


KURULLAR

KONUŞMA ÖZETLERİ

SÖZLÜ BİLDİRİLER

POSTER BİLDİRİLER

TAM METİN SÖZLÜ BİLDİRİLER

TAM METİN POSTER BİLDİRİLER

İÇİNDEKİLER



Kongre Başkanı
Dr. Seyit Uyar

Bilimsel Sekreterya
Dr. Yasin Şahintürk

Dr. Hamit Yıldız

Kurs Koordinatörü
Dr. Nizameddin Koca

Dr. İsmail Demir

Kongre Bildiri Sekreteryası
Dr. Teslime Ayaz

Dr. Gökhan Köker
Dr. Kamil Konur

Kongre Düzenleme Kurulu
Dr. Re�k Demirtunç

Dr. Teslime Ayaz
Dr. Hilmi Erdem Sümbül

Dr. Sibel Ocak Serin
Dr. Eşref Araç

Dr. Alihan Oral
Dr. Ulaş Serkan Topaloğlu

Dr. İhsan Solmaz
Dr. Hasan Sözel

Dr. Nalan Okuroğlu
Dr. Selçuk Yaylacı

Dr. Gökhan Tazegül

KURULLAR



 



 

Gastro'ntest'nal Hastalıklarda C'lt Bulguları 
 

Doç. Dr. Al' KIRIK 
 

Balıkes(r Ün(vers(tes( Tıp Fakültes(, İç Hastalıkları Anab(l(m Dalı, Genel Dah(l(ye B(l(m Dalı 
 
 

Özet 
Gastro'ntest'nal s'stem (GİS), oral mukozadan rektal bölgeye uzanan ve b'rçok farklı t'pte 

dokuyu bünyes'nde barındıran gen'ş b'r s'stemd'r. GİS bünyes'nde bulunan doku ve organları etk'leyen 
hastalıklarda c'ltte farklı kl'n'k bulgu ve semptomlar ortaya çıkmaktadır. Bu c'lt bulguları bazen 
hastalıklara spes'f'k olup tanısal açıdan da fayda sağlamaktadır. GİS patoloj'ler'nde ortaya çıkan c'lt 
bulgularının tanınması kl'n'k prat'kte tanı ve tedav' açısından kl'n'syenler 'ç'n önem arz eder. 
 
 GİS patoloj'ler'nde ortaya çıkan c'lt bulgularının patogenez'nde b'rçok farklı yolak rol 
oynamaktadır. Artmış hormon salınımı, b'l'rub'n metabol'zma bozuklukları, m'krob'yata değ'ş'mler', 
s'tok'n salınım artışı, çapraz ant'jen reaks'yonları bunların başlıcasıdır. GİS patoloj'ler'nde ortaya çıkan 
c'lt bulguları sarılık, kaşıntı, atop'k dermat't g'b' farklı kl'n'k sunumlarla ortaya çıkmakta olup bu kl'n'k 
bulgular tablo 1’de özetlenm'şt'r. 
 
 Tablo 1: GİS hastalıklarda ortaya çıkan c'lt bulguları 
 

GİS hastalık Cilt bulgusu 

Çölyak hastalığı Dermatitis herpetiformis 

Ürtiker 

Alopesi areata 

Atopik dermatit 

Rozasea 

Psöriazis 

Kronik karaciğer hastalığı Kaşıntı 

Sarılık 

Palmar eritem 

Spider anjiom 

Periumblikal caput medusa 

Kutanöz hiperpigmentasyon 

Tırnak değişiklikleri 

Viral hepatit Liken plans 

Livedo retikülaris 

Vaskülitik lezyonlar 

Nekrolitik akral eritem 

Pankreas hastalıkları Grey Turner belirtisi 

Cullen belirtisi 



 

Akantozis nigrikans 

Nekrolitik migratuar eritem 

İnflamatuvar bağırsak hastalığı Oral aftöz ülser 

Perianal fissür/fistül 

Eritema nodosum 

Piyoderma gangrenosum 

Hidradenitis süpürativa 

Maliniteler Akantozis nigrikans  

Leser-Trélat bulgusu 

Nekrolitik migratuar eritem 

Epidermoid kist 

Dilde hiperpigmentasyon 

Sebase adenom 

 
 



 

Gebelikte Tirotoksikoz 

Doç.Dr. Emine Binnetoğlu 

 

Hipertiroidi ; 

Tiroid bezinden fazla hormon sentez ve salgısıyla karakterize iken  

Tirotoksikoz; 

 Kaynağından bağımsız olarak fazla miktarda tiroid hormonunun oluşturduğu klinik bulgulardır 
– TSH sekresyonu s'rkad'yen b'r r'tm 'zler 
– TSH  gün 'ç'nde değ'şkenl'ğ' 0.95-2 mU/mL arasında olab'l'r 
– TSH  standard'zasyonu açısından sabah saatler'nde bakılmalı 
– TSH’ın normal değer'n'n ne olması gerekt'ğ' hala tartışmalıdır 

                             TSH=  0.35-4.5 mU/mL 
v Laboratuvar kaynaklı olarak da yanlış  TSH ölçümler' olab'l'r 

Tanı koymadan önce kl'n'k 'le uyumsuz t'ro'd hormonları varsa tekrarlanmalı 

 

K'mlerde t'ro'd testler' bakalım? 

Semptonmlar: 

–  Çarpıntı 

– Aşırı terleme  

– Sıcaklık 'ntoleransı 

– Anks'yete 

– Uykusuzluk  

– K'lo kaybı  

– Tremor 

– F(z(k muayene bulguları : 

– Taş'kard' 

– Göz kapağı kapanmaması (l'd lag) 

–  D'k ve canlı bakış 

–  Terleme(neml' c'lt) 

–  H'perrefleks' 

 

 

 

 



 

 

Gebel'ğ'n 'lk 3 ayında baskılanmış TSH  
konsantrasyonun 'lk değerlend'r'lmes' nasıl olmalı? 

 

                                
sT4 normalse mutlaka sT3 bakılmalı. T3 tr'toks'kozu olab'l'r. 

 

Gebel'kte t'rotoks'koz nedenler'?  

 

 

 

 

 

 

Doğurganlık çağındak' kadınlarda h'pert'ro'd'n'n en sık neden' gebel'k önces'nde %0.4-1 
,gebel'kte %0.2 oranı 'le Graves hastalığıdır. Gebel'ğ'n 'lk yarısı 'le sınırlı h'pert'roks'nem'n'n 
en sık neden' 'se ‘’ GESTASYONEL GEÇİCİ  TİROTOKSİKOZUDUR’’ 

TSH<0.1

sT4,TT4 
(X1.5 )

tirotoksikoz

sT4  N T3

Otoimmün
•Graves hastalığı
•Otoimmün tiroidit

Non-otoimmun
•TMNG
•Toksik adenom
•Tiroiditler
•TSH salgılayan hipofiz adenomu
•Struma ovarii 
•Fonksiyonel tiroid kanser 

metastazları
•Germline TSH resep mutasyonları
•Faktisyöz tirotoksikoz
•İatrojenik tirotoksikoz

hCG ilişkili

.Geçici gebelik tirotoksikozu

. Hiperemezis gravidarum

. Çoğul gebelik

. Hidatiform mol gebelik

. Koryokarsinom

t"rotoks"koz 



 

 

Gestasyonel geç'c' t'rotoks'koz 

 

– Gebel'kte z'rve hCG  10-12. haftalar arasında olur.  hCG'le TSH alfa subun't' benzerd'r ve 
hCG tsh benzer' etk' göster'r(1 µÜ hCG=0.0013 µÜ TSH) 

– Gebeler'n %5 ’'nde TSH < 0.1 mU/L,  hatta ölçülemeyeb'l'r 

– sT4 ve sT3 düzeyler'n'n artab'l'r  

– Subkl'n'k veya haf'f aş'kar h'pertr'o'd'zm görüleb'l'r 

– hCG’n'n düşmeye başladığı 14.ve 18. haftalarda  sT4  normale döner  

 

 

 

H'peremez's grav'darum (HG) 

Gebel'kler'n % 0.1-0.2  görülür.  ≥ % 5 k(lo kaybı, bulantı, kusma , ketonür((le seyreder. Bu hastalarda 
hCG ve östrad'ol sev'yeler'n'n normal gebe kadınlardan daha yüksekt'r. Artmış hCG  daha fazla t'ro'd 
uyarıcı akt'v'teye sah'pt'r  

Tedav'de GGT ve HG olan hastalarda ant'-t'ro'd 'laçlar kullanmıyoruz. Hastalara destekley'c' tedav' 
uygulanır varsa hastanın deh'dratasyonu düzelt'lmel'd'r. Hastanın bulantı kusmaya bağlı elektrol't 
anormall'kler' varsa hastane yatışı gerekeb'l'r. Semptomat'k olanlarda beta-blokerler kısa dönem 
kullanılır. 

 

Graves hastalığının  özell'kler';  

– H'pert'ro'd'zm  

– Guatr (T'ro'd bez' genell'kle d'füz olarak büyümüştür 

– Orb'topat' 

– Dermopat'  (Pret'b'al veya lokal'ze m'ksödem) 

– T'ro'd reseptör ant'korları (TRAb)  hastaların %96-97 de poz't'ft'r 

– T'ro'd doppler ultrasonda artmış kan akımı  

– T'ro'd s'nt'graf's' (d'füz tutulum ve up-take artışı) 'le seyreder.  

– Gebel'kte t'ro'd s'nt'graf's' kontrend'ked'r. 



 

 

Graves hastalığı  1/500 - 1/1000 gebede  görülür.İk' nedenden dolayı gebekl'kte Graves hastalığı 
öneml'd'r ve tak'b' yapılmalıdır. 

1- Tedav'de kullanılan ant'-t'ro'd 'laçlar (t'yonam'dler) bebek 'ç'n teratojen'k olması anne açısıdan yan 
etk'ler'n'n olması 

2-TRAb ‘lar plasentayı geç'p fetal t'ro'd dokusuna etk' edeb'l'r ve fetal guatr yada neonatal guatr 
oluşumuna neden olab'l'rler 

 

Aş'kar h'pert'ro'd's' olan gebeler'n t'ro'd fonks'yon testler' normal gebelere göre; 

– TSH < 0.01 mU/L   

– sT4 ve sT3 normal aralığın üzer'nded'r 

– TT4 ve TT3 düzey' normal aralığın 1.5 kat üzer'nded'r 

– Graves  hastalarında %96-98  TRAb (+) 

 

 

 

 
 

Graves hastalığı  GGT / HG 

Anamnez B'l'nen t'ro'd hastalığı olması B'l'nen t'ro'd 
hastalığı yok 
Gebel'k önces' TSH 
normal 
Bulantı-kusma,k'lo 
kaybı  

F'z'k muayene Guatr /oftalmopat'/dermopat'  - 

T3/T4 +++ + 

TRAb 
Ant'-TPO 

poz't'f  negat'f 

T'ro'd doppler 
USG 

Kanlanma artışı   Kanlanma normal 

   
 



 

Graves  hastalığı anne ve bebek açısından r'skler taşımaktadır. Anne açısından Gebel'k kaybı, 
h'pertans'yon, preeklamps', t'ro'd fırtınası, konjest'f kalp yetmezl'ğ' r'skler' varken bebek açısından 
spontan abortus, ölü doğum, 'ntrauter'n gel'şme ger'l'ğ', prematüre doğum, düşük doğum ağırlığı, 
konjen'tal anomal'ler, neonatal Graves g'b' r'skler' vardır. 

Gebede Graves Hastalığı 4 faklı durum olarak karşımıza çıkab'l'r 

1- GH ant'-t'ro'd 'laç kullanırken gebe kalmış 
2- Gebel'kte tanı konan GH 
3- GH neden'yle  ablat'f tedav' almış 
4- Rem'syonda GH’da relaps olab'l'r 

 
 

Graves hastası olan gebede tedav' ??? 

 

Tedav'n'n temel' T'yonam'dler (prop'lt'ouras'l ve met'mazol) d'r. 

 

 
 
 

Gebel'kte subkl'n'k h'pert'ro'd'y' hedeflemel'y'z Çünkü; Fetal t'ro'd dokusu ant'-t'ro'd 'laçların 
etk's'ne  maternal t'ro'd dokusundan daha duyarlıdır.Ayrıca yapılan çalışmalar  gösterm'şk' 
gebel'ğ'n 4 'la 8. haftaları sırasında subkl'n'k h'pert'ro'd'zm' olan kadınlarda spontan düşük 
'ns'dansının  daha düşük olduğu görülmüş. Anne h'pert'ro'd'k olursa bebek öt'ro'd olur.Eğer 
anne öt'ro'd olursa bebekte h'pot'ro'd' görülür. 

Met'mazol:  MMI 5-10 mg düşük dozla başla.   MMI 5-30mg/gün (ort:10-20mg/g) çıkılab'l'r. 
Günde tek doz (yarı ömrü uzun)kullanılır.   

Prop'lt'ouras'l:  PTU 100-150 mg düşük dozla başla.  PTU 100-300mg (ort:200-400mg/g) 
çıklab'l'r. Günde 2 - 3 doz (yarı ömrü kısa) kullanılır.İlaç değ'ş'kl'ğ' yapılırken  5mg MMI= 
100mg PTU  eş değer olduğu unutulmamalıdır. 

Yan etk'ler; PTU 'le yüz ve boyunda k'stler ve 'drar yolu anormall'kler' görüleb'l'rken MMI 'le 
Aplas'a cut's, Koanal veya özefageal atrez', Umb'l'kosel g'b' karın duvar kusurları, Göz, ür'ner 
s'stem ve VSD g'b' daha c'dd' konjen'tal anormall'kler   görüleb'l'r. 

PTU  anne açısından hepatotoks's'te r'sk' taşıması neden'yle gebel'ğ'n 'lk 3 ayı PTU 
kullandıktan sonra MMI geç'lmes' öner'lmekted'r. PTU kullanımını gebel'ğ'n 'lk tr'mestırı 'le 
sınırlandırılmalıdır. İst'sna: MMI alerj's' yada t'ro'd fırtınası olan hastalardır. 

 

Beta bloker Kullanımı??? 



 

 

– ATİ  etk'nl'ğ'n' gösterene kadar  h'permetabol'k  semptomları kontrol etmek 'ç'n ya da   
cerrah'ye hazırlık dönem'nde kullanılırlar 

– Kısa etk'l' olan Metoprolol ve Propronolol terc'h ed'l'r 

– Atenolol uzun etk'l' olması neden'yle öner'lmez 

– Propronolol 6-8 saatte  b'r 10-40 mg  /   Metoprolol  25-50mg  

– Beta blokerlerle uzun sürel( tedav(de (2-6 haftayı geçmemel() 

v  'ntrauter'n büyüme ger'l'ğ' (plasental kanlanmayı azalttığı 'ç'n) 

v  neonatal h'pogl'sem'   

v fetal brad'kard'  

 

Gebel'kte Graves hastalığında t'ro'dektom' end'kasyonu ve zamanlaması? 

– Her 'k' ATİ karşı alerj'/ kontrend'kasyon  varsa 

– İlaç tedav's'ne uyumsuz hastalarda 

– Yüksek doz ATİ  almasına rağmen öt'ro'd'zm sağlanamayan 

– Amel'yat end'kasyonu varsa 2. tr'mestırda yapılmalı 

– T'ro'dektom' sonrası TRAb hemen kaybolmaz (x3 kat yüksekl'k varsa) 

– Fetal h'pert'ro'd'zm açısından  tak'p ed'lmel' 

 

TMNG / Toks'k adenom 

– < 40 yaş altında otonom t'ro'd nodülüne bağlı h'pert'ro'd' nad'rd'r  

–  H'pert'ro'd' b'yok'myasal ve kl'n'k olarak daha haf'ft'r 

– TRAb olmadığı 'ç'n ATİ 'le tedav'de; 

      anne öt(ro(d       fetüste c(dd( h(pot(ro(d(zm ve fetal guatr gel(ş(r 

– Annen'n sT4 /TT4 düzey'n' normal'n üstünde tutulması öneml'd'r 

– Fetal h'pot'ro'd'zm gel'ş'rse 2. tr'mestırda cerrah' düşünülmel'd'r 

– Oto'mmün b'r nedene bağlı olmadığı 'ç'n gebel'k boyunca ATİ 'ht'yacı  

 

Gestasyonel trofoblast'k hastalığa bağlı h'pert'ro'd'? 

 

– Trofoblast'k hastalığı tedav' ett'ğ'm'zde hCG düşüşü 'le beraber h'pert'ro'd' düzel'r 

– Cerrah' önces' semptomat'k hastalarda ATİ tedav's' başlanab'l'r 

– ATİ etk's' ortaya çıkana kadar cerrah' önces'  beta-bloker başlanır 



 

– C'dd' h'pert'ro'd's' olan hastalarda hızlı kontrol sağlamak 'ç'n plazmaferez yapılab'l'r 

Emz'ren annelerde  h'pert'ro'd' tedav's'nde hang' 'laç terc'h ed'lmel'? 

– Emz'ren kadınlarda; 

v MMI : max. 20 mg/güne kadar 

v PTU :max. 450 mg/güne kadar uygulanab(l(r 

– PTU 'le  hepatotoks's'te konusundak' end'şeler göz önüne alındığında , emz'ren anneler 'ç'n 
PTU yer'ne MMI  öner'l'yor 

– Emz'rmeden hemen sonra ya da 4 saat önce alınmalı  

         (beslenmey( tak(ben bölünmüş dozlarda uygulanmalı) 

–  MMI>  20 mg/gün 'se  bebekler'n b'r ve üç ay sonra TFT  bak 



 

Dr. Öğret'm Üyes' Ers'n KULOĞLU 

G'resun Ün'vers'tes' Tıp Fakültes' İç Hastalıkları A.B.D. 

CK>1500 U/L 

Hastalarda kas ağrısının değerlend'r'lmes'nde CK tetk'k' öneml'd'r. Eşl'k eden m'yopat'k süreç ve olası 

rabdom'yol'z 'ç'n CK değer' tanısal öneme sah'pt'r. Ancak, bazen kaslarla 'lg'l' bel'rt'ler' olmayan veya 

sadece haf'f, bel'rs'z kas bel'rt'ler' (örneğ'n, kramplar, spazmlar, yorgunluk) olan b'r hastada yüksek CK 

bazen rastlantısal b'r bulgu olarak ortaya çıkar ve günlük akt'v'teler' öneml' ölçüde etk'lemez. Bu 

hastalarda d'ğer kas enz'mler' olan AST, ALT, LDH, aldolaz düzeyler' de yükseleb'l'r. 

Kreat'n'n K'naz (CK) b'yok'myasal bel'rteç olarak 'lk kez 1966 yılında gel'şt'r'lm'şt'r. Serum CK akt'v'tes', 

kas d'strof's'n'n bütün t'pler'nde ve özell'kle Duchenne t'p'nde öneml' derecede yüksel'r.  Oldukça 

yüksek CK değerler' v'ral m'yoz't, polym'yoz't ve benzer kas hastalıklarında görülmekle beraber; 

myasten'a grav's, mult'ple skleroz, pol'm'yel't ve park'nson'zm g'b' s'n'rsel kas hastalıklarında sev'yes' 

normald'r. 

Mal'gn h'perterm'de çok yüksek sev'yeler görülmekted'r. Nekroze ed'c' pol'm'yopat'lerde ağır kas hasarı 

meydana geld'ğ'nden CK sev'yes' normal'n 200 katı kadar artab'lmekted'r. 

İskelet kas hasarında özell'kle CK-MM subt'p' en hassas bel'rteçt'r. CK sev'yes' kas hasarı başladıktan 

12 saat 'ç'nde t'p'k olarak yüksel'r, 24-72 saat 'ç'nde p'k sev'yeye ulaşır. Kas hasarı b'tt'kten yaklaşık 5 

gün sonrasında CK düzey'n'n normal sev'yelere gelmes' beklen'r. CK’nın kanda yarılanma ömrü 

yaklaşık 48 saatt'r, her geçen gün kandak' CK düzey' %40- 50 oranında azalır. 

Avrupa Nöroloj' Akadem's' CK sev'yes' eş'k değer'n 1.5 katı yüksek olan hastalara 'ler' değerlend'rme 

yapılmasını önermekted'r. CK sev'yeler' c'ns'yete ve ırka göre öneml' ölçüde değ'şmekte olup yaşın b'r 
etk's'n'n olmadığı görülmüştür; s'yah' ve erkek hastalarda daha yüksek sev'yelerde görülmekted'r. Zorlu 

f'z'ksel akt'v'te sonrasında normal'n üst sınırının 30 katına kadar yükseleb'ld'ğ' ve 7 gün sonunda 

yavaşça düştüğü b'ld'r'lm'şt'r. CK yüksekl'ğ'n'n dereces' egzers'z'n türüne ve süres'ne bağlı olduğu g'b' 

antremansız k'ş'lerde daha fazla yükselme eğ'l'm'nded'r. 

Sadece nöromüsküler olmayan nedenler ekarte ed'ld'kten sonra daha nad'r görülen Duchenne ve 

Becker Musküler d'strof'ler', kasın metabol'k ve m'tokondr'yal hastalıkları (Mc Ardle, Pompe), 

'nflamatuvar m'yopat'ler (dermatom'yoz't, ant'sentetaz sendromu) ve konjen'tal hastalıkları g'b' 

nöromüsküler bozukluklar 'ç'n 'ler' tetk'k yapılması öner'lmekted'r. Bu amaçla elektrom'yograf', s'n'r 

'let'm çalışmaları ve kas b'yops's' 'le değerlend'rme yapılmaktadır. 

Dermatom'yoz't g'b' 'nflamatuvar m'yopat'ler de m'yalj' ve yüksek CK sev'yeler' 'le prezente 

olab'lmekted'r.  Ancak bu hastalar rabdom'yol'zden farklı olarak haftalar, aylar süren s'stem'k 

semptomlarla karakter'zed'r.  Bu hastalarda EMG değ'ş'kl'kler' görülmekle b'rl'kte, laboratuvar 

parametreler' daha ılımlı b'r sey'r göstermekted'r. 



 

 



 

 



 

 

Egzers'z veya ağır f'z'ksel 'şlerden sonra CK sev'yeler' geç'c' olarak yüksel'r. Serum CK sev'yeler', 

yoğun f'z'ksel akt'v'teden sonra 24 saat 'ç'nde normal'n üst l'm't'n'n 30 katına kadar artab'l'r, ardından 

b'r sonrak' 7 gün 'ç'nde yavaşça azalır. CK yükselmes'n'n dereces', egzers'z'n türüne ve süres'ne 

bağlıdır; egzers'z alışkanlığı olmayanlarda daha bel'rg'n b'r yükselme görülür. 

CK düzeyler' c'ns'yet ve ırklara göre değ'şkenl'k göstermekted'r. Kas kütles', tüm vücut ağırlığı, CK’nın 

sarkolemma geç'rgenl'ğ'ndek' kalıtsal farklılıklar bu durumun nedenler'ndend'r. Kard'yak nedenl' CK 
yüksekl'ğ'; anamnez, FM, EKG, tropon'n tak'b' 'le değerlend'r'lmel'd'r. 

CK yüksekl'ğ' yapan d'ğer sebepler; akut koroner sendrom (CK-MB), per'fer'k arter hastalıkları, 'skem'k 

'nme (CK-BB), CO zeh'rlenmes', uyku apne sendromu, alkol kullanımı, Gu'lla'n Barree Sendromu, 
yanıklar, kas 'ç' enjeks'yonlar, operasyonlar... 

Stat'nler; kas zayıflığı, kas ağrısına neden olmakla b'rl'kte, rabdom'yol'z etyoloj's'nde yer almaktadır. 



 

Stat'nler'n yan etk's' olarak CK yükselmes'n'n mekan'zmaları; azalan kolesterol 'çer'ğ'ne bağlı artan kas 

membranı kırılganlığı, 'zopreno'd üret'm'n'n 'nh'b'syonu (zar prote'n' sentez'nde gerekl'), m'tokondr'al 

d'sfonks'yona neden olan azalmış Koenz'm-Q10 düzey' olarak değerlend'r'lmekted'r. 

Ant' Sentetaz Sendromu; haf'f derecede yüksek CK ve 'nterst'syel akc'ğer hastalığı b'rl'ktel'ğ' olarak 

tanımlanmaktadır. 

EMG, s'n'r 'let' çalışmaları, kas b'yops's' nöromusküler sebepl' CK yüksekl'ğ'n'n tanısında öneml'd'r. 

Rabdom'yol'z, kas dokusunun parçalanması ve kas nekrozunun neden olduğu, hücre 'çer'ğ'n'n kan 

dolaşımına salınmasıyla oluşmaktadır. Rabdom'yol'z, CK yüksekl'ğ' ve d'ğer kas enz'mler'nde 

(LDH,AST) yüksekl'k 'le seyreden kl'n'k b'r sendromdur. Eşl'k eden olası akut renal yetmezl'k, ağır 

elektrol't 'mbalansı ve as't-boz bozuklukları nedenl' hayatı tehd't ed'c' b'r durumdur. Rabdom'yol'z'n 
bel'rley'c' özell'ğ' yüksek CK sev'yeler'd'r. 

CK düzey' farklı etyoloj'lere sah'p hastalarda yapılan gen'ş ser'l' çalışmalarda ortalama en yüksek 

10.000 – 25.000 arasında saptanmıştır. Travma, kas kompresyonu (enkaz altında kalma g'b') , 
h'perterm', 'laç, alkol ve toks'n 'l'şk'l' (koka'n) olab'lmekted'r.  Leg'onella; endotoks'n, ekzotoks'n ya da 

d'rek bakter'yel 'nvazyon mekan'zmaları 'le rabdom'yol'z'n bakter'yel sebepler' arasındadır. 

Rabdom'yol'z, kas nekrozu ve hücre 'ç' kas b'leşenler'n'n dolaşıma salınmasıyla karakter'ze b'r 

sendromdur. Hastalar laboratuvar tetk'kler'nde bel'rg'n kreat'n'n k'naz (CK) yüksekl'ğ', kas zayıflığı, kas 

ağrısı ve m'yoglob'nür' 'le karakter'zed'r. Rabdom'yol'z tanısı 'ç'n CK düzey'n'n >1000 U/L veya normal 

sınırın en az 5 katı düzey'nde olması gerekmekted'r. Rabdom'yol'z tablosunda CK düzeyler' genell'kle 

normal'n en az beş katı kadar yüksek olup, genell'kle 5000 IU/L’ den daha yüksek olarak 'zlenmekted'r. 

Rabdom'yol'z etyoloj's' travmat'k-kas kompresyonu 'l'şk'l', nontravmat'k egzers'z 'l'şk'l', nontravmat'k 

egzers'z 'l'şk's'z olarak 3 ana grupta değerlend'r'lmekted'r. Rabdom'yol'z yoğun travmat'k durumla 'l'şk'l' 

olsa da, günümüzde non-travmat'k nedenler en az 5 kat daha sıklıkla etyoloj'de rol oynamaktadır. 



 

 

 

Günümüzde en sık görülen 'laç 'l'şk'l' rabdom'yol'z sebeb'n'n; stat'n kullanımı olduğu düşünülmekted'r.  
Rabdom'yol'z tedav'ye başladıktan 2-3 hafta sonra görüleb'lmekted'r. Hastalarda kas ağrısı gel'ş'rse ya 

da CK düzey' normal'n 3 katını geçerse bu 'laçların kes'lmes' gerekmekted'r. İlaçla 'ndüklenen kas 

hastalığı r'sk', aynı anda danazol, n'kot'n'k as't, s'klospor'n, 'trakonazol veya er'trom's'n ver'lmes'yle 

artar. 

Stat'nlerle b'rl'kte gemf'broz'l ver'lmes' m'yotoks's'te r'sk'n' arttırmaktadır. B'rçok bakter'yal, v'ral, fungal 

ve protozoal enfeks'yonlar, rabdom'yol'z 'le sonuçlanab'lmekted'r. Enfeks'yon 'l'şk'l' rabdom'yol'z'n olası 



 

etk' mekan'zmaları; doku h'poks's', kasa d'rek bakter'yel 'nvazyon, düşük düzeydek' oks'dat'f ve gl'kol't'k 

enz'm akt'vasyonu, l'zozomal enz'mler'n akt'vasyonu ve endotoks'nler olarak değerlend'r'lmekted'r. 

H'pokalem', h'pokalsem', h'pofosfatem', h'ponatrem', h'pernatrem' ve h'perosmolar durumlar; 

rabdom'yol'z 'le 'l'şk'l' olab'lmekted'r. D'üret'kler'n yüksek dozda kullanılması, 'shal yapıcı 'laçlar, 

h'peremez's grav'darum g'b' c'dd' elektrol't kaybı yapan durumlar rabdom'yol'z etyolos'nde yer 
almaktadır. 

 

ARY, rabdom'yol'z hastalarının %33-50’ s'ne eşl'k etmekted'r.  ARY gel'şen rabdom'yol'z hastalarında 

mortal'te r'sk' %80 oranında daha yüksek 'zlenmekted'r. Rabdom'yol'z'n erken tanısı 'ç'n CK düzey' 

erkenden tesp't ed'lmel'd'r.  CK artışı: kötü prognoz 'le 'l'şk'l'd'r. 

Rabdom'yol'z kas hasarının ş'ddet'ne göre asemptomat'k CK, LDH, AST yüksekl'ğ'nden; 'ntravasküler 

volüm azalması, elektrol't 'mbalansı (h'perkalem', h'perfosfatem', h'pokalsem') , as't-baz bozuklukları 
(metabol'k as'doz), aku renal yetmezl'k ve mortal'te 'le 'l'şk'l' olan ağır b'r tabloya kadar gen'ş b'r skala 

'çer's'nde prezente olab'lmekted'r. 

 

 

 

McMahon Skorlaması 



 

McMahon Skorlaması, rabdom'yol'zl' hastalarda başvuru anındak' parametreler 'le renal replasman 

tedav's' 'ht'yacı olan renal yetmezl'k, mortal'te r'sk'n'n hesaplanması 'ç'n kullanılmaktadır. Bu puanlama 

s'stem'n'n avantajı CK sev'yeler'n'n 5000 U/L'n'n üzer'ne çıkmasını beklemeden hastaların prognozunu 
bel'rlemes'd'r. 

RRT r'sk'n' öngörmede; skorun 6 veya daha yüksek olması, CK sev'yes'n'n >5000 U/L olmasına göre 
daha yüksek sens't'v'te ve spes'f'teye sah'pt'r. McMahon skorunun 10'dan fazla olması %52-61,2 

oranında RRT veya ölüm r'sk' olduğunu göstermekted'r. 

 

 

 

Rabdom'yol'z Tedav's' 

 İlk yapılması gereken kas hasarına sebep olan neden'n tedav's'd'r. Akut renal yetmezl'k gel'ş'm'n'n 

engellenmes', elektrol't 'mbalansının regüle ed'lmes' tedav'n'n ana basamaklarını oluşturmaktadır. 

Sıvı tedav's' b'r an önce başlanmalı (kas hasarı başladıktan 6 saat 'ç'nde) Saatte 300 cc 'drar çıkışı 

olacak şek'lde sıvı tedav's' ver'lmel'd'r. Hasta h'povolem'k-övolem'k 'se 150-200 cc/h'ten may'' tedav's' 

('zoton'k, r'nger laktat?) ver'lmel'd'r. Yakın aldığı-çıkardığı tak'b' yapılmalıdır. Nefrotoks'k ajanlar 

kes'lmel'd'r. Hastada der'n metabol'k as'doz varlığında ı.v. Sodyum b'karbonat tedav's' ver'lmel'd'r. 

Osmot'k ve d''üret'k b'r ajan olan mann'tol, 'drar çıkışını artırmak 'ç'n kullanılab'l'r. Rabdom'yol'z 

tedav's'nde mann'tol net olarak yer almamaktadır. Rabdom'yol'z'n prognozu esas olarak alttan yatan 

neden ve eşl'k eden komorb'd'telerle 'l'şk'l'd'r. 

Rabdom'yol'z hızlı ve agres'f b'r şek'lde tedav' ed'ld'ğ'nde çok 'y' b'r prognoza sah'pt'r. Rabdom'yol'z 

'l'şk'l' ARY gel'şen hastaların mortal'te oranları %7-80 arasında gen'ş b'r aralık 'çer's'nded'r. 



 

Toraks USG 
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 Po'nt-of-care ultrasound (POCUS), yan' yatak başı ultrasonograf' (USG), hastanın pr'mer 

hek'm'nce yapılan, b'r Radyolog gözü 'le yapılan USG’den farklı olarak, akut b'r olay 'ç'n hızlı ve spes'f'k 

sorulara evet/hayır düzey'nde cevap arayan b'r uygulamayı tar'f eder. POCUS, hastaların en az 
yarısında şüphelen'len tanının doğrulanmasını sağlar ve neredeyse dörtte b'r'nde 'lk tanının 

değ'şmes'ne yol açarak tedav'de öneml' değ'ş'kl'klere neden olur. 

POCUS uygulamalarında toraks USG temel becer'ler arasında yer alır. Özell'kle akc'ğer 

graf's'n'n tek başına plevral, alveolar ve 'nterst'syel patoloj'ler' ayırmada tanısal gücünün düşük kalması, 

toraks tomograf'ler'n'n 'se mal'yet, transfer, radyasyon ve kontrastlı görüntülemelerde kontrast 

nefropat's' g'b' kompl'kasyonlar yaratab'lmes', toraks USG’y' öneml' b'r görüntüleme aracı hal'ne 

get'rm'şt'r. Bunun yanı sıra Toraks USG, yatak başı ve kolay uygulanab'l'r olması, radyasyon ve kontrast 

madde gerekt'rmemes', d'nam'k görüntüler elde ed'leb'lmes' 'le de seçk'n b'r görüntüleme aracı öne 

çıkmaktadır. Özell'kle akut solunum yetmezl'ğ' hastalarının ayırıcı tanısında yer alan plevral efüzyon, 

pnömon', pnömotoraks ve pulmoner ödem', toraks USG %90’ın üzer'nde duyarlılık ve özgüllük 'le 5 
dak'kadan daha kısa b'r sürede saptayab'lmekted'r. 

Toraks USG’de 'ç' hava dolu b'r organ olan akc'ğerde dokunun kend's' değ'l, dokudak' hava/sıvı 

oranının değ'ş'm'n' gösteren çeş'tl' artefakt görüntüler'nden yararlanarak yorumlamalar yapılmaktadır. 
Her ne kadar ultrasonograf' probunu b'r steteskop g'b' 'sten'len tüm toraks alanlarının üzer'ne koymak 

ve değerlend'rmek mümkün olsa da tanısal test olarak kullanılmak üzere standard'ze görüntüleme 

alanları ve bulguları tanımlanmıştır. USG’de tesp't ed'lmes' gereken çeş'tl' bulgular vardır, bunlar a) 

plevral yaprakların b'rb'r' üzer'ndek' hareket'n' gösteren “lung sl'd'ng” bulgusu, b) plevral effüzyonun 

tesp't' 'ç'n nefes hareket' 'le d'yaframın karac'ğer ve/veya dalağın üzer'n' örttüğünün tesp't' 'ç'n “curta'n 

s'gn” (perde bulgusu), c) akc'ğerde hava/sıvı düzey'n'n normal veya artmış olduğunu gösteren A ve B 

ç'zg'ler' ve d) akc'ğerde plevraya değen 'nflamasyon sahaları veya konsol'dasyon sahalarının tesp't 
ed'lmes'd'r.  

Akut solunum yetmezl'ğ' olan hastaların standard'ze tanısal değerlend'rmes' 'ç'n bel'rlenm'ş 

toraks USG protokolü olan BLUE protokolü, toplam 6 noktada bel'rlenm'ş USG bulgularının tesp't' 'le 
değerlend'rme yapılmasına dayanır. Bu noktalar, sırasıyla m'dklav'küler hatta sağ ve sol 2. 'nterkostal 

boşluk (üst BLUE noktaları), orta aks'ller ç'zg'de 6-7. 'nterkostal boşluk (alt BLUE noktaları) ve poster'or 

aks'ller ç'zg'de 10. ve 12. kostalar arasındak' kes'şme noktası olarak tar'f ed'len PLAPS (posterolateral 

alveoloplevral sendrom) noktalarıdır. Bu noktalarda “lung sl'd'ng”, A veya B ç'zg'ler'n'n varlığı, 



 

konsol'dasyonun varlığı veya yokluğu 'le, akut solunum yetmezl'ğ'ne sebep olan pulmoner ödem, 

pulmoner embol'zm (beraber'nde DVT’n'n USG 'le tesp't' 'le), pnömon', obstrükt'f akc'ğer hastalıkları 

veya pnömotoraks, hızlı b'r şek'lde yatak başı tesp't ed'leb'l'r ve hastalara uygun tedav' uygulanab'l'r.  

Genel Dah'l'ye serv'sler'nde yatan hastaların hatırı sayılır b'r kısmında 'ster yatış esnasında 

'ster yatış sırasında solunum sıkıntısı gel'şeb'lmekted'r. Bu nedenle günümüzdek' şartlar ve olanaklara 
göre, toraks USG Genel Dah'l'ye uzmanları 'ç'n gel'şt'r'lmes' gereken öneml' b'r becer' olarak 

değerlend'r'lmel'd'r. DAHUDER USG çalışma grubu, bu konuda ülkem'z çapında yerel kurslar 

düzenleyerek, bu konuda akt'f eğ't'm çalışmalarını sürdürecekt'r.  

 



 

KARACİĞER KİST HİDATİK YÖNETİMİ 

Hacer ŞEN 

Balıkes'r Ün'vers'tes' Tıp fakültes' İç Hastalıkları Anab'l'm Dalı, Genel Dah'l'ye B'l'm Dalı 

K'st h'dat'k veya k'st'k ek'nokokoz's; er'şk'n' köpek ve köpekg'ller'n (köpek, t'lk', kurt) 'nce 
bağırsağında yaşayan Ech'nococcus granulosus’un larval formunun 'nsanda, başta karac'ğer olmak 
üzere, d'ğer bütün organlara yerleşmes' 'le gel'şen b'r kl'n'k tablodur .  

E.granulosus tüm dünya çapında yaygın görülmekle b'rl'kte, Doğu Avrupa ve Balkanlar, Orta ve 
Güney Amer'ka, Orta Doğu, ülkem'zde, sahra altı Afr'ka ülkeler' ve Batı Ç'n g'b' ülkelerde endem'k b'r 
hastalık olarak kabul ed'lmekted'r. Endem'k kırsal alanlarda prevelansı % 8-10 olarak b'ld'r'lmekted'r. 

B'r'nc'l enfeks'yonun başlangıç aşaması her zaman asemptomat'kt'r. K'st'k ek'nokokkoz 
çoğunlukla (%70) tek k'st olarak karşımıza çıkmakla b'rl'kte, olguların % 85-90 tek organ tutulumu vardır. 
Organ tutulumları %75’' karac'ğer, %25’' akc'ğer 'ken dalak, böbrek, kem'k, kas, santral s'n'r s'stem', 
per'tonyal kav'te, overler, vertebral kolon ve kalp g'b' d'ğer organlar çok daha nad'r olarak tutulmaktadır. 
Karac'ğer k'st h'dat'k vakalarının %60-85''nde sağ lob etk'len'r. 

Kl'n'k bulgular çok değ'şken olup semptomlar tutulan organlara, k'st'n büyüklüğü ve organdak' 
yerleş'm'ne, gen'şleyen k'st 'le k'ste komşu organ yapıları arasındak' 'l'şk'ye (karac'ğerde safra yolları 
ve damar s'stem'), k'st'n rüptürü sonucunda gel'şen kompl'kasyonlara, k'st'n bakter'yel 'nfeks'yonuna, 
astım, anaf'laks', membranöz nefropat' g'b' 'mmünoloj'k reaks'yonlara bağlıdır. Küçük ve/veya kals'f'ye 
k'stler süres'z olarak asemptomat'k kalab'l'r. 

Karac'ğer k'st h'dat'k tanısı koymak 'ç'n hastanın tam b'r kl'n'k değerlend'rmes' çok öneml'd'r. 
Özell'kle köpeklerle, yaban hayatıyla veya endem'k bölgelere yapılan seyahatlerle, teması tanımlayan 
kapsamlı b'r anamnez ve 'y' b'r f'z'k muayene tanıda 'lk basamaktır. K'st h'dat'k tanısı genell'kle seroloj' 
'le b'rl'kte görüntüleme tekn'kler'yle konur. 

H'dat'k k'stler ultrasonograf', b'lg'sayarlı tomograf' (BT) veya manyet'k rezonans görüntüleme 
(MRI) 'le görüntüleneb'l'r ve değerlend'r'leb'l'r. Ultrasonograf', gerçekleşt'r'lmes' kolay ve n'speten ucuz 
olduğundan en yaygın şek'lde kullanılır ve duyarlılığı %90-95't'r. Bununla b'rl'kte BT veya MRI, anatom'k 
ayrıntıya 'ht'yaç duyulan durumlarda, k'stler'n yer'n' ve sayısını, yavru k'stler'n varlığını veya yokluğunu, 
rüptüre veya kals'f'ye k'stler'n varlığını bel'rlemek 'ç'n daha ayrıntılı b'lg' vermekted'r. 

Ultrason, k'st(ler)'n b'yoloj'k akt'v'teye dayalı olarak akt'f, geç'şl' veya akt'f olmayan olarak 
sınıflandırılmasına (WHO: Dünya Sağlık Örgütü k'st h'dat'k sınıflandırması) olanak tanır; tedav' seç'm'n' 
etk'leyeb'l'r. 

 

 

 

 

Şek'l 1 



 

 

 

Tanı 'ç'n b'rçok seroloj'k test kullanılmaktadır. İlk tarama testler' 'ç'n en sık kullanılan yöntemler 
Enzyme-l'nked 'mmunosorbent assay (ELISA) ve Ind'rect hemagglut'nat'on (IHA)’dır. Ant'jen spes'f'k Ig 
G ELİSA test' seroloj'k metotlar 'ç'nde duyarlılığı ve özgüllüğü en 'y' olandır. Perkütan asp'rasyon veya 
b'yops', anaf'laks' potans'yel' ve enfeks'yonun 'k'nc'l yayılımı neden'yle d'ğer tanı yöntemler'n'n 
sonuçsuz kaldığı durumlar 'ç'n saklanmalıdır. 

Tedav's'nde; med'kal, perkütan tedav'ler ve cerrah' uygulanmaktadır. WHO sınıflandırmasına 
göre, k'stler'n boyutuna, yerleş'm yer'ne ve kompl'kasyonlarına göre tedav' bel'rlen'r (Şek'l 2). Med'kal 
tedav'de albendazol, E. granulosus'un tedav's'nde b'r'nc'l ant'paraz'ter ajandır. Mebendazole ve 
Praz'quantel daha az etk'l' ajanlardır. Albendazol 10-15 mg/kg/gün (2x 400 mg), em'l'm' arttırmak 'ç'n 
yağlı yemeklerle alınması öner'l'r. Tedav' süres' kl'n'k duruma göre 1- 3 ay arasındadır. Altı aya kadar 
uzatılab'l'r. Rekürrens r'sk'n' azaltmak 'ç'n operasyondan 4 gün önce başlanmalı ve 'ntraoperat'f k'st 
ek'lmes' olan vakalarda rekürrens' önlemek 'ç'n, operasyon sonrası en az 1 ay devam ed'lmel'd'r. 
Perkütan asp'rasyon, enjeks'yon ve reasp'rasyon (PAIR) ve mod'f'ye katater'zasyon 'le tedav' 
ultrasonograf' veya BT klavuzluğunda yapılan tedav' yöntem'd'r. Kompl'ke k'stler'n (örneğ'n rüptür k'st', 
safra f'stüllü k'stler, hayat' yapılara bası yapan k'stler, 'k'nc'l enfeks'yon veya kanamalı k'stler) 
tedav's'nde cerrah' terc'h ed'l'r. 

 

 

 

 

 

 

 

Şek'l 2 



 

 

 

 

K'st'k ek'nokokkoz's tedav'den yıllar sonra tekrarlayab'l'r, k'stler büyümeye devam edeb'l'r 
(yılda 1 'la 10 mm), h'çb'r değ'ş'kl'k olmadan devam edeb'l'r, kend'l'ğ'nden rüptüre olab'l'r veya 
tamamen kaybolab'l'r. Nüksün değerlend'r'lmes' 'ç'n genell'kle beş yıla kadar tak'p gerekl'd'r. 
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Basınç yarası - Term'noloj': Basınç yarası term'noloj's'nde yıllardan ber'd'r çeş'tl' tanımlamalar 
geçm'şt'r. Deküb't (decub'tus), Deküb't ülser' (decub'tus ulcers), Yatak yarası (bedsore), Basınç ülser' 
(NPUAP, 2009) ve en son olarak Basınç yarası/hasarı şekl'nde tanımlanmıştır (NPUAP, 2016) (1,2). 

Basınç  Yarası - Tanım: Genell'kle bel'rg'n b'r kem'k çıkıntı üstünde veya tıbb' ya da d'ğer c'hazlarla 
'l'şk'l' c'lt ve/veya c'lt altı yumuşak dokuda basınca bağlı oluşan lokal'ze yaralardır (1,2). 

Basınç Yarası - Önem': Sağlık bakım s'stem'nde b'r kal'te 'nd'katörüdür: Yatış süres'n'n uzaması, 
morb'd'te - mortal'te artışı, mal'yet artışı, ps'kososyal açıdan olumsuz etk'lenme söz konusudur. 

Basınç Yarası - Ep'dem'yoloj': Uzun sürel' bakım ortamlarında yaygınlık oranı %8,8-53,2;                                                   
görülme oranı  %7-71,6; ABD hastane kaynaklı bası yarası 2,5 m'lyon/yıl; Türk'ye’de YBÜ hastalarında;  
%5,9; Hosp'tal'ze hastalarda;  %7,2-12,7;  Sp'nal kord hasarlı hastalarda;  %28,4; Post-op. hastalarda; 
%54,8 (3).  

Basınç Yarası - Prevalans: Genel prevalans %12.7 (Evre 1-4), Evre 1 har'ç; prevalans %6.7,  
Bası yaralarının %48.5’' Evre - 1 (4,5). 

Basınç Yarası - Ep'dem'yoloj':  

Bası yarasına bağlı mortal'te 60.000/yıl olarak tahm'n ed'lmekted'r. 2016 yılında 63.600 over doz 'v drug; 
2015 yılında 44.000 su'c'd; 2015-2016 yılları arasında 56.000 'nfluenza nedenl' ölüm b'ld'r'lm'şt'r.  

Mal'yet; normal tedav'ye ek bakım mal'yet'nde k'ş' başına günde 2,65-87,5 € artışa sebep 
olab'lmekted'r. Tek b'r bası yarası 500-70.000 $; Yılda 3,3-11 m'lyar $ mal'yet söz konusudur. 

Türk'ye’de b'r çalışmadak' 'ns'dansa göre yılda yaklaşık 309.000 BY gel'şeceğ' mal'yet' 'se 1 M'lyar 425 
M'lyon $ olab'leceğ' tahm'n ed'lmekted'r (6).  

 
Basınç Yarası - F'zyopatoloj':  

4 majör faktör:  

BASINÇ: En öneml' faktördür. Yoğunluğu ve süres', dokunun toleransı etk'l' faktörlerd'r. 

MAKASLAMA-YIRTILMA (SHEAR) KUVVETİ: Yırtılma, “b'r objen'n tabanı sab't kalırken objen'n 
yüzey'ne paralel b'r gücün uygulanması” sonucu ortaya çıkar. 

SÜRTÜNME (FRİKSİYON): C'lt ve temas yüzey' arasında d'renç oluşturarak yırtılmaya neden olan ve 
ters yönde hareket eden 'k' yüzey arasında meydana gelen mekan'k kuvvett'r. 

NEM: Ortamdak' su buharı m'ktarı 'le 'lg'l'd'r. 

Basınç Yarası - Basınç: Maruz kalan yumuşak dokularda kan dolaşımının bozulması temel'nde yer alır.  
Süres', zarar ver'c' etk's'n' bel'rleyen öneml' b'r faktördür. Süres' 'le yoğunluğu ters koreled'r. 

Yüksek basınç daha kısa sürede düşük basınç daha uzun sürede doku hasarı oluşturab'l'r. Dışarıdan 
uygulanan basınç, kap'ller basıncı aştığında damarlar kollabe olur ve doku anoks's' gel'ş'r. Örneğ'n; 



 

harekets'zl'k (yatağa / sandalyeye bağlı olma, alçı veya d'ğer tıbb' ek'pman / c'hazların uygunsuz 
yerleşt'r'lmes', tıbb' c'hazlar 'le mukozal basınç yaralanması. 

Basıncın daha yoğun h'ssed'leceğ' alanlarda; sırt üstü, yüz üstü ve yan yatış poz'syonunda: 10-100 
mmHg 'ken oturma poz'syonunda: 300 mmHg 'le en yüksek basınç ortaya çıkar.  

B'zde basınç yarası gel'şm'yor, neden? Sağlıklı ve duyusal algı problem' olmayan k'ş'ler, kap'llerler 
kollabe olduğunda ortaya çıkan doku h'poks's'n'n yol açtığı rahatsızlığı h'sseder ve poz'syon değ'şt'r'p 
basıncı başka noktalara kaydırır. Gece boyunca 20’den az hareket olması, basınç yarası gel'şme r'sk'n' 
arttırab'l'r. 

Basınç Yarası - Sürtünme (Fr'ks'yon): Dokunun b'r yüzey üzer'nde hareket etmes' 'le ortaya çıkar. 
Sadece ep'derm's ± derm's'n üst tabakasında zedelenme (abrazyon, bül, der' yırtığı). Yüzeyel s'n'r 
uçları etk'lend'ğ'nden daha ağrılıdır. Uygun olmayan çev'rme, çekme ve kaldırma tekn'kler'ne bağlıdır. 
En fazla topuk ve d'rsek bölges'nde görülür. 

Basınç Yarası - Makaslama (Shear): Kem'k çıkıntılarının üzer'ndek' der'n dokularda makaslama 
kuvvet'; kem'k ve der' tabakalarının b'rb'r' üzer'nde ters yönde kayması 'le mekan'k zorlanmadır. Der'n 
dokular ve kan damarlarında yırtılmalara, doku perfüzyonu bozukluğu 'le doku hasarı meydana gel'r.  

Basınç Yarası - Nem: Aşırı neml' ortam, aşırı terleme, yara drenajı ve ür'ner - fekal 'nkont'nans başlıca 
nedenlerd'r. C'ld'n ıslak kalması; ep'derm's üst tabakasının yumuşamasına,  derm'stek' kollajen çapraz 
bağların zayıflamasına ve doku bütünlüğünün bozulmasına yol açar. Basınç yarası oluşumunu; der'dek' 
maserasyon 5 kat, fekal 'nkont'nans 20 kat artırır. 

Basınç Yarası - Doku toleransı: Üzer'ne uygulanan basıncı dağıtmasını etk'leyen c'lt ve destek 
dokuların bütünlüğü durumudur. Kas dokusunun altında kem'k dokusu olduğundan basınç homojen 
dağılamaz ve kas üzer'nde basınç yoğunlaşır. İlk değ'ş'kl'kler kas dokusunda meydana gel'r. Kas 
dokusu, basınca c'lt ve c'lt altı yağ dokusundan daha duyarlıdır. 

Basınç Yarası - D'ğer faktörler: İler' yaş, vücut sıcaklığı, c'lt ısısı, kan basıncı, duyusal algı kaybı ve 
b'l'nç bozukluğu, anem', obez'te-kaşeks', beslenme, enfeks'yon, kas ve hareket akt'v'tes'nde azalma, 
'laçlar, ek hastalıklar g'b' faktörler rol alır. 

Basınç Yarası - Yaş: Ep'derm's - derm's arasındak' bağlantının zayıflaması, kollajen rejenerasyonu, 
doku elast'k'yet' kaybı, der' perfüzyonu ve turgorunda bozulma, yağ dokusunun azalmasına bağlı 
zayıflık, album'n düzey' ve 'mmün cevapta azalma, mental durumda bozulma g'b' durumlar etk'l' 
olmaktadır. 

Basınç Yarası - Beslenme:  

Prote'n: Kollajen sentez', neovaskülar'zasyon, f'broblast'k prol'ferasyon 'le yara 'y'leşmes'nde 
vazgeç'lmezd'r. C'dd' prote'n azlığında onkot'k basınç azalır ve ödem oluşur. Ödeml', 'skem'k dokuda 
oks'jen d'ffüzyonu ve bes'n transportu bozulur. İmmün s'stem'n zayıflamasına bağlı    enfeks'yonlara 
pred'spoz'syon görülür. 

Karbonh'drat-Yağ: Yara 'y'leşmes'n'n tüm evreler'nde hücresel enerj' kaynağıdır. Hücre zarının 
bütünlüğü, prostagland'n sentez' ve 'mmün cevap 'ç'n gerekl'd'r. 

V'tam'nler: A: Ep'tel'zasyonda. B: Prote'n, KH ve yağ metabol'zmasında. C: Kollajen yapı-fonks'yonunda 
kap'ller membran ve 'mmün s'stem' güçlend'r'r. K: Pıhtılaşma faktörler'n'n sentez'nde öneml'd'r.  

M'neraller: Dem'r: Kollajen sentez' ve doku oks'jenasyonunda. Bakır: Er'tropoez'sde yer alır. 

Basınç Yarası - D'ğer faktörler:  

Düşük kan basıncı: TA: <100/60 mmHg basınç yarası gel'şme r'sk' artar. 

Kas akt'v'tes'n'n kaybı: Venöz ve lenfat'k dönüş bozulur. 



 

S'gara: Sp'nal kord hasarlı hastalarda r'sk artar. 

Vücut ısısının yükselmes': Yüksek ısı, dokunun oks'jen gereks'n'm'n' arttırır, eğer dokuda daha önce 
h'poks'/anoks' varsa basınç yarası gel'şeb'l'r.  

Ek Hastalıklar, 'laçlar: Hareket kısıtlılığına yol açan, dokulara kan ve oks'jen taşınmasını etk'leyen 
hastalıklar r'sk' artırır. Stero'dler ve NSAİİ, der' elast'k'yet' ve çekme d'renc'n' azaltarak hasar r'sk'n' 
arttırır. 

Ps'koloj'k Faktörler: Streste kort'zol salınımı artar, kort'zol kollajen salınımını azaltarak r'sk' artırır. 

Basınç Yarası - Evrelend'rme S'stem': 

Evrelend'rme s'stemler', basınç ve/veya yırtılma sonucu oluşan doku kaybının boyutunu ve hasarın 
f'z'ksel görünümünü tanımlamak 'ç'n kullanılır. NPUAP (Nat'onal Pressure Ulcer Adv'sory 
Panel=Uluslararası Basınç Ülser' Tavs'ye Panel') 1989’da gel'şt'r'len ve sonra güncellenen en sık 
kullanılan evrelend'rmed'r (1).  

NPUAP Evrelend'rme S'stem' Değ'ş'kl'kler' 2016:  

“Basınç ülser'’’ yer'ne “Basınç yarası/hasarı’’ 'fades'n'n kullanılması, derecelend'rmede Roma rakamları 
yer'ne Arap rakamları kullanılması, 2009’da eklenen “Evrelend'r'lemeyen evre’’ ve “şüphel' der'n doku 
hasarı” tanımlarından şüphel' der'n doku hasarı tanı et'ket'nden “şüphel'’’ 'fades'n'n çıkarılması, Evre 1-
4 Evrelend'rme tanımlarının güncellenmes' şekl'nde değ'ş'kl'kler mevcuttur.  

Nat'onal Pressure Ulcer Adv'sory Panel - NPUAP Evrelend'rme S'stem': 

Evre 1: C'lt sağlam ancak basıncın haf'flet'lmes'nden sonra >1 saat boyunca solmayan kızarıklık varlığı. 

Evre 2: Enfeks'yonlu/enfeks'yonsuz, derm'se uzanan c'lt kaybı, subkutan yağ dokusu görülmez. Yara 
yatağı pembe kırmızı, nekroz dokusu yoktur. 

Evre 3: Enfeks'yonlu/enfeks'yonsuz tam kat der' kaybı. Subkutan yağ dokusu görüleb'l'r. Nekroz vardır. 

Evre 4: Enfeks'yonlu/enfeks'yonsuz açıkta/ doğrudan palpe ed'leb'len fasya, kas, tendon, bağ, kıkırdak 
veya kem'kle b'rl'kte tam kat der' ve doku kaybı. Yara yatağında nekroz dokusu vardır. 

Evrelend'r'lemeyen: Ülser tabanının yara yatağındak' kabuk ve/veya eskar 'le kaplandığı, 
evrelend'r'lemeyen tam kalınlıkta der' ve doku kaybıdır. 

Der'n doku basınç yaralanması: Kem'k-kas ara yüzünde uzun sürel' basınç veya yırtılma neden'yle 
altta yatan dokunun hasar görmes' neden'yle ortaya çıkar. Lokal'ze kalıcı, solmayan mor veya kestane 
reng', ancak sağlam c'lt veya kanla dolu kabarcıklar mevcuttur. 

Basınç yarası - Evre 1: Bütünlüğü bozulmamış der'de basmakla solmayan kızarıklık vardır. C'lt 
sağlamdır ancak basıncın haf'flet'lmes'nden sonra >1 saat boyunca solmayan kızarıklık varlığıdır. 

Basınç yarası - Evre 2: Enfeks'yonlu/enfeks'yonsuz, ep'derm's, derm's veya 'k's'n' de kapsayan kısm' 
c'lt kaybıdır. Yüzeyel ülser ve kl'n'k olarak abrazyon, bül ve der'n olmayan krater olab'l'r. C'lt altı yağ 
tabakası görülmez. Granülasyon dokusu ve eskar (sert nekrot'k doku) mevcut değ'ld'r. 

Basınç yarası - Evre 3: Enfeks'yonlu/enfeks'yonsuz; tam kat c'lt kaybı; yara yatağı genell'kle ağrısızdır. 
Subkutan yağ dokusu görüleb'l'r, nekroz vardır. Fasya, kem'k, tendon ve eklemlere kadar uzanmaz. 

Basınç yarası - Evre 4: Enfeks'yonlu/enfeks'yonsuz; açıkta veya doğrudan palpe ed'leb'len fasya, kas, 
tendon, bağ, kıkırdak veya kem'kle b'rl'kte tam kat der' ve doku kaybıdır. Genell'kle der'n yara ve tünel 
vardır.  

Basınç yarası - Evrelend'r'lemeyen: Ülser tabanının yara yatağının kabuk ve/veya eskar 'le örtülü 
olduğu 'ç'n doku hasarının dereces' evrelend'r'lemeyen tam kat c'lt ve doku kaybıdır. S'yah kabuk veya 



 

eskar doku çıkarılırsa, evre 3 veya 4 basınç hasarı açığa çıkab'l'r. Stab'l eskar (kuru, yapışık, er'tem 
veya dalgalanma olmadan bozulmamış) çıkartılmamalıdır (7). Tedav'de en öneml' müdahale basıncın 
yen'den dağıtılmasıdır.  

Basınç yarası - Der'n doku basınç yaralanması: Sağlam c'ltte mor veya koyu kızıl lokal'ze b'r bölge 
şekl'nde ya da alttak' dokunun basınç ve/veya sürtünmeye bağlı hasarlanması sonucu kanlı bül şekl'nde 
lezyonlardır.  

Tıbb' C'haza Bağlı Basınç Yaralanması: Et'yoloj'y' tanımlar. Teşh's veya tedav' amaçlı kullanılan 
c'hazların kullanımı sonucu C'hazın model'ne veya şekl'ne uygun Yaralanma evreleme s'stem' 
kullanılarak evrelend'r'lmel'd'r. Nazogastr'k tüpler, vent'lasyon maskeler', oks'jen saturasyon probları, 
trakeostom' tüpler', boyun korses', alçılar ve ateller vb. sebeplerle olab'l'r. Gerçek neden'n b'l'nmes' 'ç'n 
mutlaka kayıtlara basınca neden olan faktörün yazılması öner'lmekted'r. Örneğ'n; Nazogastr'k tüpün 
burun köprüsü üzer'nde "Evre 4 basınç hasarı/yarası". Kulak kepçes' üzer'nde maskeye bağlı "Evre 1 
basınç hasarı/yarası". 

Mukozal Membran Basınç Hasarı: Tıbb' c'haz varlığına bağlı müköz membran basınç yarasıdır. Müköz 
membran yarası 'nflamasyonludur. Müköz membranın reng' neden'yle, 'nflamatuar b'r yanıt gözle 
görülemez. Yaralı doku hassas ve ödeml'd'r. Yaralı doku sarı ve parlak görünse de bu sert eskar dokusu 
olarak sınıflandırılamaz. Dokunun anatom's' neden'yle yara evrelend'r'lemez.  

Ayırıcı Tanı: Basınç yarası ne değ'ld'r?  

Yüzeysel neme bağlı gel'şen lezyonlar, c'lt laserasyonu, bant yanıkları, per'neal dermat't, ekskor'asyon 
g'b' lezyonlar kem'k çıkıntının üzer'nde yer alsalar b'le basınç yaralanmaları olarak kabul ed'lmemel'd'r. 

Basınç Yarası - Yaklaşım: R'sk faktörler'n'n bel'rlenmes', genel tıbb' durumunun değerlend'r'lmes', 
yaranın kl'n'k değerlend'rmes' şekl'nded'r. 

Yara tedav's': Lokal tedav' ve S'stem'k tedav'den oluşur. 

Basınç Yarası - Önleme ve bakım uygulamaları: Basınç yarası önleme stratej'ler' beş ana b'leşenden 
oluşur: R'sk değerlend'rme, der' bakımı, basıncın g'der'lmes', beslenme ve eğ't'm. 

Basınç Yarası - R'sk değerlend'rme: R'sk değerlend'rme ölçekler'; 'lk adımda ve per'yod'k olarak 
yapılmalı. 

Braden Ölçeğ' Parametreler': Duyusal algılama, nem, akt'v'te, mob'l'te, beslenme durumu, sürtünme 
ve yırtılma. Maks'mum puan 23. Skor <18 'se yüksek r'skt'r. 

Norton Ölçeğ' Parametreler': F'z'ksel durum, mental durum, akt'v'te, mob'l'te, 'nkont'nans. Skor <14 
'se yüksek r'skt'r.  

Waterlow Ölçeğ' Parametreler': Yaş, k'lo, der' durumu, mental durum, mob'l'te, beslenme, solunum, 
'nkont'nans, h'jyen, hemod'nam'k durum.  

Basınç Yarası - R'sk değerlend'rme: R'sk değerlend'rme ölçeğ'n'n uygulama sıklığı, b'rey'n 
fonks'yonel durumuna veya sağlık kurumlarının özell'ğ'ne göre değ'şeb'l'r. 

Akut bakım: İlk r'sk değerlend'rmes' hastanın kabulünde yapılmalı ve en az her 24 saatte b'r veya 
hastanın durumu değ'şt'ğ'nde r'sk değerlend'rme tekrarlanmalıdır. 

Uzun sürel' bakım: R'sk değerlend'rme 'lk başvuruda yapılmalı, 'lk dört hafta boyunca haftada b'r, 
ardından ayda b'r ve k'ş'n'n durumu değ'şt'ğ'nde değerlend'rme tekrarlanmalıdır. 

Evde bakım: İlk z'yarette ve her ev z'yaret'nde tekrar r'sk değerlend'r'lmes' yapılır. 

 

Basınç Yarası - Önleme Plan Örneğ':  



 

R'sk: Haf'f Puan: 15-18 G'r'ş'mler: Hasta en az 2 saatte b'r döndürülmel' ve tekrar poz'syon ver'lmel'. 
Maks'mum düzeyde yen'den harekete geç'r'lmel'. Topuklar ve d'ğer kem'kl' çıkıntılar korunmalı (oks'put, 
kulaklar, skapula, omuzlar, d'rsekler, 'l'ak krest, sakrum/koks'ks, 'sk'yal tüberoz'te, trokanterler, d'zler, 
malleus ve ayak parmakları). Nem, beslenme, sürtünme ve yırtılmayı önlemek 'ç'n yatak başı 30 
dereceden fazla kaldırılmamalı. Yatak veya sandalyeye bağımlı 'se, basınç azaltan destek yüzey 
önlemler' alınmalı. Hastanın Braden skoru 18 ya da daha düşük olduğunda beslenme desteğ' 'ç'n 
d'yet'syen 'le 'şb'rl'ğ' yapılmalı.  

R'sk: Orta Puan: 13-14 G'r'ş'mler: Haf'f r'sk düzey'ndek' g'r'ş'mler yapılmalı. Döndürme ve poz'syon 
verme planı yapılmalı. Basıncı dağıtan destek yüzey kullanımı sağlanmalı. Beslenme desteğ' 
sağlanmalı. 

R'sk: Yüksek Puan: 10-12 G'r'ş'mler: Haf'f ve orta r'sk düzey'ndek' g'r'ş'mler yapılmalı. Haf'f k'lolular 
dah'l döndürme sıklığı artırılmalı.  

R'sk: Çok Yüksek Puan: 9 ve altı G'r'ş'mler: Haf'f, orta ve yüksek r'sk düzey'ndek' g'r'ş'mler yapılmalı. 
Her vard'ya değ'ş'm'nde yen'den r'sk değerlend'rme yapılmalı.  

 

Basınç Yarası - Ger' döndürüleb'l'r r'sk faktörler'n'n bel'rlenmes':  

Yatak çarşafları düzgün, kuru, tem'z ve kırışıksız olmalı, çarşaflar yatağın basıncı değ'şt'ren özell'ğ'n' 
etk'lemeyecek ölçüde gerg'n olmalı, sürtünme katsayısı düşük tekst'l ürünler' kullanılmalı, yatağın 'ç'nde 
yabancı c's'mler'n olmamasına d'kkat ed'lmel', hasta c'ld' hergün kontrol ed'l'r (sakrum, 'sk'yum, 
trokanter, topuk, d'rsek, başın arkası). Der'dek' herhang' b'r değ'ş'm kayıt altına almalı, c'ld' tem'z ve 
uygun şek'lde neml' tutmalı, bar'yerl' b'r ürünle c'ld'n nemden korunması sağlanmalı, vazel'n g'b' bar'yer 
koruyucular sürtünmey' azaltır. Çok kuru c'ltl' hastalarda günde en az b'r kez su bazlı nemlend'r'c' 
kullanılmalıdır. İdrar - ga'ta 'nkont'nansından hemen sonra c'ld' tem'zlemek ve alkal' sabun ve 
tem'zley'c'ler'n kullanımından kaçınılması öner'l'r. 

 

Basınç Yarası - Basıncı ortadan kaldırmak:  

Amaç, ağırlık taşıyan bölgeler'n maruz kaldığı basıncın ş'ddet'n' ve süres'n' azaltmaktır. 

End'kasyonu yoksa hastanın yüz üstü yatmasından kaçınılmalıdır. 

Düzenl' olarak poz'syon vermel'd'r:  

    -Her 'k' saatte b'r yen'den poz'syon ver'lmel', 

    -Yatağın başı 30o fazla yükselt'lmemel', 

    -Yatakta 30o sağ yan, sırtüstü ve sol yan yatış poz'syon programı uygulanmalıdır. 

Basıncı azaltan c'hazların kullanılması amacıyla: 

     -Basıncı azaltan c'hazlar 

     -Basınç g'deren c'hazlar 

Basıncı azaltan ve g'deren c'hazlar 'ç'nde: 

D'nam'k yüzeyler (elektr'kl'): Havalı yataklar 

Stat'k yüzeyler (elektr'k yok): Önleme veya Evre 1 lezyonlar 'ç'n hava, köpük, jel, su kaplamaları ve 
ş'lteler mevcuttur.  

Basınç Yarası - Beslenme:  



 

Uygun d'yet başlanmalı; poz't'f azot denges' amaçlanmalıdır. Kalor': 30-35/kg/gün, prote'n: 1,25-1,5 
g/kg/gün, su: 30 ml/kg, serum albüm'n düzey' en az 2 g/100 ml olmalı; dışkı kontam'nasyonu açısından 
düşük posalı bes'nler seç'lmel', oral beslenme yeters'zse beslenme tüpü 'le enteral beslenme; gerek'rse 
parenteral beslenmeye geç'lmel'd'r. Nutr'syon b'r'm' 'le kooperasyon sağlanmalıdır. 

Basınç Yarası - Beslenme ve Destek tedav's':  

Yaşlıların a'leler' ya da arkadaşlarıyla yemek yemeler' teşv'k ed'lmel'd'r. Oks'jen tedav's' alan yaşlı 
b'reyler'n, yemekten önce ağız bakımı yapılmalı, yemek sırasında oks'jen tedav'ler' burun kanülü 'le 
ver'lmel' ve günde 6 küçük öğün 'le beslenmeler' sağlanmalıdır. Stomat't varsa, ağrıyı azaltmak 'ç'n ağız 
bakımı yapılmalı, haf'f ve ser'n gıdalarla beslenme sağlanmalıdır. Basınç yarasını önlemede yeterl' kanıt 
olmamasına rağmen, prote'n, v'tam'n C ve ç'nko takv'yeler' bes'n öğeler'ne gereğ'nde eklenmes' 
düşünüleb'l'r. Yeterl' doku oks'jen'zasyonunun sağlanması açısından anem' tedav' ed'lmel', eşl'k eden 
d'ğer enfeks'yon odaklarının tedav's' yapılmalıdır. Özell'kle yukarı sev'yeden omur'l'k 
yaralanmalarındak' spazmın önlenmes' 'le özell'kle kalça ve d'z eklemler'nde karşılaşılan fleks'yon 
kontraktürler'n'n düzelt'lmes' sağlanmalıdır. 

Basınç Yarası - Eğ't'm: Tüm sağlık çalışanlarına, hasta ve hasta a'leler'ne basınç yarası r'sk faktörler' 
ve doku bütünlüğünün korunmasına yönel'k eğ't'm programları yapılmalıdır. Eğ't'm programı basınç 
yarasının et'yoloj's' ve r'sk faktörler', r'sk değerlend'rme araçları ve uygulanması, der'n'n 
değerlend'r'lmes' ve bakımı, destek yüzeyler'n'n seç'm' ve kullanımı, beslenme desteğ', bağırsak ve 
mesane yönet'm', döndürme ve poz'syon vermen'n göster'lmes' başlıklarını 'çermel'd'r. 

Basınç Yarası - Yaranın Değerlend'r'lmes': Yaranın yer' ve dereces', yaranın boyutu (en-boy-der'nl'k), 
tüneller'n varlığı, yara yatağının görünümü, granülasyon, ölü doku-eskar, akıntı, yara kenarları ve c'ld'n 
durumu, koku, ağrı durumunda NSAİİ/Asetam'nofen (haf'f-orta ş'ddette ağrı) seç'leb'l'r. Op'o'dlerden 
sedasyon neden'yle 'mmob'l'tey' artırab'leceğ'nden dolayı kaçınmalıdır.  

Basınç Yarası - Lokal Tedav':  

Debr'dman: Cerrah', Mekan'k, Otol't'k-enz'mat'k: Üre, B'yoloj'k (Maggot) debr'dman: Luc'l'a ser'cata 
s'neğ'n'n larvalarıyla yapılab'l'r. 

Ölü boşlukların fleplerle doldurulması, eksudanın absorbe ed'lmes', neml' yara yüzey' oluşturma, 
'y'leşen yaranın korunması, enfeks'yon tedav's', yüzey kontam'nantlarının ve m'kroorgan'zmaların yara 
çevres'nden uzaklaştırılması sağlanmalıdır.  

Enfeks'yon şüphes' varsa ant'sept'k kullanılab'l'r: Serum f'zyoloj'k, Pov'd'n 'yod, İyodofor,                                                                                  
Sodyum h'poklor'd, H'drojen peroks't, Aset'kas't (doku toks's'tes'ne d'kkat ed'lmel').  

Yara örtücü materyaller: Yaranın evres'ne ve özell'ğ'ne göre farklı seçenekler mevcuttur. 

Basınç Yarası - Pansuman: Neml' yara yüzey'n'n sağlanmasında (neml' gazlı bez / şeffaf f'lm 
pansuman) yer alır. Eksudanın em'lmes', travma ve bakter'lere karşı engel, 'zolasyon sağlayab'l'r. Neml' 
yüzeyde ep'tel'zasyonun hızının artması, enfeks'yon oranında artış olmaksızın 'y'leşme zamanında 
azalma sağlar. Yara örtücü materyaller: H'drokollo'd örtücü materyaller: Yara yüzey'nde jel tabaka 
oluşturarak yara sıvısıyla etk'leş'me g'ren h'droakt'f/absort'f part'küller 'çer'rler. Yara yüzey'ndek' neml' 
ortamı korur ve sekonder enfeks'yon gel'şmes'n' önlerler. Aynı zamanda sürtünme ve makaslamaya 
karşı da koruyucudurlar. Evre 2, 3 ve nekrot'k doku 'çermeyen, m'n'mal eksudalı evre 4 yaralarda 
kullanılab'l'r. Şeffaf yapışkan yara örtüler': Yarı geç'rgen ve kapatıcıdır. Gaz alışver'ş' ve der'den su 
buharının dışarı geç'ş'ne 'mkân sağlayarak yara çevres'ndek' sağlıklı der'n'n maserasyonunu önlerler. 
Ep'tel'zasyonu hızlandırırken kontam'nasyonu da önler. Bu materyaller, yüzeyel evre 2 yaralar ve 
nekrot'k doku 'çermeyen, m'n'mal eksudalı evre 3 yaralarda kullanılab'l'r. Kals'yum alj'nat örtücüler: 
Yumuşak, pamuksu görünümlü den'z otlarından der've, adsorban örtülerd'r. Ağır eksudalı ve enfekte 
yaralarda kullanılab'l'rler. Deh'dratasyona neden olarak yara 'y'leşmes'n' gec'kt'rd'ğ' 'ç'n kuru ya da 
m'n'mal eksudalı yaralarda kullanılmazlar.  

Basınç Yarası – Tedav' (8):  



 

EVRE 1: Genell'kle kend'l'ğ'nden 'y'leş'r. Önlem almak yeterl'd'r.  

EVRE 2: Nedenler ortadan kaldırılmalı, enfeks'yon önlenmel'd'r. Pansuman 'le kend'l'ğ'nden 'y'leşeb'l'r. 
Enfekte olmayanlarında h'drokollo'd /pol'mer'k pansumanlar, Evre 2 ve orta/ağır eksudalı daha büyük 
basınç yaralanmaları 'ç'n köpük pansumanlar (h'dropol'merler dah'l) kullanılab'l'r.  

EVRE 3-4: Debr'dman, S'stem'k tedav', Cerrah' tedav'. M'n'mal eksudalı, enfekte olmayan Evre 3-4’te 
H'drojel pansuman uygulanab'l'r. Orta derecede eksudalı Evre 3-4’te Kals'yum alj'nat pansuman 
uygulanab'l'r. Ağır akıntılı basınç yaralarında 'se yüksek emme kapas'tes'ne sah'p süper em'c' yara 
pansumanlar kullanılab'l'r. 

Basınç Yarası - Yardımcı tedav'ler:  

Yara 'y'leşmes'n' kolaylaştırmak 'ç'n terc'h ed'leb'l'r. 

İnatçı Evre 2, Evre 3/4 basınç yarasında: Darbel' akım elektr'k st'mülasyonu terc'h ed'leb'l'r (A), 

Evre 3-4 basınç ve der'n doku yarasında: Temassız düşük frekanslı ultrason düşünüleb'l'r (B2), 

Evre 3-4 basınç yarasında: 1 MHz’de Yüksek frekanslı ultrason tedav's' düşünüleb'l'r (B1), (erken) 
Negat'f basınçlı yara tedav's' düşünüleb'l'r (B1),  

H'perbar'k oks'jen tedav's' (HBOT),  

H'droterap',  

Top'kal fen'to'n, altın preperatları, büyüme faktörler' 'se yen' tedav' yöntemler' arasında sayılmaktadır. 

Basınç Yarası - Enfeks'yon Tedav's' (9):  

Lokal yara enfeks'yonu top'kal ajanlarla (gümüş sülfad'azene, mup'ros'n,  gümüş, bal veya kadeksomer 
'yot emd'r'lm'ş pansumanlar) lokal olarak tedav' ed'leb'l'r. Top'kal ant'sept'kler'n aks'ne, advers 'laç 
reaks'yonları ve ant'b'yot'k d'renc' gel'ş'm' end'şeler' neden'yle top'kal ant'b'yot'kler genell'kle  
öner'lmemekted'r. S'stem'k enfeks'yon düşündüren ateş, t'treme, hals'zl'k, s'stem'k bulgular eşl'k 
ed'yorsa s'stem'k ant'b'yot'k terc'h ed'lmel'd'r. Tüm açık ülserlerde kolon'zasyon neden'yle sürüntü 
kültürü alınması öner'lmemekte, Der'n doku b'yops' kültürü pol'm'krob'yal olab'lmekte olası etkenler 
arasında Enterobacter'cea, Staf'lokoklar (MRSA dah'l), Psödomonas, Enterokok sayılab'lmekted'r. 
Der'n yarası olan hastalarda osteomyel't araştırılmalıdır.  

Basınç Yarası - İy'leşmeyen yaralar: Kron'k yaraların %60’ında görüleb'l'r. Uygun ant'm'krob'yal 
tedav'ye d'renç, opt'mal tedav'ye rağmen gec'km'ş 'y'leşme, eksudada artış, artmış zayıf 
granülasyon/fraj'l h'pergranülasyon, haf'f er'tem ve/veya kron'k 'nflamasyon, sekonder enfeks'yon 
bel'rt'ler' ortaya çıkarab'l'r. Oluşan b'yof'lm' kontrol etmek ve ortadan kaldırmak 'ç'n düzenl' debr'dmanla 
b'rl'kte dokuya uygun güçte b'yof'lme karşı etk'l' top'kal ant'sept'kler seç'leb'l'r.  

Basınç Yarası - İy'leşmen'n değerlend'r'lmes':  

Kl'n'k özell'kler evrelere göre değerlend'r'l'r. 

Eksüda m'ktarı:   Evre: 1= Yok 2= Yeters'z 3= Küçük 4= Orta 5= Büyük 

Yara çevres' c'lt reng': Evre 1= Etn'k grup 'ç'n pembe veya normal 2= Parlak kırmızı ve/veya 
dokunulduğunda beyaz renk 3= Beyaz veya gr' solukluk/h'pop'gmentasyon 4= Koyu kırmızı veya mor 
ve/veya beyazlamayan 5= S'yah veya h'pop'gmente  

Per'fer'k doku ödem': Evre 1= Yara çevres'nde m'n'mal ş'şl'k 2= Gode bırakmayan ödem yara 
çevres'nde <4 cm’e kadar 3= Gode bırakmayan ödem yara çevres'nde ≥4 cm 4= Gode bırakmayan 
ödem yara çevres'nde <4 cm 5= Krep't ve/veya gode bırakan ödem ≥4 cm  



 

Per'fer'k doku endurasyonu: Evre 1= Yara etrafında m'n'mum sertl'k 2= Yara çevres'nde <2 cm 3= Yara 
etrafında <%50 uzanan 2-4 cm 4= Yara çevres'nde ≥%50 uzanan 2-4 cm 5= >4 cm herhang' b'r alanda  

Granülasyon dokusu: Evre 1= C'lt sağlam veya kısm' kalınlıkta yara 2= Parlak, etl' kırmızı; Yaranın %75-
100’ü dolu ve/veya doku aşırı büyümes' 3= Parlak, etl' kırmızı; Yara doluluğunun <%25-75’' ve >%25’' 
4= Pembe ve/veya donuk, koyu kırmızı ve/veya yaranın ≤%25’'n' dolduruyor 5= Granülasyon dokusu 
yok. 

Ep'tel'zasyon: Evre 1= Yaranın %100’ü kaplı, yüzey sağlam 2= Yaranın %75-100’ü kaplı ve/veya ep'tel 
dokusu yara yatağına >0.5 cm uzanıyor 3= Yara kaplı ve/veya ep'tel dokusunun %50-75’' yara yatağına 
<0.5 cm uzanıyor 4= Kaplanan yaranın %25-50’s' 5= Kaplanan yaranın <%25’' d'r. 

Yara 'y'leşt'kçe başlangıç evres'n' değ'şt'ren ters evreleme öner'lmez! 

 

Basınç Yarası - Önleme Demet':  

1. Braden basınç ülser' r'sk değerlend'rme ölçeğ' kullanarak r'sk değerlend'rmes' yap. 

2. Der'y' 8 saatte b'r değerlend'r.  

3. Kontrend'ke değ'lse ya da VAP demet' daha çok 'stem'yorsa yatak başını ≤300 yükselt.  

4. İdrarı der'den uzak tut.  

5. Poz'syon ver. Planla ve uygula. Yatak - 2 saatte b'r, Sandalye - saatte b'r.  

6. Topukları yükselt. 

7. Beslenmey' değerlend'r. 

8. Ağrıyı kontrol et. 

9. Basınç azaltıcı döşek malzemes' kullan (Poz'syon vermen'n yer'ne geçmez).  

 

Basınç Yarası - Önleme ve Tedav's'nde 5 Adım:  

Doğru yüzey: Hasta düz zem'nde, doğru poz'syonda yatmalıdır.  

Der' 'zlem': Erken 'zlem, erken tanı, erken tanı sağlar. 

İnkont'nans, nem'n önlenmes': Hızla tem'zlenmel', kurutulmalı. 

Mob'l'te: Hasta yeterl' hareket ett'r'lmel'd'r. 

Nurt'syon: Düzgün beslenme ve h'drasyon sağlanmalıdır. 

 

Unutmayalım! Basınç yarası %95 Önleneb'l'r! 
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SÜREKLİ GLUKOZ İZLEMİ KİME? NE ZAMAN? 

Dr Mehmet Kök  

Antalya Eğ't'm ve Araştırma Hastanes' 

 

D'yabet prevalansı sürekl' olarak arttıkça, şeker' kontrolünü sağlamak, kompl'kasyonları önlemek, 

hastalığın  neden olduğu ekonom'k yükü azaltmak 'ç'n daha 'y' b'r yönet'me 'ht'yaç duyulmaktadır (1). 

Günümüzde tak'p 'ç'n sıklıkla, evde glukoz tak'b' ( EGT),  gl'kol'ze hemoglob'n (Hba1c)  ve gl'kol'ze 

albüm'n  g'b' gl'sem'k kontrol göstergeler' kullanılmaktadır 

HbA1c ölçümü: gl'sem'k kontrolün değerlend'r'lmes'nde geleneksel yöntem olmuştur. Bununla b'rl'kte, 

hem m'krovasküler hem de makrovasküler kompl'kasyonlarla bağlantılı olan akut olaylara (h'pogl'sem' 
ve gl'sem'k dalgalanma g'b') veya yemek sonrası h'pergl'sem'ye yol açab'lecek gün 'ç' ve günler arası 

gl'sem'k dalgalanmaları yansıtmaz. Ayrıca, HbA1c ölçümünü etk'leyen b'r çok değ'şken mevcuttur 

örneğ'n anem', b12 eks'kl'ğ', KBY , gebel'k, ırksal farklılIlık vb. (2). EGT:  Anlık şeker ölçer.  Kan 

şeker'ndek' değ'ş'm / artış veya azalmayı göstermez. H'pogl'sem' önceden kest'r'lemez. Uyurken veya 

araba sürerken beklenmeyen h'pogl'sem'ler gözden kaçar. Hasta uyumu gerekt'r'r. 

Glukoz 'zlem'nde uzun yıllardır kullanılan Hba1c’den ve  EGT’den  sonra, gel'şt'r'len sürekl' glukoz 'zlem 

(SGİ) teknoloj's', d'yabet'n yönet'lmes'nde çığır açmıştır. Bu c'hazlar, c'lt altı dokudak' 'nterst'syel sıvıdan 

gün boyu sürekl' glukoz ölçümü yapar ve kayıt alırlar. SGİ şu üç bölümden oluşur: İnterst'syel gl'koz 

sev'yeler'n' ölçen b'r sensör, ver'ler' görüntüleyen b'r alıcı veya mon'tör ve d'ğer 'k' b'leşen arasındak' 

'let'ş'm' sağlayan b'r ver'c'. Günümüzde SGİ  tek başına ya da 'nsül'n pompası 'le komb'nasyon hal'nde 

kullanılab'lmekted'r.  

İlk gel'şt'r'len SGİ c'hazları sadece restrospekt'f ver' değerlend'rme 'mkanı sağlayan kapalı s'stemlerd'. 

Bu s'stemlerde glukoz tak'b'ne 'l'şk'n anlık ver' aktarımı yoktur. Sensör tarafından alınıp depolanır ve 
tak'p süres'n'n sonunda (genelde 6-7 gün)  c'haza takılarak sonuçlar değerlend'r'l'r. Halen hastanın 

gl'sem'k değ'ş'm' görüp müdahale etmes'n'n 'stenmed'ğ' durumlarda kullanımı terc'h ed'lmekted'r. 

Günümüzde genell'kle daha 'ler' teknoloj' ürünü olan, anlık glukozu gösteren SGİ s'stemler' 

kullanılmaktadır. Bu s'stemlerde hasta anlık glukoz değer'n', kan şeker'n'n o andak' düşme veya 

yükselme eğ'l'm'n' ve  gün 'ç'ndek' gl'sem'k değ'ş'kl'kler' görüp gıda alımı ve tedav's'n' yönetmeye 

yönel'k kararlar alab'l'r. C'hazların b'r çoğu ver'ler'n 'sted'kler' k'ş'lerle ( a'le b'reyler' veya sağlık 

profesyoneller') sürekl' paylaşımına da (uzaktan 'zleme) 'mkan ver'r. Çalışma şekl'ne göre 'k' t'p SGİ 

vardır: 

 1. Gerçek zamanlı sürekl' SGİ (Real-t'me CGM): Sensör gerçek zamanlı ve anlık glukoz ölçümü 

yaparak ver'c' (transm'tter) vasıtası 'le okuyucuya kısa aralıklarla sürekl' olarak ver' aktarır. Okuyucu 
c'haza özgü olab'leceğ' g'b' bazı markalarda b'lg'ler'n k'ş'n'n cep telefonuna aktarımını sağlayan yazılım 

da mevcuttur. Bu s'stemler'n h'pogl'sem' ve h'pergl'sem' durumlarında alarm vererek hastayı uyarması 



 

öneml' b'r avantajdır. Bazılarının 'nsül'n pompası 'le entegre ed'lme 'mkanı vardır. Kullanımdak' 

modeller'n çoğunun günde 2 kez kap'ller kan glukoz ölçümü 'le kal'bre ed'lmes' gerekl'd'r.  

2. Aralıklı SGİ (Flash, 'nterm'ttently v'ewed GM). Okuyucu, c'hazın (sensörün) üzer'ne yaklaştırılarak 

tarandığı andan başlayarak daha öncek' 8 saatl'k döneme a't glukoz ölçümler' sensör ekranında -aralıklı 

olarak- göster'l'r, kal'brasyon gerekt'rmez.  

Günümüzde her hastaya SGİ takılma 'mkanı olmadığı 'ç'n SGİ n'n özel'kle takılması öner'len durumlar 

bel'rlenm'şt'r (2).  

SGİ S'stemler'n'n Kullanım End'kasyonları  

• Yoğun 'nsül'n tedav's' alan hastalarda 

• Sık h'pogl'sem' yaşayan hastalarda  

• Aşırı glukoz değ'şkenl'ğ' olan hastalarda 

• Glukoz seyr'n' etk'leyen değ'şken/yoğun günlük akt'v'tes' olan b'reylerde 

• Daha 'y' gl'sem'k kontrol hedefleyen b'reylerde 

• Eğ't'm (örn. glukoz kontrolünü etk'leyen davranışları öğrenmek) amacı 'le 

•  CGM s'stemler'n' kullanmaya 'stekl' olan hastalarda 

• Ayrıca gebe veya gebel'k planlayan d'yabetl'ler 'ç'n henüz onaylanmış b'r s'stem olmasa da 
çalışmalar, glukoz kontrolü 'ç'n CGM s'stemler'n'n yararlı olab'leceğ'n' göstermekted'r. 

Glukoz İzlem'nde Yen' Kavramlar Ve SGİ Raporunu Değerlend'rme  

D'yabetle 'lg'l' uluslararası b'rçok kurumun yayınladığı, SGİ bulgularını yorumlamaya 'l'şk'n uzlaşı raporu 

2019 yılında güncellenm'şt'r (3). Bu rapora göre b'r CGM raporunda aşağıdak' b'lg'ler bulunmalıdır. 

1. C'hazın kayıt aldığı gün sayısı: Uygun b'r değerlend'rme yapılab'lmes' 'ç'n yeterl' olarak b'ld'r'len 

kayıt m'ktarı 14 günlük süren'n >%70’'ne a't glukoz 'zlem ver's' olmasıdır.  

2. Ortalama glukoz: C'hazın takılı olduğu süredek' c'lt altı doku ortalama glukoz düzey'n' mg/ dl 

c'ns'nden ver'r.  

3. Glukoz yönet'm gösterges' (Glukoz management 'nd'cator-GMI): C'hazdak' ölçüm sonuçlarına 

dayanarak hesaplanan tahm'n' A1c (eHbA1c, eA1C) raporlarda b'ld'r'lmekted'r.  

4. Gl'sem'k değ'şkenl'k düzey': Gl'sem'k değ'şkenl'k kan glukoz düzeyler'n'n gün 'çer's'nde 'n'ş ve 

çıkışları, bunların sıklığı ve süres' 'le bel'rlenen b'r parametred'r. Son dönemde yapılan çalışmalar 

gl'sem'k değ'şkenl'k düzey'n'n d'yabet kompl'kasyonların gel'ş'm'nde bağımsız b'r r'sk faktörü olduğuna 

'şaret etmekted'r. SGİ 'le daha ayrıntılı, d'nam'k seyr' de yansıtacak gl'sem'k değ'şkenl'k 'le 'lg'l' 

paramatereler hesaplanab'lmekted'r. Bunlar Standart sapma, varyasyon katsayısı (Coeff'c'ent of 

var'at'ons-CV) ve glukoz 'n'ş-çıkışlarının ortalama boyutudur. Stab'l glukoz seyr'nde CV ≤%36’dır, bu 
düzey hedeflenmel'd'r.  



 

5. Hedef'n üzer'nde geç'r'len zaman (T'me above range-TAR): Düzey 2: Glukoz >250 mg/dl arasında 

geç'r'len zamanın oranı ve süres' Düzey 1: Glukoz 181-250 mg/dl aralığında geç'r'len zamanın oranı ve 

süres'. TAR düzey 1 <%25 (<6 saat), düzey 2 <%5 (<1 saat 12 dk) olmalıdır.  

6. Hedefte geç'r'len zaman (T'me 'n range-TIR): B'rey'n hedeflenen glukoz aralığında (genell'kle 70-

180 mg/dl) geç'rd'ğ' zamanın oranı ve süres'd'r. Gerek t'p 1 gerekse t'p 2 d'yabette TIR >%70 (>16 saat 
48 dk) hedeflen'r.  

7. Hedef'n altında geç'r'len zaman (T'me below range-TBR): Düzey 1: Glukoz 54-69 mg/dl arasında 

geç'r'len zamanın oranı ve süres' Düzey 2: Glukoz <54 mg/dl aralığında geç'r'len zamanın oranı ve 
süres' TBR düzey 1 <%4 (<1 saat), düzey 2 <%1 (<15 dk) olmalıdır.  
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Hıçkırık, d'yafram 'le 'nterkostal kaslarının 'stems'z, r'tm'k, spazmot'k kasılmasıdır. Der'n 'nsprasyonla 
glott's'n an'den kapanması sonucu ‘hık’ ses' duyulur. Süres'ne göre 3’e ayrılır. 48 saatten kısa süren, 48 
saatten uzun 1 aydan kısa süren (pers'stan hıçkırık) ve 1 aydan uzun süren ('natçı hıçkırık) 

Vakaların yaklaşık yüzde 80''nde sol hem'd'yafram tutulur. Genell'kle dak'kada 4 'le 60 kez meydana 
gel'r. 48 saatten kısa süren hıçkırıklar yaygındır ve ek müdaheleye gerek yoktur. Tedav' yaklaşımı non 
farmakoloj'kt'r. Tedav'ler'n ana amacı solunum s'klusunun kes'lmes', nazofarenks 'rr'tasyonu, vagal 
uyarıyı artırmak ve göğüse baskı uygulamaktır. 

5 'la 10 san'ye kadar nefes tutma, valsalva manevrası, b'r çay kaşığı kuru toz şeker'n yutulması, d'l 
üzer'nde zorla çek'ş, b'r l'monu ısırmak, göz küres'ne bastırmak, karot's masajı, otururken d'zler' göğse 
doğru çekmek mümkünse 30 san'ye 'la 1 dak'ka kadar tutmak sayılab'l'r.  

Uzun süren hıçkırıklar yeme, 'çme, uyku ve konuşma kal'tes'n' azaltarak yaşam kal'tes'n' düşüreb'l'r. 
Uykusuzluk, yorgunluk ve strese yol açab'l'r. Gu'nnes rekorlar k'tabında 68 yıl süren hıçkırık vakası 
b'ld'r'lm'şt'r. 48 saatten uzun süren hıçkırıklarda altta yatan hastalığı tedav' etmek gerek'r. Hemogram, 
b'yok'mya, torax görüntülemes' ve gerek'rse gastroskop' fayda sağlayab'l'r.  

En sık neden GÖRH olduğu 'ç'n PPI 'lk terc'hte düşünüleb'l'r. G's patoloj'ler' ekarte ed'ld'ğ'nde 
baklofen/gabapent'n düşünüleb'l'r. Geçmeyen hıçkırıklarda klorpromaz'n kullanılab'l'r. Klorpromzaz'n 
FDA tarafından onay alan tek 'laç olmasına karşın yan etk'ler' neden'yle kullanımı 'lk terc'h olarak 
değerlend'r'lmez. Tamamlayıcı ve alternat'f tıp yöntemler'nden f'toterap', h'pnoz, kupa tedav's' (yaygın 
adıyla hacamat) ve akupunturun hıçkırık tedav's'nde etk'l' olduğunu gösteren çalışmalar mevcuttur. 
Cerrah' müdahale olarak vagus s'n'r st'mülatörü veya fren'k s'n'r blokajının kes'n fayda sağladığı 
hastalar l'teratürde mevcuttur. 

 

Anahtar Kel'meler: Hıçkırık, s'ngultus, h'ccus 

 

 



 

KAYSERİ ŞEHİR HASTANESİ-İÇ HASTALIKLARI ANABİLİM DALI-DR. MUSTAFA  DURMAZ 

AKILCI İLAÇ KULLANIMI 

NE TÜR ÖNLEMLER ALABİLİRİM? 

1. Anamnez sırasında 'laç alerj's'ne yönel'k sorular sorulmalıdır. 

• Şüphel' öykü veren hastalarda anamnez der'nleşt'r'lmel'd'r.  
• Reçetes'z satılan 'laçlar-bes'n takv'yeler' sorgulanmalıdır. 
• Poz't'f öykü veren hastalarda, bu 'laçtan ve yapısal olarak benzeyen 'laçlardan uzak durması 

sağlanmalıdır. 

2. Hasta, anamnez alınırken ve reçete yazılırken 'lg'l' doktora 'laç alerj's' hakkında b'lg' vermel'd'r. 

3. Hastaya ac'l durumlarda kullanması 'ç'n 'laç alerj's' olduğunu bel'rten b'r kart düzenlen'r. Ayrıca 
künye ya da kolye g'b' 'laç alerj's' olduğunu bel'rten başka bel'rteçler hayat kurtarıcı olab'l'r.  

4. İlaç alerj's' hasta dosyasına ya da hastane b'lg' yönet'm s'stem'ne (HBYS’ye) not ed'lmel'd'r. 

5. Farkındalığın artırılmasına yönel'k eğ't'm çalışmaları yapılmalıdır. 

6. Hastalara 'laç prospektüsler'n' okumaları gerekt'ğ' söylenmel'd'r. 

7. Alerj'k olduğu 'laca alternat'f olan emn'yetl' b'r 'laç öner'lmel'd'r. 

8. Ant'h'stam'n'kler: Ig E aracılı haf'f reaks'yonlarda (kaşıntı, döküntü) ant'h'stam'n'k 'laçlar ver'l'r. 

• 1. Jenerasyon Ant'h'stam'n'kler (Klorfen'ram'n, d'fenh'dram'n, h'droks'z'n ve ketot'fen) 
• 2. Jenerasyon Ant'h'stam'n'kler (Loratad'n, desloratad'n, set'r'z'n, levoset'r'z'n ve ebast'n) 
• Feksofenad'n ve b'last'n (non-sedat'f?) 

9. Glukokort'ko'dler: İlaç reaks'yonları sonrasında geç yanıtın önlenmes' 'ç'n uygulanmaktadır. Non-
Ig E aracılı reaks'yonlarda ('mmün kompleks, hematoloj'k rexn, vs.) da ver'leb'l'r. 

10. Desens't'zasyon: B'r b'rey'n alerj'k olduğu b'r 'lacı kullanab'l'r duruma get'r'lmes' 'ç'n yapılan 
'şleme den'r. 

• Bu 'şlemde sorumlu 'laç küçük dozlardan başlanarak bel'rl' zaman aralıkları 'le yaklaşık 'k' 
katına çıkılması yolu 'le tam doza ulaşılıncaya kadar hastaya ver'l'r. 

• Ver'len dozda b'r tepk' olmazsa b'r üst doza geç'l'r. 
• Herhang' b'r dozda tepk' gel'şt'ğ'nde 'şlem durdurulur, uygun şek'lde tedav' ed'l'r. 
• Hasta yakınmaları düzel'nce 'şleme devam ed'l'r. 
• Hasta tam doza ulaştığında 'laca toleransın gel'şt'ğ' kabul ed'l'r. 
• Bu 'şlem Alerj' & İmmünoloj' uzmanları eşl'ğ'nde yapılır. 
• Testler ac'l önlemler'n alındığı sağlık kuruluşlarında yapılmalıdır. 
• Oluşan tolerans geç'c'd'r, 'laç kullanılmaya devam ed'ld'ğ' sürece devam eder. Doz aralığı 

'lacın yarı ömrünün 'k' katını geçt'ğ'nde tolerans durumu kaybolur. 
• Allerj'k olunan 'lacın yen'den kullanılmasını sağlayan tek yöntem desens't'zasyondur. 
• Ancak mevcut durumu tedav' edecek başka b'r alternat'f 'laç varsa kes'nl'kle öncel'kle o 'laç 

terc'h ed'lmel'd'r. 

11. Orta 'le ş'ddetl' alerj'k reaks'yon veya çoklu alerj' sendromu varsa hastanın ep'nefr'n oto enjektör 
bulundurması hayat kurtarıcı olab'l'r.12. Akılcı 'laç kullanımı 

• Gereks'z yere reçete yazılmaması 
• Hastaların 'laç kullanım alışkanlıklarının sorgulanması 



 

Cross Uyumsuz Hasta Yönet'm' 
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G'r'ş 

Kan Transfüzyonu, b'r çeş't doku nakl' örneğ' olarak kabul ed'lmekted'r. Kan volümünü arttırmak, yeterl' 
doku oks'jen'zasyonunu sağlamak, eks'k kan komponentler'n' yer'ne koymak, kanama ve koagülasyon 
kontrolü sağlamak temel end'kasyonlarını oluşturmaktadır. Er'tros't 'çer'kl' transfüzyonlar, İç Hastalıkları 
prat'ğ'nde serv's ve yoğun bakımda yatan hastalarda uygulanan yaygın terapöt'k müdahalelerden b'r'd'r. 
Transfüzyon yapılacak hastalar çeş'tl' nedenlerle kend' er'tros'tler'ne karşı otoant'kor ve/veya alloant'kor 
gel'şt'rm'ş olab'l'rler. Bu durum, hastayla uyumlu kan ürünü bulunmasını zorlaştırmakta ve transfüzyona 
bağlı kompl'kasyon r'sk'n' arttırmaktadır. Doğru hastaya, gerekl' end'kasyon 'le uygun kan ürününün 
tem'n ed'lmes' ve hastayla uyumlu transfüzyonun sağlanması, transfüzyon sonrası r'sk ve 
kompl'kasyonların en aza 'nd'rgenmes'n' sağlar. Bu nedenle her er'tros't 'çer'kl' transfüzyon önces'nde 
er'tros't uyumluluk testler' yapılmaktadır. Bu testler kan gruplama (AB0 ve Rh), 'nd'rekt ant'globul'n 
testler (Ant'kor tarama ve tanımlama, çapraz karşılaştırma (cross-match)), d'rekt ant'globul'n test (DAT) 
ve d'rekt coombs testler'd'r. Bu konuşmada, transfüzyon önces' uygunluk testler'n'n yorumlanması ve 
çapraz karşılaştırma test' uyumsuz hastalarda tanı, tedav' ve yönet'me yaklaşımda güncel b'lg'ler'n 
aktarılması amaçlanmaktadır. 

Er'tros't İmmünoloj's'  

Uluslararası Kan Transfüzyonu Derneğ' (ISBT) tarafından Kasım 2023’te 45 farklı kan grubu s'stem' ve 
362 ant'jen tanımlanmıştır (1). 'Kan grubu' ter'm' genell'kle b'r b'rey'n Kırmızı Kan Hücres' (RBC) yüzey 
ant'jenler'n'n komb'nasyonunu 'fade eder. Ant'jenler farklı prote'nler, gl'koprote'nler veya gl'kol'p'dler 
üzer'nde bulunan ve bağışıklık s'stem'n'n etk'leş'me g'reb'leceğ' RBC membranının parçalarını 
oluşturan spes'f'k bölgelerd'r. Bu prote'nler'n membran taşıyıcıları (D'ego, K'dd), reseptör ve adezyon 
moleküller' (Duffy, Lutheran) veya gl'kokal'ks b'leşenler' (MNS) g'b' çok sayıda 'şlev' vardır.  

B'r ant'jen'n ant'kor üretme yeteneğ'ne ‘İmmünojen's'te’ den'r. Karbonh'drat yapıda olan; ABH, Lew's, I' 
ve P gruplarına karşı doğal ant'korlar gel'ş'r . A grubu b'r k'ş'n'n plazmasında doğal olarak ant' B ant'koru 
bulunur. ABO s'stem' ant'jenler' ve Rh s'stem'nden D ant'jen' en 'mmünojen'k ant'jenlerd'r (2).  

Transfüzyon Önces' Uygunluk Testler' 

1. AB0 ve Rh gruplama 

Transfüzyon önces' yapılan kan grubu tay'n', 'ler' ve ters gruplama yöntemler'yle 'k' adımda gerçekleş'r. 
Özell'kle 'ler' gruplama reaks'yonları çok güçlü (+4) olmalı ve sonuçlar b'rb'r'yle uyumlu olmalıdır. 
Uyumsuzluk saptanması durumunda A2, zayıf A/B, Bombay fenot'p' g'b' nad'r varyasyonlar akla 
gelmel'd'r. Rh (D) ant'jen'ne karşı doğal ant'kor olmadığından ters gruplama bakılmaz. K'ş'de Ant'-D 'le 
reaks'yon saptanmazsa zayıf veya pars'yel D olab'leceğ'nden doğrulama testler' yapılmalıdır.  

2. D(rekt Ant(globul(n Test (DAT)  

RBC'ler'n yüzey'ndek' ant'jenlere bağlanan ant'kor varlığını göstermek 'ç'n yapılır. DAT'larda ant'jen-
ant'kor reaks'yonu 'n v'vo olarak gerçekleş'r. RBC'lere ant'-human globul'n' (AHG) eklenmes' 
reaks'yonun gerçekleşmes'n' sağlar. AHG, 'nsan ant'korlarına karşı b'r ant'kordur. IgG veya kompleman 
C3'e karşı pol'spes'f'k veya monoklonal olab'l'r. DAT poz't'f 'se; k'ş'de oto-ant'kor olduğu düşünülür. 
Pol'spes'f'k test poz't'f 'se aynı test IgG ve kompleman (C3d) bağlama özell'ğ' olan serum 'le 
tekrarlanarak otoant'korun t'p' ortaya konab'l'r. Allo-ant'koru olan k'ş'ler, son 6-8 hafta 'ç'nde transfüzyon 
aldılarsa halen dolaşımda bulunan ver'c' er'tros'tler'ne bağlanmış allo-ant'korlar neden'yle de DAT poz't'f 
bulunab'l'r. H'pergamaglobul'nem', renal hastalıklar, talasem', geç'r'lm'ş HCV enfeks'yonu g'b' 



 

nedenlerden DAT (IgG) poz't'f bulunab'ld'ğ' g'b', IgA ve IgM t'p' hemol'zlerde veya c'dd' hemol'zlerde 
negat'fl'ğ' görüleb'l'r (3). 

3. Ant(kor Tarama Test( 

Ant'kor taraması, A ve B dışındak' ant'jenlere karşı ant'korları tesp't eder ve 'nd'rekt ant'globul'n test' 
(IAT) tekn'ğ' 'le yapılır. Bu testte, k'ş'n'n plazması, p'yasada t'car' olarak satılan en az 'k' (terc'hen dört) 
O grubu Rh (DCcEe), Kell (Kk), K'dd (Jka,Jkb), Duffy (Fya,Fyb), MNS (M,N,S,s) g'b' b'r d'z' ant'jen'k 
yapısı b'l'nen er'tros't süspans'yonu 'le karşılaştırılır (Res'm 2). Poz't'fl'k, hastanın plazmasının vücut 
sıcaklığında reakt'f olan RBC ant'jenler'ne karşı ant'korlar 'çerd'ğ'n' göster'r. Poz't'f b'r tarama test'n'n 
ardından ant'kor tanımlaması yapılmalıdır. Oto-kontrol alıcının kend' plazmasını/serumunu alıcının 
kend' RBC'ler'ne karşı ant'korlar açısından tarar. 

4. Ant(kor Tanımlama Test( 

Bu test tekn'k olarak ant'kor taraması 'le aynıdır ancak daha fazla RBC türü 'le gerçekleşt'r'l'r ve tarama 
test'nde tesp't ed'len ant'kor(lar)ı tanımlamayı amaçlar. Ant'kor tanımlama testler'nde kullanılan O-t'p' 
RBC'ler topluca “panel” olarak adlandırılır. B'r panel en az 11 t'p RBC'den oluşmalıdır. Ant'jen'k yapıları 
bel'rlenm'şt'r. Hastanın kend' RBC’ler'n'n b'r otokontrol olarak dah'l ed'lmes', örneğ'n yüksek frekanslı 
b'r ant'jene karşı yönlend'r'lm'ş b'r ant'korun tanınmasında yardımcı olab'l'r, ancak poz't'f b'r 
otoant'korun varlığı b'r alloant'korun varlığını ortadan kaldırmaz (4). 

5. Cross-Match (Çapraz karşılaştırma) Test( 

Ver'c' er'tros'tler'n'n alıcı plazma/serumu 'le karşılaştırılarak transfüzyona uygunluğunun test ed'ld'ğ' b'r 
'nd'rekt ant'globul'n test'd'r. Poz't'f reaks'yon uyumsuzluğu 'fade eder, aglüt'nasyon olarak görülür. 
‘Immed'ate sp'n’ adı ver'len hızlı cross-match (CM), enz'ml', elektron'k veya AHG’l' karşılaştırma 
yapılab'l'r. Transfüzyon önces' uygunlukta esas olan AHG’l' CM yapılmasıdır.  

Cross-Match Poz't'fl'ğ'n'n Yorumlanması 

CM test'nde uyumsuzluğun 3 temel sebeb' vardır. Bunlar, hatalı AB0 gruplama, oto-ant'kor veya allo-
ant'kor gel'ş'm'd'r. Transfüzyon önces' CM uyumsuzluğu saptandığında öncel'kle kayıt hataları 
dışlanmalıdır. Alıcı ve ver'c' kan gruplarının doğruluğundan ve doğru ürünün doğru hastayla 
karşılaştırıldığından em'n olmak gerekmekted'r. Ver'c'de DAT poz't'fl'ğ' varsa AHG’l' CM poz't'fl'ğ'ne 
neden olab'l'r. Hastanın DAT, ant'kor tarama ve mümkünse tanımlama sonuçları 'ncelenerek oto-ant'kor 
ve allo-ant'korlar açısından değerlend'r'lmel'd'r (5). Gebel'k öyküsü ve geçm'şte transfüzyon öyküsü 
olanlarda allo-ant'korlara bağlı CM uyumsuzluğu ön plandadır. Ant'kor tarama test' poz't'f olanlarda, 
poz't'f reaks'yonların patern' de CM uyumsuzluğunun neden' hakkında b'lg' ver'r(6).  

ABO Kan Gruplamada Karşılaşılan Güçlükler  

ABO kan grubu t'plend'rmes'nde kullanılan düz ve ters gruplama testler'nde tutarsızlık olması ya da 
reaks'yon ş'ddetler'n'n zayıf olması durumunda A,B ve H ant'jenler'n'n kalıtsal varyantlarından 
şüphelen'lmel'd'r (7). A1, A2, zayıf A, zayıf  B, nad'ren Bombay fenot'p' g'b' kan grupları görüleb'l'r. 
Hastada A alt t'p' varsa, CM uyumlu b'r O grubu er'tros't süspans'yonu (ES) 'le transfüzyon terc'h 
ed'lmekted'r; çünkü A alt t'p' alıcılar ant'-A1 üreteb'l'r. D varyantı alıcılar 'se transfüzyon planlanırken D-
negat'f olarak düşünülmel'd'r. Bu alıcılar, kısm' D varyantı taşıyorlarsa D-poz't'f  ES 'le transfüze 
ed'ld'kler'nde ant'-D üreteb'l'rler. Bu yöntem zayıf D hastalarına gereks'z Rh negat'f transfüzyon 
yapılmasına neden olab'l'r, ancak genet'k test yapılamadığı sürece daha güvenl' b'r yaklaşımdır. 
Adsorbs'yon-elüsyon test' 'le ant' AB, lekt'n A1, lekt'n H, A2 hücres' ve ant'-A ve ant'-B 'le uygulanarak 
varyant anal'z' yapılab'l'r. Prat'kte, varyant düşünülen hastalarda CM’n'n uyumlu olması koşulu 'le O 
grup ES terc'h ed'leb'l'r. Bunun 'st'snası oldukça nad'r görülen Bombay fenot'p'd'r. Bu k'ş'lerde RBC'ler 
A, B ve H ant'jenler'nden yoksundur ve A, B ve H'ye karşı ant'korlar üret'l'r. Sonuç olarak, bu b'reyler 
Bombay dışındak' herhang' b'r ABO t'p'ndek' RBC'lerle transfüze ed'ld'kler'nde c'dd' hemol't'k 
transfüzyon reaks'yonu (HTR) r'sk' altındadır. Bu fenot'pe sah'p b'r b'reyden alınan kanın çapraz 
eşleşmes', tüm O grubu tarama hücreler' ve panel hücreler' 'le hemol'z gösterecek ve kan bankasını 



 

daha fazla araştırma yapılması gerekt'ğ' konusunda uyaracaktır. Bombay fenot'p' neredeyse yalnızca 
H'nd'stan'dan gelen b'reylerde bulunur ve görülme sıklığı 1/10.000'd'r [29]. Avrupa kökenl' b'reylerde 
görülme sıklığı yaklaşık 1/1.000.000'dur 

CM Uyumsuz Hastaya Yaklaşım 

DAT poz(t(f hastaya yaklaşım 

DAT test' poz't'fl'ğ' hasta RBC’ler'n'n ant'korlarla kaplandığını göster'r. CM uyumsuz b'r hastada 
transfüyon veya gebel'k öyküsü yoksa, hasta yabancı ant'jenlere maruz kalmadığından, bu ant'korlar 
oto-ant'kor olarak değerlend'r'l'r. Eğer DAT poz't'f hastaya eşl'k eden hemol'z bulguları varsa, tanı 
oto'mmün hemol't'k anem'd'r (OIHA). Böyle durumlarda er'tros't yüzey'ndek' ant'korlar d'ğer ES 
RBC’ler' 'le de reaks'yon vereceğ'nden CM uyumlu donör bulunamayacaktır. Ant'kor tanımlaması 
yapıldığında oto-kontrol dah'l tüm panellerde benzer reaks'yonda uyumsuzluk görülecekt'r. Bu 
durumda panel sonucu pan-reakt'f panel olarak adlandırılır. OIHA’lı hastada transfüzyon 'ç'n en uygun 
RBC ün'tes'n'n seç'm' ac'l'yete, hastane transfüzyon serv's'n'n 'mkan ve kaynaklarına ve transfüzyon 
önces' testler'n durumuna bağlıdır. Hayatı tehd't eden anem' söz konusu olduğunda ve testler'n 
tamamlanması 'ç'n zaman yoksa, ac'l salınımlı, O grubu RBC ün'teler' ver'lmel'd'r. Der'n anem'den 
kaynaklanan hemod'nam'k kollaps ve kl'n'k kötüleşmen'n önlenmes', alloant'kor kaynaklı hemol't'k 
reaks'yon r'sk'nden daha öneml'd'r (8). Terc'hen, Rh, D, Cc, Ee, K ve mümkünse Fya, Fyb, Jka, Jkb, 
S, s fenot'p uygun, CM en az uygunsuz bulunan er'tros't ün'tes' çok yavaş ve yakın 'zlem altında 
uygulanab'l'r (2).  

Hastada son 3 ay 'çer's'nde gebel'k veya transfüzyon öyküsü varsa, alloant'kor kaplı ver'c' er'tros'tler' 
neden'yle DAT + olab'l'r. Hemol'z kl'n'ğ' eşl'k ed'yorsa gec'km'ş t'p hemol't'k reaks'yon akla gelmel'd'r. 
Hem otoant'kor hem alloant'kor varlığında dalgalı paternde pan-reakt'f panel 'zlen'r. 
Oto/Alloadsorbs'yon, Elüsyon testler' hastanın er'tros'tler'nden otoant'korların ayrılıp alloant'korların 
tanımlanab'l'r olmasını sağlar. Ancak bu 'ler' testler, nad'r merkezlerde çalışılab'l'r. Testler' yapmak 'ç'n 
zaman, 'mkan yoksa, yakın 'zlem 'le CM uyumlu olmayan ABO ve D ant'jen' eşleşm'ş mümkünse Ee, 
Cc ve K ant'jen eşleşen transfüzyon öner'l'r (9). 

 DAT negat(f hastaya yaklaşım 

 CM uyumsuz, DAT negat'f hastada alloant'korlara bağlı uyumsuzluk beklen'r. Yapılab'l'rse, tanımlama 
test' yapılarak hastanın negat'f olduğu Rh ant'jenler'nden negat'f ürünün seç'lmes' hedeflen'r. 
Alloant'kora bağlı uyumsuzlukta, CM 1 (+) olduğunda dah' c'dd' hemol't'k reaks'yon olab'l'r. Eğer, 
alloant'kor t'p' tanımlanamamışsa, Ee, Cc, K, Fya, Fyb, Jka, Jkb ve Ss alt grub ant'jenler' açısından 
fenot'plend'rme yapılab'l'r Hastaya elekt'f, yakın gelecekte transfüzyon planlanıyorsa otolog 
transfüzyon düşünüleb'l'r. Eğer ant'kor tanımlama 'mkanı yoksa, ya da ac'l transfüzyon 'ht'yacı varsa, 
çok sayıda ES 'le CM yapılarak en uygun transfüzyon yavaş 'nfüzyon altında hemol'z gel'ş'm' test 
ed'lerek ver'leb'l'r (10). 

CM uyumsuzluğunda premed'kasyon öner'lmemekted'r. Yapılan çalışmalar, parasetamol, 
d'fenh'dram'n ve kort'kostero'd alan hastalar arasında non-febr'l non hemol't'k reaks'yon, febr'l non-
hemol't'k reaks'yon ve bas't alerj'k reaks'yon görülme sıklığı arasında anlamlı fark olmadığını 
gösterm'şt'r (11). 

Sonuç 

Cross match test', alıcının er'tros'tler'nde ant'kor varlığını gösteren b'r testt'r. Ant'korların k'ş'n'n kend' 
er'tros'tler'ne karşı mı yoksa ver'c' ant'jenler'ne karşı mı olduğunun ayrımında d'rekt ant'globul'n test' 
kullanılır. CM uyumsuz hastalarda, gebel'k , transfüzyon ve transplantasyon öyküsü mutlaka 
sorgulanmalı, hemol't'k anem' varlığı araştırılmalıdır. CM uyumsuzluğunda, teor'kte ant'kor tarama, 
tanımlama, 'mmünfenot'plend'rme g'b' 'ler' tetk'kler öner'lmekle b'rl'kte, ülkem'zde pek çok merkezde 
bu testler 'ç'n gerekl' materyal ve deney'm bulunmamaktadır. Prat'kte, bu hastaların yönet'm' kan 
grubu uyumsuzluğu, oto-ant'kor veya alloant'kor varlığına, transfüzyonun ac'l'yet'ne, kan merkez' 
koşullarına göre değ'şeb'lmekted'r.  
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D'yabet'k nöropat', özell'kle alt ekstrem'telerde tutulum gösteren ve s'n'r s'stem'n'n çeş'tl' yerler'n' 
etk'leyerek farklı tablolara yol açan d'yabet'n en sık kompl'kasyonudur. Üç temel parametrede tutulum 
göster'r: Per'fer'k d'stal pol'nöropat', mononöropat' (fokal nöropat') ve otonom nöropat'. Otonom 
nöropat'; s'nd'r'm s'stem', kard'yovasküler s'stem, ürogen'tal s'stem üzer'nde bulgulara yol açarken 
gözler ve ter bezler'nde de olumsuz etk'lere sah'pt'r. Y'ne bu kompl'kasyona bağlı olarak h'pogl'sem' 
h'ss'yatında farkındasızlık durumu gel'şeb'lmekted'r.  
 
 
Tutulum alanları:  
 

1. S'nd'r'm s'stem': Gastro'ntest'nal s'stem mot'l'tes'n'n bozulmasıyla baş gösteren koşullardır. 
Özofagusta yutma güçlüğü, bulantı ve yanma yaparken, m'dede 'se gastroparez', çabuk doyma, 
kusma ve d'spept'k yakınmalara yol açab'l'r. Kolon üzer'nde 'se kabızlık, fekal 'nkont'nans, gece 
d'yares' ve ş'şk'nl'k sebeb'd'r. D'ğer yandan koles'st't ve safra çamuru oluşumuna da zem'n 
hazırlar. Özell'kle gastroparez' ve gıda absorbs'yonunda gec'kmeye neden olarak br'ttle d'yabet 
patof'zyoloj's'nde temel değere sah'pt'r. 
 

2. Kard'yovasküler s'stem: Kard'yak denervasyon sendromu da den'len kard'yak otonom 
nöropat'de katekolam'nlere aşırı duyarlılık söz konusudur. İst'rahat taş'kard's', QT uzaması, sol 
ventr'kül d'sfonks'yonu, sol ventr'kül h'pertrof's' sık görülen ar'tm'lerd'r. Ortostat'k h'potans'yon 
ve egzers'z toleransında azalma 'le sey'rl' olarak çabuk yorulma, nefes darlığı, bayılma, baş 
dönmes' g'b' semptomlar görüleb'l'r. Otonom nöropat', sess'z m'yokard 'nfarktüsü ve an' ölüm 
'le d'rekt 'l'şk'l' olup hastaneye kend'n' 'y' h'ssetmeme hal'yle başvuranlarda kard'yak koşullar 
mutlaka düşünülmel'd'r. Tamamen asemptomat'k dah' olab'len kard'yak otonom nöropat', tüm 
koşullardan bağımsız mortal'te 'le d'rekt 'l'şk'l'd'r; bu bağlamda d'yabet'n kard'yovasküler 
hastalıklar 'ç'n eşdeğer n'tel'kte olduğunu sıklıkla hatırlamak ve bu kapsamda hastaları rut'n 
tak'plere almak gerekl'd'r.   

 
3. Ürogen'tal s'stem: Erekt'l d'sfonks'yon, retrograd ejakülasyon, 'nfert'l'te, c'nsel uyarılma 

güçlüğü, vaj'nal kuruluk bulgularına sebeb'yet vereb'len otonom nöropat', mesane kontrolünün 
sağlanamadığı nörojen'k mesaneye de yol açab'l'r. Hastalarda 'drar 'nkont'nansı, tekrarlayan 
'drar yolu enfeks'yonları, fazla sık veya fazla seyrek 'drar çıkma 'ht'yacı g'b' bulgular 'zleneb'l'r. 
Mesane dolu olmasına rağmen 'drara çıkma 'ht'yacı h'ssetmemek ve mesane dolu olmamasına 
rağmen 'drara çıkma 'ht'yacı h'ssetmek g'b' paradoksal semptomlar da görüleb'l'r. 

 
4. H'pogl'sem' h'ss': H'pogl'sem' farkındasızlığı (hypoglycem(a unawareness) 'le baş 

göstereb'len otonom nöropat', h'pogl'sem'ye hormonal yanıt (ep'nefr'n, glukagon) durumunun 
sağlanamaması veya bu yanıtın gec'kmes' 'le 'l'şk'l'd'r. Kan şeker' düşmeye başlarken veya 
h'pogl'sem' yaşanırken farkında olamama ve bu süreçte h'pogl'sem' semptomlarını h'ssetmeme 
durumudur. K'ş'n'n b'l'şsel fonks'yonlarını ve düşünme kal'tes'n' d'rekt etk'ler. 
 

5. Ter bezler': Otonom nöropat', otonom sudomotor d'sfonks'yon olarak adlandırılan ve ter 
bezler'n'n sempat'k akt'v'tes'n'n azalması 'le sonuçlanan koşullara sebeb'yet vereb'l'r. Özell'kle 
ekstrem'telerde kontrol ed'lemeyen terleme azlığı 'le seyreden anh'droz görüleb'l'r. Yemekten 
hemen sonra göğüsün üst kısmı, boyun ve yüzde ortaya çıkan terlemen'n eşl'k edeb'ld'ğ' 
vazod'latasyon (flush(ng) 'le kend'n' gösteren santral h'perh'droz oluşumunda da etk'nd'r. Çok 
sıcak ortamda b'le terlememe görüleb'ld'ğ' g'b', haf'f sıcağa dah' tahammülsüzlüğün 'zlend'ğ' 
sıcaklık h'ss'yatına opt'mal yanıt verememe görüleb'l'r. Özell'kle alt ekstrem'telerde c'lt 
kuruluğuna neden olurken, bu durum d'yabet'k ayak gel'ş'm'ne c'dd' anlamda katkı sağlar.  
 



 

6. Gözler: Pup'llomotor fonks'yonun bozulmasına neden olan otonom nöropat' kl'n'ğ'ndek' 
hastalarda, karanlıkta 'ken pup'lla çapında etk'n gen'şleme olmaz. Karanlık b'r yerden aydınlığa 
geç'nce görsell'ğ' ayarlama güçlüğü 'le seyreder. 

 
 
Tanı: Hastadan çok 'y' b'r h'kaye almak gerek'r. Hastaların otonom nöropat'ye yönel'k semptomları 'y' 
sorgulanmalı, elde ed'len bulgulardan gerek'rse 'lg'l' branşa a't tanısal anal'zler ve 'ler' 'ncelemeler 
(endoskop'k görüntüleme, kard'yak anj'ograf') yapılmalıdır. Otonom nöropat'n'n b'r organa a't tesp't' 
yapıldıktan sonra d'ğer organlarda da olab'leceğ' öngörülmel', henüz görülmem'şse b'le bu kapsamda 
da 'zlem' yapılmalıdır. Hastaya kan şeker' düşüklüğü yaşayıp yaşamadığı sorgulanırken, mutlaka 
k'ş'den rasgele kan şeker' ölçümler'nde bulunması ve bunları not etmes' 'stenmel'd'r. Hemoglob'n A1c 
düzey'nden bağımsız olarak gl'sem'k dalgalanmanın önem' üzer'nde durulmalı ve bunun tesp't' yönünde 
çeş'tl' aks'yonlar (gece vakt' kan şeker' ölçümü, sürekl' kan şeker' tak'p s'stem') alınmalıdır. Hastanın 
kard'yak muayenes' hususunda gerekl' tak'pler' 'hmal ed'lmemel' ve tıpkı b'r dah'l'yec' g'b' kard'yolog 
tak'b'nde de olmalıdır. Hastaların çoğu kez söylemeye çek'nd'ğ' ürogen'tal semptomlar 'y' sorgulanmalı 
ve gerek'rse 'lg'l' branşlardan konsultasyon desteğ' alınmalıdır. 
 
 
Tedav': B'ld'ğ'm'z üzere d'yabet'n tedav's' aslında kompl'kasyonlardan korunmak 'ç'nd'r, o vak't 
kompl'kasyonların tedav's'nde de 'lk yapılması gereken d'yabet'n regülasyonudur. Hasta 'ç'n etk'n 
aralıkta sağlanması gereken gl'sem'k kontrol en temel otonom nöropat' tedav's'd'r. Ek olarak 
gastro'ntest'nal tutulumlara yönel'k uygun beslenme, metoklopram'd, domper'don öner'leb'l'r. Özell'kle 
h'pogl'sem' farkındasızlığı olan b'reylerde gl'sem'k kontrol gevşet'lmel' ve hastalar yakın 'zleme 
alınmalıdır. Elverd'ğ' ölçüde h'pogl'sem' r'sk' en düşük olan ajanlar terc'h ed'lmel'd'r. Ortostat'k 
h'potans'yonda yeterl' sıvı ve tuz alımı, h'potans'f 'laçlardan kaçınmak, kompresyon çorapları, yatak 
başını yükseltmek değerl'd'r. İst'rahat taş'kard's'nde kard'yoselekt'f beta blokerler kullanılab'l'r. Erekt'l 
d'sfonks'yon durumunda, fosfod'esteraz-5 'nh'b'törü ve ps'koloj'k destek etk'n fayda sağlar. 
 
Nörojen'k mesanede med'kal ve g'r'ş'msel 'şlemler yapılab'ld'ğ' kadar yaşam tarzı değ'ş'kl'kler' de 
faydalıdır. Nörojen'k mesane 'ç'n üzer'nde durulması gereken bazı konular ve egzers'zler bu hastalara 
anlamlı faydalar sağlayab'lmekted'r: 
M'ks'yonu erteleme: İdrara çıkma, b'rkaç dak'ka gec'kt'r'lerek başlanır. Süre, yavaş yavaş b'rkaç saate 
kadar çıkarılır. Bu sayede, b'r dürtü h'ssed'ld'ğ'nde b'le nasıl erteleneceğ' zamanla öğren'l'r. 
M'ks'yonu planlama: İdrara çıkmanın günlük programı yapılır. B'r dürtü h'ssed'ld'ğ'nde hemen g'tmek 
yer'ne bell' saatlerde 'ht'yaç g'der'l'r. 
Mesane günlüğü: Gıda çeş'tl'l'ğ' ve sıvı m'ktarının 'drara çıkma sıklığı 'le arasındak' bağlantıyı sağlar. 
D'yet değ'ş'kl'kler': K'lo vermek, 'çecek alımını sınırlamak ve mesaney' tahr'ş eden y'yeceklerden 
(kahve, alkol, soda, gazlı 'çecekler, turunçg'ller ve baharatlı gıdalar) uzak durmayı kapsar. 
Egzers'z yapma: Pelv'stek' kaslar b'rkaç kez hızla sıkıp bırakılır. 
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Oral lezyonların ön değerlend'rmes' kl'n'k olarak yapılır. Kl'n'k muayene sonucunda ön tanının 
oluşturulur, gerek'rse radyograf'k ve laboratuvar testler kullanılarak kes'n tanıya g'd'l'r.  

Mukozal lezyonlar  

Vez'külobüllöz hastalıklar: 

 Vez'kül 0,5 cm’den küçük, bül 0,5 cm’den büyük 'ç' sıvı dolu kesed'r.  V'ral, 'mmünoloj'k veya kalıtımsal 

nedenl' oluşab'l'rler 

Herpes enfeks'yonları: Herpes s'mpleks v'rüsü, gen'tal ve oral enfeks'yonlara neden olan b'r v'ral 

hastalıktır. HSV-1 v'rüsü, oral florada bulunur ve vücut d'renc'n'n düştüğü durumlarda dudak köşes'nde 

uçuk olarak b'l'nen lezyonlara yol açar. Pr'mer herpes enfeks'yonu, daha önce v'rüsle karşılaşmamış 

çocuklarda veya yet'şk'nlerde görülür. Ağız çevres'nde vez'kül ve ülserler gel'şeb'l'r. İy'leşt'kten sonra 

v'rüs vücutta kalır ve bağışıklık s'stem' zayıfladığında sekonder lezyonlara neden olab'l'r. Genell'kle 
dudak köşes'nde yerleşerek herpes lab'al's (uçuk) olarak b'l'n'r. Akut dönemde bulaşıcıdır ve enfekte 

bölgeye c'ld'n temasıyla bulaşab'l'r. 

Var'sella zoster (su ç'çeğ'): Var'sella zoster v'rüsünün neden olduğu pr'mer olarak görülen çocukluk 
dönem' hastalığıdır.  Kaşıntılı vez'kül, püstül, ülserler ve ağız mukozasında çoklu ülserler görülür.  

Zona: Herpes Zoster v'rüsünün sekonder olarak neden olduğu genell'kle çocukluk dönem'nde görülen 

suç'çeğ' hastalığını etken' olan v'rusün duyusal gangl'onlara yerleşmes' sonucu 'lerleyen yaşlarda 
ortaya çıkan tablodur. Fas'yal veya tr'gem'nal s'n'r' tutarsa ağız ve çevres'nde zona hastalığı görüleb'l'r. 

Ş'ddetl' ataklarda büyük ülsere lezyonlar ağrılı ve hasta 'ç'n zorlayıcıdır.   

El-ayak-ağız hastalığı: Çocukluk dönem'nde görülen bulaşıcı b'r hastalıktır.  Etken' coxsak' v'rüs, 

enterov'rüs 71’t'r. Yüksek ateş, bademc'kte kızarıklık, ağız 'ç'nde aft ve c'ltte döküntü gel'ş'r. Tedav's' 

semptomat'kt'r.  

Ülserat'f durumlar  

 Ülser: Ülserler, yüzey ep'tel' 'le b'rl'kte altındak' bağ dokusunun b'r m'ktar kaybı sonucu ortaya çıkan 
ağrılı yaralardır. Ağızda en sık görülen lezyonlardır ve travmat'k, bakter'yel, v'ral veya fungal 

enfeks'yonlar, 'mmünoloj'k ve neoplast'k nedenlerle meydana geleb'l'r. Ağız 'ç'ne k'myasalların akması, 

bazı b'tk' veya 'laçların koyulması, sıcak-sert gıdalar da etken olab'l'r. Baş-boyun bölges' kanserler'nde 

uygulanan radyoterap' veya kemoterap' sonucu da ağızda ülserasyonlar gel'şeb'l'r. 



 

Aftöz Stomat'tler: Ülserler, dem'r, v'tam'n B-12, fol'k as't eks'kl'ğ', hormonlar ve stres g'b' faktörlerle 

'l'şk'lend'r'l'r. M'nor ve majör olmak üzere 'k' t'p ülser vardır. M'nor ülserler 0,5 cm’den küçüktür ve ağrılı 

ve tekrarlayıcıdır. Yüzeyel ve çevres' kırmızı-sarı renkl'd'r. Majör ülserler daha büyüktür ve 
'y'leşt'kler'nde skar bırakab'l'r. Ayrıca s'stem'k hastalıklar (örneğ'n s'f'l'z, gonore, tüberküloz ve Behçet) 

de ağız 'ç'nde özel ülserasyonlara yol açab'l'r. 

Allerj'k reaks'yonlar: İlaçlara bağlı allerj'k reaks'yonlar kırmızı alanlar, ülserler veya vez'küller şekl'nde 

görüleb'l'r. Dudaklarda ve yüzde ş'şl'k gel'şeb'l'r. Ayrıca, d'ş macunu, gargara, protez ka'de materyal', 

top'kal 'laçlar ve dolgu materyaller' g'b' maddelere karşı kontak allerj'ler' de kırmızı lezyonlar olarak 

ortaya çıkab'l'r. 

Beyaz lezyonlar: Beyaz renkl' lezyonlar, ağız 'ç'nde herhang' b'r yerde görüleb'l'r, ancak genell'kle 

yanak mukozası veya d'lde ortaya çıkar. Bu grupta Lökoödem, beyaz sünger'ms' nevus, n'kot'n 

stomat't', kıllı d'l, ha'ry lökoplak', 'd'yopat'k lökoplak', coğraf'k d'l, l'ken planus, lupus er'tematozus ve 

kand'da enfeks'yonları bulunur. 

Kıllı D'l: Kötü ağız h'jyen', aşırı s'gara- alkol tüket'm', uzun sürel' ant'b'yot'k kullanımı, alkollü ağız 

garagaralarının uzun sürel' kullanımı, reflü, bazı 'laçların kullanımı, ağız solunumu g'b' etkenler sonucu 

d'l'n f'l'form pap'llarında oluşan büyüme tablosudur. Hastanın oral h'jyen' sağlanıp 'lg'l' bölgey' 

tem'zlemes' öner'ld'ğ'nde d'l esk' hal'ne döner.  

Lökoplak': Lökoplak', sebeb' tam olarak b'l'nemeyen b'r durumdur. S'gara, alkol, kron'k travma ve 

mantar enfeks'yonları bu lezyonların gel'ş'm'ne katkıda bulunab'l'r. Lezyonlar, bulundukları yüzeyde 

kazınmayan sert beyaz renkl' alanlardır ve premal'gn lezyonlar olarak kabul ed'l'r. Kıllı lökoplak' 'se 

genell'kle AIDS hastalarında d'l kenarında beyaz ve yüzeyden kabarık lezyonlar şekl'nde görülür.  

L'ken planus: Kron'k b'r mukoza ve der' hastalığıdır.  Neden' tam olarak b'l'nememekted'r.  Genelde 

beyaz ç'zg'ler hal'nde plak formunda görülür.  

Kırmızı-mav' lezyonlar: Kırmızı-mav' renkl' lezyonlar, 'çer'ğ'nde damarlanmanın mevcut olduğu veya 

mukozada atrof' sonucu altındak' damarlanmanın bel'rg'n hale geld'ğ' lezyonlardır. Bu tür lezyonlara 

hemanj'yom, p'yojen'k granülom, dev hücrel' granülom, er'troplak', kapos' sarkomu, B12 ve dem'r 
eks'kl'ğ' g'b' patoloj'ler neden olab'l'r. 

Peteş' ve ek'moz 

Peteş' 'ğne ucu şekl'nde, ek'moz daha büyük yama şekl'ne kanama odaklarıdır. Genelde travmaya 

bağlıdır. Ancak kanama ve pıhtılaşma bozuklukları, ağız kanserler', lösem', kalıtsal hastalıklar veya 

enfeks'yon sonucu da görüleb'l'r.  

P'gmente lezyonlar: 

Melan'n p'gment'ne bağlı olan veya olmayan lezyonlar olarak 'k' gruptur. Oral melanot'k maküller 

(lekeler) çeş'tl' sendromlarla b'rl'kte veya tek başına görülen melan'n renklenmeler'd'r.  



 

Ağız mukozasında ayrıca amalgam tattoo, metal renklenmeler', 'laca bağlı renklenmeler, f'zyoloj'k 

renklenmeler ve s'garaya bağlı renklenmeler de görüleb'l'r. 

 

S'stem'k Hastalıklarda Oral Mukoza 

Hematoloj'k hastalıklar: 

 Anem': Dem'r eks'kl'ğ' anem's'ne bağlı olarak ağız 'ç'nde çeş'tl' bulgular görüleb'l'r. D'l sırtındak' 

pap'llaları etk'leyen atrof'k gloss't, mukozal solukluk ve oral mukozanın genel atrof's' bu bulgular 

arasında yer alır. Ağızda hassas'yet ve yanma h'ss' olab'l'r. Plummer-V'nson sendromu veya Paterson-

Kelly sendromunda da gloss't 'le seyreden dem'r eks'kl'ğ' anem's' görülür. Pern's'yöz anem'de 'se 

stomatod'n' adı ver'len ağız bulgusu ortaya çıkar. Hastalığın ş'ddet' ve süres' 'le 'l'şk'l' olarak d'lde 

odaksal veya yaygın er'tem, pap'llalarda ve mukozada atrof' görüleb'l'r. Atrof'k gloss't, d'l'n pap'llalarının 

s'l'nmes' sonucu düz ve parlak b'r görünüm almasıdır. Semptomlar arasında duyarlılık, yanma, ağrı ve 

özell'kle ekş' veya acı gıdaların tüket'm'nde güçlük yer alır. Fol'k as't, B v'tam'n' veya dem'r 
eks'kl'kler'nde, kron'k 'nflamatuvar bağırsak hastalıklarında ve çölyak hastalığında bu tablonun tedav's' 

altta yatan neden' ele almaktadır. Rekürren aftöz stomat't, 'd'yopat'k olab'leceğ' g'b' dem'r eks'kl'ğ' 

anem's', B12 v'tam'n' eks'kl'ğ' ve fol'k as't eks'kl'ğ' g'b' durumlarla da 'l'şk'lend'r'leb'l'r. 

Hematoloj'k Mal'gn'teler: Lösem' seyr'nde görülen oral bulgular pr'mer, sekonder ve ters'yer olarak 

sınıflandırılab'l'r. Pr'mer olanlar; oral mukozanın neoplast'k 'nf'ltrasyonu 'le ortaya çıkar. Lokal'ze ya da 

yaygın j'nj'val 'nf'ltrasyon ve h'pertrof' en sık bulgusudur. Sekonder olanlar normal hematopoet'k 

hücreler'n baskılanmasıyla gel'şenlerd'r. Mukozada solukluk, s'yanoz, erozyonlar, ağrılı ve nekrot'k 

ülserler, ağız 'ç'nde peteş' ve ek'mozlar görüleb'l'r. Ters'yer lezyonlar kemoterap' ya da radyoterap' 

toks's'tes' (oral mukoz't, kserostom', bakter'yel, fungal ve v'ral 'nfeks'yonlar) ya da allojen'k kem'k 'l'ğ' 

transplantasyonu sonrası graft versus host hastalığı (kserostom', l'keno'd reaks'yonlar) neden'yle ortaya 
çıkar. Ağrılı, der'nce ve düzens'z sınırlı olup etrafındak' 'nflamatuvar halo m'n'mald'r. S'kl'k nötropen'de 

ülserler, nötropen'k ataklarla paralel olarak per'yod'k olarak tekrar eder 

Endokr'n hastalıklar 

 D'abetes Mell'tus: D'abetes mell'tus, b'rçok organı etk'leyeb'len b'r hastalıktır ve bu durum j'nj'v't ve 

per'odont't' 'çeren per'odontal hastalıkların sıklığını artırır. Kontrolsüz d'yabet' olan b'reylerde 
per'odontal hastalıklar daha ş'ddetl' seyreder. Ayrıca per'odont't tedav's', kan şeker' düzey'n'n 

kontrolünü kolaylaştırab'l'r. D'yabetl' hastalarda fırsatçı der' ve mukoza enfeks'yonları, yüksek 

özgünlükte der' bel'rt'ler', metabol'k kompl'kasyonlara bağlı der' semptomları ve d'yabet tedav's' 'le 'l'şk'l' 

der' bulguları görüleb'l'r. Oral kand'd'yaz's r'sk' artmıştır. Ayrıca s'aladenoz's, d'l pap'llalarında atrof', tat 

alma bozukluğu, yanan ağız sendromu ve tükrük salgısının akışkanlığında azalma neden'yle subjekt'f 

kserostom' g'b' d'ğer oral bulgular da gözleneb'l'r. 
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Add'son Hastalığı: En bel'rg'n der' bulgusu, güneş gören ve basıya maruz kalan alanlarda daha bel'rg'n 

olan h'perp'gmentasyondur. Ağızda özell'kle bukkal mukozada, d'l'n ventral bölümünde ve ağız 

tabanında daha bel'rg'n olan, ancak d'ğer bölgeler' etk'leyeb'len yamalı b'r desende ya da d'ffüz 
kahvereng' maküller şekl'nde görülür. 

Gastro'ntest'nal Hastalıklar  

İnflamatuvar Barsak Hastalıkları: Crohn hastalığı, gastro'ntest'nal s'stem'n tümünü yan' ağızdan 

makata kadar olan bölgeler' etk'leyeb'len kron'k 'nflamatuar b'r hastalıktır. Ağız lezyonları farklı 

şek'llerde görüleb'l'r. Örneğ'n, dudaklarda granülomatöz ke'l't, j'nj'vada h'perplaz', bukkal mukozada 
ş'şme ve der'n l'near ülserasyon, d'lde 'se kaldırım taşı görünümüne yol açan d'ffüz 'nf'ltrasyon şekl'nde 

oral tutulum olab'l'r. Crohn hastalığı ayrıca rekürren aftöz stomat't, angüler ke'l't ve per'oral er'tem g'b' 

reakt'f dermatozlara da yol açab'l'r. Gastro'ntest'nal s'stem dışında yerleşen, ancak h'stopatoloj'k olarak 

granülomatöz özell'k gösteren lezyonlar 'se “metastat'k” olarak adlandırılır. Bu lezyonlar en sık vulva ve 

pen'ste görülürken, nad'ren vücudun d'ğer bölgeler'nde de mukozalarda olab'l'r. İnflamatuvar barsak 

hastalıkları, atrof'k gloss't'n en öneml' s'stem'k nedenler' arasında yer alır. 

Konnekt'f doku hastalıkları  

Lupus er'tematozus: S'stem'k lupus er'tematozus (SLE) hastalığında b'ld'r'len oral lezyon prevalansı 

ortalama %20-30’dur. SLE’n'n seyr'nde de ortaya çıkab'len d'sko'd lupus er'tematozusta 'se yaklaşık 

%5 oranında oral mukoza tutulur. Dudak d'sko'd lezyonlarının öneml' b'r yerleş'm bölges' olup, alt dudak 

daha çok ultrav'yole ışınına maruz kaldığı 'ç'n daha sık etk'len'r. Ağız 'ç'nde en sık tutulan bölgeler 

damak, j'nj'va ve bukkal mukozadır. Klas'k oral d'sko'd lezyonlar; beyaz ışınsal str'alarla çevr'l', ortası 

er'teml', atrof'k ya da ülserat'f plaklar şekl'nde görünür ve eroz'f l'ken planus 'le benzerl'k göster'r. Beyaz 
h'perkeratot'k plaklar, balpeteğ' görünümlü plaklar, nonspes'f'k er'tem, purpura, peteş' ve düzens'z sınırlı 

ülserler de görüleb'l'r. Tükrük bezler'n'n fonks'yonunda bozulma neden'yle kserostom' (ağız kuruluğu) 

ortaya çıkab'l'r. 

Skleroderma: Sklerodermada der' bulguları ön planda olmakla b'rl'kte oral bulgular da sıktır. S'stem'k 

sklerodermada hastaların yaklaşık %70’'nde kserostom' olur. Per'odontal hastalık ve d'ş çürükler' daha 

sık görülür. Radyoloj'k olarak tüm d'şler'n per'odontal l'gaman aralığının gen'şlemes' karakter'st'k b'r 

bulgudur. Sklerodermalı hastalarda çevre dokuların sklerozuna bağlı olarak ağız adeta küçülür ve zor 

açılır hale gel'r. Bu durum 'le 'l'şk'l' olarak per'oral bölgede ışınsal oluklanma ortaya çıkar. 

Sjögren sendromu: Sjögren sendromu, oto'mmün b'r hastalıktır ve tükürük ve gözyaşı bezler'nde 

lenfos't'k 'nf'ltrasyon ve f'bros's oluşumu 'le karakter'zed'r. Bu sendromda oral bulgular genell'kle 

kserostom'ye bağlıdır ve tat kaybı, yeme ve konuşma güçlüğü, pol'd'ps', d'sfaj' ve glossod'n' g'b' 

semptomlar görüleb'l'r. Tükrük salgısı karakter'st'k olarak müs'nöz ve koyu kıvamlıdır veya ş'ddetl' 
olgularda h'ç yoktur. Oral mukozada er'tem ve f'l'form pap'llalarda s'l'nmeye bağlı olarak d'lde düz veya 

kaldırım taşı benzer' b'r görüntü olab'l'r. Kand'dal enfeks'yon r'sk' artmıştır ve d'ş çürükler' sıklıkla 

görülür.  
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Behçet Hastalığı: Behçet hastalığı, çok sayıda der', mukoza ve s'stem'k bulguyla kend'n' göstereb'l'r. 

Akut ataklar farklı organları etk'leyeb'l'r ve zaman 'ç'nde değ'ş'k bel'rt'ler öne çıkab'l'r. Hastaların hemen 

hemen tamamında görülen rekürren aftöz stomat't, genell'kle hastalığın 'lk bel'rt's'd'r. Aftlar en sık dudak, 
yanak mukozası, d'l ve d'ş et'nde görülür. M'nör aftlar daha yaygındır ve 'z bırakmazken, majör ve 

herpet'form aftlar daha der'n ve 'z bırakab'l'r. Bölgesel travmalar aft oluşumunu tet'kleyeb'l'r. Behçet 

hastalığının tanısı kl'n'k bulgulara dayanır ve rekürren aftöz stomat't, tanı kr'terler'nde zorunlu b'r 

bulgudur.  

 

Böbrek Hastalıkları  

Kron'k böbrek yetmezl'ğ': Kron'k böbrek yetmezl'ğ' olan hastalarda oral bel'rt' veya bulguların görülme 
sıklığı %60 olarak b'ld'r'lm'şt'r. Bu durumda en sık rastlananlar ağız kuruluğu, tat almada bozukluk ve 

ürem'k ağız kokusudur. Ürem'k ağız kokusu, hastaların tükrük salgısında yükselen üre 

konsantrasyonundan kaynaklanır. Ayrıca sekretuvar bezler'n doğrudan ürem'k etk's' ve sıvı alımının 

kısıtlanması da ağız kuruluğunun başlıca nedenler'ndend'r. 
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Bağışıklık S'stem' 

Konağın kend' organ ve dokularını tanıyıp onlara tolerasyon göster'rken enfeks'yon ajanları ve 
enfeks'yöz olmayan yabancı maddelere yanıt oluşturup bu maddeler' konaktan uzaklaştırmak üzere 
görevl' s'stemd'r. 

 

 

Bağışıklık, 1798 yılında Edward Jenner’'n ç'çek aşısını gel'şt'rmes' 'le d'kkat çekmeye 
başlamıştır. 1980 yılında ç'çek hastalığı dünyadan erad'ke ed'lm'şt'r. 1960’lı yıllardan 't'baren hücre 
kültürler', monoklonal ant'kor üret'm', 'mmünok'mya, rekomb'nan DNA, tüm genom anal'zler' g'b' 
tekn'kler gel'şt'r'lm'şt'r. 

• Doğal bağışıklık 

ü Anatom'k ve f'zyoloj'k bar'yerler 

ü Hücreler ve enz'mler 

• Ed'nsel (kazanılmış, spes'f'k) bağışıklık  

ü Hücresel yanıt 

ü Hümoral yanıt 

ü Kompleman yanıtı 

 

• Akt'f bağışıklık 

Ø B'r m'krob'yal ant'jen 'le doğal yollarla karşılaşarak enfeks'yon hastalığının oluşması 
ya da ant'jenle aşılanmak suret'yle gel'şen bağışıklıktır. 

Ø Ant'jene spes'f'te var, 'mmün s'stem hafızası var. 

• Pas'f bağışıklık 



 

Ø Enfeks'yonu geç'rerek veya aşılanarak akt'f bağışıklık kazanmış olanlardan elde 
ed'len hümoral 'mmün yanıtın b'r ürünü olan ant'korların nak'l yoluyla kazanılması 
sonucu elde ed'len bağışıklıktır. 

Ø Ant'jene spes'f'te var, 'mmün s'stem hafızası yok. 

Aşılama 

Aşı, canlı m'kroorgan'zmalardan elde ed'len, enfeks'yöz hastalıklara karşı bağışıklığı arttıran, 
hastalığı önleyen ve bazı durumlarda da tedav' eden tüm b'yoloj'k preparatlardır. Aşılar; zayıflatılmış 
ya da öldürülmüş m'kroorgan'zmalara ya da bazı parçalarına karşı bağışıklık s'stem'n'n uyarılması 'le 
etk' eder. Bu sayede k'ş' hastalık etken' 'le karşılaştığında bağışıklık s'stem' etken' hatırlayarak hızlı b'r 
yanıt gel'şt'r'r, hastalık oluşmadan ya da haf'f b'r hastalık tablosu 'le geç'r'r. Halk sağlığını korumada 
etk'l', kolay ve ekonom'k uygulamalardır. Tedav' ed'c' sağlık h'zmetler'n'n mal'yet' n'speten çok 
fazladır. 

Aşılar temel olarak canlı ve 'nakt'f (ölü) aşılar olmak üzere 'k' gruba ayrılmaktadır. Ölü 
m'kroorgan'zmadan elde ed'len saflaştırılmış protein, rekombinant protein, polisakkarit ve peptit 
yapılar g'b' ant'jen'k yapıların kullanılması subün't aşı alt sınıfını meydana get'rm'şt'r. Bunlara ek 
olarak V'rüs-Benzer' Parçacık (VLP), v'ral vektör aşıları (ebola) ve nükle'k as't aşıları (Sars-Cov-2) da 
üret'lm'şt'r. 

Pas'f Bağışıklama 

Pas'f bağışıklama daha önceden enfeks'yonu geç'rerek veya aşılanarak akt'f bağışıklık 
kazanmış olanlardan elde ed'len ant'korların k'ş'ye uygulanması yoluyla meydana gelen, görece hızlı 
etk'l' ancak kısa etk' sürel' bağışıklama çeş'd'd'r. İmmünglobul'nler, hayvan kökenl' ant'korlar (Örneğ'n; 
akrep serumu), monoklonal ant'korlar 'le yapılan bağışıklamalar bu gruptadır. 

Beslenme ve İmmün'te 

Beslenme, 'mmün s'stem'n 'şlevsel çalışab'lmes' 'ç'n kr't'k faktörler arasında sayılmaktadır. 
Dünyada bağışıklık yetmezl'ğ'n'n en yaygın nedenler' arasında malnütr'syonun yer alması, 
beslenmen'n 'mmün s'stem üzer'ndek' etk's'n' günümüzde çok daha öneml' b'r hale get'rm'şt'r. 
Bununla beraber, sadece yeters'z beslenme değ'l, fazla beslenme ve obez'ten'n de bağışıklığı 
olumsuz yönde etk'led'ğ' b'l'nmekted'r. Bes'n alımı; makronütr'entler olarak karbonh'drat, prote'n ve 
yağlardan oluşmakta 'ken m'kronütr'entler olarak v'tam'nler, elektrol'tler, eser elementler, esans'yel 
am'noas't ve yağ as'tler'n' 'çeren kompleks b'r durumdur. 

Karbonh'dratlar, bağışıklık hücreler' 'ç'n öneml' b'r yakıt kaynağıdır. Glukoz, gl'kol'z dışında 
farklı enz'mlerle metabol'ze olarak b'rçok b'yok'myasal yolaklar 'ç'n substrat görev' görmekted'r. 
Transkr'ps'yon faktörler', laktat, NADPH, 5 karbonlu şekerler g'b' ürünler 'mmün s'stem hücreler'n'n 
akt'vasyonu, çoğalması, fagos'toz yeteneğ' kazanması 'ç'n öneml' rol oynarlar. Glukoz dışında d'yetle 
alınan karbonh'dratlardan bağışıklık s'stem'ne etk's' 'y' tanımlanmış olan pol'merlerden b'r' de Beta 
Glukan’dır. 

 

Beta Glukan 

Beta glukanlar gl'kop'roz'l b'r'mlerden oluşan karbonh'dratlar olup 'nsan vücudu tarafından 
üret'lememekted'r. Esas olarak maya, mantar ve tahılların hücre duvarlarından 'zole ed'l'rler. D'yetle 
vücudumuza alındıktan sonra d'ğer karbonh'dratlar g'b' gastro'ntest'nal s'stemde s'nd'r'lemeyen beta-
glukan, nötrof'l, makrofaj, NK g'b' 'mmün s'stem hücreler' tarafından reseptörler' aracılığıyla (dect'n-1, 
CR3, SR-A, TLR-2/6) yakalanır. Ant'jen sunan hücrelerde 'şlenerek küçük boyutlu parçalarına bölünür, 
ret'küloendotelyal s'steme geçer ve bu sayede pro'nflamatuvar s'tok'n üret'm' uyarılır.  



 

Beta glukanlar, etk'ler'n' serbest rad'kal süpürücü olarak, ant'oks'dan s'stem' destekleyerek 
gerçekleşt'r'rler. Bununla b'rl'kte, 'mmün s'stem üzer'nde olumlu etk'ler' b'l'nen güçlü 
'mmünost'mülatörlerd'r. Beta glukanların 'mmünoloj'k etk'ler' arasında makrofajların fagos'toz 
yeteneğ'nde artış, IL-2 ve IFN-gama g'b' s'tok'n üret'm', ant'kor üret'm', süperoks't üret'm' yer 
almaktadır. İmmün s'stem'n baskılandığı kanser, organ nakl' hastalarında NK ve makrofaj 
akt'v'teler'nde artış 'le ant'v'ral bağışıklık tepk's'nde rol oynar. Bunların har'c'nde 'mmünmodülatör 
etk's'yle b'rçok durumda fayda sağlayab'leceğ' göster'lm'şt'r. 

L'p'tler, d'yetle alınan bes'n b'leşenler' 'çer's'nde en yüksek enerj' sağlayan 
makronütr'entlerdend'r. Kolesterol, hücre zarlarının öneml' b'r b'leşen'd'r. Stero'd hormonları, D 
v'tam'n' ve safra as'tler'n'n sentez' 'ç'n b'r öncü görev' görür. Düşük kolestrol değerler'nde 
pro'nflamatuvar s'tok'nler'n üret'm' bozulurken yüksek kolestrol sev'yeler' 'se 'mmün yanıtı baskılar ve 
ant''nflamatuvar etk' göster'r. Doymuş yağ as'tler' T lenfos'tler' ve makrofajları uyararak 
pro'nflamatuvar s'tok'nler'n sentez'n' uyarab'l'r. Omega-3 ve omega-6 yağ as'tler', güçlü 'nflamatuvar 
etk'ler' bulunan prostagland'nler'n öncüler'd'r. Bununla beraber omega-3 makrofajlarda bulunan 
reseptörler'ne bağlanarak ant''nflamatuar etk' de göstereb'l'r. 

Prote'nler hücren'n yapı taşı olup bağışıklık s'stem'nde akt'f görev alan b'rçok molekül prote'n 
yapısındadır. İmmünglobul'nler prote'n yapıda olup malnütr'syonda h'pogammaglobul'nem' görülür. 
Glutam'n 'mmün s'stem hücreler'n'n en çok 'ht'yaç duyduğu am'noas'tlerden b'r' olup lökos'tler 'ç'n 
substrat görev' görür. Arj'n'n T hücre reseptörü kompenentler'nden olan zeta z'nc'r' 'ç'n gerekl' olup 
eks'kl'ğ'nde T hücre 'şlevler' baskılanır. Tr'ptofan am'noas'd' lenfos'tler'n çoğalması, klonal 
gen'şlemes' ve efektör alt gruplarına dönüşeb'lmes' 'ç'n gerekl'd'r. 

A v'tam'n'n'n görme fonks'yonu, hücreler arası etk'leş'm, üreme ve bağışıklık yanıtı olmak 
üzere b'rçok f'zyoloj'k süreçte öneml' görevler' vardır. Hücresel ve humoral 'mmün'tede rol alarak 
'mmün s'stem'n gel'ş'm'n' sağlayan ant''nflamatuar v'tam'n olarak b'l'nmekted'r. Makrofajların fagos't'k 
kapas'tes'n', NK hücre sayısını ve T lenfos't sayısını arttırmaktadır. İmmün s'stem fonks'yonunun A 
v'tam'n' tarafından modülasyonunun v'ral enfeks'yonlarda enfeks'yonun türüne bağlı olarak mortal'te 
ve morb'd'tey' azalttığı vurgulanmıştır.  

Askorb'k as't olarak da b'l'nen C v'tam'n' vücut fonks'yonlarının korunmasında ve vücuttak' 
b'rçok 'şlevde rol oynan ant'oks'dan b'r v'tam'nd'r. Vücutta üret'lemez, bes'nler yoluyla alınması 
gerek'r. Günlük 'ht'yaç 100-200 mg düzey'nded'r. Tolere ed'leb'l'r max'mum dozu günlük 2 gr’dır. 
Ep'derm'ste yüksek sev'yelerde bulunan C v'tam'n' konsantrasyonu c'lt üzer'ndek' patojenlere karşı 
ep'tel bar'yer fonks'yonunu destekleyerek oks'dat'f strese karşı koruma sağlar. Fagos't'k hücrelerde 
yoğun olarak bulunmakta olup bu hücrelerde kemotaks's', fagos'tozu ve reakt'f oks'jen türler'n'n 
oluşumu 'le m'krob'yal öldürmey' artırab'lmekted'r.  

D v'tam'n'n'n bağışıklık s'stem'nde ant'm'krob'yal, ant''nflamatuar ve ant'oks'dan etk'ler g'b' 
b'rçok rolü vardır. D v'tam'n' hücresel reseptörüne bağlanması sonucu genler'n transkr'ps'yonlarını 
regüle etmes' aracılığıyla b'yoloj'k etk'ler'ne aracılık eder. Yeters'zl'ğ', akut v'ral enfeks'yonlarla 
'l'şk'lend'r'lm'ş; ant'v'ral etk'nl'ğ'nde k'ş'ler'n D v'tam'n' düzey'n'n öneml' olab'leceğ' vurgulanmıştır. 
V'tam'n D, COVID-19 hastalığında da gözlemlenen s'tok'n fırtınasını azaltarak hücresel bağışıklığı 
desteklemekted'r. Özell'kle Avrupa ülkeler'nde D V'tam'n' düzey' ve COVID-19’lu vaka sayısı arasında 
ters b'r korelasyon bulunmuş, 30 nmol/L’den düşük serum 25 (OH) v'tam'n D düzey' yeters'zl'k olarak 
tanımlamıştır. Lenfos't akt'vasyonu ve prol'ferasyonu, ant'kor üret'm' ve 'mmün yanıtın düzenlenmes' 
g'b' modülasyon etk'ler' vardır. Th2 hücreler'n' uyararak ant''nflamatuar s'tok'n düzeyler'n' artırması ve 
Th1 ve Th17 hücreler'n' 'nh'be ederek pro'nflamatuar s'tok'nler'n üret'm'n' azaltması 'le 'mmün s'stem 
üzer'ne etk' eder. B hücre prekürsörler'n'n plazma hücreler'ne farklılaşmasını önler. 

E v'tam'n' sadece b'tk'ler tarafından sentezlenen yağda çözünür b'r v'tam'nd'r. L'p'dler'n 
oks'dasyonunu ve oks'jen rad'kaller'n' önleyerek hücreler' oks'dat'f hasardan korur. Yaşa bağlı artan 
'nflamatuar akt'v'ten'n baskılanması açısından yaşlılarda E v'tam'n' takv'yes' faydalı olab'lmekted'r. 
Membran stab'l'zasyonu, hücre 'ç' s'nyal yolakları akt'vasyonu, s'klooks'jenaz yolağı 'nh'b'syonu 



 

sağlayarak T hücre fonks'yonlarını 'y'leşt'r'r. Bu özell'kler'yle ant''nflamatuar ve ant'oks'dan olarak 
'mmünmodülatör etk' sağlar. 

Ç'nko, büyüme-gel'şme, bağışıklık fonks'yonunun korunması ve enz'mat'k fonks'yonların 
çoğunda öneml' rol oynar. Der' bütünlüğü, prote'n ve DNA sentez', hücre bölünmes', embr'yonel 
gel'ş'm, tat alma, fetal büyüme ve kollojen sentez' 'le b'rl'kte ant'oks'dan olarak 'mmün s'stem 
regülasyonunda görev almaktadır. NK hücreler' ve nötrof'ller dah'l olmak üzere doğal bağışıklığı 
düzenleyen hücreler'n normal 'şlev' 'ç'n gerekl'd'r. Ç'nko eks'kl'ğ'nde T hücre ve s'tok'n fonks'yonları 
olumsuz etk'len'r. 

Selenyum t'ro'd hormonu metabol'zması, ant'oks'dan savunma ve 'mmün s'stem'n 
düzenlenmes' başta olmak üzere vücutta b'rçok mekan'zmada rol alır. Selenoprote'nler üzer'nden 
hücresel redoks s'nyal'zasyonları, h'drojen peroks't detoks'f'kasyonu ve l'p't oks'dasyonundak' 
görevler' sebeb' 'le ant'oks'dan olarak kabul ed'lmekted'r. Selenyum, doğal bağışıklık hücre 
fonks'yonları, T hücreler'nde çoğalma ve NK hücreler'n'n akt'v'tes' 'ç'n gerekl'd'r.  

Preb'yot'kler, prob'yot'k bakter'ler'n, özell'kle de laktobas'l ve b'f'dobakter'ler'n büyümes'n' 
uyaran, s'nd'r'lmeyen ol'gosakkar'tlerd'r. Preb'yot'kler s'stem'k bağışıklık s'stem'n'n yanı sıra 
bağırsaktak' yerel bağışıklık s'stem'n' de modüle etmekted'r. Preb'yot'kler'n bağırsak bar'yer 
fonks'yonu üzer'nde olumlu b'r etk's' olduğu göster'lm'şt'r. 

Yaşlanma ve İmmün'te 

Yaşlanma, f'zyoloj'k ger'leme ve artan hastalık ve ölüm r'sk'yle sonuçlanan doğal b'r süreçt'r. 
F'zyoloj'k yaşlanmaya, ‘'mmün yaşlanma’ ('mmünosenscence) adı ver'len bağışıklık s'stem'n'n 
bozulmuş fonks'yonel akt'v'tes' eşl'k eder. İmmün yaşlanma, doğal bağışıklık hücreler'n'n zayıflaması; 
ant'jen sunan hücreler'n, B hücreler' ve T hücreler'nden oluşan adapt'f bağışıklık hücreler'n'n 
bozulmuş fonks'yonel akt'v'teler' 'le karakter'ze ed'l'r. İmmün yaşlanmaya dayandırılarak aşılama 
etk'nl'ğ'n'n azalmasının yanında bulaşıcı, nörodejenerat'f, kard'yovasküler hastalıklar ve kanser dah'l 
olmak üzere yaşa bağlı hastalıkların sıklığında artış görülmekted'r. Yaşa bağlı hastalıkların görülme 
sıklığının artmasında 'mmün yaşlanmanın öneml' b'r özell'ğ', ''lt'haplı yaşlanma’ ('nflammag'ng) olarak 
adlandırılan kron'k düşük derecel' b'r 'nflamasyonun varlığı rol oynar. 

Egzers'z ve İmmün'te 

Sağlıklı b'reylerde yaş, c'ns'yet, komorb'd hastalıklar, vücut k'tle 'ndeks' g'b' b'reysel farklılıklar 
gözet'lerek hazırlanmış egzers'z programları hastalıklardan korunma, tedav' ve kompl'kasyonlarının 
önlenmes' açısından oldukça öneml'd'r.  Yapılan anal'zlere göre düzenl' egzers'z yapan b'reyler'n tüm 
nedenlere bağlı mortal'te, koroner kalp hastalığı, h'pertans'yon, 'nme, t'p 2 d'yabetes mell'tus, kolon ve 
meme kanser', depresyon, kalça ve vertebra kırığı r'skler' daha düşüktür. 

Egzers'z yapan k'ş'lerdek' egzers'z ve bağışıklık s'stem' bağlantısı hem doğrudan hem de 
dolaylı etk'lere sah'pt'r. Egzers'z'n ş'ddet', türü, sıklığı, hang' gruplarda hang' egzers'zler'n kullanılması 
gerekt'ğ' g'b' başlıklar araştırılmaya devam ed'lerek f'k'r b'rl'ğ' oluşturulmaya çalışılmaktadır. Düzenl' 
olarak yapılan orta yoğunluklu egzers'z'n 'mmün s'stem üzer'ne faydaları uzun yıllardır kabul görmüş 
olmasına rağmen uzun sürel' ve yoğun egzers'ze maruz kalmanın 'se 'mmün s'stem' baskılayab'leceğ' 
bel'rt'lm'şt'r. Yüksek yoğunluklu egzers'zlerden sonra sekretuar IgA düzeyler'nde azalmaya sekonder 
üst solunum yolu enfeks'yonlarında artış olduğu göster'lm'şt'r. 

Uyku ve İmmün'te 

Uyku ve bağışıklık 'k' yönlü olarak bağlantılıdır. Bağışıklık s'stem' akt'vasyonu uykuyu 
etk'lerken ve uyku 'se doğal bağışıklığı etk'lemekted'r. Uykunun bağışıklık s'stem' üzer'ndek' etk's'n'n 
altında yatan mekan'zmalar tam olarak anlaşılamamıştır. Uyku b'yoloj'k b'r 'ht'yaçtır ve yeterl' uyku 
süres' ve kal'tes' bağışıklık sağlığının korunmasına yardımcı olur. Aşı yanıtını güçlend'rmek 'ç'n aşı 
sonrası yeterl' uyku alınması öner'lmekted'r. Yeterl' uyku süres' enfeks'yon sonuçlarını 'y'leşt'reb'l'r ve 
bulaşıcı hastalık r'sk'n'n azalmasıyla 'l'şk'l'd'r. Kron'k uyku eks'kl'ğ' 'mmün s'stem'n zayıflamasına yol 



 

açarak çeş'tl' hastalıkların (örn. kard'yovasküler, metabol'k, oto'mmün ve nörodejenerat'f hastalıklar) 
gel'şme ve çoğalma r'sk'n' artırır. Tedav' kararlarında d'kkate alınması gereken çeş'tl' 'laçlar (örn. beta 
blokerler, kort'kostero'dler, analjez'kler, ant'depresanlar) uykuyu bozab'l'r. 

Sonuç olarak bağışıklık s'stem'm'z' güçlend'rmek 'ç'n neler yapalım; 

• Düzenl' ve dengel' beslenel'm. 

• Madde kullanımından kaçınalım. 

• Yeterl' gece uykusu alalım. 

• Düzenl' egzers'z yapalım. 

• Aşılama programına uyalım. 

Bağışıklık s'stem'm'z' nasıl güçlend'rel'm sorusuna tek b'r cevap verecek olursak ‘sağlıklı yaşayarak’ 
cevabı muhtemelen en doğru cevap olacaktır. 
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KAS KRAMPLARI 

Dr. Ers'n Efetürk 

 

Kas krampları konuşmaya b'r vaka örneğ' 'le başlayalım. Bacaklarda kramp ş'kayet' 'le başvuran 62 
yaşında kadın hasta, ortalama haftada 2 kez gece bacak krampı yaşıyordu. H'pertans'yonu ve 
h'perl'p'dem's' 'ç'n per'ndopr'l+'ndapam'd ve atorvastat'n kullanıyor. F'z'k muayenes'nde var'köz 
gen'şlemeler' görüldü, pret'b'al ödem' yoktu. Vakaya ara ver'p devam edel'm. Kas krampı; ağrılı, an' 
başlangıçlı, uykuyla 'l'şk'l', alt ekstrem'tede, 'stems'z, lokal ve elle h'ssed'leb'len kas spazmı olarak 
tanımlanır.  Gece bacak krampı veya nocturnal leg cramp yer'ne kısaca NLC kullanab'l'r'z. 2017 yılında 
Amer'ka B'rleş'k Devletler'’nde yapılan prevalans çalışması b'ze, haf'f NLC sıklığının  %24-25 olduğunu, 
2017 yılında Polonya’da yürütülen ve bazı Avrupa ülkeler'n' kapsayan çalışma prevalansın y'ne %24 
olduğunu, Aynı yıl Hollanda’da 50 yaş üzer' b'reylerde yapılan çalışma 'se NLC prevalansının %33 
olduğunu gösterm'ş. Çok yaygın b'r durum olmasına karşın neden' tam olarak anlaşılamamış, 
mekan'zması hala bell' değ'l. Bazı yayınlar kas yorgunluğu ve s'n'r fonks'yon bozukluğunun neden 
olduğu üzer'nde dururken, Per'fer'k s'n'r h'pereks'tab'l'tes'nde de bahsed'lm'ş.  EMG’de f'zyoloj'k 
kontraktür olarak n'telend'r'l'yor. Antropoloj'k ve tar'hsel yaklaşımın argümanı;  İlkel dönemlerden farklı 
olarak bacak tendonlarını ve kasları esneten tekrarlayan çömelme hareketler'ne günümüz yaşam 
tarzında gerek duymayışımız olmuş. B'r d'ğer tez 'se; Gece yatar poz'syonda ayak pas'f olarak plantar 
fleks'yonda bulunur, böylece baldır kas l'fler' max'mum kısalıktadır, bu da engellenmem'ş s'n'r uyarımına 
sebep olarak > kramp oluşumunu açıklar. H'pokalem', h'pokalsem', h'pomagnezem' g'b' elektrol't 
anormall'kler' ve h'pot'ro'd' kramp etyoloj's'nde sık karşılaştığımız durumlardır. Kas krampı egzers'z 
'l'şk'l' olab'l'r. İlaç anamnez' öneml'd'r, günlük prat'kte sık kullandığımız d'üret'k, stat'n, beta agon'st, 'v 
dem'r sükroz g'b' ajanlar, oral kontrasep'tfler, s'splat'n ve v'nkr'st'n g'b' bazı kemoterapöt'kler etyoloj'de 
yer alır. Park'nson ve motor nöron hastalıkları krampın nöroloj'k sebepler'ndend'r. Düz ayak, genu 
rekurvatum ve h'permob'l'te sendromu g'b' yapısal bozukluklar bacak kramplarına zem'n 
hazırlayab'l'r.Uzun sürel' oturma, harekets'z akt'v'te sırasında uygun olmayan bacak poz'syonu g'b' gün 
'ç'nde farkında olunmayan durumlar da krampa sebep olab'l'r. Gebel'k kramp 'ç'n özel b'r dönemd'r. 
Magnezyum düşüklüğü bu dönemde kramp 'ç'n r'sk faktörüdür. H'pergl'sem' h'pogl'sem' alkol'zm ve 
metabol'k myopat'ler de kramp 'ç'n altta yatan sebebe yönel'k sorgulamamız gereken durumlardır. 
Deh'dratasyon, sodyum-potasyum kaybı ve nörojen'k yorgunluk sporcu krampına neden olab'l'r. 
Per'fer'k damar hastalıkları/venöz yetmezl'k, s'roz ve anem' kramp gel'şmes'ne yatkınlık oluşturab'l'r. 
Bar'atr'k cerrah' sonrası gel'şeb'len D v'tam'n' eks'kl'ğ' ve h'pokalsem' kramp etyoloj's' 'ç'n d'kkatl' 
olunması gereken başka b'r ant'ted'r. Hem 'v dem'r sükroz hem de 'v dem'r karboks'maltoz’un KÜB 
b'lg's'nde kas krampı yer alır. Kl'n'k bulgulardan tanım kısmında bahsetm'şt'm. An'den gel'şen genell'kle 
baldır bölges'nde, daha az olarak ayak ve ayak parmaklarında san'yeler 'le b'rkaç dak'ka arasında 
süren, genell'kle uykuda , %20 oranda gündüz de olab'len, uyku bozukluğu ve gündüz yorgunluğuna 
neden olan, kış aylarında daha sık görülen yoğun ağrılı aşırı plantar fleks'yonun gel'şt'ğ' ve güçlü germe 
'le rahatlaması 'le tanınan b'r kl'n'k tablodur.  48-72 saate kadar artık ağrı kalab'l'r. NLC, “uykuda hareket 
bozuklukları” sınıflaması 'ç'nde yer alan b'r durumdur. NLC, bu sınıflama 'ç'ndek' d'ğer durumlarla ayrıcı 
tanıya g'rer. Bacağını hareket ett'rme 'ht'yacıyla 'y' tanınan Huzursuz bacak sendromu, ağrı ve kas 
gerg'nl'ğ'n'n olmayışıyla NLC’den ayrılır.  Ayrıca akt'v'teyle semptomlar azalır. NLC’de görülen ağrı, 
gerg'nl'k ve germe 'le rahatlama özell'kler'n'n h'çb'r'n' taşımaması Per'yod'k uzuv hareket bozukluğunu 
da NLC den ayırır. 20-30 san'ye süren tekrarlayan sarsıntılı hareketler t'p'kt'r. Uzuv kullanım sırasında 
oluşan ağrı, t'p'k bulgusu klad'kasyo 'le tanınan Per'fer'k damar hastalığında d'nlenmeyle ağrının 
rahatlaması söz konusudur.  Elektr'ksel duyum, soğukluk ve kalıcı rahatsızlık h'ss' 'le tanınan per'fer'k 
nöropat' 'se kramp 'le b'rl'ktel'k göstereb'l'r. Kas ağrısının olduğu, ancak kas spazmının yaşanmadığı, 
ön planda kas zayıflığı olan myopat' de NLC den ayrılır. D'ston' / myoklon' / myok'm' ve tetan'’de 'se 
kasılmalar sürekl'd'r. Uykuya geç'şte an' uzuv kontraktürü olarak tanımlanan H'pn'k sarsıntıda da ağrılı 
kas spasmı yaşanmaması NLC’den farklıdır. Tedav' ; akut kramp tedav's' ve tekrarlayan krampların 
önlenmes' şekl'nde 'k'ye ayrılır. Akut kramp tedav's'nde 'lk seçenek olan Esnetme; etk'lenen kası 
germek 'ç'n antagon'st kas grubunu güçlü b'r şek'lde kasma hareket'd'r. Baldır krampları, d'z 
ekstans'yondayken ayağın dors'fleks'yonuyla hızlıca tedav' ed'l'r. Kramp, ayak yerde düz b'r şek'lde 



 

durup, öne doğru eğ'lerek pas'f esneme 'le de tedav' ed'leb'l'r. Ancak genell'kle ayağın akt'f 
dors'fleks'yonu daha etk'l' bulunur.Yürüme/bacak sallama ve ardından bacak kaldırma, Kramp 
bölges'ne sıcak su uygulama veya ılık b'r banyo, Buz masajı 'se alternat'f tedav' seçenekler'd'r. 
Tekrarlayan krampların önlenmes'nde ; günde 3-5 kez 4 set hal'nde 10 'la 20 san'ye süreyle ayakta 
dururken ve yere düz basarak arka bacağı esnetme egzers'z' 'şe yarayab'l'r. Bu hastaları FTR 
pol'kl'n'ğ'ne yönlend'reb'l'r'z. Eğer yanıt alamıyorsak glukoz, kals'yum, fosfat, potasyum, magnezyum, 
kreat'n k'naz, kreat'n'n, transam'nazlar ve t'ro'd fonks'yon testler' g'b' tetk'kler' 'steyerek altta yatan 
nedene yönel'k tedav'y' düşünmel'y'z. 3. Seçenek olarak 'se med'kal tedav' yer alıyor. Tekrarlayan kas 
kramplarında med'kal tedav' seçenekler' nelerd'r d'ye bakacak olursak; 1930-1940’larda tedav'n'n temel 
dayanağı olan K'n'n karşımıza 'lk çıkan preparat. Uzun yıllar kullanılmış. Ne var k', 2006’da p'yasadan 
kaldırıldı. Yan etk'ler' arasında aur'küler ve oftalmoloj'k semptomlar kümes' hal'nde C'nchon'sm ve 
mortal sey'rl' olab'len hemol't'k ürem'k sendrom-trombot'k trombos'topen'k purpura, yaygın damar 'ç' 
pıhtılaşma ve kanama d'yatez' g'b' hematoloj'k anormall'kler yer aldı. Ş'md' de yaklaşık son 50 yılda 
NLC tedav's'nde kullanılmış ve ver' tabanlarında çalışması bulunan preparatları kronoloj'k şek'lde 
aktarmaya çalışacağım. 1969 yılında E v'tam'n'n'n Dermatoloj'k vakalarda kullanılırken NLC üzer'ne 
tesadüfen  yararlı etk'ler ürett'ğ' fark ed'lm'şt'r. E v'tam'n'n'n, 1992 yılında 40 d'al'z hastası üzer'nde 
K'n'nle karşılaştırmalı olarak 'ncelemes'nde her 'k' seçenek benzer etk'nl'kte saptandı. Daha düşük yan 
etk' prof'l' 'le E v'tam'n'n'n D'al'z hastalarında k'n'ne terc'h ed'lmes' öner'ld'. K'n'n, E v'tam'n' ve 
plasebonun karşılaştırıldığı 27 hastanın dah'l ed'ld'ğ' 1992 yılına a't başka b'r çalışmada 'se k'n'n 
plaseboya üstün bulunurken , E v'tam'n' kramp sıklığını, ş'ddet'n' ve uyku bozukluğunu azaltmada etk'l' 
bulunmadı. Bu yıllarda K'n'n'n halen p'yasada olduğunun altını ç'zel'm. 1988 yılından Verapam'l’le 
devam edel'm. K'n'n tedav's'ne d'rençl' NLC yaşayan sadece 8 hastayı 'nceleyen çalışmada gece 
yatmadan alınan 120 mg Verapam'l etk'l' bulunmuş. Per'fer'k arter hastalığı tedav's'nde kullanılan 
Naft'drofur'l vazod'latör b'r ajandır. 1992 yılında 14 hasta üzer'nde 'st'rahat krampına etk's' araştırılan 
Naft'drofur'l'n kramp sıklığında azalma ve krampsız gün sayısında artış sağladığı saptanmış. 1998 
yılında, h'pertans'yonu olan 28 yaşlı hastada t'am'n, h'droks'kobalam'n, p'r'doksal fosfat ve r'boflav'n 
‘dan oluşan B v'tam'n' kompleks' çalışmasında, krampların sıklığını, yoğunluğunu ve süres'n' öneml' 
ölçüde azaltarak güvenl' ve etk'n bulunmuş. Gabapent'n'n, haftada beşten fazla kramp yaşayan 30 NLC 
hastasından oluşan b'r grupta, günde 600 mg dozunda kas kramplarının tedav's'nde etk'n ve güvenl' 
bulunmuş. 2001 yılına geld'ğ'm'zde D'lt'azem 'le 'lg'l' 13 NLC hastasında yapılan çalışmada d'lt'azem 
etk'l' ve güvenl' bulunmuş. 2006 da k'n'ne gelen yasağın hemen ardından NLC ‘de K'n'n’e alternat'f 
tedav' var mı? sorusu geld'. Cevap; verapam'l, gabapent'n, kar'zoprodol, orfenadr'n ve d'yal'z 
popülasyonunda E v'tam'n' ön plana çıkmış. 2010 yılında myorelaksan özell'ktek' Orfenadr'n s'roz 
hastalarında faydalı bulunmuş. Günümüze doğru yaklaştığımızda, 2022 yılında Pregabal'n'n s'rot'k 
hastalarda plaseboya kıyasla kas kramplarını azaltmada olumlu etk's' olduğunu ortaya kondu. Bu 
çalışmada patof'zyoloj's'nde bahsett'ğ'm'z per'fer'k s'n'r h'pereks'tab'l'tes'nden de bahsed'l'yordu. 2023 
yılında 'se lomber sp'nal stenozlu hastalarda krampların tedav's'nde kullanılan Baklofen’' görüyoruz. 
Baklofen ve Gabapent'n karşılaştırması şekl'nde tasarlanan bu çalışmada, baldır kramp sıklığında ve 
yoğunluğunda her 'k's' de anlamlı b'r azalma gösterd'. 2010 yılında kas kramplarının semptomat'k 
tedav's'nde kanıta dayalı derlemede; Magnezyum s'trat ve Magnezyum sülfat’ın kramp sayısında 
plaseboya kıyasla anlamlı b'r 'y'leşme yapmadığı sonucuna varıldı.  2023 yılında b'r çalışmada 
magnezyum krem' kard'yovasküler hastalığı olanlarda faydalı bulundu. 2023 yılında başka b'r çalışmada 
d'al'z hastalarında sıcak ve soğuk uygulamaların her 'k's' de faydalı bulunmuş. Karbamazep'n ve 
okskarbazep'n  myok'm', kas krampı ve ataks' 'şe seyreden KCNA1 gen mutasyonuna a'le sah'p 
b'reyler'nde faydalı bulunmuş. Gelecekte ne var? K2 v'tam'n',  65 yaş üstü k'ş'lerde etk'nl'ğ' 
değerlend'r'lerek NLC tedav's'ne yön vermes' beklen'yor. Magnezyum günümüz tıbbında kas 
kramplarında kend's'ne yaygın kullanım alanı bulan b'r ajan olduğundan detaylandırmayı hak ed'yor. 
Vücudun magnezyum depolarının çoğu hücre 'ç', özell'kle de kem'k 'ç'nded'r. %1 oranında hücre 
dışındak' magnezyum serbest formda, anyonlara veya prote'ne bağlı olarak bulunab'l'r. Magnezyum 
eks'kl'ğ' sıklıkla h'pokalem', h'pokalsem' ve metabol'k alkaloz g'b' çoklu b'yok'myasal anormall'klerle 
'l'şk'l'd'r. Bu nedenle spes'f'k kl'n'k bel'rt'ler' yalnızca h'pomagnezem'ye bağlamak zordur. 
H'pomagnezem' durumunda; poz't'f Trousseau ve Chvostek bel'rt'ler', kas spazmları ve kas krampları 
gel'şeb'l'r. Magnezyum prof'laks's'n'n etk'nl'ğ'n' değerlend'rmede ana engel 'se, hücresel em'l'm'n 
ölçümündek' eks'kl'kten kaynaklanmaktadır. İyon'ze magnezyum, er'tros't 'ç' magnezyum, kas 'ç' 



 

magnezyum g'b' ölçüm yöntemler' şu an 'ç'n total serum düzey' ölçümüne üstünlüğünü kanıtlayamamış 
görünüyor. Ger' ödemede olan magnezyum ürünler'n'n tamamı magnezyum oks't tuzu. Pubmed’de 
magnezyum ve bacak krampları 'l'şk'l' ve sonuçları çel'şk'l' 49 yayın çıkıyor. Ham'lel'kte magnezyum 
b'sgl's'natın etk'l' bulunduğu b'r çalışma mevcut. Hücre 'ç'n'n 'k'nc' sıradak' katyonu olan magnezyumun 
önem' gen'ş çapta kabul ed'lmes'ne rağmen, rut'n serum magnezyum sev'yeler' kl'n'k tıpta rut'n olarak 
değerlend'r'lmemekted'r. Kals'yum ve D v'tam'n'nde 'se kramp end'kasyonu yer almıyor. Selenyum, 
'skelet kası fonks'yonunda yer alan b'r eser element olsa da kramp prof'laks's' 'ç'n b'r seçenek olarak 
görülmüyor. Ç'nko 'le 'lg'l' s'rozlu hastalar üzer'nde yapılmış b'r çalışmada etk'nl'ğ' saptanamamış. “Kas 
kramplarında Magnezyum” 's'ml' çalışma, aslında kramp prof'laks's'ne yönel'k etk'nl'ğ' s'stemat'k 
'ncelemelerle değerlend'r'len tek ajanın K'n'n olmasını kend's'ne dert ed'nm'şt'. 2020 yılında gebel'k 
'l'şk'l', 'd'opat'k kramp ve karac'ğer s'rozu 'l'şk'l' krampları konu alan 11 çalışmanın dah'l ed'ld'ğ' meta-
anal'z toplam 735 hastayı kapsıyordu. Magnezyum sırasıyla ; Plasebo , tedav' ver'lmemes' , kals'yum 
karbonat, B v'tam'n' ve E v'tam'n' 'le kıyaslanmıştı. Plaseboya karşı magnezyum kramp sıklığı, kramp 
yoğunluğu ve kramp süres'nde anlamlı azalma sağlamamıştır. Ham'lel'kle 'l'şk'l' krampların 
prof'laks's'nde 'se magnezyum takv'yes'n'n plaseboya göre b'r avantaj sağlayıp sağlayamayacağı açık 
değ'ld'r. Ham'le kadınlarda B v'tam'n' ve kals'yum magnezyuma üstün bulunmuştu. Magnezyum grubu 
'ç'n, günlük kramp sayısında b'r 'y'leşme rapor ed'ld', ancak E v'tam'n' veya kals'yum alanlarda görülen 
'y'leşmeden daha büyük değ'ld'. Magnezyum grubu, kramp yoğunluğunu azaltmada veya kramp 
süres'n' kısaltmada E v'tam'n' veya kals'yumdan daha 'y' performans göstermed'. Magnezyum oks't 
monoh'drat’ın 216 k'ş' üzer'nde yapılan random'ze ç'ft kör plasebo kontrollü çok merkezl' çalışmasında 
NLC ep'zodu ve NLC süres'nde azalma ve uyku kal'tes'nde artışta plaseboya göre daha etk'l' bulunduğu 
tesp't ed'lm'ş. Patof'zyoloj's' tam olarak anlaşılamamış b'r durum olması neden'yle özell'kle tekrarlayan 
kramplarda hedefe yönel'k tedav'ler konusunda çalışmalar yeters'z. Son yıllarda yapılan b'rkaç çalışma 
ve meta-anal'zler dışında, genell'kle düşük hasta sayısı 'le çalışmalar yapılmış. Magnezyum tedav's', 
h'pomagnezem' olmadığı varsayılarak değerlend'r'lm'şt'r. H'pomagnezem' düzelt'leb'l'r b'r neden olarak 
düşünülmel'd'r. Magnezyum, NLC tedav's'nde en popüler ajan. Çalışma sonuçları çel'şk'l'. Altta yatan 
neden'n bulunab'ld'ğ' hastalarda tedav' spes'f'k etyoloj'ye yönel'kken, 'd'opat'k kramplarda 'se 
semptomat'k tedav' terc'h ed'l'r. Vakaya dönecek olur, laboratuar bulgularında glukoz, kan üre azotu, 
kreat'n'n, sodyum, potasyum, kals'yum, magnezyum, transam'nazlar, kreat'n k'naz normal ölçüldü. Var's 
tedav's' ve tak'b' 'ç'n KVC pol'kl'n'ğ'ne yönlend'r'ld'. 
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AKUT MYELOİD LÖSEMİ OLGULARININ RETROSPEKTİF DEĞERLENDİRMESİ 

Firdevs Pelin Eskin1, Pusem Patir2, Erdal Kurtoglu2 
1S.B.Ü. Antalya Eğitim ve Araştırma Hastanesi İç Hastalıkları Kliniği, Antalya 
2S.B.Ü. Antalya Eğitim ve Araştırma Hastanesi Hematoloji Kliniği, Antalya 
 
 

GİRİŞ: Akut myeloid lösemi (AML) tanısı alan hastaların demografik, klinik, sitogenetik ve moleküler 
özellikleri ile AML remisyon-indüksiyon tedavilerinin progresyonsuz sağkalım (PFS) ve genel sağkalım 
(OS) üzerine etkilerini değerlendirmeyi amaçladık. 

GEREÇ-YÖNTEM: Hematoloji kliniğimizde 2010-2021 yılları arasında AML tanısıyla tedavi edilen 157 
hasta retrospektif olarak incelendi. AML tanısı; klinik, tam kan sayımı, periferik yayma, kemik iliği akım 
sitometrisi, aspirasyonu, biyopsisi ve sitogenetik-moleküler değerlendirme ile konuldu. Tek seferde 
>38.3°C veya bir saat süreyle 38.0–38.2°C arası sıcaklık ölçümü ateş olarak kabul edildi. Nötrofil düzeyi 
<500/mm³ olan veya nötrofil düzeyi 500–1000/mm³ arasında olup 24–48 saat içinde 500/mm³’ün altına 
düşmesi beklenen durumlar nötropeni olarak değerlendirildi. Febril nötropeni (FEN) kriterlerini 
karşılayan hastaların ataklarında, klinik olarak tanımlanmış infeksiyon ve kültür sonuçları dosya kayıt 
sistemi ve mikrobiyoloji kayıtlarından elde edildi. 

BULGULAR: Ortanca izlem süresi 15 ay olan olguların 91'i erkek (%58), 66’sı kadın (%42) olup 
ortalama yaş 53.1±15 idi. De novo AML grubunda B pozitif ile 0 pozitif ve sekonder AML grubunda A 
pozitif ile 0 negatif hasta oranı daha yüksekti. Remisyon-indüksiyon kemoterapisi alan 139 hastanın 
yanıt durumu değerlendirildiğinde; 91 (%65.4) hastada tam yanıt, 28 (%20.1) hastada primer dirençli 
hastalık saptandı. İncelenen 340 FEN atağında kan kültüründen izole edilen patojenlerin %70’ini gram-
negatif bakteriler oluşturmaktaydı. Tüm hastalar değerlendirildiğinde ortalama PFS ve OS süresi 
sırasıyla 64.9 ve 35.6 aydı. 

SONUÇ: AML vakalarında tedavi başında risk grubu iyi belirlemeli, hastalara bu doğrultuda uygun 
tedaviler verilmelidir. Bilinmeyenleri çok olan ve bölgesel olarak klinik, sitogenetik ve sağkalım 
farklılıklarına sahip olabilen AML’yi anlamak için daha fazla çalışmaya ve ulusal veritabanına ihtiyaç 
vardır. 

 
 
Anahtar Kelimeler: Akut myeloid lösemi, nötropenik ateş, sağkalım 
 
 
 



 

Genel sağkalım oranları 

 
Tüm hastalar değerlendirildiğinde ortalama OS süresi 35.6 (%95 GA: 28,2-43,1) aydı. 1, 3, 5 yıllık OS 
oranları sırasıyla; %54.1, %29.8, %23.9 olarak bulundu 
 
 
Hastalıksız Sağkalım 

 
Tüm hastalar değerlendirildiğinde ortalama PFS süresi 64.9 (%95 GA: 55,3-74,6) aydı. 1, 3, 5 yıllık 
PFS oranları sırasıyla; %80.2, %66.1 %60.1 olarak bulundu 
 



 

 
Genel sağkalım ile ilişkili faktörlerde tek değişkenli ve çok değişkenli Cox regresyon analizi 
Değişkenler HR (%95 GA) p HR (%95 GA) p 
Yaş >65 2.379 (1.554-3.644) <0.001 0.952 (0.581-1.56) 0.845 
Erkek cinsiyet 1.018 (0.691-1.499) 0.928   

De novo AML 1.717 (0.698-4.223) 0.239   

APL 0.333 (0.162-0.687) 0.003 0.811 (0.258-2.547) 0.720 
AML tedavi yanıtı 
(TY ve TY olmayanlar) 5.933 (3.673-9.583) <0.001 2.988 (1.622-5.505) <0.001 

Remisyon indüksiyon yanıtı 
(TY ve TY olmayanlar) 5.14 (3.417-7.732) <0.001 2.675 (1.552-4.613) <0.001 

İnvaziv mantar enfeksiyonu 1.344 (0.899-2.011) 0.150   

İntrakranial kanama 5.792 (2.558-13.113) <0.001 4.44 (1.794-10.987) 0.001 
Sepsis 2.835 (1.738-4.622) <0.001 3.026 (1.675-5.467) <0.001 
SSS tutulumu 0.309 (0.043-2.217) 0.243   

Lökositoz 
(50bin-100bin/µL) 1.848 (1.019-3.354) 0.043 0.832 (0.28-2.474) 0.832 

CRP 
(>20 mg/L) 1.534 (1.036-2.27) 0.033 1.277 (0.816-1.998) 0.285 

Sedimentasyon 
(>100 mm/saat) 1.39 (0.891-2.17) 0.147   

(HR: Hazard ratio; GA: Güven aralığı; AML: Akut myeloid lösemi; APL: Akut promyelositer lösemi; TY: 
Tam yanıt; CRP: C-reaktif protein. Tek değişkenli analizlerde p<0.1 olan değişkenler çok değişkenli 
modele dahil edilmiştir.) Hastalarda genel sağkalımı etkileyen risk faktörlerini belirlemek amacıyla tek 
değişkenli ve çok değişkenli Cox Regresyon analizi yapılmış ve elde edilen bulgular Tablo 2’de 
sunulmuştur. Yapılan tek değişkenli analizler sonucunda yaş, akut promyelositer lösemi tanılı olma, 
AML tedavi yanıtı, remisyon indüksiyon tedavi yanıtı, intrakranial kanama, sepsis, başvuru sırasında 
50000-100000/µL lökositoz varlığı, C-reaktif protein değerleri OS ile ilişkili bulundu. Tek değişkenli 
analizler sonucunda p<0.1 çıkan değişkenler çok değişkenli modele dahil edildi. Buna göre, AML 
tedavisinde tam yanıt elde edilememesinin (HR: 2.988; %95 CI: 1.622-5.505; p<0.001), remisyon 
indüksiyon tedavisinde tam yanıt elde edilememesinin (HR: 2.675; %95 CI: 1.552-4.613; p<0.001), 
intrakranial kanama varlığının (HR: 4.44; %95 CI: 1.794-10.987; p=0.001) ve sepsis durumunun (HR: 
3.026; %95 CI: 1.675-5.467; p<0.001) genel sağkalımı olumsuz yönde etkilediği saptandı. 
 
 



 

Hastaların genel özellikleri 
Değişkenler Tüm hastalar (n:157) De novo (n:147) Sekonder (n:10) p 
Yaş 53.1±15 52.7±15.2 58.4±11.5 0.248 
65 yaş altı 124 (%79) 117 (%79.6) 7 (%70) 0.439 
65 yaş üstü 33 (%21) 30 (%20.4) 3 (%30)  

Cinsiyet     

Kadın 66 (%42) 61 (%41.5) 5 (%50) 0.743 
Kan grubu     

Bilinmiyor 2 (%1.3) 1 (%0.7)a 1 (%10)a 0.006* 
A pozitif 57 (%36.3) 52 (%35.4)a 5 (%50)b  

A negatif 7 (%4.5) 7 (%4.8)a 0 (%0)a  

B pozitif 22 (%14) 22 (%15)a 0 (%0)b  

B negatif 2 (%1.3) 1 (%0.7)a 1 (%10)a  

AB pozitif 8 (%5.1) 7 (%4.8)a 1 (%10)a  

AB negatif 1 (%0.6) 1 (%0.7)a 0 (%0)a  

0 pozitif 47 (%29.9) 47 (%32)a 0 (%0)b  

0 negatif 11 (%7) 9 (%6.1)a 2 (%20)b  

Ortanca izlem süresi 15 ay olan olguların 91 (%58)'i erkek, 66 (%42)’sı kadın olup ortalama yaş 
53.1±15 idi. Hastaların tanı anındaki laboratuvar sonuçları incelendiğinde tanı anında hemoglobin 
ortanca değeri 8.2 (2-14.4) g/dL, lökosit ortanca değeri 12.600 (700-315.000) /mm3, trombosit ortanca 
değeri 39.000 (3.000-1.957.000) /mm3, LDH ortanca değeri 410 (53-2455) U/L, albümin 3.7 (1.5-7.2) 
gr/dL, ferritin 320 (11-13.484) ng/mL, ürik asit 5.3 (1.6-21) mg/dL, CRP 25 (1-396) mg/L, 
sedimantasyon 60 (3-257) mm/saat, B12 vitamini 326 (51-1500) pg/mL, folik asit 7.5 (1.7-23) ng/mL 
olarak gözlendi. Yüz kırk yedi (%93.6) hasta de novo ve 10 (%6.4) hasta sekonder AML’ydi. Hastaların 
64 (%40.8)’ü A, 24 (%15.3)’ü B, 9 (%5.7)’u AB, 58 (%36.9)’i 0 kan grubuyken, 2 hastanın kan grubu 
tespit edilemedi. İki grubun kan grubu dağılımları incelendiğinde istatistiksel olarak anlamlı bir fark 
olduğu görüldü (p=0.006). De novo AML grubunda B Rh pozitif (%15 ve %0) ile 0 Rh pozitif (%32 ve 
%0) ve sekonder AML grubunda A Rh pozitif (%50 ve %35.4) ile 0 Rh negatif (%20 ve %6.1) kan 
grupları oranı daha yüksekti. 
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EKSTREM HİPERFERRİTİNEMİLİ ERİŞKİN HASTALARIN KLİNİK ÖZELLİKLERİ, MORTALİTE 
ORANLARI VE MORTALİTENİN BELİRLEYİCİLERİ 

Alper Tuna Guven1, Naciye Hocanın2, Arif Emre Ambarkütükoğlu2 
1Başkent Üniversitei Tıp Fakülitesi, İç Hastalıkları Anabilim Dalı, Genel Dahiliye Bilim Dalı 
2Başkent Üniversitei Tıp Fakülitesi, İç Hastalıkları Anabilim Dalı 
 
 

ARKA PLAN: Ferritin bir demir biriktirme proteinidir ve sıklıkla istenen bir klinik testtir. Yüksek seviyeler 
demir birikimini işaret edebilse de çoğunluğu metabolik, inflamatuar, enfeksiyöz ve malign hastalıklardan 
kaynaklanmaktadır. < 1000 μg/L ferritin yükselmeleri ile uzun vadeli mortalite arasındaki ilişki iyi bir 
şekilde gösterilmiştir. Öte yandan ekstrem ferritin yükselmeleri, yani 10.000 μg/L'nin üzerindeki ferritin 
seviyeleri ile kısa dönem mortalite ve mortalitenin belirleyicileri arasındaki ilişki tanımlanmamıştır. 
 
METODOLOJİ: Ferritini 10.000 μg/L'nin üzerinde olan hastaların klinik, laboratuvar ve mortalite 
özelliklerini analiz etmek amacıyla retrospektif bir çalışma tasarlandı. Büyük bir akademik merkez olan 
merkezimizdeki elektronik tıbbi kayıtlarda 2012'den 2023'e kadar olan hastalar analiz edildi. Demografik 
bilgiler, altta yatan hastalıklar, laboratuvar değerleri, ölüm durumu ve ölüme kalan gün sayıları elde 
edildi. Mortalitenin belirleyicilerini tanımlamak için çok değişkenli lojistik regresyon analizi kullanıldı. 
Hayatta kalmayı analiz etmek için Kaplan-Meier hayatta kalma eğrisi kullanıldı. 

BULGULAR: Altmış yedi hastanın ferritin düzeyinin 10.000 μg/L'nin üzerinde olduğu belirlendi. En sık 
görülen altta yatan hastalıklar enfeksiyon hastalıkları ve malignitelerdi. Çok değişkenli lojistik regresyon 
modelinde mortalitenin belirleyicileri de enfeksiyon hastalıkları (odds ratio (OR)=5,35) ve malignite 
(OR=6,56) ile yaştır (OR=1,05). ROC analizinde modelin eğri altında kalan alanı 0,86 idi. 1 yıllık mortalite 
%62 idi. Ölen hastaların ortalama hayatta kalma süresi 5 gündü; 30 ve 90 günlük mortalite ise sırasıyla 
%80 ve %92 idi. 
 
TARTIŞMA: Ekstrem hiperferritinemi yüksek oranlı kısa dönem mortalite ile ilişkilidir. Ferritin, özellikle 
enfeksiyon ve maligniteli hastalarda kötü prognozun bir belirteci olarak kullanılabilir. 

 
 
Anahtar Kelimeler: hiperferritinemi, enfeksiyonlar, maligniteler, mortalite 
 
 
 



 

Çok Değişkenli Lojistik Regreson Analizi ile Elde Edilen Modelin ROC Analizi 

 
 
 
 



 

Kaplan - Meier Sağkalım Eğrisi 

 
 
 
Çok Değişkenli Lojistik Regresyon Analizi 
Değişken B Odds Ratio P %95 CI 
Enfeksiyon Hastalığı 1.679 5.35 .014 1.396-20.569 
Malignite 1.881 6.56 .005 1.771-24.300 

Yaş .049 1.05 .012 1.011-1.092 
Sabit -4.226    

Nagelkerke R square:.492 
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YENİ TANI DİFFÜZ BÜYÜK B HÜCRELİ LENFOMA HASTALARINDA HALP SKORU İLE TEDAVİ 
YANITI İLİŞKİSİ: TEK MERKEZ DENEYİMİ 

Kadir İlkkılıç, Hatice Beyazal Polat 
Recep Tayyip Erdoğan Üniversitesi Tıp Fakültesi, İç Hastalıkları Anabilim Dalı, Rize 
 
 

GİRİŞ-AMAÇ: Agresif ve heterojen özellik gösteren Non Hodgkin Lenfomaların en sık görülen alt tipi 
Diffüz büyük B hücreli lenfoma (DBBHL)dır. Hemoglobin, albumin, lenfosit, trombosit (HALP) skoru 
çeşitli malignitelerde prognozu tahmin etmede kullanılan bir belirteçler olarak dikkat çekmiştir. DBBHL 
hastalarında düşük HALP skorunun olumsuz klinikopatolojik özellikler ve kötü prognoz ile ilişkili olduğu 
gösterilmiştir. 
Amacımız kliniğimizde takip ettiğimiz DBBHL hastalarında tanı sırasında bakılan HALP skoru ile tedavi 
yanıtı arasındaki ilişkiyi değerlendirmektir. 

MATERYAL-METOD: Çalışmaya Diffüz büyük B hücreli lenfoma tanısı konulan 94 hasta dahil edildi. 
Hastaların tanı anında bakılan hemogram ve biyokimya değerleri kaydedildi. HALP skoru Hemoglobin 
(g/L) × albumin (g/L) × lenfosit (/L) /trombosit (/L) formülü ile hesaplandı. Tedavi yanıtını değerlendirmek 
için hastalık başlangıcında ve 4 kür kemoimmunoterapi (R-CHOP) sonrası çekilen Pet CT sonuçları 
karşılaştırıldı. Hastalar tedaviye yanıtsız+kısmı yanıtlı ve tam yanıtlı olmak üzere 2 gruba ayrıldı. 

BULGULAR: Hastaların 52 (%55,3) si erkek 42 (%44,7) si kadın idi. Tedaviye tam yanıt veren hasta 
sayısı 66 iken tedaviye yanıtsız ve kısmi yanıtlı hasta sayısı 28 idi. Tedaviye yanıtsız+kısmi yanıtlı 
hastalarda HALP skoru ortanca (min-max) 13,9 (2,8-59,8) olarak bulundu ve tedaviye yanıt verenlere 
göre anlamlı olarak daha düşüktü (p=0,001). ROC analizinde HALP skoru 12,63 altında olan hastaların 
tedaviye yanıtı kötü olarak saptandı. 

SONUÇ: HALP skorunun tanı anında düşük saptanması, DBBHL hastalarında kötü tedavi yanıtını 
tahmin etmede faydalı bir parametre olarak kullanılabilir. 

 
 
Anahtar Kelimeler: HALP skoru, DBBHL,Tedavi yanıt 
 
 
 



 

Tablo 1. Laboratuvar değerleri 
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PARANEOPLASTİK ARTRİT TANISI ALAN SOLİD ORGAN TÜMÖRLÜ VAKALARIN KLİNİK VE 
LABORATUVAR BULGULARI 

Osman Cüre, Bayram Kızılkaya, Hatice Beyazal Polat 
Recep Tayyip Erdoğan Üniversitesi Tıp Fakültesi, İç Hastalıkları Anabilim Dalı, Rize 
 
 

GİRİŞ-AMAÇ: Paraneoplastik artrit (PA), malignitenin habercisi olabilecek paraneoplastik 
sendromlardan biridir. PA’da romatolojik hastalıklara benzer hem laboratuvar hem de klinik bulgular 
görülebilir. Paraneoplastik artritler en sık akciğer, kolon, meme, mide, over kanseri ve lenfoproliferatif 
hastalıklarla birlikte görülebilir. Tedaviye yanıt vermeyen, akut başlayan, kilo kaybı ve ileri yaş artrit 
vakalarında paraneoplastik artriti dışlamak gerekir. Çalışmamızda paraneoplastik artritli hastaların klinik 
ve laboratuvar bulgularını ve malignite tipini sunmayı amaçladık. 

MATERYAL VE METOD: Haziran 2018-Ocak 2024 tarihleri arasında artritle İç Hastalıkları ve 
Romatoloji polikliniğimize başvurup paraneoplastik artrit tanısı alan 16 vakanın, yaş, cinsiyet, vücut kitle 
indeksi, eklem tutulum şekli, siş ve hasas eklem sayıları, laboratuvar bulguları ve malignite tipleri 
retrospektif olarak inceledik. 

BULGULAR: 16 hastanın 11’i kadın, 5’i erkek ve yaş ortalaması 65.94 ± 10.99 idi. Vücut kitle indeksi 
hastaların ortalama 80 ± 8.6 idi. 2 hastada sigara kullanma alışkanlığı vardı. En sık eşlik eden komorbid 
durum 9 (%56.3) hipertansiyondu. PA ilişkili en sık saptanan solid tümör sırasıyla 9’u (%56.3) meme 
kanseri, 3’ü (18.8) prostat kanseri, 2’si (%12.5) mide kanseri ve 2’si (%12.5) akciğer kanseriydi. Sık 
olarak tutulum şekli simetrik ve üst ekstremite eklem tutulumu olarak gözlendi. Hastaların ortalama 
eklem tutulum sayısı 5.44 ± 4.13 idi. 6 (%37.5) hastanın romatoid faktörü pozitif, anti-cyclic citrullinated 
peptide 4 (%25), eritrosit sedimantasyon hızı ortalama 51.5 ± 17.08 ve C-reaktif protein ortalama 45.46 
± 40.11 idi. 

TARTIŞMA- SONUÇ: Paraneoplastik artrit az görülmesine rağmen romatolojik hastalıkları ile karışabilir. 
Özellikle tedaviye yanıt vermeyen, akut başlayan, otoantikorı negatif, kilo kaybı ve ileri yaşta artrit 
gelişen vakalarda paraneoplastik artrit akla gelmelidir. 

 
 
Anahtar Kelimeler: paraneoplastik artrit, solid tümör, laboratuvar 
 
 
 



 

Tablo 1. Hastaların klinik ve laboratuvar sonuçlarına ait tanımlayıcı istatistikleri 
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HEMATOLOJİ VE ONKOLOJİ KLİNİKLERİNDE YENİ TANI ALMIŞ HASTALARIN KEMOTERAPİ, 
RADYOTERAPİ VE CERRAHİ TEDAVİ ÖNCESİ VE SONRASINDA BESLENME 
PARAMETRELERİNİN KARŞILAŞTIRILMASI 

Cihat Emül1, Recep Bentlı̇2 
1Refahiye Dr Fahrettin Uğur İlçe Devlet Hastanesi 
2Malatya Turgut Özal Üniversitesi Tıp Fakültesi 
 
 

GİRİŞ-AMAÇ: Nütrisyonel değerlendirme kanser hastalarında temel roldedir ve kas kütlesi kaybı başta 
olmak üzere beden kompozisyonunun değerlendirilmesi bunun ayrılmaz parçası niteliğindedir. 
Hematoloji ve Onkoloji kliniklerinde yeni tanı almış hastaların tedavi sürecindeki beslenme durumu 
değişimini değişik tarama araçları ve ölçümler ile prospektif olarak değerlendirip her bir aracın ve 
ölçümün hem kendi içindeki değişimini hem de birbiri ile olan ilişkilerini incelemeyi amaçladık. 

GEREÇ-YÖNTEM: İnönü Üniversitesi İç Hastalıkları Hematoloji ve Onkoloji kliniklerinde yaptığımız 
çalışmada tedavi öncesi ve sonrası MNA, SGA, CONUT, NRS-2002 testleri ile yeni tanılı hastaların 
beslenme durumu hakkında bilgi topladık. Toplam 76 hastayı çalışmamıza kattık. Hastaların tanı 
anındaki ve tanıdan sonraki tedavi sürecinin üçüncü ayındaki antropometrik ölçümlerini(üst orta kol ve 
baldır çevresi, el kavrama gücü, beden kitle indeksi), tam kan sayımını, elektrolitlerini, karaciğer ve 
böbrek fonksiyon testlerini, kolesterol düzeyini kayıtlarımıza ekledik. 

BULGULAR: Hastaların tedavi sonrasında öncesine göre MNA, SGA, CONUT, NRS-2002 skorlarında, 
antropometrik ölçümlerinde( el kavrama gücü, üst orta kol ve baldır çevresi, ağırlık, BKİ), laboratuvar 
ölçümlerinde(total lenfosit sayısı, hemoglobin, trombosit, magnezyum ve kalsiyum) anlamlı bir değişiklik 
izlendi. MNA testi referans alınarak yapılan analizde SGA’nın malnütrisyonu göstermedeki duyarlılığının 
diğer iki testten daha yüksek olduğu görülmüştür. 

SONUÇ: Hastaların MNA testine göre tanı anında %43,4’ünde, tedavi sonrası ise %70,6’sında 
malnütrisyon vardı. Testler arasında; malnütrisyonu, laboratuvar ve antropometri ölçümlerindeki 
değişimi göstermede istatistiksel olarak anlamlı ilişki vardı. Yeni tanı almış hematoloji ve onkoloji 
hastalarının malnütrisyon durumu tedavi sonrası değişebildiğinden bu konuda hastaların özellikle MNA, 
NRS-2002 ve SGA ile düzenli olarak, laboratuvar tetkikleri ve antropometrik ölçümlerle değerlendirilmesi 
yararlı bilgiler sağlamaktadır. 
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ONKOLOJİK ACİLLERİ YETERİNCE TANIYOR MUYUZ? 

Hikmet öztop1, Fazıl Çağrı Hunutlu2 
1Bursa Uludağ Üniversitesi Tıp Fakültesi İç Hastalıkları Anabilim Dalı, Genel Dahiliye Bilim Dalı, Bursa 
2Bursa Uludağ Üniversitesi Tıp Fakültesi İç Hastalıkları Anabilim Dalı, Hematoloji Bilim Dalı, Bursa 
 
 

AMAÇ: Bursa Uludağ Üniversitesi İç Hastalıkları Anabililm Dalı’nda çalışan asistan hekimlerde onkolojik 
aciller bilgi ve farkındalık düzeyini etkileyen faktörlerin değerlendirilmesini amaçladık. 

Yöntem: Çalışmamızda onkolojik aciller ana başlığı altında 25 soruluk anket düzenlendi(Şekil-
1).Cevaplar doğru/yanlış olarak değerlendirildi. 

Bulgular: 36 intörn doktor,49 asistan hekim ankete katıldı(Tablo-1).İntörn doktorlarda doğru sayısı 
ortalama 15.39, asistan hekimlerde doğru sayısı medyan 17'ydi.2 grup arasında doğru sayılarında 
anlamlı fark yoktu(p:0.11)(Tablo-2).İntörn doktorlarla 4 ay ve daha az süre onkolojide çalışan asistan 
hekimlerin doğru sayılarında anlamlı fark yoktu(p:0.341).İntörn doktorlarla 4 ay üzeri onkolojide çalışan 
asistan hekimlerin doğru sayılarında anlamlı fark yoktu(p:0.084).Asistan hekimlerin onkoloji klinik veya 
polikliniklerinde çalışma süresi 4 ay altı ve 4 ay üzeri olacak şekilde 2 gruba ayrılarak 
değerlendirildiğinde doğru sayılarında anlamlı fark yoktu(p:0.379).İntörn doktorlarla onkoloji klinik veya 
polikliniğinde toplam çalışma süresinden bağımsız 2 yıl üzeri asistan hekimler arasında doğru 
sayılarında istatistiksel anlamlı fark saptandı(p: 0.027). 

Tartışma ve Sonuç: Onkolojik tedavi öncesi veya sonrasında tekrarlayan acil servis başvuruları 
gerçekleşmektedir.Bu başvurular yaşamı tehdit edici boyutlarda olabilir.Bu önemli ve mortaliteyle ilişkili 
olabilecek klinik tabloların tanınması, tedavilerine ivedi olarak başlanması kritik öneme 
sahiptir.Çalışmamızda asistan hekimlerin bilgi farkındalık düzeyini etkileyebilecek nedenler doğru sayısı 
üzerinden değerlendirilmiştir.Onkolojide çalışma süresi farkındalık düzeyinde anlamlı fark oluşturmamış 
ancak 2 yıl üzeri asistan hekimlerle intörn doktorlar arasında istatistiksel anlamlı fark bulunmuştur. 
Merkezimizde acil serviste hasta değerlendirmesi genellikle 2 yıl üzeri asistan hekimlerce 
yapılmaktadır.Bu farkın nedeni 2 yıl üzeri asistan hekimlerin acil servis pratiğinin daha fazla olması 
olarak değerlendirilmiştir.Onkolojik acillerin farkındalık ve bilgi düzeyinin artırılabilmesi için asistan 
hekimlerin eğitiminde daha erken ve süre olarak daha fazla acil servis uygulaması olmalıdır. 
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Tablo-1 
 İntörn Doktor Asistan Hekim P Değeri 
Sayı 36 49  

Yaş Ortalaması 24 29  

Cinsiyet    

E 19 14  

K 17 35  

1.Derece yakınında malignite    

Var 14 20 1 
Yok 22 29  

 
 
Tablo-2 
 Sayı Doğru Sayısı p Değeri 
İntörn doktor 36 15.39 (+- 3.11) 0.111 
Asistan hekim 49 17 (11-20)  

İntörn doktor 36 15.39 (+- 3.11) 0.341 
Onkolojide 4 ay ve altı çalışan asistan hekim 25 16 (11-19)  

İntörn doktor 36 15.39 (+- 3.11) 0.084 
Onkolojide 4 ay üstü çalışan asistan hekim 24 17 (14-20)  

Onkolojide 4 ay ve altı çalışan asistan hekim 25 16 (11-19) 0.379 
Onkolojide 4 ay üstü çalışan asistan hekim 24 17 (14-20)  

İntörn doktor 36 15.39 (+- 3.11) 0.027 
Dahiliye asistanı olarak 2 yıl ve üstü çalışan asistan hekim 35 16.8 (+- 2.02)  
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ACİL SERVİS BAŞVURUSUNDA CİDDİ HİPONATREMİ SAPTANAN KALP YETERSİZLİĞİ 
BULUNAN HASTALARIN KLİNİK SEYRİNE VE PROGNOZUNA ETKİ EDEN FAKTÖRLERİN 
BELİRLENMESİ 

Ayşe Eda Fidan, Yusufcan Yilmaz, Muhammed Fatih Acehan, Osman İnan 
Sağlık Bilimleri Üniversitesi, Ankara Bilkent Şehir Hastanesi, İç Hastalıkları Kliniği, Ankara 
 
 

GİRİŞ: Kalp yetersizliği ilişkili hiponatremi hospitalizasyonu ve mortaliteyi artırmaktadır.Erken tanı ve 
tedavi prognoz için önemlidir.Çalışmamızda acil servis başvurusunda şiddetli hiponatremi saptanan kalp 
yetersizliği bulunan hastaların klinik seyrine ve prognozuna etki eden faktörleri araştırdık. 

GEREÇ-YÖNTEM: Çalışmamıza hastanemiz acil servisine 14/03/2019-12/09/2023 tarihleri arasında 
şiddetli hiponatremi ile başvuran kalp yetersizliği bulunan 173 hasta dahil edildi.Primer sonlanım noktası 
hiponatreminin şiddetiyle 1 yıllık mortalitenin ilişkisi;sekonder sonlanım noktaları hiponatreminin şiddeti 
ve düzeltme hızıyla 3 ay içerisinde rehospitalizasyon,uzamış yatış,yoğun bakım yatışı,hipoksinin 
ilişkisinin incelenmesiydi. 

BULGULAR: Çalışmamızda hastaların median yaşı 76,5’ti.Hastaların %57,8’i kadındı.Median Charlson 
komorbidite indeksi skoru 3,0’tü.Ejeksiyon fraksiyonu (EF) verisine ulaşılan 76 hastanın 29’u (%38,2) 
düşük EF’liydi.Albumin düşüklüğü,üre ve NT-proBNP yüksekliğinin hastane içi mortaliteyle ilişkili olduğu 
saptandı.Üre yüksekliğinin ve albumin düşüklüğünün 1 yıllık mortalite ve yoğun bakım ihtiyacıyla ilişkili 
olduğu saptandı.Hipoksiyle üre ve NT-proBNP yüksekliğinin ilişkili olduğu saptandı.Albumin 
düşüklüğünün hastane içi mortalite,1 yıllık mortalite,yoğun bakım ihtiyacıyla ilişkili olduğu 
saptandı.Hiponatremi derinliğiyle 1 yıllık mortalite arasında ilişki olmadığı ortaya kondu.Başvuru serum 
sodyum değeri ve düzeltme hızları ile uzamış hastane yatışı,hastane içi mortalite,yoğun bakım ihtiyacı,3 
ay içerisinde rehospitalizasyon arasında ilişki olmadığı görüldü.1 yıllık mortalite %54,3’tü. 

SONUÇ: Çalışmamızda şiddetli hiponatremik hastalarda hiponatremi derinliğiyle klinik seyir ve mortalite 
arasında ilişki olmadığı gösterilmiştir.Şiddetli hiponatremik hastaları dahil ettiğimiz çalışmamızda 
komorbiditeler ve şiddetli kalp yetersizliği nedeniyle hastaların mortaliteleri yüksek olduğundan 
hiponatremi derinliğinin mortaliteyi etkilemediği düşünülmüştür.Albumin ≤35,0 g/L ve üre >92,0 mg/dl 
olduğunda 1 yıllık mortalitenin prediktörüdür.Bu prediktörlerin hastalarda kalp nakli ihtiyacının 
belirlenmesinde kullanılabileceğiyle ilgili çalışmalara ihtiyaç vardır.Bu hastalarda prognoz kötü seyrettiği 
için erken dönemde yoğun bakım takibinin hastane içi mortaliteyi azaltabileceği düşünülmüştür. 

 
 
Anahtar Kelimeler: Albumin, BUN, Hiponatremi, Kalp yetersizliği, Üre 
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ACE İNHİBİTÖRLERİ/ARB KULLANAN VEYA ACE İNHİBİTÖRÜ/ ARB + TİYAZİD TEDAVİSİ VE 
BU GRUPLARIN SGLT- 2 İNHİBİTÖRLERİ İLE KOMBİNASYONUNU KULLANAN HASTALARIN 
ELEKTROLİT İMBALANSI AÇISINDAN DEĞERLENDİRİLMESİ 

Sevgi Gülşen1, Lütfullah Zahit Koç1, Uğur Büyükokudan2, Gökhan Köker1, Yasin Şahintürk1 
1SBÜ Antalya Eğitim ve Araştırma Hastanesi İç Hastalıkları Ana Bilim Dalı, Antalya 
2Afyonkarahisar Sağlık Bilimleri Üniversitesi, Halk Sağlığı Anabilim Dalı, Afyonkarahisar 
 
 

GİRİŞ VE AMAÇ; Sodyum Glukoz Ko-Transporter 2 inhibitörleri (SGLT2-i) antidiyabetik, antiproteinürik 
ve kardiyoprotektif etkileri nedeniyle klinik pratikte geniş bir yelpazede kullanılmaktadır. Mevcut pratikte 
SGLT2-i tedavisi alan hasta grupları ek hastalıkları nedeniyle sıklıkla anjiotensin konverting enzim 
inhibitörü(ACEi), anjiotensin reseptör blokeri(ARB), tiyazid ile beraber tedavi almaktadır. SGLT2 
inhibitörleri ile birlikte kullanıldığında hastaların elektrolit dengesi açısından dikkatle takip edilmesi 
önemlidir. Çalışmamızda ACEi/ ARB ± Hidroklorotiyazid tedavisi veya SGLT2-i kombine tedavisi alan 
hastaların elektrolit dengesi açısından değerlendirilmesi amaçlanmıştır. 

GEREÇ VE YÖNTEM; Bu çalışma Sağlık Bilimleri Üniversitesi Antalya Eğitim ve Araştırma Hastanesi 
Etik kurul onayı alındıktan sonra, ocak 2018- aralık 2022 yılları arasında SBÜ Antalya Eğitim Araştırma 
Hastanesi İç Hastalıkları Polikliniğine başvuran, SGLT2 inhibitörü tedavisi alan hastaların retrospektif 
incelenmesi ile gerçekleştirildi. Eşlik eden ACEi/ ARB ± tiyazid kullanımı incelendi. İncelenen hasta 
gruplarının tedavi başlamadan önceki elektrolit değerleri ve kullandıktan sonraki elektrolit değerleri kendi 
içinde ve gruplar arasında karşılaştırıldı. 

BULGULAR; Çalışmaya dahil edilen 494 hastanın yaş ortalaması 57,39±12,00 yıl ve %54,86’ sı 
kadındı. Çalışmaya dahil edilen hastalar tedavi aldıkları ilaçlara göre gruplandırıldı. Yalnızca SGLT2 
inhibitörü tedavisi alan hasta sayısı 139 (%28,14), yalnızca ACE inhibitörü/ARB alan 103(%20,85), ACE 
inhibitörü/ARB + Tiyazid alan 61(%12,35), ACE inhibitörü/ARB + SGLT2 inhibitörü alan 70(%14,17), 
ACE inhibitörü/ARB + Tiyazid + SGLT2 inhibitörü alan 116(%23,48) ve SGLT2 inhibitörü+ Tiyazid 
tedavisi alan hasta sayısı 5(% 1,01) idi. Gruplandırılan hastaların tedavi öncesi ve tedavi başladıktan 
yaklaşık 6 hafta sonraki serum sodyum, potasyum, kalsiyum, magnezyum ve fosfor değerleri incelendi. 
SGLT2-i kullananlarda tedavi sonrası sodyum değerinin, bazal sodyum değerinden istatistiksel olarak 
daha yüksek olduğu (p=0,034), tedavi sonrası magnezyum değerinin de bazal değerine göre daha 
yüksek olduğu saptanmıştır (p=0,004). SGLT2-i+ ACEi/ARB kullananlarda magnezyum (p=0,001) ve 
fosforun (p=0,003) tedavi sonrası değerinin bazal değerlerinden istatistiksel olarak daha yüksek olduğu 
saptanmıştır. SGLT2-i+ ACEi/ARB+ Tiyazid kullananlarda ise serum sodyum(p=0,386), potasyum 
(p=0,118), kalsiyum (p=0,588) ve fosfor (p=0,244) değerlerinin bazal ve tedavi sonrası ortalama 
değerleri arasında istatistiksel olarak ilişki bulunmamıştır. Tedavi sonrası magnezyum değeri bazal 
magnezyum değerinden istatistiksel olarak yüksek olduğu bulunmuştur (p=0,002) 

SONUÇ; Tip 2 diyabet tanılı hastalarda ACEi/ARB kullanımında karşılaşılan hiperkalemi veya tiyazid 
kullanımında karşılaşılan hiperkalseminin tedaviye SGLT2-i eklenmesiyle engellenebileceği 
düşünülmüştür ancak bu hipotezin doğruluğunun ispatı için prospektif, randomize, kontrollü çalışmalara 
ihtiyaç vardır. 

 
 
Anahtar Kelimeler: ace inhibitörü, arb, diyabet, elektrolit, sglt2 inhibitörü, tiyazid 
 
 
 



 

Tablo 1. Çalışma Grubunun Cinsiyet ve İlaç Kullanma Durumunun Dağılımı 
 N % 
ERKEK 223 45,14 
KADIN 271 54,86 
SGLT-2 i Kullanıyor 329 66,6 
SGLT-2 i Kullanmıyor 165 33,4 
SGLT-2 i 139 28,14 
SGLT-2 i +ACE i/ ARB 70 14,17 
SGLT-2 i +Tiyazid 5 1,01 
SGLT-2 i +ACE i./ ARB +Tiyazid 116 23,48 
ACE i./ ARB +Tiyazid 61 12,35 
ACE i./ ARB 103 20,85 

 
 
Tablo 2. SGLT-2 i. Kullananlarda Tedavi Öncesi ve Tedavi Sonrası Laboratuvar Ortalama 
Değerlerinin Karşılaştırılması 
 Tedavi Öncesi 

Ort±Ss 
Tedavi Sonrası 
Ort±Ss P 

Sodyum 137,74±2,97 138,44±3,08 0,034 
Potasyum 4,58±0,36 4,52±0,38 0,176 
Kalsiyum 9,54±0,44 9,62±0,57 0,227 
Magnezyum 1,94±0,24 2,02±0,27 0,004 
Fosfor 3,55±0,51 3,56±0,50 0,904 

 
 
Tablo 3. ACE i/ARB Kullananlarda Tedavi Öncesi ve Tedavi Sonrası Laboratuvar Ortalama 
Değerlerinin Karşılaştırılması 
 Tedavi Öncesi 

Ort±Ss 
Tedavi Sonrası 
Ort±Ss P 

Sodyum 138,95±2,59 139,03±3,38 0,499 
Potasyum 4,45±0,42 4,52±0,43 0,043 
Kalsiyum 9,56±0,48 9,58±0,43 0,878 
Magnezyum 2,00±0,18 2,02±0,21 0,604 
Fosfor 3,42±0,55 3,58±0,62 0,020 

 
 
 



 

Tablo 4. SGLT-2 i. + ACE i./ ARB Kullananlarda Tedavi Öncesi ve Tedavi Sonrası Laboratuvar 
Ortalama Değerlerinin Karşılaştırılması 
 Tedavi Öncesi 

Ort±Ss 
Tedavi Sonrası 
Ort±Ss P 

Sodyum 138,41±3,22 139,01±2,99 0,286 
Potasyum 4,54±0,39 4,57±0,34 0,617 
Kalsiyum 9,57±0,57 9,67±0,54 0,221 
Magnezyum 1,87±0,20 2,05±0,24 0,001 
Fosfor 3,23±0,57 3,49±0,48 0,003 

 
 
Tablo 5. ACE i/ARB+Tiyazid Kullananlarda Tedavi Öncesi ve Tedavi Sonrası Laboratuvar 
Ortalama Değerlerinin Karşılaştırılması 
 Tedavi Öncesi 

Ort±Ss 
Tedavi Sonrası 
Ort±Ss P 

Sodyum 138,89±2,88 139,26±2,75 0,356 
Potasyum 4,36±0,46 4,34±0,41 0,937 
Kalsiyum 9,54±0,50 9,70±0,64 0,044 
Magnezyum 2,00±0,19 1,99±0,24 0,436 
Fosfor 3,60±0,60 3,47±0,72 0,092 

 
 
Tablo 6. SGLT-2 i+ACE i/ARB+Tiyazid Kullananlarda Tedavi Öncesi ve Tedavi Sonrası 
Laboratuvar Ortalama Değerlerinin Karşılaştırılması 
 Tedavi Öncesi 

Ort±Ss 
Tedavi Sonrası 
Ort±Ss P 

Sodyum 138,61±3,24 138,88±2,92 0,386 
Potasyum 4,56±0,40 4,47±0,41 0,118 
Kalsiyum 9,60±0,42 9,64±0,45 0,588 
Magnezyum 1,88±0,27 1,96±0,24 0,002 
Fosfor 3,41±0,58 3,49±0,57 0,244 
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OSTEOPENİ RİSKİNİN BELİRLENMESİNDE SERUM ÜRİK ASİT SEVİYELERİNİN ROLÜ 

Ahmet Aydın 
Medipol Üniversitesi Tıp Fakültesi, İç Hastalıkları Ana Bilim Dalı, İstanbul 
 
 

GİRİŞ: Osteopororoz, kemik mineral yoğunluğunun (KMY) azalmasıyla karakterize bir hastalıktır ve kırık 
riskini önemli ölçüde artırır. Osteopeni, bireyde henüz osteoporoz gelişmediğini, tedavi edilmezse 
osteoporoz gelişip kırığa sebep olabileceği gösterir. Bu çalışmada, serum ürik asit seviyelerinin 
osteopeni riskinin belirlenmesinde rolünü araştırmayı amaçladık. 

YÖNTEM: Ocak 2022 - Ocak 2023 tarihleri arasında dahiliye polikliniğine başvuran 150 ek hastalığı 
olmayan sağlıklı bireylerin KMY ve laboratuvar verileri değerlendirildi. Osteopeni; KMY t skoru -1 ile <-
2.5 arası bireylerdi. 

BULGULAR: Çalışmaya dahil edilen bireylerin ortalama yaşı 58 ve %56.3'ü erkekti. Osteopeniyi 
predikte edebilecek ürik asit için sınır değer ROC analizi ile belirlendi (Şekil 1a,1b). Femur boynunda 
osteopenisi olan hastaların %63.4'ünde serum ürik asit (SÜA) seviyesi 5.5 mg/dL'nin altında iken lomber 
bölgede osteopenisi olan hastaların %69.8'inde SÜA seviyesi 5.5 mg/dL'nin altında bulundu(Şekil 2a, 
2b). Yaş artışı ve D vitamin eksikliği osteopeniyle ilişkiliydi. Lomber ve femur osteopenisi ile serum 
kalsiyum, alkalen fosfataz ve kreatinin arasında ilişki bulunamadı. Lojistik regresyon analizinde serum 
ürik asit seviyesinin yaş, cinsiyet, D vitamini düzeyi ve vücut kitle indeksi(VKİ) değerlerinden bağımsız 
olarak osteopeniyi predikte ettiği gösterildi (Tablo 1). SÜA seviyesi ile osteopeni arasında negatif bir 
ilişki gözlendi. SÜA'da bir birimlik artış, lomber ve femur osteopeni riskini sırasıyla %40 ve %30 azalttı. 
 
TARTIŞMA: Bu çalışma, serum ürik asit seviyelerinin osteopeni riskinin belirlenmesinde önemli bir rol 
oynayabileceğini göstermektedir. Düşük SÜA seviyeleri osteopeni için bir risk faktörü olabilir. Daha fazla 
araştırmaya ihtiyaç duyulmakla birlikte, SÜA seviyeleri osteopeniye yatkın bireyleri belirlemede 
potansiyel bir biyobelirteç olarak kullanılabilir. 

 
 
Anahtar Kelimeler: osteopeni, osteoporoz, ürik asit 
 
 
 



 

Şekil 1a 

 
L1-L4 Osteopeni 
 
 
 



 

Şekil 1b 

 
Femur Osteopeni 
 
 
 



 

Şekil 2a 

 
 
 
 



 

Şekil 2b 

 
 
 
Logistic Regression analizi: Osteopeniyi predikte eden bağımsız faktörler 
  L1-L4 DANSİTOMETRE    
 Coefficient β Wald X2 p OR 95% CI 
Yaş -0,1 0,3 0,5 0,9 0,93-1,03 
Cinsiyet 0,2 0,4 0,5 1,3 0,56-3,17 
Serum ürik asit -0,4 7,5 0,006 0,6 0,46-0,87 
Serum kalsiyum düzeyi 0,2 0,2 0,5 1,2 0,50-3,25 
VKİ -0,03 0,4 0,5 0,9 0,88-1,06 
Serum vitamin D düzeyi -0,08 0,2 0,5 0,9 0,96-1,02 
  FEMUR BOYUN DANSİTOMETRE    
 Coefficient β Wald X2 P OR 95% CI 
Yaş -0,1 0,32 0,5 0,9 0,93-1,03 
Cinsiyet 0,3 0,67 0,4 1,4 0,60-3,41 
Serum ürik asit -0,2 3,7 0,05 0,7 0,55-1,00 
Serum kalsiyum düzeyi -0,2 0,2 0,6 0,7 0,29-2,07 
VKİ -0,1 0,1 0,9 0,9 0,90-1,07 
Serum vitamin D düzeyi -0,2 2,5 0,1 0,9 0,93-1,06 

Logistic Regression analizi: Osteopeniyi predikte eden bağımsız faktörler 
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ANKİLOZAN SPONDİLİT, SİSTEMİK LUPUS ERİTAMATAZUS VE ROMATOİD ARTRİT TANILI 
HASTALARDA GEBELİĞİN HASTALIK PROGNOZU ÜZERİNE ETKİSİ 

Ceylin Aybüke Dağıstan, İhsan Ateş, Oğuzhan Zengin, Emra Kalkan Asfuroğlu 
ankara bilkent şehir hastanesi,iç hastalıkları ana bilim dalı, ankara 
 
 

AMAÇ: Ankilozan spondiilit, sistemik lupus eritematozus ve romatoid artrit tanılı hastalarda gebeliğin 
hastalık prognozu üzerine etkisinin araştırılması amaçlanmıştır. 

GEREÇ-YÖNTEM: Ankara Bilkent Şehir Hastanesi’ne başvuran SLE, AS, RA tanılı gebeler gebelik 
öncesi ve 3. trimester demografik ve laboratuvar değerleri açısından incelenmiştir. Hastalarda gebelik 
öncesi ve 3. trimester hastalık aktivasyon skorları olan AS için BASDAİ skoru, SLE için SLEDAİ skoru 
RA için ise DAS-28 skoru hesaplanıp karşılaştırılmıştır. 

BULGULAR: Çalışmamıza toplam 90 gebe hasta dahil edildi.Bu gebelerden 34 ü AS tanılı, 30 u SLE 
tanılı,26 sı ise RA tanılı idi.Çalışmada AS tanılı hastaların 3. trimester BASDAI skoru gebelik öncesinden 
istatistiksel anlamlı düzeyde yüksek saptandı.SLE tanılı hastaların SLEDAI skoru ve RA tanılı hastaların 
DAS-28 skorunun gebelik öncesi ve 3. trimester ölçümleri arasında istatistiksel anlamlı fark 
saptanmadı.Çalışmada SLE tanılı hastaların SLEDAI skorlarının değişimine göre sınıflandırıldığında 
%16,67’si (n=5)“alevlenme”, %56,67’si (n=17)“persistan aktif hastalık”, %23,33’ü (n=7)“düzelme” ve 
%3,33’ü (n=1)“remisyon” olarak değerlendirildi. AS tanılı hastaların gebelik öncesi %50’si (n=17)inaktif 
olarak belirlenirken 3.trimesterda hastaların %58,82’si (n=20)hastalık aktivasyonu, %41,18’i 
(n=14)inaktif olarak belirlendi. AS tanılı hastaların gebelik öncesi ve 3. Trimester hastalık aktivasyon 
sınıflamaları arasında istatistiksel anlamlı fark gözlenmedi (p>0,05). RA tanılı hastaların gebelik öncesi 
%84,62’sinde (n=22)hastalık aktivitesi yüksek, %15,38’inde (n=4)hastalık aktivitesi düşük saptandı. RA 
tanılı hastaların 3.trimesterde %80,77’sinde (n=21)hastalık aktivitesi yüksek, %19,23’ünde (n=5)hastalık 
aktivitesi düşük saptandı. RA tanılı hastaların gebelik öncesi ve 3. trimester hastalık aktivasyon 
sınıflamaları arasında istatistiksel anlamlı fark gözlenmedi (p>0,05). 

SONUÇ: Sistemik lupus eritematozus, ankilozan spondilit ve romatoid artrit tanılı gebelerde hastalık 
prognozu incelendiğinde, anlamlı ilişkisi saptanmamıştır. 

 
 
Anahtar Kelimeler: Ankilozan Spondilit,Gebelik,Romatoid Artrit, Sistemik Lupus Eritematozus 
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AİLEVİ AKDENİZ ATEŞİ OLAN GEBELERDE HASTALIK PROGNOZU İLE GEBELİK PROGNOZU 
ARASINDAKİ İLİŞKİ 

Ersin Yürek, Oğuzhan Zengin, Emra Asfuroğlu Kalkan, İhsan Ateş 
Bilkent Şehir Hastanesi İç Hastalıkları Anabilim dalı,Ankara 
 
 

Giriş: Ailevi Akdeniz Ateşi(AAA) tekrarlayan ateş,serozit(örn. peritonit, plörit, sinovit) semptomları ile 
karakterize bir otoinflamatuar hastalıktır(1,2). 
AAA hastalarında gebelik seyri değişkenlik göstermektedir.Bazı hastalar gebelik dönemi boyunca 
ataksız bir dönem geçirirler.AAA olan hastalarda gebeliğin remisyon ile ilişkili olabileceği 
düşünülmüştür(3). 

Gereç ve Yöntem: Çalışmamıza Ankara Bilkent Şehir Hastanesi İç Hastalıkları ve Kadın Hastalıkları 
ve Doğum bölümlerine gebelik ile başvuran 18 yaşından büyük ailevi akdeniz ateşi tanısı bulunan ve ek 
komorbid hastalığı olmayan kadın hastalar dahil edilmiştir.Çalışmaya 80 AAA hastası dahil edildi. 

Bulgular: AAA hastası bireylerin %62.5’inde (n=50) C/S doğum var, kontrol grubundaki bireylerin 
%25.0’inde C/S doğum olduğu belirlenmiştir. FMF-Kontrol gruplamasına göre C/S doğum açısından 
istatistiksel olarak anlamlı bir farklılık tespit edilmiştir (p<0.001).Gebelik sırasında atak geçirmeyen 
bireylerin %76.2’sinde (n=32) C/S doğum var, gebelik sırasında atak geçiren bireylerin %47.4’ünde C/S 
doğum olduğu belirlenmiştir. Gebelik sırasında atak geçirme durumuna göre C/S doğum açısından 
istatistiksel olarak anlamlı bir farklılık tespit edilmiştir (p=0.008).Gebelik sırasında atak geçirme 
durumuna göre proteinüri varlığı açısından anlamlı bir farklılık tespit edilmiştir (p=0.010). Gebelik 
sırasında atak geçirme durumuna göre gebelik öncesi son 1 yıl atak geçirme durumu açısından anlamlı 
farklılık tespit edilmiştir (p<0.001). FMF ve kontrol grupları arasında fibrinojen değerleri farklılık tespit 
edilmiştir (p=0.001). 

Tartışma: AAA grubunda C/S oranı kontrol grubuna göre fazlaydı fark istatistiksel olarak 
anlamlıydı.Erken doğum, abostus oranı kontrol grubuna göre fazlaydı ancak fark istatistiksel olarak 
anlamlılığa ulaşmadı. AAA tekrarlayan serozit ve ateş ataklarıyla karakterize hastalık olduğundan 
ataklar rahimde erken kasılmalara neden olup erken doğum abortus sayısını arttırabileceği 
düşünülmüştür.Önceki çalışmalar gebelik dönemi kısıtlı çalışmada sorgulanmış olup gebelik hastalığın 
remisyonuyla ilişkili olacağı düşünülmüştür. 

 
 
Anahtar Kelimeler: FMF,Ailevi Akdeniz Ateşi,Gebelik 
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PYODERMA GANGRENOZUM VE LUPUS NEFRİTİ BİRLİKTELİĞİ 

Gözde Alp, Zehra Önlü Koç, Eşref Araç 
Dicle üniversitesi tıp fakültesi hastanesi 
 

Lupus nefriti (LN), sistemik lupus eritematozusun (SLE) böbreklerde ortaya çıkan 
immünkompleks-ilişkili bir komplikasyonudur. Pyoderma gangrenozu(PG), SLE’nin nadiren rastlanan ve 
atipik bir semptomudur. Bu çalışmada, dermatolojik veya kas-iskelet sistem tutulumu olmaksızın, alt 
ekstremitelerde ülseratif lezyonlar ile başvuran, biyopsi sonucunda pyoderma gangrenosum teşhisi 
konulan ve ayrıca renal biyopsi ile lupus nefriti tanısı almış bir hasta olgusu sunulmaktadır. 

GİRİŞ: Sistemik lupus eritematozus, deri, en sık etkilenen ikinci organdır. Deri lezyonları 
ile seyreden SLE, ağrılı deri lezyonları, alopesi, şekil bozukluğu gibi nedenlerle ciddi 
morbiditeye yol açabilir. SLE hastalarının %80’indenfazlasında, deri ve mukozal zarlar bir noktada 
semptomatik olarak etkilenir. Piyoderma gangrenozum, geleneksel olarak kronik inflamatuar bağırsak 
hastalıkları, romatoid artrit ve malign hematolojik bozukluklar gibi sistemik rahatsızlıklarla ilişkili 
bir nötrofilik dermatoz olarak bilinir. Bununla birlikte, SLE ile olan ilişkisi nadirdir ve 
yeterince anlaşılmamıştır. 

OLGU: 44 yaşında kadın hasta sol kruris anterior bölgesinde ağrılı ve ülsere lezyonlar ile 
plastik ve rekonstrüktif cerrahi kliniğine başvurdu. Dermatoloji tarafından punch biyopsi işlemi yapıldı. 
Patolojik inceleme sonucunda lezyonlar pyoderma gangrenosum ile uyumlu bulundu.Hastanın kreatinin 
seviyelerinde hızlı artış oligo anüri gelişmesi nedeniyle yapılan böbrek biyosi lupus nefriti ile uyumlu 
bulundu.Hemodiyaliz plazmaferez ve immunsüpresif tedavi verilen hasta böbrek fonksiyonlarında büyük 
oranda düzelme ve poliklinik kontrolü ile taburcu edildi 

SONUÇ: Sistemik lupus eritematozus (SLE) hastalığına sahip bireylerde, SLE’nin ilk tezahürü olarak 
PG’nin ortaya çıkması oldukça nadir olarak bildirilmiştir. Ancak birlikte görülebileceği veya ilk bulgu 
olarak karşımıza gelebileceği unutulmamalıdır. 

 
 
Anahtar Kelimeler: pyoderma gangrenozum, lupus nefriti,glomerülonefrit 
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TIRADS (THYROİD IMAGE REPORTİNG AND DATA SYSTEM) SKORLAMASININ 
POSTOPERATİF PATOLOJİ BULGULARI İLE KARŞILAŞTIRILMASI 

Şuanur Kapucuoğlu, Sı̇bel Ocak Serı̇n, Sema Basat 
Ümraniye Eğitim ve Araştırma Hastanesi, İç Hastalıkları Ana Bilim Dalı, İstanbul 
 
 

AMAÇ: Çalışmamızdaki amacımız; preoperatif ultrasonografi (US) verilerine göre elde edilen ACR 
TIRADS skorlamasının, postoperatif patoloji bulguları ile karşılaştırılması ve ACR TIRADS 
skorlamasının özgüllüğünü ve duyarlılığını değerlendirmektir. 

GEREÇ-YÖNTEM: Çalışmamız retrospektif, kesitsel, tek merkezli olarak tasarlanmıştır. 2016-2022 
tarihleri arasında Ümraniye Eğitim ve Araştırma Hastanesi'nde tiroid nodülü nedeni ile tiroidektomi 
operasyonu yapılan, verilerine ulaşabildiğimiz 120 hasta çalışmaya dahil edilmiştir. US verilerinden 
nodül sayısı, boyutu, kompozisyonu, ekojenitesi, ekojenik odağı, marjı, transvers ve AP çapa göre 
biçimi, şüpheli servikal lenf nodu olup olmadığı ve nodülün vaskülarizasyon durumu kaydedildi. ACR 
TIRADS için gerekli parametreler ile ACR TIRADS puan ve skorları hesaplandı. Cerrahi sonrası 
histopatolojik tanılar incelenerek hastalar benign ve malign olarak iki gruba ayrıldı. ACR TIRADS puan 
ve skorunun histopatolojik sonuçlara göre dağılımı incelendi. ACR TIRADS skorlamasının maligniteyi 
öngörmedeki tanısal değeri araştırıldı. 

BULGULAR: 120 hastanın %71,7’si kadındı, ortalama yaş 49,47±12,51’di. Nodüllerin ortalama çapı 
29,64±19,48 mm idi. ACR TIRADS skorunun postoperatif patoloji bulgularıyla ilişkisi değerlendirildiğinde 
TR-2 grubunun %9,1’i, TR-3 grubunun %37,5’i, TR-4 grubunun %36,2’si, TR-5 grubundaki hastaların 
ise %74,1’1 malign tanı aldı (p:0,001). ACR TIRADS puanının histopatolojik sonuçlarla ilişkisi 
değerlendirildiğinde ACR TIRADS puanı arttıkça malign tanı konma oranının arttığı saptandı (p: 0,000). 
Maligniteyi öngörmede ACR TIRADS’ın başarısı %70 (% 95GA: 0,609-0,800) olarak tespit edildi 
(p<0,001). %80,3 duyarlılık ve %63,8 seçicilik ile en uygun kesim noktası TR-4 olarak belirlendi. US 
bulgularından periferik vaskülarizasyon içeren nodüllerin %64,7’si malign tanı aldı (p: 0,018). 

SONUÇ: ACR TIRADS, maligniteyi ayırt etmede başarılı bir yöntemdir. Diğer US bulguları ile 
desteklenmesi başarısını artırabilir, bu konuda çok merkezli çalışmalara ihtiyaç vardır. 
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ROC Analizi 

 
 
 
ROC Analizi Tablo 

Değişken Eğri altında kalan alan (%95 GA) p Kesim noktası Duyarlılık (%) Seçicilik 
(%) 

TIRADS 0,704 (0,609-0,800) <0,001* 4 80,3 63,8 
Roc curve *p<0,05. 
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TİROİD İNCE İĞNE ASPİRASYON BİYOPSİSİ VE TİROİDEKTOMİ OPERASYONU SONRASI 
HİSTOPATOLOJİ RAPORLARININ KARŞILAŞTIRILMASI: İNCE İĞNE ASPİRASYON 
BİYOPSİSİNİN TİROİD NODÜLLERİNDEKİ ETKİNLİĞİ 

Ayşegül Ertinmaz Özkan, Nazif Yalçın, Nizameddin Koca 
Bursa Şehir Hastanesi 
 
 

Tiroid nodülleri, tiroid bezinde oluşan, normal tiroid dokusundan farklı yapıda ve büyüklükte yuvarlak 
veya oval kitlelerdir. Klinik olarak fark edilmeyebilirler, ancak ultrasonografide tespit edilme sıklığı %20 
ile %76 arasında değişmektedir. Bu nodüllerin %5'inde malignite görülme riski vardır. TİİAB (Tiroid İnce 
İğne Aspirasyon Biyopsisi), tiroid nodüllerinin değerlendirilmesinde, benign ve malign tümörler 
arasındaki ayrımın yapılmasında ve cerrahi tedavi gerektiren hastaların belirlenmesinde başvurulan 
önemli bir yöntemdir. Bu nedenle, malignite şüphesi bulunan tiroid nodüllerinde TİİAB yapılması büyük 
önem taşır. 

AMAÇ: Bu çalışma ile tiroidektomi operasyonu öyküsü olan hastaların tiroid ince iğne aspirasyon biyopsi 
sonuçları ile post operatif histopatolojik sonuçlarının değerlendirilmesi amaçlanmıştır. 

GEREÇ VE YÖNTEMLER: 2022-2023 yılları arasında Bursa Şehir Hastanesi’nde dahiliye polikliniğine 
başvuran ve öncesinde TİİAB sonucu önemi belirsiz atipi (AUS)saptanarak troidektomi operasyonu 
yapılan hastaların histopatolojik verileri karşılaştırıldı. Çalışmaya dahil edilen 26 hastanın %76,4'ü 
kadın,%23,6 sı erkekti. Hastaların yaş ortalaması 47( 22-68) idi. Hastaların 15'i (%57,6) malignite olarak 
değerlendirilirken, 10'unda ( %38,4) malignite izlenmedi. 1 hastada ise foliküler adenom tespit edildi. 
Malignite tanısı alan hastaların 12'sinde tiroid papiller karsinom, 3'ünde medüller tiroid kanseri saptandı. 

SONUÇ: Bu sonuçlar, önemi belirsiz atipi tanısı alan ve radyolojik olarak malignite belirtileri taşıyan 
hastaların cerrahi planlamasının uygun bir yaklaşım olduğunu göstermektedir. 
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GERİATRİK HASTALARDA RADYOAKTİF İYOT-REFRAKTER PAPİLLER TİROİD KANSER 
VAKALARIN YÖNETİMİ: 2 HASTA ÖRNEĞİ 

Mustafa Şentürk1, Aydan Farzaliyeva2, Alper Tuna Güven3, Yusuf Bozkuş4 
1Başkent Üniversitesi Tıp Fakültesi, İç Hastalıkları Anabilim Dalı 
2Başkent Üniversitesi Tıp Fakültesi, İç Hastalıkları Anabilim Dalı, Tıbbi Onkoloji Bilim Dalı 
3Başkent Üniversitesi Tıp Fakültesi, İç Hastalıkları Anabilim Dalı, Genel Dahiliye Bilim Dalı 
4Medikal Park Antalya Hastanesi, Endokrinoloji Kliniği 
 
 

GİRİŞ: Papiller tiroid karsinomu (PTK) tiroid kanser olguların %85’ini oluşturup ileri yaşın kötü prognostik 
faktör olduğu bilinmektedir. Cerrahi ve radyoaktif iyot (RAİ) tedavisi uzak metastazları olan PTK olguları 
için temel tedavidir. Hastaların %5'inde RAİ direnci vardır ve yaşla sıklığı artmaktadır. Bu yazıda RAİ-
refrakter (RAIR) iki geriatrik PTK hastası sunulmuştur. 

OLGU: Birinci hasta, 63 yaşında erkek olup PTK nedeniyle yapılan cerrahi sonrası akciğer metastazları 
gelişmesi üzerine 2 kür RAİ verilmiş, RAİ sonrası tüm vücut iyot taramada tutulum saptanmadı. Ancak 
anti-Tg yüksekliği olması ve BT ‘de lezyonlarda progresyon olmuştur. Takibinin 6.yılında RAİ direnci 
gelişmesi üzerine tirozin kinaz inhibitörü Sorafenib başlanmış. Sorafenib altında beyin metastazı 
gelişmesi üzerine hastaya stereotaktik radyocerrahi uygulanarak, Kabozantinibe geçilmiştir. 
Kapozantinib altında takibinin onbeşinci yılında akciğerdeki metastatik lezyonlar stabil ve beyindeki 
metastatik lezyonlarda regresyon izlenmiştir. 

İkinci hasta 71 yaşında kadın olup akciğere metastatik PTK nedeniyle 3 kür RAİ verilmiş. RAI sonrası 
tüm vücut iyot taramada tutulum saptanmamış. İzlemin altıncı yılında tiroglobulin artışı üzerine çekilen 
toraks BTʼde akciğerlerdeki lezyonlarda progresyon saptanmış. Levotiroksin süpresyon tedavisine ek 
olarak Sorafenib eklenmiş olup 11 yıldır takibine devam edilmektedir. Kontrolünde metastatik 
lezyonlarda regresyon olup hastalığı remisyondadır. 

TARTIŞMA: Geriatrik popülasyonda RAIR-PTK olguları ile karşılaşılmaktadır. Hastalar RAİR açısından 
takip edilip, iyot tarama dışında tiroglobülin, anti-Tg ve gerektirse BT ve PET-BT ile izlenmelidir. Sunulan 
2 olguda tanı anında uzak metastazlar ve takipte RAİR mevcut olup her iki hastada da mortalite 
izlenmemiştir. 
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PROLAKTİNOMALI HASTALARDA KABERGOLİN TEDAVİSİNİN KALP KAPAK PATOLOJİLERİ 
İLE İLİŞKİSİ 

Özgün Çiçek, Alper Tuna Güven 
Başkent Üniversitesi Tıp Fakültesi, İç Hastalıkları Anabilim Dalı 
 
 

AMAÇ: Prolaktinoma, adenohipofizin en sık görülen neoplazisi olup tedavisinde öncelikle medikal 
tedaviler, özellikle de olumlu yan etki profili nedeniyle kabergolin (KAB) tercih edilmektedir. Parkinson 
hastalarında yüksek doz KAB kullanımı kapak patolojileriyle ilişkilendirilse de prolaktinomada düşük doz 
KAB kullanımının kapak patolojileri ile ilişkisi net olmayıp sonuçlar çelişkilidir. Bu çalışmanın amacı 
prolaktinomada 1 yıllık KAB tedavisi ile kalp ve kapak yetmezliği ile diğer kapak patolojilerinin ilişkisini 
ortaya koymaktır. 

YÖNTEM: Tek merkezli retrospektif bir çalışma olarak düzenlenmiştir. 2011-2023 yılları arasında 
merkezimize başvurmuş, prolaktinoma tanısı almış, 1 yıl boyunca KAB tedavisi görmüş erişkinlerin tanı 
anı ile KAB tedavisinin 6. ila 12. aylarındaki ekokardiyografilerinde (EKO) mitral ve aort yetmezliği (MY 
ve AY) evreleri ve ejeksiyon fraksiyonları (EF) farklı KAB dozları (standart doz ≤3 mg/hafta ve yüksek 
doz >3 mg/hafta) arasında karşılaştırılmıştır. 

BULGULAR: 29 hasta çalışmaya alınmıştır. EF’de 0-12. aylar arasında anlamlı düşüş varken (55 vs. 
53; p=0,02), 0-6. aylar arasında fark saptanmamıştır (55 vs. 54; p=0,6). Kapak yetmezliği evrelerinde 0-
12. aylar arasında istatistiksel olarak anlamlı bir artış görülürken (0,72 vs. 1,41; p=0,02) 0-6. aylar 
arasında istatistiksel olarak anlamlı fark saptanmamıştır (0,72 vs. 0,93; p=1). EF veya kapak yetmezliği 
evre değişimleri 0-6. aylar ve 0-12. aylara bakıldığında KAB dozundan bağımsızdır. 4 hastada (%13,8) 
mitral kapak fibrozisi gelişmiştir. 

SONUÇLAR: Prolaktinomalı hastalarda 1 yıllık kabergolin tedavisi ile doz bağımsız kapak yetmezliği 
insidansının artabileceği ayrıca ejeksiyon fraksiyonunda düşüş yaşanabileceği görülmüştür. 6 aydan 
uzun süre kabergolin tedavisi planlanan prolaktinoma hastalarında kardiyak yan etkilerin izlemi için 
ekokardiyografi takibi yapılmalıdır. 
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DÜŞÜK DOZ ASETİLSALİSİLİK ASİT VE DİĞER NON-STEROİD ANTİ-İNFLAMATUVAR 
İLAÇLARIN TERMİNAL İLEUM VE KOLON MUKOZASINA ETKİSİNİN RETROSPEKTİF OLARAK 
İNCELENMESİ 

Uğur Ergün1, Erkan Çağlar2 
1Atatürk Şehir Hastanesi, İç Hastalıkları, Balıkesir 
2Edremit Sarıkız Gastroenteroloji Merkezi, Gastroenteroloji, Balıkesir 
 
 

AMAÇ: Non-steroidantiinflamatuvar ilaçlar (NSAİİ) ve düşük doz asetilsalisilik asit (ASA) (100-300 mg), 
dünyada ve ülkemizde en çok reçete edilen ilaçlardan biridir. Bu ilaçların peptik ülser, kanama, 
perforasyon ve obstrüksiyon gibi ciddi üst gastrointestinal sistem (GİS) komplikasyonlarla ilişkili olduğu 
iyi bilinmektedir. Ancak son zamanlarda bu ilaçlara bağlı alt GİSkomplikasyonların görülme sıklığı 
artarken, üst GİS komplikasyonlarının azaldığını gösteren bildiriler de bulunmaktadır. Bu araştırma ile 
kullanılan düşük doz ASA ve diğer NSAİİ’lerinterminal ileum ve kolon mukozasına etkisi gösterilmesi 
amaçlandı. 

MATERYAL-METOD: Çalışmamızda temmuz 2018 – kasım 2019 tarihleri arasında Balıkesir 
Üniversitesi Hastanesi Gastroenteroloji Polikliniği, Endoskopi ünitesinde tarama amaçlı (50yaş üstü), 
kronik kabızlık, kronik ishal, polip öyküsü, dışkıda kanama ve diğer nedenlerden dolayı kolonoskopi 
yapılan 105 hastanın verileri retrospektif olarak incelendi. 

BULGULAR: ASA veya NSAİİ kullanımı olan ve olmayan hastalar arasında kolona ait lezyonlar 
arasında anlamlı fark görülmedi fakat terminal ileumda aftöz ülser sıklığı ASA veya NSAİİ kullanımı 
olanlarda anlamlı olarak artmıştır (p=0,043). Biyopsi sonucuyla bağlantılı regresyon analizinde erkek 
cinsiyetin biyopsi sonucunun olumsuz çıkma ihtimalini anlamlı olarak arttırmaktadır (p=0,026). Kronik 
ishalle bağlantılı regresyon analizinde ishal olma riskini yaşın azalmasıyla anlamlı derece azaldığı 
(p<0,001). 

SONUÇ: ASA veya NSAİİ ile indüklenen enteropati ya da kolonopati üst GİS komplikasyonları kadar sık 
ve şiddetli olabilir. Bu durum tanı ve tedavide geçikmeklere yol açmaktadır. Ancak son zamanlarda alt 
GİS’e yönelik yapılan kapsül endoskopi, çift balon endoskopi gibi yeni cihaz teknikleri yardımıyla 
teşhisde kolaylık sağlanmıştır. Bu sebeple yeni cihaz destekli yöntemlerin yaygınlaşması ve ASA veya 
NSAİİ kullanım kaynaklı oluşabilecek lezyonların erken dönemde önlenmesi adına daha çok çalışmaya 
ihtiyaç vardır. 
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AFTÖZ ÜLSER 

 
NSAİ KULLANIMI OLAN 60 YAŞINDAKİ HASTANIN TERMİNAL İLEUMDAKİ AFTÖZ ÜLSERE 
LEZYON 
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DUODENAL DİVERTİKÜL MORFOLOJİSİNİN İNCELENMESİ VE DUEDONAL DİVERTİKÜL İLE 
İNTRAABDOMİNAL PATOLOJİ VARLIĞI ARASINDAKİ İLİŞKİNİN ARAŞTIRILMASI: YÜKSEK 
ÇÖZÜNÜRLÜKLÜ BİLGİSAYARLI TOMOGRAFİ ÇALIŞMASI 

Ebru Torun, Yavuz Yüksel 
Alanya Alaaddin Keykubat Üniversitesi, Radyoloji Ana Bilim Dalı, Antalya 
 
 

AMAÇ: Duodenal divertikül morfolojisinin incelenmesi ve duedonal divertikül ile intraabdominal patoloji 
varlığı arasındaki ilişkinin araştırılması 

GEREÇ VE YÖNTEMLER: Tüm abdomen BT’ de DD saptanan 35 hastada duedonal divertikül 
lokalizasyonu (bulbus, desendan, horizontal ve asendan parça) ve yeri (medial, lateral, anterior ve 
posterior duvar) kaydedildi. Safra kesesi, pankreas, karaciğer ve GİS patolojileri araştırıldı. Duedonal 
divertikül boyutu ile yaş, cinsiyet, safra kesesi, pankreas, karaciğer ve GİS patolojileri arası ilişki Pearson 
korelasyon testi ile; duedonal divertikül yeri ile yaş, cinsiyet, safra kesesi, pankreas, karaciğer ve GİS 
patolojileri arası farklılık One-way Anova testi ile incelendi. 

BULGULAR: Hastaların ortalama yaşı 64,97 ± 12,35 idi. 4 hastada birden fazla divertikül mevcuttu. 
Divertiküllerin çoğunlukla (18 divertikül) duodenumun ikinci kısmında bulundu. Divertikül yeri en sık 
olarak ventralde (21divertikül) izlendi. 10 hastada hepatosteatoz, 4 hastada pankreas patolojisi (A. 
Pankreatit:2 hasta; Kr. Pankreatit:1 hasta ve pankreas hipoplazisi: 1 hasta), 18 hastada GİS patolojisi 
(Kolon divertikülü:16 hasta, sliding herni: 5 hasta, Chiliaditi sendromu: 2 hasta, retrorenal kolon 2 hasta, 
SMA sendromu: 1 hasta) ve 12 hastada safra kesesi patolojisi (safra kesesinde taş: 3 hasta, polip:2 
hasta, adenomyomatozis: 1 hasta, Kr. kolesistit:3 hasta) saptandı. Divertikül yeri desendan parçada en 
sık medial duvardan, asendan ve horizontal parçada en sık ventral duvardan kaynaklı idi. Duedonal 
parça ile divertikül yeri arasında anlamlı farklılık mevcuttu (p˂0,05). Duedonal divertikül boyutu ile GİS 
patolojisi varlığı arasında pozitif yönlü zayıf korelasyon saptandı (p=0,022, r=0,365). 

SONUÇ: DD tanısına eşlik eden patolojilerin bilinmesi hastaların yönetimi açısından hekimler açısından 
değerlidir. 
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AKUT KOLANJİT HASTALARININ TOKYO KRİTERLERİ İLE KAN KÜLTÜRLERİNİN 
DEĞERLENDİRİLMESİ 

Okan Pirinci, Hilmi Erdem Sumbul, Erdinç Gulumsek 
SBÜ Adana Şehir Hastanesi, İç Hastalıkları Kliniği,Adana 
 
 

Akut kolanjit hayati bir tıbbi acildir, tanı, tedavisinde en sık Tokyo Rehberleri kullanılır.Bazı çalışmalarda 
kan kültür pozitifliğinin AK hastalarında kliniğinin kötü seyretmesinin bir göstergesi olabileceği 
belirtilmiştir.Bu nedenle AK hastalarında kan kültür üreme sonuçları incelenerek,kan kültürlerinde 
üremesi olan hastaların erken safhada belirlenebilmesini sağlayabilecek belirteçlerin varlığı 
araştırıldı.Böylelikle AK hastalarında toplam ve yoğun bakım yatış sürelerinin kısaltmasını ve erken 
müdahale sağlanmasını amaçladık.Çalışmaya dahil edilen tüm hastaların değerlendirilmesi TG13/18’e 
göre yapılmıştır.ERCP raporları değerlendirildi ve AK tanısı pürülan safra ile doğrulandı.Hastalar şiddet 
gruplarına ayrıldıktan sonra her evrede kültür pozitif ve negatif hastalar arasındaki farklılıklar 
incelendi.122 hasta değerlendirildi,TG13/18’e göre Grade 1,Grade 2 ve Grade 3 olmak üzere 3 gruba 
ayrıldı.Grade 1’de 52 (%42.6), Grade 2’de 40 (%32.8),Grade 3’te 30 (%24.6) hasta 
bulunmaktaydı.Grade 1 18 (%34.6),Grade 2 20 (%50),Grade 3 22 (%73.3) hastanın kan kültür 
sonuçlarında üreme mevcuttu.TG13/18’e göre Grade 1 olan hastalarda laktat,Grade 2 hastalarda laktat 
ve CAR,Grade 3 hastalarda PAR, evrelemeden bağımsız olarak bakıldığında ise CAR ve PAR değerinin 
AK hastalarında bakteriyemi varlığını tespit etmek için istatistiksel farklılıklar oluşturan biyobelirteçler 
olduğu görüldü.Aynı zamanda Grade 1 hastalarda laktat cut-off değeri 18 mg/dl alındığında bakteriyemi 
varlığını %83,3 duyarlılık ve %82,4 özgüllük ile saptadığı görüldü.Birçok çalışma AK’lı hastalarda 
orta,ağır şiddetli (Grade 2 ve 3) hasta grubunu ayırt etmek için çeşitli biyobelirteçler üzerine 
çalışmıştır.Grade 1 hastalarda TG13/18’e göre ilk aşamada biliyer drenaj önerilmemektedir ancak hafif 
(Grade 1) hasta grubunda da sepsis veya septik şoka giden,uzun süre yatış gerektiren hastaların da 
olduğu bilinmektedir.Bu hasta grubunda biliyer drenajın erken dönemde yapılmaması,toplam yatış 
süresini uzatmaktadır.Laktatın bu hasta grubunun saptanmasında faydalı bir belirteç olabileceği 
düşünüldü. 
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HEPATOSELLÜLER KARSİNOM ETİYOLOJİSİ OLARAK ERİŞKİN YAŞTA TANI ALAN HERETER 
TİROZİNEMİ VAKASI 

Ayşe Kuru, Erdinç Gülümsek, Hüseyin Ali Öztürk, Hı̇lmı̇ Erdem Sümbül 
Sağlık Bilimleri Üniversitesi, Adana Şehir Eğitim ve Araştırma Hastanesi İç Hastalıkları Kliniği 
 
 

Giriş: Herediter tirozinemi, otozomal resesif geçiş gösteren, tirozin aminoasit metabolizmasındaki enzim 
defektlerinde kaynaklanan, yeni doğan veya çocukluk döneminde tanı konan bir hastalık grubudur. 
Herediter tirozineminin üç tipi olup hepatorenal tirozinemi olarak bilinen Tip 1 en ciddi olandır. Herediter 
tirozinemi tip 1, şiddetli, ilerleyici karaciğer hastalığı ve renal tübüler fonksiyon bozukluğu ile 
karakterizedir. Yenidoğan taramasıyla tanı konamayan hastalar tipik olarak erken bebeklik döneminde 
gelişme geriliği ve hepatomegali ile ortaya çıkar. Karaciğer hastalığının ilerlemesi, hızlı kötüleşme ve 
erken ölümle birlikte kronik veya akut olabilir. Tedavi edilmeyen hayatta kalanlarda hepatoselüler 
karsinom gelişme riski yüksektir. Kanser oluşumunun FAA (fumarilasetoasetat)'nın mutajenitesinden 
kaynaklandığı düşünülmektedir. 

OLGU: 32 yaşında erkek hasta bulantı, yorgunluk, halsizlik, karında şişlik, nefes darlığı şikayetiyle acil 
servise başvurmuş. Dış merkez acil serviste yapılan tetkiklerde hemoglobin düzeyinde düşüklük olması 
üzerine dahiliye polikliniğine yönlendirilen hastanın özgeçmişinde Çukurova Üniversitesi Tıp 
Fakültesi’nde hipofosfatemik rikets, KBH, kronik karaciğer hastalığı ile takip edilmekte imiş. Hastanın 
başvuru anındaki tetkikleri Tablo 1’ de yer almaktadır. Fizik muayenesinde TA: 135/85 mmHg, Nb: 105, 
batın distandü görünümde idi. Derin palpasyonda dalak kot altında 4-5 cm ele gelmekte idi. Asitten 
tanısal parasentez planlandı. SAAG>1.1 ve peritoniti yoktu. Abdomen ultrasonunda karaciğer konturları 
lobüle ve büyüğü 37x40 mm boyutlarında heterojen çok sayıda nodüler görünüm, portal ven karaciğer 
hilus düzeyinde 1.7 cm, dalak UA 140 mm olarak raporlandı. Dinamik karaciğer MR planlandı. MR 
karaciğer sağ lob anterior düzeyinden egzofitik uzanımlı 11x7 cm boyutlarında arteryel fazda belirgin 
kontrast tutulumu gösteren portal ve venöz fazlarda washout izlenen kitle olarak sonuçlandı. Onkoloji ile 
konsültasyon yapılarak karaciğer biyopsisi planlandı. HCC olarak patoloji sonuçlandı. Eş zamanlı 
hastanın hipofosfatemik rikets, HCC, KBH, normal anyon açıklı metabolik asidoz tanıları ve genç yaşta 
olması üzerine metabolik hastalıklar açısından değerlendirildi. Serum aminoasit düzeyi ve idrar tirozin 
metabolitleri istendi. Serum tirozin düzeyi 663.2 µmol/L saptandı. İdrarda fenillaktik asit 1556.1(0-30) 
µmol/mol, fenilpiruvik asit 355.6(0-20)µmol/mol saptandı. Hasta tetkik sonuçlarıyla değerlendirildiğinde 
herediter tirozinemi tanısı konuldu. Tedavisi düzenlendi. D vitamini ve joule solusyonuna devam önerildi. 
Tirozinden fakir diyete geçildi.Aktif HCC tanısı olan hasta onkolojiye devir edildi. 

Tartışma: Tirozin diyetle alınan proteinlerden veya endojen fenilalaninden sentezlenen yarı esansiyel 
bir aminoasittir. Herediter tirozinemi Tip1, Tip2, Tip3 olarak sınıflandırılır. Tip 1 hepatorenal tirozinemi 
olarak adlandırılır. Tirozin katabolizması yolundaki son enzim olan fumarilasetoasetat hidrolazın (FAH) 
eksikliğinden kaynaklanır. Tirozin yolundaki FAH'ın substratı olan fumarilasetoasetat (FAA), FAH 
eksikliği olan hepatositlerde ve proksimal renal tübüler hücrelerde birikerek karaciğer ve böbrek 
hasarına neden olur. HT1, şiddetli, ilerleyici karaciğer hastalığı ve renal tübüler fonksiyon bozukluğu ile 
karakterizedir. İkincisi tipik olarak renal tübüler asidoz, aminoasidüri ve hipofosfatemi ile birlikte Fanconi 
sendromu olarak kendini gösterir. Tedavi edilmeyen hastalarda raşitizm belirtileri sıklıkla görülür. 
Olgumuzdaki gibi bu şekilde multiorgan tutulum ve genç yaş HCC saptanan hastalarda metabolik 
hastalıklar akılda tutulmalıdır. 

 
 
Anahtar Kelimeler: herediter tirozinemi, HCC,KC sirozu, Hipofosfatemik rikets 
 
 
 



 

Tablo 1: Labaratuvar Sonuçları 
Üre 40 mg/dL ALT 35 U/L LDH 131 U/L Seruloplazmin 24 mg/dl 
Kreatinin 2.5 mg/dL AST 30 U/L CRP 2 mg/dL ASMA Negatif 
Na 138 mEq/L D.Bil 0.22mg/dL pH 7.31 AMA Negatif 
K 2.9 mEq/L T.Bil 0.83mg/dL HCO3 16.4 Anti-LKM Negatif 
Ca 8.7 mEq/L INR 1.3 Anyon Gap 10.6 HbsAG Negatif 
P 2.9 mEq/L WBC 1.5 103 µl AFP 60760 ng/l AntiHBS Negatif 
Albumin 36 g/dL HB 8.1 g/dL PTH 222 pg/ml AntiHIV Negatif 
T.Protein 67 g/dL PLT 69 103 µl SAAG >1.3 AntiHCV Negatif 
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LİVER-SPLEEN RATİO: KORONER ARTER HASTALIĞI RİSKİNİ BELİRLEMEK İÇİN KULLANIŞLI 
BİR GÖSTERGE OLABİLİR Mİ? 

Necdet Poyraz1, Hakan Özer2, İsmail Baloğlu2, Cengiz Kadıyoran2, Pınar Diydem Yılmaz2, Ahmet Lütfi 
Sertdemir3, Kültigin Türkmen2 
1Konya Necmettin Erbakan Üniversitesi Meram Tıp Fakültesi Radyoloji Kliniği 
2Konya Necmettin Erbakan Üniversitesi Meram Tıp Fakültesi Nefroloji Kliniği 
3Konya Necmettin Erbakan Üniversitesi Meram Tıp Fakültesi Kardiyoloji Kliniği 
 
 

GİRİŞ-AMAÇ: Başta kalp ve karaciğer olmak üzere çeşitli organlardaki ektopik yağ doku birikiminin 
kardiyometabolik olaylar için güçlü bir risk faktörü olduğu göz önüne alındığında, bu ektopik yağ 
birikimlerinin tespitine yönelik kolay ulaşılabilir belirteçlere duyulan ihtiyaç kaçınılmazdır. Bu çalışmanın 
temel çıkış noktası da, hepatosteatozun güçlü göstergelerinden olan karaciğer-dalak (L/S) oranı ile 
epikardiyal yağ dokusu (EAT) hacmi arasında kurulabilecek bağlantı yoluyla kardiyovasküler hastalık 
riskinin tahmin edilebileceğidir. 

YÖNTEM: Bu retrospektif çalışmada, hastanemiz radyoloji bölümümünde koroner BT anjiyografi çekilen 
ardışık 283 hastanın kayıtları hastane sisteminden incelendi. Tüm hastaların EAT hacmi ve L/S oranı, 
kontrastsız BT görüntüleri üzerinde uygun kriterler kullanılarak hesaplandı. Ek olarak, kontrastlı BT 
görüntüleriyle koroner arter kalsifikasyounun göstergesi olan Koroner Arter Hastalığı Raporlama ve Veri 
Sistemi (CAD-RADS) hesaplandı. Dahil edilen hastalar L/S oranı ve CAD-RADS skorlarına göre 
gruplara ayrıldı. 

SONUÇ: Hepatosteatoz grubunda L/S oranı ile EAT hacmi arasında negatif korelasyon varken, steatoz 
olmayan grupta bu ilişkiyi gözlemleyemedik. Ayrıca hepatosteatoz grubunda kardiyovasküler hastalık 
(KVH) aile öyküsünün ve KVH sıklığının diğer gruba göre daha yüksek olduğunu ve KVH ile L/S oranı 
arasında korelasyon olduğunu gözlemledik. Ayrıca yaş ve L/S oranı koroner arter hastalığının bağımsız 
belirleyicileri olarak öne çıktı. 

SONUÇ: Çalışmamızda L/S oranı yüksek olan hastalarda KVH sıklığının daha düşük olduğunu bulduk. 
Çalışmada ayrıca düşük düzeyde EAT hacmi birikimini gösteren L/S oranının KVH'nın bağımsız bir 
belirleyicisi olduğunu da gösterdik. Ayrıca hepatik steatozun öngörülmesinde karaciğer 
atenuasyonundan daha değerli olan L/S oranının kullanılması hepatosteatoz ile ilişkili kardiyovasküler 
hastalık riskinin değerlendirilmesinde daha yararlı olabilir. 

 
 
Anahtar Kelimeler: Liver/spleen oranı, kardiyovasküler hastalık, karaciğer yağlanması 
 
 
 



 

Epikardiyal yağ doku ölçümü 

 
(A) The epicardial adipose tissue area (green) was determined by tracing a single region of interest on 
an unenhanced transverse CT image. Fat voxels were identified by using a threshold attenuation 
range of -200 to -40 HU. (B) EAT volume (cm3) was automatically calculated as the sum of the fat 
areas for the whole heart. 
 
 
Kardiyovasküler Hastalık Belirteçlerine Yönelik Binominal Lojistik Regresyon Analizi 
 Univariate Analysis Univariate 

Analysis 
Multivariable 
Analysis 

Multivariable 
Analysis 

Parametreler OR (95% CI) p value OR (95% CI) p value 

Yaş 0,88 
(0,85-0,92) P=0,00 0,91 

(0,87-0,95) P=0,00 

L/S Ratio 
32765,44 
(1909,77-
562146,08) 

P=0,00 6312,15 
(337,44-118072,95) P=0,00 

EAT hacmi 
(mm3) 

0,96 
(0,95-0,97) P=0,00 0,98 

(0,97-1,00) P=0,119 

VKI(kg/m2) 0,83 
(0,77-0,90) P=0,00 1,09 

(0,96-1,23) P=0,131 

L/S Ratio: Karaciğer/Dalak Oranı, EAT volume: Epikardiyalyağ doku hacmi, VKI: Vücut kitle indeksi 
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HİPERTANSİYON HASTALARINDA MULTİMORBİDİTE VE POLİFARMASİ VARLIĞININ KAN 
BASINCI HEDEFİ ÜZERİNE ETKİLERİ 

Alper Tuna Guven1, Naciye Hocanın2, Arif Emre Ambarkütükoğlu2, Ceren Kaplan3, Tuana Çaylayık3, 
Zülal Şahin3, Elif Özden3, Sevcan Karasüleymanoğlu3, Yasemen Arzani Ardebili3 
1Başkent Üniversitesi Tıp Fakültesi, İç Hastalıkları ABD, Genel Dahiliye BD 
2Başkent Üniversitesi Tıp Fakültesi, İç Hastalıkları ABD 
3Başkent Üniversitesi Tıp Fakültesi 
 
 

ARKA PLAN: Hipertansiyon sıklığı yaşla artmaktadır. Polifarmasi ve multimorbidite sırasıyla çoklu ilaç 
kullanımı ve çoklu kronik hastalık varlığı olup sıklıkları yaşla artar. Polifarmasi ve multimorbidite 
varlığında hipertansiflerin kan basıncı hedefine ulaşması arasındaki ilişki net değildir. 

METODOLOJİ: Başkent Üniversitesi Ankara Hastanesi Genel Dahiliye Polikliniğinde hipertansiyon ile 
takipli hastalar retrospektif olarak değerlendirildi. Yaş, cinsiyet, komorbiditeler, ilaçlar, ofis kan basıncı 
(OKB), evde kan basıncı (EKB) ve ambulatuvar kan basıncı (AKB) bilgileri edinildi. 2 ve üzeri hastalık 
multimorbidite, 5 ve üzeri ilaç kullanımı polifarmasi olarak sınıflandırıldı. OKB<140/90 mmHg ile EKB ve 
AKB <135/85mmHg altı olması kan basıncı hedefi olarak kabul edildi. Multimorbidite ve polifarmasi 
varlığına göre yaş, ilaçlar ve kan basıncı farklılıkları ile kan basınçları ile yaş, komorbiditeler ve ilaç 
sayıları arasındaki ilişkiler analiz edildi. 

SONUÇLAR: Çalışmaya 147 hasta dahil edildi. 124 hastada (%84.4) multimorbidite, 56 (%38.1) hasta 
polifarmasi vardı. OKB ve EKB’de sistolik değerler multimorbidite ve polifarmasi grupları arasında 
farklılık göstermezken (p>.05), diyastolik değerler hem multimorbidite ve hem de polifarmasi olan 
hastalarda daha düşüktü (tüm p<.05). Yaş, toplam ilaç sayısı, anti hipertansif tablet ve etken madde 
sayıları hem OKB hem de EKB’de diyastolik değerler ile negatif korelasyon gösterdi (tüm p<.05). 
Multimorbidite ve polifarmasi gruplarında kan basıncı hedefine ulaşma arasında fark yoktu (p>.05). 
 
TARTIŞMA: Multimorbidite ve polifarmasi tabloları sıktır ve yaşla daha da sıklaşmaktadır ancak kan 
basıncı hedeflerine ulaşmayı etkileyen faktörler değillerdir. OKB ve EKB’de diyastolik değerlerin 
multimorbidite ve polifarmasi varlığında daha düşük olması, bunların yaşla daha sık görülmesi ve yaşa 
bağlı diyastolik kan basıncında düşmeden kaynaklı olarak değerlendirilmiştir. 

 
 
Anahtar Kelimeler: Hipertansiyon, multimorbidite, polifarmasi 
 
 
 



 

Multimorbidite ve polifarmasi varlığına göre hastaların klinik ve kan basıncı özellikleri 
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NADİR DAHİLİ BİR ACİL İÇİN NADİR BİR ÇÖZÜM YÖNTEMİ: FATAL SUPERİOR MEZENTERİK 
ARTER SENDROMU TEDAVİSİNDE BİLLROTH II 

Murat ÖZDEDE 
Hacettepe Universitesi, İç Hastalıkları Anabilim Dalı, Ankara 
 
 

AMAÇ: Superior mezenter arter sendromlu bir vaka sunumu 

OLGU: 62 yaşında bir erkek hasta, çözümsüz ve devamlı halen safralı kusma nedeniyle etyolojik 
araştırma planı ile yatırıldı. Nazogastrik tüp ile izlenen ve takiplerinde gastrik aspirat hacmi gerileyen 
hastaya tüpten düşük volümlü beslenmesi başlatıldı. Düşük volümlü beslenmeyi tolere eden ve gaz, 
gayta çıkışı olan hastanın tüpü çekildi ve oral beslenmeye geçildi. Oral beslenmenin ikinci gününde 
projektil kusma ve ani pulmoner arrest gelişmesi üzerine hasta acil şartlarda entübe edilerek resüsite 
edildi. Entübasyon sonrası yüksek oranda mide içeriği aspire edildi ve yoğun bakıma devredildi. Yoğun 
bakımda medikal durumu stabilize edildi ve cerrahi ekip ile hasta başı konsey yapıldı. Hastanın 
vitallerinin uygun olduğu, sedatize ve entübe olması nedeniyle tanısal laparotomi, aynı gün içerisinde 
planlandı. Transvers duodenumun superior mezenter arter ile aorta arasında komprese olduğu görüldü. 
Hastaya Billroth II prosedürü ve Braun anastomozu yapıldı, Hasta cerrahi sonrası hızla iyileşti ve şifa ile 
taburcu oldu. Takiplerinde baryumlu grafi ile geçiş traktı görüldü, ancak hastada 'dumping sendromu' 
bulguları oluşması nedeniyle diyet modifikasyonu yapıldı. Lifli diyet ve sık aralıklı öğün planı yapılarak 
semptomlar hafifledi. 

SONUÇ ve TARTIŞMA: Bu hasta örneğinde görüldüğü gibi birçok hastada ileus nedenini bulmak zor 
olabilir. Noninvaziv veya endoskopik yöntemler de bazen yol gösterici olmayabilir. Kısa bir takip süresi 
boyunca tatmin edici bir düzelme olmuyor ve tanı konulamıyor ise tanısal laparotomi veya laparoskopi 
tanısal bir test olarak değerlendirilmeli ve yapılmalıdır. Billroth II gastrojejunostomi günümüzde sık 
uygulanan bir teknik olmasa da gastrik volümü redükte ve dekomprese edici etkisi acil durumlarda çok 
etkin bir tedavi yöntemi olabilir. 

 
 
Anahtar Kelimeler: Ileus, Superior mezenter arter sendromu, Billroth II gastrojejunostomi, Wilkie 
sendromu 
 
 
 



 

Figür 1: Ayakta Direk Karın Grafisi 

 
A. Okbaşı; gastrik havayı gösteriyor, Ok; duodenal havayı gösteriyor. B. Şematik illüstrasyon 
 
 
Figür 2: Abdominal Bilgisayarlı Tomografi: Sagittal Kesit 

 
A. Superior mezenter arter ile aorta arasında çok dar bir açık görülüyor. B. Ok; duodenumun transvers 
kısmının giderek daraldığı görülüyor C. Ok; duodenum 3. kısmın sonuna doğru tamamen daraldığı 
görülüypr 
 



 

 
Figür 3: Literatürdeki cerrahi tekniklerin şematizasyonu 

 
A. Dudenojejunostomi B. Gastrojejunostomi C. Strong Prosedürü D. Billroth II gastrojejunostomisi ve 
Braun Anastomozu E. Roux-n-Y gastrojejunostomisi F. Duodenal sirküler drenaj Artwork by Murat 
Özdede© 
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ÜRİNER SİSTEM ENFEKSİYON ETKENİ OLAN GRAM NEGATİF BAKTERİLER VE 
DUYARLILIKLARININ ARAŞTIRILMASI 

Fatih Mehmet Akıllı1, Beste Akıllı2 
1Sincan Eğitim ve Araştırma Hastanesi 
2Ankara Bilkent Şehir Hastanesi 
 
 

AMAÇ: Kümülatif antibiyogram; etken bakterilerin duyarlılık sonuçlarının yıllık veya dönemsel olarak 
saptanmasıdır. Üriner sistem enfeksiyonları, hastane ortamında ve hastane dışında en sık karşılaşılan 
bakteriyel enfeksiyonlardır. Bu çalışmada hastanemizde idrar kültürlerinden izole edilen toplum 
kökenli(TK) ve hastane kökenli(HK) izolatların tür dağılımı, genişlemiş spektrumlu beta laktamaz(GSBL) 
oranları ve enfeksiyon etkeni olan bakterilere ait kümülatif antibiyogram verileri paylaşılmaktadır. 

YÖNTEMLER: Ocak 2023 – Aralık 2023 tarihleri arasındaki idrar kültürü sonuçları retrospektif olarak 
incelenmiştir. Rehberler göre etken kabul edilen bakterilere ait antibiyotik direnç oranları belirlenmiştir. 
İzole edilen gram negatif bakterilerin kliniklere göre dağılımları, TK ve HK enfeksiyonlar olarak 
gruplandırılmıştır. Bakterilerin identifikasyonu ve antibiyotik duyarlılıkları konvansiyonel yöntemler ya da 
VITEK 2 Compact (bioMérieux- Fransa) sistemi kullanılarak yapılmış olup, sonuçlar Avrupa 
Antimikrobiyal Duyarlılık Testi Komitesi(EUCAST) önerilerine göre değerlendirilmiştir. 

BULGULAR: Bu süreçte, etken kabul edilen 3135 idrar örneği değerlendirildi. 2495 Escherichia coli, 
404 Klebsiella spp., 117 Proteus mirabilis 57 Pseudomonas spp, 19 Acinetobacter spp., ve 43 diğer 
enterobacterales üyesi saptandı. GSBL pozitiflik oranları E. coli ve Klebsiella spp için sırasıyla %14.9 
ve %23.2 olarak saptanmıştır. HK enfeksiyon etkenlerinin direnç oranları TK etkenlerden belirgin şekilde 
yüksek bulunmuştur. Örneklerin kliniklere göre ve TK-HK dağılımı tablo 1’de gösterilmektedir. 
Enterobacterales türlerinin antibiyotik bazında duyarlılık dağılımları tablo 2’de gösterilmektedir. 

SONUÇ: Antibiyotik direncinde zamanla meydana gelen değişimi ortaya koymak, özellikle ampirik 
tedavi başlarken çok önemlidir. Hastane kaynaklı enfeksiyonlarda kinolon direncinin yüksek bulunması 
pnömoni, gastroenterit, üriner sistem enfeksiyonları gibi birçok nedenle kullanılmasına bağlanmıştır. Bu 
verilerin hastanemizde başlanacak tedaviler açısından yol gösterici olacağına inanıyoruz. 

 
 
Anahtar Kelimeler: E.coli, GSBL, Üriner sistem enfeksiyonu,Kümülatif antibiyogram 
 
 
Tablo 1. Üriner sistem enfeksiyon etkeni olan bakterilerin kliniklere göre dağılımı ile TK-HK 
kaynaklı bakterilerin dağılımı 

 
YBÜ:Yoğun bakım üniteleri TK:Toplum kaynaklı HK:Hastane kaynaklı ÜSE:Üriner sistem enfeksiyonu 



 

 
 
Tablo 2. Enterobacterales türlerinin antibiyotik duyarlılık oranları(%) 

Antibiyotik TK Enfeksiyon 
Duyarlılık(%) 

HK Enfeksiyon 
Duyarlılık(%) 

Toplam 
Duyarlılık(%) 

Ampisilin %34.1 %8.2 %31,5 
AMC %57.1 %11.2 %52.5 
Seftazidim %74.2 %28.5 %69.6 
Seftriakson %73.8 %25.8 %69 
Nitrofurantoin (E. coli 
için) %98.4 %73.6 %95.9 

TMP-SXT %74.1 %38.3 %70.5 
Siprofloksasin %82 %36 %77.4 
Amikasin %99.2 %74.3 %96.7 
Gentamisin %94 %64.9 %91.8 
TZP %61.9 %53.9 %61 
Meropenem %99.4 %89.8 %98.4 
Ertapenem %96.4 %86.4 %95.4 
Fosfomisin (E. coli için) %97.1 %14.3 %88.8 

AMC: Amoksisilin-klavulanat; TZP: Piperasilin-tazobaktam; TMP-SXT: Trimetoprim-sulfametoksazol 
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DAHİLİYE YOĞUN BAKIM ÜNİTESİNDE MORTALİTE VE İLİŞKİLİ FAKTÖRLER 

Nazif Yalçın, Ayşegül Ertınmaz Özkan, Nizameddin Koca 
Bursa Şehir Hastanesi, İç Hastalıkları Ana Bilim Dalı; Bursa 
 
 

GİRİŞ: Morbidite ve mortalite riski yüksek olan hastalar Yoğun Bakım Ünitelerinde takip ve tedavi 
edilmektedir. Ülkemizde dahiliye yoğun bakım ünitelerinde mortalite ile ilişkili faktörleri inceleyen 
çalışmalar sınırlı olup, yoğun bakım ünitelerinde yatan hastaların mortalitesini etkileyen birçok faktör 
bulunmaktadır. Bu çalışmada yoğun bakıma kabul edilen hastalarda mortalite oranlarını ve ilişkili 
faktörleri incelemeyi amaçladık. 

YÖNTEMLER: Çalışmaya 1 Ocak 2019 ile 31 Ekim 2023 tarihleri arasında Dahiliye Yoğun Bakım 
Ünitesine başvuran 18 yaş üstü tüm hastalar dahil edildi. Hastaların yaşı, cinsiyeti, hastaneye yatış 
nedeni, eşlik eden hastalıkları, hastanede kalış süresi ve mortalitesi kaydedildi. 

SONUÇLAR: Çalışmamıza 902 hasta dahil edildi. Yoğun bakım ünitemizde tüm nedenlere bağlı ölüm 
oranı %39 olarak belirlendi. En yüksek oranda hastaneye yatış ürogenital sistem hastalıkları olarak 
saptandı (%23,4) ve en yüksek mortalite nedeni solunum sistemi hastalıkları olarak tespit edildi (%55,8). 
Apache II skoru yüksek, hastanede kalış süresi uzun ve komorbiditesi fazla olan hastalarda mortalitenin 
daha yüksek olduğu görüldü. Ayrıca Plt değeri düşük olan grupta mortalite yüksekti. Çalışmamızda 
hemoglobin ve HDL değerleri yüksek olan hastalarda mortalite oranı düşük bulunurken, prokalsitonin, 
ürik asit ve ALT değerleri yüksek olan hastalarda mortalite oranının yüksek olduğu görüldü. 
Sonuç olarak ileri yaş, daha fazla komorbiditeye sahip olmak ve yüksek Apache skoru daha yüksek 
mortalite ile ilişkilidir. 

 
 
Anahtar Kelimeler: yoğun bakım ünitesi, mortalite, kalış süresi 
 
 
 



 

tablo 1- Yoğun bakım ünitesine yatış endikasyonları 

 
 
 
tablo 2-Yoğum bakım ünitesinde mortalite ilişkili faktörler 
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SEPSİS VE SEPTİK ŞOK TANILI DAHİLİ YOĞUN BAKIM ÜNİTESİ HASTALARINDA KAN GRUBU 
İLE MORTALİTE İLİŞKİSİNİN İNCELENMESİ 

Hüseyin Aydoğan, Hatice Beyazal Polat, Kamil Konur, Güleren Yartaş Dumanlı 
Recep Tayyip Erdoğan Üniversitesi İç Hastalıkları Anabilim Dalı 
 
 

GİRİŞ-AMAÇ: Sepsis dünya genelinde ölümlerin önde gelen nedenidir. Kan grubu ile çeşitli 
enfeksiyonlar arasında ilişki olduğunu gösteren çok sayıda çalışma vardır. Çalışmamızda Covid-19 dışı 
sepsis ve septik şoklu hastalarda kan grubunun hastalık seyri ve mortaliteye etkisini incelemeyi 
amaçladık. 
 
GEREÇ-YÖNTEM: Çalışmaya 1 Ocak 2021- 31 Aralık 2023 yılları arasında Dahili yoğun bakım 
ünitesinde Covid-19 dışı sepsis/septik şok tanısı ile takip ve tedavisi yapılan, 18-100 yaş arası, kan 
gruplarına ulaşılabilen 145 hasta dahil edildi. Hastalar, retrospektif olarak değerlendirildi. Demografik 
özellikleri, kan grubu, yoğun bakım yatış gün sayısı, mekanik ventilatöre bağlı kalma gün sayısı, 
APACHE skoru, hastaların yatışının.1-3.-5.-7.-10. günlerindeki SOFA skorları ve exitus/taburculuk 
durumları kaydedildi. 

BULGULAR: Bu çalışmamızda toplamda 145 sepsis/septik şok tanılı hasta değerlendirildi. Hastaların 
87’si (%60,0) erkek ve 58’i (%40,0) kadındı. Yaş ortalaması 74±12 idi. 65 hasta (%44,8) 0 kan grubu, 
60 hasta(%41,4) A kan grubu, 10 hasta(%6,9) B kan grubu, 10 hasta (%6,9) AB kan grubuna sahipti. 
129 hastanın(%89.0) kan grubu Rh(+), 16 hastanın (%11,0) kan grubu Rh(-) idi. Hastaların 34’ü (%23,4) 
yoğun bakım tedavisi sonrası taburcu olabilirken, 111 hasta (%76,6) hayatını kaybetmiştir.Kan grupları 
değerlendirildiğinde, Covid-19 dışı sepsis ve septik şoklu A kan grubuna sahip hastaların ölüm riski 0 
kan grubuna göre 0,36 kat daha az olarak bulunmuştur(p<0,05), B kan grubuna sahip hastaların ölüm 
riski ise, 0 kan grubuna göre 0,41 kat daha az bulunmuştur(p<0,05). AB kan grubuna sahip hastaların 
ölüm riski 0 kan grubuna göre 0,22 kat daha az olarak bulunmuştur (p<0,05). Rh faktörü açısından ise 
istatistiksel olarak anlamlı bir fark görülmemiştir. 

TARTIŞME VE SONUÇ: Yapılmış bir çok çalışmada sepsiste mortalile ve kan grubu arasında ilişki 
olduğunu göstermiştir. Çoğunlukla 0 kan grubunun mortalite arasında pozitif ilişki olduğu görülmektedir. 
Çalışmamızda, kan grupları arasında, Covid-19 dışı sepsis ve septik şoklu 0 kan grubuna sahip 
hastaların ölüm riskinin en yüksek olduğu ve sonrasında sağkalımın AB grubunda A’ya göre ve A 
grubunda B grubuna göre daha az olduğu gözlenmiştir. Bu Çalışmamıza göre Rh faktörünün 
sepsis/septik şok riskini arttırmadığı gözlenmiştir. 

 
 
Anahtar Kelimeler: Kan grubu, Mortalite, Sepsis, Septik şok 
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ADRENAL YETMEZLİĞİ: OLGU SUNUMLARI EŞLİĞİNDE FARKLI KLİNİK PREZANTASYONLAR 

Yusuf HEKİMOĞLU, Mehmet Serdar Değermencı̇, Mehmet Orhan AYYILDIZ, Eşref Araç 
DICLE ÜNIVERSITESI, İÇ HASTALIKLAR ANA BILIM DALI, DIYARBAKIR 
 
 

GİRİŞ: Adrenal yetmezlik (AY), hastaların sağkalımını tehdit edebilecek ciddi komplikasyonları 
nedeniyle erken teşhis edilmesi gereken kritik bir tıbbi sorundur. Akut adrenal yetmezlik birçok farklı 
klinik tablo ile karşımıza çıkabilir. 

VAKA: Bu yazıda, birçok benzer semptom ve elektrolit dengesizliği olan, ancak aynı zamanda 
yetmezliğin nedeni ve patofizyolojisi ile bağlantılı olabilecek farklı veya klasik olmayan prezantasyona 
sahip 3 farklı AY olgusu sunulmuştur. 

Vaka 1: 34 yaşında inşaat işçisi erkek, iki hafta önce başlamış olan üst solunum yolu enfeksiyonu 
benzeri semptomlar, artan halsizlik ve yorgunluk nedeniyle Dicle Üniversitesi Acil Servisi'ne başvurdu. 
Daha sonra hastaya akut primer AY tanısı konuldu. 

Vaka 2: Komplike bir tıbbi öyküsü olan 70 yaşında kadın hasta Astım, esansiyel hipertansiyon, kronik 
halsizlik ve yorgunluk nedeniyle Dicle Üniversitesi Hastanesi'ne sevk edildi. Daha sonra, atipik klinik ve 
laboratuvar testlerine rağmen hastaya sekonder AY tanısı konuldu. 

Vaka 3: Hodgkin lenfoma öyküsü olan (7 yıl önce) 19 yaşında kadın hasta başlangıçta ABVD protokolü 
ile tedavi edilmiş. Sonrasında relaps HL Kabul edilen hasta DHAP protokolü ile tedaviye alınan hastaya 
BEAC protokolü ve otolog kemik iliği nakli yapıldı. Nötropenik fazda enfekte oldu ve sepsis ile komplike 
hale geldi. Enfeksiyon parametrelerindeki laboratuvar düzelmelere rağmen hipotansiyon, konfüzyon ve 
halsizlik semptomları devam etti. rölatif adrenal yetmezliğin (AY) klinik şüphesi, düşük ACTH ve kortizol 
seviyeleri ile doğrulandı. 

SONUÇ: Adrenal Yetmezliği, basit yorgunluktan, komplike elektrolit dengesizliğine ve hatta koma ve 
ölüme kadar çok farklı klinik tablolarla ortaya çıkabilir. Hekimler, bu açıdan yorgunluk ve halsizlik 
semptomlarının farkında olmalıdır. Bununla beraber, normal elektrolitlerin, ögliseminin ve hatta normal 
ACTH'nin AY tanısını dışlamadığını bilmelidirler. 

 
 
Anahtar Kelimeler: Adrenal Yetmezlik, Kritik hastada Adrenal Yetmezlik, Rölatif Adrenal Yetmezlik, 
Sekonder Adrenal Yetmezlik 
 
 
 



 

Şekil 1 

 
hidrokortizon tedavisinden önce/sonra: serum Na+ seviyeleri. 
 
 
Şekil 2 

 
hidrokortizon tedavinden önce/sonra: serum K+ seviyeleri. 
 
 
 



 

Tablo 1 

 
Tablo 1: Testler acil serviste yapıldı. İdrar Na+ *: Na+ acil serviste tanı konulmadan replasmanı 
yapılmadan önce. İdrar Na+ **: Na+ acil serviste tanı konulmadan replasmanı yapıldıktan sonra. 
 
 
Tablo 2 

 
Testler başvuru sırasında yapıldı. 
 
 
Tablo 3 

 
Tablo 3: Testler rölatif AI tanısı sırasında yapıldı. *: CRP 400 mg/L'ye yakındı (sepsisteyken) 
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PREOPERATİF ORAL ANTİDİYABETİK İLAÇLARIN UYGUN ZAMANDA STOPLANMASININ 
ÖNEMİ: ÖGLİSEMİK DİYABETİK KETOASİDOZLU İKİ OLGU 

Fatih Eskin1, Ülkem Şen Uzeli1, Ramazan Topçu2, Furkan Uğur2 
1Hitit Üniversitesi Tıp Fakültesi; İç Hastalıkları ABD;Çorum 
2Hitit Üniversitesi Tıp Fakültesi;Genel Cerrahi ABD; Çorum 
 
 

GİRİŞ: Diabetes mellitus, oldukça sık görülen mortalite ve morbiditesi yüksek olan kronik bir hastalıktır. 
Öglisemik diyabetik ketoasidoz, kan şekeri <250 mg/dL, metabolik asidoz (pH<7,3), ketozis ile seyreden 
ve ölümle sonuçlanabilen diyabetin ciddi akut bir komplikasyonudur. 

AMAÇ: Oral antidiyabetikleri yeterli süre kesilmeden opere edilen ve postoperatif öglisemik diyabetik 
ketoasidoz gelişen iki olgumuzu sunmayı amaçladık. 

Olgu-1: 54 yaşında insülin glarjin ve empagliflozin-metformin kullanan diyabetik erkek hasta, TUR-P 
operasyonu sonrası 3. günde nefes darlığı, çarpıntı, sırt ve karın ağrısı şikayeti ile acil servisimize 
başvurdu. Yapılan değerlendirmeler sonucunda hastaya öglisemik diyabetik ketoasidoz tanısı konularak 
yoğun bakımda tedavi altına alındı. 

Olgu-2: 45 yaşında insülin glarjin, metformin, dapagliflozin ve linagliptin kullanan diyabetik kadın hasta, 
herniografi operasyonu sonrası 3. günde nefes darlığı ve genel durumunda bozulma gelişmesi üzerine 
yapılan değerlendirmeler sonucunda hastaya öglisemik diyabetik ketoasidoz tanısı konularak yoğun 
bakımda tedavi altına alındı. 

TARTIŞMA: Öglisemik diyabetik ketoasidozu kolaylaştırıcı faktörler arasında; uzun süreli açlık, 
karbonhidrattan fakir diyet, fiziksel aktivite, gebelik, enfeksiyon, alkol, travma, dehidratasyon, gebelik, 
kronik karaciğer hastalığı ve SGLT-2 inhibitörü kullanımı bulunmaktadır (1). Her iki olgumuzda da ortak 
özellikler; preop. açlık, postop. enfeksiyon parametrelerinin yüksekliği ve SGLT2 inhibitörünün preop. 
24 saat içerisinde stoplanması ve ketoasidoz tablosun postop.3. günde ortaya çıkmasıydı. 

SONUÇ: Preoperatif döneminde diyabetli hastaların kullandığı oral antidiyabetik ilaçlar iyi sorgulanmalı 
ve mümkünse operasyondan en az 3 gün önce stoplanmalıdır. Vaka örneklerimiz göz önünde 
bulundurulduğunda; SGLT-2 inh. kullanan ve enfeksiyon açısından riskli hastaların postop. en az 3 gün 
boyunca klinik ve laboratuvar değerlendirmelerinin daha hassasiyetle yapılması gerektiğini ve ani 
şekilde kliniği bozulan hastalarda öglisemik diyabetik ketoasidozun unutulmaması gerektiğini 
vurgulamaktayız 

 
 
Anahtar Kelimeler: Diyabetik ketoasidoz, öglisemik, SGLT-İnhibitörleri 
 
 
 



 

Olguların Laboratuvar Değerleri 
  OLGU-1   OLGU-

2 
 

 Preop Tanı 24.st Preop Tanı 24.st 
Glukoz (mg/dl) 135 203 161 147 147 186 
Cre (mg/dl) 0.9 1.1 0.8 0.9 1 0.8 
Na (mmol/L) 141 143 138 137 137 155 
K (mmol/L) 4.4 4.2 3.0 5.5 4.5 3.5 
WBC (109/L) 9.8 18.4 12.4 12.9 22.0 12.4 
Hgb (g/dl) 15.7 16.1 14.6 13.5 13.1 9.8 
Plt (109/L) 344 366 236 439 569 369 
CRP (mg/dl)  109    46 
İdrarda Keton + ++++ +++  ++++ ++ 
pH  6.92 7.46  6.99 7.40 
HCO3  5.4 20.7  2.2 17.2 
CO2  10.7 24.4  10.7 23 
Laktat  4.6 0.69  3.2 0.71 
Baz açığı  -27.2 -4.6  -28.7 -9 

Semptomlar  
Nefes darlığı 
Karın ağrısı 
Göğüs ağrısı 

 Nefes darlığı Genel 
durumda bozulma 

  

Kullanılan ilaçlar  
Empagliflozin 
Metformin 
Glarjin 

 
Dapagliflozin 
Linagliptin Metformin 
Glarjin 

  

Preop. 
OAD stoplanma 
zamanı 

preop. 24st 
içerisinde 

  preop. 24st içerisinde   

Semptomların 
görülme zamanı 

 postop 3. günde  postop 3. günde   
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YAŞLI TİP 2 DİYABETİK HASTALARDA GÜNCEL TEDAVİ YAKLAŞIMLARI VE GLİSEMİK 
KONTROLÜN DEĞERLENDİRİLMESİ 

Aylia Yesilova, Munevver Gul Avsar 
SBÜ Prof.Dr. Cemil Taşçıoğlı Şehir Hastanesi,İç Hastalıkları Kliniği,İstanbul 
 
 

GİRİŞ: Tip 2 diyabetes mellitus (DM) patogenezinin daha iyi anlaşılması sonucunda tedavi seçenekleri 
genişlemektedir. Bu nedenle son yıllarda yoğun olarak kullanılmaya başlanan yeni ajanların etkinliği 
yakından izlenmektedir. 

AMAÇ: Bu çalışmanın amacı, DM tanılı geriatrik popülasyonda değişen tedaviler ve yaşanabilecek 
paradigmalar açısından hastaların antidiyabetik (AD) tedavi şekillerini ve glisemik kontrolünü 
değerlendirmek ve mevcut tedaviyle elde edilen glisemik kontrol farklılıklarını saptamaktır. 

METHOD: Ocak 2023 ile Aralık 2023 tarihleri arasında hastanemiz İç Hastalıkları Polikliniği’ne rutin 
kontrol için başvuran 65 yaş üstü tip 2 DM tanılı ve çalışmaya katılmayı kabul eden hastalar çalışmaya 
dahil edildi. Katılımcıların sosyo-demografik verileri (yaş, medeni ve eğitim durumu), eşlik eden 
hastalıkları ve son üç ayda sürekli AD tedavileri ve HbA1c düzeyleri kaydedildi. 

SONUÇ: Çalışmaya 65-96 yaş aralığında, 368 kadın (% 63), 214 erkek (%37) olmak üzere toplam 582 
hasta alınmıştır. Hastaların sosyodemografik dağılımı Tablo 1’ de özetlenmiştir. Hastaların kullandıkları 
AD ilaçlar Tablo 2’ de gösterilmektedir. Çalışmamızda hastaların ortalama HbA1C değeri 8.7 olarak 
saptandı. Tekli, ikili, üçlü ve dörtlü oral AD tedavisi alan hastaların ortalama HbA1C % sırasıyla 8.6(±8), 
8.4 (±8), 9.5(±5) ve 7.9 (±2) saptandı. İnsülin kullanan hastaların Hba1c % ise 8.8(±2) idi. 

TARTIŞMA: Bu çalışmada yaşlı hastalarda ortalama HbA1c yüksek saptandı. Çalışmamıza göre yaşlı 
hastalarda en sık tercih edilen tedaviler oral AD içeren tedavi rejimleridir. En sık kullanılan AD 
kombinasyonu ikili oral AD olup oral tedavilerde dörtlü AD önemli oranda tercih edilen tedavi 
seçenekleridir. Koroner arter hastalığında SGLT-2İ’ nün daha az reçete edilmesi, kılavuzların 
önerilerilerine rağmen tedavi kararı esnasında komorbidite değerlendirilmesinin sıklıkla atlanabildiğini 
göstermektedir. 

 
 
Anahtar Kelimeler: yaşlılar, tip 2 diyabet, antidiyabetik tedavi 
 
 
 



 

Hastaların sosyo-demografik özellikleri 
Değişkenler n=582 (%) 
Yaş, yıl ortalama± SS 70.9±5.7 (65-96) 
Cinsiyet n,(%) 
Kadın/Erkek 368/214 (63/37) 

Medeni durumu 
Eşi ile yaşayanlar 
Tek yaşayanlar 
Geniş aile ile yaşayanlar 
Huzur evi 

245 (42) 
138 (23.7) 
196 (33.8) 
3 (0.5) 

Eğitim durumu n,(%) 
Eğitimi yok 
İlk okul 
Orta okul 
Lise 
Üniveriste 

224 (38.4) 
285 (49) 
31 (5.3) 
31 (5.3) 
11 (2) 

Diyabet süresi (yıl; Ort.±SS) 14.3±8.5 
Ek hastalıkları n,(%) 
Hipertansiyon 
Koroner arter hastalığı 
Serebrovasküler hadise 
Kronik böbrek hastalığı 
Depresyon 
Malignite 

480 (83) 
208 (36) 
63 (11) 
129 (22) 
158 (27) 
54 (9) 

Hba1c %, ortalama± SS 8.7±8 
 
 
 



 

Yaşlı diyabetik hastaların tedavi rejimleri 
Değişkenler n=582 (%) 
Sadece diyabetik diyet 0 
Metformin n,(%) 454 (78) 
Sülfonilüre n,(%) 121 (21) 
DPP-4 inhibitörü n,(%) 306 (53) 
SGLT-2 inhibitörü n,(%) 169 (29) 
Pioglitazon n,(%) 32 (5,5) 
GLP-1 analogu n,(%) 19 (3) 
Bazal insülin n,(%) 51 (8.5) 
Mix insülin/ deglutec-aspart kombinasyonu n,(%) 45 (8) 
İntensif insülin n,(%) 105 (18) 
Sadece OAD kullananlar n,(%) 
Tek OAD n,(%) 
İkili OAD kombinasyonlar n,(%) 
Üçlü OAD kombinasyonlar n,(%) 
Dörtlü OAD kombinasyonlar n,(%) 

381 (65) 
119 (20) 
143 (24) 
92 (16) 
27 (5) 

Sadece insülin kullananlar n,(%) 28 (5) 
İnsülin +OAD kullananlar n,(%) 173 (29) 

DPP-4: Dipeptidil peptidaz, SGLT-2: Sodyum-glukoz co-transporter-2, GLP-1: Glukagon-like peptid-1, 
OAD: Oral antidiyabetik 
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PRİMER HİPERPARATİROİDİ TANILI HASTALARDA SERUM ELABELA DÜZEYİ İLE AORTİK 
İNTİMA MEDİA KALINLIKLARI ARASINDAKİ İLİŞKİ 

Kubilay Akbal, Erdinç Gülümsek, Hilmi Erdem Sümbül 
Sağlık Bilimleri Üniversitesi Adana Şehir Eğitim ve Araştırma Hastanesi 
 
 

AMAÇ: Bu çalışmada yeni tanı PHPT hastalarında yeni bir apelinerjik sistem peptidi olan elabela 
düzeyindeki değişimin, PHPT hastalarında kardiyak etkilenimi saptayabilmek ve bunun AİMK ile 
ilişkisinin araştırılması amaçlanmıştır.Çalışmamızda PHPT hastalarında artan parathormonun neden 
olabileceği vasküler ve kardiyak olumsuz etkilere yanıt olarak Apelinerjik sistemin aktive olması ile 
Elabela düzeyi artmış olabilir. PHPT hastalarında elabela düzeyi; kardiyovasküler komplikasyon gelişimi 
ve cerrahi olma endikasyonu hakkında önemli bir öngördürücü olabilir. 

GEREÇ-YÖNTEM: Çalışmamız prospektif, tek merkezli, kesitsel olarak planlandı. Çalışmamıza S.B.Ü 
Adana Şehir Eğitim ve Araştırma Hastanesi İç Hastalıkları veya Endokrinoloji polikliniklerine başvuran 
yeni tanı PHPT olan 10.04.2023 ile 10.12.2023 tarihleri arasında gönüllü olup aydınlatılmış onamları 
alınan 40 kişi alındı. Dışlama kriterleri; Karaciğer hastalığı, kalp hastalığı, endokrinolojik hastalığı, 
nefrolojik hastalığı, akciğer hastalığı, enflamatuar hastalığı, hematolojik hastalığı, romatolojik hastalığı, 
obezitesi, malignitesi ve gebeliği olanlar olarak belirlendi. 

BULGULAR: Çalışma grupları, sağlıklı kontrol grubu (Grup 1), PHPT tanısı almış cerrahi olmamış grup 
(Grup 2) ve PHPT tanısı almış cerrahi olan grup (Grup 3) olmak üzere üçe ayrıldı. Elabela düzeyi grup 
2 ve 3’de grup 1’e göre ve aynı zamanda grup 3’te grup 2’ye göre istatistiksel açıdan anlamlı yüksek 
saptandı. Çok değişkenli lojistik regresyon analizinde Elabela düzeyinin bağımsız olarak cerrahi olan 
grubu belirlediği saptandı. 

SONUÇ: Çalışmamızda Elabela düzeyinin cerrahi olan ve olmayan grupta sağlıklı gruba göre; cerrahi 
olan grupta da cerrahi olmayan gruba göre daha yüksek olduğunu ve istatistiksel anlamlı olduğunu 
saptadık. Elabela düzeyi; kardiyovasküler komplikasyon gelişimi hakkında önemli bir öngördürücü 
olabilir. Cerrahi olan grupta kardiyovasküler olayların gerilediğine yönelik çalışmalardan esinlenerek 
serum Elabela düzeyinin cerrahi endikasyon olabileceğini düşündük. 

 
 
Anahtar Kelimeler: Primer Hiperparatiroidi, Elabela, Aoritk İntima Media Kalınlığı, Apelin 
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NİVOLUMAB TEDAVİSİ SIRASINDA GELİŞEN HİPOTİROİDİ; OLGU SUNUMU 

Buket Filiz Ararat 
Kocaeli Derince Eğitim ve Araştırma Hastanesi 
 
 

GİRİŞ: İmmünoterapinin, özellikle PD-1 inhibitörleri arasında yer alan nivolumab, son yıllarda kanser 
tedavisinde önemli bir yeri vardır. Ancak, bu tedavi seçenekleri bazen bağışıklık sisteminin kontrol 
mekanizmalarında değişikliklere neden olarak immün yan etkilere yol açabilir. Bu olgu sunumunda, 
nivolumab tedavisi gören bir hastada ortaya çıkan hipotiroidiyi ele alacağız. 

OLGU: Altmış dokuz yaş erkek hasta, bilinen küçük hücre dışı akciğer kanseri tanısı mevcut. Hastanın 
aile sağlığı merkezinde bakılan tahlilinde TSH değerinin yüksek çıkması üzerine dahiliye polikliniğine 
yönlendiriliyor. Hastaya 6 ay önce nivolumab tedavisi başlanmış. Hastanın öyküsünde hipotiroidi veya 
levotiroksin kullanımına dair bir bilgi bulunmamaktadır. Hastanın nivolumab tedavisi başlanmadan 3 ay 
önce bakılan TFT değerleri normal ancak tedavi başladıktan sonra kontrol TFT sonucu görülmemişti. 
Hasta son 3 aydır halsizlik tariflemekte son zamanlara daha bitkin ve mutsuz olduğunu ifade etmekteydi. 
Hastanın ilk ölçülen TSH >100 µU/ml (0.35 - 4.94), T4 < 0.4 ng/dl (0.7-1.48) olarak ölçülmüş levotiroksin 
50 mcg başlanılarak tarafımıza yönlendirilmişti. Hastanın poliklinikte kontrol bakılan tahlilinde TSH >100 
µU/ml (0.35 - 4.94) T4: 0.4 ng/dl (0.7-1.48) Anti tiroglobulin antikor 302.83 IU/ml (0 - 4.11) Tiroid 
peroksidaz antikorları (Anti TPO) 120.94 IU/ml (0 - 5.61) olarak görüldü. Hastanın çekilen tiroid 
ultrasonografisinde tiroid bezi boyutları normal. Ancak sağ lob üst polde 7x4 mm boyutunda hafif 
hipoekoik sınırları silik solid nodül saptandı. Tiroid bezi parankimi heterojen yapıda olup gland konturları 
lobüle görülmüştü (tiroidit?). Hastada ön hipofiz yetmezliği düşündürecek bulgu saptanmadı.Hastanın 
levotiroksin tedavisi 100 mcg olarak düzenlendi. Kontrol TSH: 36.58 µU/ml (0.35 - 4.94) T4: 1.43 1.7 
olarak sonuçlandı. Kontrol muayenede hasta kendini daha iyi hissettiğini belirtti. Hastanın tedavisi 
düzenlendi.Hastanın kontrol ve takibi devam etmektedir. 

SONUÇ: Nivolumabın, PD-1 üzerinden bağışıklık sistemini uyararak kanser hücrelerine karşı etkili bir 
immün yanıt oluşturduğu bilinirken, bu tedavi sırasında tiroid bezinin otoimmün reaksiyonlarla 
hipotiroidiye yol açma potansiyeli göz ardı edilmemelidir. Nivolumab tedavisine bağlı gelişen hipotiroidi, 
özellikle tiroid peroksidaz antikorlarının yüksekliği gibi otoimmün belirteçlerle desteklenen bir klinik 
tabloyla ortaya çıkmıştır. Bu durum, immünoterapi ile ilişkili tiroid disfonksiyonlarının, özellikle otoimmün 
tiroidit şeklinde, klinik pratikte dikkate alınması gereken önemli bir yan etki olduğunu vurgular. 
Hastada halsizlik gibi nonspesifik semptomların, tiroid fonksiyon testlerinin düzenli takibi ile 
değerlendirilmesi önemlidir. Hastamızda, başlanan levotiroksin tedavisi sonrasında tiroid fonksiyonları 
düzelmeye başlamış, ancak bu süreçte yaşanan deneyim, nivolumab tedavisi alan hastalarda tiroid 
disfonksiyonlarına karşı takip gerekliliğini vurgulamaktadır. Sonuç olarak, nivolumab tedavisi alan 
hastalarda düzenli tiroid fonksiyon testleri yapılması, potansiyel hipotiroidi gelişimini erken yakalama ve 
uygun tedaviye başlama açısından kritik öneme sahiptir. 
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VAN İLİ ÇEVRESİNDE BETA TALASEMİ TAŞIYICI SIKLIĞI 

Fecri Gerçik 
Alaaddin Keykubat Üniversitesi Alanya Eğitim Ve Araştırma Hastanesi İç Hastalıkları Ana Bilim Dalı 
 
 

Talasemi sendromlarından biri olan β-talasemi otozomal resesif geçiş gösteren kalıtsal bir hastalıktır. β-
talasemi major’u eradike etmenin tek yolu, taşıyıcıların belirlenmesi, genetik danışma, özellikle risk 
altındaki bireylerin bilinçlendirilmesi ve prenatal tanının gerçekleştirilmesidir. β-talasemi majorlu 
hastaların topluma getireceği sosyal ve ekonomik yük de göz önüne alındığında, β- talasemi taşıyıcı 
tarama çalışmalarının önemi daha iyi anlaşılabilir. Bu çalışma, Van ili çevresindeki β-talasemi taşıyıcılığı 
prevalansını tespit etmek amacıyla yapıldı. Bu çalışmaya, Van il merkezinde (750 kişi) ve Van’a bağlı 
dört ilçede (Başkale 150 kişi; Özalp 150 kişi; Gürpınar 100 kişi; Gevaş 100 kişi) yaşayan toplam 1250 
sağlıklı kişi alındı. Çalışmaya alınan 1250 bireyin 614’ü kadın (%49.12); 636’sı erkek (%50.88) idi. Genel 
popülasyonda kadınların yaş ortalaması 40.18 (dağılım aralığı; 18-82 yaş); erkeklerin yaş ortalaması 
40.80 (dağılım aralığı; 18-80 yaş) olarak saptandı. Tarama için alınan kan örneklerinde, tam kan sayımı 
yapıldı ve kırmızı hücre indekslerine bakıldı. OEH 80 fl ve altında olan örneklerde ferritin değerlerine 
bakıldı, ferritin değerleri normal olan örneklerde sellüloz asetat kağıt elektroforezi ile hemoglobin 
elektroforezi yapıldı. HbA2 değeri ≥ %3.5 olan örnekler β-talasemi taşıyıcısı olarak kabul edildi. 
Toplam 1250 bireyin HbA2 seviyesi % 3.5 ve üzerinde olan (β-talasemi taşıyıcı) birey sayısı 26 olup, 
bunlar, bütün bireylerin %2.08’ini oluşturuyordu. Bir başka deyişle, yüksek HbA2 tipi β-talasemi 
taşıyıcılık prevalansı %2.08 olarak bulundu. β-talasemi taşıyıcısı olduğu saptanan 26 kişinin 16’sı kadın 
(%1.28); 10’u erkek (%0.80) idi. Türkiye, β-talasemi taşıyıcılığı oranı bakımından bölgeler arasında 
farklılıklar göstermektedir. Bu nedenle tarama çalışmalarının yaygınlaştırılması, sağlık personelinin 
eğitimi ve bilhassa β-talasemi taşıyıcılığının yüksek olduğu bölgelerde toplumun bilinçlendirilmesi 
gerekmektedir 
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HİPOKALEMİK VE HİPETANSİF HASTAYA YAKLAŞIM 

Mazlum Doğan Genç1, Sarper Çalışkan1, Umut Tuncel1, Çiğdem Yazıcı1, Tamer Sakacı2, Abdulkadir 
Ünsal2, Taner Baştürk2 
1Şişli Hamidiye Etfal Eğitim ve Araştırma Hastanesi, İç hastalıkları Ana Bilim Dalı, İstanbul 
2Şişli Hamidiye Etfal Eğitim ve Araştırma Hastanesi, Nefroloji Ana Bilim Dalı, İstanbul 
 
 

GİRİŞ: Hipokalemi saptanan hastalarda oral alımda azalma, ailede hipokalemi öyküsü (Bartter, 
Gitelman..sendromları), komorbiditeleri, GİS kayıpları ve hipokalemiyi açıklayacak ilaç kullanımı ön 
tanılar açısından önem göstermektedir. Tanısal testlerde Asit-Baz durumu, Plazma renin aktivitesi, 
Aldosteron, Magnezyum seviyelerine bakılabilir. Olgumuzda hipokalemiye eşlik eden hipertansiyon, 
yeni tanı KBH ve metabolik alkalozun ileri incelemesini yaptık. 

OLGU: 50 yaşında erkek hasta, bilinen 20 senedir tedavisiz hipertansiyon mevcut. Başvurusunda 
TA:180/100mmHg, 04/01/2024 kreatinin=3,95mg/dL (01/12/2022 kreatinin:0,91mg/dL), 
potasyum=2,51mmol/L, bikarbonat=23,7 pco2=33,3mmHg, pH=7,47. Çekilen EKG’sinde hipokalemi 
bulgusuna rastlanmadı. Hastada metabolik alkaloz ve hipokalemisine ek kontrolsüz hipertansiyonu 
olması sebebiyle ön planda renal arter stenozu düşünüldü ve Renal Doppler USG çekildi:'' Düşük 
diyastol hızlı ve yüksek dirençli akım dalga formları (sağda ve solda RI>0.85) izlendi. (renal parenkimal 
hastalığa sekonder), Sağ sürrenalde 23x16x17 mm boyutlu düzgün sınırlı, böbrek parenkimi ile izoekoik 
nodüler lezyon görüldü '' olarak raporlandı. Renal artes stenozu dışlanarak primer hiperaldosteronizme 
yönlenildi. Çekilen Tüm batın BT'de yüksek dansiteli, düşük lipofilik içerikli nodüler lezyon izlendi ve 
Sürrenal Adenom lehine sonuçlandı. Hastadan istenilen Aldosteron (Serum/Plazma) = 413, Plazma 
Renin Aktivitesi(PRA)(Ayakta)=4.93 (Ayakta -<4,95, Yatarak -<2,01 ) olarak sonuçlandı. 
Aldosteron/PRA oranı: 83 olarak sonuçlanan hastada primer hiperaldosteronizm tanısı konuldu. 
Hastanın tedavisi verapamil 240 mg 1*1 ve spirinolakton 100 mg 1*1 olarak düzenlendi. Takipleri 
boyunca normotansif seyretti. Hasta primer hiperaldosteronizm açısından Endokrinoloji ve metabolizma 
hastalıkları polikliniğine yönlendirildi. Evre 4 KBH tanısı konan hasta nefroloji poliklinik takibine alındı. 

TARTIŞMA: Akut/Kronik böbrek yetmezliği olan hastalarda hiperpotasemi ve asidoz beklenen bir durum 
olup; hipokalemi + alkaloz ve ek olarak kontrolsüz hipertansiyon görülmesi durumunda aklımıza primer 
hiperaldosteronizm gelmesi gerektiğini düşünmekteyiz. 
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RABDOMİYOLİZE BAĞLI AKUT BÖBREK YETMEZLİĞİ GELİŞEN OLGU 

Alpaslan Karabulut 
Hitit Üniversitesi Tıp Fakültesi, İç Hastalıkları Ana Bilim Dalı, Çorum 
 
 

AMAÇ: Rabdomiyoliz (RM) iskelet kas yıkımı ve kas hücre içeriğinin dolaşım sistemine salınımıyla 
karekterize bir durumdur. RM etyolojisi travmatik ve non-travmatik nedenler olarak sınıflandırılır. Non-
travmatik nedenler arasında yorucu egzersiz, toksinler, enfeksiyonlar, hipertermi, bazı ilaçların yan 
etkileri, metabolik anormallikler, elektrolit bozuklukları ve hipotiroidizm sayılabilir. RM genellikle belirgin 
olarak yüksek CK seviyesi, kas ağrısı, ekstremite güçsüzlüğü ve miyoglobinüri ile kendini gösterir. 

OLGU: 30 yaşında erkek hasta acil servise yaygın kas ağrıları, idrar renginde koyulaşma ve idrar 
miktarında azalma ile başvurmuş. Anamnezde aerobik için 2 haftadır spor salonuna gittiği ve haftada 2-
3 kez protein tozu kullanarak ağır egzersizler yapıyormuş. Fizik muayenesinde özellik yoktu. 
Laboratuvarda beyaz küre 11,6 bin/ul, trombosit 242 bin/ul, ALT 209 U/L, AST 173 U/L, ALP 72 U/L, 
GGT 28 U/L, LDH 516 U/L, Na 143 mEq/L, Ca 9.1 mEq/L, K 5,8 mEq/L, BUN 78 mg /dL, kreatinin 6,3 
mg /dl, CK 56377 U /L, idrar çubuk testinde kan (+) iken idrar mikroskopisinde eritrosit yoktu. Hastaya 
rabdomyoliz tanısıyla iç hastalıkları servisine yatırıldı. Hastaya yatak istirahatı, iv sıvı tedavisi ve diüretik 
tedavi başlandı. Takiplerinde ilk 24 saatte 10-15 L %0,9 NaCl verildi. İdrar çıkışını artırmak için diüretik 
tedavi başladı. Hastanın takiplerinde kreatinin düzeyleri ve CK enziminde düşüş saptandı. Kas ağrıları 
azalan ve laboratuvar değerleri normal seviyeye gelen hasta taburcu edildi. 

TARTIŞMA: Rabdomiyoliz kas ve eklem ağrısı ile presente olabilir. Yoğun egzersiz sonrası ortaya çıkan 
kas yıkımı sonrasında akut böbrek hasarı kaçınılmazdır. Zamanında akut hasara müdahale edilmezse 
mortal olabilir. Dikkatli ve uygun sıvı replasmanı ile hemodiyalize gereksinim olmadan mortalitesi yüksek 
tablodan hasta kurtulabilir. 
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HİPOTİROİDİYE BAĞLI RABDOMYOLİZ SONUCU GELİŞEN AKUT BÖBREK YETMEZLİĞİ 
OLGUSU 

Hamide Tuğba Uluçay 
Sağlık Bilimleri Üniversitesi Antalya Eğitim ve Araştırma Hastanesi 
 
 

GİRİŞ: Rabdomiyoliz iskelet kasının toksik etkiye maruz kalması veya pek çok hastalık sonucunda 
görülebilen iskelet kası hücrelerinin akut nekrozu sonucu, kas hücre içeriğinin dolaşıma sızmasıyla 
gelişen klinik ve biyokimyasal bir sendromudur. Rabdomiyolizin etiyolojisinde travma, alkolizm, 
intoksikasyonlar, koma vb. nedenlere bağlı olarak uzun süre hareketsiz kalınması sonucu, aşırı 
egzersiz, epileptik nöbetler, hipertermi, hipotermi, alkol kullanımı, ilaç kullanımı (kolşisin, statinler, lityum 
gibi ), elektrolit dengesizlikleri (hipopotasemi, hipofosfatemi ) ve viral enfeksiyonlar vardır. Uzun dönem 
devam eden hipotroidinin nadir komplikasyonlarından olan rabdomyolize bağlı akut böbrek yetmezliği 
gelişen olguyu sunuyoruz. 

OLGU: 34 yaşında bayan hasta iç hastalıkları polikliniğine halsizlik, yorgunluk, kabızlık, göz 
kapaklarında ve ayaklarda şişlik, kas ağrısı ile başvurdu. Özgeçmişinde kronik hastalık ve operesyon 
öyküsü yoktu. Fizik muayenede bilinç açık, arteriyel tansiyon: 120/70 mm/hg, nabız:72, ateş:36.7, göz 
kapaklarında şişlik, ayaklarda gode bırakmayan ödem mevcuttu. Alt ve üst ekstremitede 4/5 kas gücü 
kaybı vardı. Hastanın idrar miktarında azalma yoktu. Laboratuar tetkiklerinde; kreatinin 1,40 mg/dL (0,66 
- 1,09), AST (SGOT) 68 U/L (10 - 50), ALT 33 U/L (0 - 35), LDH 430 U/L (< 248), kreatin kinaz (ck) 4400 
U/L (0 - 171), Hemogrom bulguları normaldi. İdrar analizinde 1-2 lökosit, 1 eritrosit mevcuttu. Hasta 
rabdomyolize bağlı akut böbrek yetmezliği ön tanısı ile yatırıldı. TSH:130 uIU/mL (0,34 - 5,86), serbest 
T4:0,05 ng/dl (0,61 - 1,12), Anti Troglobulin Antikor (anti TG) 72 IU/ml ( 0 – 4) ve Anti troid peroksidaz 
(anti TPO) 106,80 IU/ml (< 10). Hastanın troid ultrosonografisinde her iki lobda hipoekoik sınırı belirsiz 
alanlar psödonodüler görünüm ve lenfosittik infiltrasyon izlendi. Hastaya hashimato troiditi tanısı 
konuldu. Hastaya intravenöz sıvı tedavisi ve 50 mcg levotroksin sodyum başlandı. Yapılan tedavi 
sonucu laboratuar bulguları ve şikayetleri geriledi. Kreatinin 0,80 mg/dL, AST 40 U/L, LDH 110 U/L, ck 
130 U/L ye gerileyen hasta 1ay sonra Tsh kontrolü için poliklinik takibine alındı. 

SONUÇ: Rabdomyoliz tanısı,anamnez ve fizik muayne ile sonucu şüphelenilir, laboratuar testleri ile 
doğrulanarak konulur. Kaslardan açığa çıkan miyoglobin hem direkt toksik etki ile hem de tübüler 
tıkaçlara yol açarak akut böbrek yetmezliğine sebep olmaktadır. Hipotroidi kas dokusunda 
glikozaminoglikan birikimini arttırıp, Miyozin ATPase aktivitesini düşürerek kas nekrozuna sebep olur. 
Kas ağrısı, güçsüzlük gibi semptomlarla birlikte CK seviyelerinde artış rabdomyolizin işaretidir. Tipik 
semptomlarla başvuran ve kas enzimleri yüksek bulunan hipotroidi hastalarında nadir bir komplikasyon 
olan rabdomyoliz ve buna bağlı akut böbrek yetmezliği gelişebileceği akılda tutulmalıdır. Bu tür 
vakalarda tiroid hormon replasmanı yanında konservatif tedavi ile semptomlar ve bulgular 
düzelmektedir. 
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METAMFETAMİN İNTOKSİKASYONU SONRASI RABDOMİYOLİZ VE AKUT BÖBREK 
YETMEZLİĞİ GELİŞEN NADİR BİR VAKA 

Turgut Özdemir1, Nı̇zameddı̇n Koca2, Hatı̇ce Metı̇n3, Özgür Oruç4 
 

1Turgut Özdemir 
2Nizameddin Koca 
3Hatice Metin 
4Özgür Oruç 
 
 

Metamfetamin uyarıcı, halusinojenik, öfori yapan sempatomimetik bir ajandır. Kliniğimizde takip 
ettiğimiz, metamfetamin kullanımı sonrası rabdomiyaliz ve akut böbrek yetmezliği ile presente olan nadir 
bir vakayı sunuyoruz. 33 yaşında erkek hasta, dış merkez acil servisine adli vaka olarak getirilmiş, 
hastanın ck-mb ve troponin yüksekliği saptanıp hastanemiz acil servisine sevk edilmiş. Hastanemizde 
değerlendirilen hastanın laboratuarında kreatin kinaz: 109.722 IU/L saptandı. Hastanın öyküsünde daha 
önce çeşitli uyarıcı ajanlar kullandığı, son 2 hafta içinde yüksek dozda metamfetamin maruziyeti olduğu 
öğrenildi. Metamfetamin intoksikosyonuna bağlı rabdomiyoliz düşünülerek interne edildi. Takibinde 
kreatin değeri 9 mg/dl ye kadar yükselmesi, oligüri ve akut böbrek yetmezliği gelişmesi nedenli aralıklı 
hemodiyaliz uygulandı. Kreatin kinaz takibi yapılarak hidrasyonu sağlandı. Tedavi sonrası 9 gün 
hemodiyaliz yapılmadan takip edildi, kreatin değeri 1,4 mg/dl, kreatin kinaz 129 IU/L ye gerileyen, idrar 
çıkışı normal olan hasta taburcu edildi. 

 
 
Anahtar Kelimeler: metamfetamin, metamfetain intoksikasyonu, rabdomiyoliz, akut böbrek yetmezliği 
 
 
 



 

LABORATUAR 
TARİH KREATİNİN CK HEMODİYALİZ 
23.02.2024 1.4 129  

21.02.2024 1.55 139  

21.02.2024 1.84   

20.02.2024 2.37   

19.02.2024 3.37 274  

18.02.2024 4.23 359  

17.02.2024 4.73 419  

16.02.2024 5.86 743  

15.02.2024 6.37 692  

14.02.2024 8.24  UYGULANDI. 
13.02.2024 6.69 1148  

12.02.2024 8.3  UYGULANDI. 
11.02.2024 7.15 2574  

10.02.2024 9.39 3988 UYGULANDI. 
09.02.2024 7.91 6305  

08.02.2024 8.74  UYGULANDI. 

07.02.2024 6.55 3428  

06.02.2024 9.05 503  

05.02.2024 5.16 295  

04.02.2024 5.74 67498 UYGULANDI. 
03.02.2024 5.64 82868 UYGULANDI. 
02.02.2024 4.3 109722  

02.02.2024 3.52   

02.02.2024 2.57   

HASTANIN KREATİNİN-CK SEYRİ 
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HEMAKROMATOZİS SEBEPLİ DİYABETES MELLİTUS OLGUSU 

Büşra Zaimoğlu 
Sağlık Bilimleri Üniversitesi, Antalya Eğitim ve Araştırma Hastanesi, İç Hastalıkları Kliniği 
 
 

AMAÇ: Çeşitli parankimal organlarda demirin artmış depolanması sonucu fonksiyon bozukluklarının 
görüldüğü hastalık hemakromatozis olarak adlandırılır. Bağırsaklarda bilinmeyen bir mekanizma ile 
demir absorbsiyonunun artışı herediter hemakromatozise neden olur. Hemokromatozis karaciğer ve 
kalp yetmezliği diyabet, hiperpigmentasyon, artropati ve hipogonadizme sebep olabilir. 
%95 oranla en sık etkilenen organ karaciğerdir. %15 oranla kardiyak tutulum görülebilir. Hastaların çoğu 
asemptomatiktir. Aile öyküsü olmaması durumunda hastalık nadiren 40 yaşından önce ortaya çıkar. 
Serum demiri, serum ferritini, transferin saturasyonunda yükselme veya aile öyküsünün varlığı nedeniyle 
tanınır. Bu olgu sunumunda diabetes mellitus (DM) ile tanı alan bir herediter hemokromatozis olgusu, 
nadir görülmesi nedeni ile sunulmuştur. 

OLGU: 49 yaşında erkek hasta; halsizlik, kilo kaybı (son 6 ayda 8 kg) ve sık idrara çıkma ve çok su 
içme yakınmaları ile dahiliye polikliniğe başvurdu. Özgeçmişinde özellik yoktu. Soygeçmişinde anne ve 
babasının DM tanısı olduğu öğrebildi. Kan glukoz düzeyi 526 mg/dl olarak saptanan olgu, yeni tanı DM 
tanısı ile yatırıldı. Fizik muayenede herhangi bir patolojiye rastlanmadı. Laboratuvar incelemelerinde; 
glukoz:526 mg/dl (N:74-106), hemoglobin: 15,6 g/dl ( N:13.6-17.2), ALT: 55 U/L, TİT: Glukoz:++, keton:(-
). kan gazı normal saptandı. Üre:36 mg/dl (N:17-43) Kreatinin:0.94 mg/dl (N:0.66-1.09) Sodyum:136 
mmol/l (N:135-145) Potasyum:4.2 mmol/l (N:3.5-5.1). HBA1c:%10.8 saptandı. Abdomen 
Ultrasonografisinde; hepatomegali ve hepatosteatoz dışında ek patoloji gözlenmedi. Hastanın kilo kaybı 
öyküsü DM tanısına bağlanmadan önce malignite açsından yapılan ileri görüntülemelerde patoloji 
saptanmadı.Bazal ve bolus insülin tedavisi uygulanarak hastanın kan şekerleri regüle edildi. Hastanın 
ferritin düzeyi yüksekliği (362) ve transferrin saturasyonu yüksekliği (65) olması herediter 
hemokromatozis düşündüren bulgulardı. HFE geni C282Y mutasyonu çalışılması için yapılan gen 
mutasyonu analizinde C282Y mutasyonu homozigot olarak saptandı.Bunun üzerine hastanın DM 
nedeninin herdeiter hemakromatozis olduğu düşünüldü. Hasta düzenli flebotomi programına alınarak 
poliklinik takiplerine çağrıldı. 

SONUÇ: Yeni DM tanısı konulan vakalarda sekonder DM olasılığı daima düşünülmelidir.Özellikle 
transferrin saturasyonu ve serum ferritini yüksek olan vakalarda herediter hemokromatozisin 
araştırılması gereklidir. Erken tanı ve tedavi komplikasyonları önlemek açısından oldukça önemlidir. 
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EL,AYAK,AĞIZ HASTALIĞI 

Ahmet Emin Yayla 
Ahmet Emin Yayla,Afyonkarahisar Devlet Hastanesi Dahiliye Polikliniği, Afyonkarahisar 
 
 

GİRİŞ: El, ayak, ağız hastalığı daha çok 5 yaş altı çocuklarda gözüken ve nadir olarak da yetişkinlerde 
gözlenebilen bir hastalıktır. En sık neden olan virüs enterovirüs ailesinden koksakivirüs A16’dır. Daha 
çok cilt döküntüleri, yüksek ateş, tonsillerde kızarıklık,ağız içinde aft ile başvurulur. Özellikle yaz ve 
sonbahar aylarında salgınlara dönüşebilir. Solunum, tükrük, yakın temas ve dışkı yoluyla 
bulaşabilir. 

OLGU: 32 yaşında 4 gün önce başlayan halsizlik ve ateş yüksekliği ve 2 gün önce de ağız içinde, dilde, 
dudak içinde, parmakların lateralinde ve ayak tabanında maküler lezyonlarla başvurdu. Ateş 37.5 
dereceydi, tonsiller kızarıktı, lenfadenopati yoktu solunum sesleri doğaldı, akciğer semptomu yoktu, batı  
muayenesinde organomegali yoktu. Kan tetkiklerinde lökosit, trombosit, eritrosit normaldi, 
sedimantasyon, crp ve biyokimya tetkikleri normaldi. Hastanın ilaç ve cerrahi operasyon öyküsü yoktu. 
Diş hekimiydi. Hastanın 7-8 gün önce 9 aylık bebeğinde ve 5 gün önce 5 yaşındaki çocuğunda da ateş 
ve cilt döküntülerinin olduğunu söyledi. Hastanın semptom ve anamnezinden hastamıza el, ayak, ağız 
hastalığı teşhisi konuldu. Hastaya semptomatik tedavi verildi ve şikayetleri 1 hafta içinde geriledi. 

TARTIŞMA VE SONUÇ: El,ayak,ağız hastalığı daha çok 5 yaş altı çocuklarda 
gözlenen daha çok solunum ve yakın temasla bulaşan viral bir hastalık olmasına rağmen nadir olarak 
erişkinlerde de gözükmektedir. El, ayak, ağız hastalığı 3-7 günlük inkübasyon periyodundan sonra en 
sık el, avuç içi, ayak tabanı ve ağızda veziküler eritemli döküntü ile ortaya çıkar ve 7-10 günde iyileşir. 
Özellikle yaz ve sonbahar aylarında ateş ve makülopapüler lezyonlarla başvurup teşhis 
konulmayan özellikle yakın temas öyküsü olan mesleğe sahip kişilerde el, ayak, ağız hastalığı 
düşünülmelidir. 
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GESTASYONEL DİYABETES MELLİTUS RİSKİNDE FTO-GEN İLİŞKİSİ 

Ahmet Emin Yayla 
Ahmet Emin Yayla,Afyonkarahisar Devlet Hastanesi Dahiliye Polikliniği, Afyonkarahisar 
 
 

GİRİŞ-AMAÇ: The fat mass and obesity-associated (FTO) genin, obezite ve diyabetes mellitus ile ilişkili 
olduğubilinmektedir. Türk kadınlarında, gestasyonel diyabetes mellitus (GDM) ile FTO gen arasındaki 
ilişkiyi araştıran ilk çalışmadır. 

YÖNTEM: Bu vaka-kontrol çalışmada 198 GDM ve 192 non-diyabetik gebe kontrol incelendi. FTO gen 
rs9939609 SNP genetik analizi yapıldı ve ‘A’ riskli alel olarak tanımlandı. 

BULGULAR: İnsulin (p=0,001), HOMA-IR (p=0,002) ve BMI değeri AA varyasyonu taşıyan GDM 
kadınlarda, TT (wild)ve AT taşıyan GDM’e göre, yüksekti. Resesif (0R=1,73, 95 % CI 0,99-3,03, p=0,05) 
ve dominant (OR=1,06, 95 % CI0,71-1,58, p=0,76) modelde FTO gen varyasyonu ile GDM arasında 
ilişkili bulunmadı. AA varyasyonu-taşıyan obez-GDM ise insulin (p=0,002) ve HOMA-IR (p=0,008), AT 
ve TT varyasyonuna göre, yüksekti. Obez-GDM’tik kadınlarda,FTO gen dominant (OR=1,53, 95 % CI 
1,15-2,38, p=0,026) ve resesif (OR=1,25, 95 % CI 1,02-2,12, p=0,039)modelde GDM riskinde artış ile 
ılımlı ilişkilidir. Ancak BMI ile düzeltme yapıldıktan sonra, FTO genin bu ilişkisikaybolmaktadır (dominant 
model: OR=1,35, 95 % CI 0,98- 2,84, p=0,137 ve resesif model: OR=1,27, 95 % CI 1,05-2,32, p=0,062). 

TARTIŞMA VE SONUÇ: Obez-gestasyonel diyabetikler dışında, FTO gen rs9939609 SNP ile GDM 
gelişimi arasında ilişki bulunmadı. BMI ile düzeltme yapıldıktan sonra ilişkinin kaybolması; obezite 
üzerine FTO genin etkisi aracılığı ile bu ilişkinin oluştuğunu düşündürmüştür. GDM gelişiminde riskli 
varyasyonları tanımlayacak ileri araştırmalara ihtiyaç vardır 
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NADİR BİR OLGU; AKUT PANKREATİT VE AKUT BÖBREK HASARI İLE BERABER PREZENTE 
OLAN SOĞUK AGLUTİNİN HASTALIĞI 

Fatma Şeyda Sevimli, Enes seyda Şahiner, Oğuzhan Zengin 
Ankara Bilkent Şehir Hastanesi, İç hastalıkları Anabilim Dalı, Ankara 
 
 

Bilinen hastalığı olmayan 48 yaşında kadın hasta, Acile karın ağrısı ile başvurdu, Yapılan tetkiklerde 
hiperbilirubinemi, amilaz lipaz yüksekliği olması ve akut böbrek hasarı bulguları ile acil dahiliye yoğun 
bakıma interne edildi. Bir hafta önce bel ağrısı için naproksen ve feniramidol tablet kullandığı öğrenildi. 
Gelişinde epigastrik ağrısı vardı batın muayenesinde palpasyonla defans ya da rebound yok. Skleralar 
ve vücut yaygın ikterik görünümde. Vücudunda herhangi bir döküntü saptanmadı.Gelişinde laboratuvar 
bulguları: Üre 101 mg/dL Kreatinin 2,1 mg/dL, Amilaz 2401 U/L, Lipaz 5472 U/L, T. Bilirubin 11,7 mg/dL, 
D. Bilirubin 5,6 mg/dL, I. Bilirubin 6,1 mg/dL, LDH 3231 U/L, WBC 231600, HGB 11,4 g/dL, HCT 32,4 
%, PLT 267000. Direkt Coombs Testi (Ig G) ++++, C3d ++++, Direkt Coombs Testi (AHG) ++++, 
Düzeltilmiş retikülosit: % 6,32.Periferik kan yayması Hemaglütinasyon ile uyumlu geldi. Soğuk aglutinin 
antikorları ++++ olarak sonuçlandı.Abdomen tomografi görüntülemesi pankreatit ile uyumlu.Abdomen 
Ultrasonografide Her iki böbrek parankim ekosu grade 1-2 artmış olarak görüldü. 2 gün sonra hastanın 
kreatinini hızlı progrese olması ve idrar çıkışı azalması nedeniyle hasta acil hemodiyalize alındı, bir gün 
sonrasında anemisinin derinleşmesi ve hemoliz kliniği artması nedeniyle hastaya plazmaferez yapıldı. 
Aynı gün Prednol 70 mg/gün dozunda başlandı.Yoğun bakım yatışında toplam 8 kez hemodiyaliz ve 7 
kez plazmafereze alınan hastada klinik iyileşme sağlandı ve laboratuvar bulguları gerilemeye başladı. 
20 gün sonunda Yoğun bakım ihtiyacı kalmayan hasta dahiliye servisine transfer edildi. 27 günlük 
hastane yatışı sonrasında prednol 70 mg devamı ile hematoloji ve nefroloji poliklinik kontrolü ile taburcu 
edildi. 
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hastanın periferik yayması aglutinasyon uyumlu 

 
Periferik yayma örneği Nötrofili plt uyumlu Agglütinasyon lehine yorumlandı. 
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HİPOPOTASEMİ KLİNİĞİNDEN EKTOPİK ACTH TANISINA, BİR OLGU SUNUMU 

Yasin Aydin1, Nizameddin Koca2, Hatice Metin3, Hasan Onur Yavuz4 
1As. Dr. Yasin AYDIN 
2Doç. Dr. Nizameddin KOCA 
3Uzm. Dr. Hatice METİN 
4Uzm. Dr. Hasan Onur YAVUZ 
 
 

Bilinen 2007'de opere meme ca tanılı 77 yaş kadın hasta acil servise 10 gündür olan kabızlık şikayeti 
ile başvurdu. Yapılan tetkiklerinde hipopotasemi ve metabolik alkalozu saptanması üzerine dahiliye 
kliniğine interne edildi.Hastanın cildinde yaygın hiperpigmente alanlar mevcuttu. Kliniğinde 
hiperaldosteronizmden şüphelenilen hastada bakılan ACTH ve Kortizol düzeyi yüksek saptanması 
üzerine hastaya deksametazon supresyon testi yapıldı. Düşük doz ve yüksek doz deksametazon 
supresyon testine yanıtsız ACTH ve Kortizol yüksekliği olan, gece tükrük ve 24 saattlik idrarda kortizol 
yüksek saptanan hastada ACTH salgılayan tümörden şüphelenildi. Çekilen hipofiz MR'da makro ya da 
mikro adenom saptanmadı. Çekilen PET-CT'de anlamlı metabolik odak görülmedi. Bunlar üzerine 
hastaya Ga-68 DOTATATE PET-CT çekildi. Sonucu bekleniyor. Hastaya Metirapon tedavisi başlandı. 

 
 
Anahtar Kelimeler: ACTH, Ektopik ACTH sendromu, Hiperaldosteronizm,Hiperkortizolemi, Metirapon 
 
 
Laboratuvar Verileri ve Testler 
 ACTH Kortizol 
Bazal 152 ng/L 41.7 mcg/dL 
Tükürük 23:00  0.759 mcg/dL 
24 saatlik idrar  49 mcg/24h 
1 mg DST 141 ng/L 44.5 mcg/dL 

8 mg DST 112 ng/L 25.2 mcg/dL 
Hastanın bazal ACTH-kortizol düzeyleri ve baskılama testi sonuçları 
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İNTRAVENÖZ DEMİR İNFÜZYONU SONRASI OLUŞAN CİLT LEKELENMESİ: OLGU SUNUMU 

Büşra Karaca1, İbrahim Kocayigit3, Selçuk Yaylacı2 
1Arsuz Devlet Hastanesi, İç Hastalıkları, Hatay 
2Sakarya Eğitim ve Araştırma Hastanesi, İç Hastalıkları Anabilim Dalı, Sakarya 
3Sakarya Eğitim ve Araştırma Hastanesi, Kardiyoloji Anabilim Dalı, Sakarya 
 
 

Giriş: Demir (Fe) eksikliği anemisi Dünya sağlık örgütünün kriterleri ile tanımlandığında (hemoglobin 
erkekte <13 g/dL, kadında 12 g/ dL) konjestif kalp yetmezliği (KKY) olan hastalardanın yaklaşık %55 
kadarında gözlenmektedir ve egzersiz ıntoleransı, düşük yaşam kalitesi, hospitalizasyon riski ve 
mortalitede artış ile ilişkilidir. Bu hasta grubunda Fe eksikliğinin kendisinin de anemiden bağımsız olarak 
kötü prognoz ile ilişkili olduğu tespit edilmiştir. Eritropoietin ve oral demir ile yapılan çalışmalarda 
beklenen klinik yararlar sağlanamamış ve istenmeyen olaylarda artış gözlenmiştir. Anemi olsun olmasın 
demir eksikliği bulunan kalp yetersizliği olgularında intravenöz demir tedavisi ile yapılan çalışmalarda 
mortalitede olmasa bile KKY’i olan hastalarda intravenöz (ıv) ferrik karboksimaltoz tedavisinin 
semptomları, egzersiz kapasitesini ve hastaların hayat kalitesini iyileştirdiği gösterilmiştir. Nadir 
olmasına rağmen, intravenöz demir infüzyonları cilt lekelenmesine neden olabilir. Bu olguda KKY 
nedeniyle hastanede takip edilen, fe eksikliği anemisi nedeniyle ıv demir uygulaması sonrası kahverengi 
cilt lekelenmesi gelişen bir vaka tanımlanmaktadır.. 

Olgu: Kardiyak arrest nedeniyle acil servise gerilen, 20 dk kardiyak resüsitasyon sonrası geri dönen 67 
yaşındaki kadın hastaya akut inferior myokard enfartüsü nedeniyle perkütan koroner girişim uygulandı. 
Yapılan tetkiklerde HGB: 9,7 g/dL, MCV: 69,9 fl, RDW: 24,5 %, PLT: 229 K/uL, Fe: 19 µg/dL, TIBC: 348 
µg/dL, UIBC: 329 µg/dL, transferrin satürasyonu: 5,46 %, ferritin: 47,5 µg/L olarak tespit edildi. Yapılan 
ekokardiyografide ejeksiyon fraksiyonu %45, hafif mitral ve aort yetmezliği mevcuttu. Hastanın oral Fe 
preparatlarını tolere edemeyeceği öngörülerek ıv demir uygulaması planlandı. Uygulama esnasında 
ağrı, şişlik, alerjik reaksiyon gözlenmedi. İşlemden bir gün sonra yapılan sabah vizitinde uygulama 
bölgesi ve etrafında, ağrısız, açık kahverengi cilt lekesi gözlendi 

 
 
Anahtar Kelimeler: Demir eksikliği anemisi, intravenöz demir tedavisi, ferrik karboksimaltoz, cilt 
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demir lekelenmesi 

 
Şekil 1: A. İntraveniz demir tedavisinden bir gün sonra. B. İntraveniz demir tedavisinden bir hafta 
sonra. 
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KARDİYOVASKÜLER HASTALIK TANISI OLAN DİYABETİK HASTALARDA İNSULİN DİRENCİ VE 
HBA1C ÖNEMİ 

Hakkı Hamid Doğru 
Samsun Eğitim Ve Araştırma Hastanesi, İç Hastalıkları Kliniği, Samsun 
 
 

AMAÇ: Bu çalışmanın amacı, tip 2 diyabetes mellitus hastalarında, farklı insülin direnci sonuçlarının 
kardiyovasküler hastalıkları üzerindeki etkisini değerlendirmektir. 

YÖNTEMLER: Çalışmaya tip 2 diyabetli 98 hasta (43 kadın ve 55 erkek; yaş ortalaması ± SD: 49± 4 yıl 
diyabet süresi 12 ± 2 yıl, VKİ = 32± 2 kg/m2; hastaların 76 ‘sı HbA1c 8,4 ± %0,4ve 22 hasta < %7) dahil 
edildi Hastalar 12 ay boyunca değerlendirildi. HOMAIR'in değerlendirmesi; 2 grupta topladığımız birkaç 
değeri gösterir: 1.5, ve 2.4 

SONUÇLAR: HOMAIR 1.5 ve HbA1c < %7 olan hastalarda sadece sessiz iskemik koroner hastalık 
olduğunu göstermektedir. HOMAIR ile aynı değerde ancak HbA1c = %8,5± %0,8 ile 5 hastada klinik 
öykü pozitif olan aterosklerotik kardiyovasküler hastalık hikayesi vardı. HOMAIR 2.4 olduğunda, HbA1c 
< %7 olan 8 hastada klinik pozitif anjina pektoris ve HbA1c = %8.8 ± 0.4 olan 19 hastada kliniğe 
başvurmuş ve koroner angio hikayesi vardı. 

TARTIŞMA: Çalışma kardiyovasküler hastalık progresif artışının HOMAIR ve HbA1c değeri ile arttığını 
göstermiştir. Yani toplam risk hem HOMAIR hem de HbA1c arttığında artmıştır. 
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ATEŞ VE PLEVRAL EFÜZYONLA BAŞVURAN BİR AKUT MYELOİD LÖSEMİ OLGUSU 

Ahmet Uludağ 
Ceyhan Devlet hastanesi,Dahiliye Kliniği,Adana 
 
 

Akut myeloid lösemi(AML),3-4/100.000 insidans ile erişkinde en sık görülen lösemi türüdür ve her yıl 
yeni tanı alan hastaların %20’sini oluşturur. Anemi,çabuk yorulma, düşük dereceli ateş,bağışıklık 
sisteminde zayıflık gibi şikayetleri içeren geniş bir semptom yelpazesine sahiptir. 

OLGU: 54 yaşında bayan hasta; ateş, halsizlik şikayeti ile polikliniğe başvurdu.Tetkiklerinde hemoglobin 
ve platelet düşüklüğü,çekilen PA akciğer grafisinde plevral efüzyon,crp (129) yüksekliğine eşlik eden 
lökositoz(22000)saptanması üzerine dahiliye servisine yatırıldı.Hasta soluk,ateş:38,Tansiyon 
arteryel:120/80 mmhg bulundu. Sistem muayenelerin de her iki akciğer bazallerinde akciğer sesleri 
azalmış, diğer sistem muayenelerin de bir özellik yoktu.29.07.2022 tarihinde hemogram tetkikinde 
WBC:9000,PLT:273000,Hgb:12.8,Htc:39.9,MCV:90 Yatırdığımız günde alınan hemogram(17.03.2023) 
WBC:22000,PLT:92000,Hgb:10 olması üzerine infeksiyona sekonder kemik iliği süpresyonu 
düşünülerek hemokültür, balgam ve idrar kültürü alınarak infeksiyon hastalıkları ile konsülte edilip 
ampirik olarak seftriakson 1gr 2*1 ve moksifloksasin 400 mg 1*1 IV başlandı. Kültürlerde üreme 
gözlenmedi.Toraks Bt çekildi. Bilateral hemitoraksta solda 33mm,sağda 24 mm derinliğe ulaşan orta 
dereceli plevral efüzyon görünümü olarak rapor edildi. Göğüs cerrahis tarafından yapılan torasentez sıvı 
örneklemesi eksüda vasfın da yayma örneği de iltihap hücreleri, histiyositler,seyrek mezotel hücreleri 
olarak sonuçlandı. Kardiyoloji tarafından EKO’su yapıldı.Normal denildi. Üç gün sonra hastanın 
hemogram tetkikinde WBC:28000,PLT:62 Hgb:7 şeklinde gelmesi üzerine periferik yaymasına bakıldı. 
Miyeloblast ile uyumlu atipik hücreler, her alanda7-8 adet trombosit kümesi mevcuttu. Hastada AML 
düşünülerek ve hastanemizde hematoloji servisi olmadığından takip ve tedavisinin yapılabilmesi için 
hematoloji ünitesi olan bir üniversite hastanesine sevk edildi.Orada yapılan kemik iliği biyopsi ve akım 
sitometri çalışmasında AML-4 tanısı konularak kemoterapisi başlandı. 

SONUÇ: Bu olguyu sunmamızın amacı ateş ve sitopeni ile başvuran hastalarda ayırıcı tanıda 
hematolojik malignitelerin de unutulmaması gerektiğini hatırlatmak istedik. 
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AKUT PANKREATİTİN NADİR BİR NEDENİ: İMMÜNOKOMPETAN HASTADA CMV 
ENFEKSİYONU 

Esra Rızaoğulları Güzel1, Galip Egemen Atar2, Osman Çağın Buldukoğlu2, Serkan Öcal2 
1Antalya Şehir Hastanesi, İç Hastalıkları Kliniği 
2Antalya Eğitim Araştırma Hastanesi, Gastroenteroloji Kliniği 
 
 

GİRİŞ: Akut pankreatit (AP), pankreasın akut enflamatuar hastalığıdır ve yetişkinlerde önemli bir 
mortalite ve morbidite nedenidir. AP'nin ana klinik belirtisi, kanda ve/veya idrarda pankreas enzim 
seviyelerinin yükselmesi ile ilişkili karın ağrısıdır. AP'nin birçok nedeni olmasına rağmen, tüm vakaların 
%30'u idiyopatiktir. İdiyopatik AP vakalarının %80'inden mikrolitiyazisin sorumlu olduğu düşünülmektedir 
(1). AP'nin diğer yaygın nedenleri safra taşları, alkol, ERCP işlemi, maligniteler, hiperkalsemi, 
hipertrigliseridemi, otoimmünite, iskemi, ilaçlar ve enfeksiyonlardır. Kabakulak, coxsackie,hepatit B, 
sitomegalovirüs, varicella-zoster virüsü, herpes simpleks virüsü gibi virüsler, bakteriler, mantarlar ve 
parazitler dahil olmak üzere birçok farklı mikroorganizma AP'ye neden olabilir(2). Sitomegalovirüs 
(CMV), insanlarda tespit edilen yaygın bir patojendir (3). CMV enfeksiyonu tipik olarak hafif ateş, 
halsizlik, splenomegali, hafif hepatomegali, serum transaminaz seviyelerinde minimal artış ve alkalin 
fosfataz seviyelerinde farklı derecelerde artış ile kendini sınırlayan bir seyre sahiptir (4,5). CMV 
enfeksiyonu bağışıklık sistemi baskılanmış kişilerde ciddi hepatit, menenjit, ensefalit, miyelit, Guillain-
Barré sendromu, kolit, üveit, retinit ve pnömoniye neden olabilir (3-6). Güncel literatürde 
immünokompetan yetişkinlerde ciddi CMV enfeksiyonu bildiren birkaç vaka mevcuttur. Burada 
immünokompetan genç bir erkekte CMV'ye ikincil gelişen bir AP olgusu sunulmaktadır. 
 
VAKA: 30 yaşında erkek hasta üç gün önce başlayan ve yemeklerden sonra şiddetlenen karın ağrısı 
şikayetiyle acil servise başvurdu. Eşlik eden bulantı ve/veya kusmadan bahsetmedi ancak iştahsızlıktan 
yakındı. Tıbbi geçmişinde özellik yoktu, herhangi bir ilaç veya bitkisel kullanım öyküsü yoktu. Alkol ve 
tütün kullanmıyordu. Fizik muayenede epigastriumda hassasiyet saptandı. Vital bulguları; ateş 36.3°C, 
kalp hızı 85 bpm, kan basıncı 120/70 mmHg ve oksijen satürasyonu %98. Başvuru sırasındaki 
laboratuvar değerleri Tablo 1'de özetlenmiştir. Acil kliniğinde yapılan batın ultrason görüntülemesi 
normaldi. Anatomik patolojileri dışlamak için yapılan manyetik rezonans kolanjiyopankreatografi 
(MRCP) taramasında herhangi bir pankreatikobiliyer bozukluk görülmedi. Hasta serolojik testlerinin 
ardından enfeksiyon hastalıkları bölümüne konsülte edildi, hastamızın bağışıklık sistemi baskılanmadığı 
için herhangi bir antiviral tedavi önerilmedi. Hastanın yatışının üçüncü gününde karın ağrısının geçmesi 
ve karın hassasiyetinin azalması üzerine oral beslenmeye başlandı. Hasta beşinci gün taburcu edildi. 

TARTIŞMA: CMV bir DNA virüsüdür. (4,6) CMV enfeksiyonu oldukça yaygın olmasına rağmen, 
immünokompetan bireylerde çoğunlukla kendi kendini sınırlayan bir seyre sahiptir. CMV enfeksiyonları 
birden fazla sistemi etkileyebilir, en yaygın bulgular kolit, gastrit, mide ülseri, hepatit, pankreatit, ve 
enterittir. Tutulabilen diğer sistemler santral sinir sistemi, hematopoetik sistem, oftalmolojik bulgular ve 
pulmoner tutulumdur. 

SONUÇ: Nadir bir durum olmasına rağmen, CMV enfeksiyonuna ikincil akut pankreatit, özellikle yakın 
zamanda grip benzeri semptom öyküsü olan ve AP tanısı konan immünokompetan hastalarda 
düşünülmelidir (3). 

 
 
Anahtar Kelimeler: akut, pankreati, immünokompetan 
 
 
 



 

Tablo 1 
 Başvuru Anı 48 saat sonra 5 gün sonra Referans aralığı 
ALT 18 U/L 14 U/L 18 U/L 13 – 45 U/L 
AST 21 U/L 17 U/L 20 U/L 10 – 50 U/L 
ALP 101 U/L 99 U/L 91 U/L 30 – 120 U/L 
GGT 14 U/L 14 U/L 17 U/L 0 – 38 U/L 
LDH 174 U/L 146 U/L 154 U/L <248 U/L 
Total bilirubin 0.51 mg/dl 0.9 mg/dl 0.7 mg/dl 0.3 – 1.2 mg/dl 
Direk bilirubin 0.08 mg/dl 0.17 mg/dl 0.13 mg/dl 0.0 – 0.2 mg/dl 
Amilaz 364 U/L 283 U/L 71 U/L 22 – 80 U/L 
Lipaz 1595 U/L 955 U/L 173 U/L <67 U/L 
Lökosit sayısı 13.9 10^3/mm3   4 – 10.5 10^3/mm3 
Glukoz 88 mg/dl   74 – 106 mg/dl 
BUN 7 mg/dl   8 – 20 mg/dl 
Kreatin 0.7 mg/dl   0.84 – 1.25 mg/dl 

Hastaların başvuru ve takip laboratuvar değerleri 
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RUBELLA SONRASI GELİŞEN SUBAKUT TİROİDİT OLGUSU 

Ahmet Aydın 
Medipol Üniversitesi Tıp Fakültesi, İç Hastalıkları Ana Bilim Dalı, İstanbul 
 
 

GİRİŞ: Subakut tiroidit, ağrılı tiroid hastalıklarının en sık sebebidir. Viral enfeksiyonlar ve/veya postviral 
inflamatuar yanıt sonucunda ortaya çıkar. Kızamıkçık virüsü de subakut tiroiditi tetikleyebilir. Bu olgu 
sunumunda, kızamıkçık sonrası gelişen subakut tiroidit vakası ele alınacaktır. 

OLGU: 46 yaşında erkek hasta, 4 hafta önce boğaz ağrısı ve ateş şikayetiyle amoksisilin ve sonrasında 
seftriakson tedavisi almış. 3 hafta önce 2 gün boyunca vücudunda döküntü olup geçmiş. Aralıklı ateş, 
tiroid lojunda ağrı, çarpıntı şikayetleri devam etmiş. Muayenede ateş 37,5 C, nabız:116/dk, servikal ve 
post-auricular lenfadenomegali, tiroid lojunda ağrı saptandı. Laboratuvar tetkiklerinde T3: 5,27 pg/ml, 
T4: 2,1 ng/dl, TSH: 0,01 mIU/ml, Anti TPO: 9 IU/ml(negatif), Anti TG: 24,7 IU/ml(negatif), CRP: 53 mg/l, 
Sedimantasyon: 55 mm/saat, Anti Rubella IgM: 1,4 COI(pozitif), Rubella IgG avidite:%45 saptandı. 
Boyun ultrasonografisinde; bilateral tiroid gland boyutu hafif artmış, gland parankimi heterojen 
görünümde ve gland kanlanması hafif artmış(tiroidit?). Bilateral servikal zincirde sağda daha belirgin 
çok sayıda yer yer sferik formda, post-auricular lenfadenomegaliler saptanmıştır, raporu geldi. Mevcut 
klinik ve laboratuvar bulgularıyla hastada rubellaya bağlı subakut tiroidit düşünüldü. Daha önce 
ibuprofen kullanan hastaya 32 mg metilprednizolon başlandı. Steroide dramatik yanıt veren hastanın 
tedavisi bir hafta sonra kademeli olarak azaltılmaya başlanarak 1 ay sonra kesildi. 

SONUÇ: Subakut üst solunum yolu enfeksiyonları ile karışabilen ve nadiren nedeni bilinmeyen ateş 
nedeniyle tetkiklerde saptanan kendini sınırlayan bir hastalıktır. Birkaç hafta önce viral üst solunum yolu 
enfeksiyonu geçirmiş bir hastada tiroid lojunda ağrı, eritrosit sedimantasyon hızı, CRP artışı, tirotoksikoz 
laboratuvar bulguları ve ultrasonografik bulgularla desteklenip, tanı konulduğunda non-steroid anti-
inflamatuar ilaçlar ve glukokortikoidler ile kolayca tedavi edilebilen bir hastalıktır. 

 
 
Anahtar Kelimeler: ateş, rubella, subakut tiroidit 
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KARIN AĞRISI İLE BAŞVURAN GENÇ KADIN HASTADA NADİR GÖRÜLEN TANI:TAKAYASU 
ARTERİTİ 

Muhammed Hasan Güler1, İsmail Özer2 
1Karapınar Devlet Hastanesi,İç Hastalıkları,Konya 
2Karapınar Devlet Hastanesi,Acil Tıp,Konya 
 
 

GİRİŞ:Takayasu arteriti,öncelikle aort ve ana dallarını etkileyen büyük damar vaskülitidir.Damarların 
kronik inflamasyonu genellikle arter duvarında darlık,tıkanma, dilatasyon ve anevrizmalara yol 
açar.Nabızsızlık hastalığı olarak bilinmekle birlikte 40 yaşından genç kadınlarda daha çok görülür ve 
küresel prevalans milyonda 3,2 - 40,0 dır.Hastalarda yorgunluk,kilo kaybı,artralji,miyalji ve ateş gibi 
nonspesifik semptomlar yaygındır bu nedenle tanı süresi uzayabilir.Başvuruda vasküler semptomlar 
nadirdir;semptom ve bulgular,etkilenen arterlerin konumuna bağlı olarak değişir.Postprandiyal karın 
ağrısı,mezenterik arter iskemisinden kaynaklanabilir. 

AMAÇ: Hastamızın karın ağrısıyla başvurup nadir görülen Takayasu arteriti tanısı alması nedeniyle bu 
olguyu sunmayı uygun bulduk. 

OLGU: Bilinen kronik hastalık ve ilaç kullanım öyküsü olmayan 19 yaşında kadın hasta son 1 aydır 
şiddeti artan postprandiyal karın ağrısı,bulantı,iştahsızlık,halsizlik şikayetiyle başvurdu.Fizik muayenede 
vitalleri normal olup sol radial nabız palpe edilemedi ve sol koldan kan basıncı ölçülemedi;batın ve diğer 
sistem muayenesinde ek patoloji yoktu.Laboratuvarda crp 185 mg/L,sedimentasyon 106 mm/saat,wbc 
21000 /mcL,neu 17000 /mcL,hb 9 g/dL,mcv 66 fL,ferritin 278 µg/dl,fe 14 µg/dl,uıbc 225 µg/dl olup ek 
patoloji yoktu.Karın ağrısı, konstitüsyonel semptomları ve akut faz yüksekliği olan hastaya iv kontrastlı 
çekilen abdomen bt de ‘’abdominal aort boyunca aortik bifurkasyona kadar uzanım gösteren,çölyak 
arter, süperior mezenterik arterin de eşlik ettiği duvar kalınlığı’’ mevcuttu.Hasta büyük damar vasküliti 
(Takayasu?) ön tanısıyla romatolojiye yönlendirildi.Anjiografiyle Takayasu arteriti tanısı alan hastaya 
metilprednizolon başlandı.1 ay sonra kontrole gelen hastanın karın ağrısı şikayeti azalmış akut faz 
yüksekliği gerilemişti.Hastaya kronik dönem tedavisi için metotreksat başlanması planlandı. 

SONUÇ: Kırk yaşın altında nonspesifik semptomlar ve karın ağrısıyla başvuran,fizik muayenede kollar 
arasında 10 mmHg’dan fazla kan basıncı farkı olan hastalarda ayırıcı tanıda Takayasu arteriti 
düşünülmelidir. 

 
 
Anahtar Kelimeler: genç kadın,karın ağrısı,nabız,Takayasu arteriti 
 
 
 



 

Şekiller 
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ABDOMİNAL CERRAHİYE SEKONDER ŞİLÖZ ASSİTİ OLAN İNTESTİNAL LENFANJİEKTAZİ 
VAKASI 

Osman Geben1, Beyza Contar1, Zeynel Abidin Tas2 
1Sağlık Bilimleri Üniversitesi Adana Şehir Eğitim ve Araştırma Hastanesi, İç Hastalıkları Ana Bilim Dalı, 
Adana 
2Sağlık Bilimleri Üniversitesi Adana Şehir Eğitim ve Araştırma Hastanesi, Tıbbi Patoloji Ana Bilim Dalı, 
Adana 
 
 

GİRİŞ: İntestinal lenfanjiektazi intestinal lenf kanallarının dilate olmasına bağlı lenf drenajının bozulması 
ile karakterizedir. İntestinal lenfanjiektazi klinikte genellikle protein kaybettiren enteropati ile seyreder. 
Sekonder intestinal lenfanjiektazinin etiyolojisi kardiyak nedenler, malignensiler, geçirilmiş cerrahilere 
kadar kadar geniş bir yelpazededir. Bizim olgumuzda da geçirilmiş retroperitoneal cerrahiye sekonder 
şilöz asitle başvuran ve protein kaybettiren enteropati tablosu olan hasta ele alınmıştır. 

OLGU: 56 yaş kadın hasta son bir yıldır devam eden karın ağrısı, bulantı, kusma, ishal ve karında şişlik 
şikayeti ile dahiliye kliniğine başvurdu. Hastanın 8 sene önce sol renal liposarkom nedeni ile kitle 
eksizyon öyküsü olduğu öğrenildi. Her iki alt ekstremitede pretibial bölgede gode bırakan ödem vardı. 
Başvuru anındaki laboratuvar tetkikleri: lenfosit: 0,4x10³/mL (1-3,2x10³/mL), albümin: 1,6 gr/dL (3,5-5,5 
gr/dL)’dir. Periton mayisi süt beyazı görünümünde olup trigliserid düzeyi 215 mg/dL olarak ölçüldü. 
Abdominal bilgisayarlı tomografi, ileal anslar düzeyinde daha belirgin olmak üzere intestinal anslarda 
diffüz duvar kalınlaşmaları izlendi. Malignite ekartasyonu için çekilen pozitron emisyon tomografisi inen, 
çıkan ve sigmoid kolonda hipermetabolik, diffüz artmış FDG tutulumları izlenmiştir ( SUVmax:10.10). 
Yapılan endoskopide, duodenumda bulbus forme ve duodenum 2. kısımda lenfanjiektazi ile uyumlu 
beyaz plaklar izlendi ve biyopsi alındı. Biyopsi de duodenumda dilate mukozal ve submukozal lenfatik 
damarlar görülmüştür. 

TARTIŞMA: İntestinal lenfanjiektazi, bağırsaktaki lenfatik damarların dilatasyonuna bağlı lenfatik akım 
drenajının bozulmasına bağlı olarak, hipoproteinemi,hipogamaglobulinemi, malabsorbsiyon, immün 
defekt görülen buna bağlı yaygın ödemle seyreden bir hastalıktır. Postoperatif geç dönemde gelişen 
şilöz asitlerde veya sekonder intestinal lenfanjiektazilerde etiyolojide yeni gelişen bir malignitenin, 
hepatik sirozun ya da kardiyak problemlerin olabileceği akılda tutulmalı ve hasta buna yönelik tetkik 
edilmelidir. 

 
 
Anahtar Kelimeler: Assit, Lenfanjiektazi, Malabsorbsiyon 
 
 
 



 

İntestinal Lenfanjiektazi 

 
Kesitte mukozada ve submukozada dilate lenfatik damarlar inflamatuar hücreler birlikte görülmektedir. 
( hematoksilen eozin boyama) 
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KISA BARSAK SENDROMUNA BAĞLI GELİŞEN AKUT BÖBREK HASTALIĞI 

Halil Emre Demirtas, Şirin Keten 
İstanbul Eğitim ve Araştırma Hastanesi, İç Hastalıkları Ana Bilim Dalı, İstanbul 
 
 

Kısa barsak sendromu, geniş cerrahi rezeksiyon veya konjenital intestinal hastalıklara bağlı olarak 
gelişen; normalde 275-850 cm arası olan ince bağırsak uzunluğunun 200 cm'den az olmasıyla 
karakterize bir durumdur. Bu durum, diare, kilo kaybı, malabsorbsiyon, dehidratasyon ve elektrolit 
dengesizliği gibi belirtilerle kliniğe yansır. Bu olgu sunumunda, hasta Familyal Adenomatös Polipozis 
sendromu olan ve çıkan kolonda adenokarsinom nedeniyle total kolektomi ve ileal rezeksiyon geçirmiş 
59 yaşında bir erkek hastadır. 3 gündür devam eden ishal şikayetiyle acil servise başvuran hastanın 
yapılan tetkiklerinde akut böbrek hasarı, metabolik asidoz, hiponatremi ve hiperkalemi saptanmıştır. 
Hastanın sunumu, kısa barsak sendromuna bağlı gelişen prerenal akut böbrek hasarı olarak 
değerlendirilmiştir. Bu olgu, çeşitli sebeplerle kısa barsak sendromu gelişimi açısından riskli olan 
populasyondaki hastaların dehidratasyon ve malnutrisyon açısından dikkatle değerlendirilmesi 
gerektiğini hatırlatmaktadır. 
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PRİMER SKLEROZAN KOLANJİTLİ BİR HASTADA HODGKİN LENFOMA: OLGU SUNUMU 

Kübra Çerçi, Gökhan Köker, Feyzi Bostan 
Antalya Eğitim ve Araştırma Hastanesi, İç Hastalıkları Ana Bilim Dalı, Antalya 
 
 

GİRİŞ: Primer sklerozan kolanjit (PSK) intrahepatik ve ektrahepatik safra kanallarının segmentlerinde 
fibrozise yol açan inflamasyon ile karakterize kronik, ilerleyici kolestatik bir hastalıktır. Hastaların 
toplumda sıklığı 1/10.000 ila 16/10.000 arasında değişmektedir. Genetik olarak yatkın kişilerde, çevresel 
faktörlere maruziyet sonrası ortaya çıkmaktadır. PSK’de özellikle hepatobiliyer ve kolon malignite riski 
artmaktadır(1). Bu hastalar oluşabilecek maligniteler açısından takiplerinde yıllık taranmalıdırlar. Biz bu 
yazımızda PSK tanısı ile takip edilirken Hodgkin lenfoma saptanan bir olguyu sunduk. 

OLGU: 42 yaşında diabetes mellitus ve PSK tanısı olan, insülin ve ursodeoksikolik asit kullanan erkek 
hasta halsizlik, iştahsızlık ve eklem ağrıları şikayetiyle dahiliye polikliniğine başvurdu. Fizik muayenede 
sağ aksiller bölgede ele gelen lenf nodu saptandı. Hastanın ilk bakılan tetkiklerinde; kolestaz 
enzimlerinde yükseklik ve anemi mevcuttu. Yapılan yüzeyel usgde korteksleri kalınlaşmış çok sayıda 
LAP izlendi. Hastaya biyopsi yapıldı ve 'nodüler sklerozan klasik tip Hodgkin lenfoma' olarak raporlandı. 
Hastalığın evresini belirlemeye yönelik yapılan PET-CT’de multipl hipermetabolik metastatik lezyonlar 
saptandı. Hasta kemoterapi için hematoloji kliniğine yönlendirildi. 

TARTIŞMA: PSK'nin nedeni ve ilerlemesinden sorumlu mekanizmalar tam olarak bilinmemektedir. 
Ancak otoimmün ve genetik nedenler, PSK’nin inflamatuar bağırsak hastalığı ile olan sık ilişkisi ve 
HLAB8, DR3 haplotipinin artmış prevelansı ile desteklenmektedir(2). PSK’li hastaların çoğu başvuru 
sırasında asemptomatiktir. Hastaların %90’ında ALP düzeyinde yükseklik görülür, aminotransferaz 
düzeylerinde hafif yükseklik eşlik edebilir. MRCP sık tercih edilen tetkiktir. Gerekli durumlarda ERCP ve 
karaciğer biyopsisi yapılabilir(3). PSK hastalarında görülen malignitelerden %88.2'sini solid tümörler 
oluşturmaktadır. Hematolojik maligniteler %11.8'lik bir kısımda görülmektedir. PSK’li hastaların 
%50’sinin asemptomatik seyretmesi, semptomlarının nonspesifik olması sebebiyle hasta takiplerinde 
solid malignitelerin yanı sıra hematolojik maligniteler de göz ardı edilmemelidir(4). 
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DERİN VEN TROMBOZUNUN NADİR GÖRÜLEN BİR SEBEBİ: MULTİPLE MYELOM 

Hilal Tatlıpınar Özkan, Mustafa Akın Özkan, Fatih Necip Arıcı, Begüm Şeyda Avcı 
Adana Şehir Eğitim ve Araştırma Hastanesi, İç hastalıkları ana bilim dalı, Adana 
 
 

GİRİŞ: Multipl Myelom kemik iliğinde monoklonal plazma hücre artışı ve bunların ürettiği monoklonal 
immünglobülin zincirleri ile karakterize hastalıktır.60-70 yaşlarında erkeklerde sık görülen; en sık 
semptomları kemik ağrısı,enfeksiyona yatkınlık, böbrek yetmezliği tablolarıyla başvurur.Hastalığın 
tanısında kemik iliğinde >%10 plazma hücre sayısı veya kemik yada yumuşak dokuda plazmasitomu 
yada organ hasarı (CRAP); hiperkalsemi (ca>11 mg/dl), renal tutulum (serum kre>2 mg/dl veya 
GFR<40), Anemi (hgb<10), kemiklerde litik lezyon yada malignite bulguları (SLiM); kemik iliği plazma 
hücre sayısı >%60, etkilenen/ etkilenmeyen serum serbest hafif zincir oranı >100, tüm vücüt MR'da 1 
fokal lezyon varlığı ile tanı konur. 

OLGU: 44 yaşında erkek hasta ortopedi polikliniğine sağ bacakta şişlik, ağrı şikayetleri ile başvurdu. 
Hastanın özgeçmişinde ve soygeçmişinde abisinin subaraknoid kanamaya bağlı exitus olduğunu 
bildiriyor. Yapılan fizik muayenede; tansiyon arteriyel: 110/70 mmHg, nabız: 70/dak. ateş: 36 °C, 
kardiyovasküler, gastrointestinal ve nörolojik sistem muayeneleri normal idi. Hastanın sağ sol bacakta 
çap farkı olması üzerine hastaya derin ven trombozundan şüphelenilmiş olup alt extremite doppler USG, 
BT anjiografi çekilmiş.Çekilen doppler USG’ de DVT tespit ediliyor, BT anjiografide pulmoner emboli 
saptanıyor. Hasta DVT ve pulmoner emboli etyolojisi araştırılması ve vital takibi açısından dahiliye 
servisine yatışı yapılıyor. Hastaya 2*0,8 DMAH subkutan başlanıyor. Laboratuar incelemesinde tam kan 
sayımında; lökosit: 6.2 10^3/ u/L, hemoglobin: 12.8 g/dl, trombosit: 275u/L, rutin biyokimya 
incelemesinde; glukoz:110 mg/dl, üre:16 mg/dl, kreatinin: 0.75mg/dl, potasyum: 3.67 mmol/l, sodyum: 
140mmol/l, direkt bilirubin: 0.12 mg/dl, total bilirubin:0.47 mg/dl, gama glutamil transferaz:60 u/l, aspartat 
transaminaz (AST):52.4 u/L, alanin transaminaz:17.5 u/L, alkalen fosfataz:88, total protein:8g/dL, 
albumin:2.9g/dL, APTT:24.4, D-Dimer:6230 idi. Abdomen ultrasonografisinde karaciğer boyutları normal 
olup, konturları lobule ve parankim ekojenitesi diffüz heterojendi. Dalak boyutu 135 cm idi.Hastadan aile 
öyküsü olduğu için trombofili paneli gönderilmiştir. Hastanın çekilen BT sinde özefagus distalinde lap? 
Malign kitle? aynı zamanda karaciğerde hemanjiom ile uyumlu görüntü olup emboli ekartasyonu için 
araştırmaya başlandı. Pulmoner emboli etyolojisinde maligniteninde yeri olması üzerine hastaya emboli 
için; trombofili paneli, malignite araştırması amacıyla BT ve MR planlanmıştır. Hastanın incelemeleri 
sırasında periferik yayma gönderilmiş rulo formasyonu görülmüş olup hastanın protein elektroforezinde 
IgG monoklonal gamapatisi saptanmıştır. Hastamızda alınan kemik iliği biyopsisi sonucunda %20 
plazma hücresi olması üzerine hasta hematolojiye devri yapılarak tedavisi planlanmıştır. 

TARTIŞMA: Multipl Myelom; litik lezyonlar, anemi, CRAP, SLiM gibi kriterler ile karşımıza çıkan plazma 
hücre diskrazi hastalığıdır. Periferik yaymada rulo formasyonu görülür. Sedimentasyon hızı artmıştır. 
Hiperkalsemi sık görülür. Albumin/globülin oranı tersine dönmüştür. Protein elektroferezinde monoklonal 
gamapati görülür. İmmünelektroferezinde antikor tayini yapılır; en sık IgG ardından IgA ve IgD 
görülmektedir. Hastalarda bu bulguların görülmesi multipl myelom tanısı koymamıza neden olmakla 
birlikte bu hastalarda DVT ve pulmoner emboli gibi semptomlarla gelen hastalarda hiperviskoziteye bağlı 
emboli ve malignensilerinde mevcut tanı kriterlerinin dışındaki semptomlarla karşımıza gelebileceğini 
akılda bulundurulmalıdır. Olgumuz bacak ağrısı şikayetiyle ortopediye başvurusu ardından DVT 
etyolojisi nedeniyle araştırılırken multiple myelom tanısı almış olup nadir sebepler arasında 
görüldüğünden akılda tutulmalıdır. 

 
 
Anahtar Kelimeler: derin ven trombozu, pulmoner emboli, multiple myelom, protein, albümin 
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NÖROLOJİK BULGULAR İLE SEYREDEN NADİR BİR HASTALIK: FAHR SENDROMU A RARE 
DİSEASE WİTH NEUROLOGICAL SYMPTOMS: FAHR'S SENDROM 

Şilan Baran, Yelda Velioğlu Kaya, Eşref Araç 
dicle üniveristesi iç hastalıkları anabılım dalı 
 
 

Fahr sendromu, nadir görülen bir nörodejeneratif hastalık olup bilateral striopallidodentat kalsinoz olarak 
da anılır. Bu hastalık, serebellum, talamus ve bazal ganglionlarda kalsiyum ve fosfor metabolizmasının 
bozulması sonucu oluşan kalsifikasyonlarla karakterizedir. Tanı genellikle beyin tomografisi ile, 
parankimde kalsiyum ve diğer minerallerin birikimi ile konur. Fahr sendromunun etiyolojisi tam olarak 
bilinmemekle birlikte, kalsiyum metabolizma bozuklukları, toksinler, enfeksiyonlar, genetik faktörler, 
hipoparatiroidizm ve psödohipoparatiroidizm gibi çeşitli faktörlerle ilişkilendirilmiştir. Bu vaka 
sunumunda, acil servise nörolojik semptomlarla başvuran ve hipoparatiroidiye sekonder geliştiği 
düşünülen ve Fahr sendromu tanısı alan bir hastayı sunmayı amaçladık. Hastanın beyin tomografisinde 
bilateral kaudat nukleus ve serebellum kalsifikasyonu tespit edildi. Fahr sendromu, ani başlangıçlı 
nöropsikiyatrik semptomlar gösteren ve kalsiyum metabolizma bozukluğu olan hastalarda ayırıcı tanıda 
akılda tutulmalıdır. Doğru tanı, uygun tedavi planlaması için kritiktir, bu nedenle benzer semptomları 
olan hastalarda Fahr sendromu olasılığı değerlendirilmelidir 

 
 
Anahtar Kelimeler: Bilateral striopallidodentat kalsinoz, Fahr sendromu, hipoparatiroidi, kalsiyum ve 
fosfor metabolizma bozukluğu 
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İLERİ YAŞ HASTALARDA GELİŞEN AKUT SOLUNUM YETMEZLİĞİNİN ETKİN TEDAVİSİ 

Sozda Batğı1, Ali Kemal Kadiroğlu2, Eşref Araç1 
1Dicle Üniversitesi Tıp Fakültesi Hastanesi İç Hastalıkları Anabilim Dalı 
2Dicle Üniversitesi Tıp Fakültesi Hastanesi Yoğun Bakım Anabilim Dalı 
 
 

GİRİŞ-AMAÇ: Bu olgumuzda; ileri yaş, komorbid hastalarda gelişen akut solunum yetmezliğinin etkin, 
yeterli ve ısrarcı tedavilere anlamlı yanıt verebildiğini göstermeyi amaçladık. 

OLGU: Bilinen bronşit, hipertansiyon, atrial fibrilasyon, kalp yetmezliği tanıları olan 82 yaş kadın hasta 
nefes darlığı şikayetiyle başvurduğu acil servisten tarafımıza derin anemisi olması nedeniyle konsülte 
edildi.Hastada forme melena saptandı gis kanama ön tanısı ile ara yoğunbakım yatışı verildi. Geliş kan 
basıncı: 105/59 mm/Hg, nabız: 84/dk, SPo2: 93 olan hastanın solunum sesleri doğal, batın rahattı. 
Klinikte taşikardi ve solunum yetmezliği gelişti.3.basamak yoğun bakıma alınıp, entübe edildi. Hipotansif 
seyreden hastaya noradrenalin ve ampirik seftriakson başlandı. EKGde ventriküler taşikardi saptanan 
hastaya 3 kez kardiyoversiyon yapıldı. Sinüs ritmine girmeyen hastaya amiodaron infüzyon başlandı. 
Ventriküler taşikardi düzeldikten sonra bakılan EKGde AF ve sol dal bloğu mevcuttu. Kardiyak 
enzimlerde yükselme olan hastada miyokard enfarktusu ekarte edilemedi. Takiplerinde melenası devam 
ettiğinden ve hemodinamik olarak uygun olmadığından CAG yapılamadı. Hasta iki kez hemodiyalize 
alındı. Metabolik asidozu diyaliz sonrası düzeldi. Hiperlaktatemisi olan hastanın laktat değeri geriledi. 
ETA kültüründe Acinetobacter üredi.Antibiyoterapisi genişletildi. Hastaya eritrosit replasmanları yapıldı. 
Yatışının 18. gününde spontan solunumu olan hasta, weaning protokolüne göre extübe edildi. Kardiyak 
enzimler geriledi. Rektal tuşede melena görülmedi. Akut böbrek hasarı da düzelen hasta 20. Günde 
şifayla taburcu edildi. 

SONUÇ: İleri yaş ve komorbiditeleri olan hastalarda akut solunum yetmezliği gelişebileceği göz önünde 
bulundurulmalı hastaların etkin, yeterli ve ısrarcı tedavilerle sekelsiz bir şekilde sağlığına 
kavuşturulabileceği unutulmamalıdır. 

 
 
Anahtar Kelimeler: Etkin,Solunum,Tedavi 
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İDİOPATİK GRANÜLOMATÖZ MASTİTLİ HASTADA METOTREAKSAT'A BAĞLI KARACİĞER 
TOKSİSİTESİ 

Nezaket Kadı 
Samsun Eğitim Araştırma Hastanesi,İç Hastalıkları Ana Bilim Dalı,Samsun 
 
 

AMAÇ: İdiopatik granülomatöz mastit (İGM); memenin nedeni bilinmeyen benign inflamatuar 
hastalığıdır. Steril non-kazefiye lobulo-sentrik granülomatöz inflamasyonla karakterizedir. Tedavisinde 
tartışmalı olmakla birlikte immünosupresif ajanlar( steroid,metotreaksat,azatyoprin ) kullanılmaktadır. Bu 
olguda düşük doz Metotreaksat(20 mg /haftada ) bağlı karaciğer toksisitesi gelişebildiği gösterildi. 

OLGU: 40 yaşında kadın, sol memede ağrı ve şişlik şikayeti ile dahiliye polikliniğine başvurdu. Ek 
hastalığı, travma ve ailede meme kanseri öyküsü yok. Emzirmiyor ve ilaç kullanmıyor. Muayenede sol 
memede şişlik, kızarıklık var. Laboratuvar tetkiklerinde özellik yok. Meme usg: Sol meme üst dış 
kadranda heterojenite ve hipoekoik görünümler(mastit?) izlendi. Mastit tanısıyla Amoksisilin/Klavunat + 
Ciproflaksasin bir ay verildi. Takibinde yakınmaların ve sol memedeki şişliğin arttığı, cilde fistülize olduğu 
görüldü. Patoloji:Granülomatöz mastit olarak değerlendirildi. ARB(acid resistant bacteria) ve mikobakteri 
kültürü negatif sonuçlandı. Hastaya idiopatik granülamatoz mastit tanısı ile hastaya Metotreksat(20mg/ 
hafta) + Deksametazon başlandı.Takibinde klinik bulgular geriledi. Deksametazon azaltılarak(5 mg/ gün 
düşüldü) metotreaksatla tedaviye devam edilirken ALT ve AST düzeylerinin artmaya başladığı görüldü. 
Metoreaksat dozu azaltılmasına(15 mg/ hafta ) rağmen ALT:250 U/L (5-35) ve AST:180 U/L (0-35) 
olması üzerine metotreaksat kesildi. Tedaviye imüran(azotyoprin 150 mg/ gün) eklendi. Takiplerde ALT, 
AST normale geriledi. Deksametazon kesildi. Azotyprin ile tedaviye devam edildi.Hastalık remisyona 
girdi. Tedaviye Azotyprin ilaç dozu azaltılarak devam ediliyor. 

SONUÇ: Metotreksatın anti-proliferatif, antienflamatuar ve immünmodülatör özelliğinin olması,geniş 
terapötik endikasyon aralığında kullanılmasını sağlar. Methotrexate’ın kullanımını sınırlayan önemli yan 
etkisi karaciğer toksisitesitesidir. Düşük dozlarda kullanıldığında bu yan etkileri daha az görülmektedir. 
Fakat bizim olgumuzda görüldüğü gibi düşük dozlarda da yan etkiler görülebilmektedir. Bu nedenle 
metotreaksat kullanan hastalarda yakın monitarizasyon önemlidir. 

 
 
Anahtar Kelimeler: :idiopatik granülamatöz mastit,karaciğer toksisitesi, metotreaksat 
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SESSİZ FEOKROMOSİTOMA 

Kadir Harmancı1, Zehra Erdemir2, Mustafa Gökhan Ünsal3, İbrahim Meteoğlu4 
1Manisa Şehir Hastanesi, İç Hastalıkları, Manisa 
2Aydın Adnan Menderes Üniversitesi Tıp Fakültesi, Endokrinoloji ve Metabolizma Hastalıkları Ad, 
Aydın 
3Aydın Adnan Menderes Üniversitesi Tıp Fakültesi, Genel Cerrahi Ad, Aydın 
4Aydın Adnan Menderes Üniversitesi Tıp Fakültesi,Tıbbi Patoloji Ad, Aydın 
 
 

GİRİŞ: Katekolamin salgılayan tümörler, hipertansiyon tanılı hastaların yüzde 0.2'sinden azında ortaya 
çıkan nadir neoplazilerdir. Bununla birlikte, feokromositomaların yüzde 50'sinin otopsi serilerinde tanı 
alıyor olması bize; tanı yöntemlerinde yetersizlik ya da hastaların önemli bir bölümünün asemptomatik 
seyir göstermesiyle ile ilişkili olabileceğini düşündürmektedir. Biz bu yazıda klinik bulgusu olmayan 
ancak insidental sürrenal adenom cerrahisi sonrası patoloji ile tanı alan feokromositoma olgusunu 
sunmaktayız. 
 
OLGU: 38 yaşında kadın hasta, karın ağrısı ile başvurduğunda yapılan üst abdomen BT ’de sağ sürrenal 
bezde 38*50*51 mm boyutunda adenom lehine yorumlanan kitle olması üzerine başvurdu. 2 yıl önceki 
abdomen MR'daki kitleye göre 2 cm boyut artışı saptandı. Adrenal insidentaloma hormon sekresyonu 
açısından bakılan aldesteron/plazma renin aktivitesi oranı <20, 1 mg DST sonrası kortizol<1.8mcg/dl, 
24 saatlik idrarda metanefrin ve normetanefrin normal saptandı. Hastanın hipertansiyon öyküsü yoktu, 
izleminde tansiyon değerleri normaldi. Sürrenal adenom cerrahisi uygulandı. Operasyon sırasında ve 
sonrasında hipertansiyon ya da hipotansiyon atağı gelişmedi. Operasyon materyalinin patolojisi 
feokromositoma olarak sonuçlandı. 

TARTIŞMA: Feokromositoma hastalarında beklenen klasik semptom üçlüsü epizodik baş ağrısı, 
terleme ve taşikardiden oluşmaktadır. Hastaların yaklaşık yarısında paroksismal hipertansiyon vardır; 
geriye kalan hastalar esansiyal hipertansiyon ile izlenmektedir veya normal kan basıncına sahiptir. 
Hastaların yaklaşık yüzde 5-15’i normal tansiyonludur. BT ve MR görüntülemelerinin daha sık 
kullanılıyor olması nedeni ile adrenal insidentaloma daha fazla tespit edilmektedir ve asemptomatik olan 
feokromositoma tanısı eskiye kıyasla daha fazla koyulmaktadır. Sürrenal adenom cerrahisi öncesi 
feokromositoma tespiti için yapılan değerlendirmelerin negatif olması hastalığı kesin ekarte 
etmemektedir, bu nedenle tüm sürrenal adenom cerrahilerinde operasyon sırasında gelişebilecek 
feokromositoma atağına karşı ekibin hazırlıklı olması gerekmektedir. 

 
 
Anahtar Kelimeler: Feokromasitoma, adrenal adenom, hipertansiyon, başağrısı, terleme, taşikardi 
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HODGKİN VE DİFFÜZ BÜYÜK B HÜCRELİ LENFOMA HASTALARINDA TANI ANINDAKİ VÜCUT 
KİTLE İNDEKSİNİN SAĞKALIM ÜZERİNDEKİ ETKİSİNİN RETROSPEKTİF OLARAK İNCELEMESİ 

Fatih Mehmet Çilingir 
Samsun Bafra Devlet Hastanesi 
 
 

Lenfomalar B, T ve doğal öldürücü hücrelerden köken alan hematopoetik tümörlerdir. Lenfoma 
insidansı; yaş, coğrafi bölge, enfeksiyöz etkenlere maruziyet, ırksal faktörler ile değişmektedir. Dünyada 
obezite sıklığı her geçen yıl artmaktadır. Amacımız Lenfoma hastalarında tanı anındaki vücut kitle 
indeksinin (VKİ) genel sağkalıma (OS) ve progresyonsuz sağkalıma (PFS) etkilerini 
araştırmaktır.Çalışma grubunu 19 Mayıs Üniversitesi İç Hastalıkları Hematoloji kliniğinde Hodgkin (HL) 
ve Diffüz Büyük B hücreli Lenfoma (DLBCL) tanısı alan ve takibi yapılan toplam 378 olgu oluşturdu. 
Çalışmamızda; HL ve DLBCL hastalarında hastalık evresinin, performans durumunun, B semptom 
varlığının, IPI ve IPS skorunun genel sağkalıma ve progresyonsuz sağkalıma; tanı anındaki vücut kitle 
indeksinin genel sağkalıma ve progresyonsuz sağkalıma etkileri araştırıldı.  

BULGULAR: Hastaların 120?si HL, 258?i DLBCL tanılı idi. HL hastalarının ortanca yaşı 42 (18-84), 
DLBCL hastalarının ise ortalama yaşı 60.17±14.92 (18-87) idi. HL hastalarının VKİ ortalaması 
26.22±5.77 (13.91-42.98) kg/ m2, DLBCL hastalarının ise VKİ ortalaması 26.18±5.45 (14.36-55.78) 
kg/m2 idi. Tanı anında AnnArbor evreleme sistemine göre HL hastalarından 23?ü (%19.2) Evre I, 68?i 
(%56.7) Evre II, 21?i (%17.5) Evre III ve 8?i (%6.7 ) Evre IV olarak; DLBCL hastalarından ise 53?ü 
(%20.5) Evre I, 125?i (%48.4) Evre II, 50?si hasta (%19.4) Evre III ve 30?u (%11.6 ) Evre IV olarak 
belirlendi. HL hastalarında VKİ ile OS, VKİ ile PFS arasında; DLBCL hastalarında VKİ ile OS, VKİ ile 
PFS arasında istatiksel açıdan anlamlı fark bulunmadı.  

SONUÇ: Literatürde VKİ ile lenfoma sağkalımı arasındaki ilişkiyi inceleyen birbiri ile zıt sonuçları olan 
çalışmaların olması nedeni ile bu konu ile ilgili daha fazla çalışma yapılması gerektiğini düşünüyoruz. 

 
 
Anahtar Kelimeler: Lenfoma,Sağkalım,Vki 
 
 
 
 
 
 



 

P-27 

TEKRARLAYAN SPONTAN FRAKTÜRLERLE BAŞVURAN BİR PROLAKTİNOMA OLGUSU 

Muharrem Özden1, Ender Erden2, Derya Köseoğlu3 
1Çorum Osmancık Devlet Hastanesi, İç Hastalıkları, Çorum, Türkiye 
2Hitit Üniversitesi Tıp Fakültesi, Fiziksel Tıp ve Rehabilitasyon Ana Bilim Dalı, Çorum, Türkiye 
3Hitit Üniversitesi Tıp Fakültesi, İç Hastalıkları Ana Bilim Dalı, Endokrinoloji ve Metabolizma 
Hastalıkları, Çorum, Türkiye 
 
 

GİRİŞ: Prolaktinoma hipofiz bezinin en sık görülen tümörüdür. Kadınlarda oligomenore/amenore, 
galaktore ve infertilite gibi hipogonadizm bulguları, erkeklerde ise halsizlik, libido azalması, kıllanmada 
azalma, osteopeni/osteoporoz (OP) ile ortaya çıkabilir. Bu vakada osteoporoz teşhisi konulan genç bir 
erişkinde sekonder OP nedenleri araştırılırken prolaktinoma tanısı almasından bahsedilecektir. 

OLGU: 29 yaşında bilinen ek hastalık ve ilaç kullanım öyküsü olmayan erkek hasta, travma olmaksızın 
önce sağ ayak 5.metatars, 2 ay sonra sağ ayak 5.proksimal falanks non deplase fraktür gelişmesi 
üzerine ortopedi bölümünde konservatif takip edilmiş. Tekrarlayan spontan fraktür nedeniyle fiziksel tıp 
ve rehabilitasyon polikliniğine başvuran hastadan rutin kan tahlilleri (hemogram, elektrolitler, TSH, PTH, 
25-OH Vit D dahil) ve Dual enerji X-ışını absorptiometrisi (DEXA) istenmiş. Tetkiklerde tespit edilen tek 
patolojinin DEXA’da L1-4 total Z skoru -2.1 gelmesi olması üzerine sekonder OP araştırılması için 
endokrinolojiye yönlendirilmiş. Hastada libido azalması ve halsizlik şikayetleri de mevcuttu. İstenen 
tetkiklerde prolaktin 470 ng/ml, testosteron 1,62ng/ml, ft4 0,90 ng/dl olarak saptanırken bu sonuçlar 
dışında herhangi bir patoloji tespit edilmedi. Ön hipofiz hormonları,kortizol ve prolaktin tekrar ölçüldü. 
İzole prolaktin yüksekliği ve testosteron düşüklüğü dışında patoloji saptanmadı, prolaktinoma ön 
tanısıyla istenen hipofiz Magnetik Rezonans Görüntülemede (MRG) 12x7 mm ebatında makroadenom 
saptandı. Prolaktinoma tanısı ile bromokriptin (ilk hafta 0,5 mg/hafta, daha sonra 1 mg/hafta ve periyodik 
takip) başlandı. Kontrolde şikayetleri azaldı, prolaktin seviyesi geriledi testosteron seviyesi yükseldi. 
Kontrol MRG’de adenom boyutunun küçüldüğü görüldü. 

SONUÇ: Prolaktinoma, sekonder OP nedenlerinden birisidir ve medikal-cerrahi olarak tedavi 
edilebilmektedir. Tekrarlayan spontan fraktürle başvuran genç hastalar OP yönünden değerlendirilmeli 
ve sekonder OP nedenleri araştırılmalıdır. 

 
 
Anahtar Kelimeler: Fraktür, Prolaktinoma, Osteoporoz 
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TİROTOKSİKOZ İLE BAŞVURAN GERİATRİK HASTALARIN DEĞERLENDİRİLMESİ; TEK 
MERKEZ DENEYİMİ 

Fatih Mehmet Çilingir 
Bafra Devlet Hastanesi, İç Hastalıkları,Samsun 
 
 

Tirotoksikoz çok farklı etyolojik nedenlere bağlı olarak gelişen TSH düşüklüğü, T4 ve/veya T3 yüksekliği 
ile seyreden çok sayıda farklı klinik semptoma yol açan bir hastalıktır. Çalışmamızda Bafra Devlet 
Hastanesi’ne başvuran 65 yaş üstü olup tirotoksikoz tanısı olan hastaların klinik ve biyokimyasal 
özelliklerini değerlendirmek amaçlandı. Hastaların verileri retrospektif olarak incelendi. Çalışmaya 
toplam 50 hasta alındı. Medyan yaş 70 (65-82)’di. Hastaların 40(%80)’i kadın ve 10 (%20)’i erkekti. 
Hastaların 13 (%26)’ü yeni tanı idi. Hastaların 6 (%12)’sında herhangi bir ek hastalık yoktu. Hastaların 
%60 ‘ında hipertansiyon, %30 ‘unda diyabetes mellitus, %20 ‘sinde kardiyak aritmi, %10 ‘unda kalp 
yetmezliği vardı. Hastalarda Graves hastalığı (%60) ve toksik nodüler-multinoduler guatr (%40) 
oranlarında vardı. Tiroid USG de %40 hastanın tiroidinde diffüz büyüme ve %50 hastada heterojenite 
mevcuttu. 3’ten fazla nodül olan hasta oranı %50 ve 1 cm’den büyük tiroid nodülüne sahip hasta oranı 
%40 idi. Toksik nodülü olan hastaların %70’ inde toksik adenom, %30’ unda toksik multinodüler guatr 
saptandı. Cerrahi işlem toplam 5 (%10) hastaya, RAI tedavisi 10 (%20) hastaya uygulandı. 35 hasta 
(%70) halen antitiroid ilaçlar kullanmaktaydı. Tirotoksikozlar geriatrik popülasyonda önemli bir morbidite 
sebebidir. Yaşlılarda hipertiroidinin erken tanı ve tedavisi hastalarda kardiyak aritmi, kalp yetmezliği ve 
osteoporoz gibi hayati risk oluşturan morbiditelerin ortaya çıkmasını engelleyecektir 

 
 
Anahtar Kelimeler: tirotoksikoz, morbidite, geriatri 
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KRONİK LENFOSİTİK LÖSEMİ VE POLİSİTEMİ VERANIN EŞZAMANLI GÖRÜNÜMÜ: BİR OLGU 
SUNUMU <İ>TUTORİAL EĞİTİMİ 

Melek Demirkol1, Mehmet Doruk Yorulmaz1, Selin Nur Çot1, Püsem Patır2 
1SBÜ Antalya Eğitim ve Araştırma Hastanesi İç Hastalıkları Kliniği 
2SBÜ Antalya Eğitim ve Araştırma Hastanesi Hematoloji Kliniği 
 
 

Polisitemia vera (PV), kırmızı kan hücrelerinin aşırı üretimi ile karakterize edilen ancak genel olarak 
eritropoezi düzenleyen mekanizmalar tarafından kontrol edilemeyen Philadelphia kromozomu negatif 
miyeloproliferatif neoplazmlardan biridir. Öte yandan kronik lenfositik lösemi (KLL), en sık görülen 
lenfoproliferatif bozukluk olmakla birlikte morfolojik olarak olgun fakat immünolojik olarak yetersiz B 
lenfositlerin bir neoplazmıdır. Burada 50 yaşında bir erkek hastada nadir görülen PV ve KLL birlikteliğini 
sunacağız. 
 
Elli yaşında erkek hasta hemoglobin yüksekliği ve lenfositozun eşlik ettiği lökositozu olması üzerine 
hematolojiye yönlendirilmiş. Hastaya 6 yıldır düzenli fleobotomi uygulanmaktaymış. Yapılan tetkiklerinde 
hemoglobin 15,5 gr/dl (ferritin 5 μg/l), lökosit 29,9x10³/µl, trombosit 203x10³/µl’tü. Dalak boyutu 160mm 
idi. Perifer akım sitometride CD5/CD19 (+) ve CD23(+)'liğinin eşlik ettiği KLL ile uyumlu monoklonalite 
mevcuttu. Kemik iliği aspirasyon/biyopsisi hipersellülerdi ve hastada % 11,3 oranında JAK2 V617F 
mutasyonu tespit edildi. Kardiyovasküler olayların önlenmesi amacıyla hastaya aspirin gibi antitrombosit 
ilaçların yanı sıra hidroksiüre (500 mg/gün) ile sitoredüktif tedavi başlandı. Yaklaşık 2 yıl sonra hastanın 
trombosit değerleri 58x10³/μl olarak saptandı. Antitrombosit ve sitoreduktif tedavi kesildi. Hastada JAK2 
V617F mutasyonu tespit edilmedi. Kemik iliği aspirasyon/biyopsisi KLL'nin kemik iliği tutulumu ile uyumlu 
olması üzerine hasta evre 4 KLL olarak kabul edildi. Rituksimab-venetoklaks kemoterapisi başlandı. 
Başarılı bir şekilde tedavi edilen hastanın en son hemoglobin 13,6 gr/dl, lökosit 8,4x10³/µl, trombosit 
172x10³/µl’ydi. 
 
PV ve KLL'nin eşzamanlı varlığı nadirdir. Son zamanlardaki birkaç yayın, aynı hastada eş zamanlı JAK2 
V617F pozitif PV ve KLL'nin belirgin şekilde ayrı hematopoetik kök hücrelerden kaynaklandığını ortaya 
çıkarmıştır. Ancak bu eş zamanlı durumun ortak bir kökene işaret edip etmediği sorusu daha fazla 
çalışmayı gerektirmektedir. 

 
 
Anahtar Kelimeler: Kronik lenfositik lösemi, polisitemia vera, rituksimab, venetoklaks 
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GLANZMANN TROMBASTENİSİNİN EŞLİK ETTİĞİ GEBE HASTADA REKOMBİNANT AKTİVE 
FAKTÖR VIIA İLE DOĞUM YÖNETİMİ: BİR OLGU SUNUMU <İ>TUTORİAL EĞİTİMİ 

Recep Kaya1, Alperen Burak Kocabıyık1, Emine Yılmaz1, Mert Özmen1, Püsem Patır2 
1SBÜ Antalya Eğitim ve Araştırma Hastanesi İç Hastalıkları Kliniği 
2SBÜ Antalya Eğitim ve Araştırma Hastanesi Hematoloji Kliniği 
 
 

Glanzmann trombastenisi (GT), tahmini insidansı 1.000.000'de bir olan ve otozomal resesif kalıtımlı, 
erkekleri ve kadınları eşit derecede etkileyen, trombosit agregasyonunun nadir görülen kalıtsal bir 
bozukluğudur. Anormal trombosit agregasyonunun mekanizması, trombosit glikoprotein IIb/IIa'nın 
yokluğu veya azalmış ekspresyonu veya işlevsiz bir glikoproteinin ekspresyonudur. Bu hastalığın 
tedavisi antifibrinolitik ajanlar ve trombosit transfüzyonu gerektirir, bu da trombosit transfüzyon direnci 
geliştirme riskini taşır. Rekombinant aktive faktör VII'nin (rFVIIa) kullanımı bu hastalara ve hatta daha 
önce trombosit transfüzyonu yapılmamış veya dirençliliği olmayan hastalarda bile %80'den fazla etkinlik 
oranlarıyla bir alternatif gibi görünmektedir. Burada bir kadın hastada gebelik ve kanamayı kontrol etmek 
için rFVIIa kullanımıyla ilgili deneyimimizi sunacağız. Yirmi altı yaşında kadın hastaya 2018'de doğum 
sonrası durmayan kanaması olması üzerine eritrosit ve trombosit replasmanı yapılmış. Kanama kontrolü 
sağlandıktan sonra hasta koagülasyon bozukluğu açısından ileri tetkik amacı ile hematolojiye 
yönlendirilmiş. Perifer akım sitometrisinde CD61 negatif; CD41 pozitif; CD42a pozitif saptanmış ve 
CD41/CD61'de %41.8 oranında ekspresyon kaybı görülmüş. Bunun üzerine hastaya Tip 2 Glanzmann 
trombastenisi tanısı konulmuş. İkinci gebeliğinin 24.haftasında başvuran hastaya doğum sırasında ve 
sonrasında ihtiyacı olması durumunda uygulanabilmesi için rFVIIa'ya endikasyon dışı başvuruldu. 
Gebeliğinin 36.haftasında doğumun aktif evresinde olması üzerine hastanın sezaryen operasyonuna 
alınmasına karar verildi. Operasyondan 20 dakika önce 1 mg rFVIIa ile birlikte traneksamik asit 250 mg 
uygulanması operasyon sırasında ve sonrasında kanamanın tamamen kontrol altına alınmasını sağladı. 
 
Kalıtsal trombosit bozuklukları nadir görülen hastalıklardır. Hemorajik belirtiler şiddetli ve yaşamı tehdit 
edici olabilir ve tanı, özel yöntemler ve yüksek oranda klinik şüphe gerektirir. Klinik araştırmaların 
yokluğu bireysel ve hastanın kliniğine göre tedavi yaklaşımlarına yol açmaktadır. 

 
 
Anahtar Kelimeler: Glanzman trombastenisi, rekombinant aktive faktör VIIa, traneksamik asit 
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MCARDLE HASTALIĞI (GLİKOJEN DEPO HASTALIĞI TİP 5) OLGU SUNUMU 

BERFİN AKDENİZ ZENGİN, Sı̇bel Serı̇n 
Sağlık Bilimleri Üniversitesi Ümraniye Eğitim Araştırma Hastanesi İç Hastalıkları Kliniği, İstanbul 
 
 

Glikojen Depo Hastalığı Tip 5 (GSD-5), kas hücrelerindeki glikojenin parçalanmasını sağlayan 
miyofosforilaz enziminin eksikliğiyle karakterize edilen nadir bir kalıtsal hastalıktır. Kaslardaki glikojenin 
normal kullanımını engelleyerek kaslarda enerji üretimini zorlaştırır ve egzersiz sırasında kas ağrısı, 
kramplar ve güçsüzlük gibi belirtilere neden olur. Tanı genellikle klinik bulgular, kan testleri ve kas 
biyopsisi veya genetik tetkikler ile konur. Tedavi semptomların hafifletilmesi ve egzersiz toleransının 
artırılmasına yöneliktir. Polikliniğimize başvuran 56 yaşında erkek hastanın çocukluktan beri kaslarında 
ağrı hissettiği, dinlendikten sonra geçtiğini belirttiği, 2011 yılında şiddetli halsizlik ve akut böbrek 
yetmezliği yaşadığı ve soy geçmişinde benzer şikayetlerin olduğu belirlendi. Fizik muayenede genel 
durumu iyi bulunmasına rağmen laboratuvar bulgularında yüksek CK (Kreatin Kinaz) seviyeleri izlendi. 
Genetik test sonucunda McArdle Hastalığı (GSD-5) tanısı kondu. McArdle Hastalığı gibi nadir genetik 
hastalıkların erken tanısı ve tedavisi için egzersiz sonrası yaygın kas ağrıları ile başvuran hastalarda 
basit bir tetkik olan CK seviyelerinin görülmesi önemlidir. Bu sayede hastaların yaşam kalitesi artırılabilir 
ve ciddi komplikasyonlar önlenmiş olur. 

 
 
Anahtar Kelimeler: metabolik hastalık, rabdomiyoliz, halsizlik, kreatinin kinaz yüksekliği 
 
 
Hastanın hastanemize ilk başvurusu sonrasında ve tedavi ile gözlenen CK değerlerinin grafiği 

 
Tekrarlayan CK yüksekliğini ve tedavi ile stabilleşmesini gösteren CK yükseklik grafiği 
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ENFEKSİYON NEDENLİ ERİTEMA NODOZUM: OLGU SUNUMU 

Kübra Çerçi, Gökhan Köker, Feyzi Bostan, Seyit Uyar 
Antalya Eğitim ve Araştırma Hastanesi, İç Hastalıkları Kliniği, Antalya 
 
 

GİRİŞ: Eritema nodozum (EN) ağrılı nodüller veya plaklar ile ortaya çıkan deri altı yağ dokusunun 
inflamasyonudur. Vakalarının %55'i idiopatik kabul edilirken; en yaygın nedenler arasında enfeksiyonlar, 
ilaçlar, sistemik hastalıklar, gebelik ve malignite bulunur. Hastalarda tipik olarak extremitelerin ekstansör 
yüzünde yer alan ağrılı, yuvarlak/oval, hafif kabarık, ülser olmayan kırmızı nodüller ortaya çıkar(1). 
EN'nin kesin patogenezi anlaşılmamakla birlikte, deri altı yağ dokusundaki septa venüllerine immün 
komplekslerin yerleşmesinden kaynaklandığı düşünülmektedir(2). Bizde dahiliye servisimizde 
enfeksiyona sekonder EN ile takip edilen bir olguyu sunduk. 

OLGU: 20 yaşında bilinen migren tanısı olan kadın hasta, gözde ve her iki bacak ön yüzde ağrılı 
kızarıklık şikayeti ile dahiliye polikliniğine başvurdu. Hasta sorgulandığında 1 hafta önce üst solunum 
yolu enfeksiyonu geçirme öyküsü olduğu ve siprofloksasin kullandığı öğrenildi. Hastanın laboratuvar 
değerlerinde crp yüksekliği ve lökositoz mevcuttu. Hastaya paterji testi yapıldı ve negatif saptandı. 
Hastanın kullandığı siprofloksasin kesildi ve ampisilin sulbaktam başlandı. Şikayetleri dokuz günde 
gerileyen hastada geçirilmiş enfeksiyona ve siprofloksasin kullanımına bağlı EN düşünüldü. 

TARTIŞMA: EN gecikmiş tip aşırı duyarlılık reaksiyonudur ve çeşitli antijenler tarafından tetiklenebilir. 
Genellikle streptokok üst solunum yolu enfeksiyonları ile ilişkilendirilir; diğer enfeksiyöz tetikleyiciler 
arasında Yersinia ve Mycobacterium tuberculosis bulunur. Sebep olan ilaçlar arasında ise sülfanilüre, 
oral kontraseptifler, penisilin ve kinolon grubu antibiyotikler vardır(3). Lezyonlar genellikle ağrılı, sıcak, 
kırmızı nodüller ve plakların ani başlangıcı ile kendini gösterir. Neden olan durum için özel tedavi olmasa 
bile, EN genellikle tedavi olmaksızın, semptomatik destek ile geriler(4). EN kliniği ile başvuran 
hastalarda tedaviyi de etkileyebileceği düşünülerek etyolojiye yönelik ayrıntılı anemnez alınmalı, fizik 
muayene yapılmalı ve ayırıcı tanılar açısından tetkikler detaylı istenmelidir. 

Anahtar Kelimeler: eritema nodozum, siprofloksasin, ilaç yan etkileri 
 
 
Tedavi Öncesi / Tedavi Sonrası 
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KRONİK BÖBREK YETMEZLİĞİNE BAĞLI TEK TARAFLI PLEVRAL EFÜZYON 

Nurcan Aslan, Emra Asfuroğlu Kalkan 
Ankara Bilkent Şehir Hastanesi İç Hastalıkları Kliniği 
 
 

GİRİŞ: Plevral efüzyon;plevral boşlukta sekresyon ve absorsiyon dengesinin bozulması sonucu sıvı 
birikmesi durumudur. 

VAKA: 04/2023 ten beri 2/7 hd ye giren,ht,kah tanıları olup asetilsalisilik asit, atorvastatin,amlodipin 
kullanan 67 yaşında kadın hasta, 20 gun hd seansına giremeyip nefes darlığı,bulantı-kusma ile 
başvurdu. Tetkiklerde sol da tek taraflı plevral efüzyon saptandı. Örnekleyici ve boşaltıcı torasentez 
yapıldı. Light kriterlerine göre transuda sınırındaidi.. EF: %60 saptanıp etkin diürez hedeflendi. Hastaya 
tek taraflı efüzyonuna yönelik etiyoljik tetkikler olarak torakoabdomen bt, yüzeyel usgler, pet çekildi. 
Seroloji negatifidi. BT; Sol hemitoraksta en kalın yerinde 8 cm ölçülen masif plevral effüzyon izlendi. 
Effüzyon komşuluklarında kollabe-konsolide görünümler izlendi. Pnömoni açısından uygun 
antibiyotreapi başlandı. 

USG: Sol supraklaviküler bölgede 6.7x5.2 mm boyutta ekojen hilusu silik, hiler kanlanan, yuvarlak şekilli 
hipoekoik büyümüş 2 adet lenf nodu izlendi.Sol subklavikular lenf noduna yönelik yapılan biyopside 
neoplazm yönünden negatifdi.. Mamografi;BRADS 0.pet bt de patolojik tutulum izlenmedi. 
Endoskopi: Antral Gastritidi..Hastanın tek taraflı efüzyonu SDBY ne bağlı düşünüldü. Hasta takiplerinde 
sıvısı gerilemesi üzerine antibiyoterapi 10 güne tamamlatılarak kontrol önerisi ile taburcu edildi. 
 
TARTIŞMA:Plevral efüzyon ensık nedenleri plevral enfeksiyon ve kalp yetmezliğidir. Nadir sebepleri ise 
kronik karaciğer hastalığı, böbrek hastalığı, asbest, romatoid artrit, lupus plöriti, pankreatit, pulmoner 
emboli ve kalp cerrahisine bağlı olarak gelişmektedir. plevral efüzyonun nadir görülen sebeplerin de yer 
aldığı çalişmalar mevcuttur. 

SONUÇ: Plevral efüzyonun uygun tedavisi ancak titizlikle yapılmış ayırıcı tanı sonrasında belirlenebilir. 
Yakın gelecekte efüzyonun etiyolojisine yönelik tanısal testler, daha iyi plöredetik ajanlar, girişimsel 
tekniklerin geliştirilmesi ve etkilenen hastaların genetik geçmişi hakkında daha fazla veri beklenebilir. 

 
 
Anahtar Kelimeler: efüzyon,SDBY,etiyoloji 
 
 
 



 

Şekil:Vakanın toraks bt görüntüsü 

 
Şekil:Vakanın toraks bt görüntüsü 
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BEHÇET HASTALIĞINDA PULMONER ARTER ANEVRİZMASI:OLGU SUNUMU 

Arif Talha Özdemir1, Refik Ali Sarı2, Kübra Nur Özdemir3 
1Karadeniz Teknik Üniversitesi, İç hastalıkları Ana Bilim Dalı, Trabzon 
2Karadeniz Teknik Üniversitesi, İç hastalıkları Ana Bilim Dalı, İmmünoloji Bilim Dalı Trabzon 
3Karadeniz Teknik Üniversitesi, Göğüs Hastalıkları Ana Bilim Dalı, Trabzon 
 
 

AMAÇ: Behçet hastalığı, cilt, göz, oral ve genital mukoza tutulumu ile karakterize, çeşitli klinik belirtiler 
ve komplikasyonlarla seyreden kronik inflamatuar bir hastalıktır. Behçet hastalığı %25-30 oranında 
damar sistemini tutabilir. Behçet hastalığında pulmoner tutulum sık görülen bir durum değildir, genel 
insidans %5'ten az olarak bildirilmektedir ve bunların en yaygını pulmoner arter tutulumudur. Pulmoner 
arter anevrizması, Behçet hastalığında mortal seyreden nadir komplikasyonlardan biridir.Bu olgu 
sunumunda hemoptizi ile başvuran Behçet hastasında kronik pulmoner trombüs ve pulmoner arter 
anevrizması birlikteliğinin klinik pratikte yol gösterici olması amacıyla sunulmuştur. 

OLGU: 27 yaş erkek hasta 4 yıl önce oral aft, papülopüstüler lezyon,pulmoner trombüs,optik nörit 
öyküleri üzerine inkomplet behçet hastalığı tanısı almış olup 2 gün önce başlayan hemoptizi,dispne 
nedeniyle ileri tetkik ve tedavi için yatırıldı.Antikoagülan kullanımı olmayan hastanın labaratuvar 
tetkiklerinde Hb:10,2 g/dL, PLT:408.000 µL, CRP:103mg/L, BFT,KCFT ve koagülasyon normal, 
antifosfolipid antikorları negatif saptandı.Çekilen BTPA ’da akciğer parankiminde yaygın multifokal 
konsolide alanlar,bilateral lober-segmenter pulmoner arter dallarında kronik trombüs, bilateral alt lob 
pulmoner arter dallarında anevrizma görüldü. Hastanın mevcut kullandığı metilprednizolon ve azatioprin 
dozu artırıldı,ASA 100 mg 1x1 ve seftriakson 2x1 gr başlandı. Takibinde hemoptizi tariflemeyen, PAAG 
bulguları regrese,AFR yanıtı alınan hasta tedavisi düzenlenerek taburcu edildi. 

SONUÇ: Behçet hastalığı akciğer tutulumunda klinikte en sık hemoptizi görülmektedir.Pulmoner arter 
anevrizmaları Behçet hastalığında sık görülen pulmoner vasküler lezyondur.Behçet hastalığında arter 
tutulumu, venöz tutuluma göre daha seyrek olmakla birlikte, prognozu kötüdür. Pulmoner anevrizması 
olan hastaların birçoğunda immünsüpresif tedavi ile klinik ve radyolojik remisyon sağlamak mümkündür. 
Sonuç olarak hemoptizi ile başvuran Behçet hastalarında pulmoner arter anevrizması önemli bir 
komplikasyon olarak akla gelmelidir. 

 
 
Anahtar Kelimeler: Behçet Hastalığı, Pulmoner Arter Anevrizması, Pulmoner Trombüs 
 
 
 



 

ŞEKİL 1 

 
Bilateral pulmoner arterlerde trombüs ve alt lob pulmoner arter dallarında anevrizma 
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INR YÜKSEKLİĞİ İLE PREZENTE OLAN ÇÖLYAK HASTALIĞI, İKİ OLGU 

Betül Bildik, Nalan Okuroğlu, Ali Özdemir 
Fatih Sultan Mehmet Eğitim ve Araştırma Hastanesi, İç Hastalıkları Ana Bilim Dalı, İstanbul 
 
 

GİRİŞ: Çölyak hastalığı, diyet glutenine maruziyetle ortaya çıkan, kesilmesinden sonra iyileşen intestinal 
bir hastalıktır. İshal, kilo kaybı gibi klasik semptomları dışında farklı bulgularla da seyredebilir. Bu 
çalışmada INR yüksekliğiyle seyreden iki çölyak hastalığı olgusu sunulmuştur. 

OLGU -1: 22 yaşında kadın hasta ellerinde kasılma şikayeti ile başvurdu. Bulantı kusma şikayetleri eşlik 
etmekteydi ve bunların 1 ay önce yaptığı doğum sonrasında şiddetlendiği öğrenildi. Bu süreçte 20kg 
kadar kaybı olmuştu. Labaratuvar değerlerinde INR: 4.4 PTZ:15 olarak görüldü. Mikrositer anemi, 
nutrisyonel parametrelerde düşüklük, hipokalsemi, hipokalemi mevcuttu. INR uzaması yapabilecek 
ayırıcı tanılar dışlandı. Eşlik eden nutrisyonel parametrelerde düşüklük ve kilo kaybı mevcut 
görüldüğünden hasta malabsorbsiyon etiyolojisi açısından tetkik edildi. Gastroskopi planlandı. Çölyak 
antikorları gönderildi. Biyopsi sonucu çölyak hastalığı marsh tip3c görüldü ve antikor pozitifliği olan hasta 
çölyak kabul edildi. Hastaya çölyak diyetine uygun beslenme eğitimi verildi. 1 ay sonraki kontrolünde 
INR:1.2 görüldü. 

OLGU-2: 69 yaşında kadın hasta karın ağrısı ve şişkinlik şikayeti ile başvurdu. Uzun süredir ishal 
mevcuttu. Daha önce kalsiyum ve potasyum düşüklüğünden dolayı oral replasman tedavileri görmüştü. 
Son 2 ayda 64kg dan 54kg a düştüğünü belirtiyordu. Tetkiklerinde INR:4.1 olarak görüldü. Hastada INR 
uzamasına neden olabilecek risk faktörü saptanmadı. Açıklanamayan INR uzaması, elektrolit imbalansı 
hafif KCFT yüksekliği saptanması, GİS yakınmalarının olması üzerine malabsorbsiyon açısından tetkik 
edilemeye başlandı. Gastroskopi planlandı ve çölyak markerları gönderildi. Biyopsi çölyak hastalığı ile 
uyumlu görüldü, antikor pozitifliği görülen hastaya çölyak tanısı kondu. Hastaya diyete uygun beslenme 
eğitimi verildi. 

SONUÇ: Çölyak hastalığı klasik bulguları dışında atipik bulgularla da kendini gösterebilir. Bunlardan biri 
olan INR uzaması çölyak hastalığı tanısında akılda tutulmalıdır. 

 
 
Anahtar Kelimeler: çölyak hastalığı, INR uzaması, malabsorbsiyon 
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FMF ATAĞINI TAKLİT EDEN AKUT KOLESİSTİT OLGUSU 

Murat Baş1, Serpil Ergülü Eşmen2 
1Konya Şehir Hastanesi İç Hastalıkları Ana Bilim Dalı, Konya 
2Konya Şehir Hastanesi İç Hastalıkları Ana Bilim Dalı, Romatoloji Bilim Dalı, Konya 
 
 

GİRİŞ: Ailesel Akdeniz ateşi (FMF), tekrarlayan ateş nöbetleri ve serozal inflamasyonla karakterize 
kalıtsal bir otoinflamatuar hastalıktır. Karın ağrısı FMF'nin yaygın bir belirtisidir. Ortadoğudaki FMF 
hastalarında %95'e varan oranda epizodik karın ağrısı vardır. Taşsız kolesistit, safra kesesi stazından 
ve iskemisinden kaynaklanır ve bu durum safra kesesi duvarında lokal bir inflamatuar yanıta neden olur. 
FMF düşündüğümüz hastada akut atak ayırıcı tanısında akut taşsız kolesistit tanısı koyduğumuz olguyu 
sunduk. 
 
OLGU: 18 yaşında erkek hasta karın ağrısı ile acil servisimize başvurdu. Hastanın 2 kez batından opere 
edildiği ve appendektomi yapıldığı, ataklar halinde karın ağrısının olduğu ve amcasında FMF tanısı 
olduğu öğrenildi. Hastada FMF atağı düşünülerek romatoloji bölümümüze konsülte edildi. Yapılan fizik 
muayenede subfebril ateş, batında defans ve rebound tespit edildi. Laboratuvar tetkiklerinde akut faz 
reaktanları ve beyaz küre artışı, karaciğer fonksiyon testleri ve bilirübin değerlerinde hafif yükselme 
tespit edilmesi üzerine batın görüntülemesi istendi. Kontrastlı abdomen BT sonucunda safra kesesi 
hidropik, duvarında hafif kalınlaşma ve reaktif kontrastlanma tespit edildi. Hastadan FMF gen analizi 
istendi, kolesistit tedavisi başlandi, iv hidrate edildi, antibiyotik tedavisi uygulandı. Takipte genel durumu 
düzelen hastaya romatoloji polikliniğinde gen analiz sonucu ile kontrol önerildi. Kontrolde karaciğer 
testleri düzelince kolşisin başlanması planlandı. 

SONUÇ: Taşsız kolesistitli hastaların çoğunda birden fazla risk faktörü vardır. Ayakta tedavi gören 
hastalarda veya daha ayrıntılı bir öykü alınabilen kritik hastalarda, ateş, şiddetli sağ üst kadran ağrısı, 
palpasyonla hassasiyet ve pozitif Murphy belirtisi eşlik ederek taşlı kolesistitte görülene benzer şekilde 
prezente olabilir. FMF atağı düşünülen olgularda akut batın nedenleri mutlaka akılda tutulmalı ve 
gereğinde etiyolojiye yönelik laboratuvar ve görüntüleme tetkikleri istenmelidir. 

 
 
Anahtar Kelimeler: Akut Kolesistit, FMF, Karın Ağrısı 
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COVİD-19 ENFEKSİYONUNA SEKONDER DERİN TROMBOSİTOPENİ İLE PREZENTE OLAN 
MİYELODİSPLASTİK SENDROM 

Selma Özlem Çelikdelen 
SBÜ Konya Şehir Hastanesi, İç Hastalıkları Kliniği, Konya 
 
 

GİRİŞ: 2020’de pandemi olarak ilan edilen ve multisistemik semptomlarla seyreden COVID-19 
hastalığının etkeni SARS-CoV-2 virüsüdür. COVID-19 enfeksiyonunun trombositopeni ve lenfopeniye 
neden olduğu ve nötrofil/lenfosit oranının >3,1 olduğu hastalarda daha şiddetli seyrettiği gösterilmiştir(1). 
Hematolojik hastalık öyküsü olmayan ve COVID-19 enfeksiyonuna sekonder trombositopeni ile tanı 
koyduğumuz miyelodisplastik sendrom(MDS) vakasını sunuyoruz. 

VAKA: Kronik hastalığı olmayan hasta COVID-19 pnömonisi nedeniyle yoğun bakımda ventilatöre bağlı 
takip edildikten sonra ekstübe edilerek servis takibine alınmış. Hasta izlemin 10. gününde gelişen 
transfüzyona yanıtsız trombositopeni nedeniyle ileri tetkik-tedavi amacıyla kliniğimize yatırıldı. Hastanın 
yatışında genel durumu iyi, oksijen ihtiyacı yok, vücudunda ekimozları mevcuttu. Hemogramda;Hgb:9,9 
g/dL, Wbc:4,6 10^3/µL, Plt:29 10^3/µL, CRP:37 mg/L, Sedimantasyon:73 mm/h olarak bulundu. 
Hematolojiye konsülte edilen hastanın periferik yaymasında her alanda 5-6 adet trombosit, yeryer dev 
trombositler izlendi. Atipik hücre-blast izlenmedi. Enfeksiyona sekonder kemik iliği supresyonu 
düşünüldü. Plt>50 10^3/µL olacak şekilde trombosit transfüzyonu yapıldı. Hastanın takibinde enfeksiyon 
bulgularında iyileşme olması ve transfüzyona rağmen, trombositopenisi derinleşerek 13 10^3/µL 
seviyesine geriledi. Trombositopeni nedeniyle kemik iliği biyopsisi yapıldı. Takipte hasta subdural-
subaraknoid hemoraji nedeniyle exitus oldu. Postmortem sonuçlanan kemik iliği biyopsi patolojisi 
‘’myelodisplastik sendrom’’ ile uyumlu bulundu. 

TARTIŞMA VE SONUÇ: COVID-19 enfeksiyonunun solunum sistemi yanında hematolojik sistemde de 
etkileri mevcuttur. 2020’de İtalya’da yapılan MDS hastalarının değerlendirildiği çalışmada COVID(+) 63 
MDS hastasında ölüm oranı %47.6 olarak tespit edilmiştir(2). 2022’de ülkemizde yapılan çalışmada 
COVID(+) MDS hastalarının yatış ihtiyacı %72.5, ventilatör ihtiyacı %44,8 ve ölüm sıklığı %23,8 olarak 
bulunmuştur(3). 
Vakamız ağır pnömoni kliniğiyle izlenmiş, ventilatör ihtiyacı olmuştur. Takipte pulmoner tutulumu tedavi 
ile kontrol altına alınmıştır. Vakamızın mortalitesinde ana etken MDS zemininde gelişen hematolojik 
komplikasyonlar olmuştur. 
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GERİATRİK HASTADA PRİMER HİPERPARATİROİDİZME YAKLAŞIM 

Selma özlem Çelikdelen 
SBÜ Konya Şehir Hastanesi, İç Hastalıkları Kliniği, Konya 
 
 

GİRİŞ: Primer hiperparatiroidi klinik olarak saptanan hiperkalseminin en önemli sebebidir. Geriatrik 
popülasyonda görülen hiperkalseminin en sık nedeni primer hiperparatiroididir. Primer hiperparatiroidiye 
bağlı hiperkalsemik kriz ile hospitalize ettiğimiz geriatrik hastamızı sunuyoruz. 

VAKA: 82 yaşında kadın hasta acil servise bilinç bulanıklığıyla başvurdu. Kranial görüntülemelerinde 
patoloji izlenmedi. Laboratuvar tetkiklerinde kreatinin: 1,4 mg/dL, albumin:39 g/L, kalsiyum: 17,8 mg/dL, 
fosfor: 3,1 mg/dL bulundu. Hiperkalsemiye sekonder bilinç bulanıklığı olan hasta acil hemodiyalize 
alındı. Parathormon: 506 pg/mL bulunan hasta primer hiperparatiroidi (PHP) olarak değerlendirildi. 
Uygulanan tedaviler sonucu kalsiyum:11,8 mg/dL seviyesine geriledi. Paratiroid sintigrafisinde sol alt 
polde 10x22 mm paratiroid adenomu izlendi. Hastaya GFR dozunda zoledronik asit uygulandı. Cerrahi 
tedavi endikasyonunun geriatri ve endokrinoloji takibinde değerlendirilmesi planlanan hasta 
normokalsemi sağlanarak taburcu edildi. 

TARTIŞMA VE SONUÇ: Geriatrik hastalarda endokrin bozukluklar atipik, nonspesifik semptomlarla 
ortaya çıkar ve çoğu zaman erken fark edilmez(2). Yaşlı nüfusun artışı ile birlikte primer hiperparatiroidi 
sıklığı da artış göstermiştir. PHP' li hastaların tedavisinde paratiroidektomi %95 küratif tedavi sağlar. 50 
yaş altı semptomatik veya asemptomatik tüm PHP hastalarının tedavi edilmesi gerektiği konusunda 
görüş birliği bulunmaktadır. Geriatrik popülasyonundaki metabolik ve kardiyovasküler komorbiditeler 
cerrahi riski artırmaktadır ancak geliştirilen yeni anestezi ve cerrahi teknikler operasyon süresini ve bazı 
komplikasyonların gelişimini azaltmıştır. Paratiroid cerrahisinin ilk dönemlerinde, bilateral boyun 
eksplorasyonu standart cerrahi tedavi iken günümüzde minimal invaziv cerrahi uygulanmaktadır. 
Ülkemizde PHP nedeniyle minimal invaziv cerrahi uygulanan geriatrik hastaların değerlendirildiği 
çalışmada geriatrik hastalarda minimal invaziv paratiroid cerrahisinin güvenli olduğu gösterilmiştir(4). 
Cerrahi tedavinin endike olduğu geriatrik hastalarda, deneyimli merkezlerde yapılan minimal invaziv 
paratiroid cerrahisi PHP’nin küratif tedavisinde akılda bulundurulmalıdır. 
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OLGU SUNUMU İLE AKUT NEKROTİZAN PANKREATİT KOMPLİKASYONU: ‘‘WALLED OF 
PANKREATİK NEKROZ’’ 

Selma özlem Çelikdelen 
SBÜ Konya Şehir Hastanesi, İç Hastalıkları Kliniği, Konya 
 
 

GİRİŞ: Akut pankreatit, ani başlayan inflamasyon durumu olup pankreas parankiminde, peripankreatik 
dokularda ödem ve nekroz ile seyredebilen bir süreçtir (1, 2). Nekrotizan pankreatit zemininde gelişen 
lokal komplikasyonlar akut nekrotizan koleksiyon ve duvarlı nekroz (‘‘walled-off necrosis’’,WON) olarak 
sınıflanmıştır. Akut pankreatit nedeniyle hospitalize ettiğimiz WON gelişen hastamızı sunuyoruz. 

VAKA: Karın ağrısı şikayetiyle başvuran hastanın laboratuvar tetkiklerinde amilaz: 1102 U/L, lipaz:1700 
U/L, Wbc:13 10^3/µL, nötrofil: 10 10^3/µL, CRP: 4 mg/L bulundu. Abdomen bilgisayarlı tomografisi (BT) 
akut ödematöz pankreatit ile uyumlu olan hastada tedavinin 3. Gününde klinik semptomlarda artış 
izlendi. Kontrol tetkiklerinde CRP: 386 mg/L, prokalsitonin: 1,1 µg/L, hipoalbuminemi, lökositozda artış 
izlendi. Kliniğin ağırlaşması nekroz lehine değerlendirildi. Tedaviye meropenem ve metronidazol 
eklendi. Hastaya 15. Günde kontrol abdomen BT çekildi; pankreas baş-gövde düzeyinde 10*5 cm WON 
ile uyumlu nekrotik alan izlendi. Gastroenteroloji ile konsülte edilen hastada gelişen WON formasyonuna 
tıbbi müdahale gerekli görülmeyerek klinik takibe alındı. 

TARTIŞMA VE SONUÇ: Akut pankreatit %15-20 oranında şiddetli olup lokal ve sistemik 
komplikasyonlar gelişebilir (4). Ağır pankreatit ilişkili pankreatik nekroz ilk 72 saat içerisinde ortaya 
çıkmaktadır. 
WON, kalın inflamatuvar duvar ile sınırlanmış katı ve sıvı materyalin enkapsüle koleksiyonudur. 
Hastaların yarısı asemptomatik iken diğer yarısında boyutta artış (basınç etkisi), enfeksiyon, biliyer ve 
mide çıkış obstrüksiyonu ile ilişkili semptomlar gelişir (6). Semptomatik hastalara tıbbi müdehale 
gerekirken asemptomatik duvarlı nekroz müdahalesiz spontan gerileyebilir (7). Lokal komplikasyonları 
değerlendirmede en değerli görüntüleme yöntemi kontrastlı abdomen BT’dir. Hastamızda erken 
dönemde antibiyoterapiye başlanması enfekte nekroz oluşumunu sınırlamış ve gelişen WON 
konservatif yaklaşımla klinik izleme alınmıştır. 
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OLGU SUNUMU İLE GLUKOZ-6 FOSFAT DEHİDROGENAZ (G6PD) ENZİM EKSİKLİĞİ 

Selma özlem Çelikdelen, Leyla Sultan Öncar 
SBÜ Konya Şehir Hastanesi, İç Hastalıkları Kliniği, Konya 
 
 

Giriş: G6PD eksikliği, Dünyada en sık görülen eritrosit enzim eksikliğidir (1). Türkiye genelinde enzim 
eksikliği % 0.5, Çukurova bölgesinde % 8.2 olarak saptanmıştır(2). Üşüme titreme ve sarılık şikâyeti ile 
acil servise başvuran ve etiyolojide G6PD enzim eksikliği tespit edilen olgumuzu sunuyoruz. 

Vaka: 53 yaşında kadın hasta üşüme titreme, cilt renginde sararma şikâyeti ile acil servise başvurdu. 
Laboratuvar tetkiklerinde ALT: 126 U/L, AST:89 U/L, ALP: 85 U/L GGT: 65U/L, total bilirubin: 5,8 mg/dl, 
direkt bilirubin: 0,5 mg/dl, LDH: 356 U/L, Hgb: 15 g/dL retikülosit: %2,3, haptoglobulin:1,6 g/L, direkt ve 
indirekt coombs testleri negatif bulundu. Hasta hemolitik anemi ön tanısı ile yatırıldı. Anamnez 
derinleştirildiğinde son 1 hafta içerisinde bitkisel karışım tükettiği öğrenildi. Hastadan gönderilen G6PD 
enzim düzeyi 1,3 IU/g Hb (normal aralık: 7-21 IU/g Hb) bulundu. Hasta G6PD eksikliği ve bitkisel kür 
kullanımına bağlı hafif hemolitik atak olarak değerlendirildi. Belirgin hemoglobin düşüklüğü gelişmeyen 
ve hemolitik atağı gerileyen hasta hemolitik atakların belirtileri ve tüketmemesi gereken besin, ilaçlar 
konusunda bilgilendirilerek taburcu edildi. 

Tartışma ve Sonuç: Dünya üzerinde yaklaşık 400 milyon insan G6PD eksikliği genini taşımaktadır. 
Ancak bunların çoğunluğu genetik polimorfizm nedeniyle yaşamları süresince klinik olarak 
asemptomatik kalmaktadırlar. Vakamızın klinik ve laboratuvar bulguları hemolitik anemiyi 
desteklemekteydi. Hastanın bazal hemoglobin düzeyinin üst sınırında olması geçirdiği hemolitik atak 
sonucu belirgin anemi gelişmemesini sağlamıştır. Hemolitik anemi etiyolojisi ile tetkik edilen hastalarda 
eritrosit enzim eksiklikleri akılda tutulmalıdır. G6PD eksikliği olan hastalar bakla tüketiminden kesinlikle 
kaçınmalı; akut hemoliz ataklarına yol açabilecek ilaç ve kimyasallar konusunda bilgilendirilmelidir. 
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REKÜRREN PANKREATİT ETİYOLOJİSİNDE KONJENİTAL PANKREAS FÜZYON ANOMALİSİ: 
PANKREAS DİVİSUM 

Selma özlem Çelikdelen 
SBÜ Konya Şehir Hastanesi, İç Hastalıkları Kliniği, Konya 
 
 

Giriş: Pankreas divisum en sık konjenital pankreas anomalisi olup, toplumda %4-10 oranında 
bildirilmektedir(1). Dorsal ve ventral pankreatik kanalların eksik veya yetersiz füzyonu sonucu oluşur. 
Pankreas divisum akut pankreatit ve rekürren pankreatit ile ilişkili düşünülmektedir(3). Tekrarlayan 
pankreatit atakları ile hospitalize ettiğimiz ve etiyolojide pankreas divisum tespit edilen vakamızı 
sunuyoruz. 
 
Vaka: 45 yaşında erkek hasta karın ağrısı şikayetiyle başvurdu. Laboratuvar tetkiklerinde amilaz: 951 
U/L, lipaz: 3753 U/L, Wbc: 22,54 10^3/µL, nötrofil:19,27 10^3/µL, CRP: 3,6 mg/L olarak bulundu. 
Bilgisayarlı tomografi görüntülemeleri akut ödematöz pankreatit ile uyumlu ve bilier patoloji saptanmadı. 
Anamnezde daha öncesinde 2 kez pankreatit atağı geçirdiği öğrenildi. Pankreatit etiyolojisine yönelik 
değerlendirmelerde; hipertrigliseridemi saptanmadı, alkol kullanımı yoktu. MRCP görüntüleme bulguları 
pankreas divisium ile uyumlu bulundu. Hastanın pankreatit atağı hafif seyretti, lokal veya sistemik 
komplikasyon gelişmedi. Hasta gastroenterolojik takip önerilerek taburcu edildi. 

Tartışma ve Sonuç: Pankreas divisium olgularında Santorini kanalı ve minör papilla dorsal pankreasın 
ürettiği salgıların hacmini yeterince drene edecek büyüklükte değildir(4). Manometre çalışmalarında 
dorsal kanalı drene eden Santorini’nin basıncı, ventral kanalı drene eden Wirsung’tan daha yüksek 
olarak bulunmuştur(5). Sonuçta yüksek basınç, staz ve daha yüksek viskozite nedeni ile pankreatit riski 
artar. İdiopatik rekürren pankreatitli hastaların %12-26’sında pankreas divisum bulunmaktadır. Aksesuar 
sfinkterin sfinkteroplastisi bu hastalarda tekrarlayan pankreatit nöbetlerini engeller(6). 
Tanıda MRCP safra yollarının ve pankreatik kanalın çok eksende non invaziv şekilde değerlendirmesini 
sağlayarak yüksek duyarlılık ve özgüllük göstermesi ile ERCP’nin yerini büyük ölçüde almıştır. 
Özellikle rekürren pankreatit ile başvuran hastalarda etiyolojide anatomik anomalilerin de göz önünde 
bulundurulması ve MRCP ile değerlendirme önemlidir. 
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GENÇ HASTADA UNUTULMAMASI GEREKEN PANKREATİT NEDENİ: OTOİMMÜN 
PANKREATİT OLGUSU 

Betül Çiğdem Yortanlı, Selma Özlem Çelikdelen 
Konya Şehir Hastanesi, İç Hastalıkları Kliniği, Konya 
 
 

GİRİŞ: Otoimmün pankreatit (OIP), prevalansı her 100000 birey başına 0.82 olarak öngörülmekle birlikte 
giderek daha sık görülmektedir. Bu genç vakamızda uygun tedaviye rağmen değerleri düzenlemeyen 
ve giderek artan karın ağrısı nedeni ile yaptığımız tetkiklerle otoimmün pankretit tanısı koyduk ve uygun 
tedavi ile daramatik düzeldi, bunu sunmayı amaçladık. 

VAKA: 26 yaşında erkek hasta bilinen kronik hastalığı yok, ilaç kullanımı yok. Acil servise birkaç gündür 
olan karın ağrısı ile başvurmuş. Karın ağrısı sırta vuruyormuş ve kuşak tarzında imiş. Alkol kullanımı, 
herbal kullanımı yok. Bulantı kusma tariflemiyor. Gd iyi, bilinci açık, koopere, oryante, ta:116/71, 
nabız:58, ateş:36,7, sat: 97 batın: genel hassiyet+ kvs:normal, ptö yok kre:0.62 ast:20 alt:14 amilaz:628 
lipaz:2472 hb:13.5 plt:187 wbc:6.62 ınr:1.11 ıv kontrastlı abdomen bt de pankreas normal büyüklükte, 
dansitesi homojendir olarak gelen hasta akut pankreatit tanısı ile dahiliye servisine yatışı yapıldı. 
Hastanın oral alımı kapatıldı. Mayi tedavisi düzenlendi takipte ağrısı azalınca kademeli olarak oral alımı 
açılmaya başlandı. Ama hasta r2 yi bile tolere edemedi. Yapılan hepatobiliyer usg normal. Takipte crp 
de artış, ateş yüksekliği olmadı. Lipaz da belirgin artış gözlendi. Hastaya mrcp randevusu alındı ve 
prednol 40 mg 1*1 başlandı. Ig alt grupları gönderildi. Prednol sonrası lipaz hızla belirgin geriledi. Oral 
alımı r3 tolere eden hasta prednol 4 mg ile tab edildi. Kontrole çağrıldı. Kontrolde gd iyi, şikayeti yok, ıg 
g4 düzeyi: 2.450 g/ l ( 0.003-2.01 ) Hasta gastroenteroloji takibine alındı 

SONUÇ: Sonuç olarak, sık yineleyen karın ağrısı ve komorbid otoimmün hastalığı olan bireylerde IG4 
aracılı otoimmün pankreatit tanısını akla getirmek önemlidir. 
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TC-99M PERTEKNETAT İLE İŞARETLENMİŞ DENATÜRE ERİTROSİT SİNTİGRAFİSİ İLE 
SPLENOZİS TANISI 

Jale Mammadkhanlı, Ezgi Gökdemir, Ali Sarıkaya 
Trakya Üniversitesi Tıp Fakültesi, Nükleer Tıp Anabilim Dalı, Edirne, Türkiye 
 
 

GİRİŞ: Splenozis, dalak travması sonrası veya splenektomi sonrası ortaya çıkan sık görülen benign bir 
bulgudur. Genellikle laparoskopi, laparotomi veya radyolojik incelemede tesadüfen bulunur ve 
çoğunlukla asemptomatikdir. Bazı klinik durumlarda, splenozis tümör veya lenf nodunu taklit edebilir. Bu 
durumda tanı konulması hastalığın tedavisi açısında büyük önem taşır. Bu olguda malign 
lezyon/splenozis ayırımı için dalak dokusuna spesifik olan Tc-99m perteknetat ile işaretlenmiş denatüre 
eritrositler kullanılmaktadır. 

OLGU: 42 yaşındaki kadın hasta, dalak sintigrafisi amacıyla kliniğimize başvurmuştur. Hastanın 
özgeçmişinde 5 yıl önce pankreas tümörü ve dalak infiltrasyonu nedeniyle pankreatikosplenektomi 
operasyonu geçirdiği belirlenmiştir. Takip BT ve MR görüntülerinde subdiyafragmatik alanda oval şekilli 
yumuşak doku lezyonu saptanmıştır. Bu lezyon lenf nodu/ rezidü /nüks / splenozis açısından şüpheli 
bulunmuş ve hastaya sintigrafi çekimi önerilmiştir. Hastaya Tc 99m ile eritrositlerin işaretlenmesi ile 
selektif dalak sintigrafisi çekimi yapıldı. Anterior,posterior,sol lateral abdominal görüntüler ile SPECT/BT 
görüntüleri alındı. Çekim sonucunda, sol hemiabdomende mide korpus posterior kesime komşu 2 cm 
boyutlu yumuşak doku lezyonunda fokal artmış tutulum izlendi ve splenozis lehine değerlendirildi. 

TARTIŞMA: Splenozis, dalak yaralanması sonrası oluşan dalak dokusunun heterotopik 
implantasyonudur. Dalak rüptürü veya splenektomi öyküsü bilinen asemptomatik olgularda, karın veya 
toraks içerisinde bir veya daha çok sayıda nodüler lezyon saptandığında, ayırıcı tanıda splenozis 
düşünülmesi gereksiz cerrahi müdahaleyi önleyeceğinden oldukça önemlidir. 
Denatüre eritrositler ile selektif dalak sintigrafisi, karın içi lezyonların ayrıcı tanısında, ektopik veya 
aksesuar dalağın araştırılmasında, splenektomi öncesi veya sonrasında fonksiyone dalak dokusunun 
yüksek özgüllük ile tanımlanmasında güvenilir bir tetkiktir. SPECT ve SPECT/ BT, planar 
görüntülemelerde tanımlanan olgularda duyarlılığı artırmakta, lokalizasyonun daha doğru 
yapılabilmesini sağlamaktadır. 
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Posterior planar görüntüde sol hemiabdomende fokal alanda aktivite tutulumu izlenmiştir 
 
 
B 

 
SPECT görüntülerinde sol hemiabdomende fokal alanda aktivite tutulumu izlenmiştir. 
 
 
C 

 
SPECT/ BT görüntülerinde ( aksiyel kesit ) mide korpus posterior kesime komşu 2 cm boyutlu 
yumuşak doku lezyonunda fokal artmış tutulum izlenmiştir. 
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İLK DEĞERLENDİRMEDE DÜŞÜNÜLMESİ GEREKEN BİR TANI: HEMOLİTİK ÜREMİK SENDROM 

Duygu Tutan1, Nihal Aydemı̇r2, Abdülkerim Yıldız3, Dilruba Nur Özdemı̇r4, Fatih Eskı̇n4, Mustafa 
Bayraktar5 
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4Hitit Üniversitesi Tıp Fakültesi, İç Hastalıkları Kliniği, ÇORUM, TÜRKİYE 
5Osmancık Devlet Hastanesi, İç Hastalıkları Kliniği, ÇORUM, TÜRKİYE 
 
 

GİRİŞ: Hemolitik Üremik Sendrom (HÜS) mikroanjiopatik hemolitik anemi, trombositopeni ve böbrek 
yetmezliğinden oluşan üçlü bulgu ile tanımlanan bir tablodur. Yetişkinlerde tablo çeşitlilik gösterebilir ve 
pek çok hastalıkla karışabileceği için tanı koymak güçleşebilir(1,2). 

AMAÇ: Bu bildiride akut komorbiditelerin eşlik ettiği komplike bir HÜS vakasını sunmayı 
amaçlamaktayız. 

VAKA: Kronik hastalığı olmayan 27 yaşında kadın 3 gündür olan halsizlik, kusma şikayeti ile acil servise 
başvurdu. Bilinç değişimi, ateş, kanlı ishal, NSAİİ kullanımı, herbal alımı, kontrast maruziyeti, aktif 
kanaması, kene ve hayvan teması hikayesi yoktu. Bilinci açık ve Tansiyon Arteriyel: 200/110 mmHg ve 
pretibial ödemi +/+ saptandı. Diğer sistem muayenelerinde patolojik bulgu saptanmadı. Laboratuvar 
incelemesinde Hemoglobin:8.5 mg/dL MCV:81.3 platelet:73bin 106/L Kan Üre Azotu:32 mg/dL 
Kreatinin: 2,4 mg/dL Total/Direk bilurubin:1,56/0.23 mg/dL Laktat dehidrogenaz:1224, proteinüri ve 
hematüri saptandı. Hipertansif acil durum sebebiyle intravenöz nitrat başlandı. Nörolojik patoloji 
saptanmadı. Ekokardiyografide sol ventrikül hipertrofisi mevcuttu. Hemodiyaliz ihtiyacı olmadı. Periferik 
yaymada her alanda yaygın 1-2 adet şiştosit saptandı (Resim 1). Hemodinamik stabilizasyon 
sağlanmasını takiben Trombotrombositopenik purpura (TTP) ve HÜS ön tanısıyla plazmaferez tedavisi 
uygulanabilecek olan ileri merkeze nakledildi. ADAMSTS-13 aktivite düzeyi 77.36 (40-130) saptanan 
hasta HÜS olarak değerlendirildi. 

TARTIŞMA: HÜS’de yetişkinlerde klinik tablo çeşitlidir ve bu durum erken tanı koymayı güçleştirebilir 
(3). Trombositopeni ve böbrek fonksiyon bozukluğu; sepsis, çoklu organ yetmezliği gibi pek çok 
hastalıkta da görülebilir (4,5). HÜS’teki aneminin mikrovasküler hemolitik nitelikte olması klinisyenlere 
yol göstericidir. 

SONUÇ: Mikroanjiyopatik hemolitik anemi, trombositopeni, böbrek yetmezliği saptandığında ayırıcı 
tanıda TTP ve HÜS/atipik HÜS düşünülmelidir. Bu hastalarda yüksek mortalite riski sebebiyle erken 
tanı, ivedilikle tedavi başlanması ve ileri merkeze sevki önemlidir. 
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Resim 1 

 
Periferik yaymada şiştositler 
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DPP4 İLİŞKİLİ PANKREATİT OLGUSU 

Betül Çiğdem Yortanlı 
S.B.Ü. Konya Şehir Hastanesi, İç Hastalıkları Kliniği, Konya 
 
 

GİRİŞ: Akut pankreatit, pankreasın hızlı gelişen yangısıdır. İlaçlar, nadir, önemli ve gitgide daha fazla 
dikkat çeken akut pankreatite neden olabilir ve tüm olguların yaklaşık %2'sinden sorumludur. Linagliptin, 
tip 2 diabetes mellituslu hastaların tedavisinde kullanılan güçlü ve selektif bir dipeptidil peptidaz-4 (DDP-
4) inhibitörüdür ve aktif inkretin hormon konsantrasyonunu artırarak etki eder. Konstipasyon, bulantı, 
nazofarenjit, üriner sistem enfeksiyonu ve baş dönmesi, bu ilacın bildirilen yan etkileri arasındadır. Bu 
vakamızda, linagliptinin neden olduğu düşünülen bir akut pankreatit olgusu sunulmaktadır. 

VAKA: 58 yaşında erkek hasta bilinen tip2 dm, ht, svh,kby ( non diyaliz), hiperlipidemi, bph olan hasta 
1 haftadır sırta vuran karın ağrısı nedeni ile dış merkez acil sevişe başvurmuş. Yapılan tetkiklerde amilaz 
198, lipaz 549 olması üzerine hastanemiz acil servisine yönlendirilen hasta akut pankreatit nedeni ile 
hepatobiliyer usg yapılmış, safra kesesinde taş tespit edilmemiş, hasta ödematöz pankreatit nedeni ile 
dahiliye servisine yatırıldı. Hasta 3 ay önce SVH geçirmesi üzerine tedavisine linagliptin eklenmiş. Alkol 
öyküsü yok, safra taşı yok, hiperkalsemi, hipertrigliseridemi tespit edilmedi. Akut pankreatit nedeni 
linagliptine bağlanan hasta oral alımı kapatıldı, kademeli olarak artırıldı, komplikasyonsuz iyileşen hasta 
taburcu edildi. 

SONUÇ: Pankreatit dahiliye rutininde sık görülen bir hastalık olup, hastaların kullandığı ilaçlar, son 
zamanlarda eklenen reçetesiz ilcalara kadar ayrıltılı anamnez alınmesı gerekmektedir. Ve hastamıza 
hangi ilacı başlıyorsak yan etkilerini de iyi bilmeliyiz. 
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DEMİR EKSİKLİĞİ ANEMİSİ ETYOLOJİSİNDE REKTAL TUŞENİN ÖNEMİ 

Betül Çiğdem Yortanlı 
S.B.Ü. Konya Şehir Hastanesi, İç Hastalıkları Kliniği, Konya 
 
 

GİRİŞ: Dünya Sağlık Örgütü’nün tanımlamasına göre anemi: hemoglobinin, 15 yaşın üstünde erkekte 
13g/dl altında, 15 yaşın üstünde ve gebe olmayan kadında 12 g/dl nin altında, gebelerde ise 11 g/dl’nin 
altında olarak tanımlanır. DEA, kronik bir hastalık veya hemoglobinopati yoksa eritrosit mikrositozu, 
hipokromisi ve düşük serum ferritini ile doğrulanmalıdır. DEA düzeyi ne olursa olsun nedeni 
araştırılmalıdır. Erkek ve menopoz sonrası kadınlarda DEA genellikle kan kaybına bağlıdır. Bu 
hastalarda gastrointestinal sistemden kanama tüm nedenlerin 1/3’ünü oluşturur. 

VAKA: 51 yaşında erkek hasta, senkop nedeni ile dış merkez acil servise başvuran hasta hb: 7.5 olması 
üzerine tarafımıza danışıldı. Anemi etyoloji ile hasta kabul edildi. Hastanın bilinen Tip 2 DM, HT, 2ay 
önce AMI nedeni ile KAG öyküsü mevcuttu. Hastanın gd orta, soluk solgun görünümde idi. TA:100/60, 
nabız: 83 idi. Organomegali tespit edilmedi. Rektal tuşe de kanamalı kitle tuşe edildi. Hastaya dış 
merkezde anemi nedeni ile tuşe yapılmış olsa idi. Alt gis kanaması olduğu ve rektal kitlesi olduğu 
görülürdü. Hasta dahiliye servisinde takip edildi. Rektosigmoidoskopi yapıldı, kitleden bx alındı. 
Metastaz tespit edilmedi. Rektum adenokanser çıkan hasta RT ve KT almak üzere ilgili yerlere 
yönlendirildi. 

SONUÇ: Bu vakayı sunmamızın nedeni dahiliye pratiğinde öncelikle anamnez sonrasında fizik 
muayene ve en son laboratuvar gelmektedir. Bunu vurgulamak istedik. 
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HİPONATREMİ NEDENİ OLARAK HİPERTRİGLİSERİDEMİ 

Betül Çiğdem Yortanlı 
S.B.Ü. Konya Şehir Hastanesi, İç Hastalıkları Kliniği, Konya 
 
 

GİRİŞ: Serum sodyum yoğunluğunun 135 mEq/L’den düşük olması hiponatremi olarak değerlendirilir. 
Ancak klinik değerlendirmeden önce, bu değerin gerçek hiponatremi olup olmadığının saptanması 
gerekir. Psödohiponatremi (yüksek düzeylerde plazma lipidleri veya proteinleri serum sodyum 
yoğunluğunu azaltır) ve translokasyonel (radyografik kontrast madde, glikoz, glisin ve mannitol gibi 
hiperozmolar maddelerin HİS’den HDS’ye ozmotik olarak su kaydırması) hiponatremi su ile fazlasıyla 
ilişkili değildirler bu yüzden hiponatremi değerlendirmesi öncesinde dışlanmaları gerekir. 
Psödohiponatremik durumların başında, hiperlipidemi, hiperproteinemi ve gliserinle barsak irrigasyonu 
gelir. Serum trigliserid düzeyindeki her 500 mg/dl’lik ve serum protein düzeyindeki her 0,25 mg/dl’lik artış 
serum sodyum yoğunluğunda 1 mEq/L’ lik bir azalmaya neden olur. 

VAKA: 30 yaşında kadın hasta hiperlipidemi nedeni ile takipli, doğum sonrası ilaçları kullanmamış ve 
acil servise karın ağrısı bulantı nedeni ile başvurmuş. Amilaz: 50, lipaz 70 Na: 121 olması üzerine 
tarafımıza danışıldı. Hasta dahiliye servisine yatırıldı. Hastanın öyküsünden yola çıkarak lipidleri 
çalışıldı, trigliserit: 1500 mg/dL tespit edildi. Tedavisi düzenlenen hasta sonrasında endoksrin kontrolü 
önerilerek şifa ile taburcu edildi. 

SONUÇ: Akut pankreatit nedeni olarak hiperlipidemi de amilaz lipaz yüksekliği görülmeyebilir ve daha 
mortal seyredebilir. Hiponatremi ile gelen her hastana öncelikle yalncıyükselik olmadığı dışlanmalı, 
sonrasında diğer patogenezler araştırılmalıdır. 
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KARACİĞER METASTAZI İLE TANI ALAN HODGKİN LENFOMALI OLGUMUZ 

Betül Çiğdem Yortanlı 
S.B.Ü. Konya Şehir Hastanesi, İç Hastalıkları Kliniği, Konya 
 
 

GİRİŞ: Karaciğerde tespit edilen malign tümörler, karaciğer dokusundan köken alan (primer) ve diğer 
organ ve dokulardan kaynaklanıp karaciğere metastaz yapanlar (sekonder) olmak üzere iki alt başlıkta 
incelenir. Karaciğerin sekonder yani metastatik tümörleri, primer karaciğer kanserlerinden yaklaşık 20 
kat kadar daha fazla görülmektedirler Lenf nodundan sonra metastazların en sık görüldüğü organ 
karaciğerdir. Kolorektal kanserler, pankreas kanseri, mide kanseri, akciğer kanseri ve meme kanseri 
sıklıkla karaciğere metastaz yapan kanserlerdir. Hastamızda biyopsi sonucu hodgkın lenfoma çıkması 
bizi şaşırtmış olup bu olguyu bu nedenle sizlerle paylaşmak istedik. 

VAKA: 89 yaşında erkek hasta, bilinen HT mevcut olup dış merkezde 10 gün yatarak tedavi görmüş. 
Hastanın 1-1,5 aydır ara ara olan ateş yüksekliği, idrarda yanma şikayeti mevcutmuş. Pansitopeni 
olması üzerine hastanemize sevk edilen hasta tarafımıza danışıldı. WBC:1.750, NEU:0.95, 
HB:10.6g/dL, PLT:123. PY:blast izlenmedi, plt 150 bin ile uyumlu idi. Hastanın pansitopenisi ön planda 
enfeksiyon ilişkili olduğu düşünüldü ve dahiliye servisine yatışı yapıldı. Hastaya ampirik olarak 
seftriakson 2x1gr başlandı. İdrar ve kan kültürleri alındı. Organomegali tespit edilemedi. Lap tespit 
edilemedi. Hastanın ekg de af mevcuttu, TSH: 0.01, FT4:26.8 idi. Hastaya dideral tb başlandı. Hastanın 
ateş yüksekliği tekrar ediyordu. Sed: 55 idi. Hastaya ateş etyoloji nedeni ile EKO yapıldı normal. 
Abdomen usg de karaciğerde metastatik kitleler tespit edilmesi üzerine, karaciğer bx yapıldı. Endoksopi 
kolonoskopi yapıldı. Belirgin patoloji tespit edilemedi. Karaciğer bx sonucu Hodgkin Lenfoma gelen 
hasta hematolojiye devir edildi. 2 hafta sonra EXİTUS oldu. 

SONUÇ: Girişimsel radyolojinin etkin olması ile, hasta için endoskopi-kolonoskopi beklenmemiş olup, 
karaciğer biyopsisi yaptırılmıştı. Hastaya tedavi hemen başlanabilmiş. Vefat etmeden önce tanı 
alabilmiştir. 
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BİR OLGU NEDENİYLE GESTASYONEL TİROTOKSİKOZ TEDAVİSİ ESNASINDA GELİŞEN 
PROPİLTİOURASİL KAYNAKLI NÖTROPENİ 

Hasan Tunca, Gurur Usta, İsmail Kırlı, Cem Şahı̇n 
Muğla Sıtkı Koçman Üniversitesi Tıp Fakültesi İç Hastalıkları Ana Bilim Dalı, Muğla 
 
 

GİRİŞ: Gestasyonel geçici tirotoksikoz, gebe kadınlarda otoimmün olmayan hipertiroidizmi ifade eder. 
Tiroid uyarıcı hormonunun bir agonisti olan insan koryonik gonadotropinin, tiroid uyarıcı hormon 
reseptörünü uyararak tiroid hormonunun artmasına yol açabileceği gösterilmiştir. Gestasyonel geçici 
tirotoksikoz tanısı, hipertiroidi öyküsünün olmaması, tiroid hormonu yüksekliği, fizik muayenede 
hipertiroidizm bulgularının olmaması (tiroid bezinde büyüme, ekzoftalmi gibi) ve pozitif tiroid 
otoantikorunun bulunmaması ile konur. Genel olarak, gestasyonel geçici tirotoksikoz, hiperemezis 
gravidarum olmadığı sürece ilaç tedavisi gerektirmez. Semptomların kötüleştiği veya uzadığı vakalarda 
kısa süreli propiltiourasil gibi anti-tiroid ajanlara ihtiyaç duyulur. Bu tedavinin en istenmeyen yan etkisi 
agranülositoz gelişmesidir. Nötrofillerdeki mutlak sayının 500 hücre/pL'nin altına düşmesi ciddi nötropeni 
veya agranülositoz olarak adlandırılır 

OLGU: 38 yaşındaki gestasyonel tirotoksikoz nedeni ile propiltiourasil kullanan 16 haftalık gebe hasta 
acil servise 3 gündür olan boğaz ağrısı ateş şikayeti ile başvurdu. Tetkiklerinde Wbc:690, 
Hgb:11,8,Plt:233000, Nötrofil:10,Crp:275 olarak görülen hastadan idrar kültürü,kan kültürü, balgam 
kültürü,boğaz kültürü alındı.Bakılan TSH: 0.005 (N:0.27-4.2),serbest T4:35 (N:12-22) olarak yüksek 
görülmesine rağmen propiltiourasil alımı durduruldu. Enfeksiyon hastalıkları önerisi ile piperasilin 
tazobaktam 4*4,5 gr başlandı.Kültürlerde normal flora bakterileri üredi.7 gün GM-CSF uygulanan 
hastanın nötropenisi düzelince endokrinoloji polikliğine başvurması önerilerek taburcu edildi. 

TARTIŞMA VE SONUÇ: Gestasyonel tirotoksikoz sık rastlanılan bir durum olmamasına karşın 
mevcutta eldeki tedavi seçenekleri arasında antitiroid tedavi olarak sadece propiltiourasil 
bulunmaktadır.Zira diğer ajan metimazol teratojen etkilerinden dolayı gebelikte kullanılamamaktadır. 
Gebe bir hastaya propiltiourasil başlanmak zorunda kalınırsa hasta mutlaka yan etki konusunda 
bilgilendirilmeli ve agranülositoz riski göz önüne alınarak sık aralıklarla takip edilmelidir. 
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PROTEZ KALP KAPAĞINA BAĞLI HEMOLİTİK ANEMİ İLE GELEN OLGUMUZ 

Betül Çiğdem Yortanlı, Selma Özlem Çelikdelen 
S.B.Ü. Konya Şehir Hastanesi, İç Hastalıkları Kliniği, Konya 
 
 

GİRİŞ: Protez kalp kapakları, uzun yıllardır kapak hastalıklarının tedavisinde kullanılmaktadır. Klinik 
açıdan zorunlu olunduğu takdirde, hastalıklı kalp kapakları mekanik kapaklar veya genellikle domuz 
perikardından türetilen biyoprotezlerle değiştirilebilmektedir. Hastaya takılacak protez kapağın seçimi, 
hastanın klinik özelliklerine bağlı olarak dikkatle yapılmalıdır. Ancak, seçim ne kadar doğru olursa olsun, 
protez kapakların izleminde sorunlar çıkabilir. Bu sorunların bir kısmı kaçınılmazken, bir kısmı da etkin 
tedavilerle önlenebilir. Her koşulda, protez kapak sorunlarına uygun bir yaklaşımda bulunabilmek için 
bu sorunları iyi tanımamız gerekmektedir. Protez kalp kapağı olan hastalarda izlenen hemoliz, 
alyuvarların kapak yüzeyine çarpmaları sonucu doğrudan mekanik travmaya bağlı olduğu düşünülen 
intravasküler tipte hemolizdir. Regürjitan bir jetin kalp içi bir yapıya çarparak aniden yavaşlaması en sık 
görülen hemoliz nedenidir. 

VAKA: 55 yaş kadın hasta çarpıntı nedeniyle acil servise başvurmuş. 45 gün önce dış merkezde ARA 
ya bağlı aort ve mitral kapak protez operasyonu yapılmış. Hastanın 1 aydır iştahsızlık ve çarpıntı şikayeti 
mevcutmuş. 2 gündür de kusması olmuş. Hastanın ateşi olmamış, melena, hematokezya, hematüri, 
melena tariflemiyor. Hasta Kr:3.66mg/dl, LDH:2947U/L, HB:5.6g/dL olması üzerine dahiliye servisine 
yatışı yapıldı. Haptoglobulin<0.1g/L, D.Coombs negatif, İD.Coombs negatif, ret:% 5.1, T.Bil:1.33mg/dl, 
D.Bil:0.12 idi. PY da Anizositoz, Poikilositoz, göz yaşı hücreleri izlendi. plateletler yeterli, atipik hücre 
izlenmedi. Hastada ön planda mekanik kapak hemolizi düşünüldü. Tedavisi başlandı. Kardiyoloji ve KVC 
ile görüşülen hastada mitral protez kapakta ciddi paravalvüler yetmezlik tespit edildi ve operasyon 
önerildi. Hasta opere olduğu merkeze yönlendirildi. 

SONUÇ: Bu vakadan da anlaşıldığı üzere genel dahiliye kliniğine her türlü hasta yatabilmektedir. 
Anamnez, fizik muayene ve laboratuvarla iş birliği içinde tanı konulabilmekte ve tedavi başlanmaktadır. 

 
 
Anahtar Kelimeler: Anemi, Hemoliz, Kalp Kapağı 
 
 
 
 
 
 



 

P-51 

LÖFGREN OLGUSU 

Burcu Sallarel, Fatih Akan, Murat Akarsu 
Kanuni sultan süleyman eğitim ve araştırma hastanesi 
 
 

GİRİŞ: Sarkoidoz etyolojisi bilinmeyen, dokularda nonkazeifiye granülomatöz reaksiyon ile karakterize 
multisistemik bir hastalıktır. Löfgren sendromu ise ateş, artrit ve/veya artralji, eritema nodozum ve 
bilateral hiler lenfadenopati ile karakterize akut sarkoidoz tablosudur. 

OLGU: Bilateral ayak bileği şişliği ve dizde sıcaklık artışı şikayetleri ile ortopedi polikliniğine başvuran 
26 yaş erkek hastanın Range of Motion(ROM) hem aktif hem pasif olarak kısıtlı ve hasta enfeksiyon 
hastalıkları uzmanına konsülte edildi. Gemide kaptan yanında çalışan ve uçucu gazların taşınmasını 
yapan hastamıza selülit ön tanısıyla amoksisilin ve klavulonik asit reçetesiyle ayaktan takip önerildi ve 
kontrolde bilateral akut artiriti antibiyoterapiye rağmen gerilemedi ve akut faz reaktanları (Crp:202>250 
mg/dl wbc:16bin>18bin mcl ve sedim 80 mm/saat) progrese oldu. Hastada ön planda viral artirit, 
endokardit ve vaskülit düşünüldü. Alt ekstremitelerinde eritema nodosum ile uyumlu döküntüleri olan 
hastaya prednol şeması önerildi. Hastanın Ekokardiyografisinde vejetasyon saptanmadı ve vaskülit 
paneli negatif geldi. Hastanın kontrastsız toraks BT’sinde buzlu cam sahaları olması üzerine 
Moksifloksasin IV planlanarak yatışı yapıldı. Antibiyoterapi akabinde kontrastlı Toraks BT planlandı. 
Hiler ve mediastinal yerleşimli en büyüğü 2 cm’e varan LAP’lar raporlandı ve serum ACE düzeyi 82(12-
64)mcg/L yüksek titrede çıktı. Hastanın prednol şeması akabinde artiriti geriledi, döküntüleri azaldı, 
hareket kısıtlılığı düzeldi ve akut faz reaktanları regrese oldu. Hastaya Endobronşiyal 
Ultrasonografi(EBUS), Bronko Alveolar Lavaj (BAL) ve bronkoskopi yapıldı ve hastaya patoloji 
sonucuyla göğüs hastalıkları poliklinik kontrol önerilerek taburcu edildi. 

SONUÇ: Sarkoidoz tedavisi, etyolojinin bilinmemesi ve spontan remisyon nedeniyle tüm hastalara 
tedavi gerekmemesi ve uygulanan tedavilerin hastalığı ortadan kaldırmayıp sadece semptomların 
kontrolünü sağlıyor olması nedeniyle tartışmalıdır. Olgumuzda romatolojik yakınmalarla başlayıp 
sonrasında Löfgren sendromu kliniği oluşmuştur. 
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SAĞ KLAVİKULA VE BEYİN METASTAZI İLE BAŞVURAN NON HODGKİN LENFOMA OLGUSU 

 
Betül Çiğdem Yortanlı 
S.B.Ü. Konya Şehir Hastanesi, İç Hastalıkları Kliniği, Konya 
 
 

GİRİŞ: Non-Hodgkin Lenfoma(NHL) lenf nodları ya da extranodal lenfatik dokudan köken alan B veya 
T hücrelerinin klonal proliferatif hastalığıdır. ABD'de en sık tanı konulan 5.kanser türü olmakla birlikte 
tüm malignensilerin %4’ünü oluşturmaktadır. NHL hastalarının büyük bir çoğunluğu en sık servikal veya 
supraklavikular bölgede bulunan ağrısız lenfadenopatiyle başvururlar. Sistemik semptomların varlığı 
genellikle hastalığın derecesi ve kötü prognozuyla ilişkilidir. Kemik iliği tutulumunda sitopeniler 
görülebilir. Gastrointestinal sistem en sık tutulan ekstranodal bölgedir ve erişkin hastaların %15’inde 
görülür. Hastalar, lenfadenopati veya hastalıkla ilişkili belirtiler geliştikten sonra tanı alırlar. Görüntüleme 
tekniklerindeki gelişmeye rağmen, başarılı bir tedavi için kesin patolojik tanı gerekmektedir. 
Lenfadenopatiden ve mevcut belirtilerle ilişkili dokudan yapılan eksizyonel biyopsi, kesin patolojik tanı 
için önerilen yöntemdir. 

VAKA: 78 yaşında kadın hasta tarafımıza nöroloji servisinde yatarken danışıldı. Hastanın bilinci uykuya 
meyilli olduğu için ananmez hasta yakınından alındı. Bilinen talasemi taşıyıcılığı, 20 yıl önce total 
tiroidektomi, ritm bozukluğu, ht mevcutmuş. Yaklaşık 2 ay önce gözde kayma, çift görme nedeniyle 
nöroloji tarafından tetkik edilmeye başlanmış, sonrasında yürüyememe durumu gelişmiş bunun üzerine 
çekilen beyin MR'da metastatik lezyonlar saptanmış. Hastada beyin metastazı tespit edilmesi üzerine 
onkoloji önerisiyle petCT çekilmiş. PetCT'de yaygın kemik metastazı ve sağ klavikulada operatif 
fiksasyon materyali periferinde yaklaşım 7,5x8,5x7cm boyutlarında, metabolik aktivite artışı 
gösteren(suv-max:14.55) yumuşak doku lezyonu izlenmiş. Girişimsel radyoloji tarafından tanımlanan 
lezyondan biyopsi alınmış, patolojiye gönderilmiş. Hasta genel dahiliye servisinde devralındı. Tedavisi 
düzenlendi. Patoloji sonucu NHL olarak gelen hasta hematolojiye devredildi. 

SONUÇ: Bu vakadan da anlaşıldığı üzere NHL her türlü semptomla ve beklenmedik yere invazyonla 
bize başvurabilirler, hatta bazı kliniklere bile semptom nedeni ile başvuru olabilir. 
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ZOR TANI ALAN GIST TANILI OLGUMUZ 
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Gastrointestinal stromal tümör(GIST) gastrointestinal sistemden(GİS) kaynaklanan non-epitelyal 
tümörleri tanımlamak amacıyla kullanılmıştır. GIST’lerin %90’dan fazlası GİS’den kaynaklanırken geri 
kalan kısmıysa endometrium, pankreas, uterus, mezenter ve retroperiton gibi GİS dışındaki solid organ 
veya boşluklardan kaynaklanır. Oldukça seyrek olarak görülen GIST’lerde tanı tümörün yerleşim yerine 
ve büyüklüğüne göre değişim gösterebilir. 

VAKA: Bilinen KAH(CABG) öyküsü olan 72 yaş erkek hasta kilo kaybı ve dea nedeni ilçeden genel 
cerrahiye yönlendirilmiş. Hastaya çekilen BT'de mide büyük ve küçük kurvaturda geniş tabanlı yaklaşık 
14x12cm boyutlarında malign kitle lezyonu izlenmiş. Hastaya genel cerrahi tarafından yapılan 
endoskopide belirgin malignite düşündürecek lezyon izlenmemiş, biyopsi bening gelmiş. Hasta 4 ay 
sonra kilo kaybı, halsizliği ve anemisi devam etmesi üzerine geriatri polikliniğine başvuruyor. Hastadan 
petCT ve tekrar endoskopi isteniyor. Endoksopi sonucu mide fundusta kardiyaya doğru uzanım gösteren 
üzeri nekrotikleşmiş 5x5cm'lik ülserovejetan kitle izlendi. Biyopsi benign geldi. PetCT:Mide korpus ve 
fundusun tamamını kaplayan, çevre yumuşak dokularla sınırları ayırt edilemeyen(invaze), malign 
natürde hipermetabolik kitle lezyonu mevcuttur. Hasta işlemden 1 ay sonra aynı şikayetlerle dahiliye 
polikliniğine başvuruyor, Hb 7 olması üzerine dahiliye servisine yatış yapılıyor. Hasta gatroenterolojiye 
danışılarak 3.kez üst gis endoskopisi yapılıyor. Kardiyadan başlayıp fundusa uzanım gösteren, 
kardiyoözefagial bileşkeyi invaze eden 2 adet 5 cm büyüklüğünde ülserovejetan kitle izlendi, multıpl 
biyopsi alındı. Biyopsi sonucu GIST gelen hasta onkolojik cerrahi ile görüşülerek operasyona verildi. 

SONUÇ: Eğer hastanın şikayeti devam ediyorsa, görüntülemeler malignse ve kitle sebat ediyorsa 
hastanın yaşına bakılmaksızın mutlaka araştırılmalı ve tedavi edilmelidir. Eğer mide ca olsaydı bu kadar 
zamanda hasta metastaz ile karşımıza gelirdi. Hasta tanı sonrası tedavi edilmiş ve şifayla taburcu 
edilmiştir. 
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DİFFUZ BÜYÜK B HÜCRELİ LENFOMA: VAKA SUNUMU 

Zehra Önlü Koç, Gözde Alp, Yusuf Hekimoğlu, Eşref Araç 
Dicle Üniversitesi, Tıp Fakültesi, Dahiliye Anabilim Dalı, Diyarbakır 
 
 

Diffüz büyük B-hücreli lenfomalar (DBBHL) tüm Non-Hodgkin lenfomaların %30-40'ını oluşturan büyük 
ve transforme B hücrelerden meydana gelen, heterojen bir tümör grubudur. İnsidansı yaşla artar ve 
ortalama tanı yaşı yedinci dekattır. Özellikle ekstra nodal tutulum mevcut ise tutulum alanına göre 
değişkenlik göstermekle birlikte, klinik prezantasyon, davranış ve prognoz farklılıklar göstermektedir. 
Hastaların %20’sinde bu maligniteler lokalize olarak prezente olur. Dissemine ekstranodal hastalık daha 
nadirdir ve hastaların üçte birinde sistemik semptomlar görülür. Genellikle, DBBHL ilk işareti lenf 
duğumlerinin neden olduğu boyun, koltuk altları, ya da kasıkta ağrısız, hızlı şişmedir. Bazı hastalarda 
bu şişlikler ağrılı olabilir. Non-Hodgkin lenfoma belirtileri arasında B semptomları olan gece terlemeleri, 
açıklanamayan kilo kaybı, ateş, titreme ve halsizlik yer almaktadır. Karın ağrısı, ishal, kabızlık ve sindirim 
bozuklukları da yine lenfoma belirtilerindendir. Göğüs ağrısı, kuru öksürük ve nefes darlığı gibi 
sıkıntılarla da karşımıza çıkabilir. Biz 59 yaşında nefes darlığı, aksillada ağrı ve vücutta yaygın ödem ile 
gelen hastayı sunmaktayız. 
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BENİGN TİROİD NODÜLÜNDE MİKRODALGA ABLASYON TEDAVİSİ İLE GÜVENLİ VE ETKİLİ 
TEDAVİ DENEYİMİ 

Ümmühan Kurt1, Fatih Hakan Tufanoğlu2, Elif Güneş3 
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Bilim Dalı 
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Endokrinoloji ve Metabolizma Bilim Dalı, Bursa 
 
 

Tiroid nodülleri sık görülen bir klinik problem olup, son zamanlarda tiroid ultrasonografisinin (US) 
kullanımının artmasıyla birlikte tiroid nodüllerinin görülme sıklığı da artmıştır (1).Tiroid nodüllerinin çoğu 
iyi huylu olmasına ve tedavi gerektirmemesine rağmen, bazı iyi huylu nodüller ilişkili semptomlar veya 
kozmetik problemler nedeniyle tedavi gerektirebilmektedir. Küratif cerrahinin birçok dezavantajı 
olduğundan [4] ve tiroid hormonu baskılayıcı tedavinin etkinliği henüz belirlenmediğinden [5], tiroid 
nodüllerini tedavi etmek için etanol ablasyonu (EA), perkütan lazer ablasyonu ve radyofrekans 
(RF)/mikrodalga ablasyonu gibi cerrahi olmayan, minimal invaziv tedavi yöntemleri kullanılmaktadır. Biz 
bu vakada benign tiroid nodülünde mikrodalga ablasyon tedavisi ve etkili sonuçlarını deneyimledik.20 
yaş kadın hasta kronik hastalık ve kullandığı ilaç yok. Boyunda şişlik nedeni ile tetkik edilen hastanın 
yapılan boyun ultrasonografisinde (Sağ lob orta kesimde içerisinde septalar bulunan 37x24mm 
boyutlarında içerisinde solid komponenti bulunan kistik yapıda nodül izlendi.) Kan tetkiklerinde patolojik 
bulgu izlenmedi. Hastanın takibinde iki defa yapılan TİİASB benign olarak sonuçlanması üzerine 
hastaya operasyon önerildi, mikrodalga ablasyon ve diğer tedaviler hakkında bilgi verildi. Mikrodalga 
ablasyon tedavisini kabul eden hastaya işlem yapıldı, işlem sonrasında nodülde %90 oranında küçülme 
sağlandı, işlem sonrasında ve takibinde hastada yakınma olmadı. Benign tiroid nodüllerinin mikrodalga 
ablasyonu için endikasyonlar, ağrı, disfaji, yabancı cisim hissi, rahatsızlık, öksürük ve boyun şişkinliği 
gibi kozmetik sorunlardır. Komorbid hastalıkları olan, yaşlı ve cerrahi istemeyen hastalar için mikrodalga 
ablasyon etkili bir tedavi seçeneği oluşturmaktadır. 
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ÇOKLU ANTİBİYOTİK KULLANIMINA BAĞLI KARACİĞER HASARI 
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İlaca bağlı karaciğer hasarı (DILI), anormal karaciğer testleri ve normal hepatobiliyer görüntülemesi olan 
hastalarda önemli bir ayırıcı tanıdır. Bilinen tüm karaciğer hastalıkları arasında DILI tanısı muhtemelen 
kurulması en zor olanlardan biridir. DILI ile ilgili birçok prospektif ve retrospektif çalışma, antibiyotiklerin 
idiyosenkratik karaciğer hasarına yol açan en yaygın ilaç türü olduğunu bulmuştur. Karaciğer 
biyokimyasal testlerinden elde edilen sonuçlara göre DILI, karaciğer hasarının şekline göre 
hepatoselüler, kolestatik veya karışık olarak sınıflandırılır. Genel olarak çoğu hasta tamamen iyileşir, 
ancak bazılarında ALF gelişir ve karaciğer nakli gerekebilir, diğerlerinde ise kronik DILI gelişebilir. (5) 
Yeni başlayan karaciğer hastalığı olan bir hastada DILI'den şüphelenildiğinde, ilgili ilacın/ilaçların derhal 
kesilmesi genellikle DILI'nin tedavisinde ilk adımdır. Karaciğer hasarının ciddiyetinin 
değerlendirilmesinin hayati önem taşıdığı açıktır.(4) Sarılık ve/veya ensefalopati ve/veya koagülopatisi 
olan semptomatik hastaların hastaneye yatırılması gerekir. Biz bu vakada çoklu antibiyotik kullanıma 
bağlı gelişen akut karaciğer hasarında plazmaferez tedavisinin etkinliğini deneyimledik. 
39 yaş erkek hasta bilinen FMF tanılı olup kolşisin kullanmaktadır. Hiperbilirubinemi nedenli interne 
edilen hastanın yapılan tetkiklerinde bilirubin ve ALP yüksekliği ön planda olup DILI’nin kolestatik tip 
hasarı olarak değerlendirildi. Aralıklı plazmaferez uygulanmış olup yanıt alınmıştır. 
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MAKROSKOBİK HEMATÜRİ İLE BAŞVURAN ANCA İLİŞKİLİ VASKÜLİT TANISI KONULAN 
VAKA SUNUMU 

Gözde Alp, Zehra Önlü Koç, Eşref Araç 
Dicle üniversitesi tıp fakültesi,iç hastalıklar anabilim dalı,diyarbakır 
 
 

Anti-nötrofil sitoplazmik antikor (ANCA) ile ilişkili vaskülit (AAV) genellikle granülomatöz ve nötrofilik 
doku inflamasyonu ile karakterize edilen nötrofil antijenlerini hedef alan antikorların üretimiyle ilişkili, 
küçük damar vaskülitleri grubu olarak tanımlanmaktadır. ANCA'ların hedef aldığı antijenler lökosit 
proteinaz 3 (PR3) ve miyeloperoksidazdır (MPO). Klinik tutulum şekline göre 4 kategoriye ayrılır: 
Granülomatozis polianjiit (GPA), mikroskobik polianjiit (MPA), eozinofilik GPA (EGPA) ve Böbrekle 
sınırlı ANCA ile ilişkili vaskülitlerdir. Klinik olarak AAV akciğerler, böbrekler, deri ve sinir sistemi gibi 
birçok organ sistemini tutabilir. Klinik olarak hastalar konstitüsyonel bulgular ateş, atralji, miyalji (%55-
80) en sık olarak görülürken, purpura psödoürtikeryal döküntü, akciğerde alveolar kanama, plevral 
effüzyon, subglottik stenoz, astım, glomerülonefrit (mikroskopik hematüri-proteinüri-hipertansiyon), 
sinüzit periferik nöropati, venöz trombozlar, kardiyak myopati, sklerit gibi semptomlarla da karşımıza 
çıkabilir. Biz 68 yaşında makroskobik hematüri ile başvuran ve anca ilişkili vaskülit tanısı alan vakayı 
sunacağız. 
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ATEŞ, ARTRALJİ VE DÖKÜNTÜ BİRLİKTELİĞİ: ERİŞKİN STİLL HASTALIĞI 

Sefa Keskin 
Ankara Bilkent Şehir Hastanesi, İç Hastalıkları Anabilim Dalı,Ankara 
 
 

GİRİŞ: Erişkin Still hastalığı ateş,artralji ve döküntüyle seyredebilen nadir görülen sistemik inflamatuar 
bir hastalıktır. Etiyolojisi ve patogenezi tam olarak bilinmemektedir.Nedeni bilinmeyen ateşin 
sebeplerinden olan Still Hastalığının tanısı; hiçbiri patognomonik olmayan semptom, bulgu,görüntüleme 
ve laboratuvar sonuçlarıyla seyretmesi nedeniyle diğer hastalıkların dışlanmasıyla konulmaktadır. 
 
OLGU: 34 yaşında bilinen ek hastalığı olmayan kadın hastaya; kliniğimize yatışından 10 gün önce 
başlayan yaygın vücut ağrısı ve 38.5°C’ye yükselen ateş şikayetleriyle dış merkezde ÜSYE öntanısı ile 
sefdinir tedavisi başlanmış. Antibiyoterapi altında ateşi devam etmesi üzerine dış merkez yatışı yapılan 
hastada tüberküloz,enfektif endokardit, brusella tanıları dışlanmış ve sakroiliak MR’ında patoloji 
saptanmamış olup hastanın tedavisi metilprednisolon 40mg 2 gün ve moksifloksasin 400mg 7 gün 
olarak düzenlenmiş ve şikayetlerin gerilemesiyle taburcu edilmiş. Taburculuktan 2 gün sonra ateşi tekrar 
yükselen hasta merkezimize başvurmuş olup yatışı yapılmıştır. Hastanın takiplerinde vücut sıcaklığı en 
yüksek 39°C ölçülmüştür. Sistem muayenesi doğal saptanmıştır. Hastanın ateşi parasetamole yanıt 
vermiştir. Laboratuvar bulgularında Lökosit:19.45 Sedimentasyon:99, CRP: 90, Ferritin: 300 
saptanırken; Romatolojik ve tümör markerları, kültürleri,gen analizi,Elisa, PCR,parazitolojik ve serolojik 
testleri, periferik yayma, PPD testi dahil diğer laboratuvar bulguları normaldi. Yapılan 
yüzeyel,boyun,abdomen, transvajinal ve meme USG;abdominopelvik ve Beyin BT,Pulmoner BT 
anjiyografi,EKO, PET-CT'de patoloji saptanmadı. Hastanın takibinin 9.gününde ateşle başlayan önce 
sırtta ortaya çıkan,boyun,göğüs ve gövdeye yayılan döküntüleri görülmüştür. Yapılan cilt biyopsisi ve 
KİAB örneklemede patoloji saptanmamıştır. Hastanın kliniği ve tüm tetkikleri göz önüne alındığında 
39.0°C’yi bulan ateşinin,artraljisinin, döküntülerinin, hemogramda nötrofil ağırlıklı lökositozunun, ferritin 
yüksekliğinin olması, enfeksiyon odağının, malignitenin saptanmaması sonucu olası tanılar dışlanmış, 
erişkin Still hastalığı düşünülmüştür. Hasta steroid tedavisiyle taburcu edilip biyolojik ajan tedavisi için 
romatoloji kliniğine yönlendirilmiştir. 

 
 
Anahtar Kelimeler: ateş,döküntü,artralji 
 
 
 
 
 
 



 

P-59 

TİP 1 KARDİYORENAL SENDROMA YENİ BİR BAKIŞ 

Halil Emre Demirtas, Şirin Keten 
İstanbul Eğitim ve Araştırma Hastanesi 
 
 

Kardiyorenal sendrom, böbrekte veya kalpte gelişen akut veya kronik bir patolojiye bağlı olarak diğer 
organda akut veya kronik bir patolojinin ortaya çıkmasını tanımlar. Bu sendrom 5 alt tipe ayrılır ve en 
sık görülen alt tipi, akut kardiyak patolojilere bağlı olarak gelişen akut böbrek hasarı ile prezente olan 
Tip 1 Kardiyorenal sendromdur. Bu sendromun bilinen en yaygın patofizyolojisi akut böbrek hasarının 
renal perfüzyonun azalmasına sekonder olarak gelişmesidir. Ancak yeni çalışmalarda, farklı bir 
patofizyoloji olarak konjesyon sebebiyle artmış santral venöz basınç ve intraabdominal basınca bağlı 
olarak renal perfüzyonun azalması öne sürülmektedir. Bu olguda, 83 yaşında dispne ve plevral efüzyon 
gibi konjestif kalp yetmezliği bulguları olan ve akut böbrek hasarı gelişen tip 1 kardiyorenal sendrom 
tanısı ile takip edilen bir kadın hasta sunulmaktadır. Hastaya servisimizdeki takibinde furosemid infüzyon 
tedavisi uygulanmıştır. Bu hastalarda diürez yanıtı olarak kreatinin seviyelerinde artış beklenirken, 
hastamızın takibinde kreatinin seviyelerinde belirgin düşüş gözlenmiştir. Bu durumun diürez yapılan 
hastanın santral venöz basınç ve intraabdominal basıncındaki azalmaya bağlı geliştiği 
düşünülmüştür.Bu vaka ile konjestif kalp yetmezliği hastalarında gelişen akut böbrek hasarının farklı 
mekanizmaları olabileceği hatırlanmalıdır. 
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HANTAVİRÜS ENFEKSİYONU SONRASI GELİŞEN PANHİPOPİTUİTARİZM: OLGU SUNUMU 
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GİRİŞ: Hantavirüs enfeksiyonu, kemirgenlerin ısırıklarından, tükürük, dışkı, idrarları ile kontaminasyonla 
veya kontamine alanların solunmasıyla bulaşan, tek sarmallı üç-segmentli bir RNA virüsüdür. 
Enfeksiyonun sık bulguları ateş, kapiller geçirgenlikteki artışa sekonder üçüncü boşluklara sıvı kaybı ve 
akut trombositopenidir. Hastalarda renal sendromlu kanamalı ateş (RSKA) ve pulmoner sendrom (PS) 
klinik tabloları sık görülür; hafif olgularda RSKA’nın daha hafif formu nefropati epidemika (NE) 
görülebilmektedir; ancak hantavirüs enfeksiyonu ilişkili hipofizer yetmezlik nadiren bildirilmiştir. Biz bu 
olgu sunumunda, hantavirüs enfeksiyonu sonrası gelişen kalıcı panhipopitüitarizm gelişen bir olguyu 
bildirmeyi amaçladık. 

OLGU: 56 yaşında erkek hasta başvurusundan 3 ay önce Giresun’da fındık tarlasında çalıştıktan sonra 
vücutta gezici tarzda ateş yakınması ile hastaneye başvurmuş ve hantavirüs enfeksiyonu nedeniyle 
yatırılmış. İlk başvuruda kreatinin 8.4 mg/dL olan hasta, NE’ye sekonder akut böbrek yetmezliği olarak 
değerlendirilerek 2 kez hemodiyalize alınmış. O dönem TSH 0.019 mIU/L ve sT4 düşük bulunması 
üzerine, santral hipotiroidizm düşünülerek hasta tarafımıza yönlendirilmiş. Hastanın tarafımıza 
başvurusunda aşırı halsizlik, enerji kaybı, proksimal kas güçsüzlüğü, polidipsi ve 3 ay içinde 16 kilo 
kaybı şikayetleri mevcuttu. Başvurusunda yapılan elektromiyografi tetkikiyle myopati tespit edildi. 
Hastanın tetkiklerinde panhipopitüitarizm saptanarak prednisolon, testosteron ve L-tiroksin tedavileri 
başlandı (Tablo 1). Hipofiz görüntülemesi hipofizit ile uyumluydu (Figür 1). Tedaviden 6 ay sonra 
takibinde hastanın klinik durumunda ve laboratuvar bulgularında düzelme olduğu görüldü (Tablo 1). 

TARTIŞMA: Hantavirüs enfeksiyonu sonrasında atipik komplikasyonlar ortaya çıkabilir; literatürde 
hantavirüs enfeksiyonu sonrası gelişen anti-PUUV IgM ve IgG otoantikorları nedeniyle ortaya çıkan az 
sayıda hipopitüitarizm vakası bildirilmiştir. Bu nedenle, özellikle hipofizer yetmezlik bulguları olan olgular 
panhipopitüitarizm ve otoimmün hipofizit yönünden ileri tetkik edilmelidir. 
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Figür 1 

 
Hastanın kontrastlı hipofiz manyetik rezonans görüntülemesinde hipofizit lehine değerlendirilen, stalkta 
minimal kalınlaşma ve kontrast tutulumu ve hipofiz bezindeki heterojen tutulum izlenmektedir. 
 
 
Tablo 1 
 Ocak 2023 Temmuz 2023 

ACTH (mcg/dL) 15.8 - 
Kortizol (mcg/dL) 1.85 - 
DHEA-S (mcg/dL) 23 - 
IGF-1 (mcg/L) 50.36 82.02 
FSH (IU/L) 1.22 1.56 
LH (IU/L) 1.34 1.34 
Prolaktin (mcg/L) 7.07 9.09 
TSH (mIU/L) <0.005 2.1 
sT3 (ng/L) 5.01 1.40 
sT4 (ng/L) 0.8 0.71 
Total testosteron (ng/L) <2.5 258 

Hastanın başvuru anında ve 6. ay takibinde ön hipofiz hormon profili sonuçları. 
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AKUT FAZ REAKTAN YÜKSEKLİĞİ AYIRICI TANISI VE TEMPORAL ARTERİTE TANISAL 
YAKLAŞIM: OLGU SUNUMU 

Selma Özlem Çelikdelen 
SBÜ Konya Şehir Hastanesi, İç Hastalıkları Kliniği, Konya 
 
 

Giriş: Dev hücreli arterit, arteriyel duvarların granülomatöz inflamasyonu ile karakterize sistemik vaskülit 
formudur ve özellikle ileri yaşta prevalans gösterir. Klinikte temporal arterlerin tutulumu ile ilişkili baş 
ağrısı, çene kladikasyosu ve görsel semptomlar gibi belirtiler gösterir (1). Dev hücreli arteritte, PET/CT, 
hastalığın aktif inflamasyon bölgelerini saptama yeteneği sayesinde tanı koyma ve yayılımını 
değerlendirmede önemli bir araçtır (2). 

Vaka Sunumu: 58 yaşında hasta 4 aydır süren baş ve boyun ağrısı şikayetiyle dahiliye polikliniğine 
başvurdu. Laboratuvarda sedimentasyon: 86 mm /saat, CRP: 94 mg /L, hemoglobin: 10,4 g/dL idi. 
Radyolojik tetkiklerinde toraks ve abdomen tomografisi normal, enfeksiyon bulgusu yoktu. Endoskopik 
ve kolonoskopik tetkikleri normal bulundu. Hastada enfeksiyon ve malignite ekarte edildiğinden 
romatoloji ile konsülte edildi. Romatolojik serolojik testleri normal bulundu. Baş ağrısı yakınması olan 
hastaya temporal arterit ön tanısı ile temporal arter doppler ultrasonografi (USG) istendi. USG’de sağ 
temporal arterde duvar kalınlığında artış izlendi. Temporal arter doppler USG spesifitesinin düşük olması 
nedeniyle Pet/CT yapıldı. Pet/CT ‘de; Sağ ve sol subklavian- aksiller, inen aorta, abdominal aorta, her 
iki common iliak, popliteal arterlerde artmış FDG tutulumu izlendi (Suv max: 5.18). Hastaya temporal 
arterit tanısı ile tedavi başlandı. 

Tartışma ve Sonuç: Akut faz yüksekliği olan hasta grubuna dahiliye pratiğinde sık rastlanmakta ve 
etiyolojisine yönelik incelemeler yapılmaktadır. Bu hastalarda öncelikle enfeksiyonlar, maligniteler ve 
romatolojik hastalık değerlendirmeleri yapılmalıdır. Temporal arterit izole baş boyun ağrısı ile prezente 
olabilir. Bu hastalarda temporal arteritin akla gelmesi önemlidir. Tanıda ilk yapılması gereken temporal 
arter doppler ultrasonografi olsa da kesin tanıda biyopsinin yapılamadığı yerlerde Pet/CT yol göstericidir. 
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PRİMERİ BİLİNMEYEN MALİGNİTE TETKİKİNDE TANISAL LAPAROSKOPİNİN ÖNEMİ 

Selma Özlem Çelikdelen 
SBÜ Konya Şehir Hastanesi, İç Hastalıkları Kliniği, Konya 
 
 

Giriş: Abdominal ultrasonografi (USG), bilgisayarlı tomografi (BT) ve MR gibi görüntüleme yöntemleri 
pankreasın benign ve malign lezyonlarının ayırıcı tanısında değerlidir. Pankreas lezyonlarında BT veya 
USG kılavuzluğunda perkütan biyopsi yaygın kullanılmaktadır(1). Pankreas başında görüntülemelerle 
benign ve malign ayrımı net yapılamayan lezyon saptadığımız, lokalizasyonu nedeniyle perkutan biyopsi 
alınamayan vakamızı sunuyoruz. 

Vaka: 59 yaşında hasta karın ağrısı şikayetiyle başvurdu. Muayenede asit saptanan hasta ileri tetkik 
amacıyla servise yatırıldı. Asit sıvı örneklemesi sitolojiye gönderildi. Abdomen BT ‘de pankreas baş-
gövde düzeyinde 35*22 mm lezyon, batında serbest sıvı izlendi. Pankreas ca ön tanısıyla Pet/CT çekildi; 
Pankreas baş-gövde kesiminde 35x28 mm periferi hafif artmış FDG tutan, ortası hipometabolik kitle 
(Suv max: 3.32) ve peritoneal yüzeylerde kalınlaşmalar izlendi.(Suv max: 8.93). Pankreastaki kitlenin 
lokalizasyonu nedeniyle perkutan biyopsi yapılamadı. Cerrahi onkoloji tarafından laparoskopi yapıldı; 
yaygın peritoneal implantlar ve omental kek görüldü. Biyopsi amaçlı implant ve omental kek rezeksiyonu 
yapıldı. Patolojisi adenokarsinom metastazı olarak sonuçlanan hastaya primer pankreas adeno ca, 
peritoneal metastaz tanısı koyuldu. 

Tartışma ve Sonuç: Dahiliye pratiğinde primeri bilinmeyen malignite araştırmaları sıkça yapılmakta ve 
tanısal zorluklarla karşılaşılan vakalar olmaktadır. Vakamızı özellikli kılan durumlardan biri pankreastaki 
kitlenin Pet/CT de düşük FDG tutulumu olması, peritoneal FDG tutulumunun daha belirgin olmasıydı. 
İkinci olarak pankreatik ve peritoneal lezyonların perkutan biyopsiye uygun olmaması laparoskopik 
biyopsi endikasyonu oluşturdu. Hem Pet/CT hem laparoskopik bulgularda ön planda primer periton ca 
düşünülmesine karşın, patolojik ımmunhistokimyasal yöntemlerle hastanın primerinin pankreas adeno 
ca olduğu görüldü. Görüntüleme yöntemleriyle arada kalınan ve perkutan biyopsiye uygun olmayan 
vakalarda tanısal laparoskopi akılda tutulmalıdır. 
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"TTP Mİ? MALİGN HİPERTANSİYONA BAĞLI MAHA MI? VAKA TAKDİMİ " 

İlhan Birsenoğul, Mehmet Bankir, Begüm Şeyda Avcı, Hı̇lmi Erdem Sümbül, Tayyibe Saler 
Adana Şehir ve Eğitim Araştırma Hastanesi, İç Hastalıkları Ana Bilim Dalı, Adana 
 
 

TTP (Trombotik Trombositopenik Purpura); MAHA (mikroanjiyopatik hemolitik anemi), trombositopeni, 
değişken derecede nörolojik bozukluklar, ateş ve böbrek yetmezliğiyle seyreden, mortalitesi yüksek bir 
hastalıktır. Bu olgu sunumunda, MAHA yapacak malign hipertansiyonu olan, beraberinde böbrek 
yetmezliğini açıklayacak; hem malign hipertansiyon hem de NSAİİ kullanım öyküsü olan hastada ayırıcı 
tanı tartışılmıştır. Bilinen kronik bir hastalık öyküsü olmayan 34 yaşında kadın hasta, yatışından 10 gün 
öncesinde başlayan bulanık görme ve baş ağrısı şikayetleri ile göz hekimine başvurmuş. Hastaya gözlük 
reçete edilmiş. Şikayetleri geçmeyen ve giderek artan hasta, günde 4-5 adet NSAİİ kullanmaya 
başlamış. Şikayeti giderek artan hasta, hastanemiz acil servisine başvurmuş. Fizik muayenesinde; 
bilinci açık, koopere, oryante, vücut sıcaklığı 36.8 °C, kan basıncı 190/100 mmHg, tüm periferik nabızları 
alınmış, alt extremitelerde peteşi gözlemiş olup diğer sistem muayenelerinde kayda değer bir özellik 
yok. Tam kan sayımında; normositer anemi, trombositopeni, biyokimyasında üre, kreatinin ve LDH 
yüksekliği saptandı. Periferik yaymada; yaygın fragmente eritrositler ve trombosit kümeleri görüldü. 
Hastanın ateşinin olmaması,baş ağrısını ve MAHA tablosunu açıklayabilecek malign hipertansiyonun 
bulunması,böbrek yetmezliği için de ciddi hipertansiyon ve NSAİİ kullanım öyküsü olması,periferik 
yaymada trombosit kümeleri olmasına rağmen; geç kalındığında mortalitesi yüksek olması nedeniyle, 
hasta TTP olabileceği göz önünde bulundurularak ADAMTs13 çalışılması için kan örneği alındı ve 
plazmaferez planlandı. Hasta dahiliye kliniği takiplerinde 8 seans plazmaferez yapıldı. Hastanın 
ADAMTs13 seviyesi düşük saptandı.Plazmaferez sonrası hastanın görme bulanıklığı düzeldi, tansiyonu 
ilaçsız regüle oldu;ancak,kreatinin değeri yüksek kaldığı ve 24 saatlik idrarda 2 gram proteinüri 
saptandığı için hastaya böbrek biyopsisi planlandı. MAHA,trombositopeni,değişken derecede nörolojik 
bozukluklar, ateş ve böbrek yetmezliğiyle gelen bir hastada mutlaka TTP akla gelmelidir. 
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HEMAFAGOSİTİK SENDROM İLE BAŞVURAN KALA-AZAR OLGUMUZ 

Betül Çiğdem Yortanlı1, Seda Yılmaz2 
1S.B.Ü. Konya Şehir Hastanesi, İç Hastalıkları Kliniği, Konya 
2S.B.Ü. Konya Şehir Hastanesi, Hematoloji Kliniği, Konya 
 
 

GİRİŞ: Leishmania türü parazitler insanda, kala-azar denilen visceral leishmaniasis (VL), kutanöz, diffüz 
kutanöz ve mukokutanöz leishmaniasis şeklinde 4 ana formu oluştururlar. Ülkemizde sık 
görülmemektedir. Retiküloendotelyal sisteme yerleşip dalak, karaciğer ve lenf bezi büyüklüğü ile 
seyreden VL, genellikle tanıda en son düşünülen seçeneklerden birisidir. 

VAKA: 75 yaşında kadın hasta, 2 aydır dış merkezde ateş yüksekliği ile takip edilirken, ateşinin devam 
etmesi ve pansitopeni gelişmesi üzerine tarafımıza sevk edildi. Biline ht mevcutmuş. GD iyi, ss:doğal, 
kvs: ritmik, batın: karaciğer, dalak kot altında ağrısız ele geliyordu, ptö yoktu. Abdomen usg de 
hepatosplenomegali tespit edildi. Toraks ve abdomen bt de belirgin lap görülmedi, yüzeyel usg ler 
normaldi. Wbc: 2.46, hb: 12,2, plt: 111.000, crp:73, LDH: 445, Trigliserit: 337, Ferritin: 6715, AST: 41 
idi. Py: her alanda 8-9 plt, ENN, blast izlenmedi. Hastaya ki bx yapıldı, bx de amastigotların görülmesi 
ile tanı konuldu ayrıca hemafagosisitk sendrom düşünüldü. Hastaya IVIG, dekort başlandı. Altta yatan 
nedene yönelik de enfeksiyon hastalıklarına danışılan hastaya Amfoterisin b başlandı. 

SONUÇ: Hepatosplenomegali ve ateş yükseliği ile başvuran hastamızda leishmania tanısı almış olup, 
hemafogositik sendromla başvuran hastamız tedavi sonrası Genel dahiliye kliniğinden taburcu 
edilmiştir. 
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ANJİYOSARKOM VE LESER-TRELAT BELİRTİSİ OLGU SUNUMU 

Elif Demir, Mustafa Yakarışık 
Giresun Üniversitesi Giresun Eğitim ve Araştırma Hastanesi İç Hastalıkları Anabilim Dalı, Giresun 
 
 

Leser-Trelat belirtisi (LTB), aniden ortaya çıkan ve hızla büyüyen çok sayıda seboreik keratoz 
lezyonlarıyla karakterizedir. LTB olan hastalarda seboreik keratozların büyüklüğünde ve sayısında ani 
bir artış görülmektedir. Kaşıntı, malign vakaların %43'ünde saptanmaktadır. (1,3,6) 
LTB en sık mide adenokarsinomu ile birlikte görülür. Diğer birlikte görüldüğü maligniteler: pankreas, 
kolon, karaciğer, meme kanseri, yassı hücreli kanserler ve lenfomalardır. (5,6) LTB’nin malignite 
tanısından 5 ay öncesine veya malignite tanısından 9 ay sonrasına kadar görüldüğü tespit edilmiştir. Bu 
dermatozun eşlik ettiği malign hastalarda ortalama yaşam süresi 10.6 aydır. (1,3) Halsizlik ve sol aksilla 
medialinde tariflediği lezyon şikayetleri ile polikliniğe başvuran 68 yaşında erkek hastanın son 1 yılda 
gövdesinde seboreik keratozlarda ani çoğalma ve koyu renkli yeni lekelerin oluşması öyküsü mevcuttu. 
Tariflenen lezyondan alınan punch biyopsi ile anjiyosarkom tanısı alan hastanın yapılan 
görüntülemelerinde yaygın metastaz saptandı. Bu olguda hastanın tanı süreci, tetkikleri ve muayene 
bulguları aktarılırken, leser-trelat belirtisinin anjiosarkom ile birlikteliğinin sunulması amaçlandı. 
Literatürde daha önce anjiosarkom ve LTB birlikteliğine rastlanmamıştır. Klinisyenler için inspeksiyon ile 
kolayca dikkat çekebilecek olan bu bulgu, malignitenin erken teşhisi açısından önemli olabilir. Hastanın 
diğer fizik muayene bulguları, şikayetleri ve semptomları değerlendirilirken malignite ayırıcı tanısını 
akılda bulundurmak, hastanın tanı ve tedavi sürecinde sağkalımına iyi yönde katkıda bulunabilir. 
Paraneoplastik dermatozları klinik görünüm ve histopatolojik olarak benign varyantlarından ayırt etmek 
mümkün değildir. Ancak dermatoz, yaşamın geç dönemlerinde aniden ortaya çıkmışsa, hızlı bir seyir 
izliyorsa ve hastalık için tipik olmayan bir lokalizasyonda yerleşim gösteriyorsa eşlik eden malignite 
varlığı göz ardı edilmemelidir. Bu bulgular eşliğinde daha kapsamlı tetkikler yapılmalı ve olası neoplazm 
saptanmaya çalışılmalıdır. (1) 
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Anjiyosarkoma uyumlu patoloji raporu 

 
 
 
 



 

Leser-Trelat belirtisi ile uyumlu son 1 yılda sayıca artmış seboreik dermatozlar 

 
(Hasta ile ilgili tıbbi bilgilerin ve fotoğrafların kullanılması için hasta yakınlarından olgu sunumu izini 
alınmıştır.) 
 
 
 



 

Sol aksilla medialinde bulunan hemorajik lezyon 

 
Hastanın sol aksilla medialindeki bu lezyonundan punch biyopsi ve sonrasında eksizyonel biyopsi 
yapılmıştır. 
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OLGU SUNUMU: CMV İLİŞKİLİ HEMOFAGOSİTİK SENDROM 

Hatice Kübra Toyğar1, Nizameddin Koca1, Sevil Sadri2, Büşra Eldem3 
1Bursa Tıp Fakültesi, Bursa Şehir Sağlık ve Araştırma Hastanesi, İç Hastalıkları Kliniği, Bursa 
2Bursa Tıp Fakültesi, Bursa Şehir Sağlık ve Araştırma Hastanesi, Hematoloji Kliniği, Bursa 
3Bursa Tıp Fakültesi, Bursa Şehir Sağlık ve Araştırma Hastanesi, Tıbbi Patoloji Kliniği, Bursa 
 
 

Hemofagositik sendrom(hemofagositik lenfohistiyositoz, HLH), NK hücreleri ve sitotoksik T lenfositlerin 
disfonksiyonu sonucu sitokin fırtınası ve hiperinflamasyon ile seyreden, hematopoietik sistem 
hücrelerinin makrofajlar tarafından fagosite edildiği mortal bir hastalık grubudur. Primer(genetik) veya 
sekonder(reaktif) olmak üzere iki gruba ayrılır. Sekonder HLH; viral, bakteriyel, protozoal, mantar ve 
paraziter enfeksiyonlar, maligniteler, metabolik hastalıklar, immun yetmezlik ve kollajen doku hastalıkları 
ile ilişkili gelişebilir. Hemofagositik sendromda uzamış ateş, pansitopeni ve hepatosplenomegali majör 
bulgulardır. Laboratuarda serum ferritin, trigliserit, çözünebilir CD163 ve CD25 (sIL2-R) düzeylerinin 
artması, hipofibrinojenemi saptanabilir. Karaciğer, dalak, lenf nodu ve kemik iliğinde morfolojik olarak 
hemofagositoz görülebilir. Tedavinin asıl amacı etiyoloji ve hiperinflamasyona neden olan sitokin 
disfonksiyonunun düzeltilmesi olmalıdır. Tedavide steroid, intravenöz immunglobulin, siklosporin, 
metotreksat, siklofosfamid ve plazmaferez kullanılabilir. Etiyolojisi viral enfeksiyon olan HLH vakalarının 
%9’u CMV ilişkilidir, tedavisi için oral valgansiklovir veya intravenöz gansiklovir kullanılır. 
Bu vaka sunumunda CMV ilişkili hemofagositik sendrom sunulmaktadır. Özgeçmişinde özellik olmayan 
58 yaş erkek olgu, diyareye sekonder akut böbrek yetmezliği ile kliniğimize yatırıldı. Laboratuvar 
incelemelerinde anemi, trombositopeni, hipertrigliseridemi, hiperferritinemi, transaminaz yüksekliği, 
bilirubin ve laktat dehidrogenaz artışı, plazma anti-CMV IgM ve CMV DNA pozitif saptandı. Kolon 
mukoza örneklemesinde CMV DNA izole edildi, kemik iliği aspirasyonu incelemesinde hemofagositik 
hücreler görüldü. Gansiklovir, intravenöz immunglobulin, plazmaferez ve pulse metilprednizolon 
tedavileri uygulandı. Takiplerinde genel durumu kötüleşen hasta kaybedildi. 
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YAYGIN ÖDEM İLE GELEN HASTADA TANIYA YÖNELİK DEĞERLENDİRME 

Nalan Aslancı Kurkut, Eşref Araç 
Dicle Üniversitesi, İç hastalıkları Bilim Dalı, Diyarbakır 
 
 

GİRİŞ: bu olgumuzda anazarka tarzında yaygın ödem tablosunda gelen hastada tanı yaklaşım sürecini 
anlattık 

OLGU SUNUMU: bilinen hastalık öyküsü olmayan 48 yaş erkek hasta son 1 aydır olan bacaklardan 
başlayıp tüm vücuda yayılan yaygın şişlik şikayeti ile dış merkezden hastanemize 
yönlendirilmiştir.plevral efüzyon ve pnömoni nedeniyle göğüs hastalıklarında yatışı mevcut.hasta göğüs 
hastalıklarından tarafımızca devir alındı. Bilinç açık oryante koopere kb:125/68 nbz:82 spo2:nazal 
oksijen desteği ile 94 solunum seslerinde yaygın raller mevcut, yüz kaşektik görünümde gode bırakan 
ptö:+4/+4,bilateral aksillar ve inguinal bölgede ele gelen lenf nodu mevcut, kre: 1,42. Ph:7,45 hco3:20,7 
na:126 ld:1024 alb:1,9 

MEVCUT HASTALIKLARI: pnomoni, plevral efüzyon, hipervolemik hiponatremi, pnömosepsis (sofa 
skoru:5)olup zemininde ön gördüğümüz hastalıklar ön tanılar; 1-lenfoma 2-tbc 3-vaskülit 
solunum sıkıntısı bilateral plevral efüzyon olan hastaya önce sol sonra sağ daha sonra tekrar solda 
olmak üzere tarafımızca toplamda 3 kere plevral drenaj katateri takıldı. Örnekleme gönderildi. Günlük 
pveral drenaj kataterinden gelen sıvı miktarı 1000-1500 cc. Örnekleme sonucu eksuda vasfında. 
Hipoalbüminemi olan hastaya albümin + furosemid infüzyon tedavisi başlandı. Günlük açt takibi yapıldı. 
Günlük idrar çıkışı 5-6 lt civarında kontrollü şekilde 50 lt sıvı uzaklaştırıldı. Ödemi nispeten azalan hasta 
genel cerrahiye konsülte edildi. Sağ axillar lenf nodundan eksizyonel bx yapıldı. Antibiyoterapi + 
beslenme tedavisine devam edildi. Lenf nodu patoloji sonucu: high grade diffüz büyük b hücreli lenfoma 
gelmesi üzerine hasta hematoloji kliniğine transfer edildi. 
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STATİN İLİŞKİLİ ERKEN DÖNEM KREATİN KİNAZ (CK) YÜKSEKLİĞİ 

Ezgi Yılmaz, Galip Can Uyar 
Ankara Etlik Şehir Hastanesi 
 
 

AMAÇ: Statinler,diyabet,geçirilmiş inme,akut koroner sendrom riski ve geçirilmiş akut koroner 
sendrom gibi olgularda primer veya sekonder koruma amacıyla sık başlanan ve güvenilir 
hiperlipidemi tedavisidir.Tedavisi başlanan hastalarda erken dönem statin ilişkili kas 
semptomları(SAMS),miyopati ve yaygın kas ağrıları gibi semptomlar ile Kreatin Kinaz(CK) yüksekliği 
açısından değerlendirilmeli, klinik bulguların başlangıçtan kısa bir süre sonra olabileceği 
atlanmamalıdır. 

OLGU: 55 yaşında dahiliye polikliniğine rutin kontrol için başvuran kadın hasta, 15 yıldır bilinen 
hipertansiyon ve Tip 2 DM tedavisi alıyordu.Kullandığı ilaçlar; kandesartan 16 mg 
1x1,sitaglipin+metformin 50/1000 2x1 ve gliklazid 30 mg 1x1 olarak görüldü.Ailede kardiyovasküler 
olay öyküsü vardı ve sigara kullanımı 30 paket/yıl olarak değerlendirildi.Hastanın bakılan rutin kontrol 
tetkiklerinde LDL: 146 mg/dl,hba1c: %8,açlık glukoz: 151 mg/dl,böbrek ve karaciğer fonksiyon testleri 
normal sınırlarda gelmesi üzerine Atorvastatin 20 mg 1x1 olarak başlandı.Yaklaşık 1-1.5 hafta sonra 
tekrar dahiliye polikliniğine başvuran hastanın uyluk bölgesi bilateral yaygın kas ağrıları,sırt 
ağrısı,kollarda yaygın ağrı ve güçsüzlük şikayetlerinin aniden geliştiğini belirtti. Yapılan labaratuvar 
tetkiklerinde kreatin kinaz(CK) 2720 U/L,laktik dehidrogenaz 450 U/L,karaciğer ve böbrek fonksiyon 
testleri normal olarak değerlendirildi.Statine bağlı CK yüksekliği olarak değerlendirilen hastanın 
dahiliye kliniğine yatışı yapıldı.Statin kesildi ve 3 gün i.v. hidrasyon sıvı tedavisi verildi.Tedavi sonunda 
CK değerleri 768 U/L olarak görüldü.Statin kesilerek taburcu edilen hastanın 4 hafta sonra poliklinik 
kontrolünde CK değeri tamamen normal olarak değerlendirildi.Hastaya pitavastatin 2 mg 1x1 tekrar 
başlandı.Yakın ve sık kontrol takiplerinde kas semptomları ve CK yüksekliği saptanmadı. 

SONUÇ: Statin başlanan hastalarda SAMS,miyopati,CK yüksekliği ve rabdomiyoliz riski açısından 
başlangıç sonrası yakın dönem kontrole çağırılmalı,CK yüksekliği ve rabdomiyoliz nadir olarak 
bildirilmiş olmasına rağmen poliklinik kontrollerinde bu durum unutulmamalıdır. 
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LİDOKAİN'E BAĞLI GELİŞEN METHEMOGLOBİNEMİ OLGU SUNUMU 

Melisa Özbörü Koç, Seda Yiğit Kocabey, Ayşegül Ertınmaz Özkan 
Sağlık Bilimleri Üniversitesi,Bursa Şehir Hastanesi,İç hastalıkları Ana Bilim Dalı,Bursa,Türkiye 
 
 

Hemoglobinde bulunan iki değerlikli demirin (Fe+2) oksidasyonu sonucunda +3 değerlikli demir (Fe+3) 
formuna geçmesiyle methemoglobin oluşur.Normal koşullarda kanda methemoglobin düzeyi %1’in 
altındadır.Methemoglobinemi geliştiğinde doku hipoksisine yol açmaktadır. Methemoglobinemi 
konjenital ve edinsel nedenlere bağlı olarak ortaya çıkabilir.Edinsel olarak bazı ilaçlar methemoglobin 
düzeyinde artışa yol açabilmektedir. Biz de kliniğimizde karşılaştığımız lokal anestezik olarak kullanılan 
Lidokaine bağlı gelişen methemoglobinemi vakasını sunmayı amaçladık. 67 yaş bilinen kolon 
adenokarsinom,karaciğer metastazları mevcut olan erkek hasta,port kataterizasyonu amaçlı 
yatırıldı.Hastaya işlem esnasında 4 mg/kg dozdan Lidokain subkutan uygulanmış olup işlem sonrası 
4.saatte dispne,takipne ve siyanoz gelişmesi üzerine alınan arteriyal kan gazında methemoglobin 
düzeyi %15.7 saptandı. Methemoglobin düzeyi %20 altında olması nedeniyle metilen mavisi ve C 
vitamini uygulanmaksızın, 15 lt/dk rezervuarlı maske ile oksijen desteğinde takip edildi. Saatlik arteriyal 
kan gazı takiplerinde Methemoglobin düzeyi %8, %6, %2 olarak saptanan hastanın semptomları düzeldi. 
Sonuç olarak Methemoglobinemi hayatı tehdit eden acil bir durum olup, Lidokain uygulanan hastalarda 
yeni gelişen dispne, takipne,desaturasyon durumlarda mutlaka akla getirilmelidir. 
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ELEFENTİAZİS HASTASINDA SELÜLİT SONRASI GELİŞEN ATRİAL FİBRİLASYON: OLGU 
SUNUMU 

Muhammet Fatih Şahin 
Kestel Devlet Hastanesi 
 
 

Lenfödem, lenfatik sistemde yapısal anomali, enfeksiyon veya travmaya bağlı olarak yağ doku ve 
intertisyel sıvıda anormal birikim olarak tanımlanır. Uluslararası Lenfoloji Derneği lenfödem 
evrelemesine göre 3. evre lenfödeme fil hastalığı (elefentiazis) denir. Şiddetli lenfödemde cilt bütünlüğü 
bozulur. Cilt koruyucu tedaviler önem arz eder. Bu nedenle ilerlemiş lenfödemli hastalarda meydana 
gelebilecek selülit hızlı ilerleyebilir.AF genellikle düzensiz ventriküler ritim ve farklı P dalgalarının yokluğu 
ile ilişkilidir. AF’da genellikle hız, ritm kontrollü ve antikoagülasyon tedavisi uygulanır. Olgumuzda yoğun 
bakım yatışı yapıldıktan sonra elefentiazis hastalığının yanında ileri yaş olması ve komorbiditesinin 
olması yönetimi zorlaştıran etkenler oldu. Hipotansif olarak görülen vakada en önemli ayırıcı tanı 
sepsiste olduğu için septik şok olarak mı değerlendirilmesi gerektiği yoksa eskiden var olan AF’nin atak 
olma ihtimali olarak mı değerlendirilmesi gerektiğiydi. Eğer septik şok olarak değerlendirilecekse IV 
hidrasyonu artırmak gerekecek ve inotrop başlamak gerekecekti. Zaten taşikardisi olan hastada inotrop 
verdikten sonra kardiak ritmi kontrol altına almak iyice zorlaşacaktı.Hastaya medikal kardiyoversiyon 
yapıldı ve hipotansif durumu düzeldi. 

Hastanın ++++/++++ pretibial ödem mevcuttu. Hastaya 3*2 ampul furosemid verildi. Günlük aldığı 
çıkardığı takibi (AÇT) -500 ile -2000 olarak belirlendi. Toplamda AÇT’nin -20.000 olarak takip edildiği 
görüldü. Hem hipervolemisi geriledi hem de kreatinin değerleri 1,6’dan 0,7’ye geriledi. 
 
Sonuç olarak, hipotansiyon olan hastalarda altta yatan nedenin araştırılması ve inotrop tedaviyi 
taşikardiye sekonder olmayan hastalarda öncelikli tutmak gerekir.Elefentiazisli hastalarda septik şok ve 
AF atak birlikteliğinin yönetimi önem arz etmektedir.Biz bu olgu sunumunda yoğun bakımda tedavi gören 
ve akabinde evine taburcu edilen selülitli ve AF atağında olan elefantiazis hastasına klinik yaklaşımı 
sunmayı amaçladık. 
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Resim 1A 

 
Selülitleri yaygın olan yoğun bakım hastası 
 
 
 



 

Resim 1B 

 
Selülitleri yaygın olan yoğun bakım hastası 
 
 
 



 

Resim 2 

 
Hastanın EKG'si-Atrial Fibrilasyon 
 
 
Resim 3 

 
Pretibial Ödem 



 

Resim 4 

 
Taburculuk Sonrası Kontrol 
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ÇOKLU BİYOLOJİK AJANA CEVAP VERMEYEN ÜLSERATİF KOLİTLİ HASTADA AKLA 
GELMESİ GEREKEN ETKEN CMV KOLİTİ 

Erdinc Gulumsek, Hilmi Erdem Sumbul, Tayyibe Saler, begüm şeyda avci, Mehmet Bankir, Huseyin 
Ali Ozturk, fatih necip arıcı, Kubilay Akbal, Okan Pirinci 
Sağlık Bilimleri Üniversitesi Adana Şehir Eğitim ve Araştırma Hastanesi 
 
 

GİRİŞ Sitomegalovirüs (CMV), gastrointestinal sistem de dahil olmak üzere bağışıklık sistemi 
baskılanmış bireylerde ciddi, kalıcı ve yaşamı tehdit eden hastalığa neden olabilir. 

OLGU 62 yaşında erkek, HT, KBH, Kalp yetmezliği, AF, KAH, Ülseratif Kolit tanılı hasta acil servise 
karında şişlik,oral alımda ve idrar miktarında azalma şikayetleri ile başvurdu. Şikayetleri 2 haftadır 
mevcutmuş. Bulantı kusma tariflemiyordu. Her gün değişmekle birlikte 3-4 yıldır yaklaşık 8-10 kez olan 
ara ara kanlı bazen mukuslu sulu gaita çıkışı oluyormuş.Karın ağrısı yok.Tetkiklerinde prerenal aby 
saptanması üzerine servise yatırıldı.Hastanın vital bulguları stabildi.Bakılan laboratuvar değerlerinde 
kreatinin:3,4, üre:106, ferritin:68, crp:149, hb: 8,6 sedim:56 olarak saptandı. Direkt parazit incelenmesi: 
10-12 Lökosit bol eritrosit görüldü parazit görülmedi. CMV PCR gönderildi ve 1576 yüksek değer 
saptandı.Özgeçmiş: Hastaya 2020 yılında yapılan kolonoskopi sonucu Ülseratif Kolit tanısı konulmuş. 
2021’de pankolit tanısı aldıktan sonra tedavi başlanmış. 2022'de kolonoskopi sonrası hastaya anti-TNF 
planlanmış Kalp Yetmezliği nedeniyle başlanamamış.Vedolizumab tedavisi başlanmış. Klinikte düzelme 
görülmeyen hasta 2023'de kolonoskopi ile değerlendirildikten sonra tedaviye yanıtsızlık nedeniyle 
Ustekinumab tedavisine geçiş yapılmış. Hastaya tarafımızca yapılan kolonoskopi sonrasında patolojide 
CMV ile uyumlu bulgulara rastlanmadı. CMV PCR yüksek, ÜAİ 9 olan, tedaviye dirençli hastaya 
Gansiklovir tedavisi başlandı. Bu tedavi ile hastada remisyon sağlanmış CMV PCR negatifleştiği 
görülmüştür. 

SONUÇ ÜK tedavisinin en zorlu yönlerinden biri, ilaç tedavisine yüksek oranda kısmi yanıt verilmesi 
veya yanıt alınamamasıdır. Ayrıca yanlış tanı,bağırsak komplikasyonları, ko-enfeksiyon, tedavide 
yetersiz doz veya tedaviye intolerans gibi çeşitli olasılıklara da işaret edebilir.ÜK’de tedaviye dirençli, 
CMV açısından yüksek klinik şüphe olan ve patolojide CMV gösterilmese bile hastalar 
rekosigmoidoskopi ile değil total kolonoskopi ile değerlendirilerek CMV koliti akla getirilmelidir. 
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HİPERBİLİRUBİNEMİ VE KARACİĞER FONKSİYON TESTİ YÜKSEKLİĞİ İLE GELEN 
SONRASINDA HEMOLİTİK ANEMİ VE OTOİMMUN HEPATİT TANISI ALAN HASTA 

Burcu Ucuz 
İzmir katip çelebi üniversitesi atatürk eğitim araştırma hastanesi, dahiliye ana bilim dalı izmir 
 
 

OLGU: Bilinen ht,dm tanıları olan erkek hasta acile halsizlik ve yorgunluk nedenıyle başvurmuş 
tarafımızca hiperbilirubinemi ve karaciğer fonksiyon testi yüksekliği nedenli danışılmıştır. Anamnezinde 
sosyal alkol tüketici olduğu, mantar bitki çayı tüketimi olmayan elisa tetkikleri olağan görülen acil usg de 
ek patoloji izlenmeyen hasta total bilirubin: 5. 9 direkt bilirubin:3.18 ast:274 alt: 357 hgb:11.9 mcv:103 
olarak hiperblirubinemi ve kcft yüksekliği tetkik amaçlı interne edildi. Hastanın sonuçlanan tetkiklerinde 
alp ggt ve anemi parametreleri olağan izlenmiştir. Otoimmun hepatit açısından ama ana asma 
gönderilmiş negatif görülmüştür.Tomografi raporu: karaciğer boyutu uzun eksende yaklaşık 18 cm olup, 
normalden büyüktür, dalak uzun eksende yaklaşık 14,5 cm normalden büyük görünümdedir’’şeklinde 
raporlanmıştır. Takiplerinde hemogram düşüşü izlenen ek kanama odağı saptanmayan mcv yüksekliği 
mevcut hastadan hemolitik anemi ön tanısı ile kontrol hemoliz parametreleri gönderilmiş ve ldh:406 u/l 
düzeltilmiş retikülosit:%10.2 direkt coombs pozitif görülmüş hematoloji kliniğine danışılarak periferik 
yayması yapılmıştır. Yayma sonucunda pnl:%70 lenfosit:%20 monosit:%10 eritrositler:makrositler 
anizositoz polikromazi sferositler trombositler:yeterli görülen hasta hemolitik anemi olarak 
değerlendirilmiş ve 1 mg/kg /gün den metilprednizolon başlanması, torch,brusella otoantikor görülmesi 
planlanmıştır. Hematoloji takiplerinde ek istenilen tetkikler normal olarak değerlendirilen hasta prednol 
azaltım şemasına alınmış ve poliklinik takibinde karaciğer fonksiyon tetkiklerinin progrese izlendiği 
görülmesi üzerine gasteroenteroloji kliniğine yönlendirilmiştir. Yapılan karaciğer biyopsisi sonrasında 
otoimmun hemolitik anemi tanısına ek otoimmun hepatit tanısı konmuş ve azatioprin ve prednol tedavisi 
ile izleme alınmıştır. 

SONUÇ: Otoimmun zeminde hemolitik anemi ve hepatit beraber görülebilmekte olup kcft ve 
hiperbilirubinemi ile gelen hastalarda primer safra kesesi,safra yolları patolojilerine ek olarak hemolitik 
anemi ve otoimmun hepatit akılda tutulmalıdır. 
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HİPERBİLİRUBİNEMİ NEDENLERİNDEN; TRAVMA 

Burcu Ucuz1, LEVENT AKTAŞ2, sezgin vatansever2, Pınar Boylu3 
1Katip Çelebi Üniversitesi Atatürk Eğitim Araştırma Hastanesi Dahiliye Kliniği, izmir 
2Katip Çelebi Üniversitesi Atatürk Eğitim Araştırma Hastanesi Gastroenteroloji Kliniği, izmir 
3Katip Çelebi Üniversitesi Atatürk Eğitim Araştırma Hastanesi Genel cerrahi Kliniği, izmir 
 
 

AMAÇ: Hiperbilirubinemi karaciğer, safra kesesi, hematolojik hastalıklar ve genetik enzim eksiklikleri 
durumunda gördüğümüz ve klinik pratikte nadir olmayan bir durumdur. Hieprbilirubinemi akut karaciğer 
yetmezliği tablosunda görülebilen, prognoz açısından kötü gösterge olması nedeniyle yakın takip edilen 
durumdur. Bu klinik tablolara ek olarak travmaya sekonder gelişen intrahepatik hematomların 
rezolüsyonunda da hiperbilirubinemi görülebilir. 

OLGU: 59 yaş erkek hasta acil servise karın ağrısı nedeniyle başvurdu. Hastanın karın ağrısı dışında 
ek şikayeti yoktu. Karın ağrısının 2 gün önce karın bölgesine beş kiloluk, 10x15 cm’lik metal plak çarptığı 
bundan sonra başladığı, şiddetinin ilk gün giderek arttığını belirtti. Fizik muayenesinde abdomende 
travma bölgesinde ekimotik alan gözlenmekteydi (Görsel 1). Sternum palpasyon ile hassastı. Diğer 
sistem muayenesi tamamen doğaldi. Hastanin acil servis başvurusundaki labarotuvar tablosu; (Tablo 1) 
Batın tomografisinde sternumda fraktür gözlendi. Karaciğer sol lobundan kaudat loba uzanan 8 cm 
uzunluğunda 8 mm kalınlığında laserasyon mevcut, 11x8 cm boyutunda heterojen hipoekoik 
intraparankimal hematom gözlendi. Vasküler yapılardan aktif kontrast ekstravazasyonu saptanmamıştır. 
Perihepatik perisplenik serbest sıvı koleksiyonu vardı. (görsel 2).Tarafımızca yapılan usg safra yolları 
olağan izlendi. Hospitalize hastanın takiplerinde karın ağrısının geriledi, ağrısı gerilerken ikter gelişti. 
Hastanın klinik seyrindeki bilirubin değerleri grafiksel olarak (görsel 4-5) gösterildi. Hasta konservatif 
tedavi ile takip edildi. Günlük karaciğer fonksiyon testleri, koagülasyon tetkikleri gözlendi. Konservatİf 
tedavi ile intraparankimal hematomun yedinci gününde boyutta gerileme olduğu gözlendi (görsel 3). 
Seyrinde klinik labarotuvar olarak tam iyileşme gözlendi. 

SONUÇ: Karaciğer fonksiyon testlerinde on katı aşan yükseklik ve kolestaz enzim yükseklikleri 
karaciğer travmalarına sekonder gelişebilir. Anamnez ve görüntüleme ile bu durum diğer akut karaciğer 
yetmezliği klinik durumundan kolaylıkla ayırt edilebilir. 
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görsel 5 

 
 
 
tablo 1 
Hgb:13,7 g/dl Plt:270 bin Wbc:10.75 INR:0.94 
AST:1160 u/l ALT:1047 u/l ALP:734u/l GGT:865 u/l 
Total bılırubun:1,5mg/dl Dırekt Bılırubın:0,32 mg/dl Albumin:40g/l LDH:390 

Hastanin acil servis başvurusundaki labarotuvar tablosu; 
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HİPOGLİSEMİ VE HİPOTANSİF ŞOKLA DAHİLİ YOĞUN BAKIMA YATIŞ YAPILAN HER HASTA 
SEPTİK ŞOK DEĞİLDRİ;NADİR GÖRÜLEN YAVAŞ GELİŞEN SHEEHAN SENDROMU 

Elif Şeyma Ovalı1, Mehmet Bankir2, Fatih Necip Arıcı1, Hilmi Erdem Sümbül2, Hüseyin Ali Öztürk2, 
Nurettin Ay1, Gökçe Paşa1, Ahmet Onur Aslan1 
1Adana Şehir Eğitim ve Araştırma Hastanesi Dahiliye Kliniği 
2SBÜ Adana Tıp Fakültesi İç Hastalıkları ABD 
 
 

GİRİŞ: Sheehan sendromu (SS) doğum esnasında veya doğum sonrası aşırı kanama ve hipovolemiye 
bağlı olarak gelişen hipofiz ve adrenal yetersizliktir. Çok ender olarak masif kanama olmaksızın veya 
normal doğumdan sonra da görülebilir. Temel mekanizma azalan kan volümü sonucunda anterior 
hipofizde nekroz gelişmesidir. 

OLGU: Bilinen hipotiroidi, KAH tanılırı olan 49 yaşında kadın hasta; halsizlik, bulantı, kusma şikayeti ile 
acile başvurmuş.Hasta hipoglisemik, hipotansif olması üzerine ileri tetkik ve tedavi amaçlı 1.basamak 
yoğun bakım ünitemize alınmış.Takiplerimizde enfeksiyon parametrelerinde ve böbrek fonksiyon 
testlerinde gerileme izlendi.Hastanın anamnezi derinleştirildiğinde hastanın 5.doğumda aşırı vaginal 
kanaması olduğunu,hastanede kan transfüzyonu yapıldığı ve doğumdan sonra laktasyon ve 
menstrüasyon döngüsünün olmadığı öğrenildi.Hipotiroidisi olan ancak ilaçlarını kullanmayı reddeden 
hipoglisemik ve hipotansif seyreden hastada öğrenilen özgeçmişi ışığında hipofizer yetmezlik düşünüldü 
ve hormon tetkikleri gönderildi.Çekilen hipofiz MR’ında hipofiz bezinde incelme tespit edildi.Hastaya 
yavaş gelişen Sheehan sendromu tanısı konuldu. Hastaya 5 mg prednisolon tb 2x1 başlandı. Üç gün 
sonra tedaviye 25 mg Levotiroksin sodyum eklendi. Hormon replasman tedavisi verildikten sonra 
hastanın genel durumu hızlıca düzeldi, Hasta Endokronoloji polikliniği kontrol önerilerek taburcu edildi. 

TARTIŞMA: Olgumuzda, Sheehan sendromunun yavaş gelişimli olması, subklinik seyretmesi, araya 
giren enfeksiyon gibi stres faktörü ile tetiklenmiş olması,hipoglisemik ve hipotansif seyretmesi,hormon 
replasmanına yanıt vermesi özellikleri vardı. Son yıllarda Sheehan sendromu tanısı azalsa da halen 
ülkemiz gibi gelişmekte olan ülkeler için önemli bir hipofiz yetmezliği nedeni olmaya devam etmektedir. 
Erken tanı ve yaklaşım için hastalığın klinik belirti ve bulgularını bilmek önem arz etmektedir. Doğum 
sonrası aşırı kanaması olan hastalar yavaş gelişebilecek Sheehan Sendromu açısından dikkatli bir 
şekilde takip edilmelidir. 

 
 
Anahtar Kelimeler: Sheehan sendromu, hipotansiyon,hipoglisemi,amenore 
 
 
hormon paneli 
TSH:0,69 IU/ml St4: 0.34 ng/dl St3:1.8 pg/ml  

FSH:1.03 MIU/ML LH:0.25 MIU/ML PROLAKTİN:1.48 NG/ML KORTİZOL < 0.4 uq/DL 
 
 
tablo 
CRP: 66 mg/L Glu:50 mg/dL Ca: 9,2 mg/dL Na: 140 mmol/L 
Üre:57 mg/dL Kre:1,25 mg/dL TSH:1,5IU/ML K: 4,5 mmol/L 
WBC: 5,9*10^3 Hgb: 9,1 g/dL Htc %25.7 Plt:129 10^3 
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LAKTİK ASİDOZ NEDENLİ ACİL HEMODİYALİZ ENDİKASYONU MEVCUT HASTADA 
METFORMİN ETİYOLOJİSİ 

Burcu Ucuz 
Katip Çelebi Üniversitesi Atatürk Eğitim Araştırma Hastanesi Dahiliye Kliniği, izmir 
 
 

AMAÇ: 2 mmol/l'nin üzerindeki laktat seviyeleri hiperlaktatemiyi temsil ederken, laktik asidoz genellikle 
serum laktat konsantrasyonunun 4 mmol/l'nin üzerinde olması olarak tanımlanır. Laktik asidoz, 
hastanede yatan hastalarda metabolik asidozun en sık nedenidir. Bu olgumuzda metformin kullanımına 
sekonder laktik asidoz ve akut böbrek yetmezliği ile takip edilen bir hasta sunulacaktır. 
Bilinen kah, dm,ht tanıları mevcut hasta halsizlik yorgunluk şikayeti ile başvurmuş olup acil servisten 
akut böbrek yetmeliği, laktik asidoz nedenli tarafımıza danışılmış ve sonrasında genel yoğun bakım 
kliniğinde interne edilmiştir. Daha öncesinde kbh olmayan, kontrast maruziyeti ve nsaii kullanım öyküsü 
olmayan hastanın anamnezinden metfromin kullandığı görülmüş ve ön planda metformine sekonder 
laktik asidoz ve tip 2 kardiyorenal sendrom olarak değerlendirildi. Geliş: ph:6.9 lac:12.2 hco3:5 üre:97 
kre:2.1 bnp>4000ng/L izlenen hasta kataterize edilerek ilk hd desteği 2 saat olarak sağlandı. 
Takiplerinde toplamda 2 kez daha hemodiyaliz desteği ile laktat değeri ve böbrek fonksiyon testleri 
regrese olarak izlenen ve sonrasında ph:7.41 lac:1.9 hco3:22.4 bun:43 kre:1.9 görülen hastanın 
metformini kesilip, diüretik tedavisi düzenlenerek taburculuğu yapıldı ve poliklinik kontrolü önerilerinde 
bulunulmuştur. 
 

SONUÇ: Metformin diyabet tedavisinde ilk basamak tedavilerden olup iskemiye yatkınlığı olan ve gfr 
uyumsuz hastalarda başlamadan önce dikkat etmeli ve laktik asidoz ile başvuran hastalarda ilaç 
kullanımları iyi sorgulanmalıdır. 

 
 
Anahtar Kelimeler: asidoz, hemodiyaliz, metformin, laktik 
 
 
 
 
 
 



 

P-76 

HİPERKALSEMİDEN TANI ALAN PARATİROİD ADENOMU VE HİPOFİZ ADENOMU OLGU 
SUNUMU 

Aybüke Nur Aslan 
İZMİR ATATÜRK EĞİTİM VE ARAŞTIRMA HASTANESİ 
 
 

Bilinen dm, ht tanılı 61 yaş kadın hasta hiperkalsemi nedenli acil servisten interne edildi. Başvuru ca:16,9 
mg/dl olan hastaya ıv hidrasyon, diüretik tedavisi başlandı. 24 saat idrar kalsiyumu olağan, d vitamini:7 
microgram/l, pth:1187 nanogram/l ölçüldü. Paratiroid adenomu ön tanısı ile yapılan boyun usg’de her iki 
lob ve isthmusta sağda büyüğü alt kesimde 18x10 mm, solda büyüğü alt kesimde 21x12 mm, sol üst 
kesimde yaklaşık 4x1.5 cm boyutta belirgin vaskülarizayon gösteren hipoekoik nodül görüldü. 
Hidrasyon ile normokalsemi sağlanamaması nedenli nefroloji ve endokrinoloji klinikleriyle görüşülerek 
dexa istendi. T skoru -2 olarak görüldü, zoledronik asit uygulandı. Anamnezi derinleştirildiğinde son 
zamanlarda artış gösteren burunda, ellerde ayaklarda büyüme, yüzüklerinin, ayakkkabılarının küçük 
gelmesi yakınmaları olduğu öğrenildi. Fenotip olarak akromegali ile uyumlu görülen hastanın istenen ön 
hipofiz hormonları; gh:6,57 ng/ml(<8,olağan ), acth:24.8 pg/ml (0-46 olağan ), somatomedin –c(ıgf-1) 
370 ng/ml(üst sınır 220) olarak görüldü ve ogtt-gh testi, görme alanı, hipofiz mr planlandı. 
Ogtt-gh testi testinde ıgf-1 yüksek görüldü. Hipofiz mr’da 1.5 cm boyutunda makroadenom izlendi. 
Görme alanı değerlendirmesinde bilateral optik sinir basısı yoktu. Hipofizer adenom?+paratiroid 
adenom? olduğu düşünülerek men sondromu için genetik tetkikleri istendi. Batın usg olağan görülerek 
batın mr planlandı. Hasta uyumsuzluğu nedenli mr çekilemedi. Hasta endokrinoloji kliniğine takip ve 
tedavi amaçlı nakil verildi. Sonrasında hasta paratiroid adenomu nedenli opere edildi, eş zamanlı total 
tiroidektomi yapıldı (patoloji rapor:multifokal papiller mikrokarsinomu). Hipofiz adenomu açısından elektif 
operasyon planlandı ve bu sürede somatostatinle takip edildi. Endokrinoloji tarafından somatostatin, 
levotiroksin, aktif d vitamini ile takip edildi, kontrol usg’de rezidü doku görülmedi. Menin gen mutasyon 
sonucu hastanın başvurmaması nedenli öğrenilemedi. 

 
 
Anahtar Kelimeler: hipofiz, tiroid, adenom, hiperkalsemi, akromegali 
 
 
 



 

hipofiz makroadenom görüntüsü 

 
 
 
paratiroid adenom görüntüsü 
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DİRENÇLİ BİR ERİŞKİN STİLL HASTALIĞI OLGUSU 

Zeynep Irmak Kaya1, Sevilay Sureyya Ermis1, Esra Erpek2, Nadide Tolu1 
1Eskişehir Şehir Hastanesi İç Hastalıkları Eğitim Kliniği 
2Eskişehir Şehir Hastanesi Romatoloji Bölümü 
 
 

GİRİŞ: Erişkin Still Hastalığı(ESH), non-spesifik ateş (sabah ve akşam saatlerinde), artralji ve ateşli 
anlarda ortaya çıkan makülopapüler döküntüler ile seyreden nadir bir sistemik inflamatuar bağ doku 
hastalığıdır. Artralji hemen her vakada görülmektedir. Ayrıca lenfadenopati, serozit, splenomegali ve 
hepatomegali de görülebilir. Patognonomik klinik ve laboratuvar bulgusu olmamakla birlikte, tanı diğer 
hastalıklar ekarte edilerek konulur. Ferritin, sedimentasyon(ESR) ve C-Reaktif Protein(CRP) yüksekliği 
tipiktir. 

OLGU: 43 yaşında, bilinen hastalığı olmayan kadın hasta, 3 ay önce başlayan yaygın eklem ağrısı, 
ateş, kaşıntılı döküntü, yorgunluk ve boğaz ağrısı ile başvurdu. Muayenesinde ağız kenarında veziküler, 
ekstremitelerde somon rengi döküntüler, diz, el bileği, dirsekler, metakarpallerde şişlik ve hassasiyeti 
mevcut, diğer sistem muayeneleri olağandı. Laboratuvar bulgularında lökositoz, ferritin ve CRP yüksekti. 
ANA-ENA paneli, RF, Anti-CCP, p-ANCA, c-ANCA, kompleman düzeyleri, otoimmun hepatit markerları 
normaldi. Kültürleri, viral serolojileri negatifti. Toraks ve abdomen tomografisinde enfeksiyon veya 
malignite izlenmedi. Enfektif endokardit açısından yapılan transtorasik ekokardiyografi normal 
sınırlardaydı. Hastanın ağız kenarındaki döküntüler herpes labialis olarak değerlendirilerek 500 mg/gün 
valasiklovir başlandı. Diğer tanıların ekarte edilmesi ve Yamaguchi kriterlerini karşılaması üzerine 
hastaya ESH tanısı konularak 1 mg/kg/gün prednizolon tedavisi başlandı. Takipte artrit, ateş ve 
döküntüsünün devam etmesi üzerine üç gün 500 mg pulse metilprednizolon başlandı ve 2 mg/kg/gün 
şeklinde devam edildi. Hastanın kliniği 1 haftada düzeldi. Karaciğer enzimleri normale dönünce steroid 
dozu azaltılarak, 15 mg/kg/hafta metotreksat başlandı. 

SONUÇ: Erişkin Still Hastalığı nadir bir hastalık olup ateş, döküntü, artrit/artralji gibi non-spesifik 
semptomlarda akla gelmelidir. Steroide dirençli ESH olgusu olan bu hastada, literatürde de belirtildiği 
üzere yüksek doz pulse steroid tedavisine geçilerek klinik ve laboratuar yanıt alınabilmiştir. 

 
 
Anahtar Kelimeler: Erişkin Still Hastalığı, Ateş, Döküntü, Artrit, Artralji, Yamaguchi kriterleri 
 
 
 



 

Tablo 1: Hastanın Yatış, Taburculuk ve 1 Ay Sonra Poliklinik Kontrol Laboratuvar Değerleri 
 İlk yatış 20 Gün Sonra Taburculuk 

Değerleri 
1Ay Sonra Poliklinik 
Kontrolü 

Hb (Hemoglobin) 11,4 g/dl 10.6 g/dl 11.7 g/dl 
WBC (Absolü Lökosit) 22900 µL 17610 µL 14020 µL 
ANS (Absolü Nötrofil) 22450 µL 15410 µL 12130 µL 
BUN 11.7 mg/dl 24 mg/dl 19.5 mg/dl 
Kreatinin 0.75 mg/dl 0.66 mg/dl 0.57 mg/dl 
AST 110 ıu/L 34 ıu/L 18 ıu/L 
ALT 13 ıu/L 74 ıu/L 36 ıu/L 
CRP 271 mg/L 79 mg/L 2 mg/L 
Sedimentasyon 27 mm/h 22 mm/h - 

Ferritin >20000.00 
µg/ L 18731 µg/ L 933 µg/ L 

RF 10 ıu/ml - - 
Anti-CCP Negatif - - 
ANA Zayıf pozitif - - 
ENA Negatif - - 
Brucella tüp aglütinasyon Negatif - - 
HsAg Negatif - - 
Anti HBS Negatif - - 
Anti HCV Negatif - - 
Anti HIV Negatif - - 
EBV (Ebstein Barr Virus) Negatif - - 

P-ANCA Negatif - - 
C-ANCA Negatif - - 
Kompleman Düzeyi Normal - - 
Anti LKM (Lung Kidney 
Mikrozomal Antikor) Negatif -  

Anti SMA ( Atni Düz Kas Antikor) Negatif - - 
AMA (Anti Mitokondrial Antikor) Negatif - - 
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AORT VE DALLARINDA TUTULUMUN OLDUĞU TAKAYASU ARTERİTİ OLGU SUNUMU 

Şükrü furkan Turan, Emine Turan, İlyas Ercan Okatan 
Karadeniz Teknik Üniversitesi İç hastalıkları Ana Bilim Dalı Trabzon 
 
 

Takayasun Arteriti öncelikle arkus aorta ve ana dallarını etkileyen kronik granülomatöz enflamatuar bir 
arterittir. Devam eden enflamasyon geç dönemde dallarda fibrozis, stenoz ve oklüzyona yol açarak klinik 
bulguların oluşmasına neden olmaktadır. etyolojide genetik faktörler ve immünolojik mekanizmaların 
önemli rolü bulunmaktadır. Erken dönem bulguların non-spesifik olması tanıda gecikmelere yol 
açabilmektedir. Bu vakada uzun süreden beridir baş dönmesi, halsizlik, iştahsızlık yakınmaları olan 21 
yaşındaki bir kız olgu sunulmaktadır. Tanıda gecikmenin morbidite ve mortaliteyi arttırdığı bu olgularda 
erken tanı ve tedavinin önemi tartışılacaktır. 

SONUÇ: Takayasu Arteritinin başlangıç semptomlarında ateş, iştahsızlık ve kilo kaybı gibi genel 
enflamasyon belirtileri olmakla birlikte takibinde baş dönmesi ve uzuvlarda kladikasyo gibi belirtilerin 
lokalizasyonuna göre farklı klinik bulgular ile başvurabileceği unutulmamalıdır. Bu tür yakınmaları olan 
hastalarda öykü, fizik muayene ve anjiografi ile hastalığın erken tanısının konulması; hastalığın 
prognozu açısından son derece önemlidir. 

 
 
Anahtar Kelimeler: erken tanı, fizik muayene, genç yaş, Takayasu Arteriti, 
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LÖKOSTAZ BULGULARIN OLDUĞU AKUT LÖKOZ OLGU SUNUMU 

Şükrü furkan Turan, Emine Turan, Özlen Balta 
Karadeniz Teknik Üniversitesi İç hastalıkları Ana Bilim Dalı Trabzon 
 
 

GİRİŞ: Akut lenfoblastik lösemi lenfoblastların aşırı ve kontrolsüz çoğalmasıyla gelişir. Tüm erişkin 
lösemilerin %20 sini oluşturur. Yakınmaların süresi genellikle birkaç haftadır, nadiren birkaç ay olabilir. 
Hastaların %5 I kadar asemptomatik olup rastlantısal tanı alabilir. Bu vakada bulantı,kusma,halsizlik, 
baş ağrısı şikayetleri olan senkop geçiren ve başvurusunda 728 bin/mikrolitre lökositi olan 35 yaşındaki 
erkek hasta sunulmaktadır. Lökostaz bulgularının olduğu bu vakada erken müdahalenin önemi ve 
lökoferez endikasyonları tartışılacaktır. 

SONUÇ: Çevresel kandaki lökosit sayısının > 50 x 109 L-1 veya > 100 x 109 L-1 olması hiperlökositoz 
olarak ifade edilirLökostaz" ise hiperlökositozla birlikte hipoksi, doku infiltrasyonu ve koagülopatiye bağlı 
organ disfonksiyonu gelişmesidir.. Hiperlökositoz, lökostaz, tümör lizis sendromu veya yaygın damar içi 
pıhtılaşmasını uyararak ciddi morbidite ve mortalite gelişimine yol açabilir. "Etkilenen temel bölgeler 
santral sinir sistemi (retina dahil) ve akciğerlerdir. İndüksiyon kemoterapisine başlanmadan önce hızlıca 
lökoferez ve/veya ön tedavi (hidroksiüre/düşük-doz kemoterapi) ile sitoredüksiyon uygulanmalıdır. 
Lökaferez sayesinde erken ve geç dönemde ciddi bir yan etki olmaksızın dolaşımdaki lökosit veya blast 
sayıları etkili bir biçimde düşürebilir. 

 
 
Anahtar Kelimeler: All, Lökoferez, Sitoredüksiyon 
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AKUT RENAL YETMEZLİK VE CİDDİ BRADİKARDİ NEDENLİ PACE MAKER İHTİYACI İLE 
PREZENTE OLAN VERAPAMİL İNTOKSİKASYONU: OLGU SUNUMU 

Ayşenur Balaban, Deniz Çekiç, Ahmed Bilal Genç, Yusuf Durmaz, Hüseyin Özkök, Selçuk Yaylacı 
Sakarya Üniversitesi Tıp Fakültesi İç Hastalıkları ABD 
 
 

GİRİŞ: Kalsiyum kanal blokerleri kardiyovasküler sistemi etkileyen intoksikasyonlarda en büyük grubu 
oluşturmaktadır. Verapamil için ortalama non-toksik doz 320 mg iken, toksik doz 3200 mg’dır. Çoğu 
olguda tam iyileşme olmasına karşın, birçok ölüm raporu da bildirilmiştir. Bu olgu sunumunda 12 gram 
verapamil ile intoksikasyon meydana gelen vakanın başarılı şekilde tedavisi sunulmaktadır. 
 
OLGU: 22 yaş erkek hasta, Gece 04.00 civarı suisit amaçlı 50 tane verapamil 240 mg (12 gr ) içmiş. 
Acil servise yakınları tarafından bilinç değişikliği ve çarpıntı şikayeti ile getirilmiş. Ek Hastalığı yoktu ve 
herhangi bir ilaç almıyordu. Alerji öyküsü yoktu; sigara,alkol kullanmıyordu. Fizik muayenesinde Ateş 
36.7 °C, Hr:49 atım/dk, Ta 100/40 mm/Hg, Spo2 99 idi. Genel durum orta, bilinç açık oryante koopere, 
sistem muayeneleri normaldi. İdrar çıkışı mevcuttu. EKG:Sol dal bloğu, bradikardi saptandı. Acil 
laboratuvar tetkiklerinde: Glikoz 160 mg/dl, üre 59 mg/dl, kre 2.6 mg/dl, Ast 58 u/lt, Alt 45 u/lt, Pt 12, Aptt 
23, Inr 1.2, Crp 1 mg/dl, troponin <0.1 mikrogram/ml, Na 140 mmol/L, K 4.9 mmol/L, Ca 8.3 mg/dl, Hgb 
14.8 g/dl, Wbc 14790 K/uL, Plt 341000 K/uL. Kan gazı: ph 7.35, pco2 32 mm Hg, hco3 19.2 mmol/L. 
Hastada klinik olarak bradikardi, av blok, baş dönmesi, hipotansiyon, kardiyojenik şok, akut renal 
yetmezlik gelişebileceği için hastanın dahiliye yoğun bakıma yatışı yapıldı. EKG monitorizasyonu 
yapıldı, Ybü tetkiklerinde kre 2.9 mg/dl saptandı, diğer tetkiklerinde ek özellik yoktu. EKG 
monitörizasyonunda ciddi bradikardi atakları olması nedeniyle noradrenalin infüzyonu, kalsiyum 
glukonat infüzyonu başlandı ve geçici pace takıldı. Yaklaşık 48 saat pacemaker ile takip edilen hastanın 
takibinde Ekg Sr, Ta 130/75 mmHg, Hr 65 atım /dk idi. Geçici pace çıkarıldı ve tansiyonu regüle olan 
hastanın noradrenalin dozunun azaltılarak kesildi. Psikiyatri konsültasyonunda aktif suisidal söylem ve 
düşünce saptanmamış.Majör depresif bozukluk olarak değerlendirildi ve Sertralin 25 Mg Başlanması 
Önerildi. 
 
Geçici pace, hidrasyon ve kardiyovasküler destek tedavileri sonrası hastanın vitalleri stabilleşti. Ek 
şikayeti olmadı ve laboratuar tetkiklerinde özellik saptanmadı. Kre 0.78 mg/dl ile taburcu edildi. 
 
SONUÇ: Mortaliteye sebep olabileceği için verapamil intoksikasyonunda hızlıca destekleyici bakımın 
sağlanması, ilaç emiliminin azaltılması, hidrasyonun sağlanması ve kardiyotonik ajanlar veya 
pacemaker kararı verilerek kardiyak fonksiyonların arttırılması gerekmektedir. 

 
 
Anahtar Kelimeler: renal, bradikardi, verapamil 
 
 
 



 

EKG:Sol dal bloğu, bradikardi 

 
 
 
Taburculuk Öncesi EKG: 

 
• Ekg Sr • Ta 130/75 mmHg • Hr 65 atım /dk 
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D VİTAMİNİ İNTOKSİKASYONUNA BAĞLI AKUT PANKREATİT GELİŞEN OLGU 

Yunus Emre Özer 
Esenyurt Necmi Kadıoğlu Devlet Hastanesi 
 
 

Çok çeşitli hastalıkları önlemek ve tedavi etmek için D vitamini takviyelerinin kullanımı son yıllarda 
önemli ölçüde arttı. Epidemiyolojik kanıtlar, D vitamini eksikliğinin otoimmün hastalık, kanser, 
kardiyovasküler hastalık, depresyon, demans, bulaşıcı hastalıklar, kas-iskelet sistemi bozuklukları ve 
daha fazlasıyla ilişkilendirmektedir. Toplumumuzda d vitamini eksikliği oldukça çok görülmekte olup 
hastalar doktorlardan veya eczanelerden sıkça d vitamini talep etmektedirler. Bu durum bazen bilinçsiz 
d vitamini kullanımına neden olmaktadır. D vitamini kullanımının faydaları olduğu gibi fazla dozda 
alınmasınında yan etkileri mevcuttur. D vitamini kalsiyum metabolizmasında ve bağırsaklardan kalsiyum 
emiliminde önemli bir rolü olup fazla dozda d vitamini alımına bağlı hiperkalsemi görülmektedir. 
Hiperkalseminin en sık nedenleri arasında primer hiperparatiroidi, maligniteler, sarkoidoz, fazla kalsiyum 
alımı ve birçok ilaç toksikasyonu gösterilebilir. Hiperkalsemi ciddi ve ölümcül bir çok hastalığa neden 
olabilir. Bu hastalıklardan bir tanesi de akut pankreatittir. Akut pankreatit (AP),karın ağrısı ile seyreden 
hastanelerde karşılaşılan acil hastalıklardan biridir. Akut pankreatitlerin çoğunluğu safra taşları ve 
alkolden kaynaklanır. Hiperkalseminin nadir de olsa akut pankreatite, tekrarlayan akut pankreatite ve 
kronik pankreatite neden olduğu rapor edilmiştir.41 yaşında kadın hasta karın ağrısı şikayetiyle 
hastanemize başvurdu.Hastanın yüksek doz d vitamini kullanımına bağlı hiperkalsemisinin olduğu ve 
hiperkalsemini neden olduğu akut pankreatit tanısı alan olguyu sunduk. 

 
 
Anahtar Kelimeler: D vitamini, hiperkalsemi, akut pankreatit 
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EMPAGLİFLOZİNE BAĞLI GELİŞEN ÖGLİSEMİK DİYABETİK KETOASİDOZ; OLGU SUNUMU 

Ertaç Berker 
Doc. Dr. Mustafa Kalemli Devlet Hastanesi 
 
 

Diyabetin akut ve ölümcül olan komplikasyonu diyabetik ketoasidoz acil tedavi gerektiren bir durumdur. 
Kan şekeri>250 mg/dl, metanolik asidoz (ph<7.30) ve ketozis/ketonüri tanı kriterleridir. Kan şekeri 
yüksekliği tanı kriteri olsada kan şekeri <250 mg/dL olan yeni bir hasta grubunda diyabetik ketoasidoz 
saptanmıştır. Bu durumdan ilk kez 1973 yılında bahsedilmiştir. Nadir olan bu durum öglisemik 
ketoasidoz olarak adlandırılmıştır. Kan şekerinin <250mg/dl altında olması klinisyeni yanıltıcıdır. Buna 
bağlı olarakta başka tanılara yöneltmektedir. Acil servise bulantı kusma ve halsilzik şikayeti ile başvuran 
63 yaşındaki bayan hastanın kısa süre önce bazal bolus insülin tedavisinin kesilerek yerine oral anti 
diyabetik ilaç başlandığı öğrenildi. 10 senedir Tip 2 DM, 5 senedir HT tanısı olan hastanın 1 ay önce 
insülinleri kesilerek yerine empagliflozin, vildagliptin metformin kombinasyonundan oluşan yeni tedavi 
başlandığı öğrenildi. Fizik muayenede bilinç açık, oryantasyon kooperasyon kısıtlı (GKS 13), batın rahat, 
defans yok,rebound yok, solunum sesleri olağan, pretibial ödemi negatif idi. Hastanın vitallerinde kan 
basıncı 110/90 mmHg, nabzı 102/dk, solunum hızı 24/dk ve ateşi 36.5°C idi. Hastanın kan gazında 
pH:7,09, PCO2:38.1 mm/Hg HCO3:10,3 mmol/L, anion gap 22 mmol/L, idrarda keton: 3 mmol/L larak 
saptandı. Parmak ucu kan glukoz ölçümü 209 mg/dl saptandı. Mevcut durumuyla hasta öglisemik DKA 
kabul edilerek medikal tedavi amacıyla intrene edilmiştir. Vakamızda olduğu gibi insülin ihtiyacı fazla 
olan hastalarda SGLT- 2 inh kullanılması öglisemik ketoasidoza yol açabilir. Hiçbir zaman insülin 
alternatifi olarak düşünülmemelidir. Vakamızda kan şekeri profilinin çok kötü olması, beraberinde 
katabolik semptomların bulunmasına rağmen insülin tedavisi kesilip oral antidiyabetik tedavi 
düzenlenmiştir. 

 
 
Anahtar Kelimeler: Empagliflozin, Öglisemik Diyabeti Ketoasidoz, Sodyum-glukoz ko-transporter 2 
(SGLT-2) inhibitörleri 
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SÜREKLİ HASTA OLUYORUM: BENİM BAĞIŞIKLIK SİSTEMİM Mİ BOZULDU? 

Sahide Nur Ipek Melez, Hamit Yıldız 
Gaziantep Üniversitesi Tıp Fakültesi, İç Hastalıkları Ana Bilim Dalı, Gaziantep 
 
 

GİRİŞ: Konjenital ve edinsel faktörlere bağlı gelişen immün yetmezlikler tekrarlayan enfeksiyonlara yol 
açabilmektedir. Konjenital immün yetmezlikler, B hücre bozukluğu, T hücre bozukluğu, opsonizasyon 
defektleri, kompleman eksiklikleri ve nötrofil adezyon defektlerine bağlı olarak ortaya çıkabilmektedir. 

AMAÇ: Tekrarlayan enfeksiyon öyküsü olan hastalarda sistemik enfeksiyonlar, kronik hastalıklar, 
maligniteler, malnutrisyon veya kemoterapi gibi sekonder nedenler taranmalıdır. Sekonder nedenler 
ekarte edildikten sonra primer immün yetmezliklere yönelik testler yapılmalıdır. 

METOD: 19 yaşında kadın hasta son 1 yıl içerisinde toplamda 4 kez bronşiolit ve pnömoni öyküsüyle 
başvurdu. Sekonder immün yetmezlik nedenlerinin tamamı taranan hastada herhangi bir sekonder 
neden bulunamadı. Yapılan testlerinde C3, C4, kandida intradermal testi ve hemogram normal, serum 
IgG, IgM, IgD ve IgE düzeyleri normal ve IgA düzeyi 5.2 mg/dL(N:7.9-21) olarak saptandı. 

SONUÇ: Tekrarlayan enfeksiyon bulguları ve öyküsü olan hastalarda immün yetmezlik sebepleri 
taranmalıdır. Selektif IgA eksikliği yetişkinlerde kanda IgA düzeyinin 7 mg/dL’nin altında olması olarak 
tanımlanır. Sıklığı ülkelere göre değişkenlik göstermekle birlikte 1/155 ile 1/1100 arasında olup en sık 
görülen primer immün yetmezlik hastalığıdır. 

 
 
Anahtar Kelimeler: bağışıklık, enfeksiyon, immun yetmezlik 
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ÇÖLYAK HASTALIĞI: BİR DAHİLİYE POLİKLİNİĞİ KLASİĞİ 

Özge Özsoy, Hamit Yıldız 
Gaziantep Üniversitesi Tıp Fakültesi, İç Hastalıkları Ana Bilim Dalı, Gaziantep 
 
 

Giriş: Çölyak hastalığı prevalansı % 0.5-2 olan ancak tekrarlayan hastane başvurularına neden olan bir 
malabsorbsiyon sendromudur. Tanısında kullanılan ticari serolojik testlerinin sonucundaki yüksek 
farklılıklar ve hastanın glutensiz beslenme diyeti nedeniyle serolojik belirteçlerin değeri düşük tespit 
edilebilmekte ve tanı süreci gecikebilmektedir. 

Amaç: Çölyak hastalığı yüksek şüphesinde klinik bulgular ve serolojik testlerin yanında endoskopik 
incelenme yapılması gerekebilmektedir. 

Method: 23 yaşında kadın hasta 4 yılı aşkın süredir karın ağrısı, ishal ve yaygın kemik ağrısı şikayetleri 
ile başvuruyor. Laboratuvar incelemelerinde 25(OH) D düzeyi 17 ng/mL, doku glutaminaz 189 U/L, anti-
gliadin 21 U/L ve anti endomisyum antikorları negatif olarak saptandı. Üst gastrointestinal 
endoskopisinde alınan doku incelemesinde villüs atrofisi ve kript hiperplazisi izlenmiştir. 

Sonuç: Ticari olarak üretilen gliadin, endomisyum ve doku glutaminaz antijenlerine karşı geliştirilmiş 
antikor düzeylerinin bazen düşük saptanabileceğinden çölyak hastalığı tanısında sadece serolojik testler 
ile tanı konulmaya çalışılmamalıdır. Hastaların yaklaşık %2-3’ünde IgA eksikliğine bağlı olarak serolojik 
testler negatif bulunabilir, IgG temelli testler ek istenmelidir. Hastalığın klinik özelliklerini gösteren 
ve/veya serolojik testleri pozitif olan kişilerde tanıyı doğrulamak için endoskopik biyopsi yapılarak 
villüslarda atrofi, kript hiperplazisi, villüs kript oranının azalması ve intraepitelyal lenfosit (IEL) sayısının 
artması gibi bulgular araştırılmalıdır. 

 
 
Anahtar Kelimeler: Çölyak hastalığı, gluten, otoimmun hastalıklar 
 
 
Şekil1. Çölyak hastalığında görülmesi beklenen yapısal değişiklikler 

 
 
 
 



 

Tablo1. Serolojik testlerin güvenilirliği 
Antijen Antikor türü Hassasiyet, % (aralık) Özgüllük, % (aralık) 
Gliadin IgA 85 (57–100) 90 (47–94) 
Gliadin IgG 80 (42–100) 80 (50–94) 
Endomisyum IgA 95 (86–100) 99 (97–100) 
Endomisyum IgG 80 (70–90) 97 (95–100) 
Doku transglutaminaz IgA 98 (78–100) 98 (90–100) 
Doku transglutaminaz IgG 70 (45–95) 95 (94–100) 

 
 
 
 
 
 
 



 



 

Akut Myeloid Lösemi Olgularının Retrospektif Değerlendirmesi 
 
Firdevs Pelin Eskin1, Pusem Patir2, Erdal Kurtoglu2 
1S.B.Ü. Antalya Eğitim ve Araştırma Hastanesi İç Hastalıkları Kliniği, Antalya 
2S.B.Ü. Antalya Eğitim ve Araştırma Hastanesi Hematoloji Kliniği, Antalya 
 
GİRİŞ: Akut myeloid lösemi (AML) tanısı alan hastaların demografik, klinik, sitogenetik ve moleküler 
özellikleri ile AML remisyon-indüksiyon tedavilerinin progresyonsuz sağkalım (PFS) ve genel sağkalım 
(OS) üzerine etkilerini değerlendirmeyi amaçladık. 
GEREÇ-YÖNTEM: Hematoloji kliniğimizde 2010-2021 yılları arasında AML tanısıyla tedavi edilen 157 
hasta retrospektif olarak incelendi. AML tanısı; klinik, tam kan sayımı, periferik yayma, kemik iliği akım 
sitometrisi, aspirasyonu, biyopsisi ve sitogenetik-moleküler değerlendirme ile konuldu. Tek seferde 
>38.3°C veya bir saat süreyle 38.0–38.2°C arası sıcaklık ölçümü ateş olarak kabul edildi. Nötrofil 
düzeyi <500/mm³ olan veya nötrofil düzeyi 500–1000/mm³ arasında olup 24–48 saat içinde 
500/mm³’ün altına düşmesi beklenen durumlar nötropeni olarak değerlendirildi. Febril nötropeni (FEN) 
kriterlerini karşılayan hastaların ataklarında, klinik olarak tanımlanmış infeksiyon ve kültür sonuçları 
dosya kayıt sistemi ve mikrobiyoloji kayıtlarından elde edildi. 
BULGULAR: Ortanca izlem süresi 15 ay olan olguların 91'i erkek (%58), 66’sı kadın (%42) olup 
ortalama yaş 53.1±15 idi. De novo AML grubunda B pozitif ile 0 pozitif ve sekonder AML grubunda A 
pozitif ile 0 negatif hasta oranı daha yüksekti. Remisyon-indüksiyon kemoterapisi alan 139 hastanın 
yanıt durumu değerlendirildiğinde; 91 (%65.4) hastada tam yanıt, 28 (%20.1) hastada primer dirençli 
hastalık saptandı. İncelenen 340 FEN atağında kan kültüründen izole edilen patojenlerin %70’ini 
gram-negatif bakteriler oluşturmaktaydı. Tüm hastalar değerlendirildiğinde ortalama PFS ve OS süresi 
sırasıyla 64.9 ve 35.6 aydı. 
SONUÇ: AML vakalarında tedavi başında risk grubu iyi belirlemeli, hastalara bu doğrultuda uygun 
tedaviler verilmelidir. Bilinmeyenleri çok olan ve bölgesel olarak klinik, sitogenetik ve sağkalım 
farklılıklarına sahip olabilen AML’yi anlamak için daha fazla çalışmaya ve ulusal veritabanına ihtiyaç 
vardır. 
 
Anahtar Kelimeler: Akut myeloid lösemi, nötropenik ateş, sağkalım 



 

S 07 ACİL SERVİS BAŞVURUSUNDA CİDDİ HİPONATREMİ SAPTANAN KALP YETERSİZLİĞİ 
BULUNAN HASTALARIN KLİNİK SEYRİNE VE PROGNOZUNA ETKİ EDEN FAKTÖRLERİN 
BELİRLENMESİ 
 
Ayşe Eda FUdan, Yusufcan Yılmaz, Muhammed FatUh Acehan, Osman İnan  
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GİRİŞ 

Plazma sodyum konsantrasyonunun 135 mEq/L’nsn altında olması olarak tanımlanan 

hsponatrems klsnsk pratskte en sık karşılaşılan sıvı-elektrolst dengess bozukluğudur (1). Acsl servsse 

başvuran hastaların %2 sle %10’unu(2), hastaneye yatırılan hastaların %42,6'sını etksleyebslmektedsr 

(3). Şsddetls hsponatrems sse plazma sodyum konsantrasyonunun 125 mEq/L’nsn altında olması 
durumudur (4). Morbsdste ve mortalsteys artıran bsr kavramdır (5). Hsponatrems semptomları arasında 

bulantı, kusma, baş ağrısı, bslsnç değsşsklsğs, denge kaybı ve düşmeler, nöbet, kardsyorespsratuvar 

olaylar ve koma yer almaktadır (6). 

Kalp yetersszlsğsnsn gerek dünyada görülme sıklığı gerekse de artan morbsdste ve mortalsteyle 

slsşksss düşünülürse önems gün geçtskçe artmaktadır. Plazma sodyum ve klorür konsantrasyonunun kalp 

yetersszlsğs klsnsğsns etksledsğs düşünülmektedsr (7). 

Acsl servss başvurusunda şsddetls hsponatrems saptanan kalp yetersszlsğs bulunan hastalarda 
hsponatrems csddsyets ve 6,12,24,48,72. saatlerdeks sodyum düzeltme hızları sle hastanede yatış süress, 

üç ay sçsnde yensden hastaneye yatış, yoğun bakım shtsyacı, bsr yıllık mortalste arasında slsşks olduğunu 

düşünmekteysz. Hspotezsmszs teyst etmek amacıyla acsl servss başvurusunda şsddetls hsponatrems 

saptanan kalp yetersszlsğs bulunan hastalarda prognoza ve klsnsk seyre etks eden faktörlers araştırdık. 

 

 

GEREÇ-YÖNTEM 

Çalışmamız retrospektif olarak tasarlandı. Ankara Bilkent Şehir Hastanesi Acil Servis 

başvurusunda şiddetli hiponatremi saptanan hastalar geriye dönük tarandı. Hastanemiz acil servisine 

14/03/2019 tarihi ile 12/09/2023 tarihi arasında başvurusunda şiddetli hiponatremi saptanan 6317 

hasta hiponatremi etyolojisine göre sınıflandırıldı. 569 hastada KY tespit edildi. 173 hasta çalışmaya 

dahil edilme kriterlerini karşıladı. 

4 hasta UADHS olması, 31 hasta tiyazid ilişkili bulunması, 228 hasta takip süresi 48 saatin 

altında olması, 34 hasta takip sıklığı çalışmamıza uymaması, 1hasta panhipopituatirizm ilişkili olması, 

9 hasta kalp yetersizliği bulguları olmaması, 60 hastada GFR 15 ml/dk/1,73 m2 ve daha düşük olması, 



 

2 hasta diabetes insipitus olması, 27 hasta glukoza göre düzeltilmiş sodyum değeri 125 mEq/L ve 

daha büyük olması nedeniyle çalışmaya dahil edilmedi. 

Veriler Ankara Bilkent Şehir Hastanesi bilişim sistemi üzerinden elde edildi. 

Hastaların demografik özellikleri, komorbid hastalıkları, ilaç tedavileri, laboratuar verileri, 

ekokardiyografi verileri kaydedildi. Hastaların hastaneye yatış, yoğun bakıma yatış, hipoksi ve/veya 

inotrop ihtiyacı durumları, üç ay içerisinde herhangi bir sebeple yeniden hastaneye yatış, herhangi bir 

nedenle olan 1 yıllık/ 6 aylık/ hastane içi mortalite verileri kaydedildi. 

18 yaş ve üzerinde olup kalp yetersizliğine sekonder şiddetli hiponatremisi bulunan ve acil 

servise 14/03/2019 tarihi ile 12/09/2023 tarihi arasında başvuran hastalar çalışmaya dahil edildi. 

Dışlanma kriterleri ise; 

-  Glukoza göre düzeltilen serum sodyum konsantrasyonu ≥125 mEq/L olan hastalar 

-  GFR ≤15 ml/dk/1,73 m2 olan hastalar 

-  Herhangi başka bir sebeple servis veya yoğun bakım yatışı sırasında hiponatremi tespit 

edilen hastalar (tiyazid, malignite, siroz) 

-  Serum osmolalitesi ≥275 mEq/L olan hastalar 

Çalışmamızın birincil sonlanım noktası başvuru serum sodyum düzeyi ile 1 yıllık mortalite 

arasındaki ilişkiyi saptamaktır. İkincil sonlanım noktaları 0-6, 0-12, 0-24, 0-48, 0-72. saatlerdeki serum 

sodyum düzeltme hızı ve başvuru serum sodyum düzeyi ile uzamış hastane yatışı (>14 gün), yoğun 

bakım yatışı, 3 ay içerisinde yeniden hastaneye yatış, hipoksi ve EF ile ilişkisidir. 

İstatsstsksel analszler SPSS 24.0 kullanılarak yapıldı. Verslersn dağılımlarının normal olup 

olmadığı Kolmogorov–Smsrnov tests sle denetlends. Devamlı değsşkenler normal dağılım durumuna 

göre ortalama ve standart sapma (SS) veya ortanca ve persentsllers (p) sle belsrtslds. Kategorsk 
değsşkenler sse sayı ve yüzde sle sfade edslds. Kategorsk değsşkenlersn karşılaştırılması sçsn Pearson ks-

kare tests ve Fssher Exact test kullanıldı. Sayısal verslersn karşılaştırılmasında normal dağılan bağımsız 

değsşkenler sçsn bağımsız gruplar t-tests, normal dağılmayan bağımsız değsşkenler sçsn Mann-Whstney 

U kullanıldı. Sonlanım noktalarını dsğer faktörlerden bağımsız olarak etksleyen faktörlers saptamak sçsn 

bsnary lojsstsk regresyon analszs yapıldı. Bsr yıllık mortalsteys öngören laboratuar değerlersnsn kessm 

noktalarını, sensstsvstelersns ve spessfssstelersns hesaplamak sçsn Youden sndekss kullanılarak Recesver 

Operatsng Charactersstsc analszs yapıldı. 

 

 

BULGULAR 

Çalışmaya dahsl edslen 173 hastanın ortanca (25p-75p) başvuru yaşı 76.5 yıl (66.4-82.9) sken 
%57.8’s (n=100) kadındı. Ortanca (25p-75p) taksp süress 0.19 (0.02-1.52) yıldı. Ortanca (25p-75p) 

Charlson komorbsdste sndekss (CCI) skoru 3.0’tü (2.0-4.0). En sık görülen semptom kardsyorespsratuar 



 

dsstressts (n=78, %45.1). Yetmsş altı hastanın EF versssne ulaşılırken bunlardan 29’u (%38.2) DEFKY 

sınırları sçersssndeyds. Volum durumuna bakıldığında hspervolemsk olan hasta sayısı 115 (%66.5) sds. 

Hastaların %18.5’snsn (n=32) GFR’ss 30’dan düşüktü (Tablo 1). 

 
Tablo 1. Hastaların Demografsk ve Klsnsk Özellsklers (N=173) 

 N (%) 

Başvuru Yaşı* (yıl) (n=169) 76.5 (66.4-82.9) 

Cinsiyet (kadın) 100 (57.8) 

Takip Süresi* (yıl) 0.19 (0.02-1.52) 

Charlson Komorbidite İndeksi* 3.0 (2.0-4.0) 

 Konjestif Kalp Yetmezliği 173 (100) 

 Koroner Arter Hastalığı 80 (46.2) 

 Diyabetes Mellitus 62 (35.8) 

 Kronik Böbrek Hastalığı 34 (19.7) 

 Kronik Karaciğer Hastalığı 12 (6.9) 

 Peptik Ülser 1 (0.6) 

 Serebrovasküler Hastalık 23 (13.3) 

 Demans  19 (11.0) 

 Kronik Akciğer Hastalığı 32 (18.5) 

 Bağ Doku Hastalığı 7 (4.0) 

 Solid Tümör - 

 Lösemi/Lenfoma 2 (1.2) 

 Periferik Damar Hastalığı  7 (4.0) 

Semptomlar  

 Halsizlik 52 (30.1) 

 Bulantı 50 (28.9) 

 Kusma 27 (15.6) 

 Baş Ağrısı 13(7.5) 

 Bilinç Değişikliği 31 (17.9) 

Nöbet 4 (2.3) 

 Kardiyorespiratuar Distress 78 (45.1) 

 Denge Kaybı/Düşme/Senkop 7 (4.0) 

 Vücutta Şişlik 22 (12.7) 

 Anüri/Oligüri 12 (6.9) 

Ejeksiyon Fraksiyonu (%) (n=76)  

 ≥50 35 (46.1) 

 40-49 12 (15.8) 



 

 <40 29 (38.2) 

Volüm Durumu   

 Belirlenemeyen 10 (5.8) 

 Hipovolemik 33 (19.1) 

 Övolemik 15 (8.7) 

 Hipervolemik 115 (66.5) 

Pretibial Ödem 104 (60.1) 

Plevral Efüzyon 83 (48.0) 

Assit 10 (5.8) 

Glomeruler Filtrasyon Hızı<30 ml/dk/1,73 m2  32 (18.5) 

*ortanca (25p-75p) 

             Hastaların laboratuar değerlers Tablo 2’de sncelends. Başvuru anındaks ortanca (25p-75p) 
sodyum 119.0 mEq/L (115.0-122.0), ortanca (25p-75p) düzeltslmsş sodyum 120.2 mEq/L (116.4-123.0), 

6.saat ortanca (25p-75p) sodyum 122.0 mEq/L (118.0-124.0), 12. saat ortanca (25p-75p) sodyum 

124.0 mEq/L (120.0-127.0), 24. saat ortanca (25p-75p) sodyum 126.0 mEq/L (122.0-129.0), 48. saat 

ortanca (25p-75p) sodyum 128.0 mEq/L (125.0-132.0), 72. saat ortanca (25p-75p) sodyum 130.0 

mEq/L (127.0-134.0) ve ortanca taburculuk sodyum (25p-75p) 133.0 mEq/L (129.0-137.5) sds. 

İlk 24 saatte 5 mEq/L’den az yükselme olan hasta sayısı 44 (%27.0), 10 mEq/L’den fazla 

yükselme olan hasta sayısı 42’yds (%25.8). Kabul anındaks ortanca (25p-75p) potasyum 4.6 mEq/L 

(4.2-5.2), ortanca (25p-75p) klor 87.0 mEq/L (82.0-90.0), ortanca (25p-75p) hemoglobsn 11.0 g/dl (9.7-
12.9), ortanca (25p-75p) beyaz küre 9530.0 10^6/L (6760.0-13570.0), ortanca (25p-75p) trombosst 

271000 10^6/L (204000-364000), ortanca (25p-75p) üre 57.5 mg/dl (38.5-102.5), ortanca (25p-75p) 

kreatsnsn 1.16 mg/dl (0.73-1.68), ortanca (25p-75p) eGFR 59.0 ml/dk/1,73 m2 (33.0-84.0), ortanca 

(25p-75p) albümsn 37.0 g/L(33.0-40.0), ortanca (25p-75p) ALT 24.0 U/L (16.0-41.0), ortanca (25p-75p) 

AST 35.0 U/L (25.0-57.0), ortanca (25p-75p) TSH 1.40 mU/L (0.88-2.50) ve ortanca (25p-75p) NT-

proBNP 5660.0 ng/L (2072.0-12064.0) sds. 

Tablo 2. Hastaların Laboratuar Değerlers (N=173) 

 Değerler 

 Sodyum (mEq/L)  

 0. dakika* 119.0 (115.0-122.0) 

 Düzeltilmiş Sodyum* (mEq/L) 120.2 (116.4-123.0) 

 6. saat* (n=142) 122.0 (118.0-124.0) 

 12. saat* (n=154) 124.0 (120.0-127.0) 

 24. saat* (n=163) 126.0 (122.0-129.0) 

 48. saat* (n=162) 128.0 (125.0-132.0) 

 72. saat* (n=140) 130.0 (127.0-134.0) 



 

 Taburculuk* (n=168) 133.0 (129.0-137.5) 

 İlk 24 saatte 5 mEq/L’den az yükselme (n=163) 44 (27.0) 

 İlk 24 saatte 10 mEq/L’den fazla yükselme (n=163) 42 (25.8) 

Sodyum Farkları (mEq/L)  

 0. dakika-6. Saat* (n=142) 3.0 (1.0-5.0) 

 0. dakika-12. Saat* (n=154) 5.0 (3.0-7.0) 

 0. dakika-24. Saat* (n=163) 7.0 (4.0-11.0) 

 0. dakika-48. Saat* (n=162) 10.0 (6.0-15.0) 

 0. dakika-72. Saat* (n=140) 12.0 (8.0-16.0) 

Potasyum (mEq/L)  

 0. dakika (n=172) 4.6 (4.2-5.2) 

 Taburculuk (n=169) 4.3 (3.9-4.7) 

Klor (mEq/L)  

 0. dakika (n=169) 87.0 (82.0-90.0) 

 Taburculuk (n=169) 100.0 (94.0-105.0) 

Hemoglobin* (g/dl) 11.0 (9.7-12.9) 

Beyaz Küre* (10^6/L) 9530.0 (6760.0-13570.0) 

 Nötrofil* (10^6/L) 7670.0 (5240.0-11380.0) 

 Lenfosit* (10^6/L) 890.0 (630.0-1270.0) 

Trombosit* (10^6/L) 271000.0 (204000.0-364000.0) 

Üre* (mg/dl) (n=172) 57.5 (38.5-102.5) 

Kreatinin* (mg/dl) 1.16 (0.73-1.68) 

Glomeruler Filtrasyon Hızı* (ml/dk/1,73 m2) 59.0 (33.0-84.0) 

Albumin* (g/L) 37.0 (33.0-40.0) 

Alanin Transaminaz* (U/L) (n=170) 24.0 (16.0-41.0) 

Aspartat Transaminaz* (U/L) (n=170) 35.0 (25.0-57.0) 

Tiroid Stimule Edici Hormon* (mU/L) (n=150) 1.40 (0.88-2.50) 

N terminal Beyin Natriüretik Peptid* (ng/L) (n=106) 5660.0 (2072.0-12064.0) 

*ortanca (25p-75p) 

 
Uzamış yatışı olan hasta sayısı 57 (%32.9), yoğun bakım yatışı olan hasta sayısı 106 (%91.3), 

hipoksisi olan hasta sayısı 102 (%59.0), üç ay içinde tekrar hastane yatışı olan hasta sayısı 31 
(%17.9), hastane içi mortalitesi olan hasta sayısı 48 (%27.7) ve bir yıllık mortalitesi olan hasta sayısı 

94’tü (%54.3) (Tablo 3). 

Tablo 3. Olumsuz Sonlanım Noktaları (N=173) 

 N (%) 



 

Uzamış Yatış 57 (32.9) 

Yatış Günü* 8.0 (3.0-16.0) 

Yoğun Bakım Yatışı 106 (61.3) 

Yoğun Bakım Yatış Günü* 6.5 (3.0-14.0) 

İnotrop İhtiyacı 72 (41.6) 

Hipoksi 102 (59.0) 

Osmotik Demiyelinizasyon - 

Üç Ay İçinde Tekrar Hastane Yatışı 31 (17.9) 

Hastane İçi Mortalite 48 (27.7) 

Bir Yıllık Mortalite 94 (54.3) 

       *ortanca (25p-75p) 

 
 

Hastane sçs mortalsteys etksleyen faktörlersn tek değsşkenls analszsnde potasyum yükseklsğs 

(p=0.04), üre yükseklsğs (p=0.004), albümsn düşüklüğü (p<0.001), AST yükseklsğs (p=0.004) ve NT-

proBNP yükseklsğs (p=0.04) hastane sçs mortalste shtsmalsns sstatsstsksel olarak anlamlı şekslde 

arttırmaktaydı (Tablo 4). 

Tablo 4. Hastane İçs Mortalsteys Etksleyen Faktörlersn Tek Değsşkenls Analszs 
 Yok (n=125, %72.3) Var (48, %27.7) P 
Başvuru Yaşı* (yıl) (n=169) 75.2 (65.8-82.1) 77.5 (70.2-85.6) 0.16 
Cinsiyet (kadın) 72 (57.6) 28 (58.3) 0.93 
Charlson Komorbidite 
İndeksi* 3.0 (2.0-4.0) 3.0 (2.0-4.0) 0.72 

Ejeksiyon Fraksiyonu (%) 
(n=76)   0.36 

 ≥50 29 (49.2) 6 (35.3)  
 40-49 10 (16.9) 2 (11.8)  
 <40 20 (33.9) 9 (52.9)  
Volüm Durumu    0.26 
 Belirlenemeyen 8 (6.4) 2 (4.2)  
 Hipovolemik 28 (22.4) 5 (10.4)  
 Övolemik 11 (8.8) 4 (8.3)  
 Hipervolemik 78 (62.4) 37 (77.1)  
Glomeruler Filtrasyon 
Hızı<30 ml/dk/1,73 m2 19 (15.2) 13 (27.1) 0.07 

 Sodyum (mEq/L)    

 0. dakika* 119.0 (115.0-12.0) 119.0 (115.0-
122.0) 0.93 

 Düzeltilmiş Sodyum* 120.1 (116.6-122.7) 120.7 (116.2-
123.0) 0.75 



 

 6. saat* (n=142) 121.0 (118.0-124.0) 122.0 (118.5-
125.0) 0.47 

 12. saat* (n=154) 124.0 (120.0-127.0) 123.0 (121.0-
127.0) 0.62 

 24. saat* (n=163) 126.0 (122.0-129.0) 126.0 (122.5-
129.5) 0.73 

 48. saat* (n=162) 128.0 (124.0-131.0) 129.5 (125.5-
134.0) 0.11 

 72. saat* (n=140) 130.0 (126.5-133.0) 131.0 (127.0-
135.0) 0.25 

Sodyum Farkları (mEq/L)    
 0. dakika-6. Saat* (n=142) 3.0 (1.0-5.0) 3.0 (0.5-6.0) 0.49 
 0. dakika-12. Saat* (n=154) 5.0 (3.0-7.0) 5.0 (3.0-7.0) 0.97 
 0. dakika-24. Saat* (n=163) 7.0 (4.0-10.0) 9.0 (4.5-11.5) 0.62 
 0. dakika-48. Saat* (n=162) 10.0 (6.0-14.0) 11.0 (7.0-16.0) 0.16 
 0. dakika-72. Saat* (n=140) 11.0 (8.0-15.5) 12.0 (8.0-17.0) 0.51 
 İlk 24 saatte 5 mEq/L’den 
az yükselme (n=163) 32 (27.6) 12 (25.5) 0.79 

İlk 24 saatte 10 mEq/L’den 
fazla yükselme (n=163) 28 (24.1) 14 (29.8) 0.46 

Potasyum* (mEq/L) 4.5 (4.1-5.1) 4.6 (4.5-5.4) 0.04 
Klor* (mEq/L) (n=169)  86.0 (82.5-90.0) 87.5 (82.0-91.0) 0.46 

Hemoglobin* (g/dl) 11.3 (9.8-12.9) 10.7 (9.7-12.9) 0.58 

Beyaz Küre* (10^6/L) 9120.0 (6555.0-
13045.0) 

10540.0 (7170.0-
15385.0) 

0.15 

Trombosit* (10^6/L) 274000 (210500-
356500) 

256000 (184000-
385000) 

0.75 

Üre* (mg/dl) (n=172) 51.0 (36.0-88.0) 90.0 (43.0-162.0) 0.004 
Kreatinin* (mg/dl) 1.10 (0.73-1.50) 1.26 (0.72-2.02) 0.22 

Glomeruler Filtrasyon Hızı* 
(ml/dk/1,73 m2) 

61.0 (37.0-85.0) 39.0 (30.0-82.0) 0.09 

Albumin* (g/L) 38.0 (34.5-41.5) 34.0 (29.5-38.0) <0.001 
Alanin Transaminaz* (U/L) 
(n=170) 

22.0 (15.0-38.0) 31.0 (17.0-47.0) 0.06 

Aspartat Transaminaz* (U/L) 
(n=170) 

31.0 (23.0-51.0) 43.5 (30.0-78.5) 0.004 

Tiroid Stimule Edici 
Hormon* (mU/L) (n=150) 

1.39 (0.90-2.22) 1.66 (0.83-3.83) 0.23 

N terminal Beyin Natriüretik 
Peptid* (ng/L) (n=106) 

4229.0 (1887.0-9754.0) 7734.0 (3702.0-
14292.0) 

0.04 

      *ortanca (25p-75p) 

 



 

Hastane içi mortaliteyi etkileyen faktörlerin çok değişkenli analizinde sadece albümin 

düşüklüğü diğer değişkenlerden bağımsız şekilde hastane içi mortalite ihtimalini istatistiksel olarak 

anlamlı olarak arttırmaktaydı (OR: 0.89, %95 GA 0.83-0.95, p<0.001) (Tablo 5). 

 
Tablo 5. Hastane İçs Mortalsteys Etksleyen Faktörlersn Çok Değsşkenls Analszs* 

 Odds Oranı %95 Güven Aralığı P 
Yaş (yıl) 1.02 0.99-1.05 0.30 
Cinsiyet (kadın) 1.26 0.57-2.84 0.58 
Potasyum (mEq/L) 1.29 0.80-2.08 0.31 
Üre (mg/dl) 1.004 0.999-1.010 0.14 
Albumin (g/L) 0.89 0.83-0.95 <0.001 
Aspartat Transaminaz (U/L) 1.001 0.999-1.003 0.20 

*Modellemeye yaş ve cinsiyeti dışında 150’den fazla sayıda hastada kaydı olan ve p<0.05 olan 
değişkenler dahil edilerek oluşturuldu 

Bir yıllık mortaliteyi etkileyen faktörlerin tek değişkenli analizinde potasyum yüksekliği 
(p=0.02), taburculuktaki klor yüksekliği (p=0.03), üre yüksekliği (p=0.004) ve albümin düşüklüğü 

(p<0.001) bir yıllık mortalite ihtimalini istatistiksel olarak anlamlı şekilde arttırmaktaydı (Tablo 6). 

Tablo 6. Bsr Yıllık Mortalsteys Etksleyen Faktörlersn Tek Değsşkenls Analszs 
 Yok (n=79, %45.7) Var (n=94, %54.3) P 
Başvuru Yaşı* (yıl) (n=169) 75.2 (66.7-81.1) 77.0 (65.7-84.8) 0.35 
Cinsiyet (kadın) 48 (60.8) 52 (55.3) 0.47 
Charlson Komorbidite 
İndeksi* 

3.0 (2.0-4.0) 3.0 (2.0-4.0) 0.95 

Ejeksiyon Fraksiyonu (%) 
(n=76) 

  0.18 

 ≥50 22 (56.4) 12 (35.1)  
 40-49 5 (12.8) 7 (18.9)  
 <40 12 (30.8) 17 (45.9)  
Volüm Durumu    0.19 
 Belirlenemeyen 7 (8.9) 3 (3.2)  
 Hipovolemik 16 (20.3) 17 (18.1)  
 Övolemik 9 (11.4) 6 (6.4)  
 Hipervolemik 47 (59.5) 68 (72.3)  
Glomeruler Filtrasyon Hızı<30 
ml/dk/1,73 m2 

10 (12.7) 22 (23.4) 0.07 

 Sodyum mEq/L    
 0. dakika* 119.0 (115.0-122.0) 119.0 (115.0-122.0) 0.49 
 Düzeltilmiş Sodyum* 120.0 (115.3-122.7) 120.8 (117.0-123.0) 0.33 
 6. saat* (n=142) 121.5 (117.5-124.0) 122.0 (118.0-124.0) 0.73 
 12. saat* (n=154) 124.0 (120.0-127.0) 123.0 (120.0-126.5) 0.46 
 24. saat* (n=163) 125.0 (122.0-129.0) 126.5 (122.0-130.0) 0.45 
 48. saat* (n=162) 128.0 (125.0-131.0) 128.0 (125.0-133.0) 0.47 



 

 72. saat* (n=140) 130.0 (126.5-133.0) 130.5 (127.0-134.0) 0.26 
 Taburculuk* 133.0 (130.0-136.0) 134.0 (129.0-140.0) 0.16 
Sodyum Farkları (mEq/L)     
 0. dakika-6. Saat* (n=142) 3.0 (1.0-5.0) 3.0 (0.0-5.0) 0.32 
 0. dakika-12. Saat* (n=154) 5.0 (3.0-7.0) 5.0 (3.0-7.0) 0.49 
 0. dakika-24. Saat* (n=163) 7.0 (4.0-10.0) 7.0 (4.0-11.0) 0.73 
 0. dakika-48. Saat* (n=162) 9.0 (6.0-14.0) 11.0 (7.0-15.0) 0.62 
 0. dakika-72. Saat* (n=140) 11.0 (7.0-15.0) 12.0 (8.5-16.0) 0.72 
 İlk 24 saatte 5 mEq/L’den az 
yükselme (n=163) 

20 (26.7) 24 (27.3) 0.93 

İlk 24 saatte 10 mEq/L’den 
fazla yükselme (n=163) 

18 (24.0) 24 (27.3) 0.63 

Potasyum* (mEq/L) (0. gün) 4.5 (4.0-4.9) 4.6 (4.3-5.4) 0.02 
Potasyum* (mEq/L) 
(taburculuk) 

4.3 (3.9-4.5) 4.3 (3.8-5.0) 0.44 

Klor* (mEq/L) (n=169) 86.0 (82.0-90.0) 87.0 (82.5-91.0) 0.50 
Klor (mEq/L) (n=138) 
(taburculuk) 

98.0 (94.0-102.0) 100.5 (94.0-107.0) 0.03 

Hemoglobin* (10^6/L) 11.0 (9.8-12.9) 11.5 (9.7-13.1) 0.80 
Beyaz Küre* (10^6/L) 8810.0 (6530.0-11860.0) 10535.0 (7085.0-14425.0) 0.08 
Trombosit* (10^6/L) 274500 (211000-359000) 267500 (192500-374500) 0.94 
Üre* (mg/dl) (n=172) 49.0 (34.0-83.0) 71.5 (41.5-121.0) 0.004 
Kreatinin* (mg/dl) 1.14 (0.80-1.40) 1.21 (0.70-1.90) 0.39 
Glomeruler Filtrasyon Hızı* 
(ml/dk/1,73 m2) 

59.0 (39.0-84.0) 59.0 (30.5-85.0) 0.37 

Albumin*(g/L) 39.0 (36.0-42.0) 35.0 (30.5-39.0) <0.001 
Alanin Transaminaz* (U/L) 
(n=170) 

23.0 (17.0-42.0) 24.0 (16.0-37.0) 0.99 

Aspartat Transaminaz* (U/L) 
(n=170) 

32.0 (26.0-51.0) 36.0 (23.0-58.0) 0.69 

Tiroid Stimule Edici Hormon* 
(mU/L) (n=150) 

1.30 (0.90-2.34) 1.50 (0.89-2.74) 0.37 

N terminal Beyin Natriüretik 
Peptid* (ng/L) (n=106) 

3239.0 (2081.0-8860.0) 6157.0 (2255.5-15435.5) 0.07 

*ortanca (25p-75p) 

 
Bsr yıllık mortalsteys etksleyen faktörlersn çok değsşkenls analszsnde sadece albümsn düşüklüğü 

dsğer değsşkenlerden bağımsız şekslde bsr yıllık mortalste shtsmalsns sstatsstsksel olarak anlamlı olarak 

arttırmaktaydı (OR: 0.89, %95 GA 0.83-0.96, p=0.001) (Tablo 7). 

Tablo 7. Bsr Yıllık Mortalsteys Etksleyen Faktörlersn Çok Değsşkenls Analszs* 
 Odds Oranı %95 Güven Aralığı P 
Yaş (yıl) 1.02 0.99-1.05 0.29 



 

Cinsiyet (kadın) 0.76 0.36-1.62 0.48 
Volemik Durum   0.73 
 Hipovolemik Referans   
 Övolemik 0.71 0.19-2.70  
 Hipervolemik 1.13 0.47-2.72  
Potasyum (mEq/L) 1.47 0.94-2.32 0.09 
Beyaz Küre (10^6/L) 1.00 1.00-1.00 0.55 
Üre (mg/dl) 1.003 0.996-1.009 0.42 
Albumin (g/L) 0.89 0.83-0.96 0.001 

*Modellemeye yaş ve cinsiyeti dışında 150’den fazla sayıda hastada kaydı olan ve p<0.20 olan 
değişkenler dahil edilerek oluşturuldu 

Bsr yıllık mortalsteys öngören üre değers sçsn ROC analszs yapıldığında kessm noktası Youden 

sndekssne göre 92.0 mg/dl olarak belsrlends. Üre 92.0 mg/dl üzersnde olduğunda sstatsstsksel olarak 

anlamlı şekslde sensstsvstess %40.9, spessfssstess %84.8 olarak bsr yıllık mortalsteys öngörmekteyds (AUC: 
0.628, %95 GA 0.544-0.711, p=0.003) (Tablo 8, ŞekUl 1). 

Bsr yıllık mortalsteys öngören albumsn değers sçsn ROC analszs yapıldığında Youden sndekssne 

göre kessm noktası 35.0 g/L olarak belsrlends. Albumsn 35.0 g/L ve altında olduğunda sstatsstsksel olarak 

anlamlı şekslde sensstsvstess %51.1, spessfssstess %81.0 olarak bsr yıllık mortalsteys öngörmekteyds 

(Tablo 8, ŞekUl 2). 

Tablo 8. Bsr Yıllık Mortalsteys Öngören Üre ve Albumsn Değerlersnsnsn Analszs 
 Kesim 

Noktası 
Eğri Altında 
Kalan Alan 

%95 Güven 
Aralığı 

P Sensitivite 
(%) 

Spesifisite 
(%) 

Üre (mg/dl) 92 0.628 0.544-0.711 0.003 40.9 84.8 
Albumin (g/L) 35 0.671 0.590-0.751 <0.001 51.1 81.0 

 



 

 
Şek$l 1. B#r Yıllık Mortal#tey# Öngören Üre Değer# 

 

 



 

Şek$l 2. B#r Yıllık Mortal#tey# Öngören Album#n Değer# 

 

Yoğun bakım yatışını etksleyen faktörlersn tek değsşkenls analszsnde potasyum yükseklsğs 

(p=0.02), üre yükseklsğs (p=0.005), ve albümsn düşüklüğü (p<0.001) yoğun bakım yatış shtsmalsns 

sstatsstsksel olarak anlamlı şekslde arttırmaktaydı. 48. saat ve 72. saat sodyum değerlers yoğun bakıma 

yatışı olan hastalarda sstatsstsksel olarak anlamlı şekslde daha yüksekts. Dsğer değsşkenler sle yoğun 

bakım yatışı arasında sstatsstsksel olarak anlamlı slsşks yoktu (Tablo 9). 

Tablo 9. Yoğun Bakım Yatışını Etksleyen Faktörlersn Tek Değsşkenls Analszs 
 Yok (n=67, %38.7) Var (n=106, %61.3) P 
Başvuru Yaşı* (yıl) (n=169) 74.3 (66.2-82.7) 77.4 (66.7-83.1) 0.46 
Cinsiyet (kadın) 37 (55.2) 63 (59.4) 0.59 
Charlson Komorbidite İndeksi* 3.0 (2.0-4.0) 3.0 (2.0-4.0) 0.59 
Ejeksiyon Fraksiyonu (%) (n=76)   0.53 
 ≥50 15 (50.0) 20 (43.5)  
 40-49 3 (10.0) 9 (19.6)  
 <40 12 (40.0) 17 (37.0)  
Volüm Durumu    0.51 
 Belirlenemeyen 5 (7.5) 5 (4.7)  
 Hipovolemik 15 (22.4) 18 (17.0)  
 Övolemik 7 (10.4) 8 (7.5)  
 Hipervolemik 40 (59.7) 75 (70.8)  
Glomeruler Filtrasyon Hızı<30  8 (11.9) 24 (22.6) 0.08 
 Sodyum (mEq/L)    
 0. dakika* 119.0 (115.0-122.0) 119.0 (115.0-122.0) 0.63 
 Düzeltilmiş Sodyum* 119.2 (116.3-123.0) 121.0 (116.4-123.0) 0.34 
 6. saat* (n=142) 121.0 (118.0-124.0) 122.0 (118.0-125.0) 0.33 
 12. saat* (n=154) 123.5 (120.0-127.0) 124.0 (120.0-127.0) 0.90 
 24. saat* (n=163) 126.0 (121.5-129.0) 126.0 (122.0-130.0) 0.55 
 48. saat* (n=162) 127.0 (123.0-131.0) 129.0 (125.0-133.0) 0.03 
 72. saat* (n=140) 129.5 (125.0-132.0) 130.5 (127.0-134.0) 0.04 
Sodyum Farkları (mEq/L)    
 0. dakika-6. Saat* (n=142) 3.0 (1.0-4.0) 3.0 (1.0-6.0) 0.77 
 0. dakika-12. Saat* (n=154) 5.0 (3.0-7.0) 5.0 (3.0-7.0) 0.96 
 0. dakika-24. Saat* (n=163) 7.0 (5.0-10.0) 7.0 (4.0-11.0) 0.96 
 0. dakika-48. Saat* (n=162) 9.0 (6.0-14.0) 11.0 (6.0-15.0) 0.29 
 0. dakika-72. Saat* (n=140) 11.0 (7.0-14.5) 12.0 (8.0-16.0) 0.34 
 İlk 24 saatte 5 mEq/L’den az 
yükselme (n=163) 

12 (20.0) 32 (31.1) 0.13 

İlk 24 saatte 10 mEq/L’den fazla 
yükselme (n=163) 

13 (21.7) 28 (28.2) 0.36 

Potasyum* (mEq/L) 4.4 (4.0-4.9) 4.6 (4.3-5.3) 0.02 
Klor* (mEq/L) (n=169) 86.0 (82.0-90.0) 87.0 (82.5-90.0) 0.53 
Hemoglobin* (g/dl) 11.0 (10.0-12.7) 11.2 (9.6-13.1) 0.88 



 

Beyaz Küre* (10^6/L) 8740.0 (6540.0-
12040.0) 

10090.0 (7060.0-
13840.0) 

0.26 

Trombosit* (10^6/L) 254000 (208000-
325000) 

274000 (197000-
379000) 

0.39 

Üre* (mg/dl) (n=172) 45.0 (34.0-81.0) 73.0 (39.0-118.0) 0.005 
Kreatinin* (mg/dl) 1.13 (0.75-1.45) 1.19 (0.72-1.71) 0.78 
Glomeruler Filtrasyon Hızı* 
(ml/dk/1,73 m2) 

57.0 (37.0-86.0) 59.0 (32.0-84.0) 0.50 

Albumin* (g/L) 39.0 (37.0-42.0) 36.0 (30.0-39.0) <0.001 
Alanin Transaminaz* (U/L) (n=170) 22.0 (15.0-37.5) 25.5 (16.0-43.0) 0.20 
Aspartat Transaminaz* (U/L) 
(n=170) 

30.0 (24.5-48.0) 39.5 (25.0-68.0) 0.07 

Tiroid Stimule Edici Hormon* 
(mU/L) (n=150) 

1.34 (0.87-2.17) 1.44 (0.89-2.91) 0.29 

N terminal Beyin Natriüretik Peptid* 
(ng/L) (n=106) 

3177.0 (1979.5-
9369.0) 

6140.0 (2547.5-
13983.0) 

0.11 

*ortanca (25p-75p) 

 
Yoğun bakım yatışını etksleyen faktörler çok değsşkenls olarak analsz edsldsğsnde sadece 

albümsn düşüklüğünün yoğun bakım yatışı shtsmalsns dsğer değsşkenlerden bağımsız olarak sstatsstsksel 
olarak anlamlı şekslde arttırdığı saptandı (OR: 0.87, %95 GA 0.81-0.94, p<0.001) (Tablo 10). 

Tablo 10. Yoğun Bakım Yatışını Etksleyen Faktörlersn Çok Değsşkenls Analszs* 

 Odds Oranı %95 Güven Aralığı P 

Yaş (yıl) 1.00 0.97-1.04 0.81 

Cinsiyet (kadın) 2.10 1.00-4.85 0.05 

Glomeruler Filtrasyon Hızı<30 
ml/dk/1,73 m2 

1.53 0.46-5.11 0.49 

İlk 24 saatte 5 mEq/L’den az 
yükselme 

1.28 0.53-3.09 0.58 

Potasyum (mEq/L) 1.22 0.77-1.96 0.40 

Üre (mg/dl) 1.00 0.99-1.01 0.95 

Albumin (g/L) 0.87 0.81-0.94 <0.001 
Aspartat Transaminaz (U/L) 1.00 1.00-1.01 0.08 

*Modellemeye yaş ve csnssyets dışında 150’den fazla sayıda hastada kaydı olan ve p<0.20 olan 
değsşkenler dahsl edslerek oluşturuldu. 

 

Uzamış yatışı etksleyen faktörlersn tek değsşkenls analszsnde hsçbsr değsşkensn uzamış yatış 

shtsmalsns sstatsstsksel olarak anlamlı şekslde etkslemedsğs görüldü. 

            Uzamış yatışı etksleyen faktörlersn çok değsşkenls analszsnde hsçbsr değsşkensn uzamış yatış 

shtsmalsns dsğer değsşkenlerden bağımsız olarak sstatsstsksel olarak anlamlı şekslde etkslemedsğs görüldü. 



 

 
Hipoksi durumunu etkileyen faktörlerin tek değişkenli analizi incelendiğinde sodyumda ilk 24 

saatte 10 mEq/L’den fazla yükselme (p=0.04), potasyum yüksekliği (p=0.003), üre yüksekliği 

(p=0.007), albümin düşüklüğü (p<0.001), ALT yüksekliği (p=0.01), AST yüksekliği (p<0.001) ve NT-

proBNP yüksekliği (p=.0048) hipoksi durumu ile istatistiksel olarak anlamlı şekilde ilişkiliydi. 

 
             Hipoksi durumunu etkileyen faktörler çok değişkenli olarak analiz edildiğinde ilk 24 saatte 10 

mEq/L’den fazla yükselme (OR: 3.45, %95 GA 1.30-9.15, p=0.01), postasyum yüksekliği (OR: 1.84, 
%95 GA 1.11-3.05, p=0.02) ve albümin düşüklüğü (OR: 0.86, %95 GA 0.80-0.93, p=0.001) hipoksi 

ihtimalini diğer değişkenlerden bağımsız olarak istatistiksel olarak anlamlı şekilde arttırmaktaydı. 

 
TARTIŞMA-SONUÇ 

Çalışmamıza dahil edilen şiddetli hiponatremi saptanan kalp yetersizliği bulunan 173 hastada 

tüm nedenlere bağlı 1 yıllık mortalite %54,3 saptandı. Şiddetli hiponatremi saptanan hastalarda 

hiponatremi şiddeti ile 1 yıllık mortalite arasında korelasyon saptanmadı. Şiddetli hiponatremi 

saptanan kalp yetersizliği bulunan hastalarda albumin düşüklüğü tüm nedenlere bağlı hastane içi 

mortalite, 1 yıllık mortalite ve yoğun bakım yatış sıklığını göstermede bağımsız bir prediktör olarak 
saptandı. Albumin 35,0 g/L ve altında olduğunda istatistiksel olarak anlamlı şekilde 1 yıllık mortalitenin 

öngördürücüsü olarak saptandı. Üre 92,0 mg/dl üzerinde olduğunda istatistiksel olarak anlamlı şekilde 

1 yıllık mortalitenin öngördürücüsü olarak saptandı. GFR’de düşüklük 3 ay içerisinde tüm nedenlere 

bağlı tekrar hastaneye yatış sıklığını göstermede bağımsız bir prediktör olarak saptandı. Şiddetli 

hiponatremi saptanan kalp yetersizliği bulunan hastalarda hiponatremi ciddiyeti ve 6., 12., 24., 48., 72. 

saatlerde sodyum düzeltme hızı tüm nedenlere bağlı hastane içi mortalite, 1 yıllık mortalite, uzamış 

yatış, yoğun bakım yatış sıklığı ve 3 ay içerisinde tekrar hastaneye yatış sıklığı için bağımsız bir 

prediktör olarak saptanmadı. 

Hiponatremi (<135 mEq/L) %15 gibi bir oranla hastanede yatarak tedavi görenlerde en sık 

görülen elektrolit anormalliğidir (8). Hiponatremi nedeniyle artan hastanede yatış süresi, morbidite ve 

mortalite hiponatreminin önemini artırmaktadır. European Journal of Endocrinology’de 2014 yılında 

yayımlanan rehbere göre orta-ciddi ve ciddi olarak sınıflandırılan hiponatreminin 24 saat içerisinde 5 

ile 10 mEq/L düzeltilmesi önerilir. Etyolojiye yönelik tedavi yaklaşımları önemlidir (9). Çalışmamızda 

hastaların %45,1’inin kardiyorespiratuar distress ve %12,7’sinin vücutta şişlik ödem gibi şikâyetlerle 

başvurmuş olduğu görüldü. Bu şikâyetler KY ilişkiliydi. Hipervolemik hastaların oranı %66,5 idi ve 
%60,1’inde pretibial ödem, %48’inde plevral sıvı, %5,8’inde asit mevcuttu. 

Kalp yetersizliği tüm dünyada 23 milyondan fazla kişiyi etkileyerek küresel bir sağlık sorunu 

olmaya devam etmektedir. Gelişmiş ülkelerde %1-3 prevalans ile prognozu iyileştiren yöntemlere 

rağmen yüksek maliyetlere yol açmaktadır (10,11). 

 



 

Kronik kalp yetersizliği hastalarında RAAS ve sempatik sinir sistemi aktivasyonuyla 

ilişkilendirilen süreçlerle su tutulması ve vasokonstrüksiyon nedeniyle elektrolit anormallikleri sık 

görülmektedir. Artan ADP seviyeleri ve inflamatuar süreçler de buna katkıda bulunmaktadır. Sonuçta 

epitelyal sodyum kanalları (ENaC) ve Na/K-ATPaz gibi sodyum-potasyum pompasının 

modülasyonunu sağlayarak sodyum ve su tutulmasını destekler (12). 

Kalp yetersizliği bulunan hastalarda hiponatremi prevalansı %11-27’dir (13,14). Hiponatremi 

KY bulunan hastalarda erken ve geç dönemde kötü sonuçlarla ilişkilidir. Hipervolemik hiponatremi ile 
diüretik kullanımı sonrası gelişen hipovolemik hiponatremi farklı tedavi yaklaşımları gerektirir (9). 

Hiponatreminin kadın popülasyonda daha sık olduğu bilinmektedir (15). Bizim çalışmamızda da 

hastaların %57,8’i kadındı. 

Zilberberg ve arkadaşlarının çalışmasında hiponatremisi olan hastaların ortalama yaşı 

65,7±19,6 yıl ve CCI skorları 1,8±2,1 idi. Aynı çalışmada hastaneye yatıştan sonra ilk 48 saat 

içerisinde yoğun bakım yatış sıklığı %17,3 saptanmıştı. Hastane mortalitesi, hastanede yatış süresi ve 

maliyetler hiponatremisi olmayan hastalara göre hiponatremisi olan hastalarda anlamlı olarak yüksek 

bulunmuştu (16). Biz de çalışmamızda dahil ettiğimiz 173 hastanın ortanca başvuru yaşını 76,5 yıl, 
CCI skorunu 3,0 hesapladık. 

Gheorghiade ve arkadaşları ESCAPE (Evaluation Study of Congestive Heart Failure and 

Pulmonary Artery Catheterization Effectiveness) çalışmasında persistan hiponatereminin KY bulunan 

hastalarda mortalitenin bağımsız bir prediktörü olduğunu göstermiştir (17). Zhao ve arkadaşlarının 

çalışmasında hiponatreminin tüm nedenlere bağlı mortaliteyi artırdığı gösterilmiştir (18). Biz de 

çalışmamızda şiddetli hiponatremi saptanan KY bulunan hastalarda mortalitenin yüksek olduğunu 

saptadık. 1 yıllık mortalite oranımız %54,3 saptandı. 

Türkmen ve arkadaşlarının Ordu’da yaptıkları çalışmada hastane içi mortalite %12,4 

saptanmış olup kronik böbrek hastalığı ve kansere sahip olmak, sodyumun yetersiz düzeltilmesi ve 

ciddi semptomların varlığı hastane içi ölümle anlamlı düzeyde ilişkili bulunmuştur (19). Biz 

çalışmamızda hastane içi mortaliteyi %27,7 saptadık ve bunu KY ile ilişkilendirdik. 

Klorür, sodyumun anyon karşılığıdır (20). Grodin ve arkadaşlarının çalışmasında akut 

dekompanse kalp yetersizliği nedeniyle hastaneye yatış sırasında ölçülen serum klorür düzeylerinin 

mortaliteyle ters korele olduğu gösterilmiştir (21). Fu ve arkadaşlarının çalışmasında hem düşük (<1,3) 

hem de yüksek (≥1,4) Na/Cl oranlarının akut KY bulunan hastalarda mortaliteyi artırdığı gösterilmiştir 
(22). Çalışmamızda serum klorür düzeyinin istatistiksel olarak anlamlı şekilde 1 yıllık mortaliteyi 

artırdığını saptadık. 

Gong ve arkadaşlarının çalışması akut dekompanse kalp yetersizliği hastalarında serum 

kreatinin yüksekliği, BUN yüksekliği, sistolik kan basıncı düşüklüğü, NYHA III veya IV olması 

hiponatremi riski ile ilişkili bulunmuştur (23). Bizim çalışmamızda ürenin ROC analizi yapıldığında 



 

Youden indekse göre belirlenen sınır değeri olan 92,0 mg/dl üzerinde olduğunda istatistiksel olarak 

anlamlı şekilde 1 yıllık mortalitenin prediktörü olarak saptandı. 

Çalışmamızda albumin düşüklüğü hastane içi mortalite ve 1 yıllık mortalitenin bağımsız bir 

prediktörü olarak saptandı. Albuminin ROC analizi yapıldığında Youden indekse göre belirlenen sınır 

değeri olan 35,0 g/L ve altında olduğunda istatistiksel olarak anlamlı şekilde 1 yıllık mortalitenin 

prediktörü olarak saptandı. Aynı zamanda albumin düşüklüğü yoğun bakım yatışının ve hastalarda 

hipoksi gelişmesinin de bağımsız prediktörü olarak saptandı. 

Su ve arkadaşları Çin'de HFpEF'li hastaneye yatırılan hastalardan oluşan bir kohort 

çalışmasında, başvuru sırasındaki hiponatreminin, tüm nedenlere bağlı mortalite, yeniden hastaneye 

yatış ve 24 ay içinde inme ile anlamlı derecede ilişkili olduğunu ortaya koymuşlardır (24). Biz 

çalışmamızda sadece şiddetli hiponatremisi olan kalp yetersizliği bulunan hastaları ele aldık ve 

hiponatremi şiddetinin mortalite ile ilişkisini inceledik. Orta-şiddetli ve hafif hiponatremisi olan hastaları 

çalışmamıza dahil etmedik. Şiddetli hiponatremi geliştikten sonra hastalarda hiponatreminin şiddeti ile 

mortalite arasında ilişki saptamadık. Çünkü ele aldığımız hasta grubunun şiddetli KY bulunan hastalar 

olması nedeniyle zaten mortalitesi yüksek saptandı. 

Mustajoki ve arkadaşlarının acil serviste 116 mEq/L’den daha düşük serum sodyum düzeyi 

saptanan hastaların incelendiği çalışmasında ortalama sodyum düzeltme oranları 24, 48 ve 72. 

saatlerde sırasıyla 6,6/4,9/3,8 mEq/L/24 saat saptanmakla birlikte aynı çalışmaya dahil edilen 363 

hastanın 5’inde (%1,4) ODS saptanmıştır ve şiddetli hiponatremi atağından 1 yıl sonra saptanan 

mortalite %18’di (25). Bizim çalışmamızda hastaların hiçbirinde ODS saptanmadı. 

Ioannou ve arkadaşlarının Yunanistan’da yaptıkları çalışmada düzeltilmiş serum sodyum 

düzeyi 130 mEq/L ve daha altında saptanan 138 hasta 1 yıl boyunca takip edilmiş ve 3. ayda yeniden 
hastaneye yatış oranı %34,2, başvurudan sonraki 1 yıldaki toplam mortalite %28,3 saptanmıştır (26). 

Bizim çalışmamızda 3 ay içerisinde tekrar hastaneye yatış oranı %17,9 saptandı. 

Sonuç olarak çalışmamızda şiddetli hiponatremi saptanan kalp yetersizliği bulunan hastalarda 

hiponatreminin şiddeti ile 1 yıllık mortalite arasında korelasyon saptanmamıştır. Şiddetli hiponatremi 

saptanan kalp yetersizliği bulunan hastalarda başvuru serum sodyum değeri ve 6., 12., 24., 48., 72. 

saatlerde serum sodyum düzeltme hızları tüm nedenlere bağlı uzamış hastane yatışı, hastane içi 

mortalite, yoğun bakım yatış sıklığı ve 3 ay içerisinde tekrar hastaneye yatış sıklığı için bağımsız bir 

prediktör olarak saptanmamıştır. 35,0 g/L ve altındaki albumin değerinin tüm nedenlere bağlı 1 yıllık 
mortalitenin prediktörü olduğu saptanmıştır. Albuminin hastane içi mortalite ve yoğun bakım yatış 

sıklığını göstermede bağımsız bir prediktör olduğu saptanmıştır. 92,0 mg/dl’nin üzerindeki üre 

değerinin istatistiksel olarak anlamlı şekilde 1 yıllık mortaliteyi göstermede bağımsız bir prediktör 

olduğu saptanmıştır. Albumin ve ürenin 1 yıllık mortaliteyi predikte etmede ters korelasyon gösterdiği 

saptanmıştır. GFR’de düşüklük 3 ay içerisinde tüm nedenlere bağlı tekrar hastaneye yatış sıklığını 

göstermede bağımsız bir prediktör olarak saptanmıştır. Şiddetli hiponatremi kalp yetersizliği bulunan 

hastalarda kadınlarda ve yaşlılarda daha sık saptanmıştır. Tüm nedenlere bağlı 1 yıllık mortalite 



 

%54,3 saptanmıştır. Bu hastalar kalp transplantasyonu açısından öncelikli tutulmalıdırlar. 

Sonuçlarımızın prospektif çalışmalarla desteklenmesine ihtiyaç bulunmaktadır. 

           Çalışmamızın kısıtlılıklarından bsrsncsss retrospektsf olarak yapılmış olmasıdır. Retrospektsf 
çalışmalardan kaynaklanabslecek vers kayıpları en aza sndsrslmsş olsa da hastalara ast verslersn 
tamamına ersşsm mümkün olmamıştır, ersşslen vers kayıtlarında ekssk bslgslersn olması çalışmamızı 
sınırlandırmıştır. İksncsss volemsk durumun değerlendsrmessnsn subjektsf olmasıdır. Üçüncüsü dahsl 
edslme krsterlersns karşılayan hasta sayısının 173 gsbs görece az sayıda olmasıdır. 
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S-09 Osteopeni Riskinin Belirlenmesinde Serum Ürik Asit Seviyelerinin Rolü 
 

Ahmet Aydın 
 

Medspol Ünsversstess Tıp Fakültess, İç Hastalıkları Ana Bslsm Dalı, İstanbul 

GİRİŞ: Osteopororoz, kemsk msneral yoğunluğunun (KMY) azalmasıyla karaktersze bsr hastalıktır ve 
kırık rssksns önemls ölçüde artırır. Osteopens, bsreyde henüz osteoporoz gelsşmedsğsns, tedavs edslmezse 
osteoporoz gelsşsp kırığa sebep olabsleceğs göstersr. Bu çalışmada, serum ürsk asst sevsyelersnsn 
osteopens rssksnsn belsrlenmessnde rolünü araştırmayı amaçladık. 
 
YÖNTEM: Ocak 2022 - Ocak 2023 tarshlers arasında dahslsye polsklsnsğsne başvuran 150 ek hastalığı 
olmayan sağlıklı bsreylersn KMY ve laboratuvar verslers değerlendsrslds. Osteopens; KMY t skoru -1 sle <-
2.5 arası bsreylerds. 
 
BULGULAR: Çalışmaya dahsl edslen bsreylersn ortalama yaşı 58 ve %56.3'ü erkekts. Osteopensys 
predskte edebslecek ürsk asst sçsn sınır değer ROC analszs sle belsrlends (Şeksl 1a,1b). Femur boynunda 
osteopensss olan hastaların %63.4'ünde serum ürsk asst (SÜA) sevsyess 5.5 mg/dL'nsn altında sken 
lomber bölgede osteopensss olan hastaların %69.8'snde SÜA sevsyess 5.5 mg/dL'nsn altında 
bulundu(Şeksl 2a, 2b). Yaş artışı ve D vstamsn ekssklsğs osteopensyle slsşkslsyds. Lomber ve femur 
osteopensss sle serum kalssyum, alkalen fosfataz ve kreatsnsn arasında slsşks bulunamadı. Lojsstsk 
regresyon analszsnde serum ürsk asst sevsyessnsn yaş, csnssyet, D vstamsns düzeys ve vücut kstle 
sndekss(VKİ) değerlersnden bağımsız olarak osteopensys predskte ettsğs gösterslds (Tablo 1). SÜA 
sevsyess sle osteopens arasında negatsf bsr slsşks gözlends. SÜA'da bsr bsrsmlsk artış, lomber ve femur 
osteopens rssksns sırasıyla %40 ve %30 azalttı. 

 

 

 
 

 

 

 



 

Tablo:1  LogUstUc RegressUon analUzU: OsteopenUyU predUkte eden bağımsız faktörler 

L1-L4 Dansitometre 

 Coefficient 
β 

Wald 
X2 

p OR 95% CI 

Yaş -,01 0,3 0,5 0,9 0,93-1,03 

Cinsiyet 0,2 0,4 0,5 1,3 0,56-3,17 

Urik Aist -0,4 7,5 0,006 0,6 0,46-0,87 

Serum Kalsiyum 0,2 0,2 0,5 1,2 0,50-3,25 

VKI -0,03 0,4 0,5 0,9 0,88-1,06 

Serum Vitamin D -0,08 0,2 0,5 0,9 0,96-1,02 

Femur Boyun Dansitometre 

 Coefficient 
β 

Wald 
X2 

p OR 95% CI 

Yaş -0,1 0,32 0,5 0,9 0,93-1,03 

Cinsiyet 0,3 0,67 0,4 1,4 0,60-3,41 

Urik Aist -0,2 3,7 0,05 0,7 0,55-1,00 

Serum kalsiyum -0,2 0,2 0,6 0,7 0,29-2,07 

VKI -0,1 0,1 0,9 0,9 0,90-1,07 

Serum Vitamin D -0,2 2,5 0,1 0,9 0,93-1,06 

* OR: Odds ratso, CI: Confsdence snterval; VKI: vücut kstle sndekss 
 
TARTIŞMA: Bu çalışma, serum ürsk asst sevsyelersnsn osteopens rssksnsn belsrlenmessnde önemls bsr rol 
oynayabsleceğsns göstermektedsr. Düşük SÜA sevsyelers osteopens sçsn bsr rssk faktörü olabslsr. Daha 
fazla araştırmaya shtsyaç duyulmakla bsrlskte, SÜA sevsyelers osteopensye yatkın bsreylers belsrlemede 
potanssyel bsr bsyobelsrteç olarak kullanılabslsr. 
 
Anahtar Kel#meler: osteopens, osteoporoz, ürsk asst 



 

S11  AİLEVİ AKDENİZ ATEŞİ OLAN GEBELERDE HASTALIK PROGNOZU İLE GEBELİK 
PROGNOZU ARASINDAKİ İLİŞKİ 
Ankara Bslkent Şehsr Hastaness İç Hastalıkları Klsnsğs 

Erssn YÜREK,Oğuzhan ZENGİN,Emra ASFUROĞLU KALKAN,İhsan ATEŞ 

GUrUş ve Amaç 

FMF hastalarında gebelsk seyrs değsşkenlsk göstermektedsr.Bazı hastalar gebelsk dönems boyunca 
ataksız bsr dönem geçsrsrler.Ancak bazı hastalar csdds ataklar geçsrmektedsrler.Csdds atak yaşayan 
hastalarda perstonst uterusta erken kasılmalara neden olarak düşüklere yol açabslsr.FMF olan 
hastalarda gebelsğsn  remssyon sle slsşksls olabsleceğs düşünülmüştür..FMF olan gebe  hastalarda 
hastalık şsddetsnsn gebelsğsn prognozu ve laboratuar sonuçlarını nasıl etksleyebsleceğs araştırılacaktır. 

Gereç ve Yöntem 

Çalışmamız tek merkezls retrospektsf gözlemsel bsr çalışma olup Ankara Bslkent Şehsr Hastanessne 
gebelsk sle başvuran 18 yaşından büyük FMF tanısı bulunan ve ek komorbsd hastalığı olmayan kadın 
hastalar dahsl edslmsştsr. Çalışmaya 80 FMF gebe hastası dahsl edslds. Kontrol grubuna ek hastalığı 
olmayan ,sağlıklı,18 yaş üstü 80 gebe alındı. 

Bulgular 

FMF hastası bsreylersn %62.5’snde (n=50) C/S doğum var, kontrol grubundaks bsreylersn %25.0’snde 
(n=20) C/S doğum olduğu belsrlenmsştsr. FMF-Kontrol gruplamasına göre C/S doğum açısından 
sstatsstsksel olarak anlamlı bsr farklılık tespst edslmsştsr (𝜒2=22.857, p<0.001).FMF hastalarında erken 
doğum oranı kontrol grubuna göre fazla olmasına rağmen sstatsstsksel anlamlılığa ulaşmadı.Gebelsk 
sırasında atak geçsrmeyen bsreylersn %7.1’snde (n=3) protesnürs var sken, gebelsk sırasında atak 
geçsren bsreylersn %28.9’unda (n=1) protesnürs olduğu belsrlenmsştsr. Gebelsk sırasında atak geçsrme 
durumuna göre protesnürs varlığı açısından sstatsstsksel olarak anlamlı bsr farklılık tespst edslmsştsr 
(𝜒2=6.570, p=0.010). Gebelsk sırasında atak geçsrme durumuna göre gebelsk öncess son 1 yıl atak 
geçsrme durumu açısından sstatsstsksel olarak anlamlı bsr farklılık tespst edslmsştsr (𝜒2=15.038, 
p<0.001). 

Sonuç 

Çalışmamızda ve lsteratürdeks bazı çalışmalarda FMF’sn sezaryen oranını arttırdığını 
söyleyebslsrsz.FMF tekrarlayan serozst ve ateş atakları sle karaktersze bsr hastalık olduğundan bu ataklar 
rahsmde erken kasılmalara neden olup erken doğum ve abortus sayısını arttırabsleceğs 
düşünülmüştür.Çalışmamızda gebelsk öncess atak geçsren hastaların %40’ı gebelsk sırasında tam 
remssyonla seyretts.Daha önceks çalışmalar gebelsk dönems ve öncessnde atak geçsrme kısıtlı 
çalışmada sorgulanmış olup çalışmamızda gebelsk dönemsnsn hastalığın remssyonuyla slsşksls olacağı 
düşünülmüştür.Çalışmamızda FMF grubunda 74 hasta gebelsk süressnce kolşsssn kullandı,6 hasta 
kolşsssn kullanmadı. Tüm gebelsk sonuçlarında fetal anomals ve gebelsk komplskasyonları açısından 
anlamlı bsr farklılık görülmeds. Yapılan çalışmalardan ve kends çalışmamızdan yaptığımız genel 
çıkarım, kolşsssnsn nsspeten güvenls bsr slaç olduğu ve kolşsssnle tedavs edslen hastalarda fetal 
kromozomal anormallsk rssksns artırmadığı yönündedsr. 

 

 

 



 

S12 LUPUS NEFRİTİ PİYODERMA GANGRENOZUM BİRLİKTELİĞİ: OLGU SUNUMU 

LUPUS NEPHRITIS PYODERMA GANGRENOSUM ASSOCIATION: CASE REPORT 

Gözde Alp,  Zehra Önlü Koç, Eşraf Araç, Als Kemal Kadsroğlu 
Dscle Ünsversstess Tıp Fakültess İç Hastalıkları Anabslsm Dalı, Dsyarbakır, Türksye  
 

Özet  

Lupus nefrsts (LN), ssstemsk lupus erstematozusun (SLE) böbreklerde ortaya çıkan 
smmünkompleks-slsşksls bsr komplskasyonudur. SLE hastalarında renal tutulumun saptanması 
durumunda, böbrek bsyopssss tanısal bsr altın standart olarak kabul edslsr ve tedavs stratejslersnsn 
yanı sıra prognozun belsrlenmessnde krstsk bsr öneme sahsptsr. SLE’nsn klsnsk mansfestasyonları 
arasında yorgunluk, ateş, dermatst, fotosensstsvste, alopessa, artrst, serözst, hematolojsk 
anomalsler, mukozal ülserler, Raynaud fenomens, nörolojsk komplskasyonlar ve glomerülonefrst 
bulunmaktadır. Pyoderma gangrenosum (PG), SLE’nsn nadsren rastlanan ve atspsk bsr 
semptomudur. Bu çalışmada, dermatolojsk veya kas-sskelet ssstem tutulumu olmaksızın, alt 
ekstremstelerde ülseratsf lezyonlar sle başvuran, bsyopss sonucunda pyoderma gangrenosum 
teşhsss konulan ve ayrıca renal bsyopss sle lupus nefrsts tanısı almış bsr hasta olgusu 
sunulmaktadır. 

Anahtar KelUmeler: Lupus nefrsts, pyoderma gangrenozum, glomerulonefrst 

Abstract 

 

Lupus nephrstss (LN) represents an smmunocomplex-medsated renal pathology encountered sn 
sndsvsduals dsagnosed wsth systemsc lupus erythematosus (SLE). Renal snvolvement sn SLE 
necessstates a renal bsopsy, whsch stands as the defsnstsve dsagnostsc crsterson, snstrumental sn 
formulatsng the therapeutsc approach and prognostscatson. The clsnscal spectrum of SLE 
encompasses mansfestatsons such as fatsgue, pyrexsa, dermatstss, photosensstsvsty, alopecsa, 
arthralgsa, serosstss, hematologsc srregularstses, mucosal ulceratsons, Raynaud’s phenomenon, 
neurologsc afflsctsons, and glomerulonephrstss. Pyoderma gangrenosum (PG), albest a rare and 
atypscal presentatson of SLE, ss noteworthy. Thss dsscourse wsll elucsdate the case of a patsent 
who, devosd of dermatologsc and musculoskeletal snvolvement, mansfested wsth ulceratsve 
lessons on the lower extremsty, subsequently recesvsng a dsagnosss of pyoderma gangrenosum 
vsa hsstopathologscal examsnatson, and further confsrmed to have lupus nephrstss through renal 
bsopsy. 

Keywords: Lupus nephrstss, pyoderma gangrenosum, glomerulonephrstss 

 

GUrUş 

SLE, çoklu organ tutulumu ve çeşstls oto-antskor profsllers sle karaktersze edslen heterojen kronsk 
bsr otosmmün hastalıktır. Hastalığın spektrumu, küçük organ tutulumlarından (örneğsn, kutanöz 
lezyonlar) hayatı tehdst eden büyük organ tutulumlarına (örneğsn, böbrek, ssnsr ssstems) kadar 
uzanır. Ders, eklem tutulumundan sonra en sık etkslenen sksncs organdır ve ders lezyonları, 
hastalığın kendsns göstermessnsn en yaygın sksncs yolu olarak kabul edslsr. SLE hastalarının 
%80’snden fazlasında, ders ve mukozal zarlar bsr noktada semptomatsk olarak etkslensr.[1] 

Ssstemsk lupus erstematozus, böbrek tutulumu en sık orgn tutulumu olup lupus nefrsts olarak 
adlandırılır. Lupus nefrsts (LN), glomerüler ve tübülosnterstssyel hasarın dahsl olduğu, 
böbreklerde snflamasyonla karaktersze çeşstls renal hastalık modellersns sçeren kompleks bsr 
durumdur. Ssstemsk lupus erstematozus (SLE) hastalarında, kötü prognozun belsrgsn bsr 



 

belsrleyscsss olarak kabul edslsr. Genetsk predsspozssyonu olan lokuslar ve Epstesn-Barr vsrüsü 
(EBV), ultravsyole ışık gsbs çevresel etmenlersn patogenezde etksls olduğu bslsnmektedsr. Lupus 
nefrstsnsn szlenmess, sers kreatsnsn ölçümlers, sdrar albümsn/kreatsnsn oranı ve tam sdrar analszs sle 
gerçekleştsrslsr.[1] 

Ssstemsk lupus erstematozus, ders, en sık etkslenen sksncs organdır.[2] Ders lezyonları sle 
seyreden SLE, ağrılı ders lezyonları, alopess, şeksl bozukluğu gsbs nedenlerle csdds morbsdsteye 
yol açabslsr. Lupus hastalarındaks ders lezyonları, lupus’a özgü (spessfsk) veya lupus’a özgü 
olmayan (non-spessfsk) olabslsr. Akut kutanöz lupus, ssstemsk hastalıklarla güçlü bsr slsşksye 
sahsptsr ve non-spessfsk ders lezyonları, hastalık aktsvstessnsn bsr göstergess olarak, hastaların 
romatologlara ve dahslsye uzmanlarına başvurmasına neden olmaktadır. Bu nedenle, SLE’nsn 
ders sle slgsls belsrtslersnsn doğru bsr şekslde anlaşılması, etksls bsr tedavs stratejsss sçsn temel teşksl 
etmektedsr.[1] 

Psyoderma gangrenozum, geleneksel olarak kronsk snflamatuar bağırsak hastalıkları, romatosd 
artrst ve malsgn hematolojsk bozukluklar gsbs ssstemsk rahatsızlıklarla slsşksls bsr nötrofslsk 
dermatoz olarak bslsnsr. Bununla bsrlskte, SLE sle olan slsşksss nadsrdsr ve yetersnce 
anlaşılmamıştır. [3] [4] Nadsr olmasına rağmen bu slsşks, yaygın doğuştan gelen bağışıklık 
düzensszlsğs ve anormal nötrofsl aktsvasyonu sle desteklenebslsr.[4] 

Bsz bacakta ağrılı bül sle başlayıp ülser olan cslt bsyopss sonucu pyoderma gangrenozum tanısı 
alan ve taksplersnde böbrek bsyopss sonucunda lupus nefrsts tanısı alan vakayı sunacağız 

Olgu Sunumu: 

44 yaşında kadın hasta sol krurss antersor bölgessnde ağrılı ve ülsere lezyonlar sle plastsk ve 
rekonstrüktsf cerrahs klsnsğsne başvurmuştur. Hasta daha sonra dermatolojs bölümüne 
yönlendsrslmsş ve punch bsyopss sşlems uygulanmıştır. Patolojsk snceleme sonucunda, lezyonlar 
pyoderma gangrenosum sle uyumlu bulunmuştur. Plastsk ve rekonstrüktsf cerrahs bölümünde, 
hastaya 18x9 cm boyutlarında dermss üzersne sks adet çok amaçlı mesh yerleştsrslmsştsr. Taksp 
sırasında wheezsng ve nefes darlığı şskâyetlers olan hastanın posteroantersor akcsğer 
grafsssnde bslateral ssnüslerde küntleşme ve yaygın opasste szlenmsştsr. Toraks tomıgrafsss 
sncelemessnde bslateral plevral efüzyon, sntraseptal kalınlık artışı ve bslateral atelektatsk 
çeksntsler gözlemlenmsştsr. Göğüs Hastalıkları bölümü tarafından bu bulgular ön planda 
yüklenme sle slsşkslendsrslmsştsr. Kreatsnsn sevsyessnde dramatsk bsr artış olup, olsgürs-anürs 
gözlenen hasta, nefrolojs klsnsğsne yatırılmıştır. 

Vstal bulgular: 

Tanssyon: 160/100 mmHg, Nabız: 92 bpm, Vücut İskems: 37°C, Solunum Sayısı: 16/dk  

Fszsk muayene: 

             Abdomen palpasyonunda doğal, rebound ve defans negatsf.  

             Solunum ssstems: Bslateral raller Persfersk ödem: Yok 

             Kas-sskelet ssstems: Sol krurss antersor ağrılı ülsere leyon 

             Dsğer tüm ssstem muayenelers: Doğal 

Laboratuvar bulguları: 

Ø Bazal kreatsnsn: 2 mg/dL 
Ø Renal ultrasonografs: Her sks böbreğsn boyutu 135 mm olup, sol böbreğsn alt polünde 2 

cm’lsk ksst saptanmıştır. 
Ø Holter monstörszasyonu: Normal 
Ø Ekokardsyografs: Romatszmal kalp hastalığı şüphess 



 

Ø Taksp eden laboratuvar değerlers: 
Ø Kreatsnsn: 8.4 mg/dL 
Ø Spot sdrar protesn/kreatsnsn oranı: 4.1 g/dL 
Ø İmmünfloresan antskor panels: ANA pozstsf, ants-dsDNA pozstsf, ants-Sm/RNP pozstsf, 

ants-PCNA pozstsf, ants-nükleozom pozstsf, ants-hsstonlar pozstsf, ants-dsDNA pozstsf 
Ø Hemogram: Pansstopens (hb:5.5 hct:17.4 plt:65 neu:3000 wbc:3600 sedsm:52) 
Ø Böbrek bsyopssss yapılmış ve elde edslen bulgular, Lupus Nefrsts Evre 4 sle uyumlu 

olarak değerlendsrslmsştsr. Klsnsk ve laboratuvar bulgularının korelasyonu önerslmsştsr. 

Tedavs sürecs: 

Ø Hasta, hemodsyalsz tedavsssne sks kez alınmıştır. 
Ø Endoksan ayda 3 doz verslds ve mesna verslds 
Ø Plazmaferez uygulandı 
Ø Mskofenolat mofetsl 2x1.5 gram dozunda tedavsye eklenmsştsr. 
Ø Prednol tedavsssne 80 mg sle başlanmış ve haftalık olarak doz azaltılmıştır. 
Ø Tedavsye 20 mg prednol ve 200 mg plaquansl 2x1 sle devam edslmsştsr. 

Taburculuk ve taksp: 

Ø Endoksan tedavsssnsn 6 ayda tamamlanması planlanmıştır. 
Ø Taburculukta kreatsnsn sevsyess 1.2 mg/dL, GFR 50 mL/dk olarak kaydedslmsştsr. 
Ø İks hafta sonra polsklsnsk kontrolü önerslmsştsr. 
Ø Polsklsnsk kontrolünde kreatsnsn sevsyess 1.13 mg/dL, GFR 59 mL/dk, C3 103, C4 35, 

Hgb 10.9, WBC 13.8, PLT 344, NEU 8.7, spot sdrar protesn/kreatsnsn oranı 1.38 gr 
olarak saptanmıştır. 

Tartışma 

Psyoderma gangrenozum (PG), genellskle sdsyopatsk olmakla bsrlskte, bsrçok ssstemsk hastalıkla 
slsşkslendsrslebslen, vsyolase renkls kenarları ve oyuk alt yüzeylers sle karaktersze edslen, ağrılı 
ülseratsf lezyonlar şeklsnde ortaya çıkan, nadsr görülen snflamatuar bsr nötrofslsk dermatozdur.[5] 
PG’nsn etyopatogenezs tam olarak anlaşılamamış olup, nötrofslsk dermatozlar spektrumunun bsr 
parçası olarak kabul edslsr ve kutanöz otosnflamatuar hastalıkların bsr prototsps olarak 
değerlendsrslebslsr.[2] [6] 

Psyoderma gangrenozum (PG), sıklıkla snflamatuar barsak hastalıkları, hematolojsk bozukluklar 
ve artrst gsbs ssstemsk hastalıklarla slsşkslendsrslsr ve bazı sendromlarla bsrlskte görülebslsr. PG 
tanısı, dsğer snflamatuar veya ülseratsf ders hastalıklarının dışlanmasının ardından konulabslsr. 
Laboratuvar testlers ve hsstopatolojsk sncelemeler genellskle spessfsk olmayıp, benzer klsnsk 
bulguların varlığında dsğer potanssyel hastalıkların dışlanması sçsn kapsamlı bsr anamnez, fszsk 
muayene, ders bsyopsslers, kültürler ve laboratuvar testlers gereklsdsr. Tedavs, lokal ülser bakımı 
sle bsrlskte topskal ve ssstemsk tedavs yöntemlersns sçersr.[5] [7] 

SLE hastalarının ortalama %66’sında hastalıklarının bsr dönemsnde böbrek tutulumu 
olmaktadır. İdrar anormallsklers hastalık teşhss edsldsğsnde %50, hastalık seyrs sırasında %75’e 
kadar ulaşmaktadır. En belsrgsn bulgu protesnürs (%80) sken, hastalık sırasında hematürs ve 
psyürs de (%40) sık olarak gözlenmektedsr.[8] 

Lupus’a özgü ders lezyonları arasında en sık rastlanan malar döküntüsüdür; bunun yanı sıra 
ışığa duyarlı dermatst, jeneralsze makülopapüler döküntüler, dsskosd lezyonlar ve subakut 
kutanöz lupus erstematozus (SCLE) gsbs lezyonlar da bulunur. Lupusa özgü olmayan lezyonlar 
sse skarsız alopess, oral ülserler, vaskülstsk lezyonlar, büllöz lezyonlar, Raynaud fenomens ve 
psyoderma gangrenozum gsbs çeşstlslsk göstersr. Lupus’a özgü ders lezyonları, özellskle malar 



 

döküntüsü, genellskle ssstemsk tutulumla slsşkslendsrslsrken, lupusa özgü olmayan ders lezyonları 
hastalığın aktsf dönemlersyle bağlantılıdır.[1] 

Ders lezyonları, tanısal süreçte önemls bsr yer tutar; zsra bu lezyonlar, hastalığın 
sınıflandırılmasında kullanılan revsze edslmsş 11 ARA krstersnden dördünü oluşturur. Lupusa 
özgü ders lezyonları, öncelskle tanısal bsr sşaret olarak değerlendsrslsrken, lupusa özgü olmayan 
ders lezyonları daha aktsf hastalık dönemlersyle slsşkslendsrslsr ve bu nedenle daha agressf tedavs 
ve szlem gerektsrsr. Bu durum, SLE’deks kutanöz lezyonların doğru anlaşılması ve etksn teşhss 
ve tedavs stratejslersnsn belsrlenmess açısından krstsk öneme sahsptsr[1] 

Ssstemsk lupus erstematozus (SLE) hastalarında böbrek tutulumu saptandığında, böbrek 
bsyopssss tanı koymada, tedavs planlamasında ve prognoz tahmsnsnde altın standarttır. Lupus 
nefrstsnde (LN) ışık mskroskopsss sle sncelendsğsnde morfolojsk özellskler değsşkenlsk göstersr ve 
spessfsk hsstopatolojsk bulgulara rastlanmaz; glomerüler, tubulosnterstssyel ve vasküler 
bsleşenler etkslenebslsr.[9] 

Csdds derecedeks lupus nefrstsnsn tedavsss seçslsrken, rssk ve yarar oran› bsreysel olarak sys 
düşünülmelsdsr. Klsnsk durumu, aktsvste derecess, renal hsstolojsde kronssste, hastan›n 
tolerasyonu, snfekssyon varlığı, sstopens, ekstrarenal tutulum varlığı ayrıntılı olarak 
değerlendsrslmelsdsr.[10] 

Tedavs edslmedsğsnde LN yüksek morbsdste ve mortalste rssks taşır. Anormal sdrar analszs ve/veya 
azalmış glomerüler fsltrasyon hızı olan hastalarda erken dönemde yapılan böbrek bsyopssss, 
tedavs kararlarını şeksllendsrmede önemls bsr rol oynar. Bsyopss, farklı lupus nefrsts türlersnsn 
hsstolojsk sınıflandırılması, aktsvste ve kronsklsk derecess, smmünopatogenez hakkında hayats 
prognostsk bslgsler sağlar.[11] Böbrek bsyopssss sonuçları, tedavs yaklaşımını belsrlemede krstsk 
öneme sahsptsr. Rensn-anjsyotenssn ssstems blokajı sle protesnürs ve hspertanssyon gsbs rssk 
faktörlersnsn kontrol altına alınması esastır. Fokal veya yaygın prolsferatsf lupus nefrsts (Sınıf III 
veya IV) ve membranöz LN (Sınıf V) olan hastalar sçsn smmünsüpressf tedavs önerslmektedsr. 
Son on yılda, smmünsüpressf tedavsler uzun vadels sonuçları sysleştsrmsştsr, ancak LN sçsn 
optsmal tedavs stratejsss hala araştırma konusudur. Kortskosterosd ve ssklofosfamsd sçeren tedavs 
rejsmlers sağkalım oranlarını artırmıştır. Remssyon sağlanabslse de, hastalığın nüks etme rssks 
yüksektsr. Dsğer tedavs seçeneklers arasında hsdroksskloroksn, mskofenolat mofetsl ve bsyolojsk 
ajanlar olan Belsmumab, Rstuxsmab ve Abatacept bulunmaktadır.[12] Mevcut tedavs yöntemlers 
arasında ssklofosfamsd, azatsyoprsn ve son zamanlarda mskofenolat mofetsl kullanımı 
morbsdsteys azaltmakta ve son dönem böbrek hastalığı rssksns düşürmektedsr. Devam eden 
klsnsk çalışmalar, prolsferatsf lupus nefrsts sçsn yens ve etksls smmünsüpressf tedavs rejsmlers 
gelsştsrmeye yönelsktsr.[11] 

Sonuç: 

Psyoderma gangrenozum (PG), genellskle kronsk snflamatuar bağırsak hastalıkları, romatosd 
artrst, seronegatsf polsartrst sle slsşksls olan ve malsgn hematolojsk bozukluklar gsbs ssstemsk 
rahatsızlıklarla slsşksls bsr sdsyopatsk ülseratsf nötrofslsk dermatoz olarak bslsnsr. Bununla bsrlskte, 
Ssstemsk lupus erstematozus (SLE) hastalığına sahsp bsreylerde, SLE’nsn slk tezahürü olarak 
PG’nsn ortaya çıkması oldukça nadsr olarak bsldsrslmsştsr.[3] Ancak bsrlskte görülebsleceğs veya slk 
bulgu olarak karşımıza gelebsleceğs unutulmamalıdır. 
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S 13 TIRADS (THYROID IMAGE REPORTİNG AND DATA SYSTEM) SKORLAMASININ 
POSTOPERATİF PATOLOJİ BULGULARI İLE KARŞILAŞTIRILMASI 

Şuanur KAPUCUOĞLU, SUbel SERİN, Sema BASAT 

T.C. Sağlık B#l#mler# Ün#vers#tes# Ümran#ye Eğ#t#m Araştırma Hastanes#, İç Hastalıkları Anab#l#m Dalı 

 

1.GİRİŞ  

 

Tsrosd nodüllers; ersşksnlersn %20-70’snde görülür ve yaşla bsrlskte snssdansı artar (1,2).  

Hastaların %68 kadarı ultrasonografs (US) sle tespst edslebslmektedsr (3). Son yıllarda US kullanımının 

yaygınlaşması ve teknolojsdeks gelsşmelerle tsrosd nodüllersnsn saptanma oranı önemls oranda artmıştır 

(4).  Yapılan çalışmalarda son yıllarda tsrosd kansers snssdansında tüm dünyada artış olduğu 

gösterslmsştsr (1,5). Bunun tanı yöntemlersndeks gelsşmeye bağlı olabsleceğs savunulmaktadır (5). 

 Tsrosd nodüllersnde en önemls amaç malsgnstensn ekartasyonudur ve nodüllersn 

değerlendsrslmessnde slk basamak görüntüleme yöntems US’dsr. US’nsn malsgnsteys öngörmedeks 

özgüllük ve duyarlılığını artırmak sçsn pek çok rssk sınıflandırma ssstems gelsştsrslmsştsr ancak hala bells 

bsr standardszasyon sağlanamamış ve rutsn kullanımları yaygınlaşmamıştır.  

 Tsrosd malsgnstelersns öngörmede en önemls tanı yöntemlersnden bsrs snce sğne aspsrasyon 

bsyopssss (İİAB)dsr, ancak klsnsk olarak önemssz nodüllersn tespst edslmessndeks artıştan dolayı gsrsşsmsel 

ve cerrahs sşlemlerde gerekssz artış gözlemlenmektedsr (6). Tsrosd nodüllersnde US bulgularına dayanan 

rssk sınıflandırma ssstems oluşturmadaks en önemls amaçlardan bsrs gerekssz bsyopsslers önlemektsr. Bu 
nedenle US bulgularına dayanan sys bsr rssk sınıflama ssstemsne shtsyaç vardır (7). 

 Breast Imagsng Reportsng and Data Systems (BIRADS) skorlaması US’ye dayalı rssk 
sınıflandırma ssstemlersnsn slksdsr ve meme lezyonlarını değerlendsrmede kullanılmıştır. Bu ssstems 

örnek alan Horvath ve arkadaşları, tsrosd nodüllers sçsn Thyrosd Imagsng Reportsng and Data Systems 

(TIRADS) skorlama ssstemsns yayınladılar (8). 2015 yılında Amerscan College of Radsology (ACR) tsrosd 

nodüllersnsn ultrasonografsk değerlendsrmessnde bsrtakım standart tersmler önerds (9). 2017 yılında bu 

tersmler gelsştsrslerek nodülün kompozssyonu, ekojenstess, bsçsms, marjsns, ekojensk odağı sle slgsls 

krsterlere göre skorlamanın yapıldığı ACR TIRADS rssk sınıflama ssstems yayınlandı (7). ACR TIRADS 

puan bazlı bsr skorlama ssstemsdsr. Her skor sonucuna göre ayrı bsr yönetsm önermektedsr. Bu şekslde 

gerekssz İİAB’lersn önüne geçmektedsr (10). Tüm bu sebepler ACR TIRADS’ı rssk sınıflama 
ssstemlersnde ön plana çıkarmıştır.  

 Çalışmamızdaks amacımız preoperatsf US bulguları sle ACR TIRADS sınıflamasını 

belsrleyerek, bu sonuçlarla postoperatsf patolojs bulgularını karşılaştırarak ACR TIRADS skorlamasının 
özgüllüğünü ve duyarlılığını değerlendsrmektsr. 



 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

2. GEREÇ-YÖNTEM 

 

Çalışmamız retrospektsf, kesstsel, tek merkezls olarak tasarlanmıştır. 2016-2022 tarshlers 

arasında Ümransye Eğstsm ve Araştırma Hastaness'nde tsrosd nodülü nedens sle tsrosdektoms operasyonu 

yapılan, verslersne ulaşabsldsğsmsz hastalar çalışmaya dahsl edslmsştsr. Hastalara ast versler Ümransye 
Eğstsm ve Araştırma Hastaness medulla ssstemsnden alınmıştır. Ümransye Eğstsm Araştırma Hastaness 

Tıbbs Etsk Kurulu’ndan 26.01.2023 tarshls, 0.01/06 nolu etsk kurul onayı alınmış ve çalışmamız Helssnks 

Bsldsrgess’ne ve İys Klsnsk Uygulamalar Kılavuzu kurallarına uygun olarak yürütülmüştür.  

Çalışmaya 18 yaş ve üzers tsrosd nodülü nedenls takspls preoperatsf US sncelemess yapılmış 

hastalar dahsl edslmsştsr.  

Olguların dışlanma krUterlerU:  

-Tsrosd nodülü nedensyle daha önce geçsrslmsş operasyon öyküsü olan, 

-Nüks nedensyle opere edslen, 

-Tamamlama tsrosdektomsss olan,  

-Preoperatsf US dış merkezde yapılan, 

-Eşlsk eden paratsrosd hastalığı olan olgular çalışma dışı bırakılmıştır. 

 

 Dahsl edslme ve dışlama krsterlers sonrası 120 hasta çalışmaya dahsl edslds. Hastaların 

demografsk verslers, başvuru anındaks hormonal durumları, ants-TPO sonuçları ve tsrosd US bulgularına 



 

göre, nodül sayısı, boyutu, kompozssyonu, ekojenstess, ekojensk odağı, marjı, transvers ve AP çapa 

göre bsçsms, metastaz açısından şüphels servskal lenf nodu olup olmadığı ve nodülün vaskülarszasyon 

durumu kaydedslds. US verslersne göre ACR TIRADS puan ve skorları hesaplandı. Multsple nodüllü 

hastalarda baskın nodülün özellsklers esas alındı. Baskın nodül, benzer özellskls multsple nodüller 

arasında en büyük veya malsgnste açısından en şüphels nodül olarak tanımlandı. Cerrahs sonrası 

hsstopatolojsk tanılar değerlendsrslds. Son olarak hastalar bensgn ve malsgn olarak sks gruba ayrıldı. 

Bensng ve malsgn grupların alt grupları kaydedslds.  

Çalışmada öncelskle tüm kohorta ast demografsk ve klsnsk versler, nodüllersn ultrasonografsk 

özellsklers ve hsstopatolojsk snceleme sonuçlarının tanımlayıcı sstatsstsklers sncelends. Sonrasında 

hsstopatolojsk sonuçlara göre bensgn ve malsgn olarak sks gruba ayrılan hastaların demografsk, klsnsk ve 
ultrasonografsk verslers karşılaştırıldı. ACR TIRADS puan ve skorunun hsstopatolojsk sonuçlara göre 

dağılımı sncelends. ACR TIRADS skorlamasının malsgnsteys öngörmedeks tanısal değers araştırıldı.  

Versler SPSS 25.0 paket programı kullanılarak analsz edslds. Çalışma verslers değerlendsrslsrken 

tanımlayıcı sstatsstsksel metotları (Ortalama, standart sapma, medyan, IQR, frekans, oran) kullanıldı.  

Parametrsk dağılım gösteren sks grup karşılaştırması sçsn Independent t tests kullanıldı. Kategorsk 

verslersn değerlendsrslmessnde sse Ks- Kare tests kullanıldı. Sayısal ölçümlersn normal dağılım 

varsayımını sağlayıp sağlamadığı Kolmogrov-Smsrnov tests sle test edslds.  TI-RADS değsşkens sçsn 

uygun kessm noktalarını belsrlemek sçsn Recsever Operatsng Charactersstsc (ROC) Analszs yapıldı. 

Anlamlılık bütün değerler sçsn; p<0,05 düzeylersnde değerlendsrslds. 

 

 

 

 

 

 

 

 

3. BULGULAR 

 

Çalışmamıza dahsl edslen 120 hastanın %71,7’ss (n:86) kadın, %28,3’ü (n:34) erkek csnssyetts. 

Ortalama yaş 49,47±12,51 olarak hesaplandı. Nodüllersn ortalama çapı 29,64±19,48 mm’dsr. (Tablo 1, 

Tablo 2) 



 

Tablo 1. Csnssyet Dağılımı 
 

               CUnsUyet                                                                                                       n % 
 Kadın 86 71,7 

Erkek 34 28,3 
                                                       Toplam 120 100 

    
 

Tablo 2. Yaş ve nodül büyüklüğü dağılımı 

Muayene yaşı  Ort Ss. 
 49,47 12,51 

Nodül/Baskın nodül boyutu  Ort Ss. 
  29,64 19,48 

 

Hastaların %89’u başvuru sırasında ötsrosds, %24’ü hspertsrosds ve %7’ss hspotsrosds 

tablosundaydı. Ants-TPO verslersne hastaların %54,17’ssnde ulaşılamadı. Ants-TPO değers hastaların 

34,16’sında negatsf, %11,67’ssnde pozstsf olarak saptandı. Hastaların %80’snde multsple, %20’ssnde sse 

tek nodül vardı. (Tablo 3) 

               

 

 

 

 

Tablo 3. Klsnsk değsşkenlere ast tanımlayıcı sstatsstskler 

  n % 
BaşvurudakU Hormonal 
Durum 

Hspertsrosds 24 20,0 
Hspotsrosds 7 5,8 
Ötsrosds 89 74,2 

AntU-TPO Sonuç yok 65 54,17 
 Negatsf 41 34,16 
 Pozstsf 14 11,67 
Nodül sayısı Tek 24 20,0 
 Multsple 96 80,0 

 



 

Tüm kohortta ultrasonografsk değerlendsrmede nodül kompozsyonunda solsd/tama yakın solsd 

%61,7 (n:70) sds. Nodüllersn %35’s (n:42) hspoekosk, %62,5’s (n:75) szoekosk ekojenstede saptandı. 

Hsperekosk ekojenste nodüllersn %2,5’snde (n:3) saptanırken, anekosk ve slers derece hspoekosk 

ekojsnstede nodül yoktu. AP çapı transvers çapından büyük (taller than wsde) bsçsm özellsğsne sahsp 

nodüller tüm nodüllersn %34,2’ssns (n:41) oluşturuyordu. Nodüllersn %80,8’s (n:97) düz marjsnls olup, 

%65,8’snde (n:79) ekojensk odak saptanmadı. Metastaz açısından şüphels servskal lenf nodu tespst 

edslenlersn oranı %11,7 (n:14) sds. Nodüllersn %14,2’ssnde(n: 17) persfersk, %5’snde (n:6) sntranodüler, 
%2,5’snde (n:3) hem persfersk, hem sntranodüler vaskülarszasyon saptanırken, %78,3’ünde (n:94) 

vaskülarszsyon saptanmadı. (Tablo 4) 

 

 

 

 

 

 

 

Tablo 4. Ultrasonografsk özellskler sle slgsls tanımlayıcı sstatsstskler 

  n % 
Nodül kompozUsyonu Ksstsk/Tama yakın ksstsk 1 0,8 

Msx solsd+ksstsk 45 37,5 
Solsd/Tama yakın solsd 74 61,7 

EkojenUte Hsperekosk 
İzoekosk 
Hspoekosk 

3 
75 
42 

2,5 
62,5 
35,0 

BUçUm Transvers>AP 
AP>Transvers 

79 
41 

65,8 
34,2 

MarjUn Düz 
Sslsk 

97 
9 

80,8 
7,5 

Lobüle/İrregüler 7 5,8 
Ekstratsrosdal Yayılım 7 5,8 

EkojenUk odak Yok 
Makrokalssfskasyon 
Persferal Kalssfskasyon 

79 
15 
2 

65,8 
12,5 
1,7 

Punktat ekojensk odak 24 20,0 
   



 

 
  n % 

ŞüphelU lenf nodu Yok 106 88,3 

Var 14 11,7 
 Yok 94 78,3 
VaskülarUzasyon İntranodüler 6 5,0 
 İntranodüler + persfersk 3 2,5 

 Persfersk 17 14,2 
 
 

Amelsyat sonrası hsstopatolojsk değerlendsrmede hastaların %57,5’s (n:69) bensgn, %42,5’s 

(n:51) malsgn tanı aldı. Bensgn patolojslersn %36,23’ü (n:25) Multsnodüler Kollosdal Adenomatöz 

Hsperplazs olarak raporlandı. Malsgn patolojslersn sse %47’ss (n:24) Papsller Mskrokarssnom’du. (Tablo 5, 

Tablo 6) 

 
 
 
 
 
 
          Tablo 5. Hsstopatolojsk sonuçlara ast tanımlayıcı sstatsstskler-1 

BENİGN n % 
Multsnodüler Kollosdal Adenomatöz Hsperplazs 
(Bensgn) 

25 36,23 

Multsnodüler Kollosdal Hsperplazs (Bensgn) 9 13,04 
Dsffüz Nodüler Kollosdal Hsperplazs (Bensgn) 3 4,34 
Adenomatosd Kollosdal Nodül (Bensgn) 2 2,9 
Follsküler Adenom (Bensgn) 8 11,6 
Adenomatosd Nodül (Bensgn) 2 2,9 
Nodüler Hsperplazs (Bensgn) 8 11,6 
Hurtle Hücrels Adenom (Bensgn) 2 2,9 
Kollosdal Hsperplazs (Bensgn) 9 13,04 
Kronsk Lenfosstsk Tsrosdst (Bensgn) 1 1,45 
Total 69 100,0 

 

 

           Tablo 6. Hsstopatolojsk sonuçlara ast tanımlayıcı sstatsstskler-2 

MALİGN 
n % 



 

 
 

 
 

 

 

 

 

 

(PTK: Papsller tsrosd karssnomu, MTK: Medüller tsrosd karssnomu, FTK: Follsküler tsrosd karssnomu) 

 

Csnssyetler arasında anlamlı fark saptanmadı. Ants-TPO değerlers arasında anlamlı fark 

saptanmadı. Başlangıçtaks hormonal durum sle operasyon sonundaks hsstopatolojsk sonuçlar 

değerlendsrsldsğsnde; hspertsrosds olan hastaların %79,2’ss bensgn olarak sonuçlandı (p:0,049) (Tablo 7). 

Tablo 7. Klsnsk özellsklersn hsstopatolojsk sonuçlar açısından karşılaştırılması-1 

Cinsiyet Benign Malign P 

Kadın 47 39  

 

0,413 
54,7% 45,3% 

Erkek 22 12 

64,7% 35,3% 

Başvurudaki Hormonal Durum Benign Malign P 

Hipertiroidi 19 5  

 

 

0,049* 

79,2% 20,8% 

Hipotiroidi 3 4 

42,9% 57,1% 

Ötiroidi 47 42 

52,8% 47,2% 

Anti-TPO Benign Malign P 

Sonuç Yok 37 28  

 56,9% 43,1% 

Papsller Mskrokarssnom(malsgn) 24 47,0 

PTK (malsgn) 16 31,3 
MTK (malsgn) 1 2,0 

Papsller Adenokarssnom(malsgn) 6 11,7 
FTK (malsgn) 2 4,0 
Onkosstsk Karssnom(malsgn) 1 2,0 
İnsüler Karssnom(malsgn) 1 2,0 
Total 51 100,0 



 

Negatif 26 15  

0,402 

 

 

63,4% 36,6% 

Pozitif 6 8 

42,9% 

 

57,1% 

-ki kare test Değerler sayı(yüzde) olarak verilmiştir. *p<0,05. 

(Anti-TPO: Tiroid Peroksidaz Antikoru) 

 

Bensgn hastalık tanısı alanların yaş ortalaması (50,7±12,05), malsgn hastalara göre 
(47,7±13,0) daha yüksekts ancak sstatsstsksel olarak anlamlı değslds (p:0,196). Nodül boyutu, bensgn 

hastalarda ortalama 35,7±21,4 mm, malsgn hastalarda sse 21,3±12,3 olarak saptandı (p:0,000) (Tablo 

8) 

Tablo 8. Klsnsk özellsklersn hsstopatolojsk sonuçlar açısından karşılaştırılması-2 

 PatolojU 
sonucu n Ort. 

Std. 
Sapma 

p 

Muayane yaşı Bensgn 69 50,7 12,05 0,196 

Malsgn 51 47,7 13,0  
Nodül/Baskın 
nodül boyutu 

Bensgn 69 35,7 21,4 0,000* 

Malsgn 51 21,3 12,3  
-Independent Samples Test Not: Değerler ortalama±standart sapma olarak verslmsştsr. *p<0,05. 

 

Ultrasonografsk bulgular, hsstopatolojsk sonuçlara göre kıyaslandığında; tek nodüllerde 

malsgnste görülme oranı daha fazla sds ancak, nodül sayısında sks grup arasında anlamlı fark 

saptanmadı. (p:0,250).  Şüphels lenf nodu olan hastalarda malsgnste görülme oranı daha fazla saptandı 
ancak sstatsstsksel olarak anlamlı değslds (p: 0,092), malsgn olanların %88’s PTK sds. İntranodüler ve 

sntranodüler+persfersk vaskülarszasyon bulunan nodüllersn tamamı bensgnds. Nodülde persfersk 

vaskülarszasyon olanlarda malsgnste oranı %64,7 olup, sstatsstsksel olarak anlamlıdır (p: 0,018). 

Persfersk vaskülarszasyon olan malsgn nodüllersn %72’ssnsn sstolojsss PTK olarak sonuçlandı. Nodül 

kompozssyonunda, malsgn nodüllersn %84,3’ünde solsd/tama yakın solsd kompozssyon vardı (p:0,000). 

Ekojenstede gruplar arası anlamlı fark saptanmadı. AP çapın transersvers çaptan uzun olduğu 

nodüllersn %58,5’snde malsgnste saptandı (0,012). Marjsn özellsklers arasında sstatsstsksel fark yoktu. 

Ekojensk odak değerlendsrsldsğsnde de gruplar arası anlamlı fark saptanmadı. (Tablo 9) 

Tablo 9. Ultrasonografsk bulguların hsstopatolojsk sonuçlar açısından karşılaştırılması. 

Şüpheli Lenf Nodu Benign Malign P 



 

Yok 64 42  

 

0,092 

60,4% 39,6% 

Var 5 9 

35,7% 64,3% 

Nodül Sayısı Benign Malign P 

Tek 11 13  

 

0,250 

45,8% 54,2% 

Multiple 58 38 

60,4% 39,6% 

Vaskülarizasyon Benign Malign P 

Yok 54 40  

 

0,018* 
57,4% 42,6% 

İntranodüler 6 0 

 100,0% 0,0% 

İntranodüler + Periferik 3 0 

100,0% 0,0% 

Periferik 6 11 

35,3% 64,7% 

Nodül Kompozisyonu Benign Malign P 

Kistik/Tama Yakın Kistik 1 0  

 

 

0,000* 

100,0% 0,0% 

Mix Solid+Kistik 37 8 

82,2% 17,8% 

Solid/Tama Yakın Solid 31 43 

41,9% 58,1% 

Ekojenite Benign Malign P 

Hipoekoik 18 24  

 42,9% 57,1% 



 

İzoekoik 49 26  

0,059 65,3% 34,7% 

Hiperekoik 2 1 

66,7% 33,3% 

Biçim Benign Malign P 

AP>Transvers 17 24  

 

0,012* 
41,5% 58,5% 

Transvers>AP 52 27 

65,8% 34,2% 

Marjin Benign Malign P 

Düz 58 39  

 

 

 

0,501 

59,8% 40,2% 

Lobüle/İrregüler 4 3 

57,1% 42,9% 

Ekstratiroidal Yayılım 4 3 

57,1% 42,9% 

Silik 3 6 

33,3% 66,7% 

Ekojenik Odak Benign Malign P 

Yok 45 34  

 

 

 

0,095 

57,0% 43,0% 

Punktat Ekojenik Odak 12 12 

50,0% 50,0% 

Makrokalsifikasyon 12 3 

80,0% 20,0% 

Periferal Kalsifikasyon 0 2 

0,0% 100,0% 

-ki kare test *p<0,05 



 

 

US özellsklersne göre hesaplanan ACR TIRADS puan ortalaması 5,04±2,17 olarak hesaplandı. 

Çalışmamızdaks hastaların hsçbsrsnsn ACR TIRADS skoru TR-1 olarak sonuçlanmadı. Hastaların 

%48,3’ünün (n:58) ACR TIRADS skoru TR-4 sds (Tablo 10) 

Tablo 10. ACR TIRADS skoru ve puanının dağılımı 

 n % 
  
TIRADS Scoru 

TR-2 11 9,2 
TR-3 24 20,0 

 TR-4 58 48,3 
 TR-5 27 22,5 
TIRADS Puanı  Ort Ss. 

 5,04 2,17 
 

ACR TIRADS skorunun postoperatsf hsstopatolojsk sonuçlarla slsşksss değerlendsrsldsğsnde TR-2 

grubunun %9,1’s, TR-3 grubunun %37,5’s, TR-4 grubunun %36,2’ss, TR-5 grubundaks hastaların sse 

%74,1’1 malsgn tanı aldı (p:0,001). (Tablo 11) 

Tablo 11. ACR TIRADS skorun hsstopatolojsk sonuçlar sle karşılaştırılması. 

TIRADS Skoru Benign Malign P 

TR-2 10 1  

 

 

 

 

0,001* 

90,9% 9,1% 

TR-3 15 9 

62,5% 37,5% 

TR-4 37 21 

63,8% 36,2% 

TR-5 7 20 

25,9% 74,1% 

-ki kare test *p<0,05 

                                 

ACR TIRADS puanının hsstopatolojsk sonuçlarla slsşksss değerlendsrsldsğsnde ACR TIRADS 

puanı arttıkça malsgn tanı konma oranının arttığı tespst edslds (p: 0,000) (Tablo 12). 

 

 

 



 

Tablo 12. ACR TIRADS puanının hsstopatolojsk sonuçlar sle karşılaştırılması. 

 PatolojU sonucu n Ort. Std. Sapma p 
TIRADS Puanı Bensgn 69 4,39 1,84 0,000* 

Malsgn 51 5,92 2,28  
-Independent Samples Test  *p<0,05 

 

Malsgnsteys öngörmede ROC eğrsss altında kalan alan değers TIRADS sçsn 0,704 (% 95GA: 

0,609-0,800) olarak elde edslmsştsr (p<0,001). Bsr başka sfade sle TIRADS, malsgnsteys %70 başarı sle 

ayırt edebslmektedsr. %80,3 duyarlılık ve %63,8 seçscslsk sle en uygun kessm noktası 4 olarak 
belsrlenebslsr. (Şeksl 1), (Tablo 13). 

ŞekUl 1. 
ACR 
TIRADS’ın 
malsgnsteys 

öngörmedeks tanısal performansına yönelsk ROC analszsne ast grafsk. 

Tablo 13. ACR TIRADS’ın malsgnsteys öngörmedeks tanısal performansı. 

Değişken Eğri altında kalan alan (%95 GA) p Kesim noktası Duyarlılık (%) Seçicilik 

(%) 

TI- RADS 0,704 (0,609-0,800) <0,001* 4 80,3 63,8 

-Roc curve *p<0,05. 

 

4. TARTIŞMA-SONUÇ 

 



 

Tsrosd nodüllers; ersşksnlersn %20-70’snde görülür ve yaşla bsrlskte snssdansı artar (1,2).  

Nodüllersn %5-7'ss palpasyon sle, %68 kadarı US sle tespst edslebslmektedsr (3). Son yıllarda US 

uygulanabslsrlsğs ve teknolojsdeks gelsşmelerle tsrosd nodüllersnsn saptanma oranı önemls oranda artmıştır 

(4).  Yapılan çalışmalarda son yıllarda tsrosd kansers snssdansında tüm dünyada artış olduğu 

gösterslmsştsr (1,5) Tsrosd nodülü saptanan hastada ekarte edslmess gereken en önemls tanı tsrosd 

malsgnstessdsr. Çalışmamızda bensgn hastalık tanısı alanların yaş ortalaması (50,7±12,05), malsgn 

hastalara göre (47,7±13,0) daha yüksekts, ancak sstatsstsksel olarak anlamlı değslds (p:0,196). 

 Tsrosd nodülü kadınlarda erkeklere oranla daha sık görülür. Çalışmamızdaks hastaların 

%71,7’ss (n:86) kadındı. Tsrosd malsgnstess kadınlarda erkeklere göre 3-4 kat daha fazla görülür (8). 

Çalışmamızda malsgn nodüller kadınlarda erkeklere oranla yaklaşık 3 kat fazla saptandı. 

Tek nodül veya multsnodüller olgularda malsgnste gelsşme rssks benzerdsr (9). Bouhabel ve 

arkadaşlarının 657 hastayla yaptığı bsr retrospektsf çalışmada tek nodül sle moltsnodüler vakalar 
arasında malsgnste açısından anlamlı bsr fark saptanmamıştır (10). Lsteratürdeks bazı çalışmalarda sse 

tek nodüllersn malsgnste oranının multsnodüler vakalara göre daha fazla olduğunu saptanmıştır (11). 

Bszsm çalışmamızda da solster nodüllersn malsgnste oranı daha fazla sds, ancak sstatsstsksel olarak 

anlamlı bsr fark saptanmadı. 

Boyutu 1 cm’nsn altındaks snssdental tsrosd nodüllersnsn çoğunlukla bensgn olduğu 

düşünülmektedsr. Buna göre, ATA’da İİAB sçsn tsrosd çapları belsrlenmsştsr (2). Ancak tsrosd nodül 

büyüklüğü sle malsgnste slsşksss sncelendsğsnde, lsteratürde farklı sonuçlar karşımıza çıkmaktadır.  2006 

yılında yapılan bsr çalışmada 1973-2002 yılları arasında tsrosd kansers tanısının 2,4 kat arttığı ve bu 

artışa sebep olan tsrosd nodüllersnsn %49’unun çapının 1 cm’nsn altında olduğu tespst edslmsştsr (12). 

Bsldsk ve arkadaşlarının yaptığı bsr çalışmada sse çapı 3 cm ve daha büyük olan nodüllersn malsgnste 
oranı %14,9 saptanırken; çapı 1 cm olan nodüllersn malsgnste oranı %15,9 olarak bulunmuştur (13). 

Benzer şekslde, başka bsr çalışmada çapı 1 cm’nsn altında olan nodüllerde malsgnste oranı daha yüksek 

tespst edslmsştsr (14). Moon ve arkadaşlarının yapmış oldukları bsr çalışmada sse malsgn nodüllersn 

boyutları bensgn nodüllere kıyasla daha küçük tespst edslmsş, ancak sstatsstsksel anlamlılık 

saptanmamıştır (15). Bszsm çalışmamızda nodül boyutu, bensgn hastalarda ortalama 35,7 mm, malsgn 

hastalarda sse 21,3 mm sds. Malsgn hastalarda nodüllersn daha küçük olması sstatsstsksel olarak anlamlı 

bulundu (p:0,000).  

Tsrosd nodüllersnsn saptanmasında ve özellsklersnsn belsrlenmessnde en değerls ve slk tercsh 

edslen yöntem US’dsr (4). US sle tsrosd paranksm yapısı, nodül veya servskal lenf nodu varlığı 

değerlendsrslebslsr (16). Bensgn ve malsgn nodüllers ayırmada tek başına kullanılabslecek güvenslsr bsr 

sonografsk bulgu yoktur (17). Malsgn nodüllerde daha çok görülen bulgular; mskrokalssfskasyon 
(Psammoma csssmcsklers), nodül sınırlarının düzenssz veya lobüle olması, ön-arka çapın transvers 

çaptan uzun olması, hspoekosk olması gsbs bulgulardır. Boyun ön kaslarına snvazyon, servskal lenf nodu 

varlığı, nodül sçs vaskülarszasyon varlığı ve halonun olmaması da malsgnste krsterlers arasında yer alır. 

Tsrosd nodüllersnde bensgn sonografsk bulgular sse; saf ksstsk olması, hsperekosk olması, sınırlarının 



 

düzgün olması, transvers çapın ön-arka çaptan uzun olması, nodül sçs vaskülarszasyon olmaması, 

halosunun olması, yumurta kabuğu kalssfskasyon sçermess, patolojsk lenf nodunun eşlsk etmemess gsbs 

bulgulardır (9). Bszsm çalışmamızda şüphels lenf nodu olan hastalarda malsgnste görülme oranı daha 

fazla saptandı ancak sstatsstsksel olarak anlamlı değslds (p: 0,092).  

Tsrosd nodül vaskülarszasyonuyla slgsls yapılan bazı çalışmalarda sntranodüler vaskülarszasyon 

bulunan nodüllersn malsgnste oranı, persfersk veya persfersk+sntranodüler vaskülarszasyon bulunan 

nodüllere göre daha yüksek bulunmuştur (18). Lsteratürde sntranodüler vaskülarszasyonun malsgnsteys 

artırdığını gösteren çalışmalar da vardır (9). Ancak yens çalışmaların yapılmasıyla bsrlskte, 

vaskülarszasyon sle malsgnste arasında net bsr slsşksnsn olmadığı anlaşılmıştır (19,20). Nodül 

vaskülarszasyonu sle ACR-TIRADS skorlamasının karşılaştırıldığı bsr çalışmada ACR TIRADS skoru sle 
vaskülarszasyon arasında anlamlı slsşks bulunamamış olup, vaskülarszasyon bulgusunun ACR TIRADS 

skorlama ssstemsnsn malsgnsteys saptama yeteneğsns sysleştsrmede yararlı olmayacağı sonucuna 

ulaşılmıştır (21). Daha önce yapılan çalışmalarda vaskülarszasyon malsgnste sle slsşksls bulunsa da grs 

mod US bulgularının (hspoekojenste, AP çapta artış, srregüler kenar) malsgnste sle slsşksss daha fazladır. 

Vaskülarszasyon, bensgn malsgn ayrımında güvenls bsr bulgu değsldsr. Bu nedenle güncel US rssk 

sınıflama ssstemlersnde malsgnste rssksns değerlendsrmede kullanılmamaktadır. Bszsm çalışmamızda 

sntranodüler ve persfersk+sntranodüler vaskülarszasyon bulunan nodüllersn hsçbsrsnsn sstolojsss malsgn 
olarak sonuçlanmadı. Persfersk vaskülarszasyon olanlarda sse malsgnste oranı %64,7 bulundu, 

sstatsstsksel olarak anlamlıydı (p: 0,018).  

ACR TIRADS sle nodüllersn US sle tespst edslen kompozssyon, ekojenste, AP ve transvers çapa 
göre bsçsm, sınırlar ve ekojensk odak özellsklersne dayalı skorlama yapılmaktadır. ACR TIRADS 

skorlaması sle malsgnste rssks tanımlanmakla bsrlskte nodülün yönetsms sle slgsls önerslerde bulunmaktadır 

(7). US’nsn duyarlılık ve özgüllüğünü artırmayı amaçlamaktadır (7). Bsrçok kurum farklı TIRADS 

skorlamaları yayınlamıştır. Çalışmamızda puan esaslı bsr sınıflandırma olması, bu sayede tüm tsrosd 

nodüllersnsn sınıflandırılabslmess nedensyle ACR TIRADS skorlamasını kullandık (22). 

Tsrosd nodülünün kompozssyonu; ksstsk veya tama yakın ksstsk, spongsoform, msx (solsd+ksstsk), 

solsd veya tama yakın solsd olarak değerlendsrslsr (7) ACR TIRADS skorlamasına göre sırayla 0, 0, 1 ve 

2 puan verslsr. Ksstsk ve spongsoform nodüller çoğunlukla bensgndsr (23,24). 2009 yılında yapılan bsr 

çalışmada solsd kompozssyon malsgn nodüllersn hepssnde görülürken, bensgn nodüllersn sse %70’snde 

saptanmış ve solsd kompozssyon malsgnste sçsn anlamlı bulunmamıştır (25). Çalışmamızda spongsoform 
natürde nodül yoktu. Ksstsk veya tama yakın ksstsk nodülü olan yalnızca 1 hasta vardı ve hsstopatolojs 

sonucu bensgnds. Msx solsd-ksstsk komponentteks nodüllersn %82,2’ss bensgn, solsd veya tama yakın 

solsd olarak değerlendsrslen nodüllersn sse %58,1’s malsgn nodüldü. Kompozssyonun tüm alt grupları 

bsrlskte değerlendsrsldsğsnde bensgn ve malsgn nodül ayrımında sstatsstsksel olarak anlamlı olduğu 

saptandı (p: 0,000). 

Nodülün tsrosd dokusuna göre ekojenstess anekosk, szoekosk, hsperekosk, hspoekosk, slers 

derecede hspoekosk olarak gruplandırılır. ACR TIRADS skorlamasına göre sırasıyla 0, 1, 1, 2, 3 puan 



 

verslsr. Nodülün ekojenstess tsrosd dokusundan daha fazlaysa hsperekosk nodül, daha azsa hspoekosk 

nodül, bsrbsrsne eşst sse szoekosk nodül densr (9,26). Yapılan çalışmalarda slers derecede 

hspoekojenstensn malsgnsteys öngörmede düşük özgüllük ve yüksek duyarlılığı olduğu, hspoekojenstensn 

sse daha yüksek özgüllük ve daha düşük duyarlılığı olduğu gösterslmsştsr (18,23,27). Bszsm 

çalışmamızda sse anekosk ve slers derecede hspoekosk ekojenstede nodül yoktu. Ekojenstede hsperekosk, 

szoekosk, hspoekosk gruplar arası sstatsstsksel fark saptanmadı. 

Nodül sınırları düz, sslsk sınırlı, lobüle veya srregüler sınırlı, ekstratsrosdal yayılım şeklsnde 

gruplandırılır. ACR TIRADS skorlamasına göre sırasıyla 0, 0, 2, 3 puan verslsr. Bensgn nodüllerde 

sınırların düz olma oranı malsgn nodüllere göre daha fazladır, ancak yapılan çalışmalarda malsgn 

nodüllersn de %33-93’ünde düz sınır görülmüştür (27, 28). Lobüle veya srregüler sınırları olan 
nodüllerde malsgnste oranı yüksektsr (29). Yapılan bsr çalışmada srregüler sınır olmasının malsgnsteys 

öngörmede pozstsf predsktsf değers %100 olarak bulunmuştur (30). Tsrosd dışına yayılım olması sıklıkla 

snvazsv kansere sşaret eder (31). Marjsn özellsklersyle slgsls net tanımlar olmaması, US’ys yapan 

klsnssyene göre değsşkenlsk göstermess nedensyle duyarlılığı ve özgüllüğü hala tartışma konusudur 

(27). Çalışmamızda nodül marjı alt grupları arasında bensgn malsgn ayrımında sstatsstsksel olarak fark 

saptanmadı. Bunun nedens US’nsn klsnssyen bazlı subjektsf bsr görüntüleme yöntems olması nedens sle 

marjsn tanımlarının net ve doğru yapılamamış olması olabslsr.  

Nodül ekojensk odakları; kuyruklu yıldız artefaktı (veya ekojensk odak yokluğu), 

makrokalssfskasyon, persferal kalssfskasyon ve punktat ekojensk odak şeklsnde gruplandırılır. ACR 

TIRADS skorlamasına göre sırasıyla 0, 1, 2 ve 3 puan verslsr. Punktat ekojensk odak lsteratürde; 
postersor akustsk veya artefakt yapmayan 1mm’den küçük mskrokalssfskasyonlar olarak tanımlamıştır 

(32). Postersor akustsk gölgelenme yapacak kadar büyük olan ekojensk odaklara sse 

makrokalssfskasyon densr. Persferal kalssfskasyonlar nodülün sınırına yerleşsrler ve sıklıkla merkezdeks 

özellsklers gölgelerler. Persfersk kalssfskasyon ve makrokalssfskasyon sçsn tanımlamalar ve malsgnste rssks 

hakkındaks görüşler net değsldsr (33,34). Nodül sçsnde farklı ekojensk odak türlers olduğunda, en yüksek 

olana puan verme konusu ACR TIRADS sçsn tartışmalıdır. Bu konuda daha fazla araştırma ve yensden 

gözden geçsrme gereklsdsr. Bszsm çalışmamızda da ekojensk odak alt türlers arasında bensgn malsgn 

ayrımında anlamlı sstatsstsksel fark saptanmamıştır.   

Nodül bsçsms transvers çapın ön-arka çaptan uzun olması ve ön-arka çapın transvers çaptan 

büyük olması şeklsnde sks grupta sncelensr (35).  ACR TIRADS skorlamasına göre sırasıyla 0 ve 3 puan 
verslsr. Malsgnste sçsn sensstsvstess düşük ancak spessfstess yüksek bsr bulgudur (7). Bsr meta analszde 

Brsto ve arkadaşları malsgnsteys öngörmede en değerls US bulgusu olduğunu göstermsştsr (36). 

Çalışmamızda AP çapın transersvers çaptan uzun olduğu nodüllersn %58,5’snde malsgnste saptandı ve 

sstatsstsksel olarak anlamlı bulundu (p: 0,012). 

ACR TIRADS skorunun postoperatsf hsstopatolojsk bulgularla karşılaştırılarak malsgnsteys 

öngörmedeks yeteneğsns araştıran bsrçok çalışma yapılmıştır. ACR TIRADS komstessnsn çalışmasında 

malsgnste oranı TR-1 ve TR-2’de <% 2, TR-3’te % 5, TR-4’te % 5-20, TR-5’te >% 20 olarak 



 

bulunmuştur (7) 2019 yılında yapılan bsr çalışmada malsgnste oranı TR-1’de %0, TR-2’de %11,5, TR-

3’te %10,1, TR-4’te %40 ve TR-5’te %90 olarak bulunmuştur. ACR TIRADS skorunun duyarlılık ve 

özgüllüğünün de %70’sn üzersnde olduğu saptanmıştır (37). 2019 yılında Gao ve arkadaşlarının yaptığı 

bsr retrospektsf çalışmada ACR TIRADS kategorslersnde malsgnste oranı TR-1’de %0, TR-2’de %1,3, 

TR-3’te %9,1, TR-4’te %52,5 ve TR-5’te %88,8 olarak saptanmıştır, ayrıca duyarlılık, pozstsf ve negatsf 

predsktsf değerler %80’sn üzersnde bulunmuştur (38). Ülkemszde yapılan bsr çalışmada sse ACR-

TIRADS, 54 malsgn nodülün 47'ssns tanımladı ve 368 bensgn nodülün 264'ünü tanımladı ve %73,6 
tanısal sonuç verds (39). Yapılan çalışmalar doğrultusunda ACR TIRADS skorunun malsgnsteys 

öngörmede başarılı bsr skorlama ssstems olduğu görülmektedsr, ancak lsteratürde sayısal olarak 

sonuçlar farklılık göstermektedsr. Bszsm çalışmamızda ACR TIRADS skorunun postoperatsf 

hsstopatolojsk sonuçlarla slsşksss değerlendsrsldsğsnde malsgnste oranı TR-2’de %9,1, TR-3’te %37,5, TR-

4’te %36,2, TR-5’te sse %74,1 olarak saptandı (p:0,001). ACR TIRADS puanının hsstopatolojsk 

sonuçlarla slsşksss değerlendsrsldsğsnde ACR TIRADS puanı arttıkça malsgn tanı konma oranının arttığı 

tespst edslds (p: 0,000). Malsgnsteys öngörmede ROC eğrsss altında kalan alan değers TIRADS sçsn 0,704 

(% 95GA: 0,609-0,800) olarak elde edslds (p<0,001). Sonuç olarak çalışmamıza göre ACR TIRADS, 
malsgnsteys %70 başarı sle ayırt edebslmektedsr. %80,3 duyarlılık ve %63,8 seçscslsk sle en uygun kessm 

noktası TR-4 olarak belsrlenebslsr. 

 Çalışmamızı sınırlandıran faktörler:  

• Tek merkezls olması,  

• Retrospektsf gözleme dayanması,  

• Çalışmanın malsgnste sıklığının nsspeten daha yüksek olduğu 3. basamak merkezde 

yapılması,  

• Tsrosd nodüllersnsn patolojsssnsn aydınlatılması sçsn sadece tsrosdektoms yapılmış hastaların 

çalışmaya dahsl edslmsş olması ve dsğer hastaların çalışma dışı bırakılmasıdır. 

 

 ACR TIRADS, malsgnsteys %70 başarı sle ayırt edebslmektedsr. %80,3 duyarlılık %63,8 seçscslsk 

değers sle tsrosd nodüllersnsn bensgn malsgn ayrımında etksn bsr rssk sınıflama ssstemsdsr. Ekojensk 

odaklar sçsn önerslen puanlar ve tanımlamalar hakkında daha çok versye ve çalışmaya shtsyaç vardır. 

Lsteratürdeks dsğer çalışmaların akssne bszsm çalışmamızda nodülde persfersk vaskülarszasyon varlığı sle 

malsgnste arasında anlamlı slsşks vardır. TIRADS skorlaması alt gruplarına vaskülarszasyon puanlaması 

eklenmess konusunda daha fazla araştırma gerekmektedsr.  

  TIRADS skorlaması sle tsrosd nodüllers sçsn standart bsr yaklaşım gelsştsrmek klsnsk yönetsm ve 

taksbs kolaylaştıracak ve gerekssz gsrsşsmsel sşlemlersn önüne geçecektsr. Ancak tüm bunlar sçsn daha 

çok prospektsf, randomsze ve çok merkezls çalışma gerekmektedsr.  
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GUrUş: Papsller tsrosd karssnomu (PTK) tsrosd kanser olguların %85’sns oluşturmaktadır. İlers yaş PTKʼde 
kötü prognostsk faktör olduğu ve sağkalımı azalttığı bslsnmektedsr. Tüm dünyada yaşlı nüfusun artması 
sle bu grup hastalarda PTK yönetsms sle slgsls sorunlar artmaktadır. Total tsrosdektoms, gereksyorsa lenf 
nodu dssekssyonu ve sonrasında radyoaktsf syot (RAİ) tedavsss uzak metastazları olan PTK olguları sçsn 
temel tedavs seçeneğsdsr [1]. PTK olgularının %5'snde RAİʼye dsrenç görülmektedsr. RAİʼye dsrenç daha 
sık uzak metastazları bulunan ve 65 yaş üstü hastalarda görüldüğü bsldsrslmsştsr [2]. Bu hastalarda 
alternatsf tedavs yöntemlersne başvurmak gerekebslmektedsr. Bu yazıda RAİ-refrakter (RAIR) sks 
gersatrsk PTK hastası sunulmuştur. 

 

Olgu 1: Tanı anında servskal lenf nodu metastazı bulunan, mskropapsller tsrosd kanser tanılı 63 yaşında 
erkek hastaya tsrosdektoms ve bslateral lenf nodu dssekssyonu yapıldı. Amelsyattan 3 ay sonra akcsğer 
metastazları saptandı. İks kür (toplam 400 mcs) RAİ verslerek 6 yıl progresyonsuz szlenen hastada 
antstsroglobulsn artışı saptanması üzersne, çekslen toraks BT' de akcsğer lezyonların boyutunda ve 
sayısında artış saptanmıştır. Üçüncü kür RAİ (250 mcs) verslds ve RAI sonrası tüm vücut syot taramada 
tutulum saptanmadı. Kontrol toraks BTʼde yanıt alınamayan hastaya RAI refrakter-PTK (RAIR-PTK) 
olgu olarak kabul edslds. Önce levotsrokssn supresyon tedavsss sle szlends, ancak ants-Tg yükseklsğs 
olması ve BT lezyonlarında progresyon olması nedensyle tsrozsn ksnaz snhsbstörü Sorafensb tedavsss 
başlandı. Sorafensb tedavsss altında beysn metastazı gelsşmess üzersne stereotaktsk 
radyocerrahs yapıldı. Hastaya kabozantsnsb tedavsssne geçslds. Kabozantsnsb altında taksbsnsn onbeşsncs 
yılında akcsğerdeks metastatsk lezyonlar stabsl ve beysndeks metastatsk lezyonlarda regresyon 
szlenmsştsr. 

 

Olgu 2: Lenf nodu metastazı ve akcsğer metastazları bulunan PTK tanılı 71 yaşında kadın hasta 
klsnsğsmszde cerrahs tedavs ve 3 kür RAİ (toplam 650 mcs ) verslerek progresyonsuz 6 yıl szlends. Son 
RAI sonrası tüm vücut syot taramada tutulum saptanmadı. Taksbsnsn altıncı yılında tsroglobulsn 
düzeysnde artış ve bunun üzersne çekslen toraks BTʼde akcsğerlerdeks lezyonlarda progresyon 
saptanması üzersne RAIR-PTK olarak kabul edslds. Levotsrokssn süpresyon tedavsssne ek olarak 
Sorafensb eklenmsş olup  11 yıldır taksbsne devam edslmektedsr. Kontrolünde metastatsk lezyonlarda 
regresyon olup hastalığı remssyondadır. 

 

Tartışma:  

Dsferanssye tsrosd karssnomu (DTK) sık görülen ve slers yaşla snssdansı gsderek artan bsr malsgnstedsr. 
Genellskle prognozu cerrahs ve radyoaktsf syot tedavsss sle sys olmasına rağmen uzak organ metastazı 
olan vakalarda 10 yıl sçsnde hastaların %50 ss kaybedslmektedsr [3]. Geleneksel kemoterapiler ile DTK 
tedavisinde kaçınılır, çünkü eşlik eden toksisitelerle karşılaştırıldığında klinik yanıt minimaldir. 
Metastatik DTK bazı tirozin kinaz inhibitörleri FDA dan onay almıştır. Sorafenib oral bir tirozin kinaz 
inhibitörüdür. Faz 3 DECİSİON çalışmasında Sorafenib RAIR-DTK lu hastalarda ortalama 



 

progresyonsuz sağ kalım 10.8 ay, plasebo grubunda ise progresyonsuz sağ kalım 5.8 ay olduğu 
görüldü [4]. 

Gersatrsk popülasyonda RAIR-PTK olgularla daha sık karşılaşmaktayız. Bu vakalar RAİʼye dsrenç 
gelsşmess açısından sadece tüm vücut tarama ssntsgrafs sonuçlarına güvenslerek değsl, tsroglobülsn ve 
ants-Tg düzeylers ve gerektsğsnde BT ve PET-BT çekslerek szlenmelsdsr. Sunulan 2 olguda tanı anında 
uzak metastazlar ve takspte RAİR mevcut olup her sks hastada da mortalste szlenmemsştsr.  
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S17 Düşük Doz Asetilsalisilik Asit ve/veya Diğer Non-Steroid Anti-İnflamatuvar İlaçların 
Terminal İleum ve Kolon Mukozasına Etkisinin Retrospektif Olarak İncelenmesi 
 
RetrospectUve InvestUgatUon of the Effects of Low-Dose AcetylsalUcylUc AcUd and/or Other Non-
SteroUdal AntU-Inflammatory Drugs on the TermUnal Ileum and Colon Mucosa 

Özet 
Amaç: Bu araştırma sle kullanılan düşük doz ASA ve/veya dsğer NSAİİ’lersn termsnal sleum ve kolon 
mukozasına etksss gösterslmess amaçlandı. 
Materyal ve Metod: Çalışmamızda Temmuz 2018 – Kasım 2019 tarshlers arasında bsr Ünsversste 
Hastaness Gastroenterolojs Polsklsnsğs, Endoskops ünstessnde tarama amaçlı (50 yaş üstü), kronsk 
kabızlık, kronsk sshal, polsp öyküsü, dışkıda kanama ve dsğer nedenlerden dolayı kolonoskops yapılan 
105 hastanın verslers retrospektsf olarak sncelends. 
Bulgular: Araştırmada değerlendsrslen 105 katılımcının 53’ü erkek olup ksşslersn yaşları 27-86 
aralığındaydı. ASA ve/veya NSAİİ kullanımı olan ve olmayan hastalar arasında kolona ast lezyonlar 
arasında anlamlı fark görülmeds fakat termsnal sleumda aftöz ülser sıklığı ASA ve/veya NSAİİ kullanımı 
olanlarda anlamlı olarak artmıştı (p=0,043). Bsyopss sonucuyla bağlantılı regresyon analszsnde erkek 
csnssyetsn bsyopss sonucunun olumsuz çıkma shtsmalsns anlamlı olarak artırdığı görüldü (p=0,026). 
Kronsk sshalle bağlantılı regresyon analszsnde sse yaşın azalmasıyla sshal olma rssksnsn anlamlı derece 
azaldığı (p<0,001), ASA ve/veya NSAİİ  kullanmanın sshal olma rssksns azalttığı görüldü (p=0,035). 
Sonuç: ASA ve/veya NSAİİ sle sndüklenen enteropats ya da kolonopats üst GİS komplskasyonları kadar 
sık ve şsddetls olabslsr. Patogenezs net bslsnmeyen kolonopats veya enteropatsde semptom ve klsnsk 
bulgular spessfsk değsldsr. Bu durum tanı ve tedavsde geçskmelere yol açmaktadır. Ancak son 
zamanlarda alt GİS’e yönelsk yapılan kapsül endoskops, çsft balon endoskops gsbs yens cshaz teknsklers 
yardımıyla teşhssde kolaylık sağlanmıştır. 
Anahtar Kel$meler:Non-stero#d ant##nflamatuvar #laçlar, aset#lsal#s#l#k as#t, enteropat# 

 

Abstract 
Objectsve: In thss study, st was asmed to demonstrate effects of low-dose ASA and/or other NSAIDs on 
termsnal sleum and colonsc mucosa. 

Matersal and Method: In our study, data from 105 patsents (aged>50 years) who underwent screensng 
colonoscopy due to chronsc constspatson, chronsc dsarrhea, hsstory of polyposss, blood sn the stool or 
other reasons at Endoscopy Unst of Gastroenterology Department of Unsverssty Hospstal between July, 
2018 and November, 2019 were retrospectsvely revsewed. 

Results: In the study, there were 105 subjects (53 men; age range: 27-86 years). No ssgnsfscant 
dsfference was seen sn colonsc lessons between patsents wsth or wsthout ASA and/or NSAIDs use; 
however, sncsdence of aphthous ulcers sn termsnal sleum was ssgnsfscantly sncreased sn patsents wsth ASA 
and/or NSAID s use (p=0.043). In regressson analysss regardsng bsopsy results, male gender was 
assocsated wsth hsgher lskelshood for negatsve result (p=0.026). In regressson analysss regardsng chronsc 
dsarrhea, st was found that lskelshood of dsarrhea was decreased by decreassng age (p<0.001) and that 
ASA and/or NSAIDs use decreased lskelshood of dsarrhea (p=0.03). 

Conclussons: ASA and/or NSAIDs use snduced enteropathy or colonopathy may be as severe and 
frequent as upper GI system complscatsons. Symptoms and fsndsngs are non-specsfsc sn thss entsty wsth 
unclear pathogenesss. Thss leads delays sn dsagnosss and treatment. However, technsques targetsng 
lower GI system such as capsule endoscopy, dual-balloon endoscopy have facslstated dsagnosss. 

Keywords: Non-stero#dal ant#-#nflammatory drugs, acetylsal#cyl#cac#d, enteropathy 

GUrUş 



 

Non-sterosd antssnflamatuvar slaçlar (NSAİİ) ve düşük doz asetslsalssslsk asst (ASA) (100-300 mg), 
dünyada ve ülkemszde en çok reçete edslen slaçlardandır. Bu slaçların peptsk ülser, kanama, perforasyon 
ve obstrükssyon gsbs csdds üst gastrosntestsnal ssstem (GİS) komplskasyonlarıyla slsşksls olduğu sys 
bslsnmektedsr. Ancak son zamanlarda bu slaçlara bağlı alt GİS komplskasyonların görülme sıklığı artarken, 
üst GİS komplskasyonlarının azaldığını gösteren yayınlar bulunmaktadır. NSAİİ enteropats olarak 
adlandırılan bu hastalıkta lezyonlar genellskle peteşs, hsperemsk alan, erozyon ve aftöz ülser gsbs çeşstls 
bulgularla karşımıza çıkmaktadır (1,2). NSAİİ enteropats klsnsğsnsn genellskle asemptomatsk ve zor tanı 
konulması görülme sıklığının az olmasının başlıca nedenlersdsr (3). 

Yakın zamanda NSAİİ kullanan hastaların %8,4'ünde, kullanma öyküsü olmayanların %0,6’sında snce 
bağırsak ülserlers tespst edslmsştsr. NSAİİ kullanan romatosd artrst (RA) tanılı hastaların %47’ssnde 
enteroskops yardımıyla snce bağırsak veya sleumda ülserasyonlar tespst edsldsğs raporlanmıştır (4). Ayrıca 
retrospektsf bsr çalışmada, üç yıllık bsr süre sçsnde gerçekleştsrslen tüm snce bağırsak rezekssyonlarının 
%4’ü NSAİİ enteropatsss kaynaklı olduğu görülmüştür (5). Prospektsf çsft kör nstelsğsndeks başka bsr 
çalışmada sse ya naproksen ya da rofekokssb kullanımı olacak şekslde randomsze edslmsş 8076 RA’lı 
hasta sncelenmsştsr. Sonuçlar, naproksen grubuna ast alt gastrosntestsnal lezyonların oranının, tüm 
gastrosntestsnal lezyonların %39,4'ünü oluşturduğunu ve yıllık 0,89/100 hasta olduğunu göstermsştsr. Bu 
epsdemsyolojsk çalışmalar, NSAİİ kaynaklı alt GİS hasarların mortalste ve morbsdste açısından önemls bsr 
yere sahsp olduğunu düşündürmektedsr (6). 

Gastrosntestsnal kanalın dsğer snflamatuvar hastalıklarında olduğu gsbs, NSAİİ kaynaklı enteropatsde 
ülser, kanama ve protesn enteropatsss şeklsnde ortaya çıkabslsr. NSAİİ enteropats tanısındaks güçlükler 
hastalığın gözden kaçmasına neden olmaktadır. NSAİİ enteropatsss tek başına nsspeten önemsszdsr; 
ancak snflamasyon veya ülserlerden kaynaklanabslecek komplskasyonlar önem arz eder. 
Komplskasyonlar subklsnsk olabsleceğs gsbs klsnsk olarak hafsf ya da potanssyel olarak hayatı tehdst edscs 
nstelskte olabslsr (6). Toplumda RA, osteoartrst ya da sskemsk kardsyovasküler hastalıklar nedensyle NSAİİ 
ve düşük doz ASA kullanımı yüksek orandadır. Bu açıdan özellskle alt GİS semptomları olan hastaların 
ayırıcı tanılarında ASA ve/veya NSAİİ kullanımı önemls yer tutmaktadır. Bu araştırma sle kullanılan düşük 
doz ASA ve/veya NSAİİ’lersn termsnal sleum ve kolon mukozasına etksssnsn gösterslmess amaçlanmıştır. 

Materyal ve Metod 

Çalışmamızda Temmuz 2018 – Kasım 2019 tarshlers arasında bsr Ünsversste Hastaness Gastroenterolojs 
polsklsnsğs endoskops ünstessnde 18-90 yaş arası tarama amaçlı (50 yaş üstü), kronsk kabızlık, kronsk 
sshal, polsp öyküsü nedensyle kolonoskops yapılan 105 hastadan elde edslen versler retrospektsf olarak 
sncelends. Bunların 54 taness en az 6 ay süre boyunca sskemsk kardsyovasküler hastalıklar sebebsyle 
düşük doz ASA (100-300 mg) kullananlar sle RA ve osteoartrst sebebsyle NSAİİ kullananlardan seçslds. 
Kanser tarama amaçlı kolonoskops yapılan ve ASA ve/veya NSAİİ kullanımı olmayan 51 hastada kontrol 
grubu olarak seçslds. Kolonoskops sonucu suboptsmal değerlendsrme olarak kaydedslen, snflamatuvar 
bağırsak hastalığı, malsgnste öyküsü, akut enfekssyöz kolsts, parazster enfestasyonu, gastrosntestsnal 
cerrahs öyküsü ve laksatsfler, kortskosterosd, amfotersssn B, amsnoglskozsdler, tetrassklsn veya kemoteraps 
slaçları kullanımı olan hastalar çalışmaya dahsl edslmeds. Kolonoskops öncess bağırsağın hazırlık 
düzeysnsn yeterls olup olmadığı Aronchsck skala ölçeğsne göre değerlendsrslds. Aronchsck skala ölçeğs 
kolonu temszlsk derecessne göre: Mükemmel: Küçük hacsmde sıvı, mukozanın >%95’snsn görülmess, İys: 
%5-%25‘sns kaplayan berrak sıvı ancak mukozanın >%90’ının görülmess, Orta: Yarı katı dışkı ancak 
mukozanın >%90’ının görülmess, Zayıf: Yarı katı dışkı ancak mukozanın <%90’ının görülmess, Yeterssz: 
tekrar hazırlık şeklsnde değerlendsrmektedsr. Seçslen hastaların demografsk verslers (yaş, csnssyet), 
makroskopsk görüntü ve alınan bsyopsslersn patolojs raporları, kronsk sshal, polsp öyküsü gsbs endskasyon 
halsnde yapılan kolonoskops ve patolojs raporları sncelensp, versler kayıt edslds. Çalışmamıza 06/11/2019 
tarshsnde ünsversstemsz etsk kurulundan alınan 2019/158 nolu onay sonrası başlandı. 

İstatUksel AnalUz 



 

Araştırmada katılımcıların klsnsk özelsklersns, ASA ve/veya NSAİİ kullanım durumlarını ve bsyopss 
sonuçlarını değerlendsrmek amacıyla ortalama, standart sapma, yüzde, msnsmum ve makssmum gsbs 
betsmleyscs yöntemler kullanılmıştır. Çalışmada ASA ve/veya NSAİİ kullanımı olan ve olmayan grup 
arasında oransal verslersn karşılaştırılmasında Pearson Ks-Kare Analszs kullanıldı. Buna ek olarak oransal 
karşılaştırmada denek oranı %5’sn altına snen karşılaştırmalarda Fssher Kessn Ks-Kare Analszs kullanıldı. 
ASAve/veya NSAİİ kullanımı olan ve olmayan ksşsler arasında yaş ortalamalarını karşılaştırmak 
amacıyla Bağımsız Gruplar t tests kullanıldı. Bsyopss sonucu, tarama amaçlı endskasyonu ve kronsk sshal 
sle bağlantılı rssklers araştırmada ASA ve/veya NSAİİ kullanımın, yaşın, csnssyetsn ve ek hastalık 
durumunun etkslers olup olmadığını değerlendsrmek amacıyla Lojsstsk Regresyon Analszs kullanıldı. Tüm 
analszeler sçsn anlamlılık sevsyess p<0.05 olarak kabul edslds. Verslersn kayıt edslmessnde ve sstatsstsksel 
analszlerde IBM SPSS 22.0 (Statsstscal Package For Socsal Scsence, SPSS Inc., Chscago, IL, USA) 
programından yararlanıldı. 

Bulgular 

Çalışmada değerlendsrslen 105 katılımcının 53’ü (%50,5) erkek olup ksşslersn yaşları 27-86 aralığındaydı. 
ASA ve/veya NSAİİ kullanan hastaların 24’ü (%47,1) erkek, kullanmayan ksşslersn 29’u (%53,7) erkek 
olup sks grup arasında csnssyet oranlarının sstatsstsksel açıdan anlamlı derecede farklı olmadığı saptandı 
(Tablo 1) (p=0,496). 

ASA ve/veya NSAİİ kullanan ksşslersn yaş ortalaması 57,22±11,34 kullanmayan ksşslersn ortalaması sse 
62,37±10,54 olup; sks grup arasında yaş ortalamaları açısından sstatsstsksel olarak anlamlı sevsyede farklı 
olduğu saptandı (Tablo 2) (p=0,018). 

Çalışmada değerlendsrslen 105 hastanın 32’ssnsn (%59,3) ASA, 14’ünün (%25,9) NSAİİ ve 8’snsn (%14,8) 
ASA ve/veya NSAİİ kullandığı saptandı. NSAİİ kullanan katılımcıların 3’ü (%5,6) Deksketoprofen, 1’s 
(%1,9) Dsflunssal, 8’s (%14,8) Dsklofenak, 6’sı (%11,1) Etodolak, 1’s (%1,9) Mefenamsk asst ve 3’ü (%5,6) 
Naproksen kullanmaktaydı (Tablo 3). 

ASA ve/veya NSAİİ kullanımı olan ksşslersn 54’ünde (%100) kronsk hastalık olduğu, kullanımı olmayan 
ksşslersn sse 19’unda (%37,3) kronsk hastalık olduğu belsrlends. İks grup arasında yapılan karşılaştırmaya 
göre kronsk hastalık oranlarının sstatsstsksel açıdan anlamlı derecede farklı olduğu saptandı (Tablo 4) 
(p<0,001). 

ASA ve/veya NSAİİ kullanımı olan hastaların 15’snde (%27,8) osteoartrst, 25’snde (%46,3) hspertanssyon 
(HT), 15’snde (%27,8) dsabetes mellstus (DM), 33’ünde (%61,1) aterosklerotsk kalp hastalığı (ASKH) 
olduğu saptandı. ASA ve/veya NSAİİ kullanımı olmayan hastaların 7’ssnde (%13,7) HT, 9’unda (%17,6) 
DM, 1’snde (%2,0) ASKH olduğu saptandı. ASA ve/veya NSAİİ kullanımı olan ve olmayan ksşsler arasında 
kronsk hastalık sıklığının karşılaştırılmasında osteoartrst, HT ve ASKH oranlarının sks grup arasında 
sstatsstsksel açıdan anlamlı bsr şekslde farklı olduğu tespst edslds (p<0,001). Kronsk hastalıkların sks grup 
arasındaks sıklıkları Tablo 5’te gösterslmsştsr. 

ASA ve/veya NSAİİ kullanımı olan ve olmayan hastaların kolonoskops sonucu tespst edslen lezyonları 
değerlendsrsldsğsnde 21’snde (%32,8) polsp, 19’unda (%29,6) aftöz ülser, 14’ünde (%21,8) dsvertskül, 
7’ssnde (%10,9) erstematöz alanlar, 3’ünde (%4,9) subepstelyal lezyon olduğu saptandı (Şeksl 1). 

ASA ve/veya NSAİİ kullanımı olan ve olmayan hastalar arasında yapılan karşılaştırmada Aronchsck 
skalası, rektuma ast lezyon, ssgmosd kolona ast lezyon, snen kolona ast lezyon, transvers kolona ast lezyon, 
çıkan kolona ast lezyon, çekuma ast lezyonoranları arasında anlamlı bsr fark olmadığı tespst edslds. ASA 
ve/veya NSAİİ kullanımı olan hastalarda termsnal sleum kısmında aftöz ülser sıklığı %16,7 olup, tüm 
kolon segmentsnde bu oran %18,5 sds. ASA ve/veya NSAİİ kullanımı olan hastalarda erstematöz lezyonlar 
açısından bakıldığında sse tüm kolon segmentsnde %7,4 oranında saptandı. Buna ek olarak termsnal 



 

sleuma ast lezyon oranlarının sstatsstsksel açıdan anlamlı derecede farklı olduğu saptandı (Tablo 
6)(p=0,043). 

ASA ve/veya NSAİİ kullanımı olan hastaların 27’ssnde (%50), kullanmayan hastaların sse 20’ssnde 
(%39,2) endoskopsk snceleme sırasında bsyopss alındığı saptandı. ASA ve/veya NSAİİ kullanımı olmayan 
katılımcıların 12’ssnsn (%60) bsyopss sonucunun normal mukoza, 2’ssnsn (%10) bsyopss sonucunun 
serrated adenom, 2’ssnsn (%10) bsyopss sonucunun tubülovsllöz adenom, 1’snsn (%5) bsyopss sonucunun 
adenomatöz polsp, 3’ünün (%15) bsyopss sonucunun hsperplastsk polsp olduğu saptandı. Çalışmada ASA 
ve/veya NSAİİ kullanımı olan katılımcıların 13’ünün (%48,1) bsyopss sonucunun normal mukoza, 1’snsn 
(%3,70) bsyopss sonucunun aberran krspt odağı, 2’ssnsn (%7,40) bsyopss sonucunun hsperplastsk polsp, 
2’ssnsn (%7,40) bsyopss sonucunun tubüler adenom ve 9’unun (%33,3) bsyopss sonucunun non-spessfsk 
slest olduğu saptandı. Bsyopss raporları snceledsğsnde ASA veya NSAİİ kullanan hastalar (%14,8) sle 
kullanmayan hastalar (%40) karşılaştırıldığında polsp sıklığı açısından anlamlı fark saptanmadı (Tablo 
7) (p=0,074). Bsyopss sonucuyla bağlantılı regresyon analszsnde erkek csnssyetsn bsyopss sonucunun non-
spessfsk slest çıkma shtsmalsns sstatsstsksel açıdan anlamlı derecede 2,56 kat artırdığı saptanmıştır 
(p=0,026). Buna ek olarak bu modelde yaş, ASA ve/veya NSAİİ kullanımının ve kronsk hastalık varlığının 
sstatsstsksel açıdan anlamlı derecede etks yapmadığı saptanmıştır (Tablo 8). Kronsk sshalle bağlantılı 
regresyon analszsnde sshal olma rssksnsn yaşın azalması sle sstatsstsksel açıdan anlamlı derecede azaldığı 
(0,83 kat azalttığı) (p<0,001), buna ek olarak ASA ve/veya NSAİİ kullanmamanın sshal olma rssksns 12,42 
kat artırdığı saptandı (Tablo 9) (p=0,035). 

Tartışma 

NSAİİ’lersn üst GİS’de peptsk ülser, kanama ya da perforasyon gsbs komplskasyon rssks bulunmaktadır 
(7,8). Son 10 yılda NSAİİ kullanımına bağlı üst GİS komplskasyonlarında azalma görülürken alt GİS 
komplskasyonlarında artış görülmeye başlanmıştır. Kapsül endoskops, çsft balon endoskops gsbs snceleme 
yöntemlersn gelsşmessyle alt GİS’sn doğrudan görüntülenmess gerçekleştsrslebslmektedsr. Böylece NSAİİ 
kaynaklı enteropatsnsn teşhsssne yönelsk kolaylık sağlanmıştır. Graham ve ark. (9) yaptığı çalışmada 
kronsk NSAİİ kullanan hastaların %71’snde snce bağırsaklarında mukozal lezyonların olduğunu 
göstermsşlerdsr. NSAİİ kaynaklı gastropatsye kıyasla NSAİİ sle sndüklenen enteropatsnsn spessfsk 
semptomları olmaması ve alt GİS sncelemessnsn zorluğu nedensyle prevalansı net bsr şekslde ortaya 
konamamaktadır. Aynı zamanda NSAİİ sle sndüklenen enteropatsnsn patogenszs tam olarak 
aydınlatılmamış olup kanıtlanmış etksn bsr tedavsss de bulunmamaktadır (9). Bu sebeple NSAİİ kaynaklı 
enteropatsnsn önems gastropatsye kıyasla göz ardı edslmsştsr. Bu çalışmamızda düşük doz ASA veya 
NSAİİ kullanımının kolon ve termsnal sleum mukozasına ast etksss sncelends. Klsnsk endskasyon dahslsnde 
kolonoskops yapılan 105 hasta değerlendsrslds. Çalışmada değerlendsrslen hastaların %59,3’ü ASA 
%25,9’u NSAİİ ve %14,8’s ASA ve NSAİİ kullandığı belsrlends. 

Başka bsr çalışmada NSAİİ sle sndüklenen enteropatsde hastaların %19’unda sbuprofen, dsklofenak, 
ketoprofen, tsaprofensk asst ve oksaprozsn kullanımı olup, %32’ssnde nsmesulsd ve meloksskam sle 
%11’snde selekokssb kullanımı olduğu bsldsrslmsştsr (9). Bsr çalışmada sse NSAİİ kaynaklı enteropatsde 
hastaların snce bağırsak mukozalarında erstematöz lezyonlar sle aftöz ülserlersn olduğu bsldsrslmsştsr (10). 
Lsm ve ark. (11) yaptığı çalışmada sse uzun sürels ASA ve/veya NSAİİ kullanımının dsvertsküller kanama 
rssksnsn artırabsleceğs ve snce bağırsak mukozasına ast aftöz ülser, noktasal hemorajs gsbs lezyonları 
sndükledsğs rapor edslmsştsr. Çalışmamızda ASA ve/veya NSAİİ kullanımı olan ve olmayan hastaların 
kolonoskops sncelemelersnde %32,8 sle en sık polsp, sksncs sıklıkla %29,6 sle aftöz ülser, %21,8 dsvertskül, 
%10,9 erstematöz alanlar, %4,9 subepstelyal lezyon olduğu görüldü. Özellskle osteoartrst, RA ve ASKH 
nedensyle ASA ve/veya NSAİİ kullananların 19’unun (%35,1) kolon ve termsnal sleum kısımlarında 
ülserler tespst ettsk (Şeksl 2,3). ASA ve/veya NSAİİ kullanımı kaynaklı aftöz ülser saptanmış hastaların 
lezyonları %16,7 oranında en çok termsnal sleumda olduğu görüldü. Çalışmamızın retrospektsf dszayn 
olması, hastaların snce barsaklarının tümünün sncelenmemsş olması nedensyle bu düzeydeks lezyonlar 
konusunda bslgsnsn olmaması ve tüm hastalardan sleal ve kolon bsyopssss alınmamış olması negatsf 



 

yönlersyds. Ancak çalışmaya dahsl edslen hastaların tümü aynı endoskopsst tarafından sncelemeye 
alınmış olması ve Aronchsck skalası sys olan hastaların sncelemeye dahsl edslmsş olması çalışmanın 
olumlu yönlersyds. 

NSAİİ sle slsşksls enteropatsde çeşstls patolojsk bulgular bsldsrslmsş olup olguların çoğunda hsstolojsk olarak 
spessfsk bulgu bulunmamaktadır (12). Bsr çalışmada NSAİİ kullanımı olan hastaların kolonoskops 
sncelemessnde tespst edslen lezyonların bsyopsslersnde fokal aktsf kolst lehsne raporlanmıştır (13). 
Çalışmamızda ASA ve/veya NSAİİ kullanımı olan hastaların en sık %48,1 oranında bsyopss sonucu 
normal mukoza olup, %3,7’ss aberran krspt odağı, %7,4’ü hsperplastsk polsp, %7,4’ü tubüler adenom ve 
%33,3’ünün sse bsyopss sonucunun non-spessfsk slest şeklsnde olduğu tespst edslds. 

NSAİİ kullanımı alt GİS’de obstrükssyon, ülserasyon gsbs bulgulara yol açarak hastaların kabızlık, karın 
ağrısı gsbs semptomlar sle klsnsğe başvurabsleceğsne dasr raporlar bsldsrslmsştsr (12). Etsenney ve ark. (14) 
yaptığı çalışmada akut sshalle başvuran hastalarda sshalsn NSAİİ alımının doğrudan veya dolaylı bsr 
komplskasyonu olabsleceğsns göstermsşlerdsr. Dsğer bsr çalışmada da 40 sle 78 yaş arasında değsşen 
ankslozan spondslst, osteoartrst ve RA kaynaklı NSAİİ kullanımı olan hastalarda GİS kanaması, 
obstrükssyon veya sshal gsbs klsnsk belsrtslere rastlanmıştır. Klsnsk belsrts ve bulguların ortaya çıkmasında 
NSAİİ çeşstlslsğsnsn rolü tartışılmaktadır. Lsteratürde bsrçok çalışmada NSAİİ kullanımı sle kronsk sshal 
arasında korelasyon olduğu gösterslmsştsr (15). Bsr çalışmada sse meklofenamat sodyum adında NSAİİ 
kullanımı sle kronsk sshal arasında anlamlı bsr slsşks olmadığı bsldsrslmsştsr (14). Çalışmamızda sse ASA 
ve/veya NSAİİ kullanmamanın sshal olma rssksns artırdığını tespst ettsk. Bu durum kullanılan NSAİİ alt 
tsplersnsn snce bağırsakta vsllüs atrofsss yapmaması sle açıklanabslsr. Ayrıca çalışmamızda NSAİİ’lersn alt 
tsplers göz önünde alındığında NSAİİ’lersn potanssyel rssklersn karşılaştırılması sstatsstsksel olarak 
mümkün olmamıştır.  

Lsteratür sncelendsğsnde ASA ve/veya NSAİİ kullanımının adenomatöz polsp ve hsperplastsk polsp rssksnde 
azalma sle slsşksls olduğunu gösteren çalışmalar mevcuttur (16). Chan ve ark. (17) yaptığı çalışmada ASA 
kullanımı sle adenomatöz polsp rssks arasında bsr slsşks olmadığını belsrtmsşlerdsr. Başka bsr randomsze 
klsnsk çalışmada sse NSAİİ’lersn tekrarlayan adenomatöz polsp rssksns %45 oranında azalttığı gösterslmsştsr 
(18). Çalışmamızda sstatsstsksel olarak anlamlı olmasada ASA ve/veya NSAİİ kullananlarda polsp 
sıklığının (%14,8) kullanmayanlara göre (%40) daha az olduğu saptandı. ASA ve/veya NSAİİ’ler 
mukozada daha düşük COX-2 ekspresyonu yaparak bu sıklıkta etks yaratmış olabslsr. 

Sonuç 

Uzun sürels ASA ve/veya NSAİİ kullanımı sle sndüklenen enteropats ya da kolonopats üst GİS 
komplskasyonları kadar sık ve şsddetls olabslsr. Patogenezs net bslsnmeyen bu kolonopats ve enteropatsde 
semptom ve klsnsk bulguların spessfsk olmaması tanı ve tedavsde geçskmelere yol açabslsr. Çalışmanın 
bütününe bakıldığında uzun sürels ASA ve/veya NSAİİ kullanan hastalarda endoskopsk olarak daha fazla 
ülser saptadık ve ysne ASA ve/veya NSAİİ kullanan hastalarda daha az polsp tespst ettsk. Çalışmamızda 
kolon düzeysnde görülen bsrçok ülser veya lezyondan ayırıcı tanıya gsdslebslmess sçsn bsyopss alınması 
gerektsğsns vurguladık. Böylece gerçekte sayıca fazla olanından daha az sayıda lezyon saptanmış 
olabslsr. Bu sebeple yens cshaz destekls yöntemlersn yaygınlaşması ve ASA ve/veya NSAİİ kullanım 
kaynaklı oluşabslecek lezyonların erken dönemde önlenmess adına daha çok çalışmaya shtsyaç vardır. 
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ŞekUl 1. Kolonoskops sncelemessnde tespst edslen lezyonların dağılımı 

ŞekUl 2. Kolonoskops sncelemessnde tespst edslen ülser alanları (A, B). 

(A) 50 yaş osteoartrst tanılı, uzun sürels NSAİİ kullanımı olan hastanın kronsk karın ağrısı nedensyle 
yapılan kolonoskopsssnde tespst edslen transvers kolon dsstalsnde etrafı hsperemsk lsneer ülser.  

(B) 72 yaş ASKH tanılı, kronsk ASA kullanımı olan demsr ekssklsğs anemsss nedensyle yapılan 
kolonoskopsssnde tespst edslen transvers kolon dsstalsne ast ülser. 

ŞekUl 3. 60 yaş ASKH tanılı uzun sürels ASA 100 mg tedavsss alan hastanın kolonoskops sncelemessnde 
transvers kolon dsstal ve snen kolon prokssmalsne ast coğrafs şekslls mukozal erozyonlar 

 

 



 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Tablo 1. ASA ve/veya NSAİİ kullanımı olan ve olmayan ksşsler arasında csnssyet oranlarının 
karşılaştırılması 

 ASA ve/veya NSAİİ kullanımı 
olanlar (n=54) 

ASA ve/veya NSAİİ kullanımı 
olmayanlar (n=51) 

P değeri 

Cinsiyet (n,%) 

      Kadın 

      Erkek 

 

25 (46,3) 

29 (53,7) 

 

27 (52,9) 

24 (47,1) 

 

0,496 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



 

Tablo 2. ASA ve/veya NSAİİ kullanımı olan ve olmayan ksşsler arasında yaş ortalamalarının 
karşılaştırılması 

 ASA ve/veya NSAİİ kullanımı 
olmayanlar (n=51) 

ASA ve/veya NSAİİ kullanımı olanlar 
(n=54) 

P değeri 

 

Yaş*  

 

 

57,22±11,34 

  

62,37±10,54 

  

0,018 

* Ortalama ± standart sapma 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Tablo 3. Katılımcıların ASA ve/veya NSAİİ kullanım oranları  

  n=54 % 

İlaç  ASA 32 59,3 

 NSAİİ 14 25,9 

 ASA+ NSAİİ 8 14,8 

    

ASA  Yok 14 25,9 

 Var 40 74,1 



 

 

NSAİİ Yok 32 59,3 

 Var 22 40,7 

    

NSAİİ türleri  22 40,7 

 Deksketoprofen 3 5,6 

 Diflunisal 1 1,9 

 Diklofenak 8 14,8 

 Etodolak 6 11,1 

 Mefenamik asit 1 1,9 

 Naproksen 3 5,6 

ASA: Asetslsalssslsk asst, NSAİİ:Non-sterosd antssnflamatuvar slaç 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Tablo 4. ASA ve/veya NSAİİ kullanımı olan ve olmayan ksşsler arasında kronsk hastalık oranlarının 
karşılaştırılması 

 
ASA ve/veya NSAİİ 

kullanımı olmayanlar (n=51) 

ASA ve/veya NSAİİ 
kullanımı olanlar 

(n=54) P değers 
Ek hastalık(n,%) 
Yok 

  
32 (62,7)   

0 (0,0)   
      <0,001 

Var                 19 (37,3)  54 (100,0)   
 



 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Tablo 5.ASA ve/veya NSAİİ kullanımı olan ve olmayan ksşsler arasında kronsk hastalık sıklığının 
karşılaştırılması 

  ASA ve/veya NSAİİ 
kullanımı 
olmayanlar (n=51) 

ASA ve/veya NSAİİ 
kullanımı olanlar 
(n=54) P değeri 

Osteoartrit (n,%) Yok  51 (100,0)  39 (72,2)  <0,001 

 Var  0 (0,0)  15 (27,8)   

HT Yok  44 (86,3)  29 (53,7)  <0,001 

 Var  7 (13,7)  25 (46,3)   

DM Yok  42 (82,4)  39 (72,2)  0,217 

 Var  9 (17,6)  15 (27,8)   

ASKH Yok  50 (98,0)  21 (38,9)  <0,001 

 Var  1 (2,0)  33 (61,1)   

Ankilozan spondilit Yok  50 (98,0)  53 (98,1)  1,000 

 Var  1 (2,0)  1 (1,9)   

Migren Yok  51 (100,0)  53 (98,1)  1,000 



 

 Var  0 (0,0)  1 (1,9)   

Radikülopati Yok  51 (100,0)  53 (98,1)  1,000 

 Var  0 (0,0)  1 (1,9)   

Romatoid artrit Yok  51 (100,0)  52 (96,3)  0,496 

 Var  0 (0,0)  2 (3,7)   

Lomber herniasyon Yok  51 (100,0)  53 (98,1)  1,000 

 Var  0 (0,0)  1 (1,9)   

KBY Yok  49 (96,1)  54 (100,0)  0,234 

 Var  2 (3,9)  0 (0,0)   

Hipotiroidi Yok  50 (98,0)  53 (98,1)  1,000 

 Var  1 (2,0)  1 (1,9)   

Gut Yok  50 (98,0)  54 (100,0)  0,486 

 Var  1 (2,0)  0 (0,0)   

Astım Yok  50 (98,0)  54 (100,0)  0,486 

 Var  1 (2,0)  0 (0,0)   

Psöriazis Yok  50 (98,0)  54 (100,0)  0,486 

 Var  1 (2,0)  0 (0,0)   

HT: Hspertanssyon, DM: Dsabetes mellstus, ASKH: Aterosklerotsk kalp hastalığı, KBY: Kronsk böbrek 
yetmezlsğs 

 

 

 

 

 

Tablo 6. ASAve/veya NSAİİ kullanımı olan ve olmayan katılımcılar arasında morfolojsk özellsklersn 
karşılaştırılması 

 

ASA ve/veya NSAİİ 
kullanımı olmayanlar 
(n=51) 

ASA ve/veya NSAİİ 
kullanımı olanlar 
(n=54) P değeri 

 n % n %  
Aronchick 

skalası 
Mükemmel 46 90,2 50 92,6 0,187 
İyi 5 9,8 2 3,7  
Orta 0 0,0 2 3,7  

       
Rektuma Normal 49 96,1 51 94,4 0,900 



 

ait lezyon Polip 2 3,9 1 1,9  
Eritematöz alanlar 0 0,0 1 1,9  
Aftöz ülser 0 0,0 1 1,9  

Sigmoid kolona 
ait lezyon 

Normal  42 82,4 42 77,8 0,606 
Polip  2 3,9 3 5,6  
Divertikül 5 9,8 4 7,4  
Subepitelyal 
lezyon 1 2,0 0 0,0  

Eritematöz alanlar 1 2,0 2 3,7  
Aftöz ülser 0 0,0 3 5,6  

İnen kolona 
ait lezyon 

Normal 49 96,1 48 88,9 0,335 
Polip 0 0,0 2 3,7  
Divertikül 2 3,9 2 3,7  
Aftöz ülser 0 0,0 2 3,7  

Transvers kolona  
ait lezyon 

Normal 49 96,1 45 83,3 0,321 
Polip  2 3,9 4 7,4  
Divertikül 0 0,0 1 1,9  
Subepitelyal 
lezyon 0 0,0 1 1,9  

Eritematöz alanlar  0 0,0 1 1,9  
Aftöz ülser 0 0,0 2 3,7  

Çıkan kolona ait  
lezyon 

Normal  47 92,2 54 100,0 0,052 
Polip  3 5,9 0 0,0  
Subepitelyal 
lezyon 1 2,0 0 0,0  

Çekum ait  
lezyon 

Normal  50 98,0 51 94,4 0,746 
Polip  1 2,0 1 1,9  
Aftöz ülser 0 0,0 2 3,7  

Terminal ileuma 
ait lezyon 

Normal  51 100,0 45 83,3 0,043 
Aftöz ülser 0 0,0 9 16,7  

 

 

 

 

 

 

Tablo 7. ASA ve/veya NSAİİ kullanımı olan ve olmayan katılımcılar arasında bsyopss sonucu 
karşılaştırılması 

 

ASA ve/veya NSAİİ 
kullanımı olmayanlar 
(n=20) 

ASA ve/veya NSAİİ 
kullanımı olanlar (n=27) P değeri 

 n % n % p 
Biyopsi sonucu Normal 

mukoza 12 60,0 13 48,1 0,041 



 

Serrated 
adenom 2 10,0 0 0,0  

Tubülovillöz 
adenom 2 10,0 0 0,0  

Aberrankript 
odağı 0 0,0 1 3,7  

Hiperplastik 
polip 3 15,0 2 7,4  

Adenomatöz 
polip 1 5,0 0 0,0  

Tubüler 
adenom 0 0,0 2 7,4  

Nonspesifik 
ileit 0 0,0 9 33,3  

Toplam Polip  8 40,0 4 14,8 0,074 
 

 

 

 

 

 

 

 

 

Tablo 8. Bsyopss sonucuyla bağlantılı Lojsstsk Regresyon Analszs sonuçları 

 B S.E. Wald df p Odss ratso 
 

AL ÜL 
Yaş 

0,01 0,02 0,26 1 0,609 1,01 0,97 1,05 

C$ns$yet (Erkek) 
0,94 0,42 4,94 1 0,026 2,56 1,12 5,86 

ASA ve/veya NSAİİ (Var) 
-0,27 0,56 0,23 1 0,632 0,77 0,26 2,28 

Kron$k hastalık (Var) 
-0,43 0,63 0,46 1 0,498 0,65 0,19 2,25 

(X2 (4, N=105)=9,08, p=0,059, CoxSnell R kare=0,083, Nagelkerke R kare=0,111, Modelle katılımcıların 
61,9’ünü doğru sınıflandırmıştır. AL=Alt Lsmst, Üst Lsmst=ÜL, (Bsyopss sonucu 0=0, 1-8=1)). 



 

ASA: Asetslsalssslsk asst, NSAİİ: Non-sterosd antssnflamatuvar slaç 
 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Tablo 9. Kronsk sshal durumuyla bağlantılı Lojsstsk Regresyon Analszs sonuçları 

 B S.E. Wald df p Odss ratso 
 

AL ÜL 
Yaş 

-0,18 0,05 13,38 1 <0,001 0,83 0,76 0,92 

C$ns$yet (Erkek) 
0,45 0,84 0,29 1 0,594 1,57 0,30 8,18 

ASA ve/veya NSAİİ (Yok) 
2,52 1,19 4,46 1 0,035 12,42 1,20 128,81 

Kron$k hastalık (Var) 
-1,54 1,01 2,33 1 0,127 0,21 0,03 1,55 

(X2 (4, N=105)=31,07, p<0,001, CoxSnell R kare=0,256, Nagelkerke R kare=0,504, Modelle 
katılımcıların 91,4’ünü doğru sınıflandırmıştır. (Kronsk sshal 0=0, 1=1)).  

ASA: Asetslsalssslsk asst, NSAİİ: Non-sterosd antssnflamatuvar slaç 



 

S-19: Akut KolanjUt Hastalarının Tokyo KrUterlerU İle Kan KültürlerUnUn DeğerlendUrUlmesU 

Okan PİRİNCİ, HUlmU Erdem SÜMBÜL, ErdUnç GÜLÜMSEK 

S.B.Ü ADANA ŞEHİR EĞİTİM VE ARAŞTIRMA HASTANESİ 

 GUrUş ve Amaç: Akut kolanjst (AK) normalde stersl olan safra yollarındaks snflamasyon ve 
enfekssyondan kaynaklanan hayatı tehdst edscs bsr tıbbs acsldsr. AK tanı, tedavs, şsddet sınıflaması ve 
yönetsmsnde en sık kullanılan rehberler Tokyo Rehberlersdsr. Yapılan bazı çalışmalarda kan kültür 
pozstsflsğsnsn AK hastalarında klsnsğsnsn kötü seyretmessnsn bsr göstergess olabsleceğs belsrtslmsştsr. Bu 
nedenle çalışmamızda, AK hastalarında kan kültür üreme sonuçları sncelenerek, kan kültürlersnde 
üremess olan hastaların erken safhada belsrlenebslmessne katkı sağlayabslecek bsyobelsrteçlersn varlığı 
araştırıldı. Böylelskle AK hastalarında toplam yatış sle yoğun bakım yatış sürelersnsn kısaltmasını ve 
erken müdahale şansı şağlanmasını amaçladık. 

 

 Gereç ve Yöntem: Çalışmamız retrospektsf ve tek merkezls bsr çalışma olarak planlandı. 
Çalışmaya Ocak 2018 ve Nssan 2023 tarshlers arasında Adana Şehsr Eğstsm ve Araştırma Hastaness 
acsl servsslersne veya gastroenterolojs polsklsnsklersne başvuran ve akut kolanjst tanısı alıp ERCP/PTK 
sşlems veya medskal tedavs sle taksp edslen hastalar dahsl edslds. Akut kolanjst tanısında Tokyo Kılavuzu 
2018 krsterlers baz alınmıştır. 18 yaş altı hastalar, malsgn bslsyer strsktür sle slsşksls olmayan malsgnstess 
olanlar, romatolojsk hastalığı olanlar, tsrost, karacsğer hastalığı olanlar ve gebe hastalar çalışma dışında 
tutulmuştur. Çalışmaya dahsl edslen tüm hastaların tanısı, şsddet değerlendsrslmess ve tedavsss 
TG13/18’e göre yapılmıştır. Hastaların hastaneye başvuru sırasında bakılan vstal bulguları; tanssyon 
artersyel, nabız, saturasyon ve ateş, demografsk bslgslers, ercp zamanlaması, hastane yoğun bakım ve 
servss yatış sürelers kaydedslds. Başvuru anında bakılan laboratuvar tetksklers; ALT, AST, ALP, GGT, 
total bslsrubsn, dsrekt bslsrubsn, LDH, amslaz, lspaz, albümsn, total protesn, üre, kreatsn, sodyum, 
potasyum, kalssyum, CRP, prokalsstonsn, sedsmentasyon, laktat, INR, hemogram sonuçları 
değerlendsrslds. ERCP uygulanan hastaların ERCP raporları değerlendsrslds ve akut kolanjst tanısı 
pürülan safra varlığı sle doğrulandı. Hastaların ultrason, bslgssayarlı tomografs ve MRCP raporları 
dslatasyon durumu ve etyolojs değerlendsrme sçsn sncelends. Hastalar TG13/18’e göre klsnsk şsddet 
gruplarına ayrıldıktan sonra her evrede kültür pozstsf hastalar sle kültür negatsf hastalar arasındaks 
farklılıklar sncelends. 

 

 Bulgular: Çalışmaya dahsl edslen 190 hastanın 68’s çalışma dışında bırakıldı ve toplam 122 
hasta değerlendsrslmeye alındı. Hastalar TG13/18’e göre Grade 1, Grade 2 ve Grade 3 olmak üzere 3 
gruba ayrıldı. Grade 1’de 52 (%42.6), Grade 2’de 40 (%32.8), Grade 3’te 30 (%24.6) hasta 
bulunmaktaydı. Grade 1 18 (%34.6), Grade 2  20 (%50), Grade 3 22 (%73.3) hastanın kan kültür 
sonuçlarında üreme mevcuttu. TG13/18’e göre Grade 1 olan hastalarda laktat, Grade 2 hastalarda 
laktat ve CAR, Grade 3 hastalarda PAR, evrelemeden bağımsız olarak bakıldığında sse CAR ve PAR 
değersnsn AK hastalarında baktersyems varlığını tespst etmek sçsn sstatsstsksel farklılıklar oluşturan 
bsyobelsrteçler olduğu görüldü. Aynı zamanda Grade 1 hastalarda laktat cut-off değers 18 mg/dl 
alındığında baktersyems varlığını %83,3 duyarlılık ve %82,4 özgüllük sle saptadığı görüldü. 

 



 

 Sonuç: Yapılan bsrçok çalışma AK’lı hastalarda orta, ağır şsddetls (Grade 2 ve 3) hasta 
grubunu ayırt etmek sçsn çeşstls bsyobelsrteçler üzersne çalışmıştır. Grade 1 hastalarda TG13/18’e göre 
slk aşamada bslsyer drenaj önerslmemektedsr ancak hafsf (Grade 1) hasta grubunda da sepsss veya 
septsk şoka gsden, uzun süre yatış gerektsren hastaların da olduğu bslsnmektedsr. Bu hasta grubunda 
bslsyer drenajın erken dönemde yapılmaması, toplam yatış süressns uzatmaktadır. Laktatın bu hasta 
grubunun saptanmasında faydalı bsr bsyobelsrteç olabsleceğs düşünüldü. Çalışmamız hafsf şsddetls 
(Grade 1) hastaların saptanması ve laktat slsşksss sle slgsls lsteratürdeks nadsr çalışmalardandır. 

 



 

S 24 ÜrUner SUstem EnfeksUyon EtkenU Olan Gram NegatUf BakterUler ve Duyarlılıklarının 
Araştırılması 
Fatsh Mehmet Akıllı1, Beste Akıllı2 

1Ssncan Eğstsm ve Araştırma Hastaness 
2Ankara Bslkent Şehsr Hastaness 

ÖZET 
Amaç: Ürsner ssstem enfekssyonları, hastane ortamında ve hastane dışında en sık karşılaşılan baktersyel 
enfekssyonlardandır. Bu çalışmada hastanemszde sdrar kültürlersnden szole edslen toplum kökenls(TK) ve 

hastane kökenls(HK) szolatların tür dağılımı, gensşlemsş spektrumlu beta laktamaz(ESBL) oranları ve 

enfekssyon etkens olan bakterslere ast antsbsyotsk duyarlılık oranları paylaşılmaktadır. 

Yöntemler: Ocak 2023 – Aralık 2023 tarshlers arasındaks sdrar kültürü sonuçları retrospektsf olarak 

sncelenmsştsr. Antsbsyotsk dsrenç oranları ve baktersler, TK ve HK enfekssyonlara göre gruplandırılmıştır. 

Bakterslersn sdentsfskasyonu ve antsbsyotsk duyarlılıkları konvanssyonel yöntemler ya da VITEK 2 Compact 

(bsoMérseux- Fransa) ssstems kullanılarak yapılmış olup, sonuçlar Avrupa Antsmskrobsyal Duyarlılık Tests 

Komstess(EUCAST) önerslersne göre değerlendsrslmsştsr.  
Bulgular: Bu süreçte, etken kabul edslen 3135 sdrar örneğs değerlendsrslds. 2495 Escher#ch#a col#, 404 

Klebssella spp., 117 Proteus m#rab#l#s 57 Pseudomonas spp, 19 Acsnetobacter spp., ve 43 dsğer 

enterobacterales üyess saptandı. GSBL pozstsflsk oranları E. cols ve Klebssella spp sçsn sırasıyla %14.9 

ve %23.2 olarak saptanmıştır. HK enfekssyon etkenlersnsn dsrenç oranları TK etkenlerden belsrgsn şekslde 

yüksek bulunmuştur. Karbapenemlere ve amsnoglskozstlere %90’nın üzersnde duyarlılık saptanmıştır. 

Sonuç: Antsbsyotsk dsrencsnde zamanla meydana gelen değsşsms ortaya koymak, özellskle ampsrsk tedavs 

başlarken yol gösterscsdsr. Hastane kaynaklı enfekssyonlarda ksnolon dsrencsnsn yüksek bulunması 
pnömons, gastroenterst, ürsner ssstem enfekssyonları gsbs bsrçok nedenle kullanılmasına bağlanmıştır. Bu 

verslersn hastanemszde başlanacak tedavsler açısından yol gösterscs olacağına snanıyoruz. 

Anahtar kelUmeler: E.col#, GSBL, Ürsner ssstem enfekssyonu, Klebssella spp 

 

GİRİŞ 
Ürsner ssstem enfekssyonları (ÜSE), ürsner ssstemde bsr ve/veya daha fazla baktersnsn enfekssyonu olarak 

bslsnmektedsr. Günümüzde tüm yaş gruplarında gerek hastane kaynaklı gerek toplum kökenls en sık 

karşılaşılan baktersyel enfekssyonlardır. Her yıl dünyada 150 mslyondan fazla ksşsnsn ÜSE deneysmledsğs 
tahmsn edslmektedsr.  İdrar yolu enfekssyonlarının %95’ten fazlasında monobaktersyel enfekssyon 

görülürken, doğumdan sonraks slk 3 ayda erkeklerde daha sık dsğer yaşlarda sse kadınlarda daha fazla 

saptanmaktadır. Escher#ch#a col#, akut enfekssyonda en sık szole edslen mskroorganszma olup, sıklıkla 

toplum kökenls enfekssyonlarda etken olarak gözlensrken, Proteus, Pseudomonas, Klebssella, 

Enterobacter türlers, enterokoklar ve stafslokoklar genellskle hastane kökenls enfekssyonlarda daha 

sıklıkla szole edslmektedsrler.1,2 ÜSE’lers aynı zamanda anatomsk lokalszasyona (alt;ssstst, üst;pyelonefrst) 

ve klsnsk prezentasyona (komplske, komplske olmayan) göre de sınıflandırılabslsrler. Komplske vakaların 

tedavsssnsn çok hızlı planlanması gerekmektedsr. ÜSE’de ksnolon ve kotrsmoksazol sık tercsh edslen 
ajanlardır, fakat bu antsmskrobsyallere karşı artan dsrenç oranları bsldsrslmektedsr.3,4 



 

 

Artan antsbaktersyel dsrenç oranları ve gelsşen dsrenç mekanszmaları bu enfekssyonların tedavsssnde 

başarısızlığa neden olmaktadır. Tedavsde kullanılacak antsbsyotsklersn doğru bsr antsbsyotsk duyarlılık tests 

sonucuna göre belsrlenmess gelsşen antsbsyotsk dsrencsns kontrol altına almakta büyük önem 

taşımaktadır.5 

 İdrar kültüründe üreyen gram negatsf bakterslersn antsbsyotsk dsrenç oranlarının belsrlenmess uygun 

antsbsyotsğsn seçslmessnde hsç kuşkusuz yol gösterscs olacaktır. 
Toplum kökenls ÜSE’nın ampsrsk tedavsssnde çoğunlukla kullanılan ksnolonlar, 

trsmetropsmsulfametoksazol, beta-laktam antsbsyotskler ve beta-laktam+laktamaz snhsbstörü 

kombsnasyonlarına karşı günümüzde dsrenç oranlarında artış görülmess ve çoklu slaç gruplarına dsrençls 

patojenlersn ortaya çıkması csdds problemlere yol açmaktadır. Bu durum tedavs yetersszlsğsne, ampsrsk 

tedavsnsn değsştsrslmessne, hastaneye yatışın artmasına ve hastanede kalış süressnsn uzamasına, tedavs 

malsyetlersnsn artışına, morbsdste ve mortalstede artışa neden olmaktadır.6 

Amerskan Enfekssyon Hastalıkları Derneğs, bölgesel olarak ürsner enfekssyonların etkenlersnsn ve 

bunların antsbsyotsk duyarlılıklarının bslsnmessnsn gerektsğsns bsldsrmsştsr.7 ÜSE tedavsssnde, sıklıkla ampsrsk 
olarak başlanan antsbsyotsklere karşı gsderek artan oranda dsrenç bsldsrslmektedsr.8  Özellskle uzun süre 

hastane ve yoğun bakım ünstess yatışı olan hastalarda çoklu slaca dsrençls baktersler ve fırsatçı 

mskroorganszmaların szole edslme olasılığı artmaktadır.9 Avrupa ürolojs kılavuzu sse, ampsrsk tedavsde 

kullanılacak antsbsyotskler sçsn belsrls dsrenç oranlarının üzersnde olması halsnde ampsrsk tedavsde 

kullanıma uygun olmadığını belsrtmsştsr.10 

 Bu nedenlerle, ampsrsk tedavsde kullanılacak uygun antsbsyotsğsn seçslebslmess sçsn bölgemszdeks en sık 

ÜSE nedens olan etkenlersn ve antsbsyotsk dsrenç oranlarının sys bslsnmess gerekmektedsr. Bu çalışmada, 
hastanemsze başvuran hastaların sdrar kültürü sonuçları retrospektsf olarak sncelenerek, toplum 

kökenls(TK) ve hastane kökenls(HK) ÜSE etkens olan Gram negatsf mskroorganszmaların dağılımı etken 

bakterslersn ve antsbsyotsk dsrenç oranlarının belsrlenmess amaçlanmıştır. 

 

MATERYAL VE METOD 
Ocak 2023- Aralık 2023 tarshlers arasında çeşstls servss, polsklsnsk ve yoğun bakım ünstelersnden 

laboratuvarımıza gönderslen, patojen bakters üremess olan sdrar örneklers çalışmaya dâhsl edslmsştsr. 

Kültür sonuçları hastane otomasyon ssstemsnden retrospektsf olarak sncelenmsştsr. Hastaların yaşı, 
csnssyets, servss/polsklsnsk/yoğun bakım bslgslers, üreyen baktersler ve antsbsyotsk (amskassn, ampssslsn, 

amoksssslsn/klavulansk asst, seftrsakson, seftazsdsm, ssprofloksassn, fosfomsssn, gentamsssn, meropenem, 

ertapenem, nstrofurantosn, psperasslsn/tazobaktam, trsmetoprsm/sülfametoksazol) (Bsoanalsz, Türksye) 

duyarlılık oranları kaydedslmsştsr. Toplumda gelsşen veya hastaneye yatışın slk 48 saatsnde ortaya çıkan 

ÜSE’ler toplum kökenls ÜSE olarak tanımlanmıştır.11 İdrar örneklers, kanlı agar ve eossn metslen blue 

(EMB) agar bessyerlersne 0.01 ml’lsk öze yardımıyla kantstatsf olarak eksms yapılmış, 37°C’de 18-24 saat 

aerobsk ortamda snkübe edslmsştsr. 105 cfu/ml ve üzersnde bakters üremess olan örnekler sle; üreyen kolons 

sayısı, tür sayısı, sdrar örneğsnde lökosst varlığı, hastanın klsnsk durumu gsbs özellskler dskkate alınarak 
etken olduğu düşünülen daha düşük sayılardaks mskroorganszmaların sdentsfskasyonu ve antsbsyotsk 



 

duyarlılık testlers çalışılmıştır.12 İzole edslen baktersler Gram boyama, katalaz tests, okssdaz tests, 

karbonhsdrat ve sstrat kullanımı, gsbs konvanssyonel yöntemler sle tanımlanmıştır. Ksrby-Bauer dssk 

dsfüzyon yöntemsyle antsbsyotsk duyarlılık testlers yapılmıştır. Bazı mskroorganszmaların tanımlanması ve 

antsbsyotsk duyarlılık testlers sse VITEK 2 Compact (bsoMérseux- Fransa) ssstems kullanılarak yapılmıştır. 

Antsbsyotsk duyarlılık testlers Avrupa Antsmskrobsyal Duyarlılık Tests Komstess (EUCAST) önerslersne göre 

değerlendsrslmsştsr.13 

BULGULAR 
Çalışmamızda laboratuvarımıza çeşstls polsklsnsk ve servsslerden gönderslen etken olduğu belsrlenen ve 

antsbsyotsk duyarlılık testlers yapılan 3135 sdrar örneğs değerlendsrslds. Hastaların 2.442’ss (%77.9) kadın, 

693’ü (%22.1) erkek olup, medyan yaş 43- 60 (0-95) olarak saptandı. Ürsner ssstem enfekssyonlarının 

2.869’u (%91.5) toplum kaynaklı (TK), 266’sı (%8.5) hastane kaynaklı (HK) olarak belsrlenmsştsr. 

Örneklersn tümünde tek bakters szole edslmsştsr. Etkenlersn klsnsklere göre dağılımı sle bakters düzeysnde 

dağılımı Tablo 1’de gösterslmsştsr. 

Meropenem, ertapenem, amskassn ve gentamsssn dışındaks tüm antsbsyotsklere hastane kaynaklı 

enfekssyonlarda (HKE) toplum kaynaklı enfekssyonlara (TKE) oranla sstatsstsksel olarak anlamlı şekslde 
daha yüksek dsrencsn olduğu görülmüştür. Enterobacterales türlersnsn toplum kaynaklı ve hastane 

kaynaklı enfekssyonlardaks antsbsyotsk duyarlılık oranları Tablo 2’de gösterslmsştsr. 

Tablo 1. Ürsner ssstem enfekssyon etkens olan bakterslersn klsnsklere göre dağılımı sle TK-HK kaynaklı 
bakterslersn dağılımı 

KlUnUkler N BakterUler TK ÜSE 
(N=2869) 

HK ÜSE 
(N=266) 

Üroloji 1040 E. coli 2381(%82.9) 114 
Kadın Hastalıkları 703 Klebsiella spp. 308(%10.7) 96 
Çocuk Hastalıkları 490 Proteus spp 99(%3.4) 18 
Dahili Bilimler 478 Pseudomonas spp 32(%1.1) 25 
Acil 105 Acinetobacter spp 13(%0.4) 6 
YBÜ 122    
Cerrahs Bslsmler 13 Diğer 

enterobacterales 
36(%1.2) 7 

Dsğer bölümler 184    
Toplam 3135    

YBÜ:Yoğun bakım ün#teler#   TK:Toplum kaynaklı    HK:Hastane kaynaklı      ÜSE:Ür#ner s#stem 
enfeks#yonu 

Tablo 2. Enterobacterales türlersnsn antsbsyotsk duyarlılık oranları(%) 

AntUbUyotUk TK EnfeksUyon 
Duyarlılık(%) 

HK EnfeksUyon 
Duyarlılık(%) 

Toplam 
Duyarlılık(%) 

Ampssslsn 

AMC 

%34.1 

%57.1 

%8.2 

%11.2 

%31,5 

%52.5 

Seftazsdsm %74.2 %28.5 %69.6 

Seftrsakson %73.8 %25.8 %69 



 

Nstrofurantosn (E. col# sçsn) %98.4 %73.6 %95.9 

TMP-SXT %74.1 %38.3 %70.5 

Ssprofloksassn %82 %36 %77.4 

Amskassn %99.2 %74.3 %96.7 

Gentamsssn %94 %64.9 %91.8 

TZP %61.9 %53.9 %61 

Meropenem %99.4 %89.8 %98.4 

Ertapenem %96.4 %86.4 %95.4 

Fosfomsssn (E. col# sçsn) %97.1 %14.3 %88.8 

AMC: Amoks#s#l#n-klavulanat; TZP: P#peras#l#n-tazobaktam; TMP-SXT: Tr#metopr#m-sulfametoksazol 

 

TARTIŞMA VE SONUÇ 
ÜSE, hem hastanede gelsşen hem de toplumda gelsşen enfekssyonlar arasında slk sıralarda yer 
almaktadır.14 Sık tekrarlamaları ve szole edslen bakterslerdeks artan antsbsyotsk dsrenç nedensyle bu 

enfekssyonların önems gün geçtskçe artmaktadır.15 İdrar yolu enfekssyonu tanısında altın standart yöntem 

kültürdür.16 Kültür ve antsbsyogram sşlemlersnsn sonuçlanması en az sks gün sürmekte ve bu durum da 

ampsrsk tedavs başlanmaktadır. Ampsrsk tedavsde kullanılabslecek antsbsyotsğsn doğru bsr şekslde 

seçslebslmess sçsn her bölgensn, her merkezsn etken dağılımı ve antsbsyotsk dsrenç durumunu düzenls 

olarak szlemess gerekmektedsr.17 Tüm yaş gruplarında toplum kökenls ve hastane kökenls ÜSE’lersn en 

sık nedens Gram negatsf baktersler olup, en sık szole edslen etken E. col# (%50-90) sken Klebs#ella 

pneumon#ae onu szlemektedsr. Yapılan bsr çalışmada dört yıllık ürsner ssstem enfekssyon etkenlersnsn 
analszs yapılmış olup, bakters üremess olan sdrar kültürlersnsn %73.7’ssnde Enterobacterales türlers 

saptanmıştır. En sık szole edslen etken E. col# (%55.6) sken sksncs sıklıkta szole edslen etken K. 

pneumon#ae (%14.2) olarak tanımlanmıştır.18 Bszsm çalışmamızda da benzer şekslde örneklersn 

çoğundan etken olarak Enterobacterales türlers szole edslmsş olup, bunlardan %79.5’s E. col#, %12.8’s 

Klebssella spp. olarak saptanmıştır. Hastane kaynaklı enfekssyonlarda E. col# oranı azalırken Klebssella 

spp. oranı artmıştır. 
 Yapılan bsr çalışmada TKE’lerde E. col# (%58.2), Klebssella spp. (%10.8), Enterococcus faecal#s (%6.7); 
HKE’lerde sse E. col# (%47), E. faecal#s (%9.4), Pseudomonas aerug#nosa (%6.6) olarak saptanılmıştır.19 

Hastane kökenls enfekssyonların yaygınlığının araştırıldığı dsğer çalışmalarda ÜSE etkens olan 

bakterslersn dağılımı sncelends başka çalışmalarda slk sırada; E. col# ve Enterococcus faec#um yer 

almaktadır.20,21  

 Çalışmamızda da HKE etken sıralaması Gram negatsflere yönelsk yapılmış olup, lsteratür sle benzer 

şekslde sonuçlar bulunmuştur. Bu durum yıllar sçersssnde dsrenç oranları değsşebslmekle bsrlskte, HKE 

etkens bakters türlersnde önemls bsr değsşsklsk olmadığını göstermektedsr. 



 

Çalışmamızda, ÜSE’lersn en sık etkens olan E. col# suşlarındaks genel olarak antsbsyotsk dsrenç oranları 

fosfomsssn sçsn %3, nstrofrontasn sçsn %2’dsr. İdrar kültüründe üreyen E. col# szolatlarını değerlendsrdsğs bsr 

çalışmada, bu oranlar fosfomsssn sçsn %4, nstrofurantosn sçsn %4 şeklsnde bulunmuş olup, çalışmamızla 

uyumludur.22 Ayrıca çalışmamızda, Enterobacterales türlersnde HKE’lerde TKE’lere kıyasla antsbsyotsk 

duyarlılıklarının daha düşük olduğu saptanmıştır. Fosfomsssn sçsn komplske olmayan ürsner ssstem 

enfekssyonlarında E. col# sçsn duyarlılık sınır değerlersnsn olması ampsrsk tedavsde kullanılırken göz 

önünde bulundurulmalıdır. 
İdrar kültürlersnde üreyen entersk bakterslerle yapılan bsr çalışmada amskassn, gentamsssn, smspenem 

dsrencs raporlanmamıştır. ESBL pozstsf Enterobacterales szolatlarında antsbsyotsk dsrenç oranlarının 

belsrlensldsğs dsğer bsr çalışmada sse, dsrenç oranı smspenem ve amskassn sçsn sırasıyla %0.3 ve %3.5 

olarak raporlanmıştır.12,23 Çalışmamızda Enterobacterales türlersnde en düşük dsrenç oranlarının 

görüldüğü antsbsyotskler ertapenem (%5), meropenem (%2), amskassn (%3), gentamsssn (%8) olarak 

saptanmıştır. 

 Sonuç olarak, çalışmamızda oral kullanımı olan, ampsrsk tedavsde sıklıkla tercsh edslen antsbsyotsklere 

karşı görülen artmış dsrencsn yanında, yatan hastalarda sıklıkla tercsh edslen psperasslsn-tazobaktam, 
karbapenem ve amsnoglskozsd grubu antsbsyotsklere karşı da artmış dsrenç oranları görülmüştür. Bu 

durum tedavs seyrsns kültür sonucuna göre şeksllendsrmensn önemsns göstermektedsr. HKE etkenlersnde 

ksnolon dsrenç oranları toplum kökenlslere göre oldukça yüksek bulunmuştur. Bu durum ksnolonların 

pnömons, gastroenterst, ürsner ssstem enfekssyonları gsbs bsrçok nedenle kullanılmasından 

kaynaklanmaktadır. Antsbsyotsk dsrencsnde zamanla meydana gelen değsşsms ortaya koymak, özellskle 

ampsrsk tedavs başlarken çok önemlsdsr. Bu sonuçların ampsrsk tedavslere ışık tutacağına snanıyoruz. 
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NadUr DahUlU BUr AcUl İçUn NadUr BUr Çözüm YöntemU: Fatal SuperUor MezenterUk Arter Sendromu 
TedavUsUnde BUllroth II GastrojejunostomUsU 
Murat Özdede1 

Hacettepe ÜnUversUtesU ErUşkUn HastanesU, İç Hastalıkları AnabUlUm Dalı, Genel DahUlUye BUlUm Dalı 

GUrUş: 

Supersor mezentersk arter sendromu (SMAS), dsğer adıyla Wslkse sendromu, belsrtslersnsn özgül olmaması 
nedensyle gözden kaçabslecek nadsr bsr durumdur. Bu sendrom, duodenumun üçüncü bölümünün üst 
mezentersk arter (SMA) ve aort arasında sıkışmasıyla tanımlanır. Duodenumun üçüncü kısmı, SMA ve 
aort tarafından oluşturulan açının altından geçer. SMA'nın açısını destekleyen yağ dokusunun kaybı, 
hızlı kslo kaybı gsbs nedenlerle açının krstsk sevsyensn altına düşmessne neden olabslsr (1,2). Hastalığın 
nadsr olması ve tanı koymanın zorlukları nedensyle, SMAS'ı doğru bsr şekslde tanımlamak son derece 
zor olabslsr (3). Bu çalışmada, özgül olmayan semptomları olan nadsr bsr hastalığın doğru tanısının 
konulmasının zorluklarını gösteren bsr SMAS vakasını sunuyoruz. Raporumuzu lsteratürdeks cerrahs 
teknsklere kısa bsr bakışla sonlandıracağız. 

Vaka Raporu: 

62 yaşında bsr erkek hasta, geçmeyen kusma ve erken doygunluk şskayetlersyle polsklsnsğe başvurdu. 
Tıbbs geçmsşsne bakıldığında, ağır ssgara sçscslsğs, yemek sonrası epsgastrsk ağrı ve reflü nedensyle 
yemeklerden kaçınma ve yaklaşık sks ayda 5 kslogram kaybı dskkat çeksyordu. Hasta, proton pompa 
snhsbstörlers ve antasstlerle tedavs görmekteyds ve bu tedavsden fayda gördüğünü belsrtmsşts. Ancak, son 
üç ayda yemeklerden sonra ağrı ve kusma şskayetlers gsderek kötüleşmsşts. Son sks haftadır sabahları 
safra rengsnde kusma ve erken doygunluk hssss yaşamaya başlamıştı. Muayenessnde, sol tarafına 
yatarken rahatlayan sürekls epsgastrsk ağrı, hafsf hassassyet ve azalmış bağırsak seslers tespst edslds. 
Rektal muayenede gayta bulaşı yoktu, ancak hasta defekasyon ve gaz çıkarma sle slgsls bsr sorunu 
olmadığını belsrtts. Ayakta çekslen düz karın grafsssnde, bağırsakta hava kaybı, msde ve duodenumda sks 
hava-sıvı sevsyess görüldü (Ressm 1). Hasta hemen hastaneye yatırıldı ve nazogastrsk tüp yerleştsrslds, 
bsr dakskada 350 ml safra rengsnde msde sçersğs kaydedslds. Cerrah, başlangıçta konservatsf bsr yaklaşımı 
uygun buldu. Orals kesslds ve slk kan tetksklersnde hafsf ürems, hspoklorems, hspokalems ve alkaloz tespst 
edslds. Elektrolstler uygun şekslde replase edslds. Üç gün sonra yapılan gastroduodenoskopsde, atonsk ve 
gensşlemsş msde ve safra sçersğs görüldü. Kontrast kullanılmadan yapılan karın tomografsssnde, belsrgsn 
gensşlemsş msde ve gensşlemsş duodenum halkaları dışında patolojs saptanmadı. Beşsncs gün, 
nazogastrsk tüpten gelen sıvı msktarı 50 ml'ye düştü ve hasta düşük hacsmls defekasyon yaptığını belsrtts. 
Beslenmeye tüpten başlandı ve hastanın beslenmeys tolere ettsğs görüldü. Altıncı gün, kahvaltıda sıvı 
rejsms sle oral beslenmeye geçslds, kusma kaydedslmeds. Aynı rejsmle öğle yemeğsnde beslenme sonrası 
hasta dsstanssyon ve bulantı şskayetsnde bulundu. Şskayetsnden hemen sonra şsddetls kusma ve solunum 
kollapsı yaşandı. Acsl kodu verslerek başarılı entübasyon ve aspsrasyon yapıldı. Yaklaşık 150 ml msde 
suyu akcsğerden aspsre edslds ve hasta yoğun bakıma alındı. Tekrarlanan aspsrasyon ve dersn sedasyon 
sonrası okssjenasyon parametrelers normale döndü. Acsl konsey toplanarak stabslszasyon sonrası tanısal 
laparotoms kararı verslds. 

Genel anestezs altında, üst karında orta hat kessss yapıldı ve belsrgsn gensşlemsş msde sle dslate olmuş 
duodenumun sksncs kısmı gözlemlends. Duodenal halkalar taksp edslerek, SMA sevsyessnde ensne kısmın 
sıkıştığı görüldü. Cerrah, sntraoperatsf olarak dsstal gastrektoms yapmaya ve Trestz bağının 25 cm 
dsstalsnde kalan msdeye jejunal segment sle anastomoz yapmaya karar verds. Safra reflüsünü azaltmak 
sçsn anastomoz afferent ve efferent jejunum arasında yapıldı. Bu prosedür Bsllroth II gastrojejunostoms 
sle Braun anastomozu olarak adlandırılır (Ressm 2). Amelsyat sonrası hasta sks gün yoğun bakımda taksp 



 

edslds. Kırk seksz saat sonra oral beslenmeye başlandı ve başarılı geçts. Hasta bsr hafta sonra sysleşerek 
taburcu edslds. 

 

Ressm 1: Ayakta dsrek karın grafsss 

A. Okbaşı; gastrsk hava, ok; duodenal hava 
B. Kompresyon basısına bağlı anatomsk ve fszyolojsk bozuklukların şematsk çszsms 

 

Tartışma 

Üst gastrosntestsnal ssstem obstrükssyonu, ekstrsnssk kompresyon veya sntrsnssk tıkanıklık sonucu 
oluşabslsr (4). SMAS, nadsr ancak potanssyel olarak hayatı tehdst edebslen bsr sendromdur. İlk vaka 
1842'de Rokstansks tarafından tanımlanmış ve hastalığın mekanszması 1921'de Wslkse tarafından 
açıklanmıştır (5). Normalde, SMA'nın aortadan çıkış açısı 38-65 derece arasında olmalıdır (6). Bu 
açının 25 derecensn altına düşmess, duodenumun sıkışmasına ve semptomlara neden olur. SMAS 
tanısı koymak zor olabslsr çünkü belsrtsler spessfsk değsldsr ve fszsk muayene genellskle bsr spucu vermez. 
Tanı sçsn düz karın grafslers, BT anjsyografs ve endoskops kullanılabslsr (7). Cerrahs tedavs seçeneklers 
arasında duodenojejunostoms, gastrojejunostoms ve Strong's prosedürü bulunur (8-10). 

Nadsr görülen durumların fark edslmess zordur. SMAS tanısı koymak sçsn doktorların bu sendrom 
hakkında bslgs sahsbs olması ve klsnsk tabloya uymayan tanılarda dskkatls olması gereklsdsr. 
Çalışmamızda, dsstal gastrektoms ve gastrojejunostoms yöntemlersnsn alternatsf bsr çözüm sunabsleceğs, 
özellskle aspsrasyon rssks yüksek hastalarda Bsllroth II gastrojejunostomsnsn Braun anastomozu sle daha 
sys bsr çözüm sağlayabsleceğs sonucuna vardık. 
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Ressm 2: Bsllroth II gastrojejunostoms sle Braun anastomozunun şematsk sllüstrasyonu 
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GUrUş:  

Adrenal yetmezlsk (AY), hastaların sağkalımını  tehdst edebslecek csdds komplskasyonları 
nedensyle erken teşhss edslmess gereken krstsk bsr tıbbs sorundur1. Akut adrenal yetmezlsk 
bsrçok farklı klsnsk tablo sle karşımıza çıkabslsr2. Genellskle, yetersszlsğsn nedens  semptomların 
ortaya çıkış hızıyla ve genel olarak vakanın sunumunda önemls bsr role sahsptsr2.  

Vaka sunumu: 

Bu yazıda, bsrçok benzer semptom ve elektrolst dengesszlsğs olan, ancak aynı zamanda 
yetmezlsğsn nedens ve patofszyolojsss sle bağlantılı olabslecek farklı veya klassk olmayan 
prezentasyona sahsp 3 farklı adrenal yetmezlsk olgusu sunulmuştur.  

Vaka 1: 34 yaşında snşaat sşçsss erkek, sks hafta önce başlamış olan üst solunum yolu 
enfekssyonu benzers semptomlar, artan halsszlsk ve yorgunluk nedensyle Dscle Ünsversstess Acsl 
Servsss'ne başvurdu. Acsl servsste sadece hsperkalems ve hsponatrems anormal laboratuvar 
bulgularıydı. Daha sonra hastaya akut prsmer adrenal bez yetmezlsğs tanısı konuldu. 

Vaka 2:  Komplske bsr tıbbs öyküsü olan 70 yaşında bsr kadın hasta Astım, esanssyel 
hspertanssyon, protez dsz eklems (2 yıl önce sağ dsz), bel fıtığı ve son zamanlarda kandsdal 
özofajst, kronsk halsszlsk ve yorgunluk nedensyle Dscle Ünsversstess Eğstsm Hastaness'ne sevk 
edslds. Atspsk klsnsk ve laboratuvar testlersne rağmen hastaya daha sonra sekonder AY tanısı 
konuldu. 

Vaka 3:  Hodgksn lenfoma öyküsü olan (7 yıl önce) 19 yaşında bsr kadın hasta başlangıçta 
ABVD protokolü sle tedavs edslmsş. Dalakta solster kstle sle nüks ettskten sonra dsyagnostsk 
amaçlı splenektoms önerslds ancak hasta ve asless operasyonu reddetsler. Sonrasında relaps HL 
Kabul edslen hasta DHAP protokolü sle tedavsye alınan hastaya BEAC protokolü ve otolog 
kemsk slsğs nakls yapıldı. Nötropensk fazda enfekte oldu ve sepsss sle komplske hale gelds. 
Enfekssyon parametrelersndeks laboratuvar düzelmelere rağmen hspotanssyon, konfüzyon ve 
halsszlsk semptomları devam etts. rölatsf adrenal yetmezlsğsn (AI) klsnsk şüphess, düşük ACTH ve 
kortszol sevsyelers sle doğrulandı. 

 



 

Sonuç: 

Adrenal Yetmezlsğs, basst yorgunluktan, komplske elektrolst dengesszlsğsne ve hatta koma ve 
ölüme kadar çok gensş ve farklı klsnsk tablolarla ortaya çıkabslsr. Heksmler, özellskle komorbsdste 
veya belsrgsn bsr etsyolojs olmadığında yorgunluk ve halsszlsk semptomlarının farkında olmalıdır. 
Bunun yanı sıra, normal elektrolstlersn, öglssemsnsn ve hatta normal ACTH'nsn AY tanısını 
dışlamadığını bslmelsdsrler. 

 

 

GUrUş: 

Adrenal yetmezlsk, böbreküstü bezs tarafından üretslen sterosd hormonlarının snsan vücudunun 
shtsyaçlarını karşılamaması durumudur. Bu hormonlar arasında kortszol ve aldosteron bulunur. 
Bu durumun önems, adrenal bezsn tarafından sentsze edslen hormonların  kan basıncı, kan 
şekers sevsyelers, potasyum ve sodyum sevsyelers, strese yanıt ve genel olarak metabolszma 
gsbs aşırı krstsk sşlevlerdeks rollersyle doğrudan bağlantılıdır. Normalde böbreklersn üzersnde 
bulunan adrenal bezler ve ürettsğs hormonlar, pozstsf ve negatsf gers bsldsrsm yoluyla hspofsz ve 
hspotalamus tarafından kontrol edslsr3.  

Adrenal yetmezlsk klassk olarak prsmer, sekonder ve terssyer olarak sınıflandırılır.  

Prsmer AY'de, bezlersn kendslers hasar görür ve hspofsz bezs stsmülasyonuna cevap veremez. 
Bu Addsson hastalığı olarak bslsnsr. Addsson hastalığının nedenlers, adrenal bezlers doğrudan 
etksleyen çok çeşstls hastalıkları ve durumları kapsar.  

Sekonder AY, hspofsz bezsnsn yeterls adrenokortskotropsk hormon (ACTH) üretememessnsn bsr 
sonucudur4,5. ACTH, adrenal bezs kortszol üretmess sçsn uyarmaktan sorumlu hormondur. 
Sekonder As'de, adrenaller normaldsr ancak aktsf değsldsr. Sekonder AI'nın nedenlers, 
enfekssyonlar, travmalar, hspo-perfüzyondan (şok tabloları gsbs), neoplazmlara veya metastaza 
kadar hspofsz bezsne zarar veren herhangs bsr durumu sçersr4.  

Son klassk tsp olan terssyer yetmezlskte , hem adrenal hem de hspofsz bezlers normaldsr, ancak 
hspotalamus tarafından üretslen kortskotropsn salgılatıcı hormon (CRH) ekssklsğs nedensyle aktsf 
değsldsr6. Hspotalamusun herhangs bsr yaralanması terssyer AY sle sonuçlanabslsr. 

Sekonder ve terssyer adrenal yetmezlsk ayırıcı tanısında CRH stsmülasyon tests yapılır CRH 
uygulamasına cevaben uzamış ve artmış ACTH varsa tanı terssyer cevap yoksa tanı sekonder 
(hspofszer) yetmezlsktsr. 

 

Rölatsf AY, hspotalamsk-hspofsz-adrenal eksende spessfsk bsr blokajın olmadığı ve çoklu organ 
dssfonkssyonu durumunun bsr parçası olarak kabul edslen klassk AY tsplersnden farklı bsr klsnsk 
tablodur7,8.  

Vaka sunumları: 

Vaka 1: Kronsk bsr hastalığı veya slaç kullanmı olmayan 34 yaşında snşaat sşçsss erkek hasta, 
başvuru gününden sks hafta önce başlayan halsszlsk, yorgunluk nedensyle Dscle Ünsversstess Acsl 
Servsss'ne başvurdu. Acsl servsste, yapılan rutsn bsyoksmya testlersnde saptanan hsponatrems 
nedensyle dahslsyensn görüşü sstends. Fszsk muayenede vstal bulgular normal sınırlarda stabslds. 
Ssstemsk mauyenessnde sadece ekstremstelerde kas güçsüzlüğü ve hafsf abdomsnal hasasssyet 
dışında spessfsk bsr patolojsk bulgu saptanmadı. Laboratuvar testlers (tablo 1) normal glukoz 
sevsyelersne, hafsf yüksek potasyum sevsyelersne ve hsponatremsye sahspts. Ssgaraya bağlı 
polssstems dışında tam kan sayımı (CBC) normalds. Akcsğer grafsss de major patolojs 



 

saptanmadı. Sodyum ve potasyumun spot sdrar testlersnde düşük potassyum ve yüksek 
sodsum saptandı. Hasta adrenal yetmezlsk ön tanısı sle endokrsnolojsye klsnsğsne yatırıldı. 
Kortszol, ACTH, tsrosd stsmüle edscs hormon (TSH) dahsl olmak üzere slers tetkskler çalışıldı. 
Normal TSH, ACTH 1250 ng/L'nsn üzersnde ve düşük kortszol düzeys (5,81 μg/L) sle prsmer 
adrenal yetmezlsğs doğruladı. Tsrosd fonkssyon testlers, lutesnsze edscs hormon (LH), folsküler 
uyarıcı hormon (FSH), testosteron, çölyak hastalığı testlers ve HBA1C dahsl olmak üzere  
ayırıcı tanıya gsren dsğer testler normalds. Hasta prsmer AY olarak kabul edslds. Hsdrokortszon 
100mg q.8.h (sntravenöz) sle hastanın semptomları dramatsc bsr şekslde gersleds ve kontrol 
ACTH tests normal sınırlarda (21 ng/L) sds. 48 saat sçsnde sodyum ve potasyum düzeylers 
normale döndü Şeksl 1 ve Şeksl 2. Üç günlük sntravenöz hsdrokortszon uygulandıktan sonra 
hastanın tedavsss oral forma geçsş yapıldı ve ayaktan taksp edslmek üzere taburcu edslds.  

 

Test  Değer Referans  

Glikoz  104 mg/dL 74-106 mg/dL 

TSH 2,5 mIU/L 0,35-5,5 mIU/L 

Serum Na+ 115 mmol/L 135-146 mmol/L 

Serum K+ 5,4 mmol/L 3,5-5,1 mmol/L 

İdrar Na+ * 35 mmol/L - - 

İdrar Na+ ** 177 mmol/L - - 

İdrar K+ 103 mmol/L - - 

 

Tablo 1: acUl servUsUnde yapılan tetkUkler. İdrar Na+ *: Na'nın replasmanı yapılmadan 
önce. İdrar Na+ **: Na+'nın hUpertonUk Ule edUldUktan sonra. 

 

ŞekUl 1: hUdrokortUzon tedavUsU öncesU ve sonrası serum Na+ sevUyelerU.  



 

 

ŞekUl 2: hUdrokortUzon tedavUsU öncesU ve sonrası serum K+ sevUyelerU.  

 

Vaka 2: 70 yaşında kadın hasta, adrenal bez yetmezlsğs ön tanısı sle dış merkezden  Dscle 
Ünsversstess Eğstsm Hastaness'ne sevk edslds. Başvuru sırasında astım, esanssyel 
hspertanssyon, protez dsz eklems (2 yıl önce sağ dsz), lomber dssk hernsss ve son zamanlarda 
kandsdal özofajst aktsf tanıları vardı. Astım sçsn snhaler kortskosterosd ve salbutamol, esanssyel 
hspertanssyon sçsn 10 mg amlodspsn, lomber dssk hernsss sçsn aylık sntramüsküler betametazon 
ve kandsdal özofajst sçsn flukonazol kullanıyordu. Ek olarak, kronsk ağrı ve ankssyete sçsn 
amstrsptslsn kullanıyordu. Hspogastrsk duyarlılık ve bslateral msnsmal dsz ödemsne dışında 
başvuru sırasında yapılan fszsk muayene normalds. Genel durumu orta ve vstallars stabsl sds. 
Tanıya yol gösteren en önemls spucu sntramüsküler betametazon ve flukonazol kullanımıydı. 
Başvuru sırasındaks laboratuvar testlers (tablo 2), AY'e atıfta bulunabslecek önemls bsr 
anormallsk saptanmadı. Klsnsk şüphe ve hastamızın tıbbs öyküsü sle ACTH ve kortszol testlers 
yapıldı ve kortszol düzeys çok düşüktü (0,72 μg/L) ve ACTH yanıtı yok denecek kadar azdı 
(10,8 ng/L). AI'nın yanı sıra, ateş ve dsğer klsnsk enfekssyon bulguları olmamasına rağmen, 
hastanın C-reaktsf protesn düzeys (352 mg/dl) ve eklem ponkssyonu sonuçlarına göre septsk 
artrst tanısı aldı. Hastaya metslprednszolon, proton pompa snhsbstörü ve flukonazolün 
mskafungsne sle revsse edslmess tedavs tablosu düzenleds. Dramatsk bsr klsnsk yanıt gözlends ve 
hasta ayaktan taksp edslmek üzere oral prednszolon formu sle taburcu edslds.  

 

Test  Değer Referans  

Glikoz  166 mg/dL 74-106 mg/dL 

TSH 1,2 mIU/L 0,35-5,5 mIU/L 

Serum Na+ 141 mmol/L 135-146 mmol/L 

Serum K+ 3,6 mmol/L 3,5-5,1 mmol/L 

Tablo 1: başvuru sırasında yapılan tetksler  

 

Olgu 3: 7 yıl önce Hodgksn lenfoma tanısı konulan ve 2022 yılında dalakta solster kstle olarak 
nüksedslene kadar ABVD protokolü sle tedavs edslen ve pedsatrsk hematolojs sle taksp edslen 19 
yaşında kadın hasta. Hasta daha sonra splenektoms sçsn önerslds, ancak hasta ve asless 



 

amelsyatı reddettsğs sçsn ABVD protokolü tekrar başlandı, ancak hasta sadece ABVD 
protokolünün slk kürü aldı ve tedavsys bıraktı. 2023 yılında hastaya nüks Hodgksn lenfoma 
teşhsss konmuş ve DHAP protokolü sle regresyon sağlanamadı. BEAC protokolü başlandı ve 
otolog kemsk slsğs nakls yapıldı. Kemsk slsğs nakls sonrası ve nötropensk dönemde enfekte oldu ve 
sepsss tablosu  gelsşts ve hasta sksncs basamak yoğun bakım ünstessne transfer edslds. Amskassn, 
vorskonazol ve teskoplansn, amfotersssn B, meropenem farklı rejsm ve kombsnasyonlarda aldığı 
antsbsyotsk ve ants-fungal tedavslerds. Enfekssyon parametrelersnde regresyon olmasına 
rağmen, hspotanssyon, ortostatsk hspotanssyon, bslsnç bulanıklığı, delsryum ve csdds yaygın 
güçsüzlük devam etmekteyds. Elektrolst ve bsyoksmya tetksklersnde  anormalık olarak sadece 
hspokalems ve hspoglssems sçersyordu. Karacsğer, böbrek fonkssyon testlers normale yakın 
olduğu sçsn multsorgan dssfonkssyonu dışlandı. Ekokardsyografsde ejekssyon frakssyonu %60'a 
yakın olarak saptandı. Klsnsk bsr AY şüphess üzersne  ACTH, kortszol ve TSH sevsyelers 
bakıldı(Tablo 3). Hastaya rölatsf AY tanısını konuldu. Hastaya metslprednszolon başlandı ve 
klsnsk tabloda dramatsk bsr yanıt kaydedslds. Daha sonra sntravenöz tedavs oral prednszolona sle 
değsştsrslds ve hematolojs klsnsğsne transfer edslds.  

 

Test  Değer Referans  

Glikoz  66 mg/dL 74-106 mg/dL 

ACTH 12,7 ng/L 0-46 ng/L arası 

Kortizol  0,1 μg/L 6,7-22,6 μg/L 

TSH 0,05 mIU/L 0,35-5,5 mIU/L 

Serum Na+ 139 mmol/L 135-146 mmol/L 

Serum K+ 3,1 mmol/L 3,5-5,1 mmol/L 

CRP * 35 mg/L 0-5 mg/L 

Tablo 3: Testler rölatUf AI tanısı sırasında yapıldı. *: CRP 400 mg/L'ye yakındı 
(sepsUsteyken) 

Tartışma: 

Adrenal yetmezlsğs, morbsdste, mortalste ve yaşam kalstess üzersndeks etkslers nedensyle uygun 
ve hızlı tanı ve tedavs gerektsren csdds bsr tıbbs durum olarak kabul edslsr. Adrenal bezlers 
hspotalamus-hspofsz eksensnsn kontrolünde pozstsf ve negatsf gers bsldsrsm ssstems sle 
fonkssyonlarını yersne getsrsrler. Bu eksensn aktsvste sevsyess aynı zamanda organszmanın genel 
durumu ve shtsyaçları sle doğrudan slsşkslsdsr. Stres, enfekssyonlar veya aktsvsteler gsbs belsrls 
faktörlerden doğrudan etkslensr3,9,10. Adrenal yetmezlsğs, akut veya kronsk olabslsr. AY 
patogenezsne göre sınıflandırılır, prsmer AY (sentez sorunu ), sekonder ve terssyer (uyarı 
ekssklsğs) veya rölatsf AY (çoklu organ dssfonkssyon sendromunun/krstsk hasta olanların bsr 
parçası olarak)2,6,7. Prsmer AI'nın çoğunluğu otosmmün hastalıkla slsşkslsdsr (%90'a kadar), dsğer 
nedenler arasında bulaşıcı hastalık ve adrenal bezlers snvaze edebslecek metastaz veya 
lenfoma bulunur11,12. Geçmsşte ve hatta günümüzde tüberküloz prevalansının yüksek olduğu 
bölgelerde, mslsyer  tüberküloz hala prsmer AI'nsn önemls ve yaygın bsr nedensdsr11. Genetsk, 
otoantskorlar ve T hücressnsn otosmmün sle slsşksls olan Prsmer AY’nsn patogenezsnde çok önemls 
bsr role sahsp  olduğu düşünülmektedsr13. Prsmer AY'nsn klsnsğs güçsüzlük, yorgunluk, sştahsızlık, 
karın ağrısı, kusma, ateş ve baş dönmess semptomlarından oluşabslsr. Belsrtsler kslo kaybı, 
hsperpsgmentasyon, hspotanssyon ve vstslsgo arasında değsşebslsr. Laboratuvar bulguları sse, 
genellskle hsponatrems, hsperkalems, hsperkalsems ve hatta anemsys sçersr. Hspoglssems de 
mevcut olabslsr. Halsszlsk, yorgunluk, sştahsızlık, gastrosntestsnal semptomlar, hsponatrems, kslo 



 

kaybı ve hsperpsgmentasyon hastaların %90-100'üne kadar ayrı ayrı veya kombsnasyon 
halsnde bulunur. Prsmer AY vakamızda (Vaka 1) hasta halsszlsk, yorgunluk ve çok basst 
abdomsnal hasasssyets sle başvurur. Hsperpsgmentasyon, ateş veya hspotanssyon 
bulunmamaktaydı. Ön tanımız klsnsk şüphe ve dsğer hsponatrems etsyolojslersnsn 
ekardassyonuna  dayanmaktaydı. Kortszol’un düşük ve  ACHT’ın yüksek sevsyelers tanıyı 
doğruladı. Hspotsrosdszm, çölyak hastalığı ve dsğer otosmmün hastalıklar gsbs dsğer 
komorbsdstelers, prsmer AI vakalarında, dışlamak gerekmektedsr. Otosmmün polsendokrsn 
sendrom (APS) üç klassk tsps olan nadsr bsr durumdur. APS Tsp 1, prsmer AY, hspoparatsrosdszm 
ve kronsk mukokutanöz kandsdsdsyazı sçersr14. APS tsp 2, prsmer AY, otosmmün tsrosd hastalığı ve 
tsp 1 dsyabet komplekssne sahsptsr. X-lsne smmünodssregülasyon, polsendokrsnopats ve 
enteropats (IPEX) prsmer AY, neonatal dsyabet tsp 1, dermatst, otosmmün tsrosd hastalığı, 
hemolstsk anems ve trombosstopensden oluşan son derece nadsr bsr sendromdur. APS 1 
genellskle çocuklarda ve ergenlerde görülme eğslsmsndeyken, APS 2 tspsk olarak yetsşksnlerde 
ve ergenlerde görülür14,15. IPEX bsr bebeklsk hastalığıdır. Olgumuzda APS 1 ve APS 2 dışlandı 
ve sadece szole Prsmer AY gözlends.  

Öte yandan, sekonder AY, klsnsk olarak prsmer AYe benzer olabslsr, ancak hem bazı spessfsk 
semptomlar hem de bulgularda çok önemls farklılıklar göstersr2. Hsperpsgmentasyon, 
hspotanssyon ve hspovolems prsmer AY'ya daha spessfsk sken,16, kaymaktaşı dersss ve 
hspotanssyonun olmaması sksncsl AY'ya daha yakındır13. Ayrıca, laboratuvar bulgularının prsmer 
ve sekonder AY arasında farklılıkları vardır. Hsponatrems, hsperkalems Prsmer AY'da baskındır 
ve sekonder AY'da daha az bulunur, özellskle hsperkalems17,18. Hsponatrems, prsmer AY'de 
hspovolemsktsr, ancak sekonder AY'de övolemsktsr. Bu gerçekler, ACTH ve kortszol dışında 
normal laboratuvar bulgularının yanı sıra sadece halsszlsk ve yorgunluğun olduğu, sekonder 
AY vakamızda (Vaka 2) açıkça görülmüştü. Tanı sçsn tek spucu sterosd ve antsfungal 
öyküsüydü. Bsrçok komorbsdstensn varlığı nedensyle klsnsk tabloydu nonspessfsk olarak 
değerlendsrslds. 3. vaka daha komplske ve farklıdır. Rölatsf AY veya krstsk hastaların adrenal 
yetmezlsğs kavramı, hspotalamus-hspofsz-adrenal eksensn normal olduğu ancak adrenal 
bezlerden gelen yanıtın organszmanın shtsyaçlarını karşılamaya yetmedsğs bsr durumdur7,8.  
Hsponatrems, hsperkalems ve dsğer klassk laboratuvar bulguları genel olarak tanıda yardımcı 
olmaz19 Ve bazıları çoklu organ dssfonkssyonu nedensyle ya da hastanın kullandığı çoklu slacın 
yan etkslers nedensyle karşı bekledsğsnden ters olabslsr. Dsrençls hspotanssyon, açıklanamayan 
vazopresör kullanma shtsyacı ve/veya delsryum, krstsk hastalarda rölatsf AY şüphessns 
artırmalıdır19–21. Rölatsf AY olgumuzda (Olgu 3), normale yakın serum sodyum ve hspokalems, 
hspoglssems, açıklanamayan bslsnç bulanıklığı ve normal ejekssyon frakssyona ragmen dsrençls 
hspotanssyon AY olasılığını artırdı. Normal-düşük ACTH sle çok düşük bsr kortszol sevsyess, 
hastanın krstsk durumu nedensyle Cortrosyn stsmülasyon tests yapılmadan rölatsf AY tanısı 
konuldu. Düşük doz sterosd tedavsssne dramatsk yanıt sle  klsnsk olarak tanı doğruladı.  

Sonuç: 

Adrenal Yetmezlsk, hastaların slk değerlendsrmessnde genellskle gözden kaçanbslen önemls bsr 
tıbbs konudur. Basst yorgunluktan komplske elektrolst dengesszlsğsne ve hatta koma ve ölüme 
kadar çok gensş ve farklı klsnsk tablolarda karşımıza çıkabslsr. Heksmler, özellskle komorbsdste 
veya belsrgsn bsr etsyolojs olmadığında yorgunluk ve halsszlsk semptomlarının farkında olmalıdır. 
Bunun yanı sıra, normal elektrolstlersn, öglssemsnsn ve hatta normal ACTH'nsn AY tanısını 
dışlamadığını bslmelsysz.  
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S 28 PreoperatUf Oral AntUdUyabetUk İlaçların Uygun Zamanda Stoplanmasının ÖnemU: 
ÖglUsemUk DUyabetUk KetoasUdozlu İkU Olgu 

GUrUş: Dsabetes mellstus, oldukça sık görülen mortalste ve morbsdstess yüksek olan kronsk bsr hastalıktır. 
Öglssemsk dsyabetsk ketoassdoz, kan şekers <250 mg/dL, metabolsk assdoz (pH<7,3), ketozss sle seyreden 
ve ölümle sonuçlanabslen dsyabetsn csdds akut bsr komplskasyonudur.  

Amaç: Amaç: Oral antsdsyabetsklers yeterls süre kesslmeden opere edslen ve postoperatsf öglssemsk 
dsyabetsk ketoassdoz gelsşen sks olgumuzu sunmayı amaçladık. 

Olgu-1   

54 yaşında snsülsn glarjsn ve empaglsflozsn-metformsn kullanan dsyabetsk erkek hasta, TUR-P operasyonu 
sonrası 3. günde nefes darlığı, çarpıntı, sırt ve karın ağrısı şskayets sle acsl servsssmsze başvurdu. Yapılan 
değerlendsrmeler sonucunda hastaya öglssemsk dsyabetsk ketoassdoz tanısı konularak yoğun bakımda 
tedavs altına alındı.  

Olgu-2 

45 yaşında snsülsn glarjsn, metformsn, dapaglsflozsn ve lsnaglsptsn kullanan dsyabetsk kadın hasta, 
hernsografs operasyonu sonrası 3. günde nefes darlığı ve genel durumunda bozulma gelsşmess üzersne 
yapılan değerlendsrmeler sonucunda hastaya öglssemsk dsyabetsk ketoassdoz tanısı konularak yoğun 
bakımda tedavs altına alındı.  

Tartışma: 

Öglssemsk dsyabetsk ketoassdozu kolaylaştırıcı faktörler arasında; uzun sürels açlık, karbonhsdrattan faksr 
dsyet, fszsksel aktsvste, gebelsk, enfekssyon, alkol, travma, dehsdratasyon, gebelsk, kronsk karacsğer 
hastalığı ve SGLT-2 snhsbstörü kullanımı bulunmaktadır (1). Her sks olgumuzda da ortak özellskler; preop. 
açlık, postop. enfekssyon parametrelersnsn yükseklsğs ve SGLT2 snhsbstörünün preop. 24 saat sçersssnde 
stoplanması ve ketoassdoz tablosun postop. 3. günde ortaya çıkmasıydı. 

Sonuç: 

Preoperatsf dönemsnde dsyabetls hastaların kullandığı oral antsdsyabetsk slaçlar sys sorgulanmalı ve 
mümkünse operasyondan en az 3 gün önce stoplanmalıdır. Vaka örneklersmsz göz önünde 
bulundurulduğunda; SGLT-2 snh. kullanan ve enfekssyon açısından rsskls hastaların postop. en az 3 gün 
boyunca klsnsk ve laboratuvar değerlendsrmelersnsn daha hassassyetle yapılması gerektsğsns ve ans 
şekslde klsnsğs bozulan hastalarda öglssemsk dsyabetsk ketoassdozun unutulmaması gerektsğsns 
vurgulamaktayız.  

 

 

 

 

 

 

 

 

Tablo. Olguların Laboratuvar DeğerlerU  

 OLGU-1 OLGU-2  



 

Preop Tanı 24. st Preop Tanı 24. st 

      

Glukoz (mg/dl) 135 203 161 147 147 186 

Cre (mg/dl) 0.9 1.1 0.8 0.9 1 0.8 

Na (mmol/L) 141 143 138 137 137 155 

K (mmol/L) 4.4 4.2 3.0 5.5 4.5 3.5 

WBC (109/L) 9.8 18.4 12.4 12.9 22.0 12.4 

Hgb (g/dl) 15.7 16.1 14.6 13.5 13.1 9.8 

Plt (109/L) 344 366 236 439 569 369 

CRP (mg/dl)  109    46 

İdrarda Keton + ++++ +++  ++++ ++ 

pH  6.92 7.46  6.99 7.40 

HCO3  5.4 20.7  2.2 17.2 

CO2  10.7 24.4  10.7 23 

Laktat  4.6 0.69  3.2 0.71 

Baz açığı  -27.2 -4.6  -28.7 -9 

Semptomlar   
nefes darlığı 
karın ağrısı 

göğüs ağrısı  
 

nefes darlığı 
genel 
durumda 
bozulma 

  

Kullanılan 
ilaçlar   

Empagliflozin 

Metformin 

Glarjin-U 300 

 

Dapagliflozin 
Linagliptin 
Metformin 

Glarjin-U 300 

  

Preop. OAD 
stoplanma 
zamanı 

Preop. 24 st. 
içerisinde  

Preop. 24 
st. 
içerisinde 

   

Semptomların 
görülme 
zamanı 

 Postop. 3. 
gün  Postop. 3. 

gün   

 

 

 

1. French EK, Donshs AC, Korytkowsks MT. Dsabetsc ketoacsdosss and hyperosmolar hyperglycemsc 
syndrome: Revsew of acute decompensated dsabetes sn adult patsents. BMJ. 2019;365. 



 

S 29 Yaşlı TUp 2 DUyabetUk Hastalarda Güncel TedavU Yaklaşımları ve GlUsemUk Kontrolün 
DeğerlendUrUlmesU 

 

GUrUş: Tsp 2 Dsabetes Mellstus (T2DM) sçsn tedavs seçeneklers, farklı sınıflarda parenteral  ve oral 

antsdsyabetsk slaçları (OAD) sçersr. Hastalığın slerlemess nedensyle beta hücress tükenmess meydana 

geldsğsnde sse snsülsn tedavsss başlanmaktadır. T2DM patogenezsnsn daha sys anlaşılmasıyla yens slaçlar 

ve slaç sınıfları artarak tedavs seçeneklers gensşlemektedsr. Önemls vasküler sonuçları nedensyle yens 

OAD sınıfı sodyum glukoz kotransporter-2 snhsbstörlers (SGLT-2s) kardsyovasküler hastalıklar tedavsss sçsn 

yers doldurulamaz bsr tedavs olarak ortaya çıkmaktadır. İnkretsn msmetsklers (glukagon benzers peptsd-1 
reseptör agonssts (GLP-1RA) ve dspeptsdsl peptsdaz snhsbstörlers (DPP-4s) kslo ve kan basıncı üzersndeks 

faydalı etkslersnden dolayı ve hspoglssems yapmaması nedensyle T2DM tedavsssnde benzerssz katkılara 

sahsptsr. Bu çalışmanın amacı, T2DM tanılı gersatrsk popülasyonda değsşen tedavsler ve yaşanabslecek 

paradsgmalar açısından hastaların antsdsyabetsk tedavs şeksllersns ve glssemsk kontrolünü değerlendsrmek 

ve mevcut tedavsyle elde edslen glssemsk kontrol farklılıklarını saptamaktır. 

Gereç ve Yöntem: Ocak 2023 sle Aralık 2023 tarshlers arasında hastanemsz İç Hastalıkları Polsklsnsğs’ne 

rutsn dsyabet kontrolü sçsn başvuran 65 yaş üstü T2DM tanılı ve çalışmaya katılmayı kabul eden hastalar 

çalışmaya dahsl edslds. Katılımcıların sosyo-demografsk verslers (yaş, medens ve eğstsm durumu), eşlsk 

eden hastalıkları, son üç ayda sürekls kullandıkları OAD ve parenteral tedavslers sle vszstte rutsn olarak 

ölçülen HbA1c değers kaydedslds.  

 Bulgular: Çalışmaya 65-96 yaş aralığında, 368 kadın (% 63), 214 erkek (%37) olmak üzere toplam 

582 hasta alınmıştır. Hastaların sosyo demografsk dağılımı Tablo 1’ de özetlenmsştsr (Tablo 1). 

 

Tablo 1: Hastaların sosyo-demografsk özellsklers 

DeğUşkenler  n=582 (%) 

Yaş, yıl ortalama± SS 70.9±5.7 (65-96) 

CUnsUyet  n (%) 

Kadın/Erkek  

 

368/214 (63/37) 

MedenU durumu 

Eşs sle yaşayanlar 

Tek yaşayanlar 

Gensş asle sle yaşayanlar 

Huzur evs  

 

245 (42) 

138 (23.7) 

196 (33.8) 

3 (0.5) 

EğUtUm durumu n,(%) 

Eğstsms yok 

İlk okul 

 

224 (38.4) 

285 (49)  



 

Orta okul 

Lsse  

Ünsversste 

31 (5.3) 

31 (5.3) 

 11 (2) 

DUyabet süresU (yıl; Ort.±SS)  14.3±8.5  

Ek hastalıkları n,(%) 

Hspertanssyon 

Koroner arter hastalığı 

Serebrovasküler hadsse 

Kronsk böbrek hastalığı 

Depresyon 

Malsnste   

 

480 (83) 

208 (36) 

63 (11) 

129 (22) 

158 (27) 

54 (9) 

Hba1c %, ortalama± SS  8.7±8 

 

 

 

Hastaların tedavs seçeneklers Tablo 2’ de gösterslmsştsr. 

 

 

Tablo 2: Yaşlı dsyabetsk hastaların tedavs rejsmlers 

DeğUşkenler  n=582 (%) 

Sadece dsyabetsk dsyet 0 

 Metformsn kullananlar n,(%) 454 (78) 

Sülfanslüreler n,(%) 121 (21) 

DPP-4 snhsbstörlers n,(%) 306 (53) 

SGLT-2s kullananlar  n,(%) 169 (29) 

Psoglstazon n,(%) 32 (5,5) 

GLP-1 analoglar n,(%) 19 (3) 

Bazal İnsülsn kullananlar n,(%) 51 (8.5) 

Msx snsülsn/ryzodeg kullananlar n,(%) 45 (8) 

İntenzsf snsülsn kullananlar n,(%) 105 (18) 

Sadece OAD kullananlar n,(%)  

Tek OAD n,(%) 

381 (65) 

119 (20) 



 

İksls OAD kombsnasyonlar n,(%) 

Üçlü OAD kombsnasyonlar n,(%) 

Dörtlü OAD kombsnasyonlar n,(%) 

143 (24) 

92 (16) 

27 (5) 

Sadece snsülsn kullananlar n,(%) 28 (5) 

İnsülsn +OAD kullananlar n,(%) 173 (29) 

 

Hastaların çoğunun (%65) oral antsdsyabetsk tedavs aldığı görülürken, %35 oranında hastanın (n=201) 

snsülsn kullandığı ve güncel tedavslersnde ortalama snsülsn dozu 22 ünste (±40) olarak saptandı. Metformsn 

(n=454; %78) hem monoterapsde hem de dsğer OAD veya snsülsnler sle kombsnasyon halsnde en sık 

kullanılan OAD sds. Metformsn sonrası en sık kullanılan OAD sse sırasıyla DPP-4s ve SGLT-2s olduğu 
görüldü. Koroner arter hastalığı (KAH) olan ve olmayan hastalar arasında SGLT-2İ reçete edslmess 

açısından bsr farklılık saptanmadı (KAH olan ve SGLT-2s kullanmayan n=145 ve KAH olmayan  ve SGLT-

2s kullananlar n=63; p= 0.632).  Sadece OAD kullanan hastalar arasında en sık kullanılan tedavs rejsms 

sksls kombsnasyonlardı. 

Çalışmamızda hastaların ortalama HbA1C değers 8.7 olarak saptandı. Tekls, sksls, üçlü ve dörtlü OAD 

tedavsss alan hastaların ortalama HbA1C % düzeylers sırasıyla 8.6(±8), 8.4 (±8), 9.5(±5) ve 7.9 (±2) sken 

İnsülsn kullanan hastaların Hba1c %düzeys sse 8.8(±2) sds. 

Tartışma ve Sonuç: Bu çalışmada yaşlı hastalarda ortalama HbA1c düzeylers yüksek saptandı. Ancak 

rehberlerde yaşlı hastalarda bsreysel glssemsk hedefler ayrıntılı gersatrsk ve fonkssyonel değerlendsrme 

sonrası belsrlendsğs sçsn bu yaş grubunda kesksn HbA1c sınırları olmayıp hasta bazında karar verslmess 

uygundur. Çalışmamızda yaşlı hastalarda en sık tercsh edslen tedavsler OAD sçeren tedavs rejsmlers olup 

en sık kullanılan OAD kombsnasyonu metformsn + DPP-4s’dsr. Ayrıca yaşlı hastalarda dörtlü OAD  sık 

tercsh edslen tedavs seçeneklersnden bsrsdsr. KAH tanılı hastalarda SGLT-2s'nsn daha az reçete edsldsğsnsn 
gözlenmess sse kılavuzların önerslersne rağmen tedavs düzenlensrken hastaların komorbsdstelersnsn 

yetersnce dskkate alınmadığını göstermektedsr. 

 

 

 



 

S 30 Primer Hiperparatiroidi Tanılı Hastalarda Serum Elabela Düzeyi ile Aortik İntima Media 
Kalınlıkları Arasındaki İlişki  
 
Kubilay AKBAL, Erdinç GÜLÜMSEK, Hilmi Erdem SÜMBÜL 
Sağlık Bilimleri Üniversitesi Adana Şehir Eğitim ve Araştırma Hastanesi 
 
Giriş ve Amaç: Primer hiperparatiroidizm, PTH’nin hipersekresyonu ve hiperkalsemi ile seyreden ve 
toplumda sık karşılaşılan bir endokrin bozukluktur. Çeşitli yayınlar semptomatik primer 
hiperparatiroidizm (PHPT) hastalarında kardiyovasküler ölüm sıklığının arttığını bildirmiştir. Primer 
hiperparatiroidizmin hipertansiyon, renin-anjiyotensin-aldosteron sistemindeki değişiklikler, aritmiler ve 
damar sistemindeki yapısal ve fonksiyonel değişikliklerle ilişkili olduğu bilinmektedir. Apelinerjik sistem 
ile ilişkili biyoaktif peptidlerin iskemik kalp hastalığı, subklinik ateroskleroz ve kalp yetersizliği ile ilişkili 
olduğu bilinmekle birlikte, primer hiperparatiroidi hastaları ile ilgili veri bulunmamaktadır. Bu çalışmada 
yeni tanı primer hiperparatiroidi hastalarında yeni bir apelinerjik sistem peptidi olan serum elabela 
düzeyindeki değişimin, primer hiperparatiroidi hastalarında kardiyak etkilenimi saptayabilmek ve bunun 
aortik intima media kalınlıkları ile ilişkisinin araştırılması amaçlanmıştır.  
Çalışmamızda primer hiperparatiroidi hastalarında artan parathormonun neden olabileceği vasküler ve 
kardiyak olumsuz etkilere yanıt olarak Apelinerjik sistemin aktive olması ile serum Elabela düzeyi 
artmış olabilir. Primer hiperparatiroidi hastalarında elabela düzeyi; kardiyovasküler komplikasyon 
gelişimi ve cerrahi olma endikasyonu hakkında önemli bir öngördürücü olabilir. Literatürde bu konuyla 
ilgili veri olmamasından dolayı bu çalışma planlanmıştır.  
 
Gereç ve Yöntem: Çalışmamız prospektif, tek merkezli, kesitsel olarak planlandı. Çalışmamıza S.B.Ü 
Adana Şehir Eğitim ve Araştırma Hastanesi İç Hastalıkları veya Endokrinoloji polikliniklerine başvuran 
yeni tanı Primer Hiperparatiroidisi olan 10.04.2023 ile 10.12.2023 tarihleri arasında gönüllü olup 
aydınlatılmış onamları alınan 40 kişi alındı. Hastalar ile aynı yaş, cinsiyet ve BMI olup primer 
hiperparatiroidi ön tanısı ile araştırma yapılan ancak normal bulunan hastalar kontrol grubu olarak 
alındı. Çalışmaya yeni tanı Primer Hiperparatioridisi olan 18 yaş üstü ve 75 yaş altı gönüllü hastalar 
dahil edildi. Dışlama kriterleri; Karaciğer hastalığı, kalp hastalığı, endokrinolojik hastalığı, nefrolojik 
hastalığı, akciğer hastalığı, enflamatuar hastalığı, hematolojik hastalığı, romatolojik hastalığı, 
obezitesi, malignitesi ve gebeliği olanlar olarak belirlendi.  
Hastaların, hemogram sonuçları (beyaz küre, hemoglobin, trombosit sayıları), glukoz, albümin, 
kreatinin, sodyum, potasyum, fosfor, kalsiyum, ALT, AST, ALP, PTH, 25-OH Vitamin D düzeyleri, 
Trigliserid, LDL, 24 saatlik idrarda kalsiyum düzeyleri ölçüldü. Hastaların kırık öyküleri, hastaların 
kemik dansitometrisi (DEXA) ölçümleri hasta dosyaları ve hastane otomasyon sisteminden kaydedildi. 
Serum elabela düzeyi çalıştırılmak üzere hastalardan alınan kanlar Nüve marka NF 800R model 
santrifüj cihazında 15 dakika 3000 rpm santrifüj edildi. Hazırlanan serumlar -80°C’de korundu. 
Çalışma zamanı serumlar soğuk zincirde çalışma laboratuvarına nakledildi. Abdominal aort, 12 ve 5 
MHz frekanslı yüksek çözünürlüklü Doppler ultrason sistemi (Philips EPIQ 7) ile incelendi. Abdominal 
aortanın IMK'si için görüntüleme, hasta sırtüstü pozisyondayken, 8 saatlik açlıktan sonra abdominal 
aortanın distal 1 cm'lik segmentinin karşı duvarından yapıldı.  
 
Bulgular: Çalışma grupları, sağlıklı kontrol grubu (Grup 1), PHPT tanısı almış cerrahi olmamış grup 
(Grup 2) ve PHPT tanısı almış cerrahi olan grup (Grup 3) olmak üzere üçe ayrıldı. Çalışma gruplarının 
demografik özellikleri değerlendirildiğinde cinsiyet, VKİ, yaş açısından anlamlı farklılık saptanmadı. 
Laboratuvar bulguları değerlendirildiğinde; ALP düzeyi grup 3’de grup 1’e göre istatistiksel açıdan 
anlamlı yüksek saptandı. PTH, Kalsiyum, Fosfor, Elabela düzeyi grup 2 ve 3’de grup 1’e göre ve aynı 
zamanda grup 3’te grup 2’ye göre istatistiksel açıdan anlamlı yüksek saptandı. AİM ölçümü ise grup 
3’te grup 1 ve 2’ye göre istatistiksel açıdan anlamlı yüksek saptandı. Çalışma gruplarının Elabela ve 
AİM düzeyleri değerlendirildiğinde; Elabela düzeyi grup 2 ve 3’de grup 1’e göre ve aynı zamanda grup 
3’te grup 2’ye göre istatistiksel açıdan anlamlı yüksek saptandı. AİM ölçümü ise grup 3’te grup 1 ve 
2’ye göre istatistiksel açıdan anlamlı yüksek saptandı.  
Cerrahi olan grupta Elabela ile diğer demografik, klinik ve laboratuvar parametreleri arasında 
korelasyon analizi yapıldı. Elabela ile ilişkili parametreler DEXA, 24 saat idrarda kalsiyum düzeyi, AİM, 
serum kalsiyum düzeyi olarak bulundu. Elabela ile anlamlı korelasyon gösteren parametreler 
kullanılarak linner regresyon analizi yapıldı. DEXA ve AİM düzeylerinin Elabela ile bağımsız olarak 
ilişkili olduğu saptandı. Hasta grubunda (grup 2 ve grup 3) cerrahi olan hastaların bağımsız tespiti için 
yapılan tek değişkenli analizde p değeri <0,05 olan ve istatistiksel olarak anlamlı olan parametreler ile 



 

çok değişkenli lojistik regresyon analizi yapıldı. Çok değişkenli lojistik regresyon analizinde Elabela 
düzeyinin bağımsız olarak cerrahi olan grubu belirlediği saptandı. Bu analize göre hasta grubunda; 
Elabela düzeyindeki her 1 birim artışın cerrahi olma olasılığını %30,9 artırdığı saptandı. Hasta 
grubunda (grup 2 ve grup 3) cerrahi olan hastaların bağımsız tespiti için yapılan tek değişkenli 
analizde p değeri <0,05 olan ve istatistiksel olarak anlamlı olan parametreler ile çok değişkenli lojistik 
regresyon analizi yapıldı. Çok değişkenli lojistik regresyon analizinde Elabela düzeyinin bağımsız 
olarak cerrahi olan grubu belirlediği saptandı. Bu analize göre hasta grubunda; Elabela düzeyindeki 
her 1 birim artışın cerrahi olma olasılığını %30,9 artırdığı saptandı.  
 
Sonuç: Çalışmamızda PHPT tanılı hastalarda Elabela ve AİM düzeylerinin PHPT olmayan hastalara 
göre yüksek olduğunu ve istatistiksel olarak anlamlı olduğunu saptadık. Elabela düzeyinin cerrahi olan 
ve olmayan grupta sağlıklı gruba göre; cerrahi olan grupta da cerrahi olmayan gruba göre daha 
yüksek olduğunu ve istatistiksel anlamlı olduğunu saptadık. Primer hiperparatiroidi hastalarında artan 
parathormonun neden olabileceği vasküler ve kardiyak olumsuz etkilere yanıt olarak Apelinerjik 
sistemin aktive olması ile serum Elabela düzeyi artmış olabilir. Primer hiperparatiroidi hastalarında 
elabela düzeyi; kardiyovasküler komplikasyon gelişimi hakkında önemli bir öngördürücü olabilir. 
Cerrahi olan grupta kardiyovasküler olayların gerilediğine yönelik çalışmalardan esinlenerek serum 
Elabela düzeyinin cerrahi endikasyon olabileceğini düşündük. Aynı zamanda PHPT’li hastalarda 
osteoporozun tespiti için DEXA ve AİMK görüntülemesine gerek kalmadan cerrahi endikasyonu 
belirlemeye yardımcı olabileceğini düşünüyoruz.  
 

Anahtar kelUmeler: Prsmer hsperparatsrosds, Apelsn, Serum elabela düzeys, Aortsk sntsma medsa kalınlığı 

 

 

 

 

 

 
  



 



 

P-01 NİVOLUMAB TEDAVİSİ SIRASINDA GELİŞEN HİPOTİROİDİ: OLGU SUNUMU 

Buket FİLİZ ARARAT 

Kocael3 Der3nce Eğ3t3m ve Araştırma Hastanes3 

GİRİŞ 

İmmünoterap3n3n, özell3kle PD-1 3nh3b3törler3 arasında yer alan n3volumab’ın, son yıllarda kanser 
tedav3s3nde öneml3 b3r yer3 vardır. Ancak, bu tedav3 seçenekler3 bazen bağışıklık s3stem3n3n 
kontrol mekan3zmalarında değ3ş3kl3klere neden olarak 3mmün yan etk3lere yol açab3l3r. Bu olguda, 
n3volumab tedav3s3 gören b3r hastada ortaya çıkan h3pot3ro3d3y3 ele aldık. 

OLGU 

Altmış dokuz yaş erkek hasta, b3l3nen küçük hücre dışı akc3ğer kanser3 tanısı mevcut. Hastanın 
a3le sağlığı merkez3nde bakılan tahl3l3nde TSH değer3n3n yüksek çıkması üzer3ne dah3l3ye 
pol3kl3n3ğ3ne yönlend3r3l3yor. Hastaya 6 ay önce n3volumab tedav3s3 başlanmış. Hastanın 
öyküsünde h3pot3ro3d3 veya levot3roks3n kullanımına da3r b3r b3lg3 bulunmamaktadır. Hastanın 
n3volumab tedav3s3 başlanmadan 3 ay önce bakılan TFT değerler3 normal ancak tedav3 
başladıktan sonra kontrol TFT sonucu görülmem3şt3. Hasta son 3 aydır hals3zl3k tar3flemekte son 
zamanlara daha b3tk3n olduğunu 3fade etmekteyd3. Hastanın 3lk ölçülen TSH >100 µU/ml (0.35 - 
4.94), T4< 0.4 ng/dl (0.7-1.48) olarak ölçülmüş levot3roks3n 50 mcg başlanılarak tarafımıza 
yönlend3r3lm3şt3. Hastanın pol3kl3n3kte kontrol bakılan tahl3l3nde TSH >100 µU/ml (0.35 - 4.94) T4: 
0.4 ng/dl (0.7-1.48) Ant3 t3roglobul3n ant3kor 302.83 IU/ml (0 - 4.11)  T3ro3d peroks3daz ant3korları 
(Ant3 TPO) 120.94 IU/ml (0 - 5.61) olarak görüldü.  

Hastanın çek3len t3ro3d ultrasonograf3s3nde t3ro3d bez3 boyutları normal. Ancak sağ lob üst polde 
7x4 mm boyutunda haf3f h3poeko3k sınırları s3l3k sol3d nodül saptandı. T3ro3d bez3 parank3m3 
heterojen yapıda (t3ro3d3t?) olup gland konturları lobüle görülmüştü. Hastada  ön h3pof3z 
yetmezl3ğ3 düşündürecek bulgu saptanmadı. 

Hastanın levot3roks3n tedav3s3 100 mcg olarak düzenlend3. Kontrol TSH : 36.58 µU/ml (0.35 - 
4.94)  T4: 1.43 1.7 olarak sonuçlandı. Kontrol muayenede hasta kend3n3 daha 3y3 h3ssett3ğ3n3 
bel3rtt3. Hastanın tedav3s3 düzenlend3 ve tak3b3 devam etmekted3r. 



 

SONUÇ 

N3volumabın,  PD-1 üzer3nden bağışıklık s3stem3n3 uyararak kanser hücreler3ne karşı etk3l3 b3r 
3mmün yanıt oluşturduğu b3l3n3rken, bu tedav3 sırasında t3ro3d bez3n3n oto3mmün reaks3yonlarla 
h3pot3ro3d3ye yol açma potans3yel3 de göz ardı ed3lmemel3d3r. N3volumab tedav3s3ne bağlı gel3şen 
h3pot3ro3d3, özell3kle t3ro3d peroks3daz ant3korlarının yüksekl3ğ3 g3b3 oto3mmün bel3rteçlerle 
desteklenen b3r kl3n3k tablo 3le ortaya çıkmıştır. Bu durum, 3mmünoterap3 3le 3l3şk3l3 t3ro3d 
d3sfonks3yonlarının, özell3kle oto3mmün t3ro3d3t şekl3nde, kl3n3k prat3kte d3kkate alınması gereken 
öneml3 b3r yan etk3 olduğunu vurgular. 

Hastada hals3zl3k g3b3 nonspes3f3k semptomların, t3ro3d fonks3yon testler3n3n düzenl3 tak3b3 3le 
değerlend3r3lmes3 öneml3d3r. Hastamızda, başlanan levot3roks3n tedav3s3 sonrasında t3ro3d 
fonks3yonları düzelmeye başlamış, ancak bu süreçte yaşanan deney3m, n3volumab tedav3s3 alan 
hastalarda t3ro3d d3sfonks3yonlarına karşı tak3p gerekl3l3ğ3n3 vurgulamaktadır.  

Sonuç olarak, n3volumab tedav3s3 alan hastalarda düzenl3 t3ro3d fonks3yon testler3 yapılması, 
potans3yel h3pot3ro3d3 gel3ş3m3n3 erken yakalama ve uygun tedav3ye başlama açısından kr3t3k 
öneme sah3pt3r. 

 



 

 P-08 El,ayak,ağız hastalığı 

Ahmet Em3n Yayla 
Afyonkarah3sar Devlet Hastanes3 Dah3l3ye Pol3kl3n3ğ3, Afyonkarah3sar 
 
GİRİŞ: El, ayak, ağız hastalığı daha çok 5 yaş altı çocuklarda gözüken ve nad3r olarak da 
yet3şk3nlerde gözleneb3len b3r hastalıktır. En sık neden olan v3rüs 
enterov3rüs a3les3nden koksak3v3rüs A16’dır. Daha çok c3lt döküntüler3, yüksek 
ateş, tons3llerde kızarıklık,ağız 3ç3nde aft 3le başvurulur. Özell3kle yaz ve sonbahar 
aylarında salgınlara dönüşeb3l3r. Solunum, tükrük, yakın temas ve dışkı yoluyla 
bulaşab3l3r. 
OLGU: 32 yaşında 4 gün önce başlayan hals3zl3k ve ateş yüksekl3ğ3 ve 2 gün 
önce de ağız 3ç3nde, d3lde, dudak 3ç3nde, parmakların lateral3nde ve ayak tabanında 
maküler lezyonlarla başvurdu. Ateş 37.5 dereceyd3, tons3ller kızarıktı, 
lenfadenopat3 yoktu solunum sesler3 doğaldı, akc3ğer semptomu yoktu, batın 
muayenes3nde organomegal3 yoktu. Kan tetk3kler3nde lökos3t, trombos3t, er3tros3t 
normald3, sed3mantasyon, crp ve b3yok3mya tetk3kler3 normald3. Hastanın 
3laç ve cerrah3 operasyon öyküsü yoktu. D3ş hek3m3yd3. 
Hastanın 7-8 gün önce 9 aylık bebeğ3nde ve 5 gün önce 5 yaşındak3 çocuğunda 
da ateş ve c3lt döküntüler3n3n olduğunu söyled3. Hastanın semptom ve anamnez3nden 
hastamıza el, ayak, ağız hastalığı teşh3s3 konuldu. Hastaya semptomat3k 
tedav3 ver3ld3 ve ş3kayetler3 1 hafta 3ç3nde ger3led3. 
Tartışma ve SONUÇ: El,ayak,ağız hastalığı daha çok 5 yaş altı çocuklarda 
gözlenen daha çok solunum ve yakın temasla bulaşan v3ral b3r hastalık olmasına 
rağmen nad3r olarak er3şk3nlerde de gözükmekted3r. El, ayak, ağız hastalığı 
3-7 günlük 3nkübasyon per3yodundan sonra en sık el, avuç 3ç3, ayak tabanı ve 
ağızda vez3küler er3teml3 döküntü 3le ortaya çıkar ve 7-10 günde 3y3leş3r. Özell3kle 
yaz ve sonbahar aylarında ateş ve makülopapüler lezyonlarla başvurup teşh3s 
konulmayan özell3kle yakın temas öyküsü olan mesleğe sah3p k3ş3lerde el, ayak, 
ağız hastalığı düşünülmel3d3r. 
 
Anahtar KelJmeler: el, ayak, ağız hastalığı, er3tem, makül, vez3kül 



 

P-09 Gestasyonel DJyabetes MellJtus RJskJnde FTO-Gen İlJşkJsJ 

 
Ahmet Em3n Yayla 
Afyonkarah3sar Devlet Hastanes3 Dah3l3ye Pol3kl3n3ğ3, Afyonkarah3sar 
 
GİRİŞ-AMAÇ: The fat mass and obes3ty-assoc3ated (FTO) gen3n, obez3te ve d3yabetes mell3tus 3le 
3l3şk3l3 olduğub3l3nmekted3r. Türk kadınlarında, gestasyonel d3yabetes mell3tus (GDM) 3le FTO gen 
arasındak3 3l3şk3y3 araştıran 3lk çalışmadır. 
YÖNTEM: Bu vaka-kontrol çalışmada 198 GDM ve 192 non-d3yabet3k gebe kontrol 3ncelend3. FTO 
gen rs9939609 SNP genet3k anal3z3 yapıldı ve ‘A’ r3skl3 alel olarak tanımlandı. 
BULGULAR: İnsul3n (p=0,001), HOMA-IR (p=0,002) ve BMI değer3 AA varyasyonu taşıyan GDM 
kadınlarda, TT (w3ld)ve AT taşıyan GDM’e göre, yüksekt3. Reses3f (0R=1,73, 95 % CI 0,99-3,03, 
p=0,05) ve dom3nant (OR=1,06, 95 % CI0,71-1,58, p=0,76) modelde FTO gen varyasyonu 3le GDM 
arasında 3l3şk3l3 bulunmadı. AA varyasyonu-taşıyan obez-GDM 3se 3nsul3n (p=0,002) ve HOMA-IR 
(p=0,008), AT ve TT varyasyonuna göre, yüksekt3. Obez-GDM’t3k kadınlarda,FTO gen dom3nant 
(OR=1,53, 95 % CI 1,15-2,38, p=0,026) ve reses3f (OR=1,25, 95 % CI 1,02-2,12, p=0,039)modelde 
GDM r3sk3nde artış 3le ılımlı 3l3şk3l3d3r. Ancak BMI 3le düzeltme yapıldıktan sonra, FTO gen3n bu 
3l3şk3s3kaybolmaktadır (dom3nant model: OR=1,35, 95 % CI 0,98- 2,84, p=0,137 ve reses3f model: 
OR=1,27, 95 % CI 1,05-2,32, p=0,062). 
TARTIŞMA VE SONUÇ: Obez-gestasyonel d3yabet3kler dışında, FTO gen rs9939609 SNP 3le GDM 
gel3ş3m3 arasında 3l3şk3 bulunmadı. BMI 3le düzeltme yapıldıktan sonra 3l3şk3n3n kaybolması; 
obez3te üzer3ne FTO gen3n etk3s3 aracılığı 3le bu 3l3şk3n3n oluştuğunu düşündürmüştür. GDM 
gel3ş3m3nde r3skl3 varyasyonları tanımlayacak 3ler3 araştırmalara 3ht3yaç vardır 
 
Anahtar KelJmeler: D3yabetes mell3tus,FTO,GDM,obez3te 



 

P-10 NadJr BJr Olgu; Akut PankreatJt ve Akut Böbrek Hasarı Jle Beraber Prezente olan 
Soğuk AglutJnJn Hastalığı 

Fatma Şeyda Sev3ml31  , Enes Seyda Şah3ner1  , Oğuzhan Zeng3n1 

1Ankara B3lkent Şeh3r Hastanes3, İç hastalıkları Kl3n3ğ3 

GJrJş: 

Soğuk aglut3n3n hastalığı, soğuk aglut3n3nler3n (soğukta bağlanan kırmızı kan hücres3 
ant3jenler3ne karşı IgM otoant3korları) vücudun daha soğuk bölgeler3nde er3tros3t aglüt3nasyonu 
ve hemol3t3k anem3 3le 3lg3l3 kl3n3k semptomlara neden olab3len b3r oto3mmün hemol3t3k anem3 
şekl3d3r.İlaç kullanımı ,enfeks3yon ya da  mal3gn3telere sekonder gel3şeb3l3r. Tedav3de, altta yatan 
hastalığın tedav3s3, semptomları ve hemol3z3 azaltmak 3ç3n soğuktan korunmak öneml3d3r. 
İmmunsupres3f tedav3 olarak s3klofosfam3d, stero3d ve r3tuks3mab ver3leb3l3r. Ağır hemol3z 
bulguları olduğunda mortal3te ve morb3d3tey3 engellemek 3ç3n hızlıca plazmaferez ve IVIG 
tedav3ler3 uygulanab3l3r. Bu olgu sunumunda akut pankreat3t ve akut böbrek yetmezl3ğ3 3le 
prezente olan naproksen kullanımına sekonder gel3şt3ğ3n3 düşündüğümüz soğuk aglut3n3n 
hastalığını ve tedav3 yönet3m3n3 anlatıyoruz. 

Olgu: 

B3l3nen kron3k hastalığı olmayan, koles3stektom3 öyküsü olan 48 yaşında kadın hasta, Ac3le karın 
ağrısı 3le başvurdu, Yapılan tetk3klerde h3perb3l3rub3nem3, am3laz l3paz yüksekl3ğ3 olması ve akut 
böbrek hasarı bulguları 3le ac3l dah3l3ye yoğun bakıma 3nterne ed3ld3. Alkol kullanım öyküsü yok. 
B3r hafta önce bel ağrısı 3ç3n naproksen 275 mg ve fen3ram3dol 400 mg tablet kullandığı öğren3ld3. 
Gel3ş3nde Gks:15, V3taller3 stab3ld3. Ateş3 36,3 ºC,  nabız: 105/dk, KB: 115/70 mmHg, Sat: %97, 
solunum sayısı: 16/dk. F3z3k Muayenes3; sırta vuran ep3gastr3k ağrısı vardı, batın muayenes3nde 
ep3gastr3k hassas3yet3 poz3t3ft3, palpasyonla defans ya da rebound yoktu. Skleralar ve vücut 
yaygın 3kter3k görünümde. Laboratuvar bulguları:  Üre 101 mg/dL  Kreat3n3n 2,1 mg/dL,  Am3laz 
2401 U/L, L3paz 5472 U/L, T. B3l3rub3n 11,7 mg/dL, D. B3l3rub3n 5,6 mg/dL, I. B3l3rub3n 6,1 mg/dL, 
LDH 3231 U/L,  WBC 231600 , HGB 11,4 g/dL. Abdomen tomograf3 görüntülemes3 pankreat3t 3le 
uyumluydu.Hastanın oral3 kapatılarak Intravenöz h3drasyon tedav3s3 başlandı.2 gün sonra 
hastanın kreat3n3n3 hızlı progrese olması ve 3drar çıkışı azalması neden3yle hasta ac3l 
hemod3yal3ze alındı, Gönder3len per3fer3k kan yayması aglüt3nasyon uyumlu,D3rekt Coombs Test3 
(Ig G) 4+, C3d 4+ ,D3rekt Coombs Test3 (AHG) 4+, ve soğuk aglüt3n3n ant3korları 4+ sonuçlandı. B3r 
gün sonrasında hemoglob3nde hızlı düşüş olması ve hemol3z bulguları artması neden3yle hastaya 
plazmaferez yapıldı. Aynı gün Prednol 70 mg/gün dozunda başlandı.Yoğun bakım yatışında 
toplam 8 kez hemod3yal3z ve 7 kez plazmafereze alınan hastada kl3n3k 3y3leşme sağlandı ve 
laboratuvar bulguları ger3lemeye başladı.27 günlük hastane yatışı sonrasında prednol 70 mg 
peroral devamı 3le hematoloj3 ve nefroloj3 pol3kl3n3k tak3b3ne alınarak taburcu ed3ld3. 



 

Tartışma ve Sonuç: 

Soğuk Aglutinin Hastalığı altta yatan enfeksiyon ya da lenfoproliferatif hastalıklara sekonder 
olabilir. Ya da eşlik eden bir durum olmadan primer SAH gelişebilir Bu vakada nadir birlikteliği 
olan akut pankreatit ve ilaç ilişkili akut böbrek hasarı ile prezente olan soğuk aglutinin hastalığını 
tanımlayıp hemodiyaliz ve plazmaferez tedavileri başlanarak hastalığın progresyonunu erken 
dönemde önlemenin ciddiyetini göstermek istedik.  Literatüre baktığımızda Naproksen ile OİHA 
bildirilmiş vakalar mevcut , 1986 yılında Sanford-Driscoll ve arkadaşlarının yaptığı derleme 
çalışmasında naproksen ilişklili hemolitik anemi bildirilmiş.(1)(2) . Bu hastada da naproksen 
kullanımına sekonder otoimmün hemolitik anemi, akut böbrek hasarı ve akut pankreatit gelişmiş 
olabileceği düşünüldü . Akut pankreatit, pankreasın akut enflamatuar sürecidir, Tanı için üst 
karın ağrısı ve biyokimyasal veya radyolojik kanıt gerektirir. Etiyolojide akut pankreatite en sık 
sebep safra taşları (vakaların %40-70i), sonrasında alkol kullanımı gelmekte (vakaların yaklaşık 
yüzde 25 ila 35'i) (3,4) İlaçlara bağlı pankreatit nadirdir (<yüzde 5) ve genelde prognozu iyidir. (5) 
Sorenson ve ark.’nın (7) yaptığı çalışmada nonsteroid ilaçların, siklooksijenaz 2 selektif 
inhibitörlerine göre akut pankreatit açısından daha fazla risk oluşturduğu bildirmiştir. 2010 
yılında E.Akıncı ve arkadaşları Türkiye de yüksek doz naproksen kullanımına bağlı akut pankreatit 
olgusu bildirmiştir.(7) Naproksenin aynı zamanda renal papiller nekroz, tübüler hasar ve akut 
interstisyel nefrit yaparak akut böbrek hasarına sebep olduğu da bilinmekte.  Literatüre 
baktığımızda akut pankreatit, akut böbrek yetmezliği ve soğuk aglütinin hastalığının beraber 
görüldüğü bir vaka bildirilmemiş. Bizim sunduğumuz vakada da bu üç hastalığın birlikte 
yönetimi; diyaliz ve plazmaferez kararının kritik zamanda verilerek hastalığın seyrini nasıl 
değiştirdiğini göstermek istedik. Sonuç olarak OİHA tedavi yaklaşımı genel olarak immunsupresif 
tedavi ve plazmaferezi kapsar. Tanıdan şüphelendildiği zaman ağır hemoliz ve multiorgan 
yetmezliği bulguları göz önüne alındığında seçilmiş vakalarda erken plazmaferez ve hemodiyaliz 
tedavisi başlanmasının önemini ve hastalığın prognozuna etkisini vurgulamak 3sted3k. 
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P-15   Akut PankreatJtJn NadJr bJr NedenJ: İmmünokompetan Hastada CMV EnfeksJyonu 
 

Esra Rızaoğulları Güzel¹, Gal3p Egemen Atar², Osman Çağın Buldukoğlu², Serkan Öcal² 
 
¹Antalya Şeh3r Hastanes3, İç Hastalıkları Kl3n3ğ3 
²Antalya Eğ3t3m Araştırma Hastanes3, Gastroenteroloj3 Kl3n3ğ3 

GİRİŞ 

Akut pankreat3t (AP), pankreasın akut enflamatuar hastalığıdır ve yet3şk3nlerde öneml3 b3r 
mortal3te ve morb3d3te neden3d3r. AP'n3n ana kl3n3k bel3rt3s3, kanda ve/veya 3drarda pankreas 
enz3m sev3yeler3n3n yükselmes3 3le 3l3şk3l3 karın ağrısıdır. AP'n3n b3rçok neden3 olmasına rağmen, 
tüm vakaların %30'u 3d3yopat3kt3r. İd3yopat3k AP vakalarının %80'3nden m3krol3t3yaz3s3n sorumlu 
olduğu düşünülmekted3r (1) . AP'n3n d3ğer yaygın nedenler3 safra taşları, alkol, ERCP 3şlem3, 
mal3gn3teler, h3perkalsem3, h3pertr3gl3ser3dem3, oto3mmün3te, 3skem3, 3laçlar ve enfeks3yonlardır. 

Kabakulak, coxsack3e,hepat3t B, s3tomegalov3rüs, var3cella-zoster v3rüsü, herpes s3mpleks v3rüsü 
g3b3 v3rüsler, bakter3ler, mantarlar ve paraz3tler dah3l olmak üzere b3rçok farklı m3kroorgan3zma 
AP'ye neden olab3l3r(2).  S3tomegalov3rüs (CMV), 3nsanlarda tesp3t ed3len yaygın b3r patojend3r (3). 
CMV enfeks3yonu t3p3k olarak haf3f ateş, hals3zl3k, splenomegal3, haf3f hepatomegal3, serum 
transam3naz sev3yeler3nde m3n3mal artış ve alkal3n fosfataz sev3yeler3nde farklı derecelerde artış 
3le kend3n3 sınırlayan b3r seyre sah3pt3r (4,5).  CMV enfeks3yonu bağışıklık s3stem3 baskılanmış 
k3ş3lerde c3dd3 hepat3t, menenj3t, ensefal3t, m3yel3t, Gu3lla3n-Barré sendromu, kol3t, üve3t, ret3n3t 
ve pnömon3ye neden olab3l3r (3-6). 

Güncel l3teratürde 3mmünokompetan yet3şk3nlerde c3dd3 CMV enfeks3yonu b3ld3ren b3rkaç vaka 
mevcuttur. Burada 3mmünokompetan genç b3r erkekte CMV'ye 3k3nc3l gel3şen b3r AP olgusu 
sunulmaktadır. 

VAKA SUNUMU 

30 yaşında erkek hasta üç gün önce başlayan ve yemeklerden sonra ş3ddetlenen karın ağrısı 
ş3kayet3yle ac3l serv3se başvurdu. Eşl3k eden bulantı ve/veya kusmadan bahsetmed3 ancak 
3ştahsızlıktan yakındı. Tıbb3 geçm3ş3nde özell3k yoktu, herhang3 b3r 3laç veya b3tk3sel kullanım 
öyküsü yoktu. Alkol ve tütün kullanmıyordu. F3z3k muayenede ep3gastr3umda hassas3yet 
saptandı. V3tal bulguları; ateş 36.3°C, kalp hızı 85 bpm, kan basıncı 120/70 mmHg ve oks3jen 
satürasyonu %98. Başvuru sırasındak3 laboratuvar değerler3 Tablo 1'de özetlenm3şt3r.  Ac3l 
kl3n3ğ3nde yapılan batın ultrason görüntülemes3 normald3.  

Hasta AP ön tanısı 3le gastroenteroloj3 kl3n3ğ3ne yatırıldı. Hasta oral3 kapalı tutuldu ve 3ntravenöz 
sıvı h3drasyonu sağlandı. Hasta daha ayrıntılı öykü 3ç3n sorgulandığında, yaklaşık b3r ay önce gr3p 
benzer3 semptomları olduğunu söyled3. AP ayırıcı tanısı 3ç3n yapılan d3ğer tetk3kler yapıldı. 
Tr3gl3ser3t 125 mg/dl(100-150mg/dl), kals3yum 9.8 mg/dl (8.8-10.6 mg/dl)3d3. Hepat3t B, Hepat3t C 
HIV seroloj3s3 negat3ft3. ANA ve ANCA negat3ft3. IgG4 1.04 g/L (0,03-2,01 g/L) 3d3. Toxoplasma, 
Rubella, Herpes s3mplex, Parvov3rus seroloj3s3 negat3ft3. CMV IgM 2.91 ( 0.00-070 NON REACTİVE 
O.71-0.91 İNTERMEDİA >1 REACTIVE), CMV IgG 493 (0.00-0.50 NON REACTIVE 0.51-0.99 
INTERMEDIA VALUE >1 POSITIVE ) saptandı. CMV PCR >593 kopya sapatandı. 



 

 Anatom3k patoloj3ler3 dışlamak 3ç3n yapılan manyet3k rezonans kolanj3yopankreatograf3 (MRCP) 
taramasında herhang3 b3r pankreat3kob3l3yer bozukluk görülmed3. 

Hasta seroloj3k testler3n3n ardından enfeks3yon hastalıkları bölümüne konsülte ed3ld3, hastamızın 
bağışıklık s3stem3 baskılanmadığı 3ç3n herhang3 b3r ant3v3ral tedav3 öner3lmed3. Hastanın yatışının 
üçüncü gününde karın ağrısının geçmes3 ve karın hassas3yet3n3n azalması üzer3ne oral 
beslenmeye başlandı. Hasta beş3nc3 gün taburcu ed3ld3. 

TARTIŞMA 

CMV b3r DNA v3rüsüdür. (4,6) CMV enfeks3yonu oldukça yaygın olmasına rağmen, 
3mmünokompetan b3reylerde çoğunlukla kend3 kend3n3 sınırlayan b3r seyre sah3pt3r. CMV 
enfeks3yonları b3rden fazla s3stem3 etk3leyeb3l3r, en yaygın bulgular kol3t, gastr3t, m3de ülser3, 
hepat3t, pankreat3t, ve enter3tt3r. Tutulab3len d3ğer s3stemler santral s3n3r s3stem3, hematopoet3k 
s3stem, oftalmoloj3k bulgular ve pulmoner tutulumdur.  

B3z3m hastamız, karın ağrısı 3le başvuran ve aynı zamanda CMV v3rem3s3 olan AP tanısı konmuş 
3mmünokompetan genç b3r erkekt3. L3teratürde, olguların bağışıklık durumundan bağımsız olarak 
CMV enfeks3yonuna 3k3nc3l olarak gel3şen sadece dört AP olgusuna rastlanmıştır (7,10) 
M3yelosupresyon, merkez3 s3n3r s3stem3 bozuklukları, hepatotoks3s3te ve teratojen3te g3b3 olası 
toks3s3teler3 neden3yle gans3klov3r genell3kle ağır CMV enfeks3yonları 3ç3n korunmaktadır. 
Hastamız standart AP tedav3s3 3le 3y3leşt3ğ3 3ç3n ant3v3ral tedav3ye 3ht3yaç duyulmamıştır. 

AP'ye neden olab3lecek d3ğer tüm olası et3yoloj3ler3 dışladıktan sonra ve poz3t3f CMV Ig M ve Ig G 
seroloj3ler3 3le hastanın CMV enfeks3yonuna 3k3nc3l pankreat3t olduğu sonucuna vardık. CMV 
DNA'sının <593 kopya olması hastanın daha önce CMV'ye maruz kaldığını gösterd3. Hastanın b3r 
ay önce gr3p benzer3 semptomlarla 3lg3l3 anamnez3 de bu değerle uyumlu bulunmuştur. Pankreas 
b3yops3s3 end3kasyonu olmadığı 3ç3n pankreas dokusunda CMV tesp3t ed3lemem3şt3r. 

SONUÇ 

Nad3r b3r durum olmasına rağmen, CMV enfeks3yonuna 3k3nc3l akut pankreat3t, özell3kle yakın 
zamanda gr3p benzer3 semptom öyküsü olan ve AP tanısı konan 3mmünokompetan hastalarda 
düşünülmel3d3r (3). 



 

Tablo1. Hastaların başvuru ve tak3p laboratuvar değerler3 

  Başvuru Anı 48 saat 
sonra 

5 gün 
sonra  

Referans 
aralığı 

ALT 18 U/L   14 U/L   18 U/L   13 – 45 
U/L 

AST 21 U/L   17 U/L   20 U/L   10 – 50 
U/L 

ALP 101 U/L   99 U/L   91  U/L   30 – 120 
U/L 

GGT 14 U/L   14 U/L   17 U/L    0 – 38 
U/L 

LDH 174 U/L   146 U/L   154 U/L   <248 U/L 

Total b@l@rub@n  0.51 mg/dl   0.9 
mg/dl 

  0.7 
mg/dl 

  0.3 – 1.2 
mg/dl 

D@rek b@l@rub@n 0.08 mg/dl   0.17 
mg/dl 

  0.13 
mg/dl 

  0.0 – 0.2 
mg/dl 

Am@laz 364 U/L   283 U/L   71 U/L   22 – 80 
U/L 

L@paz 1595 U/L   955 U/L   173 U/L   <67 U/L 

Lökos@t sayısı
  

13.9 
10^3/mm3 

     4 – 10.5 
10^3/mm3 

Glukoz  88 mg/dl       74 – 106 
mg/dl 

BUN 7 mg/dl       8 – 20 
mg/dl 

Kreat@n 0.7 mg/dl       0.84 – 
1.25 mg/dl 

 



 

P-16 Rubella Sonrası GelJşen Subakut TJroJdJt Olgusu 

Ahmet Aydın 
Med3pol Ün3vers3tes3 Tıp Fakültes3, İç Hastalıkları Ana B3l3m Dalı, İstanbul 

Subakut t3ro3d3t, ağrılı t3ro3d hastalıklarının en sık sebeb3d3r. V3ral enfeks3yonlar ve/veya postv3ral 
3nflamatuar yanıt sonucunda ortaya çıkar. Kızamıkçık v3rüsü de subakut t3ro3d3t3 tet3kleyeb3l3r. Bu 
olgu sunumunda, kızamıkçık sonrası gel3şen subakut t3ro3d3t vakası ele alınacaktır. 

46 yaşında erkek hasta, 4 hafta önce boğaz ağrısı ve ateş ş3kayet3yle amoks3s3l3n ve sonrasında 
seftr3akson tedav3s3 almış. 3 hafta önce 2 gün boyunca vücudunda döküntü olup geçm3ş. Aralıklı 
ateş, t3ro3d lojunda ağrı, çarpıntı ş3kayetler3 devam etm3ş. Muayenede ateş 37,5 C, nabız:116/dk, 
serv3kal ve post-aur3cular lenfadenomegal3, t3ro3d lojunda ağrı saptandı. Laboratuvar 
tetk3kler3nde T3: 5,27 pg/ml, T4: 2,1 ng/dl, TSH: 0,01 mIU/ml, Ant3 TPO: 9 IU/ml(negat3f), Ant3 TG: 
24,7 IU/ml(negat3f), CRP: 53 mg/l, Sed3mantasyon: 55 mm/saat, Ant3 Rubella IgM: 1,4 
COI(poz3t3f), Rubella IgG av3d3te:%45 saptandı. Boyun ultrasonograf3s3nde; b3lateral t3ro3d gland 
boyutu haf3f artmış, gland parank3m3 heterojen görünümde ve gland kanlanması haf3f 
artmış(t3ro3d3t?). B3lateral serv3kal z3nc3rde sağda daha bel3rg3n çok sayıda yer yer sfer3k formda, 
post-aur3cular lenfadenomegal3ler saptanmıştır, raporu geld3. Mevcut kl3n3k ve laboratuvar 
bulgularıyla hastada rubellaya bağlı subakut t3ro3d3t düşünüldü. Daha önce 3buprofen kullanan 
hastaya 32 mg met3lpredn3zolon başlandı. Stero3de dramat3k yanıt veren hastanın tedav3s3 b3r 
hafta sonra kademel3 olarak azaltılmaya başlanarak 1 ay sonra kes3ld3. 

Subakut üst solunum yolu enfeks3yonları 3le karışab3len ve nad3ren neden3 b3l3nmeyen ateş 
neden3yle tetk3klerde saptanan kend3n3 sınırlayan b3r hastalıktır. B3rkaç hafta önce v3ral üst 
solunum yolu enfeks3yonu geç3rm3ş b3r hastada t3ro3d lojunda ağrı, er3tros3t sed3mantasyon hızı, 
CRP artışı, t3rotoks3koz laboratuvar bulguları ve ultrasonograf3k bulgularla desteklen3p, tanı 
konulduğunda non-stero3d ant3-3nflamatuar 3laçlar ve glukokort3ko3dler 3le kolayca tedav3 
ed3leb3len b3r hastalıktır. 



 

P-17 Karın ağrısı Jle başvuran genç kadın hastada nadJr görülen tanı:Takayasu arterJtJ 

Muhammed Hasan Güler1, İsmaJl Özer2 

1Karapınar Devlet Hastanes0,İç Hastalıkları,Konya 
2Karapınar Devlet Hastanes0,Ac0l Tıp,Konya 

GİRİŞ:Takayasu arter+t+,öncel+kle aort ve ana dallarını etk+leyen büyük damar vaskül+t+d+r. 
Damarların kron+k +nflamasyonu genell+kle arter duvarında darlık,tıkanma, d+latasyon ve 
anevr+zmalara yol açar.Nabızsızlık hastalığı olarak b+l+nmekle b+rl+kte 40 yaşından genç 
kadınlarda daha çok görülür ve küresel prevalans m+lyonda 3,2 - 40,0 dır.Hastalarda 
yorgunluk,k+lo kaybı,artralj+,m+yalj+ ve ateş g+b+ nonspes+f+k semptomlar yaygındır bu nedenle 
tanı süres+ uzayab+l+r.Başvuruda vasküler semptomlar nad+rd+r;semptom ve bulgular,etk+lenen 
arterler+n konumuna bağlı olarak değ+ş+r.Postprand+yal karın ağrısı,mezenter+k arter 
+skem+s+nden kaynaklanab+l+r. 
 
AMAÇ: Hastamızın karın ağrısıyla başvurup nad+r görülen Takayasu arter+t+ tanısı alması 
neden+yle bu olguyu sunmayı uygun bulduk. 
 
OLGU: B+l+nen kron+k hastalık ve +laç kullanım öyküsü olmayan 19 yaşında kadın hasta son 1 
aydır ş+ddet+ artan postprand+yal karın ağrısı,bulantı,+ştahsızlık,hals+zl+k ş+kayet+yle 
başvurdu.F+z+k muayenede v+taller+ normal olup sol rad+al nabız palpe ed+lemed+ ve sol 
koldan kan basıncı ölçülemed+;batın ve d+ğer s+stem muayenes+nde ek patoloj+ 
yoktu.Laboratuvarda crp 185 mg/L,sed+mentasyon 106 mm/saat,wbc 21000 /mcL,neu 17000 
/mcL,hb 9 g/dL,mcv 66 fL,ferr+t+n 278 µg/dl,fe 14 µg/dl,uıbc 225 µg/dl olup ek patoloj+ 
yoktu.Karın ağrısı, konst+tüsyonel semptomları ve akut faz yüksekl+ğ+ olan hastaya +v 
kontrastlı çek+len abdomen bt de ‘’abdom+nal aort boyunca aort+k b+furkasyona kadar uzanım 
gösteren,çölyak arter, süper+or mezenter+k arter+n de eşl+k ett+ğ+ duvar kalınlığı’’ 
mevcuttu.Hasta büyük damar vaskül+t+ (Takayasu?) ön tanısıyla romatoloj+ye 
yönlend+r+ld+.Anj+ograf+yle Takayasu arter+t+ tanısı alan hastaya met+lpredn+zolon başlandı.1 ay 
sonra kontrole gelen hastanın karın ağrısı ş+kayet+ azalmış akut faz yüksekl+ğ+ 
ger+lem+şt+.Hastaya kron+k dönem tedav+s+ +ç+n metotreksat başlanması planlandı. 
 
SONUÇ: Kırk yaşın altında nonspes+f+k semptomlar ve karın ağrısıyla başvuran,f+z+k 
muayenede kollar arasında 10 mmHg’dan fazla kan basıncı farkı olan hastalarda ayırıcı 
tanıda Takayasu arter+t+ düşünülmel+d+r. 
 
Anahtar Kel7meler: genç kadın,karın ağrısı,nabız,Takayasu arter+t+ 

 



 

P-18   ABDOMİNAL CERRAHİYE SEKONDER ŞİLÖZ ASSİTİ OLAN İNTESTİNAL 
LENFANJİEKTAZİ VAKASI  

Osman Geben(1), Beyza Çontar(2), Zeynel Ab7d7n Taş(1) 
Sağlık B+l+mler+ Ün+vers+tes+ İç Hastalıkları Anab+l+m Dalı, Adana Şeh+r Hastanes+, Adana 

 

G+r+ş: İntest+nal lenfanj+ektaz+ +ntest+nal lenf kanallarının d+late olmasına bağlı lenf drenajının 
bozulması +le karakter+zed+r . İntest+nal lenfanj+ektaz+ gastro+ntest+nal yolun herhang+ b+r 
noktasını tutab+l+r, bu bölgede lenfat+k s+stemdek+ bozukluk +nterst+syel dokuda prote+n 
transport bozukluğuna, +mmunoloj+k defektlere ve yağ absorbs+yonunda bozukluğa sebep 
olur. İntest+nal lenfanj+ektaz+ kl+n+kte genell+kle prote+n kaybett+ren enteropat+ +le seyreder, 
hastalar h+poalbum+nem+ ve h+poprote+nem+ bağlı batında as+tle geleb+l+rler (1,2).Sekonder 
+ntest+nal lenfanj+ektaz+n+n et+yoloj+s+ kard+yak nedenler, mal+gnens+ler, geç+r+lm+ş cerrah+lere 
kadar kadar gen+ş b+r yelpazeded+r (2,3). B+z+m olgumuzda da geç+r+lm+ş retroper+toneal 
cerrah+ye sekonder ş+löz as+tle başvuran ve prote+n kaybett+ren enteropat+ tablosu olan hasta 
ele alınmıştır. 

Olgu: 56 yaş kadın hasta son b+r yıldır devam eden karın ağrısı, bulantı, kusma, +shal ve 
karında ş+şl+k ş+kayet+ +le dah+l+ye kl+n+ğ+ne başvurdu. Son b+r yılda 18 kg k+lo kaybı mevcuttu. 
Kron+k hastalık öyküsü olmayan hastanın 8 sene önce sol renal l+posarkom neden+ +le k+tle 
eks+zyon öyküsü olduğu öğren+ld+. V+tal bulguları stab+l olan hastanın f+z+k muayenes+nde 
batın d+standü şek+lde olup ass+t mevcuttu, organomegal+ bulgusu yoktu. Her +k+ alt 
ekstrem+tede pret+b+al bölgede gode bırakan ödem vardı. D+ğer muayene değerlend+rmes+nde 
anlamlı bulgu görülmed+. Başvuru anındak+ laboratuvar tetk+kler+: Hemoglob+n:11,3 gr/dL 
(10,9-14,3 gr/dL ), lenfos+t: 0,4x10³/mL (1-3,2x10³/mL), tr+gl+ser+d: 45 mg/dL (20-150 mg/dL), 
total prote+n: 4,3 gr/dl (6,6-8,3 gr/dl), albüm+n: 1,6 gr/dL (3,5-5,5 gr/dL)’d+r. Per+ton may+s+ süt 
beyazı görünümünde olup tr+gl+ser+d düzey+ 215 mg/dL olarak ölçüldü. Ş+löz as+t saptanan 
hastada et+yoloj+ye yönel+k tetk+kler planlandı. Abdomen ultrasonograf+s+nde per+hepat+k 
yüzeyde 6 m+l+metre serbest sıvı ve batın +ç+ serbest may+ +zlend+. Portal venöz renkl+ doppler 
ultrasonograf+s+nde portal ven çapı, akım hızı normald+. Transtoras+k ekokard+yograf+k 
+ncelemede sol ventr+kül ejeks+yon fraks+yonu %65 olup ek patoloj+ saptanmadı. Abdom+nal 
b+lg+sayarlı tomograf+, +leal anslar düzey+nde daha bel+rg+n olmak üzere +ntest+nal anslarda 
d+ffüz duvar kalınlaşmaları, çevre yağ planlarında bel+rg+n k+rlenme olarak raporlandı. 
Mal+gn+te ekartasyonu +ç+n çek+len poz+tron em+syon tomograf+s+ +nen, çıkan ve s+gmo+d 
kolonda h+permetabol+k, d+ffüz artmış FDG tutulumları +zlenm+şt+r ( SUVmax:10.10). Bunun 
üzer+ne hastaya özefagogastroduodenoskop+ ve kolonoskop+ yapılmıştır. M+de mukoza ve 
p+l+ler+ genel olarak h+perem+k ve ödeml+yd+ ve yılan der+s+ görünümü +zlend+, korpus orta 
kes+mde büyük kurvaturda 7 mm’l+k ses+l pol+p +zlend+ ve b+yops+ alındı. Duodenumda bulbus 
forme ve duodenum 2. kısımda lenfanj+ektaz+ +le uyumlu beyaz plaklar +zlend+ ve b+yops+ 
alındı. Kolonoskop+de, . +nen kolon ve s+gmo+d kolonda mukoza yer yer h+perem+k, fraj+ld+ ve 
yer yer vasküler yapı s+l+nm+şt+, s+gmo+d kolon ortasında b+r adet d+m+n+t+f pol+p forseps +le 
çıkarıldı, rektumda mukoza ve lümen normald+. Hastadan alınan b+yops+ de duodenumda 
d+late mukozal ve submukozal lenfat+k damarlar görülmüştür. Hastada yaygın ödem, 
lenfos+topen+, h+poalbüm+nem+, ş+löz as+t, retroper+toneal cerrah+ öyküsü olması ve 
h+stopatoloj+n+n +ntest+nal lenfanj+ektaz+ +le uyumlu saptanması sebeb+yle hasta cerrah+ye 
sekonder +ntest+nal lenfanj+ektaz+ olarak değerlend+r+ld+. Tedav+ olarak orta z+nc+rl+ yağ as+d+ ve 
prote+nden zeng+n, yağdan fak+r d+yet ver+len hastanın tak+pler+nde as+t+ ger+led+, +shal+ düzeld+. 



 

Sonuç: İntest+nal lenfanj+ektaz+, bağırsaktak+ lenfat+k damarların d+latasyonuna bağlı lenfat+k 
akım drenajının bozulmasına bağlı olarak , h+poprote+nem+, h+pogamaglobul+nem+ , 
malabsorbs+yon , +mmün defekt görülen buna bağlı yaygın ödemle seyreden b+r hastalıktır 
(3). Ş+löz ass+t l+p+tten zeng+n lenf sıvısının per+ton boşluğuna sızması sonucu oluşan nad+r b+r 
as+t formudur. Bu durum genell+kle travma , lenfat+kler+n obstrüks+yonu sonucu artan basınç 
grad+ent+ neden+yle oluşur. Ş+löz ass+t+n altında yatan et+yoloj+ler travmat+k, konjen+tal, 
enfeks+yöz, neoplast+k, postoperat+f, s+rot+k veya kard+yojen+k olarak sınıflandırılmıştır. Ş+löz 
ass+t , as+t sıvısının süt reng+ görünüm ve tr+gl+ser+t düzey+n+n >200 mg/dL olması g+b+ 
karakter+st+k özell+k barındırır (2). İntest+nal lenfanj+ektaz+l+ bazı olgular, hastamızda olduğu 
g+b+ retroper+tonel cerrah+ sonrası ş+löz ass+tle başvurab+l+r (2,4).. İntest+nal lenfanj+ektaz+ olan 
hastalarda endoskop+k görüntülemede mukozal doku kalınlaşmış , nodüler ya da granüler 
görünüme sah+pt+r (3,6). B+z+m olgumuzdak+ hastada görülen beyaz plaklar da eşl+k ed+leb+l+r 
(5,6). Patoloj+ +ncelemes+nde hematoks+len eoz+n boyamasında lam+na propr+a ve submukoza 
düzey+ne d+late lenfat+k damarların görülmes+yle tanı koyulab+l+r (6). Bu hastalarda tedav+de 
ana basamağı d+yet tedav+s+ oluşturmaktadır. D+yet tedav+s+n+ yüksek prote+n, düşük yağ ve 
orta z+nc+rl+ yağ as+tler+nden yüksek d+yet oluşturmaktadır. Postoperat+f geç dönemde gel+şen 
ş+löz as+tlerde veya sekonder +ntest+nal lenfanj+ektaz+lerde et+yoloj+de yen+ gel+şen b+r 
mal+gn+ten+n, hepat+k s+rozun ya da kard+yak problemler+n olab+leceğ+ akılda tutulmalı ve hasta 
buna yönel+k tetk+k ed+lmel+d+r. 
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P-19 KISA BARSAK SENDROMUNA BAĞLI GELİŞEN AKUT BÖBREK YETERSİZLİĞİ 

Hal7l Emre Dem7rtaş1, Ş7r7n Keten1 

İstanbul Eğ-t-m ve Araştırma Hastanes- İç Hastalıkları Anab-l-m Dalı 

G7r7ş 

Kısa barsak sendromu(KBS), gen+ş cerrah+ rezeks+yon veya konjen+tal +ntest+nal hastalıklara 
bağlı olarak gel+şen; normalde 275-850 cm arası olan +nce bağırsak uzunluğunun 200 cm'den 
az olmasıyla karakter+ze b+r durumdur. Bu durum, d+yare, k+lo kaybı, malabsorbs+yon, 
deh+dratasyon ve elektrol+t denges+zl+ğ+ g+b+ bel+rt+lerle kl+n+ğe yansır. 

KBS gen+ş +ntest+nal rezeks+yon gerekt+ren cerrah+ operasyonlar ve konjen+tal +ntest+nal 
hastalıklar sebeb+yle gel+şeb+lmekted+r. Yet+şk+nlerde KBS’ye yol açan başlıca sebepler Crohn 
Hastalığı, mezenter +skem+,post-op adhezyonlar ve post-op kompl+kasyonlardır. KBS 
vakalarının +lk hastane yatışlarında sağkalım ve 1 yıllık sürv+ oranı yaklaşık 2/3’tür. Hastaların 
uzun dönem prognozunda +se genell+kle yaş ve komorb+d+teler bel+rley+c+ olmaktadır. 

KBS'l+ hastalarda yapılan çalışmalar, kron+k böbrek yetmezl+ğ+n+n (KBY) +ntest+nal yetmezl+k 
ve uzun sürel+ PN +le +l+şk+l+ olduğunu gösterm+şt+r. Enfeks+yonlar, deh+dratasyon, h+povolem+k 
durum ve yaş, KBS'l+ hastalarda renal bozukluk +ç+n r+sk faktörler+ olarak b+ld+r+lm+şt+r. KBS 
olan hastalarda renal yetmezl+k sıkça b+ld+r+lm+şt+r. Bugüne kadar, yapılan çalışmalarda 
hastaların %52.5'+nde GFR'de >20'l+k azalma, yıllık kreat+n+n kl+rens+nde %3.5'l+k düşüş ve 
hastaların yaklaşık %50's+nde azalmış böbrek fonks+yonu gözlenm+şt+r. 

Olgu 

Bu olgu sunumunda, hastamız Familyal Adenomatös Polipozis sendromu olan ve çıkan 
kolonda adenokars+nom neden+yle 3 sene önce total kolektomi ve sonrasında gel+şen 
kompl+kasyonlar sebeb+yle en sonuncusu 1 sene önce yapılmış 2 rev+zyon operasyonu ve 
gen+ş ileal rezeksiyon yapılan 59 yaşında b+r erkek hastadır. Hasta 3 gündür devam eden 
+shal ş+kayet+yle ac+l serv+se başvurduğunda yapılan tetk+kler+nde metabol+k as+doz (pH: 7.14 
HCO3: 13 CO2: 36) akut böbrek hasarı (Üre 205 Kreat+n+n: 6.5 bazal kreat+n+n: 1.4) ve 
h+perkalem+ ve h+ponatrem+ (K:7.1 Na: 115) saptanması üzer+ne ac+l d+yal+z end+kasyonu +le 
geç+c+ kateter takılarak hemod+yal+ze alındı. Hemod+yal+z sonrası dah+l+ye serv+s+ne +nterne 
ed+len hastanın muayenes+nde b+l+nc+ açık Glascow Koma Skoru (GKS) 15 +d+. Solunum 
sesler+ ve kalp sesler+ oskültasyonla doğaldı. Batın muayenes+nde patoloj+ saptanmadı. 
Hastanın mukozaları kuru görünümde ve per+fer+k ödem yoktu. Hastanın kl+n+k durumunun 
kısa barsak sendromuna bağlı em+l+m kusurlarından, kolostom+ torbasından gel+şen 
kayıplardan ve kusmaya bağlı gel+şen der+n sıvı açığına sebeb+yle ortaya çıkan kron+k hasar 
üzer+ne +mpoze olan akut böbrek hasarı olarak değerlend+r+ld+. Hastanın sıvı açığının  
kapatılması +ç+n oral sıvı alımı +ntrevenöz (+v) +zton+k sıvılarla desteklend+. Tak+p eden 
günlerde metabol+k as+dozu ve h+ponatrem+s+ devam eden hasta serv+s yatışının 1-3 ve 5. 
günler+nde d+yal+ze alındı. Aldığı-çıkardığı tak+b+(AÇT) yakından tak+p altında olan hasta 
nefroloj+ kl+n+ğ+ öner+s+ +le günlük AÇT’s+ +1000-1500 olacak şek+lde tak+p ed+ld+. Hastanın 
hemod+yal+z tedav+s+ ve sıvı açığının kapatılması üzer+ne odaklanılan tedav+ +le 5.günün 
sonunda hastanın bulantı hals+zl+k +ştahsızlık ş+kayetler+ ger+led+.Metabol+k as+doz 
tablosundan çıktığı görüldü (Ph:7.36 HCO3 21 CO2:37). 

Hastanın muayenes+nde patoloj+k bulgu yoktu. Hasta akt+f ş+kayet+ olmadığını beyan ett+. 
Kreat+n+n sev+yeler+ 1.7 potasyum 4.3 ve sodyum değer+ 133 olan hasta sonrak+ 3 gün 



 

d+yal+ze alınmadan AÇT tak+b+ hastanın aldığı leh+ne 1000 olacak şek+lde tak+p ed+ld+. Bu 3 
günü sonunda hastanın üre sev+yes+ 35 kreat+n+n sev+yes+ 1.5 potasyum  4.1 ve sodyum 
değer+ 134 olarak görülmes+ üzer+ne geç+c+ kateter+ çıkartıldı ve hasta nütr+syonun yeterl+ 
bes+n ve sıvı alımının önem+ anlatılarak taburcu ed+ld+. 

Tartışma  

KBS gel+şen hastalar em+l+m kusurları neden+yle nutr+syonel yeters+zl+ğ+ne ve elektrol+t 
+mbalansına daha yatkın hale gelmekted+r. Bu hastalarda KBS +le geç+r+len süre arttıkça bazal 
metabol+zma, gerekl+ sıvı ve bes+n +ht+yacı değ+şmekted+r ve hastalar nütr+syon dengeler+n+ bu 
değ+ş+me göre ayarlayamadığında uzun sürel+ kron+k deh+dratasyon gel+şeb+lmekted+r. Bu 
durum hastaların uzun dönemde kron+k böbrek hasarına maruz kalmasına ve enfeks+yon g+b+ 
durumlarda hastaların bu kron+k hasarın üzer+ne süper+mpoze olan akut böbrek hasarı +le 
prezente olmasına sebeb+yet vereb+lmekted+r. 

Sonuç olarak KBS'l+ hastaların renal yetmezl+k ,deh+dratasyon, elektrol+t +mbalansı ve +l+şk+l+ 
olumsuz sonuçlar +ç+n artmış r+sk+ olduğu göz önünde bulundurulduğunda, deh+drasyonu 
önlemek +ç+n böbrek fonks+yonlarının yakından +zlenmes+ ve yeterl+ sıvı ve bes+n denges+n+n 
korunması hayat+ b+r önem taşımaktadır. 
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P-22. POSTTROİDEKTOMİ 23. YILDA HİPOPARATROİDİZM VAKASI:FAHR 

Gökçe  Aktar, Ş-lan Baran, Yelda Vel-oğlu Kaya, Zafer Pekkolay, Eşref Araç, Alpaslan 
Kemal Tuzcu 

D-cle Ün-vers-tes- Tıp Fakültes-, İç Hastalıkları Anab-l-m Dalı, D-yarbakır, Türk-ye 

GİRİŞ: Fahr sendromu, nad+r görülen ve serebellum, talamus ve bazal gangl+onlardak+ 
kals+yum ve fosfor metabol+zma bozukluklarına bağlı olarak gel+şen ç+ft taraflı s+metr+k 
+ntrakran+yal kals+f+kasyonlarla karakter+ze b+r nörodejenerat+f hastalıktır (1,2). Bu sendromun 
etyoloj+s+ tam olarak aydınlatılamamış olup, kals+yum metabol+zma bozuklukları, toks+nler, 
enfeks+yonlar, genet+k nedenler, h+poparat+ro+d+zm ve psödoh+poparat+ro+d+zm g+b+ çeş+tl+ 
faktörler+n rol oynadığı düşünülmekted+r (2,3). 

OLGU:33 yaşında kadın hasta yaygın ton+k klon+k kasılmalar ve b+l+nç kaybı ş+kâyet+yle ac+l 
serv+se get+r+ld+. Anamnez+nde daha önceden havale geç+rme ş+kâyet+n+n olmadığı ve 23 yıl 
önce mult+nodüler guatr neden+yle subtotal t+ro+dektom+ yapıldığı ve sonrasında hastaya 
kals+yum asetat, kals+trol ve levot+roks+n tedav+ler+ öner+lmes+ne rağmen hastanın sadece oral 
levot+roks+n kullandığı öğren+ld+. Soygeçm+ş+nde özell+k yoktu. F+z+k muayenes+nde, genel 
durumu orta ve b+l+nc+ açıktı. Pup+ller +zokor+k ve b+lateral ışık refleks+ alınıyordu. Glaskow 
Koma Skoru 15 puan olarak değerlend+r+ld+. Suprasternal bölgede operasyon skarı mevcuttu. 
Solunum s+stem+ muayenes+ normal, kalp atım hızı r+tm+k ve 90 / dk, tans+yon 120/85 mmHg 
+d+. Chvostek ve Trousseau bulguları poz+t+f saptandı. Laboratuvar tetk+kler+nde; kals+yum 4,3 
mg/dl (normal aralık 8,4-10,5 mg/dl), fosfor 6,8 mg/dl (normal aralık 2,6-4,5 mg/dl), 
Parathormon < 0,01 pg/ml (normal aralık 12-72 pg/ml), TSH: 2,6 IU/ml( normal aralık 0,27-
4,2 ulu/ml), sT4 1,09 ng/ml (normal aralık 0,93-1,7 ng/ml) ve 25 h+droks+-v+tam+n D3 düzey+ 
8,9 +d+. Bey+n tomograf+s+nde; her +k+ serebellar hem+sferlerde s+metr+k tarzda, bazal 
gangl+onlarda, putamenlerde, nükleus kaudatuslarda s+metr+k tarzda ve her +k+ frontal lobda 
subkort+kal alanlarda s+metr+k tarzda kaba kals+f+kasyon +majları (Fahr sendromu) şekl+nde 
raporlandı (Res+m 1 ve 2).  

Kem+k dans+tometre ölçümler+nde +se; AP sp+ne Z skoru: -1.4, Sol femur (total femur 
proks+mal+) Z skoru: -2.4, Sol femur (femur boynu) Z skoru: -2.2 olarak saptandı.  

Hastadan +stenen nöroloj+ konsültasyonu +le +stem+ yapılan EEG, ep+lept+form anormall+klerle 
uyumlu olarak yorumlandı ve hastaya Levet+rasetam 2x500 mg şekl+nde tedav+ öner+s+ 
yapıldı. Ardından 12 saatl+k nöbet tak+b+ gerçekleşt+r+ld+ ve kontrol EEG's+ normal sınırlarda 
değerlend+r+ld+. Keppra tedav+s+ nöroloj+ konsültasyonu doğrultusunda kes+ld+. 

Olgu, öykü, laboratuvar sonuçları, kl+n+k bulgular ve radyoloj+k bulgular doğrultusunda 
postoperat+f h+poparat+ro+d+ye bağlı Fahr sendromu olarak değerlend+r+ld+. Ver+len kals+tr+ol ve 
kals+yum replasmanı +le kl+n+k bulguların düzeld+ğ+, b+l+nç düzey+n+n tamamen normale geld+ğ+ 
gözlend+. Tak+pte herhang+ b+r kasılma veya nöbet atağı tesp+t ed+lmed+ ve Chvostek ve 
Trousseau +şaretler+ negat+f bulundu. Hastaya ayaktan tedav+ olarak oral kals+yum ve D 
v+tam+n+ ver+ld+ ve pol+kl+n+k kontrolü öner+lerek taburcu ed+ld+. 

TARTIŞMA-SONUÇ: Fahr sendromunun et+yoloj+s+ genell+kle h+poparat+ro+d+zm, psödo-
h+poparat+ro+d+zm ve h+perparat+ro+d+zm g+b+ faktörlere dayanır. 223 vakanın +ncelend+ğ+ b+r 
araştırmaya göre, h+poparat+ro+d+zm en yaygın nedend+r (10). Cerrah+ sonrası 
h+poparat+ro+d+zm, Fahr sendromunun nad+r b+r neden+ olup, genell+kle t+ro+dektom+ sonrası 
uzun b+r süre sonra ortaya çıkab+l+r (9,10). Psödo-h+poparat+ro+d+zm daha az sıklıkta görülür 
ve sıklıkla a+leseld+r. Normal PTH sev+yeler+ dışında h+poparat+ro+d+zm +le benzer kl+n+k ve 



 

b+yoloj+k prof+le sah+pt+r (5,8). Olgumuzun 23 yıl önce geç+r+len t+ro+dektom+ geçm+ş+, f+z+k 
muayenes+nde Chvostek ve Trousseau bulguları, soygeçm+ş+nde a+le öyküsünün olmaması, 
laboratuvar parametreler+ (düşük kals+yum, Parathormon ve 25 h+droks+-v+tam+n D3, yüksek 
fosfor düzeyler+) ve kem+k dans+tometrede osteopen+ saptanması +le b+rl+kte 
değerlend+r+ld+ğ+nde hastanın cerrah+ sonrası gel+şen h+poparat+rod+zm tablosunun olduğu 
görülmüştür. Fahr sendromunun tedav+s+ genell+kle kals+v+tam+n D tedav+s+ ve altta yatan 
et+yoloj+k faktörler+n bel+rlenmes+n+ +çer+r (5,8). Erken tedav+, kals+f+kasyonların ve nöroloj+k 
bozuklukların önlenmes+ne yardımcı olab+l+r (13). Ancak, spes+f+k b+r tedav+ mevcut değ+ld+r ve 
hastaların uzun sürel+ tak+b+ öneml+d+r. Genel olarak, Fahr sendromunun prognozu 
semptomların c+dd+yet+ne rağmen +y+d+r ve fosfokals+k metabol+zma bozukluklarının 
düzelt+lmes+ genell+kle semptomlarda bel+rg+n b+r +y+leşme sağlar (2,8). B+z+m hastamızda da 
kals+v+tam+n D tedav+s+n+n kayda değer kl+n+k ve b+yoloj+k +y+leşme sağladığı görüldü. 

Bu vaka sunumu +le, nörops+k+yatr+k bel+rt+ler ve serebral kals+f+kasyonlar gösteren b+r hastada 
fosfokals+k metabol+zma anormall+kler+n+n +ncelenmes+n+n önem+n+ vurgulamak +sted+k. Fahr 
sendromunun doğru tanınması ve tedav+ ed+lmes+, hastaların yaşam kal+tes+n+ artırab+l+r ve 
hastalığın +lerlemes+n+ yavaşlatab+l+r. 

Anahtar Kel+meler: B+lateral str+opall+dodentat kals+noz, Fahr sendromu, h+poparat+ro+d+, 
kals+yum ve fosfor metabol+zma bozukluğu 

Res+m 1 ve 2. Her +k+ tarafta putamen ve kaudat nükleusta h+perdens kals+f+kasyon alanları 

 



 

P-24 İDİOPATİK GRANÜLOMATÖZ MASTİTLİ HASTADA METOTREAKSAT'A BAĞLI 
KARACİĞER TOKSİSİTESİ 
 
Nezaket Kadı 
Samsun Eğ+t+m Araştırma Hastanes+,İç Hastalıkları Ana B+l+m Dalı,Samsun 

GİRİŞ: İd+opat+k granülomatöz mast+t(İGM); memen+n neden+ b+l+nmeyen ben+gn +nflamatuar 
hastalığıdır. Ster+l non-kazef+ye lobulo-sentr+k granülomatöz +nflamasyonla karakter+zed+r. 
Tedav+s+nde tartışmalı olmakla b+rl+kte +mmünosupres+f ajanlar( stero+d, 
metotreaksat,azatyopr+n ) kullanılmaktadır.  

Bu olguda düşük doz Metotreaksat(20 mg /haftada) bağlı karac+ğer toks+s+tes+ gel+şeb+ld+ğ+ 
göster+ld+. 

OLGU: 40 yaşında kadın, sol memede ağrı ve ş+şl+k ş+kayet+ +le dah+l+ye pol+kl+n+ğ+ne 
başvurdu. Ek hastalığı, travma ve a+lede meme kanser+ öyküsü yok. Emz+rm+yor ve +laç 
kullanmıyor. Muayenede sol memede ş+şl+k, kızarıklık var. Laboratuvar tetk+kler+nde özell+k 
yok. Meme usg: Sol meme üst dış kadranda heterojen+te ve h+poeko+k görünümler(mast+t?) 
+zlend+.  Mast+t tanısıyla Amoks+s+l+n/Klavunat + C+proflaksas+n b+r ay ver+ld+. Tak+b+nde 
yakınmaların ve sol memedek+ ş+şl+ğ+n arttığı, c+lde f+stül+ze olduğu görüldü.  

Patoloj+: Granülomatöz mast+t olarak değerlend+r+ld+. ARB(ac+d res+stant bacter+a) ve 
m+kobakter+ kültürü negat+f sonuçlandı. Hastaya +d+opat+k granülamatoz mast+t tanısı +le 
Metotreksat(20mg/ hafta) + Deksametazon başlandı. 

Tak+b+nde kl+n+k bulgular ger+led+. Deksametazon azaltılarak(5 mg/ gün düşüldü) 
metotreaksatla tedav+ye devam ed+l+rken ALT ve AST düzeyler+n+n artmaya başladığı görüldü. 
Metoreaksat dozu azaltılmasına(15 mg/ hafta ) rağmen ALT:250 U/L (5-35) ve AST:180 U/L 
(0-35) olması üzer+ne metotreaksat kes+ld+.  

Tedav+ye +müran(azotyopr+n 150 mg/ gün) eklend+. Tak+plerde ALT, AST normale ger+led+. 
Deksametazon kes+ld+. Azotypr+n +le tedav+ye devam ed+ld+. Hastalık rem+syona g+rd+. 
Tedav+ye Azotypr+n +laç dozu azaltılarak devam ed+l+yor. 

SONUÇ:Metotreksatın ant+-prol+ferat+f, ant+enflamatuar ve +mmünmodülatör özell+ğ+n+n 
olması,gen+ş terapöt+k end+kasyon aralığında kullanılmasını sağlar. Methotrexate’ın 
kullanımını sınırlayan öneml+ yan etk+s+ karac+ğer toks+s+tes+tes+d+r. Düşük dozlarda 
kullanıldığında bu yan etk+ler+ daha az görülmekted+r. Fakat b+z+m olgumuzda görüldüğü g+b+ 
düşük dozlarda da yan etk+ler görüleb+lmekted+r. Bu nedenle metotreaksat kullanan 
hastalarda yakın mon+tar+zasyon öneml+d+r. 



 

 P-25  SESSİZ FEOKROMOSİTOMA  
 
Kad+r Harmancı1, Zehra Erdem+r2, Mustafa Gökhan Ünsal3, İbrah+m Meteoğlu4 
1Man+sa Şeh+r Hastanes+, İç Hastalıkları, Man+sa 
2Aydın Adnan Menderes Ün+vers+tes+ Tıp Fakültes+, Endokr+noloj+ ve Metabol+zma Hastalıkları 
Ad, Aydın 
3Aydın Adnan Menderes Ün+vers+tes+ Tıp Fakültes+, Genel Cerrah+ Ad, Aydın 
4Aydın Adnan Menderes Ün+vers+tes+ Tıp Fakültes+,Tıbb+ Patoloj+ Ad, Aydın 

GİRİŞ: Katekolam+n salgılayan tümörler, h+pertans+yon tanılı hastaların yüzde 0.2's+nden 
azında ortaya çıkan nad+r neoplaz+lerd+r. Bununla b+rl+kte, feokromos+tomaların yüzde 50's+n+n 
otops+ ser+ler+nde tanı alıyor olması b+ze; tanı yöntemler+nde yeters+zl+k ya da hastaların 
öneml+ b+r bölümünün asemptomat+k sey+r göstermes+yle +le +l+şk+l+ olab+leceğ+n+ 
düşündürmekted+r. B+z bu yazıda kl+n+k bulgusu olmayan ancak +ns+dental sürrenal adenom 
cerrah+s+ sonrası patoloj+ +le tanı alan feokromos+toma olgusunu sunmaktayız. 
 
OLGU: 38 yaşında kadın hasta, karın ağrısı +le başvurduğunda yapılan üst abdomen BT ’de 
sağ sürrenal bezde 38*50*51 mm boyutunda adenom leh+ne yorumlanan k+tle olması üzer+ne 
başvurdu. 2 yıl öncek+ abdomen MR'dak+ k+tleye göre 2 cm boyut artışı saptandı. Adrenal 
+ns+dentaloma hormon sekresyonu açısından bakılan aldesteron/plazma ren+n akt+v+tes+ oranı 
<20, 1 mg DST sonrası kort+zol<1.8mcg/dl, 24 saatl+k +drarda metanefr+n ve normetanefr+n 
normal saptandı. Hastanın h+pertans+yon öyküsü yoktu, +zlem+nde tans+yon değerler+ 
normald+. Sürrenal adenom cerrah+s+ uygulandı. Operasyon sırasında ve sonrasında 
h+pertans+yon ya da h+potans+yon atağı gel+şmed+. Operasyon materyal+n+n patoloj+s+ 
feokromos+toma olarak sonuçlandı. 
 
TARTIŞMA: Feokromos+toma hastalarında beklenen klas+k semptom üçlüsü ep+zod+k baş 
ağrısı, terleme ve taş+kard+den oluşmaktadır. Hastaların yaklaşık yarısında paroks+smal 
h+pertans+yon vardır; ger+ye kalan hastalar esans+yal h+pertans+yon +le +zlenmekted+r veya 
normal kan basıncına sah+pt+r. Hastaların yaklaşık yüzde 5-15’+ normal tans+yonludur. BT ve 
MR görüntülemeler+n+n daha sık kullanılıyor olması neden+ +le adrenal +ns+dentaloma daha 
fazla tesp+t ed+lmekted+r ve asemptomat+k olan feokromos+toma tanısı esk+ye kıyasla daha 
fazla koyulmaktadır. Sürrenal adenom cerrah+s+ önces+ feokromos+toma tesp+t+ +ç+n yapılan 
değerlend+rmeler+n negat+f olması hastalığı kes+n ekarte etmemekted+r, bu nedenle tüm 
sürrenal adenom cerrah+ler+nde operasyon sırasında gel+şeb+lecek feokromos+toma atağına 
karşı ek+b+n hazırlıklı olması gerekmekted+r. 
 
Anahtar Kel7meler: Feokromas+toma, adrenal adenom, h+pertans+yon, başağrısı, terleme, 
taş+kard+ 



 

P-31 MCARDLE HASTALIĞI (GLYCOGEN STORAGE DISEASE TYPE 5) OLGU 
SUNUMU 

Berfin Akdeniz Zengin 1, Sibel Serin 2 
1,2 Sağlık Bilimleri Üniversitesi Ümraniye Eğitim Araştırma Hastanesi İç Hastalıkları Kliniği, 
İstanbul 

Glycogen Storage Disease Type 5 (GSD-5), kas hücrelerindeki glikojenin parçalanmasını 
sağlayan enzim olan miyofosforilazın eksikliğiyle karakterize edilen nadir bir kalıtsal 
hastalıktır. Kaslardaki glikojenin normal şekilde kullanılamamasına neden olur. GSD-5 
genellikle doğumdan sonra çocukluk veya erişkinlik döneminde ortaya çıkar. Yaygınlığı 
düşüktür ve her 100.000 kişiden yaklaşık 1-2'sinde görülür. Hastalık, kas hücrelerinde 
miyofosforilaz enziminin eksikliği nedeniyle glikojenin normal şekilde parçalanamamasına 
bağlıdır. Bu durum, kaslarda enerji üretimini zorlaştırır ve egzersiz sırasında kaslarda ağrı, 
kramplar ve güçsüzlük gibi belirtilere neden olur. Tanı genellikle klinik bulgular, kan testleri 
(örneğin, CK seviyeleri) ve kas biyopsisi ile konur. Genetik testler de tanı sürecine katkı 
sağlayabilir. Tedavi, semptomların hafifletilmesi ve egzersiz toleransının artırılmasına 
yöneliktir. Beslenme düzenlemeleri ve uygun egzersiz programları, semptomların 
yönetiminde önemli rol oynar. Aileler genetik danışmanlık konusunda yönlendirilmelidir.  

Genel dahiliye polikliniğine başvuran 56 yaşında erkek hasta, çocukluktan beri koştuktan 
sonra kaslarında ağrı hissettiği için başvurdu, ağrının dinlendikten sonra geçtiğini belirtti. 
Özgeçmişinde 2011 yılında aşırı efor sonrası şiddetli bir halsizlik yaşamış ve akut böbrek 
yetmezliği gelişmiştir. Soy geçmişinde iki kardeşi bulunan hastanın bir kardeşinde de benzer 
şikayetler olduğunu belirtmiştir. Fizik muayene bulgularında genel durumu iyi, bilinci açık, 
sistemik muayenesi olağandı. Laboratuvar bulgularında kreatin kinaz (CK) seviyesi yüksek 
izlendi. Bu açıdan anamnez ayrıntılandırıldı; hastanın statin kullanımı yoktu, yoğun egzersiz 
veya kas içi enjeksiyon öyküsü de yoktu. Diğer biyokimyasal testler normaldi. CK 
yüksekliğine klinik pratiğimizde en sık neden olan tiroid fonksiyon testleri, troponin gibi 
sebeplerin tetkikleri istendi. Bu tetkiklerde anormallik saptanmadı. Tıbbi genetik birim ile 
iletişime geçildi ve yapılan genetik klinik ekzon panelinde PYGM geninde homozigot 
mutasyon tespit edildi (c.1A>G p.(Met1)). 

Klinik bulgular, yüksek CK seviyesi ve genetik test sonuçlarına dayanarak McArdle Hastalığı 
(GSD-5) tanısı konuldu. Tedavi planı açısından çocuk hastalıkları metabolizma görüşü alındı. 
Tedavi semptomların yönetimi ve egzersiz toleransının artırılmasını içerdi. Diyet planı 
oluşturuldu  ve egzersiz programı düzenlendi. Ailede diğer bireylerin de taranması ve 
gerekirse genetik danışmanlık alınması önerildi. 

Sonuç ve Öneriler: 

              McArdle Hastalığı, kaslardaki glikojen metabolizmasının bozulmasıyla karakterize 
edilen nadir bir genetik hastalıktır. Tanı, klinik bulgular, laboratuvar testleri ve genetik testlerle 
konur. Tedavi, semptomların yönetimi ve egzersiz toleransının artırılmasını içerir. Ailede diğer 
bireylerin taranması ve genetik danışmanlık alınması önemlidir. 

               Polikliniğimize özellikle egzersiz sonrası yaygın şiddetli kas ağrıları ile başvuran 
hastalarda, akut renal hasar durumlarında akılda tutulması gereken, basit bir tetkik olan 
kreatin kinaz seviyeleri görülmelidir. Bu tetkik sayesinde, potansiyel olarak altta yatan önemli 
genetik hastalıklardan biri olan McArdle Hastalığı gibi nadir durumların erken tanısı ve 



 

tedavisi mümkün hale gelir. Bu sayede hastaların yaşam kalitesi arttırılabilir ve ciddi 
komplikasyonların önlenmesi sağlanabilir. 

 

Şekil-1: Hastanın hastanemize ilk başvurusu sonrasında ve tedavi ile gözlenen CK 
değerlerinin grafiği 



 

P-33  KRONİK BÖBREK YETMEZLİĞİNE BAĞLI TEK TARAFLI PLEVRAL EFÜZYON. 

Nurcan Aslan,  Emra Asfuroğlu Kalkan  

Ankara B-lkent Şeh-r Hastanes- , İç Hastalıkları Kl-n-ğ- 

GİRİŞ: Plevral efüzyon, plevral boşlukta sekresyon ve absorbs+yon denges+n+n bozulması 
sonucu sıvı b+r+kmes+ durumudur. Burada SDBY’ ne bağlı tek taraflı plevral efüzyon olgusu 
sunulmuştur. 

OLGU: 67 yaşında kadın hasta; HT, KAH tanıları mevcut olup, 04/2023’ ten ber+ 2/7 HD’ ye 
g+ren, aset+lsal+s+l+k as+t, atorvastat+n, amlod+p+n kullanan, HD seansına sosyal nedenlerden 
ötürü 20 gün g+remey+p nefes darlığı, bulantı-kusma ş+kayetler+ +le kl+n+ğ+m+ze başvurdu. 

Tetk+k ve muayenelerde solda tek taraflı plevral efüzyon saptandı. Örnekley+c+ ve boşaltıcı 
torasentez yapıldı. Plevra sıvısında; glukoz: 141 mg/dL, LDH : 351, T. prote+n :38,12 g/L, 
albüm+n: 22,36 g/L. Seroloj+ negat+ft+. Plevral sıvı kültüründe üreme olmadı. B+yok+mya; T. 
prote+n 57 g/L, albüm+n 32 g/L, LDH 198 U/L olarak sonuçlandı. L+ght kr+terler+ne göre plevral 
sıvı transuda sınırında olarak saptandı. 

Hastanın EKO’ sunda EF %60 saptanıp etk+n d+ürez hedeflend+. Hastaya tek taraflı 
efüzyonuna yönel+k et+yoloj+k tetk+kler olarak torakoabdom+nal BT, yüzeyel USG’ ler, PET-BT 
çek+ld+. 

Toraks BT; sol hem+toraksta en kalın yer+nde 8 cm ölçülen mas+f plevral effüzyon, effüzyon 
komşuluklarında kollabe-konsol+de görünümler +zlend+. Pnömon+ açısından uygun 
ant+b+yotreap+ başlandı. Abdomen BT; karac+ğer sağ lob uzun eksen+ 20 cm ölçüldü. Yüzeyel 
USG: Sol supraklav+küler bölgede 6.7x5.2 mm boyutta ekojen, h+lusu s+l+k, h+ler kanlanan, 
yuvarlak şek+ll+, h+poeko+k, büyümüş 2 adet lenf nodu +zlend+. Hastanın sol subklav+kular lenf 
noduna yapılan b+yops+ neoplazm yönünden negat+ft+. Mamograf+; BRADS 0 olarak 
raporlandı. PET-BT’ de patoloj+k tutulum +zlenmed+. Endoskop+: Antral gastr+t olarak 
sonuçlandı. Hastanın tek taraflı efüzyonu SDBY ‘ne bağlı düşünüldü. Hasta tak+pler+nde 
plörokenden gelen+ olmaması üzer+ne plöroken çıkarılıp, ant+b+yoterap+ 10 güne 
tamamlatılarak pol+kl+n+k kontrolü öner+s+yle taburcu ed+ld+. 

 TARTIŞMA :Plevral  efüzyonun en sık nedenler+ plevral enfeks+yon (parapnömon+k efüzyon 
g+b+)  ve kalp yetmezl+ğ+d+r. Nad+ren +se kron+k karac+ğer hastalığı, böbrek hastalığı, asbest, 
romato+d artr+t, lupus plör+t+, pankreat+t, pulmoner embol+ ve kalp cerrah+s+ne bağlı olarak 
plevral efüzyon gel+şeb+lmekted+r. Tek taraflı plevral efüzyonun ayırıcı tanısı çok gen+ş olduğu 
+ç+n bu konuya s+stemat+k b+r şek+lde yaklaşılması gerekl+d+r. Bu vakada enfeks+yon, mal+gn+te 
g+b+ efüzyonu başlatab+lecek pek çok faktör olab+leceğ+ göz önünde bulundurularak et+yoloj+k 
sebepler araştırılmıştır.  

SONUÇ: Plevral efüzyonun uygun tedav+s+ ancak t+t+zl+kle yapılmış ayırıcı tanı sonrasında 
bel+rleneb+l+r. Efüzyonun et+yoloj+s+ne yönel+k  tanısal testler ve kullanılan plöredet+k ajanlar ve 
g+r+ş+msel tekn+kler+n gel+şmes+yle daha başarılı tedav+ sağlanab+l+r.  

  



 

 

Şek7l 1. Toraks BT 



 

P 34 BEHÇET HASTALIĞINDA PULMONER ARTER ANEVRİZMASI:OLGU SUNUMU 

 Ar7f Talha Özdem7r1, Ref7k Al7 Sarı2, Kübra Nur  Özdem7r3 
1Karaden+z Tekn+k Ün+vers+tes+ Tıp Fakültes+, İç Hastalıkları Ana B+l+m Dalı, Trabzon 
2Karaden+z Tekn+k Ün+vers+tes+ Tıp Fakültes+, İç Hastalıkları Ana B+l+m Dalı, İmmünoloj+ B+l+m 
Dalı,Trabzon 
3Karaden+z Tekn+k Ün+vers+tes+, Göğüs Hastalıkları Ana B+l+m Dalı, Trabzon 

Amaç: Behçet hastalığı, c+lt, göz, oral ve gen+tal mukoza tutulumu +le karakter+ze, çeş+tl+ kl+n+k 
bel+rt+ler ve kompl+kasyonlarla seyreden kron+k +nflamatuar b+r hastalıktır. Behçet hastalığı 
%25-30 oranında damar s+stem+n+ tutab+l+r. Behçet hastalığında pulmoner tutulum sık görülen 
b+r durum değ+ld+r, genel +ns+dans %5'ten az olarak b+ld+r+lmekted+r ve bunların en yaygını 
pulmoner arter tutulumudur. Pulmoner arter anevr+zması, Behçet hastalığında mortal 
seyreden nad+r kompl+kasyonlardan b+r+d+r.Bu olgu sunumunda hemopt+z+ +le başvuran Behçet 
hastasında kron+k pulmoner trombüs ve pulmoner arter anevr+zması b+rl+ktel+ğ+n+n kl+n+k 
prat+kte yol göster+c+ olması amacıyla sunulmuştur. 

Olgu: 27 yaş erkek hasta 4 yıl önce oral aft, papülopüstüler lezyon,pulmoner trombüs,opt+k 
nör+t öyküler+ üzer+ne +nkomplet behçet hastalığı tanısı almış olup 2 gün önce başlayan 
hemopt+z+,d+spne neden+yle +ler+ tetk+k ve tedav+ +ç+n yatırıldı.Ant+koagülan kullanımı olmayan 
hastanın labaratuvar tetk+kler+nde Hb:10,2 g/dL, PLT:408.000 µL, CRP:103mg/L, BFT,KCFT 
ve koagülasyon normal, ant+fosfol+p+d ant+korları negat+f saptandı.Çek+len BTPA ’da akc+ğer 
parank+m+nde yaygın mult+fokal konsol+de alanlar,b+lateral lober-segmenter pulmoner arter 
dallarında kron+k trombüs, b+lateral alt lob pulmoner arter dallarında anevr+zma görüldü. 
Hastanın mevcut kullandığı met+lpredn+zolon ve azat+opr+n dozu artırıldı,ASA 100 mg 1x1 ve 
seftr+akson 2x1 gr başlandı. Tak+b+nde hemopt+z+ tar+flemeyen, PAAG bulguları regrese,AFR 
yanıtı alınan hasta tedav+s+ düzenlenerek taburcu ed+ld+. 

Sonuç: Behçet hastalığı akc+ğer tutulumunda kl+n+kte en sık hemopt+z+ 
görülmekted+r.Pulmoner arter anevr+zmaları Behçet hastalığında sık görülen pulmoner 
vasküler lezyondur.Behçet hastalığında arter tutulumu, venöz tutuluma göre daha seyrek 
olmakla b+rl+kte, prognozu kötüdür. Pulmoner anevr+zması olan hastaların b+rçoğunda 
+mmünsüpres+f tedav+ +le kl+n+k ve radyoloj+k rem+syon sağlamak mümkündür. Sonuç olarak 
hemopt+z+ +le başvuran Behçet hastalarında pulmoner arter anevr+zması öneml+ b+r 
kompl+kasyon olarak akla gelmel+d+r. 



 

 
 

 

 

RESİM :B0lateral pulmoner arterlerde trombüs ve alt lob pulmoner arter dallarında anevr0zma 



 

P-35 INR YÜKSEKLİĞİ İLE PREZENTE OLAN ÇÖLYAK HASTALIĞI, İKİ OLGU 

Betül BJldJk, Nalan Okuroğlu, AlJ ÖzdemJr 

Fat0h Sultan Mehmet Eğ0t0m ve Araştırma Hastanes0, İç hastalıkları Kl0n0ğ0 

GJrJş 

Çölyak hastalığı, mukozal 3nflamasyon, v3llöz atrof3 ve kr3pt h3perplaz3s3 3le karakter3ze,d3yet 
gluten3ne maruz kaldıktan sonra ortaya çıkan ve gluten3n kes3lmes3nden sonra 3y3leşme gösteren 
3ntest3nal b3r hastalıktır, tahm3n3 küresel prevalansı yaklaşık %1d3r .¹ Çölyak hastalığının 
prevelansı ve tanı alma yaşı son 30-40 yıl 3ç3nde değ3şm3şt3r. Geçm3şte çocukluk çağı hastalığı 
olarak kabul görmes3ne rağmen günümüzde er3şk3n prezentasyonu g3derek artmakta ve hastalar 
her yaşta tanı alab3lmekted3r.2 İshal, yağlı dışkılama, k3lo kaybı g3b3 klas3k semptomları olmakla 
beraber b3rçok farklı bulguyla da seyredeb3len b3r hastalıktır. Bu çalışmada INR yüksekl3ğ3 3le 
seyreden 3k3 çölyak hastalığı olgusu sunulmuştur. 

Olgu -1 

22 yaşında kadın hasta ac3l serv3se eller3nde uyuşma ve kasılma ş3kayet3 3le başvurdu. B3r süred3r 
devam eden bulantı kusma ş3kayetler3 de eşl3k etmekteyd3. B3l3nen kron3k hastalık ve düzenl3 3laç 
kullanımı olmayan hastanın öyküsü 3ncelend3ğ3nde 1 ay önce doğum yaptığı ve ş3kayetler3n3n 
doğum sonrasında ş3ddetlend3ğ3 öğren3ld3. Bu süreçte 20kg kadar k3lo kaybı yaşadığını yaklaşık 
42 kg a kadar düştüğünü bel3rt3yordu. Labaratuvar değerler3 3ncelend3ğ3nde hastada göze çarpan 
protromb3n zamanında bel3rg3n yüksel3ş mevcuttu. INR: 4.4 protromb3n zamanı:15 olarak 
görüldü, APTT:31 normal aralıktaydı. Hastanın Hgb:11.2 g/dl MCV:70.3 fl K:2.5 Ca:7.6 P:1.4 
Alb:3.2 ALT:19 AST:48 Folat:4.4 , V3t B12:779 pg/dL, 25-h3droxy v3tam3n D3:3 ferr3t3n:5.9 μg/l 
olarak görüldü. INR yüksekl3ğ3 neden3 3le araştırılan hastanın herhang3 b3r 3laç kullanımı mevcut 
değ3ld3. Labaratuvar değerler3 ve görüntülemeler3 kron3k karac3ğer hastalığı 3le uyumlu görülmed3. 
Faktör 7 3nh3b3tör negat3f görüldü. Prote3n kaybett3ren enteropat3 açısından 3stenen 
3mmunoglobul3n değerler3 normal aralıkta görüldü ve prote3n elektroforez3nde prote3n p3k3 
görülmed3. INR uzamasına eşl3k eden nutr3syonel parametrelerde düşüklük ve k3lo kaybı mevcut 
görüldüğünden hasta malabsorbs3yon et3yoloj3s3 açısından tetk3k ed3lmeye başlandı. Kem3k 
m3neral dans3tometres3nde; femur neck Z skoru -4.3 görüldü. Hastaya üst gastro3ntest3nal 
s3stem endoskop3s3 planlandı. Eş zamanlı çölyak ant3korları gönder3ld3. Gastroskop3 sonucu 
deudon3t (çölyak hastalığı?) şekl3nde değerlend3r3ld3, duedunom 3lk kıtadan alınan b3yops3 
sonucunda v3llus düzleşmes3 ve atrof3, fokal alanda 3zlenen v3llüs ep3tel3nde lenfos3t artışı lam3na 
propr3ada plazma hücres3, lenfos3tler, nötof3l ve eoz3nof3l lökos3tler kr3ptlerde h3perplaz3, 
regenerat3f değ3şk3l3ker görüldü, h3stopatoloj3k bulgular ön planda çölyak hastalığı marsh 
kr3terler3negöre t3p 3c 3le uyumlu olarak değerlend3r3ld3. Eşl3k eden ant3 endom3syum ve doku 
transglutam3naz IgG poz3t3fl3ğ3 olan hasta çölyak olarak kabul ed3ld3. Hastaya d3yet3syen eşl3ğ3nde 
çölyak d3yet3ne uygun beslenme eğ3t3m3 ver3ld3. Parenteral dem3r ve oral v3tam3n D, Ca, Mg 
tedav3ler3 3le taburcu ed3ld3. 15 gün sonrak3 kontroller3nde; INR:1,2, Ca:7,8, K:5,1 olarak görüldü. 
1 ay sonrak3 kontrolünde hastanın tartısında 42kg dan 52 kg a kadar artış olduğu saptandı. 

Olgu-2 

69 yaşında kadın hasta dah3l3ye pol3kl3n3ğ3ne karın ağrısı ve ş3şk3nl3k ş3kayet3 3le başvurdu. Uzun 
süred3r devam eden 3shal ş3kayet3 mevcuttu. B3l3nen kron3k hastalık ve sürekl3 3laç kullanım 



 

öyküsü yoktu ancak tedav3ye yanıtsız anem3 öyküsü mecuttu ve daha önce ES replasmanı almıştı 
. Kals3yum ve potasyum düşüklüğünden dolayı oral replasman tedav3ler3 görmüştü. Son 2 ayda 
10 kg kadar kaybı olmuş, 64kg dan 54kg a düştüğünü bel3rt3yordu. Tetk3kler3 3ncelend3ğ3nde 
INR:4.1 olarak görüldü. Hastada INR uzamasına neden olab3lecek r3sk faktörü saptanmadı. 
hgb:13 mcv:89,8 K:3.2 Ca:6,8 Mg:1,2 ALP:189, ALT:35,6 AST:40,9 olarak görüldü. Tak3pler3nde 
kontrol INR değerler3 benzer sev3yede seyreden ve ş3kayetler3 ger3lemeyen hastanın 3ler3 3nceleme 
amacıyla serv3s yatışı yapıldı. Hastada açıklanamayan INR uzaması, elektrol3t 3mbalansı haf3f 
KCFT yüksekl3ğ3 saptanması, GİS yakınmalarının olması üzer3ne malabsorbs3yon açısından tetk3k 
ed3lemeye başlandı. Üst gastro3ntest3nal s3stem endoskop3s3 planlandı ve çölyak markerları 
gönder3ld3. Duedonum 1. Kıtadan alınan b3yops3; ülser yüzey3 , v3llus düzleşmes3 ve atrof3, v3llüs 
ep3tel3nde lenfos3t artışı lam3na propr3ada plazma hücres3, lenfos3tler nötof3l ve eoz3nof3l 
lökos3tler kr3ptlerde h3perplaz3, regenerat3f değ3ş3kl3kler şekl3nde raporlandı. Doku translutam3naz 
IgA poz3t3f görülen hastaya çölyak hastalığı tanısı kondu. Hastaya d3yet3syen eşl3ğ3nde çölyak 
d3yet3ne uygun beslenme eğ3t3m3 ver3ld3. 

Tartışma 

Çölyak Hastalığı; glutene duyarlı kron3k b3r enteropat3d3r ve k3ş3ler hayatın herhang3 b3r 
dönem3nde tanı alab3lmekted3r. Adölesan dönemde ortaya çıkab3lmekle berber er3şk3n dönemde 
başlaması da sık görülen b3r durumdur. 1 ve 2. Derece yakınlarında çölyak hastalığı olanlar ve 
Oto3mmun hastalığı olanların çölyak açısından r3skl3 grupta olduğu saptanmıştır. Hastalığın 
klas3k bel3rt3ler3 3shal kötü kokulu dışkılama ş3şk3nl3k olarak kabul ed3l3r. Malabsorps3yona bağlı 
k3lo kaybı, der3n anem3, B12 eks3kl3ğ3ne bağlı nörolo3k semptomlar ve d-v3tam3n3 ve kals3yum 
eks3kl3ğ3nden dolayı osteopen3 görülmes3 olasıdır.3 Bununla b3rl3kte uzun süre tanı almamış ve 
tedav3den uzak kalmış vakalarda farklı prezentasyonlar da görüleb3l3r. Tedav3 ed3lemem3ş çölyak 
hastalığı b3rçok nutr3syonel madden3n malabsorbs3yonuna yol açtığı g3b3 K v3tam3n3 
malabsorps3yonuna da yol açab3l3r. Bu durum da protromb3n zamanında uzama 3le sonuçlanır. 
2004 yılında yapılmış b3r çalışmada 390 tedav3 almayan çölyak hastası tarandığında 72 (%18.5) 
hastanın INR değer3n3n 1.4 ve üzer3nde saptanmış ve uzamış protromb3n süres3 olan hastalarda, 
normal protromb3n süres3 olan hastalara oranla hemoglob3n, dem3r, prote3n, AST değerler3 
öneml3 ölçüde daha düşük görülmüş; 3shal, k3lo kaybı, karın ağrısı düşük kem3k m3neral 
yoğunluğu prevalansı anlamlı derecede daha yüksek bulunmuştur.4 Her 3k3 olgumuz da INR 
yüksekl3ğ3 3le seyreden çölyak hastalığına sah3p olup er3şk3n yaşta tanı almıştır. Olgularda dem3r 
eks3kl3ğ3, kals3yum ve d v3tam3n3 düşüklüğü AST yüksekl3ğ3, KMD de osteopen3 saptanmıştır. 

Sonuç 

Çölyak hastalığı klas3k olarak; 3shal, yağlı dışkılama, k3lo kaybı veya v3tam3n eks3kl3kler3ne bağlı 
gel3şen semptomlarla seyretse de k3m3 zaman at3p3k bulgularla da kend3n3 göstereb3l3r. 

Bunlardan b3r tanes3 olan INR uzaması çölyak hastalığı tanısında akılda tutulmalıdır. 

Kaynaklar 
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P-36 FMF Atağını TaklJt Eden Akut KolesJstJt Olgusu  

Murat Baş¹, SerpJl Ergülü Eşmen² 

¹Konya Şeh0r Hastanes0 İç Hastalıkları Ana B0l0m Dalı, Konya 

 ²Konya Şeh0r Hastanes0 İç Hastalıkları Ana B0l0m Dalı, Romatoloj0 B0l0m Dalı, Konya 

GİRİŞ: A3lesel Akden3z ateş3 (FMF), tekrarlayan ateş nöbetler3 ve serozal 3nflamasyonla 
karakter3ze kalıtsal b3r oto3nflamatuar hastalıktır. Karın ağrısı FMF'n3n yaygın b3r bel3rt3s3d3r. 
Ortadoğudak3 FMF hastalarında %95'e varan oranda ep3zod3k karın ağrısı vardır. Taşsız koles3st3t, 
safra keses3 stazından ve 3skem3s3nden kaynaklanır ve bu durum safra keses3 duvarında lokal b3r 
3nflamatuar yanıta neden olur. FMF düşündüğümüz hastada akut atak ayırıcı tanısında akut 
taşsız koles3st3t tanısı koyduğumuz olguyu sunduk. 

OLGU: 18 yaşında erkek hasta karın ağrısı 3le ac3l serv3s3m3ze başvurdu. Hastanın 2 kez batından 
opere ed3ld3ğ3 ve appendektom3 yapıldığı, ataklar hal3nde karın ağrısının olduğu ve amcasında 
FMF tanısı olduğu öğren3ld3. Hastada FMF atağı düşünülerek romatoloj3 bölümümüze konsülte 
ed3ld3. Yapılan f3z3k muayenede subfebr3l ateş, batında defans ve rebound tesp3t ed3ld3. 
Laboratuvar tetk3kler3nde akut faz reaktanları ve beyaz küre artışı, karac3ğer fonks3yon testler3 ve 
b3l3rüb3n değerler3nde haf3f yükselme tesp3t ed3lmes3 üzer3ne batın görüntülemes3 3stend3. 
Kontrastlı abdomen BT sonucunda safra keses3 h3drop3k, duvarında haf3f kalınlaşma ve reakt3f 
kontrastlanma tesp3t ed3ld3. Hastadan FMF gen anal3z3 3stend3, koles3st3t tedav3s3 başland3, 3v 
h3drate ed3ld3, ant3b3yot3k tedav3s3 uygulandı. Tak3pte genel durumu düzelen hastaya romatoloj3 
pol3kl3n3ğ3nde gen anal3z sonucu 3le kontrol öner3ld3. Kontrolde karac3ğer testler3 düzel3nce 
kolş3s3n başlanması planlandı. 

SONUÇ: Taşsız koles3st3tl3 hastaların çoğunda b3rden fazla r3sk faktörü vardır. Ayakta tedav3 
gören hastalarda veya daha ayrıntılı b3r öykü alınab3len kr3t3k hastalarda, ateş, ş3ddetl3 sağ üst 
kadran ağrısı, palpasyonla hassas3yet ve poz3t3f Murphy bel3rt3s3 eşl3k ederek taşlı koles3st3tte 
görülene benzer şek3lde prezente olab3l3r. FMF atağı düşünülen olgularda akut batın nedenler3 
mutlaka akılda tutulmalı ve gereğ3nde et3yoloj3ye yönel3k laboratuvar ve görüntüleme tetk3kler3 
3stenmel3d3r. 

Anahtar KelJmeler: Akut Koles3st3t, FMF, Karın Ağrısı 



 

P-37 COVID-19 ENFEKSİYONUNA SEKONDER DERİN TROMBOSİTOPENİ İLE PREZENTE OLAN 
MİYELODİSPLASTİK SENDROM 

Selma Özlem ÇelJkdelen 

Sbü Konya Şeh0r Hastanes0, İç Hastalıkları Kl0n0ğ0, Konya 

GJrJş 

İlk kez 2019 yılı sonlarında Ç3n’3n Wuhan Şehr3’nde tanımlanan, 11 Mart 2020’de de Dünya Sağlık 
Örgütü tarafından pandem3 olarak 3lan ed3len COVID-19 hastalığının etken3 SARS-CoV-2 
v3rüsüdür.  

Başta ateş ve solunum yolu semptomları olmak üzere mult3s3stem3k semptomlarla 
seyretmekted3r. COVID-19 enfeks3yonunun trombos3topen3 ve lenfopen3ye neden olduğu ve 
nötrof3l/lenfos3t oranının >3,1 olan hastalarda hastalığın daha ş3ddetl3 seyrett3ğ3 göster3lm3şt3r (1). 
Önces3nde b3l3nen hematoloj3k hastalık öyküsü olmayan ve geç3rd3ğ3 COVID-19 enfeks3yonuna 
sekonder der3n trombos3topen3 gel3ş3m3 3le tanı koyduğumuz m3yelod3splast3k sendrom (MDS) 
vakasını sunuyoruz. 

  

Vaka 

B3l3nen kron3k hastalığı olmayan 87 yaşında erkek hasta COVID-19 pnömon3s3 neden3yle dış 
merkez yoğun bakım ün3tes3nde b3r süre mekan3k vent3latöre bağlı tak3p ed3ld3kten sonra ekstübe 
ed3lerek serv3s tak3b3ne alınmış. Hastada 3zlem3n 10. gününden 3t3baren gel3şen ve transfüzyona 
yanıtsız trombos3topen3 olması neden3yle 3ler3 tetk3k ve tedav3 amacı 3le kl3n3ğ3m3ze yatırıldı. 

Hastanın yatışında genel durumu 3y3, oks3jen 3ht3yacı yok, tüm vücudunda yaygın ek3mozları 
mevcuttu. Hemogramda; Hgb:9,9 g/dL,  Wbc:4,6 10^3/µL,  Plt:29 10^3/µL, karac3ğer ve böbrek 
fonks3yonları normal, CRP: 37 mg/L, sed3mantasyon:73 mm/h olarak bulundu. 

Hematoloj3 3le konsülte ed3len hastanın per3fer3k yaymasında her alanda 5-6 adet trombos3t, yer 
yer dev trombos3tler 3zlend3. At3p3k hücre ve blast 3zlenmed3. Öncel3kl3 enfeks3yona sekonder 
kem3k 3l3ğ3 supresyonu düşünüldü. Plt >50 10^3/µL olacak şek3lde trombos3t süspans3yonu 
transfüzyonu yapıldı.  

Hastanın tak3b3nde enfeks3yon bulgularında 3y3leşme olması ve transfüzyona rağmen 
trombos3topen3s3 der3nleşerek 13 10^3/µL sev3yes3ne kadar ger3led3. Der3nleşen trombos3topen3 
neden3yle hastaya kem3k 3l3ğ3 b3yops3s3 yapıldı.  

Tak3pte hasta subdural ve subarakno3d hemoraj3 gel3ş3m3 neden3yle ex3tus oldu. Postmortem 
sonuçlanan kem3k 3l3ğ3 b3yops3 patoloj3s3 ‘’myelod3splast3k sendrom’’ 3le uyumlu bulundu.  

 Tartışma ve Sonuç 

COVID-19 enfeks3yonu asemptomat3k hastalıktan ağır pnömon3 kl3n3ğ3ne kadar 3lerleyen gen3ş b3r 
kl3n3k yelpazeye sah3pt3r. Pr3mer solunum s3stem3 tutulumunun yanı sıra hematoloj3k s3stemde de 
lenfopen3, trombos3topen3 g3b3 etk3ler3 mevcuttur. 2020 yılında İtalya’ da yapılan ve MDS 
hastalarının değerlend3r3ld3ğ3 b3r çalışmada COVID (+) 63 MDS hastasında toplam ölüm oranı 
%47.6 olarak tesp3t ed3lm3şt3r (2). 



 

2022 yılında ülkem3zde yapılan retrospekt3f b3r çalışmada COVID(+) MDS hastalarının yatış 
3ht3yacı %72.5,  mekan3k vent3latör 3ht3yacı %44.8 ve ölüm sıklığı %23.8 olarak bulunmuştur (3). 

Vakamız ağır pnömon3 kl3n3ğ3 3le 3zlenm3ş, mekan3k vent3latör 3ht3yacı olmuştur. Tak3pte pulmoner 
tutulumu tedav3 3le kontrol altına alınmıştır. Vakamızın mortal3tes3nde ana etken tanı almamış 
MDS zem3n3nde gel3şen hematoloj3k kompl3kasyonlar olmuştur. 

  

Kaynaklar  

  

1.L3u J, L3u Y, X3ang P, et al. Neutroph3l-to-lymphocyte rat3o pred3cts cr3t3cal 3llness pat3ents w3th 
2019 coronav3rus d3sease 3n the early stage. J Transl Med 2020;18(1):206. 
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from early Ital3an exper3ence. HemaSphere. 2020;4(5):e483. 

3.Tek3nalp, Atakan, et al. "COVID-19 Pandem3s3nde Hematoloj3k Mal3gn3teler3n Uzun Dönem 
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P-38 GERİATRİK HASTADA PRİMER HİPERPARATİROİDİZME YAKLAŞIM 

Selma Özlem ÇelJkdelen 

Sbü Konya Şeh0r Hastanes0, İç Hastalıkları Kl0n0ğ0, Konya 

GJrJş 

  

Pr3mer h3perparat3ro3d3 kl3n3k olarak saptanan h3perkalsem3n3n en öneml3 sebeb3d3r. Parat3ro3d 
adenomları pr3mer h3perparat3ro3d3 tablosunda en sık rastlanan endokr3noloj3k bozukluktur.  

Ger3atr3k popülasyonda görülen h3perkalsem3n3n en sık ve öneml3 neden3 pr3mer h3perparat3ro3d3 
olup 40 yaş altındak3 popülasyonda 3ns3dans 100.000 de 10 3ken, 65 yaşına kadar olanlarda 
100.000 de 40’a kadar çıkmıştır (1). Pr3mer h3perparat3ro3d3ye bağlı h3perkalsem3k kr3z 3le 
hosp3tal3ze ett3ğ3m3z ger3atr3k hastamızı sunuyoruz. 

  

Vaka 

  

B3l3nen kron3k hastalığı olmayan 82 yaşında kadın hasta ac3l serv3se b3l3nç bulanıklığı 3le 
başvurdu. Yapılan kran3al görüntülemeler3nde patoloj3 3zlenmeyen hastanın laboratuvar 
tetk3kler3nde kreat3n3n: 1,4 mg/dL, album3n: 39 g/L, kals3yum: 17,8 mg/dL,  fosfor: 3,1 mg/dL, 
hemogram ve karac3ğer fonks3yon testler3 normal bulundu.  

H3perkalsem3ye sekonder gel3şen b3l3nç bulanıklığı olan hasta dah3l3ye yoğun bakım ün3tes3ne 
yatırılarak ac3l hemod3yal3ze alındı. Ölçülen parathormon: 506 pg/mL ,v3tam3n D: 30 ug/L olan 
hasta pr3mer h3perparat3ro3d3 (PHP) olarak değerlend3r3ld3. 

Uygulanan hemod3yal3z, h3drasyon ve d3üret3k tedav3 sonucu kals3yum: 11,8 mg/dL sev3yes3ne 
ger3led3, hasta serv3s 3zlem3ne alındı. Yapılan boyun ultrasonograf3 ve parat3ro3d s3nt3graf3s3nde sol 
t3ro3d lobu alt polde 10x22 mm parat3ro3d adenomu 3zlend3. Hastanın akut böbrek hasarı ger3led3, 
GFR dozunda zoledron3k as3t uygulaması yapıldı. Parat3ro3d adenomuna yönel3k cerrah3 tedav3 
end3kasyonunun ger3atr3 ve endokr3noloj3 tak3b3 3le değerlend3r3lmes3 planlanan hasta 
normokalsem3 sağlandıktan sonra taburcu ed3ld3.  

Tartışma ve Sonuç 

Ger3atr3k hastalarda endokr3n bozukluklar at3p3k, nonspes3f3k semptomlarla ortaya çıkar ve çoğu 
zaman erken fark ed3lmez (2). Yaşlı nüfusun artışı 3le b3rl3kte pr3mer h3perparat3ro3d3 sıklığı da artış 
gösterm3şt3r. Postmenopozal kadınların yaklaşık %3'ünde, yaşlı nüfusun 3se %2's3nde PHP 
görülmekted3r. 

  

PHP' l3 hastaların tedav3s3nde parat3ro3dektom3 %95 oranla kürat3f tedav3 sağlar. 50 yaş altı 
semptomat3k veya asemptomat3k tüm PHP hastalarının tedav3 ed3lmes3 gerekt3ğ3 konusunda 
görüş b3rl3ğ3 bulunmaktadır. 75 yaş üstü hastalarda da parat3ro3dektom3n3n güvenl3ğ3 konusunda 
çalışmalar mevcuttur (1). 



 

Ger3atr3k hasta popülasyonundak3 metabol3k ve kard3yovasküler komorb3d3teler cerrah3 r3sk3 
artırmaktadır ancak gel3şt3r3len yen3 anestez3 ve cerrah3 tekn3kler operasyon süres3n3 ve bazı 
kompl3kasyonların gel3ş3m3n3 azaltmıştır. 

Parat3ro3d cerrah3s3n3n 3lk dönemler3nde, b3lateral boyun eksplorasyonu ve büyümüş olan 
parat3ro3d bezler3n3n çıkarılması, PHP 3ç3n standart cerrah3 tedav3 3ken günümüzde m3n3mal 
3nvaz3v cerrah3 uygulanmaktadır. M3n3mal 3nvaz3v parat3ro3dektom3 3şlem3nde, amel3yat önces3 
görüntüleme yöntemler3 kullanılarak büyümüş olan parat3ro3d bez3n3n lokal3zasyonu saptanır ve 
cerrah3 olarak çıkarılır (3). 

  

Ülkem3zde PHP neden3yle m3n3mal 3nvaz3v cerrah3 uygulanan ger3atr3k hastaların değerlend3r3ld3ğ3 
b3r çalışmada ger3atr3k hastalarda m3n3mal 3nvaz3v parat3ro3d cerrah3s3n3n güvenl3 b3r şek3lde 
uygulanab3ld3ğ3 göster3lm3şt3r (4). 

  
Vakamızda olduğu g3b3 cerrah3 tedav3n3n end3ke olduğu ger3atr3k hastalarda, deney3ml3 
merkezlerde yapılan m3n3mal 3nvaz3v parat3ro3d cerrah3s3 PHP’n3n kürat3f tedav3s3nde akılda 
bulundurulmalıdır. 

  

Kaynaklar 
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P-39 OLGU SUNUMU İLE AKUT NEKROTİZAN PANKREATİT KOMPLİKASYONU: ‘‘WALLED OF 
PANKREATİK NEKROZ’’ 

Selma Özlem ÇelJkdelen 

Sbü Konya Şeh0r Hastanes0, İç Hastalıkları Kl0n0ğ0, Konya 

GJrJş 

  

Akut pankreat3t, an3 başlayan 3nflamasyon durumu olup pankreas parank3m3nde, per3pankreat3k 
dokularda ödem ve nekroz 3le seyredeb3len, doku hasarı yapab3len b3r süreçt3r (1, 2).  

Pankreasın kapsülünün olmamasından dolayı 3nflamasyon ve nekroz sınırlı kalmayıp çevre 
dokulara yayılır (3). Nekrot3zan pankreat3t zem3n3nde gel3şen lokal kompl3kasyonlar akut 
nekrot3zan koleks3yon ve duvarlı nekroz (‘‘walled-o� necros3s’’ ,WON) olarak sınıflanmıştır. WON 
gel3ş3m3 sıklıkla akut nekrot3zan pankreat3t atağından 4 hafta sonra ortaya çıkmaktadır. Akut 
pankreat3t neden3yle hosp3tal3ze ett3ğ3m3z ve atağın 15. gününde WON gel3ş3m3 olan kadın 
hastamızı sunuyoruz. 

  

  

Vaka 

  

Karın ağrısı ş3kayet3 3le ac3l serv3se başvuran 68 yaşında kadın hastanın yapılan muayenes3 akut 
pankreat3t 3le uyumlu,  alınan laboratuvar tetk3kler3nde am3laz: 1102 U/L, l3paz: 1700 U/L, ALP, 
GGT ve b3l3rub3n düzeyler3 normal, Wbc: 13 10^3/µL, nötrof3l: 10 10^3/µL, CRP: 4 mg/L,  album3n: 
4,2 g/L olarak bulundu. 

  

Yapılan batın ultrasonograf3de safra keses3 lümen3nde sev3yelenme veren çamur mevcuttu ve 
pankreas ödeml3, per3pankreat3k sıvı koleks3yonu 3zlend3. Abdomen b3lg3sayarlı tomograf3 (BT) 
akut ödematöz pankreat3t 3le uyumlu 3d3. Hasta haf3f ödematöz pankreat3t tanısı 3le serv3se 
yatırıldı. 

Tedav3n3n 3. gününde hastanın am3laz ve l3paz değerler3 ger3led3, f3z3k muayenede ep3gastr3k 
hassas3yet ve defans devam ett3, kontrol tetk3kler3nde CRP: 386 mg/L, prokals3ton3n: 1,1 µg/L, 
h3poalbum3nem3, böbrek fonks3yonlarında bozulma ve nötrof3l ağırlıklı lökos3tozda artış 3zlend3. 

Böbrek fonks3yonlarında bozulma olması neden3yle kontrastlı BT kontrolü yapılmadı. Hastaya 
MRCP çek3ld3,  pankreat3t 3le uyumlu bulgular dışında ek patoloj3 3zlenmed3. Kl3n3ğ3n ağırlaşması 
nekroz gel3ş3m3 leh3ne değerlend3r3ld3.  

Hastanın kan ve 3drar kültürler3 gönder3lerek meropenem ve metron3dazol tedav3s3 başlandı. 
Hasta ağır pankreat3t 3le 3zlend3 ve tedav3 3le akut faz reaktanları ger3led3, kl3n3k semptomları 
3y3leşt3, oral beslenmey3 tolere ett3. Nekrot3zan pankreat3t düşünülen hastaya 15. günde kontrol 
kontrastlı Abdomen BT çek3ld3; pankreas baş-gövde düzey3nde 10*5 cm WON 3le uyumlu duvar 



 

formu kazanmış nekrot3k alan 3zlend3. Kl3n3k ve laboratuvar olarak stab3l olan hasta 
gastroenteroloj3 3le b3rl3kte değerlend3r3ld3. Gel3şen won formasyonuna tıbb3 müdahale yapılması 
gerekl3 görülmeyerek düzenl3 kl3n3k tak3be alındı. 

 Tartışma ve Sonuç 

  

Akut pankreat3t çoğunlukla kend3 kend3n3 sınırlayarak herhang3 b3r kompl3kasyona yol açmadan 
3y3leşen ödematöz pankreat3t şekl3nded3r. Ancak hastaların %15-20 s3nde ş3ddetl3 olup lokal ve 
s3stem3k kompl3kasyonlar gel3şeb3l3r (4). Ağır pankreat3t 3le 3l3şk3l3 pankreat3k nekroz 3lk 72 saat 
3çer3s3nde ortaya çıkmaktadır. İlk 24-48 saatte kontrastlı BT yanıltıcı olab3l3r. Bu yüzden 
semptomlar başladıktan 72 saat sonra görüntüleme öner3lmekted3r (5). 

WON, ep3tel3ze olmayan kalın 3nflamatuvar duvar 3le sınırlanmış katı ve sıvı materyal3n enkapsüle 
koleks3yonudur. WON gel3şen hastalarda kl3n3k oldukça farklı seyreder. Hastaların yarısı 
asemptomat3k 3ken d3ğer yarısında boyutta artış (basınç etk3s3), enfeks3yon, b3l3yer ve m3de çıkış 

obstrüks3yonu 3le 3l3şk3l3 semptomlar gel3ş3r (6). Semptomat3k hastalara tıbb3 müdehale 
gerek3rken   

asemptomat3k duvarlı nekroz, koleks3yonun büyüklüğü ve gen3şlemes3ne bakılmaksızın 
müdahale yapılmasını zorunlu kılmaz, zamanla spontan olarak ger3leyeb3l3r (7). Haf3f pankreat3t 
kl3n3ğ3 3le yatırdığımız hastamızda 3zlem3n 3. gününde gel3şen yüksek CRP p3k3, prokals3ton3n 
artışı, kl3n3k semptomların ağırlaşması nekroz gel3ş3m3ne 3şaret etmekte 3d3. Böbrek 
fonks3yonlarının bozulması neden3yle kontrastlı BT kontrolü yapamamış olsak da haf3f pankreat3t 
3le 3zlenen olgularda 72. saatten sonra kl3n3k ve laboratuvar bulgularının bozulması lokal ve 
s3stem3k kompl3kasyonlar açısından hastanın değerlend3r3lmes3n3 gerekt3rmekted3r. Lokal 
kompl3kasyonları değerlend3rmede en değerl3 görüntüleme yöntem3 kontrastlı abdomen BT’d3r. 
Erken dönemde ant3b3yoterap3ye başlanması enfekte nekroz gel3ş3m3n3 sınırlamış ve geç 
kompl3kasyon olarak gel3şen WON konservat3f yaklaşımla kl3n3k 3zleme alınmıştır.  
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P-40 OLGU SUNUMU İLE GLUKOZ-6 FOSFAT DEHİDROGENAZ (G6PD) ENZİM EKSİKLİĞİ 

Selma Özlem ÇelJkdelen 

Sbü Konya Şeh0r Hastanes0, İç Hastalıkları Kl0n0ğ0, Konya 

GJrJş 

G6PD eks3kl3ğ3, dünyada en sık görülen er3tros3t enz3m eks3kl3ğ3d3r (1). Ülkem3zde Akden3z t3p3 
G6PD enz3m eks3kl3ğ3 varyantı görülmekted3r. Türk3ye genel3nde enz3m eks3kl3ğ3 % 0.5, Çukurova 
bölges3nde % 8.2 olarak saptanmıştır (2). Üşüme t3treme ve sarılık ş3kayet3 3le ac3l serv3se 
başvuran ve et3yoloj3de G6PD enz3m eks3kl3ğ3 tesp3t ed3len olgumuzu sunuyoruz. 

  

  

Vaka 

53 yaşında kadın hasta üşüme t3treme, c3lt reng3nde sararma ş3kayet3 3le ac3l serv3se başvurdu. 
Yapılan f3z3k muayenede b3l3nç açık, v3tal bulguları normal, c3lt reng3 ve skleralar haf3f 3kter3k 
saptandı.  

Bakılan laboratuvar tetk3kler3nde ALT: 126 U/L, AST: 89 U/L,  ALP: 85 U/L GGT: 65U/L,  total 
b3l3rub3n: 5,8 mg/dl, d3rekt b3l3rub3n: 0,5 mg/dl, LDH: 356 U/L, Hgb: 15 g/dL  ret3külos3t: %2,3, 
haptoglobul3n: 1,6 g/L, d3rekt ve 3nd3rekt coombs testler3 negat3f bulundu. 

Hasta hemol3t3k anem3 ön tanısı 3le dah3l3ye serv3s3ne yatırıldı. Hastanın geçm3ş tetk3kler3 
3ncelend3ğ3nde önces3nde de haf3f düzeyde 3nd3rekt b3l3rub3nem3s3n3n olduğu görüldü. Anamnez 
der3nleşt3r3ld3ğ3nde 15 gün önce t3p 2 d3yabet hastalığı neden3yle oral ant3d3yabet3k 3laç 
kullanmaya başladığı, beraber3nde son 1 hafta 3çer3s3nde b3tk3sel karışım tükett3ğ3 öğren3ld3. 
Hastadan gönder3len G6PD enz3m düzey3 1,3 IU/g Hb (normal aralık: 7-21 IU/g Hb) olarak 
bulundu. 

Hasta G6PD eks3kl3ğ3 ve 3çer3ğ3 b3l3nmeyen b3tk3sel kür kullanımına bağlı haf3f hemol3t3k atak 
olarak değerlend3r3ld3. Hastanın tak3b3 sırasında hgb: 12,7 sev3yes3ne ve T.b3l3rub3n: 3,4 sev3yes3ne 
ger3led3. Bel3rg3n hemoglob3n düşüklüğü gel3şmeyen ve hemol3t3k atağı ger3leyen hasta hemol3t3k 
atakların bel3rt3ler3 ve tüketmemes3 gereken bes3n, 3laçlar konusunda b3lg3lend3r3lerek taburcu 
ed3ld3.  

Tartışma 

Dünya üzer3nde yaklaşık 400 m3lyon 3nsan G6PD eks3kl3ğ3 gen3n3 taşımaktadır. Ancak bunların 
çoğunluğu genet3k pol3morf3zm neden3yle yaşamları süres3nce kl3n3k olarak asemptomat3k 
kalmaktadırlar. 

Vakamızın kl3n3k ve laboratuvar bulguları hemol3t3k anem3y3 desteklemekte 3d3. Hastanın bazal 
hemoglob3n düzey3n3n normal3n üst sınırında olması geç3rd3ğ3 hemol3t3k atak sonucu bel3rg3n 
anem3 gel3şmemes3n3 sağlamıştır. Tüket3len b3tk3sel karışıma sekonder gel3şt3ğ3 düşünülen 
hemol3t3k atak haf3f sey3rl3 olup transfüzyon gereks3n3m3 doğmamıştır.  



 

G6PD eks3kl3ğ3 olan ve semptomat3k seyreden vakaların tedav3 sürec3n3n yönet3m3 hayat3 önem 
taşımaktadır. Hemol3t3k anem3 et3yoloj3s3 3le tetk3k ed3len hastalarda er3tros3t enz3m eks3kl3kler3 de 
akılda tutulmalıdır. G6PD eks3kl3ğ3 olan hastalar bakla tüket3m3nden kes3nl3kle kaçınmalı; akut 
hemol3z ataklarına yol açab3lecek 3laç ve k3myasallar konusunda b3lg3lend3r3lmel3d3r.  

  

  

Kaynaklar 

1.Sodeman WA Jr, Sodeman TM. Sodeman’s Patholog3c Phys3ology Mechan3sm of D3sease,   
1985. Çev: kurul, F3zyopatoloj3 c3lt-2, Ankara:Türk3ye Kl3n3kler3 Yayınev3, 1991:720-724 

2.Altay Ç, Gümrük F. Red cell glucose-6- phosphate dehydrogenase def3c3ency 3n Turkey. Turk J 
Hematol. 2008;25(1):1-7.  

  

  



 

P-41 REKÜRREN PANKREATİT ETİYOLOJİSİNDE KONJENİTAL PANKREAS FÜZYON 
ANOMALİSİ: PANKREAS DİVİSUM 

Selma Özlem ÇelJkdelen 

Sbü Konya Şeh0r Hastanes0, İç Hastalıkları Kl0n0ğ0, Konya 

GJrJş 

Pankreas d3v3sum en sık konjen3tal pankreas anomal3s3 olup, toplumda %4-10 oranında 
b3ld3r3lmekted3r (1). Dorsal ve ventral pankreat3k kanalların eks3k veya yeters3z füzyonu sonucu 
oluşur.  MRCP’de yaklaşık %9, ERCP’de %3-8 oranında saptanır, otops3 ser3ler3nde %4-14 
oranında b3ld3r3lm3şt3r (2). 

Genell3kle asemptomat3k olup, kron3k karın ağrısı ş3kayet3 oluşturab3l3r. Semptomat3k vakalarda 
30-50 yaş arasında bulgu ver3r. Tartışmalı olsa da pankreas d3v3sum akut pankreat3t ve rekürren 
pankreat3t 3le 3l3şk3l3 olarak düşünülür (3). Tekrarlayan pankreat3t atakları 3le hosp3tal3ze ett3ğ3m3z 
ve et3yoloj3de pankreas d3v3sum tesp3t ed3len genç erkek vakamızı sunuyoruz. 

Vaka 

B3l3nen h3pertans3yon dışında ek hastalığı olmayan 45 yaşında erkek hasta ac3l serv3se karın 
ağrısı ş3kayet3 3le başvurdu. Hastanın yapılan laboratuvar tetk3kler3nde am3laz: 951 U/L, l3paz: 
3753 U/L,  karac3ğer fonks3yon testler3 ve b3l3rub3n sev3yeler3 normal, WBC: 22,54 10^3/µL, 
nötrof3l: 19,27 10^3/µL, CRP: 3,6 mg/L olarak bulundu. 

Batın ultrasonograf3 ve b3lg3sayarlı tomograf3 görüntülemeler3 akut ödematöz pankreat3t 3le 
uyumlu 3d3, b3l3er patoloj3 saptanmadı. Hastadan alınan anamnezde daha önces3nde 2 kez 
pankreat3t atağı geç3rd3ğ3, bunun 3. atak olduğu ve sebeb3n3n bel3rlenemed3ğ3 öğren3ld3.  

Pankreat3t et3yoloj3s3ne yönel3k yapılan değerlend3rmelerde; h3pertr3gl3ser3dem3 saptanmadı, 
alkol veya herbal 3laç kullanım öyküsü yoktu. Oto3mmun pankreat3te yönel3k alınan laboratuvar 
tetk3kler3  negat3f bulundu. Anatom3k anomal3ler3 de değerlend3rmek üzere yapılan MRCP 
görüntülemede ‘‘ana pankreat3k kanal d3stalde koledok 3le b3rleşmemekted3r, duedonuma ayrı 
olarak açılmaktadır, koledok d3stal kes3mde ventral pankreat3k kanal 3le b3rleşerek majör 
pap3llaya açılmaktadır, dorsal- ventral pankreat3k kanalları arasında 3nce bağlantı seç3lmekted3r, 
bulgular pankreas d3v3s3um 3le uyumludur.’’ olarak sonuçlandı. Hastanın pankreat3t atağı haf3f 
seyrett3, lokal veya s3stem3k kompl3kasyon gel3şmed3. Hasta gastroenteroloj3k tak3p öner3lerek 
taburcu ed3ld3.  

Tartışma ve Sonuç  

Pankreas d3v3s3um olgularında Santor3n3 kanalı ve m3nör pap3lla dorsal pankreasın ürett3ğ3 
salgıların hacm3n3 yeter3nce drene edecek büyüklükte değ3ld3r (4). Manometre çalışmalarında 
dorsal kanalı drene eden Santor3n3’n3n basıncı, ventral kanalı drene eden W3rsung’tan daha 
yüksek olarak bulunmuştur (5). 

Sonuçta yüksek basınç, staz ve daha yüksek v3skoz3te neden3 3le pankreat3t r3sk3 artar. İd3opat3k 
rekürren pankreat3tl3 hastaların %12-26’sında pankreas d3v3sum bulunmaktadır. Aksesuar 
sf3nkter3n sf3nkteroplast3s3 bu hastalarda tekrarlayan pankreat3t nöbetler3n3 engeller ayrıca m3nör 
pap3llotom3 veya m3nör pap3llaya stent uygulaması da yapılab3lmekted3r (6). 



 

Tanıda günümüzde MRCP safra yollarının ve pankreat3k kanalın çok eksende non 3nvaz3v şek3lde 
değerlend3rmes3n3 sağlayarak tanıda yüksek duyarlılık ve özgüllük göstermes3 3le ERCP’n3n yer3n3 
büyük ölçüde almıştır. 

Özell3kle rekürren pankreat3t 3le başvuran hastalarda et3yoloj3de anatom3k anomal3ler3n de göz  
önünde bulundurulması ve MRCP 3le değerlend3rme öneml3d3r. 
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P-43 Tc-99m perteknetat Jle JşaretlenmJş denatüre erJtrosJt sJntJgrafJsJ Jle splenozJs tanısı 
 
Jale Mammadkhanlı, Ezg3 Gökdem3r, Al3 Sarıkaya 
Trakya Ün3vers3tes3 Tıp Fakültes3, Nükleer Tıp Anab3l3m Dalı, Ed3rne, Türk3ye 

G3r3ş 
Splenoz3s, dalak travması sonrası veya splenektom3 sonrası ortaya çıkan sık görülen ben3gn b3r 
bulgudur. Genell3kle laparoskop3, laparotom3 veya radyoloj3k 3ncelemede tesadüfen bulunur ve 
çoğunlukla asemptomat3kd3r. Bazı kl3n3k durumlarda, splenoz3s tümör veya lenf nodunu takl3t 
edeb3l3r. Bu durumda tanı konulması hastalığın tedav3s3 açısında büyük önem taşır. Bu olguda 
mal3gn lezyon/splenoz3s ayırımı 3ç3n dalak dokusuna spes3f3k olan Tc-99m perteknetat 3le 
3şaretlenm3ş denatüre er3tros3tler kullanılmaktadır. 
 
OLGU 
42 yaşındak3 kadın hasta, dalak s3nt3graf3s3 amacıyla kl3n3ğ3m3ze başvurmuştur. Hastanın 
özgeçm3ş3nde 5 yıl önce pankreas tümörü ve dalak 3nf3ltrasyonu neden3yle 
pankreat3kosplenektom3 operasyonu geç3rd3ğ3 bel3rlenm3şt3r. Tak3p BT ve MR görüntüler3nde 
subd3yafragmat3k alanda oval şek3ll3 yumuşak doku lezyonu saptanmıştır. Bu lezyon lenf nodu/ 
rez3dü /nüks / splenoz3s açısından şüphel3 bulunmuş ve hastaya s3nt3graf3 çek3m3 öner3lm3şt3r. 
Hastaya Tc 99m 3le er3tros3tler3n 3şaretlenmes3 3le selekt3f dalak s3nt3graf3s3 çek3m3 yapıldı. 
Anter3or,poster3or,sol lateral abdom3nal görüntüler 3le SPECT/BT görüntüler3 alındı. Çek3m 
sonucunda, sol hem3abdomende m3de korpus poster3or kes3me komşu 2 cm boyutlu yumuşak 
doku lezyonunda fokal artmış tutulum 3zlend3 ve splenoz3s leh3ne değerlend3r3ld3. 

TARTIŞMA 
Splenoz3s, dalak yaralanması sonrası oluşan dalak dokusunun heterotop3k 3mplantasyonudur. 
Dalak rüptürü veya splenektom3 öyküsü b3l3nen asemptomat3k olgularda, karın veya toraks 
3çer3s3nde b3r veya daha çok sayıda nodüler lezyon saptandığında, ayırıcı tanıda splenoz3s 
düşünülmes3 gereks3z cerrah3 müdahaley3 önleyeceğ3nden oldukça öneml3d3r. 
Denatüre er3tros3tler 3le selekt3f dalak s3nt3graf3s3, karın 3ç3 lezyonların ayrıcı tanısında, ektop3k 
veya aksesuar dalağın araştırılmasında, splenektom3 önces3 veya sonrasında fonks3yone dalak 
dokusunun yüksek özgüllük 3le tanımlanmasında güven3l3r b3r tetk3kt3r. SPECT ve SPECT/ BT, 
planar görüntülemelerde tanımlanan olgularda duyarlılığı artırmakta, lokal3zasyonun daha doğru 
yapılab3lmes3n3 sağlamaktadır. 
 
Anahtar KelJmeler: s3nt3graf3, splenoz3s,dalak 



 

 

 

 

 

 



 

P-44 İLK DEĞERLENDİRMEDE DÜŞÜNÜLMESİ GEREKEN BİR TANI: HEMOLİTİK ÜREMİK 
SENDROM 

Duygu TUTAN 1 , NJhal AYDEMİR 2 , AbdülkerJm YILDIZ 3 , DJlruba Nur ÖZDEMİR 4 , FatJh 
ESKİN 4 , Mustafa BAYRAKTAR 5 

1 Erol Olçok Eğ0t0m ve Araştırma Hastanes0, İç Hastalıkları Kl0n0ğ0, ÇORUM, TÜRKİYE 

2 Samsun Eğ0t0m ve Araştırma Hastanes0, Nefroloj0 Kl0n0ğ0, SAMSUN; TÜRKİYE 

3 H0t0t Ün0vers0tes0 Tıp Fakültes0, Hematoloj0 Kl0n0ğ0, ÇORUM, TÜRKİYE 

4 H0t0t Ün0vers0tes0 Tıp Fakültes0, İç Hastalıkları Kl0n0ğ0, ÇORUM, TÜRKİYE 

5 Osmancık Devlet Hastanes0, İç Hastalıkları Kl0n0ğ0, ÇORUM, TÜRKİYE 

GİRİŞ 

Hemol3t3k Ürem3k Sendrom(HÜS) m3kroanj3opat3k hemol3t3k anem3, trombos3topen3 ve böbrek 
yetmezl3ğ3nden oluşan üçlü bulgu 3le tanımlanan b3r tablodur.Yet3şk3nlerde tablo çeş3tl3l3k 
göstereb3l3r ve pek çok hastalıkla karışab3leceğ3 3ç3n tanı koymak güçleşeb3l3r(1,2).  

AMAÇ 

Bu b3ld3r3deakut komorb3d3teler3n eşl3k ett3ğ3 kompl3ke b3r HÜS vakasını sunmayı 
amaçlamaktayız. 

METHOD 

Vaka: Kron3k hastalığı olmayan 27 yaşında kadın 3 gündür olan hals3zl3k, kusma ş3kayet3 3le ac3l 
serv3se başvurdu. B3l3nç değ3ş3m3, ateş, kanlı 3shal, nonstero3d-ant33nflamatuvar kullanımı, herbal 
alımı, kontrast maruz3yet3, akt3f kanaması, kene ve hayvan teması h3kayes3 yoktu. B3l3nc3 açık ve 
Tans3yon Arter3yel: 200/110 mmHg ve pret3b3al ödem3 +/+ saptandı. D3ğer s3stem muayeneler3nde 
patoloj3k bulgu saptanmadı. Laboratuvar 3ncelemes3nde Hemoglob3n:8.5 mg/dL Er3tros3t hacm3 
(MCV):81.3 platelet sayısı:73b3n 106/L Kan Üre Azotu :32 mg/dL Kreat3n3n: 2,4 mg/dL Total/D3rek 
b3lurub3n:1,56/0.23 mg/dL Laktat deh3drogenaz:1224 saptandı ve prote3nür3, hematür3 mevcuttu. 
H3pertans3f ac3l durum sebeb3yle 3ntravenöz n3trat başlandı. Nöroloj3k patoloj3 saptanmadı, 
Ekokard3yograf3de sol ventr3kül h3pertrof3s3 mevcuttu. D3yal3z 3ht3yacı olmadı. Per3fer3k yaymada 
her alanda yaygın 1-2 adet ş3ştos3t saptandı (Res3m 1). Hemod3nam3k stab3l3zasyon sağlanmasını 
tak3ben Trombotrombos3topen3k purpura (TTP) ve HÜS ön tanısıyla plazmaferez tedav3s3 
uygulanab3lecek olan 3ler3 merkeze nakled3ld3.  

ADAMSTS-13 akt3v3te düzey3 77.36 (40-130) saptanan hasta HÜS olarak değerlend3r3ld3. 

TARTIŞMA  

HÜS’de yet3şk3nlerde kl3n3k tablo çeş3tl3d3r ve bu durum erken tanı koymayı güçleşt3reb3l3r (3). 
Trombos3topen3 ve böbrek fonks3yon bozukluğu; seps3s, çoklu organ yetmezl3ğ3 g3b3 pek çok 
hastalıkta da görüleb3l3r (4,5). HÜS’tek3 anem3n3n m3krovasküler hemol3t3k n3tel3kte olması 
kl3n3syenlere yol göster3c3d3r.  

SONUÇ 



 

M3kroanj3yopat3k hemol3t3k anem3, trombos3topen3, böbrek yetmezl3ğ3 saptandığında ayırıcı 
tanıda TTP ve HÜS/at3p3k HÜS düşünülmel3d3r. Bu hastalarda yüksek mortal3te r3sk3 sebeb3yle 
erken tanı, 3ved3l3kle tedav3 başlanması veya başlanab3lecek 3ler3 merkeze nakled3lmes3 
öneml3d3r. 
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Res3m 1. Per3fer3k yaymada ş3ştos3tler 



 

P-49     B7r Olgu Neden7yle Gestasyonel T7rotoks7koz Tedav7s7 Esnasında      Gel7şen 
Prop7lt7ouras7l Kaynaklı Nötropen7  

Hasan TUNCA, Gurur USTA, İsma7l KIRLI, Cem Şah7n 

Muğla Sıtkı Koçman Ün-vers-tes- Tıp Fakültes- İç Hastalıkları Ana B-l-m Dalı Genel Dah-l-ye 
B-l-m Dalı 

GİRİŞ 

Gestasyonel geç3c3 t3rotoks3koz, gebe kadınlarda oto3mmün olmayan h3pert3ro3d3zm3 3fade eder 
ve h3peremez3s grav3darum 3le 3l3şk3l3d3r. Ham3lel3k sırasında t3ro3d bez3nde t3roks3n bağlayıcı 
globül3n3n yükselmes3, böbreklerde 3yod kl3rens3n3n artması ve t3ro3d bez3n3n 3nsan koryon3k 
gonadotrop3n3 tarafından uyarılması g3b3 bazı değ3ş3kl3kler olur. Ş3md3ye kadar, gestasyonel geç3c3 
t3rotoks3koz gel3ş3m3n3n altında yatan patof3zyoloj3 tam olarak anlaşılamamıştır. Çalışmalar, t3ro3d 
uyarıcı hormonun b3r agon3st3 olan 3nsan koryon3k gonadotrop3n3n, t3ro3d uyarıcı hormon 
reseptörünü uyararak t3ro3d hormonunun artmasına yol açab3leceğ3n3 gösterd3. Gestasyonel 
geç3c3 t3rotoks3koz tanısı, önceden h3pert3ro3d3 öyküsünün olmaması, t3ro3d hormonu yüksekl3ğ3, 
f3z3k muayenede h3pert3ro3d anormall3k bulgularının olmaması (t3ro3d bez3nde büyüme, 
ekzoftalm3 g3b3) ve poz3t3f t3ro3d otoant3korunun bulunmaması 3le konur. Genel olarak, 
gestasyonel geç3c3 t3rotoks3koz, h3peremez3s grav3darum olmadığı sürece 3laç tedav3s3 
gerekt3rmez, bu nedenle hastanın 3ntravenöz reh3drasyon, elektrol3t düzeltmes3 ve ant3emet3k 3laç 
tedav3s3 almak üzere hastaneye yatırılması gerek3r. Semptomların kötüleşt3ğ3 veya uzadığı 
vakalarda kısa sürel3 prop3lt3ouras3l g3b3 ant3-t3ro3d ajanlara 3ht3yaç duyulur 

Nötrof3ller kanda en çok bulunan beyaz kan hücres3d3r ve doğuştan gelen bağışıklık s3stem3n3n b3r 
parçası olarak enfeks3yonların önlenmes3nde kr3t3k b3r rol oynarlar. Nötrof3llerdek3 mutlak sayının 
500 hücre/pL'n3n altına düşmes3 c3dd3 nötropen3 veya agranülos3toz olarak adlandırılır. İlaca bağlı 
3mmün nötropen3 (DIIN), 3laca bağımlı ant3korlar nötrof3l membran gl3koprote3nler3ne karşı 
oluştuğunda ve nötrof3l tahr3batına neden olduğunda ortaya çıkar. Etk3lenen hastalarda ateş, 
t3treme ve enfeks3yonlar görülür; Tedav3 ed3lmeyen c3dd3 enfeks3yonlar ölümle sonuçlanab3l3r. 
Granülos3t kolon3 uyarıcı faktörle tedav3, nötrof3l 3y3leşmes3n3 hızlandırab3l3r. Kümülat3f ver3ler, 
kemoterap3 dışı 3laçlara maruz kalmayla 3l3şk3l3 ş3ddetl3 nötropen3 veya agranülos3tozun yılda 
m3lyon nüfus başına yaklaşık 1,6 3la 15,4 vaka arasında değ3şt3ğ3n3 göstermekted3r. Nötropen3 
veya agranülos3tozla en sık 3l3şk3l3 3laçlar arasında d3p3ron, d3klofenak, t3klop3d3n, kals3yum 
dobes3lat, sp3ronolakton, ant3t3ro3d 3laçlar (örn. prop3lt3yoüras3l), karbamazep3n, 
sülfametoksazol-tr3metopr3m, [3-laktam ant3b3yot3kler, klozap3n, levam3zol ve vankom3s3n 
bulunur 

Prop3lt3yoüras3l genel olarak şu anda en az toks3k ant3t3rotoks3k ajan olarak kabul ed3lmekted3r. Bu 
3laca karşı c3dd3 reaks3yonlar l3teratürde neredeyse yoktur. 129 vakada  3k3 ateşl3 ve ürt3keryal 
reaks3yon ve 110 vakalık b3r ser3de 1 lökopen3 ve boğaz ağrısı vakası  raporları ortaya çıktı. 
Astwood ve VanderLaan şu anda 100'den fazla hastayı herhang3 b3r öneml3 yan etk3 gel3şmeden 
tedav3 ett3. Lahey Kl3n3ğ3nde 3laçla tedav3 ed3len 260 hastada, 5 vakada beyaz kan hücres3 
sayısında azalma fark ed3ld3. Bu 3laçla tedav3 gören b3r hastada bel3rg3n lökopen3 gel3şmes3n3n bu 
nedenle rapor ed3lmes3n3n yeterl3 önemde olduğu kabul ed3ld3. 

 

 



 

OLGU 

38 yaşında kadın hasta (N.E), ac3l pol3kl3n3ğe 3 gündür olan boğaz ağrısı ve ateş yüksekl3ğ3 
yakınmasıyla başvurdu.Hastanın 16 haftalık gebel3ğ3n3n bulunduğu öğren3ld3. F3z3k 
muayenes3nde  vücut sıklığı 39 C, tons3llerİ h3perem3k saptandıT3ro3d haf3f h3perplaz3k b3lateral 
m3l3metr3k serv3kal lenfadenopat3ler3 mevcuttu..Batın alt kadranlar gebel3k haftası 3le uyumlu 
olarak haf3f bombe 3d3.Ozgeçm3ş3nde gestasyonel t3rotoks3koz neden3yle prop3lt3ouras3l kullanımı 
olduğu öğren3ld3.Laboratuvar tetk3kler3nde Wbc:690/mm3, Hgb:11,8 gr/dl,Plt:233000/mm3, 
Nötrof3l:10/mm3,Crp:275 mg/L  olarak görülen hastadan 3drar kültürü,kan kültürü, balgam 
kültürü,boğaz kültürü alındı.Bakılan TSH: 0.005 (N:0.27-4.2),serbest T4:35 (N:12-22) olarak 
yüksek görülmes3ne rağmen prop3lt3ouras3l alımı durduruldu. Enfeks3yon hastalıkları öner3s3 3le 
p3peras3l3n tazobaktam 4*4,5 gr başlandı.Kültürlerde normal flora bakter3ler3 üred3. Per3fer3k 
yaymada at3p3k hücre görülmed3.Yapılan kadın hastalıkları ve doğum konsültasyonunda obstetr3k 
ve j3nekoloj3k b3r patoloj3 saptanmadı.Endokr3noloj3 konsültasyonunda TRAB negat3f olması 
neden3yle gestasyonel t3rotoks3koz olarak değerlend3r3ld3.7 gün GM-CSF (f3lgrast3m) uygulanan 
hastanın nötropen3s3 düzel3nce (1150/mm3)  endokr3noloj3 pol3kl3ğ3ne başvurması öner3lerek 
taburcu ed3ld3. 

TARTIŞMA VE SONUÇ 

Gebel3ğ3n 3lk tr3mester3nde ortaya çıkan t3rotoks3kozun en sık nedenler3 arasında gestasyonel 
t3rotoks3koz ve Graves hastalığı bulunur.Gestasyonel t3rotoks3kozun gestasyonel d3abetes 
mell3tusla da 3l3şk3l3 olduğu düşünülmekted3r. Bu açıdan da d3kkatl3 olunması gerek3r.Her 3k3 
durumun tesp3t3n3n ve uygun yönet3m3n3n gebel3k sürec3nde  kompl3kasyonlardan (erken doğum, 
h3pertans3yon vb.) kaçınab3lmek 3ç3n gerekl3 olduğu aş3kardır.Sunulan hastanın TRAB değerler3n3n 
negat3f olması neden3yle hasta gestasyonel t3rotoks3koz olarak değerlend3r3lm3şt3r. Gestasyonel 
t3rotoks3koz sık rastlanılan b3r durum olmamasına karşın mevcutta eldek3 tedav3 seçenekler3 
arasında ant3t3ro3d tedav3 olarak sadece prop3lt3ouras3l bulunmaktadır.Z3ra d3ğer ajan met3mazol 
teratojen etk3ler3nden dolayı gebel3kte kullanılamamaktadır. Gebe b3r hastaya prop3lt3ouras3l 
başlanmak zorunda kalınırsa hasta mutlaka yan etk3 konusunda b3lg3lend3r3lmel3 ve agranülos3toz 
r3sk3 göz önüne alınarak sık aralıklarla tak3p ed3lmel3d3r 



 

P 51 LÖFGREN OLGUSU 

Burcu Sallarel1 FatJh Akan1 Murat Akarsu1  

İstanbul Kanun3 Sultan Süleyman Eğ3t3m ve Araştırma Hastanes31 

İç hastalıkları Anab3l3m Dalı 

GİRİŞ: Sarko3doz etyoloj3s3 b3l3nmeyen, dokularda nonkaze3f3ye granülomatöz reaks3yon 3le 
karakter3ze mult3s3stem3k b3r hastalıktır. Löfgren sendromu 3se ateş, artr3t ve/veya artralj3, er3tema 
nodozum ve b3lateral h3ler lenfadenopat3 3le karakter3ze akut sarko3doz tablosudur. Kl3n3k olarak 
akc3ğer bulguları tabloya hak3m olsa da g3derek artan sıklıkta romatoloj3k bulguların ön planda 
olduğu sarko3doz olguları b3ld3r3lmekted3r. Bu yazıda b3lateral ayak b3lekler3nde artr3t 3le başlayan 
Löfgren Sendromu tanısı konan 26 yaş erkek hasta olgu sunulmuştur. 

OLGU: B3lateral ayak b3leğ3 ş3şl3ğ3 ve d3zde sıcaklık artışı ş3kayetler3 3le ortoped3 pol3kl3n3ğ3ne 
başvuran 26 yaş erkek hastanın Range of Mot3on(ROM) hem akt3f hem pas3f olarak kısıtlı ve hasta 
enfeks3yon hastalıkları uzmanına konsülte ed3ld3. Gem3de kaptan yanında çalışan ve uçucu 
gazların taşınmasını yapan hastamız, enfeks3yon hek3m3 tarafından selül3t olarak değerlend3r3ld3 
ve hastamıza selül3t ön tanısıyla amoks3s3l3n ve klavulon3k as3t reçetes3yle ayaktan tak3p öner3ld3. 
Hastanın kontrol enfeks3yon randevusunda b3lateral akut art3r3t3 ant3b3yoterap3ye rağmen 
ger3lemed3 ve laboratuvarındak3 akut faz reaktanları (Crp:202>250 mg/dl wbc:16b3n>18b3n mcl 
ve sed3m 80 mm/saat) progrese oldu. Bunun üzer3ne enfeks3yon odağının araştırıldığı ve 
anemnez3nde böcek ısırması, şüphel3 c3nsel 3l3şk3s3 olmayan hasta ant3-HIV ve brucella 3stenerek 
tarafımıza danışıldı. Hastada ön planda v3ral art3r3t, endokard3t ve vaskül3t düşünüldü. Alt 
ekstrem3teler3nde er3tema nodosum 3le uyumlu döküntüler3 olan hastaya Romatoloj3 tarafından 
prednol şeması öner3ld3. 

Hastanın Ekokard3yograf3s3nde vejetasyon saptanmıyor ve vaskül3t panel3 negat3f geld3. Ancak 
akut ol3goart3r3t3 ş3ddetlenen ve  öksürüğü başlayan genç hastaya kontrassız toraks BT çek3l3yor. 
Görüntülemede buzlu cam sahaları olması üzer3ne Moks3floksas3n IV planlanarak yatışı yapıldı. 
Hastanın hb:11.5 MCV:85 olması üzer3ne normos3ter anem3s3n3 açıklamak 3ç3n per3fer3k yayması 
yapıldı ve v3ral tabloyu düşündüren uyarılmış lenfos3t hak3m3yet3 görüldü.Yatışı sırasında 
ant3b3yoterap3 akab3nde kontraslı Toraks BT planlandı. H3ler ve med3ast3nal yerleş3ml3 en büyüğü 
2 cm e varan LAPlar raporlandı. Bunun üzer3ne serum ACE düzey3 gönder3ld3 ve 82(12-64)mcg/L 
yüksek t3trede çıktı. Hastanın prednol şeması akab3nde art3r3t3 ger3led3, döküntüler3 azaldı, 
hareket kısıtlılığı düzeld3 ve akut faz reaktanları regrese oldu. Hastaya Endobronş3yal 
Ultrasonograf3(EBUS), Bronko Alveolar Lavaj (BAL) ve bronkoskop3 yapıldı ve hasta patoloj3 
sonucuyla göğüs hastalıkları pol3kl3n3k kontrol öner3lerek taburcu ed3ld3. 

SONUÇ: Sarko3doz tedav3s3, etyoloj3n3n b3l3nmemes3 ve  spontan rem3syon neden3yle tüm 
hastalara tedav3 gerekmemes3 ve uygulanan tedav3ler3n hastalığı ortadan kaldırmayıp sadece 
semptomların kontrolünü sağlıyor olması neden3yle tartışmalıdır(1). Olgumuzda romatoloj3k 
yakınmalar 3le başlayıp sonrasında Löfgren sendromu kl3n3ğ3 oluşmuştur. Hasta tam rem3syonda 
olarak tak3p ed3lmekted3r.  

Anahtar KelJmeler: Löfgren sendromu, akut sarko3doz, artr3t 
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P-54. DİFFUZ BÜYÜK B HÜCRELİ LENFOMA: VAKA SUNUMU  

Zehra Önlü Koç, Gözde Alp, Yusuf HekJmoğlu, Eşref Araç, AlJ Kemal KadJroğlu 

D0cle Ün0vers0tes0 Tıp Fakültes0, İç Hastalıkları Anab0l0m Dalı, D0yarbakır, Türk0ye 

GİRİŞ: D3�üz büyük B-hücrel3 lenfomalar (DBBHL) tüm Non-Hodgk3n lenfomaların %30-40'ını 
oluşturan büyük ve transforme B hücrelerden meydana gelen, heterojen b3r tümör grubudur. 
Ortalama tanı yaşı yed3nc3 dekattır. Hastalık t3p3k olarak s3stem3k semptomlarla 3l3şk3l3, hızlı 
büyüyen nodal veya ekstra nodal k3tle şekl3nde ortaya çıkar. Genell3kle, DBBHL 3lk 3şaret3 boyun, 
koltuk altları ya da kasıktak3 lenf düğümler3nde ağrısız-ağrılı hızlı ş3şmed3r. S3stem3k B 
semptomları (ateş, k3lo kaybı ve gece terlemeler3) hastaların % 30’unda görülürken, LDH 
yüksekl3ğ3 hastaların yarısından fazlasında mevcuttur. Nefes darlığı, göğüs ağrısı, öksürük 
bel3rt3ler3 3le kend3n3 gösteren akc3ğer tutulumu da nad3r görülür. Plevral efüzyon erken evre 
hastalıkta nad3r görülmekle b3rl3kte 3ler3 evre hastalıkta n3speten sık görülür. B3z burada nad3r 
tutulum şekl3yle nefes darlığı yaygın ödem ve sağ aksıllada ağrı 3le başvuran tekrarlayan plevral 
efüzyon görülen D3�üz büyük B hücrel3 lenfoma  tanısı alan hastayı sunacağız. 

OLGU: B3l3nen herhang3 b3r kron3k hastalık 3laç kullanım öyküsü olmayan 59 yaş erkek hasta 
yaklaşık 1,5 ay önce sağ aks3ler ağrı, nefes darlığı, öksürük ve vücutta yaygın ödem ş3kâyet3yle  
göğüs hastalıklarına başvurmuş olup pnömon3 ön tanısı 3le yatışı yapıldı. Göğüs hastalıklarında 
yapılan f3z3k muayenede: hastanın genel durumu orta, v3talları o2 satürasyonu (Spo2:88 
c3varında) dışında stab3l olup akc3ğer muayenes3nde solunum sesler3nde azalma kayded3ld3. 
Hastada ekstrem3telerde pr3t3bal ödem3 +3 ve sağ aks3llada patoloj3k lenf nodülü saptandı. 

Yapılan tetk3klerde trombos3topen3 (86x109/L), albüm3n düşüklüğü (23mg/L), laktat deh3drojenaz 
(1636U/L) ve C-reakt3f prote3n (27 mg/L) yüksek3ğ3 saptandı. Hastaya çek3len toraks b3lg3sayarlı 
tomograf3s3 ‘’B3lateral plevral m3n3mal efüzyon 3zlend3. Özofagus d3stale yakın d3late olup yer yer 
şüphel3 duvar kalınlık artışları 3zlend3. Sağ aks3ler bölgede çok sayıda büyüğü 4*3,5 cm boyutlu 
LAP formasyonları mevcuttur. Splenomegal3 3zlend3. Hematoloj3k mal3gn3te açısından 
değerlend3r3lmes3 öner3l3r. B3lateral m3n3mal per3bronş3yal kalınlaşma 3zlend3 (yüklenme). Sol 
apekste sekel f3brot3k değ3ş3kl3k leh3ne dans3te artışları 3zlend3. PTE saptanmadı’’ şekl3nde 
raporlandı. Abdom3nal ultrasonu ‘’Dalak boyutu artmıştır (splenomegal3), sol böbrek PKY grade 1 
ektaz3kt3r. Batında en der3n yer3 pelv3k bölgede 2 cm der3nl3ğ3nde sıvı 3zlenm3şt3r’’ şekl3nde 
raporlandı. Bu aşamada göğüs hastalıkları tarafından hastaya salbutamol, 3nhaler stero3d, 
seftr3akson, levofloksas3n ve O2 desteğ3 başlandı. Yapılan 3ller3 tetk3klerde ekokard3yograf3 ve 
endoskop3 de majör patoloj3 rastlanmadı. Göğüs hastalıkları tarafından trombos3topen3, 
lenfoadenopat3, splenomegal3, lökos3toz (wbc: 31 b3n) ve laktat deh3drojenaz yüksekl3ğ3 neden3 
3le hematoloj3den görüş 3stend3. Yapılan per3fer3k yaymada trombos3topen3 ve sferos3toz dışında 
ek b3r patoloj3 rastlanmadı. Hematoloj3 tarafından aks3lladan true-cut b3yops3 öner3ld3. Ancak 
ş3ddetl3 ödem neden3 3le b3yops3 alınamadı.  

Hastanın tak3pler3nde gel3şen akut böbrek hasarı, ür3k as3t yüksekl3ğ3 ve h3ponatrem3 neden3 3le 
nefroloj3den görüş 3stend3. Nefroloj3 tarafından allopur3nol, albüm3n replasmanı, sıvı kısıtlaması, 
gereğ3nde d3üret3k uygulanması ve sıkı aldığı-çıkardığı sıvı tak3b3 öner3ld3. Hastada enfeks3yon 
parametreler3n3n artaması neden3yle levofloksas3n ve seftr3akson stoplandı. Meropenem ve 
vankom3s3n başlandı. Daha sonra hastanın akut böbrek hasarının 3lerlemes3 (kre:1.9) ve 3drar 
çıkışının azalması neden3yle hasta genel dah3l3ye kl3n3ğ3ne transfer ed3ld3. Yapılan f3z3k 



 

muayenes3nde solunum sesler3nde azalma, b3lateral ral ve yaygın vücut ödem3 (Anazarka) 
saptandı. Hastanın SOFA skoru 8 olarak hesaplandı. Hastaya ant3ödem, allopürınol, albüm3n 
tedav3s3 ver3ld3. Elektrol3t replasmanı 3le beraber sıkı aldığı-çıkardığı sıvı tak3b3 yapıldı. Ön planda 
mal3gn3te düşünülen hastaya pet-ct çek3ld3. PET-CT ‘’pr3mer b3r lenfomanın supra –3nfra-
d3afragmatık lenf nodları, dalak ve kem3k 3l3ğ3 tutulumlarının düşündürmüştür’’ olarak raporlandı. 

Genel dah3l3ye kl3n3ğ3nde yapılan tedav3ye yanıt olarak hastanın elektrol3t denges3zl3ğ3 düzeld3. 
Üre ve kreat3n düzeyler3 ger3led3. Tedav3ye rağmen hastada mevcut olan plevral efüzyonunda 
ger3leme saptanmadı. Hastaya b3r çok defa plevral drenaj takılmasına rağmen plevral efüzyonu 
tekrarladı. Tak3p ed3l3rken vücut ödem3 azalan hasta hematoloj3k prol3ferat3f hastalıkları 
açısından genel cerrah3 tarafından aks3ler lenf nodundan eks3zyonel b3yops3 yapıldı. Patoloj3 
sonucu Yüksek Derecel3 Büyük B Hücrel3 Lenfoma olarak gelen hasta hematoloj3ye transfer 
ed3ld3. 

TARTIŞMA-SONUÇ: D3�üz büyük B hücrel3 lenfoma (DBBHL), tutulum alanına göre değ3şkenl3k 
göstermekle b3rl3kte, kl3n3k prezantasyon, davranış ve prognoz farklılıkları göstermekted3r. Nefes 
darlığı, göğüs ağrısı, öksürük ve plevral efüzyon bel3rt3ler3 nad3r görülmekle b3rl3kte plevral 
efüzyon 3ler3 evre hastalıkta n3speten sık görülür. Plevral efüzyonların sık nedenler3 konjest3f kalp 
yetmezl3ğ3, mal3gn3teler ve tüberkülozdur. Ele aldığımız vaka da plevral efüzyon 3le başvurmuş 
olup mal3gn3te-DBBHL tesp3t ed3ld3. 

Genel olarak DBBHL’ler agres3f ancak kür şansı olan mal3gn3telerd3r. Hastalığın tedav3s3 komb3ne 
kemoterap3d3r. Kemoterap3y3 tak3ben tutulum alanına ve lenfadenopat3n3n büyüklüğüne bağlı 
olarak radyoterap3 uygulanab3l3r. CHOP kemoterap3 protokolü (s3klofosfam3d, doksorub3s3n, 
v3nkr3st3n, predn3solon) uzun yıllar DBBHL tedav3s3nde altın standart başlangıç tedav3s3 olmuştur. 
CHOP tedav3s3ne R3tuks3mab eklenmes3yle hastalığın tedav3 cevabı ve sağkalımında öneml3 
ölçüde düzelme sağlanmıştır. B3z3m olgumuza da R-CHOP tedav3s3 başlandı. Kür sonrası 
hastanın kl3n3ğ3nde bel3rg3n düzelme ve plevral efüzyonda ger3leme gözlenm3ş olup hasta taburcu 
ed3ld3. 

ANAHTAR KELİMELER: Büyük B-hücrel3 lenfoma, pnömon3, ödem, plevral efüzyon. 



 

P 55 BENİGN TİROİD NODÜLÜNDE MİKRODALGA ABLASYON TEDAVİSİ İLE GÜVENLİ VE 
ETKİLİ TEDAVİ DENEYİMİ 

Ümmühan Kurt 1 Fat3h Hakan Tufanoğlu2  El3f Güneş3, 

 1 Bursa Tıp Fakültes3, Bursa Şeh3r Sağlık Uygulama ve Araştırma Hastanes3, İç Hastalıkları 
Kl3n3ğ3, Bursa 

 2 Bursa Tıp Fakültes3, Bursa Şeh3r Sağlık Uygulama ve Araştırma Hastanes3, G3r3ş3msel Radyoloj3 
B3l3m Dalı 
 3 Bursa Tıp Fakültes3, Bursa Şeh3r Sağlık Uygulama ve Araştırma Hastanes3, İç Hastalıkları 
Kl3n3ğ3, Endokr3noloj3 ve Metabol3zma B3l3m Dalı, Bursa 

GİRİŞ 

T3ro3d nodüller3 sık görülen b3r kl3n3k problem olup, son zamanlarda t3ro3d ultrrasonograf3s3n3n 
(US) kullanımının artmasıyla b3rl3kte t3ro3d nodüller3n3n görülme sıklığı da artmıştır (1). T3ro3d 
nodüller3n3n çoğu 3y3 huylu olmasına ve tedav3 gerekt3rmemes3ne rağmen, bazı 3y3 huylu nodüller 
3l3şk3l3 semptomlar  ve/veya  kozmet3k problemler neden3yle tedav3 gerekt3reb3lmekted3r .Kürat3f 
cerrah3n3n b3rçok dezavantajı olduğundan [2] ve t3ro3d hormonu baskılayıcı tedav3n3n etk3nl3ğ3 
henüz bel3rlenmed3ğ3nden [3], t3ro3d nodüller3n3 tedav3 etmek 3ç3n etanol ablasyonu (EA), 
perkütan lazer ablasyonu ve radyofrekans (RF) ablasyonu g3b3 cerrah3 olmayan, m3n3mal 3nvaz3v 
tedav3 yöntemler3 kullanılmaktadır. EA'nın k3st3k nodüller3n tedav3s3nde çok etk3l3 olduğu 
b3l3nmekted3r, ancak katı nodüller 3ç3n daha az etk3l3d3r [4].Lazer ablasyonu öncel3kle katı 
nodüller3n tedav3s3 3ç3n kullanılmaktadır .Son zamanlarda yüksek yoğunluklu odaklanmış 
ultrason ve m3krodalga, t3ro3d nodüller3n3n tedav3s3nde termal ablasyon yöntemler3 olarak 
kullanılmaya başlanmıştır [5].B3z bu vakada  ben3gn  t3ro3d nodülünde m3krodalga ablasyon 
tedav3s3n3 ve  sonuçlarını deney3mled3k. 

TARTIŞMA 

Radyofrekans/m3krodalga ablasyonu (RFA) ve lazer ablasyonu (LA) g3b3 termal ablasyon (TA) 
prosedürler3, ben3gn t3ro3d nodüller3n3 tedav3 etmek 3ç3n kullanılmaktadır. [6]Kısa sürel3 
çalışmalar (<1 3la 2 yıl), TA'nın kozmet3k veya semptomat3k sorunların tedav3s3nde etk3l3 ve güvenl3 
olduğunu, bunun da nodül hacm3nde %50 3la %80 oranında b3r azalmaya yol açtığını 
göstermekted3r. [2].Bazı yazarlar TA'nın temel amacının tam ablasyon sağlamaktan z3yade basınç 
semptomlarını 3y3leşt3rmek olduğunu düşünmekted3r [7].LA ve RFA 3lk kez 2000'l3 yıllarda 
tanıtıldığında, bu düşünce, amel3yat olamayan veya amel3yat olmak 3stemeyen hastalar 3ç3n ana 
stratej3y3 oluşturmuştur.[8]Cerrah3ye alternat3f olarak erken TA, nodülün başlangıç hacm3  
küçükken hastanın genel durumunun kötü olması neden3yle n3speten kısa sürel3 palyasyonu 
hedeflemekteyd3. O dönemde TA'nın hedef3, genell3kle b3r yıllık b3r süre 3ç3nde yaklaşık %50 
hac3m azalması elde etmekt3 [7]. TA'nın güvenl3ğ3 ve etk3nl3ğ3 konusundak3 farkındalığın g3derek 
artmasıyla hastalar, yüksek görünürlüğe sah3p ön boyun bölges3nde skar oluşumunu önlemek ve 
h3pot3ro3d3zm r3sk3n3 azaltmak 3ç3n m3n3mal 3nvaz3v TA'yı terc3h edeb3l3rler[9].Olgumuzda kozmet3k 
nedenler ,anestez3 hazırlığı gerekt3rmemes3 ve hasta 3steğ3 üzer3ne m3krodalga ablasyon tedav3s3 
planlandı. 

SONUÇ 

https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pmc/articles/PMC3485526/
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pmc/articles/PMC6599899/


 

İy3 huylu t3ro3d nodüller3n3n m3krodalga ablasyonu 3ç3n end3kasyonlar, ağrı, d3sfaz3, yabancı c3s3m 
h3ss3, rahatsızlık, boyun ş3şk3nl3ğ3 ve öksürük g3b3 kozmet3k sorunlardır. Ayrıca komorb3d 
hastalıkları olan, yaşlı ve cerrah3 3stemeyen hastalar 3ç3n m3krodalga ablasyon etk3l3 b3r tedav3 
seçeneğ3 oluşturmaktadır. Hastaların 3şlem önces3nde ve sonrasında hastane yatış süreler3n3n 
kısa olması ,genel anestez3 gerekt3rmemes3, en büyük avantajları olup uygun hastalarda terc3h 
ed3lmes3 gereken tedav3 seçenekler3nden b3r3n3 oluşturmaktadır.    
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P 56 ÇOKLU ANTİBİYOTİK KULLANIMINA BAĞLI KARACİĞER HASARI [P-56] 
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Hastalıkları Kl3n3ğ3, Bursa 

GİRİŞ 

İlaca bağlı karac3ğer hasarı (DILI), anormal karac3ğer testler3 ve normal hepatob3l3yer 
görüntülemes3 olan hastalarda öneml3 b3r ayırıcı tanıdır.(1)B3l3nen tüm karac3ğer hastalıkları 
arasında DILI tanısı muhtemelen kurulması en zor olanlardan b3r3d3r.(1)DILI 3le 3lg3l3 b3rçok 
prospekt3f ve retrospekt3f çalışma, ant3b3yot3kler3n 3d3yosenkrat3k karac3ğer hasarına yol açan en 
yaygın 3laç türü olduğunu bulmuştur.(1)Ayrıca 3laçlara bağlı akut karac3ğer yetmezl3ğ3 (ALF) olan 
hastalar üzer3nde yapılan çalışmalar, ant3b3yot3kler3n 3laca bağlı karac3ğer yetmezl3ğ3n3n en yaygın 
neden3 olduğunu veya ALF'ye yol açan en yaygın 3laç sınıfları arasında olduğunu gösterm3şt3r .(1) 
B3z bu vakada çoklu ant3b3yot3k kullanıma bağlı gel3şen akut karac3ğer hasarında plazmaferez 
tedav3s3n3n etk3nl3ğ3n3 deney3mled3k. 

OLGU 

39 yaşında erkek hasta 2009 yılında FMF tanısı almış olup kolş3s3n 0.5 mg 2x1 kullanmaktadır. 
Hasta gastroenteroloj3 pol3kl3n3ğ3ne 04/12/2023 tar3h3nde kaşıntı ve sarılık ş3kayetler3yle 
başvurdu. Pol3kl3n3kte bakılan tetk3kler3nde wbc :12,27(10^3/µL), neu:8,41(10^3/µL), 
hgb:14,1(g/dL),  plt:507(10^3/µL), total b3l3rub3n:20(mg/dL), d3rekt b3l3rub3n:12,49 (mg/dL), ast:34 
(IU/L),alt:46(IU/L), alp:40(IU/L), am3laz:42( IU/L), l3paz:53 (IU/L), crp:6,4 (mg/L) ve hepat3t 
markerları negat3f tesp3t ed3ld3. Yapılan f3z3k muayenes3nde skleralar ve c3lt 3kter3k görünümde 
olup hepatosplenomegal3 ve as3t saptanmadı. 

Hastanın gastroenteroloj3 serv3s3ne h3perb3l3rub3nem3 nedenl3 yatışı yapıldı. Serv3ste alınan 
anamnez3nde son 3 ay 3çer3s3nde ÜSYE, pnömon3 ve d3ş enfeks3yonu nedenl3 çoklu ant3b3yot3k 
kullanımı mevcuttu. (amoks3s3l3n-klavunat ,sefalospor3n ,klar3trom3s3n, moks3floksas3n ve 
gentam3s3n) 

Kaşıntı, hals3zl3k, karın ağrısı ve sarılık ş3kayetler3yle dış merkez gastroenteroloj3 pol3kl3n3ğ3ne 
başvuran hastanın yapılan tetk3kler3nde total b3l3rub3n:3.4(mg/dL), ast ve alt değerler3 normal 
olarak saptanmıştır. 

Kaşıntı nedenl3 dermatoloj3 pol3kl3n3ğ3ne başvurmuş ve yapılan f3z3k muayenes3nde omuzlarda 
er3tem, alt ektrem3tede papüller mevcutmuş. Hastaya semptomat3k tedav3 uygulanmış . 

Ş3kâyetler3 geçmey3nce  tekrardan dış merkez gastroenteroloj3 pol3kl3n3ğ3ne başvurmuş olup 
yapılan tetk3klerde total b3l3rub3n:14.2(mg/dL), d3rekt b3l3rub3n:11.3(mg/dL), alp:420(IU/L), 
ggt:89(IU/L), ast:38(U/L), alt:55(U/L), hepat3t markerları, koagülasyon ve oto3mmun hepat3t 
markerlarından ama, ana, asma negat3f olarak saptanmıştır. Abdomen USG de patoloj3 
saptanmamıştır.  



 

Total b3l3rub3n:24 (mg/dL) gelmes3 üzer3ne BŞH gastroenteroloj3ye plazmaferez 3ht3yacı nedenl3 
yönlend3r3lm3şt3r. 

Serv3s yatışında b3l3rub3n plazmaferez3 planlandı. Hastaya 3 gün üst üste plazmaferez 
yapıldı.Plazmaferez sonrası kontrol total b3l3rub3n:5,5 (mg/dL), d3rekt b3l3rub3n:4.5 (mg/dL) 
değer3nded3r. Hastanın serv3s tak3pler3nde b3l3rub3n değerler3ne göre aralıklı plazmaferez 
uygulandı. 

Hastanın oto3mmun hepat3t markerlarından ana, ama, asma, ant3-lkm1, p-anca, c-anca, ıg g, ıg 
a, ıg m,   ıg g4 negat3f olarak sonuçlandı. Karac3ğer hasarının etyoloj3s3n3 bel3rlemek amaçlı b3ops3 
yapıldı.B3ops3 örneğ3nde kolestaz ve fokal lobuler nekroz 3le uyumlu bulgular 3çeren karac3ğer 
doku kes3tler3 3zlenm3ş olup portal enflamasyon, 3nterface hepat3t ve f3broz3s bulgusu yoktur . 

Hastanın total b3l3rub3n:7 (mg/dL) ,d3rekt b3l3rub3n:5 (mg/dL), l3paz :63(IU/L) ,am3laz,ast,alt 
alp,ggt, değerler3 normal aralıkta saptanmış olup  pol3kl3n3k kontrolü öner3lerek 29/12/2023 
tar3h3nde  taburcu ed3ld3. 

Taburculuk sonrası  pol3kl3n3kte bakılan kontrol tetk3kler3nde total b3l3rub3n:16(mg/dL), d3rekt 
b3l3rub3n:11 (mg/dL),ast:70 (IU/L) ,alt:50(IU/L), alp:316 (IU/L), am3laz,l3paz değerler3  

normal aralıkta saptanmış olup  b3l3rub3n progresyonu ve plazmaferez 3ht3yacı nedenl3 
gastroenteroloj3 serv3s3ne tekrardan 3nterne ed3ld3. 

3 gün üst üste plazmaferez yapıldı.Tak3pler3nde b3l3rub3n değerler3n3n stab3l seyretmes3 üzer3ne 
plazmaferez 3ht3yacı olmadı.Hastanın total b3l3rub3n:6 (mg/dL) ,d3rekt b3l3rub3n:4(mg/dL),alp:160 
(IU/L), ggt:98 (IU/L), ast:50(IU/L), alt:38 (IU/L), am3laz:47(IU/L),l3paz:83 (IU/L) olarak seyretmes3 
üzer3ne  pol3kl3n3k kontrolü öner3lerek  taburcu ed3ld3. 

Son pol3kl3n3k  başvurusunda bakılan tetk3kler3nde  ast:36(IU/L), alt:34 (IU/L), total b3l3rub3n:1.7 
(mg/dL) d3rekt b3l3rub3n:1.3(mg/dL) ,alp:245 (IU/L), ggt:203(IU/L) ,am3laz:64(IU/L) ,l3paz:90(IU/L) 
seyretmekted3r. 

TARTIŞMA 

İlaçlar, dolaylı olarak b3l3rub3n3n aşırı üret3m3, b3l3rub3n3n hepatos3tlere alımının 3nh3b3syonu 
(prehepat3k faz), b3l3rub3n konjugasyonunun 3nh3b3syonu (3ntrahepat3k, hepatoselüler faz) ve/veya 
d3rekt b3l3rub3n3n azalmış atılımının (safra, posthepat3k) b3r sonucu olarak h3perb3l3rub3nem3ye 
neden olab3l3r.(2) 

Karac3ğer hasarına yol açan 3laçların sınıflandırılmasına 3l3şk3n yakın zamanda yapılan b3r 
çalışmada, l3teratürde 50'den fazla vakanın b3ld3r3ld3ğ3 A kategor3s3nde en yaygın 3laç sınıfının 
ant3m3krob3yaller olduğu görülmüştür .(1) Bununla b3rl3kte, ant3b3yot3kler yaygın olarak reçete 
ed3lmekte ve kl3n3k uygulamada yaygın olarak kullanılmaktadır. (1). 

Amoks3s3l3n-klavunat DILI'n3n kl3n3kopatoloj3k görünümü ve doğal seyr3 değ3şkend3r ancak d3ğer 
pen3s3l3nlerde olduğu g3b3 hastalık çoğunlukla kolestat3k karac3ğer hasarıdır.(3) Ek olarak 
makrol3dler ve sefalospor3nler de DILI nın kolestat3k hasarına neden olur.(5) Kolestat3k hepat3t 
semptomları (örneğ3n yorgunluk, 3ştahsızlık, kaşıntı) baskındır.(3)H3stoloj3k olarak, saf 
3ntrahepat3k kolestazı ve m3xed hepat3t tablosunu 3çeren b3r kolestat3k karac3ğer hasarı meydana 
geleb3l3r, nad3ren de olsa van3sh3ng b3le duct (ductopen3c) sendromuna dönüşeb3l3r.(3) 



 

Ş3ddetl3 kaşıntısı olan kolestat3k DILI'l3 b3reyler, ant3h3stam3n3k(d3fenh3dram3n veya h3droks3z3n 
g3b3) veya safra as3d3 reç3nes3 (kolest3ram3n g3b3) 3le tedav3den fayda göreb3l3r.(5)Kolestat3k DILI's3 
olan hastaların %30'una ursodeoks3kol3k as3t ver3lm3şt3r;ancak bu end3kasyonda kullanımını 
destekleyen h3çb3r ver3 yoktur.(5) 

SONUÇ 

DILI’nın tanısında, karac3ğer fonks3yon testler3 ,görüntüleme yöntemler3 ,ayrıntılı b3r kl3n3k öykü ve  
bazı durumlarda karac3ğer b3yops3s3 gerekeb3l3r.(5) DILI, karac3ğer hasarının şekl3ne göre 
hepatoselüler, kolestat3k veya m3xed olarak sınıflandırılır.(5)Genel olarak çoğu hasta tamamen 
3y3leş3r, ancak bazılarında ALF gel3ş3r ve karac3ğer nakl3 gerekeb3l3r, d3ğerler3nde 3se kron3k DILI 
gel3şeb3l3r. (5) 

Yen3 başlayan karac3ğer hastalığı olan b3r hastada DILI'den şüphelen3ld3ğ3nde, 3lk olarak 3lg3l3 
3lacın/3laçların kes3lmes3 gerek3r.(4)Karac3ğer hasarının c3dd3yet3n3n değerlend3r3lmes3 
öneml3d3r.(4) Sarılık ve/veya ensefalopat3 ve/veya koagülopat3s3 olan semptomat3k hastaların 
hastaneye yatırılması gerek3r. (4) 

H3perb3l3rub3nem3 nedenl3 3nterne ed3len hastanın yapılan tetk3kler3nde b3l3rub3n ve ALP yüksekl3ğ3 
ön planda olup DILI’n3n kolestat3k t3p hasarı olarak değerlend3r3ld3. B3l3rub3n değerler3ne göre 
aralıklı plazmaferez tedav3s3 uygulanmış olup yanıt alınmıştır.Hastanın pol3kl3n3k tak3pler3nde 
b3l3rub3n değerler3 stab3l seyretmekted3r . 
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P-57 MAKROSKOBİK HEMATÜRİ İLE BAŞVURAN ANCA İLİŞKİLİ VASKÜLİT TANISI KONULAN 
OLGU  SUNUMU 

Gözde Alp, Zehra Önlü, Hasan İnce ,Eşref Araç  

D0cle Ün0vers0tes0 Tıp Fakültes0,İç Hastalıkları Anab0l0m Dalı,D0yarbakır,Türk0ye 

GİRİŞ:Ant3-nötrof3l s3toplazm3k ant3kor (ANCA) 3le 3l3şk3l3 vaskül3t (AAV) genell3kle granülomatöz ve 
nötrof3l3k doku 3nflamasyonu 3le karakter3ze ed3len nötrof3l ant3jenler3n3 hedef alan ant3korların 
üret3m3yle 3l3şk3l3, küçük damar vaskül3tler3 grubu olarak tanımlanmaktadır.  ANCA'ların hedef 
aldığı ant3jenler lökos3t prote3naz 3 (PR3) ve m3yeloperoks3dazdır (MPO). Kl3n3k tutulum şekl3ne 
göre 4 kategor3ye ayrılır: Granülomatoz3s pol3anj33t (GPA), m3kroskob3k pol3anj33t (MPA), eoz3nof3l3k 
GPA (EGPA) ve böbrekle sınırlı ANCA 3le 3l3şk3l3 vaskül3tlerd3r. Kl3n3k olarak AAV akc3ğerler, 
böbrekler, der3 ve s3n3r s3stem3 g3b3 b3rçok organ s3stem3n3 tutab3l3r. Kl3n3k olarak hastalar  
konst3tüsyonel bulgular ateş, atralj3, m3yalj3 (%55-80) en sık olarak görülürken, purpura 
psödoürt3keryal döküntü, akc3ğerde alveolar kanama, plevral e�üzyon, subglott3k stenoz, astım, 
glomerülonefr3t (m3kroskop3k hematür3-prote3nür3-h3pertans3yon), s3nüz3t per3fer3k nöropat3, 
venöz trombozlar, kard3yak myopat3, skler3t g3b3 semptomlarla da karşımıza çıkab3l3r. B3z 68 
yaşında makroskob3k hematür3 3le başvuran ve anca 3l3şk3l3 vaskül3t tanısı alan vakayı sunacağız. 

OLGU:68 yaşında b3l3nen kron3k hastalık ve 3laç kullanım öyküsü olmayan 3drarda kanama 
ş3kayet3yle dış merkeze başvuran ve tarafımıza hematür3, böbrek fonks3yon testler3nde bozulma 
3le yönlend3r3len hastayı sunacağız.3 gündür 3drarda kan görme ş3kayet3 olması üzer3ne dış 
merkeze başvuran hasta yapılan tetk3klerde makroskob3k hematür3 , üre ve kreat3n değer3n3n 
yüksek olması , kan basıncı ölçümler3n3n yüksek seyretmes3 nedenl3 tarafımıza yönlend3r3lm3ş 
olup hasta 3ler3 tetk3k tanı ve tedav3 amacıyla yatırıldı. Hastanın b3l3nen  3laç kullanım öyküsü ve 
kron3k hastalık öyküsü olmayıp  a3lede hastalık  öyküsü bulunmamaktadır. Hastanın ara ara 
balgamlı öksürük ş3kayet3 mevcut olup hemopt3z3, nefes darlığı, karın ağrısı, postnazal akıntı, 
yutma güçlüğü, ağız-göz kuruluğu, ateş, k3lo kaybı, atralj3-artr3t, nöropat3k ş3kayetler3 yoktu. 
Yapılan s3stem muayenes3nde genel durum orta b3l3nç açık oryante koopereyd3. V3taller3  kan 
basıncı yüksekl3ğ3 dışında normald3. F3z3k muayenes3nde b3lateral akc3ğerlerde ral dışında özell3k 
yoktu. Yapılan tetk3klerde kreat3n3n yüksekl3ğ3 (7.4 mg/dl) üre yüksekl3ğ3 (222 mg/dl) albüm3n 
normal sınırlarda (36.2 g/l) tam 3drar tetk3k3nde prote3nür3 (+1) hematür3 (+3) mevcuttu. Bakılan  
3drar sed3mantasyonunda bol er3tros3t s3lend3r mevcuttu.  

Böbrek fonks3yon testler3nde artış devam etmekteyd3.Bakılan 3ler3 tetk3klerde myeloperoks3daz  
anca poz3t3fl3ğ3 (+++) ant3 nükleer ant3kor negat3f prote3naz 3, anca negat3f aso yüksek(297), 
sed3mantasyon 65 ,c3 ve c4 normal sınırlarda saptandı. Vaskül3t?rpgn? ön tanısı 3le romatoloj3 
görüşü 3stend3.Kes3n tanı açısından böbrek b3yops3 öner3ld3.Hastaya yapılan böbrek b3yops3 
sonucu  kresentr3k glomerülonefr3t olarak raporlandı. 

Akc3ğer  değerlend3rmes3 açısından çek3len toraks  tomograf3s3 ‘’Per3feral alanlarda bel3rg3n 
akc3ğerlerde yer yer haf3f düzeyl3 buzlu cam dans3tes3nde görünümler 3zlenmekted3r’’ olarak 
raporlandı.  

 Kl3n3k labarotuvar ve radyoloj3k değerlend3rme sonucu Anca 3l3şk3l3 vaskül3t olarak 
değerlend3r3len hastaya 3 gün pulse stero3d ver3ld3.80 mg prednol başlandı.Haftalık tedr3c3 olarak 
stero3d dozu azaltıldı.HBc Igg + olan hastaya entecav3r 6 aylık proflakt3k tedav3 
başlandı.S3klofosfam3d ve mesna 2 hafta arayla 2 defa ver3ld3.Kanbasıncı kontrolü 3ç3n 



 

ant3h3pertans3f tedav3 başlandı.Hastanın hematür3s3nde tam rem3syon sağlandı.Böbrek 
fonks3yon testler3nde anlamlı düzelme sağlanmadı.Yeterl3 cevap alınmadığından 3mmunsüpres3f 
tedav3 kes3ld3. Son dönem böbrek yetmezl3ğ3 olarak değerlend3r3ld3.Haftada 3 gün hemod3yal3z 
raporu çıkarıldı. Stero3d proton pompa 3nh3b3törü kals3yum desteğ3 6 aylık entecav3r ve 6 aylık 
tr3metopr3m sulfometaksozol tedav3s3  3le taburcu ed3ld3.Aylık  pol3kl3n3k kontrol öner3ld3 

TARTIŞMA: ANCA 3le 3l3şk3l3 vaskül3tler3n kes3n neden3/nedenler3 hala b3l3nmemekted3r. Kl3n3k 
olarak hastalar  konst3tüsyonel bulgular ateş, atralj3, m3yalj3 (%55-80) en sık olarak görülürken, 
purpura psödoürt3keryal döküntü, akc3ğerde alveolar kanama, plevral e�üzyon, subglott3k 
stenoz, astım, glomerülonefr3t (m3kroskop3k hematür3-prote3nür3-h3pertans3yon), s3nüz3t per3fer3k 
nöropat3, venöz trombozlar, kard3yak myopat3, skler3t g3b3 semptomlarla da karşımıza 
çıkab3l3r.Hastalar esas olarak m3kroskob3k hematür3 3le prezente olur.B3z3m vakamızda da olduğu 
g3b3 makroskob3k hematür3 3le başvuran progres3f böbrek yetmezl3ğ3 olan hastalarda nad3r b3r 
sebep olarak anca 3l3şk3l3 vaskül3t ön tanılar arasında yer almalıdır. 

Anahtar KelJmeler:Makroskob3k hematür3,anca 3l3şk3l3 vaskül3t, 



 

P-58 Özel Gruplarda DahJlJ Hastalıklar 
Ateş, artraljJ ve döküntü bJrlJktelJğJ: ErJşkJn StJll Hastalığı   
 
Sefa KeskJn 
Ankara B0lkent Şeh0r Hastanes0, İç Hastalıkları Kl0n0ğ0 

GİRİŞ 

Neden3 b3l3nmeyen ateş; 3 haftadan uzun seyreden ve farklı ölçümlerde  38.3 °C'n3n  üzer3nde 
olan, araştırılmasına rağmen neden3 açıklanamayan ateş olarak tanımlanmaktadır.  

Neden3 b3l3nmeyen ateş3n en sık 
et3yoloj3ler3 enfeks3yon hastalıkları,  mal3gn3teler, enfeks3yöz olmayan 3nflamatuar hastalıklar, 
d3ğer tanılar ve tanı konulamayanlardır. 

Neden3 b3l3nmeyen ateş3n et3yoloj3s3nde yer alan enfeks3yöz      olmayan 3nflamatuar 
hastalıkların en sık sebepler3nden b3r3s3 3se Er3şk3n St3ll Hastalığıdır. 

Bu olgu sunumunda; kl3n3ğ3m3ze başvurusundan 10 gün önce başlayan, dış merkezde yatışı 
3le  tetk3kler3 ve tedav3s3 yapılmasına rağmen artralj3s3 ve ateş3 tekrarlayan b3r vaka 
paylaşılacaktır.  

OLGU 

34 yaşında b3l3nen ek hastalığı ve soygeçm3ş öyküsü olmayan kadın hastaya; kl3n3ğ3m3ze 
yatışından 10 gün önce başlayan yaygın vücut ağrısı ve 38.5°C’ye yükselen ateş ş3kayetler3yle dış 
merkezde ÜSYE öntanısı 3le sefd3n3r tedav3s3 başlanmış. Ant3b3yoterap3 altında ateş3 devam 
etmes3 üzer3ne dış merkez yatışı yapılan hastada tüberküloz,enfekt3f endokard3t, brusella tanıları 
dışlanmış ve sakro3l3ak MR’ında patoloj3 saptanmamış olup hastanın tedav3s3 met3lpredn3solon 
40mg 2 gün ve moks3floksas3n 400mg 7 gün olarak düzenlenm3ş ve ş3kayetler3n ger3lemes3yle 
taburcu ed3lm3ş.  

Taburculuktan 2 gün sonra ateş3 tekrar yükselen hasta merkez3m3ze başvurmuş olup yatışı 
yapılmıştır. Hastanın tak3pler3nde vücut sıcaklığı en yüksek 39°C ölçülmüştür. S3stem 
muayeneler3nde herhang3 b3r patoloj3 saptanmamıştır. Hastanın ateş3 parasetamole yanıt 
verm3şt3r.  

Laboratuvar bulgularında Lökos3t:19.45,  Sed3mentasyon:99, CRP: 90, Ferr3t3n: 300 saptanırken; 
Romatoloj3k ve tümör  markerları, kültürler3, gen anal3z3, El3sa, PCR, paraz3toloj3k ve seroloj3k 
testler3, per3fer3k yayma, PPD test3 dah3l d3ğer laboratuvar bulguları normal saptanmıştır. 

Yapılan yüzeyel,boyun,abdomen, transvaj3nal ve meme USG; abdom3nopelv3k ve Bey3n BT, 
Pulmoner BT anj3yograf3, EKO, PET-BT görüntülemer3nde patoloj3 saptanmadı. Hastanın tak3b3n3n 
9.gününde ateşle başlayan önce sırtta ortaya çıkan; boyun, göğüs ve gövdeye yayılan küçük, 
maküler pembe renkl3 döküntüler3 görülmüştür. Yapılan c3lt b3yops3s3 ve KİAB örneklemede 
patoloj3 saptanmamıştır. 

Hastanın kl3n3ğ3 ve tüm tetk3kler3 göz önüne alındığında 39.0°C’y3 bulan ateş3n3n, artralj3s3n3n, 
döküntüler3n3n, hemogramda nötrof3l ağırlıklı lökos3tozunun, ferr3t3n yüksekl3ğ3n3n olması, 
enfeks3yon odağının, mal3gn3ten3n saptanmaması sonucu olası tanılar dışlanmış, er3şk3n St3ll 
hastalığı düşünülmüştür. 



 

TARTIŞMA-SONUÇ 

Er3şk3n St3ll hastalığı ateş,artralj3 ve döküntüyle seyredeb3len nad3r görülen s3stem3k 3nflamatuar 
b3r hastalıktır. Et3yoloj3s3 ve patogenez3 tam olarak b3l3nmemekted3r. Neden3 b3l3nmeyen 
ateş3n sebepler3nden olan St3ll Hastalığının tanısı, h3çb3r3 
patognomon3k olmayan semptom, bulgu görüntüleme ve laboratuvar sonuçlarıyla seyretmes3 
neden3yle d3ğer hastalıkların dışlanmasıyla konulmaktadır. 

Bu olguda  hasta stero3d tedav3s3yle taburcu ed3l3p b3yoloj3k ajan tedav3s3 3ç3n romatoloj3 kl3n3ğ3ne 
yönlend3r3lm3şt3r.  

Anahtar KelJmeler:  ateş,artralj3,döküntü 



 

P-59 TİP 1 KARDİYORENAL SENDROMA YENİ BİR BAKIŞ 

HalJl Emre DemJrtaş1, ŞJrJn Keten1 

İstanbul Eğ0t0m ve Araştırma Hastanes0 İç Hastalıkları Anab0l0m Dalı 

GJrJş 

Kard3yorenal sendrom, böbrekte veya kalpte gel3şen akut veya kron3k b3r patoloj3ye bağlı olarak 
d3ğer organda akut veya kron3k b3r patoloj3n3n ortaya çıkması olarak tanımlanır. Bu sendrom 5 alt 
t3pe ayrılır ve en sık görülen alt tipi, akut kard3yak patoloj3lere bağlı olarak gel3şen akut böbrek 
hasarı 3le prezente olan T3p 1 Kard3yorenal sendromdur. Bu sendromun b3l3nen en yaygın 
patof3zyoloj3s3 akut böbrek hasarının renal perfüzyonun azalmasına sekonder olarak 
gel3şmes3d3r. Ancak yen3 çalışmalarda, farklı b3r patof3zyoloj3 olarak konjesyon sebeb3yle artmış 
santral venöz basınç ve intraabdominal basınca bağlı olarak renal perfüzyonun azalması öne 
sürülmekted3r.T3p 1 kard3yorenal sendrom akut dekompanse kalp yetmezl3ğ3 tanısıyla hastane 
yatışı olan hastaların %25’3nde görülmekted3r ve bu hastaların da %60’ında altta yatan b3r kron3k 
böbrek hastalığı görülmekted3r. 

Olgu 

Hastamız b3l3nen t3p 2 d3abetes mell3tus,h3pertans3on tanıları olan ve geç3r3lm3ş operasyon 
öyküsü olmayan 83 yaşında b3r kadın hasta. Hasta ac3l serv3se nefes darlığı ve vücudunda ve 
bacaklarında g3derek artan ş3şl3k ve 3drar çıkışında azalma ş3kayetler3yle başvurdu. Hastanın 
muayenes3nde solunum sesler3 b3lateral azalmış, juguler venöz dolgunluk artmış ve bacaklarda 
b3lateral pret3b3al ödem bulunmaktaydı. Bu bulgular 3le ön planda akut kalp yeters3zl3ğ3 
düşünüldü. Hastanın kalp sesler3 doğaldı ve batın muayenes3nde patoloj3 saptanmadı. 
Hastaneye gel3ş v3taller3nde tans3yonu 155/75 nabız 90 oda havasında oks3jen satürasyonu 88 ve 
2 l3tre nazal oks3jen desteğ3 3le 94 olarak görüldü. Hastanın yapılan tetk3kler3nde kreat3n3n 
sev3yes3 1.9 ve üre 45  olarak görüldü(bazal kreat3n3n 1.1) ve toraks BT görüntülemes3nde sağda 7 
cm solda 6 cm olmak üzere b3lateral plevral efüzyon saptandı. Abdom3nal BT’de her 3k3 böbrek 
doğal görünümde 3d3. 

Transtoras3k Ekokard3yograf3 değerlend3rmes3nde hastanın ejeks3yon fraks3yonu %50,3ler3 
tr3küsp3t yeters3zl3k ve sağ ventr3kül d3late görünümdeyd3. Bu f3z3k muayene laboratuvar tetk3kler3 
ve görüntülemeler sonucu hasta ön planda kard3yorenal sendrom t3p 1 düşünülerek dah3l3ye 
serv3s3ne 3nterne ed3ld3. 

Hastaya serv3s3m3zde 40 mg furosem3d 3v bolus tedav3s3 uygulandı ve d3üret3k yanıtı tak3p ed3ld3. 
Hastanın 3lk 3k3 saatte toplam 350 cc 3drar çıkışı oldu. Daha sonra saatte 10 mg 3nfüzyon şekl3nde 
d3üret3k tedav3s3ne devam ed3ld3. Hastanın 24 saat sonunda toplam 3500 cc 3drar çıkışı mevcuttu 
ve hastanın kreat3n3n sev3yes3 1.5 olarak görüldü ve akc3ğer sesler3nde üst zonlarda artış görüldü. 
Hastanın d3üret3k tedav3s3ne aynı dozda devam ed3ld3.2.günün sonunda hastanın 3000 cc 3drar 
çıkışı mevcuttu. Akc3ğer sesler3 tüm zonlarda duyulab3l3yordu ve oda havasın 94 satürasyonla 
tak3p ed3len hasta hasta nefes darlığı ş3kayet3n3n bel3rg3n b3r şek3lde azaldığını bel3rtt3. Hastanın 
yapılan tetk3kler3nde elektrol3t 3mbalansı görülmed3. Kreat3n3n sev3yeler3 1.3 olarak görüldü. 
Çek3len kontrol akc3ğer graf3s3nde efüzyonda bel3rg3n derecede azalma olduğu görüldü. 
Hastamızın serv3s  



 

tak3b3nde 3. günde furosem3d dozu azaltılmaya karar ver3ld3 ve hastane yatışlarında agres3f 
d3ürez3 öneml3 b3r yan etk3s3 olan sodyum retans3yonu geçekleşmemes3 3ç3n kademel3 olarak 
furosem3d dozu azaltıldı. Hastamız 3.gün 2 defa bolus 40 mg furosem3d olmak üzere toplam 80 
mg tedav3 aldı.4.gün 3se toplamda 40 mg furosem3d tedav3s3 alarak taburculuk açısından 
değerlend3r3ld3. 

Hastanın 4.gün sonunda muayenes3nde solunum sesler3 b3lateral tüm zonlarda duyulab3l3yordu. 
Oda havasında satürasyon 95 3d3. Juguler venler3n dolgunluğunda ve b3lateral pret3b3al ödemde 
bel3rg3n azalma görüldü. Hastanın ortopne ş3kayet3 yoktu ve ş3kayetler3n3n öneml3 derecede 
azaldığını beyan ett3. Yapılan laboratuvar değerlend3rmeler3nde hastanın üre değer3 21 kreat3n3n 
1.2 sodyum 136 potasyum 4.1 magnezyum 1.8 kals3yum 8.1 albüm3n 3.1 AST 24 ALT 17 INR 1.2 
ve hemoglob3n,WBC, PLT değerler3 normal sınırdaydı ve ek özell3k yoktu. 

Akut dekompanse kalp yeters3zl3ğ3 3le serv3s3m3zde tak3p ve tedav3 ed3len hastanın konjesyon 
bulguları öneml3 ölçüde rahatlaması nefes darlığı ş3kayetler3n3n ger3lemes3 ve laboratuvar 
değerlend3rmeler3nde ek patoloj3 saptanmaması üzer3ne taburculuğu planlandı. Yapılan EKO ’da 
EF’s3 %50 olan hasta korunmuş ejeks3yon fraks3yonlu kalp yeters3zl3ğ3 tanısıyla 40mg oral 
furosem3d 3le taburcu ed3ld3. 

Tartışma  

T3p 1 kard3yorenal sendrom hastalarında dekonjesyon amaçlı yapılan d3üret3k tedav3ye yanıt 
olarak 3ntravasküler volümün azalmasına bağlı böbrek fonks3yonlarında bozulma ve ol3gür3 
görüleb3l3r. Oldukça zorlayıcı b3r hasta yönet3m3 gerekt3ren bu tarz durumlarda hasta bazlı 
yaklaşımlar yapmak gerekeb3lmekted3r. Yen3 çalışmalarla b3rl3kte kard3yorenal sendromda 
böbrek fonks3yonlarındak3 bozulmanın tek sebeb3n3n efekt3f arteryel volümün azalması değ3l aynı 
zamanda konjesyona bağlı 3ntraabdom3nal basınç artışının da böbrek fonks3yonlarında 
bozulmaya yol açab3leceğ3 görülmüş oldu. Böyle b3r durumda d3üret3k tedav3yle b3rl3kte 
görülmes3 beklenen böbrek fonks3yonlarındak3 bozulma yer3ne, dekonjesyon ve 3ntraabdom3nal 
basıncın azalmasına bağlı olarak böbrek fonks3yon testler3nde düzelme görüleb3l3r. Her ne kadar 
olgumuzda d3üret3k tedav3ye olumlu yanıt almış olsak da bu konu oldukça karmaşık ve yen3 
çalışmalara oldukça açık b3r konudur ve böbrek fonks3yon testler3ndek3 düzelmen3n 3y3 prognozla 
3l3şk3l3 olup olmadığı tartışmalıdır. 

Kaynakça  
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P-60 HANTAVİRÜS ENFEKSİYONU SONRASI GELİŞEN PANHİPOPİTUİTARİZM: OLGU 
SUNUMU 

ElJf DJlara YJrmJlJ1 , Özlem Üstay2 

1Marmara Ün0vers0tes0 Tıp Fakültes0, İç Hastalıkları ABD, İstanbul 

Hastalıkları BD, İstanbul2Marmara Ün0vers0tes0 Tıp Fakültes0, İç Hastalıkları ABD, Endokr0noloj0 ve 
Metabol0zma 

GİRİŞ: 
Hantav3rüs enfeks3yonu, kem3rgenler3n ısırıklarından, tükürük, dışkı, 3drarları 3le kontam3nasyonla 
veya kontam3ne alanların solunmasıyla bulaşan, tek sarmallı üç-segmentl3 b3r RNA v3rüsüdür. 
Enfeks3yonun sık bulguları ateş, kap3ller geç3rgenl3ktek3 artışa sekonder üçüncü boşluklara sıvı 
kaybı ve akut trombos3topen3d3r. Hastalarda renal sendromlu kanamalı ateş (RSKA) ve pulmoner 
sendrom (PS) kl3n3k tabloları sık görülür; haf3f olgularda RSKA’nın daha haf3f formu nefropat3 
ep3dem3ka (NE) görüleb3lmekted3r; ancak hantav3rüs enfeks3yonu 3l3şk3l3 h3pof3zer yetmezl3k 
nad3ren b3ld3r3lm3şt3r. B3z bu olgu sunumunda, hantav3rüs enfeks3yonu sonrası gel3şen kalıcı 
panh3pop3tü3tar3zm gel3şen b3r olguyu b3ld3rmey3 amaçladık. 

OLGU: 
56 yaşında erkek hasta başvurusundan 3 ay önce G3resun’da fındık tarlasında çalıştıktan sonra 
vücutta gez3c3 tarzda ateş yakınması 3le hastaneye başvurmuş ve hantav3rüs enfeks3yonu 
neden3yle yatırılmış. İlk başvuruda kreat3n3n 8.4 mg/dL olan hasta, NE’ye sekonder akut böbrek 
yetmezl3ğ3 olarak değerlend3r3lerek 2 kez hemod3yal3ze alınmış. O dönem TSH 0.019 mIU/L ve sT4 
düşük bulunması üzer3ne, santral h3pot3ro3d3zm düşünülerek hasta tarafımıza yönlend3r3lm3ş. 
Hastanın tarafımıza başvurusunda aşırı hals3zl3k, enerj3 kaybı, proks3mal kas güçsüzlüğü, 
pol3d3ps3 ve 3 ay 3ç3nde 16 k3lo kaybı ş3kayetler3 mevcuttu. Başvurusunda yapılan elektrom3yograf3 
tetk3k3yle myopat3 tesp3t ed3ld3. Hastanın tetk3kler3nde panh3pop3tü3tar3zm saptanarak 
predn3solon, testosteron ve L-t3roks3n tedav3ler3 başlandı (Tablo 1). H3pof3z görüntülemes3 
h3pof3z3t 3le uyumluydu (F3gür 1). Tedav3den 6 ay sonra tak3b3nde hastanın kl3n3k durumunda ve 
laboratuvar bulgularında düzelme olduğu görüldü (Tablo 1). 

TARTIŞMA-SONUÇ: 
Hantav3rüs enfeks3yonu sonrasında at3p3k kompl3kasyonlar ortaya çıkab3l3r; l3teratürde hantav3rüs 
enfeks3yonu sonrası gel3şen ant3-PUUV IgM ve IgG otoant3korları neden3yle ortaya çıkan az sayıda 
h3pop3tü3tar3zm vakası b3ld3r3lm3şt3r. Bu nedenle, özell3kle h3pof3zer yetmezl3k bulguları olan 
olgular panh3pop3tü3tar3zm ve oto3mmün h3pof3z3t yönünden 3ler3 tetk3k ed3lmel3d3r. 

Anahtar kelJmeler: Hantav3rüs, h3pof3z3t, h3pop3tü3tar3zm 



 

 

 Ocak 2023 Temmuz 2023 

ACTH (mcg/dL) 15.8 - 

Kort3zol (mcg/dL) 1.85 - 

DHEA-S (mcg/dL) 23 - 

IGF-1 (mcg/L) 50.36 82.02 

FSH (IU/L) 1.22 1.56 

LH (IU/L) 1.34 1.34 

Prolakt3n (mcg/L) 7.07 9.09 

TSH (mIU/L) <0.005 2.1 

sT3 (ng/L) 5.01 1.40 

sT4 (ng/L) 0.8 0.71 

Total testosteron 
(ng/L) 

<2.5 258 

 
  
 
 
 

 

 

 
Hastanın kontrastlı h0pof0z manyet0k rezonans görüntülemes0nde h0pof0z0t leh0ne değerlend0r0len, 
stalkta m0n0mal kalınlaşma ve kontrast tutulumu ve h0pof0z bez0ndek0 heterojen tutulum 
0zlenmekted0r. 



 

P-61 AKUT FAZ REAKTAN YÜKSEKLİĞİ AYIRICI TANISI VE TEMPORAL ARTERİTE TANISAL 
YAKLAŞIM: OLGU SUNUMU 

Selma Özlem ÇelJkdelen 

Sbü Konya Şeh0r Hastanes0, İç Hastalıkları Kl0n0ğ0, Konya 

GJrJş 

Dev hücrel3 arter3t, arter3yel duvarların granülomatöz 3nflamasyonu 3le karakter3ze s3stem3k b3r 
vaskül3t formudur ve özell3kle 3ler3 yaş popülasyonunda prevalans göster3r. Bu patoloj3k süreç, 
arter lümen3n3n daralmasına ve dolayısıyla dokulara kan akışının azalmasına sebep olur, bu 
durum 3se 3skem3k kompl3kasyonlara yol açab3l3r. Kl3n3k olarak temporal arterler3n tutulumu 3le 
3l3şk3l3 baş ağrısı, çene klad3kasyosu ve görsel semptomlar g3b3 özgül bel3rt3lerle kend3n3 göster3r 
(1). 

Dev hücrel3 arter3tte, PET/CT görüntüleme, hastalığın akt3f 3nflamasyon bölgeler3n3 yüksek 
duyarlılıkla saptama yeteneğ3 sayes3nde tanı koyma ve hastalığın yayılımını değerlend3rme 
konusunda öneml3 b3r araçtır. Bu yöntem, özell3kle stero3d tedav3s3 önces3 ve tedav3ye yanıtın 
3zlenmes3 sırasında kr3t3k b3lg3ler sağlar. Vücudun tamamında 3nflamasyonun varlığını ve 
yayılımını değerlend3reb3lmes3, hastalığın daha kapsamlı anlaşılmasına ve tedav3 stratej3ler3n3n 
k3ş3selleşt3r3lmes3ne olanak tanır (2). 

  

Vaka sunumu  

58 yaş erkek hasta, a3le hek3m3 olarak çalışıyor. Son 4 aydır devam eden baş ve boyun ağrısı 3le 3ç 
hastalıkları pol3kl3n3ğ3ne başvurdu. S3stemler3n gen3ş sorgulamasında hals3zl3k yorgunluk ve k3lo 
kaybı (4 ayda 6 kg ) tesp3t ed3ld3. Hastanın yapılan muayenes3nde özell3k saptanmadı. Hastanın 
anamnez3nde mevcut ş3kayetler 3le farklı merkezlerde tetk3k ed3ld3ğ3 öğren3ld3, buna 3st3naden E- 
nabız ver3ler3 3ncelend3ğ3nde akut faz reaktanlarının pers3stan yüksek olduğu görüldü. B3ze 
başvurduğundak3 er3tros3t sed3mentasyon hızı 86 mm /saat, C-reakt3f prote3n 94 mg /L, 
hemoglob3n 10,4 g/dL 3d3. Hastanın son dört ayda yapılmış olan radyoloj3k tetk3kler3nde toraks ve 
abdomen tomograf3s3 normal, nöroloj3 tarafından yapılan görüntülemeler3n normal olduğu 
görüldü. 

Akut faz reaktanları yüksekl3ğ3ne yönel3k enfeks3yon tarafından yapılan araştırmalarda özell3k 
saptanmamış ve uzun sürel3 ant3b3yoterap3ye yanıt alınanamıştı. Anem3ye yönel3k yapılan 
endoskop3k ve kolonoskop3k tetk3kler3n de normal olduğu görüldü. Pers3stan akut faz yüksekl3ğ3 
olan hastada enfeks3yon ve mal3gn3te ekarte ed3ld3ğ3 3ç3n öncel3kle romatoloj3k hastalık 
araştırılması planlandı. Hasta romatoloj3 3le konsülte ed3ld3. Romatoloj3 tarafından yapılan 
değerlend3rmede temporal bölgede hassas3yet ve carot3s allod3n3 saptanmadı. Omuz ve kalça 
romları açıktı. Seroloj3k testler3 normal bulundu. Baş ağrısı yakınması olan hastaya temporal 
arter3t ön tanısı 3le temporal arter doppler ultrasonograf3 (USG) 3stend3. USG’de sağ temporal 
arterde duvar kalınlığında s3metr3ğ3ne oranla haf3f artış 3zlenmekte olup akım patern3nde 
bozulma saptanmadı. Opt3k nör3t açısından göz hastalıkları 3le konsülte ed3ld3 ve normal olarak 
değerlend3r3ld3.  



 

Temporal arter doppler USG spes3f3tes3n3n düşük olması neden3 3le altın standart yer3ne geçmeye 
aday 2. tanı yöntem3 olan Pet/CT yapıldı. Pet/CT ‘de; sağ ve sol subklav3an- aks3ller, 3nen aorta, 
abdom3nal aorta, her 3k3 common 3l3ak, eksternal 3l3ak, femoral, popl3teal, t3b3al-f3bular arter 
duvarlarında d3�üz yaygın artmış FDG tutulumu 3zlend3. (Suv max: 5.18). Hasta temporal arter3t 
olarak değerlend3r3ld3 ve 1 mg / kg met3lpredn3solon ve metotreksat 15 mg / hafta tedav3s3ne 
başlandı. Tak3pte akut faz reaktanları ger3lese de stero3d doz azaltımı yapılamadı ve stero3d 3l3şk3l3 
d3abetes mell3tus gel3şt3. Metotreksat tedav3s3n3n yeterl3 olmadığına karar ver3ld3 ve romatoloj3 
tarafından tos3l3zumab 162 mg / hf sc olarak başlandı. Stero3d tedav3s3 azaltılarak 1 ay 3çer3s3nde 
kes3ld3. Hasta b3r yıldır tos3l3zumab tedav3s3 altında kl3n3k ve laboratuar olarak rem3syonda 
3zlenmekted3r. 

Tartışma ve Sonuç 

Akut faz reaktan yüksekl3ğ3 olan hasta grubuna dah3l3ye kl3n3k prat3ğ3nde çokça rastlanmakta ve 
et3yoloj3s3ne yönel3k 3ncelemeler sıkça yapılmaktadır. Akut faz reaktan yüksekl3ğ3 olan hastalarda 
öncel3kle enfeks3yon hastalıkları, mal3gn3teler ve romatoloj3k hastalık değerlend3rmeler3 
yapılmalıdır. 

Temporal arter3t klas3k b3lg3 olarak 3ler3 yaş, görme kaybı, çene klad3kasyo ve omuz kalça kuşağı 
ağrısı olmadan da pers3stan akut faz yüksekl3ğ3 ve sadece baş boyun ağrısı 3le prezente olab3l3r. 
Bu hastalarda öncel3kle temporal arter3t3n akla gelmes3 öneml3d3r. Şüphelen3len hastada 3lk 
yapılması gereken test temporal arter doppler ultrasonograf3 olsa da kes3n tanıda b3yops3n3n 
yapılamadığı yerlerde Pet/CT tanıda oldukça yol göster3c3d3r. 

  

Kaynaklar  
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P-62 PRİMERİ BİLİNMEYEN MALİGNİTE TETKİKİNDE TANISAL LAPAROSKOPİNİN ÖNEMİ 

Selma Özlem ÇelJkdelen 

Sbü Konya Şeh0r Hastanes0, İç Hastalıkları Kl0n0ğ0, Konya 

GJrJş  

Abdom3nal ultrasonograf3 (USG), b3lg3sayarlı tomograf3 (BT) ve MR g3b3 görüntüleme yöntemler3 
pankreasın ben3gn ve mal3gn lezyonlarının ayırıcı tanısında oldukça değerl3d3r. Pankreas 
lezyonlarında BT veya USG kılavuzluğunda perkütan b3yops3, yaygın olarak kullanılmaktadır (1). 
Pankreas başında k3tle saptadığımız, k3tle lokal3zasyonu neden3yle perkutan b3yops3 alınamayan 
ve laparoskop3k yöntemle tanı alan vakamızı sunuyoruz. 

Vaka  

59 yaşında kadın hasta karın ağrısı ve k3lo kaybı ş3kayet3 3le başvurdu. Yapılan muayenede 
batında as3t saptanan hasta 3ler3 tetk3k amacı 3le dah3l3ye serv3s3ne yatırıldı. As3t sıvı örneklemes3 
yapılarak s3toloj3 gönder3ld3. Çek3len abdomen BT ‘de pankreas baş-gövde düzey3nde 35*22 mm 
k3tle, barsak ansları arasında yaygın serbest sıvı 3zlend3. Tümör markerları CA19-9: 183 U/ml, 
CA125: 85 U/ml olarak bulundu. 

Pankreas ca ön tanısı 3le Pet/CT görüntüleme yapılan hastada ; Pankreas baş-gövde kes3m3nde  
35x28 mm boyutlarında per3fer3 haf3f artmış FDG tutan, ortası h3pometabol3k k3tle 3zlend3. (Suv 
max: 3.32) 

Batın 3ç3nde bağırsak ansları arasında artmış FDG tutan yumuşak doku artışları, sağ kes3mde 
per3toneal yüzeylerde kalınlaşmalar ve pelv3k bölgede sıvı 3zlend3.(Suv max: 8.93).  

Pankreastak3 k3tleden b3yops3 amacı 3le g3r3ş3msel radyoloj3 3le konsülte ed3len hastanın; k3tlen3n 
perkutan b3yops3 açısından uygun alanda olmaması neden3yle b3yops3s3 yapılamadı. Pet/CT’de 
per3toneal tutulumu da olan hasta; per3toneal b3yops3 açısından değerlend3r3ld3 fakat b3yops3 3ç3n 
uygun alan bulunamadı. As3t sıvı s3toloj3s3 ben3gn sonuçlandı.   

Hasta cerrah3 onkoloj3ye konsülte ed3lerek tanısal laparoskop3 planlandı. Hastanın 
laparoskop3s3nde; sağ d3agragmat3k alanda , pelv3ste yaygın per3toneal 3mplantlar görüldü. 
barsaklar d3lateyd3, yer yer kolonda da 3mplantlar görüldü, omental kek görüldü. Sol d3afragmat3k 
alandan, karac3ğer sol lob h3zasından, falc3formdan, sol lomber bölgeden çok sayıda 3mplant 
rezeks3yonu b3yops3 amaçlı eks3ze ed3ld3. Omental kek rezeks3yonu yapıldı.  

Patoloj3s3 adenokars3nom metastazı olarak sonuçlanan hastaya pr3mer pankreas adeno ca , 
per3toneal metastaz tanısı koyularak , tıbb3 onkoloj3ye yönlend3r3ld3. 

Tartışma ve Sonuç 

Dah3l3ye kl3n3k prat3ğ3nde as3t et3yoloj3s3 ve pr3mer3 b3l3nmeyen tümör araştırmaları sıkça 
yapılmakta ve tanısal zorluklarla karşılaşılan vakalar olmaktadır. Vakamızı özell3kl3 kılan 
durumlardan b3r3 pankreasta tesp3t ed3len k3tlen3n Pet/CT de düşük FDG tutulumu olması, 
per3toneal FDG tutulumunun daha bel3rg3n olması 3d3. İk3nc3 olarak hem pankreat3k lezyon hem 
de per3toneal lezyonların USG ve BT kılavuzluğunda perkutan b3yops3ye uygun olmaması, 
hastada laparoskop3k b3yops3 end3kasyonu oluşturdu. Hem pet/ct hem laparoskop3k bulgularda 



 

hastada ön planda pr3mer per3ton ca düşünülmes3ne karşın , patoloj3k ımmunh3stok3myasal 
yöntemlerle hastanın pr3mer3n3n pankreas adeno ca olduğu görüldü. Görüntüleme yöntemler3 3le 
arada kalınan vakalarda tanısal laparoskop3 akılda tutulması gereken güvenl3 b3r seçenekt3r.  

  

Kaynaklar 
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P 63 TTP mJ? MalJgn HJpertansJyona Bağlı MAHA mı? Vaka TakdJmJ P-63  

İlhan B3rsenoğul, Mehmet Bank3r, Begüm Şeyda Avcı, H3lm3 Erdem Sümbül, Tayy3be Saler 

Adana Şeh3r ve Eğ3t3m Araştırma Hastanes3, İç Hastalıkları Ana B3l3m Dalı, Adana 

GİRİŞ: TTP (Trombot3k Trombos3topen3k Purpura); MAHA (m3kroanj3yopat3k hemol3t3k anem3), 
trombos3topen3, değ3şken derecede nöroloj3k bozukluklar, ateş ve böbrek yetmezl3ğ3yle seyreden, 
yüksek mortal3teye sah3p b3r hastalıktır. TTP'n3n patogenez3nde vWF (Von W3llebrand faktörü) 
mult3merler3n3n küçük ol3gomerlere parçalanmasını sağlayan ADAMTS13 adı ver3len 
metalloprote3naz enz3m3n3n m3ktar veya fonks3yon eks3kl3ğ3 sorumludur. Bu enz3m3n akt3v3tes3 
azaldığında, trombos3tler3n kümelend3ğ3 endotel yüzey3nde, ultra büyük vWF mult3merler3 b3r3k3r. 
Bu durum, özell3kle küçük arter3yollerde ve kılcal damarlarda trombüs oluşumunu ve 
agregasyonunu 3ndükleyerek organ hasarına ve TTP'n3n karakter3st3k semptomlarına neden olur. 
Tedav3n3n temel3, dolaşımdak3 ADAMTS13'e karşı oluşan ant3korları dolaşımdan uzaklaştıran ve 
taze donmuş plazma 3nfüzyonu yoluyla enz3m3 yen3den tamamlayan plazma değ3ş3m3d3r. Bu 
tedav3n3n, öneml3 ölçüde hayatta kalma oranlarını artırdığı ve kompl3kasyonları azalttığı 
göster3lm3şt3r. 

 

Olgu:  Kron3k hastalık öyküsü olmayan 34 yaşındak3 kadın hasta, yatışından 10 gün önce 
başlayan bulanık görme ve baş ağrısı ş3kayetler3yle göz hek3m3ne başvurdu ve hastaya gözlük 
reçetes3 ver3ld3. Ş3kayetler3 g3derek artan hasta, günde 4-5 adet NSAİİ kullanmaya başladı ancak 
ş3kayetler3 geçmey3nce hastanem3z3n ac3l serv3s3ne başvurdu. F3z3k muayenede; arter3yel 
tans3yonu 190/100 mmHg, tüm per3fer3k nabızlar alınmış, alt ekstrem3telerde peteş3ler gözlenm3ş 
ve d3ğer s3stem muayeneler3 normald3. Laboratuvar 3ncelemes3nde; tam kan sayımında 
hemoglob3n 8.7 g/dl, trombos3t 44 10^3/µL, rut3n b3yok3myada üre 67 mg/dl, kreat3n3n 2.7 mg/dl, 
laktat deh3drogenaz (LDH) 937 u/l, aspartat transam3naz (AST) 45 u/L, alan3n transam3naz (ALT) 
19 u/L, INR 0.9, D-d3mer 10980, D3rek Coombs test3 negat3f, haptoglob3n 0.06 g/dl bulundu. 
Per3fer3k yaymada yaygın fragmente er3tros3tler ve trombos3t kümeler3 görüldü. 24 saatl3k 3drarda 
prote3n düzey3 yüksek (2 g/gün) bulundu. Abdomen ultrasonograf3s3nde her 3k3 böbreğ3n boyutları 
küçülmüş, b3lateral parank3m ekojen3tes3 grade 1-2 artmıştı; renal renkl3 doppler 
ultrasonograf3s3nde 3se herhang3 b3r anomal3 saptanmadı. Göz muayenes3nde non-spes3f3k 
ret3nal hemoraj3ler saptandı. TTP ön tanısı 3le ADAMTS13 test3 3ç3n kan örneğ3 alındı ve 
plazmaferez tedav3s3ne başlandı. Hastanın ADAMTS13 düzey3 düşük (%11) çıktı. Plazmaferez 
sonrasında hastanın görme bulanıklığı düzeld3, LDH düzeyler3nde düşüş ve trombos3t sayısında 
artış gözlend3. Tans3yonu 3laçsız regüle oldu. Hasta TTP tanısıyla hematoloj3 tak3b3ne alındı. 

  

Tartışma: TTP; MAHA tablosuna eşl3k eden trombos3topen3n kes3n olarak bulunduğu ve 
m3krovasküler anormall3kler3n kl3n3k tabloya eşl3k ett3ğ3, hızlı tanınıp tedav3 ed3lmezse yüksek 
oranda mortal3te 3le seyreden akut b3r sendromdur. Hemol3z bulguları olan, 3nd3rek b3l3rub3n ve 
LDH artışı, haptoglob3n azalması ve per3fer3k yaymada ş3stos3t, pol3kromaz3, ve ret3kulos3toz 
gözleneb3l3r. Hastalarda nöroloj3k semptomlar, böbrek d3sfonks3yonu ve ateş görüleb3l3r. 
ADAMTS13 akt3v3tes3, ant3jen ve ant3kor ölçümü TTP tanısı koymada öneml3 ölçüde yardımcı olur. 
ADAMTS13 akt3v3tes3n3n <%10 olması c3dd3 ADAMTS13 eks3kl3ğ3 olarak bel3rt3l3r, yüksek olasıklıkla 
TTP tanısını doğrular ve plazmaferez 3ç3n end3kasyon oluşturur. Plazmaferez yanıt 



 

değerlend3r3lmes3 tak3b3nde; nöroloj3k durum, hemoglob3n ve trombos3t sayısı, per3fer3k yaymada 
ş3stos3t devamı, LDH ve kreat3n3n öneml3 parametrelerd3r.  

Mal3gn h3pertans3yon; kan basıncının 180/120 mm Hg veya daha yüksek değerlere (genell3kle 
>220/120 mm Hg) yükselmes3, ret3nal kanama ve/veya pap3lödem bel3rt3ler3 3le b3rl3kte görülür. 
Mal3gn h3pertans3yon genell3kle yen3 veya 3lerleyen hedef organ hasarı 3le 3l3şk3l3d3r. MAHA, 
h3pertans3yon ve böbrek d3sfonks3yonu mal3gn h3pertans3yonda da görüleb3l3r.  

Hastamızın nöroloj3k bulguları olan bulanık görme ve baş ağrısı TTP ve mal3gn h3pertans3yonda 
görüleb3l3r. S3stol3k kan basıncı 180 mmHg üzer3nde olması ve per3fer3k yaymada görülen 
trombos3t kümelenmes3 yalancı trombos3topen3ye 3şaret etmes3ne rağmen, f3z3k muayenede 
gözlenen alt ekstrem3telerdek3 peteş3 trombos3topen3n3n gerçek trombos3topen3 olduğunu 
destekler. MAHA’ya eşl3k eden trombos3topen3 olan her vaka, aks3 3spatlanana kadar TTP olarak 
kabul ed3lmel3 ve derhal tedav3ye başlanmalıdır. Hastamıza plazmaferez tedav3s3 başlandı, 
hastamızın düşük ADAMTS13 düzey3 ve plazmaferez tedav3s3ne yanıt vermes3 TTP tanısını 
destekled3. 

TTP'n3n bel3rt3ler3n3 ve semptomlarını tanımak, ac3l tedav3 müdahales3 3le b3rl3kte, etk3lenen 
hastalar 3ç3n sonuçları 3y3leşt3rmek açısından hayat3 önem taşımaktadır. 



 

P-65 ANJİYOSARKOM VE LESER-TRELAT BELİRTİSİ OLGU SUNUMU 

ElJf DemJr1  Mustafa Yakarışık1 

G0resun Ün0vers0tes0 G0resun Eğ0t0m ve Araştırma Hastanes0 İç Hastalıkları Anab0l0m Dalı 

GJrJş 

Leser-Trelat bel3rt3s3 (LTB), an3den ortaya çıkan ve hızla büyüyen çok sayıda sebore3k keratoz 
lezyonlarıyla karakter3zed3r. LTB olan hastalarda sebore3k keratozların büyüklüğünde ve sayısında 
an3 b3r artış görülmekted3r. Kaşıntı, mal3gn vakaların %43'ünde saptanmaktadır. (1,3,6) 

LTB en sık m3de adenokars3nomu 3le b3rl3kte görülür. D3ğer b3rl3kte görüldüğü mal3gn3teler: 
pankreas, kolon, karac3ğer, meme kanser3, yassı hücrel3 kanserler ve lenfomalardır. (5,6) LTB’n3n  
mal3gn3te tanısından 5 ay önces3ne veya mal3gn3te tanısından 9 ay sonrasına kadar görüldüğü 
tesp3t ed3lm3şt3r. Bu dermatozun eşl3k ett3ğ3 mal3gn hastalarda ortalama yaşam süres3 10.6 aydır. 
(1,3) 

Bu olguda hastanın tanı sürec3, tetk3kler3 ve muayene bulguları aktarılırken, leser-trelat 
bel3rt3s3n3n anj3osarkom 3le b3rl3ktel3ğ3n3n sunulması amaçlandı. L3teratürde daha önce 
anj3yosarkom ve LTB b3rl3ktel3ğ3ne rastlanmamıştır. 

Olgu 

69 Yaşında erkek hasta D.A hals3zl3k ş3kayet3 3le dış merkeze başvurmuş ve anem3 tetk3k amacıyla 
dah3l3ye pol3kl3n3ğ3ne yönlend3r3lm3ş. Hastanem3z dah3l3ye pol3kl3n3ğ3ne başvuran hastanın b3l3nen 
6 aydır alzhe3mer öyküsü, son 1 yıldır d3yabetes mell3tus tanısı mevcut olup gl3klaz3d, sertral3n, 
trazodon 3laç kullanımı mevcuttu.F3z3k muayenes3nde genel durumu orta, dezoryantasyon, 
anlamsız konuşmalar mevcuttu. Bacaklarda b3lateral h3perp3gmentasyona eşl3k eden ödem 
mevcuttu. Gövdes3nde yaygın sebore3k dermatozları olan hastanın son 1 yılda bu 
dermatozlarında aşırı artış olduğu ve bu c3lt bulgularına  kaşıntının eşl3k ett3ğ3 öğren3ld3. D3ğer 
tüm s3stem muayeneler3 doğaldı. Sol aks3ller 3nfer3orda yaklaşık 3x2 cm boyutunda ağrının eşl3k 
ett3ğ3 hemoraj3k lezyon görüldü. Hastadan alınan detaylı anamnezde gövdes3ndek3 lezyonun 
yaklaşık b3r yıl önce yara şekl3nde başladığı, g3derek boyutunun arttığı, kaşıntı ve travmaya 
sekonder olarak lezyonda ara ara kanama öyküsü olduğu öğren3ld3. Hastanın bu lezyon 3ç3n daha 
önce sağlık kuruluşu başvurusu olmamış. Laboratuvar tetk3kler3 Sed3m:57 mm/h CRP(C-Reakt3f 
Prote3n):66.3 mg/L Kreat3n:1.14 mg/dL ALT(Alan3n Am3notransferaz):14U/L AST(Aspartat 
Am3notransferaz):28 U/L Kals3yum:9.2 mg/dL Potasyum:4.5 mmol/L Sodyum:139 mmol/L 
Hemoglob3n:7 gr/dL RBC:2,65 10^12/L HCT:23,1 MCV:87,2 fL RDW-CV:18,3 % RDW-SD:57,9 fL 
Dem3r:22 µg/L Dem3r Bağlama:244 µg/L Total Dem3r Bağlama:266 µg/L Ferr3t3n: 182  µg/L V3tam3n 
B12:1155ng/L FOLAT:>20  olarak sonuçlandı. Hastanın yapılan kan tetk3kler3 3ncelend3ğ3nde 
dem3r eks3kl3ğ3 anem3s3 saptandı. Hastaya anem3 etyoloj3s3 tetk3k ve tedav3 3ç3n serv3s yatışı 
planlandı. 

Sed3m yüksekl3ğ3 ve anem3s3 olan hastadan mal3gn3te açısından tomograf3 görüntülemeler3 
3stend3. Sebore3k dermatozlar(leser-trelat s3gn?), ve sol aks3ller anter3orda bulunan hemoraj3k 
lezyon açısından hasta dermatoloj3ye konsülte ed3ld3. Hastanın gövdes3nde ve b3lateral üst 
ekstrem3telerdek3 son 1 yıl 3çer3nde kaşıntı 3le b3rl3kte artış gösteren lezyonların leser trelat 
bulgusu 3le uyumlu olab3leceğ3 b3lg3s3 alındı. Hastaya 3X2 cm hemoraj3k lezyonundan punch 
b3yops3 ve sonrasında eks3zyonel b3yops3 planlandı. Hastanın yakın zamanda dış merkezde tetk3k 



 

ed3len bey3n MRG(Manyet3k rezonans görüntüleme) görüntüsü ve hastanem3zde çek3len 
görüntülemeler3 hastanem3z radyoloj3 bölümü tarafından yorumlandı. Mevcut bey3n MRG 
3ncelemes3nde; yaygın ödem alanlarının 3zlend3ğ3 ve ön planda hemoraj3k metastazların olduğu 
düşünülmüştür. Hastanın abdomen tomograf3 görüntülemes3nde; karac3ğerde  metastat3k k3tle 
lezyonları ,y3ne her 3k3 sürrenal bezde metastat3k k3tle lezyonları, prostat sol lateral 
komşuluğunda  ayrı b3r k3tle lezyonu olduğu, sağ 3ngu3nal bölgede en büyüğü 24x21 mm 
boyutlarında metastat3k lenfadenopat3ler olduğu 3zlend3.Ek olarak L5 vertebra korpus sol lateral 
düzeyde ayrı b3r metastat3k k3tle lezyonu daha gözlend3.Toraks tomograf3s3 3se ‘Sol aks3ller 
büyümüş lenf nodları,solda  göğüs duvarı lateralde aks3ller bölge 3nfer3orunda ,c3lt/c3lt altı 
yerleş3ml3 30x18 mm boyutlarda lobule kontürlü yumuşak doku lezyonu ve 
akc3ğerde  parank3mal-subplevral nodüller3n olduğu görülmekted3r(metastaz?)’şekl3nde 
yorumlandı. 

Melanoma? Melanom metastazı? Kutanöz lenfoma? ön tanıları düşünülen hastanın b3yops3 
materyal3 hastanem3z patoloj3 anab3l3m dalı tarafından 3ncelend3. Punch b3yops3n3n yapılan 
3mmünh3stok3myasal çalışmasında ; ck20(-), ck7(-), melana(-) , hhv-8(-), d2-40(-) , cd45(-), 
cd31(+), k367%70(+) boyanmıştır. Patoloj3k tanı anj3yosarkom olarak raporlandı. Bey3n ödem3, 
bey3n metastazı ve b3l3nç bulanıklığı açısından bey3n ve s3n3r cerrah3s3,nöroloj3 görüşler3 3stenen 
hastada öner3len tedav3ler uygulandı. Destek tedav3s3 devam eden hastanın b3l3nç durumu 
tedav3ye yanıt verd3. Tak3pler3nde h3potans3f olan hasta yoğun bakıma alındı. Aynı gün 3ç3nde 
maks3mum poz3t3f 3notrop desteğ3ne rağmen tans3yon cevabı alınamayan hasta ex3tus oldu. 

(Hastanın sol aks0lla  0nfer0or med0al0ndek0 bu lezyonundan punch b0yops0 ve sonrasında 
eks0zyonel b0yops0 yapılmıştır.) 

Sonuç ve Tartışma 

Kl3n3syenler 3ç3n 3nspeks3yon 3le kolayca d3kkat çekeb3lecek olan bu bulgu, mal3gn3ten3n erken 
teşh3s3 açısından öneml3 olab3l3r. Hastanın d3ğer f3z3k muayene bulguları, ş3kayetler3 ve 
semptomları değerlend3r3l3rken mal3gn3te ayırıcı tanısını akılda bulundurmak, hastanın tanı ve 
tedav3 sürec3nde sağkalımına 3y3 yönde katkıda bulunab3l3r.Paraneoplast3k dermatozları kl3n3k 
görünüm ve h3stopatoloj3k olarak ben3gn varyantlarından ayırt etmek mümkün değ3ld3r.Ancak 
dermatoz, yaşamın geç dönemler3nde an3den ortaya çıkmışsa, hızlı b3r sey3r 3zl3yorsa ve hastalık 
3ç3n t3p3k olmayan b3r lokal3zasyonda yerleş3m göster3yorsa eşl3k eden mal3gn3te varlığı göz ardı 
ed3lmemel3d3r.Bu bulgular eşl3ğ3nde daha kapsamlı tetk3kler yapılmalı ve olası neoplazm 
saptanmaya çalışılmalıdır. (1) 

  



 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



 

P-66: CMV İLİŞKİLİ HEMOFAGOSİTİK SENDROM  
 
 
Hat3ce Kübra Toyğar1, Büşra Eldem2, Sev3l Sadr33, N3zamedd3n Koca1 

 
1Bursa Tıp Fakültes3, Bursa Şeh3r Sağlık ve Araştırma Hastanes3, İç Hastalıkları Kl3n3ğ3, Bursa 
2Bursa Tıp Fakültes3, Bursa Şeh3r Sağlık ve Araştırma Hastanes3, Tıbb3 Patoloj3 Kl3n3ğ3, Bursa 
3Bursa Tıp Fakültes3, Bursa Şeh3r Sağlık ve Araştırma Hastanes3, Hematoloj3 Kl3n3ğ3, Bursa  

   GİRİŞ   

   Hemofagos3t3k sendromlar, h3st3os3t hastalıkları 3ç3nde mal3gn olmayan makrofaj 3l3şk3l3 grupta 
yer alan, T lenfos3tler3n ve makrofajların kontrolsüz akt3vasyonu, INFγ, TNFα, IL2, IL6, IL8, IL10, 
IL12 g3b3 3nflamatuar s3tok3nler3n aşırı üret3m3 ve hemofagos3toz sonucu ateş, 
hepatosplenomegal3, s3topen3 3le karakter3ze, nad3r görülen fatal sey3rl3 b3r fenomend3r. HLH 
pr3mer(genet3k) ve sekonder(reakt3f, ed3nsel) olarak üzere 3k3 gruba ayrılır. Pr3mer HLH, otozomal 
reses3f geç3şl3 olup 3nfantlarda görülür. Sekonder HLH 3se enfeks3yon, mal3gn3te, oto3mmün, 
oto3nflamatuvar hastalıklar veya romatoloj3k hastalıkların b3r kompl3kasyonu olarak 3mmün 
s3stem3n uyarılmasıyla ortaya çıkar. V3ral enfeks3yon 3l3şk3l3 HLH en sık Epste3n-Barr V3rüsü(EBV) 
3l3şk3l3 %43 oranında, 3nsan 3mmün yetmezl3k v3rüsü (HIV), s3tomegalov3rüs (CMV) %9 oranında ve 
nad3ren de Parvov3rus B19 kaynaklı gel3şeb3l3r.  (1-3) 

   CMV, b3r beta herpesv3rüstür. Enfekte tükrük, gözyaşı, 3drar, dışkı, anne sütü, gen3tal 
sekresyonlar ve kan yoluyla bulaşab3l3r. Pr3mer CMV enfeks3yonu genell3kle asemptomat3kt3r. 
Ancak kl3n3ğe nonspes3f3k ateşl3 b3r hastalık, ateş, lenfadenopat3 ve lenfos3toz 3le de yansıyab3l3r. 
Pr3mer enfeks3yondan sonra CMV, endotelyal hücreler, ep3tel hücreler3 ve f3broblastlar da dah3l 
olmak üzere çeş3tl3 hücrelerde latens3 göster3r. İlk enfeks3yon CMV’ye özgü IgM ve daha sonra 
yaşam boyu devam eden IgG ant3korunun üret3lmes3ne yol açar.(4) 

   OLGU 

   Özgeçm3ş3nde travmaya bağlı 30 yıldır paraplej3 dışında özell3k olmayan 58 yaş erkek hasta, 
d3yareye sekonder akut böbrek yetmezl3ğ3 3le kl3n3ğ3m3ze yatırıldı. F3z3k muayenede genel durumu 
orta, b3l3nc3 açık koopere oryante, TA:125/60 mmHg, ateş:36.5°C, kalp atım hızı: 110/dk, 
solunum sesler3 olağan, abdomen d3standü saptandı. D3ürez açık, kolon3k vasıfta d3yares3 
mevcuttu. Tak3pler3nde gözler3 spontan açıktı, sözel ve motor yanıtsızlık gel3şt3, Glaskow koma 
skoru 6 oldu. Laboratuvar 3ncelemeler3 Tablo 1’de bel3rt3ld3.  



 

Tablo 1: Olgunun laboratuvar bulguları 

Wbc: 2000/mm3 (3910-10.900) CRP: 390mg/L (0-5) 

Neu:1800/mm3 (1800-6980) Ferr3t3n: 100.000ɥg/L (5-120) 

Hgb:6 gr/dl (13,5-16,9) Tr3gl3ser3d: 374mg/dl (0-150) 

Plt:53.000/mm3(150.000-450.000) F3br3nojen: 223mg/dl (170-420) 

Kreat3n3n:4,8 mg/dl (0,72-1,25) Total b3l3rub3n:7,21mg/dl(0,2-1,2) 

AST: 118 IU/L (5-34) D3rekt b3l3rub3n: 2,79 (0-0,5) 

ALT: 56 IU/L (0-55) LDH: 1253 IU/L (125-220) 

Plazma ant3-CMV IgM: 3,08 COI (0-0,7) 

Plazma CMV DNA(PCR): 187.000 IU/ml 

Kolon doku mukoza örneğ3 kant3tat3f CMV DNA(PCR):54.714 IU/ml 

 

  

    

  Kem3k 3l3ğ3 asp3rasyonu 3ncelemes3nde paratrabeküler alanda h3st3yos3t toplulukları 3çeren 
h3persellüler kem3k 3l3ğ3 görüldü. Abdomen görüntülemede splenomegal3 saptanmadı. 10 gün 
Gans3klov3r 1,25mg/kg/gün, 2 gün 1gr/kg 3ntravenöz 3mmunglobul3n, 4 uygulama plazmaferez ve 



 

pulse met3lpredn3zolon tedav3ler3 uygulandı. Tak3pler3nde genel durumu kötüleşen hasta 
kaybed3ld3. 

Görsel 1 ve 2: Kem3k 3l3ğ3nde paratrabeküler h3st3yos3tler (H&E, x400) ve paratrabeküler h3st3yos3t 
toplulukları (H&E, x200) 

   TARTIŞMA 

   HLH tanısı 3ç3n, ateş, splenomegal3, b3/pans3topen3, h3pertr3gl3ser3dem3 ve/veya 
h3pof3br3nojenem3, h3perferr3t3nem3 (>500 ng/ml), kem3k 3l3ğ3, dalak veya lenf nodunda 
hemofagos3toz, doğal öldürücü (NK) hücre akt3v3tes3n3n azalması veya olmaması, çözüneb3l3r 
CD25 yüksekl3ğ3 g3b3 8 kr3ter3n en az 5’3n3n olması gerekmekted3r. Bu tanı kr3terler3 2004 yılında 
H3st3os3t Derneğ3 tarafından bel3rlenm3ş olmakla b3rl3kte özell3kle ped3yatr3k popülasyon 3ç3n 
oluşturulmuştur. İnflamatuar bel3rteç, LDH ve transam3naz yüksekl3ğ3, ensefalopat3 ve 
koagülopat3 g3b3 yet3şk3n HLH hastalarında yaygın olan d3ğer laboratuvar bulgularını hesaba 
katmaz. Bu sebeple sekonder HLH’s3 olan yet3şk3n hastalarda HScore g3b3 alternat3f tanı kr3terler3 
gel3şt3r3lm3şt3r. HScore kılavuzundak3 kr3terlerde trombos3t, f3br3nojen değerler3n3n cut o� değer3 
2004 kr3terler3nden daha yüksekt3r ve AST yüksekl3ğ3 de kr3tere eklenm3şt3r. Ferr3t3n>684 ng/ml ve 
3k3 tanes3 varsa ( trombos3t ≤ 181000/µl, AST >48 U/L, tr3gl3ser3d > 156mg/ dl, f3br3nojen ≤ 360 
mg/dl) HLH tanısı konulab3leceğ3 b3ld3r3lm3şt3r(3,5). 

    Olgumuz, plazma ve kolon mukoza dokusunda CMV DNA(PCR) saptanması ve kem3k 3l3ğ3 
asp3rasyonunda hemofagos3t3k hücreler görülmes3 3le CMV 3l3şk3l3 hemofagos3t3k sendrom tanısı 
almıştır. Olgumuzda HLH-2004 kr3terler3nden anem3, trombos3topen3, h3pertr3gl3ser3dem3, 
h3pof3br3nojenem3, h3perferr3t3nem3 tesp3t ed3lmekle b3rl3kte uzun sürel3 ateş yüksekl3ğ3, 
splenomegal3 saptanmadı. NK hücre akt3v3tes3 ve sCD25 değer tay3nler3 çalışılmadı. Ek olarak 
destekley3c3 kr3terlerden transam3naz, b3l3rub3n ve laktat deh3drogenaz yüksekl3ğ3 ve nöroloj3k 
bulguları da mevcuttu. Kol3t3 olan hastada plazmadan ve kolonoskop3 3le alınan ant3 CMV IgM ve 
CMV DNA(PCR) poz3t3f saptandı. CMV 3ç3n gans3klov3r, destekley3c3 tedav3ler, 3ntravenöz 
3mmunglobul3n, plazmaferez ve pulse met3lpredn3zolon tedav3ler3 uygulandı. Yapılan çalışmalara 
göre HLH’de altta yatan hastalığın tedav3s3, stero3d, 3ntravenöz 3mmunglobul3n, s3klospor3n, 
metotreksat, s3klofosfam3d, plazmaferez ve destekley3c3 tedav3ler yer alır. Pr3mer HLH’de kök 
hücre transplantasyonu da öner3lm3şt3r. (2,6). 

   Sonuç olarak, pans3topen3, ferr3t3n artışı, h3pertr3gl3sem3, h3pof3br3nojenem3 g3b3 rut3nde sık 
kullandığımız laboratuvar değerler3 ve neden3 b3l3nmeyen ateş, hepatosplenomegal3 
saptandığında; farklı et3yoloj3 ve kl3n3k tablolarla ortaya çıkab3lecek olan hemofagos3t3k sendrom 
ayırıcı tanıda akılda bulundurulmalı, hasta bütüncül değerlend3r3lmel3, v3ral enfeks3yon 
etkenler3n3n rolü unutulmamalıdır.  
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P-68 ATORVASTATİN İLİŞKİLİ ERKEN DÖNEM KREATİN KİNAZ (CK) YÜKSEKLİĞİ:OLGU 
SUNUMU 

EzgJ Yılmaz 1, GalJp Can Uyar 2  
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 G3r3ş: Stat3nler, d3yabet,geç3r3lm3ş 3nme,akut koroner sendrom r3sk3 ve geç3r3lm3ş akut koroner 
sendrom g3b3 olgularda pr3mer veya sekonder koruma amacıyla sık başlanan ve güven3l3r 
h3perl3p3dem3 tedav3s3d3r.Tedav3s3 başlanan hastalarda erken dönem stat3n 3l3şk3l3 kas 
semptomları(SAMS),m3yopat3 ve yaygın kas ağrıları g3b3 semptomlar 3le Kreat3n K3naz(CK) 
yüksekl3ğ3 açısından değerlend3r3lmel3, kl3n3k bulguların başlangıçtan kısa b3r süre sonra 
olab3leceğ3 atlanmamalıdır.  

Olgu: 55 yaşında dah3l3ye pol3kl3n3ğ3ne rut3n kontrol 3ç3n başvuran kadın hasta, 15 yıldır b3l3nen 
h3pertans3yon ve T3p 2 DM tedav3s3 alıyordu.Kullandığı 3laçlar; kandesartan 16 mg 
1x1,s3tagl3p3n+metform3n 50/1000 2x1 ve gl3klaz3d 30 mg 1x1 olarak görüldü.A3lede 
kard3yovasküler olay öyküsü vardı ve s3gara kullanımı 30 paket/yıl olarak değerlend3r3ld3.Hastanın 
bakılan rut3n kontrol tetk3kler3nde LDL: 146 mg/dl,hba1c: %8,açlık glukoz: 151 mg/dl,böbrek ve 
karac3ğer fonks3yon testler3 normal sınırlarda gelmes3 üzer3ne Atorvastat3n 20 mg 1x1 olarak 
başlandı. Yaklaşık 1-1.5 hafta sonra tekrar dah3l3ye pol3kl3n3ğ3ne başvuran  hastanın uyluk bölges3 
b3lateral yaygın kas ağrıları,sırt ağrısı,kollarda yaygın ağrı ve güçsüzlük ş3kayetler3n3n an3den 
gel3şt3ğ3n3 bel3rtt3. Yapılan labaratuvar tetk3kler3nde kreat3n k3naz(CK) 2720 U/L,lakt3k 
deh3drogenaz 450 U/L,karac3ğer ve böbrek fonks3yon testler3 normal olarak 
değerlend3r3ld3.Stat3ne bağlı CK yüksekl3ğ3 olarak değerlend3r3len hastanın dah3l3ye kl3n3ğ3ne yatışı 
yapıldı.Stat3n kes3ld3 ve 3 gün 3.v. h3drasyon sıvı tedav3s3 ver3ld3.Tedav3 sonunda CK değerler3 768 
U/L olarak görüldü.Stat3n kes3lerek taburcu ed3len hastanın 4 hafta sonra pol3kl3n3k kontrolünde 
CK değer3 tamamen normal olarak değerlend3r3ld3.Hastaya p3tavastat3n 2 mg 1x1 tekrar 
başlandı.Yakın ve sık kontrol tak3pler3nde kas semptomları ve CK yüksekl3ğ3 saptanmadı. 

Sonuç: Stat3n başlanan hastalarda SAMS,m3yopat3,CK yüksekl3ğ3 ve rabdom3yol3z r3sk3 açısından 
başlangıç sonrası yakın dönem kontrole çağırılmalı,CK yüksekl3ğ3 ve rabdom3yol3z nad3r olarak 
b3ld3r3lm3ş olmasına rağmen pol3kl3n3k kontroller3nde bu durum unutulmamalıdır. 

Anahtar KelJmeler:  

Atorvastat3n, Kreat3n K3naz, Rabdomyol3z 



 

P-069 LJdokaJn’e Bağlı GelJşen MethemoglobJnemJ Vaka Sunumu  
 
Mel3sa ÖZBÖRÜ KOÇ 1 , Seda Y3ğ3t Kocabey 2,Ayşegül Ertınmaz Özkan 3 

 

 1 Bursa Tıp Fakültes3, Bursa Şeh3r Hastanes3, İç Hastalıkları Kl3n3ğ3, Bursa 
 2 Bursa Tıp Fakültes3, Bursa Şeh3r Hastanes3, İç Hastalıkları Kl3n3ğ3, Bursa 
 3 Bursa Tıp Fakültes3, Bursa Şeh3r Hastanes3, İç Hastalıkları Kl3n3ğ3, Bursa 

 

GİRİŞ 

Hemoglob3nde bulunan 3k3 değerl3kl3 dem3r3n (Fe+2) oks3dasyonu sonucunda +3 değerl3kl3 dem3r 
(Fe+3) formuna geçmes3yle methemoglob3n oluşur. 

Normal koşullarda kanda methemoglob3n düzey3 %1’3n altındadır. 

Methemoglob3nem3 gel3şt3ğ3nde doku h3poks3s3ne yol açmaktadır. 

Methemoglob3nem3 konjen3tal ve ed3nsel nedenlere bağlı olarak ortaya çıkab3l3r. Ed3nsel olarak 
bazı 3laçlar da methemoglob3n düzey3nde artışa yol açab3lmekted3r. 

B3z de kl3n3ğ3m3zde karşılaştığımız lokal anestez3k olarak kullanılan L3doka3ne bağlı gel3şen 
methemoglob3nem3 vakasını sunmayı amaçladık. 

OLGU 

67 yaş b3l3nen kolon adenokars3nom,karac3ğer metastazları mevcut olan erkek hasta,port 
katater3zasyonu amaçlı yatırıldı. 

Hastaya 3şlem esnasında 4 mg/kg dozdan L3doka3n subkutan uygulanmış olup 3şlem sonrası 
4.saatte d3spne,tak3pne ve s3yanoz gel3şmes3 üzer3ne alınan arteryal kan gazında methemoglob3n 
düzey3 %15.7 saptandı. 

Methemoglob3n düzey3 %20 altında olması neden3yle l3teratürde öner3ld3ğ3 g3b3 met3len mav3s3 ve 
C v3tam3n3 uygulanmaksızın, 15 lt/dk rezervuarlı maske 3le oks3jen desteğ3nde tak3p ed3ld3. 

 Saatl3k arteryal kan gazı tak3pler3nde Methemoglob3n düzey3 %8, %6, %2 olarak saptanan 
hastanın semptomları ger3led3. 

TARTIŞMA 

L3doka3n’e bağlı Methemoglob3nem3 3le karşılaştığımız bu vakamızda aklımızda bazı sorular 
oluştu. 

Bunlar ;Lokal anestez3k türü ,uygulama yollarının,hastanın demograf3k özell3kler3n3n  
Methemoglob3nem3ye neden olma 3ns3dansı,Tedav3 yöntemler3n3n b3rb3rler3ne olan üstünlüğü, 
Methemoglob3nem3 prognozunu etk3leyen etkenler oldu. 

Bu bölümümüzde bu soruların L3teratürde yer alan yanıtlarını 3nceleyeceğ3z. 

Lokal anestez3kler3n subkutan yolla uygulanması, der3n dokularda yüksek konsantrasyonlara 
neden olab3l3r.İntradermal veya 3ntravenöz uygulama yolları, subkutan yola kıyasla 



 

methemoglob3n oluşumu 3ç3n daha düşük r3sk taşımaktadır.L3teratürde transdermal yolla 
uygulamaya bağlı vakalar da bel3rt3lm3şt3r. 

65 yaş üstü , bebekl3k ve erken çocukluk dönem3nde b3ld3r3len vaka sayısı daha fazladır. 

L3doka3n, pr3loka3n ve benzoka3n g3b3 ajanlar arasında Methemoglob3nem3ye neden olma 
3ns3dansları net olarak bel3rlenmem3şt3r. 

Met3len mav3s3, methemoglob3nem3 tedav3s3nde en yaygın kullanılan ajandır ve hızlı b3r şek3lde 
etk3 göster3r. 

Ancak, met3len mav3s3 nad3r durumlarda alerj3k reaks3yonlara neden olab3l3r ve bazı durumlarda 
etk3s3z olab3l3r. 

Oks3jen tedav3s3, met3len mav3s3 3le b3rl3kte veya tek başına, semptomların hızlı b3r şek3lde 
düzelt3lmes3nde etk3l3 olab3l3r. 

Askorb3k as3t ve h3droks3kobalam3n g3b3 d3ğer tedav3 seçenekler3 de düşünüleb3l3r, ancak 
etk3nl3kler3 ve güvenl3k prof3ller3 daha az belgelenm3şt3r. 

SONUÇ 

Methemoglob3nem3 hayat3 tehd3t eden ac3l b3r durum olup, L3doka3n uygulanan hastalarda yen3 
gel3şen d3spne, tak3pne,desaturasyon durumlarda mutlaka akla get3r3lmel3d3r. Erken tanı ve 
tedav3, prognozu öneml3 ölçüde 3y3leşt3r3p hastanın sağkalımını arttırab3lmekted3r. 
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Uygulama Yollarının Etk3s3 ve Demograf3k Özell3kler3n Rolü: 
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Methemoglob3nem3ye Yol Açma İns3dansı ve Tedav3 Yöntemler3n3n Üstünlüğü: 
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P-70 ELEFENTİAZİS HASTASINDA SELÜLİT SONRASI GELİŞEN ATRİAL FİBRİLASYON: OLGU 
SUNUMU 
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Kestel Devlet Hastanes0, İç Hastalıkları ¹ 

GİRİŞ: Lenfödem, lenfat3k s3stemde yapısal anomal3, enfeks3yon veya travmaya bağlı olarak  yağ 
doku ve 3ntert3syel sıvıda anormal b3r3k3m olarak tanımlanır. Uluslararası Lenfoloj3 Derneğ3 
lenfödem evrelemes3ne göre 3. evre lenfödeme f3l hastalığı (elefent3az3s) den3r (1). Ş3ddetl3 
lenfödemde c3lt bütünlüğü bozulur. C3lt koruyucu tedav3ler önem arz eder. Bu nedenle 3lerlem3ş 
lenfödeml3 hastalarda meydana geleb3lecek selül3t hızlı 3lerleyeb3l3r (2).  

Atr3yal f3br3lasyon (AF), yaygın rastlanan kard3yak ar3tm3d3r. AF genell3kle düzens3z ventr3küler r3t3m 
ve farklı P dalgalarının yokluğu 3le 3l3şk3l3d3r. AF’da genell3kle hız, r3tm kontrollü ve ant3koagülasyon 
tedav3s3 uygulanır. Ancak h3potans3yon, şok, kalp yetmezl3ğ3 ve senkop veya AF Atak durumlarda 
med3kal yada doğrudan kard3yovers3yon ac3l olarak yapılmalıdır (3). B3z bu olgu sunumunda 
yoğun bakımda tedav3 gören ve akab3nde ev3ne taburcu ed3len selül3tl3 ve AF atağında olan 
elefant3az3s hastasına kl3n3k yaklaşımı sunmayı amaçladık. 

OLGU SUNUMU: 79 yaşında kadın hasta b3l3nen h3pot3ro3d3, AF ve elefent3az3s hastalığı mevcut. 
Pol3kl3n3ğe genel durumda bozukluk, yürüyememe, hals3zl3k, yorgunluk ş3kayet3 3le başvurdu. 
Hastanın v3taller3nde tans3yonları: 80/50 nabız: 140 ateş: 37 solunum sayısı: 26 So2: 80 olması 
üzer3ne dah3l3ye yoğun bakım ün3tes3ne yatışı yapıldı. 

Hasta mon3tor3ze ed3ld3. IV damar yolu açıldı. Yapılan f3z3k muayenes3nde her 3k3 alt ekstrem3te ve 
gövdede yaygın selül3t mevcuttu (Res3m 1A-1B).  

Res3m 1A  Res3m 1B 

Hemogram değerler3 doğal, crp: 128, prokals3ton3n: 1,96, tam 3drar tetk3k3nde: n3tr3t poz3t3f, 
m3kroskob3de 6 lökos3t, 5 er3tros3t, kreat3n3n: 1,6,  üre:95 olarak saptandı. Hastanın 
saturasyonları düşük seyrett3ğ3 3ç3n 3nhaler tedav3 başlandı. H3potans3f olarak değerlend3r3ld3ğ3 
3ç3n enfeks3yona sekonder sept3k şok 3le AF atak arasında ayrım yapıldı. Sept3k şokun tedav3s3 IV 
h3drasyon ve 3notrop desteğ3 3ken AF atağın tedav3s3 med3kal ya da doğrudan kard3yovers3yon 
olarak görüldüğü 3ç3n h3potans3yon neden3 öneml3 olarak değerlend3r3ld3. Hastanın bakılan 
EKG’s3nde hızlı ventr3kül yanıtlı AF mevcuttu (Res3m 2).  

Res3m 2 

Hastaya 3*2 ampul furosem3d ver3ld3. Günlük aldığı çıkardığı tak3b3 (AÇT) -500 3le -2000 olarak 
bel3rlend3. Enfeks3yon hastalıklarına konsulte ed3ld3. Ant3b3yoterap3 olarak daptom3s3n başlandı. 
İdrar yolu enfeks3yonu mevcut olduğu 3ç3n s3profloksas3n renal dozdan başlandı. Ayrıca 
3zokonazol etken maddel3 an3 fungal krem başlandı. 

Am3odarone 3nfuzyonundan sonra tans3yonları 110/80’e yükselen hastanın nabzı 130’a ger3led3. 
Hastaya am3darone tablet ver3ld3. Ancak çarpıntı ş3kayetler3 olan hasta am3odarone almasına 
rağmen taş3kard3s3 ger3lemed3. Hasta kard3yoloj3 3le b3rl3kte değerlend3r3lerek d3lt3azem 90mg 1*1 
başlandı. D3lt3azem sonrası nabızları 90’a ger3led3. 



 

Hasta yoğun bakımda tak3p ed3ld3kten sonra CRP değerler3 128’den 30’a, prokals3ton3n 1,96’dan 
0,05’e ger3led3. Toplamda AÇT’n3n -20.000 olarak tak3p ed3ld3ğ3 görüldü. Hem h3pervolem3s3 
ger3led3 hem de kreat3n3n değerler3 1,6’dan 0,7’ye ger3led3. Hastanın selül3tler3 büyük oranda 
ger3led3. Hasta serv3se devred3ld3. Serv3s tak3pler3nde yürümes3 de büyük oranda düzelen hasta 
taburcu ed3ld3. Taburcu ed3len hastanın 5 aylık tak3pler3nde patoloj3ye rastlanmadı (Res3m 4).  

Res3m 4 

TARTIŞMA: H3potans3f olarak görülen vakada en öneml3 ayrımlardan b3r3s3 hastanın seps3ste 
olduğu 3ç3n sept3k şok olarak mı değerlend3r3lmes3 gerekt3ğ3 yoksa esk3den var olan AF’n3n atak 
olma 3ht3mal3 olarak mı değerlend3r3lmes3 gerekt3ğ3yd3. Eğer sept3k şok olarak değerlend3r3lecekse 
IV h3drasyonu artırmak gerekecek ve 3notrop başlamak gerekecekt3. AF 3le b3rl3kte m3yokart 
3skem3s3, semptomat3k h3potans3yon, anj3na veya kalp yetmezl3ğ3 g3b3 durumlarda med3kal tedav3 
3le 3stenen cevap alınamadığında ac3l kard3yovers3yon öner3lmekted3r (4). Kard3yoloj3 3le konsulte 
ed3ld3kten sonra hastaya med3kal kard3yovers3yon yapıldı. Hastanın h3potans3yonu düzeld3.  

Sonuç olarak, h3potans3yon olan hastalarda h3potans3yon neden3n3n araştırılması ve 3notrop 
tedav3y3 taş3kard3ye sekonder olmayan hastalarda öncel3kl3 tutmak gerek3r. Aks3 takd3rde 3notrop 
tedav3 hastanın prognozuna olumsuz katkılar sunab3l3r. Ayrıca h3pervolem3k hastalarda v3taller3 
stab3l olmasa ve kreat3n3n değerler3 yüksek olsa b3le normovolem3k hale get3rmek 3ç3n d3üret3k 
tedav3n3n çek3nmeden ver3lmes3 gerek3r.  
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P-71  ÇOKLU BİYOLOJİK AJANA CEVAP VERMEYEN ÜLSERATİF KOLİTLİ HASTADA AKLA 
GELMESİ GEREKEN ETKEN CMV KOLİTİ 

Erd3nç GÜLÜMSEK, H3lm3 Erdem SÜMBÜL, Tayy3be SALER, Begüm Şeyda AVCI, Mehmet BANKİR, 
Hüsey3n Al3 ÖZTÜRK, Fat3h Nec3p ARICI, Kub3lay AKBAL, Okan PİRİNCİ 

Sağlık B3l3mler3 Ün3vers3tes3 Adana Şeh3r Eğ3t3m ve Araştırma Hastanes3 

GİRİŞ 

S3tomegalov3rüs (CMV), gastro3ntest3nal s3stem de dah3l olmak üzere bağışıklık s3stem3 
baskılanmış b3reylerde c3dd3, kalıcı ve yaşamı tehd3t eden hastalığa neden olab3l3r. 

OLGU  

62 yaş erkek, b3l3nen HT, KBH, Kalp yetmezl3ğ3, AF, KAH(stent+), KOAH, Ülserat3f Kol3t tanılı hasta 
ac3l serv3se nefes darlığı, karında ş3şl3k, oral alımda azalma, 3drar m3ktarında azalma ş3kayetler3 
3le başvurdu. Ş3kayetler3 2 haftadır mevcutmuş. Bulantı kusma tar3flem3yordu. Her gün 
değ3şmekle b3rl3kte 3-4 yıldır yaklaşık 8-10 kez olan ara ara kanlı bazen mukuslu sulu ga3ta çıkışı 
oluyormuş. Son 3-4 gündür bu ş3kayet3 yokmuş. Karın ağrısı ve yan ağrısı yok. İdrar yaparken 
yanma ve kanama yok. Tetk3kler3nde prerenal aby saptanması üzer3ne serv3se yatırıldı. Hastanın 
yatış v3tal bulguları stab3ld3. Bakılan laboratuvar değerler3nde kreat3n3n:3,4 (bazal3 1,7), üre:106, 
ferr3t3n:68, crp:149, hb: 8,6, wbc:8,2 plt:317 sed3m:56 olarak saptandı. D3rekt paraz3t 
3ncelenmes3 manüel: 10-12 Lökos3t bol er3tros3t görüldü paraz3t görülmed3. CMV PCR gönder3ld3 
ve 1576 yüksek değer saptandı. 

Özgeçm3ş: Hastaya 2020 yılında yapılan kolonoskop3 sonucu Ülserat3f Kol3t tanısı konulmuş. 
2021’de pankol3t tanısı aldıktan sonra tedav3 başlanmış. 2022 yılında tekrar kolonoskop3 sonrası 
değerlend3r3len hastaya ant3-TNF tedav3s3 planlanmış ancak Kalp Yetmezl3ğ3 varlığı neden3yle 
başlanamamış. Bu sebeple Vedol3zumab tedav3s3 başlanmış. Kl3n3kte düzelme görülmeyen hasta 
2023 yılında tekrar kolonoskop3 3le değerlend3r3ld3kten sonra tedav3ye yanıtsızlık neden3yle 
Vedol3zumab yer3ne Ustek3numab tedav3s3ne geç3ş yapılmış.  

Hastaya tarafımızca yapılan total kolonoskop3 sonrasında gönder3len patoloj3de CMV 3le uyumlu 
bulgulara rastlanmadı. CMV PCR yüksek, Ülserat3f kol3t Akt3v3te İndeks3 9 olan, tedav3ye d3rençl3 
kl3n3ğ3 olan hastaya Gans3klov3r tedav3s3 başlandı. Bu tedav3 3le hastada rem3syon sağlanmış CMV 
PCR negat3fleşt3ğ3 görülmüştür. 

TARTIŞMA-SONUÇ  

Ülserat3f kol3t tedav3s3n3n en zorlu yönler3nden b3r3, 3laç tedav3s3ne yüksek oranda kısm3 yanıt 
ver3lmes3 veya yanıt alınamamasıdır. Ayrıca yanlış tanı, hastalık prevalansının 3lerlemes3, 
bağırsak kompl3kasyonları, ko-enfeks3yon, tedav3de yeters3z doz, komb3nasyon tedav3s3 yer3ne 
monoterap3 veya tedav3ye 3ntolerans g3b3 çeş3tl3 olasılıklara da 3şaret edeb3l3r. 

ÜK’de tedav3ye d3rençl3, CMV açısından yüksek kl3n3k şüphe olan ve patoloj3de CMV göster3lmese 
b3le hastalar rekos3gmo3doskop3 3le değ3l total kolonoskop3 3le değerlend3r3lerek CMV kol3t3 akla 
get3r3lmel3d3r. 



 

 

Şek3l-1:Tedav3 önces3 

  

Şek3l-2: Tedav3 sonrası 



 

P-72 HİPERBİLİRUBİNEMİ VE KARACİĞER FONKSİYON TESTİ YÜKSEKLİĞİ İLE GELEN 
SONRASINDA HEMOLİTİK ANEMİ VE OTOİMMUN HEPATİT TANISI ALAN HASTA 
 

Burcu UCUZ   
 

İzm3r Kat3p Çeleb3 Ün3vers3tes3 Dah3l3ye 

AMAÇ:  H3perb3l3rub3nem3 karac3ğer, safra keses3, hematoloj3k hastalıklar ve genet3k enz3m 
eks3kl3kler3 durumunda gördüğümüz ve kl3n3k prat3kte nad3r olmayan b3r durumdur.Bu olguda 
h3perb3l3rub3nem3 ve karac3ğer fons3yon test3 yükekl3ğ3  3le gelen hastada tak3pler3nde önce  
hemol3t3k anem3 ve sonrasında  oto3mmun hepat3t tanılarını alma sürec3n3 göreceğ3z 

B3l3nen ht,dm tanıları olan 74y erkek hasta ac3le hals3zl3k ve yorgunluk nedenıyle başvurmuş 
tarafımızca h3perb3l3rub3nem3 ve karac3ğer fonks3yon test3 yüksekl3ğ3 nedenl3 danışılmıştır. 
Anamnez3nde sosyal alkol tüket3c3s3  olduğu öğren3ld3.  Mantar b3tk3 çayı tüket3m3 olmayan el3sa 
tetk3kler3 olağan görülen ac3l usg de ek patoloj3 3zlenmeyen hasta total b3l3rub3n: 5. 9mg/dL d3rekt 
b3l3rub3n:3.18 mg/dL ast:274U/L alt: 357 U/L hgb:11.9g/dL  mcv:103fL olarak h3perb3l3rub3nem3 ve 
kcft yüksekl3ğ3 tetk3k amaçlı 3nterne ed3ld3.  

Hastanın sonuçlanan tetk3kler3nde alp ggt ve anem3 parametreler3 olağan 3zlenm3şt3r. Oto3mmun 
hepat3t açısından ama ana asma gönder3lm3ş negat3f görülmüştür.Tomograf3 raporu: karac3ğer 
boyutu uzun eksende yaklaşık 18 cm olup, normalden büyüktür, dalak uzun eksende yaklaşık 
14,5 cm normalden büyük görünümded3r’’şekl3nde raporlanmıştır. Tak3pler3nde hemogram 
düşüşü 3zlenen ek kanama odağı saptanmayan mcv yüksekl3ğ3 mevcut hastadan hemol3t3k 
anem3 ön tanısı 3le kontrol hemol3z parametreler3 gönder3lm3ş ve ldh:406 u/l düzelt3lm3ş 
ret3külos3t:%10.2 d3rekt coombs poz3t3f görülmüş hematoloj3 kl3n3ğ3ne danışılarak per3fer3k 
yayması yapılmıştır.  

Yayma sonucunda pnl:%70 lenfos3t:%20 monos3t:%10 er3tros3tler:makros3tler an3zos3toz 
pol3kromaz3 sferos3tler trombos3tler:yeterl3 görülen hasta hemol3t3k anem3 olarak 
değerlend3r3lm3ş ve 1 mg/kg /gün  met3lpredn3zolon başlanması, torch,brusella otoant3kor 
görülmes3 planlanmıştır. Hematoloj3 tak3pler3nde ek 3sten3len tetk3kler normal olarak 
değerlend3r3len hasta prednol azaltım şemasına alınmıştır. 

 Pol3kl3n3k tak3b3nde karac3ğer fonks3yon tetk3kler3n3n progrese 3zlend3ğ3 görülmes3 üzer3ne yen3den 
gasteroenteroloj3 kl3n3ğ3ne yönlend3r3lm3şt3r. Pol3kl33nk tak3pler3nde Yapılan karac3ğer b3yops3s3 
sonrasında oto3mmun hemol3t3k anem3 tanısına ek oto3mmun hepat3t tanısı konmuş ve 
azat3opr3n ve prednol tedav3s3 3le 3zleme alınmıştır. 

 
SONUÇ: Oto3mmun zem3nde hemol3t3k anem3 ve hepat3t beraber görüleb3lmekte olup karac3ğer 
fonks3yon test3 yüksekl3ğ3 ve h3perb3l3rub3nem3 3le gelen hastalarda pr3mer safra keses3,safra 
yolları patoloj3ler3ne ek olarak hemol3t3k anem3 ve oto3mmun hepat3t akılda tutulmalıdır. 



 

P-73 HJperbJlJrubJnemJ NedenlerJnden; Travma 

  Burcu UCUZ İzm3r Kat3p Çeleb3 Ün3vers3tes3 , Dah3l3ye 

  Levent Aktaş İzm3r Kat3p Çeleb3 Ün3vers3tes3 , Gastroenteroloj3 

  Sezg3n Vatansever Kat3p Çeleb3 Ün3vers3tes3 Gastroenteroloj3 

  Pınar Boylu Kat3p Çeleb3 Ün3vers3tes3 , Genel cerrah3 

AMAÇ: H3perb3l3rub3nem3 karac3ğer, safra keses3, hematoloj3k hastalıklar ve genet3k enz3m 
eks3kl3kler3 durumunda gördüğümüz ve kl3n3k prat3kte nad3r olmayan b3r durumdur. 
H3eprb3l3rub3nem3 akut karac3ğer yetmezl3ğ3 tablosunda görüleb3len, prognoz açısından kötü 
gösterge olması neden3yle yakın tak3p ed3len durumdur. Bu kl3n3k tablolara ek olarak travmaya 
sekonder gel3şen 3ntrahepat3k hematomların rezolüsyonunda da h3perb3l3rub3nem3 görüleb3l3r. 

OLGU: 59 yaş erkek hasta ac3l serv3se karın ağrısı neden3yle başvurdu. Hastanın karın ağrısı 
dışında ek ş3kayet3 yoktu. Karın ağrısının 2 gün önce karın bölges3ne beş k3loluk, 10x15 cm’l3k 
metal plak çarptığı bundan sonra başladığı, ş3ddet3n3n 3lk gün g3derek arttığını bel3rtt3. F3z3k 
muayenes3nde abdomende travma bölges3nde ek3mot3k alan gözlenmekteyd3 (Görsel 1). 
Sternum palpasyon 3le hassastı. D3ğer s3stem muayenes3 tamamen doğald3. 
Hastan3n ac3l serv3s başvurusundak3 labarotuvar tablosu; (Tablo 1) 

Batın tomograf3s3nde sternumda fraktür gözlend3. Karac3ğer sol lobundan kaudat loba uzanan 8 
cm uzunluğunda 8 mm kalınlığında laserasyon mevcut, 11x8 cm boyutunda heterojen h3poeko3k 
3ntraparank3mal hematom gözlend3. Vasküler yapılardan akt3f kontrast ekstravazasyonu 
saptanmamıştır. Per3hepat3k per3splen3k serbest sıvı koleks3yonu vardı. (görsel 2). 

 

Tarafımızca yapılan usg safra yolları olağan 3zlend3. 
Hosp3tal3ze hastanın tak3pler3nde karın ağrısının ger3led3, ağrısı ger3lerken 3kter gel3şt3. Hastanın 
kl3n3k seyr3ndek3 b3l3rub3n değerler3 graf3ksel olarak (görsel 4-5) göster3ld3. 

 Hasta konservat3f tedav3 3le tak3p ed3ld3. Günlük karac3ğer fonks3yon testler3, koagülasyon 
tetk3kler3 gözlend3. Konservatİf tedav3 3le 3ntraparank3mal hematomun yed3nc3 gününde boyutta 
ger3leme olduğu gözlend3 (görsel 3). Seyr3nde kl3n3k labarotuvar olarak tam 3y3leşme gözlend3. 
SONUÇ: Karac3ğer fonks3yon testler3nde on katı aşan yüksekl3k ve kolestaz enz3m yüksekl3kler3 
karac3ğer travmalarına sekonder gel3şeb3l3r. Anamnez ve görüntüleme 3le bu durum d3ğer akut 
karac3ğer yetmezl3ğ3 kl3n3k durumundan kolaylıkla ayırt ed3leb3l3r. 
 
Anahtar KelJmeler: Hematom, H3perb3l3rub3nem3, Travma 



 

 

Hgb:13,7 g/dl Plt:270 
b3n 

Wbc:10.75 INR:0.94 

AST:1160 u/l ALT:1047 
u/l 

ALP:734u/l GGT:865 
u/l 

Tot.bıl:1,5mg/dl Dırekt 
Bıl:0,32 
mg/dl 

Album3n:40g/l 

LDH:390 

 

 

 

 

 



 

P-75 LAKTİK ASİDOZ NEDENLİ ACİL HEMODİYALİZ ENDİKASYONU MEVCUT HASTADA 
METFORMİN ETİYOLOJİSİ 

Burcu UCUZ İzm3r Kat3p Çeleb3 Ün3vers3tes3 , Dah3l3ye  

AMAÇ: 2 mmol/l'n3n üzer3ndek3 laktat sev3yeler3 h3perlaktatem3y3 tems3l ederken, lakt3k as3doz 
genell3kle serum laktat konsantrasyonunun 4 mmol/l'n3n üzer3nde olması olarak tanımlanır. 
Lakt3k as3doz, hastanede yatan hastalarda metabol3k as3dozun en sık neden3d3r. Bu olgumuzda 
metform3n kullanımına sekonder lakt3k as3doz ve akut böbrek yetmezl3ğ3 3le tak3p ed3len b3r hasta 
sunulacaktır. 

OLGU:B3l3nen Koroner arter hastalığı , d3yabet ,h3pertans3yon tanıları mevcut hasta hals3zl3k 
yorgunluk ş3kayet3 3le başvurmuş olup ac3l serv3sten akut böbrek yetmel3ğ3, lakt3k as3doz nedenl3 
tarafımıza danışılmış ve sonrasında genel yoğun bakım kl3n3ğ3nde 3nterne ed3lm3şt3r.  

Daha önces3nde kron3k böbrek yetmezl3ğ3 tanısı olmayan, kontrast maruz3yet3 ve nsa33 kullanım 
öyküsü olmayan hastanın anamnez3nden metfrom3n kullandığı görülmüş ve ön planda 
metform3ne sekonder lakt3k as3doz ve t3p 2 kard3yorenal sendrom olarak değerlend3r3lm3şt3r. 

Hastanın ac3l serv3s başvurusunda            f3z3k muayenes3 genel durumu orta b3l3nc3 acık oryante 
koopere solunum sesler3 sağ bazalde raller mevcut , ronkus yok , d3spne3k , taş3pne3k 
(ss:32)batın: haf3f sert, hassas3yet yok  defans  rebound yok şekl3nde görüldü.  

Gel3ş: ph:6.9 lac:12.2 hco3:5 üre:97 kre:2.1 bnp>4000ng/L 3zlenen hasta katater3ze ed3lerek 3lk 
hd desteğ3 2 saat olarak sağlandı. Tak3pler3nde toplamda 2 kez daha hemod3yal3z desteğ3 3le 
laktat değer3 ve böbrek fonks3yon testler3 regrese olarak 3zlenen ve sonrasında ph:7.41 lac:1.9 
hco3:22.4 bun:43 kre:1.9 görülen hastanın metform3n3 kes3l3p, d3üret3k tedav3s3 düzenlenerek 
taburculuğu yapıldı ve pol3kl3n3k kontrolü öner3ler3nde bulunulmuştur. 

SONUÇ: Metform3n d3yabet tedav3s3nde 3lk basamak tedav3lerden olup 3skem3ye yatkınlığı olan ve 
gfr uyumsuz hastalarda başlamadan önce d3kkat etmel3 ve lakt3k as3doz 3le başvuran hastalarda 
3laç kullanımları 3y3 sorgulanmalıdır. 
 
Anahtar KelJmeler: as3doz, hemod3yal3z, metform3n, lakt3k 



 

P 77 DJrençlJ BJr ErJşkJn StJll Hastalığı Olgusu 

 
Zeynep Irmak Kaya1, Sev3lay Sureyya Erm3s1, Esra Erpek2, Nad3de Tolu1 
1Esk3şeh3r Şeh3r Hastanes3 İç Hastalıkları Eğ3t3m Kl3n3ğ3 
2Esk3şeh3r Şeh3r Hastanes3 Romatoloj3 Bölümü 

GJrJş: Er3şk3n St3ll Hastalığı(ESH), non-spes3f3k ateş (sabah ve akşam saatler3nde), artralj3 ve 
ateşl3 anlarda ortaya çıkan makülopapüler döküntüler 3le seyreden nad3r b3r s3stem3k 3nflamatuar 
bağ doku hastalığıdır. Artralj3 hemen her vakada görülmekted3r. Ayrıca lenfadenopat3, seroz3t, 
splenomegal3 ve hepatomegal3 de görüleb3l3r. Patognonom3k kl3n3k ve laboratuvar bulgusu 
olmamakla b3rl3kte, tanı d3ğer hastalıklar ekarte ed3lerek konulur. Ferr3t3n, sed3mentasyon(ESR) 
ve C-Reakt3f Prote3n(CRP) yüksekl3ğ3 t3p3kt3r. 
Olgu: 43 yaşında, b3l3nen hastalığı olmayan kadın hasta, 3 ay önce başlayan yaygın eklem ağrısı, 
ateş, kaşıntılı döküntü, yorgunluk ve boğaz ağrısı 3le başvurdu. Muayenes3nde ağız kenarında 
vez3küler, ekstrem3telerde somon reng3 döküntüler, d3z, el b3leğ3, d3rsekler, metakarpallerde ş3şl3k 
ve hassas3yet3 mevcut, d3ğer s3stem muayeneler3 olağandı. 
Laboratuvar bulgularında lökos3toz, ferr3t3n ve CRP yüksekt3. ANA-ENA panel3, RF, Ant3-CCP, p-
ANCA, c-ANCA, kompleman düzeyler3, oto3mmun hepat3t markerları normald3. Kültürler3, v3ral 
seroloj3ler3 negat3ft3. Toraks ve abdomen tomograf3s3nde enfeks3yon veya mal3gn3te 3zlenmed3. 
Enfekt3f endokard3t açısından yapılan transtoras3k ekokard3yograf3 normal sınırlardaydı. 

Hastanın ağız kenarındak3 döküntüler herpes lab3al3s olarak değerlend3r3lerek 500 mg/gün 
valas3klov3r başlandı. D3ğer tanıların ekarte ed3lmes3 ve Yamaguch3 kr3terler3n3 karşılaması 
üzer3ne hastaya ESH tanısı konularak 1 mg/kg/gün predn3zolon tedav3s3 başlandı. 

Tak3pte artr3t, ateş ve döküntüsünün devam etmes3 üzer3ne üç gün 500 mg pulse 
met3lpredn3zolon başlandı ve 2 mg/kg/gün şekl3nde devam ed3ld3. Hastanın kl3n3ğ3 1 haftada 
düzeld3. Karac3ğer enz3mler3 normale dönünce stero3d dozu azaltılarak, 15 mg/kg/hafta 
metotreksat başlandı. Hastanın tak3pte rem3syonda kaldığı saptandı.  

Tartışma ve Sonuç: Er3şk3n St3ll Hastalığı nad3r b3r hastalık olup ateş, döküntü, artr3t/artralj3 g3b3 
non-spes3f3k semptomlarda akla gelmel3d3r(1).   

 Kadınları erkeklere göre daha fazla etk3led3ğ3 b3l3nmekte olup, olgular çoğunlukla 16-38 yaş 
aralığındadır(2). ESH’da b3r3nc3 basamak tedav3de NSAİİ öner3lmekte olup,  daha sonra stero3de 
geç3lmes3, v3sseral tutulumu ön planda olan olgularda 3se yüksek doz met3lpredn3solon 
öner3lmekted3r(3).  Stero3de d3rençl3 ESH olgusu olan bu hastada, l3teratürde de bel3rt3ld3ğ3 üzere 
yüksek doz pulse stero3d tedav3s3ne geç3lerek kl3n3k ve laboratuar yanıt alınab3lm3şt3r. İk3nc3 
basamak tedav3de 3mmunmodülatör olarak metotreksat kullanımı öner3lmekte olup  (4) bu 
olguda da met3lpredn3solon ve predn3solonlu komb3nasyonda hastanın rem3syonda kaldığı 
saptanmıştır.  

Anahtar KelJmeler: Er3şk3n St3ll Hastalığı, Ateş, Döküntü, Artr3t, Artralj3, Yamaguch3 kr3terler3 

Kaynaklar 
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3.Kontz3as A, Efth3m3ou P. Adult-onset St3ll’s d3sease: pathogenes3s, cl3n3cal man3festat3ons and 
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Rheumatol 2012;26:477-87 

Yamaguch3 Kr3terler3 - Total 5 kr3ter ( 2 Majör)  

Mal3gn3te, enfeks3yon ve d3ğer romat3zmal hastalıkları 
dışla 

Major KrJterler  MJnör KrJterler  

Ateş >390C  Boğaz ağrısı  

Artralj3  >2hf  LAP/ SMG  

St3ll döküntüsü  KCFT bozukluğu  

Nötrof3l3k Lökos3toz RF ve ANA  negat3f 

ŞekJl 1: YamaguchJ KrJterlerJ 

 



 

 
Tablo 1: Hastanın Yatış, Taburculuk ve 1 Ay Sonra PolJklJnJk Kontrol Laboratuvar DeğerlerJ 

Laboratuvar Parametres3 
İlk Yatış 

Taburculuk Değerler3 (20. 
gün) 

Pol3kl3n3k  (1 ay sonra) 

Hb (Hemoglob3n) 11,4 g/dl 10.6 g/dl 11.7 g/dl 

WBC (Absolü Lökos3t) 22900 µL 17610 µL 14020 µL 

ANS (Absolü Nötrof3l) 22450 µL 15410 µL 12130 µL 

BUN 11.7 mg/dl 24 mg/dl 19.5 mg/dl 

Kreat3n3n 0.75 mg/dl 0.66 mg/dl 0.57 mg/dl 

AST 110 ıu/L 34 ıu/L 18 ıu/L 

ALT 13 ıu/L 74 ıu/L 36 ıu/L 

CRP 271 mg/L 79 mg/L 2 mg/L 

Sed3mentasyon 27 mm/h 22 mm/h - 

Ferr3t3n >20000.00 µg/ L 18731 µg/ L 933 µg/ L 

RF 10 ıu/ml - - 

Ant3-CCP Negat3f - - 

ANA Zayıf poz3t3f - - 

ENA Negat3f - - 

Brucella tüp aglüt3nasyon Negat3f - - 

HsAg Negat3f - - 

Ant3 HBS Negat3f - - 

Ant3 HCV Negat3f - - 

Ant3 HIV Negat3f - - 

EBV (Ebste3n Barr V3rus) Negat3f - - 

P-ANCA Negat3f - - 

C-ANCA Negat3f - - 

Kompleman Düzey3 Normal - - 



 

Ant3 LKM (Lung K3dney 
M3krozomal Ant3kor) 

Negat3f -  

Ant3 SMA ( Atn3 Düz Kas Ant3kor) Negat3f - - 

AMA (Ant3 M3tokondr3al Ant3kor) Negat3f - - 

 

 

 



 

P 79 LÖKOSTAZ BULGULARININ OLDUĞU AKUT LÖKOZ OLGU SUNUMU 

Şükrü Furkan Tuna, Em3ne Turan, Özlen Balta 

Amaç: Akut lenfoblast3k lösem3 lenfoblastların aşırı ve kontrolsüz çoğalmasıyla gel3ş3r. Tüm 
er3şk3n lösem3ler3n %20 s3n3 oluşturur. Yakınmaların süres3 genell3kle b3rkaç haftadır, nad3ren 
b3rkaç ay olab3l3r. Hastaların %5 3 kadar asemptomat3k olup rastlantısal tanı alab3l3r. Bu vakada 
bulantı,kusma,hals3zl3k, baş ağrısı ş3kayetler3 olan senkop geç3ren ve başvurusunda 728 
b3n/m3krol3tre lökos3t3 olan 35 yaşındak3 erkek hasta sunulmaktadır. Lökostaz bulgularının olduğu 
bu vakada erken müdahalen3n önem3 ve lökoferez end3kasyonları tartışılacaktır. 

Olgu: B3l3nen ek hastalığı olmayan   35 yaşında erkek  hasta senkop geç3rmes3 neden3 3le dış 
merkez ac3le başvurmuş. Hastanın taburculuk sonrası 10 gün süren bulantı kusma hals3zl3k, baş 
ağrısı ş3kayetler3 olmuş. Bunun üzer3ne dah3l3ye pol3kl3n3ğ3ne başvurdu ve lökos3toz tesp3t ed3ld3. 
F3z3k muayenes3nde traube kapalı olarak tesp3t ed3ld3. Lökos3t sayısı 728.000/m3krol3tre (µl), 
nötrof3l 15.850 µl , hemoglob3n 7,4 gram/des3l3tre , trombos3t 17.000 µl  3d3.  Kem3k 3l3ğ3 
asp3rasyonunda  %88 oranında blast3k hücre artışı tesp3t ed3ld3. Abdom3nal ultrasonograf3de 
hepatomegal3 ve splenomegal3 mevcuttu. Lökostaz bulguları olan hastaya 3 kere lökoferez 
yapıldı. 3. kez lökoferez sonrası 250.000 µl ye ger3led3. Lökoferez 3le eş zamanlı s3klofosfam3d  200 
mg/m2 ve predn3solon 60 mg/m2’den oluşan  ön tedav3 protokolü  başlandı. Lökos3t sayısı 
ger3ley3nce  hypercvad 1a tedav3s3 başlandı. Hastanın kem3k 3l3ğ3 patoloj3 sonucu 'b hücrel3 
lenfoblast3k lösem3/lenfoma olarak sonuçlandı.  t (9;22 ) negat3f olarak sonuçlandı.  

Sonuç: Per3fer3k kandak3 lökos3t sayısının > 50 x 109 L-1 veya > 100 x 109 L-1 olması 
h3perlökos3toz olarak 3fade ed3l3r.Lökostaz" 3se h3perlökos3tozla b3rl3kte h3poks3, doku 3nf3ltrasyonu 
ve koagülopat3ye bağlı organ d3sfonks3yonu gel3şmes3d3r.. H3perlökos3toz, lökostaz, tümör l3z3s 
sendromu veya yaygın damar 3ç3 pıhtılaşmasını uyararak c3dd3 morb3d3te ve mortal3te gel3ş3m3ne 
yol açab3l3r. "Etk3lenen temel bölgeler santral s3n3r s3stem3 (ret3na dah3l) ve akc3ğerlerd3r. 
İndüks3yon kemoterap3s3ne başlanmadan önce hızlıca lökoferez ve/veya ön tedav3 
(h3droks3üre/düşük-doz kemoterap3) 3le s3toredüks3yon uygulanmalıdır. Lökaferez sayes3nde 
erken ve geç dönemde c3dd3 b3r yan etk3 olmaksızın dolaşımdak3 lökos3t veya blast sayıları etk3l3 
b3r b3ç3mde düşüreb3l3r. 

 



 

 



 

P-80 AKUT RENAL YETMEZLİK VE CİDDİ BRADİKARDİ NEDENLİ PACE MAKER İHTİYACI İLE 
PREZENTE OLAN VERAPAMİL İNTOKSİKASYONU: OLGU SUNUMU 

Ayşenur BALABAN, DenJz ÇEKİÇ, Ahmed BJlal GENC, Yusuf DURMAZ,HüseyJn ÖZKÖK 
,Selçuk YAYLACI 

Sakarya Ün3vers3tes3 Tıp Fakültes3 İç Hastalıkları  ABD 

GİRİŞ: Kals3yum kanal blokerler3 kard3yovasküler s3stem3 etk3leyen 3ntoks3kasyonlarda en büyük 
grubu oluşturmaktadır. Verapam3l 3ç3n ortalama non-toks3k doz 320 mg 3ken, toks3k doz 3200 
mg’dır. Çoğu olguda tam 3y3leşme olmasına karşın, b3rçok ölüm raporu da b3ld3r3lm3şt3r. Bu olgu 
sunumunda 12 gram verapam3l 3le 3ntoks3kasyon meydana gelen vakanın başarılı şek3lde tedav3s3 
sunulmaktadır.  

OLGU: 22 yaş erkek hasta, Gece 04.00 c3varı su3s3t amaçlı 50 tane verapam3l 240 mg (12 gr ) 
3çm3ş. Ac3l serv3se yakınları tarafından b3l3nç değ3ş3kl3ğ3 ve çarpıntı ş3kayet3 3le get3r3lm3ş. Ek 
Hastalığı yoktu ve herhang3 b3r 3laç almıyordu. Alerj3 öyküsü yoktu; s3gara ,alkol kullanmıyordu. 
F3z3k muayenes3nde Ateş 36.7 °C, Hr:49 atım/dk, Ta 100/40 mm/Hg, Spo2 99 3d3. Genel durum 
orta, b3l3nç açık oryante koopere, s3stem muayeneler3 normald3. İdrar çıkışı mevcuttu. EKG:Sol 
dal bloğu, brad3kard3 saptandı. Ac3l laboratuvar tetk3kler3nde: Gl3koz 160 mg/dl, üre 59 mg/dl, kre 
2.6 mg/dl, Ast 58 u/lt, Alt 45 u/lt, Pt 12, Aptt 23, Inr 1.2, Crp 1 mg/dl, tropon3n <0.1 m3krogram/ml, 
Na 140 mmol/L , K 4.9 mmol/L , Ca 8.3 mg/dl , Hgb 14.8 g/dl , Wbc 14790 K/uL , Plt 341000 K/uL. 
Kan gazı: ph 7.35, pco2 32 mm Hg , hco3 19.2 mmol/L. Hastada kl3n3k olarak brad3kard3, av blok, 
baş dönmes3, h3potans3yon, kard3yojen3k şok, akut renal yetmezl3k gel3şeb3leceğ3 3ç3n hastanın 
dah3l3ye yoğun bakıma yatışı yapıldı.  EKG mon3tor3zasyonu yapıldı, Ybü tetk3kler3nde kre 2.9 
mg/dl saptandı, d3ğer tetk3kler3nde ek özell3k yoktu. EKG mon3tör3zasyonunda c3dd3 brad3kard3 
atakları olması neden3yle noradrenal3n 3nfüzyonu, kals3yum glukonat 3nfüzyonu başlandı ve 
geç3c3 pace takıldı. Yaklaşık 48 saat pacemaker 3le tak3p ed3len hastanın tak3b3nde Ekg Sr, Ta 
130/75 mmHg, Hr 65 atım /dk 3d3. Geç3c3 pace çıkarıldı ve tans3yonu regüle olan hastanın 
noradrenal3n dozunun azaltılarak kes3ld3. Ps3k3yatr3 konsültasyonunda  akt3f su3s3dal söylem ve 
düşünce saptanmamış.Majör depres3f bozukluk olarak değerlend3r3ld3 ve Sertral3n 25 Mg 
Başlanması Öner3ld3.  

Geç3c3 pace, h3drasyon ve kard3yovasküler destek tedav3ler3 sonrası hastanın v3taller3 stab3lleşt3. 
Ek ş3kayet3 olmadı  ve laboratuar tetk3kler3nde özell3k saptanmadı. Kre 0.78 mg/dl 3le taburcu 
ed3ld3.  

SONUÇ: Mortal3teye sebep olab3leceğ3 3ç3n verapam3l 3ntoks3kasyonunda hızlıca destekley3c3 
bakımın sağlanması, 3laç em3l3m3n3n azaltılması, h3drasyonun sağlanması ve kard3yoton3k ajanlar 
veya pacemaker kararı ver3lerek kard3yak fonks3yonların arttırılması gerekmekted3r.  

 

 

 



 

BAŞVURU EKG: Sol dal bloğu, bradJkardJ  

 

 

TABURCULUK ÖNCESİ EKG 

 

 



 

P-82 EmpaglJflozJne Bağlı GelJşen ÖglJsemJk DJyabetJk KetoasJdoz; Olgu Sunumu 
Ertaç Berker 
Doc. Dr. Mustafa Kaleml3 Devlet Hastanes3, İç Hastalıkları 

 

GİRİŞ 

D3abetes Mell3tus (DM)  tüm dünyada olduğu g3b3  ülkem3zde de  çok yaygıdır. Hem sosyal hem 
ekonom3k c3dd3 sonuçları olan metabol3k b3r hastalıktır. 2019 yılında küresel prevalansının %9,3 
(463 m3lyon k3ş3) olduğu ve 2030'a kadar bu oranın %10,2 (578 m3lyon) olacağı tahm3n 
ed3lmekted3r. 

 D3yabet3n akut ve ölümcül olan kompl3kasyonu  d3yabet3k ketoas3doz ac3l tedav3 gerekt3ren 3r 
durumdur. Kan şeker3>250  mg/dl, metanol3k as3doz (ph<7.30) ve ketoz3s/ketonür3 tanı 
kr3terler3d3r. ( 1). Kan şeker3  yüksekl3ğ3 tanı kr3ter3 olsada kan şeker3 <250 mg/dL olan yen3 b3r 
hasta grubunda d3yabet3k ketoas3doz  saptanmıştır. Bu durumdan 3lk kez   1973 yılında  
bahsed3lm3şt3r (1,2). Nad3r olan bu durum ögl3sem3k ketoas3doz olarak adlandırılmıştır. Kan 
şeker3n3n <250mg/dl altında olması kl3n3syen3 yanıltıcıdır. Buna bağlı olarakta  başka tanılara 
yöneltmekted3r. Tanıda geç3kmeye bağlı olarak tedav3n3n gec3kmes3 kaçınılmazdır. Sonuç olarak 
morb3d3te ve mortal3tede artışa sebep olmaktadır. 

Ögl3sem3k ketoas3dozun tam olarak f3zyopatoloj3s3 çözülemem3şt3r. Özell3kle son dönemde 
popüler olan oral ant3d3yabet3k  sodyum glukoz transport 2 (SGLT2) 3nh3b3törü kullanan T3p 1 ve 
T3p 2 DM hastalarında vakalar b3ld3r3lm3şt3r. SGLT-2 İnhJbJtörlerJ, böbrek proks3mal tübülüsta 
sodyum-glukoz ko-transporter 2 3nh3b3syonu yaparak böbrek renal glukoz atılımını arttırarak 
etk3ler3n3 göstermekted3rler.  HbA1c ’y3 yaklaşık olarak  %0.7 -1.0 oranında düşürdükler3 
bel3rt3lm3şt3r. Genel olarak h3pogl3sem3 r3sk3 düşük olan 3laçlardır. Özell3kle kalp yetmezl3ğ3, 
böbrek yetmezl3ğ3 ve ateroseklerot3k kalp hastalığı üzer3ne olumlu ek faydalarının  olması nedenl3  
bu grup hastalarda kullanım öner3ler3 artmaktadır. K3lo kaybı  ve kan basıncı düşürücü özell3kler3 
de bu grubun d3ğer olumlu özell3kler3 arasındadır. Ama 3drar yolları ve gen3tal enfeks3yon r3sk3n3 
artırması, ş3ddetlend3rmes3 akılda tutulması gereken olumsuz etk3ler3d3r.  

Vakamızda olduğu g3b3 3nsül3n 3ht3yacı fazla olan hastalarda SGLT- 2 3nh kullanılması ögl3sem3k 
ketoas3doza yol açab3l3r. H3çb3r zaman  3nsül3n alternat3f3 olarak düşünülmemel3d3r. Vakamızda 
kan şeker3 prof3l3n3n çok kötü olması , beraber3nde katabol3k semptomların bulunmasına rağmen 
3nsül3n tedav3s3  kes3l3p oral ant3d3yabet3k tedav3 düzenlenm3şt3r. B3zde vakamızda  b3r SGLT- 3nh 
olan empagl3foz3ne bağlı gel3şt3ğ3n3 düşündüğümüz  ögl3sem3k d3yabet3k ketoas3doz  vakasının 
tak3p ve tedav3 sürec3n3 paylaşmayı planladık.   

Olgu 

Ac3l serv3se  bulantı kusma  hals3zl3k ş3kayet3 başvuran 63 yaşındak3 kadın hasta ketoas3doz ön 
tanısı 3le tarafımıza danışıldı. 10 sened3r T3p 2 DM, 5 sened3r HT tanısı olan hastanın 1 ay önce  
3nsül3nler3 kes3lerek yer3ne empagl3floz3n, v3ldagl3pt3n metform3n komb3nasyonundan oluşan yen3 
tedav3 başlandığı öğren3ld3. HT 3ç3n  kandesartan-h3droklorot3az3d kullanımı vardı. F3z3k 
muayenede b3l3nç açık, oryantasyon kooperasyon kısıtlı (GKS 13), batın rahat, defanss yok 
,rebound yok, solunum sesler3 olağan, pret3b3al ödem3 negat3f 3d3. Hastanın v3taller3nde kan 
basıncı 110/90 mmHg, nabzı 102/dk, solunum hızı 24/dk ve ateş3 36.5°C 3d3. Hastanın arter3yal 



 

kan gazında pH:7,09, PCO2:38.1 mm/Hg HCO3:10,3 mmol/L, an3on gap 22  mmol/L, 3drarda 
keton: 3 mmol/L larak saptandı. Venöz kanda ölçülen glukoz 187 mg/dl, parmak ucu kan glukoz 
ölçümü 209 mg/dl saptandı. Der3n metabol3k as3dozu ve  3drarda keton poz3t3fl3ğ3 olan hastada  
kş< 250 mg/dl olması rağmen   empagl3floz3n kullanımı mevcuttu. SGLT-2 3nh3b3törü kullanımına 
bağlı ögl3sem3k ketoas3doz ön tanısı 3le yoğun bakıma yatış ver3ld3. Potasyum düzey3 normal 
aralıkta olan hastaya IV sal3n ve 3nsül3n 3nfüzyonu başlandı. Kan şeker3 130-180 mg/dL olacak 
şek3lde sıvı ve 3nsül3n dozu ayarlandı.  IV sal3n  ve 3nüsül3n tedav3s3 sonrası metabol3k as3dozu 
düzelen hastanın 3. günde 3drarda keton negat3fleşt3. As3dozu düzelen hastanın 3nsül3n 3nfüzyonu 
kes3lerek 3ntens3f 3nsül3n tedav3s3 3le 3zlem3ne devam ed3ld3. 

Tartışma-Sonuç: Ögl3sem3k d3yabet3k ketoas3doz, metabol3k as3doz (pH<7,3), ketoz3s (ketonem3 
veya ketonür3) 3le karakter3ze ve d3yabet3k ketoas3dozdan farklı olarak ılımlı h3pergl3sem3 3le 
seyreden (kan glukozu <250 mg/dL) b3r kl3n3k durumdur. Artmış anyon açıklı b3r metabol3k as3doz 
tablosu görülmekted3r. SGLT-2 3nh3b3törler3 temel olarak , ür3ner glukoz atılımını artırarak glukoz 
sev3yeler3n3 düşürür buna bağlı  pankreat3k β-hücreler3nden 3nsül3n sekresyonu azalır. 
Dolaşımdak3 3nsül3n sev3yeler3ndek3 düşmeye bağlı  3nsül3n3n ant3-l3pol3t3k akt3v3tes3n3n 
düşmes3yle artan serbest yağ as3tler3 karac3ğerde β-oks3dasyon yoluyla keton c3s3mc3kler3ne 
dönüşür. SGLT-2 3nh3b3törler3ne bağlı ögl3sem3k d3yabet3k ketoas3doz temel mekan3zmasının bu 
olduğu varsayılmaktadır. Tedav3de ketoas3doz tablosunu tet3kleyen enfeks3yon vb. durumların 
tedav3s3ne ek olarak SGLT-2 3nh3b3törü kes3lmel3d3r. DKA tedav3 protokoller3 uygulanmalıdır. 
Vakamızda  empagl3floz3n kes3lm3ş ve  ketoas3doz tedav3s3 uygulanmıştır. 

Sonuç olarak, ılımlı kan şeker3 yüksekl3ğ3 3le seyreden ketoas3odoz olgularında SGLT-2 kullanımı 
mutlaka sorgulanmalıdır. SGLT -2 3nh3b3törü 3laç kullanımı olan hastalarda ögl3sem3k DKA  sıklığı 
artmaktadır.(3) 

Empagl3floz3n 2013 yılında FDA onayı alınmış b3r oral ant3d3yabet3kt3r. Empagl3foz3n kullananlarda 
en sık baş ağrısı görülse de ögl3sem3k d3yabet3k ketoas3doz g3b3 c3dd3 kompl3kasyonlar nad3r 
olarak b3ld3r3lm3şt3r (4). Ögl3sem3k DKA, SGLT-2 3nh3b3törler3n3n nad3r yan etk3ler3 arasında yer 
almaktadır.Buda farkındalığın az olmasına neden olur. Gözden kaçırıldığında  öneml3 morb3d3te 
ve mortal3te olab3leceğ3 akıldan çıkarılmamalıdır. 

Kaynakça 
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[P-83] SüreklJ Hasta Oluyorum: BenJm Bağışıklık SJstemJm mJ Bozuldu? 

Şah3de Nur İpek Melez1, Ham3t Yıldız 1 

1 Gaz3antep Ün3vers3tes3 Tıp Fakültes3, İç Hastalıkları Ana B3l3m Dalı, Gaz3antep 

GJrJş 
Konjen3tal ve ed3nsel faktörlere bağlı gel3şen 3mmün yetmezl3kler tekrarlayan enfeks3yonlara yol 
açab3lmekted3r. Konjen3tal 3mmün yetmezl3kler, B hücre bozukluğu, T hücre bozukluğu, 
opson3zasyon defektler3, kompleman eks3kl3kler3 ve nötrof3l adezyon defektler3ne bağlı olarak 
ortaya çıkab3lmekted3r. 
Tekrarlayan enfeks3yon öyküsü olan hastalarda s3stem3k enfeks3yonlar, kron3k hastalıklar, 
mal3gn3teler, malnutr3syon veya kemoterap3 g3b3 sekonder nedenler taranmalıdır. Sekonder 
nedenler ekarte ed3ld3kten sonra pr3mer 3mmün yetmezl3klere yönel3k testler yapılmalıdır. 

 
Olgu 
19 yaşında kadın hasta son 1 yıl 3çer3s3nde toplamda 4 kez bronş3ol3t ve pnömon3 öyküsüyle 
başvurdu. Sekonder 3mmün yetmezl3k nedenler3n3n tamamı taranan hastada herhang3 b3r 
sekonder neden bulunamadı. Yapılan testler3nde C3, C4, kand3da 3ntradermal test3 ve hemogram 
normal, serum IgG, IgM, IgD ve IgE düzeyler3 normal ve IgA düzey3 5.2 mg/dL(N:7.9-21) olarak 
saptandı. 

 
Tartışma-Sonuç 
Tekrarlayan enfeks3yon bulguları ve öyküsü olan hastalarda 3mmün yetmezl3k sebepler3 
taranmalıdır. Selekt3f IgA eks3kl3ğ3 yet3şk3nlerde kanda IgA düzey3n3n 7 mg/dL’n3n altında olması 
olarak tanımlanır. Sıklığı ülkelere göre değ3şkenl3k göstermekle b3rl3kte 1/155 3le 1/1100 arasında 
olup en sık görülen pr3mer 3mmün yetmezl3k hastalığıdır. 
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GJrJş 
Çölyak hastalığı prevalansı % 0.5-2 olan ancak tekrarlayan hastane başvurularına neden olan b3r 
malabsorbs3yon sendromudur. Tanısında kullanılan t3car3 seroloj3k testler3n3n sonucundak3 
yüksek farklılıklar ve hastanın glutens3z beslenme d3yet3 neden3yle seroloj3k bel3rteçler3n değer3 
düşük tesp3t ed3leb3lmekte ve tanı sürec3 gec3keb3lmekted3r. 
Çölyak hastalığı yüksek şüphes3nde kl3n3k bulgular ve seroloj3k testler3n yanında endoskop3k 
3ncelenme yapılması gerekeb3lmekted3r. 

Olgu 
23 yaşında kadın hasta 4 yılı aşkın süred3r karın ağrısı, 3shal ve yaygın kem3k ağrısı ş3kayetler3 3le 
başvuruyor. Laboratuvar 3ncelemeler3nde 25(OH) D düzey3 17 ng/mL, doku glutam3naz 189 U/L,         
ant3-gl3ad3n 21 U/L ve ant3 endom3syum ant3korları negat3f olarak saptandı.          Üst 
gastro3ntest3nal endoskop3s3nde alınan doku 3ncelemes3nde v3llüs atrof3s3 ve kr3pt h3perplaz3s3 
3zlenm3şt3r. 

Tartışma-Sonuç 
T3car3 olarak üret3len gl3ad3n, endom3syum ve doku glutam3naz ant3jenler3ne karşı gel3şt3r3lm3ş 
ant3kor düzeyler3n3n bazen düşük saptanab3leceğ3 neden3yle çölyak hastalığı tanısında sadece 
seroloj3k testler 3le tanı konulmaya çalışılmamalıdır.  

Hastaların yaklaşık %2-3’ünde IgA eks3kl3ğ3ne bağlı olarak seroloj3k testler negat3f bulunab3l3r, IgG 
temell3 testler ek 3stenmel3d3r. 

Hastalığın kl3n3k özell3kler3n3 gösteren ve/veya seroloj3k testler3 poz3t3f olan k3ş3lerde tanıyı 
doğrulamak 3ç3n endoskop3k b3yops3 yapılarak v3llüslarda atrof3, kr3pt h3perplaz3s3, v3llüs kr3pt 
oranının azalması ve 3ntraep3telyal lenfos3t (IEL) sayısının artması g3b3 bulgular araştırılmalıdır. 



 

 

AntJjen AntJkor türü HassasJyet, % (aralık) Özgüllük, % (aralık) 

GlJadJn 
IgA 85 (57–100) 90 (47–94) 

IgG 80 (42–100) 80 (50–94) 

EndomJsyum 
IgA 95 (86–100) 99 (97–100) 

IgG 80 (70–90) 97 (95–100) 

Doku transglutamJnaz 
IgA 98 (78–100) 98 (90–100) 

IgG 70 (45–95) 95 (94–100) 

AmJnlerden 
arındırılmış GlJadJn 
peptJdJ 

IgA 88 (74-100) 90 (80-95) 

IgG 80 (70-95) 98 (95-100) 

Tablo1. SerolojJk testlerJn güvenJlJrlJğJ 

 

 

ŞekJl1. Çölyak hastalığında görülmesJ beklenen yapısal değJşJklJkler 

 






