştır: Hematolojik tutulumu olan bir hasta anti-TNF’ye yanıt vermemiş, KİT sonrası ölmüştür. Diğer hasta 3 aylık 
anti-TNF tedavisinden sonra 2015 yılında ölmüştür. Bir hastada anti-TNF kardiyomiyopati nedeniyle kesilmiştir. Bir hastada dirençli 
dijital nekroz mevcut olup, bir hastada hem hematolojik/immünolojik hem de nörolojik tutulumla birlikte yeni tanımlanan bir mutasyon 
vardı, her ikisi de sepsisten öldü.

Sonuç
Sonuç olarak, anti-TNF ilaçlar DADA2 için ana tedavi olmasına rağmen, hematolojik tutulum yanıt yüz güldürü değildir. Hastaların 

klinik seyri çeşitlilik göstermekte ve 10 yıllık bir süre içinde ölüm oranı %20’ye kadar çıkmaktadır. Bununla birlikte, bazı durumlarda 
tedavinin azaltılması mümkün olabilir ve bu da hasta yönetiminde bireyselleştirilmiş karar verme ihtiyacını göstermektedir.
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P 16 
AKCIĞER KANSERINDE IMMUNOTERAPI ILIŞKILI PNÖMONIT VAKASI 

VE LITERATÜR INCELEMESI: ERKEN TANI VE TEDAVININ ÖNEMI

Nur Evsan Boyraz, Mert Tokatlı, Onur Baş, Şuayip Yalçın

Hacettepe Üniversitesi Tıp Fakültesi İç Hastalıkları Ana Bilim Dalı 06100 Sihhiye, Ankara, Türkiye

Giriş: İmmunoterapiler, başta akciğer kanseri olmak üzere birçok kanserin tedavisinde sıklıkla kullanılmaktadır. Bu yeni ilaçlar 
bağışıklık sistemini akvite ederek etki göstermektediler. Bu etki nedeniyle kolit, hepatit, tiroidit, hipofizit, pnömonit gibi bağışıklık 
sistemi ilişkili yan etkiler sıklıkla ortaya çıkmaktadır. Burada nadir fakat önemli bir yan etki olan immunoterapi ilişkili pnömonit tanı 
ve tedavi yöntemini sunmayı amaçladık.

Vaka Sunumu: Küçük hücreli dışı akciğer kanseri hastası olan 57 yaşında erkek hasta, nefes darlığı ve ateş şikayetiyle acil servise 
başvurdu. Yapılan görüntülemelerde bilateral infiltrasyon olduğu görüldü.Hastanın üç hafta önce pembrolizumab tedavisi aldığı göz 
önüne alınarak immunoterapiye bağlı pnömonit tanısı düşünülerek metilprednizelon (1,5 mg/kg) tedavisi başlandı.Steroid tedavisi ile 
hastanın oksijen ihtiyacı belirgin derecede azaldı. Hasta 6 haftalık steroid azaltma  ve control görüntüleme planıyla taburcu edildi.

Tartışma ve Sonuç: Pembrolizumab, kanser tedavisi için onaylanmış anti PD-1 (programlanmış hücre ölümü 1) insan monoklobal 
antikorudur.1İmmunoterapatik ilaçların kullanımının artmasına bağlı olarak  bağışıklık sistemi ilişkili advers olaylarla (hipofizit, kolit, 
tiroidit, hepatit, pnömonit gibi )daha sık karşılaşılmaktadır2. Pnömonit hastalığın progresyonu ve/veya pnömoni ile oluşan klinik tab-
lolar  ile karıştırılabilir. Morbidite ve mortalite  erken tanı ve tedavi ile azaltılabilmektedir. İmmunoterapi almış hastalarda solunum 
sıkıntısı gözlendiğinde ayırıcı tanıda pnömonit düşünülmelidir.

Anahtar Kelimeler: Pembrolizumab, Pnömonit, İmmunoterapi

Kaynaklar:
1.	 Homšek A, Radosavljević D, Miletić N, et al. Review of the Clinical Pharmacokinetics, Efficacy and Safety of Pembrolizumab. 

Curr Drug Metab 2022;23(6):460-472. (In eng). DOI: 10.2174/1389200223666220609125013.
2.	 Liu L, Bai H, Wang C, et al. Efficacy and Safety of First-Line Immunotherapy Combinations for Advanced NSCLC: A Systematic 

Review and Network Meta-Analysis. Journal of Thoracic Oncology 2021;16(7):1099-1117. DOI: 10.1016/j.jtho.2021.03.016.
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GEMSITABIN MONOTERAPISI ALTINDA BEKLENENDEN UZUN 

REMISYONA SAHIP BIR METASTATIK PANKREAS KANSERI OLGUSU

Naciye Güdük1, Fırat Şirvan1, Gözde Kavgacı2, Şuayib Yalçın2, Alev Türker2

1. İç Hastalıkları Anabilim Dalı, Hacettepe Üniversitesi Tıp Fakültesi, Ankara, Türkiye 
2. İç Hastalıkları Anabilim Dalı, Medikal Onkoloji Bilim Dalı, Hacettepe Üniversitesi Tıp Fakültesi, Ankara, Türkiye

Giriş
Pankreas malign neoplazm hem kadın hem erkeklerde en sık görülen 12. kanser olup tüm kanserlerin %7’sini oluşturmaktadır (1-3). 

Pankreas başı tümörleri erken dönemde teşhis edilip erken semptomatik olmaları nedeniyle daha iyi prognoza sahipken kuyruk yer-
leşimli tümörler minimal semptomatik seyirleri dolayısıyla çok geç fark edilebildiklerinden daha kötü prognozla seyredilir. Pankreas 
kanserinde multimodal tedavi ana tercih olsa da ileri hastalıkta palyatif kemoterapi genellikle tek seçenek olarak kalmaktadır. Folfirinox 
(Oxaliplatin, Leucovorin, Irinotecan, 5-FU), OFF (Oxaliplatin, Fluorouracil, Leucovorin), Gemsitabin-Cisplatin gibi kombinasyonlar 
en çok tercih edilen tedavilerdir.

Olgu Sunumu
Son 9 aydır iştahsızlık, antihistaminik ve kortikosteroidlere cevap vermeyen yaygın kaşıntı, istemsiz kilo kaybı, sarılık şikayetleriyle 

başvuran 74 yaşındaki erkek hastaya metastatik pankreas kanseri tanısı konuldu. Semptomlarının yanı sıra ALP, GGT, bilirubin sevi-
yelerinde yükselme ve BT’de tespit edilen pankreas başı kitlesi mevcuttu. Gemsitabin-Nab-paklitaksel, remisyon tedavisiydi ancak 
idame tedavide çeşitli sosyoekonomik sebeplere bağlı olarak yalnız Gemsitabin temin edilebildi. Literatürde bildirilen vakaların aksine, 
hastamız beklenen sürenin iki ila üç katı kadar daha iyi bir genel ve nükssüz sağkalım gösterdi.

Sonuç
Pankreas maligniteleri kansere bağlı ölümlerin önde gelen nedenlerinden biridir. Kombine rejimler genellikle en iyi seçenek olmakla 

birlikte bazı hastalarda monoterapiler de uzun sağkalım sağlayabilmektedir. Bu vaka takdiminin amacı klinisyenlere, pankreatik ma-
lignite hastalarının suboptimal tedaviler altında bile uzun süre hayatta kalabileceğini ve nükslerin tespitinde kanser hastalarının uygun 
şekilde takip edilmesinin önemini hatırlatmaktır.

Kaynaklar
1.	 American Cancer Society. Facts & Figures 2023. American Cancer Society. Atlanta, Ga. 2023.
2.	 Yadav D, Lowenfels AB. The epidemiology of pancreatitis and pancreatic cancer. Gastroenterology. 2013;144:1252–1261.
3.	 Larsson SC, Permert J, Håkansson N, Näslund I, Bergkvist L, Wolk A. Overall obesity, abdominal adiposity, diabetes and ciga-

rette smoking in relation to the risk of pancreatic cancer in two Swedish population-based cohorts. Br J Cancer. 2005;93:1310–
1315.
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1. PET-BT – Pankreas başı ve metastatik odaklardaki patolojik FDG tutulumları, Tanı anı 
2. Kontrol PET-BT – 8 kürlük Gemsitabin-Nab-Paklitaksel kemoterapisi sonrası hastalıktaki gerileme 

3. Kontrol MR – Rekürrens sonrası yalnız Gemsitabin terapisi altındayken 0 ve 7. aylardaki görüntülemesi
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SPONDILOARTRITTE LATENT TÜBERKÜLOZ YENIDEN TARAMASI: 

LATENT TÜBERKÜLOZ NEGATIF HASTALARIN TAKIBI NASIL 
OLMALIDIR?

Zehra Özsoy1, Adem Özdemir2, Mustafa Ekici1, Emre Bilgin1, Asena Eken3, 
Furkan Çakmak3, Zeynep Sarıbaş2, Burçin Şener2, İhsan Ertenli1, Ömer Karadağ1, Levent Kılıç1

1-Hacettepe Üniversitesi Tıp Fakültesi, İç Hastalıkları Anabilim Dalı, Romatoloji Bilim Dalı, Ankara, Türkiye 
2- Hacettepe Üniversitesi Tıp Fakültesi Mikrobiyoloji Anabilim Dalı, Ankara, Türkiye 
3- Hacettepe Üniversitesi Tıp Fakültesi İç Hastalıkları Anabilim Dalı, Ankara, Türkiye

GİRİŞ:
Biyolojik tedavi gören inflamatuar artritli hastalarda latent tüberküloz (TB) enfeksiyonu (LTBE) için yeniden tarama ve izleme sık-

lığı belirsizdir. Bazı sağlık otoriteleri, başlangıçta testi negatif çıkan hastalar için yıllık LTBE taramasını önermektedir. Bu çalışmanın 
amacı, İnterferon Gama Salınım Testi (IGST) yöntemini kullanarak LTBE yeniden taramasının etkinliğini değerlendirmek ve biyolojik 
tedavi gören gerçek hayattaki spondiloartrit (SpA) hastalarında yeniden tarama sıklığını değerlendirmektir.

YÖNTEM:
Bu çalışmaya b-DMARD tedavisi planlanan ve LTBE taramak için QFT-Plus testi yapılan SpA hastaları alındı. QFT-Plus testinin 

yanı sıra hastaların, demografik bilgileri, laboratuvar değerleri, eşlik eden hastalıklar ve sigara içme durumları kaydedildi. QFT-Plus 
testinin sonuçları pozitif, negatif veya belirsiz olarak analiz edildi. Çalışmada ayrıca IGST negatif hastalara takip sırasında tekrar IGST 
testi yapılıp yapılmadığı ve bu testlerin zamanlaması da analiz edildi. Takip sırasında TB reaktivasyonu olan vakalar tespit edildi ve 
etkilenen hastaların klinik durumu kaydedildi. Ayrıca aktif TB semptomları göstermeseler bile, başlangıçta IGST testi negatif olan ancak 
sonraki takip testlerinde pozitif çıkan hastaların yönetimi de araştırıldı.

BULGULAR:
Çalışmaya dahil edilen 946 hastanın 534›ü (%56,4) kadın olup, ortanca yaş 41 (min:18-max:80) idi. QFT-Plus testi 107 (%11,3) 

hastada pozitif, 827 (%87,4) hastada negatifti (Şekil 1). Başlangıçta IGST negatif olan hastaların ortanca hastalık takip süresi 27 aydı 
(min-maks: 0-52). İlk IGST negatif olan 827 hastanın sadece 67’sine (%8,1) takip testleri yapıldı. Bunlardan 65 hastada negatif sonuç 
elde edilirken, asemptomatik iki hastada yeniden tarama testi pozitif çıktı ve INH profilaksisi alırken biyolojik tedavilerine devam et-
tiler. Dikkat çekici bir şekilde, biyolojik tedavi başlangıcında IGST negatif olan ve takip testi yapılmayan sadece bir hastada (%0,13) 
takibin 27. ayında balgam kültüründe TB pozitifliği saptandı (Şekil 2). 

SONUÇ:
Bu çalışmada, LTBE saptanmayan hastalarda yıllık olarak test yapılmasına uyumun oldukça düşük olduğunu bulduk. Öte yandan, 

IGST negatif hastalarda TB enfeksiyonu veya aktivasyonunun ortaya çıkması, ortalama 27 aylık takip süresi boyunca son derece na-
dirdi. Bu sonuçlar, ulusal ve uluslararası kılavuzların gerçek dünya verilerini ve klinik uygulamaları yansıtacak şekilde güncellenmesi 
gerekebileceğini göstermektedir.
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Figür-1: Spondiloartrit Hastalarının İGST Takipleri

Figür-2: İGST Negatif Saptanan Spondiloartrit Hastalarının Takipleri
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P 19 
DOWN SENDROMUNDA BIR PRIMERI BILINMEYEN KARSINOM VAKASI

Fırat Şirvan1, Deniz Pınar Baran3, Fatih Kuş2, Berrin Babaoğlu3, Mustafa Erman2

1.  Hacettepe Üniversitesi Hastanesi, İç Hastalıkları Anabilim Dalı, Altındağ, Ankara, Türkiye 
2. Hacettepe Üniversitesi Hastanesi, İç Hastalıkları Anabilim Dalı, Medikal Onkoloji Bilim Dalı, Altındağ, Ankara, Türkiye 

3. Hacettepe Üniversitesi Morfoloji Binası, Patoloji Anabilim Dalı, Altındağ, Ankara, Türkiye

Giriş: Down Sendromu (DS) en sık görülen kromozomal anöploidi ve konjenital zeka geriliğinin en sık sebebidir. Pek çok eşlikçi hastalık 
görülebildiği gibi maligniteler birçok vakada ana problemi teşkil etmektedir. DS’de en yaygın görülen kanserleri lösemiler oluşturmaktayken 
retinoblastom ve germ hücre kaynaklı olanlar bir kenara bırakılırsa solid tümörler genel popülasyona kıyasla geri planda kalmaktadır. (1-3) 
Primeri bilinmeyen kanser, ilgili bölgelerin biyopsileri dahil pek çok farklı tanısal modalite kullanımına karşın primer odağı saptanama-
mış tümörler için kullanılan bir tanımlama olup tüm kanserlerin yaklaşık %2’sini oluşturmaktadır. (4) Bir dışlama tanısı olup olası tedavi 
stratejilerinin belirlenebilmesi adına adenokanser, skuamöz hücreli kanser, nöroendokrin kanser, kötü diferansiye kanser şeklinde alt tip-
ler şeklinde gruplandırılmıştır. (5) Hastaların yalnız %40’ı bu alt gruplarla tanımlanabilmekteyken %60’lık kısmı herhangi bir tiple eş-
leştirilememekte, platin bazlı ajanlarla kombine ampirik kemoterapilerle 7-10 aylık bir medyan survi sağlanmaya çalışılmaktadır. (6-9)

Olgu Sunumu: Down Sendromu, prediyabet, hipotiroidi ve opere patent ductus arteriosus öyküleri olan 33 yaşındaki has-
ta lumbaljiyle başvurduğu beyin cerrahisi kliniğinde çekilen MR’da L4-S1’i etkileyen yumuşak doku kitlesi (Görsel 1) tespit edil-
mesi ve buna eşlik eden öksürük, gece terlemesi, istemsiz kilo kaybı şikayetlerinin olması üzerine yönlendirildiği Hematoloji bö-
lümünde çekilen PET-BT’de vücut genelinde çok sayıda lenfadenopati, plevral ve kemik tutulumu (Görsel 2) saptanması üzerine 
lenfoma ön tanısıyla servise kabul edildi. Bilateral alt ekstremitelerdeki hipoestezi ve güç kaybı dışında fizik muayenesi doğaldı. 
Lenfoproliferatif hastalık araştırması kapsamında yapılan kemik iliği biyopsisi sayıca artmış megakaryositlerle normoselüler vasıfta 
tespit edildi. Tekrarlayan plevral ve perikardiyal efüzyonlar dolayısıyla plevral pigtail takıldı, perikardiyosentez yapıldı. Artan oksijen 
ihtiyacı mekanik ventilatör ve oksijen desteğiyle karşılanmaya çalışıldı. Efüzyon analizlerinin malignite yönünde tanıya yetersiz kal-
ması dolayısıyla PET’te tutulum tespit edilen olası bölgelerden biyopsi alınması uygun görüldü. Torasik lenf nodu ve spinal yumuşak 
doku biyopsileri karsinom metastazı lehine değerlendirildi. Histopatolojik incelemede Pankeratin ve Keratin19 pozitifliği mevcuttu 
ancak primere yönelik bir ipucu yakalanamadı. Bunun üzerine hasta primeri bilinmeyen kanser kabul edildi ancak hastanın genel 
durumundaki bozukluğa bağlı yüksek mortalite riski sebebiyle medikal onkoloji kemoterapi vermeyi uygun görmedi. Geriye kalan 
son odak olan sol akciğerdeki konsolide alan, Down Sendromuna sekonder yüksek mallampati skoru dolayısıyla hastanın zor entübas-
yon olarak değerlendirilmesi üzerine genel anestezi açısından çok yüksek riskli kabul edilmesi sebebiyle biyopsiye uygun bulunmadı. 
İleri tanısal inceleme, yüksek invaziv işlem gereksinimi dolayısıyla gerçekleştirilemediğinden elde yalnız palyatif kemoterapi seçeneği 
kalmış oldu.

Sonuç: Primeri bilinmeyen kanser günümüzde hala tanı ve tedavi zorlukları dolayısıyla çetin bir alan olarak karşımıza çıkmaktadır. Down 
Sendromu gib komorbid durumlar da yürütülmesi halihazırda güç olan primerine yönelik araştırmaların önünü tıkayan etkenler arasındadır. 
Primeri bilinmeyen kanserlerin evaluasyonuna yönelik aydınlatılacak çok fazla bilinmeyen olmakla birlikte uygun hastalardaki radikal 
girişimlerin, postmortem incelemelerin bu doğrultuda yolumuza ışık tutabileceği kanaatindeyiz.

Kaynaklar
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col. 2001;23:175–178.
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5.	 Pauli C, Bochtler T, Mileshkin L, et al. A Challenging Task: Identifying Patients with Cancer of Unknown Primary (CUP) Ac-
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6.	 Rassy E, Parent P, Lefort F, et al. New rising entities in cancer of unknown primary: Is there a real therapeutic benefit? Crit Rev 

Oncol Hematol 2020; 147:102882.

67



POSTER BİLDİRİLER

7.	 Greco FA, Hainsworth JD. Renal Cell Carcinoma Presenting as Carcinoma of Unknown Primary Site: Recognition of a Trea-
table Patient Subset. Clin Genitourin Cancer 2018; 16:e893.

8.	 Greco FA, Pavlidis N. Treatment for patients with unknown primary carcinoma and unfavorable prognostic factors. Semin 
Oncol 2009; 36:65.

9.	 Changes in mortality and causes of death in the Swedish Down syndrome population. Am J Med Genet A 2013; 161A: 642–649.

Tablo 1: Laboratuvar Sonuçları

Sonuç Referans

Hemoglobin 11,9 g/dL 11,9-14,6

Lökosit 5 240 hücre/microL 4 500-11 000

Trombosit 619 000/microL 150 000-450 000

Beta-2 Microglobulin 2798 ng/mL 609-2366

C-Reactive Protein 30,9 mg/L <5

Erythrocyte Sedimentation Rate 77 mm/hour 0-25

Tuberculosis Culture from sputum Negative
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1. PET-BT - Mediastinal, hilar lenf nodları. Konsolide alanlar. Kemik tutulumu. 
2. Lumbosakral kitlenin eksizyonel biyopsisi - Malign özellikteki hücre grupları (ok) yoğun stromayı infiltre ediyor. (H&E) (a ve b). 

Pan-keratin (AE1/AE3) membranöz pozitifliği ve p40 bögesel pozitifliği (ok) (d).

69



POSTER BİLDİRİLER

P 20 
GENÇ İNME HASTASINDA TAKAYASU ARTERITI AKLA GELMELI 

Buğu Bulat, Gözde Kart Bayram, Büşra Fırlatan, Levent Kılıç, Ömer Karadağ

Hacettepe Üniversitesi Tıp Fakültesi, İç Hastalıkları Ana Bilim Dalı, Romatoloji Bilim Dalı, Ankara

Giriş
Takayasu arteriti, temel olarak aorta ve ana dallarını tutan bir büyük damar vaskülitidir. Histopatolojik olarak arter duvarının tam kat 

olarak etkilendiği bir panarterittir. İntimada fibröz kalınlaşma ve ateromatöz lezyonlar, media tabakasında fibrozis ve elastik laminada 
destrüksiyon, adventisyada kalınlaşma ve vaza-vazorumlar etrafında hücresel infiltrasyon ile karakterizedir.1 Daha sıklıkla genç kadın 
hastalarda, 3. dekatta görülür. Asya ırkında prevalansı beyaz ırktan daha yüksektir, ülkemizdeki prevalansı ise milyonda 12.8 olarak bu-
lunmuştur.2 Arterlerdeki inflamasyona bağlı stenoz, oklüzyon ya da anevrizmatik dilatasyonlar görülebilir. Klinik tutulan arter bölgesine 
ve tutulum şeklinde göre değişiklik gösterir. Hastalar konstitüsyonel semptomlar, kladikasyo, karotidini ve nabız kaybı gibi şikayetlerle 
başvurabilir.3

Olgu Sunumu
47 yaşında erkek hasta, Romatoloji bölümüne Nöroloji polikliniğinden konsültasyon ile başvuruyor. Yirmili yaşlarından beri sık baş 

ağrısı şikayeti olan hasta 3 yıl önce baş dönmesi, sol bacakta güçsüzlük şikayeti ile tetkik edildiğinde sağ orta serebral arter enfarktına 
bağlı inme tespit edilmiş. Hasta sekelsiz iyileşmiş ve antiagregan tedavi ile taburcu edilmiş. Hastanın bu dönem yapılan görüntülemele-
rinde karotis ve vertebral arterlerde patoloji saptanmamış. Hastanın takipte baş dönmesi, senkop şikayetleri devam etmiş ve kilo kaybı, 
boyun ağrısı, halsizlik-yorgunluk şikayetleri de eklenmiş. Bunun üzerine hastaya tekrar görüntüleme yapıldığında brakiyosefalik trun-
kusta ve sol subklavyen arter proksimalinde oklüzyon, sağ subklavyen arterde %25 ve bilateral common karotis arterlerde >%75 stenoz 
saptanmış. Hasta olası vaskülitik etyoloji açısından Romatoloji polikliniğine yönlendirilmiş. Hastanın yapılan fizik muayenesinde bila-
teral radyal ve brakiyal nabızlar alınamadı. Sağ karotis üzerinde sistolik üfürüm duyuldu. Bakılan tetkiklerinde eritrosit sedimentasyon 
hızında ve C-reaktif proteinde 5 yıldır devam eden yükseklik saptandı. Hastaya Takayasu arteriti tanısı ile pulse steroid ve siklofosfamid 
tedavisi verildi. 0,5 mg/kg metilprednizolon ile idame tedavi verildi. İkili antiagregan ve statin tedavilerine devam edildi. Bilateral com-
mon karotislerdeki ileri seviye darlık için ise endovasküler girişim planlandı. 

Sonuç
Takayasu arteriti hastalarının yaklaşık %50’sinde nörolojik semptomlar (baş ağrısı, baş dönmesi, senkop, amorozis fugaks, inme, 

geçici iskemik atak vb.) görülmektedir.4 2016 yılında yayınlanan bir meta-analizde Takayasu hastalarında inmenin tahmini prevalansı 
%15,8 olarak hesaplanmıştır.5 İnme geçiren Takayasu arteriti hastalarının %50’sinde inme ilk semptom olarak görülür ve %35 hastada 
rekürrens görülür.6 İnme, Takayasu arteriti hastalarında morbiditenin önemli bir sebebidir. Hastalığın ilk semptomu olabileceğinden 
dolayı özellikle genç inme hastalarında ayırıcı tanıda akılda tutulmalıdır.
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P 21 
ENDOSKOPIK RETROGRAD KOLANJIYOPANKREATOGRAFI SONRASI 
ASEMPTOMATIK HIPERAMILAZEMI YENI RISK FAKTÖRÜ: BILIYER 

ANATOMI 

Büşra Özçimen1, Ümran Esen Tan2, Muşturay Karçaaltıncaba2, Erkan Parlak3

1 Hacettepe Üniversitesi Tıp Fakültesi İç Hastalıkları Anabilim Dalı, Ankara 
2 Hacettepe Üniversitesi Tıp Fakültesi Radyoloji Anabilim Dalı, Ankara 

3 Hacettepe Üniversitesi Tıp Fakültesi İç Hastalıkları Anabilim Dalı Gastroenteroloji Bilim Dalı, Ankara

GİRİŞ:
Endoskopik Retrograd Kolanjiyopankreatografi (ERKP) sonrası pankreatit kliniği olmadan amilaz düzeylerinde yükselme asemp-

tomatik hiperamilazemi olarak adlandırılır ve ERKP’nin sık görülen bir komplikasyonudur. ERKP sonrası asemptomatik hiperamilze-
miyi öngörmek, gereksiz tetkik ve kaynak israfının önüne geçmede yardımcı olabilir. ERKP sonrası asemptomatik hiperamilazemi risk 
faktörleri, ERKP sonrası pankreatit (PEP) için bilinen risk faktörleri ile aynı faktörlerdir. Ancak bazı hastalarda gelişen asemptomatik 
hiperamilazemiyi bu faktörlerin hiçbirisi izah edememektedir. [1] [2]Bu araştırmanın amacı biliyer anatomik varyasyonların post-ERKP 
hiperamilazemi gelişimi üzerine etkisini incelemektir.

YÖNTEM:
Haziran 2018-Haziran 2023 tarihleri arasında hastanede yatarak ERKP yapılan hastalarda işlem sonrası 3. ve 24. saatte amilaz de-

ğerine bakıldı. Asemptomatik hiperamilazemi olan hastalarda bilinen endoskopist, hasta ve işlem ilişkili risk faktörlerine ilave olarak 
koledok distali ve pankreas parankim ilişkisinin (buradaki enstrümantasyonun pankreas parankiminden kana enzim salınımı potansiyeli 
nedeniyle) etkisi de araştırıldı. Koledok ve pankreas parankimi ilişkisi Skandalakis sınıflamasına göre kategorilere ayrıldı. Skandalakis 
sınıflamasına göre koledok distali ile pankreas parankimi arasındaki ilişki 3’e ayrılır. Pankreas parankimi ortak safra kanalının ön yüzü-
nü tamamen, arka yüzü kısmen çevreliyorsa tip A, her tarafını tamamen çevreliyorsa tip B ve hiçbir yüzeyini çevrelemiyorsa (koledok 
serbeste) tip C olarak adlandırılır. [3]

BULGULAR:
Toplam 267 [141 (%52,8)’i kadın, yaş ortalaması 59,7±17,6] hasta çalışmaya dahil edildi. Hastaların 142 (%53,2)’sinin Skandalakis 

A, 87 (% 32,6)’sinin Skandalaklis B ve 38 (% 14,’2)’sinin Skandalakis C sınıfında olduğu görüldü. PEP 9 (%3,4) hastada gelişti. İşlem 
sonrası 3. saatte 21 (%10.4) hastada normalden 3 kattan fazla, 53 (%26,2) hastada normalin 1-3 katı ve 74 (%36,6) hastada normalin 
üstünde ama 1 katından az amilaz yüksekliği saptandı. Bu rakamlar 24. saatte sırasıyla 28 (%12,5), 56 (%25) ve 84 (%37,5) bulundu. 
Koledok çapının normal (<7 mm) olması, floroskopi süresinin uzun olması, papillanın normal dışı bir yerde lokalize olması ve benign 
bilayer darlık varlığı hiperamilazemi açısından istatistiksel olarak anlamlı bulundu. Skandalakis A ve B grubu ile kıyaslandığında [80 
(%93) hasta] C grubunda belirgin olarak daha az [6 (%7) hasta] hiperamilazemi geliştiği gözlendi. Bu anlamlılık orta düzey yükseklikte 
(1-3 kat) elde edildi. Yapılan çok değişkenli Cox regresyon analizi sonucunda biliyer darlık ve Skandalakis A ve B grubunda olmanın 
post-ERKP hiperamilazemi için öngördürücü faktörler olduğu ortaya konuldu (p değerleri sırasıyla 0,042 ve 0,043).

SONUÇ: 
Koledok distali ile pankreas parankimi arasındaki anatomik ilişki ERKP sonrası asemptomatik hiperamilazeminin öngörülmesinde 

önemli bir parametredir. Skandalakis A ve B sınıfında bulunmak post-ERKP hiperamilazemi risk faktörüdür.

KAYNAKLAR:
1.	 van Westerloo, D.J., et al., Pre-ERCP infusion of semapimod, a mitogen-activated protein kinases inhibitor, lowers post-ERCP 
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2.	 He, Q.B., et al., Risk factors for post-ERCP pancreatitis and hyperamylasemia: A retrospective single-center study. J Dig Dis, 

2015. 16(8): p. 471-8.
3.	 Wilasrusmee, C. and P. Pongchairerks, Pancreaticobiliary ductal anatomy in Thai people. J Hepatobiliary Pancreat Surg, 1999. 

6(1): p. 79-85.
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Figür: Skandalakis Anatomik Sınıflaması
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P 22 
AKCIĞERIN INFLAMATUAR MIYOFIBROBLASTIK TÜMÖRÜ: NADIR 

GÖRÜLEN BIR OLGU

Melis Mutlu

Hacettepe Üniversitesi Tıp Fakültesi, İç Hastalıkları Anabilim Dalı, Ankara

Giriş
İnflamatuar miyofibroblastik tümör (İMT), inflamatuar bir infiltrasyon ve iğsi hücre proliferasyonu ile karakterize mezenkimal bir 

neoplazmdır . Sıklıkla yaşamın ilk yirmi yılında ortaya çıkar ve tipik olarak akciğer, retroperiton veya abdominopelvik bölgede yerleşir 
(1).

Pulmoner inflamatuar myofibroblastik tümör  nadir görülen etiyolojisi henüz netleşmemiş ve genellikle lokal invazyon, rekürrens, 
uzak metastaz veya malign transformasyon gibi malign özellikler göstermeyen bir tümördür. Tüm pulmoner tümörlerin % 0.7-1 ‘ini 
oluşturur. Çoğunlukla asemptomatik olmakla birlikte öksürük, hemoptizi, dispne, ateş gibi nonspesifik semptomlara da yol açabilmek-
tedir. Akciğerde soliter pulmoner nodül veya kitle şeklinde gözlenir (2). Klinik ve radyolojik bulguları oldukça değişken olup kesin tanı 
histopatolojik özelliklerine dayanarak konulur.

Olgu Sunumu
21 yaşındaki erkek hasta yaklaşık bir yıldır devam eden iştahsızlık,istemsiz kilo kaybı,nefes darlığı,balgam,sırt ağrısı şikayetleri ile 

başvurdu.Özgeçmişinde 4 paket yıl sigara içme öyküsü olan hastanın soy geçmişinde özellik yoktu.Dinlemekle solunum sesleri normal 
olan hastadan pnömoni,plevral efüzyon,hava kisti,akciğerde kitle ön tanılarıyla toraks BT istendi. Rutin laboratuvar tetkikleri özellik 
göstermeyen hastanın çekilen bilgisayarlı tomografisinde sağ akciğer üst lob posterior segmentte düzgün, hafif lobüle konturlu, yaklaşık 
30 mm boyutlarında kitlesel lezyon görülmesi üzerine göğüs cerrahisi kliniği tarafından sağ torakotomi yapılması planlandı. Torakotomi 
sonrası gerçekleştirilen wedge rezeksiyon sırasında gönderilen frozen materyalinin immünohistokimyasal boyamasında vimentin ve düz 
kas aktiniyle pozitif reaksiyon, pansitokeratinle negatif reaksiyon gözlendi. Hastaya sağ üst lobektomi uygulandı. Kesin patoloji sonucu 
inflamatuar miyofibroblastik tümör olarak raporlandı, eksize edilen lenf nodlarında tutulum görülmedi. Hasta postoperatif dönemde 
medikal onkoloji ve göğüs cerrahisi kliniklerince ortak takibe alındı. Halen klinik takip altında olan hastada 2 yıldır nüks görülmedi.

Sonuç
İMT, radyolojik olarak daha çok sağ akciğerde ve periferik soliter nodül olarak görülmekte olup tutulum yönünden cinsiyet farklılığı 

saptanmamaktadır.Literatürde olguların üçte birine yakın kısmında alt solunum yollarına ait enfeksiyon öyküsü bulunmakta ve %42’si-
nin 20 yaşın altında olduğu belirtilmiştir(3).

Olgumuzda radyolojik olarak kitlenin sağ akciğerde yerleşim göstermesi literatür bulgularıyla uyumludur. Bununla birlikte lezyon-
ların sıklıkla görüldüğü alt loblar yerine üst lobda yerleşim göstermiş olması kayda değerdir.

Etiyopatogenez henüz tam olarak aydınlatılamamış olmakla birlikte, immünolojik reaksiyonun, kolesterol metabolizma bozukluk-
luklarının veya inflamatuar onarım süreci ile ilişkili olabileceği belirtilmiştir(4).

Plazma hücreli granüloma, benign fibröz histiyositoma, inflamatuar psödotümör, psödo neoplastik pnömoni, fibroksantoma gibi 
isimlerle de anılan inflamatuar miyofibroblastik tümörlerin hem kesin tanısının ortaya konması hem de tam tedavisi için seçilecek en 
iyi yöntem cerrahidir. Tümör tam olarak çıkartılabiliyorsa wedge rezeksiyon yeterlidir, gerektiğinde lobektomi, pnömonektomi yapıl-
malıdır(5). Her ne kadar akciğerin bening neoplazilerinden kabul edilse de ilk cerrahiden sonra düşük uzak metastaz riski vardır veya 
lokal rekürrens meydana gelebilir(6).

İMT’lerin yaklaşık yarısı, kromozom 2p23 üzerindeki anaplastik lenfoma kinaz ( ALK ) lokusunun yeniden düzenlemelerini taşır(7). 
İmmünohistokimyasal analizde tümör hücreleri, miyofibroblastik orijinli ve ALK ile uyumlu bir bulgu olan desmin pozitif vakalarda 
oral Krizotinib kullanımının radyografik remisyona katkı sağladığı görülmüştür.
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P 23 
VISMODEGIB TEDAVISI ILE DRAMATIK YANIT ELDE EDILEN BAZAL 

HÜCRELI KARSINOM OLGUSU

Mert Tokatlı1, Arif Akyıldız2, Ömer Dizdar2

1 Hacettepe Üniversitesi Tıp Fakültesi İç Hastalıkları Ana Bilim Dalı, Ankara 
2 Hacettepe Üniversitesi Tıp Fakültesi Medikal Onkoloji Bilim Dalı, Ankara

Giriş: Bazal hücreli karsinom (BHK) en sık görülen malign deri tümörüdür. 1 Genelde baş ve boyun bölgesinde güneş ışığına 
maruz kalan bölgelerde görülür. Yaşla birlikte insidansı artmakla birlikte erkeklerde daha sık görülmektedir.2 BHK’da standart teda-
vi cerrahidir. Lezyonun cerrahi sınırlarla eksizyonunun mümkün olmadığı ya da cerrahi için uygun olmayan hastalarda radyoterapi 
uygulanabilmektedir. Radyoterapi ya da cerrahi için uygun olmayan metastatik BHK hastalarında hedgehog inhibötörü (Hh) ilaçlar 
kullanılabilmektedir. Bu yazıda (Hh) inhibötürü Vismodegib ile başaralı bir yanıt elde edilen metastatik BHK olgusu sunulacaktır.

Vaka sunumu: Bilinen dahili hastalığı olmayan 67 yaşında erkek hasta nazal ve bilateral orbital bölgede büyüyen kitle nedeniyle 
merkezimize başvurdu (Resim 1A). Yapılan görüntülemelerde nazal dorsum düzeyine santralize, nazal kemikleri ve maksilla frontal 
prosesi infiltre eden, burun kökü, glabella ve frontal supraorbital alana uzanım gösteren aynı zamanda bilateral alt ve üst göz kapağına 
uzanımı görülen kitle tespit edildi. Kitleden Yapılan biyopsinin patolojik incelemesinde bazal hücreli karsinom, alt tipleme açısından 
bakıldığında bazoskuamöz karsinom düşündüren eozinofilik sitoplazmalar görüldü. 

Büyüyen kitle nedeniyle görme fonksiyonu bozulan hastaya plastik cerrahi bölümü tarafından bilateral enükleasyon ve nazal bölge-
ye yönelik geniş eksizyon önerildi. Görme fonksiyonun etkilenebilme riskli nedeniyle radyoterapiye uygun görülmedi. Cerrahi olmak 
istemeyen hastaya tarafımızca Vismodegib 150 mg/gün başlandı. Tedavinin 28. Gününde kitledeki değişim görülmektedir (Resim 1B).  
Görme fonksiyonlarında tama yakın düzelme olduğu görülen hastanın medikal tedavisinin tamamlanması sonrası nazal rekonstruksiyon 
açısından plastik cerrahi bölümüne yönlendirilmesi planlandı. 

Sonuç: Vismodegib onaylanan ilk (Hh) inhibitörü ilaçtır. Cerrahi veya radyoterapi sonrası nüks görülen veya lokal ileri ve metasta-
tik BKH olgularında kullanılabilmektedir. Yapılan çalışmalarda BKH tedavisinde etkili ve güvenli bir seçenek olduğu gösterilmiştir.3,4 
Vismodegib ile tam yanıt elde edildikten sonra nüks görülebilmekle birlikte tedaviye yeniden başlanıldığında tekrar olumlu yanıt alına-
bildiği bildirilmiştir.5

Resim 1. Vismodegib tedavisinin ilk günü (A) ve 28. günü (B)  görülmektedir.
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P 24 
İNFLUENZA-A ILIŞKILI NÖROLEPTIK MALIGN SENDROM

Mert Tokatlı1, Mine Durusu Tanrıöver1, 2
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Giriş: Nöroleptik malign sendrom (NMS), dopaminerjik sistemi etkileyen ilaçların kullanımı sonrası gelişebilen ateş, mental durum 
değişikliği, kas rijiditesi ve otonomik disfonksiyon ile karakterize, yaşamı tehdit eden bir reaksiyondur.1 Dehidratasyon, oral alımda 
azalma ve yüksek doz nöroleptik kullanımı NMS gelişiminde başlıca risk faktörleridir.2 Bu yazıda antipsikotik ilaç kullanım öyküsü 
olan şizofreni tanılı bir hastada İnfluenza-A pozitifliği ile birlikte görülen bir NMS olgusu sunulacaktır.  

Olgu sunumu: Bilinen hipertansiyon ve şizofreni tanıları olan 72 yaşında erkek hasta bir haftadır devam eden öksürük, balgam, 
ateş, oral alımda azalma ve hareket etmede zorluk şikayetleri ile acil servise başvurdu. Fizik muayenede akciğerde bilateral bazal böl-
gelerde ince raller işitilen hastanın dört ekstremitesinin de rijid olduğu görüldü. Kan basıncı 150/80 mmHg olarak ölçülen ve diğer vital 
parametrelerinin stabil olduğu görülen hastanın kandesartan 16 mg/gün ve iki yıldır ketiapin 100 mg/gün ve risperidon 4 mg/gün ilaçla-
rını kullandığı öğrenildi. Bakılan laboratuvar parametrelerde CRP 187 mg/L, prokalsitonin 0,119 ng/mL, lökosit 11,91 x103/µ, lenfosit 
1,93 x103/µL, kreatinin 1,55 mg/dL, kreatin kinaz (CK) 5820 U/L, LDH 637 U/L olduğu ayrıca gönderilen solunum yolu PCR panelinde 
İnfluenza-A (H1N1) pozitif olduğu saptandı. Enfeksiyon hastalıkları tarafından pnömoni olarak değerlendirilen hastaya oseltamivir 150 
mg/gün p.o ve amoksisilin klavunat 2000 mg/gün p.o tedavileri başlandı. Psikiyatri bölümü tarafından muayenede kurşun boru rijiditesi 
olduğu belirtilerek mevcut klinik tablo ile hastada NMS olduğu düşünüldü. Antipsikotik ilaçlara ara verilmesi önerildi. CK yüksekliği 
bulunan ve akut böbrek hasarı (ABH) tablosunda olduğu görülen hastanın intravenöz hidrasyon sonrası takipte CK düzeyinde (248 U/L) 
gerileme olduğu ve ABH tablosunun düzeldiği (kreatinin 0,81 mg/dL) görüldü. Pnömoni tedavisi tamamlanan ve antipsikotik ilaçlara 
iki hafta ara verilmesi önerilen hasta taburcu edildi. 

Sonuç: İnfluenza A yaygın olarak üst solunum yolu enfeksiyonu ve viral pnömonilerle ilişkilindirilse de rabdomiyolize yol açarak 
ABH tablosuna neden olabildiği birçok vaka bildirilmilştir.3,4 2009’daki H1N1 pandemisinde CK yüksekliği görülen influenza A enfek-
siyonlarında yoğun bakım ihtiyacının arttığı, hastane yatış sürelerinin uzadığı ve daha fazla komplikasyon geliştiği gösterilmiştir.5 CK 
yüksekliğinin görüldüğü bir diğer durum ise NMS’dir. Antipsikotik ilaç kullanan hastalarda görülen bu sendromun mortalitesi yüksek 
olmakla birlikte viral enfeksiyonlarla birlikte seyredebilmektedir.6,7 Bu sebeple nöroleptik ilaç kullanan hastalarda influenza aşılanması 
oldukça önemlidir. Bu hasta grubunda CK yüksekliği ve influenza benzeri hastalık bulguları varsa tetikleyicinin influenza olma ihtimali 
her zaman göz önünde bulundurulmalı ve erken dönemde ampirik oseltamivir tedavisi başlanmalıdır.
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AMILOID FIRTINASI: OLGU SUNUMU
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Giriş:
Sekonder amiloidoz olarak da bilinen serum amiloid A proteini(AA) amiloidozu, enflamatuar artrit, periyodik ateş sendromları ve 

kronik enfeksiyon gibi durumlardan kaynaklanan kronik enflamasyonun bir sonucudur. AA amiloidoz, glomerüler filtrasyon hızındaki 
değişiklikler ve proteinüri dahil olmak üzere multiorgan disfonksiyonuna yol açabilir.(1) FMF Türkiye de AA amiloidozunun bilinen 
en sık nedenidir. Geçmişte %20-30 oranın da bildirilirken son yıllarda kolşisin kullanım sıklığının artışı ile azalmıştır.(2) Amiloid fır-
tınası(AF) ise FMF amiloidozunda <2 hafta içerisinde serum protein ve kreatinin bazale göre en az 2 kat artışı ve CRP’nin en yüksek 
normal seviyenin en az 10 katına çıkması olarak tanımlanmıştır.(3) Bu sunumda hızlı gelişen renal yetmezliğe neden olan bir AF olgu-
suna dikkat çekilmek istenmiştir.

Olgu Sunumu:
Bilinen dahili hastalık öyküsü olmayan 58 yaşındaki kadın hasta 10 gündür olan halsizlik, bulantı, kusma, ishal ve dizüri nedenli dış 

merkeze başvurmuş. 6 ay önceki bazal kreatinini 0.88 mg/dl iken başvuru sırasındaki kreatinin değeri 4.54 mg/dl ve 24 saatlik idrarda 
protein 7.858 mg/gün saptanmış. İlaç ya da ek ürün kullanımı olmayan hastanın yapılan üriner USG’sinde “Sağ ve sol böbrek sırasıyla 
105x56x60 ve 115x55x54, parankim kalınlıkları 15 mm ve 20 mm, ekoları bilateral grade 3 artmış” saptanmış. Başlangıçta pyelonefrit 
olarak değerlendirilen hastaya antibiyotik başlanmış, izlemde kreatinin 7 mg/dl’ye çıkınca hafta da 2  HD uygulanmış. Otoimmün mar-
kerları, protein elektroforezi ve ADAMTS-13 negatif saptanmış. AF’yi tetikleyen etyolojinin tayini için yapılan taramalarında toraks ve 
abdomen BT normal sınırlarda, mamografi de BIRADS 4 lezyon saptanmış. Renal biyopsisinde amiloidozis ve akut tübülointertisyel 
hasar saptanması üzerine 1 mg/kg metilprednizolon ve 2x0,5 mg kolşisin başlanarak taburcu edilmiş.

Taburculuk sonrası HÜTF’ye başvuran hastanın 24 saatlik idrar proteinin mevcut tedavisi altında 12.891 mg/gün ve CRP 103 mg/L 
olması nedenli yatışı yapıldı. Soy geçmişinde abisinin etyolojisi bilinmeyen KBY ve yeğeninin FMF’si olduğu öğrenildi. Kardiyak ami-
loidoz açısından yapılan EKO normal saptandı. Yatışının 4. gününde sol bacakta güçsüzlük gelişmesi nedenli yapılan beyin MRG’de 
“’Sağ MCA sulama sahasında akut enfarkt ve sağ serebellar hemisferde akut iskemik lezyonlar, sağ MCA M2 segmentinde trombüs” 
saptandı. İzlemde HD sırasında hipotansif olan hasta YBÜ’ye alındı. Vaskülit BT anjioda “Sağ internal jugüler venden sağ atriuma 
uzanan, sol gonodal venden sol renal vene ve İVK’nın infrahepatik segmentine uzanan trombüsler, sağ ana ilyak vende trombüs, sağ 
alt lober ve bilateral alt lob segmenter dallarında PTE, barsak anslarında duvar kalınlaşması ve mukozal kontrast tutulumu nonoklüziv 
mezenterik iskemi” saptandı. Endoskopi-kolonoskopisinde rektumda ülsere odak görülmesi sonrası alınan biyopsisinde “CMV koliti 
ve perivasküler amiloid birikimi” saptandı. Bunun üzerine anakinra 2x100 mg s.c. eklendi. İdrar kültüründe E. Fecalis üremesi olan ve 
GKS:3’e gerileyen, hipotansif seyreden hastaya Meropenem, Tigesiklin, Amikasin, Kaspofungin ve Gansiklovir verildi. HD ve CRRT 
için açılan kataterleri izlemlerinde yaygın tromboz nedenli sürekli fonksiyonlarını kaybetti. Yatışının 32. gününde sepsis ve renal yet-
melik nedenli ex oldu.

Sonuç: 
AF şiddetli inflamasyon, proteinüri, hızla ilerleyen böbrek yetmezliği ve artmış mortalite riski ile ilişkilidir. Major tetikleyici faktör 

enfeksiyondur. AF yeni tanımlanan bir antite olduğundan tedavisi konusunda veriler kısıtlıdır.(2, 3)

Amiloidoz da trombotik olaylar artmıştır. Bunun nedeni doğal antikoagülan faktörlerin (antitrombin, protein S) idrarla kaybına ve 
prokoagülan faktörlerin (faktör V, VII, fibrinojen) sentezinin artmasına yol açan nefrotik sendromdur.(4) Bundan dolayı bu hastaların 
efektif trombotik proflaksisinin göz önünde bulundurulması gerekir.
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MULTIPL MYELOMLU HASTADA INATÇI MELENA SEBEBI OLARAK 
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Giriş
Gastrointestinal (GI) Kanama, sindirim yolundaki çeşitli organlardan herhangi birinden kan kaybı olduğu bir durumdur. Ka-

nama karın ağrısına, solukluğa, yorgunluğa ama en önemlisi melena, hematemez ve hematokezya gibi GI sistemden anormal kan 
atılımına neden olabilir. Alt gastrointestinal kanamalar oldukça yaygındır ve majör gastrointestinal kanamayla başvuran tüm has-
taların %20-30’unu oluşturur. Bu hastalar genellikle şiddetli kanama, melena veya gaytada parlak kırmızı kan ile başvururlar.[1] 
Plazma hücre neoplazmları, tek bir lezyon (soliter plazmasitom) veya çoklu lezyonlar (multipl miyelom) olarak ortaya çıkabilir. Soliter 
plazmasitomlar en sık kemikte görülür (kemiğin plazmasitoması) ancak kemiğin dışında yumuşak dokularda da bulunabilir (ekstrame-
düller plazmasitom). [2-5].

Olgu Sunumu
Multipl Miyelom, Koroner Arter Hastalığı, Benign Prostat Hiperplazisi, Hipertansiyon, Tip 2 Diabetes Mellitus ve kosta kırığı nede-

niyle on gündür NSAİİ kullanan 76 yaşında erkek hasta, birkaç gündür devam eden melenayla acil servise başvurdu. Plazma Hemoglo-
bin konsantrasyonu 5,6 mg/dL olduğundan gastrointestinal endoskopi-kolonoskopi yapıldı. Mide duvarında ülsere lezyon ve sonrasında 
plazmasitom olarak değerlendirilen polipoid bir kitle tespit edildi.

Beş yıl önce kendisine Multipl Miyelom ISS 1, kappa hafif zincir tipi teşhisi konulmuş. On kür Bortezomib-Deksametazon ve Zo-
ledronat verilmiş. Bir yıllık remisyondan sonra hastalığı tekrarlamış ancak başlanan Lenalidomid tedavisiyle kontrol altında tutulmuş. 
İki yıllık remisyondan sonra yapılan kemik iliği aspirasyon-biyopsisinde nüks görülmüş, ikinci kez Lenalidomid başlanmış. Kappa hafif 
zincir artışı, her iki hastalık nüksüne de eşlik etmiş.

Serum LDH (513 U/L) ve Beta-2 Mikroglobulin (4453 ng/mL) yüksekken serum kalsiyumu (7,26 mg/dL) düşüktü. Serum Demiri 
(16 µg/dL), Transferrin Satürasyonu (%7), Toplam Demir Bağlama Kapasitesi (227 µg/dL) düşüktü, ancak Folik Asit (6,16 µg/L) ve 
B12 Vitamini (183 ng/ L) normaldi.

Kanamayı kontrol altına alabilmek için tekrarlayan endoskopi-kolonoskopi muayeneleriyle değerlendirildi ve kanamasının mide 
korpusundaki çoklu ülsere alanlar ve polipoid kitlelerden kaynaklandığı düşünüldü, ilgili bölgelerden biyopsiler alındı. Eş zamanlı PET-
BT görüntüleme, gastrik duvarda yüksek metabolik aktiviteyle diffüz hastalık aktivitesi gösterdi. Mide biyopsilerinin patolojik incele-
mesi Multipl Miyelomun ekstramedüller tutulumu olan plazmasitom olarak sonuçlandı. Bu nedenle Daratumumab-Bortezomib-Dek-
sametazon kemoterapisi verilmeye başlandı. Ancak melena, takibi sırasında hiçbir zaman 12 saatten fazla süreyle kesilmedi. Birkaç 
kez endoskopik olarak değerlendirildi ancak kanama hiçbir zaman tam olarak durdurulamadı aksine melenasına hematemez tablosu da 
eklendi. Nihayetinde mide lezyonuna eş zamanlı radyoterapi verilmeye başlanmasıyla kanamaları geriledi, transfüzyon ihtiyacı azaldı.

Sonuç
Gastrointestinal kanama sindirim sistemindeki hemen her patolojinin bulgusu olabileceği gibi hastanın klinik stabilitesini bozarak 

masif transfüzyon protokolü ihtiyacını gündeme getirebilir. Bu nedenle malign hastalığı bilinen hastalarda metastazların ve organ tutu-
lumlarının dikkatli bir şekilde değerlendirilmesinin ve gastrointestinal kanamaların tedavi stratejilerine kemoterapi, radyoterapi seçe-
neklerinin eklenmesinin önemini vurguluyoruz.
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