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$S-01 Hemodiyaliz Hastalarinda COViD-19 Fobi Diizeylerinin Degerlendirilmesi
Mehmet Biricik’, Ustiin Yiimaz?

"mardin Savur Prof.Dr. Aziz Sancar Deviet Hastanesi, Mardin
2antalya Egitim Ve Arastirma Hastanesi, Antalya

Amag
Bu galismada, CO\_/iD—19 salgininda hemodiyaliz hastalarinin sosyodemografik 6zellikleri incelenerek
bu 6zelliklerin COVID-19 fobisi ile iligkisinin dederlendirilmesi amaclanmistir.

Gereg ve Yontemler

Kesitsel turdeki bu calisma 70 hemodiyaliz hastasinin katihmiyla yapilmistir. Katilimcilarin
sosyodemografik verileri kayit altina alinmistir. Fobi dizeyi COVID-19 Fobisi Olgegi (C19P-S)
kullanilarak saptanmistir. Katilimcilarin sosyodemografik verileri ve COVID-19 fobi diizeyleri SPSS-22
programi kullanilarak istatiksel olarak analiz edilmistir.

Bulgular

Katilimcilarin 34’4 (%48,6) kadin, 36’s1 (%51,4) erkekti. Yas ortalamasi 57,9+16,02 idi. 3 doz asi olmus
hasta sayisi 41 (%58,6), COVID-19 Fobisi Olgegi alt boyut puan ortalamalari incelendiginde psikolojik
degerlendirme 17,9+6,1, somatik degerlendirme 12,8+4,9, sosyal dederlendirme 14,7+4,5 ve ekonomik
degerlendirme 10,2+3,7 puan olarak élgilmustar.

Sonug¢

Calismamizda COVID-19 fobisi alt boyutlara gére incelendiginde kadinlarin, evlilerin ve kentsel bdlgede
yasayanlarin psikolojik olarak, alkol/sigara kullanmayan hastalarin ise psikolojik, somatik, sosyal ve
ekonomik olarak fobi diizeylerinin yiksek oldugu saptanmistir.

Anahtar Kelimeler: Hemodiyaliz, COViD-19 fobisi, COVID-19 fobi 6lgegi, sosyodemografik 6zellikler
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COVID-19 fobi 6lgegi ile degiskenlerin kargilagtirmasi

14,70+6,63 |} 90+5.50

Kentsel 18,45+5,97 13,0044.83 8 |
p<0,05 p<0,516 p<0,800
Is Durumu
Cahsiyor 13,00+1,41 15,00+£7,07 15,00+7,07 12.50-
Cahsmivor 18,03+6.23 12.85+4.89 14,7944 57 10.28:
p<0,501 p<0,514 p<0,714 p<0,367
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COVID-19 fobi 6lgegi ile degiskenlerin kargilagtirmasi

e 19.59=6,11  13,4154,67
g k 16335585 12,31%5,13
p<0.026 p<0,35

BMI, kg / m* I
<30 17,43+6,40 12,59+5,21 14,45+4,62
>30 19,05+5,52 13,43+x4,17  15,43+4,47
p<0,805 p<0,339 p<0,927
Diyaliz siiresi (ay)
0-12 ay 16,00+5,71 11,3544,00  12,964,11
13-60 ay 18,84+5,77 14,28+4,67  16,36+3,83  11,1243,20
>60 ay 19,32+6,87 13,0045.89  15,0545,35  10,74+4,29
p<0.131 p<0,100 p<0,26 p<0,140
Alkol/Sigara ahskanhg
Yok B 19.42+5,80 13,68+4,63 15,56=4,58  10,94+3,46
Var 14.15+5,48 10,7545,07  12,70+3,96  8,65+3,92
_— p<0,01 p<0,023 p<0,017  p<0,019
Ek Hastahik
Yok 17,20+7,83 13,00£5,27  15,00+£5,01  10,20+3,78
B -Var 18.1145,69 12,00:4.85  14,67+4,49 10.31+3,74
e p<0,07 p<0,66 p<0.,46 p<0.83 ]
Ast Durumu - - |
Hig as1 olmams 19,8846,95 14,75£4,09  16,00£529  11,63+3,33
1-2 doz olmug 16,6746,18 13,24+5 81 14.33+3,78  10,10£3,92
2 3 doz olmug 18,1746,20 12,27¢453  14,71x4.85 10,12£3,72
p<0,425 p<0,392 p<0,685 p<0,564
Egitim Durumu
Okur yazar degil 18.45+5,56 12,70+4.86 14,80+4,43  10,25+4,08
i1k 6gretim 16.80+6.31 12,33+44,76  14,10+4,59 10,33£3,65 =
Orta 6gretim 19,06£6,45 13,72+5,41 15,72+4,71  10,28+3,78
Yiiksek 6gretim 19,00£9,89 14,00£5,65  15,00+£7,07 H
p<0,622 p<0,802 p<0,708
Medeni durum, n(%)
Bekar 14,31%5,99  12,38+5,78 13,9244,
Evli 18,74+5,94 12,95+4,74

p<0,018

p0T12 e
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hemodiyaliz hastalarinin soosyodemografik 6zellikleri

@
S14)
16352166

69,6 =18,4

g 49 (70)
=30 21 (30)
 Diyaliz siiresi (ay), n(%)

0-12 26 (37,2)
12-60 25(35,7)
>60 ¥ 1927.1)
Alkol/sigara, n(%)
Yok 50(71,4)
Var 20 (28,6)
Komorbid hastalk, n(%)
Yok 15(21,4)
Var 55 (78,6)
Asdoz sayisi n(%)
Hig ast olmanmug 8(11,4)
1-2 doz a1 olmus 21 (30)
=23 dozagiolmuy _ 41(586)
Egitim Durumu,n(%) -
Okuryazar degil ) 20 (28,6) 3
Ilkdgretim mezunu 30(42,8)
Ortadgretim mezunu 18(25,7)
Yiiksek Ggretim mezunu 2(2,9)
Medeni durum, n(%)
Bekar 13(18,6)
Evli 57(81,4)
- Yasam sekli, n(%)
Tek basina 8(11,4)
Esi ile birlikte 15(21,4)
__Esi ve ¢ocuklan ile birlikte 29(41,4)
_ Cocuklari ile birlikte 10(14,4)
Anne baba ile birlikte 8(11,4)
i yer, n(%)
10(14,3)

60857
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S$S-02 Nefrotik Sendromlu Hastalarda Hemostaz Degisiklikleri Ve Tromboembolizm Sikhig:
Abdurrahim Savci', Zeki Kemeg?, Ramazan Danig®

'Bismil Devlet Hastanesi i¢ Hastaliklari Klinigi, Diyarbakir
2Batman Egitim ve Arastirma Hastanesi Nefroloji Klinigi, Batman
3Gazi Yasargil Egitim ve Arastirma Hastanesi Nefroloji Klinigi, Diyarbakir

GIRIS: Edinsel ve konjenital nedenlere bagli olarak karsimiza cikan ve vaskiiler yapi icinde kan pihtisi
olusumu olarak tanimlanan; tromboz, nefrotik sendrom’un (NS) en ciddi komplikasyonudur. NS’lu
hastalarda pihtilagsma sistemi ile ilgili hematolojik parametrelerde meydana gelen degisiklikler; ayrica
hastanede yattiklari sire icerisinde klinik olarak saptanabilen tromboembolik komplikasyonlarin siklig
incelendi.

METOD: Bu ¢alisma prospektif, kesitsel ve tek merkezli bir tez ¢alismasi olarak planlandi. Calismadaki
katihmcilar dncelikle iki gruba ayrildi. 1.grup: NS grubu olarak tanimlandi. Aralik 2003-Aralik 2004 tarih
araliinda Dicle Universitesi Tip Fakiiltesi Nefroloji klinigine basvurup yatirilarak tani almis 32 hastayi
kapsamaktadir. 2.grup: Kontrol grubu olup Mart 2005-Mayis 2005 yillari arasinda, Dicle Universitesi Tip
Fakiltesi i¢ Hastaliklar poliklinigine bagvuran ve herhangi bir sistemik hastaligi olmayan 32 saglikli
go6nilla bireylerden olusturuldu. Her iki ¢alisma grubunun albumin, total kolesterol (T.KOL), trigliserid
(TG), platelet (PLT), kanama zamani (KZ), prothrombin zamani (PTZ), antitrombin-3 (AT Ill), protein C
(PRTC), protein S (PRTS), D-dimer ve fibrinojen gibi degiskenlerin serum duzeyleri incelendi. NS'lu 32
hastanin kisa dénem takipleri esnasinda (12 hafta) Gglinde (% 9,4) alt extremitede derin ven trombozu
(DVT) saptandi.

BULGULAR: NS'ularin tedavi 6ncesi serum albumin dizeyleri daha disiktl (ortalama 1,23 g/dL),
ancak serum fibrinojen, T.KOL ve TG diizeyleri yiksek olarak saptandi. NS‘lularin tedavi 6ncesi serum
AT lll dGzeyleri de kontrol grubundan daha disikti. NS'lularin serum PRTS duzeyi tedavi 6ncesi kontrol
grubu dizeyi ile karsilastirildiginda, fark anlamliydi. NS’lularda, fibrinolitik faktérlerden olan serum D-
dimer diizeyi, akut dénemde artmis olarak bulundu.

SONUG: NS‘lu hastalarimizin az bir oraninda bacak DVT saptamasi; tromboemboli gelisiminde NS’un
tek basina etkili bir faktér olmadigini gosterdigi gibi; NS’lu hastalardaki serum AT Il ve PRTS
dizeylerindeki dusuklik, hiperlipidemi ve hiperfibrinojenemi gibi durumlarin tromboemboli gelisimi ile
iliskili olabilmektedir.

Anahtar Kelimeler: Nefrotik sendrom, Tromboz, Antitrombin-3, Protein C, Protein S, Derin ven
trombozu
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$8-03 Acil Servise Bagvuran ve SGLT-2 inhibitorlerinin Nadir Gériilen Bir Yan Etkisi Olan
Oglisemik Diyabetik Ketoasidoz Tanisi, Yonetimi ve Akut Serebrovaskiiler Olay ile
Beraber Goriilmesi; Olgu Sunumu

Galip Can Uyar

Ankara Mamak Devlet Hastanesi, ic Hastaliklari, Ankara

69 yasinda kadin hasta acil servise siddetli bas agrisi, bas déonmesi, bulanti, kusma sikayetleri ile
basvuran ve biling kaybi olmayan hastani hastanin tansiyon: 170/100 mmHg, diger vital bulgulari normal
olarak degerlendirildi.Oykiisiinde 10 yildir bilinen Tip 2 DM; 2 ay énce dahiliye poliklinik kontroliinde
Hba1c: %9.5 ¢cikmasi Uzerine kullandigi Vildagliptin+Metformin 50/1000 mg 2x1 tedavisine ek olarak
Empagliflozin 10 mg 1x1 olarak eklendigi égrenildi.Hastanin kendisinin evde yaptigi kan sekeri takibi
reglle olarak gitti.Sikayetleri 1 hafta icerisinde artarak devam eden hastanin acil serviste bakilan EKG:
NSR, PAAG: patoloji saptanmadi, ¢ekilen Beyin BT: akut patoloji saptanmadi ve serum kan degerlerinde
glukoz: 150 mg/dl, parmaktan bakilan kan glukoz: 160 mg/dl, bobrek ve karaciger fonksiyon testleri
normal, potasyum: 4.5 mmol/l (referans araligi 3.5-4.5 mmol/l) ve diger elektrolit degerleri normal, WBC:
8,83 10%/uL (4-10,5 10%/uL referans araligi) Hb: 13.7 g/dl, tam idrar tetkiki (Tit): glukoz (++++), keton
(+++), nitrit: negatif, hemoglobin: negatif, I0kosit: negatif; bakilan ven6éz kan gazinda Ph: 7.15 (referans
araligi 7.35-7.45), pCO2: 43.4 mmol/l (referans araligi 35-45 mmol/l), cHCO3: 12.5 mmol/l (referans
araligi 22-26 mmol/l), baz agigi - 8.5 mmol/l, serum laktat seviyesi normal aralikta olarak goruldi.Acil
servisten empagliflozine sekonder dglisemik ketoasidoz 6n tanisi ile yatigi yapildi. hastaya agresif iv
hidrasyon ve Diyabetik Ketoasidoz protokolii uygulandi.Takiplerinin 4. giiniinde orali agildi, TiT keton (-
), kan gazi normal araliklarda ve semptomlari gerilemis olarak degerlendirildi. Ancak hastanin klinik
belirtileri ile yeniden dederlendirildiginde hastaya klinik yatis esnasinda Diffizyon MR ile degerlendirilen
hastanin iskemik serebrovaskuler olay'a sekonder diffiizyon kisitlamasi gortldi. Noroloji ile de konstilte
edilen hasta klinik durumu iyi, nérolojik muayenesi normal olarak goéruldu ve gerekli noérolojil tedaviler
Onerileri alindi. Hastanin empagliflozin tedavisi durduruldu ve gliklazid 30 mg 1x1 tedavisi Tip 2 DM
tedavisine eklenerek poliklinik takibi ile taburculugu uygun goéralda. Literatiirde SGLT-2 inhibitérlerine
bagl olarak olarak bildirilen ancak nadir gorilen églisemik diyabetik ketoasidoz vakalari bulunmaktadir.
Gun gectikge klinik pratikte kullanimi artan ve kardiyoprotektif,renoprotektif ve Tip 2 DM tedavsinde
oldukga etklili oldugu yapilan bir ¢ok c¢alismada da gosterilen SGLT-2 inhibitérlerinin kullanimi
konusunda yan etki profili agisindan dikkatli olunmasi gerektigi gérulmektedir.Bizim vakamizda hem yan
etkisi profili agisindan nadir goérilen bir olgunun takdimi, hem de ayni zamanda semptom ve sikayetler
ile birlite degerlendirilen hastanin 6glisemik diyabetik ketoasidoz kliniginin Ustiine akut iskemik SVO
gecirmis olmasi acil servise bagvuran hastalarda hem 6glisemik ketoasidoz olgularinin tedavi ve
yoénetimi ayni zamanda nérolojik agidan da degerlendirmenin énemini hem de beyin BT akut hadiselerde
normal olarak degerlendirilebilecedi de akilda tutulmasi gerektigini gdéstermektedir.

Anahtar Kelimeler: Empagliflozin,iskemik SVO,Oglisemik Diyabetik Ketoasidoz,SGLT-2
inhibitorleri, Tip 2 Dlyabetes Mellitus
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S$S-04 Gestasyonel Diyabetes Mellitus Yenidogan isitme Kaybinda Risk Faktorii Miidiir?

Serdar Ferit Toprak', Omer Faruk Alakus?

"Mardin Artuklu Universitesi, Odyoloji _
2SBU Diyarbakir Gazi Yagargil Egitim ve Arastirma Hastanesi, I¢ Hastaliklari Klinigi

AMAG: isitme kaybi, yenidoganlar arasinda en sik gériilen konjenital anomalilerden biridir. Erken
cocukluk ¢caginda normal bir isitme, sosyal, duygusal, zihinsel gelisimi ve konusma dil gelisimi igin son
derece dnemlidir. Bu nedenle yenidogan isitme tarama programi isitme kaybi olan yenidodanlarda erken
taniicin 6nem arz etmektedir. Gestasyonel diyabet ise gebelikte ortaya ¢ikan ve diger diyabetes mellitus
tanisi alan hastalardaki gibi komplikasyonlara neden olabilen metabolik bir hastaliktir. Komplike
olmamis gestasyonel diyabet literatlirde bugline kadar isitme kaybi riski olusturan prenatal bir
komplikasyon olarak tanimlanmamistir. Bu c¢alismada gestasyonel diyabetin yenidodanlarda isitme
bozuklugu icin bir risk faktort olup olmadidini belirlemeyi amacladik.

MATERYAL-METOD: Bu retrospektif calismaya 2019-2021 yillar arasinda dogan bebekler dahil edildi.
Bebekler iki gruba ayrildi; Birinci grup rastgele segilen saghkli 100 annenin ¢ocugundan olusuyordu.
ikinci grup ise gestasyonel diyabeti olan annelerden dogan 62 gocuktan olusuyordu. Gestasyonel
diyabeti olan annelerden dodan bebeklerin transient otoakustik emisyon sonuclarinin(TOAE) saglikli
annelerden doganlarin sonuglari ile karsilastirdik.

BULGULAR: Gestasyonel diyabeti olan annelerden dodan 69 bebegin 7’sinde en az bir risk faktoru
mevcuttu ve bu bebekler calisma disi birakildi. Bu ¢alismada 62 gestasyonel diyabeti olan anne bebegi
ile 100 saglikli anne bebeginin transient otoakustik emisyon sonuglari ile karsilastinildi. Saglikli annelerin
bebeklerinin yani sira risk faktdéri olmayan gestasyonel diyabeti olan anne bebeklerinin timu transient
otoakustik emisyon testini gecti.

SONUGC: Gestasyonel diyabetin sadece artmis prematirite riskine yol acgarak yenidogan isitme

bozukluguna neden olabilecegi ve tek basina gestasyonel diyabetin olmasi yenidogan isitme kaybi igin
risk faktéra olmadidi tespit edilmistir.

Anahtar Kelimeler: Gestasyonel diyabet, Otoakustik emisyon, Yenidogan isitme kaybi
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$S-05 Nadir, Gézden Kagan, Mortal ilag Yan Etkisi; Néroleptik Malign Sendrom

Aylin Ayyildiz Varol

Cekirge Devlet Hastanesi, Bursa

GIRIS: Néroleptik malign sendrom (NMS) antipsikotik kullananlarda gériilen nadir bir sendrom olup,
yuksek mortaliteye sahiptir. Yasami tehdit edici potansiyeli nedeniyle acil tbbi midahaleyi gerektirir.
Semptomlar; ylksek ates (42°C’e varabilen), terleme, dlizensiz kan basinci, kaslarda rijidite, otonomik
instabilite, mental durum degisiklikleri ile hizla ilerler ve fulminan bir gidis gosterir. Laboratuvar bulgusu
olarak kreatin kinaz artisi (2000-15000), I6kositoz, myoglobindri, elektrolit bozukluklari, bdbrek
yetmezIigi, metabolik asidoz, karaciger transaminazlarinin yikselmesi, 6zgin olmayan EEG degisikleri
gOrilebilir. NMS, 6lim riski %10-30 arasinda olup, en sik 6lim nedenleri ritim bozukluklari, solunum
yetersizligi, bdbrek yetersizlikleri ve kardiyovaskuler sistem ¢okmesidir. Tani konur konmaz antipsikotik
ila¢ kullanimi kesilmeli ve destek tedavisine baslanmalidir. Hastanin sivi-elektrolit dengesi, beslenmesi
dizenlenmelidir. Bromokriptin, dantrolen, antikolinerjikler ve parenteral benzodizepinler tedavide
kullanilabilir.

AMAG: Bu olguda, acil servise genel durum bozuklugu ile gelen, ardindan akut renal yetmezlik ve crush
sendromu gelisen, anamnezi derinlestirdikge NMS tanisi alan bir hasta sunulmustur. Hasta i¢
hastaliklari, néroloji, psikiyatri, nefroloji, hemotoloji, gdégus hastaliklari, kardiyoloji ve anestezinin
multidisipliner yaklagimi ile takip edilmistir. Bu vakanin sunulmasindaki amag, hastalarda anemnezin ve
ilaglarin éykude sorgulanmasinin hayati dnemine dikkat cekmektir.

OLGU: 37 yasinda kadin hasta, genel durumunun koétli olmasi sebebi ile birgok kez acil servise
basvurmus. Ancak dncesinde psikiyatri servis yatislari da olan hastanin durumu psikoz tablosuna
baglanip, taburcu edilmis. Hastamizin yaklasik bir aydir sersemlik, suur bulanikligi, kasiima, ates,
istahsizlik sikayetleri mevcuttu. Getirildiginde genel durumu koétl, Glasgow Koma Skoru:10 olan ve
oryantasyon, kooperasyon saglanamayan hastanin ajitasyonlari, kaslarda rijiditesi, solunum sikintisi,
ciltte hiperemisi, sicaklik artigi, dilde kurulugu mevcuttu. idrar gikisinin olmadigi tespit edildi. Vital
bulgulari; kan basinci:170/100mmHg Nabiz:115/dakika, atesi:40°C, solunum sayisi: 30/dakika,
saturasyon: %90 seklindeydi. Laboratuar sonuglarinda; beyaz kiresi artmis, glukoz:121,5mg/dl, tre:237
mg/dl, kreatinin:3,6mg/dl, K:7,4mmol/L, LDH:653U/L, CK:2063U/L olmasi disinda 6zellik yoktu. EKG’'de
sinuizal tasikardi mevcuttu. Olgu ileri tetkik ve tedavi amaciyla yodun bakima alindi. 3 guin ust Uste diyaliz
sonrasinda laboratuvar deg@erleri diizeldigi halde ekstremiteleri halen hareket ettirememekteydi. Néroloji
ve psikiyatri agisindan tekrar degerlendirildi. Biling acik, koopere, affekt donuk, soguk terlemesi mevcut,
muayenede disli cark(+). Ailesi ile tekrar konusuldugunda hastanin psikiyatri servisinden
taburculugunda Risperdal consta 50mg 15 glinde bir regete edildigi ancak ailenin depo ignelerini 3 glin
Ust Uste yaptirdigi 6grenildi. Hastanin son depo ignesinden 20 giin sonra semptomlari baslamis.
Hastada NMS duisinildi ve tedavide bromokriptin baslandi. Ancak takiplerinde solunum sikintisi artan
hastada kardiyak arrest gelisti ve entube edildi. Lokositoz ve CRP’sinde artis olan hastanin
antibiyoterapisi genisletildi. Anemisi ve trombositopenisi derinlesmesi tizerine hematoloji goértisu alindi.
WBC:11,400, Hgb:4,8gr/dl, PLT:48000, INR:2,11, aptt:607, PT:24, Fibrinojen:204, total protein:3|,
Albiimin:1,6| olan hastada 6n planda Dissemine intravaskiiler Koagiilasyon(DIC) diisiiniildii. Destek
tedavi baglandi ancak hasta tekrar arrest oldu. Kardiyopulmuner Resusitasyon(CPR) yapildi, ancak
yanit alinamadi ve hasta exitus kabul edildi.

SONUG: NMS, sik olmasa da karsilagilabilecek mortal seyredebilen olgular arasindadir. Suur
degisiklikleri, rijidite, elektrolit imbalansi ve ates nedeniyle acil servislere ¢ok sayida hasta
getiriimektedir. Bu hastalarda anamnez cok dikkatli alinmali ve ayirici tanida NMS da disunulmelidir.
Dusunidlmediginde ve sorgulanmadiginda kolayca gbézden kacgabilecek ve yanlis tani ve tedaviye
goOturebilecek bir hastalik oldugu unutulmamalidir.

Anahtar Kelimeler: Noéroleptik Malign Sendrom, Antipsikotik, Yogun bakim
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$S8-06 Bariyatrik Cerrahi Uygulanan Otiroid Obez Hastalarda Agirlik Kaybinin Tiroid
Fonksiyonlari Uzerine Etkisi

Aysen Akkurt Kocaeli

Bursa Sehir Hastanesi, Endokrinoloji Bélumu, Bursa

Amag

Obez hastalarda vucut agirhigindaki azalmanin tiroid fonksiyonlarini etkiledigine dair bazi ¢alismalar
bulunmaktadir. Bu ¢alismada, tiroid fonksiyon testleri normal olan morbid obez hastalarda bariyatrik
cerrahi takiben kilo kaybinin tiroid fonksiyonlarina etkisi degerlendirildi.

Gereg-Yontem

Bu gozlemsel kohort ¢calismasina Temmuz 2016’dan Aralik 2017’ye kadar ayni cerrahi ekip tarafindan
bariatrik cerrahi uygulanan toplam 101 hasta dahil edildi. Ameliyat 6ncesi ve 6. aydaki kontrollerine
devam etmis olan 75 hasta (51 kadin, 24 erkek) ¢calismaya alindi. Tiroid hastalik éykisU olan, tiroid igin
ilac kullanan hastalar, fizik muayenede tiroid nodilli tespit edilen hastalar calismaya alinmadi.
Preoperatif ve postoperatif 6 aydaki serum serbest T3(sT3), serbest T4 (sT4), Tiroid Stimilan Hormon
(TSH) diizeyleri dlgiildi. Postoperatif TSH ve beden kiitle indeksi (BKi), asiri agirlik kaybi (% EWL) ve
toplam agirlik kaybi (% TWL) arasindaki korelasyon degerlendirildi.

Bulgular

Calismaya alinan 75 hastanin 51’u kadin, 24’0 erkek hasta idi. Ameliyat 6ncesi ortalama BMI: 49,1+5,9
kg/m2 iken 6.ayda 30,4+4,5kg/m2 idi (p<0,001). Ameliyat 6ncesi ortalama TSH degeri 3,53 +2,06 iken,
6.ayda anlamli olarak azalmisti (2,77 £1,12) gérilda (p<0,001). Serbest T4 dlizeyleri ise ameliyat dncesi
1,12 0,12 iken ameliyat sonrasi 1,25 +0,26 olarak anlamli olarak arttigi gosterildi (p<0.001). cerrahi
sonras! 6. Aydaki TSH ve BKI degisiklikleri arasinda pozitif korelasyon gésterildi (r=0.200, p=0.015).
Buna ragmen bariyatrik cerrahiyi takiben TSH diizeyindeki azalma ile % EWL (r=-0.114, p=0.159) ve %
TWL (r=-0.100, p=0.209) arasinda istatistiksel anlamli korelasyon gésterilmedi.

Sonug¢

Calismamizda bariyatrik cerrahinin TSH ve sT4 degerlerinde anlamli diisise neden oldugu ancak bu
dismenin, vicut agirhgindaki azalama ile korele olmadigi goruldi. ST3 duzeylerinde ise anlamh bir
degisiklik yoktu. Bu degisikliklerin mekanizmasi bariyatrik cerrahi sonrasi azalan yag dokusu, ghrelin ve
leptin dlzeyleri ile ilgili olabilecedi yorumlanabilir. Daha iyi anlagiimasi i¢in ayrintili ¢calismalara ihtiyag
duyulmaktadir.

Anahtar Kelimeler: AJirlik kaybi, Bariyatrik cerrahi, Beden kitle indeksi, Obezite
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OzZET

Proteinuri, ateroskierotik ve kardiyovaskuler mortalitenin bagimsiz bir risk faktortidur. Cesitli nedenlere
bagh olusan nefrotik sendromda aterosklerotik risk faktorleri iyi bilinmektedir. Ancak cesitli nedenlere
bagh gelisen, proteinlri ve nefrotik sendrom ile seyreden sekonder amiloidozda (SAA) ateroskierotik
risk faktorlerini gosterir calisma cok az, ayrica bu iki hastalik grubunda, aterosklerotik risk faktorlerini
gOsterebilen karsilastirmali calisma yoktur.

Calismamizda; yas, cinsiyet, proteindri, hipertansiyon, glomeruler flitrasyon hizi (gfr) ve beden kitle
indeksi (BMI) birbirleriyle iyice eslestiriimis, ¢esitli nedenlere baglh nefrotik sendrom ve sekonder
amiloidozisli hastalarda aterosklerotik risk faktorlerini belirlemek, proteinurinin aterosklerotik risk
faktorlerine etkisini arastirmak, farklilik olup olmadigi anlamak amaciyla ¢alisma planlandi. ¢alismaya
nefrotik sendromlu 29, sekonder amiloidozisli 30 ve kontrol grubu olarak 30 saglikh kisi alindi. Hasta ve
kontrol gruplarinda CRP, fibrinojen, total kolesterol, trigliserid, LDL-K, HDL-K, Lp (a), Apo Al, Apo B,
Apo E, gfr ve idrarda protein dizeyleri bakilarak karsilastirmalar yapildi. Hasta gruplarinda; total
kolesterol, trigliserid, LDL-K, Lp (a), Apo Al, Apo B, Apo E, CRP ve fibrinojen diizeyleri kontrol grubuna
g6re oldukga yuksek, HDL-K dustkti (p<0,0l). Her iki hastalik grubu karsilastirildiginda; total kolesterol,
trigliserid, LDL-K, HDL-K, Apo Al, Apo B ve Apo E duzeyleri nefrotik sendrom grubunda sekonder
amiloidozis grubuna kiyasla daha yuksekti (p<0,05), fakat crp, fibrinojen, Lp (a) dlizeyleri bakimindan
ise hasta gruplari arasinda fark yoktu (p>0,05).

Sonug olarak; proteindri ile seyreden nefrotik sendrom ve sekonder amiloid hasta gruplarinda
arterosklerotik risk faktorleri oldukga ylksek olup, amilodozisli hastalar, organlarda biriken amiloidin yani
sira diger aterosklerotik risk faktdrleri bakimindan yakindan izlenmelidir.

GIRIS VE AMAG

Proteindrinin, kardiyovaskuler hastaliklar, dislipidemi ve hipertansiyon ile iligkili oldugu gosterilmistir (1).
Nefrotik diizeyde proteinirisi saptanmis hastalarda miyokard infarktis riski 5-6 kat artmistir (2).
Proteindri; endotel disfonksiyonu, inflamasyon, dislipidemi ve hiperkoagulobiliteye yol acarak
aterosklerozu hizlandirmaktadir. Nefrotik sendrom (NS); agir proteindri, hipoalbiminemi, hiperlipidemi,
0dem ve hiperkoagulobiliteye egilimle karakterize bir hastaliktir. Bu nedenle literatir de NS’da
ateroskleroz ve koroner arter hastaligi riski arttigini goésteren ¢ok fazla ¢alisma vardir (3). Bébrek
tutulumuna baglh olarak nefrotik dlizeyde proteinuriye yol agan diger bir hastalik sekonder amilodozdur.
Amilodozda; damarda amiloid birikimi, inflamasyon ve NS komplikasyonuna bagli olarak
kardiyovaskuler hastalikriski artmaktadir. Calismalarda primer amiloidozis olgularinda olup hem kalbe
hem vaskulersisteme ait etkilenmeler bildirilmistir. Kardiyovaskuler tutulum primer amiloid olgularinda
%54-100, sekonder amiloid olgularinda ise %10 oraninda rapor edilmistir (4,5). NS ilekardiyovaskuler
hastalik arasindaki iliskiyi gOsteren olduk¢a fazla yayin vardir (3,6,7). Bunakarsilik proteintriyle
seyreden sekonder amiloidoz hastalarindaki arterosklerotik riskfaktorleri hakkindaki ¢calisma ¢ok azdir
(8)Calismamizda; sekonder amiloid ve NS’lu olgular arasindaki aterosklerotik risk faktorlerini
karsilastirmayi, proteinUrinin dislipidemi ve diger aterosklerotik risk faktorlerle iliskisini arastirmayi
amagladik.

MATERYAL VE METOD

Proteintri nedeniyle ile bagvurmus hastalardan, amiloidoz tanisi alan 30, nefrotik sendrom 29,kontrol
grubu olarak da 30 olgu alindi. Sekonder amiloidoz grubunun 12’si kadin (K) 18'sierkek (E), yas
ortalamasi 46,5+14,2 yil idi. Nefrotik sendrom grubunun 12’si kadin 17’sierkek, yas ortalamasi
45,3+13,3 yil idi. Kontrol grubunun ise 15'i kadin, 15’i erkek, yasortalamasi 45,4+ 5,7 yil idi. Kan basinci
yuksek olanlar galismaya alinmayarak mimkiinoldukga gruplar arasi kan basinci normal olan hastalar
¢alismaya alind1.
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Hasta gruplarinda tani, renal biyopsi ile konuldu. Tim sekonder amiloidozlu hastalarda bébrek tutulumu
vardi. Tim olgularin agirhgi ve boylar élgiildi. VKi=30 kg/ m2 olanlar obez, VKIi 29.9-25 olanlar fazla
kilolu, VKI 24.9-20 olanlar normal ve VKi<20 olanlar zayif olarak degerlendirildi. Her ii¢ grupta yapilan
laboratuar calismalari; tam kan sayimi, biyokimyasal ve lipid parametreleri, C-reaktif protein (CRP),
fibrinojen, akciger grafisi, idrar tetkiki ve Elektrokardiyografiyi (EKG) icermekteydi. 24 saatlik idrarda
protein sekonder amilodosis ve nefrotik sendrom olgularinda calisildi. 24 saatlik idrar toplanarak
kreatinin klirensi ve proteiniri hesaplandi.

Amiloidozlu ve nefrotik sendromlu hastalarda etyolojiye yonelik arastirmalar yapildi. Bunlar, sekonder
amiloidoza ve nefrotik sendroma neden olabilecek hastaliklarin hikaye ve bulgularinin degerlendiriimesi
ve ilgili organlardan alinan doku biyopsileriydi. Tani, amiloid materyalle infiltre oldugu disunulen
dokulardan alinan biyopsinin incelenmesi ile kondu. Nefrotik sendrom klinigine sahip ve 3.5 g/ginl I,73
m2 Uzerinde proteinUrisi mevcut olan hastalara bdbrek biyopsisi yapildi. Lipid parametrelerine
bakilirken, hastalarin higbiri lipid

disurici ilag almiyordu.

ISTATISTIK

Verilerin degerlendirilmesi icin Ki-kare Testi, Varyans Analizi (Post hoc Bonferonni), Spearman
Korelasyon Analizi, Kruskal Wallis Testi ve Mann Whitney U testi kullanildi. Analizlerde istatiksel
anlamhhk dizeyi p<0,05 olarak alindi.

SONUGLAR

Calismaya 30’u amiloidoz, 29'u nefrotik sendrom (NS), 30’u kontrol grubunda olmak tzere 89 kisi alindi.
Sekonder amiloidoz etyolojisinde, olgularin 1 ‘inde (%3) Crohn hastaligi, 2’sinde (%7) romatoid artrit
(RA), 3 ‘nde (%10) Behget hastalgi, 4 ‘inde (%13) bronsektazi, 8 inde (%27) tiberkiloz, 12’sinde
(%40) Ailevi Akdeniz Atesi (FMF) tespit edildi. Nefrotik sendrom etyolojisinde, 4’Giinde (%13) fokal
segmental glomerulonefrit (FSGN), 6’'inde (17) membrandz glomerulonefrit (MGN), 6’sinda (%20) diffliz
proliferatif glomerulonefrit (DPGN), 14’Unde (%47) membranoproliferatif glomerulonefrit (MPGN) tespit
edildi. Her (i¢ grup arasinda cinsiyet, yas, sigara kullanimi ve VKi agisindan istatistiki olarak anlamli fark
yoktu (p<0,05).NS ile kontrol grubu olgular arasinda istatistiki olarak trigliserid (p<0,05), total kolesterol
(p<0,001), albtimin, fibrinojen, CRP, LDL-K, HDL-K apo-Al, apo B, apo E,Lp (a), ve GFR acisindan
(P<0,01) anlamli fark vardi. Amiloid ile kontrol grubu olgulari arasinda istatistiki olarak trigliserid
(p<0,05), total kolesterol (p<0,00l), HDL-K, LDL-K, alblimin, fibrinojen, CRP, apo-Al, apo B, apo E, Lp
(a), ve GFR agisindan (P<0,01) anlamli fark vardi. Amiloid ile nefrotik sendromlu olgular arasinda
istatistiki olarak trigliserid (p<0,05), total kolesterol (p<0,001), apo-Al, apo B, apo E, HDL-K ve LDL-K
(p<0,01) acisindan anlamli fark vardi. GFR, albimin, fibrinojen, CRP ve Lp (a) agisindan anlamli fark
yoktu (p<0,05). Proteintri ile nefrotik sendrom (n:29) grubu olgular arasinda total kolesterol agisindan
anlamli pozitif korelasyon vardi (r=0,35, p<0,05). Diger parametreler arasinda iliski yoktu. Proteinri ile
sekonder amiloid (n:30) grubu olgular arasinda total kolesterol (r=0,46, p<0,05), LDL-K (r=0,38, p<0.05)
ve apo E (r=0,35, p<0,05) acisindan anlaml pozitif korelasyon vardi. Albiminler (r=0,49, p<0,01)
acisindan negatif anlamli korelasyon vardi. Diger parametreler arasinda korelasyon yoktu. Proteintiri ile
NS ve sekonder amiloidoz gruplarinin toplam (n:59) olgulari arasinda total kolesterol (r=0,54, p<0,001),
LDL-K (r=0,48, p<0,001), trigliserid (r=0,35, p<0,01) ve apo B (r=0,30, p<0,05) agisindan anlamli pozitif
korelasyon vardi. Albumin (r=-0,34, P<0,01) a¢isindan anlamli negatif korelasyon vardi.

TARTISMA

Proteindri ile kardiyovaskller mortalite ve morbidite iliskisi uzun zamandan beri bilinmektedir (9).
Proteintri; endotel fonksiyon bozuklugu, lipoprotein metabolizma bozuklugu, GFR’ de azalma,
hiperkoagtilobilite ve inflamasyon gibi nedenlerle kardiyovaskiler mortalite ve morbiditeyi 5-85 kat
artirmaktadir (1,2,10-12). Nefrotik 6sendromda kardiyovaskuler mortalite ve morbidite iyi bilinmesine
karsin (1,7,13), nefrotik sendroma neden olabilen sekonder amiloidozisde KV mortalite ve morbiditeyi
gOsterir calismalar ¢ok azdir. Her iki grupta aterosklerotik risk faktorleri karsilasilastiran galisma
bilgilerimize gore yoktur. Calismamizda; yas, cinsiyet, sigara kullanimi, VKIi ve proteiniiri bakimindan
esite yakin nefrotik sendromlu 29, sekonder amiloidozlu 30 hastada ve tamamen saglikl 30 kiside
ateriosklerotik risk faktorleri olarak CRP, fibrinojen, total kolesterol, trigliserid, LDL-K, HDL-K, Lp(a), apo
Al, apo B ve apo E duzeylerine bakildi. Her iki hastalik grubunda da serum total kolesterol, trigliserid,
LDL-K, Lp(a), apo Al, apo B, apo E, CRP ve fibrinojen aterosklerotik risk faktorleri kontrol grubuna goére
oldukga yuksekti [(total kolesterol (p<0,001), trigliserid (p<0,05), LDL-K, Lp(a), apo Al, apo B, apo E,
CRP ve fibrinojen (P<0,01)]. Serum HDL-K diizeyleri daha dustkti (p<0,01). Calismamizin bu bdlima,
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proteindrinin aterosklerotik risk faktorlerini artirdigini gdstermekte olup literatirdeki calismalarla
uyumludur (13,14). Calismamizin ikinci boliminde; NS ve sekonder amiloid hastalari aterosklerotik risk
faktorleri agisindan kargilastirildiginda, serum total kolesterol, trigliserid, LDL-K, HDL-K, apo Al, apo B
ve apo E dizeyleri NS grubunda sekonder amiloid grubuna kiyasla daha ylksekti [(total kolesterol
(p<0,01), trigliserid (p<0,05), LDL-K, HDL-K, apo Al, apo B ve apo E (p<0,0l].

Serum Lp (a) dizeyinde NS grubunda sekonder amiloid grubuna kiyasla istatiksel olarak anlamli
olmayan bir ylkseklik vardi (p&gt;0,05). Literatirde nefrotik sendrom aterosklerotik risk faktorleri,
kardiyovaskuler hastaliklar ve mortalite-morbidite yéninden oldukc¢a fazla calisiimistir. Aterosklerotik
lipid diizeyleri bakimindan ¢alismamiz literatirdeki nefrotik sendrom aterosklerotik risk faktorleriyle ilgili
¢ogu ¢alisma ile uyumlu idi (7,12,15).

Sekonder amiloidozis Ulkemizde fazla goérilmesine karsin aterosklerotik risk faktorlerini gdsterir
calismalar yerli ve yabanci literatlirde yok denecek kadar az sayidadir (8). Proteinilrinin ateroskleroz
ve arteriosklerotik risk faktdrlerine etkisi uzun yillardir bilinmektedir (6,16).

Calismamiz; sekonder amiloidozisde organlarda biriken amiloid maddesi digsinda, aterosklerotik risk
faktorlerinin etkisi, proteinuri iligkisi ve risk faktorlerini gostermesi, sekonder amiloidozis ile nefrotik
sendromu karsilastirmasi olduk¢a vyararli olabilecegine inandidimiz az calismalardan biridir.
Aterosklerotik siregte ¢ok sayida faktor rol oynar: Lipid metabolizmasindaki anormallikler, endotel
disfonksiyonu, inflamatuar ve imminolojik olaylar gibi (10,17). Patogenezde yer alan bu faktorler ayni
zamanda nefrotik sendromu olan hastalarda da siklikla bulunur. Hiperlipidemi ve lipoprotein
metabolizmasindaki anormallikler nefrotik sendromda uzun zamandir bilinmekte olup, patogenezinde
artmis hepatik sentez ve azalmig katabolizmanin sorumlu oldugu bilinmektedir (18). Kandaki lipidlerin
Oneminin gdsterilmis olmasina ragmen hastalarin bir kisminda hiperlipideminin bulunmayigi baska risk
faktorlerini de degerlendirmeye ydnelik ¢abalari arttirmis ve bu amagla yapilan ¢alismalarda ylksek
duyarli CRP gibi inflamatuar belirtecler, lipoprotein(a), homosistein ve fibrinojen gibi hemostatik islevi
g0steren belirteclerin dnemi gdsterilmigtir.

Aterotrombozisin tim evreleri inflamasyonla karakterizedir. Ayni zamanda yagli ¢izgilenme olusumu,
aterogenezin erken fazi, endotel hicreleri, inflamatuar sitokinler ve I6kositlerin yer aldigi bir suregtir.
Plaktaki trombotik komplikasyonlar lokal ve sistemik inflamasyonla iligkilidir. YUksek duyarli CRP
dizeylerinin miyokard infarktlsl, inme, periferik arteriyal hastalik ve ani kardiyak élimle iligkili oldugu
belirlenmistir. Hastalarin CRP dizeylerine gére <1mg/L, 1-3mg/L, >3mg/L olmak lzere dislk, orta ve
yuksek riskli olarak kabul edilmesi dnerilmektedir. Ancak ardisik 6lcimlerde dizeyler >10mg/L ise
bunun inflamasyonla iligkili oldugu ve bu dogrultuda inceleme yapilmasi o6nerilmektedir (19).
Calismamizda hem sekonder amiloidozlu hem de nefrotik sendromlu hasta grubunda CRP dlzeylerinin
inflamasyon veya enfeksiyonu isaret eden ylksek dizeylerde oldugunu bulduk. Lipoprotein(a)nin
aterosklerozdaki yeri ve hem koroner hem de periferik arter hastaligiyla iliskisi g6sterilmis olup, nefrotik
sendromlu hastalarda daha o6nce yapilan calismalarda lipoprotein(a)nin duzeylerinin arttigi
gosterilmistir (15,20). Endotel disfonksiyonu ve inflamasyonun énemi son yillarda giderek daha fazla
anlasiimistir. Serum CRP dizeyi Gzerinde en fazla g¢alisilan inflamatuar belirte¢ olup, dizeylerinin artisi
ile kardiyovaskdler olaylar arasindaki iliski ¢esitli calismalarda gdsterilmistir. Yine bir akut faz reaktani
olan, trombis olusumundada gdrev alan fibrinojen dizeyleriyle de ayni iliski gosterilmigstir (21).

Nefrotik sendromda endotel disfonksiyonunun protein kagaginda oldugu gibi aterosklerotik progeste de
yer aldigi 6ne suridlmektedir. Sekonder amiloidozis hakkindaki literatiir sinirli olup, buradaki kardiyak
patolojilere ait calismalar daha ¢ok primer amiloidozisle (AL) yapiimis olup hem kalbe hem de vaskuler
sisteme ait etkilenmeler bildirilmistir. Bizim Glkemizde ise siklikla sekonder amiloidoz goérilmekte olup,
bu hasta grubunda kardiyovaskiler sisteme ait degisiklikler hakkinda yeterli veri yoktur. Sistemik
amiloidozlu bébrek yetmezligi olan hastalarda mortalitenin fazla oldugu daha &énce bildiriimesine
ragmen, mortalite nedenleri hakkinda bilgi sinirlidir. $engul ve arkadaslarinin hemodiyalize giren
sekonder amiloidozlu hastalarda yaptiklari ¢galismada, mortaliteyi diabetik hastalara benzer sekilde
yuksek bulmuslar ve en dnemli 6lim nedenlerini ilk sirada enfeksiyon ve daha sonra kardiyovaskdler
nedenler olarak bulmuslardir. Yine bu ¢alismada CRP ve serum alblmini ile mortalitenin iligkili oldugu
gOsterilmistir (22). Cengiz ve arkadaslarinin yaptigi calismada, sekonder amiloidozis sonucu kronik
bébrek yetmezligi (KBY) gelismis hastalarda aterojenik lipid ve apolipoprotein dizeylerinin saglkli
kontrol ve amiloid disi KBY olgularindan daha yuksek oldugu bildirilmistir (23).

Sekonder amiloidoz, altta yatan romatolojik hastaliklar, kronik enfeksiyonlar ve inflamatuar barsak
hastaliklari gibi nedenlerle meydana gelir ve serum amiloid A (SAA) proteinin dokularda birikimi ile
karakterizedir. Bir akut faz reaktani olan ve inflamatuar uyaranla diizeyi 1000 kat kadar artabilen serum
amiloid A proteini baglica karacigerden HDL-K ile iligkili sentezlenir. Ancak son yillarda yapilan
calismalarda SAA proteinin endotelde,
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aterosklerotik lezyonlarda, diiz kas hicrelerinde bulundugu goésterilmistir. Aterosklerotik lezyonlarda
bulunan SAA proteinin hiicresel dizeyde lipidlerin alinimi veya atilimina neden olarak lipid
metabolizmasinda rol oynadi§i disuntlmektedir. SAA proteinin lipid metabolizmasi disinda duz
kaslardan kollajenaz sentezine neden olarak vaskuler duvar veya plaklarda yeniden sekillenmeye neden
olabilecegi disunllmektedir. SAA proteini ayrica endotelde trombosit agregasyon ve adezyonunu
bozarak trombus olusmuna da etki yapabilir (24).

Calismamizda amiloidozlu hasta grubunda nefrotik sendroma benzer sekilde lipid profili kontrol grubuna
go6re anlamli sekilde aterojenik 6zellik géstermekteydi. Her iki hasta grubunda lipoprotein (a), CRP ve
fibrinojen duzeylerinin kontrol grubuna kiyasla yuksek (p&lt;0,01), hasta gruplarinin karsilastiriimasinda
da anlaml fark yoktu (p&gt;0,05). Bu da enfeksiyonu olan hastalar ¢alismadan ¢ikarilmasina kargin NS
ve sekonder amiloidozlu hasta gruplarinda tespit edemedigimiz enfeksiyonlara bagl olabilirdi.
Calismamizin tguinct béliminde, proteindri ile KV risk faktorlerinin iligkisi degerlendirildi. NS grubunda
serum total kolesterol agisindan (r=0,35, p<0,05), sekonder amiloid (n:30) grubu olgular arasinda ise,
total kolesterol (r=0,46, p<0,05), LDL-K (r=0,38, p<0.05) ve apo E (r=0,35, P<0,05) diizeyleri agisindan
anlamli pozitif, her iki hasta grubunda serum albimin dizeyi ile (r=-0,49, p<0,0l) negatif korelasyon
vardi, Her iki grup arasinda diger parametrelerle iliski yoktu. Sekonder amilodozdaki bu farklilik vaskuler
yapilarda biriken amiloid maddesine bagl olabilirdi. Proteinuri ile nefrotik sendrom ve sekonder amiloid
gruplarinin toplam (n:59) olgulari arasinda total kolesterol (r=0,54, p<0,001), LDL-K (r=0,48, p<0,00l),
trigliserid (r=0,35, p<0,0l) ve apo B (r=0,30, p<0,05) agisindan anlamli pozitif, albliminle (r=-0,34, p<0,0
1) anlamli negatif korelasyon vardi.

Diger parametreler arasinda iliski yoktu. Sonug olarak, proteiniri ile ¢esitli nedenlere bagh nefrotik
sendrom ve sekonder amiloid hastalarinda aterosklerotik risk faktorleri kontrol grubuna kiyasla oldukga
yuksekti. Wencai Jiang ve arkadaglarinin yaptidi calismada proteindri seviyesi arttikca
aterosklerozseviyesinin arttigi bildirilmistir (25). Calismamiz sekonder amiloidozda aterosklerotik risk
faktorlerini gosteren ¢ok az olan ¢alismalardan biridir. Proteiniri ile seyreden nefrotik sendrom ve
sekonder amiloid hasta gruplarinda aterosklerotik risk faktorleri olduk¢a ylksek olup, amilodozisli
hastalarda organlarda biriken amiloid yani sira diger aterosklerotik risk faktoérleri bakimindan yakindan
izlenmelidir. Ayrica proteinuri ile seyreden hastaliklarda primer hastalik tedavisi ile aterosklerotik risk
faktorleri ve proteinurinin de tedavi edilmesi gerekir, kanisindayiz. Galismamizi kanitlamak icin fazla
olgu serilerini iceren, cok merkezli galismalara gereksinim vardir.
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S$S-08 Endemik Guatr Bélgesinde Subklinik ve Klinik Hipotiroidi Hastalarinda Anemi Sikligi ve
Tiplerinin Degerlendirilmesi

Kadir ilkkilic', Teslime Ayaz?, Ekrem Algiin®

"Recep Tayyip Erdogan Universitesi Tip Fakiiltesi,i¢ Hastaliklari Anabilim Dali,Hematoloji Bilim
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3istanbul Ozel Safa Hastanesi,Endokrinoloji Klinigi,Istanbul

Amag: Hipotiroidi doku diizeyinde tiroid hormonu yetersizligi veya nadiren etkisizligi sonu- cu ortaya
ctkan bir hastaliktir. Tim dinyada klinik hipotiroidi prevalansi %2-5 olarak rapor edilirken, subklinik
hipotiroidi prevalansi %4-8.5 ve 60 yas Uzeri kadinlarda subklinik hipotiroidi prevalansi %14-20 olarak
belirtiimektedir.Hipotiroidizmin vicutta etkiledigi birgok organ ve sistemden birisi de hematopoetik
sistemdir.Tiroid hormonu eksikligi mikrositer, normositer ve makrositer anemi gelisiminde rol oynar.
Hipotiroidi hastalarinda gorilen aneminin siklidi ise %20-60 arasinda degismektedir. Biz bu ¢calismada
bélgemizdeki erigskin hastalarda subklinik ve klinik hipotiroidi prevelansini saptamak ve hipotroidili
hastalarda goruilen anemi sikhdini ve anemi tiplerinin degerlendiriimesini amacladik.

Yontem ve Gereg: Bu calisma, Recep Tayyip Erdogan Universitesi Tip Fakiiltesi Endokrino- 10ji
polikliniginde 01.12.2012-01.05.2013 tarihleri arasinda prospektif olarak yapildi. Calismaya 96 subklinik
hipotiroidi hastasi, 30 klinik hipotiroidi hastasi ve 100 saglikli kontrol grubu dahil edildi. Subklinik
hipotiroidi tanisinda normal sT4 ve sT3, yliksek TSH degeri ve klinik hipotiroidi tanisi icin disik sT4
ve/veya sT3, yuksek TSH degeri kullanildi. Anemi tanisinda ise subklinik hipotiroidi, klinik hipotiroidi ve
kontrol grubunda erkeklerde Hb degeri <13g/dl, kadinlarda da Hb degeri <12g/dl olarak baz alindi.

Bulgular: Calismamizda subklinik hipotiroidi prevalansini %3.6 ve klinik hipotiroidi prevalansini %1,1
olarak saptadik. Subklinik hipotiroidili hasta grubunda anemi orani %30,2, klinik hipotiroidili hasta
grubunda anemi orani %40 ve kontrol grubundaki anemi orani %25 olarak tespit ettik. Klinik hipotiroidi
grubu ile kontrol grubu arasinda anemi sikligi agisindan istatistiksel anlamh fark bulundu (p=0.033).
Subklinik hipotiroidi grubu ile kontrol grubu arasinda anemi sikli§i agisindan istatistiksel fark bulunmadi
(p=0.0586). Hasta grubu (subklinik + klinik hipotiroidi) ile kontrol grubu arasinda anemi sikligi agisindan
istatistiksel anlamli fark bulundu (p=0.049). Hasta ve kontrol grubundaki toplam 66 anemik hastanin alt
grubu incelemesinde en sik goérilen anemi tipi her iki grupta da kronik hastalik anemisi oldu ancak
gruplar arasinda kronik hastalik anemisi agisindan istatistiksel olarak fark bulunmadi (p=0,223).

Sonug: Hipotiroidili hastalarda anemi sikliginda artis oldugunu ve hipotiroidizmde en sik gérilen anemi
alt tipinin kronik hastalik anemisi(normositer) oldugunu saptadik.

Anahtar sézciikler:Anemi, Subklinik hipotiroidizm, Klinik hipotiroidizm

1.GIRIS

Hipotiroidi doku dlizeyinde tiroid hormonu yetersizligi veya nadiren etkisizligi sonucu ortaya ¢ikan bir
hastaliktir. Prevalansi yas,cinsiyet,irk,cografi bolge gibi demografik dzelliklere bagl olarak toplumdan
topluma farkhlik gésterir. Tim dinyada klinik hipotiroidi prevalansi %2-5 olarak rapor edilirken, subklinik
hipotiroidi prevalansi %4-8.5 ve 60 yas Uzeri kadinlarda subklinik hipotiroidi prevalansi %14-20 olarak
belirtiimektedir(1).Hipotiroidizmde vicut metabolizmasinda yavaslama mevcuttur ve tim organ ve
sistemler bu durumdan etkilenir. Birden ¢ok mekanizma ile hematopoetik sistemin primer olarak
etkilenmesi sonucu anemi ortaya ¢ikar(2).Yapilan ¢alismalarda hipotiroidideki anemi sikligi %20-60
olarak rapor edilmektedir(3).Hipotiroidide goérilen anemiler hipokrom mikrositer,normokrom normositer
veya makrositer tipte olabilir.En sik gorilen anemi tipi ise normokrom normositer anemidir.
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Hipotiroidizmde metabolik yavaslamaya bagli olarak viicutta oksijen ihtiyaci azalir ve buna paralel olarak
hematokrit dizeyinin normale getiriimesi icin fizyolojik hipoeritropoetinemi olur ve normokrom
normositer anemi meydana gelir.Hipotiroidideki makrositer anemi de vitamin B12 ve/veya folik asit
malabsorbsiyonuna bagli olarak gelisir (4).

Hormonal dengesizlik sonucu olusan menoraji ve tiroid hormon eksikligine bagh olusan demir
malabsorbsiyonu neticesinde hipokrom mikrositer anemi olugur.Otoimmun tiroid hastaliklari ile beraber
gorilebilen pernisiydz anemi de IF (intrinsik Faktér) eksikligi ve gastrik pariyetal hiicrelere karsi antikor
gelismesi sonucu B 12 vitamini emiliminde bozukluk nedeniyle makrositer anemi gelisir (2,5).

Biz bu calismada bdlgemizdeki eriskin hastalarda subklinik ve klinik hipotiroidi prevelansini saptamak
ve hipotroidili hastalarda goérilen anemi sikhdini ve anemi tiplerinin degerlendiriimesini amacladik.

HASTALAR VE YONTEM

Bu calisma Recep Tayyip Erdogan Universitesi Tip Fakiiltesi Endokrinoloji polikliniginde yapildi.
Calismaya alinanlar 01.12.2012 - 01.05.2013 tarihleri arasinda endokrinoloji poliklinigine degisik
nedenlerle basvuran hastalar arasindan segcildi.Tiroid fonksiyon testleri yapilarak klinik ve subklinik
hipotroidi tanilari konuldu. Tiroid fonksiyonlari normal olan ve rastgele secilen 100 saglikh kisi kontrol
grubu olarak belirlendi. Klinik ve subklinik hipotroidi saptanan ve 100 saglikhi kontrol grubuna
girenlerden anemi sikligi ve anemi alt tiplerini saptamak amaciyla hemogram, demir, total demir
baglama kapasitesi, ferritin, vitamin b12 ve folat él¢ciimleri yapildi. Biyokimyasal parametrelerin dlgimu
icin Architect i 2000 (Abbott, USA) cihazi, demir ve total demir baglama kapasitesi 6l¢imui igin Architect
¢ 1600 (Abbott, USA) cihazi ve tam kan sayimi igin Cell-Dyn Ruby (Abbott, USA) cihazi kullaniidi.

Tiroid hormon ilaci kullanan veya 6nceden tiroid hastaligi bulunan,koroner arter hastalidi, diabetes
mellitus,kontrolsiz hipertansiyon,kronik bdbrek yetmezligi bulunan,yakin zamanda akut kanama
(gastrointestinal-genitouriner-respiratuar vs) gecgiren,anemi tedavisi alan,steroid tedavisi alan,hemolitik
anemisi bulunan,hematolojik malignitesi bulunan kisiler calisma disi birakildi.Subklinik hipotiroidi tespit
edilen 108 hastadan 12 tanesi ve klinik hipotiroidi bulunan 35 hastadan 5 tanesi digslama kriterlerinden
herhangi biri veya birkacini tasidigi icin calismadan ¢ikarildi.

Subklinik hipotiroidi tanisi icin normal sT4 ve sT3,yuksek TSH degerleri ve klinik hipotiro- idi tanisi igin
dislk sT4 velveya sT3,ylksek TSH degerleri baz alindi.Anemi; hasta ve kont- rol grubunda erkeklerde
Hb degeri <13 g/dl,kadinlarda ise Hb degeri <12 g/dl olarak tanim- landi.Anemisi olanlarin alt gruplari
tayininde; demir eksikligi anemisinde serum demiri diistk serum total demir baglama kapasitesi yuksek
ve ferritin degeri disik olarak tanimlandi. Kronik hastalik anemisinde ise serum demiri dislik, serum
total demir baglama kapasitesi dusUk, ferritin degeri normal veya yiiksek, vitamin B 12 ve folat degerleri
normal olarak ta- nimlandi.Vitamin B 12 eksikligine bagh anemilerde serum vitamin B 12 dizeyi
distk,MCV degeri yuksek (>100 fL)(makrositoz) ve folik asit eksikliginde de serum folat diizeyi dlistk
ve MCV degeri ylksek (>100 fL) (makrositoz) olarak tanimlandi.

Veriler IBM SPSS Statistics 21.0 (SPSS, Inc, Chicago, IL, USA) paket programiyla analiz edilmistir.
Sirekli degdiskenler ortalama * standart sapma ve kategorik degiskenler sayi ve yluzde olarak verilmigtir.
iki grubun karsilastirmasinda T testi, ikiden fazla gruplarin karsilagtirmasinda One Way Anova yéntemi
kullanilmistir. Kategorik degiskenler arasindaki farkliliklar ise Ki kare analizi ile incelenmistir. p< 0.05
ise istatistiksel olarak anlamli kabul edilmigtir.

BULGULAR

Poliklinige degisik nedenlerle bagvuran toplam 2653 hastanin 30 (%1.1) tanesinde klinik hipotiroidi ,96
(%3.6) tanesinde subklinik hipotiroidi saptandi. Hasta ve kontrol grubuna ait demografik 6zellikler ve
ortalama laboratuvar degerleri tablo 1’de verilmistir.
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Tablo 1: Hasta ve kontrol grubuna ait demografik 6zellikler ve laboratuvar degerleri

Klinik Hipotiroidi Subklinik Hipotiroidi Kontrol Grubu P degeri

Sayi 30 96 100 -
Cinsiyet(erkek/kadin) 5/25 14/82 30/70 0.025
Yas 44.60+14.48 34.97+13.34 44.28+17.60 <0.001
TSH 36.16+31.80 6.97+2.41 1.43+0.82 <0.001
FT3 2.44+0.47 3.1610.44 - <0.001
FT4 0.53+0.16 1.0110.14 - <0.001
MCV 83.18+6.08 79.67+8.99 82.96+3.64 0.153
Anti TG pozitifligi 76,6 75 - 0.412
Anti TPO pozitifligi 73,3 67,7 - 0.216
Hemoglobin 12.53+1.13 12.59+1.62 12.98+1.33 0.114
Hematokrit 36.94+3.35 37.49+3.99 37.64+3.66 0.672
Vitamin B12 337.07 271.93 315.53 0.058
Folik asit 7.57+3.15 7.70+3.31 7.63+3.00 0.976
Demir 76.93+32.68 79.78+36.98 82.62+38.04 0.726
Ferritin 53.50+92.32 48.46+52.41 64.03+62.59 0.224

Anemi sikligi agisindan degerlendirildiginde; subklinik hipotiroidili hasta grubunda 96 hastanin 29’unda
(%30,2),klinik hipotiroidili hasta grubunda 30 hastanin 12’ sinde (%40) ve kontrol grubundaki 100
hastanin 25 tanesinde (%25) anemi tespit edildi. Klinik hipotiroidi grubu ile kontrol grubu arasinda anemi
sikh@i agisindan istatistiksel olarak anlamli fark bulundu(p=0,033).Subklinik hipotiroidi grubu ile kontrol
grubu arasinda anemi sikligi acgisindan istatistiksel olarak anlamlh fark bulunmadi (p=0,058).Hasta
grubu (subklinik+klinik hipotiroidi) ile kontrol grubu arasinda anemi sikligi agisindan istatistiksel olarak
anlamli fark bulundu (p=0.049).

Cinsiyete alt grubuna gore; subklinik hipotiroidi grubunda bulunan 82 kadin hastanin 27 tane- sinde
(%32,9) ve 14 erkek hastanin 2 tanesinde (%14,3) anemi saptandi.Klinik hipotiroidi grubunda bulunan
25 kadin hastanin 10 tanesinde (%40) ve 5 erkek hastanin 2 tanesinde (%40) anemi mevcuttu.Kontrol
grubunda ise 70 kadin hastanin 19 tanesinde (%27,1) ve 30 erkek hastanin 6 tanesinde (%20) anemi
mevcuttu. Hipotiroidisi bulunan toplam 107 kadin hastanin 37 tanesinde (%34,5) ve 19 erkek hastanin
4 tanesinde (%21) anemi tespit edildi.TUm gruplar dikkate alindiginda,toplam 66 anemik hastanin 56
tanesi kadin (%84,9) ve 10 tanesi erkek (%15,1) idi.

Hasta ve kontrol grubunda anemi nedenleri

Anemi saptanan hastalar, anemi alt tipi agisindan incelendiginde klinik hipotiroidi grubundaki 12 anemi
hastasindan 6 tanesinde kronik hastalik anemisi(%50),5 tanesinde demir eksikligi anemisi (%41,7),1
tanesinde B12 eksikligi anemisi (%8,3) saptandi. Subklinik hipotiroidi grubundaki 29 anemi hastasindan
14 tanesinde kronik hastalik anemisi (%48,3), 12 tanesinde demir eksikligi anemisi (%41,4), 2 tanesinde
B 12 eksikligi anemisi (%6,9) ve 1 tanesinde folat eksikligi anemisi (%3,4) oldugu tespit edildi. Kontrol
grubundaki 25 anemi hastasindan 13 tanesinde kronik hastalik anemisi (%52),11 tanesinde demir
eksikligi anemisi (%44),1 tanesinde B 12 eksikligi anemisi (%4) mevcuttu (Sekil 1).

Bu verilerle anemi nedenleri acisindan ¢ grup karsilastinldiginda istatistiksel olarak farkhlik
saptanmadi( kronik hastalik anemisi i¢cin p=0.178,demir eksikligi anemisi i¢in p=0.215,B12 eksikligi i¢in
p=0.500 ve folat eksikligi icin p dederi hesaplanamad).

20
Aramak istediginiz kisiye ya da kurumu arama bélliimiinden aratabilirsiniz.



. ULUSAL DAHILIYE KONGRESI
26-29 Mayis 2022, Pine Beach Belek, Antalya

Tim gruplardaki anemik hastalarin
anemi nedenleri yiizdeleri
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Sekil 1:Tiim gruplardaki anemik hastalarin anemi nedenleri yiizdeleri (%)

Hasta grubu (subklinik+klinik hipotiroidi) icerisinde yer alan 41 anemik hastanin anemi nedenleri
dagiliminda ise,kronik hastalik anemisi 20 hastada (%48,8),demir eksikligi anemi- si 17 hastada
(%41,5), B12 eksikligi anemisi 3 hastada (%7,3) ve folat eksikligi anemisi 1 hastada (%2,4)
goruldi.Anemi  nedenleri acgisindan hasta (subklinik+klinik hipotiroidi) ve kontrol grubu
karsilastinldidinda aralarinda istatistiksel olarak fark tespit edilmedi ( kronik hastalik anemisi i¢in
p=0.223,demir eksikligi anemisi icin p=0.257,B12 eksikligi anemisi icin p=0.317 ve folat eksiklidi icin p
degeri hesaplanamadi)

Klinik hipotiroidi, subklinik hipotiroidi ve kontrol grubunda en sik gértlen anemi tipi kronik hastalik
anemisi (sirasiyla %50,%48,3,%52) ve 2.sik gorulen anemi tipi ise demir eksikligi anemisi (sirasiyla
%41,7,%41,4,%44) olmustur.Her ¢ grupta bulunan anemik hastalarin ortalama laboratuvar degerleri
tablo 2 de verilmistir.

Tablo 2: Tiim gruplarda bulunan anemi hastalarinin laboratuvar degerleri

Klinik hipotiroidi Subklinikhipotiroidi Kontrol Grubu

(n:12) (n:29) (n:25) P degeri
MCV 83.18+6.08 79.67+8.99 82.96+3.64 0.509
Hematokrit 34.27+1.30 33.37+3.21 34.07+2.08 0.736
Hb 11.61+0.58 10.75+1.26 11.65+0.64 0.017
Ferritin 38.04+51.30 23.23+28.66 42.24+61.64 0.436
Vitamin B12 272.50+141.05 260.93+93.90 328.36+158.54 0.272
Folat 7.80+2.45 7.80+2.41 7.74+3.78 0.839
Demir 54.42+29 .47 63.31+42.26 69.80+34.36 0.430

Klinik hipotiroidi,subklinik hipotiroidi ve kontrol gruplarindaki toplam 66 anemik hastanin eritrosit
boyutuna goére anemi tipi dagilimi incelendi.Klinik hipotirodi grubunda 12 anemik hastada mikrositer
anemisi olan 2 hasta (%16,7) ve normositer anemisi olan 10 hasta (%83,3), subklinik hipotiroidi
grubunda 29 anemik hastada mikrositer anemisi olan 10 hasta (%34,5) ve normositer anemisi olan 19
hasta (%65,5) ve kontrol grubunda ise 25 anemik hastada mik- rositer anemisi olan 5 hasta (%20) ve
normositer anemisi olan 20 hasta (%80) tespit edildi. Hasta grubunda (subklinik+klinik hipotiroidi) 41
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anemik hastada, mikrositer anemisi olan 12 hasta (%29,3) ve normositer anemisi olan 29 hasta (%70,7)
tespit edildi.Hasta ve kontrol grubunda eritrosit boyutuna gére en sik gérilen anemi tipi normositer
anemi oldu.Hasta grubu (subklinik+klinik hipotiroidi) ile kontrol grubu arasinda mikrositer anemi sikhgi
ve normositer anemi sikhgdi agisindan istatistiksel olarak anlaml fark bulunmadi (sirasiyla p=0,257 ve
p=0,068).

Hasta grubunda Anti TG ve Anti TPO oranlari

Subklinik hipotiroidi grubunda bulunan hastalarin ortalama Anti TG degerleri 109.26 1U/ml ve Anti TPO
degerleri 325.74 IU/ml idi.Klinik hipotiroidi grubundaki hastalarin ortalama Anti TG degerleri 196.31 IU/ml
ve Anti TPO degerleri 471.96 1U/ml idi.Subklinik hipotiroidi grubundaki toplam 96 hastadan Anti TG
pozitifligi bulunan hasta sayisi 72(%75) ve Anti TPO pozitifligi bulunan hasta sayisi 65(%67,7) olarak
tespit edildi.Klinik hipotiroidi grubundaki toplam 30 hastadan Anti TG pozitifligi bulunan hasta sayisi
23(%76,6) ve Anti TPO pozitif- ligi bulunan hasta sayisi 22(%73,3) olarak tespit edildi.Ayrica hasta
grubunda (subklinik+ klinik) ki toplam 126 hastadan Anti TG pozitifligi bulunan hasta sayisi 95(%75,3)
ve Anti TPO pozitifligi bulunan hasta sayisi 87(%69) olarak tespit edildi.

TARTISMA

Bircok genis kitlesel galismalarda klinik hipotiroidi sikligi kadinlarda %1-2 ve erkeklerde %0,1 olarak
rapor edilmistir ve subklinik hipotiroidiye gére daha az gortlmektedir(6,7,8). Sundugumuz calismada
subklinik hipotiroidi prevalansi %3,6 ve klinik hipotiroidi prevalansi %1 olarak bulundu. Bu sonuglar
daha 6énceki ¢alismalarla benzerlik géstermektedir.

Dunya saghk orgutd (WHO) verilerine gore tium dinyadaki anemi prevalansi % 24,8 olarak rapor
edilmektedir ve bu oran az gelismis Ulkelerde daha fazladir(9).Avrupa Ulkelerinde anemi prevalansi %14
civarinda iken Turkiye gibi gelismekte olan Ulkelerde %25’lere kadar ulagmaktadir(10).Bizim yapmis
oldugumuz calismada da literatir ile benzer olarak kontrol grubundaki anemi sikhdi % 25 olarak
bulundu. Christ-Crain M ve arkadaslarinin yaptidi bir galismada hipotiroidi hastalarinda anemi sikliginin
%20-60 arasinda degistigi bildiriimistir(3).Bizim c¢alismamizda da hasta grubundaki (subklinik
hipotiroidi+klinik hipotiroidi) anemi sikhgini %32,5 olarak bulduk ve literatir ile uyumlu idi.

Mehmet E ve arkadaslarinin yaptidi bir calismada hipotiroidili hastalarin %86,5’i kadin ve %13,5’inin
erkek oldugu gézlemlenmistir(10). Bizim calismamizda da hipotiroidili hastalarin %84,9’'u kadin ve
%15,71’i erkek idi ve hipotiroidisi bulunan kadinlarin %34,5’inde ve erkeklerin %21’'inde anemi oldugu
tespit edildi.TUm bu sonuglara bakarak hipotiroidizmin kadinlarda daha fazla gérildigi ve hipotiroidi
varliginin anemi olugumu igin bir risk faktéri oldugu sdéylenebilir.

Tam dinyada iyotun yeterli oldugu bdlgelerde hipotiroidinin en sik nedenini hashimoto tiroiditi (Kronik
Otoimmun Tiroidit) olusturmaktadir ve sikligi yasla birlikte artis gdstermek- tedir (11). Kronik otoimmun
tiroiditli hastalarda Anti TG %80-90, Anti TPO %90-100 oranin- da pozitiftir (12).Bizim ¢alismamizda
hipotiroidi hastalarinda Anti TG %75,3 ve Anti TPO % 69 oraninda pozitif bulundu ve bu da literatir ile
uyumlu idi.

Chanchal Das ve arkadaslarinin Hindistan’da yaptigi bir calismada 60 hipotiroidili hastanin 31 inde
(%51,6) normokrom normositer anemi oldugunu tespit etmislerdir(13).Mehmet E ve arkadagslarinin
yaptigi baska bir ¢alismada da klinik hipotiroidi hastalarinda kronik hastalik anemisi orani %31 ve
subklinik hipotiroidili hastalarda kronik hastalik anemisi orani %24 olarak bulunmustur(10). Bizim yapmis
oldugumuz c¢alismada hipotiroidili hastalarda en sik gérilen anemi tipi kronik hastalik anemisi (%48,8)
oldu ve bu oran subklinik hipotiroidi grubunda %48,3 ve klinik hipotiroidi grubunda % 50 idi ve literatur
ile uyumlu olarak gozlendi.

Hipotiroidi hastalarinda meydana gelen demir eksikligi anemisi demir malabsorbsiyonuna bagli olarak
veya kadinlarda hormonal dengesizlik nedeniyle meydana gelen menoraji sonucu olusur.Kosenli A ve
arkadaslarinin yaptigi bir galismada hipotiroidisi bulunan kadinlarin %85,7’si ve erkeklerin %14,3’inde

22
Aramak istediginiz kisiye ya da kurumu arama bélliimiinden aratabilirsiniz.



. ULUSAL DAHILIYE KONGRESI
26-29 Mayis 2022, Pine Beach Belek, Antalya

anemi bulunmus ve hipotiroidili kadinlardaki aneminin blyuk bir ylzdesinin menoraji ile baglantili
olabilecegi gdsterilmistir(14).Anemi sikhgi Uzerine hipotiroidizm tedavisinin etkinligini arastiran Mitra
Kazemi J ve arkadaslari tarafindan yapilan bir ¢alismada 70 hipotiroidili hastanin 64’tinde levotiroksin
(st4) tedavisi sonrasi hematolojik parametrelerde dizelme oldugu saptanmistir(15).Cinemre H ve
arkadaslarinin yapmig oldugu randomize kontrollt ¢ift kdr bagka bir ¢galismada,subklinik hipotiroidi ve
demir eksikligi anemisinin birlikte bulundugu kadin hastalarin baslangi¢ta oral demir replasman
tedavisine yanit vermedigi ve daha sonra tedaviye levotiroksin (st4) eklenmesi sonucu serum demir
dizeylerinin arttigi ve dolayisiyla da hastalarda oral demir tedavisinin etkinliginin ve  demir
absorbsiyonunun arttigi gésterilmistir (2).TUm bu sonuglar da anemisi bulunan hastalarda hipotiroidizm
varlhidinin degerlendiriimesi gerektigini gostermistir.Bizim calismamizda subklinik hipotirodili hasta
grubunda demir eksikligi anemisi orani %41,4 ve klinik hipotiroidi hasta grubundaki demir eksikligi
anemisi orani %41,7 idi ve hipotiroidili (subklinik+klinik) hasta grubundaki kadin cinsiyet orani %84,9
idi.Her iki hasta grubundaki demir eksikligi anemisi orani kontrol grubuna goére dusuk
bulundu.Calismamizda demir eksikligi anemisi, kronik hastalik anemisinden sonra 2. sik gdrilen anemi
tipi olmustur.

B 12 vitamin eksikligi prevalansi yasla birlikte artis gosterir.B 12 vitamin eksikliginin en sik nedeni ise
malabsorbsiyon ve yetersiz alimdir.Mc Lean E ve arkadaslarinin yapmis oldugu bir calismada
avrupadaki B 12 vitamin eksikligi prevalansinin %1,6-%10 arasinda oldugu gosterilmistir(16).Yapilan
Framingham calismasinda ise yasl populasyondaki B 12 vitamin eksikligi prevalansi %12 olarak
belirtiimistir(17).Bizim yapmis oldugumuz c¢alismada ortalama yasli 44 olan kontrol grubundaki
hastalarda B 12 vitamin eksikligi prevalansini % 4 olarak bulduk.Primer hipotiroidili hastalarda anemi
nedenlerinin arastirildidi bir galismada,primer hipotiroidisi bulunan 60 hastanin 6 tanesinde(%10) B 12
vitamin eksikligine bagh makrositer anemi oldugu ve bunlarin da 3 tanesinde antiparietal hicre
antikorunun pozitif bulundugu ve bunun pernisiy6z anemi ile ilgili oldugu tespit edilmistir(13).Yapilan
baska bir ¢alismada; primer hipotiroidili hastalarda vitamin B12 eksikligi incelenmis ve 116 hipotiroidili
hastanin (95 kadin, 21 erkek) 46 tanesinde (%39,6) vitamin B12 dlzeyinin dusuk oldugu goézlenmistir
ve B12 vitamin eksikligi bulunan hastalarda anemi prevalansinin yliksek olmadig bildirilmistir(18).Bizim
calismamizda hipotiroidili hasta grubunda B 12 vitamin eksikligini % 7,3 olarak bulduk ve kontrol
grubuna goére anlamli fark yoktu.

Folik asit eksikligi ¢cok nadir olarak goérllir ve en sik alim yetersizligi sonucu meydana gelir. Ayrica
intestinal malabsorbsiyon durumu da folat yetersizligine neden olur(19).Tiroid hor- monu eksikliginde
ise folat emilim bozuklugunun yani sira karaciger diizeyinde dihidrofolatin tetrahidrofolata (biyolojik
olarak aktif folik asit) dénlisimini saglayan dihidrofolat redliktaz seviyesi azaldigindan dolayi folik asit
eksikligi meydana gelir(10).Bizim yapmis oldugumuz calismada hasta (subklinik+klinik hipotiroidi)
grubunda folik asit eksikligini % 2,4 olarak bulduk.

Hipotiroidili hastalarda goérulen anemiler ¢cok gesitli mekanizmalarla meydana gelebilir. Biz yaptigimiz
bu calismada hipotiroidizmde anemi sikliginda artis oldugunu ve en sik gérilen anemi tipinin kronik
hastalik anemisi (normositer) oldugunu ve bunun da literattr ile uyumlu oldugunu bulduk.

SONUG

Hipotiroidili hastalarda anemi sikliginda artis oldugunu ve hipotiroidizmde en sik gériilen anemi alt tipinin
kronik hastalik anemisi(normositer) oldugunu saptadik.
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S$S-09 Farkl igerikte Diyaliz Soliisyonlan Kullanarak Periton Diyalizi Yapan Son Dénem Kronik
Bobrek Yetmezligi Mevcut Hastalarda Diyaliz Soliisyonlarinin Serum Lipid Seviyelerine
Etkileri ve Lipid Profili
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Ozet: Son dénem bdbrek yetmezIligi nedeniyle periton diyalizi ve hemodiyaliz uygulanan hastalarda
aterosklerotik kardiyovaskiler hastaliklar en dnemli morbidite ve mortalite nedenidir. Dislipidemi,
aterosklerotik kardiyovaskuiler hastaliklarin olugsmasinda major sebeplerdendir. Kardiyovaskuler
hastaliklarin riskinin azaltiimasinda dislipideminin énlenmesi 6nerilmektedir. Dislipidemi kronik bobrek
yetmezligi mevcut hastalarda birgok calismada saptanmistir. Ayrica periton diyalizi hastalarinin
hemodiyaliz tedavisi géren hastalara gbére daha aterojenik lipid profiline sahip oldugu gértlmusttr. Bu
durumunun baslica nedenlerinden biri olarak periton diyalizinde kullanilan diyaliz solusyonlarindaki
glukozun absorbsiyonu gosterilmistir. Calismamizda periton diyalizi yapan hastalarda dislipideminin
belilenmesi ve periton diyalizi sirasinda hastalarin solusyonlardan aldiklari glukoz miktarlari ile
dislipideminin iligkisini arastirmaya calstik.

Calismaya nefroloji polikliniginde takip edilen 73 hasta alindi. Hastalarin lipid profilleri, kullandiklari
diyaliz solusyonlari ve igerikleri belirlendikten sonra istatiksel olarak incelendi. inceleme sonrasi periton
diyalizi sirasinda alinan glukoz miktarlariyla sadece HDL-kolesterol arasinda istatiksel olarak anlamli
ters yonlli korelasyon saptandi. Bu durum periton diyalizi yapan tim hastalar ve APD ile diyaliz yapan
grupta goruldi. Diger lipid parametrelerinde artan glukoz miktarlarina gére anlamli istatiksel bir iligkisi
bulunamadi. Periton diyaliz sivilarindaki glukoz miktarinin tim aterojenik lipid parametreleri ele
alindiginda dislipideminin artisinda ve tedavinin planlanmasinda tek basina majér bir réle sahip
olmadigini disinmekteyiz. Bu nedenle gelisen ve artan dislipideminin kronik bdbrek yetmezIigi
baslangicindan hastalik ve tedavi sirasindaki gelisen tim etkenler ve 6zellikle periton membranin yapisi
ele alinarak aciklanmasi gerektigi kanaatine vardik.

Anahtar Kelimeler: Kronik Bébrek Yetmezligi, Ateroskleroz, Periton Diyalizi, Glukoz, Hiperlipidemi

GIRIS VE AMAG: Kronik bébrek yetmezligi mevcut hastalarin bilyiik cogunlugunda aterosklerotik
kardiyovaskuler hastaliklar en énemli morbidite ve mortalite nedenidir. Bu durum son dénem boébrek
yetmezligi nedeniyle periton diyalizi ve hemodiyaliz yapan hastalarda da mevcuttur.
Dislipidemi, aterosklerotik kardiyovaskiler hastaliklarin olugsmasinda major sebeplerdendir. Kronik
bdbrek yetmezliginin hemen tiim evrelerinde degisik lipid bozukluklari gérilmekte ve bu hastalarda lipid
anormallikleri ateroskleroz igin risk faktorleri icinde 6nemli bir yer tutmaktadir. Kardiyovaskiler
hastaliklarin riskinin azaltiimasinda dislipideminin énlenmesi dnerilmektedir.

Pekcok prospektif calismada periton diyalizi hastalarinin hemodiyaliz tedavisi géren hastalara gére daha
aterojenik lipid profiline sahip oldugu goériimustir. Bu durumunun baslica nedenlerinden biri olarak
periton diyalizi uygulanan hastalarda, hemodiyaliz uygulananlara gore diyaliz sivisinda bulunan fazla
miktarda glukozun emilimine bagli olarak daha aterojenik bir lipid tablosuna sahip olmalari
distnilmustar.

Bu calismamizda periton diyalizi yapan hastalarda dislipideminin belirlenmesi ve diyaliz sirasinda
hastalarin solusyonlardan aldiklar toplam glukoz miktarlari ile dislipideminin iligkisini arastirmaya
calistik. Bu sayede periton diyalizi hastalarinda hemodiyalize gbére daha aterojenik lipid profili
olusmasindaki major faktor olarak gdsterilen diyalizle alinan glukozun dislipidemiye etkisini incelemis
olacagiz. Bu galismanin kronik bobrek yetmezligi olan hastalarda tedavinin planlanmasinda yol gosterici
olacagini disinmekteyiz.
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MATERYAL ve METOD: Calismaya periton diyalizi programina baslamis, ayni merkezde takip ve
tedavi edilen 93 hasta kabul edildi. Yirmi hasta ¢alisma kriterlerine uymadigindan ¢alisma digi birakildi.
Bu hastalardan 11 tanesi lipid dusuricu ilag kullanmakta, 9 tanesi de periton diyalizine son 3 ay icinde
basladiklari igin ¢calismaya alinmadi.

Calismaya alinmama kriterleri; Son 3 ay i¢inde lipid dusuricu ilag kullanimi, ailesel dislipidemi sendromu
mevcut hastalar, periton diyaliz tedavisini 3 aydan az géren hastalar, ¢alisma 6ncesi son 3 ay icinde
kullanilan diyaliz solusyonlarinin degistiriimesi, aktif enfeksiyonu ve son alti ay iginde peritonit gecirenler,
troid fonksiyon testleri bozuk olan hastalar olarak belirlendi.

Calisma kriterlerine uyan toplam 73 hasta ¢alismaya kabul edildi. Hastalarin cinsiyet, yas gibi kisisel
bilgileri, halen kullandiklari ilaglar, 6zgecmiste tani konmus ve mevcut hastaliklar, periton diyalizine
baslama sureleri, kullandiklari diyaliz solusyonlari ve solusyonlari kullanma sireleri belirlenerek
kaydedildi. Hastalarin 35 tanesi kadin 38 tanesi erkekti. Hastalarin 15 tanesi aletli periton diyalizi (APD),
58 tanesi CAPD (surekli ayaktan periton diyalizi) yapmaktaydi. Calismaya dahil edilen hastalarin 18’in
de diyabetes mellitus (DM), 63' nde hipertansiyon, 17' sinde DM Tip 2, 1 'ine DM Tip 1, 6'sinda
tanimlanmis koroner arter hastaligi, 2' sinde BPH, 3' Ginde hepatit B , 1'inde hepatit C, 1'inde
nefrolitiazis, 2' sinde iskemik nefropati, 1 inde alport sendromu, 2' sinde reflii nefropatisi, 3'inde kronik
glomerulonefrit, 1 inde GUT, 2' sinde polikistik bdbrek hastaligi  mevcuttu. Ayrica iki hastada hipotroidi
ve 1 hastada hipertroidi dykiisi mevcut olup takiplerinde FT4 ve TSH degerleri normal sinirlar
araligindaydi. Bu hastalarin higbiri lipid disuri ila¢ kullanmamakta ve higbirinde de ¢alismaya alinmama
kriterlerleri agisindan uygunsuzluk yoktu. Hasta poptlasyonundaki en kiglk yas 16, en buylk yas 83
ortalama yas 49 du.

Hastalarin kullanmig olduklari periton diyaliz solusyonlari; Dianeal %1.36, Dianeal %2.27, Extrenal
%7.5, Physioneal %1.36, Physioneal %2.27, PP4 Dienal %1.26, PPD Dianeal %2.27, CAPD2 %1.5,
CAPD4 %2.3, CAPD3 %4.25 olarak kaydedildi. Hastalar bu solusyonlari farkh sekillerde kombinasyon
halinde kullanmaktaydi. Her bir hasta icin glnlik periton diyalizi sirasinda kullandiklari diyalizatlardaki
toplam glukoz miktarlari miligram(mg) olarak ayri ayri hesaplanarak hastalarin aldiklari total glikoz yuk
metametiksel olarak elde edildi.

Hastalarin KBY’de koroner arter risk faktdrleri olarak gosterilen lipid parametreleri seviyeleri
belilenmesinde, Total kolesterol, LDL, HDL, Trigliserid igin enzimatik kolorimetrik ydntem,
Lipoprotein(a) i¢in nefolometrik dl¢giim (Backman-Coulter) kullanildi. Hastalardan bu parametreler igin
12 saat aclik sonrasi biyokimya tlplerine alinan kan kullanildi. Lipid parametrelerinin risk seviyelerinin
belirlenmesinde Tirk Kardiyoloji Dernegdi Koroner Kalp Hastaligi Korunma (TKD-KKHK) klavuzu ve
Ulusal Kolesterol Egitim Programi Erigkin Tedavi Paneli-3 (National Cholesterol Education Programme
Adult Treatment Panel-NCEP ATP 3) klavuzlari kriter alindi.

ISTATIKSEL ANALIZ: Hastalarin élgiilen lipid profilleri (tim lipid parametreleri icin mg/dl) ve periton
diyalizi ile aldiklari toplam glukoz miktarlari (mg/dl) belirlenerek istatiksel olarak analiz edildi. Calismada,
periton diyalizi yapan hastalarda lipid profilindeki degisikliklerin ve dislipideminin belirlenmesi, periton
diyaliziyle alinan glukoz miktarinin hastalardaki lipid profiliyle iliskisi ve bu sayede periton diyalizi
sirasinda alinan glukozun dislipidemiyle iliskisinin belirlemesi, CAPD ve APD kullanan hastalarin lipid
profili agisindan ayri ayri degerlendirilmesi ve karsilastiriimasi planlandi.

Verilerin analizi SPSS for Windows 11.5 paket programinda yapildi. Sdrekli degiskenlerin dagiliminin
normale yakin olup olmadigi Shapiro Wilk testi ile arastirildi. Diyaliz gruplar arasinda laboratuar
Olciimlerine iliskin ortanca degerler yonunden farkin énemliligi Mann Whitney U testiyle arastirildi.
Laboratuar esik degerlerine gore olgularin dagilimi yéninden diyaliz gruplari arasinda anlamli fark olup
olmadigi ise Pearson’un Ki-Kare testiyle dederlendirildi. Strekli dediskenler arasinda anlamli korelasyon
olup olmadigi Spearman’in Korelasyon testiyle incelendi. p<0,05 igin sonuglar istatistiksel olarak anlamli
kabul edildi.
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BULGULAR: Calismaya periton diyalizi yapan toplam 73 hasta kabul edildi. Hastalarin 15'i aletli periton
diyalizi, 58’i surekli ayaktan periton diyalizi yapmaktaydi. Tum olgularin ortalalama total kolesterol degeri
186.95mg/dl, HDL 41.00 mg/dl, LDL 107 mg/dl, trigliserid 163.99 mg/dl, lipoprotein (a) 52.93 mg/dl,
diyalizle alinan glukoz miktari 170.15 mg/dl olarak belirlendi.

Koroner arter hastaligi agisindan lipid seviyeleri referans degerleri dikkate alindiginda risk seviyesini
gecen yiksek total kolesterol seviyelerine sahip 25 hasta (%34.2), disuk HDL seviyesi olan 37 hasta
(%57.7), yuksek LDL seviyesi olan 38 hasta (%52.1), ylksek trigliserid seviyesi olan 37 hasta (%57.7)
ve yuksek lipoprotein (a) seviyesine sahip 40 hasta (%54.8) mevcuttu.

Tdm olgularin grafiksel olarak ylizde orani Sekil-1’de gdsterilmistir.

Lipoprotein A>30 (nmol/l)
Trigliserid >150 (mg/dl)
LDL>100 (mg/dl)
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T.Kolesterol>200 (mg/dl)
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Sekil 1. Lipid Profili ve Lipoprotein(a) Olgiimleri Yéniinden Olgularin Referans Degerlere Gére
Dagilimi

Tam olgular igerisinde glukoz ile sirasiyla; total kolesterol, LDL, trigliserid ve lipoprotein (a) arasinda
istatistiksel olarak anlamli korelasyon bulunmadi (p>0,05). Buna karsin, glukoz ile HDL kolesterol
arasinda istatistiksel olarak anlamli ters yonli korelasyon saptandi (r=-0,293 ve p=0,012). Baska bir
ifade ile periton diyalizi ile alinan glukoz dlzeyi arttikga HDL kolesterol diizeyi azalmaktaydi (Sekil 2).
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Sekil 2. Tuim Olgularda Glukoz ile HDL Arasindaki Sagilim Grafigi

100

0

10

G Lk

20

30 40 50

HDL Kolesterol (mg/dl)

60

70

80

Aramak istediginiz Kisiye ya da kurumu arama boéliimiinden aratabilirsiniz.

27



. ULUSAL DAHILIYE KONGRESI
26-29 Mayis 2022, Pine Beach Belek, Antalya

Aletli ve CAPD diyaliz gruplari arasinda lipid profili agisindan istatistiksel olarak anlamli farklihk
bulunmadi (p>0,05). Aletli diyaliz grubundaki olgularin periton diyalizi ile diyaliz sivilarindan aldiklari
medyan glukoz diizeyi CAPD grubuna gore istatistiksel anlamli olarak daha ylksekti (p<0,001).

Aletli ve CAPD diyaliz gruplari arasinda sirasiyla; yiksek total kolesterol, dlistik HDL, ylksek LDL,
yuksek trigliserid ve yuksek lipoprotein (a) sikligi yéninden istatistiksel olarak anlamli farklilik bulunmadi
(p>0,05).

Aletli Diyaliz grubu igerisinde alinan glukoz ile sirasiyla; total kolesterol, LDL, trigliserid ve lipoprotein a
arasinda istatistiksel olarak anlamli korelasyon bulunmadi (p>0,05). Buna karsin, glukoz ile HDL
kolesterol arasinda istatistiksel olarak anlamli ters yonli korelasyon saptandi (r=-0,727 ve p=0,002).
Baska bir ifade ile periton diyalizi sirasinda alinan glukoz arttikgca HDL kolesterol dizeyleri azalmaktaydi
(Sekil 3).
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Sekil 3. Aletli Diyaliz Grubunda Alinan Glukoz Duzeyi ile HDL Arasindaki Sacilim Grafigi

CAP Diyaliz grubu igerisinde glukoz ile sirasiyla; total kolesterol, HDL, LDL, trigliserid ve lipoprotein (a)
arasinda istatistiksel olarak anlamli korelasyon bulunmadi (p>0,05).

TARTISMA VE SONUGC: Gunumuzde bir¢cok hasta farkli konsantrasyonlarda ve buna bagli olarak farkh
miktarlarda glukoz iceren solusyon kullanmaktadir. Glukozun 6zellikle dislipidemiye ve diger metabolik
yan etkilere yol agmasindan dolay! glukoz icermeyen ikodekstrin, aminoasit iceren ve fizyolojik pH’a
sahip yeni diyaliz solusyonlari tedaviye eklenerek hem metabolik kontroliin daha iyi saglanmasi, hem
de yuksek konsantrasyonlarda glukozlu diyalizat kullanimina baglh diger yan etkilerin azaltiimasi
planlanmigtir (1).

Seung, Song, Jee ve arkadaslari 2009 yilinda Amerikan Journal of Kidney Diseases dergisinde
yayinlanan ¢alismalarinda fizyolojik pH’a sahip bikarbonat-laktat tamponlu, disik glukoz yikim Grin(
mevcut yeni diyaliz solusyonlarinin mortalite agisindan konvansiyonel solusyonlara goére daha guvenilir
oldugunu ve mortalitede azalmaya neden olduguklarini géstermislerdir.

Nicholas, Jana ve arkadaslari Neprology Dialysis Transplantation’da 2007 yilinda yayinlanan
calismalarinda ylksek glukoz konsantrasyonu (%3.86) iceren solusyonlarla diyaliz yapan hastalardaki
plazma glukoz ve insulin seviyelerinin, glukoz icerigi daha dusuk (%1.36) ve aminoasit iceren diyaliz
solusyonlari kullanan hastalara gore daha ylksek oldugunu saptamiglardir.
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Dislipidemi ve obezite olusmasinda periton diyaliz solusyonlarindan agsiri miktarda glukoz emilmesi en
Onemli neden olarak gdsterilmis olup Bruno, Misra ve arkadaglari yaptiklari ¢calismalarda glukoz iceren
glnlik periton sivilarindan birisinin aminoasit iceren bir sivi ile deg@istirmenin karbonhidrat ydkinu %17
azalttigini ve aminoasit iceren periton sivilarinin kullaniimasi ile trigliserid dizeylerinde de anlaml
azalma oldugunu belirtmislerdir (2-3-4).

Mistery ve arkadaslari, ayrica Bredie, Bosch ve arkadaslar diyalizat sivisi olarak ikodekstrin kullanan
hastalarda LDL, trigliserid, total kolesterol seviyerinde azalma oldugunu ve ikodekstrin kullaniminin lipid
profili agisindan daha guvenilir oldugunu séylemislerdir.

Periton diyalizi yapan hastalarda aterojenik risk faktorleri olan lipidlerin artisina diger bir neden olarakta
periton diyalizi hastalarinda periton diyalizi ile plazma proteinlerinin kaybi gosteriimektedir. Bu durum
nefrotik sendromda gézlenen protein kaybina benzemektilmekte olup, gelisen hipoalbiminemi sonrasi
serum onkotik basincinin azalmasiyla hepatik albimin sentezinin ve karacigerde diger non-spesifik
hepatik protein, lipoprotein ve lipoprotein a’nin sentez ve stimulasyonuna yol actigi belirtimektedir.
Ayrica diger bircok lipid transport veya metabolizmasinda bozukluk meydana geldigi belirtiimistir (5).

Bizim ¢alismamizda, yaptigimiz istatiksel analizlere gore klinigimizde periton diyalizi yapan takipli 73
hastanin istatiksel olarak anlamli kisminda lipid parametreleri (total kolesterol, LDL, HDL, trigliserid,
Lipoprotein a) agisindan aterojenik lipid profiline sahip olduklari gbézlendi. Bu durumun kronik bdbrek
yetmezligin bir komplikasyonu olarak gelistigi bircok kaynakta belirtimektedir. Fakat g¢alismamizin
esasini olusturan, periton diyalizinde alinan glukoz miktarlarina gore hastalarin lipid profilindeki
degisimlerin sadece HDL kolesterol agisindan anlamli oldugu gézlendi. Periton diyalizi ile alinan glukoz
ile HDL kolesterol arasinda istatistiksel olarak anlamli ters yonli korelasyon mevcuttu (r=-0,293 ve
p=0,012). Baska bir ifade ile periton diyalizi ile alinan glukoz dizeyi arttikga HDL kolesterol diizeyi
azalmaktaydi (Sekil 2). Diger aterojenik lipid parametrelerindeki (Total kolesterol, LDL, Trigliserid,
Lipoprotein a) degisimlerin alinan glukoz miktarlariyla anlamh bir iligkisi olmadigi goézlendi. Yapilan
bircok calisma ve kaynakta ise periton diyalizi ile alinan glukozun dislipidemiyle primer iligkili oldugu
belirtiimektedir (6-7).

Hastalarimizi aletli ve CAPD yapan gruplara ayirdigimizda aletli periton diyalizi yapanlarin diyaliz
sirasinda aldiklari medyan glukoz miktarlarinin anlamlh olarak ytksek oldugu goruldiu (p<0,001) (Tablo
10-Sekil 3). Zaten aletli periton diyalizi yapan hastalar daha fazla miktarda sivi ile diyaliz yaptiklarindan
bu durum beklenen bir sonugtu. Fakat her iki grupta alinan glukoz miktarlari farkli olmasina kargin lipid
profilleri agisindan istatistiksel olarak anlamli farkhlik bulunmadi (p>0,05). Bu durum bize alinan glukoz
miktarlari ve periton diyalizi ¢esidinin de lipid profiliyle baglantili olmadigini digtndidrmekte.

Aletli ve CAPD diyaliz gruplari arasinda sirasiyla; ylksek total kolesterol, dlistik HDL, ylksek LDL,
yuksek trigliserid ve ylksek lipoprotein (a) sikligi yoninden de istatistiksel olarak anlamli farklilik
bulunmadi (p>0,05).

Aletli ve CAPD diyaliz gruplari ayri ayri incelendiginde, CAPD yapan hastalarin tim lipid
parametreleriyle (Total kolesterol, LDL, HDL, Trigliserid, Lipoprotein a) alinan glukoz miktarlari arasinda
istatistiksel olarak anlamli korelasyon bulunmazken (p>0,05) , aletli periton diyalizi yapanlarda glukoz
ile HDL kolesterol arasinda istatistiksel olarak anlamli ters yoénli korelasyon saptandi (r=-0,727 ve
p=0,002). Baska bir ifade ile aletli periton diyalizi sirasinda alinan glukoz arttikga, HDL kolesterol
dizeyleri azalmaktaydi .Diger lipid parametreleri ile ise istatistiksel olarak anlamli korelasyon bulunmadi
(p>0,05).

Aletli periton diyalizindeki bu durumun, peritoneal membrandan diyaliz sivisina HDL'nin diger
lipopreinlerden daha fazla gegmesi ve serum HDL seviyelerinin dismesine neden oldugu Nephrol Dial
Transplant 1993 kaynaginda belirtilmistir (76). Bizde HDL kolesteroldeki bu degisimin muhtemel bu
durum ile iligkili oldugunu veya periton diyalizindeki diger etkenler olan periton dokusu, diyalizat sivilari
icindeki diger maddeler, diyaliz slresi ve gesidi, lipid metabolizmasindaki degisiklikler ve de henliz
bilmedigimiz diger degiskenlere bagl oldugunu disinmekteyiz. Aletli diyaliz yapan hastalarda HDL
miktarindaki disinin daha anlamli olmasini aletli periton diyalizinin daha uzun sirmesi ve HDL
kaybinin bu nedenle daha fazla olmasindan kaynaklandigini distnebiliriz.
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Ann Cathrine, Ola ve arkadaslarinin yaptigi genis ¢apli bir aragtirma olan ve international Society for
Peritoneal Dialysis’de 2010 yilinda yayinlanan, 22 periton diyalizi hastasinda periton diyalizinde
dislipidemi ve hasta degiskenlerine iliskin yaptiklari ¢alismada total kolesterol, LDL kolesterol, VLDL
kolesterol ve trigliserid seviyelerinde kontrol grubuna gére anlamli yikseklik saptamiglardir. Calismada
periton diyalizi hastalarinda Apolipoprotein-B igeren lipoprotein, kolesterolden ve ftrigliseridten zengin
lipoprotein-B kompleksleri, Apo C-3 ve Apo E’de artig, apolipoprotein A1 ve A2 seviyelerinde ise
disUklik saptanmis ayrica apolipoprotein A-2 seviyeleri ve peritoneal alan ile de ters iligki oldugunu
gormuslerdir. Bilindigi gibi Apo-A proteini igeren lipoproteinler HDL nin majér proteinleridir. Apo-B
proteini ise HDL disindaki butln lipoproteinlerin basta gelen proteinidir. Calismanin sonu¢ kisminda
aterogenik acidan riskli olan Apo-B iceren kolesterol ve trigliseritten zengin lipoproteinlerin periton
diyalizi hastalarinda seviyerinin artmis oldugunu saptamiglardir. Ayrica bu c¢alismada bizim
calismamizin da esasini temsil eden peritoneal glukoz alimi ve peritoneal protein kaybinin lipid ve
lipoprotein seviyeleriyle anlamli iliskisi olmadigi saptanmistir. HDL nin majér proteini olan Apo-A’nin
azalmis oldugunun gdsterilmesi bizim ¢calismamizla da koreledir.

Bu calismada HDL ve apoprotein A igeren lipoproteinlerin periton membranindan daha fazla gegisini
HDL kaybinin ana nedenlerinden olabilecegdi ve bunun major olarak peritoneal alan ve dzellikleri ile iligkili
olabilecegin ve de bu durumun aterosklerozle iligkili olabileceginden bahsetmislerdir. Bu durum
Robinson, Wagner ve arkadaslarinin lipoprotenlerin kapiller endotelyal veziklllerden endositoz ile
gecisini aragtirdiklar calismada da gosterilmistir.

Tuarkiye’de Kanbay, Delibasi ve arkadaslarinin yaptigi 2007 yilinda Informa Healtcare’da yayinlanan
benzer bir klinik calismada son dénem bébrek yetmezligi mevcut periton diyalizi yapan 67 hasta alinmis,
bu hastalar sadece glukoz esasli diyalizat, glukoz ve aminoasit esasl diyalizat, glukoz ve ikodekstrin
esasli diyalizat kullananlar olarak gruplara ayriimis ve hastalarin lipid profilleri (total kolesterol, LDL,
HDL, Lipoprotein a, Trigliserid) karsilastinimistir. Calisma sonrasinda glukoz aliminin dislipidemi ve
Ozellikle hipertrigliseridemi olusumuna katkida olabilecegdi séylense de gruplar arasinda lipid profilleri
acisindan anlamli farkhlik gérilmemistir. Sonugta CAPD’li hastalarda dislipidemi olusumunun sadece
glukoz icerigi yuksek ya da farkli diyalizat kullanimina atfedilmemesi ve dislipidemi olusumunda birgok
kompleks faktoriin oldugu kararina varmiglardir. Bu galismada hastalar bizim ¢alismamizdaki gibi direk
alinan glukoz miktarlari esas alinarak karsilastirimamis olsa da benzer sonuglar elde elde edilmistir.

Lidholm, Norbeck ve arkadaslari da CAPD li hastalarda serum lipid ve lipid profili arastirmalarinda
dislipidemi gelismesinde kompleks mekanizmalarin etkili oldugunu ifade etmislerdir.

Sonugta birgok calismada degisik gorusler ortaya konsada 6zellikle son yillarda yapilan yeni ve uzun
sureli calismalarda ve bizim galismamizda, periton diyalizi yapan hastalarda dislipidemi gelismesinin
nedeni olarak kullanilan diyalizatin iceriginden ¢ok KBY nin seyri, tedavisi ve patogenezinde mevcut
olan bir gok kompleks olaya bagl oldugu gésterilmistir.

Bizim calismamizdaki tim hastalar degerlendirildiginde alinan glukoz miktarlariyla HDL kolesterol
arasinda ters yonlu istatiksel bir baglanti olmasi, periton diyalizi yapan hastalarda ateroskleroz gelisimde
O6nemli bir ipucu olabilir. Fakat HDL disindaki diger lipid parametrelerindeki degisimlerde istatiksel bir
anlam olmamasi, periton diyaliz solusyonlarindaki glukoz miktarinin, tim aterojenik lipid parametreleri
ele alindiginda dislipideminin artisi ve gelismesi agisindan tedavinin planlanmasinda majér bir réle sahip
olmadigini distiinmekteyiz. LDL-kolesterol yiksekliginin damar duvarinda kolesterolden zengin ateron
plag! olusumu ve gelisiminde basta sayilan sorumlu etken olarak gdsterilmesi (8) ve ¢alismamizda
diyalizle alinan glukoz artiglarindan LDL kolesteroliin etkilenmemesi bu durumun bagka bir agiklayici bir
tarifi olabilir.

Fakat bircok ¢alisma ve kaynakta periton diyalizi ile alinan glukoz miktari artisinin aterojenik lipid
profilini dahada arttirdi§i1 gosterilse de 6zellikle son yillarda yapilan ¢alismalarin ve bizim yaptigimiz
calismanin sonucunda bu iligkiyi digsinmemekteyiz. Bu durumunun diyalizat se¢iminde asil neden
olmamasi gerektigini disiniyoruz.

Sonug olarak; periton diyalizi ile alinan glukozun tek basina dislipideminin olusmasi ve ilerlemesinde
etkili olmadigini, dislipidemin olusmasi ve artisinda kronik bobrek yetmezligi baslangicindan hastalik ve
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tedavi sirasindaki gelisen tim etkenler, 6zellikle de periton diyalizindeki peritoneal membrana bagli diger
degiskenler ele alinarak aciklanmasi gerektigini bu nedenle yeni calismalara ihtiya¢g oldugunu
disinmekteyiz.
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S$S-10 Asemptomatik Primer Hiperparatiroidizm ile Bagvuran Hastalarda Cerrahi
Endikasyonlarinin Tek Merkezli Retrospektif Degerlendiriimesi

Mehmet Sercan Ertiirk

izmir Katip Celebi Universitesi Tip Fakiiltesi, Endokrinoloji ve Metabolizma Hastaliklari Bilim Dali, izmir

GIRIS: Primer hiperparatiroidizmin (PHPT) en yaygin klinik prezentasyonu, rutin biyokimyasal tarama
ile saptanan asemptomatik PHPT’ dir. Asemptomatik hastalarda PHPT yillarca klinik sessiz
seyredebilecegi gibi cerrahi endikasyonu olusturarak progresyon gosterebilmektedir.

AMAGC: Bu tek merkezli retrospektif calismada asemptomatik PHPTli hastalarda cerrahi
endikasyonlarinin arastiriimasi amaglanmistir.

METOD: Hastanemiz Endokrinoloji Klinigi'ne Ocak 2017—Ocak 2022 tarihleri arasinda asemptomatik
PHPT(YUksek PTH ve/veya hiperkalsemiye 6zgu klinik semptom ve bulgulari olmayan) tanisi alan
hastalarin cerrahi endikasyonlari retrospektif olarak dort ana temel kriter ile degerlendirildi.
Normokalsemik hiperparatiroidizm hastalar ¢alismaya alinmadi. Osteoporoz (DXA ile lomber, omurga,
toplam kalga, femur boynu veya distal 1/3 yarigapta T-skoru <-2,5), renal komplikasyonlar (kreatinin
klirensi <60 mL/dak, 24 saatlik idrar kalsiyum >400 mg/gtn ve ultrason veya Bilgisayarli Tomografi ile
nefrolitiazis veya nefrokalsinoz varlidi), yasin <50 olmasi ve serum kalsiyumunun Ust referans limitten
> 1.0 mg/dL olmasi 4.Uluslararasi Calistay Asemptomatik Primer Hiperparatiroidizm kilavuzu kriterlerine
uygun olarak cerrahi kriterler olarak kabul edildi. Demografik ve laboratur verileri ayrica degerlendirildi.
istatistiksel analiz igin SPSS versiyon 22.0 yazilimi (Armonk, NY: IBM Corp) kullanildi. Sonuglar
ortalamaztstandart sapma olarak ifade edildi.

BULGULAR: Toplam 48 hastanin, 47 (%98) kadin, 1(%2)’ 1 erkek olup yas ortalamasi 54.9 + 5.9(42-
67) olarak saptandi.Ortalama kalsiyum,fosfor, vitamin d, PTH dizeyi sirasiyla 11.3 £ 0.4 mg/dl, 3.0+0.4
mg/dl, 2617 ug/L,111+£35 ng/L olarak saptandi. Hastalarin 27(%56.2)'inda en az bir cerrahi endikasyon
kriteri vardi. Serum kalsiyum yiksekligi 5 (%10.4), renal komplikasyonlar 10(%20.8), yasin <50 olmasi
6(%12.5), DXA ile osteoporoz 15(%31.2) hastada cerrahi endikasyon olarak saptandi.Hastalarin
hicbirinde tim cerrahi kriter kategorilerin tamami yoktu.En sik gorilen cerrahi endikasyon birlikteligi
7(%15) ise renal ve kemik komplikasyonlari idi.

SONUCG ve TARTISMA: Bizim bilgimize goére literatir taramamizda Ulkemizde asemptomatik
hastalarda cerrahi endikasyonlari spesifik olarak inceleyen ¢aligma bildirilmemistir. D vitamini ve cografi
bdlgelere gére PHPT klinik prezentasyonu farkli olabilmektedir. Bu tek merkezli tanimlayici ¢alismada
asemptomatik PHPT hastalarinda kemik komplikasyonlari en sik cerrahi endikasyonu olusturmustur.

Anahtar Kelimeler: asemptomatik hiperparatiroidizm, cerrahi endikasyonlar, klinik prezentasyon
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S$S-11 Nadir Bir Olgu: Kompleman Bagiml Hus Hastasinda Anti-Kompleman Tedaviyle
Diizelen Kalp Yetmezligi

Hakan Ozer

Konya Necmettin Erbakan Universitesi Meram Tip Fakiiltesi Nefroloji Klinigi

CM-HUS/a-HUS hastalarinda yaklasik %20 oraninda extrarenal tutulumlar olur. Extra-renal tutulumlar
genellikle sinir sistemiyle ilgili olup kardiyak etkilenme hastalarin yaklasik %3 ila 10’da gorultr Kardiyak
patolojiler miyokard enfarktisu, kardiyomiyopatiden akut dekompanse kalp yetmezligine kadar degisir.
TMA hastalarinin kalp yetmezliginin tahmini insidansi %9.5 olarak saptanmis ve trombotik
mikroanjiyopatilerin erken déneminde mortalitenin ana belirleyicilerinden birisi olarak gdsterilmistir.Bu
hastalarda iliskili kalp hasari ve disfonksiyonu, temel olarak, koroner mikrodamarlarda endotel hasarina
ve tromboza yol agan kompleman sisteminin slrekli aktivasyonundan kaynaklanmaktadir.
Kompleman Factor-H (CFH) reseptér mutasyonuna sekonder CM-HUS saptadigimiz 24 yasinda geng
bir hastada anti-kompleman tedaviyle birlikte diizelen dusuk ejeksiyon fraksiyonlu (EF) kalp yetmezligi
olgusunu sunarak, TMA hastalarinda tani aninda ya da takipte kardiyak degerlendirmenin énemini
vurgulamak istedik. CM-HUS hastalarinda kardiyak etkilenme nadir gérilmesi nedeniyle hala
bilinmezleri ¢ok olan bir konudur. Primer miyokardiyal tutulum, HUS'Un potansiyel bir komorbid 6zelligi
olarak giderek daha fazla kabul edilmektedir. CM-HUS hastalarinda hem tani aninda hem de takipte
detayli kardiyak degerlendirme yapilmamasi élimcil sonuglara neden olabilir. Anti-kompleman tedavi
bu hastalarda iyi kardiyak sonuglari da beraberinde getirebilir.

Anahtar Kelimeler: Akut bobrek yetmezIligi, Kalp yetmezligi, Kompleman iligkili Hemolitik-Uremik
Sendrom, Trombotik Mikroanjiyopati

Table-1: Cases of CM-HUS with heart failure treated with eculizumab

Publication Case Il;lelart Dilagn03|s Cardiac Improvement Genetic mutation
ailure Time
Ejection After 2,5 years Factor H (CFH)
(Vilalta et 4 year Fraction After 8 weeks ejection fraction has  (heterozygous mutation;
al., 2012) old girl 3209 diagnosis been normalized 3355 G>A Asp1119Asn
0 (64-70 %) SCR19)
(Hu et al 19 Ejecti_on . _ After_ 15 day ejection factor H (CFH) c.28€_57
2014) " month Fraction At diagnosis  fraction Improved to  C>T (p.Thr956Met) in
old child 30% 40-45% exon 19.
Genetic variants of C3
and
(Vaughn et 49 year Ejection One month After seven weeks Factor | (CFI) C3 gene:
al., 2015) old Fraction after ejection fraction c.463A>C, p.Lys155GIn
v woman  20% eculizumab  improved to 40-45% And
CFl gene: c.1657 C>T,
p.Pro553Ser
L Heterozygous mutation in
(Emirova et r1n80nth Eﬁgﬂg?} After 1 month ?;ter;t:;(;nggg,:ison CFH exon 23
al., 2016) ' diagnosis P / (c.3653G>A

old child 42% fraction (71%)

[p.Cys1218Tyr])

(Campbell et 63 year EJeCt'.On 6 weeks after 3.mo_nths Iat(f,r Complement regulator
al, 2020) oldman raction - ooiizumap  Slectionfraction (60— ki CFHR3-1
" 20-25% 65%) ’
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S$S-13 Kardiyak Tutulumla Prezente Olan Lenfoma Olgusu
Mehmet Hiiniir!, ibrahim Ozer Ozdemir?, Hasan Sozel’

'Akdeniz Univeristesi, I Hastaliklari Anabilim Dali,Antalya
2Akdeniz Universitesi,Kardiyoloji Anabilim Dali,Antalya

AMAG: Kalp timdrleri primer sekilde karsimiza ¢ikabilecegi gibi, bazen komsu bir timdrin yayilimi,
bazen de bir timoérin metastazi olarak gézlenirler. Primer benign kalp timoérleri icerisinde en sik
rastlanan miksomalardir. Primer malign timarler ise nadir gorulip ¢codunlukla sarkomatéz yapidadir.
Sekonder kalp tumorleri 6zellikle akciger ve memeden kaynaklanirlar veya hematolojik maligniteler
sirasinda ortaya ¢ikarlar. Bu olguda kardiyak tutulum ile prezente olan lenfoma olgusu hakkinda bilgi
ve deneyim paylasiminda bulunuyoruz.

OLGU: Bilinen kronik rahatsizliyi oimayan 82 yasinda kadin hasta; yaklasik 2 aydir mevcut olan
halsizlik, yorgunluk, istahsizlik, bulanti, eforla nefes darlidi ve kilo kaybi sikayeti ile bagvurdu. Son 2
aydir istemsizce yaklasik 7 kg (%10) kaybi mevcut. Dis merkez basvurusunda yapilan tetkiklerde
serum kreatin 1,39 mg/dl, kalsiyum:13,8 mg/dl, ¢ekilen abdominal ultrasonografide dalakta 5 cm
¢apinda hipoekoik nodiiler lezyon? saptanmasi ve yapilan ekokardiyografide (EKQO) sag ventrikiilde
7*5 cm boyutunda kitle? gérilmesi Uzerine tarafimiza yénlendiriimis. Hastada bakilan tetkiklerde
hemoglobin:13,8 (12 — 16) g/dL, l16kosit 1.680 /mm3 (4,37 - 9,68), notrofil: 230 /mm3 (2,06 - 7,02),
trombosit:102.000 /mm3 (150 — 450), LDH:794, C-reaktif protein:39 mg/l, kreatinin:1,36 mg/dl géruldu.
Yapilan EKO da, subkostal bakida sag ventrikul disarisindan baslayip sag atrium icerisine uzanan
sinirlari duzensiz heterojen kaviter gérinimde periferde kan akimi izlenen 7*5 cm boyutunda kitle
imaji izlendi. Segmenter hareket kusuru izlenmedi. Sag ventrikil komsulugunda yaklasik 8-10 mm
kadar basi bulgusu yapmayan mayi izlendi. Hastada akut bobrek hasari mevcut olup, kontrast
nefropati riski ylksek oldugundan kontrasiz ileri goériintileme ydntemi tercih edildi. Cekilen PET CT de;
Her iki akcigerde yaygin hipermetabolik nodiler dansite artis alanlari (metastaz), Sag ventrikil ve
atriyal alanda hipermetabolik kitle lezyonu (primer timdr alani?, metastatik lezyonlar?), Dalakta yaygin
hipermetabolik lezyonlar, dalak hilusunda hipermetabolik patolojik lenf nodlari izlendi. Mevcut
sitopeniye yonelik kemik iligi biyopsisi planlandi. Kemik iligi patolojik tani: Derece 2 retikiler fibrozis,
dismegakaryopoezis izlenen hiperselliler kemik iligi; Lambda, kappa ile plazma hicreleri poliklonaldir
seklinde goruldi. Hastadan mevcut akcigerdeki lezyonlardan biyopsi alinmasi planlandi; ancak yeterli
doku 6rnegi alinamadi. Hastaya dalak hilusundaki lezyondan biyopsi islemi planlandi. Yapilan biyopsi
sonucunda patolojik tani: CD20 pozitif, Diffiiz Blyuk B Hicreli Lenfoma, Germinal Merkez Huicreli Disi
Alt Tip ile uyumlu saptandi. Hastanin hematoloji ve kardiyoloji tarafindan takip ve tedavi sireci devam
etmektedir.

TARTISMA: Kalp timédrlerinin belirti ve bulgulari, histolojik tipinden ¢cok anatomik yerlesimleri ile ilgili
olarak ortaya ¢ikmakta ve kitle etkisine baglh nonspesifik 6zellik tagimaktadirlar. Kardiyak lenfoma
siklikla sekonder olsa da nadiren primer kardiyak lenfoma olarak da gelisebilir. Diffuz blylk B-hUcreli
lenfomalar (DBBHL) tim Non-Hodgkin lenfoma'larin %30-40'ini olusturan, heterojen bir timor
grubudur. insidansi yasla artar ve ortalama tani yasi yedinci dekattir. DBBHL lar farkli histomorfolojik,
genetik heterojeniteye sahip, degisken klinik ve sonuglar gosteren bir hastaliktir. Hastalik tipik olarak
sistemik semptomlarla iligkili, hizli blylyen nodal veya ekstranodal kitle seklinde ortaya ¢ikar. DBBHL,
kombinasyon kemoterapisi ile kir saglanabilecek ancak tedavisiz birakilirsa 1 yildan az yasam
sUresine sahip agresif bir hastaliktir.

SONUG: Dissemine lenfoma 6ykisiu olmayan immunkompetan yetiskin hastada 6zellikle sag kalp
bosluklarinda gelisen lenfoma, kalp digi tutulum yok veya sinirli ise primer kardiyak lenfomayi
disundurmelidir. Kardiyak kitlelerin ayirici tanisinda primer malignite ve metastaz disinda lenfoma
tutulumu da ayirici tanilar igerisinde bulunmalidir.

Anahtar Kelimeler: Kardiyak tutulum, Lenfoma, Malignite
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S$S-14 Atipik Goglis Agrnisindan Akut Kolesistite

Aylin Ayyildiz Varol

Bursa Cekirge Devlet Hastanesi — i Hastaliklari

GIRIS: Gogiis agrisi ve karin agrisi acil servise basvuru sebeplerinin basinda gelmektedir. Klinisyenlerin
karsisina oldukca degisik tablolar seklinde ¢ikabilirler. Sebepleri bening olabilecegi gibi cerrahi acillerde
olabilir. Ayirici tani oldukca genistir, ancak iyi bir hikaye ve fizik muayene ile sinirlanabilir. Calismalar
g6gus agrisinin %30-35 kas iskelet kaynakli, %10-20’sinin gastrointestinal nedenler, % 10’nun stabil
anjina, %5-10'nun psikolojik, %5’inin solunum sistemi, %5’inin akut miyokard iskemisi kaynakli oldugunu
gOsterir. Akut karin agrisi ile acil servislere muracaat eden hastalarin, yarisinda agrilarin akut karinla
ilgili olmayip, gastroenterit, menstruel rahatsizliklar gibi sebeplerden dolayi oldugu tespit edilmistir. En
yaygin akut karin nedeni ise akut apandisit ve ardindan akut kolesistittir.

AMAGC: Bu olguda, acil servise gogus agrisi ve hipertansif atak ile gelen, ancak takiplerinde akut
kolesistit tanisi alan bir hasta sunulmustur. Bu vakanin sunulmasindaki amag, eksik alinan anamnez,
eksik yapilan fizik muayene ve goérintilemenin dnemini vurgulayarak, akut karin tablosundaki hastaya
yaklasimin degerlendirilmesidir.

OLGU: 40 yasinda erkek hasta, ani baslayan gégus agrisi, tansiyon yuksekligi (180/100mmHg), bulanti
sikayetleri ile acil servise basvurmus. Hastamiz yaklasik 1 ay 6nce hipertansif atak gegirdigini ve
sonrasinda antihipertansif ilag baglandigini ifade etmigtir. Son dénemde kilo artisida mevcutmus. Vital
bulgulari kan basinci:150/90mmHg, nabiz:98/dk, ates:36,5°, solunum sayisi:30/dk, saturasyon:%98
olarak saptandi. Laboratuvar sonuglarinda WBC:10,96, HG:14,6g/dl,Glukoz:171mg/dl, tre:31mg/dl,
AST:20IU/L, ALT:35U/L, Amilaz:35U/L, Lipaz:56 U/L, GGT:41U/L, Total Biluribin:0,39mmg/dI,
troponin:Ong/L. EKG’de sinuzal tagikardi disinda dzellik yok. Tansiyonu digen, kontrol troponini:Ong/L
gelen hasta i¢ hastaliklar ve kardiyoloji poliklinik kontrolleri dnerilerek taburcu edilmistir. Poliklinikte
seconder hipertansiyon etkenleri agisindan arastirilan hastanin, renal arter doppler ultrasyonu ve tim
abdomen ultrasyonu c¢ekilmistir. Safra kesesi transvers c¢api:38mm &lgulmis olup, normalin Ust
sinirindadir. Kese duvari hafif 6demlidir. Safra kesesinde biyigdid 11mm boyutunda 6lglilen multiple tas
izlenmistir(akut kolesistit?) seklinde raporlanmistir. Klinik olarak bulantisi, kusmasi artan, tabloya 38°C
ateste eklenen hastanin tektikleri 2. Giinde tekrar edilmistir. AST:14IU/L, ALT:23U/L, Amilaz:26UI/L,
Lipaz:53U/L, WBC:12,6, HG:12,5G/dl, CRP:127 saptanmistir. Fizik muayenede Murphy pozitifligi, sag
Ust kadran hassasiyeti olan hasta akut kolesistit tanisi almistir. Akut kolesistit kabul edilen hastanin oral
alimi kapatilip, IV hidrasyonu ve genis etkili antibiyotikleri baslanmistir. Tedaviye yanit veren hastanin
semptomlari gerilemis ve elektif operasyonu planlanmistir.

SONUG: Agri, acil servise basvuru sebeplerinin basinda gelmektedir. Bu tip hastalar hizl bir sekilde
degerlendirilip, taninin konulmasi gereklidir. Ayirici tani énemlidir. Hastalar her zaman tipik tablo ile
basvurmamaktadir. Tani koymak amaciyla, anamnez, seri fizik muayene ve goruntileme yontemleri ile
beraber tani ve ayirici tani i¢in laboratuvar tetkikleri ve bazi biyokimyasal belirteclere ihtiyac
duyulmaktadir. Dusunulmediginde ve sorgulanmadiginda kolayca gézden kacgabilecek, yanhs tani ve
tedaviye goéturebilecek bir durum oldugu unutulmamalidir.

Anahtar Kelimeler: Atipik agri, akut kolesistit, acil servis.
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S$S-15 Prediyabetli Erkek Hastalarda Cinsel Fonksiyon Bozukluklari

Mahsum Kandemir', Saliha Yildiz?, Giilgin Miyase S6nmez', Ayvaz Yeler?, Hiiseyin Arikan*

'Bitlis Devlet Hastanesi, i Hastaliklari Klinigi, Bitlis

2Yiiziincii Yil Universitesi Dursun Odabas Tip Merkezi, Endokrinoloji Bilim Dali, Van
3Saray Devlet Hastanesi, ig Hastaliklari Klinigi, Van

*4Yiiziincii Yil Universitesi Dursun Odabas Tip Merkezi, Yogun Bakim Unitesi, Van

AMAG: Calismamizin amaci prediyabet tanili erkek hastalarda Golombok Rust Cinsel Doyum Olgegi’ni
(GRCDO) kullanarak cinsel fonksiyon bozuklugunu arastirmak; herhangi bir hastaligi olmayan kontrol
grubu ile elde edilen sonuglari karsilastirmak ve cinsel fonksiyon bozuklugunun yas, bel gevresi, viicut
kitle indeksi (VKI), alkol, egitim, sigara ile iligkisini analiz etmektir.

GEREG VE YONTEMLER: Calismamiz Aralik / 2019 — Nisan /2020 tarihleri arasinda hastanemiz i¢
hastaliklari ya da endokrinoloji poliklinigine bagvuran, 18-65 yas araliginki 57 erkek hasta ile yapildi.
Calismaya prediyabet tanisi almis 30 erkek hasta ve bilinen herhangi bir hastaligi olmayan 27 erkek
hasta dahil edildi. Cinsel fonksiyon bozuklugunu belirlemek igin hastalara gelistiriimis GRCDO anketi
uygulandi. Calismamizda anketin degerlendiriimesinde hem toplam hem de alt boyutlardan elde edilen
puanlar kullanildi. 5 ve Uzerindeki puanlar o alt grupta problem olduguna isaret etmektedir. Hastalarin
kan tetkik sonuglari hastane elektronik kayit sistemi tGzerinden retrospektif olarak elde edildi. Hastalarin
VKi  hesaplandi, HOMA-IR indeksi kullanilarak insiilin  direnci diizeyleri hesaplandi.
BULGULAR: GRCDO’ ne gore tiim hastalar arasinda cinsel fonksiyon bozuklugu olan kisi sayisi 54
(%94,7) idi. Bunlarin 28 tanesi prediyabetik grupta (%93,3), 26 tanesi kontrol grubunda (%96,3) idi.
GRCDO alt birim degerlendirmesine gére doyum ve siklik alt birimlerinde her iki grup arasinda farkhlik
saptandi (sirasiyla; p<0.001, p:0.002). Diger alt birimler arasinda farklilik saptanmadi. Prediyabetli
katihmcilarda yas ile CDO (Cinsel Doyum Olgegi) toplam skoru, dokunma, siklik ve iletisim alt birimleri
standart puanlari arasinda pozitif yonde istatiksel olarak anlamli bir iligki bulundu. Prediyabetiklerde
aclk kan glukozu ile CDO erken bosalma ve doyum alt birim standart puanlari arasinda; trigliserit
dizeyleri ile CDO doyum ve siklik alt birim bozukluklarina isaret eden standart puanlari arasinda
istatiksel olarak anlamli pozitif korelasyon saptandi.

SONUGC: Calismamizda; prediyabetik erkek hastalarda cinsel fonksiyon bozukluklari sik goérilmekle
birlikte kontrol grubu ile karsilastirildiginda aralarinda anlamli bir farklik saptanmamistir. Prediyabet
grubu ile kontrol grubunda cinsel disfonksiyon alt gruplarindan sadece siklik ve doyum alt birimlerinde
anlamli farkhlik tespit edilmistir. Prediyabet; yasam tarzi degisiklikleri, farmakoterapi, obezite tedavisi ile
kontrol altina alinabilecek bir hastalik oldujundan bu hastalarda prediyabetin tedavisi ile cinsel
fonksiyonlarda diizelme gorilebilir. Prediyabetik popilasyonda konu ile ilgili daha kapsamli ¢alismalarin
yapillmasina ihtiya¢ vardir.

Anahtar Kelimeler: Cinsel Fonksiyon bozukluklari, Erkek hasta, Prediyabet.
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S$S-16 Dalak Metastazi ile Prezente Vakada Malign Melanom Olgusu

Hatice Tiiliice Athm®, Yildiz Kilar Sézel?

Akdeniz Universitesi, i¢ Hastaliklari Ana Bilim Dali, Antalya
2Saglik Bilimleri Universitesi, Antalya Egitim Aragtirma Hastanesi, Antalya

GIRIS

Malign melanom melanositlerin malign transformasyonu ile olugan bir cilt kanseri turidir. Ginimuzde
Amerika Birlesik Devletleri'nde besinci en sik gorilen kanseridir ve insidansi yas ile artmaktadir.
Etiyoljisinde glinese bagh kiimulatif cilt hasarinin yaninda BRAF ve NRAS gibi gen mutasyonlarinin rol
oynadigi bilinmektedir. Erken evrede yakalandiinda cerrahi tedavi kiratiftir ancak ileri evrelerde
metastazektomi; BRAF, NRAS ve MEK mutasyonlarina yonelik immunoterapi; radyoterepi ve sistemik
kemoterapi segenekleri giindeme gelmektedir. Bu nedenle hastaliyin erken evrede tani almasi son
derece Onemlidir. Hastallk dalaga metastaz yapabilen nadir maligniteler arasindadir. Biz bu
sunumumuzda yaygin karaciger ve dalak metastazlari ile presente olmus, malignite agisindan tetkik
edilen bir hastanin malign melanom tanisi almasi ve ydnetimindeki tecribelerimizi paylasmak istedik.

OLGU

70 yasindaki erkek hasta hastanemiz i¢ hastaliklari poliklinigine halsizlik ve son 2 ayda 13 kilo kaybi
sikayeti ile basvurdu. Hasta ayni sikayetlerde dig merkezde tetkik edilmis, gorintilemelerinde yaygin
karaciger ve dalak tutulumlari dikkati cekmis. On planda hematolojik maligniteler olmak lzere ayrintil
malignite tetkiklerinin tamamlanabilmesi i¢in hastanemize yoénlendiriimis. Hasta ayni zamanda oral
alimda azalma tariflemekteydi. Fizik muayenesinde cilt turgor tonusu azalmis goéruldu, sirtta ve gévde
on ylzde hiperpigmente nodiiller dikkati ¢ekti. Sag dizde sinirlari dizensiz, heterojen goérinimii
hiperpigmente cilt lezyonu ve sag inguinal bolgede iki adet ele gelen patolojik boyutlu lenfadenopati
saptandi. Hastanin genel durumunun dugkin olmasi, oral aliminin belirgin azalmis olmasi nedeniyle
malignite ac¢sindan tetkiklerinin devami ve beslenme desteginin saglanmasi amaciyla hastanemiz i¢
hastaliklari klinigine yatisi yapildi. Pozitron emisyon tomografisi/ bilgisayarli tomografisi (PET/BT) ve
beyin tomografisi c¢ekildi. Hiperpigmente lezyonlari da olan hastaya gastrointestinal sistem
malignitelerinde sik goérilen, ciltte yaygin hiperpigmente lezyonlar ile giden Leser Trélat bulgusunu tetkik
etmek adina endoskopi ve kolonoskopi planlandi. Hastanin ciltteki yaygin nodullerinden biyopsi alindi.
PET/BT sonucunda inguinal lenf nodlarinda, her iki akcigerde, dalakta, ve karacigerde yaygin metastatik
géranumler izlendi. Cekilen beyin tomografisinde birka¢ odakta metastaz lehine yorumlanan lezyonlar
g6rildi. Endoskopi kolonoskopi sonucunda herhangi bir gasrointestinal sistem malignitesi saptanmadi.
Cilt biyopsisinde epidermis altinda, dermise uzanim gdsteren noduler yapida, maturasyon kaybi izlenen
atipik melanositler dikkati ¢ekti ve bu lezyonlar malign melanom metastazi olarak raporlandi. Bu
orneklerde NRAS mutasyonunun negatif ancak BRAF geninde Kodon 600' de V600E/D mutasyonunun
pozitif oldugu goérildi. Daha sonra hastadan edinilen bilgiye goére 2016 yilinda diz Uzerindeki
lezyonundan cilt biyopsisi alindigi, bu biyopsi sonucunda dizde ylzeyel yayilan malign melanom tanisi
aldigi ancak bunu ilk sistem sorgulamasinda séylemeyi unuttugu 6grenildi. Eski patoloji sonucu raporlar
ile belgelendi. Hasta tanisinin koyulmasinin ardindan tedavi plani ve takibi agsindan tibbi onkolojiye
devredildi. Tibbi onkoloji tarafindan beyindeki oligometastaz alanlarina yonelik radyoterapi ve es
zamanli anti-6dem tedavisinin ardindan, BRAF V600 mutasyonu pozitif olan hastaya darafenib ya da
trimetinib baslanmasi planlandi. Tedavisi devam etmekte.

SONUC

Malign melanom erken evrede yakalandiginda, cerrahi eksizyon ile tamamen kir saglanabildiginden
erken tani son derece dnemlidir. Biz, bu vaka ile ginlik pratigimizde hastanin ekstremiteleri de icerecek
sekilde sistemik olarak muayene edilmesinin 6énemini vurgulamak istiyoruz. Boylece sadece cilt
timorleri degil; cilt bulgusu veren ve eklem tutulumlari yapan birgok hastalidin da erken tanisi mimkun
olacaktir. Malign melanomun dalak metastazi yapan nadir timoérlerden biri oldugu unutulmamalidir.
Ozellikle dalakta metastazlar ile tetkik edilen hastalarda sistemli bir cilt muayenesinin énemi
anlasiimaktadir.

Anahtar Kelimeler: fizik muayene, dalak metastazi, malign melanom,
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8$S-17 Noropsikiyatrik Tutulumla Prezente Lupus Vakasi

Fikret Athm, Hatice Tiiliice Athm, Hasan Soézel

Akdeniz Universitesi, i Hastaliklari Ana Bilim Dali, Antalya

GIRIS

Sistemik Lupus Eritamatosus (SLE) viicutta birgok organ ve sistemi tutabilen otoimmun bir hastaliktir.
Eklem, deri, pulmoner, vaskiler, renal, hematolojik tutulumlar yapmasinin yaninda ayni zamanda
noéropsikiyatrik tutulum da yapabilmektedir. Tanisi icin kesin bir test olmamakla birlikte antinikleer
antikor (ANA) pozitifligi ve klinik énemlidir. Tanida 1997 ACR kriterleri ya da 2012 SLICC kriterleri
kullanilir. ilag iligkili lupus ise belirli ilaglarin otoimmuniteyi uyarmasi sonrasinda ortaya lupus tablosunun
cikmasi ile karakterize, anti-histon antikoru pozitifligi ile Snemli él¢tide birlikteligi olan bir durumdur. Anti-
histon pozitifligi ila¢ iligkili lupus vakalarinin %95 inden fazlasinda bulunabilir ancak ilag iligkili lupusa
spesifik degildir. idiopatik lupus vakalarinda da %80 oraninda pozitif gorilebildigi unutulmamalidir. Bu
nedenle noropsikiyatrik tutulumlu lupus ile ilag iligkili lupus ayrimi her zaman net olarak yapilamayabilir.
Biz bu vaka sunumunu yaparak, bipolar bozukluk ve psikoz ataklari nedeniyle klozapin kullanim éykisu
olan bir hastaya SLE tanisinin koyulmasindaki tecribelerimizi paylasmak istedik.

OLGU

42 yasinda kadin hasta halsizlik sikayeti ile i¢ hastaliklari poliklinigine bagvurdu. Bipolar bozukluk
nedeniyle klozapin kullanimi ve hipotiroidi nedeniyle levotiroksin kullanim éykisi mevcuttu. Sistemik
sorgulamasinda halsizlik ve gece terlemesi sikayetinin oldugu, dizlerde ve bilateral metakarpofalangeal
eklemlerde daha ¢ok gece olan eklem agrilarinin ve 2 saat suiren sabah tutuklugunun oldugu 6égrenildi.
Eklemlerde sislik dikkati cekmekteydi. 2 kez abortus 6yklisi de olan hastanin SLE agsindan tetkik
edilmesi planlandi. Yapilan tetkiklerinde Hemoglobin: 6,8 g/dL, Trombosit sayisinin 95000/mm3 oldugu
g6rildi. Gegmise yonelik yapilan taramalarda ara ara pansitopenik donemlerinin oldugu goézlendi.
Periferik yaymasinda atipik hlicre ve blast izlenmedi. Eritrositler dismorfikti, anizotrombi belirgindi.
Retikllosit sayisi artmis, laktat dehidrogenaz diizeyi 218U/L, direkt coombs testi pozitif olarak goruldi.
Hemolitik anemi lehine degerlendirildi. idrar sediment incelemesi dogal, bébrek fonksiyonlari normaldi,
proteintri saptanmadi. ANA testi ylksek titrede pozitif olan hastanin, ANA taramasinda antihiston
antikorunun pozitif oldugu gérildi. Kompleman 3 ve kompleman 4 dizeyleri disuktu. Abortus dykisi
olan hastanin lupus antikoagulani ve antikardiyolipin antikoru ise normaldi. Hasta hem ACR hem SLICC
kriterlerine goére SLE tanisi almaktaydi. Hastanin 3 yildir kullanmakta oldugu klozapine baglh SLE
vakalar literatirde yer aldigindan ilacin degistiriimesi amaciyla psikiyatri gérusu alindi. Daha guvenli
olan lorazepama gegcildi. ilag degisimi sonrasinda hastanin semptomlarinda rezoliisyon saglanmadi.
Tedavisinin dizenlenmesi amaciyla romatolojiye devredildi.

SONUG

SLE bircok sistem ve organi etkileyebilen sistemik bir hastaliktir. Bazi vakalarda hastanin
prezentasyonu Oncelikle noropsikiyatrik tablo ile olmaktadir. Noropsikiyatrik bozuklugu olan hastalar
altta yatan SLE agsindan dikkatli sorgulanmali, diger organ tutulumlari ile iligkili klinik tablolarin ilerleyen
takiplerde oturabilecegi unutulmamahdir. Noéropsikiyatrik lupusa bagli antipiskotik ilag kullanimi olan ve
gec¢ tani alan SLE vakalarinda, SLE tanisinin koyuldugu sirada ilag iligkili lupus olasihdi gindeme
gelmektedir. Bazi uzmanlar ilag¢ iliskili lupus vakalarinda semptomlarin ilacin kesilmesi ile
rezolisyonunun saglanabilecedini sdylemektedir. Semptomlarinda gerileme olmayan hastalarda ise
zeminde SLE hastalidinin bulundugdu ve heniz tani almadiklari kabul edilmektedir.

Anahtar Kelimeler: ilag iligkili lupus, néropsikiyatrik tutulum, klozapin
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S$S-18 Subakut Tiroidit Tanisinda Noétrofil-Lenfosit Orani, Trombosit-Lenfosit Orani Ve
Ortalama Trombosit Hacmi

Siimeyye Karabul, Feyza Bircan, Attila Onmez
Diizce Universitesi, i¢ Hastaliklari Ana Bilim Dali, Diizce

AMAGC: Subakut tiroidit (SAT), tiroid bezinin inflamatuvar bir hastaligidir. Sistemik inflamasyonun
gOstergeleri olarak kabul edilen nétrofil-lenfosit orani (NLR), trombosit-lenfosit orani (PLR) ve ortalama
trombosit hacminin (MPV) subakut tiroidit tanisindaki degerini gérmeyi amacladik.

GEREG-YONTEM: 2019-2021 yillari arasinda Diizce Universitesi dahiliye poliklinigimize basvurup
SAT tanisi konulan 39 hasta ile tiroid bezi ile ilgili herhangi bir patolojisi olmayan 24 saglikh kisi olmak
Uzere toplam 63 kisi calismaya dahil edildi. Hasta verileri retrospektif olarak incelendi.

BULGULAR: SAT hastalarinda nétrofil sayisi, NLR ve PLR kontrol grubuna kiyasla anlamli olarak
ylksek bulundu (sirasiyla 5.39 £1.72 103/UI, 2.89 (1.07-12.45), 199.59 (86.00-513.0), p<0,01).
Bununla birlikte I6kosit ve lenfosit sayisi gruplar arasinda anlamli fark saptanmadi. SAT grubunda
trombosit sayisi anlamli olarak daha yuksekti (381.0 (172.0-714.0), p<0.01). Ortalama trombosit hacmi
(MPV) kontrol grubuna kiyasla hasta grupta anlamli olarak disik saptandi (p<0.01). NLR, PLR ve
MPV icin yapilan ROC analizleri de p<0.01 olup istatiksel olarak anlamli bulunmustur. AUC ( egri alti
alan) sirasiyla: 0.768-0.795-0.797 tespit edilmistir.

SONUGC: Calismamiz SAT hastalarinda tespit edilen NLR, PLR ve MPV degerinin SAT tanisini
koymada diger parametreler ile birlikte kullanilabilecegini géstermektedir.

Anahtar Kelimeler: Subakut tiroidit, notrofil,lenfosit,trombosit, oran
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S§S-19 COVID-19 Hastalarinda C-Reaktif Protein/Albiimin Ve Notrofil/Lenfosit Oranlarinin
Prognostik Onemi

Hatice Beyazal Polat', Medeni Arpa?, Teslime Ayaz', Elif Akyiiz Kotan', Osman Ciire'

'Recep Tayyip Erdogan Universitesi Tip Fakiltesi, ¢ Hastaliklari Anabilim Dali, Rize
2Recep Tayyip Erdogan Universitesi Tip Fakiiltesi, Biyokimya Anabilim Dali, Rize

Girig: COVID-19, konakg! bagisiklk sisteminin kontrolsiz ve genellestiriimis bir inflamatuar yanitina
neden olur. Hastaligin erken taninmasi ve klinik seyrin erken 6ngdrilmesi biyidk dnem tagsimaktadir. Bu
¢alismanin amaci, COVID-19 tanisi ile hastaneye yatirilan hastalarda C-reaktif protein/alblimin orani
(CAOQ) ve notrofil/lenfosit oraninin (NLO) mortaliteyi dngéricu roliini degerlendirmektir.

Materyal- Metod: Ocak-Nisan 2021 tarihleri arasinda COVID-19 nedeniyle yatirilan ve yatistan sonraki
ilk 24 saat icinde CRP, alblimin, nétrofil ve lenfosit dlizeyleri ¢alisilan hastalar geriye donuk olarak
incelendi. Hastalar sag kalanlar ve dlenler olarak ayrildi ve iki grup karsilastirildi. COVID-19 hastalarinda
mortalite igin risk faktorleri olarak CAO ve NLO'yi degerlendirmek icin tek degiskenli ve ¢ok degiskenli
Cox regresyon modelleri geligtirildi.

Bulgular- Tartigma: Bu ¢alismaya COVID-19 nedeniyle hastaneye yatirilan toplam 130 hasta dahil
edildi. Sag kalan grubun (n=114) yas ortalamasi 60+16 olup, %52'si erkektir. Mortal seyreden grubun
(n=16) yas ortalamasi 7513 idi ve %56'sI erkekti. Mortal seyreden grubun, hastaneye bagvuru aninda
tespit edilen CAO, sag kalan gruptaki hastalara goére anlamli olarak yuksekti (p=0.026). Alici isletim
karakteristigi (ROC) egrisi analizinde, hastane i¢i mortalite igin egrinin altindaki CAO alani 0,672'dir. Cok
degiskenli Cox regresyon modeli, CAO, NLO ve LDH'nin bagimsiz mortalite risk faktérleri oldugunu
belirledi.

Sonug: CAO ve NLO'nin COVID-19 nedeniyle hastaneye yatirilan hastalarda mortalite icin 6ngdrtici

oldugu bulundu. Bu nedenle, CAO ve NLO, COVID-19 prognozunu tahmin etmek igin belirtecler olarak
kullanilabilir.

Anahtar Kelimeler: COVID-19, C-reaktif protein/Albumin, Nétrofil/lenfosit, prognoz
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$S-20 Dicle Universitesi Tip Fakiiltesi Hastanesi’nde Bruselloz Seroprevalansi: Rose Bengal
Testi ve Brucella Coombs Test Sonuglari

Hakan Temiz', Nida Ozcan’, Esref Arac?, Erdal Ozbek®

'Dicle Qniversitesi Tip Fakiltesi Tibbi Mikrobiyoloji AD
2Dicle Universitesi Tip Fakultesi Ig Hastaliklari AD

GIRIS:

Bruselloz dinyanin bircok llkesinde ve Turkiye’de en yaygin gorilen zoonotik hastaliklardan biridir.
Halk saghgi ve hayvan sagligi programlarinin yeterince uygulanmadigi llkelerde daha sik gérilmekte
ve ciddi ekonomik kayiplara neden olmaktadir. Ulkemizde, olgularin gogu hayvanciligin yogun yapildig
Dogu ve Gineydogu Anadolu bolgelerinden bildiriimektedir.

AMAG:

Bu calismada; 2021 yih igerisinde hastanemiz mikrobiyoloji laboratuvarina c¢esitli klinik ve
polikliniklerden bruselloz sliphesi ile génderilen hasta serum 6rneklerinde galisilan Rose Bengal Testi
(RBT)ve Brucella Coombs Testi (BCT) aglitinasyon titrelerinin, bolgemizdeki bruselloz seroprevalansini
belirlemek icin retrospektif olarak irdelenmesi amacglanmistir.

METOD:

Tarama testi olarak Rose Bengal lam aglitinasyon testi (Seromed, Turkiye) kullaniimigtir. Bu testte,
Rose Bengal test antijeni (B. abortus S99 susundan uretilmis standardize stispansiyon) hasta serumuyla
karistirlmis, 4 dakika boyunca elle rotasyon hareketiyle gevrilerek herhangi bir aglitinasyon belirtisi
olup olmadigina bakilmistir. Aglitinasyon gérilen érnekler pozitif, gérilmeyenler negatif kabul edilmistir.
Tarama testi pozitif bulunan hasta serumlarina, Brucella immuncapture aglltinasyon testleri
(Brucellacapt) (Vircell, ispanya) uygulanmistir. Uretici firma dnerileri dogrultusunda galisilan testler 24
saat boyunca 37°C’de inkibe edildi. Sonuglar, ilk kuyucuk 1/40 olmak Uzere1/5120titrasyona kadar
yapilan dilisyon kuyucuklari; goz ile degerlendirildi.Tim kuyu tabanini kaplayan ag biciminde bir
goruntl pozitif olarak kabul edilirken, kuyucugun ortasinda digme seklinde ¢dkme gdzlemlenmesi
negatif olarak degerlendirildi.Calismamizda uygulanan testlerde, BCT yontemiyle 1/320 ve Uzeri
bulunantitreler pozitif olarak degerlendirilmigtir.

SONUG:

Calismada degerlendirilen 5196 bruselloz slipheli hasta 6érneginden; RBT pozitif olan 336 (%6,5) hasta
bulunmustur. RBT pozitif olan hasta serumlarinin BCT sonuglari Tablo 1’de sayi (n) ve yizde (%) olarak
gosterilmistir. BCT seropozitifliginin yas grubuna goére dagilimi ise Tablo 2'de gdsterilmistir. BCT
seropozitifliginin hastanin bagvurdugu klinige gére dagilimi ise Tablo3’te gosterilmistir. BCT seropozitif
serumlarin 176’s1 (%52,4) kadin, 160’1 (%47,6) ise erkek hastalara aitti.

TARTISMA:

Bruselloz Ulkemizde endemik ve sporadik olarak yaygin goérilen 6énemli bir enfeksiyon hastaligidir.
Hastaligin tanisinda kultur altin standart olmakla birlikte serolojik testler de siklikla kullaniimaktadir.
Bruselloz, fakiltatif intraselliler bakterilerle ortaya ¢iktigindan bircok organ ve sistemi
etkileyebilmektedir. Bu durum farkli klinik tablolara ve dolayisiyla tani koymada glglige neden
olmaktadir. Bu calisma ile elde edilen retrospektif veriler dogrultusunda hastanemizde bruselloz
seroprevalansi %5 olarak saptanmistir. Hastalarin gogunlugunun 15-50 yas grubunda oldugu ve bu
hastalarin genelde dahili branslarin oldugu kliniklere basvurdugu tespit edildi. Bu ¢calismada serolojik
test sonuglarini degerlendirerek bolgesel verilerin olusturulmasinda ve risk altinda olan saglik
personellerinin bilinglendiriimesine katki yarattigimizi distinmekteyiz.

Anahtar Kelimeler: Bruselloz, Seroprevalans,Coombs Test
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Tablo 1: RBT pozitif olan hasta serumlarinin BCT sonuglari
Titre  n (%)
140 15 (4,5)

180 24 (7,1)
1/160 40 (12,0)
1/320 35 (10,4)
1/640 35 (10,4)
1/1280 32 (9,5)

1/2560 33 (9,8)
1/5120 122 (36,3)

Tablo 2: BCT seropozitifliginin yag grubuna gore dagilhimi
Yas grubu n (%)

<14yas 26 (7,7)
15-20 38( 11,3)

21-30 63 (18,8)
3140  78(23,2)
41-50 68 (20,2)
51-60 25 (7,4)
6170  25(7,4)
>71 13 (3,9)

Tablo 3: BCT seropozitifliginin bagvurdugu kliniklere gére dagilimi

Klinik n (%)
Cerrahi Branslar 7(2,1)
Enfeksiyon Hastaliklar 160 (47,6)
Fizik Tedavi ve Rehabilitasyon 63 (18,8)
ic Hastaliklari 44 (13,1)
Diger Dahili Bransglar 62 (18,5)
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S$S-21 Dicle Universitesi Tip Fakiiltesi Hastanesi’nde HBsAg, Anti-HCV, Anti-HIV
Seroprevalansi ve Hepatit B Bagisikliginin Degerlendirilmesi

Hakan Temiz', Nida Ozcan’, Esref Arac?, Hasan Akkog?, Erdal Ozbek'’

"Dicle Universitesi Tip Fakiiltesi, Tibbi Mikrobiyoloji AD, Diyarbakir
2Dicle Universitesi Tip Fakiiltesi, ¢ Hastaliklari AD, Diyarbakir
3Dicle Universitesi Tip Fakiiltesi, Tibbi Farmakoloji AD, Diyarbakir

GIRIS:

Ulkemizde kronik karaciger hastaliginin en sik nedeni Hepatit B Viriis (HBV) ve Hepatit C Viriis (HCV)
enfeksiyonlarina bagl kronik viral hepatitlerdir. Asilama HBV’ne karsi en etkili korunma ydntemidir.
insan imminyetmezlik Virisii (HIV) enfeksiyonu, toplumun tiim kesimlerini etkileyebilmesi, saglikh
yasam suresini kisaltabilmesi ve kisiden kisiye bulasarak yayilabilmesi nedeniyle dnemli bir halk sagligi
sorunudur.

AMAG:

Bu calismada; 2021 yih igerisinde hastanemiz mikrobiyoloji laboratuvarina cgesitli klinik ve
polikliniklerden goénderilen hasta serum &rneklerinde caligilan rutin hepatit ve HIV seroloji testleri
sonuglarinin retrospektif olarak irdelenmesi amaclanmistir.

METOD:

Hepatit B ylzey antijeni (HBsAg), HCV antikoru (Anti-HCV) ve HIV antikoru (Anti-HIV) ve Hepatit B
yuzey antikoru (Anti-HBs) testleri; elektrokemiluminesans immunoassay yontemi kullanilarak Cobas
€601 cihazinda (Roche Diagnostics, Almanya) ¢alisildi. HBsAg, Anti-HCV, Anti-HIV icin; esik degeri =
1cutoffindex (COIl) olan érnekler reaktif olarak kabul edildi. Esik degeri; = 0,9 ve <1 COI arasinda olan
ornekler sinir deger olarak kabul edilerek ve test tekrari yapildi. Anti-HIV testinde, sinir deger ve reaktif
¢ikan sonuglar Ulusal HIV-AIDS Dogrulama Referans Merkezine génderilerek dogrulama testi yapildi.
Anti-HBs icin; esik degeri 210 internasyonal Unite/litre (IU/L) olan 6rnekler reaktif olarak degerlendirildi.
Enfeksiyon Hastaliklari ve Gastroenteroloji Kliniginde kronik Hepatit B icin takip edilen hastalarin
sonuglari ¢galismaya dahil edilmedi.

SONUGC:

Calismada HBsAg i¢in gonderilen 10.003 6rnegin 533’0 (%5,3), Anti-HCV i¢in degerlendirilen 9.996
ornegin 105'i (%1,1) ve Anti-HBs test edilen 9.994 6rnegin 4.260"1 (%42,6) seropozitifti. Anti-HIV igin
gobnderilen 9.952 6rnegin 133U (%1,3) reaktifti ve yapilan dogrulama testleri sonucunda 72 6rnekte
(%0,7) pozitifik saptandi. Caligilan testlerinin; cinsiyete goére dagihmi Tablo 1'de, seropozitiflik
oranlarinin yasa gore dagilimi Tablo 2'de, ve basvurdugu Kliniklere gére dagihmi ise Tablo 3'te
gOsterilmigtir.

TARTISMA:

Hepatit B sikhdi, bdlgelere ve ulkelerin gelismislik dizeyine gore farkliliklar gdéstermektedir. Calismada,
25 yas altinda olan kisilerde HBsAg seropozitifliginin az goértlmesinin Hepatit B ulusal asilama
programinin etkinliginden kaynaklandigi distncesindeyiz. Anti-HCV pozitifliginin en ylksek =41 yas
grupta oldugu gorildi. Bunun nedeninin HCV’nin daha ¢ok kontamine kan ve kan Urinlerinin
transflizyonu, damar i¢i madde kullanimi, girisimsel iglemler, cinsel yolla bulasmasi ve yasla beraber
riskli durumlara maruziyet olasiliginin artmasina bagh olabilecegi dusinildi. Ulkemizde HIV
seroprevalansi dusik olmasina kargin insidans yillar iginde artmaktadir. Calismada, seropozitiflik daha
¢ok erkeklerde ve 26 yasindan buyilklerde saptandi. Anti-HIV testi, pratikte operasyon &ncesi
degerlendirme durumunda rutin olarak istenmektedir. GUnimuzde artik en sik bulas yolunun
heteroseksuel cinsel iliski oldugu bilindiginden riskli davranislari olan bireylerin taranmasi gerektigini
distnmekteyiz. Calismada 241 yas grupta daha ylksek Anti-HBs pozitiflik orani saptanmistir. HBV
asisinin 1998 yilindan itibaren ulusal asi programina dahil edilmesine bagl olarak en ylksek Anti-HBs
pozitiflik oraninin ¢ocuklarda ve adélesanlarda saptanmasi beklenmekle beraber, bu durumun yasla
beraber hastaliga maruziyetin artmasindan kaynaklandidini dustnmekteyiz. Ayrica asilama
programlarinin etkisinin arastirilmasi gerektigini dusinmekteyiz. HBsAg ve Anti-HCV seropozitif
orneklerinin yaklasik yarisi i¢ hastaliklar poliklinik ve kliniklerinden gelmektedir. Hastalidin pencere
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déneminde olabilecedi dusunullerek tim hastalar potansiyel tasiyici kabul edilip, yapilacak iglemler
esnasinda saglik personeli mutlaka kisisel koruyucu onlemler almalidir. HBV, HCV ve HIV
enfeksiyonlarindan korunmada toplumsal farkindaligin arttirilmasi ile bu enfeksiyonlarin risk gruplarinin
taranmasinin surekliligi saglanmalidir. Bu ¢alismada, test sonuglarini degerlendirerek guincel bdlgesel
verilerin olusturulmasinda, korunma énlemlerinin alinmasinda ve risk altinda olan saglik personellerinin
bilinglendiriimesinde katki yarattigimizi disinmekteyiz.

Anahtar Kelimeler: HBsAg, Anti-HCV, Anti-HIV, Anti-HBs, Seroprevalans

Tablo 1: HBsAg, Anti-HCV, Anti-HIV ve Anti-HBs test sayilarinin cinsiyete gore dagilhimi
Cinsiyet HBsAg n (%) Anti-HCV n (%) Anti-HIV n (%) Anti-HBs n (%)

Kadin  4.967 (49,7) 4.989 (49,9) 5.190 (52,2) 4.823 (48,3)

Erkek 5.036 (50,3) 5.007 (50,1) 4.762 (47,8) 5.171 (51,7)

Toplam 10.003 9.996 9.952 9.994

Tablo 2: Yag Araligina Gére HBsAg, Anti-HCV, Anti-HIV ve Anti-HBs seropozitiflik Oranlarinin

Dagilimi
Yas HBsAg n Anti-HCV n Anti-HIV n Anti-HBs n
grubu (%) (%) (%) (%)
Kadin Erkek Kadin Erkek Kadin Erkek Kadin Erkek
<14 1(0,4) 1(0,3) 1(1,9) 4(7,8) 0(0) 0(0) 245 (12,3) 317 (14)
1525  16(7) 26 (8,6) 2(3.7) 2(39) 2(222) 9(143) 265(133) 238
(12,7)
84 11 36 519
26-40 69 (30,1) (27.6) 1(1,9) (21.6) 4 (44,4) (57.1) 481 (24,1) (22.9)
193 34 18 1.005 1.140
241 143 (62,5) (63.,5) 50 (92,6) (66.7) 3(33,3) (28,6)  (50.4) (50,4)
Toplam 229 304 54 51 9 63 1.996 2.264

Tablo 3: HBsAg, Anti-HCV, Anti-HIV ve Anti-HBs seropozitifliginin bagvurdugu kliniklere gore

dagilimi

Klinik HBsAg n (%) Anti-HCV n (%) Anti-HIV n (%) Anti-HBs n (%)
Cerrahi Branslar 45 (8,4) 19 (18,1) 11 (15,3) 979 (23)
Enfeksiyon Hastaliklari 190 (35,6) 17 (16,2) 50 (69,4) 213 (5)

ic Hastaliklari 270 (50,7) 50 (47,6) 2(2,8) 1.237 (29)
Diger Dahili Branglar 28 (5,3) 19 (18,1) 9(12,5) 1.831 (43)
Toplam 533 105 72 4.260
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$S-22 Organofosfatlarla iligkili Hemofagositik Sendrom
Gokhan Sahin, ismail Demir

Saglik Bilimleri Universitesi Bozyaka Egitim ve Arastirma Hastanesi, i¢ Hastaliklari Ana Bilim Dal,
izmir

GIRIS:

Tarim ve hayvancilikta ev, is yerleri gibi bircok alanda insektisitler yaygin olarak kullaniimaktadir.
Sistemik reaksiyonlara ve toksikasyonlara neden olan insektisitler siklikla organofosfatlar ve
karbamatlardir. Bu maddeler asetilkoliesteraz enzimini inhibe ederek ¢esitli reaksiyon ve semptomlara
neden olmaktadir. Nadiren farkli toksik tablolara neden olabilmektedirler. Organofosfatlara maruziyet
inhalasyon, dermal ve gastrointestinal yollarla olabilmektedir. Organofosfat ve karbamat
zehirlenmelerinde spesifik olarak asetilkolin esteraz aktivitesinde disus olmaktadir. Bunun yaninda
I6kositoz, hiper-hipoglisemi, KCFT ylksekligi, renal fonksiyon bozuklugu, pankreas enzimlerinde
yukselme gorulebilmektedir. Cogu laboratuvar anormalliklerinin tanisal degeri yoktur. Organofosfatlara
maruziyet suresi ve dozuyla iligkili olarak mortalite % 3—-25 arasinda degisebilmektedir. Arastirmamiz
organofasfatlara bagli gelisen ¢ok nadir olabilecek akut I6semileri taklit eden hemofagositik sendromliu
olgumuzdur.

GEREG-BULGULAR:

Bilinen hastalik dykusu olmayan, 50 yasinda ciftcilikle ugrasan erkek hasta, 1 haftadir zirai ilagclama
yapmakta olup ishal, mide bulantisi,nefes darlidi ve kanl kusma sikayeti ile acil servise bagvuruyor.
Ta:110/60 nbz:47atm/dk nazogastrik sondasindan kanli geleni olan hastanin acil servis basvurusunda
yapilan tetkiklerinde WBC:2350 PLT:12.000 HB:14,2 RBC:4490 NEU:1350 LYMP:730 AST:111
ALT:352 CK:8420 saptandi. Dig merkez laboratuarda bakilan asetilkolinesteraz seviyesi disuk saptandi
(456 U/L). Hasta bisitopeni etyoloji,GiS kanama ve organofosfat zehirlenme 6n tanisiyla servise yatiridi.
Yapilan endoskopisinde bulbusta forrest IIB Ulser izlenerek skleroterapi uygulandi. Lokopenisi, anemisi
ve trombositopenisi bulunan hastaya periferik yayma yapildi “trombositler 20-30bin anizositoz+ beyaz
kire sayica azalmig atipik hlcre izlenmedi” seklinde raporlandi. Servis takiplerinde tekrarlayan ates
yukseklikleri olan hastaya piperacillin tazobactam baslandi. Kan, idrar ve balgam kiltiriinde Greme
saptanmadi. Gdénderilen coombs testleri negatif saptandi. Hastanin bt ve usg sinde splenomegali
saptandi. Lenfadenopati ve hepatomegali yoktu, kitle sizlenmedi. Servis takiplerinde bilingte kétlilesme,
hipotansiyonu olan hastanin izlemine dahiliye yogun bakimda devam edildi. inotrop ve uygun destek
tedavisi verilen hastanin beyin bt si ve diffizyon mr 1 gektirildi, hasta da akut néropatoloji disiinmedi.
Karaciger fonsiyon testleri progrese olan hastanin alt:201 ast:1600 ggt:429 alp: 789 Idh:2100
t.billuribin:1,02 izlendi. D-dimer:641ng/ml fibrinojen:151 mg/dl aptt:59 nr:1,04 olan hastaya
hipofibrinojenemi nedeniyle TDP replasmani yapildi. Ferritin >1500 ng/ml saptanan, pansitopenisi
derinlesen hastaya kemik iligi aspirasyonu ve biyopsisi yapildi “hemofogositozla uyumlu kemik iligi *
seklinde degerlendirildi. Mevcut klinik ve laboratuar bulgulariyla hastada 6n planda akut organofosfat
zehirlenmesine sekonder hemofagositik lenfohistiositoz sendromu disinlldi. Gis kanama nedeniyle
steroid baslanamayan hastaya ivig baslandi ve plazmaferez uygulandi. 3 haftalik yogun bakim
takipleride uygulama sonrasi hastanin trombosit ve I0kosit diizeyi glinden gline yukselerek normale
geldi. Kcft duzeyi regrese oldu. Akut faz reaktanlari gerileyen ve takiplerinde ates ylksekligi olmayan
hastanin antibiyoterapisi kesildi. Hb takiplerinde diislisti olmayan hastanin orali agilarak kademeli olarak
kati gidaya gecildi. Taburculuk éncesi bakilan tetkikleri WBC:4180 NEU: 1960 LYM:1570 PLT:587.000
HB:10 APTT:24 Fibrinojen: 264 INR:1,04 AST:44 ALT:48 T.BILL:1,52 izlendi. Hasta poliklinik kontrolii
Onerilerek taburcu edildi. Hastanin haftalik poliklinik takiplerinde fizik muayene ve laboratuar
bulgularinda anormallik izlenmedi.

SONUGC:

Organofosfat zehirlenmeleri siklikla toksik reaksiyon ve klinik bulgularla karsimiza ¢ikmaktadir. Cok
nadirende olsa organofosfat toksikasyonlarinda hemofagositik sendrom gelisebilecedi akilda
tutulmahdir.

Anahtar Kelimeler: hemofagositik sendrom, organafosfat, toksikasyon
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S$S-23 Peritoneal Karsinomatozis ve Malign Asit ile Prezente Olmus Nadir Akciger Kanseri
Vakasinda Tabloya Eslik Edebilecek 2.Primer Malignite Varhg:

Sevgi Giir!, Hasan Sozel', Yusuf ilhan?

'Antalya Akdeniz Universitesi I¢ Hastaliklari Anabilim Dali
2Antalya Akdeniz Universitesi Tibbi Onkoloji Bilim Dali

GIRIS

Akciger kanseri, diinya genelinde erkeklerde kansere bagl élimlerin 6nde gelen nedenidir ve
kadinlarda en sik gorilen ikinci kanser turtdur. Kigik hiicreli olmayan (KHDAK, %85) ve kiguk
hicreli akciger kanserleri (KHAK %15) olarak siniflandirilir. Akciger kanseri hastalarinda kansere bagl
Olim0n en yaygin nedeni timoérin metastazidir ve vakalarin yaklasik %40-60'1 tani aninda metastaz
gOsterir. Metastaz bdlgeleri beyin, omurga, sinir, adrenal bez, kemik, karaciger, plevra ve nadiren
periton gibi organlardir. Akciger kanserinde plevral metastazla karsilastirildiginda periton tutulumuna
nadiren rastlanir. Peritoneal karsinomatozis (PC) primer kanserin peritona metastazidir ve diger
bdlgelere kiyasla daha az goérilir. Peritonu iceren en yaygin kanserler gastrointestinal, genitolriner
yollar ve daha az siklikla pankreas ve akcigerdir. Akciger kanserlerinin sadece %5i peritona metastaz
yapar. Peritonu iceren herhangi bir akciger kanseri, iki aydan daha kisa genel sag kalim ile kétu bir
prognoza sahiptir.

OLGU

Daha 6nce saglikli olan 41 yasinda, sigara igen (35 paket-yil) erkek hasta, son 1 haftadir baslayan ve
giderek ilerleyen karin siskinligi, asit refll, siskinlik ve istahsizlik sikayetleri ile merkezimize acil servise
basvurdu. Hastanin muayenesinde atesi 36°C, nabzi 87/dakika, tansiyonu 130/80 mmHg, solunum
sayisl 22/dakika, oda havasinda oksijen satlirasyonu %96 idi. Karin muayenesinde tens asit saptandi.
GAgus muayenesinde solunum seslerinde normaldi. 1.5 litre asit sivisi alinarak parasentez yapildi.
Asitli sivinin analizi spontan bakteriyel peritonit ile uyumluydu ve asit sivisi kanli idi. Asit sivisi sitolojisi
malign hicreler ile uyumluydu. Batin ve pelvis tomografisinde sag adrenal bezde yaklasik 56x44 mm
boyutlarinda malign gérinimlu kitle, peritonitis karsinomatozayi disindtren bulgular ve karacigerde
yaklasik 59x53 mm boyutlarinda ¢ok sayida metastatik nodiller vardi. Toraks tomografisinde sag
akciger Ust lobda spikile konturlu igerisinde milimetrik kavitasyon barindiran yaklasik 34x35 mm kitle
mevcuttu. Asit drneklemesinde karsinoembriyonik antijen (CEA) 0,5 (normal <5 ng/ml) ve alfa-
fetoprotein (AFP) 1.8 (normal <8ng/dl). Sag akcigerdeki kitleden alinan biyopsi sonucu kigik hlcre
disi1 akciger karsinomu seklinde geldi. Olguda 2.primer arastiriimasi agisindan yapilan karaciger
biyopsisinin patoloji yorumunda,yapilan immunhistokimyasal boyamalar sonucuyla olgunun primer
akciger ve adrenokortikal maligniteler agisindan arastiriimasi onerilir seklinde rapor mevcuttu. Hastaya
kiigUk hticre digi akciger adenokarsinomu tedavisine yonelik tibbi onkoloji tarafindan Karboplatin —
Paklitaxel iceren kemoterapi rejimi baslandi. Haftalik terapétik parasentez ile asit bosaltimi yapildi
ancak nefes darligi devam etmesi tGzerine solunum destegi icin yogun bakima devri yapildi. Pnémoni
nedeni ile v antibiyoterapi baslandi, yogun bakim takibinde solunum yetmezlIigi nedeni ile ex oldu.

TARTISMA

Akciger kanserli hastalarda peritoneal karsinomatozis oldukga seyrek goérultr ve hastaliga genellikle
diger sistemik metastazlar eglik eder. Periton metastazi ve asit ile gelen hastalarda primer malignite
nadir olarak akciger kanseri olabilmektedir. Diger gastrointestinal ve Urogenital sistem malignitelerinin,
adrenokortikal timdrlerin de tabloya eslik edebilecedi; 2.primer malignite olarak karsimiza ¢ikabilecegi
unutulmamalidir.

Anahtar Kelimeler: Peritoneal Karsinomatozis, Akciger Kanseri, Malign Asit
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2stinye Universitesi. Tip Fakiiltesi, Nefroloji Béliimii, Trabzon

Objective: Pericardial effusion (PE) is a common finding in dialysis patients. There are different
literature information on the frequency of PE. In this study, the frequency of PE in peritoneal and
hemodialysis patients; We aimed to identify relevant demographic and clinical findings.

Materials and methods: 85 peritoneal and hemodialysis patients were included in this study. Patients
with no known cardiac disease and symptoms were evaluated with M-Mode ECO. Cardiac findings
were recorded and associated with their demographic and clinical features. SPSS 17 was used as the
statistics program. Statistical significance level was accepted as p <0.05

Result: Asymptomatic PE was detected in 22 (25.9%) of 84 patients (female: 39, male: 46) included in
the study. PE was found in 29.8% (n: 17) of hemodialysis patients and 17.8% (n: 5) of peritoneal
dialysis patients. The mean weekly ultrafiltration of patients with PE was calculated as 5415.9 +
3938.7, and the mean weekly ultrafiltration of patients without PE was calculated as 4533 + 3247.
Diastolic heart failure (DHF) was detected in 28.2% (n: 24) of all patients, and systolic heart failure
(SHF) was found in 15.2% (n: 13) (P: 0.136) Left ventricular hypertrophy(LVH) was detected in 69.2%
(n: 45) of the patients who participated in the study.

Conclusion: PE generally responds well to intensive dialysis treatment. Considering that early
detection and treatment reduce mortality, we think that asymptomatic dialysis patients should undergo
detailed cardiological examination at periodic intervals.

Key point: pericardial effusion, peritoneal dialysis, hemodialysis, ECO
Introduction

It is estimated that there are more than two million end-stage renal disease (ESRD)

patients in the world. This figure shows an increase every passing day. CVD complications are seen in
30-60% of ESRD patients. At the same time, the most common cause of death are CVD (50%)
(1)(2)(3).

Pericardial effusion (PE) is a common complication of end-stage renal failure. It is more likely to be
seen in the period before dialysis. There are few studies on the rate of PE seen in dialysis patients. In
current studies, approximately 10-35% of patients with dialysis treatment have PE, while mortality rate
has been reported between 0% and 10% (4)(5)(6).

Although fluid loading, uremic toxins, especially inadequate dialysis treatment in their etiology, are
accused, are not exactly determined (5)(6). However, its response to intensive dialysis treatment
strongly suggests dialysis failure in its etiology (8).

There are studies on PE that dialysis patients affect mortality. Some studies have been associated
with poor prognosis with PE (9)(10)(11)(12)(13)(14).

It is necessary to rearrange the treatment and frequency of dialysis in patients with PE. The PE that
can go to the pericardial tamponade must be emptied immediately. In asymptomatic patients with PE,
early diagnosis, emergency intensified dialysis initiation, and strict cardiological follow-up are required
for good prognosis (15)(16).
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Aim

In this study, we aimed to emphasize the frequency of PE in asymptomatic dialysis patients and to
bring new recommendations in the follow-up of these patients.

Method

This study was performed on 85 dialysis patients who were treated in a tertiary hospital and a private
dialysis center.

Inclusion criteria

« Patients with end-stage renal failure treated in hemodialysis and peritoneal dialysis units
+ Patients between 18 and 70 years old

* Being informed about the study and consent form received

* Patients with a body mass index between 18 and 35.

Patients without these criteria were not included in the study.

Data Collection Method

Consent forms were taken face-to-face with the patients meeting the criteria.

The study was performed using two-dimensional M-mode echocardiography (ECO). It was checked
whether the drawn ECO had PE or not. Meanwhile, left ventricular hypertrophy (SVH), systolic and
diastolic dysfunction, heart valve diseases, and other pathological cardiac findings were recorded and
associated with PE.

Patients' age, gender, how many years have been dialysed, dialysis type, causes of kidney failure,
dialysis times, kt / v indexes, weekly ultrafiltration (UF) values, other chronic diseases, dialysis entry
way (left brachiocephalic vein, right brachiocephalic vein, left radial vein, permanent catheter etc.)
were recorded.

Ethics committee approval was given by Kanuni Training and Research Hospital ethics committee in
2012.

Statistical Evaluation

Descriptive statistics for continuous variables are expressed as mean * standard deviation, while
categorical variables are expressed as numbers and percentages. Chi-square test was used for
categorical variables. Student's t-test was used for variables whose measurement data had parametric
conditions and Mann-Whitney U test was used for variables that did not have parametric conditions.

Statistical significance level was accepted as p <0.05 in all comparisons. SPSS 17 program was used
in calculations.

48
Aramak istediginiz kisiye ya da kurumu arama bélliimiinden aratabilirsiniz.



. ULUSAL DAHILIYE KONGRESI
26-29 Mayis 2022, Pine Beach Belek, Antalya

Results

Table 1. The results in our study are summarized

Total PE Non PE P value
Participant 85 22 (%25,9) 63 (%74,1)
Woman 39 7 (%17,9) 32 (%82,1)
Men 46 15 (%32,6) 31 (%67,4)
KtV (<1.2) 8 2 (%33,3) 6 (%66.7)
Kt/V(21.2) 77 20 (% 25.97) 57 (%74.03)
The average age 56,016 53,916 p:0,624
Hemodialysis 57 17 (%29,8) 40 ( %70.2)
Peritoneal dialysis 28 5 (%17,85) 23 (% 82,15)
69 18 (%26,1) 51(%73,9)
Having another chronic
disease
No chronic disease other 16 4(%25,0) 12 (%75)
than CRF
Left ventricular 45 14 (%31,1) o )
hypertrophy(LVH) 31 (%68,9) P:1.0
Left brakio-sefalik ven 45 15 (%33,3) 30 (% 66,7)
Right brakio-sefalik ven 10 1(%10) 9 (%90)
Temporary catheter 2 1 1

Pericardial effusion was found in seven (17.9%) of female dialysis patients, while 15 (32.6%) of men
had pericardial effusion. It was not statistically significant. (P: 0.197)

Kt/ V values of the patients were recorded as less than 1.2 and larger. In two (33.3%) of six patients
with a Kt/ V value less than 1.2; PE was detected in 20 (25%) of patients with kt / V value greater than
or equal to 1.2 (p: 0.646)

The mean weekly ultrafiltration of patients with PE was 5415.9 + 3938.7 while the mean weekly
ultrafiltration of patients without PE was calculated as 4533 + 3247. The difference between them was
not statistically significant. (P: 0.340)

No significant difference was found in the frequency of PE in hemodialysis and peritoneal dialysis
patients. (p: 0.357)
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Figure 1. Frequency of PE in hemodialysis and peritoneal dialysis patients
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Figure 2: PE Distribution by Dialysis Time

70

63
60
50
40
30
22
20
10 6
1
0 —

1-5 years 5-10 years over 10 years total

W having PE  m without PE

There was no significant difference between the years when compared to the duration of dialysis
treatment (p: 0.669).

50
Aramak istediginiz kisiye ya da kurumu arama béliimiinden aratabilirsiniz.



. ULUSAL DAHILIYE KONGRESI
26-29 Mayis 2022, Pine Beach Belek, Antalya

Figure 3: PE Distribution by Chronic Diseases
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Diastolic heart failure (DHF) was detected in 28.2% (n: 24) of all patients and systolic heart failure (SHF)
was found in 15.2% (n: 13). (P: 0.136) 69.2% of the patients who participated in the study LVH was
detected in (n: 45). There was no statistically significant difference in terms of PE frequency. Six patients
had atrial septum defect, tricuspid stenosis, pulmonary hypertension, dilated coronary sinus, pericardial
cystic lesion, and 24% of patients had mitral and aortic valve problems.

Discussion

The most important cause of mortality in end-stage renal failure patients is CVD, which is 20 times more
common than the other population. (17)(18)(19)(20).

We detected PE in 25.9% of the patients who participated in our study. In previous studies, PE was
observed in 13-38% of patients who started dialysis, and 30-62% of patients who continued dialysis
treatment (13)(21).

In the presence of PE, intensive dialysis treatment is recommended. Intensive dialysis treatment does
not always give positive results in patients. While some patients worsened in the clinic, others were
found to develop pericarditis and hypotension (2)(10)(22).

In the study in which the prevalence of pericarditis in end-stage renal failure (ESRD) was investigated,
PE was found with a rate of 16% (15). In a different study, no relation was found between asymptomatic
PE and pericarditis. It is recommended to stop anticoagulant therapy in patients with pericaditis. This
indicates the necessity of strict cardiological follow-up in dialysis patients (5)(23)(24)(25)(26).

The most feared fatal complication of asymptomatic PE is pericardial tamponade. This rate ranges from
10 to 30% in studies (9)(15)(16). In our study, no pericardial tamponade was found.

We detected 17.8% PE in patients with peritoneal dialysis (PD). This rate was higher than previous
studies (14.7%) (8). In studies conducted in hemodialysis (HD) patients, the frequency of asymptomatic
PE was found to be 5-62% (23)(26)(27). The rate in our study was in this range (29.8%).
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LVH was detected in 45 patients (69.2%). It has been reported that LVH can be seen at the rate of 75%
at the beginning of dialysis (27). In our study, there was no significant relationship between SVH and
PE.

In our study, we could not detect a significant statistical relationship between chronic diseases and PE.
The ultrafiltration mean of patients with PE was higher than others. This supported the fact that PE was
associated with inadequate dialysis and fluid loading.

In our study, we took the kt / V breakpoint as 1.2. It was not statistically significant in terms of PE. In
different studies, the kt / V ratio has been determined as 2.0 and attention has been drawn to the
relationship between uremic toxins and pericarditis and PE (8)(28).

We encountered different cardiological findings previously unknown to the participants. This was
obviously unexpected for us. Although in some studies, it is stated that only chest radiography is
sufficient for PE follow-up, if different and unexpected results are taken into consideration, we think that
follow-up with ECO is necessary in the follow-up of HD and PD patients (24).

Conclusion

The above findings indicate that HD and PD patients may have various cardiac pathologies, albeit
asymptomatic. In fact, it should be taken into consideration that PE is not an innocent finding and may
cause cardiac tamponade. Considering that early diagnosis contributes to prognosis, we think that
strict cardiac follow-up will cause an improvement in mortality and morbidity in HD and PD patients
(15).

Limitations

This study had some limitations. In the comparison of PE and other findings, we think that the small
sample size decreases the statistical significance of the results. In the future studies, we think that
increasing the sample size, simultaneous blood pressure monitoring, and other parameters that may
affect cardiac pathologies may be an appropriate approach
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$S-25 Sistemik immiin inflamasyon indeksi ve Gélyak Hastahg: iligkisi
Kamile Yiicel', Ali Fuat Giirbiiz2

'KTO Karatay Urg[versitesi, Tip Fakdltesi, Tibbi Biyokimya A.D.
2Saglik Bilimleri Universitesi, Van Editim ve Arastirma Hastanesi, I¢ Hastaliklari A.D

AMAG: Cdlyak Hastaligi otoimmin, kronik inflamatuar bir hastaliktir. Sistemik immin inflamasyon
indeksi (Sll), trombosit, notrofil ve lenfosit sayilarina dayali yeni bir biyobelirtectir. Célyak hastalilarinin
sonugclarindan elde ettigimiz Sl ile diger inflamatuvar belirtecleri karsilastirmayi amacladik.

YONTEM: Calismaya 01/09/2015-01/03/2022 yillari arasinda Van Egitim ve Arastirma Hastanesinde
Colyak tanisi almig laboratuvar verilerine ulasilabilen 50 hasta ve herhangi bir saglik sorunu olmayan
dahiliye poliklinigine rutin kontrol i¢in gelen 60 saglikh katilimci dahil edildi. Hastalarin yas, cinsiyet
bilgileri, laboratuvar verileri retrospektif olarak tarandi. Nétrofil-Lenfosit Orani (NLO), Platelet-Lenfosit
Orani (PLO) ve Sll degerleri (PLT X N/ L) hemogram sonuglarindan hesaplanarak bulundu. istatistiksel
analiz icin SPSS 20 paket programi kullanildi.

BULGULAR: Hasta gurubunda yas ortalamasi 32.47+8.12 iken kontrol gurubunda yas ortalamasi
31.50+7.31di. Hasta ve kontrol gurubunda yas ve cinsiyet agisindan anlamli bir farka rastlanmadi
(p>0.05). Hasta ve kontrol gurubu arasinda NLO agisindan anlamli fark yokken (p: 0.138), PLO (p:
0.003) ve SlI (p:0.001) agisindan fark anlamliydi. Hasta gurubunda nétrofil -WBC arasinda, NLO-SII
arasinda, PLO-SII arasinda gug¢li korelasyon gorilirken, kontrol gurubunda ise WBC-lenfosit arasinda,
PLO-NLO arasinda NLO-SII arasinda, PLO-SII arasinda gucli korelasyon vardi. ROC analizinde egri
alti alan NLO ICIN 0.573, PLO igin 0.649 ve Sl igin 0.666 idi. Marsh siniflamasina gére yapilan
istatistiklere bakildiginda ise NLO ve PLO agisindan guruplar arasinda farka rastlanmazken, Sll degeri
acisindan Marsh Il sinifinda bu indeksin ylksek oluguna bagli olarak guruplar arasi fark anlamli idi (p:
0.015).

SONUGC: Cdlyak Hastalarinda inflamasyon artisinin erken fark edilmesi 6nem arz etmektedir. Sistemik
immudn inflamasyon indeksi NLO, PLO’ya gére daha ylksek sensitivite ve spesifite saglamaktadir.
Bulgularimiz, SlI'nin Célyak Hastaligi ile dnemli dl¢ide iligkili oldugunu ve PLR, NLR ve WBC'den Ustln
oldugunu gostermektedir.

Anahtar Kelimeler: Coélyak hastaligi, Sistemik immun inflamasyon indeksi, ROC
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Sekil 1. NLO, PLO ve Sll sonuglarinin ROC analiz grafigi
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S$S-26 Strongiloidiyaz Enfeksiyonunun Sebep Oldugu Ust Gastrointestinal Sistem Kanamasi
Elif Akyiiz Kotan', Kamil Konur?, Gigdem Oztiirk®, Hatice Beyazal Polat’, Teslime Ayaz’

'Recep Tayyip Erdogan Universitesi Tip Fakiltesi, l¢ Hastaliklari Anabilim Dali, Rize
2Siran Devlet Hastanesi, I¢ Hastaliklari Bolimu, Glmdishane
SRecep Tayyip Erdogan Universitesi Tip Fakiiltesi, Tibbi Patoloji Anabilim Dali, Rize

GIRIS-AMAG:

Strongiloidiyaz, kisinin topraktan bulasan bir helmint olan Strongyloides stercoralis ile enfeksiyonundan
kaynaklanmaktadir. Yagam doéngustini tamamen insan konakg¢ida tamamlama yetenegine sahip olan
bu organizma, yillarca devam edebilen asemptomatik enfeksiyona sebep olabilmektedir. Sonradan
gelisen imminstpresyon durumunda ise (steroid kullanimi, imminsupresif baska ilag kullanimi vb)
larvalar araciligiyla ¢ogalarak klinik olusturmakta, hiperenfeksiyon sendromu, dissemime enfeksiyon
veya coklu organ yetmezliklerine sebep olabilmektedir. Bu olgumuzda immunsuprese bir hastada
gelisen Ust gastrointestinal sistem kanamasini degerlendirmek amaciyla yapilan endoskopik islem
sonrasi histopatolojik inceleme ile tani alan Strongiloidiyaz olgusunu sunduk.

OLGU:

57 yas erkek hasta, pemfigus vulgaris sebebiyle sistemik steroid tedavisi almakta iken, tedavinin ikinci
ayinda genel durumda diskinluk, kilo kaybi, istahsizlik, karin agrisi ve ishal tarifleyerek acil servise
basvurdu. Yapilan ilk degerlendirmede biling agik, oryante-koopere, vital bulgularinda kan basinci 90/60
mmHg, ates 36.7 °C, nabiz 108 atim/dk ritmik, solunum sayisi 16/dk idi. Hastanin fizik muayenesinde
patolojik olarak mukozalar kuru, konjonktivalar soluk ve melena tespit edildi. Hastanin laboratuvar
tetkiklerinde beyaz kire 17110 uL, nétrofil 14760 uL, lenfosit 1130 uL,eozinofil 720 uL, hemoglobin 9.2
gr/dl, platelet 288000 uL idi. Ust gastrointestinal sistem kanamasi tanisi ile etyoloji aragtiriimasi ve tedavi
planlanmasi amaciyla servis takibine alindi. Hemodinamik stabilizasyonu saglandiktan sonra hastaya
yapilan 6zefagogastroduodenoskopide siddetli pangastrit bulgulari mevcuttu. Hastadan multipl
biyopsiler alindi ve alinan biyopsi 6rnekleri “strongyloides stercoralis ile uyumlu olabilecek mukoza
kriptlerine gémulu paraziter bir etkene ait larva ve yumurta benzeri yapilar® (Resim-1) olarak raporlandi.
Strongiloidiyaz tanisi alan hastanin balgam ve gaita parazit incelemeleri de yapildi. Direk mikroskobik
diski incelemesinde 6zellik yoktu ancak balgam gram boyamasinda parazit larvalari gérildi (Resim-2).
Hastaya Strongiloidiyaz tanisi ile albendazol tedavisi baglandi, ivermektin tedavisi icin bagvurular
yapildi. Servis takiplerinde ates ve invaziv mekanik ventilasyon ihtiyaci gerektiren biling bozuklugu
gelisince yodun bakim Unitesi takibine alindi. Hastanin kiltlrleri alinarak genis spektrumiu
antibiyoterapisi baglandi. Yeni gelisen noérolojik tabloyu agiklamak igin kranial goérintilemeleri gekilen
hastaya kranial MR ile ensefalit ve ventrikiilit dn tanilari konuldu. inotrop destekli hipotansif seyreden,
laboratuvar tetkiklerinde yeni gelisen hiponatremisi (Na:129 meg/L) olan hastadan g¢alisilan 6n hipofiz
hormonlarinda da dustklik saptandi (Tablo-1). Paraziter etkenin beyin tutulumu olabilecegi distnulen
hastaya hipofizer yetmezlik tanisi ile replasman tedavileri baslandi. Ekstremitelerde daha belirgin olmak
Uzere tim vicutta yaygin cilt dokintileri gelismesi sebebiyle cilt biyopsisi yapildi ve biyopsi sonucu “
epidermis ylzeyinde paraziter etkene ait oldugu distnilen larva ve yumurta formasyonlari” olarak
raporlandi. Antiparaziter, antibiyotik ve hidrasyon tedavisine yanit alinamayan hasta yogun bakim
takibinde iken ¢oklu organ yetmezligi ve septik sok sebebiyle kaybedildi.

TARTISMA:

Strongiloidiyaz immunitesi tam olanlarda genellikle asemptomatik veya hafif semptomatik
seyredebilmektedir. immiin sistemi baskilanmis bazi hastalarda ise larvalarin hizli replikasyonu ve
yaylhimi sonucu dissemine hastalik ve c¢oklu organ yetmezligi gelisebilmekte, hastalik yiksek
mortaliteye sebep olabilmektedir.

Bizim hastamiz 6ncesinde tamamen asemptomatik olup endemik bdlge ziyareti gibi risk faktoru
bulunmamaktadir. Sistemik steroid kullanimi sonucu kilo kaybi, ates, karin agrisi ve ishal ile bagvurup
Ust gastrointestinal sistem kanamasi tanisi almistir. Gastrointestinal sistem kanamasi ile prezente
olmasi ve histopatolojik degerlendirme ile Strongiloidiyaz tanisi konulmasi nadir bir vaka
olabileceginden sunulmustur. Vakamizda oldugu gibi immunsupresif tedavi alan hastalarda paraziter
etkenlerin de dissemine enfeksiyona neden olabilecegdi akilda tutulmahdir.
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Anahtar Kelimeler: ¢oklu organ yetmezligi, immunsupresif tedavi, gastrointestinal kanama,
strongiloidiyaz

Vb oY @2 RERTie F S
Cevre mukozgda, bagirsak metaplazisinin eslik ettigi
larva ve yumurta benzeri yapilar (a: HEx40, b:HEx400, c:HEx400)

Resim-2

Balgam gram boyamada flariforms stercoralis larvasi (a:10X10 b:10X10 c:10x1 0)

Tablo-1

Tetkik adi Sonug
GH (0-7 ng/ml) 0.37
FSH (1-12 mIU/ml) 0.88
LH (0.6-12.1 mIU/ml) 0.39
TSH (0.35-4.94 ulU/ml) 0.08
ACTH (0-46 pg/ml) 16.4
Somatomedin-C (IGF-1) (78-258 ng/ml)* 6.45
Total testesteron (220-715 ng/dl) 21.99
sT4 (0.7-1.48 ng/dl) 0.48
sT3 (1.58-3.91 pg/ml) <15
Aclik kortizolii (10-20 mcg/dl) 7

Bazal hipofizer hormonlar ve hedef endokrin bez hormonlari ( * hastanin yasina gére referans araligi)
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S§S-27 Biling Bulanikhigi ile Gelen Enfektif Endokardit Olgusu

Merve Meryem Delice’, Alev Oztas?, Giildem Turan?, Zeynep Karaali'

'Basaksehir Cam ve Sakura Sehir Hastanesi, i Hastaliklar Ana Bilim Dall, istanbul
2Basaksehir Cam ve Sakura Sehir Hastanesi, Yogun Bakim Kilinigi, Istanbul

GIRIS: Enfektif endokardit (EE), kalbin endokardiyal yiizeyinin infeksiyonu olup nadir gériilmesine
ragmen mortal seyreden bir hastaliktir. Siklikla izole edilen ajanlar streptokok, stafilokok, HACEK grubu
(Haemophilus, Aggregatibacter, Cardiobacterium, Eikenella, Kingella) ve enterokok tirleridir.
Ates en sik basvuru nedenidir. Kardiyak Ufiirim, splenomegali, petesi, Janeway lezyonlari, Osler
nodilleri, Roth lekeleri sik gorilen bulgular arasindadir. Tanida modifiye Duke kriterleri kullaniimaktadir.
Dogumsal kalp hastaliklari, romatizmal kapak hasarlari ve madde kullanimi EE igin en énemli risk
faktorleridir.

Embolik olaylar yaygin ve yasami tehdit eden komplikasyonlardir ve diger hastaliklar taklit
edebildiginden tanida zorluga neden olabilir. Bu vakada biling bulanikligi ile gelen tiberkiloz menenjit
On tanisiyla yatan enfektif endokardit olgumuzu sunduk.

OLGU: 21 yas erkek hasta acil servise 15 gundur olan ates sikayeti ile geliyor. Bilinen kronik hastalik
Oykusu yok. Acil serviste bakilan vitalleri ates:37,9, kan basinci:100/74 mmHg, nabiz:114 atim/dk Fizik
muayenesinde genel durumu kétl, uyku halinde, sag Ust kadran hassasiyeti mevcut. Biling bulanikligi
nedeniyle ¢ekilen beyin MR, ayirici tanida tlberkiloz ensefaliti ve tlberkiloma olarak yorumlandi.
Tiberkiloz menenjit 6n tanisiyla yodun bakim (nitesine (YBU) kabul edilen hasta hemodinamik
instabilite ve Glasgow koma skalasi (GKS) dusikligu ile entlibe edildi. Takibinde hipertansiyon, akut
bdbrek yetmezligi ve karaciger fonksiyon testlerinde ylkseklik gdzlendi. Enfeksiyon hastaliklarina
danisilan hastaya antitiberklloz tedavisi baslandi. Hastadan Beyin Omurilik Sivisi (BOS) 6rneklemi
yapildi.

Sepsis tablosunda, direngli atesi olan hastanin klinik tablosunun tiberkiloz menenijit ile uyumilu
olmamasi ve kan kulturiinde stafilacoccus aureus dremesi Uzerine EE agisindan arastiriimaya baslandi.
Ayak tabaninda Janeway lezyonlari olan hastaya yapilan Transtorasik ekokardiyografi'de bikispit aorta
saptandi. Nororadyoloji tarafindan da yeniden degerlendirilen hastanin beyin MR gérintilemesi yaygin
iskemik alanlar, sekonder piyojenik ve hemorajik abseler olarak yorumlandi. Bu bulgularla uyumlu olarak
Trans6zofageal ekokardiyografi'de, ileri aort yetmezligi, endokardite sekonder kapak perforasyonu
izlendi. Endokardit dokusu aortomitral bileskede sol atriyuma dogru uzanim gésteriyordu. Bu bélgede
de kuglk boyutta apse ile uyumlu gériinim de mevcuttu. Yapilan géz dibi muayenesinde de roth spotlar
go6rildi. Bu esnada sonuglanan Tbc PCR negatif, BOS kiltiriinde dreme go6rilmedi.
Antibiyoterapisi yeniden dizenlenen hasta ayni giin igerisinde kalp ve damar cerrahisi tarafindan acil
operasyona alinip aort kapak replasmani yapildi. Perikard sivi ve doku kiltliriinde stafilacoccus aureus
Uremesi olan hastanin operasyon sonrasi enfeksiyon parametreleri geriledi. Yatisinin 8. guini bilinci
acilan hastada noérolojik defisit oldugu goruldi. Sag ihmal, sol hemipleji ve afazisi tespit edilen hastanin
cekilen kontrol beyin gérintilemesinde sol oksipital lobda 7x4cm boyutunda intraparankimal hematom
ve sag parietofrontal bilegskede genis akut-subakut iskemi izlendi. Antiddem tedavi uygulanan hastanin
takibinde nérolojik defisitleri oldukca geriledi ve hasta néroloji servisine devredildi.

SONUG: Enfektif endokardit nadir olarak karsimiza ¢iksa da 6nemli bir morbidite ve mortalite nedeni
olmaya devam etmektedir. Biling bulanikhidi ve agiklanamayan atesi olan hastalarda EE akla gelmelidir.
Norolojik komplikasyon gelismis hastalarda cerrahi girisimin zamanlamasi net olarak belirtimese de,
ciddi kapak hasari, kalp yetmezIigi, embolik olaylar ve septik sok durumunda medikal tedavinin yani sira
acil cerrahi girisim distndlmelidir.

Anahtar Kelimeler: ates, bilin¢g bulanikhdi, enfektif endokardit
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ik Beyin MR
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Kontrol Beyin MR

Lab
Seniste PP 1Gin  56in 5Gin  16Gin  Tburculuka

CRP(mg/L) 155 311,7 144 113,3 128,6 70,4 17,9
Procalsitonin(mg/dL) 8,7 >100 18 11,8 3,88 0,29 0,12
Ure(mg/dL) 41,5 176,2 186 177,6 131 25 31,3
Kreatinin(mg/dL) 1,5 3,96 4 3,73 2,12 0,74 0,92
Whbc(1079/L) 15 13,42 15 15,49 20,09 10,56 5,06
ALT(U/L) 233 94 928 1103 562 74 12

AST(U/L) 144 152 3776 2229 156 59 25
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$S-28 COVID Yogun Bakim Servisinde Takipli Hastalarda CRP Albumin Orani, Nétrofil
Lenfosit Orani ve PaO2/FiO2 Oraninin Mortalite Uzerine Etkileri

Ozge Kurtkulagi, Fatih Kamis

Canakkale 18 Mart Universitesi, I¢ Hastaliklari Anabilim Dali

Covid-19 Cin’de ortaya ¢ikmis ve hizla tim dinyayi etkisi altina almigtir. Kimilerinde asemptomatik
seyir izlerken, kimileri agir ARDS tablosu ile yogun bakimlarda tedavi olmus, hatta milyonlarca insan
Covid-19 pnémonisi nedeni ile yasamina veda etmigtir. Covid-19 hastaliginin, ézellikle ileri yas,
diyabetes mellitus (DM), hipertansiyon (HT) gibi komorbiditesi bulunanlarda daha agir seyrettigi ve
yogun bakim ihtiyaci gerektirdigi bilinmektedir. Hastalarin hastalik siddetinin erken dénemde
belirlenmesi ve etkin tedavinin erken baglamasi hastalik seyri acisindan ¢ok énemlidir. Bu nedenle
siddetin erken belirlenmesi icin biyomarkerlarin olusturulmasi hayat kurtarici olabilir.

Biz calismamizda Covid yogun bakim Unitesinde yatan hastalarin CRP Albumin Orani (CAQ), Nétrofil
Lenfosit Orani (NLO) ve PaO2/FiO2 oraninin mortalite Uzerine etkilerini arastirmayi amacladik. Ayrica
yogun bakimda takip edilen hastalarin yas, cinsiyet, DM, HT, Kronik Bébrek Hastaligi (KBH) gibi
kronik hastalik 6zgec¢miglerinin mortalite ile iligkisini de degerlendirdik. Yogun bakima yatisi esnasinda
bakilan, ARDS'de 6nemli bir parametre olan PaO2/FiO2 oranlari ile mortalite oranlarini kiyasladik.
Calismaya Kasim 2020 ve Haziran 2021 tarihleri arasinda Canakkale 18 Mart Universitesi Tip
Fakultesi Hastanesi Covid-19 yogun bakim Unitesinde yatan 18 yas Uzeri 79 hasta dahil edildi. Hb
(p=0.001), Hct (p=0.002),CRP (p=0.012), troponin (p=0.003), PaO2/ FiO2 (p=0.001), Gre(p=0.008),
kreatinin (p=0.002), CAO (p=0.019) parametreleri 6len ve yasayan hastalar arasinda istatistiksel
olarak anlami bulundu. Tek degiskenli analiz ile mortaliteye etki edebilecek faktorleri degerlendirdik.
Yas (p=0.005), HT (p=0.008), KBH (p=0.046), Hb (0.003), Hct (p=0.005), CRP (p=0.043), PaO2/FiO2
(p=0.004), kreatinin (p=0.015) ve urenin (0.007) ve) etkili oldugunu bulduk. Cok degiskenli analizde ise
yalnizca PaO2/FiO2’ dismenin mortaliteyi 6ngérmede etkili oldugu tespit edildi. Buna goére
PaO2/FiO2’deki her 1 birim dismenin, mortalite riskini %2 oraninda arttirdigi bulunmustur (p=0.001).
PaO2/FiO2 oraninin Sensitivitesi %81.67 (%69.56-%90.48), spesifitesi %63.16 (%38.36-%83.71),
negatif prediktif degeri %52.17 (%36.63-%63.3), pozitif prediktif degeri %87.5 (%79.33-%92.74) idi.
Cutoff degeri 124.5 alindiginda mortaliteyi tahmin etmedeki duyarlilik ve pozitif prediktif degeri yiksek
olarak bulundu.

italya’da Covid-19 salgininin ilk 2 ayinda yogun bakim {nitesinde mortalite orani %48.8 idi. Bu oran
yogun bakimda kalma siresi, uzun sireli solunum destegi ihtiyaci ve ylksek covid mortalitesini aci bir
sekilde gdstermektedir. Liu ve ark. 245 hasta dahil olmak Uzere yaptiklari calismada mortalite orani
%13.4, 1.859 hasta ile yapilan ¢ok merkezli bir galismada ise mortalite orani %11.1 olarak
saptanmigtir. Bu ylksek mortalite gdstermektedir ki; hastaligin siddeti ve prognozunu belirlemek
acisindan, yeni belirtegler arastiriimasi, risk faktorlerinin éngoérilmesi 6nemlidir. Siddetli hastalikla
iliskili cesitli faktorler gegmis bazi galismalarda gosterilmistir. Yapilan galismalarda albumin, tre, NLO,
LDH, direk bilirubin, LDH dizeylerinin covid siddetiyle dogru orantili oldugu belirtiimistir. NLO ve
artmis inflamatuar belirtecler (CRP, Ferritin) ve bunlarin kétl prognozla iliskisi, karaciger sirozu ve
serebrovaskiler olaylar ve malignite gibi birgok hastalikta da tanimlanmistir.

Sonug olarak, COVID-19'da risk altindaki hastalar birkag basit klinik ve laboratuvar parametresi ile
erken dénemde belirlenebilmektedir. Bagvuru aninda yapilan bu degerlendirme, daha yakin bir klinik
ve laboratuvar takibi yoluyla mortalitenin azaltiimasina katkida bulunulabilir. Yiksek riskli hastalari
kabulde belirleyerek hastane 6lim orani azaltilabilir, bu da bu hastalarda erken uygun tedaviyi
kolaylastiracaktir. COVID-19'lu hastalarda mortalite tahminini dogrulamak i¢in daha genis hasta
populasyonlu kontrolli prospektif calismalara ihtiyag vardir.

Anahtar Kelimeler: Covid-19, CRP Albumin Orani, Mortalite, Notrofil Lenfosit Orani, PaO2/FiO2
Orani
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Mortaliteyi 6ngérmede PaO2/FiO2 oraninin ROC analizi

ROC Curve
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Yasayanlar n=19 (%) Olenler n=60 (%) p degeri
Cinsiyet (erkek) 12 (63.2) 33 (55) 0.531
HT 9 (47.4) 48(80.0) 0.006*
DM 7 (36.8) 23(38.3) 0.907
KAH 6(31.6) 30(50.0) 0.160
KBH 1(5.3) 19 (31.7) 0.021*
KOAH 2 (10.5) 17(28.3) 0.113
Yas (yil) 63.7 £12.2 73.6+12.3 0.003*
SKB (mmHg) 121.2+11.3 120.9 £ 23.5 0.933
DKB (mmHg) 76.0£9.8 74.1+10.3 0.496
Hb (g/dL) 12615 111220 0.001*
Het (%) 37.4+4.6 33.4+58 0.002*
Hco3 (mmol/L) 26.5+4.6 24.4+4 .4 0.367
Laktat (mmol/L) 2.1+1.4 1.7+£0.9 0.228
Ure (mg/dL) 48.7+21.7 81.4+48.9 0.008*
Albumin (g/dL) 2.30+£0.4 2.9+0.5 0.442
WBC(x1073/uL) 12.4 (7.9-16.9) 9.9 (6.8-14.9) 0.247
NLO 12.9(9.5-22.5) 15.3(7.9-31.3)  0.638
PIt (x1073/uL) 275 (199-493) 221 (158-297.5) 0.066
CRP (mg/dL) 4.1(2.3-10.9) 10.7(5.8-18.5) 0.012*
CAO 1.6 (0.7-3.2) 3.5 (1.9-5.9) 0.019*
PaO2/Fio2 125.5(80.0-240.3) 73.0 (56.5-112.0) 0.001*
Kreatinin (mg/dL) 0.8 (0.5-0.9) 1.1(0.8-1.7) 0.002*

D dimer (ug FEU/mL) 730(453.8-1111.8)
12.8(5.9-40.4)

670 (332.5-1844.5) 0.926

Troponin (ng/L) 34.9(19.7-12.5) 0.003*

YBU kalis siiresi 8 (5.5-14.5) 11 (7-16) 0.241
Diizeltilmis Ca (mg/dL) 8.8 (8.3-9.3) 8.8(8.5-9.1) 0.321
ALT (UIL) 31.0(17-58.8) 26 (14.5-63.5) 0.469
AST (UL) 32.5(21-54.5) 40 (19-87.5) 0.688

* [statistiksel olarak anlamli HT: Hipertansiyon, DM: Diyabetes Mellitus, KAH: Koroner Arter Hastaligi,
KBH: Kronik Bébrek Hastaligi KOAH: Kronik Obstriiktif Akciger Hastaligi SKB: Sistolik Kan Basinci
DKB: Diyastolik Kan Basinci, Hb: Hemoglobin, Hct: Hematoktit, WBC: White Blood Cell NLO: Nétrofil
Lenfosit Orani, Plt: Platelet, CRP: C Reaktif Protein CAO: CRP Albumin Orani YBU: Yogun Bakim
Unitesi, ALT: Alanin Aminotransferaz, AST: Aspartat Aminotransferaz
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Cok degiskenli analiz

OR (%95 GA) p OR (%95 GA)

Yas (yil) 1.068 (1.020-1.118) 0.005*
Cinsiyet(referans kadin) 0.713(0.247-2.062) 0.532
SKB (mmHg) 0.999 (0.974-1.024) 0.932
DKB (mmHg) 0.982(0.934-1.033)  0.491
HT 4.444 (1.479-13.359) 0.008*
DM 1.066(0.366-3.099) 0.907
KAH 2.167(0.727-6.455) 0.165
KOAH 3.360 (0.700-16.138) 0.130
WBC (x1073/uL) 1.000 (1.000-1.000) 0.196
NLO 1.012 (0.983-1.041) 0.437
Hb (g/dL) 0.604 (0.434-0.840) 0.003*
Hct (%) 0.861 (0.775-0.956) 0.005*
CRP (mg/dL) 1.091(1.003-1.188) 0.043*
D-dimer (ug FEU/mL)  1.000 (1.000-1.000) 0.409
Troponin (ng/L) 1.000 (0.999-1.000) 0.697
HCO3 (mmol/L) 0.949 (0.848-1.062) 0.364
PaO2/Fio2 0.992 (0.986-0.997) 0.004* 0.985 (0.976-0.994) 0.001*
Ure (mg/dL) 1.032 (1.009-1.057) 0.007*
Kreatinin (mg/dL) 7.344(1.470-36.691) 0.015*
Albumin (g/dL) 0.621 (0.187-2.064) 0.437
CAO 1.246 (0.986-1.574) 0.066
YBU kalig siiresi 0.997 (0.951-1.044) 0.890
ALT (U/L) 1.003 (0.995-1.011) 0.484
AST (U/L) 1.002 (0.996-1.008) 0.571
Ferritin (ng/mL) 1.000 (0.999-1.001) 0.611
pH 0.241(0.002-36.136) 0.578
Dizeltiimis Ca (mg/dL) 0.510 (0.194-1.338) 0.171
Laktat (mmol/L) 0.764 (0.487-1.197) 0.240

SKB: Sistolik Kan Basinci, DKB: Diyastolik Kan Basinci, HT: Hipertansiyon, DM: diyabetes Mellitus,
KAH: Koroner Arter Hastaligi, KOAH: Kronik Obstriiktif Akciger Hastaligi, WBC: White Blood Cell,
NLO: Nétrofil Lenfosit Orani, Hb: Hemoglobin, Hct: Hematokrit, CRP: C Reaktif Protein, CAO: CRP
Albumin Orani, ALT: Alanin Aminotransferaz, AST: Aspartat Aminotransferaz

65
Aramak istediginiz kisiye ya da kurumu arama bélliimiinden aratabilirsiniz.



. ULUSAL DAHILIYE KONGRESI
26-29 Mayis 2022, Pine Beach Belek, Antalya

S$S-29 Organofosfat intoksikasyonu Sonrasi Gelisen Assendan Paralizi Vakasi

Gizem Oncel Yel', Murat Seyit?, Atakan Yilmaz?, Mert Ozen?, Alten Oskay?

'Servergazi Devlet Hastanesi, Acil Servis, Denizli
2Pamukkale Universitesi, Acil Tip Ana Bilim Dali, Denizli

insektisitler tarimda, hayvancilikta, ev ve isyerlerinde bdcekleri éldirmek igin kullanilan bilesiklerin
hepsine verilen genel isimdir. Organofosfat absorsiyonu; transdermal, inhalasyon ile oral alim sonucu
gelismektedir.

Bizim vakamizda, hasta 40 yasinda erkekti. Acil servise bulanti kusma sikayeti ile bagvurdu. 30 dk 6nce
tarim ilaci ictigini ifade etti. Hastanin ilk sistemik muayenesinde her hangi bir patalojik bulgu
saptanmamigsti. Takiplerinde sikayetlerinin baslamasi Uzerine muayene sikh@i artinldi. Hastanin
norolojik muayenesinde gerileme oldugu belirlendi. ileri yasam destedi uygulandi.
Hastamizin klinigine bakildiginda ara dénemde beklenen yaygin fel¢ tablosunun 2 saatlik sure iginde
gelismesi ve assendan ilerleyen paralizi tablosunun olmasi vakamizi degerli kilmaktadir

Anahtar Kelimeler: organofosfat intoksikasyonu, Toksikoloji, Assenden paralizi,
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S$S-30 80 Yas Ve Uzeri Akut Koroner Sendrom ile Bagvuran Hastalarda Hastane igi Mortallite
Belirtegleri

Gamze Yeter Arslan', Goksel Gagirci?

"Kepez Devlet Hastanesi,Kardiyoloji Klinigi, Antalya
2Antalya Egitim ve Arastirma Hastanesi, Kardiyoloji Klinigi, Antalya

OzZET

Bu calismada, akut koroner sendrom (AKS) ile basvuran 80 yas ve Uzeri hastalarda, invaziv tedavi
ile medikal tedavinin mortalite acgisindan karsilastiriimasi ve mortaliteye etki eden diger faktorlerin
saplanmasi amaclanmistir.

Hastalarin yas, cinsiyeti, gelis sikayetleri, klinik prezentasyonu, laboratuvar degerleri, AKS igin
mevcut risk faktdrleri, komorbiditeleri, EKG ve transtorasik ekokardiyografi bulgulari, mevcut verilerle
hesaplanmis olan TIMI risk skorlama sonuglari, vital parametreleri (kan basiglari ve nabiz hizlan) Killip
evreleri, tercih edilen tedavi segenegi, sayet girisimsel tedavi secildiyse sorumlu lezyonu ve lezyon
Ozellikleri, tedavi sonrasi ek tedaviler, hastane ici gelisen komplikasyonlar ve tim bunlarin mortaliteye
olan etkisi degerlendirildi.

Calismamizda mortalite orani %11’di. Hastalarin yas ortalamasi 84,4 yil olup, %56,8 erkekti.
Yas ve cinsiyetin mortalite orani ile arasinda iligkiye rastianmadi. STEMI'li hastalarda mortalite orani
daha yuUksekti . DM ve KY’si olan hastalarda mortalite orani yiksekti. Mortal seyreden hastalarin; sistolik,
diastolik tansiyon ve nabiz degerleri daha disuktl, mortaliteyle anlamliydi . Mortal seyreden hastalarin
TIMI ve Killip skorlari yiksek, EF’leri disuk saptandi . Mortal seyreden hastalarin KY sikhigi yiksek
saptandi . Mortal seyreden hastalarin medikal tedavi orani yuksekti.Koroner anjiografiye alinan
hastalarda sorumlu lezyon, lezyonun lokalizasyonu, kalsifikasyon olmasi ve biflirkasyon lezyonu varligi
ile mortalite arasinda iliskiye rastlanmadi. Mortalite ile invazif girisim sonrasi verilen tedavi arasinda
iliski saptanmadi. Mortal seyreden hastalarda komplikasyon orani ylksek saptandi. Mortalitenin HGB,
PLT, AKS, total kolesterol, LDL ve trigliserit dizeyi agisindan farkllik saptanmadi. Yasayan hastalarda
HDL dlzeyi, eksitus olan hastalarda ise kreatinin ve troponin diizeyi anlamli olarak ylksek saptandi.

Sonug olarak, 80 yas ve Uzeri hastalarda mortaliteye birgok faktor etki etmektedir. Bu hasta
grubunda invaziv girisimin mortalite orani daha disUk oldugu igin, tedavi protokolline karar verilirken
mumkin oldugunca invaziv girisim yéninde davranmak uygundur.

Anahtar kelimeler: Yagli, akut koroner sendrom, mortalite

ABSTRACT

In this study, it was aimed to compare the mortality of medical treatment with invasive treatment
and other factors affecting mortality in patients aged 80 years and over who were referred to acute
coronary syndrome (ACS).

ECG and transthoracic echocardiographic findings, current TIMI risk scoring results, vital
parameters (blood pressure and pulse rates), Killip grades, preference of patients, age, gender, arrival
complaints, clinical presentation, laboratory values, risk factors for ACS, comorbidities, ECG and
transthoracic echocardiographic findings the choice of treatment, if the interventional treatment was
chosen, the responsible lesion, additional treatments after the treatment, intra-hospital complications
and all of these were evaluated for mortality.

The mortality rate in our study was 11%. The mean age of the patients was 84.4 years and
56.8% of them were male. No association was found with age and gender mortality rate . The mortality
rate was higher in patients with STEMI. The mortality rate was higher in patients with DM and HF.
Patients with mortal progression; systolic, diastolic blood pressure and pulse rate were lower, meaning
mortality. TIMI and Killip scores were high and EF values were low in patients with mortality. Patients
with mortality were found to have a high Cl. The rate of medical treatment for patients with mortality was
high. No association was found between the lesion responsible, localization of the lesion and
calcification. There was no relationship between mortality and the treatment given after invasive
procedure. Complication rates were high in patients with mortal disease. There was no difference in the
levels of HGB, PLT, total cholesterol, LDL and triglyceride levels of mortalitene. HDL level was found to
be high in living patients on the other hand creatinine and troponin level was found to be high in patients
with exits.
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In conclusion, many factors affect mortality in patients 80 years and over. Since the incidence
of mortality in invasive procedures is low in these patients, it is advisable to treat patients with invasive
procedures prophylactically when the treatment protocol is decided.

Key words: Elderly, acute coronary syndrome, mortality

1.GIRIS

Yetiskin donemde sik karsilagilan 6lim nedenlerinin basinda iskemik kalp hastaliklari
gelmektedir. Amerika Birlesik Devletleri’nde (ABD) yapilan birtakim arastirmalara gore; her yil yaklasik
olarak 8 milyon kisi unstabil angina pektoris (USAP) sebebiyle hastaneye basvurmaktadir. Hastaneye
basvuran hastalarin yaklasik olarak %15 ‘inde kardiyak problemlere rastlanmistir(1). Yapilan
arastirmalara goére, her yil bu vakalarin yaklasik olarak 400.000’den fazlasi hayatini kaybetmektedir (1,
2).

Yaslilik bireyde zaman icinde meydana gelen morfolojik, fizyolojik ve patolojik degisikliklerdir.
Teknoloji ve bilimsel alanda olan gelismelerin 6zellikle tip alanindaki yansimalari, sagliktaki koruma ve
surdirme konusunda bilinglenme ile beklenen yasam sturesi uzamis ve toplumdaki yasli niifus artmaya
baslamistir (3). Turkiye’de 2012 yilinda 65 yas Uzeri nifus 5.682.003 (toplumun %7,5) kisi iken, son bes
yilda %17,1 artis gostermis, 2016 yilinda 6.651.503 (toplumun %8,3) ve 2017 yilinda 6.895.325 (%8,9)
kisi olmustur. Beklenen yasam suresi ise uzamis ve yaglilardaki bagimlilik orani artmistir (4). Bu veriler
1Isiginda 2030, 2040 ve 2050 yillarinda sirasiyla toplam nifusun %10,8’ini, %13,6’sin1 ve %17,3’4nln
65 yas uzeri olmasi beklenmektedir (5).

Diinya Saglk Orglitii verilerine gore 4. sirada yer alan koroner arter patolojilerinin, yash niifusun
artmasina baglh olarak 2. siraya yukselmesi beklenmektedir. Yagl ntfusun artmasina bagli olarak akut
koroner sendromlara (AKS) bagl élimler artmaktadir. ABD’de 65 yasin Uzerindeki tiim 6limlerin % 35’i
AKS’ye bagli gelismektedir. Diger taraftan iskemik kalp hastaliklarina bagl élimlerin % 83'U 65 yas
Uzerindedir (3). Mortalite orani yas ile birlikte artis gostererek, 80 yas lizerinde 65 yas altina kiyasla lg¢
kat artmaktadr.

Akut miyokard infarktist (AMI) yonetimindeki gelismeler ve iyilesmeler
nedeniyle, kardiyovaskuler hastaliktan élimler son birkag on yilda 6nemli él¢lide azalmigtir (6) . 1960’1
yillarin sonunda, hastane i¢i mortalite orani % 29 seviyelerinde iken 2015 yilindan bu yana % 10’nun
altina dasmustur (7, 8). Hastane i¢i 6lum nedenleri mevcut teknik imkan ve tedavi prokollerine goére
fakhliklar gosterebilmektedir (3, 7). Reperfiizyon ydnetiminde 80 yas Uzeri hastalarin 1 yillk
mortalitesine yas, cinsiyet ve komorbidite faktdrlerinin; 30 gtinlik mortaliteye ise tedavi seklinin etki ettigi
belirtiimistir. Bu duruma ek olarak verilen tedavilerin etkisi tartismalhdir (3, 9).

Yas AKS’de mortalite icin énemli bir risk faktéradur. Bununla birlikte AKS sonrasi gelisen
mortalite icin hastane igi, kisa ve uzun dénem risk faktorleri tanimlanmistir (3, 10). Bu sekilde 6niine
gegcilebilecek risk faktorleri engellenerek yasam siresinin uzatiimasi amaglanmistir (10, 11).

Bu calismada, Akut koroner sendrom ile bagvuran 80 yas ve (zeri hastalarda, invaziv tedavi ile
medikal tedavinin mortalite acisindan karsilastirlmasi ve hastane i¢ci mortaliteye etki eden diger
faktorlerin saptanmasi amaclanmistir.

2.GENEL BILGILER

Kardiyovaskiler hastaliklar, diinya ¢capinda majoér risk olarak gortilen hastaliklar arasinda yer
almaktadir. Bu hastaliklar arasinda bulunan Akut Koroner Sendrom (AKS), kalpte ani sekilde azalmis
kan akimi ile iligkili hastaliklarin genel adidir (12, 13). AKS, uzun sureli olan akut miyokard iskemisine
sekonder olarak ortaya ¢ikan kararsiz koroner olaylar tanimlamak igin kullanilan ve hizli bir sekilde
mudahale edilmesi gereken kardiyak patoloji tanimlamada kullaniimaktadir (14, 15).

AKS, hala uzerinde galisilan yeni ilag ve tedavi yontemlerinin gelistirildigi bir alandir. Yapilan
arastirmalar sonucunda bilgiler strekli gincellenmekte ve yeni tedaviler deneyimlenmektedir (15, 16).

iskemik kalp hastaligi, diinyada mortalite ve morbidite siralamasinda ilk sirada yer almaktadir.
Diinya genelinde ST segment elevasyonlu miyokard infarktlisi (STEMI) insidansi azalirken, ST
segment elavasyonsuz miyokard infaktiisi (NSTEMI) insidansi artis géstermektedir (17, 18). STEMI,
geng bireylerde yash bireylere oranla ve erkek bireylerde ise kadinlara oranla daha sik gériimektedir.
AKS’ler, 60 yas altindaki erkek bireylerde 3-4 kat daha sik gorilmektedir. Ancak 75 yas Gzeri kadin
bireylerde gorilme sikligi daha fazladir. Yapilan arastirmalara gére, AMi nedeni ile eksitus olan bireyler
de dahil olmak Uzere, mortalite hizi % 30’dan fazladir (19, 20).
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3.MATERYAL VE METOT

Calismamiz Saglik Bilimleri Universitesi Antalya Egitim ve Arastirma Hastanesi’'nden yerel etik
kurul onay! alindiktan sonra, 01/10/2016-01/10/2017 tarihleri arasinda Kardiyoloji klinigimizde AKS
sebebiyle yatirilan 80 yas ve Uzeri 250 hastada gozlemsel olarak yapildi.

Hastalarin yas, cinsiyeti, gelis sikayetleri, klinik prezentasyonu (USAP, NSTEMI, STEMI),
laboratuvar degerleri (hemoglobin (HGB), platelet (PLT), ag¢lik kan sekeri (AKS), kreatinin, total
kolesterol, high density lipoprotein (HDL), low density lipoprotein (LDL), trigliserit, troponin) AKS igin
mevcut risk faktorleri, komorbiditeleri, 12 derivasyonlu EKG ve transtorasik ekokardiyografi bulgulari,
mevcut verilerle hesaplanmis olan TIMI risk skorlama sonugclari, vital parametreleri (kan basiglari ve
nabiz hizlar) Killip evreleri, tercih edilen tedavi segenegi, sayet girisimsel tedavi segildiyse sorumlu
lezyonu, tedavi sonrasi ek tedaviler, hastane igi gelisen komplikasyonlar ve tim bunlarin mortaliteye
olan etkisi degerlendirildi.

Hastaya uygulanan tedavi hastanin tercihleri gbz 6niine alinarak goérevli uzman kardiyoloji
hekimi tarafindan belirlendi. Tedavi segenekleri medikal ve invaziv tedavi olarak ikiye ayirildi. Medikal
tedavi kapsaminda anti-iskemik tedavi yanisira trombolitik ve antitrombotik ajanlarla tedavi eklendi.
invaziv tedavide ise PCIl yer almaktadir. Hastanin prognozu hastane icinde kaldigi sire boyunca
g6zlemlendi.

Calismadan 80 yas alti, herhangi bir sebep ile galismada olmak istemeyen, AKS ile uyumlu
g6gus agrisi olmayan hastalar, inoperabil kabul edilen maligniteli hastalar ¢alisma digi birakildi.

Veriler SPSS Windows 18.0 versiyonunda analiz edildi. Degiskenlerin dagilimi Kolmogorov
Simirnov Testi ile kontrol edildi. Verilerin tanimlayici istatistiklerinde ortalama, standart sapma ve frekans
degerleri kullanildi. Sayisal parametrik verilerin degerlendiriimesinde student t test, nonparametrik
verilerin karsilastirilmasinda Mann Whitney U testi, niteliksel verilerin analizinde Pearson ki-kare ve
Fisher kesin ki-kare testi kullanildi. p<0,05 degeri istatistiksel olarak anlamli kabul edildi.

4 BULGULAR

Calismamizda hastalarin 227’sinin hastaneden taburcu olurken, 23’Gnun (%11) eksitus oldugu
saptandi (Sekil 4).

Eksitus
11%

Sekil 1. Mortalite orani

Calismamizda yasayan hastalarin yas ortalamasi 85,4+4,0 yil, eksitus olan hastalarin yas
ortalamasi 84,3+3,9 yil olarak saptandi. Yasam siresi ve mortalite arasinda anlamli bir iligski saptanmadi
(p:0,184) (Tablo 6).

Tablo 1. Yas ve mortalite arasindaki iligki

Toplam Yasayan (n:227)  Eksitus (n:23) *p
OrtalamaxSS OrtalamaxSS Ortalama+SS
Yas 84,4+3,9 85,4+4,0 84,3+3,9 0,184

*Student t test
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Calismamizda hastalarin 108’i (%43,2) kadin, 142’si (%56,8) erkekti. Yasayan hastalarin 1071’
(%44,5) kadin, 126's1 (%55,5) erkek iken; eksitus olan hastalarin 7’si (%30,4) kadin, 16’si (%69,6)
erkekti. Mortalite ve cinsiyet arasinda istatistiksel olarak anlamli bir iliski saptanmadi (p:0,195) (Tablo

7).
Tablo 2. Cinsiyet ve mortalite arasindaki iligki
Toplam Yasayan (n:227) Eksitus (n:23) "
n(%) n(%) n(%) P
Kadin 108 (43,2) 101 (44,5) 7 (30,4) 0195
Erkek 142 (56,8) 126 (55,5) 16 (69,6) ’

*Pearson Kikare testi

Hastalarin gelis sikayeti incelendiginde; 108’inde (%43,2) tipik angina,76’sinda (%30,4) atipik
angina ve 66’sinda (%26,4) diger sikayetler (dispne, halsizlik, bulanti, kusma, senkop, karin agrisi,
epigastrik agri) mevcuttu. Calismamizda basvuru sikayeti ve mortalite arasinda iligskiye rastlanmadi
(p:0,629) (Tablo 8).

Tablo 3. Gelis sikayeti ve mortalite arasindaki iligki
Toplam Yasayan (n:227) Eksitus (n:23)

n(%) n(%) n(%) P
Tipik angina 108 (43,2) 99 (43,6) 9 (39,1)
Atipik angina 76 (30,4) 70 (30,8) 6 (26,1) 0,629
Diger 66 (26,4) 58 (25,6) 8 (34,8)

*Pearson Kikare testi

Calismaya dahil edilen hastalarin 194’tGinde (%77,6) HT, 105’inde (%42) DM, 104’inde (%41,6)
HPL, 8%5’inde (%34) geciriimis KAG veya revaskilarizasyon 6ykusu, 72’sinde (%28,9) aile 6ykusu,
50’sinde (%20) sigara, 46’sinda (%18,4) KY, 47’inde (%16,5) AF, 38’inde (%15,2) AMi, 15’inde (%6)
KBY ve 10’'unda (%4) Serebrovaskiler olay (SVO) 6ykisu mevcuttu. Ayrica koroner revaskularizasyon
OyklsU olan hastalarin 45’inde (%67,2) PCI, 19'unda (%28,4) CABG 6ykusl mevcuttu. Calismamizda
HT, HPL, gegmis KAG veya revaskilarizasyon éykusu, revaskilarizasyon yapildiysa gegmis PCI/CABG
dykusi, sigara, AF, AMIi, KBY ve SVO’nun mortalite arasinda iliskiye rastlanmadi (sirasiyla p:0,135;
p:0,525; p:0,193; p:0,106; p:0,776;0,183; p:0,233; p:0,761; p:0,636; p>0,999). Eksitus olanlarda DM
sikh@i ve KY sikh@r anlamli olarak yuksekti (sirasiyla p:0,005 ve p:0,003) (Tablo 9).

Tablo 4. Komorbid hastaliklar ve mortalite arasindaki iligki

T Eksitus

oplam Yasayan (n:23) P

n(%) (n:227) n(%) n(.%)
HT 194 (77,6) 179 (78,9) 15 (65,2) 0,135*
DM 105 (42) 89 (39,2) 16 (69,6) 0,005*
HPL 104 (41,6) 93 (41) 11 (47,8) 0,525*
KAG\koroner = 85(34)  80(352) 5(21,7) 0,193
revaskularizasyon dykusu
Aile Oykiisu 72 (28,9) 62 (27,4) 10 (43,5) 0,106*
Koroner revaskularizasyon _PCI 45 (67,2) 41 (66,1) 4 (80) 0.776*
OykisuU olanlarda CABG 19 (28,4) 18 (29) 1(20) ’
Sigara 50 (20) 43 (18,9) 7(30,4) 0,183**
KY 46 (18,4) 36 (15,9) 10 (43,5) 0,003**
AF 41 (16,5) 35 (15,5) 6 (26,1) 0,233**
AMI 38 (15,2) 34 (15) 4(17,4) 0,761**
KBY 15 (6) 13 (5,7) 2(8,7) 0,636**
SVO 10 (4) 9(4) 1(4,3) >0,999**

*Pearson Kikare testi, **Fisher kesin kikare
Calismaya dahil edilen hastalarin 52’si(%20,8) USAP, 147’si (%58,8) ST segment elevasyonu
olmayan miyokard enfarktist (NSTEMI) ve 571’i (%20,4) ST segment elavasyonlu miyokarda infaktisu
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(STEI\/_Ii) tanisi ile bagvurmustu. Calismamizda USAP’ta mortalite gérilmezken, mortalite oraninin
STEMVI’da daha yiksek oldugu saptandi (p:0,008) (Tablo 10).
Tablo 5. Gelis tanisi ve mortalite arasindaki iligki

Toplam Yasayan (n:227) Eksitus (n:23) *p
n(%) n(%) n(%)
USAP 52 (20,8) 52 (22,9) 0
NSTEMI 147 (58,8) 133 (58,6) 14 (60,9) 0,008
STEMi 51 (20,4) 42 (18,5) 9(39,1)

*Pearson Kikare testi

Calismaya dahil edilen hastalarin sistolik kan basinci ortalamasi 132,7 £ 25,9 mmHg, diastolik
kan basinci ortalamasi 76,5 £ 11,3 mmHg ve nabiz ortalamalari 76,5 + 15/ dk idi. Calismamizda eksitus
olan hastalarin sistolik kan basinci, diastolik kan basinci ve kalp hizlari anlamli olarak distk saptandi
(sirasiyla p<0,001; p<0,001, p:0,003). Hastalarin ejeksiyon fraksiyonu (EF) ortalamasi 46,6 + 13,6 olup;
yasayan hastalarin EF ortalamasi 48,3 £ 12,9 ve exitus olan hastalarin EF ortalamasi % 30,2 + 9,5 idi.
Calismamizda eksitus olan hastalarin EF’leri anlamli olarak disik saptandi (p<0,001) (Tablo 11).

Tablo 6. Vital parametreler ve EF’nin mortalite ile iligkisi

Toplam Yasayan (n:227) Eksitus (n:23) =
OrtalamaxSS OrtalamaxSS OrtalamaxSS
Sistolik kan basinci 132,7 + 25,9 137,2 + 22,8 88,9+9,3 <0,001*
Diastolik kan 76,5+ 11,3 78,4 + 10 57,757 <0,001*
basinci
Nabiz 76,5+ 15 774 +£135 67,7+24,3 0,003**
EF 46,6 + 13,6 48,3+129 30,2+9,5 <0,001*

*Mann Whitney U, **Student t test

Hastalarin ortalama TIMI skorlari 5,3 + 2,1 olup yasayan hastalarin TIMI skoru ortalamasi 5,1 +
1,9 ve exitus olan hastalarin TIMI skoru ortalamasi 6,9 * 2,6 idi. Calismamizda eksitus olan hastalarin
TIMI skorlari anlamli olarak ylksek saptandi (p:0,003) (Tablo 12).

Tablo 7. TIMI risk skorlamasi degeri ve mortalite arasindaki iligki

Toplam Yasayan (n:227) Eksitus (n:23) "
OrtalamaxS$S Ortalama£SS Ortalama£S$S P
TIMI 53+21 51+19 6,9+26 0,003

*Mann Whitney U testi

Calismaya dahil edilen hastalar Killip siniflamasi agisindan incelendiginde; hastalarin 75'i (%30)
Evre 1, 113’0 (%45,2) Evre 2, 42’si (%16,8) Evre 3 ve 20’si (%8) Evre 4 olarak saptandi. Calismamizda
Evre 3 ve 4 hastalarin mortalite orani anlamli olarak yiiksek saptandi (p<0,001) (Tablo 13).

Tablo 8. Killip siniflamasi ve mortalite arasindaki iligki

Toplam Yasayan (n:227) Eksitus (n:23) *
n(%) n(%) n(%) P
Evre 1 75 (30) 75 (33) 0(0)
Evre 2 113 (45,2) 113 (49,8) 0(0) <0.001
Evre 3 42 (16,8) 34 (15) 8 (34,8) ’
Evre 4 20 (8) 5(2,2) 15 (65,2)

*Fisher kesin kikare

Calismamiza katilan 250 hastanin 42’sine (%16,8) medikal tedavi, 208’'ine (%83,2) invaziv
tedavi uygulandi. Medikal tedavi uygulanan hastalarin 10’unun (%23,8) medikal ve invaziv tedavi
uygulanan hastalarin 13’4nin (%6,3) exitus oldugu saptandi. Calismamizda medikal tedavi tedavi alan
hastalarin mortalite orani anlamli olarak yuksekti (p<0,001) (Tablo 14).

Tablo 9. Tedavi sekli ve mortalite arasindaki iligki

invaziv (n:208) Medikal (n:42)
n(%) n(%) P
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Eksitus 13 (6,3) 10 (23,8)
Yasayan 195 (93,8) 32(76,2)
*Pearson Kikare testi
Calismaya dahil edilen KAG yaptigimiz hastalarin 74’tnde (%35,2) tek damar lezyonu, 88’inde
(%41,9) ¢oklu damar lezyonu mevcuttu. Hastalarin 114’inde (%54,5) sol 6n inen arter (LAD), 82’sinde
(%39,2) sirkiimflex (CX), 84’lUinde (%40,2) sag koroner arter (RCA), 8'inde (%3,8) ise sol ana koroner
arter (LMCA) damarlarinda lezyon mevcuttu. Hastalarin 74’linde (%35,4) kalsifiye lezyon ve 37’sinde
(%17,7) ise bifurkasyon lezyonu mevcuttu. Calismamizda sorumlu lezyona yol agan damar sayisi,
lezyonun lokalizasyonu (LAD, Cx, RCA, LMCA), kalsifiye lezyon ve biflirkasyon lezyonu varliginin
mortalite ile arasinda anlamli iliski olmadidi saptandi (sirasiyla; p:0,128; p:0,601; p:0,265; p:0,105;
p:0,081; p:0,229; p:0,253) (Tablo 15).

<0,001

Tablo 10. KAG yapilan hastalarda gorilen lezyonun 6zelligi ve mortalite arasindaki iligki

Toplam Yasayan n(%)  Eksitus n(%) P
n(%)

Sorumlu Tek damar 74 (35,2) 68 (34,5) 6 (46,2) 0.128*
lezyon Coklu damar 88 (41,9) 81 (41,1) 7 (53,8) ’
Lezyonu LAD 114 (54,5) 106 (54,1) 8 (61,5) 0,601*
lokalizasyonu  Cx 82 (39,2) 75 (38,3) 7 (53,8) 0,265

RCA 84 (40,2) 76 (38,8) 8 (61,5) 0,105

LMCA 8 (3,8) 6 (3,1) 2 (15,4) 0,081*
Kalsifiye lezyon 74 (35,4) 67 (34,2) 7 (53,8) 0,229**
Bifurkasyon lezyonu 37.(17,7) 33 (16,8) 4 (30,8) 0,253**

*Pearson Kikare testi, **Fisher kesin kikare
Calismaya dahil edilen hastalarin transtorasik ekokardiyografi (EKO) bulgularina bakilip mitral
yetmezlik ve segmenter duvar hareket kusuru varligi acisindan degerlendirildi.

Hastalarin 29'unda (%11,6) mitral yetmezlik yoktu, 79’unda (%31,6) hafif derecede, 73’lUnde (%29,2)
orta derecede ve 69'unda (%27,6) ise ciddi derecede mitral yetmezlik mevcuttu. Eksitus olan hastalara
bakildiginda mitral yetmezlik siddetiyle mortalite artigi arasinda anlaml bir iliskiye rastlandi (p<0,001)
(Tablo 16).

Calismadaki hastalarin 176’sinin (%70,4) EKO bulgularinda segmenter duvar hareket kusuru
mevcuttu. Sonuglara bakildiginda segmenter duvar hareket kusuru olanlarda mortalite anlamli olarak
daha fazlaydi (p:0,005) (Tablo 16).

Tablo 11. Mitral yetmezlik ve Segmenter hareket kusuru varliginin mortalite ile iligkisi

Toplam Yasayan (n:227)  Eksitus (n:23) «
n(%) n(%) n(%) P
Mitral Yok 29 (11,6) 29 (12,8) 0(0)
yetmezlik Hafif 79 (31,6) 78 (34,4) 1(4,3) <0.001
Orta 73 (29,2) 67 (29,5) 6 (26,1) ’
Ciddi 69 (27,6) 53 (23,3) 16 (69,6)
Segment Var 176 (70,4) 154 (67,8) 22 (95,7) 0,005

*Fisher kesin kikare

Calismaya dahil edilen hastalarin 20’sine (%9,6) ¢iplak metal stent (BMS), 95’'ine (%45,5) ila¢
salinimli stent (DES) takildi, 20’sine (%9,6) KABG yapildi ve KAG sonrasi 20’sine (%9,6) de stent
takilma yada KABG dusuUnulmeyerek medikal tedavi karari verildi. Calismamizda girisim sonrasi tedavi
ile mortalite ile arasinda iliskiye rastlanmadi (p:0,063).

Calismaya dahil edilen ve KAG yapilan 26 (%12,6) hastada glikoprotein llb/llla inhibitorleri
(GP2B-3A) kullanimi varken, 181’inde (%87,4) GP2B-3A
inhibitérii kullanimi yoktu. KAG yapilan hastalarda GP2B-3A inhibitérii kullanimi ve mortalite arasindaki
iliskiye rastlanmadi (p:0,670) (Tablo 17).
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Tablo 12. Koroner anjiografi sonrasi tedavi sekli ve mortalite arasindaki iligki

Toplam n(%)  Yasayan n(%) Eksitus n(%) *p
Tedavi BMS 20 (9,6) 16 (8,2) 4 (30,8)
DES 95 (45,5) 91 (46,4) 4 (30,8) 0.063"
CABG 20 (9,6) 19 (9,7) 1(7,7) ’
Medikal 20 (9,6) 16 (8,2) 4 (30,8)
GP2B-3A Var 26 (12,6) 24 (12,4) 2 (15,4)
inhibitorii VoK 0,670**
kullanimi 181 (87,4) 170 (87,6) 11 (84,6)

*Pearson Kikare testi, **Fisher kesin kikare

Hastalarin tedavi sonrasi 2’'sinde (%1,7) TIMI akimi (TIMI-A) skoru 0, 7’sinde (%5,9) TIMI-A
skoru 1, 15’inde (%12,7) TIMI-A skoru 2 ve 94’Unln (%79,7) TIMI-A skoru 3 olarak saptandi. Tedavi
sonrasli hastalarin 95’'inde (%80,5) no-reflow yokken, 23’inde (%19,5) no-reflow vardi. Tedavi sonrasi
TIMI ve No-reflow varligi ve mortalite arasinda iligkiye rastlanmadi (sirasiyla; p:0,551 ve p:0,186) (Tablo
18).

Tablo 13. Tedavi sonrasi TIMI akimi ve No-reflowun mortalite ile iligkisi

Toplam \Ei§1a1yg)n Eksitus (n:8) *
n(%) %) n(%) P
TIMI 0 2(1,7) 2(1,8) 0(0)
1 7 (5,9) 6 (5,5) 1(12,5) 0551
2 15 (12,7) 13 (11,8) 2 (25) ’
3 94 (79,7) 89 (80,9) 5 (62,5)
No- reflow Yok 95 (80,5) 90 (81,8) 5 (62,5) 0186
Var 23 (19,5) 20 (18,2) 3 (37,5) ’

*Fisher kesin kikare

Hastalarin 15’'inde (%7,2) KAG esnasinda Ventrikiler tasikardi (VT)- Ventrikller fibrilasyon (VF)
gelisti, 161’inde (%64,7) KKY, 54’lGinde (%21,6) kanama, 4’inde (%1,6) rekiren MI, 29'unda (%11,6)
sok, 26'sinda (%10,4) kardiyak arest, 1’'inde (%0,4) SVO, 54’linde (%21,6) ABY ve 35’inde (%14) ise
kontrast nefropatisi gelisti. Eksitus olan hastalarda komplikasyon gelisme sikligi daha fazlaydi. KAG
esnasinda VT —VF gelismesi, kanama, rekirren Mi, sok, kardiyak arrest, KY ve ABY geligiminin
mortaliteyle olan iligskisi anlamli olarak yiksek saptandi (sirasiyla; p<0,001; p<0,001; p:0,006; p<0,001;
p<0,001; p<0,001; p<0,001). SVO ve kontrast nefropatisi gelisme sikhdinin yasayan ve eksitus olan
hastalarda benzer oldugu saptandi ( sirasiyla p:0,092 ve p>0,999) (Tablo 19).

Tablo 14. Komplikasyonlar ve mortalite arasindaki iligki
Toplam Yasayan (n:227)  Eksitus (n:23)

n(%) n(%) n(%) P

KAG esnasinda VT - *
VF gelismesi 15 (7,2) 4(2,1) 11 (84,6) <0,001

KY 161 (64,7) 138 (61,1) 23 (100) <0,001**
Kanama 54 (21,6) 54 (23,8) 0 0,006

Rekiirren AMi 4 (1,6) 1(0,4) 3(13) <0,001**
Kardiyojenik sok 29 (11,6) 6 (2,6) 23 (100) <0,001**
Kardivak arrest 26 (10.4) 4(1.8) 22 (95.7) <0,001**
SVO 1(0,4) 0 1(4,3) 0,092**
ABY 54 (21,6) 41 (18,1) 13 (56,5) <0,001*
Kontrast nefropatisi 35 (14) 32(14,1) 3(13) >(0,999**

*Fisher kesin kikare, **Pearson Kikare testi

Calismaya dahil edilen hastalarin HMG ortalama degeri 12,1 + 2 g/dI, PLT ortalama degeri 251,9
+ 121 103/mm?3, AKS ortalama degeri 133,4 + 60,1 mg/dl, kreatinin ortalama degeri 1,3 + 0,8 mg/dl, total
kolesterol ortalama degeri 179,5 £+ 49 mg/dl, LDL ortalama degeri 111,2 + 40,1 mg/dl, HDL ortalama
degeri 46,1 £ 13,3 mg/dl ,trigliserid ortalama degeri 115,6 + 64,8 mg/dl ve troponin ortalama degeri
701,7 £ 1283,1 ng/l olarak saptandi. Calismamizda yasayan ve eksitus olan hastalar arasinda HGB,
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PLT, AKS, total kolesterol, LDL ve trigliserit degerleri agisindan anlamli farkhlik saptanmadi (sirasiyla
p:0,142; p:0,687; p:0,062; p:0,278; p:0,223; p:0,141). Yasayan hastalarda HDL dlizeyi, eksitus olan
hastalarda ise kreatinin ve troponin diizeyi anlamli olarak yiksek saptandi (sirasiyla p:0,001 ve p<0,001)
(Tablo 20).

Tablo 15. Laboratuvar degerleri ve mortalite arasindaki iligki

Toplam Yasayan (n:227) Eksitus (n:23) P
OrtalamaxS$S Ortalama$S$S OrtalamaxS$S
HGB 121+2 121+2 11,5+23 0,142*
PLT 251,9+ 121 253 + 124,6 2417771 0,687*
AKS 133,4 + 60,1 130,6 + 57,6 161,1 £ 76,8 0,062**
Kreatinin 1,3+0,8 1,3+£0,7 1,8+0,8 0,001**
Total kolesterol 179,549 180,6 + 48,2 168,9 + 56,7 0,278*
LDL 111,2 + 40,1 112,2 + 39,3 101,5+47,3 0,223*
HDL 46,1+ 13,3 46,5+12,7 41,9+ 18,3 0,008**
Trigliserid 115,6 + 64,8 114,4 + 65,6 127,7 + 56,3 0,141*
Troponin 701,7 + 1283,1 605,3 + 1184,4 1652,9 £ 1783,7 <0,001**

*Student t test, **Mann Whitney U testi

5.TARTISMA

Tdm dlnyada 65 yas Ustl hastalarda en sik 6liim sebebi koroner arter hastaliklari ve buna bagl
komplikasyonlardir (8, 90). Modern tani yéntemleri, son otuz yilda tedavi alanindaki gelismeler, birincil
ve ikincil korunma dnlemlerinin uygulanmasina ragmen AKS hala insanlarin sagligi ve yasami icin blyuk
bir tehdit olusturmaktadir (91). Literatlirde 80 yas ve Ustu hastalarin AKS sonrasi hastane i¢i mortalite
oranina etki eden faktérlerin incelendigi ¢calismaya rastlanmadi.

Arat ve ark. yaptiklari calismada 70 yas Ustli AMP’li hastalarda hastane igi mortalite oraninin
%24 oldugunu ifade etmislerdir (85). Bertomau ver ark. yaptigi meta-analizde hastane i¢i mortalite orani
%6,7-8,2 arasinda oldugunu ifade etmistir (92). Gierlotka ve ark. hastane i¢i mortalite oranini %10,6
olarak tespit etmistir. Bu hastalarin bir yillik mortalite oranin ise %19,4’e ¢iktigini ifade etmistir (8). Oner
ve ark. tim yas gruplarinda yaptigi calismada hastane i¢i mortalite oraninin % 18,4 oldugunu ve 65 yas
Ustinde oranin arttigini belirtmiglerdir (93). Calismamizda hastane i¢i mortalite orani %11 dizeyindedir.
Calisma grubumuzun 80 yas ve Uzeri olmasi sebebiyle mortalite oranimizin daha yiksek olmasini
beklemek dogru olurdu. Hastane ici mortalite orani hastanin klinigi ile iligkili olsa da, uygulama yapilan
merkezin gerek teknik gerekse hekim kaliteleri ile iligkili olabilecedi kanisindayiz.

Long-term follow-up of antithrombotic management patterns In acute coronary syndrome
patients (EPICOR) ¢alismasinda hastalardaki bir yillik mortalite icin en énemli faktérlerden birinin yas
oldugunu ifade etmistir (10). Eren ve ark. yaptiklari galismada yasin mortalite igin risk faktéri oldugunu
belirtmistir (94).McNamara ve ark. yaptiklari calismada hastane i¢ci mortal seyreden hastalarin daha
yasli oldugunu ifade etmistir (95). Arat ve ark. yaptiklari gcalismada yas ve hastane i¢i mortalite arasinda
iliski olmadigini ifade etmislerdir (85) . Haase ve ark. yaptigi calismada 75 yas altindaki hastalarda
mortalite oranini %11,2, 75 yas Uizerinde mortalite oranini %26,4 ve 80 yas ve Ustlinde bu orani % 33,6
olarak belirlemistir (84). Calismamizda yasam siresi ve mortalite arasinda anlaml bir iliski saptanmadi.
Calismamizin 80 yas ve Ustl hastalarda yapildigi g6z éniine alindiginda, bu dénemden sonra yasin
mortalite i¢in ylksek risk icermesi sebebiyle gruplar arasinda fark olusturmadigi kanisindayiz.

Gierlotka ve ark. erkeklerde daha siklikla AMI gelistigini ifade etmis ve bu hastalarda her iki
cinsiyetteki mortalite oraninin benzer oldugunu ifade etmistir (8). McNamara ve ark. yaptiklari galismada
kadinlarin hastane igi mortalitesinin daha ylksek oldugunu belirtmistir (95). Arat ve ark. yaptiklari
calismada cinsiyet ve hastane ici mortalite arasinda iliski olmadigini ifade etmislerdir (85). Miric ve ark.
¢alismasinda her iki cinsiyette de invazif girisim yapilan hastalarin mortalitesinin medikal tedavi verilen
hastalardan daha disuk olsa da, kadinlarin mortalite oranin daha yiksek oldugunu ifade etmistir (96).
Oylumlu ve ark. calismasinda erkek cinsiyetin tek basina risk olarak gortlse de, cinsiyetin ¢oklu varyans
analizi icinde anlamsiz kaldigini ifade etmistir (97). Calismamizda mortalite ve cinsiyet arasinda
istatistiksel olarak anlaml bir iliski saptanmadi. Kadinlardaki hormonal mekanizmalarin koruyuculugu
sebebiyle, erkek hastalarda daha sik AMi gelistigi kanisindayiz. Calismanin ileri yaglardaki hastalarda
yapllmasi sebebiyle cinsiyet farkindaki koruyuculugun kalktigi kanisindayiz. Risk faktorleri ve
komplikasyonlarin her iki cinsiyette benzer olmasi sebebiyle gruplar arasinda fark ¢cikmamis olabilir.
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Arat ve ark. yaptiklari galismada inferior, posterior, sag ventrikiil ve multiple duvari tutan AMi'de
hastane ici mortalitenin yiiksek oldugunu, diger lokalizasyondaki ve NSTEMi’de hastane ici mortalite
oranin daha diisiik oldugunu ifade etmislerdir (85). Miric ve ark. galismasinda STEMi'in mortalite
oraninin daha ylksek oldugunu ifade etmislerdir (96).Agikel ve ark. calismasinda inferior Mi’da
komplikasyon gelisme riskinin fazla oldugunu ifade etmistir (98). Alti milyondan fazla hastanin
degerlendirildigi bir calismada STEMi’deki hastane ici mortalite oraninin daha yiiksek oldugu, zaman
icerinde gelismeler ile mortalite oraninin dustiagu belirtiimistir (99). Calismamizda USAP’ta mortalite
gérilmezken, mortalite oraninin STEMi'de daha yilksek oldugu saptandi. Bu durum okliizyonun yol
actigi tikaniklik dizeyi dolayisiyla dokuda meydana getirdigi nekroz ile iligkili olabilir.

Mortaliteyi etkileyen en énemli faktér hastanin semptomlarinin baglamasi ile reperfliizyon
tedavisinin uygulanmasi arasinda gecen sure oldugu ifade edilmistir (100). Wu ve ark. ¢alismasinda
tipik semptomlar ve EKG’de bulgusu olan hastalarin mortalite oraninin daha dusik olabilecegini
belirlemislerdir (101). Calismamizda bagvuru sikayeti ve mortalite arasinda iligkiye rastlanmadi. Ge¢mis
doénemlerde yapilan galismalarda bagvuru zamani hastaya yapilacak midahalenin seklinin belirlenmesi
ve zaman gegtikge miyokardiyal hasarin artacagi da géz éniine alindiginda mortalite oraninin tani
zamani ile degisebilecegi kanisindayiz. Tipik agn tarifleyen hastalarin tanisinin erken konulmasi bu
durum igin dnemli bir faktérdir. Ancak gunumuizde anjiografinin daha sik uygulanabilmesi, kardiyak
markerlarin daha sik calisiimasi ve kapi balon/angio zamani gibi kavramlar sebebiyle sikayet ve
mortalite arasinda iligki cikmadigi kanisindayiz.

Birgok calismada AMi’ye en sik etki eden patolojilerin HT ve DM oldudu gésterilmistir (11, 102).
Yapilan calismalarda metabolik sendromu olan hastalarin mortalite oraninin yuksek oldugu
gOsterilmistir (86, 103). Arat ve ark. yaptiklari calismada komorbiditeler ve hastane i¢i mortalite arasinda
iliski olmadigini ifade etmislerdir (85). Ahmadi ve ark. calismasinda DM'’si olan AKS’li hastalarin
mortalite oraninin daha yiksek ¢iktigini ifade etmigstir (87). McNamara ve ark. yaptiklari calismada DM,
HT, KY, énceki Mi igin olan girisimler hastane igi mortaliteyi arttirdigini, eski MI’'nin kendisinin mortaliteyi
degistirmedigini ifade etmistir (95). ACTION arastirmacilari DM, HT, dnceki KY, dnceki PCl ve daha
Onceki koroner arter baypas greftlemesinin yasa goére dizeltiimis analizlerde hastane igi mortalite ile
iligkili oldugunu bulmuslardir (104). Gibson ve ark. daha énceki Mi sikhdi, diyabet, konjestif KY, HT ve
Onceki KABG ile hastane mortalitesinin iligkili oldugunu belirtmistir (88). Calismamizda HT, HPL, gecmis
KAG veya revaskiilarizasyon dykiisii, gecmis PCI/KABG dykiis, sigara, atriyal fibrilasyon (AF), AMI,
KBY ve SVO’nun mortalite arasinda iligskiye rastlanmadi. Eksitus olanlarda DM sikhdi ve KY siklig
anlamli olarak yiksekti. Ozellikle DM’li hastalarda basta vaskiiler yatak olmak lizere bircok organ
sisteminin bozulmasi sebebiyle mortalite oraninin daha yiiksek oldugu kanisindayiz. KY’nin, gerek AMi
olugsmasi igin gerekse klinigin devami igin risk olmasi nedeni ile mortaliteyi artirabilecedi kanisindayiz.
Hasta grubunun yas ortalamasinin her iki grupta da yiiksek olmasi sebebiyle diger faktorlerin mortalite
acisindan anlamli fark olusturmadidi kanisindayiz. Ayrica éykide alinan komorbid bilgisinin gogunun
dékimante olmadidi unutulmamaldir.

McNamara ve ark. yaptiklari galismada hastane iginde eksitus olan hastalarin kan basinglarinin
dusik oldugunu, ancak nabiz hizinin mortalite ile iligkisi olmadigini ifade etmistir (95). Hastane igi
mortaliteyi gbéstermede kullanilan GRACE siniflamasi igerisinde yer alan hipotansiyon ve nabiz
hizindaki anormalliklerin kdtu prognoz gostergesi oldugu ifade edilmistir (105, 106). Ali ve ark. hastane
ici mortalitesi ylksek olan hastalarin kan basinglarinin daha dusik iken, kalp hizlarinda farklilik
olmadidini belirtmiglerdir (107). Calismamizda eksitus olan hastalarin sistolik kan basinci, diastolik kan
basing ve kalp hizlari anlamli olarak digtk saptandi. Mortal seyreden hastalarin kardiyojenik sok ve
Olumcdl aritmiler ile seyretmesi sebebiyle vital parametrelerin disuk ¢iktigi kanisindayiz.

TIMI risk skoru kararsiz anjinali hastalardaki mortalite riskini géstermek icin gelistiriimis ve
zaman icinde uyarlanmigtir (108). Bu skorlamanin yararlhdi, bazi ¢alismalar ile desteklenmistir (109,
110). TIMI veri tabaninda kisa ddnem mortalite icin koroner hastalik dykusu, HT, HPL, DM veya mevcut
sigara icimi gibi risk faktérlerini igerir (104). TIMI risk skorunun AMi’'de miidahale sonrasi, ilk 14 giinde
gelisebilecek komplikasyonlari gosterebildigi belirtiimistir (111). Eren ve ark. TIMI skorlamasinin kisa
doénem mortaliteyi gdstermede kullanilabilecegini, mortal seyreden hastalardaki TIMI skorunun yiksek
oldugunu ifade etmistir (94). Gibson ve ark. TIMI risk skorunun 30 glnlik ve 6 aylik mortaliteyi
ongérmede degerli oldugunu ve mortalite riskini azaltmada kullanilabilecegini ifade etmistir (88).
Calismamizda eksitus olan hastalarin TIMI skorlari anlamli olarak yiksek saptandi. TIMI risk skorunun
mortalite zemininde rol alan birden ¢ok risk faktoriini gésterebilmesi ve bu faktorlerin gerek birbiri ile
gerekse damar yapilarindaki bozukluklar ile iligkili olmasi sebebiyle mortaliteyi 6ngérmede degerli
olabilir.
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Arat ve ark. yaptiklari ¢alismada Killip’in yuksek evrelerinde hastane i¢ci mortalitenin arttigini
ifade etmiglerdir (85). Ali ve ark. Killip skoru ylksek olan hastalarinin hastane i¢i mortalitesinin yiksek
oldugunu belirtmislerdir (107). Gazi ve ark. AMI'de gelisen KY’nin 6limcil oldugunu ifade etmistir (112).
Acet ve ark. AMi geciren hastalarda yapti§i calismada genel durumu kétl olan hastalarin Killip
skorunun ylksek oldugunu ifade etmistir (113). De luca ve ark. ¢alismalarinda Killip skoru ylksek olan
hastalarin uzun dénem mortalite oraninin da ylksek oldugunu belirtmiglerdir (114). Calismamizda
eksitus olan hastalarin Killip siniflamasina gére evre 3 ve 4 ‘te yodunlagsmisti. Bu durum istatistiksel
olarak anlamliydi. Eksitus olan hastalarda kardiyojenik sok ve pulmoner 6édemin olmasi hastanin
unstabil olmasina yol agtigi bu nedenle bu siniflamanin mortalite 6ngériclsu olarak kullanilabilecegi
kanisindayiz.

Sladojevig ve ark. mortal seyreden hastalarin sol ventrikil fonksiyonlarinin daha yiksek oranda
bozuldugunu ifade etmistir (91). Arat ve ark. yaptiklari ¢calismada EF ve hastane i¢i mortalite arasinda
iliski olmadigini ifade etmiglerdir (85). Eren ve ark. mortal seyreden hastalardaki EF’nin disuk oldugunu
ifade etmistir (94). Oylumlu ve ark. galismasinda EF’nin tek basina risk olarak gorulse de, ¢oklu varyans
analizi iginde anlamsiz kaldigini ifade etmigstir (97). EPICOR ¢alismasinda hastalardaki uzun mortalite
icin en 6nemli ikinci faktoriin EF oldugunu ifade etmistir (10). Calismamizda eksitus olanlarda EF’si
disiUk, mitral yetmezlik daha siddetli ve segmenter duvar hareket kusuru sikligi anlamli olarak daha
fazlaydi. iskemi sebebiyle gelisen segmenter duvar hareket kusuru ve papillar kas disfonksiyonuna bagli
olarak gelisen mitral yetmezlige bagh EF’de diusme gelistidi kanisindayiz. Kardiyak fonksiyonlardaki
bozulmanin hemodinamiyi bozmasi sebebiyle mortaliteyi arttirdigi kanisindayiz.

Gierlotka ve ark. hastane igi mortalite oraninin invaziv girisim yapilanlarda daha dustk oldugunu
ifade etmistir (8). Haase ve ark. yaptigi calismada invaziv girisimle mortalite oranin azaldigini
belirlemistir (84). Degano ve ark. ¢alismasinda invaziv girisimlerin mortaliteyi azalttigi ifade edilmistir
(115). Aral ve ark. yaptiklari galismada uygulanan medikal tedavinin hastane i¢i mortaliteyi literatlirdeki
verilere kiyasla degistirmedigi, KAG uygulanan ve repeflizyon saglanan hastalarin hastane i¢i mortalite
oranini diisiirdiigiini ifade etmislerdir (85). Oner ve ark. % 48,8'ine trombolitik tedavi uygulandigini ve
trombolik uygulanan hastalarda mortalitenin daha az oldugunu belirtmislerdir (93). Miric ve ark.
calismasinda invazif girisim (PCI) yapilan hastalarin mortalitesinin literatire kiyasla yari yariya
distiiguni, bu durumun NSTEMI igin gecerli olmadigini ifade etmistir (96). Eren ve ark. yaptigi
calismada medikal tedavideki hastane ici mortalitenin girisimsel yaklagsimdan fazla oldugunu belirtmigtir
(94). Degano ve ark. baska bir calismasinda da risk faktérlerinden bagimsiz olarak PCi’nin hastane igi
mortaliteyi disurdigind ifade etmislerdir (116). Calismamizda hastalarin %83,2’sine invaziv islem
uygulandi ve medikal tedavi alan hastalarin mortalite orani anlaml olarak yuksek saptandi.
Teknolojideki gelismeler, invaziv girisimin uygun oldugunun anlagiimasi ve yapabilen hekim sayisinin
artmasina bagh olarak medikal tedavi yerini hizla invaziv girisimlere birakmaktadir. invaziv girisim ile
mevcut okluzyonun agilmasi veya acilamayan okluzyonlara GP2B-3A inhibitorleriyle dogrudan
okluzyona midahale edilmesi, trombolitik tedavideki kanama gibi ek komplikasyonlarin olmamasi ve
hemodinamisi uygun olmayan hastalarda da yapilabilmesi sebebiyle mortalite oranini azalttig
kanisindayiz.

Arat ve ark. yaptiklari galismada tek damar tutulan hastalarda hastane igi mortalitenin ok damar
tutulanlara kiyasla dusik oldugu, birden fazla damar tutulumu ve tutulan damar hastane igi mortaliteyi
degistirmedigini ifade etmislerdir(85). Ali ve ark. en sik oklizyonlarin LAD ve RCA’'da olsa da; PCI
sonrasi STEMI hastalarinin hastane i¢ci mortalitesinin LMCA ve RCA'daki lezyonlarda daha yulksek
oldugunu ifade etmiglerdir (107). Ayni ¢calismada tek damar tutulumu olan hastalarin taburcu olma
olasihdinin daha ylksek oldugunu belirtmislerdir (107). Calismamizda sorumlu lezyon, lezyonun
lokalizasyonu, kalsifikasyon varligi ve bifiirkasyon lezyonu bulunmasinin mortalite ile arasinda anlaml
iliskiye rastlanmadi. AKS ile gelen hastalarda okluzyon gelisen damar sayisinin mortalite agisindan
Onemi vardir fakat daha énemlisi damarin tutulma seviyesi, tutulma alani, kollateral dolagim dlzeyi ve
miyokarttaki hasar miktari oldugu kanisindayiz.

Yapilan ¢alismalarda uygulanan ilag salinimli stentlerin daha iyi oldugu ve daha az re-infarkta
yol actigl vurgulansa da, kisa dénem mortalite Gzerine olan etkilerinin benzer oldugu ifade edilmigtir
(117, 118). Stentlerin ilagh olup olmamasinin GUSTO 5 ve ASSENT 3 calismalarinin sonucunda yari
doz fibrinolitik ve glikoproteinllb/llla inhibitérlerinin kombine kullanimi ile mortalitede anlamli fark
bulunamamis ve majér kanamalarda artis gozlenmistir (119, 120).invaziv girisim ve GP2B-3A
inhibitorlerinin birlikte kullaniminin re-enfarkti azalttiyi ve mortalitede azalma sagladigi gosterilmistir
(121, 122). Calismamizda invaziv iglem sonrasi uygulanan tedavilerin mortaliteyi degistirmedigi
saptandi. Girisimsel islem sonrasi verilen tedaviler uygulanan stentin TIMI akimi yeterli degilse
trombozun 6nlenmesi ve stent takilamayan hastalarda trombls yUkindn azaltiimasi amaciyladir.
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Hastane ici mortaliteye yol agan temel faktérlerin, AMi'nin kendisine bagh komplikasyon oldugu ve
uygulanan tedavilere bagh olarak (stent implantasyonu,medikal yada KABG) kisa donemde re-enfarkt
riskinin dislk olmasi sebebiyle girisim sonrasi verilen GP2B-3A inhibitorleriyle olan tedavinin mortalite
Uzerinde etkin bir roli olmadigi kanisindayiz.

Yapilan calismalarda no-reflow sikhdinin %2-5 arasinda oldugu ifade edilmistir (123, 124).
Resnic ve ark. no-reflow gelisen hastalarda mortalite oraninin daha yuiksek oldugunu ifade etmistir
(124). Arat ve ark. yaptiklar calismada reperfiizyon saglanan hastalarda hastane i¢i mortalitenin
azaldigini ifade etmiglerdir(85). Van'tHof ve ark. tikanan damarlarda genellikle hastalarda genellikle TIMI
3 seklinde akim saglandigi, bu akimin saglanamadigi durumlarda ise mortalitenin arttigini ifade
etmislerdir (125). Tedavi sonrasi TIMI-A ve No-reflow varlidi ve mortalite arasinda iliskiye rastlanmadi.
Calismamizda invazif girisim sonrasi koroner arterlerdeki akim duzeyi hem yasayanlarda hemde eksitus
olanlarda benzer dizeydedir. Bu durum surecin mortalite ile sonuglansa da, islemin basarili oldugunu
gosterdigi kanisindayiz. Gelisen hastane i¢i mortalitenin ise koroner arterlerdeki saglanan akim ile ilgili
degil de, mekanik veya aritmiye bagli oldugu kanisi dogurmaktadir.

Agir hasta olan nitelendirilen kardiyak arrest, kardiyojenik sokta veya KY hastalarinin, hastane
ici mortalite oranlarinin yiksek oldugu bildirilmigtir (104, 126, 127). Arat ve ark. yaptiklar ¢calismada
hastane igi mortal seyreden hastalarda aritmi ve kardiyojenik sok sikhginin arttigini ifade etmiglerdir
(85). Oner ve ark. yaptiklari galismada kardiyojenik sok ve aritmi gelisen hastalarin daha mortal
seyrettigini ifade etmistir (93). McNamara ve ark. yaptiklari ¢calismada hastane i¢ci mortal seyreden
hastalarin daha fazla oranda arrest oldugunu ve kardiyojenik soka girdigini belirtmistir (95). Miric ve ark.
erkeklerde en sik gorllen 6lim tetikleyicisinin ventrikller fibrilasyon iken, kadinlarda KY’nin 6n plana
ciktigini ifade etmistir (96). Calismamizda eksitus olan hastalarda komplikasyon gelisme sikligi anlamli
olarak ylksek oldugu saptandi. Bu durum gelisen bu komplikasyonlarin hemodinamiyi bozarak
hastalarin eksitus olmasina yol actidi kanisindayiz. SVO gelisme sikhdi ve kontrastnefropati siklig
gruplar arasinda benzerdi. SVO sikhidinin az olmasi ve kontrast nefropatisinin daha c¢ok bdbrek
yetmezligine meyilli hastalarla ilgili olmasi ve uygun yaklagimla ¢6zllebilmesi sebebiyle mortaliteyi
etkilemedigi kanisindayiz.

Trombositlerin AKS patogenezindeki roll, antiplatelet tedavi ile iligkili dnemli klinik iyilesme
gOsteren galismalarla kanitlanmistir (128, 129) . AKS mevcut kronik bdbrek hastaligi olan hastalar
normal bdbrek fonksiyonu olanlara gore olumsuz kardiyovaskuler sonuglar ve 6lim ile iligkili oldugu
gosterilmistir (130, 131). McNamara ve ark. yaptiklari ¢alismada hastalarda HGB’nin daha ylksek,
kreatinin ve troponin ise daha dislk oldugunu saptamistir (95). Kreatinin yiksekligi ve troponin
yuksekliginin kot prognoz goéstergesi oldugu ifade edilmistir (105, 106). Salisbury ve ark. yaptigi
calismada AMV'li hastalarda aneminin derinliginin mortaliteyi artirdigini ifade etmistir (132). Sattur ve
ark. calismasinda PCI uygulanan hastalarda mortalite ve anemi arasinda iligki olmadigini bildirmistir
(133). Oylumlu ve ark. galismasinda total kolesterol ve HGB’nin mortalite agisindan etkili bir faktér degil
iken PLT, HDL, LDL, trigliserit ve kreatinin mortalite Uzerinde etkili oldugunu ifade etmislerdir (97).
Gibson ve ark. bébrek fonksiyonlarinin hastane igi mortalite igin risk faktord oldugunu belirtmis, bu
durumun bdbrek fonksiyonlarindaki anormalliklerin fibrinolitik etkiyi bozmasina baglamistir (88). Ayni
¢alismada bobrek fonksiyonlari bozuk olanlarda troponinin de etkilendigi ve bu durumun mortaliteyi
artirdigi ifade edilmistir . Sladojevi¢ ve ark. mortal seyreden hastalarda HGB’nin daha dislk, kan
sekerinin, troponin ve kreatininin daha ylksek oldugunu, total kolesterol ve trigliseritte ise fark olmadigini
belirtmistir (91). Gazi ve ark. mortal seyreden hastalarda total kolesterol, HDL, LDL kreatinin ve glukoz
seviyelerinin benzer oldugunu, yasayanlarda ise trigliserit seviyelerinin fazla oldugunu ifade etmistir
(112). Acet ve ark. AMi gegiren hastalarda syntax skorunun kreatinin, HGB, PLT, glukoz iligkisi
olmadidi; syntax skoru yuksek olanlar troponin yiksek oldugunu ifade etmistir (113). Calismamizda
gruplar arasinda HGB, PLT, AKS, total kolesterol, LDL ve trigliserit agisindan farklilik saptanmadi.
Yasayan hastalarda HDL dlzeyi, eksitus olan hastalarda troponin ve kreatinin diizeyi anlamli olarak
yuksek saptandi. Calismamizdaki eksitus olan hastalarin da HGB’nin dislk olmasi, kan sekerinin
yuksek olmasi gibi sonuglar olsa da, bu durumun istatistiksel anlamli olmamasinin olgu sayisi ile iligkili
oldugu kanisindayiz. HDL’nin yapmis oldugu koruyucu etki kisa sirede koronerleri LDL’nin olumsuz
etkisinden korumus oldugu kanisindayiz. Bébrek fonksiyonlarindaki bozulmanin fibrinolitik/koagulasyon
dengesini bozmak suretiyle mortaliteyi artirdigi kanisindayiz. Troponin kalpteki miyokardiyal hasari
gosterdigi dusunulirse, bu hastalardaki mortalite oraninin fazla olmasi dogal karsilanabilir.
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6.SONUCLAR

Tedavi 6ncesi hemodinamisi bozuk olan, KY’li, basta DM olmak Uzere komorbid hastalikli, EF’si
disik, TiMi ve Killip skoru yilksek hastalarin kendisi ve yakinlari mortalite riski hakkinda daha net
bilgilendirilmeli, bu hasta grubu yakindan takip edilmelidir.

invaziv girisimin mortalite riskinin diisiik olmasi sebebiyle, hastanin durumu invaziv girisime
elverigli ise tedavi protokolu invaziv olarak tercih edilmelidir.

Tedavi sonrasi komplikasyon gelisen hastalar siki takibe alinmali ve mortaliteyi azalmak
amaciyla hemodinami bir an 6nce saglanmalidir.

Hastalarda gelisebilecek olimcul ritimler igin defibrilatér yakin bir noktada tutulmali, hasta
surekli monitorize halde takip edilmelidir.

Kan degerleri hekime mortalite agisindan fikir saglayabilir. Bu nedenle hastalara herhangi bir
tedavi vermeden dnce tam kan sayimi, tam kan biyokimyasi ve troponin dlizeyleri istenmeli ve 6ngdrilen
riskler ile ilgili olarak hasta ve yakinlar bilgilendirilmelidir.

Sonug olarak, 80 yas ve Uzeri hastalarda mortaliteye birgok faktor etki etmektedir. Bu hasta
grubunda invaziv girisimin mortalite orani daha disik saptanmis olmasi sebebiyle, tedavi protokoliine
karar verilirken yerel olanaklar da dikkate alinarak invaziv girisimin tercih edilmesi uygundur.
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S$S-31 Dahiliye Polikliniginde Polifarmasi

Ertac Berker

Tavsanli Doc. Dr. Mustafa Kalemli Devlet Hastanesi

GIRIS

Dahiliye poliklinigine bagvuran hastalardan polifarmasi olanlar en tipik ve en sik karsilagilan hasta
gruplarindadir. Peki her polifarmasi olan hastada ayni zaman da potansiyel uygunsuz ila¢ kullanimi var
midir? Cok sayida ilag kullanirken ayni zamanda ihmal edilen ilag kullanimi var midir? Hastalarin
sorunlarina yaklasirken sadece sorun odakli yaklasip polifarmasi, potansiyel uygunsuz ilag kullanimini
ihmal mi ediyoruz? Klinik pratikte bu sorunlara karsi nasil bir yaklagim sergilemeliyiz?

AMAC
Polifarmasi tespit edilen hastanin potansiyel uygunsuz ilag kullanimini Ulkeye 6zgun kriterle
degerlendirmeyi amacladik. Ulkemize 6zgu kriterlere dikkat cekmek ve farkindaligi artirmak istedik.

YONTEM
Secilen vakalarin beyan etmis oldugu ilaglarini potansiyel uygunsuz ila¢ kullanimi agisindan TIME to
STOP VE TIME to START kriterleri ile dederlendirdik. Tespit edilen potansiyel uygunsuz ila¢ kullanimini
paylastik.

SONUG

Ulkeye 6zgiin kriterlerin, potansiyel uygunsuz ila¢ kullanimi ve ihmal edilen ilag kullaniminin da
degerlendirmesinde daha 6n planda kullaniimasinin daha yararligi olacagini disinmekteyiz.

Anahtar Kelimeler: Polifarmasi, Potansiyel uygunsuz ila¢ kullanimi, Geriatri,
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Tablo 1

TIME to
STOP
C2

Aspirin, klopidogrel, NSAIi veya steroidlerin; tlser 6ykiisii olan hastalarda, ek
antiplatelet tedavi alan hastalarda, es zamanli antikoagulan alan hastalarda,
steroid kullanan hastalarda, dispepsi-GOR semptomlari olan hastalarda PPI
veriimeden kullanimi uygun dedgildir.

TIME to
STOP
Cc7

Kronik konstipasyonu olan hastalarda, bu yan etkiye sahip olmayan
alternatifleri varsa, konstipasyona sebep olma ihtimali yiksek olan ilaglarin
(yuksek antikolinerjik etkili ilaglar, oral demir, opioidler, verapamil, aliminyum
antiasitleri) kullanimi uygun degildir (konstipasyonda artis riski)

TIME to
STOP
D2

KOAH’In veya astim brongialenin idame tedavisinde teofilin kullanimi uygun
degildir (dar terapétik indeks ve yaslida yluksek insomni, aritmi riski nedeniyle)

TIME-to
START
C1

Yasam tarzi degisikliklerine (diyet-egzersiz) yanitsiz semptomatik
konstipasyonu olan olgularda, fekal tikag diglanarak, lif destegdi (psilyum,
metilseltloz, polikarbofil, bugday dekstrin) veya polietilenglikol baglanmasi
uygundur

TIME-to
START
A2

Yasam tarzi degisikliklerine (diyet-egzersiz) yanitsiz semptomatik
konstipasyonu olan olgularda, fekal tikag diglanarak, lif destegdi (psilyum,
metilseltloz, polikarbofil, bugday dekstrin) veya polietilenglikol baglanmasi
uygundur

TIME-to
START
H1

Yillk influenza agisi yapiimasi uygundur

TIME-to
START
H2

Pnoémokok asisi (13 valan konjuge ve 23 valan polisakkarid agidan herbiri i¢in
bir doz) yapilmasi uygundur

TIME-to
START
H3

Herpes zoster asisi yapilmasi uygundur (zona infeskiyonu riskinde ve
postherpetik nevralji riskinde azalma saglar)

TIME-to
START
H4

10 yilda bir Td (tetanoz-difteri toksoidi) yapiimasi uygundur

Ik vakada tespit edilen potansiyel uygunsuz ilag kullanimi kriterleri
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Tablo 2

TIME to
STOP
C2

Aspirin, klopidogrel, NSAIi veya steroidlerin; tlser 6ykiisi olan hastalarda, ek
antiplatelet tedavi alan hastalarda, es zamanl antikoagtlan alan hastalarda,
steroid kullanan hastalarda, dispepsi-GOR semptomlari olan hastalarda PPI
veriimeden Kullanimi uygun degildir

TIME to
STOP
G1

Yasam beklentisi disik (<5 YIL) veya anamnezde digme veya biligsel
yetersizligi olan hastalarda siki kan sekeri kontroll (HbA1C< %7) uygun
degildir

TIME to
STOP
A 16

GFR<30 ml/dk/1,73m2 olan ve serum potasyum duzeyi yakin takip
edilemeyecek hastalarda, potasyum tutucu ilaglarin (aldosteron antagonistleri,
triamteren, amilorid, ACEI, ARB) kullanimi uygun degildir (hiperpotasemi riski)

TIME-to
START
C1

Yasam tarzi degisikliklerine (diyet-egzersiz) yanitsiz semptomatik
konstipasyonu olan olgularda, fekal tikag dislanarak, lif destegi (psilyum,
metilsellloz, polikarbofil, bugday dekstrin) veya polietilenglikol baglanmasi
uygundur

TIME-to
START
A2

Yasam tarzi degisikliklerine (diyet-egzersiz) yanitsiz semptomatik
konstipasyonu olan olgularda, fekal tikag diglanarak, lif destegi (psilyum,
metilsellloz, polikarbofil, bugday dekstrin) veya polietilenglikol baglanmasi
uygundur

TIME-to
START
H1

Yillik influenza asisi yapilmasi uygundur

TIME-to
START
H2

Pndmokok asisi (13 valan konjuge ve 23 valan polisakkarid agidan her biri igin
bir doz) yapilmasi uygundur

TIME-to
START
H3

Herpes zoster asisi yapilmasi uygundur (zona infeskiyonu riskinde ve
postherpetik nevralji riskinde azalma saglar)

TIME-to
START
H4

10 yilda bir Td (tetanoz-difteri toksoidi) yapilmasi uygundur

Ikinci vakada tespit edilen potansiyel uygunsuz ilag kullanimi kriterleri
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$S-32 Diyabet Hastalarinin Bireysel Saglk inang Diizeyleri Ve Saglik Davraniglarinin
Belirlenmesi

Berna Bayir', Biigsra Duran?, Aysenur Demir’

'KTO Karatay Qniversitesi Saglik Bilimleri Yiiksekokulu Hemsirelik béliimu, Konya
2KTO Karatay Universitesi Saglik Bilimleri Yiiksekokulu Ebelik bélimi, Konya

GIRIS: Genetik geciste 6nemli bir role sahip oldugu bilinen diyabette beslenme, yasam tarzi, cevresel
faktorler ve hareket gibi degisikliklerin hastaidin ortaya cikisini ya da tedavi surecini etkiledigi
bildirilmektedir.

AMAGC: Bu arastirmada amag, yetigkin diyabet hastalarinda bireysel saglik inan¢ dizeyini ve saglk
davranislarini belirlemektir.

YONTEM: Tanimlayici arastirma tiirlerinden kesitsel tipte olan bu arastirma Subat-Nisan 2022 tarihleri
arasinda Konya ilinde ikamet eden 83 diyabet hastasiyla yapildi. Arastirmaya 18 yasin Ustlinde, iletisim
problemi olmayan, ruhsal hastalik tanisi almamis ve en az bir yildir diyabet tanisi almis olan bireysel
dahil edildi. Arastirmacilar tarafindan gelistiriimis olan kisisel bilgi formu ve diyabet hastalarinda saglik
inang modeli 6lgegi veri toplama araci olarak kullanildi. Olgegin aragtirmadaki cronbach alpha degerinin
0,88 oldugu belirlendi. Veriler Google formlar araciligiyla online link haline getirilerek hastalarla sosyal
medya araciligiyla paylasilarak toplandi. Katilimcilarin anketi doldurma suresi ortalama 5-10 dakika
kadar slrdU. Arastirmanin analizinde ylzdelik, bagimsiz gruplarda t-testi, nonparametrik durumlarda
Kruskal Wallis, Mann Whitney U testleri ve tek yonll Varyans analizi kullanildi.

BULGULAR: Arastirmaya katilanlarin yas ortalamasi 51,31+16,45ti. Yaklasik %65 kadin
katihmcilardan olusmaktaydi. Hastalarin diyabet tanisi alma surelerinin yaklasik 12 yil oldugu,
%51,8’inin oral antidiyabetik, %31,3’Undn insulin, %14,5’inin hem insulin hem de antidiyabetik ilag
tedavisi aldigi goérulirken, %2,4’Gnun diyet ve egzersizle kan sekerini dengede tutmaya calistiklar
belirlendi. Saglik inang modeli Olgegi toplam skoru ortalamasinin 3,48+0.38 ile hastalarin saglik
inancinin dusuk oldugu goéralda. Katihmcilarin demografik degiskenlerinin sonuglar Gzerindeki etkilerine
bakildiginda daha énce ailesinde diyabet hastaligi dykisu olan, baska bir kronik hastaliga sahip olan
ve dizenli olarak egzersiz yapanlarin hastalik ciddiyet algisi ile saglikla ilgili dnerilen aktiviteleri yapma
durumlarinin anlamli dizeyde daha ylksek oldugu belirlendi. Uygulanan tedavi yontemine goére saglik
inang duzeyi karsilastirildiginda instlin kullanan hastalarla oral antidiyabetik kullanan hastalarin hastalik
ciddiyet algilari ve algilan yarar dizeyi arasinda onemli bir fark oldugu belirlendi (p=0.024).
Sonug ve Oneriler: Sonug olarak hastalarin genel saglik algilarinin orta diizeyde diisiik oldugu, hastaligi
kabullenerek bu sirecgte hastaliyin getirdigi olumsuzlar igin ciddiyet algilarinin hastaligi dolayl yoldan
tecribe edenlerde daha yiksek oldugu gorildi. Genel sonuglar hastalarin, hastalik komplikasyonlari
ya da tedaviye uyum konusunda yeterince bilgi sahibi olamadiklarini isaret etmektedir. Bu dogrultuda
saglik calisanlarinin diyabet tanisi alan ya da risk grubunda olan her bireyi diyabet egitimlerine dahil
etmeleri, diyabet farkindalik programlarinin bakanlik kapsaminda ve toplum egitimleri boyutunda ele
alinmasi, medyanin glct kullanilarak hatirlatici kamu spotlarinin olusturulmasi gerektigi 6nerilmektedir.

Anahtar Kelimeler: Diyabet, Saglk inan¢ modeli, saglik davraniglari, hemsirelik
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S$S-33 Erkeklerde Nadir Tani Alan Prolaktinoma: Olgu Sunumu

Umut Karabulut', ihsan Solmaz’, Esref Arag?, Abdullah Budak', Ferhat Bingél', Jehat Kilig',
Mehmet Serdar Yildinm', Siileyman Ozgaylak'

'Gazi yasargil Univgrsitesi, i¢ hastaliklar Ana Bilim Dali, Diyarbakir
2Dicle Universitesi i¢ Hastaliklari Anabilim dali, Diyarbakir

GIRIS: Prolaktin (PRL) hormonunun normalden daha yiiksek miktarda salinimi olarak adlandirilan
hiperprolaktinemi endokrinolojik tetkikler sirasinda en sik rastlanilan patolojik durumdur.Hormon
hipersekresyonuna neden olan hipofiz adenomlarinin en sik karsilagilan tipi prolaktinomalardir.
Prolaktinomalar pituiter timorlerin  yaklasik  %30-40’in1  olusturur.Hastalarin  %70’den fazlasi
kadindir.Vakamizda oldugu gibi erkeklerde klinik belirtilerin ortaya ¢ikma siresi ge¢ oldugundan ve
semptomlar spesifik olmadigindan tani siklikla atlanabilmektedir.

OLGU: 34 yasinda ek hastaligi olmayan ve herhangi bir ila¢ kullanmayan erkek hasta halsizlik, cabuk
yorulma,impotans sikayetleri ile dahiliye poliklinigine basvuruyor.Fizik muayenede pubik ve aksillar
bélgedeki killarin sikliginda azalma; var olan killarin inceldigi tespit edildi.Laboratuvar degerlerinde
Prolaktin >470 pg/L,Testosteron <0,025 ng/ml gelmesi Gzerine kontrastl hipofizer mr gekildi ve “Sellar
bdlgeyi tamamen dolduran, blyligl yaklasik 16 mm c¢apinda olan, hiperintens alanlar iceren
(hemorajik?) multiple sayida lezyon izlenmektedir’seklinde raporlandi.Hastaya prolaktin hipersekrete
eden makroadenom tanisi kondu.

SONUG: Prolaktinomalar, hormon salgilayan hipofiz adenomlari arasinda ilk sirada yer almasina
ragmen vakamizda oldugu gibi erkeklerde klinik belirtiler ortaya cikis suresi gecikebilir yada spesifik

belirtileri olmadidindan tani atlanabilir.Olgu, prolaktinomalarin ayirici tanida akilda tutulmasi ve
farkindalik olusturmasi amaciyla sunulmustur.

Anahtar Kelimeler: Hiperprolaktinemi,Makroadenom,Erkek cinsiyet

KONTRASTLI HiPOFiZ MR GORUNTUSU
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KONTRASTLI HiPOFiZ MR GORUNTUSU
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S$S-34 Metastatik Prostat Karsinomu'na Bagl intrahepatik Kolestaz
Abdullah Okan
Izmir Ekonomi Universitesi Sadlik Bilimleri Fakiiltesi; Kent Alsancak Tip Merkezi, izmir

intrahepatik kolestaz, mekanik bir obstriiktif lezyonun gésterilemedigi, karacigerde hepatosit veya
mikroskopik safra kanallarindaki defektle iligkili olarak ortaya ¢ikan, klinikte genellikle sarilik ve serum
bilirubin konsantrasyonlarinda artigla kendini gdsteren bir tablodur. Etyolojide siklikla viral hepatit,
gebelik, alkol, ilaclar ve genetik hastaliklar rol almaktadir. Maligniteyle iligkili olarak, hepatosit
infiltrasyonu veya safra kanallari invazyonu olmaksizin intrahepatik kolestaza olduk¢a nadir
rastlanmaktadir. Burada sarilik yakinmasiyla bagvuran ve prostat karsinomu tanisi sonrasi bilateral
orsiektomi tedavisiyle sariligi hizla gerileyen bir intahepatik kolestaz olgusu sunulmaktadir. Gézlerinde
sararma farketmesi Uzerine poliklinigimize basvuran 86 yasindaki erkek hasta direkt hakimiyetli
bilirubin yiksekligi, protrombin zamaninda uzamayla karakterize karaciger yetmezligi bulgular
nedeniyle yatirildi. Ozgegmisinde 3.5 yil énce aort kapagi replasmani ve hipertansiyonla birlikte 70
yildir diizenli 25-30 gram/guin alkol tiketimi mevcuttu; toksik ila¢ kullanim éykisi yoktu; yine son 4
aydir, rutin aldigi ACE inibitori (silazapril) ve asetilsalisilik asidi kullanmiyordu. ilk yatiginda
laboratuvar bulgulari sedimantasyon 82 mm/s, Hb: 7.7 g/dl, WBC:6.4x10%I, PIt: 58x10%I, Total Bilirubin
13.3 mg/dl, Direkt bilirubin 10,8 mg/dl, SGOT: 142 U/L, SGPT: 118 U/L, GGT: 1155 U/L, Alkalen
fosfataz: 1529 U/L, CRP: 22.75 mg/dl (N: <0.5), PT: 18.6 sn, INR: 1.69, D-Dimer: 5810 pg/L (N: <250)
idi. Hastanin karacigere yonelik viral ve otoimmun belirtegleri negatifti. Yine demir, bakir ve
serlloplazmin parametreleri normal diizeylerdeydi. TiUm batin Ultrasonografi (USG) ve tim batin
bilgisayarli tomografi ile birlikte Manyetik Rezonans Kolanjiyo Pankreatikografi'de karaciger normal
boyutlarda ve homojen i¢ yapida olup safra kesesi, intrahepatik ve ekstrahepatik safra yollari normal
olarak izleniyordu; yine batinda asit, portal sistemde hipertansiyon ve kollateraller lehine bulgu
g6zlenmedi. idrar tahlilinde 15-20 eritrosit/HPF ve alt batin USG'de prostat hipertrofisi bulgulari
nedeniyle istenen PSA >100 ng/ml saptandi. Yatisinin 6.ginl yapilan transrektal ultrasonla alinan
biyopsi 6rnegi prostat adenokarsinomu olarak rapor edildi. Bel agrisi nedeniyle lomber bdlgeye yonelik
¢ekilen diiz rontgen ve manyetik rezonans grafilerde lomber vertebra korpuslarinda sakral kemiklerde
sklerotik kemik metastaziyla iligkili degisiklikler gézlendi. Tanidan bir giin sonra prostat kanseri tedavisi
icin yasi ve karaciger yetmezligi bulgulari géz éniine alinarak bilateral orgiektomi uygulandi
Operasyona girmeden 6nce direkt bilirubin dederi 19.6 mg/dl olan hastanin bilirubin degerleri 8
haftada normale déndu. Bu olguda intrahepatik kolestaza neden olabilecek kronik alkol kullanimi
Oykusu olmakla birlikte klinik ve laboratuvar tetkiklerinde yagl karaciger veya sirotik gérinumli
karaciger olmamasi, akut alkolik hepatitte olmasi beklenen ates, bulanti, kusma gibi klinik belirtilerin
yoklugu, AST/ALT oraninin 2:1'den kig¢uk olmasi ve orgiektomiyi takiben sariligi diizeldigi halde
taburculukla beraber tekrar ayni miktar kronik alkol tiiketimine geri ddnmesine ragmen takip eden 4 yil
icinde hastada sariligin tekrarlamamasi alkole bagli karaciger hastaligi tanisindan uzaklastirmaktadir.
Buna karsilik prostat kanseri tedavisiyle birlikte sariligin dizelmesi bu olgudaki intrahepatik kolestazin,
metastatik prostat kanserinin paraneoplastik bir belirtisi olarak ortaya ¢iktigini distindirmektedir.

Anahtar Kelimeler: Sarilik, intrahepatik Kolestaz, Prostat Kanseri
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$S-35 COVIiD-19 Pnémonisi Hastalik Siddetini Etkileyen Faktorler

Tudgba Naziroglu

Medicalpark Gebze Hastanesi, istinye Universitesi Tip Fakdiltesi

Girig-Amag:

Aralik 2019 tarihinde ortaya ¢ikan ve 12 Mart 2020 tarihinde salgin olarak ilan edilen COViD-19 hastaligi
tim dinyada ciddi bir morbidite ve mortalite nedeni olmustur. Hastalik siddetini etkileyen birgok faktor
oldugu bilinmektedir. Calismamizda hastalik siddetini etkileyen faktorler arastiriidi.

Gereg ve Yontem:

Pendik Devlet Hastanesi’nde 01 Mart-31 Aralik 2020 tarihlerinde bagvuran, kombine nazofarengeal
suriintl érneklerin yapilan COV-PCR testi sonucuna gére COVID-19 pnémonisi tanisi alan, Gégiis
Hastaliklari kliniginde ayaktan veya yatarak takip edilen 132 hasta ¢alismaya dahil edilmistir. Hastalarin
yas, cinsiyet, Vicut kitle indeksi, basvuru semptomlari, sigara éykuleri, ek hastaliklari, gelir dlizeyleri,
okur-yazarlk durumlari kaydedilmistir. Hastalik siddeti, Saglik Bakanligi Klavuzu’'na goére belirlenmistir.
istatistiksel analiz icin SPSS-22 yazilim programi kullaniimigtir.

Bulgular

Calisma poptulasyonu 19-90 yaslari arasindaki 132 erigkinde olusmaktadir ve bunlarin 87’i (%66) erkek,
45'i (%33) kadindi. Yas ortalamasi 50,77+ 14,66 yil idi. Hastalarin vicut kitle indeksi 27,29 + 4.26 olup,
23U (%17) obez idi. En sik gorilen basvuru semptomlari 6ksurik, ates ve halsizlik idi. Ates ve 6ksurik
sikayeti ile basvuranlarin hastaligi daha agir (p=0,001, p=<0,001), kas agrisi ve bogaz adrisi ile
basvuranlarin ise daha hafif gecirdigi goérilmuistir (p=0,001, p=0,036)(Tablo3). Ek hastaliklar iginde
diyabet ile hastalik siddeti arasinda anlamli iliski bulunmustur (p=0.001). DisUk gelir dizeyi, ve okur-
yazarlik orani ile hafif ve agir COVID-19 pnémonisi hastalari arasinda énemli élgtide farklilik gdsterdigi
tespit edilmistir (p=0,001, p=0,009)(Tablo 5). Dusuk gelir, artan yas ve okur-yazarligin olmamasi
COViD-19 hastalik siddetini arttirmaktadir.

Tartisma-Sonug¢

COVID-19 Pnémonisi, hastalik siddetinde rol alan birgok faktdr bulunmaktadir. Artan yas, diyabet,
basvuru semptomlari ve disik gelir diizeyi hastalik siddetini belirleyen etkenler arasinda yer almaktadir

Anahtar Kelimeler: COVID-19, pnédmoni, diyabet

Tablo 3. Bagvuru Semptomlari ve Hastalik Siddetinin Karsilagtiriimasi
Hafif Agir p Degeri

Oksirik  var 10 59 0,001
nes VIS 4 oo
Kas agrisi ¥2L ;g 5133 0,001
Bogaz agrisi ¥2L 21 28 0,036
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Tablo 5. Hastalik Siddetinin Gelir Diizeyi ve Okur-Yazarlik ile Kargilastiriimasi
Hafif Agir p Degeri
Evet 18 80

Dusuk Gelir Hayir 20 14 <0,001
Var 38 79
Okur-Yazarlik Yok 0 15 0,009
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S$S-36 Bacak Agrisi ile Bagvuran Mide Adenokarsinom Olgusu

Mehmet Mutlu Catli, Hasan Hiiseyin Giirbeden, Orbay Harmandar, Gokhan Koker

Antalya Egitim ve Arastirma Hastanesi, i¢ Hastaliklari Klinigi, Antalya

GIRIS:

Mide kanseri diinyada 6. siklikta gorilen ve mortalitesi yiksek olan bir kanserdir. Mide kanserinin en
sik gorulen histolojik alt tipi ise adenokarsinomdur. Pankreas ve akciger kanserinden sonra kansere
bagh tromboemboli riski en ylksek olan glincii kanser tipidir. Biz bu vaka bildiriminde; acil servise
bacak agrisi ile bagvurup arter trombozu tespit edilen ve mide adenokarsinom tanisi alan hastamizi
sunmayi amacladik.

VAKA:

68 yasinda kadin hasta, hastanemiz acil servisine uzun zamandir olan halsizlik ve yaklagik 10 gindir
olan bacak agrisi sikayeti ile basvurdu. Daha énceden bilinen hastaligi ve dizenli kullandigi ilag
OyklsU olmayan hastanin yapilan fizik muayenesinde belirgin bir bulguya rastlanmadi. Hastanin
basvuru sikayetine yonelik acil servis sartlarinda yapilan alt ekstremite direk grafi ve doppler ultrason
incelemesinde patolojiye saptanmamasi ve yapilan laboratuar tetkiklerinde hemogloblini 6.2gr/dI
olmasi Uzerine hasta anemi etiyolojisi arastiriimak amaciyla dahiliye servisine yatirildi. Yatisinin birinci
guninde yapilan Gst endoskopik incelemede mide korpusunda kanamali, lGlsero-vejetan kitle tespit
edildi, biyopsiler alindi. Hastanin bacak agrisi sikayetine yénelik de elektif sartlarda alt ekstremite
venoz ve arter doppler ultrason incelemesi tekrarlandi. Popliteal arter, posterior tibial arter ve sag
arteria dorsalis pediste vaskdler sinyal alinamayan hasta arter trombozu 6n tanisi ile kalp ve damar
cerrahi servisine devir edilerek embolektomi uygulandi. Hastanin takip edilen mide endoskopik biyopsi
raporu ise mide adenokarsinomu olarak raporlandi.

SONUGC:

Kanser hastalari kdken aldigi1 organa spesifik semptomlar ile bagvurabilecegi gibi paraneoplastik
sendromlar kaynakli semptomlar ile de karsimiza ¢ikabilir. Paraneoplatik sendromlardan
tromboembolik olaylar da énemli bir mortalite ve morbidite nedeni olmasi sebebiyle tromboz tanisi
alan olgularda malignite de akilda tutulmasi gereken ayirici tanilar arasinda yer almaldir.

Anahtar Kelimeler: tromboemboli, mide adenokanser, paraneoplastik sendrom
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$S-37 Covid-19 Varyantlarinin Yogun Bakim Yatiglar1 Uzerine Etkisi: Bir Haftalik G6zlem
Calismasi

Ceren Cevik', Fulya Ciyiltepe?

’SBQ Antalya Egitim ve Arastirma Hastanesi, I¢ Hastaliklari Klinigi, Antalya
2SBU Antalya Egitim ve Arastirma Hastanesi, Yogun Bakim Klinigi, Antalya

GIRIS

Koronavirtis Hastaligi (Covid-19 Hastaligi), SARS-CoV-2 virisine bagl olarak ilk kez 2019 yili
sonunda, Cin’in Wuhan kentinde ortaya ¢ikmis ve tim dinyaya hizla yayilmistir. Mart 2020’de Diinya
Saglik Orgitii tarafindan pandemi olarak ilan edilmistir. Tim viriislerde oldugu gibi, SARS-CoV-2
viristnde de ilerleyen sirecte cesitli degisiklikler meydana gelmistir. Viruslerdeki cogu degisikligin,
virisuin dzellikleri Gzerinde ¢ok az etkisi olur ya da hi¢ etkisi olmaz. Bununla birlikte viristn yayiima
hizi, hastalik siddeti, asilarin/ilaclarin etkisi gibi 6zelliklerini etkileyebilir. SARS-CoV-2 virlisliinde de
meydana gelen degisiklikler ile 2020 sonlarinda varyant suslar saptanmis ve Covid-19 hastaligi
Uzerinde cesitli etkileri izlenmistir.

Biz bu ¢calismamizda Covid-19 varyantlarinin yogun bakim Gnitemizde takip edilen hasta cesitliligine
ve hasta sonlanimina etkisini 1 haftalik kesitsel bir gézlem Gzerinden degerlendirmeyi amagcladik.

GEREG VE YONTEM

Antalya Egitim ve Arastirma Hastanesi’ndeki 10 yatakh bir covid yogun bakim servisinde, Delta
varyantinin en etkili oldugu dénemde 13.08.21-20.08.21 tarihleri arasinda ve Omicron varyantinin en
etkili oldugu dénemde 13.02.22-20.02.22 tarihleri arasindaki yatan hastalarin bir haftalik yogun bakim
dongusu incelendi. Ayni saglik personeli ekip tarafindan takibi yapilan hastalara ait demografik veriler,
yas ve cinsiyet dagilimi, yatis nedeni, komorbidite durumu, Covid-19 asI durumu, invaziv mekanik
ventilasyon (IMV) ihtiyaci, yodun bakim yatis siresi ve 28 glinliik yogun bakim mortalitesi varhgi
retrospektif olarak kaydedildi. Delta varyanti donemi yatan hastalar Grup 1 ve Omicron varyanti
doénemi yatan hastalar Grup 2 olarak adlandirildi.

BULGULAR

Calismaya 16’s1 Grup 1'de 13’0 Grup 2'de olmak Uzere toplam 29 hasta dahil edildi. Grup 1'in yas
ortalamasi anlamli olarak daha duguk (56 vs 78.5, p=0.00) olup, cinsiyet dagilimi her iki grupta
benzerdi. Grup 1'deki hastalar daha uzun hastane kalig stresine sahipti (19.5 giin vs 10.9 gun,
p=0.005).

Hastalarin yogun bakim yatis sebepleri ve ek hastaliklari da iki grup arasinda anlamh farkhliklar
icermekteydi. Grup 1’ deki hastalar daha ¢ok solunum sikintisi ile bagvururken, Grup 2’ deki
hastalarda elektrolit ve genel durum bozuklugu ile kardiyak nedenler 6n plandaydi. Komorbid hastalik
varligi agisindan Grup 2’deki hastalar daha ¢ok ek hastaliga sahip iken nérolojik hastalik varligi da
anlamli olarak bu grupta yuksekti.

Her iki hasta grubunda da tam doz asilanmamis hastalar cogunlukta idi. Yogun bakim takipleri
esnasinda IMV ihtiyacglari ve yogun bakim mortalitesi agisindan anlamli fark saptanmadi.
Bulgularimiza ait veriler Tablo 1'de dzetlenmistir.

SONUC

Her iki varyantin en hakim oldugu bir haftalik yogun bakim dénglsinu ve hasta cesitligini
degerlendirdigimiz calismamizda Delta varyantinin hakim oldugu dénemdeki hastalarin daha genc,
daha az komorbid hastaligi olan hastalardan olustugunu saptadik. Bu hastalar daha uzun sireler
yogun bakimda takip edilmis ve ¢odu solunum sikintisi ile bagvurmustur. Her iki grup iginse dikkat
cekici olan asil nokta, agirlikli hasta grubunun tam doz asisiz ya da hi¢ asisiz hastalardan olugsmasidir.

Anahtar Kelimeler: covid-19, mortalite, varyant, yogun bakim
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Tablo 1: Delta ve Omicron Varyanti dénemlerinde Covid-19 Yogun bakim déngusiiniin birer

haftalik degisimleri

Yas

Yatis suresi

Cinsiyet

- Kadin

- Erkek

Asi Durumu

- Tek doz sinovac

- 2 doz sinovac

- 3 doz sinovac

- 2 doz sinovac + 1 doz biontech

- 3 doz sinovac + 1 doz biontech
- Asi yok

Yatis Nedeni

- Solunum sikintisi

- Genel durum, elektrolit bozuklugu

- Kardiyak nedenler

Ek Hastalik

- DM, HT, KAH

- Malignite, Transplantasyon
- Astim, KOAH

- Norolojik hastaliklar

- Gebelik
- Yok

Solunum Durumu

- Spontan
-iMv

Sonug

- Servise devir

- Yogun bakim mortalitesi (28 giin)

IMV: invaziv mekanik ventilasyon

Grup 1 (n:16) Grup 2 (

2021
56,0 + 14,0
19,56+14,5

6 (%37,5)
10 (%62,5)

2 (%12,5)
1(%86,3)
1(%86,3)
1(%86,3)

0

11 (%68,8)

15 (%93,8)
1(%86,2)
0

7 (%43,8)
2 (%12,5)
1(%86,3)
1(%86,3)
1(%86,3)
4 (%25,0)

10 (%62,5)
6 (%37,5)

6 (%37,5)
10 (%62,5)

2022
78,5+ 13,2
10,9+4,5

8 (%61,5)
5 (%38,5)

0
4 (%30,8)
1(%7.7)
1(%7.7)
1(%7.7)
6 (%46,2)

6 (%46,2)
4 (%30,8)
3 (%23,1)

3 (%23,1)
2 (%15,4)
1(%7,7)
7 (%53,8)
0

0

8 (%61,5)
5 (%38,5)

7 (%53,8)
6 (%46,2)
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n:13) P degeri

0,00
0,05

0,18

0,30

0,02
0,00
0,03

0,05

0,03

0,63

0,36

Aramak istediginiz kisiye ya da kurumu arama bélliimiinden aratabilirsiniz.
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S$S-38 Hizh kilo kaybi, gece terlemesi ve siddetli bas agrisi ile bagvuran bir Servikal
Tiberkiiloz Lenfadenit Olgu Sunumu

Tuba Bozkurt, Siilleyman Ozgaylak

SBU Gazi Yasargil Egitim Aragtirma Hastanesi I¢ Hastaliklari Klinigi /Diyarbakir

Taberkiloz gelismekte olan Ulkelerin énemli bir halk sagligi sorunudur. Tbc lenfadenit akciger digi
tuberkllozun en yaygin seklidir ve en sik/ servikal lenf nodlarinda gérulirken bunu mediastinal, aksillar,
mezenterik, hepatik ve inguinal lenf nodlari izlemektedir. Skrofula olarak adlandirilan mikobakteriyel
servikal lenfadenit, diger benzer suregleri taklit ettigi icin tanisal bir zorluk olmaya devam etmektedir.
Bu olgumuzda 29 yasinda erkek tiiberkuiloz lenfadenit olgumuzdan bahsedecegiz.

OLGU:

29 yas erkek hasta 6zgec¢misinde epilepsi, hiperlipidemi tanilari mevcuttu. 1 ay énce baglayan gece
terlemesi(yatag 1slatacak, 2 atlet degistirecek kadar),beraberinde ates(38 derece civari geceleri) ve 12
kg kayip (diyet yapiilmamasina ragmen 99 kg den 87 kg’a) sikayetleri mevcut. Hastanin bu sikayetlerine
boyun sag tarafinda sislik eklenmesi Uzerine 10.01.22 tarihinde hastaneye basvurdu.
Hastanin fizik muayenesinde boyun sad ve sol servikal zincirde ele gelen sert lastik kivaminda
konglomere olmus c¢ok sayida lenf nodu palpe edildi. Diger sistem muayenesi olagandi.
Hastadan tam kan, biyokimya, crp, sedim, periferik yayma brucella tetkikleri, anti-hiv ve boyun ytizeyel
ultrasonografi tetkiki istendi. Hastanin tam kan sayimi olagandi anemi/sitopeni saptanmadi ve perfierik
yayma normaldi. Biyokimya tetkiklerinde BFT normal, KCFT, elektrolitler normal, Idh ve bilirubin
dizeyleri normal, crp dizeyi:7 mg/l(Gst siniri:5mg/l). Sedim:20 ferritin: 1350 mcg/l anti-hiv, Brucella
rose-bengal ve coombs testleri negatif sonuglandi. Tbc agisindan quantiferon testi dis laba génderildi.
Yapilan ultrasonografide sol servikal zincirde en buyidgiu 15*9 mm benign karakterde, sag servikal
zincirde en blyigu 27*33 mm benign malign ayrimi yapilamayan lap olarak sonug¢lanmasi tzerine B
semptomlari da olan hastaya 11.01.22 tarihinde pet-ct ¢gekimi yapildi. Pet-ct sonucunda: *Boyun sag
tarafta tanimlanan yogun FDG tutulumu gdsteren lenf nodlari éncelikle lenfoproliferatif hastalik tutulumu
lehine degerlendirilmis olup histopatolojik verifikasyon o6nerilir olarak raporlandi. Boyun haricinde
tutulum izlenmedi. Hastaya boyun sag servikal zincirden 2 adet 5cm boyutunda lenf nodu eksizyonel
biyopsisi 15.01.22 de yapildi.

Biyopside nekrotizan histiyositik lenfadenit 6n planda Kikuchi-fujimoto dusunlldi seklinde raporlandi.
Hastanin sikayetleri siddetli bir sekilde devam etmesi ve Quantiferon-tb gold plus testinin pozitif gelmesi
Uzerine alinan biyopsi konfirme edilmek Uzere bir bagka merkeze gdnderildi. Biyopsi raporu haritavari
koagulasyon nekroz alanlari ile beraber nekroz ¢evresinde granilomatoz epiteloid histiyosit zonu ve
inflamatuvar grantlasyon dokusu olarak raporlanmasi lzerine 6n planda tbc lenfadenit distnulip
hastaya 4 |0 anti-tbc tedavisi baslandi. Hastanin takiplerinde 10. giinde gece terlemeleri sikhdi ve
yogunlugu azaldi. Bas agrisi halsizlik ve istahsizlik sikayeti 2. haftadan sonra azalmaya basladi.1. ayin
sonunda B semptomlari kaybolan hastanin tedavisinin 1. ayinda en buyuk lenf nodlarinda %10 luk
kicllme ve 3. ayinda %30 lik bir kiigilme elde edildi. Hastanin takiplerinde hemogram, bk ve kcft
dizeylerinde anormallik saptanmadi.

Sonug olarak gece terlemesi, bas agrisi ve ciddi kilo kaybi sikayeti ile gelen ve ultrason ve pet-ct ile 6n
planda lenfoproliferatif hastalik disinuilen hastamizda oldugu gibi tbc lenfadenit bir cok lenfadenopati
yapabilen malign lenfomalari taklit edebilmektedir. Bu sebeple lenfadenopatisi olan hastalarda tbc
lenfadenit her zaman akilda olmali tbc lenfadenite bagh komplikasyanlardan korunmak igin stiphelenilen
hastalarda bir an dnce tedaviye baslanmasini 6nemli bulmaktayiz.

Anahtar Kelimeler: B SEMPTOMLARI,LENFADENIT, TUBERKULOZ
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$S-39 Statin Kullanmakta Olan Kas Giigsiizliigii ile Gelen Rabdomiyoliz Olgusu

Yasemin Kokez, Gizem Nur Onay, Feyzi Bostan

Antalya Egitim ve Arastirma Hastanesi, Dahiliye Klinigi, Antalya

GIRIS: Rabdomiyoliz, kas nekrozu ve hiicre igi kas bilesenlerinin dolagima salinmasi ile karakterize bir
sendromdur.Kreatin kinaz, ALT,AST,LDH, Aldolaz seviyeleri yikselir ve kas agrisi ve miyoglobinUri
mevcut olabilir.Halsizlik, kas gug¢suzligu, kramp gibi semptomlar goérdlebilir. En sik gérilen rabdomiyoliz
nedenleri arasinda ilaglar(kolsisin,statin, suksinilkolin vs), toksinler, enfeksiyonlar, kas travmasi,
konvdlsif nébetler, hipertermi, elektrolit dengesizlikleri, kas enzim defektleri, kokain ve alkol kullanimi
vardir.

Kreatin kinaz(CK) iskelet kasi, kalp kasi beyin prostat ve uterusta bulunan sitoplazmik ve mitokondriyal
bir enzimdir. CK i¢c mitokondriyal membranda, miyofibrillerde ve kas sitoplazmasinda bulunur. CK bir
dimer moleklldir ve elektroforetik olarak ayirt edilebilen tg¢ farkli izoenzim formunda (CK-MM, CK-MB
ve CK-BB) olusur. CK kas dokuda kontraktilite sirasinda gerekli olan ATP nin olusumunu katelizler.
Rabdomiyoliz durumunda serum CK seviyeleri genellikle normalin st sinirinin en az bes kati olur.
Serum CK, kas yaralanmasinin baglamasini takiben 2 ila 12 saat icinde ylkselmeye baslar ve 24 ila 72
saat igcinde maksimuma ulasir. Bu yazimizda kas gligsizltigu ile basvuran, ilaca bagli rabdomiyolizi kas
biyopsisi ile desteklenen 70 yasinda erkek hastayi sunduk.

OLGU: 70 yasindaki erkek hasta yaklasik on gundir olan bacaklarda glgsuzlik ve koyu renk idrar
sikayeti ile acil servise bagvurdu.Ozgegmisinde 9 ay 6nce miyokard enfarktiisii(MI) nedenli anjio ve stent
Oykuslt mevcut. Koroner anjiografi(KAG) sonrasi hastaya 40 mg /gin statin tedavisi baslanmis.Fizik
muayenesinde ekstremite proksimalinde hassasiyet mevcut. Kas giicl alt ekstremite proksimal kaslarda
3/5 Ust ekstremitelerde 5/5. Hastanin idrar analizinde eritrosit 1+, I6kosit 10 + ve 3+ hemoglobin
saptandi.basvuru sirasindaki laboratuar degerleri: Kreatinin kinaz (CK) 51170 IU/L (normal: 0-172
IU/L),AST 402 IU/L (normal: 10-50 ) ALT 183 IU/L (normal: 0-50 ), LDH 1076 IU/L (normal:<248 )
kreatinin 3.52 mg/l (normal 0.88-1.44), BUN 65 mg/DI, hemoglobin 10.2 g/DI, serum potasyumu 4.2
mmol/L,serum kalsiyumu 8.4 mg/Dl, eritrosit sedimentasyon hizi 52 mm/saat HDL: 25 mg/dl (normal:40
- 60) LDL Kolesterol 42 mg/dl (normal:10 - 100) Trigliserid 110 mg/dl (normal:10 - 150) olarak
saptandi.Tiroid fonksiyon testleri normaldi. Hastanin CK yuksekligi ile birlikte proximal kas gu¢sizIuga
mevcut olmasi Uzerine daha énceden KBH 6ykisl olan hastanin romatolojik hastaliklarina ekarte
edilmesi dermatomiyozit/polimiyozit ekartasyonu agisindan hastadan génderilen ANA ve ANA profili ve
ANCA negatif olarak saptandi.Hepatit B, hepatit C, HIV serolojisi negatifti. Génderilen kompleman ve
immunglobdlin(lg) dizeyleri normaldi. Serum immunfiksasyon elektroforezinde monoklonal bant
saptanmadi. TUm batin usg’de her iki bobrek parankim grade 1 saptandi. Prostat boyutlarinda artis
g6rilda. Ek Kklinigini agiklayacak patoloji gérilemedi. Hastaya statine bagli rabdomyoliz tanisi konularak
almakta oldugu atorvastatin 40 mg kesildi. Uygun 1v hidrasyon yapildi.U¢ gin sonra yapilan
degerlendirmede sikayetlerinin geriledigi ve bakilan laboratuvar tetkiklerinde; CK 3981 IU/L,ALT 60 AST
54 ki hafta sonra yapilan degerlendirmede laboratuvar bulgularinin tamamen normale déndugu,
hastanin sikayetlerinin tamamen dizeldigi saptandi. Hastaya yapilan kas blyopsi sonucu da
rabdomiyolizin ilaca bagl olabilecegini destekledi.

SONUG: Statin iligkili miyopatiler yan etki olarak bilinmekle birlikte klinik pratikte nadir karsilasilan
durumdur. Statin kullanan hastalarin yaklasik %0.1’ ini etkileyen bir durumdur. Hastamiz rabdomiyoliz
klinigi ile yatinlmis olup yatisinda yapilan tetkikleri sonucunda hastamizda statin iligkili rabdomiyoliz
oldugu kas biyopsisi ile dogrulanmistir. Cok nadir gortlen klinik tablo olmasi yani sira ayirici tanilar
icerisinde akilda bulunmasi gereken bir yan etkidir.

Anahtar Kelimeler: Kreatin kinaz, Rabdomiyoliz, Statin
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Resim-1:Hastaya yapilan sag quadriceps kas biyopsi sonucu

T.C.
ANTALYA VALILIGI
8 SANJI.I( MUOORLOGO
EQitm ve Araghrma Hastanes!

TIBBI PATOLOJ KLINKS! TETKIK SONUG RAPORU
(Laboratuvar Ruheat No: 147 1 01)

Hasta Adi Soyadi  ALI GUNAYDIN Biyopsi/Sitoloji No: B- 25534/ 21
Totkikl [stayon:

Dogum Tarini Cinstyetl Dr./uzm. Or. At Soyaar:

Dogum Yarl Birimi

I§leevDoaya/Protokol No: Omegin Tory:

Alndids OrganVB2ige:  Deri, BST Numune Alinig $ekil: BIOPSI | KORETAL

Totklk [atem Zamanmi  © 22122021 1345

Numune Kabul Zamani - 2412 2021 1543
Uzman Onay Zamani = 28012022 1020

Numune Alma Zaman - 01011900
KLINIK BILGI |S:E quadriceps kas biyopsi
Polimyozit?
KLINIK TANI RO7.4 GOgus agrisi, tanemiammanmiy ME0. 9PAyosd tanimianmanrss. yer
tarnmilanmamuy

N18 Kronik bobrek yetmezig

m;m 1% X et
buyuk olan doku tamar, 5 kiguk olan doku
[TWTRRO SROPT Materyalin tamami takibe 3iindi ve cok 53yida kest Je incelend. Kesitierde olagan gorunimde
kas ferien yanisira Szellide fasikilern santralindelo kas fiberlerinde kicuime, internal

nukleasyon ve in rejeneratif dedisidider (rabdomyoliz ile uyumiu) dikkat cekmiste. Damar
duvariar)n' ve kasmrleri gevresinzbyér yer kas fiberienni de rme eden anmis monongideer
;l 153l hocreler Zlenmistr.

apilan immunohistokimyasal incelemede (CD3, CD4, Cd3, CD8, CDAS, CD38 ve CO138) bu
yangisal hucrelerin daha basiin olarak CD4 pozitf Tlenfositierden olugtugu ve arada COS8

pozitf histiyostilerin eslik ettigi goriidu

TaNI RABDOMYOLIZ VE INFLAMATUAR MYOPATI, KAS, INSIZYONEL BIYOPSI
[~ 1C0-0 Kodian £30.080
Agkiama(NO Kesitierde inflamasyona sekonder kas fiberleninde yaygin rabdomyoliz izlenmes: nedeniye
m oiguda oncelide ilaclara sekonder myopati olasiig akia gelmiste. Olgunun idinik ve radyoiopk

venleri ile birkkte cejerendirimesi ve kinikop korelasydn onerilir
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S$S-40 POEMS Sendromu: Olgu Sunumu
Gokhan Koker
Saglik Bilimleri Universitesi Antalya Egitim ve Arastirma Hastanesi, i¢ Hastaliklari Klinigi, Antalya

GIRIS: POEMS sendromu; monoklonal plazma hiicre proliferasyonu ile iliskili sensérimotor
polinéropati ve vaskiler endotelyal bliylime faktortiinin (VEGF) asiri sentezi ile karakterize,
paraneoplastik kdkenli nadir goértlen bir durumdur. POEMS kisaltmasi; polinéropati, organomegali,
endokrinopati, monoklonal plazma hiicre bozuklugu ve cilt degisikliklerini temsil etmektedir; ancak
sendromun klinigi oldukga heterojen olup hastalarda tanimlanan tim bulgular saptanmayabilir.
Hastalik erken tani konmamasi halinde ylksek mortalite ile iligkili olup, erken tani ve tedavi ile hastalar
daha iyi prognoza ve yagam kalitesi ile hayatlarini surdurebilirler. Hastaligin prevalansi 100.000’de 0,3
olarak bildirilse de bu hastaligin nadir gérilmesinin yaninda taninin gézden kagmasina da isaret
ediyor olabilir. Biz de, klinigimize gli¢gsuzlik ve kilo kaybi ile bagvuran ve POEMS tanisi alan bir olgu
sunmaktayiz.

OLGU: 51 yasinda erkek hasta, ilerleyici tarzda distal kas giici kaybi, her dort ekstremitede parestezi
ve son U¢ ayda 15 kilo kaybi sikayetleri ile poliklinigimize basvurdu. Bilinen diyabetes mellitus (DM),
hipotiroidi, hipertansiyon ve hiperlipidemi tanilari olan hastanin metformin, kalsiyum kanal blokeri ve
statin tedavisi aldid1; alkol, sigara ya da madde kullanim &ykisi olmadidi 6grenildi. Hastanin fizik
muayenesinde pozitif olarak, gomak parmak ve splenomegali saptandi. Nérolojik incelemede, bilateral
alt ekstremite distallerinde hipoestezi, tendon reflekslerinde azalma ve kas giict kaybi saptandi
mevcuttu. Hasta kilo kaybi ve splenomegali etyolojisi arastirma plani ile servisimize yatirildi. Servis
yatisinda hastanin vitalleri stabildi. Ayirici tani agisindan istenen tetkiklerinde, trombositozu olup (625
000 x103/mm3), hemoglobin, beyaz kiire, karaciger ve bébrek fonksiyonlari, elektrolitler,
sedimentasyon ve C-reaktif protein tetkikleri normal saptandi. Tiroid fonksiyon testleri normal
degerlerdeydi. Noroloji tarafindan hasta degerlendirildiginde hastadan istenen elektromyografi,
sensoérimotor polindropati ile uyumlu olarak degerlendirildi. Hastaya ¢ekilen torakoabdominal
bilgisayarli tomografide orta-ileri diizeyde hepatosplenomegali ve minimal asit saptandi. Ayrica
insidental olarak kesitlere giren alanlarda vertebra korpuslarinda litik sahalar goruldi. Olasi bagka
kemik tutulumu acisindan hasta kemik sintigrafisi ¢ekildi, ek sklerotik ya da litik tutulum olmadigi
goruldu. Olasi plazma hicre hastaligi 6n tanisi ile istenen tetkiklerde serum IgA yuksekligi (542
mg/dL) goruldu. Diger imminglobulinler normal araliktaydi. Protein elektroforezi normal olan hastanin
serum immiinfiksasyon elektroforezinde; IgA lambda monoklonal gammopati saptandi. idrar
immunfiksasyon elektroforezinde, lambda hafif zinciri mevcuttu. Mevcut bulgular Gzerine hastaya
yapilan kemik iligi biyopsisisinde dismegakaryopoietik degisiklikler ve artmis plazma hucreleri goruldu.
Plazma hucre diskrazisi ve eglik eden periferal sensérimotor néropatisi olan hastada ek olarak eslik
eden kemik lezyonlari ve splenomegali gériilmesi ve hastanin bilinen DM ve hipotiroidi éykusti ile
POEMS sendromu icin gerekli ek bir majoér ve G¢ mindr kriter saglanmaktaydi. Buna ek olarak
hastanin asikar kilo kaybi da tanimizi destekledi; hastanemizde VEGF dizeyi bakilamadidindan
hastanin bu kriteri saglayip saglamadigi degerlendirilemedi. Hasta POEMS sendromu 6n tanisi ile
hematoloji servisine devredildi.

TARTISMA-SONUG: POEMS sendromu, polinéropati, organomegali, endokrinopati, M proteini ve deri
degisikleri gibi major bulgular yani sira sklerotik kemik lezyonlari, trombositoz, papil 6dem, periferik
O6dem, asit, efflizyonlar, comak parmak gibi minér bulgularin eslik ettigi nadir bir paraneoplastik
sendromdur, ancak hastalarda belirtilerin timu bir arada bulunmayabilir. Klinikte en dnemli ve en sik
bulgu polinéropatidir. POEMS sendromu nadir gorullen multisistemik bir klinik tablo olsa da, 6zellikle 5.
ve 6. dekatlardaki erkek hastalarda, periferal polinéropati ve monoklonal plazma hiicresi bozuklugu
saptanan olgularda ayirici tanida akla gelmelidir.

Anahtar Kelimeler: POEMS sendromu, endokrinopati, polinéropati, plazma hticre diskrazisi
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S$S-41 Empagliflozine Bagl Geligen Oglisemik Ketoasidoz

Merve Eren Durmus

Saglik Bilimleri Universitesi Antalya Egitim ve Aragtirma Hastanesi, i¢ Hastaliklari Klinigi, Antalya

GIRIS: Sodyum glukoz ko-transporter tip 2 (SGLT-2) bdbreklerde filtre edilen glukozun codunun
reabsorbe edilmesinden sorumludur. SGLT-2 inhibitérleri (dapagliflozin, canagliflozin ve empagliflozin)
diyabetes mellitus (DM) tedavisinde kullanilan yeni kusak oral antidiyabetik ilaglardir. Bébrekte glukoz
reabsorbsiyonunu azaltarak, idrarla glukoz atilimini artirirlar. Diyabetik ketoasidoz DM’nin ciddi bir
komplikasyonu olup, tedavisi acil bir klinik durumdur. Hiperglisemi (Kan sekeri> 250 mg/dL), metabolik
asidoz (pH<7,3), ketozis (ketonemi veya ketonuri) diyabetik ketoasidozun tani kriterleri olarak
belirtiimektedir. Diyabetik ketoasidozun olmazsa olmazi glukoz yiksekligi gibi digtnulse de kan sekeri
<250 mg/dL olan bir grup hastada diyabetik ketoasidoz olgusu ile karsilasiimis ve bu durum ilk olarak
1973 yilinda tanimlanmistir. Bu durum dglisemik diyabetik ketoasidoz olarak adlandiriimaktadir. Nadir
bir durum olmasina ragmen normal bir glukoz dlzeyi tanidan uzaklastirabilecedi icin tedavinin
gecikmesine ve bunun sonucunda artmig morbidite ve mortaliteye sebep olabilir. Bu klinik durumun
patofizyolojisi net degildir ve SGLT-2 inhibitort kullanimi olan diyabetli hastalarda rapor edilmistir. Bu
olgu sunumunda, yogun bakimda églisemik diyabetik ketoasidoz tanisi konulan, Tip 2 DM olan ve
empagliflozin kullanan bir hastanin takip ve tedavi surecini sunmayi planladik.

OLGU: 8 yildir tip 2 DM tanisi olan 59 yasinda erkek hasta acil servise karin agrisi, bulanti, kusma,
halsizlik, biling bozuklugu sikayetleriyle bagvurdu. Oykisiinden son 2-3 ayda 12 kilo kaybettigi, 2 yildir
kullandigi metformin, pioglitazon tedavisine 3 ay dnce de empagliflozin eklendigi 6grenildi. Fizik
muayenede; biling konfii, oryantasyon ve kooperasyonu tam degildi. Glasgow Koma Skalasi:9, ates; 38,
tansiyon; 90/60 mmHg, solunum sayisi; 22/dk, kalp hizi 110 atim/dk idi. Acil serviste olgllen kan sekeri:
243 mg/dl,bakilan kan gazinda pH: 6.97 HCO3: 6, baz aci§i 23, idrarda ketonu 3 pozitif saptandi. idrarda
I6kosit pozitif olan hasta idrar yolu enfeksiyonu ve ketoasidoz tanilari ile yodun bakima kabul edildi.
Artmis anyon gapli metabolik asidoz saptanan, SGLT-2 tedavisi sonrasinda kilo kaybi, halsizlik,
yorgunluk sikayetlerinin baglamasi, asidozu ve keton pozitifligi olmasi Gzerine hastada empagliflozine
bagh 6glisemik ketoasidoz diistinlildu. Saatlik kan sekeri takibi yapilarak 0,1 U/kg/saat dozunda insulin
inflzyonu, IV salin infizyonu baslandi. Kan sekeri 150-200 mg/dL olacak sekilde sivi ve insulin dozu
ayarlandi. Gunluk kan gazi, biyokimya ve idrarda keton seviyesi takip edildi. Hastaya masif IV hidrasyon
ve ilk 2 glin bikarbonat tedavisi verildi. Asidozu 72. saatte dizelen hastanin 4.gunde idrar ketonu negatif
saptandi. Yatisinin 4. glninde bakilan kan gazinda; pH: 7.42 HCO3: 29 saptandi. Klinigi ve laboratuvar
parametreleri 5. glinin sonunda dizelen hastanin subkutan insilin tedavisi dizenlenerek dahiliye
klinigine devredildi.

SONUG: SGLT-2 inhibitéra ilaglar ginUmuzde kullanim siklidi giderek artan antidiyabetik ilaclar olmakla
birlikte 6glisemik ketoasidoz gibi mortalitesi yiksek komplikasyonlara neden olabilmektedirler. Bu
nedenle diyabeti olan ve kilo kaybi, kronik halsizlik yorgunluk sikayetleri ile bagvuran, éykisinde SGLT-
2 inhibitérl kullanimi olan hastalarda kan sekeri normal sinirlarda olsa bile bu komplikasyon akilda
tutulmalidir. Oglisemik ketoasidozun erken taninmasi ve erken tedaviye baglanmasi mortalite ve
morbiditeyi azaltmak agisindan son derece 6énemlidir.

Anahtar Kelimeler: empagliflozin, 6glisemik ketoasidoz, tip 2 diyabet, sglt-2 inhibtdri
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$S-42 Hepatosplenomegali,Lenfadopati ve Sitopeni ile Tani Alan Otoimmiin Lenfoproliferatif
Sendrom Olgusu

Elif Nazlh Ertekin', Esin Avsar?, Hasan Sé6zel’

Akdeniz Universitesi Hastanesi,i¢ Hastaliklari Ana Bilim Dali, Antalya
2Antalya Egitim Aragtirma Hastanesi, Tibbi Onkoloji Ana Bilim Dali, Antalya

GIRIS: Otoimmiin lenfoproliferatif sendrom (OLPS); apoptozis bozukluguna bagl olarak ortaya gikan
nadir genetik bir hastaliktir.Tipik olarak erken ¢ocukluk doneminde tani alsa da nadir de olsa yetiskin
dénemde tani alan hastalar mevcuttur.OPLS,poliklonal lenfositlerin birikimi sonucu ortaya c¢ikan
lenfadenopati ve/veya splenomegali,otoimmin sitopeniler olmak lzere otoimmin hastalik bulgulari ve
periferik kanda CD8 ve CD4 negatif T hilcrelerin artisi ile karakterizedir.Periferik lenfadenopati disinda
torasik ve abdominal lenf nodlarinda da buytume olabilir.Splenomegali vakalarin biyik ¢ogunlugunda
gorilmekteyken hepatomegali hastalarin %45’inde tanimlanmistir OLPS’da en sik gérilen otoimin
hastaliklar hemolitik anemi,trombositopeni ve nétropenidir.Guillian-Barre sendromu,glomertlonefrit ve
Uveit de bildirilmistir. OLPS’lu hastalarda maligniteye egilim artmistir. Genelde lenfoma gortlse de |6semi
ve solid organ timoérleri de bildirilmistir. OLPS vakalarinin ¢codu Fas genindeki mutasyonla ortaya
cikar.Daha az sikhkta Fas-FasL yolaginda bulunan FasL veya Casp10 genlerinde defekt
bulunmaktadir. CASP8,NRAS ve KRAS mutasyonlart ise daha nadir g0rilmektedir.

VAKA: 19 yas erkek hasta bas agrisi,halsizlik,bulanti ve halsizlik yakinmasi ile bagvurdu.Bilinen kronik
hastaligi olmayan hastanin yakinmalari yaklasik bir hafta kadar énce basladi.Fizik muayenede biling
acik,dinlemekle bilateral akciger bazallerinde solunum sesleri azalmig,kardiovaskuler sistem muayenesi
olagan,batin muayenesinde splenomegali,sol inguinal lenfadenopati palpe edildi.Laboratuvar bulgulari
hemoglobin 13,8g/dL, notrofil 10,490/mm3,trombosit 307,000/mm3,CRP 24mg/dL,
ESH,49mm/saatti.Diger biyokimyasal tetkikleri olagandi.HBV,HCV,HIV,CMV,EBV,sfiliz ve brusella gibi
etkenler serolojik olarak dislandi.Yapilan goéruntilemelerinde karaciger ve dalak boyutlarinda
artig,paraortik,inguinal ve aksillar lenfadenopatiler gorulda.
Takiplerinde pléretik vasifta gégus agrisi olup,iki kere torasentez gerektirecek dliizeyde plevral efiizyon
gelisti. Torasentez materyalinden gdnderilen 6érnek transiida vasfinda goérildi.inguinal boélgedeki
lenfadenopatisi eksize edildi,patolojisi reaktif olarak sonuc¢landi.Bas agrisina yoénelik yapilan
tetkiklerinde etiyoloji saptanamadi.ishali olmasi ve pozitron emisyon tomografisinde intestinal tutulum?
olmasi (zerine yapilan kolonoskopide kolit ? biyopsi sonucu fokal aktif kolit olarak raporlandi.izlemi
esnasinda hastada trombositopeni ve hemolitik anemi ortaya ¢ikti.Calisilan Anti-nikleer antikor (ANA)
ve tarama profili negatif sonuglandi.iziemi esnasinda gérme kaybi gelisti,néroretinit olarak
degerlendirildi(bartonella,sfiliz gibi etkenler serolojik olarak diglanmigtir). Tim bu bulgular ile aktif
noéroretinit olmasi enfektif nedenlerin dislanmasi sonrasinda 5 gin sireyle 250 mg/gin intravendz yol
ile metilprednisolon tedavisi sonrasinda 1mg/kg/giin idame metilprednisolon tedavisine devam edildi,
poliklinik takiplerinde doz disimu ile kesildi.Tedavi ertesinde hastanin klinik,radyolojik ve laboratuvar
bulgularinda belirgin diizelme goriildi.On tani olarak otoimmmun lenfoproliferatif sendrom diisinilmesi
neticesinde periferik kandan c¢alisilan flow sitometrik ¢alismada double negatif T lenfosit orani %1,7
saptanmis olup merkeziminde galismamasi nedeni ile genetik inceleme yapilamamistir.

SONUGCG: Otoimmiin lenfoproliferatif sendrom,yetigskin yasta nadir de olsa gérilebilmektedir.
Lenfadenopati,hepatosplenomegali,otoimmin  hematolojik bulgular ile basvuran hastalarda
lenfoma,sistemik lupus eritematozisin ayirici tanisinda akla gelmelidir.Spesifik bir tedavisi bulunmayan
hastaligin otoimmin komplikasyonlarinda yiksek doz metilprednizolon etkili gérilmustar.

Anahtar Kelimeler: Hepatosplenomegali,Lenfadenopati,Otoimmuin sitopeni
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S$S-43 Mortal bir vaka olarak "Aliiminyum Fosfit Zehirlenmesi"
Ferhat Bing6l', Delyadil Karakas Kilig?

'Gazi Yasargil Egitim Arastirma Hastanesi, Diyarbakir
2Halis Toprak Lice Devlet Hastanesi

Aliminyum fosfit, fare zehri olarak kullanilan bir ajan olup suisidal amaclh kullanimi klinisyenler
tarafindan gorulebilmektedir. Aliminyum fosfit'in aktif metaboliti fosfin toksisiteden sorumlu olup gaz
olarak salinimi olmaktadir. Bu sebepten Aliminyum fosfit zehirlenmelerine yaklasim saglik personelleri
acisindan riskli bir durum olusturmaktadir. Fosfin toksisitesi, 6n planda tedaviye yanitsiz hipovolemi ve
ciddi kardiyak aritmilere neden olup mortal seyretmektedir. Tedavide hizli yaklagsim, erken midahale
o6nem arzetse de herhangi bir antidotun yoklugundan 6tiiri mortalite ylksek seyretmektedir. Bu vakada
suisidal amagli Aliminyum fosfit kullanan hastayr sunmaya calistik.

VAKA: 32 yasinda daha énce bilinen herhangi bir hastaligi olmayan kadin hasta suisidal amagli 3 gram
Aliminyum fosfit kullanimi sonrasinda acil servisimize bulanti, kusma ve bas dénmesi sikayetleri ile
basvurdu. Hastanin basvuru anindaki vitalleri ates:37,2 kan basinci:88/45 mm/Hg, nabiz: 105 a/dak,
sat:91 (Oda havasinda) tespit edildi. Arteriyel kan gazinda pH:6,95, laktat:13,81 mmol/L, cHCO3act: 7,5
mmol/L, anion gap:39 Potasyum: 3,43 mmol/L, biyokimyada ise AST:641, ALT:695 U/L, LDH (Laktat
Dehidrogenaz):1624 U/L olarak tespit edildi.Gastrik lavaj ile beraber hastaya salin inflizyonu baslandi.
Acil diyaliz agisindan hemodiyaliz kateteri agildi. Hastaya vasopressor baslandi. Hastaya antioksidan
olarak NAC inflzyonu verildi. Surekli veno-venoz hemodiyaliz planlandi. Hastanin vasopressorler
araciligi ve hidrasyon ile ortalama arteriyel basinci 65 mm/Hg tzerinde tutuldu. Tedavi sonrasi AKG’de
pH:7,43, Laktat8,53 mmol/L, cHCO3act: 24,4 mmol/L, anion gap:11 Potasyum: 3,26 mmol/L olarak
tespit edildi. Hastanin yatisinin 22. Saatinde hastada ventrikiler tasikardi gelismis olup anti aritmal
tedavi ve elektiriki kardiyoversiyon uygulandi. Hastaya 75 dakikalik kardiyopulmoner resisitasyon
uygulandi. Hasta yapilan tim destek tedavilere ragmen ilk 24 saat igerisinde exitus oldu.

SONUGC: Bu calismanin amaci Aliminyum siilfit toksisitesinin saglik galisanlarina etkisi ve erken
mudahelenin dnemine dikkat cekmektir. Aliminyum silfit toksisitesinin inhaler patterni, tedaviyi yalnizca
hasta i¢in degil ayni zamanda saglik personelleri igin de zorlu kilmaktadir. Saglik ¢alisanlarinin bu
konuda o©ncelikle kendilerini koruyabilmek adina farkindaliginin artiriimasi énem arzetmektedir.
Koruyucu ekipmanlarla erken midahale ve yaklasim hayat kurtarici olabilir.

Anahtar Kelimeler: Aliiminyum Siilfit, intoksikasyon, Sirekli Diyaliz
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S$S-44 COVID-19 iligkili Ensafalit Vakasi

Mehmet Serdar Yildirim, Jehat Kilig

Gazi Yasargil Egitim Arastirma Hastanesi, Diyarbakir

GIRIS: COVID-19 6n planda respiratuvar sistemi tutan bir hastalik olmasina ragmen nérolojik sistemi
de nadir olarak tutabilir. COVID-19 'da en sik gorilen semptomlar halsizlik, yorgunluk, ates, oksuruk,
nefes darligidir. Bununla beraber COVID-19 iligkili nérolojik tutulum anozmi, biling degisikligi,
konvulziyona kadar degisen genis farkli nérolojik bulgular verebilir. Anozmi ve iskemi, COVID-19'da
nispeten daha ¢ok bilinen durumlar olmasina ragmen bununla beraber COVID-19 iligkili ensefalit, Gullian
Barre ve miyelit vakalari da vaka dizeyinde raporlanmistir. COVID-19'da nérolojik tutulum birgok farkl
mekanizmayla olabilmektedir. Bu mekanizmalarin basinda olfaktor sinir tutulumu sonrasi direk virus
invazyonu, hematolojik tutulum yolu ya da COVID-19 karsi gelisen sistemik inflamasyonuna bagl santral
sinir sistemi tutulumu gelmektedir. Viral ensefalit tablolarinda virlsun izolasyonu énem arz etmesine
ragmen, COVID-19'a bagl viral ensafalit tanisinda serebrospinal sivida COVID-19 titrelerinin dusuk
olusu COVID-19'a bagl ensefalit tanisini zorlagtirmaktadir. Bu vakamizda HSV ensefaliti 6n tanisiyla
yatirilan temporal lob tutulumu ile seyreden COVID-19'a bagl ensefalit vakasini sunmaya calistik.

VAKA: 41 yasinda daha dnce bilinen herhangi bir hastaligi olmayan kadin hasta, son 2 gundir yeni
gelisen bas dénmesi, senkop ve gorsel hallsinasyon sikayetleri ile hastanemize basvurdu. Hastanin
basvuru anindaki vital bulgulari ates:36,4, kan basinci:110/70 mm/Hg, nabiz: 102 at/dak, saturasyon:95
(oda havasinda) olarak tespit edildi. Hastanin dig merkezde c¢ekilen CT'si normal olarak rapor edilmis
olup c¢ekilen diffizyon MRI'nda temporal lobta tutulumu mevcut olup 6n planda HSV ensafaliti olarak
yorumlandi. Hasta, HSV ensefaliti, Limbik ensefalit 6n tanisiyla klinige yatinildi. Hastanin BOS
orneklemesinde hiicre sayiminda:hiicre yok, glukoz: 78 mg/dL, protein 26,7 mg/dL olarak tespit edildi.
HSV ensefaliti acisindan asiklovir tedavisi baslandi. Limbik ensefalit agisindan IVIG 2G/KG (5 gin
icinde) verilecek sekilde tedavisi planlandi. Hastanin hastanemizde COVID-19 agisindan génderilen
PCR testi + saptandi. Respiratuvar sistem tutulumu olmadigindan mevcut tedavisine enoksaparin
eklenerek tedavisine devam edildi. Hastanin takiplerinde BOS kiiltiir sonucu negatif ve BOS HSV tip 1
DNA sonucu da negatif olarak tespit edildi. Limbik ensefalit (Otoimmun ensefalit) agisindan génderilen
paneli negatif saptandi. Asiklovir tedavisi 14 gine tamamlandi. Genel kondisyonu dizelen hasta
eksterne edildi.

SONUGC: COVID-19'a bagh gelisen ensefalit tanisi BOS kiiltiriinde COVID-19'un PCR yoluyla tespiti
zor oldugundan 6n planda ekartasyon tanisi olarak karsimiza ¢ikmaktadir. Pandeminin hala global
olarak etkisinin devam ettigi bu dénemde izole nérolojik bulgulari olan hastalarda bile COVID-19'dan
sUphelenip ekarte etmek klinisyen agisindan énem arz etmektedir.

Anahtar Kelimeler: COVID-19, ensefalit, HSV
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Temporal Lob tutulumu
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$S-45 Uriner Sistem Enfeksiyonu Tanisiyla Serviste Takip Edilen Hastalarin Bulgular ve Bu
Bulgularin Yatig Siireleri ile lligkisi: Tek Merkez Deneyimi

Kubilay issever!, Aysun igssever?, Oguz Karabay?

'Sakarya Qniversitesi Egitim ve Arastirma Hastanesi; Sakarya Toyotasa Acil Yardim Hastanesi
2Sakarya Universitesi Egitim ve Arastirma Hastanesi

GIRIS: Uriner sistem enfeksiyonlari (USE), ic hastaliklari ve enfeksiyon hastaliklari gunlik pratiginde
en sik karsilagilan hastaliklardan biridir. Ozellikle yash ve komorbid/immunsupresif hastalarda
zamaninda tani konup tedavi edilmezlerse mortal sonuglara yol agabilirler.

AMAG: Bu yazida USE tanisiyla takip edilen hastalarin sosyodemografik ve laboratuvar bulgulari ile bu
parametrelerin hastalarin yatis slreleri Uzerine olan potansiyel etkilerinin degerlendiriimesi
amaclanmistir. Ayrica bu veriler isidinda elde edilecek bilgilerden, laboratuvar ve tedavi imkanlari kisitli
olan ikinci basamak hastanelerde USE tedavisi yéneten hekimlerin faydalanmasi amaglanmigtir.

METOD: 2017 ve 2018 yillari boyunca Sakarya Universitesi Egitim ve Aragtirma Hastanesi Enfeksiyon
Hastaliklari servisinde USE tanisiyla tedavi gérmis olan 246 hastanin verisi retrospektif olarak
incelendi. Sosyodemografik ve laboratuvar verileri, hastalarin dosyalari ve hastane bilgi islem
sisteminden elde edilmis ve istatistik analiz programinda degerlendirilmistir.

BULGULAR: Hastalarin ortalama yagi 66.01 olup %51.6’s1 erkektir. Hastalarin ortalama wbc,
hgb,lre, kreatinin,crp, prokalsitonin ve yatis glin sayisi sirasiyla 13506 K/uL, 11.38 g/dL, 61.77 mg/dL,
1.43 mg/dL, 146.68 mg/L, 14.15 ng/mL ve 8.26 glin olarak saptanmistir. Hastalarin %75.6’sinda kan
kiltirinde Greme saptanmazken yalnizca %28.9’'unda idrar kilttirinde Greme saptanmamistir. Kan ve
idrar kdltiriinde en sik Ureme saptanan mikroorganizma E.coli olmustur(sirasiyla %59.6 ve %67.5).
Sadece 4 hasta vefat ederken (%1.6) 208 hasta salah ile taburcu olmustur (%84.6). Yatis giin sayisinin
parametreler ile karsilastirimasinda erkek cinsiyette, kan ve idrar kdltiriinde Ureme saptanan hastalar
istatistiksel olarak anlamli dlglide daha uzun yatis slresine sahip bulunurken (sirasiyla p=0.005,
p=0.005, p=0.023), kan ve idrar kiiltiiriinde tireyen mikroorganizmalar, TiT’deki nitrit ve protein durumu
ile yatis gln sayisi arasinda iligki saptanmamistir (p>0.05). Taburculuk durumlarina gore
degerlendirildiginde ise baska servise/dis merkeze nakil olan ve salah ile taburcu olan hastalar diger
hastalara gore anlamli olarak daha uzun sire yatis stresine sahip bulundu (p=0.001). Yatis gun sayisi
ile diger parametreler arasinda yapilan korelasyon analizinde yas, pdw, Ure, kreatinin ve prokalsitonin
ile pozitif yonde; TIT pH, lenfosit ve albiimin ile negatif yénde korelasyon saptanmistir. Diger TiT ve
hemogram parametreleri ile ALT,AST ve crp seviyelerinin yatis giin sayisi ile herhangi bir anlamli iligkisi
saptanmamistir (p>0.05).

TARTISMA VE SONUG: Serviste USE tanisi ile takip edilen hastalar genel olarak yasli,akut/kronik
bébrek hasarli ve akut faz parametreleri ylksek hastalardir. En sik Ureyen mikroorganizma E.coli
olurken erkek cinsiyette, kan ve idrar kultiriinde Greme saptanan hastalar komplike olabilmektedirler.
Yatis esnasinda yasi biyik, pdw,ire kreatinin ve prokalsitonin degerleri yiiksek; TiT pH, lenfosit ve
albimin degerleri dislk hastalara uzun sureli enfeksiyon klinidi riski nedeniyle daha dikkatli
yaklasiimahdir.

Anahtar Kelimeler: Uriner Sistem Enfeksiyonu, Yatis Siiresi, Korelasyon
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$S-46 Oliimciil Bir Laktik Asidoz Sebebi: Metformin intoksikasyonu!

Mehmet Mutlu Cath

Saglik Bilimleri Universitesi, Antalya Egitim ve Arastirma Hastanesi, Antalya

GIRIS: Metformin, biguanidler grubunda yer alip ézellikle tip 2 diyabetes mellitus (DM) hastalarinda
sikga kullanilan glvenilir bir oral antidiyabetik ilagtir. Laktik asidoz, metformin tedavisi ile nadir gérilen
ciddi bir yan etki olup insidansi 100000°’de 9’dur. Metformin iligkili laktik asidoza bagli mortalite
oraninin %50’nin Gzerinde oldugu tahmin edilmektedir. Metforminin laktik asidoza yol agma
mekanizmasi

tam belli degildir. Pirivat dehidrojenaz aktivitesini ve tiketilen ajanlarin mitokondrial transportunu
azaltir, boylece anaerobik metabolizmayi arttirir. Olgumuzu literatiirde az sayida metformin
zehirlenmesi ve buna bagh gelisen laktik asidoz tablosu olmasi nedeniyle sunmayi uygun bulduk.

OLGU: 12 yildir tip 2 DM nedeniyle oral antidiyabetik kullanan 54 yasinda kadin hasta; halsizlik,
bulanti, kusma, biling bulaniklhigi sikayetleri ile acil servise getiriimis. Hastanin yapilan muayenesinde;
bilinci uykuya meyilli, semi-oryante semi-koopere, kan basinci 95/55 mmHg, nabiz 118/dk, oksijen
saturasyonu 92 saptandi. Biling bozuklugu nedeniyle ¢ekilen beyin tomografisinde herhangi bir
patolojiye rastlanilmadi. Hasta yakinlarindan alinan anamnez sonucu hastanin acil servise
basvurusundan yaklasik 10 saat 6nce suicid amaciyla 25-30 adet metformin 1000 mg ictigi 6grenildi.
Hastanin erigkin yogun bakim Unitesine yatisi yapildi. Yapilan incelemelerde pH:7.22, PaO2:56
mmHg, PaC02:39 mmHg, HCO3:18 mmol/l, anyon ag¢igi:17, laktat: 18,4 mg/ dl, BUN:34 mg/dl,
kreatinin:1.8, ALT:38 U/I, AST:48 U/I, LDH:496 U/, Na:134 mmol/l, K:5.1 mmol/l, Cl:106 mmol/l olarak
saptandi. Oligoandrik, hipotansif olan hastanin sivi destegine yanit vermemesi Gzerine inotrop destegi
baslandi. Hastada metformin intoksikasyonuna bagli laktik asidoz diistintildi ve sodyum bikarbonat
inflizyonu baslandi. Laktik asidozu derinlesen hasta, oksijen saturasyonu ve parsiyel oksijen
basincinin giderek diismesi Uzerine entlibe edilerek mekanik ventilatdre baglandi. Hastanin entlibe
edildikten 2 saat sonra bakilan arter kan gazinda pH:7.15, laktat 78,3 mg/dl olmasi (izerine hastaya
santral vendz diyaliz kateteri takilarak devamli vend-ven6z hemodiyafiltrasyon yapilmasi planlandi.
Dopamin ve norepinefrin inflizyonuna ragmen kan basinci ylkselmeyen hastada hemofiltrasyonun
3.saatinde ani kardiyak arrest gelisti, resisitasyona baslandi. Midahaleye cevap vermeyen hasta
hayatini kaybetti.

TARTISMA-SONUG: Metformin laktat metabolizmasini azaltir, karacigerde laktat Gretimini arttirir,
glukoz kullanimini azaltir ve hepatositten laktik asit salinimini arttirir. Metformine bagli laktik asidoz
yuksek dozlarda ve bdbrek yetmezligi durumunda gelisir. Hastalarda halsizlik yorgunluk gibi spesifik
olmayan semptomlarin yaninda bdbrek yetmezligi, hipotansiyon, solunum yetmezlidi ve kardiyak
aritmilerin eglik ettigi semptomlar gelisebilir. Metformin intoksikasyonunda esas amag¢ destek
tedavisidir. Asidozun tedavisi igin sodyum bikarbonat infiizyonu tek basina yeterli degildir. Laktik
asidozun tedavisinde hemodiyaliz 6nerilmektedir. Ylksek volimli venovendz hemodiyafiltrasyon veya
hemodiyaliz dolagsimda bulunan metformini uzaklastirarak laktik asit olusumunu azaltir. Hasta
hemodiyalizi tolere edemeyecek durumda ise hemofiltrasyon daha iyi bir segenek olarak
gOrulmektedir. Sonug olarak, laktik asidoz metformin zehirlenmesinin 8limcul bir komplikasyonudur.
En 6nemli ve etkin tedavi bikarbonatli devamli venovendz hemodiyafiltrasyon uygulamasidir.

Anahtar Kelimeler: metformin intoksikasyonu, laktik asidoz, metformin
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$S-47 Sekonder immiin Trombositopenin Nadir Bir Nedeni Olarak Medroksiprogesteron
Kullanimi

Firdevs Acer', Sipan Polat', Elif Anik', Nazmi Toprak’, ihsan Solmaz', Cengiz Demir?, Esref
Arag®

’SBQ Diyarbakir Gazi Yasargil Egitim ve Arastirma Hastanesi, i¢ Hastaliklari Klinigi
2SBU Diyarbakir Gazi Yasargil Egitim ve Arastirma Hastanesi, Hematoloji Klinigi
3Dicle Universitesi Tip Fakiiltesi, I¢ hastaliklari Anabilim Dali

GIRIS: Kemik iliginde uretiminin azalmasi, dalakta yikiminin artigi ve trombosit hasari sonucu
trombositopeni gelisebilmektedir (1). Trombositopeni etyolojisinde ¢esitli hastaliklar, kalitsal bozukluklar,
toksinler ve ilaglar yer almaktadir (2). Yaklasik 100’den fazla ilag, ilag iligkili immUn trombositopeniyle
iliskilendirilmistir. ilag iligkili immiin trombositopeni, trombositopeninin diger nedenlerini dislayarak ve
ilacin kesilmesiyle trombosit sayisinin artmasiyla karakterize bir klinik tanidir. Bu olgu sunumumuzda
seconder amenore nedeniyle medroksiprogesteron kullanan ve ciddi trombositopeni gelisen bir olgu
tartisilimistir.

OLGU: Bilinen herhangi bir hastaligi olmayan 28 yasindaki kadin hasta tarafimiza; iki gindur oral
mukozada olan petesiyal kanama ve viicudun birgok boliminde yaygin petesi ve purpura ile basvurdu.
Hastanin tetkiklerinde trombosit cihaz tarafindan sayllamayacak kadar azdi. Periferik yayma
incelemesinde izole trombositopeni saptandi. Hastanin yapilan fizik muayenesinde oral mukoza ve dis
eti kanamasi dahil olmak Uzere tim vicudunda petesi ve purpuralari mevcuttu. Sekonder nedenleri
arastirmak igin yapilan tetkik ve sorgusunda 10 glin énce sekonder amenore nedeniyle jinekoloji
tarafindan baslanan medroksiprogesteron 5 mg tableti 5 giin kullandidi 6grenildi. Yapilan incelemelerde
kronik hastalik ve yakin zamanda gecirilmis enfeksiyon bulgusu saptanmadi. Medroksiprogesteron
baslanmadan énceki giin e-nabizdan bakilan hemograminda trombosit diizeyi 180 bin olarak izlendi.
Hastanin yapilan batin usg’sinde dalak ve karaciger boyutu normaldi. Mevcut tetkiklerinde izole
trombositopenisi, oral mukozada yaygin petesiler ve aktif petesiyal kanamasi olmasi lGizerine hasta ilag
iliskili immun trombositopeni olarak degerlendirildi. Hastaya 1 gr pulse steroid metilprednizolon 3 gin
verildi. Daha sonra steroid dozu kademeli olarak azaltildi. Aktif oral mukozal kanama sikayeti ilag iliskili
immuan trombositopeninin kot prognostik faktérl olarak dederlendirilerek steroidle es zamanl iv
immunglobulin de baslandi. Metilprednizolon ve immiinglobulinden sonraki 3. Glinde trombosit degeri
artarak zamanla 200 bin civarinda geldi. Hastanin klinik bulgulari da gerileyince steroid tedavisi
diizenlenip amenore icin aldidi ilaci bir daha kullanmamasi séylenerek hematoloji poliklinik kontroll
Onerilerek hasta taburcu edildi.

SONUG: Trombositlere kargi otoantikorlarin gelistigi edinsel bir hastalik olan immun trombositopeninin
etyolojisinde birgok durum rol almaktadir. ilag kullaniminin artmasiyla yan etkiler noktasinda edinilen
tecribelerle immun trombositopeninin dnemli bir nedeninin de ilaglar oldugu anlasiimistir. O ytzden
trombositopeniyle basvuran hastalarda iyi bir anamnezle ilag alim dykusu detaylica sorgulanmalidir.
Nitekim bu olgumuzda literatlirde rastlamadigimiz bir ilag iligkili immun trombositopeninin tanisini detayli
anamnez sonucu koymus olduk.

Anahtar Kelimeler: trombositopeni, ila¢ kullanimi, petesi, medroksiprogesteron
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S$S-48 Perifer Arter Hastaligi Tanisinda miRNA Seviyelerinin Kullanimi
Fatih Yilmaz

Kartal Kosuyolu Egitim Ve Aragtirma Hastanesi

Amag

microRNA, protein kodlamayan RNA fragmanlaridir ve transkripsiyon sonrasi seviyede gen
ekspresyonunu duizenlerler.miRNA'larin birgok alt tipi vardir calismamizda miRNA alt tiplerinin periferik
arter hastaliginin tanisindaki rolinid arastirmayi amacladik.

Method

Calismaya periferik arter hastaligi olan 54 hasta ve periferik arter hastaligi olmayan 100 kisi kontrol
grubu olarak alindi. tim hastalara laboratuvar analizleri ve miRNA dlgumleri yapildi ve Doppler USG ile
degerlendirildi.

Sonuglar

Calismaya alinan hastalarin ortanca yasi 69 (67-72, IQR) olarak bulundu; ayrica 32 (%36.7) denek
kadindi. miRNA &rnekleri igin laboratuvar bulgularinda miRNA10b, miRNA26a, miRNA223, miRNA33b
seviyeleri gruplar arasinda benzerdi (10.5£1.8 vs 10.3+1.9 P = 0.509; 0.218+2.0 vs 0.266%1.8, P =
0.151; 2.68+2.2 vs 2.27+2.6, P = 0.311; 11.9+£2.0 vs 12.4+1.6, P = 0.174; sirasiyla) ve miRNA122 ve
miRNA206 seviyeleri (4.32+1.8 vs 5.78+1.6, p<0.001; 5.26+3.1 vs 3.98+2.8, p = 0.016; sirasiyla) idi.
miRNA122 ve miRNA206 gruplar arasinda istatistiksel olarak farklhh olarak bulundu

Tartisma
CGalisma sonucumuz, miRNA 122 ve miRNA 206 gibi umut verici biyobelirteg¢ miRNA'larin, klodikasyonu
olan periferik arter hastalidinin varhigi ile iligkili oldugunu goésterdi.

Anahtar Kelimeler: Periferik arter hastaligi, miRNA122, mikroRNA, miRNA206
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Tablo 1: Hastalarin Demografik ve Laboratuar Bulgulari

Degiskenler Grup 1 (PAH + )n:54 | Grup 2 (PAH -) n:100 | P degeri
vyas (y1l) 61.149.2 55.248.5 <0.001
cinsiyet (erkek), n(%) 43 (79.6) 73(73) 0.363
Diabetes mellitus, n(%) 31(54) 40 (40) 0.039
Hipertansiyon, n(%) 24 (44.4) 43 (43) 0.863
WBC (x103/uL) 8.842.7 7.942.2 0.02
Hemoglobin (g/dl) 12.5+2.3 12.8+1.8 0.40
Platelet (percubic mm?) | 272.6+76.5 270.1+78.3 0.751
kreatinin (mg/dl) 0.95+0.35 0.9440.33 0.926
Ure 37.7+14.5 37.6+14.8 0.959
Glukose (mg/dl) 112.3426.0 112.8427.40 0.794
CRP (mg/L) 5.33+19.3 5.0616.88 0.924
LDL (mg/dl) 142.9436.6 122.4436.7 0.001
HDL (mg/dl) 38.846.3 46.149.6 <0.001
Total kolesterol (mg/dl) | 218.8+40.6 200.6+40.3 0.009
Trigliserid (mg/dl) 184.4459.5 160.2+65.7 0.026
miR10b 10.3+1.9 10.5+1.8 0.509
miR26a 0.26+1.8 -0.21742.06 0.151
miR223 207426 -2.68+2.2 0.311
miR33b 12.4+1.6 11.942.05 0.174
miR122 5.78+1.6 4.3241.8 <0.001
miR206 3.9842.8 5.2643.1 0.016
Tablo 2: Perifer Arter Hastaligi icin Multivariate Logistic Regression Analizi
Degiskenler Odds ratio | Confidence interval 95% | P degeri
vyas ( 52 - 63) 2.20 1.30-3.74 0.003
WBC (6.7 - 9.5) 1.63 1.03-2.58 0.03
miR122 (3.36 - 6.07) 4.57 2.23-9.36 <0.001
miR206 (2.04 - 7.15) 0.34 0.16-0.71 0.004
Total kolesterol (173 -234) | 1.92 0.98-3.74 0.06
Diabetes mellitus 2.07 0.89-4.80 0.08
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S$S-49 Herediter Trombofili ve BCR-ABL Negatif Myeloproliferatif Neoplazilerde Yeni Oral
Antikoagiilanlarin (YOAK) Kullanimi

Tuba Giillii Koca, Vildan Ozkocaman, Tuba Ersal, Fahir Ozkalemkas

Bursa Uludag Universitesi, I¢ hastaliklari Anabilim dali, hematoloji Bilim dali, Bursa

Girig

Tromboz riski yliksek hasta gruplarinda anti koagulasyon amaglh vitamin K antagonistleri uzun vyillar
kullanilmistir. Son yillarda yeni oral antikoagulanlarin klinik pratige ve tedavi klavuzlarina girmesiyle oral
antikoagulan kullanimina bagli kanama ve/veya yetersiz antikoagulasyon nedenli trombotik
komplikasyonlar anlamli dlgliide azalmis ve inr takibi gerektirmemeleri nedeniyle kullanim kolayligi
saglanmistir. YOAK’lar direkt trombin inhhibitéri dabigatran ve faktér Xa inhibitorleri rivaroksaban,
apiksaban ve edoksabandir.

Bu c¢alismamizda sundugumuz olgu sunumlarinda; risk faktorleri degerlendirilerek Omur boyu
antikoagulasyon endikasyonu almigs MPN ve Herediter Trombofili tanili iki hasta degerlendirilmistir.
Olgu 1: 59 yasinda kadin hasta acil servise karin agrisi ve mide agrisi sikayeti ile bagsvurmus ve yapilan
degerlendirmede Budd- Chiari tanisi almistir. Es zamanli polisitemi saptanmasi (zerine MPN 6n tanisi
ile hematoloji bélimine yoénlendiriimistir. Anamnezden sigara kullanmadigi 6grenilen, daha énce
tromboz 6ykusu olmayan, ailede vendz tromboemboli hikayesi olmayan, bilinen komorbiditesi ve diizenli
kullandidi ilaci olmayan hastanin yapilan fizik muayenesinde hepatomegali ve assit tespit edilmis, diger
sistem muayenelerinde 6zellik saptanmamistir. Hasta bu klinik ve laboratuvar veriler ile polisitemia vera
tanisi aldi. Hastanin warfarin tedavisi ile INR kontroli saglanamadigindan hastada rivaroksaban
tedavisine gecildi. Rivaroksaban tedavisi altinda herhangi bir kanama ya da tromboz komplikasyonu ile
karsilasilmadi. FV-Leiden heterozigot pozitifligi, budd chiari tanisi ve polisitemia vera tanisi olan hasta
rivaroksaban tedavisi ile 3 ayda bir olacak sekilde poliklinik kontroline alind.
Olgu 2: 23 y kadin hasta bulanik gérme ve kollarda uyusma sikayetleri ile dis merkezde degerlendirilip
tikayici beyin damar hastaligi tanisiyla warfarin verilmis, inr degeri doz artislarina ragmen uzun surel
olarak 1-1.5 Uzerine ¢ikarilamayan hastanin trombofili paneli ¢alisiimis ve protein c eksikligi tanisi
konmustur. Hasta yaklasik 1 yil warfarin tedavisi ile dis merkezde takip edildikten sonra tarafimiza
basvurmus olup poliklinik degerlendirmesi sonucu protein ¢ eksikligi tanisi ile izlem ve tedaviye
alinmigtir. izleminde INR:1 olarak seyreden hastada warfarin tedavisi ile INR suboptimal oldugundan
rivaroksaban tedavisine gecilmistir rivaroksaban altinda herhangi bir trombotik veya hemorajik
komplikasyon ile karsilagiimadi.

TARTISMA

Takip ettigimiz iki olguda da rivaroksoban ile trombotik hadise yasanmamis herhangi bir komplikasyon
gelismemistir. ‘2021 American Society of Hematology’ de yayinlanan kisa derlemeye gore bazi
sinirlamalarina ragmen YOAK lar ile vitamin K antagonistleri MPN ‘de VTE’den korunmada ve tedavide
benzer etkinlik ve guvenlik profiline sahiptir. Ancak 2 tedavi rejimi arasinda henlz randomize bir
karsilastirma calismasi yapiimamis olup tedavi karari renal fonksiyonlar, kanama risk profili, es zamanli
medikasyonlar gibi bireysel faktérlere goére verilmelidir. Tedavinin slresi net olmamakla birlikte,
hematolojik hasta grubunda index hadiseden yillar sonra bile rekirrens riski ylksek olarak tespit
edilmistir. Sureyi tespit etmede tetiklenmemis idiyopatik DVT, proksimal DVT, pulmoner emboli,
trombofili gibi tromboz agisindan risk faktorleri dikkatli sekilde degerlendirilmelidir.

Anahtar Kelimeler: warfarin, YOAK, kronik myeloproliferatif hastalik
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S$S-50 Hiperkalsemi iie iligkili Akut Pankreatit Olgu Sunumu
Banu Taskiran Tatar, Esra Oztiirk Kaya, Nizameddin Koca

Saglik Bilimleri Universitesi, Bursa Yiiksek Ihtisas Egitim ve Arastirma Hastanesi, I¢ Hastaliklari Ana
Bilim dali, Bursa, Tiirkiye

GIRIS

Primer hiperparatiroidizm (PHPT), paratiroid hormonunun (PTH) fazla salgilanmasi ile karakterizedir ve
hiperkalseminin en sik nedenidir. PHPT'li hastalarin %85 inde altta yatan neden paratiroit adenomudur.
PHPT'nin yaygin bir komplikasyonu olan hiperkalsemi de pankreatite yol agabilir. PHPT'li hastalarda
pankreatit prevalansi %1,5 ile %13 arasindadir. Pankreatitli PHPT hastalarinda, pankreatiti olmayan
PHPT hastalarina gére serum kalsiyum diizeylerinin daha ylksek olmasi, hiperkalseminin pankreatitte
rol oynadigini disunduirmektedir. Burada, hiperkalseminin sebep oldugu akut pankreatit ile gelen ve
paratiroid adenomu tespit edilen bir olguyu sunmayi amacladik.

OLGU

Bilinen ek hastalik éykusu olmayan 53 yasinda kadin hasta acil servise bulanti ve karin agrisi sikayeti
ile basvurdu. Hastanin bakilan laboratuvar degerlerinde amilaz: 1031 U/L, lipaz: 6000 UJL,
kalsiyum:10,8 mg/dL olarak bulundu. Batin tomografisinde pankreas komsulugunda heterojen sivi
dansitesi izlenen hasta klinik, laboratuvar ve goriintiilemelere dayanarak akut pankreatit tanisi koyuldu
ve ileri tetkik amaciyla yatirildi. Takiplerinde kalsiyum dlzeyleri progresif bir sekilde artan (11,4-12,9
mg/dL) hastanin PTH dizeyi 1543 pg/mL, D vitamini dizeyi 15,6 ng/mL olarak saptandi. Paratiroid
sintigrafisinde tiroid bezi sol lob alt pol komsulugunda paratiroid adenomununu distindlren fokal aktivite
tutulumu gdézlendi. Genel cerrahi ve endokrinoloji konseyine sunulan hastaya paratiroidektomi énerildi.

SONUG

Hiperparatiroidizm nadiren pankreatit ile iligkilidir. Prinz ve arkadaslari akut pankreatitli 1475 hasta
Uzerinde yaptiklari ¢alismada hiperparatiroidizmin sadece bes (%0,4) vakadan sorumlu oldugunu
bulmuslardir. Bununla birlikte, hiperparatiroidizm iligkili hiperkalsemisi olan hastalarda pankreatit, genel
populasyondan on ila yirmi kat daha sik goérulir. Ancak hangi mekanizmayla pankreatite yola actig
henlz tam olarak aydinlatlamamistir. Bazi c¢alismalar hiperkalseminin pankreas igi tripsin
aktivasyonuna ve pankreas hasarina yol agabilecegini ve pankreasi pankreatite duyarli hale
getirebilecegdini distindlirmektedir.

Anahtar Kelimeler: Primer hiperparatiroidizm, pankreatit, hiperkalsemi, paratiroid adenomu
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Sekil 1
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Tc-99m sestamibi paratiroid sintigrafisinde ge¢ gorantiilerde fokal aktivite tutulumu.
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S$S-51 Nutrisyonel Bozukluga Bagh Gelisen Wernicke Ensefalopatisi Olan Hastalarin
Demografik, Klinik ve Manyetik Rezonans Bulgularinin Gézden Gegirilmesi

Gizem Giillii, Emel Oguz Akarsu

Bursa Uludag Universitesi, Néroloji Ana Bilim Dali, Bursa

GIRIS

Wernicke Ensefalopatisi(WE), tiamin (B1 vitamini) eksikligine bagli ortaya cikan, klasik olarak mental
durum degisikligi, oftalmoparezi ve ataksi triadi gelisen, akut ve acil néropsikiyatrik bir sendromdur. En
sik nedeni kronik alkolizm olmasina ragmen, uzun sureli aglik, hiperemezis gravidarum, total parenteral
nutrisyon(tpn) ile uzun sireli beslenme, gastrointestinal operasyonlar, sistemik maligniteler gibi
nedenlerle de ortaya ¢ikabilmektedir.

AMAC
WE tanisi konulan hastalarin demografik, klinik ve manyetik rezonans(MR) gérintilerinin gdzden
gegirilmesidir.

METOD
Uludag Universitesi Tip Fakiiltesi Néroloji Bélimi'nde 2017-2022 yillari arasinda WE tanisi konulan
hastalarin dosyalari retrospektif olarak incelendi.

SONUG

Calismaya toplam 7 hasta dahil edildi. Hastalarin 5'i(%71) kadin 2’si(%29) erkekti. Ortalama tani
konulma yas! 44,318,8 yil, semptom suresi 13,4+12,4 gun idi. Hastalarin 3’4 acil, 1’i onkoloji, 1’i
hematoloji, 1'i psikiyatri ve 1’i pandemi bdlimlerinden danigiimisti. WE nedeni; 3 hastada(%43) kronik
alkolizm, 3 hastada(%43) uzun sireli tpn kullanimi ve 1 hastada(%14) oral alim bozuklugu idi. Hastalarin
6’'Inda(%86) ensefalopati, 2’sinde(%29) ataksi ve 2’sinde(%29) de nistagmus vardi. Hastalarin
tamaminin MR’Inda dorsal talamusta, 4’linde preaquaduktal gri cevherde ve 2’sinde mezensefalonda
hiperintensite vardi. Bir hasta tam ve 3 hasta kismi dizelme gdsterirken, 3 hastanin klinigi kétulesti.

TARTISMA

WE, nutrisyonel bozuklugu olan hastalarda gelisen ensefalopati durumunda akilda bulundurulmasi
gerekmektedir. Tedavisi olduk¢a kolay olmasina ragmen tanida yasanilan guglikler nedeniyle gézden
kacgabilmekte ve kétl prognozla sonuglanabilmektedir.

Anahtar Kelimeler: alkolizm, total parenteral nutrisyon, wernicke ensefalopatisi
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S$S-52 Akut Koroner Sendrom Olgularinda Hastane igi ve Otuz Aylik Mortalite Parametrelerinin
Retrospektif Degerlendirilmesi

Bahadir Alan', Meral Kayikgioglu?, Irmak Sayin Alan®

10zel Ankara Guven Hastanesi, Kardiyoloji Klinigi, Ankara
2I§ge Universitesi Tip Fakiltesi, Kardiyoloji Anabilim Dalr, izmir
30zel Ankara Given Hastanesi, I¢ Hastaliklar Klinigi, Ankara

Ege Universitesi Tip Fakiiltesi (EUTF) Hastanesi Kardiyoloji Klinigi'ne, AKS tanisi ile yatirilip tedavi
edilen olgularin, hastane dosya kayitlarindan, uygulanan tedavi stratejileri ve klinik verilerinin
retrospektif olarak degerlendiriimesi ve bu verilerin hastane ici ve ortalama 30 aylik kardiyovaskuler olay
gelisimi ile mortaliteye etkisinin arastiriimasi amaclanmistir.

Calismaya AKS tanisi ile yatirilarak tedavi edilmis olan 985 hasta alinmistir. Analize dahil edilmis olan
hastalarin (n:901) tanilarina gére dagilimlari; UAP tanisi almis olan 339 (%38) olgu, NSTEMI tanisi
almis olan 206 (%23) olgu ve STEMI tanisi almis olan 356 (%39) olgu seklindedir. Olgularin genelinde
erkek cinsiyet oraninin %78,4, kadin cinsiyet oraninin ise %21,6 oldugu belirlenmistir. Hipertansiyonu,
hiperlipidemisi olan, obezite risk faktériine sahip ve daha énceden kardiyovaskuler hastalik dyktsu olan
olgularin NSTEMi ve UAP grubunda daha fazla oranda bulunduklari saptanmistir. Gruplar arasinda beta
bloker, kalsiyum kanal blokeri, ACE inhibitéri, ARB, diuretik, statin, fibrat ve nitrat grubu ilaglarin
hastane yatisi éncesinde kullanim oranlari, UAP tanili olgularda en yiiksek oranda saptanirken, STEMI
olgularinda ise en disiik oranlar kaydedilmistir. Hastane ici 6liim; STEMi olgularinda %7,6, NSTEMI
olgularinda %2,4, UAP olgularinda ise %0,6 siklikta saptanmistir. Calismamizda, uzun dénem mortalite
degerlendirmesi igin tim tani gruplarinda, ortalama 30 aylik takip verilerine ulagiimistir. iziemde 8lim,
70 (%7,8) olguda gdzlendi. Tani gruplarina gére dagitildiginda; UAP olgularinda 22 (%6,5), NSTEMI
olgularinda 22 (%10,7), STEMi olgularinda 26 (%7,3) 6lim saptanmistir. Calismamizda, uzun dénem
sagkalim (30 aylik) ile hastane i¢i statin kullanimi ve taburculukta statin kullanimi arasinda iliski anlamli
bulunmamistir (p degerleri sirasiyla 0,1 ve 0,16). Yaklasik 30 aylik sagkalim ile, hastane iginde ACE
inhibitdri/ARB kullanimi ve taburculuk sirasinda ACE inhibitérid/ARB kullanimi arasindaki iliski anlaml
bulunmustur (p:0,007ve p:0,004). Yine ayni stirede sagkalim ile, hastane iginde beta bloker kullanimi
arasinda anlaml iliski saptanirken (p:0,01), taburculuk sirasinda beta bloker kullaniminin uzun dénem
sagkalim ile anlamli iliskisi saptanmamigtir (p:0,779).

Tek merkezli, AKS tanisi almis 901 hastayi iceren retrospektif tarama Ozelligindeki ¢alismamizin
sonuglari, prospektif 6zellikte yapiimis olan GRACE ve Euro Heart Survey ACS gibi ¢ok merkezli ve
yuksek hasta sayili galismalarin sonuglariyla benzerlik géstermektedir.

Anahtar Kelimeler: Akut Koroner Sendrom, Beta Bloker, Mortalite, RAS Blokeri, Statin
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PS-01 Bacaklarda Giigsiizliik Sikayeti ile Bagvuran Hasta

Ayse Tan Dogruel

Antalya Atatiirk Devlet Hastanesi

AMAG: Ani gelisen kas glgsuzligl veya paralizinin nadir bir nedeni olan Tirotoksik Hipokalemik
Periyodik Paralizi 'ye (THPP) dikkat cekmek amaglanmigtir.

OLGU: 78 yasinda kadin hasta, ani baslayan ylrime gucligu sebebiyle acil servise bagvurdu.
Basvurudan yaklasik 1 hafta dnce baslayan ishal éykisi mevcuttu. Herhangi bir ek gastrointestinal
yakinmasi yoktu. Basvuru esnasinda bilinci agikti. Kigi, yer ve zaman oryantasyonu normaldi. Fizik
muayenede bilateral alt ekstremitede hassasiyet ve kas gliclu kaybi (bilateral 3/5) saptandi. Ek nérolojik
bulgu saptanmadi. Basvuru esnasindaki laboratuvar degerleri tablo 1’de verilmistir. Hipokalemi
saptanmasi sebebiyle hipokalemik periyodik paralizi olabilecedi disundlda. Aile 6éykisu ve daha 6nce
benzer yakinmasi yoktu. THPP olabilecedi dusunulerek tiroid fonksiyon testleri ¢alisildi (Tablo 2).
Tirotoksikoz saptandi. Hasta yatirilarak tedavi baslandi. intravenéz potasyum klorir replasmani ile
beraber Propranolol 2x20 mg oral, Metimazol 1x5 mg eklendi. Potasyum seyri sekil 1'de verilmistir.
Takiplerinde hipokaleminin de dizelmesiyle beraber progresif olarak kas gici normale dondu, énce
destekli sonrasinda desteksiz yUridugu goruldi. Klinik yakinmalari gerileyen hasta ayaktan takip ve
tedavisi planlanarak (Propranolol 2x20 mg oral, Metimazol 1x5 mg) taburcu edildi.

SONUGC: THPP, ani baslayan kas gli¢suizligu ile seyreden bir hastaliktir. Hipertiroidili bireylerde sikhgi
Asyalilarda %2 iken Asya disi populasyonda %0,1- 0,2 civarinda bildiriimistir. En yaygin tetikleyici
faktorler agir fiziksel aktivite, stres ya da yuksek karbonhidrat alimi sonrasi dinlenmedir. Diger nedenler
ise soguga maruz kalma, enfeksiyon, alkol alimi, kortikosteroid tedavisi, beta-2 adrenerjik ajan kullanimi
ve menstriel kanamalardir. Kas glgsuzIiglu veya paralizi semptom ve bulgulari ile gelen hastalarda
THPP ayirici tanida akilda bulundurulmalidir. Hastalik nadir goérilmekle birlikte uygun tedavi ile
tamamen diizelebilmekte ve hayati tehdit eden komplikasyonlar énlenebilmektedir.

Anahtar Kelimeler: Paralizi, tirotoksik paralizi, hipokalemik paralizi

Sekil 1: Potasyum diizeyi takibi
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Tablo 1: Bagvuru esnasindaki tetkik sonuglari

. Sonug . Sonug
Tetkik (normal aralik) Tetkik (normal aralik)
Hemoglobin (g/dl) 9 (12,5-16) Sodyum (mmol/L) 140 (136-145)

Lokosit (x10° cells/uL) 6,34 (4,48-12,68) Potasyum (mmol/L) 2,6 (3,5-5,1)
Trombosit (x10%cells/uL) 148 (150-450)  Alblmin (mg/dl) 3,1 (3,2-4,6)

Ure (mg/dl) 36 (21-43,2) Kalsiyum (mg/dl) 8,3 (8,4-10,2)
Kreatinin (mg/dl) 0,90 (0,57-1,1)  Fosfor (mg/dl) 2,7 (2,3-4,7)
Glukoz (mg/dl) 164 (70-105) Magnezyum (mg/dl) 1,77 (1,6-2,6)
Crp (mg/L) 22,6 (0-5) Bikarbonat (mmol/L) 28,5 (22-26)

Tablo 2: Tiroid fonksiyon testleri
Test Sonug (Normal Aralik)

TSH (uIU/mL) 0,00 (0,35-5,5)
sT4 (ng/dL) 1,27 (0,89-1,76)
sT3 (pg/mL) 4,51 (2,3-4,2)
Anti-TPO (U/mL) <28 (0-60)
Anti-TG (IU/mL) 4,6 (0-1,3)
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PS-02 Gastrointestinal Kanamayla Basvuran Mideye invazyon Goésteren Hepatoseliiler
Karsinom

Nejla Kiiciik', Arif Mansur Cosar?, Arif Talha Ozdemir', Seda Akduman'

"Karadeniz Teknik Qniversitesi, I¢ Hastaliklari Ana Bilim Dali, Trabzon
2Karadeniz Teknik Universitesi, Gastroenteroloji Bilim Dali, Trabzon

Hepatoseliler karsinom (HCC) en yaygin birincil karaciger kanseridir. Hepatit B iligkili HCC tanili,
gastrointestinal kanama ile basvuran hastada yapilan endoskopide mideye invaze olan HCC tespit
edildi. Bilgisayarli tomografi (BT) de karaciger sol lobdaki kitle lezyonu mideye invaze gérinumde
izlendi. Non-rezektable ve embolizasyona uygun gérilmemesi nedeniyle palyatif destek saglandi

Anahtar Kelimeler: gastrointestinal invazyon,hepatoseliiler karsinom,list gastrointestinal kanama
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PS-03 19 Yasinda Fibromuskiiler Displazi Tanili Erkek Hasta
Hiiseyin Semiz', Gokhan Atay?, Giilay Asgi?

'Ege L:]niversitesi Tip Fakiiltesi Hastanesi I¢ Hastaliklari Anabilimdali
2Ege Universitesi Tip Fakiiltesi Hastanesi Nefroloji Bilimdali

Kan basinci ylksekligi (hipertansiyon), insanlarin ¢ogunun yasam slrecinde kargl karsiya kaldiklari
o6nemli bir saghk sorunudur. Giinimuzde hipertansiyon, dinyanin tim cografi bolgelerini etkileyen ve
oncelikle erigkin popullasyonu ilgilendiren bir epidemi halini almistir. Epidemiyolojik veriler, hipertansiyon
g6rilme sikhginin yasla birlikte dramatik bir artis gésterdigini ve 60 yasin Ustlindeki bireylerde %50'leri
gectigini gdstermektedir. Ancak hipertansiyon sikliginin arttigini séyledigimiz bu yaslarda; hipertansiyon
birdenbire ortaya c¢ikmamaktadir. Hipertansiyon, goéreceli olarak daha az goriilse bile ihmal
edilemeyecek bir oranda geng bireylerde de sorun olusturmaktadir. Bu ylzden geng hipertansif
hastalara yaklasim cok iyi bilinmeli ve sekonder hipertansiyon nedenleri arastirilarak tani biran énce
konulup tedaviye baslanmalidir. Geng yasta goriilen sekonder hipertansiyon nedenlerinden biri de sik
olarak gOrulen fibromuskdler displazidir(FMD).
FMD 06zellikle kadinlarda gézlenen, inflamatuar ve ateroskerotik olmayan orta damarlari etkileyen bir
hastaliktir. Her ne kadar elli yas alti kadin popllasyonda goérilen bir bozukluk oldugu bilinse de bugtin
her yasta tani konabildigi; hatta rastlantisal olarak tani alan asemptomatik olgularin da olabilecegini
bilmekteyiz. Biz de bu yazimizda 19 yasinda erkek, bilinen herhangi bir kronik hastalik ve ilag kullanim
oOyklsU olmayan, bas dénmesi, bas agrisi ve bulanti nedeniyle gittigi hastanede bakilan arterial tansiyon
degerinin yiuksek ¢ikmasi nedeniyle hipertansiyon tanisi alan ve daha sonra yapilan renal arterlere
yonelik renkli doppler ultrasonografi sonucu Fibromuskuler Displazi (FMD) ile uyumlu gérinim
saptanmasi zerine balon anjioplasti yapilip tedavi edilen bir olgudan bahsettik.

Anahtar Kelimeler: Fibromuskuler Displazi, renal arter darlidi,hipertansiyon.
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PS-04 Erigkinde Primer Hipertrofik Pilor Stenozu: Olgu Sunumu
Hasan Sozel, Osman Onur Sari

Akdeniz Universitesi,ic Hastaliklari Ana Bilim Dali,Antalya

25 yas erkek hasta acile tekrarlayan bulanti-kusma sikayetiyle getiriliyor.

Bilinen hastaliklari:Talasemi tagiyicilig
Kullandigi ilaglar:Dis merkezde recete edilen lansoprazole

Fizik muayenede sag Ust kadranda hassasiyet disinda ek bir bulgusu yok.

Laboratuvar bulgularinda hipokalsemi,hipokalemisi,akut faz reaktanlarinda minimal artigi ve
anemisi(Talasemi iligkili) mevcut.

Cekilen karaciger ve safra yolu usg dogal.

Hasta ileri tetkik amaciyla i¢ Hastaliklari Servisi'ne yatirildi. Takibinin ilk glininde generalize tonik-
klonik epilepsi gegirdi.Cekilen beyin Mr olagan raporlandi.Subfebril atesi de olan hastaya menenijit
acisindan yapilan BOS'tan génderilen testler ve kultirler negatif geldi(brucella,adenovirus,trepanoma
pallidum,herpes simpleks,parvoviris,toxoplazma,EBV vb)

Direngli bulanti-kusmalari antiemetik tedaviye ragmen devam eden hastaya endoskopi yapildi.Ancak
midede gida artiklari nedeniyle ilerlenemedi.Nazogastrik sonda ile izlenip mide igerigi bosaltilan
hastanin yapilan ikinci endoskopisinde pilorda ciddi darlik saptandi.Ayrica ¢blyak agisindan biyopsiler
alindi(negatif)

Malignite tarama amaciyla gektirilen Abdomen BT'sinde midede belirgin distansiyon,distal 6zogafusta
belirgin 6dem raporlandi.Ayrica toraks Bt'de covid pnomonisiyle uyumlu gériinim raporlandi.Hasta
pandemi servisteki takiplerinden sonra genel cerrahi poliklinigine yonlendiriimek Uzere taburcu edildi.

Genel Cerrahi tarafindan opere edilen hastanin patoloji sonucu hipertrofik pilor stenozu ile uyumlu
geldi.Hasta sifa ile taburcu edildi.

SONUG:

Pilor stenozu genellikle 3 ile 12 hafta arasindaki bebeklerde gorilen sikligi binde 2-5 arasinda olan bir
hastaliktir.Yetigkinlikte gértlmesi olduk¢a nadirdir.Célyak,maligniteler,enfektif sirecler ilk basta
distnllmesi gereken 6n tanilar olsa da bu vaka pilor stenozunun da ayirici tanilar arasinda tutulmasi
gerektigini gdstermesi agisindan énemlidir.

Anahtar Kelimeler: Pilor stenozu,eriskin,gastrointestinal,kusma
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Pilor stenozu mide distansiyonu

Pilorda darlik nedeniyle kalan besinlerin midede ciddi bir distansiyon yarattigi Abdomen BT'de
gosterilmistir.
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Pilor stenozu mide distansiyonu

Pilorda darlik neniyle kalan besinlerin midede ciddi bir distansiyon yaratti§i Abdomen BT'de
gosterilmistir.
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PS-05 Terapétik Dozda Ciddi Yan Etki: Kolgisin-Statin Birlikte Kullanimi
Fatih Eskin', Duygu Tutan?

"Hitit Universitesi Tip Fakiiltesi, ¢ Hastaliklari Ana Bilim Dali, Corum
2Erol Olgok Egitim ve Arastirma Hastanesi, I¢ Hastaliklari Klinigi, Corum

Kolsisin, 200 yili agkin siredir kullanilan anti-inflamatuar ve anti-mitotik bir ajandir. Gut artriti, ailevi
Akdeniz atesi (FMF) ve Behget hastaligi kullanim endikasyonlaridir. Karacigerde sitokrom P450 enzim
sistemi ile metabolize olur. Kolsisin terapétik indeksi disuk bir ilagtir ve metabolizmasinda meydana
gelen herhangi bir patoloji kolsisin toksisitesine neden olabilmektedir. En sik yan etkileri karin agrisi,
bulanti, kusma ve ishal gibi ciddi olmayan gastrointestinal semptomlar olmasina ragmen,
myelosupresyon, karaciger yetmezligi, bébrek yetmezligi ve ndromiyopati gibi ¢cok ciddi yan etki
potansiyeli de vardir. Ciddi yan etkileri, 6zellikle toksik doz alimlarinda gérilmekle birlikte, bobrek ve
karaciger yetmezligi olan hastalarda vicuttan eliminasyonu bozuldugundan normal tedavi dozlarinda
da gorulebilmektedir.

Statinler, hipelipidemi tedavisinde siklikla kullanilan ajanlardir. Kolsisin gibi sitokrom P450 enzim sistemi
ile metabolize olan statinler, ayni mekanizma ile metabolize olan bir¢ok ila¢ grubu ile etkilesebilirler.
Statinlerin  en sk gorilen ve klinik olarak en o6nemli yan etkisi miyopatidir.
Terapotik dozdaki kolsisin tedavisine statin eklendikten sonra gelisen miyopati olgumuzu sunmayi
amagladik.

OLGU: 12 yildir FMF tanisiyla kolsisin (1 mg/gln) tedavisi almakta olan 48 yasinda erkek hastaya 20
glin énce atorvastatin (20 mg/glin) tedavisi baslanmis. Hastanin 1 hafta dnce kas agrilari ile birlikte ytk
tasimada, merdiven c¢ikmada ve oturdugu yerden kalkmakta zorlanma sikayetleri baslamis.
Sikayetlerinde artis olmasi Uzerine poliklinigimize basvurdu. Hastanin 6zge¢misinde FMF haricinde
baska kronik hastaligi yoktu ve son 1 aylik slirecte bagka bir ilag ve alkol kullanimi olmadigi 6grenildi.
Yapilan fizik muayenesinde néromuskiler sistem disinda diger sistemik muayenesi normal olarak tespit
edildi. Nonomuskiler muayenede; Ust ekstremite proksimal kas guiciinde 4/5 ve alt ekstremite proksimal
kas guctinde 3/5 zayiflama oldugu tespit edildi. Derin tendon refleksleri normaldi ve ekstremitelerde his
kusuru tespit edilmedi. Yapilan laboratuar incelemesinde kreatin kinazda (CK) ciddi artis: 4700 U/L (5-
145) ile birlikte AST: 215 U/L (5-35), ALT: 147 U/L (5-35), Cre: 1.2 mg/dL (0.5-1.1) tespit edildi. Yiksek
olan CK, AST, ALT ve Cre degerlerinin 20 giin énceki degerlendirmede normal oldugu gordlda. Diger
hemogram, biyokimya, CRP ve Sedimantasyon degerleri normaldi. Hasta, ilaca bagli miyopati tanisiyla
hospitalize edildi. Kolsisin ve statin tedavisi kesilen hastaya 3000 cc/gin hidrasyon ve idrar
alkalinizasyonu saglamak igin NaHCO3 tedavisi uygulandi. 5 glinlik yatis strecindeki takiplerinde; CK:
350 U/L, AST:36 U/L, ALT:29 U/L, Cre: 1.0 mg/dL ye geriledi ve hastanin kas agrilari diizeldi. Kas giicl
degerlendirmesinde dizelme tespit edildi (Ust ekstremitede 5/5 ve alt ekstemitede 4/5). Hastanin
taburculuktan 1 hafta sonraki kontrol muayenesinde tim laboratuar ve muayene bulgularinin normal
oldugu tespit edildi. Hastaya kolsisin tedavisi 5 mg/gin olarak tekrar baslandi ve sonraki haftalik 2
kontrolinde miyopati bulgulari tespit edilmedi. Hiperlipidemi igin diyet ve egzersiz onerileri yapilarak
takibe alindi.

TARTISMA: Literatirde kolsisinin terapdtik dozlarda kullanimina ragmen doz asiminda gdzlenen ciddi
yan etkilerin géruldigu olgular mevcuttur. Vakamizda da kolsisin terapétik dozda kullaniimaktaydi ancak
eliminasyonunu engelleyecek atorvastatin ile birlikte kullanimi séz konusuydu. Ayni zamanda
atorvastatin de miyopati yapma potansiyeli olan bir ajandir. Olgumuzda miyopati, kolsisin
eliminasyonunun engellenmesine bagli olmus olabilecedi gibi statine bagli miyotoksisite de gelismis
olabilir.

SONUG: Ayni toksik etki potansiyeli olan ve birbirlerinin metabolizmasini etkileyebilecek ajanlarin

birlikte kullanimlari daha yakindan takip edilmeli ve hastalar gelisebilecek énemli yan etkiler agisindan
uyariimahdir.

Anahtar Kelimeler: Kolsisin, miyopati, statin
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PS-06 Periferik Kan Yaymasinda Bir Artefakt: Ps6do Gri Trombosit Sendromu

Ali Kaan Giiren', Hasan Dermenci?, Yusuf Onur Budak?, Refik Demirtung®

’Pen"dik Devlet Hastanesi, ig Hastaliklari Klinigi
2SBq Haydarpasa Numune SUAM, Hematoloji Klinigi
3SBU Haydarpasa Numune SUAM, ¢ Hastaliklar Klinigi

Psddo Gri Platelet Sendromu(PGPS), Etilen diamin tetra-asetik asit'e (EDTA) bagli in vitro ortamda
plateletlerin degrantlasyonu sonucu periferik yaymada plateletlerin gri gérinimu ile olusan nadir bir
fenomendir.

Vakamiz; 61 yasinda erkek hasta rutin kan tetkikinde trombosit sayisinin 13.000/uL olmasi Uzerine
klinigimize refere edildi. Hastanin kanama Oykusu yoktu. EDTA'll kan érneginde yapilan ilk tam kan
sayiminda trombosit sayisini 18.000/uL olarak olguldd, diger kan hicrelerinin sayilari ise normaldi.
Periferik yaymada bulylk gri agrantler trombosit kimeleri géruldu (Sekil-1).

EDTA'h ve sodyum sitrath iki ayr tlipte tam kan sayimi tekrarlandi ve trombosit sayilari sirasiyla
17.000/uL ve 167.000/uL olarak oél¢uldid. EDTA'l tip numunesi kullanilarak yapilan periferik yaymanin
mikroskobik incelemesinde agranduler, soluk gri trombositler goruldu (Sekil-2) Ancak sodyum sitratli
tipten ve parmak ucundan elde edilen drneklerle yapilan periferik yaymalar normal gérinimdeydi
(Sekil-3). Ve hastaya Psd6do Gri Trombosit Sendromu (PGPS) teshisi konuldu.

PGPS, in vitro ortamda EDTA nedeniyle plateletlerin degranilasyonu sonucu olusan, periferik yaymada
plateletlerin gri gorinimU ile karakterize bir fenomendir. Bu gérinim gergek gri platelet
sendromuna(GPS) benzemektedir. Fakat GPS'nin aksine sadece EDTA'l tlple alinan kandan yapilan
periferik yaymada gdzlenirken, parmak ucundan veya sodyum sitrath tipten elde edilen kanlardan
yapilan periferik yaymalarda olusmamaktadir.

PGPS nadir gorulen bir psédotrombositopeni fenomenidir. EDTA’l tlpte alinan periferik yaymada soluk
gri renkte plateletlerin gérilmesiyle akla gelmelidir. Sitratli tipten veya parmak ucundan elde edilen kan
ornekleriyle yapilan periferik yaymada normal trombositler goérilerek ekarte edilmelidir. Klinik
anamnezde aile hikayesi ve kanama meyilinin olmasi, kanamanin uzamasi ile gergek gray trombosit
sendromdan ayirmak gerekmektedir.

Anahtar Kelimeler: Psddotrombositopeni,Gri Trombosit Sendromu, Psdédo-Gri Trombosit Sendromu
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sekil-1
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Gri agrantiler trombOS/tler EDTA ile ant/koagulan// kandan periferik yayma (Wright- G/emsa x100)
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sekil-2

Gri agrantiler trombositler EDTA ile antikoaglilanli kandan periferik yayma (Wright-Giemsa, x100).
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sekil-3

Gri-mor grandillii normal kiimelenmis trombositleri gbsteren parmaktan ucundan alinan kanla yapilan
periferik yayma (Wright-Giemsa, x100)
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PS-07 Karin Agrisi, Kronik Diyare, Kilo Kaybi ile Bagvuran Nadir Bir Olgu: Eozinofilik
Gastroenteritis

Refik Demirtunc', Ali Kaan Giiren?, Seyma Erdogan Akgay’', Suat Danisman’, Filiz Baran®

'SBU, Haydarpasa Numune SUAM, ¢ Hastaliklari Klinigi, Istanbul
2Pendik Devlet Hastanesi, I¢ Hastaliklari Klinigi, Istanbul
3SBU, Haydarpasa Numune SUAM, Aile Hekimligi Klinigi, istanbul

AMAG: Eozinofilik Gastroenteritis, nadir goérilen, ¢ogunlukla mide ve duedonumun eozinofilik
infiltrasyonu ile karakterize inflamatuar bir hastaliktir. Ozafagus, jejenum, ileum ve kolonu da tutabilir.
Eozindfiller, tipik olarak intestinal mukoza, muskularis propria ve serozaya infiltre olabilir. Tani igin g
ana bulgu gerektirir: Gastrointestinal semptomlar, gastrointestinal sistemin bir veya birden fazla
boélgesinin histolojik olarak eozinofilik infiltrasyonunun gdsterilmesi ve de diger eozinofilik nedenlerin
dislanmasidir. Tip 1 hipersensivite ile ilgilidir. Kisisel ve ailede %50’den fazla besin alerjisi 6ykusi vardir.
Astim bronsiale ve allerjik rinit gibi allerjik hastaliklar eglik edebilir. Burada yaygin karin agrisi, kusma,
diyare ve kilo kaybi ile bagvuran 45 yasindaki erkek olgu sunulmustur.

OLGU: 45 yasindaki erkek hasta 3 aydan beri olan epigastrik boélgede karin agrisi, siskinlik, diyare ve
kilo kaybi ile i¢ hastaliklari klinigine bagvurmus. Karin agrisi, epigastrik boélge agirhkli olmak Uzere
yayginmis. Yemeklerle ilgisi yokmus. Siklikla bulanti ve kusma eglik ediyormus. Diyare glinde 3- 4 defa
sulu, sekilsiz, kokulu ve acik kahverengi renkte oluyormus. 3 ay iginde istemsiz 9 kilogram
vermis. istah azligi yokmus. Proton pompa inhibitorii, agr kesici, antispazmolitik ilag ve antibiyotik
kullanmasina ragmen iyilesme olmamis. Hastada sonradan yapilan ayrintili anamnezde giinde bol
miktarda yer fistigi ve findik yedigi ve 2x250ml/giin sut ictigi 6grenildi.

Fizik Muayne: Vital bulgular normaldi. Karinda yaygin duyarlihk mevcut, rebound, defans yoktu.
Bagirsak sesleri hiperaktifti.

Laboratuar incelemesinde eritrosit sedimantasyon hizi: 14 /saat, beyaz kire:14.520/mikroL, nétrofil:
%34,8, notrofil sayisi: 5060, eozinofil %41,8 eozinofil sayisi:6.070/mikroL, Hb ve trombosit normaldi.
IgE:187 IU/ML (N:<150). Karaciger, bobrek fonksiyonlari, timoér markerlari, p-ANCA, c-ANCA, ANA,
serum elektrolitleri normaldi. HIV, hepatitis B ve C, virUs, ekinokok serolojisi negatifti. Tekrarlanan digki
incelemesiyle parazitik infestasyonlar dislandi. Batin BT normaldi. Kemik iligi ve periferik yayma ile
hematolojik malignite ve hipereozinofilik sendrom dislandi. Endoskopide gastrointestinal sistemin tim
bdlimlerinden derin biopsiler alindi. Histolojik olarak buytik blylitme ile 25’ten fazla eozinofil saptandi.
Ve sonug olarak eozinofilik gastroenteritis tanisi konuldu. 64mg/giin metilprednizolon’a baglandi. Tek
doz metil prednizolondan sonra ertesi giin eozinofil sayisi 70 /mikroL’ye dusti. Birkag gunlik tedavi ile
hastanin semptomlari giderek azaldi. Metil prednizolon dozu azaltilarak kesildi. Hastanin yer fistigi,
findik ve st almamasi onerildi.

SONUG: Diyare, karin agrisi, kilo kaybi olan geng hastalarda eozinofilik gastroenterit de akla gelmelidir.

Gastrointestinal mukozal biopside mukozanin eozindfilik infiltrasyonu, periferal eozinofili olmasi, diger
eozinofilik nedenleri diglamak tanida dnemlidir.

Anahtar Kelimeler: Eozinofilik gastroenteritis, Eozinofili, Gastroenterit
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PS-08 Hemodiyaliz Hastasinda Warfarinin Neden Oldugu Lokositoklastik Vaskiilit: Olgu
Sunumu

Refik Demirtunc', Nergis Kadioglu Bigeryen', Emrah Atay', Biisra Engiir', Ash Nur Karadis', Ali
Kaan Giiren?

'SBU, Haydarpasa Numune SUAM, I¢ Hastaliklari Klinigi, Istanbul
2Pendik Devlet Hastanesi, I¢ Hastaliklari Klinigi, Istanbul

AMAG: Warfarin tromboembolik hastaliklarin 6énlenmesi ve tedavisinde, atrial fibrilasyonda yaygin
kullanilan bir oral antikoagulandir. Major yan etkisi kanamadir. Warfarinin neden oldugu deri lezyonlari
nadirdir. Asiri antikoagllan etkisiyle petesi,purpura,ekimoz olusabilir. Literatirde warfarinin neden
oldugu lékositoklastik vaskdilitler nadir olarak rapor edilmistir. Burada 73 yasinda kronik atrial fibrilasyon
nedeniyle warfarin kullanan,warfarine bagli 16kositoklastik vaskdlit tanisi konulan bir vaka sunulmustur.
Warfarin neden iligkisi warfarinin kesilip tekrar kliglik dozlarda ( 1.25mg / gin ) baglayinca yeni deri
lezyonlarinin olusmasiyla dogrulanmistir.

OLGU: 70 yasinda kadin, hemodiyaliz hastasi 4 ginden beri her iki alt ekstremitelerde kirmizi, agik mor
renginde olusan deri lezyonlari nedeniyle basvurmustur. Bu lezyonlar giderek alt ekstiremitelerin
tamamini kaplayacak sekilde yayilmis. Ozgegmisinde Tip 2 diabetes mellitus, hipertansiyon, koroner
arter hastaligi, kronik atrial fibrilasyon ve gegiriimis serebrovaskiiler olay mevcut. Haftada iki kez
hemodiyalize giriyormus. Kullandigi ilaglar: Coumadin 5mg / glin tablet, Metoprolol tartarat. Coumadini
8 aydan beri kullaniyormus, arada INR yukseldidi zaman kesiyormus. Bu ilaglar disinda ek ilag
kullanmiyormus. Vital bulgular normal. Fizik Muayeneden bilateral alt ekstremitelerde palpe edilebilen
purpuralar saptandi. Kalp aritmik, atrial fibrilasyon mevcut. Labaratuar incelemesinde karaciger
fonksiyon testleri, timor markerlari, p-ANCA, c- ANCA, ANA,serum elektrolitleri,idrar analizi,eritrosit
sedimantasyon hizi,CRP,kryoglobulin normaldi. Hepatitis B ve C serolojsi negatifti,ilaveten romatoid
faktor, C3 ve C4 testleri normaldi. Cilt lezyonundan yapilan histolojik incelemede kiiglik damar duvarinda
perivaskuler polimorfnikleer I6kosit ve mononukleer hiicre infiltrasyonlari ile l6kositoklastik vaskdlit
tanisi konuldu. Vaskulit nedeni olarak warfarin disindlip kesildi. Warfarinin kesilmesinden sonra
lezyonlar gerileyerek iyilesti. Atrial fibrilasyon nedeni ile énceden serebrovaskiler olay gegirdigi igin
antrombotik tedavi endikasyonu mevcuttu. Kigik dozlarda ( 1.25 mg /gun ) warfarin neden iligkisini
kesinlestirmek icin tekrar baslandi. Yeni lezyonlar ¢cikmasi Uzerine stoplandi. Apiksaban 5mg 2x1 / giin
baslandi.

SONUG: Warfarine bagl I6kositoklastik vaskiilit nadirdir. ilk dozdan sonra vaskiilitik lezyonlar ortaya

cikabilecegi gibi aylar veya yillar sonra da lezyonlar olugabilir. Klinisyenlerin warfarinin vaskulit
potansiyel yan etkisinin farkinda olmasi 6nemlidir.

Anahtar Kelimeler: Warfarin, Lokositoklastik Vaskdlit, Hemodiyaliz
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PS-09 Akut Hipoksemik Solunum Yetmezligi ile Gelen,Kannabis ve Sigara igcimine Bagh Akut
Eozinofilik Pnémoni Olgusu

Refik Demirtung, Biisra Engiir, Emrah Atay, Selin Yilmaz, Merve Tuncer

Saglik Bilimleri Universitesi, Haydarpasa Numune Egitim ve Arastima Hastanesi,i¢ Hastaliklari Ana
Bilim Dall,istanbul

AMAG: Akut eozinofilik pndmoni,akut olarak ates,kuru dksuruk,dispne seklinde kendini gdsteren nadir
bir eozinofilik akciger hastaligidir. Etiyolojisinde sigara,nargile,kannabis,toksik gazlar rol oynayabilir.
Tani genellikle kisa sureli ategli solunum sistemi hastaligi, hipoksemik solunum yetmezligi, gérintileme
yénteminde diffiz buzlu cam gérinimll opasiteler, yama seklinde konsolidasyonlar, bronkoalveoler
lavaj(BAL ) sivisinda mikroskopik incelemede %25 den fazla eozinofili olmasi ve diger eozinofilik
hastaliklarin dislanmasi ile konur. Kortikosteroide yanit ¢ok iyidir. Burada dispne, ates,0ksuruk sikayeti
ile acil servise basvuran,bakteriyel pnédmoniyi taklit eden kannabis ve sigaraya bagh akut eozinofilik
pnémoni olgusu sunulmustur.

OLGU: 28 yasindaki erkek hasta,5 giunden beri olan ates,dksurlk,nefes darligi nedeni ile acil servise
basvurmus.Son bir glinde nefes darligi ve gégsindeki hirilti iyice artmis.Acil serviste her iki akcigerde
raller ve wheezing tespit edilmis.Oda havasinda oksijen saturasyonu %88 olarak él¢iilmis. intravenéz
kortikosteroid verilen hastaya, nazal 8 L/saat den oksijen tedavisi verilmis.Nazal oksijen tedavisi altinda
oksijen saturasyonu %98 olarak o&lgllmus.Yapilan akciger grafisinde pnémonik infiltrasyon tespit
edilmis. Hastaya parenteral seftriakson baslanarak,toplumdan kazanilmis pndmoni 6n tanisi ile i¢
hastaliklari klinigine yatirimistir. Ozgegmisinde tip 2 diabetes mellitus,hipertansiyon,hiperlipidemi
mevcut.Son 3 aydir 15 adet/gin sigara i¢cimi mevcut. Kullandidi ilaglar: metformin,insulin glarjin,insilin
glulisin,perindopril ve indapamid.

VITAL BULGULAR: Ates:36,6 C°,Nabiz:116/dk,Kan Basinci:128/68mmHg,Sa02:88(oda havasinda)
Solunum sayisi:18/dk VKi:42,5kg/m? Pulmoner BT anjiografisi ile emboli dislandi. Beyaz kiire sayisi
18.220 /mikroL,eozinofil %28 eozinofil sayisi:3800/mikroL olarak tespit edildi.Tekrardan ayrintil
anamnez alindi.Son 3 guinden beri herglin kannabis ve beraberinde sigara aldigi tespit edildi.YUksek
rezolUsyonlu bilgisayarli tomografide,her iki akciger parankiminde yama tarzinda buzlu cam goriinimlu
opasiteler tespit edildi. Hastaya BAL yapilmasi oOnerildi,hasta kabul etmedi.Eozinofilik pndédmoni
disinulen hastanin seftriakson tedavisi kesildi,64 mg/gin parenteral metilprednizolon tedavisi
baslandi.Tek doz metilprednizolon tedavisi sonrasinda eozinofil sayisi 3800/mikroL den 500/mikroL ‘e
geriledi.Karaciger,bobrek fonksiyonlari,timor markerlari,p-ANCA,c-ANCA, ANA,serum elektrolitleri
normaldi.HIV,Hepatitis B ve C,virlis ve ekinokok serolojisi negatifti. Tekrarlayan diski incelemesi ile
parazitik infestasyonlar diglandi.Batin BT normaldi.Periferik yayma yapilarak hematolojik malignite ve
hipereozinofilik sendrom dislandi.Ekokardiyografisinde kardiyopatoloji saptanmadi.Birka¢ gunluk
metilprednizolon tedavisi ile hastanin semptomlari hizla diizeldi. Metilprednizolon dozu azaltilarak
kesildi.Hastaya psikiyatri konsultasyonu istendi ve beraberinde kannabis ve sigara kullanmamasi
konusunda egitildi.

SONUG: Pndémoniyi taklit eden sikayetler ile gelen,sigara ve/veya kannabis kullananlarda akut
eozinofilik pndmoni akla gelmelidir.Kisa sureli atesli alt solunum sistemi hastaligi,hipoksemik solunum
yetersizligi,akciger goérintlilemelerinde bilateral diffiz pulmoner opasite tarzinda gérinim,BAL
sivisinda %25 den fazla eozinofili olmasi ve diger eozinofilik hastaliklarin diglanmasi tanida énemlidir.

Anahtar Kelimeler: Kannabis,Sigara kullanimi,Akut eozinofilik pndmoni
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PS-10 Maske ile Tanilariniz Maskelenmesin: Gézden Kagmak iizere Olan Bir Akromegali
Olgusu

Hatice Beyazal Polat', Biisra Usluoglu?, Nurdan Oztiirk?

'Recep Tayyip Erdogan Universitesi Tip Fakiltesi, l¢ Hastaliklari Anabilim Dali, Rize
2Recep Tayyip Erdogan Universitesi Tip Fakiiltesi, Aile Hekimligi Anabilim Dall, Rize

Akromagali fenotipik 6zellikleri ile kolayca tani konulabilecek endokrin hastaliktir. Ama Covid 19
pandemisi nedeni ile kullanilan cerrahi maskeler akromegalinin yiz bulgularini maskelemektedir. Biz
hekimler de codu kere gerekmedikce hastalarin maskelerini agip muayene etmekten kagcinmaktayiz. Bu
da fenotipik Ozellikleri nedeni ile kolay tani konulabilecek hastaliklari maskelemektedir.
Bu yazida hiperkalsemi etyolojisi arastiriimak tizere poliklinigimize yénlendirilen bir hastanin son anda
fenotip  Ozelliklerini  fark edip akromegali tanisi  koydugumuz bir hasta sunulmustur.
VAKA: 45 yasinda kadin hasta, 4 yldir asiri terleme, bas agrisi, mide bulantisi, ¢arpinti, sol yan agrisi
sikayetleri ile Aile Hekimligi Poliklinigine bagvurdu. Yapilan tetkiklerinde Ca: 10,7 mg/dl oldugu igin
tarafimiza yonlendirildi. Hipertansiyon ve prediyabeti olan ve perindopril ve metformin kullanan hastanin
fizik muayenesinde S1 sert olarak tespit edildi.

Laborativar: Aks:132 mg/dL (74-100),Total protein:84,5 g/L (66-83), Albumin:44,5 g/L(35-52),
Kalsiyum:10,7 mg/dL (8.8-10.6),Fosfor:5,22 mg/dL(2,5-4,5), PTH:34,4 pg/mL,25 OH Vitamin D:41,1
ng/MI(6,6-49,9) saptandi. Detayl fizik muayenesi tekrar yapildi. Cerrahi maskesi nedeni ile detayl bas
boyun muayenesi yapilamayan hastadan cerrahi maskesini ¢ikarmasi istendi. Hastanin yiz hatlari
kabalasmis ve irilesmigti. Kas bolgesinde kabalagsma, burunda blylime, c¢ene kemiklerinde
belirginlesme mevcuttu, disler seyrelmis ve aralikh gérintyordu. Eller biyik, avuglar genisti. Ayaklarin
blyukligu dikkat cekmekteydi. Gérme alani muayenesi: Bitemporal hemianopsi baglangi¢ diizeyinde
idi. Igf-1 (Somatomedin-C):624 ng/mL GH: 2,02 ng/mL(0-7), Oral glukoz tolerans testi ile yeterli BH
supresyonu baskilanmadi. Hastada akromegali 6n tanisi ile Hipofiz MR istendi.

Hipofiz MR:Adenohipofiz sad lateralde konveksitesinde belirginlesmeye yol agan kaverndz sinlse
uzanan vaskuler yaplyl 180 derece cevreleyen inferiorda sfenoid sinlise dogru hafif indentasyon
olusturan 11*7,2 mm boyutlarinda dinamik incelemelerde kontrast tutulumu gdstermeyen lezyon
izlenmektedir(adenom).

Bu haliyle hastaya Akromegali tanisi kondu. Akromegali gogunlukla (>%95)hipofiz bezinin somatotrof
hicrelerinden ¢ikan bir adenomdan agsiri GH saliniminin neden oldugu kronik bir hastaliktir. Toplum
arastirmalari, akromegalik hastalarda en sik gorilen bulgunun akral blylime (%78-85) ve yluzde
kabalasma (%70) oldugunu gdéstermistir. Bas agrisi, makroglossi, terleme artigi, artralji, ciltte
kalinlasma, horlama, yorgunluk ve karpal tiinel sendromu sik goérilen diger bulgulardir. Tipik akral
Ozellikleri bulunan bireylerde biyokimyasal tani amaciyla IGF-1 dizeylerinin dlgiimesi gerekir. Tipik klinik
bulgulari olmayan, ancak Tip 2 diabetes mellitus, uyku apnesi, hipertansiyon, artrit, hiperhidrozis ve
karpal tunel sendromu gibi akromegaliye eslik eden klinik durumlarin birkag¢inin bulundugu hastalarda
da IGF-1’in dlctlmesi 6nerilmektedir. Halen hastaliklarin tanisinda anamnez ve fizik muayene en é6nemli
ara¢ oldugu unutulmamalidir. Covid 19 pandemisi sirasinda sloganlasan “maske, mesafe....”
Onlemlerinin bir cok hastaligin tanisini da maskeleyebilecedi hatirlanmalidir. Bu yazida ile her sartta
gerekli dnlemler alinarak fizik muayenenin eksiksiz yapilmasi gerektigi vurgulanmak istenmistir.

Anahtar Kelimeler: Akromegali, hiperkalsemi, maske
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Hastanin MR'1
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Resim 1
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PS-11 Metastatik Malign Melanomlu Hastada Gelisen Nivolumab iligkili Seronegatif Romatoid
Artrit

Kamil Konur', Osman Ciire?, Elif Akyiiz Kotan®

'Siran Devlet Hastanesi, Ig Hastaliklarr B6limd, Gimdighane
2Recep Tayyip Erdogan Universitesi, I¢ Hastaliklari Anabilim Dali, Romatoloji Bilim Dali, Rize
3Recep Tayyip Erdogan Universitesi, I¢ Hastaliklari Anabilim Dali, Rize

Girig: immin kontrol noktasi inhibitérlerinin (IKNi) kanser tedavisinde immiinoterapi olarak kullanimi
gunimizde iyice yayginlasmaktadir. Bu ilaglar, immin sistem Uzerinde bazi inhibitér yolaklarin
engellenmesi ile etki gdstermektedir. Ortaya ¢ikan immun agiri yanit sonucu yan etki olarak immun iligkili
yan etkilerle (iIlYE) karsilasilabilmektedir. Nivolumab, IKNi ajanlardan biri olup Programlanmis Hiicre
Olim Proteini-1 (PD-1) monoklonal antikorudur. Bu yazida Nivolumab tedavisi sonrasi gelisen
seronegatif romatoid artrit olgusunu sunduk.

Olgu Sunumu: 65 yasinda kadin hasta 1 gundur ellerde ve ayaklarda sislik ve agr sikayetleriyle
poliklinigimize bagvurdu. Hastanin éykisinden 2014 yilinda sag gézde malign melanom tanisi aldid,
tedavi sonrasi kur saglandigi 6grenildi. 2020 yilinda kontrol Abdomen MR gérintilemede karacigerde
lezyonlar izlenmis. Alinan biyopside melanom metastazi tespit edilerek Nivolumab tedavisi baslanmis.
Hastanin ilk doz tedavisini aldigi gin gece saatlerinde sikayetlerinin basladigi 6grenildi. Fizik
muayenesinde alt ve Ust ekstremitelerinde bilateral simetrik poliartrit tespit edildi (Resim 1 ve 2).
Laboratuvarda bobrek ve karaciger fonksiyon testleri normal sinirlardaydi, WBC:11.26 10%/uL, Nétrofil:
9.04 10%/uL, Hgb: 12.2 g/dL, PLT: 480 10%uL, CRP:23,11 mg/dL, sedimantasyon hizi 32 mm/saat olarak
Olctlmis olup akut faz reaktanlar yiksek bulundu. Anti nikleer antikor (ANA), romatoid faktér (RF),
anti-siklik sitrilinlenmis peptid (anti-CCP) antikorlari negatifti. Tam idrar tahlili normaldi. Hastaya topikal
ibuprofen ve Prednizolon 5 mg tablet 1x1 baslandi. 14 ginliik tedavi sonrasi sikayetleri kaybolan
hastaya 2. doz Nivolumab uygulandi ve herhangi bir sikayeti olmadi. Bunun iizerine ibuprofen ve
Prednisolon tedavisi kesildi. 3. doz Nivolumab sonrasi sikayetleri niiksetti ve yeniden ibuprofen ve
Prednisolon baslandi. Nivolumab tedavisi, hasta icin kritik &neme haiz oldugundan devam edilmesine
karar verildi. 2 ay boyunca ibuprofen ve Prednisolon, Nivolumab ile birlikte uygulandiktan sonra kesildi.
Mevcut durumda hastanin Nivolumab tedavisi devam etmektedir.

Tartigma: PD-1/PD-L1 immun kontrol noktasi T hlcrelerinin negatif dizenleyicisi olup periferik dokular
bu mekanizma ile otoimmun reaksiyonlarin gelisiminden korunmaktadir. T hicreleri Uzerinde yer alan
PD-1 ile timor hicreleri Gizerinde yer alan PD-L1 etkilesimi sonucu T hticresi aktivitesi azalir ve timor
hicresi immin sistemden kacar (kanser immin kagis fenomeni). Nivolumab PD-1/PDL1 baglantisini
inhibe ederek kanser hucrelerinin immun sistemden kagisini engeller. Bununla birlikte otoimmin
reglilasyonu inhibe etmesi ve T hiicrelerini aktive etmesi sonucu iiYE leri tetikler. Nivolumab sonrasi
IIYE gelisimi %10-15 oraninda oldugu bildirildi. En sik bildirilen yan etki artrit ve artaljidir. Dékunti, kolit,
pndmoni, endokrinopatiler, nefrit ve hepatit; Nivolumab tedavisi sonrasi gelisen baglica iiYE lerdir.
Bunlarin disinda vitiligo, dermatit, otoimmin hemolitik anemi gorulebilir. Anaflaktik sok, otoimmin
trombositopeni, otoimmn diyabet, Guillain- Barre Sendromu, intestinal perforasyonla giden kolit, akut
adrenal yetmezlik gibi ciddi IIYE de nadir olarak gorilebilmektedir.Hafif form artritlerde diisiik doz
nonsteroidal antiinflamatuvar ilagc (NSAIi) ve diisik doz glukokortikoid tedavisi dneriimektedir. Bu
hastalarda IKNP'lerin devami énerilmektedir. Orta ve agir form artritlerde yiiksek doz glukokortikoid
dnerilmektedir. IKNI gecici olarak kesilebilir ve daha sonra glukokortikoid tedavi devam ederken yeniden
baslanabilir. Bu hastalarda artrit persiste ederse veya glukokortikoid tedavinin kesilemedigi durumlarda
konvansiyonel sentetik hastaligi modifiye edici antiromatizmal ilaglar (DMARD) ve TNF alfa inhibitori ile
tedavi dusunulebilir. Bu vaka sunumu ile immunoterapi kaynakl yan etkilere dikkat cekmeyi amacladik.
Hekimlerin immiinoterapi altindaki hastalarda gelisebilecek iiYE konusunda dikkatli olmasi hastalarin
tedavi slreclerinin ve hayat kalitelerinin daha iyi bir hale gelmesi adina 6nem tasimaktadir.

Anahtar Kelimeler: Nivolumab, immdin iligkili yan etki, imminoterapi, inflamatuvar artropati, Romatoid
Artrit
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Resim 1

El bilegi, MKF ve PIF eklemlerde bilateral simetrik poliatrit
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Resim 2

Bilateral diz eklemi tutulumu
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PS-12 COVID-19 Hastasinda Saptanan Spontan Pnémotoraks Olgusu
Elif Akyiiz Kotan', Kamil Konur?, Hatice Beyazal Polat'

'Recep Tayyip Erdogan Universitesi Tip Fakiiltesi, i¢ Hastaliklari Ana Bilim Dali, Rize
2Siran Devlet Hastanesi, Ii¢ Hastaliklari Bélimu, Gimishane

GIRIS-AMAG: Tim diinya Aralik 2019 tarihinden beri koronavirus hastaigi 2019 (COVID-19) ile
micadele etmekte olup hala hastaligin patofizyolojisi ve prezentasyonlari net olarak bilinmemektedir.
Farkli kliniklerle karsimiza ¢ikan COVID-19 vakalarinda gribal semptomlar ve pndmoni sik goralirken,
pnémotoraks olgulari nadir olarak kargimiza gikmaktadir. Pnémotoraks, tespit edildiginde ivedilikle tip
torakostomi isleminin yapilmasi gereken solunumsal acil bir durumdur. Bu olgumuz primer spontan
pnémotoraks olup, travma dykusu, sigara, gecmis entlibasyon éykisu, astim, kronik obstriktif akciger
hastaligi gibi sekonder pnémotoraks icin predispozan risk faktorleri olmayan ve polimeraz zincir
reaksiyonu (PCR) testi ile COVID-19 tanisi kesinlesmis olan bir vakadir. COVID-19'un spontan
pnémotoraks ile  birlikteliginin  nadir  gérUlmesi  sebebiyle sunulmasi  amaglanmigtir.

OLGU: 45 yasinda erkek hasta, ani baslangi¢h nefes darligi ve gégus agrisi tarifleyerek acil servise
basvurdu. Bagvurusunda hasta takipneik ve dispneik idi. Vital bulgularinda ates:36.8 °C, kan basinci
100/70 mmHg, nabiz 115 atim/dk (ritmik), pulse oksimetre ile dlglilen oda havasi saturasyonu %86 idi.
Hastaya cekilen akciger grafisinde sag akcigerde pnémotoraks goérildi (Resim 1). Diger solunumsal
patolojilerin dislanmasi amaciyla cekilen toraks bilgisayarli tomografi goérintilemesinde de sag
hemitoraks pndmotoraks sebebiyle kollabe gdérinimde, sol hemitoraks normal goérinimdeydi, eslik
eden parankimal patoloji yoktu. (Resim-2). Anamnezinden sigara kullanimi, ek hastalik éykisi ve
dizenli ilag kullanimi olmadigi 6grenildi. Hastaya G6gus Cerrahisi tarafindan tip torakostomi islemi
uygulandi ve sonrasinda gekilen akciger grafisinde sag akcigerin ekspanse oldugu goéruldi (Resim-3).
Tlp torakostomi islemi sonrasi kan basinci 120/75 mm/Hg, oda havasi saturasyon degeri %91 olarak
Olculdu. Hastanin laboratuvar tetkiklerinde 6zellik yoktu. COVID-19 pozitif kisilerle temas 6ykisu olan
hastadan nazofarengeal surinti ile PCR testi ¢alisildi ve pozitif saptandi. Hasta pandemi servisine
yatirilarak guincel rehber dnerileri ile tedavisine baslandi. Gunlik klinik degerlendirme, fizik muayene ve
akciger grafisi ile takip edildi. Servis takiplerinde yeni gelisen yakinmasi olmayan, tipte hava kacagi
gbzlenmeyen, akciger goériuntilemeleri ekspanse goériinimde olan hastanin toraks tupu ¢ekildi. Genel
durumu iyi, vitalleri stabil olan hasta taburcu edildi.

TARTISMA: Primer spontan pndmotoraks gelisimi igin risk faktorleri arasinda erkek cinsiyet, uzun boy,
zayIif vicut yapisi ve 10-30 yas grubu yer alir. Sekonder nedenler arasinda enfeksiyonlar, sigara, kronik
obstriktif akciger hastaligi, alfa-1 antitripsin eksikligi ve travma bulunur. COVID-19'da gelisen spontan
pnémotoraksin kesin mekanizmasi bilinmemekle birlikte pnémoni gelisen hastalarda sitokin
salinimindan kaynakl siddetli alveolar ve hava yolu inflamatuvar hasari, brons duvarlarinin zayiflamasi
nedeniyle olabilir. COVID-19 enfeksiyonu genellikle 6kslruk, ates, yorgunluk, kas agrisi, bogdaz agrisi
gibi semptomlarla kendini gdsterebilecedi gibi pndmotoraks ile de prezente olabilmekte veya seyri
sirasinda gelisebilmektedir. COVID-19'un akciger tutulumu olmaksizin da pnémotoraks yapabilecegi
akilda tutulmahdir.

Anahtar Kelimeler: COVID-19, pnémoni, pnédmotoraks
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Resim-3
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PS-13 Lokositoklastik Vaskiilitin Nadir Bir Birlikteligi: Amfizemat6z Sistit
Elif Akyiiz Kotan', Ciineyt Beyaz', Belma Gokgen Zorba?, Ekrem Kara?

"Recep Tayyip Erdogan Universitesi Tip Fakiiltesi, I¢ Hastaliklari Ana Bilim Dali, Rize
2Recep Tayyip Erdogan Universitesi Tip Fakiiltesi, i¢ Hastaliklari Ana Bilim Dali, Nefroloji Bilim Dall,
Rize

GIRIS-AMAG: Amfizematdz sistit mesane limeni ve mesane duvarinda hava birikimi ile karakterize
nadir gorilen bir enfeksiydz hastaliktir. Diyabetes mellitus, nérojenik mesane, Uriner kateterizasyon ve
ileri yas hastaligin gelisimi icin risk faktorlerindendir. Erken tani ve tedavi ile sepsis gelisimi
Onlenebilmektedir. Tani radyolojik gdruntilemeler ile konulmaktadir. Karin agrisi ile bagvurup akut
bdbrek hasari tanisi ile yatirilan, siddetli karin agrisi gelismesi sonucu amfizematoz sistit tanisi konulan
ve takipte l6kositoklastik vaskiilit tablosu gelisen olgumuzu nadir bir birliktelik olmasi nedeniyle sunmayi
amagladik.

OLGU: 81 yas erkek hasta halsizlik, istahsizlik, karin agrisi, kanl idrar ve idrar miktarinda azalma
sebebiyle basvurdugu acil serviste degerlendirildikten sonra akut bdbrek hasari tanisi ile servise
yatirldi. Hastanin 6zge¢gmisinde biyoprostetik aort kapak replasmani, benign prostat hiperplazisi ve 2
ay once gecirilmis iskemik serebrovaskuler hastalik (sekelsiz) tanilari mevcuttu. Bu tanilara yénelik
klopidogrel, asetilsalisilat, atorvastatin, pantoprozol, metoprolol ve tamsulosin kullanmaktaydi.
Hastanin yatisinda genel durumu orta, vitallerinde kan basinci 140/90 mmHg, nabiz 60 atim/dk ritmik,
ates 36.7 °C, solunum sayisi 14/dk idi. Hastanin fizik muayenesinde patolojik olarak bilateral solunum
sesleri bazallerde kaba ve krepitan raller duyulmaktaydi, batinda suprapubik bdlgede belirgin yaygin
hassasiyet ve bilateral alt ekstremitelerde eser miktarda pretibial 6édem mevcuttu. Olgunun
basvurusundaki laboratuvar bulgulari Tablo 1’de gdsterilmistir. Ayrica ¢alisilan tam idrar tetkikinde
I6kosit, eritrosit ve l6kosit esterazi pozitif saptandi. Hastadan c¢alisilan COVID-19 PCR testi negatif
sonuglandi. Uriner ultrasonografi ile postrenal bébrek hasari diglandi. Toraks bilgisayarli tomografisinde
(BT) de pnédmonik infiltrasyon saptanmadi. Lékositoz, akut faz reaktan yiksekligi ve piyirsi olan hastaya
idrar kaltard ahnip ampirik antibiyoterapi (seftriakson) baslandi. Yatiginin 3.glndnde karin agrisi
siddetlenen, fizik muayenede defans ve rebound gelisen hastaya akut batin patolojileri agisindan
abdomen BT cekildi ve amfizemat®z sistit ile uyumlu bulgular goérildu (Resim 1). Hastanin kan kulturleri
ve idrar kultard tekrarlanarak enfeksiyon hastaliklari o6nerisiyle genis spektrumlu antibiyotik
(meropenem) baslandi ve mesane drenaji yapildi. Takiplerinde karin agrisi ve fizik muayene bulgulari
dlzeldi, akut faz reaktanlari geriledi. Ancak bébrek fonksiyon testlerinde artis olmasi, metabolik asidozu
ve anurisi gelismesi sebebiyle yatisinin 5.ginlinde hastaya hemodiyaliz baglandi. Akut bébrek hasari
etyolojisine yonelik calisilan otoantikorlar negatif saptandi, kompleman testleri normal degerlerde
bulundu. Hemodiyaliz ihtiyaci devam eden hastada bilateral alt ekstremitelerde palpabl purpura gelisti
(Resim 2). Hastanin alt ekstremitelerdeki purpurik cilt lezyonlarina yonelik vaskilit 6n tanisi ile
histopatolojik degerlendirme yapilmasi planlandi. Dermatoloji tarafindan yapilan punch cilt biyopsisi
sonucu lokositoklastik vaskulit ile uyumlu olarak raporlandi. Vaskilitik tablo eslik eden, hemodiyaliz
ihtiyaci devam eden ve vaskilite sekonder akut bébrek hasari distnilen hasta klinigimizde bdbrek
biyopsisi yapilamamasi nedeni ile ileri merkeze sevk edildi.

TARTISMA: Amfizematdz sistit alt Griner sistem enfeksiyonunun ciddi bir seklidir. Klinik degerlendirme
ile tan1 koymak genellikle zor olmaktadir. Alt karin agrisi ayirici tanisinda nadiren karsimiza ¢ikabilmekte
ve radyolojik gérintilemeler ile tani almaktadir. Potansiyel yasami tehdit eden bir durum oldugundan
erken teshis ve tedavisi prognoza olumlu katki saglamaktadir. Amfizematdz sistitin, akut bébrek hasari
ve lokositoklastik vaskiilite eslik etmesiyle nadir bir birliktelik olmasi ve baslangi¢ klinigini olusturmasi
nedenli sunulmustur.

Anahtar Kelimeler: akut bobrek hasari, amfizematoz sistit, karin agrisi, I0kositoklastik vasklit
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Tablo-1
Basvuru Yatisinin 3.glinli | Yatisinin S.glinti | Sevk edildigi giin

Beyaz Kiire (4000-10000 uL) | 19060 18950 12510 10400
Notrofil (2000-7000 uL) 18190 16980 10420 8900
Hemoglobin (11-16 g/dl) 10.8 10.9 10 10.2
Platelet (10*/uL) 173000 161000 180000 167000
Ure (mg/dl) 214 228 222 159
Kreatinin (mg/dl) 3.87 443 6.23 5.55
Sodyum (135-145 mmol/L) 138 137 135 134
Potasyum (3.5-5 mmol/L) 4.11 443 3.84 4.4
Kalsiyum (8.8-10.6 mg/dl) 7.3 7 7.2 7.9
Albumin (3.5-5 g/dl) 2.7 2.7 29 2.8
CRP (0-0.5 mg/dl) 98.1 258.1 196.8 80.6
pH (7.35-7.45) 7.37 7.33 7.11 7.32
HCOs™ (22-26 mmol/L) 16.1 16 10.4 19.4

Aramak istediginiz Kisiye ya da kurumu arama boéliimiinden aratabilirsiniz.
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PS-14 GIiS Kanamasindan AKROMEGALI Tanisi Koyma:Olgu Sunumu

Umut Karabulut', Sipan Polat', Abdullah Budak’, Omer Faruk Alakus', Mehmet Serdar Yildirm®,
Ferhat Bingél', ihsan Solmaz’, Jehat Kilig', Siileyman Ozgaylak', Esref Arag?

'Gazi yasargil SUAM, i¢ hastaliklar Anabilim Dali, Diyarbakir
2Dicle Universitesi i¢ Hastaliklari Anabilim dali, Diyarbakir

GIRIS: Akromegali, yetiskinlerde bilyiime hormonunun (GH) kronik agiri salgilanmasindan kaynaklanan
sinsi bir bozuklugudur.Akromegali hastaliginin %9%5’inden fazlasi hipofiz bezindeki adenomlardan
kaynaklanir.Hastalarda genellikle el-ayaklarin, ¢ene ve burnun blylmesi; sesin kalinlasmasi
gériiliir.Erken teshis edilmez ise i¢ organlarda anormal biiyiime ve nadiren GiS kanamasi gortlir.

OLGU: 43 Yasinda ek hastaligi oimayan erkek hasta acil servise bas dénmesi, halsizlik, siyah digkilama
sikayetleri ile bagvurmus.Hasta yakin zamanda 1 hafta boyunca nonsteroid antiinflamatuar ilag (NSAIi)
kullanimi olmus.Hastanin acil serviste yapilan rektal tusede melena ile uyumlu diski tespit ediliyor ve
hemoglobin:7.5 g/dl olan hasta dis merkez endoskopisi yapildiktan sonra yogun bakima yatis
yapildi.Hastanin hemoglobin degeri stabil seyretmesi U(zerine klinige alindi. Hastanin fizik
muayenesinde yuz yapisi ve ses tinisindaki farklilik dikkat ¢ekti.Hastaya yiiz yapisinda son birkag yilda
degisiklik fark edip etmedikleri yada el ayaklarda biylime olup olmadigi soruldu. Hasta viicudunda
herhangi bir degisiklik fark etmedigini beyan etti.Klinik siphe devam ettigi icin hastanin GH ve GF-1
seviyesine bakildi.GH: >50 ng/ml. IGF-1: 530 ng/mL(referans araligi: 101-267).Hastaya kontrastli
hipofiz MR gekildi.

SONUG: Hipofizer bdlgeden suprasellar bdlgeye uzanan optik kiazmaya basi olusturan yaklasik
37*20*33 mm boyutlarinda makroadenom ie uyumlu lezyon tespit edildi.Akromegali vakamizda oldugu
gibi vakalarin c¢ogunluguna hipofizde yer alan adenomlar sebep olmaktadir.Olgu,nadir gdorilen
akromegali hastaligini akilda tutulmasi gerektigi amaciyla sunulmustur

Anahtar Kelimeler: GiS KANAMA AKROMEGALI,HIPOFIZER ADENOM
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HASTANIN KENDISI

HASTANIN ONAY!I ALINARAK FOTOGRAFI KULLANILMISTIR
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PS-15 B12 Vitamini Yiiksekligi ile Seyreden Hashimato Tiroiditi; Olgu Sunumu
Betiil Ers6z', Nurdan Uzuner!, Mehmet Sénmez?, Yasemin Emiir Giinay®

"Karadeniz Teknik Universitesi i¢ Hastaliklari Anabilim Dali, Trabzon

2Teknik Universitesi I¢ Hastaliklari Anabilim Dali Hematoloji Béliimii, Trabzon

3Karadeniz Teknik Universitesi i¢ Hastaliklari Anabilim Dali Endokrinoloji ve Metabolizma Hastaliklari
Boéliimii, Trabzon

GIRIS: Otoimmiin tiroit hastaliinda pernisiydz anemi genel popiilasyona oranla daha yiiksek
izlenmektedir. Antipariyetal ve intrinksik faktére karsi otoantikorlar B12 vitamin emilimini azaltarak B12
eksikligine yol agmaktadir. Bu vaka takdiminde hashimato tiroiditli, B12 vitamini kullanimi olmamasina
ragmen B12 yiksekligi izlenen hasta sunuldu.

OLGU: 56 yasinda kadin hasta, yaklasik 20 senedir hipotiroidi, hiperlipidemi tanilari ile izlenmekte ve
asetilsalisilik asit, levotiroksin kullanmaktaydi. Hemogramda WBC:5,98 x1073/ul, HG:14,3 g/dI,
Trombosit: 336 x1073/ul, MCV:87,2 fl idi. Periferik yaymada%?35 nétrofil, %55 lenfosit, %7 monosit, %2
eozinofil, %1 bazofil, eritrositler normokrom normositer, trombosit sayisi normal sayidaydi. Biyokimyasal
tetkiklerde anomali saptanmadi. B12 >1500 ng/l, Tsh: 0,33 miu/l (0.41 - 6.80), sT3:3.01 ng/l (2.97 -
4.46), sT4:1,13 ng/dl (0.57 - 1.24), Anti tiroit peroksidaz (Anti-tpo) 235,2 1u/ml (0 — 9), Anti tiroglobulin
(Anti-tg) 49,2 1u/ml (0 — 4) olarak saptandi. Sitogenetik tetkiklerde Bcr/ablmajor ve Jak2 gen mutasyonu
negatifti. imminglobulinler, kapa lambda hafif zincirleri, beta2 mikroglobulin, romatoid faktér normal
dizeylerdeydi. Tiroit doppler ultrasonografi kronik tiroidit ile uyumluydu. Toraks, boyun, abdomen
bilgisayarli tomografi (BT) tetkiklerinde patolojik bulgu saptanmadi.

SONUG: Otoimmun tiroidit ile takip edilen hastalarda genellikle B12 vitamin disikligu izlenmektedir.
Ancak bizim vakamizda B12 duzeyi beklenenden farkli olarak oldukca ylksek dizeylerdeydi. Rutin
laboratuvar incelemesinde bagl ve serbest B12 birlikte 6lgcliimektedir. Bu durum bize tiroidit seyrinde
gelisen antitiroit antikorlarin B12 vitamini baglayarak plazma dizeylerinin ylksek olarak dl¢tlmesine yol
actigini disundurmekteydi.

Anahtar Kelimeler: B12 vitamini, Otoimmdn tiroidit, Hashimato tiroiditi
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PS-16 Erigkinde Covid-19 iligkili Nadir Gériilen Bir Olgu: MIS-C

Ayten Feyza Coban Kizilkaya', Ceren Cevik', Hiiseyin Giirbeden', Orbay Harmandar’, Volkan
Karakus?, Feyzi Bostan', Seyit Uyar’

'SBU Antalya Egitim ve Aragtirma Hastanesi, i¢ Hastaliklari Klinigi, Antalya
2SBU Antalya Egitim ve Arastirma Hastanesi, Hematoloji Klinigi, Antalya

GIRIS: Koronaviriis Hastaligi (Covid-19 Hastalidn), ilk kez 2019 sonunda, Cin’in Wuhan kentinde ortaya
¢ikmig ve tim diinyaya hizla yayilmistir. Mart 2020’de Diinya Saglik Orgiitii tarafindan pandemi olarak
ilan edilmigtir. Covid 19 hastali§i ¢ocuklarda asemptomatik seyretmekte ve ciddi hastalik tablosu
g6zlenmemekteyken; Nisan 2020’deilk defa konjonktivit, polimorfik cilt dokuntls, ekstremitelerde sislik
ve dismeyen ates tablosu ile Kawasaki hastaliina benzeyen bir hiperinflamasyon tablosu
tanimlanmistir. Cocuklarda ve ergenlerde Covid-19 Hastaldi ile muhtemel iligkili bu tablo Cocuklarda
Multisistemik inflamatuar Sendrom (MIS-C) olarak adlandiriimistir. Biz burada dahiliye kliniginde; ates,
doékuntu, konjonktivit, gastroenterit, trombositopeni ile prezente olup MIS-C tanisi alan geng yetiskin bir
vakadan bahsedecegiz.

OLGU: 19 yas erkek hasta. Bogaz agrisi, ates, karin agrisi, dékintd, ishal sikayetleriyle interne edildi.
Sikayetleri 4 glindur olan hastanin, bilinen bir hastaligi ve surekli kullandigi bir ilag dykusu yoktu. Fizik
muayenesinde patolojik olarak vicutta basmakla solan ve karin, sirt, ekstremitelere yayilim gdsteren
purpura seklinde dokinti mevcuttu. Bilateral konjonktivalarda kizariklik vardi. Batinda yaygin
hassasiyeti olup, defans ve rebaund yoktu. Hastanin tetkiklerinde hemogram 11.4 g/dl, platelet sayisi
73.000 mm?3, wbc 16.8 mm?3, crp 273 mg/L, prokalsitonin 42 ng/ml, bun 23 mg/dl, kre 1.3 mg/dl, |[dh 342
U/L retikllosit 0.02, direkt indirekt coombs negatif, ck 2300 U/L, troponin 81 ng/l, ddimer 1197 ug,
fibrinojen 664 mg7dl, inr 1.57, Covid pcr testi negatif ve gayta tetkikleri normal saptandi. Periferik
yaymada atipik hiicre saptanmadi, birka¢ adet sistosit ve ¢ok sayida akantosit gorildi. Takiplerinde
hipotansif seyreden ve inotrop ihtiyaci gelisen, solunumu kétilesen hasta, septik sok olarak
degerlendirilerek yodun bakim Unitesine alindi ve entibe edildi. Antiviral ve genis spektrumlu
antibiyoterapi baslandi. Fizik muayene ve goérintilemede kardiyak yuklenme bulgulari olan hasta,
yapilan ekokardiyografide kalp yetmezligi (EF %35) ve miyokardit olarak saptandi. Ayirici taniya yonelik
degerlendirme sirasinda anamnez derinlestirildiginde, 1 ay 6nce babasinin Covid-19 enfeksiyonu
gegirdigi  6grenildi. Konjonktivit, karin agrisi, gastroenterit, dermatolojik tutulum, ates, kardiyak
yetmezlik, solunum yetmezligi olan hastada; yas grubu da g6z éniine alinarak MIS-C tanisi disinald.
Hastaya 30 gr/gtin IVIG ve 1 gr/gin prednol baslandi. Olasi sitokin firtinasi agisindan plazmafereze
alindi. Toplamda 2 gun IVIG tedavisi, 3 giin 1 gr pulse predol verildi ve 3 gun plazmaferez yapildi. Bu
tedavilerle vital bulgulari stabil hale gelen ve akut faz reaktanlari da gerileyen hasta, ekstlibe edilerek
servise alindi. Kulturlerde Greme olmayan, viral markerlari negatif saptanan hastanin antibiyoterapisi 12
glne tamamlanarak ve prednol tedavisi doz azaltilarak kesildi. 14 guin sonra yapilan ekokardiyografide
EF%60 oldugu ve miyokardit bulgularinin geriledigi goérildi. Hasta sifa ile taburcu edildi.

SONUG: MIS-C hastaligi; semptomlar baglamadan dnceki 4 haftada COViD-19 maruziyetinin oldugu
bir hastalik tablosu olarak tanimlanmaktadir. Siire olarak bir glinden uzun stren 238C ates ve ylksek
CRP, sedimentasyon, prokalsitonin, fibrinojen, D-dimer, ferritin, LDH veya IL-6 dulzeylerinin
gorilmektedir. Kardiyak, renal, solunum, hematolojik, gastrointestinal, dermatolojik, nérolojik tutulum
olan ile prezentasyon gdstermektedir. Dahiliye pratiginde yas grubu itibariyle pek sik gérmedigimiz,
ancak mortal seyreden MIS-C hastali§i; yasadigimiz pandemi slrecinde benzer tabloda gelen geng
yetiskin hastalarda ayirici tanida akla gelmelidir.

Anahtar Kelimeler: covid-19, MIS-C, sepsis
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PS-17 latrojenik Cushing Sendromu

Sipan Polat!, Omer Faruk Alakus', Siileyman Ozgaylak’, Ferhat Bingél', Jehat Kilig', ihsan
Solmaz', Mehmet Serdar Yildirim', Egref Arag?

SBU Gazi yasargil SUAM, i¢ hastaliklar anabilim dali, Diyarbakir
2Dicle Universitesi Ig Hastaliklari Anabilim dali, Diyarbakir

GIRIS: Glukokortikoitler,pek cok neoplastik,inflamatuar ve otoimmiin hastaligin tedavisinde rol
almaktadir.Hastalarin énemli bir kisminda ylksek glukokortikoit maruziyetini dustindiren bulgular
izlenebilmektedir.Bu durum iyatrojenik cushing sendromu olarak adlandiriimaktadir.Asagida
bahsettigimiz hastada oldugu gibi inhaler kullanimda dahil kullanim seklinden bagimsiz olarak tim
glukokortikoitler iyatrojenik cushing sendromuna neden olabilmektedir.lyatrojenik cushing sendromu
denile bilmesi igin diger sebepler diglanmahdir.

OLGU: Yaklasik 9 yildir Astim tanili kadin hasta uzun suiredir inhaler salbutamol,inhaler flutikazon ile
oral montelukast kullanim éykisu mevcut.Hasta inhaler ilaglarini ¢cok sik kullandigini dnerilen dozdan
daha fazla kullanan hastanin yaklasik 3 aydir karin yan bdélgesi bilateral proksimal omuz bélgesinde mor
strialar olusmaya baslamis.Strialarin genisligi ortalama 20 mm.Hastanin strialarinda agrilar olusmasi
Uzerine cildiye bdélimne bagvuran hasta ordan dahiliye bélimine ydnlendirilmis olup hasta cushing
sendromu 6n tanisi ile klinigimize yatisi yapildi.Hastanin yapilan fizik muaynesinde proksimal kas
gligsuzligude mevcuttu.Depresif durumununda 2-3 haftadir basladigini ifade etti.Hastaya 1 mg
dextrametazon testi planlandi ve gece 11 de 1 mg dextrametazon verildi.Hastanin sabah kortizol,acth
ve diger hipofiz hormon degerlerine bakildi. 10.01.2022 Kortizol:3.55 ug/L (6,2-19,4) ACTH:<1,00 pg/ml
Prolaktin: 10,85 ug/L(4,79-23,3) LH:8,64 U/L FSH:3,14(1,38-16,69) TSH:0,22 mU/L(0.27-4,20) Serbest
T3:1,47 pg/ml Hastanin kortizol dederi gri zonda ¢ikmasi sonucu hastay 2 giin 2 mg dextrametazon tesi
planlandi.Hastanin hipofiz ve batin MR ¢ekildi.Patoloji saptanmadi.Hastaya 2 giin boyunca 4*0.5 mg
dextrametazon verildi.Sabah 7 dde Kkortizol,testosteron,DHEAS ve hipofiz hormonlarina bakildi.
14.01.2022

ACTH:1.26 kortizol:2,65 DHEAS:28.96 TOTAL TESTOSTERON:<0,025 PROLAKTIN:10.76
TSH:0.26 Mu/L Hastanin 2 mg 2 gun dekstrametazon testine ragmen <1,8 c¢ikmayinca hastaya
iatrojenik cushing tanisiyla taburcu edildi.Hastaya deltacortil 5 mg 1*1 recgete edilerek 2 hafta sonra
poliklinik kontrollyle taburcu edildi.

SONUG: Cushing sendrumu endojen ve eksojen nedenli birgok sebebi vardir.iyatrojenik Cushing
sendromu bu nedenlerin en basindan gelen sebeplerden biridir.lyatrojenik Cushing tanisi konulabilmesi
icin Vakamizda oldugu gibi detayli gorintileme yontemleri ve 2 gin 2 mg dextrametazon testi gibi ileri
tetkitler yapilarak diger nedenler dislanir ve tani konulur.Dikkatli olunmasi gereken sebep olan steroidler
aniden kesilmeyerek adrenal yetmezlikten korunmalidir.

Anahtar Kelimeler: iatrojenik cushing,Glukokortikoid,Astim
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Mor Strialar
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PS-18 Covid Asisi Sonrasi Gelisen Agir Evans Senromu Tanisi Alan Vaka
Kiibra Cerci', Ayse Yoriik', Volkan Karakus?

'Saglik Bilimleri Qniversitesi Antalya Egitim ve Arastirma Hastanesi i¢ Hastaliklari Klinigi
2Saglik Bilimleri Universitesi Antalya Egitim ve Arastirma Hastanesi Hematoloji Klinigi

GIRIS: Yeni bir koronaviriis olan SARS-CoV-2'nin neden oldugu salgin, 21. yiizyilin en énemli saglik
sorunu olarak kendini kanitladi. Asilarin geligtiriimesi, COVID-19 salginiyla micadele i¢in devam eden
¢abalarin en 6énemli sonucudur. Asilamanin yararlar tartisilmaz olsa da, trombositopeni, otoimmun
hemolitik anemi (OIHA), vaskaiilit ve miyokardit dahil olmak lizere asilamay! takiben nadirde olsa yagami
tehdit eden komplikasyonlar rapor edilmistir (1). Covid-19 sonrasi lenfositopeni, trombositopeni,
I6kopeni, vendz tromboemboli, arteriyel tromboembolik hastaliklar gibi pek ¢ok hemotolojik
komplikasyon bildirilmistir(2). Ancak agi sonrasi gelisen otoimmun hemolitik anemi ve trombositopeniyle
ilgili literatlrde bildirilen birka¢ vaka mevcuttur. Bizde yazimizda hematoloji kliniginde, covid agsisi
sonrasi tani alan bir evans sendromu (ES) vakasini sunmayi amagladik.

OLGU: 78 yasinda kadin hasta, 6zge¢misinde kalp yetmezligi, hipertansiyon, diabeti vardi. Asetil
salisitik asit, metoprolol, betahistin, pirasetam, metformin kullaniyordu. Hasta 4. doz Biontech asisini
takiben 2 ay sonra halsizlik, bag dénmesi, ellerde uyusma,eforla birlikte artan nefes darligi sikayetleriyle
basvurdu. Yeniilag kullanimi yoktu. Fizik muayenesinde derisi ve bulbar konjonktivasi sariydi. Palpebral
konjonktiva soluktu. Petesi, ekimoz, purpura ve lenfadenopati saptanmadi. Hastanin ilk bakilan
tetkiklerinde hemoglobin 6.8 g/dl, MCV 134 fl, HCT 18.3%, trombosit 13.000/ ul, I6kosit 10800/ul, lenfosit
3540/ul, nétrofil 5940/ul. Biyokimya testlerinde LDH 577 U/L, total bilirubin 6.5 mg/dL, direkt bilirubin
0.98 mg/dL’di. DUzeltilmis retikilosit sayisi % 7.7, mutlak retikilosit 270.000 /uL’di. Direkt coombs Cd3
+++, direkt coombs Ig G +++, indirekt coombs pozitif, soguk aglitin testi negatifti. Koagllasyon testleri
normaldi. D-dimer 536 ug, ferritin 92 pg/l, vitamin B12 114 ng/I'di. Covid pcr testi negatif ve gaita tetkikleri
normaldi. Periferik yaymada eritrositlerin bazilarinda polikromazi gérinimid mevcuttu, sistosit
aglitinasyon goértlmedi, her sahada ortalama 1-2 trombosit izlendi. Mevcut klinik ve laboratuvar
bulgulariyla birlikte 6n planda Covid-19 agisinin tetikledigi OIHA ve immun tromobostitopenisi olan hasta
evans sendromu olarak degerlendirildi. Etyolojiye yénelik yapilan viral, otoimmuin ve habis hastaliklar
acisindan degerlendirmede patolojik bulgu saptanmadi. Elisa paneli negatifti. OIHA tedavisi igin
prednizolon 1 mg/kg/giin es degeri metilprednizolon (MP) baslandi. Yatisin 8.guninde MP tedavisinin
9.gunlnde eritrosit transflizyon ihtiyaci ortadan kalkmig ve hastanin oiha ydnelik semptomlari
gerilemisti. Yatisin 10.glintinde taburcu edildi. Taburculuk sirasinda kan sayiminda l6kosit 10600/pl,
noétrofil 72200/ul, hemoglobin 7.9 g/dl ve trombosit 56.000/ ul ve biokimya analizinde LDH 442 [U/L ve
indirekt bilirubin 2.97 mg/dl'di. Direkt coombs Cd3 +++, direkt coombs Ig G +++, indirekt coombs pozitifti.
Takiplerinde laboratuvar degerleri sekil 1°de verildi. Steroid monoterapisine belirgin yanit alinan
hastanin doz azaltim gemasi altinda hematoloji klinigince izlemine devam edilmektedir.

SONUG: ES, OIHA ve immun trombositopeni kombinasyonunun ayni anda veya ardigik olarak
gériildiigii ve bazen nétropeninin de eslik ettigi bir hastalik spekturumudur. ilk kez 1951 yilinda Evans
ve arkadaslar tarafindan tanimlanmistir(3). Yapilan yakin tarihli bir calismada ES’nin yillik insidansi
2000-2016 yillari arasinda 1,84/1000000 olarak bildirilmistir. Ayni ¢alismada olgularinin %27’sinin
sekonder nedenlere baglandidi ve bunlarinda %77’sinin altta yatan bir hematolojik maligniteye ikincil
oldugu bildiriimistir. Altta yatan nedeni tedavi edemediginizde ikincil ES'li hastalar icin kortikosteroidler
birinci basamak tedavi olmaya devam etmektedir(4). Bu vaka mRNA COVID-19 asisinin bir otoimmin
bozukluga neden olabilecegdini distindirmektedir. COVID-19 agilama programlari artik diizenli olarak
yuratulirken, olasi advers reaksiyonlara ve diger iligkili komplikasyonlara karsi tetikte olunmali, hizli bir
sekilde tanimlanmali ve tedavi edilmelidir.

Anahtar Kelimeler: evans sendromu, otoimmun hemolitik anemi, trombositopeni
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PS-19 Tiroid Nodiillerindeki Malignite Riski ile RDW Arasindaki iligki

Mehmet Selim Mamis, Cigdem Cindoglu, Tevfik Sabuncu

Harran Universitesi Tip Fakiiltesi ¢ Hastaliklari Ana Bilim Dali, Sanliurfa

GIRIS: Eritrosit dagilim genisligi (Red Blood Cell Distribution Width -RDW), dolasimdaki eritrositlerin
buyukllklerinin birbirleriyle nasil bir degisim goésterdidini ve periferal kandaki eritrositlerinin boyut
degisikliginin (anizositoz) derecesini yansitir. Daha 6nceleri demir eksikligi anemisi ile talasemi ayirici
tanisinda kullanilan bir parametreyken, son zamanlarda progresif inflamasyona yol agan durumlarla
iliskilendirilmis bir laboratuvar parametresi olarak sik¢a arastiriimigtir. Hem tiroid nodulleri hem de
kanserleri kronik inflamasyona uygunsuz cevap sonucu gelistigi distnilmektedir. S6z konusu tiroid
malignitelerinde de yiksek RDW degerleri beklenir. Nodullerin benign ve malign ayinminda altin
standart tetkik ince igne aspirasyon biyopsisi (Ii/AB) olup, bu galismamizda RDW’nin benign ve malignite
yoéninden supheli nodiller arasinda nasil degdistigini inceledik.

MATERYAL-METOD: Calismada Harran Universitesi Tip Fakiiltesi Hastanesi Endokrinoloji kliniginde
Ocak 2017-Aralik 2020 arasinda tiroid biyopsisi yapilmis 1500 hasta incelendi. Gebeler, <18 yas ve >65
yas hastalar, diyabeti ya da hipertansiyonu olanlar, sistemik enfeksiyon ya da organ yetmezlikleri olan
hastalar ¢alismaya dahil edilmedi. Verilerine ulasilan 586 hastanin RDW degerleri ile sitoloji sonuglari
incelendi. Analizler SPSS (Statistical Package for Social Sciences; SPSS Inc. Chicago, IL) 22 paket
programinda degerlendirildi. Gruplar arasi kategorik karsilastirmada Pearson Chi-kare uygulandi.
Normal dagilima uymayan degiskenlerin iki grup arasindaki karsilastirmasinda ise Mann-Whitney U
Testi uygulandi. Analizlerde istatistiksel anlamlilik dizeyi p<0,05 seklinde anlamli kabul edildi.

BULGULAR: Calismaya dahil edilen 586 nodulin 545 (%93.1) tanesi benign ve 41 (%6.9) tanesi
malignite slpheli saptandi. Benign olgularin 449 (%83)'u kadin, 92 (%17)’si erkek olup malignite
yoéninden sUpheli olgularin 34 (%82.9)'u kadin, 7 (%17.1)’i erkek olarak saptandi. Benign vakalarin yas
ortalamasi 40.8+11.0 yil ve malignite stipheli olgularin yas ortalamasi 41.4+11.5 yil olarak tespit edildi.
Benign olgularin ortalama hematokrit (Htc) sayisi 51.31£6.1 iken, malignite ydninden stpheli olgularda
42.015.1 olarak saptandi. Sitoloji sonucu benign olanlarin ortalama hemoglobin (Hb) degerleri 13.6+4.0
gr/dL olup, malignite supheli nodullerde 13.0+2.0 gr/dL olarak saptandi. Sonucu benign olan nodillerin
ortalama RDW degeri 12.412.6 iken, malignite a¢isindna sipheli nodillerde 12.2+1.5 olarak tespit edildi
ve istatistiksel olarak anlamli saptanmadi (p=0.633). Biyopsi sonucu benign ve malignite yoninden
stpheli olan hastalarin ortalama yas, hematokrit, hemoglobin ve RDW degerleri tabloda detayl bir
sekilde belirtilmistir.

TARTISMA ve SONUG: Literatiirde RDW ve maligniteler arasinda tartismali sonuglar mevcuttur; ancak
inflamasyon siddetiyle RDW yuksekliginin iligkili oldugu belirtiimistir. Oksidatif strese bagli olarak eritrosit
yari dmrinde azalma ve kemik iliginden periferik kana geng eritrositlerin gecisindeki artistan dolayi,
RDW degerinde yukselme oldugu dusunulmektedir. Malignitelerin RDW ile iligkisinin bakildidi daha
Onceki bazi ¢alisma sonugclarinin aksine, calismamizdaki benign olgularda malignite yoninden slpheli
olgulara gére daha yUksek oldugu saptandi; ancak bu ylkseklik gruplar arasinda anlamli saptanmadi.
Anlamli saptanmamasi, gruplardaki hasta sayisinin farkli olmasina bagh oldugunu dislinmekteyiz.
Tiroid malignitelerinde de bircok hematolojik degisikliklerin olmasi kaginilmazdir; ancak bu maligniteleri
Oon gérmede RDW degerinin kullanilabilmesi i¢in, daha fazla sayida ¢alismalara ihtiyag¢ vardir.

Anahtar Kelimeler: Eritrosit, dagihm, genisligi, tiroid, nodulleri
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Tablo 1. Gruplarin ortalama yas, hematokrit, hemoglobin ve RDW degerleri

Parametreler Benign nodiller Malignite ydniinden stpheli noduller
Yas (yil) 40.8+11.0 41.4+11.5

Hematokrit degeri (%) 51.3+6.1 42.0+5.1

Hemoglobin degeri (gr/dL) 13.614.0 13.0£2.0

RDW (%) 12.4+2.6 12.2+1.5

RDW: Eritrosit dagilim genisligi; +SD: Standart sapma
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PS-20 Diyabetik Hastalarin Beden Kiitle indeksi ile Lipid Profilleri Arasindaki iligki

Mehmet Selim Mamis, Hiiseyin Karaaslan, Tevfik Sabuncu

Harran Universitesi Tip Fakiiltesi ¢ Hastaliklari Ana Bilim Dali, Sanliurfa

GIRIS: Diyabet, insiilin eksikligi veya insiilinin etkisizligi sonucunda organizmanin sadece karbonhidrat
(KH) metabolizma bozuklugu degil, ayni zamanda bir lipid ve protein metabolizma bozuklugudur. Saghgi
bozacak 6lglide viicutta yag birikmesi olan obezite, pratikte sikga beden kiitle indeksi (BKi) degerinin
>30 kg/m2'nin lzerinde olmasi seklinde tanimlanir. Ozellikle tip-2 diyabet igin en énemli degistirilebilir
cevresel faktoriin kilo fazlaligi ya da obezite oldugu bilinmektedir. Diyabet gelisme riskinin BKi'de dlgiilen
yag miktariyla orantili oldugu belirtilmistir. Biz de galismamizda diyabetik hastalarin BKi'ye gére lipid
profillerinin nasil degistigini inceledik.

MATERYAL-METOD: Calismada Harran Universitesi Tip Fakdiltesi Hastanesi, Endokrinoloji kliniginde
Ocak 2020-Aralik 2021 arasinda takip edilen diyabetik 200 hasta incelendi. Gebeler, <18 yas alti ve
organ yetmezlikleri olan hastalar calismaya dahil edilmedi. LDL>100 mg/dL ya da statin kullanimi
dislipidemik kabul edildi. Hastalarin BKi degerleri gruplandirilarak ve lipid sonuglari incelendi. Analizler
SPSS (Statistical Package for Social Sciences; SPSS Inc. Chicago, IL) 22 paket programinda
degerlendirildi. Gruplar arasi kategorik kargilastirmada ki-kare analizi (Pearson Chi-kare) uygulandi.
Normal dagilima uymayan degiskenlerin iki grup arasindaki karsilastirmasinda ise Mann-Whitney U
Testi uygulandi. Analizlerde istatistiksel anlamlilik dizeyi p<0,05 seklinde anlamh kabul edildi.

BULGULAR: Calismamizdaki olgularin 106 (%53)’si kadin ve 94 (%47)'U erkek hastalardi. Hastalarin
yas ortalamalari 58.0£13.0 yil olup, kadinlarin yas ortalamasi 59.4+13.1 yil ve erkeklerin yas ortalamasi
56.5+12.8 yIl olarak saptandi. Hastalarimizin 150 (%75)'sinde, BKi degeri 225 kg/m2’di. Bunlarinda yag
ortalamasi 59.0+12.1 yil olarak tespit edildi. Hastalarimizin BKi’ye gére obezite siniflamasinda ortalama
total kolesterol (TK)'Un en ylksek (200.8+58.5 mg/dL) oldugu grup evre-2 obez hastalar iken, ortalama
dusuk dansiteli lipoprotein kolesterol (LDL-K)'tGin en yuksek (119.7+41.3 mg/dL) oldugu grup evre-1 obez
hastalar oldugu saptandi. BKi gruplarinda lipid profilleri kiyaslandiginda, normal beden kiitle indeksi
olan grupta TK degerleri anlamli olarak diisiik saptanmigtir (p=0.001). BKi'ye gére hastalarimizin yag
ve ortalama lipid degerleri tablo 1'de detayl belirtiimistir. Hastalarimizdan 69 (%34.5)'u statin
kullanmayan ve 43 (%21.5)'0 statin kullanan olmak lzere, toplam 112 (%56) hastada LDL degerleri
hedeflenen (<100 mg/dL) aralikta olmadigi tespit edildi.

TARTISMA ve SONUG: Diyabetik dislipidemi spektrumu ¢ok degisik formlarda gorulebilir; ancak insdlin
direncinin goruldugu kilolu ve/veya obez diyabetlilerde siklikla yiksek plazma TK, yiksek TG dizeyi,
artmis LDL-K dlzeyleri ve distik HDL-kolesterol diizeyi seklinde gorular. Tip 2 diyabetlilerde de en sik
rastlanan dislipidemi paterni plazma TG yuUksekligi ve HDL-K disUklugu oldugu bildiriimekle birlikte,
diyabeti olan ve olmayanlar arasinda LDL-K dizeylerinin belirgin farklilik géstermedigi rapor edilmis.
Calismamizda BKi arttikca ortalama TK ve TG diizeyleri de arttigini tespit ettiki; ancak statin kullanan
hastalardan dolayi LD-K diizeyi ¢ok yiksek saptanmadigini ve HDL-K diizeyinde de artiglar oldugunu
distinmekteyiz. Diyabetik hastalara kilo artiginin lipid profillerini olumsuz etkileyecegini ve diyetlerine
uymadiklari takdirde medikal tedaviye ragmen dislipidemik profilde kalacaklari ifade edilmesi énerilir.

Anahtar Kelimeler: Diyabet, beden, kitle, indeksi, dislipidemi
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Tablo 1. Hastalarin beden kiitle indeksi (BKi)’ne gére yas ve ortalama lipid degerleri
BKi siniflamasi(kg/m2)  Yas(yll) TK(mg/dL) LDL-K(mg/dL) HDL-K(mg/dL) TG(mg/dL)

Normal (18.5-24.9) 55.2+15.1 160.6+55.2 97.1+36.9 35.0+15.1
Fazla kilolu (25-29.9) 58.7+x11.9 189.9+63.0 109.7455.7  35.6+12.1
Evre 1 obez (30-34.9) 58.6+£12.8 199.0£57.2 119.7¢41.3  39.5%+13.8
Evre 2 obez (35-39.9) 61.0+11.8 200.8458.5 116.2+46.6  38.9+9.9

Evre 3 (Morbid obez 240) 58.6+12.7 196.6+12.7 109.3+37.1  39.3+12.6

60.6+9.5
77174
85.4+9.7
93.2+11.7
115.2+17.9

TK: Total kolelsterol; LDL-K: Diistik dansiteli lipoprotein kolesterol; HDL-K: Yiiksek dansiteli lipoprotein

kolesterol; TG: Trgiliserid
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PS-21 Nadir Bir Olgu:Riedel Tiroiditi

Merve Meryem Delice', Utku Erdem Soyaltin?

'Basaksehir Cam ve Sakura Sehir Hastanesi, i Hastaliklari Ana Bilim Dali, istanbul ]
2Basaksehir Cam ve Sakura Sehir Hastanesi, Endokrinoloji ve Metabolizma Ana Bilim Dall, Istanbul

GIRIS: Riedel tiroidit kronik sklerozan tiroidit olarak da bilinen nadir bir hastaliktir. Riedel tiroiditi tiroid
dokusundan peritiroidal yumusak dokuya ilerleyerek paratiroid bezlerine, nervus laryngeus recurrense,
trakeaya, mediastene ve 6n goglis duvarina yayillim goésterebilir. Hastalar klinikte 6zofagus basisi,
yutma guglagu, dispne, hipotiroidi ve hipoparatiroidi ile gelebilir. Etiyolojisi bilinmemektedir. Siklikla
sistemik bir hastalikta tiroidin lokal tutulumu olduduna inanilir. 1gG4 iligkili diger hastaliklarla
(retroperitoneal fibrozis, fibrozan mediastinit, sklerozan kolanjit, pankreatit) birlikte gorulebilir.
Bu vakada rutin kontrollerde saptanan nadir gérilen bir riedel tiroidit olgumuzu sunduk.

OLGU: 1 yildir hipoparatiroidi ve hipotiroidi tanilari olan 43 yas erkek hasta poliklinige rutin kontrol igin
basvurdu. 3 ay 6nce vokal kord paralizi tanisi konmus. Dis merkez tiroid USG Hashimato tiroiditi ile
uyumlu. Levotiroksin, kalsitriol, kalsiyum karbonat tedavilerini almaktaydi. Poliklinikte yapilan boyun
USG’de tiroid bezi sert ve tiroid bezinde infiltratif gérintl vardi. Yapilan tetkiklerinde sedimentasyon;
20mm/h, CRP; 21,1 mg/l, IgG4; 0,158g/DL, anti TG;>4000 IU/mL, anti TPO; 226 IU/mL saptandi.
Klinik ve USG gorintusu ile riedel tiroidit dncelikle disunuldd. Ayirici tani igin tru-cut biyopsi yapildi.
Cekilen boyun bilgisayarli tomografide(BT) tiroid bezi boyutu artmis ve trakeaya infiltrasyon izlendi.
Toraks BT’de mediastinal fibrozis ve abdomen BT'de retroperitoneal fibrozis bulgusu saptanmadi.
Sistemik tutulum gorulmedi.

Sol lob tiroid tru-cut biyopsi sonucu riedel tiroidit uyumlu gelen hastaya prednol 32 mg ve azatioprin
100mg baglandi. Tedavinin 3. ayinda ¢ekilen kontrol boyun BT’de basi bulgularinin geriledigi géruldu.
Tedavinin 6. ayinda bakilan USG’de tiroid bezi parankimi ve boyutlari normaldi. Hipoparatirodi ve vokal
kord paralizisi takiplerde duzeldi. Azatioprin ve prednol 4 mg tedavisi alan hastanin takibine endokrinoloji
kliniginde devam edilmektedir.

SONUGC: Riedel tiroiditinin ayirici tanisinda mutlaka lenfoma, anaplastik karsinom, sarkomlar ve
hasimato tiroiditi distnulmelidir. Tanida genellikle tru-cut biyopsi tercih edilmektedir. Basi ve obstriktif
bulgular varsa cerrahi tedavi distnulebilir. Steroid ve tamoksifen tedavisinin olumlu etkileri olduguna
dair kanitlar mevcuttur. Erken dénemde kortikosteroid tedavisi tercih edilmekte iken uzun streli
tamoksifen tedavisi 6nerilmektedir.

Anahtar Kelimeler: hipoparatiroidi, riedel tiroiditi, vokal kord paralizi
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ilk Boyun BT

Kontrol Boyun BT(3.ay)

Tiroid USG(1. ay)
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PS-22 Steroid Kullanimina Bagh Geligsen De Novo Diyabet Olgu Sunumu

Mehmet Selim Mamis, Tevfik Sabuncu

Harran Universitesi Tip Fakiiltesi Hastanesi i Hastaliklari, Anabilim Dali, Sanliurfa

GIRIS: Glukokortikoidler, basta otoimmdiinitenin rol oynadigi hastaliklar olmak (izere, yaygin bircok
hastaligin tedavisinde kullanilan ilaglardir. Ozellikle solunum destegi ihtiyaci olan CoV hastalarinda sag
kalimi arttirmak ve hastanede yatis surelerini kisaltmak amaciyla glukokortikoid tedavisi dnerilmektedir.
Daha dnceden normal glukoz toleransi olan hastalara verilen sistemik steroid tedavisi, doza bagimli
olarak Ozellikle postprandiyal glukoz dizeylerinde daha fazla artis yapmaktadir ve nadiren de novo
diyabetin gelismesine neden olabilmektedir. De novo diyabet gelisimi icin uzun ve ylksek doz steroid,
ileri yas, obezite, aile bireylerinde diyabet ya da hastanin gegmisinde gestasyonel diyabet hikayesinin
olmasi baglica risk faktérleridir. Bu yazida Covid-19 hastaligi nedeniyle steroid verilen obez bir hastada,
gelisen de novo diyabet olgusu sunulmustur.

OLGU: 57 yasinda ve beden kiitle indeksi (BKIi):34 olan kadin hasta, (isiime-titreme, halsizlik, yorgunluk
ve balgaml 6kslrik sikayeti ile dis merkeze basvuran hastanin vicut isisi: 38.4 C, kalp tepe atimi
(KTA): 110 dakika/atim, kan basinglari (TA): 130/75 mmHg, oksijen saturasyonu (Sa02): %92 olup,
bakilan kan sonuglarinda acglk plazma glukozu:113 mg/dL ve alinan kombine burun-bogaz Covid-19
PCR sonucu pozitif ¢gikmis. Pandemi kliniginde tedavi ve takibi devam ederken artan nefes darligi
sikayeti Uzerine hastaya azaltilarak kesmek Uzere intravendz 250 mg/gin metilprednizolon tedavisi
baslanmig. Bakilan kontrol kanlarinda aglik glukoz:131, glikolize hemoglobin A1c (HbA1c):6.2 ve c-
peptid diuzeyi 4.1 olup cekilen akciger (AC) bilgisayarli tomografisinde (BT) yaklagsik 56X58 mm
boyutlarinda yogun homojen kontraslanma gorintiisi veren yer kaplayici lezyona eslik eden posterior
mediastinal alanda ve bilateral hiler bélgede ¢ok sayida lenfadenopati gériimuis. Karantinasi sonrasinda
mediastinoskop egliginde alinan lenf nodu biyopsi sonucu non-kazeifiye kronik granilomatoz
inflamasyon olmasi lzerine Sarkoidoz tanisi konulmus ve hastaya dozu azaltilmak lzere oral 40 mg
metilprednizolon/giin tedavisi baslanmis. Bir ay sonraki kontrolinde tokluk plazma glukoz:358,
HbA1c:9.4, c-peptid:5.8 olmasi Gzerine poliklinigimize yonlendirilen hasta de novo diyabet vakasi olarak
degerlendirildi. Steroid tedauvisi ile birlikte oral anti-diyabetik (OAD) tedavisi baslandi. Hastanin steroid
kullandi§i dénemlere bakilan laboratuvar sonuglari tablo1’de detayl bir sekilde belirtiimistir. Steroid
tedavisi tamamlandiktan sonra, iyi bir egzersiz ve uygun tibbi beslenme 6nerisine ilaveten OAD’sine
devam edildi. Takiplerinde diyabet tetkiklerinde diizelme ve BKi’sinde gerilemesi olmasi (izerine medikal
tedavisi stoplanip, non-farmakolojik tedaviyle takibine devam edildi.

TARTISMA ve SONUGC: Steroidlerin neden oldugu proteoliz ve lipoliz sonucunda agiga ¢ikan alanin,
gliserol ve diger substratlarin karacigerde glukoneogenezi artirmasindan dolayi hiperglisemi gelisir.
Steroid tedavisi siresince 6zellikle obez hastalarda karbonhidrattan fakir diyet 6nerilir. Steroide bagli
nadiren de novo diyabet gelisir ve bu olgularin seker regilasyonunda, diger diyabet ¢esitlerinde oldugu
gibi glisemik hedefler hastaya gore olmalidir. Steroide bagli gelisen diyabetin temel tedavisi mimkinse
ilacin kesilmesidir. Buna ilaveten ideal fiziksel aktivite ve uygun tibbi beslenmeyle insulin veya OAD
ihtiyaci ortadan kaldirilarak, hastanin glisemik durumu normale déndurtlebilir.

Anahtar Kelimeler: Steroid, Covid-19, de novo diyabet

Tablo 1. Steroidin kullanim dénemlerine goére laboratuvar sonuglari

Steroid oncesi Steroidin kullamildigi donem Stoplandiktan 3 ay sonra
Achik glukozu (mg/dL) 113 | Tokluk glukozu (mg/dL) 358 Achk glukozu (mg/dL) 90
HbAlc 6.2 | HbAlc 9.4 HbAlc 7.2
C-peptid 4.1 C-peptid 5.8 C-peptid 6.0
GFR (eGFR: ml/dk) 95 | GFR (eGFR: ml/dk) 93 GFR (eGFR: ml/dk) 98
BKI (kg/m°) 36 | BKI (kg/m) 32 BKI (kg/m") 29
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PS-23 Bevacizumab Sonrasi Geligen Hiponatremi Vakasi; Bir Olgu Sunumu

ihsan Solmaz', Caner Varhan', Siileyman Ozgaylak’, Ferhat Bingél', Jehat Kilig', Abdullah
Budak', Oznur Yildirm', Mehmet Serdar Yildinm', Esref Arag?

’Diyarblak/r Gazi Yasargil Egitim ve Arastirma Hastanesi, Ic Hastaliklari Klinigi
2Dicle Universitesi Ig Hastaliklari Anabilim dali, Diyarbakir

GIRIS-AMAG: Hiponatremi sik goriilen bir sivi elektrolit bozuklugudur. Bevacizumab sik kullanilan bir
kemoterapi ilacidir. Bevacizumaba bagli gelisen hiponatremi vakamizi sunmayi1 amacladik.

OLGU: Daha 6nceden bilinen 10 yildir tip 2 diyabet, 5 yildir hipertansiyon ve 1 ay énce mezoltelyoma
tanisi almis 69 yas kadin hasta bas agrisi, bayllma sikayetleri ile acil servise basvurdu. Bas agrisinin
yaklasik 2 guindir basinin her tarafinda yaygin olarak gln icinde devamli olacak sekilde hissettigi
ogrenildi. Bayillma sikayetinin ise acil servise basvurdugu guin oldugu, yaklasik 1-2 dakika strdugu
ogrenildi. Hastanin acil serviste yapilan kranial goérintilemesinde patoloji saptanmadi. Bakilan
tetkiklerinde kandaki sodyum degerinin 118 mmol/L (136-145) olmasi Uzerine hasta hiponatremi
etiyolojisinin arastiriimasi ve ileri tetkik ve tedavi i¢in dahiliye servisine yatirildi. Hastanin yapilan fizik
muayenesinde vital bulgulari stabil, biling durumu laterjik, disoryante. Hastanin mukozalari islak, cilt
turgoru normal idi. Bunun disindaki fizik muayenesi dogal idi. Hasta dvolemik hionatremi olarak
degerlendirildi. Hasta yakinlarindan alinan anamnezi derinlestirildiginde hastanin mevcut sikayetlerine
kusma ve ishalin eglik etmedigi, mezotelyoma igin tarafimiza bagvurusundan 25 glin énce birinci, 3 gin
once de ikinci kir kemoterapisini aldigi 6grenildi. Hastanin kullandidi ilaglar sorgulandiginda gliklazid,
metformin+vidaglitin, fenofibrat, amlodipin+valsartan kullandidi égrenildi. Hastanin kemoterapi semasi
incelendiginde ilk kir de sadece sisplatin tedavisi aldidi, 2. Kurde ise sisplatin+bevacizumab tedavisi
aldi§i 6grenildi. Hastanin e-nabiz sistemi Uzerinden dnceki tetkikleri incelendiginde 2. Kir tedavisinden
onceki bakilan kandaki sodyum deg@erlerinin normal araliklarda oldugu goérildi. Hastanin sodyum agigi
hesaplandi: (normal Na-hastanin Na)x(kgx%60)=(140-118)x(70x%60)=924 mEq total Na acidi.
Verilecek total sivi 924/154=6 L. Hastaya totalde 6000 ml olmak Uzere izotonik baglandi kan sekeri
regulasyonu saglandi. Hastanin takiplerinde kanda ki sodyum degerleri normal sinirlara (134mmol/L)
gelmesi sikayetlerin gerilemesinin Gizerine dnerilerle hastanin taburculugu yapildi

SONUG: Hastalara verilen kemoterapi ilaci Bevacizumabin hastalarda hiponatremi ve buna bagh biling

degisiklikleri ve hiponatremi yapabilecedi igin tedavi sonrasi hastalarin yakin takibe alinmasina dikkat
cekmek amaciyla vakamizi sunmak istedik.

Anahtar Kelimeler: Bevacizumab, hiponatremi, sivi elektirolit bozuklugu
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PS-24 Siddetli Akut Pankreatite Bagl Nadir Goriilen Bir Komplikasyon: Pankreas Hematomu
ve Hemoperitonyum

Kiibra Cerci', Iinge Bortay Tekin', Ferda Akbay Harmandar?

Saglik Bilimleri Qniversitesi Antalya Egitim ve Arastirma Hastanesi i¢ Hastaliklari Klinigi
2Saglik Bilimleri Universitesi Antalya Egitim ve Arastirma Hastanesi Gastroenteroloji Klinigi

GIRIS: Akut pankreatit (AP) diinya genelinde gastrointestinal sistemle ilgili en sik hastaneye yatis
gerektiren hastaliklarin basinda yer almaktadir. Dinya c¢apinda yillik akut pankreatit insidansi 100
000’de 4,9-73,4 olarak bildiriimekte olup prevelansi 1/10 000’dir (1). Sadece abdominal semptomlari
olan hafif olgulardan, siddetli 6limcul vakalara kadar degisen cesitli 6zellikte hastalar vardir. AP’nin
seyrinde hastanin yasi, klinik bulgulari, pankreatitin lokal ve sistemik komplikasyonlari etkili olmaktadir.
Tdm hastalarin yaklasik %15-25'inde lokal ve sistemik komplikasyonlar ile multiorgan yetmezIigi eslik
etmektedir(2). Biz yazimizda AP’ye bagli pankreas hematomu ve hemoperitonyumun birlikte géraldaga
nadir bir olgu sunmayi amacladik.

OLGU: 43 yas kadin hasta acil servise bulanti, kusma, istahsizlik,karin agrisi sikayeti ile basvurdu.
Hastanin hipertansiyonu, 6 yil dnce canlidan renal transplantasyon(tx) dyklsu sonrasinda rejeksiyon
sebebiyle haftada 3 gun rutin hemodiyalize girdigi, katater iliskili kardiyak trombis nedeniyle opere
edildigi sonrasinda kardiyak tamponad gelismesi nedeniyle opere edildigi, miyokardiyal enfarktus
sebebiyle kardiyak arrest sonrasi kardiyopulmoner resusitasyon dykisu oldugu, 5 ay énce Coronavirus
pnémonisi gecirdigi 6grenildi. Hastanin furasemid, prednisolon, metoprolol kullanimi mevcuttu. Genel
durumu orta; biling agik, oryante-koopereydi; nabiz88/dakika, solunum sayisi14/dakika, vicut
1s15136.8°C(aksiller), kan basinci140/90 mmHg, oda havasinda oksijen saturasyonu%97 olguldu.
Gastrointestinal sistem muayenesinde epigastrik bodlgede, alt kadranlarda hassasiyet, defans
mevcuttu.Laboratuvar incelemesinde Hb 12.8gr/dL, hematokrit %43, beyaz kire 17500/mm3, trombosit
266.000/mm3, serum glikozu 114mg/dL, AST 10U/L, ALT 5 U/L, serum amilaz 444U/L, lipaz 765UIL,
GGT 12 UIL, total biluribin 0.39mg/dl, direkt biluribin 0.07mg/dl, trigliserid 140mg/dl, CRP 87mg/dI,
serum kalsiyum 8.5mg/dL, BUN 23mg/dL, kreatinin 3.2mg/dL’di. Abdomen ultrasonografisinde pankreas
izlenemedi; batinici tim kadranlarda 5 cm varan serbest sivi, sag alt kadranda tx bébrege ait gérinim
izlendi. Bilgisayarli abdomen tomografisinde pankreas korpusu distalinde kuyruga yakin dizeyde
komsulugundaki 3 cm ¢apinda hiperdens bir alan (hematom)(sekil 1), kuyruk cevresinde dansite artis,
supravezikal dizeyde anslar arasinda yaklasik 5,5 cm derinlige ulasan yiksek yogunluklu-dansiteli sivi
(hemoperitonyum) )(sekil 2,3) izlendi.Bu asamada pankreasta nekroza isaret eden dansite degisikligi
izlenmedi. intrahepatik safra yollari, koledok kanali dogaldi. Akut pankreatit tanisiyla oral beslenmesi
kesilerek, tedavisi planlandi. Hastanin takibinde hemoglobin degerinin 12.8 gr/dL’ den 9.0 gr/dL’ye ve
hematokrit seviyesinin %30’a dismesi, BT'de batin igcinde serbest hemorajik mayi izlenmesi, iv sivi
destegine ragmen hipotansiyon ve tasikardisinin gelismesi, siddetli agrisinin olmasi sebebiyle hasta
genel cerrahiye danisildi. Hastaya acil diagnostik laparoskopi yapildi. Aktif kanama odagi olmamasi
Uzerine laparotomiye gegildi. Yapilan eksplorasyonda batin icinde 500 cc hemorajik mayi mevcuttu,
aspire edildi. Postoperatif hemoglobin degeri 7,2 gr/dL’ye ve hematokrit degeri %22’ye kadar gerileyen
hastaya eritrosit sispansiyonu,taze donmus plazma verildi. Hastanin takiplerinde hemoglobin degerinde
disUs gorilmedi.Onbir giin yodun bakim Unitesinde takibi sonrasinda hasta devir alindi. Karin agrisi
geriledi ve laboratuvar bulgulari tamamen duzeldi. Hastanin i¢ hastaliklari ve genel cerrahi tarafindan
multidisipliner bir sekilde takibi devam etmektedir.

SONUG: AP sadece pankreasla sinirli olmayan, ¢evredeki dokulari etkileyebilen veya uzak organ
sistemi islev bozukluguna neden olabilen pankreasin enflamatuar bir sirecidir(3). Morbidite ve
mortalitede belirleyici en dnemli faktér akut pankreatitin lokal ve ekstrapankreatik komplikasyonlaridir
(tablo 1) (4,5,6). Bizim olgumuzda pankreasta nekroz saptanmamasina ragmen kanama olmasi, hem
lokal hem sistemik komplikasyonlarin bir arada goérilmesi agisindan dikkat ¢ekiciydi. Sonug olarak akut
pankreatitte nadir goérilen komplikasyonlarin da olabilecegi unutulmamali, hastalarin bu gibi
komplikasyonlar agisindan yakin takibi yapiimahdir.

Anahtar Kelimeler: pankreatit, pankreas hematomu ve hemoperitonyum, pankreatitin
komplikasyonlari
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SEKIL 1

Preoperatif bt gériintiisi, axial kesit, pankres distalinde kuruga yakin, 3 cm hiperdens gériiniim

SEKIL 2

Preoperatif bt gérﬁntaﬁ, sagittal kesit, 6zellikle supravezikal diizeyde belirgin yiiksek yogunluklu-
yliksek dansiteli sivi
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SEKIL 3

» Y. NF o
Preoperatif bt gériintiist, coronal kesit, yaklasik 5,5 cm derinlige ulasan yiksek yogunluklu-yiiksek

dansiteli sivi

PANKREATITIN KOMPLIKASYONLARI
LOKAL KOMPLIKASYONLAR SISTEMIK KOMPLIKASYONLAR

Pankreas nekrozu Kardiyovaskuler komplikasyonlar
Pankreas absesi Pulmoner komplikasyonlar
Psddokist Renal komplikasyonlar

intersitisyel 6demli pankreatit Sepsis, sok

Metabolik komplikasyonlar
Akut peripankretik kolleksiyon (hiperglisemi, hipokalsemi,
hipomagnezemi)

Komsu organlarin obstriksiyonu
(duodenum, kolon, Ureter)

Walled-off nekrosis Gastrointestinal kanama

Akut nekrotik koleksiyon

Yag nekrozu

Purtscher'in am'iopatik retinopatisi
Pankreatik Ensefalopati

Artrit, Kemik ve Deri lezvonlari
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PS-25 Akut Bobrek Yetmezligi Olan Bir Olguda Diisiik Doz Metotreksata Sekonder Geligen
Kemik lligi Supresyonu

Ayse Yoriik, Sevgi Giilsen, Feyzi Bostan, Seyit Uyar
Saglik Bilimleri Universitesi Antalya Egitim Ve Arastirma Hastanesi I¢ Hastaliklari Klinigi, Antalya

GIRIS: Metotreksat, folik asit antagonistidir ve yiiksek dozlarda kullaniminda folik asitin dihidrofolat
reduktaz ile reaksiyonunu 6nleyerek DNA sentezini baskilar ve sitotoksik etki gosterir. Baslica romatoid
artrit olmak Uzere psériazis ve malignensilerde de kulanimaktadir. Vicuttan uzaklastiriimasi %20’si
karaciger, %80’i ise bobrek yoluyla olur. Bu nedenle bdbrek yetmezliginde toksisite riski artar ve
dozunun azaltilmasi veya hi¢ kullaniimamasi gerekir. Metotreksatin romatoid artrit (RA) tedavisi igin
kullanilan dozlarda gézlenen yan etkileri; malignitelerin tedavisinde kullanilan ylksek dozlarin aksine
nadiren yasami tehdit eder. Miyelosupresyon, ylksek doz metotreksatin baslica doz sinirlayici yan
etkisidir, ancak disuk doz tedavi alan hastalarda seyrek gortlir. Bu olgu sunumunda romatoid artrit ve
akut boébrek yetmezligi olan bir hastada metotreksat tedavisine sekonder pansitopeni vakasini
sunacagiz.

OLGU: 71 yas kadin hasta, 10 yildir RA tanisi ile takipli ve oral dlisik doz metotreksat (10 mg/hafta)
ve adalimumab iki haftada bir 40 mg subkutan kullanmakta idi. Acil servise 10 gundur olan halsizlik ve
agiz ici kanama sikayeti ile basvurdu. Fizik muayenesinde ciltte ekstremitelerinde ekimotik lezyonlar ve
agiz igerisinde kanamali erode alanlar izlendi. Tam kan sayiminda pansitopeni saptandi (Hemoglobin:
5.1 gr/dl, trombosit: 15 bin/mm3, 16kosit: 2200 /mm3 nétrofil: 600/mm3). Periferik yayma tam kan sayimi
ile uyumlu idi ve atipik hlcre/blast izlenmedi. Biyokimya tetkiklerinde bdbrek fonksiyon testlerinde
bozulma (Kreatinin: 1.8 mg/dl, Glomertiler filtrasyon hizi (GFR) 28 ml/dk) ve akut faz reaktanlarinda (C-
reaktif protein: 64 mg/L, eritrosit sedimentasyon hizi: 78 mm/saat) artis saptandi.Pansitopeni yapacak
B12 vitamini ve folat eksikligi dislandi.Viral markerlar génderildi.Pansiopeni yapabilecek diger nedenler
diglandi.

Anamnezinde metotreksat doz asimi / yanlis kullanimi gibi bir durum s6z konusu degildi. Bazal GFR’si
>60 ml/dk olmasi ve fizik muayene bulgulari ile akut prerenal bobrek hasari olarak disindldi. Akut
bébrek hasarina bagli olarak azalan metotreksatin renal klirensinin intoksikasyona neden oldugu ve
buna bagl olarak pansitopeni bulgularinin gelistigi distnuldi. Metotreksat ve adalimumab tedavileri
kesildi, intraven®z hidrasyon ve kurtarma tedavisi olarak kalsiyum I6koverin 50 mg/glin intravendz olarak
5 gun boyunca verildi. Hastanin servis takibinde vicut 1sisi >38.3C° olarak dl¢uldu. Febril nétropeni
olarak kabul edilen hastada ates odagi saptanmadi.enfeksiyon hastaliklari tarafindan antibiyoterapisi
dizenlendi. Ginde bir kez filgrastim 48 mu/ml subkutan olarak verildi. Yaklasik 10 gunlik takip
sonucunda pansitopeni tablosu diizeldi ve akut faz rektan diizeyi ve bdbrek fonksiyon testleri normal
sinirlara dondu.

TARTISMA: Metotreksat romatoid artrit ve inflamatuar artropatilerde uzun yillardir giivenle kulanilan bir
ajandir. DUsUk doz metotreksat kullaniminda pansitopeni nadir bir yan etki olmakla birlikte, bobrek
fonksiyon bozuklugu durumunda kargimiza ¢ikabilmektedir.

Bu vakamizda akut bobrek yetmezligi tablosu olan bir hastada, dislik doz metotreksat
kullaniminin,renal klirensin azalmasinin bir sonucu olarak élimcul pansitopenilere yol acabilecegini ve
metotreksat kullanan hastalarda iligkili risk faktorlerinin, 6zellikle bdbrek fonksiyon bozuklugunun
yakindan izlenmesi gerektigini vurgulamak istedik.

Anahtar Kelimeler: akut bébrek yetmezIigi, metotreksat, pansitopeni
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PS-26 Direngli Hipertansiyon ile Prezente Olan Bilateral Renal Arter Stenozu Olgusu

Lutfullah Zahit Kog, Hasan Hiiseyin Girbeden, Sevgi Giilsen, Seyit Uyar, Mehmet Mutlu Catli,
Ahmet Siikrii Alparslan, Ayg¢a Inci, Orbay Harmandar

Antalya Egitim ve Arastirma Hastanesi, I¢ Hastaliklari Klinigi, Antalya

GIRIS: Direncli hipertansiyon; en az bir tanesi diiiretik olmak {izere degisik gruplardan 3 antihipertansif
ilacin kullanimina ragmen kan basinci degerlerinin hedefin (zerinde seyretmesi durumuna denir.
Direngli hipertansiyon vakalarinda sekonder hipertansiyon nedenleri akilda tutulmali ve gerekli
arastirmalar yapiimalidir. Ozellikle 30 yas alti ve 60 yas sonrasi hipertansiyon tanisi alan, énceden
kontrol altinda iken hizli sekilde kontrolden ¢ikan hipertansiyon vakalari ve hedef organ hasari olan
hastalarda sekonder hipertansiyon nedenleri arastiriimaldir. En sik sekonder hipertansiyon nedenleri
arasinda renal arter stenozu, primer hiperaldosteronizm, cushing sendromu ve obstriktif uyku apnesi
sayllabilir. Ozellikle renin-anjiotensin sistemi inhibitérii ilag tedavisi altinda bébrek fonksiyonlarinda
kétlilesme olan hastalarda bilateral renal arter stenozu (RAS) akla gelmelidir. Biz de bu vakamizda
direncli hipertansiyon nedeniyle tetkik edilirken bilateral RAS tespit edilen hastayl sunmayi amagcladik.

OLGU: 39-yas kadin hasta, bulanti ve bas agrisi sikayetleri ile basvurdugu dahiliye poliklinikte
hipertansiyon tanisi alarak kalsiyum kanal blokért tedavisine baslanmis. Poliklinik takiplerinde hedef
kan basinci dederlerine ulagilamayan hastanin mevcut tedavisine sirasiyla doksazosin, nebivolol ve
irbesartan-hidroklorotiazid tedavileri eklenmis. Hastanin takiplerinde hala hedef kan basinci degerlerine
ulasilamamasi ve serum kreatininde bazal degerine gore %50'den fazla artis olmasi Uzerine direncli
hipertansiyon ve akut bébrek hasari 6n tanilari ile dahiliye servisine yatirildi. Yapilan renal arter doppler
ultrason incelemesinde ise sag renal arter diizeyinde akim hizi 400 cm/sn, ortalama rezistivite indeksi
(RI) degerleri sagda 0.56, solda 0.60 olarak él¢iildii. Doppler ultrasonu ve klinidi renal arter stenozu ile
uyumlu olmasi Uzerine hastaya girisimsel radyoloji ve nefroloji de dnerileri dogrultusunda bilateral stent
uygulanmasi planlandi. Hastanin stent islemi sonrasi birinci ay takiplerinde bébrek fonksiyon testlerinde
anlamli dizelme gorilda ve antihipertansif ilag sayisi azaltildi. Hastamiz kalsiyum kanal bloker ve alfa
bloker tedavileri altinda kan basinci degerleri hedefte aktif sikayet olmaksizin takip altindadir.

SONUG: Direngli hipertansiyon ile seyreden veya renin-anjiotensin sistemi inhibitéri ile bdbrek
fonksiyonlarinda anlamli bozulma olan hastalarda RAS &ncelikle arastiriimasi gereken sekonder
hipertansiyon sebeplerindendir. Uygun tedavi ile hastalarda anlamli iyilesme saglanabilecegi de akilda
tutulmahdir.

Anahtar Kelimeler: direncli hipertansiyon, renal arter stenozu, renin-anjiotensin sistemi inhibitérQ

Stent Oncesi
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Stent Sonrasi
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PS-27 izole Prokalsitonin Ve Kalsitonin Yiiksekligi ile Seyreden Kiigiik Hiicreli Karsinom Olgu
Sunumu

Chanife Moustafa, Zeynep Karaali
Basaksehir Gam ve Sakura Sehir Hastanesi, i¢ Hastaliklari Ana Bilim Dali,istanbul

GIRIS: Prokalsitonin, bakteriyel enfeksiyon icin bir serum belirtecidir. Artmis prokalsitonin enfeksiyon
disinda siddetli travma, sicak g¢arpmasi ve ndéroendokrin bilesenli akciger kanseri dahil neoplastik
hastaliklarda da gorulebilir.

Kalsitonin ise tiroid bezinin crista neuralis kdkenli C hicreleri tarafindan uretilen bir hormondur. Kemik
dokusuna etki ederek, kemide kalsiyum iyonunun gegisi hizlanir, boreklerdeki kalsiyum
reabsorpsiyonunu, bagirsaklardaki kalsiyum absorpsiyonunu disurdar. T3 ve T4 hormonlarin
salgilanmasini tetikleyerek vicuttaki metabolizmayi kontrol altina alir. Meduller tiroid kanseri, C hiicre
hiperplazisi, akciger karsinomu gibi durumlarda kalsitonin miktari yukselir.
Bu olguda, enfeksiyondan ve tiroid fonksiyon anormalliinden badimsiz olarak prokalsitonin ve
kalsitonin yuksekligi ile bagvuran, akciger kiiglk hticreli karsinom tanisi alan bir hasta sunulmaktadir.

OLGU: Bilinen kronik hastalik, dizenli ilag kullanim dykusu olmayan 64 yasindaki erkek hasta, 5 giin
Once baslayan, her iki ayakta sislik sikayeti ile acil servise basvurmus. Hastanin ézge¢misinde 10
paket/yll sigara kullanim 6ykisli mevcut, alkol, madde kullanim dykisu yok. 2 doz sinovac aslli.
Soygegmisinde 6zellik yok. Fizik muayenesinde genel durumu orta biling agik oryante, koopere, pretibial
6dem 3+/3+. TA:140/70 mmHg, nabiz:80 dk. Kalp sesleri dogal, ek ses, Gfurim yok. Her iki hemitoraks
solunuma esit katiliyor. Akciger sesleri dogal. Batin muayenesinde assit bulgusu yok karaciger, dalak
nonpalpablel, traube acgik, diger sistem muayeneleri dogal olarak saptandi. Tetkiklerinde glukoz:400
mg/dL, HbA1c 11,8, WBC 10,95 109/L, Hgb 14,8 g/dL, PIt 187 1079/L, ALT 144 U/L,AST 106 U/L, ALP
514 U/L, GGT 1770 U/L, LDH 676U/L,Amilaz 299 U/L, Lipaz 896 U/L, Total bil 1,87 g/L Direkt bil 1,48
g/L, Albumin 32 g/L, CRP 1,9 mg/L, Procalsitonin>100 ng/mL saptanarak ileri tetkik ve tedavi amacl
dahiliye servisine interne edildi. Prokalsitonin >100 saptanan hastada enfeksiyon odagi arastirildi.
Kdultdrlerinde dreme saptanmadi, tam idrar tahlili dogaldi Torax Tomografide Akciger parankimde yaygin
dagilimli sentrasiner paraseptal anfizematoz goértinimler, bilateral alt lob posterior fibroatelektataik
alanlar gézlendi. 64 yasinda, 6ncesinde diyabet dykisl olmamasi, karaciger enzim yiksekligi olmasi
nedeniyle istenilen batin tomografisinde karacigerde hipodens lezyonlar (metastaz?) saptandi. insilin
ile seker regulasyonu saglanan hasta malignite tetkik edildi. PET-CT c¢ekildi. Sol akciger hiler-infrahiler
alanda yerlesimli 35x36 mm boyuta ulasan hipermetabolik diizensiz sinirli kitlesel lezyon sahasi 6n
planda primer malign prosesleri, karaciger her iki lobunda multiple sayida birbiri ile birlesme egiliminde
olan yogun hipermetabolik kitlesel-noduler lezyon sahalari 6n planda metastaz disundurdi. Karaciger
ve akciger biyopsileri planlandi. Prokalsitonin ylksekligini aciklamak igin istenilen Kalsitonin:1345
pg/mL(0-9,5 pg/mL) olarak sonuglandi. Mediiller tiroid Ca agisindan tiroid ultrasonografisi yapildi.
Lenfadenomegali ve kitleye ait patoloji saptanmadi. Karacigerdeki hipodens alanlardan yapilan tru cut
biyopsi sonucu Néroendokrin karsinom olarak degerlendirildi. Akciger Endobronsgial ultrasonografi-ince
igne aspirasyon biyopsisinde sol hiler bélgesinden alinan biyopsi materyalinde Kugtk Hucreli Karsinom
ile uyumlu bulgular tespit edildi. Hasta onkoloji birimine yonlendirildi.

SONUGC: Prokalsitonin ylksekligi bakteriel enfeksiyon disinda, major travma, cerrahi, ciddi yaniklar,
invaziv fungal enfeksiyonlar, organ perfliizyon anormallikleri, vaskilitin bazi formlari, tiroid meduller
kanseri ve akciger kiiguk hicreli kanserinde saptanabilir. Klglk hicreli akciger kanseri, tim akciger
kanserlerinin yaklasik yizde 15'ini temsil eden,genellikle sigara igenlerde gorilen bir néroendokrin
timoérdar. Hizli iki katina ¢ikma suresi ve erken metastaz gelisimi ile birgok kiguk hicreli disi akciger
kanseri triinden klinik olarak ayirt edilir. Enfeksiyon ile agiklanamayan prokalsitonin yiksekliklerinde
etyolojide diger sebeplerde mutlaka gézden gegirilmelidir.

Anahtar Kelimeler: prokalsitonin,néroendokrin,klictk hilcreli akciger kanseri
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PS-29 Makiilopapiiler Dokiintii ile Prezente Olan SLE Vakasi
Eda Nur Duran, Miige Ustiiner, Mitat Tiirker, iskender Ekinci, Murat Akarsu, Omiir Tabak

Istanbul Saglik Bilimleri Universitesi Kanuni Sultan Siileyman Egitim ve Arastirma Hastanesi, ig
Hastaliklari Ana Bilim Dall, istanbul

GIRIS: Sistemik Lupus Eritematozus (SLE); patojenik otoantikorlarin ve immiin komplekslerin gesitli
organlarin kapillerlerinde birikmesiyle ortaya ¢ikan kronik otoimmin bir hastaliktir.SLE insidansi
yaklasik 100.000 de 1 ila 10 arasindadir ve 6zellikle dodurganlik ¢agindaki kadinlarda daha sik
gOrulmektedir.SLE hastalarinda %59-85 oraninda mukokutan®z tutulum oldugu gdsterilmis olup en sik
malar rash gorulir.Makulopapuler dokintl goérilme orani ise %25’tir.Burada dokiinti ile bagvuran kadin
hastada tespit edilen SLE vakasi sunulmustir.

OLGU: Bilinen herhangi bir hastalik ve ila¢ kullanim dykiisu olmayan 21 yasindaki kadin hasta dokuntu
sikayetiyle acil servise basvurmus.10 glndir dokinti sikayeti olan hastaya dis merkezde topikal
antibiyotik tedavisi baslanmis.Dékuntilerinde azalma olmamis.Vitalleri stabil olan hastanin fizik
muayenesinde her iki bacak 6n ylizde makilopapdler cilt lezyonlari mevcuttu.Laboratuvar tetkiklerinde;
hemoglobin:7.4 g/dL, MCV:76.3 fl, 16kosit:3550/mm3, platelet:199000/mm3, AST:31 U/L, ALT:15
U/L,GGT:29 U/L, LDH:236 U/L, Albumin:2.6 g/dL, CRP:83, procalcitonin:0.19 ng/mL, retikilosit %:1.15,
haptoglobin:3.6 g/L, direk coombs testi:pozitif olan hastanin tam idrar tahlilinde; protein:+++,
eritrosit:+++, 16kosit:+++, nitrit:negatif saptandi.Periferik yaymada hemoliz bulgulari izlenmedi.Toraks
bilgisayarli tomografide kalp ¢evresinde 12 mm kalinhiga ulasan perikardiyal eflizyon ve sol akciger alt
lob dizeyinde minimal plevral efizyon saptandi.Anemi, I6kopeni ve poliserdzit nedeniyle istenen
otoimmin marker sonuglarinda; ANA:1/3200 pozitif, Anti-dsDNA:pozitif, = Anti-Sm:negatif,
C3:0.41(duslik), C4:0.04(dusUk) izlendi.24 saatlik idrarda 3.64 gr/gun proteinuri saptandi.Hastaya renal
biyopsi yapildi.Renal biyopsi class IV lupus nefriti olarak sonuglandi.3 glin pulse steroid ve
hidroksiklorokin tedavisi verilen hastanin dékuntuleri geriledi.

SONUGC: SLE hastalarinda ylksek oranda cilt tutulumu goérilmektedir.En sik goérilen cilt bulgusu malar
rash olmakla beraber SLE hastalarinin makuilopapuler dokuntu ile bagvurabilecegi akilda tutulmalidir.

Anahtar Kelimeler: Sistemik Lupus Eritematozus, Makulopapuler dékintl, Mukokutandz tutulum
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SLE Vakasinda Makiilopapiiler Dokiintiler
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SLE Vakasinda Makiilopapiiler Dokiintiler
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PS-30 Polimyaljia Romatika vs Romatoid Artrit Karigan Bir Olgu

Ezgi Durna

Antalya Egitim ve Arastirma Hastanesi, I¢ Hastaliklari Ana Bilim Dali, Antalya

GIRIS: Polimyaljia romatika klinik olarak omuzlari,kalca kusadi ve boyunda agr ile giden sabah
tutuklugu ile karakterize inflamatuar romatizmal bir durumdur. Romatoid artrit etyolojisi bilinmeyen
inflamatuar periferik bir poliatritrittir. iki hastalikta da &zellikle akut faz reaktanlarinda artig, ellerde
tutmama gibi ortak 6zellikleri iceren klinik ve laboratuar 6zellikler vardir. Ancak tedavileri ve prognozlari
farkhidir. Kullanilan ilaglarin da yan etkileri ciddi ve hayati tehdit edebilen durumlar olusturabilir. Bu
nedenle tanida dikkatli olunmali ve hastaliklarin tani kriterlerine dikkat edimelidir.

OLGU: 62 yas erkek hasta dokuntl (Resim1-2) ve eklem agrisi ile acile gelen hasta éykide 1 yil kadar
o6nce romatoid artrit tanisi aldigi, metotreksat ve salazoprin kullandidi 6grenildi. Laboratuarda hb:8.3
g/dL, wbc: 2,3 10°3/mm3, plt: 19,0 10A3/mm3, crp:139 mg/L, sedimentasyon:103 goérildi. Hasta
servisimize yatirildi. Serviste cildiye, enfeksiyon konsulltasyonu sonrasi atipik herpes? 6n tanisiyla
hastaya asiklovir tedavisi baglandi. Génderilen laboratuar tetkiklerinde anti-ccp negatif, romatoid faktor
negatif goérildi. Hastada romatoid artrit tani kritlerleri saglanmadi. Romatolojiye konsilte edildi.
Hastanin yasi, omuzdan baslayan agrisinin olmasi,sedim yuksekligi, anticcp ve romatoid faktor
negatifligi g6z dniine alindiginda hastaya polimyaljia romatika tanisi konuldu. Salazopirin ve metotreksat
kesildi. Pansitopeni nedeniyle yapilan kemik iligi miyelodisplastik sendrom ile uyumlu geldi. Hastaya 8
mg prednol baslandi. Takibinde wbc:11,0 10A3/mm3 hb:9,5 g/dL,plt:70,0 10*3/mm3 ylkseldi, hastanin
lezyonlari geriledi. Hasta kontrole ¢agrilmak Gizere taburcu edildi.

SONUG: Romatolojik hastaliklarin tani kriterleri son yillarda ayrintili revize edilmelidir. Romatoid artrit
tanisi en son 2020 ACR 'ye gdre glncellenmistir (Resim 3). PMR 'nin de tani kriterlerinin gelistiriimesi
gereklidir. Yanlis konulan tanilar ile baslanilan tedavilerin sonuglarina bagli olarak &élimciil
komplikasyonlar gelisebilir. Tedavisi gii¢ mortalite ve morbiditeye bagl sonuglar gelisebilir.

Anahtar Kelimeler: polimiyaljia romatika,romatoid artrit, romatizmal hastalik

179
Aramak istediginiz kisiye ya da kurumu arama bélliimiinden aratabilirsiniz.



. ULUSAL DAHILIYE KONGRESI
26-29 Mayis 2022, Pine Beach Belek, Antalya

PS-31 infektif Endokardit iligkili Anca Pozitif Vaskiilit Olgu Sunumu
Havva Kaya, Liitfullah Zahit Kog, Sevgi Giilsen, Ayga inci
Antalya Egitim ve Arastirma Hastanesi Nefroloji Bilim Dali, Antalya

GIRIS: Vaskiilitlerin etyolojisinde viral enfeksiyonlar siklikla goriilmekteyken; bakteriyel enfeksiyonlar
nadir g6zlenmektedir. infektif endokardit (IE) olgular anca iligkili vaskiilit (AAV) Klinigi ile karsimiza
ctkabilmektedir. Ayrica vaskilit klinigi olmadan anti nétrofil sitoplazmik antikor (ANCA) pozitifligi gibi
cesitli serolojik marker pozitifligi saptanabilmektedir. Bu nedenle IE klinigdi ile birlikte AAV bulgularinin
birlikte olmasi tedavi tercihleri agisindan édnemlidir. Bu vakamizda sizlere aav klinigi ile gelen ve etyoloji
arastirilirken IE saptanan olguyu sunacagiz.

OLGU: 40 yas kadin, rutin hemodiyaliz hastasi diyaliz esnasinda ates Ugslime titreme sikayetleri ile acil
servise basvurmus. sistemik sorgusunda eklem agrisi, ara ara olan gdgus agrisi ve hemoptizi var. fizik
muayenesinde ylzde ve bacaklarda purpurik doékintlileri mevcut, kalpte GfGrim yok.
WBC: 3.8 103/mm3, HGB:7,1 g/dl PLT:112000, CRP:256mg/l, Sedimantasyon:>140 mm/saat (Ref:0-
20), C3: 0,38 g/L (Ref:0,9-1,8), C4:0,18 g/L (Ref:0,1-0,4), ANA: Sinir deger, MPO-ANCA: Pozitif,
Romatoid Faktor: Pozitif. Alinan kan ve kateter kulturiinde corynebacterium striatum Uremesi goraldu.
Ekokardiyografide sag atriumda kateter ucunda vejetasyon ve trombus agisindan sipheli kitle saptandi.
HRCT’de her iki akcigerde birka¢ adet nodll olmasi ve alt zonlarda retikller dansite artislari olmasi
romatolojik hastalik lehine bulgu olarak degerlendirildi. Purpurik dokintilerden alinan cilt biyopsisinde
patoloji ‘Lokositoklastik Vaskulit’ olarak raporlandi. Kesin tani agisindan transdzefagial ekokardiyografi
yapilarak vejetasyon dogrulanmasinin ardindan; gegmisinde bag doku hastaligi éykisi olmayan hasta
endokardite sekonder vaskiilit ve pansitopeni kabul edilerek antibiyotik ve steroid tedavisine baslandi.
Tedavi sonucu klinik olarak sikayetlerde, cilt lezyonlarinda ve akut faz reaktanlarinda gerileme, kulttr
sterilligi goralda.

SONUG: Bu olgu ile IE olgularinin kargimiza AAV Kklinigi ile gelebilecedi gorilmektedir. Bu konu ile
alakali literaturde sinirli sayida vaka bulunmaktadir. Bu nedenle AAV Klinigi ile gelen kisilerde ayirici
tani tam olarak yapilmadan intesif immunsupresif tedavi verilen hastalarda dissemine enfeksiyonlarin
gorilebilecegi; enfeksiyona sekonder 6limlere yol agabilecedi unutulmamalidir. AAV klinigine tam
uymayan vakalarin ayirici tanisinda IE bulunmasini, fizik muayenede Ufiriimlere dikkat edilmesini ve
gereklilik halinde ekokardiyografi ile goriintlilemesini dnermekteyiz. Sonug olarak ANCA iliski vaskailit
etyolojisinde IE varligi akilda tutulmaldir.

Anahtar Kelimeler: anca, anca iliskili vaskdlit, infektif endokardit, purprua, vejetasyon
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Magnezyum, Cinko, Selenyum

Dr. Ozge TIMUR

Mineraller, tipik insan diyetinin yalnizca ytzde 5'ini olusturur, ancak normal saglik ve vucut fonksiyonlari
icin gereklidir.Besin gereksinimlerine bagli olarak genellikle makro mineraller, eser elementler ve ultra
eser elementler olarak siniflandirilirlar. GUnluk ihtiyag; Makromineral >100mg/gun, Eser elementler 1-
100mg/glin, Ultraeser elementler <1mg/gindur.

Makromineral olan Magnezyum (Mg) tim vicut kompartimanlarinda miktar olarak dérdinci en fazla
bulunan katyondur. Kas fonksiyonu, kemik metabolizmasi ve ndrolojik fonksiyonlarin ¢ogu Mg
bagimlidir. instilinin sinyal iletisini ve hiicre proliferasyonunu diizenler. Dogdal bir kalsiyum antagonisti
olup anti-apoptotik 6zelliklere sahiptir.

Yesil sebzeler ve icme suyu Mg’nin en dnemli kaynagidir. Findik, tohumlar ve islenmemis tahil Grtnleri
de Mg agisindan zengindir. Total vicut Mg miktari 20-30 gr olup bunun %50-60’1 kemik ve dislerde,
%20-25’i kaslarda, %15-20’si diger yumusak dokularda ve karacigerde yer alir.

Barsaklardan emilen Mg, kemikte depolanmakta ve fazlasi gastrointestinal sistem ve bdébreklerden
atilmaktadir. Ortalama gunlik magnezyum alimi 360 mg'dir (15 mmol).

Serum Mg dlzeyinin 1.6 mg/d’nin altinda olmasi hipomagnezemi olarak tanimlanir. Genel
populasyonda %2, hastanede yatan hastalarda %12, YB hastalarinda %60’tir. Gastrointestinal kayiplar,
alim eksikligi, renal kayiplar ve dagilimin degistigi durumlarda eksikligi géralir.

Hekimler arasinda serum Mg diizeyi ¢ok nadir dikkate alinmakta ve degerlendiriimektedir. Eksikliginde
néromuskuler sistem, kardiyovaskiler sistemde belirtiler ve hipokalsemi, hipokalemi gibi metabolik
anormallikler gorilebilir.

Tedavi Mg seviyesine ve semptomlara gére planlanir. Asemptomatik veya hafif semptomlari olan
hastalarda oral Mg tuzlari kullanilabilir. GiS yan etkiilerinden dolay tolere edilmesi zordur. Hemodinamik
olarak stabil olmayan semptomatik hastalarda 1-2 gr Mg sulfat 2-15 dakikada IV, stabil olan hastalarda
1-2 gr Mg sllfat intravendéz 100 cc %5 dekstroz iginde 60 dakikada IV verilebilir. IV Mg, serum
dizeylerinde ani ve gegici bir yikselmeye neden olur ve Mg'un yeniden emilimini kismen inhibe edebilir.
Hucre igi depolar daha uzun surede doldugu igin tedaviye 1-2 glin devam edilmeli ve Mg diizeyleri takip
edilmelidir. Bdbrek yetmezligi olan hastalarda sadece ciddi hipomagnesemi tedavi edilmelidir (<1mg)
Serum Mg dizeyinin 2.5 mg/dI'nin Gzerinde olmasi hipermagnezemi olarak tanimlanir. Bobrek
fonksiyonlari normal olan kigilerde gorilme sikligi olduk¢a azdir. Hastanede yatan bdbrek yetmezligi
olan hastalarda sikligi %10- 15'tir. Ciddi hipermagnezemi en sik olarak KBH’larinda magnezyum igeren
anti-asit veya konstipasyon onleyici ila¢ alimi ile ortaya ¢ikar. Plazma Mg konsantrasyonu 4.8 mg/dl’yi
astiktan sonra klinik semptomlar ortaya ¢ikmaktadir. 4.8-7.2 mg/dl araliginda bulanti, deride flushing,
bas agrisi, uyusukluk, uyku hali ve derin tendon reflekslerine azalma, 7.2 mg/dI’nin tGzerinde somnolans,
hipokalsemi, derin tendon reflekslerinin kaybi, hipotansiyon, bradikardi ve EKG degisiklikleri ortaya
¢cikmaktadir. Plazma Mg konsantrasyonu 12 mg/dl'yi astiginda apne, solunum yetmezlIigi, tam kalp blogu
ve kardiyak arrest gelisebilmektedir.

Hipermagnezemi tedavisinde bdébrek fonksiyonlari normal olan hastalarda altta yatan nedenin
dizeltiimesi, Mg igeren ilaglarin kesilmesi ve dilretik tedavisi verilir. Glomeruler filtrasyon hizi 15-45
ml/dk veya anirik olmayan ABH hastalarinda IV izotonik NaCl ile loop dilretigi, Glomeruler filtrasyon
hizi 15 ml/dk’nin altinda olan KBH veya anirik ABH hastalarinda Renal Replasman Tedavileri uygulanir.
Semptomlari olan hastalarda kalsiyum tuzlari Mg’nin aktivitesini gecici olarak antagonize etmek igin
verilebilmektedir.

Cinko eser elementtir ve yapisal, dizenleyici ve katalitik islevlere sahiptir. Demir, iyot ve A vitamini ile
birlikte ¢inko eksikligi diinyadaki en dnemli mikro besin eksikliklerinden biridir. Birkag ¢alisma, yiksek
riskli populasyonlarda ¢inko takviyesinin dnemli saglik yararlari olabilecegini géstermistir. Cinko alimi,
protein alimi ile yakindan iligkilidir; Sonug¢ olarak, cinko eksikligi diinya ¢apinda beslenmeyle iligkili
morbiditenin 6nemli bir bilesenidir.

Cinko i¢in dnerilen diyet miktari; kiiclk bebeklerde 2 mg/gln, yetigkin kadinlarda 9 mg/giin ve yetigkin
erkeklerde 11 mg/gindur. Yetigkinlerin yaklasik %45’ yetersiz ¢inko almaktadir. Et ve kabuklu deniz
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ardnleri gibi hayvansal drGnler, nohut, mercimek, kaju fistigi, kabak cekirdegi, findik ¢inko iceren
besinlerdendir. Toplam vicut ginkosu, yetiskinlerde demire benzer sekilde ortalama 1.5 - 25 g
arasindadir. Toplam vicut ¢inkosunun %60’ kemik ve kas dokusundadir.

Hafif eksikliklerde blyime hizinda azalma, ciddi eksikliklerde blytime geriligi gérilur. Eski zamanlarda
endemik hipogonadizm ve clicelik ginko eksikligi ile iligkili bulunmustur. Tahil ve baklagillerde bulunan
fitatlar emilimi azaltir. Yiksek tahil ve dusuk hayvansal Urinle beslenen toplumlarda ¢inko eksikligi
gorulur. Cinko eksikliginde bir¢ok belirti gorulebilir. Bluyime ve gelisme gerilidi, cinsel olgunlasma ve
fonksiyon bozukluklari ve cilt bulgulari énemli belirtilerdir. Yetersiz oral alim nedeniyle ¢inko eksikligi
igin, tipik bir oral replasman dozu 1-2 mg/kg/giin elemental ¢inkodur.

insanlar, giinde 100 mg'a kadar yilksek ginko alimina gok toleranslidir. Kontamine yiyecek veya
iceceklerden yuksek ¢inko alimi veya mega doz takviyesi, karin agrisi, ishal, mide bulantisi ve kusma
gibi spesifik olmayan gastrointestinal semptomlarla iligkilendirilmistir. Cinko, bakir emilimini
engelleyebilir ve ylksek cinko alimlari (>150 mg/gtin) bakir eksikligine yol agabilir. Bazi ciddi toksisite
vakalarinda kalsiyum disodyum etilendiamintetraasetat (CaNa2EDTA) ile selasyon kullaniimasina
ragmen ¢inko toksisitesi tedavisi éncelikle destekleyicidir.

Selenyum, ultraeser elemnettir ve alinmasi gereken doz araligi olduk¢a dardir. Diger eser elementlere
gore toksik dozu Onerilen dozuna oldukga yakindir. Selenyum igin 6nerilen dietle alim miktari; kigik
cocuklar icin 20 mecg/gin ve yetigkinler icin 55 mecg/gunddir.

Brezilya Cevizi, deniz Uriinleri, bdbrek, karaciger ve kirmizi et selenyum igerir. icme suyunda oldukga
az miktarlarda bulunur. Tahillar ve tohumlardaki selenyum miktari ise toprakta bulunan selenyum
miktarina baghdir.

Diyetle alinan selenyumun biyoyararlanimi %50’ nin Uzerindedir. Hayvansal kaynakli olan seleno-
sisteinin emilim yolu net olarak bilinmemekle birlikte bitkisel kaynakli olan seleno-metionin aktif bir
sekilde ince bagirsaktan emilir. Suplementlerde bulunan inorganik form ise pasif olarak duedenumdan
emilir. Selenyum emilimi kisinin selenyum durumundan bagimsizdir. Selenyum miktarinin kisa sireli
degisimleri plazma ve idrar miktari ile belirlenebilirken, uzun sureli durumu hakkinda sag, tirnaktaki
selenyum konsantrasyonlari bilgi verebilir

Selenyum immun fonksiyonlarda énemli rol oynamaktadir. Tiroid hormonu Uretimi i¢in bir katalizér gorevi
goren iyodo-tironin deiyodinaz enziminde bulunur. Epidemiyolojik ¢alismalar Selenyum ve kanser
mortalitesi arasinda olasi bir iligkiyi desteklemektedir. Kanserli olgularda antioksidan suplementasyonun
kemoterapi ve radyoterapi ile etkilesimi ve rutin kullanimi ile ilgili bir fikir birligi de bulunmamaktadir.
Kardiyovaskuler hastaliklarda ve dnenmesinde rol oynayabilir. Uzun dénem selenyum takviyesi tip 2
DM gelisimi igin risk faktér oldugunu gésteren ¢alismalar mevcuttur.

Eksikliginde kardiyomiyopati, duygu-durum bozukluklari, bagisiklik sistemi fonksiyonlarinda bozulma,
makrositozis, iskelet kasi disfonksiyonu géruilebilir. Cin'in bazi bdlgelerinde dogurganlik c¢agindaki
kadinlari ve ¢ocuklari etkileyen endemik bir kardiyomiyopati olan Keshan hastaligi selenyum eksikligi
ile iligkilendirilmigtir

Selenyum toksisitesinde bulanti, kusma, diyare, sa¢ dokulmesi, tirnak degisikligi, mental durum
degisikligi, gérme kaybi, sarimsak kokulu solunum ve periferik ndropati goérilebilir. Tolere edilebilir Gst
limit 400 mcg/gundur. Yiksek doz selenyum iceren diet ve/veya megadoz selenyum takviyesi toksisite
nedeni olabilir.
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KALPROTEKTIN

Kalprotektin, agirlikh olarak nétrofillerden salinan, kalsiyum ve ginko baglayici sitozolik bir proteindir. ilk
olarak 1980 yilinda Fagerhol ve arkadaglari tarafindan tanimlanmis olan kalprotektin, pek g¢ok
inflamatuvar olayda artis gostermektedir. Kalprotektin; her biri iki kalsiyum baglayan bolge iceren bir
hafif (MRP8) ve iki agir polipeptid zincirden (MRP14) olugan, molekul agirligi 36.5 kDa olan heterodimer
yapida bir proteindir. Ayrica antibakteriyel 06zelligini saglayan c¢inko baglayan bolim
icermektedir. Kalprotektin (S100A8/S100A9) ve S100A12 immun sistemde pro-inflamatuar role sahiptir.
Hucresel stres gelisen durumlarda hasar goéren veya aktive olan hiicrelerden kalprotektin salinimi artar.
inflamasyon goriilen durumlarda kalprotektin ve S100A12'nin serum konsantrasyonlari énemli élgiide
artis gostermektedir. Kalprotektin, baglica nétrofillerde olmak Uzere monosit ve makrofajlarda da
bulunabilmekte olup, notrofil aktivasyonu veya 6limu sirasinda agiga c¢ikmaktadir. Fagositlerden
kalprotektin salinimi, fagositler inflame endotel ile temas ettiginde uyariimaktadir. Kalprotektin;
proinflamatuar kemokinler, adhezyon molekulleri (6rnedin VCAM-1 ve ICAM-1) ve B2-integrin aracilig
ile inflamasyonu ilerletmektedir. Lékosit gogcl adhezyon ve inflame dokuya transendotelyal gog¢
esnasinda mediyator gorevi Ustlenmektedir.

Kalprotektin, plazmada ve diger vicut sivilarinda dlgilebilmekle beraber diskida, kandaki diizeyine gére
6 kat daha fazla konsantrasyonda bulunmaktadir. Fekal kalprotektin, oda isisinda 1 hafta sure ile yapisi
bozulmadan kalabilmektedir. Enzim immunotest (enzyme immunoassay, EIA, ELISA) yéntemi ile
laboratuvarda caligiimaktadir. Fekal kalprotektin sonuglarinin guivenilir olabilmesi icin 5 gr digki 6rnegi
alinmasi 6nerilmekle beraber 100 mg diski ile de laboratuvarda ¢alisma yapilmasi mimkundur.

Fekal kalprotektin, bagirsagin akut faz reaktani olarak degerlendirilebilir. Fekal kalprotektinin duyarlilig
% 95 ve 6zgulligl % 93 olup, Ust sinir degeri 50 ug/g diski olarak kabul edilmektedir. Ayrica saptanan
50 ile 100 pg/g diski arasi deg@erler siphelidir ve izlem gerektirir. Fekal kalprotektinin 100 ug/g digki
Uzeri degerleri ise intestinal inflamasyon oldugunu goésterir. Bu sinir degerler 4 yas ve Uzeri ¢cocuklarda
kullanilabilir. Dort yasindan klglk c¢ocuklarda bir miktar daha ylksek fekal kalprotektin degerleri
saptanmaktadir. Fekal kalprotektinin gocuklarda intestinal inflamasyonun saptanmasi ve izlenmesinde
kullanilabilecek basit, ucuz, duyarli, 6zgul ve girisimsel olmayan bir yontem oldugunu gdsteren
calismalar vardir.

inflamatuar bagirsak hastaliklarinda (IBH) fekal kalprotektin diizeyinde yiikselme oldugu
bilinmektedir. IBH’da intestinal mukozada makrofaj ve nétrofillerde artis olmaktadir. Bunun sonucunda
intestinal mukoza hasari gelismektedir. intestinal mukozada makrofaj ve nétrofillerin artisina yol agan
diger durumlarda da fekal kalprotektin diizeylerinde yiikseklik saptanabilir. Ozellikle Crohn hastaligi ve
Ulseratif kolit gibi intestinal inflamasyon gorulen hastaliklarda fekal kalprotektin diizeyi belirgin olarak
yukselmekte, kistik fibrozisli hastalarda da artmis degerler bildiriimektedir.

Ayrica literatirde bu belirtegin, inflamatuar bagirsak hastaligi disinda ¢élyak hastalijinda da artip
artmadigi arastirilmis ve erigkin ¢olyak hastalarinda anlaml bir artis saptanmazken ¢olyak hastaligi
tanisi konan c¢ocuklarda ylksek saptanmistir. Bunun yanisira kolon kanseri, siroz, nonsteroid
antiinflamatuar (NSAI) ilag kullanimi, ilaca bagl enteropati, polipler gibi gesitli hastaliklarda da yiiksek
dizeyde saptanabilir. Ancak fekal kalprotektinin potansiyel olarak artmasinin mimkun olabildigi tim bu
hastaliklar icinde sadece IBH olan gocuklarda relapslarin saptanmasinda endoskopik ve histolojik
bulgularla iligkili oldugu tutarli bir sekilde goésterilmis ve hastalidin izlem ve tedavi yanitinin
degerlendiriimesinde faydali olabilecegi yeterli verilerle ortaya konabilmistir.

Fekal kalprotektin, nekrotizan enterokolitin (NEK) belirlenmesinde kullanilabilir.
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Yang ve arkadaslarinin ¢ok dusik dogum tartili yenidoganlar ile yaptigi calismada 350 ug/g degerinin
Uzerinde fekal kalprotektin sonuglari saptanmis, takibinde bu hastalarda intestinal perforasyon, kanli
diskilama ve gastrointestinal hasar oldugunu gdsteren NEK'in diger klinik 6zellikleri gelismistir.

inflamasyon varliginda fekal kalprotektin diizeyi yiikselmekle birlikte tiim gastrointestinal kanalin
herhangi bir béliiminde olusan mukozal hasarda da dizeyi yiikselmektedir. intestinal mukozal
inflamasyonun goruldigu organik hastaliklari, fonksiyonel bagdirsak hastaliklarindan ayirt etmede
kullaniimaktadir.

SISTATIN-C

Bdbregin fonksiyonel kapasitesinin en sensitif ve spesifik 6lglisi Glomertler Filtrasyon Hizidir (GFR).
Dolayisiyla GFR’de saptanan disUs, bébrek hastalginin en erken laboratuar bulgusudur. GFR dlgimu
icin kullanilan ydntemlerin ¢ogu, Ure, kreatinin gibi endojen veya indlin, 51Cr-EDTA, 99mTc-isaretli
dietilen triamin pentaasetikasit (DTPA) ve 125I- isaretli lothalamate gibi ekzojen maddelerin bobrekler
tarafindan temizlenme kabiliyetini kapsamaktadir. GFR tayininde altin standart ekzojen maddelerin
klirensinin olctlmesidir. Fakat ekzojen maddelerin verilmesi ile yapilan teknikler uzun zaman alir,
pahalidir ve allerji riski vardir. Bu dezavantajlarindan dolayi kreatinin (kreatinin klirensi) ve ure gibi
endojen maddeler ile GFR hesabi pratikte yaygin olarak kullaniimaktadir. Kreatinin kas dokusunda
kreatin ve fosfokreatin’in metabolik bir Grinddur. Yapim hizi, kas kitlesine ve diyet proteinine baglidir.
Ayrica serum konsantrasyonu, yas ve cinsiyete bagl olarak da degisir. Kanda herhangi bir plazma
proteinine baglanmadan dolasan kreatinin glomertllerden serbestge filtre edilir, proksimal tlbulustan
reabsorbe edilmemesine ragmen klglk miktarlarda sekrete edilir. Serum kreatinin konsantrasyonu
arttiginnda tubuler sekresyon da artmaktadir. GFR, 50 ml/dakika/1.73 m2 ‘nin altina digmedik¢e serum
kreatinin konsantrasyonu degismez (9). Bundan dolayr GFR’ deki hafif ve orta derecedeki degisimleri
saptamada kreatinin analizinin hassas olmadidi kabul edilmektedir. Kreatinin klirensi 6lcimu icin 24
saatlik idrar toplanmali, beraberinde kan érnedi de alinmalidir. Birgok hastanin eksik idrar toplamasi
(6zellikle gocuklar ve yaslilar) kreatinin klirensi testinin hassasiyetini ve tekrarlanabilirligini dnemli dl¢tide
azaltmaktadir. Kreatinin tayininde karsilasilan bazi analitik sorunlar da bu testin dogrulugunu ve
hassasiyetini sinirlandirmaktadir. Bu nedenlerle GFR icin alternatif bazi biyokimyasal parametrelerin
arayigina girilmistir. Molekdl agirligi 30.000 daltondan daha distik olan proteinler distik molekdl agirhkli
proteinlerdir. Bu proteinlerin baslicalari a2-Mikroglobulin, Retinol Baglayici Protein, a1- Mikroglobulin,
Tamm-Horsfall Proteini ve Sistatin C’dir. Bu proteinler disik molekdl agirliklarindan dolayi glomertler
bazal membrandan serbest olarak gegerler. Fizyolojik kosullarda proksimal tibulus hicreleri tarafindan
endositoz ile alinip katabolize edilirler. Ancak dugtuk molekdl agirlikh proteinlerin birgogunun serum
konsantrasyonlari GFR normal olmasina ragmen inflamatuar, immunolojik ve neoplastik bozukluklarda
artmaktadir. Sistatin C ise bu faktorlerden etkilenmez.

Sistatin C, 122 aminoasitli, 13 kDa agirliginda nonglikolize polipeptidli bir sistein proteinaz inhibitéradur.
“Housekeeping gene” Urinl olup tim cekirdekli hicrelerde sabit bir hizda Gretilir. Distik molekl
agirhgindan dolayi glomerillerden serbestge slzllir, proksimal tibulllerden tamamina yakini geri
emilerek tamami katabolize edilir. Sistatin C’nin gun igerisinde belirgin bir diurnal ritmi yoktur. Sabit
uretim hizi, glomerilden serbest¢ce sizllmesi, kreatininden farkh olarak vicut kas kitlesinden
etkilenmemesi nedeniyle GFR’ nin dederlendirilmesi igin daha duyarli bir parametredir. Sistatin C serum
dlzeyleri yas ve cinsiyete bagli olarak degisiklik gdstermez. Son ¢alismalar sistatin C’'nin orta derecede
bdbrek yetmezliklerinin erken bir goéstergesi oldugunu kanitlamaktadir. Pediatrik populasyonda;
Dogumdan sonra yiksek konsantrasyonda bulunan Sistatin C, takip eden haftalarda hizla azalmaktadir.
Plasentayi gecebilen kreatinin ile kiyaslandiginda yenidoganda glomeriiler filtrasyon kapasitesinin
mattrasyon derecesini Sistatin C'nin daha iyi yansittigi tespit edilmistir. Kliglik gocuklardaki distk kas
kitlesinden dolay! kreatinin diizeylerinin distk olmasi (0.2-0.4 mg/dL) ve blylime sirasinda artan kas
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kitlesi serum kreatinin duzeyini etkilemesi nedeniyle, GFR’deki kicuk degisikliklerin tam olarak
saptanmasi kreatinin ile zordur. Ayrica ¢ocuklardaki idrar toplama zorlugu ve toplarken olslan kayiplar
nedeni ile pediatrik popllasyonda boébrek fonksiyon gelisimini yakindan takip etmede sistatin C’nin,
serum kreatinin’e gére daha ustin oldugu kabul edilmektedir. Kemoterapi hastalarinda ve bdbrek
transplant hastalarinda bébrek fonksiyonlari yakindan izlenmelidir. Bu hastalarda GFR degisiklikleri,
serum Sistatin C dlzeyleri ile kreatininden ¢ok daha hassas takip edilebilmektedir.

Sonug olarak, gunimuzde rutin olarak kullanilan kreatinin/kreatinin klirensi testleri, ancak bdbrek
fonksiyonlari belirgin olarak bozulduktan sonra bize bilgi vermektedir. Oysa birgok hastalikta GFR
hakkinda daha baslangigta elde edilecek bilgiler, bobrek patolojisinin prognozu bakimindan hayati
onemdedir. Sistatin C, 6zellikle GFR’si 40 ile 80 mL/dk arasinda olan hastalarda kreatinin/kreatinin
klirensi testlerine gére ¢ok daha bilgi vericidir. Sistatin-C, tim c¢ekirdekli hicrelerde sabit bir hizda
uretildigi icin, sadece Nefroloji alaninda degil daha bir ¢ok alanda kullanima girmistir.

Sistatin-C kullanim alanlari:

- GFR hesaplanmasi

- Ateroskleotik ve abdominal aortal anevrizmalarin saptanmasi

- Lenfoproliferatif Hastaliklar tani ve takibi

- Bakteriyel menejit tanisi

- Koroner kalp hastaliliklarinda ve sekonder kardiyovaskuler olaylar agisindan risk ve prognoz
degerlendirimesi

- Malignitelerde prognoz degerlendirilmesi

- Solunum sistemi hastaliklari amfizem, astim takibi

FOSFOLIPAZ

Hucre membraninin ana bileseni fosfolipitlerdir. Fosfolipidler azot igeren polar grubun fosfodiester
képrusiyle 1,2- diagilgliserol 3-fosfat (fosfatidik asit)a baglanmasiyla olusmus lipitlerdir. Gliserol
iskeletinden tireyen bu molekiller, sn—1 ve sn—2 pozisyonunda uzun zincirli yag asitlerini tasirlar. Sn—
2 pozisyonunda genellikle doymamis yag asitleri bulunur. Membran fosfolipidlerinin strekliligi ve sayisi
fosfolipazlarin aktivitesine baglidir. Bu enzimler Oyle spesifiktirler ki, her enzim ailesi fosfolipid
iskeletindeki spesifik bir bagin hidrolizini katalizler (Sekil 1.1). Fosfolipaz A1 ve A2 sirasiyla gliserolin
sn-1 ve sn-2 pozisyonundaki ester baglarini hidroliz etmektedirler. Fosfolipaz C ve D ise sekilde
gOsterilen fosfodiester baglarini hidroliz eden fosfodiesterazlardir. A tipi fosfolipazlar, yagd asitlerini
uzaklastirarak lizofosfolipidi olusturmaktadirlar. Fosfolipaz A2’ler etki sekillerine gore karboksilik asit
esterazidirlar, 6zellikle yilan ve ari zehrinde ayrica pankreatik sivilarda, insan ve hayvanlarin farkl
dokularinda bulunurlar.
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Sekil 1.1. Fosfolipaz A2 tarafindan fosfolipidlerin hidrolizi

Fosfolipaz-A2:

Fosfolipaz A2 spesifik olarak gliserofosfolipidlerin sn—2 pozisyonundaki ester bagini hidrolize ederek bir
serbest yag asidi ve bir lizofosfolipid olusturur.

Tuam fosfolipaz A2’ler U¢ grup altinda incelenebilir.

1. Sitoplazmik Ca+2 bagimli fosfolipaz-A2 (cPLA2)

2. Salgilanan dusuk molekul agirlikh fosfolipaz-A2 (sPLA2)
3. Lipoprotein iligkili fosfolipaz-A2

Lipoprotein iligkili fosfolipaz-A2:

Lipoprotein iliskili Fosfolipaz A2 (Lp-PLA2) inflamasyonun, aterotrombotik hastaligin hemen tiim
safhalarinda dnemli bir rol oynadigi artik kabul edilmektedir. Lp-PLA2, son zamanlarda kardiyovaskuler
olaylarda bagimsiz bir inflamatuar belirte¢ olarak éne ¢ikmistir. Lp-PLA2 aterosklerotik plaklarda ve
ruptire meyilli lezyonlarin fibréz bashklarindaki makrofajlarda eksprese edilir. Lp-PLAZ2 invitro platelet
aktive edici faktoru hidroliz edici etkisine ek olarak, arter duvarinin etrafinda LDL oksidasyonuyla uretilen
okside LDL’deki modifiye fosfolipidlerin, LPC ve okside yag asitlerine (oxFFA) hidrolizini de
gerceklestirir.

HDL ve LDL partikilleri arasindaki Lp-PLA2 dagiliminin, plazma Lp-PLA2 aktivitesini etkileyen
glikozilasyon boyutuna bagli olarak degistigi kanitlanmistir. Hastaligi tespit etmek i¢cin HDL ve LDL’'ye
bagli Lp-PLA2’nin dagiimini karsilastiran bir calisma, sadece LDL’'ye bagli Lp-PLA2’nin koroner arter
hastaligini tespit ettigini géstermistir. HDL'ye bagl Lp-PLA2 agisindan koroner arter hastaligi olanlar ve
kontrol grubu arasinda herhangi bir fark gézlenmemistir. Yeni ¢alismalar, LDL havuzu icinde Lp-
PLAZ2'nin kiglk yogun LDL ile birlesmeyi tercih ettigini ortaya koymustur. Canki kiglik yogun LDL'nin
oksidasyona artmis hassasiyeti vardir ve bu durumun Lp-PLAZ2 ile desteklenmesi kiiglik yogun LDL’nin
aterojenitesine yardimci bir faktor olabilir. Lipoprotein iligkili fosfolipaz A2 enziminin aktivitesi, kiguk
yogun LDL ve elektronegatif LDL turlerinde artar. Elektronegatif LDL, okside olmus lipit icerigi nedeniyle
endotel hicreleri icin toksiktir ve artmis seviyeleri ateroskleroz riski artisini da beraber getirir. Benzer
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sekilde okside olmus LDL’nin de ateroskleroz riskini artirdigi gosterilmistir. Okside olmus LDL ya da
onun okside fosfolipidi, Lp-PLAZ2 i¢in substrattir. Bu nedenle, yiksek okside fosfolipid ve yuksek Lp-
PLAZ2 olan hastalarda, kardiyovaskiiler risk ylksek olacaktir.

in vitro caligmalarda periferal mononiikleer hiicreler ve trombositlerin de LpPLA2 (iretebildigi gdsterilmis
olsa da, in vivo ortamda Lp-PLA2 buylk ¢ogunlukla intimadaki makrofaj ve képlk hicreleri tarafindan
uretilir. Erken ve ge¢ doénem plaklarin batiininde, Lp-PLA2’ye karsi bir monoklonal antikor kullanilarak
yapilan immunohistokimyasal ¢alismalar, Lp-PLA2’lerin makrofajlarla bir arada lokalize oldugunu ve
dzellikle de nekrozlu bélge ve gevresinde yerlestigini dogrulamistir. ince fibréz sapkal ve yirtilmaya
meyilli plak lezyonlarinin yodun Lp-LPA2 boyamasi gostermesi, Lp-PLA2'nin Urdnlerinin plak
dayaniksizligini tesvik eden bir rol oynadigini ortaya koyar. (Sekil1.2)

Stabil ve riptiire plagin histopatolojik 6zelliklerinin karsilastiril

Thick Fibrous Cap Thin Fibrous Cap
Modest Lipid Pool Large Lipid Pool

Stable Plaque Ruptured Plaque

Sekil1.2-Stabil plak, yirtilan plak kargilastirmasi.

Artmis Lp-PLA2 seviyelerinin, kardiyovaskuler olaylari tespit ettigini gdsteren ¢ok sayida ¢alisma vardir.
Son zamanlarda yapilan ¢alismalarda, Lp-PLAZ2 ile iskemik inme arasinda da iligki tespit edilmis olup,
Lp-PLA2’nin iskemik inme icin de bagimsiz bir belirleyici oldugu aciklanmistir. Tedavide de tim lipit
dislren ilaglarin, Lp-PLA2’yi ve kardiyovaskdler olay riskini azalttigi yapilan ¢calismalarda gosterilmistir.
Son zamanlarda yapilan ¢alismalar statine, niasin veya omega 3 eklenmesinin Lp-PLA2 seviyesini daha
fazla dislrdiguni gostermigtir.
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Dr.Irmak Sayin Alan
AKILCI ES REPLASMANI

Uzun yillar boyunca, kirmizi kan hicrelerinin (eritrosit) transflizyonu karari "10/30 kuralina" dayanmis:
10 g/dL'nin Gzerinde hemoglobin konsantrasyonu ve ytizde 30'un Gizerinde bir hematokrit hedef alinarak,
transflizyon bu kurala gére yapilmistir.Ancak transflizyon yoluyla bulasan patojenler ve maliyeti azaltma
¢abalari, 1980'lerde transflizyon uygulamalarinin yeniden incelenmesine neden olmustur.1988 yilinda
Ulusal Saglik Enstitiileri Perioperatif Kirmizi Kan Hicresi Transfiizyonlari Uzerine Konsensiis
Konferansi, eritrosit replasmani endikasyonu igin tek bir kriterin kullaniimamasini (hastanin klinik
durumu / oksijen taginmasi ihtiyaci vb.), ¢cok sayida faktoriin dikkate alinmasi gerektigini belirtmistir.
Takip eden 30 yil boyunca, eritrosit slspansiyonu (ES) transflzyonu igin birgok kilavuzun
yayinlanmasiyla sonuglanan pek ¢ok klinik kanit elde edilmistir.

Bu kilavuzlarin ortak temasi, anemiyi tedavi ederken transfiizyon iliskili maliyetleri ve potansiyel zararlari
g0z dnune alarak, gereksiz transfluzyondan kaginiimasidir. Hangi kisitlayici esigin kullanilacagina karar
verirken, tUm hastalara tek bir esik uygulamak yerine, belirli esiklerin randomize c¢alismalarda
olusturulmus hasta popllasyonuna mimkin oldugunca yakin uygulanmasina dikkat edilmelidir.
Gereksiz transflzyonlardan kaginmak i¢in hasta kan yonetimi (HKY) programlari olusturulmalidir. HKY
programlari; tibbi ve cerrahi hastalarin tedaviye hazirlanmasinda erken donemde alinan midahalelere
ek olarak, ameliyat o6ncesi, ameliyat ve ameliyat sonrasi dénemlerde veya tedavinin
tamamlanmasindaki teknikler ve stratejileri icerir. HKY programlari, Covid-19 pandemisi gibi kan
kithginin yagsanabilecedi zamanlarda 6zellikle dnemlidir.
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Akilci ilag Kullanimi

Akilci ilag Kullanimi, kisilerin klinik bulgularina ve bireysel ézelliklerine gére; uygun ilaci, uygun siire ve
dozda, en dusuk fiyata ve kolayca saglayabilmeleri olarak tanimlanmaktadir. Bu tanim ilk defa 1985
yilinda Nairobi’de Diinya Saglk Orgiitii tarafindan yapilmistir. Akilci ilag kullanimi (AiK) ilag
kullanirken dogrulari uygulamak ve bilingli olmaktir.

Akilci ilag kullanimi taniminda yer alan maddelerden herhangi birinin veya birkaginin karsilanamamasi
durumu, hastalarin tedaviye uyumunun azalmasina, ila¢ etkilesimlerine, bazi ilaglara karsi direng
gelismesine, hastaliklarin tekrarlamasina ya da uzamasina, advers olay gortlme sikliginin artmasina,
tedavi maliyetlerinin artmasina neden olur.

Akilcl ilag kullanimi igin dncelikle hastanin probleminin tanimlanmasi, hekim tarafindan dogru teshisin
konulmasi,ilach veya ilagsiz etkili ve glvenilir tedavinin tanimlanmasi, tedavinin gergeklesebilirliginin
ve maliyetinin degderlendirilmesi, tedavinin basarisi ve hastanin uyumunun degerlendiriimesi,eger ilagla
tedavi uygulanacaksa uygun ilaglarin segimi, ¢coklu ilag kullanimlarinda etkilesimlerin dngoérilmesi, her
bir ilag icin uygun dozun ve uygulama siresinin belirlenmesi ve uygun regetenin yaziimasi
gerekmektedir. Bu asamada glincel tani ve tedavi kilavuzlari esas alinmalidir. Hasta ve hasta yakini
tedavi hakkinda bilgilendirilmelidir.

Hastanin kronik rahatsizliklari , kullanmakta oldudu ilaclar , besin ve ilag alerjileri , gebelik ve emzirme
durumu mutlaka sorgulanmali , tedavinin gidisi, tedavi siresince yapilmasi ve yapilmamasi
gerekenler, kontrol randevusuna gerek olup olmadigi, ilaglarin olasi yan etkileri ,besin ve ilag
etkilesimleri hakkinda hasta mutlaka bilgilendirilmelidir.
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BOBREK KiSTLERI VE ANJIOMYOLIPOM
Uzm. Dr. Gékhan Tazegiil

Ankara Polatli Duatepe Devlet Hastanesi

Bobrek kistleri

Renal kitlelerin gogu tesadifi bulgulardir ve gogunlugu kistiktir. Renal kist, baskin karakteri kistik olan
bir renal lezyonun taniminda yaygin olarak kullanilan genel bir terimdir. Renal kitlenin
degerlendiriimesindeki ilk adim, kistik mi yoksa solid mi oldugunun belirlenmesidir. Bosniak
siniflandirma sistemi, gérinttleme ydntemleri ile degerlendirmede %25'ten daha az doku enhansmani
izlenen lezyonlari kistik olarak kabul eder. Bosniak siniflandirmasina gére ana gérinttleme kabul edilen
bilgisayarli tomografi (BT) goriintilemede renal kitlelerin atentiasyonlari Hounsfield dnitesi (HU) ile
degerlendirilir. Kontrastl veya kontrastsiz bir BT goérintisinde, renal lezyonun %75’i veya daha fazlasi
sivi atentasyonunda olglllyorsa (-10 ile 20 HU arasi), lezyon kistik kabul edilebilir.

Renal kistler geleneksel olarak basit veya kompleks olarak siniflandirilir. Ginimuzde, basit ve kompleks
kist siniflamasinin disinda bir ¢ok farkli tanim mevcuttur, buna ek olarak komplike ve kompleks kist
tanimlari karisabilmektedir, bu nedenlerle yaygin olmakla beraber artik bir cok otér tarafindan kullanimi
Onerilmemektedir. Genel ifade ile basit renal kistleri, normal bobreklerde yaygin olarak gézlenir, yas ile
insidansi artar. Basit kistler nadiren tedavi gerektiren benign, asemptomatik lezyonlar iken, kompleks
kistler icin malignite riski yoninden takip goérintulemeleri, biyopsi veya cerrahi eksizyon gerekebilir. Bu
nedenle, bir Dahiliye uzmaninin renal kistler hakkinda primer endisesi, basit renal kistleri, artan malignite
riski ile iligkili kompleks renal kistlerden dogru bir sekilde ayirt etmek olmalidir.

Renal kistler ile ilk karsilagilan géruntileme siklikla ultrasonografi (USG) olmaktadir. USG’de basit renal
kistler tek veya ¢oklu, unilateral veya bilateral olarak karsimiza ¢ikabilir. Tipik olarak herhangi bir sikayet
veya bulguya sebebiyet vermez, obstriksiyon olmadigi sirece renal fonksiyonu etkilemezler.
Hipertansiyon ile ve normal ancak hafif azalmis renal fonksiyon ile iligkili olduklari bilinmektedir. USG
gorintisinde renal kist yuvarlak, keskin sinirli, yumusak duvarli, anekoik ve gugli bir posterior eko
olusturuyorsa (kist icinden ses dalgasi glgli sekilde kist posterior duvarina yansiyorsa) bu kist basit
renal kist olarak siniflandirilabilir (Bosniak | ve Il). USG’de karsilasilan bu kistler icin ileri tetkik endike
degildir, malignite riski dusuktir. Hastalar kist rGpturd, perinefritik/renal abse, ve daha nadiren
hipertansiyon ve uriner obstriksiyon agisindan izlenebilir. USG’'de kalsifikasyonlar, septasyonlar,
kimelesen kistler, doppler'de kan akimi saptanmasi gibi 6zelliklerde ileri tetkik olarak BT goéruntlileme,
malignite ekartasyonu agisindan gereklidir.

BT gdruntileme, Bosniak 2019 siniflandirmasinda ana goérintileme metodu olarak
degerlendiriimektedir. Bu siniflandirmaya goére, Kategori | ve Il kistlerde malignite riski yoktur, 6-12 ay
sonra USG ile kistin stabilitesinin izlenmesi yeterlidir. Kategori | septasyon, kalsifikasyon ve solid
komponenti olmayan, enhansmani olmayan kistlerdir. Kategori Il ise, birkag septa igerebilen, septalarda
ince kalsifikasyonlar veya tek bir kalin kalsifikasyon olabilen, nadiren uniform homojen hiperatente 3
cm alti enhansman gdstermeyen kistleri (70 HU ve Uzeri) icerir. BT ye gore Bosniak siniflamasinda IIF,
Ozel takip gerektiren, malignite riski daha ylksek bir sinifi tarif eder. Kategori IIF kitleler genellikle iyi
sinirli ve birden fazla ince septall, septalarda veya duvarinda yumusak kalinlasmalar veya nodiller
izlenebilen, kontrast enhansmani izlenmeyen kitleleri ve 3 cm (zeri enhansman izlenmeyen intrarenal
hiperatenue kitleleri icerir. Bu kitlelerin 6-12 ay ara ile, merkez tercihine gére BT veya manyetik rezonans
goruntileme (MRG) ile takibi gereklidir; bu kitleler icerisinde malignite olusumu agisindan risk
bulunmaktadir. Kategori Il ve IV ise malignite agisindan yiksek riskli gruptur. Kategori lll indetermine,
kalin duvarli, irregtiler sinirli ve septali, enhansman gdsteren kistleri tarifler, %40-60 malignite riski tasir.
Kategori IV bunlara ek olarak enhansman goésteren yumusak doku komponentini tarifler, %85-100
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malignite riski tarifler. Bu yUksek riskli hasta gruplarinin cerrahi plani agisindan konstltasyonlarinin
gerceklestiriimesi gereklidir.

USG ve BT disinda, daha yeni goérintileme yontemleri de renal kistlerin siniflandirmasinda
kullaniimaktadir. MRG, teknik olarak BT’den renal kist icerigi agisindan daha fazla bilgi vermesi ile
Ustindlr. Ancak, kalsifikasyonlar acisindan vyeterli bilgi saglamaz. MRG 6zellikle atenlasyon
Olcllemeyecek kadar kiguk kistlerde, veya kist iceriinde hemoraiji veya proteinéz sivi olusumu merak
ediliyorsa (neoplaziden ayirmak igin) tercih edilebilir. Daha yeni gortintlileme tekniklerinden dual enerji
(spektral) BT, MRG’ye benzer olarak kist icerigi hakkinda detayli bilgi verebilir. Multifazik BT ¢ekim
teknikleri, kist ve solid kitle ayriminda énemli bilgiler verir. Bunlara ek olarak, daha yeni bir modalite olan
kontrastl USG ¢ekimleri, 6zellikle kanlanma hakkinda detayl bilgi saglayabilir.

Anjiomyolipom

Anjiomyolipomlar benign, yagd, damar ve diz kas dokusu igeren, perivaskuler epiteliod diferansiasyon
gosteren renal kitlelerdir. Kitlelerin %80’i sporadiktir; %20’si nérokiitandz sendromlar (tliberoskleroz, von
Hippel-Lindau, noérofibromatozis tip 1 vb.) ile beraber gorilir. Hastalar asemptomatiktir, yan agrisi, idrar
yolui enfeksiyonlari, hematiri, hipertansiyon ve nadiren retroperitoneal kanama izlenir. Genellikle
insidental yagdan zengin bir kitle gérintilenmesi ile tani alir. Nadir formlar yagdan fakir olabilir, veya
hemorajik kitlelerde yag miktari azalmis olabilir, bu durumda renal hiicreli kanserden ayrimi zorlasir.

USG gorintilemede, hiperekoik/hiperreflektif kortikal lezyon olarak izlenir, posterior akustik
gblgelenmeye sebep olur. Tuberosklerozda tim bdbrek etkilenmis olabilir, kortikomeddller ayrim
izlenmeyecek kadar ekojenisite olusabilir. BT géruntilemede makroskopik yagd gérinimi baskindir (-
20 HU'dan daha az atentasyon). Kontrast sonrasi homojen enhansman ve gecikmis washout izlenir.
Kontrast kullanimi anjiomyolipom tanisindan ¢ok diger ayirici tanilarin elenmesine yardimci olur. Kiguk
volumlu veya yagdan fakir kitleleri renal kistlerden ve kanserden ayirmak daha zordur, ancak yag varligi
anjiomyolipom agisindan énemli bir belirtectir. Ozellikle tiiberosklerozda olabilecedi gibi yagdan fakir
varyantlarda, kalsifikasyonun olmamasi anjiomyolipom agisindan anlamh bir belirtectir. MRG,
anjiomyolipom tanisinda Oncelikli tercih edilmesi gereken goriintileme yOntemidir. Kontrasth MRG
cekimleri, intratimoral anevrizmalarin saptanmasi agisindan énem arz eder. BT goriintileme kontrastl
MRG’nin kontraendike oldugu durumlarda kontrastli veya kontrastsiz olarak tercih edilebilir. USG’de
aniyomyolipom suphesi halinde dncelikli gérintileme tercihi MRG olmalidir. MRG’de T1 sekanslarda
yag hiperintens ve T2’de hipointens izlenir. Yag baskili ve yag baskili olmayan sekanslar arasindaki fark
lezyonun igerdigi yagi ortaya koyar. Bazi MRG artefaktlari da anjiomyolipom tanisinda kullanilabilir.
Bunlardan en énemlisi hint murekkebi (diger adiyla kimyasal kayma) artefaktidir. Bu artefakt, dual eko
T1 agirhkli MR gérintilemede yumusak doku ve makroskopik yag birlesim yizeyinde olusan siyah bir
cizgiyi ifade eder. Bir Dahiliye uzmaninin anjiomyolipomlar hakkinda primer endisesi, gorintileme
olarak kargilabilecegi renal hicreli kanserden dogru bir sekilde ayirt etmek olmalidir. Goérintileme
yontemleri ile tanisi netlestirilemeyen anjiomyolipom igin dogrulama araci biyopsi olmalidir, ylksek riskli
hasta gruplarinin biyopsi ve sonrasinda gerekebilecek cerrahi plani agisindan konsultasyonlarinin
gercgeklestiriimesi gereklidir. Anjiomyolipom agisindan tedavi gerekliligine, malign transformasyon ve
kanama riski g6z 6ninde bulundurularak karar verilir. 6 cm alti asemptomatik kitleler, dizenli 6-12 aylik
araliklar ile 6ncelikli olarak USG ile takip edilebilir, yeni gelisen bir bulgu halinde BT veya MRG
uygunluga gore yeniden goérintileme igin tercih edilebilir.
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DAHILIYE POLIKLINIGINDE BAS DONMESINE YAKLASIM

Vertigo sendromuna; dénme illlizyonu, nistagmus, ataksi, bulanti, kusma, terleme ve solgunluk eslik
eder.

Vertigo, kortikospasyal oryantasyonun yanlis yorumlanmasi sonucu ortaya gikar.

Nistagmus, vestibulo-okular refleksteki dengesizlik sonucu gelisir. Ataksi, vestibulospinal yolaklardaki
anormal ya da uygunsuz aktivasyon nedeniyle goralir.

Bulanti ve kusma ise medulladaki kusma merkezindeki kimyasal aktivasyon sonucu ortaya ¢ikar.

Dizziness -basta hafiflik, bayilma éncesi durum, dengesizlik, teknede sallanir gibi olma- gibi durumlari
tanimlamak igin kullanilr.

Hastanin yakinmasina neden olanin vertigo mu, dizziness mi yoksa dengesizlik mi oldugunu anlamak
icin ¢ok iyi Oyku alinmalidir. Hastanin yakinmasini anlatmasina izin vermek gerekir

BAS DONMESIi VE DENGESIZLIK YAKINMASI ILE BASVURAN HASTALARI
DEGERLENDIRIRKEN SIKGA YAPILAN YEDI HATA

1- Vertigoyu dengesizlikten ayiramamak

2- Pozisyonel test yapmamak

3- Bas cevirme testi yapmamak

4- Bas agrisi olmadan da migrenin vertigoya neden oldugunu bilmemek
5- Odiyogram istememek ya da degerlendirememek

6- Hastayi atak sirasinda degerlendirmeyi planlamamak

7- Hastayi duzguin olarak muayene etmeden manyetik rezonans goérintileme (MRG) istemek
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DAHILIYE VE YAPAY ZEKA

Ada Lawrence’in ilk bilgisayar programini yazmasindan gunimize kadar bilisim alaninda
hayallerimizin bile alamayacagi degisim ve gelisim gerceklesti. Siber ve fiziksel sistemlerin yasamin
bircok alaninda isimizi kolaylastirdigi bu ¢agda her seye entegre olan yapay zeka, tabi ki de saglktaki
vazgegilmez yerini aldi.

Saglikta dijital ddntstim; ‘Healthcare 4.0’ olarak adlandirdigimiz akilli tip ¢caginda genomik, proteomik
calismalarinda, kisisellestiriimis tip (personalized medicine) ve (precision medicine) hassas tipta
ilerleme kaydederken; leb-i derya olan bilgiyi siniflandirma, bu bilgilerden neden sonug ¢ikarmak ve
yeni tani ve tedavi segeneklerinin kesfi icin hekimoglu olarak tek basimiza artik yetememekteyiz.
Saglikta yapay zekada uygulanan; makine 6grenmesi, derin 6grenme, nesnelerin interneti, robotik,
radiomiks, artirlmis gercgeklik, giyilebilir teknolojiler hekime ve hastaya dogru sonuca ulagsmada
yardimcli olan ve zaman tasarrufu saglayan uygulamalardir.

Gelecek meslekleri arasinda yer alabilmek i¢in konfor alanimizdan c¢ikip bu degisim ve gelisimin
pargasi olmak durumundayiz.

Peki dahiliye alaninda neler yapildi? Neler yapiliyor ve gelecekte bizi neler bekliyor?
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Demir replasmani
Oral demir?
Parenteral demir?

Demir eksikligi anemisi olan hastanin basarili yénetimi, demir eksikliginin altinda yatan neden, hasta
uyumu ve hastanin demir preparatlarini tolere edebilmesine baglidir.

Demir eksikligi anemisi tespit edildiginde, altta yatan nedenin tetkiki ile birlikte vakit kaybetmeden
demir replasman tedavisine baglaniimaldir.

Ucuz ve etkili bir ydntem oldugundan, bazi 6zel durumlar diginda ilk tercih edilen oral demir replasman
tedavisi olmalidir.

» Gastrointestinal intolerans ( bazi populasyonlarda %70’e varan oranlar)
» Malabsorbsiyon sendromlari

» inflamatuvar barsak hastaliklari:demir emilimi yetersiz olacagi gibi hastalik aktivitesini de
arttirabilir

» Total-subtotal gastrektomili hastalar
» Atrofik gastrit
» Diyaliz hastalar , 6zellikle EPO kullanan hastalar oral demirden yeterince fayda gérmezler

» Diyaliz digi KBY hastalari kullanilan bazi ilaglar ( kalsiyum tuzlari,fosfat baglayici ilaglar gb)
demir tagsinmasinin ve absorbsiyonunun bozulmasi gibi nedenlerle

» Baz onkolojik hastaliklarda kullanilan KT nedeniyle oral demir tedavisinden
faydalanamayabilirler.

» Anormal kan kaybi olan hastalarda oral replasman tedavisi ihtiyaci karsilamayabilir.

» Ayrica, Hb 6 g/dI'nin altinda olan ve doku perflizyonu yetersiz DEA hastalarina (transfiizyon
kontrendike ise) parenteral tedavi 6nerilmektedir.

Oral demir tedavisi:
» (Gidalardaki fosfatlar fitatlar ve tanenler, demiri bagladigi icin a¢ olarak kullaniimali
» Kalsiyum igeren yiyecek ve iceceklerle alinmamali
» Emilimini arttirmak igin C vitamininden zengin iceceklerle birlikte alinabilir.
» Antiasitler,
» H2 res.blokerleri,
» Proton pompa inhibitorleri,
» Kalsiyum, magnezyum,ginko preparatlari,
» Multivitaminler,
» Baz antibiyotikler (Tetrasiklin, Kinolonlar)
» Bifosfonatlar,

» | evodopa, Metildopa,
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» | evotiroksin,
® Penisillamin, demir emilimini olumsuz etkiler. Aralarinda en az 2 saat olmalidir.
Oral demir kullaniminda tahammilsizlik varsa;
» Disik dozla basla,
» 4-5 gln iginde giderek dozu arttir,
» Bolinmuis dozlarda veya
» [En disik dozda veya
» Gidalarla ver
» Meyve suyu veya su ile seyrelterek
» Asitli meyve sulari veya C vitamini emilimi artirir.
» Bir pipet ile dilin arkasina ver (koyu renk)
Oral demir tedavisinde
» Ferr6z (Fe++) demir tercih edilmeli
®» Emilimi daha iyi
» Daha etkili
» Daha ucuz
®» Ama yan etkileri daha fazla
» GiS-Tolerasyonu az
» Tolere edilemiyorsa, enterik formlar ya da ferrik (Fe+++) demir tercih edilebilir.
Demir tedavi dozu genellikle 180 mg/glin elemanter demir seklindedir.
» 100-200 mg/glin arasinda degisebilir;
Eksikligin siddeti, yas, GiS yan etkilerine tedavi dozu belirlenir.

Demir preparatlari sekil 1:
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Form llag adi Fe (mg)
Oroferon 80
Silfat
s Tardyferon 80
Glukonat Losferron 80
Fett Ferro sanol duo 100
Glisin sulfat Ferro sanol drg 40
Duofer 50
Fumarat Vi-fer 75
Maltofer fol sol 100
Hidroksimaltoz Maltofer fol tab 100
Fett+ Ferrum 100
L Ferplex 40
Stksmas Komfer 40

Tedaviye cevabin degerlendiriimesi

ik diizelen semptom halsizlik-yorgunluk

ik laboratuar bulgusu retikulositoz (5-7 giin sonra)

Hb 2-4 hafta icinde 1-2 g/dl artar.

Tedavinin baglanmasindan 2-4 hafta sonra hemogram istenmelidir.
Anemi 2-4 ay icinde duzelir.

MCV:Genellikle 3 ay sonra normale déner.

Hb normallestikten sonra demir depolarini doldurmak i¢in 3-6 ay daha demir
tedavisine devam edilmelidir. (Ferritin>50 )

En son dizelen Ferritin (6-9 ayda)

Demir met::abolizmasi testleri, tedavi bittikten en az 8 giin sonra yapilmalidir

Parenteral demir tedavisi

Parenteral demir tedavisinin hem hemoglobin seviyesini daha hizh ylkselttigi hem de demir
depolarinin daha hizi doldurdugu bilinmektedir.Ancak, her ne kadar yeni gelistirilen parenteral
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demir preparatlari demir dekstran’a gére ¢ok daha glvenli ise de, anafilaksi potansiyeli nedeni
ile cekinceler devam etmektedir. Ayrica parenteral tedavi pahalidir ve hastane kosullari
gerektirir.

Parenteral demir preparatlar sekil2

Demir bilegikleri Test dozu gerekli mi? mg/ml Molekiil agirlgi (kD)
Demir dekstran Evet 50 165-265
Demir siikroz Hayr 0 34-60
Ferrik glukonat Hayir 125 289-440
*Ferrik karboksimaltoz Hayir 50 >100

Parenteral tedavi igin gerekli toplam demir miktar dozu:
Toplam demir agigi = kg x (Hedef Hb degeri — hastanin Hb degeri) x 2.4* + 500 mg**
*2.4 =0.0034 x 0,07 x 1000
(Hemoglobin Fe igerigdi : % 0.34, Kan hacmi vicut agirhiginin yaklasik % 7’si kadardr.)
** Depo demir ihtiyaci 34 kg’a kadar 15 mgFe/kg, 34 kg Uzerinde toplam 500 mg’ dir.

Bununla birlikte 1000 mg dan fazla verilen dozlarda verilen demirin yararini gésteren kanit
olmadigindan bir seferlik uygulamada max. 1000mg verilmesi 6nerilme

IM demir tedavisi agrilidir, Emilimi yavastir,Deride renk degisiklikleri ve gluteal sarkomla
iliskilendirilmistir.

IV Demir tedavisi hastane kosullarinda uygulanmalidir.Olasi alerjik reaksiyonlara karsi restistasyon
ekipmani ve personeli hazir bulunmalidir.

IV Demir Tedavisi Yan Etkileri: Anaflaksi, 24 saatte kendi kendini sinirlayan ates,artralji myalji géralur.
Romatoid artrit gibi artritli hastaliklarin alevlenmesi gorulebilir.Demir tedavisinden 6énce 125 mg
metilprednizolon verilmesi onerilir.

Gebelerde IV demir tedavisi: FDA hig bir IV demir preparatina A kategorisi vermemis olsada ¢ok
saylda gozlemsel ¢alismalarda guvenligi ve etkinligi gosterilmistir. Gebelikte [izum halinde IV demir
tedavisi dikkatli bir sekilde verilmelidir.
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Diyabet Tedavisinde Yeni Geligmeler
Ulas Serkan Topaloglu
Kayseri Sehir Egitim ve Arastirma Hastanesi I¢ Hastaliklari Klinigi

Diyabet tedavisine yaklasim konusundaki tercihler her gecen gin gesitlilik kazanirken, tim tedavilerin
hasta merkezli olarak bireysellestiriimesi gerekliligine dair hassasiyetler her daim vurgulanmaktadir. Bu
baglamda son yayinlanan ADA (American Diabetes Association) 2022 kilavuzu, tim tip 2 diyabet
hastalarina metformin ve yasam tarzi degisikligini 6nerirken; HbA1c dizeyinden bagimsiz olarak
kardiyovaskuler risk, kalp yetmezligi ve kronik bdbrek hastaligi gibi kosullarin varligina 6zellikle dikkatleri
cekmektedir.

Kalp yetmezligi varliginda SGLT-2i (sodium-glucose co-transporter-2 inhibitdrli) tedavisi onerilirken,
kardiyovaskuler hastalik veya kronik bobrek hastaligi varlidinda ise SGLT-2i ve/veya GLP-1RA (GLP-1
reseptdr agonisti) tedavisi sunulmaktadir. Ote yandan kardiyovaskiiler hastalik varliginda TZD
(thiazolidinedione) verilmesi, diger bir tedavi segenegi olarak ilk kez vurgulanmaktadir. Ayrica hasta
odakli yaklasim konusunda hipoglisemi, kilo kontroll, maliyet ve ilaca erisim kolayligi durumlarinin da
o6nemi ortaya konulmaktadir. TiUm bunlara ek olarak, diyabetin yeni komplikasyonu olarak kabul edilen
steatohepatit varliginin TZD ile kontrol altina alinabilecedi vurgulanmaktadir. Ayrica DPP-4i (dipeptidyl
peptidase-4 inhibitéri) kapsamindaki ilaglarin; insdlin kullananlarda tedaviye eklenmesinin sonuglari,
geriatrik hasta populasyonundaki oldukga glivenli kullanimi ve yeni tani tip 2 diyabetli hastalara
metformin ile kombine olarak baslanmasinin 6nemi kayda deger son gelismelerdendir.

Kan sekeri kontrolli optimal olmayan ve 6zellikle yiksek doz instlin gereken bireylerde tedaviye TZD
veya SGLT-2i eklenmesi, kontrolln iyilestiriimesine ve ihtiya¢ duyulan instlin miktarinin azalmasina
yardimci olur. Hastalara yogunlastiriimis ylksek dozda insilin tedavisi yerine, bazal instilin ile devam
ederek oral anti-diyabetiklerin artiriimasi (gerekirse 3 ilag) dnerilmektedir. Enjektabl tedavinin mutlak
gerekliligi s6z konusu ise, insulinlerle yodunlastirma yerine mimkuinse GLP-1RA kullanimi éncelikli
olarak tercih edilmelidir. Katastrofik durumda olmayan obeziteli hastalarda ise “metformin + SGLT-2i +
GLP-1RA + bazal insllin” kombinasyonu etkin tedavi olarak sunulmaktadir. Bu tedavi modalitesi
6zellikle metabolik cerrahi planlanan hastalar igin operasyon dncesinde uygulandiginda, cerrahin elini
oldukga rahatlatan bir firsat penceresi olabilir.

Eksenatid ve liraglutid gibi GLP-1RA tedavilerine, dulaglutide (haftalik uygulama avantaji) ve liksisenatid
(insulin glargine U100 ile kombinasyon avantaji) gibi enjektabl uygulamalarin eklenmesi diger yeni
gelismelerdir. Ayrica haftalik uygulamayi mimkin kilan insdlin icodec, elimizi daha da guglendirmek
Uzere faz 3 galismasinin tamamlanmasini beklemektedir.
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HANGI HASTAYA HANGI SIVI
Dr. Cuma Biilent GUL

Hangi hastaya hangi sivilarin verilmesi gerektigi konusunda bir kilavuz ya da gorus birligi yoktur.
Bunun en 6nemli sebebi gesitli sivilarin kafa kafaya karsilastirildigi randomize kontrolli ¢alismalarda
(RKQ) birbirlerine belirgin tstunlik saglayamamis olmaldir.

Bu nedenle klinisyen hastanin ihtiyacini belirlemeli ve hastaya verecegi sivinin tirini hastaya gore
belirlemeli ve sivi tedavisini dinamik olarak yapmalidir. Yani bir hastanin sivi orderini verirken kimi
hastada saatlik kimi hastada gunlik degisiklikler yapmasi gerektigini bilmelidir.

Hangi hastaya hangi sivi verecegimizi tam olarak bilemesek de, hangi hastaya hangi siviyi
vermeyecegimizi bilmemiz gereklidir. Ornegin hidroksi etil starch (HES) soliisyonlarini akut bébrek
yetmezIigini (ABY) arttirdi§i gosterilmistir’2. Bu nedenle ABY riski olan hastalara 6rnegin sepsisli
hastalar gibi bu sivilardan kaginiimalidir. Turkiye’de Voluven® ismiyle daha sik hatirlanan bu tip
preparatlarin prospektisine ABY riski olan hastalarda kullaniimamasi gerekliligi yaziimigtir.

Bir diger kanita dayali veriimemesi gereken sivi beyin hasari olan hastalarda albumindir. SAFE Brain
calismasi agikca gostermistir ki, travmatik beyin hasari olan hastalara albumin verildiginde hastalarin
mortalitesi hem ilk 28 glin hem de takip eden 24 ay boyunca ylksek seyretmektedir®#.

Sivilar konusunda iki blyuk tartisma halen devam etmektedir. Kolloidler mi? Kristaloidler mi? Bir digeri
ise dengeli kristaloidler mi? Yoksa digerleri mi? Bu iki konu hakkinda oldukga iyi planlanmis RKC’ler
mevcuttur. Bu ¢alismalara bakildiginda yukarida bahsedilen iki durum disinda higbir sivi bir birine
usttinliik saglamamigtir®.

Hastalara kullanacagimiz siviy1 segerken hasta hasta bazli distnlp, ayni hastanin gunler hatta
saatler igerisinde degisebilecegini aklimizda tutmamiz gerekir.

Kaynaklar:
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3. Finfer S, Bellomo R, Boyce N, French J, Myburgh J, Norton R. A comparison of albumin and
saline for fluid resuscitation in the intensive care unit. N Engl J Med 2004;350:2247-56.

4. Saline or Albumin for Fluid Resuscitation in Patients with Traumatic Brain Injury. New England
Journal of Medicine 2007;357:874-84.

5. Lewis SR, Pritchard MW, Evans DJ, et al. Colloids versus crystalloids for fluid resuscitation in
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202
Aramak istediginiz kisiye ya da kurumu arama bélliimiinden aratabilirsiniz.



. ULUSAL DAHILIYE KONGRESI
26-29 Mayis 2022, Pine Beach Belek, Antalya

ENTERAL BESLENME
Ekmel Burak OZSENEL

Servislerde yatmakta olan hastalarimizin tibbi tedavilerini eksiksiz saglarken gercek bir rehabilitasyon
yani hastalik dncesi hale eksiksiz dénus icin en gerekli hususlardan bir tanesi olan beslenme konusu
halen dikkatimizden kagmaktadir. Yapilan yerli ve yabanci pek ¢ok ¢alisma yatan hastalarda
malnutrisyon sikliginin yattigi klinige gére degismekle beraber tim hastane geneli dikkate alindiginda
her dort hastadan birinde gorildiguni gostermekte ancak bu hastalarin énemli bir kisminin fark
edilmedigini yani tam bir beslenme destegi verilmeden tedavilerinin strdirtldigini gostermektedir.

Bu noktada enteral beslenmenin, ister agizdan isterse perkitan endoskopik gastrostomi (PEG) ya da
nazogastrik (NG) yoluyla olsun ne kadar dnemli oldugunun tekrar vurgulanmasi gerekir. Onemli olan

hasta ya da yakinlarina saglikh oldugu déneme kiyasla oral aliminin ne kadar azaldigini sormak, kilo
kaybini 6grenmek ya da en objektif bilgiyi verecek olan 3 guinlik oral alim takibi yapmasini istemektir.

Klinikte fazlasiyla gérdigimuz bir senaryo, hastanin kendisinin ya da yakinlarinin hastanin iyi yedigine
dair bilgi vermesi ancak 3 gunlik diyet listesi takip edildiginde hastanin ginlik enerji ihtiyacinin
sadece Ugte birini tikettiginin bulunmasidir. Bu noktada anamnez 6tesinde 3 glnluk diyet listesi
gbrmenin gergcekten énemli oldugunu distinmekteyiz.

Hepimizin bildigi gibi hastalari yeterli besleyemedigimiz takdirde protein temelli immuin sistem
elemanlarinin Uretimi aksayacagi igin enfektif durumlara karsi yeterli bagisiklik yanitinin
olusturulamamasi ve enfeksiyon veya sepsis gibi durumlara yatkinlik buna bagl daha fazla antibiyotik
ihtiyaci daha uzun hastane veya yogun bakim yatigi gibi durumlar ortaya ¢ikabilmektedir. Bunun
disinda ameliyat sonrasi bir hasta igin yara iyilesmesinin gecikmesi, yatak yarasi olusumunun
kolaylasmasi, var olan kas guiciiniin kaybi ve neticede hastaneye yatis gerektiren durum oncesi
saglikli ddneme donlstn tam olarak gergeklestiriliememesi s6z konusu olacaktir.

Batun bunlar dikkate alinarak yapilan ¢calismalar yeterli enteral beslenme yapilmayan hastalarin
hastane yatiglarinin ortalama 5 giin daha uzun oldugunu ve tedavi maliyetlerinin de %50 daha fazla
oldugunu géstermistir.

Hastalarin enteral yolla beslenmesi hasta sagligi agisindan pek ¢ok avantaji beraberinde
getirmektedir. Oncelikle gastrointestinal sistemin (GIS) aktif kullaniimasi mukozal atrofiyi 6nlemektedir.
GIS mukozasinin 6zellikle sekretuar IgA Uretimi ile barsaktaki patojenden zengin ortama karsi bir
bariyer oldugu cok iyi bilinmektedir. GiS’ in giinliik sadece birkag kdse gorba gibi cok az bir besinle bile
olsa aktif tutulmasi sekretuar IgA saliniminin devamini saglamakta ayni zamanda, oral alimi kesilen
hastalarda bir hafta gibi kisa bir zamanca bile ortaya cikan ve intestinal gegirgenligin artisi yoluyla GiS
kaynakli septisemilere davetiye ¢ikaran villus atrofisinin 6ntine gegcmektedir.

Dolayisiyla sunu ¢ok rahat sdyleyebiliriz ki enteral beslenmeyen hastalarda ginler igerisinde villus
yuksekligi kaybolmaya baslar, hiicre godalmasi azalir, buna bagl olarak mukozal proteinlerin yapimi
ve mukozal kitle azalir, mukozal gegirgenlik artar. Brush border sindirim enzim aktivitelerinin ve
sekretuar IgA seviyelerinin azalmasi bakteriyel agiri cogalmaya neden olur. Bitlin bunlarin neticesinde
kolaylikla GiS kaynakli enfeksiyonlar olusabilir.

Hangi hastalari enteral beslemek uygun, hangi hastalarda istesek de enteral beslenme yapamayiz
hususuna degdinecek olursak, aslinda ilk sdylenecek olan yasam beklentisi olan her hastaya eger oral
alamiyorsa enteral beslenme destegi planlamak gerektigidir. Eger hastanin oral alimi 5 glinden daha
fazla bozulacak diye dustinlyorsak bir parenteral tedavi plani yerine NG ile beslenme plani yapmak
daha uygun olacaktir. EJer bahsettigimiz hasta, yatisi esnasinda malntitre ise zaten bu 5 gln
beklenmeden enteral beslenme plani yapmak ve uygulamak gerekir. Bunun disinda hastada bir
mekanik intestinal obstriiksiyon durumu, paralitik ileus ya da st GiS kanama durumu varsa enteral
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beslemek kontrendike olabilir. Ayrica pankreatitlerde de oral alim kapatiimakla beraber son yillarda
hastanin daha ¢abuk oral aliminin agilmasinin ve enteral beslenmesinin iyilesme sirecine olumlu

katkilari olduguna dair yayinlar mevcuttur. Agir pankreatit sebebiyle uzun sure orali kapali kalacak
hastalarda bile parenteral tedaviler yerine nazojejunal tip ile besleme imkani gdézden gecirilmelidir.

Enteral beslenme yollarina kisaca deginecek olursak oral alimi kisittanmis hastalarda sire 4-6
haftadan kisa ise en pratik ¢6zim NG ile beslemek iken daha uzun slre oral alamayacak hastalarda
sUiphesiz en uygun secenek PEG ile beslemektir. Bunlarin disinda 6zellikli hastalarda nazojejunal
tiple besleme yapilmasi ya da perkiitan endoskopik yolla veya direk cerrahi olarak jejunostomi
acilarak besleme yapilmasi da diger segenekler arasindadir.

Bu asamada PEG den biraz daha ayrintili bahsetmenin ve bu konudaki farkindaligi arttirmanin énemli
oldugu kanaatindeyiz. Bir hastanin oral alimi 4-6 haftadan daha uzun bir siire mimkin olmayacaksa,
ya da demansiyel tablolarin ileri déneminde oldugu gibi oral alim kalici olarak bozulduysa PEG mutlak
olarak endikedir. PEG kullanimi hem hasta konforu hem de aspirasyon gibi olasi komplikasyonlarin
Oonlenmesi agisindan oldukga pratik, 2 yila kadar kullanilabilmesi ile de maliyet etkin bir tedavidir. Ne
yazik ki hasta ve hasta yakinlari “karindan beslenme” denildiginde bu konuda bir miktar mesafeli
olabilmektedir. Ancak yapilacak yeterli aydinlatma ve olasi faydalarin anlatiimasinin hastalarin biyuk
kisminda olusan tereddutleri giderdigi sikga gértlmektedir. Bununa birlikte klinisyen hekimlerin de
hastanin oral alim azhdini, hastaligin gidisati ile bu sirecin devamini degerlendirip PEG ile ilgili
girisimleri hasta ciddi malniitre hale gelmeden baslatmasi biiyiikk Sneme sahiptir. ister nérolojik
sebeplerle olsun, ister malignitelere veya malignite tedavilerine sekonder olsun, yutma zorlugu ve/veya
oral alim azli§i yasayan, bu ylzden gerekli kaloriyi alamayan her hastada PEG endikasyonu vardir. Bu
nokta dikkatten kaciriimamalidir.

Ancak bitin bunlara ragmen PEG igin uygun olmayan ya da kontrendikasyonu olan hastalar
olabilecegi de gézden kagmamalidir. Gegirilmis total-subtotal gastrektomisi olan hastalar, asiti, ciddi
hepatomegalisi, obezitesi olan hastalar ya da infiltratif gastrik hastaligi olan hastalar PEG i¢in
kontrendikasyonu olan hastalar olarak degerlendirilebilir.

Son kisimda ise enteral beslenme Urlnlerinden bahsetmek ve bu konudaki bazi tavsiyeleri vermenin
gunluik pratikte faydali olacagi distincesindeyiz. En basta vurgulanarak séylenmesi gereken 6zellikle
oral verilen enteral destek Urtnlerinin yavas tuketilmesi gerekliligidir. Bu hiperkalorik Grinler hizli
tuketildiginde ishal, siskinlik, karin agrisi gibi durumlar daha sik gériimektedir. Bu ylizden 125 ml olan
kompakt Grtnleri bile yudumlayarak ve yarim saatlik bir slireye yayarak bitirmek hastalarin daha kolay
tiketmesini saglayacaktir. Bunun disinda hasta ve yakinlarinin agilan kutunun émrinin buzdolabinda
24 saat, digsarida ise 5-6 saat olugunu vurgulamak, beklemis Urtin kaynakl ishallerin 6niine gegmek
icin mhim bir tavsiye olacaktir.

Diyabetik, lifli, proteinden zengin Urinler oldugu gibi, karaciger sirozu ya da bébrek yetmezligi
hastalarina uygun da gesitli Grtinler mevcuttur. Burada en énemli nokta hastanin Grina tiketmesidir.
CuUnkl hastanin var olan klinigine gére ideal Urln segilmis olsa da hastada ishal gelistiginde ya da
hasta Griini begenmedigi igin igmediginde hicbir klinik fayda saglanamayacaktir. Bu ylizden en iyi
artin hastanin tikettigi Grinddar.

Bunun disinda bugline geldigimizde kanit diizeyi ylksek durumlari siralamak gerekirse 6nce diyabetik
urinlerden bahsetmek gerekir. Bu drlnler kalori kaynagi olarak daha ¢ok yag daha az karbonhidrat
iceren ve bu sebeple hastanin glisemik reguilasyonunu bozmadan beslemeyi saglayan drtnlerdir ve
tim 6zellikli Grtnler arasinda kanit dizeyi A olan birkag gruptan biridir. Bunun disinda basi yarasi olan
hastada proteinden zengin Urinlerin tercih edilmesi, ishal ya da kabizlikta lifli Grinlerin tercih edilmesi
yine kanit diizeyi A olan tavsiyelerdir.
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Burada immunondtrisyon konusuna kuguk bir parantez agmak bilgilendirici olacaktir. Beslenme
disinda hastanin var olan hastaliginin iyilesmesine ve immun fonksiyonlarina olumlu etkisi olan bir
grup etkeni igeren beslenme Griintine bu isim verilmektedir. Bir Grtin glutamin, arjinin,
hidroksimetilbltirat ve balik yagi (EPA-DHA) iceriyorsa immunondtrisyon Grlini olarak kabul
edilmektedir. Onceki yillarda ¢cok daha genis hasta gruplari icin bu Griinler éneriliyor olsa da
glinimiizde dzellikle yanik hastalar, tist GIS maligniteleri ve yatak yarasi olan hastalarda tercih
edilmesi dnerilmektedir.

Buatun bahsettigimiz bu Grtnlerin ister PEG ister NG den hastaya verilmesinde izlenebilecek birkag
beslenme yontemi mevcuttur. Yataga bagimh kisith hastalarda gtinlik 16-20 saat inflizyon seklinde bir
beslenme yontemi tercih edilebilir. Ancak hastanin bir miktar bagimsiz kalmasi isteniyorsa ve ayni
zamanda refli-aspirasyon gibi bir tedirginlik yoksa saatlik daha yiksek trin miktari verilerek aralikli
bolus diye tanimlanan, érnegin giinde 3 defa dérder saatlik inflizyonlar verilebilir. Daha aktif ya da
gunlik hayatina devam eden hastalarda ise bolus beslenme dedigimiz saat basi 30 cc gibi dozlardan
baslayip, 300 cc ye kadar ¢ikan dozlarda boluslar yapilarak daha az siirede beslenme tedavisini
tamamlamaya imkan taniyan planlar yapilmasi s6z konusudur. Bu son yéntemde dikkat edilmesi
gereken, bu boluslar sirasi ve sonrasinda reflli, abdominal distansiyon ya da ishal gibi durumlarin
olusmadigindan emin olunmasidir. Titrasyon yapilmasi bu tarz komplikasyonlarin énlenmesi i¢in en iyi
yontemdir.

Sonug olarak; beslenmesi bozuk olan hastanin malnitre hale gelmeden fark edilerek beslenme plani
yapilmasi, hastaya tolere edecegi Grtinln titre edilerek ve ihtiyacini karsilayan kaloriye kadar ¢ikilarak
verilmesi, eger uzun sureli oral alim kaybi s6z konusuysa NG yerine PEG tercih edilmesi enteral
beslenmenin temel ilkeleri olarak kabul edilmeli ve gdzden kagiriimamahdir.
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HELIKOBAKTER PILORI

Uzm.Dr.Feyzi Bostan
Antalya Egitim ve Arastirma Hastanesi Dahiliye Klinigi Basasistani

Helikobakter pilori(H.Pilori), gram negatif, mikroaeorofilik, kamgilari olan, spiral sekilli bir bakteridir.
En yaygin kronik bakteriyel enfeksiyon etkenidir. Daha o6nceleri campilobakter pilori olarak
isimlendirilirken, 1982 yilinda Barry James Marshall ve John Robin Warren tarafindan mide
mukozasinda izole edildikten sonra helikobakter pilori olarak isimlendirildi. Yaklagik 100 yildir bilinen
bakteri, 1982 yilinda bu iki bilim insani tarafindan mide mukozasindan izole edildi ve mide
mukozasinda kronik gastrit yaptigi ortaya konuldu. Bu kesifle bu iki bilim insani 2005 yilinda tip
alaninda Nobel 6dula ald.

H. Pilori, viicutta sadece mide mukozasinda kolonize olmaktadir. Kolonize olmanin yani sira kronik
gastrit, peptik Ulser, mide adenokanser ve MALTomaya gibi patolojik degisikliklere sebep
olmaktadir. Onemi de burdan kaynaklanmaktadir. Literatiire baktigimizda bu bakteriyle ilgili cesitli
alanlarda yapiimis 48.000 nden fazla yayin bulunmaktadir. H. Pilori fekal-oral ve oral-oral yolla
bulagmaktadir. insan hari¢ rezervuari bulunmamaktadir. Cografi olarak prevelansi farklilik
g6stermesine ragmen dinyanin % 50 sinin H.Pilori ile enfekte oldugu distintlmektedir. Prevelansi
gelismis Ulkelerde dustk, gelismemis ve gelismekte olan Ulkelerde ylksektir. Ayrica bulas yolundan
dolayi en sik aile i¢i bulag gérilmekte, ayni kaptan yemek yemeyle ve ailenin kalabalik olmasi da
bulasi ve prevelansi artirmaktadir. Genellikle ¢ocukluk caginda kazanilir. Ancak yasla birlikte
prevelansi artmaktadir. Ulkemizde prevelansi % 85 civarinda oldugu tahmin ediimektedir.
Bakterinin mide mukozasinda yapacagi patolojik degisiklikler, bakterinin virulans faktorleri ve
konagin immun sistemi arasindaki etkilesimle ortaya ¢ikar. H. Pilori mide mukozasi ile mide mukus
tabakasi arasinda yasamini sirdirir. invazif bir bakteri degildir. Ureaz, katalaz, oksidaz enzimleri
ve flagelleriyle mukus tabakasi icinde kolonize olur. BabA, SabA, OpiA, HopQ, HopZ, AlpA, AlpB
gibi adezyon molekilleriyle mide mukoza epitel hiicrelerine bir takim reseptérler araciligiyla yapisir.
Bu yapisma sonucu CagA, VacA, DupA, GGT gibi proteinleri epitel hlicresine transloke olur ve bir
takim yolaklari aktive eder. Bu aktivasyon sonucu konak immin sistemi de aktive olarak inflamatuar
bir yanit olusur. Bu inflamatuar yanitta nétrofil, T ve B hucreleri bulunur. Bir takim sitokinler de
aracilik eder (IL-1, IL-8, TNF alfa gibi). Bu infalamatuar suire¢ %85 oraninda asemptomatik seyreder.
%10 duodenal Ulser, %4 gastrik Ulser, %1 mide adenokanser ve %0.1 civarinda da MALT oma
gelisimine neden olur.

Kimlerin H.Pilori acgisindan test edilip tedavi edilmesi gerektigi tartismali olsa da bir takim
endikasyonlarda konsensus saglanmis durumdadir. Konsensusun prensibi, kisi eger H.Pilori icin
tedavi edilecekse test edilmesi seklindedir. Su endikasyonlarda kesin olarak test ve tedavi edilmesi
Onerilmektedir.

1- Aktif peptik Ulseri olanlar(Duodenal veya Gastrik)

2- Peptik Ulser hikayesi olup, H.Pilori acisindan test ve tedavi edilmeyenler

3- MALT oma

4- Erken mide kanseri

Su durumlarda da tedavi edilmesi tavsiye edilmektedir.

1- 60 yasin altinda dispeptik yakinmalari olup, alarm semptomu olmayanlar
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2- Uzun sureli NSAID kullanacaklara tedavi éncesi

3- Uzun sureli distik doz aspirin kullanacaklara tedavi 6ncesi

4- Sebebi bulunamamig, demir tedavisine cevap alinamayan demir eksikligi anemisi olanlar
5- Yetigkin ITP hastalar

H. Piloriyi test etmek i¢in invazif ve noninvazif yontemler kullaniimaktadir. Hangi yontemin secilecegi
hastaya endoskopik girisim yapilip yapilmayacagina gore segilmeli. invazif ydntemlerde endoskopik
olarak mide mukozasinda alinan biyopsi érnekleri hizli Greaz testi(RUT), histopatolojik boyamayla,
kulttrle veya PCR ydntemiyle molekdler olarak test edilebilir. En avatajli olani RUT tir. Ticari olarak
hazirlanmis kitlere mide mukoza biyopsisi konulur. Bakterinin Greaz enzimi aracilidiyla Ureyi
parcalamasi sonucu ortaya ¢ikan renk degisikligi pozitif oldugunu gdsterir. 2 saat kadar bir stirede
sonug alinabilir. Noninvazif olarak ise Ure nefes testi(BUT), diskida H.Pilori antijeni, serumda H. Pilori
antikorlari bakilabilir. BUT ve digkida antijen bakilmasinin birbirine Ustinligd yoktur. Merkezde
hangi test yapilabiliyorsa o tercih edilmelidir. Ancak H. Pilori antikoru serumda uzun yillar pozitif
kalabildiginden ve ge¢mis enfeksiyonu gosterdiginden tani ve takipte kullanilmamali.

H.Pilorinin erdaikasyon tedavisi yillardir tam bir konsensusla yapilamamistir. Maastricht’ te ilk
olarak 1997 yilinda yapilan uzlasi toplantisi sonrasi klasik tglu tedavi
(PPi+Amoksisilin+klaritromisin) énerilmis ve kullanilmistir. Bir tedavi protokoliine eradikasyonda
basarili demek icin ITT analizlerinde %80 ve Uzerinde ¢ikmasi gerekmektedir. Yillar icerisinde
klaritromisinin Ust ve alt solunum yollari enfeksiyonlarinda sik kullanimiyla, klaritromisine direng
gelismeye baslamis ve eradikasyon oranlari dismustir. Bu durum yeni tedavi protokolleri
gelistirmeye zorunluluk dogurmustur. H.Pilori eradikasyon tedavi prensipleri séyle olmalidir;

1- Tedavi bolgesel antibiyotik direnclerine gore ve ulagilabilir antibiyotiklerle yapiimahdir

2- Kiginin herhangi bir nedenle énceden kullandigi antibiyotikler bilinmelidir. Ozellikle klaritromisin.
3- Tedavi protokollerini eradikasyon oranlari bilinmeli ve %80 ve lzeri olanlar segilmeli

4-Tedaviye uyumun/baghhigin yiksek oldugu tedavi protokolleri secilmelidir.

Bu prensipler ¢cercevesinde cesitli tedavi protokolleri hem birinci secenek hem de eradike
olmayanlarda ikinci secenek olarak gelistiriimistir. Cesitli sekillerde isimlendirilmigtir.

Klaritromisin 3'lii tedavi: PPi+klaritromisin+amoksisilin/metronidazol 14 giin
Bizmut 4'lii tedavi: PPi+bizmut subsitrat/subsalisilat+metronidazol+tetrasiklin 10-14 giin
Concomitan tedavi: PPi+klaritromisin+amoksisilin+metronidazol 10-14 giin

Ardigik tedavi: PPi+amoksisilin ilk 5 giin . Sonraki 5 giin PPi+klaritromisin/metronidazol (Toplam
10 giin)

Hibrid tedavi: PPi+amoksisilin(7 giin)+ PPi+amoksisilin+klaritromisin+metronidazol(7 giin) Toplam
14 gun.

Bu tedavi protokollerinden biriyle eradikasyon saglanamazsa 2. segenek olarak yukardaki
protokollerden birisi segilebilecegi gibi asagidaki kurtarma tedavilerinden biri de segilebilir.
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Levofloksasin 3'lii tedavi: PPi+levofloksasin+ amoksisilin 14 giin
Klaritromisin 4’10 tedavi: PPi+ tetrasiklin+klaritromisin+Bizmut 14 giin
Riabutin 3'lii tedavi: PPi+rifabuti+amoksisilin 14 giin

Yiiksek doz 2’li tedavi: PPi+Amoksisilin 14 gln

2. segenek tedavi ile de eradike olmazsa kiltlir ydntemiyle, H.Pilori sugunun antibiyotik direng ve
duyarlligi belirlenip tedavi ona gére yapiimalidir.

Eradikasyon tedavisi sonrasi H.Pilorinin eradike olup olmadgi kontrol edilmelidir. Hangi testin
kullanilacagi tani sirasinda kullanilan testlerdeki prensiplere gére karar verilmelidir.
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Kalsiyum Dengesi Bozukluklari: Hipokalsemi-Hiperkalsemi
Hatice Beyazal Polat
Recep Tayyip Erdogan Universitesi Tip Fakiiltesi, ic Hastaliklari ABD

Kalsiyum vicutta en yliksek miktarda bulunan elektrolitlerden biridir(1). Primer olarak ekstraseltler
sivida bulunan iki degerli bir katyondur. Kardiyak otomatisite; miyokard, iskelet kasi ve duz kas
kasilmasi ve gevsemesi, kan koagulasyonu, néronal iletim, sinaptik iletim, hormon sekresyonu, mitotik
ayrimlasma, silial hareket, kemik metabolizmasi, nérotransmitter saliniminda énemli roll olan bir
iyondur(2). Ayrica bir gok enzimin aktivitesinde gérev alir. Kalsiyumun dar bir aralikta korunmasi
baslica ti¢c temel hormonlarin etkisiyle olusur: paratiroid hormon, kalsitriol (1.25-dihidroksivitamin D) ve
kalsitonin. Bu hormonlar primer olarak kemikte, distal renal tibullerde ve ince bagirsakta etkilidirler.

Hiperkalsemi

Hiperkalsemi asemptomatik biyokimyasal anormalliklerden hayati tehdit eden bozukluga kadar
degisen klinik spektrumu olan bir metabolizma hastaligidir. Hiperkalsemi, serum kalsiyum miktarinin
10.5 mg/dL Uzerinde olmasi ya da iyonize kalsiyumun 1.5 mmol/L Gzerinde olmasi durumu olarak
tanimlanir(3). Total serum kalsiyumu 11.5 mg/dL altinda olan olgular asemptomatiktir. Tedavi
edilmedigi taktirde 16-20 mg/ dL Uzeri degerler 6lime neden olabilir.

Hiperkalsemi Nedenleri

iyatrojenik nedenler disinda, hiperkalseminin en yaygin nedenleri hiperparatiroidizm ve malignitedir ki
bu iki durumun, olgularin yaklasik %90’indan sorumludur(4). Sarkoidoz tliberkiloz gibi graniilomat6z
bozukluklar, tirotoksikoz, vitamin D entoksikasyonu, sut-alkali sendromu, lityum, tiazid ditretikleri,
kemigin paget hastaligi, aliminyum entoksikasyonu, familiyal hipokalsitrik hiperkalsemi, vitamin A
entoksikasyonu ve adrenal yetmezlik nadir nedenlerdir(4). Ayrica immobilizasyon, son evre bébrek
yetmezIigi ve bebeklikteki idiopatik hiperkalsemi gibi ok daha nadir nedenler hiperkalsemiye neden
olabilir.

Hiperkalsemide Klinik

Hiperkalsemi ile iligkili semptomlar cogunlukla hem serum kalsiyum artisinin blyikliga hem de artis
hizi ile iligkilidir. Genellikle primer hiperparatiroidi ile birlikte gdzlenen hafif hiperkalsemi, cogunlukla
asemptomatiktir. Hiperkalsemi bulgulari ve semptomlari mental, ndérolojik ve iskelet sistemi,
gastrointestinal sistem ve renal fonksiyonlar, kardiyovaskiler sistemi ile ilgilidir. Kas ve

sinirler: Halsizlik, kas gu¢suzIgu, uykuya egilim, biling bulanikligi, depresyon.Kardiyovaskiiler:Aritmi,
QT araliginin kisalmasi.Gastrointestinal:Bulanti, kusma, kabzilik, peptik Ulser,
pankreatit.Bobrekler:Glomertler filtrasyon degerinde azalma, bobrek tasi, nefrokalsinozis, nefrojenik
diyabetes mellitusa bagl politri.Kemik ve bag dokusu:Kemik agrisi, deformite, kirik, metastatik
kalsifikasyon seklinde karsimiza cikabilir(5).

Hiperkalsemi; hafif: 10.5-11.9 mg/dl, orta: 12-13.9 mg/dl, siddetli: =14 mg/dl seklinde siniflandirilir.
Hiperkalsemide Tani

Hiperkalsemi tanisi icin kan total kalsiyum seviyesi bakilarak konabilir. Kalsiyum seviyesi kan albimin
dizeyi ile degerlendiriimelidir. Ayraca magnezyum, fosfor mutlaka él¢liimelidir. Total protein, bébrek
fonksiyon testleri, tam kan sayimi, eritrosit sedimantasyon hizi degerlendiirlmelidir. Paratiroid
patolojilerini degerlendirmek i¢in kan PTH seviyesi istenmelidir. PTH ylksekliginde paratiroid patolojisi
ve ailevi hipokalsirik hiperkalsemi ayirimi igin 24 saatlik idrarda kalsiyum atihmi bakilmahdir. PTH
normal veya disik bulundugu taktirde 6zellikle lenfomalar, multipl myelom ve diger solid organ
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timorleri ayirici taniya girmelidir. Multipl myelom siphesi varliginda immunoglobulinler, protein
elektroforezi degerlendirilir. Kesin tani kemik iligi biyopsisi ile konur. Grantlomat6z hastaliklardan
sarkoidoz i¢in serum ACE duzeyi ve toraks BT ¢ekilmelidir. Nadir nedenler arasinda hipertiroidi,
Akromegali gibi endokrin hastaliklarin olabilecegdi akilda tutulmahdir ve klinik siphe varlidinda bunlara
yonelik arastiriima yapiimalidir(6).

Hiperkalseminin Tedavisi

Hiperkalsemi tedavisinde serum kalsiyum degerinin 12 mg/dL dizeyinde oldugu orta derecedeki
hiperkalsemi vakalarinda altta yatan hastaligin tedavisi, kalsiyum aliminin sinirlandirilmasi ile takip
edilir.

Serum Ca =14 mg/dl ise acil tedavi gerekir. Tedavinin ilk basamagini intravendz serum fizyolojik sivilar
olusturur.

intravaskdiler volimii yerine koyduktan sonra, sodyum ekskresyonuyla birlikte kalsiyum atilimini
artirmak icin furosemid gibi loop dilretikleri IV olarak verilebilir(7).

En etkili tedavi, bifosfanatlardir (osteoklastlara yonelik tedavi). Bifosfonatlar osteoklastik kemik
rezorpsiyonuna bagli hiperkalseminin tedavisi igin baglica ilaglardir. Hiperkalsemiyi tedavi etmek igin
kullanilan osteoklast inhibe eden diger ajanlar mitramisin ve kalsitonindir.

Hidrokortizon lenfatik malignensiler, lenfoproliferatif hastaliklar, timdrler ve granilomatdz hastaliklar,
sarkoidoz, vitamin A ve vitamin D toksisitesi gibi yiksek kalsitriol dizeyleri, 1.25 (OH)2D veya
osteoklast aktive eden faktor Uretimi ile ilgili hastaliklari olan hastalarda yiiksek kalsiyum dizeylerinin
dusurilmesinde etkilidir(7,8).

Denosumab, post menopozal kadinlarda kemik mineral dansitesini arttirdid1 ve kemik rezorbsiyonunu
inhibe ettigi, hematolojik malignitelerde ve kemik metastazi yapmis solid timorlerde de hiperkalsemiyi
disutrdigu kanitlanmis bir monoklonal antikordur(9).

Dusuk kalsiyumlu diyalizatla yapilan peritoneal veya hemodiyaliz, salin dilirezine cevap vermeyen
veya tolere edemeyen renal yetmezlikli hastalarda tercih edilir(8).

Hipokalsemi

Hipokalsemi yogun bakim gerektiren hem dahili hemde cerrahi hastalarda en sik gérilen elektrolit
bozuklugudur. Hipokalsemi, serum kalsiyum diizeyinin 8 mg/dL dederinin altinda olmasi ya da iyonize
kalsiyum degerinin 4 mg/dL’nin ya da 1.0 mmol/L’nin altinda olmasi olarak belirtilir.

Hipoklaseminin Nedenleri

Hipokalseminin en sik nedeni kalsiyum alim eksikligi, paratiroid hormon ya da kalsitriol yetersizligi
veya kalsiyum bilesiklerinin gbkelmesi gibi nedenlerle olusabilmektedir. Ayrica hipoalbuminemi,
hipomagnezemi, hiperfosfatemi, PTH rezistansi, vitamin D rezistansi sayilabilir(9).

Hipokalsemi Klinik

Semptomlar genellikle serum kalsiyumundaki digtstn buyukligu ve hizi ile iligkilidir. Hipokalsemi
norolojik, solunumsal, kardiyovaskiiler ve psikiyatrik belirtilere yol acan artmig ndronal irritabilite ile
iliskili olan cesitli klinik belirtiler ve bulgularla ortaya ¢ikabilir(2).

Tamuyle asemptomatik olabilecegi gibi, akut hipokalsemik krizde artmis néromuskuler irritabiliteye
bagli tetani, konvdlziyonlar, parmaklarda ve adiz cevresinde parestezi karpopedal spazm (ebe eli,
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balerin ayagdi gérinimd), spontan agrili kas kramplari ve bronkospazm, senkop, konjestif kalp
yetersizligi, anjina pektoris, laringeal stridor, hipotansiyon ve aritmi ortaya ¢ikabilir(10).

Hipokalsemide Tani

Gergek hipokalsemi en dogru 6l¢lsu iyonize kalsiyum duzeyleridir. Ek olarak kreatinin, fosfat, amilaz
ve magnezyum degerleri, karaciger fonksiyon testleri, karoten, 25-hidroksivitamin D ve PTH duzeyleri
calisiimalidir. Hipoparatiroidizm PTH yoklugu ya da hedef doku yanitsizhdi ya da PTH fosfatirik etki
yoklugu sonucu serum fosfat diizeylerinin yikselme egilimi olabilir (11).

Hipokalsemi Tedavi

Hafif hipokalsemi (iyonize kalsiyum 3.2-4.2 mg/dl) yasami tehdit etmez, bu nedenle iyonize kalsiyumun
Olculmesi ve diger laburatuar tetkiklerinin yapilmasi igin yeterli zaman vardir. Tedavide genellikle
poliklinik kosullarinda uygulanan 1-3 gr/gin elementel kalsiyumun oral replasmani yeterlidir. Siddetli
hipokalsemi (iyonize kalsiyum<3.2 mg/dl) ise yasam tehdit edebilecegdinden acil olarak tedavi edilmesi
gerekir. Siddetli olgularda 100-300 mg elementer kalsiyum 5-10 dakikadan daha uzun bir strede kalp
sesleri dinlenerek intravendz yoldan verilmelidir. Bu tedavi iyonize kalsiyum dizeyini yaklasik olarak 2-
3 mg artirir, etkisi 1-2 saat icinde sonlanacagindan, 0,5 mg/kg/saat dozunda kalsiyum inflizyonuna
devam edilmelidir. Ven irritasyonundan kac¢inmak igin infiizyon serum fizyolojik ya da dekstroz ile
seyreltilerek yapilmalidir. Oral 1-3 g/gin elementer kalsiyum ve gerekirse vitamin D tedaviye
eklenmelidir. Her hipokalsemi olgusunda hipomagnezeminin egslik edebilecegdi akilda tutulmali ve
magnezyum eksikligi bulunanlarda magnezyum silfatla magnezyum tedavisine baslanir(11).
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KASINTIYA DAHILIYE YAKLASIMI

Kasinti, kasinma hissi uyandiran hos olmayan bir his olarak tanimlanir. Belirli sistemik hastaliklarin,
siddeti hafif bir rahatsizliktan inat¢i bir duruma kadar degisen yogunlukta kasintiya neden oldugu uzun
zamandir bilinmektedir. i¢ hastaliklari uzmani agisindan kasinti altta yatan nedensel hastaliga gére
asagidaki kategorilerde siniflandirilabilir.

1.Bobrek hastaliklari kaynakli kasinti
2.Kolestatik kasinti

3.Hematolojik kasinti

4. .Endokrinolojik hastaliklara bagh kasinti
5.Malignite bagh kasinti.

Bdbrek kaynaklh kasinti, kronik bdbrek yetmezligi olan hastalarda en sik da hemodiyalize giren
hastalarda gorulur. Bu terim Uremik kasinti ile de ifade edilebilir. Kalsiyum, magnezyum ve fosfat gibi
elektrolit dengesizliklerinin en fazla rol oynadigi dustintimektedir. Akut bébrek yetmezIigi hastalarinda
nispeten kasintinin gérilmemesi ure ve kreatinin ylksekligi disinda baska bir mekanizmanin oldugunu
distndirmektedir.

Kolestatik kaginti, safra akiginda azalma ile iligkilidir. intrahepatik kolestazda ekstrahepatik kolestaza
g6re daha siklikla gorilur. Yiksek vendz histamin seviyeleri, safra tuzu sentezinde pruritojenik ara
maddelerin tutulmasi ve hepatik hasara neden olan artmis hepatik safra tuzlari konsantrasyonlari
nedensel olarak digundlUr.

Hematolojik kasinti, polistemi verall hastalarda gorulebilir. Demir eksikliginin bir kasinti nedeni oldugu
kanitlanamamasina ragmen gesitli metabolik yollarla kasintiya katkida bulunabilir.

Endokrin kaginti, hipertiroidizm ile iliskilendirilmistir. Agiri tiroid hormonu, artan doku
metabolizmasindan kininleri aktive edebilir veya sicaklik ve vazodilatasyon sonucu kasinti esigini
azaltabilir. Diabetes mellitus bagka bir olasi nedendir, metabolik anormalllikler, anhidroz ve diyabetik
noropati katkida bulunabilir.

Kasinti, hemen hemen her turli maligniteyle iliskilendirilmistir. Toksinlerin saliniminin ve bagisikhk
sisteminin, maligniteye bagli kasintida rol oynadigi éne suridlmustir. Hodgkin hastaligi olan hastalarda
I6kopeptidaz ve bradikinin malign lenfoid hiicrelere karsi bir otoimmun yanit olarak salinan pruritojenik
aracilar gibi gérinmektedir. Karsinoid sendrom serotonin tarafindan tetiklenen kasinti ile iligkili olabilir.
Kutandz T hicreli lenfoma inat¢i kasintiya sebep olabilir.

Yukaridaki nedensel durumlari digtindigumdizde i¢ hastaliklari uzmani kaginti sikayeti ile gelen
hastada detayli bir anamnez aldiktan sonra sistemik bir muayene yapmali, fizik muayene sonrasi
yapilacak ayirici tani testleri ile kasintili hastanin teghisini koyabilmeli, tedavisini yapabilmeli veya ilgili
bélimlere hastayi servis edebilmelidir.
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Kilavuzlar Egliginde Hipertansiyon Tani ve Tedavisi
Dog Dr. Nizameddin KOCA

Eriskinlerde istirahat halinde tekrarlanan klinik élcimler ile; Sistolik kan basinci 2140 mmHg ve/veya
Diyastolik kan basinci 290 mmHg olmasi Hipertansiyon olarak tanimlanir.

Diinya Saglik Orglti’'niin raporlarina gére énlenebilir dliim nedenlerinde ilk siralarda yer almaktadir.
Asemptomatik olusu nedeniyle tani siklikla ge¢ konmaktadir. Tim Dinyada 1 milyar insani etkiledidi,
2025’e kadar 1,5 milyar insani etkileyecegdi 6ngoérilmektedir. Zengin ulkelerde siklik: % 35 iken 60 yasin
Ustinde siklik >% 50 olmaktadir.

Hipertansiyonun tedavi ile kontrol altina alinma orani gelismis Ulkelerde %25 iken gelismekte olan
Ulkelerde %10 duzeyindedir.

Tani:

Klinik dlciim: Eriskinlerde her muayenede kan basinci 6l¢iimii ve en az 30 saniye nabiz sayimi
dnerilmektedir. ilk muayenede her iki koldan KB élgiimii yapiimalidir. iki kol arasindaki élgtimlerde fark
tespit edilirse; 6lcim tekrarlanmali, tekrar edilen dlgimde de fark tespit edilirse sonraki 6lgimlerin
yuksek tespit edilen koldan tansiyon takipleri yapilmalidir. Tekrar edilen dlcimlerde kollar arasi SKB
farki >15 mmHg ise bunun nedeni arastiriimahdir.

Evde kan basinci dl¢iimii: En az 5 dakika dinlendikten sonra 6élgim yapilmali ve élgiimden 6nceki 30
dakika icinde sigara veya kahve igilmemeli, egzersiz yapiimamalidir. Bir dakika arayla iki 6lgiim alinarak
bu iki dlcimun ortalamasi kaydedilmelidir. Kol i¢in uygun mansonlu ve onayli otomatik tansiyon élgim
aleti ile en az 5 giin, glinde 2 defa 6lgcim yapilmaldir. Her seferinde en az ikiser dlgim seklinde
yapilmali; bir dakika arayla yapilan bu iki élgimin ortalamasi alinarak, kaydedilmelidir. Evde kan
basinci 6lgimlerinde ortalama sistolik >135 mmHg, diasyolik >85 mmHg olmasi durumunda
Hipertansiyon tanisi konur.

Ambulatuar dl¢ciim: Hipertansiyon tanisi igin standart olarak énerilen bir tani yontemi degildir. Klinik
kan basinci ve evde dlgllen kan basinci arasinda belirgin uyumsuzluk olmasi, Dipping (normalde
uykuda kan basincinin dismesi) varlidinin arastiriimasi, Nokturnal hipertansiyon siphesi ve Kan
basinci degiskenliklerinin saptanmasi amaciyla yapilmasi 6nerilmektedir.

Ambulatuar kan basincinin 24 saatlik ortalamasi 2130/80 mmHg veya glindiiz ortalamasi 2135/85
mmHgq ise hipertansiyon tanisi konulur.
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Sistolik Kan Basinci Diyastolik Kan Basinci
(mmHg) (mmHg)

Ol¢iim yontemi

ve/veya

Ambulatuar kan basinci
24 saatlik ortalama 2130 ve/veya >80
Glindiiz ortalamasi 2135 ve/veya >85

Hipertansiyon tani algoritmasi ve siniflandirma:

ilk degerlendirmede, tekrarlanan élgiimler sonucu sistolik kan basinci 180 mmHg veya diyastolik kan
basinci 110 mmHg Uzerinde olan hastalarda hipertansiyon tanisi hemen konulur. Kan basinci 140/90
mmHg ve 179/109 mmHg arasinda olan hastalar hipertansiyon tanisinin dogrulanmasi igin mutlaka
ikinci kez muayeneye c¢agriimahdir.

Klinik Kan Basinci Olgiimii = 140/90 mmHg -2
¥ v v
SKB 2 140-159 ve/veya SKB 2 160-179 velveya SKB 2 180 ve/veya
DKB = 90-99 mmHg DKB = 100-109 mmHg DKB 2 110 mmHg 3
j \2
v

Tekrar doktor élgtimu (SKB 2140 veya DKB 290 mmHg)
veya
Ev kan basinci 6l¢imi (SKB 2135 veya DKB 285 mmHg)
veya
Ambulatuar kan basinci él¢uimi (24 saatlik SKB 2130
veya DKB 280 mmHg)

¥ v

HIPERTANSIYON

1Kan basinci slgamé ilk muayenede iki koldan ayn ayn yapilmali ve takiplerde yiksek slgilen kol kullaniimalidir. En az iki 6lgim yaparak hastanin kan basinc: ortalamasina gore tani akigi kullaniimalidir.
2Bu élcimler sirasinda 6ykil, fizik muayene ve temel laboratuvar incelemelerinin yapilmasi 6nerilir. Ev kan basinci veya ambulatuar KB 6l¢iimii imkani olmayan hastalarda , laboratuvar sonuglanni
getirdikleri zaman yeniden 6l¢im yapilarak tani konulmasi Gnerilir.

3Hastanin kan basinci bu degerlerde ise bir iki kez daha élcilmelidir. Bu degerler devam ediyorsa, hastaya hipertansiyon tanisi hemen konulmalidir.

SKB: Sistolik kan basinci; DKB: Diyastolik kan basinci
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Anamnez: Hipertansiyonu olan hastalar; dnceki kan basinci élgimleri, gecirilmis ve/veya eslik eden
hastaliklar, kardiyovaskuler hastalik risk faktorleri, ailede kalp ve damar hastaligi éykusu, hipertansiyon
tedavisi icin kullanilmis veya kullaniimakta olan ilaglar, sekonder hipertansiyon nedenleri ve organ
hasarina yonelik belirtiler agisindan sorgulanmalidir

Laboratuvar: Her hastadan; tam kan sayimi, tam idrar tetkiki, achk kan sekeri, lipid profili, kreatinin ve
tahmini glomeriler filtrasyon hizi (eGFR), kanda sodyum, potasyum ve Urik asit dizeyleri,
elektrokardiyografi, diyabetli hastalarda idrar albimin atihm orani istenmesi 6nerilmektedir. Klinik
gereklilik halinde; transaminazlar, TSH, OGTT, idrar alblmin atihm orani ve ekokardiyografi
planlanabilir.

Sekonder Hipertansiyon: Hipertansiyon bilinen bir etiyolojik nedene bagl ise sekonder hipertansiyon
olarak kabul edilmektedir. Tim Hipertansiyon hastalarinin %5-10’unda goérulmektedir. Klinik ipuglariyla
kimlerin arastirilacagina karar verilmelidir. Anamnezde ailede bdbrek hastaligi 6ykisu, ilag alimi dykusu
(non-steroid anti-inflamatuarlar, dekonjestanlar, oral kontraseptifler, meyan koki surubu,
karbenoksolon, kokain, amfetamin, glukokortikoidler, eritropoetin, siklosporin), kas gui¢stzligu gibi
hiperaldosteronizm belirtileri, horlama, uyku-apnesi (partnere danisiimasi), terleme epizodlari, bas
agrisi, anksiyete, carpinti gibi feokromositoma belirtileri olan hastalar sekonder hipertansiyon agisindan
arastinimalidirlar. Bunun disinda; direngli hipertansiyonu olan hastalar, antihipertansif tedavi
altindayken kan basinci kontroll aniden bozulan hastalar, otuz yasindan énce hipertansiyon tanisi alan
hastalar, kan basinci diizeyine gore beklenenden daha agir hedef organ hasari gelismis hastalar, ACE
inhibitdéri veya ARB kullanimi sonrasi kreatinin dizeylerinde ciddi yikselme (%30 Uzerinde) olan
hastalar ve rutin laboratuvar incelemelerinde hipokalemi tespit edilen hastalar da sekonder
hipertansiyon ac¢isindan degerlendirilmelidir.

Hipertansiyon siniflandirmasi:

Klinik kan basinci diizeylerine gére kan basinci siniflandirmasi

Kategori Sistolik Kan Basinci Diyastolik Kan Basinci
(mmHg) (mmHg)

120-139 ve/veya

Hipertansiyon 2140 ve/veya
Evre 1 Hipertansiyon 140-159 ve/veya
Evre 2 Hipertansiyon

2160 ve/veya
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Hipertansiyonu neden tedavi etmeliyiz?

Hipertansiyon, miyokart enfarktlisi, inme, kalp yetersizligi, atriyal fibrilasyon, aort disseksiyonu, periferik
arter hastaliginin en sik ve duzeltilebilir risk faktéridir. Tim dinyada, inmelerin %54 ’Gnun, iskemik kalp
hastaliginin %47’sinin nedenidir.

Tedavi

Hipertansiyon takip ve tedavisinde kan basinci 140/90 mmHg altinda olan hastalar usuliine uygun olarak
Olculen kan basinci degerine gore kontrole ¢cagiriimalidir.

SKB <120 mmHg SKB=120-129 mmHg § SKB=130-139 mmHg
ve vel/veya ve/veya
DKB <80 mmHg DKB=80-84 mmHg DKB=85-89 mmHg

KB: Kan basinci; SKB: Sistolik kan basinci; DKB: Diyastolik kan basinci

Olgiilen kan basinci degeri 140/90 mmHg (izerinde olan hastalarin tedavisi sahip olduklari ek hastalik
veya risk faktdrlerine gére planlanmahdir.
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Artmis KB Evre 1 HT Evre 2 HT
(SKB=130-139 mmHg (SKB=140-159 mmHg DKB= (SKB 2160 mmHg
DKB=80-89 mmHg) 90-99 mmHg) DKB 2100 mmHg)

KB: Kan basinci; SKB: Sistolik kan basinci; DKB: Diyastolik kan basinci; HT: Hipertansiyon; DM: Diyabetes mellitus; KBY: Kronik bébrek
yetersizligi; KAH: Koroner arter hastaligi

Hayat tarzi degisikligi: Tedavinin en énemli bilesenidir. Hasta fazla kilolu ise uygun kiloya inmesi ya
da en azindan agirhginin  %5-10u  kadar kilo vermesi, ginlik 5-6 gr tuzun (zerinde
kullanilmamasi, sebze, meyve, az yagdh besinler, tam tahil, bakliyat ve haftada en az iki kez balk
tiketimine dikkat edilmesi, sigara (tGtin drGnleri) kullaniminin  birakilmasi, mimkinse alkol
kullanilmamasi; eger kullaniyorlarsa erkekler igin en fazla 20-30 g/guin, kadinlar igin 10-20 g/gin etanol
ile sinirlandiriimasi ve haftada en az 5 kez 30 dakikadan az olmayan fiziksel aktivite
onerilmektedir. Stres yonetimi de hipertansiyon yénetiminde énemli yer tutmaktadir.

Risk Temelli Yaklagim: Hastada kronik bébrek yetmezligi (GFR<60 ml/dk), diyabet varligi veya koroner
arter hastaldi varlig1 majoér, sigara kullanimi, LDL>130 mg/dL veya yas>55 olmasi mindr risk faktoru
olarak degerlendirildiginde; 2 major veya 1 major 2 mindr risk faktérl varliginda hasta yuksek riskli
olarak degerlendiriimektedir. Risk degerlendirmesine gbre kan basinci 130-139/80-89 mmHg olan
olgulardan "yuksek riskli" olarak tanimlananlarda, 6 aylik yagsam tarzi degisikligi uygulamasini takiben
ilag tedavisi baslanmasi digtnulimelidir.
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Asagidakilerden en az 2 major veya en az 1 major + 2 minor
kriter veya major kriter olmaksizin 3 minor kriter bulunmasi
durumunda hipertansiyon hastasi “ ” kabul edilir

Major risk kriterleri Minor risk kriterleri

KBH - tGFH< 60 mi/dakika » Sigara kullanimi

* Yas =55-65

+ LDL> 130 mg/dL

Medikal tedavi: Hipertansiyon tedavisinde 4 ana grup ilagtan (Anjiyotensin reseptér blokerleri (ARB),
Anjiyotensin dénusturicu enzim (ACE) inhibitorleri, Kalsiyum kanal blokerleri (KKB), Dilretikler) s6z
etmek mimkiindir. Onceki klavuzlarda major ilag gruplar arasinda Beta blokerler'da yer aliyorken son
klavuzlarda sadece atriyal fibrilasyon, kalp yetersizligi veya koroner arter hastaligi gibi spesifik
endikasyonlarda ilk tercih edilebilecedi vurgulanmis, diger hasta gruplarinda ise kullanimi
onerilmemistir. Tedavi monoterapi olarak baslanabilecedi gibi son klavuzlar kombinasyon tedavisine
daha erken yénlendirmektedir.
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Antihipertansif Tedavi

1 1

<150/90 2150/90
mmHg * mmHg
®. O
; —hoterte dogir— IS RERESoR A SR
l hedefte degil l
ACE inh/ARB Beta ACE inh/ARB+KKB veya ACE inh/ARB+diliretik
blokerleri 2

\S{; Kan Basinci hedefte degil l

veya ACE inh/ARB+KKB+ditlretik

ditretikler
Kan Basinci hedefte degil l

ACE inh/ARB+KKB+diuretik+spironolakton

1Kan basinci hedefinin <130 mmHg oldugu durumlarda dogrudan kombinasyon tedavisi baglanabilir.

2Betablokerler spesifik bir neden olmasi durumunda (KKY, KAH, angina pektoris veya gebelik planlayan hasta) baslanabilir.

33 veya 4 ila¢ gerektiren durumlarda tedavi etkinlik ve uyumunu artirmak icin ilaglardan en az birinin serbest doz kombinasyonu seklinde ve
sabit doz kombinasyondan farkli zamanda uygulanmasi (biri sabah digeri aksam) énerilir.

HT: Hipertansiyon; ACE: Anjiyotensin dénustiriicli enzim; ARB: Anjiyotensin reseptor blokerleri; KKB: Kalsiyum kanal blokerleri

Yasi 280 olan hastalarda tedavi baslama esidi sistolik kan basinci 2150 mmHg, tedavi hedefi 130-140
mmHg’dir. Yagi 265 olan hastalarda ila¢ tercihinde 4 grup ilagtan (diuretikler, KKB, ACE inhibitorleri ve
ARB) herhangi biri veya kombinasyonu (ACE inhibitéri ve ARB harig) kullanilabilir. Ozellikle diiskin
yaslilarda veya ortostatik hipotansiyon riski olan yaslilarda tedaviye tek ilagla baslanmasi, doz
artislarinin ve kombinasyona gegislerin daha yavas yapilmasi (disUk basla yavas artir) onerilir.

- 18-64 yas 65-79 yas 2 80 yas
Hedef KB Hedef KB Hedef KB
mmHg mmHg mmHg

2140/90 120-130/70-80 2140/90 130-140/70-80 2150 130-140/70-80
2140/90 120-130/70-80 2140/90 130-140/70-80 130-140/70-80

2140/90 120-130/70-80 2140/90 130-140/70-80 130-140/70-80

2130/80 120-130/70-80 2140/90 130-140/70-80 130-140/70-80
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Koroner Arter Hastalarinda tedavide tercih edilecek ilag gruplari beta bloker, ACE inhibitorti, ARB veya
KKB'dir. Diyabetes Mellitus, kronik bébrek yetmezligi varliginda tedaviye tek ilagla baslanacaksa ACE
inhibitori veya ARB grubu ilaglardan birinin secilmesi onerilir. Bébrek yetmezliginde bobrek fonksiyon
testleri (6zellikle kan kreatinin ve potasyum dizeyi) yakindan izlenmelidir.

Gebelik: Gebelerde hipertansiyon tanisi gebe olmayan kisilerle ayni sekilde konur. Sistolik kan
basincinin 2150 mmHg ve/veya diyastolik kan basincinin 295 mmHg olan gebelerde antihipertansif
tedavinin baslanmasi onerilir.ilaglarin grup etkisi degil ilag etkisi temel alinarak éneride bulunmak
gerekir. Hipertansiyon tanisi olan ve gebelik olusan veya planlanan hastalarda antihipertansif tedavide
metildopa, Labetolol veya Nifedipin kullaniimasi énerilmektedir. ACE inhibitéri ve ARB grubu ilaglarin
gebelik suresince kullanimlari fetotoksik olmalari nedeniyle kontrendikedir.

Laktasyon: Antihipertansif ilaclarin laktasyon déneminde kullanimlariyla ilgili cok énemli kisittamalar
yoktur. Esasen bilinen tim antihipertansif ilaglar anne sutiine gegcmektedir. Ancak gecis ¢ok dusik
konsantrasyondadir. Ancak propranolol ve nifedipin’in anne sitlindeki konsantrasyonu maternal plazma
ile aynidir. Bu nedenle, bu iki ila¢ laktasyonda mimkunse kullaniimamalidir. Metildopa’nin postpartum
depresyonla iligkili olabilecedi gosterildiginden bu ilag laktasyonda kullanilmamasi énerilmektedir.
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KOAH TANI VE TEDAVISI
Dr Yusuf Taha GULLU / Ondokuz Mayis Universitesi Tip Fak. Gégiis Hastaliklar

Tanim: Kronik obstriktif akciger hastaligi (KOAH); genellikle zararli partikil veya gazlara ciddi
maruziyetin ve anormal akciger gelisimini de iceren konakgi faktdrlerinin neden oldugu, hava yolu ve/
veya alveoler bozulmalara bagh kalici hava akimi kisitlanmasi ve solunumsal semptomlar ile
karakterize, yaygin, Onlenebilir ve tedavi edilebilir bir hastaliktir. Kronik obstriiktif akciger hastaligi;
dinamik, yasam boyu slren ve birikerek artan cesitli gen-gevre etkilesimlerinin sonunda olusan, hem
klinik hem de biyolojik dlizeyde ¢ok bilesenli (kompleks), hastadan hastaya ve her hastada zaman iginde
biylk degiskenlik gosterebilen (heterojen) bir hastaliktir. KOAH gelismesinden sorumlu en énemli risk
faktoru sigara igiciligi (aktif veya pasif) olmasina ragmen biomass maruziyeti, mesleksel maruziyet ve
hava kirliligi de diger sebepler arasinda sayilabilir.

Tani ve Degerlendirme: Dispne, kronik dksurik ve/veya balgam ¢ikarma semptomlarina sahip
olan olgularda ve/veya hastalik icin risk faktorlerine maruz kalan kisilerde kronik obstriktif akciger
hastaligi (KOAH) dusunulmelidir. Spirometri tani icin mutlaka gereklidir. Postbronkodilatér FEV1
/FVC’nin %70’in altinda olmasi persistan hava akimi kisittanmasina isaret eder, uygun semptomlar ve
maruziyet varliginda taninin konulmasini saglar. Kronik ve progresif dispne, oksurik ve balgam
KOAH'In en karakteristik semptomlaridir. Bu semptomlar, glinden giine degiskenlik gdsterir ve vyillar
icerisinde hava akimi kisittanmasinin gelisiminden &énce ortaya c¢ikabilir. KOAH’lI hastayi
degerlendirirken 6nce spirometrik anormalligin ve derecesinin saptanmasi sonrasinda hastanin
semptomlarinin dogasi ve yogunlugunun belirlenmesi daha sonra orta-agir alevienme 6ykisu ve
gelecek risklerin belirlenmesi; en sonunda da komorbid durumlarin varlidinin belirlenmesi gerekir.
KOAH’lI hastalarda spirometrik degerlendirme FEV1 degerine gore hafif, orta, agir ve ¢ok agir olarak
siniflandirilir. Semptom degerlendirmesi yaparken modifiye Medical Research Council (MMRC) anketi,
Kronik Solunum Anketi (CRQ), St. George’s Solunum Anketi (SGRQ), KOAH Degerlendirme Anketi
(CAT) ve KOAH Kontrol Anketi (CCQ) gibi anketler kullanilir. Semptom yogunlugu icin esik deger
CAT’de 10 puan ve Uzeri mMRC’de ise 2 puan ve Uzeri olarak kabul edilir. KOAH alevlenmeleri normal
hastalik seyrinin disinda ek tedavi gerektiren, semptomlarin akut kétlilesmesi olarak tanimlanmaktadir.
Bu olaylar, hafif alevienme (sadece kisa etkili beta-2 agonistler ile tedavi gerektiren), orta (kisa etkili
beta-2 agonistlerin yani sira antibiyotikler ve/veya oral kortikosteroidlerle tedavi gerektiren), agir (acil
servis basvurusu veya hastaneye yatisi gerektiren) alevienmeler olarak siniflandirilmistir. Agir
alevlenmelere solunum yetmezligi eslik edebilir. Alevienme sayilari hastalar arasinda ve izlemlerde ¢ok
fazla degiskenlik gdstermektedir(39-41). Yilda iki ve Uzerinde orta alevlenme ya da bir ve Uzerinde
hastane yatisi gerektiren alevlenme geciriimesi “sik alevlenme” olarak tanimlanmaktadir. Sik
alevlenmenin en énemli prediktéri daha 6nce gegcirilmis alevlenmelerdir. KOAH’lI hastalarin biyuk bir
cogunlugu tani aninda 6nemli bir kronik hastaliga sahiptir ve Ozellikle yashlarda KOAH ortak risk
faktorlerinin (yas, sigara icimi, alkol kullanimi, diyet ve inaktivite) sonucu olarak gelisen multimorbiditenin
Onemli bir komponentidir. Sik rastlanan komorbiditeler; kardiyovaskiler hastaliklar, iskelet kas
disfonksiyonu, metabolik sendrom, osteoporoz, depresyon, anksiyete ve akciger kanseridir. KOAH’In
varhdi diger bazi hastaliklarin riskini arttinr. Komorbiditeler her KOAHlI olguda rutin olarak
degerlendirilmeli ve uygun sekilde tedavi edilmelidir.

KOAH’ta Onleme Stratejileri: KOAH birgok risk faktériiniin rol oynadigi, karmagik hastalik
mekanizmalari sonucu ortaya c¢ikan bir hastalik olmasi nedeniyle hastaliktan korunma stratejileri de
hastaligin gelisim surecindeki bu risk faktorlerine ydnelik olmalidir. Sigaranin birakilmasi, agilarin
uygulanmasi, cevresel ve mesleksel maruziyetlerin azaltilmasi, fiziksel aktivitenin arttirimasi KOAH'ta
Onleme stratejileridir.

KOAH’ta Tedavi: Farmakolojik tedavi sadece semptomatik hastalarda verilmelidir. Semptomu
olmadan KOAH oldugu tespit edilmis hastalarda farmakolojik tedavi veriimez. Bu Kkisilerde risk
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faktorlerine yonelik 6nlemler alinmali ve fiziksel aktivite tavsiye edilmelidir. Tedavi plani yapmadan énce
hastalar klinik skorlama puanlarina ve alevlenme sayilarina goére A, B, C ve D olarak gruplara ayrilr.
Grup A (mMRC 0-1, CAT<10; hastane yatisi olmadan 0 veya 1 orta alevlenme) hastalara sadece bir
bronkodilatér tedavi verilir. Grup B hastalara (nMRC 2 veya Ustl, CAT 10 veya Ustl; hastane yatisi
olmadan 0 veya 1 orta alevlenme) uzun etkili bir bronkodialatér (LABA veya LAMA) verilir. Grup C
hastalara ( MMRC 0-1, CAT<10; 2 veya daha fazla orta alevlenme veya 1 ve lzeri hastaneye yatis)
uzun etkili antikolinerjik (LAMA) verilir. Grup D ( mMRC 2 veya Ustl, CAT 10 veya Ustl; 2 veya daha
fazla orta alevlenme veya 1 ve Uzeri hastaneye yatis) LAMA veya LAMA+LABA veya ICS+LABA tercih
edilebilir. Uglii kombinasyon tedavilerinin semptomatik ve alevlenme &ykisii olan hastalarda
LABA/LAMA’lara kiyasla mortalitede azalma sagladigi gosterilmistir.

Alevlenme solunum semptomlarinda ek tedavi gerektirecek sekilde akut bir kotilesmedir. GOLD
2021-22'de, hava kirliliginin alevlenmelerdeki 6nemine atifta bulunularak ince taneciklere (PM2.5) kisa
sureli maruziyetin akut alevlenmelerle, hastaneye yatislar ve KOAH mortalitesinde artis ile iliskili oldugu
vurgulanmistir. GOLD 2021-22’de, immuinmodulatér bir role sahip olan D vitamini alevlenmelerin
fizyopatoloijisi ile iliskisi oldugu diger butin kronik hastaliklarda oldugu gibi KOAHta saglikli bireylere
g0re D vitamini dizeylerinin disuk bulundugu ,ciddi eksikligi olanlarda yerine koyulmasi ile alevienmeler
ve hastaneye yatislarda %50 azalma oldugu bu nedenle alevienme nedeniyle hastaneye yatirilan tim
olgularda degerlendiriimesi ve ciddi eksikligi olanlarin arastiriimasi (<10 ng/mL veya < 25 nM) gerekirse
yerine koyulmasi dnerilmektedir. KOAH alevlenmesi olan hastada dispnede artma, balgam mikatarinda
artma ve balgam purulansinda artma varsa ya da kardinal semptomlarin ikisi mevcut olup bunlarin birisi
balgamin pirilansinda artma ise; ya da mekanik ventilasyon gerektiriyorsa (invaziv veya noninvaziv)
antibiyotik baslanmasi Onerilir. KOAH alevlenmelerinde oksijen tedavisi hastane tedavisinin ana
bilesenidir. Destek oksijen hastanin hipoksemisini %88-92 satlirasyon hedeflenecek sekilde
ayarlanmalidir.

Komorbiditeler: KOAH'ta en sik kardiyovaskuler, endokrinolojik, psikolojik komorbiditeler ve
akciger kanseri saptanir. KOAH olgularinin en az %50’sinde U¢ veya daha fazla komorbidite
bulunmaktadir.

KOAH ve COVID-19: KOAH hastalarinin SARSCoV-2 ile enfekte olma riskinin daha fazla olup
olmadigi acikiga kavugsmamstir. Ozellikle yillik grip asisi olmak (zere uygun asilarini giincel olarak
yenilemelidirler. Veriler sinirli olsa da inhale kortikosteroidler, uzun etkili bronkodilatorler, roflumilast
veya kronik makrolid kullanimi stabil KOAH yénetimi icin endike oldugu sekliyle kullaniimahdir. KOAH
alevlenmelerinde sistemik steroidler ve antibiyotikler her zamanki endikasyonlarina gére kullaniimalidir.
Asemptomatik veya hafif COVID-19 olan hastalarda genel KOAH protokolleri uygulanmalidir. Orta ve
agir COVID-19 geciren hastalar genel KOAH hastasi bakimindan daha sik ve dikkatli takip edilmeli ve
Ozellikle oksijen tedavisi yoninden dikkat gosterilmelidir.
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ESH, CRP, Prokalsitonin
Uzm. Dr. Kamil Konur

Siran Devlet Hastanesi, I¢ Hastaliklari Klinigi, Giimiishane

Eritrosit Sedimantasyon Hizi (ESH)

ESH, dikey pozisyonda bulunan bir tipe konulan plazma igerisindeki eritrositlerin dibe dogru ¢ékelme
hizi olarak tanimlanir (Sekil-1). Olgiim birimi mm/saat olarak ifade edilir. Akut faz yanitinin, 6zellikle
fibrinojen duzeylerinin dolayli bir dlgimudr.

Sekil-1

Edmund Faustyn Biernacki (1866-1911), bu fenomeni bir deney yoluyla agiklayan, bulgularini makale
ile yayinlayan ve Klinik teshiste kullanan ilk kisidir. Dr. Fahraeus (1888-1968), gebelerde eritrosit
sedimentinin gebe olmayanlara gére daha daha hizli ¢dktiguini tespit ederek ESH'1 gebelik testi
olarak kullanmayi distinmustir. Dr. Westergren (1891-1968) tiberkuilozlu hastalar Gzerinde ¢alismis,
1926 yilinda analiz ettigi tliplere antikoagllan olarak sodyum sitrat katarak kendi adi ile anilan yéntemi
sekillendirmistir. Westergren yontemi, 1973'te Uluslararasi Hematolojide Standardizasyon Komitesi
tarafindan dnerilmistir. 2011’de Uluslararasi Hematolojide Standardizasyon Konseyi (ICSH) ve Klinik
ve Laboratuvar Standartlari Enstitlist (CLSI) tarafindan altin standart olarak belirlenmistir. Bu
yéntemde 30 cm uzunlugunda tlp, 2 cc’lik enjektor, 0.4 cc %3.8'lik sodyum sitrat ve 1.6 cc kana
ihtiya¢ vardir. ESH’in fazlari; birinci faz rulo ve sfer fazi (10 dakika), ikinci faz hizli cokme (40 dakika),
Uclincl faz ise yavas ¢okme (10 dakika) olup Ug¢ fazdan olugsmaktadir.

ESH’In normal degeri yas ve cinsiyete gore degiskenlik gdstermektedir. 50 yas altinda erkeklerde <15
mm/saat, kadinlarda ise <20 mm/saat hizindadir. 85 yasin Gzerinde ise erkeklerde <30 mm/saat,
kadinlarda ise <42 mm/saat degerler normal kabul edilmektedir. Pratik olarak referans araliginin tst
siniri; erkeklerde yas/2, kadinlarda (yas+10)/2 formli ile hesaplanabilir.
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Zeta potansiyeli nedeniyle izotonik ortamda eritrositler arasinda 25 nm mesafe olusmaktadir (Sekil-2).
Zeta potansiyelini bozan durumlar eritrositlerin agregasyonunu, dolayisiyla ESH’1 artirmaktadir.
Fibrinojen, immunglobulinler gibi protein artislari 6rnek gdsterilebilir. ESH'I artiran sebepler arasinda
lokal/sistemik inflamatuvar hastaliklar, enfeksiyonlar, maligniteler, romatizmal hastaliklar, travma, doku
iskemisi ve hasari, Ml, makrositoz, nefrotik sendrom, SDBY, obezite, gebelik, sitrat miktarinin fazla
olmasi, ylksek oda sicakligi yer almaktadir. Bazi durumlarda ESH 100 mm/saat’in tizerine ¢ikabilir.
Bunlara 6rnek olarak polimiyaljia romatika, dev hiicreli arterit, multipl miyelom, tiberkiloz, meme
kanseri, hodgkin hastaligi, metastatik solid timoérler sayilabilir. Dismorfik eritrositler, polisitemi, asiri

I6kositoz, asiri artmis serum safra tuzlari, kalp yetmezligi, hipofibrinojenemi, kaseksi, anti-inflamatuvar
ajanlar ise ESH'I azaltan sebeplerdir.

C-Reaktif Protein (CRP)

ilk defa 1930 yilinda Tillet ve Francis tarafindan hasta serumlarinda S. pneumoniae’nin hiicre duvarina
ait C polisakkariti ile reaksiyon olusturan protein olarak tanimlanmistir. Bu sebeple C-reaktif protein
adini vermislerdir. ilk kesfedilen akut faz reaktanidir. Esas olarak karacigerde sentezlenir. Pentraksin
protein ailesi tUyesidir. Bes adet sublnit iceren yapisi vardir. Her bir subnitinde iki adet kalsiyum iyonu
ile birlikte fosfokolin molekuli, C1q ve Fc reseptorleri igin baglanma bélgeleri bulunmaktadir. (Sekil-3)
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Sekil-3

inflamasyonda artan sitokinlere, 6zellikle IL-6’ya ve IL-1B’ya yanit olarak karacigerde CRP gen
transkripsiyonu indiklenir. CRP temel olarak akut bir inflamasyon belirteci olarak siniflandirilir ancak
arastirmalar CRP'nin inflamasyonda oynadigi énemli rolleri gdstermeye basliyor.

CRP -

Apopitotik hiicre \ Bakteri
P ‘7'/ \ A

Kompleman aktivasyonu
FeyRIlb
FeyRI

‘ \‘/ Lokosit

Sekil-4

CRP, Fc reseptorlerine baglanarak proinflamatuar sitokinlerin salinimina yol agar. Rl ve Rlla aktive
edici reseptorlerdir. RIlb ise inhibe edici reseptordir. CRP bakteri, mantar ve parazitlerde bulunan
fosfokolin, galaktoz parcgalari ve diger polisakkaridlere baglanir. Kompleman sistemini C1q ile klasik
yoldan aktive eder. Bir opsonin gibi davranir. Patojenlerin CRP tarafindan algilanmasi, klasik
kompleman yolu ve fagositik hticreler ile eliminasyonu dogal konak savunmasinin ilk hattini olusturur
(Sekil-4). NO sentezinde azalma olusturur ve aterogenezde rol oynar.

Yarilanma émri 19 saattir. Uyarici faktér basladiktan 4-6 saat sonra yiikselmeye baglar, 24-48 saatte
pik degerine ulasir. Uyaran suresince yiksek kalir. Uyaran sona erdikten 3-7 giin sonra normal
degerine geriler. Saglikli bireylerde CRP dizeyi ortalama 1 mg/L’dir. Yas ile birlikte CRP duzeyleri bir
miktar ylkselebilir. Yaglilarda ortalama degeri 2,0 mg/L dizeyindedir. Enflamasyon sirasinda ise
CRP>500 mg/L'ye ¢ikabilir hatta enflamasyona cevap olarak 10.000 kattan fazla artabilir. Mevsimsel
degisim ve dilurnal varyasyon gdzlenmez. Ac¢lik ve tokluk diizeyleri degisim gdstermez.

Akut ve kronik inflamatuar durumlar, enfeksiyonlar, romatolojik hastaliklar, maligniteler, nekroz ve
doku hasari gibi durumlarda CRP artigi goruliir. Bakteriyel enfeksiyon ve romatizmal hastaliklarda
kabaca 50-200 mg/L arasi de@erler beklenir. Sepsis, yanik, major travma ve diger asiri sitokin salinimi
ile giden durumlarda 200 mg/L Uzerine ¢ikar.

Prokalsitonin

1980’lerde tiroid mediiller kanseri icin timor belirteci arastirmalar sirasinda kalsitonin Gzerine yapilan
calismalar ile prokalsitonin degerleri de tanimlanmistir. 1991°de akciger toksisitesi ve yanik
hastalarinda sepsis ve septik sok durumlarinda anlamli artis gérilmuis. 1993’te Dr. Gendel, bakteriyel
enfeksiyonu olan ¢ocuklarda, serum PCT seviyelerinin ¢ok yukseldigi ve antibakteriyel tedavi ile hizla
distigu saptanmigtir. Bu bulgu 1993 senesinde Lancet dergisindeki yayin ile bilim diinyasina girmistir.
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Prokalsitonin sentezi, 11. kromozomda yer alan CALC-| geninin transkripsiyonu sonrasi 141 amino
asitlik dncll protein olan preprokalsitonin translasyonu ile baslar. 116 aminoasitten olusur. Proteoliz
sonucu U¢ pargaya ayrilir ve bunlardan biri 32 aminoasitlik immatir kalsitonindir. Tiroid C hicrelerinde
bulunan peptidil-amidating monooksijenaz (PAM) enzimi araciliiyla matur kalsitonine dénustr (Sekil-
5).

Normalde tim PCT pargalanir. Saglikh erigkinlerde PCT diizeyi 0,05 ng/mL’nin altindadir. Enfeksiyon
durumunda CALC-I geni asiri eksprese olur ve nontiroid dokularda PCT Uretimi artar (Sekil-6). Bu
dokular PCT’i kalsitonine ¢eviremez ve PCT kanda ytukselir. Bakteriyel enfeksiyonlarda 4. saatte
yukselmeye baslar. Yarilanma émri 22-26 saattir.

-I.ah

C hacreleri
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<0.1 mg/L Guglu dnerilmiyor.

<0.25 mg/L Onerilmiyor.

>0.25 mg/L Oneriliyor.

>0.5 mg/L Guglu éneriliyor.
Tablo-1

Farkli klinik durumlarda PCT dlzeyine gére antibiyoterapi 6nerileri Tablo-1’de gortlmektedir.
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Potasyum Metabolizmasi Bozukluklari Ve Tedavisi
Dog¢. Dr. Abdiilmecit Yildiz
Bursa Uludag Universitesi Tip Fakiiltesi, Nefroloji Bilim Dali

Yazar Adresi: Bursa Uludag Universitesi Tip Fakiiltesi, ¢ Hastaliklari Anabilim Dali, Nefroloji Bilim Dall,
Gortikle Kampdist, Niltifer-Bursa

e-mail: mecit@uludag.edu.tr
Girig

Potasyum homeostazisi viicuttaki hiicresel islevlerin idamesi icin olduk¢a énemlidir. Bunun icin hlicre
disi potasyum hassas mekanizmalarla kontrol edilir ve bunu temel olarak organizma erken dénemde
hicre ici tamponlama mekanizmasi ile, ge¢ donemde ise bdbrekler araciligi ile saglar. Hlicre zarinda
bulunan Na*-K*-ATPaz enzimi sodyumu aktif tagima ile hiicre disina verirken potasyumu hiicre igine
alir. Bu enzimin aktivitesini arttiran tim etmenler plazma potasyumunu disurirken, azaltan etkenler
plazma potasyum konsantrasyonunu arttirirlar. Besinlerin uyardidi insilin salinimi, potasyumu hiicre
iten temel uyarandir. insilin potasyum artigini tamponlayan en énemli hormondur. Egzersiz sirasinda
katekolaminler beta 2 stimilasyonu ile Na*-K*-ATPaz aktivitesini artirarak potasyumu hiicre igine
iterler. Potasyum, tim elektrolitler gibi, glomerilde serbestge filtre olur. Distal tlbdllere ulasana kadar
potasyum %90 oraninda proksimal tibul ve henle kulbundan geri kazanilir. Bu segmentlerin plazma
potasyum dizeyine goére fonksiyonlarinda degisiklik olmaz. Kollektor tibdllerde ise tibll igi elektrik
yukd, sivi akisi ve aldosteron konsantrasyonuna goére renal potasyum atilimi ihtiyaca goére artar veya
azalir. Kollektor tliblle gelen pozitif yUkli sodyum iyonlari esas hicrelerde bulunan epitelyal sodyum
kanallari ile hiicre igine alinir. Bunun sonucunda azalan limen i¢i pozitifligi hticreden [imene gegen
potasyum ve hidrojen iyonlari ile dengelenir. Esas hicrelerin peritlibller kapillere bakan kisminda
bulunan Na*-K*-ATPaz aktivitesi arttiginda hiicre i¢ci sodyumu azaltarak epitelyal kanallardan sodyum
diffzyonu igin itici gui¢ olusturur. Vlcuttan volim atiimasi gereken durumlarda artmig distal sodyum
akisi genellikle disik aldosteron dizeyi ile birlikte iken, hipovolemik durumlarda artmig aldosteron
dizeyi dusuk distal sodyum akisi ile birliktedir. Bu denge renal potasyum kaybinin éniine gecer.
Artmis distal sodyum akisi ile birlikte yliksek aldosteron diizeyi kaginilmaz olarak renal potasyum
kaybina bagh hipokalemi ile sonuglanir. Tersine sodium sunumunun azalmasi ve aldosterone
baskilanmasi hiperkalemi ile sonuglanir.

Hipokalemi

Hipokalemi, plazma K* konsantrasyonunun <3.5 mEg/L’nin altina diismesi olarak tanimlanir.
Hastanede yatan hastalarin %20 kadarinda gorilir. Hipokaleminin, kalp ritmi, kan basinci ve
kardiyovaskuler morbidite Uzerine olumsuz etkileri vardir. Teorik olarak hipokalemi, potasyumun
ekstrasellller alanda hticre igine hareketinden veya renal ve bébrek digi yollarla kaybindan
kaynaklanabilir. Renal kayip spot idrarda bakilan potasyum iyon konsantrasyonu veya potasyum
kreatinin orani ile kolaylikla ekarte edilebilir. Plazma K* konsantrasyonu ile vicuttaki toplam eksiklik
hakkinda kabaca fikir yarGtdlebilir. Plazma K* konsantrasyonunda 4’ten 3 mEq/L’ye bir azalma, 100 ila
200 mEq’lik toplam vucut agidina karsilik gelirken, 3'ten 2 mEqg/L’ye dusus, 400 ila 600 mEq/L’lik bir
aciga karsilik gelir. Asidozu olan hastalarda bu agik daha belirgindir. Potasyum eksikligi oral veya
intravendz yollarla yerine konulabilir. Oral yol daha glvenli ve daha etkilidir ve 100 ila 150 mEqg/guin
kadar verilebilir. Ulkemizde oral yolla verilebilen potasyum sitrat molekdllerinin tek tableti 40 mEq
potasyum igerir ve glnlik 4 tablete kadar verilebilir. Kullanim sirasinda sitrat bilesiginin bikarbonata
dénuserek alkalozu arttirma riski akilda tutulmahdir. Oral replasmanda 100 gr kuru incirin 25 mEq
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potasyum igerdigi dikkate alinarak diyet destegi de verilmelidir. 100 gr muzda 6.2 mEq ve 100 gr
hurmada 12.5 mEq potasyum bulunur. 75 mEq potasyumun (150 gr kuru incir ve bir adet potasyum
tablet) oral alimini takiben 60 ila 90 dak icinde serum K* konsantrasyonu takriben 1 ila 1.4 mEqg/L
artar. Bu ylzden birgok hastada parenteral yola gerek kalmadan hipokalemi tedavi edilebilir.
Parenteral (intraven6z) potasyum uygulamasi, enteral yolu kullanamayan veya semptomlari belirgin
olan hastalarda dugtnudlmelidir.

Normal intravendz potasyum dozu 1 L soltisyon iginde 20-40 mEq dozunu asmamalidir. Fakat, yasami
tehdit eden aritmilerde 100 mL sivi icinde 40 mEq potasyum 1-2 saat icinde verilebilir. Genel bir kural
olarak ven6z agdri, tahris ve skleroz riski nedeniyle 1 L serum icine 60 mEqg/L’den fazla potasyum
eklenmemelidir.

Hiperkalemi

Hiperkalemi kabaca potasyumun hicresel aliminda bir azalmadan, hicre lizisini takiben ekstraselltler
ortama yayllmasindan veya bobrek atiliminda bozukluktan kaynaklanir.

Hiperkalemi tanisi sonrasi etiyolojik neden arastiriimadan dnce psddohiperkalemi diglanmalidir. Kan
alinan kola uzun sire turnike uygulandiktan sonra hiicrelerden potasyum c¢ikigina, kirmizi kan
hicrelerinin hemolizi veya artan sayida beyaz kan hiicresi (>100,000) ya da trombositlerden
(>1,000,000) potasyum salinimina bagli gelisir. EKG degisikligi olmayan bu durumda gereksiz
medikasyonlardan kaginiimalidir. Bébrek fonksiyonlari bozuk kisilerde diyetle alinan kuru meyveler,
narenciye suyu veya karpuz gibi besinler ciddi hiperkalemiye neden olabilir. Hipertonik ortam, mineral
tipte metabolik asidoz ve instlin yetmezligi potasyumun hicre digina gegisini tetikleyerek
hiperkalemiye neden olurken, distal nefron segmentine (kortikal toplayici tibil) sodyum sunumunun
azalmasi, mineralokortikoid eksikligi veya kortikal toplayici tibul defekti renal yolla hiperkalemiye
neden olur. Tedavi planlanirken bu mekanizmalar hizla gézden gecirilmelidir. Kronik bdbrek hastaligi
olan hastalar potasyum yikind saglikh kisiler kadar hizli atmasa da, GFR 10 mL/dak’ya disene kadar
hiperkalemi genellikle beklenmez. Yiuksek GFR degerlerinde hiperkalemi varliginda mineralokortikoid
aktivitesinde azalma , kortikal toplayici tibulde lezyon veya bu segmentleri pirimer veya dolayl olarak
etkileyen ilaglar akla gelmelidir (Tip 4 renal tiibuler asidoz, RAS blokerleri, NSAI, Beta eta bloker
vs).(Sekil 1)

Herhangi bir EKG belirtisi olan hastalarda hiperkalemi tibbi acil durum olarak kabul edilmeli ve tedavi
edilmelidir. EKG bulgulari net olmayan fakat K+ konsantrasyonu >6.5 mEg/L olan hastalarda ayni
sekilde acilen tedavi edilmelidir.

Hiperkaleminin tedavisi genellikle G¢ kategoriye ayrilir:
1. Hiperkaleminin kardiyak etkilerinin antagonize edilmesi,
2. Ekstrasellller ortamda yeniden dagilim ile potasyumun hcre igine itiimesi,

3. Vicuttan potasyumun atilmasi.

intravendz kalsiyum kardiyak etkileri antagonize ederken, Deksrozlu instilin, beta 2 agonistleri ve
sodyum bikarbonat, potasyumun hucreler arasi yeniden dagilimini saglamak i¢in hiperkaleminin
tedavisinde kullanilir. . Acil durumlarda 10 U kristalize insiilin bolus olarak yapildiktan sonra 50 mL
%50 dekstroz hizla verilebilir. insilinin potasyum seviyesi tizerindeki etkisi 10 ila 20 dak iginde baslar,
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30 ila 60 dak iginde zirveye ulagir ve 4 ila 6 saat surer. Glikoz seviyeleri 200 ila 250 mg/dL veya daha
fazla olan hiperglisemik hastalarda instlin glukoz olmadan puse olarak yapilabilir. Beta 2 agonistler,
hiperkaleminin akut tedavisi icin dnemli ilaglardir ve insiline benzer etkilere sahiptir. Albuterol inhaler
seklinde 10-20 mg dozlarinda 10 dak icinde verilir.

Hastanin volim ve asit baz durumuna gére intraveno6z sivilarla intravaskiler voliim doldurularak
furosemid (40 ila 100 mg), hidroklorotiyazid veya alkolozu olan hastalarda ise asetazolamid (250 ila
500 mg) renal potasyum atimini arttirmak amaciyla verilebilir. Hipovolemik hastalarda, izotonik salin
idrar ¢ikisini saglayarak potasyum atilimini arttirabilir. Direngli hastalarda hemodiyaliz distntlmelidir.
Ortalama 3 ila 5 saatlik bir hemodiyaliz seansi yaklasik 40 ila 120 mEg/L potasyumu vicuttan
uzaklagtirir.

Uzun vadede potasyum kontroli igin potasyumu viicuttan uzaklastiran katyon degistirici regineler
olarak adlandirilan sodyum veya kalsiyum igeren polistiren siilfonatile recgineleri oral veya lavman
olarak kullanilabilir. Bu ilaglar hastalar tarafindan oldukga zor tolere edilir ve son yillarda daha guglu
potasyum baglayan ve daha iyi tolere edilen patiromer ve zirkonyum gibi ilaglar hiperpotasemi
tedavisinde kullanilmaya baslanmigtir.

Hipokalemi <3.5

mEq/L
Y
Spot idrar potasyum >20 mEq/L | Huicre i¢ine gegis
. veya . »| Hayir
spot idrar potasyum / kreatinin
>15 GIS kaynakh
kayip
Y
Evet
i v
Normal veya Yiiksek kan
Anjioten disuk kan basinci
basinci
T A i -
Serum Renint, Aldosteron?
. bikarbonat Renin, al@—» Renal arter stenozu
Renin < diizeyi Renin sekrete eden
T timor
A Y
[ Diisiik ] [ Yiiksek ] Renin|, Aldosteront
> Adrenal adenom
‘ ‘ Bilateral kortikal hiperplazi
Renal Tubiiler Diliretik kullanimi
Asidoz Bartler
} Gitelman Renin!, Aldosteron|
Na*kanal inhbitorleri Kusma Cushing Sendromu
Amloride Anyonik yapih - Mineralkortikoid aktiviteli
Triamteren l antibiyotikler o molekiillerin artisi
Trimethoprim } 11 veya 17 beta hidroksilaz aktivite
Pentamidin I eksikligi
Cu
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LDH (LAKTAT DEHIDROGENAZ)

Baslica kalp, karaciger, eritrosit, kas dokusu ve akcigerde daha yodun olmak Gizere hemen hemen her
hicrede bulunmaktadir.

Akut veya kronik doku hasarinda, bazi hastaliklarda tedavi yanitini degerlendirmede diizeylerine
bakilabilir.

Olguimleri total LDH ve LDH izoenzimleri seklinde yapilabilmektedir. izoenzimlerin yogun olarak
bulundugu yerler;

» LDH-1(4H): Kalp, bobrek

» LDH-2(3H1M): Eritrosit

» LDH-3(2H2M): Akciger,

» LDH-4(1H3M): Bdbrek, karaciger, kas
» LDH-5 (4M): Karaciger, kas

LDH yuksekligi sebepleri; Maligniteler, bébrek ve karaciger hastaliklari, kardiyak patolojiler,
enfeksiyonlar, hipoksi, hemolitik ve pernisiydz anemiler, alkol kullanimi gibi bircok nedene bagh olarak
gelisebilir. Yukseklik saptandiktan sonra altta yatan patolojiye yonelik ek tetkikler ile degerlendirme
yapilmahdir.

LDH disuklugia; Genetik olarak veya asiri C vitamini tiketimine sekonder olarak gelisebilir.
CK (KREATIN KINAZ-KREATIN FOSFOKINAZ)

ATP ve kreatin arasinda fosfat transferi yaparak kas kasilmasi i¢in gerekli olan enerjiyi saglamada
gOrev alan bir enzimdir. Kreatin kinazin él¢iimleri de total olarak veya izoenzimleri seklinde
yapilabilmektedir. izoenzimleri;

CK-1 (CK-BB), beyin, prostat, akciger, tiroid, bagirsak, plasenta ve mesanede
CK-2 (CK-MB), kalp kasinda
CK-3 (CK-MM) iskelet ve kalp kasinda bulunmaktadir.

Klinikte en ¢ok bakilan izoenzim CK-MB dir. Miyokard enfaktiisiinde erken donemde yukselen
belirteclerdendir.

CK dlgumU yas, cinsiyet, Irk, kas kitlesi, fiziksel aktiviteden etkilenir.

CK yiiksekligi; iskelet kasi hastaliklari, kas distrofileri, nérojenik kas hastaliklari, polimiyozit, miyokard
enfarktisi, serebrovaskiler hastalik, epilepsi, beyin timort ve kafa travmasi gibi santral sinir sistemi
patolojilerinde saptanabilir.

CK dusuikliugu; Sedanter yasam, ileri yas, kilo kaybi ,kas distrofileri , Myastenia Grauvis ilerleyen
doénemleri gibi kas kiitlesinde azalma olan durumlarda izlenir.

Her iki enzim ylksekliginde de tedavi altta yatan nedene yonelik yapiimaktadir.
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LOKOPENIYE YAKLASIM DR. ALi EROL
LOKOPENI

Normal I6kosit sayisi 4,400 -10,000(micro/L).
Lokosit sayisinin 4400 hiicre /microL ‘nin altinda olmasina I6kopeni denir
LOKOSIT FORMULU

NOTROFIL (%55-60 )

LENFOSIT (%25-33 )

MONOSIT (%3-8 )

EOZINOFIL (%1-3)

BAZOFIL (% 0,5)

1) Né6tropeni

Hafif <1500 hucre/microL

Orta 2500 ve <1000 hucre/microL
Siddetli <500 hicre/microL

2)Lenfopeni

<1000 hicre/microL

T hicreleri (CD3+) — ylizde 60 ila 80

B hicreleri (CD20+) — ylizde 10 ila 20

NK hticreleri (CD56+) — ylzde 5ila 10

3 )Monositopeni

< 500 hucre /microL

4) Eozinopeni

<50 hicre/microL

5) Bazopeni

<10 hicre/microL

NOTROPENI

Noétropeni — Yetiskinde mutlak nétrofil sayisi <1500 hiicre/mikroL olarak tanimlanir.
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Noétropeni su sekilde kategorize edilebilir
Hafif — ANC =1000 ve <1500 htcre/microL
Orta — ANC 2500 ve <1000 hicre/microL
Siddetli — ANC <500 hiicre/microL
ETYOLOJILER

Benign Etnik : Afrika kokenli bireylerde ve enfeksiyon bagimsiz bazi diger etnik gruplarda hafif/orta
derecede noétropeninin kalitsal bir nedenidir

Familyal : Ailesel nétropeni, tipik olarak Benign Etnisiteyle ilgisiz etnik gruplardan gelen ailelerde
aciklanamayan hafif nétropeni

Konjenital : Chediak-Higashi sendromu,Shwachman-Diamond sendromu,Griscelli sendromu,
Hermansky-Pudlak sendromu, Otoimmin lenfoproliferatif sendrom, WHIM sendromu ,MonoMAC
sendromu, Glikojen depo hastaligi , Barth sendromu, Cohen sendromu

Enfeksiyoz: HIV ,EBV,CMV ,HAV,HHV-6,Measles,Rubeola,Rubella,VZV, Sari Humma

ilaclar:
Leflunomide,Methotrexate,Penicillamine,Phenylbutazone,Antipyrine,Dipyrone,Phenacetin,Clozapine,P
henothiazines, Tricyclic and tetracyclic antidepressants,Meprobamate,Cocaine/heroin
,Sulfasalazine,Histamine type 2 receptor antagonists,Antiarrhythmic agents (tocainide, procainamide,
flecainide), Ticlopidine,ACE inhibitors
(enalapril,captopril),Propranolol,Dipyridamole,Digoxin,Dapsone,Isotretinoin,Chlorpheniramine,Macrolid
es, Trimethoprimsulfamethoxazole,Chloramphenicol,Sulfonamides,Vancomycin,Cephalosporins,Dapso
ne,Amodiaquine,Chloroquine,Hydroxychloroquine,Quinine,AmphotericinB,Flucytosine,Oseltamivir,Gan
ciclovir,Acyclovir,Carbamazepine,Phenytoin,Ethosuximide,Valproate, Thiazides,Acetazolamide,Furose
mide,Spironolactone,Sulfonylureas,Chlorpropamide, Tolbutamide,Deferiprone

Romatolojik :Sle ,Ra

Hematolojik :Buytk graniler lenfosit (LGL) I6semi, tlyll hiicreli I6semi, diger lenfoproliferatif
bozukluklar, miyelodisplastik sendromlar

immiin

Asagidaki eslik eden ek durumlarda ek ayirici tanilar distndlmelidir
Lenfositoz

Lenfopeni

Hemolitik anemi

Kronik hastalik anemisi

Makrositik anemi,
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Aplastik anemi

Miyelofizik bozukluklar

Trombositopeni

Trombositoz

Pansitopeni

Periferik yaymada goriilebilecek ek bulgular

Toksik granilasyonlar veya Dohle cisimleri

Displastik nétrofiller -- (MDS)

Hipersegmente nétrofiller ,megaloblastik bozukluklar nedeniyle - B12 vitamini veya folat eksikligi

Akut miyeloid I6semi

LENFOPENI

Oykii ve fizik muayene, yakin tarihli viral veya diger enfeksiyonlarin kanitlarini aramall, ilaglari ve olasi
beslenme eksikliklerini ve altta yatan sistemik bozukluklari belgelemelidir. MUmkinse, lenfositopeninin

siddeti ve suresi belgelenmelidir

Mutlak lenfosit sayisi <600/microL ile hastaneye yatirilan 1042 yetiskin Gzerinde yapilan bir
calismada, lenfositopeninin en yaygin nedenleri asagidaki gibidir

Bakteriyel veya fungal sepsis — ylizde 24

Ameliyat sonrasi durum — ytizde 22

Malignite — ylzde 17

Glukokortikoid kullanimi — ylzde 15

Sitotoksik kemoterapi ve/veya radyasyon tedavisi — ylizde 9
Travma veya kanama — yluzde 8

Danimarka'dan 100.000'den fazla kisiyi iceren ileriye donlk kohort ¢galismalari, lenfositopeni ve
mortalite arasinda bir iligki oldugunu bildirmistir (1.6 kat)

LENFOPENI ETYOLOJILERI
Viral ( HIV, SARS, SARS-CoV-2, influenza, Measles, Hepatit)

Bakteriyel (TUberkuloz, Brucella)
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Fungal (histoplazma)

Parazitik (Malaria)

konjenital immunsistem hastaliklari

immunsupresif ajanlar (glukokortikoidler ,alemtuzumab, rituximab)
Kemoterapi(Fludarabine, Kladribin vb),

Radyoterapi

Otoimmun hastaliklar (Sle,Ra , Sjoégren vb)

Lenfoma

Sarkoidoz

Aplastik anemi

Cushing Sendromu

Cinko eksikligi

Malnutrisyon

Protein kaybettiren enteropati

Monositopeni,eozinopeni ve bazopeni ise genellikle pansitopenilere eslik etmektedir.

Notrofil sayisi seviyesinden bagimsiz olarak, sepsis, hemodinamik instabilite , solunum sikintisi veya
diger klinik acil durumlara sahip hastalar

Mutlak nétrofil sayisi<500 hiicre/microL
Periferik yaymasinda (6rnegin;blast, sistositler) olan hastalarin yatirilarak takibi daha uygundur

Beni dinlediginiz i¢in tesekkir ederim
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Ailesel Dislipidemiler

Mehmet Sercan Ertlirk

Sunumun kapsami Ailesel Dislipidemilere (AD) vakalar esliginde giincel genetik temelli tedavi
yaklasimini sunmaktir.

AD hi¢ nadir olmayan, ¢ok sik gdézden kacabilen ylksek kardiyovaskuler mortalite ve morbidite sebeb
olabilmektedir.Ailesel hipertrigliseridemi (HTG) ise akut pankreatit gibi hayati tehdit eden
komplikasyonlara sebeb olabilmektedir. Birinci vakada Fredericson Tip 1 (Ailesel silomikronemi) AD
hastasina kinik, laboratuvar ve genetik tedavi yaklagimi vaka temelli olarak degerlendirilecektir.Ayirici
tanida yer alan Fredericson Tip 5, Fredericson Tip 4 , Fredericson Tip 3 igin laboratuvar ve klinik
bulgulari ve Fredericson Tip 1’den genetik ayrimi anlatilacaktir. Ayrica hastaligin tedavisi igin
gelistiriimekte olan yeni tedavi yaklagimlari Angiopoietin-like protein 3 hedefleyen tedaviler
(Evinacumab), Apolipoprotein C-lll hedefleyen tedaviler (Volanesorsen) ve Gen tedavileri sunumda
bahsedilecektir.

Ailesel hiperkolesteroleminin %95’i LDLR’deki mutasyonlardan kaynaklanmaktadir. LDL reseptoru,
kolesterol metabolizmasinda énemli rol oynayan hicre ylzey reseptorudir. Dolagimdaki LDL-K’nin
hicre icine alinmasini saglamaktadir. Ailesel hiperkolesterolemi genetik defektler sonucu LDL ‘nin
klirensi bozulmustur. ikinci ve 3. Vaka ise sirasiyla Homozigot ve heterozigot ailesel hiperkolesterolemi
vakalari olup hastaligin genetik temeli, mutasyonlari LDLR veya Apo B genlerindeki fonksiyon
kaybettirici veya PCSK9 geninde fonksiyon kazandirici mutasyonlar figurler esliginde sunulup, sonrasi
genetik temelli tanisal yaklasimdan bahsedilecektir. Tip2 homozigot ailesel hiperkolesterolemi’nin
tanisal kriterleri Homozigot Ailesel hiperkolestrolemi tani kriterleri;2 mutant allellde genetik mutasyon
(LDLR,ApoB, PCSK9,LDLRAP1), Tedavisiz LDL-K dlzeyi >500 mg/dl ya da tedavi altinda >300 mg/dI
ile beraber asagidakilerden biri

v" 10 yasindan 6nce kutandz ya da tendon ksantomu
v" Ebeveynlerin ikisinde de heterozigot FH ile uyumlu LDL-K diizeyi

ve Heterozigot mutasyonlar igin énerilen tani kriterleri ( Dutch Lipid Clinic,Simon Broome, American
Heart Association criteria for the clinical diagnosis of FH) gdézden gegcirilip en basit tanisal yaklagimin
hangisi olabilecegi klavuzlar esliginde katihmcilara aktarilacaktir.

Ailesel hiperkolesterolemi de Lipid aferez endikasyonlari tanimlari sirasiyla LDL-K > 300 mg/dI olan
tim AH tanili olgular, LDL-K > 200 mg/dl olan ve ¢ok yuksek ASKVH riski olan olgular,LDL-K > 160
mg/dl ve ciddi ASKVH mevcut olan olgulardir. Vakalarin aferez sonrasi sonuglari ile PCSK9
inhibitorleri gibi medikal tedavilerin klinik calismalari ve etkinlikleri katilimcilara aktarilacaktir.
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MODY ve LADA

Ulas Serkan Topaloglu
Kayseri Sehir Egitim ve Arastirma Hastanesi i¢ Hastaliklari Klinigi

MODY (Maturity Onset Diabetes of the Young); genclerde gérilen (siklikla <25 yas), ailesinde iki veya
daha fazla kusakta diyabet dykusu olan (otozomal dominant gecis), normal veya hafif kilolu (ama
obeziteli degil), insllin direnci olmayan ve pankreas rezervi iyi olan hastalarin klinik formudur. TUm
diyabet vakalarinin 1/10000 kadarini olusturdugu diasinulmektedir. Pankreas (3 hiicrelerinin gelisiminde
ve olgunlasmasinda etkili olan c¢esitli transkripsiyon faktdrlerindeki heterozigot mutasyonlardan
kaynaklanan insulin sekresyon mekanizmasinda defekt vardir.

MODY tanili hastalarin ketoasidoza egilimleri yoktur, asemptomatik iken rastgele olgilen kan sekeri
sonucunda tani alirlar. ilk tani aninda siklikla hafif oranda hiperglisemi (siklikla aglik kan glikozu <180
mg/dL) ve HbA1c yuksekligi (sikhkla <%10) mevcuttur. Otoantikorlar negatif iken, c-peptit diizeyi siklikla
normaldir (>0.6 ng/mL). Genetik testler tani almayi oldukga kolaylastirmasina ragmen, maliyet ve ulasim
nedenli bu testlerin yapilmasinda kisitliliklar mevcuttur. Kan glukoz regilasyonu igin insulin tedavisi
gerekmez veya disuk doz insilinle regilasyon saglanabilir. Diyet, egzersiz veya oral anti-diyabetikler
kullanilabilir. Ozellikle stilfoniliire grubu ilaglara asiri dramatik yanit vardir.

LADA (Latent Autoimmune Diabetes in the Adult); yetiskinlerde goérilen (siklikla >30 yas), aile éykisu
olmayan, zayif veya normal kiloda, otoimmuin kaynakli ve pankreas rezervinin distkliga veya yoklugu
ile sunulan hastalarin klinik formudur. Tim diyabet vakalarinin 1/1000 kadarini olusturdugu
disunllmektedir.

LADA tanili hastalarin ketoasidoza egilimleri yliksektir, guriltili semptom ve bulgularla tani alirlar. ilk
tani aninda siklikla siddetli hiperglisemi (siklikla achk kan glikozu >250 mg/dL) ve HbA1c yuksekligi
(sikhkla >%12) mevcuttur. Otoantikorlari pozitif iken, c-peptit diizeyi siklikla diguktir (<0.6 ng/mL). Tani
aninda kan sekerleri cok yuksek saptanirken, hiperglisemiye iliskin bulgular aniden ortaya ¢ikmaktadir.
Kan glukoz reguilasyonu i¢in mutlak insulin tedavisi gerekir ve tedavi boyunca glisemik dalgalanma siktir.
Tim diyabet hastalarinda oldugu gibi bu hastalarda da yasam tarzi degisikligi 6nerilirken, oral anti-
diyabetikler tercih edilmez.

Tablo 1. Diyabetes Mellitus Ayirici Tani

Hasta yasi <18

Aile 6ykusu (=) (+) (+) (=)
oToantikolar (+) (--) (--) (+)

insiilin direnci (---) (+) (--) (--)

C-peptit <0.6 >0.6 >0.6 <0.6

Esik VKI <25 >25 18-25 <25

VKI: Viicut Kitle indeksi
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Sekiller

Mustafa Kanat

INSULIN SEKRESYON

AZALMASI ARTM |_$ iNKI_!ETiN ARTMIS
DIRENCI LipoLiz
\ \Y

23 w <\~.,’Q’\,\9 GLUKOZ

GERI
EMILIMI

ARTISI

ARTMIS HEPATIK NOGROTRANSMITTER KAS GLUKOZ ALIMINDA
GLUKOZ URETiMI DISFONKSIYONU AZALMA

Sekil 1: Ominous Octet (Ugursuz Sekizli): Tip 2 diyabet gelisimine yol acan 8 patofizyolojik defekt
(Defronzo’dan alinmigtir. Ref. 2)

: OMINOUS OCTET
INSULIN SEKRESYON
AZALMASI ARTMIS INKRETIN ARTMl

DIRENCI @JPOLIZ

ARTMIS
GLUKOZ
GERI

EMILIMI

===yt

ARTMI$ HEPATIK NOROTRANSMITTER KAS GLUKOZ ALIMINDA
GLUKOZ URETIMI DISFONKSIYONU AZALMA

T

Sekil 2: Tip 2 diyabet tedavisinde kullanilan ilaglar ve patofizyolojik siire¢ iizerine etkileri (Defronzo’dan
alinmistir. Ref: 2). TZD: Glitazonlar, Met: Metformin, GLP-1: GLP-1 analoglar
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NEFES DARLIGI OLAN HASTAYA YAKLASIM

Normalde soluk alma bilingsiz bir eylemdir. Ancak fizyolojik, patolojik ve psikolojik faktorlerle kisinin
solunumunu zorlukla, sikinti ile strddgundn bilincine varmasina nefes darlidi (dispne) denir. Hog
olmayan subjektif bir duygu olmasinin yanisira objektif yonidde vardir. Klinikte dispneyi
degerlendirmek her zaman kolay degildir. Dakika soluk volimudnin artmis oldudu hiperpne ve
solunum sayisinin arttigi takipne ile karistirmamak gerekir.

Sakin solunumda, solunum kaslarinin tikettigi oksijenin tim vicutta kullanilan oksijene orani %5
iken solunum yetersizliginde ise %25 tir. Bu nedenle hayati organlara giden oksijen miktari azalir.

Birdenbire ya da kisa bir hastalik déneminden sonra gelisen akut disne nedenleri; akut larinks
hastaliklari, yabanci cisim inhalasyonu, astim, pnémoni, spontan pndmotoraks, kaburga kirilmasi,
akciger 6demi, akciger embolisi, myokard infarktlisi ve anksiyetedir.

Kronik dispne, sinsi ve giderek gelisen bir dispne sekli olup en sik rastlanan solunumsal
yakinmadir. Kronik dispne nedenleri; astim, kronik bronsit, amfizem, kistik fibrosiz, interstisyel
akciger hastaliklari, primer ve metastatik akciger maligniteleri, vaskilitler ve gégis deformiteleridir.
Kronik dispneyi incelerken kapsamli bir dykl alinmalidir. Hastaya dispnenin baglangici, nébetler
olup olmadigi, siddeti, slresi, hangi faktorlerle arttigi veya azaldigi, kisisel aktivitelerden etkilenip
etkilenmedigi sorulmalidir. Ayrica dispnenin vicut pozisyonundan, gin veya gece olusundan,
mevsimlerden, iklim kosullarindan etkilenip etkilenmedigi de sorulmalidir. Allerjik faktorler, aile
oykusU, kullandidr ilaglar, meslek ve sigara aliskanh@i sorulmalidir. Dispne tek bir patolojik durumun
belirtisi degildir. Yaklasik 2/3 (inde kardiyak ya da solunum problemleri altta yatmaktadir.

Dispnenin degerlendiriimesinde 6yku, kardiak hastaliklar i¢in %67, solunum hastaliklari icin %47
ve tim tanilar i¢in %56 oraninda tani koydurucudur. Bu nedenle hastalarin daha énceden nefes
darligi gecirip gecirmedigdi, gédus agrisi, carpinti, bacaklarda sislik veya agri olmasi, dksurik,
balgam, ates ve titreme olup olmamasi sorgulanmalidir.

Paroksismal nokturnal dispne, hastalarin nefes darligi, higiltili solunum, 6ksurik ve bogulma hissi
ile uykudan uyanip ancak oturur pozisyonda ya da kalkip biraz yurlylnce rahatladigi bir durumdur.
Nedeni akcigerde ileri derecede konjesyonla birlikte intersitisyum ve alveollerde ddem gelismesidir.
Sol kalp yetmezliginin en karakteristik bulgusudur. Platipne, oturur pozisyonda veya ayakta dispne
varligidir. Yatinca dispne kaybolur. Sol atrial miksoma ve hepatopulmoner sendrom da goérulur.
Trepopne, yan yatar pozisyonda dispne goérilmesidir. Tek tarafli plevral efiizyon veya tek tarafli
brons obstriksiyonunda izlenir.

Saglkli erigkinlerde de dispne gorulebilir.Bunlar; yaslilik, yiksek irtifa, adir egzersiz ve
kondlsyonsuzluktur.

Dispneyi 3 baslik altinda toplayabiliriz.
1- Pulmoner nedenler
2- Kardiak nedenler

3- Diger nedenler (hematolojik, psikolojik, endokrinolojik)
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PULMONER NEDENLER
A-) Alveol hastaliklari (Pnémoni)
Hikaye: Ates, balgam, okstrik ve nefes darligi vardir.
Fizik muayene: Ates, bronsial ses, perkiisyonda matite, vokal fremitusun artmasi.

Tanisal testler: Akciger grafisinde; Hava bronkogrami, konsolidasyon, buzlu cam gérilebilir.
Etyolojiye yonelik yayma, kiltlr, idrarda antijen testi (legionella, pnédmokok) istenebilir.

- Pnémoni grafileri

Akciger grafisinin normal gériildiigii durumlar;
- ik 24 saat
- Dehidratasyon
- Pneumocystis (carinii), jiroveci pnédmonisinde

- Ciddi nétropenide normal akciger grafisi gorilebilir. Bu nedenle ileri tetkik olarak toraks tomografisi
istenebilir.

B-) Hava yollarinda daralma (-KOAH, -Astim, -Bronsektazi, -Kistik fibroz, -Kitle basisi)
Hikaye: Sigara kullanimi, 6ksuruk, hiriltili solunum, balgam, hemoptizi.

Fizik muayene: Wheezing, ekspirasyonda uzama, azalmis solunum sesleri
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Tanisal testler: Peak flow, spirometri, Akciger grafisi (Hiperinflasyon), SFT (FEV1/FVC<%70,
Residuel volim artisi)

KOAH Akciger PA.

C-) Restriksiyon (intrensek): (-idiopatik pulmoner fibrosis, -Lenfanijitis karsinomatoza)

Hikaye: Eforla artan dispne, kuru o6ksurik, malignite, ilag ve kimyasal madde kullanimi
sorgulanmalidir.

Fizik muayene: Hipoksemi, takipne, krepitan ek sesleri, comak parmak.

Tanisal testler: Radyoloji (interstisyel tutulum, bal petegi gériinimii), Bronko alveolar lavaj, biyopsi

yapilabilir.

"o'é\ '

2 o e ‘ interstisyel akciger hastahgi
gorintusa.

D-) Restriksiyon (ekstrinsik): (-Plevra sivisi, -Pnédmotoraks, -G6gus deformitesi, -Kas hastaliklari,
-Gebelik)

Hikaye: Plevral gégus agrisi, nefes darhigi.

Fizik muayene: Azalmig solunum sesleri, gégus morfolojisi, plevral strtinme sesi, matite
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Tanisal testler:

SFT (FVC de azalma). MIP(maksimal inspirasyon basinci) ve MEP(maksimal ekspirasyon
basinci) te azalma=Kas hastaligi

- Plevral sivi

E-) Vaskiiler (-pulmoner emboli, -vaskillit)

Hikaye: Ani baslayan batici gégus agrisi, nefes darligi, senkop derin ven trombusu
Fizik muayene: Takipne, P2’'de sertlesme, plevral sirtime sesi

Tanisal testler: D-dimer ,V/Q Sintigrafi, BT angiografi, EKO, sag kalp katerizasyonu.

KARDIAK NEDENLER (-kardiyomiyopatiler, -iskemik kalp hastaliklari, -valviiler kalp hastaliklari, -
perikart hastaliklar)

Kalp yetmezligi; Hastanin hikayesinde iskemik gégus agrisi, hipertansiyon, kapak bozukluklari,
nefes darligi olabilir.

Fizik muayene: Ortopne , PND, takipne, periferik 6dem, s3-s4 gallo ritmi duyulabilir.

Tanisal testler: Akciger grafisi, EKG, ekokardiografidir.
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-Pulmoner 6dem

DIGER NEDENLER

a- Hematolojik (Anemi, karboksihemoglobin, methemoglobin): Hikayede menoraji, melena,
hematemez, halsizlik ve unutkanlik olabilir. Soluk konjuktiva goérilir. Tani da hemogram istenir.
Yine oksijen tasima yetenegdinin bozuldugu karboksihemoglobin ve methemoglobin akilda
tutulmahdir.

b- Psikolojik (Anksiyete): Hikayede depresyon, anksiyete, travma dykusu ve fizik muayene de i¢
cekme olmasi. Bu hastalarin efordan ¢ok istirahatte nefes darligindan yakinmalari vardir.
Siklikla derin nefes alma gereksinimi duyarlar. Bu tip dispne ileri derecedeyse bas dénmesi,
parmaklarda kasilma, karincalanma hatta tetani ve yanisira senkopa dahi yol agabilen
hiperventilasyon hali gortlir.Tetkiklerin normal olasi ile tani konur.

c- Endokrin (-Hipertiroidi, -Hipotiroidi, -Diabetik ketoasidoz, -Hipokalsemi): Hipertiroidi de vital
kapasitede azalma ,ekspiratuar rezerv volim de ve akciger kompliansta azalma, hava yolu
rezistansi ve solunum kaslarinda zayiflik nedeni ile dispne meydana gelir. Hikayede ¢arpinti,
kilo kaybi, uyku bozuklugu, sa¢ dokilmesi. Fizik muayene ise; terleme, takipne, tremor
saptanir. Tanisal testlerde TSH dusuk, ft3 ve ft4 yiksektir. Tiroid sintigrafisi ve ultrasonografisi
istenir. Hipotiroidi de ise azalmis maksimal soluma kapasitesi, azalmis diflizyon kapasitesi ve
karbondioksite azalmis solunum cevabi gorilir. DKA ve sepsis de metabolik asidoza bagl
dispne goriltrken hipokalsemi de laringospazma bagh dispne goérilebilir.
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Pulmoner ve kardiak dispnenin ayirici tanisi

Akciger Kalp
Ortopne +/- +
PND . +
S3 . +
Bilateral alt ince raller - +
Onceden  bilinen  kalp - +
hastalig:
OZETLE;

AKUT NEFES DARLIGI NEDENLERI
1- Astim atagi  2- KOAH atadi 3- Pulmoner emboli  4- Pnémotorox 5- Akut kalp yetmezligi  6-

Yabanci cisim aspirasyonu, en sik gorilen akut nefes darligi nedenlerindendir ve ¢ogunlukla acil
servisde tani konulur.

KRONIK NEFES DARLIGI

Kronik nefes darligi sikayetleri daha ¢ok poliklinikler de karsimiza ¢ikmaktadir.Tani koymak igin
asagidaki algoritmayi uygulayabiliriz.
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KIIQONiK DISPNE

Tam kan sayimi
Gogus grafisi

EKO/BNP/AKG
HRCT/SFT
V/Q sintigrafisi
Egzersiz kosu testi

v

1. basamak testler
tani igin yeterli olmadiysa
2. basamak testlere ge¢

Muhtemel tanilag
-Astim
-KOAH

-Kalp yetmezligi

-Plevral eflizyon
-Anemi

-Kifoskolyoz

_ Bronkoskopi
Muhtemel tanfrar Ozafagial pH metre
Kr.pulmoner emboli Akciger bx

Restriktif akc. hastahgi
interstsiyel akc. Hastalig
Perikardial hastaliklar
Kalp yetmezligi
Valvdler kalp hastaligi
Koroner arter hastaligi
Kardiak disritmi

Kardiak katerizasyon
Kardiyo-pulmoner egzersiz testi

Muhtemel tanilar:

GOR 2. Basamak testler
Pr.pulmoner H.T tani igin yeterli olmadiysa
Koroner arter hastalig 3.basamak testlere gec

Kondisyon eksikligi

Spesifik taniya
varilamazsa psikojenik
dispne dusunulur
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OBEZITEYE GUNCEL YAKLASIM
Alihan Oral
Medicana Bahgelievier Hastanesi i¢ Hastaliklari Klinigi

Diinya Saglik Orgiitii (DSO)'ne gére viicut kiitle indeksi (VKI) 30 veya daha biiyiik olan bir kisi obez ve
VKI’si 25 ve Ustl olan bir kisi ise agiri kilolu kabul edilmektedir. Son yillarda hem gelismis tim Ulkelerde
hem de Ulkemizde obezite sikligi giderek artmaktadir. DSO 2016 verilerine gére diinya yetigkin
nifusunun yarisindan fazlasi obez veya asiri kilolu oldugu rapor edilmistir. Turkiye saglik arastirmasi
2019 raporuna gore ise Ulkemizde 15 yas ve Ustl obez bireylerin orani 2016 yilinda %19,6 iken, 2019
yilinda %21,1 oldu. Fazla kilolu bireyler de g6z 6nlne alindiginda nifusun yarisindan fazlasi obez ve
fazla kilolu oldugu bilinmektedir. Obezite prevalansi giderek artmaya devam etmektedir.

Obezite, hastaliktan 6te artik bir halk saghg: problemi olarak kabul edilmektedir. Sadece fiziksel bir
problem olmaktan ¢ok sebep oldugu veya eglik ettigi hastaliklar distinuldiginde tim dinyayi etkileyen
ciddi bir saglik sorunu olarak karsimiza c¢ikmaktadir. Obezitenin komplikasyonlarina bakildiginda
diyabet, hipertansiyon, hiperlipidemi, kalp-damar hastaliklari, inme, uyku apne, osteoartrit, karaciger
yaglanmasi, gut ve kanserler (meme, kolon, serviks, bobrek, prostat...) géze carpmaktadir. Ginimuzde
obezite ve beraberinde getirdigi hastaliklar, dinya ¢apinda her yil 5 milyon kisinin élimine yol actigi
tahmin edilmektedir.

Obezite, saglik sorunlarinin yaninda ulkelerin saglik harcamalarinda da ciddi artislara yol agmaktadir.
Obez bireylerin saglik harcamasi normal bireylere gére 2,5 kat daha fazladir. Eononmik isbirligi ve
Kalkinma Orgitii (OECD)’ye gdre obezite ve komplikasyonlarin tedavisi iilkelerin saglik harcamalarinin
yaklasik %10 unu olusturmaktadir. Bu oranin 2020-2050 vyillarinda %20 civarinda olmasi
beklenmektedir. Ulkemizde de yine saglik harcamalarinda obeziteye ayrilan kisim %12 civarindadir.
2020-2050 yillar arasinda kisi basi 99 dolar ile bu alanda ilk 10 Glkelden biri olmasi beklenmektedir.
Yapilan calismalar obezitenin sadece saglik harcamalarina degil igyerinden devamsizlik, 6zurltlik
6demleri, dusuk Ucret, erken emeklilik ve ylksek igsizlik orani nedeniyle genel ekonomik gostergeleri
de kotu ydnde etkiledigi gdsterilmigtir.

Obezite ile micadelede yasam tarzi degisikligi (Tibbi beslenme tedavisi, egzersiz, davranis terapisi),
medikal tedaviler ve cerrahi ydntemler kullaniimaktadir.
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Tip 2 Diyabette Patofizyolojik Tedavi Yaklagimi ve Pioglitazonun Yeri
Prof. Dr. Mustafa Kanat

Istanbul Medeniyet Universitesi

DIMER Diyabet Arastirmalari Merkezi Direkt6ri

Metabolik ve kardiyovaskuller kompleks bir hastalik olan tip 2 diyabet (T2DM) bir c¢ok
patofizyolojik olayin ortak etkilesimi sonucu gelismektedir. Bu patofizyolojik strec¢lerin temelini insilin
direnci olusturmaktadir. Ozellikle yag dokusu, kas dokusu, karaciger ve santral sinir sistemindeki
inslin direncini asmak icin pankreas insulin Uretimini artirmak sureti ile kompansatuvar
hiperinsilinemik yanit gelistirir. insilin direncine karsi gelistirilen bu hiperinsilinemik yanit yillarca
devam etmektedir. B hiicreleri zaman igerisinde hiperinsulinemik yaniti sirdirmede yetersiz kalmakta
ve sonugta asikar diyabet ortaya cikmaktadir. Asikar diyabet gelistiginde [ hicre fonksiyonu
neredeyse % 80 azalmakta, yani %20’lere gerilemektedir. Zamanla bu [ hicre rezervi de
azalmaktadir. B hiicre rezervinin azalmasi ile iligkili olarak T2DM progresif bir 6zellik gdstermektedir.
B hlicre rezervi azaldikga gilisemik kontrol bozulmakta ve ilave ilag ihtiyaci artmaktadir. Tip 2 diyabette
ana patofizyolojik slre¢ insulin direnci ve ona sekonder gelisen B hicre disfonksiyonu olmakla
beraber eslik eden diger mekanizmalarda s6z konusudur. inkretin defekti/direnci (GIP; glukoza
bagimh insulinotopik polipeptid, GLP-1; glukagon benzeri peptid-1), glukagon duzeylerindeki
yukselme, boébreklerden glukoz reabsorbsiyonunda artis da tip 2 diyabet gelisiminde glukoz
intoleransina katkida bulunan baslica unsurlardir. Tim bu major patofizyolojik surecler (yag
dokusunda insilin direnci, kas dokusunda insulin direnci, karacigerde insulin direnci, santral sinir
sisteminde insulin direnci, inkretin defekti, glukagon yuksekligi, B hiicre disfonksiyonu ve renal tibuler
absorbsiyonda artis) ugursuz sekizli anlamina gelen® Ominous Octet” olarak
isimlendiriimektedir(Sekil 1). Modern tip 2 diyabet tedavisi bozulan bu patofizyolojik streclerin kontrol
altina alinmasi, durdurulmasi muimkinse geriletilmesi esasina dayanmaktadir(1-3).

Tip 2 Diyabet Tedavisinde Ana ilkeler

1- B hicre disfonksiyonuna yol agan ana unsur insiilin direnci olup tedavinin esasi insilin
direncinin kontrol altina alinmasini icerir. Bu nedenle diyabet tedavisinde insulin direncine
etkili ilaclarin (metformin/pioglitazon) kontrendikasyon olmadigi muddetce kullanilmasi son
derece 6nemlidir. Su an diyabet marketinde insulin direncine etkili 2 ilag s6z konusudur.
(Metformin ve pioglitazon). Metfomin AMP kinaz Uzerinden pioglitazone ise PPAR Y
Uzerinden etki gosterdigi icin ikisinin birlikte kullaniimasi additif etki yaratmaktadir.
Metforminin ekstrahepatik etkisi son derece sinirli iken pioglitazon ise karacigere ilave olarak,
kas insulin direnci, yag insulin direnci Uzerine de etkilidir.

2- Diyabet tedavisinde temel amag basitge HbA1C'yi diisiirmekten ibaret degildir. Bozulan tim
patofizyolojik stregleri (ominous octet) kontrol eden ilaglarin birlikte kombinasyon halinde
kullanilmasi esastir.

3- Henliz tani aninda bile %80’lere ulagan B hilicre disfonksiyonu zaman igerisinde ilerler ve kritik
esigin altina inildiginde (Cpeptid<1ng/ml) diyabet hastasi instline bagimli hale gelir. Bundan
dolayi diyabet tedavisinde kullanilacak ilaglarin mutlaka 8 hticre fonksiyonu Uzerine koruyucu
etkisi olmalidir. Bu durum hastalidin progresif dogasini durdurma/yavaslatma potansiyeli
tasimasi bakimindan son derece énemlidir.
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4- Hipoglisemi diyabet tedavisinde ana kisitlayici yan etkilerden biridir. Mimkiin oldugunca
hipoglisemi yapici ajanlardan kaginiimahdir.

5- Diyabet hastalarinin %75'i kardiyo-vaskiller ve serebro-vaskiler komplikasyonlardan
6lmektedir. Bundan dolayi tedavide kullanilacak ilaglarin kardiyo-vaskiler agidan da olumlu
etkilerinin olmasi arzulanmaktadir.

6- Diyabet hastalarinin gogunlugu kilolu ya da obezdir. Diyabet tedavisinde kullanilan ilaglarin
kilo Uzerine etkisi olumlu ya da en azindan nétral olmalidir.

7- Diyabet tedavisinde kullanilan ilaglar son derece glivenli ve ekonomik olmalidir.

Gecgmisten Giiniimiize Glitazonlar ve Pioglitazon

Bir nikleer reseptor olan PPAR (peroxisome proliferatér aktive edici reseptdr) ailesi baslica
glukoz metabolizmasi, enerji homeostazi ve lipid metabolizmasinda anahtar rol oynamaktadir. PPAR
Y, preadipositten adiposit diferansiyasyonuna yol agip yeni yad dokusu olusumunu regile etmektedir.
PPAR Y mutasyonu ya da polimorfizmi insulin direnci, dislipidemi ve T2DM gelisimiyle yakindan
iligkilidir.

Glitazon grubu ilaglar PPAR Y reseptor agonistleridir. Troglitazon glitazon grubunun Amerikan
Gida ve ilag Dairesi (FDA) tarafindan 1997 yilinda onaylanan ilk (iyesidir. Troglitazon 2000 yilinda
fatal seyreden hepatotoksisite nedeniyle piyasadan ¢ekilmistir. Grubun diger iki Gyesi olan pioglitazon
ve rosiglitazon ise 1999 yilinda FDA onayl alarak klinik kullanima girmistir. Rosiglitazon
kardiyovaskiler riski artirdigina dair metanalizden sonra Turkiye dahil bir ¢ok Ulkede piyasadan
cekilmigtir. Bu grubun Avrupa’da ve Turkiye’de klinik kullanimda olan tek Uyesi pioglitazondur.

insilin Direnci ve Pioglitazon

Pioglitazon hem gugla bir insilin duyarhlastirici hem de beta hiicre fonksiyonu Gizerine protektif
etkiye sahip bir ilagtir. Pioglitazon yag dokusu, kas dokusu ve karaciger Uzerine ¢ok etkili bir insilin
duyarlilastiricidir(4). Tip 2 diyabet gelisiminde primer roli oynayan insilin direnci tGizerine etkili sadece
2 grup farmakoterapétik ajan mevcuttur; metformin ve pioglitazon. Pioglitazon karacigerde insilin
duyarlihgini arttirarak glukoneogenezi inhibe eder. Pioglitazonunun insilin duyarhligini artirici
etkisi bircok mekanizma ile ortaya ¢ikmaktadir. Bunlar i) PPAR gamma reseptdr aktivasyonu ii) insdlin
sinyal iletisinde dlzelme iii) glukoz transportunda artma iv) glukojen sentezinde artma v) mitokondrial
fonksiyonlarda dizelme vi) kas ve karacigerdeki ektopik yaglanmanin gerilemesi vii) lipotoksisitenin
azaltilmasi seklinde 6zetlenebilir. Metforminin hepatik instlin duyarlilastirici etkisi ise tamamen farkh
bir yolaktan islemektedir (AMP kinaz aktivasyonu). Bundan dolayi T2DM tedavisinde metformin ve
pioglitazonun birlikte kullaniimasi additif bir etki yaratarak hepatik glukoz tretimini daha guglu
baskilamaktadir. Kas ve yag dokusu s6z konusu oldugunda insulin direnci Gzerine direkt etkili tek ajan
pioglitazondur (Sekil 2).

Beta Hucre Fonsiyonunu ve Pioglitazon

Tip 2 diyabet tedavisinde en énemli sorun mevcut B hicre rezervinin mimkin oldugunca
korunmasidir. Zira tani aninda bile %80’lere ulagsmis B hlicre disfonksiyonu s6z konusudur. 3 hlicre
rezervi ne kadar korunursa Kisi o kadar iyi glisemik kontrol altinda kalir ve o kadar geg instlin ihtiyaci
duyar. Bu nedenle tedavide kullanilan ajanlarin 8 hiicre fonksiyonu Uzerine protektif etkilerinin olmasi
hayati 6neme sahiptir. Simdiye kadar yapilan ¢alismalar sadece glitazonlarin ve GLP-1 analoglarinin
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B hucresi Uzerine koruyucu etki gosterdigini ortaya koymaktadir. Glitazonlarla (pioglitazon) yapilan
calismalar hem T2DM’lerde hem de prediyabetiklerde glitazonlarin 8 hiicre fonksiyonunu korudugunu
ve surdurulebilir HbA1c dususu sagladigini gostermektedir(6). Surdurilebilir HbA1c disusu diger
grup ila¢ tedavilerinde (merformin, sulfoniltreler, glinidler, DPP-4 inhibitérleri ve insulin) gbézlenen bir
durum degildir. Zira sirduralebilir HbA1c dislst ancak B hicre fonksiyonunun korunmasi ile
mumkindur. Klinik calismalar disinda birgok in vivo ve in vitro ¢alismalarda da pioglitazonun insan ve
hayvan adacik hicrelerinde (B hicrelerinde) protektif etki gésterdigi kanitlanmistir. Pioglitazon tim
bu 6nemli 6zelliklerine ilave bazi pleotropik etkiler de géstermektedir. Bunlar; HDL kolesterolde artma,
plazma trigliserid dizeyinde azalma, kan basincinda azalma, endotel fonksiyonunda diizelme, non-
alkolik karaciger yaglanmasinda gerileme olarak 6zetlenebilir. TUm bunlarin sonucu olarak pioglitazon
glisemik kontrol saglamanin Otesinde kardiyo-vaskiler ve serebro-vaskiler olaylarda anlamli
derecede azalma saglamaktadir. PROactive, CHICAGO, PERISCOPE ve IRIS calismalari
pioglitazonun kardiyo-vaskuler ve serebro-vaskuler koruma sagladigini acik bir sekilde géstermistir(6-
9).

Pioglitazon kullanacak hekimlerin bu ilacin yan etkileri konusunda bilingli olmalilar.
Pioglitazonun etkinligi kullanilan dozu ile lineer olarak artmadigi halde yan etki profili kullanilan doz
ile birlikte ciddi derecede artmaktadir. Bu nedenle pioglitazon tedavisine baslarken mimkin olan en
distk dozda (15 mg/gln) baslanmalidir. Pioglitazonun optimum etkinligi 3-5 haftadan énce ortaya
¢ilkmayacag! igin ilag dozu bu sireden &énce yikseltimemelidir. istenilen glisemik kontrol
saglanamamis hastalarda pioglitazon dozu 3-5 hafta sonra 30 mg’a yukseltilebilir. Maksimum doz
olan 45 mg ¢ok nadir olgular diginda tercih edilmemelidir. Pioglitazon disik dozda kullanildiginda (15
mg) kilo Gzerine etkisi yok denecek kadar azdir. Bazi hastalarda sivi retansiyonu yaratip 6édeme yol
acabilir. Bu durumda tercih edilecek ajan kollektér kanalllara etkili (spironolakton, triamterine,
amilorid) ditretik tedavisidir. Sivi retansiyonu altta yatan kalp yetmezligini kétulestirebileceginden kalp
yetmezligi durumunda pioglitazon tedavisinden kaginiimalidir. Pioglitazon 6zellikle postmenapozal
osteoporozu olan kadinlarda uzun kemiklerde fraktlr riskini artiracagi igin bu hasta grubunda
kulllanilmamalidir. Proliferatif retinopati gelisen ve makula édemine ilerleyen olgularda pioglitazon
tedavisi makula 6demini kétulestirebileceginden bu olgularda pioglitazon kullanimi sonlandiriimalidir.
Daha 6nce iddia edilen pioglitazon ve mesane kanseri iligkisi yapilan ¢alismalarla kanitlanamamistir.
Bundan dolayl mesane kanseri 6ykusu olan hastalarda ve agiklanamayan hematurusi olan hastalar
disinda bu konuda bir kisittama s6z konusu degildir(10, 11).
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Sekil 1: Ominous Octet (Ugursuz Sekizli): Tip 2 diyabet gelisimine yol agcan 8 patofizyolojik defekt
(Defronzo’dan alinmistir. Ref. 2)

Sekil 2: Tip 2 diyabet tedavisinde kullanilan ilaglar ve patofizyolojik stire¢ (Ominous Octet) lizerinde
etkileri (Defronzo’dan alinmigtir. Ref: 2)
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TROMBOSITOPENI
Dr.Elif Akyiiz Kotan
Recep Tayyip Erdogan Universitesi Tip Fakiiltesi, ic Hastaliklari Anabilim Dali, Rize

Trombositler, 2-4 ym ¢apinda ¢ekirdeksiz kan hicreleridir. Kemik iliginin en buytk hicreleri olan
megakaryositlerden uretiimektedir. Dolasima ¢iktiktan sonraki ortalama yasam sireleri 7-10 gundir.
Sayilari 150,000-400,000 /uL dir. Sayilari karaciger tarafindan sentezlenen trombopoetin (TPO)
tarafindan diizenlenir. Trombosit kitlesinin Ggte biri dalakta depolanir.

Primer hemostazda goérevlidirler. Endotel zedelenmesi sonucu von willebrand faktér (vVWF) araciligiyla
subendotel dokuya yapigsan trombositler ADP ve Tromboksan A2 salgilayarak agregasyonu saglarlar.

Trombositopeni, trombosit sayisinin <150,000 /uL olmasidir. Derecesine gore hafif (100,000-150,000
/uL), orta (50,000-99,000 /uL) ve agir (<50,000 /uL) trombositopeni olarak siniflandiriliriar.

Patofizyolojisine gore ise ¢ grupta siniflandiriimaktadirlar.

1.Azalmig Trombosit Uretimi ile Karakterize Hastaliklar

Kemik lligi Yetmezlik Sendromlari (Amegakaryositik Trombositopeniler (TAR), Wiskott-Aldrich
Sendromu (WAS), Fanconi anemisi, Aplastik anemi)

Kemik lligi Infiltrasyonlari (Losemi, solid timér, enfeksiy6z)
Miyelodisplazi

llaca Bagli Kemik ligi Baskilanmasi (kemoterapétikler, heparin, valproat)
Radyoterapiye Bagl Kemik lligi Baskilanmasi

Inefektif Trombopoez (Vitamin B12 ve folik asit eksikligi)

2.Artmis Trombosit Yikimi ile Karakterize Hastaliklar

immiin Yikima Bagh Trombositopeniler

immiin Trombositopeni (ITP)
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Alloimmiin Trombositopeniler (Neonatal Alloimmun Trombositopeni, Transflizyona bagh trombosit
alloimmdinizasyonu)

Otoimmun Hastaliklara Bagli (Sistemik Lupus Eritematosus (SLE), Antifosfolipid Sendromu (APS),
immiinohemolitik Anemiler (Evan’s Sendromu)

ilaclar (kinin, kinidin, heparin, sulfamidler..)

Nonimmiinolojik Trombositopeniler

Dissemin intravaskiiler Koagiilopati (DIC)

Trombotik Trombositopenik Purpura (TTP)

Hemolitik Uremik Sendrom (HUS)

Obstetrik komplikasyonlar

Kasabach-Merritt Sendromu

infeksiyonlar

3.Artmis Trombosit Sekestrasyonu ile Karakterize Hastaliklar
Hipersplenizm

Trombositopeninin nedeninden bagimsiz olarak, trombositopeninin sebep oldugu kanamalar
mukokutandzdir. Petesi, purpura, ekimoz ve epistaksis gibi daha hafif klinik olugturabilecegi gibi;
menoraji, hematuri, hematemez ve melena gibi daha agir klinikle de prezente olabilmektedir.

Anamnezde kanama bulgulari varsa baslama zamanini sorgulamak akut ve kronik trombositopeni
ayrimi igin gereklidir. Konjenital durumlari dislamak i¢in aile dykusunin sorgulanmasi énemlidir.
Etyolojiyi aydinlatmak icin mevcut kronik hastaliklar, kullanilan ilaglar ve bitkisel maddeler, gecirilen
operasyonlar sorgulanmalidir. Tekrarlayan enfeksiyon varligi, tekrarlayan gebelik kayiplari, tromboz
Oykusu varhdi sorgulanmalidir.

Fizik muayenede agizda hemorajik bullerin varligi, anemi bulgularinin varligi, ates, nérolojik
semptomlar, organomegali, karaciger yetersizliginin bulgulari degerlendirilmelidir.

Laboratuvar degderlendirmesi yaparken hemogram ve periferik yayma birlikte dederlendirilmeli,
psddotrombositopeni diglanmalidir. Psddotrombositopeni EDTA (etilendiamintetraasetikasit)'ya bagh
kiimelesme, trombosit satellizmi, makrotrombositopeni sebebiyle olabilmektedir. Koagllasyon testleri,
biyokimyasal olarak karaciger, bobrek ve tiroid fonksiyon testleri, hepatit serolojisi, Brucella paneli,
ANA (anti nukleer antikor) ve anti dsDNA c¢alisilmalidir. Splenomegali varligi hepatobiliyer
ultrasonografi ile dederlendirilebilir.

Trombositopeninin tedavisinde primer hastaligi tedavi etmenin yaninda, bazi durumlarda random veya
aferez yontemiyle hazirlanan trombosit solisyonlari kullanilabilmektedir. Aktif kanama varliginda
trombosit sayisi <50,000 /uL ise, ates varliginda <20,000 /uL ise, asemptomatik durumlarda <10,000
/UL ise trombosit transflizyonu yapilmalidir. Trombosit transflizyonu igin kan grubu uygunlugu
yeterlidir, cross-match galigiimasina gerek yoktur.
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TROMBOSITOZ
Asistan Dr. Rojda Kotan
Erzurum Bolge Egitim ve Arastirma Hastanesi ig Hastaliklari Anabilim Dali

Trombositler, kemik iligi megakoryositlerinden kaynaklanan, bu hucrelerin olgunlasip kana gegmesi
sirasinda pargalara ayrilmasiyla olusan, 6zellikle primer hemostazda rol alan, yari émurleri 8-10 glin
olan en kuguk kan hicreleridir. Cesitli laboratuvarlarin referans degerlerine gore farklilik géstermekle
beraber genellikle normal trombosit degderleri 1 milimetrekip periferik kanda 150.000-450.000
arasindadir. Trombosit sayisinin 450.000/mm?ten fazla olmasi durumuna trombositoz denir.
Trombositozlar reaktif ve primer trombositozlar olarak 2 alt baslkta inceleyebiliriz. Reaktif
trombositozlara; sekonder trombositozlar da denmektedir ve kemik iligi disi nedenlerle artmig
megakaryosit maturasyon ve proliferasyonu, kemik iliginden kana artmis trombosit salinimi ve/ veya
azalmis trombosit yikimi kaynakli olabilmektedir. Sekonder trombositoz nedenleri arsinda; anemi, ani
kan kaybi, enfeksiyonlar, inflamatuar suregler, splenektomi ve fonksiyonel asplenizm yer almaktadir.
Primer trombositozlar ise megakaryosit veya dncl hicreleri igeren slreclerin neden oldugu interensek
mekanizmalar ile gelismektedir. Primer trombositozlar; somatik mutasyonlar, myeloproliferatif
neoplazm ve diger hematolojik malignitelerden kaynaklanir. Nadir bir primer trombositoz nedeni olarak
Ozellikle bebek ve ¢ocuklarda familyal esansiyal trombositemi adinda genetik gegisli bir trombositoz
nedeni de bulunmaktadir. Trombositoza yol agan hematolojik maligniteler arasinda; esansiyel
trombositemi, polisitemia vera, primer miyelofibrozis, kronik myeloid I6semi, myelodisplastik sendrom
ve akut myeloid |6semi yer almaktadir.

Diger klinik bulgularin degerlendirilmesi sirasinda veya bagka sebeplerle yapilan tam kan sayimi
sonucunda tesadufi bir anormallik olarak trombositozla kargilagilabilir. Degerlendirme, trombositoz
nedeninin belirlenmesini ve tibbi acil durumlar icin hizli degerlendirmeyi icermelidir. Trombositoz ile
birlikte kanama veya tromboz gérilmesi, veya trombosit sayisinin 1 milyon/ mm®den yuksek olmasi
hastane yatigini ve acil dederlendirmeyi gerektirir.

Trombositoz genellikle bagka bir sebeple kan tetkikleri yapildigi sirada rastlantisal olarak saptanmakla
birlikte; bas agrisi, bas dénmesi, kulak ¢inlamasi, gugsuzlik, gdégus agrisi gibi nonspesifik
semptomlarla da gelebilir. Kliniginde kanama, tromboz ve altta yatan sebebe bagl belirtiler
gorilebilmektedir.

Trombositozla gelen hastada dncelikle hemogram kontroll ile trombositozu dogrulamak
gerekmektedir. Detayli ananmez ve fizik muayene altta yatan sebeplerin belirlenmesinde son derece
Onemlidir. Psédotrombositoz ayrimi ve hematolojik maligniteler acisindan diger hicreleri incelemek
icin mutlaka periferik yayma incelenmelidir. Her hastadan genis biyokimya, demir parametreleri, serum
b12 ve folat duizeyleri, akut faz reaktanlari gérmek gerekmektedir. Daha ileri incelemelerde tani igin
platalet fonksiyon testleri, flow sitometri, sitokin dizeyleri ¢calisilir.

Trombositozlarin tedavisi altta yatan hastaligin tedavisini ve komplikasyonlarin yénetimini
icermektedir. Asemptomatik reaktif trombositozlarda, hastaliin tedavisi ile trombosit miktarlari
beklenen dlzeylere dislyorsa ek bir tedavi gerekmez. Altta yatan hastaligin tedavisine ragmen
beklenen dlsls gorilmuiyorsa trombosit sayisini yikseltecek diger nedenler arastirlimali ve gerekirse
hematolojiye sevk saglanmalidir. Kanamayla gelen hastalarda ilgili branglarla birlikte uygun kanama
yoénetimi yapiimalidir. Tromboz ile gelen hastalar trombosit sayisina bakilmaksizin trombotik olayin
dogasina gore, antikoagulasyon, tromboliz ve/veya diger terap6tik midahalelerle yonetilir. Reaktif
trombositozlarda, trombosit sayisindan bagimsiz olarak aspirin, trombositoferez ve sitorediktif
tedavinin faydasi gosteriimemistir ve dnerilmemektedir. Primer trombositozlarin yénetimi ise; altta
yatan hastalik surecinin yonetimi, iliskili semptomlar ve komplikasyonlarin tedavisini kapsamaktadir.
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AKUT SOLUNUM YETMEZLIGI
Uzm. Dr. Hayriye CANKAR DAL
SBU Ankara Sehir Hastanesi, Yogun Bakim Kilinigi, Ankara

Solunum yetmezlIigi tanim olarak solunum siteminin karisik ven6z kandan oksijenizasyonu ve/veya
karbondioksit eliminasyon fonksiyonlarinda bozulma ile karakterize bir sendromdur. Geleneksel
tanimina goére arteriel kanda oksijen parsiyel basinci (PaO2)’nin < 60 mm Hg veya arteriel kanda
karbondioksit parsiyel basinci (PaCO2>45 mm Hg) olmasi seklinde tanimlanmasina ragmen bu
degerler mutlak sinirlar olmayip mutlaka klinikle birlikte dederlendiriimesi gerekmektedir (1). artmasi
anlamli olarak kabul edilmektedir. Solunum yetmezliginin dogru sekilde tedavisinin yapilabilmesi i¢in
oncelikle tanisinin dogru konulmasi, bunun icin de fizyopatolojik nedenlerinin iyi bilinmesi son derece
6nemlidir.

Solunum sistemi gaz degisimini sadlayan akcigerler ve akcigerleri ventile eden pompa sisteminden
olusur. Pompa sistemi solunum merkezinden ¢ikan uyariyi solunum kaslarina ileten sistemdir. Akciger
yetersizligi sonucu gaz aligveriginin bozulmasi ile karakterize solunum yetmezIigi hipoksemik, pompa
yetersizligine

bagli ventilasyonun bozulmasi sonucu meydana gelen solunum yetmezIigi ise hiperkapnik olarak
siniflandiriimaktadir 1,2).

Solunum yetmezlIiginin siniflandiriimasi:

. Tip 1: Hipoksemik
. Tip 2: Hiperkapnik
. Tip 3: Perioperatif
. Tip 4: Soka bagli solunum yetmezIigi

Bunlardan en sik Tip 1 ve Tip 2 solunum yetmezlIigi gorulur (3).

TiP 1 (HIPOKSEMiK) SOLUNUM YETMEZLIGi:

Hipoksemi oksijenin atmosferden kana gecisinde azalma olmasi sonucu PaO2’nin 80 mm Hg'nin
altina dismesi olarak tanimlanir. PaO2’nin 60-80 mmHg arasinda olmasi hafif dizeyde hipoksemiyi
gosterirken, 60 mmHg’'nin altinda olmasi ise hipoksemik solunum yetmezligi olarak tanimlanmaktadir.
Hipoksi ise; dokularin oksidatif gereksinmelerini karsilayacak yeterli oksijenizasyonun saglanamamasi
olarak tanimlanmaktadir. Hipoksemi olmadan hipoksi ya da tam tersi de miimkiin olabilmektedir.

Hipoksemik solunum yetmezliginin fizyopatolojik nedenleri temelde ekstrapulmoner ve intrapulmoner
nedenler olmak Gzere ikiye ayrilabilir ve su sekilde siniflandirlabilir:
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Ekstrapulmoner nedenler:

1- inspirasyon havasinda fraksiyone oksijen basinci (FIO2)’ nin diisiik olmasi
2- Dusuk kardiyak atim hacmi

3- Oksijen tasinmasinda bozukluk ile sonuglanan digtk hemoglobin degerleri
4- Tasinan oksijenin agiri kullanimi olarak sayilabilir.

intrapulmoner nedenler:
1- Ventilasyon perflizyon boz.
2- Alveoler hipoventilasyon
3- Sant
4- Difiizyon bozuklugu
Ventilasyon-Perfiizyon Dengesizligi (V/Q Dengesizligi):

Akcigerde ventilasyon ve perflizyonun dengesinin bozulmasi olarak tanimlanan V/Q dengesizligi
hipoksemik solunum yetmezlIiginin altinda yatan en sik fizyopatolojik mekanizmadir. V/Q
dengesizliginin ne oldugunun anlasilabilmesi igin 6ncelikle normal V/Q dengesinin bilinmesi gereklidir.
Normal agik bir alveol ve bu Gnitenin normal bir perfizyonu oldugu durumda yani ventilasyon ve
perflizyon normal oldugu durumda V/Q orani, akcigerin apeksinde ventilasyonun daha iyi olmasi
nedeniyle daha ylksek, bazalde ise perflizyonun daha iyi olmasi nedeniyle daha distk olmak Gzere
ortalama 0.8-1 arasindadir. Ventilasyonun kismen azaldigi hava yolunda kismi bir daralma ya da
alveollin iginde ventilasyonu kismen bozan bir patoloji varliginda ventilasyon azalmisken perflizyon
normal oldugundan, V/Q orani azalir. Buradan ¢ikan kan, tam ventile olamadigindan dolayi oksijeni
dusuk, karbondioksiti kismen yuksektir. Bu durum “Fizyolojik Sant” olarak tanimlanir. Tersi durum séz
konusu oldugunda yani alveolin saglam, perfizyonun ise kismen bozuldugu bir durum s6z konusu
oldugunda, ventilasyon normal iken perflizyon azaldigindan V/Q orani artmistir. Buradan ¢ikan kan,
perfizyona gore daha iyi ventile oldugundan oksijeni ylksek, karbondioksiti dustk olur. Bu da
“Fizyolojik Ol Bogluk” olarak adlandirilir.

Perflizyonu tamamen kayboldugu durumdaysa olursa, ventilasyon normal devam ederken
perfiizyon=0 olacagindan, V/Q orani sonsuz olacaktir. Bu da “Olii Bosluk Solunumu” olarak
adlandirihr. Bu G¢ durumun tamami; V/Q dengesizligi olarak adlandirilir ve hepsinde hipoksemi,
yalnizca bazilarinda hiperkapni ile sonuglanir. Pek ¢ok durumda hiperkapniyi hemen algilayan
kemoreseptoérler nedeniyle alveoler ventilasyonun artmasi sonucu PaCO2 normale gelir. Bunun
nedeni karbondioksit disosiasyon egrisinin oksihemoglobin disosiasyon egrisinden farkidir.
Karbondioksit disosiasyon egrisi lineerdir bu nedenle alveoler ventilasyonun arttirilmasi saglam
bélgelerden PaCO2’nin normale g¢eviriimesine neden olur ancak oksihemoglobin disosiasyon egrisinin
Ust kismi diz oldugundan, saglam bolgelerde zaten tam doygunluga ulasmis olan oksijenizasyon
nedeniyle PO2 daha fazla artamaz. Eger, V/Q dengesizliginin nedeni ciddi hava yolu obstriiksiyonu ve
hava yolu rezistansinda artis ise, solunum is yukinun artmasi sonucu PaCO2 artar. Bazi hastalarda
olan bu durumun temel nedeni bilinmemektedir ancak solunumun santral nérojenik kontrolu ile ilgili
oldugu distnulmektedir. Sonug olarak V/Q dengesizligi hava yolu, alveol, interstisyel ve pulmoner
vaskduler hastaliklara baglh olusabilir (5).
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Alveoler Hipoventilasyon:

Alveoler hipoventilasyon tanim olarak alveole birim zamanda ulagan havanin yetersiz kalmasi olarak
tanimlanir. Hiperkapnik solunum yetmezliginin en sik fizyopatolojik nedenidir ¢tinkii PaCO2 dogrudan
alveoler ventilasyona baghdir. Medulladaki ndronlardan st motor alt motor ve 6n boynuz hicrelerine,
néromuskiiler bilegskeden solunum kaslari ve gégus duvari patolojileri ve Ust solunum yolu
obstriksiyonuna kadar basamakta aksaklik, alveoler hipoventilasyon ile sonuglanir. Tipik olarak
hiperkapni disinda oksijen tedavisine cevap veren hipoksemi ve normal alveoloarteriel oksijen gradient
P(A-a) ile karakterizedir. P(A-a)’in normal olmasi V/Q dengesizliginden ayirimini saglar. P(A-a)
gradient su sekilde hesaplanir: P(A-a) O2= (Patm- PH20) x FIO2 — PaC02/0.8

PAQ2: Alveoler PO2, PaO2: Arteriyel PO2, P atm: Atmosfer basinci (760 mm Hg), P H20: 37°C’de su
basinci (47 mm Hg), FIO2: inspire edilen havadaki oksijen miktari, PaCO2: Arteriyel karbondioksit
parsiyel basinci

P(A-a) O2’nin normali 15-20 mm Hg arasidir ancak yasla birlikte (30 yas Gzeri her 10 yilda 3 mm Hg)
artar. Bunun nedeni ise yasla birlikte V/Q dengesizliginin artmasi sonucu PaO2’nin azalmasidir,
ornegin geng eriskinde Pa02~95 mmHg iken 60 yasinda Pa0O2=~85 mmHg olur. Normalde PAO2,
PaO2’den hafifce ylksektir, bunun nedeni ise bronsial arter kaninin bir kisminin pulmoner vene
ddkulmesi ve koroner arter kaninin bir kisminin tabessian venlerle sol ventrikile dékilmesi sonucu
olusan santtir. PaCO2 ise yastan etkilenmez. Alveoler hipoventilasyona neden olan durumlar
arasinda; solunum merkezinin depresyonu, medulla hastaliklari, spinal kord lezyonlari, solunum kas
hastaliklari, solunum  kas disfonksiyonu, gégus kafesi hastaliklari siralanabilir (6).

Sant:

Sant, kanin alveoler gaz ile hi¢ karsilagsmadan arteriel dolagsima gegmesi olarak tanimlanmaktadir.
intrapulmoner ya da ekstrapulmoner nedenler sant nedeni olabilirler. Ekstapulmoner sant yapan
nedenler atrial septal defekt, ventrikiler septal defekt ve patent duktus arteriozus olarak sayilabilir.
intrapulmoner sant ise ventilasyonu neredeyse sifirlayan kardiyojenik, non kardiyojenik pulmoner
6dem, ARDS, pndémoni, atelektazi, pulmoner hemoraji ya da pnémotoraks gibi nedenlere bagl olur.
Ventilasyon=0, perfiizyon ise normal oldugundan dolay1 V/Q orani=0 olur. Buradan ¢ikan mixed ven6z
kan, alveoll by-pass ederek oksijenize kan ile karisir. Kanin PaO2’si dislik, PaCO2’si ise normal veya
disUk bulunur. Santin en tipik 6zelligi % 100 oksijen tedavisine cevap vermemesidir. Normalde % 100
oksijen ile 15-20 dakika icinde PaO2=700 mmHg olmalidir. V/Q dengesizligi olan durumda biraz daha
geg olarak da olsa PaO2’de bir miktar ylikselme beklenir ve Pa02~400-500 mmHg olur. Santta ise
Pa02 bu dizeye kadar bile ulasmaz. Normalde bu durumda hipoksemi ile birlikte hiperkapni de olmasi
beklenir ancak merkezi ve periferik kemoreseptorlerin hiperkapniyi hemen algilamalari sonucunda
akcigerin saglam alanlarinda olusan hiperventilasyon sonucu PaCO2 normale doner. Saglam
bdlgelerdeki ventilasyonun PaO2’yi normale ¢gevirememe nedeni ise karboksihemoglobin disosiasyon
egrisinin lineer olmasina karsin normal kosullardaki oksihemoglobin disosiasyon egrisinin tst kisminin
dizlesmis olmasi, yani saglam alanlarda zaten tam doygunluga ulagsmis olan hemoglobinin daha fazla
oksijen baglayamamasindandir. Sant fraksiyonu su sekilde hesaplanabilir:

Qs/Qt= (CCO2-Ca02)/CCO2-CvO2

Qt=Kardiyak atim hacmi, Qs= Akciger ici sant akimi, CCO2=pulmoner kapiller oksijen icerigi,
CaO2=Arter oksijen igerigi, CvO2=Venbz oksijen icerigi. Normal sant, total kardiak outputun %
10’undan az olmalidir. Qs/Qt > % 50 olmadigi siirece PaCO2 yiikselmez.
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Diflizyon bozuklugu:

Alveolokapiller membrandan difliizyonun bozulmasi olarak tanimlanir. Normalde bir eritrositin
kapillerden gecis zamani % saniyedir. Normal kosullarda bunun 1/3’Unde oksijen- karbondioksit
degisimi saglanir. Alveolokapiller membran kaliniginin arttigi interstisyel akciger hastaligi veya gecis
hizinin arttig1 egzersiz gibi durumlarda patolojik alanlarda O2- CO2 degisimi yavaslar ve hipoksemi
meydana gelir (4). Hiperkapni olmamasinin nedeni CO2’nin difiizyon hizinin O2’den 20 kat fazla
olmasi ve hipoksemiye sekonder gelisen hiperventilasyondur. Diflizyon bozukluguna bagl hipoksemi
% 100 O2 tedavisi ile diizelir. interstisyel akciger hastaligi, amfizem ve pnémonektomide yiizey alani
azaldigindan, pulmoner tromboemboli ve anemide ise kan akimi azaldigindan dolay difizyon
bozuklugu meydana gelir (6). Ancak genel olarak difiizyon bozuklugunun hipoksemi izerinde
minimum etkisi olduguna inaniimaktadir.

TiP 2 (HIPERKAPNIK) SOLUNUM YETMEZLIGi:

Tip 2 solunum yetmezliginin altinda yatan fizyopatolojik mekanizmalar Alveoler hipoventilasyon ve V/Q
dengesizligidir. Bunlardan alveoler hipoventilasyonda hiperkapni mutlaka gelisir ancak V/Q
dengesizliginde her olguda olmamakla birlikte pek cogunda hiperkapni olaya eslik eder. Peki neden
hiperkapni olmaktadir?

Normalde dakika ventilasyonu, alveoler ventilasyon ve 61U bosluk ventilasyonunun toplamina esittir.
Sabit bit CO2 Uretiminde (VCO2), PaCO2’nin belirleyicisi alveoler ventilasyondur ve bu bilgiler su
sekilde formuilize edilebilir.

MV (dk ventilasyon)= VA (alveoler ventilasyon) + Vd (6lu bosluk ventilasyonu) VA = k x VCO2/PaCO2
PaCO2 = k. VCO2/VA
PaCO2 = (VCO2 x k) /[(f x Vt) x (1- Vd/Vt)]

VCO2: Karbondioksit tretimi, PaCO2: Arteriel kandaki karbondioksit parsiyel basinci, k: Respiratory
quadient denilen sabit, k=0.863, Vt: Tidal volim.

VCO2yi arttiran ates, ndbet, ajitasyon gibi durumlarda kompanzatuar olarak alveoler ventilasyon artar
ve PaCO2 normal kalir. Tam tersi durumda dakika ventilasyonu azaldiginda veya Vd yani 6lU bosluk
arttiginda alveoler ventilasyon diser. Yine formule goére, frekans arttikga 6li bosluk da artar. Vd/Vt
olarak ifade edilen 6li bosluk ventilasyonu ise su sekilde formulize edilir:

Vd/Vt = (PaCO2- PeCO2)/ PaCO2

PaCO2: Arteriel kandaki karbondioksit parsiyel basinci, PeCO2 ise ekspirasyon havasinda
karbondioksit parsiyel basincidir. Vd/Vt'nin normali 0.3-0.4 arasidir, >0.6 olmasi anormaldir (2).

Hiperkapnik solunum yetmezliginin fizyopatolojik temelini anlamada bir diger 6nemli kavram da
solunum kapasitesi vs. solunum talebi kavramlaridir. Solunum kapasitesi, solunum kas yorgunlugu
gelismeden saglanabilecek maksimum spontan ventilasyon (maximal sustainable ventilation, MSV)
olarak tanimlanir. Solunum talebi ise sabit bir durumda stabil bir PaCO2 saglayan spontan dakika
ventilasyonudur. 70 kilogramlik bir yetiskinde Maksimum istemli ventilasyon (Maximal voluntary
ventilation MVV); 160 L/dk, MSV: 80 L/dk, MV ise 6-7 ml/kg/dk’dir yani istirahat MV, MSV’den 10-15
kat fazladir. Normal kosullarda solunum kapasitesi, solunum ihtiyacindan ¢ok daha fazladir, yani bir
miktar rezerv vardir. Bu nedenle akut astim atagi veya agir bir egzersizde hemen solunum yetmezIigi
gelismez. Ancak 6rnegdin agir KOAH’lI bir hastada sepsis gelisirse hem solunum kapasitesi azalmig
hem de solunum talebi artmis oldugundan solunum yetmezligi gelisir. Solunum talebinin artmasinin
nedenleri de su formdlle ifade edilebilir. Buna gére VO2, RQ ya da Vd/Vt'nin artmasi ya da PaCO2’nin
azalmasi solunum talebini arttirir.
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MV=k x (VO2 x RQ)/ PaCO2/ (1-Vd/Vt)
TiP 3 (PERIOPERATIF) SOLUNUM YETMEZLIGi:

Tip 3 yani perioperatif solunum yetmezligi Tip 1’in bir alt tipi olarak ele alinabildigi gibi oldukca sik
g6rildiginden dolayi ayri bir alt baslik halinde de incelenebilmektedir. Temel nedeni, perioperatif
dénemde fonksiyonel rezidlel kapasite ve vital kapasitenin azalmasidir (7). En yuksek risk olusturan
cerrahiler, diyafram ile yakin iliskisi nedeniyle iist abdominal cerrahilerdir. Ust abdominal cerrahilerde
ilk 24 saatte vital kapasite % 50 azalir ve yedinci glinde normale déner. Alt abdominal cerrahilerde ise
vital kapasite % 25 azalir ve 3. Glinde normale doner. Koroner arter bypass operasyonlarindan sonra
ise tim akciger volimlerinde birkag ay surebilen ve % 30’lara kadar ulasan azalmalar bildiriimigtir.

Tip 3 solunum yetmezliginin en sik genel nedeni atelektazi olmakla birlikte nedenleri akciger ile ilgili
nedenler ve akciger disi nedenler olmak uzere iki alt baslikta degerlendirilebilir. Hepsi sonug olarak Tip
1 ya da Tip 2 solunum yetmezligi ile sonuclanir.

TiP 4 (SOKA BAGLI) SOLUNUM YETMEZLIGi:

Kardiyojenik, septik ya da hipovolemik soka sekonder gelisen hipoperfiizyonun, solunum kaslarinin
dayaniklihginda azalma yaparak solunum yetersizligine neden olmasi olarak tanimlanir. Genellikle Tip
1 ya da Tip 2 solunum yetmezligi ile sonuclanir.

SOLUNUM YETMEZLIGINDE KLINiK VE TANI:

Solunum yetmezliginde klinik belirti ve bulgular takipne (solunum sayisi >20/dk), dispne, stridor,
wheezing, terleme, tasikardi ya da bradikardi, hipertansiyon, yardimci solunum kas kullanimi,
abdominal paradoks solunum, interkostal retraksiyonlar, bas agrisi, uyku hali, bilin¢ degisikligi veya
ajitasyon seklinde olabilir. Agir olgularda bradipne (solunum sayisi < 8/dakika), hipotansiyon,
hallsinasyon, koma, konvdlziyon, flapping tremor, papil 6dem gibi belirti ve bulgular da eglik edebilir.
Toraks oskultasyonunda nedene bagl olarak yaygin ronklsler ve/veya raller ya da sessiz akciger
duyulabilir (8).

Tani igin arter kan gazlar gereklidir. AKG’lari yalnizca tani igin degil, ayni zamanda olayin akut/kronik
ayiriminda, solunum yetmezliginin ciddiyetinin belilenmesinde, metabolik komponentin
degerlendiriimesinde ve takipte 6nem tasir.

Solunum yetmezligi olan bir hastaya tanisal yaklasik klasik olarak éykl ve fizik muayene ile ancak
daha énemlisi klinik stphe ile baslar ancak bu hastalarin durumu nedeniyle bu basamaklar zaman
kaybedilmeden en kisa zamanda tamamlanmalidir. Oykiide herhangi bir santral sinir sistemi hastalig
varligi, travma, néromuskuler hastalik, kalp yetmezligi, obezite, miksédem ve uyku apne sendromu
acisindan hasta sorgulanmalidir. Fizik muayenede vitaller, biling dlizeyi, siyanoz varligi, akciger ve
sistemik muayene bulgulari dederlendirilmelidir. Posteroanterior akciger grafisi (PAAC) bu hastalarda
faydali bilgiler saglayabilir.

Anamnez, fizik muayene ve PAAC grafisi ile solunum yetmezliginin nedeni belirlenemeyen hastalarda
daha ileri tanisal islemler gereklidir.
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SOLUNUM YETMEZLIGINDE TEDAVi YAKLASIMI:

Solunum yetmezligi, tanisinin konulmasi ve nedeninin belirlenmesi asamasinda eszamanl olarak da
tedavisinin baglanmasi gereken bir sendromdur. Temel tedavi prensipleri kisaca su sekilde
6zetlenebilir:

Hava yolu/ solunumun kontrol

Triaj karari

Hipoksemi/ hiperkapni/ asidozun tedavisi

Solunum yetmezligi nedeninin tedavisi ve Diger tedaviler (2).
Hava yolu/ Solunumun Kontrolii:

Hava yolunun agilmasi ve solunumun kontroll tedavinin en temel birinci basamagini olusturur.
Hastada arrest varsa entlibasyon, yoksa arrestin dnlenmesi igin gereken dnlemlerin alinmasi
gereklidir. Bu asamada hasta mekanik ventilasyon ve entibasyon endikasyonlari agisindan
degerlendirilmelidir. Entibasyon endikasyonu olmayan ancak mekanik ventilasyon endikasyonu olan
hastalar, ayrica bir kontrendikasyon olmadigi takdirde Non invazif mekanik ventilasyon agisindan
degerlendirilmelidir.

Entlibasyon endikasyonlari:

. Solunum/ kardiyak arrest

. Hemodinamik instabilite (sok, Ml,ciddi aritmi)

. Ciddi Ust GIS kanama

. Hava yolunun korunamamasi

. Ust hava yolu obstriiksiyonu

. Solunum sekresyonlarinin temizlenememesi

. Aspirasyon riski yuksek hasta

. Maskenin uygulanamiyor olmasi olarak sayilabilir (9).
Triaj Karari:

Solunum yetmezliginde hava yolu ve solunumun kontrollini takiben hizlica tedavinin nerede
uygulanmasi gerektigine karar verilmelidir. Bunun igin solunum yetmezliginin ne kadar akut oldugu,
arter kan gazi degerlerinin ciddiyeti, komorbiditelerin (6zellikle kardiyak ve renal) varligi ve ciddiyeti ve
klinik gidisat dnemlidir. Fulminan hipoksemik solunum yetmezligi, eslik eden metabolik asidoz veya
kardiyovaskiler kollaps varliginda hastanin yogun bakim nitesinde, altta yatan KOAH, kronik kismen
kompanze hiperkapnik solunum yetmezIigi ya da ciddi komorbiditesi olmayan hastalarin ise ara yogun
bakim GUnitelerinde takibi uygun olur. Klinik gidisat da hastanin triaj kararinda énemlidir. Acil baslanan
tedaviye hizli yanit veren hastalar ara yogun bakim tnitesine alinabilir ancak tedaviye vragmen
belirgin dizelme olmayan ya da klinik kétllesme izlenen hastalarin mutlaka yakin monitorizasyon
imkani olan yodun bakim uUnitelerinde izlenmeleri gereklidir.
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Hipoksemi/ Hiperkapni/ Asidozun Diizeltilmesi:

Arter kan gazindaki anomalilerin duzeltilmesinin aciliyeti genellikle asidozun derecesine eslik eden
hiperkalei gibi diger hayati tehdit edici faktorlere baglidir. Hava yolu korunduktan sonra akut solunum
yetmezliginin en hayati tehdit edici komplikasyonu olan hipoksemi dizeltiimelidir. Hipokseminin
tedavisinde oksijen tedavisi uygulanir. Hedef oksijen satlirasyonu (02 Sat.) % 94-98 arasidir ancak
eger hastada hiperkapnik solunum yetmezIigi riski varsa bu durumda O2 Sat % 88-92 arasinda
tutulmaya galisiimalidir. Bu arada uygun hematokrit ve kardiak output da saglanmaya ¢alisiimalidir.
Hiperkapni ve hipokseminin dizeltiimeye c¢alisiimasinin nedeni oldukg¢a ciddi sistemik etkilerinin
olmasidir.

Hipoksemi ve hiperkapninin ciddi sistemik etkileri nedeniyle en kisa zamanda duzeltiimesi gereklidir.
Ancak oksijen tedavisi dikkatle titre edilmelidir ¢link hiperoksinin de oldukga ciddi yan etkileri vardir.
Oksijen tedavisi, 6zelikle KOAH’ta solunum drive’nin énemli bir uyaricisi olan hipoksemiyi ortadan
kaldirdigindan solunum drive’inda azalma sonucu bronkospazm ve sekresyonlarda artis ile birlikte
solunum is yukinu arttirabilir.Oksijen tedavisi nazal kan(l, basit yiz maskesi, rezervuarli maske veya
venturi maskesi ile uygulanabilir (10). Her hasta i¢in en uygun tedavi, bu 6zelliklere gére secilmelidir.
Bunlarin haricinde, yliksek akimli oksijen sistemleri de mevcuttur ve bu konuda son yillarda pek ¢ok
klinik arastirma yayinlanmaktadir.

Solunum yetmezligi nedeninin tedavisi ve Diger Tedaviler:

Destek tedavi verilirken diger taraftan solunum yetmezligi nedeninin tedavisi mutlaka gereklidir.
Ornegin solunum yetmezliginin nedeni KOAH atak olan bir hastada tedavi, nedenin pnémotoraks ya
da pulmoner tromboemboli olan bir hastadan ¢ok farklidir. Bu nedenle solunum yetmezlikli hastada
altta yatan nedenin belirlenmesi ve bronkodilator, antibiyotik, dilretik, kortikosteroid, vazopressor,
trombolitik/antikoagllan gibi tedavilerin en kisa zamanda baglatilabilmesi hayati 6nem tasir. Burada
Ozellikle vurgulanmasi gereken bir nokta 6zellikle astim ya da KOAH atak nedeniyle solunum
yetmezligi gelismis hastalarda uygulanan bazi bronkodilatér tedavilerin (aminofilin, terbutalin gibi),
hastada kopmanzatuar olarak gelismis hipoksik vazokonstriksiyonu geri gevirerek V/Q dengesizligini
daha da bozabilecegi ve saglam bdlgelere ydnlendiriimis olan perfliizyonu, kétu ventile olan boélgelerde
iyilestirmek suretiyle yan etki olarak hipoksemiye neden olabilecegidir. Hastalar bu agidan dikkatle
takip edilmelidir.

Altta yatan nedenle birlikte oksijen ve mekanik ventilasyon tedavileri disinda hastaliklara 6zgi bazi
spesifik tedaviler (6r: pron pozisyon, nitrik oksit, ekstrakorporeal tedaviler,vb), bazi hastalarda gerekli
olabilmektedir. Bu tedavilerin dzellikleri de tedavilerle ilgili detayli bilgilere, baska kaynaklardan
ulasilabilir.

Takip:

Solunum yetmezlikli hastanin takibinde rutin yatak basi takipte solunum sayisi, biling durumu, tidal
volim, yardimci solunum kas kullaniminda ya da abdominal paradoks solunumda diizelme gibi belirti
ve bulgular takip edilmelidir. Ayrica daha invazif takipte arter kan gazlari, mixed vendz oksijen
satlrasyonu, mekanik ventilatér parametreleri, egrileri ve oto-PEEP gibi degerler monitorize
edilmelidir.

Sonug olarak solunum yetmezlikli hastanin degerlendirilmesi, tani ve tedavi yaklasiminin en dogru ve
en hizl sekilde yapilmasi prognoz agisindan en énemli belirleyicilerden biridir. Bunun igin de
hastaligin fizyopatolojisinin iyi bilinmesi en temel gerekliliklerden biridir. Ancak ¢esitli akciger
hastaliklarinda gelisen solunum yetmezligi genelikle tek bir nedene bagli degildir. Bu nedenle bu
hastalara daha genis aciyla bakilmasi gereklidir. Tedavi ve prognoz genellikle yodun bakim takibi ve
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cok cesitli mekanik ventilasyon stratejilerini icermektedir ancak bu bilgilerin detaylari ayri yazilarda
irdelenmesi gereken konulardir.
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OSTEOPOROZ PATOFiZYOLOJIiSi VE TANISI
Dr. Mehmet Kok

Osteoporoz (OP), kelime olarak siingerimsi (gdzenekli) kemik anlamina gelir Kemigin mikroskobik
yapisi ise osteoblast ve osteosit denilen destek hicreleri ile osteoklast denilen ve kemigin yeniden
sekillenmesinden sorumlu hicrelerden olusur (1). Bir kemigin en temel birimi osteondur. Kemigin
boyuna paralel uzanan merkezsel kanallara “Havers kanallari” denir. Bu kanallarin etrafini esmerkezli
(konsantrik) dairesel lameller sarar Lameller Gzerinde osteositlerin yerlesmesi i¢in daha genis bir ylzey
alani olusturan ve lakuna denilen bosluklar yer alir. Havers kanali, esmerkezli dairesel lameller ve
osteositlerden olusan bu sisteme “osteon” veya “Havers sistemi” denir. Havers Kanallari iginde,
osteositler igin gerekli olan, kemigin dis yuzindeki ve kemik iligindeki kan damarlariyla baglantili,
osteonal arter, lenf damarlari ve sinirler bulunur. Kemiklerin yasam boyu fizyolojik etkilere ve
biyomekanik kuvvetlere karsi kademeli olarak gésterdigi tepki sonucu sekil degistirmesi “modellenme”
(sekillenme, modeling) olarak tanimlanir Kemik ¢ok dinamik bir organdir; sirekli kaybedilip
(rezorpsiyon), yeniden yapilir (formasyon). Kemik kitlesi, dogumdan ergenlige kadar sekillenir ve buyar
(modelling). biylme, kizlarda puberte sirasinda 12-13, erkeklerde ise 16-17 yaslarinda maksimal
dizeylere (Doruk Kemik Kutlesi =DKK) ulagir. Daha sonra kemik sagliginin idamesi igin, kemik devamli
yenilenir (yeniden sekillenme = remodelling). Kemigin yapim ve yikim déngisi yasam boyunca devam
eder. Bu devrede yaslanan kemigin yeniden tamiri yapilir, ¢inkl gunlik yasamda kemikte fark
edilmeyen devamli mikro-travmalar, mikro-kiriklar (yorgunluk hasarlari) yaratir, mikro-kiriklar eger tamir
edilmezse makro-kiriklara neden olur. Kemik yenilenmesi, mineral (6zellikle kalsiyum ve fosfor)
homeostazini da saglar. Kemigin yeniden sekillenmesi birbirini izleyen agamalardan olusan bir dongu
seklindedir Bu doéngu, osteoklastlarin, RANKL (receptor activator of NF-KB ligand) , osteoprotegrin
(OPG), IL-1, IL-6, M-CSF (monosit colony-stimulating factor), paratiroid hormon, 1,25-dihidroksivitamin
D ve kalsitonin tarafindan uyariimasiyla gerceklesir (2) (Doruk kemik kutlesi esas olarak genetik
faktorlerle tayin edilse de; cinsiyet, beslenme, fizik aktivite ve blyime sirasindaki saglikla, yakindan
ilgilidir, 20-30'lu yaglarda ayni diuzeyde muhafaza edilirken, daha sonra kayiplar baslar, kadinda

menopoz ve her iki cinste yagslanmayla kemik kaybi giderek artar

OP, dusuk kemik kutlesi ve kemik dokusunun mikro-mimarisinin bozulmasi sonucunda kemik
kirilabilirliginde ve kirik egiliminde artigla sonuglanan progresif bir metabolik kemik hastaligidir. Tim
dinyada insan yasaminin uzamasina bagli yaslanan nifusun artmasiyla giderek énemli bir saghk
sorunu haline gelmistir. Gunimuzde 200 milyondan fazla insanin osteoporotik oldugu tahmin
edilmektedir (3). OP, toplumsal saglik sorunu olarak kardiyovaskiler hastaliklardan sonra ikinci
siradadir (4). Avrupa'da ve Kuzey Amerika'da postmenopozal kadinlarin ortalama %30'unda osteoporoz
gériilmektedir (5). Ulkemizde de benzer sekilde 50 yas Uistii erkeklerde %22.2 kadinlarda %27.2 sinde
OP saptanmaktadir (6).. Osteoporoz, bir kirik olugsuncaya kadar sessiz bir hastaliktir. Minimal travmanin
neden oldugu ( Diinya saglk oérgutiine gore, mekanik glg¢ olarak ayakta durma pozisyonundan veya

daha dlisik mesafeden diismeye denk olan gl kastedilmektedir) frajilite kiriklart OP'nin en énemli klinik
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sonucudur. Dinyada menopoz sonrasi U¢ kadindan birinde ve 50 yasin lzerindeki bes erkekten biri
sonunda OP kiriklar yasayacaktir (7). Avrupada OP kadinlarin %40'inda erkeklerin %30'unda geri kalan
yasamlarinda bir veya daha fazla frajilite kirigi olacagi tahmin edilmektedir (8). En yaygin kirik bélgeleri,
siklik sirasina gdre vertebra, proksimal femur, distal dnkol ve proksimal humerusu igerir. Dlnya ¢apinda,
her 3 saniyede bir osteoporotik krik, her 22 saniyede bir vertebra kirigi meydana gelir (9). Menopozdaki
kadinlarda OP kirik riski (%40) meme kanserinden daha fazladir (yaklasik %12) (7) Kalga kiriklari akut
agriya ve fonksiyon kaybina neden olur ve neredeyse her zaman hastaneye yatisa yol agar iylesme
yavastir cogunlukla fonksiyon kaybi yasanir. Kalga kirigi olanlarda mortalite, kirik sonrasi 2 yil iginde
%12-20'dir (10). Omurga kiriklari da akut agriya ve fonksiyon kaybina neden olsa da gogu asemptomatik

ortaya c¢ikabilir.

Osteoporoz, toplumda genel olarak bir kadin hastaligi olarak algilanmaktadir; oysa osteoporoz tanisi
alan erkeklerin sayisi gun gectikge artmaktadir. Cogunlukla, hasta geng bir erkekse osteoporoz
olabilecegi akla gelmemektedir. Bdylece tani konamayan hastalarin sayisi artarken, erken tedavi
yapilamadigi icin bu hastalar ancak osoteoporotik kiriklari oldugunda tani alabilmekte ve tedavi ile
iyilesme de guiclesmektedir. Bu nedenle hem kalga kirigi hem de vertebra ve diger major kiriklara bagl

mortalite orani erkeklerde kadinlara kiyasla daha ylksektir(11,12)

Osteoporoz tanisi kemik mineral yogunlugu (KMY)'nun élgilmesi ya da dusuk travmali bir kirik gelismesi
ile konur. Detayli bir 6ykd, fizik muayene, KMY ol¢iimleri ve vertebral kiriklar agisindan gérintileme
yontemlerinin kullanimi ve kirik riskinin belilenmesi tanida gereklidir. Osteoporoz tanisi i¢in dnerilen,
KMY’nin dual X-ray absorbsiyometri (DXA) yontemi ile dlglimesidir. Osteoporoz tanisi i¢in absorbsiyon
teknikleri disindaki kantitatif ultrasonografi, konvansiyonel komputerize tomografi gibi yeni yontemlerin
kullaniimaktadir. DXA ile KMY d&lcimu sadece tanida degil, kirik riskini belirlemede, farmakolojik
tedaviye baglama kararinda, tedavi monitdrizasyonunda da faydaldir. KMY kemik gucu ile yakin
iliskilidir; prospektif calismalar kirik riski KMY'de her bir standart deviyasyon azalmasi ile iki misli artigini
go6stermistir (13) DXA teknigi ile KMY alansal olarak o6l¢llir ve her santimetre kareye digen mineral
miktarini gram olarak ifade eder (g/cm2). Fakat DXA sonuglari osteoporoz agisindan yorumlanirken
KMY degil, T ve Z skorlari kullanilir. T skoru, hastanin KMY d&lgtmlerinin ayni cinsiyetteki gencg
erigkinlerin KMY o6l¢cUmlerinin ortalamasinin kag¢ standart sapma altinda ya da Ustlinde oldugunun
ifadesidir. T skoru, postmenopozal kadinlar ve 50 yas Ustli erkeklerde osteoporoz tanisi igin
kullaniimahdir. Z skoru ise hastanin KMY élgimlerinin ayni cinsiyetteki ve ayni yastaki KMY &lgimlerinin
ortalamasinin kag¢ standart sapma altinda ya da Ustlinde oldugunun ifadesidir. Z skoru, premenopozal
kadin, 50 yas alti erkeklerde osteoporoz tanisi igin kullaniimalidir. Diinya Saglik Orgiiti’'niin kemik
mineral yogunluguna goére osteoporoz tanimi T skorunun 2.5 SD ya da daha fazla altinda olmasidir. Z
skoru -2 SD ve alti ise “kronolojik yasa gore beklenenden disik kemik kitlesi”, -2’nin Uzerinde ise
“kronolojik yaga gére normal kemik kiitlesinden” bahsedilir. DSO’niin tanisal kriterleri, santral DXA
Olcimleri lomber vertebra ve femur boyun bdlgesinden yapilir. Radius 6lgimi su durumlarda
yapiimahdir: 1) Primer hiperparatiroidizm 2) Morbid obezite 3) Kalgca ve vertebra Olgumlerinin

yapilamadigi durumlar (protez, kifoskolyoz, vb.). KMY él¢imu sikhdi iki yilda bir énerilir (9). Yuksek riskli
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hastalarda yillik, glukokorkitkoid kullanmi gibi yiksek kemik kaybi gibi durumlarda daha sik alirliklarla
yapilmasi onerilir. Takipte tekrarlanan dlgiimlerin mimkiinse ayni cihaz ve ayni teknisyen tarafindan
yapilmasi dnerilir (Lunar, Holojik, Norland). Farkl cihazlarla yapilan él¢iimlerde, degerleri eslestirme igin
bulunan sonuglar cihazlar i¢cin dnceden saptanmig katsayilar ile ¢arpilip elde edilen rakam g6z 6niine
alinmalidir. Tedavi alan ve almayan hastalarin takiplerinde ¢ekilen DXA 6l¢gimlerinde, T ya da Z skoru
yerine kemik mineral yodunluk (g/cm2) olcimleri kiyaslanmalidir. DXA nin avantajlari: 1) Kolay
yapilmasi ve tekrarlanabilmesi 2) distk radyoasyon icermesi 3) tedavi takipte ve kirik riskini belirlemede
kullanilabilmesidir. DXA’nin en dnemli dezavantaji, ¢cekim teknigine ve alet kalibrasyonuna bagl ¢ekim
hatalari olabilmesidir. KMY ile, osteoporoz ve osteomalazi ayirt edilemez. Ayrica vertebra ve kalgada
yasla birlikte gelisen osteoartroz, osteofit, kirik, skolyoz, kifoz, aortadaki kalsifikasyonlar, safra kesesi

taslari, protez varliginda, kemik yogunlugu él¢gimleri oldugundan daha yliksek ¢ikabilir.

Kantitatif bilgisayarli tomografi omurga ve kalganin volumetrik kemik dansitesini Olger, kortikal ve
trabekiler kemigi ayri ayri analiz edebilir. Bazi segilmis vakalarda osteoporoz tanisina yardimci olabilir.
Dezavantaji kantitatif bilgisayarli tomografi ile elde edilen T skorlarinin valide edilmemesi nedeniyle kirik

riskini Sngérememesi, daha pahali bir ydntem olmasi ve ylksek radyasyon maruziyetidir.

Vertebra kiriklarinin ¢ogu asemtomatiktir bu nedenle teshis edilmeden kalir. Osteoporotik vertebral
fraktlr saptandiginda, kemik dansitesi olmadan bile osteoporoz tanisi konur. Orta veya siddetli vertebra
kiriklari, asemptomatik olsalar bile, omurgada ve diger iskelet bolgelerinde kirik riski igin gugli risk
faktorleridir. Ornegin tek vertebra kirigi olmasi daha sonradan kalga kirigi riskini 5 kat, diger kirik
risklerini ise 2-3 kat artirir(14,15). Bu nedenle, vertebralar lateral torasik ve lomber vertebra direkt
grafileri ile ya da cogu modern DXA cihazinda var olan lateral vertebral kirik degerlendirme (vertebral
fracture assessment, VFA) yontemi ile incelenmelidir.VFA, DXA ile ayni anda yapilabilen, T4’ten L4

vertebraya kadar olan kisimdaki deformiteleri tespit edebilen bir metoddur.

Trabekuler kemik skoru (TBS), lomber omurga DXA gérintilerinde gri —siyah piksel seviye doku
Olcumleri gerceklestiren ve bodylece trabekille rmikromimari ile ilgili bilgileri veren yakin zamanda
gelistirilmig bir analitik bir tekniktir. TBS, KMY'den bagimsiz olarak, kirik dykisu ile iligkilidir ve kirik

riskinin degerlendiriimesine yardimci olabilir.

Her iki cinste de, kiriklarin cogu DXA ile osteoporoz tespit edilmeyen kisilerde ortaya ¢ikmaktadir. Bu
nedenle, kemik yogunlugundan bagimsiz olarak OP kirik risk faktorlerinin sorgulanmasi, hastanin

hikayesi ve fizik muayenesi, kirigin dngoérilmesi icin dnemlidir.

Diinya Saglik Orgiitii calisma grubu 2008 yilinda tedavi almayan kadin ya da erkekte kolayca elde
edilebilen klinik risk faktdrlerinin kullanimi ile 10 yillik kalga kirik riski ya da major osteoporotik kirik
(kalga, vertebra, omuz ya da 6nkol) riskini dngoren, kirik risk degerlendirme araci olan (Fracture Risk
Assessment Tool, FRAX) FRAX'In kullaniimasini 6énermistir. FRAX skorlamasina goére, 10 yillik kalca
kirngr riski 2%3, majoér osteoporotik kirik riski 2%20 ise tedaviye baslanmasi maliyet-etkin kabul

edilmektedir. Ancak, bu modelde bazi énemli kirik risk faktérlerinin géz 6nline alinmamasi, bazi
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faktorlerin ise sadece var olup olmadigi degerlendirmeye alinarak doz ve stire gibi etkilerin géz ardi
edilmesi, kemik mineral yogunlugu élcimuinde lomber vertebra dl¢iimlerinin dikkate alinmamasi, kirik
riskinin oldugundan daha fazla ya da daha az tahmin edilebilir olmasi gibi dezavantajlar bulunmaktadir.
FRAX bilgisayar programi, dnceden osteoporoza yonelik tedavi almamis olan postmenopozal kadin ve

40 yasindan yash erkekte valide edilmistir
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