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9 NiSAN 2026, PERSEMBE

A SALONU B SALONU

iC HASTALIKLARI UZMANLARINA YONELIK UYGULAMALI
ULTRASON KURSU (POCUS)

Bélim 1: Klinisyenler icin Hasta Basi
Ultrasonografisi

Giris ve Fiziksel Prensipler - Ultrason Cihazi, Planlar
ve Modlar / Sengdil Aydin Yoldemir

KONGRE B6liim 2: Karin Ultrasonografisi

09:30 - 11:00 KAN GAZI KURSU ONCESI Karaciger, Safra Kesesi ve Safra Yollari / Banu Boytik
' ' Tevfik Ecder ONLINE KURS Bobrek ve Mesane / Hande Erman
PROGRAMI  Bg|iim 3: Akciger Ultrasonografisi / Hande Erman
Boliim 4: Temel Ekokardiyografi
Girig, Planlar ve Teknik - Perikardiyal Eflizyon -
Sol Ventrikul Ejeksiyon Fraksiyonu
Degerlendirmesi / Banu Bdytik
09:30-11:30 KONGRE SIRASINDA UYGULAMA
*Kursumuz lcretsizdir. Kayit icin sekretarya ile iletisime geciniz. *Kursumuza katilim kontenjan ile sinirli olup, (cretlidir. Kayit igin icin sekretarya ile iletisime geginiz.
11:00 - 11:30 ‘ KAHVE MOLASI
| 11:30- 1145 AGILIS

MASLD
11:45-12:30  Oturum Baskanlari: Abdlbaki Kumbasar, Yiiksel Altuntas
Konusmaci: Sema Basat

12:30- 13:30 OGLE YEMEGi

13:30 - 14:30 Hipertansiyon 2026 . Akilci Kan Uriinleri: Dogru Uriin, Dogru Doz, Dogru Zaman
Oturum Baskanlari: Evrim Cakir, Ihsan Solmaz Oturum Baskanlari: Ahmet Engin Atay, Mehmet Yamak
13:30-13:45 - Sekonder Hipertansiyon / Yiicel Arman - Eritrosit Stspansiyonu / Emel Saglam
13:45-14:00 - Direngli Hipertansiyon / Hilmi Erdem Simbdil - Trombosit Siispansiyonu / Ozgiir Altun
14:00-14:15 - Yaslda Hipertansiyon / Murat Akarsu - Taze Donmus Plazma / Akif Bayyigit
14:15-14:30 -Tartisma - Tartisma
Tip 2 Diyabet Tedavisinde Gok Yonlii Etki: Forziga
14:30-15:00 Konusmacilar: Hilmi Erdem Siimbiil, Bilgin Bahadir Basg6z AStraZeneca/}z
15:00 - 15:30 ‘ KAHVE MOLASI
15:30 - 16:45 Vakalarla Diyabet Oturumu Fonksiyonel Gastrointestinal Hastaliklar
Oturum Baskanlari: Sema Basat, Esra Hatipoglu Oturum Baskanlari: Hanife Serife Aktas, Sengul Aydin Yoldemir

- Fonksiyonel Dispepsi: Klinik Yaklagim, Kirmizi Bayraklar ve

15:30-15:45 - Basl I i Di ! F Y dztiirk
5:30-15:45 - Geg Baslangich Otoimmun Diyabet / Feyza Yener Oztirl Klavuz Temelli Yonetim / Yildiz Okuturlar
15:45-16:00 -MODY /Masum Canat - irritabl Bagirsak Sendromu / Hande Erman

16:00-16:15 - Komorbitesi Olan Hastada Diyabet / Seydahmet Akin - Fonsiyonel Kabizlik & Pelvik Taban Disfonksiyonu / Kadem Arslan

- Frailty ve ileri Yaslida A1c Hedefi ve De-intensifikasyon
Stuleyman Ahbab

16:30-16:45 - Tartisma

Tanidan Tedaviye Demir Eksikliginde Ferro Sanol Duodenal @ADEKA
Konusmacilar: Mesut Ayer, Elmas Biberci Keskin

16:15-16:30 - Tartisma

16:45-17:15

iklim Degisikliginin i¢ Hastaliklari Pratigine Etkileri ve Siirdiiriilebilir Saglk Hizmetleri
17:15-17:40 |Oturum Bagkanlari: Zeynep Karaali, Banu Bdytik
Konugmaci: Esra Ataoglu

ic Hastaliklari Egitim Kliniklerinde Akreditasyonda Neredeyiz?
17:40-18:10 |Oturum Baskanlari: Abdlilbaki Kumbasar, Recep Bentli
Konusmaci: Pinar Yildiz




10 NiSAN 2026, CUMA

A SALONU B SALONU

Diinden Kalanlarla Giine Bashyoruz!

08:15 - 08:30 Ece Ciftci Oztiirk, Mehmet Cetin
08:30 - 09:30 ic Hastaliklarinda Hepatobiliyer ve Pankreatik Giincellemeler | Sozlii Bildiri Oturumu - 1

Oturum Baskanlari: Abdllbaki Kumbasar, Mustafa Kaplan Oturum Baskanlari: Meltem Sertbas, Ayseglil Sakin
08:30-08:45 | - Kolestazli Hastaya Yaklasim / Kadir Demir SS-01, SS-02, SS-03, SS-04, SS-05, SS-06, SS-07, SS-08

08:45-09:00 | - Otoimmin Hepatit / Sule Poturoglu
09:00-09:15 | - Akut Pankreatit / Elmas Biberci
09:15-09:30 | - Tartisma

Venéz Tromboembolik Hastalik: Yeni Nesil Tedavilerle insiilin Ustalig), Vakalarla Karar
09:30-10:30 | Pratik Bir Yaklagim Mekanizmasi
Oturum Baskanlari: Refik Demirtung, Emine Giltirk Oturum Baskanlari: Mustafa Yenigiin, Mutlu Niyazoglu
09:30 - 09:45 | Trombofili Testleri: Hangi Testler, Kime, Ne Zaman? - Baslangig Stratejileri - "insiilin Nasil Baglanmali?”
' ' Seniz Ongéren Nizameddin Koca
09:45 - 10:00 - Pulmoner Emboli'de Hizl Dogru Adim: Stipheden Tedaviye - Doz Ayari ve Zor Durumlar - “incelikler Burada Sakli”
' ' Zeynep Karaali Mine Adas
10:00 - 10:15 - Dahiliye Kliniginde Yatan Hastada Tromboemboli - Profilaksi | - Ozel Durumlar - "Komorbid Hastada insiilin: Kilavuzdan
' ' ve Tanili Hastada Tedavi / Miige Bilge Gercek Hayata" / Banu Béyiik
10:15-10:30 | - Tartisma - Tartisma
10:30 - 11:00 KAHVE MOLASI
Jardiance ile KRM Hastalik Yonetiminde Giincel Yaklagimlar ™ Boehringer
11:00 - 11:30 _ Il meelhei
Konusmacilar: Sema Basat, Sena Ulu, Mine Adas ngelheim
Alerji & Klinik immiinoloji: Dahiliyeci igin Hizll Karar Sézlii Bildiri Oturumu - 2
11:30-12:30 | Algoritmalari Oturum Bagkanlari: Perihan Ozkan Glimiiskaya, Osman Ering
Oturum Basgkanlari: Emin Piskinpasa, Nida Oztop SS-09, SS-10, SS-11, SS-12, SS-13, SS-14, SS-15, SS-16

11:30-11:45 - Atopik Spektrumun Dahiliyedeki Yiizii / Nida Oztop

- llag Reaksiyonlari: "Hipersensitivite + Akut Yonetim"
Mehmet Erdem Cakmak

11:45-12:00

12:00-12:15 | - immiin Yetmezlik: Eriskin Dahiliye Gergekligi / Semra Demir
12:15-12:30 | - Tartisma

12:30 - 13:30 OGLE YEMEGI
Hipertansiyon ve Dislipidemi: Kardiyometabolik Risk D Vitamin Eksikligi - Osteoporoz: Riskin Saptanmasi,
13:30-14:30 | Yonetimi Hedefe Yonelik Tedavi ve izlem
Oturum Baskanlari: Aytekin Oguz, lhsan Ates Oturum Baskanlari: Ozcan Keskin, Oguzhan Sitki Dizdar
13:30-13:45 | - Hipertansiyon: Ne Kadar Erken, O Kadar lyi / Sadi Giilec - D Vitamin Eksikligi / Ozge Telci Caklili
13:45-14:00 | LDL Kontrol Altinda Olay Devam: Reziduel Risk - Tarama: Dogru Hastayi Dogru Zamanda Yakalamak
' ' Mira¢ Vural Keskinler Meral Mert

- Siddetli Hipertrigliseridemi: Pankreatit Esigi ve Akut - o
14:00 - 14:15 L o B - Tedavi/ Dilek Gogas Yavuz
Kronik Yénetim / Bilgin Bahadir Basg6z

14:15-14:30 | - Tartisma - Tartisma

Tip 2 Diyabette Kombinasyon Tedavisi: Kilavuzlar Isiginda Dapagliflozin + Metformin

Konugsmaci: Meral Mert
14:30 - 15:00
Tip2 Diyabet Tedavisinde Pioglitazon A Sanovel

Konugsmaci: Seydahmet Akin

15:00 - 15:30 KAHVE MOLASI




10 NiSAN 2026, CUMA

A SALONU B SALONU
15:30 - 16:30 Akilci Antibiyotik Kullanimi Senkop
' ’ Oturum Baskanlari: Yasar Sertbas, Musa Salmanoglu Oturum Baskanlari: Osman Mavis, Sevil Ozkan
- Senkop : Risk Siniflamasi ve Ayirici Tanida Dahiliyenin Rolu
15:30-15:45 | - Toplumda/Hayat Kumbasar . P . y y
Tuirkan Pasali Kilit
15:45-16.00 - Hastanede / Ozlem Altuntas Aydin - Kardiak Senkop / Arzu Cennet Isik
- Norojenik - Refleks Senkoplar ve Ortostatik Hipotansiyon
16:00-16:15 | - Yodun Bakimda / Kadriye Kart Yasar o plarv e v
Emre Hoca

16:15-16:30 |- Tartisma - Tartisma

Aterosklerozda Pitavastatin ve Kolsisinin Yeri
16:30 - 17:00 | Oturum Baskani: Esra Ataoglu N RECORDATI

Konusmacilar: Sadi Glleg, Yasin Sahinttirk

Diyabet Tedavisinde Ginlik Pratigimizde Glikoz Sozli Bildiri Oturumu - 3
17:00 - 17:30 Sensorlerini Nasil Yorumlamaliyiz? Oturum Baskanlari: Emre Hoca, Ekmel Burak

' ' Oturum Baskanlari: Yiiksel Altuntas, Erman Cakal Ozsenel

Konusmact: Kubilay Kargidag SS-17,$5-18, SS-19, SS-20, SS-21, $5-22,

Erken Saatler, Bilyiik Kararlar: Sepsis & Hemofagositik SS-23, SS-24, SS-25, SS-26, SS-27, SS-28
17:30-18:30 | Lenfohistiyositoz 17:00-18:15

Oturum Baskanlari: Ali Ozdemir, Isil Bavunoglu
17:30 - 17:55 |-2025'te Sepsis Guincellemesi/Ali Mert
17:55-18:20 |- Hemofagositik Lenfohistiyositoz / Sevgi Kalayoglu Besisik
18:20-18:30 |- Tartisma




11 NiSAN 2026, CUMARTESI

A SALONU B SALONU

Diinden Kalanlarla Giine Bashyoruz!

10:00 - 10:45

10:00-10:15
10:15-10:30
10:30 - 10:45
10:45-11:00

08:45 - 09:00 A .
Ece Ciftgi Oztlirk, Mehmet Cetin
Anemi ve Hematoloji Vakalari: Geriatri : Frailty Caginda Dahiliye - Malniitrisyon,
09:00-10:00 @ Etkilesimli Oturum Polifarmasi, Deliryum
Oturum Baskanlari: Fuat Sar, Bennur Atay Oturum Baskanlari: Berrin Karadad, Ekmel Burak Ozsenel
- Demir Eksikliginden Fazlasi: Direngli Anemiye . .
09:00-09:15 T . - Malnutrisyon / Miige Catikkas
Yaklagim / Ali Ozdemir
- Anemi + Sitopeni: Maske Altindaki Kemik iligi . L .
09:15 - 09:30 . - Polifarmisi / Birkan Ilhan
Problemleri / Fehmi Hindilerden
- Hemolitik Anemide Zamanla Yaris: Akut Krizde . L
09:30 - 09:45 o - Delirium Yénetimi / Umut Safer
Yonetim / Mesut Ayer
09:45-10:00 | -Tartisma - Tartisma

immiin Denge Yénetimi: immiinmodiilasyon ve Checkpoint Yan Etkileri
Oturum Baskanlari: Esref Arac, Sibel Ocak Serin

- lag Antikor Konjugatlari ve Yan Etki Yénetimi / Yunus Emre Altintas
- Immiin Checkpoint (ICI) Yan Etki Yonetimi / Mustafa Atci
- Tartisma

KAHVE MOLASI

Mounjaro: T2D ve Viicut Agirhgi Kontroliine Dual Etkili Yaklasim

15:15-15:45

11:00 - 11:30 | Oturum Baskani: Aytekin Oguz
Konusmacilar: Mirac Vural Keskinler
Tiroid Hastaliklar Vakalar: Etkilesimli Oturum
11:30-12:30 B )
Oturum Baskanlari: Adnan Gokgel, Seyit Uyar
11:30-11:45 - T4 Yiksek, TSH Dustk: Hipertiroidide Ayirici Tanidan Yonetim Stratejisine / Hamide Piskinpasa
11:45-12:00 | - TSH Hafif Ylksek, Klinik Sessiz: Subklinik Hipotiroidide Ne Zaman Mudahale? / Ridvan Sivritepe
12:00-12:15 | - Tiroid Nodli ve Supheli Sitoloji: Multidisipliner Karar / Mazhar Miislim Tuna
12:15-12:30 | -Tartisma
12:30-13:30 OGLE YEMEGI
13:30 - 14:00 Zonanin Géir'i.'lnmeye.r? Yiiki ve Zonaya Karsi Bagisiklama G S K
Konusmaci: Iftahar Kéksal
14:00 - 14:45 Akut Bobrek Ekseni - Tani, Risk Yonetiminde Giincel Paradigmalar
' ' Oturum Baskanlari: Dogan Nasir Binici, Hasan Kayabasi
14:00-14:15 | - Akut Bébrek Hasari Klavuzlarla / Seyit ibrahim Akdag
14:15-14:30 | - Kronik Bobrek Hasari Yonetimi / Egemen Cebeci
14:30-14:45 | -Tartisma
Wegovy?® ile Etkili Kilo Kaybi Q
14:45-15:15 | Oturum Baskani: Ali Ozdemir

Konugmaci: Nizameddin Koca novo nordisk”

KAHVE MOLASI
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A SALONU

Tedaviye Uyum
15:45 - 16:45
Oturum Bagkanlari: Feray Akbas, Orkide Kutlu

15:45-16:00 | - DM /Elif Yildirim Ayaz
16:00-16:15 | - HT/Hanife Usta Atmaca
16:15-16:30 | - Dislipidemi/ Nalan Okuroglu

16:30-16:45 | - Tartisma

inflamatuar Miyozitlerde Giincel Yaklasim
16:45-17:15 | Oturum Baskanlari: Tayyibe Saler, Ozlem Pehlivan
Konusmaci: Cemal Bes

ic Hastaliklari Uzmanhgi Nereye Gidiyor?
ICHASDER Yénetim Kurulu

17:45-18:00 KAPANIS

17:15-17:45




SOZEL BIiLDIRILER

Sozel Bildiri Oturumu - 1 (10 Nisan 2026, Cuma / 08:30 - 09:30)

SS-01 | Obezite Cerrahisinin Non-invaziv Karaciger Fibrozis Skorlarina Etkisinin Degerlendiriimesi Merve Topcu Coskun

SS-02 | Obez Hastalarda Paraspinal Kas Yaglanmasi ve Antropometrik Olciim iliskisi Servet Emir

SS-03 | Kalga Kingi Olan 65 Yas Ustii Hastalarda Uyluk MRG ile Sarkopeninin Degerlendirilmesi Nur Ezgi Tiril

SS-04 | Obez Hipertansif Hastalarda Visseral Yagl Doku ile Antropometrik Olgiimlerin Karsilastirimasi Serhat Mert Tiril

SS-05 | FIB-4 ve APRI, Hastanede Yatan COVID-19 Hastalarinda 4 Yillik Mortalite ile iliskilidir Halise Cinar Yavuz

SS-06 Tip 2_ Dlyab_et_es Mellitus(DM) Tanili Hastalarda Aneminin HbA1c ve Hemoglobin Glikasyon Indeksi (HGI) Seher irem Sahin
Uzerine Etkisi

SS-07 Lean MASLD Olgularinda CALLY Indeksinin NFS ve Forns Skoru ile lligkisi: Retrospektif Olgu-Kontrol Figen Bayraktar
Calisma

SS-08 Palyatif Bakim Servisinde Yatan Hastalarda Basi Yarasi Sikligi ve Hastanede Yatis Suresi ile lligkisi: Bes Mehmet Tayfur

Yillik Retrospektif Analiz
Sozel Bildiri Oturumu - 2 (10 Nisan 2026, Cuma / 11:30 - 12:30)

SS-09 | Antihipertansif ilaglara iliskin Advers Reaksiyon On Tanisiyla Bagvuran Hastalarin Klinik Degerlendirmesi ilkim Deniz Toprak
Hashimoto Tiroiditi Tanil Geriatrik ve Geriatrik Olmayan Hastalarda Vitamin D ve Tiroid Otoimmunitesinin .
SS-10 Gizem Gegcmez
Kargilastiriimasi
SS-11 Diyabet Poliklinigine Basvuran Hastalarda Ramazan Orug Risk Skoru Uygulamasi: Tek Merkezli Kesitsel Derya Kog
Calisma
SS-12 MeEabollk Sgndrqmlu Hastalarda Kardiyovaskuler Hastalik Risk Faktorleri Hakkindaki Bilginin Miinevver Giil Avsar
Degerlendiriimesi
Polikistik Over Sendromunda Psikolojik Kirilganlk Profili: Somatosensoryal Amplifikasyonun ve Erken Biisra Cetintulum
SS-13 P - -
Eriskinlik Doneminin Roll Aydin
SS-14 EQUZ Diabetes Mellitus (DM) Tanili Hastalarin Antihiperglisemik Tedavilerinin Giincel Kilavuzlara Uygun- Ummiihan Atay Gillsen
S§S-15 | "MASCC mi CISNE mi? Febril Nétropenide Prognozun Yeniden Degerlendirilmesi” Selinay Emekli
SS-16 | Lise Ogrencilerinde Dijital Ekran Kullanim Siiresi ve Pittsburgh Uyku Kalitesi indeksi Arasindaki iligki Ridvan Sivritepe

Sozel Bildiri Oturumu - 3 (10 Nisan 2026, Cuma/ 17:00 - 18:15)

Asitli Hastalarda Etiyolojik Nedenler ve Serum-Asit Albiimin Gradyaninin Tanisal Performansi: Retrospektif

S$S$-17 Kesitsel Bir Calisma Fatma Dilay Altan

ss-18 I¢c Hastaliklari Kliniginde Hasta Basi Ultrason Bulgularinin Degerlendiriimesi: Tek Merkezli Retrospektif Simanur Cevahir
Calisma

SS-19 Kalp Yetme.z!lglnlln Otesinde: Tip 2 Diyabette NT-proBNP Kardiyo-Renal-Metabolik Risk Fenotipini Ece Giftci Oztiirk
Tanimlayabilir mi?

SS-20 | Pnémoni Hastalarinda Charlson Komorbidite indeksi ve Klinik Seyir Nagihan Akkas
"Diyabetik Ketoasidoz Nedeniyle Endokrinoloji ve Metabolizma Hastaliklari Servisinde Yatan Hastalarda

$S-21 | 25(0H)D Duzeyi ile Hastalik Siddeti, ) Hatice Deniz Yiicel
Klinik ve Biyokimyasal Ozellikler Arasindaki lligki"

S§S-22 | Toplum Kékenli Pnémoni Nedeniyle Takip Edilen Hastalarda Vitamin D3 Duzeyinin Aragtiriimasi Aslihan Bayir

SS-23 i(l)ebiﬁgt;il-lastalarmda Bel Boy Oraninin Metabolik Parametreler ve Non-Invaziv Karaciger Fibrozis Skorlari Furkan Tanritanir

. o . - o A -

SS-24 Parankllmlal Karaciger Biyopsisi Gergekten Klinik Kararlari Degistiriyor mu? Tek Merkez Gergek Yasam Enes Ali Kurt
Deneyimi

SS-25 Akromegallli"l'arjlll' Hast:alarda Bﬁ$ Agf|3| Klinik Siddeti ile Biyokimyasal Aktivite ve Radyolojik Bulgular Merve Korkmaz Yilmaz
Arasindaki lligkinin Degerlendiriimesi

SS-26 | Acil i¢ Hastaliklar Klinigine Af'li Hastalarda Mortaliteyi Etkileyen Faktérler Elife Esin Karabagh
"Tip 2 Diyabetes Mellitus Hastalarinda Kalsiyum Kanal Blokerlerinin, Minerolokortikoid Reseptér

S§S-27 | Antagonistlerinin ve Sodyum Glukoz Ko-transporter-2 Inhibitdrlerinin Antiproteinurik Etkilerinin Gizem Pinar Sirin
Karsilastiriimasi”

SS-28 I¢ Hastaliklari Klinigine Yatan Diyabet Hastalarda Tip | ve Tip Il Diyabetin Sikhigi: C-peptit ve Otoantikorlarin Zeynep Tekneci

Diizeyleriyle lliskisi
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‘Saglik Bilimleri Universitesi  i¢ Hastaliklan Uzmanlik Egitim
Aragtirma Dernegi

Obezite Cerrahisinin Non-Invaziv Karaciger Fibrozis
Skorlarina Etkisinin Degerlendirilmesi

Merve Topcu Coskun', Ayse Hiimeyra Ozgﬁll, Semih Eker!, Furkan Tanritamir!, Siileyman Bas', Kadem Arslan!

'Saglik Bilimleri Universitesi, Sancaktepe Sehit Prof. Dr. {lhan Varank Egitim ve Arastirma Hastanesi, I¢ Hastaliklar1 Ana
Bilim Dal1, Istanbul, Tiirkiye

Amac: Obezite; tip 2 diyabet, hipertansiyon, kardiyovaskiiler hastaliklar ve metabolik disfonksiyon iligkili yagh karaciger
hastaligt (MASLD) basta olmak {izere ¢ok sayida kronik hastalik i¢in 6nemli ve giderek artan global bir halk sagligi
sorunudur. Yasam tarzi degisiklikleri ve farmakolojik tedavilerdeki gelismelere ragmen &zellikle morbid obezite ve eslik
eden komorbiditeleri bulunan hastalarda kalici ve anlamli kilo kaybi her zaman saglanamamaktadir. Bu nedenle, uygun
endikasyonlara sahip bireylerde obezite cerrahisi bir tedavi segenegi olmaya devam etmektedir. Bu ¢calismada, obezite cerrahisi
uygulanan hastalarda ameliyat oncesi ve sonrasi donemde karaciger fibrozisini yansitan non-invaziv karaciger fibrozis
skorlarinin degisimini degerlendirmeyi ve obezite cerrahisinin MASLD iizerindeki etkisini ortaya koymay1 amagladik.

Yontem: Bu ¢aligma; obezite polikliniginde takipli obezite cerrahisi gegiren hastalar iizerinde yapilmistir. Tiim katilimcilarin
yas1, cinsiyet dzellikleri, tibbi hikayeleri, obezite cerrahisi 6ncesi ve sonrasi 6. aydaki boyu, kilosu, bel gevresi, VKI (viicut
kitle indeksi) gibi antropometrik dl¢limleri, kan basinci degerleri ve kan tetkiki sonuglar1 incelenerek kaydedilmistir. Tim
hasta grubunun operasyon Oncesi ve sonrast 6.ay non-invaziv karaciger fibrozis skorlari (FIB-4, NAFLD (Alkole bagli
olmayan yagl karaciger hastalig1) skoru, APRI) hesaplanarak kayit altina alinmigtir. Hastalarin obezite cerrahisi dncesi ve
post-op 6.aydaki verileri arasinda karsilastirmalar ve istatistiksel analizler yapilmistir.

Bulgular: Calismaya %78,6’s1 kadin ve %21,4’1 erkek olmak {izere toplam 131 hasta dahil edilmistir. Hastalarin ortalama
yas1 36,7+9,9 yildi. Hastalarin cerrahi oncesi ortalama viicut kitle indeksi 44,7+3,9 kg/m? olarak saptandi. Obezite cerrahisi
pre-operatif doneme gére, cerrahi sonrasi 6. ayda VKI, bel ¢evresi, sistolik ve diyastolik kan basinci, aglik kan glukozu,
HOMA-IR, HbAlc, ALT, AST, GGT, trombosit ve trigliserid diizeylerinde anlamli diisiis ve HDL-kolesterol diizeyinde
anlamli sekilde artig saptanmistir (tiimii p < 0,001). Non-invaziv karaciger fibrozis skorlari degerlendirildiginde, ortanca
APRI ve NAFLD fibrozis skorunda anlamli diisiis saptanirken, FIB-4 ve AST/ALT oraninda ise anlamli artis saptandi. (tiimil
p <0,001).

Sonuc: Obezite cerrahisinin obezite iliskili antropometrik dl¢iimler, kan basinci ortalamalari ve metabolik kan parametrelerinde
anlamli iyilesme sagladigi gézlendi. Non-invaziv fibrozis skorlarinda ise; APRI ve NAFLD fibrozis skoru degerlerinde anlamli
diisme, FIB-4 ve AST/ALT oraninda ise artis saptanmistir.

Hastalarin obezite cerrahisi dncesi ve sonrasi 6.ay karaciger fibrozis skorlarinin karsilastiriimasi

Skor Obezte Cerrahisi | Cerrahl Sonrasi
’ P
Dncesi 6. Ay
FIB-4 0,48 [0,34-0,68]" 0,57 [042-0,87]%  =0,001 "
APRI 015 [0,01-023]" | 004 10,1140 18]% | <0,001 ™+
AST/ALT Oram (AAR) 047 [0,64-1.09)% | 1,20 [092-1,55)° | <0001 "=
NAFLIY Fibrozis Skora (NFS) {-) 1,87 (=) 248

<0001 "

(261 = (H0,91]" | [(-)3,42 - (-)1,38] "

a: Ortanca [eyrekler Aras Fork|, b: Wilcoxon Test, *: Istatistiksel olark anlamb (i, 05)

Anahtar Kelimeler: Obezite, karaciger fibroz skorlar1



Obez Hastalarda Paraspinal Kas Yaglanmasi Ve
Antropometrik Olciim Iliskisi

Servet Emir!
'Saglik Bilimleri Universitesi Umraniye Egitim ve Arastirma Hastanesi

Amag: Kronik bel agrisi yetigkinlerin kiiresel olarak %80’inden fazlasini etkilemektedir ve patogenezde paraspinal kas
fonksiyon bozuklugu yada yetersizligi siklikla suclanmaktadir. Omurgaya baglanip stabilitesini saglayan ve tiim viicudun
islevselliginde 6nemli katkilar1 olan kas blogu olan paraspinal kaslar psoas, erector spinae ve multifidus olmak tizere 3 kas
yapisindan olusmaktadir. Calismamizda obez hastalarda klinikte kolay elde edilen antropometrik parametrelerin paraspinal
kas yaglanmas ile iligkisini arastirmak ve paraspinal kas morfolojisini ne 6l¢iide yansitabilecegini degerlendirmeyi amagladik.

Yontem: Kesitsel retrospektif tasarimli ¢aligmaya i¢ hastaliklari poliklinigine 2025 yilinda bagvuran hastalardan viicut kitle
indeksi (VK1) 30 iizerinde olan 73 olgu dahil edildi. Her olguda boy, kilo, bel ve kalca ¢evresi dl¢iimleri alind1. Antropometrik
verilerden bel/boy?, kalga/boy?, body shape indeks (BSI) ve hip indeks (HI) tiiretildi. Goriintiilemeler tek radyolog tarafindan
tekrar degerlendirilerek paraspinal kaslarin yaglanmasi goutallier siniflamasi ile derecelendirildi. Istatistiksel olarak spearman
korelasyon analizi ve goutallier siniflamasi derecelerine gore gruplar arasi analiz i¢in Kruskal-Wallis analizi kullanildi.

Bulgular: VKI ile tiim paraspinal kas alanlari arasinda anlamli pozitif korelasyonlar saptanmistir (psoas:p=0.045; erector
spinae: p=0.013; multifidus: p=0.005). Benzer sekilde, Bel/Boy? (p=0.014) ve Kalga/Boy? (p=0.003) oranlar1 6zellikle
multifidus kasi ile anlamli korelasyon gdstermistir. Bu bulgular, santral ve periferik yaglanmanin paraspinal kas morfolojisi
ile iliskili olabilecegini gdstermektedir. BSI ile paraspinal kas dlciimleri arasinda anlamli bir iliski saptanmamustir. BSI’nin
daha ¢ok visseral yag dagilimi ile iligkili bir indeks olmasi, lokal kas morfolojisi ile olan iliskinin zay1f kalmasini agiklayabilir.
HI icin sadece erector spinae (p=0.023) ve multifidus (p=0.031) ile anlaml korelasyon saptanmistir. Goutallier smiflamasi
gruplarina gore yapilan analizlerde, multifidus’un VKI (p=0.021), Bel/Boy? (p=0.048) ve kalga cevresi (p=0.039) agisindan
anlamli farklilik saptanmistir. Ancak psoas ve erector spinae i¢in antropometrik parametrelerle gruplar arasinda anlamli fark
izlenmemistir. Bu durum, multifidus kasinin obezite ve viicut dagilim degisikliklerine daha duyarl bir kas grubu olabilecegini
diistindiirmektedir.

Sonug: Paraspinal kas alanlari ile VKI, Bel/Boy? ve Kal¢a/Boy? arasinda anlamli iliskiler saptanmis, buna karsm BSI ve Hi
gibi kompozit indekslerin paraspinal kas morfolojisini yansitmada smirlt kaldig1 gosterilmistir. Multifidus kasi, obezite ve
viicut dagilim parametreleriyle en tutarli iliskiyi gosteren kas grubu olarak 6ne ¢ikmistir. Paraspinal kaslardaki morfolojik
degisikliklerin (yaslanma, fibrotik doniisiim ve fonksiyonel zayiflama gibi) bel agris1 ve dejeneratif omurga siirecleriyle
baglantis1 gbz Oniine alindiginda, antropometrik parametrelerin risk siniflamasi ve izlem stratejilerinde yardimci bir arag
olarak kullanilma potansiyeli vardir.

Anahtar Kelimeler: body shape indeks, paraspinal kas yaglanmasi, hip indeks




Kal¢a Kirigi Olan 65 Yas Ustii Hastalarda Uyluk Mrg Ile
Sarkopeninin Degerlendirilmesi

Nur Ezgi Tiril!
'Saglik Bilimleri Universitesi Umraniye Egitim ve Arastirma Hastanesi

Amag: Yasl niifus artis1 ile beraber siklig1 artan sarkopeni, ileri yas grubu hastalarda generalize ve progresif olarak kas
kiitlesi, kas performansi ve kas kuvvet kaybi ile karakterize bir sendromdur. Sonuglar1 yaglanan bireylerde oldukc¢a siddetlidir.
Sarkopeni sebebiyle olusan kas giicli kayb1; kirtlganlik, sakatliklar ve fonksiyon kayiplarina yol agarak baskalarina bagimliligi
arttirabilir. Biz bu ¢alismada kalga kirig1 olan ve kas 6l¢timleri MRG ile yapilan 65 yas {istii hastalarda kalga kirig1 olmayanlara
gore sarkopeni sikligini arastirmayi planladik.

Yontem: Istatistiksel analizler icin SPSS (IBM Statistical PackageforSocialSciences) forWindows25.0 programi kullanildi.
Istatistiksel analizde anlamlilik p < 0.05 olarak kabul edildi.

Bulgular: Bu calisma ile kalca kirig1 olan 65 yas listii hastalarda uyluk MRG ile sarkopeninin degerlendirilmesi ve kalga
kirig1 olan hastalarda sarkopeni prevalansinin belirlenmesi amaglandi. Bu galisma Saglik Bilimleri Universitesi Umraniye
Egitim Arastirma Hastanesi’nde gerceklestirildi. Ortopedi ve Travmatoloji servisinde kalga kirigi tanisi ile yatmakta olan
65 yas iistii 25 hasta ve kontrol grubu olarak da I¢ Hastaliklar1 poliklinigine bagvurmus 65 yas iistii 25 hasta (toplam 50
hasta) kesitsel olarak ¢alismaya dahil edildi. Tarama amaciyla SARC-F anketi uygulandi, El sikma giicii, viicut kitle indeksi,
biyokimyasal kan testleri ve uyluk MRG ile birlikte degerlendirildi.Calismamizda kalga kirigi olan gruptaki hastalarin %56’s1
(14/25), kalca kirig1 olmayan gruptaki hastalarin ise %32’si (8/25) sarkopenik saptandi. Sarkopeni prevelansinin kalga kirig1
olan grupta daha yiiksek oldugu goriildi (p=0,034).

Sonug: Biz bu caligmada kalga kirig1 olan ve kas 6l¢iimleri MRG ile yapilan 65 yas iistli hastalarda kalga kirig1 olmayanlara
gore sarkopeni sikliginin arttigini gosterdik. Ayrica ¢alismamiz ile kalga kirigi olan 65 yas ve tizeri hastalarda sarkopeni
degerlendirilmesinin dnemi de bir kez daha vurgulandi.

Anahtar Kelimeler: SARC-F, Kalc¢a Kirig1, Sarkopeni




‘'Saglik Bilimleri Universitesi  ig Hastaliklari Uzmanlik Egitim

Aragtirma Dernegi

Obez Hipertansif Hastalarda Visseral Yagh Doku ile
Antropometrik Ol¢iimlerin Karsilastirilmasi

Serhat Mert Tiril!
'Saglik Bilimleri Universitesi Umraniye Egitim ve Arastirma Hastanesi

Amag: Obezite, kiiresel 6lgekte artan sikligi ile 6nemli bir halk sagligit sorunu olmaya devam etmekte olup, ozellikle
abdominal obezite kardiyometabolik riskin temel belirleyicilerinden biri olarak kabul edilmektedir. Abdominal yag
dokusunun metabolik olarak en aktif bileseni olan visseral yag dokusu, insiilin direnci, kronik inflamasyon, dislipidemi ve
hipertansiyon gelisiminde kritik rol oynamaktadir. Hipertansiyon ve obezitenin birlikte goriilmesi kardiyovaskiiler hastalik
riskini belirgin diizeyde artirmakta ve bu hasta grubunda visseral yaglanmanin degerlendirilmesini klinik a¢idan daha da
onemli hale getirmektedir.Visseral yag dokusunun degerlendirilmesinde bilgisayarli tomografi ve manyetik rezonans
gorilintiileme yontemleri altin standart olarak kabul edilmekle birlikte, maliyet, radyasyon maruziyeti ve erisilebilirlik gibi
nedenlerle rutin klinik kullanimlar1 sinirhidir. Bu nedenle biyoelektrik empedans analizi (BIA) temelli Tanita gibi cihazlar,
visseral yaglanmanin degerlendirilmesinde non-invaziv ve pratik alternatifier olarak 6ne ¢ikmaktadir. Antropometrik 6lgtimler
ise kolay uygulanabilir olmalarina ragmen, 6zellikle hipertansif obez bireylerde visseral yaglanmay1 ne dl¢iide yansittiklari
konusunda sinirli veri bulunmaktadir. Bu ¢alisma, hipertansif obez bireylerde ¢esitli antropometrik Slglimlerin Tanita ile
Olciilen visseral yaglanma ile iligkisini degerlendirmeyi amaglamaktadir.

Yontem: Bu calismada verilerin analizinde JAMOVT istatistik kullanilmustir.

Bulgular: Calismaya toplam 69 hipertansif obez birey dahil edildi. Hastalarin yas ortalamasi 47,3 + 10,1 yil, Tanita
biyoelektrik empedans analizi ile 6lgiilen visseral yag indeksi ortalamasi 14,3 + 4,97 idi. Antropometrik 6lg¢iimler boyun
karesine normalize edilerek analiz edildi.Visseral yaglanma ile boyun ¢evresi/boyun? ve bel ¢evresi/boyun? oranlari arasinda
orta diizeyde, pozitif ve istatistiksel olarak anlamli korelasyonlar saptandi. Kalga ¢evresi/boyun? orani ile visseral yaglanma
arasindaki iliski sinirda anlamli bulunurken, el bilegi ¢evresi/boyun? orani ile visseral yaglanma arasinda anlamli bir iliski
izlenmedi. Erkeklerde visseral yaglanma kadinlara kiyasla anlamli derecede daha yiiksek bulundu. VKI gruplar1 arasinda
visseral yaglanma ac¢isindan anlaml fark saptandu.

Sonug: Bu ¢alismada hipertansif obez bireylerde Tanita ile 6lgiilen visseral yaglanma ile normalize edilmis antropometrik
6l¢timler arasindaki iliskiler degerlendirilmistir. Bulgular, bel ve boyun ¢evresinin visseral yaglanma ile iliskili oldugunu, ancak
¢ok degiskenli analizlerde yas ve kilonun visseral yaglanma i¢in bagimsiz belirleyiciler olarak 6ne ¢iktigini gostermektedir.
Bel cevresinin visseral yaglanma ile iliskisi literatiirde iyi tanimlanmis olup, abdominal obezitenin gii¢lii bir gostergesi olarak
kabul edilmektedir. Boyun ¢evresi ise iist viicut yaglanmasini yansitan pratik bir 6l¢iim olarak son yillarda dikkat ¢ekmektedir.
Buna karsin kalga ve el bilegi ¢evresinin visseral yaglanmay1 dogrudan yansitmadig1 goriilmiistiir. VKI gruplari arasinda fark
saptanmasina ragmen, VKI’nin bagimsiz bir prediktor olmamasi, yag dagilimini yansitmadaki sinirliligmi desteklemektedir.
Sonug olarak, hipertansif obez bireylerde visseral yaglanmanin degerlendirilmesinde Tanita BIA Sl¢limleri, antropometrik
Ol¢iimler ve temel demografik parametrelerin birlikte ele alinmasi1 daha dogru bir yaklagim sunmaktadir.

Anahtar Kelimeler: Visseral yag, obezite, hipertansiyon




‘'Saglik Bilimleri Universitesi  i¢ Hastaliklari Uzmanlik Egitim

Aragtirma Dernegi

IFIB-4 ve APRI, Hastanede Yatan COVID-19 Hastalarinda 4
Yilhik Mortalite ile Iliskilidir.

Halise Cinar Yavuz', Serife Nur Boysan!, Mazhar Miisliim Tuna!
'Saglik Bilimleri Universitesi Umraniye Egitim ve Arastirma Hastanesi

Giris: Mart 2020’de pandemi ilan edilen COVID-19, hafif iist solunum yolu semptomlarindan ¢oklu organ disfonksiyonu ve
6liime kadar genis bir klinik spektrum sergiler (1,2). Ileri yas ve hipertansiyon, diyabet, obezite ve kardiyovaskiiler hastalik
gibi komorbiditeler, agir hastalik ve mortalite riskini artirir (3,4).

Eskiden nonalkolik yagli karaciger hastaligi olarak adlandirilan metabolik disfonksiyonla iliskili steatozik karaciger hastaligi
(MASLD), hepatik steatozdan steatohepatit, fibroz ve siroza kadar uzanan bir siirekliligi kapsar (5). MASLD siklikla tip 2
diabetes mellitus ile birlikte goriiliir ve insiilin direnci ve diisiik dereceli inflamasyon ile karakterizedir; bu mekanizmalar, akut
SARS-CoV-2 enfeksiyonu sirasinda immiin diizensizligi siddetlendirebilir ve inflamatuar yanitlar artirabilir (6,7).

Karaciger biyopsisi fibrozis degerlendirmesi i¢in altin standart olsada, invazivligi ve sinirlamalari noninvaziv fibrozis
indekslerinin gelistirilmesine yol agmistir. Baglangicta HIV/HCV koenfeksiyonu i¢in gelistirilen FIB-4 indeksi, yas, AST,
ALT ve trombosit sayisindan hesaplanir (8,9). APRI, AST ve trombosit sayisina dayanan baska bir basit aractir ve her iki
indeksde, daha fazla kaynak gerektiren testlere alternatif olarak belirli klinik ortamlarda kullanilmak {izere Onerilmistir
(10,11).). Karaciger hastaliginin 6tesinde, FIB-4 ayrica diyabetik ve diyabetik olmayan popiilasyonlarda tiim nedenlere bagl
ve kardiyovaskiiler mortalite ile de iligkilidir (12,13). COVID-19’da, noninvaziv hepatik fibrozis belirtegleri, kronik karaciger
hastalig1 olan ve olmayan hastalarda olumsuz hastane i¢i sonuglarla iligkilendirilmistir (14,15).

COVID-19’un akut sonrasi sekelleri (“uzun COVID”), enfeksiyondan sonra >4 hafta siiren semptomlar veya anormal klinik
parametreleri ifade eder (16). Uzun siireli morbiditeye bir¢ok faktdr katkida bulunsa da, akut faz biyobelirtegleri ile uzun vadeli
mortalite arasindaki iligki tam olarak anlasilamamistir (17). Bu nedenle, hastaneye yatirilan COVID-19 hastalarindan olusan
bir kohortta, yatig sirasinda dl¢iilen inflamatuar belirteclerin ve noninvaziv fibroz indekslerinin (FIB-4 ve APRI) hastane i¢i
mortalite ile ve hastaneye yatistan 100 giin ve 4 y1l sonra mortalite ile iligkili olup olmadigini degerlendirmeyi amagladik.

Materyal ve Metod: Calisma tasarimi ve popiilasyon

Bu retrospektif, tek merkezli caligma, Ekim ve Kasim 2020 tarihleri arasinda PCR ile dogrulanmig SARS-CoV-2 enfeksiyonu
nedeniyle licincii basamak bir saglik kurulusunda yatirilan yetigkinleri (>18 yas) icermektedir. Hastaneye yatig kararlari,
Tiirkiye Saglik Bakanligt COVID-19 kilavuz kriterlerine (18) uygun olarak alinmistir. Bilinen kronik karaciger hastalig1 olan
hastalar, akut abdominal acil durumlari olan hastalar ve hamile kadinlar ¢calisma disinda tutulmustur.

Calisma, Helsinki Bildirgesi’ne uygun olarak yiiriitiilmiis ve veri toplama dncesinde Tiirkiye Saglik Bakanligi (onay numarasti:
2021-05-21T14 07 26) ve Umraniye Egitim ve Arastirma Hastanesi Etik Kurulu tarafindan onaylanmistir.

Veri toplama ve sonuglar

Demografik bilgiler, komorbiditeler, yatig laboratuvar parametreleri, gogiis BT bulgulari, hastanede kalis siiresi, yogun bakim
iinitesine yatis ve hastane i¢i sonuglar kaydedildi. Hastanede yatis siiresince, 100 giin i¢inde ve hastanede yatistan sonraki 4
yil i¢indeki mortalite, hastane veritabanindan elde edildi.

FIB-4 su sekilde hesaplandi: FIB-4 = (yas [y1l] x AST [IU/L]) / (trombosit sayis1 [10%/L] x VALT [TU/L]).

APRI su sekilde hesaplandi: APRI = ([AST/normal {ist sinir [TU/L]] x 100) / trombosit sayis1 [10°/L]. AST i¢in normal iist
sinir, hastane laboratuvarinin referans araligina gore tanimlanmistir.




FIB-4, belirlenmis kesme degerleri (<1,45, 1,45-3,25 ve >3,25) kullanilarak kategorize edilmistir. APRI, 6nceki dogrulama
caligmalartyla tutarli olarak, ileri fibrozis riskinin daha yiiksek oldugunu gosteren 1,0 kesme degeri kullanilarak kategorize
edilmistir.

Radyolojik degerlendirme

Hastalarin yatig sirasinda yapilan Toraks BT bulgularina gore, hastalar ii¢ gruba ayrildi:
(1) pndmoni yok veya hafif interstisyel tutulum;

(2) %50°den az interstisyel tutulum ve konsolidasyon ile orta derecede pnémonti;

(3) %50°den fazla interstisyel tutulum ve konsolidasyon ile siddetli pndmoni.

BT gruplar1 1 ve 2 arasinda istatistiksel olarak anlamli bir prognostik fark gézlenmediginden, bu gruplar sonraki analizler i¢in
birlestirildi.

[statistiksel analiz

Stirekli degiskenler ortalama + standart sapma olarak, kategorik degiskenler ise say1 ve ylizde olarak 6zetlenmistir. Orantili
tehlike varsayimi degerlendirilmis ve ihlal edilmedigi gériilmiistiir. Sonuglar, %95 giiven araligt (GA) ile tehlike oranlari
(HR) olarak raporlanmistir. ki tarafli p degeri <0,05 istatistiksel olarak anlamli kabul edilmistir.

Sonuglar: Hasta 6zellikleri

14 hamile kadin, akut batin acil durumu olan {i¢ hasta (bir kolanjit ve iki pankreatit) ve kronik karaciger hastaligi olan bes
hasta hari¢ tutulduktan sonra, toplam 691 hastaneye yatirtlmig COVID-19 hastasi ¢alismaya dahil edildi ; 410 (%59,3) kadin
ve 281 (%40,7) erkekti. 79 hasta (%11,4) i¢in yogun bakim iinitesine yatis gerekliydi. Komorbiditeler arasinda 36 hastada
(%5,2) malignite, 51’inde (%7.,4) koroner arter hastaligi (KAH), 32’sinde (%4,6) kronik obstriiktif akciger hastaligi (KOAH),
61’inde (%8,8) kronik bobrek yetmezligi, 217’sinde (%31,4) hipertansiyon ve 219’unda (%31,7) diabetes mellitus vardu.
Baslangi¢ 6zellikleri ve laboratuvar parametreleri Tablo 1’de dzetlenmistir.

Toraks BT ciddiyeti

Yatig sirasinda yapilan BT bulgularina gore, 119 hasta (%17,2) grup 1, 212 hasta (%30,7) grup 2 ve 360 hasta (%52,2) grup 3
olarak siniflandirildi. BT gruplari 1 ve 2, benzer prognozlara sahip olduklari i¢in sonraki analizlerde birlestirildi.

Mortalite oranlari

Hastane i¢i mortalite %12,0 (83/691) idi. 100 giin i¢cindeki mortalite %14,6 (101/691) ve 4 yillik kiimiilatif mortalite %23,3
(161/691) idi.

Mortaliteyi ongoren faktorler

Tiim zaman noktalarinda mortalite, ileri yas, ciddi BT bulgulari (grup 3), yogun bakim {initesine yatis, komorbiditeler (6zellikle
malignite, hipertansiyon ve kronik bobrek yetmezligi) ve daha yiiksek inflamatuar belirte¢ler ve hematolojik indekslerle
iligkiliydi. Buna karsin, daha yiiksek lenfosit, hemoglobin ve trombosit sayilart mortalite ile ters orantiliydu.

Cok degiskenli Cox analizlerinde, yogun bakim iinitesine yatig her zaman noktasinda mortalitenin en giiclii belirleyicisiydi
(hastane i¢ci HR 17,56, %95 CI 11,27-27,37; 100 giinlik HR 12,12, %95 CI 8,17-17,99; 4 yillik HR 6,67, %95 C1 4,77-9,31;
tiim p<0,001). Siddetli BT bulgular1 (grup 3) da tutarl1 bir sekilde mortalite artis1 ile iligkiliydi (hastane i¢i HR 3,77, %95 CI
2,21-6,42; 100 giinliik HR 2,99, %95 CI 1,90-4,70; 4 yillik HR 1,65, %95 CI 1,20-2,27; tiim p<0,002). Yatis sirasinda FIB-4
ve APRI, kisa ve uzun vadeli mortalite ile bagimsiz olarak iliskiliydi.

Tartisma: Hastaneye yatirilan COVID-19 hastalariin bu retrospektif kohortunda, yatis sirasinda noninvaziv fibroz indeksleri
(FIB-4 ve APRI) ile inflamatuar belirtecler, komorbiditeler ve siddet gostergeleri (Akciger BT ve yogun bakim gerekliligi)
arasinda sadece hastaneye yatig sirasinda degil, hastaneye yatistan 100 giin sonra ve 4 yila kadar olan donemde de mortalite
ile iligkili oldugunu bulduk.
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Uzun siireli takip, bu calismanin en 6nemli giiciidiir ve Oncelikle hastane i¢i sonuglara odaklanan Onceki raporlari
genisletmektedir.

CRP, notrofil sayist ve NLR gibi inflamasyonla iligkili belirteclerin olumsuz sonuglarla iliskisi, akut COVID-19 sirasinda
artan inflamatuar yanitlarin siddetli hastalik ve mortalite ile baglantili oldugu yoniindeki 6nceki kanitlarla tutarlidir (18). Akut
enfeksiyon sonrasi kalici tromboinflamasyon ve endotel aktivasyonu, devam eden immiin aktivasyon ve doku inflamasyonu
dahil olmak iizere uzun vadeli savunmasizliga katkida bulunabilir (19,20). Bu ¢ercevede, yatis sirasinda daha yiiksek FIB-4
ve APRI degerleri, altta yatan sistemik ve hepatik savunmasizligi yansitabilir ve potansiyel olarak yas, hepatoselliiler hasar,
trombositopeni ve inflamatuar yiikiin birlesik sinyalini yakalayarak, hem kisa hem de uzun vadeli mortalite riski yiiksek olan
hastalar1 tanimlayabilir.

Sonuglarimiz ayrica, ileri yas ve komorbiditelerin COVID-19 sonuglar {izerindeki bilinen etkisini de pekistirmektedir. Yash
yetigkinler ve uzun siireli bakim tesislerinde yasayanlar {izerinde yapilan onceki ¢alismalar, 6zellikle bobrek hastaligl ve
diyabet gibi kronik rahatsizliklar1 olanlar arasinda, tutarli bir sekilde daha yiiksek kisa vadeli mortalite ve siirdiiriilebilir
fonksiyonel ve hayatta kalma etkileri oldugunu gdstermistir (21,22).

Kohortumuzda, malignite, hipertansiyon ve kronik bdbrek yetmezligi, hastaneye yatis sirasinda mortalite ile iligkiliydi ve
100 giin ve 4 y1l sonra da 6ngdriicii faktorler olarak kalmaya devam etti, bu da bu komorbiditelerin tagidigi uzun vadeli riski
vurguladi.

Sistematik bir inceleme ve meta-analiz, taburculuk sonrast 6nemli erken olaylar oldugunu ve ¢ogu yeniden yatis ve dliimlerin
30 giin i¢cinde meydana geldigini bildirmistir (23). Hastane i¢i ve 1 yillik mortalite oranlarinin daha yiiksek oldugu ayri bir
caligmada, diyabet, atriyal fibrilasyon, IL-6 ve lenfosit sayisi, 1 yillik mortalitenin giiglii 6ngoriiciileri olarak ortaya ¢ikmistir
(24). Bu bulgularla uyumlu olarak, tiim zaman noktalarinda lenfosit sayisi, hemoglobin ve trombosit sayisi ile mortalite
arasinda ters bir iliski gézlemledik. Buna karsin, yas, CRP, NLR ve yatis fibroz indeksleri (FIB-4 ve APRI) mortalite artis1 ile
tutarli bir sekilde iliskiliydi.

Klinik ¢ikarimlar: FIB-4 ve APRI ucuzdur ve hastanin yatisinda kolayca elde edilebilir ve erken risk simiflandirmasina
yardimci olabilir. Yiiksek fibroz indeksleri ve inflamatuar yiikii olan hastalar, 6zellikle siddetli BT bulgular1 veya yogun bakim
tedavisi gerekliligi ile birlestiginde, yatis sirasinda daha yakindan izlenmekten ve taburcu olduktan sonra yapilandirilmis bir
takipten fayda gorebilirler.

Sirliliklar: Bu, pandeminin belirli bir doneminde gerceklestirilen tek merkezli retrospektif bir calismadir ve bu da
genellestirilebilirligini simirlayabilir. Kalan karistirict faktorler ve zaman iginde tedavi protokollerindeki degisiklikler g6z
ard1 edilemez. Mortalite tespiti hastane kayitlarina dayanmaktadir; cok merkezli kohortlarda dis gegerlilik dogrulanmalidir.

Sonug olarak, yatis sirasinda inflamatuar belirtecler ve noninvaziv fibroz indeksleri (FIB-4 ve APRI), komorbiditeler ve siddet
gostergeleri ile birlikte, COVID-19 hastaneye yatisindan sonraki 4 yila kadar mortalite ile iliskilidir ve rutin klinik bakimda
risk siniflandirmasi i¢in pratik araclar saglayabilir.
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Tip 2 Diyabetes Mellitus(DM) Tanilh Hastalarda Aneminin
HbAlc ve Hemoglobin Glikasyon Indeksi (HGI)
Uzerine Etkisi
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Amac: HbAlc, glisemik kontroliin degerlendirilmesinde siklikla kullanilan bir parametredir ancak eritrosit yasam siiresini ve
biyolojisini etkileyen durumlarda glisemik maruziyeti dogru yansitmayabilir. Anemi varliginda HbA1c’ nin glisemik durumu
oldugundan diisiik veya yiiksek gosterebilecegi bildirilmistir. Bu ¢alismada Tip 2 Diyabetes Mellitus(DM) hastalarinda
aneminin HbA l¢ diizeyi iizerindeki etkisini ve bireysel glikasyon egilimini yansitan Hemoglobin Glikasyon Indeksi (HGI)
ile iliskisini degerlendirmeyi amacladik.

Yontem: Calismaya Saglik Bilimleri Universitesi Sultangazi Haseki Egitim ve Arastirma Hastanesi Diyabet polikinligine
1/1/2022 ve 1/1/2024 tarihleri arasinda bagvuran 18 yas ve iizeri tip 2 DM tanili hastalar dahil edildi.Anemi, Diinya Saglik
Orgiitii kriterlerine gére tammlandi(Kadin Hb < 12g/dL , Erkek Hb < 13g/dL). Glisemik maruziyeti temsil i¢in aglik kan
sekeri(AKS) kullanildi.HGI hesabi i¢in tiim 6rneklemde HbAlc ile AKS arasindaki iliskiyi gosteren dogrusal regresyon
modeli olusturuldu. Elde edilen katsayilar kullanilarak her hasta icin AKS diizeyine gore tahmini HbAlc degeri hesaplandi.
HGI, 6lgiilen HbAlc ile tahmini HbAlc arasindaki fark olarak tanimlandi (HGI =Olgiilen HbA1c—Tahmini HbAlc).HGI,
HbAlc’nin bireysel glisemik maruziyeti beklenenden diisiik veya yiliksek yansitip yansitmadigini gosteren bir parametre
olarak degerlendirildi ve yorumlamay1 kolaylastirmak amaciyla 3 kategoriye ayrildi: negatif HGI( < -1), nétr HGI(-1ile +1
aras1) ve pozitif HGI( > +1).Hb diizeyi ile HbA1c ve HGI arasindaki iliskiler korelasyon analizleri ile degerlendirildi.

Bulgular: Calismaya 172 Tip 2 DM hastasi dahil edildi.Hastalarin %15,7’sinde anemi saptandi. AKS,HbA1c¢’nin giiglii ve
bagimsiz bir belirleyicisi olarak bulundu (R?=0,393; p < 0,001). Anemik ve non-anemik hastalar arasinda HbAlc ve HGI
ortalamalar1 agisindan istatistiksel olarak anlaml fark izlenmedi.HGI kategorileri incelendiginde, hastalarin yaklasik ticte
birinin negatif, yariya yakininin ndtr ve beste birinin pozitif HGI grubunda yer aldig1 goriildii. Anemi varligia gore HGI
dagilimlar1 benzerdi. Hb diizeyi ile HbAlc ve HGI arasinda anlamli pozitif korelasyon saptandi.

Sonuc: Bu ¢calismada HGI'nin kategorik dagilimi, Tip 2 DM hastalarinda HbA 1c¢ ile glisemik maruziyet arasindaki iliskinin
homojen olmadigini ortaya koymaktadir. Negatif HGI, 6l¢iilen HbA 1¢’nin kan sekeri diizeylerine gore beklenenden daha diistik,
pozitif HGI beklenenden daha yiiksek oldugunu gostermektedir .Anemi varligina goére HGI kategorilerinin benzer dagilim
gostermesi, aneminin HbA 1c—glukoz uyumsuzlugunu grup diizeyinde belirgin bigimde degistirmedigini diisiindiirmektedir.
Hb diizeyi ile HGI arasindaki anlamli iligki, eritrosit biyolojisinin bireysel glikasyon egilimi {izerinde rol oynayabilecegini
desteklemektedir .Bu bulgular, HbAlc’nin tiim hastalarda ayni biyolojik anlami tasimadigini ve 6zellikle ug HGI degerlerine
sahip bireylerde klinik yorumun dikkatle yapilmasi gerektigini ortaya koymaktadir.

Sekil 1. Tip 2 DM Hastalarinda HGI Kategorilerinin Dagilim1 -

Negatif HGI, HbAlc’nin glisemik maruziyeti beklenenden diisiik;
pozitif HGI ise beklenenden yiiksek yansittigi bireyleri gostermektedir.
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Tablo 1. Anemi Durumuna Gére Klinik Ozellikler ve HGI Kategorileri

Degisken Anemi yok Anemi var p
Yas(y1l) 488 £ 12,1 495+ 11,8 >0,05
Kadn,n (%) 39 (30,2) 18 (69,2) <0,001
Hb (g/dL) 14,7+ 1,5 10,5+ 1,5 <0,001
AKS(mg/dL) 211 +£107 207 £ 105 >0,05
HbAlc (%) 9,0+2,4 8,7+2,1 0,41
Tahmini HbA 1¢c(%) 9,0+1,5 9,0+ 1,5 >0,05
HGI -0,05+1,77 -0,31+ 1,81 0,41
Negatif HGLn (%) 46 (35,7) 10 (38,5) >0,05
Notr HGI,n (%) 54 (41,9) 12 (46,2) >0,05
Pozititf HGL,n(%) 29 (22,5) 4 (15,4) >0,05

Veriler ortalama + standart sapma veya n (%) olarak sunulmustur. HGI kategorileri; negatif (< —1), notr (—1 ile +1 aras1) ve
pozitif (> +1) olarak tanimlanmstir.

Anahtar Kelimeler: Diyabetes mellitus, anemi, hemoglobin glikasyon indeksi




Lean MASLD Olgularinda CALLY Indeksinin NFS ve Forns
Skoru ile Iliskisi: Retrospektif Olgu-Kontrol Calisma
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Amac: Metabolik disfonksiyonla iligkili steatotik karaciger hastaligi ( MASLD) kronik karaciger hastaliginin énemli bir
nedenidir. Normal beden kiitle indeksine (BK1I) sahip ya da lean bireylerde de goriilebilir ve sistemik obezite yerine visseral
obeziteyi yansitmaktadir. Asirt kilolu/obez MASLD’ye gore daha iyi bir prognoza sahip olduguna inanilmakla birlikte,
ileri fibrozun nadir olmadigin1 gdsteren ¢aligmalar da mevcuttur. Bu ¢alismada, CRP-albiimin-lenfosit temelli inflamasyon/
niitrisyon gdstergesi olan C-reactive protein-albumin-lymphocyte (CALLY) indeksinin normal BK1 sahip MASLD olgularinda
saglikli kontrollerle karsilagtirilmast ve NAFLD Fibrosis Score (NFS) ile Forns skoru gibi non-invaziv fibrozis skorlariyla
iligkisinin degerlendirilmesi amaglandi.

Yéntem: Ocak 2025-Aralik 2025 arasinda dahiliye poliklinigine bagvuran, BKI < 25 kg/m? olup hepatobiliyer ultrasonografi
yapilmis 45 hasta dahil edildi. Klinik kayitlara gore MASLD spektrumunda izlenen 21 hasta ile 24 saglikli kontrol retrospektif
olarak incelendi. Belirgin alkol kullanimi (kadin > 20 g/giin, erkek > 30 g/giin) ve sekonder steatoz/diger kronik karaciger
hastaliklar1 olanlar dislandi. CALLY = Albumin (g/dL) x Lenfosit (10"9/L) / [CRP (mg/L) % 10]; NFS =—-1.675 + 0.037%Yas
+ 0.094xBKI + CALLY = Albumin (g/dL) x Lenfosit (10"9/L) / [CRP (mg/L) x 10]; NFS = —1.675 + 0.037xYas +
0.094xBKI + 1.13x(IFG/DM) + 0.99x(AST/ALT) — 0.013xTrombosit (10"9/L) — 0.66xAlbumin (g/dL); ve Forns = 7.811
— 3.131xIn(Trombosit) + 0.781xIn(GGT) + 3.467xIn(Yas) — 0.014xToplam kolesterol formiilleri kullanilarak hesaplandi.
Demografik veriler ve laboratuvar parametrelerinden CALLY, NFS ve Forns hesaplandi; korelasyon ve ¢ok degiskenli lineer
regresyon analizleri yapildi.

Bulgular: CALLY medyan [IQR] degeri MASLD grubunda 38,7 [56,3], kontrol grubunda 66,8 [54,7] idi ve iki grup arasinda
istatistiksel olarak anlamli fark mevcuttu (p=0,032). CALLY ile fibrozis skorlar1 arasinda ters yonlii iliski saptandi: NFS ile
CALLy arasinda orta diizeyde negatif korelasyon mevcuttu (rho=-0,470 ve p=0,001); albliimine gore diizeltilmis modelde
de orta diizeydeki korelasyon siirdii (parsiyel rho=-0,493; p=0,001). CALLY ile Forns arasinda da anlaml ve gii¢lii negatif
korelasyon vardi (tho=-0,675; p=0,008). Backward ¢ok degiskenli lineer regresyonda CALLY, yas ve diger degiskenlere gore
diizeltildikten sonra da NFS ile bagimsiz ve ters yonlii iliskili bulundu (B=-0,019; %95 GA -0,032 ile -0,006; p=0,004).

MASLD ve kontrol grubunun demografik/klinik 6zellikleri

MASLD (n=21) Kontrol (n=24) p
Yas, yil 38,7+9,6 36,4 +8,2 0,369
Cinsiyet, kadin 11 (%52,4) 18 (%75,0) 0,133
BK1, kg/m? 23,8 +0,9 233+1,2 0,119
Komorbidite 12 (%57,1) 1 (%4,2) <0,001
Diyabet (DM) 4 (%19,0) 1 (%4,2) 0,169
Hipertansiyon (HT) 1 (%4,8) 0 (%0,0) 0,467
Hipotiroidi 4 (%19,0) 0 (%0,0) 0,040
CALLY 38,7 [56,3] 66,8 [54,7] 0,032

Siirekli degiskenler ortalama + SS, kategorik degiskenler n (%), CALLY medyan [IQR]

Sonug: Normal BKi’li MASLD olgularinda CALLY indeksi daha diisiiktiir ve NFS/Forns gibi non-invaziv fibrozis skorlariyla
ters iligkilidir. CALLY, lean MASLD’de inflamasyon ve fibrozis durumunu yansitan pratik destekleyici bir belirte¢ olabilir;
bulgularin dogrulanmast i¢in daha genis 6rneklemli, prospektif caligmalara ihtiyag vardir.

Anahtar Kelimeler: Lean MAFLD, CALLY indeksi, Nafld fibrosis skoru (NFS)



Palyatif Bakim Servisinde Yatan Hastalarda Basi Yarasi
Siklig1 ve Hastanede Yatis Siiresi ile iliskisi: Bes Yillik
Retrospektif Analiz

Mehmet Tayfur

'S.B.U Umraniye Egitim ve Arastirma Hastanesi

Amag: Palyatif bakim servislerinde yatan hastalar; ileri yas, immobilite, beslenme bozuklugu ve eslik eden kronik hastaliklar
nedeniyle basi yarasi geligimi agisindan yiiksek risk altindadir. Basi yaralari hastalarin yagam kalitesini olumsuz etkilemekle
beraber enfeksiyon riskini de artirarak hastanede yatig siiresinin uzamasina ve saglik bakim maliyetlerinin artmasina yol
acmaktadir. Bu nedenle palyatif bakim hastalarinda basi yarasi sikliginin ve klinik sonuglarla iligkisinin ortaya konmasi,
onleyici stratejilerin gelistirilmesi agisindan 6nem tagimaktadir. Bu calismanin amaci, palyatif bakim servisinde yatan
hastalarda bas1 yarasi sikligin1 belirlemek ve basi yarasi varliginin yas, cinsiyet ve hastanede yatig siiresi ile olan iligkisini
degerlendirmektir.

Yontem: Bu calisma, bir palyatif bakim servisinde bes yillik donemde yatan hastalarin verilerinin retrospektif olarak
incelendigi gozlemsel bir ¢aligmadir. Calismaya 2020-2025 yillar1 arasinda palyatif bakim servisinde yatan toplam 752 hasta
dahil edildi. Hastalarin demografik 6zellikleri, yaslari, cinsiyetleri, basi yaras1 varligi ve hastanede yatig siireleri hastane
sistemine kayitli hasta dosyalarindan elde edildi. Siirekli degiskenlerin dagilimi Mann—Whitney U testi ile, kategorik
degiskenlerin karsilastirilmasi ki-kare testi ile degerlendirildi. Istatistiksel anlamlilik diizeyi p < 0.05 olarak kabul edildi.

Bulgular: Caligmaya dahil edilen hastalarin %52.3"1 erkek, %47.7°si kadind1 ve yas ortalamasi 71.69+16.37 yil olarak
saptandi. Hastanede ortalama yatis siiresi 25.42+31.14 giin idi. Hastalarin %56.0’sinda bas1 yarasi bulundugu tespit edildi.
Basi yarasi olan hastalarin yas ortalamasi, basi yarasi olmayan hastalara kiyasla anlamli derecede daha yiiksekti (73.67+15.69
vs. 69.16£16.89; p < 0.001). Benzer sekilde, basi yarasi gelisen hastalarda hastanede yatig siiresi belirgin olarak daha uzun
bulundu (30.66+36.17 giin vs. 18.754+21.50 giin; p < 0.001). Cinsiyet dagilimi a¢isindan degerlendirildiginde, kadin hastalarda
basi yarasi goriilme orani erkeklere gore daha yiiksekti ve bu fark istatistiksel olarak anlamliyd: (p=0.015).

Caligmaya Dahil Edilen Hastalarin Demografik ve Klinik Ozellikleri

Degisken n (%) / Ortalama + SS
Toplam Hasta Sayisi 752

Yas (y1l) 71.69 £16.37
Cinsiyet

Erkek 393 (52.3%)

Kadin 359 (47.7%)
Hastanede Yatig Siiresi (giin) 2542 +31.14

Basi Yarasi Varligi

Var 421 (56.0%)

Yok 331 (44.0%)

Sonuc: Bu ¢alisma, palyatif bakim servisinde yatan hastalarda basi yarasi goriilme sikliginin yiiksek oldugunu ve basi
yarasi1 varliginin ileri yas, kadin cinsiyet ve uzamis hastane yatis siiresi ile iliskili oldugunu gostermektedir. Elde edilen
bulgular, palyatif bakim hastalarinda erken donemde risk degerlendirmesi yapilmasinin ve basi yarasini dnlemeye yonelik
multidisipliner yaklagimlarin klinik ve saglik hizmeti a¢isindan énemini ortaya koymaktadir.

Anahtar Kelimeler: Basi1 yarasi, Palyatif bakim, Hastane yatis siiresi



Antihipertansif Ilaclara Iliskin Advers Reaksiyon On
Tamisiyla Basvuran Hastalarin Klinik Degerlendirmesi

Ilkim Deniz Toprak

Immiinoloji ve Alerji Hastaliklar, Saglik Bilimleri Universitesi Umraniye Egitim ve Arastirma Hastanesi

Amag: Antihipertansif ilaglar klinik pratikte sik regete edilen tedavi gruplari arasinda yer almaktadir. Ozellikle ileri
yas hastalarda polifarmasi varligi, advers ilag reaksiyonlarinin (ADR) tanimmasini ve sorumlu ajanin belirlenmesini
giiclestirebilmektedir. Anjiyotensin doniistiirlicii enzim (ACE) inhibitorleri hipertansiyon ve kardiyovaskiiler hastaliklarin
tedavisinde yaygin olarak kullanilmakla birlikte, bradikinin aracili anjiyoddem gibi potansiyel olarak ciddi ADR’lara neden
olabilmektedir. Ote yandan, 6zellikle diiiretiklere bagl kutandz reaksiyonlar da literatiirde iyi tanimlanmustir. Bu calismanin
amac, antihipertansif ilaglara bagli ADR siiphesi ile Immiinoloji ve Alerji Hastaliklar1 Poliklinigi’ne yonlendirilen hastalarin
klinik 6zelliklerini degerlendirmektir.

Yéntem: Bugalisma, 01.12.2024—01.01.2026 tarihleri arasinda immiinoloji ve Alerji Hastaliklar1 Poliklinigi’ne antihipertansif
ilaglara iligkin giipheli ADR siiphesi ile bagvuran 18 yas ve iizeri hastalar1 kapsamaktadir.

Bulgular: Calismaya antihipertansif tedaviye bagli kutan6z ADR 6n tanisiyla degerlendirilen 16 hasta dahil edildi. Dahil
edilen hastalarin %25’inde (n=4) ayrintili anamnez, klinik degerlendirme ve izlem sonucunda mevcut dermatolojik bulgular
ile kullanilan antihipertansif tedavi arasinda nedensel iliski saptanamadi ve bu hastalar antihipertansif ilag iligkili ADR olarak
degerlendirilmedi. Olgularin %56,25’inde (n=9) ACE inhibitérii iliskili anjiyoddem, %12,5’inde (n=2) hidroklorotiyazid iliskili
fotosensitif dermatit, %6,25’inde (n=1) hidroklorotiyazid iligkili likenoid ilag erupsiyonu saptandi. Antihipertansif ilaglar ile
iligkili ADR olarak degerlendirilen hastalarin (n=12) medyan yas1 62 (IQR:54-71), medyan takip siiresi:8,5 (IQR:3,75-10,5)
ay idi. Bu hastalarin %66,7°si kadindi. ACE inhibitdrii iliskili anjiyoddem olarak degerlendirilen 9 hastanin medyan yasi:67
(IQR:57,5-73); medyan takip siiresi: 10 ay (IQR:3,5-11) idi. Atak bolgeleri dudak, yiiz ve dil olarak goriilmiistii. 7 hasta
peroral tedavi ile, iki hasta ise sublingual ACE inhibitorii ile iliskili anjiyoddem olarak degerlendirilmisti. 2 hastada dipeptidil
peptidaz 4 inhibitori kullanimi eslik etmekteydi. Birinde ACE inhibit6rii tedavisinin kesilmesinin ardindan 1 yillik takipte
7. ayda dudak anjiyoodemi tekrarladi, diger hastalarda ilag degisimini takiben anjiyoddem tekrarlamadi. Hidroklorotiyazid
iligkili ADR tamami kadin, 3 hastada saptandi. Bunlardan 2 tanesi fotosensitif dermatit, 1 tanesi ise likenoid ila¢ erupsiyonu
olarak degerlendirildi.

Sonug: Calismamizda en sik gozlenen ADR nin ACE inhibitorii ile iliskili anjiyoddem oldugu saptanmustir. ikinci siklikta
hidroklorotiyazid kullanimina bagl fotosensitif dermatit ve likenoid ila¢ erupsiyonlart gozlenmistir. Bu bulgular, klinik
pratikte ayrintili ilag anamnezi alinmasinin; ilag iligkili advers etkilerin erken taninmasi, uygun yonetimi ve potansiyel olarak
agir sonuglarin 6nlenmesi agisindan kritik 6neme sahip oldugunu gostermektedir.

Anahtar Kelimeler: ACE inhibitorleri, anjiyoddem, antihipertansif




Hashimoto Tiroiditi Tanmihh Geriatrik ve Geriatrik Olmayan
Hastalarda Vitamin D ve Tiroid Otoimmiinitesinin
Karsilastirilmasi

Gizem Gecmez!

'Saglik Bilimleri Universitesi Bakirkdy Dr. Sadi Konuk Egitim ve Arastirma Hastanesi I¢ Hastaliklar1 Anabilim Dal,
Geriatri Bilim Dali

Amag: Hashimoto Tiroiditi otoimmun tiroid hastaliklar1 arasinda en sik goriilen tablo olup, dzellikle kadinlarda belirgin
bir prevalansa sahiptir. Son yillarda yapilan ¢aligmalarda, immiin sistem iizerinde regiilasyon 6zelligi bulunan 25-Hidroksi
Vitamin D (25 OH Vit D) eksikliginin pek ¢ok otoimmiin hastaliin gelisiminde rol oynadigi gosterilmistir. Yaslanma ile
birlikte immiinitede goriilen degisiklikler ile bu popiilasyonda D vitamini eksikliginin ve tiroid otoantikor pozitifliginin daha
sik goriilmesi bu parametrelerin yas gruplarina gore degerlendirilmesinin énemini arttirmaktadir. Calismamizda Hashimoto
Tiroiditi tanist olan geriatrik ve geriatrik olmayan hastalarda serum 25 OH Vit D diizeylerinin ve tiroid otoantikor (anti-TPO,
anti-TG) diizeylerinin karsilastiriimasi planlanmistir.

Yoéntem: Calismaya 01.01.2024 ile 30.12.2025 tarihleri arasinda Bakirkdy Dr. Sadi Konuk Egitim ve Arastirma Hastanesi I¢
Hastaliklar1 ve Geriatri Poliklinikleri’nde takip edilen Hashimoto Tiroiditi tanili 120 geriatrik olmayan ve 51 geriatrik kadin
hasta dahil edilmistir. Retrospektif olarak hastalarin serum Tiroid Stimulan Hormon (TSH), Serbest T3, Serbest T4, Anti Tiroid
Peroksidaz (Anti-TPO), Anti Tiroglobulin (Anti-TG), 25 OH Vit D ve Parathormon (PTH) diizeyleri dl¢tilmistiir. Serum 25
OH Vit D ve tiroid otoantikor (Anti-TPO, Anti-TG) diizeyleri geriatrik olan ve olmayan hasta grubunda karsilastirilmistir.

Bulgular: Calismaya katilan Hashimoto Tiroiditi tanisi olan 120 geriatrik yas grubunda olmayan eriskin kadin hasta ile 51
geriatrik yas grubunda erigkin kadin hasta degerlendirilmistir. Hasta gruplar1 arasinda TSH, Serbest T3, Serbest T4, Anti-
TPO, Anti-TG ve PTH degerleri arasinda anlamli farklilik saptanmamuistir. Her iki hasta grubu karsilastirildiginda, Vitamin D
degerleri her iki grupta diisiik saptanmistir ve geriatrik hasta grubunda istatistiksel olarak anlamli olarak daha diisiik oldugu
goriilmiistiir (p=0.02). (Tablo 1)

Tablo 1
Mon-Gerlatrik Geriatrik o
Hasta Grubo Hasia Girubu
{m=120) {n=51)
Yag (i) 51,4178 69.21565 | 0007
" TSH fullkimL] 2,B6£1,45 24205 | 4p
" Berbest T4 ngal) 1,150, 34 1,14:0.25 | 4p
[Berbest T3 (gl 2962051 29048 | 4p
CANL-TPO (ILiml ) 288,32+4290,7TR | 326,81+326 51 | 4p
Rntl-TG (AL 285 B4+604,72 | 381,32+72165 | an
2S[OHVIL D (ngmL) 18,46:10,87 1246£1234 | g oo
PTH (gL 46,60£17.30 521652325 | ap
AD: Anlarnl degil Arli-TPD: Anb Twoid Perakeidas, Anl-TG: Ans Tiregiebulin
PTH:Paratharman, TSH: Tirsid Simulan Homen

Geriatrik ve Non Geriatrik Hashimoto Tiroiditi Tanis1 Olan Kadin Hastalarin Klinik ve Biyokimyasal Parametrelerinin
Karsilagtirilmast
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Sonuc: Calismamizda Hashimoto Tiroiditi olan geriatrik kadin hastalarda serum 25-OH Vit D diizeyleri non geriatrik gruba
gore daha diisiik saptanmistir. Geriatrik hasta grubunda siklikla gozlenen D vitamini diisiikliigiin olas1 nedenleri arasinda yasa
bagli emilim bozukluklari, beslenme yetersizligi ve gilines 15181 maruziyetinin azalmasi gibi nedenler sik goriilmekte olup,
bu grup hastalarda D vitamini 6l¢limii ve replasmani dzellikle dikkat gerektirmektedir. Ek olarak, Hashimoto Tiroiditi olan
geriatrik kadin hastalarda serum 25-OH Vit D diizeyleri daha diisiik saptanirken, tiroid otoantikor diizeyleri geriatrik olmayan
grup ile benzer bulunmustur. Bu bulgu, yash hastalarda otoimmiin aktivitenin bu aktivitede 6énemli bir rolii bulunan 25 OH
Vit D serum diizeylerinin yanisira immiinosenesans, genetik ve epigenetik faktorler gibi diger faktorlerin etkisi ile kompleks
bir etkilesim ac¢isindan ele alinmasinin gerekliligini vurgulamasi agisindan énemlidir.

Anahtar Kelimeler: Geriatri, Hashimoto Tiroiditi, Vitamin D




anlik Egiti
Aragtirma Dernegi

Diyabet Poliklinigine Basvuran Hastalarda Ramazan Orug¢
Risk Skoru Uygulamasi: Tek Merkezli Kesitsel Calisma

Derya Koc', Ayse Naciye Erbakan', Fatos Nimet Kaya?*, Giines Feyizoglu®

'Istanbul Medeniyet Universitesi, Tip Fakiiltesi, I¢ Hastaliklar1 Anabilim Dali
2Goztepe Prof. Dr. Siileyman Yalgin Sehir Hastanesi, Kadikdy, Istanbul

Amac: Orug tutan diyabet hastalarinda hipoglisemi, hiperglisemi ve akut metabolik komplikasyon riski artabilmektedir.
Diyabetli bireylerin bireysellestirilmis risklerinin objektif degerlendirilmesine yonelik yapilandirtlmis risk skorlamalari
mevcuttur. Bu ¢caligmada, diyabet poliklinigine basvuran bireylerde Ramazan orug risk skorunun uygulanarak hastalarin risk
dagiliminin, orug tutma planlari ile iliskilerinin ve klinik 6zelliklerinin incelenmesi amaglandi.

Yontem: Bu tek merkezli kesitsel calismaya diyabet poliklinigine ardigik bagvuran 106 hasta dahil edildi. Ramazan orug risk
skoru; diyabet tipi, diyabet siiresi, hipoglisemi 6ykiisii, HbAlc degerleri, tedavi tiirii, evde kan sekeri takibi (SMBG), akut
komplikasyon varlig1, makrovaskiiler hastalik, bobrek fonksiyonu, kirllganlik/biligsel durum, fiziksel is giicii, 5nceki Ramazan
deneyimi, gebelik durumu ve orug siiresi sorgulanarak hesaplandi. Toplam puanlara gore hastalar diisiik (0-3), orta (3.5-6) ve
yliksek (> 6) risk gruplarina ayrildi. Hastalar ayrica KDIGO evrelerine gore siniflandirildi ve kronik bobrek hastaligi (CKD)
icin alt grup analizleri yapildi. Orug tutma plani ile risk kategorileri arasindaki iligki ki-kare testi ile degerlendirildi; kiigiik
hiicrelerde Fisher exact testi kullanildi.

Bulgular: Hastalarin yas ortalamast 58.3+10.9 yil olup cogunlugu Tip 2 diyabetliydi (~%82). Risk smiflamasma gore
hastalarin %12.31 diisiik, %23.67s1 orta ve %64.2°si yiiksek risk grubunda yer aldi. Yiiksek risk grubunda diyabet siiresi >10
yil daha sik gozlendi (%61.8 vs %48.6, p=0.10). Tip 1 diyabet orani yiiksek risk grubunda daha yiiksekti (%16.2 vs %7.9,
p=0.36). HbAlc > %9 oran1 gruplar arasinda benzerdi (%22.2 vs %19.4, p=1.00).Risk bilesenlerinin goreli katki analizinde,
yiiksek risk grubunda toplam puanin en biiyiik kisminin hipoglisemi dykiisiinden (%26.0) kaynaklandig1, bunu fiziksel is
glicli (%14.2) ve tedavi tiiriiniin (%13.7) izledigi saptandi. KDIGO evrelemesine gore hastalarin %6.6’s1 G3a ve %0.9’u G3b
evresindeydi. e€GFR < 60 mL/dk olan tiim hastalar ytiksek risk kategorisinde yer aldi. CKD prevalansi %7.5 olup, CKD
varligi ile yiiksek risk arasinda anlamli iliski saptandi (Fisher exact test, p=0.048). CKD grubunda tedaviye bagli puan artist
daha ytiksekti (%87.5 vs %65.3).0Orug tutma plani ile risk kategorisi arasinda anlamli iliski bulundu (y? testi, p=0.0035). Orug
tutmay1 planlayan veya tutmak isteyen hastalarda yiiksek risk orani belirgin olarak daha yiiksekti. Bu durum, klinik risk ile
hasta tercihleri arasinda 6nemli bir uyumsuzluk olabilecegini gostermektedir.

Tablo 1. Ramazan Orug Risk Skoruna Gore Risk Dagilimi ve Klinik Iliskiler

Toplam Hasta Yiiksek Risk (%) CKD Prevalanst (%) | CKD-Risk p (Fisher) | Orug Plani—Risk p (%?)
106 64.1 7.5 0.0484 0.0035

Bu tablo, diyabet poliklinigine bagvuran 106 hastada Ramazan orug risk skoruna gore risk dagilimini ve kronik bobrek
hastalig1 (CKD) ile orug tutma plan1 arasindaki iligkileri gostermektedir. Yiiksek risk orant %64.2 olarak saptanmigtir. CKD
prevalanst %7.5 olup, CKD varlig1 ile yiiksek risk arasinda anlamli iliski bulunmustur (Fisher exact test, p=0.0484). Orug
tutma plani ile risk kategorisi arasinda istatistiksel olarak anlaml iligki saptanmistir (Ki-kare testi, p=0.0035).

Sonuc: Bu calisma, Ramazan orug risk skorunun poliklinik popiilasyonunda yiiksek riskli hastalar1 ayirt etmede anlamli
bir dagilim olusturdugunu gostermektedir. Hastalarin yaklasik tigte ikisinin yiiksek risk kategorisinde yer almasi ve CKD
varliginin yiiksek risk ile iligkisi, Ramazan Oncesi yapilandirilmig risk degerlendirmesinin gerekliligini ortaya koymaktadir.
Hipoglisemi yiikii ve tedavi kompleksitesi, glisemik kontrol parametrelerinden daha belirleyicidir. Yiiksek riskli hastalarda
oru¢ planlama oraninin devam ediyor olmasi, Ramazan 6ncesi multidisipliner degerlendirme ve hekim rehberliginin
giiclendirilmesi gerektigini gostermektedir.



Diyabetli Bireylerde Ramazan Ay1 Oncesi Klinik Profil ve Karar Alma Siiregleri

Diyabetli Bireylerde Ramazan Ay Oncesi Klinik Profil ve Karar Alma Siirecleri
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Sekil 1: Calisma grubundaki diyabetli bireylerin (n=106) Ramazan ay1 O6ncesi profil analizleri. (A) Hastalarin kendi
inisiyatifieriyle bildirdikleri oru¢ tutma niyetleri. (B) Orug tutmay1 planlayan bireylerin doktorlarina danigma tutumlari
ve bariyerleri. (C) Orug tutma karari ile hastalarin son 3 aylik glisemik kontrol (HbA1c) degerleri arasindaki dagilim. (D)
Farkl1 orug tutma niyetine sahip hasta gruplarinin ortalama hipoglisemi risk puanlari (Hata ¢ubuklart %95 Giiven Araligini
gostermektedir).

Anahtar Kelimeler: Diyabet, Ramazan, risk skoru




anlik Egiti
Aragtirma Dernegi

Metabolik Sendromlu Hastalarda Kardiyovaskiiler Hastalik
Risk Faktorleri Hakkindaki Bilginin Degerlendirilmesi

Aylia Yesilova', Arzu Erko¢?, Miinevver Giil Avsar', Ceren Bagriagik!, Orkide Kutlu'

'Saglik Bilimleri Universitesi, Prof. Dr. Cemil Tascioglu Sehir Hastanesi, i¢ Hastaliklar1 Klinigi
?[stanbul Universitesi, Hemsirelik Fakiiltesi

Amac: Metabolik sendrom(MS) hipertansiyon,dislipidemi,diabetes mellitus(DM)ve kardiyovaskiiler hastalik(KVH)
gelistirebilme potansiyeli olan degistirilebilir bir durumdur.MS popiilasyonunda KVH risk faktorleri konusunda farkindalig
artirmak,KVH risk faktorleri hakkindaki bilgiyi etkileyen faktorleri belirlemek,KVH-mortalite gelisimini dnlemede son
derece 6nemlidir.Calismamiz MS hastalarinda KVH iligkili risk faktorleri hakkinda bilgi diizeylerinin belirlenmesi,hastalarin
tanimlayici ozelliklerinin degerlendirilmesi amaci ile gergeklestirilmistir.

Yontem: Calismamiz tanimlayici,kesitsel,iliski arayict bir aragtirmadir.Bu ¢alismada etik onam,katilimcilarin onamlari
almarak aragtirma verileri toplanmigtir. Veri analizleri SPSS 24.0 ile yapilmistir.Bulgular sayiortalama,standart
sapma,yiizde,en az-en ¢ok degerler olarak sunulmustur.Hastalarin KVH risk faktorleri hakkindaki bilgilerini degerlendirmede
“’Kardiyovaskiiler Hastalik Risk Faktorleri Bilgi Diizeyi(CARRF-KL) dlgegi” kullanilmistir CARRF-KL 6lcegi i¢ boliime
ayrilmistir: Birinci bolim(CARRF-KL1)KVH’nin 6zelliklerini sorgulayan ilk dort maddeyi; ikinci bdlim (CARRF-
KL2) KVH risk faktorleri bilgisini test eden 15 maddeyi(5,6,9-12,14,18-20,23-25,27,28),iiclincii bolim(CARRF-KL3)
risk davraniglarindaki degisikliklerden sonraki bilgiyi test eden 9 maddeyi (7,8,13,15,16,17,21,22,26 )igermektedir.
Sorular”Evet”,”Hayir”,”Bilmiyorum” gibi cevaplar gerektiren dogru/yanlis ifadelere dayanmaktadir.Her dogru cevap i¢in bir
puan verilmis, toplam 6l¢ek 0-28 arasinda puanlanabilmistir.Daha yiiksek puan KV ve risk faktorleri hakkinda daha iyi bilgi
sahibi olundugunu gostermistir.

Bulgular: Metabolik sendrom tanili 350 hastanin yas ortalamasi45.43+11.5y1l(min-max:19-69),%72.9’u kadin,%80’i
evliydi.Hastalarin %12.9°u okuryazar degildi,%48.4’1 gelir getiren diizenli bir iste ¢alismiyordu.Hastalarin %65.8’inin sigara
kullanmiyor,%93.5’inin alkol kullanmryordu.Hastalarin ¢ogunlugunun diyete uymadig1(%74.2), egzersiz yapmadig1(%95.5)
belirlendi.Hastalarin 6nemli cogunlugu(%92.9) obez,hatta morbid obez (%36.8)saptandi. Hastalarin yaklasik yarisinin son yilda
hastaneye birden fazla yatis yaptig1 belirlendi. Hastalarin %67.7 sinin ailesinde hipertansiyon,%59.4iiniin diyabet,%50.3 {inlin
ailesinde aterosklerotik hastaliklar oldugu saptandi.Metabolik sendrom tanili hastalarin CARRF-KL Olgegi toplam puan
ortalamasi 21.22+3.48(min-max: 8-27)idi. CARRF-KL 0l¢egi puan ortalamalarinda“kardiyovaskiiler hastalik 6zellikleri”
alt boyutu2.48 + 0.94,“risk faktorleri”12.23 + 1.86 ve“korunma”6.5 = 1.48bulundu.Hastalarin yas gruplari,cinsiyet,medeni
durumu,¢alisma durumu,BKI,son bir yilda hastaneye yatis sayisi,ailede DM,Hipertansiyon,aterosklerotik kardiovaskiiler
hastalik varligi agisindan CARRF-KL puanlart arasinda anlamli fark bulunmadi(p>0.05).Alkol kullanimi-korunma puanlart
arasinda,egzersiz yapma durumuna gore risk faktorleri puanlart arasinda fark saptandi(p<0.05).Hastalarin egitim diizeyi-
diyete uyum agisindan puanlar arasinda farklar bulundu(p<.001).Hastalarin egitim diizeyi-KVH o6zellikleri total puanlart
arasinda farklar saptandi(p<.001);bu farkin okuryazar olmayanlar ile ilkokul mezunlar1 arasinda(Ort. Fark =-3.403, p =.005)
ve okuryazar olmayanlar ile lise mezunlari arasinda(Ort. Fark =-3.730, p = .003)anlamli oldugu goriilmiistir. Hastalarin KVH
ozellikleri alt boyut puanlari agisindan farkin okuryazar olmayanlar ile ilkokul mezunu olanlar arasinda (Ort. Fark =-3.403, p
<.001) ve okuryazar olmayanlar ile lise mezunu olanlar arasinda (Ort. Fark = -3.730, p <.001) anlamli oldugu goriilmistiir.
Hastalarin egitim diizeyleri-risk faktorleri puanlar1 agisindan farkliliklar bulundu(p=.004).Sigara kullananlarin total,risk
faktorleri,korunma puanlari kullanmayanlara gore diisiik bulundu(p<.05).Diyete uyanlarin CARRFL-KL total puanlari, KVH
ozellikleri,korunma puanlari uymayanlara gore daha yiiksek oldugu bulundu(p<.001)(Tablo).
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CARRF-KL: Kardiyovaskiiler Hastalik Risk Faktorleri Bilgi Diizeyi Olcegi KVH:Kardiyovaskiiler Hastalik ; HT:
Hipertansiyon; DM:Diabetes mellitus

Sonug: Calismamiz, MS hastalarinin ¢ogunlugunun KVH 6zellikleri ve riskli davraniglart degistirmenin sonuglar1 hakkinda
yeterli bilgiye sahip oldugunu ortaya koymustur. Ancak, MS hastalarinin saglikli yagam tarzi tutumlarinin kétii oldugu
goriilmiistiir.

Anahtar Kelimeler: CARRF-KL, kardiyovaskiiler hastalik, metabolik sendrom



Polikistik Over Sendromunda Psikolojik Kirilganhk Profili:
Somatosensoryal Amplifikasyonun Ve Erken Eriskinlik
Doneminin Roliu

Biisra Cetintulum Aydin'

'Saglik Bilimleri Universitesi, Haseki Egitim ve Arastirma Hastanesi, I¢ Hastaliklar1 Klinigi, Istanbul

Amag: Polikistik over sendromu (PKOS), ireme ¢agindaki kadinlarda sik goriilen, metabolik ve endokrin bilesenlerinin
yani sira belirgin psikolojik etkilerle seyreden heterojen bir sendromdur. Son yillarda PKOS hastalarinda saglik anksiyetesi,
depresyon ve somatik duyumlarin algilanis bi¢iminin klinik seyri etkileyebilecegi gosterilmistir. Bu ¢alismada, PCOS
hastalarinda psikolojik kirilganlik paternini yas temelli bir yaklagimla degerlendirmek, erken eriskinlik doneminin (<25 yas)
ruhsal belirti profilini ortaya koymak ve somatosensoryal amplifikasyonun, saglik anksiyetesi, depresyon ve anksiyete ile olan
iligskisini incelemek amacglanmistir.

Yontem: Kesitsel / retrospektif olan ¢alismaya toplam 140 kadin dahil edildi (<25 yas: n=73; > 25 yas: n=67). Ttim katilimcilara
somatosensoryal amplifikasyon dlgegi (SSAS), Saglik Anksiyetesi Olgegi (HAI), Beck Depresyon Envanteri (BDI) ve Beck
Anksiyete Envanteri (BAI) uygulandi. PCOS varligina gore psikopatolojik skorlar karsilastirildi; yas gruplart arasindaki
farklar degerlendirildi. Degiskenlerin normal dagilimi Shapiro-Wilk testi ile incelendi; psikolojik dlcekler arasindaki iliskiler
Pearson korelasyonu ile analiz edildi ve p < 0.05 istatistiksel anlamlilik esigi olarak kabul edildi.

Bulgular: PCOS grubunda tiim psikolojik 6l¢eklerin anlamli derecede yiiksek oldugu goriildii (SSAS 32.6+6.8 vs 28.7+7.1;
HAI 18.7£7.3 vs 1445.7; BAI 19.6+£12.9 vs 12.848.9; BDI 14.7£9.3 vs 9.8+7.2; tiimii p < 0.001). SSAS, HAI (r=0.34),
BDI (r=0.28) ve BAI (r=0.50) ile pozitif korelasyon gostererek PCOS’ta bedensel duyumlarin abartili algilanmasinin tim
psikolojik yiike eslik eden temel belirleyici oldugunu ortaya koydu (tablo 1). Yas temelli analizde, erken eriskinlik doneminde
(<25 yag) saglik anksiyetesi ve depresyon skorlarinin belirgin olarak daha yiiksek oldugu saptandi (HAI; p=0.031; BDI;
p=0.026). Anksiyete diizeyi ve somatosensoryal amplifikasyon yas gruplari arasinda anlamli fark gostermedi. Bu sonuglar,
geng PCOS hastalarinda 6zellikle saglikla ilgili bilissel kaygi ve depresif duygudurumun daha belirgin oldugunu, buna karsin
genel anksiyete diizeyi veya somatik duyumlarin algilanmasinda yasin belirgin bir etkisi olmadigimi géstermektedir.

Tablo 1. Psikolojik Olgekler Aras1 Korelasyon

Olgekler 1 2 3 4
1.SSAS 1 .34 .28 .50
2. HAI 34 1 46 .54
3.BDI 28 .46 1 50
4. BAI S50 54 59 1

T

Tiim korelasyonlar p < 0.01 diizeyinde anlamlidir.
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Sonuc: Bugalisma, PCOS’un psikolojik boyutunda iki temel klinik mesaj ortaya koymaktadir: 1- Erken eriskinlik donemi, saglik
anksiyetesi ve depresif belirtilerin belirginlestigi yliksek kirilganlik donemidir; klinik degerlendirmede yasa duyarli psikolojik
yonlendirme yapilabilir. 2- PCOS hastalarinda SSAS’1n tiim psikolojik dlgeklerle giiclii iliskisi, bedensel duyumlarin abartili
algilanmasinin psikolojik ylikiin merkezi bir bileseni oldugunu diisiindiirmektedir. Bu nedenle SSAS ve HAI 6l¢timlerinin
klinik uygulamaya entegre edilmesi, tekrarlayan bagvurularin azaltilmasi ve biitiinciil bir tedavi yaklagiminin gelistirilmesi
acisindan 6nemlidir. Yasa gore risk profili ve SSAS temelli psikolojik kirilganlik modeli, PCOS’un degerlendirilmesinde yeni
bir klinik ¢ergeve sunmaktadir.

Buzdagmin Gériinmeyen Yiizii: Metabolik Tablonun Otesi
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Tip 2 Diabetes Mellitus (DM) Tamili Hastalarin
Antihiperglisemik Tedavilerinin Giincel Kilavuzlara
Uygunlugu

Ummiihan Atay Giilsen', Hayriye Esra Ataoglu'
'Sultangazi Haseki Egitim ve Arastirma Hastanesi

Amagc: Antihiperglisemik tedavi, bireyin hedef glisemik degerlere ulasmasini saglarken kardiyovaskiiler, renal ve metabolik
komorbiditeleri, hipoglisemi riskini ve tedavi maliyetini gdzeten biitlinciil ve hasta odakli bir tedavi stratejisi olarak
tanimlanmaktadir. Giincel kilavuzlar, tedavi seciminde yalnizca glisemik kontroliin degil, eslik eden organ hasarlarmin
ve bireysel hasta 6zelliklerinin de dikkate alinmasini 6nermektedir. Bu ¢alismada, tip 2 DM tanili hastalarda uygulanan
antihiperglisemik tedavilerin gilincel kilavuz &nerilerine uygunlugunun degerlendirilmesi amaglanmistir.

Yontem: Calismaya, Saglik Bilimleri Universitesi Sultangazi Haseki Egitim ve Arastirma Hastanesi Diyabet Poliklinigine
01.01.2022—-01.01.2024 tarihleri arasinda bagvuran, 18 yas ve lizeri tip 2 DM tanili hastalar dahil edilmistir. Hastalarin diyabete
bagli mikrovaskiiler ve makrovaskiiler komplikasyonlari, eslik eden komorbiditeleri ve kullandiklar1 antihiperglisemik tedavi
ajanlar1 retrospektif olarak incelenmistir.

Bulgular: Calismaya dahil edilen 184 hastanin 153’tinde (%83,2) metformin tedavisi kullanildigi saptanmistir. Yagl
karaciger acisindan degerlendirilen 183 hastanin 39’unda (%21,3) hepatosteatoz mevcut olup, bu hastalarin tamaminin
metformin tedavisi aldigi goriilmiistiir. Yagl karacigeri bulunan 40 hastanin yalnizca 8’inde (%20,0) pioglitazon tedavisi
kullanildig1, 32’sinde (%80,0) ise bu tedavinin tercih edilmedigi belirlenmistir. Kalp yetmezligi bulunan 20 hastanin yalnizca
3’linde (%15,0) pioglitazon tedavisi mevcuttur. Altmis bes yas ve lizeri hastalarda siilfoniliire kullanan hasta saptanmamustir.
SGLT?2 inhibitorii kullanimi degerlendirildiginde, kalp yetmezligi bulunan hastalarin %60,0’1nda, iskemik kalp hastaligi olan
hastalarin %41,5’inde ve nefropati saptanan hastalarin %42,2’sinde bu tedavinin kullanildig1 gériilmiistiir. Spot idrar protein/
kreatinin orani 0,15’in {izerinde olan hastalarda SGLT2 inhibitori kullanim orani %36,5 olarak belirlenmistir. Metabolik
kontrol agisindan degerlendirildiginde, HbAlc >8,0 ve trigliserid >200 mg/dL olan hastalarda bazal insiilin kullanim orani
%66,7’dir.

Antihiperglisemik ajanlarin kullanim oranlari

Klinik Durum / Alt Grup Toplam Hasta (n) | Ilgili Tedaviyi Kullanan n (%) | ilgili Tedaviyi Kullanmayan n (%)
Metformin kullanimi (genel 184 153 (%83,2) 31 (%16,8)
Yagl karaciger + Metformin 39/183 (%21,3) |39 (%100) 0 (%0)
Yagh karaciger + Pioglitazon 40/ 181 (%22,1) | 8(%20,0) 32 (%80,0)
Kalp yetmezligi + Pioglitazon 20/ 181 (%11,0) |3 (%15,0) 17 (%85,0)
Kalp yetmezligi + SGLT2i 20/ 181 (%11,0) | 12 (%60,0) 8 (%40,0)
Iskemik kalp hastaligi + SGLT2i | 41/ 182 (%22,5) | 17 (%41,5) 24 (%58,5)
Nefropati + SGLT2i 64 /182 (%35,2 27 (%42,2) 37 (%57,8)
Spot idrar P/K > 0,15 + SGLT2i | 197 72 (%36,5) 125 (%63.5)
HbAlc>8,0+TG>200 mg/dl |36 Bazal insiilin: 24 (%66,7) 12 (%33,3)
> 65 yas Ustii 18 /183 (%0,098) | Hasta yok 18 (%100)
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Sonuc¢: Bu calismada, tip 2 DM tanili ve mikrovaskiiler ya da makrovaskiiler komplikasyonlar1 bulunan hastalarda,
giincel kilavuzlarda onerilen bazi antihiperglisemik tedavilerin teorik endikasyonlarina ragmen yeterince tercih edilmedigi
goriilmistiir. Metformin, ek kardiyovaskiiler veya renal risk faktorii bulunmayan hastalarda halen yaygin olarak kullanilan bir
baslangi¢ tedavisi olmaya devam etmektedir. Bununla birlikte, 6zellikle kalp yetmezligi, nefropati ve iskemik kalp hastalig:
gibi durumlarda SGLT?2 inhibitdrlerinin kullanim oranlarinin kilavuz 6nerilerinin gerisinde kaldig1 izlenmistir. Bulgular, tip
2 DM yonetiminde glisemik kontroliin 6tesine gegen, komorbidite temelli ve organ koruyucu tedavi yaklasimlarinin klinik
pratige daha etkin bigimde entegre edilmesi gerektigini gostermektedir.

Anahtar Kelimeler: Diyabetes Mellitiis (DM), Antihiperglisemik tedavi, Diyabet komplikasyonlari




MASCC mu CISNE mi? Febril Notropenide Prognozun
Yeniden Degerlendirilmesi

Selinay Emekli!, Hanife Usta Atmaca’
'Saglik Bakanlig1 Universitesi, Basaksehir Cam ve Sakura Sehir Hastanesi I¢ hastaliklar1 Klinigi

Amag: Febril ndtropeni morbidite ve mortalite agisindan ciddi risk tagiyan onkolojik acillerden biridir. Notropenik hastalarda
enfeksiyon bulgulariin silik seyretmesi, inflamatuvar yanitin baskilanmis olmasi ve klinik bozulmanin kisa siirede
gelisebilmesi, bu hasta grubunda erken ve dogru risk siniflandirmasini hayati hale getirmektedir. Bu dogrultuda gelistirilen
MASCC ve CISNE skorlar1 hastalarmin ayaktan mi1 yoksa yatarak mi izlenecegine karar verilmesinde klinisyene rehberlik
etmektedir. MASCC skoru yas, semptomlarin siddeti, hipotansiyon varligi, kronik obstriiktif akciger hastaligi, dehidratasyon
ve hastane dig1 baglangi¢ gibi parametreleri i¢eren, esas olarak diisiik riskli hastalarin giivenli sekilde ayaktan izlenebilmesini
amaglayan bir aractir. CISNE skoru ise performans durumu, kardiyovaskiiler hastalik, KOAH, hiperglisemi ve dehidratasyon
gibi hastanin fizyolojik rezervini ve kirillganligimi yansitan degiskenlere odaklanir. Bu yoniiyle CISNE, akut enfeksiyon
bulgularindan ziyade hastanin klinik stabilitesini ve potansiyel komplikasyon riskini degerlendirmeyi hedefler. Ger¢ek yasam
verilerinde bu iki skorun karsilastirildigi ¢aligmalar sinirhidir ve sonuglar heterojendir. Bu ¢aligmanin amaci, febril nétropeni
ile izlenen hastalarda CISNE ve MASCC skorlarinin, olumsuz klinik sonlanimlari (hastanede yatig, yogun bakim ihtiyaci ve
mortalite) ongdrmedeki tanisal performanslarimi karsilastirmaktir.

Yontem: Bu calisma, tek merkezli, retrospektif ve gézlemsel bir kohort ¢aligmasi olarak tasarlanmistir. Febril nétropeni tanisi
ile izlenen 200 erigkin hasta ¢calismaya dahil edilmistir. Febril ndtropeni; tek bir oral 6l¢iimde >38.3°C veya bir saatten uzun
stire >38.0°C ates varligi ile birlikte mutlak nétrofil sayisinin < 500/mm? veya 48 saat i¢inde < 500/mm?’e diismesi beklenen
durum olarak tanimlanmistir. Olumsuz klinik sonlanim; yogun bakim iinitesine yatis ve/veya hastane i¢i mortalite olarak
tanimlanmigtir. Hastalarin demografik 6zellikleri, altta yatan malignite tipi, komorbid hastaliklar1 (kardiyovaskiiler hastalik,
KOAH, diabetes mellitus), laboratuvar bulgular1 ve klinik sonuclar1 hasta dosyalarindan retrospektif olarak elde edilmistir.
Tiim hastalarin MASCC ve CISNE skorlari, mevcut klinik ve laboratuvar verileri kullanilarak hesaplanmistir. MASCC skoru
<21 olan hastalar ytiksek riskli, >21 olanlar diisiik riskli olarak simniflandirilmistir. CISNE skoru >3 olan hastalar yliksek riskli,
< 3 olanlar diisiik—orta riskli olarak kabul edilmistir.

Bulgular: Toplam mortalite orani %15,5 (n=31) olarak saptandi. CISNE skorunun AUC degeri 0,977, MASCC skorunun AUC
degeri 0,819 olarak bulundu. Standart kesim noktalarinda (MASCC < 21; CISNE >3) her iki skorun duyarlilig1 %70,9 iken,
ozgiillik CISNE igin %98,8, MASCC i¢in %88,2 idi. Cok degiskenli analizde CISNE skoru bagimsiz mortalite prediktori
olarak saptanirken (p=0,0003), MASCC skoru anlamli bulunmadi.
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CISNE skoru mortaliteyi 6ngérmede MASCC’e gore belirgin sekilde daha tistiin bulundu (AUC 0.977 vs 0.819).

Parametre MASCC Skoru CISNE Skoru Fark / Yorum

AUC (Egri Alt1 Alan) 0,819 0,977 CISNE Ustiin (Mitkemmele
Yakin)

Cut-off (Kesim Noktasi) <21 >3 -

Duyarhlik (Sensitivite) %70,9 %70,9 Esit

Ozgiilliik (Spesifite) %388.,2 %98.8 CISNE Belirgin Yiiksek

p Degeri (Regresyon) 0,95 (Anlamli Degil) 0,0003 (Anlamlr) CISNE Bagimsiz Prediktor

Sonuc: CISNE skoru, febril nétropenili hastalarda mortaliteyi ngérmede MASCC skoruna kiyasla daha iistiin performans
gostermektedir. Yiiksek 6zgiilliigli ve bagimsiz prediktor 6zelligi nedeniyle klinik uygulamada dncelikli olarak degerlendirilmesi
onerilebilir. Ancak iki skorlama da hastalarin hastanede yatig siiresini ongdrmede eksiklikler bulunmaktadir. Bu nedenle yeni
bir skorlama sistemi gelistirilmesi gerekmektedir.

Anahtar Kelimeler: Febril Notropeni, CISNE skoru, MASCC skoru




Lise Ogrencilerinde Dijital Ekran Kullanim Siiresi ve
Pittsburgh Uyku Kalitesi Indeksi Arasindaki Iliski

Ridvan Sivritepe', Yaren Yapicr’, Zeynep Su Okur?

'Istanbul Medipol Universitesi, T1p Fakiiltesi, ¢ Hastaliklar1 Ana Bilim Dali
*Tenzile Erdogan Kiz Anadolu Imam Hatip Lisesi

Amac: Bu calismada lise Ogrencilerinde giinliik dijital ekran kullamim siiresi ile uyku kalitesi arasindaki iliskinin
degerlendirilmesi ve kotii uyku kalitesini 6ngdrmede ekran siiresinin ayirt edici giiciiniin belirlenmesi amaglandi.

Yontem: Kesitsel tasarlanan ¢alismaya 15-18 yas araliginda toplam 300 6grenci dahil edildi. Katilimcilarin demografik
ozellikleri, aile yapis1 ve dijital ekran kullanim aligkanliklarina iligkin veriler yapilandirilmis anket araciligiyla toplandi.
Giinlik ekran kullanim siiresi, kullanim amaci (sosyal medya, eglence, egitim), hafta igi/hafta sonu farkliligi, ekran
kullanim saatleri ve yatmadan dnce ekran maruziyeti sorgulandi. Uyku kalitesi Pittsburgh Uyku Kalitesi indeksi (PSQI) ile
degerlendirildi. PSQI <5 iyi, > 5 koétii uyku kalitesi olarak siniflandirildi; ayrica >8 puan klinik olarak anlamli uyku bozulmas:
gostergesi olarak kabul edildi. Siirekli degiskenler ortalamaz+standart sapma veya medyan olarak sunuldu. Ekran siiresi ile
PSQI arasindaki iliski Spearman korelasyon analizi ile degerlendirildi. Giinliik ekran siiresinin kotii uyku kalitesini ngérme
performansit ROC analizi ile incelendi ve AUC hesaplandi. p < 0,05 istatistiksel olarak anlamli kabul edildi.

Bulgular: Katilimcilarin yas ortalamasi 15,7140,80 yil olup kardes sayist ortalama 2’ydi. PSQI toplam skor ortalamasi
11,04+3,82, medyan degeri 12 olarak saptandi1. Ogrencilerin biiyiik cogunlugu kétii uyku kalitesi grubunda yer aldi (PSQI > 5)
ve onemli bir kisminda PSQI >8 diizeyinde klinik olarak anlamli uyku bozulmasi mevcuttu. PSQI alt bilesenleri incelendiginde
ozellikle subjektif uyku kalitesi, uyku latensi ve giindiiz islev bozuklugu bilesenlerinde yiiksek skorlar gézlendi. Bu durum,
ogrencilerde uykuya dalma siiresinin uzadigi, gece dinlendirici uyku algisinin azaldigi ve giindiiz dikkat ile performansin
olumsuz etkilendigini diistindiirmektedir.Giinliik dijital ekran kullanim siiresi ile PSQI toplam skoru arasinda zayif diizeyde
pozitif ancak istatistiksel olarak anlamli olmayan bir iliski saptandi. Ekran siiresi kategorik olarak degerlendirildiginde de
iyi ve kotii uyku kalitesi gruplari arasinda anlamli fark izlenmedi. Hafta ici ve hafta sonu ekran siiresi farkliliklar1 ile PSQI
skorlar1 arasinda da anlamli iligki gosterilemedi. Yatmadan dnce ekran kullanimimin yaygin oldugu saptanmasina ragmen,
bu degisken ile toplam PSQI skoru arasinda istatistiksel olarak anlamli bir iliski bulunmadi. ROC analizinde giinliik ekran
stiresinin kotii uyku kalitesini ayirt etme giicii diisiik diizeyde bulundu (AUC < 0,70). Bu bulgular, yiiksek PSQI skorlarina
ragmen ekran siiresinin tek basina giiclii bir prediktor olmadigini ortaya koymaktadir.

Sonug: Lise 6grencilerinde uyku kalitesinin yaygin bi¢imde bozulmus oldugu saptanmigtir. Bununla birlikte giinliik dijital
ekran kullanim siiresi ile uyku kalitesi arasinda anlamli iligki gosterilememistir. Bulgular, uyku kalitesinin ¢ok faktorlii bir
yapiya sahip oldugunu ve ekran siiresinin tek bagina belirleyici olmadigini diisiindiirmektedir. Psikososyal faktorler, akademik
stres, kullanim igerigi ve bireysel davranigsal 6zelliklerin birlikte degerlendirilmesi gerekmektedir.

Anahtar Kelimeler: Dijital ekran siiresi, Uyku kalitesi, Pittsburgh Uyku Kalitesi Indeksi




Asitli Hastalarda Etiyolojik Nedenler ve Serum-Asit Albtimin
Gradyaninin Tanisal Performansi: Retrospektif Kesitsel
Bir Calisma

Fatma Dilay Altan', Hande Erman’, Banu Boyiik'
'SBU, Uluslararasi1 Tip Fakiiltesi, Kartal Dr. Liitfi Kirdar Sehir Hastanesi, I¢ Hastaliklar1 Klinigi

Amag: Asit, karaciger hastaliklarinin ve diger hastaliklarin dnemli bir belirtisi olan yaygin bir durumdur. Asit sivisinin analizi,
etiyolojiyi belirlemek ve portal hipertansiyon (PH) ile iligkili ve iligkisiz asitleri ayirt etmek i¢in gereklidir. Bu ¢aligsmanin
amaci, asitin nedenlerini belirlemek ve farkli asit tiirlerinde asit sivis1 analizinin degerini degerlendirmektir.

Yontem: Bu, Ocak 2017 ile Ocak 2025 tarihleri arasinda i¢ hastaliklar1 kliniginde asit nedeniyle yatirilan hastalarin kapsayan
kesitsel retrospektif bir ¢alismadir. Etiyolojik tani, klinik tablo ve tetkiklere dayanarak konuldu. Asit sivisi analizi yapilan ve
kesin tan1 konulan tiim vakalar, SAAG nin kullaniminin hesaplanmasi i¢in dahil edildi.

Bulgular: Calismaya dahil edilen 130 hasta degerlendirildi; bunlarin 67’1 (% 51,5) kadind1 ve ortalama yaslar1 65.4 + 15.5
yildi. SAAG ortalama degeri 1.11 £0.7 iken asit protein diizeyinin ortalama degeri 3.40 + 1.43 oldugu goriildii. Ortalama yatig
stiresi 12.7 £ 9.7 giin olup yatis sirasinda 78 (%60) hastaya PH ile iliskili asit, 52 (%40) hastaya ise PH ile iliskili olmayan asit
tanist konuldu. Asit olusumunun sik nedenleri arasinda 50 hastada (%38,5) karaciger sirozu, 48 hastada (%36,9) maligniteye
bagl asit, 9 hastada (%6,9) kardiyak asit, 4 hastada (%3,1) tbc, 1 hastada (%0,8) nefrotik sendrom ve 18 hastada (%13,8)
digerleri yer almaktadir.

Assit Hastalarinin Genel Dagilimi

Hasta say1s1:130
Mean+SD
N(%)
ERKEK
KADIN 63 (48.5)
67 (51.5)
YAS 65.4+15.5
YATIS GUNU 12.7+9.7
PORTAL 78 (60)
NONPORTAL 48 (36.9)
SAAG 1.11+0.7
ASSIT PROTEIN 340+ 1.43
ASSIT LOKOSIT 255.5+352.7
ADA 14.5+28.5
KULTURDE UREME VAR 2(1.5)
KULTURDE UREME YOK 125 (96.2)
KONTAMINASYON 3(2.3)
OLUM 2 (1.5)




Sonuc: Serum-asit albiimin gradyanina (SAAG) gore, asit olusumunun farkli nedenleri iki ana gruba ayrilmistir. Birinci
grup, ortalama SAAG degeri 1,1 veya daha yiiksek olanlar, ikinci grup ise ortalama SAAG degeri 1,1’den diisiik olanlar
olarak tanimlanmistir. Yiiksek gradyanli asit sivisinin en yaygin nedeni karaciger sirozu iken, diisiik gradyanli asit sivisinin
en yaygin nedenleri karsinomatz peritonit ve tiiberkiiloz peritonit idi. Asit olusumunun %60°1n1n nedeni karaciger sirozudur.
SAAG, portal hipertansiyona bagl asiti, portal hipertansiyon olmaksizin olusan diger asit nedenlerinden ayirmak i¢in daha
iyi bir ayirt edici belirtectir.

Anahtar Kelimeler: Asit, Portal Hipertansiyon, Serum asit albiimin gradyani.




I¢ Hastalhklar1 Kliniginde Hasta Basi Ultrason Bulgularinin
Degerlendirilmesi: Tek Merkezli Retrospektif Calisma

Simanur Cevahir!, Hande Erman', Banu Boyiik'
'Saglik Bilimleri Universitesi Kartal Dr.Liitfi Kirdar Sehir Hastanesi

Amag: Hasta bagsi ultrason (POCUS), i¢ hastaliklart alaninda hastalarin degerlendirilmesi ve yonetiminin giderek artan bir
pargasi haline gelmektedir. Bu ¢alismada, i¢ hastaliklar1 kliniginde raporlanan ultrason taramalarinin degerlendirmesini
sunuyoruz.

Yontem: 1 Ocak ile 31 Aralik 2025 tarihleri arasinda i¢ hastaliklar1 kliniginde bakilan 117 hastanin yatak basi ultrason
(POCUS) sonuglarini degerlendiren tek merkezli retrospektif bir analizdir. Demografik veriler, eslik eden hastaliklar, bagvuru
semptomlari, hastaneye yatis nedenleri ve POCUS bulgular: dahil olmak iizere sonuglar kaydedildi. Bu ¢caligmada abdomen
ve toraks ultrasonu yapan iki POCUS uzmani tarafindan degerlendirildi.

Bulgular: POCUS ile degerlendirilen toplam 117 hasta analiz edildi. Bunlardan 90 (%76,9) hasta abdomen US, 27 (% 23,1)
hasta toraks US gerceklestirildi. POCUS degerlendirmesi yapilan hastalarin ortalama yas1 65.9 £+ 15.6 yil olup %56,4 “ii erkekti.
Eslik eden hastaliklar arasinda hipertansiyon (%51,3), diyabet (%39,3), kalp yetmezligi (%31,6) ve koroner arter hastaligi
(%29,9) yer aliyordu. En sik goriilen basvuru semptomlari nefes darligi (%32,5) ve karmn agris1 (%29,9) idi. Hastaneye yatislar
oncelikle konjestif kalp yetmezligi (%29,9), karaciger enzimlerinde yiikselme (%21,4), asit (%13,7) ve akut bobrek hasart
(%12,8) nedeniyle gerceklesti. POCUS’ ta en sik goriilen bulgular olarak toraks US da plevral efiizyon (%25,6) ve torasik
B ¢izgilerini (%20,5) ortaya koydu. Abdomen US bulgulari arasinda assit (%22,2), sirotik karaciger (%10,3), hepatosteatoz
(% 25.9), splenomegali (% 20,5) ve hepatomegali (% 23,9) yer aliyordu. Bobrek anormallikleri arasinda bobrek korteks
kalinliginda azalma (%13,7), pelviektazi (%13,7), renal kist (%11,1 ) ve renal kalkiil (%6) saptand1 . Daha az siklikla goriilen
bulgular arasinda karaciger kitleleri, bobrek kistleri, safra kesesi duvar kalinlasmasi ve perikardiyal efiizyon yer almaktadir.

Tablo 1

HASTA SAYISI:117

N (%)
CINSIYET Kadin 51 (43.6)

Erkek 66 (56.4)

YAS, MEAN £SD 65.9+15.6
DIABETES MELLITUS 46 (39.3)
KALP YETMEZLIGI 37 (31.6)
KORONER ARTER HASTALIGI 35(29.9)
KARACIGER HASTALIGI 14 (12)
HIPERTANSIYON 60 (51.3)
ATRIYAL FIBRILASYON 12 (10.6)
BOBREK HASTALIGI 18 (15.4)
MALIGNITE 19 (16.2)
SOLUNUM SiSTEMI HASTALIGI 13 (11.1)

POCUS ile degerlendirilen hastalarin demografik ve klinik 6zellikleri
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Sonuc¢: Bu tek merkezli retrospektif caligma, hasta basi ultrasonografinin (POCUS) i¢ hastaliklar1 pratiginde tanisal
degerlendirme ve klinik karar verme siireclerine dnemli katki sagladigini gdstermektedir. Calismamizda POCUS, o6zellikle
konjestif kalp yetmezligi, siv1 yiikklenmesi, assit, hepatik patolojiler ve bobrek anormalliklerinin hizli ve yatak basinda tespit
edilmesinde etkili bulunmugtur. Toraks ultrasonografisinde plevral eflizyon ve B ¢izgilerinin sik saptanmasi, nefes darlig ile
basvuran hastalarda erken tani ve tedavi yonlendirmesine katki saglamistir. Abdomen ultrasonografisi ise asit, hepatosteatoz,
organomegali ve renal patolojilerin degerlendirilmesinde klinik yonetimi desteklemistir. Sonug olarak, POCUS i¢ hastaliklar
pratiginde giivenli, erigilebilir ve etkili bir tamamlayic1 goriintilleme yontemidir. Daha genis 6rneklemli ve prospektif
caligmalar, POCUS un hasta sonugclar1 tizerindeki etkisini daha net ortaya koyacaktir.

Anahtar Kelimeler: Tanisal goriintiileme, I¢ Hastaliklari, Hasta bas1 ultrason (POCUS)




Kalp Yetmezliginin Otesinde: Tip 2 Diyabette NT-proBNP
Kardiyo-Renal-Metabolik Risk Fenotipini Tammmlayabilir Mi?

Ece Ciftci Oztiirk'
'Saglik Bilimleri Universitesi, Haseki Egitim ve Arastirma Hastanesi, i¢ Hastaliklar1 Anabilim Dal1, Istanbul

Amag: Tip 2 diyabet, kardiyovaskiiler hastalik ve kronik bobrek hastaligi siklikla birlikte goriilen ve birbirlerinin gelisimini
hizlandiran ti¢ 6nemli kiiresel saglik sorunudur. Bu ¢ok yonli etkilesim glinimiizde kardiyo-renal-metabolik hastalik
kavrami ile tanimlanmaktadir. Ancak klinik pratikte bu yiiksek riskli fenotipi erken donemde tanimlayabilecek kolay
uygulanabilir biyobelirtegler sinirlidir. Bu ¢aligmada tip 2 diyabetli bireylerde N-terminal pro—B tipi natriiiretik peptid (NT-
proBNP) diizeylerinin mikrovaskiiler ve makrovaskiiler komplikasyonlar, renal fonksiyon ve laboratuvar parametreleri ile
iligkisi incelenerek NT-proBNP’nin kardiyo-renal-metabolik hastalik spektrumundaki potansiyel roliiniin degerlendirilmesi
amagclandi.

Yontem: Bu tek merkezli retrospektif calismaya Ocak 2022-Ocak 2024 tarihleri arasinda i¢ hastaliklar1 ve diyabet
polikliniklerine basvuran ve NT-proBNP diizeyi 6l¢iilmiis tip 2 diyabetli hastalar dahil edildi. Tip 1 diyabet tanisi olan, 18
yas alt1 bireyler ve eksik verisi bulunan hastalar disland1 ve analizler 687 hasta ile gerceklestirildi. Hastalar NT-proBNP
diizeylerine gore Avrupa Kardiyoloji Dernegi (ESC) 2021 kilavuzuna uygun olarak <300 ve >300 pg/mL gruplarina ayrildi.
Mikrovaskiiler ve makrovaskiiler komplikasyonlar, renal fonksiyon parametreleri ve laboratuvar bulgulari iki grup arasinda
karsilastirildh. Istatistiksel analizlerde uygun parametrik veya non-parametrik testler kullanild1 ve p<0.05 anlaml1 kabul edildi.

Bulgular: Yiiksek NT-proBNP grubunda diyabetik bobrek hastaligi (%50,8), koroner arter hastaligt (%72,1), noropati
(%72,1), retinopati (%26,2) ve serebrovaskiiler olay (%11,5) oranlari anlamli olarak daha yiiksekti (tim p<0,001). Buna
karsin HbAlc diizeyleri iki grup arasinda benzerdi (p=0,713). Laboratuvar bulgulari incelendiginde, yiiksek NT-proBNP
grubunda hemoglobin ve eritrosit sayis1 daha diisiik, RDW daha yiiksek bulundu (tiim p<0,001). Ayrica bu grupta iire ve
kreatinin diizeyleri daha yiiksek, alblimin diizeyleri ise daha diisiiktii (tiim p<0,001).

Sonu¢: Bu calisma, tip 2 diyabetli hastalarda artmis NT-proBNP diizeylerinin yalnizca kardiyak stresin bir gostergesi
olmadigmi, ayn1 zamanda belirgin sekilde artmig kardiyo-renal komplikasyon yiikii ve sistemik hastalik fenotipi ile iliskili
oldugunu gostermistir. Yiiksek NT-proBNP diizeyleri; diyabetik bobrek hastaligi ve koroner arter hastaligi basta olmak {izere
mikrovaskiiler ve makrovaskiiler komplikasyonlarin daha yiiksek sikligi, renal fonksiyon bozuklugu, anemi bulgular1 ve
diisiik albiimin diizeyleri ile iliskili bulunmustur. Buna karsin, NT-proBNP diizeyleri ile glisemik kontrol arasinda anlamli bir
iligski saptanmamustir.

Bu bulgular, NT-proBNP’nin tip 2 diyabette yalnizca kardiyak bir biyobelirte¢ olmanin 6tesinde, kardiyo-renal-metabolik
risk fenotipini yansitan biitiinciil bir biyobelirte¢ olabilecegini diigiindiirmektedir. Klinik pratikte NT-proBNP 6l¢iimiiniin,
yliksek komplikasyon riski tasiyan hastalarin erken dénemde tanimlanmasina ve risk siniflamasinin iyilestirilmesine katki
saglayabilecegi kanaatindeyiz. Daha ileri prospektif calismalar bu iliskinin nedenselligini ve klinik kullanim alanlarini
netlestirmelidir.

Anahtar Kelimeler: Tip 2 diyabet, NT-proBNP, kardiyo-renal-metabolik hastalik




Tablo 1. NT-proBNP esik degerine gore diyabetik mikrovaskiiler ve makrovaskiiler komplikasyonlarin dagilimi.

Komplikasyon NT-proBNP <300 pg/mL n (%) | NT-proBNP > 300 pg/mL n (%) p degeri
Diyabetik Retinopati (DRP) 53(9,4) 32 (26,2) <0,001
Diyabetik Bobrek Hastahgi 54 (9,6) 62 (50,8) <0,001
Diyabetik Noropati 166 (29.4) 88 (72,1) <0,001
Koroner Arter Hastalig1 (KAH) 76 (13,5) 88 (72,1) <0,001
Serebrovaskiiler Olay (SVO) 12 (2,1) 14 (11,5) <0,001

DRP: Diyabetik Retinopati; DBH: Diyabetik Bobrek Hastaligi; KAH: Koroner Arter Hastaligi; SVO: Serebrovaskiiler Olay;
PAH: Periferik Arter Hastaligi, NT-proBNP: N-terminal pro—B-tip natriuretik peptid

Tablo 2. NT-proBNP seviyesine (300 pg/mL esik degeri) gore laboratuvar bulgularinin karsilagtirilmasi.

Parametre lormlama 89 | (Orolamassg | pdeper
WBC (10%/pl) 7.96 +3.48 8.18 +2.02 0.512
RBC (10%/ul) 4.76 +0.49 4.49 +0.56 <0.001
HGB (g/dl) 13.53 £ 1.69 12,46 + 1.72 <0.001
PLT (10%/ul) 260.5 + 70.1 247.6 + 66.4 0.066
MCV (fl) 85.6+ 6.1 84.9+5.9 0.253
RDW (%) 140+ 14 145+ 1.7 <0.001
Albiimin (g/L) 439+29 421+41 <0.001
Ure (mg/dl) 32.2+10.1 42.0£20.0 <0.001
Kreatinin (mg/dI) 0.81+0.22 1.03+0.48 <0.001

WBC: Beyaz Kan Hiicresi Sayist (x103/uL); RBC: Kirmiz1 Kan Hiicresi Sayisi (x10°/uL); HGB: Hemoglobin (g/dL); PLT:
Trombosit Sayist (x10%/uL); MCV: Ortalama Eritrosit Hacmi (fL); RDW: Eritrosit Dagilim Genisligi (%);Ure: Kan Uresi
(mg/dL); Kreatinin: Serum Kreatinin (mg/dL); Albiimin: Serum Albiimin (g/dL);

Figiir 1. NT-proBNP esik degerine (300 pg/mL) gore HbA 1c ortalamalarinin karsilastirilmasi

HbAlc: Glikozile Hemoglobin (%);SS:
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Pnomoni Hastalarinda Charlson Komorbidite Indeksi ve
Klinik Seyir

Nagihan Akkas
Gebze Medikal Park Hastanesi,Kocaeli Saglik ve Teknoloji Universitesi

Amac: Charlson Komorbidite indeksi (Charlson Comorbidity Index, CK1), hastalarda eslik eden hastalik yiikiinii say1sallastiran
ve mortalite riskini 6ngérmede yaygin olarak kullanilan bir komorbidite degerlendirme aracidir. Bu ¢aligmanin amaci,
pnémoni nedeniyle dahiliye servisine yatirilan hastalarda CKI skorunun klinik seyir, kisa dénem mortalite ve hastanede kalis
stiresi ile iligkisini degerlendirmektir.

Yontem: Ocak 2023 — Eylil 2025 tarihleri arasinda Gebze Medical Park Hastanesi Dahiliye Servisi’nde
pnémoni tanistyla yatirilan 198 eriskin  hastanin  verileri retrospektif olarak incelendi. Hastalarin Charlson
Komorbidite Indeksi ICD-10 tami kodlar1 ve yas faktorii dikkate alinarak hesaplandi. Komorbid hastaliklara
CCI sistemindeki agirlik puanlart (1-6) verildi ve yas puani eklendi. Hastalar CCI <3 ve CCI >3 olmak {izere
iki gruba ayrilarak klinik o6zellikleri karsilastirildi. Istatistiksel analizlerde p <0.05 degeri anlamli kabul edildi.

Bulgular: Caligmaya dahil edilen 198 hastanin yas ortalamasi 69.1 + 11.8 yil olup hastalarin %58.6’s1 erkekti. Ortalama
CK1 skoru 3.2 £ 1.6 olarak bulundu. CCI >3 olan hastalarda hastanede kalis siiresi anlamli derecede daha uzun bulundu (p
<0.001). Bu grupta yogun bakim ihtiyact ve mortalite oranlarinda artis egilimi saptandi. Cok degiskenli analizde CCI >3
degeri mortalite acisindan bagimsiz risk gostergesi olma egilimi gosterdi (OR 2.6, %95 GA 0.9-7.7, p=0.08). Ayrica yas
artiginin yatis siiresi ve komplikasyon riskinde artis ile iliskili oldugu goriildi (p <0.05).

Sonug: Charlson Komorbidite indeksi pndmoni nedeniyle hastaneye yatirilan hastalarda klinik seyir ile yakindan iligkilidir.
Yiiksek CKI skoruna sahip hastalarda hastanede kalis siiresi uzamakta, yogun bakim gereksinimi ve mortalite egilimi
artmaktadir. CKI’nin pnomoni hastalarinda erken risk siniflandirmasi igin kullanilabilecek pratik ve yararl bir ara¢ oldugu
diistintilmektedir.

Anahtar Kelimeler: Pndmoni, Charlson Komorbidite indeksi, komorbidite, mortalite, hastanede kalis siiresi, klinik seyir.




Diyabetik Ketoasidoz Nedeniyle Endokrinoloji ve
Metabolizma Hastaliklar: Servisinde Yatan Hastalarda

25(OH)D Diizeyi ile Hastalik Siddeti, Klinik ve Biyokimyasal
Ozellikler Arasindaki Iliski

Hatice Deniz Yiicel', Sezin Dogan Cakir'
'Saglik Bilimleri Universitesi, Prof. Dr. Cemil Tascioglu Sehir Hastanesi, Endokrinoloji ve Metabolizma Hastaliklar1 Klinigi

Amag: Diyabetik ketoasidoz (DKA), diyabetin baslica akut komplikasyonlarindan biri olup yonetimi kritik 6neme sahiptir.
Giincel veriler, diyabetik ketoasidoz nedeniyle hastaneye yatislarin son yillarda belirgin sekilde arttigin1 gostermektedir. Bu
durum, etkili yonetimin 6nemini vurgulamakta ve DKA’nin klinik siddetini ve tedavi yanitini etkileyebilecek ek metabolik
faktorlerin 6nemini giderek artirmaktadir. Bu baglamda, glukoz metabolizmasi, inflamasyon ve lipid profili tizerindeki etkileri
nedeniyle D vitamini, DKA patofizyolojisinde de rol oynayabilecek potansiyel bir faktor olarak dikkat ¢ekmektedir. Bu
caligmada, Endokrinoloji ve Metabolizma Hastaliklar1 Servisinde DK A nedeniyle yatan hastalarda serum 25-hidroksivitamin
D [25(OH)D] diizeyi ile DK A siddeti ve klinik/biyokimyasal parametreler arasindaki iliskinin degerlendirilmesi amaglanmuistir.

Yontem: Calismaya Ekim 2023—Aralik 2025 tarihleri arasinda hastanemiz endokrinoloji ve metabolizma hastaliklari
servisine diyabetik ketoasidoz tanisi ile yatirilan 78 hasta dahil edildi. Hastalarin demografik 6zellikleri, diyabet tipi, diyabet
siiresi, mevcut antidiyabetik tedavileri, klinik bulgular1 ve yatis sirasinda dl¢iilen laboratuvar parametreleri retrospektif olarak
incelendi. Diyabetik ketoasidoz siddeti hafif, orta ve ciddi olarak gruplandirildi. Serum 25-hidroksivitamin D [25(OH)D]
diizeyi eksiklik, yetersizlik ve yeterlilik olarak siniflandirildi. Istatistiksel analizler SPSS programi kullanilarak yapildi.
Istatistiksel anlamlilik diizeyi p < 0,05 olarak kabul edildi.

Bulgular: Calismaya dahil edilen 78 hastanin 45’1 (%57,7) erkek, 33’1 (%42,3) kadindi. Hastalarin 22’si (%28) hafif,
39’u (%50) orta ve 17’si (%22) ciddi DKA grubundaydi. Hastalarin %55’inde D vitamini eksikligi, %32’sinde yetersizlik,
%13’iinde ise yeterli D vitamini diizeyi saptandi. DKA siddeti arttikga serum 25(OH)D diizeyinin anlamli olarak azaldigi
goriildi (p=0,005). Serum 25(OH)D diizeyi ile DKA siddeti arasinda negatif korelasyon saptandi (r=—0,299; p=0,008). Ayrica
D vitamini diizeyi HbAlc (r=—0,348; p=0,002) ve CRP (r=—-0,255; p=0,024) ile negatif korele bulundu. D vitamini diisiik olan
hastalarda HDL kolesterol diizeyinin daha diisiik oldugu saptandi (p < 0,001).

Sonuc: Endokrinoloji ve metabolizma hastaliklar servisinde diyabetik ketoasidoz nedeniyle yatan hastalarda D vitamini
eksikligi sik goriilmektedir. Serum 25(OH)D diizeyinin DKA siddeti, glisemik kontrol ve inflamasyon gostergeleri ile
iligkili bulunmasi, D vitamininin DKA klinik seyri ve hastalik siddeti iizerinde etkili olabilecegini diisiindiirmektedir. D
vitamini diisiik olan hastalarda HDL diizeylerinin daha diisiik saptanmasi, bu hasta grubunda kardiyometabolik risk profili
acisindan dikkat ¢ekici bir bulgudur. Bulgularimiz, DKA hastalarinda D vitamini diizeylerinin klinik ve metabolik agidan
degerlendirilmesinin dnemini géstermektedir.

Anahtar Kelimeler: Diyabet, Ketoasidoz, 25(OH)D




Toplum Kokenli Pnomoni Nedeniyle Takip Edilen
Hastalarda Vitamin D3 Diizeyinin Arastirilmasi

Ashihan Bayir!

'Istanbul Bakirkéy Dr Sadi Konuk Egitim Ve Arastirma Hastanesi

Amagc: Toplum kokenli pnomoni &zellikle yasli hasta grubunda eslik eden komorbiditeler varliginda mortalite artist ile
seyreden bir durum oldugu bilinmektedir. D vitamini diizeyinin 10 ng/mL altinda olmas1 bakteriyel pndmoniler igin risk
faktorii olarak tanimlanmistir. Calismamizda vitamin D diizeyi ile hastalik siddeti arasindaki iliskiyi arastirmayi amagladik.

Yoéntem: Calismaya 01.09.2023-31.01.2024 tarihleri arasinda Bakirkdy Dr. Sadi Konuk Egitim ve Arastirma Hastanesi I¢
Hastaliklar1 kliniginde toplum kdkenli pndmoni tanisiyla yatarak tedavi edilen hastalar dahil edilmistir. Tiim hastalarin yas,
cinsiyet, komorbid hastaliklari, laboratuvar degerleri, hastanede yatis siiresi, vitamin D degerleri ve 6liim-sag kalim durumlar
degerlendirilmistir.

Bulgular: Caligmaya takipte yogun bakim ihtiyaci gelismeyen 71 (Grup 1) ve Yogun bakim ihtiyaci gelisen 26 (Grup 2)
olmak tizere toplam 97 hasta dahil edilmistir. Yas, cinsiyet ve komorbiditeler arasinda anlamli fark saptanmayan gruplarin
laboratuvar incelemelerinde C-reaktif protein (p=0,005) ve prokalsitonin (p=0,028) Grup 1’de anlamli olarak yiiksek
saptanmugtir. Lokosit (p=0,014), iire (p=0,038), fosfor (0,007), kalsiyum (p=0,028), yatis siiresi (p=0,007) Grup 2’de anlaml
olarak yiiksek saptanmistir. Vitamin D degerleri her iki grupta diisiik saptanmig fakat aralarinda anlamli fark saptanmamustir.

Tablo 1: Hasta gruplarinin yas, cinsiyet, komorbidite ve laboratuvar parametrelerinin karsilastirilmasi

Grup 1 Grup 2
P
(n:71) (n:26)
Yag 76,74+7,02 75,95+9,83 AD
Cinsiyet K/E .n(%) E:19(%73.07)
E:44{%61.97) K:27(%38.02 AD
K:7(%26.92)
Komorbiditeler, n(%)
Hipertansiyon 41 (%57.74) 11 (%42.30) AD
Divabetes Mellifus 33(%46.47) 9 (2a34.61) AD
Koroner Arter
Hastahia 21(%29.57) 8(%30.76) AD
N mﬁl;]ﬁ;lfmp 16 (%22.53) 6 (%23.07) AD
Serebrovaskiiler
6 (%8.45) 1 (%03.84) AD
Hastalik
Kronik Obstriiktif
11 (%15.49) 5 (%19.23) AD
Akciger Hastalifin
Astim 4 (%5.63) 1 (%03.84) AD
Malignite
12 (%16.90) 10 (2038.46) AD




i¢ Hastaliklar Uzmanlik Egitim

Aragtirma Dernegi

Kronik Bébrek

Hastali 6(%8.43) 2 (%1.69) AD
Alzheimer 4(%5.63) 2(%1.69) AD
Laboratuvar

[Bulgulari

{mgf;m'f protein 163.30 £ 124.88 119.80 + 73.56 p=00
Prokalsilonin, (ng/mL) 7.07£17.49 2.44 £ 6.50 2=0.0
Lékosit (hiicre/mL) 11004.93£6493.573 16000.80=13159.014

p=0.0

Nitrofil (hiicre/mL) 10761.68 = 18001.82 12102.40+7308.943 AD
Lenfosit (hiicre/mL) 1211.45 + 768.96 895.16= 619.67 AD
Hemoglobin (z/dL) 10.82+2.58 10.78 £ 2.50 AD
MCV (L) 86.40 £ 6.75 85.94 + 6.59 AD
Trombosit (10%mm®) | 238915.49:111809.24 | 250576.92£120593.25 AD
Glukoz (mg/dL) 150.46 = 75.11 170.40 + 101.97 AD
HBAIC (%) 6.55<1.28 6.14=1.08 AD
Ure (mg/dL) 63.94 = 36.87 80.33 £ 50.47 p=0.0.
Kreatinin (mg/dL) 142+1.26 1.72£ 1.98 AD
ALT (U/L) 24.20 = 35.01 21.93 £ 17.96 AD
AST (U/L) 34.96 = 59.60 29.75 £23.11 AD
Sodyum (mEg/L) 135.55+ 6.90 136.23 +7.04 AD
Potasyum (mEg/L) 433 £ 0.66 445 £0.68 AD
Magnezyum (mEg/L) 2,04 £0.38 2.00:0.48 AD
Fosfor (mEg/L) 3.24+0.94 389 1.16 P=0.01
Kalsiyum (mEg/L) 8.48:0.72 8.95:1.28 p=0.0:
D Vitamini (ng/mL) 15.19+13.09 15.03£10.22 AD
B12 Vitamini (pg/mL) 571.59+498.55 702.87+613.79 AD
Folat (ng/mL) 7.04:4.62 6.84+4.32 AD
Demir (ng/dL) 42.04£32.29 46.42£39.35 AD
TDBK (mgg/dL) 205.90:63.74 211.33£55.72 AD
TSAT (%) 47.96£204.83 22.95:19.18 AD
Ferritin (ng/L) 637.33 + 806.61 718.87 £ 546.93 AD
Yatss Siiresi (giin) 11.91 £7.16 12.58 £ 13.25 P=0.01

Sonug: Toplum kokenli pnémonide benzer yas, cinsiyet ve komorbiditeler varliginda yiiksek akut faz yanitt immun yanitin
yeterliligini, 16kositoz ile iire artisinin olas1 prerenal komponenti destekledigini ve kotii prognostik faktdrler oldugunu
diistindiirmektedir. Vitamin D diizeylerinin ileri yas gruplarinda beklenenden diisiik saptanmasi basli bagina bir mortalite
nedeni olan pnémoni gelisiminde risk faktorii olarak degerlendirilmistir.

Anahtar Kelimeler: C-reaktif protein, pnémoni, vitamin D3




"lillk Eﬁni
Aragtirma Dernegi

Obezite Hastalarinda Bel Boy Oraninin Metabolik
Parametreler Ve Non-Invaziv Karaciger Fibrozis Skorlari
fle Iliskisi

Furkan Tanritanir', Semih Eker', Ayse Hiimeyra Ozgiil', Merve Topcu Coskun', Siileyman Bas', Kadem Arslan'

'Saglik Bilimleri Universitesi, Sancaktepe Sehit Prof. Dr. Ilhan Varank Egitim ve Arastirma Hastanesi, I¢ Hastaliklar1 Ana
Bilim Dals, istanbul, Tiirkiye

Amag: Obezite, metabolik ve kardiyovaskiiler risklerle yakindan iligkili 5nemli bir globalhalk sagligi sorunudur. Klinik pratikte
obezitenin tanisinda ve siniflamasinda kullanilan 6lgiit viicut kitle indeksi (VKI) olmakla birlikte; VKI, viicut yag dagilimimi
ve santral obeziteyi her zaman yeterince yansitmayabilir. Santral obezitenin metabolik risk agisindan daha belirleyici oldugu
bilinmektedir. Bel/boy orani, obez bireylerde 6zellikle visseral yaglanmay1 ve buna bagh kardiyometabolik riski yansitan
pratik ve gii¢lii bir antropometrik gostergedir. Bu ¢alismada, obezite hastalarinda bel/boy oraninin metabolik parametreler ve
non-invaziv karaciger fibrozis skorlari ile iliskisinin VKI ile karsilastirmali olarak degerlendirilmesi amaglanmustir.

Yontem: Bu calisma, obezite polikliniine bagvuran VKI’ne gére obezite tanisi alan hastalar dahil edilerek yapilmistir. Tiim
katilimeilarin yasi, cinsiyet dzellikleri, tibbi hikayeleri, boyu, kilosu, bel ¢evresi, VKI gibi antropometrik dl¢iimleri ve kan
tetkiki sonuglar1 incelenerek kaydedildi. Katilimeilarin bel/boy orani ve VKI diizeyleri ile metabolik parametreler olarak aglik
glukozu, HOMA-IR, HbAlc, lipid diizeyleri ve ayrica non-invaziv karaciger fibrozis skorlari arasindaki iliski istatistiksel
olarak degerlendirilmistir.

Bulgular: Calismaya, %78,6’s1 kadin olmak {izere toplam 131 obezite hastasi dahil edildi.Hastalarin ortalama yas1 36,7+£9,9
yildi. Hastalarin ortalama VKI 44,7+3.9 kg/m> ve ortalama bel/boy orami 0,76[0,71-0,79] olarak saptandi. Hastalarin
%31,3’iinde hipertansiyon, %20,6’sinda tip 2 diyabet ve %6,9’unda hiperlipidemi tanis1 vardi. Hastalarin bel/boy orani ile
metabolik parametreler ve non-invaziv karaciger fibrozis skorlari arasindaki korelasyon analizinde, bel/boy orani ile aglik
plazma glukozu ve AST/ALT orani, NAFLD(Alkole bagli olmayan yagl karaciger hastalig1) fibrozis skoru arasinda pozitif
yonlii anlamli korelasyon saptandi (sirasiyla p=0,002, p < 0,001, p=0,016).

Sonug¢: Calismamizda obezite hastalarinda bel/boy oranini; aglik plazma glukozu ve AST/ALT orani, NAFLD fibrozis
skoru ile anlamli pozitif yonde korele bulduk. Gelecekte yapilacak daha kapsamli, ¢ok merkezli ve daha ¢ok metabolik
parametreyi iceren ¢aligmalarla bel/boy oraninin obezite hastalarinda metabolik riski yansitan bir antropometrik 6l¢iim olarak
kullanilabilecegini diislinmekteyiz.




Hastalarin bel/boy orani ve viicut kitle indeksi ile metabolik parametreler ve karaciger fibrozis skorlar1 arasindaki
korelasyon analizi

VKI Bel/Boy Orani

Parametre r p r p
Aclik plazma glukozu 0,036 0.689 0.274 0,002 *
HOMA-IR 0,125 0,163 0,145 0,104
HDL-Kolesterol -0,001 0,989 -0,099 0,270
LDL-Kolesterol -0,023 0,797 -0,025 0,784
Total Kolesterol -0,021 0,811 -0,021 0,815
Trigliserid 0,030 0,740 0,157 0,078
FIB-4 -0,003 0,973 0,021 0,815
APRI -0,049 0,587 0,168 0,063
AST/ALT Orani(AAR) -0,057 0,529 -0,366 <0,001%*
NAFLD Fibrosis Score(NFES) 0,353 <0,001* 0,215 0,016*

r: Korelasyon katsaysi, p: Spearman Korelasyon *: Istatistiksel olarak anlaml1 (p<0,05)

Anahtar Kelimeler: bel/boy orani, metabolik risk, non-invaziv karaciger fibrozis skorlari




"lillk Eﬁni
Aragtirma Dernegi

Parankimal Karaciger Biyopsisi Gerc¢ekten Klinik Kararlar
Degistiriyor mu? Tek Merkez Gercek Yasam Deneyimi

Enes Ali Kurt!
'Kocaeli Sehir Hastanesi

Amagc: Non-invaziv fibrozis degerlendirme ydntemlerinin yayginlagsmasi ve geri 6deme politikalarindaki degisiklikler,
karaciger biyopsisinin giincel klinik pratige katkisin1 yeniden tartigsmaya agmistir. Parankimal karaciger biyopsisinin klinik
yonetim iizerindeki etkisini ve bu etkinin hasta alt gruplaria gore degisimini degerlendirmek istedik.

Yontem: Ocak 2024—Ocak 2026 arasinda yapilan 79 parankimal karaciger biyopsisi retrospektif olarak analiz edildi. Klinik,
biyokimyasal ve histopatolojik veriler incelendi. Biyopsinin klinik karari etkileyip etkilemedigi; (1) otoimmiin hepatit (OTH)
lehine histoloji sonras1 immiinsiipresyon baslanmasi, (2) kolestatik histoloji sonras1 ursodeoksikolik asit baglanmasi, (3) viral
hepatit baglaminda antiviral tedavi baslanmasi veya (4) OIH siiphesi/otoantikor pozitifligi olup histolojinin steatoz lehine
gelmesi sonrast immiinsiipresyondan vazgecilmesi durumlari iizerinden tanimlandi.

Bulgular: Toplam 79 hastanin 31’inde (%39.2) biyopsinin klinik karari etkiledigi degerlendirildi. Kasim 2024 &ncesi
donemde kronik hepatit B (KHB) biyopsi oran1 %55.6 (20/36) iken, geri ddeme giincellemesi sonrasi bu oran %7.0’a (3/43)
gerilemis olup, %87.4 oraninda goreceli azalma saptand1 (3*=20.1, p < 0.001). Otoantikor pozitif hastalarda karar degisim
orant %59.3 (16/27) iken, otoantikor negatif hastalarda %28.8 (15/52) olarak bulundu ve fark istatistiksel olarak anlamliyd:
(¥*=5.68, p=0.017). En belirgin katki otoimmiin hepatit ayirici tanisinda izlenirken, viral hepatit grubunda biyopsinin katkis1
sinirlt kaldr.

Karaciger Biyopsisinin Klinik Katkist

Karacifer Biyopsisinin Klinik Katkisi

100 Alt Gruplara Gére Karar Degisimi
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Genel etkl 3392 | Otolb [+) grupta daha ylksek etk (%59.3) | SUT sonrasi KHE biyopsilennde dramatik digis (3556 — %7.0)

Sonug: Gercek yasam pratiginde karaciger biyopsisinin klinik katkis1 tiim hasta gruplarinda esit degildir. Ozellikle
otoantikor pozitif ve otoimmiin hepatit ayirici tanis1 bulunan se¢ilmis hasta grubunda biyopsi daha yiiksek oranda klinik
karar degisikligine yol agmaktadir. Buna karsin kronik viral hepatitte biyopsinin rolii geri 6deme politikalar1 ve non-invaziv
yontemlerin yayginlasmasi ile belirgin sekilde azalmistir.

Anahtar Kelimeler: Karaciger biyopsisi; giincel SUT; patoloji



Akromegali Tanih Hastalarda Bas Agris1 Klinik Siddeti ile
Biyokimyasal Aktivite ve Radyolojik Bulgular Arasindaki
Iliskinin Degerlendirilmesi

Merve Korkmaz Yilmaz
Bagaksehir Cam ve Sakura Sehir Hastanesi, Endokrinoloji ve Metabolizma Hastaliklar1 Klinigi

Amac: Akromegali tanil1 hastalarda bas agris1 siklig1 ve karakteristiklerini degerlendirmek; klinik bas agris1 siddeti ile tiimor
voliimii, kavernoz siniis invazyon derecesi ve biyokimyasal aktivite arasindaki iliskiyi incelemek.

Yontem: Bu retrospektif ¢alismaya 18 yas tizeri 80 akromegali tanili hasta dahil edildi. Bas agris1 yakinmasi bulunan
72 (%90) hasta analiz edildi. Klinik bas agris1 skoru; aylik agrili giin sayisi, agr siiresi ve Viziiel Analog Skala (VAS)
kullanilarak hesaplandi. Tiim hastalara kontrastli hipofiz manyetik rezonans goriintiileme uygulandi; tiimér voliimii 6l¢iildii ve
kaverndz siniis invazyonu Knosp siniflamasi ile degerlendirildi. Klinik bas agris1 skoru ile klinik, biyokimyasal ve radyolojik
parametreler arasindaki iliski Spearman korelasyon analizi ve ¢ok degiskenli lineer regresyon analizi ile degerlendirildi.

Bulgular: Hastalarin ortalama yasi 44,2 + 10,6 y1l olup %581 kadin idi. Bas agrisi tipleri sirasiyla gerilim tipi benzeri (%47),
migren benzeri (%36) ve nevraljiform (%]11) olarak saptandi. Nevraljiform bas agris1 olan hastalarin tamaminda agr1, timor
lokalizasyonu ile ipsilateraldi.

Klinik bas agrisi skoru ile timdr voliimi (r = 0,18; p = 0,11) ve Knosp invazyon derecesi (r = 0,21; p = 0,08) arasinda
anlamli korelasyon saptanmadi. Buna karsin bag agris1 skoru ile IGF-1 diizeyi (r = 0,29; p = 0,02), GH diizeyi (r = 0,25; p =
0,04) ve hastalik siiresi (r = 0,31; p = 0,01) arasinda zayif-orta diizeyde pozitif korelasyon izlendi. Cok degiskenli regresyon
analizinde IGF-1 diizeyi, yas, cinsiyet ve tlimor volimiinden bagimsiz olarak bag agrisi siddetinin anlamli bir belirleyicisi
olarak saptandi (f = 0,32; p=0,01).

Sonug¢: Akromegali tanili hastalarda bas agrist yliksek siklikta goriilmekte olup, klinik bas agrist siddeti tiimor voliimii ve
kavernoz siniis invazyon derecesinden bagimsizdir. Buna karsilik biyokimyasal aktivite, 6zellikle IGF-1 diizeyi, bas agrisi
siddeti ile anlamli iliski gostermektedir. Bu bulgular, akromegalide bas agrist patofizyolojisinde yapisal faktorlerden ziyade
hormonal ve fonksiyonel mekanizmalarin daha belirleyici olabilecegini diisiindiirmektedir. Ozellikle nevraljiform ve lateralize
bas agris1 varliginda hipofizer patoloji akilda tutulmalidir.

Anahtar Kelimeler: Akromegali, bas agrisi, IGF-1

Tablo 1. Akromegali Tanili Hastalarda Klinik Ozellikler ve Bas Agris1 Siddeti ile iliskili Parametreler

Degiskenler Sonu¢
Hasta say1s1 80

Bas agris1 olan hasta 72 (%90)
Yas (y1l) 442 + 10,6
Kadin cinsiyet %358
Hastalik siiresi (y1l) 6,1 +34
Aylik agril1 giin sayis1 11,3+6,4
Agr1 siiresi (saat) 32+1,9




ICHASDER

n 2026

VAS skoru 6,5+1,9
Klinik bag agrisi skoru 220 (IQR: 120-380)
Bas agrist tipi

* Gerilim tipi benzeri 34 (47%)

* Migren benzeri 26 (36%)

* Nevraljiform 8 (11%)

* Kombine tip 4 (6%)
Ortalama tiimér voliimii (cm?) 3,25+ 1,48
Mikroadenom 18 (25%)
Makroadenom 54 (75%)
Knosp 0-1 30 (42%)
Knosp 2 22 (31%)
Knosp 3-4 20 (27%)
Bas agrisi siddeti ile iligki r=0,29; p=0,02
« IGF-1 r=0,25p=0,04
« GH r=0,31;p=0,01
o Hastalik siiresi r=0,18;p=0,11
« Knosp invazyon derecesi r=0,21; p=0,08




ICHASDER

Acil I¢ Hastaliklari Klinigine Af li Hastalarda Mortaliteyi
Etkileyen Faktorler

Elife esin Karabagh', Emre Turgut', Hande Erman!, Banu Boyiik'
Kartal Liitfi Kirdar Sehir Hastanesi

Amag: Atriyal fibrilasyon (AF) diinya genelinde en sik goriilen aritmi tiiriidiir. Son ¢aligmalar, cesitli hasta gruplari genelinde
onemini ve tedavi stratejileri, kardiyovaskiiler risk ve dortalite lizerindeki etkisini vurgulamistir. Bu ¢alismada amag acil i¢
hastaliklart klinigine atriyal fibrilasyon (AF) ile bagvuran hastalarda mortaliteyi etkileyen faktorleri degerlendirmek.

Yéntem: Ugiincii basamak bir {iniversitenin acil i¢ hastaliklar1 klinigine bagvuran AF’si olan hastalar1 igeren retrospektif bir
caligmadir. Demografik veriler, eslik eden hastaliklar, kullandig1 ilaglar, CHADS-VA, troponin, BNP, hemoglobin, kreatinin
diizeyleri ve 6liim oran1 dahil olmak {izere sonuclar kaydedildi.

Bulgular: Caligmaya dahil edilen 71 hasta degerlendirildi; bunlarin 39’u (% 55) kadindi ve ortalama yaslar1 78.7 + 10.6
yildi. CHA2DS2-VA ortalama degeri 4.91 +1.75 iken EF diizeyinin ortalama degeri 54,2 £ 12,8 oldugu goriildii. Hastalarin
33’1 (%46 ) ex idi. Hastalar1 ex olup olmamasina gore karsilastirildiginda yas ve ek hastaliklar agisindan istatistiksel olarak
fark saptanmadi. Hastalarin EF (p: 0.037), troponin (p: 0.003), BNP (p: 0.043) ve Hb (p: 0.037) diizeyleri arasinda istatiksel
anlamli fark oldugu goriildii. Spearman analizinde mortalite troponin ile pozitif (p: 0.00), hemoglobin ile negatif (p:

Sonuc: Acil i¢ hastaliklar1 klinigine bagvuran atriyal fibrilasyon olan hastalarda yiiksek troponin ve diisitk hemoglobin
diizeyleri mortalite ile iligkilidir

Anahtar Kelimeler: Atrial fibrilasyon, Troponin, Mortalite




Tip 2 Diyabetes Mellitus Hastalarinda Kalsiyum Kanal
Blokerlerinin, Minerolokortikoid Reseptor Antagonistlerinin
ve Sodyum Glukoz Ko-Transporter-2 Inhibitorlerinin
Antiproteiniirik Etkilerinin Karsilastirilmasi

iz 1 irin! i
Gizem Pinar Sirin!, Egemen Cebeci?

'Basaksehir Cam ve Sakura Sehir Hastanesi, I¢ Hastaliklar1 Klinigi, Istanbul
?Haseki Egitim ve Arastirma Hastanesi, Nefroloji Klinigi, Istanbul

Amac: Diyabetes Mellitus iilkemizde ve diinyada siklig1 giderek artan bir toplum sagligi problemi olup nefropati basta
olmak tizere bir¢ok komplikasyona sebep olmaktadir. Bu hastalarda nefropatinin erken bulgusu olan albuminiiri tedavisi, hem
bobrek fonksiyonlariin korunmasinda hem de hastalik progresyonunu yavaslatmada 6nemli bir yer tutar. Tip 2 diyabetes
mellitus (T2DM) hastalarimiza yeni baslanan kalsiyum kanal blokerleri, minerolokortikoid reseptdr antagonistlerinin (MRA)
ve sodyum glukoz ko-transporter-2 inhibitdrlerinin (SGLT-21) proteiniiri {izerine etkileri ve gruplar arasinda antiproteiniirik
etki farkliliklarin arastirdik.

Yontem: Tek merkezli, retrospektif, gozlemsel calismamiza T2DM tanist1 konulup dihidropiridin kalsiyum kanal
blokeri(%44,7), non-dihidropiridin kalsiyum kanal blokeri(%4,3), MRA(%2), SGLT-2i (%49) baslanan 1790 ila¢ baslama
verisi dahil edildi. Tedavi dncesi ve sonrasi spot idrar proteiniiri miktarlar1 degerlendirilip gruplar arasinda karsilagtirildi.

Bulgular: Arastirmaya dahil edilen hastalarin ortanca yaslar1 60 (IQR 53-67) yil idi ve 976’s1 (%59,5) kadind1. Arastirmaya
dahil edilen hastalarin verileri incelendiginde tedavi dncesi serum glukoz ortancalari 161 mg/dl (IQR 126-212) ve HbAlc
ortancalar1 %8,0 (IQR 7,0-9,3) olarak saptandi. Tedavi dncesi kreatinin ortancasi 0,84 mg/dl (IQR 0,67-1,10), tGFH ortancalar
85 ml/dk/1,73m2 (IQR 59-101) ve spot idrar protein/kreatinin oranlari ise 160 mg/g (IQR 102—-385) saptandi. MRA veya
SGLT2i kullanan hastalarin tedavi sonrasi proteiniirileri bagvuru proteiniirilerine gore azalmakta iken dihidropiridin grubu
kalsiyum kanal blokerleri ve non-dihidropiridin grubu kalsiyum kanal blokeri kullanan hastalarin proteiniirilerinde degisiklik
olmamisti (sirasiyla p=0.029, p <0.001, p=0.757, p=0.685). SGLT-21i tedavisi alan hastalarin proteintirileri ortanca %10,6 (IQR
%-22,2 - %34,3) azalmis iken, MRA alan hastalarin ise %19,5 (IQR %-32,6 - %43,9) oraninda azalmisti. Proteiniiri azalma
oranlart SGLT-2i’nin MRA’lar ile benzerken diger kalsiyum kanal blokerlerinden yiiksekti. Non-dihidropiridin kalsiyum kanal
blokerleri ve dihidropiridin kalsiyum kanal blokerlerinin proteiniiri {izerine etkileri benzerdi. Tedavi dncesi proteiniirisi 500
mg/g’nin lstiinde olanlarda, sadece MRA ve SGLT-2i baslanan hastalarin spot idrar proteiniiri degerleri azalmisti (sirastyla
p=0,012, p < 0,001). Bu hastalarda MRA baslanan hastalarin proteiniirileri %36,9 (IQR 14,1-76,5) azalmisken, SGLT-2i
baslanan hastalarin proteiniirileri %34,8 (IQR -7,8 — 59,8) oraninda azalmisti.

Sonuc¢: SGLT-2i ve MRA’lar diyabetik hastalarda proteiniiriyi azaltirken kalsiyum kanal blokerlerinin proteiniiri {izerine
etkisini saptamadik. SGLT-2i ve MRA’lar, diyabetik hastalarin proteiniiri seviyesi asikar diizeylere geldiginde proteiniiriyi
azaltma oranlari belirgin artip yaklasik %35-40 diizeyine kadar ¢ikmaktadir. Non-dihidropiridin kalsiyum kanal blokorleri ve
dihidropiridin grubu kalsiyum kanal blokerlerinin proteiniiriyi azaltma oranlari a¢isindan bir fark bulunmamaktadir.




ICHASDER

Kalsiyum kanal blokerleri veya minerolokortikoid reseptor antagonistleri veya sodyum glukoz ko-transporter-2 inhibitorleri

baslanan hastalarin tedavi Oncesi ve sonrasi spot idrar proteiniiri, HbAlc ve serum kreatinin degerlerinin karsilastiriimasi

Dihidropiridin grubu
kalsiyum kanal blokeri

(n=800)

Non-dihidropiridin
grubu kalsiyum kanal
blokerleri

(n=78)

Minerolokortikoid
reseptor antagonistleri

(n=35)

SGLT-2
inhibitorleri

(n=877)

Proteintiri (mg/g)

TO

195 (IQR 109-622)

329 (IQR:119-1521)

222 (IQR:113-486)

138 (IQR:95-242)

TS

191(IQR 108-625)

283 (IQR:119-1840)

162 (IQR:90-275)

125 (IQR:89-209)

p 10,757 0,685 0,029 0,000
TO | 7,3 (IQR 6.3-8.6) 7,6 (IQR:6.6-8.6) 7,5 (IQR:6.5-9.3) 8,5 (IQR:7.6-9.8)
HbAlc (%) TS | 7.4 (IQR 6.5-8.6) 7,9 (IQR:6.8-9.0) 7,5 (IQR:6.6-8.7) 7,7 (IQR:6.9-8.6)
p 10,186 0,983 0,052 <0,001
TO 0,93 (IQR 0.71-1.36) | 0,94 (IQR:0.72-1.38) | 1,03 (IQR:0.83-1.56) 8,;3)(1QR:0.65-
Kreatinin (mg/d) | 1g 1 94 (1QR 0.72-1.41) | 0,95 (IQR:0.74-1.60) | 1,08 (IQR:0.82-1.66) g’gg)(IQRZO'“'
p | <0,001 0,103 0,344 0,003

TO:tedavi 6ncesi TS:tedavi sonrast

Anahtar Kelimeler: diyabetes mellitus , proteiniiri, sodyum glukoz ko-transporter-2 inhibitorii




ICHASDER

I¢ Hastaliklar1 Klinigine Yatan Diyabet Hastalarda Tip I
ve Tip II Diyabetin Sikhgi: C-peptit ve Otoantikorlarin
Diizeyleriyle Iliskisi

Zeynep Tekneci', Simanur Cevahir'!, Hande Erman’, Banu Boyiik'
'Saglik Bilimleri Universitesi, Uluslararas1 Tip Fakiiltesi, Kartal Dr. Liitfi Kirdar Sehir Hastanesi, I¢ Hastaliklar1 Klinigi

Amag: Diyabet mellitus, insiilin salgilanmasinda veya fonksiyonunda bir kusur nedeniyle hiperglisemi olarak kendini gosteren
metabolik bir hastaliktir . Bu ¢aligmanin amaci, i¢ hastaliklarina yatan diyabet hastalarinda tip I ve tip II diyabetin sikligini
c-peptid ve otoantikorlarin diizeyleriyle iliskisini arasgtirmaktir.

Yontem: Bu caligma, i¢ hastaliklar kliniginde yatan 59 diyabet hastasinda retroprospektif olarak degerlendirilmistir. Anti-
GAD pozitif ve aglik C-peptid diizeyi 0,65ten diisiik olan hastalar tip I diyabet olarak , anti-GAD negatif ve aglik C-peptid
diizeyi 0,65 veya daha yiiksek olan hastalar ise tip II diyabet olarak degerlendirilmistir.

Bulgular: Yas ortalamas1 44,83 + 17,1 y1l (18-89); 34 erkek (%57,6), 25 kadin (%42.,4) ve VK1 ortalamas1 26,41+ 5,17 kg/m?
oldugu goriildi. Hastalarin 15’inde (%25,4) tip I diyabet, 38’inde (%64.4) tip 1l diyabet, 6’sinda (%10,2) ise siniflandirilamadi.
C peptid diizeyi 1,31 + 1,57 iken Anti GAD antikor pozitifligi 12 (%20.3), negatifligi 30 (%50.8) ve bilinmeyen 17 (% 28.8)
oldugu goriildi. HbA1C ortalama diizeyi de 11,9 + 3,07 olarak saptandi.

Sonug: Hastalarin C-peptid diizeyi ve otoantikorlar1 degerlendirmek, tip 1 ve tip 2 diyabetes mellitusun ayirici tanisinda
yardimeci olabilir ve hastaligin klinik ve terapotik yonetimi igin bir temel saglar.

Anahtar Kelimeler: Tip 1 diyabet, Tip 2 diyabet, Otoantikorlar







Saglik Bilimleri U

L E§
Aragtirma Dernegi

Hipoalbiiminemi ve Otesi: Kapiller Kacis Sendromu

ibrahim Deniz Yaprak!', Miizeyyen Eryillmaz', Nalan Okuroglu', Ali Ozdemir"
'Saglik Bilimleri Universitesi, Fatih Sultan Mehmet Egitim ve Arastirma Hastanesi, I¢ Hastaliklar1 Klinigi, Istanbul

Amag: Kapiller kacis sendromu (KKS), damar endotelyal bariyerinin gegici olarak bozulmasi sonucu plazma ve proteinlerin
intravaskiiler alandan interstisyel alana hizla sizmasiyla seyreden nadir fakat yasami tehdit edebilen bir tablodur. Klinik
olarak genellikle hipotansiyon/sok, hemokonsantrasyon (yiiksek Hb/Hct) ve hipoalbiiminemi iicliisii ile karakterizedir; buna
yaygin 6dem, ani kilo artisi, oligiiri ve hipoperfiizyon bulgulari eslik edebilir. Idiyopatik olgularmn bir kisminda monoklonal
gammopati eslik edebilir; sekonder kapiller kagis ise sepsis ve maligniteler gibi durumlarda goriilebilir. Nadir goriilmesi ve
klinik seyrinin hizla agirlasabilmesi nedeniyle erken tani ve tedavi kritik 6neme sahiptir. Bu olgu sunumunda hipotansiyon ve
yaygin ddem ile bagvuran bir hastada kapiller kacis sendromunun ayirici tanidaki yerini vurgulamak, tanisal ipuglarini olgu
iizerinden tartisarak klinisyen farkindaligini artirmak amaglanmistir.

Yontem: Olgu sunumu

Bulgular: 67 yasinda erkek hasta acil servise bir haftadir olan skrotal 6dem sikayetiyle basvurdu. Tki giindiir dispne eslik
etmekteydi. Yapilan muayenesinde vitalleri Nb:85, TA:95/50, sO02:94 idi; bilateral akcigerlerde bazallerde ral mevcuttu, skrotal
O6dem ve bilateral alt ekstremitede +1 pretibial 6dem vardi. Yapilan tetkiklerinde WBC:5.900, Neu:3.700, Hb:15.9, HCT:45.8
CRP:7, Na:132, Kre:1.1, Alb:1.53, Protein:4.11 goriilmesi {lizerine hasta hipoalbliminemi tetkik edilmek {izere servise
yatirtldi. Gonderilen 24 saatlik idrar tahlilinde 0.5 gr proteiniiri saptandi. Otoimmiin markerlar negatifti. Cekilen abdomen
USG’de karaciger konturlar1 diizgiin, parankim ekojenitesi homojen olmakla birlikte yaygin perihepatik ve perisplenik sivi
goriildii. Cekilen torakoabdominal BT de retroperitoneal ve aksiller multipl LAP’lar izlendi. Bu sirada albiimin ve diiiretik
tedavisine ragmen ddemleri azalmayan hastanin tedavi sirasinda hemoglobin ve hematokritinde diisme, tedavi sonrasi tekrar
ylikselme ile seyreden hemokonsantrasyon durumu dikkat ¢ekti. Servis takibi boyunca hipotansif sinirda seyreden hastada
hipoalbiiminemi, hemokonsantrasyon ve multipl LAP’lar olmas1 sebebiyle lenfoproliferatif bir hastaliga sekonder kapiller
kagig sendromu olabilecegi diisiiniildi. Cekilen USG’de 20*15 mm boyutlarinda yagli hilusu silik kalin korteksli sol aksiller
LAP’tan tru-cut biyopsi yapildi. Ardindan hastaya 2 giin boyunca 1 gr/kg olacak sekilde IVIG tedavisi uygulandi. Ek olarak
teofilin ve terbiitalin tedavileri verildi. Hasta takiplerinde 97 kilodan 70 kiloya kadar geriledi. Yapilan lenf nodu biyopsisi
kiiciik lenfositik lenfoma Iehine raporlanan hasta ileri tedavi baglanmak {izere hematolojiye devredildi.

Aksiller Lenfadenopati

Sol aksiller bolgede yaklasik 2 cm 6lgiilen lenfadenopati goriintiisii

62



ICHASDER

Hastanin Hgb ve Het Degerleri

Gilin Hgb (g/dL) Hcet (%)
1 16.7 49.2

2 15.1 45

3 14.5 41

4 12.6 36.3

5 15.4 453

6 16.3 47.7

Hastada albiimin ve diiiretik tedavisi altinda diizelen, ardindan tekrarlayan hemokonsantrasyon goriildii.

Sonug: Belirgin hipoalbliminemi varliginda, 6zellikle diisiik proteiniiri renal kayip olasiligini zayiflatir ve tanisal yoni
degistirmelidir. Hemokonsantrasyon, ti¢iincii bosluklara kagis ve hipotansiyon birlikteligi artmis kapiller gecirgenlik lehine
gliclii ipucu olup KKS’yi ayirici taniya tagir. Sekonder KKS olgularinda altta yatan nedenlerin sistematik bigimde arastiriimasi
¢ok onemlidir. Ana tedavi altta yatan sebebin tedavisi olmakla birlikte secilmis olgularda IVIG tedavisi, teofilin ve terbiitalin
denenebilir. Bu ilaclar endotel bariyerini stabilize ederek tedaviye katki saglar. Bu olgu ile hastalara bir biitiin olarak bakmanin
onemini hatirlatmak istedik.

Anahtar Kelimeler: Kapiller kagis sendromu, Hipoalbiiminemi, Hemokonsantrasyon
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Halsizlik Yakinmasi ile Basvuran Hastada Tan1 Seriiveni

Makbule Fulya Tutar Selcuk!'

'Avcilar Murat Koliik Devlet Hastanesi

Amagc: Bu vaka sunumunda, hipertansiyonun yaygin sekonder nedenlerinden biri olan primer hiperaldosteronizmin (Conn
sendromu), hastada sik¢a goriilen halsizlik ve anemi gibi non-spesifik sikayetlerle kendini nasil gosterebilecegini inceledik.
Ozellikle, oral potasyum takviyesine ragmen diizelmeyen refrakter hipokalemi gibi atipik laboratuvar bulgularinin dogru
yorumlanmasi ve dogru taniya ulagsmada multidisipliner bir yaklagimin 6énemi vurgulanmaktadir.

Yontem: Hipertansiyon harici bilinen kronik hastaligi olmayan 60 yasinda erkek hasta, bes giindiir devam eden halsizlik ve
genel durumda diiskiinliik sikayetleri ile acil servise bagvurdu. Hasta Akut Bobrek Hasar1 ve anemi ile interne edildi. Tarafimca
demir eksikligi anemisi (DEA) igin arastirildi. Demir karboksi maltoz IV uyguland: ve iist GIS endoskopi ile kolonoskopi
gibi ileri tetkiklerden gecti. Kolonun divertikiiler hastaligi, rektum ve sigmoid kolon polipleri, hemoroidal hastalik, proksimal
erozyonlu pangastrit, korpus polipleri, duodenit saptandi. Malignite ve Coliak lehine patolojik bulgu izlenmedi. Nonnefrotik
diizeyde proteiniirisi icin tarafimca 2.Basamak Devlet Hastanesi kosullarinda arastirildiktan sonra, 3.basamak kurumda
nefroloji tarafinca da arastirildi. Ancak, proteiniiri ve anemi nedenine yonelik kesin bir tan1 konulamadi.

Bulgular: Hastanin e-nabiz kayitlari detayli incelendiginde, potasyum seviyelerinin siirekli olarak 2.8-3.5 mEq/L arasinda
seyrettigi ve oral potasyum takviyesine ragmen diizelmedigi fark edildi. Bu durum, tedaviye direngli anlamina gelen refrakter
hipokalemi tanisini akla getirdi ve yeni bir arastirma kapist agti.Bu bulgular 15181inda, hastada hipokalemi ve anemiye eslik
edebilecek endokrin nedenlerin arastirilmasina karar verildi. ilk olarak bazal kortizol (13.5) ve diisiik doz deksametazon
siipresyon testi (LDDST - 11.9) yapild1 ve 3.basamak endokrinolojiye refere edildi. Ancak endokrinoloji tarafinca yapilan
tetkik sonuglar1 Cushing sendromu tanisini desteklemedi. Hipokalemi diizeltildikten sonra yapilan endokrin testlerde, plazma
renin aktivitesi (PRA) diisiik (0.6 ng/mL/saat) ve plazma aldosteron konsantrasyonu (PAC) yiiksek (59 ng/dL) olarak saptandi.
Yiiksek PAC/PRA orani, primer hiperaldosteronizm (Conn sendromu) tanisini kuvvetle destekledi. Ardindan, ¢ekilen adrenal
manyetik rezonans goriintiilemede (MRG) sol siirrenal bezde 13 mm ¢apinda, adenom lehine degerlendirilen bir lezyon tespit
edildi. Bu lezyon, hastanin tiim klinik tablosunun ana kaynagi olarak belirlendi.




ICHASDER

Hastanin Potasyum Diizeylerinin Seyri

Tarih K (mmol/L) K Replasman Varhgi
23.10.2024 3.19 Replasmansiz
01.11.2024 3.27 Replasmansiz
16.12.2024 3.31 Replasmansiz
16.12.2024 3.06 Replasmansiz
23.12.2024 3.0 Replasmansiz
24.12.2024 2.8 45 mEq KCl iv

24.12.2024 2.8 90 mEq KCl iv
25.12.2024 3.1 45 mEq KCl iv
20.01.2025 3.28 10 mEq K po
21.01.2025 2.85 20 mEq K po
28.03.2025 3.46 20 mEq K po
07.04.2025 2.92 Replasmansiz
15.04.2025 3.17 20 mEq K po
21.04.2025 3.79 20 mEq K po
28.04.2025 33 20 mEq K po
06.08.2025 3.2 20 mEq K po
07.08.2025 34 20 mEq K po
27.01.2026 3.6 20 mEq K po

Sonuc: Bu olgu, hastanin halsizlik gibi yaygin bir sikayetle baglayan, anemi ve proteiniiri gibi bulgularla karmagiklasan ve
sonunda primer hiperaldosteronizm gibi atipik bir taniyla sonuglanan zorlu tan1 siirecini gozler dniine seriyor. Vaka, klinik
siiphenin ve hasta gecmigini incelemenin, atipik semptomlarla bagvuran hastalarda dogru tani i¢in ne kadar énemli oldugunu
vurgulamaktadir. Uzun siiren tant arayislarinda bu tiir kilit ipuglari, hastanin uygun tedaviye erken baslamasini saglayarak
hayati 6nem tasir.

Anahtar Kelimeler: hipokalemi, Conn sendromu, Cushing Sendromu
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Tip 1 Diyabet Maskesinin Ardinda: 24 Yasinda Tan1 Alan
Atipik ve Gec¢ Prezente Olan Wolfram Sendromu Giris
:Wolfram Sendromu

irem Simsek', Berk Kili¢!

"Bagaksehir Cam ve Sakura Sehir Hastanesi

Amag: Giris :Wolfram sendromu, juvenil baglangicli diyabetes mellitus, diyabetes insipidus, optik sinir atrofisi, igitme
kayb1 ve norodejenerasyon ile karakterize otozomal resesif bir genetik bozukluktur. Tlk olarak 1938’de Wolfram ve Wagener
tarafindan, sekiz kardesten dordiinde juvenil diyabetes mellitus ve optik sinir atrofisi bulunmasiyla bildirilmistir. Burada
klinigimizde 3 yasindan beridir Diyabetes Mellitus Tip 1 tanisiyla takip edilen ve son 1 yildir idrar kagirma yakinmasi olan
hastanin klinik ve laboratuar incelemesi sonrasinda Wolfram sendromu tanist alan hasta sunulacaktir.

Yontem: Wolfram DJ, Wagener HP. Diabetes mellitus and simple optic atrophy among siblings: report of four cases. Mayo
Clin Proc. 1938;1:715-8. [Google Scholar]Kinsley BT, Swift M, Dumont RH, et al. Morbidity and mortality in the Wolfram
syndrome. Diabetes Care. 1995;18(12):1566—70. doi: 10.2337/diacare.18.12.1566. [DOI] [PubMed] [Google Scholar]|Barrett
TG, Bundey SE, Macleod AF. Neurodegeneration and diabetes: UK nationwide study of Wolfram (DIDMOAD) syndrome.
Lancet. 1995;346(8988):1458-63. doi: 10.1016/S0140-6736(95)92473-6. [DOI] [PubMed] [Google Scholar|Barrett TG,
Bundey SE. Wolfram (DIDMOAD) syndrome. J Med Genet. 1997;34(10):838—41. doi: 10.1136/jmg.34.10.838. [DOI] [PMC
free article] [PubMed] [Google Scholar]

Bulgular: Vaka: 24 yasinda erkek hasta, 3 yasindan beri (21 yildir) insiiline bagimli Tip 1 Diabetes Mellitus (DM) tanisi ile
takip edilmekteydi. Son bir yildir artan poliiiri gikayeti ve mikst tip idrar kagirma nedeniyle tiroloji klinigine yonlendirilmis
ve ndrojenik mesane disiiniilerek mesane i¢i botulinum toksin enjeksiyonlart uygulanmisti. Yakinmalar1 devam etmesi
iizerine sik1 kan sekeri regiilasyonu saglandi ve desmopressin tedavisi baglandi. Sik bag donmesi sikayeti ile yapilan nérolojik
incelemede 6zellik saptanmadi. Kraniyal manyetik rezonans goriintiilemede (MRG) minimal serebellar atrofi saptandi.
Yakinmalar1 artmast iizerine bir yil tekrar denge kaybi ve gérme azlig1 yakinmalari ile bagvuran hastada yapilan tetkiklerinde
:Optik koherens tomografi ve fundoskopik incelemede her iki gozde total disk soluklugu ‘optik atrofi’ tespit edildi(Resim 1).
Elektromiyografide (EMG) belirgin duyusal aksonal polinéropati bulgulari izlendi. Odyometrik incelemede hafif sensorindral
isitme kayb1 tespit edildi. Tetkiklerde idrar dansitesi diisiik (1004-1009), idrar osmolaritesi diisiik (127 mOsm/kg) iken serum
osmolaritesi yiiksek (293 mOsm/kg) bulundu. Desmopressin (Minirin 60 mcg) tedavisine belirgin klinik ve laboratuvar yanit
alind1. Genetik incelemede WFS1 gene mutasyonu saptanan hastaya Wolfram sendromu tanis1 konuldu.

Resim 1

(optik atrofi bulbus fotografi)



Sonug: Tartigma: Wolfram sendromu nadir bir hastalik olarak kabul edilir ve yaklasik 160.000-770.000 kisiden 1’ini etkiledigi
tahmin edilmektedir. Bu sendromun prognozu koétiidiir, ¢iinkii ¢cogu hasta bulber disfonksiyon ve organik beyin sendromu
gibi ciddi norolojik engellerle erken yasta 6lmektedir; 6liim yas1 ortalamasi 30 yildir. Genellikle beyin sap1 atrofisi sonucu
solunum yetmezliginden kaynaklanmaktadir. Wolfram sendromunun ilerlemesini geciktirebilecek, durdurabilecek veya
tersine ¢evirebilecek etkili bir tedavi olmamasina ragmen, dikkatli klinik izleme ve destekleyici bakim, zayiflatici semptomlari
hafifletebilir.

Anahtar Kelimeler: diyabetes insipidus, WFS1, optik atrofi
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Persistan Staphylococcus aureus Bakteriyemisinde Gozden
Kacan Bir Tani: Kolanjitis Lenta Olgu sunumu

Umut Tuncel!, Aslihan Calim!, Elmas Biberci Keskin!
'Sisli Hamidiye Etfal Egitim ve Arastirma Hastanesi I¢ Hastaliklar1 Klinigi

Amagc: Kolanjitis lenta, bakteriyemi ve sepsis ile birlikte goriilebilen, ancak klasik kolanjit bulgularinin belirgin olmadig1 nadir
bir klinik tablodur. Staphylococcus aureus bakteriyemisi olan protezli hastalarda sessiz seyir taniy1 geciktirebilir. Persistan
bakteriyemi varliginda enfeksiyon odaginin detayl arastirilmasi ve protez iligkili enfeksiyonlarin diglanmasi 6nemlidir. Bu
olguda, total kalga protezi bulunan bir hastada gelisen persistan S. aureus bakteriyemisi, kolanjitis lenta ile iligkili kolestatik
karaciger hasar1 ve protez enfeksiyonu siiphesi sunulmaktadir.

Yontem: Altmis yasinda erkek hasta, bilinen alerjik astim ve sekiz yil dnce dis merkezde yapilan sol total kalga protezi
Oykiisii olup bes giindiir devam eden titreme, {ist solunum yolu enfeksiyonu semptomlari, sol bacak agrisi ve son 24 saatte
fark edilen sarilik sikayeti ile bagvurdu.

Bulgular: Laboratuvarinda iire: 84 mg/dL, kreatinin: 1.5 mg/dL, ALT: 27 U/L, AST: 31 U/L, ALP: 181 U/L, GGT: 160 U/L,
LDH: 146 U/L, total bilirubin: 9.09 mg/dL, direkt bilirubin: 6.21 mg/dL, CRP: 226 mg/L, prokalsitonin: 1.87 ng/mL, WBC:
15.09x10%/puL, Hb:10.4 g/dL ve Plt: 181 bin saptandi. Torakal bilgisayarli tomografide bilateral peribronsial kalinlagmalar,
parankimal dansite degisiklikleri ve sagda belirgin plevral efiizyon izlendi. Safra kesesi semikontrakte olarak degerlendirildi.
Hasta kolanjit ve akut bobrek hasar1 &n tanilariyla yatirildi. Basvuru giiniinde alinan kan kiiltiiriinde S. aureus iiremesi oldu. Idrar
kdiltiird sterildi. Takibinde iki giin arayla alinan kan kiiltiirlerinde bakteri iiremesi devam etti. Ekokardiyografi normaldi. G6z
dibi muayenesinde enfeksiyon odagi goriilmedi, skleralarda ikter mevcuttu. Batin Manyetik Rezonans ve Manyetik Rezonans
Kolanjiyopankreatografi’de patoloji saptanmadi. T12 kompresyon fraktiirii eski olarak degerlendirildi. Gastroenteroloji
degerlendirmesinde minimal ALP-GGT artisi, belirgin hiperbilirubinemi ve normal ALT/AST diizeyleri kolanjitis lenta ile
uyumlu bulundu. Persistan bakteriyemi nedeniyle protez iliskili enfeksiyon arastirildi. ilk ortopedi degerlendirmesi normal
olmakla birlikte ii¢ fazli kemik sintigrafisinde sol femur periprostetik alanda enfeksiyon/enflamasyon ile uyumlu aktivite
artig1 saptandi. Bu bulgu iizerine enfeksiyon hastaliklar1 tedavi degisikligi 6nerdi; teikoplanin kesilerek vankomisin 2x1 g
baslandi. 27/10/2025 tarihinde kan kiiltliriinde Gram pozitif kok izlendi, 30/10/2025°te tireme olmadi. Sonraki giinlerde tek
sisede S. aureus liremesi tekrarlandi. Protez enfeksiyonu agisindan apse materyalinden kiiltiir alind1 ancak tireme saptanmadi.
Vankomisin tedavisinin 13. giiniinde kan kiiltiirleri negatiflesti. Tedavi 14 giine tamamlandi. Hasta taburculugunda en az ii¢
ay stirecek teikoplanin idame tedavisi planlanarak takip onerildi.

Tahlil Sonuglari

Tablo 1. Basvuru Anindaki Biyokimyasal Tablo 2. Mikrobiyolojik Bulgular

(Kan ve Doku Kiiltiirleri)

ve Hematolojik Bulgular

Parametre Deger
Ore {magydL) | 84 Kan kiiltisrii {Bagwuru giinii) Staphyloeoecus aureus
| Kreatini /dL] | 15 | |
nin (mg/dt) 1 Kan kiiltiril (48, saat) Staphylococcus aureus
ALT (U/L) 27 i i
AST (U/L) . 7 | Kan killtiird (27/10/2025) | Gram pozitif kok
ALP (U/L) | 181 Kan kliltird (30/10/2028) | Ureme yok
GGT (/L) | 160 | Takip kan killtiirleri | Tek sigede Staphylococcus aureus
LDH (U/L) | 146 | o |
! Apse materyali killtiirii Ureme
Total Bilirubin (mg/dL) | 9.09 | L
Direkt Bilirubin (mg./dL) ' 821
CRP (mgiL) | 226
Prokalsitonin (ng/mL) | 187
WEBC (x10%/uL) | 15.09
Hemoglobin (g/dL) ! 104
Trombosit (:10°/L) | 181
MNormal ALT/AST di eslik eden belirgin

v hafff ALP-GGT yimkserdigi kedestatik patern e upwmbudur.
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Sonuc: Bu olgu, persistan S. aureus bakteriyemisi olan protezli hastalarda kolanjitis lenta gibi atipik klinik tablolarin tanida
gecikmeye yol acabilecegini gostermektedir. Protez enfeksiyonu, erken donemde belirgin fizik muayene bulgusu vermeyebilir
ve sintigrafi gibi ileri goriintiileme yoOntemleri tanida yol gosterici olabilir. Persistan bakteriyemi varliginda enfeksiyon
odaginin titizlikle arastirilmasi, uygun antibiyotik tedavisinin zamaninda diizenlenmesi ve multidisipliner yaklasim, klinik
iyilesmede kilit rol oynamaktadir.

Anahtar Kelimeler: Kolanjitis lenta, Persistan bakteriyemi, Staphylococcus aureus
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Hipertrigliseridemiye Bagh Siddetli Akut Pankreatit
Yonetiminde Terapotik Plazmaferez

Ash Gokay', Semih Ayten!, Yunus Efe Suner!, Abdulrahman Elsalti!, Fadil Havas?, Ant Uzay?®, Hakan Yildiz*, Yildiz
OKkuturlar!

'Acibadem Mehmet Ali Aydilar Universitesi, i¢ Hastaliklar1 Ana Bilim Dali, istanbul , Tiirkiye

2Acibadem Atakent Hastanesi, Genel Yogun Bakim Klinigi, Istanbul, Tiirkiye

3Acibadem Mehmet Ali Aydinlar Universitesi, I¢ Hastaliklar1 Ana Bilim Dali, Hematoloji Klinigi, Istanbul , Tiirkiye
*Acibadem Mehmet Ali Aydinlar Universitesi, I¢ Hastaliklart Ana Bilim Dal1, Gastroenteroloji Klinigi, Istanbul , Tiirkiye

Amag: Bu olgu sunumunun amact, hipertrigliseridemiye (HTG) baglt gelisen siddetli akut pankreatit tablosunda, terapdtik
plazmaferez (lipoferez) uygulamasinin serum lipid seviyelerini diisiirmedeki etkinligini ve klinik iyilesme iizerindeki hayat
kurtarici roliinii sunmaktir

Yontem: Bilinen FMF ve kronik alkol kullanimi 6ykiisii olan 41 yasindaki erkek hasta, siddetli karin agris1 sikayetiyle
basvurmustur. Yapilan tetkiklerde serumun belirgin sekilde lipemik (siit goriiniimii) oldugu saptanmus; trigliserid seviyesinin
2813 mg/dL, amilaz ve lipaz degerlerinin ise yiiksek oldugu goriilerek “Hipertrigliseridemiye Baglh Siddetli Akut Pankreatit”
tamis1 konulmustur. Hasta Yogun Bakim Unitesi’ne (YBU) kabul edilerek, trigliseridleri hizla diisiirmek ve inflamatuar
sitokinleri uzaklastirmak amaciyla acil plazmaferez (lipoferez) tedavisine alinmistir. Siiregte hastaya ayrica yeni tan1 konulan
Tip 2 DM ig¢in insiilin ve destekleyici tibbi tedaviler uygulanmistir

Bulgular: Plazmaferez islemi sonrasi hastanin trigliserid seviyelerinde %50-80 oraninda hizli bir diisiis gozlemlenmistir;
baslangigta 2813 mg/dL olan deger, islem sonras1 475 mg/dL’ye, takiplerde ise 249 mg/dL’ye kadar gerilemistir. Inflamatuar
bir belirte¢ olan CRP degerinin de 54.20 mg/L seviyesinden 0.11 mg/L’ye diistiigii saptanmistir. Klinik tablosu ve laboratuvar
degerleri hizla diizelen hasta, Gastroenteroloji servisine devredilmis ve ardindan taburcu edilmistir.

Lipemik goriintiide kan numunesi

Sonug: Siddetli hipertrigliseridemiye bagli pankreatit vakalarinda, 6zellikle trigliserid seviyelerinin 1000 mg/dL tizerinde
oldugu durumlarda erken donemde uygulanan plazmaferez, komplikasyonlar1 nlemede ve mortaliteyi azaltmada son derece
etkili, hayat kurtarici bir tedavi yontemidir.

Anahtar Kelimeler: Lipoferez, Hipertrigliseridemi, Plazmaferez



Ferrik Karboksimaltoz Sonrasi Gelisen Agir ve Persistan
Hipofosfatemi: Gozden Kacan Bir Komplikasyon

Hidayet Celebi', Ozlem Dogan’

'Haseki Egitim Ve Arastirma Hastanesi I¢ Hastaliklar1 Klinigi
’Haseki Egitim Ve Arastirma Hastanesi Endokrinoloji Klinigi

Amac: Ferrik karboksimaltoz, demir eksikligi anemisi tedavisinde tek dozda yiiksek miktarda uygulanabilmesi ve iyi
tolere edilmesi nedeniyle klinik pratikte sik tercih edilen bir intravendz demir preparatidir. Bununla birlikte son yillarda
ferrik karboksimaltoz sonrasi gelisen hipofosfatemi olgularinin bildirimi artmis olup, ¢ogu vakada tablo hafif ve gegici
seyretmektedir. Ancak nadiren agir ve uzamis hipofosfatemi gelisebilmektedir. Bu ¢alismada, ferrik karboksimaltoz tedavisi
sonrasi ortaya ¢ikan agir ve persistan hipofosfatemi olgusunun klinik ve laboratuvar 6zelliklerinin sunulmasi amaglanmstir.

Yontem: Olgu sunumu

Bulgular: 42 yasinda, kadin hasta demir eksikligi anemisi nedeniyle ferrik karboksimaltoz tedavisi aldi. Tedavi sonrast
hastada halsizlik, yaygin kas agris1 ve giicsiizliik gelismesi {lizerine yapilan degerlendirmede belirgin hipofosfatemi saptandi.
Serum fosfor diizeyi 0.3 mg/dL olarak dl¢iildii. Kalsiyum diizeyi 9.6mg/dL sinirlarda olup kreatinin degeri 0.72 mg/dL olarak
Olciildi. 25(OH)D diizeyinin 4.5 ng/ml ve paratiroid hormon diizeyi 55.2 ng/L gozlendi. Klinik ve laboratuvar bulgulari renal
fosfat kayb1 ile uyumlu olarak degerlendirildi. 24 saatlik idrarda fosfat 343mg/giin ve kreatinin 0.52 g/giin olarak goriildd.
Hastanin fosfor klirensi 0.66 olarak hesaplandi.Hastaya fosfor replasmani ve D vitamini destegi baslandi. Hastanin tedavisine
kalsitriol eklendi. izlemde fosfor diizeylerinde kademeli diizelme saglandi; ancak hipofosfatemi beklenenden daha uzun siire
devam etti. Hasta taburculuktan 3 ay sonra kontrole geldiginde serum fosfor degeri 2.3 mg/dL olarak saptandi.

Labaratuvar Degerleri

Parametre Sonug
Fosfor 0.3 mg/dl
Kalsiyum 9.6mg/dL
PTH 55.2 ng/L
Kreatinin 0.72 mg/dL
25-OHD 4.5 ng/ml
24h Idrarda Fosfat 343 mg/giin

Sonug: Ferrik karboksimaltoz sonras1 gelisen hipofosfateminin temel mekanizmasinin FGF23 (fibroblast biiyiime faktorii-23)
diizeyindeki artisa bagli renal fosfat kayb1 oldugu diisiniilmektedir. Artan FGF23, proksimal tiibiilde fosfat geri emilimini
azaltmakta ve 1,25(OH)[ID sentezini baskilayarak fosfat kaybina yol agmaktadir. Bu olguda hipofosfatemiye ragmen 24 saatlik
idrar fosfor atiliminin 343 mg/giin olarak saptanmasi renal fosfat kaybi ile uyumlu bulunmusg ve mekanizmay1 desteklemistir.
Literatiirde ¢ogu vakada hipofosfatemi hafif ve gegici seyretmekle birlikte, nadiren agir ve uzamis tablolar goriilebilmektedir.
Sunulan olguda fosfor diizeyinin 0.3mg/dL’ye kadar diismesi ve replasmana ragmen sinirh yiikselmesi, ferrik karboksimaltoz
sonras1 gelisen hipofosfateminin klinik olarak anlamli ve tedavi gerektiren bir komplikasyon olabilecegini gostermektedir.
Bu nedenle ferrik karboksimaltoz uygulanan hastalarda,ozellikle semptomatik olanlarda ve D vitamini eksikligi bulunan
olgularda serum fosfor diizeylerinin izlenmesi 6nem tagimaktadir.

Anahtar Kelimeler: Hipofosfatemi, Ferrik karboksimaltoz, FGF23 (fibroblast biiyiime faktorii- 23)
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Post-Splenektomik Trombositoz ve Bilateral Submasif
Pulmoner Tromboemboli: Olgu Sunumu

Nezir Karahan', Ezgi Akkus?, Ozkan Yetkin?

'Alanya Egitim ve Arastirma Hastanesi, Aile Hekimligi Ana Bilim Dali, Antalya
2Alanya Egitim ve Arastirma Hastanesi, Gogiis Hastaliklar1 Ana Bilim Dali, Antalya

Amac: Bu olgu sunumunda, splenektomi sonrasi gelisen persistan trombositoz izlenen bir olguda gelisen bilateral submasif
pulmoner tromboemboli (PTE) vakasi sunulmustur.Olguda derin ven trombozu (DVT) eslik etmeksizin ortaya ¢ikan bu tablo
iizerinden, sekonder trombositozun tromboembolik komplikasyon riskinin degerlendirilmesi amaglandi.

Yontem: Olgu; klinik seyir, laboratuvar parametreleri ve radyolojik bulgular 1g18inda retrospektif ve prospektif olarak
degerlendirildi.

Bulgular: 63 yasinda kadin; bilinen hipertansiyon, hiperlipidemi ve diyabet tanilar1 mevcut. Hastaya Temmuz 2025°te akut
batin tablosu nedeniyle yapilan tetkiklerde superior mezenterik arterde (SMA) embolik okliizyon ve splenik infarkt saptanmasi
iizerine acil operasyona alinarak segmental ince bagirsak rezeksiyonu ve splenektomi uygulandi.Postoperatif donemde
trombosit sayilarinda belirgin ve kalici artig izlendi; taburculukta 450.000/pL, takiplerde 718.000-970.000/uL araliginda
seyretti.Eslik eden I6kositoz ve demir eksikligi bulgular1 mevcuttu.Periferik yaymada; belirgin trombosit kiimeleriyle
birlikte Howell-Jolly cisimcikleri ve hedef hiicreler izlendi, atipik hiicre saptanmadi. JAK2 (V617F ve ekzon 12), CALR,
MPL ve BCR-ABL mutasyon analizleri negatif sonuglandi ve miyeloproliferatif neoplazi (MPN) tanisindan uzaklasilarak
splenektomiye sekonder trombositoz On tanisiyla hasta izleme alindi.Hasta Aralik 2025’te oksiiriik, hemoptizi, gogiis ve
sirt agrist sikayetleri ile gogiis hastaliklar1 poliklinigine basvurdu.Fizik muayenesinde bilateral raller saptanan hastanin
vital bulgular stabildi. Laboratuvar incelemesinde D-dimer: 3.040 ng/mL, trombosit: 971.000/uL idi.Elektrokardiyografi
normal siniis ritmindeydi.Pulmoner BT anjiyografide bilateral ana pulmoner arterlerde trombiis ve periferik infarkt sahalar
izlendi.Ekokardiyografide sag kalp bosluklar1 ve pulmoner arter basinci normal sinirda saptandi; tablo submasif PTE olarak
degerlendirildi.Alt ekstremite vendz Doppler USG’de DVT saptanmadi.DVT yoklugu ve gecmis SMA embolisi dykiisii
nedeniyle olgu, splenektomiye bagl hiperkoagiilabilite zemininde gelisen “in situ” pulmoner tromboz ve potansiyel embolik
odaklar agisindan degerlendirildi. Ayirict tanida hem arteriyel hem de vendz tromboza yatkinlik olusturabilecek Antifosfolipid
Antikor Sendromu (AFAS) ve vaskiilitik siirecler agisindan ¢alisilan antikorlar1 negatif saptandi.Hastaya enoksaparin (2x0,6
mL, 1 mg/kg) baslandi.Mevcut tromboembolik tablo ve trombositoz nedeniyle hasta hematoloji klinigine konsiilte edildi.
Degerlendirmede trombositozun splenektomiye sekonder oldugu, MPN diisiiniilmedigi ve sitorediiktif tedavi endikasyonu
bulunmadig belirtildi; tedavisine asetilsalisilik asit (ASA) 100 mg eklenmesi Onerildi.Klinik stabilizasyon saglanmasinin
ardindan rivaroksaban ve ASA ile taburcu edildi.

Pulmoner BT Aniivografi

Her iki pulmoner arter ve dallarinda trombiis lehine hipodens dolum defektleri ve periferik pulmoner enfarkt sahalari
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Sonuc: Splenektomi sonrasi gelisen trombositoz, MPN’ye kiyasla daha diisiik tromboembolik riskle iliskilendirilse de,
ozellikle 1.000.000/uL seviyelerine yaklasan degerlerde ciddi komplikasyon potansiyeli tasimaktadir.Protrombotik etki,
trombositozun 6tesinde splenik filtrasyon kaybina bagli prokoagiilan faktorlerin birikimiyle iligkilidir.Bu olgu, splenektomili
hastalarda DVT olmaksizin gelisen pulmoner tromboemboli/tromboz tablolarinda sekonder trombositozun hafife alinmamasi
gerektigini gostermektedir.Sekonder etiyolojiler ve MPN dislansa dahi, bu hasta grubunda tromboembolik olaylarin 6nlenmesi
ve yonetimi i¢in antikoagiilan tedaviye antiagregan eklenmesi karari ile olasi sitorediiktif tedavi ihtiyaci, multidisipliner
bir yaklagimla bireysellestirilerek titizlikle degerlendirilmelidir.Post-splenektomi hastalarinda “reaktif” olarak nitelendirilen
trombositoz, klinik tabloda “riskli” bir faktor olarak ele alinmalidir.

Anahtar Kelimeler: Pulmoner Tromboemboli, Sekonder Trombositoz, Splenektomi




Hipoalbuminemi ve Karaciger Enzim Yiiksekligi ile Prezente
Olan Hastada Colyak Hastaligr Tanisi: Olgu Sunumu

Taha Furkan Yavuz', Meryem Biisra Arslan', Emine Goksoy', Mehtap Uger?, Elmas Biberci Keskin'

'Saglik Bilimleri Universitesi, Hamidiye Etfal Egitim ve Arastirma Hastanesi, I¢ Hastaliklar1 Ana Bilim Dali, Istanbul
2Saglik Bilimleri Universitesi, Hamidiye Etfal Egitim ve Arastirma Hastanesi, Gastroenteroloji Bilim Dal, istanbul

Amag: Giris: Colyak hastaligi, genetik yatkinligi olan bireylerde gluten maruziyeti sonrasi gelisen, ince barsak mukozasinda
immiin aracili inflamasyonla karakterize kronik bir enteropatidir. Klinik prezentasyonun heterojen yapisi tanisal gecikmelere
yol agabilmektedir. Bu olgu sunumunda; karaciger enzim yiiksekligi, hipoalbuminemi ve malabsorpsiyon bulgulari ile
basvuran bir hastada ¢olyak hastalig1 tanisina ulagma siireci ve tanisal yaklasimin klinik 6nemi vurgulanmaktadir.

Yontem: 53 yasinda kadin hasta; yaklasik 2 aydir devam eden diyare ve 8 kg kilo kayb1 sikayeti ile poliklinige bagvurdu.
Ozgegmisinde bu siirede birden fazla antibiyotik kullanim ykiisii mevcuttu. Genel durumu iyi, biling acik, koopere-oriyente
idi. Cilt ve mukozalar hafif soluk olup, ikter saptanmadi. Batin yumusak, defans-rebound yok, organomegali saptanmadi;
barsak sesleri hafif artmigti. Bilateral pretibial 6dem mevcuttu. Vital bulgulari; ates 36.6°C, nabiz 88/dk, solunum sayis1 18/
dk, kan basinc1 120/75 mmHg, oda havasinda SpO, %98 idi. Karaciger enzim yliksekligi, hipoalbuminemi ve kronik diyare
on tanilar ile I¢ Hastaliklar1 Klinigi’ne interne edildi (Tablo 1).

Parametre Sonug
WBC 3.42x10°/L
Hb 12.0 g/dL
Hect %35.4

PLT 282x10°/L
MCV 98.3 fL
RDW %22.5
AST 298 U/L
ALT 165 U/L
ALP 214.5 U/L
GGT 68.9 U/L
LDH 349 U/L
Total protein 61.5g/L
Albiimin 259 g/L
Kalsiyum 7.80 mg/dL
Magnezyum 1.48 mg/dL
Potasyum 3.40 mmol/L
INR 1.65

Serum demir 24 ng/dL
Ferritin 11.6 ng/mL
TDBK 191 pg/dL
Total kolesterol 101 mg/dL
HDL kolesterol 21 mg/dL
LDL kolesterol 49 mg/dL
Trigliserid 155 mg/dL
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Bulgular: Antibiyotik kullanim Oykiisii nedeniyle yapilan enfeksiydoz degerlendirmede gaita ve idrar tetkiklerinde
patoloji saptanmadi; kan kiiltiiriinde tek sisede Leclercia adecarboxylata iiremesi goriildii. Bakteriyemi odag1 ve karaciger
enzim yiiksekligi etiyolojisi i¢in yapilan goriintiilemelerde siddetli hepatosteatoz ve minimal plevral effiizyon disinda
belirgin patoloji izlenmedi. Olas1 kardiyak yiiklenme iizerine yapilan transtorasik ekokardiyografide sol ventrikiil sistolik
fonksiyonlari normaldi. Kronik diyare ve hipoalbuminemi etiyolojisini aydinlatmak amaciyla yapilan degerlendirmede anti-
doku transglutaminaz IgA ve anti-gliadin IgA > 200 U/mL diizeylerinde pozitif, anti-endomisyum IgA negatif saptandi.
Malabsorpsiyon incelemesinde gaitada yag pozitif bulundu. Karaciger enzim yiiksekligi agisindan viral, otoimmiin hepatit,
Wilson hastalig1 ve paraproteinemik nedenler serolojik, metabolik ve hematolojik degerlendirmelerle ekarte edildi. Serolojik
bulgular dogrultusunda yapilan endoskopik degerlendirmede kolonoskopide terminal ileum dahil kolonik mukoza normal
izlenirken, gastroskopide duodenum ikinci kitada taraklanma (scalloping) saptandi (Resim 1). Alinan doku biyopsilerinde
bulbus ve duodenumda intraepitelyal lenfosit artisi, parsiyel-subtotal villoz kiintlesme, lamina propriada orta yogunlukta
mikst inflamasyon ve kript hiperplazisi izlenmis olup bulgular Marsh 3A-3B ile uyumlu raporlandi. Colyak hastalig: tanisi
konularak glutensiz diyet onerildi ve klinik semptomlarin gerilemesi ile laboratuvar parametrelerinin seyri agisindan yakin
takip planlandi.

Resim 1

Taraklanma (scalloping)

Sonug: Karaciger enzim yiiksekligi, hipoalbuminemi ve diyare ile birlikte hipoproteinemi, demir eksikligi ve elektrolit
bozukluklari gibi malabsorpsiyon bulgulari saptanan hastalarda ¢olyak hastaligi ayirici tanida mutlaka diistiniilmelidir. Serolojik
testlerin pozitifligi tanisal siirecte yol gosterici olmakla birlikte, endoskopik bulgular ve histopatolojik degerlendirme taninin
kesinlestirilmesinde kritik rol oynamaktadir. Ayrica eslik edebilen karaciger enzim yiiksekligi, paraproteinemi bulgulari ve
nadir enfeksiydz etkenler gibi durumlar, bu hasta grubunda sistemik degerlendirme yapilmasinin dnemini ortaya koymaktadir.

Anahtar Kelimeler: Colyak hastalig1, Hipoalbuminemi, Karaciger enzim yiiksekligi
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Kronik Degil Akut Hepatit B Enfeksiyonu Sonrasi Gelisen
Lokositoklastik Vaskiilit — Nadir Bir Olgu

Ece Yontan!, Biisra Yiice!, Beyza Kal Kolik'!, Hanife Usta Atmaca'
'Basaksehir Cam ve Sakura Sehir Hastanesi, Istanbul

Amac: Lokositoklastik vaskiilit (LCV), dermal kapiller ve postkapiller veniillerin immiin kompleks aracili inflamasyonuuyla
karakterize bir kiigiik damar vaskiilitidir. Histopatolojik olarak nétrofil infiltrasyonu, fibrinoid nekroz ve 16kositoklaziyle
tanimlanir.Klinik olarak en sik alt ekstremitelerde palpabl purpura ve petesiyal dokiintiiler goriiliir. LCV’nin etiyolojisinde
ilaclar, otoimmiin hastaliklar, maligniteler ve enfeksiyonlar su¢lanabilir. Enfeksiyonlara bagli olgularda iist solunum yolu
etkenleri daha sik bildirilmekle birlikte, hepatit B viriisiine (HBV) bagli immiin kompleks birikimi sonucu gelisen vakalar da
literatiirde yer almaktadir.

Yontem: Transaminaz yiiksekligiyle dahiliye servisine interne edilen hasta akut HBV’ye bagli LCV olarak degerlendirildi.
Yatis stirecinde antiviral tedavi heniiz baglanmamisken transaminaz diizeyleri artarak takipte pik degerlere ulasti.Romatoloji
markerlarinda, anlamli sonu¢ saptanmadi. Eslik edebilecek plazma hiicre diskrazileri agisindan serum immiinfiksasyon
elektroforezi gonderildi ve IgG monoklonal band varlig1 saptandi. Akut inflamatuar siirece bagli diisiiniildii. Entekavir altinda
transaminazlarinda yiikselisin devam etmesi lizerine N-asetilsistein infiizyonu baslandi. Trombositopeni gelismedi, INR
ve bilirubin diizeylerinde yiikselme olmadi.Yaklasik bir aylik yatis siirecinde antiviral ve destek tedavisi altinda hastanin
transaminaz diizeylerinde ve dermatolojik lezyonlarinda belirgin gerileme gozlenmesiyle taburcu edildi. Taburculuk sonrasi
izlemde, iiciincii ay kontroliinde transaminazlarin diizeylerinin referans araliginda oldugu saptandi.

Bulgular: 48 yas erkek.Sikayet: 10 giindiir distalden baslayip assendan seyir gosteren, basmakla solmayan dokiintii, halsizlik.
Oykii:26 yillik diizenli alkol kullanimi, son giinlerde diklofenak, amoksisilin+klavulanat, psddoefedrin kombinasyon
kullanim1 mevcut. Ozgegmis/Soygegmiste ek dzellik yok. Tir soforii, 5 ay cezaevinde kalmis 3 ay dnce ¢ikmus. Her iki alt
ekstremitede distalden baslayan purpurik, petesiyal, basmakla solmayan dokiintiiler mevcut.CiltBiyopsisi: Lokositoklastik
vaskiilitle uyumlu.AbdomenBT: Steatoz.Karacigerde milimetrik boyutlu sekel parankimal kalsifikasyon.Kese duvar kalinlig
bir miktar artmus, perikolesistik yagl planlarda heterojen dansite artimlari.inflamatuar proses-kronik kolesistit acisindan
anlamli olabilir.Portal VenDoppler:Ek patoloji yok.

ALT EXTREMITE LEZYONLARI

Soldaki fotograflar bagvuru esnasinda, sagdaki fotograf tedavi sonrasi regresyon




Laboratuvar Bulgulari

. o POLIKLINIK
PARAMETRE BASVURU PIK DEGER TABURCULUK KONTROLU
CRP 135 mg/L 203 5 13
ALT 659 U/L 1584 378 39
AST 325 U/L 1522 99 21
INR 1,1 1,3 L1 1
Kreatinin 0,86 mg/dL 0,97 0,87 0,75
HBsAg Pozitif (458)
HBeAg Pozitif (1405)
Anti HBc IgM Pozitif
HBV DNA 76.600.000 IU/mL
Delta antikoru Negatif
Anti HAV IgM Negatif
Serum IgG monoklonal band
immiinfiksasyon artigl

Sonuc: HBV iligkili vaskiilitler cogunlukla kronik enfeksiyon zemininde goriiliir ve ¢ogunlukla poliarteritis nodosadir. LCV
ise HBV’yle nadir birliktelik gdsterir ve bildirilen vakalarin ¢ogu kronik tastyicilikla iligkilidir.Bu olguda anti-HBc IgM
pozitifligi ve yiikksek HBV DNA diizeyiyle uyumlu akut HBV enfeksiyonu sirasinda LCV gelismistir. Hastada kronik hepatit
Oykdisiiniin olmamasi vaskiilitin akut enfeksiyon fazinda ortaya ¢iktigini diisiindiirmektedir. Akut donemde artan viral antijen
ylikll immiin kompleks olusumunu tetikleyerek kii¢iitk damar duvarinda birikim ve kompleman aktivasyonuna yol agabilir.
Ancak akut HBV’ye bagl kiiciik damar vaskiiliti literatlirde nadirdir.Olgumuz HBV’ye bagli vaskiilitin yalnizca kronik
enfeksiyonla sinirli olmadigini ve akut fazda da immiin kompleks aracili vaskiilit geligebilecegini gostermektedir.Eslik eden
IgG monoklonal bant baglangigta paraneoplastik siireci diigiindiirmiis olsa da bulgular maligniteyi desteklememistir. Akut
inflamatuvar durumlarda gecici monoklonal bant artis1 goriilebilmektedir.Antiviral tedavi sonrasi klinik ve biyokimyasal
yanit izlenmis; liglincii ay kontroliinde transaminazlar referans araligina gerilemistir. Bu paralel iyilesme, vaskiilitin aktif

viral replikasyon donemiyle iliskili oldugunu destekler.

Anahtar Kelimeler: 16kositoklastik vaskiilit, hepatit B enfeksiyonu, vaskiilit
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Pulmoner Aktinomikoz: Olgu Sunumu

Mustafa Yasin Colak!, Kadir Bilgi?, Halim Topuz', Caner Giiven!, Nilay Cetin', Helin Salman', Mustafa Tabipzade',
Miinevver Giil Avsar', Eylem Ozgiin Cil', Sedat Ozdemir1, Orkide Kutlu'

'Cemil Tas¢ioglu Sehir Hastanesi, i¢ Hastaliklar1 Klinigi
?Cemil Tas¢ioglu Sehir Hastanesi, Enfeksiyon Hastaliklar1 ve Klinik Mikrobiyoloji Klinigi

Amac: Aktinomikoz,actinomyces spp. bakterilerinin neden oldugu kronik,graniilomatdz siipiiratif,nadir goriilen bir
hastaliktir. Erkeklerde 2-4 kat siktir. Actinomyces spp’nin insanda en patojen tiirii Actinomyces israelii’dir. Actinomyces spp.
oral kavite,GIS ve genital florada bulunan gram pozitif,anaerob bakteriler olup travma,cerrahi,yabanci cisim durumlarinda
mukozal bariyeri asarak haftalar/aylar icerisinde enfeksiyon olusturabilirler. Aktinomikoz,agrisiz irinli apseler,fistiilize
olan/doku fibrozuna yol agan multipl drenajli siniis kanallart olusturarak malignite/graniilomatéz hastaliklar: taklit
edebilir. Aktinomikozun en sik tutulumu oroservikofasiyal(%40-60)’dir; abdominopelvik(%25-35),torakopulmoner(%20
-25),kutan6z(%3-5),nadiren MSS,g6z tutulumlari goriilebilir. Aktinomikozun ayirt edici dzelligi anatomik bariyerleri dikkate
almadan yayilma egilimi ve enfekte dokuda karakteristik siilfiir graniilleri olusturmalaridir. Aktinomikoz gelisimine 6zellikle
yerel doku hasari/iltihaplanma,dis ¢ekimi,cerrahi islemler,gingivitis,yabanci cisimler,radyasyon,osteonekroz ve kotii agiz
hijyeni yatkinlik olusturmaktadir; DM,immiinosupresyon,malnutrisyon durumlart riski artirmaktadir. Torakopulmoner
aktinomikoz genellikle,ag1z hijyeni kotii/dental problemleri olan hastalarda orofarenksten bakteri aspirasyonu sonucu,nadiren
ozofagus perforasyonu,boyun/karin bolgesinden dogrudan/hematogen yayilim sonucu gelisir. Hastalar siklikla ates,kilo
kaybi,nefes darligi,gdgiis agrisi,oksiiriik,balgam, hemoptizi semptomlariyla bagvururlar. Enfeksiyon,pnémonik odaktan
yayilarak plevra-gogiis duvarindan fistiil olusumuna/drenajina ilerleyebilir. Mediastinum,perikard,miyokard,endokard nadiren
dogrudan/hematojen yayilimla etkilenebilir. Torakopulmoner aktinomikoz siklikla maligniteyi taklit eder.BT de akcigerlerde
kaviteler,kitle lezyonlari,pndmonitis,plevral tutulum,nadiren hiler lenfadenopati goriilebilir. Tanida anaerob kan/doku
kiiltiirleri yapilmalidir. Histopatolojik tanida hastalarinin %50 kadarinda goriilen siilfiir graniilleri,gram pozitif boyanma ve
aside rezistan olmama 6zellikleriyle Nocardia-Streptomyces spp’den ayrilir. Aktinomikoz tanisinda altin standart PCR’dir. Bu
bildiride akciger malignitesi 6n tanisi ile yapilan bronkoskopide aktinomikoz tanisi alan hastada uzun siire antibiyoterapinin
onemini hatirlatmak istedik.

Yontem: ...

Bulgular: 75yas erkek. hasta 1 haftadir eforla nefes darligihalsizlik,0kstirik sikayetleri ile basvurdu. Romatoid
artrit, HT,KOAH,iskemik SVO tanilartyla prednisolon5Smg,leflunomid20mg,apiksaban10mg,lerkanidipin20mg,flutikazon
propiyanat/salbutamol inhaler ile medikal tedavi aliyordu. Genel durum-biling durumu iyi,vital degerlendirmesi
stabildi. Oskiiltasyonda bilateral akciger bazaller-orta bolimlerde kaba raller mevcuttu.Laboratuvar incemelerinde
Whbe:11,440.10*g/L(8-10.10%9/L),Neu:9560.10*g/L(1,78-5,38.10*g/L),Hgb:11,6 g/L(12,5-17,4 g/L),CRP150,7mg/L( <
Smg/L),prokalsitonin:1,72ug/L( < 0,5),sedimentasyon:37mm/H1-10mm/H),iire:76mg/dL(17-43 mg/dL),kreatinin:1,7mg/
dL(0,67-1,17mg/dL);AST,ALT normaldi. Toraks BT de;her iki akciger alt lobunda multifokal buzlu cam dansiteleri,yer yer
konsolide infiltrasyon sahalar1 saptandi(Resim1-2). Anamnez derinlestirildiginde 3 ay kadar 6nce gogiis hastaliklar1 kliniginde
bronkoskopisi yapilan hastada BAL 6rneklerinde bol notrofil, ARB olmayan,fungal organizma benzeri filamentoz bakterilerin
aktinomiges lehine degerlendirildigi,4-hafta parenteral ampisilin+sulbaktam tedavisi sonrasi,6 ay amoksisilin kullanim plani
yapildigi 6grenildi. Antibiyoterapisini sosyal-ekonomik sebeplerle 3 haftadir alamamis olan hastaya ampisilint+sulbaktam
4*2gr baslandi. Klinik-laboratuvar iyilesme goriilen hasta uzun antibiyoterapi gerekliliginin 6énemi konusunda egitilerek
gogiis/enfeksiyon hastaliklar poliklinik takibine yonlendirildi.
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Resim

RESIM-1

Toraks Bilgisayarli Tomografi incelemesinde bilateral Akciger alt lob parankiminde infiltrasyon ve konsolide alanlar
goriiliiyor.

Sonug: Aktinomikoz i¢in Onerilen tedavi 2-6 hafta intravendz penisilin tedavisini takiben 2-12 ay oral penisilin/amoksisilin
tedavisidir. Penisilin alerjisi/direnci durumunda tedaviye daha ge¢ yanit alinabilecek klindamisin,doksisiklin,seftriakson
veya florokinolonlar kullanilabilir. Secilmis vakalarda cerrahi-antibiyoterapiye ilave hiperbarik oksijen kullanilabilir.
Aktinomikoz indolent,sistemik semptomlar ve komsu yapilara yayilan fistiiller,siniis yollar1 ve/veya kitlelerle bagvuruya
neden olan;maligniteler, Crohn hastaligi,graniilomatdz enfeksiyonlarin(tiiberkiiloz,mantar enfeksiyonlari,nokardiyoz) ayirici
tanisinda akla getirilerek mikrobiyolojik-histopatolojik teshis edilmesi gereken tanisi ve tedavisi zor bir hastaliktir.

Anahtar Kelimeler: Aktinomikoz, penisilin, pndmoni
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Otoimmun Hepatit ve Gullian Barre Sendromu Birlikteligi:
Olgu Sunumu

Kadir Bilgi', Helin Salman?, Halim Topuz?, Sina Geng¢?, Miinevver Giil Avsar?, Aylia Yesilova?, Ceren Bagriagik?,
Orkide Kutlu?

'Saglik Bilimleri Universitesi, Prof. Dr. Cemil Tascioglu Sehir Hastanesi, Enfeksiyon Hastaliklar1 ve Mikrobiyoloji Klinigi
2Saglik Bilimleri Universitesi, Prof. Dr. Cemil Tascioglu Sehir Hastanesi, I¢ Hastaliklar1 Klinigi

Amagc: Gullian-Barre Sendromu(GBS)kas gii¢siizliigii, arefleksi ve duyu bozukluklari ile karakterize, akut hizl ilerleyen bir
poliradikiilondropatidir. GBS’lu hastalarin 2/3’linde baslica Campylobacter jejuni,EBV,CMV,influenza basta olmak {izere
mycoplasma pneumoniae,hemophilus influenza,hepatotropik viriisler gibi solunum yolu/GIS patojenlerinin semptomatik bir
enfeksiyonu veya agilamalar sorumlu tutulmaktadir.Bu mikroorganizmalar periferik sinir gangliosidlerine benzeyen glikolipid
epitoplar tagiyarak,molekiiler taklit yoluyla capraz reaktiviteye ve IgG aracili otoimmiin hasara neden olurlar.Otoimmiin
hepatit siklikla gen¢ kadinlarda goriilen,asemptomatik karaciger enzim yiiksekliginden fulminan seyirli akut hepatite kadar
farkli klinik prezentasyonlar gosterebilen hepatoseliiler inflamasyon, ardindan fibrozisle karakterize bir karaciger hastaligidir.
Patogenezinde genetik zeminde ¢evresel tetikleyiciler sonucu gelisen immiin tolerans kusuru sorumlu tutulmaktadir. GBS ve
viral hepatitler (6zellikle hepatit-E ve B) arasinda literatiirde baglantilar bildirilmis ancak otoimmun hepatit ile birlikteligini
bildiren,literatiirde sadece iki vakaya ulasilabilmistir.Bu bildiride ¢ok nadir goriilen bu birliktelik vurgulanmaktadir.

Yontem: 65 yas erkek, bilinen HT, glokom, BPH tanilar1 olan hasta 7 giindiir devam eden sarilik ve bacaklarda gii¢siizliik
sikayetleriyle basvurdugu acil poliklinigimizden akut kolesistit diisiiniilerek genel cerrahi servisine yatirildi. Takibinde
servisimize devir alindi. fizik muayenede vital degerlendirmesi normal olup batin muayenesinde sag iist kadranda defans
goriildi. Norolojik muayenede alt ekstremitelerde kas giicii azalmisti.Laboratuvar tetkiklerinde; ALT: 1284 U/L, AST: 929 U/L,
GGT: 344 U/L, ALP: 149 U/L, total-biliriibin: 10,9 mg/dL,direkt-biliriibin: 6,6 mg/dL olup sedimentasyon, CRP, Hemogram,
glukoz, kreatinin, TSH, Ferritin, B12 ve Folat normal;HbsAg, anti-HCV, anti-HAV-1gM, Anti-Hbs, Anti-Hbc-IgG, Anti-HE V-
IgM, EBV-VCA-IgM negatifti. EBNA-IgG; anti-CMV-IgG, Anti-CMV-IgM pozitif hastanin aviditesi yiiksekti; plazmada
CMV-PCR’1 saptanamadi.Viral hepatit diisliniilmeyen hastanin anamnezinde kirsalda akarsudan su igme 6ykiisii nedeniyle
halk sagligi laboratuvarina gonderilen Leptospira spp. serolojik tetkikleri negatifti. ANA, ASMA, Anti-LKM, p-ANCA,
c-ANCA, AMA tetkikleri negatif sonuclandi. Serum seruloplazmin, 1gG, IgA, IgM diizeyleri normaldi.Batin USG’de hepatik
parankim ekosu grade 1 artmis ve hepatosteatoz lehine saptandi. Safra yollar tabii izlendi ve safra duvar kalinligt normaldi.
MRCP’de safra yolu patolojisi saptanmadi.Alt ekstremitlerde akut motor kayip tanimlayan hastaya norolojik muayene-EMG-
BOS(albuminositolojik disosiyasyonan mevcut)analizleri sonucu GBS tanis1 konularak IVIG tedavisi verildi. IVIG sonrast
karaciger enzim diizeyleri ve biliriibin degerlerinde kismi gerileme izlendi.Karaciger biyopsisinde fokal nekroz ve apopitoz
odaklar1, kupfer hiicre artis1 kdpriilesme fibrozu ve rozet formasyonu izlendi.Bulgular otoimmiin hepatit ile uyumlu olarak
degerlendirildi. Prednizolon 30 mg baglanmasi sonrasinda AST, ALT, GGT, total/direkt bilirubin diizeyleri normale geriledi.
Hasta halen noroloji ve dahiliye poliklinikleri takibindedir.

Bulgular: ...

Sonug: Otoimmun hastaliklarda temel tedavi yaklasimi kortikosteroidler olsa da, IVIG’in faydali immiinomodiilator etkiler
gosterebilecegi ve diger immunsupresif ajanlarla tedavi devami gerekebilecegi bilinmelidir. GBS ve otoimmun hepatit
birlikteligi otoimmun hastaliklarin teshis ve yonetiminde multidisipliner i birliginin 6nemini gostermektedir.

Anahtar Kelimeler: Gullian-Barre Sendromu, Otoimmiin hepatit, Immiinsupresyon
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Diyabetik Ketoasidoz ve Akut Pankreatit Birlikteligi:
Nedensellik Yonii Tartismah Bir Olgu

Samil Celik!, Ensar Celik!, Ali ihsan Demirkale', Elmas Biberci Keskin'
'Sisli Hamidiye Etfal Egitim Ve Arastirma Hastanesi, I¢ Hastaliklar1 Ana Bilim Dali

Amag: Diyabetik ketoasidoz (DKA), diyabetin yasami tehdit eden akut bir komplikasyonu olup dzellikle geng ve takipsiz
hastalarda ilk basvuru tablosu olarak ortaya cikabilmektedir. Akut pankreatit (AP) ise DKA ile es zamanli goriilebilen,
mortaliteyi artiran énemli bir klinik durumdur. Ancak bu birliktelikte nedenselligin yonii ¢ogu zaman net degildir. DKA
sirasinda gelisen insiilin eksikligi ve artmis lipoliz sonucunda ortaya ¢ikan hipertrigliseridemi pankreatiti tetikleyebilirken,
akut pankreatit de inflamatuar stres yaniti ve artmis insiilin direnci yoluyla DKA gelisimine yol acabilmektedir. Bu olgu
sunumunda, geng bir hastada es zamanli gelisen DKA ve akut pankreatit birlikteligi, nedensellik ve patofizyoloji a¢isindan
tartisilmistr.

Yontem: Olgu Sunumu

Bulgular: On dokuz yasinda erkek hasta, ii¢ glindiir devam eden karin agrisi, kusma ve agiz kurulugu sikayetleri ile acil
servise bagvuruyor. Ozgecmisinde obezite ve yedi y1l dnce prediyabet tanis1 nedeniyle kisa siireli metformin kullanimi dykiisii
mevcut olup diizenli tibbi takibi bulunmadigini belirtiyor.Laboratuvar incelemelerinde; glukoz 488 mg/dL, pH 7.24, HCO,:
9.9 mmol/L, idrarda glukoz +3 ve keton +3 saptand1. Ayrica trigliserid diizeyi 825 mg/dL, amilaz 257 U/L ve lipaz 709 U/L
olarak o6l¢iildii. Batin bilgisayarli tomografisinde “Perisplenik alanda pankreas bez ¢evresinde ve sol retroperitoneal alanda
serbest s1vi mevcuttur. Mevcut bulgular dncelikle akut pankreatit lehine degerlendirildi.” seklinde raporlandi. DKA ve akut
pankreatit tanilariyla yogun bakim iinitesine yatirilan hastaya intravendz insiilin inflizyonu, agresif sivi replasmani ve destek
tedavisi uygulandi. Klinik ve metabolik diizelme sonrasi yogun bakim endikasyonu ortadan kalkan hasta, Tip 2 diyabet ve
akut pankreatit 6n tanilariyla dahiliye servisine interne edildi.

Sonuc: DKA ve akut pankreatit birlikteliginde nedensellik siklikla iki yonliidiir. DKA’da insiilin eksikligi nedenli lipoprotein
lipaz aktivitesinin azalmasi ve artan lipoliz nedeniyle olusan hipertrigliseridemi; pankreatik kapillerlerde gelisen lipotoksisite
ve serbest yag asitlerinin direkt toksik etkileri araciligiyla akut pankreatit gelisimini kolaylastirmaktadir. Ote yandan akut
pankreatit; salgilanan inflamatuar sitokinler ile stres hormonlar1 (glukagon, kortizol) araciligryla insiilin direncini artirmakta
ve l¢giincll bosluga kagan sivi nedeniyle dehidratasyona sebep olarak DKA gelisimine zemin hazirlamaktadir. Bu olguda
belirgin hiperglisemi, ketozis ve ciddi hipertrigliseridemi varligt DK A zemininde pankreatit gelisimini diisiindiirmekle birlikte,
abdominal semptomlarla bagvuru pankreatitin klinik siirece katkisini tamamen diglamamaktadir. DKA ve akut pankreatit
birlikteliginde tek yonlii bir neden—sonug iliskisi var sayilmamali; &zellikle geng ve obez hastalarda hipertrigliseridemi
acisindan dikkatli degerlendirme yapilmalidir. Erken tan1 ve biitiinciil tedavi agisindan hem metabolik kontrol hem de
pankreatit komplikasyonlart es zamanlt yonetilmelidir.

Anahtar Kelimeler: Diyabetik Ketoasidoz, Akut Pankreatit, Hipertrigliseridemi
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Siddetli Hipokalemi ile Prezente Olan Gitelman Sendromu

Ezgi Ates!, Ashihan Calim', Cigdem Ersoy', Elmas Biberci Keskin'
'Saglik Bilimleri Universitesi, Sisli Hamidiye Etfal Egitim ve Arastirma Hastanesi, I¢ Hastaliklar1 Klinigi

Amac: GIRIS:Gitelman sendromu, otozomal resesif gegisli, kalitsal hipokalemik tuz kaybina yol agan nadir bir tiibiilopatidir.
Popiilasyondaki tastyicilik orani yaklasik %1’dir. Klinik olarak ekstraselliiler sivi hacminde azalma, hipokalemi, metabolik
alkaloz, hiper—reninemi ve sekonder hiperaldosteronizm ile karakterizedir. Siklikla hipomagnezemi ve hipokalsiiiri eslik
eder; hastalar genellikle normotansif veya hipotansiftir. Ergenlik veya eriskin donemde halsizlik, kas kramplari, paresteziler,
tetani ve carpint1 gibi nonspesifik semptomlarla tani alir. Bartter sendromu basta olmak tizere gizli kusma, ditiretik/laksatif
kullanimi1 ve diger herediter tiibiilopatilerle ayirici tan1 gerektirir. Kesin tan1 genetik testlerle konur ve tedavi 6miir boyu yakin
takip gerektirir.

Yontem: OLGU SUNUMU: Elli dort yasinda kadin hasta halsizlik yakinmasi nedeniyle bagvurdugu poliklinik kontroliinde
saptanan hipokalemi nedeniyle degerlendirildi Fizik muayenede genel durumu iyi ,suur agik, koopere, tansiyon 130/80 mmHg.
kalp tepe atimi: 82. Sistem muayenesi dogal bulundu. 2021 yilindan itibaren tekrarlayan hipokalemi ve hipomagnezemi
ataklar1 oldugu, erkek kardesinde de kronik hipomagnezemi bulundugu 6grenildi.

Bulgular: Laboratuvarda potasyum 2,7 mmol/L, magnezyum 1,08 mg/dL, sodyum 141 mmol/L, kalsiyum 9,8 mg/dL ve
kreatinin 0,59 mg/dL saptand1 (Tablo 1) Ishal, kusma, diiiretik veya laksatif kullanim1 &ykiisii olmayan hastada spot idrar
analizinde potasyum atilimi belirgin yiiksek (K: 61,6 mmol/L), sodyum 30 mmol/L, fosfor 18,8 mg/dL ve kalsiyum atilim1
belirgin diisiik (Ca: 0,4 mg/dL) saptandi. Venoz kan gazinda pH 7,44 ve HCO[[7 33 mmol/L ile metabolik alkaloz mevcuttu.
Bu bulgular dogrultusunda hasta ileri tetkik ve tedavi amaciyla yatirilarak elektrolit replasmanina baslandi. Yirmi dort saatlik
idrar incelemesinde kalsiyum atilim1 33,6 mg/giin ile hipokalsiiiri lehine degerlendirildi. Plazma renin aktivitesi 5,94 ng/
ml/saat ile hafif artmis, aldosteron diizeyi 10,2 ng/dL olup normal sinirlarda saptandi. Elektrolit replasmani ve kismen
diizelmis volim durumu nedeniyle aldosteron diizeylerinin normal sinirlarda izlenebilecegi degerlendirildi.Hipokalemi,
hipomagnezemi ve hipokalsiiiri birlikteligi nedeniyle 6n tanida Gitelman sendromu diistiniildii. Amilorid temin edilememesi
iizerine spironolakton tedavisi basland1 ve dozu elektrolit yanitina gore artirildi. Genetik tan1 amaciyla ekzom panel testi
gonderildi. Takipte potasyum ve magnezyum diizeyleri normal araliga ulasti. Uriner ultrasonografide bobreklerin boyutlari,
parankim yapis1 ve toplayici sistemleri dogal olarak izlendi.Hipokalemi, hipomagnezemi ve hipokalsiiiri birlikteligi nedeniyle
on planda Gitelman sendromu diigiiniildii. Amilorid temin edilememesi lizerine spironolakton tedavisi baglandi, dozu elektrolit
yanitina gore artirildi. Genetik tan1 amaciyla ekzom panel testi gonderildi. Takipte potasyum ve magnezyum diizeyleri normal
araliga ulasti. Uriner ultrasonografide bobreklerin boyutlari, parankim yapisi ve toplayici sistemleri dogal olarak izlendi.

Tablo 1

Parametre Sonu¢ Birim Referans Aralig
Potasyum 2,7 mmol/L 3,5-5,1
Magnezyum 1,08 mg/L 1,6 -2,6
Sodyum 141 mmol/L 136 - 145
Kalsiyum 9,8 mg/dL 8,6 -10,2
Fosfor 3,1 mg/dL 2,5-4,5
Kreatinin 0,59 mg/dL 0,6-12
Ure 30 mg/dL 17-43
Glukoz 112 mg/dL 70- 110
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CRP 15,97 mg/L <5
TSH 2,33 mlU/L 0,4-4,5
Serbest T4 0,83 ng/dL 0,8-1,8
Parathormon (PTH) 50,2 ng/L 15-65
Aldosteron 10,2 ng/L 4-31
Plazma Renin Aktivitesi 5,94 ng/mL/saat 0,6-43
Venoz Kan Gazi ph 7,44 - 7,35 -17,45
Venoz Kan Gaz1 HCO3 33 mmol/L 22 -26
Venoz Kan Gaz1 HCO3
Venoz Kan Gazi Laktat 1,55 mmol/L 0,5-2,2
Spot Idrarda Potasyum 61,6 mmol/L -
Spot Idrarda Sodyum 30 mmol/L -
Spot Idrarda Kalsiyum 0,4 mg/dL -
Spot Idrarda Fosfor 18,8 mg/dL -
Spot Idrarda Kreatinin 38,5 mg/dL -
24 Saatlik Idrar Hacim 2800 mL/giin 800 - 2000
24 Iii‘i‘;;}‘uﬂrar 336 mg/giin 100 - 300
24 Saatlik Idrar Kreatinin 613,2 mg/giin 800 - 1800
24 Saatlik Idrar Ure 10.427 mg/giin 12.000 - 20.000

Sonu¢: SONUC:Uzun siiredir direngli hipokalemi ve hipomagnezemisi bulunan, hipokalsiiirisi ve pozitif aile oykiisii
olan hastada Gitelman sendromu tanist konuldu. Bu olgu, kronik ve agiklanamayan elektrolit dengesizliklerinde herediter
tiibtilopatilerin mutlaka akilda tutulmasi gerektigini vurgulamaktadir.Anahtar Kelimeler: Gitelman sendromu, hipokalemi,
hipomagnezemi

Anahtar Kelimeler: Gitelman sendromu, hipokalemi, hipomagnezemi
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Arastirma Dernegi

Hipertrigliseridemiye Bagh Akut Pankreatit ve Diyabetik
Ketoasidoz Birlikteligi

Asist.Dr. M.Mert Giil', Uzm.Dr. Duygu Baharozii2, Docent.Dr.Feyza Yener Oztiirk?, Prof. Dr. EImas Biberci Keskin'

'Saglik Bilimleri Universitesi, Sisli Hamidiye Etfal Egitim ve Arastirma Hastanesi, ¢ Hastaliklar1 Klinigi
2Saglik Bilimleri Universitesi, Sisli Hamidiye Etfal Egitim ve Arastirma Hastanesi, Endokrinoloji Klinigi

Amac: Diyabetik ketoasidoz, diyabetin yasami tehdit eden akut bir komplikasyonu olup 6zellikle geng ve diyabeti kontrolsiiz
hastalarda ortaya ¢ikabilmektedir. Akut pankreatit ve diyabetik ketoasidoz birlikteligi olduk¢a nadir gériilen, mortaliteyi
arttiran 6nemli bir klinik durumdur . Ancak ketoasidoz ve pankreatit birlikteliginde nedenselligin yonii ¢ogu zaman net
degildir. Diyabetik ketoasidoz sirasinda gelisen insiilin eksikligi ve artmis lipoliz ile ortaya ¢ikan hipertrigliseridemi pankreatiti
tetikleyebilir. Hipertrigliseridemide, pankreas lipaz enziminin etkisiyle trigliseritler, pankreas ve kan dolagiminda serbest yag
asit hidrolizine yol acar. Toksik serbest yag asitleri de hiicresel hasara, oksidatif strese ve pankreasta inflamasyona neden olur.
Hipertrigliseridemi etyolojili akut pankreatit, mortalitesi ve morbiditesi yiiksek olup, siddetli seyir gosterir.

Yontem: 33 yasinda erkek hasta ; epigastrik bolgede baslayip kusak tarzinda sirtina dogru yayilan karin agrisi ve bulanti
kusma sikayetleriyle acil servise bagvurdu. Yakinmasi 2 giindiir devam eden hastanin, 6zge¢misinde bilinen 15 yildir tip2
diyabet ve hiperlipidemi dykiileri mevcut.

Bulgular: Fizik muayenesinde hastanin santral obezitesinin oldugu goriildii. Batin muayenesinde epigastrik bolgede palpasyon
ile hassasiyet izlendi. Defans veya rebaund saptanmadi. Vital bulgulari tansiyon arteryal : 128/76 nabiz : 95 oda havasinda spo2:
%99’ du. Solunum sistemi oskiiltasyonunda patoloji saptanmadi. Acil serviste yapilan laboratuvar incelemelerinde hbalc: 9.8
c-peptid : 2.65 glukoz : 358 trgiserid 2994 kan gazinda ph:7.28 HCO3: 14 CO2 : 37.7 metabolik asidoz izlendi.(Tablo1).
Tetkiklerinde metabolik asidoz, belirgin hiperglisemi, tam idrar tetkikinde 2 pozitif keton, serum trigliserid, hematokrit,
serum amilaz ve lipaz diizeylerinde anlamli yiikseklik saptandi Yapilan kontrastli bilgisayarli abdomen tomografisinde
goriintiilemesinde pankreas bas kesim komsulugunda mezenterik yaglh planlarda retikiiler dansiteler ve kirlenme goriiniimi
izlendi. Akut pankreatit ve diyabetik ketoasidozis 6n tanilari ile hasta i¢ hastaliklari klinigine yatirilarak tedavisine baglandi.
Vaka Atlanta skorlamasina gore siddetli akut pankreatit kabul edildi. Olgumuz hidrasyon tedavisi, insiilin infiizyonu, analjezik
yonetimi ve antihiperlipidemik (fenofibrat) tedavi ile 6nce i¢ hastalilar1 kliniginde sonra endokrinoloji servisinde takip edildi.

Bilgisayarli tomografi
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Tablol
POTASYUM 3.74 mmol/L
KALSIYUM 8.44 mg/dl
GLUKOZ 392 mg/dl
URE 25 mg/dl
KREATININ 0.54 mg/dl
T.BIL 0.74 mg/dl
D.BIL 0.06 mg/dl
AMILAZ 1422 U/L
LIPAZ 2832 U/L
ALT 44 U/L
AST 28 U/L
GGT 77 U/L
ALP 89 U/L
TRIGLISERID 2994 mg/dl
ARTERYAL KAN PH 7.28
PACO02 37.7 mmHg
PAO2 80 mmHg
HCO3 14 mmol/L
LAKTAT 1.78 mmol/L
SAO2 95 %
PROKALSITONIN 0.07
HBSAG -
TIT DANSHE : 1046 PH : 5.5 GLUKOZ +2 KETON +3

PROTEIN + ERITROSIT +

Sonuc: Sonug: Diyabetik ketoasidoz ile komplike hale gelen hipertrigliseridemi nedenli akut pankreatitde inflamatuar yanit ve
insiilin eksikligi ile kompleks metabolik bozukluklar gelisir. Diyabetik ketoasidozda karin agrisi, bulanti ve kusma goriilebilir
ancak Ozellikle hipertrigliseridemi varliginda eslik edebilecek akut pankreatit tanis1 gézden kagmamalidir. Erken tani ve
tedavi biiyiik 6nem tasimaktadir. Bu olgu, kontrolsiiz diyabeti olan hastalarda hipertrigliseride mi kaynakli akut pankreatit ve
diyabetik ketoasidozun bir arada bulunma olasilig1 konusunda dikkatli olmamiz gerektigini vurgulamakta ve basarili sonug
icin zamaninda erken tani ve tedavinin dnemini gostermektedir.

Anahtar Kelimeler: Anahtar kelimeler: akut pankreatit, diyabetik ketoasidoz, hipertrigliseridemi
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i¢ Hastaliklari Uzmanlik Egitim
Aragtirma Dernegi

Diffiiz Pannikiilit ile Basvuran Hemafagositik
Lenfohistiyositoz Olgusu: Nadir Bir Hastaligin Olagandisi
Tutulumu

Azize Akahn', Duygu Sevin¢ Ozgiir?, istemi Serinl, Merve inceman’, Cemal Bes*

'Saglik Bilimleri Universitesi, Basaksehir Cam ve Sakura Sehir Hastanesi, I¢ Hastaliklar1 Anabilim Dal1, Istanbul
2Saglik Bilimleri Universitesi, Istanbul Egitim ve Arastirma Hastanesi, Romatoloji Bilim Dal1, Istanbul

3Saglik Bilimleri Universitesi, Basaksehir Cam ve Sakura Sehir Hastanesi, Patoloji Anabilim Dali, Istanbul
4Saglik Bilimleri Universitesi, Basaksehir Cam ve Sakura Sehir Hastanesi, Romatoloji Anabilim Dali, Istanbul

Amac: Hemofagositik lenfohistiyositoz (HLH), nadir goriilen ve hizli progresyon gosterebilen, yiiksek mortaliteye sahip bir
hiperinflamatuvar sendromdur. HLH’de deri bulgular1 sik olmakla birlikte pannikiilit benzeri lezyonlar oldukca nadirdir. Bu
olgu sunumunun amaci, diffiiz pannikiilit ile bagvuran ve idiyopatik HLH tanis1 alan erigkin bir hastanin klinik seyir, tani
stireci ve tedavi yanitini paylasarak HLH nin atipik dermatolojik bulgularla prezente olabilecegine dikkat cekmektir.

Yontem: Diffiiz pannikiilit ile bagvuran 38 yasinda erkek hastanin klinik bulgulari, laboratuvar sonuglari, goriintiileme
yontemleri ve histopatolojik incelemeleri retrospektif olarak degerlendirildi. HLH tanisi; klinik bulgular, laboratuvar
parametreleri ve kemik iligi aspirasyon biyopsisinde hemofagositozun gosterilmesi temel alinarak konuldu. Subkutan nodiiller
i¢in deri ve subkutan doku biyopsisi yapildi. Malignite, enfeksiydz ve romatolojik hastaliklar agisindan ayirici tan1 amaciyla
ileri laboratuvar ve goriintiileme incelemeleri gerceklestirildi. Hastanin tedavi siireci HLH protokolii dogrultusunda yiiriitiildii.

Bulgular: Hasta ates, kilo kaybi, gece terlemeleri ve alt ekstremitelerde yaygin subkutan nodiiler lezyonlar ile basvurdu.
Oykiisiinde tekrarlayan oral aftlar ve papiilopiistiiler cilt lezyonlar: mevcuttu. Laboratuvar incelemelerinde pansitopeni,
belirgin hiperferritinemi, hipertrigliseridemi, hipofibrinojenemi, retikiilositopeni ve direkt Coombs testi pozitifligi saptandi.
PET-BT incelemesinde sol uyluk orta boliimiinde subkutan yag dokusundan kas dokusuna uzanan yogun FDG tutulumu ve sol
akcigerde hipermetabolik nodiiller izlendi. Subkutan nodiillerden alinan biyopsi nonspesifik pannikiilit ile uyumlu bulundu.
Persistan ates ve sitopeni nedeniyle yapilan kemik iligi aspirasyon biyopsisinde ilk incelemede hemofagositoz saptanmazken,
klinik ve laboratuvar bulgularin devam etmesi {izerine tekrarlanan biyopside hemofagositoz bulgular gosterildi ve HLH
tanis1 dogrulandi. HLH protokoliine uygun olarak baglanan etoposid ve deksametazon tedavisi sonrast hastanin atesi geriledi.
Hematolojik parametrelerde diizelme ve subkutan nodiillerde kiigiilme gozlendi. Ancak takip siirecinde HLH alevlenmesi
gelisti ve tedaviye ragmen hasta kaybedildi.

PET-CT

Sekil 1. PET-CT goriintiisiinde akcigerlerde hii)ermetabolik nodiiler lezyonlar ve bilateral bacaklarda pannikiilit lezyonlari.

Sonuc: Tekrarlayan pannikiilit ataklari ile seyreden HLH olgulart literatiirde bildirilmistir. Bu olgularda derin doku biyopsileri,
histiyositler ve olgun T lenfositlerinin diffiiz infiltrasyonu ile karakterize sitofajik histiyositik pannikiilit (SHP) olarak
yorumlanmaktadir. Bizim olgumuzda pannikiilit histiyositler, notrofiller ve lenfositlerin infiltrasyonu ile karakterizeydi; ancak
histiyositik infiltrasyonun derecesi SHP’de tipik olarak goriilen diizeyden daha azdi. Bu nedenle kesin SHP tanis1 konulamadi.
SHP ve HLH birlikteligi olan hastalarin metilprednizolon ve siklosporin A tedavisine iyi yanit verdigi bildirilmistir.
Literatiirdeki diger SHP olgularinin HLH’ye ydnelik tedavi ile geriledigi gosterilmistir. Benzer sekilde, bizim olgumuzda da
cilt lezyonlart HLH tedavisi sonrasi gerilemis olup SHP hastalarinda gozlenen yanitla uyumludur . Nadir olmakla birlikte,
HLH hastalarinda pannikiilit benzeri lezyonlar goriilebilir ve mevcut cilt lezyonlar1t HLH’ye yonelik tedaviye olumlu yanit
verebilir .

Anahtar Kelimeler: pannikiilit, hemofagositik lenfohistiyosito
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Terlipressin Tedavisine Bagh Erken Baslangich Umbilikal
Nekroz ve Akrosiyanoz: Nadir Goriilen Bir Olgu

Giil Bicak!, Beyza Kal Kolik!, Biisra Yiice!, Hanife Usta Atmaca'
'Basaksehir Cam ve Sakura Sehir Hastanesi, I¢ Hastaliklar1 Klinigi, Istanbul

Amag: Terlipressin, karaciger sirozu zemininde gelisen hepatorenal sendrom (HRS) tedavisinde kullanilan bir vazopressin
analogudur. Splanknik vazokonstriksiyon yoluyla portal basinci azaltirken renal perfiizyonu artirir ve genellikle iyi tolere
edilir. En sik goriilen yan etkileri abdominal kramplar, hipertansiyon, bradikardi ve iskemik komplikasyonlardir. Nadir olarak
ciddi periferik iskemi gelisebilir; parmak, skrotal ve kutandz nekrozlar bildirilmis olmakla birlikte umbilikal nekroz son
derece nadirdir. Bu olgu sunumunda, terlipressin tedavisinin baglanmasindan 24 saat sonra umbilikal nekroz ve akrosiyanoz
gelisen ileri evre sirotik bir hastanin klinik seyri ve yonetimi sunulmaktadir.

Yontem: 61 yasinda erkek hasta, bilinen MASLD zemininde gelismis dekompanse karaciger sirozu (Child-Pugh C, MELD: 32)
nedeniyle takip edilmekteydi. Hasta 25.09 tarihinde ates ve renal fonksiyon bozuklugu ile basvurdu. Laboratuvar bulgularinda
ire: 136 mg/dL, kreatinin: 2,96 mg/dL, Na: 126 mmol/L, K: 6,6 mmol/L, albiimin: 3,4 g/dL, total bilirubin: 10,2 mg/dL,
direkt bilirubin: 6,1 mg/dL saptandi. Periton sivisinda PMN: 5995/mm? tespit edilmesi {izerine spontan bakteriyel peritonit
(SBP) tanisiyla piperasilin-tazobaktam tedavisi baslandi. Hastanin varis kanamasi gelismesi iizerine yapilan endoskopide
Grade 3 6zefagus varislerine band ligasyonu uygulandi. Kreatinin diizeyinin hidrasyonla gerilememesi iizerine 27.09 tarihinde
hepatorenal sendrom 6n tanisiyla terlipressin 1 mg IV 4x1 baslandi.

Tablo 1. Bagvuru Laboratuvar Bulgulari

Parametre Deger
Hemoglobin 6.9 g/dL
Trombosit 51 x1000/L
Ure 135 mg/dL
Kreatinin 2.66 mg/dL
eGFR 25 mL/dk
Sodyum 127 mEqg/L
Potasyum 5.69 mEq/L
Albumin 2.8 g/dL

Total Bilirubin / Direkt Bilirubin 8.26 /5.62 mg/dL
CRP 9.3 mg/L

INR 1.2

D-dimer 0.9 ngFEU/mL
pH 7.41

HCO? 17 mmol/L
pCO? 26.6 mmHg
Laktat 2.9 mmol/L
pO? 56 mmHg




Bulgular: Hastada belirgin anemi, trombositopeni, hiponatremi, hiperpotasemi ve renal fonksiyon bozuklugu mevcuttu. Bu
bulgular hastanin ileri dekompanse karaciger sirozuna ve eslik eden akut bobrek hasarina baglandi. Terlipressin baglanmasindan
sonraki ilk 24 saat i¢inde hastada akrosiyanoz ve umbilikus tizerinde nekrotik alan gelisti. Tedavi derhal kesildi. Doppler
ultrasonografi ile yapilan vaskiiler degerlendirmede tromboz veya emboli saptanmadi. Plastik cerrahi ve kalp-damar cerrahisi
tarafindan lokal yara bakimi 6nerildi. Periton ve kan kiiltiirlerinde ireme olmadi, kontrol periton hiicre sayimi PMN: 25/mm?
bulundu. Hastanin umbilikal nekrotik alan1 takiplerde geriledi, kreatinin diizeyi 2,5 mg/dL seviyesinde plato ¢izdi ve hasta
05.10 tarihinde taburcu edildi.

Sekil

Sekil 1. Umbilikal nekrozun giinlere gore klinik progresyonu (1., 3., 5. ve 8. giin).

Sonug: Terlipressin, HRS tedavisinde etkinligi kanitlanmis olmakla birlikte periferik vazokonstriktdr etkisi nedeniyle
nadiren iskemik komplikasyonlara yol agabilir. Akral iskemi, parmak ve skrotal nekroz literatiirde bildirilmis olsa da
umbilikal nekroz son derece nadirdir ve olgumuz bu acidan dikkat ¢ekicidir. Hastamizda Doppler ultrasonografide vaskiiler
tikaniklik saptanmamasi, lezyonun terlipressine bagli mikrovaskiiler vazokonstriksiyon sonucu gelistigini diistindiirmektedir.
[lacn kesilmesini takiben nekrotik alanin gerilemesi de bu iliskiyi desteklemektedir.Bu nedenle, 6zellikle ileri evre siroz
hastalarinda terlipressin tedavisi sirasinda periferik iskemi bulgulari agisindan yakin izlem dnemlidir. Erken fark edilmesi ve
ilacin derhal kesilmesi, komplikasyonlarin ilerlemesini 6nlemede kritik rol oynamaktadir. Klinisyenlerin bu nadir ancak ciddi
komplikasyon konusunda farkindaliginin artirtlmasi gerekmektedir.

Anahtar Kelimeler: Terlipressin, Umbilikal nekroz, hepatorenal sendrom
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Tip 2 Dm Tamsiyla Takip Edilen Mody Olgusu

Ahmet Uludag'

'Ceyhan Devlet Hastanesi Dahiliye Klinigi, Adana

Amacg: Monogenik diyabet (MODY) diyabetin geng yasta baslamasiyla karekterize otozomal dominat gecis gosteren,obez
olmayan ve adacik antikorlar1 negatif olan klinik olarak heterojen bir hastaliktirMODY tanisin1 dogrulamak i¢in genetik
testler yapilabilir.En sik goriilen tipi HNF1A mutasyonu igeren tip 3 diir ve siilfoniliirelere iyi cevap verirler.Bir ¢ok hasta tip
1 veya tip 2 diyabetes mellitus (DM) hastas1 olarak yanlig siniflandirilir.Biz geng yasta ve obes olmamasi nedeniyle tip 2 DM
olarak siniflandirtlan MODY olgusunu sunmak istedik.

Yontem: Olgu Sunumu

Bulgular: 33 yasinda erkek hasta ,7 yildir tip 2DM tanisiyla takip edilmekte.Kontrol amagli dahiliye poliklinigine
basvurdu.Metformin+pioglitazon kombinasyonu 2*1 kullanmaktaydi.Oykiisiinde annede ve kardesinde DM mevcuttu.
Boy:165cmkilo :62 kg viiciit kitle indeksi (VKI):22 kg/m2.Labaratuvar tetkiklerinde glikoz:140,HbA1c:9.6,iire:15,
kreatinin:1.1,Cpeptid:1.06,Anti GAD < 0.5,TiT:Normal.Hastada MODY genetik analizi istendi. HNF4A mutasyonu tesbit
edildi.Hastaya MODY tanis1 konuldu.Tedavisine ek olarak gliklazid 60 mg 1*1 baslandi.3 ay sonra glikoz 137mg/dl,
HbA1c:7.66 olrak 6l¢iildii. Hastamizin takibi dahiliye poliklinigimizde devam etmektedir.

Sonug: Geng yasta ve normal kiloda olan ve DM tanist alan hastalarda kuvvetli aile dykiisii varsa MODY diisiiniilmeli,oto
antikorlarin yoklugunda genetik analiz yapilmalidir

Anahtar Kelimeler: Mody, Diyabetes Mellitus
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Kolestazin Nadir Bir Nedeni: Lemmel Sendromu

ibrahim Deniz Yaprak!', Miizeyyen Eryilmaz', Ali Ozdemir"
'Saglik Bilimleri Universitesi, Fatih Sultan Mehmet Egitim ve Arastirma Hastanesi, I¢ Hastaliklar1 Klinigi, Istanbul

Amag: Obstriiktif sarilik olgularinda en sik etiyolojiler koledokolitiazis ve periampuller malignitelerdir. Nadiren, periampuller
duodenal divertikiil ampulla ve distal koledoka distan basi yaparak tas ya da tiimor olmaksizin biliyer obstriiksiyona neden
olabilir. Periampuller divertikiiliin neden oldugu bu tabloya Lemmel sendromu ad1 verilir ve 1934 yilinda Gerhard Lemmel
tarafindan tanimlanmistir. Duodenal divertikil siklig1 yasla birlikte artmaktadir ve ¢esitli serilerde yasli popiilasyonda %65’
kadar yiikseldigi belirtilmektedir. Yine de Lemmel sendromu nadir bir durumdur ve literatiirde ¢ogunlukla vaka sunumlar
seklinde yer alir. Bu olgu sunumunda 6zellikle yasli popiilasyonda obstriiktif sarilik etiyolojisinde ayirici tanida yer almasi
gereken Lemmel sendromunu hatirlatmak amaglanmistir.

Yontem: Olgu Sunumu

Bulgular: Bilinen HT tanist olan 82 yasinda kadin hasta tarafimiza aralikli karin agris1 ve bulanti gikayeti ile basvurdu.
Birkag sene 6nce benzer sikayetler sebebiyle kolesistektomi yapilmisti fakat buna ragmen sikayetleri devam etmekteydi. Fizik
muayenesinde anlamli sistemik bulgu yoktu. Yapilan tetkiklerinde AST:33 ALT:22 ALP:316 GGT:720 Direkt Bilirubin:0.29
Total Bilirubin:0.47 olmak iizere kolestatik bir enzim yiiksekligi mevcuttu. Yapilan abdomen USG’de belirgin patoloji
goriilmemisti. Yakin zamanli endoskopisi gastrit lehine raporlanmisti. Cekilen abdomen MR-MRCP’de IHSY dilatasyonlar
ve eslik eden 5 mm’yi gegmeyen milimetrik kistik alanlar izlendi. Ayrica duodenumda duodenal divertikiilii diigiindiiren
alan dikkat ¢ekmekteydi. Takiplerinde sikayetlerine ates ve sarilik tablosu eklenmesi iizerine dig merkezde akut kolanjit 6n
tanistyla yatisi olmus ve antibiyotik tedavisi verilmisti. O zaman ¢ekilen abdomen BT: “Duodenum 2. segmentten pankreas
basina dogru uzanim gosteren duodenal divertikiil lehine degerlendirilen yaklagik 3 cm boyutlu liiminal yap1 izlenmekte
olup, hava - siv1 seviyelenmesi igermektedir.” seklinde raporlanmasi lizerine lemmel sendromu 6n tanistyla hastaya tekrar
endoskopi yapilmasina karar verildi. Yapilan yeni endoskopisinin “duodenumda i¢inde gida artiklari olan divertikiil ve
agiz komsulugunda papilla izlendi” olarak raporlanmasi lizerine hastaya ERCP yapilmasi ve stent yerlestirilmesi agisindan
degerlendirilmek tlizere gastroenterolojiye yonlendirildi.

Duodenal Divertikiil

Duodenumda medialde koledok ile komsulugu olan 32*30 mm boyutunda divertikiil ile uyumlu goriiniim izlendi.

90




Sonuc: Lemmel sendromunda divertikiilde meydana gelen lokal inflamasyon ve kronik irritasyon fonksiyonel bir obstriiksiyon
durumu olusturur. Ayrica oddi sfinkterinde disfonksiyon meydana gelebilir. Asemptomatik kolestaz tablosundan hayati
tehdit edici tekrarlayan kolanjit veya pankreatit klinigine kadar genis skalada kendini gdsterebilir. Yash popiilasyonda
ozellikle radyolojik goriintiilemede koledokolitiazis veya pankreas basinda kitle goriilmemesi durumunda ayirici tanida akla
getirilmelidir. Periampiiller divertikiil, goriintiillemede duodenal kitleyi de taklit edebilecegi i¢in hastada biitiinciil degerlendirme
gereksiz ileri invaziv girisimleri ve cerrahiyi onleyebilir. Vakamizda oldugu gibi, operator bagimlilig: yiiksek endoskopi gibi
islemler yapilmadan 6nce klinik 6ntaninin belirtilmemesi tanida gecikmelere sebebiyet verebilir. Asemptomatik olgularda
konservatif yaklasim yeterli iken kolanjit durumlarinda ERCP ile erken biliyer drenaj-stent uygulamasi ve gerekli hallerde
sfinkterotomi/balon dilatasyonu dnerilir. Bu vaka sunumu ile klinisyenlere nadir goriilen bu sendromu hatirlatmak istedik.

Anahtar Kelimeler: Kolestaz, Hiperbilirubinemi, Divertikiil
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Aragtirma Dernegi

Asit ile Basvuran Hastada Kardiyak Siroz: Olgu Sunumu

Veysel Berk Giiner!, Sadik Nazli!
"Erdemli Devlet Hastanesi

Amag: Asit etyolojisinde siroz basta olmak iizere portal hipertansiyon, malignite ve enfeksiyonlar 6n planda yer alir. Ancak
kardiyak nedenli asit, 6zellikle ileri yas hastalarda gézden kacabilmektedir. Kardiyak siroz; kronik sag kalp yetmezligi sonucu
hepatik ven6z konjesyonun uzun siire devam etmesiyle gelisir. Dogru tani konulmasi, gereksiz invaziv girisimlerin 6niine
gecilmesi ve tedavinin kardiyak odakli planlanmasi agisindan énemlidir.85 yasinda kadin hasta, batinda sivi saptanmasi
lizerine asit etyolojisinin arastirilmasi amaciyla dahiliye klinigine danigildi. Hastada son haftalarda artan karin sisligi, nefes
darlig1 ve halsizlik mevcuttu. Bilinen kronik karaciger hastaligi, alkol kullanimi veya viral hepatit 6ykiisii yoktu.

Yontem: Hastaya asit etyolojisinin arastirilmasi amaciyla sistematik bir degerlendirme yapildi. Klinik muayenede sag kalp
yetmezligi bulgular1 arastirildi. Laboratuvar incelemelerinde karaciger fonksiyon testleri, bobrek fonksiyonlari, inflamatuvar
belirtegler ve tam kan sayimi degerlendirildi. Abdominal ultrasonografi ile karaciger parankimi, hepatik venler, inferior vena
cava ve asit varlig1 incelendi. Toraks bilgisayarli tomografi ve transtorasik ekokardiyografi ile kardiyak yap1 ve fonksiyonlar
degerlendirildi. Elde edilen klinik, laboratuvar ve goriintiileme bulgulari birlikte yorumlanarak asitin kardiyak kokenli oldugu
diisiiniildii ve hasta kardiyoloji klinigine konstilte edildi.

Bulgular: Fizik Muayene BulgularieJuguler ven6z dolgunluk mevcuteBilateral bazallerde rallereBatinda distansiyon ve
asit bulgularieHepatomegalicAlt ekstremitelerde 6demLaboratuvar BulgularieTotal bilirubin: 2,09 mg/dLeDirekt bilirubin:
0,96 mg/dL-AST: 38 U/L°ALT: 13 U/LeAlkalen fosfataz: 141 U/L*CRP: 3,33 mg/LeHemoglobin: 10,4 g/dL (mikrositer
anemi)Laboratuvar degerlendirmede transaminazlarin gérece normal olmasiyla birlikte bilirubin yiiksekligi 6n plandaydi. Bu
durum primer hepatoseliiler hasardan ziyade konjestif hepatopati lehine degerlendirildi.Goriintiileme BulgulariAbdominal
UltrasonografieHepatik venler ve inferior vena cava dilateeKaraciger boyutu artmis, parankim eko paterni dogaleTiim batin
kadranlarinda asiteSafra yollar1 normal Toraks Bilgisayarli TomografiePerikardiyal efiizyon (15 mm)eBilateral plevral eflizyon
(sol > sag)+KardiyomegaliEkokardiyografieSol ventrikiil ejeksiyon fraksiyonu: %60°Sag kalp bosluklarinda orta derecede
genislemesAort ve mitral kapakta dejeneratif degisikliklereHafif mitral ve trikiispit yetersizlik

Sonuc: Hasta kardiyoloji klinigine konsiilte edildi. Kalp yetmezligine yonelik tedavinin diizenlenmesi sonrasi klinik olarak
belirgin rahatlama saglandi ve asit miktarinda gerileme izlendi. Hepatik nedenli invaziv girisimlere ihtiyag duyulmadi.
Kardiyak siroz nadir goriilmekle birlikte 6zellikle yash hastalarda asit ayirici tanisinda mutlaka akilda tutulmalidir. Kardiyak
kokenli asitte:eTransaminazlar genellikle normal ya da hafif yiiksektireBilirubin artis1 6n plandadireHepatik venler ve IVC
dilatedireEslik eden kardiyak patoloji mevcutturTedavinin temelini altta yatan kalp yetmezliginin kontrolii olusturur. Bu olgu,
asit ile bagvuran hastalarda kardiyak nedenlerin géz ardi edilmemesi gerektigini vurgulamaktadir. Dahiliye ve kardiyoloji is
birligi ile dogru tan1 konulmus ve uygun tedavi planlanmustir.

Anahtar Kelimeler: Kardiyak siroz, Konjestif hepatopati, Asit




I¢ Hastaliklar1 Pratiginde Pansitopeni; Bir Olgu Nedeniyle

Cavit Mertcan Atceken!, Eda Akdi', Melisa Sahin Tekin?, Pinar Yildiz?

'Eskisehir Osmangazi Universitesi I¢ Hastaliklar1 Ana Bilim Dali
?Eskisehir Osmangazi Universitesi I¢ Hastaliklar1 Ana Bilim Dali Genel Dahiliye Bilim Dali

Amag: Pansitopeni dahiliye pratiginde sikga karsilagilan, kanda sekilli elemanlarin sayica azligi ile seyreden etiyolojisinde
birgok hastaligin rol oynayabildigi dikkatle yaklagilmasi gereken bir klinik tablodur. Pansitopeni ile gelen hastalarda derin
bir anamnez ile beraber ayrintili fizik muayene yapilmali, hastalarin kanama, enfeksiyona yatkinlik ve konstiitisyonel
sikayetlerle acil servisler dahil biitiin polikliniklere bagvurabilecegi akildan g¢ikarilmamalidir. Birinci basamak testlerden
sonra klinik gereklilik halinde kemik iligi biyopsisi yapilarak kemik iligi morfolojisi ve iligin sekilli eleman tiretme kapasitesi
incelenmelidir. Kan hiicrelerinin {iretim bozuklugu kimi zaman kemik iliginin primer hastaligi sonucunda gergeklesmekte
iken 16semi, lenfoma ve multiple myelom gibi hastaliklarda kemik iliginin malign hiicre klonlari tarafindan infiltrasyonu ile
gelisebilmektedir

Yontem: Vakamiza konu olan hastamiz halsizlik yorgunluk istahsizlik gibi konstiitisyonel sikayetler ile acil servise bagvurmusg
ve tam kan sayiminda pansitopeni saptanmasi tizerine klinigimizde degerlendirilmistir.

Bulgular: Tedavisi yiiriitelen hastanin aym zamanda etiyolojisine yonelik ¢ok sayida tetkik yapilmistir. Tk kemik iligi
biyopsisi yetersiz saptanan hasta taburcu edildikten 1 ay sonra yeniden daha derin pansitopeni ile yatirilmis ve ikinci kez
yapilan kemik iligi biyopsisinde T hiicre infiltrasyonu saptanarak hastaya T hiicreli lenfoma tanis1 konulmugtur

Sonug: T hiicreli lenfoma genellikle CD4+ T lenfositlerin klonalitesi ile seyreden Asya kitasinda goriilme sikligi diger
bolgelere daha yiiksek olan nadir karsilagilan bir hematolojik malignitedir. Genellikle lenfadenopati ve ekstranodal hastalik
ile klinisyenlerin karsisina ¢ikar. Pansitopeni ile gelen hastalarda ayirici tanida T hiicreli lenfomanin da akilda tutulmasi
gerektigini ve uygun tetkiklerle taniya gidilerek tani ve tedavinin geciktirilmemesi gerektigini vurguluyoruz.

Anahtar Kelimeler: Pansitopeni, Kemik iligi Biyopsisi, Lenfoma




Saglik Bilimleri U

L E§
Aragtirma Dernegi

Hemorajik Siirrenal Kitle Ile Prezente Olan Feokromositoma
Olgu Sunumu

Aysu Kara!

'SBU Sisli Hamidiye Etfal Egitim ve Arastirma Hastanesi

Amag: Feokromositoma, katekolamin salgilayan nadir bir noroendokrin tiimdr olup sekonder hipertansiyon nedenleri
arasinda yer almaktadir. Klinik bulgular nonspesifik olabileceginden tani gecikebilir ve bu durum ciddi kardiyovaskiiler
komplikasyonlara yol acabilir. Bu olgu sunumunda, hemorajik siirrenal kitle ile prezente olan, eslik eden Graves hastalig
nedeniyle beta-bloker kullanim1 &ykiisii bulunan ve biyokimyasal ile fonksiyonel goriintiileme yontemleriyle tanis1 desteklenen
feokromositoma olgusunun tan1 ve tedavi siireci literatiir esliginde tartisiimasi1 amaglanmistir.

Yontem: OLGUS1 yasinda kadin hasta; ataklar halinde gelen siddetli bas agrisi, ellerde titreme, carpinti ve tansiyon yiiksekligi
sikayetleri ile bagvurdu. Hasta, bu sikayetlerin yaklasik 3—4 aydir aralikli olarak devam ettigini ifade etmekteydi.Ozgegmisinde
yaklasik 2 ay once tan1 almis Graves hastalig1 ve fibromiyalji mevcuttu. Subklinik hipertiroidi nedeniyle metimazol ve beta-
bloker (propranolol) tedavisi baslanan hastanin, takiplerinde 6tiroid hale gelmesine ragmen hipertansiyon ataklarinin devam
Devam eden paroksismal hipertansiyon ataklari nedeniyle sekonder hipertansiyon etiyolojisi arastirilan hastada yapilan
biyokimyasal incelemelerde katekolamin metabolitlerinde belirgin yiikseklik saptanmasi tizerine feokromositoma 6n tanisi
diisiiniildii ve ileri degerlendirme amaciyla Endokrinoloji Servisi’ne yatirildi.Fizik muayenede vital bulgular stabildi, sistem
muayenelerinde patolojik bulgu saptanmadi. Aile dykiisiinde erken yasta serebrovaskiiler olay, miyokard infarktiisii veya
endokrin tiimor oykiisii bulunmamaktaydi.

Bulgular: Sekonderhipertansiyonetiyolojisineyonelik yapilanbiyokimyasalincelemelerde plazmametanefrinvenormetanefrin
diizeyleri ile 24 saatlik idrar metanefrin diizeyi yiiksek saptandi. Aldosteron/renin orani normal, 1 mg deksametazon supresyon
testi baskiliydi. Tiroid fonksiyon testleri 6tiroidi ile uyumluydu. batin manyetik rezonans goriintiilemede sag siirrenal lojda
yaklagik 37x33 mm boyutlarinda, hemorajik karakterde nodiiler lezyon izlendi. Bulgular oncelikle siirrenal hematom ile
uyumlu olmakla birlikte hemorajik feokromositoma ayirici tanida degerlendirildi. Ga-68 DOTATATE PET/BT de sag siirrenal
lezyonda siirli artmis tutulum izlenirken, bagka patolojik tutulum saptanmadi.Hastaya cerrahi 6ncesi alfa-blokaj saglandiktan
sonra beta-blokaj eklendi, tuzlu diyet ve intravendz hidrasyon uygulandi. Multidisipliner degerlendirme sonrasi laparoskopik
sag adrenalektomi yapildi. Postoperatif donemde hastanin kan basinci normale dondii ve katekolamin diizeylerinde belirgin
gerileme izlendi.Patolojik incelemede feokromositoma ile uyumlu bulgular saptandi (PASS skoru: 4, Ki-67: %1, kapsiil ve
damar invazyonu yok).

Siirrenal Kitle

Sonug¢: Hemorajik siirrenal kitle varliginda feokromositoma ayirici tanida mutlaka diisiiniilmelidir. Biyokimyasal testler ve
fonksiyonel goriintilleme yontemleri tanida kritik rol oynamaktadir. Hastalarin cerrahi sonrasi uzun dénem biyokimyasal
takipleri Onerilir.

Anahtar Kelimeler: Feokromositoma, sekonder hipertansiyon, hemorajik stirrenal kit
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Aragtirma Dernegi

Asit ile Basvuran Hastada Kardiyak Siroz: Olgu Sunumu

Irfan Alisan'

'Adana Sehir Egitim ve Arastirma Hastanesi

Amac: Immiin kontrol noktasi inhibitdrleri (IKNI), 6zellikle malign melanom ve akciger kanseri basta olmak {izere bircok
malignitenin tedavisinde giderek artan siklikta kullanilmaktadir. Bu ajanlar etkinliklerinin yani sira immiin iligkili advers
olaylara yol agabilmektedir. Endokrin sistem tutulumu sik goriilmekle birlikte, hipofizit nadir bir yan etki olup nonspesifik
semptomlarla seyretmesi nedeniyle tan1 siklikla gecikmektedir. Bu olgu sunumunda, immiinoterapi alan bir hastada gelisen
hipofizitin atipik klinik bulgularla ortaya ¢ikisina dikkat ¢ekilmesi amaglanmistir.

Yontem: Altmis dort yasinda erkek hasta komorbid Hipertansiyonu mevcut.Metastatik malign melanom tanist ile ipilimumab
(anti-CTLA-4) tedavisi almaktayken ii¢iincli kiir sonrasinda gelisen halsizlik, bas donmesi, istahsizlik, bulant1 ve genel
durum bozuklugu sikayetleri ile bagvurdu. Fizik muayenesinde kan basinci 95/60 mmHg,Nabiz:112atim/dk,Ates:36.8C olup,
hiperpigmentasyon veya enfeksiyon odagi saptanmadi.Kullandigi ilag:Benidipin 1*4mg,pantoprazol 1*40mg.Laboratuvar
incelemelerinde sodyum diizeyi 121 mmol/L,potasyum 4.55 mmol/L,iire:25mg/dl kreatin:0.8mg/dl,ALT: 42U/L,AST:45 U/L
olarak saptandi. Serum osmolalitesi 260 mOsm/kg, idrar osmolalitesi 580 mOsm/kg ve idrar sodyumu yiiksek bulundu.
Baslangigta malignite iliskili SIADH 6n tanis1 diistiniildii. Ancak ileri hormonal degerlendirmede sabah kortizol diizeyinin
1.8 ng/dL, ACTH diizeyinin diisiik, TSH 0.3 mIU/L ve serbest T4 diizeylerinin 0.5 ng/dL oldugu saptandi. Bu bulgular santral
adrenal yetmezlik ve santral hipotiroidi ile uyumlu bulundu. Hipofiz manyetik rezonans goriintiilemesinde hipofiz bezinde
simetrik biiylime ve homojen kontrast tutulumu izlendi.

Bulgular: Klinik, laboratuvar ve goriintiileme bulgulari birlikte degerlendirilerek immiinoterapi iligkili hipofizit tanis1 konuldu.
Hastaya acil olarak intravendz hidrokortizon tedavisi baglandi, ardindan oral steroid idamesi ve levotiroksin replasmani
eklendi. Tedavi sonrasi sodyum diizeyleri normal araliga geriledi ve hastanin klinik semptomlarinda belirgin diizelme izlendi.
Immiinoterapi gegici olarak durdurularak hasta multidisipliner olarak izlendi.

Sonuc: immiinoterapi alan hastalarda gelisen halsizlik, hiponatremi ve genel durum bozuklugu siklikla malignite progresyonu
veya enfeksiyon ile iliskilendirilmektedir. Ancak bu hasta grubunda hipofizit gibi endokrin aciller mutlaka ayirict tanida
diisiiniilmelidir. Erken tan1 ve uygun hormon replasmani, adrenal kriz gibi hayat1 tehdit eden komplikasyonlarin dnlenmesi
acisindan kritik dneme sahiptir.

Anahtar Kelimeler: Hipofizit, Hiponatremi, Immiinoterapi
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Aragtirma Dernegi

Vena Cava Superior Sendromu

Helin Salman', Nilay Cetin!, Amil Akkaya', Sina Geng¢', Mustafa Yasin Colak', Ceren Bagria¢ik Aydin', Miinevver
Giil Avsar', Sedat Ozdemir', Eylem Ozgiin Cil', Orkide Kutlu'

'Saglik Bilimleri Universitesi, Prof. Dr. Cemil Tascioglu Sehir Hastanesi, I¢ Hastaliklar1 Klinigi

Amac: Vena kava superior Sendromu(VKSS),Vena kava superiordaki(VKS)kan akiginin kismen/tamamen engellenmesinden
kaynaklanan bir durum olup en sik primer/metastatik akciger maligniteleri nedeni ile goriilmekte;nadiren hiperkoagiilopatiye
neden olan durumlar,kemoterapi, enfeksiyonlar(tiiberkiiloz,sifiliz,histoplazmozis..)VKSS nedeni olabilmektedir.Son
donemlerde giderek artan siklikta kalp pili/defibrilator elektrotlariyla iligkili veya santral vendz kataterlerden kaynaklanan
iyatrojenik trombiislerle VKSS nedeni olarak karsilagilabilmektedir.Bagvuru semptomlar1 yiizde/boyunda sislik,boyun
venlerinde dilatasyon,oksiiriik,nefes darligi,ortopne,iist ekstremitede sislik,dilate gogiis vendz kollateralleri olup
daha nadir semptomlar stridor,ses kisikligi,disfaji,bag agrisimide bulantisi,bas donmesi,senkop,gérme-mental durum
degisikligi,siyanoz,papilddem,stupor ve komadir.latrojenik VKSS’da damarlardaki trombiisiin degerlendirilmesinde doppler
USG kullanilabilir ancak intraliiminal dolum defektini/obstriiksiyon distalinde azalmis damar opasifikasyonu/kollateral
yollarin varhigini géstermekte BT-venografi altin standarttir. Venografi tikanikligin ciddiyeti ve kollateral yollari tanimlayarak
tani-tedaviye giden en hizli yolun bulunmasini saglar.VKS’da kan akis1 tehlikeye girdiginde intratorasik/ekstratorasik
kollateral damarlar araciligiyla kan akisi kalbe dondiiriilmeye ¢alisilir;inferior vena kava-azigos ven-interkostal kollateral
damar ag1 olusturulabilir.Obstriiksiyonun seviyesine bagli olarak kollateral aglar,dolayisiyla semptomlar degisecektir.Burada
ozefagus varis kanamasi nedeniyle takip edilen hastada iatrojenik VKSS tespit edildigini nadir bir durum olmasi nedeniyle
bildirmek istedik.

Yontem: ............

Bulgular: 50 yas erkek hasta. Pankreas karsinomu nedeniyle Whipple operasyonu yapilmig hasta bag donmesi,bol parlak
siyah digkilama sikayetiyle hastanemiz acil poliklinigine bagvurdu.Hipotansif,tagikardik,rektal tusede melena goriilen hastanin
acil endoskopiside 6zefagus distalindeki yaklasik10 cm devam eden varis kolonu proksimalden fiskirir tarzda aktif kanama
izlendi;distalden baslanarak proksimale dogru bant ligasyonlar1 ile hemostaz saglandi.Somatostatin/PPI inflizyonu,parenteral
antibiyotik altinda yakin takipte klinik-laboratuar iyilesme saglandi. Albumin,INR degerleri normal olan hastanin batin USG/
portal ven doppler USG’de karaciger sirozu/portal hipertansiyon saptanmadi.PET-CT’de malignite niiksii veya metastaz
izlenmedi.Bagvurudan 6 yil kadar 6nce kemoterapi i¢in port kateteri takildigi-sonrasinda ¢ikarilmadigi-6grenilen hastanin
trifazik-batin BT-anjiyo ve kontrastli-toraks-BT cekimlerinde VKS proksimalinde kontrast dolumu izlenmedi,tromboze
degerlendirildi;sol antekubital venden verilen kontrast madde kollateral vaskiiler yapilar araciligi ile azygos sistemi lizerinden
vena cava superior distaline drene olmaktaydi.Enoxaparin tedavisi baglanan hastanin port katateri ¢ikartildi. Torakoabdominal
kollateral venoz goriiniimleri(Resim1-4)diginda fizik muayenesi ve rutin laboratuvar degerleri dogal saptanan hastanin torax
BT anjiyo gériintiilemeleri 1 y1l kadar énceki BT ler ile kiyaslandiginda VKSS yeni bulgu olarak degerlendirildi.Ozegagus
varis kanamasinin nedeninin iatrojenik VKS trombozu oldugu kabul edildi.




Resim-3

Hastanin gelisen vendz kollateraller ve juguler vendz dolgunluk gorselleri

Sonuc¢: VKSS’da tedavi tikanikligin nedenine,semptomlarin ciddiyeti ve siiresine gore sekillendirilmelidir.Baslangicta bag-
boyundaki hidrostatik basinci azaltmak i¢in basin elevasyonu gereklidir.Malignite iliskili VCSS’da kanserin tedavisine
odaklanirken,endovaskiiler rekanalizasyon diisiiniilmesi de gereklidir.Radyoterapiye bagli 6demede ve havayolu
daralmalarinda parenteral glukokortikoidler kullanilabilir.Kalic1 intravaskiiler cihazla iliskili trombiiste antikoagiilan tedaviler
ve cihazin ¢ikarilmasi diistintilmelidir; gereginde semptomlarin ilk basladig: glinlerde tromboliz/trombektomi yapilmalidir.

Anahtar Kelimeler: Vena cava superior sendromu, Port katateri, Ozofagus varis kanamasi




Saglik Bilimleri Universitesi  i¢ Hastaliklar:
Aragtirma Dernegi

Spinal Basinin Nadir Bir Nedeni: Diffiiz Buyiik B hiicreli
Lenfoma

Ali Karabicek', Berivan Mizrakh', Ceren Bagriacik', Miinevver Giil Avsar', Aylia Yesilova', Sedat Ozdemir', Eylem
Ozgiin Cil', Orkide Kutlu'

'Saglik Bilimleri Universitesi, Prof. Dr. Cemil Tascioglu Sehir Hastanesi, I¢ Hastaliklar1 Klinigi

Amac: Diffiiz biyiikk B hiicreli lenfoma(DBBHL),sentroblastlar/immiinoblastlara benzeyen malign B hiicrelerinden
olusan,patogenezindemultiplrekiirrenmutasyonlarlaaktiveolankompleksmolekiilerdurumlarmsorumlututuldugubirnonHodgkin
lenfoma alt tiiriidiir. Denovo gelisebilecegi gibi diisiik dereceli B-hiicreli lenfoproliferatif durumlardan(KLL,lenfoplazmositik-
folikiiler-marjinal zon-lenfoma gibi) doniisebilir.Hastalarin %601 ileri evre (evre I1I-1V) olup iigte birinde “B” semptomlari, iigte
birinde kemik iliginde etkilenme saptanir. Nodal DBBHL sekonder olarak karaciger,bobrekler,akciger,kemik iligi ve merkezi sinir
sistemini(MSS)etkileyebilir. Erken evre hastalikta ekstranodal/ekstramediiller tutulum sik goriilmekte olup mide/GIS tutulumu en
yaygin goriiniimiidiir DBBHL testis,kemik,tiroid,tiikiiriik/gdzyas1 bezleri,tonsiller,deri,karaciger,meme,adrenal,bdbrekler,nasal
kavite,paranazal siniisler,uterus,vajina,MSS dahil olmak {izere hemen her dokuyu etkileyebilir DBBHL vaskiiler yapilarda, hava
yollarinda, sinir sisteminde acil miidahale gerektiren bas1 bulgular olusabilir.Bu bildiride acil nérosirurjikal cerrahi ihtiyaci
gelisen ve cok yaygin atipik ekstranodal tutulumlu bir hastayr sunmay1 amagladik.

Yontem: Bilinen kronik hastalik dykiisti olmayan64 yas kadin, 1 haftadir olan yaygin viicut agrisi,kabizlik,siskinlik sikayetleriyle
acil poliklinigimize basvurdu.2 hafta dnce akut motor kayip nedenli acil noérosirurjikal cerrahi(T6-7-8 vertebra ekstradural
bolgeden tiimodr eksizyonu)yapilmis hasta taburculuk sonrast acil poliklinigimizden hiperkalsemi tanisiyla interne edildi.
Vital bulgulan stabildi.Batinda hafif distansiyon,iist kadranlarda derin palpasyonla hassasiyet mevcuttu.Alt ekstremitelerde
kas giicii bilateral 2/5 saptandi. Laboratuvar incelemelerinde;hemoglobin:9.8g/L(13.2-17.3g/L),WBC:10.430/uL(3.800-
10.000/uL),PLT:243.000/uL(150.000-400.000/puL),eritrosit sedimentasyon hizi: 27mm/h(1-15mm/h),CRP:102mg/L( < 5mg/
L),LDH:610U/L( < 248U/L),total protein: 5.1 g/L,albiimin: 2.6 g/L,kalsiyum:12.6mg/dL(8.8-10.6mg/dL),parathormon:6.6ng/
L(12-88ng/L),25-OH-Dvitamini:8.1pg/L(20-100png/L),B12:118ng/L(120-914ng/L),ferritin:478pg/d1(24-336pg/dl),d-
dimer:1.73mg/1(0-0.55mg/l) olarak saptandi. AST,ALT,GGT,lire,kreatinin,bilirubinler,prokalsitonin,Na,K,CK,folat, TSH,INR
diizeyleri normal aralikta,viral hepatit serolojisi negatifti.Kontrastsiz bilgisayarli tomografide hepatosteatoz, akut tasl kolesistit
ile uyumlu goriiniim olup bilateral renal kalkiiller,sag bobrek toplayici sistemde ektazi,perigastrik,peripankreatik alanlarda,batin
tiim kadranlarda multipl lenfadenopati(LAP)saptandi. Ayrica uterus hacminde artis ile sakrumda solid kitle izlendi.Akut kolesistit
nedeniyle antibiyoterapi alan hastada hiperkalsemi tedavisine yonelik hidrasyon,IV furosemid,bifosfonat planlandi. PET-CT de
tiroid sag lobda malignite diizeyinde hipermetabolik lezyonlar(SUVmax:15.19)mevcuttu.Mide majér kurvatur duvarinda,
pankreas i¢cinde multipl hipermetabolik lezyonlar,perigastrik/hepatogastrik/peripankreatik/superior mezenterik, retroperitoneal
alanda paraaortik, parakaval, retrokaval, interaortakaval,inguinal ¢ok sayida konglomere LAP’lar, intramediiller yogun
metabolik aktivite tutulumlari,uterus boyutlar1 pelvisi kaplayacak sekilde belirgin artmis olup i¢inde nekrotik hipermetabolik
kitlesel lezyon saptandi(SUVmax:27.08).Kalvaryumdan baglamak tizere tiim aksiyel-apendikiiler iskelette yaygin destriiksiyona
yol acan kitlesel kemik lezyonlar1 goriildii. Takibinde biling bulaniklig1 uykuya meyil gelisen hastada Beyin BT goriintiilemesi
yapilarak ekstradural hemoraji tespit edildi. I¢ hastaliklar1 servisine yatis dncesi ndrosirurji klinigi tarafindan yapilan operasyonda
T6,7,8 vertebralar diizeyinde spinal korda basi yapan tiimoriin histopatolojik incelemesi DBBHL ile uyumlu olarak sonuglandi.
Norosirurji/Onkoloji konseyinde degerlendirilerek hematolojik tedavi planlamasi yapilmakta iken hasta takip edildigi yogun
bakim tinitesinde exitus oldu.

Bulgular: ..

Sonu¢: DBBHL agresif bir timdr olup,MSS tutulumu olan yaygin biiyiik B hiicreli lenfoma(DLBCL )hastalarinin prognozu ¢ok
kotlidiir.Ortalama yagam siiresi 2-6 ay kadardir MSS tutulumu paranazal siniis,testikiiler,epidural,kemik iligi tutulumlari, HIV
pozitifligi,2’den fazla ekstranodal bdlgede tutulum,meme tutulumu,yiiksek laktat dehidrogenaz diizeyi olan hastalar
degerlendirilerek, gereginde yiiksek riskli hastalara ilk ve ikinci R-CHOP tedavilerinden hemen sonra sistemik yiiksek doz
metotreksat(3-3.5 g/m2)verilmesi dnerilmektedir.

Anahtar Kelimeler: Diffiiz biiylik B hiicreli lenfoma, Spinal basi
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Aneminin Nadir Bir Nedeni Olarak Waldenstrom
Makroglobulinemisi: Olgu Sunumu
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'Saglik Bilimleri Universitesi, Cemil Tascioglu Sehir Hastanesi, I¢ Hastaliklar1 Klinigi
2Saglik Bilimleri Universitesi, Cemil Tagcioglu Sehir Hastanesi, Patoloji Klinigi
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Amac: Waldenstrom makroglobulinemisi(WM)kemik iliginin malignB hiicrelerle infiltrasyonu ve IgM monoklonal
gammopati varligi ile karakterize,lenfoplazmositik lenfomanin nadir bir alt tipi olan,Non-Hodgkin lenfoma (NHL) hastalarinin
%?2’sinden azinda goriilen indolen B hiicreli lenfomadir.Hastalik genellikle yaslilar1 etkiler ve oncelikle kemik iliginde
tutulum yapar.Daha sonra dalak ve lenf diigiimleri etkilenir. WM siklikla beyaz irkta (%5siyah), ileri yasta (50 yasin altinda <
%10),erkeklerde(%60)goriiliir.Ortalama yasam beklentisi 60-120 aydir.Hastalarin %90’ 1ndan fazlasinda MYDS88 L265P,%40
kadarinda CXCR4 gen mutasyonlart vardir.Birinci derece akrabalar arasinda 15,8 kat daha artmis siklik bulunmaktadir.
WM’de klonal B hiicre popiilasyonu tarafindan iiretilen monoklonal IgM ilk olarak;miyelinle iligkili glikoproteine/diger
sinir bilesenlerine karsi otoantikor olarak noropatiye,ikinci olarak Coombs pozitif soguk hemolitik anemiye,liglincii olarak
bobrekler,GIS,deride amiloid birikime,son olarak da kriyoglobulinemiye neden olabilir. Tanida serumda IgM-monoklonal
gammopatisi olan hastada kemik iliginin>%10’unda lenfoplazmasitik dzellikler gdsteren kiigiik lenfositlerin intertrabekiiler
paternle infiltrasyonu gosterilmelidir.Bu infiltrasyon immiinofenotipi; yiizeylgM+, CD5-/+,CD10-,CD11¢-,CD19+,CD20+
,CD22+,CD25+,CD27+,FMC7+,CD103, CD138,CD138+,CD38+,CD45-olarak beklenir. [gM-MGUS (monoklonal-IgM <
3g/dL, kemik iligi infiltrasyonu < %10) yilda %1,5 kadar semptomatik WM’ye ilerleyebilir. Ayirict tanisinda [gM-MGUS,
multipl miyelom, KLL, marjinal zon lenfoma ve manto hiicreli lenfoma vardir. Bu bildiride anemi etyolojisinde ¢ok nadir bir
durum olan bir WM vakasini bildirmek istedik.

Yontem: .......

Bulgular: 80 yas kadin,6 aydir olan halsizlik.kemik agrilari nedeniyle bagvurdugu poliklinigimizden bisitopeni saptamasi
nedeniyleservisimizeyatirildi. DM, hipertansiyon,osteoporoz, hipotiroiditanilariylanedeniyleempagliflozin/metformin10/2000
mg.kandesartan/hidroklorotiazid32mg/25 mg,metoprolol25mg,amiodarone200 mg,asal 00mg,levotiroksin100mecg
kullaniyordu.Genel durum 1iyi, vital bulgular1 stabildi. Soluk goriiniimde olup diger sistem muayeneleri dogaldi.
Laboratuvar tetkiklerinde hemoglobin: 8,9g(Normal:11,7-16,1g/L),plt:81000 10*9/L(Normal:150-400 10*9/L) goriildii.
Glukoz, WBC,AST,ALT,GGT,LDH,kreatinin,kalsiyum,ferritin,B12,albumin,globulin,eritrosit sedimentasyon hizi ve CRP
normaldi.Periferik yaymada eritrositer seride hipokromi,anizositoz,makrositoz,nadir tear droplar,trombositlerde 5-10’Iu
kiimeler goriildii. Protein elektroforezinde beta2-gama gecis bandinda monoklonal pik ve serum-idrar immiinfiksasyon
elektroforezinde(IFE)IgM kappa monoklonal bant goriildii(Resim). Serum Ig-M:12,13g/L(Normal:0,4-2,3 g/L),
IgG:5,74(Normal:7-16 g/L), IgA:0,13(Normal:0,7-4 g/L), Total kappa/total lambda:4,67 (serum normali:1.25-2.65).Serbest
kappa/lamda):0,731(serum normali:0.31-1.56),Beta-2 mikroglobulin:6,5mg/L ( < 3,1 mg/L) saptandi. PET-CT’de malignite
lehine bulgu izlenmedi. Kemik iligi flow sitometrisi B hiicreli lenfoproliferatif hastalik lehine degerlendirildi. Kemik iligi
aspirasyonunda diisiik gradeli B hiicreli lenfoid infiltrasyon%8 1 oraninda izlenmis olup immunhistokimyada MPO(Cell-Marque/
EP151), CD20(Cell-Marque/L26), Bcl-2(Ventana-124)Pozitif;CD23(Cell-Marque-MRQ-57),CD10(Ventana/56C6),Bcl-
6(Ventana/564)Negatif;CD3(Cell-Marque/poliklonal), CD5(DAKO/4C7),CD38(Cell-Marque/SP149),CD138(Cell-Marque/
B-A38):Kappa(Ventana-Polyclonal),Lambda Cell-Marque/Lamp14):Seyrek pozitif, Ki67(Ventana-30-9-Monoclonal):%2-3
saptandi. Rituksimab-Bendamustin tedavisi baglanan hastanin takibi hematoloji polikligimizde devam etmektedir.
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Resim 1°de Protein Elektroforezde B2-y gegis bolgesinde monoklonal artis goriiliiyor. Resim 2°de 24 Saat Idrar IFE testinde
eser miktarda Kappa hafif zincir goriiliiyor.

Sonu¢: WM’de tedavi endikasyonlar1 anemi(Hb( < 10md/dl),trombositopeni,( < 100bin/It),bulky hastalik/
organomegali,semptomatik hiperviskozite,agir noéropati,amiloidoz,kriyoglobulinemi,soguk agliitinin hastaligi ya da
transformasyon bulgularidir. Asemptomatik IgM yiikseklikleri tek basina tedaviye baslama kriteri degildir. WM’de ilk sirada
tedavilerde kemoterapi olarak rituximab kombinasyonlari, niikleozid anologlari,alkilleyici ajanlar kullanilir.2.sira(salvage)
tedaviler baglaminda 1.sira tedavinin tekrari/alternatif ilk sira tedavinin kullanimi;bortezomib,alemtizumab ve kok hiicre
nakli akla getirilmelidir. Otolog transplantasyon iyi seg¢ilmis genc¢ hastalarda gerek erken konsolidasyon gerekse niiks
hastalikta 6nemli bir tedavi alternatifidir.Niiks hastalikta iyi se¢ilmis hasta grubunda diger 6nemli bir tedavi segenegi ise non-
miyeloablatif allojenik transplantasyon uygulamasidir.

Anahtar Kelimeler: Waldenstrom Makroglobulinemisi, lenfoma, [gM
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Primer Peritoneal Seroz Karsinoma: Olgu sunumu
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Ozgiin Cil', Sedat Ozdemir', Orkide Kutlu!

'Saglik Bilimleri Universitesi, Prof. Dr. Cemil Tascioglu Sehir Hastanesi, I¢ Hastaliklar1 Klinigi
2Saglik Bilimleri Universitesi, Bagcilar Egitim ve Arastirma Hastanesi, Genel Cerrahi Klinigi

Amagc: Primer peritoneal serdz karsinoma(PPSK),primer periton malignitelerinin son derece nadir bir alt tipidir.Overin
germinal/yiizey epiteli ve peritonun mezotel hiicreleri ayni embriyonik mezodermden gelistigi i¢in PPSK,patolojik ve
klinik olarak papiller ser6z over karsinomuna benzemektedir. Tipik olarak multipl peritoneal-omental tutulum gosterir.Karmn
sisligi,karin agrisi,asit,istahsizlik,bulanti,kusma,bacaklarda sislik,intestinal-iiriner obstriikksiyon ile klinik bulgu verebilir.
BT bulgulari;assit(%82),peritoneal nodiiller(%73),omental kek(%64),pelvik kitle(%36) olup;metastatik papiller serdz over
karsinomunu diglamak kritiktir MR ve PET-CT tanida fayda saglayabilir. Tiimor belirteglerinden CA-125,HE-4 diizeyleri yiiksek
olabilir;trombositoz kotli prognozla iligkilidir.Siklikla preoperatif GIS/over malignitesi kaynakli omental metastaz-periton
karsinomatozu tanisi alirlar. PET-CT over kanserinden ayirt edilmesinde,metabolik aktif hastaligin yayilimini tanimlama/uzak
metastaz1 tespit etmede faydahdlr.hnmﬁnohistokimyasal incelemelerde;sitokeratin-7,CA-125,6strojen reseptdrii, Wilms timorii-
1(WT-1)pozitiftir. PPSK’nun tedavisi cerrahi rezeksiyon ve siklikla platin bazli kemoterapilerdir;intraperitoneal kemoterapi diger
tedavilere gore sagkalim avantaji gdsteren giincel bir yaklagimdir.60 yas lizerinde;birinci derece aile iiyelerinde(anne,kardes,kiz)
over/fallop tiipii/periton kanseri olan;BRCA1-BRCA2 gen mutasyonlarina,Lynch sendromu genlerine sahip,hormon replasman
tedavisi kullanan,obez,endometriozisli,infertil kadinlar daha yiiksek risklidir.Salpingoooferektomi periton kanseri riskini azalttir
ancak tamamen ortadan kaldirmaz.Bu bildiride profilaktik salpingoooferektomi yapilmis kadin hastada operasyondan 4 yil kadar
sonra gelisen primer periton karsinomu olgusu sunuldu.

Yontem: 53 yas kadin,bayilma sikayeti ile acil poliklinigimize basvurdu.3 gilin 6nce bevacizumab almig hasta nétropeni ve akut
faz reaktanlar1 ytiksekligiyle servisimize interne edildi.Babasinda renoselliiler,ablalarinda over ve meme kanseri,kuzenlerinde
meme kanserleri vardi.Ates:36.9C,solunum sayisi:17/dk, TA:113/6 7mmHg,nabiz:88/dk,sat02:%97idi.Batinda solda PEG,sagda
PTK mevcuttu.BRCA1 mutasyonu saptanmasi nedeniyle Agustos-2021°de profilaktik TAH-BSO-+bilateral mastektomi
yapilan hastada histopatolojide malignite bulgusu saptanmamis.Ocak 2024’te batin BT de sol alt kadranda4cm heterojen
kistik lezyon,batin icerisinde yer yer lokiile asit saptanmis,kolonoskopide sigmoid kolona digtan basi goriilmiis. PET-CT de
batinda omental kek(SUVmaks:10.9),batin sol alt kadranda hipermetabolik kitlesel lezyon(SUVmax:16.7),hipermetabolik
peritoneal mayii;metastatik LAP’lar saptanmis.Omental kek patolojisisinde tiimor hiicreleri CK7(+),CK20(-),CDX2(-
),GATA3(-),PAX8(+),p53 diffiiz(+),WT1(+),ER(+),PR seyrek zayif(+) saptanmig olup TAH-BSO’lu hastada peritonun
primer serdz karsinomu olarak raporlanmis.Nisan-2024’de eksplorasyon-peritonektomi sonrasinda‘’High Grade-Serdz
Karsinom”infiltrasyonu saptanmis.Adjuvan KT ve immunoterapi ile takip edilmis.Servisimizde yapilan incelemelerde
Hb:9.0g/L(13.2-17.3g/L), WBC:950/uL(3.800-10.000/uL),NEU:520/uL(1.780-5.380/uL),PLT:167.000/uL(150.000-400.000/
pL),tire:82mg/dL(17-43mg/dL),kreatinin:0.69mg/dL(0.67-1.27mg/dL),ALT:19U/L( < 50U/L),AST:47U/L( < 50U/L),total
bilirubin:2.22mg/dL(0.3-1.2mg/dL),direkt  bilirubin:0.67mg/dL( < 0.21mg/dL),indirekt bilirubin:1.55mg/dL( < 1mg/
dL),ALP:186U/L(43-115),GGT:150U/L( < 55U/L),CRP:211mg/L( < 5mg/L),prokalsitonin:4.73ug/L( < 0.5ug/L).Abdomen
USG’de serbest mayi izlenmedi.Safra kiiltiiriinde klebsiella pneumoniae iireyen hastada piperasilin-tazobaktam tedavisiyle
klinik-laboratuvar iyilesme gozlendikten sonra onkolojik tedavisinin yapildigi merkeze nakledildi.

Bulgular: ..

Sonug¢: PPSK tanisi igin spesifik bir immiinohistokimyasal belirte¢ bulunmamakta olup tuboovaryan maligniteler ekarte
edilmelidir.Medyan sagkalim siiresi 12ay olmakla birlikte debulking cerrahi ile tama yakin sitorediiksiyon ger¢eklesen hastalarda
sagkalim artabilir. Tedavide 6n planda HIPEK(Hipertermik intraperitoneal kemoterapi) intraoperatif/postoperatif uygulanir.
Sistemik kemoterapi+/-hedefe yonelik/immunoterapi tedavi kombinasyonlar1 kullanilabilir.Standart tedavi se¢eneklerini tiikketen
hastalar,yeni ilaglarin etkinligi,toksisitesi,uygulama yollarini aragtiran ¢alisma gruplarina dahil edilebilir.Ailede over kanseri
Oykiisi/BRCA gen mutasyonu nedeniyle,profilaktik histerektomi-salpingo-ooforektomi uygulanan hastalarda,over kanseri riski
%90 azaltabilsede,periton kanseri riski devam etmektedir.Son derece nadir gériilmesi nedeniyle,prognozu daha iyi anlamak ve
etkili tedavi yaklagimlari belirlemek i¢in ¢ok merkezli ¢caligmalara ihtiyag¢ vardir

Anahtar Kelimeler: primer peritoneal serdz karsinom, BRCA, over karsinomu
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Tirotoksikozdan Hipotiroidiye: Nivolumab Sonrasi Immiin
Iliskili Tiroidit

Emine Betiil Ergiin', Seda Erem Basmaz?, Ozge Telci Cakhli?, Ayse Merve Ok Kurt?

'Kocaeli Sehir Hastanesi, ¢ Hastaliklar1 Anabilim Dali
2Kocaeli Sehir Hastanesi, Endokrinoloji ve Metabolizma Hastaliklar1 Bilim Dali

Amac: Immiin kontrol noktas1 inhibitérleri, tiimor hiicrelerinin immiin kacis mekanizmalarini hedefleyerek antitiimor T-hiicre
yanitini gii¢lendiren ajanlardir. Nivolumab, programlanmig 6liim-1 (PD-1) reseptdriinii bloke eden ve zellikle renal hiicreli
karsinom (RCC) gibi solid tiimérlerde yaygin kullanilan bir monoklonal antikordur.Bu tedaviler sirasinda immiin toleransin
azalmasina bagli olarak immiin iligkili yan etkiler gelisebilmektedir. Endokrin yan etkiler i¢inde en sik goriilen tablo tiroid
disfonksiyonudur. Immiin kontrol noktas1 inhibitorlerine bagh tiroid tutulumu ¢ogunlukla destriiktif mekanizma ile gelisen
gegici tirotoksik fazi takiben hipotiroidi evresi ile karakterizedir.Bu olguda nivolumab tedavisi sonrasi gelisen iki fazli tiroid
disfonksiyonu sunulmaktadir.

Yontem: .

Bulgular: 38 yasinda erkek hasta, RCC nedeniyle Nivolumab tedavisi almakta iken ilk kiir sonrasi saptanan laboratuvarinda
tirotoksikoz saptanmasi nedeniyle endokrinoloji poliklinigine yonlendirildi. Bagvuru sirasinda tiroid fonksiyon testlerinde
TSH 0,018 mIU/L, serbest T3 14,1 pg/mL ve serbest T4 4,8 ng/dL olarak saptandi. Anti-tiroid peroksidaz antikoru (Anti-TPO:
9 IU/mL) ve TSH reseptor antikoru (TSI < 0,1 IU/L) negatifti. Tiroid sintigrafisinde sol lobu belirgin minimal hiperplazik,
parsiyel siiprese goriiniimde tiroid bezinde sol tiroid lobu iist kutup bolgesinde rolatif azalmig madde tutulumu mevcuttu.
Baslangicta hastaya metimazol tedavisi ve es zamanli prednizolon 24 mg/giin baslandi. izlemde antitiroid tedavi sonlandirilds,
steroid dozu kademeli olarak azaltildi. Yaklagik alt1 hafta sonraki kontrolde TSH 8,4 mIU/L, sT4 0,87 ng/dL ve sT3 3,5 pg/
mL olarak 6l¢iildi. Bulgular hipotiroid faza geg¢is ile uyumlu degerlendirildi ve glukokortikoid tedavisi kesildi. Hasta kalict
hipotiroidi gelisimi agisindan yakin izleme alindi.

Sonu¢: Immiin kontrol noktas: inhibitérlerine bagh tiroid disfonksiyonu, sitotoksik T-lenfosit aktivasyonuna bagl gelisen
folikiiler hiicre destriiksiyonu ile karakterizedir; 6zellikle PD-1 blokaji sonrasi periferal toleransin ortadan kalkmasi tiroid
dokusunda inflamatuvar infiltrasyona ve tiroid hormonlarinin dolasima salinimina yol acar. Bu nedenle erken dénemde
gbzlenen tirotoksik tablo artmis hormon sentezinden ziyade destriiktif siirece baglidir. Bu olguda tirotoksik fazin Nivolumab
tedavisinin ilk kiiriinii takiben ortaya ¢ikmasi, TSH reseptor antikorunun negatif olmast ve kisa siirede hipotiroidiye
progresyon gelismesi, Graves hastaligindan ¢ok immiin iliskili destriiktif tiroidit lehine degerlendirilmistir. immiin iliskili
tiroiditlerde antitiroid ilaclarin etkinligi sinirlidir; ¢link{i patogenez artmis hormon sentezi degil, hiicresel yikimdir. Tedavi
cogunlukla semptomatiktir ve beta-blokaj yeterli olurken, sistemik glukokortikoidler yalnizca ciddi semptomatik hastalarda
diistiniilmelidir. Literatiirde bu hastalarin yarisindan fazlasinda kalici hipotiroidi gelisebilecegi ve levotiroksin replasmani
gerekebilecegi bildirilmektedir. Bu nedenle immiin kontrol noktasi inhibitorii tedavisi alan hastalarda ¢ogunlukla iki fazli
seyreden tiroid fonksiyon bozukluklarinda, erken dénemdeki tirotoksik tablonun destriiktif mekanizmayla iliskili olabilecegi
akilda tutulmali; ayirict tanida Graves Gastali’gindan dikkatle ayrilmali ve uygun klinik-laboratuvar degerlendirme ile gereksiz
antitiroid tedavi kullanimindan kagmilmalidir. Uzun dénem izlemde kalict hipotiroidi agisindan diizenli tiroid fonksiyon
testleri ile takip planlanmalidir.

Anahtar Kelimeler: iImmiin kontrol noktasi inhibitérleri, Nivolumab, Tiroidit
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Insidental Asemptomatik Hiperkalsemik Hastaya Yaklasim
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'Sisli Hamidiye Etfal Egitim ve Arastirma Hastanesi

Amag: Kalsiyum viicutta en ¢ok bulunan mineraldir. Iskeletin inorganik ve yapisal bileseni olarak %99 kemik ve dislerde
(hidroksiapetit kristalleri), %1 ekstraseliiler sivida degistirilebilir serbest formda formda bulunur. Kardiyak otomatisite,
iskelet/ diiz kas kasilmas1 ve gevsemesi, koagiilasyon, trombosit agregasyonu, néronal iletim, sinaptik iletim, ndrotransmitter
salimimi, Hormon sekresyonu, kemik metabolizmasi, plazma membran transportu, enzim reaksiyonlari gibi bir¢ok fizyolojik
olayda rol oynayan kalsiyum plazmada ¢ok dar bir aralikta tutulur. Hiperkalsemi durumu total serum kalsiyum diizeyinin
10 gr/dI’nin (iCa > 1.5 mmol/L) {izerinde olmasidir. Familyal hipokalsiiirik hiperkalsemi bobrek ve paratiroit bezde CaSR
diizeyinde fonksiyon kaybina neden olan OD mutasyon sonucu gelisen bir sendromdur.

Yontem: olgu vakasi

Bulgular: Bilinen kronik hastalik dykiisii olmayan 18 yas erkek hasta, ara ara olan viicutta kasilma ve halsizlik sikayetleri
ile i¢ hastaliklar1 poliklinigine bagvuruyor. Soyge¢misinde babasinin rutin kontrollerinde serum kalsiyum degeri hafif yiliksek
oldugu ancak sikayeti olmadigi i¢in kalsiyumdan fakir diyet disinda tedavi 6nerilmemis. Vitalleri stabil sistemik muayenesinde
patolojik bulgu saptanmayan hastanin EKG’si NSR idi. Bakilan tetkiklerinde iire: 16 mg/dL, kreatinin: 0.68 mg/dL, albiimin:
4 g/dL, total protein: 7.2 g/dL, sodyum: 138 mmol/L, potasyum: 4.4 mmol/L, magnezyum: 1.99 mg/dL, kalsiyum: 11.1 mg/
dL, fosfor: 3.5 mg/dL, PTH: 83.3 ng/L, Hgb: 14.4 g/dL, 25-OH vitamin D3 29.8 mcg/L saptandi. PTH degeri sinirda yiiksek
saptanan hastanin yapilan boyun USGsinde paratiroit goriintiilemesinde 6zellik saptanmadi. PTH-iligkili hiperkalsimi ayirict
tanisi agisindan 24 saat idrar kalsiyum 71.4 mg/giin, 24 saat idrar kreatinin 1159.4 mg/giin olarak goriildii. Es zamanli alinan
serum kalsiyum ve serum kreatinin diizeylerine gore hesaplanan kalsiyum/kreatinin klirens orani: 0.0037 bulundu. Uriner
Ca/Cre orant < 0.01 olan hasta familyal hipokalsiiirik hiperkalsemi 6n tanisi ile genetik analiz yapilmasi i¢in tibbi genetik
poliklinigine yonlendirilen hastanin genetik sonucu “CaSR geninde ¢.2393C > T missense heterozigot patojenik yapida
varyant (mutasyon) saptandi” seklinde raporlandi.

Sonug: Insidental saptanan ve asemptomatik seyreden hiperkalsemik hastalarda aile dykiisii sorgulanmasi yapilmasi ve
PTH normal ve/veya yiiksek saptanan hastalarda ayirici tanida familyal hipokalsiiirik hiperkalsemi diistiniilmelidir. Tan
algoritmasinda 24 saat idrar kalsiyum dl¢iimii ve Uriner Ca/Cre orani bakilmasi, uygun hastada igin imkan olan merkezde gen
analizi yapilmasi gerektigi goz ardi edilmemelidir.

Anahtar Kelimeler: Hiperkalsemi, PTH-iligkili Hiperkalsemi, Familyal Hipokalsiiirik Hiperkalsemi




i Hastaliklari Uzmanlik Egitim
Aragtirma Dernegi

Saglik Bilimleri Universitesi

Plevral Efiizyon ve Asit ile Prezente Olan Konstriktif
Perikardit

Saliha Merve Bas', Emine Goksoy', Elmas Biberci Keskin'
'Saglik Bilimleri Universitesi, Sisli Hamidiye Etfal Egitim ve Arastirma Hastanesi

Amagc: Konstriktif perikardit, perikardin kronik enflamasyon ve fibrozisi sonucunda elastikiyetini kaybederek diastolik
ventrikiiler dolumun kisitlandig1 ve sag kalp yetmezligi bulgularinin 6n planda oldugu klinik bir tablodur. Siklikla periferik
o6dem, asit gibi sistemik vendz konjesyon bulgulart ve diisiik kardiyak debi semptomlari ile bagvurur. Nadiren, konstriktif
perikardit plevral eflizyon ve asit ile birlikte goriilebilir. Bu olgu sunumunda, plevral efiizyon ve asit ile bagvuran hastada
konstriktif perikardit tanisina yaklagimin klinik 6nemi vurgulanmaktadir.

Yontem: Olgu47 yasinda erkek hasta bilinen hipertansiyon, hemorajik serebrovaskiiler olay, koroner arter hastaliklar1 olup,
bacaklarda ve karinda sislik sikayetleri ile acil servise bagvurdu. Vital bulgulari; nabiz 90/dk, solunum sayis1 26/dk, kan
basinci 150/90 mmHg, oda havasinda SpO[ %97 idi. Fizik muayenede hepatojuguler reflii pozitifligi, bilateral pretibial ddem
ve batinda asit saptandi. Solunum sistemi oskiiltasyonunda sag hemitoraksta solunum sesleri azalmas.

Bulgular: Acil serviste yapilan laboratuvar incelemelerinde; WBC 12.96x10%/uL, nétrofil 10.48x10%/uL, ALP 241 U/L, GGT
532 U/L, ALT 23 U/L, AST 33 U/L, total bilirubin 2.89 mg/dL, direkt bilirubin 1.25 mg/dL, LDH 271 U/L, CRP 17.15
mg/L, kreatinin 0.61 mg/dL ve troponin 4.2 ng/L idi. Bilgisayarli tomografide sagda genis plevral efiizyon, perihepatik,
perisplenik ve intraabdominal serbest sivi ile birlikte safra kesesi liimeninde biiyiik boyutlu tas, safra kesesinde distansiyon
ve duvar kalinlasmas: saptandi. Kolestaz enzim yiiksekligi ve hipervolemi &n tamlari ile hasta i¢ Hastaliklar1 Klinigi’ne
yatirilarak diiiretik tedavi baslandi. Kontrastli manyetik rezonans kolanjiyopankreatografi (MR/MRCP) incelemesinde; sag
hemitoraksta 90 mm’ye ulasan plevral efiizyon izlenirken, safra kesesi liimeninde en biiyiigii 16 mm olan ¢oklu kalkiil ve safra
kesesi duvarinda kalinlagma saptandi. Bilirubin yiiksekligi acisindan yapilan degerlendirmede, intrahepatik safra yollarinda
dilatasyon izlenmemesi nedeniyle, tasa bagli obstriiksiyon diigiiniilmedi. Yapilan viral hepatit serolojileri ve otoimmiin hepatit
belirtegleri negatif bulundu. Diiiretik tedavi sonrasi plevral sivi ve asit geriledi. Kardiyoloji degerlendirmesinde yapilan
transtorasik ekokardiyografide, sistemik vendz konjesyon ve sag kalp basinglarinda artis ile uyumlu olarak: inferior vena
cava’nin kollabe olmadig1 ve sistolik pulmoner arter basincinin (sPAB) 45 mmHg oldugu saptandi. Bunun {izerine kardiyak
MR ve sag kalp kateterizasyonu planlandi.Kardiyak MR’da perikardda diffiiz ge¢ kontrast tutulumu ile birlikte septal bounce
ve inspiryumla septal diizlesme izlenmesi konstriktif perikardit lehine degerlendirildi. Sag kalp kateterizasyonu sonucu
konstruktif perikardit tanisint dogrulandi. Tedavi amagli perikardiyektomi yapildi.

sag taraf plevral eflizyon , perikard kalinlasmast

Kontrastli kardiyak MR goriintiilemelerinde sag taraf plevral efiizyon , perikard kalinlagmasi
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Sonuc: Sonug olarak, tek tarafli plevral efiizyon ve asit birlikteligi sik goriilen hepatik, malign veya enfeksiydz nedenleri
diisiindiirse de, azimsanmayacak bir hasta grubunda altta yatan neden konstriktif perikardit olabilir. Etiyolojisi belirsiz veya
standart yaklagimlara ragmen agiklanamayan, 6zellikle sistemik vendz konjesyon bulgularmin eslik ettigi plevral efiizyonve
asitle gelen olgularda konstriktif perikardit ayirici tanida mutlaka diigiiniilmelidir.

Anahtar Kelimeler: plevral eflizyon, asit




Muz Kabugunda Kayip Tani: Direncli Hipokalemi Olgusu

Ercan Karatas!

I{stanbul Tuzla Devlet Hastanesi

Amag: Primer hiperaldosteronizmin (PH) nadir ancak tedavi edilebilir bir nedeni olan siirrenal adenomun, ilerleyici kas
gligsiizligii ve derin hipokalemi ile prezente olan bir olguda tan1 ve tedavi siirecini sunmak.

Yontem: Elli bir yaginda kadin hasta, yaklagik bes yildir giderek artan yiirlime giigliigii ve son donemde tekerlekli sandalyeye
bagimlilik nedeniyle bagvurdu. Yalnizca yardimla tuvalet ihtiyacim karsilayabiliyordu. Ozgegmisinde 2018 yilinda hipokalemi
saptandigi, etiyoloji belirlenemedigi ve muz tiikketimi Onerilerek taburcu edildigi 6grenildi. Hastanin bu siiregte her giin
ortalama bir muz tiiketmesine ragmen klinik durumunun giderek kotiilestigi belirtildi. Bagvuru sirasinda serum potasyum
diizeyi 1.77 mmol/L idi. Plazma aldosteron diizeyi 50 ng/dL, plazma renin aktivitesi 0.29 ng/mL/s olup aldosteron/renin
orani yiiksek bulundu. Manyetik rezonans goriintiilemede sag siirrenal bezde 26x18 mm boyutunda adenom ile uyumlu
lezyon saptandi. Bulgular primer hiperaldosteronizm ile uyumlu degerlendirildi ve 05.03.2024 tarihinde laparoskopik sag
stirrenalektomi uygulandi.

Bulgular: Operasyon 6ncesi derin hipokalemi (1.77 mmol/L), metabolik alkaloz (HCO, - 33 mmol/L) ve baskilanmig renin
diizeyi mevcuttu. Postoperatif donemde potasyum 4.7 mmol/L, plazma aldosteron 14 ng/dL ve plazma renin aktivitesi 0.92
ng/mL/s olarak saptandi. Kas giicli kayb1 tamamen diizeldi ve hasta bagimsiz mobilize hale geldi. Patoloji slirrenal adenom
ile uyumlu bulundu. Postoperatif donemde kreatinin diizeyi 1.39 mg/dL 6l¢iilerek diyabetik nefropati ile uyumlu bobrek
fonksiyon bozuklugu izlendi. Nefroloji, endokrinoloji ve i¢ hastaliklar1 poliklinik takipleri devam etmektedir.

Figurel.

MR Adrenal- Koronal kesit: Sag surrenal bezde adenomla uyumlu noduler lezyon(kirmizi daire ile isaretli)



Tablo 1.

Tetkik Preop Hastanin Degeri Postop Hastanin Degeri Normal Aralik
Sodyum (Na+) 142 mmol/L 136 135-145
Potasyum (K+) 1.77 mmol/L 4.7 3.5-5.1
HCO,- 33 mmol/L 20.7 22-28
Ure 13 36
Kreatinin 0.82 mg/dL 1,39 0.6-1.2
Plazma Aldosteron 50 ng/dL 14 4-15
Aldosteron 1219
Renin 1
Plazma Renin Aktivitesi 0.29 ng/mL/s 0,92 1-2.5
Aldosteron/Renin Orani <20
Kalsiyum 8.5 10
HbAILC 14.5 9.6
Ldl 116 111
Hdl 47 44
Trigliserid 286 224
Total Kolesterol 186 167
Tsh 3.43 4.76
Serbest T4 1.15 1.29
Pth 53 26
Hgb 13.8
24 saatlik idrarda 16 1.5-63
Kortizol 63 30-180
24 saatlik idrarda 125 119-452
metanefrin 1.6
24 saatlik idrarda
normetanefrin
Kortizol(idrar)

Sonug: Uzun siire agiklanamayan hipokalemi ve ilerleyici kas gligsiizliigii olan hastalarda primer hiperaldosteronizm mutlaka
arastirilmalidir. Diyetle potasyum replasmani altta yatan nedeni ortadan kaldirmaz. Bu olgu, direngli hipokalemide etiyolojik

Preop ve postop labaratuvar bulgulari

aragtirmanin dnemini ve uygun cerrahi tedavi ile dramatik klinik diizelme saglanabilecegini gostermektedir.

Anahtar Kelimeler: Conn sendromu, hiperaldosteronizm, hipokalemi




Hipervolemi ve Hipoalbiiminemi ile Prezente Olan Amiloidoz
Tanisi

Dr. Eda Nur Yildiz Almamlouk', Dr. Ogr. Uyesi Aslihan Calim', Uzm.Dr.Cigdem Ersoy', Dr.Bensu Sener’, Prof. Dr.
Elmas Biberci Keskin'

'Istanbul Saglik Bilimleri Universitesi, Sisli Hamidiye Etfal Egitim Arastirma Hastanesi, I¢ Hastaliklar1 Klinigi

Amac: Amiloidoz, yanlis katlanmus fibriler proteinlerin ekstraselliiler matrikste birikimi ile karakterize, ¢oklu organ tutulumuna
yol agabilen sistemik bir hastalik grubudur. Renal tutulumun 6n planda oldugu olgularda nefrotik sendrom gelisimine bagh
hipoalbuminemi, efektif dolasan hacimde degisiklikler ve yaygin 6dem sik goriiliir. Plazma onkotik basincindaki azalma,
stvinin ii¢lincli bosluklara gecisini kolaylastirarak asit ve plevral efiizyon gelisimine katkida bulunur. Bu olgu sunumunda,
hipervolemi ve hipoalbuminemi ile prezente olan hastalarda sistemik infiltratif hastaliklarin ayirici tanida mutlaka géz 6niinde
bulundurulmasi gerektigi vurgulanmaktadir.

Yontem: 65 yasinda kadin hasta, bilinen hipotiroidi ve yaklasik bir yildir izlenen kronik bobrek hastaligi dykiisii ile acil
servise halsizlik, oksiiriik ve viicutta yaygin sislik yakinmalariyla bagvurdu. Ozgecmisinde , akut pankreatit ve iskemik
serebrovaskiiler olay 0ykiisii mevcuttu.Fizik muayenede, bilinci agik, oryante ve koopereydi, belirgin pretibial ddem, akciger
oskiiltasyonunda bilateral solunum seslerinde azalma saptandi. Vital bulgulari kan basinct 99/61 mmHg, nabiz 73/dk ve
oksijen satiirasyonu %98 olarak o6l¢iildii.

Laboratuvar Parametreleri

ALB 13.2 g/L

CRP 119.85 mg/L

WBC 14.14x10%/uL

HGB hemoglobin 10.5 g/dL
PLT 454x10%/uL
KREATININ 2.64 mg/dL

URE 60 mg/dL

INR 1.15

Spot Idrar Mikroprotein/Kreatinin 19.894

Serum Amiloid A (SAA) 143 mg/L

Bulgular: Laboratuvar incelemelerinde (Tablo 1) hipoalbuminemi saptanmasi iizerine yapilan ileri degerlendirmede nefrotik
diizeyde proteiniiri tespit edildi, nefrotik sendrom arastirilirken serum amiloid A yiiksekligi belirlendi ve hasta multidisipliner
olarak degerlendirildi.Hematoloji incelemesinde serum serbest hafif zincir orani normal, periferik yayma dogal bulundu; bu
nedenle primer (AL) amiloidoz 6n planda diisiiniilmedi.Hastaya yapilan renal ultrasonografi bobrek boyutlarinda kii¢iilme ve
evre 2 parankimal hastalik bulgulari raporlandi bobrek boyutlar1 géz dniinde bulundurularak amiloidoz 6n tanisi ile yapilan
gastroskopide mide korpusu ve duodenumdan biyopsiler alindi. Histopatolojik incelemede amiloid birikimi saptandi ve
bulgular AA amiloidoz ile uyumlu olarak raporlandi.Sekonder amiloidoz etiyolojisine yonelik olarak ailesel Akdeniz atesi 6n
tanist ile MEFV genetik analizi planlandi. Ancak hastanin anamnezinde yasami boyunca FMF’yi diisiindiirecek inflamatuvar
atak Oykiisli bulunmadigi kaydedildi. Retrospektif degerlendirmede, hastada uzun siire boyunca belirgin progresif kreatinin
artist olmaksizin izlenen nefrotik diizeyde proteiniirinin varligir dikkat ¢ekiciydi.Sekonder amiloidoz/FMF 6n tanist ile
romatoloji konsiiltasyonu sonrasinda interldkin-1 inhibitorii anakinra tedavisi baslandi.izlem siirecinde hipoalbuminemi
derinlesti, bobrek fonksiyonlart koétiilesti, hemodiyaliz baglandi; diiiretik ve ultrafiltrasyon sirasinda hipotansiyon gelisti,
vazopressor tedavisi verildi ve hasta yogun bakim tinitesine devir edildi.
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Sonuc: Sonug olarak, hipervolemi, hipoalbuminemi ve nefrotik diizeyde proteiniiri ile prezente olan hastalarda, etiyoloji
¢ogu zaman primer renal hastaliklar ile iliskilendirilir. Ancak sistemik infiltratif hastaliklar ayiric1 tanida mutlaka goz
oniinde bulundurulmalidir. Bu olguda serum amiloid A yliksekligi, progresif bobrek fonksiyon kaybi ve histopatolojik
olarak dogrulanan amiloid birikimi, sekonder amiloidoz tanisina ulagilmasinda belirleyici olmustur. Klinik tablonun standart
yaklagimlarla agiklanamadigi, ¢oklu sistem tutulumunun eslik ettigi ve hipoalbuminemiye bagli sivi retansiyonunun 6n
planda oldugu hastalarda, erken donemde amiloidozun diisiiniilmesi tanisal gecikmeyi dnleyerek uygun tedavi stratejilerinin
zamaninda baglatilmasina olanak saglayacaktir.

Anahtar Kelimeler: Sekonder Amiloidoz, Hipervolemi, Hipoalbunemi







