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DAVET

Degerli Meslektasglarimiz,

Geleneksel hale getirme yolunda ilerledigimiz ve bu yil {igiinciisiinii diizenleyecegimiz Pamukkale i¢ Hastaliklar1 Giinleri toplantisi-
nin 23 Aralik 2023 tarihinde Anemon Denizli Oteli’nde yapilmasi planlanmaktadir. ¢ Hastaliklari alaninda 6ne ¢ikan konularin olgu
sunumlari esliginde tartisildigi oturumlarda giincel bilgilerin ele alinmasi ve meslektaglarimizla paylasilmasi hedeflenmektedir. Ayrica
poster ve sozlii sunum oturumlarinda meslektaglarimiza calismalarini sunma ve tartisma firsat1 saglanacaktir. Basta i¢ Hastaliklar
alaninda ¢aligmakta olan asistan ve uzman hekimlerimiz olmak iizere, bu alanda bilgilerini giincellemek isteyen tiim meslektaslarimi-
z1 toplantimiza davet ediyoruz. Gerek bilimsel ve gerekse sosyal anlamda meslektaslarimiz arasinda etkilesimi artiran doyurucu bir
toplant1 olmasini diliyoruz.

Toplantimiza bugiine kadar gostermis oldugunuz ilgi ve destegin devamini bekliyor ve sizlerle 23 Aralik 2023 tarihinde Anemon De-

nizli Oteli’nde 3. Pamukkale I¢ Hastaliklar1 Giinleri’ nde bulusmay1 diliyoruz. Diizenleme kurulu adina en icten sevgi ve saygilarimizi
sunuyoruz.

Prof. Dr. Belda Dursun Prof. Dr. Semin Fenkgi
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KURULLAR

Sempozyum Baskanlari

Prof. Dr. Belda Dursun

Sempozyum Sekreteri
Dr. Ogr. Uyesi Ugur KARASU

Diizenleme Kurulu
Prof. Dr. Veli COBANKARA
Dog. Dr. Sibel HACIOGLU
Dog. Dr. Serkan DEGIRMENCIOGLU

Bilimsel Kurul
Prof. Dr. Mustafa YILMAZ
Prof. Dr. Veli COBANKARA
Prof. Dr. Belda DURSUN
Prof. Dr. Nil GULER
Prof. Dr. Arzu YAREN
Prof. Dr. Gamze GOKOZ DOGU
Prof. Dr. Melahat Semin FENKCI
Prof. Dr. Giizin FIDAN YAYLALI
Dog. Dr. Mevliit CERI
Dog. Dr. Sibel HACIOGLU
Dog. Dr. §enay TOPSAKAL
Dog. Dr. Davut AKIN
Dog. Dr. Mustafa CELIK

Prof. Dr. Semin Fenkgi

Dog. Dr. Senay TOPSAKAL
Dog. Dr. Ufuk KUTLUANA
Dr. Ogr. Uyesi Ugur KARASU

Dog. Dr. Serkan DEGIRMENCIOGLU
Dog. Dr. Ufuk KUTLUANA

Dog. Dr. Giilsitm AKGUN CAGLAYAN
Dog. Dr. ismail Hakki AKBUDAK

Dog. Dr. Atike GOKCEN DEMIRAY
Dog. Dr. Burcu YAPAR TASKOYLU

Dr. Ogr. Uyesi Basgak UNVER KOLUMAN
Dr. Ogr. Uyesi Nevin ALAYVAZ ASLAN
Dr. Ogr. Uyesi Mehmet ALPUA

Dr. Ogr. Uyesi Ayten ERAYDIN

Dr. Ogr. Uyesi Ugur KARASU
Dr. Ogr. Uyesi Murat YIGIT
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BIiLIMSEL PROGRAM

23 ARALIK CUMARTESI

08:45-09:00 ACILIS

09:00-09:45 GEBELIKTE ENDOKRINOLOJIK SORUNLARA YAKLASIM, DIYABET, OBEZITE, TIROID
Oturum Bagkanlari: Prof. Dr. Semin Fenkgi, Prof. Dr. Giizin Fidan Yaylali

Vaka Sunumu: Uzm. Dr. Giil¢in Bulut

Konusmaci: Dr. Ogr. Uyesi Ayten Eraydin

09:45-10:30 HEMOLITIK UREMIK SENDROMA YAKLASIM
Oturum Bagkani: Prof. Dr. Belda Dursun
Vaka Sunumu: Uzm. Dr. Hiilya Yorulmaz

Konusmaci: Prof. Dr. Mevliit Ceri

10:30-10:45 ARA

10:45-11.30 KOLON KANSERI TANI VE TEDAVi

Oturum Bagkanlari: Prof. Dr. Gamze G6kdz Dogu, Dog. Dr. Atike Gokgen Demiray
Vaka Sunumu: Uzm. Dr. Taliha Gii¢lii Kantar

Caligsma anlatimt: Dog. Dr. Burcu Yapar Tagkoyli

11:30-12:15 UYDU SEMPOZYUM: RENAL ANEMI TEDAVISINDE YENILIKLER
Oturum Baskani: Prof. Dr. Belda Dursun
Konusmaci: Prof. Dr. Hakan Akdam

12:15-12:55 KABIZLIGA KLINIK YAKLASIM

Oturum Bagkanlari: Prof. Dr. Mustafa Yilmaz, Do¢ Dr Mustafa Celik
Vaka Sunumu: Uzm. Dr. Melek Soykan

Konusmaci: Dog. Dr. Ufuk Kutluana

12:55-14:00 OGLE YEMEGI

13:10-14:00 POSTER SUMUMLARI
Dog. Dr. Davut Akin, Dog. Dr. Senay Topsakal

14:00-14:45 SOK TANI VE TEDAVISI

Oturum Baskani: Dog. Dr. Ismail Hakki Akbudak
Vaka Sunumu: Dr. Bensu Selbest

Ayirict Tant: Uzm. Dr. Gokhan Onder
Konusmact: Dog. Dr. Ismail Hakk1 Akbudak

14:45-15:30 KONJENITAL TROMBOFILILERE YAKLASIM
Oturum Bagkanlari: Dog. Dr. Sibel Kabukcu Hacioglu, Dog¢ Dr. Giilsiim Akgiin Caglayan
Vaka Sunumu: Uzm. Dr. Kayihan Kara

Konusmact: Dr. Ogretim Uyesi Basak Koluman

15:30-16:15 KRISTAL ARTROPATILERE YAKLASIM

Oturum Baskanlari: Prof. Dr. Veli Cobankara, Dr. Ogr. Uyesi Ugur Karasu
Vaka Sunumu: Uzm. Dr. Aysenur Bayindir Akbas

Konusmaci: Dr. Ogr. Uyesi Murat Yigit

16:15-16:30 ARA

16:30-17:54 SOZLU BILDIRI OTURUMU 1

Oturum Bagkanlar1: Dr. Ogr. Uyesi Nevin Alayvaz; Dr. Ogr. Uyesi Murat Yigit

16:30-16:37 Heparin Iliskili Trombositopeni Ve Pulmoner Tromboemboli Olgu Sunumu - Ali Himmet Cakmak
16:37-16:44 Erdheim Chester Hastalig1 Seyrinde Gelisen Myelodisplastik Sendrom: Nadir Bir Vaka - Nilay Yal¢inkaya
16:44-16:51 Masif Pulmoner Emboli ile Birlikte Crush Yaralanmasi Olgusu - Cagla Erdogan
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16:51-16:58 Polikilistik Overde Karmagik Bir Klinik: HAIR-AN Sendromu - Ramin Alizadeh Gheshlagh
16:58-17:05 Hipogliseminin Nadir Bir Nedeni Insiilin Otoimmun Sendromu - Sema Taban

17:05-17:12 Hipopitiiiter, Obez ve Saglikli Bireylerde Oksitosin, Leptin, Vaspin, Melatonin Diizeylerinin Karsilagtirilmasi - Ecem
Pars Uygur

17:12-17:19 Multipl Kemik Tutulumlar1 fle Prezente Olan 23 Yas Multipl Miyelom Olgu Sunumu - Sibel Kabukgu Hacioglu

17:19-17:26 Metabolik Sendromu ve Hipogonadizmi Olan Erkeklerde Nesfatin-1, Kisspeptin, 5 Alfa Rediiktaz-1 ve Aromataz Dii-
zeyleri - Halil Giiner

17:26-17:33 Waldenstrom Makroglobulinemisi mi? IG M Miyelom mu? - Sibel Kabukc¢u Hacioglu

17:33-17:40 Covid-19 Tam ve Tedavisi Alan Hastalarin Klinik Bulgulari ve Uygulanan Agr1 Skorlarina Bagl Verilerin Degerlendiril-
mesi - Aysel Giiven

17:40-17:47 Olgular Esliginde Noroendokrin Tiimorlere Yaklagim - Semra Tag
17:47-17:54 BRAF Mutasyonu Olan Kolon Kanserli Hastalarda Tek Merkez Deneyimi - Ceren Mordag Cigek

17:54-19:18 SOZLU BILDIRI OTURUMU 2

Oturum Baskanlari: Dog. Dr. Atike Gokgen Demiray, Dr. Ogr. Uyesi Mehmet Alpua

17:54-18:01 Hiperkalsemi Saptanan Hastalarin Etiyolojik Olarak Incelenmesi Ve Tedavi Yaklasimlari - Funda Sicim Keskin
18:01-18:08 Ender Goriilen Asit Etyolojili Bir Vaka Sunumu - Mustafa Giirkan Haytaoglu

18:08-18:15 inflamatuvar Bagirsak Hastaligi Olgusunda Hemofagositik Lenfohistiositoz - Cagla Eerdogan

18:15-18:22 Akut Baslayan Bilissel Bozuklugu Olan Bir Geriatrik Olgu: Hashimato Enselopatisi - Agelya Gokdeniz Yildirim
18:22-18:29 Langerhans Hiicreli Histiyositozlu Bir Olgu - Betiil Seza Ulu

18:29-18:36 Kanser Tarama Testleri Farkindaligi - Bedriye A¢ikgoz Yildiz

18:36-18:43 Beta Talasemi Major Tanil1 Hastalarin Evlilik Ve Fertilite Durumlarinin Degerlendirilmesi - Giilsiim Akgiin Cagliyan
18:43-18:50 Herediter Anjiyoodem Olgularinda Ayirici Tani: Bir Vaka Sunumu - Onurcan Yildirim

18:50-18:57 Metastatik Kolon Karsinomlu Hastalarida Anti-EGFR Tedaviye Yanit1 Etkiliyen Klinik ve Biyokimyasal Belirtegler -
Mahmut Can KILIC

18:57-19:04 Akciger Kanserinde Hedefe Y&nelik Tedavi Alan iki Olgu Sunumu - Gamze Serin Ozel
19:04-19:11 Paratiroid Adenomlarinda Mikrodalga Ablasyon — Asli Eris

19:11-19:18 Kiiciik Hiicreli Dis1 Akciger Kanserinde immiin Kontrol Noktas1 Inhibitdrlerinin Birinci Basamak Tedavideki etkinligi;
Tek Merkez Deneyimi - Melek Ozdemir

19:18-19:30 Kapanis
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TEDAVIYE GEC KALMIS BiR GUT VAKASI
DR AYSE NUR BAYINDIR AKBAS PAMUKKALE UNIVERSITESI TIP FAKULTESI ROMATOLOJI BILIMDALI

47 yasinda erkek hasta, Denizli de yasiyor, Bozkurt dogumlu, ilkokul mezunu, ¢alismiyor.

Saglik kurulu raporu igin basvurdu, daha 6nceki bagvurusunu 2017 yilinda yapmisti. Ellerde agri ve sislik ve agr1 sikayeti mevcuttu.

Yaklagik 10 yildir sikayetleri mevcuttu, gesitli saglik kuruluslarina gitmisti, ancak verilen ilaglari diizenli kullanmamisti.
Ellerindeki sislik nedeniyle ¢alisamadigindan malulen emekli olmak istiyordu, bagvuru nedeni saglik kurulu raporu almakti.

OZGECMIS
. Daha oncesine ait bilinen GUT tanisi oldugunu ifade ediyordu.
. Femur saft kirigi nedeniyle 2 yil 6nce opere olmus.
SOYGECMIS:

. Anne tip 2 DM, baba HT

FiZiK MUAYENE:

. Ciltte vaskiilitik lezyon yok, temporal arter iizerinde, skalpte hassasiyet yok

. Solunum sesleri normal, ral yok, ronkus yok

. Kalp sesleri S1+ S2+ ritmik, ek ses yok tifiiriim yok

. Batin rahat defans yok, rebound yok

. LAP yok, periferik nabizlar bilateral palpabl, pretibial 6dem-/-

. Kas giicli muayenesi normal

. Her iki el parmaklar, sol 5. parmak harig¢ diffiiz olarak 6demli kizarikti. Yaygin tofiisleri mevcuttu.

. Tiim el eklemleri hassasti, sol 3. ve 5. parmakta {ilseri mevcuttu. Sag dirsekte yaklasik 30 derece fleksiyon kisitliligi mevcut-

tu, her iki el bilegi hassas, tiim elde yaygin tofiis goriinlimii mevcuttu

. Sistemik sorgusunda belirgin 6zellik yoktu.

LABORATUVAR ) i
Sedimentasyon (1 Saat) +* 26 Y mm/sa 0-15 9%
WBHC K63 Kiul 4-10 625/921
NEU% +* 7.8 ¥ % S0-70 696/ 50,1
NEU# [N E ] K/l 2.7 434 /738
LYM*%% h 7.4 D 20-40 16.4/9.1
LY M 1.50 K/ul 0.8-4 1.03 /0.84
MONOYS 6.4 Yo 312 11.2/710.6
MONOS 055 Kiul 0.12-1.2 070 /097
BASOY Q 1.5 Y T -1 0.6 /0.2
BASOH * 013 ¥ K/ul 0-0.1 004 7 0.02
EO4%%G 3.2 % 0.5-7 22/00
EO 027 K/l 0.02-0.7 0.14 /000
RBC 4.28 Ml 4.5.5 240/235
HGB 128 gdL 12-18 74/74
HCT 40.9 L 40-52 220/224
MCV 95.5 fl EO-100 91.E/954
MCH 29,8 PE 37.34 30.7/31.7
MOHC b 3z D sidL 32-36 33.4/332
RDW 15.2 e 11.0-16.0 15.1/12.1
PLT 219 K/ul 1080-380 263 /283
MPYV R3 . 6.5-12 79/71.7

TIBBI BIYOKIiMYA Son Poliklinik: SAGLIK KURULU
Numune: 10010341725/ KAN

BIYOKIMYA-HORMON Tetkik Istem Zamani:  20/11/2

(SERUM)
Tetkiki Isteyen :  TANIMSIZ TANIMSIZ

SAGLIK KURULU POL. Numune Alma Zamam :

Tetkik Adi : Sonug : Durum :

Glukoz 89 mg/dL
Kreatinin 0.75 mg/dL
Albumin 42.6 g/L
ALT ( Alanin Aminotransferaz ) t 43 Y IU/L
LDH ( Laktik Dehidrogenaz ) 158 U/L
HDL Kolesterol W 35 D mg/dL
Instlin 11.3 mU/L
Kolesterol + 213 Y mg/dL
Serbest T3 2.64 ng/L
Serbest T4 1.42 ng/dL
TSH 2.98 mU/L
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TIBBI BIYOKIMYA Son Poliklinik: SAGLIK KURULU
Numune: 10010341725/ KAN
(SERUM)
Tetkiki Isteyen:  TANIMSIZ TANIMSIZ

SAGLIK KURULU POL.

BiYOKIMYA-HORMON Tetkik Istem Zamani:  20/11/20

Numune Alma Zaman :

Tetkik Adi: Sonug : Durum :

LDL kolesterol 4 140 Y mg/dL
Ure W 14 D mg/dL
BUN 7 mg/dL
{Irik Asit +- 89 Y mg/dL
CRP + 1286 Y mg/L
Triglisend 188 mg/dL
VLDL Kolesterol + 38 Y mg/dL

GORUNTULEME

Vakaya ait bilateral el grafisi
Hastaya mevcut klinik ve laboratuvar bulgulartyla GUT tanisi konuldu, tedavisi baglandi
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GEBELIKTE ENDOKRINOLOJIiK SORUNLARA YAKLASIM
Dr. Ayten Eraydin
Pamukkale Universitesi Tip Fakiiltesi Endokrinoloji ve Metabolizma B.D., Denizli

Gebelikte tiroid hastaliklari, diyabet ve obezite sik goriilen endokrinolojik bozukluklardir.
Gebelik ve Hipotiroidi
Gebelikte iyot yeterli bolgelerde en sik hipotiroidi nedeni otoimmiin hipotiroididir. Prevelans1 %2-3’ tiir. Gebelikte artan Gstrojen sevi-
yeleri 6-8. haftalardan itibaren tiroid baglayici globulin (TBG)’ i artirir, tetraiyodotironin (T4) ve triiyodotironin (T3) sentezinde artisa
neden olur. Plasentadan salgilanan ve tirotiropin (TSH) ile yapisal benzerlik gdsteren human koryonik gonadotropin (BhCG) TSH
reseptoriinil uyararak tiroid hormon (TH) sentezini artirir. Artan TH seviyeleri negatif feedback ile TSH diizeylerinde baskilanmaya
neden olur. Fetal tiroid 19-20. haftaya kadar maternal tiroid hormonlarina bagimlidir. TH sentezinin artmasi, fetal tiroide iyot transpor-
tu ve iyot klirensinin artmasi gebelikte iyot ihtiyacimi artirir. Bu yiizden gebelerde giinliik 100-150 pg iyot destegi onerilmektedir. Iyot
eksikligi onlenebilir mental retardasyonun en 6nemli nedenidir (1-3). Gebelik planlayan tiim kadinlara ve gebelik baslangicindaki
tiim gebelere TSH 6l¢ilimii 6nerilmektedir. Popiilasyon, metod ve trimester (trm) spesifik referans araliklar1 kullanilmasi 6nerilmekte
olup referans araliklar1 belirlenmediyse TSH i¢in su araliklarin kullanilmasi 6nerilmektedir: 1. trm’ de 0.1-2.5; 2. trm’ de 0.2-3, 3. trm’
de 0,3-3 mU/L (2, 4). 2017 ATA klavuzuna gore ise; gebelik dncesi TSH diizeyinin 0.5 mU/L asagist ya da TSH {ist sinirinin 4 mU/L
olarak alinmasi 6nerilmektedir (1). TSH yiiksekligi saptanan gebelerde serbest T4 (sT4) ve anti-tiroid peroksidaz (TPO) diizeyleri de
bakilmalidir. Tiroid otoantikor pozitifligi siklig1 %5-17’ dir. Gebelikte hipotirodi birgok maternal ve fetal komplikasyona neden olmak-
tadir (abortus, preterm eylem, diisitk dogum agirligi...). Hipotiroidi tedavisinde asikar hipotiroidilerin tedavi edilmesi dnerilmektedir.
Subklinik hipotiroidilerde ise ETA ve Endosociety klavuzlarina gore; 1. trm’de TSH>2.5, 2-3. trm’de TSH>3 mU/L ise tedavi oneril-
mektedir (2,4). ATA 2017 klavuzuna gore; antiTPO pozitif subklinik hipotiroidili hastalara tedavi onerilmektedir. Anti-TPO negatif
subklinik hipotiroidili hastalarda TSH 4-10 mU/L ise tedavi 6nerilirken, TSH 2.5-4 mU/L ise tedavi 6nerilmemektedir (1). Yardimct
iireme teknikleri ile gebelik planlayan kadinlarda ise 2021 ETA klavuzuna gore; TSH>4 mU/L olan hastalara tedavi 6nerilmektedir.
TSH 2.5-4 mU/L olanlarda ise risk faktorii (azalmig over rezervi, >35 yas, tekrarlayan diisiik 6ykiisii, anti-TPO pozitifligi) olan hasta-
larin tedavisi nerilmektedir (5). Gebelikte hipotiroidi tedavisinde; L-tiroksin (LT4) kullanilir. Gebelik dncesi hipotiroidi 6ykiisii olan
kadimlarda gebelikte almakta oldugu LT4 giinliik dozunun %25-30 oraninda artirilmas1 énerilmektedir. Izole hipotiroksinemili hastalar-
da iyot destegi yapilmasi dnerilmektedir. TSH tedavi hedefi <2.5mU/L’ dir. Postpartum 6. haftada TSH kontrolii yapilmalidir. Onceden
LT4 kullanimu1 varsa, gebelik 6ncesi doza azaltilmalidir (1,3).
Gebelik ve Tirotoksikoz
Gestasyonel tirotoksikoz (%1.3); gebelikte ilk trm’ de artan ve TSH benzeri yapiya sahip olan BhCG nedeniyle ortaya ¢ikan tirotoksi-
kozdur. BhCG 7-11. Haftalarda pik yapar, 18. Haftada geriler. Bu donemde tirotoksikoz gériilmektedir. En sik hipermezis gravidarum
ile iliskilidir. Bulant1 kusma eslik edebilir. GH’ den farki, BhCG’ nin yiiksek olmasi, TRAb’ in negatif olmasi, GH bulgularinin olma-
masidir. Tedavisi semptomatiktir. Antitiroid ilaglarin (ATI) yeri yoktur (1-6).
Graves Hastaligi; gebelerde %0.2 oraninda goriilmektedir (6). Tirotoksikoz semptomlar1 ve guatr, oftalmopati, dermopati, TRAb pozi-
tifligi goriliir. Tedavisinde tiyonamidler kullanilir. Tiyonamidlerin %3-5 oraninda yan etkileri (en sik dokiintii, en agir agraniilositoz)
goriilmektedir. Propiltiyourasil (PTU) (baslangi¢c dozu 100-600 mg/giin); fulminan hepatit riskini artirmaktadir. Metimazol (MMU)
(baslangi¢ dozu 5-30 mg/giin) 6zellikle erken gebelik doneminde teratojenite (aplazia cutis, koanal atrezi) ile iligkilidir (7). Bu yiizden
1. Trm’ de PTU, 2. Trm’ de MMU o6nerilmektedir. Tedavide etkili en diisiik doz kullanilmalidir! GH olan kadinlarda gebelik planla-
niyorsa; gebelik dncesi dtiroidi saglanmalidir. Gebelik 6ncesi diisiik doz AT kullanimu varsa; tedavi kesilip 1-2 haftalik yakn takip
onerilmektedir. Hipermetabolik semptomlar i¢in § bloker kullanilabilir (8). Tedavi sonrasi takipte 2-4 haftada 1 tiroid fonksiyon testleri
(TFT) 6lgiimii yapilmasi ve sT4 degerinin referans araligin hafif iist sinirma yakin tutulmasi énerilmektedir. ATI ve TRAb plasentadan
gecerler. Fetal tiroid AT’ lere maternal tiroidden daha hassastir (9). Neonatal hipertiroidiye neden olabilirler. Aktif GH olan ve ykii-
siinde GH olan gebelerde mutlaka TRAb 6l¢iilmelidir. Eger erken gebelikte 3 kat yiiksekse 18-22. haftada tekrar 6l¢iilmeli, fetal ve
neonatal tirotoksikoz i¢in yakin takip edilmelidir. Cerrahi planlanacaksa 2. trm’ de dnerilmektedir. Postnatal donemde emziren kadin-
larda ATI emzirmeden hemen sonra kullanilabilir.
Postpartum tiroidit; ise gebelerde postnatal 12 ayda goriiliir. Otoimmunite artisina bagl destruktif tirotoksikoz tablosudur. %80 Gtiroidi
goriiliir. Tirotoksik ya da hipotiroidi faz1 goriilebilir (6).
Gebelik ve Diyabet

Gestasyonel diyabet (GDM), ilk kez gebelikte farkedilen degisik derecelerde anormal glukoz toleransi; pregestasyonel diyabet
(DM), gebelik oncesi tani alan tip 1 ya da tip 2 DM olarak tanimlanir. Gebelikte fizyolojik olarak; aclik glukozu daha diisiiktiir. Diya-
betojenik plasental hormonlar insiilin direnci, karbonhidrat intoleransina neden olur. Artan insiilin ihtiyacini pankreas karsilayamazsa
GDM gelisir. GDM, maternal ve fetal riskler (abortus, makrozomi, preeklampsi) ile iligkilidir. GDM prevelans1 %7,8 dir (10,11).
Epidemik obezitenin ve DM’ nin artig1 gebelerde erken gebelik dénemine tan1 konmamis Tip 2 DM artigina neden olmaktadir. Bu
yiizden gebelik planlayan kadinlarda konsepsiyondan 6nce ya da tiim gebelerde ilk vizitte yiiksek risk gruplari tanimlanmali, tarama
yapilmalidir. VKI>25 kg/m? ve en az 1 kriter pozitifse DM taramas1 yapilmalidir. Bu kriterler kardiyovaskiiler hastalik, hipertansiyon,
hiperlipidemi, prediyabet, GDM, PKOS, 1. derece akrabalarinda DM o&ykiisiidiir. Eger gebelik 6ncesi tarama yapilmadiysa 15. gebelik
haftasindan 6nce erken tarama yapilmasi dnerilmektedir. Gebelikte erken tarama gebe olmayan kadinlardaki gibi su kriterlerle yapi-
lir: Aglik plazma glukozu (PG) >126 mg/dl, rastgele PG >200 mg/dl, HbAlc >%6.5, OGTT 2. saat PG >200 mg/dl (10-12). Erken
donemde anormal glukoz metabolizmasi (aglik PG >110mg/dl, HbAlc >%5.9) gebelik ve neonatal komplikasyonlar ve GDM riskinde
artisa neden olur (13). GDM igin yiiksek risk faktdrleri sunlardir: Onceki gebeliginde DM &ykiisii, prediyabet, PKOS, anne yas1 >35
yas, VKIi>30 kg/m?, >4000 g bebek, 1. derece akrabalarinda DM &ykiisiidiir. Erken tarama negatif ise 24-28. haftalarda tekrar tarama
yapilmasi 6nerilmektedir. Tarama tek basamakli (75 gr OGTT) ya da iki basamakli (50 gr OGTT) yapilabilr.
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75 gr OGTT kriterleri; aglik PG >92, 1. saat PG >180, 2. PG >153 mg/dl’ dir (10,12). Bu degerlerden biri pozitifse GDM tanis1 konul-
maktadir. GDM c¢ogu hastada yasam tarzi degisikligi, medikal nutrisyon terapi ve fiziksel aktivite ile kan sekeri regiilasyonu saglan-
maktadir. 1 haftalik kan sekeri takibinde %30’ dan fazla yiikseklik varsa farmakolojik tedaviye gecilmelidir. Kristalize, NPH, aspart,
lispro, detemir insiilinler &nerilmektedir. Insiilin Dozu 0.7 -2 ii/kg olarak verilir. ACOG’ a gore insiilin yaninda, gliburid (siilfoniliire)
ve metformin de dnerilebilecegi belirtilmektedir (12). Gliburid, plasentay1 geger neonatal hipoglisemi, makrozomi riskinde artisa neden
oldugu bildirilmistir. Metformin daha az neonatal hipoglisemi ve maternal kilo alimina neden olur fakat plasentadan gecer. Asidoz
potansiyeli nedeniyle HT, preeklampsi olan kadinlarda metformin 6nerilmez (14). Gebelerde giivenilirlik agisindan yeterli veri yoktur.
GDM’ de glisemik hedefler; aglik PG <95 mg/dl, 1. saat PG <140 mg/dl, 2. saat PG <120 mg/dl, HbAlc <%6 6nerilmektedir. Gebelik
sonrasi 4-12. haftalarda 75 gr. OGTT ve 3 yilda bir tarama onerilmektedir (10).
Gebelik ve Obezite

Dogurganlik ¢agindaki kadnlarin %18’i gebelige baslarken obez, %20-40 kadin gebelik sirasinda dnerilenden fazla kilo
almaktadir. Gebelikte obezite tanimu; ideal viicut agirliginin %110-120° den fazla olmasi, agirligin 91 kg veya VKI>30kg/m? den fazla
olmasidir (15). Gebelikte asirt beslenme ve kilo artisinin sonucu hiperglisemi ve trigliseridemidir. Maternal hiperglisemi obez popii-
lasyonda gebelik komplikasyonlarinin en 6nemli prediktif faktorlerinden biridir. Gebelikte obezite bir¢ok fetal ve maternal komplikas-
yona yol agmaktadir. GDM riski 2-3 kat artmaktadir. DM ve obezite makrozomi i¢in bagimsiz risk faktorleridir. Makrozomi, abortus,
preeklampsi, HELLP, vb. obezitenin komplikasyonlari arasindadir. Ayrica gebelik protrombotiktir. Vendz tromboemboli riski 4-5 kat
artmaktadir (16,17). Gebelik éncesi VKI>30kg/m? ise gebelik doneminde fazla kilo almamasi (en fazla 5-9 kg) onerilmektedir. Gebe-
likte obezite tedavisinde beslenme ve diyet, fiziksel aktivite onerilmektedir. Gebelerde 2. ve 3. trm’de 340-450 kkal/giin olacak sekilde
artar. Hasta obez ise ek kalori gerekmeyebilir. Hasta diyabetik ise KH oran1 diisiiriiliir. Tedavide obezite ilaglari igin yeterli kanit yok.
Gebe kalmak isteyen kadinlarda insiilin duyarlastirict metformin yasam tarzi degisikligine ek olarak kilo kaybinda yararlidir. PKOS’Iu
kadinlarda metforminin ovulasyon indiiksiyonunu arttirdigi, bu hastalarin infertilitesi iizerine yararli etkisi oldugu gosterilmistir
(15,17).

Sonug olarak; dogurganlik ¢agindaki kadinlar konsepsiyondan dnce tiroid, diyabet ve obezite agisindan incelenmeli, gerekli
onlemler alinmalidir.
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TROMBOFILILERE KONJENITAL YAKLASIM

Dr. Ogr. Uy. Basak UNVER KOLUMAN
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I¢ Hastaliklari/Hematoloji BD

Bir bireyin toplamdaki tromboz riskini genetik ve ¢evresel faktorler birlikte belirler. Tromboz arteryal ve vendz tromboz olarak
ikiye ayrilir. Arteryal trombozda patogenez ateroskleroz ve endotel hasari ile iligkilidir. Arteryal tromboz risk faktorleri; aile hikayesi,
erkek cinsiyet, hipertansiyon, diabetes mellitus, sigara, polisitemi, gut, hiperhomosisteinemi, Behget Hastalig1, lupus antikoagulani
pozitifligi gibi belirtilebilir. Karotis arter trombozu, serebral tromboz, transiskemik atak, miyokard enfarktiisii arteryal tromboza drnek
olarak gosterilebilir. Vendz trombozdaki patogenez ise kan akimindaki staz, vaskiiler endotelyal zedelenme, kan bilesenlerindeki degi-
siklikler (hiperkoagulabilite) yani Virchow triadi olarak dzetlenebilir. Derin ven trombozu (DVT) veya pulmoner tromboemboli (PTE)
gecirmis hastalarin yaklasik tigte biri tanimlanabilir herediter bir risk faktdriine sahiptir (1, 2, 3). Kalitsal trombofililer disinda venoz
tromboemboli i¢in risk faktorleri ise santral vendz kateter kullanimi, miyeloproliferatif neoplazmlar (Polisitemia vera, esansiyel trom-
bositoz gibi), baz1 kemoterapotikler (6rn. tamoksifen, talidomid, lenalidomid, asparaginaz), konjenital kalp hastaligi, kalp yetmezligi,
covid 19, antifosfolipid antikor sendromu, hormon replasman tedavisi, immobilizasyon, inflamatuar barsak hastaliklari, malignensi,
gebelik, nefrotik sendrom, obezite, yas (>65), kombine oral kontraseptifler , paroksismal nokturnal hemoglobiniiri, postpartum (6z. ilk
6 hafta) donem, agir karaciger hastaligi, cerrahi (6zellikle ortopedi) ve travma olarak 6zetlenebilir (1, 4, 5, 6).

Kalitsal veya konjenital trombofili, genetik olarak belirlenmis, trombotik egilime neden olan, basta venoz tromboemboli (VTE)
olmak {izere ¢esitli klinik tablolara neden olabilen, dnlenmesinde ve/veya tedavisinde antikoagiilan tedaviye ihtiya¢ duyabilen hiperko-
agulabl durum olarak tanimlanabilir (1). Ik defa 1956 yilinda vendz tromboembolideki kalitsallik ile trombofilinin iliskisi klinik olarak
rapor edilmistir. 1965 yilinda ise ilk olarak hiperkoagulabilitenin konjenital bir nedeni olarak antitrombin (AT) eksikligi tespit edil-
mistir. Daha sonra protein C (PC) eksikligi, protein S (PS) eksikligi gibi diger dogal antikoagiilan eksiklikleri tanimlanmistir. 1990’11
yillarda dogal antikoagiilanlardan daha sik olan iki trombofili nedeni ve gen polimorfizmi tanimlanmistir: Faktor V G1691A Leiden
(FVL) ve Protrombin G20210A (PT20210A). Son zamanlarda ciddi trombofili i¢in hiperfonksiyonel faktor IX Padua, AT direnci, gene-
tik olarak belirlenmis yiiksek faktor VIII diizeyleri (faktor VIII Padua) gibi risk faktorleri tanimlanmustir (1).

Kalitsal trombofililer faktoér V Leiden mutasyonu (FVL) (en sik), AT eksikligi, protein C eksikligi, protein S eksikligi, protrombin
gen varyantt (PT20210A), disfibrinojenemi (daha nadir) olarak siralanabilir. VTE hastalarinda kalitsal trombofilinin toplam prevalansi
hasta se¢imine ve etnik kdkene gore degisir. Beyaz popiilasyonda bu oran genel olarak yiizde 40'a kadar ¢ikabilirken, VTE olmayanlar-
da bu oran yiizde 8-10'dur (1, 4, 3).

Dogal antikoagiilan proteinlerin (AT, PC, PS) eksikligi fonksiyonel (tarama amacli) veya antijenik (ELISA gibi) testlerle (eksikli-
gin tipini belirlemek amagcli) bakilabilir. PS eksikliginde tan1 i¢in altin standart kabul edilen bir test olmamakla birlikte tarama amagl
olarak serbest PS diizeylerine bakilabilir. Tanisal giicli artirabilmek i¢in bakilabilen merkezlerde PS aktivitesi de degerlendirilebilir.
Dogal antikoagiilan (AT, PC, PS) eksikligi tanis1 i¢in farkli zamanlarda alinmis en az iki kan 6rneginde bakilan aktivite/diizey diisiik
bulunmalidir ve ek olarak edinsel nedenler dislanmig olmalidir. Gebelik sirasinda AT ve PS diisiik ¢ikabilir. Dogal antikoagiilan prote-
inlerin aktivite ve diizeylerine akut trombotik ataktan 3 ay sonra oral antikoagiilan tedavi kesildikten ve INR normale dondiikten sonra
bakilmalidir. Ek olarak heparin tedavisi altinda bakilan AT aktivitesi normalden daha diigiik bulunabilecegi i¢in AT 6l¢iimii heparin
tedavisi kesildikten en az 5 giin sonra yapilmalidir (7). Aktive protein C direnci (APCD) fonksiyonel olarak pithtilagma temelli testler
ile saptanabilir. Artmig APCD saptanmasi durumunda FVL varligt DNA temelli testlerle (PCR) dogrulanmalidir. PT G20210A mu-
tasyonunda tan1 DNA temelli testler (PCR) yardimiyla konur. Fonksiyonel testlerde kan 6rneginin dogru test tiipiine uygun sekilde ve
yeterli miktarda alinmis olmas1 dnemlidir. Her laboratuvar kendi normal referans araligini olusturmalidir ve dogal antikoagiilan testleri
miimkiin oldugunca taze drnekte ¢aligilmalidir. Hemen ¢aligilmayacak 6rnekler -20°C’de saklanabilir. Ancak bu 6rneklerinin defalarca
dondurulup ¢oziilmesi veya > -20°C saklanmasi dogal antikoagiilan proteinlerin aktivitesinin diisiik ¢cikmasina neden olabilir (7).

Kalitsal trombofili agisindan hastalarda tarama testinin yapilmast ile ilgili olumlu ve olumsuz goriisler mevcuttur. Tarama testi
acisindan olumlu goriis verenler VTE’in daha ¢ok dnlenebilir bir hastalik veya komplikasyon olmasi agisindan risk altindaki kisi-
leri belirlemek, yiiksek riskli durumlarda proflaksi (6rn. major cerrahi, travma, >7 giin hareketsiz kalma, gebelik ve lohusalik gibi),
kadinlarda oral kontraseptifler ve hormon replasman tedavisi ile iligkili risk/fayda oranini belirlemek, tromboza egilimli ailelerde klinik
olarak karar verebilmeyi kolaylastirmak, riskli gruba VTE’de erken belirtiler ile ilgili egitim vermek ve bdylece dnlem alabilme sansi
noktalar1 tizerinde durmaktadir. Kalitsal trombofili agisindan hastalarda tarama testinin yapilmasi ile ilgili olumsuz goriiste olanlar ise
genel popiilasyonda semptomatik durumun diisiik siklig1 , en yaygin trombofilik durumlarin tasiyicilari arasinda semptomatik durumun
diisiik penetrasyonu (6rnegin, faktdr V Leiden ve protrombin G20210A), bir anormallik bulunmasi1 durumunda giivenli, uygun mali-
yetli ve uzun vadeli bir profilaksi yonteminin bulunmamasi, antikoagulasyon risklerine (kanama, kemik kaybi, trombositopeni gibi)
gereksiz maruziyet ve ekonomik endiseler iizerinde durmaktadir (1,4,8).

2023 yilinda yayinlanan ASH 2023 Rehberi’ne gore (American Society of Hematology 2023 guidelines for management of venous
thromboembolism: thrombophilia testing): Giiclii 6neri seklinde ‘KOK baslamadan 6nce genel popiilasyonda trombofili testi yapilma-
malidir.” olarak bildirilmigtir. Ek olarak cerrahi ile iligkili olmayan major gegici veya hormonal risk faktorleri iliskili VTE hastasinda
(akut hastalikla birlikte 3 giinden uzun siireli yataga bagimlilik, sezaryen gibi), serebral veya splanknik venoz trombozu olan hastalarda
antikoagulasyon kesilecegi zaman, ailesinde AT, PC veya PS eksikligi hikayesi olan kisilerde minoér tetikleyici risk faktorii durumunda
tromboproflaksi disiiniiliiyorsa veya KOK/HRT dan kaginmak rehberligi agisindan (Ayni madde agisindan heterozigot FVL veya hete-
rozigot protrombin gen mut i¢in dnerilmiyor), yiiksek risk trombofili tipinde aile dykiisii olan hamile kadinlarda, ailesinde VTE &ykiisii
olan ve diigiik-orta tromboz riski olan kanser hastalarinda da trombofili testi yapilabilir (9).
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2023 yilinda yayinlanan ASH 2023 Rehberi’ne gore KOK veya hormon replasman tedavisi (HRT) baslamadan 6nce genel popiilas-
yonda trombofili testi yapilmamalidir. Ailede VTE 6ykiisii ve trombofili bilinmiyorsa ve KOK veya HRT baslanacaksa; tarama yap-
maya gerek yoktur. Ailede VTE 06ykiisii varsa ve PC, PS veya AT eksikligi varsa ve KOK veya HRT baglanacaksa tarama yapilabilir.
Heterozigot FVL ve heterozigot protrombin mutasyonunda bu durumda bile tarama yapmaya gerek olamdigi belirtilmistir (9).

Yine 2023 yilinda yaymlanan ASH Rehberi’ne gore: Bir hastada ailede birinci derece yakininda VTE hikayesi yok, ama bilinen AT
eksikligi, PC eksikligi veya PS eksikligi varsa trombofili testi yapilmalidir. Bir hastada ailede ikinci derece yakininda VTE yok, ama
bilinen AT eksikligi, protein C eksikligi veya Protein S eksikligi varsa trombofili testi yapilmamalidir. Bir hastada ailede VTE hikayesi
var ve bilinen AT eksikligi, protein C eksikligi veya Protein S eksikligi varsa trombofili testi yapilmalidir. Heterozigot FVL ve hetero-
zigot protrombin mutasyonunda bu {i¢ durumda da tarama yapmaya gerek yoktur (9).

Tiirk Hematoloji Dernegi’nin (THD) nin Ulusal Tedavi Rehberi’nde ‘Kalitsal Trombofili Taranmas1 Onerilen Ozellikli Hasta
Grubu’; purpura fulminans ile bagvuran ¢ocuklar, ilk idyopatik tromboz atagini 40 yas ve dncesinde gegiren hastalar, tekrarlayan id-
yopatik/mindr tetikleyici etkene bagli VTE &ykdisii olan hastalar, tromboza egilimli ailelerden gelenler (Tromboza egilimli aile: ailede
(hastanin kendisi diginda) > 2 semptomatik VTE gecirmis birinci derece akraba daha bulunmasi ve/veya hastanin ailesinde tekrarlayan
idyopatik (tetiklenmemis) VTE hikayesi bulunmasi), vendz tromboz riski tasiyan gebe kadinlar olarak 6zetlenmistir. Yine ayn1 kilavuz-
da rutin kalitsal trombofili taramas1 6nerilmeyen durumlar da ayrica belirtilmistir (7).

Aktive Protein C Direnci (APCD):
APCD’in en sik nedeni FV Leiden mutasyonudur. Ancak bir kisminda FV’in baska mutasyonlari olabilir. PS eksikligi, PC eksikligi
gibi durumlarla beraber de goriilebilir (10).

FV Leiden Mutasyonu:

VTE riskini kalitsal olarak artiran en sik nedendir. Inkomplet penetrasyon sergileyen otozomal dominant bir genetik durumdur; bu,
mutasyona sahip her insanin hastaliga yakalanmayacagi anlamina gelir. Kalitsal trombofilili hastalarda meydana gelen trombozlarin
yaklagik %20-50’den FV Leiden mutasyonu sorumludur. Beyazlarda Faktor V alleli tagiyanlarin yaklasik %3-7’de vendz tromboem-
boli gézlenir. Alinan kan 6rnekleri genetik boliimiince tetkik edilerek tan1 konulur (2, 11, 12).

Homozigot FV Leiden (FVL) Mutasyonu:

Populasyonda %1’in altinda goriiliir. Venoz tromboz riski (hayat boyu) 20 kat kadardir. Ancak ¢ocuklarda tromboz goriilme sikligi
oldukea nadirdir: 0,07-0,14 /10.000 ¢ocuk. Kisi yaslandik¢a tromboz gelisme riski artar. DVT en 6nemli klinik bulgudur. Ancak sereb-
ral (6zellikle KOK kullananlarda), portal, hepatik ve bacagin yiizeyel venlerinde tromboz goriilebilir. Arteryal tromboz ile iliskisi net
degildir; varsa da az miktarda olarak diistiniilmektedir (2, 12, 13, 14).

Heterozigot FV Leiden (FVL) Mutasyonu:

Populasyonda %5-8 arasindadir. VTE riski 7 kat kadardir. VTE riskindeki artiga ragmen faktdr V Leiden heterozigotlugunun genel
mortaliteyi artirdigina dair klinik kanit yoktur (2, 12, 13, 14). FVL V6191 A Mutasyonu APCD’ye neden olur. FVL, faktdr V genindeki
(niikleotit 1691'de guanin'den adenin’e) tek nokta mutasyonundan kaynaklanir ve bu mutasyon, amino asit 506'da argininin glutamin
ile degistirilmesine yol acar. Béylece FVa proteini aktive protein C tarafindan etkisiz hale getirilemez (15). FVL mutasyonu saptandik-
tan sonra ne yapilmali sorusunun cevabi aslinda tromboz yoksa, FVL bozuklugunun dogrudan tedavisi yoktur seklinde olmalidir. Amag
vendz tromboz riskini en aza indirmektir. Risk faktorleri obezite, hareketsizlik (immobilite), kanser ve kemoterapi, ameliyat veya
travma, dehidratasyon, kateterler, gebelik, KOK veya HRT kullanim, sigara igmek olarak sayilabilir. Tromboz riskini azaltmak i¢in ¢e-
sitli onlemler alinabilir: Saglikli bir diyet saglanmalidir. Herhangi bir diizensiz kilo alimi1 damarlardaki kan dolagiminin zayiflamasina
katkida bulunarak kanin pihtilagmasi riskini artirir. Sigara igmekten ve asirt icki igmekten veya asir1 alkol tiikketiminden kaginilmalidir.
Kullanilacak ilaglar (KOK gibi) konusunda dikkatli davranilmalidir. Seyahat sirasinda miimkiin oldugunca etrafta dolasilabilir, pasif
egzersiz yapilabilir. Diizenli fiziksel aktivite (2.5 saat/hafta) yapilmalidir. Cocuklar ve genglerin genellikle ihtiyag duyduklart her giin
en az 60 dakika orta-giddetli siddette fiziksel aktivite olarak onerilmigtir (12, 13, 14).

FVL mutasyonu olan hastada VTE olursa direkt oral antikoagulanlar (DOAK) (rivaroksaban, apiksaban, dabigatran, edoksaban
gibi), diisiik molekiiler agirliklt heparin (DMAH) veya varfarin kullanilabilir. Varfarin 6zellikle submasif veya masif PTE’de INR’yi
terapdtik hedefin iist kisminda tutmaktan faydalanabilecek hastalarda tercih edilebilir. DVT’de en az ortalama 3 ay, PTE’de 6 ay tedavi
hedeflenmelidir. Tetiklenmemis, hayati tehdit eden VTE, rekurren, atipik yerlesimde dmiir boyu antikoagulasyon diisiiniilebilir. FVL
homozigot hastalari cerrahi tromboz agisindan yiiksek risklidir ve proflaktik antikoagulasyon almalidir (12).

Faktor II (Protrombin) Mutasyonu:
(Protrombin G20210A)

Protrombin gen kodunda 20210 pozisyonunda bulunan guanin (G)’in adenin (A) ile yer degistirmesi sonucu sekillenen gen mutas-
yonudur. Toplumdaki prevelanst %2-3 arasindadir. Afrika ve Asya’da nadirdir. Hem arteryel, hem de ven6z tromboz ile iliskilendi-
rilmistir. Ozellikle KOK kullanan kadinlarda ortaya cikan serebral ven trombozlarinda rolii olabilecegi ileri siiriilmiistiir. Patogenez
artmis protrombin diizeyi, trombin ile aktive olan fibrinoliz inhibitdriiniin aktivasyonu iizerinde durulmustur. Ancak bu mutasyon olma-
dan da protrombin diizeylerinin yiiksek olabilecegi hastalar gdsterilmistir (2, 10).
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Kalitsal Antitrombin (AT) (Antitrombin III) Eksikligi:

Otozomal dominant gecis gosterir. Erken erigkin yasta baslayabilir. Genellikle tekrarlayan venoz trombozlarla karekterizedir. Ar-
teryal tromboz da olusabilir. AT konsantreleri mevcuttur, dogum ve cerrahide trombozu 6nlemek amaciyla kullanilabilirler. DVT veya
PTE tedavisi AT eksikligi olmayan kisilerle benzerdir. Kalitsal AT eksikligi olan hamile kadinlarin tromboembolizm riski ytiksektir.
AT’in birgok molekiiler varyanti mevcuttur ve bunlar farkli derecelerde tromboz riskiyle iliskilidir (2, 4, 10, 16). Vaka kontrol ve ko-
hort ¢alismalarinin bir meta-analizi, kontrollerle karsilastirildiginda, AT eksikligi olan bireylerin VTE olasilik oraninin (OR) 16,3 (%95
CI 9,9-26,7) oldugunu gostermistir; bu, PS veya PC eksikligi (sirastyla OR 5.4 ve 7.5) atfedilen VTE riskinden oldukga yiiksektir (2,
10, 17, 18, 19).

Protein C (PC) Eksikligi:

Kalitim degisken penetransla birlikte otozomal dominanttir. Heterozigot bireylerde PC diizeyi yaklasik normalin %50°sidir. PC
eksikligi olan hastalar, varfarinin neden oldugu cilt nekrozu agisindan potansiyel risk altindadir ve varsa bu taninin farkinda olmalidir-
lar. Ciinkti PC diizeyleri varfarin tedavisinin ilk bir-iki glinii daha da azalir. Homozigot eksiklikle dogan infantlarda nadiren dissemine
intravaskuler koagulasyon (DiK) veya purpura fulminans gériilebilir (2,10).

Protein S (PS) Eksikligi:
PS, PC’nin kofaktoriidiir. Kalitim1 otozomal dominanttir. PS eksikliginin klinik &zellikleri PC ile benzerdir; buna varfarin tedavisi
baslangicinda cilt nekrozu gelistirmeye egilim de dahildir (2,10).

Hiperhomosisteinemi:

Genetik veya edinsel olabilir. Arteryal ve/veya vendz tromboz i¢in risk faktdriidiir. Homosisteini azaltmak bu riskleri azaltmanin
kesin faydasi gosterilememistir. Homosistein, diyetteki metioninden kéken alir ve metionine remetilasyon ile veya transulfurasyon
yolagi ile sisteine doniisiim ile ortadan kaldirilir. Homosistein kan diizeyi yas ile artar. Erkeklerde ve postmenopozal kadinlarda yiiksek
diizeyde olabilir. Hiperhomosisteinemi igin diger edinsel risk faktdrleri B6 vitamin eksikligi, , bobrek hasari, siklosporin gibi ilaglar
ve sigara olarak sayilabilir (2). Hiperhomosisteineminin en sik sebebi MTHFR gen mutasyonlaridir. MTHFR C677T polimorfizmi top-
lumda sik goriilmektedir. Tiirkiye’de yapilan tarama galismalari toplumda homozigot C677T sikliginin %5, heterozigot sikliginin ise
%35 civarinda oldugunu gostermisti.r MTHFR gen mutasyonlar1 ve hiperhomosisteinemi ile VTE ve gebelik komplikasyonlar1 arasin-
da bir iliski bulunmamistir. Bu nedenle trombofili taramasinda MTHFR gen mutasyonlar1 ve aglik homosistein diizeylerine bakilmasi
onerilmemektedir (2, 7).  Hiperhomosisteineminin nadir nedenlerinden biri olan homosistiniiri, sistatiyonin beta sentaz enziminin
homozigot eksikligi sonucu olusur. Otozomal resesif gecisli bir metiyonin metabolizmasi bozuklugudur. Plazma homosistein diizeyleri
1000 mikromol/l iizerindedir. Kas iskelet sistemi anomalileri, gelisme ve zeka geriligi, agir miyopi ve ektopik lens, genellikle 20’1i
yaslardan sonra ortaya ¢ikan ve mortaliteye yol agan serebrovaskiiler ve pulmoner trombozlar karakteristik bulgularidir. Klinigi uygun
hastalarda sistatiyonin beta sentaz eksikligi taranmalidir.

Disfibrinojenemi:
Fibrinojene ait defektler klinik olarak genellikle sessiz seyreder. Daha ¢ok kanama ile iligkilidir. Trombozla iliskisi nadirdir (2).

Plazminojen ve Plazminojen aktivatdr inhibitor-1 (PAI-1):
Plazminojen eksikligi vendz tromboz igin bir risk faktorii olarak gosterilmemistir. PAI 4G/5G, diger trombofilik defektlerle kombi-
ne olarak zayif bir risk faktorii olabilir; ama tarama dnerilmemektedir (20).

Kalitsal Trombofili Varhginda Profilaksi Endikasyonlar::

Kisinin kendisinde veya ailesinde VTE hikayesi yoksa egitim (VTE bulgulari, proflaksi, estrogen igeren kontraseptiflerden kagin-
ma) yaninda yliksek riskli cerrahi iglemler sonrasi, postpartum tromboproflaksi onerilebilir. AT3 eksikliginde postoperatif, gebelik
sirasinda ve postpartum proflaktik antikoagiilasyon 6nerilebilir. Kendisinde VTE yok, ancak aile hikayesi varsa egitim (VTE bulgulari,
proflaksi, estrogen igeren kontraseptiflerden kaginma) yaninda yiiksek riskli cerrahi iglemler sonrasi, postpartum tromboproflaksi dne-
rilmelidir. Birden fazla kalitsal trombofili varligi (6rn. FV L +PS eksikligi), homozigot veya birlesik heterozigot defekt, AT eksikligi,
ek risk faktorii (6rn. ailede <50 yas VTE) durumlarinda postoperatif, gebelik sirasinda ve postpartum proflaktik antikoagiilasyon
onerilebilir (21).

Hastanin kendisinde VTE &ykiisii var (aile dykiisii yok), ancak dmiir boyu antikoagulasyon diisiiniilmiiyorsa egitim (VTE bulgula-
11, proflaksi, estrogen igeren kontraseptiflerden kaginma)yaninda postoperatif, gebelik sirasinda ve postpartum proflaktik antikoagulas-
yon Onerilmelidir (21).

Kalitsal Trombofilide Akut VTE Tedavisi:

[k kez VTE ata@: gegiren bir hastada kalitsal trombofili varhigi tedavinin sekli, igerigi, yogunlugu ve siiresinde degisiklik gerek-
tirmez. Akut VTE tedavisi en az 3-6 ay (pulmoner embolide 6 ay) siirdiiriilmelidir. DOAK (rivaroksaban, apiksaban gibi), DMAH
veya varfarin kullanilabilir. Varfarinde INR hedefi 2-3 aras1 olmalidir (7, 22). VTE nin tekrarlama riskinin yillik %5’in altinda oldugu
durumlarda antikoagiilasyon 3 ayla sinirli tutulabilir. Buna 6rnek olarak son 3 ay icerisinde cerrahi girigim, hastane yatis1 veya algiya
alinma, 6strojen tedavisi alma, gebelik, § saatten daha uzun siiren seyahat, son 6 hafta iginde alt ekstremitede yaralanma (travma) veya
hareketsizlik, se¢ilmis hastalar disinda kalitsal trombofili varligi gegici risk faktoriiniin tetikledigi (6rn: seyahat ile iligkili tromboz)
VTE verilebilir (7). Trombolitik tedavi ve ardindan antikoagiilasyon endikasyonlart ASH 2020 VTE Rehberi’ne gore ekstremiteyi teh-
dit eden DVT (flegmasia cerulea dolens) ve iliyak ve ana femoral venleri iceren semptomatik DVT'li kanama riski diisiik se¢ilmis geng
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hastalar ile PTE ve hemodinamik bozuklugu olan hastalardir (22).

Uzun siireli antikoagiilasyonu destekleyen etkenler tetiklenmemis VTE, hayat1 tehdit eden PTE veya ¢ok genis proksimal DVT,
erkek cinsiyet, atipik bolgede VTE, gii¢lii aile hikayesi, homozigot veya birlesik heterozigot defekt, birden fazla kalitsal trombofili
varlig1 (6rn. FV L ve PS eksikligi) olarak belirtilebilir (21). Ulusal tedavi rehberinde bu konuda tekrarlayan VTE, OAK kesilmesini
takiben 1.ayda bakilan D-Dimer diizeyinin yiiksek bulunmasi, aktif kanser gibi kalici risk faktorleri varligi, antifosfolipid sendromuna
bagli tromboz, pulmoner emboli, sebat eden pulmoner hipertansiyon, erkek cinsiyet, yerlesmis posttrombotik sendrom, se¢ilmis hasta-
larda kalitsal veya edinsel trombofili, Doppler USG’de rezidii derin ven trombozu saptanmasi iizerinde de durulmustur (7).

ASH 2020 VTE Rehberi’ne gore hastalarn birincil tedavisi tamamlandiktan sonra kronik bir risk faktoriiniin tetikledigi DVT ve/
veya PTE, aktif kanser (kemoterapi alan, rekurren veya progresyonda ise), inflamatuar barsak hastaligi, otoimmun hastaliklar (antifos-
folipid antikor sendromu, romatoid artrit gibi), kronik enfeksiyonlar, kronik immobilite (6rnegin spinal kord yaralanmasi), tetiklenme-
mis VTE veya PTE , rekurren tetiklenmemis VTE veya PTE’de siiresiz tedavi dnerilmektedir (eger yliksek kanama riski yoksa) (22).

Uzun siireli tedavilerde yillik veya gerektikce risk degerlendirmesi yapilmalidir. Bu amagla
HEMORR2HAGES, RIETE, HAS-BLED veya Wells skorlar1 kullanilabilir ve kanama riski agisindan hasta degerlendirilebilir. VTE
tekrarlama riski agisindan oral antikoagiilan sonrasi 1.ay D-Dimer degerleri, Doppler USG ile rezidii trombiis mevcudiyeti, yiiksek
riske isaret eden klinik risk faktorlerinin varligi dnemli olabilir (7, 23).

Gebelik ve Kahtsal Trombofili:

Tromboembolizm riski 1.2/ 1000 gebelik seklindedir. Gebelik iligkili VTE’de artmis morbidite ve mortalite riski mevcuttur, bu ne-
denle ¢ok dnemlidir. Gebelik iligkili VTE’de risk faktorleri; anne yasinin yiiksek olmasi, obezite, 2 veya daha fazla tromboz hikayesi,
ailede tromboz hikayesi olarak belirtilebilir (7, 12).

ASH 2023 Rehberi’ne gore: Bir kadin hastada ailede birinci derece yakininda VTE hikayesi varsa ve ailede bilinen homozigot FVL,
FVL ve Protrombin 20210A gen mutasyonu, AT eksikligi, protein C eksikligi veya Protein S eksikligi varsa trombofili testi yapilma-
lidir. Eger ayni ailesel trombofili varsa postpartum tromboproflaksi 6nerilir. Bir kadin hastada ailede ikinci derece yakininda VTE
hikayesi varsa ve ailede bilinen homozigot FVL, FVL ve Protrombin 20210A gen mutasyonu, AT eksikligi varsa trombofili testi yapil-
malidir. Eger ayni ailesel trombofili varsa postpartum tromboprofiaksi onerilir. Bir kadin hastada ailede ikinci derece yakininda VTE
hikayesi varsa ve ailede bilinen protein C eksikligi veya Protein S eksikligi varsa trombofili testi yapilmamalidir (9). Yine ayni rehbere
gore gebelik sirasinda veya postpartum tetiklenmis VTE hastasinda primer tedavi tamamlandiktan sonra trombofili testi yapilmalidir.
Trombofili yoksa tedavi kesilir. Trombofili varsa (kalitsal veya edinsel) dmiir boyu antikoagiilasyon onerilir (9).

2018’deki ASH rehberi (American Society of Hematology 2018 guidelines for management of venous thromboembolism: venous
thromboembolism in the context of pregnancy) gézoniinde bulundurularak: Homozigot FVL mutasyonunda (+/- Aile hikayesi) gebelik
ve postpartum proflaksi verilmelidir. Homozigot FVL mutasyonu ve protrombin gen mutasyonunda (+/- Aile hikayesi) gebelik ve post-
partum proflaksisi verilmelidir. AT3 eksikligi veya homozigot protrombin gen mutasyonu ve aile hikayesi varsa gebelik ve postpartum
proflaksi verilmelidir. Protein C veya Protein S eksikligi varsa ve aile hikayesi varsa postpartum proflaksi yeterli. Heterozigot FVL
veya heterozigot protrombin gen mutasyonu (+/- Aile hikayesi) varsa gebelik ve postpartum proflaksisine gerek yoktur. Gebelik veya
postpartum akut DVT varsa gebelik ve postpartum 6 hafta tedavi onerilir. Yiizeyel ven trombozu dykiisii (+/- Aile hikayesi+/- Trom-
bofili) varsa gebelik ve postpartum proflaksisi verilebilir. DVT 6ykiisiine ek olarak (tetiklenmemis veya hormonal risk faktorleri ile
iliskili olarak) heterozigot FVL mutasyonu (+/- Aile hikayesi) varsa gebelik ve postpartum proflaksisi verilebilir (12, 24).

2023’de Lancet dergisinde yayinlanan ALIFE2 Calismasi randomize kontrollii uluslararasi bir ¢alismadir (Heparin for women
with recurrent miscarriage and inherited thrombophilia (ALIFE2): an international open-label, randomised controlled trial). Buna gore
kalitsal trombofilisi olan ve iki veya daha fazla gebelik kaybi olan kadinlarda DMAH kullanimi daha yiiksek canli dogum oranlari ile
sonu¢lanmamistir. Bu nedenle rekurren gebelik kaybi olanlarda kalitsal trombofili taramasi 6nerilmemistir. Ek olarak kalitsal trombofi-
lisi olan ve rekurren gebelik kayb1 olanlarda DMAH kullanimi 6nerilmemistir (25).

Covid 19 ve Kalitsal Trombofili:

Bazi kalitsal trombofililerin (Orn. FV Leiden mut gibi) Covid 19’a bagli tromboz riskini artirabilecegini belirten galismalar mev-
cuttur (26, 27). 2022 yilinda yaymlanan bir derlemeye gore; trombotik komplikasyonlar nedeniyle 6len Covid 19 pozitif hastalarda
kalitsal trombofili yatkinligina iliskin 6nemli bir egilim olmadig belirtilmistir, ancak kalitsal trombofilisi olanlarda Covid 19 prognozu
daha kétii olarak bulunmustur (28). Ek olarak kalitsal trombofilisi olup Covid asist yapilanlarda akut VTE’de anlaml artig izlenmemis-
tir (29).

Portal Ven Trombozu (PVT) ve Kalitsal Trombofili:

Akut PVT’de klinik daha ¢ok karin agrist seklindedir. Genel (KMPH, AFAS, PNH, kalitsal trombofili gibi) ve lokal (pankreatit
gibi) nedenler s6z konusu olabilir. Akut PVT, farkedilmezse ve tedavi edilmezse kronik PVT’e neden olabilir.

Kronik PVT ise genellikle siroz zemininde olusur. Yillik insidans 10—15% arasindadir. Patogenezde portal akimda azalma, faktor
VIII yiiksekligi, dogal antikoagulanlarda azalma (PC, PS, AT) ve endotelyal zedelenme (VWF yiiksekligi ve dolagimdaki endotelyal
mikropartikiiller) sayilabilir.

Hepatoseliiler karsinomla iliskili olmayan portal ven trombozlarmin %1°i kompanse, %26’s1 ise dekompanse sirozlu hastalarda gorii-
liir. Diger nedenler enfeksiyon, cerrahi, SLE, kalitsal trombofili, PNH, KMPH, TiPS (Transjuguler intrahepatik portosistemik sant),
travma, Behget hastaligi, OK, pankreatit, gebelik olarak sayilabilir.
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Tani, doppler USG ile konur. Multifaz kontrastli BT ve MR kolanjiografiden de yararlanilabilir. Antikoagiilasyon (6 ay) kulla-
narak veya mekanik yontemlerle akut PVT'nin tedavisi sadece %33-%60 oraninda basarilidir ve retromboz oranit %59'a varmaktadir
(30,31,32).

Qi ve arkadaslar1 tarafindan yapilan bir dizi kii¢iik arastirmadan elde edilen meta-analizde PVT varlig1 ile heterozigot PT G20210A
ve FVL mutasyonlar1 arasinda iliski oldugu gosterilmistir (33). 2023’de yapilan bir metaanalizde 35 galigmada toplam 1005 PVT
hastas1 ve 1391 Budd-Chiari Sendromu (BCS) hastas1 degerlendirilmis ve PVT hastalarinin 46.2%’de (28.7-63.7) ve BCS hastalari-
nin 44.9%’da (37.3-60.7) en az bir protrombotik durum mevcut oldugu saptanmistir. PVT hastalarinin 13.0%’de (4.2-21.8) ve BCS
hastalarinin 7.9%’da (3.5-12.4) multipl protrombotik durum mevcut oldugu izlenmistir. PVT’de en sik protrombotik durumun hiper-
homosisteinemi (21.6%) oldugu, daha sonra PC eksikligi (10.7%), JAK2 mutasyonu (8.5%), Antifosfolipid Antikorlar (7.5%) geldigi
bildirilmistir. BCS’da ise en sik protrombotik durumun PC eksikligi (10.6%), daha sonra MTHFR mutasyonu (9.8%), antifosfolipid
antikorlar (9.7%), JAK2 mutasyonu (9.1%) goriildiigii bulunmustur (34).

PVT olan siroz hastalarinin gogunlugu heterozigot FVL (%95) veya PT G20210A (%94) mutasyonlarini tasimamakta oldugu bildi-
rilmistir. Bu da karaciger hastaliginin durumu, enfeksiyon, sigara, oral kontraseptif kullanim1, immobilite gibi lokal ve de diger genetik
faktorlerin PVT patogenezinde anahtar rol oynadigini gostermektedir. Karaciger hastaliklarina yonelik degerli bir rehberde (American
Association for the Study of Liver Diseases guidelines) PVT ve kompanse sirozu olanlarda trombofilik mutasyonlarin degerlendirilme-
sini dnermektedir, ancak profilaktik antikoagiilasyon i¢in hastalar1 risk siniflandirmasinda bu tiir testlerin faydasi bilinmemektedir (30).

Proflaktik antikoagiilasyon, komplikasyon riskleri, sagkalim {izerine etkileri agisindan prospektif ¢caligmalara ve bunlarin dogrultu-
sunda hazirlanan rehberlere ihtiyag oldugu agiktir. Proflaksi ve tedavi agisindan hastaya 6zel bireysellestirilmis secenekler gézoniinde
bulundurulmalidir.

Sonug:

Kalitsal trombofili tarama, proflaksi ve tedavi siiresi agisindan her hasta, bireysel olarak, mevcut bulgulariyla ve kar/zarar oranina
gore degerlendirilmelidir. Egitim ve VTE bulgularini taniyabilmek dnemlidir. Hematoloji basta olmak iizere , i¢ Hastaliklar1 , kadin
dogum, noroloji, gastroenteroloji, gdgiis hastaliklari, kalp ve damar cerrahisi, doktor, hemsire, eczaci, hatta hastanin kendisini de igeren
takim ¢alismasi degerlidir.

Kaynakgea:
1-) Campello E, Prandoni P. Evolving Knowledge on Primary and Secondary Prevention of Venous Thromboembolism in Carriers
of Hereditary Thrombophilia: A Narrative Review. Semin Thromb Hemost. 2022 Nov;48(8):937-948. doi: 10.1055/s-0042-1753527.
Epub 2022 Sep 2. PMID: 36055262.
2-) A. Victor Hoftbrand (Author),Paul A. H. Moss (Ceviri Editorii: Prof. Dr A. Zahit Bolaman), Hoffbrand'in Temel Hematolojisi, 7.
Baski, 2018, ISBN 9786056790508.
3-) Kaushansky K, Lichtman M, Beutler E, Kipps T, Prchal J, Seligsohn U, Williams Hematology, Eighth Edition, McGraw-Hill Edu-
cation / Medical, ISBN-10 9780071621519, China, Hereditary Thrombophilia, 2121.
4-) www. Uptodate.com, Literature review current through: Oct 2023. This topic last updated: Aug 16, 2021. Screening for inherited
thrombophilia in asymptomatic adults
5-) Campello E, Spiezia L, Adamo A, Simioni P. Thrombophilia, risk factors and prevention. Expert Rev Hematol. 2019
Mar;12(3):147-158. doi: 10.1080/17474086.2019.1583555. Epub 2019 Feb 26. PMID: 30773075.
6-) Hoffman R, Furie B, McGlave P, Silberstein LE, Shattil SJ, Benz EJ, Heslop H. Hematology: Basic Principles and Practice, Expert
Consult Premium Edition - Enhanced Online Features and Print 5th Edition, Churchill Livingstone, ISBN-10 0443067139, Philadelp-
hia ( 2009), Hypercoagulable states, 2021.
7-) Ulusal Tedavi Rehberi 2011, Kalitsal Trombofili Tan1 ve Tedavi Kilavuzu, THD (Tiirk Hematoloji Dernegi)
8-) Mannucci PM. Genetic hypercoagulability: prevention suggests testing family members. Blood 2001; 98:21.
9-) Middeldorp S, Nieuwlaat R, Baumann Kreuziger L, Coppens M, Houghton D, James AH, Lang E, Moll S, Myers T, Bhatt M, Cha-
i-Adisaksopha C, Colunga-Lozano LE, Karam SG, Zhang Y, Wiercioch W, Schiinemann HJ, Iorio A. American Society of Hematology
2023 guidelines for management of venous thromboembolism: thrombophilia testing. Blood Adv. 2023 Nov 28;7(22):7101-7138. doi:
10.1182/bloodadvances.2023010177. PMID: 37195076; PMCID: PMC10709681.
10-) William F. Kern, PDQ Hematoloji, 1. Bask1, 2005, Istanbul Medikal Yaymecilik
11-) S. J, H. P. Inherited Thrombophilia: Past, Present, and Future Research [Internet]. Thrombophilia. InTech; 2011. Available from:
http://dx.doi.org/10.5772/26050
12-) Albagoush SA, Koya S, Chakraborty RK, Schmidt AE. Factor V Leiden Mutation. [Updated 2023 Apr 8]. In: StatPearls [Internet].
Treasure Island (FL): StatPearls Publishing; 2023 Jan-. Available from: https://www.ncbi.nlm.nih.gov/books/NBK 534802/
13-) https://www.aboutkidshealth.ca/Article?contentid=3938&language=English, Factor V Leiden mutation, 15/12/2023
14-) White RH. The epidemiology of venous thromboembolism. Circulation. 2003 Jun 17;107(23 Suppl 1):14-8. doi: 10.1161/01.
CIR.0000078468.11849.66. PMID: 12814979.
15-) Padda J, Khalid K, Mohan A, Pokhriyal S, Batra N, Hitawala G, Cooper AC, Jean-Charles G. Factor V Leiden G1691A and Pro-
thrombin Gene G20210A Mutations on Pregnancy Outcome. Cureus. 2021 Aug 15;13(8):e17185. doi: 10.7759/cureus.17185. PMID:
34540419; PMCID: PMC8439407.
16-) Conard J, Horellou MH, Van Dreden P, Lecompte T, Samama M. Thrombosis and pregnancy in congenitaldeficiencies in AT III,
protein C or protein S: study of 78 women. Thromb Haemost 1990; 63:319.
17-) Di Minno MN, Ambrosino P, Ageno W, Rosendaal F, Di Minno G, Dentali F. Natural anticoagulants deficiency and the risk of
venous thromboembolism: a meta-analysis of observational studies. Thromb Res 2015; 135:923.



3. PAMUKKALE IC HASTALIKLARI GUNLERI

23 Aralik 2023 Anemon Denizli Oteli

18-) Khan S, Dickerman JD. Hereditary thrombophilia. Thromb J 2006; 4, 15

19-) Badulescu OV, Sirbu PD, Filip N, Bordeianu G, Cojocaru E, Budacu CC, Badescu MC, Bararu-Bojan I, Veliceasa B, Ciocoiu M.
Hereditary Thrombophilia in the Era of COVID-19. Healthcare (Basel). 2022 May 27;10(6):993. doi: 10.3390/healthcare10060993.
PMID: 35742044; PMCID: PM(C9223139.

20-) https://www.uptodate.com/contents/overview-of-the-causes-of-venous-thrombosis, 21/12/23

21-) https://www.uptodate.com/contents/selecting-adult-patients-with-lower-extremity-deep-venous-thrombosis-and-pulmonary-embo-
lism-for-indefinite-anticoagulation, 20/12/2023

22-) Ortel TL, Neumann I, Ageno W, Beyth R, Clark NP, Cuker A, Hutten BA, Jaff MR, Manja V, Schulman S, Thurston C, Vedantham
S, Verhamme P, Witt DM, D Florez I, Izcovich A, Nieuwlaat R, Ross S, J Schiinemann H, Wiercioch W, Zhang Y, Zhang Y. American
Society of Hematology 2020 guidelines for management of venous thromboembolism: treatment of deep vein thrombosis and pul-
monary embolism. Blood Adv. 2020 Oct 13;4(19):4693-4738. doi: 10.1182/bloodadvances.2020001830. PMID: 33007077; PMCID:
PMC7556153.

23-) https://www.nice.org.uk/guidance/ng158, 21/12/23, Venous thromboembolic diseases: diagnosis, management and thrombophilia
testing, NICE guideline. Published: 26 March 2020 ,Last updated: 2 August 2023

24-) Bates SM, Rajasekhar A, Middeldorp S, McLintock C, Rodger MA, James AH, Vazquez SR, Greer A, Riva JJ, Bhatt M, Schwab
N, Barrett D, LaHaye A, Rochwerg B. American Society of Hematology 2018 guidelines for management of venous thromboembo-
lism: venous thromboembolism in the context of pregnancy. Blood Adv. 2018 Nov 27;2(22):3317-3359.

25-) Quenby S, Booth K, Hiller L, Coomarasamy A, de Jong PG, Hamulyak EN, Scheres LJ, van Haaps TF, Ewington L, Tewary S,
Goddijn M, Middeldorp S; ALIFE2 Block Writing Committee; ALIFE2 Investigators. Heparin for women with recurrent miscarriage
and inherited thrombophilia (ALIFE2): an international open-label, randomised controlled trial. Lancet. 2023 Jul 1;402(10395):54-61.
doi: 10.1016/S0140-6736(23)00693-1. Epub 2023 Jun 1. PMID: 37271152

26-) Stevens H, Canovas R, Tran H, Peter K, McFadyen JD. Inherited Thrombophilias Are Associated With a Higher Risk of CO-
VID-19-Associated Venous Thromboembolism: A Prospective Population-Based Cohort Study. Circulation. 2022 Mar 22;145(12):940-
942. doi: 10.1161/CIRCULATIONAHA.121.057394. Epub 2022 Mar 21. PMID: 35312380; PMCID: PMC8928846.

27-) Avci BA, Dogan M, Batar B, Yildirim 1, Serdal E, Gezer S, Onar CL, Akpinar S, Turgut B. Patients with severe coronavirus dise-
ase 2019 have high frequency of factor 5 Leiden and prothrombin gene mutations. Blood Coagul Fibrinolysis. 2023 Jan 1;34(1):14-19.
doi: 10.1097/MBC.0000000000001167. Epub 2022 Sep 13. PMID: 36165080.

28-) Badulescu OV, Sirbu PD, Filip N, Bordeianu G, Cojocaru E, Budacu CC, Badescu MC, Bararu-Bojan I, Veliceasa B, Ciocoiu M.
Hereditary Thrombophilia in the Era of COVID-19. Healthcare (Basel). 2022 May 27;10(6):993. doi: 10.3390/healthcare10060993.
PMID: 35742044; PMCID: PM(C92231309.

29-) Houghton DE, Wysokinski WE, Padrnos LJ, Shah S, Wysokinska E, Pruthi R, Ghorbanzadeh A, Ashrani A, Sridharan M, McBa-
ne RD, Padmanabhan A, Casanegra Al. Venous thromboembolism after COVID-19 vaccination in patients with thrombophilia. Am J
Hematol. 2023 Apr;98(4):566-570. doi: 10.1002/ajh.26848. Epub 2023 Jan 28. PMID: 36660880.

30-) Fallon MB, Batra S. Inherited thrombophilia and the risk of portal vein thrombosis: progress toward individualized anticoagu-
lation in cirrhosis? Clin Gastroenterol Hepatol. 2014 Nov;12(11):1813-4. doi: 10.1016/j.cgh.2014.07.040. Epub 2014 Jul 30. PMID:
25086188.

31-) https://www.uptodate.com/contents/acute-portal-vein-thrombosis-in-adults-clinical-manifestations-diagnosis-and-management,
21/12/23

32-) https://www.bsg.org.uk/web-education-articles-list/anticoagulation-for-portal-vein-thrombosis-a-quick-revision-aid/,21/12/23
British Society of Gastroenterology. Anticoagulation for portal vein thrombosis: a quick revision aid. Updated on: 06 May 2022 First
published on 25 Jan 2020 (Prof Dhiraj Tripathi, Dr Ashish Goel, Dr William Lester) https://www.bsg.org.uk/web-education-artic-
les-list/anticoagulation-for-portal-vein-thrombosis-a-quick-revision-aid/

33-) Qi X, Ren W, De Stefano V, Fan D. Associations of coagulation factor V Leiden and prothrombin G20210A mutations with
Budd-Chiari syndrome and portal vein thrombosis: a systematic review and meta-analysis. Clin Gastroenterol Hepatol. 2014
Nowv;12(11):1801-12.e7. doi: 10.1016/j.cgh.2014.04.026. Epub 2014 Apr 30. PMID: 24793031.

34-) Giri S, Angadi S, Varghese J, Sundaram S, Bhrugumalla S. Prothrombotic states in portal vein thrombosis and Budd-Chiari
syndrome in India: A systematic review and meta-analysis. Indian J Gastroenterol. 2023 Oct;42(5):629-641. doi: 10.1007/s12664-023-
01400-5. Epub 2023 Aug 23. PMID: 37610562.



3. PAMUKKALE IC HASTALIKLARI GUNLERI

23 Aralik 2023 Anemon Denizli Oteli

SOKTA AYIRICI TANI / UZM. DR. GOKHAN ONDER !
1- Pamukkale Universitesi Tip Fakiiltesi, Yogunbakim Bilim Dali

Sok, cogunlukla hipotansiyonla ortaya ¢ikan, yasami tehdit eden dolagim yetmezligi durumudur. Ayrica diger hayati belirtilerdeki
degisiklikler veya yiiksek serum laktat diizeylerinin varligi da bunun habercisi olabilir. Sokun etkileri baslangigta geri doniisimliidiir
ancak hizla geri dondiiriilemez hale gelebilir ve ¢oklu organ yetmezligi (MOF) ve 6liimle sonuglanabilir. Bu nedenle, bir hasta fark-
lilagsmamis hipotansiyonla bagvurdugunda ve/veya sok oldugundan siiphelenildiginde, sokun nedenini diizeltmek ve MOF ve 6limii
onlemek icin uygun miidahalelerin ve tedavinin uygulanabilmesi igin klinisyenin etiyolojiyi hizli bir sekilde tanimlamasi 6nemlidir(1).

Sok agisindan oldukga siipheli olan bulgular sunlardir; Hipotansiyon, Tasikardi ,Oliguri , Anormal zihinsel durum , Takipne ,Soguk-
nemli veya siyanotik cilt , Metabolik asidoz , hiperlaktatemi.

Sok hastalarinin ¢cogunda hipotansiyon goriiliir. Hipotansiyon sistolik kan basinct <90 mmHg; ortalama arteriyel basing <65 mmHg
veya sistolik kan basincinda diisme >40 mmHg anlamlidir.

Tasikardi, sok hastalarinda erken telafi edici bir mekanizmadir. Tek basina olabilecegi gibi hipotansiyonla birlikte de ortaya ¢ikabilir.
Takipne, 6zellikle sok ve metabolik asidozlu hastalarda erken bir kompanzasyon mekanizmasidir.

Soktaki oligiiri, renal kan akiginin diger hayati organlara sant yapmasina, bobregin dogrudan yaralanmasina (6rn. aminoglikozit toksisi-
tesi) veya intravaskiiler hacim azalmasina (6rn. kusma, ishal veya kanamaya bagli) bagl olabilir.

Soktaki mental-duyusal degisiklikler genellikle zayif perfiizyon veya metabolik ensefalopatiden kaynaklanir. Ajitasyonla baglayan,
konfiizyon veya hezeyana dogru ilerleyen ve biling bulanikligi veya komayla biten bir stirekliliktir.

Hastalarda siklikla birden fazla sok tiirii (multifaktoriyel sok) birlikte goriiliirken, dort sok sinifi tanimlanmaktadir :

eDistributif (6rnegin septik sok, sistemik inflamatuar yanit sendromu, ndrojenik sok, anafilaktik sok, toksik sok, son donem karaciger
hastalig1, endokrin sok)

eKardiyojenik (6rnegin, miyokard enfarktiisii, atriyal ve ventrikiiler aritmiler, kapak veya ventrikiil septum riiptiirii)

eHipovolemik (6rn. hemorajik ve hemorajik olmayan sivi kayiplari)

o Obstriiktif (6rnegin, pulmoner emboli, pulmoner hipertansiyon, tansiyon pnémotoraks, konstriktif perikardit, restriktif kardiyomiyo-

pati)

Septik sok — Hayati tehdit eden organ fonksiyon bozukluguyla sonuglanan enfeksiyona kars1 diizensiz konak yaniti olarak tanimla-
nan sepsis distrubutif sokunun en yaygin nedenidir.(2) Septik sok , vazopressor tedavisinin kullanilmasiyla ve yeterli sivi resiisitasyo-
nuna ragmen yiiksek laktat diizeylerinin (>2 mmol/L) varligiyla tanimlanabilen yiizde 40 ila 50 araliginda mortaliteyle iliskili bir sepsis
alt grubudur. .

Norojenik sok : Ciddi travmatik beyin hasari ve omurilik yaralanmasi olan hastalarda hipotansiyon ve bazi durumlarda asikar sok
yaygindir. Vaskiiler direncin azalmasina ve vagal tonusun degismesine neden olan otonom yollarin kesintiye ugramasinin, omurilik
yaralanmali hastalarda distribiitif sokdan sorumlu oldugu diisiiniilmektedir.

Anafilaktik sok — Anafilaksiden kaynaklanan soka en sik ve siddetli, Ig-E aracili, bécek sokmalarina, yiyeceklere ve ilaglara karsi
alerjik reaksiyonlari olan hastalarda rastlanir. Anafilaksi terimi ayn1 zamanda gesitli tetikleyiciler (6rnegin egzersiz, kontrast madde,
dogal kauguk lateks, idiyopatik) tarafindan tiretilen mast hiicrelerinden ve bazofillerden aracilarin dogrudan salinmasindan kaynakla-
nan akut sistemik reaksiyonlar i¢in de gegerlidir.

Ilag ve toksinin neden oldugu sok — Sok veya SIRS benzeri sendromlarla iliskilendirilebilen ilag veya toksin reaksiyonlar arasinda
asir1 dozda ilag (6rn. uzun etkili narkotikler) ile iliskili olanlar yer alir. Ayrica yilan 1siriklart; akrep zehirlenmesi dahil bocek 1siriklar
ve gesitli 6rlimcek 1siriklari, transfiizyon reaksiyonlari , arsenik, demir ve talyum dahil agir metal zehirlenmesi ve toksik sok sendro-
muyla iligkili enfeksiyonlar distrubitif soka neden olabilirler.

Endokrin soku - Addison krizi ve miksddem, hipotansiyon ve sok durumuna neden olabilir. Mineralokortikoid eksikligi durumlarinda,
degisen vaskiiler tonus ve aldosteron eksikliginin aracilik ettigi hipovolemi nedeniyle vazodilatasyon meydana gelebilir. Tiroid hormo-
nu kan basinc1 homeostazisinde rol oynasa da miksédem hastalarinda vazodilatasyonun kesin mekanizmasi belirsizdir.

Kardiyojenik sok — Kardiyojenik sok , kalp debisinin (CO) azalmasiyla sonuglanan kalp pompasi yetmezliginin intrakardiak nedenle-
rinden kaynaklanir. Kardiyomyopati , aritmi ,ciddi kapak hastaliklar1 ve myokard enfarktiisii yaygin goériilen nedenlerdir.

Hipovolemik — Hipovolemik sok intravaskiiler hacmin azalmasina (yani 6n yiikiin azalmasina) baglidir ve bu da kardiyak outputu
(CO) azaltir. Hipovolemik sok ikiye ayrilabilir: hemorajik ve hemorajik olmayan. Hemorajik sokun ¢ok sayida nedeni vardir; bunlar-
dan en yaygin olani kiint veya penetran travmadir (damar yaralanmasi olmaksizin goklu kemik kiriklari), bunu iist GIS de goriilen varis
kanamas1 ve peptik iilser veya alt GIS de divertikiiler, arteriovendz malformasyon kanamalar takip eder. Daha az gériilen nedenler
arasinda intraoperatif ve postoperatif kanama, abdominal aort veya sol ventrikiil anevrizmasi riiptiirii, aortik-enterik fistiil, hemorajik
pankreatit sayilabilir. Hemorajik olmayan kan disindaki sivi kaybindan kaynaklanan intravaskiiler hacmin azalmasi soka neden olabilir.
Sodyum ve su kaybina bagli hacim kaybi birgok anatomik bolgede meydana gelebilir. Ozellikle Gis kayiplari (ishal,kusma), cilt ka-
yiplar1 (yanik, Stevens-Johnson sendromu), Bobrek kayiplart ve Ekstravaskiiler alana veya viicut bosluklarina tiglincii bosluk kayiplart
(pankreatit,siroz) sik goriilen nedenler arasindadir.

Obstriiktif — Obstriiktif sok ¢ogunlukla kalp yetmezliginin ekstrakardiyak nedenlerinden kaynaklanir ve siklikla zayif sag ventrikiiler
pompa fonksiyonu ile iligkilidir. Cogu obstriiktif sok vakasi, hemodinamik olarak anlamli pulmoner emboli (PE) veya siddetli pul-
moner hipertansiyondan (PH) kaynaklanan sag ventrikiiler yetmezlikten kaynaklanir(3).Mekanik nedenlere (tansiyon pnomotoraks,
tamponad gibi) bagli olarak kalbin 6n yiikiisiin azalmasi obstriiktif sokla sonuglanabilir.
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Sokun Patofizyolojisi: Hiicresel hipoksi, azalmis doku perfiizyonu/oksijen sunumu veya artan oksijen tiikketimi ve yetersiz oksijen
kullanim1 sonucunda ortaya ¢ikar.(4,5). Hiicresel hipoksi, sirasiyla hiicre zar1 iyon pompasi fonksiyon bozukluguna, hiicre i¢i 6de-

me, hiicre i¢i igerigin hiicre dist bosluga sizmasina ve hiicre i¢i pH'in yetersiz diizenlenmesine neden olur. Bu biyokimyasal siiregler,
kontrol edilmediginde ilerleyerek asidoz ve endotel disfonksiyonunun yani sira inflamatuar ve antiinflamatuar kaskadlarin daha fazla
uyarilmasina neden olur. Serum laktat seviyeleri yiikseldiginde geleneksel olarak hipoperfiizyon ve doku hipoksisinin yerine kullanilir.
Kuskusuz laktat akisi, doku hipoksisi hipotezinin 6ne siirdiigiinden daha karmasiktir; iskelet kasindaki epinefrin aracili aerobik glikoliz
de hiperlaktatemiye katkida bulunur (6).Ancak serum laktat diizeyindeki yiikselmeler, farklilasmamis sokta yararli risk siniflandirma
araglaridir.

Kaynakga:

1. Rodgers KG. Kardiyovaskiiler sok. Emerg Med Clin North Am 1995; 13:793.

2. Singer M, Deutschman CS, Seymour CW, et al. The Third International Consensus Definitions for Sepsis and Septic Shock (Sep-
sis-3). JAMA 2016; 315:801.

3.Smulders YM. Pathophysiology and treatment of haemodynamic instability in acute pulmonary embolism: the pivotal role of pulmo-
nary vasoconstriction. Cardiovasc Res 2000; 48:23.

4.Barber AE, Shires GT. Cell damage after shock. New Horiz 1996; 4:161.

5.Angus DC, van der Poll T. Severe sepsis and septic shock. N Engl ] Med 2013; 369:840.

6.Garcia-Alvarez M, Marik P, Bellomo R. Sepsis ile iliskili hiperlaktatemi. Kritik Bakim 2014; 18:503.



3. PAMUKKALE IC HASTALIKLARI GUNLERI

23 Aralik 2023 Anemon Denizli Oteli

SOK TEDAVISi / DOC. DR. iISMAIL HAKKI AKBUDAK !
1- Pamukkale Universitesi Tip Fakiiltesi, ¢ Hastaliklar1 Anabilim Dali

Soklu hastalarda hemen hemodinamik destek saglanmali ve geri doniissiiz organ hasarinin oniine gegilmeye ¢alisilmalidir. Sokun
nedeni aragtirilirken resiisitasyon baglanmalidir. Sokun erken asamasinda tedavi probleme yoneliktir, sokun nedeni belirlendikten sonra
nedene yonelik tedavi planlanabilir. Dolayistyla hangi tip sok olursa olsun tedavi hedefleri aynidir ve bu hedefler ;doku perfiizyonunu
arttirmak ve boylece doku hipoksisini engellemektir. Bu nedenle temel olarak sok tedavisi ii¢ ana baglikta toplanabilir; Ventilasyon
destegi , sivi tedavisi ve vazoaktif ajan destegi.

Ventilasyon Destegi: Oksijen sunumunu arttirmak ve pulmoner hipertansiyonu 6nlemek amagli bir an 6nce oksijen destegi saglan-
malidir. Ventilasyon destegi endotrakeal entiibasyon ile saglanmasi onerilir, noninaziv ventilasyon uygulamasinin yetersiz kalmasi ve
ek kardiyak yiik olusturmasi nedeniyle hemodinamik kollapsa neden olabilir. Ayrica invaziv ventilasyon solunum kaslarinin oksijen
gereksinimini ortadan kaldirarak bu oksijenin viicudun baska bolgelerine sunulmasina imkan saglar.

Sivi resiisitasyonu: Sivi resiisitasyonu verilen sivi kalp debisini arttiracaksa ve bu artig doku perfiizyonunda diizelmeyi saglayacak-
sa yapilmalidir (1). Sokun erken evresinde sivi yanitliligi bulunmakla beraber ilerleyen donemde bu yanit siklikla kaybolur (2). Sivi
resilisitasyonunun agirtya kagmasi yaygin ddemle sonuglanabilir. Dolayisiyla verilecek sivi miktarini belirlemek 6nemlidir ancak kolay
degildir. Yeterli sivi replasmanini belirlemek igin Kardiyak Debi dl¢iimii, Nabiz basing degisimi (PPV), atim hacmi degisimi (SVV) ,
Pasif bacak kaldirma testi ve Fluid challenge gibi yontemler uygulanmaktadir. Pasif bacak kaldirma ve Fluid challange testleri kolay
uygulanabilirligi ile 6n plana ¢ikmaktadir. Hipovolemik soklu hastalar i¢in ii¢ ana replasman sivi sinifi sunlardir: Kristalloid soliis-
yonlar (izotonik salin, dengeli soliisyonlar, ringer laktat), Kolloid igeren soliisyonlar (albiimin soliisyonlari, nisasta tiirevleri, dekstran,
jelatin) ve Kan iirlinleri (eritrosit siispansiyonlari, tam kan iiriinleri, TDP). Replase edilecek sivi segimi tamamen kaybedilen sivinin
tiiriine gore yapilir (3). Ornegin kanamasi olan hastalarda kan bilesenleri endikedir. Kanamaya bagli olmayan ciddi hacim kayb1 olan
hastalarin tedavisinde genellikle izotonik kristalloidler tercih edilir. Baslangi¢ tedavisi olarak 2000 cc izotonik IV bolus yada ilk ii¢
saatte 30cc/kg olarak onerilmektedir, daha az voliimde yapilan sivilarin yeterliligi tartismalidir. Kolloid sivilariyla yapilan replasman-
larin kristaloid sivilara iistiinligii yoktur fakat yan etkileri daha yiiksektir bu nedenle rutin tedavide kolloid sivilarinin replasman igin
kullanilmasi 6nerilmez(4). Normal salin plazmaya gore hiperkloremiktir, dyle ki yiizde 0,9 salin kullanilarak yapilan biiyiik hacimli
resiisitasyon, hiperkloremik metabolik asidoz gelisimine neden olabilir(5).

Vazoaktif ajanlar: Vazoaktif ajan olarak vazopressorler, inotroplar ve vazodilatator ajanlar kullanilmaktadir. Ciddi ve sivi tedavisine
yanitsiz hipotansiyon varliginda vazopressor tedavisi baglanir. Adrenerjik agonistlerden Noradrenalin ilk tercihtir. Baskin Alfa adrener-
jik etkisiyle ortalama arter basinci artarken kalp hizinda minimal degisiklik olur. Inotropik ajanlardan dobutamin baskin beta adrenerjik
etkisiyle kardiyak debiyi arttirarak etki gosterirler. Bunlarin disinda noradrenalin gereksinimini azaltmak igin Vazopressin 0.03u/dk
maksimum doz olacak sekilde replasmani yapilabilir.

Sokta tedavi hedefimiz sadece kan basincini normal sinirlara gekmek olmamalidir. Yeterli doku perfiizyonu saglanmali ortalama arter
basinci ilk olarak 65-70 mmHg hedeflenmeli mental durum, cilt gériiniimii ve idrar ¢ikisi uygun kan basinci igin yol gosterici ola-

rak kullanilmalidir. Santral ven oksijen satiirasyonu (ScvO2) %70 ‘in altinda oldugunda dokulara oksijen sunumundaki yetersizligi
gosterir bu nedenle Svco2 %70 ‘in lizeri hedeflenmelidir. S1v1 ve vazopressor ajanlarla tedavi miimkiin olmuyorsa 200 mg/giin Hidro-
kortizon tedaviye eklenebilir. Ek tedaviler olarak HB>7 g/dL , Platelet kanama riski yoksa >10.000/mm risk varsa >20.000/mm olacak
sekilde replasman yapilmasi, vendz tromboemboli proflaksisi, peptik iilser proflaksisi ve bobrek hasari olanlarda renal replasman
tedavileri 6nerilmektedir.
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3.Rose BD, Post TW. Asit-Baz ve Elektrolit Bozukluklarinin Klinik Fizyolojisi, 5. baski, McGraw-Hill, New York 2001. 5.439.

4. Finfer S, Bellomo R, Boyce N, et al. A comparison of albumin and saline for fluid resuscitation in the intensive care unit. N Engl J
Med 2004; 350:2247.

5. Morgan TJ. The meaning of acid-base abnormalities in the intensive care unit: part III -- effects of fluid administration. Crit Care
2005; 9:204.
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FONKSiYONEL KABIZLIGA KLINIiK YAKLASIM
Dog. Dr. Ufuk KUTLUANA

Kabizlik, ¢ok sayida etyolojik nedene bagli olan ¢esitli mekanizmalarin rol oynadigt digkilama sikliginda azalma ve digkilama sirasinda
¢ekilen giigliigii ifade eden bir semptomlar toplulugudur.

Fonksiyonel kabizligin global prevalansi %16 (0.7-79) civarindadir. Yasla artar. 60 yas ilizerinde prevalans %33 e kadar artar. Yasli-
larda laksatif kullanim1%50-75 oranindadir. K/E 2/1 dir. Diisiik sosyoekonomik diizeyle dogru orantili, fiziksel aktivite azlig1, koti
beslenme, dis kaybi-¢igneme azligi, kirsal ve soguk bolgede yasama, genetik predispozisyon, davranigsal (ebeveyn egitimi, depresyon,
istismar),biyolojik, farmakolojik faktorler kabizliga neden olur.

Ulkemizde niifusun %52sini kapsayan calismada fonksiyonel kabizlik prevalans1 %8.3 oraninda saptanmistir (1). Ornakik bir nede-
ne bagli olan kabizlik sekonder kabizlik olarak adlandirilir. Sekonder neden yoklugunda primer konsitusyonel kabizliktan bahsedilir.
Sekonder nedenleri saptamada alerme semptomlar ¢ok 6nemlidir. Bunlar: > 50 yas, kilo kayb1 son 6 ayda %10 kayip, rektal kanama,
anemi, ailede kolon CA/ IBH &ykiisii, uykudan uyandiran karin agrisi, sedimentasyon/CRP yiiksekligi, inat¢1 kusmalar, rektal prolap-
sus, obstriiktif semptomlar olarak 6zetlenebilir. Primer kabizlik tanisinda Roma IV kriterleri dnemlidir. Bunlar:

Kriterlerden en az 2’sinin bulunmasi

Diskilamalarin en az %25’inde zorlanma

%25’inde sert veya topak sekilde diskilama (Bristol tip 1 veya 2)

%25’inde tam bosalamama hissi

%25’inde anorektal tikaniklik hissi

%25’inde el yardimu ile digkilama

Haftada 3°den az digkilama

Laksatif kullanilmadiginda nadiren ve ¢ok zor digkilama

IBS-K i¢in yeterli kriterlerin saglanamamasi . Sikayetler en az 6 ay d6nce baslamis olmali ve son 3 aydir devam etmeli (2).

Genel olarak kabizlikla bagvuran olguda takip edilmesi gereken noktalar asagida dzetlenmistir:

Alarme semptom ve bulgulari detayli degerlendirelim

Organik patoloji diisiiniirsen spesifik tanisal prosediirleri uygulayalim (KOLONOSKOPI!!)

Polifarmasi ilaca bagli kabizlig1 gdzardi etmeyelim

Egitim diyet egzersiz fiber alimimi artiralim.

Kabizlik spesifik prosediirler (manometri, balon, kolon transit zamani) >> dissinerjik defekasyon varsa feedback uygulanmali-

=
=

PEG ve Laktiiloz kilavuzlarda 1. tercih medikal ajanlardir.

. Yeterli gelmezse stlimiilan laksatiflerden faydalanilabilir

REFERANSLAR

1. Kasap E, Bor S. Fonksiyonel barsak hastalig1 prevalansi. Giincel Gastroenteroloji 2006;10:165-8
2. Longstreth GF, et al. Functional bowel disorders. Gastroenterology 2006;130:1480-91
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Heparin Iliskili Trombositopeni Ve Pulmoner Tromboemboli Olgu Sunumu

Ali Himmet CAKMAK", Nevin ALAYVAZ ASLAN, Nil GULER!
'Pamukkale Universitesi Tip Fakiiltesi I¢ Hastaliklar1 Anabilim Dali
Ali Himmet CAKMAK / Pamukkale Universitesi Tip Fakiiltesi I¢ Hastaliklar1 Anabilim Dali

Giris: Heparin iliskili trombositopeni (HIiT), heparinin tetikledigi bir immiin yanit sonucu, trombositlerin antikor aracili aktivasyonu
ve buna bagl tiiketimi ile olusan, trombositopeni ve tromboz ile karakterize gecici, edinsel bir sendromdur. Pulmoner emboli (PTE)
gorece sik karsilasilan bir kardiyovaskiiler acil durumdur.Pulmoner arteriyel yatagin tikanmasit sonucu, yagami tehdit eden akut ama
potansiyel olarak geri doniislii sag ventrikiil yetersizligine yol agabilir.PE tanisinin konmasi giigtiir ve 6zgiil bir klinik tablo ile ortaya
¢ikmadigi i¢in gbzden kagabilir. Buna karsilik erken tedavinin son derece etkili olmasi nedeniyle erken tanit konmasi ¢ok dnemlidir.
Olgu: Siddetli karin agrist nedeniyle acil servise bagvuran 47 yas kadin hastaya genel cerrahi tarafindan peritoneal karsinomatozis?
primeri belli olmayan ca? nedeniyle 06/10/23 tarihinde laparotomi yapilarak ileostomi ve jejunostomi agildi.Bilinen ek hastaligi
ve devamli kullandig ilact olmayan hastanin takiplerinde trombositopenik olmasi nedeniyle hematolojiye konsiilte edildi.Hastanin
degerlendirmesinde dakikada 32-34 solunum sayisi vardi ve hasta dispneikti. Solunum sistemi muayenesinde sol akciger bazalde ral
duyuldu. Pretibial 6dem saptanmadi. Batinda ileostomi ve jejunostomi mevcuttu. Mevcut laboratuar parametreleri incelendiginde
Lokosit 19370/mcL, Notrofil 17460/mcL,Hb 10.7 g/dL, Trombosit 38 000/mcL idi. Trombosit sayisinda yatisindan sonraki 15. giinden
itibaren %50°den fazla diisiis oldugu goriildi (Sekil 1) CRP degeri yiiksek olan hastanin mevcut trombositopenisi piperasilin tazobak-
tam tedavisine baglanarak tedavisinin 22/10/23 tarihinde stoplandig1 goriildii. Ancak trombositopenisi derinlesmisti. Hasta 06/10/23
tarihinden itibaren postop kanama kontrolii saglandigindan beri enoksaparin profilaksisi almaktaydi. HIT diisiiniilerek HIT skoru ve
tromboz agisindan Wells skoru tarafimizca hesaplandi. HIT agisindan hasta orta riskli (skor:4), Wells skoruna gére Pulmoner trom-
boemboli (PTE) agisindan yiiksek riskli olarak bulundu. Hastadan arter kan gazi, pulmoner emboliye yonelik uygun goriintiilemeleri,
mekanik ventilasyon agisindan yogun bakim goriisii, periferik yayma ve antibiyoterapi revizyonu agisindan enfeksiyon hastaliklar
goriisii tarafimizca Onerildi. Hastaya c¢ekilen toraks bt anjiografisinde hastanin sag pulmoner arter alt segmental dallarinda emboli ile
uyumlu defekt goriildii. Hasta anestezi yogun bakimina devir edildi. Tarafimizca incelenen periferik yaymasinda trombosit sayisi he-
mogram ile uyumlu bulundu, sistosit izlenmedi. Tekrar hesaplanan HIT skoru 6 (yiiksek olasilik) gelen hastada HiT diisiiniilerek aldig1
diisiik molekiil agirlikli heparin (DMAH) tedavisi kesilip Fondaparinuks tedavisine gegildi. Tedavi degisim sonrasi hastanin trombosit
degerlerinde yiikselis goriildii. (Sekil 1)
Tartisma: HIT patogenezinde Heparin/platelet faktor 4 kompleksine karsi gelisen antikorlara bagli intravaskiiler trombosit aktivasyonu
mevcuttur. Bu nedenle klinik tablo tromboz ile seyretmektedir. Trombozlarin hayati tehdit edici olabilecegi géz 6niinde bulundurul-
malidir.Heparin ve diisitk molekiiler agirlikli heparin alan olgularda trombositopeni goriilmesi durumunda pseudotrombositopeni ve
trombositopeni yapacak olas1 diger durumlar ekarte edildikten sonra HIT tanisindan siiphelenirse heparin ve heparin benzeri ilaglar
kesilmeli ve iilkemizde ruhsatli olan fondaparinux veya bivalirudin tedavileri agisindan degerlendirilmelidir.

Sekil 1-Trombosit Sayisinin Giinliik Seyri

-

Anahtar Kelimeler: Heparin iliskili Trombositopeni, Pulmoner Tromboemboli

Kaynakg¢a

Yazar Notu: Hematoloji konsiiltasyonu olarak tarafimiza gelen bu farkli ve egitici vakay: saygideger Nevin ALAYVAZ ASLAN ve Nil
GULER hocalarim ile kongremize sézel bildiri olarak génderiyoruz.
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ERDHEIM CHESTER HASTALIGI SEYRINDE GELIiSEN MYELODiISPLASTIK SENDROM:
NADIR BiR VAKA

Nilay Yal¢inkaya', Ozde Elver?, Nevin Alayvaz Aslan?, Nil Giiler®

'Pamukkale Universitesi T1p Fakiiltesi ¢ Hastaliklar1 Anabilim Dali

2Aydin Devlet Hastanesi Hematoloji Klinigi

3Pamukkale Universitesi T1p Fakiiltesi Hematoloji Bilim Dal1

Nilay Yal¢inkaya / Pamukkale Universitesi Tip Fakiiltesi I¢ Hastaliklar1 Anabilim Dali

Giris: Erdheim Chester hastaligi (ECH) seyrek goriilen miyeloid progenitor hiicrelerden kdken alan histiositoz ile seyreden birden faz-
la sistemi tutan bir hastaliktir. En sik uzun kemiklerde, biyopside kopiiksii histiyosit tabakalar1 gosteren multifokal sklerotik lezyonlar
olarak kendini gosterir. Tedavide kullanilan kladribin ise bir piirin analogu olup agir ve uzun siireli myeloid supresyona yol a¢abilmek-
tedir. Klinigimizde ECD tanisi ile kladribin tedavisi alan ve tedavi iliskili myelodisplastik sendrom gelisen bir vakay1 sunacagiz.
Olgu: 2011 yilinda sag bacak agrist nedeniyle bagvuran 52 yasindaki kadin hastanin yapilan sol tibia lateral kondil biyopsi sonucu ‘k6-
piiksii histiyositler igeren fibriyositik infiltrasyon’ gelmesi iizerine hastaya ECH tanisi ile pegile interferon (PeglFN) baslandi. Tedavi
ile remisyona giren hastanin Eyliil 2018°de niiks saptanarak Kladribin 0,14mg/kg 5 giin siire ile parenteral olarak baslandi. Kladribin
sonrasi yanit elde edilen hastanin tedavi iliskili nStropeni ve trombositopenisi 6 ay siirdii. Agustos 2020 de sag femur torakanterik alan-
da yeni lezyon saptanmast iizerine tekrar PegIFN tedavisi baglandi. Takiplerinde Ekim 2022’ de sitopenileri gelisen hastanin yapilan
kemik iligi biyopsisinde her ii¢ seride displazi bulgular1 ve floresan in situ hidridizasyon ydntemi ile monozomi 7 pozitif (%74) olarak
saptandi. Her ii¢ seride displazi izlenen ve blast artis1 saptanmayan hasta MDS risk skorlama sistemine gore diisiik riskli olarak deger-
lendirildi. Takiplerinde May1s 2023 te sitopenileri derinlesen hastaya Azasitidin tedavisi baglandi. Tlk kiir Azasitidin tedavisi sirasinda
bacaklarda vaskiilitik non-palpabl petesiyal dokiintiileri gelismesi nedeniyle azasitidin tedavisi 3.glinde kesildi. Bu dénem bakilan
anti-SS A-RO +3 pozitif gelen hasta mikst bag doku hastalig1 siiphesiyle cilt lezyonlarindan biyopsi planlandi ancak derin trombosito-
penisi ve lezyonlarin azasitidin kesildikten sonra kaybolmasi sebebi ile biyopsi yapilamadi. Takiplerinde decitabin tedavisine gegilen
ancak sitopenide diizelme olmayan; c-reaktif protein (CRP) yiiksekligi ve ates nedeniyle sik hospitalizasyon ihtiyaci olan hastada,
enfeksiyon odagi saptanamamasi iizerine eslik eden otoimmiin hastalik siiphesiyle prednisolon ve trombositopeni i¢in eltrombopag
tedavisi baglandi. Prednisolon ile ates ve CRP yaniti alinan ve eltrombopag ile replasman ihtiyaci azalan hasta halen takip edilmektedir.
Yillara gore hemogram parametreleri

TARIH WBC HGB NEU PLT
EYLUL 19 5660 13.2 3390 148000
EKIiM 20 3020 12.6 1920 71000
KASIM 20 3900 13.3 1740 141000
MART 21 4650 13.2 1890 140000
EYLUL 21 4120 13.6 1780 147000
NISAN 22 4070 13.8 2320 142000
AGUSTOS 22 3220 12.7 1370 89000
ARALIK 22 2500 11.7 1100 103000
OCAK 23 3070 12.3 1080 91000
MART 23 2230 11.3 860 101000
MAYIS 23 2100 11.5 870 66000*
HAZIRAN 23 | 1470 9.8 40 28000
TEMMUZ 23 | 1770 8.2 250 19000**
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* Azasitidin baglangic1 **Decitabin baslangici

Tartisma: ECH, miyeloid progenitor hiicrelerden koken alan bir neoplazidir. ECH tedavisinde; hedefe yonelik tedaviler (BRAF-in-
hibitérleri: vemurafenib, dabrafenib, encorafenib; MEK inbitorleri: Kobimetinib, tramatenib), steroid, interferon, mTOR inhibitérler
(sirolimus, everolimus), radyoterapi ve sitotoksik kemoterapi ajanlar kullanilmaktadir. Kladribin tercih edilebilecek sitotoksik kemo-
terapi ajanlarinin arasinda ilk tercihtir. Kladribin tedavisinin en sik beklenen hematolojik yan etkisi 16kopenidir. Uzamis 16kopeni ve
aciklanamayan sitopenilerde MDS agisindan hastalar mutlaka degerlendirilmelidir.

Anahtar Kelimeler: Erdheim Chester hastaligi, MDS, Azasitidin
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Masif Pulmoner Emboli ile Birlikte Crush Yaralanmasi Olgusu

Cagla Erdogan’, Ismail Hakk1 Akbudak
'Pamukkale Universitei Yogun Bakim Bilim Dali
Cagla Erdogan / Pamukkale Universitei Yogun Bakim Bilim Dali

Giris: Crush (ezilme) yaralanmasi, govdenin, uzuvlarin veya viicudun diger boliimlerinin uzun siireli sikismasindan kaynaklanan fizik-
sel travmanin sonucudur. Yumusak dokularda, kaslarda ve sinirlerde ortaya ¢ikan yaralanma, travmanin birincil dogrudan etkisine veya
kompresyona bagli iskemiye bagli olabilir. Crush sendromu olarak tanimlanan, crush yaralanmasindan kaynaklanan sistemik bulgular
organ fonksiyon bozukluklari veya 6liimle sonu¢lanabilmektedir. Bu olguda travmatik ezilme yaralanmasina eslik eden pulmoner
emboli anlatilacaktir.

Olgu: 57 yasinda erkek hasta deprem bolgesinden hastanemize kendi imkanlariyla bagvurdu. Yaklagik bir saat boyunca enkaz altinda
kalan hasta, 12 saatlik bir araba yolculugu sonrasinda nefes darligi ve bacakta agri sikayeti ile acil servise bagvurdu. Sag tibiada kirtk
ve kafatasi tabaninda kirik oldugu tespit edilen hasta, hastanemize geldiginde gerekli boliimlere danisildi. Kompartman sendromu
nedeniyle takip edildi. Toraks BT'de sag ana pulmoner arter, lober ve segmental dallarda emboli ile uyumlu yaygin dolum defektleri
izlendi. Solunum sikintisi ¢eken hasta yogun bakim {initesine kaldirildi. Pulmoner emboli nedeniyle operasyona yiiksek perioperative
risk verilip, akut donemden sonra operasyona karar verildi. Yiiksek doz diisiik molekiil agirlikli heparin tedavisi verildi. Crush send-
romu agisindan yakindan takip edilerek gerekli hidrasyonu saglandi. Genel durumu diizeldikten sonra ortopedi servisine yonlendirildi.
Travmadan yaklasik 18 giin sonra hastada ani solunum sikintis1 ve ardindan serviste solunum durmasi yasandi. Oliimiin masif pulmo-
ner emboli nedeniyle meydana geldigi diisiinildi.

Tartisma: Travma multidisipliner yaklasim gerektiren acil bir durumdur. Crush sendromu en bilinen komplikasyonlardan biri olsa da
bu durumun yol agabilecegi diger acil durumlar da géz 6niinde bulundurulmalidir. Olgumuzda ezilme sendromu ve kompartman send-
romu ag¢isindan gerekli 6nlemler alinmasina ragmen tedaviye ragmen diizelmeyen emboli 6liimle sonuglanmistir. Travma hastalarinda
uzmanlagmig yaklagimlar ve ¢ok yonliiliikk zorunlu olmalidir.
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POLIKISTIK OVERDE KARMASIK BiR KLIiNiK: HAIR-AN SENDROMU

Ramin Alizadeh Gheshlagh', Senay Topsakal?

'Pamukkale Universitesi 4. sinif

2Pamukkale Universitesi T1p Fakiiltesi I¢ Hastaliklart ABD Endokrinoloji BD
Ramin Alizadeh Gheshlagh / Pamukkale Universitesi 4. sinif

Giris: HAIR-AN sendromu, Hiperandrojenemi (HA) Insiilin Rezistans1 (IR) ve Akantozis Nigrikans(AN) ile karakterize, Polikis-

tik Over Sendromu’nun spesifik bir alttipidir. Hiper androjenik hastalarin %5-10 ununu, menstiirel siklus bozukluklari ile bagvuran
hastalarin %40 11 olusturur. Menstiirel diizensizlik, hiperandrojenemi bulgulari yaninda hastalarda ciddi insiilin rezistansi saptanmast
onemli bir 6zelliktir.

Olgu: 17 yaginda kadin hasta polikligimize kilo alma ve adet gorememe sikayeti ile bagvurdu. Cocukluk ¢agindan beri kilo fazlaligi
sikayeti mevcutmus, menars 12 yasinda, sonrasinda adetleri diizensiz seyretmis. Daha dnce tiiylenme sikayeti ile tetkik edilmis. FGS
skoru :14 tespit edilmis, karacigerde yaglanma ve overlerde kistler saptanmus. Insiilin direnci tespit edilerek kilo verme 6nerilmis ve
metformin tedavisi baslanmis. Ancak hasta tedaviye uyum gostermemis. 4 yil sonra hasta tekrar kontrole gelmis kilo alma ve tiiylenme
sikayetleri artmis takiplerinde androgenetik alopesi gelismis. Akontozis nigrikans, hiperandrojenemi, ciddi insiilin direnci saptanan
hasta HAIR-AN sendromu tanisiyla takibe alindi. Ozgegmis : 4 yasinda menenjit sonrasinda epilepsi gecirmis. Topiramat tedavisi
aliyor Soygecmisi : Ozellik yokFizik Baki : Boy : 177 Kilo: 118 BKI :40.4 TA: 130/90mm hgTrunkal obezite, Tiim viicutta yaygin
tilylenme,( Cene :+++kollar :++, Karin :++, Sirt :++, Bacaklar::++), Androgenetik alopesi

Android obezite

Akantozis Nigrikans

Andogenetik alopesi

Vakanin labaratuvar izlemi

Lol 2008 2011 2014 2017 [2022
Vag (val} o 11 14 L7

Boy (cm) 165|167 169 [172 172
ko (kg a4 33,5 0.2 o4 118
BT N ER T I
el {fem) 10% 111 127
[Foalgaicm ) 110 110 116
Bel Kalga oram O9RCTILOT{TH09(T 8
Jlukoz (mg dl) .""' 53 17 Ih': 2 |
Insulin (ull"mlL) ::I\fif 20,351 ‘:..“‘ITJIN-IMT FU\J(I:
Tkolimg di) 164 205 211|218
Irigliserid (mg dl} 212 17 110 2RB(TH[152
HIM. (mg dly ALY HLTOLY BA0L) [oipy By
LD (mg dl) 114 100 121 113 144
AST (IUL}) 34 17 27 26 28
ALT{IULY OTTY POE (B [THTY 3901
FET ULy SLOTY pO(T)
HgbAle (%0) 4.7

[SHml! L 2o s 12 274 B2
FSH (mlL!ml ) 1A% 7.1 Le9 367
LI {mIU mL ) 1,53 18.7(1)7.08  [3.97
E2 (pgmL}y 281 214 P48
T_l;;l:]lg ml 0. K- - 15 lss ks
ortizal (g di) 504 AN
Prolaktin 12,5 2.4 18,5 |12.3

it {ng ml) ).2 1.2
;’;;];A‘“"S dLx ‘* 59 460(T) 405 (1)329
SHBG (nmol'L) | 12400 | 115.2(1)22.1(1)
| mg supresyon 0.8 | | 035

17 OH PG (ng/MI) | | 094
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Tartisma: HAIR-AN sendromu,tanisinda altin standart bir test bulunmamaktadir. Tan1, hiperandrojenemi (akne, hirsutizm) ve Insiilin
direnci (akantozis nigricans ) ve diger klinik bulgulara dayanmaktadir. Hastalarin tama yakin1 obezdir. Hastaligin tedavisinde yasam
tarzi degisiklikleri ve kilo verme temel teskil etmektedir. Bunu yaninda Metformin ve Pioglitazon da &nerilmektedir.
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HiPOGLISEMININ NADIR BiR NEDENI iNSULIN OTOIMMUN SENDROMU

Sema Taban', Senay Topsakal', Giizin Fidan Yaylali'
'Pamukkale Universitesi Tip Fakiiltesi Endokrinoloji ve Metabolizma Bilim Dali, DENIZLI
Sema Taban / Pamukkale Universitesi Tip Fakiiltesi Endokrinoloji ve Metabolizma Bilim Dali, DENIZLI

Giris: Hirata hastalig1 olarak adlandirilan insiilin otoimmiin sendromu (IAS), daha énce ekzojen insiiline maruz kalmamis hastalarda
endojen insiiline kars1 gelisen otoantikorlara bagli hipoglisemi ataklar1 ile kendini gosteren nadir bir hastaliktir. {1k kez 1970 yilinda
Hirata ve ark. tarafindan tanimlanmistir. Klasik olarak geg¢ postprandiyal hipoglisemi, yiiksek insiilin seviyeleri ve anti-insiilin antikor-
lar1 ile karakterizedir. Altta yatan otoimmun bozukluklarin veya spesifik ilaglara maruz kalmanin [AS gelisiminden sorumlu oldugu
diistiniilmektedir. Cinsiyet farki olmaksizin ¢ogunlukla 40-60 yas aras1 yetiskinleri etkilemektir. Hastaligin nadir goriilmesi nedeniyle
kesin prevalans: tahmin etmek zordur. Biz de nadir olarak goriilen ve merkezimizde tan1 koydugumuz olgular1 sunmay1 amagladik.
Olgu: OLGU SUNUMU -1: 55 yasinda kadin hasta ellerde uyusma, halsizlik, bas donmesi sikayetleri olan acil servise bagvurusun-

da kan sekeri 43 mg/dL olarak 6lgiilen hasta klinigimize bagvurdu. Yapilan tetkiklerde aglik glukoz 30 mg/dL iken bakilan insiilin

ve c-peptid diizeyleri sirayla 1000 mU/L (2,6-24,9) ve 38,66 ug/L (0,9-7,1) olarak tespit edildi. Insiilinoma veya diger pankreas dist
tiimorleri ekarte etmek i¢in pankreas manyetik rezonans goriintiileme (MRG) ve endoskopik ultrasonografi (EUS) yapildi. Pankreasta
kitlesel lezyon saptanmadi. Hastaya diyet uygulandi ve oral metilprednizolon tedavisi baslandi. Takibinde galyum 68 PET/CT ¢ekildi.
Pankreas kuyruk kesiminde kalinlasma ve bu alanda fokal artmis ga-68 dotatate tutulumu izlendi. Oncelikle fizyolojik tutulum lehine
degerlendirildi. Hastadan insiilin otoantikorlar1 génderildi. Anti-insiilin antikor 77 U/mL (0-10) pozitif olarak tespit edildi. Hastanin
takibinde prednol doz azaltilarak kesildi. Insiilin, c-peptit ve anti-insiilin antikor diizeyleri sirasiyla 93,8 mU/L ve 2,8 ug/L, 11,8 U/
mL seviyelerine geriledi. (Tablol) OLGU SUNUMU -2: 70 yasinda erkek hasta ara ara olan hipoglisemi ataklar1 nedeniyle klinigimize
bagvurdu. Aglikta titreme, terleme sikayetleri olan yemekle sikayetleri gerileyen hastanin son 1 hafta icerisinde 4-5 kez senkop oykiisii
mevcuttu. Parmak ucu kan sekeri dl¢glimlerinde 49-50-65 degerleri vardi. Hastaya uzamig aglik testi yapildi. Glukoz 44 mg/dL iken
bakilan insiilin 1000 mU/L, c-peptid 4,85 ug/L olarak tespit edildi. Pankreas MRG ve EUS’ta lezyon saptanmadi. Hastadan gonderilen
insiilin otoantikorlarindan adacik hiicre antikoru pozitif ve anti-insiilin antikor 88 U/mL pozitif olarak tespit edildi. Heterofil antikorlar
normaldi. Hastaya diyet uyguland ve oral metilprednizolon tedavisi basland1. Hastanin takibinde hipoglisemileri azaldi. Insiilin diizeyi
126 mU/L seviyesine geriledi.

Tablo 1
ANTI-
! e INSULIN iij—ﬁﬁi? Adacik Hicre
insiilin (mU/L) EPePUt(e/dl) |y \ ik oR 3 IAntikoru
bt {1u/mL)
1000 38,66 77.0 (Pozitif) 2.8 (Negatif)  |Negatif
lay 1000 23,6
3.ay 331 8,85 13.8 (Pozitif) 3.1 (Negatif) Negatif
4.2y 100 3,4
6.ay 03,8 2,8 11.8 (Poritif)

Tartiyma: Nadir bir hastalik olmasina ragmen endojen hiperinsiilinemik hipogliseminin ayirici tanisinda IAS akilda bulundurulmalidir.
Patofizyolojisi hala tam olarak anlagilamayan nadir bir hastaliktir. Hastaliga iliskin farkindaligin artmasi ve bu nadir goriilen duruma
dogru tan1 koymak 6nemlidir.



3. PAMUKKALE IC HASTALIKLARI GUNLERI

23 Aralik 2023 Anemon Denizli Oteli

Hipopitiiiter, Obez ve Saghkh Bireylerde Oksitosin, Leptin, Vaspin, Melatonin Diizeylerinin
Karsilastirilmasi

Ecem Pars Uygur', Giizin Fidan Yaylali?, Yavuz Dodurga?
'Pamukkale Universitesi Hastanesi

Pamukkale Universitesi Hastanesi

Ecem Pars Uygur / Pamukkale Universitesi Hastanesi

Giris: Hipopitiititer (HP) hastalarda obezite, insiilin direnci ve dislipidemi insidans1 artmigtir. Ancak artan bu metabolik problemlerin
kesin nedeni belirsizdir. Bu ¢aligmada obezite patogenezinden yola ¢ikarak serum oksitosin, leptin, vaspin ve melatonin diizeyleri ile
hipopitiiitarizm arasindaki klinik ve metabolik iliskiyi inceledik. Ayn1 zamanda HP hastalarda santral diyabetes insipidus (SDI) varligi-
nin obezite, insiilin direnci ve dislipidemi iizerine etkilerini aydinlatmay1 amagladik.
Materyal ve Metod: Calismaya 18-75 yas arasinda, 30 santral diabetes insipidusu olmayan hipopitiiiter hasta (HP-SDI), 30 santral
diyabetes insipidusu olan hipopiiitier hasta (HP+SDI), 30 obez hasta, 30 saglikli goniillityle beraber 120 katilimer dahil edildi. Katilim-
cilardan bir gecelik aglik sonrasi sabah aglik kan sekeri, insiilin, diisiik yogunluklu lipoprotein, yiiksek yogunluklu lipoprotein, triglise-
rit, total kolesterol, oksitosin, leptin, vaspin ve melatonin diizeyleri i¢in vendz kan 6rnekleri alindi. Serum oksitosin, leptin, vaspin ve
melatonin diizeyleri elisa yontemiyle degerlendirildi. Viicut kitle indeksi hesaplandi ve viicut kompozisyonunu belirlemek i¢in bioe-
lektrik impedans analizi kullanildi.
Sonugclar: Sonugta SDI varligindan bagimsiz olarak HP hastalarda kontrol grubundan daha yiiksek viicut kitle indeksi ve viicut yag
oranlar1 saptandi (p<0,05). HP+SDI hastalarda HP-SDI hastalara ve kontrol grubuna gore daha fazla insiilin direnci bulundu (p<0,05).
Serum oksitosin diizeyi, HP hastalarda obezlerden ve kontrol grubundan daha diisiik saptandi (p<0,05). Serum leptin diizeyi, obezlerde
yiiksek bulunurken (p<0,05); diger gruplarda anlamli farklilik bulunmadi. Serum vaspin diizeyi, obezlerde en diisiikken (p<0,05); HP
hastalarda ise kontrol grubundan anlamli olarak daha diigiik bulundu (p<0,05). Serum melatonin diizeyi, HP+SDI grupta ve obezlerde
kontrol grubundan anlamli olarak daha diisiik saptanirken (p<0,05), bu iki grup arasinda anlamli fark saptanmadi. HP+SDI grupta,
serum oksitosin, leptin, vaspin ve melatonin diizeyi ile insiilin direnci ve alanin aminotransferaz degeri arasinda anlamli negatif kore-
lasyon saptand1 (p<0,05). HP-SDI grupta, serum leptin ve vaspin diizeyi ile viicut yag oranlar1 arasinda anlamli negatif korelasyon sap-
tanirken (p<0,05), melatonin ve oksitosin diizeyi ile antropometrik ve metabolik parametreler arasinda anlamli korelasyon saptanmadi.
Lojistik regresyon analizine gore, SDI varligi insiilin direncinde artisa neden olan bagimsiz bir degiskendir.

Gruplar arast metabolik ve hormon parametrelerinin karsilastirmasi
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Gruplar aras1 metabolik ve hormon parametrelerinin karsilastirmasi

Tartisma: HP hastalarda serum oksitosin ve vaspin diizeylerinin diisiik oldugu, serum leptin ve melatonin diizeylerinde bir degisiklik
olmadig1 sonucuna vardik. SDI’ta serum oksitosin, leptin ve vaspin diizeylerinin degismedigini; serum melatonin diizeyinin daha diisiik
oldugunu bulduk. Ayrica, SDI insiilin direncini arttic1 bir risk faktoriidiir. Ayn1 zamanda SDI’ta insiilin direnci ve serum melatoninin
arasinda negatif korelasyon olmasi, insiilin direncinin melatonin {izerinden ilerleyebilecegini diisindiirmektedir.
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Multipl Kemik Tutulumlari ile Prezente Olan 23 Yas Multipl Miyelom Olgu Sunumu

Sibel Kabuk¢u Hacioglu!
1Pamukkale Universitesi T1p Fakiiltesi
Sibel Kabukgu Hacioglu / Pamukkale Universitesi Tip Fakiiltesi

Giris: Multipl miyelom (MM), 30 yasin altinda ¢ok nadirdir ve tiim vakalarin %0.3"iinii olusturur. Geng yasta alka gelmedigi igin farkli
kliniklerde, farkl 6n tanilarla tetkik edilmesi hastalarin tanilarinin gecikmesine ve hastaligin progrese olmasina neden olmaktadir.
Burada akla gelmedigi i¢in tanisi aylarca geciken 23 yasinda bir MM olgusu sunulmustur.
Olgu: 23 yasinda kadin olgu 6 aydir devam eden sag kalga agris1 ile ortopedi servisinden devir alindi. Hastanin dykiisiinde ilk 4 ay
defalarca saglik ocag1, ortopedi, fizik tedavi hekimlerine bagvurdugu sadece NSAII aldigy, ileri inceleme yapilmadigi 6grenildi. Tani-
mizdan 2 ay once ¢ekilen MRG’da “Sagda superior pubik ve asetabuluma uzanimi olan ~8x3 cm ekspansif litik olusum ve sol sakrum
ve sol ilyak kemikte de multipl litik lezyonlar izlendi. Goriiniim brown tiimor diisiindiirmektedir (Hyperparathyroidism). Hastanin
endokrin konsiiltasyonu ve gerekirse sintigrafi ve boyun US o6nerilir” seklinde rapor edilmesi lizerine Pelvik BT, Tiim viicut sintigrafisi
cekilen olguda da benzer yorumlarla hasta yaklasik 1 ay endokrin polikliniginde Brown timér ekartasyonu i¢in tetkik edilmis; yapilan
paratiroid hormon, tiroid ve paratiroid usg, paratiroid sintigrafisi normal bulunmasi iizerine ortopedi tarafindan kitleden biyopsi yapilip
patolojik taninin Plazma Hiicreli Miyelom olarak rapor edilmesi iizerine tarafimizca devir alindi. Soliter plazmositom ve sistemik MM
ayiricl tanisina yonelik yapilan tetkikler sonucu Sistemik IgG Kappa tipi MM tanisi konularak Daratumumab, Bortezomib, Deksameta-
zon, Thalidomid, Sisplatin, Doksorubusin, Sikofosfamid ve Etoposid kombinasyon tedavisi baglandi. Tan1 aninda yapilan PET-BT sin-
de; Sol frontal kemikte ~3 cm boyutlarinda litik ekspansif goriiniimde, en belirgini C1, Th4, Th8, L3, L4 vertebra olmak iizere tiim ver-
tebral kolonda, Sakrum sol kesimini, sol iliak kemik posteriorunda, sag asetabuler ¢at1 ve sag pubik kemigi hemen tamamen kaplayan
destriikte eden ve komsulugundaki kas dokulara invaze olan, sol 1. 10. 8. ve 5. kot, sag 3., 5. olmak tizere destriiktif, litik, hipermetabo-
lik, multipl tutulumlar izlendi. Hastanin frontal bélgedeki lezyonu (Sekil 1) frontal kemigi belirgin derecede incelttigi i¢in kirik riskine
kars1 koruyucu yasamsal 6nlemler alindi. Sakrumdaki dev lezyonuna bagl kirik riski nedeniyle ilk 2 kiir immobil sekilde takip edildi.
5 kiir kemoterapi sonrasinda otolog kdk hiicre transplantasyonu yapilarak radyoterapi ve konsalidayon tedavileri ile yanit pekistirildi.
Su anda belirgin yanit elde edilen hastaya idame tedavisi planlandi.

Olguya ait 2 yonlii kafa grafisi

Tartisma: Literatiirde miyelomlu geng hastalarla ilgili cok az veri mevcuttur. MM ileri yas hastalig1 olmasi nedeniyle geng vakalarda
ilk bagvuru ile teshis arasindaki siire uzamaktadir. Geng hastalarin daha fazla sayida kemik lezyonu ve ekstramediiller tutulum yasama-
s1, hafif zincir miyeloma bagli bobrek yetmezligi ile prezente olmasi daha olasidir. Bu vaka, bu bulgulara sahip olan geng hastalarda
MM'un akla gelmesi gerektigini vurgulamaktadir.



3. PAMUKKALE IC HASTALIKLARI GUNLERI

23 Aralik 2023 Anemon Denizli Oteli

Metabolik Sendromu ve Hipogonadizmi Olan Erkeklerde Nesfatin-1, Kisspeptin, 5 Alfa Rediiktaz-1
ve Aromataz Diizeyleri

Halil Giiner', Giizin Fidan Yaylal2, Miicahit Se¢me?, Ibrahim Acikbas?, Hande Senol*

'Pamukkale Universitesi, T1p Fakiiltesi, i¢ Hastaliklar1 Anabilim Dali, Denizli, Tiirkiye

Pamukkale Universitesi, Tip Fakiiltesi, Endokrinoloji ve Metabolizma Hastaliklar1 Anabilim Dali, Denizli, Tiirkiye
3Pamukklae Universitesi, Tip Fakiiltesi, Tibbi Biyoloji Anabilim Dali, Denizli, Tiirkiye

“Pamukkale Universitesi, T1p Fakiiltesi, Biyoistatistik Anabilim Dal1, Denizli, Tiirkiye

Halil Giiner / Pamukkale Universitesi, T1p Fakiiltesi, i¢ Hastaliklar1 Anabilim Dali, Denizli, Tiirkiye

Giris: Metabolik sendromla iligkili erkek hipogonadizmi 6nemli bir sorundur ve karmasik patogenetik yolaklarla meydana gelir. Bu
nedenle bu yolaklarda etkili oldugunu diisiindiigiimiiz Nesfatin-1, Kisspeptin, 5 alfa rediiktaz-1 ve aromataz diizeyleri ile 5 alfa rediik-
taz-1 ve aromataz enzimlerinin gen ekspresyonlarini incelemeyi amagladik.
Materyal ve Metod: ABD Ulusal Kolesterol Egitim Programi Erigkin Tedavi Paneli I1I kriterlerine gore metabolik sendrom tanim-
lanan ve es zamanli hipogonadotropik hipogonadizmi olan 26 erkek (Grup 1), metabolik sendromu olan 26 6gonadal erkek (Grup 2)
ve 26 saglikli erkek (Grup 3) calismaya dahil edildi. Serum nesfatin-1, Kisspeptin, 5 alfa rediiktaz-1 ve aromataz diizeyleri ELISA ile
belirlendi. Gen ifadeleri i¢in gergek zamanli PCR kullanilir. Veriler SPSS 25.0 paket programinda analiz edildi.
Sonugclar: Grup 1 ve 2'nin serum nesfatin-1 ve Kisspeptin diizeyleri benzer ancak Grup 3'ten diisiiktii (p=0,001). Serum 5 alfa rediik-
taz-1 ve aromataz diizeyleri de grup 1'de grup 3'e gore daha diisiiktii (sirastyla p=0,006, p=0,0001). Grup 1 ve 2'nin aromataz diizeyleri
de benzerdi. Gruplar arasinda 5 alfa rediiktaz-1 ve aromataz ekspresyonlari istatistiksel olarak farkli degildi.

Nesfatin-1, kisspeptin, SAR-1 ve aromataz diizeyleri ile SAR-1 ve aromataz gen ekspresyonlarinin analizi

Grup 1 Grup 2 Grup 2

Ort £ 5D .Ort + 5D Ort £ SD p
Nesfatin-1

12,3 £ 10 14,1+11,3 [26,1+13,2 |0.001"
(ng/mL)
Kisspeptin

292,6 +173  |346,6 + 189,6 [550,9 +236,3 |0.0001'
(ng/L)
5AR-1 (ng/mlL) |6 + 3,3 l,;5+3,8 0,6+3,7 0.0062
Aromataz

12,3+6,9 144179 2399 0.0001"
(ng/mL)
5AR-1 gen

27,8+£3,1 27,4 £ 3,7 27,459 0,8
ekspresyonu
Aromataz gen

32,829 32,5+2,7 31,6 £4,7
ekspresyonu

0,5

Ort:Aritmetik ortalama, SD:Standart deviasyon, SAR-1: 5 alfa rediiktaz-1 p=0,05 altindaki degerler istatistiksel olarak anlamlidr. ':Is-
tatistiksel olarak anlaml fark grup 1 ile 3 arasinda ve grup 2 ile 3 arasindadir. 2:istatistiksel olarak anlamli fark grup 1 ile 3 arasindadir.
Tartisma: Nesfatin-1, metabolik sendromun patogenezinde 6nemli bir aracidir ve metabolik sendromla iligkili erkek hipogonadizminin
gelisimini dolayli olarak etkiler. Kisspeptinin Hipotalomo-Pituiter-Gonadal ekseninin diizenleyicisi oldugu yapilan ¢calismalarda gos-
terilmistir. Eger metabolik sendroma bagli erkek hipogonadizmi s6z konusu ise, Kisspeptin bu patogenezi sadece metabolik sendrom
iizerinden etkileyebilir. Serum 5 alfa rediiktaz-1 diizeyi de bu patogenetik siiregte etkili olabilir. Aromataz i¢in hipogonadizmin ana
nedeninden ziyade siiregte etkilenen bir parametre oldugunu séylemek daha dogru olacaktir.



3. PAMUKKALE IC HASTALIKLARI GUNLERI

23 Aralik 2023 Anemon Denizli Oteli

WALDENSTROM MAKROGLOBULINEMISI Mi? IG M MiYELOM MU?

Sibel Kabuk¢u Hacioglu'
1Pamukkale Universitesi T1p Fakiiltesi
Sibel Kabukgu Hacioglu / Pamukkale Universitesi Tip Fakiiltesi

Giris: IgM Multipl Miyelom (MM) ve Waldenstrom makroglobulinemisi (WM), IgM monoklonal gamapatini ortak bulgusu olan iki
farklt hematolojik antitedir. Tedaviye yaklasim ve prognoz biiyiik 6l¢iide farkli oldugundan bu iki tanty1 ayirt etmek kritik dneme sa-
hiptir. Yeni ajanlarin ve kombinasyon tedavilerinin stirekli gelistirilmesiyle bu 6nem daha da artmaktadir. Burada farkl klinik bulgular-
la bagvuran, IgM monoklonal gamapatisi olan MM tanis1 konulan 2olgu sunulmustur.

Olgu: ilk vaka; 55 yas, erkek hasta anemiye bagl halsizlik ve hiperviskositeye bagl bulanik gérme, bas agrist semptomlart ile bagvur-
du. Laboratuvar incelemesinde; Hgb: 7.6, albumin: 3.5, globulin: 7.1, Ig M: 81.6 (0.4-2.3) Total Kappa hafif zincir:12116 (1500-4000)
ve Serum immunfiksasyon elektroforezi (IFE)’nde IgM kappa monoklonal gamapatisi saptandi. On planda WM diisiiniilen hastada
kemik iligi biyopsisi ¢ikana kadar hiperviskosite semptomlar1 olmasi nedeniyle plazmaferez ve steroid tedavisi ile takip edildi. Kemik
iligi biyopsisi; Ig M Kappa monoklonal Plazma Hiicreli Miyelom tanisi gelmesi {izerine hastaya miyelom standart tedavisi olan borte-
zomib, lenalidomid ve deksametazon tedavisi baglandi. Tedaviye iyi yanitli olan hastanin tedavisi halen devam etmektedir. fkinci vaka
68 yasinda, erkek hasta akut bobrek yetmezligi (bulanti, kusma, oligiiri, kreatinin: 5.8 ), pndmoni (6ksiiriik, nefes darligi, ates, toraks
goriintiilemede infiltrasyonlar, CRP:280) tablosunda yogun bakim iinitesine yatirildi. Hiperviskosite nedeniyle biyokimya tetkikleri
diliie edilerek ¢aligildiginda albumin: 2.1, globulin: 7.5, Ig M: 2406 (0.4-2.3), kappa: 11000 (1500-4000), serum iFE’de IgM kappa
monoklonal gamapatisi ve batin goriintiilemede splenomegali (16.5 cm) saptanan hastada yine 6n planda WM diisiiniilerek plazmaferez
ve steroid tedavisi uygulandi. Kemik iligi biyopsi patolojisi; Ig M Kappa monoklonal plazma hiicreli miyelom tanisi gelmesi {izerine
hastaya miyelom standart tedavisi olan bortezomib, siklofosfamid ve deksametazon tedavisi baslandi. 3 kiir tedavi ile kreatinin degeri
normale donen, hastalik tutulumuna ait tiim bulgular1 gerileyen hastanin tedavisine devam edilmekte olup otolog kok hiicre transplan-
tasyonu planlanmaktadir. Bu 2 olgu’yu WM’den ayiran 6zellikler; plazma hiicre yiizeylerinde CD19, CD20 negatifligi ve WM’e
spesifik olan MYD88 mutasyonun yoklugu idi. Ig M MM olgulariin ¢ogunda goriilebilen, WM’de saptanmayan t(11;14) varlig1 ise
olgularimizdan ikinci vakada saptandi.

Tartisma: Ig M tipi MM, miyelom vakalarinin yalnizca %0,5'inden azini olusturan son derece nadir bir hematolojik antitedir. Bu sub-
tipin nadirligi géz 6niine alindiginda klinikleri ortiisebilen WM gibi daha yaygin goriilen patolojiden ayirt edilmesi oldukg¢a dnemlidir.
Bu nedenle IgM monoklonal gamapatisi ile bagvuran hastalar iginde IgM MM'li hastalar1 dogru sekilde tanimlamak igin kapsamli ge-
netik ve patolojik bir teshis yaklasimindan gegmesi gerektigini bu iki vaka drnegi ile tekrar vurgulamak istedik. Bu sayede bu yaklagim
ile erken tedavi saglanip, prognozun iyilesmesi saglanacaktir.
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Covid-19 Tam ve Tedavisi Alan Hastalarin Klinik Bulgular1 ve Uygulanan Agr1 Skorlarina Bagh Verilerin Degerlendirilmesi

Aysel Giiven'

'Baskent Universitesi

*Kafkas Universitesi

Aysel Giiven / Bagkent Universitesi

Giris: Covid-19 viriisii enfekte olmus hastalarda viriisiin yarattig1 hiicre, doku, organ deformasyonuna yanit olarak olusan fizyolojik
etki yani agr1 semptomunu, ¢esitliligini ve objektif agri skala skorlar1 ve biyokimyasal bazi parametrelerle iliskilendirilerek tedavi
rejimlerinin kapsamlari, giivenilirlikleri hasta takipleri ile en uygun tedavi yaklagimlarinin belirlenmesini saglamaktir.

Materyal ve Metod: Calisma 1 Kasim -16 Kasim 2020 tarihleri arasinda Tiirkiye’de Kafkas Universitesi Tip Fakiiltesi Arastirma
Hastanesinde yatarak tedavi goren ve giinliik takiplerinde yapilan tetkiklerle, agr1 semptomlart {i¢ farkli 6lgekle (FLACC, VAS, WB)
ve birgok biyokimyasal parametre degerlendirildi.

Sonuclar: Hastalarda VAS yatis ile VAS taburcu skorlar arasinda (p< 0.001) ve WB yatis ile WB taburcu skorlar arasinda da anlamli
farklilik bulunmustur (p<0.001), ve WB yatis ile WB taburcu skorlari arasinda da anlamli farklilik bulunmustur(p<0.001), VAS yatis
ile CA degeri arasinda negatif yonlii, VAS taburcu skoru ile CRP ve iire arasinda anlamli pozitif zayif bir iligki oldugu goriildii
Tartisma: Tiim diinyay1 etkisi altina alan “yeni bir viriis” tarafindan olusturulan etkiye bagh agri skorlar1 ile bazi1 biyokimyasal degerler
arasinda iligki vardir. Daha ileri ¢aligmalara ihtiyag vardir.
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OLGULAR ESLiGINDE NOROENDOKRIN TUMORLERE YAKLASIM

Semra Tas!
'Pamukkale Universitesi Tibbi Onkoloji Bilim Dali
Semra Tas / Pamukkale Universitesi Tibbi Onkoloji Bilim Dali

Giris: Noroendokrin tiimdrler(NET), endokrin sistemdeki hiicrelerden kaynaklanir. En sik gastrointestinal sistem, akciger ve bronslar,
timus ve pankreasta bulunur. Diger NET ler arasinda paratiroid, tiroid, adrenal ve hipofiz bez tiimorleri yer alir(1). Cogu sporadik olup
multiple endokrin neoplazi(MEN)), siiksinat dehidrogenaz mutasyonu gibi kalitsal genetik sendromun pargasi olarak da ortaya gikabi-
lir(2). Asemptomatik olabildigi gibi asir1 hormonal salgilanmaya bagli semptomlar da eslik edebilir. Tan1 ve tedavisi spesifik laboratu-
ar, goriintiileme ve cerrahi yontemleri iceren multidisipliner yaklagimu igerir. Klinigimizde NET tanisi alan olgular1 sunmay1 amagladik.
Olgu: OLGU 174 yas kadin. Hipertansiyon disinda ek hastalig1 yok. 2018 yilinda karin agris1 nedeniyle ¢ekilen batin ultrasonogra-
fisinde sag adnekste 65x70 mm kitle saptandi. TAH +BSO operasyonu yapildi. Patolojisi over iyi diferansiye néroendokrin timorii
olarak raporlandi. Tiimér grade’i 2, ¢ap1 10 cm, Ki 67 indeksi %7 , mitoz sayisi 5 idi. Evreleme i¢in ¢ekilen PET BT de sag adneksi-
yal lojda 69x75 mm boyutlu kitle (SUV max: 3.23) ve mediastinal multiple lenf nodu metastazi saptandi.Endoskopi ve kolonoskopisi
normaldi. Laboratuar tetkiklerinde 24 saatlik idrar VMA :5.2 mg /giin (0-8.0) metanefrin 85 pg/giin (30-180),5-HIAA 21.6 mg /giin
(0-8.0), normetanefrin 562 pg/giin(148-560) Serum kromogranin A ve diger tetkikleri normaldi. Hastaya 4 kiir cisplatin + kapesitabin
PET BT’de tedaviye mixt yanit olmasi iizerine 8 kiir temodal + kapesitabin ald1. octreotide 30 mg 1x1 devam edildi. Tedaviye yanit
degerlendirmesinde PET BT de progresyon gelismesi tizerine Degramont + octreotide 30 mg olarak diizenlendi.15 kiir sonras1 PET BT
stabil olan hastanin tedavisine devam edilmektedir.OLGU 269 yas erkek . 2020 yilinda Istahsizlik kilo kaybn sikayeti ile yapilan tet-
kiklerinde pankreasta 3.5 cm kitle saptandi. Biyopsi sonucu néroendokrin tiimoér, grade 2, ki 67 %10, mitoz sayist 5 olarak raporlandi.
PET BT’de pankreas korpusunda 27.8x20 mm kitle (SUV max: 4.23) ve multiple kemik metastazlar1 izlendi. Fizik muayene, biyokim-
ya ve hemogram tetkikleri normal olan hastaya temodal + kapesitabin+octreotide baslandi. 27.10.2022°de karaciger metastazina take
islemi yapildi. Son PET BT’si stabil olan hastanin tedavisine devam edilmektedir

Tartisma: NET ler iyi farklilasmis tiimorler olup diisiik(G1), orta(G2) ve yiiksek (G3) gradeli olarak siniflandirilir. Timor farklilas-
masi ve derecesi mitotik indeks ve Ki-67 indeksi ile iligkilidir. Yiiksek mitotik indeks ve Ki-67 indeksi agresif seyir ve kotii prognoz
ile iligkilidir(3). Lokalize timdrlerin primer tedavisi cerrahidir. Rezeke edilemeyen veya cerrahi sinir pozitif olan hastalarda sistemik
kemoterapi ve/veya radyoterapi uygulanir(4,5). Semptom ve tiimoral biiyiimeyi kontrol etmek i¢in somatostatin reseptdr analoglari kul-
lan1lir(6). NET lerde tedavi segeneklerinin iyilesmesi ve sag kalim oranlarinin artmasi nedeniyle erken tani ve tedavi ¢ok 6nemlidir(7).
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BRAF Mutasyonu Olan Kolon Kanserli Hastalarda Tek Merkez Deneyimi

Ceren Mordag Cicek’
1Pamukkale Universitesi Tip Fakiiltesi Tibbi Onkoloji Bilim Dali, Denizli
Ceren Mordag Cicek / Pamukkale Universitesi T1p Fakiiltesi Tibbi Onkoloji Bilim Dal1, Denizli

Giris: Kolorektal kanserler (KRK) en sik {igiincii kanser olmasina ragmen kanser iligkili mortalitenin ikinci en sik nedenidir. KRK’la-
rin %5-12’sinde BRAF mutasyonu goriilii. BRAF mutasyonlari; sag kolon yerlesimli tiimdrlerde, kadin cinsiyette daha sik goriiliir.
Daha ¢ok metastatik evrede saptanir.

Olgu: Olgu 1: Altmis-dokuz yas kadin hasta, bulanti kusma karin agris1 sikayetiyle bagvurusunda ¢ekilen Batin-BT’de pankreas
basi-hepatik fleksura arasinda 2x1.5c¢m lezyon saptandi, yapilan biyopsi kolon adenokarsinom metastaziyla uyumlu bulundu. Sag he-
mikolektomi yapilan hasta Haziran 2021°de klinigimize bagvurdu. Operasyon sonrasi ¢ekilen PET-CT’de sol inferior juguler, suprak-
lavikiiler alanda multipl lenf nodlarinda, batin i¢i multiple lenf nodlarinda metastaz saptandi. Patolojik degerlendirmesinde RAS-Wild,
BRAF-V600E mutasyonu-pozitif bulundu. 1.Basamak tedavisinde FOLFOXIRI+Bevazicumab tedavisi verildi, sonrasinda progrese
olunca Aralik 2021°de 2.basamak tedavisinde Cetuximab-Encorafenib tedavisi baglandi, 2 yildir bu tedaviyle-stabil hastalik-olarak
izlenmektedir.Olgu 2: Elli-yedi yas erkek hasta, karin agrisi ve kanl digkilama sikayetiyle Haziran 2018’de yapilan kolonoskopide
multiple polip saptanan hastanin biyopsi patolojisi kolon miisindz adenokarsinomu saptandi. Total kolektomi sonrasi tarafimiza basvu-
ran hastaya adjuvan 6 kiir XELOX tedavisi verildi. Patolojik degrlendirmesinde RAS-Wild, BRAF-V600E mutasyonu-pozitif bulundu.
Ocak 2019’da ¢ekilen BT’ de:Perihepatik, perisplenik serbest sivi, ince barsak anslarinda duvar kalinlik artigi, mezenterde yaygin kir-
lenme, omentumda nodiilasyon saptandi. 1.Basamak XELOX ve Bevacizumab tedavisi verildi. Progrese olan hastaya 2.Basamak Iri-
notekan+Vemurafenib+Setuksimab planlandi. Fakat hasta bu siirecte hedefe yonelik tedavi alamadan Agustos 2019’°da malign plevral
efiizyon ve sepsis nedeniyle exitus oldu.BRAF mutasyonu olan bu hastamizin genel sag kalim1 13 ay olmustur. Olgu 3: Altmis-iki yas
kadin hasta, demir eksikligi anemisi ile Kasim 2021°de yapilan kolonoskopide iilserovegetan kitle saptandi, patolojisi kolon adenokar-
sinom olarak sonuc¢landi. Karaciger metastazi mevcuttu. Patolojik degerlendirmesinde RAS-wild, BRAF-K601E mutasyonu saptandi.
1.Basamak FOLFOX+Bevacizumab kemoterapisi sonrasi opere oldu. Takipte progrese olmasi nedenli 2. Basamak FOLFIRI+Afliber-
cept rejimine gegildi, progrese olunca 3. Basamakta Cetuximab+Encorafenib tedavisi 3 kiir verildi. Progresyon geligen hasta palyatif
izleme alindi, multi-organ yetmezligi tablosuyla exitus oldu. BRAF mutasyonu goriilen bu hastamizin genel sag kalimi 19 aydir.
Tartisma: BRAF mutasyonlu KRK'li hastalarin ortalama genel sag kalimi ~11 aydir, kotii prognostik ve standart tedavilere yanitlari
diisiik orandadir. Binimetinib i¢eren veya igermeyen Encorafenib+Setuksimab rejimleri, standart kemoterapi+Setuksimab ile kargilasti-
rildiginda genel sag kalimi1 6nemli dlgiide iyilestirmistir.
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Hiperkalsemi Saptanan Hastalarin Etiyolojik Olarak Incelenmesi Ve Tedavi Yaklasimlar

Funda Sicim keskin!
"Pamukkale Universitesi Hastanesi
Funda Sicim keskin / Pamukkale Universitesi Hastanesi

Giris: Hiperkalsemi en 6nemli elektrolit bozukluklarindan birisidir ve erken tespiti ile tedavi edilebilir bir hastaligin klinik belirtisi ola-
bilir.|PHPT (Primer hiperparatiroidizm) ve malignite, hiperkalsemi vakalarinin %90'1n1 olusturur. AKI (Akut bobrek hasari), siddetli
hiperkalseminin sik goriilen bir komplikasyonudur ve hizli ve etkili bir sekilde diizeltmek i¢in RRT (renal replasman tedavisi) nin
kullanilmasi siklikla gereklidir.Literatiirde, hiperkalsemi ile ilgili giincel etiyolojik ¢alisma sayist sinirlidir. Bu tez ¢alismasinin amaci;
hiperkalsemi tanisiyla tetkik ve tedavisi yapilan hastalar1 degerlendirmek, literatiire katk: saglayarak sonraki ¢aligmalara referans teskil
etmektir.

Materyal ve Metod: Hastanemizde, 2017 -2021 yillar1 arasinda takip edilen ve 2 6l¢iimde diizeltilmis kalsiyum degeri 10,9 mg/dl
iizeri olan 2217 hasta ¢aligmaya dahil edildi. Hastalarin, demografik verileri, serum kalsiyum, albiimin, fosfor, PTH(Parathormon), D
vitamini, DEXA (kemik dansitometri) 6l¢timleri, kemik metastazi ve hemodiyaliz tedavi verileri internet veri sistemi tizerinden ret-
rospektif olarak incelendi. Degiskenlerin dagilim: Kolmogorov simirnov test ile 6l¢iildii. Nicel bagimsiz verilerin analizinde bagimsiz
orneklem t test, Kruskal-wallis, mann-whitney u test kullanildi. Nitel bagimsiz verilerin analizinde ki-kare test, ki-kare test kosullari
saglanmadiginda Fischer test kullanildi. Analizlerde SPSS 28.0 programi kullanilmistir.

Sonuglar: incelenen hasta grubunda hiperkalseminin %30 u (n =705) malignite % 7 si (n=156) hiperparatiroidizm ile iliskili bulun-
mustur. PTH ve kalsiyum yiiksekligi arasinda dogrusal iliski olmayip bu durum genellikle PHPT de hafif orta siddette hiperkalsemi
olmasina baglanmaktadir. Hiperkalsemi, nedeni ile acil renal replasman tedavisi ihtiyact %00,4 (n=9) olarak degerlendirilmistir. Hiper-
kalsemik PHPT de osteoporoz orant %56.2 (n=79) olarak degerlendirilmistir ve normokalsemik PHPT de daha net veriler elde edilmesi
icin detayli ¢alismalara ihtiyag¢ vardir.

Tartisma: D vitamini ve metastaz iliskisi say1 azlig1 nedeni ile net degerlendirilememekle birlikte hiperkalsemi ile D vitamini metabo-
lizmasinda degisiklikler olabilecegi diigiiniilmiis olup bu konuda detayli ¢aligma ihtiyaci mevcuttur.Hiperkalsemi nedeni ile acil renal
replasman tedavisi ihtiyac1 hakkinda literatiirde sayisal veri igeren ilk ¢aligmadir.
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Ender Goriilen Asit Etyolojili Bir Vaka Sunumu

Mustafa Giirkan Haytaoglu', Halil Yilmaz'
"Denizli Devlet Hastanesi
Mustafa Giirkan Haytaoglu / Denizli Devlet Hastanesi

Giris: Peritoneal tiiberkiiloz, genellikle karin ici organlarda olusan graniilomatdz lezyonlarla karakterizedir. Ozellikle gelismekte olan
tilkelerde, tiiberkiilozun genel olarak daha sik goriillmesi nedeniyle peritoneal tiiberkiiloz vakalari da daha yaygin olabilir. Peritoneal
tiiberkiiloz tedavi edilmediginde, enfeksiyon kroniklesebilir. Kronik enfeksiyonlar, viicutta kalic1 hasara ve sistemik saglik sorunlari-
na yol agabilir. Peritoneal tiiberkiiloz, karin i¢i organlarda graniilomat6z lezyonlara neden olabilir. Bu lezyonlar, organlarda hasara ve
fonksiyon kaybina yol agabilir. Tedavi edilmeyen tiiberkiiloz vakalarinda, bakteri viicutta yayilabilir ve sistemik bir enfeksiyona neden
olabilir. Tliberkiilozun tedavi edilmemesi, zayiflamis bagisiklik sistemi, agirlik kaybu, istah kayb1 ve genel saglik sorunlarina neden
olabilir. Bu, hastanin yagam kalitesini ciddi sekilde etkileyebilir.

Olgu: Hasta Gegmisi: 52 yasinda kadin hasta, yaklasik 4-5 hafta 6nce baslayan ve giinler iginde siddeti artan karin iginde yayilan
stirekli agr1 hissi, karin bolgesinde siskinlik, viicut sicakliginda artis, istah kaybi, genel bir halsizlik hissi, siirekli yorgunluk, mide bu-
lantisi, kusma, nefes darlig1 sikayeti ile bagvurdu. Ozgecmis: Hipertansiyon, hiperlipidemi nedenli statin ve ACEI kullaniyor. Ameliyat
Oykiisti yok. Tiiberkiilozun yaygin oldugu bolgelere seyahat gegmisi yok. Aktif tiiberkiilozlu bir kisi ile temas durumu siipheli. HIV en-
feksiyonu veya bagisikligi baskilayan baska bir durum saptanmadi. Fizik Muayene: Palpasyon sirasinda karin iginde hassasiyet, karmn
bolgesinde yayilan agri, siskinlik, viicut sicakliginda artis, genel enerji diizeyinde azalma, halsizlik ve siirekli yorgunluk, genel saglik
durumunda kétiilesme, bazallerde solunum seslerinde azalma saptandi. Laboratuvar Testleri: Tam Kan Sayimmi: WBC: 7, HGB: 11.7,
PLT: 406, Eritrosit Sedimentasyon Hizi: 85, C-reaktif Protein: 112. Karaciger Fonksiyon Testleri: ALT: 20, AST: 22, Total Bilirubin:
0.3, Direkt: 0.15, Albumin: 3.1, INR: 1.03, ALP: 40, GGT: 20. Bébrek Fonksiyon Testleri: Ure: 24, Kreatinin: 1.03, GFR: 72. Elektrolit
Seviyeleri: NA: 134, K: 4.2, CA: 7.9. Immiinolojik Testler: PPD: 15, HIV Testi: Negatif. Gériintiileme Calismalar1: Endoskopi: Kronik
antral gastrit. Kolonoskopi: Normal kolonoskopi. Eko: EF %60 kapaklar salim. Bilgisayarli Tomografi: Sol plevral effiizyon izlenmek-
tedir. Sag akciger laterobazalde ploropulmoner fibrotik degisiklikler izlenmektedir. Batinda yaygin asit izlenmistir. Anteriorda mezen-
terik yag dokusunda kirlenmeler ve yer yer hafif kalinlagmalar dikkati ¢ekmistir (Omental kek?). Bununla birlikte etyoloji agisindan
belirgin kitlesel bulgu izlenmedi [figiir 1,2,34].Ultrasonografi: Karaciger konturlar1 diizenli olup kk boyutu 175 mm olup normalden
minimal biiyiiktiir. Parankim ekosu diffiiz olarak minimal diisiiktiir. Batin i¢i yaygin serbest siv1 izlendi.

figiir 1
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Tartisma: Sunumda, peritoneal tiiberkiilozun belirtileri, tan1 yontemleri ve tedavi siireci detayli bir sekilde ele alinmigtir. Ayrica, lite-
ratiirdeki benzer vakalarin incelenmesi sonucunda elde edilen bulgular ve tedavi siirecine dair bilgiler sunulmustur. Bu olgu sunumu,
peritoneal tiiberkiilozun tani ve tedavi yontemlerine dair klinik bir 6rnek sunarak saglik profesyonellerine kilavuzluk etmeyi amagla-

maktadir.
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Inflamatuvar Bagirsak Hastalig1 Olgusunda Hemofagositik Lenfohistiositoz

Cagla Erdogan’
'Pamukkale Universitesi Tip Fakiiltesi Yogun Bakim Bilim Dali
Cagla Erdogan / Pamukkale Universitesi Tip Fakiiltesi Yogun Bakim Bilim Dali

Giris: Hemofagositik lenfohistiyositoz (HLH), hizli bir sekilde ortaya ¢ikan, nadir goriilen, proinflamatuar sitokinlerin saliimi ve
immiin sistemin aktivasyonu ile iligkili ilerleyici ciddi bir sistemik sendromdur. Makrofaj aktivasyon sendromu, otoimmiin hastaliklart
olan hastalarda ortaya ¢ikan bir sekonder HLH seklidir. Bu olguda iilseratif kolit tanisiyla takip edilen bir hastada gelisen makrofaj
aktivasyon sendromunu anlatacagiz.

Olgu: 38 yasinda erkek hasta, son 3-4 giindiir ates, lislime ve halsizlik sikayetleriyle bagvurdu. Bilinen romatoid artrit ve {ilseratif kolit
tanilar1 olan hastanin yapilan muayenesinde pansitopeni saptandi. Kullandigi ilaglar arasinda mensalamin, azatioprin ve adalimumab
vardi. Hasta etiyolojinin belirlenmesi amaciyla hematoloji servisine yatirildi. Sepsis agisindan enfeksiyon goriisii alindi. Hastaya ya-
pilan kemik iligi aspirasyonu makrofaj aktivasyon sendromu ile uyumlu bulundu. Genel durumu bozulan hasta yogun bakim iinitesine
alindi. Hastaya pulse steroid tedavisi ve etoposid tedavisi uygulandi. Plazmaferez uygulanan hastaya sitokin filtreli hemodiyaliz bag-
landi. Takiplerinde melena ve siddetli agiz kanamasi gelisti. Sitokin seviyelerinde, karaciger ve bobrek fonksiyon testlerinde herhangi
bir gelisme olmadi. Hasta yogun bakima yatiginin onuncu giiniinde hayatini kaybetti.

Tartisma: HLH, sepsisle karistirilabilen, nadir goriilen, hayati tehdit eden bir sendromdur. Hizli tedavi edilmezse kisa siirede 6liim-

le sonuglanabilir. Hastaliga yonelik spesifik tedaviye miimkiin olan en kisa siirede baglanmalidir. inflamasyonu kontrol altina almak
amaciyla genellikle yiiksek doz steroidler, siklosporin A ve etoposid kombinasyonu kullanilir. Siipheleniliyorsa en kisa slirede muayene
ve tedavi yapilmalidir.
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AKUT BASLAYAN BIiLiSSEL BOZUKLUGU OLAN BiR GERIATRIK OLGU:
HASHIMATO ENSEFALOPATISI

Acelya GOKDENIZ YILDIRIM', Derya KAYA'!, Ahmet Turan ISIK'
'Dokuz Eyliil Universitesi Tip Fakiiltesi Geriatri Bilim Dali
Acelya GOKDENIZ YILDIRIM / Dokuz Eyliil Universitesi Tip Fakiiltesi Geriatri Bilim Dali

Giris: Hashimato ensefalopatisi(HE) siklikla kadinlarda goriilen, yiiksek tiroid otoantikorlariyla seyreden kognitif bozukluk, davranis
degisiklikleri, epileptik ndbetler, sanr1 ve haliisinasyon gibi non-spesifik néropsikiyatrik bulgularla seyredebilen nadir bir otoimmun
ensafalopati nedenidir(1,2,4).Kognitif etkilenme ani baslangigli ve hizli progrese olabilir(3). Tedaviyle semptomlarda tam diizelme
olmasi nedeniyle hastaligin erken taninmasini olduk¢a 6nemlidir(2).Bu olgu sunumunda akut baslayan kognitif bozuklugun nadir bir
nedeni olarak Hashimato ensefalopatisi saptadigimiz yasli bir kadin hastamizi sunmay1 amagladik.

Olgu: Daha 6nce giinliikk yasam aktivitelerinde(GYA) tam bagimsiz olarak tek basina yasayan 84 yasinda kadin hasta, Geriatri po-
liklinigine 1 ay once baslayan, ara ara olan kafa karisiklig1, evin yolunu bulamama, evin odalarini karigtirma ve dikkat daginiklig
sikayetiyle basvurdu.Ozge¢misinde hipertansiyon, hipotroidi, hiperlipidemisi mevcut olan hasta, valsartan+hidroklorotiyazid 160/12,5
mg/giin, levotiroksin 125 mg/giin, atorvastatin 10 mg/giin, 7000 IU/hafta D vitamini kullaniyordu.Soy ge¢misi 6zellik arzetmiyordu.
Muayenesinde biling agik, koopere, oryante, kan basinct 114/64 mmhg, nabiz 103 atim/dakika idi.Apatik bir goriiniimde olan hastada
iliml1 diizeyde ataksi ve her iki lateral bakislarda hizli fazi1 bakis yoniine vuran nistagmus saptandi.Kognitif degerlendirmede Montreal
Kognitif Degerlendirme Olgegi(MoCA):18/30, Saat ¢izimi testi:6/10, Yesavage Geriatrik Depresyon Skalasi(YGDS):4/15 idi.Hastanin
GYA anketlerinde etkilenme goriilmedi(Temel GYA(Barthel Indeksi)100/100, Enstriimental GYA(Lawton&Brody)21/23).Tinetti denge
ve yiiriime skoru 28/28, kalk ve yiirii testi 14,2 sndi.Yatiginda yapilan laboratuvar incelemelerinde bobrek ve karaciger fonksiyon test-
leri, elektrolit degerleri, hemogram ve enfeksiyon belirtegleri normal sinirlardaydi. Tiroid fonksiyon testlerinde; T3:2.55 pg/ml, T4:1.08
ng/dl, TSH:6.7 m(IU)/L ve tiroid otoantikorlarindan anti-TPO>1300 (IU)/ml, anti-TG>1000 (IU)/ml 6lgiildii. Hastanin beyin MRG
incelemesinde: her iki serebral hemisferde, temporooksibital loblarda ve sagda hipokampusa uzanim gésteren, korpus kallozumu tutan,
T2 sekansinda yiiksek intensitesine sahip lezyonlar ve bu lezyonlarda yamasal tarzda kontrastlanma alanlari1 goriildi. Akut baslangighi
kognitif bozuklugun etiyolojisi i¢in otoimmiin ensefalit, malignite, vaskiilit ve santral sinir sisteminin diger otoimmiin inflamatuar has-
taliklart 6n planda disiiniilerek yapilan lomber ponksiyonda BOS’ta total protein:83.3 mg/dl olup otoimmun ensefalit ve paraneoplazik
panellerinde herhangi bir antikor saptanmadi.Rutin EEG’si ve mamografisi normaldi.Hastanin klinigi, laboratuvar ve radyolojik 6zel-
likleriyle HE olabilecegi diisiiniildii.Hastanin 5 giin 1 gr metilprednizolon tedavisi sonrasi klinik bulgularinda iyilesme gozlenmemesi
tizerine 5 giin plazmaferez yapildi.Plazmaferez sonrasinda otoantikor seviyelerinde azalma(Sekil 1) ve MoCA’da 7 puanlik(25/30), saat
¢izme testinde 3 puanlik(9/10) artis saptandi.Plazmaferezden 1 hafta sonraki beyin MRG incelemesinde daha dnce saptanan yamasal
lezyonlarda belirgin regresyon goriildii(Sekil 2).Hasta azatiopiirin 100 mg/giin idame tedavisi ile taburcu edildi.

Sekil 1.

Hastanmn tedavi siirecindeki otoantikor seviyeler:

Sekil 2.

Hastanin tedavi dncesi ve sonrasi bevin MRG goriintiisii (T2 FLAIR)

Tartisma: Bu olgu sunumunda, akut baglangicl kognitif bozukluk ve apatisi olan bir geriatrik olgunun 6tiroid bile olsa ayirici tanisin-
da HE diisiiniilmesi gerektigini vurgulamak istiyoruz.irrevesible nérodejeneratif hastaliklarin oldukca sik goriildiigii geriatrik olgularda
HE gibi reversible bir kognitif bozuklugun saptanip, uygun sekilde tedavisiyle tam kiir saglanmis olmasi olduk¢a dnemlidir.
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LANGERHANS HUCRELI HiSTiYOSITOZLU BiR OLGU

Betiil Seza Ulu', Zeynep Sude Tanay’, Giilsiim Akgiin Cagliyan'
'Pamukkale Universitesi I¢ hastaliklart ABD, Hematoloji Bilim Dali; Denizli, Tiirkiye
Betiil Seza Ulu / Pamukkale Universitesi I¢ hastaliklari ABD, Hematoloji Bilim Dali; Denizli, Tiirkiye

Giris: Langerhans hiicreli histiyositoz (LHH), her yas gurubunda gériilmekle beraber 6zellikle 1-3 yas araliginda daha sik goriilen
klonal bir hastaliktir. Atipik histiyositlerin lokal veya yaygin olarak deri, kemik, akciger, karaciger, lenf nodlar1, mukokutandz dokular
ve endokrin organlar gibi ¢esitli dokularda birikmesi sonucunda hasara neden olmasi ile karakterizedir.

Olgu: Polidipsi, poliiiri sikayeti ile Mayis 2022’de endokrinoloji poliklinige basvuran 25 yasinda kadin olgu santral diabetes insipitus
nedeniyle tetkik edilmis. Eyliil 2022°de ¢ekilen hipofiz MR’da parietal bolgede artmis tutulum saptanmasi {izerine beyin cerrahisine
yonlendirilmis. Olgunun MR raporunda ayirici tanida sarkoidoz, lenfoma ve germinom gibi lezyonlar olabilecegi belirtilmis. Hasta
beyin cerrahiden alman biyopsi ile bagvurdu (Haziran 2023) immunohistokimyasal incelemede: nekroz nedeniyle hiicresel detay: se-
cilemeyen ve yine nekroz nedeniyle kisitli olarak degerlendirilebilen immiinohistokimyasal inceleme sonuglari ile "Langerhans hiicre
histiositoz" agisindan anlamli izlenmistir (Lambda: plazma hiicreleri kismen pozitif, Kappa: plazma hiicreleri kismen pozitif, Langerin:
CDla: S-100 : ilk mikroskobik odakta interstisyel dagilimda Langerhans hiicreleri pozitif). Olgunun PET-BT ve kemik iligi aspirasyon
biyopsi tetkikleri planlandi. Kemik iligi aspirasyonda ve biyopside kemik iliginde tutulum saptanmayan olguya LLH nedeniyle kladi-
ribin tedavisi planlandi (Temmuz 2023) 2 kiirden itibaren endikasyon dis1 onay ile kladiribin, dekzametazon ve siklofosfamid kombi-
nasyon tedavisi uygulanan olguda PET-BT ve kranial MR goriintiilemesinde tedaviye tam yanit alindigi goriilmiistiir. Olgunun tedavisi
halen devam etmekte olup tedavinin 6.kiire tamamlanmasi planlanmaktadir.

Sekil 2. Tedavi sonrast beyin MRG

Tartisma: LLH, ¢cogunlukta ¢cocukluk ¢aginda goriilmekle birlikte eriskin olgularda da ortaya gikabilmektedir. Klinik seyir LLH tanili
olgularda oldukga heterojendir, spontan remisyonlar olabilecegi gibi kok hiicre nakli gerekiren ve fatal gidisli olgular da goriilebilmek-
tedir. Klinige diabetes insipitus bulgulari ile gelen ve cerrahi ve kemoterapi sonrasi diizelen bir olgu sunuldu.
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Kanser Tarama Testleri Farkindahg:

Bedriye Acikgoz Yildiz'
'Pamukkale Universitesi T1p Fakiiltesi, Ttbbi Onkoloji
Bedriye A¢ikgdz Yildiz / Pamukkale Universitesi T1p Fakiiltesi, Tibbi Onkoloji

Giris: Kanser siklig1 artan, mortalitesi yiiksek olan bir hastalik grubudur. Kansere bagli mortalitenin azalmasinda kanserin erken teshi-
si ve taramas1 6nemlidir. Baz1 kanserlerin tarama programlari ile erken tanist miimkiindiir. Kanser erken tarama programlari ile heniiz
prekanserdz asamada teshis koyulabilmekte, kiir sans1 artmakta, morbidite ve mortalite oranlar1 azalmaktadir. Ulusal Kanser Bakim
Ag1 (NCCN) kilavuzlarina gore kadinlar meme kanseri i¢in 40-75 yas arasinda mamografiyle, serviks kanseri igin 21-65 yag arasinda
HPV DNA ve-veya papsmearla taranmalidir. Her iki cinsiyette kolorektal kanserler kolonoskopi, sigmoideskopi ve gaita testleriyle
45-75 yas arasinda taranmalidir. Bu testler ayn1 zamanda prekanser6z lezyonlari gostermede etkilidir. Bu ¢alismada toplumdaki kanser
taramalar1 hakkindaki farkindalig1 saptamay1 amagladik.
Materyal ve Metod: Pamukkale Universitesi Hastanesi Tibbi Onkoloji polikliniginde bir giinde bekleyen hasta yakinlari ile kanserde
tarama anketi yaptik. Anketimiz sorulari tarama yapilan kanserler nelerdir, ketem nedir, meme kanseri tarama yasi nedir, mamografi
yas1 nedir, serviks kanseri tarama yagsi nedir ,kolon kanseri tarama yag1 nedir ve serviks kanseri asis1 hakkinda bilginiz var m1 seklinde
olan iki segenekli sorulardan olugmaktaydi. Toplanan veriler ile SPSS versiyon 20 programi kullanilarak frekans analizleri yapildi.
Sonuglar: Anketimize 343 kisi katildi. Katilimeilarin %59.8°1 (n:205) kadin, %40.2’si (n:138) erkek cinsiyetteydi. Ortalama yas 41.1
saptandi. %67.9’u Denizli’de %32.1°1 Denizli disinda ikamet ediyordu. Katilimcilarin %23’{, ev hanimit %131 6grenci, %64’
calisandi. Katilimeilarinin %60,3’{ (n:207) KETEM kurumu ve taramalari hakkinda bilgi sahibi iken %39.7’si (n:136) bilmiyordu.
Tarama yapilan kanserlerin hepsini bilen 4 kisi, meme kanseri taramasini bilen 221, serviks kanseri taramasini bilen 140, kolon kanseri
taramasini bilen 99 kisi mevcuttu. 109 kisinin hangi kanserlerin tarandig1 hakkinda bilgisi yoktu. %68.2’si herhangi bir kanser taramasi
hakkinda bilgi sahibiydi. Katilimcilarda meme kanseri tarama yasini bilenlerin oran1 %39.4 (n:135), bilmeyenlerin orani %60.6 (n:208)
saptandi. Katilimeilarin %19.2’si (:n:66) mamografi tarama yasini biliyor ancak %80.7’si (n:277) bilmiyordu. % 27,4’1 (n:94) kolon
kanseri tarama yagini bilirken %72.6°s1 (n:249) bilmiyordu. %29.2’si (n:100) serviks kanseri tarama yasini bilirken %70.8’1 (n:243)
bilmiyordu. Katilimeilarin %34,4°1 (n:118) serviks kanseri asilamasi hakkinda bilgi sahibi iken %65.6’s1 (n:235) bilmiyordu.

Kanser Tarama Verileri

Tartisma: Tiirkiye Hane Halk1 Saglik Arastirmasi Prevalans ¢alismasinda kadinlarin %37.0’sinin, erkeklerin %46.0’sinin kanser tara-
ma testlerinin farkinda olduklari bildirilmistir. Babaoglu ve arkadaslarinin yaptig1 ankette ise popiilasyonun %86.6’s1 kanser taramasi
hakkinda bilgi sahibiydi. Hastanemiz tibbi onkoloji poliklinigine bagvuran hasta yakinlartyla gergeklestirdigimiz anket calismamizda
9%68.2’sinin kanser taramalar1 hakkinda bilgi sahibi oldugunu gérdiik. Toplum genelinde bu tiir tarama programlarinin uygulanmasi ve
bireylere diizenli kontrollerin hatirlatilmasi ve farkindalik olusturulmasi, kanserle miicadelede 6nemli bir adimdir.
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BETA TALASEMI MAJOR TANILI HASTALARIN EVLILIK VE FERTILITE DURUMLARININ

DEGERLENDIRILMESI
Giilsiim Akgiin Cagliyan'
'Pamukkale Universitesi Tip Fakiiltesi I¢ Hastaliklart ABD, Hematoloji Bilim Dali
Giilsiim Akgiin Cagliyan / Pamukkale Universitesi T1p Fakiiltesi I¢ Hastaliklart ABD, Hematoloji Bilim Dali

Giris: Beta talasemi major (BTM) hastalarinda artmis demir yiikiine bagl bir komplikasyon olan hipogonadotropik hipogonadizm
nedeniyle infertilite hala 6nemli bir sorundur. Amacimiz BTM’li hasta grubunda evlilik ve fertilite durumlarini degerlendirmektir.
Materyal ve Metod: Calismaya Denizli ilinde yasayan eriskin BTM tanil1 hastalar dahil edildi. Hastalarin tamami diizenli transfiiz-
yon ve demir selatdr tedavisi aliyordu. Tiim hastalar rutin takipleri esnasinda endokrinolojiye konsulte edilmisti. Hastalarin dosyalari
retrospektif olarak incelendi. Yas, cinsiyet, evlilik, bosanma, ¢ocuk sahibi olma gibi bilgiler hasta dosyalarindan kaydedildi.

Sonuglar: Caligmaya 82 BTM tanili hasta dahil edildi. Median yas 26 idi. (Min:18, max:45) Hastalarin % 43.9’u erkek (n:36) , %56.1°1
(n:46) kadmn idi. Median ferritin degeri 1352 saptandi (304-5464). Hastalarin %47.5’u (n:39 ) splenektomi gecirmisti. Hastalarda hipo-
gonadizm % 40.2 (n:33), hipotiroidi %17 (n:14), hipoparatiroidi %8.5 (n:7) ve diabetes mellitus %9.7 (n:8) oraninda saptandi. Toplam
evlilik oran1 % 25 (n:21, 10 erkek, 10 kadin) idi. . Ortalama evlilik yas1 26 yas bulundu ( 18-32 yas). Ortalama evlilik siiresi 3.4 y1l idi
( 3ay- 6 y1l) Her iki partneri BTM olan ¢ift yoktu. 1 evlilik BTM ve orak hiicreli anemili ¢ift arasindaydi. Bosanan BTM tanili hasta
sayis1 %2.4 (n:2 ) idi. Evlenen ve evlenmeyen hastalarin ferritin diizeyleri arasinda anlamli farklilik bulunamadi. Splenektomi Sykiisii
ile evlilik durumu arasinda anlamli iliski bulunamadi. Hipogonadizmi olmayan olgularin evlilik oran1 daha yiiksekti ve istatiksel olarak
anlamli iliski saptand1 (p<0.001). Evli hastalardan yalnizca 2 hastada hipogonadizm vard1 (2/21). Hastalarin higbirinde spontan abortus
yoktu. Cocuk sahibi olan hasta sayis1 % 12.1 (n:10, 4 erkek ve 6 kadin) idi. Ortalama ¢ocuk sayisi 1.4 olarak saptandi . 2 ve daha fazla
sayida ¢ocuk sahibi olan hasta sayis1 %4.8 (n:4) idi.

Tartisma: Ulkemizde evlilik dncesi hemoglobinopati tarama programi dahilinde tiim ciftler beta talasemi varlig1 agisindan taranmak-
tadir. Testler kolay erisilebilir olmasina ragmen giiniimiizde hala BTM’li bebek dogumlar bildirilmektedir. BTM’lu olgular dogru
yonetildiginde ve demir yiikii azaltiginda evlenip aile kurabilir ve saglikli cocuk sahibi olabilirler. Calismamizda geng erigkin yas
grubundaki BTM’li hastalarimizin saglikli yasitlarina gére daha az oranda evlilik yaptig1 goriilmiistiir. Hipogonadizm varligi evliligi
engelleyen bir durum gibi goriilmektedir. BTM yalnizca metabolik sonuglara sebep olmamakla birlikte, sosyal problemler nedeniyle
yasam kalitesini dogrudan etkilemektedir.
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Herediter Anjiyoodem Olgularinda Ayirict Tami: Bir Vaka Sunumu

Onurcan Yildirim', Emine Nihal Mete Gokmen1, Hande Dik Aver!
'Ege Universitesi I¢ hastaliklart A.B.D, Alerji ve Klinik Immiinoloji B.D
Onurcan Y1ldirim / Ege Universitesi I¢ hastaliklar1 A.B.D, Alerji ve Klinik immiinoloji B.D

Giris: Herediter anjiyoodem (HA), tekrarlayan ancak dngdriilemeyen anjiyoddem ataklari ile karakterize, genellikle otozomal domi-
nant kalitilan nadir bir hastaliktir. Deri ve mukozalar1 tutan anjiyoddem alerjik reaksiyonlarla, tekrarlayan karmn agris1 ataklari ise akut
batin sendromlar1 ya da Ailevi Akdeniz Atesi (FMF) ile karigsabilmektedir.

Olgu: Romatoloji polikliniginden FMF tanistyla takipli 66 yas kadin hasta, 7-8 yaslarindan itibaren yilda 10-11 kez olan karin agris1
ataklari, nefes darlig1, yilizde ve govdede tekrarlayan 6dem ve sicak basmasi sikayeti tarifliyor. 2002 -2022 yillarin arasinda karin agris1
ve ellerde sislik sikayeti ile poliklinik ve acil basvurulari mevcut. Bu ataklar sirasinda bakilan akut faz reaktanlari normal ancak C4
diisiikliigi mevcut. C4 diistikliigii sebebiyle bakilan C1 inhibitor diizeyi normal gelen hastada bu sebeple HA diigiiniilmemis. Hastaya
FMF tanisiyla kolsisin 0.5 mg 2x1 baslanmis (MEFV mutasyonu negatif ). Kolsisin sonrasi hastanin karin agrisi ataklarinda yilda 5-6
ya kadar gerileme olmus . Agustos 2022 tarihinde alerji-immiinoloji poliklinigine bagvuran hasta, 3 ay dnce kardesinin bogazda sislik
ve nefes alamama yakinmasi ile vefat ettigini belirtti. Poliklinikte HA 6n tanisiyla istenen C4 < 6 mg/dl (10-40) , C1 inhibitdrii 0.44
g/L (0.21-0.39), C1 esteraz inhibitor aktivitesi < % 11.5 (70-130) olarak tespit edildi. C1 esteraz inhibitor aktivitesi diisiik saptanan
hastaya tip 2 herediter anjidédem tanisi koyuldu.

Anjioddem
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Ayak sirtinda goriilen anjioddem
Akut faz reaktanlar1 ve kompleman degerleri

—— CRE !(‘3;90- CA10-)os oo
Tarih |f “1'”“““3' _ | Liskosit |Sedimentasyon| 180 g0 Fibrinojen(180
150 pg/L) | (0-0.5 mg/dl) mg/dl) 400 mg/dl) o
mg/dl) = ; |
05/04/2002 1.8 <03 | 84 12 |
24/05/2002 45 <03 | 4.9 10
124/12/2002 | <03 | 63 10
09/05/2003 <03 | 6.4
02/12/2003 <0.3 10 76d | 9d
119/02/2004 | 7.1
122/06/2006 | <03 | 53 7 | |
28/12/2008|  46.84 <03 | 54 6 100 | 6d | 250
21/03/2009 | 07 | 4.8 6 62d | <2d |
30/01/2010 0.22 9 '
30/12/2011 | 6 94 | 4d
06/10/2013 | <03 | 6.68 5 107 | 4d
31/03/2015 4.66 5 90 | 2d
25/04/2016 072 | 441 5 215
20/12/2018 011 | 7.02 7 .
12/08/2022| 302 | 095 | 5.86 6 92 | <6d |

2002-2022 arasinda hastanmin semptomatik oldugu dénemlerdeki kan tetkikleri
Tartisma: HA ve FMF tekrarlayan karin agris1 ataklari ile karakterizedir. HA’de akut faz yanitlar1 normal iken FMF akut ataginda akut
faz proteinlerinin diizeyi artar. FMF olgularinda tist hava yollar1 tutulmaz ve larengeal bolge tutulumuna bagli 6liim beklenmez. FMF
olgularinda artrit olusur ancak eklem iizerine lokalizedir, fakat HA’da 6dem eklem iizerine lokalize degildir. Bu olgunun tip 2 HA ol-
mas1 tanida gecikmeye yol agmistir, hastanin dykiisiinde daha 6nce de C4 bakilmus diisiik saptanmis ancak C1 INH normal bulunmasi
nedeniyle HA’dan uzaklasilmistir. Oysa Tip 1 ve Tip 2 HA’da tan1 koydurucu laboratuvar tanis1 C1INH fonksiyondur ve her iki tipte de
diistik saptanir.
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METASTATIK KOLON KARSINOMLU HASTALARDA ANTI-EGFR TEDAVIiYE YANITI
ETKILEYEN KLINIK VE BiYOKIMYASAL BELIRTECLER

Mahmut Can KILIC!, Burcu YAPAR TASKOYLU?, Atike Gok¢en DEMIRAY?, Gamze GOKOZ DOGU?, Arzu YAREN?
'Usak Egitim ve Arastirma Hastanesi

*Pamukkale Universitesi Tibbi Onkoloji Bilim Dali

Mahmut Can KILIC / Usak Egitim ve Arastirma Hastanesi

Giris: Kolon kanseri kolon mukozasindan kdken alan bir malignitedir. Tiim diinyada goriilen kanserler iginde meme ve akciger kanse-
rinden sonra en sik ii¢lincii kanserdir. Kanser tarama programlarinda yer almasinin hastaligin tespitinde 6nemli bir faktordiir. Hastaligin
etiyolojisinde hem genetik hem de ¢evresel faktorlerin rol oynamaktadir. Diger malignitelerde de oldugu gibi kolon kanseri prognozu
ile inflamasyon iligkili oldugu bildirilmistir. Bu ¢alismamiz ile Anti-EGFR tedavi yanitini etkileyen klinik ve biyokimyasal belirtegleri
incelemeyi, literatiirdeki verilerle karsilastirmay1 amagladik.

Materyal ve Metod: Calismamiza Pamukkale Universitesi Tip Fakiiltesi Ttbbi Onkoloji Bilim Dali'nda Ocak 2010 ile Kasim 2021
tarihleri arasinda tedavi alan kolon kanserli hastalar dahil edilmistir. Metastatik evrede olan ve anti-EGFR tedavi alan 113 hasta retros-
pektif olarak incelendi. Hastalarin bilgilerine hastane elektronik dosya sistemi kayitlari taranarak ulagilmistir. Hastalarin yas, cinsiyet,
ek hastaliklari, tan1 tarihleri, tanidaki evreleri, histopatolojik verileri, tiimor lokalizasyonlari, mutasyon verileri, metastaz durumlari,
ameliyat gegmisleri, aldiklar1 kemoterapi rejimleri, tedaviye yanit durumlari, laboratuvar bulgulari incelendi. Evreleme igin TNM evre-
leme sistemi kullanildi. Her hasta i¢in Notrofil sayisi, Lenfosit sayisi, Trombosit sayisi, LDH, Albiimin, CRP, Total Kolesterol degerle-
rine gére NLR, PLR, CRP/ Albiimin, CONUT, PNI, PFS degerleri hesaplandi.

Sonugclar: Calismamizin sonunda hastalarin anti-EGFR tedavi 6ncesi CRP/Albiimin orani, CONUT skoru ve CRP degerleri ile tedavi-
ye yanit siireleri ile istatistiksel olarak anlamli bir iligki saptanmustir.

Tartisma: Sonug olarak metastatik kolon kanseri tanili hastalarda sagkalim i¢in etkili olabilecek ve klinisyenler igin ¢ikarimlar sagla-
yabilecek birtakim parametreler tespit edilmistir. Bu ¢aligma, metastatik kolon kanserinin bir¢ok farkli prediktif ve prognostik degis-
keni oldugu, inflamatuar belirteglerin tedavi yaniti lizerine etkili olabilecegi heterojen bir hastalik oldugunu vurgulamaktadir. Calis-
mamizda degerlendirilen hasta sayisi genis bir 6rneklem olusturmamaktadir. Literatiirdeki farkli sonuglarin nedenlerini ortaya koymak
icin daha fazla sayida ¢aligmaya ihtiya¢ vardir.
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Akciger Kanserinde Hedefe Yonelik Tedavi Alan iki Olgu Sunumu

Gamze Serin Ozel'
'Pamukkale Universitesi Tip Fakiiltesi Ttbbi Onkoloji Bilim Dali, Denizli
Gamze Serin Ozel / Pamukkale Universitesi Tip Fakiiltesi Tibbi Onkoloji Bilim Dali, Denizli

Giris: Akciger kanseri tiim diinyada kansere bagli 6liimlerin en sik sebebidir. Yillar i¢inde birgok siiriicii mutasyonu ve bu mutasyon-
lara yonelik tedavilerin bulunmasiyla sagkalimlar daha iyiye gitmeye baglamistir. Metastatik KHDAK tanili bir hastanin tedavisini
planlamadan énce EGFR, ALK, ROS-1, BRAF, K-RAS,—~HER-2, MET, RET, NTRK gibi mutasyonlara bakilmalidir. Metastatik KH-
DAK’inde % 2 BRAF V600 ve %2-3 HER-2 mutasyonu goriilmektedir. BRAF,K-RAS mutasyonlari sigara i¢en kisilerde daha fazla
goriilmektedir. HER-2 mutasyonu daha ¢ok kadinlarda goriiliir, kotii prognozlu ve beyin metastazi daha siktir .

Olgu: OLGUI :Altmisbes yasinda erkek hasta; bas agris1 nedeniyle Nisan 2022 de ¢ekilen beyin MRG’1 ’sag paryetal bolgede 8 mm
capinda 6n planda metastazi diisiindiiren lezyon” raporlanmistir. Evreleme ve primer lezyonu igin ¢ekilen PET-BT de ’sag akciger
(AC) alt lobda 80*77 mm kitle(SUV max:8.39) ,mediastende multiple hipermetabolik lenf nodlar1 (LAP) ve kemik metastazi” tespit
edilmis. Sag AC’deki kitlenin endobronsiyal patoloji tanis1 adenokarsinom o gelmesi {izerine tarafimiza yonlendirilmis. istenen EGFR,
PD-L1, ALK ve ROS-1 mutasyonlarinin negatif gelmesi {izerine hastaya karboplatin-paklitaksel tedavisi May1s 2022'de baslandi. 3 kiir
sonrast PET-BT progresyon olmasi iizerine hastaya Agustos 2022 2. basamak tedavi olarak nivolumab baglandi. 6 kiir sonras1 Kasim
2022 PET-BT progresyon olarak goriildii. Calisilan siiriicii mutasyonlardan HER-2 pozitifligi tespit edildi. Subat 2023 tarihinde trastu-
zumab deruxtecan tedavisine baslandi. Nisan 2023'de PET-BT’si tedaviye yanitli olarak goriildii. Onbir aylik tedavi siiresinde hastada
progresyon gozlenmedi.OLGU 2: Seksenalt1 yasinda kadin hasta; dispne nedeni ile arastirilirken saptanan plevral kalinlagma alanindan
Aralik 2022 de alinan plevra biyosi sonucu “’AC adenokarsinom metastazi'’olarak gelmis. Evreleme amaciyla Ocak 2023 de ¢ekilen
PET- BT "’sag hemitoraks plevral kalinlagma(SUV max:8.76), sag hemitoraks 5 cm plevral effiizyon ve mediastinal multiple metastatik
LAP” tespit edilmesi iizerine hasta metastatik KHDAK tanisi ile tarafimiza yonlendirilmis.Parafin bloktan ¢alisilan siiriicii mutasyon-
lar1 negatif gelen hastanin yeni nesil dizileme(NGS )sonucunda BRAF V600E mutasyonu pozitif tespit edildi. Hastaya Nisan 2023 de
dabrafanib ve trametinib tedavisi baslandi. Agustos 2023'de ¢ekilen torako-abdominel-pelvik BT ve beyin MR stabil olarak goriildii.
Sekiz aylik takip stiresinde hastada progresyon gézlenmedi.

Tartisma: Metastatik KHDAK bakilan siirlici mutasyonlara yonelik tedavi hem genel sagkalim(GS) hemde progresyonsuz sag
kalim(PFS) tizerinde avantaj gostermektedir. BRAF V600 mutasyonu olan dabrafenib+trimetinib tedavisi alan hastalarin 5 yillik GS
orani %22 olarak bildirildi. HER-2 mutasyonu olan trastuzumab deruxtecan alan hastalarin GS 17.8 ay ve yanit oran1 % 55 olarak go-
rilmiistiir BRAF mutant tedavide en sik goriilen ates, cilt dokiintiisii olgumuzda izlenmemistir. HER-2 yonelik tedavi alan hastamizda
yan etki tespit edilmedi.Nadir goriilen siiriicii mutasyonu olan ve tedaviye iyi yanit veren iki olgumuz mutasyona yonelik tedavi altinda
takibine devam edilmektedir.



3. PAMUKKALE IC HASTALIKLARI GUNLERI

23 Aralik 2023 Anemon Denizli Oteli

Paratiroid Adenomlarinda Mikrodalga Ablasyon

Asli Eris', Muhammet Arslan?, Halil Serdar Aslan?, Sercan Vurgun?, Ayten Eraydin', Semin Melahat Fenkgi'
'Pamukkale Universitesi Tip Fakiiltesi Endokrinoloji ve Metabolizma Hastaliklar Bilim Dali, DENIZLI
>Pamukkale Universitesi Tip Fakiiltesi Radyoloji Anabilim Dali, DENIZLi

Asli Eris / Pamukkale Universitesi Tip Fakiiltesi Endokrinoloji ve Metabolizma Hastaliklari Bilim Dali, DENIZLI

Giris: Paratiroid adenomu, primer hiperparatiroidinin(PHPT) en sik nedenlerinden biridir. Standart tedavisi paratiroidektomidir. Cerra-
hiye uygun olmayan ya da red eden secilmis hasta grubunda MWA tedavide bir segenek olabilir. Bu yontemde mikrodalga enerji spekt-
rumunda elektromanyetik dalgalar kullanilir. Bu dalgalar igne ucunda 1s1 artisina neden olarak hiicreleri destriikte eder ve koagulasyon
nekrozu yaratir. Bu yontem ayaktan hastalarda uygulanabilen giivenli ve etkili bir secenektir. Burada Mikrodalga Ablasyon(MDA) ile
tedavi edilmis vaka serimizi sunacagiz

Materyal ve Metod: Calismamiza Kasim2022-Kasim2023 perkiitan MDA uygulanmis 20 hasta dahil edilmistir. islem 6ncesi tiim
hastalarda PTH yikama yapilarak lokalizasyon belirlenmistir. islem boyun bélgesi sterilizasyonu sonrasi lokal anesteziuygulanmustr.
Sonrasinda yaklagik 30ml %5dextrose paratiroid nodiil etrafina enjekte edilerek hidrodiseksiyon saglanmustir. US esliginde mikrodalga
probu ile iglem yapilmistir.

Sonugclar: Takiplerde 1. Ay sonunda hastalarin %60’ mnda belirgin kalsiyum ve PTH diisiisii saglanmistir. 2 hastamizda rekdirren
laryngeal sinir hasar1 gelismistir. 1 hastamizda hematom , 8 hastada agr1 gibi mindr komplikasyonlar gézlenmistir. Takiplerde parati-
roid adenom voliimiinde azalma da kaydedilmistir. Devam eden bir ¢alisma olmasi nedeniyle tiim hastalarin 6.ay ve 12. Ay gibi uzun
donem takip verileri hedeflerine her hasta i¢in heniiz ulagilamamustir.

MDA tedavisi oncesi paratiroid adenom USG

51 yasinda primer hiperparatiroidizm tanili kadin hastanin sag alt paratiroid lezyonunun perkiitan mikrodalga ablasyon iglemi &ncesi
boyutlar1 7,6x5,5x13,4 mm (Hacim 0,3 cm3)
MDA tedavisi sonrast paratiroid adenom USG

ablasyon sonrasi kontrolde 5,7x4,8x8,8 mm (Hacim 0,13 cm3)

Tartisma: PHPT’li hastalarda temel tedavi cerrahidir. Termal ablasyon se¢enekleri ise 2010dan bu yana kullanilmaktadir. MDA PHPT
tedavisinde alternatif bir tedavi se¢enegidir. Bizim hastalarimizda bu prosediirden yaklasik 1 ay sonra kalsiyum normalizasyonu ve
PTH diisiisii oldu. PHPT’li hastalarda paratiroidektomi sonrasi rekiirrens ortalama 40 ay i¢inde olur, bu nedenle MWA ablasyon sonrasi
da hastalar uzun dénem takip edilmelidir. Literatiirde MWA soras1 uzun donemde kemik sagligi renal hastaliklar ve nefrolitiazis gibi
durumlar g6z oniine alindiginda MWA’ nun cerrahiye es deger olup olmadigr ile ilgili veri bulunmamaktadir. Kritik hastaligi, ciddi
komorbiditeleri olan hastalarda , MWA nun yatakbasinda, genel anesteziye ihtiya¢ duyulmadan yapilmasi nedeniyle tercih edilmek-
tedir. Bu yontem ile bildirilen major komplikasyonlar 6zellikle rekiirren laringeal sinir hasar1 basta olmak {izere sinir hasar1 ve nodiil
riiptiirtidiir. Minor komplikasyonlar; hematom, kusma deri yaniklar1 ve agridir. Bizim hastalarimizda bu komplikasyonlardan rekiirren
larengeal sinir hasar1 ve hematom gelismistir. Sonug olarak; MDA, PHPT tedavisinde giivenli ve etkilidir ve paratirodektominin kont-
raendike oldugu ya da hasta tarafindan istenmedigi durumda alternatif bir tedavi yontemi olabilir. Fakat MDA’nun klinik degerinin ,
daha biiyiik hasta sayilarinin oldugu ve daha uzun dénem takiplerin yapildig: ¢aligmalar ile desteklenmesi gerekmektedir.
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Kiiciik Hiicreli Dis1 Akciger Kanserinde Immiin Kontrol Noktasi Inhibitérlerinin Birinci Basamak
Tedavideki etkinligi; Tek Merkez Deneyimi

Melek Ozdemir!
'Pamukkale Universitesi Tip Fakiiltesi, Tibbi Onkoloji Bilim Dali, Denizli
Melek Ozdemir / Pamukkale Universitesi Tip Fakiiltesi, Ttbbi Onkoloji Bilim Dali, Denizli

Giris: Akciger kanseri 2020y1linda tiimdiinyada 1,8milyon kisinin 6liimiine neden oldu.Akciger kanserinin molekiiler altyapi-

sinin aydinlanmaya baslamasiyla nekadar heterojen bir tiimor oldugu gézlenmisoldu. Hedefeyonelik tedavilerin saptanmasi(E-
GFR,ALK,ROS1,KRAS,BRAF,HER2 MET,NTRK,RET...)ve immiinoterapinin daha erken basamaklara ¢ekilmesi ile metastatik
hastalikta median genelsagkalim(mGS)artti. Bu sozel bildiride Metastatik Kiigiik hiicre dis1 akcigerkanser(KHDAK) tanili hastalarin
birinci basamak immiinoterapi deneyimi sunulacaktir[1,2].

Materyal ve Metod: Haziran2020—Nisan2022 tarihleri arasinda Pamukkaletiniversitesi Tibbionkoloji klinigine bagvuran 250 KHDAK
vakasitarandi. Birinci basamak tedavi planinda immiinoterapi alan 11 hasta ¢aligmaya dahil edildi.

Sonuclar: Calismadaki hastalarin ortalama tani yasi165'di. Hastalarin%91°1 sigara i¢misti. ECOGperformansi1%91iyiydi. Primer-
kitle%91 sagakciger,%?9 ise solakciger yerlesimliydi. Tiimorlerin patolojisi degerlendirildiginde%63adenokarsinom,%27squamoz
karsinom ve bir hastanin bilyiikhiicreli karsinom tanis1 vardi. Hastalarin%27‘siopere oldu. Hastalarin %33 denovametastatikti. Or-
talama BMI:25 kg/m2 idi. siiriicii mutasyon analizleri parafin boktanyapildi; hepsi negatif olarak raporlandi. immiinoterapi tedavi
yanitini predikte eden dnemli bir marker olan PDL1 seviyesi degerlendirildi. PDL1>%50 olan hastalarin oran1 %54 iken PDL1< %50
olan hastalarin orani1 %45 bulundu. Tiim hastalarin mGS:20aydi. PDL1>%50 olan hastalarin mGS:22aydi. Tiim veriler degerlendiril-
diginde adenokarsinom patolojisine sahip PDL1 negatif olan 1 hastanin mGS:14aydi. Diger patolojik alt tiplerden adenokarsinom alt
tipine kiyasla daha kotii prognozla giden Squamoz hiicreli alt tipinde PDL1 seviyesinden bagimsiz olarak literatiirle uyumlu bir sekilde
mGS:17ayd1. Adenokarsinom alt tipinde ise yine literatiirle uyumlu bir sekilde mGS:27ay bulundu. Birinci basamak tedavide%18 hasta
pembrolizumab+ kemoterapi, %27 ’sipembrolizumab,%10’uatezolizumab ve%45’iNivolumab tedavisi ald1. Hastalarin %45’ indeprog-
resyon gelismedi,%355 hasta progrese oldu. Progresyon %67primer lezyondaydi. Bir hastanin kars1 akciger ve bir hastanin da yeni kara-
ciger metastazi gelisti. Birinci basamak tedavi sirasinda hastalarda lokal niiks ve metakron metastazlar gozlendi. %55’ iprimer lezyona
Radyoterapi aldi. Beyinmetastazi olan hastaya gammaknife uygulandi. Progrese olanlar ikincibasamak tedavide cisplatin+gemsitabin
tedavisi almalarina ragmen %67 ’sivefatetti ve bu hastalarin mGS:12aydi. Hastalarin%33ise tedavi almaya devam etmektedirler ve
devam eden hastalarin mGS:21aydir. Hastalar 1.basamak immiinoterapiyimin:2ay,max:2,5y1l kullanmisti. Immiinoterapiyi>1y1l alan
hastalarin higbiri progrese olmadi ve bu grubun mGS:31aydi. Iki hasta tedavinin 2.ayve3.ayinda immiinoterapi iliskili grade3pnémonit
nedeni ile tedavisi kesilmis. Buhastalarin progreseolmadan 22ay ve23ay tedavisiz izlemde oldugu gozlenmistir. Vefat eden hastalarin
ise ortalama sadece2,7ay immiinoterapi aldiklarigdzlendi.

Tartisma: Son yillarda yapilan, birinci basamak immiinoterapi etkinligini degerlendirennegatif calismalar olsada(Keynote598,Mystic,-
Neptune),sonrasinda pozitif fazIIl caligmalar giigliisagkalim verileri ilegelmistir.Checkmate227,Checkmate9LAve Poseidon ¢aligmalari
birinci basamak immiinoterapi ile mOS artigini1 gostermistir. Grade3yanetki nedeniyle tedavi durdurulan hastalar bizim hastamizdaki
gibi tedavi uzun yanith olarak takipleri yapilmisti. Daha ké&tii prognozla giden squamoz hiicreli karsinom vePDL1 negatif hastalarin da
1.basamak immiinoterapiden en fazla fayda gorecegi vurgulanmistir KHDAKde iigtebir hastada PDL 1negatif olup, tek basina hangi
tedaviyi segmemiz gerektigini predikte etmemektedir. Bu nedenle yeni prognostik skorlara ihtiya¢ duyulmaktadir. Tekmerkez deneyimi
olarak sundugumuz ¢alismamizda son yillarda yapilan giincel fazIII ¢caligmalarda elde edilen verilerle uyumlu sonuglar alinmistir[3-6].
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Sistemik Mastositoz (SM) Vakalarinda Klinik ve Tanisal Yaklasimlar

Onurcan Yildirnm', Emine Nihal Mete Gokmen', Ragip Fatih Kural', Kasim Okan'
'Ege Universitesi I¢ Hastaliklar1 A.B.D, Alerji ve Klinik Immiinoloji B.D
Onurcan Yildirim / Ege Universitesi I¢ Hastaliklar1 A.B.D, Alerji ve Klinik immiinoloji B.D

Giris: Sistemik mastositozis (SM), mast hiicrelerinin anormal proliferasyonu ve deri dis1 organlarda birikimi ile karakterizedir. Bu
olgularda tekrarlayan flushing ataklari, spontan/venom/ilaglara bagh anafilaksi, ishal, bas agrisi, konsantrasyon kusurlari en sik goriilen
semptomlardir.
Olgu: Olgu 1: 50 yasinda erkek hastada nisan 2023 tarihinde sag kulak arkasindan bir adet bal aris1 sokmasi sonrast 5 dakika i¢inde so-
guk terleme, nefes darligi, bas donmesi ve yilizde ve boyunda yaygin kizariklik sikayetleri baglamis ve ardindan biling kaybi geligmis;
acil serviste TA: 80/50 nabiz :100 saturasyon : %96 saptanmis ve anafilaksi tanistyla adrenalin 0.5 mg i.m uygulanms. Oykiisiinde 7
y1l 6nce bas bolgesinden bal aris1 sokmasi sonrasi 5 dakika iginde gelisen nefes darligi, gogiis agrisi sebebiyle akut koroner sendrom
on tanistyla koroner anjiografi yapildigi 6grenildi. Hasta beyanina gore anjiografi sonucu normal olarak gelmis. Poliklinikte yapilan
ilk degerlendirmede fizik muayene normaldi. Hastanin sorgusunda yaklasik 10 yildir flushing , aralikli istirahatte olan nefes darlig1 ve
daha ¢ok stresli oldugu donemlerde ortaya ¢ikan karin agrisi ve ishal sikayeti oldugu 6grenildi. Hastanin bakilan tetkiklerinde he-
mogram , bobrek ve karaciger fonksiyonlar: normaldi. Total IgE 1576 kU/1 (<100) Triptaz degeri 173 ug/L (<14) olarak yiiksek tespit
edildi. Bal aris1 antijeni (apis mellifera ) 30.8 (++++) KUA/L (<0.35) olarak yiiksek tespit edildi. Dexa’da lomber ve femoral bolgede
osteoporoz tespit edildi (L: T:-4.9 Z:-4.5, F: T:-3.1 Z:-2.9). Kemik iligi biopsisi: mast hiicrelerinde sayica artis, >%15 hiicreden olusan
topluluklar, CD25 , mast hiicreleri yaygin olarak pozitif olarak geldi. Olgu 2: 40 yas kadin hasta nisan 2022 de dis ¢ekimi sonrasi
baslanan amoksisilin-klavunat kullaniminin ilk dozundan 30 dakika sonra tiim viicutta dokiintii, nefes darligi , ¢arpinti sikayetiyle
acil servise bagvurmus. Acil bakisinda biling bulanikligi, hipotansiyon (80/50) ve desaturasyon (sat:%85) saptanan hastaya anafilaksi
tanistyla adrenalin 0.5 mg i.m uygulanmus. Poliklinige bagvuran hastada iki kez bakilan triptaz degerleri 17 pg/L ve 19 ng/L olarak so-
nuglandi. Fizik muayanesi olagandi. Sorgusun da flushing, aralikli istirahatte nefes darlig1 ve karin agris1 ataklari tarifledi. Kemik iligi
biopsisinde ii¢ odakta bir kismi igsi morfolojide 15 hiicreyi bulan mast hiicre gruplar1 izlendi ve CD25 neoplastik mast hiicrelerinde
koekspresyon goriildii.

Olgu 2 - Urtikerya Pigmentoza

Tartisma: Sitemik mastositozis ile venom alerjileri arasindaki iligki iyi bilinmekle birlikte bu iki vakada gortildiigii gibi anjina pek-
toris, osteoporoz ve ilaca bagl anafilaksiler de SM sonucu olusabilir. Tekrarlayan flushing ataklari, sebebi bulunamayan osteoporoz,
konsantrasyon kusuru, kronik ishal, karin agrisi, antihistaminiklere yanit veren bas agrisi semptomlarinda akla mast hiicre hastaliklari
gelmeli ve kanda triptaz diizeyi bakilmali ve klinik siiphe halinde kesin tan1 i¢in kemik iligi biyopsisi yapilmalidir.
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AKut Interstisyel Nefritli Hastaya Yaklasim Olgu Sunumu

MUSTAFA CAN BASMACI', BELDA DURSUN!, HULYA YORULMAZ'
'PAMUKKALE UNIVERSITESI TIP FAKULTESI
MUSTAFA CAN BASMACI / PAMUKKALE UNIVERSITESI TIP FAKULTESI

Giris: Akut Intersitiyel Nefrit(AIN), bobrek parankiminin tiibiil ve interstisyumunu tutan akut, genellikle geri doniisiimlii ve tiibiilo-
interstisyel alanda iltihabi infiltrasyon ile karakterize bir hastalik olarak tanimlanmaktadir. Akut bobrek hasarina (ABH) neden olur.
Hipertansiyon tanisi olan AIN’e bagli Akut Bébrek Yetmezligi (ABY) tablosu gelisen bir vaka sunulmustur.

Olgu: 54 yas kadin hasta 6 yildir hipertansiyon tanili ancak Hipertansif retinopatisi olmayan, 2 yil dnce sag dizden protez operasyonu,
yaklasik 40 giindiir sag dizde sislik ve 1s1 artis1 nedeniyle ¢oklu antibiyoterapi ve Nonsteroid Antiinflamatuar Ilag(NSAII) kullanim
Oykiisii mevcut olan hasta bulanti ve kusma sikayetiyle hastaneye bagvurdu, ek olarak istahsizlik, idrar ¢ikiginda azalma, hematiiri ya-
kinmasi vardi. Hasta enfektif siireglere, NSAII kullanimina bagli ABH 6n tanis1 ile yatirildi. Vitalleri stabil olan hastanin cilt bulgulart
normaldi. Bazal kreatinin 0,58-0,62 mg/dL olan hastanin laboratuvar sonuglar1 tabloda verilmistir. ABH etiyolojisine yonelik yapilan
tetkiklerinde Idrar sedimenti Akut Tiibiiler Nekroz (ATN) ile uyumluydu, 24 saat idrarinda 1,2 gr/giin proteiniiri saptand1, ANA tetkik-
leri negatif bulundu.. Goriintiilemelerde bobrek boyutlari normal izlendi Hastaya iv hidrasyon ,septik artrit? nedeniyle iv antibiyotik
basland1 kan ve idrar kiiltiiriinde {ireme saptanmamasi nedeniyle septik artritten uzaklasildi ,diisiik doz steroid tedavisi verildi. Obe-
zitesi olan ve steroid tedavisi sonrasi kreatinin degerleri gerileme egiliminde olan hastadan bobrek biyopsisi yapilmadi. Takiplerinde
hemodiyaliz ihtiyaci olmadi. Kreatinin degerinin bazale dénmesi ile Steroid tedavisi devami ve poliklinik kontrolii ile taburcu edildi.

Olgu Sunumu Laboratuvar Bulgular1
TEDSVI ONCES TEDAVI SURECINDE TABURCULLX SONRAS
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Tartigma: Akut interstisyel nefrit akut seyirli, uygun ve erken tedavi ile siklikla geri doniisiimlii bir hastaliktir. Genellikle bir etkene
maruziyet sonras1 giinler haftalar icinde gelismektedir. Immiin aracili tiibiilointerstisyel hasarlanma mevcuttur. Akut interstisyel nefritin
ana nedenleri arasinda ilaglar, enfeksiyonlar ,idiyopatik formlar (tiibiilointerstisyel nefrit ve iiveit sendromu (TINU) ve anti-tiibiiler ba-
zal membran (anti-TBM) hastalig1) seklinde gruplandirilabilir. Tlaca bagli AIN tiim vakalarin yaklasik %75-90’1m1 olusturur. ilag iliskili
vakalarin iigte biri antibiyotiklere bagldir. 2. Sik etken NSAII’lardir. [laca bagh AIN gelisimi dozla iliskili degildir. Ilaca basladiktan
sonra ortalama iki hafta veya daha uzun siirede klinik olarak belirginlesebilir. ABH ile bagvuran prerenal veya renal hastalik bulgusu
olmayan hastalarda AIN akla gelmelidir. Bébrek fonksiyonlarinda nispeten hizli bir azalma vardir, etiyolojisine gore hafif veya siddetli
olabilir. Tedavinin temeli AIN’e neden olmas1 muhtemel ajanin kesilmesidir. Olgularin cogunda sorumlu ajanin kesilmesi ve destek te-
davisini takiben ABH kendiliginden diizelir. Tyilesme olasilig1 tanidan nceki bobrek hasarimin siiresine baglidir ve ideal olarak bu siire
2 haftadan kisa olmalidir. Olgularin yaklasik %64 iinde tam iyilesme, %23’linde parsiyel iyilesme ve %13’linde son donem bobrek
yetmezligi gelisir ve olgularin yaklasik tigte birinde renal replasman tedavisi gerekir
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NiIMOTUZUMAB TEDAVISI ILE UZUN SURELi PROGRESYONSUZ SAG KALIM ELDE EDILEN
BEYIN TUMORU OLGUSU

Semra Tas', Melek Ozdemir', Taliha Giiglii Kantar!, Bedriye Yildiz!, Gamze Serin Ozel!, Ceren Mordag Cicek', Burcu Yapar Taskoy-
li', Atike Gokgen Demiray', Gamze G6koz Dogu', Arzu Yaren'

'Pamukkale Universitesi Tip Fakiiltesi, Tibbi Onkoloji Bilim Dali, Denizli

Semra Tas / Pamukkale Universitesi Tip Fakiiltesi, Tibbi Onkoloji Bilim Dali, Denizli

Giris: Beyin tiimérleri, diinyada 19. Sirada gériilen kanser tipidir. Diinya Saglik Orgiitii’ne (DSO) bagl IARC’in (International
Agency on Cancer for Research) 2020 y1il1 verilerine gore tiim diinyada yeni tan1 konulan beyin tiimdrlii hasta sayis1 308.102°dir.(1) Bu
vaka gilinlimiizde beyin timor niiksiinde elimizdeki tedavi ajanlar1 kisitli olup, kullanilan anti-EGFR ajan ile uzun siireli sag kalimin
miimkiin olabilecegini gostermek amaciyla sunulmustur.

Olgu: 53 yas kadin hastanin yaklasik birka¢ aydir ani gelisen bas agris1 ataklart mevcutmus. Son bagvurusunda tonik klonik nobet
gecirmesi ve extremitelerde paralizi gelismesi lizerine ¢ekilen kranial goriintiilemesinde sag frontal lobda kitle tespit edilmesi lizerine
opere edilmis. Patolojisi yiiksek dereceli diffiiz infiltratif glial timor olan anaplastik oligodendrogliom ile uyumlu gelmis. Ki 67’si
%60 olan hasta onkoloji polikligine basvurdu. Hastanin post-op radyoterapi ile birlikte temozolomid plani yapildi. Radyoterapi sonrasi
adjuvan bir y1l idame temozolomid planlandi. Adjuvan tedavi sonrasinda izleme alinan hasta ii¢ ay ilagsiz gecen donem sonunda niiks
olmasi iizerine hastaya Bevasizumab +irinotekan tedavisi planlandi. Alt1 kiir sonunda istenen kranial goriintiilemesinde progresyon
olmasi iizerine hastaya gama knife yapilarak temozolomid tedavisi tekrar baglandi. Yedi kiir temozolomid tedavisi sonrasi tekrar
progresyon olmasi iizerine tekrar gama knife tedavisi ile nimotuzumab tedavisi planlandi. Baslangicta haftada bir alt1 kiir, sonrasinda
iki haftada bir nimotuzumab tedavisine devam edildi. Hasta 137. Kiir nimotuzumab tedavisi ald1. Bu siirecte hi¢ progresyon goriilme-
di.Progresyonsuz olarak takip edilmekte. Hastanin takibinde hi¢ advers olay gelismedi.Hastanin mevcut tedavisi ve takibine devam
edilmektedi

Tartisma: Beyin tlimorlii hastalarin 5 yillik sagkalim orani yaklasik %30 olup, progresyon ve niiks asamasinda tedavi segcenekleri
kisitlidir. Nimotuzumab ile placebo tedavisinin karsilastirildig bir calismada ortalama hayatta kalma siiresi, nimotuzumab ve placebo
grubu icin 31.06 ve 17.76'ya kars1 21.07 ve 12.63 aydi(2). Nimotuzumab beyin tiimér tedavisinde olumlu sagkalim etkisiyle niiks has-
talarda aklimizda bulunmasi gereken bir secenektir.
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DRESS SONRASI RENAL TUTULUMLU OLGU SUNUMU

Huriye Karagiil', Mevliit Ceri?, Hiilya Yorulmaz?, Giilstin Giilten®, Nagihan Yalgin®
'Pamukkale Universitesi Tip Fakiiltesi, ¢ Hastaliklart Anabilim Dalt

*Pamukkale Universitesi Tip Fakiiltesi, Nefroloji Bilim Dal1

3Pamukkale Universitesi Tip Fakiiltesi, Patoloji Anabilim Dali

Huriye Karagiil / Pamukkale Universitesi Tip Fakiiltesi, i¢ Hastaliklart Anabilim Dali

Giris: DRESS (Drug Rash with Eoshinophilia and Systemic Symptoms) sendromu, ilaca bagli akut hipersensitivite reaksiyonudur.
DRESS sendromunun patogenezi tam olarak anlagilamamistir. Sorumlu ilacin detoksifikasyonundaki yetersizlige bagli , artan reaktif
metabolitlerin immunolojik reaksiyona sebep oldugu diisiiniilmektedir. Bildirimizde Nonsteroid Antiinflamatuar Ila¢ (nsaii) kullanimi
sonrast DRESS gelisen hastada akut interstisyel nefritle (AIN) giden renal tutulum anlatilmaktadir.

Olgu: 57 yas, bilinen kronik hastalig1 olmayan hasta nsaii kullanimi sonrasi viicutta yaygin kasinti, basmakla solan eritem ve dokiintii
sikayetiyle(resim 1) DRESS 6n tanistyla dermatoloji servise yatirilmigtir. Hastaya dnce 80 mg 1v metilprednizolon, yanit alinamamasi
iizerine ii¢ giin 30 gr/giin IVIG tedavisi verilmistir. Yatis1 sirasinda kreatini 0,8 mg/dl olan hastanin takiplerinde kreatini 4,3 mg/dl ‘ye
yiikselmesi sebebiyle bakilan idrar sedimentinde Akut Tiibiiler Nekroz (ATN) ile uyumlu bulgular olmasi nedeniyle hasta nefroloji
servisine devralinmistir. Hastanin takibinde kreatini 6,69 mg/dl oldugunda hastaya hemodiyaliz destegi verilmistir. Renal fonksiyon
degerlerindeki progresyon nedeniyle renal biyopsi yapilan hastanin patoloji sonucu akut interstisyel nefritle uyumlu gelmistir. Hastaya
250 mg pulse metilprednizolon tedavisi verilmistir. Takibinde hemodiyaliz kateterinde candida tiremesi nedeniyle kateteri ¢ekilmis,
antifungal tedavisi baglanmistir CMV pozitifligi olan hastada karin agris1 ve transaminaz enzimlerinde progresyon gelismesi iizerine
cmv hepatiti diisiiniiliip antiviral tedavisi baglanmustir. izleminde gelisen takipne ve hipotansiyon nedeniyle sepsis 6n tanisiyla yogun
bakima devredilmis ve 2 giin sonra exitus olmustur.

resim 1

Tartisma: DRESS ciltte kizariklik, ates, farenjit benzeri semptomlar, lenfadenopati ve visseral organ tutulumu ile presente olan,
yasami tehdit edebilen bir klinik sendromdur. DRESS neden oldugu bildirilen ilaglar antikonviilzanlar(en sik), siilfonamidler, dapson,
allopurinol, antibiyotik, antiviral ilaglar, antiinflamatuvar ilaglar (piroksikam, naproksen, diklofenak vb.) olarak sayilabilir. Tipik olarak
ila¢ kullanilmaya baglanmasindan 2-8 hafta sonra ortaya ¢ikar. DRESS sendromunda karaciger tutulumu, hastalarin % 50-93.8’inde
goriilen en sik i¢ organ tutulumu olarak bildirilmistir. Diger i¢ organ tutulumlarindan bdbrek tutulumu, hafif proteintiriden ciddi bobrek
fonksiyon bozukluguna kadar degisen bir yelpazede (interstisyel nefrit %9-11) goriilebilir. Tanisal belirsizlik varsa diger ayirici tanilari
diglamak i¢in bobrek biyopsisi yapilmalidir. Bizim olgumuzda da yapilan renal biyopsi(resim 2,3) sonucu akut interstisyel nefrit ile
uyumlu bulunmustur. DRESS sendromunun tedavisinde 6ncelikle sorumlu ilag kesilmelidir. Siddetli semptomlarin varliginda predni-
zolon 1 mg/kg/giin ve multidisipliner degerlendirme dnerilmektedir. Hayati tehdit eden bulgularin varhiginda 0.5-2 gr/kg/doz iVIG,
major viral reaktivasyon ile birlikte siddetli bulgularin varhginda steroid, antiviral ajanlar ve/veya IVIG kombinasyonu énerilmektedir.
Bizim olgumuzda da steroid, antiviral ajanlar ve 1vig tedavisi kombinasyonlar1 kullanilmigtir.Incelenen vaka raporlarinda hastalarin
cogunlugunun RRT'den sonra bobrek fonksiyonlar: tamamen diizeldigi gézlenmistir. Ancak kadin cinsiyeti daha yiiksek 6liim oraniyla
iligkilendirilmistir.DS'lu hastalarda bobrek hasariyla iligkili risklerin daha iyi taninmasi igin daha fazla arastirmaya, 6zellikle ileriye
doniik caligmalara ihtiyag vardir.

resim 2,3

.giﬁh :

Biyopsi materyalinden hazirlanan kesitlerde interstisyumda lenfositler, plazmositler ve arada eozinofillerden olusan tiibiil bazal memb-
ranlarini da infiltre etmis inflamasyon dikkati ¢gekmektedir. Eozinofiller okla gosterilmistir (H&E, X200)
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Gorme Kaybi ile Gelen ALK+ AC Adenokarsinom Tanili Hasta: Olgu Sunumu

Bedriye Acikgoz Yildiz', Gamze Gokoz Dogu', Arzu Yaren', Atike Gokcen Demiray’, Burcu Yapar Taskoylii', Melek Ozdemir', Taliha
Giiglii Kantar', Semra Tas', Gamze Serin Ozel', Ceren Mordag Cigek’

'Pamukkale Universitesi Tip Fakiiltesi, Tibbi Onkoloji Bilim Dali

Bedriye A¢ikgdz Yildiz / Pamukkale Universitesi Tip Fakiiltesi, Tibbi Onkoloji Bilim Dali

Giris: Akciger kanseri siklig1 artan, kotii prognoza sahip malignitelerin baginda gelmektedir. Son yillarda kapsamli genomik yapisi
ortaya koyulan hastalikta 6zellikle KHDAK’de driver mutasyonlara yonelik hedeflenebilir tedaviler 6nem kazanmaktadir. Biz klinigi-
mizde ALK hedefli tedavi ile tam yanitli hastamizi sunmay1 amagladik.
Olgu: Elli yasinda; oksiiriik sikayeti ile Ocak 2022' de sag iist lob bronkoskopik biyopsiden akciger adenokarsinom tanisi alan hasta
yeni gelisen gorme kaybi sikayeti ile klinigimize bagvurdu. Hastanin PET BT goriintiilemesinde bilateral akcigerlerde, supraklavikiiler
lenf nodunda, kemikte olmak iizere multiple metastazlar1 saptandi. Kraniyel MRG ‘de sol ICA trombiis ve sag temporal lobta vazojenik
ddem igeren metastaz goriildii. Ug kiir karboplatin +paklitaksel rejiminde kemoterapi sonrast yapilan PET BT goriintiilemesi progrese
olan bu sirada patoloji preparatindan FISH incelemesi ile ALK rearanjmani pozitif saptanan hastaya brigatinib 1x180 mg baslandi. Te-
daviyle iliskili advers olay gelismeyen hastada tedavinin 5. ayinda ¢ekilen PET-BT de tam yanit saptandi. Gorme kaybi ortadan kalkti.
Hasta tedavisinin 18. ayinda halen tam yanitlidir, izlemleri devam etmektedir.

Tedavi dncesi-sonrasi

PET BT yant
Tartisma: Anaplastik Lenfoma Kinaz (ALK) geni; KHDAK ‘de %3-7 oraninda pozitif goriiliir. En yaygin olarak EML4-ALK seklinde
yeni fiizyon onkogeni - kromozomal rearanjmanini olusturur. ALK pozitif hastalarda beyin metastazinin daha sik gelistigi bilinmek-
tedir. Metastatik ve niiks eden hastalarda tedavi kararimiz1 etkilemektedir. ALK rearanjmani iceren akciger kanserleri ALK tirozin
kinazlara duyarlidir. Driver mutasyon hedefli tedavilerin 6nem kazandig: giiniimiizde bu olgudaki hastamizda advers etki gozlenmeden
oral tirozin kinaz inhibitdrii ile tam yanit elde ettik. ALTA calismasinda 137 ALK+ hastaya brigatinib verildi, progresyonsuz sagkalim
stiresi (PFS) 22 ay saptand1 , ¢alismadaki diger tirozin kinaz inhibitdrii krizotinibe gore progrese olma ihtimalini %51 azalttig1 goriildii.
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SEPTIK SOK TABLOSUNDAKI BiR VAKADA BIOSKY FiLTRE TEKNOLOJiSi KULLANIMI

Ali Himmet CAKMAK?, ismail Hakki AKBUDAK!
'Pamukkale Universitesi T1p Fakiiltesi Hastanesi I¢ Hastaliklar1 Anabilim Dali
Ali Himmet CAKMAK / Pamukkale Universitesi Tip Fakiiltesi Hastanesi i¢ Hastaliklar1 Anabilim Dali

Giris: Sepsis enfeksiyona uygunsuz konak yaniti sonrasi goriilen hayati tehdit edici bir multiple organ disfonksiyonuna gidebilen
tablodur. Uygunsuz konak yanitinda, konakta gereginden fazla sentezlenen sitokinler patogenezde 6nemli rol oynar. Enfeksiyon siip-
hesi olan hastalarda sepsis tanist koyabilmek i¢in gSOFA (Sekil-1) kriterleri kullanilmaktadir. Septik sok ise sepsis tablosundaki bir
hastanin uygun hidrasyon tedavisine ragmen ortalama arteryel basincinin 65 mmHg seviyesinde tutabilmek i¢in vasopressor ihtiyaci-
nin oldugu ciddi, yogun bakim iinitesinde takip gerektiren bir acil durumdur. Bu durumda hastalara hizli bir sekilde iv hidrasyon, ilk
1 saat igerisinde genis spektrumlu iv antibiyotik verilmelidir. Gelisen son teknolojilerde sitokin emici filtrelerin kullanim1 da klinik
uygulamada yerini almaya baslamistir. BioSky Sepsis Adsorbsiyon Kolonu, sitokin firtinasi adi verilen sitokinleri etkili bir sekilde
azaltabilen ekstrakorporeal kan saflagtirma kolonudur. Sepsis, Septik sok, Sistemik Inflamatuar Yanit Sendromu Coklu Organ Yetmez-
ligi, (MODS), akut solunum sikintist sendromu (ARDS), Travma, Ciddi Yanik, gibi 6liime neden olabilecek sitokinlerin tam kandan
uzaklagtirilmasini saglar.

Sekil-1

» Guick SOFA kriterleri: (qSOFA)

Mental degigiklik

Solunum oy = 22/dk _qSOFA: 2

Kan basine ¢ 100mmHg
Olgu: 85 yas erkek, mesane ca (yiiksek dereceli invaviz liretelyal karsinom) tanili, enfeksiyon nedeniyle interne edildigi onkoloji
servisinden hipotansiyonun klinik tabloya eslik etmesi ve inotrop ihtiyaci olmasi iizerine tarafimizca septik sok ve hipoksemik olmasi
nedeniyle tip 1 solunum yetmezligi 6n tanilariyla devir alindi. Hastanin gelis vitallerinde KB 80/55 (0.2 mecg/kg/dk Noradrenalin inf
altinda), NB 107, SAT 96, SS 32 idi. Hastanin yatiginda alinan lab sonuglarinda ; CRP 198.89, Procalcitonin 22.9, WBC 17950, NEU
13920, HB 8.8, trombosit: 258 bin olarak geldi. Hasta ivedilikle enfeksiyon hastaliklarina danigildi, hastaya seftazidim avobaktam
tedavisi baglandi. Hasta ardisik 2 giin boyunca Biosky filtre ile HD alindi. Hastanin takiplerinde klinik olarak anlamli CRP diisiisii
saptandi. 198 mg/L degerinden 39 mg/L degerine kadar geriledi. (Sekil-2) Noradrenalin ihtiyaci giderek azaldi.

Sekil 2

J, 3
™
|Bi 5 | If!,d
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RP degerinin BioSky sitokin emici filtre kullanimi sonrast diistis grafigi

Tartisma: Septik sok mortalitesi yiiksek olmasi nedeniyle hala ciddiyetini koruyan tibbi acil durumdur. Gelisen yeni teknolojilerde
sitokin emici filtrelerin HD veya CRRT’de kullanimi hastanin mevcut duruma yol agan konakta fazla salgilanan sitokinlerin temizlen-
mesinde yardimcidir. Biz bu vakada sitokin emici filtrelerin kullanimina dikkat ¢ekmeyi amagladik.
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Setuksimaba Bagh Ciddi Hipomagnezemi Olgusu

Ceren Mordag Cicek’, Gamze Gokdz Dogu', Arzu Yaren', Atike Gokcen Demiray’, Burcu Yapar Taskoylii!, Melek Ozdemir', Taliha
Giiclii Kantar!, Semra Tas1, Bedriye A¢ikgdz Yildiz!, Gamze Serin Ozel!

'Pamukkale Universitesi Tip Fakiiltesi Tibbi Onkoloji Bilim Dali, Denizli

Ceren Mordag Cigek / Pamukkale Universitesi T1p Fakiiltesi Tibbi Onkoloji Bilim Dali, Denizli

Giris: EGFR’ye kars1 monoklonal bir antikor olan setuksimab ile tedavi edilen hastalarda, uygunsuz idrar atilimiyla birlikte mag-
nezyum kayip sendromu gelistigi bildirilmistir. Metastatik kolorektal kanserli FOLFIRI-Setuksimab alan hastamizda bdyle bir klinik
durum gelistigi i¢in sunmak istedik.

Olgu: 64 yas erkek, bilinen bobrek nakli ykiisii (12 yil 6nce) olan hastanin Ocak 2023°te yapilan kolonoskopi incelemesinde ‘anal
kanala 5-6 cm mesafede liimeni oblitere eden kitle’ saptanmis. Yapilan biyopsinin ‘kolon adenokarsinomu’ olarak raporlanmasi iizerine
hasta tarafimiza yonlendirilmis. Biyopsinin patolojik degerlendirmesinde BRAF, NRAS, KRAS mutasyonu saptanmadi. Evreleme
amagli ¢ekilen PET-CT’de ‘rektosigmoid kolonda 4,5x2,8x3,9 cm boyutunda liimeni belirgin derecede obsriikte eden, hipermetabolik
lezyon (Suv max:20,5) izlenmektedir, L3-vertebra seviyesinde metastatik lenf nodu, multiple kemik metastazi’ seklinde degerlendi-
rildi. Hastaya Mart 2023°te FOLFIRI+ Setuksimab kemoterapisi baslandi. Nisan 2023°te genel cerrahi tarafindan ileus tablosuyla acil
kolostomi agildi. Eyliil 2023°te yanit degerlendirme amagli ¢ekilen PET-CT’de ‘primer tiimdriin, metastatik lenf nodlarinin ve kemik
metastazlariin boyutunda ve metabolik aktivitesinde belirgin gerileme’ izlenmistir. Mevcut tedaviyle takibe devam edilmektedir.
Hastanin bu siiregte magnezyum degerlerinin 0.7 mg/dl diizeylerine kadar (derece 3-4) diistiigli gdzlendi, bu durum setuksimab yan
etkisine bagland1 Hastaya magnezyum replasmani yapilarak kemoterapisi devam edildi. Ayni zamanda hastamizin bobrek nakli igin
aldig1 everolimus ve takrolimus tedavileri de hipomagnezemiyi derinlestirebilmektedir.

Tartisma: Filtrelenen magnezyumun %70'i Henle kulpunun ¢ikan kolunda yeniden geri emilir, EGFR burada eksprese edildigi i¢in
EGFR blokaji magnezyum tasinmasini engelleyebilir. Semptomlar replasman ile hizli bir sekilde iyilesebileceginden, setuksimab teda-
visi sirasinda yorgunluk veya hipokalsemi ile karsilagildiginda serum magnezyum seviyesinin 6l¢iilmesini ve gerektigi sekilde replase
edilmesi onerilmektedir. Bizim hastamizda setuksimab kullanimi yani sira hipomagnezemi yapma riski olan diger ilaglarin kullanimi
da vardi. Ancak setuksimabin metastatik kolorektal kanserde 1. basamakta kullanmanin sag kalima katkis1 olmasi ve nakil i¢in kulla-
nilan immiinsupresif ilaglarin ciddi bir yan etki olmadik¢a kesmek miimkiin olmamasi nedeniyle magnezyum replasmani ile mevcut
tedaviye devam edildi.
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Akut Bobrek Yetmezliginin Nadir Bir Sebebi Infektif Endokardit Olgu Sunumu

Ali Himmet CAKMAK, Hiilya YORULMAZ', Mevliit CERI!
'PAMUKKALE UNIVERSITESI TIP FAKULTESI i¢ Hastaliklar1 Anabilim Dali
Ali Himmet CAKMAK / PAMUKKALE UNIVERSITESI TIP FAKULTESI i¢ Hastaliklar1 Anabilim Dali

Giris: Infektif endokardit (IE) nadir goriilmesine karsin, yol agtig1 morbiditeler ve yiiksek mortalite hizi nedeniyle halen énemini ko-
ruyan bir infeksiyon hastaligidir. Son yillarda gelismis iilkelerde yapilmis epidemiyolojik galismalarda IE sikliginin yaklasik 6/100 000
oldugu ve IE’nin, sepsis, pnémoni ve intraabdominal infeksiyonlardan sonra yasami en ¢ok tehdit eden dordiincii infeksiyon hastalig
oldugu goriilmiistiir. Akut bobrek hasari (ABH) bobrek fonksiyonlariin ani ve genellikle geri doniisiimlii olarak kaybi ile bobreklerin
sivi elektrolit dengesini saglayamamasi sonucu gelisen ve serum kreatinin ve azot iiriinlerinin artmast ile karakterize klinik bir durum-
dur.
Olgu: 55 yas, erkek hasta 20 giindiir bacaklarda siglik, dokiintii nedeniyle bagvurdugu acil servisten akut bobrek hasari tespit edilmesi
tizerine nefrolojiye konsiilte edildi. Hastanin bilinen ek hastalig1 ve diizenli kullandig: ilac1 yoktu ancak 6z bakimi yetersiz, iletisim
kurmada gii¢liik ¢ekiliyordu. Kullandig: ilaglar sistem iizerinden incelendiginde yaklasik alt1 aydir sik idrar yolu enfeksiyonu nedeniyle
yogun antibiyoterapi kullanim1 oldugu goriildii. Hastanin degerlendirilmesinde vitalleri olagan, solunum sistemi muayenesinde bila-
teral bazallerde ral duyuldu ve solunum sesleri kabaydi. Bacaklarda bilateral dokiintiisii mevcuttu(Sekil-1). Bazal kreatinin degeri 0.8
mg/dL, olan hastanin gelis kanlarinda 16kosit:6100, nétrofil:5350, hemoglobin:6.0, trombosit 60 bin,GFR 5, {ire 248, kreatinin 10.43,
K 5.37,Na 127, LDH 376 CRP 122.04 idi. Hastada 6n planda vaskiilitik ve enfektif siireglere bagli ABH tablosu diigiiniildii. Hasta acil
serviste hemodiyalize alind1. Acil serviste bisitopeni tablosu ve dokiintiilerinin olmasi nedeniyle hematolojiye konsiilte edilen hasta-
dan ADAMTS13 gonderildi. Periferik yaymasinda hemoliz bulgulart goriilmedi. CRP degeri yiiksek olmasi nedeniyle hastaya GFR
doz ayarinda piperasilin-tazobaktam tedavisi baslandi. Hasta ileri tetkik tedavi agisindan nefroloji servisine interne edildi. Hastanin
lezyonlarindan cilt biyopsisi dermatoloji tarafindan alindi. CRP degeri gerilemeyen ve ates yiiksekligi devam eden hastanin tedavi-
sinde meropeneme gecildi. Aniirik seyreden hastaya servis takiplerinde hemodiyaliz destegine devam edildi. Hastadan gonderilen
ADAMTSI13 aktivitesi normal olarak saptandi. Cilt biyopsisi l6kositoklastik vaskiilit ile uyumlu geldi. Giinliik yapilan fizik muayene-
sinde daha dnce olmayan sistolik vasifi1 tifiiriim fark edilmesi iizerine hastanin EKO’su acil olarak yapildi. Aort kapak iizerinde 10*19
mm boyutlarinda vejetasyon ile uyumlu goriiniim izlendi. Hastada infektif endokardit tablosu diisiiniildii. Kardiyoloji tarafindan TEE
planlandi. Ancak hasta tolere edemedi. Hasta kalp damar cerrahisine danisildi. Kalp damar cerrahisi tarafindan, kapak degisimi agisin-
dan operasyon 6nerilen hasta kalp damar cerrahisine devredildi. Hastaya kapak degisim operasyonu yapildi.

SEKIL-1

i\\

(1 %K%Q\

Tartisma: Infektif endokardit tamisinda kullanilan modifiye duke kriterleri (sekil-2) mindr kriterler arasinda glomeliironeftit bulun-
maktadir. Bagka aktif enfeksiyon klinigi ile agiklanamayan ates, crp yiiksekliginde ve yeni geligen ifiirim varliginda infektif endokar-
dit tanis1 akilda bulundurulmahdir. infektif endokardit iliskili akut bobrek hasar1 mortalite ve morbiditesi ok yiiksek seyreden ciddi bir
klinik tablodur.

SEKIL-2

Modifiye Duke Qlgiitleri

Rajbe Dl
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AKut Tiibiiler Nekroz ve Akut Interstisyel Nefrit'li Olgu sunumu

Huriye KILINC', Belda DURSUN!, Hiilya YORULMAZ!
"Pamukkla Universitesi
Huriye KILINC / Pamukkla Universitesi

Giris: Akut Tibiiler Nekroz(ATN), intrinsik ABH'in en sik nedenidir, uzamis iskemi veya toksik nedenlere bagl olarak gelisebilir.
Akut interstisyel nefrit(AIN) bobrek fonksiyonlarinda ani bozulma, tiibiilointerstisyel inflamasyon ve 6dem ile karakterizedir, im-
miinolojik olarak indiiklenmis bir hipersensitivite reaksiyonudur. Akut seyirli, uygun ve erken tedavi ile siklikla geri doniisiimlii bir
hastaliktir. Bu vaka bildirisinde altta Hipertansif Nefropatisi(HTN) olan, ABH ile interne edilen, bobrek biyopsisi AIN ve ATN olarak
sonuglanan hasta sunulmustur.
Olgu: 65 yas erkek hasta, 10-15 giindiir agiz kurulugu ve bilateral ayak tabaninda yanma sikayetiyle acil servise basvurdu. HT(10 y1l)
ve KOAH tanilh hastanm 100 paket/yil sigara dykiisii olup yogun NSAII maruziyeti mevcuttu. Basvuru aninda vitalleri stabildi ve fizik
muayenesinde patolojik bulgu yoktu. Hastanin laboratuvar degerleri Tablo 1’de goriilmektedir. Bazal kreatin 0,6 mg/dL olan, 2,52 mg/
dL ile interne edilen hastada goriintiilemelerle Postrenal ABH nedenleri disland, renal doppler normaldi. Uriner USG’de sag bobrek
128*67 mm, parankim kalinlig1 14mm; sol bobrek 130*69 mm, parankim kalinligi 14mm boyutta 6l¢iildii. Hastanin idrar sedimenti
ATN ile uyumlu bulundu.Goz dibi muayenesi yapilan hastada Grade 1 Hipertansif Retinopati saptandi. Servis takiplerinde hastanin
kreatini 1,6 mg/dL’ye diistiikten sonra tekrar artt1, hastaya ABH etyolojisini saptamak i¢in renal biyopsi yapildi, patoloji sonucu AIN,
ATN ve HTN olarak sonuglandi. Hastanin poliklinik kontrollerinde kreatin degerinin 1,3’e kadar geriledigi goriildi.

Tablo 1: Tedavi dncesi, progresyon donemi ve tedavi sonrasi kan degerleri

[ ——

Tartisma: Iskemik ATN, uzamis prerenal durumlara bagh gelisir.Dort asamalidir.Baglangicinda prerenal ABH varken hipoperfiizyonun
uzamasiyla doku hasari gelisir. Azalmis kan akimina bagli glomeriiler filtrasyon basincinda azalma, tiibiiler limene dokiilen nekrotik
hiicreler ve debrisin olusturdugu tiibiiler tikaglar ve glomeriiler filtratin hasarli epitelden interstisyuma gecisi nedeniyle GFR azalir.
Gelisme asamast, siiregelen iskemi ve inflamasyon ile karakterizedir.idame asamas1 1-2 hafta siirer. GFR sabit seyirlidir ve 5-10 ml/
dk’ya kadar diisebilir.lyilesme asamasinda, tiibiiler epitel hiicre onarim ve rejenerasyonu gerceklesir, GFR kademeli olarak yiikselir.
Bu asamada poliiiri, dehidratasyon ve elektrolit dengesizlikleri gelisebilir. AIN, akut seyirli, uygun ve erken tedavi ile siklikla geri
doniisiimliidiir. Genellikle bir etkene maruziyet sonrasi giinler haftalar i¢inde gelismektedir.immiin aracili tiibiilointerstisyel hasarlan-
ma mevcuttur. ABH ile biyopsi yapilan vakalarin %15-27’sinde AIN saptanmaktadir. Ana nedenleri ilaca bagli, infeksiyonla iliskili,
idiyopatik formlar ve antitiibiiler bazal membran hastalig1 icerecek sekilde gruplandirilabilir.Kesin tanist sadece bobrek biyopsisiyle
yapilabilir.Olgularin ¢ogunda sorumlu ajanin kesilmesi ve destek tedavisini takiben ABH kendiliginden diizelir. Olgularin yaklagik %
64’iinde tam iyilesme, % 23’iinde parsiyel iyilesme ve % 13’iinde son donem bobrek yetmezligi gelisir. AIN’e en sik sebep olan ilag
grubu antibiyotiklerdir, 65 yas altindaki hastalarda ise NSAII’lar ikinci sik sebeptir. Bizim hastamizda da oldugu gibi altta yatan bir
Kronik Bébrek Hasar1 varhiginda kullanilan NSATI’lar BFT degerlerinde hizli bozulmaya sebep olabilmektedir.
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Bilateral Adrenal Kitle ile Prezente Olan Adrenal Lenfoma Vakasi

Rukiye Ozer!, Senay Topsakal®
'Pamukkale Universitesi Tip Fakiiltesi
Rukiye Ozer / Pamukkale Universitesi Tip Fakiiltesi

Giris: Giris: Non-Hodgkin lenfomalar, B ve T hiicresi progenitorlerinden, matiir B ve T hiicrelerinden veya NK hiicrelerinden farklila-
san hematolojik maligniteler grubudur. NHL, her yas, 1rk ve sosyoekonomik diizeydeki hastalarda goriilebilmektedir. NHL nin tanisi ve
siniflandirilmasi yeterli biyopsi ve uzman patolojik incelemesini gerektirir, ¢linkii lenfomalarin belirtileri, prognozu ve klinik yonetimi
lenfoma tipine gore biiyiik dlglide degisir. Giincel ¢aligmalar abdominal BT de adrenal insidentaloma prevalansinin %1.4-7.3 oldugunu
bildirmistir. Bilateral adrenal kitleler metastatik hastalik, konjenital adrenal hiperplazi, lenfoma, ACTH bagimli cushing sendromu,
feokromasitoma, amiloidoz gibi hastaliklarla birlikte goriilebilir.

Toraks BT

Baslangigtaki kontrastli Toraks BT'deki adrenal kitleler

Olgu: Olgu: 58 yasinda erkek hasta, li¢ ayda 6 kilo kayb1 ve halsizlik sikayetiyle bagvurdugu dis merkezde c¢ekilen Toraks BT de bila-
teral siirrenal bezlerde sagda 138x81 mm, solda 92x73 mm boyutlarinda heterojen, sagda karacigere ve bobrek {iist pole invaze yumu-
sak doku lezyonlar1 goriilmesi {izerine ileri tetkik, tedavi amaciyla Endokrinoloji servisimize yatirildi. Yatisinda WBC:6600, neu:4600,
lenf:8600, plt:305bin, sedimantasyon 30, crp:30, LDH:738, bazal ACTH:427 pg/ml, kortizol:11.7 mcg/dl, Aldosteron/Renin aktivite-
si:22, Na:137, K:4.7 DHEAS:26 idi. 24 saat idrar katekolaminleri normaldi. Feokromasitoma diglandiktan sonra girisimsel radyoloji
tarafindan sag adrenalden tru cut biyopsi yapildi. Patolojisi “Yiiksek Dereceli B Hiicreli Non-Hodgkin Lenfoma” olarak raporlandi.
Takiplerinde hiponatremi (130) ve bazal kortizol diisiikliigii (5.4) gelismesi iizerine adrenal yetmezlik tanistyla hidrokortizon baglana-
rak lenfomanin sistemik tedavisi i¢in Hematolojiye devredildi.

PETCT 1

Baslangi¢ PET CT
PETCT2

V] Tl B

Tedavi sonrasi kontrol PET CT
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Tartisma: Tartisma: Adrenal insidentalomalarin %15’ inden azi1 bilateraldir, gogunlukla bilateral kortikal adenom ve nodiiler hiperplazi
gibi benign lezyonlar olmakla birlikte, metastatik hastaliklar, infiltratif hastaliklar, lenfoma da gdriilebilir. Goriintiileme ve klinik 6zel-
liklere gore malignite siiphesi olan hastalarda feokromasitoma dislandiktan sonra biyopsi veya cerrahi 6nerilmektedir. NHL’de primer
ekstranodal hastalik en sik gastrointestinal sistemde ve deridedir; nadiren bobrek, prostat, mesane, kalp, meme, tiroid ve edrenal bezler
etkilenebilir. B semptomlarindan yalnizca kilo kaybi olan hastamizda LDH, sedimentasyon yiiksekligi lenfomay1 destekleyen bulgular
olmasina ragmen periferik LAP saptanmamistir. Goriintiilemelerinde sadece bilateral adrenal kitleleri olan hastanin biyopsi sonucu
lenfoma gelmesi iizerine hematolojiye devredilerek 4 kiir R-CHOP rejimi aldi ve PET-CT’de de tedavi sonrasi remisyon elde edildi.
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Metakron Tam Alan iki Primer Bas Boyun Karsinom Vaka Yonetimi

Melek Ozdemir!, Gamze Gokoz Dogu', Arzu Yaren', Atike Gokgen Demiray’, Burcu Yapar Taskoylii', Taliha Giiglii Kantar!, Semra
Tas', Gamze Serin Ozel', Bedriye Agikgdz Yildiz!, Ceren Mordag Cigek'

'Pamukkale Universitesi Tip Fakiiltesi, Tibbi Onkoloji Bilim Dali, Denizli

Melek Ozdemir / Pamukkale Universitesi Tip Fakiiltesi, Ttbbi Onkoloji Bilim Dali, Denizli

Giris: Bas ve boyun skuamdz hiicreli karsinomu nedeniyle tedavi edilen hastalarin tedavi sonrasi takibi prognozunun dnemli bir parga-
sidir. Lokal niikslerin, uzak metastazlarin veya ikinci primer malignitelerin erken tespiti i¢in bu gereklidir. Tiitlin i¢imi, devam ettigin-
de bas ve boyun kanseri i¢in major bir risk faktdrii olmasina ek olarak ikinci primer malignite riskini artirir [1-3]. Bu olgu sunumunda
opere larinks karsinom tanisi olup adjuvan tedavi sonrasi asemptomatik takip sirasinda ikinci primer tonsil karsinom tanisi alan olgu
sunulacaktir.

Olgu: 57 yasinda erkek hasta ekim 2019 da ses kisikligi sikayeti ile kulak burun bogaz hastaliklarina (kbb) bagvurmus. Laringeal
alanda tiimoral dokudan alinan biyopsi sonucu squamoz hiicreli karsinom olarak raporlandi. Parsiyel larenjektomi sonrasi 33 fraksiyon
radyoterapi aldi. Tedavisiz izlemde yapilan KBB muayenesinde niiks diisiiniilerek yapilan laringeal biyopsi sonucunda squamoz cell
karsinom saptanan hastaya total larenjektomi uygulandi. Niiks bas boyun kanseri olan hastaya 6 kiir cisplatin 100mg+ 6000mg Sfu+
cetuximab750 mg yiikleme ardindan 450 mg idame tedavisi 21 giin ara ile verildi. Tedavi tamamlanan hastanin PET sonucu tedaviye
tam yanitlt ve malign FDG tutulumu yok olarak raporlandi. Tedavisiz izlemde olan hasta rutin KBB muayenesi i¢in yonlendirildi. Fizik
muayanede sol tonsil {izerinde iilsere alan saptandi. Patolojik tan1 igin biyopsi alind1. Tkinci primer tonsil squamoz hiicreli karsinom
olarak raporlandi. Asemptomatik olarak saptanan ikinci primer tonsil squamoz hiicreli karsinom tanisi ile operasyon karar alindi.
Postop patolojisi tiimdr boyutu:1.4 cm, cerrahi sinir negatif, lenfovaskiiler invazyon pozitif, perindral invazyon negatif saptandi. Bas
boyun tiimor konseyinde iki bag boyun karsinom tanili hasta tanisi ile degerlendirildi ve tedavisiz izleme alindi. Ortalama bir yil sonra
ag1z i¢i masif kanama ile acil servise bagvuran hastanin tonsil karsinom niiks nedeni ile kanadig1 anlasilarak opere edildi. Cerrahi sinir
negatif olan hastaya adjuvan tedavi plani yapildi. Idame immiinoterapi igin bakanlik onayina bagvuruldu. Tedavi plan1 devam etmekte-
dir.

Tartisma: Sonug: Takip fizik muayenesi kapsamli olmalidir. Doku asimetrisinin belirtileri 6zel olarak aranmali ve herhangi bir bulgu
dikkatlice degerlendirilmelidir. Radyolojik niikse kadar gegen medyan siire alt1 ay oldugundan, fizik muayenenin 6nemi artmaktadir.
Bas ve boyun kanseri igin tarama olarak kullanilabilecek higbir biyobelirte¢ yoktur. Aragtirmalar, ikinci primer tani alan hastalarin
ozellikle cerrahi ve adjuvan radyoterapi veya kemoradyoterapi gordiiklerinde daha iyi sonuglara sahip olduklarimi gostermektedir [1-3].
Bu olguda erken tani ile ikinci primer tonsil karsinom tanis1 alan, operasyon sonrasi tedaviye tam yanit ile takipleri devam eden vaka
sunulmustur.
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SEPTISEMIDE SEPSIiS ADSORBSiYON FIiLTRESi KULLANIMI

BAHRIYE KANYUCEL?, iSMAIL HAKKI AKBUDAK!
IPAMUKKALE UNIVERSITESITESI
BAHRIYE KANYUCEL / PAMUKKALE UNIVERSITESITESI

Giris: Akut pankreatit, pankreasmn akut inflamatuar bir siirecidir. Oliim orani, interstisyel 6dematdz pankreatitli hastalarda yiizde 3'ten,
pankreas nekrozu geligsen hastalarda yiizde 17'ye kadar degismektedir. Akut pankreatitin ciddiyetini belirlemek i¢in bir¢ok puanla-
ma sistemi kullanilabilir ve bunlarin biri de; Sistemik Inflamatuar Yanit Sendromu (SIRS) 6zelliklerini tanimlamadir.(Sekil-1). Akut
pankreatitli hastalarin yiizde 20 kadarinda ekstrapankreatik enfeksiyon gelisir (6rn. kan dolasim1 enfeksiyonlari, zatiirre ve idrar yolu
enfeksiyonlari). Ekstrapankreatik enfeksiyonlar mortalitede artisla iligkilidir. Enfeksiyondan siiphelenildiginde enfeksiyonun kaynagi
belirlenirken antibiyotik baglanmalidir. BioSky Sepsis Adsorbsiyon Kolonu, sitokinleri etkili bir sekilde azaltabilen ekstrakorporeal kan
saflagtirma kolonudur. Sepsis, Septik sok, SIRS, Coklu Organ Yetmezligi, (MODS), akut solunum sikintisi sendromu (ARDS), Travma,
Ciddi Yanik, gibi 6liime neden olabilecek sitokinlerin tam kandan uzaklastirilmasini saglar.

Sekil-1

Agagidaki kogullardan iki veya daha fazias;

Olgu: OLGU: 74yas erkek hasta 3 giindiir olan karin agrisi ile bagvurdugu acil servisteki kan tetkiklerinde; amilaz:813 lipaz:352
crp:357 Batin bt: Pankreas 6demli goriiniimde olup peripankreatik yag planlarinda heterojenite izlendi(akut pankreatit?)Pankreatit tani-
st alarak gastroenteroloji servisine interne edilip, enfeksiyon hastaliklarina danisilarak piperacilin tazobactam tedavisi gfr doz ayarinda
baglandi. Servis takibinde tip-1 solunum yetmezligi ile yogunbakima devir alindi. Hastanin gelis GKS:E4M6VS Gelis vital: TA:100/70
nabiz: 123 ss:45 sat:92 (nazal 4 1/sdk 02 ile) ates:36,5. Tip-1 solunum yetmezliginde olan hastaya noninvaziv mekanik ventilasyon ile
solunum destegi baslandi. Yatisinda alinan laboratuvarinda; wbc:29820 neu:28290 hgb:15,8 plt:268bin crp:403 proc:27,9 kre:2,23En-
feksiyon hastaliklar1 konsiiltasyonu istendi, piperacilin-tazobaktam tedavisi durdurularak, meropenem, amikasin ve teikoplanin gfr doz
ayarinda baglandi. Hastaya 2 giin iist iiste biosky filtre ile hemodiyaliz destegi verildi. 2 giin sonunda hastada CRP ve procalsitonin
degerlerinde anlaml diisiikliik (Sekil-2) ve SIRS 4 puandan 1 puana indi.

SEKIL-2

e ;
III”I'.'; I
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Tartisma: Yogunbakimda takip edilen sepsis ve multiorgan yetmezligi gelisen hastalarda antibiyoterapi ve sitokin emici filtre ile he-
modiyaliz tedavisine dikkat cekmek istedik.
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Akcigerin Pleomorfik Karsinomuna Eslik Eden Hiperkalsemi, Paratiroid Adenomu Olgu Sunumu

Hakan Yildirim'
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Hakan Yildirim / Pamukkale Universitesi Tip Fakiiltesi, i¢ Hastaliklar1 Anabilim Dali

Giris: Hiperkalsemi temel olarak intestinal kalsiyum absorpsiyonunda artis, kemik kalsiyum birikiminde azalma veya kemik rezorpsi-
yonunda ¢ogalma, bobrekten kalsiyum atiliminda diisiis basamaklarindan bir veya bir kagimnin eslik etmesi sonucu goriilen bir elektrolit
bozuklugudur. Hiperkalsemi etyolojinde en sik yer alan sebepler primer hiperparatiroidizm ve malignitedir. Primer hiperparatiroidizm-
de en sik sebep paratiroid adenomu iken malignitelerde en sik sebep paratiroid hormon iliskili peptit eksprese eden tiimoérlerdir. Bazen
bu iki durum birbirine eslik edebilmektedir. Yapilan ¢alismalarda hiperkalsemisi bulunan malignite hastalarinda primer hiperparatiroi-
dizm, primer hiperparatiroidizm vakalarinda ise malignite eslik etme sikliginin normal popiilasyona gore arttigi gosterilmistir. [1-5]
Olgu: 63 yas erkek, oksiiriik ve hemoptizi sikayetleri ile bagvurdugu go6giis hastaliklari polikliniginden sag akciger iist lobda timér ile
uyumlu goriiniim saptanmasi tizerine akciger kama biyopsi yapilmis, sonucu adenokarsinom ve igsi hiicreli karsinom komponenti olan,
pleomorfik karsinom olarak gelmis. Takiben sag akciger st lobektomi yapilmig, metastaz saptanmamis. Onkoloji boliimiinden takibe
girdikten sonra hiperkalsemi eslik etmesi nedeniyle endokrinolojiye yonlendirilmis. Hastanin bagvuru esnasinda kronik hastalik oykiisii
ve stirekli ilag kullanimi yoktu. Hasta Eyliil 2023’te hiperkalsemi etyolojisi ve tedavisi igin endokrinoloji servise interne edildi. Yapi-
lan tetkiklerde yatis kan kalsiyum, magnezyum, fosfor, parathormon ve 25-OH Vit. D diizeyi sirasiyla 13.09, 2.18, 2.85 mg/dL, 175
ng/L ve 27.2 ug/L olarak saptandi. Yatis siiresince intravendz hidrasyon ve ditiretik destegi verildi. 24 saatlik idrar kalsiyumu 583mg/
giin (Gst sinir 300mg/giin) olarak yiiksek saptandi. DEXA ¢ekimi yapildi, femur boyun ve lomber total t skorlari sirasiyla -2.2 ve -2.4
saptandi. Yatigin ikinci giinii primer hiperparatiroidizm, sekonder osteoporoz on tanisi ve hiperkalsemi tedavisine destek amaciyla 5 mg
zolendronik asit intravendz infiizyon olarak verildi. Hastaya paratiroid sintigrafisi ¢ekildi fakat hiperplazi/adenom ile uyumlu bulgu/
lokalizasyon saptanmadi. Kan kalsiyum seviyeleri tedricen azaldi ve 9.87 mg/dL iken hasta poliklinik kontroliine ¢agrilarak taburcu
edildi. Hastanin takibinde girisimsel radyoloji tarafindan sol altta 17x7mm’lik paratiroid adenomu saptandi. Hastanin devam eden ke-
moterapi siirecinin aksamamasi i¢in cerrahi uygun goriilmedi, sinakalset baglanarak poliklinik takibine alindi, alternatif olarak radyof-
rekans ablasyon se¢enegi anlatildi. Onkoloji béliimiinde kemoterapi almakta olan hastanin takibi devam ediyor.

Tartisma: Hiperkalsemi etyolojisinde malign hiperkalsemi 6nemli bir yer tutmakla birlikte primer hiperparatiroidizm basta olmak
tizere diger hiperkalsemi sebeplerinin de malign hastalarda ayirici tanida géz 6niinde bulundurulmasi, etkin tedavi ve basarili hasta
yonetimi agisindan dnem arz etmektedir. Bir diger bakis agisiyla da primer hiperparatiroidizm vakalarinda malignitelerin daha sik eslik
ettigine dair ¢aligsmalar da dikkate alindiginda [1-5] ilgili vakalarda 6zellikle klinik siipheye yonelik malignite arastirmasi yapmak, has-
ta bazinda gerekli malignite taramalarini planlamak olgularin yasam siiresi ve hiperkalsemi yonetimi agisindan yarar saglama potansi-
yeli tasimaktadir.
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KRONIK MYELOID LOSEMI TANILI OLGUDA PRIMER BIiLiYER SIROZ GELISiMi
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Giris: Kronik Myeloid Losemi (KML), periferik kanda ve kemik iliginde myeloid 6nciil hiicrelerin artis1 ile karakterize malign he-
matopoietik bir kok hiicre hastaligidir. KML’de karaciger fonksiyon testlerinde herhangi bir anormallik olmadan hastalarin yarisinda
hepatomegali goriilebilir. KML’de karaciger fonksiyon testlerinde artig nadiren goriilmektedir.

Olgu: Agustos 2021°de acil servise halsizlik ve bas donmesi sikayetiyle basvuran 50 yasindaki kadin olgu yapilan tetkiklerinde 16ko-
sitoz, anemi ve trombositoz saptanmasi {izerine tarafimiza yonlendirildi. Olgunun 6zgegmis ve soygecmisinde hastalik 6ykiisii yoktu.
Fizik muayenesinde dalak kot altinda 6 cm palpable idi. Hemogramda 16kosit sayisi: 61.830/mm3, hemoglobin:10.4 gr/dl ,platelet say1-
$1:944.000 /uL bulundu. Yapilan periferik yaymasinda myeloid onciil hiicrelerin ve trombositlerin sayica arttigi goriildi. Kemik iligi
aspirasyonunda hiperselliiler kemik iligi, myeloid eritroid oran : 5/1, bazofil: %2 blast %1-2 , megakaryositler artmis izlendi. Olguda t
(9,22) translokasyonu %52 pozitif %52 saptandi ve olguya KML tanisi ile imatinib 400 mg 1x1 tedavisi baslandi. Tedavinin 3.ayinda
tam hematolojik yanit saglanan olgu imatinib 400 mg tedavisine devam edildi. Nisan 2022’deki kontroliinde olguda karaciger fonksi-
yon testi yiiksekligi saptanmasi tizerine (Sekil 1,2,3) batin USG istendi ve olgu gastroenteroloji boliimiine yonlendirildi. (maksimum
degerler: AST: 549 IU/L, ALT: 516 IU/L, GGT: 60 U/L) Olgunun tedavisine gastroenteroloji tarafindan ursodeoksikolik asit tedavisi
eklendi. Karaciger fonksiyon testleri gerilememesi {izerine yapilan karaciger wedge biyopsisi sonucunda olguya primer biliyer siroz
lehine tanis1 konuldu. Olguda imatinib ile karaciger fonksiyon testleri diizelmemesi iizerine sira ile dasatinib ve nilotinib tedavilerine

gecilmistir. Olgu halen nilotinib tedavisine devam etmekte ve son karaciger fonksiyon testleri normaldir (Sekil 1,2,3).
%
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Tartisma: Primer Biliyer Siroz, progresif kolestatik bir hastalik olup, morfolojik olarak interlobiiler ve septal safra kanallarinin infla-
matuvar hasari ile karakterizedir. Imatinib, dasatinib ve nilotinib KML tedavisinde kullanilan tirozin kinaz inhibitor tedavileridir. Bu

tedavilerin kullanim1 sirasinda karaciger fonksiyon testlerinde bozulmalar goriilebilmektedir. Béyle olgular yakin takip edilmeli altta
yatan parankimal bir karaciger hastalig1 varligt acisindan dikkatli olunmalidir.
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MIiKSODEM KOMASI OLGU SUNUMU
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Giris: Miks6dem komasi, mental durumun bozulmasina, hipotermiye ve ¢oklu organ yetmezligine bagli hipotiroidi tablosunun hayati
tehdit eden formu olarak tanimlanabilir. Oliim orami yiiksek olan tibbi bir acil durumdur. Miksédem komasinin erken taninmasi ve
tedavisi 6nemlidir. Laboratuvar sonuglar1 beklenmeden klinik siiphe ile tedaviye baslanmalidir. K6tii yanit veren bir hastada miksédem
komasinin olas1 varligina dair 6nemli ipuglari, tiroidektomi skarinin varligi veya radyoiyot tedavisi veya hipotiroidizm Sykiisiidiir. Ge-
nellikle uzun siiredir hipotiroidi dykiisii olan yash kadinlarda goriilmektedir. Aile {iyelerinden alinan dykiide siklikla tiroid fonksiyon
bozuklugunun 6nciil semptomlari ve ardindan ilerleyici mental durumda bozulma ve koma ile ortaya ¢ikar.
Olgu: 76 Y/K, evde bilinci kapali olarak bulunarak acil servise getirilen hasta hipotermi ve GKS diisiikliigii nedeniyle yogun bakim
ihtiyaci agisindan danisildi. GKS diistikliigii nedeniyle iletisim kurulamayan hastanin e-nabiz gegmisinden 6grenildigi kadariyla bilinen
Alzheimer, SVH, Hipotiroidi, HT &ykiisii mevcut olup diizenli tedavi almamaktadir. Hastanin yapilan fizik muayenesinde vitalleri:
Ates:34,7 TA:105/76 NBZ: 49/dk SPO2:98(4 L Oksijen) SS:12/dk, GKS: E4AM4V1 idi. Alt ekstremitelerde gode birakmayan 6dem,-
makroglossi mevcuttu. Lab: K:2,71 CRP:6,4 Kortizol:10 Proc:0,03 NT-PRO-BNP:372 WBC:9810 NEU:8800 HB:11,1 PLT:333 BIN
seklindeydi. Hastaya acil serviste kontrastsiz Beyin BT ¢ekildi: Sol lateral ventrikiil posterior hornu komsulugunda sekel ensefalomala-
zik alan ile uyumlu hipodens goriiniim izlendi. Sol MCA M1 diizeyinde kalsifikasyondan ayrimi net yapilamayan hiperdens goriiniim-
ler izlenmistir. Diflizyon MRG: Sol oksipital lobta kronik infarkt alani izlendi.Her iki serebral hemisferde difiizyon kisitlayan alanlar
mevcut olup akut- subakut iskemik siireclerle uyumlu olabilir. Viicut 1sisin1 arttirmak i¢in external isiticilar kullanildi. OAB 60 mmHg
altinda olan hastaya 0,2-0,3 mcg/kg/dk dozunda Noradrenalin infiizyonu baslandi.Post hipotermi rabdomyoliz komplikasyonu ihtimali
g0z Oniine aliarak yakin potasyum-elektrolit takibi yapildi. Kortizol 10 olan hastaya rélatif adrenal yetmezlik 6n tanisi ile Hydrocort
2*100 mg baslandi.Hipotermik bradikardik seyreden hastada mevcut bulgular ile 6n tanida miksédem komasi diisiiniildii, TFT isten-
di. TSH:69,6 st3:0,53 st4:0,121 olmasi nedeniyle Miksodem komasi olarak degerlendirilen hastaya Levotiroksin 200 mcg baslandi.
Takibinde TSH degerleri kontrol edildi. (Sekil-1) Kan kiiltiiriinde gram negatif basil erken liremesi olan hastaya enfeksiyon hastaliklari
Onerisiyle Meropenem gfr doz ayarinda baslandi.Takiplerinde solunum sikintisi olan, desatiire -takipneik olan hasta entiibe edildi. Anii-
rik seyreden hastaya HD destegi verildi. Yogun bakim takibi siirecindeki 4. Giinde viicut sicakligi >36,7 ye ulasti, noradrenalin ihtiyaci
ortadan kalkan hasta normotansif seyretti. 2 giin HD destegi verilen, idrar ¢ikisi artan hastanin HD destegine ihtiyaci kalmadi. Hastanin
yogun bakimda takip ve tedavisi devam etmektedir.

SEKIL-1
12.09.2023 - 12.12.2023 TARIHLERI =

ARASINDA TSH OLCOM
DEGERLERI

Tartiyma: Hipotermi ile bagvuran hastalarin miks metabolik bozukluklar ile prezente olabilir ve tani konulsa dahi diger ayirici tanilar
gozardi etmemek gerekir. Biz bu olgumuzda SVH ve miksddem komasinin birlikteligine dikkat ¢ekmek istedik.
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Covid-19 Tam ve Tedavisi Alan Hastalarin Klinik Bulgulari ve Uygulanan Agri1 Skorlarina Bagh
Verilerin Degerlendirilmesi
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Giris: Covid-19 viriisii enfekte olmus hastalarda viriisiin yarattig1 hiicre, doku, organ deformasyonuna yanit olarak olusan fizyolojik
etki yani agr1 semptomunu, ¢esitliligini ve objektif agri skala skorlar1 ve biyokimyasal baz1 parametrelerle iliskilendirilerek tedavi
rejimlerinin kapsamlari, giivenilirlikleri hasta takipleri ile en uygun tedavi yaklagimlarinin belirlenmesini saglamaktir.

Materyal ve Metod: Calisma 1 Kasim -16 Kasim 2020 tarihleri arasinda Tiirkiye’de Kafkas Universitesi Tip Fakiiltesi Arastirma
Hastanesinde yatarak tedavi goren ve giinliik takiplerinde yapilan tetkiklerle, agr1 semptomlar ti¢ farkl 6lgekle (FLACC, VAS, WB))
ve birgok biyokimyasal parametre degerlendirildi.

Sonuclar: Hastalarda VAS yatis ile VAS taburcu skorlar arasinda (p< 0.001) ve WB yatis ile WB taburcu skorlart arasinda da anlamli
farklilik bulunmustur (p<0.001), ve WB yatis ile WB taburcu skorlari arasinda da anlamli farklilik bulunmustur(p<0.001), VAS yatis
ile CA degeri arasinda negatif yonlii, VAS taburcu skoru ile CRP ve iire arasinda anlamli pozitif zayif bir iligki oldugu goriildii.
Tartigma: Tim diinyayi etkisi altina alan “yeni bir viriis” tarafindan olusturulan etkiye bagli agr1 skorlari ile bazi biyokimyasal degerler
arasinda iligki vardir. Daha ileri ¢aligmalara ihtiyag vardir.
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Giris: Renal hiicreli karsinom(RCC) tiim erigkin kanserlerin %2 ’sini ,renal neoplazmalarin % 80'nini olusturur. Tiimoriin cerrahi
olarak cikartilmasi standart tedavidir. Bu nedenle rezeke edilebilir primer tiimorii ve senkron tek bir metastazi olan seg¢ilmis hastalarda,
radikal nefrektomi ile birlikte metastazin cerrahi rezeksiyonu kiiratif olabilir. RCC’li hastalarin %15°1 metastatik evrede tan1 almakta-
dir. RCC kemoterapiye direngli bir kanser olmasi nedeni ile lokal ileri veya metastatik RCC de sistemik tedavi genellikle immunoterapi
ve/veya vaskiiler endotelyal biiyiime faktorii(VEGF) inhibitorleridir. Bu olgu sunumunda hastamizda oldugu gibi metastatik hastaligi
olan hastalarda verilen sistemik hedefe yonelik tedavi ve immunoterapi anlatilacaktir.

Olgu: 72 yasinda erkek hasta 2007°de sag nefrektomiyle RCC tanist almis ve tedavisiz izleme alinmig. Subat 2010 yilinda hemoptizi
nedeni ile ¢ekilen toraks BT sinde sag akcigerde(AC) kitle tespit edilmis . Opere edilen hastanin patolojisi biiyiik hiicreli AC karsinom
olarak gelmis ve tarafimiza yonlendirilmis. Adjuvan 3 kiir kemoterapi(KT) alan hasta takibe alindi. Subat 2011 de sag AC’de niiks
eden 3 cm kitlenin parsiyel rezeksiyon patoloji sonucu RCC’nin AC metastazi geldi. Nisan 2011 de hastaya sunitinib baglandi. Mart
2012 de progresyon nedeniyle tedavi everolimus olarak degistirildi. Eyliil 2012 de AC’deki lezyonun progresyon olmasi iizerine hasta
opere edildi. Patolojinin RCC’nin AC metastazi olarak gelmesi {lizerine hastaya bolgesel radyoterapi (RT) verildi, everolimus ‘a devam
edildi. Haziran 2015 de kemik metastazi olmasi iizerine everolimus kesilerek axitinib ve bifosfonat baslandi. Kemige yonelik RT aldi.
Ocak 2016 da ndbet nedeni ile gekilen kranial MRG beyin metastazi saptandi. Kranial RT verilen hastaya Ocak 2016 da nivolumab
baslandi. Toplam 175 kiir tedavi verildi. Tam yanitli olarak hasta halen mevcut tedavi altinda takibine devam edilmektedir.

Tartisma: Nivolumab (anti PD1) orta ve diisiik riskli hastalarin tedavisinde kanitlanmus bir role sahiptir.Ilk basamak tedavide tirozin
kinaz inhibitorii kullanan hastalarda progresyon sonrasi ikinci basamak tedavide tek ajan nivolumab genel bir sagkalim (GS) yarari
gosterdi. RCC tanili hastamizda nivolumab tedavisi ile uzun sagkalim avantaji saglandi.
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Norofibromatozis Tip-1 ve Feokromasitoma Birlikteligi Vaka Sunumu

GULCIN BULUT!
'Pamukkale Universitesi Tip Fakiiltesi, Endokrinoloji ve Metabolizma Hastaliklar1 Bilim Dali, DENIZL1
GULCIN BULUT / Pamukkale Universitesi Tip Fakiiltesi, Endokrinoloji ve Metabolizma Hastaliklari Bilim Dali, DENIZLI

Giris: Norofibromatozis tip-1(NF-1), yaklasik 1:2600 ile 1:3000 kiside goriilen OD geg¢isli, ndrofibromatdzler iginde en sik goriilen
tiptir. Tanis1 karakteristik klinik 6zelliklere dayanmaktadir. Hastaligin klinik belirti ve bulgulari; cafe au lait makiilleri, aksiller ve
pubik ¢illenme, lish nodiilleri, periferik ve kutandz nérofibromlar, optik gliomlar, merkezi sinir sitemi neoplazmlari, gastrointestinal
stromal tiimor, iskelet sistemi bozukluklari, kardiyovaskiiler hastaliklar ve diger tiimorlerdir (ndroendokrin tiimdrlerde artis mevcuttur).
Sendromda feokromasitoma goriilme siklig1 %1 civarinda denilse de hipertansif NF-11i hastalarda feokromasitoma goriilme siklig
%20-50" ye ¢ikmaktadir. 30 yasin1 gegmis NF-1 tanili asemptomatik hastalar ile yastan bagimsiz hipertansiyonu olan gebeler ve bas
agrisi,carpinti, terleme sikayetleri olan hastalarda feokromasitoma tanisi i¢in tarama yapilmasi 6nerilmektedir. Asemptomatik hastalar-
da feokromasitoma tanisi i¢in biyokimyasal veya goriintiilleme taramasi 6nerilmemekle beraber literatiir; NF-1 tanili hastalarda cerrahi
prosediirler, hamilelik, dogum ve dogum 6ncesinde feokromasitoma taramasini kardiyovaskiiler risk azaltilmasi i¢in desteklemektedir.
Olgu: Olgu: 36 Yas kadin hastada; cafe au lait lekeleri ve gdzde lisch nodiilii tesbiti sonrasi genetik olarak da Norofibromatosiz tip
1(NF -1) tanis1 aldiktan sonra, baska bir sebeple yapilan toraks goriintiilemesinde hastada siirrenal insidental kitle tesbit ediliyor. Sol
stirrenal bezde 60x46 mm boyutlarinda adenom dis1 nodiiler kitle lezyonu tesbit edilen hastanin bakilan idrar katekolamin metabolitleri
normal tespit edilmesine ragmen postoperatif patoloji raporu GAPP (Grading of Adrenal Pheochromocytoma and Paraganglioma Sco-
ring System) skoruna gore orta diferansiye tip feokromositoma olarak tesbit edildi. Hem erken yas hem de genetik bir sendromun kom-
ponenti oldugu icin ve metastaz oran1 %60 olarak belirtildigi i¢in hastada postoperatif Ga-68 DOTATATE PET ile tiim viicut tarama
yapildi. Malignite lehine patolojik tutulum saptanmayan hasta i¢in; 6 ayda bir biyokimyasal tarama, aile taramasi yapilmasi ve yilda
bir tiim viicut manyetik rezonans ve galyum pet ile tarama plani ¢izildi. Hastanin birinci y1l sonu radyolojik taramalarinda duedonum-
da 15 mm ¢apinda paraganglioma 6n tanisi verilen nodiiler lezyon tespit edildi. Postoperatif kitle patolojisi diisiik risk gastrointestinel
stromal tiimér (GIST) olan hasta onkolojiye refere edildi ve takip karar1 alindi.

Tartisma: Tartigma: NF-1" li hastalarda gelisen feokromasitomalar, %84 soliter adrenal tiimor, %10 bilateral adrenal timor, %6
adrenal dig1 paraganglioma seklinde prezente olur. Hipertansif NF-1°1i hastalarda feokromasitoma sikligi ise %20-50" ye ulastig1 i¢in
tiim hipertansif NF-1’1i hastalar feokromasitoma agisindan taranmalidir. Feokromasitoma, NF-1 hastalarinda nadir gériilmekle beraber
literatiirde GIST ve feokromasitoma birlikteliginin sik goriildiigii bir seri sebebiyle GIST icin cerrahi prosediir uygulanacak hastalar
icin 6zellikle feokromasitoma taramasi dnerilmektedir. Feokromasitoma ve GIST’ in es zamanl da ortaya ¢ikmasi; feokromasitoma
diisiindiiren semptomlarla birlikte karinda kitle ile basvuran tiim NF-1"li hastalarda GIST’ i de diisiindiirmelidir.
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Eriskinde Nadir Goriilen Kaposiform Hemanjioendotelyoma Olgusu

Taliha Giiclii Kantar', Melek Ozdemir!, Semra Tas', Bedriye A¢ikgdz Yildiz', Gamze Serin Ozel!, Ceren Mordag Cigek’, Burcu
Yapar Taskoyli!, Atike Gok¢en Demiray', Arzu Yaren!, Gamze Gokoz Dogu!
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Giris: Kaposiform Hemanjioendotelyoma (KHE) bebeklik veya erken ¢ocukluk doneminin vaskiiler neoplazmi olup eriskinlerde daha
nadir goriiliir. Ilk kez 1993 yilinda Zukerberg tarafindan tanimlanmustir. Eriskin yasta erkeklerde daha sik goriiliir. KHE orta derecede
malign 6zelliklere sahiptir. Tedavisi timdriin boyutuna gore degismekle birlikte erigkin baslangicli KHE kemoterapiye daha duyarlidir.
Olgu: Otuz bir yasinda kadin hasta sol skapula bdlgesinde ortaya ¢ikan lezyon nedeniyle dermatoloji poliklinigine bagvurdu. . Kont-
rasth servikal MRG’de C2 vertebra seviyesinde 30x29 mm boyutlu lezyon izlendi. Sol skapular bolgeden yapilan eksizyonel biyopsi
sonucu Kaposiform Hemanjioendotelyoma olarak raporlandi. PET BT ¢ekildi; tiim viicutta patolojik F-18 FDG tutulumu saptanmadi.
Hemogram, karaciger,renal fonksiyon testleri, koagulasyon parametreleri normal saptandi. Pazopanib tedavisine baslandi. Takibinde
sol femur distalinde mediiller yerlesimli 15x40 mm, dil sag yarisinda, sag oksipital bolgede, sol medial pterygoid kas, sag mandibula-
da yeni kitle lezyonlar1 izlendi; lezyonlar KHE lehine degerlendirildi. Hastaya paklitaksel tedavisi baslandi, 3 kiir sonrasi tedavi yanit
degerlendirmesi stabil olarak raporlandi. Hastanin takip ve tedavisine merkezimizde devam edilmektedir.

Tartisma: Yetiskin KHE nadir goriiliir. Eriskinde ortalama goriilme yas1 42.9 dur. Gelisiminde travma ve BCG asisinin rol aldig: bildi-
rilmistir.. En sik bag boyun(%40), gévde(%30) ve ekstremitede(%30) yerlesir. Lezoyin boyutlar1 ¢ocuklara gore daha kii¢iik olup, va-
kalarin ¢ogunda 2cm altindadir. Kiigiik lezyonlarda kan testleri genellikle normaldir. Kutan6z lezyonlar1 olmayan hastalar atipik belirti
ve semptomlar gosterir ve daha yasli olma egilimindedir. Yetiskin KHE ‘de lezyonlarin kii¢iik ve ge¢ baslangi¢ nedeniyle KMP nadiren
eslik eder. Tedavisi tiimoriin boyutuna goére degismekle birlikte Erigkin baslangigli KHE kemoterapiye daha duyarlidir. Sonug olarak,
KHE pediatrik bir neoplazm olarak kabul edilse de, nadir durumlarda erigkinlikte ortaya g¢ikabilir. Alisilmadik bir vaskiiler lezyon ile
bagvuran bir yetigkinin ayirici tanisinda KHE disiiniilmelidir.



