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Hacettepe I¢c Hastahiklar1 Dernegi
Toplum Saghg1 ve Toplumun Saghk Bilincinin Arttirllmasi Programi
22 Subat 2024

POPULER DIiYETLER ve TAKVIYE URUNLERININ SAGLIK UZERINE ETKILERIi

Moderatorler:
Prof. Dr. Giil Oz, Hacettepe Universitesi Tip Fakiiltesi ¢ Hastaliklar1 Anabilim Dah, Genel Dahiliye Bilim Dal
Prof. Dr. Meltem Halil, Hacettepe Universitesi Tip Fakiiltesi, I¢ Hastaliklar1 Anabilim Dah, Geriatri Bilim Dah

Ek Vitamin Kullanmama Gerek Var mi, Hangi Vitaminleri Kullanmaliyyim?
Dog. Dr. Nursel Calik Basaran
Hacettepe Universitesi Tip Fakiiltesi i¢ Hastaliklar1 Anabilim Dal, Genel Dahiliye Bilim Dal

Vitaminler viicudun enerji liretimi, biiyiime, tireme gibi temel fonksiyonlarinin gergeklesmesi igin ¢ok kiigiik miktarlarda gerekli
olan, tadi olmayan organik bilesikler olarak tanimlanir. Eksiklikleri ciddi sonuglara yol acabilir ancak ¢ok miktarda tiiketildiginde zarali
etkiler de ortaya cikar. Viicutta yeterli miktarda tiretilmediklerinden disaridan beslenme yoluyla alinmalar1 gerekir. Yetersiz ve dengesiz
beslenme, emilim bozuklugu yaratan durumlar (mide veya bagirsaklarin bazi hastaliklar1 veya ameliyatlarina bagli) ve artmis ihtiyact
olan (biiytime ¢ag1, gebelik vb) durumlarda vitamin eksiklikleri ortaya ¢ikabilir. Vitaminler yagda ¢oziinen (vitamin A, D,E ve K) ve
suda ¢ozilinen (B ve C vitaminleri) olarak iki ana gruba ayrilir. Suda ¢dziinen vitaminler dogrudan mide va bagirsaktan emilip kan do-
lasimina geger ve fazlasi bobreklerden atilir. Yagda ¢oziinen vitaminler ise bagirsaktan safra ve yag pargaciklar1 varliginda emilirler,
lenf dolasimina, oradan karacigere tasinir ve viicutta depolanir, bu nedenle toksisite yaratma rikleri vardir. A vitamini sakatat, karaciger,
yagli balik, siit iiriinleri, sari veya turuncu meyve ve sebzelerde ve yesilliklerde bulunur. D vitamini bitkisel ve hayvansal gidalardan
almir ve giines 15181 ile ciltten sentezlenir ve karaciger ve bobrekte aktif haline doniistiiriliir. Vitamin E kati ve sivi yaglarda, tam tahil,
bugday, findik, ceviz, yumurta, yesil yaprakli sebze ve domateslerde bulunur. Vitamin K yesil yaprakli sebzeler, tahil tirtinleri, karaciger
ve yumurta sarisinda bulunur. antioksidan 6zelligiyle hiicre zari, hiicre elemanlarini zarar gormekten korur, baz1 molekiillerin okside
olmasini 6nler. B vitaminleri, B1 (tiamin), B2 (riboflavin), B3 (Niasin), B5 (pantotenik asit), b6 (piridoksin), biotin, folik asit ve B12
vitaminleridir. Et, karaciger, bobrek, tam tahillar, siit, siit {irlinleri, yumurta, balik, baklagiller, tohumlar, ceviz, findik, yesil sebzeler,

maya, patates, mantar,

brokolide bulunurlar. C vitamini turunggiller, domates, patates, briiksel lahanasi, brokoli, ¢ilek, kabak, karnabahar, 1spanakta bulu-
nur. Saglikli ve dengeli beslenme ile bu vitaminler dogadan giinliik ihtiyaca yetecek kadar temin edilebilmektedir. Yapilan ¢alismalar
menapoz sonrasi kadinlarda kalsiyum ve vitamin desteklerinin kemik saglig1 iizerine olumlu yararlarinin oldugunu gostermektedir.
Bunun disinda, hastaliklardan korunmak amaciyla diizenli ve asir1 bir takviyenin faydali olacagina dair yeterli ve giiglii kanitlar bulun-
mamaktadir. Bilimsel aragtirmalar yeterli besin alamayanlar, vejeteryan/vegan beslenenler, gebeler ve siit verenler, alkol bagimliligi
olanlar, menapoz sonrasi kadinlar haricinde bir vitamin eksikligi belirti ve bulgular1 veya tespit edilmis bir vitamin eksikligi olmayan-
larda diizenli vitamin kullanilmasina gerek olmadigina isaret etmektedir. Yiiksek doz kullanimlarda viicutta birikmeye bagl toksisite
olabilecegi akilda tutulmalidir. Multivitamin kullanimlarinda megadozlardan kaginilmasi, giinliik ihtiyaglarin {izerinde alinmamasina

dikkat edilmesi tavsiye edilmektedir.

Besin, beslenme ve insan sagligi iliskisi yakindan bilinmektedir. Cesitli besinlerin insan sagligi iizerine etkileri giin gectik¢e daha iyi
anlasilmaktadir. Insan, anne rahmine diistiigiinii andan itibaren annesinin tiikettigi besinler sayesinde dis ortami tanimaya baslar ve bu
tanigma sayesinde bagisiklik sistemini programlar. Anne rahminden ayrildiktan sonra da anne siitii sayesinde saglikli bir savunma duvari
gelistirmek {izere tuglalar1 bir, bir ekler. Insanoglu, plasenta ve dahi anne siitii {izerinden aldig1 besin dgeleriyle, saglikli bir bagisiklik

sisteminin gelismesini saglar. Besin dgelerinin saglikli bir savunma sistemi i¢in nemi giin gegtik¢e daha iyi anlagilmaktadir.
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Bagisiklik Sistemimi Nasil Giiclendirebilirim?
Dog. Dr. A. Cagkan Inkaya
Hacettepe Universitesi Tip Fakiiltesi, Enfeksiyon Hastahklar1 ve Kliinik Mikrobiyoloji Anabilim Dal

Geri kalmus tilkelerde daha sik gozlenen, beslenme yetersizlikleri, savunma sistemi lizerine etkileri kisilerde gesitli parazit ve bakteri
kokenli enfeksiyonlara yatkinliga neden olur. Bu tip sorunlarin tek bir besin bilesenin destek olarak kullanilmasiyla ¢oziilebilecegine
inanmak hatali olur.

Cesitli besin iiriinleri, barsak dokusunun hemen altinda bulunan ve savunma sistemimizin hudut garnizonlar1 olarak tanimlana-
bilecek, lenfoid dokunun saglikli iglevi i¢in elzemdir. Tiikettigimiz besinler sadece savunma sistemimiz iizerine direk etki etmezler.
Besinler, ayn1 zamanda bedenimizde bulunan ve sayilar1 kendi hiicre sayimizdan daha fazla olan mikroorganizmalar i¢in de gida olarak
iglev goriirler. Binaenaleyh, s6z konusu mikroorganizmalar da savunma sistemimizde gorev almaktadir. Ayrica, tiikketilen gidalar direk
etkilerine ek olarak, viicudumuzdaki mikroorganizma cesitliligini ve miktarini degistirerek de savunma sistemimize etki edebilir. Dola-
yisiyla etkin bir besin destegi savunma duvar pargamizin tek bir bileseninin degil birden fazla bilesenini es zamanli diizenlemesi gerekir.
Yapilan klinik arastirmalarda tek bir destek kullanimi ile savunma duvarinin kimi bilesenlerinde olumlu degisimler elde edilmis olsa da,
global dl¢ekte degerlendirildiginde, tek bir miidahale ile tiim savunma sisteminin diizenlenmesi miimkiin degildir. Anne karnindan iti-
baren, anne beslenmesi ile sekillenen savunma sistemimizi islevsel sekilde tutabilmek i¢in biitiinciil olarak beslenme aligkanliklarimizi

¢esitlendirmek gerekmektedir.

Kanserden Korunmada Takviye Uriine Gerek Var m1?
Dog. Dr. Zafer ARIK
Hacettepe Universitesi Tip Fakiiltesi, i¢c Hastaliklar1 Anabilim Dah, Medikal Onkoloji Bilim Dah

Kanser, énemli bir halk saglig1 sorunu olup kalp damar hastaliklarindan sonra Diinya’da ve iilkemizde en sik 6liim sebebidir. Ul-
kemizde yillik 250.000 kisi kanser tanist almaktadir. Erkeklerde en sik kanser akciger kanseri, kadinlarda ise meme kanseridir. Tanim
olarak, viicuttaki bir hiicre grubunun asir1 ve kontrolsiiz sekilde ¢cogalmasidir. Kanser kelimesini ilk kullanan kisi Hipokrat olup Yunanca

yenge¢ anlamina gelmektedir.

Kanserin nedeni olarak yasam tarzi, cevresel faktorler, genetik faktorler sorumlu olmaktadir. Kansere neden olan risk faktori ile kar-
silastiktan 10-30 yil sonra hastalik gelismektedir. Cevresel ve yasam tarzi olarak kanser etkeni olan en dnemli faktorler, sigara, alkol kul-

lanimy, asir1 kiloluluk, aktivitesi diisiik yasam 6n sirada yer almaktadir. Sigsmanlik 13, alkol 7 farkli kanser gelisimine neden olmaktadir.

Diyet ile kanser arasinda yakin bir iliski bulunmaktadir. Sismanlik; bagirsak, meme ve rahim kanseri, sik sicak igecek tiiketmek; agiz ve
yemek borusu kanseri, alkol;agiz, yemek borusu, mide ve karaciger, tiitsiilenmis yiyecekler; mide kanserleri i¢in bilinen risk faktorleridir. Kan-
sere kars1 koruyuculugu gosterilmis diyet tipi tilkemizin agina oldugu Akdeniz tipi beslenmedir. Akdeniz tipi beslenmede kirmizi et az tiiketilir,
balik fazla tiiketilir, zeytin yag1 gibi doymamis yaglar tercih edilir, kuru baklagiller sik tiiketilir, meyve/sebze sik tiiketilir.

Takviye tiriinler tanim olarak; vitaminler ve mineraller, otlar ve diger bitkiler, amino asitler, enzimler ve benzerlerini icerir. Hap, toz,

sivi, ¢ay gibi farkli formda olabilirler. Genelde diyeti desteklemek i¢in kullanilirlar.

Takviye iiriinler; ilaglar gibi stk1 giivenlik ve etki gereksinimlerine sahip degildirler. Ulkemizde, recete olmadan bile satin alabilece-
giniz tiim ilaglar giivenliligini ve etkililigini ispatlamak zorundadir ancak bu sart takviye iiriinlerde gegerli degildir. A,C,E, D vitamini,
vitamin kompleksleri, selenyum, zerdegal, zencefil, yesil ¢ay, likopen, soya igeren takviye {iriin ile ilgili ¢alismalarda kanser gelisimi

azalmamugtir.

Takviye iirlinler, sizin iyi hissetmenizi saglayabilir. Genelde ¢ogu kisi giivenli bir sekilde kullanabilir. Fakat tamamen giivenlidir
¢ikarimi yapmak dogru degildir, baz1 kisilerde diger ilaglar ile etkilesim gosterip tehlikeli, 6liimciil olabilmektedirler. Amerika’da
2019°da takviye tiriin zehirlenmesi geciren 70.000 kisi bildirilmistir. ‘Dogal olan giivenli ve iyidir anlayislt’ bizleri yaniltabilir, unutul-

mamalidir ki dogada pek ¢ok zehirli bitki bulunmaktadir.

Takviye ftiriinlerin, bugiine kadar kanser gelisimini engelledigini, azaltigini gosteren kanit diizeyi yiiksek, giivenilebilecek bilimsel veri
yoktur. Maalesef mucize bir yiyecek bulunmamaktadir. Uzun yillar boyunca tam tahil, siit tiriinleri, bol lif bulunduran, dengeli, saglikli beslen-

me, giinde 30 dakika egzersiz, alkol ve sigara tiikketilmemesi kansere karsi k culugu gosterilmis hayat tarzi degisiklikleridir.
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Bagirsak saghgi nasil korunur? Gluten diyeti yapalim m1?
Prof. Dr. Taylan Kav
Hacettepe Universitesi T1ip Fakiiltesi i¢ Hastaliklar1 Anabilim Dali, Gastroenteroloji Bilim Dal

Son on yil i¢indeki gelismeler bagirsak sagligi ile genel saglik tizerine daha fazla diisiinme ve arastirma yapilmasina yol agmustir. Bir zaman-
lar bulagic1 olmadig diisiiniilen bazi hastaliklarn, rnegin obezite gibi, bir kisiden baska birine gegebildiginin gosterilmesi ¢ok 6nemlidir. Ma-
girsak mikrobiyotasi bu asamada ¢ok énemlidir, ancak bagirsak mikrobiyotasini yedigimiz yiyeceklerin degistirebildigini géz ardi etmekteyiz.
Disaridan alinan ilaglar veya tedavilerle mikrobiyotay1 degistirmek pek miimkiin goriinmemektedir. Diyette ufak tefek degisiklikler yaparak
kalic1 bagirsak sagligina kavusmak miimkiindiir. Bagirsak sagligi ve saglikli mikrobiyota igin yeterli miktarda taze sebze meyve ve tahillarin
tikketilmesi gereklidir. Uzun yillardir yapilan ¢aligmalarin vardigi en 6nemli sonug bu amag i¢in Akdeniz diyetinin en uygun oldugudur. Yasam
tarz1 degisiklikleri ve daha saglikli yiyeceklerin tercih edilmesinin desteklenmesi daha uygun bir yaklasim olup “diyet” tanimlamasi yerine bu
sekilde kullanilmasi kabul edilebilirligi artirmaktadir. Farkli nedenlerle degisik zamanlarda popiilerlesen diyetleri ¢ok sik gormekteyiz. Giinliik
diyetimizden belirli bir grup besini ¢ikartmanin faydalarindan gok zarari olabilecegi unutulmamalidir. Bu agidan bence en giizel 6rneklerden
biri Glutensiz diyettir. Gluten bilindigi gibi genetik yatkinlig1 olan bireylerde Colyak hastaligina yol agmaktadir. Colyak hastalari igin gliitensiz
diyet zorunluluk olmakla birlikte, degisik gastrointestinal yakinmalarda tedavi edici oldugu diistiniilerek diyetinden gliiteni ¢ikaran ¢ok sayida
bireyle karsilasmaktay1z. Gastrointestinal sistemde sikayeti yol agan ise bugday ve tahillardaki fruktan adi verilen emilemeyen sekerlerdir.
Yapilan ¢alismalar gliitensiz diyetin faydasmim fruktanlarin diyetten ¢ikmasina bagli oldugunu gostermektedir. Bununla birlikte Colyak dist
gliiten duyarlilig1 normal toplumda %2-4 arasinda degisen oranlarda bildirilmektedir. Bu gruptaki bireylerin de gliitensiz beslenmesi gereklidir.
Toplumlarda gliitensiz beslenen birey sayisi kabaca %20 lere kadar ¢ikmakla birlikte gliitensiz diyetin yararindan ¢ok zararlar olabilmektedir.
Glutensiz diyetin yag igeriginin fazla, vitamin ve yararl lifler agisindan fakir oldugu unutulmamalidir. Mikrobiyota ¢aligmalarinda gliitensiz
diyetin bagirsak bakterilerini olumsuz yonde degistirdigi bildirilmektedir. Belirtilen hasta gruplar1 disinda uzun dénemde gliitensiz diyetin

zararlart olabilir. Bu nedenlerle gliitensiz diyet 6nerilmemelidir.

Kas, Kemik ve Eklem Saghgi icin Takviye Almali miyim?
Prof.Dr. Omer Karadag
Hacettepe Universitesi Tip Fakiiltesi, i¢ Hastaliklar1 Anabilim Dah, Romatoloji Bilim Dah

Romatizmal hastaliklar, genel olarak iki gruba ayrilabilir; iltihapli romatizmal hastaliklar (iltihapli eklem romatizmasi-Romatoid
artrit, iltihapl bel romatizmasi-Ankilozan spondilit, bag dokusu hastaliklar1 gibi) ve dejeneratif yani kullanmaya bagli (kireglenme-oste-
oartrit, bel fitig1-disk hernisi gibi). {ltihapli romatizmalarin tedavisinde kullandigimiz ilaglar maliyetlidir ve genel olarak regete edilir ve
sigortalarca karsilanir. Sigortalarca karsilanmayan ve halkimizin kendi biitcesinden aldigi higbir iiriin, iltihapli romatizmalarin tedavi-
sinde kullanilmaz. Bu konuya 6zellikle dikkat gekmek istiyorum. Diger taraftan iltihapli romatizmasi olan hastalarimiza Akdeniz usulii
diyete uymalarini 6neriyoruz. Zeytin yaginin iltihabi azaltic1 6zellikleri oldugu ve tercih edilmesi gerektigi vurgulanmaktadir. Diyetten
gliitenin kesilmesi veya siit ve siit iiriinlerinin ¢ikarilmasi bilimsel olarak ispatlanmis bilgiler degildir. Somon, tuna ve uskumru gibi

yiiksek omega-3 iceren yagl baliklarin da diyete dahil edilmesi 6nerilmekte, balik yiyemeyen kisilere balik yagi takviyesi alabilirler.

Hastanin yasi, cinsiyetine ve eslik eden hastaliga gore belirledigimiz kalsiyum ve D vitamini kas-kemik saglig1 icin gereklidir. Diger
taraftan halkimiz, kendi kafasina gére D vitamin almamali ve agir1 oranda D vitaminin bobrek taglari gibi sorunlara yol agabilecegi unutulma-
malidir. Selenyum, ¢inko, vitamin C, vitamin E gibi antioksidanlarm tabletler seklinde iltihapli romatizma tedavisinde kullanimi i¢in yeterli
kanit bulunmamaktadir. Ancak diyetimize 1spanak, brokoli gibi yesil sebzeler ve narenciye ve nar gibi meyvelerin dahil edilmesini 6neriyoruz.
Giinliik bir bardak yesil ¢ay da benzer sekilde faydali olabilir. Sarimsagin iltihab1 azaltic1 6zellikleri nedeniyle agriy1 azaltabilecegi bildiril-
mektedir. Ancak bu tiriinleri tablet olarak ekstradan 6deme yapilarak alinmasina gerek yoktur. Glukozamin ve kondroitin, omega-3 yag asitleri
ve zerdecalin romatoid artrit ve osteoartritte eklem agrisi ve tutuklugunu azalttigina dair bilgiler bulunmaktadir. Ancak bu bilgiler tiim hastalara

diizenli olarak onerilmesini gerektirecek kadar giiglii degildir. Genel pratikte osteoartrit igin belirli hasta gruplaria 6nerilebilmektedir.

Geleneksel ve alternatif tedaviler arasinda yer alan hacamat, kupa, siiliikk ve ozon tedavisi gibi metotlarin iltihapli romatizmalarin

tedavisinde kullanimryla ilgili yeterli bilgi bulunmamaktadir.
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Popiiler Diyetlerin Saghk Uzerine Etkileri
Uzm. Dr. Alperen Onur isler
Hacettepe Universitesi T1ip Fakiiltesi, i¢c Hastaliklar1 Anabilim Dah, Endokrinoloji ve Metabolizma
Hastaliklar: Bilim Dah

Obezite, kiiresel 6l¢ekte dnemli bir halk sagligi problemidir. Fazla kilolulugun ve obezitenin metabolik, kardiyovaskiiler, ortopedik,
psikiyatrik ve kanserle iligkili olumsuz sonuglar1 vardir. Bireylerin estetik kaygilari, minimum c¢aba ile daha iyi gériinme ve daha iyi
hissetme arzulari, sagliga yararli oldugu iddia edilen cesitli popiiler diyetlerin ticari amaglarla piyasaya siiriilmelerine sebep olmustur.

Detoks diyetleri viicuttaki toksinleri ortadan kaldirmak, sagligi korumak, viicut agirlig1 kaybina yardimcei olmak i¢in olusturulmus
diyetlerdir. Baglica saglik riskleri; asir1 enerji kisitlamasi, beslenme yetersizligi, protein ve vitamin eksiklikleri, elektrolit dengesizligi,
asidoz, hatta 6limddr.

Glutensiz diyetin Cdlyak hastaligi olmayan, saglikli bireylere saglayacagi avantajlar net degildir, hatta bazi zararlar1 vardir.

Ketojenik diyetler yeterli protein, diigiik karbonhidrat ve yiiksek yag iceren diyetlerdir. Cesitli alt tipleri gelistirilmistir. Erken do-

nemde agirlik kaybina olumlu etkileri olsa da uzun siireli etkinligi, giivenligi ve saglik faydalar1 iyi bilinmemektedir.

Aralikli aglik diyetlerinin agirlik kaybi, viicut kompozisyonu, kardiyovaskiiler belirtecler ve yaslanma iizerinde yararl etkileri oldu-
gunu belirten veriler vardir. Hangi formun en etkili oldugu bilinmemektir. Uzun dénem sonuglar1 ve giivenligi konusunda arastirmalar

yetersizdir. Ayrica uzun dénemde siirdiiriilebilir degildir.

Bitki bazli veya hayvansal agirlikli beslenmelerin saglik agisindan gesitli olumlu yonleri goriilse de, bu diyetlerde besinsel 6gelerde
eksiklikler goriilebilmektedir.

Popiiler diyetlerin topluma uygulanmasi i¢in yeterli bilimsel kanit bulunmadig1 goriilmistiir. Akdeniz diyeti; besin g¢esitliligi, sos-
yo-kiiltiirel, ¢cevresel, ekonomik boyutlar1 ve kanita dayali saglikli bir diyet olmasi nedeniyle siirdiiriilebilir goziikmektedir. Yeterli ve

dengeli beslenme tedavisi bireysel 6zellikler gozetilerek uygulanmalidir. Beslenme tedavisi fiziksel aktivite ile desteklenmelidir.

Saghkh Yas Almada Hangi Takviyeleri Almaliyim
Dr. Ogr. Uyesi Mert Esme
Hacettepe Universitesi Tip Fakiiltesi, i¢c Hastaliklar1 Anabilim Dah, Geriatri Bilim Dah

Insan émriiniin giderek uzamaya baslamasiyla beraber saglikli yas alma kavrami 6nem kazanmaya baslamistir. Bununla birlikte
kullanimi artan birgok ilag ve takviyenin olmasi da bircok ilag etkilesimi ile beraber yan etkilerin de artmasina ve uygun iiriiniin kulla-

nilmasi konusunda kafa karigikligi yasanmasina neden olmaktadir.

Tiirkiye yaslh niifusu giderek artmaktadir. En son yayinlanan TUIK verilerine gére 65 yas iistii hasta niifus orammiz %10.2 ye yiik-

selmistir. Artan yasl niifus orani da saglikli yaslanma i¢in gerekli olan takviyelerin ve iiriinlerin de popiilerligini arttirmaktadir.

Saglikli yaslanma igin kullamilabilecek iiriinlerin igerisinde “omega-3" kullanimi yaygindir. Ozellikle derinde yasayan deniz balik-
larinda yaygin olarak bulunan omega-3 iin beyin,goz ve kalp sagligi agisindan yararl oldugunu gosteren bir ¢ok yayin bulunmaktadir.
Avrupa Kardiyoloji Derneginin kalp sagligi rehberlerinde de 6zellikle kolesterol yiiksekligi olan ve bu nedenle koleterol ilaci kullanan
hastalarin trigliserid oranlarinin diigiiriilmesine yardimet bir iiriin olarak kullanilabilecegi belirtilmistir.

“Resveratrol” yara iyilegsmesinde , cildin gen¢ goriinmesinde ve inflamasyonu baskilayici 6zellikleri sebebiyle son yillarda yaygin
sekilde kullanilmaktadir.

Tavuk gdgsii, kinoa, yesil mercimek ve brokolide bulunan “sitikolinin” de beyin saglig1 ve unutkanlik {izerine faydali olabilecegini
gosteren yayinlarin sayist artmaktadir.
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Kirmiz1 lahana, kirmizi yaprakli marul,yaban mersini, kiraz ve kirmiz1 iiziim gibi meyve ve sebzelerde bulunan “quersetin” ise
yaslanmayla birlikte negatife donen bir cok dengeyi pozitife cevirecek metabolik fonksiyonlarda 6nemli rol oynamaktadir. Zerdegal
igceriginde buluban “curcumin” adli maddenin ise santral sinir sistemi hastaliklarindan Alzheimer hastaligi, Parkinson, Multiple Skleroz,
ALS gibi hastaliklarda reaktif oksjen radikallerini azaltmasi ve sinir hiicrelerinde biriken zararli metabolitleri azaltmasi gibi diisiinceler
ile faydali olabilecegi belirtilse de iistte belirtigimiz birgok {iriin gibi bu tiriinlerinde uzun dénemli ¢ok merkezli ve ¢ok hasta sayili ¢a-

lismalarla bilimsel etkinliklerinin ortaya konmasi gerekmektedir.

Yaslt hastalarda sik goriilen polifarmasi yani “cok ila¢ kullanma ve ilag¢ etkilesimi” durumunu olduk¢a yaygindir. Yukarida bahsi
gegen triinlerin kullanilmadan 6nce mutlaka ama mutlaka hastayi takip eden hekime danisiimasi gerekmektedir. Aksi takdirde beklen-

medik ila¢ komplikasyonlar1 kaginilmazdir.

Kalp-Damar Saghg icin Ek Takviyeye Gerek Var mi?
Do¢.Dr. Ugur Karakulak
Kardiyoloji Anabilim Dah

Kalp sagligina uygun beslenmenin yani sira kalp sagligina iyi geldigi sdylenen vitamin ve diger besin takviyelerinin kardiyovaskiiler
hastaliklardan daha fazla koruyup korumadigi merak konusudur. Giinliik beslenme, kalbimizin ihtiya¢ duydugu besin maddelerinin en
iyi kaynagidir. Viicudun diizgilin ¢caligmasi i¢in vitaminlere mutlaka ihtiya¢ bulunmaktadir ancak bu vitaminlerin de gidalarla alinmasi
gerekmektedi. Takviyelerin ¢ok fazla faydasi olduguna dair bilimsel kanit bulunmadig1 gibi bu takviyeler genellikle dogal olmayan
maddelerin yiiksek dozlarini icerir. Ornegin takviye olarak tek bir hap seklinde alman antioksidanlar1 ya da kalp koruyucu vitaminleri

dengeli beslenerek giinliik diyet ile almak ¢ok daha olasidir.

Bugiine kadar yapilan bilimsel ¢alismalarin ¢ogunda ortak bir goriis hakimdir: “Kardiyovaskiiler sagliga faydasi olduguna dair bir
kanit yok ve kardiyovaskiiler hastaliklari tedavi etmek ya da 6nlemek i¢in takviye 6nerilmemektedir”. Bununla birlikte takviyeler gii-
vensiz ve ¢ok fazla tiiketilmesi tehlikeli olabilir. Ornegin ¢ok fazla kalsiyum ve D vitamininin kardiyovaskiiler hastalik riskinde artisla
iliskili oldugu bilinmektedir. Bir diger risk de etikette goriilenin her zaman alinan sey olmamasidir. Takviye igeriginde etkin madde
disinda dolgu maddeleri ve hatta tehlikeli maddeler de olabilmektedir. Bazilari etiketlerindeki bitkilerin hi¢birini igermemektedir. Olasi
bir istisna omega-3 veya balik yag1 kapsiilleridir. Balik ve deniz yosunlarinda bulunan bu tiir yag asitleri kalbe yardimci olur. Haftada
iki porsiyon yagli balik ¢ogu insan i¢in yeterlidir. Ancak diyetle yeterince omega-3 alamayanlar i¢in takviyeler yararl olabilir.
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GASTROOZOFAGEAL REFLU NEDENLERI VE YONETIMI
Bengi Oztiirk

Hacettepe Universitesi Gastroenteroloji BD

Antireflii Bariyer
Alt 6zofagus sfinkteri, crural diyafragma ve “flap valve” birlikte antireflii bariyeri olusturmaktadir.

Alt 6zofagus sfinkteri, 3-4 cm uzunlugunda, tonik kasilan diiz kastir.Istirahat basinc1 10-30 mmHg’dir. Postprandial bu basing diiser.
“Migrating motor complex” (MMC) faz III’de >80 mmHg olur. Karin basincindan, mide distansiyonundan, peptid ve hormonlardan,

gidalardan, ilaglardan etkilenir.

Crural diyafragma , 6zofagus seviyesindeki ¢izgili kastir; diafragma bu lokalizasyonda gozyast damlasi seklindedir. Ozellikle ins-
pirasyonda antireflii bariyer gérevi goriir. Alt 6zofagus sfinkteri (AOS) internal sfinkter, crural diyafragma ise eksternal sfinkter olarak

fonksiyon gérmektedir.

Flap valve midenin kiigiik kurvatur tarafindaki kas ve mukozanin olusturdugu bir fold’dur. Intraabdominal basing artinca, 6zofagusun

subdiafragmatik pargasina basi yapar. Ikinmada refliiyii 6nleyen mekanizmadir.

Tiikriik salgisi, 6zofagus peristaltizmi, mukozal bariyer ve 6zofagus bikarbonat sekresyonu antireflii bariyer i¢in yardimci koruyu-

culardir.

Reflii Mekanizmasi

3 ana mekanizma ile olusur:

1. Gegici AOS relaksasyonu
2. AOS hipotansiyonu
3. Anatomik bozukluklar

Gecici AOS relaksasyonu: Yutma ile indiiklenmeyen AOS’de ani basing diisiikliigiidiir. Gastroozofageal reflii hastaliginda (GORH)

ana mekanizmadir.
AOS basinct ;

1. Yemek sirasinda bolus ge¢isi i¢in diiser.
2. Yemek diginda saatte 3-6 defa diistiigli saptanmistir. Bu fizyolojik olayin amact midedeki gazin atilmasidir.

Postprandial artar,gece azalir, sola yatinca, saga gore daha az olur.

AOS hipotansiyonu: AOS basinci <10 mmHg olmadikga intraabdominal basing artistyla reflii olmaz. “Free” reflii olmasi i¢in AOS

basmcinin <5 mmHg olmasi gereklidir (mekanik “incompetent * sfinkter).

Anatomik bozukluklar
Hiatus hernisi: Ozofagogastrik bileskenin diafragma seviyesi iistiine 2 cm’den fazla ¢ikmasidir (< 2 cm 6zofagusun yutma sirasinda

kisalmasiyla fizyolojik kosullarda olabilmektedir=fizyolojik herni).

Reducing hiatus hernisi: Sadece yutma sirasinda > 2 cm herni olmasi, yutma disinda 6zofagogastrik bileskenin (OGB) normal po-

zisyonda olmasidir.

Non-reducing hiatus hernisi: Yutma aralarinda da > 2 ¢cm herni olmasidir.

Sonugta crural diafragma mideye baski yapar ve agiklik kalir : 1.Bariyer bozuldugu i¢in reflii olugur.2.Non-reducing hernide hiatal

sac’taki asite, yutma sirasindaki AOS gevsekligi ile daha fazla maruziyet olmaktadir.
Mide bosalmasi, “asid cep”, postiir etkisi, obezite reflii mekanizmasinda yer alan olan diger ilave faktorlerdendir.

Reflii-semptom iliskisi
Uzun siireli pH ¢alismalarinda, her reflii episoduna reflii semptomunun eslik etmedigi bulunmustur. Fonksiyonel retrosternal yan-
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mada 6zofagusta fizyolojik miktarda asit maruziyeti varken reflii-semptom korelasyonu yoktur. Hipersensitif 6zofagusta fizyolojik
miktarda asit maruziyet vardir ve ayni zamanda reflii-semptom korelasyonu bulunur. Visseral hipersensitivite kimyasal, mekanik, termal
ve elektrik stimiluslara reaksiyon esiginin diismesidir; periferik veya santral sensitizasyonla olabilir. Stresle indiklenen yanma algisi

bununla iliskili olabilir.

Asit diginda, siv1 ve gaz refliislinii de 6lgen “impedans” teknigi kullanildiginda, non-asit refliiniin de olabildigi saptanmistir. Bunlar
semptomlara yol agabilir ve yeterli asit siipresyonuna ragmen “persistan” reflii semptomlarinin bir kismindan sorumludur. Persistan
refliisii olan hastalarda impedansla saptanan non-asit reflii, eger reflii semptomu ile de iliskili ise, Proton pompa inhibitorii (PPI) dis1

tedavi endikasyonudur (cerrahi veya gegici AOS relaksasyonu inhibitorii gibi).

Kombine pH ve ultrasonografi ile bakildiginda, reflii semptomlarina 6zofagus longitiidinal kaslarinin kontraksiyonun eslik ettigi

saptanmistir.Semptom olusmasina katkida bulundugu diistiniilmektedir.

Reflii semptomlar: bazi ailelerde birikim gosterir. Visseral hipersensitiviteli, hipersensitif 6zofagusu olan baz1 bireylerde -fonksi-
yonel dispepside de saptanmig olan barsak-beyin aksisindeki bir reseptorii kodlayan gende ,C825T allelinde bir heterozigotluk saptan-

mistir.

Reflii sendromu- Montreal taninmlamasi
GORH mide igeriginin 6zofagusa refliisii ile ortaya ¢ikan yorucu semptomlardir. Reflii ile bircok semptom ve semptomlarin toplami

ile bir sendrom ortaya ¢ikar:

A.Ozofageal sendromlar

B.Ekstradzofageal sendromlar

A.Ozofageal sendromlar

1. Semptomatik 6zofageal sendromlar

> Tipik reflii sendromu: Yanma ve/veya regiirjitasyon hissidir.

—>Reflii gogiis agris1 sendromu

2. Ozofagus hasari ile ilgili sendromlar

2> Reflii 6zofajit
2> Reflii darlig:
—>Barret 6zofagusu

- Ozofagus adenokanseri

B.Ekstraozofageal sendromlar

1. Kabul edilmis olanlar

Reflii 6ksiiriik sendromu
Refii larenjit sendromu
Reflii astim sendromu

Reflii dental erozyon sendromu

2. Muhtemel olanlar

Farenjit
Siniizit
Idiopatik pulmoner fibrozis

Rekiirren otitis media

Kronik dksiiriik, kronik larenjit, astim, dental erozyon gibi patolojilerle birlikte olabilir. Bunlar multifaktdriyel patolojilerdir. GORH
sebep olmaktan ziyade, eslik eden bir “ko-faktor” olarak kabul edilmektedir. Tipik reflii semptomlar1 olmadan, ekstradzofageal send-

romlarin olmasi nadirdir. Muhtemel patolojiler i¢in iliski daha zay1ftir.
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GORH-epidemiyoloji

Prevalans

GORH’nin siklig: ile iliskili epidemiyolojik veriler kisitli ve sorunludur, ¢iinkii yanma ve regiirjitasyon hissi ne zaman bir hastalik
olarak kabul edilmelidir sorusunun cevabi net degildir.

Haftada en az 2 kere rahatsiz edici yanma ve regiirjitasyon prevalansi; Kuzey Amerika’da %20, Avrupa’da %10-18, Asya’da %2.5-5
iken Tiirkiye’de %20-23.8 olarak kabul edilmektedir.

GORH-risk faktérleri
Obezite, sigara, gebelik ve ileri yas bilinen en 6nemli risk faktorlerindendir. Viicut kitle indeksi (VKI) arttikga, GORH semtomlari
artar. VK1 azaldik¢a normale inmese bile reflii semptomlar1 azalir.

GORH-dogal seyir

GORH’da tedavisiz izlem s6z konusu olmadig igin hastahigin dogal seyri ¢ok iyi bilinmemektedir. Eroziv-non eroziv gegisleri
olabilir. Hafif 6zofajitten siddetli 6zofajite, siddetliden hafife gecisler olabilir. Non eroziv olanlarda Barret siklig1 diisiiktiir (<%0.5).
Eroziv olanlarda Barret sikligi, erozyon siddeti ile paralel olarak artar (%1.4-%5.8). PPI ile darlik komplikasyonuna ¢ok az rastlanir
olmustur. GORH’nda adeno Ca riski artar. 10-20 y1l gibi uzun siireli ve haftada 3 ten sik semptomu olanlarda, sikliginin arttig1 saptan-
mustir (OR;7.7).

GORH-tam

Tani, anamnez, PPI testi, 6zofagografi, manometri, endoskopi ve pH monitorizasyonu ile konur.

PPI testi: Birinci basamakta kabul edilebilir ve basit bir secenektir. Sensitivitesi yiiksek (%78), spesifitesi diisiiktiir (%54). Yanma;
akalazya ve eozinofilik 6zofajitte de olabilir. Tipik yanma ve regiirjitasyon bulgusu olan (ve alarm semptomlar1 olmayan) hastalarda
ilave diagnostik test araglarina gerek yoktur. 2-4 haftalik “PPI testi” yapilabilir: Ilaca cevap varsa, GORH tanis1 konulmus olur. Bu testin

eksigi heniiz standardize edilmemis olmasidir; ¢alismalarda 1-2 doz, 1-4 hafta, %50-100 cevap sekillerinde kullanilmigtir.
Ozofagografi: Ozofagus darlig1 gibi komplikasyon siiphesi disinda yeri yoktur. Darlik veya Schatzki halkasmi gosterebilir.

Manometri: GORH hastalariin bazilarinda AOS basinci diisiik ¢ikmaktadir. Ancak manometrik incelemenin, GORH tanisinda yeri
yoktur. istisnasi; antireflii cerrahiye verilecek olan hastadir. Cerrahiye verilecek hastada mutlaka yapilmalidir. Motilitesi bozuk &zofa-

gus, cerrahi sonrasi disfaji anlamina gelir.

Endoskopi endikasyonlari:

1. Yanma ile birlikte alarm semptomunun olmasi

2. Tipik reflii sikayetinin olup 4-8 hafta siireyle ¢ift doz PPI tedavisine ragmen semptomlarin devam etmesi

3. Ekstradzofageal semptomlarin varlig:

4. Barrett 6zofagus (BO) riski yiiksekse (>50 yas, gece refliisii olan, kronik (> 5 y1l) reflii sikayetleri olan, ailede BO veya 6zofa-
gus Ca olan hastalar)

Ileri evre dzofajitte iyilesmeyi gdzlemek ve BO’yii dislamak icin

o »

Reflii darlig1 olan hastada disfajinin rekiirrensinde
Cerrahi tedavi diisliniilityorsa

Ph monitorizasyonu

Asit refliisii olup olmadigini, semptomlarla reflii arasinda iliski olup olmadigin1 gdsterir.

Impedans pH monitorizasyonu asit refliisii yaninda, non-asit reflilyii de gosterir. Bugiin igin reflii tam ve takibinde en dogru metod
olarak kabul edilmektedir.

GORH-tedavi
GORH’de tedavi; yasam tarz1 degisiklikleri, asit siipresyonu, reflii inhibisyonu, asit klerensinin artirilmas1, mukozal koruma,visseral
hipersensitivite, cerrahi tedavi ve endoskopik tedavi ile miimkiin olmaktadir.

Yasam tarz1 degisiklikleri:
>A0S’yi gevseterek reflilyii tetikleyen gidalardan kaginmak gereklidir. Bu gidalarn baslicalar1 kahve, alkol, cikolata ve yagh gidalardir.

->Ozofagus mukozasini irrite eden asidik gidalardan kaginmak gereklidir. Bu gidalarin baslicalar asitli igecekler, limonlu-baharatl
yiyeceklerdir.

17
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2 Reflilyii azaltan, klerensi artiran davramislar sergilemek onemlidir. Kilo vermek, sigaray1 birakmak, yatagin bagimi yiiseltmek,
yemekten sonra 2-3 saat yatar pozisyona gegmemek klirensi artiran en 6nemli hususlardandir.

Asit siipresyonu:

Mide asit sekresyonunun inhibisyonu ve asit nétralizasyonu, GORH nin esas tedavisidir. PPI’leri asit siipresyonunu, mide asit sek-

rete eden hiicrelerde H+/K + ATPase’a kovalent baglanarak saglar.
H, reseptdr antagonistleri (H2RA) ise histaminin uyardig1 asit sekresyonunu kompetetive olarak bloke ederler.
Anti asit’ler asiti -sekresyonunu azaltmadan-, notralize ederler.

Yanma ve 6zofajiti iyilestirme yoniinden etkinlik:
PPI > H,RA > plasebo

GORH olan hastalarda mide asit sekresyonu, olmayan hastalardakinden farkl1 degildir. Bu nedenle asit sekresyon inhibisyonunun
GORH’de kiir saglamasi beklenmez.

PPI’lerinin GORH’deki etkinligi indirekttir ve GORH spektrumundaki klinik sonuglarda etkinligi degiskendir. PPI’leri ile asit bas-
kilandig: siirece etkinlik beklenir. Genellikle idame tedavisi gereklidir. Idame tedavide ilke, etkili en diisiik dozda vermektir. PPI’leri
pratik olarak benzer etkinlik gosterirler. PPI tedavisi giiniin ilk yemegi dncesi giinde tek doz ile baglanmali sonra klinige gore 2’ye ¢ika-
rilmali. inkomplet cevapta PPI degistirmek etkili olabilir. Bir PPI cinsinde goriilen yan etki digerinde goriilmeyebilir. Bir dozda yetersiz
cevap gosteren hastalarin bir kisminda ¢ift doza ¢ikmak etkili olabilir. Uzun dénemde cerrahi ile kiyaslandiginda yanma ydniinden

cevaplar benzerken, regiirjitasyon PPI alanlarda daha fazladir.

Reflii inhibisyonu:
Gegici AOS relaksasyonu, GORH’de dominant mekanizma oldugu igin, farmakolojik olarak inhibisyonu terapdtik bir hedeftir.

Baklofen; GABA  agonistidir. Gegici AOS relaksasyonunu inhibe eder. GORH’de etkin olmakla beraber kan beyin bariyerini gecip,

uyku hal, bag donmesi, uyusukluk gibi yan etkileri kullanimin1 kisitlamistir.

Lesogaberan; yeni bir GABA, agonistidir. PPI’ye rezistan yanma ve regiirjitasyon olan hastalarda ek olarak verildiginde plasebodan

etkili bulunmustur.

Asit klirensinin arttirilmasi:
GORH’de asit klerens zaman1 normal bireylerden uzundur. Peristaltik fonksiyonlarin azalmasi ve hiatus hernisi katkida bulunan

mekanizmalardir.
Hizlandirma yollari,

*Yasam tarzi degisiklikleri (yatak basi ylikseltme, tok yatmama)
*Farmakolojik tedbirler:

--Prokinetikler: Ozofagus persitaltizmini artirarak klerensi hizlandiran ilag¢ bugiin icin yoktur. Mide bosalmasini1 hizlandiran ajan-

larin, sekonder olarak Gegici AOS relaksasyonunu azalttiklar1 bilindigi igin, metoklopramid denenmistir; etinligi diisiik, yan etkileri

fazladir.

Mukozal protection:
Mukozal permeabiliteyi azaltan ajanlar, liiminal igerigin toksik etkisini engelleyebilirler.

Rebapimide; mide ve 6zofagus epitelyal bariyeri gii¢lendiren bir ajan olarak idame tedavide tek basina PPI’den etkili bulunmustur.

Tikriik ve 6zofagustaki mukozal iyilesmeyi hizlandiran bikarbonat, miisin, epidermal growth factor (EGF), transforming growth

factor alpha (TGF-alpha), ve prostaglandin E2’nin artirilmasi etkili olabilir.

Tegaserod; irritabl barsak sendromu ¢aligildigi donemde denenmis ve etkili bulunmustur.

Visseral hipersensitivite:
Bazi eroziv ve 6zellikle non-eroziv reflii hastalarinda s6z konusudur.

* Antidepresanlar (diisiik doz trisiklik antidepresanlar, serotonin reuptake inhibitorleri) santral ve afferent diizeyde 6zofagus sensi-
tivitesini “modiile” ederler.

* Akupunktur ve hipnoterapinin PPI etkinligini artirdig1 gosterilmistir.
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Cerrahi tedavi:
Mide -en az 2 cm- intraabdominal 6zofagus olacak sekilde abdomene ¢ekilir. Hiatus hernisi onarilir. Fundus 6zofagusa sarilir. 3
farkli teknikle yapilir:

> Nissen fundoplikasyon (360 ° fundoplikasyon)
—>Toupet fundoplikasyon (Parsiyel fundoplikasyon)
- Belsey fundoplikasyon (torasik boslukta parsiyel fundoplikasyon)

Cerrahi tedavi endikasyonlari:

- Ozofajitli hastada PPI intoleransi

—>PPI tedavisine ragmen persistan regiirjitasyon
—>Hastanin idame PPI kullanmak istememesi

Etkinlik ve yan etkiler hasta ile tartisilarak karar verilmelidir. Cerrahi tedavinin nonasit refliide etkinligini gosteren yeterli kanit

yoktur. PPI cevapsiz hastada, cerrahiye cevap beklenmemelidir.

Cerrahi tedavi sonuclar:
Kanitlanmis, en etkili oldugu durum, 6zofajiti olan ve/veya PPI verilmedigi zaman distal 6zofagusa asir1 asit refliisii olan durumdur.
Bu hastalarda PPI kadar etkilidir.

*(Ozofagus motilite bozuklugu olanlara dikkat edilmelidir (manometri)
*Sonuglar1 operatdr bagimlidir.

Cerrahi tedavi komplikasyonlari:
*Mortalite <%]1

*Perioperatif morbidite %8-17

*Agiga donme %0-24

*Erken postoperatif komplikasyonlar
Barsak perforasyonu: %0-4

Dalak travmas1 <%1

Pnomotoraks: %0-10

Sidetli postoperatif bulanti-kusma: % 2-5
*Geg postoperatif komplikasyonlar
“Gas-bloat” sendromu: %1-85

Erken donemde disfaji: %10-50

Geg donemde disfaji: %3-24

Ishal: %18-33

Rekiirren yanma: %10-62 (dokiimente reflii %25)
*Re-cerrahi ihtiyaci

Nissen: %0-15

Toupet: %4-10

Endoskopik tedavi:
OGB’nin yeterligini artirmay1 hedefleyen bir cok endoskopik yontem denenmis ve denenmektedir. Etkin, kabul edilebilir yan etkileri
olan bir yontem heniiz yoktur.

Barrett 6zofagusa yaklasim
BO’de malignite olasilig1 y1lda %0.1-0.5’tir.

Non displastik BO , diisiik derece displazili BO ve yiiksek derece displazili BO seklinde progresyon gostermektedir.

—>Non displastik BO’de 3-5 yilda bir endoskopik takip,
- Diisiik derece displazili BO’de 6 ay sonra tan1 dogrulandiktan sonra 12 ayda bir endoskopik takip,
- Yiiksek derece displazili BO’de ise endoskopik ablasyon énerilmektedir.

Mukozal anormallik varsa hepsi i¢in endoskopik rezeksiyon gerekmektedir.
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OLGU ORNEKLERIYLE AILESEL AKDENIZ ATESI

Gozde Sevgi Kart Bayram, Sule Apras Bilgin

I¢ Hastaliklar1 Anabilim Dali, Romatoloji Bilim Dal1

Ailevi Akdeniz Atesi (AAA) tekrarlayan ates,serozit ataklari ile karakterize diinyada en sik goriilen kalitsal otoinflamatuar hasta-
liktir. Hastaliga ait semptomlar genellikle yasamin ilk 2 dekadinda ortaya ¢ikmakta olup hastaligin Dogu Akdeniz kdkenli milletleri(-
Tiirk,Arap,Ermeni,Yahudi) daha sik etkiledigi bilinmektedir. Ataklar genellikle kendini sinirlayici vasifta olup tedavi edilmeyen olgu-

larda sekonder amiloidoz gelismesi 6nemli bir morbidite ve mortalite nedenidir.

AAA dogustan gelen bagisiklik sisteminin bir hastaligt olup 16.kromozomun kisa kolunda yer alan, Pyrin (Marenostrin) adli proteini
kodlayan MEFV genindeki mutasyondan kaynaklanmaktadir. Pyrin,kaspaz-1’in aktivasyonuna ve aktif IL-1’in salinmasina katkida bu-
lunur.En sik goriilen MEFV gen mutasyonlar1 ekzon 10’da goriilen M694V,M6801,V726A,M6941 ve ekzon 2’de bulunan E148Q’dur.
M694V en sik goriilen ve en patojenik olan varyanttir(1).

Klinik Bulgular
Klinik bulgular genellikle ¢ocukluk ¢aginda ya da ergenlik doneminde ortaya ¢ikar,nadiren eriskin baslangi¢h vakalar da olabilir.
Kisa siireli kendiliginden diizelen ates,karin agrisi,gdgiis agrisi,eklem agrisi seklinde goriilen arada saglikli dsnemlerin oldugu sistemik

inflamasyon ataklari ile karakterizedir. Ataklar1 duygusal stres,fiziksel aktivite,beslenme degisiklikleri,enfeksiyonlar tetikleyebilir.

Ates en sik goriilen klinik bulgudur,viicut sicakligi 39-40 C°’nin iizerine ¢ikabilir.Vakalarin bir kisminda titreme eslik edebilir.Ge-
nellikle 6-72 saat siirer.

Karin agrisi,atesten sonra en sik goriilen klinik bulgudur.Genellikle gobek ¢evresinde olur ve klinikte akut karmn yapabilen diger
nedenler ile karigir.Bu nedenle vakalarin bir kisminda tani dncesi appendektomi,kolesistektomi dykiisii bulunmaktadir.Karin agrist

genellikle bulanti,kusma,kabizlik eslik edebilir. Tekrarlayan peritonit ataklari infertiliteye ve ileusa sebep olabilir.

Eklem bulgular: hastalarin biiyiik gogunlugunda artrit,daha az kisminda ise artralji olarak goriiliir AAA’da goriilen artrit genellikle
kendiliginden diizelen,sekel birakmayan,non-eroziv akut mono artrittir.Ozellikle ayak bilegi cevresinde olusan kirmizi artrit dnemli
bir bulgusudur.Ayak bileginde goriilen artritlerin yaklasik yarisina erizipel benzeri dokiintii eslik edebilir.Bir diger eklem tutulumu da
seronegatif spondiloartropati tablosuna benzeyen sakroiliak eklem tutulumudur.Seronegatif spondiloartropatiler ile karsilastirildiginda
HLA B27 orani daha az siklikla pozitif bulunur.

Gogiis agrist plorit ya da perikardite sekonder olabilir.Cogunlukla tek tarafli,derin nefes alip vermeyi engelleyicidir. Vakalarin
%S50’sinde tek tarafli veya bilateral plevral effiizyon goriilebilir.%1-3 hastada da tekrarlayan perikardit goriilebilmektedir.

Erizipel benzeri eritem AAA i¢in en karakteristik cilt lezyonu olup,ayak,ayak bileginde hassas,eritmli plak seklinde goriiliir.Siklikla

ayak bilegi artritine eslik eder.

AAA seyrinde vaskiilit siklig1 arttig1 gdsterilmis olup en sik goriilen vaskiilit Henoch Schénlein purpurasidir.Poliarteritis nodoza da

AAA seyri sirasinda nadir olmakla beraber birliktelik gdsterebilir.Perirenal hematom siklikla eslik eder(2).

Hastalarin bir kisminda kas enzimleri normal olmasina ragmen,artmis akut faz yaniti kortikosteroidlere iyi yanit ile seyreden uza-
mis febril myalji goriiliir.Uzamis febril miyaljide elektromiyografik degisiklikler ve kas biyopsisi normal sinirlarda saptanir.Ekstremite
manyetik rezonans goriintiilemede kas iginde 6dem izlenir.Tedavisinde genellikle yiiksek doz kortikosteroidler ve anti IL-1 blokorleri

kullanilir.

Erkek hastalarin diisiik bir yiizdesinde akut skrotal agr1 gelisebilir. Tekrarlayan orsit hastalarinin ayirici tanisinda akilda bulundurul-

malidir.

Amiloidoz AAA’1 hastalarin prognozunu belirleyen en énemli komplikasyonudur.Sistemik inflamasyon sonucu karacigerde tireti-
len akut faz yanit1 olan serum amiloid A’nin birikiminden kaynaklanir ve en sik bobreklerde birikir.Progresif proteiniiri,nefrotik send-
rom,kronik bobrek hastalig1 goriilebilir. Amiloidoz gelisiminde erkek cinsiyet,artrit, M694V homozigotlugu ve ailede amiloidoz dykiisii

olmasi 6nemli risk faktorleridir.Kolsisin tedavisi sonrast amiloidoz prevelansi 6nemli 6lgiide azalmistir.
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Laboratuar Bulgular:
AAA atag1 sirasinda akut faz reaktanlarinda (C-reaktif protein,Serum amiloid A,fibrinojen gibi) yiikseklik saptanir.Otoantikor pozi-
tifligi genellikle eslik eden baska durum olmadiginda beklenmez.Ataklar arasinda devam eden akut faz yiiksekligi subklinik inflamas-

yon agisindan énem tagimaktadir.

Tani Kriterleri
AAA tanist icin 6zel bir test bulunmamaktadir. Tan1 cogunlukla klinik belirtiler,ataklar arasinda ve atak sirasindaki inflamatuar be-
lirtegler,aile dykiisii,kolsisine yanit ve genetik analiz ile konulur.Ge¢mis yillarda birgok farkl: tani kriteri tanimlansa da Tel Hashomer

kriterleri,AAA tanisi i¢in en sik kullanilan tan1 kriterleridir(Tablo 1).Tani i¢in >2 major kriter veya bir major + iki mindr kriter gereklidir.

Tablo 1.Tel Hashomer Kriterleri

Major Kriterler Minor Kriterler

Artrit ve/veya serozitin eslik ettigi tekrarlayan ates ataklari Tekrarlayan ates ataklari
Predispozan hastalik olmaksizin gelisen A Atipi amiloidoz Erizipel benzeri eritem

Kolsisin tedavisine iyi yanit Birinci derece akrabada AAA varlig1

AAA tanisimi desteklemede genetik test dnemlidir,ancak klinik bulgularin ve klinisyenin karariin yerine gegmemelidir(3). Ekzon
10 da yer alan dort mutasyon M694V, M680I, V726A, M6941 ve ekzon 2’de bulunan E148Q risk altindaki popiilasyonlarin ¢ogunlu-

gunu olusturmaktadir.

Ayiric1 Tan
AAA ayirici tanisinda periyodik ates ile giden diger otoinflamatuar hastaliklar,inflamatuar bagirsak hastaliklari(Chron hastaligi),a-

pandisit,divertikiilit,enfeksiydz durumlar gibi bir ¢ok hastalik yer almaktadir.

Tedavi

AAA tedavisinde amag atak sikliklarini azaltarak hayat kalitesini yiikseltmek ve sekonder amiloidoz gelisimini dnlemektir.Kolsisin
en onemli tedavi ajanidir. Tiibiilin monomerlerine baglanarak mikrotiibiil polimerlerinin olusumunu 6nler ve hiicre béliinmesini dur-
durur. Terapétik indeksi dar oldugu i¢in hastalara tedavi basladiktan sonra yakin takip edilmelidir.Baslica yan etkileri gastrointestinal
sistem ile ilgili olup ishal,kramp,siskinlik yapabilir.Bunun yaninda karaciger enzim diizeylerinde artis,progresif kas gii¢siizligii,B12
vitamin eksikligi de goriilebilir(4). Diizenli ve yeterli dozda kolsisin kullanilmasina ragmen ayda bir ya da daha fazla atak geciren olgu-
lar kolsisine direncli AAA olarak kabul edilir.Boyle durumlarda kolsisinin tiirii degistirilebilir. Buna ragmen devam eden olgularda IL-1

blokorleri tedaviye eklenebilir.

IL-1 inhibitérleri

Ug farkli anti IL-1 ajan1 bulunmaktadir.

Anakinra,IL-1 reseptdr antagonistinin rekombinant glikozillenmemis analogudur. Yar1 6mriiniin 4-6 saat olmas1 nedeni ile subkutan

enjeksiyon ile 100 mg/giin uygulanir.Enjeksiyon yeri reaksiyonu en sik goriilen yan etkisidir.
Rilonacept,IL-1 sinyal yolunu bloke eden bir insan IL-1B reseptdr fiizyon proteinidir.Haftalik enjeksiyon seklinde uygulanir.

Kanakinumab,tamamen humanize monoklonal bir anti IL-1B antikorudur.21-28 giinliik bir yar1 émre sahip olup,4-8 haftada bir

subkutan enjeksiyon olarak uygulanabilir.

Gebelik ve Emzirmede Tedavi
Kolsisin tedavisine doz azaltilmadan gebelik ve emzirme doneminde de devam edilmelidir.Kolsisin fetal anomali riskinde artig ile

iligkili bulunmamustir.

Olgular

Olgu-1

4 Yaginda sik ateslenme,karin agrisi sikayeti ile dig merkezde bakilan MEFV gen testi M6801/M694V olarak raporlanan hastaya
AAA tanisi ile kolsisin tedavisi baglanilmis.

2012 yilinda ayda en az bir kez olan atak sikliklarinin artmasi nedeni ile hastaya anakinra tedavisi baslanilmis .1 yil sonra sik atak
sikayetinin devam etmesi iizerine kanakinumab tedavisine ge¢ilmis.Kanakinumab altinda sikayetleri gerileyen hastanin 1,5 yil sonra

tedavisi kesilmis.
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2015-2022 arasinda sadece kolsisin tedavisi kullanan hastanin ,2020 sonrasi stresli bir donemden sonra atak sikliginda tekrar artis
olmus.2021 de dis merkezde kolsisin dozu arttirilan hastanin sikayetlerinin devam etmesi iizerine kolsisin preperati degistirilerek yurt
dis1 kolsisine(Kolsisin lirca) gegilmis.Hasta 2022 de yurt dist kolsisin altinda takipli iken tarafimiza ayda 2-3 atak ge¢irme sikayeti ile
basvurdu. Kanakinumab baslanilan hastanin atak sikli§inin azalmasi tedaviden fayda gérmesi nedeni ile tedavi dozlari aras1 uzatildi.Su

an 8 haftada bir kanakinumab tedavisi devam ediyor.

Olgu- 2

2000 yilinda tekrarlayan ploretik agri,eklemlerde sislik sikayeti ile bakilan MEFV gen mutasyonu M694V homozigot saptanmasi
tizerine AAA tanist almis.kolsisin tedavisi baslanilan hastanin ataklar1 devam etmesi nedeni ile yurt dis1 kolsisin preperatina gecil-
mis.2017 yilinda sag ayak bileginde kizariklik,artrit sikayeti ile bagvuran hastanin tedavisine steroid eklenilmis.Sakroiliak MR’da bi-
lateral kronik zeminde aktif sakroiliit izlenen hastanin tedavisine salazopirin de eklenilmis.Salazopirin altinda allerji,dokiintii sikayeti
olan hastanin tedavisi metotreksat ile degistirilmis.Hastanin eklemlerde sislik sikayetinin aralikli devam etmesi nedeni ile 2019 yilinda

tedavisine anakinra eklenilmis.

2020 yilinda covid enfeksiyonu sonrasi anakinray1 kendisi kesmis sadece yurt disi kolsisin preperatini kullanmaya devam etmis.
Subat 2021 de gebe oldugunu 6grenen hasta Nisan 2021 kontroliinde Sedim,Crp yiiksekligi, proteiniiride artis nedeni ile Sertolizu-
mab tedaviisne ge¢ilmis.Agustos 2021 de proteiniiride artig nedeni ile(hastanemizde bakilan 5,4 gr/giin),hipoalbuminemisi olan hasta
nefroloji boliimiine de danisilarak 31 haftada sezaryen ile doguma alindi.Dogum sonrasi takiplerde proteiniirisi devam eden hasta renal
biyopsi yapilmasini kabul etmedigi i¢in laktasyonu sonlandiktan sonra Nisan 2022’de Kanakinumab tedavisine gegilmis. Eyliil 2023°de
artan proteiniiri nedeni ile Tocilizumab 480 mg/ay tedavisine gecilen hastada proteiniiride artisin devam etmesi nedeni ile tekrar Kana-

kinumab 300 mg/ay i¢in bagvuruda bulunuldu.
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VAZOAKTIF ILACLAR

Burc¢in Halach

Hacettepe Universitesi Tip Fakiiltesi, I¢ Hastaliklar1 Anabilim Dali, Yogun Bakim Bilim Dali

Damar tonusuna etki eden ajanlara vazoaktif ila¢ denilmektedir. Vazoaktif ilag terimi vazopressor, vazodilator, inodilator ve/veya
inotropik etki gosteren ve sok tedavisinde kullanilan farmakolojik ajanlarin tanimlanmasinda kullanilmaktadir. Vazopressor ajanlarin
temel etki mekanizmas1 vaskiiler tonusu arttirmak olup, vazodilatdr ajanlarin ise vaskiiler tonusu azaltmaktir. inotropik ajanlarin temel
etki mekanizmast myokard kontraktilitesini arttirmak iken, inodilatdr ajanlar myokardiyal kontraktiliteyi arttirmakla beraber vazodi-
latasyona da sebep olmaktadir (1, 2). Baz1 ajanlar birden fazla etki mekanizmasina sahip olabilir. Vazoaktif ilaglarin, kardiyovaskiiler
sistem tizerine olan etkilerinin yaninda santral sinir sistemi ve metabolik sistem iizerinde de dnemli etkileri bulunmaktadir. Vazoaktif

ilaglarin bir diger siniflamasi ise katekolaminerjik ve katekolaminerjik olmayan ajanlar olarak yapilabilir (3).

Katekolaminerjik vazoaktif ajanlar
a. Endojen katekolaminler; Noradrenalin, adrenalin ve dopamin

b. Sentetik katekolaminler; Fenilefrin ve dobutamin

Katekolaminerjik olmayan vazoaktif ajanlar
a.  Vazopressin reseptor agonistleri

b. Fosfodiesteraz inhibitorleri

c. Kalsiyum duyarlastirict ajanlar

d.  Nitrik oksit inhibisyonu yapan ajanlar

e. Anjiotensin II (ATII) reseptdr agonistleri

Vazoaktif ilaglar, siklikla adrenerjik ve/veya parasempatik reseptorler lizerinden agonist veya antagonist etkinlik gosterirler. Bu ne-
denle reseptorlerin etki mekanizmasini bilmek son derece dnemlidir. $-1 adrenoreseptdorler, adenilat siklaz aktivitesini arttirarak siklik
adenozin monofosfat (cAMP) iiretimini arttirirlar. Bunun sonucunda ise kalp hizinda ve myokardiyal kontraktilitede artis saglanir (4).
B-2 adrenoreseptorlerin temel etki yeri vaskiiler diiz kas olup, uyarilmalart sonucunda vazodilatasyona sebep olurlar. -2 adrenoresep-
torler uyarildiginda vaskiiler diiz kasta intrasitozolik Ca**konsantrasyonu artar, Ca*™ kalmodiilin kompleksi miyozin kinaz hafif zincirini
aktive ederek miyozin hafif zincir fosforilasyonunu inhibe eder ve nihai etki olarak diiz kas gevsemesine sebep olur (5). a adrenore-
septorler fosfolipaz C iiretimi ile birlikte inositol trifosfat ve diasilgliserol iizerinden etki etmektedir. Periferik vaskiiler o adrenerjik
reseptorler vazokonstriksiyona yol acarlar. Kardiyak o adrenoreseptorlerin uyarilmasi kardiyak kontraktiliteyi arttirirken, kalp hizinda
belirgin bir artisa neden olmamaktadir (5). Dopaminerjik adrenoreseptdrler hayati organlart (kalp, beyin, bobrek, dalak) besleyen
arterlerin duvarinda bulunmaktadir ve uyarilmalar1 sonucu izlenen temel etki vazodilatasyondur (6). Toplamda bes tane dopaminerjik

reseptor mevcuttur (D ). Vazopressin reseptorlerinin (V , V,, VZ,) temel etki ettikleri yerler sirastyla; damar diiz kasi (V| ), 6n hi-

1-2-3-4-5
pofiz bezi (V,,) ve bobrek toplayicr tiibiildiir (V,). Vazopressin reseptorleri uyarildiginda sirastyla; periferik vaskiiler vazokonstriksiyon,

adrenokortikotropin hormon (ACTH) salinim1 ve bobrek toplayict tiibiilde su geri emilimine (antidiiiretik etki) sebep olurlar.
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Vazoaktif ilaclarin dozu, reseptor aktivitesi ve hemodinamik etkileri

Vazoaktif ilag Doz Reseptor Aktivitesi * Hemodinamik Etki
0,01-2 mcg/kg/dakika o-1: ++++ KD: &
Noradrenalin B-1: ++ OAB: 11
B-2: + KH: 1
0,05-0,2 meg/kg/dakika a-1: ++ - ++++ KD: 11
Adrenalin B-1: ++++ OAB: 11
B-2: + - +++ KH: 11
5-20 mcg/kg/dakika o-1: + - +++ KD: 1
Dopamin B-1:+-+++ OAB: 1
B-2: +- ++ KH: 11
2-20 mecg/kg/dakika a-1:+ KD: 11
Dobutamin B-1: ++++ OAB: <~
B-2: ++ KH: 1
Vazopressin® 0,02-0,04 U/dakika a-1: Etkinlik yok KD: |
B-1: Etkinlik Yok OAB: 1
Terlipressin® 20-160 mcg/saat B-2: Etkinlik yok KH: &
0,1-1 mcg/kg/dakika o-1: ++++ KD: |
Fenilefrin B-1: Etkinlik yok OAB: 1
B-2: Etkinlik yok KH: &
20-200 ng/kg/dakika a-1: Etkinlik yok KD: |
Anjiotensin-2° B-1: Etkinlik yok OAB: 1
B-2: Etkinlik yok KH: &
0,25-0,75 mcg/kg/dakika a-1: Etkinlik yok KD: 11
Milrinon® B-1: Etkinlik yok OAB: |/«
B-2: Etkinlik yok KH: 1

* +: Distik agonist etki, ++++ : Yiiksek agonist etki, KD: Kalp debisi, OAB: Ortalama arter basinci, KH: Kalp hiz1

aVazopressin ve terlipressin a ve 3 adrenerjik reseptorlere etki etmez, etkinligini vazopressin reseptorii iizerinden gosterir.

bAnjiotensin-2 a ve B adrenerjik reseptorlere etki etmez, etkinligini anjiotensin reseptorii lizerinden gosterir.

cMilrinon, o ve B adrenerjik reseptdrlere etki etmez, etkinligini fosfodiesteraz-3 inhibisyonu tizerinden gosterir.

Vazoaktif ilaclarin metabolik, endokrin ve immiin sistem iizerine etkileri

Metabolik Etkiler

Endokrinolojik Etkiler

Immiinolojik Etkiler

Insiilin saliniminda azalma

(a-adrenerjik stimiilasyon)

Lipolizde azalma

(o-adrenerjik stimiilasyon)

Hepatik glukoz iiretiminde artis ve
glukojenolizis

(B-adrenerjik stimiilasyon)

Iskelet kasinda glukojenolizis ve
laktat iiretiminde artig

(B-adrenerjik stimiilasyon)

On hipofiz hormonlarmin serum

diizeyinde azalma (Dopamin)

TSH sekresyonunda azalma

(Dopamin)

Hipotalamo-hipofizer aks tizerinden
ACTH ve kortizol saliniminin
diizenlenmesi

(Vazopressin)

Aktive T hiicrelerinin inhibisyonu
(Dopamin)

Proinflamatuar sitokin saliniminda
azalma

(Noradranalin ve adrenalin)

Anti-inflamatuar sitokin saliniminda
artma

(Noradranalin ve adrenalin)

Bakteriyal ¢cogalmada artis
(Noradranalin ve adrenalin)
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KRITIK HASTADA SIVI TEDAVISI

Goksel Giiven

Hacettepe Universitesi, Yogun Bakim Béliimii

Giris

Intravendz (IV) sivi tedavisi ilk olarak 1832’de Londra’daki kolera salgiinda kullanilmis olup hastalara tuzlu ¢dzeltileri uygulan-
mistir. Sidney Ringer, 1885’te fizyolojik bir tuz ¢ozeltisi gelistirdi ve bu ¢6zeltinin igerigi daha sonra Alexis Hartman tarafindan degis-
tirilmistir (1,2). Sonrasinda, albiimin ve sentetik kolloidler piyasaya ¢ikmistir. Kristaloid ve kolloid sivilar tibbin ¢esitli alaninda kulla-
mlmis ve birbirlerine iistiinliikleri ve limitasyonlar1 gosterilmistir. Ozellikle kritik hastalikta IV s1v1 tedavileri kullanim endikasyonlar,
stvilarin dozu ve siiresi hakkinda ¢ok sayida arastirma yapilmistir. Ancak hala I'V sivi tedavisi konusunda tartisilan konular bulunmakta,
klinisyenler arasinda sivi tedavisi temelleri hakkinda net uzlagi bulunmamaktadir (3).

Kritik hastalarda IV sivilar temel olarak {i¢ amagla kullanilmaktadir; resiisitasyon, replasman ve idame tedavi (4). Resiisitasyon
stvilart tedavinin ilk agamasinda 6énemlidir, hemodinamik stabiliteyi yeniden kazanmak i¢in kullanilir ve boluslar halinde uygulanirlar.
Idame sivilar1 gogunlukla siirekli infiizyonlar halinde verilir ve bir hastanin giinliik gereksinimlerini karsilamay1 amaglar. Replasman
stvilart ise s1vi kayiplarint yerine koymak iizere tasarlanmistir. Yogun bakim tinitesindeki kritik hastalarin resiisitasyonu ve idamesinde

yogun sivi ihtiyaci gerekebilir. Ancak unutulmamalidir ki fazla uygulanan sivi tedavisi yetersiz uygulanan sivi kadar zararlidir (5).

Siv1 Uygulamanin Fizyolojisi

S1v1 tedavisinin ana hedefi, intravaskiiler hacmi artirarak yeterli doku perfiizyonunu saglamaktir. Dolayisi ile doku oksijenizasyonu
artirilmaya calisilmaktadir. Organizmaya ve dokuya sunulan oksijen miktari, dokuya giden kan akimi ve kanin oksijen igerigi ile dogru-
dan iligkilidir. Kanin oksijen igerigi ise hemoglobin diizeyi ve oksijen saturasyonu ile dogru orantilidir. Sadece kan akiminin artirtlmasi
dokulara oksijen sunumunun artirilmasi anlamina gelmeyebilmektedir. Clinkii doku oksijenizasyonu i¢in iki dnemli fizyolojik kural
yerine getirilmelidir. Bunlar konveksiyon ve difiizyondur. Kan akiminin diizeltilmesi konveksiyonu diizeltebilir ancak es zamanli olarak
difiizyon kapasitesini bozabilir. Ornegin, fazla miktarda uygulanan sivi miktar1 hemodiliisyona neden olarak veya doku édemine ikincil
kapiller hasar nedeniyle mikrovaskiiler alandan hiicrelere oksijen difiizyonunu 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. Diger bir deyisle, ye-
tersiz siv1 tedavisi ile kan akimi optimal diizeyde tutulamamakta, fazla sivi tedavisi ile de kapiller yap1 bozularak difiizyon 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.

Sivi Tedavisinin Rasyoneli

IV sivi tedavisinin en yaygin endikasyonu bozulmus doku perfiizyonu veya diisiik kardiyak debidir. Ancak kullanilan sivi g¢esidi
hakkinda uzlas1 bulunmamaktadir. FENICE (Fluid challENges in Intensive CarE) ¢aligmasi, uygulanan stvi miktar1 ve ¢esidinin iilkeler
arasinda genis ol¢lide degistigini gostermistir. Ayrica sivi tedavisi ile hedeflenen terapotik sinirlarin, yogun bakim {initelerinde farklilik
gosterdigi gortilmistiir (9).

Optimal miktarda siv1 tedavisinin ne olacagi hala devam eden tartisma konusudur. Surviving Sepsis Campaign, septik sokun resisi-
tasyonu i¢in ilk 3 saatte 30 mL/kg kristaloid 6nermektedir (10). Ancak, bu miktarin mutlaka uygun teknikler ile yakin takibi 6nerilmek-
tedir. Laktat klirensi, ScvO,, ekokardiyografi, invaziv hemodinamik monitorizasyon veya kapiller geri dolum siiresi degerlendirmesi
gibi tetkikler ve klinik muayeneler, siv1 stratejilerinin bireysellestirilmesi i¢in kullanilabilir. Hastanin klinik durumu ve bireysel 6zellik-
leri s1v1 yonetiminde degisikliklere neden olabilir. Ornegin ARDS hastalarinda kisitlayici sivi yonetimi stratejisi mekanik ventilatorden
ayrilmada olumlu sonuglara neden olurken, perioperatif donemde kisitlayici sivi yonetimi, akut bobrek hasari (AKI) ve renal replasman

terapisi (RRT) oranlarinda artisa neden oldugu gosterilmistir (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.

KRISTALLOIDLER

En yaygin kullanilan IV resiisitasyon sivilari kristalloidlerdir. Su ve gesitli oranlarda elektrolitlerin birlestirilmesi ile elde edilirler.
Hazirlanmalari kolaydir ve maliyet-etkin sivilardir. Bu sivilar izotonik, hipotonik ve hipertonik olabilirler. Iimmun yanit olusturmazlar,
infeksiyon risinin olmadig1 kabul edilir ve koagiilasyonu bozmazlar. igerdikleri elektrolit oranlari ve stvinin fizikokimayasal 6zellikleri
dikkate almarak kristaloid tercihi yapilmahdir. Ozellikle fizyolojik diizeyde klor konsantrasyonu iceren dengeli IV sivilarin kullanimi
onerilmektedir. Sadece travmatik beyin yaralanmasi olan hastalar, uzun siireli kusma ve agirt mide sivisi kayb1 yasayan hastalar, hipo-
natremik ve hipokloremik olan hastalar %0.9’luk NaCl soliisyonu alabilirler (2,3).

KOLLOIDLER

Kolloidler, organik makromolekiiller ile birlikte elektrolit igeren IV sivilardir. Kolloidler, dolasimda daha biiyiik osmotik basing
olusturan makromolekiillerin varlig1 nedeniyle kristalloidlere gore intravaskiiler alanlarda daha uzun siire kalma potansiyeline sahiptir-
ler. Kristaloidler, intravaskiiler alanda nispeten daha diisiik oranda kalirken, kolloidler onkotik etkileri nedeniyle intravaskiiler alanda

daha uzun siire saglamak amaciyla tasarlanmistir. Ancak bu etki, inflamasyonun yol ac¢tig1 vaskiiler gecirgenliklete artis ile kismen
kaybolur (13).

Kolloidal ¢ozeltilerin sivi tedavisinde avantaji voliim miktarini azaltici etkileridir. Teorik olarak, ayni intravaskiiler dolulugu sag-
lamak icin gereken kolloid hacmi, kristalloidlerinkinden {i¢ kat daha kiigiiktiir. Ancak, endotel glikokaliks hasari ile bu avantaj azalir.
Teorik avantajlarina ragmen, kolloidler genel olarak kritik hastalarda sag kalimi olumlu y6nde etkileyemedi ve rutin olarak kolloid

kullanimini destekleyecek veri elde edilemedi.

Kolloidler iki gruba ayrilabilir; yari-sentetik kolloidler (hidroksi-etil nisasta (HES), jelatin ve dekstran ¢dzeltileri) ve dogal kolloid-
ler (insan albiimin ¢dzeltisi). Her iki tiir kolloid de kristalloidlerle elde edilebilecekten daha giiclii hacim genisletici etkileri nedeniyle
geemiste yaygin klinik kullanim bulmustur. Yari-sentetik kolloidler, etkinlik a¢isindan karsilastirilabilir olmalarina ragmen, dogal kar-
sitlarindan daha ucuz ve daha kolay bulunabilir olduklar1 i¢in tercih edilmistir. Yari-sentetik kolloidler arasinda, birgok iilkede uzun
yillar boyunca tercih edilen HES olmustur. Ancak, bu sivilarin 6zellikle bébrek {izerinde olan yan etkileri nedeni ile kullanimdan kal-
dirilmigtir. Albumin hala sik kullanilmaktadir (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,
1000ml 6% tetrastarch, and 1000 ml 10% pentastarch over 1h. 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.

Yari-sentetik kolloidler

Hidroksi-etil nisasta

Mistr, patates, sorgum i¢inde bulunan amilopektinin hidroksietilasyonu ile olusturulur. HES’ler molekiiler agirliklart ve her glukoz
monomerindeki hidroksietil grubu sayisina gore siniflandirilirlar. Daha yiiksek bir konsantrasyon ve molekiiler agirlik, daha giiglii bir
osmotik etki ile iligkilidir. Yiiksek molekiil agirliklt HES’ler plazmada daha uzun siire kalirlar ve daha fazla volum ekspansiyonu sag-
larlar ancak koagiilasyona ¢ok olumsuz etkileri mevcut, cilt-karaciger-bobrekte birikim yaparlar (15). Ozellikle bébrekler iizerindeki

olumsuz etkileri nedeni ile kullanimdan kaldirtlmiglaridir.

Jelatinler

Diger sentetik kolloidlere kiyasla, jelatinler, nispeten ki¢lik ortalama molekiler agirliga (~35000 Dalton) sahip, sigir kollajen mole-
kiillerinden tiretilen yari-sentetik polipeptit ¢ozeltilerdir. Osmotik etkileri diger kolloidlere gére daha kisa sirer. Jelatin ¢ozeltileri [Ure
capraz baglh polijelin (Haemacel) veya suksinillestirilmis jelatinler (Gelofusine)] kristalloidler Gzerine belirgin avantaji yoktur. Jelatin
kullanimi anafilaksiye neden olabilmektedir. Ayrica, kanama, AKI ve mortalite risklerini artirir. Bu nedenle, 6zellikle sepsiste, jelatinin
reslsitasyon sivisi olarak kullanimi 6nerilmez (16).

Dekstranlar

Dekstranlar, degisken boyuttaki glukoz polimerlerinin bir karisimi olup, Leuconostoc mesenteroides bakterilerinden tiretilir ve tica-
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ri olarak %10 Dekstran-40 veya %6 Dekstran-70 olarak bulunur. Reolojik 6zelliklerinden dolayi vaskiler cerrahide kullaniimalarina izin
verilir, kan viskozitesini azaltir ve 6zellikle greftleme sonrasi mikrovaskiiler akimi potansiyel olarak artirabilir. Dekstranlar, akut bobrek

hasari, alerjik reaksiyonlar ve koagtilopatiye neden olabildiginden, klinik pratikte kullanilmamaktadirlar (16).

Albumin

Albumin, karacigerde Uretilen ve plazma protein igeriginin %50’sini olusturan primer serum proteinidir. Plazma onkotik basincinin
major belirleyicisidir (%80). Fizyolojik durumda cesitli homeostatik fonksiyonlarda yer alir ve mikrovaskuler sivi dinamiklerinde énemli
rol alir. Bunlar arasinda, plazmanin kolloid osmotik basincinin %75-80’ini koruma, asit-baz homeostazi, endojen maddelerin ve ilaglari
tasima yer alir. Albumin ayrica antioksidan, anti-inflamatuar ve anti-apoptotik bir protein olarak da rol oynar. I1zo-onkotik (4-5%) veya
hiper-onkotik (20-25%) cesitleri vardir. Albumin, yari sentetik kolloidler gibi volum genisletici etkisine sahiptir ve onlara kiyasla daha
glvenilirdir; ancak daha pahali Grlinlerdir. Karaciger sirozu veya septik sok gibi artmis intravenoz sivi uygulamasi gereken klinik durum-
larda onerilir (2).

Siv1 yanithhiginin degerlendirilmesi

Kritik hastalarda sivi yanithhig degerlendirmesi 6nemli olmakla birlikte zordur. Hastalarda endotel hasar gelismesi nedeni ile vas-
kiler permeabilite azalmistir. Bu nedenle sivilarin fizyolojik etkileri daha farkl sekilde klinige yansiyabilir. Ayrica intravaskiler volimiin
spesik degerlendirmesi icin cesitli testler ve bulgular kullanilir. Temel olarak mikrodolasim ve makrodolasimin birlikte degerlendirmesi
gerekmektedir. Mikrodolasim degerlendirmesi klinik muayene (kapiller geri dolum zamani, perfiizyon indeksi, mottling skoru), biyo-
kimyasal belirtegler (laktat, ScvO,, P(cv-a)CO,) ve mikrodolagim gérintiileme cihazlari (el videomikroskoplari, lazer bazli mikrodolagim
degerlendirme cihazlari) yapilabilir. Makrodolasim degerlendirmesi igin 6zellikle arterial kan basinci, kalp hizi, kardiyak debi degerlen-
dirmesi 6nemlidir. Hastanin asikar hipovolemisi bulunmuyor ve septik sok erken dénemi degilse sivi pusesi ile kardiyak debi degisimi
bakilmasi, atim hacim degisikligi (SVV), atim basinci degisikligi (PPV), inferior ve superior vena kava kollabsibilite/distensibilite indeksi,

mekanik ventlatérde respiratuvar okliizyon testleri, pasif bacak kaldirma testleri yapilmasi énerilir (17).

SONUC

IV sivi tedavisi, farmakolojik bir miidahale olarak degerlendirilmelidir. Uygulanan sivinin miktarina ve ¢esidine bagli etkilerin ve yan
etkilerin oldugu unutulmamalidir. Travmatik beyin yaralanmasi veya belirgin hipokloremisi olanlar disinda, kritik hastalar resusitasyon-
da ve idamede IV sivi tedavisi icin dengeli kristaloid sivi almalidir. Sivi asiri yiklemesi siirekli olarak artmis mortalite ile iliskilendirilmis
olsa da, sivi kisitlamasinin etkileri klinik ortama bagli olarak degismektedir. Ozellikle yiiksek voliimlerde IV sivi uygulamasi gerekiyorsa
tedaviye ek olarak albliimin inflizyonu tercih edilmelidir. Hastalarda sivi uygulamasi éncesinde mutlaka volim durumu uygun teknikler-
le degerlendirilmelidir ve hastanin hipervolemik olmamasina dikkat edilmelidir.
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OLGULARLA ROMATOID ARTRIT AYIRICI TANISI:
SERONEGATIF ARTRIT, OSTEOARTRIT VE KRISTAL
ARTRITLERI

Biisra Firlatan, Umut Kalyoncu

Hacettepe Universitesi Tip Fakiiltesi, I¢ Hastaliklar1 Anabilim Dali, Romatoloji Bilim Dal1

Otoimmun hastaliklarin ¢ogunda hastalarin serumlarinda potansiyel antikorlar saptanir ve hastali§in tanisinin konulmasinda kli-
nisyene yardimci olur. Ancak bazi hastalarda otoantikorlar gosterilemez ve seronegatif olarak adlandirilirlar. Bu durumun; laboratuvar
yontemlerindeki kisitliliklar, heniiz bilinmeyen antikorlar, otoantikorlarin hizli temizlenmesi gibi antikorlarin tespit edilmesi ile ilgili

nedenlerle iligkili olabilecegi gibi; immun yetmezlik, immunsupresyon gibi iiretim eksikliklerine bagli da olabilecegi diistiniilmektedir.

Seronegatif artrit, ¢esitli hastaliklardan olusan heterojen bir grubu temsil eder ve bu nedenle tanisal zorluklara neden olabilir. Sadece
baslangic asamasinda degil, takip siirecinde de seronegatif artrit ayirici tanisina odaklanmak gerekmektedir. Seronegatif romatoid artrit
(RA), spondiloartropatiler, kristal artritler, osteoartrit, infeksiyoz hastaliklar, neoplastik/paraneoplastik artritler, bag doku hastaliklari,

vaskulitler, polimiyaljia romatika, hemokromatozis gibi bir¢ok durum seronegatif artritlerin ayirici tanisinda akilda bulundurulmalidir.

Spondiloartropatiler genellikle oligoartikiiler bir tutulum gdsterir. Alt extremite ve biiyiik eklem tutulumu siktir. Inflamatuvar bel
agrist belirgindir. Spondiloartropatilerde eklem tutulumuna iiveit, psoriazis ve inflamatuvar barsak hastaligi gibi ekstraartikiiler bulgular
eslik edebilir. HLAB27 pozitifligi saptanabilir.

Bakteriyel endokarditte biiyiik eklem tutulumu ve romatoid faktor (RF) pozitifligi saptanabilir. Ancak yiiksek ates, pozitif kan kiiltiirleri,
kalpte tftirim duyulmasi gibi 6zelliklerle RA’dan ayrilir. Streptokokkal enfeksiyonlari takiben non-eroziv artrit gozlenebilir. Bu kisilerde
antistreptolysin O pozitif saptanir. Akut romatizmal ates, simetrik, aditif, alt ekstremitenin biiylik eklemlerinin 6n planda etkilendigi poli-
artikiiler bir tutulumla karsimiza gelebilir. Bu hastalarda eklem tutulumuna dokiintii, subkiitan nodiiller, kore ve kardit gibi durumlar eslik
edebilir. HIV viremi doneminde akut eklem agrilarina sebep olabilir. Hepatit B ve C, non-eroziv artritle prezente olabilir. Bu hastalarda da
RF pozitifligi saptanabilir ancak anti sitriiline protein antikor (ACPA) negatiftir. Kompleman diisiikliigii ve kriyoglobulinemi gézlenebilir.
Parvovirus B19, Chikungunya, Lyme hastalig1 ve tiiberkiiloz da seronegatif artrit ayirici tanisinda akilda bulundurulmalidir.

Malignitelerin kendileri (sinovial sarkom gibi) veya metastazlar1 (akciger, meme kanseri gibi) yumusak doku sislikleri ve kemik
destruksiyonlar1 ile karsimiza gelebilir. Hem hematolojik malignitelerde, hem de akciger ve meme gibi solid tiimorlerde paraneoplastik
poliartritler goriilebilir. Vaka serilerinde bu hastalarda RF ve ACPA pozitifliginin de goriilebilecegi bildirilmistir. Sistemik lupus erite-
matozusun eklem tutulumu dagilimi RA’ya benzerdir. Ancak farkli olarak non-eroziv artrit yapar ve olusan deformiteler diizeltilebilir
(Jaccoud arthropatisi). Genellikle ANA, anti-dsDNA pozitif saptanirken, ACPA negatiftir. Sjogren sendromu, sarkoidoz, eriskin baglan-
gicli Still Hastalig1 da artrit ile karsimiza gelebilir. Polimiyaljia romatika omuz-kalca kusagi agrisi ile prezente olur, akut faz reaktanlari
belirgin yiiksektir. Dev hiicreli arterit ile iligkili olabilir. Vaskulitler de seronegatif poliartrit ile karsimiza gelebilir. Genellikle ates gibi
sistemik bulgular, organ tutulumlar1 ve yiiksek akut faz reaktanlar artrite eslik eder.

Osteoartrit (OA), ozellikle yiik tasiyan eklemlerde progresif kikirdak yikimu ile giden, yasla artig gosteren dejeneratif bir hastaliktir.
En yaygin goriilen artrit seklidir ve tipik olarak el, kalga, diz, omurga ve ayaklari etkiler. Bu eklemler semptomatik olabilir veya OA
belirtileri yalnizca radyografilerde belirlenebilir. OA’l1 kigiler genellikle eklemlerde aktiviteyle kotiilesen agri tariflerler ve sabah tutuk-
lugunu 30 dakikadan kisa siireli olarak tanimlarlar. Osteoartritte etkilenen eklemlerde muayenede krepitasyon ile birlikte hareket agik-
liginda azalma saptanabilir. Yumusak doku sisligi veya efiizyon gdzlenebilir, ancak bu semptomlar inflamatuar artritte oldugundan ¢ok
daha azdir. OA’da eklem tutulumunun dagilim: RA’dan farklilik gostermektedir. OA’da distal (DIF) ve proksimal (PIF) interfalangeal
eklemler, servikal ve alt lomber omurga, kalca ve diz eklemleri siklikla etkilenmektedir. RA>da ise PIF, metakarpofalangeal eklemler
(MKF) ve el bilegi tutulumu yaygin goriiliir. DIF tutulumu neredeyse hi¢ gézlenmez. RA’dan farkli olarak el osteoartriti, sinovitten
ziyade Bouchard (PIF’te) ve Heberden (DIFte) nodiilleri olarak bilinen kemik ¢ikintilar ile kendini gdsterir. Inflamatuvar bir OA formu
olan eroziv el osteoartritinde, RA benzeri proliferatif sinovit ve dejeneratif kartilaj degisiklikleri goriilebilir. OA’l1 hastalarin laboratuvar
degerlendirmesinde akut faz yiiksekligi ve otoantikor pozitifligi beklenmez. Direk radyografide subkondral skleroz, osteofitler ve eklem
araliginda asimetrik daralma goriilebilmektedir.
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Kristal artritler; gut, kalsiyum pirofosfat depo hastaligi (CPPD) ve bazik kalsiyum fosfat (BCP) kristal depo hastalig1 olarak {i¢ gru-
ba ayrilabilir. Kristal artritler genellikle intermittan mono/oligoartrit ile baglangi¢ gosterirken, kronik dénemde poliartikiiler bir dagilima

sahip olabilirler.

Gut erigkinlerde en sik goriilen inflamatuvar artrittir ve monosodyum iirat (MSU) kristal birikiminin neden oldugu kronik bir hasta-
liktir. Hiperiirisemi, MSU kristal birikimi ve gut gelisimi i¢in ana risk faktoriidiir. Geleneksel olarak bir piirin metabolizmas: bozuklugu
olarak diisliniilmesine ragmen, hem bagirsakta hem de bobreklerde degisen iirat taginmasi, hiperiiriseminin patogenezinde dnemli bir
role sahiptir. Akut gut atagi; 24 saat i¢inde ani ve hizli bir sekilde, genellikle gece veya sabahin erken saatlerinde baglayan ve giinler
ile haftalar i¢inde sonlanan asir1 agriyla karakterizedir. Erkeklerde ilk atak genellikle monoartikiilerdir, menopoz sonrasi kadinlarda ise
oligo veya poliartikiiler olabilir. En sik tutulan eklemler, vakalarin %50’sinde etkilenen metatarsofalangeal eklemlerdir ve bunu ayak
bilegi, orta ayak ve eller takip eder. Atak sirasinda etkilenen eklem tizerindeki eritem gutun karakteristik 6zelliklerinden biridir. Ataklar
aras1 donemde gut hastalar1 asemptomatik olabilirler ancak MSU kristallerinin olusumu ve birikimi ile inflamasyon bu dénemde de
devam eder. Hastalik ilerledikge semptomlarin sekli degisir, alevlenmeler arasindaki siire kisalir, alevlenmeler uzar ve daha fazla eklem
etkilenebilir. Yillar boyunca MSU kristal birikiminin goriilmesiyle kronik tofiislii gut ortaya ¢ikabilir. Tofiisler intraartikiiler, periarti-
kiiler veya ekstraartikiiler olabilir. En yaygin bolgeler el ve ayak parmaklari, dizler gibi eklemlerin yani sira olekranon bursa ve Asil
tendonudur. Direk grafide sklerotik kenarli, marginal ve juksta-artikiiler dagilimli erozyonlar (punched-out) ve ‘overhanging’ sklerotik
kose goriiniimii poliartikiiler gutu RA’dan ayirmada faydalidir. Ultrasonografik incelemede ¢ift kontur goriiniimiin saptanmasi kristal

artritlerini diisiindiirmektedir.

Kalsiyum pirofosfat depo hastaligi (CPPD), ileri yaslarda yaygin olarak goriilen ve az taninan bir artrit seklidir. CPPD, sporadik
veya ailesel olabilir. Hiperparatiroidizm, hemokromatozis, hipomagnezemi gibi ¢esitli metabolik bozukluklarla iligkilidir. CPPD olduk-
¢a heterojen bir klinik ile karsimiza gelebilir. Bunlar; semptomatik kondrokalsinozis, akut CPP kristal artriti (ps6dogut), osteoartrite
benzer kronik artropati ile giden form (eklem tutulum boélgelerindeki farklilik ve akut alevlenmelerin eslik edebilmesi ile osteoartritten
ayrilir), inflamatuvar poliartrit (psdédoRA) ve noropatik artrittir. Direk grafide kondrokalsinozis, biiyiik subkondral kistler ve diz, ayak,
plantar fasya tendonlarinda lineer kalsifikasyonlar goriilebilir.

BCP kristalleri eklemlerde ve periartikiiler yumusak dokularda birikebilir. En yaygin goriildiigii yer omuz tendon ve bursalaridir.
BCP kristal birikimi asemptomatik kalabilir veya akut kalsifik periartrite neden olabilir. Ayrica BCP kristalleri Milwaukee omuzu gibi

destruktif artropatilerin patogenezinde rol oynar ve diger eklemlerdeki OA’ya katkida bulunabilir.
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P01
PULMONAR EMBOLI TANISI ALAN MDM-2 POZITIiF NADIR BIiR
PULMONER ARTER INTIMAL SARKOM VAKA OLGUSU

Ezgi Aysu Sahin Mavi', Feride Yilmaz?, Serkan Akin*?

1 ¢ Hastaliklar1 Anabilim Dal1, Hacettepe Universitesi Tip Fakiiltesi, Ankara
2 Medikal Onkoloji Bilim Dal1, Hacettepe Universitesi Kanser Enstitiisii, Ankara
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GIRiS:
Pulmoner arter intimal sarkomu (PAIS), pulmoner emboliyi (PE) taklit eden olduk¢a nadir gériilen, mezenkimal hiicrelerden koken

alan malign bir hastaliktir [1]. %0,001-0,03 gériilme siklig1 ile PAIS’in ortalama tan1 yas1 48’dir ve klinik prognozu kétiidiir [2, 3].

Nefes darligi, oksiiriik, ploretik gogiis agrisi ve hemoptizi gibi PE’ye benzer klinik semptomlara sahiptir. Spesifik olmayan akciger
semptomlar1 olan hastalar siklikla yanlis tan1 alir ve tanidaki gecikmeler tiimdriin ilerlemesine yol acar [4]. Bugiine kadar hastaligin
tedavisinde sagkalimi uzatmak i¢in birincil tedavi olmaya devam eden cerrahi rezeksiyon[5], radyasyon, kemoterapi ve hedefe yonelik

tedavi sirastyla uygulanmistir [6].

Bu vaka sunumunda, tibbi dykiiniin, klinik belirtilerin, goriintiileme &zelliklerinin ve histopatolojik incelemelerin gdzlemlenmesiyle

erken taninin bu hastaligin prognozunu iyilestirebilecegi vurgulanmaktadir.

OLGU SUNUMU:

Bilinen tip 2 diyabetes mellitus, hipertansiyon, hiperlipidemi ve kemik metastazinin eslik ettigi follikiiler lenfoma tanilar1 olan
57 yasinda kadin hasta, bilateral kal¢a ekleminde basglayan yaygin viicut agrilar1 olmasi sebebi ile malignite tarama igin Subat
2020 yilinda PET-CT goriintiilemesi yapilmis ve hastanin kemiklerinde yaygin hipermetabolik odaklar tespit edilmis. Hastaya Agustos
2020°de takipli oldugu Hacettepe Universitesi Onkoloji Béliimii tarafindan primer kemik lezyonlarindaki progresyon sebebi ile Rituxi-
mab tedavisi baglanmis ve 4. kiirde tam metabolik yanit sonrasi sag femura radyoterapi uygulanmis. Kontrol PET-CT goériintiilemesinde

kemiklerde hastalik aktivitesinin rekiirren olmasi sebebi ile R-CHOP protokolii ve Zoledronik asit tedavisine baglanmis.

Nisan 2022’de, R-CHOP un iigiincii kiirtinde hasta acil servise gogiis agrisi, nefes darlig1 ve alt gégiis kemiginin alt ucunda nokta-
sal olarak tarif edilen disfaji sikayetleriyle bagvurmus. PTE protokollii BT goriintiilemesinde sol alt lob {ist segment ve posterodorsal

segmental-subsegmental arterde pulmoner tromboemboli tespit edilen hastaya enoxaparin tedavisi baglanmis ve hasta taburcu edilmis.

Ancak hastanin tekrarlayan nefes darlig1 ve gogiis agrisi sikayetleri ile sik¢a acil servise bagvurular1 olmus. Kontrol BT goriintiile-
melerinde hastanin sol pulmoner arterde kronik PTE, koroner arterlerde kalsifik ve hipodens plaklar, sol 6n inen arterde yaklasik %50
daralma tespit edilmis, Ocak 2023°te ¢ekilen goriintiilemesinde ise sol pulmoner arterin ana ve sol dalinda akut emboli goriilmiis ve

hastaya Rivaroxaban 20 mg/giin baglanmas.

Hastanin hilar kitle degerlendirmesi i¢in ¢ekilen Nisan 2023 tarihindeki kontrol toraks BT’sinde, bir dnceki goriintiillemeye gore
daha biiyiik boyutta, aortopulmoner pencereye, sol paratrakeal bolgeye ve prevascular bolgeye uzanan ve inen aorta icine siipheli
invazyon gosteren bir kitle tespit edilmis (Figiir-1). Hastaya yapilan Endobronsiyal Ultrason (EBUS) rehberli biyopsi, Non-Small Cell
(NOS) olarak degerlendirilmistir. Ancak hastanin biyopsi materyali yetersiz olup ve primer belirlenemedigi i¢in hastaya tekrar biyopsi
igin gogiis cerrahisine yonlendirilmis. Sol hilar pulmoner artere invaze olan kitle tizerinden alinan insizyonel biyopsi sonucunda Pul-
moner Intimal Sarkom tanis1 konulmustur. Iimmiinohistokimyasal testte, dncelikle neoplastik hiicreler CD34, S100 ve SMA ile negatif

bulunmus, FISH ¢alismasinda Murine Double Minute Clone 2 (MDM2) gen amplifikasyonu saptanmigtir.

MDM2 mutasyonu ile iliskili Pulmoner Intimal Sarkoma tanisi almasi ile hastaya IMA (ifosfamid, Adriamisin ve Siklofosfamid)
rejimi baglanmistir. Hastanin ilk IMA kiirli sonrasinda, artan nefes darlig1 ve gogiis radyografisinde biiyiiyen kitle i¢in palyatif radyote-

rapi planlanmusgtir.

SONUC:
PAIS tedavisi gogunlukla tanmin atlanmasi nedeniyle gecikebilir. Hastalik dykiisii, akciger grafisi, BT, PET ve EBUS gibi tibbi

gorilintiilemeler ile immiinohistokimyasal inceleme yontemlerinin kombinasyonlari erken tanida faydali olabilir.
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Figiir 1. Torax BT: Sol hilusta aortopulmoner pencereye, sol paratrakeal alana ve sol ana pulmoner artere uzanan 9x6x6 cm bo-

yutlarinda sol interlober ve iist lob arterlerine invaze kitle.
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HiDRADENITIS SUPPURATIVA TANILI HASTADA AA TiP AMILOIDOZA
BAGLI KRONIiK BOBREK HASTALIGI
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Giris

Hidradenitis Suppurativa (HS) kil koklerinin kronik inflamasyonuyla tikanmasina bagl gelisen bir cilt hastaligidir. Intertrijindz cilt
bolgeleri tutulur. Nodiiller, apseler, cilt tiinelleri, agik komedon kiimeleri goriiliir. Tanis1 relapslar, kronisite ve belli bolgelerdeki tipik
lezyonlarla konur.[1] Piiriilan lezyonlarin tedavisinde makrolidler, rifampisin, tetrasiklinler, antiandrojenler, kortikosteroidler, adalimu-
mab, secukinumab, ustekinumab, anakinra[2, 3, 4] kullanilmaktadir. HS’deki tekrarlayan inflamasyon durumuna bagl olarak etkilenen
dokularda Amiloidoz geligebilir. Amiloidozun bobrek tutulumu siklikla asemptomatik proteiniiri veya bariz nefrotik sendrom olarak
ortaya ¢ikar. Amiloidozun kesin tan1 yontemi doku biyopsisidir. AA tip amiloidozda tedavi dncelikle altta yatan enfeksiydz, inflamatuar

bozuklugun baskilanmasini igerir. Sitotoksik ajanlar, adalimumab[5], anakinra, tocilizumab[6] tedavi se¢enekleri arasindadir.

Olgu Sunumu

53 yasinda erkek hastanin rutin kardiyoloji poliklinik kontrollerinde proteiniiri ve kreatinin yiiksekligi (bir yilda 0,74 mg/dL’den
3,84 mg/dL’ye), glukoziiri, 17 ml/dk/1,73 m2 glomeriiler filtrasyon hizi, 759,23 mg/dL 24 saatlik idrarda protein atiliminin oldugu
belirlenmis. Bobrek ultrasonografisinde patolojik bulguya rastlanmamis. Hasta sonrasinda proteiniirinin ileri degerlendirilmesi igin
hastanemize bagvurdu. Alt1 y1l dnce iki stentin, bir ay dnceyse bir stentin daha takildig1 koroner arter hastalig1 oykiisii mevcuttu. Ase-
tilsalisilik asit, klopidogrel ve rosuvastatin kullanmaktaydi. Karninda ve bilateral alt ekstremitelerinde ge¢mis hidradenitis suppurativa
sekelleri vardi. Sag gluteal bolgesinde 6-14 cm genisliklere sahip sislikler, siniis traktuslar1 ve piiriilan akint1 iceren aktif lezyonlari

mevcuttu (Gorsel 1).

Yapilan iiriner US ve renal damarlara yonelik dopplerde kronik renal parankimal hastalik tespit edildi. Idrar ve kan protein elekt-
roforezinde monoklonal bant goriilmedi. En yakin tarihli koroner sendromunun son bir yil i¢erisinde olmasi dolayistyla antikoagiilan
tedavinin kesilmesinin uygun olmamasi nedeniyle bobrek biyopsisi yapilamadigindan bakilan plazma anti-fosfolipaz A2 antikoru nega-
tif sonuglandi. Aktif gluteal lezyonlar1 nedeniyle Klindamisin baglandi. Ayrica yakin zamanda gegirdigi MI 6ykiisii nedeniyle biyolojik
ajan basglanmasi i¢in danigilan Kardiyoloji boliimiinden tedavi onayi alindi. HS’de amiloid birikiminin nadir de olsa goriilebilmesi
nedeniyle hastanin olasi amiloidoz agisindan da degerlendirilmesi diisiiniildii. Tan1 i¢in biyopsi ile birikimin gdsterilmesi gerekliligi an-
cak hastamizda antikoagiilan tedavinin siirdiiriilmesinin zorunlu olmasi nedeniyle yalnizca minimal invaziv secenekler uygundu. Karin
subkutan yag dokusu, tiikiiriik bezleri, deri, rektal mukoza muhtemel segenekler arasindaydi. Hastamizin alt dudagindan alinan tiikiiriik

bezi biyopsisi amiloid birikimini gosterdi. Bobrek hasari hidradenitis siipiirativaya sekonder amiloidozla iliskilendirildi.

Sonug¢

Amiloidoz birgok farkli hastaligin bir pargasi olarak goriilebilmektedir ve hidradenitis suppurativa olgumuzda oldugu gibi 6zellikle
hastada kronik inflamasyonu i¢eren bir hastalik mevcutsa yeni baslayan proteiniirinin ayirici tanisinda yer almalidir. Ayrica HS’de kro-
nik inflamasyonun bir bulgusu olarak proteiniirinin idrar dipstick testleri ile taranmasi, amiloidozun erken tanisinin yani sira biyolojik

ajan kullanimina olan ihtiyacin azaltilmasi agisindan da faydali 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 ] 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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Deger Referans
Hemoglobin 9,1 g/dL* 13,5-16,9 g/dL
MCV 86,3 fL 81,8-95,5 fL
Lokosit 16,5 x 10"3/uL 3,91-10,9 x 10"3/uL
Trombosit 479 x 10"3/uL 166-308 x 10"3/uL
C-Reaktif Protein 3,84 mg/dL* 0-0,8 mg/dL
Eritrosit Sedimentasyon Hiz1 118 mm/hr* 0-20 mm/hr
Kreatinin 2,89 mg/dL* 0,67-1,17 mg/dL.
Tahmini Glomeriiler Filtrasyon Hiz1 23,71 mL/dk/1.73m?>* >60 mL/dk/1.73m?
Total Protein 4,79 g/dL* 6,4-8,3 g/dL
Albiimin 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
Idrar pH 5,5 5,5-7,0
Idrar Spesifik Gravitesi 1,020 1,010-1,030
Spot idrar Proteini 1617,5 mg/dL* Negative
24 Saatlik Idrarda Protein Atilin 24376,5 mg* <150 mg/day
Antiniikleer Antikor Negative Negative
Antindtrofil 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
Immiinglobulin G 1100 mg/dL 751-1560 mg/dL
Immiinglobulin A 6,95 g/L* 0,7-4 g/L
Immiinglobulin M 81,9 mg/dL 46 -304 mg/dL

1: Laboratuvar bulgular




POSTER BILDIRILER

2: Sag gluteal alandaki aktif Hidradenitis Suppurativa lezyonu
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KANSERLI HASTALARDA SERUM ALBUMIN-KREATININ ORANI iLE
ANTRASIKLIN KULLANIMINA BAGLI GELIiSEN KARDIYOTOKSISITE
ILiSKiSi
Onur Bas', Naciye Giidiik?, Mert Tokatli?, Deniz Can Giiven’, Necla Ozer*, Yusuf Ziya Sener?,
Serkan Akin', Sercan Aksoy', ibrahim Barista!, Fatma Alev Tiirker', Omer Dizdar!

1.Hacettepe Universitesi Tip Fakiiltesi Medikal Onkoloji Bilim Dali 06100 Sihhiye, Ankara, Tiirkiye
2.Hacettepe Universitesi Tip Fakiiltesi I¢ Hastaliklar1 Ana Bilim Dal1 06100 Sihhiye, Ankara, Tiirkiye
3.Elaz1g Sehir Hastanesi Medikal Onkoloji Klinigi 23280 Elazig, Tiirkiye
4. Hacettepe Universitesi Tip Fakiiltesi Kardiyoloji Ana Bilim Dal1 06100 Sihhiye, Ankara, Tiirkiye

Giris: Serum albiimin-kreatinin oraninin (SACR) diisiik olmasinin kardiyovaskiiler mortaliteyi arttirdigi birgok ¢alismada goste-
rilmistir fakat kemoterapiye ikincil olarak gelisen kardiyotoksisite ile serum albiimin-kreatinin orani arasindaki iligskiyi gosteren bir

¢alisma bulunmamaktadir.
Amac: Bu ¢alismanin amaci antrasiklin kullanimina bagli gelisen kardiyotoksisite ile sSACR arasindaki iligkiyi gostermektir.

Yontem: Calismaya 2014-2023 yillar1 arasinda antrasiklin tedavisi alan, tedavi 6ncesi ve sonrasinda izlemde ekokardiyografisi
(EKO) olan hastalar dahil edildi. Kardiyotoksisite tanisi i¢in Avrupa Kardiyoloji Cemiyeti’nin (ESC) ejeksiyon fraksiyonu (EF) kriter-
leri ve Amerikan Ekokardiyografi Cemiyeti’nin (ASE) diyastolik disfonksiyon kriterleri kullanild1. Hastalarin antrasiklin tedavisi dncesi
elde edilmis olan albiimin ve kreatinin degerleri kullanildi. sSACR’si ortanca degerin iizerinde olan ve olmayan hastalarda kardiyotok-

sisite riski degerlendirildi ve ¢ok degiskenli analiz ile kardiyotoksisiteyi 6n gormede serum sACR’nin olast bagimsiz prediktif degeri
belirlendi.

Bulgular: Calismaya 526 hasta dahil edildi: Meme kanserli 267 hasta (% 50,8) , lenfomal1 195 (%37) ve diger kanser tanilari olan
66 (%12,2) hasta. Ortanca yas 49 olarak hesaplandi. Antrasiklin tedavisi sonrast 83(%15,7) hastada kardiyotoksisite gelistigi goriildii.
Cok degiskenli analizde yas, cinsiyet, viicut kitle indeksi (VKI) ve kardiyovaskiiler hastalik varligina gore diizeltme uygulandiginda:
sACR’nin (Hazard oran1 [HR]= 1,66 %95 giiven aralig1 [CI] 1,003-2,735 P=0,049), kardiyovaskiiler hastalik varliginin (HR=2,17 %95
CI: 1,204-3,921 P=0,10), yasin ( HR=1,022 %95 CI: 1,003-1,042 p=0,024) ve VKi’nin (HR= 1,79 %95 CI: 1,075-2,984 P=0,025) kar-
diyotoksisite riskini bagimsiz ve anlamli olarak arttirdig1 bulundu.

Sonug: Bu ¢alisma sACR ile antrasiklin kullanimina bagl gelisen kardiyotoksisite arasindaki iliskiyi gdsteren ilk ¢alismadir. Antra-
siklin tedavisi oncesi alinan serum albumin ve kreatinin degerleri ile hesaplanan sACR, kardiyotoksisite agisindan yakin takip edilmesi

veya ek dnlemler alinmasi gereken yiiksek riskli hastalar1 belirlemek agisindan yararlt olabilir.

Anahtar Kelimeler: Albumin-kreatinin orani, antrasiklin, kardiyotoksisite,
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KEMIK ILIiGi METASTAZIYLA TESPIiT EDIiLEN UZUN SAGKALIMLI BiR
GASTRIK KANSER OLGUSU

Naciye Giidiik', Gozde Kavgaci?, Serkan Akin?, Emine Arzu Ayhan?, Alev Tiirker?

1. i¢ Hastaliklar1 Anabilim Dali, Hacettepe Universitesi T1p Fakiiltesi, Ankara, Tiirkiye
2. I¢ Hastaliklar1 Anabilim Dal1, Medikal Onkoloji Bilim Dali, Hacettepe Universitesi T1p Fakiiltesi, Ankara, Tiirkiye
3. Patoloji Anabilim Dali, Hacettepe Universitesi Tip Fakiiltesi, Ankara, Tirkiye

Giris

Gastrik kanser diinya genelinde besinci en sik kanser olup (1) mortalitesi en yiiksek dordiincii kanserdir (2). Cerrahi, kemoterapi ve
radyoterapinin bir arada kullanilmas1 tedaviyi etkin kilan ana etmendir. Kiiratif ilk tedavinin ardindan uygun takibin niikslerin erken
fark edilmesi ve morbiditelerin dnlenebilmesi agisindan dnemi g6z ard: edilmemelidir (3). Ancak kiiratif cerrahi ve adjuvan kemorad-
yoterapiye karsin 5-yillik sagkalimin %10-30 arasinda oldugu unutulmamalidir (4). Kemik iligine ger¢eklesen metastazlar evre 4 ma-
lignitelerin ancak %10’unda goriilmektedir ki en sik olarak primerin akciger, meme, prostat oldugu durumlarda rastlanmaktadir. Kemik

iligi metastazlari, kemoterapinin de etkisiyle, genellikle sitopeniler seklinde kendini géstermekte ve kotii prognozla seyretmektedir (5).

Olgu Sunumu

Tip 2 Diabetes Mellitus, gastrik adenokanser tanilari olan 64 yasinda bir kadin hasta on yillik remisyon periyodunun ardindan bir
aydir devam eden nontravmatik kutan6z ekimozlarla bagvurdu. Hastanin tekrarlayan agiz, burun kanamalari olup antikoagiilan, antia-
ggregan kullanimi yoktu. Ekimozlarin etiyolojik aragtirmasinda bakilan Hemoglobin degeri 10.4 g/dL, Trombosit degeri 44 000 hiicre/
ml ile anemik ve trombositopenik saptandi. Yapilan ileri tetkik incelemelerinde Retikiilosit sayisi (%2,5) ve MCV’si (91 fL) normal
saptanan hastada ferritin, folik asit ve vitamin B12 degerlerinin de fizyolojik aralikta oldugu tespit edildi. Incelenen periferik kan yay-
masinda hipokrom, mikrositer eritrositler, her alanda nadir trombositler, band formunda nétrofiller ve metamiyelositler izlendi. Bunun
iizerine hastada akut kan kaybi ve hemoliz durumlar: ekarte edilerek kemik iligi patolojileri 6n planda diisiiniildii. Hastanin kemik iligi
biyopsisi hastalik relapsiyla uyumlu tespit edildi (Gorsel 1). Bisitopeninin ileri incelemesiyle tespit edilen gastrik adenokanser niiksii
ve yeni gelisen metastatik lezyonlarla seyreden hastalik, takip eden siirecte uygulanan tekrarli kemoradyoterapi seanslaria (Tablo 1)
ragmen progresif seyir gosterdi. Gastrik kanserde beklenen sagkalim, bu hastada goriilen on senelik siirecten ¢cok daha kisa olmasina
karsin tedavi sonrasi siki takibin yapilamamasi relapsin erken fark edilememesine sebep oldu.

Sonuc¢

Gastrik adenokanser olgularinin yonetimi giiniimiizde hala muldisipliner yaklagimi zorunlu kilmaktadir (6). Tedavisinde cerrahi sik-
likla basat rol oynuyor olsa da agresif seyri ve pek ¢cok benign durumla karisabilecek nitelikteki ilk semptomatik siireci geregi hastalar
ileri evrelerde tan1 alabilmektedir, bu da cerrahiyi yetersiz kilmakla birlikte, bizim olgumuzda da oldugu gibi, kimi vakalarda tekrarla-

yan kemoradyoterapi seanslarini gerektirebilmektedir.

Medyan niikssiiz sagkalim yalniz cerrahi yapilanlarda 19 ay, adjuvan kemoradyoterapi uygulananlarda 30 ay tespit edilmistir (7).
Solid timorlerde oldukga nadir goriilmekte olan kemik iligi metastazlarinin hayli seyrek rastlanan primerlerinden biri olarak sunmakta
oldugumuz bu gastrik adenokanser olgusu gostermektedir ki beklenenin ¢ok 6tesinde sagkalimlar, uzun hastalik seyirleri s6z konusu
olabildigi gibi hastalarin yakin takibi bu gibi agresif kanserlerin prognozunun iyi yonde ilerlemesinde olduk¢a dnemlidir. Ek olarak
vurgulanmasi gereken bir konu ise tam kan sayimi gibi oldukga ucuz testlerle saptanabilen sitopenilerin, 6zellikle de malignite oykiilii
vakalarda, ender rastlanan kemik iligi metastazlarinin aydinlatilmasi ve reaktive kanser siireglerinin tespiti i¢in olduk¢a kiymetli gos-

tergeler oldugudur.

Kaynaklar

1.  Morgan E, Arnold M, Camargo MC, et al. The current and future incidence and mortality of gastric cancer in 185 countries,
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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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Gorsel 1: Adenoid yapilarin yiiksek giigte (B, hematoksilen-eozin boyasi) goriilebildigi kemik iligi boslugunun yaygin infiltrasyo-
nunu (A, hematoksilen-eozin boyasi) gdsteren diisiik giiclii biiyiitme. CAMS5.2 (C) ve CDX-2 (D) pozitifligini gésteren immiinohisto-
kimya. Cam 5.2, mide adenokarsinomunun mikrometastazlarini tespit etmek i¢in kullanilabilir, CDX2 ise mide adenokarsinomunun

Onciisii olarak kabul edilen bagirsak metaplazisini tanimlamak icin kullanilir.

Tablo 1: Niiks hastaliga uygulanan tedaviler, kronolojik sirayla

I- 12 kiir FOLFOX Kemoterapisi

Stabil seyir
2- 8 kiir Kapeda + 3 kiir FOLFIRI

Progresyon
3- CS5 vertebraya yonelik 5x25Gy + Sakruma yonelik 5x30Gy RT
4- 13 kiir FOLFIRI

Progresyon
5- Bilateral omuzlara 5x500Gy + Bilateral femur baslarina 5x400Gy RT
6- 2 kiir FOLFOX
7- Agn palyasyonu + Niitrisyonel destek
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MEME KANSERI SEYRINDE SENKRON VE METAKRON iKINCIL PRIMER
KANSERLER: iKi OLGU SUNUMU

Omer Tahsin Akkan', Gozde Kavgaci’, Neyran Kertmen?, Omer Dizdar?, Sercan Aksoy?

1 Hacettepe Universitesi Tip Fakiiltesi, I¢ Hastaliklar1 Anabilim Dali, Ankara
2 Hacettepe Universitesi Tip Fakiiltesi, I¢ Hastaliklar1 Anabilim Dali, Tibbi Onkoloji Bilim Dal1, Ankara

Giris

Meme kanseri; kadinlarda en sik goriilen kanserdir ve meme kanserine bagli 6limlerin %90°dan fazlasi metastazlarla iligkilidir.
Meme kanseri organ tropizmi nedeniyle siklikla akciger, beyin, kemik ve karacigere yayilir (1). Kanser seyrinde; primer timorlerin
metastazlar1 daha siklikla beklenmekle birlikte etkili tedavilerin gelistirilmesiyle multipl primer kanserlerin (MPK) insidanst da art-
maktadir. (2). Multipl primer malign timdorler (MPMT), ayn1 hastada farkli kokenli iki veya daha fazla primer kanserin varligini ifade
eder. Bu nadir durum, tan1 zamanina bagli olarak senkron veya metakron olarak siniflandirilir: Primer tiimoérlerin tanisi arasindaki siire
6 aydan az oldugunda senkron; 6 aydan fazla oldugunda ise metakron tiimdrler olarak tanimlanir (3). Kanser hastalarinda MPMT nin
bildirilen insidansi %0,73 ile %11,7 arasinda degigsmektedir (4, 5). Birinci vakamizda tan1 aninda multipl primer malignitesi olan, ikinci
vakamizda takiplerinde multipl primer malignitesi gelisen klinigimizde takipli iki meme kanseri hastamizi sunmay1, multipl primer

kanser farkindaligini arttirmayi ve literatiire katkida bulunmay1 amagladik.

Olgu Sunumu

Vaka-1

Bilinen dahili hastalig1 olmayan kirk ii¢ yasinda kadin hasta yeni tan1 meme kanseri ile poliklinigimize bagvurdu. Tan1 aninda aksil-
ler lenf nodlarinda ve sternumda metastazi olan (Figiir 1A), T3N2M1 olarak evrelenen hastanin patolojisi hormon pozitif HER-2 negatif
invaziv duktal karsinom ile uyumluydu. Oligometastatik olmasi sebebiyle primeri opere edilen hastaya adjuvan AC (doksorubisin,
sisplatin) ve paklitaksel kemoterapisi verildi, radyoterapi uygulandi. Takibinde 16prolid ve tamoksifen baslandi. Kontrollerinde sternum
metastazinda progresyon ve yeni gelisen akciger metastazlari izlenen hastanin tedavisi letrozol ve ribosiklib olarak diizenlendi. Kemik-
lerde, akcigerlerde ve lenf nodlarinda progresyon izlenmesi iizerine kapesitabin tedavisi verildi. Kapesitabin tedavisi altinda progresyo-
nu olan hastanin seyrinin tipik hormon pozitif HER-2 negatif meme kanseri ile uyumlu olmamasi sebebi ile sternumdaki metastazdan
biyopsi planlandi. Biyopsi sonucu kondrosarkom ile uyumlu olarak degerlendirildi. Hastanin tedavisi gemsitabin olarak diizenlendi.

Son PET BT goriintiilemesinde parsiyel yanit oldugu goriildii.

Vaka-2

Bilinen hipertansiyon ve KOAH tanilari olan yetmis sekiz yasinda kadin hasta yeni tan1 meme kanseri ile poliklinigimize yonlen-
dirildi. Tan1 aninda aksiller metastazlari1 olan TIN1 olarak evrelenen hastanin patolojisi hormon pozitif HER-2 negatif invaziv duktal
karsinom ile uyumluydu. Sag modifiye radikal mastektomi ve aksiller lenf nodu diseksiyonu sonrasinda adjuvan CAF (siklofosfamid,
doksorubisin, 5-Fluorourasil) kemoterapisi verildi, radyoterapi uygulandi. Letrozol ile izlenen hastanin {igiincii y1l kontroliinde sol
akciger iist lobda onceki goriintiilemeye gore boyut artisi izlenen nodiil ve sol akciger lingulada yeni gelisen nodiil izlendi, 50 paket
yil sigara Oykiisii olan hastadan doku tanisi planlandi, bu siiregte tedavisi metastatik meme kanserine yonelik fulvestrant ve ribosik-
lib olarak diizenlendi. Tedavi altinda lezyonlarda progresyonu olan hastaya sol iist lobektomi ve mediastinal lenf nodu diseksiyonu
(5,6,7,10,11,12) yapildi, patolojide nodiillerin biri adenokarsinom ve digeri skuamdoz hiicreli karsinom (SCC) olarak degerlendirildi ve
lenf noflarinda metastaz izlenmedi. Besinci yil kontroliinde sag akciger iist lobda primer akciger malignitesi ile uyumlu yeni gelisen
nodiil, mediastinal lenf nodlarinda yeni gelisen FDG tutulumu (Figiir 2B) ve S1 vertebrada metastaz ile uyumlu FDG tutulumu izlendi.
Sag akciger iist lobdaki nodiiliin biyopsisi SCC ile uyumlu olarak degerlendirildi. Metastatik akciger SCC tanisi ile hastanin tedavisi

paklitaksel ve karboplatin olarak diizenlendi.

Sonuc¢

Kanser tan1 ve tedavisindeki geligmelerle birlikte MPMT tani siklig1 da artmaktadir. Senkron ikinci primer tiimoérleri, birinci prime-
rin metastazindan ayirt etmek klinikte ¢oziilmesi zor olan 6nemli bir problemdir (6). MPK ’lerin tedavisi her bir primer kanserin evresi-
ne ve seyrine baghdir. Oncelikli tedavi; daha agresif olan ve sag kalimi belirleyen primer kansere ydnelik yapilir (7). Birinci vakamizda
tan1 aninda senkron meme kanseri ve kondrosarkomu olan, ikinci vakamizda erken evre meme kanseri takibinde akciger malignitesi

gelisen iki meme kanseri hastamizi sunmay1 ve multipl primer kanser farkindaligini arttirmay1 amagladik.
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Figiir 1A Figiir 1B Figiir 2A Figiir 2B
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MULTIPLE SKLEROZA SEKONDER OSTEOPOROZ

Ceren Sanda, Oguz Abdullah Uyaroglu, Nursel Calik Basaran, Giilay Sain Giiven

Hacettepe Universitesi Tip Fakiiltesi, i¢ Hastaliklar1 Anabilim Dali, Ankara

Giris: Osteoporozun yaslanma ve hormonal degisikliklere bagli ya da sekonder nedenler sonucunda ortaya ¢ikabilecegi bilinmek-
tedir. Multiple skleroz (MS), artmis osteoporoz riski ve azalmis kemik kitlesi ile iliskili bir hastaliktir[1-3]. Inflamatuar hastaliklar, en-
dokrin bozukluklar, glukokortikoid kullanimi gibi sekonder nedenlere ek olarak multiple skleroz da osteoporoz nedeni olarak karsimiza
¢ikabilir. Bu olguda 36 yasinda multiple skleroz tanili ve ¢oklu vertebral kompresyon kiriklari olan bir kadin hastanin tan1 asamasi ve

tedavi planindan bahsedilmektedir.

Olgu Sunumu: 36 yasinda ve premenopozal donemde olan kadin hasta, tarafimiza noroloji boliimii tarafindan tedavi 6ncesi onay
icin yonlendirildi. Hastanin en son Ekim 2023’te ¢ekilen beyin goriintiilemesinde optik norit saptanmasi tizerine hastaya yiiksek doz
intravenoz steroid tedavisi planlanmis. Hasta 2018 yilinda bacaklarinda hissizlik sikayeti sonrasinda MS tanist almis. MS tanisi sonrast
interferon-beta-1a ve glatiramer asetat alan hastanin tedavisi Subat 2023’te Okrelizumab ile degistirilmis. Okrelizumab tedavisi top-
lamda 4 kere ve dncesinde 150 mg metilprednizolon ile birlikte uygulanmis. Daha 6nce MS ataklari sirasinda 2019 ve 2022 yillarinda

olmak tizere 5’er giin 1000 mg metilprednizolon verilmis.

Sorgulamasinda endokrinolojik bozukluklar ile iligkili olabilecek bir semptomu yoktu. Kirtk dykiisii ya da boyda kisalma tarifleme-

di. Ozgegmisinde sigara ve alkol kullanim dykiisii yoktu. Ailesinde bilinen osteoporoz dykiisii mevcut degildi.

Hastanin fizik muayenesinde sekonder osteoporoz diislindiirecek bir bulgu saptanmadi. Laboratuvar testleri demir ve vitamin D

eksikligi disinda normal sinirlar igerisinde idi. (25-OH vitamin D: 21.99 pg/L, Transferin satiirasyonu: %17)

Kemik mineral dansitometrisi sonuglarinda L.1-L4, sol femur boynu ve total kal¢a i¢in saptanan Z skorlari sirasi ile -0.5, -2.1 ve -1.8
idi. (Tablo 1.) Torakolomber direkt grafide yaygin osteopeni ile birlikte T7, T8, T9, T10 vertebralarda yiikseklik kayb1 oldugu goriildii.
(Sekil 1.)

Sonug: Diizenli steroid kullanim 6ykiisii ve bagka bir sekonder nedeni diisiindiirecek bulgusu olmayan bu hastada MS’e sekonder
osteoporoz oldugu diisiiniildii. Vertebrada kompresyon kiriklari olmasi nedeni ile 70 mg/giin alendronik asit tedavisi baslandi. D-vita-

mini normal sinirin altinda izlenen hastaya D vitamini replasman tedavisi verildi.

Multiple sklerozun diger risk faktorleri olmadan da fizyolojik mediyatorleri (IL-1, TNF-a, IL6, IL-11, Osteopontin) ve tedavisinde
kullanilabilen steoridler, anti-depresanlar, anti-konviilzanlar gibi ilaglar aracilig1 ile sekonder osteoproza neden olabilecegi akilda tutul-
malidir [4-7].
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Tablo 1: Kemik mineral dansitometrisi bulgulari

Bolge 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 kalga -1.9 -1.8 0.763 g/

Sekil 1: T7, T8, T9, T10 vertebralarda ¢okme kiriklari
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MULTIPLE ENDOKRIN NEOPLAZI TiP-1 SENDROMUNUN KUTANOZ
IPUCLARI: INSULINOMA ARACILIGIYLA SESSiZ BiR TANIYI ORTAYA
CIKARMAK
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GIRIS: Multipl endokrin neoplazi tip-1 (MEN1) baslica primer hiperparatiroidizm, enteropankreatik néroendokrin tiimorler
(NET’ler) ve hipofiz adenomlart ile karakterize nadir bir sendromdur. MEN1 sendromunun kutandz bulgularinin detayli bir sekilde

incelenmesi, bu tlimorlerle bagvuran hastalarda erken tani i¢in dnemli olabilir.

OLGU SUNUMU: 27 yasindayken rezeksiyon yapilmis pankreatik insulinoma 6ykiisii olan 41 yasinda erkek hasta, 5 aydir devam
eden karin agris1 ve siskinlik sikayetiyle servisimize kabul edildi. Kardesinin tanisi konulduktan sonra, 36 yasinda MENT1 tanis1 almig
olan hasta, o zamandan bu yana takipleri kagirmisti. Semptomatik hipoglisemi veya kilo degisimi bildirmemekle birlikte, kabul sirasin-
da yapilan degerlendirmeler, hiperinsiilinemi ile beraber non-fonksiyone pitiiiter mikroadenom ve anjiyofibromlar ve kollagenomalar
da dahil olmak iizere kutandz lezyonlari ortaya ¢ikardi. Abdomen bilgisayarli tomografi gériintiilemesinde sol adrenal yatakta, pankreas
kuyrugunu invaze eden ve major damarlari saran, 123x98 mm o6l¢iilerinde, inoperabl kabul edilen biiyiik bir kitle ve pankreatik unkus
prosesinde yer alan bir diger hipervaskiiler lezyon saptandi. Kitle biyopsisi, insiilin immiinohistokimyasal boyanma gdstermeyen kotii

diferansiye bir NET olarak sonuglandi. Hastaya sistemik kemoterapi baslandi.

SONUC: insulinoma, MEN1 sendromunun olduk¢a nadir bir baslangi¢ bulgusudur ve vakalarin yaklasik %10’unu temsil etmekte-
dir. Insulinoma tanis1 konuldugunda, hastamizda oldugu gibi, MEN1 sendromunun diger semptomlar1 ve bulgular1 dikkatlice degerlen-
dirilmelidir. Cilinkii kutandz bulgularin taninmasi, hastamizin taniy1 daha erken almasini saglayabilirdi. MEN1 sendromunda NET ler,
malign potansiyelleri nedeniyle diizenli olarak takip edilmelidir. Vakamizda oldugu gibi medikal takiplerin kaybedilmesi, ge¢ evre

inoperabl neoplazmlarla komplike olabilir.
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Figiir 1: Kutanoz lezyonlar
1,2: Abdomen ve sag supraklavikular bolgede sert, diizgiin sinirli kollajenoma benzeri subkutan nodiil
3: Sag dordiincii interkostal hat posteriorda, aksiller dis ¢izgi ile skapula laterali arasinda 3x3cm boyutlarinda, ekimotik degisikliklerin
izlendigi palpasyonla sert, diizgiin sinirli kollajenoma veya non-involuting hemanjiom diisiindiiren subkutan nodiil
4: Sag klavikula tizerinde, yiizeyinde telenjiektazi izlenen anjiofibrom diisiindiiren turuncumsu papiil
5: Presakral bolgede orta hattin 1-2 cm lateralinde eksantrik yerlesimli hipopigmente alan izlenen kahverengi papiil

6: Sol skapula medial kenarinda ortasinda homojen siyah pigmentasyon izlenen kahverengi papiil
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Giris

Normoglisemik diyabetik ketoasidoz (EDKA), 6zellikle ciddi enfeksiyonlar veya cerrahi gibi faktdrlerle tetiklendiginde, sod-
yum-glukoz geri emilim inhibitorleri ile iliskilendirilen nadir ancak ciddi bir komplikasyondur. Bu rapor, perioperatif ddonemde empag-
liflozin kullanimindan kaynaklanan bir EDKA vakasini vurgulamay1 amaglamaktadir. EDKA, metabolik asidoz (pH’nin 7.3’ten kiigiik

olmasi, serum bikarbonatin 18 mEq/L’den az olmasi), ketoasidoz ve kan glukoz diizeyinin 200 mg/dL’den az olmasi ile karakterizedir.

SGLT-2 inhibitorleri, SGLT-2 transmembran proteinini proksimal kivrimli tiibiilde inhibe ederek glukozun yeniden emilimini engel-
ler. Idrarda glukoz atilimini arttirir. EDKA patogenezinin temeli, karbonhidrat eksikligi ve artmis glukagon/insiilin oranina neden olan

glukoziiriye dayanir. Bu durum lipoliz ve ketogenezise neden olur. (Wang ve ark.)

EDKA, normoglisemi nedeniyle tani zorlugu olusturur. Yiiksek klinik siiphe gereklidir. Atlanmis bir tan1 daha kotii sonuglara yol
acabilir. EDKA’nin tedavisi diyabetik ketoasidoz tedavisi ile benzerdir. Enfeksiyonlar, cerrahi, aglik, diisiik karbonhidratli diyet, ge-
belik, pankreatit, sepsis veya alkol kullanim1 gibi birgok nedeni olabilir. Bizim vakamizda ise EDKA cerrahi gibi bir presipitan faktor

varken SGLT-2 inhibitorlerinin kullanimi sonucunda gelismistir.

Olgu Sunumu

Tip 2 diabetes mellitus ve dislipidemi ile takipli olan hasta meme rekonstriiksiyonu amagli opere edilmis. Operasyondan bir giin
sonra taburcu olan hastanin ayni giin batin orta hattan baslayan, bilateral flank bdlgelere dogru yayilan kolik tarzda karin agrisi baglamas.
Beraberinde bulanti-kusma ve kabizlik yakinmasi da varmis. Kusma yediklerini igerir tarzdaymis. Operasyon sonrasi gaita ¢ikist
olmamuis ancak gaz cikig1 varmis. Sikayetleri nedeniyle akut batin 6n tanisi ile servise yatirilan hastanin yatisinda nefes darlig: ve ta-
kipnesinin olmasi nedeniyle alinan vendz kan gazi analizi su sekildeydi: pH - 7.077, Glukoz - 157 mg/dL, pCO2 - 20.7 mmHg, laktat
- 1.7 mmol/L, cHCO3 - 7.9 mmol/L, baz a¢1g1 -23.8. Tam idrar analizinde 3+ ketoniiri mevcuttu. Hastada artmis anyon ag¢ikli metabolik
cerrahi tarafindan tetiklenen empagliflozinle iliskili EDKA idi. Takipne, genel durum bozuklugu ve asidozu olmasi iizerine hasta Dahi-
liye Yogun Bakim Unitesi’ne devredildi. Hastada enfeksiyon, akut koroner sendrom gibi presipite edici faktorler ile laktik asidoz gibi
ayirici tanida bulunabilecek durumlar yapilan EKG, kan kiiltiirleri, akciger grafisi, torakoabdominal BT, biyokimyasal testler ve kan
gazi ile dislandi. Hastaya yapilan fizik muayenede hastanin vital degerleri: viicut sicakligi: 36.5°, solunum sayisi: 28/dk, kan basinci:
115/70 mmHg, saturasyon: %97 olarak dl¢iildii. Abdomen muayenesinde batinda yaygin hassasiyet mevcuttu. Rebound-defans yoktu.

Bilateral memede insizyon skari izlendi. Enfektif bulgu yoktu. Hastanin diger sistem muayeneleri normal sinirlarda degerlendirildi.

EDKA tanisindan hemen sonra ilk 1 saatte 1000 cc serum fizyolojik inflizyonu verildi. Takibinde 6nce 250 cc/saat hizindan sonra-
sinda hastanin asidoz durumuna ve klinik durumuna gére 100 cc/saat hizla devam edildi. Tedavi baglangicinda kan sekeri dl¢iimlerinin
oglisemik olmasi nedeniyle dekstroz infiizyonu da ilk andan itibaren basland:. Insiilin inflizyonu 3 iinite/saat olacak sekilde basland.
Tedavi baglangicinda potasyum degeri 3.92 meq/L olan hastaya verilen mayilere 40 meq/litre KCI replasmani yapildi. Saatlik kan sekeri
takibi, yakin bobrek fonksiyon testleri ve kan gazi takibi yapilan hasta yogun bakima gelisinden 14 saat sonra asidoz tablosundan ¢ikti.
Takiplerinde takipnesi geriledi. Asidozun gerilemesi iizerine 6 iinite insiilin aspart subkutan verilerek hastanin orali acild1. Insiilin glar-
gin 10 lnite subkutan yapildi. Subkutan insiilin tedavisinden 2 saat sonra insiilin infliizyonu kesildi. Takibinde oral hidrasyon dnerilerek,
intravendz siv1 tedavileri kesildi. 6 giindiir gaita ¢ikisinin olmamasi nedeniyle kontrastli abdomen BT ile goriintiileme yapildi. Ileus

lehine bulgu saptanmadi.

Genel durumu iyi olan bazal bolus insiilin tedavisi ile takip edilen hasta yogun bakim ihtiyacinin kalmamasi iizerine servise devre-
dildi.
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Tartisma
SGLT-2 inhibitorleri son zamanlarda yapilan ¢alismalar sonucunda da kanitlanan kardiyovaskiiler ve renal koruyucu etkilerinden
dolay1 ¢ok fazla tercih edilen ilaglardan biri konumundadir. Fakat en 6nemli nokta bu ilaglar1 kime regete edecegimizi iyi analiz edebil-

mek ve hastalar1 dikkat etmeleri gereken noktalarda uyarmaktir.

Bu vakada da oldugu gibi cerrahi 6ncesinde bu ilaglarin kesilmemesi tanis1 gii¢ olabilecek bir tabloya sebebiyet verebilir. Yapilan
calismalar gdstermistir ki SGLT-2 inibitorleri cerrahiden 3-4 giin 6nce kesilmelidir. Yapilan bir ¢aligmada acil ameliyatlarda bu durumun
goriilme sikliginin daha da arttigi gosterilmistir. (Metha ve ark.). SGLT-2 inhibitorlerinin artan siklikta kullanimi tim hekimlerin bu
konuda bilgilendirilme gerekliligini ortaya acik¢a koymaktadir.

Bu ilaglarin recete edildigi hastalara akut hastalik, cerrahi, enfeksiyon gibi durumlarda ila¢ kullaniminin kesilmesine iliskin bilgi

verilmelidir, hastalarin bu ilaglar1 kullanirken ketojenik diyet gibi bir diyet uygulamadiklarindan emin olmamiz gerekir.

EDKA ile ilgili en 6nemli hususlardan birisi 6glisemi sebebiyle tanida yasanabilecek zorluklardir. Ozellikle hastanin dykiisiinden bu
ilaclarin kullanim durumunu ve olasi presipite edici faktorleri detaylica 6grenmezsek tani atlanabilir. EDKA ayirict tanisina diger yiik-
sek anyon gapli metabolik asidoz sebepleri girebilir. En sik gérdiiklerimiz alkol intoksikasyonu, sepsis, laktik asidoz ya da salisilatlar
gibi ilaglara bagl goriilebilen ilag zehirlenmesi durumlaridir. EDKA tanisini koyarken bunlari da mutlaka dislamamiz gerekir. Bizim

vakamizda da olasi ayirici tanilar hastadan alinan 6ykii ve yapilan laboratuvar testleri ve goriintiileme yontemleri ile diglanmistir.

Diyabetik ketoasidoz tedavisinde oldugu gibi EDKA vakalarinda da ilk amacimiz uygun hidrasyon, asidozun 6nlenmesi, tedaviye
bagli olabilecek basta hipokalemi olmak {izere olasi elektrolit bozukluklarinin 6nlenmesidir. Yakin kan sekeri, kan gazi ve elektrolit

takibi yaparak tedaviyi planlamamiz gerekir.

Sonug olarak EDKA, normoglisemi ile birlikte DKA’nin 6zelliklerini tasiyan ancak teshis agisindan zorlayici bir durum olabilir.
Cerrahi gegiren diyabet hastalarinda ilag ge¢misi dikkatlice gozden gegirilmeli ve SGLT-2 inhibitorleri ameliyat dncesi kesilmeli-
dir. Ameliyat 6ncesi dogru sekilde SGLT-2 inhibitorlerinin kesilmesine ragmen, bu hastalar postoperatif donemde EDKA agisindan

yakindan izlenmelidir.
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Giris

Feokromositoma, adrenal medullanin katekolamin sekrete eden kromaffin hiicrelerinden kéken alan néroendokrin tiimérdiir. Ge-
belikte feokromositoma nadir goriilmekle birlikte insidansi 1/15.000 ile 1/300.000 arasinda degismektedir. Gebelikte hipertansiyon
prevelansi %3-5 oldugundan hipertansif gebelerde feokromositoma yayginligimin 1/450 ile 1/15.000 arasinda oldugu diistiniilmektedir.
Tiimorden sentezlenen hormonlar siklikla bas agrisi, terleme, carpinti ve hipertansiyon gibi ataklarla seyreden semptomlara neden
olmaktadir. Feokromositomada, koroner arter lezyonu olmadan anjina pektoris ve miyokard enfarktiisii gelisebilir. Kesin tedavisi cer-
rahi olarak timoriin ¢ikarilmasidir. Feokromositoma tanisi alan bir hastada 6zellikle kiiratif tedavinin miimkiin oldugu da gz 6niine
alindiginda, bu olgu sunumunda gebe bir hastanin kardiyak semptomlarla tan1 alabilecegini ve ayirici tanida dikkate almanin 6nemini

vurgulamaktayiz.

Olgu Sunumu

30 yasinda kadin hasta, yedi aylik gebe oldugu donemde bas agrisi, bag donmesi, ¢arpinti, terleme ve ellerde titreme yakinmasi ile
acil servise basvurmus. Hipertansif acil olarak degerlendirilen hastaya sezeryan planlanmis. Sezeryan sirasinda kardiyak arrest gelis-
mesi iizerine entiibe edilerek yogun bakimda izlenmis. EKO’da EF %25-30 ve 2-3 mitral yetmezligi goriilen hasta postpartum kardi-
yomiyopati olarak degerlendirilmis. Beta bloker, ACE-I ve aspirin baslanmis. Bas agrisi, carpint1 ve kas gligsiizligii ataklart ile ¢ok
kez acil servis bagvurusu olan hastaya siniis tagikardisi oldugu sdylenmis. Karin agrist nedeniyle yapilan abdominal BT de sol siirrenal
bezde 42x46 mm boyutlu hipodens kitlesel lezyon saptanmis, feokromositoma ontanist ile tarafimiza yonlendirilmis. Basvuru sirasinda
hipertansif seyreden hastanin takibinde katekolamin ve metabolitleri yiiksek olarak bulundu (epinefrin: 864 ng/L, norepinefrin: 1838
ng/L, dopamin: 7.1 ng/L, 24 saatlik idrarda dopamin: 1370 pg/ giin, epinefrin: 590 pg/ giin, norepinefrin: 369 pg/ giin, metanefrin: 9262
pg/ gin, normetanefrin: 4232 pg/ giin, 3- metoksitiramin: 478 pg/ giin). Hastanin kan basinct kontrolii dokzasosin ve beta bloker ile
saglanarak ve olas1 peroperatif atak komplikasyonlarina yonelik plan ¢izilerek genel cerrahi boliimiine devredildi. Sol adrenalektomi
yapilan hastanin, patolojisi feokromositoma (neoplastik hiicreler sinaptofizin ve kromogranin ile pozitif, Ki67 proliferasyon indeksi %3,
PASS 9/20) olarak raporlandi.

Sonu¢

Feokromositoma, nadir goriilen ve tipik olmayan semptomlardan, yasami tehdit eden komplikasyonlara kadar degisebilen genis kli-
nik spekturumu nedeniyle siklikla gozden kagan bir tiimordiir. Gebelikte feokromositomalarin %30’ una postpartum periyoda kadar tani
konulamamaktadir. Oliimciil aritmiler ile ani kardiyak oliim de dahil olmak iizere, katekolamin dalgalanmalarindan kaynaklanan adre-
nerjik uyariya ikincil olarak kalp fonksiyon bozukluguna neden olabilir. Olgumuzda da goriildiigii tizere bag agrisi, carpint1 ve gebeligin
ge¢ doneminde yeni baglayan hipertansiyonun ortiisen 6zellikleri nedeniyle feokromositomanin preeklampsiden ayrimi gii¢ olabilir.
Preeklampsi tanisi alan tiim gebelerin feokromositoma agisindan rutin olarak taranmast, bu tiimorlerin nadir goriilmesi ve testlerdeki
yiiksek yanlis pozitiflik oranlart nedeniyle pratik degildir. Bu nedenle, aralikli ¢arpinti, terleme ve ortostatik hipotansiyon gibi klinik
ozelliklerin preeklampsi i¢in olagandisi oldugu durumlarda feokromositoma ayirici tanida diistiniilmelidir. Tan1 konulmamig feokromo-
sitoma anne ve fetiiste morbidite ve mortalite riskini artirmaktadir. Yakin donemde yayimlanmis son iki sistematik derlemede vurgula-
nan, gegmise gore iyi seyrine ragmen giiniimiizde hala anne mortalitesi %4-9 ve fetal mortalite %7-14 arasindadir. Klinik, laboratuvar
ve goriintiileme yontemleri ile erken teshis edilip tanist konulabilir ve uygun sekilde yapilan cerrahi ile anne ve fetiis mortalitesini biiyiik
Olciide azaltip kiir elde edilebilecegi akilda tutulmalidir.
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Abdomen MRG- Sol adrenal bezde nodiiler lezyon




POSTER BILDIRILER

P12
GRAVES HASTALIGINDA TIROIDEKTOMi SONRASI OFTALMOPATI:
BiR OLGU SUNUMU

Ogulcan Tiirkel, Serife Mehlika Kuskonmaz

Ankara Egitim ve Aragtirma Hastanesi, Ankara

Giris

Graves Hastalig1, erigkinde otoimmiin hipertiroidinin en sik nedenidir. Hastalik seyrinde en sik goriilen ekstratiroidal bulgu Gra-
ves oftalmopatisidir. Graves oftalmopatisinin risk faktorleri arasinda; sigara igiciligi, oksidatif stres, serum Tiroid Reseptor Antikoru
(TRAB) diizeyinin yiiksek seyretmesi, Radyoaktif Atom Tedavisi (RAI) tedavisi sayilabilir (2) Graves hastaliginda kalic1 tedavi sege-
neklerinden biri tiroidektomidir. (3) Bu olguda Graves Hastalig1 sebebi ile 15 yil 6nce total tiroidektomi gegirmis olan ve levotiroksin

replasman tedavisi ile izlenen hastada, rezidii dokuya kars1 gelisen otoantikorlarla tetiklenen Graves oftalmopatisi sunulmustur.

Olgu Sunumu

38 yasinda kadin hasta, goz arkasinda agr sikdyetiyle bagvurdu. Hastanin bu sikayeti basvurusundan yaklasik bir yi1l dnce, ikinci
¢ocugunun dogumunu izleyen aylarda baglamis. D1s merkezde yapilan g6z muayenesinde ve ¢ekilen orbita manyetik rezonans goriintii-
lemede sorun olmadig1 séylenmis. Hastanin 6zge¢misinde 15 y1l 6nce zehirli guatr nedeniyle tiroid cerrahisi gegirdigi, sonrasinda posto-
peratif hipotiroidi i¢in levotiroksin replasmani almakta oldugu 6grenildi. Hastanin daha 6nceden bilinen g6z sorunu yoktu. Hasta sigara
kullanmiyordu. Postpartum 5. ayda dis merkezde yapilan tetkiklerinde TRAB:27 U/L (N:<1,5U/L) olarak saptanmis. O dénemde ya-
pilan tiroid ultrasonografisi: “Tiroid glandinin rezidii sag lobu 20x8mm, sol lobu 35x16x16mm dl¢iilmiis ve her iki lobun parankimleri

heterojen hipoekoik degerlendirilmistir. Her iki lobun kanlanmasinin artt1g1 goriilmiistiir.” seklinde rapor edilmis.
Hastanin bize bagvurusunda 6lgiilen laboratuar parametreleri tablo 1°de verilmistir.

Fizik muayenesinde inspeksiyon ile sag goziinde belirgin proptozisi goriilen hasta, (resim 1) G6z Hastaliklari’na yonlendirildi. Goz

hastaliklar1 muayenesinde hafif inaktif orbitopati saptanmis olup hastaya selenyum kullanimi 6nerildi.

Fizik muayene, goriintiilemeler ve tiroid otoantikor sonuglart birlikte degerlendirildiginde hastada Graves Hastaligi’na sekonder

total tiroidektomi sonrasinda rezidii kalan dokudan yeni gelisen bir otoimmiin aktivite ve yeni gelismis Graves Oftalmopatisi diistiniildii.

Sonug¢

Graves Oftalmopatisi, hastaligin patofizyolojisi tam olarak anlagilamamis bir semptomu olsa da subklinik g6z tutulumu hastalarin
%70’inde goriildiigii i¢in gozden kagirilmamasi ve rutin hasta takiplerinde degerlendirilmesi gereklidir. (4) Tanda ve arkadagslarinin yap-
t181 calismaya gore, takipli hastalarinin %20’ye yakin bir kism1 ilk muayenelerinde oftalmopati semptomu gostermemesine ragmen takip-
lerin devaminda oftalmopati gelisimi gézlenmistir.(5) Patofizyolojiye yonelik yapilan son arastirmalarda, hastaligin prognozunda 6nem
tastyan TRAB kadar, T Helper-1 (CXCL 10) ve T-Helper-2 (CCL2) iliskili hiicresel aktiviteye bagl oftalmopati gelisimi gosterilmistir.
(6) Hastanin herhangi bir nedenle gegirdigi total tiroidektomi ne kadar deneyimli bir cerrahi ekip tarafindan yapilirsa yapilsin, rezidii
doku ve bu doku sonucunda gelisebilecek patolojiler mutlaka akilda tutulmalidir. Hastamizda oldugu gibi levotiroksin tedavisi altinda
otiroid olan hastalarda, fizik muayene ve Oykii dzellikleri g6z oniinde bulundurularak sik¢a beklenen hipotiroidi semptomlar: diginda

tiim tiroid patolojilerine yonelik semptomlara dikkat edilmelidir.
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Tablo 1: Hastanin bagvuru aninda goriilen bazi laboratuar tetkik sonuglari ve laboratuar referans araliklar

TSH 1,12 mIU/L 0,4-4,2 mIU/L
T4 1,24 ng/dL 0,93-1,7 ng/dL
Anti-TPO antikoru >600 IU/ml <34 1U/ml
Anti TG antikoru >4000 TU/ml <115 IU/ml
TSH Reseptor 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: Hastanin muayene sirasinda goriilen sag gézde proptozisi
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PRIMER SJOGREN SENDROMU iLISKILi GANGLIONOPATI VAKASI

Erdin¢ Unaldr', Gizem Ayan', Cagr1 Mesut Temugin?, Isin Unal Cevik?, Umut Kalyoncu'

1 Hacettepe Universitesi I¢ Hastaliklar1 Ana Bilim Dal1, Romatoloji Bilim Dali, Ankara
2 Hacettepe Universitesi Noroloji Ana Bilim Dali, Ankara

GiRiS
Sensoryel noronopatiler (SN) veya ganglionopatiler Sjogren Sendromu (SS) hastalari arasinda goriilebilen nadir bir periferik ndro-
pati tliriidiir. Bu sunumda kas gii¢siizliigli ve denge bozuklugu ile prezente olan SS iliskili ganglionopati vakasina dikkat ¢ekilmek

istenmigtir.

OLGU SUNUMU

59 yasinda bilinen huzursuz bacak sendromu, migren, hipertansiyon, hipotiroidi, astim tanilar1 olan kadin hasta, Temmuz 2022 de
sag elde kavrama giicliigii sebebiyle HUTF ortopedi poliklinigine basvurmus. Haziran 2021 de sag el bilegi karpal tiinel sendromu
operasyonundan fayda gérmeme Oykiisii de olan hastadan istenen kontrol EMG’si “Bilateral ulnar, median ve sural duyusal yanitlar
elde edilemedi. Bilateral median F latansi hafif uzun saptandi. Sol tibial F yanit1 elde edilemedi. Bu bulgular yaygin duyusal aksonal
polindropati veya ganglionopatik tutulus ile uyumlu” seklinde raporlanmis. Hasta ganglionopati etiyolojisi arastirilmak iizere HUTF
Noroloji tarafindan hospitalize edilmis. Sag elindeki giigsiizliigii 1,5 yil 6nce baslayip progrese olan hastanin sag eliyle bardak tuta-
mama, diigme ilikleyememe seklinde kendini gosteren distal kas kuvvetsizligi mevcutmus. Ayrica bu sikayetlerine eslik eden 1,5 yilda
denge kaybi, diiz yiiriiyememe ve iki kez diigme 6ykiisii de varmus.

Norolojik muayenesinde; ylizeyel duyu muayenesi dogal, vibrasyon ve pozisyon duyu muayenesinde patoloji izlenmis. Bilateral {ist
ve alt ekstremite distal ve proksimal kas giicii 5/5 olarak 6l¢iilmiis. Serebellar degerlendirmede, ataksik yiiriiyiis izlenirken, DTR’leri

normoaktif, patolojik refleks alinmamus.

Beyin diffiizyon MRG, beyin BTA ve spinal MRG’de anlamli patoloji izlenmemis. BOS incelemesinde tiiberkiiloz dahil bakteri
ve mantar kiiltiirlerinde lireme saptanmamis. BOS’da sifiliz, TORCH, oligoklonal bant ve diger viral serolojik testler negatif izlenmis.

Malignite tarama amagli yapilan smear, HPV genotiplendirme, kontrastl toraks-abdomen BT, mamografi ve meme USG tetkikle-
rinde patoloji izlenmemis. Célyak markerlari, LDH, CRP, paraneoplastik panel, tiimor markerlari, serum ve 24 saatlik idrar myelom

tetkiklerinde patoloji izlenmemis.

Schirmer testi sag 1 mm/sol 1 mm olarak 6lgiilmesi {izerine romatoloji konsiiltasyonu yapilmis. Romatoloji béliimii 6nerisiyle yapi-
lan minor tiikriik bezi biopsisi Chisholm ve Mason siniflandirmasina gore grade 3 olarak raporlandi. Boyun ve parotis USG tetkikinde
her iki submandibular ve parotis bezlerinin goériiniimleri heterojen olup atrofik olarak izlendi. Otoantikor degerlendirmesi; 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 degerlendirme sonucu; hastanin klinik tablosu SS iligkili gangliondropati ile uyumlu goriildii. Hastaya 48 mg me-
tilprednizolon (kademeli doz azaltilarak), mikofenolat mofetil (2 gr/giin), Hidroksiklorokin (400 mg/giin) tedavisi baslandi.

Taburculuktan sonraki 3. ay kontroliinde; hastanin ataksik yiiriiyiisiiniin biiyiik dl¢iide geriledigi ve ev disinda kendi bagina mo-
bilize oldugu izlendi. Sag elindeki giigsiizliik sikayetinde kismi diizelme goriildii. Kontrol EMG de Temmuz 2022 tetkiki ile benzer
bulgular elde edildi. Hastanin 4 mg/giin MPZ ve immiinsiipresif tedavi altindaki 1. y1l kontroliinde yiiriiyiisii hafif ataksikti ve duysal
ganglionopati bulgularinda kétiilesme izlenmedi.

SONUC
SN’ler veya ganglionopatiler, dorsal kék gangliyon néronal hasari ile meydana gelen saf duyusal néropatilerdir. ilaca bagl toksisite,

enfeksiyoz ajanlar, malign sebepler disinda otoimmiin etyolojide primer Sjogren sendromu akilda tutulmalidir.
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EGPA iLE IZLENEN HASTADA ALT EKSTREMITE ZONA ENFEKSIiYONU:
OLGU SUNUMU
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1 Hacettepe Universitesi Tip Fakiiltesi, I¢ Hastaliklart ABD
2 Hacettepe Universitesi Tip Fakiiltesi, I¢ Hastaliklar1t ABD, Romatoloji BD

Giris: Eozinofilik graniilomatoz polianjit (EGPA) kiiglik ve orta biiylikliikteki damarlar1 etkileyen sistemik nekrotizan bir vaskiilit
tablosudur ve genellikle astim, periferik eozinofili ile iligkilidir. Cogunlukla solunum yollarini etkileyen eozinofilden zengin graniilo-
matdz bir inflamasyon ile karakterizedir [1]. EGPA’nin heterojen bir hastalik tablosu vardir ve solunum sistemi, sinir sistemi, cilt, kalp,
gastrointestinal (GI) sistem ve bobrekler etkilenebilir [2]. Bu hastalarin en iyi sekilde degerlendirmesi ve tedavi yontemlerinin belir-
lenmesi i¢in multidisipliner bir yaklasim esastir. Tedavisinde immiinsiipresif ajanlarin yogun kullanimi nedenli firsat¢1 enfeksiyon riski
artmigtir. Dorsal kok ganglionlarinda latent olarak bulunan Varicella Zoster de immiinsiipresyon sonucu aktifleserek firsat¢1 enfeksiyon

olusturabilir. Bu olgu sunumunda EGPA ile izlenen ve alt ekstremite de dokiintii ile gelen bir zona enfeksiyonu ele alinmustir.

Olgu Sunumu: 47 yasinda 2 yildir EGPA tanis1 ile izlenen, imuran ve Kolsisin tedavisi alan kadin hasta yaklasik 4-5 giindiir olan
sol uyluk {ist yiiziinde baslayan agri, yanma ve agri baslangicindan 2-3 giin sonra baslayan sulu, kabarik, eritemli dokiintiileri olmasi
iizerine Hacettepe Universitesi Hastanesi Romatoloji Anabilim Dali’na bagvurmus. Hastanin agrisina kasint1 eslik etmemis. Hastanin
agrisinin baslamasindan 6nce yaklasik 7-10 giin boyunca ugrastig1 ev boyama isi varmis ve 2.5 ay oncesinde de annesi vefat etmis. Ya-
kin zamanda gegirdigi bir enfeksiyon dykiisii yokmus. Dermatoloji, romatoloji ve enfeksiyon hastaliklari boliimlerince degerlendirilen
hastaya Varicella Zoster Viriis enfeksiyonu tanist konuldu. Hastanin 6z ge¢misinde 6 yil 6nce gegirilmis zona enfeksiyonu ve gocukluk
caginda gecirilmis sugicegi dykiisii bulunmaktaydi. Asiklovir 3x10 mg/kg, tramadol 2x50 IV tedavi ve Burrow pansuman tedavisi bag-
lanan hasta 10 giin hospitalize edildi. Tedavi sirasinda asiklovir iligkili akut bobrek hasar1 gelisen hastanin degerleri IV hidrasyon ve
nefrotoksiklerin GFR dozuna gore ayarlanmasi sonrasi geriledi. Lezyonlari kurutlanmaya baslayan, eritemleri gerileyen ve agrist azalan

hasta taburcu edildi.

Sonugc: Herpes zoster hastalarinin ¢ogunda dermatomal vezikiiler dokiintii ve akut nevrit goriiliir; akut nevrit genellikle dokiintiiden
bir ila ii¢ giin dnce (“prodromal agr1”) ortaya ¢ikar. immiinkompetant hastalarda ilk 72 saatte antiviral tedavi (asiklovir, famsiklovir ya
da valasiklovir) dnerilirken, bu hastalarda 72 saatten sonra ya da lezyon kurutlanmigsa tedavi dnerilmez. Diger yandan imminsiipresif

hastalarda ise lezyon kurutlanmadan 6nce herhangi bir zamanda tedavi baglanmasi 6nerilir. [3]

Tedavi Oncesi goriintii Lezyonlar kurutlandiktan sonrasi
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YETiSKIN/PEDIATRIK DADA2 HASTALARINDA UZUN DONEM
SONUCLAR: TEK MERKEZDE 10 YILI UZERINDE GERCEK YASAM
VERILERI
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Giris
Adenozin deaminaz 2 enzim eksikligi (DADA2), ADA2 enzim eksikligine bagli kalitsal bir otoinflamatuar durumdur. Bu ¢aligmada,
TNF’nin hastaliktaki 6nemli roliinii kabul ederek, DADAZ2’li hastalarin uzun dénem sonuglar1 ve anti-TNF ajan ile tedavi stratjilerini

sunmay1 amagcladik.

Yoéntem

Bu tanimlayici analiz, Vaskiilit Arastirma Merkezimizin prospektif veri tabaninda yer alan DADA2’1i tiim yetiskin/pediatrik hastala-
11 kapsamaktadir. Demografik 6zellikler, klinik 6zellikler ve tedavi stratejileri dokiimante edilmis, tiim kohort i¢inde 6zellikle anti-TNF
tedavisi uygulanan hastalarin, tedavi ayrintilart ve sonuglart analiz edilmistir. Tedavi yanitlari, hekimin degerlendirmesine gore, tam

yanit (normal akut faz reaktanlari ile semptomsuz durum) veya kismi/yanit yok olarak kategorize edilerek belirlenmistir.

Bulgular

Toplam 32 hasta (yetiskin/pediatrik, n=19/13) analiz edilmistir. Yasayan hastalarin ortalama (SD) giincel yas1 yetiskinlerde 27,4
(8,5) y1l, cocuklarda ise 11,2 (3,5) yild1. Ortalama tan1 yast 14,9 (9,2) y1ldi. G47R mutasyonu hastalarin 25/27’sinde (%92,5) homozigot,
2/27’sinde (%7,4) ise heterozigottu (Tablo). 32 hastanin 28’ine anti-TNF ajanlar (etanercept, n=26; adalimumab, n=2) regete edilmis-
ti. Anti-TNF tedavisinin ortanca (IQR) 60 (66) aylik takibi sirasinda, dominant olarak sinir sistemi tutulumu (n=6), bébrek tutulumu
(n=1), konstitiisyonel semptomlar (n=1) veya cilt tutulumu (n=3) nedeniyle anti-TNF ajanlar1 alan hastalarin 10’u (%35,7) tam yanit
gdstermistir. Dokuz hastada (%32,1) kismi yanit elde edilmistir ve 3 hastada sonug bilgisi mevcut degildir. iki hastaya kemik iligi
transplantasyonu (KIT) uygulanmug, hastalardan biri 8lmiis, digeri ise iyileserek tedavisiz takipte izlenmektedir. Anti-TNF tedavisi alan
hastalarin 20/28°1 halen tedavi gérmektedir. Hastalarin 13/20°si (%65) su anda doktorlarinin kararina gére dozu azaltilmis anti-TNF
tedavisi almaktadir. Ilk hasta 2013 yilinda teshis edilmis ve son 10 yilda hastalarin 6/32’si (%18,75) hayatim1 kaybetmistir. Olen 6 has-
tadan besi TNFi almistir: Hematolojik tutulumu olan bir hasta anti-TNF’ye yanit vermemis, KiT sonrasi 6Imiistiir. Diger hasta 3 aylik
anti-TNF tedavisinden sonra 2015 yilinda 6lmiistiir. Bir hastada anti-TNF kardiyomiyopati nedeniyle kesilmistir. Bir hastada direngli
dijital nekroz mevcut olup, bir hastada hem hematolojik/immiinolojik hem de nérolojik tutulumla birlikte yeni tanimlanan bir mutasyon

vardi, her ikisi de sepsisten 61dii.

Sonug¢
Sonug olarak, anti-TNF ilaglar DADA?2 i¢in ana tedavi olmasina ragmen, hematolojik tutulum yanit yiiz giildiirii degildir. Hastalarin
klinik seyri ¢esitlilik gostermekte ve 10 yillik bir siire i¢inde 6liim oran1 %20’ye kadar ¢ikmaktadir. Bununla birlikte, bazi durumlarda

tedavinin azaltilmas1 miimkiin olabilir ve bu da hasta yonetiminde bireysellestirilmis karar verme ihtiyacini gostermektedir.
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Tablo. Hastalarin demografik ve klinik 6zellikleri

Hasta | Giincel Semptom Tam Tam Mutasyon Kullanilmis Baslangi¢ organ Herhangi | Anti-TNF | Doz An- An- Anti-TNF endi- Anti-TNF Oliim
ID yas (yil)/ | baslangicin- | aminda | tarihi tiim tedaviler | tutulumu bir za- baslangi¢ ti-TNF ti-TNF kasyonu cevabi
Cinsiyet dayas (yil) | yas (y1i) manda tarihi tedavisi | kullanim
(y1i) anti-TNF devam siiresi
kullanim ediyor (ay)
mu?
ID-1 *E 20 22 2013 p.Gly47Arg KS, Kolsisin, | Livedo retikiilaris, Hayir N/A N/A N/A N/A N/A N/A Evet
(Indeks /p.Gly47Arg Tosilizumab, | eritema nodozum, deri
vaka) CYC, AZA, nodiilii,
1IVIG, TDP sasilik, miyelofibrozis,
proteiniiri , HSM, AA
amiloidoz
ID-2 55-E 40 40 PAN; KS, CYC, Mezensefalonda iske- | Evet Eyliil 50 mg/ Evet 98 Nérolojik Tam Hay1r
2008 p-Gly47Arg AZA, Kolsisin | mi, livedo retikiilaris, 2015 hafta (merkezi) tutulum
DADA?2 | /p.Gly47Arg hipogamaglobulinemi, ETA
2015 proteiniiri
ID-3 30/K 19 19 2013 N/A KS, CYC, Polinoropati ve Evet N/A 40 Hayir N/A Konstitusyonel N/A Hayir
AZA vaskiilitik tutulum, li- mg/14 semptoml
vedo retikiilaris, renal giin
mikroanevrizmalar ADA
ile iliskili sol pontin
hipo-hiperdens sinyali
ID-4 25/E 22 22 2021 Gly47Arg KS Mononéritis multi- Evet Mart 2021 | 50 mg/ Evet 32 Norolojik tutulum | Kismi Hayir
/p.Gly47Arg pleks, livedo retikiilar- hafta, (periferik)
is, tekrarlayan karmn ETA
agrisi
ID-5 31/E 7 29 2019 p.Gly47Arg IVIG, KS Livedo retikiilaris, Evet Haziran 50 mg/ | Haywr 24 Dijital nekroz Oliim (sep- Evet
/p.Gly47Arg dijital nekroz, hipog- 2020 hafta, sis)
amaglobulinemi, ETA
proteiniiri, HT
tekrarlayan karin
agrisi
ID-6 30/K 14 23 2016 p-Gly47Arg/- | KS, CYC, Putamen kanamasi, Evet Agustos 50 mg/ Evet 87 Norolojik Tam Hayir
MMEF, AZA, livedo retikiilaris, 2016 hafta, (merkezi) tutulum
Kolsisin eritema nodozum, ETA
RF, proteiniiri, HT,
anevrizma, tekrarlayan
karm agrist
ID-7 29/K 11 21 2015 p.Gly47Arg Kolsisin Livedo retikiilaris, Hayir N/A N/A N/A N/A N/A N/A Hayir
/p.Gly47Arg vaskiilitik deri lezyon-

lar1 PAN diistindiiren
biyopsi, proteiniiri
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Hasta
D

Giincel

yas (yi)/
Cinsiyet

Semptom
baslangicin-
da yas (yil)

Tam
aninda
yas
(yi)

Tam
tarihi

(ym

Mutasyon

Kullanilmig
tiim tedaviler

Baslangi¢ organ
tutulumu

Herhangi
bir za-
manda
anti-TNF
Kkullanimi

Anti-TNF
baslangi¢
tarihi

Doz

An-
ti-TNF
tedavisi
devam
ediyor
mu?

An-
ti-TNF
kullanim
siiresi
(ay)

Anti-TNF endi-
kasyonu

Anti-TNF
cevabi

Oliim

ID-8

*/E

22

2014

p.Gly47Arg
/p.Gly47Arg

KS, Kolsisin,
CYC, AZA,
TDP

Optik nérit, MRG’de
lakiiner enfarktlar,
sagirlik, livedo re-
tikiilaris, dijital ilser-
ler, optik ndrit, pro-
teiniiri, FSGS (kollaps
varyanti), anevrizma
tekrarlayan karm
agrisi

Evet

Aralik
2014

50 mg/
hafta,
ETA

Hay1r

Dijital nekroz

Oliim (N/A)

Evet

ID-9

25/E

2015

p.Gly47Arg
/p.Gly47Val

Kolsisin

Hemorajik ve iskemik
inme, pons ve bilateral
talamusta lezyon,
periferik noropati, dip-
lopi livedo retikiilaris,
horizontal nistagmus,
hipogamaglobulinemi
, proteiniiri, tekrar-
layan karm agrisi,
HSM

Evet

Subat
2016

50 mg/
hafta,
ETA

Evet

93

Norolojik tutulum
(merkezi ve per-
iferik)

N/A

Hayir

ID-10

31/K

31

2021

p.Prol51G-
InfsTer33/
p.Prol151Gln-
fsTer33

Kolsisin, KS,
AZA, EPO,

iskemik lakiiner
enfarktlar, livedo
retikiilaris, sasilik,
pansitopeni,
proteiniiri, FSGS, HM

Evet

Nisan
2021

50 mg/
hafta,
ETA

Hayir

31

Norolojik tutulum
(merkezi) ve he-
matolojik tutulum

Oliim (sep-
sis)

Evet

ID-11

25/E

35

2018

p.Gly47Arg
/p.Gly47Arg

Kolsisin, KS

Sensorimotor aksonal
polindropati, livedo
retikiilaris, proteiniiri
(mezangial prolifer-
atif glomeriilonefrit),
HT, tekrarlayan karin
agrisi, HM, testis
tutulumu

Evet

Mart
2016

25 mg/
hafta,
ETA

Evet

91

Norolojik (perifer-
ik), deri ve bobrek
tutulumu

Tam

Hayir

ID-12

23/E

12

17

2017

p.Gly47Arg
/p.Gly47Arg

CYC, KS

Dijital iskemi, lilser ve
RF, lenfopeni, pro-
teiniiri, HT, anevriz-
ma, tekrarlayan karin
agris1, HSM, anjiyo-
grafide superior mez-
enterik arter stenozu

Evet

Subat
2017

25mg/
hafta,
ETA

Hayir

24

Mezenterik
vaskiiler tutulum
ve hematolojik
tutulum*

Oliim(dilate
kardiyomiy-
opati)

Evet

ID-13

25/E

15

2015

p-Gly47Arg
/p.Gly47Arg

CYC, AZA,
MMF, MTX,
KS, Kolsisin

Periferik noropati,
pontin iskemik lakiiner
enfarkt, livedo re-
tikiilaris, MAS, tekrar-
layan karm agrisi,
bagirsak perforasyonu

Evet

N/A

35mg/
hafta
ETA

Evet

72

Norolojik tutulum
(merkezi ve per-
iferik)

Tam

Hayir
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Hasta | Giincel Semptom Tam Tam Mutasyon Kullanilmis Baslangi¢ organ Herhangi | Anti-TNF | Doz An- An- Anti-TNF endi- Anti-TNF Oliim
ID yas (yi)/ | baslangicin- | aninda | tarihi tiim tedaviler | tutulumu bir za- baslangi¢ ti-TNF ti-TNF kasyonu cevabi
Cinsiyet dayas (yil) | yas (y1i) manda tarihi tedavisi | kullanim
(yi) anti-TNF devam siiresi
kullanimi ediyor (ay)
mu?
ID-14 | 23/K 7 14 2014 p.Gly47Arg NSAID, Livedo retikiilaris, Evet Subat 25 Evet 105 Deri tutulumu Tam Hayir
/p.Gly47Arg Kolsisin, tekrarlayan karm 2015 mg/10
MTX, KS, agrisi, artrit giin,
MMF ETA
ID-15 22/E 14 14 2016 p.Gly47Arg Kolsisin, KS EMG’de sensorimotor | Evet Subat 25 mg/ Evet 93 Norolojik tutulum | Tam Hayir
/p.Gly47Arg aksonal polindropati, 2016 hafta, (periferik)
livedo retikiilaris, ETA
tekrarlayan karin
agrisi, HM
ID-16 11/E 1 5 2017 p.Gly47Arg KS Ates ataklar1 Evet Ekim 25mg/14 | Evet 85 Ates ataklari Tam Hayir
/p.Gly47Arg 2017 giin,
ETA
ID-17 20/K 4 10 2013 p-Gly47Arg AZA, MTX, Ates, artrit, livedo Evet Agustos 35mg/ Evet 123 Norolojik tutulum | Tam Hayir
/p.Gly47Arg KS, TDP retikdilaris, ndropati, 2013 hafta, (merkezi ve per-
MRI’da pontin iske- ETA iferik)
misi
ID-18 11/K 1.5 2 2015 p.Gly47Arg AZA Ates, artrit, livedo Evet Mart 2016 | 12.5mg/ | Evet 92 Norolojik tutulum | Tam Hayir
/p.Gly47Arg retikiilaris, néropati hafta, (periferik)
ETA
ID-19 21/K 4 ay 17 2019 p-Gly47Arg - Diamond Blackfan Evet Ocak 40mg/ Evet 58 Hematolojik tu- Kismi Hayir
/p.Gly47Arg anemisi ve artrit 2019 hafta, tulum
ETA
ID-20 8/K 3ay 3 2019 p.Gly47Arg - Diamond Blackfan Evet Ocak 10mg/ Hayir 29 Hematolojik ve Cure after Hayir
/p.Gly47Arg anemisi ve livedo 2019 hafta cilt tutulumu BMT
retikiilaris ETA
ID-21 17/E 4 10 2016 KS Serebral enfarktiis, ar- | Evet Ocak 25mg/14 | Evet 94 Norolojik tutulum | Kismi Hayir
trit, livedo retikiilaris 2016 giin, (merkezi)
ETA
ID-22 14/K 1 ay 8 2018 p.Gly47Arg - Livedo retikiilaris, Evet Kasim 25mg/ Evet 62 Deri tutulumu ve Kismi Hayir
/p.Gly47Arg artrit 2018 hafta, artrit
ETA
ID-23 10/K 6 6 2017 p-Gly47Arg KS, IVIG, Karmn agrisi, len- Evet Ocak 25mg/ Hayir 6 Hematolojik tu- Oliim (N/A) | Evet
/p.Gly47Arg Kemik iligi fopeni, miyalji, ates, 2018 hafta, tulum,
Transplanta- hipogamaglobulinemi ETA hipogamaglobulin-
syonu emi, ates ataklari
1D-24 12/E 10 ay 8 2019 p-Gly47Arg IVIG, KS Ates, artrit, livedo re- | Evet Ekim 25 mg/ Hayir 20 Hematolojik tu- Kismi Hayir
/p.Gly47Arg tikiilaris, karin agrisi, 2019 hafta, tulum, hipogama-
miyalji, lenfopeni, ETA globulinemi
Noonan sendromu
ID-25 10/K 3 5 2018 p.Gly47Arg Kolsisin Livedo retikiilaris, deri | Evet Mart 2018 | 15mg/ Evet 68 Deri vaskiiliti Kismi Hayir
/p.Gly47Arg biyopsisinde vaskiilit hafta,

ETA




Hasta | Giincel Semptom Tam Tam Mutasyon Kullanilmis Baslangi¢ organ Herhangi | Anti-TNF | Doz An- An- Anti-TNF endi- Anti-TNF Oliim
ID yas (yi)/ | baslangicin- | aninda | tarihi tiim tedaviler | tutulumu bir za- baslangi¢ ti-TNF ti-TNF kasyonu cevabi
Cinsiyet dayas (yil) | yas (yi) manda tarihi tedavisi | kullanim
(yi) anti-TNF devam siiresi
kullanimi ediyor (ay)
mu?
ID-26 12/K 11 ay 9 2020 p.Gly47Arg KS, AZA, Ates, livedo retikiilar- | Evet Temmuz |20mg/ | Evet 39 Norolojik (perifer- | Kismi Hayir
/p.Gly47Arg Kolsisin is, karin agrisi, mi- 2020 hafta, ik), cilt tutulumu
yalji, hipertansiyon, ADA
optik norit, renal
mikroanevrizmalar
ID-27 9/E 4 4,5 2020 p.Gly47Arg Hidroksik- Livedo retikiilaris, ates | Evet Ocak 17.5mg/ | Evet 47 Deri vaskiiliti Tam Hayir
/p.Gly47Arg lorokin 2020 hafta
ETA
ID-28 7/K 6 ay 5 2021 p.Gly47Arg IVIG Livedo retikiilaris, Evet Kasim 15mg/ Evet 24 Livedo retikiilaris, | Kismi Hayir
/p.Gly47Arg hipogamaglobulinemi, 2021 hafta, hipogamaglobu-
ETA linemi,
ID-29 16,5/K 9 15 2022 c.1143A>T/p. | Prednizolon, Anemi, lenfopeni, Evet Mart 2022 | 50mg/ Evet 20 Hematolojik tu- Kismi Hayir
2 4 R381S IVIG ates, hipogamaglobu- hafta tulum
w homozygous linemi ETA
m ID-30 6,5/E 4 6 2023 c.1143A>T - Tekrarlayan ates Evet Subat 50 mg/ Evet 93 Norolojik tutulum | N/A Hayir
— homozygous 2016 hafta, (merkezi ve per-
(] ETA iferik)
"— ID-31 26/K NA 25 2022 Gly47Arg ASA Dijital iskemi, livedo | Hayir N/A N/A N/A N/A N/A N/A Hayir
m /p.Gly47Arg rasemoza
m ID-32 27/K NA 27 2023 Gly47Arg KS, AZA, RF, Livedo retikiilaris, | Hayir N/A N/A N/A N/A N/A N/A Hayir
/p.Gly47Arg ASA, HQ,
[
(7)) MMF
m PAN: Poliarteritis nodosa; ADA2: Adenozin deaminaz 2; DADA2: ADA2 eksikligi; AZA: Azatioprin; KS: Kortikosteroid; CYC: Siklofosfamid; TDP: Taze Donmus Plazma; FSGS: Fokal Segmental Glomeriiloskleroz; HM: Hepa-

tomegali; HSM: Hepatosplenomegali; IVIG: Intravendz Immiinoobulin; MTX: Metotreksat; MMF: Mikofenolat mofetil; RF: Raynaud fenomeni; AA Amiloidoz: Reaktif amiloidoz, HT: Hipertansiyon, ASA: Asetilsalisilik Asit, MRI:
Manyetik Rezonans goriintiileme, EMG: Elektromiyografi, Anti-TNF: Anti-Tiimor nekroz faktorii; ETA: Etanercept: ADA: Adalimumab

*Dilate kardiyomiyopati nedeniyle anti-TNF ajan kesildi
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AKCIGER KANSERINDE IMMUNOTERAPI ILISKIiLI PNOMONIT VAKASI
VE LITERATUR iINCELEMESIi: ERKEN TANI VE TEDAVININ ONEMi

Nur Evsan Boyraz, Mert Tokath, Onur Bas, Suayip Yal¢in

Hacettepe Universitesi Tip Fakiiltesi i¢ Hastaliklar1 Ana Bilim Dali 06100 Sihhiye, Ankara, Tiirkiye

Giris: Immunoterapiler, basta akciger kanseri olmak iizere bircok kanserin tedavisinde siklikla kullanilmaktadir. Bu yeni ilaglar
bagisiklik sistemini akvite ederek etki gostermektediler. Bu etki nedeniyle kolit, hepatit, tiroidit, hipofizit, pndmonit gibi bagisiklik
sistemi iligkili yan etkiler siklikla ortaya ¢ikmaktadir. Burada nadir fakat 6nemli bir yan etki olan immunoterapi iligkili pnémonit tani

ve tedavi yontemini sunmay1 amagladik.

Vaka Sunumu: Kii¢iik hiicreli dis1 akciger kanseri hastasi olan 57 yasinda erkek hasta, nefes darlig1 ve ates sikayetiyle acil servise
bagvurdu. Yapilan goriintiilemelerde bilateral infiltrasyon oldugu goriildii.Hastanin ii¢ hafta 6nce pembrolizumab tedavisi aldigi g6z
oniine alinarak immunoterapiye bagli pndmonit tanist diisiiniilerek metilprednizelon (1,5 mg/kg) tedavisi baslandi.Steroid tedavisi ile

hastanin oksijen ihtiyaci belirgin derecede azaldi. Hasta 6 haftalik steroid azaltma ve control goriintiileme planiyla taburcu edildi.

Tartisma ve Sonug¢: Pembrolizumab, kanser tedavisi i¢in onaylanmig anti PD-1 (programlanmig hiicre 6liimii 1) insan monoklobal
antikorudur.'Tmmunoterapatik ilaglarin kullaniminin artmasina bagh olarak bagisiklik sistemi iliskili advers olaylarla (hipofizit, kolit,
tiroidit, hepatit, pndmonit gibi )daha sik karsilasilmaktadir?. Pnomonit hastaligin progresyonu ve/veya pnémoni ile olusan klinik tab-
lolar ile karistirilabilir. Morbidite ve mortalite erken tam ve tedavi ile azaltilabilmektedir. Immunoterapi almis hastalarda solunum

sikintis1 gézlendiginde ayirict tanida pnémonit diisiiniilmelidir.
Anahtar Kelimeler: Pembrolizumab, Pnémonit, 1mmunoterapi

Kaynaklar:

1. Homsek A, Radosavljevi¢ D, Mileti¢ 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. LiuL, BaiH, 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/].jtho.2021.03.016.
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GEMSITABIN MONOTERAPISi ALTINDA BEKLENENDEN UZUN
REMISYONA SAHIP BiR METASTATIK PANKREAS KANSERI OLGUSU

Naciye Giidiik', Firat Sirvan', Gozde Kavgacy?, Suayib Yalcin?, Alev Tiirker?

1. i¢ Hastaliklar1 Anabilim Dali, Hacettepe Universitesi T1p Fakiiltesi, Ankara, Tiirkiye
2. I¢ Hastaliklar1 Anabilim Dal1, Medikal Onkoloji Bilim Dali, Hacettepe Universitesi T1p Fakiiltesi, Ankara, Tiirkiye

Giris

Pankreas malign neoplazm hem kadin hem erkeklerde en sik goriilen 12. kanser olup tiim kanserlerin %7’sini olusturmaktadir (1-3).
Pankreas basi tiimorleri erken donemde teshis edilip erken semptomatik olmalar1 nedeniyle daha iyi prognoza sahipken kuyruk yer-
lesimli timorler minimal semptomatik seyirleri dolayisiyla ¢ok gec fark edilebildiklerinden daha kotii prognozla seyredilir. Pankreas
kanserinde multimodal tedavi ana tercih olsa da ileri hastalikta palyatif kemoterapi genellikle tek secenek olarak kalmaktadir. Folfirinox
(Oxaliplatin, Leucovorin, Irinotecan, 5-FU), OFF (Oxaliplatin, Fluorouracil, Leucovorin), Gemsitabin-Cisplatin gibi kombinasyonlar
en ¢ok tercih edilen tedavilerdir.

Olgu Sunumu

Son 9 aydir istahsizlik, antihistaminik ve kortikosteroidlere cevap vermeyen yaygin kasinti, istemsiz kilo kaybi, sarilik sikayetleriyle
basvuran 74 yasindaki erkek hastaya metastatik pankreas kanseri tanis1 konuldu. Semptomlarinin yani sira ALP, GGT, bilirubin sevi-
yelerinde yiikselme ve BT de tespit edilen pankreas basi kitlesi mevcuttu. Gemsitabin-Nab-paklitaksel, remisyon tedavisiydi ancak
idame tedavide ¢esitli sosyoekonomik sebeplere bagli olarak yalniz Gemsitabin temin edilebildi. Literatiirde bildirilen vakalarin aksine,

hastamiz beklenen siirenin iki ila {i¢ kat1 kadar daha iyi bir genel ve niikssiiz sagkalim gosterdi.

Sonug¢

Pankreas maligniteleri kansere bagli 6liimlerin 6nde gelen nedenlerinden biridir. Kombine rejimler genellikle en iyi secenek olmakla
birlikte bazi hastalarda monoterapiler de uzun sagkalim saglayabilmektedir. Bu vaka takdiminin amaci klinisyenlere, pankreatik ma-
lignite hastalarinin suboptimal tedaviler altinda bile uzun siire hayatta kalabilecegini ve niikslerin tespitinde kanser hastalarinin uygun

sekilde takip edilmesinin 6nemini hatirlatmaktir.

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, Hakansson N, Néslund 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 bas1 ve metastatik odaklardaki patolojik FDG tutulumlari, Tani ani
2. Kontrol PET-BT — 8 kiirliikk Gemsitabin-Nab-Paklitaksel kemoterapisi sonras1 hastaliktaki gerileme
3. Kontrol MR — Rekiirrens sonrasi yalniz Gemsitabin terapisi altindayken 0 ve 7. aylardaki goriintiilemesi
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SPONDILOARTRITTE LATENT TUBERKULOZ YENIDEN TARAMASI:
LATENT TUBERKULOZ NEGATIF HASTALARIN TAKIBI NASIL
OLMALIDIR?

Zehra Ozsoy', Adem Ozdemir?, Mustafa Ekici!, Emre Bilgin', Asena Eken’,
Furkan Cakmak’, Zeynep Saribas?, Burcin Sener?, ihsan Ertenli', Omer Karadag', Levent Kili¢'

1-Hacettepe Universitesi T1p Fakiiltesi, i¢ Hastaliklar1 Anabilim Dali, Romatoloji Bilim Dal1, Ankara, Tiirkiye
2- Hacettepe Universitesi Tip Fakiiltesi Mikrobiyoloji Anabilim Dali, Ankara, Tiirkiye
3- Hacettepe Universitesi Tip Fakiiltesi i¢ Hastaliklart Anabilim Dali, Ankara, Tiirkiye

GIRIiS:

Biyolojik tedavi goren inflamatuar artritli hastalarda latent tiiberkiiloz (TB) enfeksiyonu (LTBE) i¢in yeniden tarama ve izleme sik-
l1g1 belirsizdir. Bazi saglik otoriteleri, baglangigta testi negatif ¢ikan hastalar i¢in yillik LTBE taramasini 6nermektedir. Bu ¢alismanin
amact, Interferon Gama Salinim Testi (IGST) yontemini kullanarak LTBE yeniden taramasinin etkinligini degerlendirmek ve biyolojik

tedavi goren gergek hayattaki spondiloartrit (SpA) hastalarinda yeniden tarama sikligini degerlendirmektir.

YONTEM:

Bu calismaya b-DMARD tedavisi planlanan ve LTBE taramak i¢cin QFT-Plus testi yapilan SpA hastalart alindi. QFT-Plus testinin
yant sira hastalarin, demografik bilgileri, laboratuvar degerleri, eslik eden hastaliklar ve sigara igme durumlari kaydedildi. QFT-Plus
testinin sonuglar1 pozitif, negatif veya belirsiz olarak analiz edildi. Calismada ayrica IGST negatif hastalara takip sirasinda tekrar IGST
testi yapilip yapilmadig1 ve bu testlerin zamanlamasi da analiz edildi. Takip sirasinda TB reaktivasyonu olan vakalar tespit edildi ve
etkilenen hastalarin klinik durumu kaydedildi. Ayrica aktif TB semptomlar1 gostermeseler bile, baslangigta IGST testi negatif olan ancak

sonraki takip testlerinde pozitif ¢ikan hastalarin yonetimi de arastirildi.

BULGULAR:

Calismaya dahil edilen 946 hastanin 534»ii (%56,4) kadin olup, ortanca yas 41 (min:18-max:80) idi. QFT-Plus testi 107 (%11,3)
hastada pozitif, 827 (%87,4) hastada negatifti (Sekil 1). Baslangicta IGST negatif olan hastalarin ortanca hastalik takip siiresi 27 aydi
(min-maks: 0-52). ilk IGST negatif olan 827 hastanin sadece 67’sine (%8,1) takip testleri yapildi. Bunlardan 65 hastada negatif sonug
elde edilirken, asemptomatik iki hastada yeniden tarama testi pozitif ¢ikt1 ve INH profilaksisi alirken biyolojik tedavilerine devam et-
tiler. Dikkat ¢ekici bir sekilde, biyolojik tedavi baslangicinda IGST negatif olan ve takip testi yapilmayan sadece bir hastada (%0,13)
takibin 27. ayinda balgam kiiltiiriinde TB pozitifligi saptandi (Sekil 2).

SONUC:

Bu ¢alismada, LTBE saptanmayan hastalarda yillik olarak test yapilmasina uyumun oldukga diisiik oldugunu bulduk. Ote yandan,
IGST negatif hastalarda TB enfeksiyonu veya aktivasyonunun ortaya ¢ikmasi, ortalama 27 aylik takip siiresi boyunca son derece na-
dirdi. Bu sonuglar, ulusal ve uluslararasi kilavuzlarin gergek diinya verilerini ve klinik uygulamalari yansitacak sekilde giincellenmesi

gerekebilecegini gostermektedir.
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Spondilartrit hastalari

N:946

iGST Negatif
N:827 (%87.4)

Kontrol test yapilan
N:67 (%8.1)

iGST indeterminate
N:12 (%1.3)

Kontrol test
N:8 (%66.6)
1 pozitif
7 negatif

IGST Pozitif
N:107 (%11.3)

Profilaksi INH ile 9 ay
N:98 (%91.5)
Profilaksi almayan
N:9 (%8.4)

5 (%4.6) KCFT yiiksek

Figiir-1: Spondiloartrit Hastalarimn iGST Takipleri

Spondilartrit hastalar
N:946

iGST Negatif
N:827 (%87.4)

Takip stresi median 27 (0-52) ay
1 yildan kisa sureli takip olanlar
N:179 (%21.6)

Kontrol test yapilan
N:67 (%8.1) Kontrol test yapilmayan

N:760 (%91.9)

Kontrol testi (-)

N:65 (%97)
Bir hastada balgam tbc kalttir(+)

TBC semptom var
Kontrol testi (+) 2 hasta 27 ay
4 ay, 31 ay Denovo Enfeksiyon

INH profilaksisi 9 ay

Figiir-2: IGST Negatif Saptanan Spondiloartrit Hastalarinin Takipleri
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DOWN SENDROMUNDA BiR PRIMERI BILINMEYEN KARSINOM VAKASI

Firat Sirvan!, Deniz Pinar Baran?, Fatih Kus?, Berrin Babaoglu®, Mustafa Erman’

1. Hacettepe Universitesi Hastanesi, I¢ Hastaliklar1 Anabilim Dal, Altindag, Ankara, Tirkiye
2. Hacettepe Universitesi Hastanesi, I¢ Hastaliklar1 Anabilim Dal1, Medikal Onkoloji Bilim Dali, Altindag, Ankara, Tiirkiye
3. Hacettepe Universitesi Morfoloji Binast, Patoloji Anabilim Dali, Altindag, Ankara, Tiirkiye

Giris: Down Sendromu (DS) en sik goriilen kromozomal andploidi ve konjenital zeka geriliginin en sik sebebidir. Pek cok eslik¢ihastalik
goriilebildigi gibimalignitelerbirgok vakadaanaproblemiteskil etmektedir. DS’ de enyaygin gériilenkanserlerilosemilerolusturmaktayken
retinoblastom ve germ hiicre kaynakli olanlar bir kenara birakilirsa solid tiimorler genel popiilasyona kiyasla geri planda kalmaktadir. (1-3)
Primeri bilinmeyen kanser, ilgili bolgelerin biyopsileri dahil pek ¢ok farkli tanisal modalite kullanimina kargin primer odagi saptanama-
mis timorler i¢in kullanilan bir tanimlama olup tiim kanserlerin yaklasik %2’sini olusturmaktadir. (4) Bir dislama tanis1 olup olas1 tedavi
stratejilerinin belirlenebilmesi adina adenokanser, skuamoz hiicreli kanser, néroendokrin kanser, kotii diferansiye kanser seklinde alt tip-
ler seklinde gruplandirilmistir. (5) Hastalarin yalniz %40°1 bu alt gruplarla tanimlanabilmekteyken %60’lik kism1 herhangi bir tiple es-
lestirilememekte, platin bazli ajanlarla kombine ampirik kemoterapilerle 7-10 aylik bir medyan survi saglanmaya ¢alisilmaktadir. (6-9)

Olgu Sunumu: Down Sendromu, prediyabet, hipotiroidi ve opere patent ductus arteriosus Oykiileri olan 33 yasindaki has-
ta lumbaljiyle bagvurdugu beyin cerrahisi kliniginde ¢ekilen MR’da L4-S1°i etkileyen yumusak doku kitlesi (Gorsel 1) tespit edil-
mesi ve buna eslik eden Oksiiriik, gece terlemesi, istemsiz kilo kaybi sikayetlerinin olmasi {izerine yonlendirildigi Hematoloji bo-
limiinde ¢ekilen PET-BT’de viicut genelinde ¢ok sayida lenfadenopati, plevral ve kemik tutulumu (Gorsel 2) saptanmasi iizerine
lenfoma 6n tanisiyla servise kabul edildi. Bilateral alt ekstremitelerdeki hipoestezi ve gli¢ kayb1 disinda fizik muayenesi dogaldi.
Lenfoproliferatif hastalik arastirmasi kapsaminda yapilan kemik iligi biyopsisi sayica artmis megakaryositlerle normoseliiler vasifta
tespit edildi. Tekrarlayan plevral ve perikardiyal efiizyonlar dolayisiyla plevral pigtail takildi, perikardiyosentez yapildi. Artan oksijen
ihtiyact mekanik ventilator ve oksijen destegiyle karsilanmaya ¢alisildi. Efiizyon analizlerinin malignite yoniinde taniya yetersiz kal-
masi dolayisiyla PET te tutulum tespit edilen olas1 bolgelerden biyopsi alinmasi uygun goriildi. Torasik lenf nodu ve spinal yumugak
doku biyopsileri karsinom metastazi lehine degerlendirildi. Histopatolojik incelemede Pankeratin ve Keratin19 pozitifligi mevcuttu
ancak primere yonelik bir ipucu yakalanamadi. Bunun iizerine hasta primeri bilinmeyen kanser kabul edildi ancak hastanin genel
durumundaki bozukluga bagl yiiksek mortalite riski sebebiyle medikal onkoloji kemoterapi vermeyi uygun gormedi. Geriye kalan
son odak olan sol akcigerdeki konsolide alan, Down Sendromuna sekonder yiiksek mallampati skoru dolayisiyla hastanin zor entiibas-
yon olarak degerlendirilmesi lizerine genel anestezi agisindan ¢ok yiiksek riskli kabul edilmesi sebebiyle biyopsiye uygun bulunmadi.
Ileri tanisal inceleme, yiiksek invaziv islem gereksinimi dolayistyla gerceklestirilemediginden elde yalniz palyatif kemoterapi secenegi

kalmis oldu.

Sonug: Primeribilinmeyenkanser giiniimiizde halatani vetedavizorluklaridolayisiylagetinbiralan olarak karsimiza gikmaktadir. Down
Sendromu gib komorbid durumlar da yiirtitiilmesi halihazirda gii¢ olan primerine yonelik aragtirmalarin 6niinii tikayan etkenler arasindadir.
Primeri bilinmeyen kanserlerin evaluasyonuna yonelik aydinlatilacak ¢ok fazla bilinmeyen olmakla birlikte uygun hastalardaki radikal

girigimlerin, postmortem incelemelerin bu dogrultuda yolumuza 151k tutabilecegi kanaatindeyiz.
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Tablo 1: Laboratuvar Sonuglart

Sonuc¢ Referans
Hemoglobin 11,9 g/dL 11,9-14,6
Lokosit 5 240 hiicre/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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2

1. PET-BT - Mediastinal, hilar lenf nodlari. Konsolide alanlar. Kemik tutulumu.
2. Lumbosakral kitlenin eksizyonel biyopsisi - Malign 6zellikteki hiicre gruplari (ok) yogun stromay infiltre ediyor. (H&E) (a ve b).
Pan-keratin (AE1/AE3) membrandz pozitifligi ve p40 bogesel pozitifligi (ok) (d).
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GENC INME HASTASINDA TAKAYASU ARTERITI AKLA GELMELI

Bugu Bulat, Gézde Kart Bayram, Biisra Firlatan, Levent Kilig, Omer Karadag

Hacettepe Universitesi T1p Fakiiltesi, i¢ Hastaliklar1 Ana Bilim Dali, Romatoloji Bilim Dal1, Ankara

Giris

Takayasu arteriti, temel olarak aorta ve ana dallarin1 tutan bir biiyiik damar vaskiilitidir. Histopatolojik olarak arter duvarinin tam kat
olarak etkilendigi bir panarterittir. intimada fibroz kalinlagma ve ateromatoz lezyonlar, media tabakasinda fibrozis ve elastik laminada
destriiksiyon, adventisyada kalinlasma ve vaza-vazorumlar etrafinda hiicresel infiltrasyon ile karakterizedir.! Daha siklikla gen¢ kadin
hastalarda, 3. dekatta goriiliir. Asya irkinda prevalansi beyaz irktan daha yiiksektir, ilkemizdeki prevalansi ise milyonda 12.8 olarak bu-
lunmugtur. Arterlerdeki inflamasyona bagli stenoz, okliizyon ya da anevrizmatik dilatasyonlar goriilebilir. Klinik tutulan arter bélgesine
ve tutulum seklinde gore degisiklik gosterir. Hastalar konstitiisyonel semptomlar, kladikasyo, karotidini ve nabiz kaybi gibi sikayetlerle

bagvurabilir.’?

Olgu Sunumu

47 yasinda erkek hasta, Romatoloji boliimiine Noéroloji polikliniginden konsiiltasyon ile bagvuruyor. Yirmili yaslarindan beri sik bas
agrist sikayeti olan hasta 3 yil 6nce bag donmesi, sol bacakta gii¢siizliik sikayeti ile tetkik edildiginde sag orta serebral arter enfarktina
bagli inme tespit edilmis. Hasta sekelsiz iyilesmis ve antiagregan tedavi ile taburcu edilmis. Hastanin bu donem yapilan gériintiilemele-
rinde karotis ve vertebral arterlerde patoloji saptanmamis. Hastanin takipte bag donmesi, senkop sikayetleri devam etmis ve kilo kaybi,
boyun agrisi, halsizlik-yorgunluk sikayetleri de eklenmis. Bunun {izerine hastaya tekrar goriintiileme yapildiginda brakiyosefalik trun-
kusta ve sol subklavyen arter proksimalinde okliizyon, sag subklavyen arterde %25 ve bilateral common karotis arterlerde >%75 stenoz
saptanmis. Hasta olas1 vaskiilitik etyoloji agisindan Romatoloji poliklinigine yonlendirilmis. Hastanin yapilan fizik muayenesinde bila-
teral radyal ve brakiyal nabizlar alinamadi. Sag karotis iizerinde sistolik tiflirim duyuldu. Bakilan tetkiklerinde eritrosit sedimentasyon
hizinda ve C-reaktif proteinde 5 yildir devam eden yiikseklik saptandi. Hastaya Takayasu arteriti tanisi ile pulse steroid ve siklofosfamid
tedavisi verildi. 0,5 mg/kg metilprednizolon ile idame tedavi verildi. ikili antiagregan ve statin tedavilerine devam edildi. Bilateral com-

mon karotislerdeki ileri seviye darlik i¢in ise endovaskiiler girisim planlandi.

Sonug¢

Takayasu arteriti hastalarinin yaklagik %50’sinde ndrolojik semptomlar (bas agrisi, bas donmesi, senkop, amorozis fugaks, inme,
gecici iskemik atak vb.) goriilmektedir.* 2016 yilinda yayinlanan bir meta-analizde Takayasu hastalarinda inmenin tahmini prevalansi
%15,8 olarak hesaplanmustir.’ iInme gegiren Takayasu arteriti hastalarinin %50’sinde inme ilk semptom olarak gériiliir ve %35 hastada
rekiirrens goriiliir.* inme, Takayasu arteriti hastalarinda morbiditenin 6nemli bir sebebidir. Hastaligin ilk semptomu olabileceginden

dolay1 6zellikle geng¢ inme hastalarinda ayirici tanida akilda tutulmalidir.
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ENDOSKOPIK RETROGRAD KOLANJIYOPANKREATOGRAFI SONRASI
ASEMPTOMATIK HIPERAMILAZEMI YENI RiSK FAKTORU: BIiLiYER
ANATOMI
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GIRIS:

Endoskopik Retrograd Kolanjiyopankreatografi (ERKP) sonras1 pankreatit klinigi olmadan amilaz diizeylerinde yiikselme asemp-
tomatik hiperamilazemi olarak adlandirilir ve ERKP’nin sik goriilen bir komplikasyonudur. ERKP sonrasi asemptomatik hiperamilze-
miyi ongormek, gereksiz tetkik ve kaynak israfinin 6niine gegmede yardimei olabilir. ERKP sonrasi asemptomatik hiperamilazemi risk
faktorleri, ERKP sonrasi pankreatit (PEP) icin bilinen risk faktorleri ile ayn1 faktorlerdir. Ancak bazi hastalarda gelisen asemptomatik
hiperamilazemiyi bu faktdrlerin higbirisi izah edememektedir. [1] [2]Bu aragtirmanin amaci biliyer anatomik varyasyonlarin post-ERKP
hiperamilazemi gelisimi iizerine etkisini incelemektir.

YONTEM:

Haziran 2018-Haziran 2023 tarihleri arasinda hastanede yatarak ERKP yapilan hastalarda iglem sonrasi 3. ve 24. saatte amilaz de-
gerine bakildi. Asemptomatik hiperamilazemi olan hastalarda bilinen endoskopist, hasta ve islem iligkili risk faktorlerine ilave olarak
koledok distali ve pankreas parankim iliskisinin (buradaki enstriimantasyonun pankreas parankiminden kana enzim salinim1 potansiyeli
nedeniyle) etkisi de aragtirildi. Koledok ve pankreas parankimi iliskisi Skandalakis siniflamasina gore kategorilere ayrildi. Skandalakis
siniflamasina gore koledok distali ile pankreas parankimi arasindaki iligki 3’e ayrilir. Pankreas parankimi ortak safra kanalinin 6n yiizii-
nii tamamen, arka yiizii kismen c¢evreliyorsa tip A, her tarafin1 tamamen cevreliyorsa tip B ve hicbir ylizeyini ¢cevrelemiyorsa (koledok
serbeste) tip C olarak adlandirilir. [3]

BULGULAR:

Toplam 267 [141 (%52,8)’1 kadin, yas ortalamas1 59,7+17,6] hasta ¢alismaya dahil edildi. Hastalarin 142 (%53,2)’sinin Skandalakis
A, 87 (% 32,6)’sinin Skandalaklis B ve 38 (% 14,’2)’sinin Skandalakis C sinifinda oldugu goriildii. PEP 9 (%3,4) hastada gelisti. Islem
sonrasi 3. saatte 21 (%10.4) hastada normalden 3 kattan fazla, 53 (%26,2) hastada normalin 1-3 kat1 ve 74 (%36,6) hastada normalin
istlinde ama 1 katindan az amilaz yiiksekligi saptandi. Bu rakamlar 24. saatte sirasiyla 28 (%12,5), 56 (%25) ve 84 (%37,5) bulundu.
Koledok ¢apinin normal (<7 mm) olmasi, floroskopi siiresinin uzun olmasi, papillanin normal dis1 bir yerde lokalize olmasi ve benign
bilayer darlik varlig1 hiperamilazemi agisindan istatistiksel olarak anlamli bulundu. Skandalakis A ve B grubu ile kiyaslandiginda [80
(%93) hasta] C grubunda belirgin olarak daha az [6 (%7) hasta] hiperamilazemi gelistigi gézlendi. Bu anlamlilik orta diizey yiikseklikte
(1-3 kat) elde edildi. Yapilan ¢ok degiskenli Cox regresyon analizi sonucunda biliyer darlik ve Skandalakis A ve B grubunda olmanin
post-ERKP hiperamilazemi i¢in dngordiiriicti faktorler oldugu ortaya konuldu (p degerleri sirasiyla 0,042 ve 0,043).

SONUC:
Koledok distali ile pankreas parankimi arasindaki anatomik iliski ERKP sonrasi asemptomatik hiperamilazeminin dngdriilmesinde

onemli bir parametredir. Skandalakis A ve B sinifinda bulunmak post-ERKP hiperamilazemi risk faktoriidiir.
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AKCIGERIN INFLAMATUAR MiYOFIiBROBLASTIK TUMORU: NADIiR
GORULEN BIR OLGU

Melis Mutlu

Hacettepe Universitesi Tip Fakiiltesi, ¢ Hastaliklar1 Anabilim Dali, Ankara

Giris
Inflamatuar miyofibroblastik timér (IMT), inflamatuar bir infiltrasyon ve igsi hiicre proliferasyonu ile karakterize mezenkimal bir

neoplazmdir . Siklikla yasamin ilk yirmi yilinda ortaya ¢ikar ve tipik olarak akciger, retroperiton veya abdominopelvik bdlgede yerlesir
(D).

Pulmoner inflamatuar myofibroblastik tiimér nadir goriilen etiyolojisi heniiz netlesmemis ve genellikle lokal invazyon, rekiirrens,
uzak metastaz veya malign transformasyon gibi malign 6zellikler géstermeyen bir timordiir. Tiim pulmoner tiimoérlerin % 0.7-1 ‘ini
olusturur. Cogunlukla asemptomatik olmakla birlikte oksiiriik, hemoptizi, dispne, ates, gibi nonspesifik semptomlara da yol agabilmek-
tedir. Akcigerde soliter pulmoner nodiil veya kitle seklinde gozlenir (2). Klinik ve radyolojik bulgulari olduk¢a degisken olup kesin tani
histopatolojik 6zelliklerine dayanarak konulur.

Olgu Sunumu

21 yasindaki erkek hasta yaklasik bir yildir devam eden istahsizlik,istemsiz kilo kaybi,nefes darligi,balgam,sirt agrisi sikayetleri ile
basvurdu.Ozgecmisinde 4 paket y1l sigara igme dykiisii olan hastanin soy ge¢misinde 6zellik yoktu.Dinlemekle solunum sesleri normal
olan hastadan pnomoni,plevral eflizyon,hava kisti,akcigerde kitle 6n tanilariyla toraks BT istendi. Rutin laboratuvar tetkikleri 6zellik
gostermeyen hastanin ¢ekilen bilgisayarli tomografisinde sag akciger iist lob posterior segmentte diizgiin, hafif lobiile konturlu, yaklasik
30 mm boyutlarinda kitlesel lezyon goriilmesi iizerine gogiis cerrahisi klinigi tarafindan sag torakotomi yapilmasi planlandi. Torakotomi
sonrasi gerceklestirilen wedge rezeksiyon sirasinda gonderilen frozen materyalinin immiinohistokimyasal boyamasinda vimentin ve diiz
kas aktiniyle pozitif reaksiyon, pansitokeratinle negatif reaksiyon gozlendi. Hastaya sag iist lobektomi uygulandi. Kesin patoloji sonucu
inflamatuar miyofibroblastik tiimor olarak raporlandi, eksize edilen lenf nodlarinda tutulum goriilmedi. Hasta postoperatif donemde

medikal onkoloji ve gogiis cerrahisi kliniklerince ortak takibe alindi. Halen klinik takip altinda olan hastada 2 yildir niiks goriilmedi.

Sonug¢

IMT, radyolojik olarak daha ¢ok sag akcigerde ve periferik soliter nodiil olarak goriilmekte olup tutulum ydniinden cinsiyet farklilig:
saptanmamaktadir.Literatiirde olgularin Gigte birine yakin kisminda alt solunum yollarina ait enfeksiyon dykiisii bulunmakta ve %42 ’si-
nin 20 yasin altinda oldugu belirtilmistir(3).

Olgumuzda radyolojik olarak kitlenin sag akcigerde yerlesim gostermesi literatiir bulgulariyla uyumludur. Bununla birlikte lezyon-

larin siklikla goriildiigii alt loblar yerine iist lobda yerlesim gostermis, olmasi kayda degerdir.

Etiyopatogenez heniiz tam olarak aydinlatilamamis, olmakla birlikte, immiinolojik reaksiyonun, kolesterol metabolizma bozukluk-

luklarinin veya inflamatuar onarim siireci ile iliskili olabilecegi belirtilmistir(4).

Plazma hiicreli graniiloma, benign fibréz histiyositoma, inflamatuar psédotimér, psddo neoplastik pnémoni, fibroksantoma gibi
isimlerle de anilan inflamatuar miyofibroblastik tiimérlerin hem kesin tanisinin ortaya konmasi hem de tam tedavisi igin segilecek en
iyl yontem cerrahidir. Tiimor tam olarak ¢ikartilabiliyorsa wedge rezeksiyon yeterlidir, gerektiginde lobektomi, pndmonektomi yapil-
malidir(5). Her ne kadar akcigerin bening neoplazilerinden kabul edilse de ilk cerrahiden sonra diisiik uzak metastaz riski vardir veya

lokal rekiirrens meydana gelebilir(6).

IMT’lerin yaklasik yaris1, kromozom 2p23 iizerindeki anaplastik lenfoma kinaz ( ALK ) lokusunun yeniden diizenlemelerini tasir(7).
Immiinohistokimyasal analizde tiimor hiicreleri, miyofibroblastik orijinli ve ALK ile uyumlu bir bulgu olan desmin pozitif vakalarda

oral Krizotinib kullaniminin radyografik remisyona katk: sagladig1 goriilmiistiir.
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Resim-1: Toraks BT de sap dst lob posterior segmenrie dirgin, hafif lobdle konnarla,

vaklank 30 mm byvutundak: katle
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Giris: Bazal hiicreli karsinom (BHK) en sik goriilen malign deri tiimériidiir. ! Genelde bas ve boyun boélgesinde giines 1s1ina
maruz kalan bolgelerde goriiliir. Yasla birlikte insidans1 artmakla birlikte erkeklerde daha sik gériilmektedir.? BHK da standart teda-
vi cerrahidir. Lezyonun cerrahi sinirlarla eksizyonunun miimkiin olmadig1 ya da cerrahi i¢in uygun olmayan hastalarda radyoterapi
uygulanabilmektedir. Radyoterapi ya da cerrahi i¢in uygun olmayan metastatik BHK hastalarinda hedgehog inhib6torii (Hh) ilaglar
kullanilabilmektedir. Bu yazida (Hh) inhibdtiirii Vismodegib ile basarali bir yanit elde edilen metastatik BHK olgusu sunulacaktir.

Vaka sunumu: Bilinen dahili hastali§1 olmayan 67 yasinda erkek hasta nazal ve bilateral orbital bolgede biiyiiyen kitle nedeniyle
merkezimize bagvurdu (Resim 1A). Yapilan goriintiilemelerde nazal dorsum diizeyine santralize, nazal kemikleri ve maksilla frontal
prosesi infiltre eden, burun kokii, glabella ve frontal supraorbital alana uzanim gosteren ayni zamanda bilateral alt ve iist goz kapagina
uzanimi goriilen kitle tespit edildi. Kitleden Yapilan biyopsinin patolojik incelemesinde bazal hiicreli karsinom, alt tipleme agisindan

bakildiginda bazoskuaméz karsinom diisiindiiren eozinofilik sitoplazmalar goriildii.

Biiytiiyen kitle nedeniyle gorme fonksiyonu bozulan hastaya plastik cerrahi boliimii tarafindan bilateral eniikleasyon ve nazal bolge-
ye yonelik genis eksizyon dnerildi. Gorme fonksiyonun etkilenebilme riskli nedeniyle radyoterapiye uygun goriilmedi. Cerrahi olmak
istemeyen hastaya tarafimizca Vismodegib 150 mg/giin baslandi. Tedavinin 28. Giiniinde kitledeki degisim goriilmektedir (Resim 1B).
Gorme fonksiyonlarinda tama yakin diizelme oldugu goriilen hastanin medikal tedavisinin tamamlanmasi sonrasi nazal rekonstruksiyon

acisindan plastik cerrahi boliimiine yonlendirilmesi planlandi.

Sonug: Vismodegib onaylanan ilk (Hh) inhibitorii ilagtir. Cerrahi veya radyoterapi sonrasi niiks goriilen veya lokal ileri ve metasta-
tik BKH olgularinda kullanilabilmektedir. Yapilan ¢alismalarda BKH tedavisinde etkili ve giivenli bir segenek oldugu gosterilmistir.>
Vismodegib ile tam yanit elde edildikten sonra niiks goriilebilmekle birlikte tedaviye yeniden baslanildiginda tekrar olumlu yanit alina-
bildigi bildirilmistir.®

Resim 1. Vismodegib tedavisinin ilk giinii (A) ve 28. giinii (B) goriilmektedir.
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Giris: Noroleptik malign sendrom (NMS), dopaminerjik sistemi etkileyen ilaclarin kullanimi sonrasi gelisebilen ates, mental durum
degisikligi, kas rijiditesi ve otonomik disfonksiyon ile karakterize, yagami tehdit eden bir reaksiyondur.! Dehidratasyon, oral alimda
azalma ve yiiksek doz noroleptik kullanimi NMS gelisiminde baglica risk faktorleridir.? Bu yazida antipsikotik ila¢ kullanim 6ykiisii

olan sizofreni tanil bir hastada Influenza-A pozitifligi ile birlikte gériilen bir NMS olgusu sunulacaktir.

Olgu sunumu: Bilinen hipertansiyon ve sizofreni tanilar1 olan 72 yasinda erkek hasta bir haftadir devam eden oksiiriik, balgam,
ates, oral alimda azalma ve hareket etmede zorluk sikayetleri ile acil servise basvurdu. Fizik muayenede akcigerde bilateral bazal bol-
gelerde ince raller isitilen hastanin dort ekstremitesinin de rijid oldugu goriildii. Kan basinct 150/80 mmHg olarak 6l¢iilen ve diger vital
parametrelerinin stabil oldugu goriilen hastanin kandesartan 16 mg/giin ve iki yildir ketiapin 100 mg/giin ve risperidon 4 mg/giin ilagla-
rin1 kullandigi 6grenildi. Bakilan laboratuvar parametrelerde CRP 187 mg/L, prokalsitonin 0,119 ng/mL, 16kosit 11,91 x103/p, lenfosit
1,93 x10%/uL, kreatinin 1,55 mg/dL, kreatin kinaz (CK) 5820 U/L, LDH 637 U/L oldugu ayrica gonderilen solunum yolu PCR panelinde
Influenza-A (HIN1) pozitif oldugu saptandi. Enfeksiyon hastaliklari tarafindan pnomoni olarak degerlendirilen hastaya oseltamivir 150
mg/giin p.o ve amoksisilin klavunat 2000 mg/giin p.o tedavileri bagland1. Psikiyatri boliimii tarafindan muayenede kursun boru rijiditesi
oldugu belirtilerek mevcut klinik tablo ile hastada NMS oldugu diisiiniildii. Antipsikotik ilaglara ara verilmesi 6nerildi. CK yiiksekligi
bulunan ve akut bobrek hasar1 (ABH) tablosunda oldugu goriilen hastanin intravendz hidrasyon sonrasi takipte CK diizeyinde (248 U/L)
gerileme oldugu ve ABH tablosunun diizeldigi (kreatinin 0,81 mg/dL) goriildii. Pnémoni tedavisi tamamlanan ve antipsikotik ilaglara
iki hafta ara verilmesi dnerilen hasta taburcu edildi.

Sonug: influenza A yaygin olarak iist solunum yolu enfeksiyonu ve viral pndmonilerle iliskilindirilse de rabdomiyolize yol agarak
ABH tablosuna neden olabildigi birgok vaka bildirilmilstir.>* 2009°daki HIN1 pandemisinde CK yiiksekligi goriilen influenza A enfek-
siyonlarinda yogun bakim ihtiyacinin arttig1, hastane yatis siirelerinin uzadig1 ve daha fazla komplikasyon gelistigi gosterilmistir.’ CK
yiiksekliginin goriildiigi bir diger durum ise NMS’dir. Antipsikotik ila¢ kullanan hastalarda goriilen bu sendromun mortalitesi yiiksek
olmakla birlikte viral enfeksiyonlarla birlikte seyredebilmektedir.®” Bu sebeple noroleptik ilag kullanan hastalarda influenza asilanmasi
oldukg¢a 6nemlidir. Bu hasta grubunda CK yiiksekligi ve influenza benzeri hastalik bulgulari varsa tetikleyicinin influenza olma ihtimali

her zaman g6z 6niinde bulundurulmali ve erken donemde ampirik oseltamivir tedavisi baglanmalidir.
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Giris:

Sekonder amiloidoz olarak da bilinen serum amiloid A proteini(AA) amiloidozu, enflamatuar artrit, periyodik ates sendromlar1 ve
kronik enfeksiyon gibi durumlardan kaynaklanan kronik enflamasyonun bir sonucudur. AA amiloidoz, glomeriiler filtrasyon hizindaki
degisiklikler ve proteiniiri dahil olmak {izere multiorgan disfonksiyonuna yol agabilir.(1) FMF Tiirkiye de AA amiloidozunun bilinen
en sik nedenidir. Ge¢miste %20-30 oranin da bildirilirken son yillarda kolsisin kullanim sikliginin artis1 ile azalmigtir.(2) Amiloid fir-
tinasi(AF) ise FMF amiloidozunda <2 hafta icerisinde serum protein ve kreatinin bazale gore en az 2 kat artis1 ve CRP’nin en yiiksek
normal seviyenin en az 10 katina ¢ikmasi olarak tanimlanmistir.(3) Bu sunumda hizli gelisen renal yetmezlige neden olan bir AF olgu-

suna dikkat ¢ekilmek istenmistir.

Olgu Sunumu:

Bilinen dahili hastalik ykiisii olmayan 58 yasindaki kadin hasta 10 giindiir olan halsizlik, bulanti, kusma, ishal ve diziiri nedenli dig
merkeze bagvurmus. 6 ay dnceki bazal kreatinini 0.88 mg/dl iken basvuru sirasindaki kreatinin degeri 4.54 mg/dl ve 24 saatlik idrarda
protein 7.858 mg/giin saptanmus. {lac ya da ek iiriin kullanim1 olmayan hastanin yapilan iiriner USG’sinde “Sag ve sol bébrek sirasiyla
105x56x60 ve 115x55x54, parankim kalinliklar1 15 mm ve 20 mm, ekolar1 bilateral grade 3 artmis” saptanmis. Baslangigta pyelonefrit
olarak degerlendirilen hastaya antibiyotik baglanmis, izlemde kreatinin 7 mg/dI’ye ¢ikinca hafta da 2 HD uygulanmis. Otoimmiin mar-
kerlar1, protein elektroforezi ve ADAMTS-13 negatif saptanmis. AF’yi tetikleyen etyolojinin tayini i¢in yapilan taramalarinda toraks ve
abdomen BT normal siirlarda, mamografi de BIRADS 4 lezyon saptanmis. Renal biyopsisinde amiloidozis ve akut tiibiilointertisyel

hasar saptanmasi tizerine 1 mg/kg metilprednizolon ve 2x0,5 mg kolsisin baslanarak taburcu edilmis.

Taburculuk sonras1t HUTF ye basvuran hastanin 24 saatlik idrar proteinin mevcut tedavisi altinda 12.891 mg/giin ve CRP 103 mg/L
olmasi nedenli yatis1 yapildi. Soy ge¢cmisinde abisinin etyolojisi bilinmeyen KBY ve yegeninin FMF’si oldugu 6grenildi. Kardiyak ami-
loidoz agisindan yapilan EKO normal saptandi. Yatisinin 4. giiniinde sol bacakta giigsiizliik gelismesi nedenli yapilan beyin MRG’de
“’Sag MCA sulama sahasinda akut enfarkt ve sag serebellar hemisferde akut iskemik lezyonlar, sa§ MCA M2 segmentinde trombiis”
saptandi1. Izlemde HD sirasinda hipotansif olan hasta YBU’ye alind1. Vaskiilit BT anjioda “Sag internal jugiiler venden sag atriuma
uzanan, sol gonodal venden sol renal vene ve IVK’nin infrahepatik segmentine uzanan trombiisler, sag ana ilyak vende trombiis, sag
alt lober ve bilateral alt lob segmenter dallarinda PTE, barsak anslarinda duvar kalinlagsmas1 ve mukozal kontrast tutulumu nonokliiziv
mezenterik iskemi” saptandi. Endoskopi-kolonoskopisinde rektumda iilsere odak goriilmesi sonrast alinan biyopsisinde “CMYV koliti
ve perivaskiiler amiloid birikimi” saptandi. Bunun iizerine anakinra 2x100 mg s.c. eklendi. Idrar kiiltiiriinde E. Fecalis iiremesi olan ve
GKS:3’e gerileyen, hipotansif seyreden hastaya Meropenem, Tigesiklin, Amikasin, Kaspofungin ve Gansiklovir verildi. HD ve CRRT
icin acgilan kataterleri izlemlerinde yaygin tromboz nedenli siirekli fonksiyonlarimi kaybetti. Yatiginin 32. giiniinde sepsis ve renal yet-
melik nedenli ex oldu.

Sonug:
AF siddetli inflamasyon, proteiniiri, hizla ilerleyen bobrek yetmezligi ve artmis mortalite riski ile iligkilidir. Major tetikleyici faktor
enfeksiyondur. AF yeni tanimlanan bir antite oldugundan tedavisi konusunda veriler kisithdir.(2, 3)

Amiloidoz da trombotik olaylar artmistir. Bunun nedeni dogal antikoagiilan faktorlerin (antitrombin, protein S) idrarla kaybina ve
prokoagiilan faktorlerin (faktor V, VII, fibrinojen) sentezinin artmasina yol agan nefrotik sendromdur.(4) Bundan dolayi bu hastalarin

efektif trombotik proflaksisinin g6z 6niinde bulundurulmasi gerekir.
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Giris

Gastrointestinal (GI) Kanama, sindirim yolundaki c¢esitli organlardan herhangi birinden kan kaybi oldugu bir durumdur. Ka-
nama karm agrisina, solukluga, yorgunluga ama en dnemlisi melena, hematemez ve hematokezya gibi GI sistemden anormal kan
atilimina neden olabilir. Alt gastrointestinal kanamalar oldukca yaygindir ve major gastrointestinal kanamayla bagvuran tiim has-
talarin %20-30’unu olusturur. Bu hastalar genellikle siddetli kanama, melena veya gaytada parlak kirmizi kan ile basvururlar.[1]
Plazma hiicre neoplazmlari, tek bir lezyon (soliter plazmasitom) veya ¢oklu lezyonlar (multipl miyelom) olarak ortaya ¢ikabilir. Soliter
plazmasitomlar en sik kemikte goriiliir (kemigin plazmasitomast) ancak kemigin disinda yumusak dokularda da bulunabilir (ekstrame-
diiller plazmasitom). [2-5].

Olgu Sunumu

Multipl Miyelom, Koroner Arter Hastalig1, Benign Prostat Hiperplazisi, Hipertansiyon, Tip 2 Diabetes Mellitus ve kosta kirig1 nede-
niyle on giindiir NSAII kullanan 76 yasinda erkek hasta, birkag giindiir devam eden melenayla acil servise bagvurdu. Plazma Hemoglo-
bin konsantrasyonu 5,6 mg/dL oldugundan gastrointestinal endoskopi-kolonoskopi yapildi. Mide duvarinda iilsere lezyon ve sonrasinda

plazmasitom olarak degerlendirilen polipoid bir kitle tespit edildi.

Bes yil dnce kendisine Multipl Miyelom ISS 1, kappa hafif zincir tipi teshisi konulmus. On kiir Bortezomib-Deksametazon ve Zo-
ledronat verilmis. Bir yillik remisyondan sonra hastaligi tekrarlamis ancak baglanan Lenalidomid tedavisiyle kontrol altinda tutulmus.
Iki y1llik remisyondan sonra yapilan kemik iligi aspirasyon-biyopsisinde niiks goriilmiis, ikinci kez Lenalidomid baglanmis. Kappa hafif

zincir artis1, her iki hastalik niiksiine de eslik etmis.

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

Kanamay1 kontrol altina alabilmek i¢in tekrarlayan endoskopi-kolonoskopi muayeneleriyle degerlendirildi ve kanamasinin mide
korpusundaki ¢oklu iilsere alanlar ve polipoid kitlelerden kaynaklandig: diistiniildi, ilgili bélgelerden biyopsiler alindi. E§ zamanli PET-
BT goriintiileme, gastrik duvarda yiiksek metabolik aktiviteyle diffiiz hastalik aktivitesi gosterdi. Mide biyopsilerinin patolojik incele-
mesi Multipl Miyelomun ekstramediiller tutulumu olan plazmasitom olarak sonuglandi. Bu nedenle Daratumumab-Bortezomib-Dek-
sametazon kemoterapisi verilmeye baglandi. Ancak melena, takibi sirasinda hi¢cbir zaman 12 saatten fazla siireyle kesilmedi. Birkag
kez endoskopik olarak degerlendirildi ancak kanama hi¢bir zaman tam olarak durdurulamadi aksine melenasina hematemez tablosu da

eklendi. Nihayetinde mide lezyonuna es zamanli radyoterapi verilmeye baslanmasiyla kanamalar1 geriledi, transfiizyon ihtiyaci azaldi.

Sonu¢

Gastrointestinal kanama sindirim sistemindeki hemen her patolojinin bulgusu olabilecegi gibi hastanin klinik stabilitesini bozarak
masif transflizyon protokolii ihtiyacini giindeme getirebilir. Bu nedenle malign hastalig1 bilinen hastalarda metastazlarin ve organ tutu-
lumlarinin dikkatli bir sekilde degerlendirilmesinin ve gastrointestinal kanamalarin tedavi stratejilerine kemoterapi, radyoterapi sege-

neklerinin eklenmesinin énemini vurguluyoruz.
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ORGANIZATION
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Tel : 0312442 01 50
Faks :0312 4420410
www.dmrturizm.com.tr
hacettepemsek@dmrturizm.com.tr
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