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DAVET

Degerli Meslektaslarimiz ve Saglik Alanindaki Paydaslarimiz,

Tipta uzmanlik egitiminin temel taslarindan biri olan asistan hekimlerimiz, dahiliyenin
gelecegini insa eden en 6nemli yapi taslaridir. Dahiliye Uzmanlari Dernegi (DAHUDER)
olarak, bu yil Turkiye’de bir ilki gergeklestirerek sadece asistan hekimlerin katilimiyla
duzenlenen ilk ulusal Asistan Kongresi'ni hayata gecirmenin heyecanini yagiyoruz.

Bu kongre, asistan hekimlerimizin mesleki egitimlerini desteklemek, dahiliye alanina olan
bagliliklarini gli¢lendirmek ve enerjilerini dogru alanlara kanalize ederek meslegimizin
gelecegine yon vermek amaciyla buyuk bir 6zenle tasarlandi.

Kongremiz, Turkiye’nin dort bir yanindan degerli hocalarimizin konusmaci olarak yer
aldig, bilimsel icerigi zengin ve meslek ici egitim odakli bir programla dne c¢ikiyor. Ayrica,
cesitli kurslarla asistan hekimlerimizin mesleki donanimlarini artirmayl hedefleyen
etkinligimiz, tamamen asistan hekimlerden olusan bir dizenleme kurulu tarafindan
organize edilerek kendi alaninda bir yenilik olarak dikkat c¢ekiyor. Daha fazla asistan
hekimin bu firsattan faydalanabilmesi i¢in kongre maliyetlerini mimkun olan en dusuk
seviyede tutmaya 6zen gosterdik.

Dahiliye Asistan Kongresi, yalnizca buglinin degil, yarinin uzman hekimlerini de
guclendirmek adina énemli bir yatirnrmdir. Sizleri, bu essiz etkinligin bir par¢casi olmaya
davet ediyoruz. Ortak degerlerimiz, bilimsel ilerlemeye olan baglligimiz ve geng
meslektaslarimizin gelisimine saglayacaginiz katkilarla, dahiliyede daha guclu bir
gelecegi birlikte insa edebiliriz.

Degerli katilim ve destekleriniz icin simdiden tesekkulir eder, kongremizde sizleri aramizda
gormekten buyuk mutluluk duyacagimizi belirtmek isteriz.

Saygilarimizla,
Dog¢. Dr. Nizameddin KOCA
Dahiliye Asistan Kongresi Baskani
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Tarih

13 Kasim
2025
(Persembe)

13 Kasim
2025
(Persembe)

14 Kasim
2025 (Cuma)

14 Kasim
2025 (Cuma)

14 Kasim
2025 (Cuma)

14 Kasim
2025 (Cuma)

14 Kasim
2025 (Cuma)

14 Kasim
2025 (Cuma)

BILIMSEL PROGRAM

Saat Salon Program
13 Kasim 2025 (Persembe)

14:00 A SALONU USG KURSU
- Alper Tuna GiivenGoékhan Tazegiil
16:00 Neden POCUS?

Alper Tuna Giiven

Temel USG Bilgisi

Gokhan Tazegul

Kardiyak USG(EKO)

Nazif Yalcin

Toraks USG

Sibel Ocak Serin

Hasta Basgi Pratik Egitim ( TUm egitimciler)

14:00 B SALONU BUYUK DiL MODELLERi DESTEKLi ARASTIRMA PLANLAMA VE
- AKADEMIK YAZMA
16:00 Egitimciler
Dilek YaparGizem Zorlu GorguligilHazal TasYasemin Demir
AvciNevruz ilhanl

14 Kasim 2025 (Cuma)

08:30 A SALONU

- AGILIS
09:00

09:00 ASALONU  HIPERTANSIYON PANELI
- Seyit UyarNizameddin Koca
10:00 Tartismacilar
Sinan KogBatuhan ArslantiirkHazal Ozdemir BedurEnes Yavuz

10:00
- KAHVE ARASI
10:20

10:20 ASALONU  UYDU SEMPOZYUMU - ABDI iBRAHIM iLAG
- Yasin Sahintiirk

11:10 inferject ile Demir Eksikligi ve Anemisinin Tedavisi
Nazif Yalgin

11:10

- KAHVE ARASI

11:30

11:30 A SALONU HIPERLIPIDEMIi PANELI
- Hilmi Erdem SumbiilAli Kirik
12:30 Tartismacilar
Nilay EkiciogluHasan Mert ErglilEfe Mete KaratasSerhat Yiiksel



Tarih

14 Kasim
2025 (Cuma)

14 Kasim
2025 (Cuma)

14 Kasim
2025 (Cuma)

14 Kasim
2025 (Cuma)

14 Kasim
2025 (Cuma)

14 Kasim
2025 (Cuma)

14 Kasim
2025 (Cuma)

14 Kasim
2025 (Cuma)

14 Kasim
2025 (Cuma)

Saat Salon

11:30 B SALONU

12:10

12:30

13:30

13:30 A SALONU

14:30

13:30 B SALONU

14:10

14:30

14:50

14:50 A SALONU

15:40

15:40

16:00

16:00 A SALONU

17:00

16:00 B SALONU

17:00

Program

SOZEL BILDiRi OTURUMU - 1

Gokhan Kéker

Alkol intoksikasyonlarinda Nétrofil Lenfosit Oraninin Hastaligin
Ciddiyeti ile iliskisi

Elif Sen

Dahiliye Hekimlerinde Akademik Araglarda Yapay Zeka Kullanimi:
Tutumlarin Degisimi

Sait Emir Sahin

Post-ERCP pankreatit sonrasi diyabet riski: retrospektif bir kohort
analizi

Burak Furkan Demir

OGLE YEMEGI

DAHILIYE YOGUN BAKIM

Selguk YaylaciNazif Yalgin

Yogun Bakimda Hasta Bakiminin Temelleri
Serdar Kaplan

Yogun Bakimda Sedasyon

Aylin Yilmaz

Sepsis ve Sok Yonetimi

Tunahan Zengin

SOZEL BILDIRIi OTURUMU - 2

Bilgin Bahadir Basgoz

Uglincii Basamak ig Hastaliklari Kliniginde Siddetli Hiperferritinemi:
37 Vakanin Retrospektif Analizi

Enes Yavuz

Diyalize Girmeyen Kronik Bobrek Hastalarinda Hepatit B Asi
Yanitinin Ongdriilmesi: Makine Ogrenmesi Tabanli Model

Ceyda Kagar

Diyabet Hastalarinda HCV Taramasi : Her Bin Adimda Bir iz

Ahmet Tiirk

KAHVE ARASI

UYDU SEMPOZYUMU - iLKO iLAG

Seyit Uyar

Asit, Agri ve Algi: Ust Gis Hastaliklarina Giincel Yaklasim
Nizameddin Koca

KAHVE ARASI

ANEMIYE YAKLASIM
Gokhan TazegiilSibel Ocak SerinTuba Giillii Koca

DiSPEPSIYE YAKLASIM
Tiirker Fatih CigcekErding GiiliimsekAysegiil Ertinmaz



Tarih

15 Kasim
2025
(Cumartesi)

15 Kasim
2025
(Cumartesi)

15 Kasim
2025
(Cumartesi)

15 Kasim
2025
(Cumartesi)

15 Kasim
2025
(Cumartesi)

15 Kasim
2025
(Cumartesi)

15 Kasim
2025
(Cumartesi)

15 Kasim
2025
(Cumartesi)

15 Kasim
2025
(Cumartesi)

15 Kasim
2025
(Cumartesi)

Saat

09:00

10:00

10:00

10:20

10:20

11:10

11:10

11:30

11:30

12:30

12:30

13:30

13:30

14:30

13:30

14:30

14:30

14:50

14:50

15:50

Salon

A SALONU

A SALONU

A SALONU

A SALONU

B SALONU

A SALONU

Program

15 Kasim 2025 (Cumartesi)

DIYABET PANELI

Yasin SahintiirkHamit Yildiz

Tartismacilar

Sait Emir SahinSelin Nur CotCelal KékipekOnur Yorulmaz

KAHVE ARASI

UYDU SEMPOZYUMU - DEVA IiLAG
Mikro Eksiklikler Makro Sonuglar: Vitamin D ve B12’nin Rolu
Alper Tuna Guven

KAHVE ARASI

OBEZITE PANELI

ihsan SolmazEsref Arag

Tartismacilar

Hatice GiingiiriirHayriye Dilan CaglarMustafa AkdenizOktay
Glines

OGLE YEMEGI

TiROID HASTALIKLARINA YAKLASIM
Nalan OkurogluErhan Bozkurt
Hipotiroidi ve Hipertiroidi

Volkan Yarar

Tiroid Nodullerine Yaklagim

ishak Utku Diizgiin

Gebelik ve Tiroid Hastaliklar

ilayda Tercan

SOZEL BILDIRi OTURUMU - 3

NSAIi Kullanimi Sonrasi Mide Perforasyonu ve Trombotik
Trombositopenik Purpura

Esra Arslan

ic Hastaliklari Yogun Bakimda Hiperferritinemik Sepsis

Altug Can

Piperasilin-Tazobaktam iliskili Akut Karaciger Hasari: Olgu Sunumu
Seyma Nur Yavuz

KAHVE ARASI

ENDOKRIN ACILLER

Kubilay isseverGokhan Koéker

Diyabetik Ketoasidoz ve Hiperozmolar Durum
Fatma Turk



Tarih

15 Kasim
2025
(Cumartesi)

15 Kasim
2025
(Cumartesi)

15 Kasim
2025
(Cumartesi)

15 Kasim
2025
(Cumartesi)

16 Kasim
2025 (Pazar)

16 Kasim
2025 (Pazar)

16 Kasim
2025 (Pazar)

16 Kasim
2025 (Pazar)

16 Kasim
2025 (Pazar)

Saat

14:50

15:50

15:50

16:10

16:10

17:10

16:10

17:10

09:00

10:00

10:00

10:20

10:20

11:00

11:00

12:00

12:00

12:30

Salon

B SALONU

A SALONU

B SALONU

A SALONU

A SALONU

A SALONU

A SALONU

Program

Akut Adrenal Yetmezlik

Recep Kaya

Miks6dem Komasi ve Tiroid Firtinasi
Seving Hakyemez

SOZEL BILDIRi OTURUMU - 4

Nadir Gériilen Bir Hastalik Olan Hirata Sendromlu Vaka Ornegi
Nilay Yalginkaya

Hbg Coushatta Varyanti Ve Yaniltici Yuksek Hbalc

Alperen Kocabiyik

Yuksek Doz Risperidon Kullanimina Bagli Akut Larengeal
Recep Kaya

KAHVE ARASI

DIiYABETE YAKLASIM
Teslime AyazAlper Tuna GiivenNuriye Ozcan Ozer

FBH YAKLASIM
Bilgin Bahadir BasgozTolga AydinAlper Sari

16 Kasim 2025 (Pazar)

NUTRISYON

Zeynep Irmak KayaGizem Zorlu Gorgiilligil
Enteral Beslenme

Ugur Ugar

Parenteral Beslenme

Mustafacan Ozdemir

Mikronutrient ve Eser Element Takviyesi
Fatma Tugce Bayrak

KAHVE ARASI

AKILCIILAG KULLANIMI
Seyit UyarNizameddin Koca
Akilct NSAID Kullanimi
Mehmet Pala

Akiler PPI Kullanimi

Tiirker Fatih Cicek

POSTER BILDIiRi OTURUMU -1

KAPANIS



SOZEL BILDIRILER



AlKol intoksikasyonlarinda Nétrofil Lenfosit Oranimin Hastah@in Ciddiyeti ile iliskisi
'Elif Sen, 'Gizem Zorlu Gérgiiliigil, 'Seyit Uyar

TAntalya Egirim Ve Arastirma Hastanesi

Giris-Amag

Alkol intoksikasyonu, diinya genelinde acil servis bagvurularin énemli bir kismini olusturmakta
olup, genis bir klinik spektrumda semptomlara yol agabilir. Intoksikasyonun erken evresinde
hastaligin ciddiyetini ongorebilecek gilivenilir biyokimyasal belirteglerin kullanimi, klinik
yonetim acisindan 6nem arz etmektedir. Notrofil/lenfosit oran1 (NLR), inflamasyon derecesiyle
ve hastalik siddetiyle iliskili bulunmustur ve alkol intoksikasyonunda NLR’nin prognostik
degeri ile 1ilgili ¢ok fazla g¢alisma bulunmamaktadir. Bu ¢alisma ile amacimiz, alkol
intoksikasyonu nedeniyle basvuran hastalarda NLR’nin, hastaligin ciddiyeti ile olan iligkisini
degerlendirmek ve hemodiyaliz ihtiyaci, yogun bakim yatisi, klinik yatis siiresi ve mortalite
gibi sonlanimlar agisindan bir prediktif degeri olup olmadigini arastirmaktir.

Gereg-YoOntem

Bu cok merkezli kesitsel calisma, Antalya Atatiirk Devlet Hastanesi ve Antalya Egitim ve
Arastirma Hastanesi acil servisine bagvuran ve dahiliye servisine yatirilan alkol intoksikasyonu
olgularinin retrospektif analizini kapsamaktadir. Hasta verileri elektronik saglik kayit
sisteminden elde edilmis; demografik bilgiler, klinik bulgular (g6z, norolojik bulgular, yatis
stireleri, taburculuk durumu, hemodiyaliz gereksinimi) ve laboratuvar parametreleri (NLR,
CRP, WBC, AST, ALT, kreatinin, PLR vb.) degerlendirilmistir. Istatistiksel analizler R (v4.4.3)
kullanilarak yapilmistir. Normal dagilim Shapiro-Wilk testi ile incelenmis, uygun durumlarda
nonparametrik yontemler uygulanmistir. Kategorik degiskenler Ki-kare testi, siirekli
degiskenler Mann-Whitney U testi ve Spearman korelasyonu ile analiz edilmistir. NLR nin
hemodiyaliz ihtiyaci ve klinik parametrelerle iligkisi ¢ok degiskenli lojistik regresyon modeli
ile degerlendirilmis; bagimli degisken olarak hemodiyaliz gereksinimi, bagimsiz degiskenler
olarak NLR, yas, cinsiyet, g6z ve norolojik bulgu varligi ile CRP diizeyi modele dahil edilmistir.
NLR’nin hemodiyaliz ihtiyact ve mortaliteyi ongérme giicii, ROC egrisi ve AUC degerleri
iizerinden hesaplanmistir.

Bulgular

Calismaya toplam 64 hasta dahil edilmistir (%82.8 erkek, n=53; %17.2 kadin, n=11; ortalama
yas 45.4 £ 16.1 yil). Hastalarin %42.2’sinde (n=27) hemodiyaliz (HD) ihtiyac1 gelismis,
%57.8’1 (n=37) ise HD uygulanmadan izlenmistir. Klinik sonlanimda hastalarin %79.7’si
(n=51) saglikli bir sekilde taburcu olurken, %20.3’ (n=13) kaybedilmistir. HD gereksinimi
olan hastalarda nétrofil/lenfosit orant (NLR) anlamli derecede daha yiiksek bulunmustur
(p=0.014). Ayrica, goz bulgusu (p<0.001) ve ndrolojik bulgularin (p<0.001) varligi, HD ihtiyaci
ile gliclii iliski gostermistir. Klinik yatig siiresi ile NLR arasinda pozitif yonde anlamli bir
korelasyon saptanmistir (rho=0.29, p=0.019). ROC analizinde, NLR’nin HD gereksinimini
ongorme giicii AUC=0.681 olarak bulunmustur. Laboratuvar parametreleriyle yapilan
korelasyon analizlerinde, CRP (rho=0.305, p=0.014), WBC (tho=0.277, p=0.027) ve kreatinin
(tho=0.397, p=0.001) ile NLR arasinda anlamli pozitif iligkiler belirlenmistir. PLR ile NLR
arasinda ¢ok giiclii bir korelasyon saptanmistir (rho=0.754, p<0.001). Cok degiskenli lojistik



regresyon analizinde, géz bulgusu varligi, HD ihtiyacin1 6ngérmede en giiclii bagimsiz faktor
olarak bulunmustur (OR=53.1, p<0.001). NLR ise tek degiskenli analizde anlaml1 olsa da, cok
degiskenli modelde etkisi sinirli kalmistir (p=0.074).

Sonug

Bu c¢alisma, NLR ’nin alkol intoksikasyonu olgularinda klinik tabloyu yansitan bazi belirteglerle
iligkili olabilecegini gdstermistir. NLR, 6zellikle hemodiyaliz ihtiyact ve hastanede kalis siiresi
ile anlamli iligkiler gostermis, bazi inflamatuvar ve metabolik parametrelerle pozitif korelasyon
saptanmistir. Ancak ROC analizleri, NLR’nin klinik sonlanimlar1 tek bagina gii¢lii bigimde
ongormekte sinirl kaldigini ortaya koymustur. Cok degiskenli modellerde géz bulgusu en giiclii
prediktor olarak one gikarken, NLR’nin katkis1 daha sinirli bulunmustur. NLR, klinik tabloyu
destekleyici bir biyobelirte¢ olarak degerlendirilebilir; ancak tek basina karar verme
stireclerinde yeterli degildir.



Dahiliye Hekimlerinde Akademik Araclarda Yapay Zeka Kullanimi: Tutumlarin
Degisimi

'Gizem Zorlu Gorgiiliigil, 'Sait Emir Sahin, °Zeynep Pelin Polat, *Muhammet
Ozbilen, *Ahmed Cihad Geng , ' Yasin Sahintiirk, *Murat Ozdede

"Antalya Egitim Ve Arastirma Hastanesi I¢ Hastaliklar: Klinigi, ANTALYA
2Ordu Universitesi I¢ Hastaliklart Klinigi, ORDU
3Hacettepe Universitesi I¢ Hastaliklar: Klinigi, ANKARA

Amag

Yapay zeka (YZ) tabanli akademik araclar, literatiir tarama, referans yonetimi, akademik yazim
ve gorsellestirme siireglerinde giderek daha fazla kullanilmaktadir. Ancak bu araglarin hekimler
tarafindan benimsenme diizeyi, kullanim aliskanliklar1 ve etik kaygilar farklilik gostermektedir.
4. Ulusal Dahiliye Kongresi kapsaminda diizenlenen Akademisyenlik Yolunda Yapay Zeka
Kullanim1 oturumu, dahiliye hekimlerinin YZ tabanli araglara yonelik bilgi diizeyleri, tutumlari
ve kullanim egilimleri iizerine 6nemli bir degerlendirme firsatt sunmustur. Bu calismanin
amaci, kongrede gerceklestirilen oturumda Yapay Zeka ile Literatiir Tarama ve Referans
Yonetimi ile AI Destekli Akademik Yazim ve Gorsellestirme derslerine katilan dahiliye
hekimlerinin YZ tabanli akademik araglara yonelik bilgi, tutum ve kullanim egilimlerindeki
degisimi nitel bir bakis acistyla incelemektir.

Gereg YOntem

Bu nitel ¢aligma, 4. Ulusal Dahiliye Kongresi’'ndeki Akademisyenlik Yolunda Yapay Zeka
Kullanimi oturumuna (YZ ile Literatlir Tarama & Referans Yonetimi; Al Destekli Akademik
Yazim & Gorsellestirme) katilan 17 dahiliye hekiminin, YZ tabanli akademik araglara yonelik
tutumlarinda oturum sonrasi olusan degisimi incelemektedir. Oturum bitiminde yar1
yapilandirilmig birebir goriismeler yapilmis, veriler tematik igerik analiziyle incelenmis ve
katilimcilar D1-D17 kodlariyla anonimlestirilmistir.

Bulgular

Gortismelerde, YZ tabanli akademik araglara iliskin bilgi diizeylerinde belirgin bir heterojenlik
oldugu saptanmistir. Katilimcilarin bir kismimnin bilgi diizeyi yiizeysel kalirken, bazilar1 ¢oklu
ara¢ kullanimi bildirmistir. En sik belirtilen kullanim alanlar1 literatiir taramasi, referans
diizenleme, akademik yazim, dil destegi, veri analizi ve gorsellestirme siiregleridir. Hipotez
gelistirme, anket Onerisi ve fikir iliretimi gibi yaratict agamalarda da sinirli ama artan bir ilgi
gozlenmistir. Katilimcilarin ¢ogu YZ araglarini aktif olarak kullanmakta veya yakin dénemde
kullanmay1 planlamaktadir; ancak kii¢lik bir grup geleneksel yontemleri tercih etmekte ya da
kosullu/etik ¢ercevede sinirli kullanim benimsemektedir. YZ araglarinin kullanimina yonelik
tereddiitler ve endiseler bes ana baslikta toplanmistir: etik, intihal ve &zgiinliik kaygilari;
dogruluk ve referans giivenilirligi; biligsel etkiler (tembellik, yaraticilikta azalma);
mesleki/toplumsal etkiler (tekdiize iiretim, rol doniisiimii) ve veri glivenligi/K VKK hassasiyeti.
Katilimcilar, 6zellikle hatali referanslar, haliisinasyon riski, intihal olasiligi ve akademik
niteligin zayiflamasi konularinda ¢ekinceler bildirmistir. Egitim beklentileri ise agirlikli olarak
uygulamali, senaryo tabanli, bransa 6zgii, sade/Tiirk¢e igeriklere ve ¢evrim ici erisilebilirlik
olanaklarina yogunlagmistir.



Sonug

YZ araglar1 dahiliye hekimlerince 6zellikle literatlir—referans—taslak—gorsellestirme hatlarinda
belirgin fayda saglayan destekleyici araglar olarak algilanmaktadir; ancak dogruluk, etik ve veri
giivenligi ¢ekinceleri nedeniyle insan denetimi zorunlu goriilmektedir. Tutumlar ihtiyatli-
olumlu eksende ilerlerken, etkili benimseme i¢in uygulamali ve bransa 6zgii egitimler ile kurum
ici etik/dogrulama kilavuzlariin hizla devreye alinmasi onerilir. Bu bulgular tek merkezli ve
kisa donemli olup, daha genis tasarimlarla dogrulanmalidir.



Post-ERCP pankreatit sonrasi diyabet riski: retrospektif bir kohort analizi

'Burak Furkan Demir, ' Mustafa Comoglu, 'Enes Seyda Sahiner

! Ankara Bilkent Sehir Hastanesi I¢ Hastaliklar: Klinigi

Giris ve Amag

Post-ERCP pankreatit (PEP), endoskopik retrograd kolanjiyopankreatografi(ERCP) sonrasi
gelisen ve morbiditeyi artirabilen Onemli bir komplikasyondur. PEP’in kisa donem
komplikasyonlari iyi tanimlanmis olmakla birlikte, uzun dénem metabolik sonuglari konusunda
veriler simirhidir. Akut pankreatit sonrasi diabetes mellitus (DM) gelisminde artis bir ¢ok
caligmada gosterilmistir ancak PEP sonrasi diyabet gelismi igin veriler olduke¢a kisithidir. Bu
caligmanin amaci, PEP geciren hastalarda 1 yillik takipte DM gelisme riskini degerlendirmek,
PEP gelismeyen hastalar ile karsilastirmak ve PEP’in DM gelisimi i¢in bagimsiz bir risk faktorii
olup olmadigini ortaya koymaktir.

Yontem

2019-2024 yillar1 arasinda Ankara Bilkent Sehir Hastanesi i¢ Hastaliklar1 ve Gastroenteroloji
Kliniginde 18 yas ve lizeri toplam 3010 hastada 7236 ERCP islemi retrospektif olarak incelendi.
Bilinen DM, kronik pankreatit, pankreas kanseri tanis1 olan ve verilerine ulasilamayan 495
hasta diglandi. 2515 hasta ¢aligmaya dahil edildi. PEP geciren hastalar, islem sonrasi 2448 saat
icinde amilaz lipaz degerlerinde 3 kat ve tizeri yuksekligi olan, epikriz ve hasta notlarinda PEP
ile takip edildigi belirtilen hastalar hastane sisteminden taranarak bulundu. DM gelisimi, takipte
HbAlc >6.5% ve antihiperglisemik tedavi baslanmasi kriteriyle belirlendi. Tanimlayici
istatistikler, PEP (+) ve PEP (—) gruplar1 i¢in Ki-kare testi, yas farklar1 i¢in Mann-Whitney testi;
PEP, yas ve cinsiyet ile birlikte tek ve ¢ok degiskenli lojistik regresyon kullanildi.

Bulgular ve Sonug

Analize dahil edilen 2515 hastadan 152°sinde (%6) PEP gelistigi goriildii. Bu 152 hastadan 17
hastanin (%11.2) 1 yillik takipte DM tanis1 aldig1 goriildii. PEP gelismeyen 2363 hastadan ise
25 inde (%]1.1) 1 yillik takipte DM gelistigi goriildii. PEP gelisen grupta 1 yil siirede DM
gelisimi PEP gelismeyen gruba gore istatistiksel olarak anlamli sekilde ytiksek bulundu (p <
0.001 ). PEP grubunda medyan yas 58, PEP gelismeyen grupta medyan yas 62 olarak bulundu.
Gruplar arasinda yas agisindan istatistiksel olarak anlamli bir fark olmadig1 goriildii ( p=0.837)
ve her iki grupta cinsiyet i¢in anlamli bir farklilik bulunmadi (p = 0.404 ) . PEP, yas ve cinsiyet
ile yapilan tek ve cok degiskenli logistik regresyon analizinde yas ve cinsiyet bagimsiz risk
faktorii olarak goriilmedi ancak PEP ge¢irmis olmanin DM gelisimi i¢in bagimsiz ve giiclii bir
risk faktorii oldugu ortaya kondu ( p<0.001) (Tablo 1). Bu c¢alismada post-ERCP pankreatit
geciren hastalarda 1 yillik takipte DM gelisimi, PEP ge¢irmeyen hastalara gore anlamli sekilde
yiksek bulunmustur. Akut pankreatit sonrast artmis diyabet riski bir ¢ok calismada ortaya
konmasina ragmen PEP sonrasit DM gelisimi ile ilgili veri oldukga kisitlidir. Bu ¢aligmadaki
hasta ve islem sayis1t PEP verisi olan calismalara gore olduk¢a fazladir ve bu da ¢alismanin
degerini artirmaktadir. Diger pankreatit etyolojilerine gore klinik seyrinin daha hafif olmasi ve
bir islem komplikasyonu olarak ortaya ¢ikmasi, PEP’in diyabet gelisim riski gibi uzun vadeli
etkilerinin géz ardi edilmesine yol agmamalidir . Bu nedenle, PEP Gykiisii olan hastalarda
takipte glisemik parametrelerin izlenmesi erken diyabet tan1 ve tedavisi i¢in onemlidir.



Diyalize Girmeyen Kronik Bobrek Hastalarinda Hepatit B As1 Yamtinin Ongoriilmesi:
Makine Ogrenmesi Tabanhh Model
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Giris ve Amag. Kronik bobrek hastaligi (KBH) olan ve diyalize girmeyen bireylerde Hepatit B asis1
sonrast seroproteksiyon diizeyi heterojen seyretmekte, bu durum ozellikle beslenme durumu ve
baslangi¢ antikor diizeyleriyle iliskili olabilmektedir. Bu ¢alismada, tek merkez kohortunda agilamay1
takiben 1. y1l ve son takipte Anti-HBs yanitin1 (>10 IU/L) degerlendirmek ve yalnizca kolay erisilebilir
klinik parametrelerle 1. yil yanitini 6ngoéren yalin bir tahmin modeli gelistirmek amaglandi.

Gereg ve Yontem:

Retrospektif, tek merkezli bu ¢alismaya KBH evre 1-5, diyalize girmeyen 236 yetiskin dahil edildi.
Asilama semasi 0-1-2-6. aylarda 40 pg intramiiskiiler dozlar seklinde uygulandi. Bagimsiz degiskenler
olarak cinsiyet, kan grubu, dogum yil1, bazal kreatinin, alblimin, {irik asit ve baslangi¢c Anti-HBs titresi
kullanildi. R ile analizde degiskenler standartlastirildi, kategorikler tek-sicak kodlandi, eksikler
medyan/mod ile tamamlandi ve sinif dengesizligine bagl yanliligl azaltmak icin SMOTE yalnizca
egitim verisine uygulandi. Ongodrii modeli, cezali lojistik regresyon (glmnet) ile kuruldu; veri %80
egitim / %20 test olarak ayrild1 ve egitimde 10-katli ¢apraz dogrulama yapildi. Birincil performans
Ol¢iitii ROC-AUC olarak belirlendi.

Bulgular:

Seroproteksiyon orani 1. yilda %87,2 (205/235), son takipte %83,9 (198/236) saptandi. 1. y1l yanit1 igin
gelistirilen model test setinde ROC-AUC =0,70 ve dogruluk ~%72 saglad1 (belirgin pozitif sif
baskinlig1 altinda). Glmnet katsayilarinin yorumuna goére bazal albliimin (~0,25; OR(SD)~1,28) ve
baslangi¢ Anti-HBs titresi (f~0,24; OR(SD)~1,27) yanit olasiligtyla pozitif yonde iliskili bulundu; diger
degiskenler (dogum yili/yas, kreatinin, iirik asit, cinsiyet ve kan grubu gostergeleri) cezalandirma altinda
modele ek katki saglamayarak pratikte sifirlandi. Ayni girdilerle kurulan model, son takip u¢ noktasini
ayirt etmede ek sinyal iiretmedi.

Tartigma:

Bulgular, diyalize girmeyen KBH’de HBV agisina erken ve giiclii serolojik yanitin 6zellikle beslenme
durumu ile (albiimin araciligiyla) ve baslangi¢c immiinolojik durus ile (bazal Anti-HBs) yakindan iliskili
olabilecegini diisiindiirmektedir. Model performansi orta diizeyde olmakla birlikte, yiiksek yanit oranina
bagli dengesizlik esik se¢imini kritik kilar; klinik hedef yanitsizlar1 kagirmamak ise, duyarlilig artiracak
esik ve/veya yeniden oOrnekleme stratejileri tercih edilmelidir. Son takipte ek ayirt edicilik
saglanamamasi, bu u¢ noktanin muhtemelen ek klinik belirleyiciler (6r. diabetes mellitus, revaksinasyon
Oykiisii, inflamatuvar belirtegler, komorbidite yiikii) ve zamanlamadaki degiskenlik tarafindan
sekillendigine igaret eder.

Sonug: Diyalize girmeyen KBH’de Hepatit B asis1 sonrast 1. yil seroproteksiyonu, temel klinik
parametrelerle ongdriilebilir, fakat miikemmel degildir (ROC-AUC ~0,70). Albiimin ve baslangi¢ Anti-
HBs yanitin baglica pozitif belirleyicileridir; son takip yanitin1 agiklamak i¢in ek degiskenlere ve olasi
olarak daha zengin modellere ihtiya¢ vardir. Klinik pratikte, erken evre KBH’de zamaninda asilama ve
beslenme durumunun optimize edilmesi serolojik yanit1 destekleyebilir.



Diyabet Hastalarinda HCV Taramasi : Her Bin Adimda Bir iz
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Amag

Hepatit C viriisi(HCV); flaviviridea ailesinden zarfli, tek sarmalli bir RNA viriisiidiir. HCV
enfeksiyon hastaliklar1 arasinda 6nemli morbidite ve mortaliteye sahip olan bir hastaliktir. Tiim
diinyada yaklasik 170 milyon HCV hastas1 vardir ve yaklasik 1 milyon kisi yilda HCV’ye bagl
karaciger komplikasyonlardan hayatlarin1  kaybetmektedir. HCV ¢esitli  patogenetik
mekanizmalar ile DM’ a neden olabilmektedir. HCV; direkt sitopatik etki ile B hiicre hasari ve
otoimmiinite ile B hiicre hasari, Retinoid X reseptor ekspresyonunu degistirerek direkt
hepatosteatoz ve insiilin direncine neden olarak, HCV core proteinleri aracilig1 ile Insulin
Receptor Sustrate (IRS) proteinlerinde anormal serin fosforilasyonu yaparak GLUT-2 ve
GLUT- 4 kanallarini inaktive edip hiicre i¢ine glukoz girisini engelleyerek DM’ a neden
olabilmektedir. Kronik HCV hastalarinda tip 2 DM goriilme orani bazi ¢aligmalarda %50’ye
varan yiiksek bir ylizdeye sahiptir. HCV tedavi edildigi takdirde HbAlc diizeyinde ortalama
%0,45 lik bir diisiis ve anti diyabetik ila¢ kullanim gereksiniminde azalma olmaktadir Bu
caligmadaki amag; 1000 adet Tip2 DM’ lu hastada anti-HCV seroprevelansini saptamak, Anti
HCV pozitif saptanan olgularda HCV RNA pozitifliginin arastirilip arastirilmadigini ortaya
koymak ve Tip 2 DM hastalarinda anti HCV sikliginin normal popiilasyona gore yiiksek olup
olmadigini ortaya koymaktir. Caligmamizi kurgulamamizdaki ana amaclardan birisi de Diinya
Saghk Orgiiti'niin HCV eliminasyon programi kapsaminda planlanabilecek tarama
stratejilerine katkida bulunabilecek bir alt grupta yiiksek hasta sayisi ile prevalansi ortaya
koymaktir.

Gereg - YOntem

Hastanemiz erigskin endokrinoloji ve metabolizma hastaliklar1 bilim dali biinyesinde calisan
diyabet polikliniginde 2010-2020 yillar1 arasinda takipli veya yeni takibe girmis toplam 1000
adet tip 2 diyabet tanili hasta ¢aligmaya alindi. Bu hastalarin yas, cinsiyet, diyabet siiresi, eslik
eden komorbit durumlari, kullandig ilag bilgileri, operasyon ve kan transfiizyon bilgileri, boy-
kilo bilgileri, laboratuvar verileri, Anti HCV testi sonuglar1 ve eger Anti HCV testi pozitif ise
HCV-RNA diizeyleri hastanemiz hasta bilgi yonetim sistemi kisisel hasta dosyasindan alinan
bilgilerle 6grenildi. Anti HCV testi pozitif olan hastalarin ise bundan haberinin olup olmadig,
haberi varsa olas1 bulas kaynagini bilip bilmedigi, eger bulas kaynagini bilmiyorsa 1996
yilindan once kan transfiizyonu gerektiren bir durum, cerrahi operasyon, dis operasyonu veya
stipheli cinsel iliskisi olup olmadig bilgileri hastanin hasta dosyasinda kayitli telefon numarasi
aranarak bizzat kendisi ile goriisiilerek ¢aligmadaki bir arastirici tarafindan sorularak 6grenildi.

Bulgular - sonug

Calismamizda incelenen 1000 Tip 2 DM hastasinin sadece bir tanesinde Anti HCV testi pozitif
saptanmis olup;hastaya HCV-RNA testinin bakildigi ve hastanin tedavi aldig1
gorilmiistir HCV kaynagi ise 1994 senesi Oncesinde hastanin umblikal herni nedeni ile
operasyon esnasinda aldigi kan transflizyonu olarak saptanmistir.Cok sayida Tip 2 DM
hastasinin incelenmesi ile yapilanbu calismada Anti HCV seropozitiflik orant %0,1 olarak
saptanmis olup tlilkemizdeki genel popiilasyon ile benzer bulunmustur.Bu nedenle Tip 2 DM’lu
hastalarin Anti HCV seropozitivitesi a¢isindan taranmasinin rutin uygulamaya girebilmesi i¢in
daha fazla bilimsel veriye ihtiya¢ vardir.Ulke kaynaklari ve maliyet etkinlik géz &niine



alindiginda Tip 2 DM’lu hastalarin Anti HCV seropozitivite agisindan rutin olarak taranmasi su
an elimizdeki veriler 15181inda tam olarak bilimsel temellere oturmus degildir.



Yiiksek Doz Risperidon Kullammmina Bagh Akut Laringeal Distonik Reaksiyon
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Amagc: Akut laringeal distoni (ALD) akut solunum yetmezligi (ASY) etyolojileri arasinda nadir
goriilen ancak farkedilmedigi takdirde yasami tehtid eden ilaca bagli distonik reaksiyon tiirtidiir.
Akut distonik reaksiyon (ADR) goriilme sikligi %3-10 arasindadir. Etyolojide en sik tanimlanan
ilaglar antipsikotik ve antiemetiklerdir. Antipsikotik ilaglar arasinda birinci nesil antipsikotikler
(FGA) ve ikinci nesil antipsikotikler (SGA) kullanimiyla ilgili bildirilen vakalar mevcuttur. ADR’
ler genellikle SGA’ lara kiyasla FGA’ larda daha sik goriilmektedir (1). Bu vaka ise SGA’ lerden biri
olan yiiksek doz risperidon kullanimi sonrasinda gelisen ALD klinigi ve uygulanan acil tibbi
tedavisini sunmay1 amagladik.

Olgu: 22 yasinda otizm spektrum bozuklugu (ASD) tanist olup aktif olarak risperidon tedavisi
kullanan kadin hasta boyunda, gozlerde kasilma ve solunum sikintis1 sikayetleri ile acil servise
bagvurmaktadir. Hastanin fizik muayenesi stridorlart mevcut olup vitalleri ve yapilan tetkiklerinde
anlaml1 bir patoloji yoktu. Acil servis de yapilan beyin tomografide ise akut bir patoloji izlenmedi.
Hastanin annesinden alinan anamneze gore kullanmakta oldugu risperidon surup dan fazla miktarda
tiiketildigi Ogrenilmesi sonrasinda zehir danisma hatti goriisii alinarak aktif komiir tedavisi
uygulandi ve mevcut klinik 6n planda ALD sekonder gelisen laringospazm olarak degerlendirildi.
Hastaya biperiden 5 mg intramuskuler yolla uyguland1 ve birka¢ dakika sonra klinik tablo dramatik
olarak diizeldi. Hastanin dahiliye servis takiplerinde ise laboratuvar sonuglari normal, vital ve klinik
bulgulari stabil seyretmesi iizerine 48 saat sonra psikiyatri 6nerileri alinarak taburcu edildi.

Tartisma: Akut distonik reaksiyonlar psikiyarik bir acildir ve hastanin yasamsal fonksiyonlarini
ciddi sekilde etkilemektedir. ADR’ ler istemsiz anormal duruslara neden olan, boyun, yiiz, gdvde
ve bazen de iist ekstremite kaslarinin devamli veya spazmodik sekilde kasilmasi ile karakterizedir.
ADR’ lerin klinik yansimasinda bukkolingual kriz, okiilojirik kriz, tortikol kriz, tortipelvik kriz,
laringeal distoni, psddomakroglossi olarak farkli sunumlar mevcuttur (2). ALD’ de lariksteki
abdiiktor ve addiiktor kaslarin spazmodik olarak kasilmasi ile hastada ani solunum sikintisi, stridor,
hipoksi, tasikardi gibi klinik bulgular goriilmektedir. ALD tablosunun goriilmesinde risk faktorlerin
varligr onemlidir. Genel olarak bilinen risk faktorleri erkek cinsiyet, 30 yasindan gen¢ olmak,
antipsikotiklere olan duyarlilik, aile 6ykiisii, kokain kullanimi bilinmektedir. Antipsikotik ila¢ dozu
ile dogrudan bir iliskisi gosterilememistir (3). Bu nedenle antipsikotik ilag iliskili ALD’ de doz artis1
siklagsan distoni yerine bireysel duyarlilik veya idiyosentrik tepki olarak degerlendirilmektedir.
ALD’ de dahil olmak iizere ADR’ lerin kesin mekanizmasi bilinmemesine ragmen antikolinerjik ve
dopaminerjik etkiler arasindaki dengesizlik sonucu oldugu varsayilmaktadir. ALD klinigi bagvuru
aninda anaflaksi, anjionorotik 6dem, epileptik nobet gibi akut solunum yetmezligi tablosuna neden
olabilen durumlar ile karisabilmektedir. Bu nedenle vakamizda oldugu gibi noroleptik kullanan
hastalarda ALD her zaman akilda tutulmalidir ¢linkii olas1 6n tanilarin tedavileri birbirinden oldukga
farklidir.

Sonug: Cok nadir goriilen, ayirict tanisi zor olan ve hayati fonksiyonlar: ciddi sekilde etkileyen bu
klinik tablonun erken taninmasi ve etkin acil tedavi edilmesi dnemlidir. Bu nedenle antipsikotik
tedavi alan tiim hastalar diger acil patolojilere ek olarak ADR’ lar agisindan da gozlem altina
alimmalidir.



NSAIi Kullaninm Sonras1 Mide Perforasyonu ve Trombotik Trombositopenik Purpura
Esra Arslan Ozen
Bursa Sehir Hastanesi

Amag: Trombotik trombositopenik purpura (TTP), mikroanjiyopatik hemolitik anemi,
trombositopeni ve organ tutulumuyla seyreden, nadir ancak hayati tehdit eden bir hematolojik
acildir. Erken tani ve acil plazmaferez uygulamasi sagkalimda dramatik iyilesme saglar.
Nonsteroid antiinflamatuvar ilaglarm (NSAII) uzun siireli kullanimi gastrointestinal sistemde
ciddi komplikasyonlara yol agabilir. Ancak hematolojik sistemde ortaya ¢ikabilecek nadir
fakat 6liimciil tablolar siklikla g6z ardi edilmektedir. Bu olguda, dis apsesine bagli dis agrist
nedeniyle uzun siire NSAII kullanan, mide perforasyonu nedeniyle opere edilen ve
postoperatif donemde TTP ile prezente olan geng bir kadin hastay1 sunarak tanisal gii¢liikleri
ve tedavi siirecindeki kritik noktalar1 vurgulamay1 amagcladik.

Olgu: Yirmi alti yasinda kadin hasta, bilinen ek hastalik 6ykisu olmaksizin dis apsesine bagli dis
agnisi nedeniyle uzun sire NSAIi kullanimi sonrasi akut batin tablosuyla acil servise basvurdu.
Yapilan degerlendirmede mide perforasyonu saptandi ve hasta acil olarak opere edildi (primer
onarim + omentopeksi). Postoperatif donemde sefoperazon, gentamisin ve siprofloksasin
tedavileri baslandi.

Takiplerde bdbrek fonksiyonlarinda bozulma gelisti (kreatinin: 6,6 mg/dL, GFR belirgin dusuk).
Ayni zamanda hematolojik bozukluklar dikkati gekti: hemoglobin 8 g/dL, trombosit 24.000/pL,
LDH 2700 U/L. Periferik yaymada sistositler saptandi. Klinik tablo mikroanjiyopatik hemolitik
anemi ve trombositopeni ile uyumlu bulundu. Baslangicta bébrek fonksiyonlarindaki
bozulmanin sepsis ve antibiyotik kullanimina sekonder olabilecegi dusunuldi. Ancak bisitopeni
varliginda yapilan periferik yayma, tani agisindan belirleyici oldu ve TTP olasiligini gindeme
getirdi. Devam eden suregte ADAMTS-13 dlzeyinin pozitif gelmesi taniyl destekledi.

Hasta acil plazmaferez tedavisine alindi. U seans sonrasi trombosit degerlerinde belirgin
duzelme saglandi ve klinik tablo dramatik sekilde geriledi. Antibiyotik tedavisi uygun sekilde
dizenlendi. Genel durumu hizla dizelen hasta stabil klinik ile taburcu edildi

Sonug: NSAII kullanimina bagl komplikasyonlar gogunlukla gastrointestinal sistem iizerinden
degerlendirilir; ancak hematolojik sistemde de nadir fakat 6liimciil sonuglar dogurabilecegi
unutulmamalidir. Bu olguda dis apsesine bagli NSAII kullanimi sonrasi gelisen mide
perforasyonu ve TTP birlikteligi dikkat ¢ekicidir. Bobrek fonksiyon bozuklugu ve bisitopeni
ile seyreden hastalarda periferik yayma degerlendirmesi tani agisindan kritik dneme sahiptir.
Eger bu hastada periferik yayma ve ileri hematolojik testler yapilmamis olsaydi, TTP tanisi
atlanabilir ve hasta igin hayati sonuglar dogabilirdi.
TTP’de hizli tan1 ve acil plazmaferez uygulamast yasam kurtaricidir. Bizim olgumuzda da
erken baglanan plazmaferez tedavisiyle klinik ve hematolojik parametrelerde dramatik diizelme
elde edilmistir. Postoperatif donemde aciklanamayan trombositopeni ve hemolitik anemi
varliginda TTP mutlaka akilda tutulmali, sepsis veya ilag iligkili bobrek hasari ile sirlt
kalinmamal1 ve ileri hematolojik degerlendirme geciktirilmemelidir.



¢ Hastahklar1 Yogun Bakimda Hiperferritinemik Sepsis
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Giris-Amag: Yiksek ferritin seviyeleri ile karakterize, makrofaj aktivasyon sendromu (MAS),
erigskin baglangi¢h Still hastalig1 (AOSD), katastrofik antifosfolipid sendromu (cAPS) ve
septik sok olmak iizere, benzer klinik ve laboratuvar 6zellikleri paylagan dort nadir tibbi
durum vardir. Hiperferritinemik sepsis (> 500 ng/mL) de tek merkezli ¢alismalarda artmis
mortalite ile iligkilendirilmistir. Bu retrospektif ¢caligmada, hiperferritinemik ve
hiperferritinemik olmayan sepsis hastalar1 arasinda klinik, demografik 6zellikleri ve
mortaliteyi degerlendirmeyi amacladik.

Gereg YoOntem: Sepsis-3 kriterlerine gore Sepsis tanist konulan hastalar ¢alismaya dahil
edilmistir. Hemofagositik sendrom ile komplike olan ve eksik verisi olan hastalar ¢alisma dis1
birakildi. Birincil sonlanim noktast yogun bakim iinitesi mortalitesiydi.

Bulgular-Sonug: 225 hastanin 153'tinde (%68) serum ferritin diizeyi >500ng/mL idi.
Malignite Oykiisii de dahil olmak iizere eslik eden hastaliklar hiperferritinemisi olan ve
olmayan hastalar arasinda benzerdi. Vazopressor ihtiyaci, sepsis baslangicindaki SOFA skoru,
CRP ve LDH diizeyleri hiperferritinemik sepsis hastalarinda sirasiyla p=0.001, p=0.001,
p=0.002 olmak {izere anlaml1 derecede yiiksekti. Mortalite hiperferritinemik hastalarda
anlamli olarak daha yiiksekti, 100(%71,4) vs 40(28,6), p=0,017. Basvuru ferritini mortalitenin
bir dngordiiriiciisli olarak belirlenmistir. Hiperferritinemik sepsis, yetiskin sepsisinde yiiksek
riskli bir hiperinflamatuvar durumdur. Serum ferritini kolayca bulunabilen bir laboratuvar
belirtecidir ve sepsisli hastalarda erken ferritin diizeyleri prognozu 6ngérmede ve anti-
inflamatuar tedavileri planlamada kritik 6neme sahiptir.



Piperasilin-Tazobaktam Iliskili Akut Karaciger Hasar1: Olgu Sunumu

Seyma Nur Yavuz

Amag: Ilag iliskili akut karaciger hasar1 (DILI), akut hepatitin dnemli nedenlerinden biridir.
Piperasilin-tazobaktam (Pip/Taz), genis spektrumlu antibakteriyel etkinligi ile sik kullanilan bir
B-laktam/p-laktamaz inhibitérii kombinasyonudur. Genellikle giivenli kabul edilmesine
ragmen, nadiren idiosenkrazik tipte hepatotoksisiteye yol agabilir. Patern ¢cogunlukla kolestatik
olup, miks veya hepatoseliiler tip de bildirilmektedir. AASLD 2023 kilavuzu; biyokimyasal
esiklere gore DILI tanimlamasint ve RUCAM (2016) kullanimini 6nerir. Bu olguda Pip/Taz
tedavisi sonrasi1 gelisen DILI sunularak, nedeni agiklanamayan akut hepatitte Pip/Taz’in ayirici
tanida diisiiniilmesi amaglanmaistir.

Olgu Sunumu: 64 yasinda erkek hasta; komorbiditeleri: kronik bobrek yetmezligi, kronik kalp
yetmezligi, koroner arter hastaligi, tip 2 diyabet, KOAH, OSAS. Diizenli kullandig: ilaglar:
apiksaban, asetilsalisilik asit, klopidogrel, empagliflozin, linagliptin, PPI. Bagvuru sikayetleri:
2 aydir artan nefes darligi, bacaklarda 6dem, diziiri. Fizik muayene: GKS 15, vital bulgular
stabildi, hipervolemi bulgular1 mevcuttu.

Laboratuvar (baslangic):

Hgb:13,9 g/dL, P1t:108.000, Kreatinin:2,6 mg/dL, Ure:168 mg/dL, AST:33 U/L, ALT:31 U/L,
ALP normal, TBil:1,9 mg/dL, CRP:100 mg/L, PCT:0,63 ng/mL

Hastanin yapilan goriintiilemeleirnde patoloji saptanmadi. Otoimmiin parametreler negatif
olara degerlendirildi. R-orani: =3,9 olarak hesaplandi. Miks patern ile uyumlu idi. RUCAM
~8-9 puan olarak hesaplanarak yiiksek olasilikla DILI olarak degerlendirildi. Yapilan karaciger
biyopsisinde patoloji raporu ilag iliskili hepatit bulgular1 ile uyumlu geldi.

Zaman Cizelgesi:

Giin Klinik / Tedavi

Giin 0 ESBL+ E. Coli nedeniyle Pip/Taz basland1

Giin 12 Kasinti, halsizlik, ikter; LFT anormallikleri

Gin 14 Pip/Taz kesildi

Giin 18 UDCA + kolestiramin/antihistaminik eklendi

Giin 20 Metilprednisolon (0,5 mg/kg) ve aferez baslandi

Giin 22 Karaciger biyopsisi: Ilag iliskili hepatit ile uyumlu

LFT kismen diizelmisken bilirubin yiikseldi; arrest sonrasi

Glin 25} asta kaybedildi

Tartisma: Pip/Taz iliskili DILI ¢ogunlukla kolestatik/miks patern gosterir; latent siire 1-6
haftadir. Cogu olgu diizelirken, uzamis kolestaz/VBDS goriilebilir. Pip/Taz ile DRESS/DIHS



bildirilmistir; bu durumlarda steroid tedavisi diisiiniilebilir. Tanida RUCAM kullanilmali,
yonetimde temel yaklasim ilacin kesilmesidir. Kagint1 i¢in kolestiramin/antihistaminik, ciddi
kolestazda UDCA kullanilabilir.

Sonug: Pip/Taz hepatotoksisitesi yalnizca kolestatik olmayip miks/hepatoseliiler tip de olabilir.
Bu olgu, 2. hafta civarinda gelisen miks tip DILI’nin tipik 6rnegidir. DILI siiphesinde erken
tani, RUCAM puanlamasi ve sistematik diglama kritik 6nemdedir.

Kaynaklar

1. LiverTox — Piperacillin-Tazobactam.
2. LiverTox — Piperacillin.

3. AASLD Practice Guidance (2023).
4. EASL CPG (2019).
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Nadir goriilen bir hastalik olan Hirata sendromlu bir vaka ornegi

Nilay Yalcinkaya, *Ibrahim Celik, *Ayten Eraydin, Asude Fenkgi

'Pamukkale Universitesi ~ Tip  Fakiiltesi  I¢  Hastaliklari  Anabilim  Dali
’Pamukkale Universitesi Tip Fakiiltesi Endokrinoloji Anabilim Dall
3Yeditepe Universitesi Tip Fakiiltesi

Giris ve Amag: Hipoglisemi, diyabetes mellitus (DM) hastaligi olmayan bireylerde sik
rastlanmayan klinik bir durumdur. Insiilin otoimmiin sendromu(IAS) yiiksek insiilin otoantikor
serviyesi ile seyreden, pankreas harabiyeti olmaksizin nadir goriilen hiperinsiilinemik
hipoglisemi tablosu olarak tanimlanmaktadir. Biz bu calismada uygun tedavi ile prognozu iyi
seyreden bir Hirata hastalig1 tanili vakay1 sunmay1 hedefledik.

Yontem: 2025 yilinda klinigimize dis merkezden insiilinoma 6n tanist ile yonlendirilen,
hipoglisemi klinigi olan hastada yapilan tetkikler ile Hirata hastalig1 sonucuna ulastik.

Bulgular ve Sonug: 81 yasinda erkek hasta halsizlik sikayeti ile klinigimize basvurdu. Daha
once biling kaybi ile bagvurdugu dis merkezde aglik plazma kan sekeri 41 mg/dL ve insiilin
degeri 626,1 mU/L oldugu goriilerek ileri tetkik icin endokrinoloji klinigine yonlendirilmis.
Hastanin hipertansiyon, benign prostat hiperplazi, hiperlidemi tanilar1 vardi. Kullanmakta
oldugu ilaglar hipoglisemi acisindan degerlendirdi. Hastada adrenal yetmezlik klinik,
laboratuvar tetkikleri ile ekarte edildi. Diyabet dykiisii olmayan hastada plazma aglik glukozu
77 mg/dL, HbA1c:%S5,6 saptandi. Karaciger ve bobrek fonksiyon testleri normaldi. Hastada
plazma aglik insiilin degerinin 193 mU/L ve c-peptit degerinin 2,67 ug/L oldugu goriildii.
Hastada 6ncelikle ekzojen insiilin alim1 dislandi. Insiilinoma agisindan yapilan goriintiilemede
pankreasta lezyon saptanmadi. Hastada on planda Hirata hastalifi diisliniilerek insiilin
otoantikorlar1 génderildi. Semptomatik hipoglisemileri devam eden hastaya Hirata hastalig1 6n
tanis1 ile 1mg/kg/giin dozuyla intravendz(iv) metilprednisolon tedavisi baslandi. Hastanin
gonderilen anti insiilin antikorunun 175 IU/mL oldugu gériildii ve tanimiz dogrulandi. Tedaviye
steroid doz azaltim semasi ile devam edildi. Takiplerinde hipoglisemi gézlenmeyen hasta oral
8 mg prednizolon tedavisi ile taburcu edildi. Hastada oral prednizolon tedavisi 4 mg doz ile bir
ay daha devam edilip kesildi. Steroid tedavisi kesilmesi sonrasi poliklinik takiplerinde hastada
hipoglisemi saptanmadi. IAS tanist zordur ve hiperinsiilinemik hipogliseminin diger
nedenlerini diglamay1 amaglayan dikkatli bir ¢alisma gerektirmektedir. IAS yonetimi i¢in
mevcut bir kilavuz bulunmamaktadir. Kullanilan ilaglarin gézden gegirilmesi ve diyet
degisikligi tedavide ilk basamaktir. IAS otoimmiin dogas1 géz oniine alindiginda, kortikosteroid
ile tedavide genel olarak iyi sonuclar elde edilir. Kortikosteroidlerle 3-6 ay tedaviye ragmen
tekrarlayan hipoglisemide tedavi alternatifleri diisiiniiliir. IAS tedavisinde farmakolojik
secenekler arasinda somatostatin analoglari, diazoksit, azatioprin, rituksimab gibi ajanlar
kullanilmaktadir. Refrakter vakalarda glukokortikoidlere ek olarak plazmaferez uygulanabilir.
IAS yonetiminde tedavi bireysellestirilse de en 6nemli nokta taninin erken ve dogru sekilde
konmasidir. Bahsettigimiz olguda oldugu gibi hipoglisemi ile bagvuran hastalarda IAS olasilig1
ileri tetkik ve invaziv islemlerden 6nce mutlaka gz 6niine alinmalidir.



Hb G-COUSHATTA VARYANTI VE YANILTICI YUKSEK HbAlc

!dlperen Burak Kocabiyik, ' Gizem Zorlu Gérgiiliigil, *Kurtulus Vural

TAntalya Egitim Ve Arastirma Hastanesi, ANTALYA
2Antalya Atatiirk Devlet Hastanesi, ANTALYA

Amag: HbAlc, Diabetes Mellitus (DM) tanisinda, uzun dénem glisemik kontroliinde ve
komplikasyonlarin yonetilmesinde kullanilan altin standart bir parametredir. HbAlc dl¢ltimii
eritrositin yasam stliresine baglidir, bu sebeple hemoglobin varyantlart HbA ¢ 6l¢iimiinde yanlis
sonuglara yol acabilir. Bu tablo hastalarin yanlis degerlendirilmesine ve tedavi planinin
uygunsuz bir sekilde diizenlenmesine neden olabilir. Burada, Hb G-Coushatta varyanti
nedeniyle gerceklerle uyumsuz bir sekilde yiiksek saptanan Hbalc vakasi sunulmakta olup
klinik ile uyumsuz HbA 1c dl¢iimlerinde farkindalik olusturulmasi amaglanmastir.

Olgu: 54 yas kadin hasta dahiliye poliklinigine rutin kontrol i¢in bagvurdu. Daha 6nce bilinen
DM tanist olmayan hastanin yapilan tahlillerinde HbAlc degeri 27.2% olarak goriildii. Ayni
zamanda alinan aglik glukoz degeri 91 mg/dL olarak goriildii. Hastadan olas1 yanlis sonuglar
acisindan tekrar HbAlc calisildi ve kontrol HbAlc degeri 26.2% olarak hesaplandi. Farkli
zamanlarda Olclilen aclik kan glukoz seviyeleri normal olarak goriilen, asikar DM
semptomlarmin ve bulgularinin eslik etmedigi hastadan B-globin geninin (HBB) dizi analizi
istendi. Yapilan genetik incelemede hastada Hb G-Coushatta varyanti tespit edildi. Bunun
iizerine hastadan fruktozamin testi ¢alisildi. Fruktozamin degeri 270 mmol/L olan hastaya
prediyabet olarak yaklasildi1 ve metformin tedavisi baslandi.

Sonu¢: Bu vakamizda oldugu gibi Hb G-Coushatta gibi hemoglobin varyantlar1 HbAlc
Ol¢iimlerinin yanlis sonuglanmasina ve oldugundan yiiksek olmasina neden olabilmektedir.
Klinik ile uyumsuz Hbalc yiiksekligi goriildiigii vakit hemoglobinopati durumlar arastirilmali,
fruktozamin gibi alternatif testler kullanilmalidir. Aksi halde hastanin tedavisi yanlis
yonetilebilir.

Anahtar Kelimeler: HbA1c, Hb G-Coushatta, Diabetes Mellitus, Fruktozamin



Uciincii Basamak I¢ Hastahklar1 Kliniginde Siddetli Hiperferritinemi: 37 Vakanin
Retrospektif Analizi

! drzu Fataliyeva, 'Enes Yavuz, Fazil Cagri Hunutlu, 'Hikmet Oztop

'Uludag Universitesi Tip Fakiiltesi, Bursa

Amag Ferritin, demir metabolizmasinin temel bir gdstergesi olmakla birlikte giiclii bir akut faz
reaktanidir. Serum ferritin diizeylerindeki artig; enfeksiyon hastaliklari, romatolojik hastaliklar,
maligniteler ve makrofaj aktivasyon sendromu (MAS) dahil olmak {iizere ¢ok sayida klinik
durumda gozlenebilmektedir. Literatiirde hiperferritineminin genellikle >500-3000 ng/mL
diizeylerinde ele alindig1, ancak ekstrem hiperferritinemi olarak kabul edilen >10.000 ng/mL
seviyelerine iligkin verilerin sinirli oldugu goriilmektedir. Bu nedenle, ekstrem ferritin
yiiksekligi saptanan hastalarin etiyolojik spektrumunu, klinik ve laboratuar parametrelerini
degerlendirmeyi amacladik.

Y ontem Bu retrospektif gozlemsel ¢caligmada, Ocak 2023 — Eyliil 2025 tarihleri arasinda Uludag
Universitesi Tip Fakiiltesi I¢ Hastaliklar1 Anabilim Dali’nda degerlendirilen hastalardan serum
ferritin diizeyi >10.000 ng/mL olan 43 hastanin verileri incelendi. Laboratuar parametreleri
yetersiz olan ve nihai tani siireci kesinlesmeyen 6 hasta ¢alisma dis1 birakilarak 37 hasta analize
dahil edildi. Demografik veriler, klinik bulgular, laboratuar sonuglar1 ve etiyolojik nedenler
hastane kayitlarindan elde edildi. Etiyolojik nedenler; enfeksiyonlar, romatolojik hastaliklar,
solid organ maligniteleri, hematolojik maligniteler, akut hepatit ve MAS olarak siniflandirildi.
MAS tanis1 farkli etiyolojik nedenlere sekonder geligebilecegi i¢in etiyolojik grup olarak ayri
tutuldu ve tanist klinik, laboratuar parametreleri ve/veya kemik 1iligi biyopsisinde
hemofagositoz saptanmasi ile koyuldu.

Bulgular Calismamizdaki hasta grubunda medyan yas 55.5 olup %65°1 erkekti. Medyan ferritin
diizeyi 17126 pg/L olarak bulundu. Ates ve hepatomegali hastalarin %24’{inde, splenomegali
ise %13’linde saptandi. Diger laboratuar parametrelerinin sonuclar1 detayli bir sekilde Tablo
1’de gosterilmistir. Etiyolojik dagilimda en sik neden enfeksiyonlar (%35.1) olup en sik alt
gruplar pndmoni (n=6) ve sepsisti (n=4). Ayrica miliyer tiiberkiiloz (n=1), peritonit (n=1) ve
leishmaniazis (n=1) diger enfeksiy6z nedenlerdi. Miliyer tiiberkiiloz olgusunda yeni tan1t HIV
enfeksiyonu saptandi. Romatolojik hastaliklar (%18.9) icinde en sik grup Still hastaligi olurken
(n=5), romatoid artrit (n=1) ve vaskiilit (n=1) diger nedenler olarak yer aldi. Solid organ
maligniteleri (%18.9); meme (n=2), kolon (n=1), pankreas (n=1), over (n=1), prostat kanseri
(n=1) ve renal hiicreli karsinom (n=1) tanilarindan olustu. Hematolojik hastaliklarda (%10,8)
etiyolojik alt gruplar hemolitik iiremik sendrom (n=1), akut myeloid 16semi (n=1), multipl
miyelom (n=1) ve lenfoma (n=1) idi. Hepatit (%8,1) grubunda akut hepatit A (n=2) ve hepatit
b’ye sekonder fulminan hepatit (n=1) yer aldi. MAS grubunda ise (%8.1) 1 olgu nihai olarak
HIV, 1 olgu da lenfoma tanis1 aldi. 1 olgu ise tani siireci esnasinda ex oldu.

Sonu¢ Ekstrem hiperferritinemi saptanan hastalarda genellikle ciddi klinik etiyolojiler
goriilmektedir. Bu nedenle mutlaka kapsamli degerlendirme yapilarak incelenmelidir. Bizim
serimizde en sik neden enfeksiyonlar olup romatolojik hastaliklar ve solid organ maligniteleri
bunu izlemekteydi. Daha az siklikta olmakla beraber hematolojik hastaliklar, hepatitler ve ciddi



bir klinik durum olan MAS tablosu da nedenler arasindaydi. Ugiincii basamak bir hastaneden
tek merkezli ve sinirli sayida hastadan olusan bu veriler kendi kohortumuzun dagilimini
yansitmakta olup genellestirebilmesi ve daha giivenilir sonuglara ulasilabilmesi i¢in genis hasta
serilerini iceren ¢ok merkezli prospektif calismalara ihtiya¢ vardir.
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Miyelodisplastik Sendroma Bagh Gelisen Psodo Glikozile Hemoglobin Yiiksekligi

!Ali Erol, *Bedrettin Orhan, 'Zeliha Asiye Art

ISaglik Bilimleri Universitesi Bursa Yiiksek Ihtisas Egitim Ve Arastirma Hastanesi Dahiliye
Klinigi

2Saglik Bilimleri Universitesi Bursa Yiiksek Ihtisas Egitim Ve Arastirma Hastanesi Hematoloji
Klinigi

ABSTRACT 61 yasinda Tip 2 Diyabet ve hipertansiyon tanili kadin hasta, rutin kontrol
sirasinda bisitopeni ve HbAlc %18,15 gibi yiliksek deger ile saptandi. Bazal-bolus insiilin
tedavisi altinda hipoglisemileri olmasi {izerine insiilin kademeli olarak kesilip tekli oral
antidiyabetik ile glisemik kontrol saglandi. Hematoloji degerlendirmesi sonucu diisiik riskli
Miyelodisplastik Sendrom (MDS) tanist konuldu. Bulgular, MDS’ye bagl eritrosit dmrii
uzamasina sekonder psddo HbAlc yiiksekligini diisiindiirdii. Key words: HbAlc, psddo
HbA 1c, miyelodisplastik sendrom, diyabet INTRODUCTION HbA ¢, diyabet yonetiminde ve
tanisinda Onemli bir biyobelirtectir \[1,2]. Ancak bazi durumlarda glisemik durumu
yansitmayan yalanci yiiksek sonuglar verebilir. Psodo HbAlc yiiksekligi; demir ve B12
eksikligi, tiremi, aspleni, hemoglobinopatiler, ilaglar ve MDS gibi nedenlerle gelisebilir \[3].
Mekanizmada eritrosit yasam siiresinin uzamasi, hemoglobinin kimyasal modifikasyonu veya
analitik yontem interferans1 yer alir. Talasemi, kronik bobrek yetmezligi ve aspleni gibi
durumlarda eritrositlerin dolasimda kalma siiresi artar. HPLC yontemi ile 6l¢iimde hemoglobin
yapisal degisiklikleri yalanci yiikseklige neden olabilir. Bildigimiz kadariyla MDS ile iligkili
psodo HbA1c yiiksekligi literatiirde nadirdir. CASE REPORT 61 yasinda, 3 yildir T2DM ve 5
yildir HT tanili kadin hasta, rutin kontrolde HbAlc %18,15, glukoz 114 mg/dl, hemoglobin
10,9 g/dL, 16kosit 3,8 10°/mL, nétrofil 1,54 10*/mL, trombosit 114 103/uL ile degerlendirildi.
Oral metformin kullanmakta olan hastaya insiilin baslandi ancak hipoglisemi gelismesi iizerine
doz azaltildi. B12, folat, demir parametreleri, tiroid fonksiyonlar1 ve ferritin normaldi. Viral
serolojiler ve otoimmiin belirtecler negatifti. Hemoglobin elektroforezinde varyant saptanmadi,
abdominal USG’de hepatosplenomegali yoktu. Periferik yayma normaldi. Kemik iligi
biyopsisinde megakaryositlerde displazi, eritroid seride kismi megaloblastik degisiklikler ve
normoseliiler yap1 izlendi. Genetik incelemelerde anlamli mutasyon tespit edilmedi. Bulgular
diisiik risk MDS ile uyumlu bulundu. Insiilin tamamen kesilerek metformin ile glisemik kontrol
saglandi. HbAlc ikinci dlgtimde %17,6 idi. Hastada hipoglisemi saptanmadi. DISCUSSION
HbA ¢ diizeyi eritrosit dmrii ile iligkilidir. MDS’de ineffektif hematopoez nedeniyle dolasima
cikan eritrositler uzun 6miirlii olup glikoza maruziyeti artar ve HbAlc, glisemiden bagimsiz
yiikselebilir \[5,6]. Ayrica hemoglobin yapisindaki degisiklikler HPLC gibi yOntemlerde
interferansa yol acabilir \[7]. Bu olguda B12, folat ve demir eksikligi, hemoglobinopati,
splenomegali ve paraproteinemi diglanmistir. Klinik tablo ile uyumsuz yiiksek HbA 1c degerleri
psddo HbAlc lehine yorumlanmistir. Psodo HbAlc, 6zellikle insiilin tedavisinde asir1 dozlara
ve hipoglisemi riskine yol agabilir. Bu nedenle HbA1c ile uyumsuz normoglisemi durumlarinda
alternatif belirtecler (6r. fruktozamin) kullanilmalidi. CONCLUSION MDS gibi eritrosit
omriinii etkileyen hematolojik hastaliklarda HbAlc degeri, glisemik durumu yansitmayan
sekilde yiiksek ¢ikabilir. Diyabet yonetiminde bu durum goz 6niinde bulundurulmali ve tanisal
yaklagim buna gdre planlanmalidir.



Hashimato'dan Graves'e: Block And Replace Ile Basarih Tedavi

'Basak Isbilen, *Cagatay Emir Onder, >*Géniil Kog
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Amag: Otoimmiin tiroid hastaliklar1 klinik seyir sirasinda farkli formlar arasinda doniisiim
gosterebilir. Hashimato tiroiditinden Graves hastaligina evrilme, nadir bildirilen ancak
yonetimde gligliik olusturan bir durumdur. Laboratuvar degerlerindeki dalgalanmalar,
radyolojik bulgularin degiskenligi ve klinik yakinmalarin heterojenligi tan1 ve tedavi kararlarini
zorlastirir. Bu doniisiimiin, ortak otoimmiin mekanizmalarin farkli immiin baskinliklarla
seyretmesi  sonucu  gelistigi  diisiiniilmektedir. Dogru  yaklasimin  belirlenmesi,
komplikasyonlarin 6nlenmesi ve uzun dénem prognoz i¢in kritik Sneme sahiptir.

Olgu: 47 yasinda kadin hasta, ailesinde hipotiroidi dykiisii bulunan, astim tanisi olan hasta,
carpmti yakinmasi ile bagvurdu. Ug yil dnce Hashimato tiroiditi tanis1 alarak LT4 25 mcg/giin
baslanmust:. 11k tetkiklerinde anti-TPO pozitif, TRAb negatif, TSH: 6.2 pIU/mL, fT4: 0.7 ng/dL
olup tiroid usg kronik tiroidit ile uyumluydu. izlemde tiroid fonksiyonlarinda dalgalanmalar
izlendi. TSH: 0.04, fT4: 1.28 saptaninca LT4 kesildi; ancak hipertiroidi devam edince (TSH:
0.01, fT4: 1.6, fT3: 3.7, TRAD pozitif, anti-TPO pozitif) metimazol 2x5 mg ve Dideral baslandi.
Alt1 ay sonra hipotiroidi gelismesi iizerine metimazol azaltilarak kesildi. Sonraki kontrolde
TSH: 55, fT4: 0.8 bulundu ve LT4 75 mcg/giin verildi. Bir y1l sonra hasta yeniden hipertiroidiye
girdi (TSH <0.01, fT4: 2.4, fT3: 6, TRAD: 16 IU/L, anti-TPO pozitif) ve LT4 kesilip metimazol
baslandi. Takipte kisa siireli 6tiroidi saglansa da {i¢ ay sonra sag gozde ekzoftalmi, tremor ve
carpint1 ile basvurdu. Sonuclar TSH <0.01, fT4: 1.7, fT3: 5, TRAb: 10 pozitif ve anti-TPO
pozitif seklindeydi. Tiroid sintigrafisinde diffiiz artmis tutulum, ultrasonda kronik tiroidit, goz
muayenesi ise Graves orbitopatisi ile uyumluydu. Dalgali seyir nedeniyle tiroidektomi onerildi
fakat hasta kabul etmedi. Bunun iizerine Block and Replace tedavisi planlandi. Baslangigta
metimazol 2x5 mg, Dideral ve selenyum verildi. Bir ay sonra TSH: 0.02, fT4: 0.69 iken
sikayetleri gerileyen hastaya LT4 50 mcg/giin eklendi. Sonraki kontrolde TSH: 0.1, fT4: 1.2 ile
otiroid tablo saglandi ve diizenli takiplerde klinik ve laboratuvar olarak stabil seyretti.

Sonug: Hashimato tiroiditinden Graves hastaligina doniisiim klinik yonetimi giiclestiren, nadir
bir durumdur. Bu olguda dalgali seyir, tedaviye degisken yanit ve cerrahi reddi nedeniyle tercih
edilen Block and Replace yaklagimi kisa siirede hormonal denge saglamis ve klinik diizelme
sunmustur. Uluslararasi kilavuzlarda rutin 6nerilmese de, secilmis olgularda Block and Replace
stratejisi tedavi basaris1 saglayabilir. Literatiirde sinirli sayida bildirilmis olsa da, standart
tedavilere yanit vermeyen ve cerrahiyi kabul etmeyen hastalarda giivenli ve etkili bir secenek
olarak degerlendirilebilir. Hastaya 6zel tedavi stratejilerinin planlanmasi, komplikasyonlarin
onlenmesi ve yasam kalitesinin artirilmasi agisindan kritik 6nem tagimaktadir.



Akut Pankreatit Seyrinde Gelisen Akut Semptomatik Nobet: Olgu Sunumu
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Amag: Akut pankreatit, hem gastrointestinal hem de gastrointestinal dis1 komplikasyonlara
sahip yaygin inflamatuar bir durumdur. Akut pankreatitin norolojik komplikasyonlar1 arasinda
pankreas ensefalopatisi, intraserebral kanama, retinopati, iskemik optik néropati, aksonal
noropati ve ndbetler bulunur [1]. Akut pankreatit kaynakli ndbetlerin olas1 bir agiklamasi, akut
pankreatit sirasinda olusan oksijen serbest radikallerine bagli oksidatif strese kars1 merkezi sinir
sisteminin duyarlilig1 olabilir. Akut pankreatit hastalarinda hipokalsemi, hiperkalsemi ve asir1
alkol kullanimina bagli akut pankreatit durumunda akut semptomatik nobetler bildirilmistir [2].
Bu olgu sunumunda provoke edici faktorler yoklugunda akut semptomatik ndbet gegiren akut
biliyer pankreatitli bir kadin hastay1 bildiriyoruz.

Olgu: 80 yas kadin hasta karin agrisi, bulant1 ve kusma sikayetleri ile acil servise basvurdu.
Hastanin bilinen diabetes mellitus, hipertansiyon, 3 ay once gegirilmis pulmoner tromboemboli
ve 6 ay once gecirilmis iskemik serebrovaskiiler olay Oykiisii mevcuttu. Fizik muayenesinde
viicut sicakligir 36.4°C, nabiz 83/dakika, arter kan basincit 118/77 mmHg olarak olgiildii.
Epigastrik bolgede palpasyon ile hassasiyet ve Murphy pozitifligi olan hastadan gonderilen
tetkiklerde amilaz diizeyi 260 U/L, lipaz >509 U/L gelmesi iizerine abdomen bilgisayarl
tomografi ¢ekildi. BT de peripankreatik yagli planlar kirli heterojen goériinimde olup akut
pankreatit lehine yorumlandi. Hasta tarafimiza danisilarak akut 6demat6z pankreatit tanisi ile
servise interne edildi. Pankreatit etiyolojisine yoOnelik yapilan manyetik rezonans
kolanjiografide (MRCP) safra kesesinde milimetrik boyutlu tas ve koledok distalinde
seviyelenme gosteren safra ¢amuru izlendi. Laboratuvarinda 16kosit: 11.780/m?3, hematokrit
(HCT): %34, glukoz:144 mg/dL, kan tire azotu (BUN): 19 mg/dL, aspartat aminotransferaz 17
U/L, laktat dehidrogenaz: 221 U/L olan hastanin yatis Ranson skoru 1 olarak hesaplandi. Akut
tasli kolesistite bagl pankreatit olarak degerlendirilen hastaya enfeksiyon hastaliklar1 6nerisi
ile piperasilin tazobaktam baglandi. 48. saatte alinan tetkiklerde HCT:%28.9, BUN: 9 mg/dL,
kalsiyum: 9.3 mg/dL, arterial parsiyel oksijen basinci: 56.3 mmHg, baz a¢131:0.4 mEq/L ve 48
saatte >6 litre s1v1 ihtiyact olan hastanin Ranson skoru 3 olarak hesaplandi. Yatisinin iiglincii
giiniinde biling durumunda bozulma olan ve nobet geciren hasta akut hadiseler acisindan
ndrolojiye konsiilte edildi. Yapilan santral goriintiilemelerde akut patolojiye rastlanmadi.
Noroloji Onerisi ile levetirasetam yiikleme ve ardindan idame tedavisi baglandi. Tedavi
sonrasinda nobet tekrar1 olmadi. Elektroensefalografi (EEG) endikasyonu agisindan noroloji ile
tekrar goriislildii ancak akut semptomatik ndbet diislintildiigii i¢in EEG uygun goriilmedi. Takip
eden gilinlerde hastanin oral rejimi kademeli olarak agildi. Beslenme sonrasi karin agris1 ve
bulant1 kusma sikayeti tekrarlamayan, lipaz degeri normal seviyesine gerileyen hasta elektif
kolesistektomi Onerisi ile taburcu edildi.

Sonug: Akut semptomatik nobet, metabolik ve elektrolit anormallikleri ve akut pankreatit gibi
yaygin inflamatuar hastaliklar da dahil olmak {izere ¢esitli sistematik durumlarin ciddi bir
komplikasyonu olabilir. Tedavinin en dnemli adimi, akut pankreatit gibi altta yatan hastaligin
tedavisidir. Altta yatan neden uygun sekilde tedavi edilene kadar nébetleri bastirmak igin kisa
stireli antiepileptik ilaclara ihtiya¢ duyulabilir [3]



Akut pankreatit ile takip edilen hastalarda akut semptomatik ndbet riski akilda tutulmalidir.
Provoke edici faktorler olmasa dahi 6zellikle yasli, komorbid hastaligr ve SVO ge¢misi olan
hastalarin ndbet riskinin oldugu gbéz onilinde bulundurularak biling durumu yakindan takip
edilmelidir. Erken teshis ve miidahale hastalarin sekelsiz iyilesmesi ve sagkalimi i¢in dnemlidir.



MPO-ANCA Pozitifligi ile Seyreden C3 Dominant Kresentik Glomeriilopati

"Merve Alkog, 'Elif Dinger, ' Gamze Icagan
! Izmir Sehir Hastanesi Izmir

GIRIS: Kresentik glomeriilonefrit (GN), glomeriillerin %50°den fazlasinda hilal (kresent)
olusumu ile karakterize, bobrek fonksiyonlarinin haftalar—aylar i¢inde hizla bozulmasina yol
acan ve acil tedavi gerektiren bir tablodur. Klinik olarak hematiiri, proteiniiri ve hizli ilerleyen
bobrek yetmezligi ile kendini gosterir.Etiyolojide {i¢ ana mekanizma 6ne ¢ikar: 1. ANCA iliskili
vaskiilitler (pauci-immiin GN) 2. Anti-GBM hastalig1 3. Immiin kompleks birikimli GN (6r.
lupus nefriti, post-enfeksiyéz GN, C3 glomeriilopati) C3 glomeriilopati, kompleman alternatif
yolundaki bozukluk sonucu gelisen nadir bir glomeriil hastaligidir. Patolojik olarak C3 birikimi
ile karakterizedir ve tipik olarak proteiniiri, hematiiri ve bobrek fonksiyon bozuklugu ile
seyreder. Ancak kresentik patern gelismesi olduk¢a nadirdir ANCA pozitifligi ise genellikle
pauci-immiin kresentik GN ile iliskilidir ve immiinfloresan boyamada immiinglobiilin birikimi
goriilmez. Bu nedenle ANCA pozitifligi ile birlikte C3 dominant kresentik nefrit goriilmesi
literatlirde ¢ok nadir tanimlanmis olup, hem patogenez hem de tedavi yaklasimi agisindan
dikkat ¢ekicidir.Bu olguda, MPO-ANCA pozitifligi ile seyreden ve bobrek biyopsisinde C3
dominant kresentik nefrit saptanan bir hasta sunulmaktadir. Olgu, bu nadir birlikteligin klinik,
laboratuvar ve histopatolojik 6zelliklerini tartismak acisindan 6nem tagimaktadir.

OLGU: Bilinen romatoid artrit, hipertansiyon ve hipotiroidi tanilari olan, ¢oklu siniizit dykdisii
mevcut 53 yasinda postmenopozal kadin hasta, dis merkezde akut bobrek yetmezligi nedeniyle
yatirilmig, poliklinik kontroliinde kreatinin degerlerinde progresyon goriilmesi iizerine
tarafimiza kabul edilmistir. Yapilan renal Doppler ultrasonografide bilateral bobrek parankim
ekojenitelerinde grade I artis saptanmis, sag ve sol renal arterlerin distal kesimleri ile intrarenal
arterlerin kalibrasyon ve seyri dogal bulunmus, spektral dalga formu olagan degerlendirilmis,
pulsus parvus et tardus izlenmemistir. Rezistif indeks degerleri sol bobrekte 0.68, sag bobrekte
0.66 Olclilmiistiir. Laboratuvar incelemelerinde tam idrar tahlilinde eritrosit: 74, protein: 2+
dansite:1009dur. Bazal kreatinin 0.81 mg/dL iken yatis kreatinini 3.48 mg/dL, GFR 14 mL/dk,
BUN 42 mg/dL, iirik asit 5.5 mg/dL ve albiimin 3.9 g/dL bulunmus, spot idrar tetkikinde 2.704
mg proteiniiri saptanmigtir. Immiinolojik degerlendirmede p-ANCA (pattern 2, formalin
direncli, titre 1:100) ve ANA (pattern 12, homojen AC-1, titre 1:320) pozitifligi goriilmiis, C3
ve C4 diizeyleri ise normal aralikta bulunmustur. Renal biyopsi sonucunda kresentik nefrit ve
C3 glomeriilopatisi rapor edilmistir. Ayrica p-ANCA ile iliskili vaskiilit agisindan kulak burun
bogaz ve goz dibi muayeneleri yapilmistir. Bu bulgular 1518inda hastaya pulse steroid,
siklofosfamid ve plazmaferez tedavileri baslanmis, hemodiyaliz uygulanmis ve romatoloji,
immiinoloji ve nefroloji kliniklerinin is birligi ile multidisipliner takibine devam edilmektedir.

Tartigma: Olgumuzda hem C3 dominant kresentik GN hem de MPO-ANCA pozitifligi
mevcuttur. Bu birliktelik nadirdir ve hem kompleman aktivasyonu hem de otoimmiin vaskiilitik
mekanizmalart diigtindiiriir. Agir proteiniiri, hematiiri, yiikselen kreatinin ve siniizit tabloyu
desteklemistir. Tedavide yiiksek doz kortikosteroid, siklofosfamid ve plazmaferez uygulanmis;
HD destegi saglanmistir. Direngli olgularda kompleman inhibitorleri (ekulizumab) secenek
olabilir.



Nadir Goriilen Soguk Agliitinin Ve Monoklonal Gammapati Birlikteligi

!Serhat Sengal Kaplan, 'Ertan Sarsilmaz, 'Sibel Demiral Sezer

![zmir Sehir Hastanesi, I¢ Hastaliklart Anabilim Dali

Amag hemolitik anemiler, farkli immiinolojik mekanizmalarla gelisebilen ve klinik olarak
heterojen seyreden bir gruptur. Ozellikle soguk agliitinin hastalig1, nadir gériilmesine ragmen
tani1 slirecinde hemogram parametrelerindeki uyumsuzluklar ve laboratuvar artefaktlar
nedeniyle hekimler i¢in dnemli bir tanisal zorluk olusturur. Cogunlukla yasl bireylerde,
enfeksiyon ya da hematolojik malignitelerle iliskili olarak karsimiza ¢ikabilir. Bu olgu,
belirgin anemi ile basvuran bir hastada rastlantisal olarak saptanan monoklonal IgG kappa
bandi ve laboratuvar bulgularinin dikkat ¢ekici uyumsuzlugu nedeniyle sunulmaya deger
bulunmustur.

Olgu altms iki yasinda, bilinen sistemik hastalig1 veya diizenli ila¢ kullanim1 olmayan erkek
hasta acil servise bacak agrisi ile bagvurdu. Oykiisiinde 20 yil once gegirdigi trafik kazasi
sonrasi sag tibia distaline greft uygulandigi 6grenildi. Yapilan yiizeyel doku ultrasonografisinde
sag cruris lateralinde abse tespit edildi. Bagvuru laboratuvarinda hemoglobin 6,2 g/dl olarak
bulunan hasta anemi tetkik ve antibiyoterapi amaciyla dahiliye servisine yatirildi. Yatisinda
MCV 70 fL, Het %19,4, LDH 332 U/L, ferritin 996 ng/ml, vitamin B12 186 pg/ml, folat 3,4
ng/ml idi. Direkt Coombs testinde C3d (+4), IgG negatif, indirekt Coombs negatif bulundu.
[zlemde hemogramda Hb/Hct uyumsuzlugu dikkat ¢ekti: Hb 6,9 g/dl iken Het %11,3; Hb 8,3
g/dl iken Hct %8,9, MCHC 93 g/dl olarak saptandi. Orneklerin soguga maruz birakilmadan
tekrar calisildiginda uyumsuzluklarin diizeldigi goriildii ve soguk agliitinin hastalig1 diisiintildi.
Soguk agliitinin titresi 1/256 pozitifti. Serum immiinfiksasyon elektroforezinde 1gG kappa
monoklonal band, protein elektroforezinde ise gama fraksiyonunda 2,3 g/L. M proteini saptandi.
Kappa/lambda orani normaldi (1,01). Otoimmiin antikorlar, ENA paneli, EBV serolojisi,
mikoplazma i¢in gonderilen solunum panelleri negatif bulundu. Periferik yaymada hipokromi,
anizositoz ve poikilositoz izlendi.

Sonug bu olguda, hemogram parametrelerindeki Hb/Hct uyumsuzlugu laboratuvar artefaktini
disiindiirmiis ve soguk agliitinin hastalig1 tanisina gotiirmiistiir. Direkt Coombs testinde
yalnizca kompleman (C3d) pozitifligi, IgG negatifligi ile uyumlu olup, klasik soguk agliitinin
hastaligin1 desteklemektedir. Soguk agliitinin hastalig1 ¢ogunlukla mikoplazma veya EBV gibi
enfeksiyonlar sonrasi akut geligirken, burada enfeksiydz nedenler ekarte edilmis ve monoklonal
IgG kappa bandinin eslik etmesi dikkat ¢ekmistir. Bu durum olgunun monoklonal gammopati
ile iliskili olabilecegini diislindiirmektedir. Ayirici tanida sicak tip otoimmiin hemolitik anemi,
paroksismal soguk hemoglobiniiri ve sekonder nedenler dislanmistir. Hastada klinik tablo
subakut seyretmis, belirgin hemoliz bulgular1 olmamakla birlikte immiinolojik tetkikler taniya
yardimci olmustur. Literatiirde, monoklonal gammopatiler ile soguk agliitinin sendromunun
birlikteligi nadir olmakla birlikte bildirilmistir. Bu nedenle hastamiz hematolojik malignite
acisindan ileri tetkik amagli hematolojiye yonlendirildi. Bu olgu hemogram parametrelerindeki
uyumsuzluklarin fark edilmesinin tanisal siirecte kritik rol oynadigini ve soguk agliitinin
hastaliginin monoklonal gammopatilerle iligkili olabilecegini gostermektedir.



Anemiye Cok Yonlii Yaklasim:Kronik hastalik anemisi, demir eksikligi anemisi ve
hipotiroidiye sekonder anemi birlikteligi

!Seda Akduman,

"Trabzon Karadeniz Teknik Universitesi Farabi Hastanesi

Giris Anemi, ¢ok farkli nedenlerle ortaya ¢ikabilen ve her hastaya ozgii ayr1 klinik
degerlendirme gerektiren bir tablodur. Etiyolojide beslenme yetersizlikleri, kronik hastaliklar,
maligniteler, endokrin bozukluklar ve ilag kullanimi rol oynayabilir. Ozellikle demir eksikligi,
kronik hastalik anemisi ve hipotiroidi sik karsilagilan nedenlerdir(1,2). Bu olgu, es zamanl
malignite, hipotiroidi ve gastrointestinal sistem kanamasi ile seyreden direngli aneminin
Oonemini vurgulamaktadir.

Vaka Sunumu Bilinen metastatik akciger ca (2 yildir) ve Tip 2 Diyabetes Mellitus dykiisii olan
58 yasinda erkek hasta 7 aydir devam eden direncli anemi nedeniyle gastroenteroloji
poliklinigimize basgvurdu.En son 1,5 y1l 6nce dis merkezde kemoterapi ve kraniyal radyoterapi
aldig1 o6grenildi. Poliklinige bagvurdugunda hemoglobin degeri 5.8 mg/dL,MCV:92 olan
hastanin diger hemogram parametreleri normal aralikta tespit edildi. Fizik muayenesinde biling
acik, koopere ve oryante olarak degerlendirildi. Solunum sesleri dogal, batin rahat, defans ve
rebound yoktu. Skleralar soluktu. Rektal tusede normal gaita bulagi mevcuttu ve vitalleri normal
araliktaydi.Karaciger fonksiyon testleri,bobrek fonksiyon testleri,koagiilasyon
parametreleri, LDH,bilirubin degerleri normal araliktaydi.Demir parametreleri incelendiginde
ferritin:73 pg/L (normal) total demir 18(diisiik), transferrin saturasyonu %7 (diisiik)ve demir
baglama kapasitesi 223 pg/dL (normal) olarak tespit edildi.B12 ve folat normal
araliktaydi.Gaytada gizli kan testi pozitif sonuclandi.Dis merkezde de aralikli ES replasmani
yapildig1 6grenilen hasta direncli anemi etyolojisi arastirilmak ve gastrointestinal sistem
kanamasinin ekarte edilmesi amaciyla servisimize yatirildi. Kanama odagi arastirmak igin
abdomen BT anjiyo ¢ekildi ancak kanama odag1 saptanmadi. Yapilan endoskopide pangastrit ve
kolonoskopide ise kolon polipleri saptandi.Kontrol amaciyla bakilan tiroid fonksiyon
testlerinde TSH:83.69 mlIU/L(yiiksek) ve T4:0.19 ng/dL(diisiik) saptandi.Anti- tpo normal
aralikta saptandi.Hasta endokrinoloji ile konsulte edilerek tiroid hormon replasman tedavisi
baslandi. Hasta hematoloji ile konsulte edildi; hipotiroidi ile iligkili sekonder anemi, kronik
hastalik anemisi ve demir eksikligi anemisi birlikteligi diisiiniildii. Hastaya ES replasmani ve
tiroid replasman tedavisinin devami onerildi.

Tartigma Bu olguda malignite, hipotiroidi ve gastrointestinal kanamanin birlikte bulunmasi,
aneminin multifaktoriyel olabilecegini ve hastanin ¢ok yonlii degerlendirilmesi gerektigini
ortaya koymaktadir. Literatiirde hipotiroidiye bagli sekonder aneminin demir metabolizmasini
bozdugu ve eritropoezi baskiladigi belirtilmektedir(2). Maligniteye bagli kronik hastalik
anemisi, inflamatuvar mekanizmalarla demir kullanimimm1 ve eritropoezi olumsuz
etkiler(1,3).0Olguda ayrica pozitif gaitada gizli kan testi ile gastrointestinal kanama da katkida
bulunmugtur. Sonu¢ Anemi tek bir nedene indirgenmemelidir. Hastalarda es zamanli birden
fazla etiyolojik faktdor bulunabilir. Hipotiroidi, malignite ve gastrointestinal sistem
kanamalarinin birlikte degerlendirilmesi, dogru tan1 ve bireysellestirilmis tedavi plani igin kritik
Ooneme sahiptir.



Kaynak¢a 1. Weiss G, Goodnough LT. Anemia of chronic disease. N Engl J Med.
2005;352:1011-1023. 2. Horton L, Coburn RJ, England JM, Himsworth RL. The hematology
of hypothyroidism. Q J Med. 1976;45:101-123. 3. Aapro M, Osterborg A, Gascon P, Ludwig
H, Beguin Y. Prevalence and management of cancer-related anemia. Clin Adv Hematol Oncol.
2018;16:421-432.



Seronegatif Otoimmiin Hepatit: Tanisal Giicliik Yaratan Nadir Bir Olgu

Mert Hiiseyin KILIC
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GIRIS VE AMAC Otoimmiin hepatit immiin toleransin bozulmasi sonucu gelisen tedavi
edilmediginde karaciger yetmezligine ilerleyebilen kronik karaciger hastaligidir. Tanida
antiniikleer antikor(ANA), anti diiz kas antikor(ASMA) gibi otoimmiin markerlarin pozitifligi,
hipergamaglobulinemi varlig1 ve tipik histopatolojik bulgular esas alinmaktadir. Ancak klasik
otoantikorlarin negatif olmasi nedeniyle tani zorlasabilmektedir. Bu tablo literatiirde
seronegatif otoimmiin hepatit olarak tanimlanmaktadir.

OLGU Bilinen ek hastaligr olmayan kolesistektomi Oykiilii 42 yas kadin hasta; karin agrisi,
sarilik sikayetiyle bagvurdugu acil servisten transaminaz yiiksekligi ve hiperbilirubinemi
saptanmasi lizerine etiyoloji tetkik ve tedavi amach interne edildi. Hastanin vital bulgular
tansiyon 110/75, nabiz 84/dakika seklindeydi. Fizik muayenede ikter ve hepatomegali saptandi.
Hastanin  servise  gelisindeki  biyokimyasinda AST:715U/L  ALT:474U/L  Total
bilirubin:10,37mg/dl Direkt bilirubin:8,86mg/dl ALP:92U/L GGT:103U/L INR:1,25 idi. Ilk
etapta diger sik goriilen nedenleri diglamak i¢in genis bir inceleme yapildi. Viral hepatit
serolojisinde Anti HAV IgG reaktif olmas1 disinda olagan. Hepatotoksik ila¢ kullanimi, alkol
kullanim1 yok. Seruloplazmin diizeyi, alfa-1 antripsin diizeyi, ferritin ve transferrin saturasyonu
normal. Otoimmiin markerlar negatif. Karaciger dinamik kontrasth mrg goriintiilemesi
“’Karaciger diizgiin konturlu olup fokal kitle lezyonu ayirt edilmemistir. Karaciger
kraniokaudal uzunlugu 200mm. Dis faz sekanslarda parankim sinyali baskilanmis olup
hepatosteatoz lehine degerlendirilmistir.”” Seklinde raporlandi. Diger nedenlerin dislanmas: ile
karaciger biyopsisi planlandi. Biyopside interface hepatit ve plazma hiicre infiltasyonu uyumlu
gelmesi tizerine hastaya 2x250mg ursactive, 40 mg iv prednol tedavisi baslandi. Verilen tedavi
ile dramatik bir sekilde karaciger fonksiyon testlerinde regresyon izlendi. Taburculuk sonrasi
poliklinik kontroliinde alinan kontrol biyokimya tetkiginde AST:25U/L, ALT:44U/L, Total
bilirubin:2,33mg/dl, Direkt bilirubin:2,03 degerleri saptandi.

SONUC Seronegatif otoimmiin hepatit klasik otoantikorlarin negatif oldugu ancak klinik,
biyokimyasal ve histopatolojik bulgularla otoimmiin hepatit tanis1 konabilen nadir bir klinik
tablodur. Tipik serolojik belirteclerin yoklugu taninin gecikmesine ya da yanlis taniya neden
olabilmekte, tedavide zaman kaybina yol acabilmektedir. Ancak karaciger biyopsisi ile elde
edilen histopatolojik veriler dogru tan1 koymada kritik bir rol oynamaktadir. A¢iklanamayan
hepatit olgularinda erken dénemde karaciger biyopsisine bagvurulmalidir. Uygun tedaviyle
hastada klinik ve biyokimyasal diizelme saglanmasi seronegatif olgularda da immiinsiipresif
tedavinin etkinligini ortaya koymaktadir. Seronegatif otoimmiin hepatit 6zellikle atipik
seyreden veya tedaviye yanit veren hepatit olgularinda akilda tutulmali, bu konuda egitim ve
farkindalik c¢aligmalar1 artirilmalidir. Erken tani, uygun tedavi ve multidisipliner yaklagim
seronegatif otoimmiin hepatit gibi nadir fakat Onemli klinik tablolarda biiylikk 6nem
tagimaktadir. .



Atipik Dokiintii ve Norolojik Defisit ile Basvuran Gen¢ Kadin Hastada Tamisal Zorluk:
Vaskiilit mi, Guillain-Barré Sendromu mu?

'Hatice Beyazal Polat, ! Erol Karavar, ' Chyngyz Matraimov
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Amag: Guillain-Barré sendromu (GBS), genellikle akut ilerleyici kas gii¢siizliigli ve arefleksi
ile seyreden, tipik olarak beyin omurilik sivisinda albuminositolojik dissosiyasyon gosteren
immiin aracili bir polindropatidir. Ancak klinik sunum her zaman klasik olmayabilir. Bu
bildiride, belirgin dermatolojik bulgular ve yaygin ekstremite agrisi ile dahiliye poliklinigine
basvuran ve vaskiilit siiphesi ile ileri tetkik amacl yatisi yapilan, takibinde norolojik muayene
bulgulari ve EMG sonucu ile Noroloji tarafindan tedavi edilen bir GBS vakasi takdim edilmistir.

Olgu: Yirmi yasinda kadin hasta, bir aydir devam eden yaygin eritemli, skuamli dokiintd,
halsizlik, istahsizlik, ates, bogaz agris1 ve ilerleyici el- ayak giicslizligli ile basvurdu.
Muayenede sol periferik fasiyal paralizi, proksimal kaslarda 4/5 gii¢ kayb1 ve bilateral asil
refleks kaybi saptandi. Ciltte makiilopapiiler, basmakla solmayan dokiintiiler vardi. Laboratuvar
tetkiklerinde notrofil hakimiyetinde lokositoz, idrar kiiltlirlinde Streptococcus agalactiae
iremesi goriildii. Otoimmiin antikorlar (ANA, ANCA, Anti-dsDNA, Anti-SSA/SSB, Anti-
CCP) negatifti. Goriintiilemede malignite veya sistemik vaskiilit diisiindiiren patolojiye
rastlanmadi. Elektromiyografide motor ileti bloklari, F yaniti kayb1 ve A dalgalar izlendi. BOS
incelemesinde protein diizeyi belirgin yliksek (178 mg/dL), lenfosit sayis1 hafif artmis (45/mm?)
olup kiiltiir ve PCR panelleri negatiftir. Dokiintii etiyolojisine yonelik yapilan punch biyopside;
epidermiste hiperkeratoz, parakeratoz, diizensiz akantoz, belirgin spongioz, intraepitelyal
yogun lenfosit egzositozu, spongiotik vezikiil olusumu ve bazal tabakada vakuolar
dejenerasyon izlendi. Yiizeyel dermiste yogun lenfohistiositik infiltrasyon mevcuttu, derin
dermis normaldi. Histokimyasal incelemelerde PAS ile mikroorganizma, Alcian Blue ve
miizikarmen ile miisin birikimi saptanmadi.

Bulgular spongiotik dermatit ile uyumlu bulundu. Hastaya Guillain-Barré sendromu 6n
tanisiyla 5 giin siireyle IVIG tedavisi (20 g/giin) uygulandi. Tedavi sonrasi kas giiciinde artis,
EMG’de elektrofizyolojik diizelme izlendi. Ancak bilateral fasiyal paralizi persiste etti.
Enfeksiyon tedavisi tamamlanan hasta, noroloji poliklinigi ve dermatoloji takibi planlanarak
taburcu edildi. Tartigma: Bu olgunun dikkat ¢ekici yonii, GBS klinigine eslik eden yaygin
spongiotik dermatit ve BOS’ta hafif pleositozdur. Klasik albuminositolojik dissosiyasyondan
sapma olmasina ragmen, klinik ve elektrofizyolojik bulgular ile IVIG tedavisine yanit GBS
tanisin1 giiclii sekilde desteklemistir. Dokiintiiniin eslik eden ayr1 bir dermatolojik siire¢ mii
yoksa GBS’nin atipik bir prezentasyonu mu oldugu tartigsmalidir. Spongiotik dermatit genellikle
ekzemat6z reaksiyonlarla iligkilidir, ancak bu olguda immiinolojik siirecle birlikteligi dikkat
cekmektedir. Sonug: Guillain-Barré sendromu atipik bulgularla prezente olabilir ve eslik eden
dermatolojik lezyonlar taniy1 giiglestirebilir. Multidisipliner yaklasim bu tiir olgularda kritik
oneme sahiptir. EMG ve BOS bulgulan ile tedaviye yanit, taninin kesinlesmesinde yol
gostericidir.



Konjenital Sideroblastik Anemi tanili Hastada Psodotrombositoz

'lkina Gayibova

'] Izmir Bakir¢ay Universitesi, Cigli Egitim Ve Arastirma Hastanesi I¢ Hastaliklar: Anabilim
Dali,

Giris Sideroblastik anemiler, hem molekiiliinlin biyosentez yolunda bozukluk sonucu gelisen
ve kemik iliginde halkasal sideroblastlarin varligi ile karakterize heterojen bir grup hematolojik
hastaliktir. Etiyoloji kalitsal (X e bagli, otozomal, mitokondriyal) ve edinsel (miyelodisplastik
sendrom, alkol, ilaclar, toksinler, inflamatuvar hastaliklar) nedenlere ayrilmaktadir. En sik
goriilen kalitsal form olan X’e bagli sideroblastik anemi (XLSA), ALAS2 genindeki patojenik
varyantlardan kaynaklanir ve bu enzimin ko-faktorii olan piridoksin (B6 vitamini) ile kismen
diizeltilebilir. Klinik olarak hipokrom mikrositer anemi, serum demiri, ferritin ve transferrin
saturasyonunda artis ve periferik yaymada bazofilik noktalama ile karakterizedir; kesin tan1 ise
kemik iliginde Prusya mavisi ile boyanan halkasal sideroblastlarin gosterilmesi ve sonrasinda
genetik analiz ile konur. Bu olgularda ileri derecede mikrositoz nedeniyle otomatik hematoloji
analizorlerinde yalanci trombositoz goriilebilir; bu nedenle trombosit sayilarinin mutlaka
periferik yayma ile dogrulanmasi gerekir. Olgu Yirmi dokuz yasinda erkek hasta, alt1 yasinda
X’e bagh kalitsal sideroblastik anemi (XLSA) tanisi almistir. Gegmisinde B6 vitamini
(piridoksin) tedavisi uygulanmis, ancak yilda degisen sikliklarda eritrosit transfiizyonuna
ithtiya¢c duymustur. Laboratuvar degerlerinde: WBC: 6800/uL, notrofil: 3400/uL, Hb: 8 g/dL,
PIt: 3.121x10%/puL, serum demiri: 196 pg/dL, ferritin: 1794 ng/mL, TDBK: 221 pg/dL olarak
saptanmustir. Ik bakista trombositoz olarak yorumlanan bu bulgu nedeniyle periferik yayma
incelenmistir. Yaymada; eritrositlerde belirgin anizositoz, poikilositoz, hipokromi, hedef
hiicreleri, ¢ok sayida eritrosit fragmani ve normoblastlar dikkat ¢ekmistir. Bulgular, siddetli
mikrositoz ve eritrosit fragmanlarina bagli psédotrombositoz ile uyumlu bulunmustur. Hastaya
konjenital mikrositer anemi nedeniyle pediyatrik donemde yapilan genetik incelemelerde; beta
ve alfa globin mutasyonlari, JAK2 V617F mutasyonu negatif saptanmistir. Ayrica
myelodisplastik sendroma yonelik yapilan genetik degerlendirmede MLL (11q23.3), CEPS,
CEP7/7q(7q31), 13q(13q14.2/13q34), 20q, TP53 negatif saptanmig ve karyotiplemede
kromozomal bir anormallik de tespit edilmemistir. Bu genetik analizlerin negatif bulunmasi,
olas1 miyeloproliferatif neoplazi veya klonal hematopoetik hastaliklar1 disglamada 6nemlidir.
Tedavide diizenli eritrosit transfiizyonlar1 ve demir selasyon tedavisi (yiiksek ferritin diizeyine
bagli olarak) stirdiiriilmiistiir.

Tartisma Sideroblastik anemiler, 6zellikle X’e bagh kalitsal formda, agir mikrositoz ve
transflizyon bagimlilig1 ile seyredebilir. Bu hastalarda otomatik hematoloji analizdrleri,
mikrositer eritrositler ve eritrosit fragmanlarin1 trombosit olarak algilayarak yalanci
trombositoz bildirebilir. Bu nedenle, ¢ok yiiksek trombosit sayilari ile bagvuran sideroblastik
anemili olgularda periferik yayma incelemesiyle dogrulama yapilmasi tanisal acidan kritik
oneme sahiptir. Benzer sekilde, talasemi major gibi agir mikrositozla seyreden durumlarda da
ayn1 yanilgr goriilebilir. Olgumuzda trombositlerin gercekte artis gostermedigi, yalnizca
artefakt olarak yiiksek raporlandigi ortaya konmustur. Ayrica, JAK2 ve diger sitogenetik
incelemelerde patoloji saptanmamis olmasi, klonal hematopoetik siiregleri dislamada ek



giivence saglamistir. Bu bulgular, hematoloji pratiginde psddotrombositozun géz ardi
edilmemesi gerektigini ve tanida morfolojik dogrulamanin vazgecilmez oldugunu
vurgulamaktadir.

Kaynaklar Abu-Zeinah G, DeSancho MT. Understanding sideroblastic anemia: An overview of
pathophysiology, diagnosis, and management. J Blood Med 2020;11:305-18. Zhang Y, Adema
V, Xu M, et al. The 2022 WHO classification of myeloid neoplasms: ring sideroblasts and their
diagnostic significance. Leukemia 2022;36:2413-21. Huang J, Zhang Y, Li J, et al. Clinical and
genetic spectrum of ALAS2 mutations in X-linked sideroblastic anemia. BMC Med Genomics
2021;14:186. Cox TC, Bawden MJ, Martin A, May BK. Human erythroid 5-aminolevulinate
synthase: promoter analysis and identification of a pyridoxine-responsive mutant form in X-
linked sideroblastic anemia.



Uzamis Diyare Ve Akut Bobrek Hasari Kliniginde Gelen Ileri Yas Colyak Olgusu

!Hasan Mert Ergiil, ' Bercem Berent, ' Begiim Seyda Avci, ' Mehmet Bankir

ladana Sehir Egitim Ve Arastirma Hastanesi

Giris: Colyak hastaligl; genetik, immiinolojik ve c¢evresel faktorlerin rol oynadigi bir
malabsorbsiyon sendromudur. Colyak hastaliginda, genetik olarak HLA-DQ?2 alleli eksprese
edilir. Immiinolojik olarak Anti-tTG, Anti-Gliadin, Anti- Endomisyum antikorlarinin siklikla
pozitif saptanir. Ayrica g¢evresel faktorlerden gluten, klinik tabloyu ve doku hasarinin
progresyonunu kotiilestiren bir etkiye sahiptir.

Olgu: 65 yasinda kadin hasta, 2 aydir, giinde yaklasik 8-10 kez olan, kansiz, mukussuz ishal ve
buna bagl hiperkloremik metabolik asidoz ve akut bobrek hasari kliniginde hastanemize
basvurdu. Hastanin gelisinde kreatinin: 1,96 tire:56 eGFR:26 pH:7,11 Na:132 Cl:117 HCO3:9,5
C02:22,6 olup yogun bakim yatis1 sonrasinda servise devralindi. Servisteki takiplerine prerenal
akut bobrek hasar1 diizeldi. Hastanin yatis1 sirasinda uzamis ishal sebebi olabilecek viral ve
paraziter etkenlerle ilgili testler gonderildi ancak negatif saptandi. Direkt gaita incelemesinde
ise eritrosit, l6kosit veya parazit bulunmadi. Hastanin anamnezinde diyareyi agiklayacak
bitkisel iiriin veya ila¢ kullanimi bulunmamaktaydi. IBH 6n tanis1 da olan hasta i¢in Crohn
acisindan yapilan MR enterografi tetkikinde herhangi bir bulguya rastlanmadi. Hastadan
gonderilen Anti-tTG IgG ve IgA, beraberinde Anti- Endomisyum antikor pozitif saptandi.
Gluten kisitli diyete gecilen hastada ishal siklig1 giinde 1-2 defaya kadar geriledi. Antikor
pozitifli§i saptanmasimin iizerine iist gis endoskopi ve kolonoskopi planlandi. Ust gis
endoskopisinde duodenum 2. Kitasinda pililerin silindigi raporlandi. Buradan alinan biyopsi
sonucunda ise “Intraepitelyal lenfositoz (>30/100eritrosit)” ve “Total villdz atrofi” bulundu.
Patolog yorumuna gore biyopsi, diger tanilarin ekartasyonu halinde ¢6lyak hastalig1 agisindan
Marsh Skor 3C ile uyumlu goriildii. Hasta, gluten kisitli diyet onerileri ile taburcu edildi.

Sonug: Colyak hastaligi, uzamis ishal kliniginde ayirict tanilarda akilda tutulmasi, atipik
yaslarda da akla getirilmesi gereken bir hastaliktir. Siklikla malabsorbsiyona bagh klinikler
seklinde karsimiza ¢iksa da uzamis ishal etyolojisinde de mutlaka akla getirilmelidir. Hastaligin
gluten ile yakin iligkisi olmasi sebebiyle, glutenden kisitli diyete gegildiginde klinik dramatik
sekilde diizelmektedir. Hasta-hekim igbirliginin ¢ok 6nemli oldugu bu hastalikta hasta, gluten
kisitli diyet ile hayatina devam etmelidir.



Otoantikor Pozitif Hastalarda Kolsisin ile Tip 1 DM Gelisimi Engellenebilir Mi?

'Ali Himmet Cakmak, *Ibrahim Celik, Ayten Eraydin, >Asude Fenkgi

' Pamukkale Universitesi Tip Fakiiltesi Ic Hastaliklari Anabilim Dali, Denizli

’Pamukkale Universitesi Tip Fakiiltesi Endokrinoloji Ve Metabolizma Hastaliklar: Ana Bilim
Dali, Denizli

3Yeditepe Universitesi Tip Fakiiltesi

Giris ve Amag: Kolsisin colchium cinsi bitkilerden elde edilen bir alkaloiddir.Kolsisin
mikrotiibiil olusumunu bozar, tiibiilin polimerizasyonunu engeller. Sistemik inflamasyon;
diyabetes mellitus (DM) ve obezite ile yakindan iligkilidir. Biz burada Anti- GAD antikoru
pozitif gelen ve kolsisin tedavisi verdigimiz, kan sekeri regiile seyreden iki olgumuzdan
bahsedecegiz. Yontem: Pamukkale Universitesi Endokrinoloji béliimiinde takibi olan DM
tanili, anti-GAD pozitif iki erigskin hastada mevcut tedavilerine kolsisin eklendi, karsilastirmali
olarak degerlendirildi.

Bulgular: 38 yas kadin, 2 senedir DM tanili hasta tarafimiza kan sekeri regiilasyonu ig¢in
basvurdu. Hastanin DM disinda ek hastalig1 yoktu.Tarafimizca gonderilen tahlillerinde, Hbalc
degeri %10.5, aglik c-peptit 1.91 ug/L, aclik insiilin 7.3 mU/L, insiilin antikoru 34.5 IU/mL,
anti-GAD antikoru 80.7 IU/mL,adacik hiicre antikoru 23.4 IU/mL olarak pozitif geldi. Hastaya
kan sekeri regiilasyonu i¢in bazal-bolus insiilin tedavisi baslandi. Hastanin mevcut insiilin
tedavisine kolsisin de eklendi. Takiplerinde kan sekeri regiile seyreden hastanin bolus insiilin
ihtiyac1 ortadan kalkti. Hastanin kolsisin eklendikten sonraki Hbalc grafigi sekil-1’de
gosterilmistir. Hastanin takibinde C-peptit seviyesinde diisme meydana gelmedi. 33 yasinda
erkek, 3 senedir dis merkezde Tip 2 DM olarak takip edilen hasta tarafimiza kontrol amaciyla
basvurdu. Hasta gliklazid 1x30 mg, sitagliptin / metformin 50 /1000 mg 2x1 tedavileri
almaktaydi. Hastadan gonderilen, anti-GAD antikor 139 IU/mL degeri ile pozitif, diger insiilin
otoantikorlar1 negatif, aclik insiilin 5.47 mU/L, aclik C-peptit seviyesi 3.36 ug/L, Hbalc %38.5
olarak geldi. Hastaya bazal insiilin tedavisi ve kolsisin baslandi.Hastanin takibinde C-peptit
seviyesinde diisme meydana gelmedi. Iki hastanin da takibinde bazal- bolus insulin (dortlii
insulin) ihtiyaci olmadan kan sekerinin regiile oldugu gozlendi.

Sonug: Kolsisin proinflamatuar sitokinlerden olan IL-18’nin salinimiyla iligkili bir multiprotein
olan NLRP3 aktivitesini baskilayarak anti-inflamatuar etkinlik gosterir.Metabolik sendromu
olan bireylerde NLRP3 inflamazomunun insiilin direnci ve obeziteye katkisi bulunmaktadir.
Literatiir incelemesi yapildiginda ;gut hastalarinda yapilan bir ¢alismada kolsisin kullanan
grupta kullanmayan gruba gore DM gelisiminin daha az oldugu gosterilmistir. Tip 2 DM tanis1
olan hastalarda yapilan bir ¢aligmada ise kolsisin verilen grupta HbAlc seviyeleri anlamli
gelecek sekilde daha diisiik bulunmustur.Baska calismada ise metabolik sendromu olan
yetiskinlere verilen kolsisin tedavisi sonras1t HOMA-IR,a¢lik glukozunun daha iyi oldugu
gdstermistir.Iki sene boyunca kolsisin ile takip ettigimiz hastalarimizda C-peptit seviyeleri
diismedi,bazal- bolus insiilin tedavisi ihtiyact olmadi,insiilinopeni bulgular1 gelismedi.
Kolsisinin diyabet, metabolik sendrom, aterosklerotik kalp hastalig1 gibi hastaliklarda
kullanildig1 ve olumlu sonuglar alindigini gosteren klinik ¢aligmalar bulunsa da bu konuda daha
fazla calismaya ihtiya¢ bulunmaktadir.

Anahtar Kelimeler: Anti-GAD , C-peptit , Kolsisin , Otoantikor



Dka Ya Eslik Eden Endojen Endoftalmi Ve Septik Emboli

"Yunus Emre Esmeray, 'Sibel Demiral Sezer

Tizmir Sehir Hastanesi

Giris ve Amag: Diabetes mellitus (DM), kronik komplikasyonlar1 ve akut metabolik krizleri ile
yiiksek morbidite ve mortaliteye yol acabilen bir hastaliktir. Diyabetik Ketoasidoz (DKA) bu
komplikasyonlarin baginda gelir. Immunsupresif zemin, eslik eden enfeksiyonlar ve yogun
metabolik stres, nadir fakat ciddi seyirli komplikasyonlara zemin hazirlayabilmektedir. Bu
yazida, DKA tablosu ile birlikte gelisen Endojen Endoftalmi ve sistemik enfeksiyon siirecini
iceren kompleks bir olgu sunulmaktadir.

Yontem: Bilinen tip 1 Diabetes mellitus, hipertansiyon ve koroner arter hastaligi olan 50
yasinda erkek hasta acil servise 10 giindiir olan oral alimda azalma ve kilo kaybi1 sikayetleri
nedeniyle bagvurdu. Yeni baglayan gogiis agrisi, sol kolda agr1 ve gorme kaybr tarifledi. Son
giinlerde insiilinlerini aksattigini belirten hastanin laboratuvar degerlerinde Glukoz:587 mg/dL,
Ph:7,32, HCO3:18,6 mmol/l, anyon gap:20, idrarda keton +3 goriildii ve DKA tanis1 ile
yatirildi.

Bulgular: Takiplerinde 16kositoz (WBC:19500/mm3) ve CRP: 333 mg/dL olan
hastada,kontrastli toraks BT de kaviter lezyon, buzlu cam alanlar1 ve bilateral plevral effiizyon
izlendi. Enfeksiyon hastaliklar1 ve Gogiis hastaliklar1 konsiiltasyonlar1 sonrasi septik emboli 6n
planda diisiiniildii. G6z hastaliklar1 konsiiltasyonunda, bilateral hipopiyon (solda daha belirgin),
on kamarada yogun hiicre varlig1 ve sol gézde pupil araliginda yogun ring seklinde fibrin
membran saptandi. Usg de bilateral vitreus kondensasyonu ve sol endoftalmi goriilmesi {izerine
acil sartlarda sol gdzden baslanarak bilateral vitrektomi ve intravitreal antibiyotik enjeksiyonu
yapildi.

Hasta DKA protokolii ile tedavi edildi.Kan kiiltiirlerinde Staph. aureus iiremesi olan hastaya
enfeksiyon hastaliklari tarafindan seftazidim, vankomisin,vorikonazol, levofloksasin baslandi.
Izleminde antibiyotik tedavisine yanit alindi,kontrol kiiltiirlerinde {ireme olmadi. Ancak yogun
antibiyoterapi kullanimi1 ve kontrast maddeye bagli bobrek fonksiyon testlerinde progresyon
izlendi (kreatinin:3,2 mg/dL), nefroloji tarafindan kontrast nefropatisi ve sepsis iligkili akut
bobrek hasari diisiiniildii.S1v1 ve ditiretikle kreatin geriledi.

Romatoloji bakisi istenen hasta igin fiberoptik bronkoskopi, ENA paneli ve IG degerleri
istendi.Ena ve iG degerleri olagan goriildii. Goglis hastaliklar tarafindan yapilan bronkoskopide
endobronsial lezyon saptanmadi, BAL sitolojisi benign geldi.Romatoloji tarafindan vaskiilit
diistiniilmedi.Tedavide postoperatif donemde ilk giinden itibare topikal damlalar eklendi ve saat
bas1 damla ve kapama yapildi. Gz hastaliklar1 kontroliinde géz 6n segmenti sakin, hipopiyon
regrese izlendi. Hastaya sol gbz acisindan gorme beklentisi olmadigi, ilerleyen siiregte
eniikleasyon ve protez gereksinimi olabilecegi bilgisi verildi.Enfeksiyonu kontrol altina alinan
kan kiiltlirleri temizlenen, bobrek fonksiyonlar: regrese olan hasta taburcu edildi. Kontrol
poliklinikleri ve retina birimi takibi planlandi.



Tartisma ve Sonug: DKA , immun yanit1 bozarak sistemik enfeksiyonlara yatkinlik olusturur.
Bu olgu, tip 1 DM’de DKA tablosuna eslik eden endojen endoftalmi ve septik emboli
gelisiminin, multidisipliner yaklagim gerektiren nadir fakat ciddi bir tablo oldugunu
gostermektedir. Diyabetik hastalarda enfeksiyon odaklarinin erken tani ve etkin tedavisi
prognoz agisindan kritik 6nem tagimaktadir.

Kaynakga: 1.Kitabchi AE , Umpierrez GE , Miles JM , Fisher IN. Hyperglycemic crises in adult
patients with diabetes. Diabetes Care. 2009 Jul;32(7):1335-1343. 2.Systematic review of 342
cases of endogenous bacterial endophtalmitis. Surv. Ophthalmolol 2014;59(6):627-635



Intravenoz Demir Tedavisinde Nadir Bir Komplikasyon

'Cennet Yilmaz Géde, 'Aysun Caliskan, ' Tiirkan Pasali Kilit

IKiitahya Saglik Bilimleri Universitesi T Fakiiltesi KUTAHYA

Giris ve Amag¢ Demir eksikligi ve demir eksikligi anemisi (DEA), yorgunluk, egzersiz
intoleransi, konsantrasyon giicligii gibi semptomlarla seyreden, olduk¢a yaygin klinik
tablolardir. Diinya Saglik Orgiitii verilerine gére DEA, tiim diinyada en sik gériilen anemi
nedenidir. IV demir preparatlar1 igerisinde ferrik karboksimaltoz (FCM) sik kullanilan
ajanlardan biridir. Ancak intraven6z uygulamalarin da bazi yan etkileri vardir. Bu olguda
gastrointestinal kanamaya sekonder DEA gelisen ve IV FCM tedavisi sirasinda ekstravazasyon
komplikasyonu gozlenen bir hasta sunulmaktadir.

Yontem Gastrointestinal kanamaya sekonder DEA tanis1 alan 92 yasindaki erkek hastaya IV
FCM uygulandi.Ancak uygulama sirasinda, kooperasyon problemi olan hastada enjeksiyon
bolgesinde 6dem ve renk degisikligi fark edildi. Bunun {izerine inflizyon sonlandirildi.

Bulgular ve Sonug IV demir tedavisi sirasinda ekstravazasyon nadir goriilen ancak ciltte kalici
pigmentasyona yol agabilen bir yan etkidir. Bu olgu, klinisyenlerin IV demir tedavisi
uygulamalarinda ekstravazasyon riskini géz 6niinde bulundurmasi, erken miidahale etmesi ve
hastalar1 bu komplikasyon hakkinda bilgilendirmesi 6zellikle yash ve kooperasyon problemi
olan hastalarda yakin takip ve onleyici tedbirlerin dnemini vurgulamaktadir.



Direncli Hipertansiyonun Uzun Donemde Sessiz Yikimi: Klinik Bir Olgu Sunumu

'Cennet Yilmaz Gode, 'Sertas Erarslan, ' Tiirkan Pasali Kilit

IKiitahya Saglik Bilimleri Universitesi T Fakiiltesi KUTAHYA

Amag: Hipertansiyon, diinya genelinde 6nemli bir morbidite ve mortalite nedenidir. Direngli
hipertansiyon ve u¢ organ hasari ile bagvuran hastalarda sekonder nedenlerin arastirilmasi
biiyiik 6nem tagimaktadir. Sekonder hipertansiyon, tanimlanabilir bir nedene bagli olarak kan
basmcinin yiikselmesi seklinde tanimlanir. Ozellikle geng yasta (30 yas alt1), hipokalemi ile
seyreden, adrenal adenomu olan, direngli hipertansiyonu bulunan ve ekstremiteler arasinda kan
basinci farki saptanan hastalarda oncelikle diisiiniilmelidir. Bu olgu sunumunda, es zamanli
bobrek yetmezligi, proteiniiri, sekonder hiperaldosteronizm ve feokromositoma siiphesi ile
degerlendirilen kompleks bir vaka iizerinden sekonder hipertansiyona yonelik sistematik bir
yaklagim sunulmakta; erken taninin uzun dénem komplikasyonlarin 6nlenmesindeki kritik rolii
vurgulanmaktadir. Olgu: 56 yasinda erkek hasta; mide yanmasi, sik actkma, bas ve ense agrisi,
ag1z kurulugu sikayetleri ile bagvurmus, yapilan 6l¢iimde kan basinci 220/160 mmHg olarak
saptanmustir. Ozgegmisinde bilinen bir sistemik hastalik bulunmamakta, ancak sik nonsteroid
antiinflamatuvar  ilag (NSAII) kullanimi 6ykiisii mevcuttur. Yapilan laboratuvar
degerlendirmelerinde kreatinin yiiksekligi (3,14 mg/dL), +3 proteiniiri ve hipokalemi (2,9
mmol/L) saptanmasi iizerine hasta ileri tetkik amaciyla yatist yapilmistir. Takiplerinde {ist
ekstremiteler arasinda belirgin kan basinci farki, direngli hipertansiyon ve bobrek fonksiyon
bozuklugu 6n planda degerlendirilmistir. 24 saatlik idrarda anlamli proteiniiri (2061 mg) ve
albiiminiiri (1362 mg) tespit edilmistir. Plazma renin aktivitesi (11,52 ng/mlL/saat) ve aldosteron
diizeyi (44,3 ng/mL) yiiksek bulunmus, hesaplanan aldosteron-renin oranm1 (ARR: 3,84) ile
sekonder hiperaldosteronizm tanist desteklenmistir. Ayrica, 24 saatlik idrarda yiiksek
noradrenalin ve normetanefrin diizeyleri nedeniyle feokromositoma siiphesi dogmus, ancak
gorlintiilleme yoOntemleri ile adrenal patoloji saptanmamistir. Hastanin tedavisine c¢oklu
antihipertansif ilaglarla baslanmis; diizenli takip ve ilag uyumu saglandiginda kan basinci
kontrol altina alinmais, kreatinin diizeyi 2,09 mg/dL’ye, glomertiler filtrasyon hizi1 (GFR) ise 36
mL/dk/1.73 m*ye kadar diizelmistir. Sonu¢ olarak, hastada uzun siireli kontrolsiiz
hipertansiyon zemininde gelisen hipertansif nefropati, buna bagli gelisen sekonder
hiperaldosteronizm ve eslik eden feokromositoma siiphesi 6n planda degerlendirilmis; diizenli
takip ile klinik stabilizasyon saglanmistir. Sonug: Sunulan olgu, direngli hipertansiyonun
altinda yatan sekonder nedenlerin arastirilmasinin 6nemini ortaya koymaktadir. Hastada, uzun
siireli kontrolsiiz hipertansiyonun kardiyak ve renal etkileriyle birlikte, NSAII kullanimina
bagli gelisen renal hasar ve endokrin disregiilasyon tablosu izlenmistir. Erken donemde tam
konulamamis olmasi, hastaligin komplikasyonlarla seyretmesine neden olmustur. Sekonder
hipertansiyon diistiniilen kompleks hastalarda, multidisipliner yaklagim ve uygun tetkiklerle
erken tan1 konulmasi; komplikasyonlarin 6nlenmesinde hayati 6nem tagimakta ve daha etkin
kan basinci kontrolii saglamaktadir.



Dermatomiyozitli Hastada Hiperkalsemi Etyolojisi

'Batuhan Arslantiirk, ' Nur Senem Arslantiirk

'Bursa Sehir Hastanesi

GIRIS VE AMAC Dermatomyozit tanisi konulan hastada saptanan hiperkalseminin
etyolojisinin arastirilmas,

OLGU:

63 yas kadin hasta; yaklasik 3 aydir yiizde kizariklik, tirnak diplerinde eritem, proksimal tist-
alt ekstremitede kas giigsiizliigli yakinmalar1 ile bagvurmustur. Fizik muayenede sag goz
cevresinde heliotrop rag, boyunda sal belirtisi ve proksimal iist/alt ekstremite kaslarinda belirgin
giicsiizliik saptanmastir.

Klinik bulgular: Proksimal kas gii¢siizliigii + tipik deri bulgular1 (heliotrop ras, sal belirtisi) Kas
enzimleri: CK yiiksekligi EMG: Miyopatik patern Otoantikorlar: Anti-Mi-2 pozitifligi
Goriintiileme: PET-CT’de kas tutulumu

Hastanin dermatomiyozit tanistyla pulse steroid tedavisi 500mg 3 giin olacak sekilde baslandi

Dermatomyozit tanisi alan hastalarda malignite gelisme riski, genel popiilasyona kiyasla
anlamli derecede yiiksektir. Ozellikle paraneoplastik sendromlar agisindan arastirilmaldir.
Malignite taramasi sirasinda ¢ekilen boyun ultrasonografide sag lob inferiorunda 9,5x4,5mm
boyutlarinda, solda inferior anteriolateralinde 10x5,5mm boyutlarinda hipoekoik nodiiler
olusumlar izlendi.(paratiroid adenom?)

Hastanin biyokimyasal tetkikleri geri doniik olarak incelendiginde 2 yili askin siiredir
hiperkalsemisi oldugu saptandi

Goriintiileme (boyun usg) sonrasinda paratiroid adenomundan wash-out 6rnegi alindi ve PTH
>5000 pg/mL olgiildi. Bulgular primer hiperparatiroidi ile uyumlu bulundu. Hastaya
radyofrekans ablasyon (RFA) planlanda.

Primer hiperparatiroidide (PHPT) genellikle idrarda kalsiyum atilim1 normal veya artmis olur.
Bu nedenle 24 saatlik idrar kalsiyumu >200 mg/giin PHPT i¢in tipiktir.

Ayirict tanida: PHPT—ailevi hipokalsitirik hiperkalsemi (FHH) ayrimi icin 24 saatlik idrar
kalsiyumu ve Ca/kreatinin klirens oran1 (CCCR) kullanilir.

Hastamizda 24 saatlik idrar kalsiyumu 96 mg/giin ile hipokalsiiirik saptanmistir. Hastamizda
24 saatlik idrar kalsiyum/kreatinin oran1 0,018 olarak hesaplandi.

Ancak KBY gibi durumlarda diisiik kalsiiiri yanlis FHH izlenimi verebilir. Bu nedenle klinik,
biyokimya ve goriintiileme bir arada degerlendirilmelidir.

SONUC

Hastamizda 24 saatlik idrar kalsiyumu 96 mg/giin ile hipokalsiiirik saptanmistir. Ancak eslik
eden kronik bobrek yetmezligi, eGFR’deki diisiise paralel olarak idrar kalsiyum atilimini
azaltir; popiilasyon caligmalarinda eGFR ile kalsiiiri arasinda pozitif iligki gosterilmistir.
Dolayistyla KBY’de hipokalsiiiri beklenebilir ve PHPT-FHH ayriminda CCCR’nin
giivenilirligini azaltir. Giincel kilavuzlar, CCCR <0,01 degerinin tek basina FHH i¢in 6zgiil
olmadigint; ilaglar, D vitamini eksikligi ve oOzellikle KBY varliginda yaniltici diisiik
cikabilecegini vurgular.



Empagliflozin Kullanimi Sonrasi Gelisen Oglisemik Diyabetik Ketoasidoz: Olgu Sunumu

"Mesut Sungur, 'Hasan Esat Yiicel, 'Kagan Tur, ! Erkan Dulkadiroglu, *Mesut Celiker

karsehir Ahi Evran Universitesi Tip Fakiiltesi I¢ Hastaliklart Anabilim Dali,Kirsehir
’karsehir  Egitim Ve  Arastwma  Hastanesi  I¢  Hastaliklar:  Klinigi Kirsehir

Amag: Diabetes Mellitus (DM), yliksek prevalansi ve yol agtigi morbidite-mortalite nedeniyle
kiiresel bir saglik sorunudur. DM’nin ciddi akut komplikasyonlarindan biri olan diyabetik
ketoasidoz, genellikle hiperglisemi (>250 mg/dL), metabolik asidoz (pH <7,3) ve ketozis ile
karakterizedir. Ancak nadiren, kan glukozu normal veya hafif yiiksek seyreder; bu tabloya
oglisemik diyabetik ketoasidoz (ODKA) denir. ODKA, taniy1 geciktirerek morbidite ve
mortalite riskini artirabilir. Son yillarda diyabet tedavisinde yaygin olarak kullanilan SGLT2
inhibitorleri, ODKA gelisimi acisindan dikkat gerektirmektedir. Bu olgu sunumu ile
empagliflozin kullanimina bagli ODKA tablosunu paylasarak, erken tan1 ve tedavinin dnemini
vurgulamay1 amagladik.

Olgu: 65 yasinda, 6 yildir Tip 2 DM tanis1 olan kadin hasta, halsizlik, istahsizlik ve bulant1 ile
acil servise bagvurdu. Oykiisiinde 5 aydir linagliptin 5 mg/giin, rosuvastatin 10 mg/giin,
empagliflozin 25 mg/giin ve alfa lipoik asit 600 mg/giin kullandig1 6grenildi.Bagvuru giinii
yapilan tetkikleri: Ure 40 mg/dL, kreatinin 0,7 mg/dL, GFR 92 mL/dk, potasyum 4,7 mmol/L,
sodyum 144 mmol/L, glukoz (tokluk) 145 mg/dL, CRP 20 mg/L, kalsiyum 9,7 mg/dL, WBC
10,1x10%/uL, Hb 15 g/dL idi. Vendz kan gazinda pH: 7,23, HCOs: 14 mmol/L, laktat: 1,6
mmol/L, BE: —14,7 ve pCO:2: 39 mmHg olarak saptandi. Tam idrar analizinde glukoz (+++),
keton (+++), pH: 5, dansite: 1,031 olup 16kosit negatifti. EKG’de siniis ritmi izlendi, troponin
12 ng/L idi. Bir ay onceki HbAlc diizeyi 10,7% idi.Fizik muayene ve vital bulgular normaldi,
enfeksiyon odag1 saptanmadi. Klinik ve laboratuvar bulgulari ile ODKA 6n tanis1 konuldu.l¢
Hastaliklar1 Klinigi'ne yatist yapildi. Tedavi siirecinde oral antidiyabetikler kesildi; intravenoz
salin ve insiilin baslandi, oral alim yatisinda RO ile kisitland1 ve kan sekeri yakin takip edildi.
Yatisin 48. saatinde kan sekeri regiilasyonu saglands, Tetkikleri ; Ure 20 mg/dL, kreatinin 0,5
mg/dL, GFR 110 mL/dk, potasyum 3,6 mmol/L, sodyum 140 mmol/L, glukoz (tokluk) 155
mg/dL, CRP 5 mg/L, kalsiyum 8,5 mg/dL, WBC 8x10%/uL, Hb 15 g/dL; venoz kan gazinda pH
7,38, HCOs 25 mmol/L, laktat 1,2 mmol/L, BE +2, pCO: 40 mmHg idi. Tam idrar analizinde
glukoz (+++), keton negatif, pH 6,5, dansite 1,010, l6kosit negatif olarak saptandi.Diyabetik
diyet egitimi verildi, oral antidiyabetik ilaclar1 kesildi insiilin tedavisi regete edildi poliklinik
kontrol onerisi ile taburcu edildi.Taburculuk sonrasi poliklinik kontrollerinde ketoasidoz
saptanmadi.

Sonug: ODKA, hiperglisemi gdstermeyen ancak metabolik asidoz ve ketozis ile karakterize
nadir bir komplikasyondur. Sunulan olguda, belirgin artmis anyon acikli1 ve idrarda keton
pozitifligi ile ODKA saptandi. SGLT2 inhibitorleri kullanimi, 6zellikle tip 2 DM’de etkin
olmasina ragmen ODKA gelisimi agisindan potansiyel risk olusturmaktadir. Basvuru sirasinda
vital bulgular stabil olsa da laboratuvar parametreleri ciddi metabolik asidozu gostermekteydi.
Tedavi siirecinde insiilin infiizyonu, intravendz s1vi destegi ve yakin metabolik takip ile asidoz
diizeldi, ketonlar negatiflesti ve anyon agikligi normale dondii. Bu olgu, kan sekeri normal
sinirlarda olsa bile ciddi metabolik asidozu olan hastalarda ODKA olasiliginin gdz ardi
edilmemesi gerektigini vurgulamaktadir. Ozellikle SGLT2 inhibitdrii kullanan hastalarda erken



tan1 ve hizli miidahale, morbidite ve mortaliteyi azaltmada kritik 6neme sahiptir. Sunulan vaka,
SGLT2 inhibitorii tedavisinde farkindalik yaratmanin ve metabolik takibin Onemini
pekistirmektedir.



Adrenal Yetmezligin izole Hiponatremi Ile Prezentasyonu

Aybala Gesoglu

Bursa Uludag Univeristesi Tip Fakiiltesi Hastanesi

Giris ve Amag

Hiponatremi, plazma sodyum konsantrasyonunun 135 mmol/L'den diisiik olmasi1 olarak
tanimlanir. Hipovolemi kaynakli olabilecegi gibi, hipotiroidizm, adrenal yetmezlik (AY),
uygunsuz antiditiretik hormon salgilanmasi1 sendromu(SIADH), ilag reaksiyonlart gibi
ovolemik ya da konjestif kalp yetmezligi, hepatik siroz reaksiyonlar1 gibi hipervolemik farkli
hastaliklar ve patolojik durumlardan kaynaklanabilir. Hiponatremi hastalarin %85-90ninda
saptanirken %6065’ inde ise hafif bir hiperkloremik asidoz ile birlikte hiperkalemi
saptanir.Birgok hastada kan basinci diistiktiir ancak bazilarinda ise sadece postural
hipotansiyon saptanir. AY tedavisinde endokrinolojideki standart ilke, hormon replasmaninin
normal fizyolojiyi ve saglig1 geri kazandirmay1 amaclamaktir. Hidrokortizon, AY hastalari
icin ilk basamak glukokortikoid replasmani segenegidir. Hidrokortizon igin dnerilen giinliik
doz ortalama 10—12 mg/m?dir. Giinliik doz 2 veya 3 pargaya bdliinebilir, ikiye boliiniiyor ise
toplam dozun 2/3’ ii sabah uyaninca 1/3’ i ise 6gleden sonra uygulanir. Uzun etkili steroidler
tercih ediliyorsa, hastalarda genellikle giinliik 2,5-5 mg prednizolon kullanilabilir.

Olgu

Pnomoni nedeniyle gogiis hastaliklarinda yatisi yapilan 60 yasinda erkek hasta 2018de
nazofarenks karsinomu 6ykiisii olup remisyonda takip edilmekte imis.Yatis1 sirasinda
hiponatremi gelismesi iizerine dahiliye goriisii alinan hasta 6volemik hiponatremi olarak
degerlendirildi. Takiplerinde Gks 15 oryante koopere takip edilen hastanin fizik muayenesi
olagandi.Hipoglisemisi olmadi.Tansiyonlar1 120/80 civarinda seyretmekteydi.Sodyum 122
mmol/L, potasyum 2,9 mmol/L idi. Etyoloji tetkiklerinde TSH 3,36 mU/L, serbest T4 0,63
ng/dL, serum osmolaritesi 264 mOsm/kg, idrar ozmolaritesi 294 mOsm/kg, spot idrarda
sodyum 42 mmol/L, ACTH 52 ng/L, kortizol 2,3 pg/dL olarak sonuc¢landi. Daha 6nce
malignitesi olan ve tetkik sonuglart SIADH ile uyumlu gelen; hiponatremiye eslik eden
hipotansiyon, hipoglisemi, hiperkalemi bulgular1 olmayan ve hipokalemisi olan hastada 6n
planda SIADH diisiiniilerek AY ekartasyonu agisindan ACTH uyart testi yapildi; kortizol
0.dakikada 3 pg/dL, 30. dakikada 9,3 ng/dL, 60. dakikada 6,8 ng/dL olarak sonuclandi ve AY
tanisi ile endokrinolojiye devredildi. 150 mg hidrokortizon sonrasi sodyum 128 olarak
sonuclanarak tedavi yanitt alindu.

Tartisma ve Sonug¢

Hiponatremi farkli hastaliklar ve patolojik durumlardan kaynaklanabilen bir laboratuar
bulgusudur. AY, évolemikhiponatremi hastalarinda aklimiza gelmesi gereken etyolojik bir
nedendir. Hipotansiyon, hipoglisemi ve hiperkalemi eslik edebilecegi gibi olgumuzdaki gibi
nadiren de olsa hiponatremiye hipokalemi de eslik ediyor olabilir. Tedavi, fizyolojik aksa
uygun glukokortikoid replasmanidir ve ilk segenek olarak hidrokortizon tercih edilir.



Hiv Pozitif Hodgkin Lenfoma Iliskili Hemofagositik Lenfohistiyositoz
Esra Arslan
Bursa Sehir Hastanesi

Amag

Hemofagositik lenfohistiyositoz (HLH), bagisiklik sisteminin kontrolsiiz aktivasyonu sonucu
ortaya ¢ikan, yiiksek mortaliteye sahip ve tanisi zor bir tablodur. Klinik olarak ates,
splenomegali, pansitopeni, koagiilasyon bozuklugu, hiperferritinemi ve organ disfonksiyonu ile
karakterizedir. HLH, primer (genetik) ya da sekonder nedenlerle ortaya cikabilir. Sekonder
HLH’nin en énemli nedenlerinden biri malignitelerdir ve 6zellikle lenfoma iliskili HLH (LA-
HLH) olgularinda prognoz oldukga kotiidiir. Hodgkin lenfoma iliskili HLH nadir goriilmekle
birlikte, HIV enfeksiyonu varliginda daha yiiksek risk tasir. HIV pozitif hastalarda hem immiin
disregiilasyon hem de firsat¢1 enfeksiyonlar HLH gelisimine zemin hazirlar. Literatiirde, HIV
ile iligkili Hodgkin lenfoma ve HLH birlikteligi ¢ok nadir bildirilen, ancak mortalitesi son
derece yiiksek bir klinik senaryodur. Bu olgu sunumunda HIV pozitif bir erkek hastada Hodgkin
lenfoma ve HLH birlikteliginin erken tani, eszamanli antiretroviral tedavi ve kemoterapi ile tam
yanit alinabilecegini vurgulamay1 amagladik.

Olgu

Otuz yedi yasinda erkek hasta ates, Oksiiriik ve halsizlik sikayetleriyle basvurdu. Fizik
muayenesinde soluk goriinim ve belirgin hepatosplenomegali saptandi. Ilk laboratuvar
incelemelerinde pansitopeni (Hb: 6,4 g/dL, Plt: 3x103/uL, WBC: 2,43x10°/L), yiiksek karaciger
enzimleri (ALT: 138 U/L, AST: 99 U/L), hiperbilirubinemi (T.bil: 1,8 mg/dL — takipte 11/9
mg/dL), hipertrigliseridemi, hipofibrinojenemi ve ferritin yiiksekligi mevcuttu. Toraks ve batin
tomografilerinde malignite goiilmedi.Periferik yaymada labratuar bulgular1 dogruland: ancak
belirgin 6zellik goriilmedi. Viral seroloji ¢alisildi, Anti-HIV pozitif bulunan hastada HIV RNA
19.204.000 kopya/mL, CD4 oram1 %16 idi. Yeni tam1 HIV enfeksiyonu olarak
bictegravir/tenofovir alafenamid/emtrisitabin (Biktarvy) baslandi. Tedavi basland1 ancak
hastanin kliniginde progresyon izlendi. Kemik iligi biyopsisi yapildi, hemofagositoz goriildii.
HLH tedavisi kapsaminda deksametazon baslandi, ancak klinik yanit sinirl kaldi. Takipte
yapilan yeni kemik iligi biyopsisinde Hodgkin lenfoma tanisi dogrulandi. Hastaya ABVD
kemoterapisi baslandi. MAS tablosu ikinci kiir sonras1 tamamen geriledi. PET-BT’de tam
metabolik yanit elde edildi ve tedavi AVD rejimiyle siirdiiriildii. Tiim siirecte antiretroviral
tedavi devam etti ve HIV RNA diizeyleri belirgin sekilde diistii.

Sonug

HIV ile iliskili Hodgkin lenfoma ve HLH birlikteligi nadir olmakla birlikte mortalitesi oldukca
yliksek bir klinik tablodur. Bu olgu, erken tani, multidisipliner yaklasim ve uygun tedavi
stratejileri ile yiiz giildiirlicli sonuglar alinabilecegini gostermektedir. HIV pozitif hastalarda
aciklanamayan pansitopeni ve yiiksek ferritin varliginda HLH mutlaka diisiiniilmeli ve erken
kemik iligi biyopsisi yapilmalidir. Bu olguda eszamanli antiretroviral tedavi ile ABVD/AVD
kemoterapisi uygulanmig, MAS tablosu tamamen gerilemis ve PET-BT’de tam metabolik yanit
saglanmistir. Dolayisiyla, yliksek mortalite riskine ragmen HIV + Hodgkin lenfoma + HLH
birlikteliginde erken tani ve uygun tedavi ile tam yanit elde edilebilecegi ortaya konulmustur.



Masum ot mu, hepatotoksin mi? heliz otu sonrasi akut hepatit
Esra Arslan
Bursa Sehir Hastanesi
Amag

Akut hepatit tablolar1 viral, otoimmiin ya da toksik nedenlere bagh gelisebilmektedir.
Toplumda genellikle “dogal” olarak kabul edilen bitkisel {irtinlerin hepatotoksisiteye yol
acabilecegi ¢cogu kez goz ardi edilmektedir. Son yillarda 6zellikle Dogu Anadolu bélgesinde
yaygin tliketilen Heliz otu, hepatotoksik potansiyeli nedeniyle dikkat cekmektedir. Bitkisel
iirlinlere bagh karaciger hasar1 (HILI — herbal-induced liver injury), hem tanisal giicliikler
hem de literatiirde sinirli veri bulunmasi nedeniyle ayri bir nem tasir. Bu sunumda, Heliz otu
tiikketimi sonrasi1 gelisen akut hepatoseliiler hasari olan bir geng eriskin olguyu paylasarak,
bitkisel tirlinlerin sorgulanmasinin 6nemini vurgulamay1 amacladik.

Olgu

Yirmi alt1 yaginda erkek hasta, bilinen herhangi bir hastalik veya diizenli ila¢ kullanim &ykiisii
olmaksizin, halsizlik sikayetiyle bagvurdu. Karin agris1 yoktu ve vital bulgular: stabildi.

-----

toksik madde maruziyet dykiisii bulunmuyordu.

Basvuru laboratuvarinda AST: 749 U/L, ALT: 850 U/L, total bilirubin: 1,1 mg/dL, direkt
bilirubin: 0,35 mg/dL ve INR: 1,26 saptandi. Hemogram, bobrek fonksiyon testleri ve CRP
normaldi. Hepatoseliiler patern 6n plandaydi.

Izlemde viral hepatit serolojileri (EBV, CMV, Rubella, Brucella) ve otoimmiin markerlar
(ANA, ASMA, LKM) negatif bulundu. Hastaya proton pompa inhibit6rii, izotonik sivi ve
destek tedavisi baglandi. Klinik seyirde AST/ALT degerlerinde gerileme izlendi. Hasta
semptomsuz hale gelerek toksik maddeler konusunda bilgilendirildi ve taburcu edildi.

Sonug

Bu olguda hepatoseliiler tipte karaciger hasar1 gézlenmis, viral ve otoimmiin nedenler
dislanmistir. Heliz otu tiiketimi 6ykiisii ve dechallenge etkisi (ilag/bitki kesildikten sonra
enzimlerde gerileme) bitkisel iiriin iligkili karaciger hasar1 (HILI) tanisim1 giiglendirmistir.
Heliz otunun toksik etkileriyle ilgili literatiirde sinirlt veri bulunmasi bu olgunun bilimsel
degerini artirmaktadir.

Sonug olarak, akut hepatit tablosu ile bagvuran olgularda bitkisel {iriin ykiisii mutlaka
ayrintili olarak sorgulanmalidir. Toplumda “dogal” kabul edilen iiriinlerin de hepatotoksik
olabilecegi unutulmamalidir. Bolgesel beslenme aliskanliklarinin bilinmesi, dogru taniya
ulagmada kritik rol oynamaktadir. Bu olgu, klinisyenlere akut karaciger hasari ile bagvuran
genc hastalarda bitkisel {irtin kullanimina y6nelik ayrintili anamnezin tani siirecinde 6nemini
bir kez daha gostermektedir.

Anahtar kelimeler: Heliz otu, akut hepatit, hepatotoksisite, bitkisel {iriin iligkili karaciger
hasar1



Li-Fraumeni Sendromu Zemininde Gelisen Yiiksek Riskli MDS: Nadir Bir Olgu

"Asena Asl Diker, 'Fatos Dilan Késeoglu

![zmir Bakir¢ay Universitesi Cigli Egitim Ve Arastirma Hastanesi, IZMIR

Giris: Li-Fraumeni sendromu (LFS), otozomal dominant kalitilan germline TP53 mutasyonu
ile iligkili, nadir fakat yiiksek penetransa sahip bir kanser predispozisyon sendromudur. Meme
kanseri, yumusak doku ve kemik sarkomlari, santral sinir sistemi tiimorleri ve adrenokortikal
karsinomlar en sik goriilen tiimorler iken, hematolojik maligniteler daha nadir olarak
bildirilmistir. Bununla birlikte, TP53 mutasyonlar1 hem somatik hem de germline diizeyde
miyelodisplastik sendrom (MDS) ve akut miyeloid l6semide kotii prognoz ile yakindan
iligkilidir; kompleks karyotip, tedaviye direng ve kisa sagkalim gibi olumsuz klinik 6zelliklerle
seyretmektedir. LFS’de MDS gelisimi oldukca nadir goriilmekte olup, literatiirde yalnizca
siirli sayida olgu sunumu yer almaktadir.

Olgu Sunumu: Altmis alt1 yasinda kadin hasta, anemi ve pansitopeni nedeniyle hematoloji
poliklinigine basvurdu. Ozgecmisinde evre 3 kronik bdbrek yetmezligi, 2023 yilinda
kemoterapi ve radyoterapi ile tedavi edilmis serviks karsinomu, ayrica hipotiroidi ve
hipertansiyon &ykiisii mevcuttu. Fizik muayenede hepatosplenomegali ve lenfadenopati
saptanmadi; B semptomlar1 yoktu. Laboratuvar incelemelerinde derin pansitopeni izlendi,
periferik yaymada displastik bulgular mevcuttu. Kemik iligi aspirasyon ve biyopsi
incelemesinde hiposeliiler yapi, eritroid seride belirgin displazi ve megaloblastik degisiklikler
ile %2-3 oraninda blast hiicresi saptandi. FISH analizinde 5q delesyonu (%20) pozitif bulundu.
Periferik kan 6rnegine uygulanan yeni nesil dizileme (NGS) analizinde TP53 geninde %20 allel
fraksiyonu ile iki ayr1 patojenik varyant tespit edildi. Aile Oykiisiinde anne tarafindan bir
teyzede skuamoz hiicreli karsinom, bir daymin ¢ocuklarinda meme kanseri ve skuamoz hiicreli
karsinom Oykiisii mevcuttu. Sekiz kardesinden ii¢ii (meme ve uterus kanserleri nedeniyle) tani
almis veya kaybedilmis, bir erkek kardesi ise malign melanom nedeniyle kaybedilmisti. Diger
kardesler ve yakin akrabalar saglikliydi. Bu bulgular, hem klasik Li-Fraumeni kriterleri hem de
Chompret kriterleri ile uyumluydu. Hastanin soy agaci Sekil 1’de sunulmustur. Olgu, 5q
delesyonu ve eslik eden TP53 mutasyonu nedeniyle yiiksek riskli MDS tanis1 aldi. AML
doniisiim riski yiiksek kabul edilerek destek tedavi kapsaminda eritropoetin ve gerektiginde
transflizyon planlandi. Ayrica 5q delesyonuna yonelik hedefe yonelik tedavi olarak lenalidomid
baslandi. Hasta AML doniisiimii agisindan yakin izleme alindi. Aile bireyleri genetik danisma,
aile taramasi ve germline TP53 testi i¢in tibbi genetik birimine yonlendirildi.

Tartisma: TP53 mutasyonu, hematolojik malignitelerde en olumsuz prognostik belirteclerden
biridir; MDS’de tedavi yanitin1 azaltmakta, sagkalimi belirgin bicimde kisaltmaktadir. LFS’de
hematolojik maligniteler nadir bildirilmis olsa da, bu olgu germline TP53 mutasyonu tasiyan
bireylerde, kemoterapinin hematopoetik kok hiicreler iizerindeki kanserojen etkisinin de
katkistyla hematolojik malignitelerin geligsebilecegini gostermektedir.

Sonug: Bu olgu, germline TP53 mutasyonu tasiyicilarinda yalnizca solid tiimorlerin degil, MDS
gibi hematolojik malignitelerin de gelisebilecegini ve riskin dnceki diisiiniilenden daha yiiksek
olabilecegini gostermektedir. TP53-mutant MDS, tedaviye yanitin zayif olmasi ve sagkalimin
belirgin kisalmasiyla karakterize, kotii prognostik bir biyolojik alt gruptur. Ozellikle del(5q) alt
grubunda TP53 mutasyonu, lenalidomid yanitinin diistikliigii ve 16semik doniisiim riskinin artigi
ile iligkilidir. Bu nedenle LFS tanili bireylerde multidisipliner yonetim, diizenli hematolojik



izlem ve aileye yonelik genetik danigsmanlik biiyiik 6nem tagimaktadir. Kaynaklar 1. Villani A,
Shore A, Wasserman JD, et al. Lancet Oncol. 2016;17(9):1295-1305. 2. Bernard E, Nannya Y,
Hasserjian RP, et al. Nat Med. 2020;26(10):1549-1556. 3. Haase D, Stevenson KE, Neuberg
D, et al. J Clin Oncol. 2019;37(36):3159-3170. 4. McBride KA, Ballinger ML, Killick E, et al.
Nat Rev Clin Oncol. 2014;11(5):260-271.



