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YATAN HASTALARDA ANTIKOAGULASYON

Dr. Ogr. Uyesi Ali Kirik
Balikesir Universitesi Tip Fakiiltesi, i¢ Hastaliklari AD, Genel Dahiliye BD

Venoz tromboembolizm (VTE), derin ve ylzeyel venlerde trombls gelisimi sonucunda ortaya
cikan klinik bir patolojidir. Hastaligin patogenezinde rol oynayan faktérler damar endotel hasari,
hiperkoagtilabilite ve staz olup Virchow tarafindan tanimlanmigtir. VTE farkli klinik tablolar seklinde
ortaya gikmakla beraber VTE’nin yatan hastalarda en sik izlenen tipleri derin ven trombozu (DVT) ve
pulmoner embolidir (PE).

Hastanede yatan hastalarda birgok nedenden 6turia VTE riskinde artis ortaya gikmaktadir. Akut
inflamasyon, uzun sireli immobilizasyon, cerrahi girisim, dehidratasyon, aktif enfeksiyon, maligniteler
ve gebelik DVT ve PE gibi klinik durumlar igin baslica risk faktorleri arasinda yer almaktadir. Bu durum
hastane kaynakli VTE riskini dogurmakla beraber yatan hastalarda antikoagiilasyon profilaksisini de
onemli kilmaktadir. Nitekim, ginUmuzde gerek ulusal gerekse uluslararasi kilavuzlar yatan hastalarda
riskli durumlarda profilaktik antikoagulan kullanimini 6nermektedir.

Hastanede yatis kaynakh DVT ve PE gibi VTE iligkili hastaliklarin dnlenmesine yonelik dnerilen
rutin antikoagulasyon kullanimi igin birtakim klinik parametreler belirlenmigtir. Bu parametrelerin
kullanimi hem hastalarin primer korunmasinda o6nemli olmakta hem de gereksiz antikoagilan
kullaniminin éniine gegmektedir. Bununla beraber, belirlenen klinik parametrelerin farkli diizeyde risk
olugturmasi nedeniyle glinuimuizde birtakim risk skorlama sistemleri olusturulmustur. Uluslararasi
diizeyde sik kullanilan ve valide edilmis olan skorlama sistemlerinin basinda Padua ve improve risk
degerlendirme modelleri gelmektedir. Bu risk modellerine goére DVT riski yuksek olan hastalara
hastanede yattiklar sire iginde profilaktik antikoagilan tedavi 6nerilmektedir. Ote yandan, profilaktik
antikoagilan kullanimi agisindan énemli bir diger faktér de kanama riskidir. Kanama, antikoagulan
kullaniminin sik yan etkileri icerisinde yer almaktadir. Bu nedenle, yatan hastalarda DVT riskiyle beraber
kanama risk degerlendiriimesi de yapilip yiksek kanama riski tagiyan hastalarda medikal antikoagilan
kullanimindan kaginilmasi gerekmektedir. Nitekim, bu hasta grubunda mekanik ajanlarla (basingli
elastik gorap vb.) profilaksi yaklasimi daha akilci durmaktadir.

Klinik pratikte primer profilakside 6nerilen bagslica antikoagilan ajanlar unfraksiyone heparin
(UFH), distk molekil agirlikh heparin (DMAH) ve fondaparinux’tur. Bu ajanlarin kullanimi gerek DVT
gerekse PE gelisimini belirgin diizeyde azaltmaktadir. Glinimizde gerek kullanim kolayligi gerekse
etkinlik duizeyinin belirgin olmasinda o6turi baslica tercih DMAH grubu ajanlardir. Bu ajanlar
enoksaparin, dalteparin, nadroparin ve tinzaparin olarak siralanabilir. UFH ve DMAH kullanimi
esnasinda baglica ortaya ¢ikan komplikasyonlar kanama ve heparinle indiklenen trombositopenidir
(HIT). Hem kanama hem de HIT ilacin kesilip tedavinin yeniden gézden gegirilmesinin gerektigi 6nemli
durumlar olarak dikkat cekmektedir.

Sonug olarak, yatan hastalarda antikoagiilasyon kullanimi 6nemli bir paradigma olarak dikkat
cekmektedir. Hastalarin DVT ve kanama risklerinin degerlendirilip uygun hastalarda profilaktik
antikoagulan kullanimin saglanmasi mortalite ve morbiditeyi azaltmak i¢in 6nem arz etmektedir.
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RENOVASKULER HIPERTANSIYON
Dr. Ogr. Uyesi Alper Tuna Giiven
Baskent Universitesi Tip Fakiiltesi ¢ Hastaliklari Anabilim Dali Genel Dabhiliye Bilim Dal

Renovaskiler hipertansiyon tanim olarak altta yatan bir patolojiye bagli olarak renal arterlerin biri veya
ikisinin etkilendigi, limen ¢apinin daraldigi ve bu daralmanin bdbrek perflizyonunu azaltarak renin
saliniminda anlamli artisa neden olmasi sonucu renin-anjiyotensin-aldosteron sisteminin aktivite artigi
sonucunda meydana gelen hipertansiyondur.

ilk defa Goldblatt ve arkadaslari tarafindan 1933 yilinda yapilan hayvan deneyi ile renal arter
¢apinda meydana gelen daralmanin kan basincinda persistan bir artisa neden olacagdi gérilmustir. Bu
calisma ile renal arter gcapindaki daralma ile persistan kan basinci arasindaki biyokimyasal mekanizma
aciklanamamis olsa da takip eden dénemlerde yapilan ¢alismalar bu durumdan baslica sorumlu olan
maddenin renin oldugunu gdstermigtir. Renal arter stenozunun renovaskduler hipertansiyondan sorumlu
olabilmesi i¢in bu darligin renin salinimini uyaracak kadar hipoperfiizyon yaratabiliyor olmasi gereklidir
ki bu durumun translezyonel basing gradiyentinin %10-20 ve Uzeri oldugu durumlarda ortaya ¢iktigi
gosterilmigtir. Translezyonel basingta %10-20 ve Uizeri gradiyent izlenebilmesi igin ise morfolojik olarak
limende asgari %60-70 daralma olmasi gerekmektedir.

Renal arter stenozunun sikligina bakildiginda literatiirde farkli prevalanslar gdéze ¢arpmaktadir.
Bu farkliliklarin ana nedenleri arasinda prevalans icin segilen gorintileme ydnteminin tipi, ilgili
goriuntileme ydntemi icinde segilen anlamli renal arter stenozu esik degerleri, hedef nifus gibi farkhliklar
g6ze carpmaktadir. Renal arter stenozu prevalansi genel popllasyonda %1-5 arasinda izlenirken
hipertansif hastalarda yapilan otopsi ¢calismalarinda %15-50 arasinda izlenmektedir.

Renal arter stenozunun en sik nedeni %90 ile aterosklerozdur. Renal arter aterosklerozu
genellikle aortadan renal arter dallanmasi bdlgelerinde veya arterin 1/3'lik proksimal kesiminde
izlenmektedir. Lezyon genellikle tektir. Aterosklerotik renal arter stenozu siklikla ileri yash erkeklerde
izlenmekte olup risk faktorleri arasinda sigara, diyabet, hipertansiyon gibi bilinen ateroskleroz risk
faktorleri vardir. Renal arter stenozunun 2. en sik nedeni ise fiboromuskiler displazidir. Fibromuskiiler
displazi yerlesim olarak aterosklerozun aksine renal arterlerin mid-distal boélgelerini tutar ve tek degil
coklu darliklar yaratir. Yine aterosklerozun aksine ¢gogunlukla geng-orta yash kadinlarda izlenmektedir.

Aterosklerotik renal arter stenozu klinigine baktigimizda tamamen asemptomatik olabilecegi gibi
direngli hipertansiyon, hizli ilerleyen bébrek fonksiyon kaybi, tekrarlayan flash pulmoner 6dem veya kalp
yetmezliginde dekompansasyon gorulebilmektedir. Fibromuskdler displaziye bagl renal arter stenozu
kliniginde ise en sik bulgu hipertansiyon olmakla birlikte bu displazinin diger orta boy arterleri tutmasina
bagh olarak pulsatil tinnitus, gégus agrisi, inme izlenebilmektedir. Ayrica her iki durumda da renin-
anjiyotensin-aldosteron sistemi inhibitdéri baglanmasini takiben %30 ve Uzeri kreatinin artisi daha sik
izlenmektedir.

Renovaskuler hipertansiyon hastalarinda yiksek anjiyotensin ve aldosteron diizeylerine bagli
olarak vaskuler remodeling, renal fibrozis ve sol ventrikil hipertrofisi daha sik izlenmektedir ki bu durum
yas ve kan basinci es populasyona gore daha yiksek kardiyovaskuiler mortaliteye neden olmaktadir.

Renovaskuler hipertansiyon tanisi koymayi disinmeden dnce akla gelmesi gereken ilk soru,
hastanin tani almasi durumunda revaskilarizasyondan fayda gorip gérmeyeceginin belirlenmesidir.
Direngli hipertansiyonu olan, kisa suredir (<5 yil) hipertansiyonu olan, anti-hipertansif tedaviyi yan etkiler
nedeniyle tolere edemeyen, iskemik nefropati diigtinllen, tekrarlayan flash pulmoner 6dem veya kalp
yetmezligi dekompansasyonu olan hastalarin revaskilarizasyondan anlamli fayda gorebilecegi
dusunulerek goruntileme yontemlerine gecilmesi onerilirken tamamen asemptomatik olan veya
oturmus iskemik nefropatisi (3 ay1 askin suredir hemodiyaliz tedavisi almak, bobrek boyutlarinin 7cm
altina inmesi gibi) olan hastalarin revaskiilarizasyondan anlaml fayda gérmeyecegi kabul edilerek
gorunttleme yontemlerine gegilmesi dnerilmez.
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Renal arter stenozunun goriintilenmesi igin elimizdeki 4 ana modalite doppler ultrason (USG),
bilgisayarli tomografik anjiyografi (BTA), manyetik rezonans anjiyografi (MRA) ve dijital subtraksiyon
anjiografisidir (DSA). Her birinin avantaj ve dezavantajlari bulunmakla birlikte ucuz ve yaygin olmasi,
radyasyon ve kontrast icermemesi nedeniyle doppler USG ilk tercih gorintileme yontemidir. Doppler
USG’nin dezavantajlari arasinda ise hasta viicudu ve operatdr tecriibesi bagimli olmasi bulunmaktadir.
Doppler USG'de pik sistolik hizin (PSV) 200cm/sn olmasinin duyarliligi %95, 6zgulligi %90; renal arter
PSV/aorta PSV'nin >3.5 olmasinin duyarliligi %92'dir. Ikinci sirada uygulanan gériintileme
yontemlerinden BTA ise %90-100 arasinda duyarliik ve %97 civarinda ¢ok ylksek o6zgullik
sunmaktadir ve operatérden bagimsiz olmasiyla doppler USG’den avantajli olmaktayken radyasyon
maruziyeti, iyotlu kontrast maruziyeti ve fibromuskiler displazide daha distk duyarliliginin olmasi
dnemli kisithliklarindandir. ikini siradaki bir diger gériintiileme yéntemi olan MRA ise %92-97 arasinda
duyarlilk ve %73-93 arasinda 6zguillik sunmakta olup doppler USG’den operatér bagimli olmamasi,
BTA'dan ise ciddi kalsifik arterlerde daha {stlin gorinti sunmasi, radyasyon ve iyotlu kontrast
kullaniimamasi ile ayrismaktadir. Ote yandan gadolinyum gereksinimi ve tipki BTA’da oldugu gibi
fibromuskiler displazide diisiik duyarlilik sunmasi MRA'nin kisitlliklar arasindadir. Son gorintiileme
yontemi DSA olup en 6nemli avantaji ayni seansta girisimsel miidahaleye de izin vermesi olup en 6nemli
kisithliklar girisimsel olmasi, radyasyon ve iyotlu kontrast gerektirmesi ve lezyon siddeti belirlemede
yetersiz kalabilmesidir.

Renal arter stenozu tedavisinde ilk basamak, uygun tim hastalara gincel hipertansiyon
kilavuzlar dogrultusunda farmakoterapidir. Fibromuskiler displazide tedavi stentleme olmaksizin
anjiyoplasti iken aterosklerotik renal arter stenozunda anjiyoplasti konusu tartismalidir ve veriler daha
muallaktir. Yapilan randomize kontrolli calismalar girisimsel tedavinin medikal tedaviye Ustin
olmadigina isaret etmekle birlikte bu ¢alismalarin hasta dahil edilme ve diglama kriterlerinde ciddi
kisithhklar oldugu, disik dereceli hipertansiyonu ve renal arter darligi olan hastalarin ¢calismaya dahil
edilirken gozlemsel ¢alismalarda fayda goérdiigu tespit edilen tekrarlayan flash pulmoner 6dem veya kalp
yetmezIligi hastalarinin galismalara dahil edilmedigi, bu énemli kisithliklarin da randomize kontrolli
calismalarda izlenen girisimsel tedavinin medikal tedaviye Ustin olmadidi sonucundan sorumlu oldugu
disindimektedir.

Sonug olarak renal arter stenozu 6zellikle hipertansif hastalarda gézden kagirilabilen, en sik
etiyolojinin ateroskleroz oldugu, tanida ilk segenegin doppler USG oldugu, yiksek riskli gruplarda
girisimsel tedaviler fayda verebilse de ilk tedavi segeneginin medikal tedavi oldugu bir sistemik arteriyel
hipertansiyon nedenidir.
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Yatan Hastada Niitrisyon Destegi
Aysun Isiklar

Tarihge:
Enteral beslenme (tlipli beslenme) Ronesans'tan bu yana yapildid biliniyor, parenteral beslenme ilk
kez 1968'de kullanildi, bu tarihten itibaren “klinik beslenme” ayri bir baglik altinda giindeme geldi.
Yaklasik 80 yil 6nce Studley, acil olmayan ameliyata alinan kronik peptik Ulser hastalarinda "kisinin
gorinimine bakilmaksizin" vicut agirhidinin %20'den fazla kilo kaybinin, mortaliteyi artiran bir faktor
(+%33) oldugunu tanimladi.
Giris:
Beslenme destegi oldukga karmasiktir, zamanlamasi, dagitim yolu, besin miktari ve tirt hepsi ayri
ayri 6nemlidir ve potansiyel olarak hastanin iyilesmesini etkileyebilir.
Yatan hastalarda 6gunlerin >%40 hastanin tabaginda kaliyor ve israf oluyor, beslenme ihtiyacinin
<%380 karsilanmasi demektir.*
Polimorbid (en az iki kronik tibbi durumun birlikte gérilmesi) yatan hastalarda beslenme destegini
farkh olmalidir. Polimorbid hastalarin gogu yash hastalardir ve daha fazla dikkat gerektirir.
Yasl hastalarda hastalik yiikiine ek olarak, yaslanmaya bagli anoreksi, sarkopeniye bagli presbifaji ve
disfaji gibi nedenlere bagl olarak yetersiz beslenme gelisebilir.
NOURISH-galismasi: Cok merkezli, randomize, plasebo kontrolli, ¢ift kor calisma. Hastalara,
hastanede yatis sirasinda ve taburcu olduktan sonra 6zel, enerji agisindan zengin drln veya yalnizca
karbonhidrat igeren bir Grin almak Uzere randomize edilmis.
Enerji agisindan zengin Urln ile beslenenlerin vicut adirliginda iyilesme goriuldd, ancak yeniden
hastane yatislari azaltamadidi gosterildi.
Plasebo grubu ile karsilastinldiginda, ¢calisma grubunda 90 ginlik mortalitede 6nemli bir azalma
(%4,8'e karsi %9,7) oldugu gorildu.
EFFORT caligsmasi: Acik etiketli, kor olmayan, cok merkezli, randomize kontrollii bir calisma.
Yatan hastalarin beslenme ihtiyaglarina (Harris-Benedict form(li veya dolayli kalorimetri ile belirlenen)
ulagsmak icin protokol rehberliginde bireysellestiriimis beslenme desteginin etkisini dederlendirmis.
Protokol rehberliginde beslenme destegi, olagan bakimla karsilastirildiginda, birincil sonlanim noktasi
(tim nedenlere bagl 6lim, yogun bakima yatis, elektif olmayan hastaneye tekrar yatis, major
komplikasyonlar ve fonksiyonel durumdaki dists) 30 giin iginde %4 oraninda (%22,9'a karsl %26,9)
azaldigi goruldu.
Ek olarak, midahale grubunda 6lim orani kontrol grubuyla karsilastirildiginda anlamli derecede
dislktt ve fonksiyonel sonuglarda ve yasam kalitesi 6lgimlerinde dikkate deger iyilesmeler
g6zlemlendi.
Beslenme Tedavisi: MalnUtrisyonun etiyolojisinde beslenme durumu ve beslenme destegi prognozu
acisindan farkliliklar vardir;

> Siddetli inflamasyonla birlikte malnutrisyon (6rn. siddetli enfeksiyon, ¢oklu travma),
Kronik hastaliga bagh kalici inflamasyonla (6rn. kanser, konjestif kalp yetmezligi),
Kronik hastalik hastalarinda minimum inflamasyonla
Veya inflamasyonsuz malnitrisyon (6rn. kisa bagirsak sendromu, disfaji)
Felc,
Anoreksiya nervoza,
Basit acliga bagl yetersiz beslenme (6rn. yoksulluk, demans, hastanede/tesislerde uygun
beslenme bakiminin olmayisi).
Siddetli inflamasyonu olan hastalarin beslenme desteginin amaci beslenme durumundaki bozulmayi
en aza indirmektir.
inflamasyonu olmayan veya minimal diizeyde olan veya basit acliktan sonra gelisen malniitrisyon
beslenme ekibi tarafindan yapilan uygun beslenme destedi ile iyilestirilebilir.

YYVYVYVYY
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Beslenme destegi organizasyonu:
1.Hastane beslenme yonlendirme komitesi
2.Multidisipliner beslenme destek ekipleri
Beslenme desteginin hedefleri:

Beslenme ihtiyacinin kargilanmasi;

Kilonun korunmasi,

Kas kutlesini ve fonksiyonunu korunmasi,

Klinik sonuglarin iyilestiriimesi,

Komplikasyonlarin azaltiimasi,

Yeniden hastaneye yatis oranlarini diasurtlmesi.
Egitimli diyetisyenler ve tibbi personel, hastalarin diyet aliminin bireysel eneriji, protein, sivi, elektrolit,
mineral, mikro besin ve lif ihtiyaglarini karsiladigindan emin olmahdir.
Aktivite seviyeleri ve altta yatan klinik durum (6rn. katabolizma, pireksi, gastrointestinal tolerans,
potansiyel metabolik dengesizlik) yani sira beslenme desteginin olasi siiresi de dikkate alinmalidir.
Sonug:
Hastanelerin ve bakim evlerinin yaklasik %80'i sistematik bir beslenme risk taramasi yapmiyor,
hastalarin yaklasik %60" en az bir kez (hastanelerde veya bakim evlerinde) tesadiifen taraniyor;
Hastanelerin %25'i hastalari bir sikayet (izerine tariyor, kurumlarin %56'si hastalarinin gida alimini
takip ediyor, %50'si beslenme durumunu izliyor ve belgeliyor.
Kaynaklar:
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PRIMER VE SEKONDER POLISTEMIi AYIRICI TANISI, POLISTEMi TEDAViSI
Uzm. Dr. Feyzi Bostan
SBU Antalya Egitim ve Aragtirma Hastanesi Dahiliye Klinigi

Polistemi veya eritrositoz birbirleri yerine kullanilan kandaki eritrosit(RBC) kitlesinin artisini
ifade eden terimler ve durumlardir. Eritrositoz denince tiim eritrositoz yapan durumlar anlasilirken,
polistemi denince 6n planda Polistemia Vera(P.V) anlasilir. Polistemi durumunu tespit etmek igin
hemoglobin(Hb) ve hematocrit(Hct) degerleri géz éniinde bulundurulur. Cesitli cut off degerler
kullanilirken, Diinya Saglk Orgiitiin 2016 yilinda P.V tani kriterleri igin erkek ve kadinlar igin su
degerleri goz 6niinde bulundurulmasini 6nerdi(1).

Hb>16,5g/dI erkeklerde
Hb>16g/dl kadinlarda
Hct> %49 erkeklerde
Hct>%48 kadinlarda

Polistemi genelde hastalarda rutin kan testlerinde kisiler asemptomatikken tespit edilir.
Semptom ve bulgular polistemiye 6zgi degildir.Gégus agrisi, karin agrisi, bulanik gérme, gegici gérme
kaybi,basagrisi, parestezi, mental yavaslama gibi hiperviskozite semptomlari, kasinti, eritromelalji,
pletore gibi semptomlar polistemiden stphelendirebilir.

Polistemi patolojik veya bazi kosullara fizyolojik yanit olarak meydana gelir. Polistemi ayiric
tanisinda ve tedavisinde su terimlerin iyi bilinmesi gerekir.

Rolatif polistemi: HB/Hct nin RBC kitlesinde artis olmadan, hemokonsatrasyon ve plazma voliminin
azaldigi durumlarda gérilen polistemi.

Mutlak polistemi: RBC kitlesinde artisla seyreden gergek polistmi. Primer ve sekonder olarak ikiye
ayrihr.

Primer polistemi: RBC oncll hiicrelerinde kalitsal yada kazanilmis olarak meydana gelen mutasyonlar
sonucu ortaya ¢ikan polistemi

Seekonder polistemi: Eritropoietin(EPO) seviyesini artisina bagh meydana gelen polistemi

RBC nin Uretimi kemik iliginde multipotent hematopoietik kdk hiicre ve devaminda hiyerarsik
siradan RBC progenitor hiicrelerden meydana gelir. Cok gesitli blylme faktorleri eritropoiezde etkili
olurken olmazsa olmaz rol EPO nindir. Ayirici tanida da EPO duzeyi yine kritik bir noktayi olusturur.
EPO bdbrekte perituibller hiicrelerden sentez edilir ve sentezi oksijene(02) e bagimlidir. Bébrekte
doku hipoksisi meydana gelince EPO sentezi artar. EPO RBC progenitor hiicrelerine EPO reseptorleri
araciligiyla baglanir ve bir takim sinyal yolaklarini baslatarak progenitér hiicrelerin proliferasyonunu ve
terminal maturasyonun saglarken, apoptozislerini de engeller.

Polistemi Sebepleri

Rolatif polistemi sebepleri:
Dehidratasyon(ishal, kusma, yanik, didiretik kullanimi)
Sigara
Alkol
Stres polistemisi(Gaisbdck)
Diyabet
Hipertansiyon
Mutlak polistemi sebepleri:
Primer polistemi:
P.Vera
EPO reseptér mutasyonuna bagl ailesel ve konjenital polistemi
VHL gen mutasyonuna bagli Chuvash polistemisi
Sekonder polistemi:
Kalitsal germline mutasyonlara bagh polistemiler(EPO diizeyi yiksek veya orantisiz normal)

- VHL,EGLN1, EPAS1,CYB5R3,BPGM gen mutasyonlari
- HBB1/2, HBB gibi O2 ye affinitenin arttigi hemoglobin varyantlari



[. DAHILIYE UZMANLARI
KIS SEMPOZYUMU

1- 3 ARALIK 2023,LIMAK CYPRUS DELUXE HOTEL, KIBRIS

Kazaniimig(EPO diizeyi orantili veya orantisiz yiiksek)

Hipoksik durumlar: Pulmoner hastaliklar, aleolar hipoventilasyon durumlari, Sagdan sola santli
kalp hastaliklari, uyku apnesi, yuksek rakimda yasama

Renal arter stenozu,feokromasitoma,

EPO salgilayan tiimorler( renal hicreli karsinom, hepatoma,hemanjioblastom,uterin
leiomyomata)

ilaglar(SGLT-2 inhibitérleri, cobalt ,androjenler, anabolik steroidler, rekombinant EPO)

Polistemi Ayirici Tanisi

Ayirici taninin ilk asamasi polisteminin rolatif mi yoksa mutlak mi oldugunun ortaya
konmasidir. Bunun icin hasta hemokonsatrasyon yapacak faktorler agisinda sorgulanmali ve
muayene edilmelidir. Bdyle bir durum varsa hasta yeteri kadar hidrate edildikten sonra kan
sayimi tekrarlanmalidir. Tekrar sayimda Hb ve/veya Hct diizelmisse rolatif polistemi demektir
ve ileri aragtirmaya ihtiya¢ yoktur.

Tekrar kan sayiminda polistemi devam ediyorsa arastirmaya bu durumun primer mi?
yoksa sekonder mi? olduguna karar verme asamasina gegilir. Karar vermek igin de hasta
semptomlari sorgulanmali, eslik eden hastaliklari not edilmeli, muayenede sekonder
nedenlere yonelik bulgular aranmalidir. Ozellikle organomegali(dalak) aranmalidir. Ayiric
tanida kritik laboratuvar testi serum EPO diizeyi bakiimasidir.

EPO diizeyi disik veya normalse de primer sebepler arastiriimalidir. Primer sebep
arastirilirken en 6nemli adim P.Vera tanisinin diglanmasi yada tani konulmasidir. Ciinki
tedavi ve takip tamamen degisecektir. Bu asamada periferik kanda JAK2 gen mutasyonu
bakilmasi gerekir. Bu mutasyonun pozitif olmasi P. Vera tanisini koymada major kriterlerden
birisidir ve sonraki asamada kemik iligi biyopsisi yapilmasi gerekir. Bu mutasyon negatif
gelirse ve haléa P.Vera giphesi varsa JAK2 nin exon 12 deki mutasyonuna bakilmasi gerekir.
Bu asamada P. Vera disinda diger Miyeloproliferatif neoplazm(MPN) siiphesi varsa MPL ve
CALR gibi siriici mutasyonlara bakilabilir yada kemik iligi biyopsisi yapilabilir. Bitiin bu
calismalardan P.Vera yi veya diger MPN lari dislatirsa akla EPO reseptor mutasyonlari
gelmeli.

EPO diizeyi ylksek olmasi veya orantisiz normal olmasi sekonder nedenleri akla
getirir ve sonraki asama pulse oksimetri ile O2 saturasyonuna bakmaktir. O2 saturasyonunun
%92 nin altinda olmasi hipoksik durumlarin arastiriimasini gerektirir. Hipoksik durum
dislandiginda diger nedenler icin hasta iyi sorgulanmali ve muayene edilmelidir. ilag
kullanimi, malignite hikayesi veya su anda bulgusunun olmasi gibi. Hipoksik durumlar ve
maligniteler ve ilaglar da dislandiginda O2 ye affinitenin arttigi hemoglobinopatiler akla
gelmeli. Bunun i¢in de iyi bir tarama testi olan vendz P50 hesaplanmalidir ve P50 nin<
24mmHg olmasi O2 e yiksek affiniteli Hb varyantlari igin anlamlidir. Kesin tani HPLC ile
hemoglobin varyantlarinin tetkik edilmesiyle konur. Vendz P50 nin normal olmasi diger O2
algilam yolagindaki germline mutasyonlari akla getirmeli.

Polistemi Tedavisi

Primer polistemi denince akla ilk gelen P.Vera'nin tedavisi RBC kitlesini kontrol altina
almak, semptomlari kontrol etmek ve komplikasyonlari dnlemeye yoneliktir. Bunun i¢in her hasta
flebotomi ,sitorediiktif tedavi ve disik doz aspirin(40-100mg/gin) tedavilerinin
kombinasyonlarina ihtiya¢ duyar. Ayrica P. Vera hastalarinda kariyovaskuler mortalite ve
morbidite artmis oldugundan beraberinde varsa diger kardiyovaskiler risk faktorleri(
diyabet,hipertansiyon, sigara, obezite, hiperlipidemi ) de kontrol altina alinmali. Tedavi dncesi
hastalar dusuk riskli ve yuksek riskli olarak ayrilirlar ve tedavi ona yonlendirilir.

Dusuk riskli: <60 yas ve tromboz dykisu olmayan
Yuksek riskli: >60 yas veya tromboz dykusu olan

Dustiik ve yiksek riskli hastalara periyodik olarak flebotomi yapilarak RBC kitlesi kontrol
altina alinir. Burdaki hedef mortalitenin, morbiditenin, kardiyovaskiler olaylarin ve trombotik
komplikasyonlari anlaml olarak azaldigi Hct< %45 degeridir. Bu hedefe ulagmak igin ylksek
riskli hastalar ilave olarak sitorediiktif tedaviye ihtiyag duyarlar. Sitoreduktif tedavide hastanin
gebe olup olmamasina veya gebelik potansiyeline gore hidroksilire veya interferon alfa
segilebilir. Hem yuksek hem de dislk riskli hastalar hem eritromelalji gibi mikravaskuler
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komplikasyonlarin tedavisinde , hem de trombotik olaylarin azaltmasi nedenile dugiuk doz
aspirin almalilar. Yalniz kazaniimis Von Willebrand faktér eksikligi bulunanlarda dikkatli
kullaniimalidir. ilave olaraka derin ven trombozu olan vakalarda sistemik antikoagiilan tedavi
verilmelidir.

Sekonder polistemilerde tedavinin ana yontemi altta yatan hastaliin tedavisidir.
Beraberinde semptomlari hafifletmeye ve tromboz riskini azaltmaya yonelik tedavi ¢cabalari da
bulunur. Semptomatik hastalarda herhangi bir HCT hedefi olmadan dikkatli bir sekilde flebotomi
yapilmali. Ancak Hct<%55, dispneyi ve diger hipoksik semptomlari artirma ihtimalinden dolayi
Onerilmez. Sitoreduktif tedavi ile semptom kontroli 6nerilmez. Sekonder polistemide profilaktik
flebotominin tromboz riskini azalttigina dair kanit yoktur. Beraberinde kardiyovaskiiler riski olan
ve arteriyel tromboz hikayesi olanlara dusuk doz aspirin dnerilmeli. Derin ven trombozu veya
hikayesi olanlara da sistemik antikoagulan 6nerilmelidir.
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Bel Agrisi — Eklem Agrisi, Kimi Romatolojiye Sevk Edelim ?

Uzm. Dr. Gizem Zorlu Gorgiilugil

Kas iskelet istemine ait sikayetler nedenli poliklinik bagvurulari, Amerika Birlesik Devletlerindeki tim
basvurularin %20’sini olusturmaktadir. Ulkemizde bu yiizde gok daha yiiksektir. Amerika Hastalik
Kontrol ve Koruma Merkezinin verilerine gore erigkin niifusunun %2’Gine artrit tanisi konulmaktadir.

Kas Iskelet Sistemi Sikayeti Olan Hastaya Yaklagim

Poliklinigine eklem agrisiyla basvuran hastada dncelikli hedefimiz dogru teshisi kisa zamanda koyarak
erken tedaviye baslamak olmali. Gereksiz tanisal testlerden kaginmali ve de ‘red flag’ olarak
tanimlanan septik artrit, gut ve fraktlr gibi durumlari erken teshis ederek acil tedavileri saglanmalidir.

Hasta degerlendirmesinde dikkat edilmesi gereken hususlar ise; hastanin anamnezine ve klinigine
dayanarak eklem agrisinin akut/kronik (6 haftadan uzun siriiyor mu? Sabah tutuklugu eslik ediyor mu
bu tutuklu 30 dk’dan fazla mi suriyor ve egzersizle gegiyor mu? sorularini yéneltmemiz gerekli)
yoninflamatuar/noninflamatuar, artkiler/nonartikiiler, monoartikiler/poliartikiler/fokal/yaygin olup
olmadigi dederlendirilmelidir. En sik gdzlenen hastaliklar ile 6n tani konularak tanisal testler istenilmeli
ve ayirici tanilar dagtndlmelidir.

inflamatuar artritin belirti ve semptomlart;

inflamasyonun kardinal semptomlari olan RUBOR, CALOR, DOLOR, TUMOR ve eklemde fonksiyon
kaybi

Sistemin semptomlari ise istahsizlik, ates, ras, kilo kaybi

Laboratuar bulgularinda; sedim ve CRP’de artis, trombositoz, inflamasyona bagli kronik hastalik
anemisi, hipoalbuminemi gézlemlenir.

Her inflamasyon romatolojiyi mi ilgilendirir? Tabiki de hayir romatolojik sebeplerin yaninda asagidaki
etyolojik nedenlerde de inflamasyon belirtileri mevcuttur:

Enfeksiy6z (N.gonorrhoeae, Mycobacterium tuberculosis)

Kristal artropati (Gut,pseudogut)

immiin aracil -otoinflamasyon/otoimmiinite- (RA, SLE, FMF vb.)
Reaktif

idiopatik

Romatolojiyi ilgilendiren inflamatuar artritler otoinflamatuar ve otoimmdinite kaynakli olanlardir. Peki
bunlari hangisartlarda romatolojiye yonlendirmeliyiz?

Amerika Hastalik Kontrol ve Koruma Merkezi birinci basamaktan romatolojiye sevk kriterlerini;

inflamatuar tipte artrit tanisi koydugun, siiphelendigin ya da taniyi konfirme etme geregi duydugun
hastayi,

Tedavi planinda revizyona gidilmesi gereken hastayi,

Beklenmeyen bir komplikasyon (ates, sistemin bir komplikasyon SSS tutulumu vb) gelisen hastayi
romatolojiye refere etmemiz gerektigini belirtiyor.

Bu kriterleri belirlerken de American College of Rheumatology ‘nin ‘Referal Guideline’ nindan referans
almislar. Maalesef suna igin bdyle bir glincel kilavuz yok.
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Yine Amerika Virginia'da bir askeri hastane olan Naval Medical Center Portsmounth CDC gibi
American College of Rheumatology’nin kilavuzunu refere ederek Romatoloji sevk kilavuzu
olusturmuslar. Sevk kilavuzundan daha gok sevk evragi gibi ve sevk igin 2 kriter belirlemisler:

*SLE, RA gibi kronik bag doku hastaligi tespit ettigin hastalar,
*Semptomatik tedaviden fayda gérmeyen, etyolojisi tam belli olmayan hastalar.

Bu iki baslica kriter haricinde sevk formuna hastanin demografik 6zellikleri ve dykisuniin,
anamnezinin belirtiimesi, inflamatuar artrit bulgularinin bulunup bulunmadigi (>6 hf siiren agri, isi
artisl, kizarikhk gibi inflamasyon bulgulari), simetrik mi asimetrik mi, laboratuar tetkik sonuglarinin (RF,
ANA, HLAB27, anti CCP vs.) eklenmesi gerektigini belirtmisler. Laboratuvar kisminda ayrica biyuk ve
kalin yaziyla ‘Romatoloji paneli’ diye bir sey olmadigini belirlemisler. Bu evragin en dikkat ¢ekici
bolimi sonunda yer alan ‘birinci basamaga donus kriterleri’nde ise; eger hastada grip gibi akut
enfeksiyon durumunda, DM, HPL, HT gibi kronik hastaliklarinin takibini, kanser taramalarini ve
asilamalarinin birinci basamak hekimleri tarafindan yapilmasi gerektigi belirtilmis.

2017’de yayinlanan ve 18 yasin lzerinde, 6 haftadan uzun siiren artriti olan 203 hasta ile yapilan
kesitsel bir galismada; inflamatuvar artrit igin erken sevk kriterleri belirlemeyi hedeflemisler.
inflamatuar artrit tanisinda yiiksek 6zgiilliige sahip 9 degisken belirlenmis; istah kaybi, 2. Ve 5. MCP
eklemde sislik, 2. ve 3. PIP eklemde sislik, el bileginde sislik, el bilegi hassasiyeti, RF pozitifligi ve
CCP pozitifligi > %90 spesifige ile saptanmis. 1998 yilinda yapilan baska bir galismada ise sevk ile
ilgili bir galisma olmamakla birlikte romatologlarin tanisi ile birinci basamak hekimlerin tanilari
karsilastiniimig; tanilarin birbiri ile gok da 6rtismedigi gézlenilmis; her iki galismada da Uzerinde en ¢ok
durulan ve 6zellikle vurgulanan ise fizik muayenenin énemi idi.

American college of rheumatology’nin romatoid artrit kilavuzundaki bir akis diyagraminda romatoid
artrit hastasini nereye kadar birinci basamagin takip edip romatoloda sevk etmesi gerektigi kesin
sinirla belirtiimis. SUphelenip tanini koyup dogruladiktan sonra, hastana gerekli egitimi bilgiyi verip
DMARD, NSAIi ve sistemin steroid tedavisi baslayabilirsin. Eger tedaviye yaniti varsa hastalik
aktivitesinde de diusme goézllyorsan bu seviyede birinci basamagin hastay takip etmeye devam
edebilecedini gostermis. Fakat tedaviye yanit yoksa hastalik siddetleniyorsa hasta romatologa devir
edilmesi gerekigi gosterilmis.

Joseph weizenbaum nazi Almanya’si déneminde Amerika’ya goé¢ eden bilim adamlarindan MiT’de bir
profesor ve ilk chatbotu yapan kisi. ELIZA isimli chatbotu bir psikolog olarak tasarlamig fakat tabi o
zamanlar natural language processing yeni gelistigi igin ELIZA’nin émrii uzun siirmemis. Giiniimiizde
birgok alanda kullanilan chatbotlarla ilgili bir galisma 2023 haziran da yeni yayinlanmis ve Romatoloji
pratiginde ChatGPT kullaniminin riskli ve olumlu yonleri incelenmis. Calismada 2 farkli artiri olan
hasta profili tasarlanmis ve 3 farkh chatbot a kime refere etmeliyim seklinde sorulmus. 1. Hasta 24
yasinda kadin hasta mallar rag, I6kopeni ve ¢3 disukliga mevcut, her iki el bileginde hassasiyeti
mevcut. ChatGPT adeta bir konsultan gibi romatolojiye refere etmesi gerektigini mevcut bulgularla ile
de hastanin inflamatuar bir hastalik olan SLE olabilecegini belirtmis. 2. Hasta ise 24 yas erkek hasta
tekrarlayan atesi ve 8-9 giin suren ishali oldugu 2017!de de perikardit 0ykiisi var. ChatGPT bu hasta
icin ise basta Romatoloji olmak tzere hastayi, Gastroenteroloji, kardiyoloji ve enfeksiyon hastaliklarina
refere edilmesi gerektigini belirtmis.

Chatbotlarin yaninda klinik karar destek sistemleri de artik giiniimiizde birgok hastalik igin
kullaniimaktadir. Romatoloji alaninda yapilan 2 ¢alismada tani araci kullaniimis. RheumaTool 160
hastada inflamatuar artrit tahmini yapan bir klinik karar destek sistemi ve sadece %40 oraninda
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basarili olmus. Rheumatic ise 3 farkli romatoloj kliniginden 174 tane hastanin veri kullanilarak
gelistirilmis ve inflamatuar artirt ile diger artrit sebeplerini ayirt etmede kullaniimis.

Gunluk poliklinik pratigimizde kapidan igeri giren ‘Hocam benim Romatoloji yesil alanimi agar
misin?’dan DMARDIara yanit alamadigimiz, santral sinir sistemi tutulumu gelisen hastaya kadar gok
genis bir yelpazesi mevcut romatolojiye sevk edecegimiz hastalarin, biraz da uzman gérusu ile alakal
bir kriter oldugunu dusuncesindeyim. Fakat hayatimiza giren ve gelismekte olan saglik teknolojileri ile
bu genis sevk yelpazesinin daha da daralacagi inancindayim.

Referanslar

Harrison's Principles of Internal Medicine 21th Edition Part 11: Immune mediated, inflammatory and
rheumatologist disorders

https://www.cdc.gov/arthritis/healthcare/refer_rheumatologist

https://portsmouth.tricare.mil/Portals/130/Rheumatology%20SRG%201A%202018.pdf

Determining early referral criteria for patients with suspected inflammatory arthritis presenting to
primary care physicians: a cross-sectional study Hani Almoallim et al
https://doi.org/10.2147/OARRR.S134780

Referral and diagnosis of common rheumatic diseases by primary care physicians Br J
Rheumatol1998 Nov;37(11):1215-9. doi: 10.1093/rheumatology/37.11.1215.

Arthritis Rheum. 2002 Feb;46(2):328-46. doi: 10.1002/art.10148. Guidelines for the management of
rheumatoid arthritis: 2002 Update American College of Rheumatology Subcommittee on Rheumatoid
Arthritis Guidelines

Al am a rheumatologist: a practical primer to large language models for rheumatologists. Vincenzo
venerate et al. Rheumatology, 2023, 62, 3256—3260 https://doi.org/10.1093/rheumatology/kead291

RheumaTool, a novel clinical decision support system for the diagnosis of rheumatic diseases, and its
first validation in a retrospective chart analysis Swiss Med Wkly 2020 Nov 23:150:w20369. doi:
10.4414/smw.2020.20369.eCollection 2020 Nov 16.

Rheumatic?-A Digital Diagnostic Decision Support Tool for Individuals Suspecting Rheumatic
Diseases: A Multicenter Pilot Validation Study.
Knevel R, et al. Front Med (Lausanne). 2022. PMID: 3554722
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Eriskinde ne zaman immiin yetmezlik diisiinelim?
Dog. Dr. Gokhan Tazegiil

Marmara Universitesi Tip Fakiiltesi, ic Hastaliklari AbD, Genel Dahiliye Bilim Dal

immiin yetmezlikler, klinik olarak enfeksiyonlara, otoimmiiniteye, otoinflamatuar hastaliklara,
alerjiye, kemik iligi yetmezligine ve/veya maligniteye karsi artmis risk ile prezente olan, bireysel olarak
nadir olmakla birlikte, 400’den fazla primer immin yetmezlik ve sekonder sebeplerin toplami itibari ile
saglik hizmeti sunulan hastalarin arasinda 6nemli bir saglik yikind temsil etmektedir. Altta yatan
genetik veya klinik defektler degisken olmakla beraber, hastalarda on farkli fenotip ile seyreden immiin
yetmezlikler, erigkinlerde en sik antikor eksikligi baskin immun yetmezlikler olarak prezente olur, bu
hastalarda da siklikla enkapstle bakteriler ile rekirren sinopulmoner enfeksiyonlar izlenmektedir.

Erigkin hastalarda, 3 ana faktoér, immin yetmezlik dusiindirmelidir: 1) immin yetmezlik
acisindan supheli enfeksiyonlar, 2) immin yetmezlik sebebi olabilen ilaglar ve 3) primer immin
yetmezlik disunduren bulgular.

Rekdrren (otit, sinlizit, pnémoni gibi), siddetli (menenijit, derin doku enfeksiyonlar gibi), atipik
(non-tiiberkiiloz mikobakterilerle enfeksiyon, S.pneumonia peritoniti gibi enfeksiyonlar), persistan
(kronik diyare gibi), ve kotu yanith (sik sik yatis veya intravendz antibiyoterapi ihtiyaci olan hastalar),
immuin yetmezlik agisindan stpheli enfeksiyonlari temsil eder.

Sik kullanilan medikasyonlardan, bir aydan uzun sireli ve 20 mg/giin Uzeri prednizolon veya
esdeger dozlar (veya aralikh ve sik glukokortikoid kullanimi), siklosporin, metotreksat, siilfasalazin,
hidroksiklorokin gibi konvansiyonel immunstipresifler, immunsupresif tedavide kullanilan monoklonal
antikorlar ve antiepileptikler (karbamazepin ve fenitoin) immiin yetmezlik sebebi olabilirler.

Erigkin hastalarda, 1) yilda = 2 ofit, 2) yilda = 2 sinizit (alerjik olmayan hastalarda), 3) = 1/yil
pnoémoni, 4) kronik diyare ve kilo kaybi, 5) rekurren viral enfeksiyonlar (6zellikle HSV veya HPV), 6)
intravendz antibiyotige sik ihtiyag duyulmasi, 7) rekirren derin doku/organ enfeksiyonlari veya apseleri,
8) cilt de dahil olmak Uzere persistan mantar enfeksiyonlari, 9) non-tiberkiiloz mikobakterilerle
enfeksiyonlar ve 10) ailede primer immiin yetmezlik dykusi bulgularindan iki veya daha fazlasinin
varligi, primer immin yetmezlik diigsindirmelidir. Bu faktorlere ek olarak, bag doku hastaligi bulgulari
olan, otoimmin sitopeniler veya otoimmin enteritler, agiklanamayan lenfadenopati ve/veya
splenomegaliler, grantlomat6z hastaliklari olan hastalar da primer immin yetmezlikler agisindan diger
faktorlerin de varligi agisindan sorgulanmalidir.

Bu faktorlere ek olarak, splenektomi veya aspleni, plazmaferez, timoma veya timektomi, ve
diyaliz tedavilerinin; hematolojik malignitelerin; HIV, CMV, EBV enfeksiyonlari ve siddetli sepsisin;
protein kaybi olusturan ve malndtrisyon ile seyreden nefrotik sendrom, UGremi veya siroz gibi kronik
hastaliklarin; azalmig fagositer fonksiyon ve cilt bariyer problemleri nedeni ile kot kontrolli diyabetes
mellitusun da immin yetmezlige neden olabilecedi unutulmamalidir.

Genel Dahiliye pratiginde, siddetli/persistan/atipik/rekirren enfeksiyonlar varliginda, klinik veya
laboratuvar bulgulari immun yetmezlik digtnduren veya sekonder immun yetmezIigi olan ancak mevcut
faktorleri modifiye edilemeyen hastalarda, immiin globulin diizeylerinin ve akim sitometri ile lenfosit alt
gruplarinin degerlendirilerek, Alerji ve Klinik immiinoloji uzmanlari ile konsiilte edilerek hastalarin
multidisipliner bir sekilde yonetiimesi gerekmektedir. Ulkemizde multikomorbiditeye mevcut ciddi bir
hasta populasyonunun midavi hekimi olan Genel Dahiliye hekimlerinin, immuin yetmezlik bulgulari
acisindan slpheli bulgulari olan hastalari degderlendirme konusunda bilingli ve proaktif olmalari
gerekmektedir.
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Hipoglisemi
Dr. Ogr. Uyesi Kamil KONUR

Recep Tayyip Erdogan Universitesi Tip Fakiiltesi i¢ Hastaliklari Anabilim Dali

Tanim olarak plazma glukoz konsantrasyonunda semptom yaratacak kadar disme ile karakterize bir
sendromdur. Kisa sireli aglikta glukozun %80’i karacigerden (glukojenoliz ve glukoneogenez), %20’si
bdbrekten (yalnizca glukoneogenez) saglanir. Sabah aglik kan seker diizeyini belirleyen karacigerden
%75'i glukojenoliz ile agida ¢ikan glukozdur. Glukoneogenezin aglik kan sekerine katkisi %25 dir
ancak aclik suresi arttik¢a bu oran artar.

Semptomatik hipoglisemiler, Whipple Triadi ile tanimlanir:
1. Hipoglisemi semptom ve bulgularinin olmasi
2. Plazma glukozunun 50 mg/dl ve altinda saptanmasi
3. Glukoz verilmesi ile semptomlarin diizelmesi
Hormonlarin hipoglisemiye yaniti:
1. Adrenalin: Kaslarda glukoz kullanimini engeller
2. Noradrenalin: Hepatik glukoneogenezisi ve glukagon salinimini artirir

3. Glukagon: En 6nemli kargit diizenleyici hormondur, insiilin sekresyonunu engeller, hepatik
glukojenolizi artirir

4. Kortizol: Hepatik glukojenolizi artirir
5. Buyume hormonu: Hepatik glukoneogenezi artirir

Hipoglisemiye yanit olarak adrenalin, noradrenalin, glukagon hizla artarken, bliylime hormonu ve
kortizol daha yavas ylkselme gosterir.

Hipoglisemi semptomlari adrenerjik ve néroglikopenik semptomlar olmak Uzere ikiye ayrilir. Adrenerjik
semptomlar ¢arpinti, titreme, terleme, aglik hissi, anksiyete ve irritabilite olarak sayilabilir.
Noroglikopenik semptomlar ise yorgunluk, bas dénmesi, gérme bozuklugu, bag agrisi, uykuya meyil,
konsantrasyon glgligl, hafiza kaybi, kasilma, pleji, biling kaybi olarak sayilabilir.

Hipoglisemi siniflamasi:
= Reaktif (postprandial) hipoglisemi:
» Yemekten sonra 2-4 saat i¢cinde gelisir
= Aclk (postabsorptif) hipoglisemisi:

» Sabah, 6gin atlandiginda veya yemekten 5 saat sonra gordilir

Reaktif (postprandial) hipoglisemi nedenleri:
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instilinoma
Post bariatrik hipoglisemi
Alimenter hiperinsilinemi

» Gastrektomi

» Gastrojejunostomi

» Piloroplasti

» Vagotomi
idiopatik

» Gergek hipoglisemi

» Pseudohipoglisemi
Herediter fruktoz intoleransi
Galaktozemi

Leusin sensitivitesi

Bariatrik cerrahi sonrasi reaktif hipoglisemi

Cerrahiyi takiben 3-4 yil igerisinde ortaya gikmaktadir. Kesin prevalansi ve fizyopatolojisi bilinmiyor,
hastaneye yatmayi gerektiren ciddi hipoglisemi % 0.2-1 oraninda gdzlenirken OGTT sonrasi reaktif
hipoglisemi %72 olguda gériilebilmektedir. GIS biitiinliigiiniin bozulmasi ile birlikte asiri peptit YY, GIP
ve GLP-1 salinimina sekonder uygunsuz bir insilin sekresyonu s6z konusudur. Ana tedavi ydntemi
hipoglisemik diyettir. Akarboz ve kalsiyum kanal blokerleri (Verapamil) denenebilir. Diazoxide (300-
800mg/giin) Somatostatin analoglari verilebilir. Tedaviye yanit vermeyen olgularda parsiyel
pankreatektomi veya GIS revizyon ameliyatlari yapilabilir.

Aclik (Postabsorbtif) hipoglisemi nedenleri

ilaclar

instilinoma

Nesidioblastosis

Karbonhidrat enzim defektleri

Ekzojen insilin

Otoimmiin

Hormonal eksiklik (kortizol, biylime hormonu, glukagon, epinefrin)

Organ yetmezlikleri (kardiyak, hepatik, renal yetmezlik)

Hipoglisemiye neden olan ilaglar: Ozellikle instilin, stlfoniliire ve diger insilin sekretogoglari,
metformin, Pentamidine, kinin, kinidin, disopyramide, cibenzoline, Nadiren sulfonamidler, salisilatlar

Pankreas beta hiicresi timorleri
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Erigkinde spontan aglik hipoglisemileri en siklikla instlinoma ile iligkilidir. Ailesel olabilir. Diger
endokrinolojik timarler ile birlikte gorilebilir (MEN Tip 1, Primer hiperparatiroidi ve pituiter adenomlar
ile birlikte). Olgularin %99’unda timd&r pankreas yerlesimlidir. Baslica belirti ve bulgular tekrarlayan
subakut néroglukopeni ile iligkilidir. Adrenerjik semptomlar nadirdir. Aclik veya egzersiz sirasinda
gelisen ndrolojik semptomlar! Adrenerjik semptomlarin olmamasi tanida gecikmeye yol agar. Tani:
Hipoglisemi varliginda (plazma glukozu<55mg/dl ve semptomlar ile), insiilin diizeylerinin suprese
olmamasi (plazma insulin>3 pU/ml (18 pmol/L), Plazma C-peptit >0.6 ng/mL (0.2 nmol/L) ve plazma
proinsulin >5.0 pmol/L ile konulur. Hiperinstlinemi ile seyreden diger klinik durumlarin akilda tutulmasi
gerekir (ekzojen insdlin ve sulfoniliire kullanimi).

Supresyon ve stimilasyon testleri uygulanabilir. En iyi supresyon testi uzamis aglik testidir (72 saat
aclik) Test sirasinda hipoglisemi gelisirse plazma glukoz ve serum insiilin diizeyleri alinarak test
sonlandirilir. Glukagon stimiilasyon testi:1 mg glukagon IV olarak verilir.15 dakika boyunca her 5
dakikada bir serum insilin diizeyi 6l¢ulir. Serum insilin>130 pU/ml insiilinoma ile uyumludur.

Gorintileme yontemleri: Tani biyokimyasal olarak konulur. Olgularin gogunda (>%80) timor kiguktir
(<2cm) ve konvansiyonel yontemler ile gortintilenemeyebilir. Batin US, Spiral BT, MRI, Octreotide
Sintigrafi, Endoskopik ultrasonografi+Biopsi, Selektif Anjiografi (kalsiyum injeksiyonu ile), Transhepatik
Portal Vendz Ornekleme, PET BT, intraoperatif ultrasonografi yapilabilir.

Tedavide ana tedavi yontemi cerrahi olarak timoérin ¢ikartiimasidir. Preoperatif hazirlikta diazoxide
(300-800mg/gulin) ve cerrahi yapilamayan ya da basarisiz olan olgularda uzun sireli diazoxide tedavisi
yapilabilir. Malign olgularda streptozocin, doxorubisin verilebilir.

Diyabetik hastada hipoglisemi

Sikhk: Tip 1 DM : Yogun inslin tedavisi ile % 30 olgu/yil agir, egitim + yogun tedavi ile % 17 olgu/yl
agir atak, Tip 2 DM: Sulfoniliire : % 1.4, Sulfoniliire + metformin : Risk artisi degisken, insiilin : % 1.8.

Morbidite: Ozellikle yash ve gocuk hastalarda tekrarlayan ciddi hipoglisemik ataklar gesitli organlarda
morbiditelere neden olabilir. Beyin: Psikolojik (kognitif fonksiyon bozuklugu, otomatizm, davranis veya
kisilik bozukluklari) ve nérolojik (koma, konvulziyon, fokal tutulum, hemipleji, ataksi, koreoatetoz,
dekortikasyon) bozukluklar. Kalp: Miyokard infarktiisd, aritmiler. Goz: Vitrea kanamasi, proliferatif
retinopatide agirlagsma. Diger: Trafik, ev veya is kazalari, hipotermi

Mortalite: “Dead in Bed Syndrome”, < 40 yas 6limlerin %10’u, Neden: Adrenalin artigi, vagal néropati
,QT uzamasina bagli malign tasiaritmiler

Gece hipoglisemileri genelde hasta tarafindan fark edilmez ve ciddi komplikasyonlar hatta 6lim ile
sonuglanabilir. Ozellikle insilin kullanan hastalarda gece hipoglisemisi belirtileri sorgulanmali ve
dizenli gece olgimleri yapilmalidir: Gece asiri terleme veya islak gamasirlarla uyanma, Huzursuz
uyku, kabus goérme, Uykudan uyandiginda asiri aglik hissi, Sabah idrarinda ketonri, Yiksek veya
dusuk aglik sekeri sorgulanmalidir.

Tip 1 Diyabetik Hastalarda Hipoglisemi Genellikle Ug Klinik Durum ile Olusur: Gerektiginden fazla
insilin uygulanmasi, insiilin enjeksiyonundan sonra ana veya ara égiinlerin atlanmasi, Fiziksel
egzersiz.

Tip 2 Diyabetik hastalarda karsilasilan ciddi hipoglisemi ataklari en sik Sulfoniliire tedavisi kullanan
yasl ve bobrek fonksiyonlari bozuk hastalarda gdzlenmektedir.

Diyabetik hastada hipoglisemi nasil 6nlenebilir?
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instiline bagli: Egitim, Evde kan sekeri takibi, her enjeksiyondan énce ve gece! insiilin Analoglari: Kisa
etkili inslin analoglari ge¢ postprandiyal hipoglisemilerden, bazal insulin analoglari gece
hipoglisemilerinden korunmak igin tercih edilebilir.

Siilfoniliireye bagli: Egitim, Kisa etkili SU kullanimi (Klorpropamid ve glibenklamid en sik etken!),
Yaslilarda dikkat! Dikkatli ila¢ kullanimi! Biguanid, nonselektif B-bloker, ACEI, Mikonazol, Fibrat, Co-
trimoxazole, Alkol, Aspirin, Parasetamol

Diyabetik hastada hipoglisemi tedavisi
insiiline Bagli

*  15-20 g glukoz, Oral: glukoz tableti (5 gram d-Glukoz), 4-5 adet suda eritilmis kesme seker
veya 1-2 tath kasidi toz seker, 150-200 mililitre meyve suyu veya normal kola, bal. Parenteral:
% 20 Dextroz 100 mi

+  Glukagon 1 mg,sc/im.

» Takiben yavas emilen karbonhidrat alimi
Sulfoniliireye Bagl

+ IV glukoz inflizyonu : > 36 saat sureyle

« Diazoxide

*  Octreotide

*  Suur kaybi > 20 dk sirerse : hidrokortizon, deksametazon, mannitol
Glukagon injeksiyonu:

+  Ogzellikle tip 1 diyabetli hastalarda agir hipoglisemi durumunda, hasta yakinlari tarafindan
uygulanabilen 1 mg glukagon hayat kurtarici olabilir; i.v., i.m., hatta s.c. uygulanabilir

+ Ancak sulfonilireye bagh hipoglisemilerin tedavisinde insulin sekresyonunu artiracagdi igin
glukagon injeksiyonu yapilmasi uygun degildir.
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ENDOKRIN HIPERTANSIYON
Murat Ozdede
OzZET

Hipertansiyon erigkinlerde son derece sik gorllen, yuksek morbidite ve mortalite ile iligkili major ve
kronik bir hastaliktir. Hipertansif bireylerin yaklasik %10-20’lik bir kismi spesifik bir hastalija ya da
duruma ikincil olur ve bu bireyler ‘sekonder hipertansiyon’ tanisi alirlar. Sekonder hipertansiyonun
oldukga buyuk bir ylizdesi ise endokrinolojik hastaliklardan olugur. Siklikla belirti ve bulgular 6zgil bazi
endokrin hipertansiyon tiirlerine isaret etse de tani ya gecikir ya da yeterli hekim farkindaligi veya stiphe
eksikligi nedeniyle hi¢ konamaz. Oysa zamaninda konulan dogru tani cerrahi sansi ile tam diizelme ya
da uygun ilag tedavisi ile optimal kontrolil saglama sansi saglamasina olanak tanimasi nedeniyle kritiktir.
Bu konugsmada guncel kilavuzlarin 1giginda her bir endokrin hipertansiyon tirtnin etyolojisi,
patofizolojisi, molekdler ilintileri, ayirici tanilar ve yénetim ilkelerinden bahsedilecektir.

GLUKOKORTIKOID FAZLALIGI veya ARTMIS ETKISI

e Cushing Sendromu

Cushing sendromu; fazla miktarda glukokortikoidlere kronik maruziyet klinigidir. En sik nedeni ekzojen
steroidlerdir. Ekzojenler haricindeki tim otonom tipleri igerisinde sadece %10 vaka adrenal adenomdur.
Pituiter Cushing sendromunda adenomlar siklikla 1 cm’in altindadir ve sporadiktir. Cok nadiren MEN 1
ile iligkili olabilir. Ektopik ACTH Uretimi karsinoid akciger timorleri, timlis ya da pankreas kaynakli olabilir.
Tumorler siklikla kiiguktur. Kiguk hiicreli akciger kanserleri siklikla masif ACTH salgisiyla iligkilidir.

ACTH bagimsiz ACTH bagimh
Adrenal karsinom/adenom Cushing Hastaligi
Aberan reseotor aktiviteleri Ektopik ACTH, CRH
Makronodiiler  bilateral hiperplazi (ARMC5 gen | Ekzojen CRH
mutasyonu) Ekzojen ACTH
Carney kompleksi

McCune Albright Sendromu

Glukokortikoidler aslinda ayni giigte mineralokortikoid sayilabilirler. Ancak bdbreklerde 11 B HSD-2
enzimi vardir ve kortizolU inaktive ederek kortizona ¢evirir. Asiri kortizol bébredin bu enzimin Kmax’'ini
asar ve hipokalemik hipertansiyona neden olur. Lakin her hiperkortizolemide hipokalemi ve
mineralokortikoid etki sart degildir, bu etki igin ektopik ACTH salgilayan timérlerde oldugu gibi abartili
bir hiperkortizolemi gerekecektir. Ancak ilgingtir ki Cushing sendromlularda %90 hipertansiyon goralir
[1-3]. Bunun nedeni sadece mineralokortikoid etki degildir. Hepatik anjiyotensinojen Gretimi artmigtir ve
fosfolipaz A enzimi inhibe oldugundan prostaglandin Uretimi sekteye ugramistir. Ayrica insulin direnci
de kan basinci artigina katkida bulunur. Asin glukokortikoid Uretimi, gonadotropin supresyonu ile
amonere yapabilir iken, hipotalamik-pitiiter-tiroid aksini baskilayarak TSH salinimini da azaltabilir ve
sekonder hipotiroidiye yol acabilir. Bu ayrica diyastolik kan basinci artigsina da neden olur. Tim bununla
birlikte kardiyovaskuler hastalik riski artmigtir. Tedaviden sonra bile, osteoporoza bagli kardiyovaskuler
hastalik riski normale dénmeyebilir.

ACTH salgilayan adenom ve karsinom hiperkortizolizm ile karakterizedir. Ancak karsinom daha
semptomatik, daha hipokalemik olabilecegi gibi, TESTOSTERON ve DHEA da salgilayacagi igin,
androjenizm olabilir. Clinki karsinom her seviyede steroid Uretebilir.

o Tani ve Tedavi: Cushing hastaliginda ilk olacak sey; hipotalamo-hipofize-adrenal aksin bozulmasidir.
Suphenildiginde; 6ncelikle hiperkortizolizmi teyit etmek gerekir ve bu 24 saatlik idrar kortizoll ile
gosterilebilir (150’nin Ustindedir). Gece kortizoliiniin yiiksek olmasi da dilrnal ritim bozuklugunu
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gosterir. Adrenal insidentalomada da ilk ekarte edilmesi gereken sey kortizol fazlahhgidir.
Deksametazon supresyon testinde CYP3A4 indUktorlerinin (rifampin, antiepileptikler) es zamanli
kullanimi, deksametazonun etkisini azaltacaktir. Oral kontraseptifler kortizona baglanan protein
miktarini artirirlar, bu nedenle total kortizol seviyesi, DST sonrasi baskilanmiyor goriintlisii gésterebilir.
Psddocushing durumlari, alkol iligkili veya siklik Cushing iligkili olabilir. Hiperkortizolizm teyit edildiginde,
kortizoli suprese etmek gerekir. Eger suprese olursa normal aks var demektir. Baskilanmiyor ise
yapilacak ilk sey lateralizasyondur. Lateralizasyonda ilk test, ACTHdir. ACTH bagimsiz siireg tespit
edildiginde kontrastsiz BT g¢ekilmesi uygundur. ACTH bagdiml siiregte yapilacak test CRH rezidiel
yanitinin varligi ya da 8mg DST ile baskilanabilirliginin korunmus olmasinin tespitidir. Tespit edildiginde
bakilacak yer pitiiiterdir. Ektopik timérlerde CRH reseptori yoktur ve DST yaniti da yoktur. Nadiren
ektopik timorler, pitliter gibi hafif dinamik bir yanit gosterebilir. CRH ve DST testlerinde birbiri ile
uyumsuz siireg oldugu takdirde IPSS endikasyonu vardir. Santral/periferal ACTH orani 2'nin Gzeri, CRH
stimiilasyon sonrasinda ise 3'Un Uzeri ise tani kesinlikle pitliter Cushing’tir. Ektopik ACTH sendromu
tanisi konuldugunda, akciger ve abdomene, Ozellikle pankreas, toraks ve timusun neoplazilerine
bakilmasi gerekir. Lezyon goriilmez ise, goégus MRG’1 ¢ekilmelidir, ¢linku karsinoidler T2'de yuksek
intensite lezyon verirler. Oktreotid sintigrafisi, ektopik ACTH Ureten tiimorlerin siklikla somatostatin
reseptdrl icermesi nedeniyle dusunilebilir. Eger nadir karsinoid, mediiller tiroid, GIP iligkili ya da
feokromasitomanin katekolamin birlikteliginde yaptigi glukokortikoid salinimindan sutpheleniliyorsa,
kromogranin A, kalsitonin, aglik barsak hormonlari ve feokromasitoma testleri yapilabilir. Odak
biyokimyasal olarak tespit edildikten sonra radyolojik gérintileme uygundur. Tedavi cerrahidir.

e Chrousos Sendromu

Bu hastallk son derece nadirdir, otozomal resesif ya da dominant olabilir [4]. Glukokortikoid
reseptorlerinin inaktivasyon mutasyonlari ile karakterizedir, ACTH ve kortizol yiliksektir. Bu bir dengeye
oturur ve bu nedenle hastada Cushingoid bir klinik olmaz ancak yiiksek ACTH adrenal mineralokortikoid
etkisi gosteren dnciillerin de (DOC, kortikosteron) Gretimini artiracaktir. Ayrica ylksek kortizol 11  HSD-
2 enzimini doyurarak mineralokortikoid reseptorlerini aktive eder. Sonug hipokalemik hipertansiyondur.
Ayrica kadinda adrenal androjenlere bagl hirsutizmus ve oligomenore goérulebilir.

MINERALOKORTIKOID FAZLALIGI veya ARTMIS ETKISI

e Primer Hiperaldosteronizm

Otonom aldosteron salinimi ile giden adenom veya bilateral hiperplazi endokrin hipertansiyonun en sik
nedenlerinden biridir [5]. Unilateral adrenal adenomlardan daha sik gibi gorilmektedir. Kalsiyum
influxXunu artiran ya da sodyumun igeride birikmesine neden olan somatik mutasyonlar adrenal
adenomlarda sik gorilir. Bu tip germline mutasyonlar mikrondouler hiperplazide de gorilir. Geng
hastada intraktabl hipertansiyon adrenokortikal karsinomu dusundurir ve buydk tumorlerle gelir,
hipertansiyonun tek nedeni aldosteron degil, ayni zamanda DOC'tur. Siklikla benign aldosteron ureten
adenomlar 2cm’in altindadir.

Artmis mineralokortikoid reseptor aktivasyonu, epitelyal sodyum kanali (ENaC) aktivitesinde artisa yol
acar. ENaC aktivasyonu sodyum retansiyonunu, potasyum ve proton atilimina neden olur. Metabolik
alkaloz ve hipokalemi geligir. Kardiyak remodelling artirir ve kompliyansi azaltir. Ayrica, direk glomerdl
ve myosit hasar yapabilir. Potasyum kaybi, tiyazid didretikleriyle cok abartili hale gelir. Nedeni distale
daha ¢ok sodyum gelmesi ve sodyumun daha ¢ok emilimine ikincil potasyum atiimasidir. Ciddi
hipokalemi kas kaybi, proksimal myopati ve hipokalemik paralize yol agabilir. Ciddi alkalozda kas
kramplari veya tetanus gelisebilir.

o Tani ve Tedavi: Prevelansi géz 6nine alinirsa direncli hipertansiyonda, ilaglara direng oldugunda,
hipokalemi, adrenal kitle ya da 40 yas oOncesi tani varliginda mineralokortikoid MC fazlalgi
disindlmelidir [6]. Aldosteron renin orani (ARR) tarama testidir. Test 6ncesi serum potasyumu
normalize edilmelidir. Antihipertansifi kesmek her zaman kolay olmaz. Mineralokortikoid reseptor
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antagonistleri tan1 6necsi en az 4 hafta kesilmelidir. Beta blokerler, renini baskilar ve false pozitif
sonuglara yol agar ve bu ilaglar da en az 4 hafta dnce kesilmelidir. Renin-anjiyotensin-aldosteron sistem
blokerleri ise false negatif sonuglara yol agar ancak RAAS blokerleri altinda test pozitif gelirse yanls
negatiflik orani gok diisiik olur. Vaka tespiti ve teyidi sekline ilerleyen bir algoritma ile tani konulur.
Tarama testleri arasinda siklikla oran kullanilir ve plazma aldosteron/renin altivitesi orani 30’un lzerinde
ise test pozitif anlamina gelir [7,8]. Tespit testleri arasinda PRA <1 ng/mL/saat, PRC (referans degerinin
alt limitinin altinda) veya PAC >10 ng/dL [277 pmol/L] da vardir ve teyit testlerine gegmek gerekir. Ancak
spontan hipokalemi varsa PRA <1 ng/mL/saat ise ve PAC 220 ng/dL teyit testine gerek yoktur. Teyit
testleri tuz yikleme ilkesi Uzerinde sekillenmistir. En sk kullanilan test salin inflizyon testidir. Eger 2
litrelik salin 4 saat (izerinde inflize edilemsine ragmen MR seviyesi 5ng/dL’in altina bastirlamaz ise,
otonom aldosteron salinimi var demektir. Fludrokortizon supresyon testi de yapilabilir, ancak tansiyon
ve derin hipokalemi geligebilir. Asikar hipokalemi hipertansiyon ve glgli pozitif ARR, siklikla ek test
gerektirmez. Ancak yaklasik %50 hasta normokalemik olabilir [9].

MINERALOKORTIKOID FAZLALIKLARI

Adrenal adenom GIRK4 potasyum kanali mutasyonu ile iligkili, otonom adrenal
aldosteron fazlaligi, Ayrica Na/K ATPaz alfa subuniti ile iligkili
mutasyon, ATPaz 3 plazma membrani kalsiyum transporter ile
iligkili mutasyonlarla iligkilidir

Mikronoduler hiperplazi Otonom Aldosteron fazlahgi

Gc iligkili hiperaldosteronizm | CYP11B1 ve CYP11B2 genlerindeki gaprazlanma seklindeki ACTH
iliskili aldosteron Uretimi

DIGER NEDENLER

SAME sendromu HSD11B2 mutasyonlari ile iligkili  kortizolun  kortizona
inaktivasyonun eksikliklerine ikincil fizyolojik miktardaki kortizolun
surekli MR aktivasyonu yapmasi

Cushing sendromu HSD11B2’nin Kmax’ini asan kortizol fazlahgi

Chrousos sendromu GR mutasyonlarina sekonder kortizol fazlaliginin, MR’I aktive
etmesi

Adrenokortikal karsinom Aldosteron ya da DOC uretimi; karsinom her seviyeden steroid
uretirl..

Konjenital adrenal hiperplazi | CYP11B1 mutasyonlar ile iligkili 11 hidroksilaz ve 17 alfa
hidroksilaz eksikligi olmasi nedeniyle DOC akkumilasyonu

Geller sendromu Progesteron MR genlerindeki mutasyon nedeniyle anormal ligand
etkisi gosterir
Liddle sendromu ENaC beta ya da gama subuniti, ENaC’in yikiminda azalma ile

gider ve membrani kanalindaki uzun dmur, MR etkisini artirir.

Hiperaldosteronizm tanisi konulduktan sonra adrenal bdlgenin ince kestit, kontrastsiz tomografisi
genellikle yeterli olacaktir. Bes mm’in altindaki kitlelerin tani konulmasinda zorluga yol acacaktir.
Bilateral mikronoduiler hiperplazi ya da soliter adenom, cerrahinin ydnunu belirler. 40 yas Ustd, unilateral
lezyonlarda, endokrin inaktif adrenal adenom ihtimali nedeniyle adrenal ven 6rneklemesi yapilmasi
gerekir [10]. 40 yas altinda ise, konfirme edilmis MR fazlaligi ile birlikte unilateral BT lezyonu ek teste
gerek kalmaksizin direk cerrahiye yonlenedirilebilir. Laparoskopik yaklasim en énemlisidr. Bilateral
hiperplazili ya da cerrahiye uygun olmayan adenomlu hastalar spirinolakton ile tedavi edilebilir.
400mg/d’e kadar titre edilebilien dozlarin ana yan etkisi, menstrual irregilarite, libido azalmasi ve
jinekomastidir. Epleron alternatif olarak distndlebilir. Alternatif olarak ENaC inhibitori amilorid
verilebilir.

¢ Mineralokortikoid yolagi ile ilgili Monojenik Hastaliklar:
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o Ailesel Hiperaldosteronizm Sendromlari: Glukokortikoidlerin iyilestirdigi Hiperaldosteronizm
(Ailesel Hiperaldosteronizm tip I) Erken baslangigh aile 6ykild, ciddi hipertansiyonlu ve normal adrenal
morfolojili bireylerde GRA (Gc remediable hiperaldostrenizm-Dex ile suprese edilebilien
hiperaldostrenizm) diistindlmelidir [11]. Tani genetik testir, tedavisi diigk doz deksametazondur.
CYP11B1 ve CYP11B2 genlerinin promoter sekanslarinin caprazlanmasi ile ortaya ¢ikan karisim geni
ACTH sinyalizasyonu ile aldosteron Uretimine neden olur. Otozomal dominant bir hastalik olup, ailesel
gegcis belirgindir. Bu hastaligin erken taninmasi énemlidir ¢inkl erken baslangigli hipertansiyon ve
felglerle karakterizedir. iiging bir sekilde glukokortikoid supresyonu, aldosteron supresyonu ile korele
olur, bu hem tani hem de tedavide deksametazonun yerini vurgular.

Diger ailesel hiperaldosteronizm sendromalarina bakildiginda tip 2, 3 ve 4 biyokimuasal olarka primer
hiperaldosteronizmden farksizdir ve sporadik bilateral hiperplazi gibi yani MR antagonistleri ile tedavi
edilirler. Tip 2’de bazen masif adrenal bezler gorilebilir ve cerrahi gerektirebilir.

o Liddle Sendromu: Liddle tanimlamasina gore klinik hiperaldosteronizm ile tam uyumlu ilen plazma
aldosteron ve renin supresyonu vardir [12]. Bunun nedeni hipervolemi ve hipokalemidir. ENaC
reseptordlerinde PY motifi vardir ve bu motif ile Nedd4 ile internalizasyon ve degredayon saglanir. PY
motifi bozuklugu omasi halinda ENaC sayisi ve émri gok artmistir bu da kontrolsiiz bir sodyum
emilimi ve potasyum sekresyonu anlamina gelir. Otozomal dominant aktarilir. GC/MS profili tamamen
normal ise Liddle sendromu distiniimelidir. MR inhibisyonu fayda saglamaz, ¢iinkii ENaC
aktivasyonu problemi vardir, amilorid’e yanit dramatik ve tanisaldir

o Geller Sendromu: Progesteron bazi bireylerde normalden dhaa fazla mineralokortikoid aktivite
gOsterebilir ve bu mineralokortikoid reseptérin tim steroid yapidaki hormonlarla iligkisi nedeniyle olur.
Gebelikte hipertansiyon alevlenmesi ile iligkilidir ve spirinolakton steroid yapida oldugu igin bu
hastalikta paradoksal hipertansif ataklara neden olabilir.

o Gordon Sendromu: Gordon sendromu; bir psédohipoaldosteronizm durumudur [13]. Aldosterona
cevabin dusuk olmasi sebebiyle kanda aldosteron yiksek renin baskil olacaktir. Hiperkloremik
metabolik asidoz, dis anomalileri, entellektlel gerilik, kisa boy, kas zayifligi, bebeklik cagindan itibaren
ciddi hipertansiyon ve disiik FeNA ile karakterizedir. Potasyum yuksektir. Otozomal dominant aktarilir
ve aldosteron normal bile olsa tiyazid sensitif kanallar Gizerinden sodyum emilimi artmigtir. Aldosteron
hiperkalemi ya da hipovolemi nedeniyle indiklenebilir ve WNK yolaklari ile distal tiibll Na-Cl kanah
aktivasyonu mu yoksa ENaC aktivasyonu ile mi sodyum emilecegine adeta karar verilir. Potasyum
fazla ise ENaC aktivasyonu mantikli olacaktir, ¢linkii beraberinde potasyum sekresyonu da
gergeklesir. Gordon sendromunda kontrolsiiz bir distal tiibll Na-Cl kanali aktivasyonu vardir, ENaC
Uzerinden emilim ve potasyum sekresyonu olmaz ve bu da hiperkalemik hipertansiyona neden olur.

o Asikar Mineralokortikoid Fazlaligi Sendromu (SAME): Aldosteron bagimsiz mineralokortikoid
etkisi tipik olarak suprese renin ve aldosteron lizerinden konur [14]. Kortizoll hedef hiicrede inaktive
eden enzim 11 3 HSD-2 enzimidir ve bu hastalarda bu enzim eksik oldugundan fizyolojik kortizol
seviyelerinde bile mineralokortikoid etkisi gorulebilir. Yikim olamyacagindan kortizon azalmigtri ve bu
nedenle artmis serbest kortizol/serbest kortizon SAME sendromunu dusiindirir, yine dex ile tedavi
edilir. GC/MS (Gas kromatografi/mass spektrometresi) ile steroid profili yapiimasi ayrica CYB11B1 ve
CYP17A1 eksiklignde ortaya ¢cikan DOC fazlaligi, ya da DOC ureten adrenkortikal karsinomda da
faydalidir. 11 B HSD-2’nin inaktivasyon mutasyonlari ile erken gocuklukta syndrome of apperant
mineralocorticoid excess klinigine yol acar iken, hafif mutasyonlar eriskinlikte normokalemik
hipertansiyonla karakterizedir . Likoris tiketimi ve Cushing sendromu da hipokalemiye neden olur
ancak Cushing sendromunda kortizon azalmamistir ve oran degismez.

o Konjenital Adrenal Hiperplazi: Ana enzim sistemlerinden CYP21A2, CYP17A1, HSD3B2, CYP11B1
sistemleri ya da CYP21A2 ve CYP17A1 enzimlerinin elektron dondri olan p450 enzimlerindeki eksiklik
ya da mutasyonu nedeni ile olusur. Enzim eksikligi seviyesinine gére GC sentezi degisken seviyelerde
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etkilenmis ve azalmistir, androjen yolaklari ya artmistir ya azalmistir, benzer sekilde MC yolaklari da ya
artmig ya azalmistir.

17 alfa hidroksilaz eksikliginde androgenezis bozulmus olup, DOC birikimi vardir, hipokalemi ve
hipertansiyon vardir, puberte gecikir ve sekonder seks karakteristikleri yetersizdir. 11-f hidroksilaz
eksikliginde androgenez korunmustur, hatta kadinlarda virilizasyon gorilir. DOC birikimi vardir, kortizol
yoktur, kortizolsliz negatif feed-back olamaz [15]. Tim yolaklar ¢ok aktiftir, sanki 21 alfa hidroksilaz
eksikligiymis gibi her iki cinsiyette de erken puberte gorulur. Hipokalemi ve metabolik alkaloz her iki
durumda da artmis DOC ile iligkilidir.

ADRENAL MEDULLA HASTALIKLARI
e Feokromasitoma ve Paraganglioma

Katekolaminler, fenilalaninden sentezlenir. Olusan ilk monoamin dopamin olup, sonrasinda norepinefrin
olur ve feniletanolamin N metil transferaz (PNMT) enzimi ile epinefrin olur. PNMT enzimi sadece adrenal
medullada mevcuttur. Yikim Grind valin mandelik asittir. Kromogranin A yikim Grtnlerinden biridir.
Feokromasitoma adrenal medulladaki kromaffin hicrelerden gelisen otonom katekolamin salinimi ile
giden timodrlerdir. En sik sirrenallerde olur, surrenaller disinda en sik aortik bifurkasyon yanindaki
Zuckerkandl organinda yerlesik olurlar ve en ¢ok salgilanan hormon noradrenalindir. Kromaffin hiicreler
amin ve katekol-aminlerle birlikte paketleyici protein olan kromogranin salgilayabilirken, kalsitonin,
ACTH, néropeptid Y, ACE, renin, VIP, adrenomedullin ve ANP de salgilayabilmektedir. Fenilalanin N
metil transferaz enzimi norepinefrinden epinefrin yapan enzimdir ve sadece adrenal medullada bulunur
ve bu nedenle de paragangliyomlardan salinamaz.. Bu enzim glukokortikoid etkisi altindadir. Adrenal
kromaffin hicreleri tarafindan norepinefrin ekstranéronal doku tarafindan katekol-o-metiltransferaz
(COMT) ile normetanefrine cgevrilir. Epinefrin ise COMT ile metanefrine gevirir. Dopamin ise baska
yolaklarla metoksitiramine gevrilir. Plazma serbest metanefrinleri barsak duvari enzimleri ile sulfatlara
konjuge edilir.

Klinik fenotip son derece heterojendir, ataklar halinde hipertansiyon, persistan hipertansiyon ve sadece
epinefrin salgiliyor ise hipotansif ataklar goriilebilir[16].

o Tani ve tedavi: Ayirici tanida anksiyete, hipertansiyon ve kursun zehirlenmesi, tabes dorsalis, akut
porfiri, menapoz, tirotoksikoz disunulmelidir. 24 saatlik idrarda total katekolamin ve metabolitleri tarama
testidir. Kromogranin A ipucu verebilir ve sensitivitesi %83, spesifitesi ise %96’dir. Serum metanefrin ve
diger metabolitler ise en givenilir testtir. Glukagon ile provoke edilebilir. Klonidin ile baskilanamamsi
tani koydurucudur. lyot 131 metaidodobenzilguanidin timar lokalizasyonunu saptamak igin en guvenilir
testtir. Dopamin artisi en gok malign tiimor ile iligkilidir. Ginimiizde tiim feokromasitomali hastalarda
genetik test énerilir hale gelmistir, cinkti Von-Hippel Lindau, MEN2 sendromlari, suksinat dehidrojenaz
enzim mutasyonlari ve Norofiboromatodz tip 1 ile iligkilendirilmigtir [17]. Ayrica sporadik RET
mutasyonlari da feokromasitomaya neden olabilir. Bu ¢zellikle aile 6ykisi varliginda, marfanoid
gbrinim mevcut ise ve bas boyun paragangliyomlarinda 6ne ¢ikar. Paragangliyomlarda genetik test
6nem sirasi SDHD>SDHB>RET>VHL olmalidir.

Tedavisi cerrahidir ve cerrahiden 6nce hastanin hazirlanmasi en az iki hafta sirer. Cerrahi 6ncesi
fenoksibenzamin, dibenzilin, prazosin, doksazosin, terazosin ve akut krizlerde vermek tizere fentolamin
kullanilir. Alfa bloker tedavisinden 2-3 gliin sonra kalp veya bobrek yetmezligi yok ise volim
ekspansiyonunun saglanmasi amaciyla veya alfa blokerlere bagh gelisecek ortostatik hipotansiyonu
onlemek igin yiksek sodyum diyeti baslanir. Nitroprussid, operasyon sirasinda gelisen hipertansif
ataklarda kullanilir. Alfa metil tirozin, tirozin hidroksilaz enzimini bloke ederek yeterli alfa ve beta blokaji
saglanamiyorsa verilmelidir.

Cerrahi materyalinde timor boyutunun 5cm’den yilksek olmasi, vaskiler invazyon, timor nekrozu, c-
myc ekspresyonu ve noron spesifik enolaz yiiksekligi malignite kriterlerini olusturur. Aslina bakilirsa
malign ve benign feokromasitomayi net ayirt eden tek kriter metastazdir, bu nedenle malign
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feokromastioma kullanimdan ¢ikmig, metastatik kapasitesine sahip anlaminda metastatik
feokromastioma tanisi daha kullanilir hale gelmistir.

o Feokromasitoma iligkili monojenik hastaliklar

Neurofibromatoz tip I: NF-1 Ras sinyalizasyon kaskadinda tUmor supresor bir proteindir. Multipl
norofibromlar, cafe-au-lait lekeleri, Lisch nodiilleri ile karakterizedir. Feo bu hastalarda % 1 civarinda
gorulur, ve adrenal kaynaklidir. Malign olma egilimi gosterirler.

MEN: Mediller tiroid kanseri, feokromasitoma, hiperparatiroidizm ile karakterizedir [18]. MEN 2B’de
birden fazla mukosal nérinomlar, marfanoid habitus ve diger gelisim anomalileri goérulebilir ancak
hiperparatiroidi yoktur. Mediillar tiroid kanseri tim hastalarda vardir, yizde ellisinde fekromasitoma
goralur.

Von Hippel-Lindau sendromu: Otozomal dominantir [19]. Hemanjioblastomlar ve pankreatik
ndroenokrin timorler, epididim ve broad ligament kistadenomlari, ¢ok sayida pankreatik ve bdbrek
kistleri, berrak hicreli bobrek karsinomlari ile birlikte goralebilir. VHL geni bir E3 ubiquitin ligaz kodlar.
Bu ligaz HIF-1 ekspresyonunu indiiklemede karakterizedir. VHL kaybi; VEGF’in ekspresyonunu artirir
ve anjiyogenezi indiikler. VHL geni missens mutasyonlari ile susturuldugunda feokromasitoma riski
gelisebilir. Dominans nedeniyle VHL feolari aileseldir. Feo’da VHL iligkisi gérilmesi, retinal, santral sinir
sistemi, renal ve pankreatik timorlerin varligini disundtrmelidir.

Paraganglioma sendromlari: Suksinat dehidrojenaz enzim mutasyonlari ile iligkilidir. Otozomal
dominant aktarim vardir. Adrenal feo ile birlikte torasik feo sikligi fazladir.

Ailesel feokromasitoma, herediter bir formdur. Tipik olarak MAX, SDHA ve TMEM127’deki mutasyonlar
ile ilikildir. Gegis otozomal dominantdir. MAX ve SDHD’de oldugu gibi sadece babadan gegtiginde
timadre neden olabilir.

PARATIROID BAGIMLI NEDENLER

Hipertansiyonlu hastalarda paratiroid hormon seviyeleri genellikle normal araliktadir ve serum kalsiyum
konsantrasyonu igin uygun durumdadir. Ancak, esansiyel hipertansiyonlu hastalar, normotansif
insanlara kiyasla daha fazla kalsiyum atar, bu da artan bir paratiroid bezi fonksiyonunu énermektedir
[20]. infiize edildiginde, PTH bir vazodilatérdiir, ancak PTH'nin kronik infiizyonu saglikli bireylerde kan
basincini yikseltir [21,22]. Primer hiperparatiroidizmli hastalarda, vakalarin yaklasik %40'Inda
hipertansiyon go6zlemlenir. Bu g6zlemlerin/baglantilarin mekanizmalari belirsizdir. Hipertansiyon
genellikle paratiroid ameliyatindan sonra iyilesmez veya daha iyi kontrol edilmez [23].

Hiperparatiroidizmli hastalarda hipertansiyon ile birlikte radial arterlerde artmis sertlik ve kartoid vaskuler
anormallikler gorilebilir. arterde Olgulen arteriyel sertlik, hafif primer hiperparatiroidizmli hastalarda
artmis gibi gérinmektedir. Primer HPT'li hastalarda hipertansiyona katkida bulunan bagka bir faktér,
endotel disfonksiyonu olabilir. Ancak atlanmamalidir ki MEN sendromlarinda, hiperparatiroidizmli
hastalarda hipertansiyon, altta yatan bir feokromositoma veya primer aldosteronizm ile iligkili olabilir.

TIROID BAGIMLI NEDENLER
e Hipertiroidizm

Hipertiroidizm, kalp hizini artirarak, sistemik vaskuler direnci azaltarak ve kardiyak ¢iktiyi yikselterek
sistolik kan basincini artirir [24]. Hatta bu onu izole sistolik hipertansiyon nedenlerinden biri kilar [25].
Hipertiroidizmli hastalarin yaklasik Ggte birinde hipertansiyon vardir, bu durum genellikle 6tiroidizm elde
edildikten sonra ¢ozilir. Subklinik hipertiroidizm, sol ventrikll hipertrofisine katkida bulunarak
hipertansiyona yol acgabilir, ancak heniz hipertansiyon ile iligkili bulunmamisgtir.



[. DAHILIYE UZMANLARI
KIS SEMPOZYUMU

1- 3 ARALIK 2023,LIMAK CYPRUS DELUXE HOTEL, KIBRIS

e Hipotiroidizm

Hipotiroid hastalarda, bozulmus endotel fonksiyonu, artmis sistemik vaskiler direng, ekstrasellller
hacim genislemesi gorulur. Hipotiroid hastalarin ortalama 24 saatlik sistolik kan basinglari ve 24 saatlik
ambulatuvar kan basinci izleminde kan basinci degiskenlidi daha yuksektir. Tipik olarak nabiz basincini
daraltir ve diyastolik hipertansiyona neden olur [26]. Hipotiroid hipertansiyonlu hastalarin %32'sinde,
tiroksin ile yerine koyma tedavisi, diyastolik kan basincini 90 mm Hg veya daha azina dusurur [27].
Serum TSH ve kan basinci arasinda, 6zellikle diyastolik hipertansiyon igin istatistiksel olarak anlaml
olan, normal serum TSH araligi icinde pozitif bir iliski vardir. Subklinik hipotiroidizm, hipertansiyon ile
iliskili olabilir veya olmayabilir. Hipotiroidizm, dlsik renin hipertansiyonu nedenidir bunun nedeni ise
hafif hipervoleminin renini baskilamasidir.

PiTUITER BAGIMLI NEDENLER
e Akromegali

Blyldme hormonu fazlaligi olan hastalarda hipertansiyon prevalansi yaklasik %46'dir ve genel
populasyona gdre daha siktir [28]. Buyime hormonunun antinatritiretik etkileri vardir, bu etki sodyum
tutulmasina ve hacim genislemesine yol agabilir. Ayrica akromegali hiperdinamik kalp yetmezligine
neden olabilir. Normal glukoz toleransina sahip olanlara kiyasla azalmis glukoz toleransi veya diyabeti
olan akromegali hastalarinda kan basinci degerleri artmistir. RAAS sistemi, bliyiime hormonu fazlaligi
olan hastalarda hipertansiyonun patogenezinde yer aliyor gibi gdrinmektedir. Akromegaliklerdeki
komorbiditeler, hipertansiyon, hiperlipidemi, diyabet ve kardiyomiyopati, bliyliime hormonu fazlaliinin
kismi biyokimyasal kontrolu ile bile iyilesebilir [29]. Ancak, bazi hastalarda, biyokimyasal
iyilesme/dindirme girisimlerinden sonra hipertansiyon ve diyabet devam edebilir.

e Cushing Hastaligi (bkz. Glukokortikoid fazlaliklari)
DIGER NEDENLER:

Buyume hormonu eksikligi olan bireyler, viicut kompozisyonlarinin, buyime hormonu yeterliligi olan
konulara kiyasla daha “yagl” ve “iltihapli” olmasindan dolay! hipertansiyon gelistirme riski altinda olabilir.
Kilo verme, saglikli yemek yeme ve daha saglikl yasama hedefiyle bliylk yasam tarzi degisikliklerine
girismeye istekli olan obez bireylerde gegici ilag yardimi (fentermin, topiramat, liraglutid, lorcaserin,
orlistat, naltrekson-bupropion) dahil bilyiime hormonu uygulamasi kabul edilebilir.

SONUG:

Klinik baglam énemlidir. Ornegin, birden fazla komorbiditesi olan ve kisith yagam beklentili yasli bir
hastada klinik olarak endokrin hipertansiyon siphesi agikar olmadik¢a bunaltici bir teshis ve tetkik
eforuna gerek olmayabilir. Ancak, endokrin hipertansiyon taramasi, zellikle gen¢ hastalarda yasami
iyilestirmek ve uzatmak icin anahtar olabilir. Ergenlik déneminden beri olagelen, ailede erken yasta
hemorajik inme Oykulleri ya da ¢ok geng¢ yasta hipertansiyon tanisi almis bireyler olmasi halinde
monojenik hipertansiyon arastiriimasi yine bu baglamda potansiyel olarak yasami iyilestirebilir. Bu
hastaliklarin blyUk bir kismi nadirdir, tani i¢in klinik stiphe ve hekimin yetkin ve bilgili olmasi gerekir.
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irritabl Bagirsak Sendromu Tanisi
Dog Dr. Nalan Okuroglu
* 1978 yilinda Manning kriterleri

* 1992 de Roma 1

1999 da Roma ll

* 2006 da Roma lll
« 2016 Roma IV

Roma IV-Fonksiyonel Gastrointestinal bozukluklar terimi, literatlirde yerlesik olmasina ragmen, belirsiz
ve bir dereceye kadar damgalayici olmasi Uzerine Fonksiyonel terimi-Bagirsak-beyin etkilesim
bozukluklari olarak yeniden tanimlanmistir.

IBS kriterleri - Roma IV 2016

* en az 6 ay once baglamis,

+ son 3 ayda haftada en az 1 kez tekrarlayan karin agrisi, agsagidaki kriterlerden iki veya
daha fazlasiyla iliskili: Defekasyonla iligkili olmasi

Defekasyon sikliginin degismesi
Gaytanin formunun degismesi

Karin agrisi- Olmazsa olmaz kriterdir.Kramp seklinde, yogunlugu degisken, periyodiktir.Agri hafiften
siddetliye degisir. Defekasyonla rahatlama olabilir. Emosyonel stres- yemek agriyi

arttirabilir. Abdominal siskinlik eslik eder.Uykudan uyandiran, progresif, kilo kaybi esik eden agrilarda
organik bozukluklar acgisindan degerlendirilmelidir.

Diyare-Siklikla sabah veya yemek sonrasi olusur. Oncesinde agri, Sonrasinda ise tam bosalamama
hissi vardir. Mukuslu olabilir. Kanli, yagh, uykudan uyandiran diyarede organik sebepler
arastirgmalidir.

+ Kabizlik- Digkilar genellikle sert-topaklar seklindedir. Hastalar rektum bos olsa bile tenesmus
hissi yasayabilir. 50 yas Ustu, alarm semptomlari olan )( rektal kanama, gaytada hem-
pozitifligi, demir eksikligi anemisi, kilo kaybi, obstriktif semptomlar, yakin
zamanda ortaya ¢ikan kabizlik, ailede kolorektal kanser veya
inflamatuar barsak hastaligi olanlarda kolonoskopi yapilimalidir.

IBS tipleri:

1-IBS-K. Kabizlik agirlikh IBS- Bristol Diski Skalasi'na gore digkilamanin >%25 Tip 1 veya 2
olmasi durumunda

2-IBS-D. ishal agirhkh IBS- Bristol Digki Skalasi’na gére diskilamanin >%25 Tip 6 veya 7 olmasi
durumunda

3-IBS-M. Kabizlik ve ishalin birlikte goruldugii mikst IBS-  Bristol Digki Skalasi'na gore
digkilamanin >%25 Tip 1veya 2 ve >%25 Tip 6 veya 7 olmasi durumunda

4-IBS-U. Siniflandirllmamig Tani kriterlerine uyan ancak diger gruplandirma standartlarina uymayan
IBS
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Bristol disk: skalasi

Tip 1 - .- .I > KOcOk, sert parcalar halinde,

keci pishigi seklinde

Sucuk seklinde, birbiriyle
birlesik parcalar halinde, orta
veya hafif sert kivamda

Yazeyinde catiaklar ve kinklar
- olan kalhin bir sucuk seklinde.

Tip 3

orta kavamda

Sucuk wveya yilan seklinde bir
batan halinde, daz=zgun ve

Tip 4
vumusak kivamda

_ R T Kolayca cikanlan yumusak
Tip S “‘ e kKivamh parcalar halinde

Tip 6 “ Yumusak pare kivaminda

s &

Sulu kivamda, kat: disk
parcas: yok

[ Nodata
[300-4:9%
E350-9:9%
[ 10-0-14-9%
B 150-19.9%
Il >20-0%
Global prevalansi - Oka P, Parr H, Barberio B, Black CJ, Savarino EV, Ford AC. Global prevalence of
irritable bowel syndrome according to Rome Il or IV criteria: a systematic review and meta-analysis.
Lancet Gastroenterol Hepatol. 2020 Oct;5(10):908-917. doi: 10.1016/S2468-1253(20)30217-X. Epub

2020 Jul 20. Erratum in: Lancet Gastroenterol Hepatol. 2020
ABD’de st solunum yolu enfeksiyonlarindan sonra isgiicii kaybininin en énemli nedenidir.

Direkt -Hastalik tani ve tedavisi i¢in harcamalar ve indirekt olarak isgiicii kaybina bagli mali
kayiplardankaynaklanir(Sandler RS, Everhart JE, Donowitz M, et al. The burden of selected digestive
diseases in the United States. Gastroenterology 2002;122:1500- 11. ).
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Patogenez

. Early Life
* Genetics

+ Culture .
+ Environment Ps ChOSOC|a'

+ Trauma actors

« Infection * Life stres_s :

« Parental behaviors * Personality traits

* Psychologic state
« Coping/cognitions
« Social support

Brain Gut
CNS ENS
Physiology

- Motility

+ Sensation

* Immune dysfunction/
inflammation

« Altered microflora F G I D Outcome
+ Food/diet Presentation « Health Care Use

* Symptoms + Daily function
* Severity * Quality of life

* Behaviors + Health Care Costs

Drossman, D. A. (2016). Functional Gastrointestinal Disorders: History, Pathophysiology, Clinical
Features, and Rome IV. Gastroenterology, 150(6), 1262—
1279.e2. doi:10.1053/j.gastro.2016.02.032 10.1053/j.gastro.2016.02.032

Klinik degerlendirme

Anamnez - karin agrisi olmazsa olmaz - karin alt kisminda,siddeti degiskendir.Kabizlik veya diyare ve
ya her ikisi de olabilir. Siskinlik, gerginlik spesifik degildir. Stre ve devamlilik sorgulanmalidir. -Organik
hastaligi disindirecek 6yki var mi ? - IBS semptomlari baslamadan 6nce akut gastroenterit
gecirmis mi? Ailede inflamatuar barsak hastaligi , kolorektal kanser, ¢oliak var mi ? kullandigi ilaglar
arasinda ishal veya kabizliga sebep olan ilaglar var mi?

Fizik muayenede — Organomegali, asit var mi? Karinda hassasiyet degerlendiriimelidir. rektal tuse
yapllarak, rektal kitle,fekal impaksiyon, anal kanalda darlik, digkida kan, rektum 6n duvarinda defekt
arastirimaldir. Rektal tuse testinde hastaya rektal tuse esnasinda ikinmasi istenir. Ikinma esnasinda
isaret parmagdi disari atiimalidir. Bu test pelvik taban kaslarinin koordineli galismasini gdsterir.

Laboratuar testleri -Hemogram, Diyare olanlarda fekal kalprotektin bakilamiyorsa CRP kullanilabilir.
Fekal kalprotectin 50 mcg/g alti diizeyler IBS igin sensitivite and spesifitesi % 81 and 87 . (AGA
Clinical Practice Guidelines on the Laboratory Evaluation of Functional Diarrhea and Diarrhea-
Predominant Irritable Bowel Syndrome in Adults (IBS-D).AUSmalley W, Falck-Ytter C, Carrasco-Labra
A, Wani S, Lytvyn L, Falck-Ytter Y SOGastroenterology. 2019;157(3):851. Epub 2019 Jul 11.)

Gaytada giardia —mikroskopi, antijen veya pcr bakilabilir. Cdliak icin serolojik testler- doku
transglutaminaz veya anti endomisyum istenmelidir.

Tdm hastalarda yasa uygun kolorektal kanser taramasi yapilmalidir(alarm semptomu bulunanlarda,
ailesinde kolon kanseri hikayesi olanlarda, ampirik tedaviye cevap vermeyen inatgi diyare/kabizlik,
-Mikroskobik kolit tanisini igin kolonun farkli segmentlerinden biyopsiler alinmali ).
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Siddetli kabizhdi olan hastalarda dissinerjik digkilamayi diglamak i¢in anorektal manometri ve balon
ctkarma testi yapilmal.

Ayirici tanida-diyare-predominant olanlarda ¢dliak, mikroskopik kolit, bakteriyel aciri cogalma,
inflamatuar BH

Konstipasyon-predominat olanlarda organik hastalik, disinergik defekasyon, yavas kolonik transit.
iBS tanisi zor olabilir:

- semptomlar zaman iginde degisebilir, dalgalanma gosterir .

-bu dalgalanmalar tabloyu oldugundan daha komplike gdsterebilir .

- IBS semptomlari laktoz-fruktoz intoleransi vb taklit edebilir.

- IBS kesin bir biyomarkeri yok

-hasta testleri normal ancak semptomlari devam ettidi icin yine sikayetlerle karsiniza ¢ikabilir.

Sonugta dikkatli bir 6yki, normal fizik muayene, Roma IV tani kriterlerini karsilamasi ve herhangi bir
alarm bulgusu olmamasi bizi hastada IBS tanisina gotiirir.
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PP-01 SGLT-2 inhibitorii kullanimi sonrasi gelisen 6glisemik ketaoasidoz vakasi

Hatice Zorlu Kizilagac

Sultanbeyli Devlet Hastanesi, i Hastaliklari Klinigi, istanbul

AMAGC: SGLT2 inhibitor kullanimi ile hem tip 1 hem de tip 2 DM hastalarinda 6glisemik (K$ degeri
siklikla < 250 mg/dl olan) diyabetik ketoasidoz vakalari gorilebilmektedir. SGLT2 inhibitéri kullananlarda
uriner glukoz kaybi,osmotik ditirez,glukozla uyarilan insulin saliniminin azalmasi ve glukagon sentezinin
artmasi sonucu karacigerde artmis glukoneogenez ve adipoz dokuda artmis lipogenez “églisemik
ketoasidoz” gelisiminden sorumlu olabilir. Bu ¢alismada SGLT-2 inhibitéri kullanimi sonrasi gelisen
Oglisemik ketoasidozu sunarak farkindalik yaratmayi1 amagladik.

OLGU: Bilinen DM+HT+KAH( 3 YIL ONCE ANJIO+STENT) tanilari olan 55 yas kadin hasta karin
agrisi,bulanti,kusma,bilin¢g degisikligi ve agdizdan kotu koku gelmesi sikayetiyle acil servise
basvurdu.Bakilan tetkiklerinde vendz kan gazinda ph:6,93 hco3:6 kan glukozu:165 k:6 idrar keton:+++
idrar glukozu:+++ saptandi.Hasta dglisemik ketoasidoz tanisiyla yogunbakim Unitesine yatirildi.Sivi ve
insilin inflizyonu tedavisi baslandi.Eksik elektrolitler replase edildi.Yodun bakim servisinde 7. Giinde
idrar ketonu negatiflesen ve asidozu diizelen hastaya subkutan insilin tedavisi baslandi.Yatiginin 9.
Giindinde glukozu regiile olmasina ragmen bikarbonat diizeyinin digmesi,ph:7,2 olmasi ve idrar ketonu
pozitif saptanmasi Uzerine tekrardan ketoasidoz protokolii uygulandi.12. giiniinde kan gazi diizelen
idrarda ketonu negatiflesen hasta dahiliye servisine devredildi.Serviste 2 giin takip edilen hastanin
SGLT-2 inhibitérii kesildi.intensif tedaviye gecilen hastanin insiilin dozlari ayarlanarak taburcu edildi.

SONUGC: SGLT2 inhibitdri tedavisi 6nce ketoasidoza yatkinhk olustaracak etkenler dikkate
alinmalidir.Disik beta hiicre rezervi (LADA,gegiriimis pankreatit Oykisl, disik c-peptit dliizeyi),oral
alimda azalma, dehidratasyon,enfeksiyon,alkol suiistimali durumlarinda SGLT-2 inhibitorleri dikkatli
kullaniimalidir. Oglisemik ketoasidoz akla gelmesi,tani konulmasi ve tedavi edilmesi zor bir tibbi
durumdur.Erken tani ile morbidite ve morbidite en aza inmektedir.

Anahtar Kelimeler: DM,Oglisemik ketoasidoz, SGLT-2 inhibitori
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PP-03 Kronik uygunsuz ADH sendromuna (SIAD) bagh hiponatremide tuz tabletleri ile giivenli
ve etkili tedavi deneyimi

Busra Karadavut, Melisa Ozbérii Kog, Mekiye Damla Aydin, Beyhangiil Orhan, Elif Giines

Bursa Tip Fakiiltesi, Bursa Sehir Saglk Uygulama ve Arastirma Hastanesi, i¢ Hastaliklari Klinigi,
Bursa

Hiponatremi yaygin bir elektrolitik bozukluk olmasinin yani sira, artan morbidite ve mortalite, uzun sureli
yatiglar ve tekrarlayan yeniden yatislarla iligskisi nedeniyle 6nemli bir saglik sistemi sorunudur.
Konvansiyonel tedaviydntemlerine direngli hiponatremisi olan olguda tuz tableti kullanimini
deneyimledik.58 yasinda kadin hasta; basvurusundan 3 ay dnce bagka bir merkezde halsizlik, biling
bulanikligi, bas donmesi, bulanti-kusma sikayetleri ile acil servise bagvurmus. Serum sodyum (Na): 107
mmol/L olan hastaya ilk degerlendirmede Na diizeyine midahale edilmis.Hiponatremi almakta oldugu
tiyazid didretige baglanmis. Bu surecte aralikli olarak 1V Na replasmani alan hasta, bulanti, halsizlik ve
biling bulanikh@ sikayetleri ile poliklinie basvurdu. Arastirmalar gergek hiponatremiyi ve normal bdbrek,
tiroid ve adrenokortikal iglevi dogruladi.Hastanede yatiginin 10. Giiniinde hiponatremi devam eden
hastaya 0,25 mL/kg/saat % 3 NaCl (24 saatte yaklasik 400 mL %3 NaCl) inflizyon hizini taklit edecek
sekilde tasarlanmis NaCl tablet baslandi.10 giin sonunda 136-139 bandinda stabilize oldu.Tiyazid
didretiklerinin kesilmesine ragmen uzun sirede ¢dézilmemis hiponatremi olarak degerlendirilen hasta,
altta yatan nedeni ¢bzmek icin tani algoritmasi kullanilarak yeniden degerlendirildi. Hastanin PET
BT;sinde sag akciger alt ve orta lob bronglari arasinda hipermetabolik yumusak doku lezyonu goéruldu.
Lezyondan bronkoskopi esliginde biyopsi yapildi ve patoloji sonucu kiguk hicreli akciger kanseri olarak
degerlendirildi. Hasta onkoloji klinigi ile konsulte edildi ve primer hastaliga yonelik kemoterapi baslandi.
Taburculukta sivi kisittamasi olmadan tuz tabletlerine devam edildi. Kemoterapinin 3. seansi sonunda
SIAD tamamen diizelmedi ve tuz tablet ihtiyaci 1x3g/glin olarak devam etti. Takiplerinde serum sodyum
dlzeyleri normal aralikta (135-141 mmol/L) aralikta kaldi. Hastanin poliklinik takibi devam etmektedir.
SIAD, hiponatreminin énemli sebeplerinden olmaya devam etmektedir. Yonetim slrecinde, altta yatan
nedeni tedavi etmek esastir, ancak bu genellikle kolayca ¢ézllemez ve sure¢ beklenenden uzun
surebilir ve kroniklesebilir. Sodyum klorir (NaCl) tabletleri eczaneden hazirlatilarak talep edilebilir,
dusuk maliyetlidir. Belirli bir protokole goére uygulandiginda, direngli SIAD igin etkili ve glivenli bir tedavi
secenegi olabilir.

Anahtar Kelimeler: hiponatremi, tuz tableti, uygunsuz adh sendromu
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PP-04 Benign Tiroid Nodiiliinde Mikrodalga Ablasyon Tedavisi ile Giivenli ve Etkili Tedavi
Deneyimi

Ummiihan Kurt', Fatih Hakan Tufanoglu?, Elif Giineg®

"1 Bursa Tip Fakiiltesi, Bursa Sehir Saglik Uygulama ve Aragtirma Hastanesi, I¢ Hastaliklari Klinigi,
Bursa

22 Bursa Tip Fakiiltesi, Bursa Sehir Saglik Uygulama ve Aragtirma Hastanesi, Girisimsel Radyoloji

Bilim Dali

33 Bursa Tip Fakiiltesi, Bursa Sehir Sadlik Uygulama ve Arastirma Hastanesi, i¢ Hastaliklari Klinigi,
Endokrinoloji ve Metabolizma Bilim Dall, Bursa

Tiroid nodilleri sik gorilen bir klinik problem olup, son zamanlarda tiroid ultrasonografisinin (US)
kullaniminin artmasiyla birlikte tiroid noduillerinin gérilme sikhidr da artmigtir. Tiroid noduallerinin ¢ogu iyi
huylu olmasina ve tedavi gerektirmemesine ragmen, bazi iyi huylu noddller iligkili semptomlar veya
kozmetik problemler nedeniyle tedavi gerektirebilmektedir.Kuratif cerrahinin birgok dezavantaji
oldugundan ve tiroid hormonu baskilayici tedavinin etkinligi hentz belirlenmediginden, tiroid noddllerini
tedavi etmek igin etanol ablasyonu (EA), perkiitan lazer ablasyonu ve radyofrekans (RF)/mikrodalga
ablasyonu gibi cerrahi olmayan, minimal invaziv tedavi yontemleri kullaniimaktadir. Biz bu vakada
benign tiroid nodulinde mikrodalga ablasyon tedavisi ve etkili sonuglarini deneyimledik.20 yas kadin
hasta kronik hastalik ve kullandid1 ila¢ yok. Boyunda sislik nedeni ile tetkik edilen hastanin yapilan boyun
ultrasonografisinde (Sag lob orta kesimde igerisinde septalar bulunan 37x24mm boyutlarinda igerisinde
solid komponenti bulunan kistik yapida nodiil izlendi.) Kan tetkiklerinde patolojik bulgu izlenmedi.
Hastanin takibinde iki defa yapilan TIIASB benign olarak sonuglanmasi iizerine hastaya operasyon
onerildi, mikrodalga ablasyon ve dider tedaviler hakkinda bilgi verildi. Mikrodalga ablasyon tedavisini
kabul eden hastaya islem yapildi, islem sonrasinda nodiilde %90 oraninda kii¢iilme saglandi,islem
sonrasinda ve takibinde hastada yakinma olmadi. Benign tiroid nodullerinin mikrodalga ablasyonu igin
endikasyonlar, agri, disfazi, yabanci cisim hissi, rahatsizlik,6ksirik, boyun siskinligi ve kozmetik
sorunlardir. Komorbid hastaliklari olan, yagli ve cerrahi istemeyen hastalar i¢in mikrodalga ablasyon
etkili bir tedavi secenegi olusturmaktadir. Hastalarin islem dncesinde ve sonrasinda hastane yatis
surelerinin kisa olmasi,genel anestezi gerektirmemesi, en buylk avantajlari olup uygun hastalarda
tercih edilmesi gereken tedavi segeneklerinden birini olusturmaktadir

Anahtar Kelimeler: mikrodalga ablasyon,tiroid,benign

TiROID NODUL

ISLEM ONCESINDE VE SONRASINDA NODUL BOYUTLARINDAKI FARK
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PP-06 Tiroid nodiilii genetik miras mi: Olgu sunumu
Elif Ertan, irem Giineyli

Izmir Bozyaka Egitim ve Aragtirma Hastanesi

GIRIS: Ulkemizde, tiorid nodiilii en sik rastlanan tiroid hastaligidir. Kadinlarda ve yaslilarda oran
artmistir. Basi bulgulari sonucu ya da disardan belirgin sekilde saptanabilecegi gibi yillarca sessiz de
kalabilir.

Tiroid nodillerinde 6ncelikli yaklasim kanseri dislamaktir. Rastlantisal veya fizik muayene sonucu
saptanan nodullerde TSH bakarak fonksiyon tayini yapiimalidir. Ardindan detayli tiroid USG yapilarak
nodiltn karakteri degerlendirilmelidir. Tiroid noduliinde benign ya da malign ayrimi igin altin standart
yéntem tiroid ince igne aspirasyon biyopsisidir. Malign nodiller cerrahi agisindan degerlendiriimelidir.

OLGU: Yirmi alti yas kadin hasta; son alti ay iginde belirgin artan yaygin halsizlik, strekli uyku hali ve
kilo artigi nedeniyle Genel Dahiliye Polklinigine basvuruyor. Ozgegmiste dzellik yok, sirekli kullandig
bir ilag yok. Alkol ve/veya sigara kullanimi yok. Soygegmiste annede LCIS tip meme kanseri/meme
koruyucu mastektomi Oykisl, tip 2 diyabet, hipertansiyon, hipotiroidi(takiipli nodil); babada
hipotiroidi(takipli nodul) mevcut.

Hastada on tanilarda demir eksikligi anemisi, insllin direnci/diyabet ve hipotiroidi/tiroid nodili
dislndldyor. Hastanin fizik muayenesinde bulgu yok. Hastadan tam kan sayimi, TFT, anemi paneli,
AKS, HbA1c dizeyi galisiliyor. Kan tetkiklerinde Hb:13.6 g/dL, TSH:1.16 mIU/L, T4:1.07 ng/dL, AKS:88
mg/dL, HbA1c:%5, Fe:109 mcg/dL B12:223 ng/dL, folat:17.4 ng/L ferritin:33 ng/L, beta-HCG negatif
saptaniyor. Hastada anemi, diyabet ve hipotiroidi dislaniyor. Tarama amagh tiroid, boyun ve tim
abdomen USG isteniyor. Abdomen USG’de Ozellik saptanmiyor. Tiroid USG’de sol lob alt pol yerlesimli
26x18x11 mm dizensiz sinirli hipoekoik yer yer mikrokalsifikasyon iceren solid nodil saptaniyor, sag
lobda ve isthmusta 6zellik yok. Doppler USG ile bakisinda nodil iginde belirgin kanlanma artigi
saptaniyor. Boyun USG bakisinda santral yerlesimli 6n planda reaktif diistiniilen dort adet milimetrik
LAP saptaniyor. Hasta TiiAB icin Girisimsel Radyoloji Klinigine yénlendiriliyor.

Hastanin sol lobda saptanan nodiiliinden ve degerlendirilen en biiyiik LAP’tan {iAB yapiliyor, nodiil
biyopsisi tanisal geliyor. Patoloji raporunda yer yer papilleroid dizilim gdsteren iri soluk nukleuslu,
nukleer oluklanma ve intranukleer inklizyonlar gosteren atipik tirosit toplulugu izleniyor. Hasta papiller
tiroid karsinom tanisi aliyor ve tiroidektomi igin Genel Cerrahi Klinigine yonlendiriliyor.

Hasta preoperatif baki tamamlandiktan sonra operasyona aliniyor. Uygulanan cerrahi yontem total
tiroidektomi ve santral lenf nodu ndiseksiyonu oluyor, cerrahi sinir salim izleniyor. Cerrahide ¢ikarilan
materyel patolojiye génderiliyor.

Hastanin patoloji raporunda USG’de saptanan sol lobdaki nodilden 2x1.5 cm, sag lobda 1x1 cm
toplamda iki adet papiller yapilanmalari olan diizensiz sinirh gri renkli timor izleniyor. Santral lenf
nodlarindan 9x7x2 mm ve 6x4x2 mm toplamda iki tanesi metastatik LAP olarak raporlaniyor. Hasta RAI
acisindan Nukleer Tip Klinigi'ne ydnlendiriliyor.

Nukleer Tip Klinigince yapilan degerlendirmede T2N1aMO evre iki adet timor saptanmis olup patolojide
peritiroidal lenf nodu tutulumu, hastanin ailesinde gegiriimis malignite dyklsu olmasi ve hastanin RAI
tedavisine olumlu yaklagmasi sebebiyle RAI karari aliniyor.

TARTISMA: Tiroid nodili TSH ve tiorid US ile birlikte degerlendirilir. Rutin USG bir tarama ydntemi
degildir. Kilavuzlar; ailede diferansiye tiroid karsinom, bas-boyun bdlgesine iyonize radyasyon 6ykisi
olan hastalara USG 6nerse de ailesinde tiroid nodiili ve hipotiroidi olan hastalarda da nodulin yillarca
sessiz kalabilecegi g6z dnune alinarak tetkik edilmesi uygun olacaktir.

Anahtar Kelimeler: Tiroid, nodil, kanser
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PP-07 Nadir bir hipofizit nedeni, biiyiik taklit¢i: Olgu serisi ve literatiir incelemesi
Ertunc Simdi', Ugur Gokge', Vural Kirag?

Tistanbul Medeniyet Universitesi Tip Fakiiltesi, Prof Dr Siileyman Yalgin Sehir Hastanesi, ig
Hastaliklari Anabilim Dali )
2[stanbul Bilim Universitesi, Istanbul Florence Nightingale Hastanesi Ig Hastaliklari Anabilim Dali

Olgu 1: Hasta asit tetkik nedenli i¢ hastaliklari servisimize interne edildi. Kilo kaybi da eslik ettiginden
malignite agisindan kontrastl toraks ve batin BT gekildi. Toraks tomografisinde mediastinal ve bilateral
hiler bélgede multipl sayida kalsifik LAP lar izlendi. Batin tomografisinde batin iginde yaygin asit izlendi.
Karaciger kontirleri lobule izlendi. Asit sivisi eksuda vasfinda saptanmis. Asit sivisinin total proteini
yuksek saptandi. PET CT'de hipofiz glandinda izlenen yaklasik 22 x 21 mm boyutlu nodiiler lezyon
goruldi ancak lezyonda kayda deger FDG tutulumu izlenmedi. Hastada asitten alinan sividaki ADA
diizeyi 58 U/L gorildi. PPD 20mm, quantiferon testi pozitif saptandi. Hasta enfeksiyon hastaliklari ile
ortak konseyde degerlendirildi. Hipofiz MR sonucunda empty sella veya adenom olarak yorumlandi.
GO0z dibi degerlendiriimesi yasla uyumlu izlendi. Hipoglisemi ataklari olan, hipotansiyon ataklari olan
hastada panhipopituatarizm distndldd. FSH, LH, ACTH, IGF-1,TSH istendi. FSH ve LH yas ile orantisiz
diusik izlendi. IGF-1 dislk saptandi. ACTH normal, kortizol:5.6 TSH:12 T4<0,15 izlendi. T4'e oranla
TSH yaniti yetersiz yiksek gorildi. Synacten testi yapildi. Test sonucu sekonder adrenal yetmezlik ile
uyumlu bulundu. Batin BT'nin tekrardan s6zel radyolojik yorumu alindi. Primer adrenal yetmezlik lehine
goriinim izlenmedi. Hastaya deltakortrii 10mg (5+5mg) ve Levotiron 50mcg baslandi. Hastaya
enfeksiyon hastaliklari 6nerisi ile tiiberkiiloz tedavisi baglandi. Hastanin kontrol kan tetkiklerinde Na:132
K:4,6 TSH:3,5 T4:0,3 saptandi. Levotiron dozu 75 mcg olarak diizenlendi. Antitiiberkiiloz tedavisi
sonrasi hastanin semptomlarinda ve asit mayiisinde azalma meydana geldi.

Olgu 2: Bilinen tip 2 diyabetes mellitus, (35 yildir, insilin glarjin kullaniyor) hipertansiyon, (10 yildir)
kronik bobrek hastaligi tanilari olan bulunan 1 yil énce gegiriimis MI dykislu olan anjio dykisu
bulunmayan hasta i¢ hastaliklar servisimize yatirilmisti. Son bir aydir bas dénmeleri,bulantilari ve
halsizlik sikayetleri mevcutmus. 2 hafta 6nce digme Oykisi varmig. Bas donmesi, bulanti sikayetlerinin
artmasi Uzerine acil servise basvurmus. Yapilan tetkiklerinde Hb:10,4 Ure:64 cre:1,6 Na:118 K:4,8
Mg:12 Ca:9,1 goérilmisti.Hastanin mevcut hiponatremisinin ilk basta tiazid kullanimina bagh oldugu
dusunulup tiazid diuretik kesildi, buna ragmen elektrolit imbalansi devam eden hastanin adrenal
yetmezlik agisindan sabah Kkortizol seviyeleri istendi, hastanin sabah kortizoli 2,2 u/l bulunmasi
sebebiyle hastaya deltacortii 5mg ve astonin-h baslandi, hastanin elektrolit degerlerinde dizelme
saptandi, tiroid panelinde t3 ve t4 dusukligune ragmen tsh distkligd bulunmasi nedeniyle hastadan
ACTH,FSH,LH;Prolaktin 6n hipofiz hormonlari istendi, acth: 2 ng/L, t4 0.6 ng/dl olarak dusik,tsh 0.5
mIU/L gorildi. Beyin ve hipofiz mr gekildi, hipofiz mr'inda yasa bagh empty sella gorildi, hastanin
etyoloji taramasi amaciyla pet goriintiilemesi yapildi, servikal lenfadenopatileri igin kbb ye danigildi, iiab
yapillmasina karar verildi, hastanin mevcut durumunun etyolojisi igin enfektif prosesleri dislamak igin
enfeksiyon hastaliklarina danigildi, enfeksiyon hastaliklarinin dnerisi ile ppd yapildi, ppd 14mm gorildi
Hastanin deltacortil ve astonin tedavi altinda elektrolit imbalansi olmadi, insilin tedavisi ginlik kan
sekeri profiline gore diizenlendi. Hastanin servikal bdlgeden yapilan aspirasyon biyopsisi sonucu
granilamat6z lenfadenit lehine gorildi. Antitliberkiiloz tedavi baslandi. Hastanin antitliberkiiloz tedavisi
sonrasl semptomlari geriledi, laboratuvar bulgulari dizeldi.

Anahtar Kelimeler: hipofizit, hlicre infiltrasyonu, tiiberkiiloza
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Resim-1

Hastada tiiberkiiloz hipofizit tutulumu
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Resim-2
T hetsRedy-Low DoseCT
""PT: [WB_CTAC] Total Body
CT: 37472022
PT: 37472022

CT:Series: 2/ Slice: 38
Rl:Series: 11490/ Slice: 38
Cekilen pet ct sag servikalde 1,5 cmlik SUV max 7 olan lenfadenit ile uyumlu gériiniim gérilmektedir.
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PP-08 Terminal ileitin nadir bir nedeni; behget hastaligi

Buket Karsavuranoglu Seven

Milas Devlet Hastanesi

GIiRIiS: Behget hastali§i; tekrarlayan oral aft,genital ilser, okiiler inflamasyon,eklem ve cilt tutulumu ve
nadir olarak da santral sinir sistemini ve gastrointestinal sistemi tutulumuyla giden multisistemik,
etyolojisi belli olmayan bir vaskdlittir.Biz, intestinal tutulumu olan yeni tani Behget hastalidi olan vakamizi
sunduk.

VAKA: 20 yasinda kadin hasta, son 1 aydir olan kanli ishal, oral ve genital Ulsere eslik eden ates
yuksekligi ve karin agrisi sikayeti ile acil servisimize bagvurdu.Atesi 380C olarak Olgiilen hastanin diger
vital bulgulari normaldi.Batin muayenesinde sag alt kadranda daha belirgin olmak Uzere yaygin karin
agrisi mevcuttu, defans-rebound yoktu.Yapilan tetkiklerinde beyaz kiire:16000/mm3, CRP:117 mg/dl,
sedimentasyon: 44 mm idi.Ayakta direkt batin grafisinde 0zellik saptanmayan hastanin
ultrasonografisinde terminal ileum duvarinda kalinlasma saptandi.Gaita incelemesi, gaita
kaltiri,entamoeba histolytica adezin,giardia antijeni ve clostridium toksini negatif saptandi.
Kolonoskopide terminal ileum distal 5 cm lik segmentte mukoza hiperemik, édemliydi ve terminal
ileumda multiple milimetrik aftéz Ulserler izlendi.Cikan kolon mukozasi hiperemik ve 6demli, burada
birka¢ adet aftdz Ulser izlendi.Kalan kolon segmentleri normal olarak izlendi.Terminal ileumdan alinan
biyopsiler"ylzeyel erezyon, fokal aktif inflamasyon saptandi, graniilom ve displazi izlenmedi" seklinde
raporlandi.Kolon biyopsileri ise" glandlarda torsiyon, atrofi, bazal plazmositoz,kriptit ve lamina propriada
miks inflamasyon" seklinde raporlandi.Hastanin histopatolojik degerlendirmesi vaskililit ile uyumlu olarak
degerlendirildi. Ayrica alinan érneklerde micobacterium tuberculosise ait degerlendirmeler negatif olarak
sonuglandi.Quantiferon tetkiki negatifti ve PPD 6mm idi, aktif tiberkiiloz diisunilmedi. Paterji tetkiki
pozitif olarak saptandi, Gveit saptanmadi.

Oral afti ve genital llseri olan, paterji testi pozitif saptanan ve terminal ileiti olan hastaya intestinal
tutulumu olan Behget hastaligi tanisiyla 40 mg/giin metilprednizolon ve 50 mg/glin azatioptirin baglandi.
Tedavinin 3. gliniinde kanlh ishal sikayeti gerileyen, CRP’si 46 mg/dl ye gerileyen hastada tedavinin 1.
haftasinda azatiopilrin dozu 100 mg/glne ¢ikarildi. Tedaviyle kanl ishal sikayeti tamamen gerileyen,
oral aimi artan, kendini gok iyi hissettigini ifade eden hasta ayaktan takip edilmek lGzere taburcu edildi.

TARTISMA: Behget hastaligi multisistemik,vaskalitik bir hastaliktir. Behget hastaliginda gastrointestinal
tutulum %1-2 oraninda goriilmektedir ve enterobehget veya intestinal behget olarak tanimlanir, en sik
terminal ileumu tutar. Kolonoskopi bulgulari, terminal ileum ve ileogekal bolgede aftdz Ulserler, fissir ve
mukozal inflamasyonudur. intestinal tutulumlu Behget hastaligi, nadir gériilmekle birlikte, terminal ileum
tutulumu olan, oral ve genital Ulserin eslik ettigi 6zellikle geng kadin hastalarda ayirici tanida akilda
tutulmasi gerekmektedir.

Anahtar Kelimeler: terminal, ileit, behget,
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$8-01 Akut Pankreatit Hastalarinda Lipid Parametreleri ile Hastaligin Siddeti Arasindaki
lligkinin Arastiriimasi

Baris Sagcan', Erding Yaman', ilker Kizmaz', Emir Deger’, Siileyman Bag’, Murat Yenigeri2,
Mustafa Can Senoymak?, Kadem Arslan', Beyza Macunluoglu Atakan'

7_Sag“llk Bilimleri Universitesi, Sancaktepe Sehit Prof. Dr. ilhan Varank Egitim ve Arastirma Hastanesi,
I¢ Hastaliklari Klinigi

2Saglik Bilimleri Universitesi, Bakirkdy Dr. Sadi Konuk Egitim ve Arastirma Hastanesi, Romatoloji
Kilinigi

3Saglik Bilimleri Universitesi, Sultan 2.Abdiilhamid Han Egitim ve Arastirma Hastanesi, Endokrinoloji
ve Metabolizma Hastaliklari Klinigi

AMAG: Akut Pankreatit (AP), pankreasin sistemik inflamatuar yanitla sonuglanan ve komplikasyonlarin
eslik ettigi ciddi bir klinik tablodur. AP, asemptomatik olabilecegi gibi mortalite ile de sonuglanabilen
genis bir spektruma sahiptir. Hastaligin siddetini ve prognozunu belirlemede ¢esitli skorlama sistemleri
kullaniimaktadir. Bu calismada lipid parametreleri ile akut pankreatitin siddeti arasindaki iligkiyi
arastirmayi amagladik.

GEREG-YONTEM: Calismaya 1 Kasim 2021 — 30 Aralik 2022 tarihleri arasinda SBU Sancaktepe Sehit
Prof. Dr. ilhan Varank Egitim ve Arastirma Hastanesi ig Hastaliklar klinigine bagvuran Akut Pankreatit
tanili hastalar dahil edilmistir. Hastalarin yasi, cinsiyeti, akut pankreatit etiyolojisi, hemogram, biyokimya,
lipid parametreleri, bagvuru Ranson skoru, Atlanta ve Balthazar skorlari kayit altina alindi. Calismada
verilerin istatistiksel analizleri igin SPSS Statistics 23 programi kullanildi.

BULGULAR: Calismaya 30'u (%35,7) kadin, 54'U0 (%64,3) erkek olmak lzere 84 hasta dahil edildi.
Hastalarin ortalama yasi 49,77+16,52 yildir. Akut pankreatit etiyolojisinde biliyer pankreatitin en sik
neden oldugu saptanmistir (Tablo-1). Hastalarin ilk basvuru aninda ortanca Ranson skoru 1 iken
hastalar en fazla Balthazar siniflandirmasi B grubunda yer almaktaydi. Calismadaki hastalarin ortanca
LDL-kolesterol diizeyi 97 (74-120) mg/dl, ortalama HDL-kolesterol diizeyi 39,29+14,49 mg/dI, ortanca
total kolesterol diizeyi 164 (135-75-199,25) mg/dI, ortanca trigliserid diizeyi 97 (69-144,50) mg/d olarak
saptandi. LDL-kolesterol ile bagvuru Ranson skoru arasinda negatif bir korelasyon olmasina ragmen
istatistiksel olarak anlamli degildi (p=0,995). HDL-kolesterol ve total kolesterol ile bagvuru Ranson skoru
arasinda pozitif korelasyon olmasina ragmen istatistiksel olarak anlamli degildi (p=0,639, p=0,549).
LDL-kolesterol diizeylerinde Balthazar siniflamasina gore anlamli farklilik saptandi (p=0,002). En disik
LDL-kolesterol diizeyi Balthazar-C grubunda gézlendi. Balthazar'in siniflamasina gére HDL kolesterol,
total kolesterol ve trigliserit dizeylerinde Balthazar siniflamasina gére anlamh farklilik saptanmadi.

SONUG: Akut pankreatit siddeti ile lipid diizeylerinde iligki olabilecegini gbsteren galisma olmasina biz

galismamizda hastaligin siddeti ile lipid diizeyleri arasinda anlaml bir fark saptamadik. Bu konuda daha
genis calismalara ihtiyag vardir.

Anahtar Kelimeler: Akut pankreatit, Balthazar, Hastalik Siddeti, Lipid, Ranson
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Tablo-1: Caligsmadaki hastalarin demografik 6zellikleri
Akut Pankreatit Tanili Hastalar (n=84)

Yas (yil) 49,77+16,52 a
Cinsiyet (Erkek / Kadin) 54 (%64,3) / 30 (%35,7)
Akut Pankreatit

Etiyoloji

Biliyer 55 (%65,5)
Hipertrigliseridemi 11 (%13,1)
idiyopatik 13 (%15,5)
Alkol 4 (%4,8)
ilac 1(%1,2)
Ranson Skoru (Bagvuru) 1 (0-2) b
Atlanta

Hafif 57 (%67,9)
Orta 25 (%29,8)
Agir 2 (%2,4)
Balthazar

Siniflamasi

A 14 (%16,7)
B 38 (%45,2)
C 13 ( %15,5)
D 17 (%20,2)
E 2 (%2,4)

a Ortalama t Standart sapma, b Ortanca (Ceyrekler arasi fark) ) - [Median(IQR)]
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Tablo-2: Calismadaki hastalarin laboratuvar parametreleri
Akut Pankreatit Tanili Hastalar (n=84)

Kreatinin (mg/dl) 0,83 (0,70-1,10) a

Glukoz (mg/dl) 134 (106-191,25) a
Amilaz (U/L) 735,50 (431,25-1722,75) a
Lipaz (U/L) 1899 (915,50-3543) a

ALT (U/L) 47,50 (26,25-162,25) a
AST (U/L) 65 (24-182,75) a

Albumin (g/dI) 4,10 (3,62-4,40) a

D. Bilirubin (mg/dl) 0,40 (0,24-0,80) a

T. Bilirlibin (mg/dl) 0,90 (0,60-1,40) a
ALP (1UN) 95,50 (76-151,75) a
GGT (U/L) 65 (27,25-183) a
LDL-Kolesterol (mg/dl) 97 (74-120) a
HDL-Kolesterol (mg/dl) 39,29+14,49 b

Total Kolesterol (mg/dl) 164 (135-75-199,25) a
Trigliserid (mg/dl) 97 (69-144,50) a
Lokosit (103/mm3) 12,15 (10,02-16,53) a
Nétrofil (103/mm3) 9 (6,40-14,10) a
Hematokrit(%) 40,3946,06 b

Trombosit (103/mm3) 258,50 (197-308) a
a Ortanca(Ceyrekler Arasi Fark) - [Median(IQR)] -, b OrtalamatStandart Sapma

Tablo-3: Calismadaki hastalarin Lipid diizeyleri ile Ranson Skoru ile arasindaki korelasyon
r@ p(b)

LDL-Kolesterol — Ranson Skoru (Basvuru) -0,001 0,995

HDL-Kolesterol — Ranson Skoru (Basvuru) 0,052 0,639

Total Kolesterol — Ranson Skoru (Basvuru) 0,067 0,546

Trigliserid — Ranson Skoru (Bagvuru) 0,174 0,114
(a) Spearman korelasyon katsayisi -, (b) Spearman korelasyon
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Tablo-4: Akut Pankreatit tanili hastalarin lipid diizeylerinin Balthazar siniflamasi gore
karsilagtiriimasi

HDL-Kolesterol Total Kolesterol Co
LDL-Kolesterol (mg/dl) (mg/dl) (mg/dl) Trigliserid (mg/dl)
Balthazar A 37,50 (32,50-41) 74,50 (69,75-
(n=14) 103,36+32,28 (a), (k) (b) 163,931£34,91 (a) 133,75) (b)
(E:i'ggzar B 1031623239 (a).(1)  41,61%12,88 (a) (1b7)6 (139-192,50) 47 (59-138) (b)

Balthazar C 64,54+25,45 (a), (k),

(e13) 0, (m) 36 (21-55,50) (b) 114 (99-236,50) (b) 99 (57,50-602) (b)

Balthazar D 164 (151,50-310,50) 114 (71,50-840,50)
105 (68-149) (b),(m)  33,88+13,64 (a

caltha (68-149) (o).(m) @ )

oy e 35123 28 - 64 81-212 87 - 125

p 0,002 0,412 0,338 0,576

(a) Ortalama * Standart sapma, (b) Ortanca (Ceyrekler arasi fark) ) - [Median(IQR)], p1 ANOVA Test,
p2 Kruskal-Wallis Test, (k) Gruplar arasindaki anlamli farklilik
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S$S-02 Kilinigimize akut iist gastrointestinal kanama ile bagvuran hastalarin retrospektif
degerlendirilmesi

Hiiseyin Ali Oztiirk, Fatih Necip Arici, Dilan Damla Oztiirk

Adana Sehir Egitim ve Arastirma Hastanesi I¢ Hastaliklari Klinigi

GIRIS-AMAG: Akut (st gastrointestinal (GiS) kanama, hastanede yatan hastalarda mortalite ve
morbiditenin en énemli nedenlerinden biridir. Bu galismada akut tist GIS kanama tanisi alan hastalarin
etiyolojik faktorlerini, demografik 6zelliklerini, klinik, laboratuvar ve endoskopik bulgularini retrospektif
olarak degerlendirmeyi amacladik.

MATERYAL-METOD: Calismamiza; SBU Adana Sehir EAH i¢ Hastaliklari Klinigi'nde 01.10.2017 ile
01.01.2023 tarihleri arasinda takip edilen (ist GIS kanama tanili 300 hasta dahil edildi. Hastalarin
dosyalari retrospektif olarak sistemden tarandi.Hastalarin etiyolojik, demografik 6zellikleri, laboratuvar
ve endoskopik bulgulari degerlendirildi.

BULGULAR: Hastalarin 88’i (%29.3) kadin, 212’si (%70.6) erkek idi. Yas ortalamasi kadinlarda 65,2 +
10,6 erkeklerde 66,4 + 11,2 idi. Hastalarin 146’si (%48.6) melena, 98'i (%32.6) hem melena hem
hematemez, 46’s1 (%15.3) ise hematemez ile basvurdu. Hastalarin 182’sinde (%60.6) ek bir kronik
hastalik mevcuttu. Vakalarin %29.3'li nonsteroid antiinflamatuar ilag (NSAIi), %23.8'i asetilsalisilik asit
(ASA), %14.40 ASA+NSAIi ve %10.7’si oral antikoagiilan kul-lanmaktaydi. Endoskopik bulgular
degerlendirildiginde 124’iinde (%41.3) duodenal Ulser, 60’inda (%20) gastrik lilser saptandi. Hastalarin
%62.4’inde (ortalama 2.8 + 1.2 Unite) kan transflizyonu ihtiyaci oldu. Hastalarin %75.4’line medikal
tedavi, %24.6’sina endoskopik tedaviler uygulandi. Peptik Ulserli hastalar forrest siniflamasina goére
incelendiginde forrest 1a %2.5, forrest 1b %3.7, forrest 2a %9.4, forrest 2b %15.7, forrest 2c %12.4 ve
forrest 3 %56,3 olarak bulundu. Hastalarin %9.5’inde kanama tekrari oldu. Hastanede yatis siresi 4+1.4
glin, mortalite orani %1.6 olarak saptandi.

TARTISMA VE SONUG: Klinigimizde akut iist GIS kanamali hastalarda; etiyolojide en sik faktériin
duodenal ilser oldugu bulundu. Hastalarin bilyiik kisminda NSAIi, ASA gibi kanamaya yatkinlik
yaratabilecek ilaglarin kullanildigi saptand. ileri yasta ve kronik hastaliyi bulunan hastalarda {st gis
kanama konusunda daha dikkatli olunmasi gerektigi ve de kanamaya yatkinlk olugturabilecek ilaglarin
gereksiz kullaniimamasi gerektigini dusinmekteyiz.

Anahtar Kelimeler: forrest, gastrointestinal sistem kanamasi, nonsteroid antiinflamatuar ilag, tlser
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S$S-03 Fonksiyonel Bagirsak Hastaliginda Yenilik¢i Bir Yaklagim; Vagus Terapi ile Yagsam
Kalitesi Artan Bir Olgu

Gizem Zorlu Gorgqiiliuigil

Antalya Atatlirk Devlet Hastanesi

41 yas kadin hasta yaklasik 4 yildir devam eden kabizlik, karinda siglik, gaz ve karin agrisi sikayeti ile
poliklinigimize basvurdu. Sikayetlerinin ara ara gegtigini belirtse de gogunlukla streklilik gosterdigini ve
nadiren de olsa defekasyon ile rahatlama oldugunu belirtiyor. Migren haricinde ek hastaligi ve kullandigi
ilaci yok. Hasta bu siire zarfinda mevcut sikayeti nedenli kullandi§i tedaviler arasinda; bisakodil,
alverin+simetikon, domperidon, pinaveryum bromur, laktiloz, otilonyum bromdir+simetikon, makrogol
bulunmakta, bunlarla birlikte prebiyotik/probiyotik kullanimi da mevcut. Hastaya helikobakter pilori
tedavisi de verilmig, ppi kullanimina on-demand tedavi seklinde hala devam ettigini belirtiyor. FODMAP
diyetinden fayda gordiugiini fakat uygulamakta zorlandigini belirtti. Fizik muayenede bulgu yok. Fekal
kalprotektin dahil biyokimyasal parametreleri normal olarak goézlendi. Yapilan endoskopi ve
kolonoskopide patoloji saptanmadi. Alt/Gist abdominal BT'si normal idi. Hastaya non invaziv aurikller
vagus terapiden bahsedildi. Onayi alinarak 10 Hz frekansinda impuls genisligi 100 uS ile 15 dakikalik
seanslara baglandi. Haftada 3 seans olmak Ulzere hastamiza 6 hafta vagus terapi uygulandi. Terapiye
baslanmadan énce yapilan IBS- siddet skorlamasi 366 hesaplandi. Seanslarla birlikte ilk haftadan
itibaren siskinlik hissinin azaldigini ve seanslar sonrasinda defekasyonu rahat yapabildigini belirtti. Karin
agrilarinin ve sisliginin gectigini tarifleyen hasta yasam kalitesinde artis oldugunu belirtti. IBS siddet
skorlamasi tekrar hesaplandiginda 91'e gerilemisti. Ginimizde artan stresin de etkisiyle dahiliye
poliklinigine en sik basvuru yapan hasta profili orta yas kadin ve fonksiyonel bagirsak hastaligi
olanlardir. Cogu zaten birgok tedaviyi denemis ve yanit alamamig vakalar olduklari igin bu hastalarda
non invaziv vagus sinir uyarimi yontemi hem ila¢ yan etkilerinden kaginmak amacli hem de direngli
vakalarda yenilik¢i bir tedavi yontemidir. Depresyon ve epilepside FDA onayl olan vagus sinir
stimilasyonun beyin badirsak aksini regile ettigine dair yapilan bir¢ok klinik ¢calisma bulunmaktadir.
IBH ve iBS’deki rolii ile ilgide literatiirde érnekleri olan vagus sinir stimiilasyonu gelecekte ilaca direngli
ya da ilag yan etkisi gorulen hastalarin yasam kalitesini artirmada etkili olabilir.

Anahtar Kelimeler: fonksiyonel bagirsak hastaliklari, vagus sinir stimilasyonu, irritable bagirsak
sendromu



[. DAHILIYE UZMANLAR]
KIS SEMPOZYUMU

1- 3 ARALIK 2023,LIMAK CYPRUS DELUXE HOTEL, KIBRIS

S$S-04 Kolonoskopi yapilan Kronik Bobrek Hastaligi olan hastalarda Hazirlik Preparatlarina
bagh gelisen elektrolit bozuklugu sikliginin ve bununla iligkili faktorlerin
degerlendirilmesi

Muhammed Emin Oktay', Meral Giilay Kadioglu Kogak?, Yasemin Gokden', Yasar Yogun?®

'SBU Prof.Dr.Cemil Tascioglu Sehir Hastanesi, I¢ Hastaliklari A.B.D., Istanbul )
2SBU Prof.Dr.Cemil Tascioglu Sehir Hastanesi, Ig Hastaliklari A.B.D., Nefroloji Bilim Dali, Istanbul
3Gebze Fatih Devlet Hastanesi, Gastroentereoloji, Kocaeli

GIRIS-AMAG: Kolonoskopi hazirligi igin barsak temizligi 6nemli olup kullanilan yéntem ve alinan sivi
miktari 6zellikle komorbiditeleri olan hastalarda sivi ve elektrolit dengesinde bozukluklara yol agabilir.
Biz bu calismayla kronik bdbrek hastaligi (KBH) olan hastalarda kolonoskopi hazirligi sirasinda
kullanilan preparatlarin bobrek fonksiyonlar izerine etkisini, neden olabilecegi elektrolit bozukluklarini
degerlendirmeyi amacladik.

GEREG-YONTEM: Ocak 2022 —Eyliil 2022 tarihleri arasinda hastanemizde kolonoskopi iglemi
yapilmis, calismaya katilmayi kabul eden hastalar prospektif olarak degerlendirildi. islem éncesinde
elektrolit bozuklugu, NYHA gore evre 3-4 konjestif kalp yetmezligi, evre 5 KBH ve dekompanze karaciger
sirozu olan hastalar galisma disi birakildi. Calismaya katilmayi kabul eden hastalardan 192’sinin
demografik bilgileri, eslik eden hastaliklari, kullandiklari ilaglar ve hazirlik preparatlari kaydedildi. Bu
hastalarin islemden sonraki 48 saat icinde Ure, kreatinin, Na, K, Cl degerleri islem sonrasi siregte analiz
edildi.

BULGULAR: Degerlendirilen 192 hastanin 33’'Unde (%17) KBH (eGFR< 60 ml/dk/m2) mevcuttu.
Kolonoskopi hazirligi sirasinda 156 (%81.25) hastada sennozid bazli, 36 (%18.75) hastada polietilen
glikol (PEG) bazli tedavi rejimi kullanildigi gorildi. Sennozid ve PEG preparatlarinin Gre ve kreatinin
degisimi Gizerine etkisi benzerdi. islem sonrasi 192 hastadan 3’linde (%1.5) KDIGO (Kidney Disease:
Improving Global Outcomes) kriterlerine gore evre-1 akut bébrek hasari saptandi. Bu 3 hastanin 2’si
KBH olan hastalardi. islem sonrasinda 12 hastada hipokalemi (%6), 8 hastada hipokloremi (%5) ve 13
hastada hiponatremi (%6) gorildi. KBH olanlar olmayanlarla kiyaslandiginda, islem sonrasi
sodyumdaki degisim (ANa) anlamli diizeyde ve azalma yoniinde idi -0.399, p<0.05. Ure, Kreatinin, Cl
ve K degerleri agisindan bakildiginda islem sonrasi 6nemli bir degisiklik yoktu (Tablo 1). KBH grubunda
yapilan regresyon analizinde; islem sirasinda sodyum de@erinde azalmaya neden olacak en énemli
faktorlerin ACEI-Tiazid, ARB, ARB-Tiazid ve loop diuretik kullanimi oldugu gorildi Sirasiyla
p<0.05,p<0.01, p<0.1 ve p<0.01

SONUC: Kolonoskopi sonrasi KBH grubunda hazirlik preparatlarina bagli sodyum miktarinda 6nemli
miktarda azalma olabilir. Ozellikle ACEI-Tiazid, ARB-Tiazid ve loop ditiretigi alan hastalar islem sonrasi
hiponatremi agisindan yakin takip edilmelidir.

Anahtar Kelimeler: Kronik Bébrek Hastaligi, Sennozid, Poletilenglikol, Hiponatremi, Dilretikler

Regresyon Analizi

A dre A kreatinin A potasyum A sodyum A klor
KBH (GFR<60 -0.117 -0.033 0.010 -0.399 0.653
ml/dk/m2) (0.95) (0.26) (0.85) (0.03) (0.49)

KBH olanlar olmayanlarla kiyaslandiginda, islem sonrasi sodyumdaki degisim (ANa) anlamli diizeyde
ve azalma yéniinde idi (-0.399, p<0.05).
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S$S-04 Ses kisikligi ve yutmada giigliik ile bagvuran siiliik enfestasyonu olgusu

Hayriye Dilan Kizil', Miihyettin Akyiiz2, Esref Arag'

"Dicle Qniversitesi Tip Fakiiltesi i Hastaliklari Anabilim Dali, Diyarbakir
2Dicle Universitesi Tip Fakiltesi Kulak Burun Bogaz Anabilim Dali,Diyarbakir

GIRI$: Siiliik, hirudu sinifinda phylum annelida’ya ait kan emen parazit bir canlidir.Genel olarak kaynak
sularda,havuz,gél ve hafif akan akarsu kenarlarinda yasar.insanlarda siililkk enfastasyonu kontamine su
icerken veya yikanirken agiz ve burundan girme ile olur. Nazal kavite, orofarenks, hipofarenks, larenks,
traakea, 6zefagus, trakea ve bronglara kadar gelip tutunabilir. Ayni zamanda vulva, vagen, Uretra,
konjuktiva, kornea gibi mukozal yiizeylere de tutunup gilinler ve haftalar boyunca
kalabilirler.Tutunduklari bdlgede hirudin denilen antikoagilan madde salgisiyla kan emerek
buydurler.Yerlestikleri bolgeye gore klinik semptomlari dedismekle beraber hemoptizi,epistaksis,yutma
guclugu,stridor gibi klinik bulgular ile gelebilir.Bu olgu sunumunda yutma gug¢ligli nedeniyle tarafimiza
danisilan supraglottik alanda canlh sulik enfastasyonunu sunuyoruz.

OLGU: 22 yasinda erkek hasta acil servise ses kisikligi yutkunmada zorluk kusarken kusma igeriginde
sulik goérme sikayeti ile bagvurdu.Anamnezinden kdyde yasadigini kdylin ¢esme suyundan dogal
kaynak suyu ictikten sonra sikayetlerinin basladigi 6grenildi.Sonrasinda 3 giin boyunca bogazda takilma
hissi ses kisikligi oldugu ve kustuktan sonra kusma igeriginde 3 defa siiliik gérdigiini beyan etti.Yutma
guclagu ve ses kisikligi sikayetinin artmasi Uzerine hasta acil servise bagvurmus. Hastanin solunum
sikintisi yoktu.Solunum sistemi muayenesi dogaldi.Orofarenks muayenesinde epiglot diizeyine kadar
yabanci cisim izlenmedi.Kulak burun bogaz muayenesinde; indirekt laringoskopide supraglottik ve vokal
kord diizeyinde yesil-kahverengi gorinimde hareketli (canli) yabanci cisme rastlandi.(Sekil 1)Hasta
hiperakut operasyon risklerini kabul etmedi.6 saat sonra hastanin operasyonu kabul etmesi Uzerine
tekrar bakilan indirekt laringoskopide yabanci cismin subglottik alana dogru ilerlemis oldugu goruldu.
Anestezi indiksiyonunu takiben entiibe edilmeden Macintosh laringoskop ve Magill forseps yardimiyla
epiglot larengeal yiiziine tutunan canli yabanci cisim ¢ikarildi. Operasyon asfiksiyi énlemek amaci ile
ters trendelenburg pozisyonunda yapildi. Cikarilan yabanci cismin yaklasik 8 cm’lik yesil-kahve renkli
ve canh sulik oldugu gorildi.(Sekil 2) Postoperatif birinci glin yapilan indirekt laringoskopide; epiglot
larengeal yuzde yabanci cismin tutunma yerinde kiguk bir hemorajik alan izlendi. Diger larenks yapilari
normaldi.Hastanin yutma giclugu ile bagvurmasi ve kusarken silik gérme anamnezi olmasi nedeniyle
endoskopi yapildi.Yapilan endoskopik incelemede Ozefagus ve midede yabanci cisime
rastlanmadi.Erken donemde komplikasyon gelismeyen hasta klinigimizden taburcu edildi.

SONUGC: Yutma glgligi ses kisikhidi ile bagvuran hastalarda ayrintili 6yki alinmali.Fizik muayenede

larenks ve nazofarenks muayenesi ayrintili yapiimahdir.Kirsal alandan gelen dogal kaynak suyundan
icen hastalarda canli siiliik gibi paraziter enfastasyonlar olabilecegdi akilda tutulmahdir

Anahtar Kelimeler: siiliik, enfestasyon, yutma
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$S-05 Karaciger Siroz Tanili Hastalarda Lipid Profili ile Hastahgin Siddeti Arasindaki iligkinin
Arasgtiriimasi

Erding Yaman', Barig Sagcan’, ilker Kizmaz', Emir Deger’, Murat Yenigeri?, Mustafa Can
Senoymak?, Siileyman Bas', Kadem Arslan', Beyza Macunluoglu Atakan'

Saglik Bilimleri Universitesi, Sancaktepe Sehit Prof. Dr. ilhan Varank Egitim ve Arastirma Hastanesi,
I¢ Hastaliklari Klinigi, Istanbul

2Saglik Bilimleri Universitesi, Bakirkéy Dr. Sadi Konuk Egitim ve Arastirma Hastanesi, Romatoloji
Klinigi, Istanbul

3Saglik Bilimleri Universitesi, Sultan 2.Abdiilhamid Han Egitim ve Arastirma Hastanesi, Endokrinoloji
ve Metabolizma Hastaliklari Klinigi, Istanbul

AMAGC: Karaciger sirozu (KC-S), geri donlsiumsulz ve ilerleyici karaciger hastaligina bagl cesitli
komplikasyonlar nedeniyle artan morbidite ve mortalite ile diinya gapinda kronik, yaygin bir hastaliktir.
Karacigerde trigliserid, kolesterol metabolizmasi ve lipoproteinlerin sentezi agirlikli olarak burada
meydana geldiginden KC-S hastalarinda siklikla bozulmus lipid metabolizmasi gérilmektedir. KC-S
hastalarinda hastaligin siddetini belilemede Child-Pugh ve MELD skorlar kullaniimaktadir. Bu
galismada Child-Pugh ve MELD skorlama sistemlerinde yer almayan lipid parametreleri ile bu skorlar
arasindaki iligkiyi arastirmayi amacladik.

GEREG-YONTEM: Calismaya 1 Kasim 2021 - 31 Mart 2023 tarihleri arasinda SBU Sancaktepe Sehit
Prof. Dr. ilhan Varank Egitim ve Arastirma Hastanesi i¢ Hastaliklari klinigine basvuran KC-S tanili
hastalar dahil edilmistir. Hastalarin yasi, cinsiyeti, siroz etiyolojisi, hemogram, biyokimya, lipid
parametreleri, Child-Pugh ve MELD-0 skorlari kayit altina alindi. Calismada verilerin istatistiksel
analizleri icin SPSS Statistics 23 programi kullanildi.

BULGULAR: Calismaya 46 kadin, 49 erkek olmak lizere 95 hasta dahil edildi. Hastalarin yas ortalamasi
62,40+11,89 yildir. KC-S etiyolojisinde en sik neden olarak NASH saptandi (Tablo-1). Hastalarin ortanca
MELD-0 skoru 10, Child-Pugh skoru 6 saptandi. Calismadaki hastalarin LDL-kolesterol ortalamasi
88,17+35,02 mg/dl, HDL-kolesterol ortalamasi 43,97+17,11 mg/dl, total kolesterol ortalamasi
151,02+47,04 mg/dl ve trigliserid ortalamasi 111,81+67,44 mg/dl saptandi. LDL-kolesterol ve total
kolesterol degerleri ile MELD-0 skoru arasinda istatistiksel olarak anlamli negatif yonli korelasyon
saptandi (p=0,002, p<0,001). LDL-kolesterol, total kolesterol ve trigliserid degerleri ile Child-Pugh skoru
arasinda istatistiksel olarak anlamli negatif yonli korelasyon saptandi (p<0,001, p<0,001, p=0,026).
LDL-Kolesterol ve total kolesterol diizeyleri Child-Pugh evrelerine gore anlamli farklilik géstermektedir.
Child-Pugh A grubu hastalarinda LDL-kolesterol ve total kolesterol diizeylerinin en ylksek oldugu
evredir.

SONUG: LDL-Kolesterol ve total kolesterol diizeylerinin KC-S tanili hastalarda hastaligin siddeti ile

iliskili olabilecegi saptanmistir. LDL-kolesterol ve total kolesterol diizeyinin disuk saptanmasi karaciger
hasarinin daha siddetli oldugunu disundirmektedir.

Anahtar Kelimeler: hastalik siddeti, karaciger sirozu, lipid duzeyi
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Tablo-1: Calismadaki hastalarin demografik 6zellikleri

Sirozlu Hastalar (n=95)

Yas (yil) 62,40+11,89 a
Cinsiyet (Erkek / Kadin) 49 (%51,6) / 46 (%48,4)
Siroz Etiyoloji

HBV 19 (%20)
HCV 3 (%3,2)

Alkol 8 (%8,4)
NASH 24 (%25,3)
Kriptojenik 17 (%17,9)
OiH 3 (%3,2)

PBS 3 (%3,2)

PSK 2 (%2,1)
Kardiyak 13 (%13,7)
Diger 3 (%3,2)
MELD-0 Skoru 10 (87-14) b
Child-Pugh Skoru 6(5-8)b

Child-Pugh Siniflamasi

Child-Pugh A 51 (%53,7)
Child-Pugh B 37 (%38,9)
Child-Pugh C 7 (%7,4)

a Ortalama + Standart sapma, b Ortanca (Ceyrekler arasi fark) ) - [Median(IQR)]
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Tablo-2: Caligsmadaki hastalarin laboratuvar parametreleri
Sirozlu Hastalar (n=95)

Ure (mg/dl) 32 (20-45) a

Kreatinin (mg/dI)
Sodyum (mEg/L)
Potasyum (mEqg/L)

0,88 (0,72-1,10) a
138 (135-140) a
4,29 (4,00-4,72) a

ALT (U/L)
AST (U/L)
Albimin (g/dl)

262 (15-34) a

30 (23-48) a

3,76 (3,00-4,00) a
D. Bilirtibin (mg/dl) 0,50 (0,30-0,72) a
T. Biliribin (mg/dl) 1(0,70-1,50) a
LDL-Kolesterol (mg/dl) 88,17+35,02 b
HDL-Kolesterol (mg/dl) 43,97+17,11 b
Total Kolesterol (mg/dl) 151,02+47,04 b

Trigliserid (mg/dI) 111,81167,44 b

Lokosit (103/mm3) 5,75(4,40-7,23) a
Hemoglobin (g/dl) 11,4812,34 b
Trombosit (103/mm3) 113 (83-178) a
INR 1,28 (1,10-1,45) a

a Ortanca(Ceyrekler Arasi Fark) - [Median(IQR)] -, b OrtalamatStandart Sapma

Tablo-3: Caligmadaki hastalarin Lipid diizeyleri ile MELD-0 ve Child-Pugh Skorlari arasindaki
korelasyon

ra pb
LDL-Kolesterol — MELD-0 Skoru -0,318 0,002 *
HDL-Kolesterol — MELD-0 Skoru -0,194 -0,194
Total Kolesterol - MELD-0 Skoru  -0,362 <0,001 *
Trigliserid — MELD-0 Skoru -0,189 0,066

LDL-Kolesterol — Child-Pugh Skoru -0,397 <0,001 *

HDL-Kolesterol — Child-Pugh Skoru -0,162 0,116

Total Kolesterol — Child-Pugh Skoru -0,442 <0,001 *

Trigliserid — Child-Pugh Skoru -0,229 0,026 *

a Korelasyon katsayisi, b Spearman korelasyon, * p<0,05: Istatistiksel olarak anlamli

Tablo-4: Karaciger Sirozlu hastalarin lipid diizeylerinin Child-Pugh Gruplarina gore
karsilagtiriimasi

Child-Pugh A (n= 51) Child-Pugh B (n= 37) Child-Pugh C (n=7) p

LDL-Kolesterol (mg/dl) 100,33+36,87 a,k 71,89+25,82 ak 85,57+31,47 a 0,001 p1*
HDL-Kolesterol (mg/dl) 46,67+15,82 a 41,84+16,10 a 35,57+27,76 a 0,172 p1
Total Kolesterol (mg/dl) 169,08+46,95 a,k 128,84+35,11 a,k 136,71+£53,42 a <0,001 p1 *
Trigliserid (mg/dl) 103 (68-149) b 85 (66,50-119,50) b 82,71+24,30 a 0,150 p2

a Ortalama * Standart sapma, b Ortanca (Ceyrekler arasi fark) ) - [Median(IQR)], p1 ANOVA Test, p2
Kruskal-Wallis Test, k Gruplar arasindaki anlamli farklilik, * p<0,05: Istatistiksel olarak anlamli
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S$S-06 Bireysellestirilmis Hemodiyaliz: Daha Az Su Kullanarak Benzer Hemodiyaliz Yeterliligi
Mimkiin mii?

Ali Aktas', Hakan Ozer?, ismail Baloglu', Halil Zeki Tonbul’, ibrahim Giiney?, Nedim Yilmaz
Selguk?

"Konya Necmettin Erbakan Universitesi Meram Tip Fakiiltesi
2Konya Sehir Hastanesi

GIRIS-AMAG: Tiirkiye'de 60.558 hemodiyaliz (HD) hastasi bulunmaktadir ve bu sayi her gegen yil
artmaktadir. Diyalizat akis hizi (Qd) HD yeterliliginde rol oynayan énemli bir faktérdlr ve uzun yillardir
standart Qd 500 ml/dk olarak kabul edilir. Her bir HD seansinda uygun diyalizatin hazirlanabilmesi igin
seans basina yaklagik 150 litre su tuketilir. Kurakligin her gecen giin daha ciddi bir sorun haline gelmesi
nedeniyle hangi hasta gruplarinin daha disik Qd ile benzer diyaliz yeterliligini géstererebilecegini ve su
tasarrufu saglanabilecegini arastirmayi amagladik.

GEREG-YONTEM: Bu prospektif calismaya iki merkezden 81 hemodiyaliz hastasi dahil edildi. Tim
hastalara 3 seans Qd=500 ml/dk, 3 seans Qd=300 mL/dk olmak lizere toplam 486 HD seansi uygulandi
ve her diyaliz sonunda online Kt/V sonucu kaydedildi. Ayni haftadaki 3 seansin sonuglarinin ortalamasi
alindi. Dustk ve standart Qd'nin HD yeterliligine etkisi ve hangi hasta gruplarinda benzer HD yeterliligi
saglanabildigi arastiriidi.

BULGULAR: Tim hastalar degerlendirmeye dahil edildiginde online Kt/V, standart ve dusuk akigli Qd
gruplarinda benzerdi. Alt grup analizlerinde ise standart Qd grubunda erkeklerde online Kt/V daha
yuksekti ancak kadinlarda iki yontem arasinda fark yoktu. Disuk Qd, dusik yiizey alanli diyaliz
membranlari kullanan hastalarda diyaliz yeterliligini azaltmazken, yuksek ylzey alanl diyaliz
membranlari kullanan hastalarda diyaliz yeterliliginin azalmasina neden oldu. 65 kg ve altI hastalarda
Qd'nin azaltiimasi, online Kt/V ile hesaplanan HD yeterliliginde herhangi bir farkliliga neden olmadi.
Buna karsilik, 65 kg ve Uzeri hastalarda standart Qd ile diyaliz etkinliginin daha iyi oldugu goérulda.

TARTISMA: Diyalizat akisinin azaltilmasi, distk viicut agirligina sahip hastalarda, kadinlarda ve disik
yuzey alanli membran kullanan hastalarda diyaliz yeterliligini kotulestirmedi. Hemodiyalizin
bireysellestiriimesi ve uygun hastalarda Qd'nin 300 ml/dk'ya disurilmesi, her bir hasta igin HD seansi
basina 48 litre ve yilda ortalama 7500 litre su tasarrufu saglayabilir.

Anahtar Kelimeler: Hemodiyaliz, diyalizat akim hizi, diyaliz yeterliligi, su tasarrufu, yesil nefroloji
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Calisma Ozeti

Giris: Tiirkiye’de 2023 verilerine gore 60.558 hemodiyaliz hastasai vardir ve say1 her gegen giin artmaktadir. 4 saatlik HD seans: sirasinda
yaklasik 150 litre su harcanmaktadir. Bu ¢alismada. su tasarrufu saglamak icin diyalizat akim hizimin azaltilmasmin hangi hasta gruplarmda HD
yeterliliginde kotiilesmeye neden olup olmayacagim saptamak istedik.

Metod: 81 HD hastasina 3’er seans standard Qd (500 ml/dk) ve diisiik Qd (300 ml/dk) ile HD (toplam 486 HD seansi) uygulandi. O haftaki 3
seansim her bir online Kt/V sonucu kayit altina alind1 ve ortalamas: bulundu..
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e ssse oo Erkek hastalarda standard Qd daha yiiksek online e ~
Kt/V'ye neden olurken, kadinlarda iki grup arasinda e o

fark yoktu.

ORI
& Diisiik Qd, diisiik yiizey alanli membran kullamlan
S hastalarda online Kt/V'de farkliliga neden olmazken:
genis yiizey alanhh membran kullamlanlarda daha kot
online Kt/V ile iliskiliydi.
Diisiik Qd. 65 kg altindaki hastalarda online Kt/V'de
' anlamh farkliliga neden olmazken 65 kg iizerindeki
hastalarda daha diisiik online Kt/V ile iligkilendirildi.
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S$S-07 Asemptomatik Primer Hiperparatiroidizm ile Bagvuran Hastalarda Cerrahi
Endikasyonlarinin Degerlendirilmesi

Okan PIRINCIi, Kubilay AKBAL, Huseyin Ali Ozturk

SBU Adana Sehir Hastanesi, I¢ Hastaliklari Klinigi,Adana

GIRIS: Primer hiperparatiroidizm(PHPT) renal,néromiiskiiler,iskelet sistemi gibi bir cok sistemik bulgu
ile gidebilen bir endokrin hastalik olsa da en yaygin klinik prezentasyonu,rutin biyokimyasal tarama ile
saptanan asemptomatik hiperkalsemidir.PHPT nin en sik nedeni paratiroid adenomlardir.Asemptomatik
hastalarda PHPT asemptomatik gidebilmekte ancak cerrahi endikasyonu olusturarak progresyon da
gOsterebilmektedir.

AMAGC: Semptomatik hastalarda PHPT tedavisi cerrahidir ancak asemptomatiklerde belli
endikasyonlarda cerrahi tedavi uygulanmaktadir,bu retrospektif ¢alismada asemptomatik PHPTli
hastalarda cerrahi endikasyonlarin siklik arastiriimasi amaclanmistir.

METOD: Hastanemiz Dahiliye ve Endokrinoloji Klinigi'ne Temmuz 2017—Eylul 2023 tarihleri arasinda
asemptomatik PHPT (Yiksek PTH ve/veya hiperkalsemiye 6zgu klinik semptom ve bulgulari olmayan)
tanisi alan hastalarin cerrahi endikasyonlari retrospektif olarak dort ana temel kriter 4.Uluslararasi
Calistay Asemptomatik Primer Hiperparatiroidizm  kilavuzu  kriterlerine  uygun  olarak
degerlendirildi.1)Yasin <50 olmasi 2)osteoporoz (DEXA ile lomber, omurga, toplam kalga, femur boynu
veya distal 1/3 yarigapta T-skoru <-2,5), 3)renal komplikasyonlar (kreatinin klirensi <60 ml/dk,24 saatlik
idrar kalsiyumu 400 mg/gin ve X-ray, ultrason veya Bilgisayarli Tomografi ile nefrolitiazis veya
nefrokalsinoz varhgi) 4)serum kalsiyumunun normalin Ust sinirinin 1.0mg/dL {izerinde olmasi.
(Normokalsemik pHPT,pHPT’nin hiperkalsemik prezentasyonunun bir varyanti olup,tedavi stratejisi
heniiz ortaya konmadidi igin bu hastalar ¢galismaya alinmadi) Demografik ve laboratur verileri ayrica
degerlendirildi.istatistiksel analiz icin SPSS versiyon 24.0 yazilimi (Chicago,IL,USA) kullanildi.Sonuglar
ortalamazstandart sapma olarak ifade edildi.

BULGULAR: Toplam 98 hastanin,70(%71.4)" kadin,28(%28.6)i erkek olup yas ortalamasi 55.4 *
6.5(37- 63)olarak saptandi.Ortalama kalsiyum,fosfor,vitamin d,PTH dizeyi sirasiyla 11.4 +0.5mg/dl,
2.9+0.5mg/dl, 2846 ug/L,132+30ng/L olarak saptandi. Hastalarin 63(%64.2)'linde en az bir cerrahi
endikasyon kriteri vardi.Serum kalsiyum ytksekligi 26 (%26.5),renal komplikasyonlar 16(%16.3),yasin
<50 olmasi 12(%12.2),DEXA ile osteoporoz 20(%20.4) hastada cerrahi endikasyon olarak
saptandi.Hastalarin higbirinde tum cerrahi kriter kategorilerin tamami yoktu.En sik gorilen cerrahi
endikasyon birlikteligi ise kalsiyum yUksekligi ve kemik komplikasyonlari 9(%9.1) idi.

SONUC ve TARTISMA:Tek merkezli olarak yaptigimiz bu galismada asemptomatik PHPT hastalarinda

kalsiyum yuksekligi en sik cerrahi endikasyonu olusturmustur ancak bu ¢calismanin ¢ok merkezli ve daha
¢cok hasta sayisi ile yapilmasi gerekmektedir

Anahtar Kelimeler: asemptomatik hiperparatiroidizm, cerrahi endikasyonlar,hiperkalsemi
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S$S-08 Alkalen fosfataz yiiksekligi ile prezente olan primeri bilinmeyen metastatik
adenokarsinom: olgu sunumu

Sedef Seyma Kavlak', Derya Demirtas?, Nadiye Sever?, Tayfur Toptag?, Osman Kdstek®, Gokhan
Tazegul*

"Marmara Universitesi Tip Fakiiltesi, i¢ Hastaliklar1 Ana Bilim Dall, istanbul

2Marmara Universitesi Tip Fakiiltesi, I¢ Hastaliklari Ana Bilim Dali, Hematoloji Bilim Dali, istanbul
SMarmara Universitesi Tip Fakiiltesi, I¢ Hastaliklari Ana Bilim Dali, Tibbi Onkoloji Bilim Dall, istanbul
“Marmara Universitesi Tip Fakiiltesi, ¢ Hastaliklari Ana Bilim Dali, Genel Dahiliye Bilim Dali, Istanbul

GIiRIiS: Alkalen fosfataz (ALP), metabolik kemik hastaliklarinda, endokrin hastaliklarda, hepatobiliyer
hastaliklarda ve malignitelerde ylUkselebilen 6nemli bir belirtectir. Primeri bilinmeyen metastatik
karsinom (PBMK) nadir gériilen bir patoloji olup primer timér gastrointestinal sistem (GIS), akciger,
meme, jinekolojik ve drolojik malignitelerden kaynaklanabilmektedir. Bu olguda nadir gézlenen ALP
yiksekligi tetkik edilirken, kemik ve kemik iliginde (Ki) PBMK saptanan hastayi sunmayi amagladik.

OLGU: Bilinen hastaligi olmayan 44 yasinda kadin hasta, kalga agrisi sebebiyle dis merkezde avaskdler
nekroz tanisi konularak hiperbarik oksijen tedavisi baglanmis. Bir hafta sonra nefes darligi sebebiyle
merkezimize basvurusunda pulmoner BT anjiyografide yaygin subsegmenter pulmoner emboliler
saptandi. Insidental ALP diizeyi 5590 U/L saptanan ve D vitamini eksikligi, tiroid-paratiroid hastalg
olmayan, hepatobiliyer-GiS patolojileri agisindan gériintiilemelerde patoloji izienmeyen hastanin; kemik
sintigrafisinde aksiyel-apendikiler iskelette yaygin litik lezyonlar, PET-BT’sinde ise yaygin kemik ve
kemik iligi tutulumu izlendi. Takiplerinde anemik (6,5 g/dL) ve trombositopenik (31.000 hiicre/uL) gelisen
hastaya Ki biyopsisi yapildi ve aspirasyonu (Figiir-1) ve patolojisi adenokarsinom metastazi (CDX-2
pozitif, primer Gist GIS uyumlu) olarak raporlandi. Hastanin iist GIS endoskopisi, kolonoskopisi ve PET-
BT'sinde primer timdr uyumlu lezyon saptanamadi. PBMK olarak degerlendirilen hastaya sisplatin
tedavisi baglandi, hasta tedavi surecinde dissemine intravaskular koagulopati ve intrakranial kanama
sonrasi vefat etmistir.

TARTISMA: PBMK, kanserlerin %3-5'inde izlenmekte olup kétii prognozludur ve primer en sik GiS'te
saptanmaktadir; bu hastalarda ALP yukseklidi kisa sagkalimla iligkilidir. Ancak PBMK’da ¢ok yuksek
ALP yiiksekligi, sadece kemik ve KI tutulumu ile klinik bulgu vermesi nadir gériilen bir durumdur.
Literatirde ALP yUksekligi ile bagvuran benzer hastalarda, primer timor siklikla Ust gastrointestinal
sistemde saptanabilmekte, ancak PBMK hastalarinin bir kisminda da primer tumoérin yerinin de
bulunamayabilinecegi unutulmamalidir. CDX-2, PBMK’da GIS orijinini belirlemede yararli bir belirteg
olup, metastatik hastalikta en erken sirede tedavi baglanmasinin sagkalim tzerine olumlu etkisi akilda
tutulmahdir.

Anahtar Kelimeler: adenokarsinom, alkalen fosfataz, primeri bilinmeyen neoplaziler
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Kemik iligi aspirasyon yaymalarinda yer yer sinirlari silik, orta bliylikllikte kiimeler olugturan, misin6z
bir sitoplazma ait hiicreler izlenmektedir.
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S$S-09 Castleman Hastaligi mi, otoimmiinite mi?: Olgu sunumu
Dilsad Kuru', Ali Keser', Hiilya Sahin Ozkan?, Gokhan Tazegul®

"Marmara Universitesi Tip Fakiiltesi, I¢ Hastaliklari Ana Bilim Dali, Istanbul
2Marmara Universitesi Tip Fakultesi, Tibbi Patoloji Ana Bilim Dali, Istanbul )
SMarmara Universitesi Tip Fakiiltesi, I¢ Hastaliklari Ana Bilim Dali, Genel Dabhiliye Bilim Dali, Istanbul

GIRIS: Castleman hastaligi (CH) nadir bir lenfoproliferatif hastaliktir. CH taniya eslik eden otoimmiin
hastaliklar ile beraber ortaya gikabilecegi gibi, bircok otoimmun hastaliga bagl klinik ve patolojik bulgular
CH-benzeri olarak tanimlanabilir. Biz bu olgu sunumunda, otoimmuin hastaliklarla uyumlu klinik bulgular
ve CH uyumlu lenfadenopatisi olan bir olguyu tartismayi amagladik.

OLGU: Bilinen hipertansiyon, diyabet ve gegirilmis hepatit B enfeksiyonu olan 77 yasinda kadin hasta
iki senedir olan kollarda, el bileklerinde ve dirseklerde agri ve Ust ekstremite proksimal kaslarda glg¢
kaybi sikayetleri ile bagvurdu. Sorgulamasinda inflamatuar karakterde agri mevcuttu, ek olarak son alt
ayda 10 kilo kaybi oldugu &grenildi. Fizik muayenesinde bilateral el kiguk eklemleri, el bilekleri ve
dirseklerde artrit izlenen hastanin, bilateral aksiller lenf nodu saptanmistir. Tetkiklerinde, normositer
anemi ve akut faz reaktanlar yiksekligi de saptanan hastanin, romatoid faktor ve anti CCP antikorlari
yuksek titrede pozitif saptanmistir. ANA 1/320 sentromer pozitif saptanan ve anti-cenpB antikoru pozitif
olan hastanin, Schirmer testi 5 mm altinda saptanmasi izerine yapilan minér tikurik bezi biyopsisinde
fokus skoru 1.6/4mm2 saptanarak hastada otoimmiin sialadenit de gosterilmistir. PET-BT’de en yuksek
SUV degeri 5 olan bilateral aksiller ve boyunda lenf nodlari izlenmesi lizerine eksize edilen aksiller lenf
nodu patolojisi CH ile uyumlu saptanmigstir (Figlr 1). Hastaya mevcut bulgulari ile bag doku hastaligi
olarak degerlendirilerek prednizolon ve leflunomid baslanmis olup, inflamatuar belirtegleri ve artritleri
gerilemistir. CH agisindan tiplendirme igin hastanin HHV-8 sonucu beklenmektedir.

TARTISMA: CH, yaygin lenfadenopati, poliklonal lenfosit proliferasyonu ve hiperinflamasyona sekonder
organ disfonksiyonlari ile karakterize nadir bir hastaliktir. Patogenezi interlokin-6 dahil olmak Uzere
artmis proinflamatuar sitokinleri icerir. CH hastalarinda siklikla otoimmiin markerlar pozitiftir: ANA, ds-
DNA, ANCA veya Coombs dahil olmak (izere otoantikorlar, otoimmiin hastalik olmaksizin pozitif olabilir.
Ote yandan, RA veya SLE gibi gesitli otoimmiin bozukluklar CH-benzeri histopatolojik bulgularla birlikte
klinik 6zellikler veya lenfadenopati olusturabilir. Bu nedenle, vakamiz benzeri hastalarda, “idiopatik” CH
tanisindan 6nce patolojiyi taklit edebilen hastaliklar dislanmalidir.

Anahtar Kelimeler: Artrit, Castleman hastaligi, romatoid artrit, sinovit
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ksiller lenf nodunda, vaskliler yapilarda proliferasyon, germinal merkezlerde atretik gériiniimler ve
yer yer birlesme, mantle zonlarda genisleme, parafolikliler alanda yodun politipik plazma hiicreleri ve
vaskliler yapilarda yer yer hyalinizasyon benzeri degisiklikler izlienmektedir.
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S$S-10 Hipereozinofilik Sendrom

Nazif Yalcin, Aysegiil Ertinmaz Ozkan, Déndii Soybulut, Fatog Mete, Ummiihan Kurt,
Nizameddin Koca

Bursa Sehir Hastanesi, Ig Hastaliklari Ana Bilim Dali; Bursa

Eozinofiller alerjik reaksiyonlar veya parazit enfeksiyonlari gibi durumlarda artabilir, ancak bazi
durumlarda kontrolsiiz bir sekilde ¢ogalip dokularda birikerek zarar verebilmektedirler.Hipereozinofilik
sendrom (HES); 6 aydan uzun siiredir devam eden, sekonder nedenler ile agiklanamayan asiri eozinofil
Uretimiyle (>1500/mm3)karakterize bir hastaliktir.Baslica klinik belirtileri ates, halsizlik, dokinti, nefes
darhigi ve miyalji gibi nonspesifik bulgulardir. Bu bildirimizde HES tanisini, klinik ve tedavi yontemlerini
gergek iki vaka sunumuyla glncel literattr esliginde paylasacagiz.

Olgu 1: Halsizlik ve bacaklarda dokiintli sikayetleriyle bagvuran 67 yasindaki erkek hastanin énceki
tedavilerinde yanit alinamadigi ve tarafimizca degerlendirmesinde eozinofil sayisi (1940/mm3
(%24,7)ylksek saptanmistir. Paraziter inceleme, vaskiilit ve brucella testleri negatif bulundu. Hastadan
FIP1L1-PDGFRA gen fiizyon taramasi, lenfosit fenotiplemesi ve periferik yayma yapildi. Periferik
yaymada ek patolojik bulgu saptanmazken FIP1L1-PDGFRA gen fiizyon tarama sonuglari ve lenfosit
fenotiplemesi negatif olarak saptanmis olup akciger ve kardiyak incelemelerde tutulum
saptanmadi.Manyetik rezonans anjiografide alt ekstremitede trombiis saptanan hastaya antikoagulan
baslanip hastaya idiyopatik HES tanisi konuldu ve kortikosteroid tedavisi baslandi.1 mg/kg
metilprednizolon tedavisi baslanan hastanin laboratuvar ve klinik bulgulari dizelmesiyle taburcu
edilerek takibe alinmigtir.

Olgu 2: Erken yorulma, halsizlik, bacaklarda dokiinti ve nefes darliyi sikayetleri ile bagvuran ek
hastaligi olmayan 34 yasinda erkek hastanin degerlendiriimesinde elektrokardiyografisi ve postero-
anterior akciger grafisinde belirgin bir patoloji saptanmadi.Laboratuvar sonuglarinda tiroid, bébrek ve
karaciger fonksiyon testleri normal olan ve anemi saptanmayan hastanin eozinofil sayisi 2445/mm3 (%
28,6) yuksek saptanmis olup parazit incelemesi, bcr-abl ve myeloproliferatif testleri ve brucella testleri
negatif saptandi. FIP1L1-PDGFRA gen flizyon taramasi, lenfosit fenotiplemesi negatif saptandi.
Ekokardiyografisinde ejeksiyon fraksiyonunda disiiklik ve sipheli trombis gorinimi saptaninca
varfarin baslandi. idiopatik HES diisiiniilen hastaya 60 mg metilprednizolon tedavisi baslandi. Tedavi
sonrasinda klinik ve laboratuvar dizelme gézlenen dénen hasta taburcu edilerek takibe alinmistir.
HES cilt, eklem, bébrek, vaskiler, gastrointestinal, kardiyak ve pulmoner sistem gibi multiorgan tutulumu
gosteren nadir bir hastaliktir. Mortaliteyi belirleyen organ tutulumu kardiyak tutulumdur. HES tani ve
tedavisinde multidisipliner bir yaklagim gereklidir.

Anahtar Kelimeler: Hipereozinofilik sendrom, Hipereozinofili, Asirn eozinofil tretimi



[. DAHILIYE UZMANLAR]
KIS SEMPOZYUMU

1- 3 ARALIK 2023,LIMAK CYPRUS DELUXE HOTEL, KIBRIS

SS-11 Diyabetik Hastalarda Magnezyum Diizeyi ve iligkili Faktorler
Kamil Konur!, Bayram Kizilkaya', Teslime Ayaz', Hatice Beyazal Polat’
'Recep Tayyip Erdogan Universitesi Tip Fakiiltesi, i¢ Hastaliklari Anabilim Dali, Rize

Giris ve Amag: Magnezyum vicudumuzdaki birgok metabolik fonksiyonlarda gorevli eser
elementlerden biridir. Onemli etkilerinden biri de glukoz metabolizmasi ile iliskili enzimler igin dnemli bir
kofaktor olmasidir (1). Bu ylizden diyabetik hastalarda magnezyum diizeyi 6nemlidir.

Magnezyum eksikligi, beslenme eksiklikleri, emilim problemleri, bdbrekten kayiplar, yaniklar gibi ¢esitli
nedenlerden olusabilir. Bazi ilaglar hipomagnezemi nedeni olabilir (1,2).

Magnezyum eksikligi insulin direnci ve diyabet gelisiminde dnemli bir role sahiptir. Ayrica magnezyum
eksikligi diyabetin komplikasyonlari ile de olabilecegdi disiiniimektedir (2).

Bu c¢alismada tip 2 diyabetli hastalarda magnezyum duzeyi, iligkili durumlarin tespiti ve komplikasyon
arasinda bir baglanti olup olmadigi arastiriimasi amaglanmistir.

Gereg¢ ve Yontemler: Bu retrospektif gcalismaya 205 Tip 2 diabetes mellitus (DM) hastasi alindi.
Hastalarin demografik Ozellikleri ve kullandiklari ilaglar kaydedildi. Hastalarin galisilan glukoz,
Hemoglobin A1c (HbA1c), BUN, kreatinin, elektrolitler, lipit profili, magnezyum, kalsiyum diizeyleri ve
tam kan sayimi ve spot idrarda protein degerlendirildi.

Bulgular: Calismaya %51’i kadin, %49'u erkek toplam 205 hasta alindi. Hastalarin ortalama yasi
61,86+9,96 idi. Hastalarin ek hastaliklari degerlendirildiginde %77.2'sinde hipertansiyon, %9.2'inda
konjestif kalp yetmezlidi, %34’ inda kroner arter hastaligi vardi. Hastalarin laboratuvarinda HbA1c
degerlendirildiginde % 44,2’inde 6,5-7,5, %25,7’inde %7,5-%8,5, %15,1’'inde %8,5-%10 ve %14,6’sinda
>%10 olarak bulundu.

Hastalarin %53,7’sinde magnezyum eksikligi saptandi.

Magnezyum eksikligi olan ve olmayan hastalar degerlendirildiginde yas ile magnezyum eksikligi
arasinda anlaml iligki saptanmadi(p=0,147). Cinsiyet ile magnezyum eksikligi arasinda anlaml iligki
saptanmadi(p:0,854).

Ek hastaliklara gére magnezyum eksikligi degerlendirildijinde ek hastaliklarla magnezyum eksikligi
arasinda anlamh iligki gortulmedi. Kullanilan ilaglar ve magnezyum eksikligi arasinda bir iligki
saptanmadi.

Hastalarin glisemik kontrolu degerlendirildiginde magnezyum eksikligi ile HbA1c duzeyleri ile 4 gruba
ayrilan hastalarin magnezyum seviyeleri arasinda anlamli bir iliski saptanmadi (p=0,199).

Hastalarin lipid duzeylerine gére degerlendirildiginde LDL-kolesterol ve trigliserit seviyeleri ile
magnezyum degerleri arasinda anlamli iliski saptanmadi (p sirasiyla 0,582-0,794).

Hastalarin nefropati varligina gére magnezyum duzeyleri degerlendirildiginde, nefropatisi olanlarda
istatistiksel olarak anlamli magnezyum eksikligi oldugu gortlda (p=0,004).

Tablo 1: Hastalarin laboratuvar degerleri

Mg disik(n: 110) Mg normal(n:95) p
Glu 166,23 139,42 0,453
HbA1c 8,487 7,916 0,199
Kre 0,9308 1,0026 0, 231
GFR 80,02 79,01 0, 634
Mg 1,6883 2,0359 0.000
LDL.kol 172,34 176,87 0,582
Tri 201,05 193,33 0,794
HDL.kol 47,72 48,85 0,765
AST 21,34 22,24 0,654
ALT 24,45 23,85 0,345

Pro(mg/giin) 152 110 0,004
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Mg: Magnezyum, Glu: Glukoz, Kre: Kreatinin, GFR: Glomertiler filtrasyon hizi, Mg: Magnezyum, LDL-
kol: LDL kolesterol, HDL-kol: HDL-kolesterol, AST: Aspartat aminotransferaz, ALT: Alanin
aminotransferaz

Tartigsma: Yapilan calismalarda diyabetik hastalarda magnezyum eksikliginin sik oldugu bulunmustur.
Ayrica hipomagnezeminin diyabetik hastalarda kot kan sekeri regilasyonu ile iliskilendirilmistir(3).
Diyabetiklerde hipomagnezeminin kardiyovaskiler komplikasyonlarini, retinopatinin ve nefropati
gelisimini arttirdigi ileri strdlmektedir (4).

Diyabetik hastalarin ele alindigi bu galismada da hipomagnezemi sikligi %53,7 olarak saptandi.

Ve hipomagnezemi olan hasta grubunda nefropati sikligi istatistiksel olarak anlaml daha sik olarak
bulundu (p: 0,004).

Sonug: Diyabetik hastalarda serum magnezyum diizeyinin kontrol edilmesi énemlidir. Bu galismada
hipomagnezemi grubunda serum magnezyum dulzeyi ile kan sekeri regllasyonu arasinda bir iligki
bulunamadi. Ama nefropati ile iligkili bulundu. Diyabetik hastalarin takibinde ve nefropati yonetiminde
kan magnezyum seviyesinin optimize edilmesi dnemlidir.

Anahtar Sozciik: Diyabet, magnezyum, nefropati
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S$S8-12 Tiroidektomi sonrasi nadir goriilen bir OLGU: Fahr hastaligi

Rojda Séylemez Erdemoglu, Orhan Balikgi, ismail Demir

Saglik Bilimleri Universitesi, izmir Tip Fakiiltesi, Bozyaka Saglik Uygulama ve Arastirma Merkezi, Ig
Hastaliklari Anabilim Dal

Fahr sendromu, serebellum, bazal gangliyonlar ve sentrum semiovaleye bilateral simetrik olarak,
kalsiyum minerallerin birikimi ile ortaya cikar.Siklikla otozomal dominant gecis gostermekte, ancak
otozomal resesif gegis de gosterebilmektedir. Semptomlar gogunlukla 4. dekadda ortaya ¢ikmakta ve
erkeklerde kadinlara gore iki kat daha sik gorilmektedir.Fahr Sendromuda; ilerleyici mental hasar,
konvulsiyon, parkinson benzeri klinik tablo, ndro-psikiyatrik davranis ve zihinsel islev bozukluklari
gorulebilir.Hastahgin  etiyolojisinde  spesifik bir neden yoktur.Fakat psddohipoparatiroidizm,
hipoparatiroidizm, ve hiperparatiroidizm gibi endokrin bozukluklar, mitokondriyal miyopatiler,
dermatolojik anormallikler ve bazi enfeksiydz hastaliklarla iligkili oldugu gdsterilmistir. Tani igin
goruntileme yontemleri arasinda CT, MRI ve kranium grafisi bulunur.Hipoparatiroidizm, tiroidektomi
sonrasi cerrahi komplikasyon olarak ortaya gikabilir. Biz de bu vakamizda tiroidektomiye sekonder
hipoparatiroidi tanisi olan hastada gelisen Fahr Sendromunu ele aldik.35 yil 6nce tiroidektomi dykisu
olan hasta,tremor ve yurime gucligu ile bagvurdu.Biyokimyasal olarak hipokalsemi dizeltiimesine
ragmen norolojik semptomlari gerilemeyen hastaya ¢ekilen Kranial BT de serebellar hemisferlerde,
supratentorial alanda bazal ganglionik bdlgede ve subkortik alalanlarda yaygin simetrik kalsifikasyonlar
g6rildii.On planda Fahr hastaligi disinilen hastanin  noéroloji ile birlikte medikal tedavisi
dizenlendi.Sonug olarak; noropsikiyatrik rahatsizliklar ile bagvuran hastalarda veya kalsiyum ve fosfor
metabolizmasi bozuklugu saptananlarda aciklanamayan noérolojik sikayetler gelistiginde,tiroid cerrahisi
sonrasi hipoparatiroidi 6ykusu olan ve hipokalsemiye yonelik tedaviye ragmen semptomlari gerilemeyen
hastalarda, 6zellikle bazal ganglionlarda radyolojik goértntilemeler ile rastlantisal olarak saptanan ve
herhangi bir nedene baglanamayan intrakraniyal kalsifikasyonlarin varliginda Fahr hastaligi ayirici
tanida dusindlmelidir.

Anahtar Kelimeler: Hipokalsemi, FAHR Sendromu, Tremor
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