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DAHILIYE KLINIKLERI

Guincel Tip Dernegi’'nin ev sahipliginde, her gecen yil artan bir ilgi ile devam
eden, éncelikle istanbul, ardindan tiim Tiirkiye’ de bulunan egitim ve arastirma
hastanelerinin dahiliye klinikleri ve tiniversitelerin i¢ hastaliklari ana bilim dallarini
bir araya getirmek amaciyla 21 - 23 Kasim 2025'te istanbul'da diizenlenecek olan
“XV. istanbul Dahiliye Klinikleri Bulusmasi'na sizleri davet etmekten mutluluk
duyuyoruz.

Toplantiya gostereceginiz ilgi icin simdiden tesekkur ederiz.
Saygilarimizla,

Organizasyon Kurulu Adina;

Dog. Dr. Mirag Vural Keskinler Prof. Dr. Aytekin Oguz
Kongre Baskani Guincel Tip Dernegi Baskani
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KOMITE VE KURULLAR

Bilimsel Kurul*

Doc. Dr. Ashi Tufan Cingin
Dog. Dr. Ayse Erbakan

Prof. Dr. Abdulbaki Kumbasar
Prof. Dr. Ahmet Dobrucali
Prof. Dr. Ali Mert

Prof. Dr. Ali Ozdemir

Prof. Dr. Ali Riza Odabas

Prof. Dr. Aytekin Oguz

Prof. Dr. Banu Boyuk

Prof. Dr. Banu Mesci

Prof. Dr. Beyza Macunluoglu Atakan
Prof. Dr. Bullent Saka

Prof. Dr. Dilek Gogas Yavuz
Prof. Dr. Elif Yorulmaz

Dog. Dr. Elif Yildirnm Ayaz
Doc. Dr. EImas Biberci Keskin
Doc. Dr. Erman Oztiirk

Prof. Dr. Esen Kasapoglu

Prof. Dr. Esra Ataoglu

Prof. Dr. Esra Yazar

Prof. Dr. Funda Muserref Tirkmen
Prof. Dr. Gonca Tamer

Prof. Dr. Giilay Sain Gliven
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Dog. Dr. Hacer Hicran Mutlu
Doc. Dr. Hanife Serife Aktas
Prof. Dr. Isil Bavunoglu

Prof. Dr. ilyas Tuncer

Dog. Dr. Kadem Arslan

Prof. Dr. Kadriye Aydin Tezcan
Prof. Dr. Kubilay Karsidag
Prof. Dr. Mahmut Glim{s
Prof. Dr. Mazhar Mislim Tuna
Prof. Dr. Mehmet Akif Karan

Prof. Dr. Mehmet Sargin

Prof. Dr. Mehmet Uzunlulu
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Dr. Ogr. Uyesi Musa Salmanoglu
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Doc¢. Dr. Miige Bilge

Uzm. Dr. Mirselin Gliney
Prof. Dr. Nurdan Toziin

Prof. Dr. Oguzhan Deyneli
Dog. Dr. Orkide Kutlu

Prof. Dr. Ozcan Keskin

Doc. Dr. Ozge Telci Cakhli
Dog. Dr. Ozgiir Altun

Prof. Dr. Ozlem Harmankaya Kaptanogullari
Prof. Dr. Pinar Soysal

Prof. Dr. Pinar Yildiz

Prof. Dr. Refik Demirtung
Prof. Dr. Sabahat Alisir Ecder
Prof. Dr. Sabahatin Kaymakoglu
Prof. Dr. Selim Nalbant

Prof. Dr. Sema Basat Ucak
Prof. Dr. Sena Ulu

Doc. Dr. Seydahmet Akin
Doc. Dr. Sibel Serin

Prof. Dr. Siileyman Ahbab
Prof. Dr. Tayyibe Saler

Prof. Dr. Tevfik Ecder

Prof. Dr. Yasar Kiigtikardali
Prof. Dr. Yasar Sertbas

Prof. Dr. Yildiz Okuturlar

Prof. Dr. Yiicel Arman

Prof. Dr. Yiiksel Altuntas

*simlere gére alfabetik siralanmistir.
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(X 21 KASIM 2025, CUMA

Prof. Dr. Aytekin Oguz, Prof. Dr. Abdiilbaki Kumbasar,
08.45-09.00 RAKILE Prof. Dr. Esra Ataoglu, Dog. Dr. Mirag Vural Keskinler

09.00 - 10.00 GERIATRi PANELI Oturum Bagkanlari: Prof. Dr. Esra Ataoglu,
Dog. Dr. Hacer Hicran Mutlu, Dog. Dr. Arzu Cennet Isik

09.00 - 09.15  Demans Dr. Ogr. Uyesi Biisra Can
09.15-09.30  Yash Hastada Saglikli Beslenme Prof. Dr. Asl Tufan Cingin
09.30-09.45  Anti-aging Nedir? Ne Degildir? Prof. Dr. Mehmet Akif Karan

09.45 - 10.00 Tartigma
10.00 - 10.20 Kahve Arasi

Konu: Dogru Olg, Dogru Yonet:
10.20 - 10.45 MiNi UYDU Parmak Ucu Olgiimde Giivenilirlik ve Dijital Takip
Konusmaci: Dog. Dr. Seydahmet Akin

(X LB LLI DIYABET, HIPERTANSIYON, Oturum Baskanlari: Prof. Dr. Mehmet Sargin,
OBEZITE ve LIPID PANELI Dog. Dr. Elif Yildirnm Ayaz, Dog. Dr. Kagan Gilingér
10.40 - 11.05  Tip 1 Diyabette Endotiplere Gére Prof. Dr. Kubilay Karsidag

Tedavi Yaklagimi

11.05 - 11.20 Tip 2 Diyabette Subtiplere Gére Dog. Dr. Seydahmet Akin
Tedavi Yaklagimi

11.20-11.35  CGMS'leri Nasil Okuyalim? Prof. Dr. Oguzhan Deyneli
11.35-11.45 Tartisma

Konu: ADA 2025'ten ADA 2026'ya; Degisen Kilavuzlarda Tip 2
g Diyabet Tedavisinde Pioglitazonun Yeri
11.45-12.25  uypusempozyumu 1 BIM o, um Baskani: Prof. Dr. Oguzhan Deyneli
T Konusmacilar: Prof. Dr. Oguzhan Deyneli,
Dog. Dr. Mirag Vural Keskinler

12.25-13.30  Ogle Yemegi

Konu: Jardiance ile Kardiyo Renal Metabolik Fayda, Trajenta ile

13.30-14.10  UYDU SEMPOZYUMU 2 (fj) bechringer - Glisemik Kontrol
Konusmacilar: Dog. Dr. Onur Elbasan, Dog. Dr. Ergiin Parmaksiz

14.10 - 15.10 @ENFETENEI R/ NW-XIRZNNESMD Oturum Baskanlari: Prof. Dr. Giilbiiz Sezgin,
Dog. Dr. Hanife Serife Aktas, Dog. Dr. Meltem Sertbas

14.10-14.25  Erigkin Asilama Prof. Dr. Esra Ataoglu
14.25-14.40  Acil Enfeksiyonlar Prof. Dr. Ali Mert
14.40 - 14.55  Enfeksiyonla iliskili Malpraktisler Prof. Dr. Bahri Teker

14.55 - 15.10 Tartisma
15.10 - 15.30 Kahve Arasi

15.30 - 16.30 ENDOKRINOLOJi PANELI Oturum Baskanlari: Prof. Dr. Gonca Tamer,
Prof. Dr. Mine Adas, Doc. Dr. Sibel Serin

15.30 - 15.45 D vitamini Kilavuzundaki Yeni Prof. Dr. Dilek Gogas Yavuz
Kullanim Alanlari T

15.45 - 16.00 Osteoporoz Tedavisinde ilag
Kullanim llkeleri

Prof. Dr. Mazhar Mslim Tuna
16.00 - 16.15 Sekonder Hipertansiyona Yaklasim Dog. Dr. Ozge Telci Caklili
16.15 - 16.30 Tartisma

16.30 - 17.30 $OZzLU BILDIRi OTURUMU 1 Oturum Baskani: Dog. Dr. Hande Erman

ikleri Bulusmasi 21 - 23 Kasim 2025 || ISTANBUL
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L X 22 KASIM 2025, CUMARTESI

Oturum Baskanlari: Prof. Dr. Ozcan Keskin,

09.00- 10.00  QLeIclUlNN:FNIV NN N e
Prof. Dr. Igil Bavunoglu, Dr. Ogr. Uyesi Musa Salmanoglu
09.00 - 09.15 Sepsiste Fenotiplere Gore Prof. Dr. Ozlem Alci
Tedavi Yaklagimi T
09.15 - 09.30 Yogun Bakima Kimi Yatiracagima S5 el (G
Nasil Karar Veririm? Dr. Ogr. Uyesi Giileren Yartas Dumanli
09.30 - 09.45 Yogun Bakim Sonrasi Sendrom Prof. Dr. Yasar Kigtkardali
09.45 - 10.00 Tartisma
10.00 - 11.00 GASTROENTEROLOJI PANELI Oturum Baskanlari: Prof. Dr. Abdtilbaki Kumbasar,
Prof. Dr. Cengiz Béliikbas, Prof. Dr. Alpaslan Tanoglu
10.00 - 10.15 Steatotik Karaciger Hastaligi: Prof. Dr. Kadir Demir
Yeni siniflama ve yeni tedaviler ile ilgili gdrisler
10.15 - 10.30 Takip Gerektiren Gastrointestinal Prof. Dr. Ahmet Merih Dobrucali
Lezyonlar
10.30 - 10.45 Portal Hipertansiyonda Baveno Prof.Dr. Cem Aygiin
Sonrasi degisen kavramlar
10.45 - 11.00 Tartisma
11.00 - 11.20 Kahve Arasi

Konu: Mounjaro ile T2D ve Viicut Agirligi Kontroliinde

11.20-1200 UYDUSEMPOZYUMU3  Hzg, Dol Yakiasm
emn e Oturum Baskani: Prof. Dr. Kerim Gliler
Konusmaci: Prof. Dr. Kubilay Uking
12.00 - 13.00 Ogle Yemegi
Konu: Wegovy®ile Obezitede Yeni Hedef: Etkili Kilo Kaybi ve
9 Kardiyovaskiiler Koruma
13.00- 13.40 UYDUISEMPOZYUMU 4 now sk Oturum Baskani: Prof.Dr. Aytekin Oguz
Konusmaci: Dog. Dr. Mirag Vural Keskinler
13.40 - 14.00 Bir olgu, bir demet sorun:

14.00 - 14.15

Hipertansiyonu, dislipidemisi ve
obezitesi olan tip 2 diyabet hastasi

Kahve Arasi

Prof. Dr. Aytekin Oguz, Dog. Dr. Mira¢ Vural Keskinler
Dr. Ogr. Uyesi Ozge Kama Basci, Uz. Dr. Miige Ozgiil

Konu: T2DM Tedavisinde Dapagliflozin+Metformin Sabit Doz
Kombinasyonu ile Klinik Sinerji; Calira-Met

14.15 - 14.55 UYDU SEMPOZYUMU 5 CRArTE Oturum Baskani: Prof. Dr. Hayriye Esra Ataoglu
Konusmaci: Prof. Dr. Dilek Gogas Yavuz
14.55 - 15.10 AKILCI ILAG KULLANIMI Oturum Bagkani: Dog. Dr. Mimtaz Takir
Destek (Takviye) Kullanimi 4N 1K Neden? Prof. Dr. Gulay Sain Gliven
Neye Dayanarak? Ne Dozda?
Ne Kadar Stire? Kime?
15.10 - 15.20 Tartisma
15.20 - 15.35 Kahve Arasi

Oturum Baskanlari: Prof. Dr. Funda Muserref Tirkmen,

(R TE-LIN GENEL DAHILIYE PANELI :
Prof. Dr. Yasar Sertbas, Doc. Dr. Hanife Usta Atmaca
15.35 - 15.50 Yapay Zeka Destekli Karar
Sistemlerinin Klinikte Kullanimi A (227 5 e UL
15.50 - 16.05 Hasvt'a'llc?ti'gir[ni Ve Dﬁvran|§ Prof. Dr. Pinar Yildiz
Degisikligi Yonetimi
16.05 - 16.20 idiyopatik Rekiirren Plsroperikardit  Prof. Dr. Biilent Saka
16.20 - 16.35 Tartisma
16.35 - 17.35 ROMATOLOJI PANELI Oturum Baskanlari: Prof. Dr. Giilen Haten}:,
Dog. Dr. Kadem Arslan, Dog. Dr. Emel Saglam
16.35 - 16.50 Bel Agnisi ile Gelen Hastaya Yaklagim Prof. Dr. Esen Kasapoglu
16.50 - 17.05 Otoinflamatuar Hastaliklar Prof. Dr. Serdal Ugurlu
17.05 - 17.20 Poliartriti Olan Hastaya Yaklasim Dr. Ogr. Uyesi Elif Dingses Naz
17.20 - 17.35 Tartisma

17.35 - 18.35

SOzLU BILDIRI OTURUMU 2

Oturum Bagkani: Dog. Dr. Ayse Erbakan

ikleri Bulusmasi 21 - 23 Kasim

5 || ISTANBUL
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09.00 - 10.00 HEMATOLOJi PANELI Oturum Baskanlari: Prof. Dr. Banu B&ytik,
Dog. Dr. Orkide Kutlu, Prof. Dr. Banu Mesci

09.00 - 09.15  Transfiizyon Oncesi ve

Sonras: Sorunlar? Prof. Dr. Ali Ozdemir

09.15 - 09.30 Trombofili Taramasi Kimlere,

Nasil Yapalim? Dr.Ogr.Uyesi Simge Erdem

09.30-09.45  Antikoagiilan Kullananlarda

Kanamaya Yaklasim et e Riliers e

09.45 - 10.00 Tartisma

10.00 - 11.00 X\ (oReN[Xelo XY /NIW\XADN  Oturum Baskanlari: Prof. Dr. Refik Demirtung,
PANELI Prof. Dr. Mehmet Uzunlulu, Prof Dr. Baris ilerigelen

10.00 - 10.15  Yenilenen HT Kilavuzlar Dog. Dr. Regayip Zehir

10.15-10.30  Dislipidemi Tedavisinde

Prof. Dr. Baris Glingér
Giincel Yaklagimlar

10.30 - 10.45  Pulmoner Hipertansiyon Prof. Dr. Esra Yazar

10.45 - 11.00 Tartisma

11.00 - 11.20 Kahve Arasi

11.20 - 12.20 NEFROLOJi PANELI Oturum Baskanlari: Prof Dr. Sabahat Ecder,

Prof. Dr. Ozlem Harmankaya Kaptanogullari,
Prof. Dr. Siileyman Ahbab

11.20- 11.35  Diyabeti olan Kronik
Bobrek Hastalarinda
Hiperglisemi Yénetimi: Prof. Dr. Sena Ulu
Tirk Nefroloji Dernegi
Uzman Goériisii Raporu 2025

11.35-11.50  KBH Progresyonunun Yavaslatiimasi
Miimkiin Mii?

Prof. Dr. Tevfik Ecder
11.50 - 12.05 KBH’de Beslenme Prof. Dr. Beyza Macunluoglu Atakan
12.05 - 12.20 Tartisma

12.45 - 13.30 Kapanig

13.30-14.30  Ogle Yemegi

ikleri Bulusmasi 21 - 23 Kasim 2025 || ISTANBUL
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DEMANS

Dr. Ogr. Uyesi Biisra CAN

zulma ile karakterize edinsel bir hastaliktir. Ileri

yasta goriilen en sik demans formu vakalarin
%60-80’inden sorumlu olan Alzheimer hastahi@idir (AH).
AH’nin en erken klinik belirtisi bellek bozuklugudur, an-
cak bazi hastalarda yurtitiict islevler, dil, gorsel-uzamsal
islevler gibi diger bilissel alanlarda da semptomlar gori-
lebilir. AH preklinik (asemptomatik) evreden hafif biligsel
bozukluga (bilissel bozuklugun énemli bir iglevsel gerile-
meye yol acmadidi evre) ve islevselligin de bozuldugu
demans evresine kadar uzanan bir stiregtir.

D emans, bir veya daha fazla biligsel alanda bo-

Hafiza ve/veya diger bilissel alanlarda sinsi bas-
langicli, ilerleyici bir bozulma yasayan her yaghda
AD’den stiphelenilmelidir. Ayrintili bir biligsel ve néro-
lojik muayene tanisal degerlendirme igin cok 6nemli-
dir. Klinisyenler ayrica, ilag yan etkileri, depresyon ve
metabolik bozukluklar gibi olasi faktorleri gbz 6niinde
bulundurmalidir.

AD'nin erken evrelerinde, yuritiicti islevlerdeki bo-
zulma hafiften belirgine kadar degisebilir. Hastalik iler-
ledikge, plan yapma, problem ¢ozme vyetileri zayiflar.
Bir yandan i¢gorii de azaldigindan hastayi uzun stiredir
taniyan bir aile Gyesi ile gériisme yapmak gerekir. Icgorii
kaybi hastaligin ilerlemesi ile birlikte zamanla artar.
Nispeten korunmus i¢gériiye sahip olanlarin depresyona
girme olasiligi daha yiiksektir. Icgorii eksikligi ayrica, has-
talarin artik gerceklestiremeyecekleri gorevleri tistlenme-
ye calismasi nedeniyle hasta gtivenligini de tehdit eder.

Demans varligini ve ilerlemesini belgelemek icin
Montreal Bilissel Degerlendirme (MoCA) ve Mini-
Mental Durum Muayenesi (MMSE) gibi standardize
zihinsel durum olgeklerinden yararlanilir.

Hastaligin ilerlemesini yavaglatabilen ve bazi semp-
tomlar iyilestirebilen tedaviler mevcut olsa da, kesin
bir tedavisi yoktur. AD hastalarinda serebral kolina-
setiltransferaz igerigi azalmistir ve bu da asetilkolin
sentezinde azalmaya ve kortikal kolinerjik fonksiyonda
bozulmaya yol acar. Kolinesteraz inhibitorleri (done-
pezil, rivastigmin ve galantamin), sinaptik araliktaki
kolinesterazi inhibe ederek kolinerjik iletimi artirir ve
AD hastalarinda orta diizeyde semptomatik fayda
saglar. Yeni tani almig AD hastalarinin ¢coguna, biligsel
islevlerin ve genel iglevselligin semptomatik tedavisi igin

kolinesteraz inhibitérii énerilmelidir. Bulanti, kusma,
ishal ve bradiaritmiye yol acabileceginden 6zellikle beta
bloker kullanan hastalarda takip gerektirir. Ayrica unu-
tulmamalidir ki kolinesteraz inhibitérleri néroprotektif
degildir ve altta yatan hastaligin seyrini degistiremez.

Memantin bir N-metil-D-aspartat (NMDA) reseptdr
antagonistidir. Memantinin etki mekanizmasi koli-
nerjik ajanlarin etkilerinden farklidir ve néroprotek-
tif oldugu ileri strilmektedir. Glutamat, kortikal ve
hipokampal noéronlardaki baslica uyarici amino asit
norotransmitterdir. Glutamat tarafindan aktive edilen
reseptorlerden biri, 6grenme ve hafizada rol oynayan
NMDA reseptortdir. Asirt NMDA uyarimi iskemi ile
indiiklenebilir ve eksitotoksisiteye yol acabilir; dolayi-
siyla NMDA reseptorlerinin patolojik uyarimini bloke
eden ajanlar néron hasarina karsi koruma saglar.

Amerika Gida ve ilag Dairesi (FDA) son yillarda has-
taligi modifiye eden iki tedavi yontemi olan lecanemab
ve donanemab’t erken evre demans ve hafif biligsel
bozuklukta onaylamistir. Anti-amiloid monoklonal an-
tikor tedavileri patolojik amiloid betanin immiin sistem
tarafindan temizlenmesini kolaylastirir. Uygun hastala-
rin segilebilmesi igin AD tanisinin amiloid/tau PET veya
AD bio-belirtecleri ile dogrulanmasi gerekir. Maliyetinin
yiiksek olmasinin yaninda monoklonal antikor teda-
vileri, amiloid iligkili gortintiileme sorunlar ve alerjik
reaksiyonlar gibi hayati tehdit edebilen riskler barindirir.

Kaynaklar

Jack CR, et al. Revised criteria for diagnosing and staging of
Alzheimer’s disease: Alzheimer’s Association Working Group.
Alzheimer’s Dement. 2024; 20:5143-5169.

Dubois B, et al. Alzheimer Disease as a Clinical-Biological
Construct-An International Working Group Recommendation.
JAMA Neurol. 2024; 81 (12):1304-1311.

Nasreddine ZS, et al. The Montreal Cognitive Assessment, MoCA:
A brief screening tool for mild cognitive impairment. J Am
Geriatr Soc. 2005; 53:695.

Folstein MF, et al. Mini-mental state. A pratical method for grading
the cognitive state of patients for the clinician. J Psychiatr Res.
1975; 12:189.

Van Dyck CH, et al. Lecanemab in Early Alzheimer’s Diasese. N
Engl J Med. 2023; 388:9-21.

Sims JR, et al. Donanemab in Early Symtompatic Alzheimer
Disease: The TRAILBLAZER-ALZ 2 Randomized Clinical Trial.
JAMA. 2023; 330:12-27.
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YASLI HASTADA SAGLIKLI BESLENME

Prof.Dr. Ash TUFAN CINCIN

Marmara Universitesi Tip Fakiiltesi, ic Hastaliklari Anabilim Dali, Geriatri Bilim Dall, stanbul

sinda cok kritik bir yere sahiptir. Bu dénemde

istah azalmasi, hastaliklar, ila¢ kullanimi, hare-
ket kisitliligr gibi pek ¢ok etken besin alimini olumsuz
etkileyebilir. Bunun sonucunda malniitrisyon sik go-
riltr ve ciddi problemlere yol agabilir. Malnttrisyon
sadece kilo kaybi degildir; kas kaybi, bagisiklik sis-
teminde zayiflama, enfeksiyonlara yatkinlik, diisme
riskinde artig, hastanede Kkalis siiresinde uzama gibi
bircok olumsuz sonug dogurur.

Y aglilik déneminde beslenme, sagligin korunma-

Hastane veya huzurevi ortaminda malniitrisyonun
gelismesine katkida bulunan cesitli faktorler vardir.
Ogiinlerin kesintiye ugramast, tibbi islemler nedeniyle
uzun sire a¢ kalma, Kkisinin beslenme tercihlerinin
g6z ardi edilmesi veya yemeklerden memnuniyetsiz-
lik bunlardan bazilaridir. Bu nedenle, riskli bireylerin
erken donemde degerlendirilmesi ve izlenmesi ¢ok
6nemlidir.

Beslenme tedavisi, hastalarda malnttrisyon riski
saptandiginda baslanmalidir. Enerji gereksinimi kisiye
Ozel hesaplanmali; protein alimi saglikli yaglilarda
gunlik 1-1.2 g/kg, hasta yaslilarda ise 1.2-1.5 g/kg
olacak sekilde diizenlenmelidir. Kas kiitlesi kaybini
onlemek icin proteinin 6glnlere dengeli dagitilmahdir.
Karbonhidratlar toplam enerjinin %55-60"1n1, yag ise
%30’unu olusturur. Su gereksinimi genel olarak 25-
30 mL/kg olup, lif alim1 glinlik 25-30 gram olmalidir.

Egzersiz beslenme tedavisinin ayrilmaz bir bileseni
olup ozellikle direng egzersizleri kas glicti ve kutlesi
lizerinde olumlu etki saglar. D vitamini ve kalsiyum
destegi kas fonksiyonlarinin korunmasina katkida
bulunur.
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BULUSMASI
ANTIAGING NEDIR? NE DEGILDIR?
Prof. Dr. Mehmet Akif KARAN
1.0. Istanbul Tip Fakiiltesi, ic Hastaliklari Anabilim Dali, Geriatri Bilim Dali
Giris 1. Yasam Tarzi Miidahaleleri

“Anti-aging” kavrami toplumda ¢ogu zaman genc-
lik iksiri, estetik uygulamalar ya da yaslanmanin
tamamen durdurulmasi gibi iddialarla glindeme gel-
mektedir. Oysa bilimsel anlamda anti-aging, yaslan-
manin biyolojik mekanizmalarinin anlagilmasi ve sag-
likli yagam stiresinin uzatilmasina yonelik kanita dayali
yaklasimlarin gelistirilmesini hedefler. Kronolojik yas
her zaman biyolojik yas ile paralel ilerlemez; biyolojik
yas, genetik, cevresel ve yasam tarzi faktorlerine bagl
olarak oldukca degiskendir. Anti-aging alanindaki
tartismalarin ana noktasinda kavram karmasasini
gidermek ve bilim disi uygulamalari bilimsel yaklasim-
lardan ayirmak yer almalidir.

Yaglanmanin Biyolojik Temelleri

Telomer kisalmasi, DNA hasari, epigenetik degisik-
likler, proteostaz kaybi, mitokondriyal disfonksiyon,
hiicresel yagh hiicre birikimi (senesens), kronik dustik
dtizeyli inflamasyon (inflammaging), kék hticre rezer-
vinin azalmasi ve hiicrelerarasi iletisim bozukluklar
yaslanmanin temel biyolojik mekanizmalaridir. Bu
stirecler yasa bagh hastaliklar ve kirilganlik fenotipi
ile dogrudan iligkilidir. Yagh popiilasyonunu yaklasik
%30’u kirlgan yagh olarak siniflandirlabilir. Kirilgan
yash dugkiinlesmis, din¢ olmayan bir kisi olup negatif
enerji dengesi, kuvvette azalma, sarkopeni, yiriime
hizinda yavaslama, el kavrama kuvvetinde azalma,
distk enerji ve istenmeyen kilo kaybi gibi kriterlerin
varligi ile tanimlanur.

Anti-aging Ne Degildir?

Bilimsel temeli olmayan genclestirici vaatler, rast-
gele hormon enjeksiyonlari, ozon veya “vitamin kok-
teyli” uygulamalari, kanitlanmamis kok hiicre teda-
vileri ve “yaglanmayi durdurma” iddialar1 anti-aging
kavramini golgelemektedir. Bu uygulamalarin etkinligi
gosterilmedigi gibi glivenlik riskleri de tasimaktadir.

Kanita Dayali Anti-aging Nedir?

Kanita dayali anti-aging, saglikli yasam stiresini ar-
tirmaya ve kronik hastalik yikini azaltmaya yonelik
bilimsel temelli yasam tarzi ve farmakolojik stratejileri
kapsar.

- Akdeniz diyeti ve kalori kisitlamasi metabolik profili
ivilestirir. CALERIE Faz 2 ¢alismasinda kalori kisit-
lamasi LDL, trigliserid, CRP ve aclik instilini diizey-
lerinin azalmasiyla iligkili bulunmustur.

- Dayaniklilik ve direnc egzersizleri sarkopeni ve Kiril-
ganlik riskini azaltir.

- Uyku ve stres yonetimi metabolik ve otonom den-
ge icin kritik 6Gnemdedir.

2. Farmakolojik Adaylar

- Metformin: AMPK aktivasyonu tizerinden metabo-
lik denge ve inflamasyon tizerinde etkileri nedeniy-
le yaslanmayi hedefleyen en cok arastirilan ajan-
lardan biridir (TAME calismasi bu konuya odaklan-
migsa da hentliz sonlanmamustir).
mTOR inhibitérleri (rapamisin): Hayvanlarda
yasam slresi uzattigi gosterilmistir, insan verileri
stnirlidir.
Senolitikler: Yagl htcreleri hedefleyen deneysel
tedavilerdir. Dasatinib, kuersetin, navitoklaks, kalp
glikozidkleri, mTOR inhibitérleri, selastrol, SASP
inhibitorleri, kalsitonin geni ile iligkili peptifd ve
metformin bu grup ilaclar arasinda sayilir
NAD+ artiricilar ve sirtuin aktivatorleri: Preklinik
calismalar umut vericidir, insan verileri smirlidir.

3. Besin Destekleri

Glutatyon: Antioksidan roliine ragmen insan galig-
malarinda kanit zayiftir. Redoks dengesinin korun-
masl, oksidatif stresin azaltilmasi, metabolik detok-
sifikasyonun arttirilmasi ve immun sistem fonksiyo-
nunun dizenlenmesinde roli oldugu bildirilmek-
tedir. Alzheimer hastaligi, kanser, kronik karaciger
hastaligi, diyabet, hipertansiyon, Parkinson hastali-
ginda roli oldugu iddia edilmektedir. Mevcut calis-
malar kiiciik 6rneklemli, kisa stireli ve biyobelirteg
odaklidur.

Omega-3 vag asitleri: Inflamasyon ve membran
biyolojisi tizerinde etkilidir ancak anti-aging amag-
Ii rutin takviye o6nerilmez; yalnizca klinik endikas-
yonlarda kullanilir. Klinik caligmalarda yiiksek riskli
kardiyovaskiler hastalik varliginda majér advers
kardiyovaskiiler olay sikiginda %25 azalma sagla-
mistir. Buna karsilik tim nedenlerre bagli mortalite,




kirilganlik, sarkopeni ve biligsel yaslanma tizerine
etkileri kanitlanamamuigtir. 1 g/gtin tzerindeki doz-
larin atrial fibrilasyon ve aritmi ile iliskisi bildiril-
mistir. Somon basta bircok dogal kaynagi da s6z
konusudur.

Giincel Arastirmalar ve Zorluklar

Yaglanmayi hedefleyen klinik arastirmalarin ¢ogu
erken fazdadir. Uygun calisma tasarimi, sonlanim
kriterleri, epigenetik yas belirteclerinin standardizas-
yonu ve etik konular énemli zorluklardir. Yapay zeka
uygulamalari biyobelirte¢ analizlerinde yeni firsatlar
sunabilir.

Sonug

Insanlarda yaslanmayi durdurdugu veya yasam
stiresini uzattigi kanitlanan bir anti-aging ilact bulun-
mamaktadir. Klinik pratikte en giiglii yaklagim koru-
yucu hekimlik, kronik hastalik yonetimi, yasam tarzi
diizenlemeleri ve kanita dayali metabolik stratejilerdir.
Anti-aging’in amaci genclesmek degil, saglikli yaglan-
may1 desteklemektir. Yaglanmay1 durduramayiz, ama
saglikli yaglanmayi yonetebiliriz
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TiP 2 DIYABETTE SUBTIPLERE GORE TEDAVi YAKLASIMI

Dog. Dr. Seydahmet AKIN
SBU Kartal Dr Liitfi Kirdar Sehir Hastanesi, ic Hastaliklari Klinigi, Istanbul

iyabet, tip 1 diyabet, yetiskinlerde latent oto-
D immiin diyabet (LADA) ve monogenik tipler

gibi iyi tanimlanmis kategorilere sahip hete-
rojen bir hastaliktir. Geri kalan hastalar T2DM basliai
altinda bir araya getirilmistir. Ancak, T2DM hastalar
genis bir klinik semptom yelpazesi ve glikoz homeos-
tazi Gzerinde dogrudan etkisi olan bir dizi degiskenle
birlikte gortlir. Hastalar erken yasta veya yasamin
ilerleyen dénemlerinde T2DM gelistirebilirler. Zayif,
kilolu, obez veya morbid obez olabilirler. Hastalik, in-
stilin salgilanmasinda basarisizlik veya instilin direnci
veya her ikisiyle de karakterize edilebilir; hizli veya
yavas ilerleyebilir ve hafif veya siddetli olabilir. Sonuc
olarak, tek tip tedavi yaklasimi bircok hastada yone-
tim ve tedavi basarisizliklarina yol acar. Bu nedenle,
hastalikla iligkili altta yatan mekanizmalari, tedavi ya-
nitlarin1 ve prognozlari daha iyi anlamak icin T2DM’yi
ayrl, iyi tanimlanmis gruplara ayirmaya ihtiyag vardir.
Bircok caligma, istatistiksel kiimeleme algoritmalari,
klinik ozellikler, genetik ve biyobelirtecler gibi cesitli
yaklagimlar kullanarak beyaz Avrupa kokenli hasta-
larda T2DM alt tiplerini belirlemeye calismistir. T2DM
kiimelemesi diger etnik gruplarda da tekrarlanmustir.

Tablo 1. Klasik Siniflama

Bu calismalarin cogunda, T2DM alt tiplemesi yeni
teshis konmus hastalara dayaniyordu. Birkac calisma,
farkli hastalik ilerleme hizlarindan ve komplikasyon-
larin etkisinden kacinmak icin uzun sireli hastalikta
T2DM alt tiplemesini denemistir.

Diyabet artik tek tip bir hastalik olarak degil, farkl
biyolojik mekanizmalari olan bir ‘semsiye sendrom’
olarak kabul ediliyor.

Tedavi Farkliliklarinin Ozeti

* SAID/Tip 1: Erken instilin baglanmali. C-peptid
takibi 6nemli.

* SIDD: Hizla p-hiicre tiikenmesi olur > erken
instilin veya GLP-1 RA.

* SIRD: Insiilin duyarlihgini artimc ilaglar: met-
formin, pioglitazon, SGLTZ2 inhibitorleri.

* MOD: Yasam tarzi degisikligi + metformin ge-
nelde yeterli.

* MARD: Distk hipoglisemi riski olan ajanlar
(DPP-4i, SGLT2i).

Tip Ozellik Tedavi Yaklasimi

Tip 1 Diyabet Otoimmiin B-hiicre yikimi - insulin eksikligi insiilin tedavisi zorunlu

Tip 2 Diyabet instilin direnci + relatif B-hiicre yetersizligi Yasam tarzi + oral ajanlar + gerekirse insilin
Monogenik Diyabet (MODY) Tek gen mutasyonu (6rn. HNF1A, GCK) Gen tipine gore sulfoniliire veya izlem

Sekonder Diyabet Pankreas, endokrin, ilag veya genetik nedenli | Nedene yonelik tedavi

Gestasyonel Diyabet Gebelikte insilin direnci Diyet + insulin; dogum sonrasi yeniden siniflandirma

Tablo 2. Lund Universitesi Siniflamasi (5 Alt Grup)
Alt Tip Temel Ozellik

Klinik Gidis Tedavi Egilimi

SAID (Severe Autoimmune Diabetes) Otoimmiin, diisiik C-peptid,
erken baslangi¢

Tip 1 benzeri Erken insulin, diger ajanlar etkisiz

SIDD (Severe Insulin-Deficient Diabetes) | Otoimmiin degil ama instlin
rezervi disiik, genc yasta,

hizl progresyon

Retinopati riski yiiksek Erken insulin veya GLP-1 RA

SIRD (Severe Insulin-Resistant Diabetes) | Belirgin obezite, yliksek

HOMA-IR, yagh karaciger sik

instilin duyarliigini artincilar (metformin,
SGLT2, pioglitazon)

Nefropati riski yliksek

MOD (Mild Obesity-related Diabetes) Hafif seyir, obeziteyle iliskili

Komplikasyon riski dlisiik | Yasam tarzi + metformin yeterli olabilir

MARD (Mild Age-related Diabetes) Yasli baslangicli, hafif

metabolik bozulma

Komplikasyon riski dustik | Basit oral ajanlar, yasam tarzi
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Tablo 3. Ayirici Tanida Gerekli Testler

Hangi Subtip icin
Test/ Parametre Ne Gosterir? Anlamlidir? Klinik Yorum
C-Peptid Endojen insilin Giretimi | SAID {,, SIDD {,, SIRD 1 | <0.3 ng/mL -> B-hiicre yetmezligi, insilin ihtiyaci
Otoantikorlar (GAD65, IA-2, ZnT8, ICA) | Otoimmiinite SAID (+) Pozitifse Tip 1/SAID; negatifse Tip 2 olasiligi
HOMA-IR insiilin direnci SIRD >2.5 genellikle belirgin insilin direncini gosterir
HOMA-B Pankreas fonksiyonu SIDD |, SIRD Dusukse B-hiicre tikenmesi baskin
BMI / Bel cevresi Metabolik yiik SIRD, MOD Yiiksekse instilin direnci baskin
Karaciger yaglanmasi Ektopik yaglanma SIRD Yagli karaciger - insilin direncini destekler
Yas ve Tani Yas! Fenotipik ayirci MARD, MOD <35 yasta monogenik diyabet distinaltr
Genetik test (MODY paneli) Monogenik diyabet MODY Erken baslangig, insiline yanit yoksa distnilmeli
Lipid Profili Metabolik sendrom yiiki | SIRD, MOD TG yuksek, HDL dusik -> IR belirteci
Urik asit, CRP, Ferritin Metabolik inflamasyon SIRD Kardiyometabolik risk artis
Keton cisimleri Ketoasidoz riski SAID Ketoz egilimi yliksekse Tip 1 diistinultr

Sonug

Subtip ayriminin temeli “instilin rezervi” (C-peptid),
“otoimmuinite” (GAD) ve “instilin direnci” (HOMA-IR)
olgimudir. Yeni kilavuzlar bu verileri, tedavi bireysel-
lestirmesi (6rnegin SGLT2, GLP-1 RA, erken instilin
karari) igin kullanmayi 6nermektedir.
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ERISKIN ASILAMA

Prof. Dr. Esra ATAOGLU

olmayip, 11. ylzyilda Cin'de ¢icek asisinin

yapildidi bilinmektedir. Bu agilama uygulama-
sinin, 18. ylzyilda Osmanli’dan Avrupa’ya gegtigi de
kaydedilmistir.Asilama, insanlik tarihinin en 6nemli
bulusu ve halk saghginin en buiyiik basarilarindan biri-
dir. Diinya Saglik Orgiita (DSO), 21. yiizyilin basinda
astlamay1, suyun klorlanmasi ve tiitlinin zararlarinin
ortaya konmasi gibi koruyucu saglik hizmetleri arasin-
da halk sagh@ina en cok etki eden basari olarak ilan
etmistir. Bu basarinin temel nedenleri sunlardir:

- Hastaliklarin ve Oliimlerin Azaltilmas::
Difteri, bogmaca, tetanoz, cocuk felci, grip ve kuduz
gibi enfeksiyonlarin sikligi ve 6liim oranlar1 yaygin
astlama sayesinde dramatik bir sekilde azaltiimistir.

- Hastaliklarin Ortadan Kaldirilmasa:
Milyonlarca 6lime ve sakathiga yol acan Cicek
Hastaligi, kiiresel asilama kampanyalari sayesinde
tamamen ortadan kaldirilmigtir.

* Yasam Siiresinin Uzamasi: Aginin icadindan
sonraki ylzyilda, ortalama insan émra 30 yil art-
mustir ve bu artisin en az 25 yili dogrudan asila-
mayla iliskilendirilmektedir. 1900’lerde 42.8 wyil
olan dogumda yagsam beklentisi, 2000 yilinda 76.8
yila yiikselmistir.

- Kanserin Onlenmesi: Ozellikle diisiik ve orta
gelirli tlkelerde kanserlerin %25’inin Hepatit B
(HBV) ve Insan Papilloma Virtsii (HPV) asilama-
lart ile 6nlenebilecegi 6Gngorilmektedir.

A silama hizmetlerinin baslangici yeni bir gelisme

Basarili bir bagisiklama programi, dogru hasta
degerlendirmesi, kontrendikasyonlarin titizlikle sorgu-
lanmasi, uygun enjeksiyon teknigi ve soguk zincir gibi
saklama kosullarina mutlak uyum gerektirir. Asilar,
immuinolojik bellegi tetikleyerek uzun streli koruma
saglamak Uzere tasarlanmistir ve canli, inaktif, tok-
soid, polisakkarit, konjuge gibi farkh tirleri bulunur.
Adjuvanlar, asilarin immiinojenitesini artirarak daha
guicla bir bagisiklik yaniti olusturur.

Eriskinler icin Kritik Asilar

Pnémokok: Ozellikle 65 yas tistiit ve kronik
hastaligi olanlarda zatiirre, menenjit ve bakteriyemi
karst koruma saglar. Konjuge (KPA13) ve polisakkarit
(PPA23) agilari belirli semalara gore uygulanir.

Meningokok: Menenjit ve meningokoksemiye
karsi korur. Risk gruplari arasinda ergenler, askerler,
hacilar ve bagisikhigi baskilanmis Kisiler bulunur.

Difteri-Bogmaca-Tetanoz (DBT): Cocukluk asi-
lamasi sonrast azalan bagisiklik nedeniyle erigkinlerde
rapel dozlar (6zellikle Tdap ve Td) hayati 6nem tagir.
Bogmacaya karsi “koza stratejisi” bebek oltimlerini
onlemede etkilidir.

influenza (Grip): Her yil mevsimsel olarak tek-
rarlanmasi gereken bu asi, ozellikle risk gruplarinda
hastaneye yatig ve 6limleri 6nemli dl¢lide azaltir.

Kizamik-Kizamikg¢ik-Kabakulak (KKK):
Bulasiciligi ok yiiksek olan kizamik ve konjenital ano-
mali riski tasiyan kizamike¢iga karsi bagisikligr olmayan
veya eksik olan tim yetigkinlere onerilir.

HPV (insan Papilloma Viriisii): Rahim agz
kanseri basta olmak tizere bir¢cok anogenital ve orofa-
rengeal kanseri 6nleyen bir agidir. 9-26 yas arasi kadin
ve erkeklere rutin olarak 6nerilmektedir.

Kuduz: %100’e yakin 6lumctl olan bu hastaliga
karsi riskli temas sonrasi profilaksi hayat kurtaricidir.
Mesleki risk tasiyanlara temas oncesi profilaksi de
Onerilir.

Hepatit A ve B: Hepatit B kronikleserek siroz ve
karaciger kanserine yol acabilirken, Hepatit A akut
karaciger yetmezligine neden olabilir. Her ikisi de ast
ile etkin bir sekilde onlenebilir.

Zona: Sucicegi virisiinlin reaktivasyonu ile ortaya
¢ikan ve ciddi agrilara (postherpetik nevralji) yol aca-
bilen zonadan korunmak igin 50 yas Ustl Kisilere ast
Onerilmektedir.

Asilamanin basarist, dogumdan 6liime kadar kesin-
tisiz bir bagisiklama prensibine bagli kalmayi gerektirir.




|
Tablo 1. A Tiirleri ve Ozellikleri

Asi Tiirii Ornekler Temel Nitelikler

Canli, Ateniie (Zayiflatilmis) KKK, Sugicedi, Oral Polio, BCG | Mikroorganizmanin hastalik yapma potansiyeli azaltiimis ancak cogalma
(replikasyon) kapasitesi korunmustur. Giiclii ve uzun siireli (genellikle tek
dozla) hiimoral ve hiicresel bagisiklik olusturur. Bagisikhigi baskilanmig
kisilerde ve gebelerde kontrendikedir.

Olu, inaktif inaktif Polio, Hepatit A Mikroorganizma 1si veya kimyasallarla 6ldurdlmustir, replikasyon yetenegi
yoktur. Canli asilara gére daha azimmunojendir, genellikle rapel dozlar ve
adjuvan gerektirir.

Toksoid Tetanoz, Difteri Bakterinin toksini kimyasal islemlerle toksik 6zelligini yitirir ancak
immiinojenik 6zelligi korunur. Nétralizan antikor yaniti olusturur.
Polisakkarit Pnémokok (PPV23), Bakterinin kapsiiler polisakkaritlerinden elde edilir. T-lenfositlerini aktive
Meningokok edemezler (T-bagimsiz yanit), bu nedenle immin bellek zayiftir ve

tekrarlayan dozlar gerekir.

Protein (Subiinit/Rekombinant) | Hepatit B, Aselller Bogmaca, | Mikroorganizmanin sadece immiinojenik protein parcalarini icerir.

HPV Rekombinant DNA teknolojisi ile saf olarak Uretilebilirler.

Konjugat Pnomokok (PCV13), Hib Polisakkarit antijenin bir protein tasiyiclya baglanmasiyla elde edilir. Bu yapi,
polisakkaritlere karsi gliclii bir T-hiicresi bagimli yanit ve uzun sireli bellek
olusumunu saglar.
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OSTEOPOROZ

Prof. Dr. Mazhar Mislim TUNA

* Tanim-prevelans

* Osteoporoz;

* dustk kemik kitlesi ve kemigin mikro mimarisin-
de bozuklukla giden,

* kemigin kirlganhiginda artma ve sonugta kirik
riskinin artmasiyla karakterize,

* sistemik bir iskelet hastaligidir.

* Osteoporoz en sik goriilen kemik hastaligidir.

* >200 milyon insanin osteoporotik oldugu tahmin
edilmektedir.

* Turkiye’'de 2010 yilinda yapilmis FRAKTURK aras-
tirmasinda, Turkiye’de 50 yag ve tizerindeki birey-
lerin %50’sinde osteopeni ve %25’inde osteoporoz
saptanmigstir.

* Tedavi
* Non-farmakolojik tedavi

o Diyetsel diizenleme: Kalsiyum, D vitamini alimi

o Duzenli egzersiz

o Diisme prevansiyonu

* Farmakolojik tedavi
* Egzersiz;

* Haftada 3 giin, en az 30 dk kadar agirlik tasiyict
egzersiz, kontrendikasyon belirtilmedigi stirece
kosu, merdiven ¢ikma, dans, tenis, agirlik kal-
dirma vb.

* Sigaranin Kesilmesi,
¢ Alkol Aliniminin Sinirlanmasit,
* Diisme Riskinin Azaltilmasi (banyo, hali, terlik, vb..),

* Kalsiyum;
* Onerilen giinlik kalsiyum alimi 1000-1200 mg
e D Vitamini;
* Postmenopozal kadinlarda giinde 1.000-4.000
IU D vitamini
e Serum 25(0OH) D duizeyi < 20 ng/ml olanlarda
D vitamini yiklemesi gerekir.

Farmakolojik tedavi

* Antirezorptifler:
* Bifosfonatlar (oral/IV)
* Denosumab

¢ Anabolikler:
* Teriparatid, Abaloparatid
* Romosozumab

* Tedavi- Bisfosfonatlar

* Pirofosfat analoglaridir.

* Kemikte hidroksiapatit kristallerine baglanir

* Osteoklast aracili kemik yikimini bozar ve osteok-
last apopitozunu artirir.

* Osteoporoz tedavisinde ilk tercihtir. Bu ilaglar
kemik Kkiitlesini artirarak kirik riskini 6nemli 6l-
cude azaltirlar.

* Tedavi- Bisfosfonatlar

* Bisfosfonatlar;
* Alendronat (10 mg/glinde veya haftada 70 mg
p.o)
* Risedronat (5 mg/glinde, haftada 35 mg veya
ayda 150 mg p.o)
* Ibandronat (Ayda 150 mg veya her 3 ayda bir 3
mg i.v)
* Zoledronik asit (yilda bir kez 5 mg i.v)
* Vertebral kirklarda %40-70, kalgada %20-50
nonvert. kiriklarda %15-39 azalma
* Bobrek yetmezliginde KE, GIS yan etkiler fazla,
Atipik kiriklar, AF, Cene osteonekrozu, hipokalsemi

* Tedavi-Denosumab

* RANKL inhibitérii, 2013 te FDA onayi

* Bisfosfonatlara yanit vermeyen veya tolere edeme-
yen hastalar

* Bobrek yetmezliginde kullanilabilir

* Etkinligi ve glivenligi 10 yila kadar gosterilmis.

* Yan etkiler; Genellikle iyi tolere edilir. Kemik-kas
agrilari, hiperkolesterolemi, sistit, egzema, hipokal-
semi, cene osteonekrozu, atipik fraktir

» Ilac kesildikten sonra KMD de hizli gerileme ve kirik
artigt gortlir, bu nedenle ilag tatili 6nerilmez, ke-
silmesi gerekiyorsa mutlaka arkasindan bisfosfonat
verilmeli

+ Ostrojen/Hormon Tedavisi

* Menopozal semptomlar1 olan erken postmenopo-
zal kadinlarda distintlebilir. Kirik riskini azaltsa da,
kardiyovaskiler risk ve meme kanseri riskindeki
artis nedeniyle kirtk 6nleme amaciyla birinci basa-
mak tedavi olarak 6nerilmez.




* Selektif Ostrojen Reseptér Modiilatéric ¢ Ciddi Riskler:

(SERM) - Raloksifen * Kardiyovaskiiler Risk: Alendronat ile kar-
¢ Kemik mineral yogunlugunu artirarak, vertebra silagtirilan bir calismada ciddi kardiyovaskiiler
kirik riskini azaltabilir. olay (kalp krizi, inme) riski goralmustiir. Bu ne-
¢ Vertebra disi1 kirik riski iizerine anlamli bir etkisi denle, daha 6nce kalp krizi veya inme 6y-
yoktur. kiisii olan kadinlarda kontrendikedir.
* Venoz tromboemboli riski-hasta segimi . gene OsteorLekroz(g I%J?ﬁpik Fﬁt?ur K1]1('1§1:
ene osteonekrozu ve atipik femur kingi
* Teriparatid: rhPTH [1-34] vakalart bildirilmistir, ancak risk 1?)ldukc_,;a dl'i§iﬁ<
* 20 ug/giin (sc)- 24 ay gériinmektedir.
* Etkileri: _ o * KMY/DEXA Takip Siklig
* 18 ay sonunda kemik dansitesinde plaseboya  « postmenopozal kadin ve 70 vas iizeri erkeklerde

kiyasla omurgada %9 ve kalcada %3 artig ) .
¢ Vertebral kirik insidansinda %65 azalma ve én- 1-2 yilda bir,

. Bisfosfonat tedavisi alanlarda yilda bir,
ceden vertebral kingi olan kadinlarda nonver- . ) o .
tebral kirklarda %53 azalma Teriparatid tedavisi alanlarda 6 ayda bir,

* Yan etkiler: artralji,agn, bulants; sicanlarda oste- ~ * Sekonder osteoporozu olanlar veya steroid kulla-

osarkom riski hakkinda uyari nanlarda 6 ay - yilda bir.

* Kontrendikasyonlari :Bébrek yetm, bilinen ma- * Tedavi alan ve almayan hastalarin takiplerin-
lign neoplazm, kemik metastazi, paget, acikla- de cekilen DXA olglimlerinde T skorlari de-
namayan ALP ytksekligi, epifiz agiksa, gebe- gil, kemik mineral yogunluk (g/cm?) élgiimleri
emziren kadin, kemige RT alan hastalar kiyaslanmalidir.

* Abaloparatid, Parathormon related peptit o Tedavi siiresi
analogu. * Tedavi siiresi hastanin kirik risk faktérlerine gore
* Postmenopozal osteoporozda onayi bulunmakta. bireysellestirilmelidir.
* Teriparatid gibi giinde 1 kez subkutan kullaniliyor. « Diisiik riskli ise; Zolendronik asit 3 yil, alend-
* Baglangicta her 2 anabolik ajanda da bulanti ve or- ronat ve risedronat 5 yil kullanimdan sonra tedavi
tostatik hipotansiyon aras! disiiniilebilir.
* Bacak kramplar gérilebilir. * Yiiksek riskli ise; Zolendronik asit 6 yil, alendro-
 Romosuzumab nat ve risedronat 7-10 yil kullanimdan sonra tedavi
» Romosozumab, sklerostine karsi gelistirilmis mo- arasi dustinilebilir.
noklonal antikordur. * Tedavi ara verildiginde BMD de gerileme gdzlenir-
e Sklerostin, Wnt reseptériine baglanir ve éncii hiic- ken kirik riskinde ciddi artig gérilmemis.
relerin olgun kemik olusturan osteoblastlara farki-  * Tekrar baglama: BMD takibinde %5 ten fazla geri-
lasmasini engeller. leme varsa tedavi tekrar baglanir.

* Diger ajanlarda ilag tatili 6nerilmez, tedavi bitimin-

* Klinik Kullanim: de bisfosfonatlarla kopri tedavi

* Onay: 2019'da FDA tarafindan, yiksek kirik riski
olan postmenopozal (menopoz sonrast) kadinlarda ¢ Konsiiltasyon gereken durumlar

osteoporoz tedavisi icin onaylanmustir. * Beklenmedik derecede distik KMY (T<-3.0, Z
e Uygulama: Ayda bir kez, 210 mg cilt alt <-2.0)

enjeksiyon. * Premenapozal osteoporoz
* Tedavi Siiresi: Tedavi 12 aylik doz (bir yil) ile  * Normal KMY ragmen frajilite kingi

stnirlidr. * Osteoporoza neden olabilecek durum stiphesi (hi-
 Sonraki Tedavi: 12 aylik kiirden sonra, hastalar pertiroidi, hiperparatiroidi, hiperkalsitri, hipogo-

kemik yogunlugu kazanimlarini korumak icin mut- nadizm, Cushing gibi)

laka bir kemik yikim énleyici ajan (bir bifos- * Tedaviye yanitsizhk

fonat gibi) ile tedaviye devam etmelidir. * Tedaviye intolerans

* Romosuzumab

* Vertebra kiriklari tizerine etkisi belirgin izlenirken,
nonvertebral kiriklar Uzerine etkisi daha dustik
izlenmis.




Postmenopozal Glukokortikoid Onleme
Kadmlar Kullanan Hastalar (Profilaksi)

llac; / Jenerik [smi

Endikasyon Notlart

7 A

::::(;l:::;t Tedavi Tedavi (-ﬂ]:;:aw & GIO'da hem tedavi hem 6nleme igin onaylh
Postmenopozal kadmlarda kink dykiisa

Zoledronik Asit Tedavi Tedavi Onleme R KB P S
i¢in de onayh. GIO'da sadece dnleme igin
onaylidir,

. Sadece postmenopozal kadinlarda vertebral
v
Ibandronat . ek x x x kirtk 6nleme igin onayhidir.
e Tedavi Tedavi x x Yiiksck kink riskli hastalarda tedavi igin

onayli. Kesilirse rebound kirik riski!

: Yiiksek kirik riski tagiyan hastalar igin onayh.
v :
Teriparatid Tedavi Tedavi ('El:::‘a“ & * GIO'da hem tedavi hem 6nleme igin onayh.
Kullanim siiresi 24 ay ile ssirhdur.

Yiiksek kirik riskli postmenopozal kadinlarda
4 " - -
R - Tedavi X X X onayh. Kullanim siiresi 24 ay ile simrhdir.

Yiiksek kirik riskli postmenopozal kadinlarda,

- diger tedavilere yanitsiz veya kontrendike
R s I v y
e . fcdavi X X X durumlarda onayh. Kullanum siiresi 12 ay ile
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SEKONDER HIPERTANSIYON

Doc. Dr. Ozge TELCI CAKLILI

larinin yaklasik %5-10"unu olusturan ve bulyik

oranda tedavi edilebilir nedenlere bagl gelisen
bir klinik tablodur. Ozellikle genc yasta (<30), direngli
hipertansiyonu olan, hipokalemi ile basvuran, adrenal
insidentaloma saptanan, paroksismal hipertansiyon
ataklar1 yagsayan veya kan basinci kontroli ani sekilde
bozulan hastalarda altta yatan sekonder bir neden
mutlaka arastirilmaldir. En sik endokrin neden pri-
mer aldosteronizm olup, aldosteron fazlaligina bagl
sodyum tutulumu, renin baskilanmasi, hipokalemi
ve metabolik alkaloz ile karakterizedir. Kilavuzlara
gore 150/100 mmHg {Uzerindeki hastalar, direngli
hipertansiyon, hipokalemi, adrenal kitle, erken yasta
inme 6ykiisi, uyku apnesi veya ailesel hiperaldoste-
ronizm varliginda tarama endikasyonu vardir. Tarama
icin plazma aldosteron/renin orani kullanilir; reninin
baskilanmis, aldosteronun =10 ng/dL olmasi anlamli
kabul edilir. Gerektiginde salin inflizyon veya tuz
ylkleme testleri ile dogrulama yapilir; lokalizasyon
amacl adrenal BT ve gerektiginde adrenal ven 6r-
neklemesi kullanilir. Tedavi unilateral hastalikta cer-
rahi, bilateral hiperplazide mineralokortikoid reseptor
antagonistleridir.

s ekonder hipertansiyon, tim hipertansiyon olgu-

Feokromositoma ve paragangliomalar sekonder
hipertansiyonun 6nemli diger endokrin nedenlerin-
dendir. Adrenalin veya noradrenalin fazlaligina bagh
gelisen bag agrisi, terleme, tagikardi tglist ile karakte-
rizedir ve hastalarin %95’inde hipertansiyon gorilir.
Paroksismal krizler, egzersiz veya basi ile tetiklenen
ataklar, bazi ilaclara karsi paradoksal hipertansif ya-
nit ve adrenal insidentaloma varliginda bu tani akla
gelmelidir. Tarama igin plazma metanefrinleri veya
24 saatlik idrar metanefrinleri 6nerilir; 6lcimlerin
yatar pozisyonda alinmasi yalanci pozitifligi azaltir.
Tan1 sonras! alfa-blokaj takiben beta-blokaj ve cerrahi
tedavi esastir.

Cushing sendromu, kortizol fazlaligina bagh sod-
yum retansivonu ve damar reaktivitesinde artis ne-
deniyle hipertansiyona sik eslik eder; tani aninda
hastalarin %80’inden fazlasinda kan basinct yiiksekligi
mevcuttur. Tipik fiziksel bulgular (santral obezite, mor

stria, cilt atrofisi), aciklanamayan osteoporoz, kot
kontrolli diyabet veya adrenal insidentaloma varli-
ginda tarama yapilmalidir. Gece tikirik kortizoli, 1
mg deksametazon baskilama testi ve 24 saatlik idrar
kortizolli baslica tarama araglaridir. Tedavide hiper-
kortizolizmin duzeltilmesi kan basincini iyilestirir ancak
bazi hastalarda hipertansiyon kalici olabilir.

Tiroid hastaliklari da yaygin fakat siklikla goz-
den kacan sekonder hipertansiyon nedenleridir.
Hipertiroidide artmig kardiyak debi ile sistolik hiper-
tansiyon; hipotiroidide ise periferik direnc artisiyla
diyastolik hipertansiyon goriilir. Tedavide 6ncelik
tiroid fonksiyonlarinin diizenlenmesidir; hipertiroidide
selektif olmayan beta-blokorler hem semptom kontro-
It hem de T4’ten T3’e dontisimii azaltmasi nedeniyle
tercih edilir. Hipotiroidide bradikardi riski nedeniyle
beta-blokoér kullanimina dikkat edilmelidir.

Mineralokortikoid fazlaligina bagh nadir durumlar
(11B-hidroksilaz ve 17a-hidroksilaz eksiklikleri, DOC
lireten tiimorler, apparent mineralokortikoid excess
sendromu, Liddle sendromu) daha ¢ok cocukluk
veya erken erigkinlikte baslayan direncli, hipokalemik
hipertansiyonla karakterizedir. Bu hastalarda renin
ve aldosteron baskilidir; tedavi genetik alt tipe uygun
hedefe yonelik yaklagimlari icerir ve Liddle sendro-
munda amilorid etkilidir.

Renal nedenler arasinda kronik bébrek hastaligr ve
renovaskiiler hipertansiyon yer alir. Renal arter steno-
zu aterosklerotik tipte ileri yasta, fibromuskiler disp-
lazide ise gen¢ kadinlarda gortliir. Doppler ultrason,
BT/MR anjiyografi tanida kullanilir; FMD’de perkiitan
anjiyoplasti etkili tedavi yontemidir. Ayrica obezite ile
iligkili obstriiktif uyku apne sendromu 6zellikle direngli
hipertansiyonlu hastalarda sik gérilmekte olup, CPAP
tedavisi kan basincinda anlamli diistis saglar.

Sonug olarak sekonder hipertansiyon genis bir et-
yolojik yelpazeye sahip olup, uygun hasta gruplarinda
hedefe yonelik tarama testlerinin yapilmasi erken tani
ve tedavi basarisi igin kritik 6Gneme sahiptir. Endokrin
ve renal nedenlerin dogru tanimlanmasi, bircok has-
tada hipertansiyonun tamamen diizelmesine veya cok
daha iyi kontrol altina alinmasina imkan tanimaktadir.
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SEPSiS FENOTIPLERI VE KiSiSELLESTIRILMIS TEDAVI
YAKLASIMI

Prof. Dr. Ozlem ALICI
Yeditepe Universitesi Tip Fakiltesi, Enfeksiyon Hastaliklari ve Klinik Mikrobiyoloji Anabilim Dal, istanbul

kontrolsiiz konak yanitinin neden oldugu, ya-

sami tehdit eden organ islev bozuklugu ile
karakterize heterojen bir Kklinik sendromdur. Gtincel
veriler, sepsisin yilda yaklasik 50 milyon Kisiyi etkile-
digini ve 11 milyon 6lime yol a¢tigini géstermektedir
(WHO,2020). Patofizyolojik stireg, hiperinflamasyon
ve immiin paralizi arasinda dinamik bir denge bozuk-
lugunu icerir ve bu durum hastalar arasinda belirgin
klinik farkliliklara yol acar. Bu heterojenlik, ayni tedavi
stratejilerinin farkli hasta gruplarinda degisken sonuc-
lar gostermesinin temel nedenini olusturmaktadir.

s epsis, enfeksiyona karsi gelisen diizensiz ve

Sepsisli hastalarda klinik ve molekiiler fenotiplerin
tanimlanmasi, tedavi yanitlarinin anlasilmasi ve kisi-
sellestirilmis (fenotip temelli) tedavi yaklagimlarinin
potansiyelini deg@erlendirmek ©6nemlidir. Literatir
tarandiginda son yillarda bu konuda yapigmis bazi
caligmalara rastlamaktayiz. En 6nemli calismalardan
bir olan Seymour ve arkadaslarmin 2019 yilinda
JAMAda yayinladigi calismada; ABD’ndin ulusal
hasta veri tabanindan 20 binden fazla hasta incele-
nerek a, B, y ve 6 Klinik fenotipleri tanimlanmis ve
ayrica ProCESS, ACCESS ve PROWESS calismala-
rinin fenotip dagilimlarina gére yeniden analiz edilen
tedavi sonuclari yorumlanmistir. Ek olarak, Sinha
ve arkadaglarinin molekiiler endotip analizleri, EHR
tabanli “hesaplanabilir fenotipler”, ICD kod perfor-
manslari, yapay zeké destekli erken uyari sistemleri
ve pediatrik biyobelirte¢ temelli fenotipleme verileri
incelenmistir.

Klinik fenotipler arasinda belirgin biyolojik, immii-
nolojik ve prognostik farkliliklar oldugu gosterilmistir.
a fenotipi daha dengeli adaptif immiin yanit ve distik
mortalite ile iligkilivken, 8§ fenotipi siddetli inflamasyon,
koagtilasyon aktivasyonu ve en yiksek mortalite ile
karakterizedir. Molekiiler galismalar, Kklinik fenotiplerin
biyolojik olarak da karsiliklarinin bulundugunu dogru-
lamigtir. Tedavi yanitlari fenotipe gére 6nemli Olglide
degismektedir: EHYT (Erken hedefe yonelik tedavi) &
fenotipinde zararli, a fenotipinde yararl; Eritoran & feno-
tipi yogunlugunda mortalite artirici; Aktive Protein C ise
a fenotipinde etkisiz bulunmustur. Ek olarak, elektronik
hasta kayitlar1 (EHK) tabanli algoritmalar ve Al modelleri
sepsisi klasik yontemlerden saatler énce tespit edebil-
mekte; pediatrik kohortlarda erken miidahaleyi belirgin
sekilde hizlandirmaktadir. GM-CSF yaniti ve hidrokorti-
zon duyarliligi gibi biyobelirtecler, immiin profillemeye
dayali Kisisellestirilmis tedaviyi miimkiin kilmaktadir.

Sonug olarak sepsis heterojen bir hastalik olup,
klinik ve biyolojik fenotiplerin tanimlanmasi hasta
yonetiminde oldukca 6nemli oldugu gorilmektedir.
Fenotip-temelli tedavi yaklagimi, gecmiste celigkili so-
nugclar veren klinik calismalarin hasta alt gruplarindaki
farkliliklardan kaynaklandigini ortaya koymaktadir.
Yapay zeka, EHk tabanli hesaplanabilir fenotipler ve
biyobelirtec temelli immiin profillemenin entegrasyo-
nu, gelecekte sepsis tedavisinin temel bilegseni olacak-
tir. Bu gelismeler, “herkese ayni tedavi” modelinden
uzaklasarak gercek anlamda Kisisellestirilmis sepsis
yonetimi donemine gegisin 6ntinii agmaktadir.
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YOGUN BAKIMA KiMi YATIRACAGIMA
NASIL KARAR VERIRIM?

Dr. Guleren YARTAS DUMANLI

istanbul Universitesi Cerrahpasa- Cerrahpasa Tip Fakiiltesi, ic Hastaliklari Anabilim Dali, Yogun Bakim Bilim Dal, [stanbul

eden organ yetmezligi veya fizyolojik instabilitesi

olan hastalarin ileri izlem, tam ve organ destek
tedavilerinin (6r. mekanik ventilasyon, hemodinamik iz-
lem/tedavi, renal replasman tedavileri) multidisipliner ve
kanita dayali sekilde yuritiilmesini konu alan bilim dali-
dir (1). Tibbin en yiksek kaynak tiiketimiyle ytiriiyen, en
hizh kararlarin verilmesi gereken alanidir. Burada “kimin
yasama sanst var?” sorusu, cogu zaman “kimi yogun ba-
kima alalim?” sorusuyla kesisir. Bu karar yalnizca teknik
degil, ayni zamanda etik ve Klinik bir karardur.

Y ogun bakim bilimi (kritik bakim), yasami tehdit

Yogun bakim yataklari sinirhidir; ama belki de daha
onemlisi, zaman ve dikkat de sinirlidur.

Dolayisiyla “yogun bakima kimi yatirmaliyim”
sorusu, kimin gergekten yogun bakimdan yarar gore-
cegini belirlemeye yoneliktir.

Yogun bakima yatig karari ic ana eksende verilmelidir:
1. Organ destek gereksinimi

2. Kritik kottlesme riski

3. Tedavi edilebilirlik ve geri dontis potansiyeli

Bu ¢ kriterden en az ikisi mevcutsa, hasta yogun
bakim adayidir. Ancak klinik deneyim bize sunu 6g-
retmistir: yalnizca laboratuvar verileri degil, fizyolojik
yanitin bitincil degerlendirilmesi kararin kalbidir.

Yogun bakim endikasyonu belirlenirken, organ des-
tek ihtiyact yalnizca semptomatik goézlemlerle degil,
fizyolojik bozulmanin derinligi ve geri donebilirligi
degerlendirilmelidir. Bu amagla degerlendirilecek temel
parametreler; doku perflizyonu, oksijen sunumu (DO,),
oksijen ekstraksiyonu (VO,) ve mikrosirkiilatuvar bii-
tiinltik kavramlari gercevesinde analiz edilmelidir.

1. Ortalama Arter Basinci (MAP) ve Perfiizyon
Basinci

Ortalama arter basinci (MAP = (SBP + 2xDBP)
/ 3) sistemik perflizyonun makrohemodinamik be-
lirleyicisidir. Yogun bakim pratiginde =65 mmHg
hedeflenir, ancak bireysel organ perflizyonu ile iligki-
lendirilmelidir. Renal, serebral ve koroner otoregtilas-
yon esikleri dikkate alinmalidir. Trend degisiklikleri tek
degerden daha anlamhdir (2).

2. Solunum ve Gaz Degisimi

Solunum sayisi >30/dk, yardimct solunum Kkasi
kullanimi ve paradoksal solunum artmig eforu gosterir.
PaO,/FiO, <200 ise orta-agir hipoksemi stz konu-
sudur. Noninvazif ventilasyon altinda ROX indeksi
<4.88 erken entiibasyon ihtiyacin1 éngorir (3).

3. Kapiller Dolum Zamani (CRT)

CRT, mikrosirktlatuvar perflizgonun bedside gos-
tergesidir. Normal <2 sn, iken, >3 sn hipoperflizyon
belirtisidir. CRT uzamast, laktat artisindan 6nce gelisir
ve tedavi yanitinin erken gostergesidir (4).

4. Mottling Skoru ve Mikrosirkiilasyon

Mottling, arteriovendz shuntlasma sonucu cilt mikro-
sirkiilasyonundaki yetersiz perfiizyonu gosterir. Skor 0-5
arasidir. =3 oldugunda mortalite oran1 %80’e cikar (4)

5. Laktat ve Laktat Klirensi

Laktat, anaerobik metabolizmanin belirtecidir ve
DO,/VO, dengesizligini yansitir.

>2 mmol/L hipoperfiizyon, >4 mmol/L kritik per-
flizyon yetmezligi gostergesidir.

Klirens <%10 (ilk 6 saatte) tedaviye yanitsizliktir (5).

6. Norolojik Durum: GKS, Pupiller Reaktivite
ve Deliryum

GKS =12 veya akut konfiizyon, serebral hipoper-
flizyon veya hipoksemi gostergesidir.

Sepsis iligkili ensefalopatide 2 puan dustis mortali-
teyi %20 artirir (6).

7. Renal Perfiizyon ve idrar Cikisi

Oligtiri (<0.3 ml/kg/saat) yalnizca bobrek fonksiyo-
nunu degil, global perflizyonun basarisizligini gosterir. 6
saatten uzun stire 0.5 ml/kg/saat’in altina diismesi, SOFA
bobrek komponentinde =2 puan artisa esittir (7).

8. Termoregiilasyon ve Cilt Perfiizyonu

Soguk ekstremiteler, artmis mottling ve CRT uza-
mas! kompansatuar vazokonstriksiyonun tiikendigini
gosterir (4).
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Tablo 1. Skorlamalar: Karar Destek Araglari

Skor Kullanim Alani Kritik Esik Klinik Anlam

SOFA Organ disfonksiyonu >2 artis Mortalite artisi, ICU adayi
qSOFA Sepsis/acil hasta >2 ICU distndlmeli
NEWS2 Servis takibi >7 Erken uyari, ICU konsultasyonu
ROX Index NIV/HFNO basarisi <4.88 Entiibasyon riski ylksek
ASOFA Trend analizi Artis >2 Kétllesme riski
Lactate Clearance Sok tedavisi takibi <%10 Yanit yetersizligi

Yogun bakima yatig karar alirken tiim bu paramet-
relerin entegre yorumu gerekir. Hicbir fizyolojik para-
metre tek basina glvenilir degildir. Makro- ve mikro-
sirkiilasyon arasindaki tutarlilik degerlendirilmelidir. Uc
veya daha fazla parametrede bozulma varsa hasta yo-
gun bakim duiizeyinde izlem ve organ destek gerektirir.

Klinik izlemde kullanilan ve “Erken Uyari Kriterleri”
olarak nitelenen fizyolojik kirmizi bayraklar ise su
sekildedir:

- MAP <65 mmHg

- Solunum sayis1 >30/dk veya <8/dk

- Sp0O, <90% (oksijen destegine ragmen)

- CRT >3 sn

- GKS =12

- Laktat >2 mmol/L ve yiikselme egiliminde
- Mottling skor =3

Iki veya fazlasi varsa yogun bakim gereksinimi
degerlendirilmelidir.

Yogun bakima yatig karar1 agsamasinda sik yapilan
hatalar ise:
1. Gecikmis karar
2. Oksijenle diizelme yanilgisi
3. Yas 6n yargisi
4. Yatak bahanesiyle reddetme
5. Tek parametreye dayanma seklinde siralanabilir.

Yogun bakima yatis karari tek bir say1 degil, bir tab-
lodur. Makro ve mikrosirkiilasyon tutarliligt, solunum
paterni, mottling, CRT, biling, idrar ¢ikist ve trendler
birlikte degerlendirilmelidir.

Klinik karar stirecinde en hassas deg@erlendirmeyi
gerektiren gruplardan biri, terminal dénem onkolojik
hastalar ve ileri evre palyatif bakim endikasyonu tagiyan
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bireylerdir. Bu hastalarda yogun bakim yatisi karari, yal-
nizca hemodinamik parametreler veya skorlamalarla de-
gil, bakim hedefi ve yasam kalitesi odakli diistintilmelidir.

Terminal onkoloji hastalarinda yogun bakim giri-
simlerinin genel sagkalimi anlamh diizeyde artirmadi-
gini, ancak yasamin son dénemini invazif girisimlerle
uzattigini gostermistir (8). Bu hasta grubunda yogun
bakim endikasyonu degerlendirilirken, geri déndirii-
lebilir bir neden var mi? sorusuna yanit aranmali ve
tedavi plani bu sorunun yanitina gére olusturulmalidir.

Bunun o6tesinde, yasam beklentisi haftalarla sinirl,
coklu organ yetmezligi gelismis, refrakter malignitesi
olan hastalarda, hastanin agrisini gidermek, hava
acligi-bogulma gibi solunum distressini ortadan kal-
dirmak gibi amaclarla yogin bakim yatisi yapilabilir.
Bu durumlarda hasta, hasta yakini ile acik ve net bir
iletisim kurulmalidir. Bu hasta grubunda yogun bakim
yerine, semptom kontroll, agri yonetimi ve psikosos-
yal destek odakli palyatif bakim yaklasimmin daha
uygun oldugu akilda tutulmalidur.

Gincel rehberler, bu hastalarda “Time-limited ICU
trial” yaklasimini 6nermektedir:

Belirli hedeflerle kisa stireli yogun bakim destegi
uygulanir; hedefler 48-72 saat icinde saglanmazsa
tedavi yonu yeniden degerlendirilir ve gerekirse kon-
for odakli bakima gegilir (9). Sonuc olarak, terminal
doénem hastalarda yogun bakim karari bir tibbi en-
dikasyondan cok, deg@er temelli bir karar haline gelir.
Amag, sadece yasami uzatmak degil, yasamin kalan
kismini anlamli, konforlu ve insana yakisir kilmaktir.
Sonug olarak; dogru hastay1 zamaninda yogun baki-
ma almak tedavi basarisini artirir.
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YOGUN BAKIM SONRASI SENDROM (PICS):
KLINIK OZELLIKLER VE YONETIM
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biligsel ve psikolojik alanlarda ortaya ¢ikan ka-

lict veya uzun streli iglev kayiplari ‘Post Yogun
Bakim Sendromu’ (Post-Intensive Care Syndrome,
PICS) olarak tanimlanir. Bu tablo yalnizca hastalarda
degil, ayn1 zamanda bakim veren aile bireylerinde de
anksiyete ve depresyon gibi psikiyatrik etkilenimlere
yol acabilir (PICS-F).

Epidemiyolojik calismalar, kritik hastaliktan sag
kalanlarin yarisindan fazlasinda PICS bulgularinin go-
rildaginu gostermektedir. Bilissel bozukluklar dikkat,
hafiza ve yiritict islevlerde gerileme ile ortaya cika-
bilirken; psikiyatrik etkilenimde anksiyete, depresyon
ve travma sonrasi stres bozuklugu 6ne cikar. Fiziksel
alanda ise en belirgin tablo, ‘Yogun Bakim ligkili
Kas Gligsuzligi’dir. Bu durum uzun streli immobi-
lite, mekanik ventilasyon ve sistemik inflamasyon ile
iligkilidir.

Y ogun bakimdan sag kalan hastalarda fiziksel,

PICS gelisiminde risk faktorleri arasinda deliryum,
uzamis sedasyon, sepsis, ARDS, hipoksemi, yetersiz
beslenme, ileri yas ve pre-morbid biligsel veya fonk-
siyonel kayiplar yer alir. Patogenez cok faktorli olup
sistemik inflamasyon, nérolojik yapisal degisiklikler ve
kas proteolizinin birlesik etkisi s6z konusudur.

PICS degerlendirmesi fiziksel performans testleri
(6 dakikalik yiirime testi, kas kuvvet 6lcimii), biligsel
tarama testleri ve psikolojik degerlendirme testlerin-
den olusur. Laboratuvar ve goriintiileme yontemleri
ise eslik eden metabolik veya sistemik bozukluk larin
ayirici tanisinda kullanilir.

Onleme ve tedavide en etkili yaklasim multidi-
sipliner bir modeldir. Yogun bakimda sedasyonun
minimal tutulmasi, deliryumun aktif olarak izlenmesi
ve erken mobilizasyon temel stratejilerdir. Taburculuk
sonrasi donemde ise fizik tedavi, psikososyal destek,
uyku ve beslenme diizeninin saglanmasi 6nem tasir.

Sonug olarak, PICS mortalite sonrasi yasam ka-
litesini 6nemli olctide etkileyen, sik goriilen ve gogu
zaman gozden kacabilen bir sendromdur. Erken tani,
onleme ve rehabilitasyon streglerinin yapilandiriima-
s1, hastalarin fonksiyonel iyilesmesine belirgin sekilde
katki saglar.
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PORTAL HIPERTANSIYONDA BAVENO
SONRASI DEGISEN KAVRAMLAR

Dr. Cem AYGUN

mortalite nedenleri arasinda bulunmaktadir.

Siroz gelismesi zaman alan bir stire¢ olup saglikli
bir karacigere siirekli veya tekrar edici saldirida bulu-
nan toksik, infeksiyon kaynakli, metabolik veya gene-
tik patolojilerin verdigi hasar sonucunda olugmaktadir.
llerleyen karaciger hasarinin en énemli sonuclarindan
birisi olarak éncelikle portal hipertansiyon, sonra de-
kompanse siroz ve hepatoseliiler kanser gelisebilmek-
tedir. Siroz hastalarinin dekompanse evreye gecmeleri
ile birlikte asit, ensefalopati, bobrek yetersizligi ve varis
kanamasi gibi hayati tehlike olusturan ciddi kompli-
kasyonlar ortaya gikmaktadir.

S iroz butiin diinyada en 6nemli morbidite ve

Portal hipertansiyonun gelismesi splanknik kan
akimi ve bu akima karst gelisen dengenin bozulmasi-
nin bir sonucunda olmaktadir. Glinlimtzde portal ven
icerisindeki kan basinci karaciger hastaliklarinda en
onemli prognostik faktorlerden birisi olarak kabul edil-
mektedir. Portal ven basinci ile hepatik venlerden infe-
rior vena kavaya giden kan basinci arasindaki fark ise
portal ven basing gradiyenini olusturmaktadir. Saglikli
bireylerde bu basing farki 1 ila 5 mm Hg arasinda
degisebilmektedir. Siroz hastalarinda gelisen portal
hipertansiyon sonucu basing farki zamanla 5 mm Hg
lizerine ¢tkmaktadir. Portal hipertansiyon sinflamasin-
da kan akiminin engellendigi bolgeye gore prehepatik,
intrahepatik ve post hepatik olmak tizere tic alt grup-
tan bahsedilebilir. Bu gruplar iginde en sik neden int-
rahepatik grupta yer alan sirozdur. Prehepatik grupta
yer alan portal venin trombozu ise sik gortilen diger
bir nedendir. Portal ven icerisindeki kanin akigina karsi
gelisen bitin patojenik faktorler klinik olarak ileri evre
karaciger hastaliginin gelisiminin nedeni olabilir.

Son zamanlarda elde edilen bilgi birikimimiz altta
yatan karaciger hastaliginin tedavi edilmesi ile birlikte
portal hipertansiyon gelisiminin yavaslatilabilecegi
ve hatta geri dondirtlebilecegi yoniindedir. Basari
ile uygulanan altta yatan etiolojive yonelik tedaviler
sonucunda birgok hasta karaciger fonskiyonlarinda
iyilesme gostermekte olup bu sonuglar hepatik rekom-
pansasyon kavrammin gindeme gelmesine sebep
olmustur. Ozellikle antiviral tedaviler ile elde edilen

ylksek basari yiizdeleri dekompanse evrede olan has-
talarda bile ciddi klinik diizelmeler ile sonuclanmistir.
Klinik diizelme ile hepatik rekompansasyon farkl kav-
ramlar olmakla birlikte elde edilen basarili sonuglari
Baveno VII konseyi ‘hepatik rekompansasyon’ olarak
nitelemeyi uygun gérmustar.

Baveno VIl klavuzunda yeni bir kavram
olarak hepatik rekompansasyon

Temel olarak bakildiginda hepatik rekompensas-
yon basarili bir tedavi sonrasinda gortilen karaciger
fonksiyonlarindaki diizelme, normale dénme olarak
ifade edilebilir. Karaciger dokusundaki inflamasyonun
giderilmesi, portal ven basincinin dustirtilmesi hasta-
liklarin ilerleme stirecini durdurmakta veya yavaslat-
maktadir. lyiye giden bir hastanin karaciger acisindan
rekompanse oldugunu- Baveno VII kriterlerine gore-
soyleyebilmek icin asagidaki kriterler olusturulmustur.

- Kalici tedavinin basari ile uygulanmasi, yani siroza
gotiirecek altta yatan etiolojiden uzaklasilmasi,

- Asit ve ensefalopati gibi komplikasyonlarin diizel-
mesi, diliretik kullanma ihtiyacinin kalkmasi, pro-
filaktik tedavilerin kesilmesi ve son 12 aylik stire
icinde varis kanamasinin olmamasi,

- Karaciger fonksiyon testlerininin normalizasyonu,
serum albumin, bilirubin ve INR degerlerinin nor-
mal sinirlarda olmast.

Portal Hipertansiyonun
degerlendirilmesinde Hepatik Ven Basing
Gradiyetinin (HVPG) Kullaniimasi

Baveno kriterlerine gore HVPG olcimi, portal
hipertansiyonun en glvenilir gostergesidir. Virtis ve
alkol iligkili karaciger hastaliginda klinik 6neme sahip
portal hipertansiyonun saptanmasinda altin standart
yontem olarak kabul edilmektedir. HPVG> 10 mm
Hg tzerinde olmasi hastanin dekompanse evreye
girmesi ve mortalite riskini artirmaktadir. Test-yeniden
test olanag@i ve yiiksek glivenilirligi nedeni ile referans
merkezi olan kliniklerde ve ilac tedavilerinin sonucla-
rin1 gosteren klinik galismalarda kullanilmasi tavsiye
edilmektedir.




Klinik 6neme sahip portal hipertansiyonun
degerlendirilmesi

Kronik karaciger hastaligi stirecinde portal hiper-
tansiyonun var olup olmamasi veya hangi evrede
oldugunun anlasilmasinin 6énemi buytiktiir. Kompanse
evrede olan karaciger hastalarinin buytk bir kismi
klinik olarak asemptomatik olup bu grubun erken tes-
his edilmesi dekompanse evreye girmeden énce geri
dondurilebilme ihtimali agisindan kritiktir. Etiyolojik
faktorler olarak alkol iligkili karaciger hastaliklarinda
alkoliin birakilmasi, karaciger yaglanmasi ile iligkili
hastalarda metabolik dengenin saglanmasi igin yas
tarz1 degisikligi ve egzersiz planlarinin yapilmasi, virlis
nedenli karaciger hastaliklarinda antiviral tedavilerin
uygulanmasi erken evrelerde saglanmalidir. Yine beta
blokerlerin erken baslanmasi daha ileri evrelerde ya-
kalanan hastalarda gerekirse TIPS uygulamas! prog-
noz Uzerinde olumlu etkiler olusturacaktir.

Non-invazif yontemlerin yiiksek riskli
kompanse kronik karaciger hastalarinin
tanisinda kullanilmasi

leri evre portal hipertansiyon bulgulart klinik pra-
tikte, spider anjiomlar, gortilebilir kollateral damarlar
veya dalakta buytime bulgulari ile anlasilabilir. Ancak
bir grup hastada higbir klinik bulgu gortlmeyebilir.
Son yillarda portal hipertansiyonun erken tanisinda
kullanilabilecek non-invazif yontemler tizerinde énemli
gelismeler olmustur. Hasta degerlendirmelerinde im-
kanlar dahilinde elastometri veya laboratuvar tetkikle-
rinin kullanimi yayginlasmaktadir. Transient elastometri
(Fibroscan) kullanimimnin Klinik énemli diizeydeki por-
tal hipertansiyonu tespit etmedeki duyarlih@ %87.5,
Ozgulligl ise %85.3 olarak bildirilmistir. EGer cut-off
degeri 21 kPa ve yukarisi alinirsa tanisal 6zgulligi %90
lara ¢ctkmaktadir. Karaciger transient elastometri degeri
15 kPa ve asagisinda ve trombosit degeri 150.000
lizerinde ise cesitli etiolojilere sahip kronik karaciger
hastaliklarinda Klinik énemli portal hipertansiyon varhigi
dislanabilir. Diger bir elastometri yontemi olan shear
wave elastografi de duyarliligi ve 6zgulligu yiiksek se-
kilde portal hipertansiyon tanisi icin kullanilabilir.

Portal hipertansiyon komplikasyonularinin
yonetimi

Dekompanse karaci@er sirozu hastalarinda hayati
tehdit olusturacak ciddi komplikasyonlarin baginda
Ozofagus ve gastrik varis kanamalari gelmektedir.
llk yaklasim olarak damar ici kaybedilen voliimiin
replasmani saglanmalidir. Fazla volim replasmani
yapilmasi portal basinct artirabilecegi icin kanama-
y1 kotllestirebilir veya erken kanama tekrarina yol
acabilir. Bu nedenle hemoglobin degerini 7-9 g/dL
civarinda tutacak sekilde sinirl transflizyon yapilmasi

stirvivi iyilestirmektedir. Rutin olarak faktor, trombosit
veya kriyopresipitat uygulamalarinin varis kanamasi
lizerindeki etkileri net degildir. Bakteriyel infeksiyonlar
siroz zemininde ¢ok sik gelismektedir, kanama tekra-
rin1 ve mortaliteyi artirmaktadir. Bu nedenle kisa sii-
reli (maks. 7 ginlik) genis spektrumlu antibiyotiklerin
(seftriakson 1g/giin gibi) erken baglanmasi 6nerilmek-
tedir. Vazoaktif ilaglarin da erken dénemde uygulan-
masl Klinik sonuglar iyilestirmektedir. Somatostatin,
octreotid veya terlipressin uygulamalari 2-5 glin kadar
devam edebilir. Bu uygulamalarin surviyi iyilestirdigi,
transflizyon ihtiyacin1 azalth@, kanama kontrolini
kolaylastirdigi ve hastane yatig stresini kisalttigi gos-
terilmistir. Somatostatin, octreotid ve terlipresinin
etki ve guvenlik oranlar birbirine yakin bulunmustur
bu yiizden ulagilabilir olan molekiil tercih edilebilir.
Varis kanamalarinin vazgecilmez tedavi yontemi olan
endoskopik girisimler stipheli hastalarda yapilmaldir.
Aktif kanamasi olan hastalarda endoskopi dncesi aspi-
rasyon riskine karsi entlibasyon ve islem sonrasi erken
ekstiibasyon onerilmektedir. Endoskopik bant ligasyo-
nu 6zofagus varis kanamasinda etkin tedavi yontemi
olarak kabul edilmektedir. Gastrik varislerde siyanoak-
rilat ile skleroterapi veya koil uygulamalar1 yapilabilir.
Endoskopik ve farmakolojik tedavilere ragmen tekrar
eden kanamalarda TIPS veya balon okliizyonu ret-
rograd transvenoz obliterasyon (BRTO) tedavileri ile
kanama kontroli saglanabilir. Sengstaken-Blakemore
ve kapli stent gibi uygulamalar etkin tedaviye gecis
déneminde kopri yontemler olarak kullanilabilir.

Beta blokerler ilk varis kanamasinin engellenme-
sinde ve tekrar eden varis kanamalarinin kontroliinde
temel tedavi ajanlaridir. Varis kanamalarina ek olarak
portal hipertansif gastropati gelismesinin engellenme-
sinde de ekonomik ve etkili koruma saglamaktadir-
lar. Siroz hastalari genellikle 6émirleri boyunca beta
bloker kullanmaktadirlar, bu hastalarda hipotansiyon
gelismemesi igin yakin takip gerekmektedir. Karvedilol
klasik beta blokerlere gore 2-4 kat daha etkin bulun-
mustur. Beta 2 bloker etkisine ek olarak intrinsik alfa-1
adrenoreseptor blokaji da saglamaktadir. Dustik beta
1 bloker etkisi olmasi nedeni ile kalp hizini1 diigtirme
veya kardiyak fonksiyonlar1 baskilama gibi yan etkiler
daha az gorilmektedir. Varis kanamasini engelleyebil-
mek icin kalp hizinin %25 azaltilmasi veya 55-60 atim/
dakika hizina ¢ekilmesi 6nerilmektedir.

Asit siroz hastalariin seyrinde en sik goriilen
komplikasyonlardan biridir. Gunlik diyette tuz ali-
minin kisitlanmasi ve ditiretikler ilk temel tedavi
yontemidir. Kombinasyon tedavisi olarak aldosteron
antagonistleri ve loop ditretiklerinin beraber kullanil-
masi tercih edilmektedir. Kombinasyon tedavisini has-
talar genellikle iyi tolere etmektedirler. Kisa donemler
halinde midodrin tedavisinin eklenmesi daha iyi asit




kontrolii saglayabilmektedir. Tam doz tedavi olan 160
mg furosemid ve 400 mg spironolactone ile sonug
alinamayan asit halinde genis hacimli parasentez ve
albumin infliizyonu yapilabilir. Uzun stireli albumin uy-
gulamalari asit kontroliinii ve stirviyi uzatabilmektedir.

TIPS secilmis hastalarda oldukca basarili olmak-
ta ve karaciGer nakil siirecini erteletebilmektedir.
Genis hacimli parasentez gereken asit hastalarinin

tedavisinde TIPS dustntilebilir. Polyteraflouroethylen
kapli stentler iki yillik stiregte %90 oraninda acgik
kalabilmektedir. Yag olarak 70 ve altidaki, serum bi-
lirubini 3mg/dl altinda olan ve MELD skoru 18 den
distk olan hastalar TIPS icin ideal adaylar olarak
goriinmektedir. Kalici tedavi olan karaciger nakli ya-
pilamayan hastalarda genis hacimli parasentez, TIPS
ve midodrin tedavileri akilda tutulmalidir.
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ve metabolik yagli karaciger hastaliginin birlik-

te seyrettigi, cok sistemli bir kardiyometabolik
bozukluk olarak kabul edilmektedir. Insiilin direnci,
viseral adiposite ve kronik inflamasyonun olusturdu-
gu bu patofizyolojik zemin; hem mikrovaskiler hem
makrovaskiiler komplikasyon riskini belirgin bicimde
artinr (1,2). Giincel kilavuzlar da bu risk kiimelenme-
sini vurgulayarak, diyabetli bireylerde yonetimin yal-
nizca glisemik kontrolle sinirli kalmamasi gerektigini
belirtmektedir (3,4).

Klinik pratikte diyabet, hipertansiyon, obezite ve
dislipideminin bir arada goriildiiga hastalar, metabolik
bozukluklarin birbirini tetikledigi karmasik bir risk pro-
filine sahiptir. Bu hasta grubunda sorunlar genellikle
ayri bagliklar halinde degil, ayni biyolojik cergevenin
bilesenleri olarak ortaya ¢tkar. Bu nedenle degerlen-
dirme streci; glisemik durum, kan basinci, lipid profili,
karaciger ve bobrek fonksiyonlari gibi alanlarin birlikte
yorumlandi@i, ¢cok boyutlu bir yaklasimi gerektirir (3).
Boyle olgularda ilk adim ¢ogu zaman mevcut risklerin
dogru tanimlanmast, hastanin hangi kardiyometabolik
kategoriye ait oldugunun belirlenmesi ve buna goére
tedavi stratejisinin sekillendirilmesidir.

T ip 2 diyabet, hipertansiyon, dislipidemi, obezite

Bu panelin amaci, diyabet, hipertansiyon, obezite,
dislipidemi, aterosklerotik kardiyovaskiler hastalik
(ASKVH) ve metabolik disfonksiyonla iligkili yagl
karaciger hastaligi (MASLD) nin birlikte gortldagi
kompleks bir olguda gtincel kilavuzlar i1siginda kar-
diyometabolik riskin bitiinctil degerlendirilmesini ve
uygun tedavi stratejilerinin kanita dayal olarak belir-
lenmesini tartismaktir.

Olgu Sunumu

53 yasinda erkek hasta, halsizlik, zaman zaman
artan yorgunluk hissi ve glisemik kontrol bozuklugu
stiphesiyle poliklinige basvurdu. Oykusiinden, yakla-
stk on yil 6nce tip 2 diyabet tanisi aldigt ve bu stire bo-
yunca yalnizca metformin 1000 mg 2% 1 tedavisi ile
takip edildigi 6grenildi. ki yil énce inferior duvar mi-
yokard enfarktlisii gecirdi@i, perkiitan koroner girigim
uygulandidi ve taburculuk sonrasi bir slire antiagregan
tedavi kullandigt ancak son bir yildir diizenli takibinin
olmadig belirtildi.

Hastanin antropometrik degerlendirmesinde boyu
175 cm, kilosu 93 kg, viicut kitle indeksi 30.4 kg/m?,
bel cevresi 110 cm izlendi. Poliklinikte yapilan kan ba-
sinc1 6lcimlerinde sag kolda 145/85 mmHg, sol kolda
140/85 mmHg ve tekrarlayan olciimde 140/85 mmHg
degerleri kaydedildi. Son bir haftalik ev igi 6l¢tim orta-
lamasinin 132/84 mmHg oldugu bildirildi.

Laboratuvar incelemelerinde aclik kan sekerinin
182 mg/dL, HbAlc diizeyinin %9.0 oldugu saptandi.
Lipid profilinde LDL-kolesterol (LDL-C) 90 mg/dL,
HDL-kolesterol (HDL-C) 38 mg/dL ve trigliserid 470
mg/dL saptanarak belirgin aterojenik dislipidemi tes-
pit edildi. Hastanin laboratuvar tetkikleri Tablo 1’de
Ozetlenmistir.

Elektrokardiyografide sinis ritmi izlendi ve D2, D3,
aVF derivasyonlarinda gegirilmis enfarktiisii diistindi-
ren QS kompleksleri saptandi. Ekokardiyografide hafif
sol ventrikil hipertrofisi goriildii ve sol ventrikil sisto-
lik fonksiyonlarinin korundugu raporlandi. Abdominal
ultrasonografide grade 2 hepatosteatoz izlendi.

Tablo1. Olgunun Laboratuvar Bulgulari

Parametre Deger Parametre Deger

AKS 182 mg/dL ALT 32U/L
HbA1c 9.0 % AST 28 U/L

C- Peptid 3.8 ug/L ALP 70 U/L
LDL-C 90 mg/dL GGT 21 U/L
HDL-C 38 mg/dL Urik Asit 7.2
Trigliserid 470 mg/dL Na/K 139/4.3 mmol/L
CRP 3.2mg/dL TSH 2.1 mlU/L
Kreatinin 0.9 mg/dL Mikroalbumin/Kreatinin 43 mg/g
eGFR 86 mL/dk FIB-4 0.75
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Bu olguda tip 2 diyabet, obezite, hipertansiyon,
aterojenik dislipidemi, MASLD, mikroalbliminiiri ve
gecirilmis miyokard enfarktlisi birlikte bulunmakta
olup hasta giincel kilavuzlara gére cok yiiksek kardi-
yovaskiiler risk profiline sahiptir. Kan basinci degerle-
rinin poliklinikte 140-145/85 mmHg, ev 6lgtimlerinde
ise 132/84 mmHg olarak seyretmesi diyabet varli-
ginda hipertansiyon tanisiyla uyumludur. American
Heart Association / American College of Cardiology
(AHA/ACC) 2025 ve European Society of Cardiology
/ European Society of Hypertension (ESC/ESH)
2024 kilavuzlari diyabetli bireylerde =130/80 mmHg
degerlerini tedavi gerektiren hipertansiyon olarak ta-
nimlamakta; albumintiri ve ASKVH &ykiisiinde erken
tedaviyi 6nermektedir (5,6).

Hipertansiyon tedavisinde yogun hedefleri des-
tekleyen kanitlar arasinda SPRINT calismast 6ne ¢ik-
makta olup ytiksek riskli bireylerde sistolik kan basin-
ciin <120 mmHg diizeylerine indirilmesi mortaliteyi
azaltmigtir (7). Diyabetli poptilasyonda ACCORD-BP
calismasi, <120 mmHg hedefinin 6zellikle inme
riskinde anlamli azalma sagladigini gostermistir (8).
ADVANCE-BP ve BP-ROAD gibi buyik calismalar
da kan basincindaki mitevazi distslerin bile kardi-
yovaskiiler olaylari azalttigini dogrulamaktadir (9,10).
Yasam tarzi degisikliklerinin temeli olan DASH diyeti,
potasyumdan zengin beslenme ve sodyum aliminin
azaltlmasiyla kan basincint 6lctilebilir sekilde dustir-
mektedir (11).

Hastada HbAlc'nin %9 olmasi, glisemik agidan
yogun kombine tedavi gereksinimini ortaya koymak-
tadir. ASKVH 6ykiist bulunan diyabetli bireylerde
ADA 2025, glisemik hedeften bagimsiz olarak SGLT-2
inhibitorlerini 6nermektedir; GLP-1 reseptdér ago-
nistleri (GLP-1 RA) ise ézellikle VKI =27 kg/m? olan
hastalarda tercih edilen bir secenektir (12). Bu hasta
VKI =27 kg/m? kategorisinde oldugundan GLP-1 RA
tedavisi glisemik kontrol ve kilo yonetimi agisindan
rasyoneldir.

GLP-1 RA ve dual agonistlerinin en gicli etkile-
ri obezite calismalarinda gosterilmistir. Semaglutid,
STEP 1-4 programinda %10-15’i asan, surdurile-
bilir kilo kaybi saglamig; vicut yag kiitlesinde azal-
ma ve metabolik parametrelerde belirgin iyilesme
bildirilmistir (13). MASLD alaninda ise ESSENCE
calismasi, F2-F3 fibrozlu MASH hastalarinda semag-
lutidin steatoz, inflamasyon ve balonlagsmayi anlamli

Ol¢lide ivilestirdigini ve hastalik aktivitesini gerilettigini
gostermistir (14). Tirzepatid de benzer metabolik ek-
sende gugclu bir ajandir; SURPASS 1-5 programinda
HbAlc'de 2.0-2.4% dusts ve %15-20’ye varan kilo
kaybi saglamig, SURMOUNT-1 caligmasinda diyabeti
olmayan obez bireylerde yaklasik %20 agirlik kaybi
bildirilmistir (15,16). Bu ajanlarin sagladigi belirgin
kilo kayb1 ve metabolik iyilesme, ¢ok yiiksek kardiyo-
vaskiiler riske sahip bireylerde dolayli bicimde kardi-
yovaskiiler olay riskinde azalma ile iliskilendirilmistir.

Dislipidemi acisindan LDL-C’nin 90 mg/dL ve trigli-
seridin 470 mg/dL olmasi, yogun lipid duistirticti tedaviyi
zorunlu kilmaktadir. 2025 ESC rehberi, MI dykisti bulu-
nan cok yiiksek riskli hastalarda LDL-C hedefinin <55
mg/dL oldugunu; yiiksek doz statin tedavisi ile hedefe
ulasilamadi@i durumlarda intensifikasyonun ezetimib ile
yapilmasini, buna ragmen hedefe ulasilamayan olgular-
da ise PCSK-9 yolunu hedefleyen ajanlarin (monoklonal
antikorlar veya siRNA temelli inclisiran) de@erlendirilme-
sini 6dnermektedir (17). Trigliseridin bu diizeyde yiiksek
olmasi yasam tarzi degisikligi, kilo kaybi ve glisemik
kontroltin gliclendirilmesini 6n plana cikarr.

MASLD agisindan ultrasonda grade 2 steatozun
bulunmasi, obezite ve instilin direnciyle uyumludur.
2025 Global Consensus Recommendations, MASLD
yonetiminde ilk basamak tedavi olarak %7-10 ora-
ninda kalict kilo kaybi, duzenli fiziksel aktivite, gli-
semik/metabolik kontroliin gticlendirilmesi ve ko-
morbiditelerin es zamanl yonetimini 6nermektedir
(18). F2-F3 fibrozlu olgularda resmetirom onaylanmis
farmakolojik tedavi secenegidir (19). Bu olguda FIB-4
dustik olmakla birlikte metabolik tedavilerin (semaglu-
tid, tirzepatid) steatoz ve hepatik inflamasyon tizerine
olumlu etkileri klinik agidan degerlidir.

Sekonder korunma agisindan gegirilmis MI, uzun
sureli antiagregan tedavinin degerlendirilmesini ge-
rektirir. Uzun dénem tekli antiagregan tedavide aspirin
temel ajan olup intolerans durumunda Kklopidogrel
etkili bir alternatiftir (20). Persistan inflamatuvar risk
acisindan COLCOT ve LoDoCoZ2 caligmalar: dustik
doz kolsisinin major kardiyovaskiiler olaylar1 azalttigi-
n1 gostermistir (21).

Sonug olarak bu olguda hipertansiyon, diyabet,
dislipidemi, MASLD ve obezitenin es zamanl ele
alindigi, cok boyutlu ve kanita dayali bir kardiyo-
metabolik yonetim gereklidir. Bu stratejilerin birlikte
uygulanmasi, hastanin uzun dénem klinik sonuglarini
ivilestirmede en etkili yaklasimi olusturmaktadir.
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DESTEK-TAKVIYE KULLANIMI: 4N 1K NEDEN? NEYE
DAYANARAK? NE DOZDA? NE KADAR SURE? KIME?

Prof.Dr. Guilay SAIN GUVEN

rinin yerine kullanilmaktadir; ancak aralarinda
onemli farklar mevcuttur. Bu farklarin anlasil-
mast, bireysellestirilmis yaklagim acisindan énemlidir.

G Untmtizde “Destek” ve “Takviye” siklikla birbi-

Kavramlarin Tanimlanmasi
Destek

Destek, bir tedavi ya da yasam tarzi midahalesine
ek olarak, tedavi etkisinin glclendirilmesi amaciyla
kullanilan uygulamalar ifade eder. Ornegin, kemo-
terapi tedavisi alan hastada beslenme veya fiziksel
aktivite destegi, destek tedaviye ornektir.

Takviye

Takviye, ozellikle bir besin 6@esi (vitamin, mineral,
vb.) yva da benzer biyolojik bilesenin, yetersiz alindigi-
nin diisinildi@i durumlarda ya da diizeyinin artirila-
rak ek fayda saglamak amaciyla yapilan uygulamadir.

Yerine Koyma Tedavisi

Eksikligi kanitlanmis bir madde veya hormonun,
uygun doz ve streyle, eksikligini giderme amaciyla
verilmesi “yerine koyma tedavisidir”. Bu konusmada,
yerine koyma tedavisi anlatiimayacaktir.

4 N 1 K Cercevesi

Takviye planlanirken su sorular sistematik olarak

ele alinmalidir ve netlestirilmelidir.

1. Kime? - Hangi hasta grubuna, hangi ozellikleri
olan bireye uygulanacak?

2. Neden? — Hangi klinik gerekce var? Eksiklik mi sz
konusu, yoksa potansiyel destek mi amaclaniyor?

3. Neye dayanarak? — Hangi bilimsel kanit, kilavuz,
meta-analiz bu karari1 destekliyor?

4. Ne dozda? - Uygulanacak takviye-destek hangi
dozda, hangi formda verilecek?

5. Ne kadar sire? - Uygulama suresi
planlanmali?

nasil

Uygulamada Karsilasilan Hatalar ve Uyarilar
1. Herkese Ayni Tablet

“Her bireye multivitamin/mineral iceren takviye
verelim” yaklagimi dogru degildir ve onerilmemekte-
dir (1). Cunki:

e Altta yatan kronik hastaligt olanlarda kontrolstiz kul-
lanim risk yaratabilir. Kronik bobrek hastaligi evre 3
ve Uzerinde olanlarda, kan diizeyi kontrol edilme-
den, doz ayarlamasi yapilmadan verilen magnez-
yum, hipermagnezemiye neden olabilir (2).

¢ Takviye olarak verilen trtin, bireyin kullandig ilag-
larin etkilerini artirabilir, azaltabilir. Ornegin Ginkgo,
sitokrom P450 enzimini inhibe ederek, varfarin kan
diizeyinin artmasina ve kanamalara neden olur (3).

e Uzun streli ve gerekgesiz takviye kullanimi, toksi-
site ya da yan etkilere yol acabilir. 1994 yilinda
yayinlanan arastirmada, glinde 20 mg beta-karo-
ten verilen sigara icen erkeklerde akciger kanseri
riskinin %18 artti@i bildirilmistir (4).

2. Yerine Koyma ile Takviyenin Karistirilmasi

Eksikligi dogrulanmig bir madde i¢in yerine koyma
tedavisi yapilmalidir. (6rnegin, demir eksikligi, B12
eksikligi, tiroid hormon eksikliginde eksik olan vita-
min/hormonun yerine konulmasi).

3. Siiresiz Kullanim Sorunu

Bir takviyeyi “siiresiz” olarak vermek, amagsiz ve
riskli olabilir. Ideal olarak:
¢ Baslangicta gerekce olmali.
¢ Uygulama stiresi planli olmali (6rnegin 3-6 ay).
e Siire sonunda etkinlik ve glivenlik degerlendirilip ge-
rekirse sonlandirilmali gerekirse doz ayarlanmalidir.

Ozet ve Sonucg

- Yerine koyma tedavisi”, eksikligi tespit edilmis bir
maddeyi uygun doz ve silirede yerine koyma igle-
mi; takviye ya da destek kavramlarindan farklidur.

e “Destek” terimi; halihazirda uygulanan bir tedavi
ya da yasam sekli degisikligini tamamlayan, onu
gliglendiren bir miidahaleyi ifade eder.

¢ Takviye uygulamalari, kime, neden, neye daya-
narak, ne dozda, ne kadar siireyle sorularina
yanit verilecek sekilde planlanmalidir.




e Oncelikle bireyin esas tedaviye (vasam tarzi de- Kaynaklar
gisiklikleri ve kanitlar1 olan farmakolojik tedavi) 1. www.uspstf.org
uyumu saglanmali; ardindan gereken durumda, 2. De Baaij JHF, Hoenderop JGJ, Bindels RIM. Physiol Rev,
bireysel degerlendirme ile takviye uygulamasi dii- 2015 .95(1):1-46. Magnesium in man: implications for health
§1‘1ni'11melidi1.r. Ta,kViye bir ar?g-tlr; tefiav,i_nin yerine 3. Rac\)r\ﬁnd:lls,el.a\es\iis SL. Spontaneous bilateral subdural hematomas
gegmemell, blreysellegtlrllmell, siire ve doz associated with chronic Ginkgo biloba ingestion. Neurology
acisindan planlanmalidir. Temel hastaliklarinin 1996 Jun;46(6):1775-6.
tedavisine uyum saglamakta zorlanan bir hasta 4. The Alpha-Tocopherol, Beta-Carotene Cancer Prevention
grubunda, ek takviyelerin yanlis zamanda ve yanlig Study Group. N Engl J Med. 1994;330:1029-1035.
dozda yapilmasmin tedavi bitinliiglinti bozabile-
cegi akilda tutulmalidir.
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HASTA ILETiSIMi VE DAVRANIS DEGISIKLIGI
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i letisim; tim canlilarin varolusundaki en gerekli

becerilerden biridir. Insanlar toplum icinde birbir-

leriyle temas ettikleri her alanda iletisim kurmaya
ihtivac duyar. Duygularin, bilginin, davranig ve diistin-
celerin alisverisidir. Iletisim ayni zamanda Maslov’un
ihtivyaclar piramidindeki en 6nemli basamaklardan-
dir. Bu basamakta Kisiler arasi iletisimin bir yere ait
olma ve sevgi bagindaki araci oldugu goriilmektedir.
Hekimlikte ise dogru ve etkili iletisim gerek hasta ve
hasta yakinlari ile gerek ise meslekler arasinda yaptigi-
miz isin bagarisini arttiran belki de en 6nemli parcadir.
Tum bu 6nemine ragmen, mesleki egitim stireclerinde
‘iletisim becerisi’ sadece tecriibe edilen bir deger ola-
rak karsimiza ¢ikmaktadir.

Iyi ve dogru iletisim ile kurulmus hasta- hekim ilis-
kisi is birligini gelistirerek, teshis ve tedavi stirecinde
basariy1 arttirmakta, hasta ve hekim memnuniyetini
yiikseltmektedir. I¢ Hastaliklar1 uzmanlar olarak biz-
ler, belki de iletisim becerisinin en st diizeyde olmasi
gereken uzmanlik alaninda calismaktayiz. Hasta ile
kurdugumuz iletisimin glicii sayesinde hi¢ konulma-
mis tanilara ulasabilir, yillarca ¢6ziim bulunamamig
bir derdin dermani olabiliriz. Iletisim o kadar énem-
lidir ki hastanin tedavisinin baglangicini saglar. Cok
sayida hastalikta birinci basamak tedavide agzimiz-
dan diismeyen yasam tarzini dizeltebilmeyi ve hatta
hastalarin davraniglarini da etkileyip degistirebilmeyi
saglayacaktir. Panelin bu boliimiinde ‘Hasta Iletisimi
ve Davranmis Degisikligi Yonetimi?’ konusunu kisaca
Ozetlemeye calisacagim.

Hasta- Hekim iletisiminin Temel Ozellikleri

fletisim genel anlamda; rahatlama, problem céz-
me, stresi giderme, bilgi verme, iliskileri bicimlendir-
me ve surdirme, duygulart aciklama, ikna etme, karar
verme gibi bircok konuda fayda saglar. Iletisimde
olmazsa olmaz temel kosullar ise karsimizdaki kisiye
saygl duymak, gercekci ve dogal davranmak ile em-
pati kurmak olarak 6zetlenebilir. Hasta hekim iletisimi
de temelde gliven odaklhidir. Hasta, hekime kendi ha-
yatini etkileyen 6nemli bir problemin ¢éziilmesi ama-
cyla basvurdugu andan itibaren ilk beklenti: gtivendir.
Guven ile baglayan iligki, karsilikli anlayis, saygt ve

empati ile devam ettiginde her iki taraf icin de olum-
lu sonuglar doguracakti,. Hem hasta memnuniyeti
artacak hem de hekimin o ¢ok yorucu ve fedakarlik
gerektiren meslek yasantisini daha verimli ve huzurlu
gecirmesini saglayacaktir.

lyi iletisim Modeli

Iyi ve dogru kurulmus bir iletisim; karsihkli katilim,
anlayis, empati ve beklentilerin paylasimini icermek-
tedir. Hekimlere bu cok 6zel iletisim modelinde biraz
daha fazla is diismektedir. Gerek sozctiklerimizle gerek
ise sozsliz bir sekilde tutum ve davraniglarimizla has-
tamiza kendisini rahat hissedecegi ve sorununu kolay-
likla paylasabilecegi bir ortam yaratmaliyiz. Hastamiza
tim dikkatimizin kendisinde ve bizimle paylasmak
istedigi sorun ve o sorunun coziimiinde oldugunu
hissettirmeliyiz. Ozellikle hastalar deger verildigini
hissetmek ve iyi dinlenmek ister. Bir hekim icin iyi din-
leme; hastanin ne anlatmak istedigini anlamaktir. Ayni
zamanda hastay1 anlatabilmesi icin cesaretlendirmek
ve ani duygusal tepkilerden kaginmayi da gerektirir.
Bu dinleme sirasinda géz temasi ve beden dilimiz de
en az sozlerimiz kadar énem kazanmaktadir. Hastayi
dinlerken de onunla konusurken de stzstiz mesajla-
rimiz hastayi etkileyebilir. Sonrasinda ancak dogru
sorular sorarak, hastadan zengin bir bilgi toplanabilir.
Bu bilgiler hem hasta igin hem de hekim igin ¢ok de-
gerlidir. Tim bu suirecte is birligine agik olmali empati
kurarak hastanin hislerine de yakinlik saglamaliyiz.
Hastay1 yargilamaktan, pesin hikim vermekten ve
otoriter bir tutumdan kacinmalyiz. Ozellikle hastalarin
bireysel ozelliklerine gére hareket etmek, sosyokiiltii-
rel birikimine gore anlatimda bulunmak gerekmekte
ve oOzellikle de hasta ile konusurken tibbi jargondan
kacinmak gerekmektedir. Biz ¢okg¢a anlattigimizi ve
hastanin anladigini distindiigimtizde hasta tek keli-
me anlamadan yanimizdan ¢ikmis ve sonugta karsilikli
emegimiz de bosa harcanmig olabilir.

Hasta hekim iletisiminde en 6nemli iletisim tlrle-
rinden bir tanesi empatik iletisimdir. Empatik iletigim,
ozellikle de kisinin her agidan bagkalarina bagimli
oldugu hastalik dénemlerinde ¢ok daha 6nemli bir
boyut kazanir. Hastanin yerine kendimizi koyarak




onun hislerini anlamaya g¢alismak, onun bakis agisini
yakalamak gerekmektedir. Ayni zamanda bu yak-
lasimda karsinizdaki kisiyi anladiinizi hissettirmek
de 6nemlidir. Bu yaklagimla hastanin iletisime katil-
mast desteklenir. Boylece hekimin, hastanin icinde
bulundugu durumu anlamasini saglamak, hekimin
hasta bakimindaki etkisini artirmak ve hasta ile hekim
arasindaki uyumu desteklemek daha olanakli olur.
Empatiyi, sempati ile karigstirmamak gerekmektedir.
Bu da ancak dikkatlice sadece hastaya odaklanmak
ile mimkin olacaktr.

Davranis Degisikligi Yonetimi

Davranig degisikligi yaratabilmek; 6ncelikle hastay1
ve kendimizi fark etmek ve hastanin icinde bulundugu
tim durumlarin bilincinde olmakla baslar. Hastalar
her ne kadar tam teslimiyet duygusuyla hastaneye
bagvursalar da soylenenleri anlamak, hastaliklarini
idrak etmek ve ¢6ziim igin 6nerilenleri uygulamak
konusunda kararsizlik yasayabilmektedir. Bu acidan
bakildiginda saglik alaninda davranis degisikligi olus-
turmak konusunda bilim insanlariin ¢ok sayida
onemli arastirmasi ve 6nermeleri mevcuttur. Davranig
degisikligi biliminin duayenlerinden Prochaska &
DiClemente 1983 yilinda tanimladiklar1 Transteorik
model, saglik uzmanlarinin hastalarin davranis degi-
siklikleri hakkinda ne dustinduklerini ve hissettiklerini
daha iyi anlamalarina yardimci olur. Bu modelde
hasta sizin karsiniza geldiginde herhangi tibb1 bir konu
ve/veya tedavi sureci ile ilgili -farkinda degil, -karar-
siz, - tani/tedavi siireclerine hazir, -eyleme gec¢mis ve

-eylemi slrdirebilir asamalarda gelebilir. Hastanizin
hangi asamada oldugunu belirleyerek, hastay1 “zor-
lamadan” ancak motive ederek ayni seviyede iletisim
kurabilirsiniz. Bu sayede yavas ve kii¢iik adimlarla,
hastalarin hazir bulunusluk dizeyine goére hasta yo-
netimini planlayabilir ve zamanla daha gtgcli ve kalict
davranis degisikligi yaratabilirsiniz.

Sonug olarak hasta- hekim iletisimi; tibbi deger-
lendirme ve tedavi stireclerinin en 6nemli parcasini
olusturmaktadir. Hastalik tanisinin dogru ve zamanin-
da konulmasinda, tedaviye baslanmasinda ve stirdi-
rilmesinde etkili ve dogru iletisim gerekmektedir. Bu
ayni zamanda karsimizdaki kisiyi anlamak, empati
kurabilmek ve davranis degisikligi yaratabilmeye de
saglayacaktir.

Kaynaklar

1. Giiltekin E. Etik Agidan Dogru Hekim-Hasta iletisimi Nasil
Olmalidir? Turkiye Klinikleri J Med Ethics. 2016; 24(3):111-5

2. Kenrick DT, Griskevicius V, Neuberg SL, Schaller M. Renovating
the Pyramid of Needs: Contemporary Extensions Built Upon
Ancient Foundations. Perspect Psychol Sci. 2010;5(3):292-
314.

3. Chen, X., Liu, C., Yan, P, et al. The impact of doctor-patient
communication on patient satisfaction in outpatient settings:
implications for medical training and practice. BMC Med Educ.
2025; 25, 830.

4. Raihan N, Cogburn M. Stages of Change Theory. [Updated
2023 Mar 6]. In: StatPearls

5. Prochaska, J. O., & DiClemente, C. C. Transtheoretical therapy:
Toward a more integrative model of change. Psychotherapy:
Theory, Research & Practice, 1982; 19(3), 276-288.




XV. ISTANBUL |
DAHILIYE KLINIKLERI
BULUSMASI

KONUSMACI OZETLERI

BEL AGRISI ILE GELEN HASTAYA YAKLASIM

Prof. Dr. Esen KASAPOGLU

agrisi yasadigi tahmin edilmektedir. Bel agrisi

hastane bagvurularinin ve is gticii kaybinin en
sik nedenlerinden biridir. Cogunlukla kendiliginden
gecer. Nadiren bel agrisi ciddi bir hastaligin bulgusu
olabilir. Dort haftadan kisa stiren bel agrisi akut, 4-12
hafta arasi stirene subakut ve 12 haftadan uzun stiren
bel agrisi kronik olarak tanimlanmaktadir. En sik etiyo-
lojik nedeni nonspesifik bel agrisidir. Bununla birlikte
nadir de olsa akut ve acil durumlar gortilebilmektedir.
Bunlarin arasinda spinal kord basisi-kauda ekuina
sendromu, radikulopati, metastaz, spinal enfeksiyon-
lar, vertebra kompresyon Kkiriklari yer almaktadir.
Subakut ve kronik hastaliklar arasinda spinal spi-
noz, osteoartrit, aksiyal spondilartropatiler (ankilozan
spondilit, nonradiolojik aksiyal spondilartrit, reaktif
artrit, psoriatik artrit, inflamatuar barsak hastaliklarina
bagl spondilartritler), skolyoz ve hiperkifoz akla ilk
gelenlerdir. Spina kaynakli olmaya yansiyan agrilar da
hatirda tutulmalidir. Yansiyan agrilar arasinda spina
dis1 kas iskelet sistemine bagl kalca agrilari, priformis
sendromu, sakroiliak disfonksiyon, psikojenik sebep-
ler, Herpes zoster enfeksiyonlari, periferik arter has-
taliklari, batin ici patolojiler (pankreatit, piyelonefrit,
nefrolitiasis, abdominal aort anevrizmalari) ilk akla ge-
lenler arasindadir. Bir dahiliye hekiminin ilk yapmasi
gerekenler biri bel agrisinin karakterini tanimlamaktir.
Inflamatuar bel agrist, mekanik bel agrisinin aksine is-
tirahat sonrasi ve genellikle sabaha karsi ortaya cikar,
hasta hareket ettikge bel agrisi azalir. Eslik eden sabah
tutuklugu tipik 6zelliklerinden biridir. Yine inflamatuar

T oplumun %84’de hayatinin bir déneminde bel

bel agrnsinin &zelliklerinden biri nonsteroid anti-inf-
lamatuar (NSAII) ilaclara iyi yanit vermesidir. Hasta
NSAIl ictigi zaman agrsini azaldigini, icmediginde
arttigini ifade edebilir. Inflamatuar bel agrisi, sakroi-
litin yani sakroiliak eklem tutulumunun bir bulgusu-
dur. Sakroiliit, ankilozan spondilitin temel 6zelligidir.
Sakroiliak eklem tutulumu diger spondilatropatilerde
de goriilebilmektedir. Inflamatuar bel agrsi olan bir
hastada oncelikle suprapubik pozisyonda sakroiliak
eklem grafisi cekilmesi 6nerilmektedir. Sakroiliak ek-
lem grafinin degerlendirilmesi degerlendiren Kkisinin
tecribesine kismen de olsa bagimli bir grafidir. Erken
dénemlerde normal olarak saptanabilmektedir. Bu ne-
denle sakroiliak eklem grafisi normal olsa bile sakroiliit
olabilecegi bilinmektedir. Inflamatuar bel agrisi olan
hastalara sakroiliak eklem grafisi normalse sakroiliak
MR cekilmesi Onerilmektedir. Sakroiliak MR’da bile
sakroiliitin saptanmasi 8 yila kadar uzayabildigi bildi-
rilmistir. Inflamatuar bel agrisi olan her vaka spondi-
latritlerin ortak 6zellikleri bakimindan sorgulanmalidir.
Bunlar arasinda, psoériasis, inflamatuar barsak hasta-
lig1, akut 6n Uveit, entezit (topuk agrisi, asil tendon
hassasiyeti), aile hikayesi (ankilozan spondilit, akut
on Gwveit, inflamatuar barsak hastaligi, psoriasis), HLA
B-27 pozitifligi, daktilit, artrit bulunmaktadir. HLA-27
porzitiflik oranmin Turkiye’de %70 oldugu unutulma-
malidir. Bel agrisinin diinyada ¢ok yaygin olmasi ve
cogunlukla da nonspesifik olup kendiliginden gecmesi
ciddi hastaliklarin atlanmasina neden olabilmektedir.
Bu nedenle bu hastalar dikkatle degerlendirilmelidirler
ve sistem sorgusu iyi yapilmalidir.
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POLIARTRITi OLAN HASTAYA YAKLASIM
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sik yonlendirilme sebebidir ve poliartralji ile

poliartrit ayriminin yapilmasi tanisal yaklagim-
da ¢ok onemlidir. Poliartrit 5 veya daha fazla eklemde
agr1 ve buna eglik eden bazi inflamasyon bulgularinin
(sislik, palpasyonla agri, hareket/fonksiyon kisitlihigi, 1st
artisi, kizariklik) olmasidir.

A rtralji Glkemizde romatoloji polikliniklerine en

Poliartrit diistiniilen veya saptanan hastada anem-
nezde sorulmasi oncelikli sorular: stiresi (akut <6
hafta< kronik), kiiclik veya bulytk eklem tutulumlari,
sabah tutuklugunun stiresi, 6ncesinde enfeksiyon
oykisi, paterni (aralikli, devaml, gezici, Gizerine ekle-
nen), eslik eden sistem tutulumlari, komorbid hastalik-
lar ve aile 6ykisudiir.

ik asamada romatolojik anamnezde; poliartrit
ayirict tanisinda olan romatoid artrit (RA) ve bag
dokusu hastaliklar icin o6zellikle dokiintl, agiz-goz
kurulugu, raynaud fenomeni, fotosensitivite, sac do-
kiilmesi, ates, serozit, 6kstriik-dispne, kas gligstizliigt,
episklerit, sklerit anlamhdir. Ayrica spondiloartritler
distntlerek sedef, daktilit, entezit, inflamatuar bel
agrisi, ishal-inflamatuar bagirsak hastaligi belirtileri ve
tveit sorgulanmalidir. Bu baglamda fizik muayenede
cilt mukoza, akciger, kardiyovaskiler muayene basta
olmak tizere diger sistemlere ait patolojik bulgular ro-
matolojik hastalik tanisinda degerlidir.

Akut poliartrit (<6 hafta) nedenleri olarak viral
enfeksiyonlar (EBV, parvoviras, HIV, HBV, HCV...),
bakteriyel enfeksiyonlar (stafilokok, streptokok, gono-
kok menigokok, Lyme), infektif endokardit dncelikle
ekarte edilmedilir. RA, spondiloartritler (Psoriatik art-
rit, reaktif artrit, enteropatik artrit, ankilozan spondilit),
sistemik lupus eritematozus (SLE) ve diger bag doku-
su hastaliklari, inflamatuar miyozitler, sistemik vaskii-
litlerin baslangig doneminde akut poliartrit goriilebilir.
Diger daha nadir akut poliartrit nedenleri arasinda
erigkin still hastaligi, kristal artritler (gut- pseudogut),
sarkoidoz, ilaclar ve maligniteler (l6semi- lenfoma,
akciger, meme..) akilda tutulmalidur.

Kronik poliartrit (>6 hafta) ise en sik RA, spondi-
loartritler (6zellikle PSA), SLE ve diger bag dokusu

hastaliklar1 (SjS, SSc..), daha nadiren de sistemik
vaskilitler, eriskin baslangich still hastaligi, sarkoidoz,
kristal artritler veya maligniteye bagl gorilmektedir.
Tutulum sekline gore siklikla; simetrik ise RA, SLE ve
diger bag doku hastaliklari; asimetrik ise psoriatik art-
rit, ankilozan spondilit distintilmelidir. Distal interfa-
langeal eklem tutulumunda psoériatik artrit; proksimal
interfalangeal ve metakarpofalengeal agirlikli ise RA
veya SLE oncelikli disintlmelidir. Bu ayirici tanilar
nedeniyle hemogram, CRP, eritrosit sedimentasyon
hizi, otoantikorlar (RF, anti CCP, ANA) viral seroloji,
tam idrar tahlili, tire, kreatinin transaminazlar mutlaka
gorilmeli, gerekirse HLA B27 istenmelidir. Erken do-
nemde grafi genellikle tanisal bulgular icermez ancak
bagka eklem hastaligi ekartasyonu icin kullanilabilir.
Eklem ultrasonografi veya MR gorintileme bazi
vakalarda gerekebilir. Laboratuvar sonuglari yorum-
lanirken RF pozitifligi yapan romatolojik hastalik dist
tanilar da akilda tutulmalidir.

En sik kronik poliartrit sebeplerinden olan RA; orta
yas kadin hastalarda daha sik; sinsi baglangich, 6zellik-
le Gst ekstremitde kiigtik eklemlerin simetrik tutulumu
olan, sabah tutuklugu >30 dk olan ve RF aCCP yk-
sek titrede porzitif gortilen olgularda oncelikle dusii-
nilmelidir. PSA ise genellikle psoériazis cilt veya tirnak
bulgulariyla birlikte; bliylk ve kiiciik eklem asimetrik
veya simetrik poliartriti olan; entezit, daktilit ve aksiyel
tutulumun da eslik ettigi olgular ile gelmektedir. SLE
ise gen¢ kadinlarda, simetrik tist ekstremite kiictik ek-
lemlerin tutulumu ile gelen ve mukokiitan6z bulgular,
ates, serozit, kardiyak tutulum, sitopeni, proteintiri,
gebelik morbiditesi/tromboz gibi diGer sistemlerin de
etkilendigi vakalarda 6ncelikle akla gelmelidir ve buna
yonelik ANA, anti ds DNA, komplemanlar, ENA profili
tetkikleri istenmelidir.

Akilda tutulmasi gereken en 6nemli noktalardan
biri atesi, dokiintiisi, konstitlisyonel sikayetleri olan
hastada ozellikle akut (<6 hf) poliartrit vakalarinda
enfeksiyonlarin atlanmamasidir. Ayrica konstittisyonel
semptomlarin eglik ettigi, antikorlarin negatif veya dii-
stk titrede pozitif oldugu yash hastalarda ise malignite
akilda tutulmalidir.
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Oksijen tagima kapasitesini artirma, hemostazi
destekleme, immitin fonksiyonlara katki sagla-
ma ve volim restorasyonu gibi farkli amaclarla trans-
flizyona ihtiya¢ duyulabilir. Kan; hticresel, protein ve
antijenik icerikler tasidigi icin yanlis uygulama ciddi
komplikasyonlara yol acabilir. Transflizyona baglama-
dan 6nce mutlaka su 4 soru sorulmalidir:
1- Gergekten gerekli mi?
2- Hangi komponent uygun?
3- Kac tinite gerekli?
4- Yarar > Zarar mi?

K an transfliizyonu bir doku transplantasyonudur.

Transflizyona karar verirken ‘Hb kag¢?” yerine
“Hasta dokularini oksijenleyebiliyor mu?” diye sor-
mak daha dogrudur. Hemoglobin tek basina transftiz-
yonendikasyonu degildir.

Tasikardi, laktat yiiksekligi, periferal sogukluk gibi
klinik bulgular daha belirleyicidir.

Kullanilan baglica kan komponentleri eritrosit stisp,
trombosit, taze donmus plazma ve kriyopresipitatdir.

Eritrosit siispansiyonu

Yaklasik hacmi 200-250 mL olup 1 tnitesiHb’il g/
dLyiikseltit. ABO + Rh uyumu gereklidir. 4 saat iginde
transflizyon tamamlanmalidir. Dolaptan c¢iktiktan sonra
30 dk icinde takilmalidir. Sadece %0.9 NaCl ile verilir.
Cok basit bir kural: RBC torbasina ila¢ girmeyecek —
ayrilmiyor, karismiyor, hemolize yol acyor.ilk 10-15
dakikada yakin vital takip: ciddi reaksiyonlar hep bu za-
man periyodunda ortaya ¢ikar. Acil durumlarda, ABO
hentiz bilinmiyorsa ORh(-) kan kullanilabilir.

Lokositi azaltilmis eritrosit siispansiyonu

Febril reaksiyonlari, 16kosit icinde tasinan CMV
bulag riski ve alloimminizasyonu azaltir. Depolama
oncesi filtrasyon en etkilisidir. Multipar kadin ve sik
transflizyon gerektiren hastalarda zorunludur.

Yikanmis eritrosit siispansiyonu

IgA eksikligi ve agir alerjik reaksiyon gecmisi
olanlarda endikedir. Yikama ile plazma proteinleri ve
lokositler azaltilir. Plazma proteinlerine karsi reaksiyon
gelismesini onler.

Isinlanmis eritrosit siispansiyonu

Immiin yetmezligi, greftversushost hastalik riski
olanlar, yenidoganlar ve hematolojik malignitelerde-
endikedir. Transftizyonla iliskili greftversushost hastali-
gini onler. Isinlama lenfosit proliferasyonunu durdurur.

Hb hedefleri

Genel kritik hastada 7-8 g/dL, belirgin semptoma-
tik veya akut koroner sendromu olan hastada >8-9 g/
dL, norolojik durumlarda >9 g/dLLHb diizeyleri hedef-
lenebilir. Restriktif yaklasim gtivenlidir, cogu hastada
Hb>7 yeterlidir.

Orak hiicreli anemide taze (<7 giin) ve lokositten
fakir eritrosit tercih edilir. Exchange transfusion vis-
koziteyi azaltir, HbS’i digtirtir. Sadece ES yiiklemek
viskozite arttirir ve tablo kotilesgebilir. Bu hastalarda
amac Hb'yi yiikseltmek degil, HbS oranini azaltmaktir.

Talasemi majorde hipertransfiizyon yaklasi-
mi1 uygundur, hedef Hb 10-12 g/dLdir. Dizenli
transflizyon biiyime ve organ fonksiyonlarini ko-
rur. Alloimmunizasyon riski yiksektir, l6kositten fa-
kir arlin, gerekirse yikanmis Urtin tercih edilmelidir.
Demir yiiklenmesini 6nlemek icin mutlaka selasyon
tedavisi eglik etmelidir.

Trombosit lirtinleri

Aferez trombosit tek donérden saglanir ve alloim-
minizasyon riski distktir. Standart erigkin dozu tek
Unitedir. Havuz trombosit ¢oklu dondrden saglanur,
immiinizasyon riski yiiksektir. 4-6 tnite = 1 aferez
esdegeridir. Trombosit stispansiyonlart 20-24°C’de
saklanir, raf 6mrii: 5-7 gtindur. Bakteriyel cogalma
riski en yiiksek olan kan trtinudir. Bir aferez tinitesi
trombosit sayisini genelde 30-60 x 10%/L artirir.

o Klinik duruma gore trombosit transfiizyon esikleri;
¢ Kanama yok, hipoproliferatif: <10 x 10%/L - Ver

e Major cerrahi plani: <50 x 10°/L

o Norosiriirji / Goz arka segment: =100 x 10°/L hedef
o LP (lomber ponksiyon):<20 x 10°/L - Ver

o Santral kateter girisimi:<10-20 x 10°/L




Trombosit sayisi beklenen kadar artmiyorsa immun
ya da non-immiin mekanizmalarla gelisen refrakterlik
dustnalir.

Taze donmus plazma:

Aktif kanama + koagtilopati durumumlarinda,
massive Transfusion Protocol (MTP)> 1:1:1 (RBC
: TDP : PLT), faktor konsantresi yoklugunda Warfarin
asirt antikoagtilasyonu, secili olgularda karaciger yet-
mezliginde, konsantre yoksa faktor eksikliklerinde
kullanilir. “Voliim igin plazma” = yanhs kullanimdr.

Kriyopresipitat

Fibrinojen, vWE, Faktor VIII, XIII igerir. Fibrinojen
eksikliginde ilk tercihlerdendir. DIK / Postpartum kana-
ma / Massive transfusion durumlarinda kullanilir. Hedef
fibrinojen >150-200 mg/dLl’dir. Doz: 10 tnite = fibri-
nojeni ~70-100 mg/dL yiikseltir (70 kg erigkine gore).

Transfiizyonda giivenli uygulama adimlari

Iki kisi ile (hemsire, doktor) kimlik ve kan tiriini
dogrulamasi yapilmalidir. Kan torbasi renk degisikligi,
pihti, tortu, hemoliz yoniinden gozle kontrol edilme-
lidir. Transflizyon yavas baslatilir, ilk 10-15 dk ¢ok
kritiktir, Gnemli komplikasyonlarin ¢ogu bu zaman di-
liminde gelisir. %0.9 NaCl disinda higbir swvi/ilag ayni
hattan verilmez. Her reaksiyon hemovijilans sistemine
bildirilir. CAPRAZ KONTROL, YAVAS BASLANGIC,
BILDIRIM - Hayat kurtarir.

Akut Hemolitik Transfiizyon Reaksiyonu
(AHTR)

ABO uyumsuzlugu sonucu gelisen intravaskiiler
hemoliz ile karakterizedir. Semptomlar dakikalar igin-
de gelisir ve ates, titreme, sirt/goglis agrisi, hipotan-
siyon, sok, operasyon sirasinda kontrolsiiz kanama

Akut Transflizyon Komplikasyonlari

(DIK bulgusu!) gibi bulgular verir. Direkt Coombs
pozitiftir. LDH ve indirektbilirubin yikselir, haptoglo-
bin diiser. Hemoglobintiri gortltr. Siklikla yanhs kan
Grtiniintin takilmasiyla gelisir.

Transflizyonu derhal durdurulur. SF ile idrar cikigini
>100 mL/s tutulmaya calsilir. Kan ve torba kan ban-
kasina geri gonderilir. Hemoliz ve koagtilasyon testleri
istenir. DIK gelisiyorsa destek tedavisi verilir. Agir ol-
guda -> eritrosit degisimi dustintilebilir.

Febril Non-Hemolitik Transfiizyon
Reaksiyonu (FNHTR)

Transflzyon sirasinda veya hemen sonrasinda
=>1°C viicut sist artigl, bas agrisi, huzursuzluk olabilir.
Sitokinler ve 16kosit antijenlerine karsi reaksiyon sonu-
cu gelisir. Hemolitik reaksiyon, TRALI, Sepsis mutlaka
ayirt edilmeli! Lokosit azaltilmig trtinler - FNHTR
riskini belirgin azaltir.

Transflizyona ara verilir, degerlendirme yapilir.
Antipiretik ile ates kontrolii yapilir. Semptomlar dui-
zelirse ayni Urtinle devam edilebilir. Antihistaminik
yerine antipiretik > Histamin aracili degildir!

Transfiizyona Bagh Akut Akciger Hasari

{lk 6 saat icinde gelisir. Kardiyak neden yoklugun-
da hipoksemi + bilateral infiltratlar ile karakterizedir
(Nonkardiyojenik 6dem). Ates, takipne, siyanoz, ak-
cigerlerde yaygin krepitan raller saptanir. Donérdeki
anti-HLA / anti-grantilosit antikorlar alicida noétrofil
aktivasyonu ve kapiller gecirgenlikte artisa sebep olur.
Hipotansiyon + ventilasyon ihtiyact varsa, TACO’dan
zivade TRALI lehine distn.

Transfizyon hemen durdurulur. Destek tedavisi:
Oksijen / mekanik ventilasyongerekebilir. Ditretikler
etkisiz! X- Ciinki sorun voliim yiikii degil, perme-
abilite artisidir.

Zaman / Tiir Komplikasyon Mekanizma

Akut Febril Non-Hemolitik

Reaksiyon

Lokosit antijenlerine
antikor

Alerjik Reaksiyon Plazma proteinlerine IgE

yaniti

Anafilaktik Reaksiyon IgA eksikliginde anti-IgA

Akut Hemolitik Reaksiyon ~ ABO uyumsuzlugu

TRALI Dondr antikorlar =
notrofil aktivasyonu
TACO Vollim ylklenmesi

Baglama Belirtiler Tedavi/Onleme
Dakika—Saat Ates, titreme Lokosit filtrasyonu
Dakika Urtiker, kaginti Antihistaminik
Dakika Hipotansiyon, Adrenalin, IgA’siz (irin

bronkespazm
Dakika—Saat Ates, hipotansiyon Transflizyonu durdur
1-6saat Dispne, hipoksemi Destek tedavisi
Saatler Dispne, hipertansiyon Ditretik, yavas

transflizyon




Transfiizyonla iliskili Voliim Yiiklenmesi (TACO)

Volim fazlahigina baglh solunum sikintisidir.
Genellikle hemen geligir. Siklikla hipertansiyonun
eslik ettigi akut akciger 6demi vardir. Oskiltasyonda
ral ve ortopne belirgindir. Yasl, kalp yetmezligi ve
bobrek yetmezligi olanlar ve hizli transfizyon TACO
riskini arttirir.

Ayiric belirtecler: BNP 1, CVP 1, Transflizyon
durdurulur. Ditiretiklere iyi yanit verir. Oksijen ve ge-
rekirse ventilasyon destegi verilir.

Alerjik &Anafilaktik Reaksiyonlar

Hafif alerjik reaksiyonlar:=> Urtiker, kasinti>
Antihistaminik ver — iyilesirse devam </

Anafilaktik reaksiyon: - Hizli baslangic: dispne, hi-
potansiyon, wheezing - Transfiizyonu hemen durdur,
- Epinefrin, havayolu destegi. Risk 1*: > IgA eksikligi
olan hastalar, > Onceden siddetli reaksiyon 6ykiist.

Septik Transfiizyon Reaksiyonu (Sepsis /
Septik Sok)

Oda 1sisinda saklandigi igin bakteri bulast en ¢ok
trombosit Urlinlerinde gortlir. Ani baglayan yiiksek
ates, tisime titreme, hipotansiyon, sok tablosu, bulan-
t1, kusmagoriilebilir. Siddetli olgularda DIK gelisebilir.
Ayiric tanida hipotansiyon + toksik gériiniim sepsisi
disundirtr. Torba kiltiirti almak = olayi kanitlamak
ve diger hastalar1 korumak demek.

»# Her ates = FNHTR degildir - sepsisi disla!

Transfizyonu hemen durdur. Hem hasta hem
torbadan kan kulttrt alinir. Genis spektrum [V antibi-
yotik baglanir. Ilac destegi, gerekirse yogun bakim ve
hemovijilans bildirimi zorunludur

Metabolik Komplikasyonlar
Hiperkalemi: Depolama stiresi uzadikca K* artar.
Massivetransfusion + bobrek yetmezligi = yiiksek risk.
Hipokalsemi: Sitrat kalsiyumu baglar, QT uza-
mast, karincalanma, tetani, hipotansiyon gelisebilir

Asidoz: Sitrat + laktat yiikii artist > Ozellikle bii-
yuk volim transflizyonlarda

Hipotermi&Diliisyon

Blytik voliim transflizyon - 1s1 kaybi. Kan istticisi
kullanimi sart. Koagtilasyon faktorleri ve trombositler
diltie olur - kanama artar.

Transfiizyonla Bulasan Etkenler
HIV / HBV / HCV: Testler sayesinde risk ¢ok duistik

Bakteriyel kontaminasyon-> Ozellikle trombositler
(oda 1s1s1)

Sifiliz & teorik, cogunlukla etkisiz hale gelir

CMV - lokosit icinde tasinir-> Lokodeplesyon ko-
rur 7

Malarya, Chagas-> Endemik bolgelerden gelen
donorlerde risk

Transfiizyon Reaksiyonu Yonetim Algoritmasi
1- Transflizyonu hemen durdur

2- IV hatti agik tut — sadece %0.9 NaCl

3- Hasta ve torbadan kan kultirt (stiphede)

4- Hemoliz testleri: LDH, haptoglobin, bilirubin

5- Vital bulgular & idrar ¢ikis takibi

6- Uriinti kan bankasina geri génder

7- Reaksiyon tipine gore spesifik tedavi

8- Hemovijilans bildirimini yap

AUrtn asla ¢ope atilmaz - delilin kendisidir.

Ates, sirt agrisi, hipotansiyon - reaksiyon baslangici
olarak kabul et.Urtini durdur ama hatti agtk birak:
hemodinamiye destek sart.

Transflizyon Yonetiminde Altin Kurallar

1- Transflizyon ila¢ degil, doku nakli

2- Restriktif yaklasim cogu hasta icin en glivenlisi

3- Hb say1 degil > Doku oksijenasyonu kriter

4- {lk 10-15 dakika kritik > hasta bagindan ayrilma
5- Lokosit azaltilmis tirtin = immiin sorunlar azaltir
6- IgA eksikligi > yikanmig tirtin

7- TRALI # TACO - Hipotansiyon vs Hipertansiyon
8- MTP = 1:1:1 (RBC:TDP:PLT) - piht1 hayat kurtarir
9- Kalsiyum takibi! - Sitrat yiikii hipotansiyon + aritmi
10- Yanlis tirtin - en 6limctl, tamamen 6nlenebilir.

Geg¢ Transfiizyon Komplikasyonlari

Komplikasyon Mekanizma

Baslama | Belirtiler Tedavi/Onleme

Gecikmis Hemolitik Reaksiyon Onceden duyarli antikor

reaktivasyonu

5-14 giin | Anemi, sarilik Fenotip eslestirme

Alloimmnizasyon Tekrarlayan antijen maruziyeti Haftalar | Reaksiyon riski T Fenotip eslestirme
TA-GVHD Donor T hiicreleri - alici dokular 1-6 hafta | Ates, dokuintl, pansitopeni Isinlanmis Griin
PosttransfiizyonPurpurasi Anti-HPA-1a antikorlari 5-10 glin | Trombositopeni, purpura IVIG

Transfiizyonla Bulasan Enfeksiyonlar | HBV, HCV, HIV, CMV vb. Hafta—Ay | Enfeksiyon bulgulari Tarama, NAT testleri
Demir Yiiklenmesi Kronik transflizyon Ay-Yil Hepatomegali, kardiyomiyopati | Selasyon tedavisi
TRIM immiin modiilasyon Haftalar | Enfeksiyon riski Lokosit filtrasyonu
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TROMBOFILI TARAMASI KIMLERE, NASIL YAPALIM?

Dr. Ogr. Uyesi Simge ERDEM
1.0. Istanbul Tip Fakiiltesi ic Hastaliklari Anabilim Dali/Hematoloji Bilim Dall, istanbul

(DVT) ve pulmoner emboli (PE) birlikteligini

ifade eden 6nemli bir morbidite ve mortalite ne-
denidir. Ven6z tromboz siklikla alt ve tist ekstremitelerin
derin veya ytizeyel venlerinde ortaya ¢ikar. Yiizeyel ven
trombozu gorece selim bir durum olmakla birlikte derin
ven sistemine progresyon gosterebilir. Bacagin derin
venlerindeki trombozlar prognostik agidan proksimal
ve distal DVT olarak siniflandirilir; proksimal tromboz-
lar daha yiiksek emboli ve rekiirrens riski tasir.

v enoz tromboemboli (VTE), derin ven trombozu

VTE gelisen hastalarin degerlendirilmesi hem altta
yatan tetikleyici faktorlerin hem de kalitsal veya edinsel
trombofilik durumlarin ortaya konmasi acisindan 6nem-
lidir. Trombofili kavrami, venéz tromboza yatkinlik olus-
turan kalitsal veya edinsel durumlarn ifade eder; ancak
trombofili testlerinin gereksiz ve yanlis zamanda isten-
mesi yanlis taniya, maliyet artigina ve yonetim hatalarina
yol acabilir. Bu nedenle trombofili taramasinin uygun
endikasyonlarla ve dogru zamanda yapilmasi gereklidir.

VTE icin kalitsal risk faktorleri: Fakior V
Leiden, Protrombin G20210A gen mutasyonu, Protein
C eksikligi, Protein S eksikligi, Antitrombin eksikligi

VTE icin diger risk faktorleri: Antifosfolipit
sendromu, santral venoz kateter, bazi kanser ilaglar
(tamoksifen, talidomid, lenalidomid, asparaginaz),
kalp yetersizligi, oral kontraseptif/hormon replasman
tedavisi, immobilizasyon, inflamatuar bagirsak hasta-
lig1, malignite, miyeloproliferatif neoplazmlar, nefrotik
sendrom, obezite, ileri yas, paroksismal nokttirnal he-
moglobintiri, gebelik, lohusalik, ciddi kronik karaciger
hastalidi, cerrahi (6zellikle ortopedik), travma.

ilk VTE ataginda hiperkoagiilabiliteye yatkinlik
ve malignite de@erlendirmesi yapma endikasyonlari
tartigmalidur.

Secilmemis hastalarda veya provoke VTE olanlar-
da rutin olarak hiperkoagtilabilite ve malignite arastir-
mas! Onerilmemektedir (Grade 2C).

Birinci derece yakininda 45 yasindan 6nce kanitli
VTE olmasi veya geng yasta (<45 yas) VTE gecirilmesi
durumunda kalitsal trombofili risk faktérleri ile antifos-
folipit sendromunun taranmasi 6nerilmektedir (Grade

2C).

Provoke olmayan ilk VTE ataginda anamnez, fizik
muayene, kan sayimi, serum biyokimyasi, karaciger
fonksiyon testleri, tam idrar tahlili, yasa uygun kanser
taramasi ve akciger grafisi ile kisitl bir malignite tara-
masi onerilmektedir (Grade 2C).

Tekrarlayan, multipl ve beklenmeyen vaskiiler
alanlarda trombits (hepatik veya portal ven trombo-
zu gibi) gelistiginde kalitsal trombofilik risk faktorleri,
antifosfolipit sendromu ve malignite arastirmasi 6ne-
rilmektedir (Grade 2C). Hepatik veya portal ven trom-
bozu olanlarda ek olarak JAK2 gen mutasyonu ve pa-
roksismal noktlirnal hemoglobintiri de aragtirilmaldir.

Varfarin iligkili deri nekrozu oykist olan VTE’li
hastalar protein C eksikligi agisindan degerlendirilme-

lidir (Grade 2C).

Arteryel trombozu olan hastalarda antifosfolipit send-
romu arastmlmalidir (Grade 2C). Nonbakteriyel trom-
botik endokardit saptanan arteryel trombozlu hastalarda
ise ek olarak malignite taramast yapilmalidir (Grade 2C).

Akut tromboz déneminde veya antikoagtilan ilac-
lar nedeniyle testlerde yanlis sonuglar gortilebilece-
ginden, hiperkoagtilabilite arastirmasi icin yapilacak
testlerin antikoagilasyon kesildikten en az 2 hafta
sonra yapilmast 6nerilmektedir. Protein C, Protein S
ve antitrombin duzeyleri, akut faz reaksiyonlari, gebe-
lik, enfeksiyon veya antikoagtilasyon sirasinda yanlig
disiik saptanabilir; bu nedenle sonuglar Klinik bag-
lamda yorumlanmalidir. Ayrintii malignite taramasi
ancak terapotik antikoagtilasyona ragmen tekrarlayan
tromboz varligi veya anamnez ve fizik muayene bul-
gular1 maligniteyi kuvvetle isaret ettiginde yapilmahdir.

Kaynaklar
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ANTIKOAGULAN KULLANIMINDA KANAMA YONETIMI

Dr. Miige BILGE

Bakirkéy Dr. Sadi Konuk Egitim ve arastirma Hastanesi, Istanbul

onlenmesinde konumlanan ve 6énemli morta-

lite ve morbidite riski tasiyan hasta grubunda
kullaniimaktadir. Giincel kilavuzlar antikoagtlan iligkili
kanamalarda hasta yoneetiminde yapilmasi gereken
midahaleler hakkinda net yonergeler icermekle birlik-
te, kanama sonras! takip ve antikoagulan tedaviye tek-
rar baslama konusunda belirsizlikler devam etmektedir.

A ntikoagilan tedavi gliniimiizde tromboemboli

Oral ve parenteral antikoagtilanlar; heparin
(Unfraksiyone/LMWH), fondaparinux, K vitamini an-
tagonistleri, direkt trombin inhibitérleri; argatroban ve
bivalirudin, dabigatran, direkt faktér Xa inhibitorleri
ve gelisimin cesitli asamalarindaki diger ajanlardir.

Tum antikoagiilanlar eszamanl olarak kanama ris-
kini artirmadan trombotik riski azaltmaz. Antikoagiilan
endikasyonundan bagimsiz olarak kanama riski anti-
koagtilasyonun ilk déneminde en yiksektir. Kanama
risk faktorleri; aktif peptik tlser, son 3 ayda kanama
gecirmis olmak, PLT<50.000/mcL, kronik bobrek
hastaligi, kronik karaciger hastaligi (INR>1,5), aktif
kanser, romatolojik hastalik, santral venoz kateter
varligi, erkek cinsiyet ve ileri yas olarak belirlenmistir.

Major kanamanin taninmasi, destek tedavisinin bas-
latilmasi ve antikoagtilan tedavinin durdurulmasi gerekir.

Laboratuvar Testleri; hemoglobin seviyesi, trom-
bosit sayist (yagsami tehdit eden kanamalar icin hedef
>100.000), bobrek fonksiyon testleri, karaciger fonk-
siyon testleri, koagtilasyon testlerini icermelidir.

Antikoagtilasyonun geri cevirilmesi antikoagtlana
gore farkliliklar gostermektedir. Protrombin kompleks
konsantresi ve spesifik antidotlar tedavinin farkli asa-
malarinda tercih edilir. DOAC kanama yonetimi rutin
pihtilasma testleri genellikle antikoagtilasyon derecesi-
ni belirlemek i¢in kullanilamadigi ve antidot ajanlarina
erisim zorlugu nedeniyle zor olabilir. DOAC Spesifik
Antidotlari; dabigatran icin Idarucizumab, Faktor Xa
inhibitorleri icin Andexanet Alf’dir. Heparin, dustik
molekil agirlikli heparin igin protamin sulfat antidot
olarak kullanilabilir.

Kanama sonrasi yonetimde kontrendikasyon ol-
mamast durumunda antikoagllasyona yeniden bag-
lanmasi hedeflenmelidir. Tekrar kanama riski deger-
lendirilmelidir. Degistirilebilir kanama risk faktorlerine
yogunlasiimalidir. Antikoagtilan se¢imi ve dozu gbzden
gecirilmelidir. Yakin ve strekli izlem planlanmalidir.
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GUNCEL HIPERTANSIYON KILAVUZLARINDAKI
TEMEL DEGISIKLIKLER

Dr. Regayip ZEHIR

gisiklikleri ele alinmaktadir. Bu degisiklikler

genellikle hipertansiyon tani ve smiflamast,
risk degerlendirmesi ve tedavi yaklagimlar tizerinde
yogunlagmigtir

G incel hipertansiyon kilavuzlarindaki temel de-

I. Hipertansiyon Tanimi ve Smiflamasindaki
Degisiklikler: Kilavuzlar, hipertansiyonun siniflan-
dirilmast ve adlandirlmasinda farkl yaklasimlar ser-
gilemektedir: ESC, kilavuz bashigini “Yukselmis Kan
Basinci ve Hipertansivonun Yonetimi” olarak de-
gistirmistir Onceki kilavuzlarda yer alan “Normal/
optimal” gibi terimlerden 6zellikle kaginilmigtir. Bunun
yerine, “Normotansiyon, yiiksek normal, Sinif [-1I-111”
yapisi yerine, yikselmemis kan basinct (KB), yuksel-
mis KB ve hipertansiyon olmak tizere tgcli bir yapi
benimsenmistir

ESH kilavuzu hipertansiyonu, hedef organ hasari
(HOH) ve kardiyovaskiiler hastalik (KVH) varhigina
gore evrelere ayirmaktadir

Evre I: Komplike olmayan hipertansiyon (hedef-
organ hasari veya KVH olmayanlar, Evre I ve Evre I
Kronik Boébrek Hastaligi (KBH) olanlar)

Evre II: Hedef organ hasari veya Evre Il KBH
veya Diyabet Mellitus (DM) olanlar

Evre III: Asikar KVH veya Evre V-V KBH olanlar.

ACC/AHA 2025 kilavuzunda tedavi esigi, 2017
kilavuzunda oldugu gibi 130/80 mmHgolarak belir-
lenmistir. Ofis kan basincina gére dort kategori kulla-
nilmaktadir: normal, yikselmis, Evre I hipertansiyon
ve Evre II hipertansiyon.

II. Tarama ve Erken Tani Yaklasimlari: Kan ba-
sinct ylikselmesi ¢ok faktorlt bir durumdur. Kilavuzlar,
dustik farkindalik ve tedavi oranlari nedeniyle tarama-
nin énemini vurgulamaktadir.

III. Risk Degerlendirmesi: Yeni kilavuzlar, hasta-
larin 10 yillik ve hatta 30 yillik kardiyovaskiler risk-
lerini tahmin etmek igin farkli skorlama sistemlerini
onermektedir:

ESH ve ESC, 10 yillik dliimcil ve dliimcil olmayan
KV olay riskini tahmin etmek icin SCOREZ2 (40-69
yas) ve SCORE2-OP (=70 yas) risk skorlamalarinin

kullanimini 6nermektedir. Diyabet hastalari igin ise
SCORE2-diyabet risk skorlamalari kullaniir ACC/
AHA 2025 kilavuzunda KVH (koroner kalp hastali-
a1, inme ve kalp yetmezligi), DM ve KBH’li hastalar
ylksek riskli kabul edilir. PREVENT modeli risk de-
recelendirilmesi icin Onerilmistir. PREVENT, 30-79
yas araliginda, 10 ve 30 yilik KVH riskini hesaplar.
Diyabet, KBH, metabolik saglik parametreleri gibi
faktorleri de icermektedir [6].

IV. Tedaviye Baslama ve Hedefler: Giincel kila-
vuzlarda hem tedaviye baglama esikleri hem de kan
basinct hedef degerleri revize edilmistir. ESC,Kan
basinci dogrulanmis 6lctimlerle 140/90 mmHg ve tize-
rindeyse, yasam tarzi degisikligine ek olarak dogrudan
ilag tedavisi baglanmasi onerilmektedir .Sistolik Kan
Basinci (SKB) 130-139 mmHg arasinda olan hastalar-
da tedavi karari risk durumuna goére degisir .

1. Yiiksek Risk Varhigi: Diyabet, KVH, KBH, hedef
organ hasari varsa veya 10 yillik kardiyovaskiiler
risk =%10 ise, dogrudan ila¢ tedavisi baglanmali-
dir .

2. Orta Risk Varhgi: 10 yillik risk %5-10 arasinda
ise ve ek olarak modifiye edici risk faktorii varsa,
oncelikle 3 aylik yasam tarzi degisikligi ile takip ya-
pilmali; bu stirede kan basinci hedef degerine ula-
silmazsa ilag tedavisine gegilmelidir .

Tedavi Hedefleri (Hedef KB): Genel bir egilim ola-
rak, cogu kilavuz hedef KB'nin <130/80 mmHg olma-
sini desteklemektedir. ESH 2023 Kilavuzu: Basamakli
yaklasim Onerilmis olup, oncelikle 140/80 mmHg
altihedeflenir. Tolere edilebilirse, 130/80 mmHg altina
ulagilmasi hedeflenir . ESC 2024 Kilavuzu: Dogrudan
120-130 (Smuf 1) / 70-80 (Smif 1IB) mmHg arasi he-
deflenmistir. ESC, 6zellikle SKB hedeflenmesine daha
¢ok 6nem vermistir . ACC/AHA Kilavuzu: KVH riski
varsa: KB'nin <130/80 mmHg hatta <120 mmHg
olarak hedeflenmesini (Sinif ) &nermektedir. KVH
yoksa: SKB'nin <130/80 mmHg hatta <120 mmHg
(Sinif IIB) hedeflenmesini 6nermektedir

Her iki kilavuz da (ACC/AHA ve ESC), KB'nin

120/70 mmHg altina distiriilmesinin sonuglarini da
g6z éninde bulundurmaktadir.
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DIYABETI OLAN KRONIK BOBREK HASTALARINDA
HIPERGLISEMI YONETIMI

Prof. Dr. Sena ULU

Bobrek ve Kardiyometabolik Hastaliklar

Calisma Grubu tarafindan hazirlanan, “Diyabeti
Olan Kronik Bobrek Hastalarinda Hiperglisemi
Yonetimi” uzman gortisi raporunun ana mesajlarini
Ozetlenecektir.

B u bolimde Turk Nefroloji Dernegi Diyabetik

Dinyada diyabet sikhi@ salgin diizeyinde artiyor
olup; 20-79 yas grubunda prevalans %11’i agmis
durumdadir ve 2050’de 850 milyona ulasaca@: 6ng6-
riilmektedir. Ulkemizde TURDEP calismalar diyabet
sikhginin 12 il icinde yaklagik iki katina ¢iktigini
gosterdi. Diyabet ayni zamanda kronik bobrek hasta-
liginin en sik nedenidir; Tirkiye’de erigskinlerde KBH
prevalansi %15-16 iken, diyabetik hastalarda bu oran
%30’larin lzerine ¢ikar ve yeni diyaliz hastalarinin
yaklasik % 40’1 diyabetik hastalardan olusmaktadir.

Diyabetik KBH, yalnizca SDBH riski nedeniyle
degil, kardiyovaskiiler mortaliteyi belirgin artirmasi
nedeniyle de kritik bir durumdur. GFH azaldik¢a ve
albiimintri arttikca KV 6lum riski katlanarak artmak-
tadir; hatta erken dénem, GFH’nin 60-90 araligina
dustigt evrede bile KV risk artisi bagmaktadir. Bu
nedenle rapor, hiperglisemi yonetimini dar glisemik
bakis acisindan cikarip, bobrek ve kardiyovaskiiler
koruma ekseninde yeniden gercevemektedir.

Glisemik kontrol degerlendirmesinde temel para-
metremiz HbAlc dir. (Alternatifi Glikolize albumin ve
Fruktozamindir). GFH <45 ml/dk/1.73 m?2 oldugunda
HbA1c 6lgiminiin bazi sinirhiliklarini mutlaka akilda
tutmak gerekmektedir. Uremik toksinler, inflamasyon,
karbamilasyon ve demir/B12 eksiklikleri HbA1lc'yi
oldugundan yiiksek; anemi, ESA ve demir tedavileri
ise oldugundan diistik gosterebimektedir. Bu nedenle
ileri evre KBH ve diyaliz hastalarinda HbAlc mutla-
ka SMBG ve/veya stirekli glukoz izlem sistemleriyle
(CGM) birlikte yorumlanmalidir.

Glisemik hedefler evrelere gore ama her seyden
once bireysellestirilmis olarak tanimlanmistir. Evre
1-3A icin genel hedef HbAlc <%7, geng, diyabet
stiresi kisa, hipoglisemi riski diistik hastalarda %6.5-7
araligi hedeflenebilirken; yasli, komorbiditesi fazla,
diyabet siresi uzun hastalarda %7-7.5 hatta baz
durumlarda %8’e kadar hedefler 6nerilmektedir. Evre

3B—4’te hipoglisemi riski ve yasam beklentisi dikkate
alinarak ¢ogdu hasta icin %7-7.5, ylksek risklilerde
ve HD hastalarinda %7.5-8 uygun kabul edilmistir.
Raporda, KDIGO klvuzunda oldugu gibi 6zellikle ¢ok
dusiik HbAlc diizeylerinin artmis mortalite ile iligkili
olabilecegine dikkat ¢ekilmektedir.

Kronik Bobrek Hastaligi’'nda Kullanilabilecek
Antidiyabetik lla¢ Gruplari

Raporda, tedavinin omurgasini olusturan antidiya-
betik ila¢ gruplarini da kronik bobrek hastaligi pers-
pektifinden 6zetlenmistir.

Metformin: Ik basamak ajanlarimizdan biri. GFH
<30 ml/dk’da kontrendike; evre 3B’de doz azaltilarak,
evre 3A'da standart dozla kullanilabilir.

Siilfoniliireler ve glinidler: Hipoglisemi riski yiik-
sek oldugu icin ileri evrelerde dikkatli ve evrelere gore
dustk dozlarla kullanilmali.dir.

Alfa-glukozidaz inhibitorleri: Postprandiyal glise-
miyi azaltir, Evre 1-5 kullanilabilir ancak GI yan etkiler
nedeniyle dikkatli olunmalidur.

Glitazonlar: Odem ve kalp yetersizligi riskleri ne-
deniyle KBH’da temkinli olunmalidir.

DPP-4 inhibitérleri: Biiyiik kismi bobrekten atildi-
a1 icin doz ayarlamasi gerekir; linagliptin evre 5 dahil
doz ayar gerektirmeyen tek ajan olmasiyla 6nemlidir.

GLP-1 reseptor agonistleri: Kilo kaybi, KV risk azal-
masi ve glisemik kontrol agisindan yararlidir. Evre 1-4
araliginda kullanilabilir.

SGLT2 inhibitorleri: Son 10 yilin en gliglii bobrek
ve kalp koruyucu ajan grubudur. GFH esiklerine dik-
kat edilerek evre 1-4 araliginda baslanabilir; diyalizde
baglanmasi 6nerilmez.

insiilin: Tim evrelerde kullanilabilir ancak GFH
dusttikge instilin klirensi azalir; doz ihtiyact azaldig
icin hipoglisemi riski artar. Doz azaltimi yapilarak Evre
1-5 ve diyalizde kullanilabilir.

Evre 1-5 diyabetik bobrek hastaliginda tedavi yak-
lasimi Sekil 1’de 6zetlenmistir.




Diyabetik Bobrek Hastaliginda Bobrek Ve
Kardiyovaskiiler Koruma

Diyabetik KBH, hem renal hem de kardiyovaskiiler
mortalitenin belirgin arttigi, cok boyutlu bir patofizyo-
lojik stirectir. Bu nedenle gilincel yaklagimlar glisemik
kontroliin 6tesine gecerek entegre “organ koruyucu”
stratejiyi vurgular. Rapor, evrelere gore tedavinin
yaninda, mevcut en giiclit bébrek ve KV koruyucu te-
davileri, calisma kanitlarini ve evrelere gore yaklasimi
sistematik bicimde ele almaktadir.

1. Patofizyolojik Temel: Neden “organ
koruma” yaklasimi?

Diyabetik nefropatinin ilerlemesinde sadece glise-
mik yik degil, su mekanizmalar kritik rol oynar:

- Renal hiperfiltrasyon ve intraglomeriiler basing
artisi

- RAAS aktivasyonu

- Sodyum-retansiyonu ve voliim yiikii

- Oksidatif stres ve endotelyal disfonksiyon

- Inflamasyon ve fibrozis (TGF-B, NF-kB aktivasyonu)

- Tubuloglomertiler feedback bozuklugu

Bu nedenle, tek basina glisemik kontrol yeterli degil-
dir; bobrek koruyucu ve kardiyoprotektif ilag siniflart
tiim evrelerde tedavinin omurgasini olusturur.

2. Bobrek ve KV Koruyucu Tedavilerin 5 Temel Ayagi

A. Renin-Anjiyotensin-Aldosteron Sistemi (RAAS) Blokaji
(ACE inhibitorleri & ARB'ler)

Klinik Etkiler
- Albiimintride %30-60 azalma
- GFR kaybinda yavaglama
- SDBH riskinde belirgin distis
- KV olaylarda azalma
Oneriler:
- Albtmintrisi =30 mg/g olan tim hastalarda mak-
simal tolere edilen dozda ACEI/ARB
- ACEI + ARB kombinasyonu énerilmez (hiperkale-
mi ve AKI riski)

B. SGLT2 inhibitérleri (dapagliflozin, empagliflozin)

Etkilerin mekanizmasi
- Tubuloglomertiler feedback aktivasyonu - intrag-
lomertiler basing dustist
- Antiinflamatuar ve antifibrotik etkinlik
- Natritirez, volim ve basing ytkiiniin azaltilmasi
- Tubdler yiikiin ve hasarin azaltilmasi
- Oksidatif stress ve RAS aktivasyonunun azaltilmasi

CREDENCE, DAPA-CKD,

Ana Calismalar:
EMPA-KIDNEY

Kilavuz Onerisi: Dapagliflozin >25 ml/dk ve
Empagliflozin >20 ml/dk ya kadar basalanabilir ve
Diyalize kadar devam edilebilir.

C. GLP-1 Reseptor Agonistleri

Temel etkiler:
- Albimintiride azalma
- GFR dusis hizinda yavaslama
- KV olaylarda azalma
- Kilo kayb1

Temel Calismalar: LEADER, SUSTAIN-6, REWIND,
FLOW

D. Nonsteroid Mineralokortikoid Reseptor
Antagonistleri (Finerenon)

Etkileri:

- Inflamasyon ve fibrozisi azaltir

- RAAS blokajina ve SGLTZ inhibisyonuna ek siner-

jik etki saglar

- Albimintride belirgin dists

- Renal ve KV sonlanimlarda azalma
Temel Calismalar: FIDELIO-DKD, FIGARO-DKD,
CONFIDENCE

E. Kardiyovaskiiler Risk Optimizasyonu

- Statin * ezetimib

- LDL hedefi <70 mg/dl (cok yiiksek riskte <55 mg/
dl)

- Kan basinci kontrolii <130/80 mmHg

- Tuz kisitlamasi <2 g/glin

- Obezite tedavisi, sigaranin birakilmasi, 0.8 g/kg
protein, diizenli egzersiz

Sonug olarak, diyabetik KBH’de tedavi stratejisinin
merkezinde organ koruyucu yaklasim bulunmaktadir:
SGLTZ inhibitori + RAS blokaji + GLP-1 reseptor
agonisti miimkiin olan her hastada erken agsamalarda
yerlestirilmelidir. Metformin, DPP-4 inhibitorleri ve
secilmis sekretagoglar hastaya 6zgl ihtiyaclara gore
bu iskelete eklenir. Bu tedaviye ragmen devam eden
proteintiri varliginda tedaviye Finerenon eklemek
faydali olacaktur. Ileri evre KBH ve diyaliz déneminde
ise hedef hipoglisemiden kacinmak ve daha gtivenli
glisemik araliklari ve KV korumayi stirdiirmektir.




Yasam tarzi degisikligi, sigarayi
birakma, fiziksel aktivite, saglikli
beslenme

Evre 1-2-3A KBH Evre 3B KBH Evre 4-5 KBH

bu hasta grubu igin 6zel 6neri yoktur. Hipoglisemi riski

SGLT-2 inhibitérii SGLT-2 inbitérii + ya daila¢ dozlar gbz déntinde bulunudurularak
+ Metformin Metformin(diisiik doz) asagidaki tedavilerden biri ya da kombinasyon tercih
edilmelidir.

GLP-1RA
inkretinler ! Inkretinler ! DPP4-i2 instlin
(GLP1Ra, GIP) (GLP1Ra, GIP) Glinidler DPP4-i
J SU ¢
| | Glinidler
_ Glitazon 3
Insiilin

DPP4i? DPP4-i?2 Su ¢
insiilinler instilinler Glitazon 3
SU SU

glinidler, glitazon 3, alfa

glinidler, glitazon 3, alfa
glukozidaz inhibitoérleri

glukozidaz inhibitérleri

J v,

!Hastanin obezitesi varsa, ilk seceneklerden biri olmalidir.
2GLP-1 reseptor agonisti ile birlikte kullaniimamalidir.
30dem yan etkisine dikkat edin

4Hipoglisemiye dikkat edin

Sekil 1. Evre 1-5 diyabetik bobrek hastaliginda tedavi yaklasimi.




Sozel Bildiriler
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YASLI VE COK YASLI HASTALARDA RENAL BiYOPSI
ENDIKASYONLARI VE SONUCLARININ DEGERLENDIRILMESi:

TEK MERKEZ DENEYIiMI

Dilara Sezer Yesil', Serap Demir?, Yasemin Yuyucu Karabulut?, Kenan Turgutalp?,
Giilhan Orekici Temel*, Ahmet Alper Kiykim?

"Mersin Universitesi Saglik Uygulama ve Arastirma Hastanesi, ic Hastaliklari Anabilim Dali
Mersin Universitesi Saglik Uygulama ve Arastirma Hastanesi, ic Hastaliklari Anabilim Dali, Nefroloji Bilim Dali
3Mersin Universitesi Saglik Uygulama ve Arastirma Hastanesi, Patoloji Anabilim Dali

“Mersin Universitesi Tip Fakiiltesi, Biyoistatistik Anabilim Dali

Amac: Yaglanmanin bobrekler tizerinde énemli etkileri
olmaktadir. Calismamiz yaslt ve cok yash olgularda renal
biyopsi endikasyonlarinin ve renal biyopsi sonuglarinin
geng olgulara gore farklilik gosterip gostermedigini arastir-
mak amaciyla yapilmistir.

Yontemler: I¢ Hastaliklari Nefroloji Bilimdali’nda
bobrek biyopsisi yapilan toplam 1279 hasta taranmigtir.
Yetersiz verisi olan hastalar diglanip, istatistiksel yeterli vaka
sayist hesaplandiktan sonra toplam 392 hasta genc (18-64
yas, 199 olgu), vash (65-79 yas, 184 olgu), cok yash (=80
yas, 9 olgu) olarak gruplandirilmis, verileri retrospektif ola-
rak incelenmistir.

Bulgular: Renal biyopsi endikasyonlarinin yash ve cok
yash hastalarin 96’sinda akut bobrek hasari (ABH) (%49),
88’inde hemattiri (%45), 81’inde nonnefrotik proteini-
ri (%41), 63’unde nefrotik diizeyde proteiniiri (%32) ol-
dugu saptanmustir. Geng olgu grubunda ise renal biyopsi
endikasyonunun olgularin 83’tinde (%41) nonnefrotik
proteintiri, 75’inde (%37) hematiri, 54’tinde (%27) nef-
rotik dlizeyde proteiniiri ve 46’sinda (%23) ABH oldugu

gorulmustir. Yagh ve ¢ok yaslt olgularda ABH endikasyonu
ile bobrek biyopsi yapilma orani geng¢ gruba gore anlam-
It yiiksek saptanmugtir (p <0.001). Tim gruplarda en sik
renal biyopsi sonucunun diyabetik nefropati (genclerde
%25,63; vasl/cok yasghlarda %22,28) oldugu izlenmis-
tir. Genglerde takiben en sik karsilagilan biyopsi sonuglari
IgA nefropati (%17,09), fokal segmental glomeriloskle-
roz (FSGS) (%13,57), membrantz nefropati (%11,06)
olmustur. Yagh ve ¢ok vaslt olgular birlikte incelendiginde
en ¢ok karsilagilan sonuglar sirasiyla membranéz nefropati
(%18,65), amiloidoz (%10,36) ve tubiilointerstisyel nefrit
(TIN) (%6,22) olarak saptanmistir. Sonuclarin yas gruplari-
na gore dagiliminda anlamli fark izlenmistir (p <0,001). Bu
farki yaratan sonugclarin TIN (p <0,05) ile IgA nefropati (p
<0,05) ve FSGS (p <0,05) oldugu anlasilmustir.

Sonug: Sonuglarimiz diyabetik nefropatinin halen has-
ta gruplarimizda biyiik sorun oldugunu gostermekte ve
yasllarda 6n plana ¢ikan ABH ve TIN sikligi nedenlerini
incelemek ve 6nlem almak gerektigine isaret etmektedir.
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AKUT PANKREATIT TANILI HASTALARIN UZUN DONEM KLINiK
SONUCLARI

Emrullah Burak Tok, EImas Biberci Keskin

Saglik Bilimleri Universitesi, Sisli Hamidiye Etfal Egitim ve Arastirma Hastanesi, ic Hastaliklari Klinigi

Amacg: Akut pankreatit (AP), mortalite ve morbiditeye
yol acabilen, hastane yatisi gerektiren acil bir gastrointes-
tinal tablodur. Bu calismada, akut pankreatit tanisi ile Ic roc cune Source of the
Hastaliklar1 Klinigi'ne yatirilarak tedavi edilen hastalarin B =
taburculuk sonrasi poliklinik takipleri retrospektif olarak de-
gerlendirilmesi amaclanmugtir. Akut pankreatitli hastalarda
uzun dénem mortalite, rekiirrens gelisimi, lokal komplikas-
yon gelisimi aragtirilmasi ve etki eden risk faktorlerinin be-
lirlenmesi amaclanmustur.

= ALP
= Biap_yeni
= Durwks Bilirubin
— Haiting Yaby SGreii
— LD
— RE
Vay

Sensitivity

Gerec ve Yontem: Bu retrospektif calismada, 2021-
2025 yillan arasinda akut pankreatit tamsi ile Hamidiye
Etfal Egitim ve Arastirma Hastanesi I¢ Hastaliklari Klinigi'ne -
yatirilan, 18 yag ve tizerindeki toplam 330 hasta dahil edil- T Eoaees
mistir. Hastalarin sosyodemografik 6zellikleri, etyolojik
dagihimlari, taburculuk sonrasi poliklinik takip verileri ile
klinik, radyolojik ve laboratuvar bulgular1 hasta kayit sis-
teminden elde edilmistir. Calismada klinik ve laboratuvar gt ol T
parametrelerinin uzun dénem mortalite, rekiirrens gelisimi, - SR Sera
lokal komplikasyon sekelleri ve diyabet tizerine etkileri ana- .
liz edilmistir.

Roc Analizi

Bulgular: Calismaya ortalama 23 ay takip edilen 182 ; "
(%55,2) erkek hasta dahil edilmistir. Ortalama yas 57,69 |
(SD:18,8) olarak saptanmistir. Uzun dénem mortalite-
nin %10, rekirrensin ise %25,5 oraninda oldugu saptan- o
di. Atlanta skorlamasina gore, hastalarin %74,2’si hafif,
%22,1’1 orta, %3,6’s1 siddetli pankreatit; BISAP skoruna - - = = = = -
gore =3 puan alanlarin orani %9, 1 idi. Etyolojik olarak has- Takip sdresi AY

talarin %50,9’u biliyer nedenliydi. Uzun dénem mortalite
lizerinde ileri yas, malignite, yiiksek BISAP skoru, sigara,
uzun hastane yatigt, diisik GFR, yiiksek tire, ALP, bilirtibin
ve LDH dizeyleri ile ERCP 6ykiisti bagimsiz risk faktorleri
olarak belirlendi. ROC analizinde yiiksek yas ve BISAP pu-
ant uzun dénem mortalite acisindan iyi ayirt edici paramet-
relerdi. Kaplan-Meier analizi, uzun dénem sagkalim igin bu
faktorlerin 6nemini gosterdi. Rekirrens agisindan alkol kul-
lanimi ve ERCP 6ykisu risk faktorleri iken; kolesistektomi
koruyucu etki gostermedi. Etyolojik acidan en yiiksek atak
sayist alkolik ve otoimmiin pankreatit gruplarinda saptandi.
Akut pankreatit atadi sirasinda lokal komplikasyon varlidi,
rekiirrens gelisimi, yiiksek Atlanta skoru ve ERCP uygulan-
mast olarak bulundu.

Kaplan-Meier
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Tablo 1. Yas, Cinsiyet, Takip siiresi, Hastane Yatis Suresi ve

Laboratuvar Degerleri

Ortalama=SD Min-Max(Medyan)
Yas 57,69+18,8 18-101 (59)
BMI 29,02+7,15 13,44-39,79 (28,51)
Takip Suresi Ay 22,96+13,9 0-55 (20)
Yatig Stiresi Glin 8,06+6,87 1-61 (6)
Ataklar Arasi Stire Ay 18,83+30,62 0-179 (8,5)
AST 170,19+239,60 5-2350 (80)
ALT 165,57+214,29 5-1440 (68)
ALP 160,09+137,81 32-927 (110)
GGT 2444299 7-1749 (134)
D. Bilirubin 1,0816+1,543 0,01-10,15 (0,340)
T. Bilirubin 1,8478+1,989 0,14-10,70 (0,960)
Amilaz 1114,7£1411,5 26-11781 (640)
Lipaz 2783,4+3638,1 11-33240 (1514,5)
INR 1,12+0,22 0,85-3.97 (1,09)
Albumin 3,71+0,46 2,1-5,09 (3,79)
Kalsiyum 9,08+0,66 6,57-13,46 (9,10)
WBC 11945+5153 2140-41910 (11365)
HGB 13,34+2,09 8-18,7 (13,50)
HCT 39,64+5,50 23,6-52,4 (40,35)
48. Saat HCT 36,387+5,20 23,5-48 (36,450)
LDH 311,56+184,20 25-1658 (258)
CRP 41,14+67,73 0.3-743 (15,77)
48. Saat CRP 95.,4+106,65 0.3-787 (61,14)
GFR 77,49+20,90 5-90 (90)
Ure 36,04+24,49 6-208 (31)
Glikoz 128+70,8 62-555 (104,5)
LDL 107,64+47,31 15-352 (102)
HDL 42,49+15,68 8-129 (40)
Prokalsitonin 2,62+8,85 0,007-80,7 (0,11)
HbA1C 6,31£1,77 4,50-15,60 (5,70)

Tablo 2. Roc Egrisi AUC Sonuglari

Degisken Sensitivite Specificity AUC (95% ClI)

Bisap 66.7% 80.1% 0.795 (0.716-0.873)
Yas 100% 79.5% 0.780 (0.709-0.850)
URE 51.5% 84.8% 0.703 (0.590-0.817)
Hastane Yatig Stresi 51.5% 82.5% 0.697 (0.592-0.801)
ALP 87.9% 72.4% 0.734 (0.637-0.830)
Direkt Bilirubin 84.8% 64.6% 0.687 (0.590-0.784)
LDH 97.0% 97.6% 0.676 (0.568-0.783)

Tartisma: Akut pankreatit geciren hastalarda ileri yas,
malignite dykust, yiksek BISAP skoru, sigara kullanimi,
uzun hastane yatisi, dlisiik bobrek fonksiyonlart, ERCP 6y-
kisu ile yiksek LDH ve direkt biliribin diizeyleri, tabur-
culuk sonrast uzun dénem mortalite riskini artirmaktadir.
Alkol kullanimi ve ERCP 6ykisi rekirrens riskini belirgin
sekilde artirmaktadir. Akut pankreatit sonrast uzun dénem
etkiler gz 6ntinde bulunduruldugunda, risk gruplarinin
diizenli takip kritik éneme sahiptir.

Anahtar Kelimeler: Akut Pankreatit, Mortalite, Rekkiirens
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TURKIYEDEKI PORFIRI TURLERI , BULGULARI, INSIDANSI
Yusuf Emirhan Erkan?, Hiiseyin Simsek?, Ayli Heydari?, Cagdas Kaya?, Giilbiiz Sezgin'

'Sancaktepe Sehit Prof.Dr.ilhan Varank EAH
’Maltepe Universitesi Tip Fakiiltesi Hastanesi

Amacg: Porfiri, hem molekili ihtiyaci arttigi durumlar-
da, Hem sentez edilirken genetik bir defekt oldugunda,
MSS (merkezi sinir sistemi), GIS (gastro-intestinal sistem),
Bobrek, karaciger, ciltte veya solunum merkezinde asirt
porfirin énclllerinin toksik seviyede birikimi sonucu gelisir.
Hem sentez yolagindaki 8 enzimden hangisinin kodlandigt
gende mutasyon varsa, onunla ilgili olan Porfiri tiirti gelisir.
Bu calismanin amaci tilkemizdeki yetigkin Porfiri hastalari-
mizin tirleri, semptomlari ve insidansini (yayginhgini) de-
gerlendirmektir, ayrica, nadir hastalik Porfiriyi, halen gérev
yapmakta olan tim Tirk hekimlerine hatirlatmak, Porfiri
farkindaligini arttirmaktir.

Olgu: 2009-2025 yillarinda kurumlarimiza bagvuran
toplam 180 yetigkin hasta porfiri tanisi aldi. Daha 6nce
tanist konulmayan ama porfiri digtindiirecek semptom ve
aile 6ykiisiine sahip olan 180 hastanin 118’inin tarG bili-
niyor, Tum Porfiri distiniilen hastalarin atak sirasinda id-
rarda porfobilinojen testine bakilmig,pozitif olup ayirici tant
yapildiktan sonra tanist konulmug ve 61’inin genetik testi
yapilmistir. 180 hastanin 65’ini erkek 115’ini kadin olustu-
ruyor. Ortalama kadin/ erkek:2/1 kadin. 180 hastanin orta-
lama yasi 34.6 ortalama viicut kiitle indeksi 22.6’dir. Gen
testi yapilmig 61 hastanin %81.9’'unda mutasyon gérul-
mustlr. Elde edilen veriler kurumumuzda bulunan Pusula
sisteminden alinip SPSS (Statistical Package for the Social
Sciences)’ta incelendi.

Porfiri Tiirli ve Bulgulan insidansi

Porfiri hastalarimizda porfiri tiirii ve bulgularinin insidansi

Tartigma: Tirl bilinen 118 hastanin %59.3’G AP
(AkutIntermitant Porfiri) %2.5’i PKT (Porfiri Kutanea
Tarda),%4.2’si CEP (Konjenital Eritropoetik Porfiri),

%13.5’inde HCP (Herediter Koproporfiri) %3.3’t HEP
(Hepatoeritropoetik Porfiri) %8.4’tinde VP (Varigat Porfiri)
oldugu gorildia. Calismamizda en sik gorilen porfiri ti-
rintin AIP (Akut Intermitan Porfiri) oldugu tespit edildi

(Tablo 1). Pusula sisteminden hastalarin semptomlarini
inceledigimizde %71.1’inde semptom gorildii,gorilen en
stk semptomlar %50 ile abdominal agr1 %19.4 ile bulanti
%15.5 ile letarji %11.6 ile cilt lezyonlar1 %11.1 ile konsti-
pasyon %9.4 ile artralji %10 ile lumbalji %9.4 ile bulan-
t1, %9.4 ile parestezi ve %8.8 ishal oldugu izlendi (Tablo
2). Nadir olmasi nedeniyle yogun poliklinik ortaminda
gorev yapmakta iken 1 hastaya toplam 7 dakika zaman
ayirmak zorunda olan meslekdaslarimizin aklina hastada
Porfiri olabileceginin gelmesi sadece atak sirasinda ise id-
rarda Exlich Ayraciyla hastanin 1cc idrarini deney tiiptinde
karigtirmakla, rengin koyulasmasi,kirmizi veya mor renge
dénigmesiyle-2 cc sodyum asetat ilavesi-karistirma ve tek-
rar 2cc ayni tipe Kloroform ilave ederek bakilabilir.deney
tiipiiniin alt tabakasinda pozitifse Urobilinojen, iistte eger
varsa Porfobilinojeni-kirmizi renkte (fotograftaki gibi) gore-
rek taniy1 koyabilece@imizi unutmamak gerek!

Erlich ayraciyla porfobilinojen testi +

S
Deney tiipiinde hasta spot idrari Watson-Swartz testi ile
kirmizi renkte, iistte

Anahtar Kelimeler: Porfiri, Bulgular, insidans
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HEMOLITIK ANEMi HASTALARINDA HEMOLiZ
PARAMETRELERININ KAN SAYIMINDA CEKIRDEKLI ERITROSIT
HUCRESI DUZEYi VE PERIFERIK YAYMA BULGULARI iLE

KARSILASTIRILMASI

Eda Nur Duran’, Dilek Keskin2, Ozlem Ozdemir Candan2, Omiir Tabak’

'Saglik Bilimleri Universitesi istanbul Kanuni Sultan Stileyman Egitim ve Arastirma Hastanesi ic Hastaliklari Klinigi, Istanbul
2Saglik Bilimleri Universitesi stanbul Kanuni Sultan Stileyman Egitim ve Arastirma Hastanesi Hematoloji, stanbul

Amacg: Amag: Hemolitik anemi, eritrositlerin yagam si-
resinin kisalmasiyla karakterize edilen ve artmig eritropoetik
yanitla seyreden bir anemi tiridir. Bu calismada, hemoli-
tik anemi tanilt erigkin hastalarda otomatik kan sayiminda
raporlanan cekirdekli eritrosit (NRBC) diizeylerinin, hemoliz
parametreleri ve periferik yayma bulgulariyla iligkisi deger-
lendirilmistir. Amag, NRBC’nin tanida yol gosterici bir labo-
ratuvar parametresi olarak kullanilabilirligini aragtirmaktir.

Olgu: Gere¢-Yontem: Bu tek merkezli, retrospektif ca-
lismada, Ocak 2022-Mayis 2024 arasinda Istanbul Kanuni
Sultan Stleyman Egitim ve Arastirma Hastanesi'nde he-
molitik anemi tanili 103 hastanin kayitlar incelendi. Ayni
doneme ait tam kan sayimi sonuglari ile haptoglobin, serum
laktat dehidrogenaz, total ve indirekt bilirubin ve retikilosit
dlizeyleri taranarak kaydedildi. NRBC olctimleri, otomatik
hematoloji analizériinden elde edildi ve cihaz raporundaki
NRBC diizeyi kaydedildi. Periferik yaymalar, standart labo-
ratuvar pratigine uygun olarak hazirlanip tek bir hematoloji
uzmani tarafindan deg@erlendirildi; yaymada NRBC varligi
ile NRBC ytizdesi ayr degiskenler olarak kaydedildi ve es-
lik eden morfolojik bulgular not edildi. Shapiro-Wilk (nor-
malite), Mann-Whitney U (iki grup), Spearman p (iligkiler);
ROC analiziyle cut-off belirlendi; istatistiksel anlamlilik p
<0,05 olarak kabul edildi.

Bulgular: NRBC pozitif hastalarda total ve indirekt bi-
lirubin diizeyleri anlamh olarak daha yiksekti (p=0,002;
p=0,004); haptoglobin diizeyi de ylksek saptandi
(p=0,024). Otomatik NRBC ile periferik yaymada NRBC
varligi arasinda pozitif korelasyon izlendi (r=0,321; p
<0,05). Periferik yaymada NRBC pozitifligi ile polikromazi
arasinda anlambh iligki vardi (p=0,040). Yaymada NRBC
pozitifligini 6Gngdérmede NRBC icin 0,0050 esik degerinde
AUC=0,666 (GA 0,522-0,809), duyarhlik %45,5 ve 6z-
gulliik %84,0 saptand: (Sekil 1, Tablo 1). Bu esik i¢in pozitif
prediktif deger (PPV) %43,5; negatif prediktif deger (NPV)
%85,0 olup ozellikle negatif prediktif degerin daha yiksek
oldugu gorildi.

Tartisma: Sonuc: Bu calisma, otomatik tam kan sa-
yiminda raporlanan NRBC’nin hemoliz parametreleri ve
periferik yayma ile birlikte yorumlandiginda tani siirecine
tamamlayict katki saglayabilece@ini diisindiirmektedir.
Bulgular, NRBC’nin 6zgulligiiniin gérece yiiksek, duyar-
liiginin ise sinirli oldugunu; bu nedenle tek bagina karar
verdirici bir 6lglt olarak kullanilmamasi gerektigini gos-
termektedir. Klinik ve biyokimyasal bulgularla birlikte de-
gerlendirilen NRBC, yayma gereksinimine dair degerlen-
dirmeyi gliglendiren tamamlayici bir dlgiit olabilir; ancak
sonuclar periferik yayma ve hemoliz gostergeleriyle teyit
edilmelidir. NPV’nin gérece yiiksekligi, NRBC’nin 6zellik-
le hizli tarama ve izlemde diglama kararini destekleyen ta-
mamlayici bir rol oynayabilecegini gostermektedir.

Anahtar Kelimeler: ¢ekirdekli eritrosit, hemolitik anemi,
hemoliz
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Sekil 1. ROC Egrisi

Tablo 1. ROC Analizi Bulgular

Ol¢iim AUC (%95 GA)

p degeri

Sensitivite (%) Spesifite (%) Cut off

NRBC Kan Sayimi 0,666= (,522-,809) <.05

%45,5 %84,0 0,0050
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AKUT PANKREATITTE SISTEMiIK IMMUN iNFLAMASYON
INDEKSININ PROGNOZA ETKISININ DEGERLENDIRILMESI

ibrahim Onal, EImas Biberci Keskin
Sisli Hamidiye Etfal Egitim ve Arastirma Hastanesi

Amacg: Akut pankreatit, ciddi komplikasyonlara ve yiik-
sek mortaliteye yol acabilen degisken bir inflamatuar du-
rumdur. Hastaligin siddetinin erken belirlenmesi morbidite
ve mortalitede azalmaya yol agabilir. Bu calismada, akut
pankreatitli hastalarda sistemik immun inflamasyon in-
deksinin, hastane i¢i mortalite ve komplikasyon geligimini,
akut pankreatit siddetini 6Gngérmede Klinik yararliligi amag-
lanmustir. Calisma, 2021-2024 yillar arasinda Seyrantepe
Hamidiye Etfal Egitim ve Arastirma Hastanesi'nde akut
pankreatit tanisiyla yatan 280 hastanin verileri kullanilarak
retrospektif ve kesitsel olarak yurtittilmiistiir.

Olgu: Hastalarin %20,35’inde hastane i¢i olim ve/
veya komplikasyon gelisti. Toplam hasta sayisinin %46,4’G
(n=130) kadin idi. Hastalarin genel yas ortalamasi 57,5
(18-101) idi. Etyolojiye bakildiginda 135 (%48,2) hasta
biliyer nedenli bulundu. Komplikasyon gelisen grupta yas
ortalamasi belirgin daha yiiksek saptandi (p:0,011). Revize
Atlanta siniflamasina gére toplam hasta sayisinin %70,4’G
(n=197) hafif, %25,4’0 (n=71) orta, %4,3’'4 (n=12) agir
pankreatit olarak saptandi. Revize Atlanta simiflamasina
gore komplikasyon gelisen grupta hastalarin %52,6’s1 orta,
%19,3’0 agir evredeyken; komplikasyon olmayan grupta

olgularin %81,2’si hafif evrede idi. Ranson skoru, kompli-
kasyon gelisen grupta daha yiksek bulundu (2,32 + 1,67)
ve bu fark istatistiksel olarak anlamli sonugland: (p=0,005).
Hematolojik parametreler incelendiginde WBC, maksimum
WBC, nétrofil, lenfosit, platelet nértofil/Lenfosit, Platelet /
Lenfosit ve Sistemik Immiin inflamasyon indeksi degerleri
arasinda anlamli fark saptanmadi (p >0,05). Buna karsin
48.saat WBC duzeyleri komplikasyon gelisen grupta daha
yiksekti (p:0,014). Hastalarin inflamatuar parametreleri
incelendiginde ise CRP, 48.saat CRP, maksimum CRP ve
prokalsitonin degerleri komplikasyon gelisen hastalarda
anlamli olarak ytiksek bulundu (sirasi ile p:0,013, p:0,001,
p:0,003, p:0,003). Ancak, SII skoru ile komplikasyon ve
mortalite arasinda anlamli bir iligki saptanmadi (p > 0,05).

Tartigsma: Sistemik Immiin inflamasyon Indeksi, akut
pankreatitte komplikasyon ve mortaliteyi 6ngérmede an-
lamli bir belirte¢ olarak degerlendirilememistir. Bununla
birlikte inflamatuar yanitin dinamik takibi 48. Saat 16kosit
ve C reaktif protein daha degerli olabilir. Konu ile ilgili daha
genis ve ileri calismalara ihtiyag vardir.

Anahtar Kelimeler: Akut Pankreatit, Sistemik Immiin
Inflamasyon Indeksi, Prognoz




Tablo 1. Hastane ici Olim ve Komplikasyon ile Klinik Degiskenlerin iliskisi

Toplam Komplikasyon Yok Komplikasyon Var p
n (%) n (%) n (%)

Cinsiyet Kadin 130 (46.4%) 105 (47,1%) 25 (43,9%) 0,663

Erkek 150 (53.6%) 118 (52,9%) 32 (56,1%)
VKI (kg/m?) 29,68 +6,89/28,72 27,42 +5,83/25,9 29,24 +6,73 /28,53 0,105
Mean + SD / Median (Min-Maks) (15,9-51,9) (17,5-41,0) (15,9-51,9)
DM 89 (31.8%) 65 (29,1%) 24 (42,1%) 0,079
HT 131 (46.8%) 98 (43,9%) 33 (57,9%) 0,074
Sigara 98 (35.0%) 76 (34,4%) 22 (38,6%) 0,553
Alkol 54 (19.3%) 45 (20,2%) 9 (15,8%) 0,453
Malignite 22 (7.9%) 12 (5,4%) 10 (17,5%) 0,002
ERCP 59 (21.1%) 46 (20,6%) 13 (22,8%) 0,719
ERCP sonrasi pankreatit 9(3.2%) 8(3,6%) 1(1,8%) 0,692
EUS 28 (10.0%) 18 (8,1%) 10 (17,5%) 0,033
Kolesistektomi 35 (12.5%) 27 (12,1%) 8(14,0%) 0,695
Kolesistektomi sonrasiap |0 246 (87.9%) 197 (88,3%) 49 (86,0%) 0,158
saytst 1 26 (9.3%) 22 (9,9%) 4(7,0%)

2 5 (1.8%) 3(1,3%) 2 (3,5%)

3 2(0.7%) 1(0,4%) 1(1,8%)

5 1 (0.4%) 0(0,0%) 1(1,8%)
Kolelithiazis 120 (42.9%) 96 (43,0%) 24 (42,1%) 0,898
Koledoklithiazis 79 (28.2%) 63 (28,3%) 16 (28,1%) 0,978
Etyoloji Bilyer 135 (48.2%) 107 (48,0%) 28 (49,1%) 0,112

Alkol 22 (7.9%) 16 (7,2%) 6(10,5%)

Hipertrigliseridemi 18 (6.4%) 14 (6,3%) 4 (7,0%)

Post ERCP 2(0.7%) 2 (0,9%) 0 (0,0%)

Idiyopatik 72 (25.7%) 61 (27,4%) 11(19,3%)

llag 22 (7.9%) 19 (8,5%) 3(5,3%)

Malignite 6(2.1%) 3(1,3%) 3(5,3%)

Hiperkalsemi 1(0.4%) 0 (0,0%) 1(1,8%)

Otoimmin 1 (0.4%) 1(0,4%) 0 (0,0%)

Bilinmiyor 1(0.4%) 0(0,0%) 1(1,8%)
Atlanta Skoru Hafif 197 (70.4%) 181 (81,2%) 16 (28,1%) <0,001

Orta 71 (25.4%) 41 (18,4%) 30 (52,6%)

Agir 12 (4.3%) 1(0,4%) 11(19,3%)
Ranson skoru 1,78+1,48/ 1,64+1,40/ 2,32+1,67/ 0,005
Mean + SD / Median (Min-Maks) 1(0-6) 1 (0-6) 2 (0-6)
Hastane yatis siiresi (giin) 8,13+7,12/ 7,07 £4,29/ 12,28 +12,57/8(1-61) <0,001
Mean + SD / Median (Min-Maks) 6(1-61) 6 (1-27)
YBU yatis siiresi (giin) 023+1,79/ 0,00+ 0,00/ 1,14 +3,88/ <0,001
Mean + SD / Median (Min-Maks) 0 (0-24) 0 (0-0) 0(0-24)




XV. ISTANBUL |
DAHILIYE KLINIKLERI
BULUSMASI

SOZEL BILDIRILER

AILEVi AKDENIZ ATESi HASTALARINDA AMILOIDOZ

FARKINDALIGI
Elif Dingses Nas, Sevilay Batibay

Istanbul Medeniyet Universitesi Tip Fakiiltesi, Géztepe Prof Dr Siileyman Yalcin Sehir Hastanesi, ic Hastaliklar,, Romatoloji

Amacg: Girig: Ailevi Akdeniz Atesi (AAA) tekrarlayan
atesli serozit ataklariyla seyreden en sik kalitsal otoinfla-
matuar hastaliktir ve en énemli komplikasyonu kontrolstiz
inflamasyona bagl gelisen sekonder amiloidozdur. En sk
goriildigt tlkelerden biri Tiirkiye’dir. Ulkemizde sekonder
amiloidozun da en sik sebebi AAAdir. Endemik bir bolge
olan tilkemizdeki AAA hastalarinda amiloidoz farkindaligini
ve iligkili faktorleri aragtirmay1 amacladik.

Yontemler: Goztepe Prof. Dr. Siileyman Yalcin Sehir
Hastanesi Romatoloji kliniginde Temmuz-Ekim 2025 tarih-
leri arasinda AAA tanili hastalara anket yapildi. Demografik
ozellikleri, amiloidoz hakkinda bilgileri sorgulandi; tedavi
ve takip uyumlar kaydedildi.

Bulgular: Calismaya 128 hasta dahil edildi; 82’si
(%64) kadindi, ortalama yas 37 (*=13) idi. Hastalik stire-
si ortalama 13,7 (= 9) yil, tan1 gecikmesi ise medyan 5,5
(IQR: 14,5) vil olarak saptandi. Hastalarin 88’i (%68) lise
ve lzeri, 22’si (%17) ilkokul ve alt1 egitim diizeyine sahipti.
Hastalarin %50’sinin birinci veya ikinci derece yakinlarin-
da AAA tanist vardi. Hastalarin 104’4 (%81) kolsisini ¢ok
dizenli, 19'u (%14) kismen diizenli kullaniyordu. Kolsisini
neden kullandigini tam olarak bilmeyen 45 (%35) hasta

mevcuttu. Hastalarin diizenli ila¢ kullanimt ile kolsisini ne-
den kullandigini bilme durumu arasinda anlaml bir iligki
saptanmadi. Amiloidoz terimini 48 (%37) hasta duymus-
tu; bunlarin 14’4 anlamint bilmiyordu. Toplam 39 (%30)
hasta amiloidozun anlamini tam veya kismen biliyordu, 5
hasta amiloidoz terimini duymamasina ragmen anlamini
biliyordu. Egitim diizeyi ve ortalama yas ile amiloidoz far-
kindaligi arasinda anlaml iligki gorildi (sirasiyla p=0.01
ve 0.04)(Tablo 1). Hastalarin 111’i (%86) kolsisin kulla-
nilmadiginda bébrek yetmezligi, 75’1 (%58) ise proteintiri
geligebilecegini biliyordu. Bobrek yetmezligi farkindalidi ile
egitim diizeyi arasinda anlaml iliski saptanmadi. Ug (%2,3)
hastada amiloidoz tanisi vardi; bunlardan biri amiloidozun
anlamini bilmiyordu.

Tartisma: Sonug: AAA hastalarinda amiloidoz farkin-
dalig dustik (%30) oranda bulundu. Amiloidoz farkindahg:
ile hastalarin ortalama yasi ve egitim diizeyi ile anlaml ilig-
kisi oldugu gorildii. Ancak hastanin tedavi uyumuyla veya
takibiyle anlamli iligkisinin olmadigi gorildia. Bu sonuglar,
amiloidoz gibi 6nemli bir komplikasyon konusunda bilgi-
lendirmenin énemini vurgulamaktadir.

Anahtar Kelimeler: Ailevi Akdeniz Atesi, Amiloidoz

Tablo 1. Amiloidoz farkindaligi olan ve olmayan hastalarin demografik ve tedavi takip 6zelliklerinin karsilastiriimasi

Amiloidoz farkindaligi olanlar Amiloidoz farkindaligi olmayanlar

n=39 n=89 p degeri
Cinsiyet Kadin n(%) 26(%66.6) 56(%62.9) 0.68
Ortalama yas (SS) 336 (+11) 38.8 (+14) 0.04
Lise ve Uzeri egitim diizeyi n(%) 33(%84.6) 55(%61.7) 0.01
Duzenli ilag kullanimi n(%) 37(%94.8) 86(%96.6) 0.63
Duzenli Romatoloji takibi n(%) 30(%76.9) 60(%67.4) 0.27
Ailesinde AAA* tanisi olanlar n(%) 17(%43.5) 48(%53.9) 0.28
Anti IL-1** tedavisi alanlar n(%) 6(%15.3) 5(%5.6) 0.06
*:Ailevi Akdeniz atesi; **(anakinra, kanakinumab)
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INFEKTIF ENDOKARDIT HASTALARINDA KURESEL KALP
YETMEZLIGIi GLOBAL GRUBU META ANALIiZi SKORUNUN

DEGERLENDIRILMESI

Koray Kalenderoglu

Dr. Siyami Ersek Gégtis Kalp ve Damar Cerrahisi Egitim Arastirma Hastanesi, Kardiyoloji Klinigi

Amac: Infektif endokardit (IE), yitksek mortalite ve mor-
bidite oranlariyla seyreden ciddi bir kardiyak enfeksiyondur.
Yiiksek risk tasiyan IE hastalarinin erken tanimlanmast, te-
davi yonetimini optimize etmek ve prognozu iyilestirmek agi-
sindan kritik dneme sahiptir. Hastalarin klinik risk siniflandir-
masinda 13 basit degiskeni kullanan kiiresel kalp yetmezIigi
global grubunun meta analizi (MAGGIC) skoru 6zellikle kalp
yetmezligi poptilasyonunda prognostik deger gostermistir.
Son aragtirmalar, MAGGIC skorunun kalp yetmezligi disin-
daki diger kardiyovaskiiler hastaliklarda da hastalarin prog-
nozunun degerlendirilmesinde faydali olabileceg@ini goster-
mistir. Biz bu calismada, MAGGIC skorunun IE’ li hastalarda
hastane i¢i mortaliteyi 6Gngérmedeki roliini aragtirdik.

Olgu: Calismamiz tek bir Giclincti basamak kardiyolo-
ji Kliniginde, retrospektif olarak, Haziran 2020 ve Haziran
2023 yillar arasinda IE tanisi alan 165 hasta ile yapilmis-
tir. Hastalar, hastane yatisindaki ilk verilere gére hesapla-
nan MAGGIC skoru, dustikten yiiksege olacak sekilde 3
esit tertile ayrnlmigtir. Tertiller kendi aralarinda demogra-
fik, klinik ve laboratuvar parametreleri karsilastirilmigtir.
Gruplar arasinda yas, cinsiyet ve viicut kitle indeksi acisin-
dan fark saptanmadi. Ancak, MAGGIC skoru ytiksek olan
tertile 3’'te diger gruplara gére serebrovaskiiler hastalik (p
<0.034), notrofil sayist (p <0.004), sedimentasyon sayisi
(p <0.024), troponin dizeyi (p <0.008), NT pro BNP (p
<0.001), hastane ici mortalite (p <0.001) istatistiki anlamli

Tablo 1. MAGGIC skoruna gore ayriimis tertillerin temel demografik, klinik ve labaratuvar parametrelerine gore karsilastiriimasi

Tertil 1 (n: 55) Tertil 2 (n: 55) Tertil 3 (n: 55)
MAGGIC skoru MAGGIC score MAGGIC score
12(10-14) 20(18-22) 28(24-32) P degeri

Yas, yil 58 (44 - 68) 59 (50 - 69) 58 (53 -69) 0.557
Erkek cinsiyet , % 36 (65.5) 32(58.2) 31 (56.4) 0.586
Viicut kitle indeksi, kg/m2 24.9(21.3-29.3) 25.4(22.3-27.7) 244 (21.0-27.9) 0.805
Diyabetus mellitus, % 21(38.1) 25 (45.4) 23 (41.8) 0.729
Hipertansiyon,% 35(63.6) 37 (67.3) 29 (52.7) 0.267
Dislipidemi, % 20 (36.4) 25 (45.5) 22 (40.0) 0.620
Koroner arter hastaligi, % 20 (36.4) 27 (49.1) 23 (41.8) 0.399
Kronik bobrek yetmezligi,% 24 (43.6) 22 (40.0) 21(38.2) 0.883
Kronik obstruktif akciger hastaligi, % 5(9.1) 1(1.8) 8(14.5) 0.056
Serebrovaskdler hastalik,% 8(14.5) 18(32.7) 19 (34.5) 0.034
Sigara kullanimi,% 16 (29.1) 16 (29.1) 11 (20.0) 0.456
Hemoglobin (g/dl) 10.6 (9.3 -12.0) 9.7 (8.6 - 12.0) 8.9(8.1-11.1) 0.035
Lokosit (x103/pL) 9.7 (7.5-14.1) 9.8 (6.8 - 14.5) 13.0(9.4-15.8) 0.061

Platelet (x103/uL) 225 (154 - 283) 193 (129 - 280) 201 (149 - 287) 0.549
Notrofil (x103/uL) 74(52-11.5) 73(48-11.4) 11.8 (6.7 - 14.5) 0.004
Lenfosit (x103/uL) 1.2(0.9-1.7) 1.2(0.7-1.9) 1.2(0.7-1.8) 0.983
Kreatinin (mg/dl) 1.0 (0.8 -3.5) 1.1(0.8-4.2) 1.2(0.8-4.1) 0.775
Kan ure azotu (mg/dl) 44 (27 - 74) 45 (28 - 84) 63 (40 - 85) 0.059
C reaktif protein (mg/L) 83 (35-156) 79 (45 - 145) 96 (37 -173) 0.766
Pro kalsitonin (ng/ml) 0.58 (0.15-5.17) 0.58 (0.16 — 4.40) 0.81 (0.12 - 6.50) 0.885
Sedimentasyon (mm/saat) 50 (24 -76) 63 (32-80) 67 (49 -91) 0.024
Hs Troponin (ng/ml) 31(13-100) 61 (23 -195) 83 (36 -315) 0.008
Albumin (g/dl) 34 (30-38) 33(29-38) 32 (28 -36) 0.054
TSH (mIU/L) 1.5(0.8-2.1) 1.2(0.7-2.8) 1.6 (0.9 -2.4) 0.831

Aclik glikozu (mg/dl) 117 (99 - 166) 111 (98 - 190) 122 (104 - 174) 0.786
NT pro-BNP (pg/ml) 428 (92 - 1256) 3957 (1245 -10.275) 8920 (5230 - 30.625) <0.001
Ejeksiyon fraksiyonu (%) 60.0 (50.0 - 60.0) 54 (45- 60.0) 51 (30- 60.0) 0.641

Hastane ici mortalite 5(9.1) 23 (41.8) 34 (61.8) <0.001
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Tablo 2. MAGGIC skoruna gore mortaliteye yonelik lojistik regresyon modelleri

Tertil 1 (n:55) Tertil 2 (n:55) Tertil 3 (n:55)
Hastane ici mortalite, Olim sayisi 5 23 34
Mortalite, % 9.1 41.8 61.8

Mortalite, OR (%95 Cl)
Model 1: dlizeltilmemis

1[Referans]

4.10(2.98 -9.52) 7.12(3.10-20.12)

Model 2: kovaryantlar ile duzeltilmis 1[Referans]

3.72(1.42 - 8.64) 6.02 (2.68 - 12.42)

olacak sekilde daha yiiksek olarak saptanmigken hemoglo-
bin diizeyi (p <0.035) daha dustik saptanmistir. Hastane
ici mortalite icin tertiller arasinda yapilan lojistik regresyon
analizinin sonucunda kovaryantlarla duzeltilmis modelde
tertile 2’de OR 3.72 (%95 CI:1.42-8.64), tertile 3’de ise
OR 6.02 (%95 CI:2.68-12.42) saptanmustir.

Tartisma: Yaptdmiz calismanin sonucunda IE hasta-
larinda MAGGIC skoru ytikseldikce hastane i¢i mortalite

anlamli sekilde artmaktadir. MAGGIC skoru, bu hasta gru-
bunda basit, kolay uygulanabilir ve gliclii bir prognostik be-
lirtec olarak degerlendirilebilir. Klinik uygulamada, 6zellikle
yuksek MAGGIC skoru olan hastalar yakin takip ve agresif
tedavi stratejilerinden fayda gorebilir.

Anahtar Kelimeler: infektif endokardit, hastane i¢i mortalite,
MAGGIC skoru
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GRAVES HASTALIGINDA NOTROFIL/LENFOSIT ORANI iLE
TiROID HORMON DUZEYLERi ARASINDAKI iLiSKi: BASLANGIC
VE ALTINCI AY KARSILASTIRMASI

Ayse Merve Ok Kurt, Seda Erem Basmaz
Kocaeli Sehir Hastanesi

Amac: Calismamizda Graves tanist alan hastalarda
baglangi¢ ve altinci ay tiroid fonksiyon testleri, otoimmun
belirtecler ve hematolojik parametreler degerlendirilerek
NLR dizeyinin tiroid hormon degisimleri tizerindeki etki-
si arastirilmigtir. Ayrica NLR duzeyi diistik ve yiksek olan
hastalar karsilagtirilarak tiroid hormonlarindaki degisimle-
rin inflamatuvar durumla iligkisi incelenmistir.

Olgu: Calismaya toplam 58 hasta (46 kadin, %79) da-
hil edildi. Katilimcilarin yas ortalamasi 39,57 = 11,71 il
olarak hesaplandi. Tani aninda TSH diizeyinin ortalama
0,033 = 0,083 mIU/L, serbest T4 (sT4) diizeyinin 3,07 =
1,90 ng/dL, serbest T3 (sT3) diizeyinin ise 10,53 = 7,56
pg/mL oldugu belirlendi. TRAb diizeyi ortalama 7,38 =+
8,22 1U/L olarak saptandi. Baglangi¢ nétrofil sayist ortala-
ma 4026,7 + 1766,7/mm3, lenfosit sayisi ortalama 2461,8
+ 973,9/mm3, notrofil/lenfosit orani (NLR) ortalama 1,71
+ 0,70 olarak saptandi. NLR diizeyi ortalamanin altinda
olan hastalar ile tizerinde olan hastalar karsilastirildiginda,
baglangi¢ TSH, sT4, sT3 ve antikor diizeyleri arasinda ista-
tistiksel olarak anlamh bir fark goértilmedi. Altinci ayda or-
talama TSH 4,18 + 9,88 mIU/L, serbest T4 duzeyi 1,16 +
0,54 ng/dL, serbest T3 duzeyi ise 3,48 + 1,82 pg/mL ola-
rak hesaplandi. TRAb diizeyi altinci ayda ortalama 2,99 +
8,21 IU/L olarak bulundu. Nétrofil sayisi ortalama 4151,2
+ 1164,9/mms3, lenfosit sayisi ortalama 2641,2 = 902,2/

mm?3, NLR degeri ortalama 1,71 + 0,69 olarak hesaplandi.
Gruplar arasi degisim degerleri incelendiginde, diigiik NLR
grubunda serbest T4 degisiminin daha belirgin oldugu g6-
rild. Bu grupta sT4 degisimi ortalama 3,19 + 2,30, NLR
diizeyi yiksek olan grupta ise 1,64 = 1,87 olarak bulundu
(p = 0.036).Serbest T3 degisimi degerlendirildiginde, di-
stik NLR grubunda ortalama degisim 11,04 = 8,00, diger
grupta 6,02 + 7,46 olarak hesaplandi. sT3 azalmasi distik
NLR grubunda daha fazla olmasina ragmen istatistiksel an-
lamlilik izlenmedi (p = 0.08).

Tartisma: Calismamizda NLR dizeyinin baslangig tiro-
id fonksiyonlari veya otoimmin belirtegler ile iligkili olma-
dig1 gortldi. Altinct aya kadar gegen stirede ise dustik NLR
grubunda serbest T4 dizeylerindeki azalmanin daha be-
lirgin oldugu saptandi. Serbest T3 diizeylerinde de diistik
NLR grubunda daha fazla azalma izlense de istatistiksel an-
lamliliga ulagsmadi. Bu bulgular, sistemik inflamatuvar yiki
daha diistik olan hastalarda tiroid hormonlarindaki dusi-
stin tedavi stirecinde daha belirgin olabilecegini distn-
diirmektedir. Daha genis 6rneklemli ¢alismalarla NLR’nin
tiroid hastaliklarinda prognoz ve tedavi yanitini 6ngoérme
potansiyelinin arastirilmasi yararl olacaktir.

Anahtar Kelimeler: Graves, inflamasyon
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SOZEL BILDIRILER

55-10 Bildiri No: 4064

COLYAK HASTALIGI VE INSULIN DIiRENCIi: TYG VE QUICKI

TEMELLi VAKA-KONTROL CALISMASI

Enes Ali Kurt

Kocaeli Sehir Hastanesi

Amac: TyG ve QUICKI indeksleri kullanilarak colyak

Tablo 1. Gruplarin Demografik ve Metabolik Ozellikleri

hastalarinda IR (instilin rezistansi) prevalansini degerlendir- . _
mek ve yas ile BMI (body mass index) icin dizeltme yapil- Parametre Colyak (n=68) | Kontrol(n=160) | p-degeri
diktan sonra célyak hastaliginin IR tizerinde bagimsiz bir | Y23V sty ol = ol ey
etkisinin bulunup bulunmadigin: arastirmak. Cinsiyet, n (%)

Olgu: Bu retrospektif kesitsel calismada biyopsi ile dog- Kadin 45 (%66.2) 115 (%71.9)
rulanmus 68 ¢olyak hastasi ve 160 non-tilser dispepsi kont- | Erkek 23 (%33.8) 45 (%28.1)
roli degerlendirildi. IR; TyG >4.49 veya QUICKI <0.339 BMI (kg/m?) 21.87 £3.74 20.95+4.18 0.1099
kriterlerinden birinin karsilanmast ile tanimlandi. Gruplar Glukoz (mg/dL) 88.65 + 8.28 87.44 + 8.37 0.3189
Mann-Whitney U ve ki-kare testleri ile karsilastmldi. IR Trigliserid (mg/dL) | 741943186 | 7858+ 33.33 P
prevalansi, ¢colyak hastalari ile kontroller arasinda benzerdi ——
(%500 vs. %463, p = 0708) TyG ve QUICKI degerleri Instlin (uIU/mL) 9.73+6.32 9.01 +5.60 0.4195
anlamh farklilik gostermedi. Cok degiskenli analizde ¢olyak | TYG indeksi 435£021 4.38+£0.20 04622
hastaligi ve vas, instlin direnci ile bagimsiz olarak iligki- QUICKI 0.36 + 0.04 0.36 +0.05 0.4718

li bulunmazken (OR 0.96 ve OR 1.03; her ikisi icin de p
>0.05), yalnizca BMI instilin direncinin anlamh ve giicli bir
belirleyicisi olarak saptandi (OR 1.12; %95 GA 1.04-1.21;
p=0.004).

Tartisma: Bu calisma, yetigkin ¢olyak hastalarinda in-
stilin direncinin non-llser dispepsi kontrol grubuna kiyasla
artmadigini géstermektedir. Colyak hastalarinin daha ileri
yasta olmasina ragmen IR prevalansinin benzer bulunma-
s1, metabolik riskin otoimmiin intestinal patolojiden ziyade
BMI ve viicut fenotipi ile iligkili oldugunu distindirmektedir.

Anahtar Kelimeler: ¢olyak hastaligy, instilin direnci, TyG indeksi

~
_J

Colyak Hastalar (n=68)
+ Ortalama Yag: 30.3
+ Ortalama BMI: 21.9
+ Ortalama TyG: 4.353

Kontroller (n=160)
+ Ortalama Yas: 26.2
+ Ortalama BMI: 20.9
+ Ortalama TyG: 4.375

+ Ortalama QUICKI: 0.356
* IR: %50

* Ortalama QUICKI: 0.361
* IR: %46.3

insiilin Direncinde Fark Yok
(p = 0.708)

Gok Degiskenli Model:
+ Golyak - IR: Anlamli degil (OR = 0.96)
+ BMI - En giiglii belirleyici (OR = 1.12)
+ Yag - Anlamli degil (OR = 1.03)

Grafik 1. Colyak Hastaligi ve insiilin Direnci
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PROSTAT ADENOKARSINOMU OLAN HASTADA GELISEN

EKTOPIK CUSHING SENDROMU
Canberk Tabakoglu

Bezmialem Vakif tiniversitesi

Amacg: Ektopik Cushing sendromu (ECS), genellikle
noéroendokrin timérlerin ektopik adrenokortikotropik hor-
mon (ACTH) salgilamasi sonucu gelisen nadir bir endokrin
bozukluktur. Bu olgu sunumunun amaci, néroendokrin ti-
more bagh nadir bir ECS vakasini tanisal ve terapétik zor-
luklariyla birlikte sunmaktir.

Olgu: 65 yasindaki erkek hasta, 2019 yilinda kasik ve
bel agrisi sikayetleriyle bir dig merkeze basvurmus. Yapilan
manyetik rezonans gorlntiileme (MRG), prostatin blyi-
diigtinli ve birden fazla kemik metastazi oldugunu goster-
mis. Biyopsi ile prostat adenokarsinomu tanisi konulmus.
Tedavi kapsaminda 6nce hormonal tedaviye baslanarak le-
uprolid uygulanmis, ardindan enzalutamid tedavisine gegil-
mis. Kemik metastazlarina yonelik radyoterapi uygulanmis.
Agustos 2024’te halsizlik ve bas agrist sikayetiyle dahiliye
poliklinigine basvurdu. Prostat kanseri disinda ek hastali-
gt olmadi@i ve hormon tedavisi disinda ilag kullanmadig
6grenildi. Son zamanlarda asirt mutsuz ve sinirli oldugunu
ifade eden hastanin fizik muayenesinde yiiziinde kizariklik
go6zlendi. Nabzi 88, tansiyonu 185/95 mmHg ve atesi 36.7
°C olarak olgtildi. Parmak ucu kan sekeri 450 mg/dL ola-
rak tespit edildi. Serum potasyum degeri 2.5 mmol/L olarak
Olclilmesi tzerine hasta tetkik ve tedavi icin genel dahiliye
servisine yatirildi.Hastadan Cushing sendromu 6n tanisty-
la gece kortizolu bakildi ve yiiksek goruldi (61.6 ug/dL).
iki giin 2 mg deksametazon supresyon testinde supresyon

izlenmedi (kortizol diizeyi 64.4 ug/dL). Serum ACTH se-
viyesi (1017 pg/mL) yiiksekti. Torasik ve abdominal BT,
karacigerde metastatik odaklar ile adrenal bezlerde hafif
hiperplazi tespit etti. Hipofiz MRG'de 3.5 mm’lik bir mik-
roadenom gorildi, ancak Klinik olarak anlamli bulunmadi.
Karaciger lezyon biyopsisinde immiinohistokimyasal ana-
lizler pansitokeratin, sinaptofizin, kromogranin,ISLET1 po-
zitifligi ve NKX3 negatifli@i ile grade 3 néroendokrin timor
tanisini destekledi. Noroendokrin timériin prostat veya
pankreas kokenli olabilece@i belirtildi. Gorlintiilemelerde
pankreasta lezyon saptanmadi, én planda prostat kokenli
oldugu kanaatine varildi.Bu bulgular hiperkortizolizm ve
ECS tanisint dogruladi. Multidisipliner bir yaklagimla has-
tanin tedavisi planlandi ve genel cerrahi ekibi, karaciger
lezyonlarinin cerrahi rezeksiyonu igin stirece dahil edildi.

Tartisma: Ektopik Cushing sendromu nadir olup ge-
nellikle néroendokrin tiimérlerle iligkilidir. Prostat adeno-
karsinomuna sekonder gelisimi ¢ok enderdir. Bizim olgu-
muzda ani baglayan hiperglisemi ve hipokalemi, ektopik
ACTH uretimini diisindtirmusttr. Tanida hiperkortizolizm,
yuksek ACTH duzeyi ve immunohistokimyasal dogrulama
6nemlidir. Multidisipliner yaklagim erken tani, metabolik
kontrol ve yasam stiresinin uzatiimasinda kritik rol oynar.

Anahtar Kelimeler: Ektopik Cushing sendromu, ACTH, néro-
endokrin timor
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PS-02

Bildiri No: 1403

LIVEDOID VASKULOPATISi OLAN HASTADA DIGITAL NEKROZ

GELiSiMi: OLGU SUNUMU

Burak Géniillii, Sedat Ozdemir, Mustafa Ozcan, Ayse Selcen Pala, Eylem Ozgiin Cil,
Nur Karakiitiik Yiiztas, Perihan Ozkan, Neslihan Ozsoy, Orkide Kutlu

Prof. Dr. Cemil Tascioglu Sehir Hastanesi, i¢ Hastaliklari Klinigi

Amacg: Livedoid vaskilopati (LV), distal alt ekstremi-
telerde agrili Ulserlere neden olan kronik, trombo-okliizif
bir kutandz vaskiilopatidir. Primer veya altta yatan hiper-
koagtilabilite/romatolojik durumlara sekonder goriilebilir.
Taniya kadar ortalama stire 4.5-5 yildir. Karakteristik klinik
bulgular livedoid degisiklikler ve atrofi blanche’dir; 6nce-
sinde ayak bile@i 6demi, agris1 goriilebilir. Tromboz olustu-
ran vaskilopati, dermisteki sinirlerin kiigtik damarlarmin ti-
kanmasiyla iskemik periferik néropatiye yol acabilir. LV en
sik primer antifosfolipid sendromu, SLE, RA, SS, mix bag
dokusu hastalig, kalitsal genetik bozukluklar ile iligkilendi-
rilmigtir. Tani igin, biyopside orta-derin dermisteki kan da-
marlarindaki trombsler gosterilmelidir. Ayirict tanida kro-
nik venéz yetmezlikler, periferik arter hastaligi, vaskiilitler
(kutan6z PAN, ANCA iligkili vaskiilitler, kriyoglobulinemi),
tromboanjiitis obliterans dusiinilmelidir. Noropatik agri
tedavileri, yara bakimi ve kompresyon tedavinin énemli
bilesenleridir. Sigaray1 birakma elzemdir. Burada genetik
ve otoimmunite zemininde geligtigini diisindigimuz live-
doid vaskilopatili hastanin takibinde gelisen digital tlserive
doku kaybini nadir bir durum olmasi nedeniyle sunduk.

Olgu: 25yasinda erkek. 3 yil kadar énce alt ekstremi-
telerinde agrili tlserler ve eklem agrisi sikayetleriyle farkl
merkezlerde tekrarlanan cilt biyopsileri yapilarak deger-
lendirilmis (Resim 1la), sistemik kortikosteroid-metotreksat
tedavileri baglanmistt. Steroid tedaviye devam eden ancak
takiplere gitmeyen hasta 1 yil kadar 6nce her iki bacakta
nekrotik krutlu tlserler, yer yer atrofik skarlar ve sag ayak
4. parmakta nekroz nedeniyle servisimize interne edildi
(Resim 1b,c,). Servisimizde yapilan cilt biyopsisinde live-
doid vaskiilopati distintildi. Genel durumu iyi, bilinci actk
koopere. Vital bulgulari, diger sistem muayeneleri dogaldi.
Sedimantasyon:14 mm/saat, CRP:5 mg/L; rutin laboratuar
testlerinde organ fonksiyonlarinda bozukluk saptanmadi.
Viral seroloji, ANA,anti-dsDNA, ENA profili, RF, anti-CCP
negatif, CK, AMA, ASMA, p-ANCA, c-ANCA, ASA,C3-C4
dizeyleri normaldi Anti-B2 glikoprotein IgM:29 RU/ml
(<20) disinda antifosfolipid antikorlari normaldi.Protein
elektroforezinde alfa-1, alfa-2 bandlarinda artig; homosis-
tein:16 umol/L (<15) saptanmigti. Genetik trombofili pa-
nelinde MTHFR C677T-A1298C heterozigot, PAI-1 4G/5G
heterozigot, FXIII V34L heterozigot olarak saptandi. EKO,
EKG, bilateral alt ekstremite arter-ven6z doppler ultrason,
toraks-batin kontrastli BT, beyin MRG normaldi. Bulgular
genetik-otoimmun zeminde gelisen livedoid vaskilopatiyi

dustindiirdii; ASA rivoroxaban,pentoksifilin ile tedavi bas-
lanan hastanin kliniginde belirgin iyilesme saptandi ancak
hasta tedaviyi keserek diger parmakta ciddi nekroz ile tek-
rar yatirildi. Nekrotik parmagi ampute edilen hastanin pa-
tolojisinde epidermis, dermis ve subkiitiste iskemik nekroz,
vasktler yapilarda organize/rekanalize trombiis;sag tibia
medialinden cilt-punch biyopsisinde yiizeyde tilser, dermal
vaskiiler alanda fokal trombis ve vaskiilit bulgulari izlen-
mis, DIF incelemede vaskiiler yapilarda IgM birikimi géz-
lenmigti. Takibinde tekrar tedavi uyumsuzluigu olan has-
tada nekrotik dokunun ayak sirtina dogru ilerledigi tespit
edildi (Resim 2a,b).

Resim 1A, 1B, 1C. Her iki bacakta nekrotik krutlu lserler,yer yer
atrofik skarlar ve sag ayak 4.parmakta nekroz




Resim 2A, 2B. Tedavi uyumsuzluigu olan hastada nekrotik
dokunun ayak sirtina dogru ilerlemesi.

Tartisma: Livedoid vaskiilopati,vaskilite benzer sekil-
de ortaya ¢ikan, ancak damarici trombozdan kaynaklanan
siklikla damar iltihabindan kaynaklanmayan nadir bir du-
rumdur. Livedoid vaskiilopati i¢in tedavi antikoagtilanlar
(varfarin, LMWH, rivaroksaban), antiplateletler (aspirin, di-
piridamol), pentoksifilin, trombolitikler, hiperbarik oksijen,
intravendz immunoglobulinleri tedavilerinin kombinasyon-
laridir. Refrakter nadir hastalarda TPA (doku plazminojen
aktivatoril) denenebilir. Livedoid vaskiilopati genellikle te-
davinin kesilmesiyle tekrarlar. Etkili bir rejimle 6mir boyu
antikoagtlasyon gerekebilmektedir.

Anahtar Kelimeler: Livedoid vaskiilopati, tromboz, nekroz
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OBEZ BIiREYLERDE VISSERAL ADIPOZITE INDEKSI ILETIP 2

DiYABET ARASINDAKI iLiSKi

Sinan Nacar!, Arif Seha Hamarat’, Orkide Kutlu?

'Saglik Bilimleri Universitesi, Hamidiye Tip Fakiiltesi, istanbul

2Saglik Bilimleri Universitesi, Istanbul Prof. Dr. Cemil Tas¢ioglu Sehir Saglik Uygulama ve Arastirma Merkezi, ¢ Hastaliklari Klinigi,

istanbul

Amac: Obezite, yag dokusunun agirt artisiyla karakte-
rize, metabolik ve sistemik sonuclari olan énemli bir halk
sagh@ sorunudur. Tip 2 Diabetes(T2DM), instilin direnci
zemininde gelisen, erigkin ¢agin en yaygin diyabet formu-
dur ve giderek artan kuresel yiikiiyle dnlenebilirlik ve erken
tan stratejilerine ihtiyag dogurmaktadir. Visseral Adipozite
indeksi(VAI), Body Mass Index(BMI), bel gevresi, trigliserid
ve HDL kolesterol parametrelerinden tiiretilen pratik bir 6l-
glt olup visseral yaglanmanin bir vekili olarak T2DM risk
degerlendirmesinde kullanilabilirligi ile dikkat cekmektedir.

Olgu: Gerec ve Yontem: Prof. Dr. Cemil Tagcioglu Sehir
Hastanesi obezite polikliniklerine bagvuran yaglari 18-65
arasinda olan 219 hastadan retrospektif olarak derlenen
veri setinde, (VKI >30 kg/m?) olan 203 obez hasta ana-
liz edildi. Demografik ve laboratuvar verileri (trigliserid,
HDL kolesterol) laboratuvar bilgi yonetim sisteminden
elde edildi.VAI, kadin/erkek icin ilgili formiller kullanila-
rak (bel cevresi, BMI, TG ve HDLden) yeniden hesapla-
narak dogrulandi. VAI degerleri incelendiginde dagilimin
sa@a carpik oldugu ve normalite testinde (Shapiro-Wilk, p
<0,001) normal dagihma uymadi@ gériildi. Bu nedenle

gruplar arast karsilastirmalarda parametrik olmayanMann—
Whitney U testi tercih edildi. T2DM ile VAI arasindaki iligki
analiz edildi.Bulgular: Caligmaya dahil edilen toplam 203
obez bireyin ortalama BMI degeri ise 39,9+7,6 kg/m? ola-
rak saptandi. Katiimcilarin 87’sinde (%42,9) Tip 2 Diyabet
(T2DM) bulunurken, 116’sinda (%57,1) T2DM yoktu. DM
varligina gore gruplar kargilagtirildiginda, VAI degerlerinin
anlamli bigimde farklilagtigi saptandi. Diyabeti olmayan
grupta medyan VAI 1,84 iken ,diyabeti olan grupta bu de-
ger 2,41 idi. Mann—-Whitney U testi sonucunda bu fark is-
tatistiksel olarak anlaml bulundu (U=6385, p=0,00123).
Bu bulgu, T2DM varliginda VAI'nin daha yiiksek dizeyler-
de seyrettigini gostermektedir..

Tartisma: Bulgular, VAI ytiksekliginin T2DM varhgi ile
iligkili oldugunu ve BMI'dan bagimsiz bir katki sundugu-
nu gostermektedir. Literatiirde visseral yaglanmanin me-
tabolik bozukluklar ve T2DM ile yakin iligkisi bildirilmistir;
VAI'nin kolay uygulanabilirligi, 6zellikle birincil basamakta
coklu belirtecli yaklasimlara entegre edilmesini saglayabilir.

Anahtar Kelimeler: Diabet, Obezite, Visseral Adipozite indeksi
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SNEDDON-WILKINSON HASTALIGI VE MGUS TANISI OLAN BIiR
HASTADA PROTEINURI GELiSIMi: NADIR BiR OLGU SUNUMU

Derya Kog, Sabahat Allisir Ecder

ic Hastaliklar Anabilim Dall, istanbul Medeniyet Universitesi Tip Fakiiltesi, istanbul

Amac: Subkorneal pistiler dermatoz (SPD) veya
Sneddon-Wilkinson hastaligi, kronik ve tekrarlayict seyir
gosteren nadir bir pistiler cilt hastahi@idir. SPD ile IgA mo-
noklonal gammopatisi (IgA MGUS) arasinda iyi bilinen bir
iligki olup, vakalarin %40’mda bu birliktelik gézlenebilir.
Ayrica, SPD’nin IgA miyelomlu hastalarda da goriilebildigi
bildirilmistir. Bu yazida, 20 yildir sik ataklar yasayan ve es
zamanh olarak IgG Lambda MGUS tanisi bulunan bir er-
kek hastada atak ile tespit edilen proteintiri sunulmaktadir.

Olgu: Subkorneal Pusttler Dermatoz (2004 yili), MGUS
(2000 yil1) ve hipertansiyonu (2020 yili) olan 72 yasinda-
ki erkek hasta tam idrar tetkikinde proteiniiri saptanmasi
lizerine dermatoloji tarafindan konstilte edilmesi ile bas-
vurmustu. MGUS agcisindan ilagsiz olarak takip edilmekte
olan hasta antihipertansif amacla perindopril,indapamid
kullanmakta ve lokal lezyonlar: igin diflorazon diasetat te-
davisi almaktaydi. Kan basinct 178/75 mmHg, nabiz 75/
dk, ates: 36.5 °C, bilinci acikti. Pretibial Odem bilateral
negatif saptandi. Abdomen ve kollarda eritemli papiil ve
pustulleri mevcut olarak gorildi. Laboratuvar bulgular
tablo 1’de mevcuttur. Ure:50 mg/dL, Kreatinin: 1,05 mg/
dL, EGFR:68,14 ml/dk/1.73 m? idrar tetkikinde Protein-
Eser Eritrosit:0 ve spot idrar protein/kreatinin- 519 mg/
glin olarak saptandi. Hasta Subkorneal pustiiler dermatoz
nedeniyle 13 yil Dapson tedavisi almis. Haziran/2017 de
otoimmiin hemolitik anemi nedeniyle kesilmis. 2017’den
beri topikal diflorazon diasetat, klobetazol propiyonat teda-
visi almakta imis. Nitrogliserin (NTG) tedavisini 2011-2015
yillar1 arasinda almis. (paronisi, burun kanamasi, tiiylerde
dokilme nedeniyle kesilmis.) SPD, prediksiyon bolgele-
rinde histopatolojik olarak kanitlanmis cilt lezyonlariyla
tekrarlayan sekilde Aralik/2024’te yeniden ortaya ¢ikmis.
Tam idrar tetkikinde proteintiri saptanmasi Uzerine der-
matoloji tarafindan konstilte edildi. 24 saatlik idrar 2200
ml olarak degerlendirildi ve 620 mg/giin proteiniiri sap-
tandi. Serum immuinfiksasyon elektroforezinde IgG kappa
bandi gozlendi. Rutin kan tetkiklerinde patoloji izlenmedi.
Serum immiinfiksasyon elektroforezinde IgG monoklonal
gamapati saptanirken, idrar immiinfiksasyon elektrofore-
zinde monoklonal gamapati saptanmadi. Serum serbest
kappa, Lambda, beta-2 mikroglobulin seviyeleri; idrar
kappa, Lambda diizeyleri normaldi. Hipertansif retinopati
saptanmadi.

Subkorneal piistiiler dermatoz

-

Tartisma: Bu olgu raporunda, yogunlukla korporeal
alanlarda yerlesim gdsteren lezyonlarla gelen, Klinik, histo-
patoloji ve DIF incelemeyle SPD tanisi konmus; gamapati
ve miyelodisplastik hastaliklar yontinden arastirilmig olan
ve takip edilen hastanin Kklinik takibinde tam idrar tetkikinin
6nemi mevcut literattir bilgileri 1s1ginda sunulmustur. Bu
olguyla, 6zgtin klinik gériinime dikkat cekmek, hastalarin
gamapati ve miyeloproliferatif hastalik yoniinden uzun yil-
lar takip gerekliliginin vurgulanmasi amaclanmustir.

Anahtar Kelimeler: Sneddon-Wilkinson hastaligi, MGUS,
proteintri
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DERMATOMYOZITLIi HASTADA ALDOLAZ YUKSEKLIGI ILE
GOSTERILEN KAS HASARI: OLGU SUNUMU

Ali Karabicek, Sedat Ozdemir, Mustafa Ozcan, Perihan Ozkan Giimiiskaya, Yiicel
Arman, Ayse Selcen Pala, Neslihan Ozsoy, Burak Goniillii, Aylia Yesilova, Nur
Karakiitiik Yiiztas, Eylem Ozgiin Cil, Orkide Kutlu

Prof. Dr. Cemil Tascioglu Sehir Hastanesi, ic Hastaliklari Klinigi

Amacg: Dermatomiyozit (DM), karakteristik cilt bulgu-
lar1, kaslarda inflamasyon ve proksimal iskelet kaslarin-
da zayiflik ile karakterize otoimmun bir hastaliktir. DM ile
akciger, serviks, over, pankreas, mesane, midenin ade-
nokarsinomlart ve nazofarenks karsinomalari birlikteligi
siktir. Paraneoplastik DM’de malignite tanisi miyopati ta-
nisindan 6nce, es zamanl veya tanidan sonra konulabilir.
Paraneoplastik DM, kanser hiicrelerinin neoantijenlerine
karst olusan anti-timér immiinitenin normal konak pro-
teinleri ile capraz reaksiyonu sonucu gelisir. Klinik olarak
amiyopatik DM-"dermatomiyozit sine miyozitis”, hasta-
larda kas zayifligi veya anormal kas enzimleri olmaksizin
karakteristik cilt bulgulari gériilen bir DM alt tipidir. Burada
dermatomyorzit tanisi ile es zamanli nasofarenks Ca tanisi
koydugumuz CK ve AST enzimleri normal hastada, myozit
ilisikili aldolaz enzim yuksekligini bildirmek istedik.

Olgu: 77 yas erkek. 1 aydir yutma glicligu, yizde, dir-
seklerde, ellerde kirmizi dokiinttilii lezyonlar, eklem agrilari,
kas glicstizligli, yutma glicligu sikayetleri ile poliklinigimi-
ze bagvurdu. Ozgegmisinde alt ekstremite venéz yetmezlik
(6 yildir) ve iskemik SVO (6 ay 6nce), 75 paket/yil sigara
mevcuttu. Genel durum orta, iyi; bilinci agik koopere, vital
bulgular stabildi. Ciltte belirgin solukluk, kuruluk, bilate-
ral goz altlarinda ve kaglar izerinden baslayip sach deriye
uzanan, bilateral dirseklerinde eritemli-skuamli lezyonlar,
bilateral metakarpofalengeal-proksimal interfalangeal ek-
lemlerde eritem/lividi renkli lezyonlar mevcut, sistem mua-
yeneleri dogladi (Resim 1). HGB:11.9 g/L (13.2-17.3 g/L),
albumin: 30.6 g/L (35-52 g/L), tire: 62 mg/dL (17-43 mg/
dL), LDH:283 U/L (<248U/L), d-dimer: 0.83 mg/L (0-0.55
mg/L), 25-hidroksi-VitD3:14.9 ug/L (20-100 ug/L). WBC,
PLT, CRP, prokalsitonin, ALT, AST, CK, Na, K, kalsiyum,
total/indirekt bilirubin, ALP, GGT, kreatinin, tirat, INR; de-
mir/TDBK, ferritin, folat, TSH, TIT normaldi. KBB muaye-
nesi ve nazofarenks MR’da izlenen nazofarenksteki kitlenin
biopsisinde “nonkeratinize indiferansiye nazofarengeal
karsinoma’’saptandi. Cilt biopsisinde yiizeyde ortokeratoz,
epidermiste hidropik degisiklikler, likenoid patern, belirgin
apoptotik cisimcikler, dermiste perivaskiiler interstisyel len-
fosittik infiltrasyon ‘‘dermatomyozit‘‘uyumlu degerlendiril-
di. ANA,anti-dsDNA, ENA profili:negatif, C3-C4 normaldi.
Aldolaz:14.8 U/L (4-12 U) ytiksekligi saptanan hastanin
ekokardiyografisinde; sag-sol kalp bosluklari,asendan aor-
ta genisligi artmis; ventrikiil fonksiyonlar: normaldi. Kranial

MR’da ventrikiiler sistem kortikal sulkuslarda atrofiye se-
konder genis, sad periventrikiiler kronik lakiiner infarkt ala-
ni izlendi. Igne EMG'de yaygin thmli miyojen tutulum ve
duysal lifleri etkileyen sensorimotor aksonal polinéropati
saptandi. PET-CT’de uzak metastaz saptanmad:. Hasta pa-
raneoplastik dermatomiyozit olarak degerlendirildi. Halen
kemo-radyoterapi altinda takip edilmektedir

Dermatomyozit

Resim 1. Hastanin g6z kapaklari, g6gustiniin Gst tarafi, alin,
dirsekler ve el kiiciik eklemlerinde karakteristik bulgulari

Tartisma: DM tanist konulan tim hastalara kapsam-
It 6ykii, tam fizik muayene, rutin kan tetkileri, gorinttile-
meler ile malignite olasihi@i arastirlmalidir. Malignite tespit
edilememis DM’li hastalarda en az bes yil boyunca yasa
uygun kanser taramalarina devam edilmelidir. Kanserle
iligkili miyozit, tedaviye daha kot yanit vermektedir.
Dermatomiyozit tedavisinde ilk tercih edilecek ilaclar sis-
temik kortikosteroidlerdir; gereginde immunsupresanlar
ve intraventz immiinoglobulin denenebilir. Deri lezyonlari
tedavisinde ilave olarak glines koruyucular ve topikal korti-
kosteroidler kullanilabilmektedir.

Anahtar Kelimeler: Paraneoplastik, Nasafarenks karsinomu,
Aldolaz
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KAN TRANSFUZYONU GEREKTIREN ALT GiS KANAMASI:
CROHN HASTALIGI? BARTONELLA? TREPONEMA PALLIDUM?

HEMATOLOJIK MALIGNITE?

Cansin Taskin, Alpaslan Tanoglu

Bahgesehir Universitesi Tip Fakiiltesi, ¢ Hastaliklari Anabilim Dali

Amacg: Crohn hastaligi gastrointestinal sistemin her-
hangi bir segmentini tutabilen kronik inflamatuvar bir has-
taliktir. Tipik olarak abdominal agri, ishal ve kilo kaybiyla
seyreder; nadiren masif gastrointestinal kanama goriilebilir.
Ancak Crohn'u taklit edebilen veya eslik eden enfeksiyoz
ve hematolojik nedenler de ayirici tanida 6nemlidir. Bu
olgu, Crohn tanisi almig bir hastada gelisen ciddi kanama-
nin farkh bir etiyolojiye bagh olabilecegini géstermesi agi-
sindan dikkat cekicidir.

Olgu: 60 yasinda erkek hasta acil servisimize kanl is-
hal ve hipotansiyonla bagvurdu. Hemoglobin degeri 8.1 g/
dL, servikal-aksiller-inguinal boélgelerde multipl lenfadeno-
patiler mevcuttu. Bir hafta 6nce mukuslu ishal sikayetiyle
bagvurmasi Uzerine kolonoskopi yapilarak Crohn tanisi
konuldugu ve azatioprin ve prednizolon tedavisi baglan-
dig1 6grenildi. Hasta hospitalize edilerek 2 {nite eritrosit
stispansiyonu verildi. Kolonoskopide inen ve transvers ko-
londa derin tlserler, 2 adet birbirine yakin buytik ¢apli he-
matom ve piht1 alani izlendi. Aktif kanama izlenmedi. Kanl
digkilamanin devam etmesi Uizerine 4 Unite daha eritrosit
stispansiyonu transftize edildi. Abdominal BT anjiyografide
splenik fleksura—transvers kolon birlesiminde kanama odagi
distintldd, tekrarlanan kolonoskopide kanama odagi sap-
tanmamast Uzerine girisimsel radyoloji tarafindan hemoraji
olan iki damara embolizasyon yapildi. Kanamasi kontrol
altina alinan hasta daha 6nce de mevcut olan sebatkar
monositoz nedeniyle enfeksiyon hastaliklari ve hematolojik
patolojiler agisindan degerlendirildi. Bartonella henselae
IgM, TPHA porzitif bulundu, antibiyotik tedavisi baglandi.
Periferik yaymada displastik monositler ve %10 blast goriil-
mesi lzerine kemik iligi biyopsisi yapildi ve hastaya FLT3
mutasyonu pozitif Akut Miyeloid Lésemi tanisi konularak
kemik iligi nakil merkezine devredildi.

Pihti Alanlarinin Kolonoskopik Goriintiisii

Tartisma: Crohn hastaligy; gastrointestinal sistemin
agizdan antse kadar herhangi bir bolgesini transmural tu-
tabilen, granilomat6z kronik inflamatuvar bir hastaliktir.
Klinik olarak karin agrisi, diyare, kilo kaybi, kanh digkilama
gibi bulgularla ortaya gikar. Endoskopik olarak enflamas-
yon, aftdz tlserler, lineer tlserler ve kaldirim tasi gérinimi
dikkat ¢ekicidir. Crohn hastaliginda ¢ok nadir ciddi gast-
rointestinal kanamalar geligebilir. Derin tlserasyonlar ve
masif kanama her zaman Crohn’a bagl olmayabilir. Bu
nedenle ayirici tanida enfeksiyéz ve hematolojik nedenler
de mutlaka g6z éniinde bulundurulmalidir. Immiinstipresif
bireylerde Bartonella gibi enfeksiyonlar GIS tutulumuna
neden olabilir. Ayrica AML gibi hematolojik maligniteler
mukozal frajiliteyi artirarak ve koagtilopatiye zemin hazir-
layarak ciddi kanamaya sebep olabilir. Bu nedenle Crohn
tanis1 konmus ancak atipik seyir gosteren, sebat eden mo-
nositoz, multipl lenfadenopati, derin tlserasyonlar, direncli
ve masif kanama gibi bulgular1 olan hastalarda ikincil ne-
denler mutlaka aragtirilmalidur.

Anahtar Kelimeler: crohn hastalid, sifiliz, akut miyeloid
l6semi
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METASTATIK AKCIGER KANSERi OLAN BIR HASTADA
NiIVOLUMAB’A BAGLI KOLIT: TEDAVI IKILEMLERI VE

SONUCLAR

Cansin Taskin, Alpaslan Tanoglu

Bahgesehir Universitesi Tip Fakiiltesi, ¢ Hastaliklari Anabilim Dali

Amacg: Nivolumab, bazi metastatik kanserlerin, 6zellik-
le kigtik hiicreli disi akciger kanseri ve malign melanom
tedavisinde yaygin kullanilan bir immiin kontrol noktasi
inhibitériidir. Immiin kontrol noktast inhibitorlerine bagh
yan etkiler giderek daha fazla taninmaktadir. En sik etki-
lenen sistemlerden biri gastrointestinal sistemdir. Bu calis-
mada, metastatik akciger kanseri olan bir hastada gelisen
nivolumab iligkili kolit olgusu, tedavi kararlarinin onkolojik
ihtiyaclar ve hasta uyum sorunlart nedeniyle karmagik hale
geldigi bir durum tizerinden sunulmaktadir.

Olgu: 61 yasinda erkek hasta, giinde 8-10 kez kanli
ishal sikdyetiyle basvurdu. Bilinen akciger kanseri ve ka-
raciger metastazi mevcuttu. Onkolojik tedavisinin parca-
st olarak nivolumab almaktayd: ve sikéayetleri nivolumab
uygulanmasindan sonra baslamisti. Kan tetkikleri ve gai-
ta incelemelerinde belirgin anormallik saptanmad:. Gaita
kiltirtt Salmonella, Shigella, Aeromonas icin negatifti.
Kolonoskopide aktif orta siddette pankolit izlendi, biyop-
si alindi. Biyopsi bulgulan ulserasyonlar, kript apseleri ve
aktif siddetli inflamasyon inflamatuvar bagirsak hastaligiyla
uyumluydu. CMV imminohistokimyasal analizi negatif-
ti. Klinik ve endoskopik bulgulara dayanarak nivolumab
iligkili kolit tanist konuldu. Onkolojik gereklilik nedeniyle
nivolumab’in kesilmesi miimkiin olmad. ilk basamak te-
davi olarak mesalazin baglandi, hasta tarafindan iyi tolere
edilmedi. Sistemik steroid tedavisi baslanmasi diistintlse
de prednizolon-azatioprin kombinasyonu onkoloji ekibince
onaylanmadi. Daha sinirl sistemik etkiye sahip, olumsuz
sonug riski disiik budesonid baslandi. Hasta, budesonid
tedavisiyle kendini iyi hissettigini belirterek kontrollere gel-
medi. Birkac ay sonra benzer sikayetlerle tekrar bagvurdu.
ikinci kolonoskopi éncekiyle benzer bulgular gosterdi. Bu
kez sistemik kortikosteroid tedavisi baglandi, ancak hasta
takibe gelmedi. Birka¢ ay sonra vertebra kirigi nedeniyle
ortopedik cerrahi gegiren hasta operasyonun ardindan yo-
gun bakima alindi ve bilinci yerine gelmedi.

Tartisma: Immiin kontrol noktasi inhibitérleri kanser
tedavisinin oldukca 6nemli bir parcasi haline gelmistir an-
cak kolit dahil ciddi immin iligkili yan etki riskini berabe-
rinde tasir. Nivolumab’a bagl kolit endoskopik ve histopa-
tolojik olarak tilseratif koliti taklit edebilir, ancak klinik seyir
degiskenlik gosterebilir. Bu olguda, tedavi secenekleri hem
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onkolojik kisitliliklar hem de hastanin uyumsuzlugu nede-
niyle sinirll kalmugtir. Takip eksikligi ve standart tedaviye
intolerans, hastalik yonetimini zorlagtirmis ve olumsuz kli-
nik gidisata katkida bulunmustur. Bu olgu, immiin kontrol
noktasi inhibitora iligkili kolit yonetiminde multidisipliner
yaklasimin ve yakin takibin énemini vurgulamaktadir.

Anahtar Kelimeler: nivolumab, kolit, kolonoskopi

Ulserlerin Kolonoskopik Goriiniimii
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EGZERSIZE SEKONDER URTIKER

Fatma Zehra Atalay, Arzu Cennet Isik, Kadir Kayatas, Ozcan Keskin
Saglik Bilimleri Universitesi Dr. Liitfi Kirdar Kartal Sehir Hastanesi i¢ Hastaliklari

Amac: Urtiker; aniden ortaya ¢ikan cilt yiizeyinden ka- ~ Egzersize Bagh Urtiker
barik, kizarik, kagintili lezyonlarla karakterize bir cilt has-
tah@dir. Mevcut lezyonlar boyut ve sekil olarak farklhilik
gosterebilmekle birlikte genellikle sinirlar belirgin, 24 saat
icinde iz birakmadan kendiliginden kaybolan lezyonlardir.
Etyolojide birgok neden sorumlu iken nadir bir formu olan
egzersiz Urtikeri bu durumun egzersiz harici herhangi bir te-
tikleyici faktor olmadan gelistigi bir formudur. Nadir gori-
len egzersize bagh urtiker tanisi alan 19 yasindaki bir erkek
hastamizi sizlerle paylasmak istiyoruz.

Olgu: Bilinen kronik hastaligi ve dizenli kullandigi ilaci
olmayan 19 yagindaki erkek hasta acil servise yeni baglayan
ve ilk kez yaptigi 2 gln stireyle devam eden yogun egzersiz
sonrasl olarak ifade ettigi viicutta yaygin gelisen kagintili, ki-
zarik ve kabarik lezyonlarla bagvurdu. Evde anti-allerjik (anti-
histaminik) kullanmig fakat lezyonlarinda gerileme olmadigint
belirtti. Anamnezinde allerjen gida tiketimi, takviye ila¢ kul-
lanimi, bécek isirma Gykisi, yurt ici ve digt seyahat 6ykust,
temas ve sigara, alkol, yasakh madde kullanimi olmadigini
ifade ediyor. Laboratuvar tetkiklerinde patolojik olarak CK:
47,781 U/L (0-171 U/L), AST: 644 U/L (0-35 U/L), ALT: 180
U/L (0-35 U/L), Amilaz: 134 U/L (28-100 U/L) ve BNP: 590
pg/mL (0-100 pg/mL) saptandi. Ek laboratuvar tetkiklerinde
anormallik izlenmedi. Gortintiileme tetkikleri abdomen ve he-
patobiliyer USG, abdominopelvik kontrasth BT yapildi ve pa-
toloji izlenmedi. Servis takibinde oral ve IV hidrasyon destegi
ile takip edildi ve laboratuvar degerlerinde regresyon izlendi.
Acil servis bagvurusunda trtiker nedenli uygulanan antihista-
minik sonrasi tekrar trtiker gelismedi BNP yiiksekligi nedenli
myokardit ve kardiyak patolojiler agisindan kardiyoloji goriigti
alindi ve 6zellik saptanmadi. Tetkiklerinde ANA zayif pozitif,
DFS 70 pozitif, PM-SCL100 zayif pozitif digerleri negatif so-
nuglandi. Romatoloji klinik goriisti alindi, mevcut Klinigiyle
hastada romatolojik hastalik distintilmedi. Hasta mevcut kli-
nik ve laboratuvar tetkikleri ile allerji ve immunoloji ile kon-
stilte edildi. Hastanin butlinctil de@erlendiriimesi sonucunda
mevcut klinik, anamnez 6zellikleri ve laboratuvar tetkikleriyle
egzersize bagh urtiker tanisi konuldu. Hastamiz 6 aylik yakin
takipli olmak tizere allerji poliklinik kontroliine alindi.

Tartisma: Egzersiz trtikeri nadir goériilen bir trtiker for-
mudur. Tan1 asamasinda egzersiz mutlaka sorgulanmakla
birlikte Urtikere neden olabilecek diger faktorlerin ve labo-
ratuvar tetkiklerinin arastirilmast ve diglanmasi gerekmek-
tedir. Ayrintili anamnez ve Klinik sorgulama 6nemli olup
nadir gorilen bu Klinik durum, trtiker 6n tanisi ile takip
edilen hastalarin anamnez sorgulanmast asamasinda akil-
da bulundurulmaldir.

Egzersize Bagh Urtiker

Egzersize Bagh Urtiker

Anahtar Kelimeler: Urtiker, Egzersiz Urtikeri, Allerji
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ATES, DOKUNTU SIKAYETIYLE GELEN YETiSKIN HASTADA
AKLA GELMESi GEREKEN NADIR BiR HASTALIK: ERiSKIN STILL

HASTALIGI

Mehlika Rana Alkan, Numan Kavaz, Dicle Cevrim
Saglik Bilimleri Universitesi [stanbul Gaziosmanpasa Egitim ve Arastirma Hastanesi

Amac: Yetigkinlerde Still Hastaligi nadir gorilen ro-
matolojik hastaliklardan biri olup baslica klinik 6zellikleri
arasinda ates, dokunti ve artrit/artralji bulunur; Ayrica,
hastalarin gogunda miyalji, farenjit, lenfadenopati ve sple-
nomegali gibi bagka semptomlar veya bulgular da goralir.
Hastalara tani; fizik muayene ve bazi laboratuvar tetkikleri
ile koyulmakla birlikte, bunlar genelde hastaliga spesifik de-
gildir. Biz bu olgu sunumunda ates, dokiintii, bodaz agrist
ve viicutta yaygin adri sikayetleri ile bagvuran hastanin Still
Hastaligi tanist aldigt vakayt sunmayi amacliyoruz.

Olgu: Otuz yedi yasinda erkek hasta acil servise 4-5
glin 6nce baslayan, ates, bogaz agrisi, yaygin eklem ve
karin agrisiyla basvurdu. Atesi giin igerisinde artip sonr-
sinda tekrar normale geliyordu. Viicudunda; kirmizi renkli
dokintileroldugu da izlendi. Hastadan alinan anamnezde
dokunttlerinin ates yiikselmesiyle arttigi atesinin diismesiy-
le azaldid@1 6grenildi. Bakilan tetkiklerinde beyaz kiire:19.58
10*6/L, notrofil:15.69 1073/ ul, c reaktif protein :196
mg/L olarak deg@erlendirildi. Hastaya ¢ekilen batin ve toraks
bilgisayarli tomografisinde patolojik bulgu saptanmadi.
Muayenede kol ve bacaklarda agri, kasintisiz kirmizi renkte
dokuntiiler mevcuttu. Hasta, Eriskin Still Hastaligr 6n tani-
siyla Ic Hastaliklar servisine vatirildi. Romatolojik tetkik-
leri negatif olarak saptandi. ek olarak ferritin:3192 ug/L,
sedimantasyon :41 mm/saat olarak gorildi. Haricindeki
rutin biyokimya tetkikleri normaldi. Hastaya seftriakson,
klaritromisin antibiyoterapisi baslandi. Atesi aciklayacak
enfeksiyoz bir neden bulunamamasi lizerine antibiyote-
rapisi kesildi. Hastaya Naproksen ve Prednizolon tedavisi
baglandi. Takiplerinde akut faz reaktanlarinda, 16kositozun-
da, dokiintilerinde ve eklem agrilarinda klinik ve laboratu-
varinda gerileme olan hasta non-steroid anti inflamatuar ve
kortikosteroid tedavisine devam edilerek poliklinik kontrolii
Onerisiyle taburcu edildi.
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Tartisma: Yetiskinlerde Still hastaligi ¢cok nadir gori-
len bir hastalik olup patognomonik klinik ve laboratuvar
bulgusu yoktur (1,2). Baglica semptomlari arasinda ates,
dokintd, artrit/artralji bulunur. Ayrica, hastalarin ¢ogunda
miyalji, farenjit, lenfadenopati ve splenomegali gibi semp-
tomlar-bulgular da gorilebilir (1). Hastalara tani; muayene
ve bazi laboratuvar tetkikleriyle koyulmakla birlikte, bun-
lar hastaliga spesifik degildir (1). Yaygin bulgular arasinda,
akut faz reaktanlarinda artis, notrofililik 16kositoz, trombo-
sitoz, anemi ve ve transaminaz yiiksekligi gibi inflamatu-
ar cevap belirtecleri bulunur. Serum ferritin diizeylerinde
yikselmeler de izlenebilir ve genellikle ayirici tanidaki di-
ger hastaliklarda gorilen seviyelerin daha Uzerindedir (1).
Hastamizda da goriilen ates 6rnegi ve atesin yiiksek oldu-
gu dénemlerde ortaya gikip, atesin diismesiyle birlikte hizla
kaybolan, daha sonra bagka bir yerde goriilen dékinttiler
Still Hastaligint dugtindiirmelidir (3). Still Hastaliginin te-
davisinde; non-steroid anti-inflamatuar ilaclar, steroidler ve
anti-romatizmal ajanlar kullanilir (4).

Anahtar Kelimeler: ates, dokintt, artrit

Dokintii

Hastanin kol 6n yiizdeki dokiintiisii
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NiVOLUMAB iLiSKiLi ENDOKRIN ETKIiLER

irem Turasan, Berivan Mizrakli, Miinevver Avsar, Kiibra Ozcan, Cemil Cem Girisken,
Burak Goniillii, Ayse Selcen Pala, Eylem Ozgiin Cil, Neslihan Ozsoy, Aylia Yesilova,
Perihan Ozkan, Nur Karakiitiik Yiiztas, Sedat Ozdemir, Miinevver Giil Avsar, Orkide

Kutlu
Prof. Dr. Cemil Tascioglu Sehir Hastanesi, ic Hastaliklari Klinigi

Amac: Immiin kontrol noktast inhibitérleri (ICI), mela-
nom, renal hiicreli karsinom,kiiciik hiicreli olmayan akciger
kanseri, bag boyun boélgesi timorler, trotelyal karsinom ve
diger cesitli solid tiimérlerin prognozunu iyilestiren yeni bir
immunoterapi ila¢ grubudur. Nivolumab, programlanmig
olimi (PD1) inhibe ederek etki gosteren bir immiin kont-
rol noktasi inhibitoriidir. Nivolumab,antijen sunan htcre-
lerde agin ifade edilen transmembran protein olan PD-1’e
baglanarak T hiicresi aktivasyonuna ve tiimér hiicrelerine
karst hiicre aracilt bagisiklik tepkilerine neden olur. T hiic-
resi tepkilerinin artmig olmasi artmig otoimminite nedeni
olabilmektedir. Kullanimy, tiroidit, pruritus, vitiligo, pnémo-
nit, hepatit, otoimmun diabetes gibi 6énemli immn sistem-
le iligkili advers olaylarla iligkilidir. Primer adrenal yetmezlik
(PAI), nivolumab tedavisiyle iligkili son derece nadir bir
komplikasyondur. Burada, nivolumab tedavisi iligkili oldu-
gunu digtindiiglimiiz adrenal yetmezlik vakasini ilag iligkili
nadir gorilen ciddi bir durum olmast nedeniyle sunmak
istedik.

Olgu: Metastatik malign melanom tanili 72yas erkek,
nivolumab tedavi aldiktan 2 giin sonra 39 dereceye varan
ates, halsizlik, oral alim bozuklugu, nefes darhg@i, okstrik
sikayetleri ile acil poliklinigimize bagvurdu. Ozgegmisinde
DM, HT, KAH, BPH mevcuttu. Genel durum orta,
kotl; biling agik koopere; TA:70/50 mmHg; SatOZ2:88.
Akcigerlerde kaba raller mevcut, sistem muayeneleri do-
galdi. Gli:122 mg/dL (74-100), Na:129 mmol/L (136-
146), K:5.1 mmol/L (3.5-5.1), CRP:60 mg/L (<5), pro-
kalsitonin:0.54 mikrogram/L (<0,5), AST;30U/L (<50),
ALT; 14U/L (<50), LDH:265 U/L (<248), Hgb:10.4g/L
(13.1-17.2), MCV:84.3fL (80-95), WBC:6.3.103/L (3.8-
10), plt:266.103/L (150.-400.103), Hbalc:%7.9 (4-5.6),
c-peptit:0.8 mcg/L (0.73-4.37). Toraks BT’de bilateral
buzlu cam alanlari saptanan hasta servisimize adrenal yet-
mezlik ve pnémoni 6n tanilan ile interne edildi. Hastanin

servisimize yatigindan 2 ay kadar 6nce onkoloji servisi yati-
sinda TSH:0.01 mIU/L (0.38-5.33), {T4:2.35 ng/dL (0.58-
1.38), TRAB:1.31 IU/L (0-1.75). Tiroid USGde bilateral
tiroid lob boyutlari artmis, parankim heterojen, nodtiler lez-
yon izlenmedi. RAI uptake incelemesinde tiroid bezi distik
uptake nedeni ile vizualize olmadi. ICI iliskili tiroidit tanist
almusti. Steroid somnrast Kortizol:6.26 mikrogram/dL (6.7-
22.6), ACTH:10.1 nanogram/L (<46). Synacthen testi son-
ras1 Kortizol 0.dk:3.45 mcg/dL, 30.dk:14.99 mcg/dL,60.dk:
17.91 mcg/dL, ACTH 0.dk <5 ng/L (<46). IGF-1:197.9
mikrogram/L  (40.9-179.2), prolaktin:8.44 mikrogram/L
(2.64-13.3), dheas:43.4 mikrogram/L(5-253), TSH:0.02
mlU/L (0.38-5.33), t4:1.2ng/dL (0.58-1.38), total testos-
teron:195.08 ng/dL (150-684), LH:4.95U/L (1.24-8.62),
FSH:23.43 U/L (1.27-19.26), anti-TPO:1.2IU/MI (<10),C
PEPTIT:0,8 mcg/L (0.73-4.37) insilin:2.9 mU/L (1.9-23),
anti-GAD(-) IU/MI (<10), ICA(-). ik gtinii IV bolus 80 mg
MP verilen hastanin takibinde dozlar titre edilerek azaltil-
di. Steroid ve antibiotik sonrasi klinik laboratuar durumu
stabillesen hastaya endokrinoloji poliklinik takibi planland:
prednizolon 2x 5 mg ve oral antibiotik ile taburcu edildi.

Tartisma: ICI kullanilan kanser hastalarinda yan etki-
lerinin taninmast kritik 6neme sahiptir, clinki bireyler izo-
le endokrin anormalliklerle bagvurabilirler. ICI iligkili ciddi
yan etkiler gelistiginde, tedavinin durdurulmasi konusu
tartismali olup adrenal yetmezlik gelisen hastalarda yik-
sek doz glukokortikoid tedavisi, T1DM igin instilin tedavisi
planlanmalidir. Hastalara egitim verilerek semptomlarin
belirlenmesi ile farkindaliginin artirlmasi, ICI yan etkileri
acisindan klinik-laboratuvar takip; adrenal yetersizlik gibi
ciddi durumlarda acil replasman tedavileri baslanmasi
amaclanmalidir.

Anahtar Kelimeler: Nivolumab, PD1, Adrenal yetmezlik




XV. ISTANBUL |
DAHILIYE KLINIKLERI
BULUSMASI

DIYABETIK KETOASIDOZ ILE TAKIP EDILEN HASTADA NADIR
BIR TANI: iGSi HUCRELI MALIGN MELANOM

Fatma Zehra Atalay, Arzu Cennet Isik, iremnur Baskdy, Ozcan Keskin
Saglik Bilimleri Universitesi Dr. Liitfi Kirdar Kartal Sehir Hastanesi ic Hastaliklari Klinigi

Amac: gsi hiicreli melanom, tabakalar ve demetler ha-
linde diizenlenmis igsi neoplazma hiicrelerinden olusan na-
dir bir malign melanomdur. Viicudun herhangi bir yerinde
ortaya cikip skar, inflamasyon benzeri amelanositik lezyon-
lar taklit etmekte ve histolojik olarak sarkom, lenfomalara
benzer 6zellik gostermektedir. Immunohistokimyasal yol-
larla ayrim saglanmaktadir. Kan sekeri yiiksekligi ve pato-
lojik fraktiirii olan takibinde igsi hiicreli malign melanom
tanist alan 60 yas kadin hastay: sizlerle paylagacagiz.

Olgu: Tip 2 Diabetes Mellitus, Hipertansiyon, lomber
fraktur tanilari olan 60 yas kadin hasta hastaneye kan sekeri
yiksekligi ile bagvuruyor; diyabetik ketoasidoz tanisi alarak
tedavisine baslaniyor. Kan sekeri regtilasyonu sonrasinda
lomber patolojik fraktiir nedenli malignite tetkikleri planla-
nan hastanin laboratuvar tetkiklerinde AST: 55 U/L, ALT:
38 U/L, LDH: 2176 U/L, GGT: 201 U/L, ALP: 315 U/L,
albimin: 2.2 g/dL, CRP: 362.24 mg/L, ferritin: 4663 ug/L,
vitamin B12: 1553 ng/L parathormon: 2.1 ng/LL , CA19-9:
67.5 U/ml, haptoglobin: 225 mg/dL, direkt coombs IgG:
pozitif, interferon gama salinim testi: indeterminant, idrar
immunfiksasyon elektroforezinde IgG ve IgA agir zincir-
leri ile kappa ve lambda hafif zincirlerinde atihm mevcut
olup diger laboratuvar tetkiklerinde 6zellik saptanmadi.
Abdominopelvik kontrasth manyetik rezonans gorintii-
lemede tiim kemiklerde infiltratif tutulum, dalak 144mm,
karaciger 235mm ve parankiminde ¢oklu metastaz benzeri

lezyonlar ve surrenal bezlerde sag 4 cm, solda 15x17 mm
metastatik gériiniim izlendi. Primer timérii saptamak ama-
cyla yapilan pozitron emisyon tomografisinde karaciger
her iki lobunda, dalak alt kutbunda patolojik tutulum; eks-
ternal iliak alanda ve sag inguinofemoral alanda patolo-
jik tutulum izlenen LAP; iskelet sisteminde her iki skapula,
sol humerus basi, sternum, hemitoraks kostalar, vertebral
kolon-pelvik kemikler, sakrum, her iki femur basi-boynu-
diafizi ve sag tibia distalinde ve intermediller alanlarda
patolojik tutulum izlendi. Karacigerdeki metastatik lezyon
biyopside i@si hiicreli malign melanom metastazi olarak
raporlandi. Cilt muayenesi tekrar detaylandirildi; Sag alt
ekstremite lateral malleolde 1x1 cm’lik malign melanositik
lezyon ve dermoskopide multikomponen ve yer yer regres-
yon odaklari izlendi. Primer timér Malign melanom olarak
degerlendirildi. Total eksizyonu planlandi.

Tartisma: Diyabetik hastalarda maligniteye yatkinhik
bulunmaktadir 6zellikle patolojik fraktiir tetkikinde solid
organ ve hematolojik maligniteler taranmalidir. Fizik mu-
ayenenin 6nemli parcast cilt muayenesi dikkatle yapilmal,
olasi cilt lezyonlar arastirlmalidir. igsi hiicreli malign me-
lanom gibi sag@ kalimin kot oldugu deri kanserleri ayirici
tanida mutlaka akilda bulundurulmalidir.

Anahtar Kelimeler: Diyabetes Mellitus, Malign igsi hiicreli
melanom, Patolojik fraktir
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PS-12

Bildiri No: 4423

KRONIK PANKREATITTE PANKREATOJENIK DIYABET

Bora Cagan

SBU Haydarpasa Numune Egitim ve Arastirma Hastanesi

Olgu: Tip 3c diabetes mellitus (T3cDM) veya pankre-
atojenik diyabet, kronik pankreatit gibi pankreas bozuk-
luklarindan kaynaklanir ve kombine endokrin ve ekzokrin
disfonksiyona yol agar. Genellikle “kirilgan diyabet” olarak
adlandirilan glisemik instabilite, yetersiz beslenme, malab-
sorpsiyon ve degisken instilin emiliminden kaynaklanir. Bu
raporda, kirilgan glisemik kontrol ile seyreden ve pankre-
as enzim replasman tedavisine (PERT) baglandiktan sonra
hizla stabilize olan kronik pankreatit iligkili bir T3cDM va-
kasi agiklanmaktadir.

Tartisma: Tip 3c diabetes mellitus (T3cDM) veya
pankreatojenik diyabet, kronik pankreatit gibi pankreas
bozukluklarindan kaynaklanir ve kombine endokrin ve ek-
zokrin disfonksiyona yol acar. Genellikle “kirilgan diyabet”
olarak adlandirilan glisemik instabilite, yetersiz beslenme,
malabsorpsiyon ve degisken instlin emiliminden kaynak-
lanir. Bu raporda, kirilgan glisemik kontrol ile seyreden ve
pankreas enzim replasman tedavisine (PERT) baslandiktan
sonra hizla stabilize olan kronik pankreatit iligkili bir T3cDM
vakast agiklanmaktadir.

Yontemler: Kronik pankreatit 6ykisi, daha once
pankreas ameliyati gecirmis ve instilinle tedavi edilen diya-
beti olan 66 yasinda bir erkek hasta, belirgin glisemik de-
giskenlik (30-470 mg/dL) ve tekrarlayan hipoglisemi ile in-
terne edildi. Beslenme degerlendirmesi ciddi malnttrisyon
(VKI 16 kg/m?) ortaya koydu. Goértntiilemeler pankreas
kanalinda genisleme, kalsifikasyonlar ve psédokist olusu-
munu gosterdi. PERT (pankreatin 25.000 IU 3x2), instlin
titrasyonu ve beslenme destedi ile birlikte baglatildi.

Bulgular: PERT 6ncesinde hasta, yogun insiilin teda-
visine ragmen intravendz dekstroz gerektiren 14 sempto-
matik hipoglisemi atagi gecirdi. PERT baglangicindan 48
saat sonra hipoglisemi durdu ve glikoz seviyeleri 90 mg/dL
civarinda sabitlendi. Hastanede yatis stiresince bagka atak
yasanmadi. Taburcu olurken klinik stabilizasyon ve tekrar-
layan hipogliseminin olmamast ile yansitilan iyilesmis besin
emilimi ve metabolik denge saglandi.

Sonug: Bu vaka, T3cDM ve kirilgan diyabet hastala-
rinda ekzokrin pankreas yetmezliginin taninmasmin te-
mel roliinii vurgulamaktadir. Uygun instilin ayarlamasi ve
beslenme desteg@iyle birlikte uygulanan pankreas enzim
replasman tedavisi, glikoz dalgalanmalarinin hizla den-
gelenmesini saglayabilir. Hem endokrin hem de ekzokrin
disfonksiyonlarin ele alinmasi, pankreatojenik diyabetin
optimal yonetimi i¢gin kritik Gneme sahiptir.

Anahtar Kelimeler: Pankreatitte Pankreatojenik Diyabet
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TiP-2 DIYABETLI HASTALARDA TRIGLISERIT-GLUKOZ INDEKSI
ILE DIYABETiK NEFROPATiI ARASINDAKI iLISKi

Samet Tirpan’, Yusuf Tuncay', Muhammed Taha inel', Esmanur Kocoglu', Orkide Kutlu?

'Saglik Bilimleri Universitesi, Hamidiye Tip Fakiiltesi, istanbul

2Saglik Bilimleri Universitesi, Istanbul Prof. Dr. Cemil Tas¢ioglu Sehir Saglik Uygulama ve Arastirma Merkezi, ¢ Hastaliklari Klinigi,

istanbul

Amac: Diyabetik nefropati, diyabetin ciddi bir kronik
mikrovaskiiler komplikasyonudur ve tip-2 diyabetli hasta-
larda 6lim nedenleri arasinda kalp-damar hastaliklar ve
kanserlerden sonra lglinci sirada yer almaktadir. Aclik
plazma glukozu ve trigliserit degerleri kullanilarak hesapla-
nan trigliserit- glukoz indeksi, insulin direncini belirlemede
kullanilan yeni, ucuz ve etkili bir indekstir. Bu ¢alismamizda
tip-2 diyabetli hastalarda trigliserit-glukoz indeksi ile diya-
betik nefropatinin iligkisinin incelenmesi amaglanmaktadir.
Bu dogrultuda, trigliserit-glukoz indeksinin diyabetik nef-
ropatiyi belirlemede kullanilabilirliginin degerlendirilmesi
hedeflenmektedir.

Gerec ve Yontemler: Arastirmaya Mart 2018-Subat
2025 tarihleri arasinda Prof. Dr. Cemil Tascioglu Sehir
Hastanesi I¢ Hastaliklar: Klinigine basvuran ve tip-2 diya-
bet tanisi alan hastalar dahil edilmistir. Trigliserit dustirticti
tedavi kullanan, atesli veya enfeksiyoz bir hastaligi olan,
obstriiktif Gropati, ileri derecede kalp yetmezligi, inme,
karaciGer hastaligi, kanser, otoimmiin hastaliklara sahip
olan, hamile olan ve yetersiz klinik veriye sahip hastalar
diglanmustir. Hastalarin aglik glukoz ve trigliserit de@erleri ile
idrarda mikroalbumin/kreatinin orani IBM-SPSS programi
kullanilarak analiz edilmistir.

Bulgular: Arasttmaya 10620 hasta katilmustr.
Hastalarin %57,3'0 kadindir. Hastalarin  %42,4’tinde

diyabetik nefropati tespit edilmistir. Tip-2 diyabet hastala-
rinda trigliserit-glukoz indeksi ile diyabetik nefropati ara-
sindaki iliskiyi incelemek amaciyla ikili lojistik regresyon
analizi yapilmistir. Analiz sonucunda cinsiyet ve yas fak-
torleri kontrol edildiginde dahi, trigliserit-glukoz indeksinin
diyabetik nefropati icin bagimsiz ve anlaml bir risk faktorii
olarak kaldigi saptanmustir (Duzeltilmis OR=1.925, %95
Cl: 1.822-2.034, p <0.001). Tip-2 diyabet hastalarinda di-
yabetik nefropatinin varhi@ini éngérmede trigliserit-glukoz
indeksinin performansini de@erlendirmek amaciyla alici
isletim karakteristigi egrisi analizi yapilmistir. Analiz sonu-
cunda, trigliserit-glukoz indeksi i¢cin egri altinda kalan alan
0.621 (%95 CI: 0.611-0.632, p <0.001) olarak bulunmus-
tur. Bu sonug, trigliserit-glukoz indeksinin diyabetik nef-
ropatiyi ayirt etmede zayif bir dogruluga sahip oldugunu
gostermektedir. Youden indeksi yontemine gore, en uygun
kesim noktast 9.50 olarak saptanmis olup, bu noktada du-
varlilk %46 ve 6zgullik %72 olarak bulunmustur.

Tartisma: Sonug: Calismada, trigliserit-glukoz indeksi-
nin diyabetik nefropati acisindan bagimsiz ve anlamli bir
risk faktor oldugu gosterilmistir. Bununla birlikte, diyabe-
tik nefropatiyi ayirt etme yetisinin diistik dogruluk dizeyin-
de oldugu gorilmistiir. Mevcut sonuclarin desteklenmesi
icin ileri dlizey arastirmalara ihtiyac duyulmaktadir.

Anahtar Kelimeler: Nefropati, trigliserit-glukoz indeksi, diabet
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PS-14 Bildiri No: 5004

GORHAM-STOUT HASTALIGI: OLGU SUNUMU

Ali Karabicek, Ayse Selcen Pala, Burak Goniillii, Eylem Ozgiin Cil, Perihan Ozkan
Giimiiskaya, Neslihan Ozsoy, Aylia Yesilova, Nur Karakiitiik Yiiztas, Orkide Kutlu

Prof. Dr. Cemil Tascioglu Sehir Hastanesi, ic Hastaliklari Klinigi

Amac: Gorham-Stout hastaligi(GSH), hayalet kemik
hastaligi veya esansiyel osteolizis olarak da bilinen, litera-
tiirde bugtine kadar sadece 400 kadar vaka bildirilmis, ¢ok
nadir gorilen bir hastaliktir. Cogunlukla ¢ocukluk caginda
tani alir. Hastalik, kemiklerde vaskiiler ve lenfatik damar-
larin anormal proliferasyonu ile karakterizedir. Hastalikta
IL-6 aracili artmis osteoklast aktivitesi sonugta osteolize yol
acar, kemik matriksi yikilir ve trabekiiller incelir. GSH, vi-
cuttaki tim kemikleri, nadiren visseral organlari etkileyebi-
lir. Tutulumun siddetine gore etkilenen kemikler tamamen
eriyebilir. Klinik olarak kemiklerde agri, sislik, patolojik ki-
riklar, dispne, plevral/perikardial effiizyonlar goriilebilir.
Siddetli vakalarda hastalik 6limciil olabilir. Lenfatik/vasku-
ler endotel proliferasyon patogenezindeki etkisi nedeniyle
tedavisinde mTOR inhibitorleri 6nerilmektedir. Burada tani
ve tedavisi pek ¢ok zorluk iceren ve ¢ok nadir goriilen GSH
tanist alan, 112 teknisyeni geng erkek hastayi bildirmek
istedik.

Olgu: 38 yasinda erkek hasta, 3-4 aydir olan siddetli bel
agrist, yirime zorlugu sikayetleriyle bagvurdu. Fizik mua-
yenesi normal;hemogram ve biyokimyasal testleri dogaldi.
Toraks ve abdominal BT’ de lumbosakral vertebra ve pelvik
bolge kemiklerinde metastaz ile uyumlu hipodens alanlar,
solda 1,5 cm plevral efiizyon tespit edildi. Kemik sintigrafi-
si, patolojik artmis aktivite géstermedi. Myelom paneli nor-
maldi. PET-BT’de pelviste ve aksiyel iskelettediffiiz artmis
FDG tutulumlar izlendi (Resim). Kemik ve kemik iligi bi-
yopsilerinde malignite kaniti gortilmedi. Tekrarlanan Toraks
BT’de belirgin perikardiyal ve plevral efiizyonlar goralda.
Perikardiyal sivi analizinde eksuda, hticre sayiminda 4039/
mm? 16kosit (%85 PNL), mebzul eritrosit saptandi; enfek-
siydz/otoimmun/granilomatéz veya malign bir etyoloji
saptanamadi. Kolsisin ve siddetli kemik agrilar icin NSAI
tedavisi baglandi. 4 ay kadar sonra nefes darligi gelisen
hastada yenilenen PET-CT’de kemik lezyonlarinda ciddi

progresyon yaninda akcigerde FDG tutan bir odak izlendi.
Tekrarlanan kemik biyopsisi ve akciger biopsisinde benign
vaskiiler proliferasyonlar goriildi, gene malignite kanitina
rastlanmadi. Kemiklerdeki ¢ok yaygin litik lezyonlar nede-
niyle zolendronat tedavisi verilen hastada Gorham-Stout
hastaligi distiniildii ve sirolimus tedavisi baglandi.

Kemiklerde yaygin metastatik degerlendirilen litik lezyonlar

Tartisma: GSH tedavisinde bifosfonatlar, interferon ve
sirolimus gibi ilaglar kullanilabilir. Bifosfonatlar, osteoklast
aktivitesini inhibe ederken, sirolimus anjiyogenezi ve oste-
oKlastik aktiviteyi baskilar, osteoliz ilerlemesini durdurur ve
kemik anabolizmasini tesvik eder. Radyoterapi de anjiyo-
genezi inhibe ederek lezyonlari kiigultebilir. Sirolimus, bu
nadir hastalik i¢in etkili bir tedavi secenegi olarak diisiintil-
melidir. GSH’nda uygun tedavi ile hastalarin yasam kalitesi
iyilestirilebilir.

Anahtar Kelimeler: Gorham-Stout hastaligi, osteoliz, perikar-
dial effiizyon
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SEKONDER SKLEROZAN KOLANJIT: KRITIK HASTALIK SONRASI
GELISEN NADIR BiR KOLESTAZ NEDENI

Hanim Halilibrahimova, Ayse Selcen Pala, Eylem Ozgiin Cil, Aylia Yesilova, Perihan
Ozkan Giimiiskaya, Nur Karakiitiik Yiiztas, Orkide Kutlu

Prof. Dr. Cemil Tascioglu Sehir Hastanesi, ic Hastaliklari Klinigi

Amacg: Sekonder sklerozan kolanjit (SSC), safra yolla-
rin1 primer etkileyen bir enfeksiytz, iskemik, otoimmiin,
toksik ya da obstriiktif neden olmadan gelisen, nadir ve
ilerleyici bir kolestatik hastaliktir. Kritilerleyebilen, prognozu
oldukga kotti bir Klinik tablodur.ik hastalik sonrasi gelisen
formu (SSC-CIP), uzun siireli yogun bakim tedavisi, me-
kanik ventilasyon ve vazopressor desteg@i alan hastalarda
ortaya cikar. Iskemik kolanjiyopati ve toksik safra icerigi,
kolanjiyosit nekrozu ve kolestaza yol agar. Hastalik, MRCP/
ERCP ile intrahepatik safra yollarinda diizensiz darlik ve
dilatasyonlarla taninir. ilk olarak 2001 yilinda tanimlanan
SSC-CIP, literatiirde sinirh sayida olgu sunumlart ile bildiril-
mis, tedavi edilmediginde hizla biliyer siroza ilerleyebilen,
prognozu oldukea kot bir klinik tablodur.

Olgu: 42 yasinda, sag nefrektomili kadin hasta, sol bob-
rekte staghorn tas nedeniyle opere edildikten sonra tirosep-
sis ve multiorgan yetmezlik (iskemik hepatit, kolanjiopati,
akut bobrek yetmezligi, myokardiopati, solunum yetmezli-
gi) tablosuyla 26 gtin boyunca yogun bakimda entiibe ola-
rak, CRRT altinda takip edildi. Organ fonksiyonlar: diizelen
ancak kolestaz enzim yuksekligi ALP: 3447 U/L [50-136
U/L], GGT: 1453 U/L [0-50 U/L], total bilirubin: 31,02 mg/
dL [0,3-1,2 mg/dL], direkt bilirubin: 16,28 mg/dL [0,1-0,4
mg/dL], AST: 463 U/L [12-37 U/L], ALT: 280 U/L [15-65

U/L]) persiste eden hasta li¢ ay boyunca troloji, dahiliye,
enfeksiyon servislerinde yatirilarak kolestaz agisindan ta-
kip edilmis, klinik ve laboratuvar gerileme saptanmamusti.
Kolonoskopisinde saptanan CMV {lserleri nedeniyle tek-
rar servisimize devir alinan hastanin. genel durumu orta,
kot bilinci agik koopere; belirgin ikterik ve kagektik go-
rintimdeydi. Viral hepatit belirtecleri, ANA, anti-dsDNA,
ASMA, LKM, AMA, 1gG4 subgruplari, seruloplazmin, idrar-
da bakir diizeyi, C3 ve C4 diizeyleri normal olan hastanin,
MRCP’sinde sol lobda belirgin, yer yer kistik gériinumli
intrahepatik safra yolu dilatasyonlari izlendi. Karaciger bi-
yopsisinde safra duktus hasari, lobtiler kolestaz ve portal
alanlarda eozinofil agirlikli inflamasyon saptandi. Takipte
gelisen biling degisiklikleri sonrasi beyin gértintiilemesinde
yaygin subaraknoid ve intraparankimal hemoraji saptandi.
Hasta, yogun bakim izleminin 12. gtinde eksitus oldu.

Tartisma: SSC-CIP, kritik hastalik sonrast gelisen, iler-
leyici ve prognozu kétl bir kolestaz nedenidir. Medikal te-
daviye yanitsizdir, erken dénemde karaciger nakli deger-
lendirilmelidir. Klinik farkindalik ve erken teshis, prognozu
iyilestirmek i¢in hayati 6Gneme sahiptir.

Anahtar Kelimeler: Sekonder Sklerozan Kolanjit, Iskemik
Kolanjiopati, Multiorgan Yetmezlik
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PARANEOPLASTIK HiIPOGLISEMi: OLGU SUNUMU

Nurlana Jafarli, Burak Goniillii, Perihan Ozkan Giimiiskaya, Ayse Selcen Pala,
Neslihan Ozsoy, Eylem Ozgiin Cil, Aylia Yesilova, Nur Karakiitiik Yiiztas, Orkide Kutlu

Prof. Dr. Cemil Tascioglu Sehir Hastanesi, ic Hastaliklari Klinigi

Amacg: Paraneoplastik hipoglisemi, instilinoma disinda-
ki timorler ile iligkili -baglica hepatoseliiler, adrenokortikal
timorler; hemanjioperisitomlar, mezotelyomalar, fibro-
sarkomlar, lenfomalar-hipoglisemiyi tamimlar. Vakalarinin
¢ogu, timorin insilin benzeri buytime faktori-2 (IGF-2)
ve instilin reseptorlerini (IR) aktive ederek glikoz kullani-
mint artirmast ile baglantilandirlir. Teghis icin hipoglisemi-
nin diger nedenlerinin diglanmak, IGF-2:IGF-1 oraninin
belirlenmesi 6nerilir. Saglikli bireylerde IGF-2’'nin %80’i
tcli komplekste bagliyken, paraneoplastik hipoglisemisi
olan hastalarda bu oran %20 kadardir. Daha kiigiik olan
ikili kompleksler kilcal zarlart kolaylikla gegebilir, yiiksek
biyoyararlanim hipoglisemik etkiyle sonuglanir. Tuimor
hicreleri tarafindan tretilen IGF-2, iskelet kas htcrelerin-
deki IR’lerine baglanarak glikoz alimini artirir. Karacigerde
IGF-2, glukoneogenezi, glikojenolizi, ketogenezi ve glikoz-
6-fosfataz aktivitesini baskilayarak hepatik glikoz salinimini
engeller, hipogliseminin geligimi igin kritik Gneme sahiptir.
Ayrica IGF-2 pankreas alfa hiicrelerindeki IGF-1 ve IR re-
septorlerine baglanarak glukagon salinimini baskilar ve
hipoglisemiyi siddetlendirir. Sonug olarak, geleneksel yon-
temlerle yonetilmesi zor, stirekli hipoglisemiye yol acilir. Bu
bildiride metastatik RCC tanili hastada paraneoplastik hi-
poglisemi yonetimi zorlugunu paylagmak istedik.

Olgu: 45 yasinda erkek olgu 2 yil énce RCC nedenli
sol radikal nefrektomi yapilmig, takibinde karaciger ve ak-
ciger metastazlari nedeniyle nivolumab almisti. Onkoloji
polikliniklinigimizden akut faz ytiksekligi nedeniyle interne
edildi. Genel durumu orta; biling acik, koopere; vital bul-
gular stabildi. Fizik muayenesinde bilateral pulmoner ral-
ler, mitral odakta belirgin sistolik sufl, pretibial++, gode
birakan 6demi mevcuttu. Glukoz:60 mg/dl (74-100 mg/
dL), ALP:496U/L (43-115U/L), GGT:71U/L (<55U/L),

total/direkt bilirubin:5/3.44 mg/dL(0.3-1.2/0.21 mg/dL),
albumin:1.6g/dL (3.5-5.2 g/dL), INR:1.62 (0.8-1.2, Hgb-
7.3 g/dL (13.1-17.2 gdl), CRP:272.2 mg/L (<4 mg/L),
prokalsitonin:14.97 ng/ml (<5 ng/ml), TiT:protein+, bili-
rubin+++, nitrit+; ACTH:27.3 pg/ml (<46 pg/ml), kor-
tizol:28.8 pg/ml (6.7-22 pg/ml), Blyime hormonu:11.86
ng/ml (0.003-0.971 ng/ml), IGF-1:41.3 ng/ml (74.9-216.4
ng/ml), TSH:11.13 plU/ml, LH:0.43 mlIU/l (1.24-8.52
mlU/l) saptandi. AST, ALT, kreatinin, prolaktin, FSH,
DHEA-SO4 normaldi. Eritrosit stispansiyonu, albiimin,
antibiotik, siv1 ve niitrisyonel destek tedavileri verilen has-
tanin takibindeki kan sekerleri 60-42-64-53-66-62-41-48
saptandi. Semptomatik hipoglisemileri (terleme, titreme,
garpinti, bulant) olan hastaya %20 dextroz inflizyonu bas-
landi. Paraneoplastik hipoglisemi diistiniilen hastada metil
prednizolon baglanarak glukoz degerlerinin yikseltilmesine
galigildi. Takibinde solunum yetmezligi gelisen hasta enttibe
olarak devredildigi yogun bakim Unitesinde exitus oldu.

Tartisma: Paraneoplastik hipoglisemide primer tedavi
timorin total/subtotal ¢ikarilmasi olup radyoterapi, trans-
kateter arteriyel kemoembolizasyon, sistemik kemoterapi/
imatinib ve radyoterapiyle birlikte hipoglisemi dizeltebi-
lir. Semptomatik tedavide baslanan oral/intraventz gli-
koz tedavisi sagkalimi uzatmak igin son derece 6nemlidir.
Kompleks karbonhidratdan zengin sik égunler, %10 se-
ker iceren meyve sulari, geceleri ¢ig misir nisastasi faydali
olabilir. Glukokortikoidler, diazoksit, pasireotid, glukagon
degisik mekanizmlarla etkili olabilir. HIV tedavisinde kul-
lanilan proteaz inhibitorleri, IGF-2’yi hedefleyen yiiksek
afiniteli antikorlarin gelistirilmesi,siRNA ile malign hticrede
genetik diizeyde IGF-2 ekspresyonunu susturarak salgilan-
masint azaltma umut vadetmektedir.

Anahtar Kelimeler: Hipoglisemi, IGF-2, paraneoplastik
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FOLIKULER LENFOMANIN DiFFUZ BUYUK B HUCRELI
LENFOMAYA TRANSFORMASYONU: OLGU SUNUMU

Mert Yash', Emine Isil’, ilknur Mansuroglu?, Aylia Yesilova', Neslihan Ozsoy’, Eylem
Ozgiin Cil', Ayse Selcen Pala', Nur Karakiitiik Yiiztas', Perihan Ozkan Giimiiskaya’,

Orkide Kutlu’

'Prof. Dr. Cemil Tascioglu Sehir Hastanesi, i¢ Hastaliklari Klinigi
2Prof. Dr. Cemil Tascioglu Sehir Hastanesi, Patoloji

Amacg: Lenfoma histolojik transformasyonu, klinik ola-
rak daha stabil seyreden bir lenfoma tipinin, Difftiz Buytik
B Hiuicreli Lenfoma gibi daha agresif bir alt tipe doniismesi
durumu olup yillik %1-2 ve tim hasta bireylerde %15 gibi
bir oranda gerceklesmektedir. Lenfoma histolojik trans-
formasyonu primer refrakter hastalik, hizli ilerleyen lenfa-
denopatiler, ekstranodal tutulumlar, sistemik semptomlar,
hiperkalsemi, evre 3-4 lenfoma ve kot prognoz ile iligkili-
dir. Tanida PET/BT’de metabolik aktivitesi en yiiksek lenf
nodundan/ekstranodal dokudan hizlica biyopsi tekrari ge-
rektirir. Burada indolen lenfoma nedeniyle kemoterapi alan
hastada aylar igerisinde gelisen biiytik B hiicreli lenfoma
transformasyonunu bildirmek istedik.

Olgu: 53 yas erkek, 20 gtindiir mevcut olup siddetlenen
karin agrisi, kabizlik, kilo kaybi sikayetleri ile bagvurdugu
acil poliklinigimizde ¢ekilen abdomen BT de retroperitone-
al vaskiiler yapilar saran konglomere lenfadenopati(LAP)
saptanmast tizerine servisimize interne edildi. Oz-soy gec-
misinde 6zellik yoktu. Fizik muayene, laboratuvar incele-
meler sonrast PET/BT’de batin i¢i multipl/konglomere lenf
nodlarinda artmig FDG tutulumlar saptanarak, tonsillekto-
mi materyalinde “Folikiiler Lenfoma grade 3A” tanisi aldi.
3 kir R-CHOP kemoterapisi sonrasi kontrol PET-BT de
onceki lenf nodlarinda tama yakin regresyon saptanmuisti.
5.kir kemoterapisini almak tizere poliklinige bagvurdugun-
da LDH: 260, Total/Direkt Bilirubin: 7.32/4.59 saptanan
hastanin PET-BT’de pankreas bas, gévde ve kuyrukta glo-
bal; batin ici tim lenfatik istasyonlarda ve iskelet sistemin-
de yeni gelismis multipl yogun hipermetabolik LAP’lar iz-
lendi( Resim). Pankreas karsinomu 6n tanisi ile tekrarlanan
biyopsilerde sadece nekrotik doku gortilmesi tizerine dis
merkezde alinan multipl trukat biopsilerde Buyiik B hiicreli
Lenfoma transformasyonu gortldi. Batin ici enfeksiyona
sekonder sepsis tablosu gelisen hasta ikinci basamak teda-
visi verilemeden exitus oldu.

Hastanin pankreasinin bas, gévde ve kuyruk tutulumlu
goriiniimii

Tartisma: Indolen lenfomali bir hastada kisa stirede kli-
nik-biyokimyasal progresyon ve sistemik bulgular gelismesi
transformasyonun habercisi olmalidir. Histolojik trans-
formasyonu saptanan geng hastalarda R-CHOP kemote-
rapisini takiben otolog kok hiicre nakli ile konsolidasyon;
antrasiklin temelli tedavi almig hastalarda ise, platin iceren
kurtarma tedavisi sonrasi otolog kok hticre nakli ile konsoli-
dasyon onerilmektedir. Komorbiditesi olan yash hastalarda
ise R-CHOP tedavisi sonrasi radyoimmunoterapi ile kon-
solidasyon distintilebilir.

Anahtar Kelimeler: Diffiiz Blyik B htcreli Lenfoma, transfor-
masyon, indolen lenfoma
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PS-18

Bildiri No: 7577

HEPATOSELULLER KARSINOMA iLiSKiLi PARANEOPLASTIK
GRANULOSITOZ: OLGU SUNUMU

Esad Tak, Sedat Ozdemir, Mustafa Ozcan, Perihan Ozkan, Yiicel Arman, Burak
Goniillii, Eylem Ozgiin Cil, Aylia Yesilova, Nur Karakiitiik Yiiztas, Neslihan Ozsoy,

Ozgiir Altun, Ayse Selcen Pala, Orkide Kutlu

Prof. Dr. Cemil Tascioglu Sehir Hastanesi, ic Hastaliklari Klinigi

Amacg: Hepatoselliler karsinoma (HCC) iligkili parane-
oplastik sendromlar(PNS)- hiperkolesterolemi, hipoglisemi,
hiperkalsemi, trombositoz, eritrositoz- siklikla timér boyutu
10cm tzerinde ve AFP degeri 400 ng/ml yiiksek olgular-
da goriilmektedir. Paraneoplastik hiperkolesterolemi HCC
hiicreleri icindeki HMG-CoA-rediiktaz ekspresyonunun
upregiilasyonu nedeniyle olusmaktadir. Hipogliseminin
ortaya ¢ikigi; A-Karaciger yetmezligi/yetersiz beslenmeden
kaynaklanan hepatik glikoz giktisinin azalmasi, timérin
yiiksek glikoz talebi; B-Timér dokusundan artmig IGF-1I
mRNA seviyeleri nedeniyledir. HCC’li hastalarda geli-
sen trombositoz hepatositlerden-kemik iligi hticrelerinden
trombopoietin/megakaryosit buyime faktéri salinimiyla
baglantih nadir bir durumdur. Burada HCC tanist koy-
dugumuz hastada grantlosit-koloni stimtile eden faktor
(G-CSF)/grantilosit makrofaj-koloni stimiile eden faktér
(GM-CSF) aracili oldugunu diigiindigiimuiz paraneoplastik
grantilositozu bildirmek istedik.

Olgu: 70 yasinda erkek.1.5 aydir artan yiiriime bo-
zuklugu, isitme azalma sikayetleri ile noéroloji poliklinigi
takibindeydi. DM (20 vil), hipertansiyon (15 yil), vertigo
(1 yil) tanilan ile medikal tedavi alan; 25 paket/yil sigara
icen hasta acil poliklinigimizden ciddi l6kositoz-akut faz
yiksekligi nedeniyle servisimize vyatirildi. Genel durum
orta, bilinci agik, koopere. TA:135/87 mmhg, nabiz:88
atim/dk, ates: 36.90C9, SS:18/dak, SatO2:%98. Karaciger
3-4 cm ele gelmekte, traube kapali, perkiisyonda batinda
acikh@: yukari bakan matite, barsak seslerinde azalma; pre-
tibial 3+/3+ gode birakan édem mevcuttu. Hgb:9.7g/dl
(13.5-17.5 g/dl), MCV:7911 (80-100 fl), WBC:64.130.103/
UL (4000-10000.103/UL), NEU:59.290.103/UL (1500-
7000.103/UL) (%92), LYM:3190103/UL (1000-4800.103/
UL), PLT 326.103/UL (150-450.103/UL), glukoz:122
mg/dl, sodyum:128 mmol/L (135-145 mmol/L), potas-
yum:3.9 mmol/L (3.5-5 mmol/L), kreatinin:1.08 mg/dl
(0.6-1.2 mg/dL) tre:51 mg/dl (17-43 mg/dl), AST:46U/
L(8-33U/L), ALT:22U/L (10-40U/L), ALP:403U/L(43-
115U/L), GGT:279U/L (5-65U/L), CRP:218 mg/dL(1-5
mg/d), prokalsitonin:0.83 uG/L (kigik 0.5 uG/L), total/
indirekt bilirubin:1.4/0.74 mg/dl (0.3-1.2/kiicik 1 mg/dl),
LDH:255U/L (125-220 U/L), kalsiyum:8.2 mg/dl (8.5-
10.3 mg/dL), albumin:2.1g/dL (3.5-5.5 g/dl), INR:1.34
(0.8-1.2), TiT:eser-protein. ANTI-HIV, ANTI-HCV negatifti.
HBSAgG:5103COI (<1COI), HBV-DNA:469526 IU/ml, anti-
HDV:negatif, anti-Hbc-1gG:4.9 (pozitif) saptandi. Periferik

- B
Notrofillerde sola kayma, toksik graniilasyon (Resim 1A),
monositlerde kiiciik vakuolizasyonlar (Resim 1B) enfeksiyona
sekonder I6komoid reaksiyon lehine degerlendirildi

yaymada; %88 PNL, %8 comak, %Z2lenfosit, %2 monosit;
eritrositer seri hipokromik, trombositler bol; nétrofillerde
sola kayma, toksik grantilasyon (Resim 1a), monositlerde
kuigtik vakuolizasyonlar (Resim 1b), enfeksiyona sekonder
l6komoid reaksiyon lehine degerlendirildi, hematolojik has-
talik diisindiirmedi, Takibinde akciger seslerinde bilateral
raller gelisen hastaya piperasilin-tazobaktam +klaritromisin
baglandi. Abdomen USG'de karaciger parankimi ince gra-
niler; sag lobda iki adet hipoekoik, sinirlar diizensiz kitle,
safra kesesinde multiple kalkiil, batinda serbest mayi izlen-
di. Karaciger dinamik-kontrasth MR’da karaciger sag lob
posteriorda ve segment-6 diizeyinde 8 ve 4.5 cm periferik
hipervaskuler, nekrotik, diizensiz sinirh kitle HCC uyumlu;
dalak 16 cm, batinda yaygin asit saptandi. AFP:4249 ug/L
(0-10 ug/L), vitamin-B12:1870 ng/L (178-1195 ng/L), ferri-
tin:809 uG/L (24-336 ug/L), folat:2.3 uG/L (3.1-19 uG/L).
Asit 6rneklemede SAAG >1.1. Endoskopide 6zofagusta
varis saptanmadi, bulbustan pilora uzanan {lser izlendi;
helicobacter-pylori eradikasyonu planlandi. Furosemid,
spironolakton, laktuloz, tenofovir ve antibiyoterapi altin-
da akut enfeksiyoz klinigi ve akut faz reaktanlari geriledi




ancak notrofilik 16kositozun gerilemedigi gorilda. WBC
degerleri 14 giin antibiyoterapi tedavisi sonrasi 74.870-
62.580-68.560 gibi degerlerde (yaklasik %90 notrofilik)
seyretti. PET-BT’de karacigGer segment-8’de hipometabo-
lik-nekrotik alanlar barindiran11x8x10 cm (SUVmax:20),
segment-6'da 4,5x2,5 cm Kkitleler (SUV max:5.45), porta-
kaval-mezenterik yagl planlarda LAP’lar (SUVmax:4.22);
aksiyel-apendikiiler kemiklerde intramediiller diffiiz artmig
FDG tutulumlari 6n planda kemik iligi turnoverinin artmasi
lehine degerlendirildi. Karaciger-lezyon biyopsisi”’az dife-
ransiye HCC” raporlanan hasta tanidan kisa bir siire sonra
exitus oldu.

Tartisma: Paraneoplastik sendromlar olusumu HCC’de
nadir degildir ve PNS’lar kétii prognoz ve azalmis sagkalim
ile iliskilidir. Hepatoseliiler karsinomali hastalarda timor
htcrelerinin buiytime faktorleri salgilamasi nedeniyle eritro-
sitoz, trombositoz gortildiigii bilinmekte olup grantilositoza
ait literator bilgisi bulunmamaktadir. PNS grantilositoz dui-
stintilen HCC'li olgularda buiytime faktor duizeyleri bakila-
rak patogenez aydinlatilmaya calisiimalidir.

Anahtar Kelimeler: HCC, Grantilositoz, Paraneoplastik
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PS-19 Bildiri No: 8112

LAMBERT EATON MIiYASTENIK SENDROMU: OLGU SUNUMU
Ali Karabicek, Burak Goniillii, Ayse Selcen Pala, Eylem Ozgiin Cil, Aylia Yesilova,

Perihan Ozkan Giimiiskaya, Nur Karakiitiik Yiiztas, Neslihan Ozsoy, Orkide Kutlu

Prof. Dr. Cemil Tascioglu Sehir Hastanesi, ic Hastaliklari Klinigi

Amac: Lambert Eaton Miyastenik Sendromu (LEMS),
noromuskiiler kavsakta presinaptik voltaj bagimli kalsi-
yum kanallarina karst (VGCC) gelisen otoimmunite so-
nucu, VGCC’'da harabiyet ve sinaptik araliga asetilkolin
saliniminin bozulmasi nedeniyle kaslarda gtigstizliik olu-
san nadir bir durumdur. LEMS baglica iki tipte goralar:1)
Paraneoplastik-ozellikle kiigiik hiicreli akciger kanseri ilis-
kili-tiitin kullanan erkeklerde ileri yasta(ortalama 60 yas)
gortilen 2) Genetik/otoimmiinite zemininde geng yasta (or-
talama 35 yag). LEMS Kliniginde yirime zorlugu, ellerde-
ayaklarda karincalanma, pitozis, diplopi, yutma-konusma
glicligu, agiz-goz kurulugu, kabizlik, idrar yapmada zorluk,
terleme azligi, nefes darligi goriilebilir. EMG'de tanisal spe-
sifik bulgular1 vardir. Burada paraneoplastik LEMS tanisi
koydugumuz hastayr nadir bir durum olmasi nedeniyle
sunmak istedik.

Olgu: 70 yas erkek. Metastatik (karaciger-kemik) kiictik
hiicreli akciger kanseri nedeniyle 2. kiir kemoterapi son-
rasi ates, Usime, Okslrik, balgam sikayetleri ile acil ser-
vise bagvuran hastanin 100 paket/yil sigara 6ykiisi mev-
cuttu. Genel durum orta, biling agik koopere. TA:94/64
mmHg, Nabiz:65/dk, Ates:37,6 °C, Solunumsayisi:20,
Sat02:%99 (02 destegiyle). Belirgin soluk gériinimde;
solunum sesleri bilateral azalmis, bilateral st-alt ekstre-
mite motor zayiflik mevcut, diger sistem muayeneleri do-
galdi. HGB:7.3g/L (13.2-17.3 g/L), WBC:430/uL (3.800-
10.000/uL), NEU:250/uL. (1780-5380/uL), PLT:34.000/uL
(150.000-400.000/uL), Na:133 mEqg/L (136-146 mEqg/L),
potasyum:3.3 mEqg/L (3.5-5.1 mEqg/L), kalsiyum:8.2 mg/
dL (8.8-10.6 mg/dL), tire:37 mg/dL (17-43 mg/dL), kre-
atinin:0.23 mg/dL (0.67-1.27 mg/dL), ALP:154U/L (43-
115), GGT:61 U/L (<55U/L), CRP:123 mg/L (<5 mg/L),
prokalsitonin:0.77 ug/L (<0.5 ug/L), LDH:254 U/L (<248

U/L), trat:1.6 mg/dl (3.5-7.2), PTH:9.3 ng/L (12-88 ng/L),
VitD3:19.1 ug/L (20-100 ug/L), B12:923 ng/LL (120-914
ng/L), ferritin:3907 ug/dl (24-336 ug/dl), trigliserid:178 mg/
dl (<150 mg/dl). AST, ALT, bilirubinler, CK, demir/TDBK,
folat, total/LDL-kolesterol, TSH, TIT dogaldi. Febril nétro-
peni protokolil ile servisimizde antibiotik tedavi alan hasta 2
aydir bacaklarda belirgin gligstizlik, yirimede zorluk, agiz
kurulugu, ses kisikligi nedeniyle nérolojiye konstlte edildi.
Norolojik muayenede biling agik, oryante, koopere, pupil-
ler izokorik; ses hipofonik-dalgali; bilateral pitozis mevcut-
tu. OOC- frontalis kaslar1 zayifti. Derin tendon refleksleri bi-
lateral alinamadi, TCR bilateral lakaytti. Alt ekstremitelerde
jeneralize, ileri kas atrofisi mevcuttu. Her iki tist ekstremite
kas glicti 4/5, sag@ alt ekstremitede 2/5, solda 3/5; seviye
veren duyu zaaft yoktu. EMG'de denervasyon aktivitesi-
nin eglik ettigi yaygin miyojen tutulum saptandi. Needle
EMG'de, LEMS uyumlu presinaptik néromuskiiler kavsak
tutulumu paterni izlendi. Klinik-elektrofizyolojik bulgularla
LEMS dustiniilen hastada kesin taniya yonelik VGCC an-
tikor gonderilemedi. 3,4 diaminopiridin (Firdapse) temin
edilene kadar pridostigmin 3X60 mg ile tedaviye baglandi.
Takibinde solunum sikintisi ile dig merkez yogun bakima
gonderilen hastanin sepsis nedenli exitus oldugu 6grenildi.

Tartisma: Paraneoplastik LEMS tedavisinde altta ya-
tan kanserin tedavisi norolojik diizelme saglamaktadir.
LEMS bazi hastalarda kanser ¢cikmadan aylar, yillar 6nce
teshis edilebilir. Bu nedenle kanseri bilinmeyen LEMS’li
hastalara kapsamh bir kanser taramasi yapilmal ve 3-6 ay
aralar ile tekrarlanmalidir. LEMS tedavisinde immunsup-
resanlar, asetilkolin miktarini artiran tedaviler ile kombine
edilmelidir.

Anahtar Kelimeler: LEMS, presinaptik kalsiyum kanal antikor-
lar1, Kigtik htcreli akciger kanseri
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KOMPLET ANDROJEN DUYARSIZLIGI SENDROMU: OLGU

SUNUMU

Ayse Selcen Pala, Burak Géniillii, Aylia Yesilova, Perihan Ozkan Giimiiskaya, Neslihan
Ozsoy, Eylem Ozgiin Cil, Nur Karakiitiik Yiiztas, Orkide Kutlu

Prof. Dr. Cemil Tascioglu Sehir Hastanesi, ic Hastaliklari Klinigi

Amacg: Komplet Androjen Duyarsizlik Sendromu
(KADS, Testikiiler feminizasyon), androjen reseptorlerinde
duyarsizlik sonucu 46 XY karyotipli, disi fenotipli bireyler-
de uterus-fallop tiplerinin yoklugu, kisa vajina, normal disi
dis genitaller ancak-inguinal kanal iginde-testislerin varlig,
meme gelisimi bozuklugu, pubik-aksiller killarin yoklugu/
seyrekligi ile karakterize nadir bir durumdur. Erkek emb-
riyoda testisler 9. gebelik haftasinda testosteron tiretimine
baglamakta ve mezonefrik kanallarin epididim, vasdefe-
rens ve seminal vesikiile farkhlasmasina neden olmakta-
dir. KADS’da androjen reseptoriindeki defekt sonucunda
sonucu bu donisim olmamaktadir ancak testisten AMH
Uretimi normal olmakta ve paramezonefrik kanal gelisimini
engellenmektedir. Bu nedenle paramezonefrik kanal ko-
kenli tuba, uterus ve vajenin 2/3 st kisminin gelisimi de
olmamaktadir. KADS’li hastalar ¢cogunlukla inguinal herni-
orafi sirasinda testislerin bulunmasi veya puberte sonrasi
amenore veya infertilite nedeniyle tani alirlar. X’e bagl re-
sesif gecis gosterir ve insidansi 2-5/100.000’dir. Bu bildiride
KADS’lu hastalarda hormon replasman tedavisinin ve aile
taramasinin 6énemini hatirlatmak istedik.

Olgu: 21 yasinda fenotipik kadin hasta, idrar kacirma
sikayetiyle bagvurdu. 15 yildir aralikh Griner inkontinans
vasayadigi, ozellikle gece kacirmalar nedeniyle bez kullan-
di@1 6grenilen hastada primer amenore mevcuttu. 14 ya-
sinda bilateral inguinal herni nedeniyle operasyon stirecin-
de uterus ve adnekslerin olmadigi, 46 XY karyotipe sahip

oldugu ve intraabdominal testislerin varligi nedeniyle bi-
lateral orsiektomi yapildigi 6grenilmisti. Soygegmisinde ¢
fenotipik kiz ve bir erkek kardesi bulunan hastanin evli olan
buyiik kiz kardesinde de 46 XY karyotipi ile over ve uterus
agenezisi vardi. Ebeveynler arasinda ti¢lincti derece akra-
balik bulundugu bildirildi. Fizik muayenede meme geligimi
zayif, aksiller ve inguinal tiylenme ¢ok azdi. FSH:68U/L
(3,85-8,78U/L ), LH:20, 64U/L(2,12-10,85), E2: <15 ng/L
(22,4-115) bulundu. DEXA 6l¢timiinde vertebra-femur T/Z
skorlar1 normaldi. Pelvik USG’de uterus ve overler gézlem-
lenemedi. Meme USG'de retroareolar diizeyde meme do-
kusu saptandi. Menapoz yasina kadar hormon replasmani
ve kalsiyum-D vitamini destegi verilmesi planlanan hasta
endokrin poliklinik takibine verildi.

Tartisma: KADS, X’e bagl resesif bir durum olup,
androjen duyarsizigi nedeniyle disi fenotipin gelismesine
yol acar. Ostrojen replasman tedavisi kemik saghg, kardi-
yovaskiiler hastaliklar ve genital fonksiyonlarin korunmasi
amaciyla KADS’l1 kisilere dodal menopoz yasina kadar ve-
rilmelidir. Ayrica, ailesel gegis g6z 6niinde bulundurularak
hastalarin kiz kardeslerine karyotip analizi yapilmast 6neri-
lir. Bu hastalikta erken tani, uygun hormon tedavisi ve ge-
netik danismanlik, hastalarin yagam kalitesini artirmaktadir.

Anahtar Kelimeler: X’e bagli resesif, Uterus ve over agenezi,
Komplet Androjen Duyarsizlik Sendromu
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Bildiri No: 9334

KONJENITAL AGRI DUYARSIZLIGI VE ANHIDROZIS: OLGU

SUNUMU

Yusuf Kaya?, Mehmet Akif Kara?, Eylem Ozgiin Cil', Perihan Ozkan Giimiiskaya’, Aylia

Yesilova', Nur Karakiitiik Yiiztas', Ayse Selcen Pala', Orkide Kutlu'

'Prof. Dr. Cemil Tascioglu Sehir Hastanesi, ic Hastaliklari Klinigi
2Saglik Bilimleri Universitesi Tip Fakiltesi

Amacg: Konjenital agri duyarsizligi ve anhidrosis (CIPA,
congenital insensitivity to pain with anhidrosisi) erken ¢o-
cukluk déneminden itibaren agri duyarsizh@ ile karakterize
son derece nadir otozomal resesif kalitsal duyusal ve oto-
nom noropatidir. 1932 yilinda Dearborn tarafindan tarif
edilmistir. Insidans: 1/125 milyon, olgularda dogumdan
itibaren agri duyusu yoktur. Sendromun tipik bulgulari eks-
tremitelerde agrisiz yaralar, zeka geriligi, gbz kurulugu, terle-
me eksikligi veya sistemik anhidrozdur. Kromozom 1g23.1
tizerindeki NTRK1(Norotrofik Tirozin Kinaz Reseptorii) ge-
ninin mutasyonu sonucu agri, sicaklik, dokunma hislerini
ileten noronlarda fonksiyon kaybi gelisir. Semptomlar:1-
Agr1 duyusunda kayip nedeniyle kendine zarar verme,
osteomiyelit 2-Termoregtilasyon bozukluklari, anhidroz,
epizodik hipertermi, 3-Zihinsel engellilik(hafif-orta); genel-
likle mikrosefali bulunur. Sural sinir biyopsisinde periferik
sinirlerdeki miyelinsiz ve kiigiik miyelinli liflerde ciddi bir
azalma gozlenir. Hastalarin %20 kadar (¢ yasina kadar
hayatini kaybetmektedir. Hastanin kendine zarar vermesi
bebeklikte dig ¢ikarma déneminde baglar; dudaklarini, di-
lini, el parmaklarini 1sirmaya baglh doku kayiplari-skarlari
gelisir. Burada dahiliye pratiginde hemen hig rastlamadigi-
miz CIPA hasta grubunu erigkin dénemde ender karsilasila-
bilecek bir konjenital bozukluk olarak sunmak istedik.

Olgu: Epilepsi tanisi ile anti epileptik tedavi altinda-
ki 19 y erkek hasta kontrol kan testleri yapilmasi amacl
poliklinigimize getirildi. 14 yasa kadar ekstremite kiriklari,
enfeksiyon tablolar1 ve ateslenme ataklari nedeniyle tekrar-
layan yatis 6ykileri olan hastanin anne-babasinda birinci
derece akrabalik vardi. Bir erkek kardes 1.5 yasinda akut
l6semi nedeniyle vefat etmis, saglikh iki kiz kardes mev-
cuttu. Akrabalarda mental retarde bireyler mevcuttu. Genel
durumu ivi, bilinci agik, kooperasyonu tam olmayan hasta-
nin vital bulgular ve gecirilmis kiriklara bagli deformiteleri
digsinda sistem muayeneleri dogaldi(Resim). Labotratuvar
ve gorintiileme bulgularinda akut patoloji saptanmadi.

e P
Olgunun alt dudak kenarindaki doku kaybi ve eklem
boélgelerinde tekrarlayan travmalar sonucu gelisen deformiteler

Tartisma: CIPAdan muzdarip ¢ocuklar yakindan izlen-
melidir. Kendilerini yakabilir, yaralayabilir, kollarini-bacak-
larmni kirabilirler, eklemlerde kalici harabiyetler gelistirebilir,
uzuvlarini kaybedebilirler. Terleme eksikligi, atesli nébetlere
hatta 6lime yol acabilir. Agr1 duyusu olmayan, hafif mental
retarde bu hasta grubunun aile bireyleri ve bakim verenler
tarafindan yakin takip ve gbzetim altinda tutulmasini sag-
lamak, gtivenli olarak tehlikelerden uzak bir ortamda yasa-
malarinin saglanmasi ve kalict hasarlanmalar, uzuv kayipla-
rinin 6nlenmesi agisindan son derece énemlidir.

Anahtar Kelimeler: NTRK1, Konjenital Agr1 Duyarsizhig
Sendromu, Anhidrozis
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OTOIMMUNITENIN UCYUZU

Derya Ko¢?, Semsibanu Akyol? Banu Yilmaz', Giil¢in Halise Gérgulii', Canan Birdal’,
Mirac Vural Keskinler?, Alp Secer?, ilyas Tuncer? Ozgiir Bahadir

'ic Hastaliklari Anabilim Dal, Géztepe Prof. Dr. Siileyman Yalcin Sehir Hastanesi, istanbul
2jc Hastaliklari Anabilim Dall, istanbul Medeniyet Universitesi Tip Fakiiltesi, istanbul
2j¢ Hastaliklar Anabilim Dall, istanbul Medeniyet Universitesi, [stanbul

Amacg: Otoimmin hepatit (AIH) ile primer sklerozan
kolanjit (PSC) birlikteligi, “overlap sendromu” olarak ta-
nimlanir ve nadir gériiliir. Inflamatuvar bagirsak hastaliklar:
(IBH), ézellikle tilseratif kolit (UK), PSC ile sik iliskili olup,
AlH ile birlikte goriildigiinde klinik tablo karmasik hale ge-
lir. Bu calismada, geng bir kadin hastada AIH-PSC overlap
sendromuna eslik eden UK olgusunun tani, tedavi ve izlem
stireci sunulmaktadur.

Olgu: Kronik hastalik 6ykutsii olmayan 19 yasindaki ka-
din hasta, yaklastk 9-10 aydir devam eden sarilik, sag ust
kadranda agri ve son 4-5 aydir giinde 4-5 kez ortaya ci-
kan kanli ishal sikayetiyle bagvurdu. Ek olarak aralikli nefes
darhgi, carpinti, 38 °C ates, gece terlemesi ve tenezm tarif-
liyordu. Vital bulgular stabildi; biling agik, oryante ve koo-
pereydi. Fizik muayenede ikter, sag tst kadranda hassasi-
yet ve 1 cm ele gelen hepatomegali mevcuttu.Laboratuvar
testlerinde makrositer anemi, hiperbilirubinemi, retikiilosi-
toz, diisik haptoglobin dizeyi ve direkt/indirekt Coombs
testinde +4 pozitiflik saptandi. Periferik yayma hemoliz ile
uyumlu olup otoimmiin hemolitik anemi (AIHA) tanisi ko-
nuldu. Aminotransferaz ve kolestaz enzimlerinde belirgin
artig izlendi. Enfeksiy6z nedenlerin dislanmasi amaciyla
yapilan viral serolojiler, gaita tetkikleri, mikobakteri kiil-
tird, Q-antiferon ve Brucella agliitinasyon testleri negatif
sonuclandi.Otoimmiin hepatit siiphesiyle yapilan ileri de-
gerlendirmelerde ANA (+1), ASMA (+3) ve IgG ytiksekKligi
(23.03 g/L) saptandi. MRCP ve EUS'ta intra- ve ekstrahe-
patik safra yollar1 normaldi. Karaciger biyopsisinde portal
lenfositik infiltrasyon, interfaz hepatit, tliysti dejenerasyon
ve safra kanallarinda proliferasyon gézlendi. Bulgular oto-
immiin hepatit ve kolestatik karaciger hastaligi birlikteligi
ile uyumlu bulundu.Kanli ishal nedeniyle yapilan kolonos-
kopide, cekumdan sigmoid kolona kadar vaskiler yapilar
silinmis, frajil, eritemli ve Ulserli mukoza izlendi. Biyopsi
erken dénem inflamatuvar barsak hastaligi (IBH) ile uyum-
luydu. Tedaviye metilprednizolon ve ursodeoksikolik asit
(UDCA) baglandi. Klinik diizelme sonrasi taburcu edilen
hasta, bir ay sonra artan kanli ishal ile tekrar bagvurdu.
Tekrarlanan kolonoskopide tilseratif kolit ile uyumlu yay-
gin Ulserasyon izlendi. CMV diglandi. Kolestaz devam etti-
gi icin EUS ve ERCP tekrarlandi; koledokta safra gamuru,
intrahepatik safra yollarinda “budanmis aga¢” gérinimi
ve Kistik genislemeler saptandi. Hastaya AIH-PSC overlap
sendromu ve eslik eden tlseratif kolit tanis1 kondu.

Budanmis Aga¢ Manzarasi

Laboratuvar Sonuglari

Hemogram Biyokimya

WBC: 25,1 10A3/uL CRP:5,96 mg/L

HB: 5,7 g/dL Kreatinin: 0,43 mg/dL
MCV: 127,6 fl AST:54 U/L

PLT: 610 10A3/uL ALT:38 U/L

NEU:16,24 10A3/uL ALP:486 U/L

LYM:5 10A3/uL GGT:304 U/L
MON:1,33 10A3/uL TOTAL BIL: 4,63 mg/dL
EOS: 2,4 10A3/uL DIREKT BIL:3,73 mg/dL

INDIREKT BiL: 0,9 mg/dL
ALBUMIN:24,2 g/L

KOAGULASYON SEROLOJI,

PT:11,6 sn Anti-HIV: NEG

INR:0,98 Anti-HCV: NEG

APTT:22 sn HBsAg: NEG

ANEMI PANELI OTOIMMUN MARKERLAR
DIREKT BILIRUBIN: 8,05 mg/dL** | IgG: 23.03 g/L

TOTAL BILIRUBIN: 9,43 mg/DI**
INDIREKT BILIRUBIN :1,38 mg/dL
LDH:716 U/L**

RET%: 33,71**

IRF:59,6%**

HAPTOGLOBIN: <0.1 g/L**
DIREKT COOMBS IgG: +4**
DIREKT COOMBS C3: +4**
INDIREKT COOMBS: +4
FERRITIN:324 ng/mL

TRANS. SAT: %42

FOLAT :3,5 ng/mL**

VITAMIN B12: 586 pg/mL

ANA (Anti-nuikleer antikor):1+

Anti-dsDNA: 33.14 [U/mL
Anti-mitokondriyal antikor (AMA): Neg.
LKM (Liver kidney mikrozomal antikor): Neg
ASMA (Anti-dlz kas antikoru):3+
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Tartisma: AIH-PSC overlap sendromu, UK ile birlik-
te gortildigiinde nadir ancak énemli bir Klinik durumdur.
Tani; serolojik testler, biyopsi ve gortintiileme ydntemleri-
nin birlikte de@erlendirilmesini gerektirir. Bu tiir olgularda
erken tan1 ve multidisipliner yaklasim, komplikasyonlarin
6nlenmesi agisindan 6énemlidir.

Anahtar Kelimeler: Otoimmin Hepatit-Primer Sklerozan
Kolanjit Overlap, Ulseratif Kolit, Otoimmiin Hemolitik Anemi
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RAPUNZEL SENDROMUNUN UST GASTROINTESTINAL

KANAMAYLA ORTAYA CIKISI
Bora Cagan

SBU Haydarpasa Numune Egitim ve Arastirma Hastanesi

Amac: Rapunzel sendromu, geng kadinlarda nedeni
aciklanamayan anemi ve Ust gastrointestinal kanamanin
nadir ancak 6nemli bir nedenidir. Tani1 cogunlukla endos-
kopi ile konur, biliyik trikobezoarlarda cerrahi tedavi gerek-
lidir. Psikiyatrik degerlendirme ve davranigsal tedavi ntikst
6nlemede hayati 6nem tasir. Multidisipliner yaklagim erken
tani, etkin tedavi ve uzun dénem iyilesme igin gereklidir.

Olgu: Trikobezoar ve nadir varyanti olan Rapunzel
sendromu, genellikle trikotillomani ve trikofaji ile iligkili,
yutulan saglarin mide ve ince bagirsakta birikmesi sonucu
olusan nadir gastrointestinal durumlardir. Cogunlukla genc
kadinlarda gorulir ve tlser, obstriiksiyon veya gastrointes-
tinal kanama gibi ciddi komplikasyonlara yol acabilir

Yontemler: Yirmi yasinda, bilinen kronik hastaligi ol-
mayan bir kadin hasta melena, kilo kaybi ve agir mikrositer
anemi (hemoglobin 4,2 g/dL) ile basvurdu. Iki yildir sac
¢ekme ve yeme 6ykusii oldugu 6grenildi. Endoskopide du-
odenuma uzanan blyuk trikobezoar ve basiya bagh 3 cm’lik
mide tlseri saptandi. Coklu endoskopik cikarma girisimleri
bagarisiz oldu ve hasta cerrahi tedaviye yonlendirildi.

L R
L il

Trichobezoar after surgical removal

CT & Endoscopic view

Tartisma: hasta cerrahi tedaviye yonlendirildi.Bulgular:
Hastaya Ui¢ Unite eritrosit stispansiyonu verildi, hemoglo-
bin dizeyi 9 g/dlye yiikseldi ve melena duzeldi. Psikiyatrik
degerlendirmede trikotillomani ve trikofaji tanis1 dogrulan-
dy; aripiprazol 2,5 mg/giin tedavisi baglandi. Cerrahi olarak
¢ikarlan trikobezoarin mide ve duodenumu doldurdugu
gorildi. Hastanin klinik durumu stabil hale geldi ve psiki-
yatrik takibe alindi.

Sonuc: Rapunzel sendromu, geng kadinlarda nedeni
aciklanamayan anemi ve Ust gastrointestinal kanamanin
nadir ancak 6nemli bir nedenidir. Tant1 cogunlukla endos-
kopi ile konur, biiylk trikobezoarlarda cerrahi tedavi gerek-
lidir. Psikiyatrik degerlendirme ve davranigsal tedavi niikst
6nlemede hayati 6nem tagir. Multidisipliner yaklagim erken
tant, etkin tedavi ve uzun dénem iyilesme icin gereklidir.

Anahtar Kelimeler: Rapunzel syndrome, trichobezoar,
trichophagia
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NADIR GORULEN HASTALIK: AKUT iINTERMITTAN PORFIRi

ONEMI VE OLGU SUNUMU

Nida Beyoglu Eser, Onur Turanli, Levent Simsek, Giilbiiz Guler Sezgin
Sancaktepe Sehit Prof.Dr. ilhan Varank Egitim ve Arastirma Hastanesi

Amacg: Porfiriler, her biri ‘hem’ biyosentez yolagindaki
sekiz enzimden birinde olusan bir kusuru nedeniyle porfirin
ad1 verilen organik bilesiklerin birikmesiyle gelisen 8 ayri
metabolik bozukluktur. Hepatik porfiriler, porfirin énctil-
lerinin karacigerde biriktigi porfirilerdir. Hepatik porfiriler
arasinda akut aralikli porfiri (AIP), variegate porfiri (VP),
aminolevulinik asit dehidrataz eksikligi porfirisi (ALAD),
kalitsal koproporfiri (HCP) ve porfiri kutanea tarda (PCT)
bulunur.Bu durumlar birbirinden farklidir ancak ortak
noktalar1 hem o6nciillerinin  birikmesidir. Oncelikle sinir
sistemini etkileyen akut porfirilerde, semptomlarin nedeni
norotoksik énciillerin artan tretimidir. Oncelikle cilt belir-
tileri gosteren kronik porfirilerde ise semptomlarin nedeni
ciltte fotosensitize edici porfirinlerin birikmesidir. Bazi por-
firi tirleri hem noérolojik hem de cilt belirtileri gosterebilir.
Ataklar genellikle karin agrisi, kusma, kabizlik ve sirt agri-
st ile karakterizedir. Nobetler ve anksiyete gibi psikiyatrik
rahatsizliklar bu semptomlara eslik edebilir. Yetigkinlerde;
porfirin 6nciilleri, aminolevulinik asit ve porfobilinojenin
birikmesi nedeniyle, genellikle glinese maruz kalan ciltte
kabarcikli, agrili cilt skarlar goriilir. Tedavi, semptomlarin
ilerlemesini 6nlemek icin intravenéz hemin uygulamasidir.
Bu olguda hepatik porfiri diistintilen bir hastanin klinik sey-
ri goriilmekte ve porfiri agisindan bir farkindalik olugturmak
amaglanmaktadir.

Olgu: Bilinen herhangi kronik bir rahatsizligi olmayan
36 vas kadin hasta 5 gtindir olan karin agrist bulant: ile
bagvuruyor. Daha 6nce ayni sikayetler ile 7 yildir basvuru-
lan merkezlerde cesitli tetkikler yapilmis. Etiyoloji agisindan
3 kez gastro-kolonoskopi yapilmis. Apandisit diistintilerek
opere olmustur. FMF gen testi yapilmis. Bu genis tetkikler
sonucu patoloji saptanmayan hastada porfiri distniile-
rek Watson Schwartz testi planlandi ve pozitif saptanarak
Porfiri ataginda oldugu belirlendi, ivedilikle hemarjinat te-
davisi uygulandi. Tedavinin tamamlanmasi ile klinik yanit
alinmistir.

Watson schwarts testi

Pozitiflik bulgusu

Tartisma: Karin agrisi, kusma, kabizlik ve sirt agrist gibi
semptomlari olan ataklar seklinde gelen ¢esitli aragtirmala-
ra ragmen herhangi bir patoloji bulunamayan hastalarda
porfiri tanis1 akla gelmelidir. Siddetli klinik bulgular goste-
ren hastalarda tan1 koyulmadi@i taktirde mortalite orani art-
maktadir. Erken tani koyulmasi halinde tedavisi mimkiin
ve morbidite ve mortalite oranlari yiiksek oranda engelle-
nebilecegi unutulmamalidir.

Anahtar Kelimeler: Porfiri, Atak, Hemarjinat
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SESSIZ EVRE | SARKOIDOZUN AGRESIF YUZU: HIPERKALSEMiI,
RENAL DiSFONKSIYON VE KEMiK TUTULUMU BIRLIKTELIGI

Nedi Motro', Nuran Gamze Yilmaz', Kerem Ziilfii inci', Metehan Koc', Hilal Yazici
Acar’, Bora Cagan', Seda Mazmanoglu Atilman?, Funda Miiserref Tiirkmen'

'ic Hastaliklari Anabilim Dali, SBU Haydarpasa Numune Egitim ve Arastirma Hastanesi, [stanbul, Tiirkiye
2Patoloji Anabilim Dali, SBU Haydarpasa Numune Egitim ve Arastirma Hastanesi, istanbul, Tiirkiye

Amacg: Sarkoidoz, nedeni tam olarak bilinmeyen, non-
nekrotizan graniilomlarla karakterize sistemik bir inflama-
tuvar hastaliktir. Grantlomlarda artan 1 alfa-hidroksilaz
aktivitesi sonucu, 25-hidroksivitamin D, paratiroid hormo-
nundan bagimsiz olarak 1,25-dihidroksivitamin D’ye do-
niglr ve bu durum intestinal kalsiyum emilimini artirarak
hiperkalsemiye yol agabilir.

Olgu: 64 yasinda kadin hasta bulanti, kusma ve ka-
rin agnist sikayetleriyle basvurdu. Gelis vitalleri stabildi.
Duzeltilmis kalsiyum: 12.5 mg/dL, PTH: 10.3 pg/mL (bas-
kilanmisg), 1,25(0OH),D: 92.4 pg/mL (yuksek), ACE: 112
U/L (yiksek), kreatinin: 1.61 mg/dL idi. HRCT de bilate-
ral hiler ve mediastinal LAP izlendi, parankimal tutulum
yoktu. PET-BT’de yaygin lenf nodu aktivitesi mevcuttu.
Servikal lenf nodu biyopsisi non-nekrotizan grantilomat6z
lenfadenit ile uyumlu bulundu. Hasta 13-22 Ekim 2025
tarihleri arasinda 2000 cc/glin serum fizyolojik ile hidra-
tasyon tedavisi aldi; furosemid ve bifosfonat verilmedi.
Taburculukta prednizolon 48 mg/giin baslandi. Kalsiyum
11.9 mg/dL, kreatinin 1.3 mg/dL saptandi. Streroid sonrasi
10 Kasim 2025 kontroliinde Ca 9.1 mg/dL, kreatinin 0.82
mg/dL olarak gozlendi.

Tartisma: Bu olgu, PTH-baskilanmis hiperkalsemi
ile seyreden Klasik sarkoidoz tablosunu gdstermektedir.
Yalnizca hidrasyon tedavisiyle klinik ve laboratuvar di-
zelme saglanmasi, steroid baglanmadan da metabolik
denge saglanabileceg@ini gostermektedir. Evre | sarkoidoz

genellikle yalnizca bilateral hiler ve mediastinal lenfadeno-
pati ile siirh olup, akciGer parankim tutulumu ve sistemik
komplikasyonlar nadir goralir. Bu evrede hiperkalsemi,
renal fonksiyon bozuklugu ve kemik iligi tutulumu gibi sis-
temik bulgularin birlikte saptanmasi oldukga sira disidir.
Literatiirde bu kombinasyonun bildirildigi olgu sayisi son
derece sinirlidir. Bu nedenle, erken evre sarkoidozda dahi
graniilomatdz aktivitenin sistemik diizeyde etkili olabilece-
gini gosteren bu olgu, hastaligin patofizyolojisinde immun-
metabolik etkilesimin énemini vurgulamaktadir. Ayrica, bu
bulgularin varligt erken tani ve multidisipliner yaklagimin
gerekliligini desteklemektedir.

PET-BT

Anahtar Kelimeler: sarkoidoz, hiperkalsemi
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MULTIPL MIiYELOM ZEMININDE ESZAMANLI AL VE AA
AMILOIDOZ ILE KARDIYAK TUTULUMUN SAPTANDIGI NADIR
BiR OLGU

Metehan Koc', Hilal Yazici Acar', Kerem Ziilfii inci', Nedi Motro’, Bora Cagan’,
Gilistan Glimriikcii?, Funda Muserref Tirkmen'

'ic Hastaliklari Anabilim Dali, SBU Haydarpasa Numune Egitim ve Arastirma Hastanesi Istanbul, Tiirkiye
2Patoloji Anabilim Dali, SBU Haydarpasa Numune Egitim ve Arastirma Hastanesi Istanbul, Tiirkiye

Amacg: Amiloidoz, yanlis katlanmis proteinlerin hiicre
dis1 alanda birikimiyle karakterize edilen, sistemik veya orga-
na 6zgl seyredebilen heterojen bir hastalik grubudur (1,2).
Amiloidozun en sik goérilen tipleri, immiinoglobulin hafif
zincirlerine baglt AL amiloidoz ve serum amiloid A proteini
aracili AA amiloidozdur (3). AL tipi genellikle plazma hiicre
disrazileriyle iligkilendirilirken, AA tipi kronik inflamatuvar
stireclerin bir sonucu olarak gelisir (3,4). Herhangi iki ami-
loidoz tipinin es zamanl bulunmasi ise nadir bir durumdur
(5,6). Kardiyak tutulum ise ¢zellikle AL tipinde prognozu be-
lirleyen temel faktor olarak 6ne cikar (7).

Olgu: Altmis yedi yasindaki erkek hasta, yaygin 6dem
tablosu ile basvurdu. Proteiniiri gériilmesi tizerine bobrek
biyopsisi yapildi ve baskin ALlye eslik eden AA amiloidoz
saptandi. Immiinofiksasyon elektroforezinde monoklonal
lambda hafif zincir artisi nedeniyle kemik iligi biyopsi-
si yapilan ve AL amoliodoz ile beraber %15-18 lambda
plazma htcreli myelom izlenen hasta Multipl Myelom ta-

Tablo 1. Klinigimize basvuruda izlenen laboratuvar bulgulari

nisi aldi. 6 kir Daratumumab-Bortezomib-Siklofosfamid- Albumin g/L 2032
Deksametazon tedavisi alan hasta klinigimize kalp Total Protein g/L 386
yetmezIigi Klinigi ile interne edildi. Bagvuru tetkikleri ve go- ProBNP ng/L 6319
rintilemeleri Tablo 1 ve Tablo 2’de mevcut olan hastanin -
o Troponin T ng/L 332-337
koroner arter hastaligi bulunmamasina karsin, korunmus -
ejeksiyon fraksiyonlu (%55) kalp yetmezligi, perikardiyal Live uirgfel B
eflizyon ve EKG'sinde sol dal blogu ve patolojik Q dalga- Kreatinin mg/dL 1.03
lart mevcuttu (8,9). Noniskemik miyokard infiltrasyonunu CRP mg/L (0-5.0) 135
ve kardiyak _amiloidozu di.1§ilpdg'1ren. .bulgulara. ragmen, S eal AT S T T [ 31
Tc.99m-PYP ile li¢ fazli kemik sintigrafisinde kardiyak tutu- LDH UL 2
lum lehine belirgin bulgu izlenmedi (10).
WBC 10*9/L 5.36
Hb g/dL 12.4
PIt 10%9/L 169
24 saatlik idrarda protein g/24 saat 8.38
Free Kappa Hafif Zincir (Serum) mg/L 748
Free Lambda Hafif Zincir (Serum) mg/L 392
Free Kappa / Free Lambda (Serum) 0.02




Tablo 2. Klinigimize basvuruda izlenen goriintiileme bulgulari

EKG Sol dal blogu, D2,D3 ve aVF'de
Q dalgalar V1-V4 arasinda Q-S,
ekstremite derivasyonlarinda
distik amplittdlt QRS

EKO EF% 50-55, Tamponad yapmayan
perikardiyal eflizyon

BT Toraks Akcigerlerde konjesyon bulgulari
ve her iki akcigerde orta duizeyli
plevral efflizyon mevcut. Sivi
komsuluklarinda kompresyon
atelektazileri izlenmekte.
Akciger ust loblarda apikal
seviyelerde amfizemet6z
degisiklikler mevcut.

Abdomen USG ve Kontrash Batin Belirgin patoloji saptanmadi
MR

Tartisma: Bu olgu, AL ve AA amiloidozun nadir bir
kombinasyonunu sunmaktadir (5,6). Kardiyak bulgulari-
miz miyokard tutulumu duistindurlp, sintigrafide gozlenen
negatiflik AL amiloidozda gériintileme yonteminin sinir-
liigint gostermistir (9,10). Hastaya kardiyak MR istenmis
olup kesin tani icin kardiyak biyopsi gerekliligi mevcuttur.
Kardiyak tutulumun AL tipinde prognostik 6énemli faktor
oldugu bilinmekte olup olgumuzun revize edilmis mayo
kriterlerine gore kardiyak acidan evre 4 oldugu, renal evre-
lemede ise evre 2 oldugu degerlendirilmistir ve ramipril ile
spironolakton baglanmustir. (7,11). Hastanin tetkiklerinde
sedimentasyon ve crp negatifligi, atessiz izlenmesi, balgam-
da tlberkiiloz saptanmamas: aktif tiberkiilozu diistindur-
meyip anamnezinde gegcirilmis yetersiz tedavili ttiberkiiloz
oykisl, biyopside saptanan sekonder AA amiloidozun
etiyolojik nedeni olarak degerlendirilmistir (6).Giincel ca-
lismalar ile AL amiloidozda kardiyak tutulumun etkin teda-
visi mevcut olmasa da VITAL calismasinda gorildiga gibi
Birtamimab tedavisi umut vaad etmektedir (12). Bu olgu,
amiloidoz yonetiminde erken tani, multidisipliner degerlen-
dirme ve goriintiilemelerin 6nemini vurgulamakla beraber
yeni tedaviler icin caligmalarin gerekliligini ortaya koymak-
tadir (7,10).

Kardiyak Amiloidoz Sintigrafisi

Anahtar Kelimeler: Amiloidoz, Kalp Yetmezligi
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XV. ISTANBUL

BULUSMASI

DAHILIYE KLINIKLERI

YAZAR DIZINi

A

Acar, Hilal Yazici 89, 90
Akin, Seydahmet 14
Akyol, Semsibanu 85
Alici, Ozlem 22

Alkan, Mehlika Rana 71
Altun, Ozgiir 80

Arman, Yucel 67, 80
Atalay, Fatma Zehra 70, 73
Ataoglu, Esra 16

Atilman, Seda Mazmanoglu
89

Avsar, MlUnevver 72
Avsar, Mlnevver Gil 72
Aygln, Cem 27

Bahadir, Ozgiir 85
Basmaz, Seda Erem 59
Basci, Ozge Kama 30
Baskdy, iremnur 73
Batibay, Sevilay 56
Bilge, Miige 43

Birdal, Canan 85

C

Cagan, Bora 74, 87
Can, Busra 10
Candan, Ozlem Ozdemir 53

¢

Cagan, Bora 89,90

Cakhili, Ozge Telci 21

Cevrim, Dicle 71

Cil, Eylem Ozgiin 63,67, 72,
76,77,78,79,80, 82,
83,84

Gingin, Asli Tufan 11

D

Demir, Serap 49
Dumanli, Giileren Yartas 23
Duran, Eda Nur 53

Ecder, Sabahat Allisir 66
Erdem, Simge 42

Erkan, Yusuf Emirhan 52
Eser, Nida Beyoglu 88

G

Girisken, Cemil Cem 72

Gondlla, Burak 63,67,72,
76,78, 80, 82, 83

Gorgili, Gllgin Halise 85

GUmriked, Gulistan 90

Glmiigkaya, Perihan Ozkan
67,76,77,78,79, 82,
83,84

Guven, Gillay Sain 33

H

Haliibrahimova, Hanim 77
Hamarat, Arif Seha 65
Heydari, Ayli 52

Isik, Arzu Cennet 70,73
Isil, Emine 79

inci, Kerem Zilfu 89, 90
inel, Muhammed Taha 75

J

Jafarli, Nurlana 78

K

Kalenderoglu, Koray 57

Karabicek, Ali 67,76, 82

Karabulut, Yasemin Yuyucu
49

Kara, Mehmet Akif 84
Karan, Mehmet Akif 12
Kasapodlu, Esen 37

Kavaz, Numan 71

Kaya, Cagdas 52

Kayatas, Kadir 70

Kaya, Yusuf 84

Keskin, Dilek 53

Keskin, Elmas Biberci 50, 54

Keskinler, Mira¢ Vural 30, 85

Keskin, Ozcan 70,73

Kiykim, Ahmet Alper 49

Kog, Derya 66, 85

Kog, Metehan 89, 90

Kocoglu, Esmanur 75

Kurt, Ayse Merve Ok 59

Kurt, Enes Ali 60

Kutlu, Orkide 63, 65, 67,72,
75,76,77,78,79, 80,
82,83,84

Kugikardal, Yasar 26

M

Mansuroglu, ilknur 79
Mizrakl, Berivan 72
Motro, Nedi 89, 90

Nacar, Sinan 65
Nas, Elif Dingses 38, 56

o

Oguz, Aytekin 30

(0]

Onal, ibrahim 54

Ozcan, Kiibra 72

Ozcan, Mustafa 63, 67, 80

Ozdemir, Ali 39

Ozdemir, Sedat 63, 67,72,
80

Ozgiil, Miige 30

Ozkan, Perihan 63, 72, 80

Ozsoy, Neslihan 63, 67,72,
76,78,79,80,82,83

P

Pala, Ayse Selcen 63,67, 72,
76,77,78,79, 80, 82,
83,84

S

Secer, Alp 85

Sezgin, Gllbiz 52
Sezgin, Gulbiz Guler 88

2

Simsek, Huseyin 52
Simsek, Levent 88

T

Tabakoglu, Canberk 62
Tabak, Omiir 53

Tak, Esad 80

Tanoglu, Alpaslan 68, 69
Taskin, Cansin 68, 69
Temel, Guilhan Orekici 49
Tirpan, Samet 75

Tok, Emrullah Burak 50
Tuna, Mazhar Mislim 18
Tuncay, Yusuf 75

Tuncer, ilyas 85

Turanl, Onur 88
Turasan, irem 72
Turgutalp, Kenan 49
Turkmen, Funda Miserref

89,90
U
Ulu, Sena 45
Y

Yasl, Mert 79

Yesil, Dilara Sezer 49

Yesilova, Aylia 67,72, 76,
77,78,79, 80, 82, 83,
84

Yildiz, Pinar 35

Yilmaz, Banu 85

Yilmaz, Nuran Gamze 89

Yiztas, Nur Karakitik 63,
67,72,76,77,78,79,
80, 82, 83,84

y 4

Zehir, Regayip 44
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