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KONGREYE DAVET

Sayin Meslektaslarim,

Sizleri, 14-17 Mayis 2026 tarihleri arasinda Antalya'da,
Susesi Luxury Resort Hotel'de gerceklestirilecek olan
V. Ulusal Dahiliye Kongresi (UDK 2026)'ne davet etme-
kten onur duymaktayiz.

“Ben varim; cunkld biz variz!" ilkesiyle diizenlenen
kongremiz, bugline dek dahiliye alaninda bilimsel pay-
lasimin, mesleki dayanismanin ve akademik tretkenligin
en 6nemli platformlarindan biri olmustur. Her gegen yil
blyUyerek gelisen ve artik bir gelenek halini alan UDK,
dahiliye uzmanlarini ortak bir zeminde bulusturarak
bilimsel bilgi birikimini artirmay! ve meslegimizin ge-
lecegine 1sik tutmayi hedeflemektedir.

Derneg@imizin kurulusundan bu yana yurattigu ¢alisma-
lar, yalnizca mesleki sorunlarin ¢ézimune katki sagla-
makla kalmamis; ayni zamanda ¢cok merkezli arastirma-
lar, kitap calismalari ve duzenli yayimlanan DAHUDER
Medical Journal aracihigiyla bilimsel Uretimi tegvik et-
mistir. Akademik ¢alisma gruplarimiz, gincel konulara
yonelik uzlasi raporlari hazirlamaya devam etmekte; yil
boyunca duzenlenen egitim kurslari ve toplantilar ile
meslektaslarimizin mesleki donanimlarini gig¢lendirme-
ktedir.

UDK 2026, yalnizca bilimsel oturumlarla sinirh kalmay-
acak; Turkiye'nin dort bir yanindan gelen dahiliye hek-
imlerinin bir araya gelerek deneyimlerini paylasacadi,
mesleki baglarini guglendirecegi ve sosyal etkinlikler-
le bu sinerjiyi daha da artiracagl zengin bir program
sunacaktir. Katilimcilarimiz, bilimsel kazanimlarin yani
sira, meslektaslariyla kuracaklari guc¢li baglar ve pay-
lasimlarla kongreden kalici dostluklar ve degerli anilarla
ayrilacaklardir.

Siz degerli meslektaglarimizi, UGlkemiz  dahiliye
camiasinin bu buyudk bilimsel ve sosyal bulusmasinda
aramizda gérmekten onur duyacagiz.

Saygilarimla,
Kongre Baskani
Prof. Dr. Teslime Ayaz
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KONGRE BILIMSEL PROGRAMI | KURSLAR

14 Mayis 2026, Persembe

Salon A

INTERAKTIF EGITiM

Uygulamali Temel Kardiyotorasik Ultrasonografi Kursu

14:00-14:20 | Acilig, Kurstan Beklentiler, Neden POCUS? | Dr. Alper Tuna Giiven

14:20-14:40 | USG Goriintiilemenin Temelleri, Artefaktlar, Fizyoloji ve Anatomi | Dr. Gokhan Tazegiil

14:40-15:00 | POCUS Uygulamalarinda Kardiyak Goriintiileme — FoCUS | Dr. Nazif Yalgin

15:00-15:20 | POCUS Uygulamalarinda Toraks Goriintiileme | Dr. Sibel Ocak Serin

15:20-16:30 | Uygulamal POCUS Egitimi | Dr. Alper Tuna Giiven, Dr. Gokhan Tazegiil, Dr. Sibel Ocak Serin, Dr. Nazif Yalgin
Salon B

INTERAKTIF EGITIM

Yogun Bakim Kursu - 1. Oturum

Oturum Baskanlar:: Dr. H. Levent Yamanel, Dr. Hayriye Cankar Dal

13:30-13:50 | Kritik Hasta Bakiminin Temelleri | Dr. H. Levent Yamanel

13:50-14:10 | Kardiyopulmoner Resiisitasyon | Dr. Zeynep Irmak Kaya

14:10-14:30 | Hava Yolu Yénetimi | Dr. Sevtap Bakir Kaliber

14:30-15:00 | Kahve Arasl
iINTERAKTIF EGITiM
Yogun Bakim Kursu - 2. Oturum

Oturum Baskanlari: Dr. H. Levent Yamanel, Dr. Hatice Aslan Sirakaya

15:00-15:20 | Non-invaziv Mekanik Ventilasyon Stratejileri | Dr. Hayriye Cankar Dal

15:20-15:40 | Mekanik Ventilasyonun Temelleri | Dr. Hayriye Cankar Dal

15:40-16:00 | Sepsis ve Septik Sok Yonetimi | Dr. H. Levent Yamanel

16:00-16:15 | Kahve Arasi

16:15-17:30 | Cihaz Bagi Pratik Uygulamalar
14 Mayis 2026, Persembe

Salon C
INTERAKTIF EGITIM
Yapay Zeka — LLM Destekli Arastirma Kursu

Biiyiik Dil Modelleri Destekli Arastirma Planlama ve Akademik Yazma

A Dog. Dr. Dilek Yapar, Uzm. Dr. Gizem Zorlu Gérgiiliigil, Dr. Hazal Tagli, Dr. Ogr. Uyesi Yasemin Demir Avci, Dr. Nevruz ilhanli

Salon D
INTERAKTIF EGITIM
Hemodiyaliz Kursu

13:30-14:00 | Akut ve Kronik Diyaliz Regetelendirilmesi | Dr. ismail Demir

14:00-14:30 | Diyalizde Kalsiyum Fosfor ve Parathormon Dengesi | Dr. Mehmet Ata Cevik

14:30-15:00 | Diyalizde Anemi Yonetimi | Dr. Selcuk Yaylaci

15:00-15:30 | Diyaliz Yeterliliginin Degerlendirilmesi | Dr. Mehmet Serdar Yildinm

15:30-16:00 | Kahve Arasi

16:00-17:30 | Cihaz Basi Egitim

Salon E

DAHUDER SAHNE
Saglikh lletisim Atolyesi

14:00-18:00 | Mert Oner ile Saglikl iletisim Atolyesi




KONGRE BILIMSEL PROGRAMI

15 Mayis 2026, Cuma
Salon A

Sozlii Bildiriler

Oturum Baskanlari: Dr. Gokhan Koker, Dr. Bilgin Bahadir Basgoz

08:00-08:10 | Karaciger Sirozu Tanil Hastalarda Sarkopeni Gelisiminin Ultrasonografik Superb Mikrovaskiiler Goriintiileme Yontemi ile Degerlendirilmesi
Dr. Segil Kilbasanli

08:10-08:20 | Obez Bireylerde Hepatik Steatoz Ongdriisiinde Klinik indekslerle Entegre Hibrit Makine Ogrenmesi Temelli Akilli Triyaj Modeli
Dr. Zeynep Irmak Kaya

08:20-08:30 | Tiirkiye'de Obez Yetiskinlerde Kilo Algisi Bozuklugunun Antropometrik ve Sosyodemografik Belirleyicileri: DAHUDER Obezite Galisma Grubu Ulusal Gok
Merkezli Galismasi
Dr. Alper Tuna Giiven

08:30-09:00 | Kongre Acllisi
PANEL 1 — DIYABETIK NEFROPATI: Kardiyo-Renal-Metabolik Eksenin Kesisim Noktasi

Oturum Baskanlari: Dr. Mustafa Kemal Balci, Dr. Bilgin Bahadir Basgéz, Dr. Hamit Yildiz

09:00-10:00 | Panelistler:
Dr. Begiim Seyda Avc, Dr. Alper Tuna Giiven, Dr. Aycan Acet

10:00-10:15 | Kahve Arasl

Uydu Oturumu

Oturum Baskani: Dr. Teslime Ayaz

10:15-11:00 | 30 Yillik Deneyim Isiginda PPl Kullaniminda Klinik Gergekler
Dr. Ayhan Hilmi Gekin

Yer: Sanofi Stant Alani

11:00-11:30 | Tip 2 Diyabet Tedavisinde Vakalarla Toujeo’ya Gegis
Dr. Selcuk Yaylac

DAHUDER & EFIM Ortak Paneli

Oturum Baskanlar:: Dr. Seyit Uyar, Dr. Nizameddin Koca

11:30-12:15 | EFIM’in Hedefleri ve Gelecek Perspekiifi

Dr. Fredrik Von Wowern

Klinik Kilavuzlarin Giinliik i¢ Hastaliklan Pratigine Entegrasyonu
Dr. Valentin A. Kokorin

DAHUDER’in Hedefleri ve Gelecek Perspekiifi
Dr. Nizameddin Koca

12:15-13:30 | Ogle Yemegi
Salon A

Panel 2 — Obezite Paneli

Oturum Baskanlari: Dr. ihsan Solmaz, Dr. Alihan Oral, Dr. Esref Arag

13:30-14:30 | Vakalar ile Medikal Obezite Tedavisi
Panelistler:
Dr. Ismail Demir, Dr. Nur Diizen Oflas, Dr. Hasan Hakan Goban

14:30-14:45 | Kahve Arasl

Uydu Oturumu

14:45-15:30 | Dapaglifiozin Tip 2 Diyabette Glisemik Kontrol ve Otesi
Dr. Nizameddin Koca, Dr. Begiim Seyda Avcl

15:30-15:45 | Kahve Arasi
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KONGRE BiLIMSEL PROGRAMI

15 Mayis 2026, Cuma

Refrakter Reflii Oturumu

Oturum Baskanlar:: Dr. Abdiilbaki Kumbasar, Dr. Ayhan Hilmi Gekin, Dr. ihsan Ates

15:45-16:30 | Ne Zaman Refrakter Diyelim?
Dr. Fatih Tiirker

Psikolojik Boyutu Ne?
Dr. Tirkan Pasali Kilit

Overlap Sendromlar Neler?
Dr. Tolga Aydin

16:30-16:45 | Kahve Arasl

Hipertansiyon Mahkemesi

Oturum Bagkanlari: Dr. Seyit Uyar, Dr. Nizameddin Koca

16:45-17:30 | Panelistler:

Dr. H. Erdem Stimbiil

Dr. Hatice Aslan Sirakaya
Dr. Aysegiil Ertinmaz

17:30-17:45 | Kahve Arasl

Uydu Oturumu

17:45-18:15 | Tip 2 Diyabet Tedavisinde Pioglitazon ile Kardiyondral Koruma
Kardiyolog Géziinden

Dr. Sadi Giileg

i¢ Hastaliklan Bakis Agisiyla

Dr. Yasin Sahintirk

16 Mayis 2026, Cumartesi

Salon A

Sozlii Bildiriler

Oturum Baskanlari: Dr. Feyzi Bostan, Dr. Muhammed Ali Coskuner

08:10-08:20 | Kronik Bébrek Hastali§i Olan Bireylerde Timozin Beta-4 Diizeyleri Ve Klinik Parametrelerle iliskisi

Dr. Esra Nesibe Demir

08:20-08:30 | Rutin Kraniyal BT Goriintilerinde Frontal Kemik ve C2 Vertebra Hounsfield Unit Degerleri ile Firsatci Osteoporoz Tanisi
Dr. Izel Gakal

08:30-08:40 | Kallistatin Proteinin Tip 1 Diyabetes Mellitus Hastalarindaki Mikrovaskiiler Komplikasyonlarla Arasindaki iliski

Dr. Aydin Caner Aksoy

Dahiliyede Yeni Alanlar

Oturum Baskanlari: Dr. Tufan Tiikek, Dr. Teslime Ayaz, Dr. Refik Demirtung

09:00-10:00 | Endoskopi Goriintiilerin Yorumlanmasi
Dr. Erding Guilimsek

Fibroscan 6Igﬁ_m Prensipleri
Dr. Hiiseyin Ali Oztiirk

POCUS Vaka Ornekleri
Dr. Nazif Yalgin

10:00-10:15 | Kahve Arasl

Uydu Oturumu

Oturum Baskanlari: Dr. Abdiilbaki Kumbasar

10:15-11:00 | Kilo Verirken Eksik Kalmasi ; Mikrobesin Desteginin Onemi
Dr. Oguz Abdullah Uyaroglu, Asl Soyer (Marka Miidiirii)
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KONGRE BiLIMSEL PROGRAMI

16 Mayis 2026, Cumartesi

Mini Uydu Oturumu

Yer: Abbott Stant Alani

11:00-11:30 | Poliklinigin Zor Hastasi: Fonksiyonel Bagirsak Hastaligi ve Tedavide Pinaveryum’un Yeri
Dr. Mehmet Cetin

Panel 3 — Dislipidemi Paneli

Oturum Baskanlar:: Dr. Aytekin Oguz, Dr. Miiserref Funda Tirkmen, Dr. Selcuk Yaylaci

11:30-12:15 | Statin Yanitsizgi: Sorun Nerde/Kimde? — Hasta mi, Doktor mu, llag mi, Genetik mi?
Panelistler:
Dr. Irfan Esen, Dr. Mustafa Timurkaan, Dr. Selin Celen

12:15-13:30 | Ogle Yemedi
Salon A

Panel 4 — Anemi Paneli

Oturum Baskanlari: Dr. Nurhayat Ozkan Sevencan, Dr. Muhammet Ozbilen

13:30-14:30 | Panelistler: Dr. Aysel Togoglu, Dr. Hikmet Oztop, Dr. Mehmet Getin

Yer: Abdi ibrahim Stant Alani

14:30-15:00 | Demir Eksikligi ve Anemisinin Yonetiminde Feramat'in Yeri
Dr. Muhammet Ozbilen

Uydu Oturumu

15:00-15:45 | Tip 2 Diyabet Tedavisinde Empagliflozin Metformin Kombinasyonunun Yeni Adi: EMPAFEL MET
Dr. Sevki Cetinkalp

iBS Oturumu

Oturum Baskanlari: Dr. Dogan Nasir Binici, Dr. Satiimis Bilgin
15:45-16:30 | ROMA V’e Gore iBS Tanisi
Dr. Kadem Arslan

Her IBS Ayni mi? Alt Tipleri ve Tedavi Farklari
Dr. Hakan Sivgin

iBS Hastasi Poliklinikte: 5ehmet kok

Da}(ikada Ne Yapabilirim?
Dr. llkge Akgiin Kurtulmus

16:30-16:45 | Kahve Arasl

Diyabet Mahkemesi

Oturum Baskanlari: Dr. Mehmet Akif Biiytikbese, Dr. Yasin Sahintiirk

16:45-17:30 | Panelistler:
Dr. Ulas Serkan Topaloglu, Dr. Hiiseyin Déngelli, Dr. Ceren Gevik

17:30-17:45 | Kahve Arasl

Uydu Oturum

|

17:45-18:15 | Tiirkiye’nin Gercek Yasam Verileriyle, Kontrolii Benitide’a Birakin
Hipertansiyonda Benidipin’in Yeri
Dr. Seyit Uyar

Tiirkiye’de Hipertansiyon ve/veya Anjina Pektoris Hastalarinda Benidipin Tedavisinin Etkinlik ve Giiveniligi. Cok Merkezli Gézlemsel Calisma
Dr. Mehdi Zoghi




KONGRE BiLIMSEL PROGRAMI

17 Mayis 2026, Pazar
Salon A

Asistan Oturumu, Akilci llag Oturumu, Antibiyotik Direnci

Oturum Baskanlar:: Dr. Hatice Beyazal Polat, Dr. Ahmed Cihad Geng

09:00-10:00 | Tiirkiye’de Direng Profilleri: Son 5 Yil
Dr. Mustafa Erglindogdu

Al Destekli Antibiyogram Okuma
Dr. Talha Yardimci

Akilci Antibiyotik Kullanim Sanati
Dr. Razan Al-Shanableh

10:00-10:15 | Kahve Arasi

Oturum Baskanlari: Dr. Yildiz Okuturlar, Dr. Irmak Sayin Alan

DAHUDER OTURUMU

10:15-11:15 | Longevity: Daha Uzun Degil, Daha Saglkl Yasamak

Longevity’nin Bilimsel Temelleri: Hiicresel Yaslanmadan Klinik Karsiliga
Dr. Ece Yigit Genger

Longevity ve Metabolik Saglik: Dahiliyecinin Ana Sahnesi

Dr. Aysun Isiklar

Longevity'de Klinik Gergeklik: Ne Onerelim, Nerede Durmaliyiz?
Dr. Duygu Kesebi Isgandarov

11:15-11:30 | Kahve Arasl

11:30 Kapanis

15 Mayis 2026, Cuma

Salon B
inflamasyon ve Dahiliye

Oturum Baskanlari: Dr. Zekaver Odabasl, Dr. Nevzat Gozel

09:00-09:20 | inflamasyon ve Metabolik Hastaliklar
Dr. Tuba Taslamacioglu Duman

09:20-09:40 | Bir Dahiliyecinin Bilmesi Gereken 5 inflamatuvar Hastalik
Dr. Kemal Ozan Liile

09:40-10:00 | Nedeni Bilinmeyen inflamasyon
Dr. Ali Kemal 0guz

Uzman Oturumu — Dahiliye Polikliniginde Sik Karsilasilan Durumlar

Oturum Baskanlari: Dr. Osman inan, Dr. Fatih Borlu

11:15-12:15 | Kasintiya Dahiliye Yaklasimi
Dr. Ayse Gokgen Tufan

Bas Donmesine Dahiliye Yaklasimi
Dr. Burcu Almacan Ince

Bas Agrisina Dahiliye Yaklasimi

Dr. Murat Cakir

Terlemeye Dahiliye Yaklasimi

Dr. Elgin Bayram

12:15-13:30 | Ogle Yemegi

Vil
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KONGRE BiLIMSEL PROGRAMI

15 Mayis 2026, Cuma

Salon B

Tiroid Tedavileri Oturumu

Oturum Baskanlari: Dr. Ozden Yildirim, Dr. Eray Atalay

13:30-13:50 | 2025 ETA Hipotiroidi Tedavi Kilavuzu
Dr. Ozge Kurtkulag

13:50-14:10 | Antitiroid ilaglar Ne Kadar Kullanilimali?
Dr. Mehmet Selim Mamis

14:10-14:30 iIag__D|$| Antitiroid Tedavilerin Kullanimi
Dr. Ozhan Aydin

14:30-14:45 | Kahve Arasl

Oturum Baskanlari: Dr. Hacer Sen, Dr. Attila Onmez

Tedavilerde Klinik Sanat

15:45-16:30 | Probiyotik Kullanim Sanati
Dr. Muhammed Ali Coskuner

Vitamin B12 Kullanim Sanati
Dr. Muhammed Giftcioglu

D Vitamini Kullanim Sanati
Dr. Ahnmet Aydin

16:30-16:45 | Kahve Arasi
Salon B

Antikoagiilasyon Yonetiminde Klinik Karar Anlari

Oturum Bagkanlari: Dr. Ercan Giindliz, Dr. Meltem Sertbas

16:45-17:45 | Ne Zaman Coumadin, Ne Zaman YOAK?
Dr. Alper Sari

Antikoagiilan Kullanan Hastada Kanamaya Yaklasim
Dr. Abdulvahap Coskun

YOAK KuIIq_nanIa@a Preop Degerlendirme
Dr. Nuriye Ozcan Ozer

16 Mayis 2026, Cumartesi
Salon B

Beklenmeyen Yiikseklikler: CRP / Ferritin / Troponin / D-dimer

Oturum Baskanlari: Dr. Giilali Aktas

09:00-10:00 | CRP Yiiksek Ama Enfeksiyon Yok

Dr. Erhan Onalan

Ferritin > 1000

Dr. Seher Kir

Troponin Yiiksek Ama Koroner Normal
Dr. Haydar Kaan Karatas

D-dimer Yiiksek Ama BT Normal

Dr. Betiil Gavusoglu Tiirker

Oturum Baskanlari: Dr. Ali Tamer, Dr. Kubilay issever, Dr. Zeynep Irmak Kaya

Nutrisyon Oturumu

11:15-12:15 | Metabolik Alevlenme: Hastanede Beslenme Hatalari Nasil Organ Hasarina Yol Acar?

Refeeding Sendromu

Dr. Ersin Kuloglu

Pre:op/Post-op Beslenme Hatalari
Dr. 0zge Kama Basgl

Taburculuk Nutrisyonu
Dr. Adil Furkan Kilig

12:15-13:30 | Ogle Yemegi
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KONGRE BiLIMSEL PROGRAMI
16 Mayis 2026, Cumartesi

Salon B

Ne Zaman Cerrahi?

Oturum Baskanlari: Dr. Serdar Olt, Dr. Arif Aslaner

13:30-14:30 | Kolelitiyazis
Dr. Sefer Aslan

Tiroid Nodiilii

Dr. Fatih Demircan
Lipom

Dr. Kamil Konur

Hemogramdan Taniya

Oturum Baskanlari: Dr. Mahir Cengiz, Dr. Cem Sahin

15:45-16:30 | izole Nétropeni
Dr. Oguzhan Zengin

izole Anemi
Dr. Ismail Kirh

izole Trombositopeni
Dr. Meryem Umit Kurban

16:30-16:45 | Kahve Arasi

Dahiliye’de “El” den Taniya

Oturum Baskanlari: Dr. Siileyman Ahbab, Dr. Emin Gemcioglu

16:45-17:30 | Gastrointestinal Hastaliklarda El Bulgulari
Dr. Ahmet Serdaroglu

Romatolojik Hastaliklarda EI Bulgulari

Dr. Burgin Meryem Atak

Kardiyopulmoner Hastaliklarda El Bulgulari
Dr. Huzeyfe Karaosman

15 Mayis 2026, Cuma

Salon C

Sozlii Bildiriler

Oturum Baskani: Dr. Ahmed Bilal Geng

09:00-09:10 | Adrenal Cushing Sendromu ve Nonfonksiyone Adenomlarin Ayirici Tanisinda Klinik, Biyokimyasal ve Radyolojik Parametrelerin Degerlendirilmesi
Dr. Giilsiim Karaahmetli

09:10-09:20 | Hipotiroidili Hastalarda Yorgunlugun Modified Fatigue Impact Scale (MFIS) ile Degerlendirilmesi
Dr. Samet Selvi

09:20-09:30 | Primer Hipotiroidide Levotiroksin ilag Uyuncu Ve Kullanim Aliskanliklarinin Hastaya Ozgii TSH Hedeflerine Ulasma ile iliskisi: Tanimlayici Bir Arastirma
Dr. Umut Emre Uyanik

09:30-09:40 | Obez Hastalarda Obezite Siddeti ile Vitamin, Mineral ve Kemik Metabolizmasi Parametreleri Arasindaki iliski
Dr. Leyla Akdogan

09:40-09:50 | Obez Bireylerde TyG_indeksi ile Metabolik Enflamasyon ve Mikroniitriyent Diizeyleri Arasindaki iliskinin Degerlendirilmesi
Dr. Habibe Miiberra Ozkan

09:50-10:00 | insiilin Direnci, inflamasyon ve Tiroid Fonksiyonlar Arasindaki iligki: 1.018 Eriskinde Retrospektif Analiz
Dr. Nazmiye Serap Biger

10:00-10:05 | Kahve Arasl
Sozlii Bildiriler
Oturum Baskani: Dr. Esin Avsar Kugiikkurt

10:05-10:15 | ERCP Sonrasi Erken Biyokimyasal Yanitin Belirleyicileri: Gercek Yasam Verisi

Dr. Merve Eren Durmus
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15 Mayis 2026, Cuma

Salon C

10:15-10:25 | Obez Hastalarda Obezite Evrelerine Gore Klinik, Demografik Ve Biyokimyasal Ozelliklerin Retrospektif Olarak incelenmesi
Dr. Aycan Acet

10:25-10:35 | Metabolik Sendromda Bel/Boy Orani ile Aterojenik Lipid Profil Arasindaki iliski
Dr. Giilfidan Atan

10:35-10:45 | SGLT2 inhibitérii Kullanan Hastalarda Oglisemik Diyabetik Ketoasidoz: 10 Hastalik Olgu Serisi
Dr. Bora Gagan

10:45-10:55 | Sodyum Glukoz Ko-Transporter 2 inhibitérii Kullanan Tip 2 Diabetes Mellitus Tanili Hastalarda Uriner Sistem Enfeksiyonu Sikligi
Dr. ismail Kirli

10:55-11:05 KIiniQimiz._Takibindeki Adrenal insidentalomali Olgularin Retrospektif Analizi
Dr. Beyza Unal

11:05-11:15 | Kahve Arasi

Uygulamal Oturum - Hepatosteatoza Yaklasim

Oturum Bagkanlari: Dr. Mehmet Bankir, Dr. Sibel Ocak Serin

11:15-11:45 | 1 Vaka ile Dahiliye Polikliniginde Hepatosteatoz Degerlendirmesi
Dr. Rifat Bozkus

11:45-12:15 | Uygulamali Fibroscan Egitimi
Dr. Ali Kink

12:15-13:30 | Ogle Yemegi

Sozlii Bildiriler

Oturum Baskant: Dr. Deniz Gekic, Dr. Hakan Demirci

13:30-13:40 | Palyatif Bakim Hastalarinda Orbital Yag Hacminin Nutrisyonel Bir Parametre Olarak Degerlendirilmesi
Dr. Meryem Umit Kurban

13:40-13:50 | Yogun Bakimda Yatan Hastalarda Hipernatremi Varliginin Yatis Siiresi ve Komplikasyon Gelisimi Uzerine Etkisi
Dr. Adil Furkan Kilig

13:50-14:00 | Sepsisli Hastalarda Hastane ici Mortaliteyi Ongérmede D-dimer/Fibrinojen Oraninin Prognostik Rolii
Dr. Betiil Gigdem Yortanli

14:00-14:10 | ileri Evre Solid Kanser Hastalarinda Temporal Kas Kaybi Hizi ile 90 Giinliik Mortalite Arasindaki iliski
Dr. Kadir Can Kamaci

14:10-14:20 | Nivolumab ve Pembrolizumab Tedavisi Alan Hastalarda Periferik Kan inflamatuvar indekslerinin Tedavi Yaniti ve Sagkalim Uzerine Etkisi
Dr. Kutay Sari

Sozlii Bildiriler

Oturum Bagkani: Dr. Mehmet Kok, Dr. Gizem Sultan Agikgoz Mert

15:45-15:55 | Laboratuvar Temelli Makine Ogrenmesi Modelleri ile Diyabetik Periferik Noropatinin Ongdriilmesi: ki Asamali Bir Calisma
Dr. Gizem Zorlu Gorgltgil

15:55-16:05 |Proton Pompa inhibitdrii Kullanimi ve Bilgi Diizeyinin Degerlendirilmesi: Anket Tabanli Kesitsel Bir Galisma
Dr. Giilfidan Atan

16:05-16:15 | Ust Gastrointestinal Sistem Endoskopisinde Alarm Semptomlarinin Tanisal Degeri ve Gereksiz Endoskopi Oranlari
Dr. Ayten Basak Karaakin

16:15-16:25 | Aydinlatiimamis Bir iliski: Hepatit B ve Metabolik Sendrom
Dr. Mehmet Ali Sakar

16:25-16:35 | Akut Pankreatit Tanili Hastalarda Nétrofil Lenfosit Oraninin Hastane Yatis Siiresine Etkisi
Dr. Sevtap Bakir Kaliber

16:35-16:45 | Akut Pankreatitte HbA1c YiikseKliginin Pankreatit Siddeti ve Klinik Sonuglar ile iliskisi: Retrospektif Tek Merkez Deneyimi
Dr. Recep Kaya

16.45-17.00 | Kahve Arasi

Sozlii Bildiriler

Oturum Bagkani: Dr. Sinan Koca, Dr. Tiirker Fatih Cicek

17:00-17:10 | Hasta Basina Laboratuvar Testi Kullaniminin Performans Gstergesi Olarak incelenmesi: Genis Olgekli Retrospektif Bir Analiz
Dr. Derya Unal

17:10-17:20 Ce;aevinde Kalmakta Olan Mahkumlarin Kemik Mineral Yogunluklarinin Cezaevinde Kalis Siireleri ile Olan liskisi
Dr. Ismet Sayan
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KONGRE BiLIMSEL PROGRAMI

16 Mayis 2026, Cumartesi

Salon C

17:20-17:30 | Kritik COVID:19 Hastalarinda inflamatuvar Biyobelirtecler ile Organ Destek Gereksinimi Arasindaki iliski
Dr. Hiiseyin Ozkok

17:30-17:40 | Adrenalin Oto-Enjektdr Recete Edilen Hastalarin Degerlendiriimesi: Tek Merkez Deneyimi
Dr. Fatma Dindar Celi

17:40-17:50 | Diyabetli Yetiskin Hastalarda Saglik Okuryazarligi Diizeyi ve Glisemik Kontrol ile iliskisi
Dr. Erkan Ozdemir

DAHUDER Agik Kiirsii Oturumu: S6z Dahiliye Uzmanlarinda
Oturum Baskanlari:Dr. Turker Fatih Cicek, Dr. Mehmet Serdar Yildirim

09:00-10:00 | Dahiliye Uzmanlarinin Sahada Karsilastigi Sorunlar ve Goziim Onerileri?
Dr. Mehmet Serdar Yildinm

DAHUDER Diyabetik Dislipidemi Galismasi Oturumu

Oturum Bagkanlari: Dr. Hilmi Erdem Siimbiil, Dr. Nevzat Gozel, Dr. Hamit Yildiz, Dr. Nalan Okuroglu

10:15-11:00 | Diyabetik Hastalarda Hedef Diizeylere Ulasma Oranlari; DAHUDER Diyabetik Hastalarda Dislipidemi Galismasi Gergek Yasam Verileri
Dr. Selguk Yaylaci, Dr. Mehmet Bankir

Uygulamal Oturum: Tiroid Nodiiliine Yaklasim

Oturum Baskanlari: Dr. Emine Binnetoglu, Dr. Ahmet Siikrii Alpaslan

11:15-11:45 | 1 Vaka ile Dahiliye Polikliniginde Tiroid Nodiiliine Yaklasim
Dr. Nalan Okuroglu

11:45-12:15 | Uygulamal Tiroid USG Egitimi
Dr. Gokhan Tazegiil

12:15-13:30 | Ogle Yemegi

Sozlii Bildiriler

Oturum Baskani: Dr. Yasar Sertbas

13:30-13:40 Beprodﬂktif Cagdaki Kadinlarda Demir Eksikligi Anemisi Rekiirrensini Onlemede Menstriiasyon Odakli Diisiik Doz idame Tedavisi ve RDW Degisiminin Proaktif
Izlem Gicli
Dr. Zeynep Irmak Kaya

13:40-13:50 | HbA1c Olgiimiinde Yanittici Diisiiklilk: Hemoglobin Varyantlar ve Klinik Uyumsuzluk Gésteren Bes Olgunun Degerlendirilmesi
Dr. Hasan Hakan Goban

13:50-14:00 ig Hastaliklan Kliniginde Pansitopeni ve Bisitopeni ile Yatinlan Hastalarin Etiyolojik ve Klinik Ozellikleri
Dr. Rifat Bozkus

14:00-14:10 | Hemogram Eritrosit Dagilim Genisliginin (RDW) Prediyabet ile liskisi; Tek Merkezli Kohort Galismasi
Dr. Tuba Taslamacioglu Duman

14:10-14:20 | Tip 2 Diyabetes Mellitusta Rutin Biyokimya Parametreleri ile Yeni Bir Kardiyovaskiiler Risk Skoru Gelistirilmesi: Biyokimyasal Risk Skoru
Dr. Can Boynukara

14:20-14:30 | Normal Viicut Kitle indeksli Bireylerde Trigliserid-Glukoz indeksinin Ultrasonografik Hepatosteatozu Ongormedeki Degeri
Dr. Ahmet Aydin

Sozlii Bildiriler

Oturum Bagkani: Dr. Hasan Esat Yiicel, Dr. Kemal Eyvaz

15:55-16:05 |Yasli Eriskinlerde Dolasimdaki Tiroid Hormonlarinin Sarkopeni ile Farkl iliskileri: Sistematik Derleme ve Meta-analiz
Dr. Nagihan Akkas

16:05-16:15 | Yogun Bakima Yatirilan Trombositopenik Hastalarda inflamatuar Belirteclerin Yogun Bakim Mortalitesi ile iliskisinin Arastiriimasi
Dr. Adil Furkan Kilig

16:15-16:25 | Geriatrik Hasta Popiilasyonunda Serum Magnezyum Seviyesinin Uyku Kalitesi ile iliskisi
Dr. Merve Duygu Kahya

16:25-16:35 | Hepatosteatoz ile insiilin Direnci ve Beta Hiicre Fonksiyonu Arasindaki iliski: Obez Bireylerde HOMA Parametreleri Uzerine Bir Galisma
Dr. Zeynep Irmak Kaya

16:35-16:45 |Kahve Arasi




KONGRE BiLIMSEL PROGRAMI

16 Mayis 2026, Cumartesi

Salon C

Sozlii Bildiriler

Oturum Baskani: Dr. Hikmet Oztop

16:45-16:55

Hemodiyaliz Hastalarinda Renal Anemi Tedavisine Gore Uyku Kalitesinin Degerlendirilmesi

Dr. Elif Basaran

16:55-17:05

Hepatosteatozlu Hastalarda Renal Siniis Yaglanmasi ve Sirkadiyen Kan Basinci Arasindaki iliski: Yeni Bir Bakis Agisi

Dr. Burak Gore

17:05-17:15

Hipertansif Bobrek Hastaliginda Kan Basinci Regiilasyonu ile Albuminuri Arasindaki iliski

Dr. Ayse Karaduru Avci

17:15-17:25

Kolelitiaziste Cerrahi Tedavi: Ne Zaman?
Dr. Sefer Aslan

17:25-17:35

Perkiitan Koroner Girisim Yapilan Diyabetik NSTEMI Hastalarinda Prognostik Niitrisyonel indeksin Kontrast Nefropatisini Ongérmedeki Degeri

Dr. Gagatay Onal

KLINiSYEN DAHILiYE HEMSIRELIGi OTURUMU BILIMSEL PROGRAMI

15 Mayis 2026, Cuma

13:30-14:00

Acilig ve Program Tanitimi

Kardiyovaskiiler Sorunlari Olan Hastada Dahiliye Hemsiresinin
Bakimi

Oturum Baskani: Dr. Hatice Ceylan

14:00-14:10

Kardiyovaskiiler Patofizyoloji, Hipertansiyon ve Hipotansiyon,
Ritm Bozukluklarina Yaklasim
Dr. Ogr. Uyesi Mahmut Ates

14:10-14:20

Hipertansiyonu Olan Hastaya Hemsirelik Yaklasimi Vaka
Ornegi
Hem. Sule Gakiroglu

14:20-14:30

I:Iipotansiyonu Olan Hastaya Hemsirelik Yaklasimi Vaka
Ornegi )
Hem. Tugba Karatas Ozesmeli

14:30-14:45

Ara

Solunum Problemlerinde Hemsirelik Bakimi (KOAH, Pnémoni,

Oksijen Terapileri)

Oturum Baskani: Dr. Ogr. Uyesi Mahmut Ates

14:45-15:10

Solunum Oriintiisii Bozukluklari, Ventilasyon — Perfiizyon
Dengesi, Oksijen Uygulama Yontemleri
Dr. Ogr. Uyesi Cansu Kosar Sahin

15:10-15:30

Solunum Yetmezligi Olan Hastaya Yaklasim Vaka Ornegi
Hem. Havvanur Ozdemir

15:30-15:45

Ara

Sivi-Elektrolit Dengesizliklerinde izlem ve Semptom Yénetimi

Oturum Baskani: Dr. Ogr. Uyesi Ayse Yacan Kok

15:45-16:10

Sivi Elektrolit Dengesizliklerinde Patofizyolojisi ve Hiper-
tlipovolemide Dahiliye Hemsireligi Yaklasimi
Ogr. Gor. Dr. Gicek Saruhan

16:10-16:30

Hipervolemi ve Aldigi Cikardigi Sivi Takibi

Hem. Seyma Alabas

16 Mayis

2026, Cumartesi

Damar Yolu Giivenligi ve Kateter Bakimi

Oturum Baskani: Dr. Ogr. Uyesi Fatma Dursun Ergezen

09:00-10:00

Damar Yolu G.l:]venligi ve Kateter Bakimi
Hem. Aysun Unal

10:00-11:15

Ara

Klinik iletisim, Empatik Dinleme, Duygusal Dayaniklilik ve Klinik Stresle Bas

Etme
11:00-12:15

Dr. Ogr. Uyesi Fatma Dursun Ergezen, Dr. Ogr. Uyesi Ayse Yacan Kok

12:15-13:30

Oturum Baskan

Total Parenteral Nutrisyon, Enteral Beslenme ve ilag Etkilesimleri

Ogle Yemegi

I: Dr. Mesude Duman

13:30-13:40 | TPN Bilesenleri, Beslenme Gereksinimleri, Refeeding Sendromu
Hem. Filiz Taskin

13:40-13:50 | Total Parenteral Beslenmeye Yaklasim
Hem. Ebru Cesur

13:50-14:00 | Malnutrisyona Yaklasim
Hem. Esra Altintas

14:00-15:15 | Ara

Metabolik Sorunlari Olan Hastaya Dahiliye Hemsireligi Yaklagimi

Enfeksiyon K

Oturum Baskan

15:15-15:40 | Metabolik Hastaliklar ve Hemsirelik Yaklasimi
Dr. Hatice Ceylan

15:40-16:05 | Hiperglisemi Vaka Ornegi
Hem. Nur Sena Ozbey

16:05-16:30 | Hipoglisemi Yonetimi Vaka Ornegi
Hem. Doga Ersan

16:30-16:45 |Ara

ontroliinde Giincel Yaklasimlar

1: Dr. Ogr. Uyesi Mahmut Ates

16:45-17:15 | Enfeksiyon !(ontroliinde Giincel Yaklasimlar ve Teknoloji Destekli
Enfeksiyon Izlemi
Hem. Oya Aydin

17:15-17:30 | Kapanis ve Degerlendirme

Xl
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14-17 Mayis 2026, Susesi Luxury Resort, Antalya

LSézeI Bildiriler J

SS-001

Karaciger Sirozu Tanili Hastalarda Sarkopeni Gelisiminin Ultrasonografik Superb Mikrovaskuler Gérintileme Yontemi ile
Degderlendirilmesi

Secil Kilbasanli', Gékhan Glngor? 2

SS-002

Obez Bireylerde Hepatik Steatoz ®ngériusiinde Klinik indekslerle Entegre Hibrit Makine Ogrenmesi Temelli Akilli Triyaj
Modeli

Zeynep Irmak Kaya', Abdiilkadir Sagdig', Hatice Hamarat', Ozge Alkan Tali', Banu Kara Kivang?, Tolga Akkan?, Ozer Celik’ ———————4

SS-003

Turkiye'de Obez Yetigkinlerde Kilo Algisi Bozuklugunun Antropometrik ve Sosyodemografik Belirleyicileri: DAHUDER
Obezite Calisma Grubu Ulusal Cok Merkezli Calismasi

Alper Tuna Guven', Alihan Oral?>, Gokhan TazegUl®, Ahmet Serdaroglu®, Aynur Kamburoglu®, Aysun Isiklar®, Burak Cevirici’, Erkan
Ozdemirs, Esref Ara(;9 Fatih Turkerw Hakan Sivgin™, Hasan Sézel, Hatice Beyza Arbak Kopan®, ihsan Solmaz™, ismail Demir®, Kamil

Konur®®, Mehmet Biricik”7, Mehmet Erdevir'®, Nuriye Ozcan Ozer®, Osman Oziidogdru?°, Sami Bahgebasi?, Sibel Ocak Serin2———6
SS-004 .

Renal Transplantasyon Hastalarinda Epikardiyal Yag Dokusu ve Serum YKL-40 Duzeylerinin Kardiyovaskuler Riskle lliskisi
Ebru Sevval Ugur?, Biilent Tokgoz', Hatice Saragoglu’, Bilal Alcall’, Fatma Saridag? 8
SS-005 .

Kronik Bébrek Hastaligi Olan Bireylerde Timozin Beta-4 Duzeyleri Ve Klinik Parametrelerle lligkisi

Serhat Karadag?, Esra Nesibe Demir', Abdulkadir Celik?, Egemen Cebeci?, Sami Uzun?, Hilya Goker Ozkan?® 9
SS-006

Rutin Kraniyal BT Géruntilerinde Frontal Kemik ve C2 Vertebra Hounsfield Unit Degerleri ile Firsatgi Osteoporoz Tanisi

Erhan Biyikll", Izel Cakal’ 10
SS-007 )

Kallistatin Proteinin Tip 1 Diyabetes Mellitus Hastalarindaki Mikrovaskuler Komplikasyonlarla Arasindaki lligki

Aydin Caner Aksoy', Mehmet Celik!, Eray Ozgin’ 1
SS-008

Adrenal Cushing Sendromu ve Nonfonksiyone Adenomlarin Ayirici Tanisinda Klinik, Biyokimyasal ve Radyolojik
Parametrelerin Degerlendirilmesi

Gulsim Karaahmetli’ 12
SS-009

Hipotiroidili Hastalarda Yorgunlugun Modified Fatigue Impact Scale (MFIS) ile Degerlendirilmesi

Samet Selvi', Mustafa Erogliu’ 13
SS-010

Primer Hipotiroidide Levotiroksin ilag Uyuncu Ve Kullanim Aliskanliklarinin Hastaya Ozgii TSH Hedeflerine Ulasma ile iliskisi:
Tanimlayici Bir Arastirma .

Umut Emre Uyanik', Abidin Glindogdu’, Eren Imre?, Alper Tuna Guven®, Gokhan Tazegul* 13
SS-0M .

Obez Hastalarda Obezite Siddeti ile Vitamin, Mineral ve Kemik Metabolizmasi Parametreleri Arasindaki lliski

Leyla Akdogan' 14
SS-012

Obez Bireylerde TyG indeksi ile Metabolik Enflamasyon ve Mikronitriyent Duzeyleri Arasindaki iliskinin Degerlendirilmesi
Zeynep Irmak Kaya', Hasan Hakan Goban', Abdiilkadir Sagdi¢’, Habibe Miiberra Ozkan', Saliha Dere', Adem Yildizdogdu'—————15
SS-013 . )

Insiilin Direnci, Inflamasyon ve Tiroid Fonksiyonlari Arasindaki lliski: 1.018 Eriskinde Retrospektif Analiz

Nazmiye Serap Bicer' 16
SS-014 ) )

Obez Hastalarda Obezite Evrelerine Goére Klinik, Demografik Ve Biyokimyasal Ozelliklerin Retrospektif Olarak Incelenmesi
Aycan Acet' 17
SS-015

Metabolik Sendromda Bel/Boy Orani ile Aterojenik Lipid Profil Arasindaki iliski

Kamil Konur', Gilfidan Atan', Kadir Can Kamacl', Hatice Beyazal Polat’ 19
SS-016 )

SGLT2 Inhibitért Kullanan Hastalarda Oglisemik Diyabetik Ketoasidoz: 10 Hastalik Olgu Serisi

Bora Cagan' 20
SS-017 . }

Sodyum Glukoz Ko-Transporter 2 Inhibitéri Kullanan Tip 2 Diabetes Mellitus Tanili Hastalarda Uriner Sistem Enfeksiyonu
Sikhig

Omer Faruk Gegcin Gegin', ismail Kirli? 20
SS-018 .

Klinigimiz Takibindeki Adrenal Insidentalomali Olgularin Retrospektif Analizi

Beyza Unal', Ayse Melike Kara?, Ahmet Gorgel?, Stileyman Baldane 21
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LSézeI Bildiriler J

SS-019

Yogun Bakimda Yatan Hastalarda Hipernatremi Varhginin Yatis Siiresi ve Komplikasyon Gelisimi Uzerine Etkisi

Adil Furkan Kih¢' 23
$5-020 _ )

Sepsisli Hastalarda Hastane ici Mortaliteyi Ongérmede D-dimer/Fibrinojen Oraninin Prognostik Rolu

Betiil Cigdem Yortanll', Korhan Kollu?, Mehmet Yortanli® 24

SS-021
ileri Evre Solid Kanser Hastalarinda Temporal Kas Kaybi Hizi ile 90 Glinliik Mortalite Arasindaki iligki
Kamil Konur', Kadir Can Kamacl', Giilfidan Atan', Hatice Beyazal Polat’ 26

SS-022

Nivolumab ve Pembrolizumab Tedavisi Alan Hastalarda Periferik Kan inflamatuvar indekslerinin Tedavi Yaniti ve Sagkalim
Uzerine Etkisi )

Kutay Sar', Abdulvahap Coskun', Fatih Inci?, Fatih Karatas? 26
SS-023

Ust Gastrointestinal Sistem Endoskopisinde Alarm Semptomlarinin Tanisal Degeri ve Gereksiz Endoskopi Oranlari

Muhammet Fatih Sahin', Ayten Basak Karaakin Dinar’ 28
SS-024

Proton Pompa inhibitéria Kullanimi ve Bilgi Diizeyinin Degerlendirilmesi: Anket Tabanl Kesitsel Bir Calisma
Enes Uzer', Busenur Gerey', Hatice Beyazal Polat', Gilfidan Atan', Kamil Konur', Nazire Osmangelebioglu’, Elifnur Avcl', Mehmet

Haciosmanoglu', Murat Akkus' 29
SS-025 ) ) }

Normal Vicut Kitle Indeksli Bireylerde Trigliserid-Glukoz Indeksinin Ultrasonografik Hepatosteatozu Ongérmedeki Degeri
Ahmet Aydin' 30
SS-026 )

Aydinlatilmamis Bir lliski: Hepatit B ve Metabolik Sendrom

Mehmet Ali Sakar’ 31
SS-027

Akut Pankreatit Tanili Hastalarda Noétrofil Lenfosit Oraninin Hastane Yatis Suresine Etkisi

Sevtap Bakir Kaliber' 32
SS-028 .

Akut Pankreatitte HbAlc Yuksekliginin Pankreatit Siddeti ve Klinik Sonuglar ile lliskisi: Retrospektif Tek Merkez Deneyimi
Recep Kaya' 33
SS-029 .

Hasta Basina Laboratuvar Testi Kullaniminin Performans Gostergesi Olarak Incelenmesi: Genis Olcekli Retrospektif Bir Analiz
Derya Unal', Mehmet Alp Sert' 34
SS-030 ) .

Cezaevinde Kalmakta Olan Mahkumlarin Kemik Mineral Yogunluklarinin Cezaevinde Kalig Sureleri lle Olan ligkisi

Ismet Sayan', Tayfun Ayeser’, Mesut Basak’ 36
SS-031 ) .

Kritik COVID-19 Hastalarinda Inflamatuvar Biyobelirtecler ile Organ Destek Gereksinimi Arasindaki lligki

Huseyin Ozkok' 36
SS-032

Adrenalin Oto-Enjektor Regete Edilen Hastalarin Degerlendirilmesi: Tek Merkez Deneyimi

Fatma Dindar Celik', Kurtulus Aksu’ 38
SS-033

Diyabetli yetiskin hastalarda saglik okuryazarligi duzeyi ve glisemik kontrol ile iligkisi

Erkan Ozdemir?, Erkan Pehlivan' 39
SS-034

Reproduiktif Cagdaki Kadinlarda Demir Eksikligi Anemisi Rekirrensini Onlemede Menstriiasyon Odakl Disiik Doz idame
Tedavisi ve RDW Degisiminin Proaktif izlem Giicu

Zeynep Irmak Kaya', Abdilkadir Sagdi¢', Fatmanur Gérmez', Mesut Kili¢', Kamil Konur?, Hatice Hamarat', Ozge Alkan Tali', Sinem Glrci?,
Nadi Keskin?, Berrin Yalinbas Kaya$, Miifide Ozgeyik® 40

SS-035
HbAlc Olcimiinde Yaniltici Dusiklik: Hemoglobin Varyantlari ve Klinik Uyumsuzluk Gésteren Bes Olgunun
Degderlendirilmesi

Hasan Hakan Coban’, Zeynep Irmak Kaya', Ruhengiz Ozdogan' 42
$S-036 )

I¢ Hastaliklar Kliniginde Pansitopeni ve Bisitopeni ile Yatirilan Hastalarin Etiyolojik ve Klinik Ozellikleri

Rifat Bozkus', Esra Mert!, Merih Reis Aras? 43
$S-037 o

Hemogram Eritrosit Dagilm Genisliginin (RDW) Prediyabet lle lliskisi; Tek Merkezli Kohort Calismasi

Tuba Taslamacioglu Duman', Burcin Meryem Ataka Tel', Satiimis Bilgin', Sevgi Tire?, Ridvan Ulus’, Giilali Aktas’ 45
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[Sc’izel Bildiriler ]

SS-038
Tip 2 Diyabetes Mellitusta Rutin Biyokimya Parametreleri ile Yeni Bir Kardiyovaskuler Risk Skoru Gelistirilmesi: Biyokimyasal
Risk Skoru

Can Boynukara', Basak Buyukkirkgl', Muhamed Yasir Ceyhan', Yildiz Okuturlar 46
SS-039 .

Yasl Eriskinlerde Dolasimdaki Tiroid Hormonlarinin Sarkopeni ile Farkli lligkileri: Sistematik Derleme ve Meta-analiz

Nagihan Akkas' 47
SS-040

Palyatif Bakim Hastalarinda Orbital Yag Hacminin Nutrisyonel Bir Parametre Olarak Degerlendirilmesi

Meryem Umit Kurban', Ata Baytaroglu? 48
SS-041 -

Geriatrik Hasta Populasyonunda Serum Magnezyum Seviyesinin Uyku Kalitesi lle lliskisi

Merve Duygu Kahya', Hacer Sen’ 50
SS-042 . .

Hepatosteatoz ile insulin Direnci ve Beta Hiicre Fonksiyonu Arasindaki iliski: Obez Bireylerde HOMA Parametreleri Uzerine
Bir Calisma

Hatice Hamarat", Zeynep Irmak Kaya' 50
SS-0043

Hemodiyaliz Hastalarinda Renal Anemi Tedavisine Gore Uyku Kalitesinin Degerlendirilmesi

Elif Basaran', Cihan Uysal? 52
SS-044

Hepatosteatozlu Hastalarda Renal Sinus Yaglanmasi ve Sirkadiyen Kan Basinci Arasindaki iliski: Yeni Bir Bakis Aclsi
Ali Can Kurtipek', Oguzhan Zengin?, Burak Gore®, Ayse Hediye Demir?, Oguz Oztirk*, Bisra Yolcu®, Betll Akdal Dolek®, Emra Asfuroglu

Kalkan?, ihsan Ates? 54
S$S-045 _

Hipertansif Bobrek Hastaliginda Kan Basinci Regllasyonu ile Albuminuri Arasindaki lliski

Ayse Karaduru Avcr' 55
SS-046

Perkitan Koroner Girisim Yapilan Diyabetik NSTEMI Hastalarinda Prognostik Natrisyonel indeksin Kontrast Nefropatisini
Ongoérmedeki Degeri

Cagatay Onal' 56
SS-047 ) )

Laboratuvar Temelli Makine Ogrenmesi Modelleri ile Diyabetik Periferik Néropatinin Ongérilmesi: iki Asamali Bir Calisma
Gizem Zorlu Goérgulugil', Hafize Nihal Kahveci® 57
SS-048

Graft Versus Host Hastaligi Spektrumunda Bronsiolitis Obliterans Ve Organize Pnémoni: Tek Merkez Deneyimi

Tuba Gulld Koca' 57
SS-049

ERCP Sonrasi Erken Biyokimyasal Yanitin Belirleyicileri: Gercek Yasam Verisi

Merve Eren Durmus’ 58
SS-50

Kolelitiaziste Cerrahi Tedavi: Ne Zaman?

Sefer Aslan 59

Poster Bildiriler

PS-001
Geriatrik Populasyonda Serum Ferritin, Vitamin B12 ve Folik Asit Duzeylerinin Yas ve Cinsiyete Gére Dagiliminin
Degderlendirilmesi

Mehmet Veysel Coskun', Ahmet Veli Sanibas? 61
PS-002

Metimazole Bagh Geligen Akut Pankreatit Vakasi

Ercan Ozcan' 62
PS-003

63 Yasinda Tani Alan Bir Lada Vakasi
Cansu Calis’ 62
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Poster Bildiriler

PS-004
Metimazol Kullanimina Bagli Gelisen Kolestastik Hepatit: Olgu Sunumu

Mahmut Peynirci'

PS-005
Kene Isirmasini Takiben Gelisen Ayak Bilegi ve Metatarsofalangeal Artrit: Lyme Hastaligi Olgusu

Menekse Captug’
PS-006
Empagliflozin Kullanimi Sonrasi Geligen Polisitemi: Nadir Bir Olgu Sunumu

63

64

65

Ozge Ozgen', Ahmet Barlak’

PS-007
Kalbe Komsu Bir Tehdit: ileri Evre Akciger Adenokarsinomunda Mediastinal Kitleye Bagl Kardiyak Basl — Olgu Sunumu
Asli Gokay', Can Boynukara', Abdulrahman Elsalti’, Muhammed Yasir Ceylan', Ertugrul Tekge?, 1zzet Dogan?, Yildiz Okuturlar’

PS-008
Yiksek Sedimentasyon ve Kilo Kaybl ile Basvuran Hastada GranlUlomato6z Polianjitis (Wegener Grantlomatozu)
Engin Gonultas’

PS-0009
Simetikon Kullanimi Sonrasi Gelisen Olasi ilag iliskili Karaciger Hasari: Bir Olgu Sunumu

Elif Basaran'

PS-010
Castleman Hastaligi: Tanisal Guglik Yaratan Bir Olgu Sunumu
Mert Simsek’, Selen Karaoglan', Hasan Bozburun', Nalan Okuroglu’, Ali Ozdemir’

65

66

66

67

PS-011
Demans ve Gegirilmis Serebrovaskiiler Olay Oykiisii Olan Bir Hastada Mukus Tikacina Bagl Gelisen Atelektazi

Yunus Efe Suner!, Muhammed Yasir Ceyhan', Nurgul Naurzvai?, Yildiz Okuturlar’

PS-012
Vitamin B12 Eksikligine Bagli Psédotrombotik Mikroanjiyopati: Bir Olgu Sunumu
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Karaciger Sirozu Tanili Hastalarda Sarkopeni
Gelisiminin Ultrasonografik Superb
Mikrovaskuler Gorluntileme Yontemi ile
Degerlendirilmesi

Secil Kilbasanll', Gékhan Giingor?

" Mersin Silifke Devlet Hastanesi ]
2 Konya Selcuk Universitesi Tip Fakdiltesi I¢ Hastaliklari Anabilim
Dali Gastroenteroloji Bilim Dali

Giris: Sarkopeni; kronik hastaliklari olan kisilerde ilerleyici,
yaygin iskelet kasi kutlesi ve kas glcl kaybiyla karakterize,
stk gorulen bir klinik durumdur. Tanrigin tim diinyada bir¢cok
calisma yapilmistir. Avrupa ve Asya' da sarkopeni ¢alisma
gruplari olusturularak bir rehber belirlenmeye c¢alisiimigtir.
Ancak bu kilavuzlar sirotik hastalara 6zgu degildir ve net bir
standardizasyon yoktur. Bu nedenle sirotik hastalar i¢in yeni
yontemlere ihtiyag vardir.

Amacg: Bu calismanin amaci karaciger sirozu tanili hastalar-
da sarkopeni tanisinda yeni nesil ultrasonografik yontemler-
den kas kesit alani, Shear Wave Elastografi (SWE), Superb
Mikrovaskdiler Gorlntiileme (SMG)'nin biceps brachii kasin-
da kullanilabilirliginin arastiriimasidir.

Gereg ve Yontem: Calismaya 51 sirotik ve 36 saglikl gonalla
dahil edildi. Katilimcilarin boy, kilo, kol ¢evresi, baldir ¢cev-
resi (BC) 6lgiimleri standart yéntemlerle 6lciildii. Olglimler
3'er kez yaplilarak ortalamasi alindi. Sirotik hastalara Child,
Meld, Meld-Na, Meld 3.0 skorlamalari hesaplandi. Katilim-
cilara Sarc-F anketi dolduruldu. Sarc-F skoruna BC dl¢imd
erkeklerde =34 cm, kadinlarda =33 cm ise 10 puan eklene-
rek Sarc-Calf skoru elde edildi. Sarc-Calf skoru =11 olanlar
olasi sarkopenik grup kabul edildi. Canon marka ultraso-
nografi ile tUm hastalara biceps brachii kas kesit alani 6lcu-
mii, SWE ve SMG yapildi. Olgiimler tek radyolog tarafindan
dominant ekstremiteden 3'er kez yapilarak ortalamalari alin-
di. istatistiksel analizler R version 4.1.2. istatistiksel yazilim
dili yardimiyla gerceklestirildi.

Superb Mikrovaskiler Gorlintileme

Mikrovaskilarizasyon Degerlendirmesi, Kas Kesit Alani
Olcimu

V. ULUSAL DAHILIYE KONGRESI

USG'de elastografi degerlendirmesi

Bulgular: Sarc-Calf skoruna gore 16 KC-S tanili hasta sarko-
penik kabul edilirken 35 hastada sarkopeni tespit edilmedi.
Elde edilen bulgulara gore, sarkopenik sirotik (65.56+12.09,
p=0.010) ve non-sarkopenik sirotik (62.08 9.91, p=0.046)
gruplarin yas ortalamasi kontrol (55.88+10.99) grubuna ki-
yasla anlamli sekilde ylksekken, cinsiyet dagilimlarinin (er-
kek; n=14 (%38.9), n=19 (54.3) vs. n=10 (62.5), p=0.220)
benzer oldugu goriildi. VKi degerleri sarkopenik sirotik-
lerde (25.85%4.73), non sarkopenik sirotik (30.95%5.59,
p=0.002) ve saglikli kontrol (29.56+3.70, p=0.029) grubuna
kiyasla anlaml sekilde dusuktl. Ultrasonografik Kas Alani
Olcimi (cm2), sarkopenik ve non-sarkopenik siroz hasta-
larinda, (6.62 = 2.57, p=0.001; 810+3.02, sirasiyla), kont-
rol grubuna kiyasla (10.07£3.29) anlaml derecede diisikti
(p < 0.001). Benzer sekilde sarkopenik ve non-sarkopenik
(2.40£0.87,; 2.94+0.93, siraslyla) hastalarin Kas Alani/Boy2
6lgim kontrol (3.79+0.96) grubuna kiyasla anlamli dere-
cede dlstktl (p < 0.001). SMG (%) ve Elastografi (KPA)
Olclimlerinin ise gruplar arasinda benzer oldugu goérulda
(tm p > 0.05). Bu verilerin korelasyon analizlerinde; bal-
dir cevresi ile SARC-CALF duzeyi arasinda negatif bir ilig-
ki mevcuttu (r=-0.677, p < 0.001). Ote yandan Kas Alani ile
Kas alani/Boy2 arasinda pozitif iliski (r=0.988, p < 0.001),
yine Kas alani ile SMG ol¢lmleri arasinda pozitif iliski mev-
cuttu (r=0.297, p=0.034). Ayrica Kas alani/Boy2 ile SMG
dlizeyi arasinda da pozitif (r=0.309, p=0.027), SARC-CalF
skoru arasinda ise negatif korelasyon mevcuttu (r=-0.287,
p=0.041). Ultrasonografik kas alani 6lciminln sarkopenik
sirotikleri saghkli gonullilerden ayirt etmedeki cut off dege-
rinin =6.93 oldugu belirlendi (AUC=0.806, sensitivite 68.7,
spesifite 86.1, %95 gliven araliginda, p < 0.001). Kas alani/
boy2 o6lgimiinin sarkopenik sirotikleri saglikh gondlltler-
den ayirt etmedeki cut-off degerinin =2.765 oldugu belir-
lendi (AUC=0.872, sensitivite 81.2, spesifite 91.6, p < 0.001).
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Saglikli kontrol, sarkopenik sirotik ve non-sarkopenik sirotik hasta gruplarinda radyolojik bulgularin ve kas alanina gore
hesaplanan iskelet kas indeksinin karsilastiriimasi

KC-S tanil hastalar
Kontrol (n=36) Non-sarkopenik (n=35) Sarkopenik (n=16) p-dederi
Kas Alani (cm?) 10.07 +3.29° 8.10+3.02° 6.62 +2.57° 0.001'
SMG (%) 6.79[3.38—12.01] 5.74[3.53-9.72] 6.02[3.53 - 8.88] 0.577
Elastografi (KPA) 8.04+1.86 792+134 8.02+2.77 0.951
Kas Alani (cm?)/Boy*(m?) 3.79 £0.96° 2.94+0.93 2.40+0.87° <0.001"

1 Tek Yonll Varyans Analizi, 2 Welch's F testi 3 Kruskal Wallis H testi istatistiksel anlamli farklilik bulunan sonugclar koyu
olarak belirtilmistir. Veriler ortalama + standart sapma, medyan [ceyreklikler] veya siklik (n) ve ylzdelik (%) olarak sunuldu
a, b ve cicin farkh olanlar arasinda anlamli iliski mevcuttur.

KC-S hastalarinda Baldir Gevresi, Kas Alani, SMG, Elastografi, SARC-CALF ve Kas alani/ Boy2 arasindaki iliskiler

Parametreler Baldir Kas SMG Elastografi | SARC-CALF | Kasalany/

Cevresi Alam Boy2

KK p-dederi KK p-dederi KK p-dederi KK p-dederi KK p-dederi KK p-dederi

Baldir Cevresi - -
Kas Alani 0.162 0.255' - -
SMG 0.113 0.428 0.297 0.034 - -
Elastografi 0.074 0.606 0.146 0.307' 0.138 03332 - -
SARC-CALF -0.677 <0.0012 -0.274 0.0522 -0.026 0.857 -0.267 0.059 - -
Kas alani/ Boy? 0.185 0.1931 0.988 <0.001" 0.309 0.027° 0.125 0.382' -0.287 0.041° - -

KK: Korelasyon katsayisi 1 Pearson korelasyon katsayisi 2 Spearman’in rho istatistiksel anlamli farklilik bulunan sonuclar

koyu olarak belirtilmistir.

Kas alaninin KC-S'liler ile saglikh gondilluler ve Sarkopenik Sirotikler ile Saglikli Gonuller Arasindaki Cut-off Degerleri

Kas Alani (KC-S vs. Saglikl Kontrol)

Kas Alami (Sarkopenik sirotik vs. Saghkh Kontrol)

ROC Analizi

AUC (%95 Giiven Aralign) 0.728(0.622 - 0.818) 0.806 (0.672 — 0.902)
p-degeri <0.001 <0.001

Kesim Noktas <7.76 <6.93
Istatistiksel tani dlciileri

Duyarlilik 58.8(44.2-724) 68.7 (41.3-89)
Segicilik 83.3(67.2—-93.6) 86.1(70.5-95.3)
Pozitif Tahmin Degeri 83.3(69.9-91.5) 68.7 (47.8 - 84.1)
Negatif tahmin degeri 58.8(49.9-67) 86.1(74.8—92.8)

Tartisma: Sirotik hastalarda musculus biceps brachii'ye

yonelik ultrasonografik kas alani, kas alani/boy2 formdali

Olcumleri kas kitlesinin pratik bir gostergesi olabilir. Ayrica
bu formdille, ultrasonografik SMG ile kas mikrovaskilarizas-

yonun degerlendiriimesi glc¢liu bir korelasyon gostermek- 4

tedir. Bu nedenle Ultrasonografik kas alani/boy2ve SMG
olcimleri; karaciger sirozlu hastalarda sarkopeni tanisinda,
taramasinda ve degerlendirilmesinde kullanilabilecek kolay 5.
uygulanabilir, non-invaziv bir yontem olarak umut vaat et-

mektedir

Anahtar Kelimeler: Siroz, Sarkopeni, Stiperb Mikrovaskuler Goriin-

tileme, Kas Kesit Alani
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Giris: Obezite prevalansindaki artis, metabolik disfonksi-
yonla iliskili steatotik karaciger hastaliginin (MASLD) kiiresel
Olcekte en yaygin kronik karaciger hastaligi haline gelmesi-
ne yol agmistir (1). Obez bireylerde hepatik steatoz preva-
lansinin %70'in lzerinde olmasi, abdominal ultrasonografi
(USG) talebinde belirgin bir artisa ve Klinik is yikiinde ciddi
bir yogunluga neden olmaktadir (2). Mevcut klinik indeks-
lerin [Hepatic Steatosis Index (HSI), Fatty Liver Index (FLI)
ve Fibrosis-4 (FIB-4)], yiksek prevalansli poptilasyonlarda
sinirli 6zgulltkleri nedeniyle gereksiz gorlntilemeleri azalt-
mada yetersiz kaldigi vurgulanmaktadir (3,4).

Amac: Bu calismanin amaci; rutin verileri HSI ve FLI gibi
valide edilmis indekslerle birlestiren, ytksek 6zgullikli bir
hibrit makine 6grenmesi (ML) modeli gelistirerek; diistk
riskli hastalari ayirt edebilecek ve yuksek riskli vakalari 6n-
celiklendirecek bir dijital karar destek sistemi sunmaktir.

Gerec ve Yontem: Retrospektif kohort calismasina Eskise-
hir Sehir Hastanesi obezite polikliniginde takipli 451 obez
hasta (Yas:48.2+12.3;%43.9 erkek; VKi:35.8t4.2kg/m2)
dahil edildi. Tani referansi olarak abdominal USG kullanil-
di. Model girdisi olarak; yas, cinsiyet, VKI, bel gcevresi, kan
basinci, glukoz, HbA'c, insulin, HOMA-IR, karaciger enzim-
leri (ALT, AST, GGT, ALP), lipid profili, trik asit ve tam kan
sayimi parametrelerini iceren 42 degisken kullanildi. Ozellik
muhendisligi (feature engineering) kapsaminda HSI ve FLI
hesaplanarak hibrit modele entegre edildi (4,5). HSI = 8 x
(ALT/AST) + BMI +2(DM varsa) +2(kadin) ve FLI = [e*L / (1
+e"L)] x 100 (L = 0.953 In(TG) + 0.139 VKI + 0.718 In(GGT)
+ 0.053 WC-15.745) formiilleri ile hesaplandi. Performans
karsilastirmasi icin FIB-4 indeksi kullanildi (6). FIB-4 = (Yas
x AST) / (Trombosit x VALT) seklinde hesaplandi. Random
Forest (RF) algoritmasi, badimsiz test setinde maksimum
O0zgullik hedefiyle 5 katli ¢capraz dogrulama ile optimize
edildi ve SHAP analizi ile yorumlandi.

Bulgular: USG ile dogrulanmis steatoz prevalansi %74.9
saptandi. Steatoz grubunda yas, bel cevresi, glukoz ve
urik asit diizeyleri anlamli derecede yliksek bulundu(p <
0.007%;Tablo 1). Optimize edilmis RF modeli, bagimsiz test
setindeki tim saglikli hastalari dogru siniflandirarak, hicbir
yanlis pozitif Gretmeden %100 6zgullik (95%GA:88.8-100)
ve %100 Pozitif Prediktif Deder (PPV) elde etti(Tablo2,Se-
kil 1). Modelin AUC degeri 0.636, Negatif Prediktif Degeri
(NPV) ise %77.3 olarak saptandi. Bu performans, FIB-4 in-
deksine (AUC:0.580; NPV:%73.2) kiyasla klinik olarak an-
laml dizeyde daha yiksek bir siniflandirma performansi
sergiledi. SHAP analizinde AST, Urik asit ve glukoz meta-
bolizmasi belirtecleri modelin en gli¢lt belirleyicileri olarak
one cikti(Sekil 2).

V. ULUSAL DAHILIYE KONGRESI

Sekil 1. Klinik indeksler ve Makine Ogrenmesi Modellerinin Tani-
sal Performans Karsilastirmasi
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Bu grafik, yedi farkli makine 6grenmesi algoritmasi (Ran-
dom Forest, XGBoost, LightGBM vb.) ile geleneksel klinik in-
dekslerin (FLI, HSI, FIB-4) karaciger yaglanmasini (MASLD)
ongordurmedeki tanisal basarisini ROC ve Hassasiyet-Geri
Gadirma (PRC) egrileri Uzerinden karsilastirmaktadir. Tim
modellerin ve indekslerin yaklasik 0.64 AUC (Egri Altinda
Kalan Alan) degerinde birlegsmesi, rutin biyokimyasal ve
antropometrik verilerin bu populasyonda bir “bilgi tavani-
na" (information ceiling) ulastigini kanitlamaktadir. Karmasik
makine 6grenmesi modelleri ile geleneksel klinik indeksler
arasinda istatistiksel olarak anlamli bir performans farki iz-
lenmemesi, mevcut rutin parametrelerin tek baslarina tani-
sal dogrulugu artirmada yapisal bir sinira ulastigini goster-
mektedir.

Sekil 2. Hibrit Makine ﬁgrq_nmesi Modelinin Karar Mekanizmasi:
SHAP Analizi ile Degisken Onem Siralamasi
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Bu grafik, Random Forest modeli lizerinde uygulanan SHAP
(SHapley Additive exPlanations) analizi aracilidiyla, klinik
degiskenlerin hepatik steatoz (MASLD) 6ngorisu lzerinde-
ki bireysel katkilarini ve etki yonlerini gorsellestirmektedir.
X eksenindeki pozitif degerler artmis steatoz riskini temsil
ederken; renk skalasi, ilgili 6zelligin ytksek (kirmizi) veya
diistk (mavi) degerlerini ifade etmektedir. Analiz sonucun-
da AST, Urik Asit ve Bel Cevresi, modelin en giicli belirle-
yicileri olarak saptanmistir. Bu dagilim, sistemik metabolik
stresin ve visseral adipozitenin karaciger yaglanmasi lze-
rindeki patofizyolojik baskinligini dijital bir modelleme lze-
rinden dogrulamaktadir

[ZJ Sozel Bildiriler )




Sekil 3. Geleneksel Klinik indeksler ve Hibrit Makine Ogrenmesi
Modelinin Performans Analizi

Gelenelse! indekcsler v Hibrit ML Modél Perfarmans. Kargalashirmasa

V. ULUSAL DAHILIYE KONGRESI
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Bu grafik, geleneksel klinik indekslerin (FLI, HSI, FIB-4) ve
gelistirilen Hibrit Random Forest (RF) modelinin AUC (Egri
Alti Alan) ve Ozgiilliik degerlerini kiyaslamaktadir. Tiim yén-
temlerin benzer AUC seviyelerinde (yaklasik 0.64) kiime-
lenmesi, rutin biyokimyasal verilerin bir “bilgi tavanina” ulas-
tigini gostermektedir. Buna karsin Hibrit RF modeli, ulastigi
%100 6zglllik oraniile Klinik triyajda geleneksel indekslerin
cok uzerinde bir performans sergileyerek gereksiz ultraso-
nografi ylkini azaltma potansiyelini kanitlamaktadir.

Tablo 1. Ultrasonografi ile Tanimlanan Steatoz Durumuna Gére
Hastalarin Bazal Ozellikleri

Gzellikler Toplam Kohort | Steatoz Yok Steatoz Mev- dederi
(n=451) (n=113) at(n=338) | P9

Demografik

Veriler

Yas (yil) 4824123 4118 49.6+12.1 <0.001

Erkek cinsiyet, 198 (%43.9) 52 (%46.0) 146 (%43.2) 0.612

n (%)

Antropometrik

Veriler

Viicut Kitle in- 35.8+4.2 349+3.8 36.1£43 0.008

deksi (kg/m?)

Bel Cevresi (cm) | 108.4+11.2 104.7 105 109.6 = 11.2 <0.001

Biyokimyasal

Veriler

Aclik Glukozu 112.4+287 1023 £19.4 115.8£30.2 <0.001

(mg/dL)

HbATc (%) 6.2+1.1 5807 64+1.2 <0.001

HOMA-IR 46+3.1 34+18 50+33 <0.001

Urik Asit (mg/dL) | 6.1+ 1.4 52+1.1 6.4+ 14 <0.001

Trigliserid (mg/ | 162 [118-225] 128 [95-168] 178 [130-248] <0.001

dL)

ALT (U/L) 32[24-45] 26[20-34] 35[26-50] <0.001

AST (U/L) 25[21-32] 22[19-27] 27[22-34] <0.001

Hesaplanan

indeksler

FIB-4 1.12[0.78-1.58] | 0.98[0.71-1.32] | 1.19[0.83-1.68] | <0.001

FLI (Fatty Liver 724+18.6 583+16.2 771174 <0.001

Index)

HSI (Hepatic Ste- | 41.8 +6.4 37.2+5.1 433+£6.2 <0.001

atosis Index)

Surekli degiskenler ortalama + standart sapma veya med-
yan [geyrekler arasi aralik] olarak sunulmustur. Karsilas-
tirmalar, bagimsiz o6rneklemler t-testi veya Mann-Whitney
U testi kullanilarak yapilmistir. FLI: Fatty Liver Index (Yagh
Karaciger indeksi), HSI: Hepatic Steatosis Index (Hepatik
Steatoz indeksi)

Tablo 2. Bagimsiz Test Setinde Model Performans Metrikleri

Model ROCAUC | Dengelenmis [ Duyarlilik | Ozgiillik | PPD | NPD Mce Brier
(%95 GA) Dogruluk | (Sensitivity) | (Specificity)| (PPV) | (NPV) Skoru

LI 0‘6‘:)27(2)'53' 0.704 0826 | 0581 |0778 | 0621|0392 | —

Random 0636 (0.52-] 56 0130 | 1000 |1.000 | 0773 | 0317 |0.182

Forest 0.75)

Hl 0'61087(;))'50' 0.682 0783 0581 | 0769 | 0.600 | 0.341 | —

ba 10611 (0.50-1 ) 0087 | 1.000 |1.000 | 0764 | 0.258 [0.191

Trees 0.72)

XGBoost 0'5%96(8)'45' 0.555 0174 | 0935 | 0769 | 0778 | 0.215 [0.203

FB4 0,580 (0.46-

3 00 0615 0391 0.839 | 0.857 | 0732 | 0.245 | —

GA: Guven Aralidi; PPD (PPV): Pozitif Prediktif Deger; NPD
(NPV): Negatif Prediktif Deger; MCC: Matthews Korelasyon
Katsayisi; FLI: Fatty Liver Index; HSI: Hepatic Steatosis In-
dex. Bu tablo, karaciger yaglanmasini (steatoz) éngérmede
kullanilan geleneksel indekslerin (FLI, HSI, FIB-4) ve farkli
makine 0grenmesi algoritmalarinin (Random Forest, Extra
Trees, XGBoost) bagimsiz test setindeki karsilastirmali per-
formans sonuglarini sunmaktadir. Analiz sonuglarina go-
re:Ayirt Edicilik Kapasitesi: incelenen modellerin higbirinin
0.70 AUC (Egri Altinda Kalan Alan) esigini asamamasi, rutin
biyokimyasal ve antropometrik verilerin 6ngori basarisin-
da bir "bilgi tavanina” (information ceiling) ulastigini gos-
termektedir.Tani Koydurucu Gi¢ (Rule-in): Rastgele Orman
(Random Forest) ve Extra Trees modelleri, %100 6zgilliik
(specificity) ve 1.000 Pozitif Prediktif Deger (PPV) sergile-
yerek, steatoz varligini belirlemede hatasiz bir performans
ortaya koymustur.Klinik Uygulanabilirlik: Modellerin duyarli-
lik (sensitivity) oranlarinin diisiik kalmasina karsin, miikem-
mel 6zguilliik ve yliksek Negatif Prediktif Deger (NPV) kom-
binasyonu, bu modellerin 6zellikle gereksiz ultrasonografi
sevklerini azaltacak bir “klinik triyaj araci” olarak kullanilabi-
lecedini kanitlamaktadir.

Tartisma: Bu calisma, rutin klinik veriler ve geleneksel in-
dekslerin obez popllasyonda tek baslarina sinirli tanisal
dogruluk sagladigini gdstermektedir. Kilavuzlar, non-invaziv
testlerin basamakli kullanimini dnermekle birlikte, yuksek
prevalansh gruplarda etkin triyaj ihtiyacini vurgulamaktadir
(3). Gelistirilen hibrit makine 6grenmesi modeli, hi¢bir yanlis
pozitif Uretmeden saglikli bireyleri dogru sekilde ayirt ede-
rek, Ozellikle ylksek riskli hastalarin 6nceliklendiriimesinde
klinik olarak anlaml bir avantaj saglamaktadir. Klinik simu-
lasyon sonugclari, modelin gereksiz USG sevklerini %28.5
oraninda azaltabildigini gostermektedir; bu, her 100 has-
tanin yaklasik 28'inde gereksiz gorlntilemenin dnlenmesi
anlamina gelmektedir. NPV'nin %77.3 dizeyinde olmasi,
modelin tek basina dislama araci olarak degil, klinik karar
surecini destekleyen bir triyaj araci olarak kullaniimasinin
daha uygun oldugunu distindirmektedir(Sekil3). Bu yakla-
sim, klinisyen is yukinU azaltarak daha hizli, hedefe yonelik
ve kaynaklarin daha etkin kullanildigi bir degerlendirme su-
reci sunmaktadir (7). Bu tlr modellerin dijital saglk altya-
pilarina entegrasyonu, kisisellestiriimis ve gercek zamanl
klinik karar destek sistemlerinin gelisimini destekleyebilir.
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Anahtar Kelimeler: MASLD, FIB-4 indeksi, Makine Ogrenmesi, Ka-
raciger Steatozu, Risk Siniflandirmasi, Obezite, Tanisal Performans,
Karar Destek Sistemleri
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Giris: Obeziteye sahip bireyler arasinda kilo algisindaki
yanlislik yaygindir ve bu durum saglik davraniglarini, tedavi
arayisini ve obezite yonetimi stratejilerine yaniti etkileyebilir.
Bununla birlikte, obez yetiskinlerde kilo algisindaki yanligli-
gin belirleyicileri ulusal dlizeyde iyi bir sekilde tanimlanma-
mistir.

Amacg: Bu calisma, Turkiye'de obez yetiskinlerde kilo algi-
sindaki yanlishgin yayginhdini ve belirleyicilerini degerlen-
dirmeyi amaclamistir.

Gerec¢ ve Yontem: Dahiliye Uzmanlari Dernegdi (DAHUDER)
obezite ¢alisma grubu, Ocak-Mart 2026 tarihleri arasinda
Ulke capinda ¢ok merkezli kesitsel bir calisma yuratmustar.
Vucut agirhgi algisi, cinsiyete 6zgu bir sekil derecelendirme
Olcedi kullanilarak degerlendirilmis ve algilanan ile gercek
viicut kitle indeksi (VKI) ile belirlenen viicut biy{ikligi ara-
sindaki farka gore uygun algi, agirhgin hafife alinmasi veya
agirhgin abartilmasi olarak kategorize edilmistir. Demografik
Ozellikler, antropometrik olcumler, eslik eden hastaliklar ve
sagligin sosyal belirleyicileri kaydedilmistir. Kilo algisindaki
yanlishigin bagimsiz belirleyicilerini belirlemek igin multino-
mial ¢oklu lojistik regresyon analizi kullaniimistir.

Calismaya dahil olan iller ve sosyoekonomik gelismislige
gOre dagihmi

Bulgular: Analize Turkiye'deki 21 ikinci ve Ug¢lncl basamak
saglik merkezinden toplam 3642 obez yetiskin dahil edil-
mistir. Katimcilarin %50,1'inde uygun kilo algisi gézlemle-
nirken, %26,9'u viicut agirhgini oldugundan diisik, %23,0'U
ise oldugundan yiiksek algilamistir. Daha yiiksek VKi, kilo
algisinin diislik olmasiyla gugli bir sekilde iliskiliydi (OR
1,058, %95 CI 1,042-1,075, p < 0,001) ve kilo algisinin yik-
sek olmasilyla ters orantil olarak iliskiliydi (OR 0,831, %95 ClI
0,811-0,852, p < 0,001). Erkek cinsiyet, diislik egitim diizeyi,
anti-obezite ilaci kullanimi ve maliyet nedeniyle saglik hiz-
metlerine erisim engelleri, kilo algisinin disuk olmasiyla ba-
gimsiz olarak iligkiliydi. Daha ileri yas, kilo algisinin yiksek
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olma olasiliginin daha yiksek olmasiyla iligkiliydi. Degerlen-
dirilen antropometrik gdstergeler arasinda VKi, bel cevresi,
bel cevresi-boy orani ile cinsiyet ve VKi'ye gére ayarlanmis
antropometrik indekslerle karsilastirildiginda VKi, en iyi ge-
nel model uyumunu ve en ylksek agiklayici glici gostere-
rek, kilo algisindaki yanhshgi tahmin etmede en glgli per-
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Farkli kilo algisi gruplarindaki toplam kohortun demografik
ozellikleri, antropometrik olctimleri, eslik eden hastaliklari
ve saglikla ilgili sosyal belirleyicileri

SDOH: Social determinants of health, WC/H: Waist circum-
ference to height ratio

formansi sergilemistir.

*P values with statistical significance were shown in bold

Tiim Kohort Uygun Alg Oldugundan Diisiik Alg Oldugundan Yiiksek Algi .
N=3642 N=1824(50.1%) N=981(26.9%) N=837 (23%)
Demografik
Yas 47 (36-57) 46 (36-56) 47 (35.5-57) 48 (36-58.5) 0.019
Cinsiyet
Kadin 2367 (65%) 1152 (63.2%) 697 (71%) 518 (61.9%) <0001
Erkek 1275 (35%) 672 (36.8%) 284 (29%) 319(38.1%)
Medeni durum
Evli 2750 (75.5%) 1390 (76.2%) 730 (74.4%) 630 (75.3%)
Bekar 592 (16.3%) 309 (16.9%) 158 (16.1%) 125 (14.9%)
Bosanmig 127 (3.5%) 54 (3%) 44(4.5%) 29 (3.5%) 0.038
Dul 173 (4.8%) 71(3.9%) 49 (5%) 53 (6.3%)
Egitim
ilkokul ve alti 1298 (35.6%) 626 (34.3%) 380(38.7%) 292 (34.9%)
Ortaokul ve lise 1322 (36.3%) 657 (36%) 378 (38.5%) 287 (34.3%) 0.001
Universite ve iizeri 1022 (28.1%) 541(29.7%) 223 (22.7%) 258 (30.8%)
Alkol
Hig 3083 (84.7%) 1549 (84.9%) 835 (85.1%) 699 (83.5%)
Araara 504 (13.8%) 250 (13.7%) 133 (13.6%) 121 (14.5%)
Diizenli 55 (1.5%) 25 (1.4%) 13(1.3%) 17 (2%) 068
Sigara
Hig 2138 (58.7%) 1055 (57.8%) 619 (63.1%) 464 (55.4%)
Gegmis 510 (14%) 266 (14.6%) 113 (11.5%) 131(15.7%) 0,009
Suanda 994 (27.3%) 503 (27.6%) 249 (25.4%) 242 (28.9%)
Antropometrik
Boy 164 (158-172) 165 (158-172) 162 (155.5-170) 165 (160-173) <0.001
Kilo 98 (88-110) 98 (88-110) 101(90-113.5) 93 (85-103) <0.001
Viicut kitle indeksi 35.7(32.6-39.5) 35.7(32.4-39.5) 38.4(35.3-42) 32.3(31.1-33.8) <0.001
Bel cevresi 112 (105-121) 112(105-121) 114 (106-123) 111(105-118) <0.001
Bel cevresi/boy orani 0.68 (0.63-0.73) 0.68 (0.63-0.74) 0.70 (0.64-0.75) 0.66 (0.63-0.71) <0.001
Komorbiditeler
Hipertansiyon 1450 (39.8%) 709 (38.9%) 376 (38.3%) 365 (43.6%) 0.037
Diabetes mellitus 1182 (32.5%) 573 (31.4%) 310 (31.6%) 299(35.7) 0.07
Koroner arter hastaligi 418 (11.5%) 201 (11.0%) 104 (10.6%) 113 (13.5%) 0.11
Kalp yetmezligi 147 (4%) 65 (3.6%) 41 (4.2%) 41 (4.9%)
Norolojik 376 (10.3%) 179 (9.8%) 101(10.3%) 96 (11.5%) 0.42
Psikiyatrik 548 (15.0%) 264 (14.5%) 143 (14.6%) 141 (16.8%) 0.25
Malignite
Kiir kanser 79 (2.2%) 42(2.3%) 20 (2.0%) 17 2%) 068
Aktif kanser 19 (0.5%) 12(0.7%) 5(0.5%) 2(0.2%)
llag sayisi
0 1237 (34.0%) 631(34.6%) 320 (32.6%) 286 (34.2%)
12 1269 (34.8%) 651(35.7%) 356 (36.3%) 262 (31.3%) 006
3 ve lizeri 1136 (31.2%) 542 (29.7%) 305 (31.1%) 289 (34.5%)
Anti-obezite ila¢ kullanimi
Hi¢ 2755 (75.6%) 1399 (76.7%) 702 (71.6%) 654 (78.1%)
Suanda 499 (13.7%) 228 (12.5%) 177 (18.0%) 94(11.2%) <0001
Gegmis 388 (10.7%) 197 (10.8%) 102 (10.4%) 89 (10.6%)
—
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Saghigin Sosyal Belirtegleri
Gida giivencesizligi 395(10.8%) 195 (10.7%) 107 (10.9%) 93 (11.1%) 0.95
Hizmet giivencesizligi 225 (6.2%) 104 (5.7%) 64 (6.5%) 57 (6.8%) 0.47
Barinma giivencesizligi 308 (8.5%) 150 (8.2%) 93(9.5%) 65 (7.8%) 0.37
Sadlida ulasim zorlugu (maliyet) 387 (10.6%) 208 (11.4%) 91(9.3%) 88(10.5%) 0.22
Saghda ulasim zorlugu (ulasim) 392(10.8%) 203 (11.1%) 103 (10.5%) 86 (10.3%) 0.77
Saghk okuryazargr kisithhd 769 (21.1%) 374(20.5%) 200 (20.4%) 195 (23.3%) 0.21
Sosyal izolasyon 555(15.2%) 266 (14.6%) 163 (16.6%) 126 (15.1%) 0.35
SSB sayisi
0 2180 (59.9%) 1104 (60.5%) 589 (60.0%) 487 (58.2%)
1 731(20.1%) 362 (19.8%) 178 (18.1%) 191 (22.8%)
2 ve lizeri 731(20.1%) 358 (19.6%) 214 (21.8%) 159 (19.0%) 010
SSB: Saghigin sosyal belirteci
*istatistiksel olarak anlamli olan P degerleri kalin harflerle gésterilmistir.
Kilo algisinin bagimsiz belirleyicilerini degerlendirmek i¢in gok degiskenli ¢oklu lojistik regresyon analizi.
Prediktor Oldugundan Diisiik Algi OR (95% Cl) | p Oldugundan Yiiksek Algi OR (95%Cl) | P*
Yag 0.995 (0.988-1.002) 0.142 1.015(1.008-1.022) <0.001
Viicut Kitle Indeksi 1.058 (1.042-1.075) <0.001 0.831(0.811-0.852) <0.001
Erkek Cinsiyet 1.291(1.080-1.544) 0.005 1.010(0.839-1.215) 0.919
ilkokul veya daha diisiik egitim 1.325(1.026-1.711) 0.031 1.168 (0.894-1.526) 0.256
Anti-obezite ila kullanimi 1.672(1.214-2.303) 0.002 0.728 (0.504-1.052) 0.091
Sadlida ulasim zorlugu (maliyet) 1.376 (1.051-1.801) 0.020 1.213(0.915-1.618) 0.180
Anti-obezite ila ihtiyaci olmadigi algisi 1.317 (1.030-1.686) 0.028 0.650 (0.500—0.845) 0.001
Intercept only —2log likelihood = 7552.194, final —2log likelihood = 7020.252, likelihood ratio )(Z =531.942, df =20, p < 0.001
Pearson test: 0.997, Deviance test: 0.945, Nagelkerke pseudo R2 0.155
(l: Confidence interval, OR: 0dds ratio
Tim VIF<2
Referans kategori: uygun agirlik algisi
*istatistiksel olarak anlamli P degerleri kalin harflerle gdsterilmistir.
Tartisma: Turkiye'de obez yetiskinler arasinda kilo algisin-
daki yanlislk olduk¢a yaygindir. Antropometrik, demografik
ve saglik hizmetlerine erisim faktorleri, yanlis kilo algisiyla
bagimsiz olarak iliskilidir. Algisal ve sosyal engellerin ele [55'004 ]

alinmasi, obezite ydnetim stratejilerinin iyilestiriimesi igin
onemli olabilir.

Anahtar Kelimeler: obezite, beden algisi, sagligin sosyal belirtec-
leri
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Renal Transplantasyon Hastalarinda
Epikardiyal Yag Dokusu ve Serum YKL-40
Duzeylerinin Kardiyovaskuler Riskle lliskisi
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?Kayseri sehir hastanesi

Giris: Renal transplantasyon son donem bobrek hastaliginin
en etkili tedavisidir. Ancak transplantasyon sonrasi donem-
de kardiyovaskuler hastaliklar 6nemli morbidite ve mortalite
nedenlerinden biridir. Kronik bobrek hastalarinda kardiyo-
vaskdler olay riski genel popllasyona gore belirgin sekilde
artmistir (1,2).Epikardiyal yagd dokusu (EYD) kalinligi visse-
ral yaglanmayi ve kardiyovaskiiler riski yansitan non-inva-
ziv bir parametre olarak kabul edilmektedir (3). YKL-40 ise
inflamasyon ve doku yeniden yapilanmasi ile iliskili bir gli-
koproteindir ve kardiyovaskuler hastaliklarin patogenezinde
rol oynayabilecegdi duslintimektedir (4).

Amac¢: Bu calismada renal transplantasyon hastalarinda
epikardiyal yag dokusu kalnhgi ve serum YKL-40 diizeyle-
rinin kardiyovaskaler risk ile iliskisini degerlendirmek amag-

Sozel Bildiriler )




lanmistir

Gerec ve Yontem: Bu kesitsel calisma 2020-2022 yilla-
r arasinda Erciyes Universitesi Tip Fakiiltesi Nefroloji Po-
likliniginde takip edilen renal transplantasyon hastalarinda
gerceklestirildi. Calismaya 60 renal transplantasyon hastasi
ve 20 saglikli kontrol dahil edildi. Transplantasyon hastalari
nakil sonrasi gecen siireye gore dort gruba ayrildi (0-2 yil,
2-5 yil, 5-10 yil ve > 10 yil).Transplantasyon éncesi kardiyo-
vaskiler hastalik oykusu, malignite, aktif enfeksiyon veya
eGFR < 30 mL/dk/1.73 m? olan hastalar ¢alisma disi birakil-
di. Serum YKL-40 diizeyleri ticari ELISA yontemi ile dl¢uldi.
Epikardiyal yag dokusu kalinligi transtorasik ekokardiyogra-
fi ile degerlendirildi.

Bulgular: Epikardiyal yag dokusu ve serum YKL-40 deger-
leri kontrol grubuna gore karsilastirildi. Epikardiyal yag do-
kusunun cut off deder olarak 2.5 mm ve Uzeri olanlar kar-
diyovaskdler acidan yuksek riskli kabul edildi. Calisma gru-
bunda EYD kontrol grubuna gore istatistiksel olarak anlaml
yuksek bulundu. Serum YKL-40 ise literatlriin aksine ne-
gatif anlamli bulundu. Bu durum biyo-inflamatuvar belirteg
olan YKL-40'in ilaglarla baskilanmasina baglandi. Pre-empi-
tif transplantasyon yapilan hastalarda da 3 aydan uzun he-
modiyaliz alanlara gore YKL-40 seviyeleri istatistiksel olarak
anlamli dustuk bulundu. Ayni zamanda kadavradan yapilan
transplantasyonda canliya gére YKL-40 ile karsilastirildi-
ginda kadavra da YKL-40 istatistiksel olarak anlamli yiksek
bulunmustur.

Tartisma: Calismamizda renal transplantasyon hastalarin-
da epikardiyal yag dokusu kalinhidinin kontrol grubuna gére
anlamli derecede ylksek oldugu saptanmistir. Epikardiyal
yag dokusunun kardiyovaskdiler risk ile iligkili oldugu daha
onceki calismalarda da gosterilmistir (3).Literatirden farkli
olarak YKL-40 duzeyleri transplantasyon hastalarinda daha
dusik bulunmustur. Bunun transplantasyon sonrasi kulla-
nilan immunsipresif tedavilerin inflamatuvar yaniti baski-
lamasi ile iligkili olabilecegi dusuinilmektedir.Sonug Renal
transplantasyon hastalarinda epikardiyal yag dokusu kalin-
hgi artmis bulunmustur ve kardiyovaskdler risk degerlendir-
mesinde potansiyel bir belirte¢ olabilir. Serum YKL-40 du-
zeyi ise immunsupresif tedavi nedeniyle sinirl klinik deger
tasiyabilir.

Anahtar Kelimeler: Renal transplant, Epikardiyal yag dokusu, Kar-
diyovaskdler hastalik, YkI-40
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Kronik Bobrek Hastaligi Olan Bireylerde
Timozin Beta-4 Duzeyleri Ve Klinik
Parametrelerle lliskisi
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Giris: Timozin Beta 4 (TB4) inflamasyon, doku iyilesmesi ve
fibrozis ile iliskili bir peptiddir. Kronik bobrek hastaliginda
(KBH) inflamasyon, oksidatif stres ve fibrotik slrecler be-
lirgin sekilde arttigindan, TR4'Un biyolojik rolti 6nem kazan-
maktadir.

Amac: Bu calismada TB4 dtizeylerinin farkli KBH evrelerin-
deki dagiliminin, saglikl bireylerle karsilastirilarak incelen-
mesi ve TR4'Un cesitli laboratuvar parametreleri ile iliskileri-
nin degerlendirilmesi amaclandi.

Gerec¢ ve Yontem: Calismaya 30 saglikli kontrol ve 120 KBH
hastasi dahil edildi. KBH grubu evre 3a (n=30), evre 3b
(n=30), evre 4 (n=30) ve diyaliz (n=30) olarak siniflandirildi.
Tlm katilimcilardan serum timozin beta 4 diizeyi (ELISA),
rutin biyokimyasal testler, hemogram bakildi ve demografik
verileri kaydedildi. Gruplar arasi karsilastirmalarda Mann-
Whitney U, Kruskal-Wallis ve Ki-kare testleri kullanildi. T4
ile laboratuvar degiskenleri arasindaki iliski Spearman ko-
relasyon analizi ile degerlendirildi. Cok degdiskenli analizde
TB4'U belirleyen bagimsiz faktorler arastirildi

Bulgular: Calismaya alinan 150 katilimcinin yas ortalamasi
vaka grubunda anlamli olarak daha yiksekti (p < 0.05). Cin-
siyet, boy, kilo, VKIi ve sigara icme acisindan anlamli fark
yoktu. Timozin Beta 4 (TB4) dlzeyleri diyaliz grubunda
kontrol, evre 3a, 3b ve evre 4 KBH gruplarina gére anlamli
olarak daha ylksekti (p < 0.001). Saglikh kontrol ile prediya-
liz KBH gruplari arasinda anlamli fark yoktu (p > 0.05). Di-
yaliz grubu, diyaliz almayan KBH grubuna gore anlamli de-
recede daha ylksek T4 diizeyine sahipti (p < 0.001). Kore-
lasyon analizleri sonucunda TR4 diizeyi ile GFR (r = -0.273,
p=0.003), HDL (r = —0.200, p=0.028), sistolik kan basinci
(SKB) (r = —0.231, p=0.014) arasinda negatif korelasyon
saptandi. Pozitif korelasyon ise ferritin (r = 0.300, p=0.001),
transferrin satiirasyonu (TSAT) (r = 0.307, p=0.001), fosfor
(r=0.336, p < 0.001), potasyum (r = 0.246, p=0.007) ile TR4
diizeyleri arasinda goérildi. Cok degiskenli analiz sonucun-
da TR4 dizeylerini bagimsiz olarak belirleyen parametreler
GFR (p=0.015), ferritin (p=0.003), kreatinin (p < 0.001) ola-
rak saptandi. Bu sonugclar TR4'Un 6zellikle bobrek fonksiyon
bozuklugu ve inflamasyonla iliskili oldugunu desteklemek-
tedir

Tartisma: Timozin Beta 4 dlzeylerinin diyaliz hastalarinda
belirgin sekilde arttigi, prediyaliz KBH evreleri ile saglikh bi-
reyler arasinda ise anlamli fark bulunmadigi gosterilmistir.
TB4 duzeyleri GFR ile negatif, ferritin ve kreatinin ile pozitif
iliskili olup, TB4'in KBH'de inflamasyon, oksidatif stres ve
fibrotik sureclerle iliskili olabilecegini duistndirmektedir.
TB4, ilerleyen donemlerde KBH'de biyolojik belirte¢c veya
potansiyel terapotik hedef olarak degerlendirilebilir. Bu ko-
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nuda genis drneklemli ileri diizey galismalara ihtiyag vardir.

Anahtar Kelimeler: Timozin beta 4, Kronik bdbrek hastalidi, infla-
masyon, Gfr, Ferritin, Kreatinin
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Rutin Kraniyal BT Goéruntulerinde Frontal
Kemik ve C2 Vertebra Hounsfield Unit
Degerleri ile Firsatgl Osteoporoz Tanisi
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Giris: Osteoporoz, kemik mineral yogunlugunun azalmasi
ile karakterize, kirik riskini artiran dnemli bir metabolik ke-
mik hastaligidir. Osteoporotik kiriklar 6zellikle ileri yas popu-
lasyonda morbidite ve mortaliteyi artirmaktadir. Ginimuzde
tanisinda altin standart yontem dual enerji X-ray absorbsi-
yometri (DEXA) olup yaygin olarak kullaniimaktadir. Ancak
DEXA cihazlarinin her merkezde bulunmamasi ve hastalarin
ek incelemeye yonlendirilme gereksinimi osteoporoz tara-
masini sinirlamaktadir.Son vyillarda klinik pratikte sik¢a kul-
lanilan bilgisayarli tomografi (BT) gdoriintilerinden 6lgiilen
Hounsfield Unit (HU) dederlerinin kemik mineral yogunlugu
ile korelasyon gdsterdigi bildirilmistir (1). Ozellikle kraniyal
BT incelemeleri ileri yas populasyonda travma, inme veya
norolojik degerlendirme amaciyla siklikla yapilmaktadir. Bu
durum mevcut BT incelemelerinin ek radyasyon maruziyeti
olusturmadan osteoporoz taramasi amaciyla kullanilabile-
cegini distindtrmektedir(2).

Amagc: Bu calismada kraniyal BT gdruntllerinden elde edi-
len frontal kemik ve C2 vertebra korpus HU dedgerlerinin
osteoporoz 6ngorisiindeki tanisal performanslarini deger-
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lendirmek amaclanmistir.

Gerecg ve Yontem: Bu retrospektif calismaya DEXA olgumi
bulunan, 50 yas Uzeri erkek ve 45 yas Uzeri kadin hastalar
dahil edildi. Kemik metabolizmasini etkileyebilecek sistemik
hastalik veya kemik tutulumu olan hastalar ¢alisma disi bi-
rakildi. DEXA sonuglarina gore hastalar normal, osteopeni
ve osteoporoz olmak Uzere U¢ gruba ayrildi. Kraniyal BT go-
runtulerinde frontal kemik ve C2 vertebra korpus seviyesin-
de kortikal kemik yapilari dahil edilmeden uygun bolgelerde
region of interest (ROI) yerlestirildi ve ortalama HU deger-
leri ol¢lldi. HU o6lgimlerinin osteoporoz 6ngoristindeki
tanisal performansini degerlendirmek amaciyla ROC analizi
gerceklestirildi ve egri altinda kalan alan (AUC) hesaplandi.
Istatistiksel anlamlilik diizeyi p < 0.05 olarak kabul edildi.

Region of Interest (ROI)

) mm?
mim

C2 vertebra korpusta dansite 6lciimii
Region of Interest (ROI)
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Frontal kemikte aksiyal kesitte dansite dl¢limii

Bulgular: Calismaya toplam 66 hasta dahil edildi. Hasta-
larin 44'G kadin 22'si erkek olup ortalama yas 67.7 olarak
bulundu. DEXA sonuglarina gore hastalarin 21'i normal,19'u
osteopeniye ve 26'si osteoporoza sahipti. Tanimlayici is-
tatistiklerde frontal kemik ve C2 vertebra HU degerlerinin
osteoporoz grubunda diger gruplara kiyasla daha diisuk ol-
dugu gozlendi (Tablo 1). C2 korpus igin AUC degeri 0.788,
frontal kemik igin ise AUC degeri 0.704 olarak hesaplandi
(Tablo 2).ROC analizi sonucunda C2 vertebra korpus HU
olguimlerinin osteoporozu ayirt etmede iyi dizeyde tanisal
performans gosterdigi saptandi (AUC = 0.788). Analizde
yaklasik 264 HU cut-off degeri, osteoporoz 6ngorisiinde
%77.8 duyarlilik ve %71.4 6zgullik ile en uygun esik deger
olarak bulundu. Bu bulgular C2 vertebra degerlerinin oste-
oporoz 6ngorusiinde daha gugli bir belirte¢ olabilecegdini
gostermektedir.
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Tablo 1
L. _ Osteopeni Osteoporoz L
Degisken Normal (n=21) (n=19) (n=26) p degeri
Yas (yil) 64.6+ 133 69.4+10.8 68.9+£11.0 0.381
Frontal kemik HU | 767.3 +148.2 715.8 £164.7 610.5+125.2 0.004
(2 korpus HU 3147 £87.4 256.0 £ 94.5 207.4+£45.0 <0.001
Gruplarin Tanimlayici Ozellikleri
Tablo 2
Degisken AUC Cut-off (HU) Duyarhilik (%) ﬁzgiilliik (%)
(2 korpus HU 0.788 264 71.8 7.4
Frontal kemik HU 0.704 7545 7.8 57.1

Tanisal Performans Analizi ROC

Tartisma: BT gorintilerinden elde edilen HU degerlerinin
kemik mineral yogunlugu ile anlamli iliski gosterdigi ve oste-
oporoz degerlendiriimesinde kullanilabilecegi bircok calis-
mada bildirilmistir (1,3). Ayrica kraniyal BT goériintilerinden
elde edilen frontal kemik HU degerlerinin osteoporoz ve
osteoporotik kirik riskinin belirlenmesinde yardimci olabile-
cedi de gésterilmistir (2). Ozellikle C2 vertebra korpus HU
degerlerinin daha yiksek tanisal performans gdstermesi,
bu d6l¢imuin osteoporoz taramasinda potansiyel bir belir-
tec olabilecegini disindirmektedir. Ancak literatlirde C2
vertebra korpus HU odlgiimlerinin osteoporoz taramasindaki
tanisal performansini dogrudan degerlendiren galisma sa-
yisi oldukga sinirlidir. Bu nedenle ¢alismamiz, rutin kraniyal
BT incelemelerinden elde edilen frontal kemik ve 6zellikle
C2 vertebra korpus HU degerlerinin DEXA ile iliskisini ince-
lemesi agisindan literatiire katki saglamaktadir.Kraniyal BT
gorintilerinden elde edilen frontal kemik ve C2 vertebra
HU olgimleri osteoporozun degerlendiriimesinde kullanila-
bilecek pratik ve erisilebilir bir yontemdir. Bu yaklasim mev-
cut goruntileme verileri ile ek radyasyon maruziyeti olmak-
sizin osteoporoz taramasi yapilmasini saglayabilir.

Anahtar Kelimeler: Osteoporoz, DEXA, Bilgisayarli Tomografi, C2
vertebra
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Kallistatin Proteinin Tip 1 Diyabetes
Mellitus Hastalarindaki Mikrovaskduler
Komplikasyonlarla Arasindaki lligki

Aydin Caner Aksoy', Mehmet Celik?, Eray Ozgiin'

"Trakya Univeristesi

Giris: Diyabetes Mellitus, pankreas B hiicrelerinde meyda-
na gelen hasara bagl olarak insilin Uretiminin ve Uretilen
insuline yanitin bozulmasi sonucu olusan kan glukozunun
yetersiz kontroll ile karakterize metabolik bir hastaliktir.
Diyabet, Tip 1, Tip 2, genglerin eriskin baslangicli diyabeti
(MODY), gestasyonel diyabet gibi bircok tlrl bulunan genis
bir hastalik grubudur. Ulkemizde diyabetes mellitus hasta-
larin 1/7;sinde gorulmektedir. Diyabet, yalnizca bireylerin
morbidite ve mortalitesini artirmakla kalmayip ayni zamanda
en sik hastaneye yatis nedenlerinden birini olusturarak sag-
lik sistemi Gzerinde 6nemli bir ekonomik yuk yaratmaktadir.

Amacg: Diyabetes mellitus, instlinin mutlak veya relatif ye-
tersizligi ya da hedef dokularda insilin direncinin gelismesi
sonucunda ortaya ¢ikan, ¢oklu organ sistemlerini etkileyen
ve genis bir klinik spektrum gdsteren kompleks bir metabo-
lik bozukluktur. Calismamizin amaci Tip 1 diyabetes mellitus
hastalarindaki mikrovaskiler komplikasyonlari olan hasta
grubu ve mikrovaskuler komplikasyonlari olmayan kont-
rol grubu arasindaki kallistatin proteinin arastiriimasi ve bu
proteinin mikrovaskiler komplikasyonlarla olan iliskiyi agiga
clkartmaktadir.

Gere¢ ve Yontem: Bu calismamizda 01/08/2024-
31/06/2025 tarihleri arasinda Trakya Universitesi Endokri-
noloji ve ¢ hastaliklar kliniklerinde; 59' u hasta grubunda,
59'u kontrol grubunda yer alan toplam 118 olgu ile gercek-
lestirilmistir. Bu hastalarda rutin tetkikler sirasinda bakilan
24 saatlik idrarda proteinlri, ve 24 saatlik mikroalbumindri,
g0z dibi incelemesi, klinik ndropati ve biyokimyasal olarak
bakilan kallistatin proteini, yas, cinsiyet, boy, kilo, viicut kitle
indeksi, diyabet slresi prospektif olarak inceleyerek Tip 1
diyabetes mellitus hastalarindaki mikrovaskiler komplikas-
yonlari olan hasta grubuve mikrovaskuler komplikasyonlari
olmayan kontrol grubu arasinda karsilastirma yapildi. P <
0.05 istatiksel acidan anlamli kabul edilmistir.

Bulgular: Yapilan analizlerde, vaka grubundaki bireylerin
yas ortalamasi ve diyabet sliresinin kontrol grubuna gore
anlamli sekilde yuksek oldugu belirlenmistir. Ancak grup-
lar arasinda cinsiyet, boy, kilo, vki ve kallistatin dizeyleri
acisindan arasinda istatiksel olarak anlamli bir iliski bu-
lunmamistir. Mikrovaskiler komplikasyonlarin (retinopati,
nefropati, néropati) varligina gore kallistatin diizeyleri aci-
sindan anlamli bir farklilik saptanmamistir. iki veya daha faz-
la komplikasyonu bulunan olgularda yas ve diyabet suresi,
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daha az komplikasyonu bulunan olgularda kiyasla anlamli
olarak yuksek bulunmustur.

Tartisma: Calismamizin amaci tip 1 diyabetes mellituslu
hastalarda mikrovaskiler komplikasyona sahip olan has-
talar ile mikrovaskiler komplikasyona sahip olmayanlarin
kallistatin proteini arasindaki iliskiyi arastirmaktadir. Boy-
lece komplikasyona sahip olanlarin kallistatin ile arasindaki
iliski bulunmasi durumunda daha 6nceden kallistatin prote-
ini arastirilarak komplikasyonlar gelismeden hastalara 6n-
ceden koruma saglanabilecek ve yasam kalitesi artiriimasi
planlanmistir. Elde edilen bulgular dogrultusunda, yas, cin-
siyet, boy, kilo, VKi ve mikrovaskdler komplikasyonlar ile
kallistatin dizeyleri arasinda istatistiksel olarak anlamli bir
iliski saptanmamistir.”

Anahtar Kelimeler: Kallistatin, diyabetes mellitus, retinopati, nefro-
pati, néropati
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Adrenal Cushing Sendromu ve
Nonfonksiyone Adenomlarin Ayirici
Tanisinda Klinik, Biyokimyasal ve Radyolojik
Parametrelerin Degerlendirilmesi

Gullsim Karaahmetli’

'T.C. Saglik Bakanligi Ankara Bilkent Sehir Hastanesi,
Endokrinoloji ve Metabolizma Hastaliklari Klinigi, Ankara

Giris: Adrenal insidentaloma (Ai), baska bir nedenle ya-
pilan gorlntileme sirasinda tesadufen saptanan adrenal
kitlelerdir. Goruntlleme ydntemlerinin yayginlasmasiyla
gorilme sikhgi artan bu Kitlelerin buylk ¢ogunlugu benign
non-fonksiyonel adenomlar (NFA) olsa da, bir kisminda oto-
nom kortizol salinimi mevcuttur. Hafif otonom kortizol sali-
nimi (MACS), klasik Cushing sendromu (ACS) bulgularinin
olmadigi ancak 1 mg deksametazon baskilama testi (DST)
sonrasi kortizoliin > 1.8 pg/dL oldugu, artmis metabolik ve
kardiyovaskdler risklerle seyreden bir tablodur. MACS va-
kalarinin klinik olarak “sessiz" seyretmesi, bu hastalarin NFA
ve ACS'den ayirt edilmesini zorlastirmaktadir.

Amac: Bu ¢alismanin amaci; Adrenal insidentalomall hasta-
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larda MACS, ACS ve NFA gruplari arasindaki klinik, biyokim-
yasal ve radyolojik farklari belirlemek ve ayirici tanida yol
gOsterici parametrelerin degerlendirimesidir.

Gerecg ve Yontem: Ocak 2022 ile Subat 2026 tarihleri ara-
sinda Ankara Sehir Hastanesi Endokrinoloji Bolimu’'nde
adrenal insidentaloma nedeniyle dedgerlendirilen hastalar
retrospektif olarak analiz edildi. Hastalar glincel ESE (2023)
kilavuz kriterlerine gore ¢ gruba ayrildi: MACS (n=37), ACS
(n=29) ve NFA (n=250). Hastalarin demografik verileri, hi-
perkortizolizmin klinik bulgulari (aydede ylz, pletora, buf-
falo hump vb.), hormonal parametreleri (ACTH, bazal kor-
tizol, DHEAS, 1 mg DST) ve radyolojik olarak adrenal timor
boyutlar kaydedildi. Surekli degiskenlerin karsilastiriima-
sinda tek yonli ANOVA, kategorik degiskenlerin analizinde
ise Ki-kare veya Fisher'in kesin testi kullanildi. istatistiksel
anlamlilik diizeyi p < 0.05 olarak kabul edildi.

Bulgular: Gruplar arasinda yas dagihimi benzer saptan-
di (p=0.179). Kadin cinsiyet orani MACS (%78.4) ve ACS
(%89.7) gruplarinda, NFA (%61.2) grubuna gore anlamli
derecede yiksekti (p=0.002). Klasik Cushingoid 6zellik-
ler (aydede ylizl, pletora, buffalo hump) neredeyse sade-
ce ACS grubunda gézlendi; bu bulgular NFA grubunda hig
saptanmazken MACS grubunda oldukca nadirdi (p < 0.001).
Hormonal olarak; ACTH ve DHEAS seviyeleri MACS ve ACS
gruplarinda NFA grubuna goére anlaml derecede dusuk,
DST sonrasi kortizol seviyeleriise anlamli olarak yiiksekti (p
< 0.001). Bazal kortizol seviyeleri agisindan gruplar arasin-
da anlamli fark bulunmadi (p=0.136). Radyolojik dederlen-
dirmede adrenal timér boyutu MACS (26 mm) ve ACS (30
mm) gruplarinda, NFA (16 mm) grubuna gore anlamli dere-
cede blyuktl (p < 0.001). Tip 2 DM, HT ve dislipidemi gibi
komorbiditelerin sikligi gruplar arasinda istatistiksel olarak
benzerdi (p > 0.05).

Tablo 1. Galisma Gruplarinin Demografik ve Bazal Ozellikleri

Degisken MACS (n=37) ACS (n=29) NFA (n=250)
Yas (yil) 55.35£10.21 51.14+£11.22 54.60 £9.92
Kadin cinsiyet, n(%) 29 (%78.4) 26 (%89.7) 153 (%61.2)
Tip 2 Diyabet, n (%) 10 (%27.0) 14 (%48.3) 71(%28.4)
Hipertansiyon, n (%) 23 (%62.2) 17 (%58.6) 123 (%49.2)
Dislipidemi, n (%) 13 (%35.1) 9(%31.0) 67 (%26.8)
Koroner Arter Hastali- 0 0 0
G, n (%) 4(%10.8) 1(%3.4) 21(%8.4)
Tablo 2. Hiperkortizolizmin Klinik Belirtileri
Degisken MACS (n=37) ACS (n=29) NFA (n=250)
Hirsutizm, n (%) 0(%0.0) 3(%10.3) 0(%0.0)
Pletora, n (%) 0(%0.0) 6(%20.7) 0(%0.0)
Aydede yiizi, n (%) 0(%0.0) 17 (%58.6) 0(%0.0)
Oligomenore, n (%) 0(%0.0) 2(%6.9) 0(%0.0)
Buffalo hump (Hor- 0 0 0
gid, n (%) 3(%8.1) 12 (%41.4) 0(%0.0)
Mor stria (Catlak), n 0(%0.0) 3(%103) 0(%0.0)
(%)
Kolay morarma, n(%) 0(%0.0) 3(%10.3) 0(%0.0)
Proksimal kas giigsiiz- N N N
ligi, n (%) 0(%0.0) 3(%10.3) 0(%0.0)
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Tablo 3. Hormonal Parametreler ve Adrenal Tiimor Boyutu

Degisken MACS ACS NFA
ACTH (pg/mL) 625 (4.73) 5.60(2.93) 15.50 (10.90)
Bazal Kortizol (ug/dL) 126 (6.8) 15.05 (8.7) 13.0(64)
DHEAS (ug/dL) 36.5(59.3) 265(29.9) 828(73.9)
:IZ"JIQ(E;/T dSL‘)’"raS' For- 3.25(268) 3.95(14.6) 1.04(0.50)
Adrenal Boyut (mm) 26 (13) 30 (14) 16(11)

Tartisma: Calismamiz, otonom kortizol saliniminin siddeti
arttikga klinik bulgularin belirginlestigini ancak MACS olgu-
larinin blyuk oranda klinik olarak sessiz seyrettigini gos-
termektedir. Ozellikle diisiik ACTH ve DHEAS seviyeleri ile
artmis timaor boyutu, klinik bulgu olmasa dahi otonom kor-
tizol salinimi lehine glc¢lu ipuclaridir. Bazal kortizol dizeyle-
rinin gruplar arasinda farksiz olmasi, tanisal stiregte DST ve
adrenal androjenlerin (DHEAS) baskilanmis olmasinin kritik
onemini vurgulamaktadir. Adrenal insidentalomalarda dogru
yénetim i¢in klinik, biyokimyasal ve radyolojik verilerin mul-
tidisipliner bir yaklasimla kombine degerlendirilmesi esastir.

Anahtar Kelimeler: Adrenal insidentaloma, Hafif otonom kortizol
salinimi (MACS), Adrenal Cushing sendromu, 1 mg deksametazon
baskilama testi, DHEAS

Kaynakca
1. Fassnacht M, et al. Management of adrenal incidentalomas: ESE Clinical
Practice Guideline. Eur J Endocrinol. 2023;189(1):G1-G28.

2. Chiodini |, et al. Mild autonomous cortisol secretion: an expert opinion
paper. J Endocrinol Invest. 2021;44(1):7-21.

3. Prete A, et al. Cardiovascular Risk in Patients With Mild Autonomous
Cortisol Secretion. Ann Intern Med. 2024;177(1):1-11.

4. TEMD (Turkiye Endokrinoloji ve Metabolizma Dernegi). Adrenal ve
Gonadal Hastaliklar Kilavuzu. 2023.

Lss-009

Hipotiroidili Hastalarda Yorgunlugun
Modified Fatigue Impact Scale (MFIS) ile
Degerlendirilmesi

Samet Selvi', Mustafa Eroglu’
'Balikesir Universitesi Tip Fakiiltesi, i¢ Hastaliklari ABD

Giris: Hipotiroidi, metabolik sureclerin yavaslamasiyla ka-
rakterize olup yorgunluk, halsizlik ve bilissel performansta
azalma gibi non-spesifik semptomlarla sik olarak karsimi-
za ¢ikar. Bu semptomlar hastalarin yasam kalitesini belirgin
sekilde etkileyebilmesine ragmen, klinik pratikte cogunlukla
subjektif olarak degerlendiriimekte ve standart bir 6lgcim
araci ile rutin olarak izlenmemektedir. Yorgunlugun objektif
ve ¢ok boyutlu olarak degerlendirilmesi, hastaligin klinik yu-
kinin daha dogru belirlenmesine katki saglayabilir.

Amag: Bu ¢alismada, hipotiroidili hastalarda yorgunluk di-
zeyinin Modified Fatigue Impact Scale (MFIS) kullanilarak
objektif olarak degerlendiriimesi ve elde edilen sonuglarin
otiroid bireylerle karsilastiriimasi amaclanmistir.

Gerec ve Yontem: Bu kesitsel galismaya hipotiroidi tanisi
olan 71 hasta ile kontrol grubu olarak hipotiroidi tanisi bu-
lunmayan 76 &tiroid birey dahil edildi. Katilimcilarin sosyo-
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demografik 6zellikleri kaydedildi. Yorgunluk diizeyi, fiziksel,
bilissel ve psikososyal alt boyutlari iceren Modified Fatigue
Impact Scale (MFIS) kullanilarak dederlendirildi. istatistiksel
analizler SPSS 22.0 programi ile yapildi ve p < 0.05 anlamli
kabul edildi.

Bulgular: Hipotiroidi grubunda toplam MFIS skoru ve alt 6l-
cek skorlari, ¢tiroid gruba kiyasla istatistiksel olarak anlaml
dlizeyde yiksek bulundu (p < 0.05). Gruplar arasinda yas,
cinsiyet, egitim dizeyi, ¢calisma durumu, medeni durum ve
dizenli fiziksel aktivite agisindan anlamli fark saptanmadi (p
> 0.05). Bu bulgular, gézlenen farkin demografik degisken-
lerden bagimsiz oldugunu gostermektedir.

Tartisma: Hipotiroidili hastalarda yorgunluk, yalnizca sub-
jektif bir semptom degil, MFIS ile objektif olarak &lgulebilen
ve klinik olarak anlamli diizeyde artmis bir durumdur. Bu so-
nuglar, hipotiroidi yonetiminde yorgunlugun sistematik ola-
rak degerlendirilmesinin dnemini ortaya koymaktadir. MFIS
olcedi, klinik pratikte hasta takibi ve tedavi yanitinin deger-
lendiriimesinde kullanilabilecek pratik bir arac olabilir.

Anahtar Kelimeler: Hipotiroidi, Yorgunluk, MFIS
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Primer Hipotiroidide Levotiroksin ilac
Uyuncu Ve Kullanim Aliskanliklarinin
Hastaya Ozgl TSH Hedeflerine Ulasma ile
iliskisi: Tanimlayici Bir Arastirma

Umut Emre Uyanik', Abidin Giindogdu', Eren imre?, Alper
Tuna Guiven?, Gokhan Tazegul*
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Giris: Primer hipotiroidi yaygin goériilen ve yasam boyu far-
makoterapi gerektiren kronik bir endokrin bozukluktur. Te-
davide altin standart levotiroksin (LT4) replasmani olsa da
pek cok kronik hastalikta oldugu gibi disuk ilag uyuncu
tedavi basarisinin énindeki biyutk engellerden biridir. Lite-
ratlirde ilag uyuncunu dederlendiren ¢alismalarin cogunda
standardize edilmemis yontemler kullaniimasi ve genel ti-
roid stimilan hormon (TSH) referans araliklarinin biyokim-
yasal hedef olarak baz alinmasi énemli bir metodolojik ek-
sikliktir. Glincel kilavuzlar tedavi basarisini degerlendirirken
sabit araliklar yerine kisisellestiriimis TSH hedeflerini 6ner-
mektedir.

Amac: Bu calismanin amaci; primer hipotiroidi tanili has-
talarda ilag uyuncu ve kullanim aliskanliklarinin, yasa 6zgu
TSH hedeflerine ulasma durumu Uzerindeki etkisini stan-
dardize edilmis yontemlerle degerlendirmektir.

Gere¢ ve Yontem: Tanimlayici ve kesitsel bu calisma,
Ocak-Eylul 2025 tarihlerinde en az alti aydir LT4 kullanan
18 yas Uzeri primer hipotiroidi hastalarinda yurutalda. TSH
hedeflerini primer ila¢ uyuncundan bagimsiz etkileyebile-
cek olan gebelik, tiroid malignitesi, malabsorpsiyon send-
romlari ve Ust gastrointestinal sistem rezeksiyonu bulunan
hastalar calismadan hari¢ tutuldu. ilac uyuncu arastirma-
cilar tarafindan literatlir 1siginda olusturulan; hatal zaman-
lama, hatali dozlama, doz atlama, ilag/sivi etkilesimleri ve
uygunsuz saklama kosullarini sorgulayan yapilandiriimamis
“llag Uyuncu Sorulari” (iUS), ve gecerliligi ve giivenilirligi
kanitlanmis “ilag Uyung Raporlama Olcegi-5" (Medication
Adherence Report Scale-5 - MARS-5) ile degerlendirildi.
Tedavi basarisi yasa 6zgli TSH hedeflerine (18-64 yas: 0,5-
2,5 mlU/L; 265 yas: 3-6 mIU/L) ulasiimasi olarak tanimlandi.
ilac uyuncunun TSH hedefine ulasma ile iliskisi tek ve cok
degiskenli lojistik regresyon analizleriyle incelendi.

Bulgular: Calismaya dahil edilen 413 hastanin (medyan
yas: 54; %87,2 kadin) haftallk medyan LT4 dozu 525 mcg
olarak saptandi. ilag uyungsuzlugu; MARS-5 dlcedine gdre
%12,8 (n=53), iUS degerlendirmesine gore %28,8 (n=119)
saptandi. TSH hedefine ulagsma oranlari; MARS-5'e gore
uyuncu tam olan grupta %76,7, uyung¢suz grupta %54,7
(p=0,001); IUS degerlendirmesinde ise uyuncu olanlarda
%76,9, uyungsuz grupta %66,4 saptandi (p=0,028). Her
iki degerlendirme yontemi arasinda istatistiksel olarak an-
laml, pozitif yénde orta dlizeyde bir uyum saptandi (Cra-
mer’s V=0.539; p < 0,001). Cok degiskenli lojistik regresyon
analizinde; TSH hedefi ile iliskili tek bagimsiz prediktorin
MARS-5'e gore ilag uyungsuzluguydu (olasilik orani=2,71,
%95 glven araligi: 1,50-4,92; p=0,001).

Tartisma: Bu calisma, Tirkiye'de LT4 uyuncunu hem iUS
hem de MARS-5 élgegi ile ayni anda degerlendiren ve yasa
0zgu TSH hedeflerini biyokimyasal basari dlguti baz alan
ilk arastirmadir. Primer hipotiroidi yonetiminde hedeflenen
TSH degerlerine ulasilamamasinda duslk ilag uyuncu etkili
bir faktordur, ancak levotiroksin ilag uyuncu ile TSH kont-
roli arasindaki iliskiyi inceleyen benzer tasarimh galisma-
larda celiskili sonuclar bildirilmis; bazi arastirmalar bu iki
durum arasinda anlamli bir iliski bulurken, bazilari herhan-
gi bir korelasyon saptayamamistir (Tablo 1). Calismamizda
elde edilen veriler, iUS gibi yapilandirimamis sorulardansa,
MARS-5 ile saptanan ilag uyungsuzlugunun, yasa 6zgu TSH
hedeflerine ulasamamada daha gui¢lu bir prediktor oldugu-
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nu gostererek, literatlirdeki bu c¢eliskili sonuglarin anlasil-
masina katki saglamaktadir. Gunllk pratikte TSH yuksekligi
saptanan hastalarda dogrudan doz artisina gitmeden 6nce
yapilandiriimis bir uyung sorgulamasi yapilmasinin, gereksiz
tedavi degisikliklerini ve doz asimlarini 6nleyerek yasa 6zgu
hedeflere guvenle ulasiimasini saglayacagi goéz oniinde
bulundurulmali; bu hipotezi dogrulamak Uzere rutin uyung
degerlendirmesinin hasta guvenligi, saglhk maliyetleri ve
tedavi basarisi Gzerindeki etkilerini aydinlatacak prospektif
calismalar gerceklestirilmelidir.

Tablo 1. Levotiroksin ila¢ uyuncunu inceleyen giincel ¢calismala-
rin metodolojik 6zellikleri ve klinik sonuclari

Cainma Dngeriendirmeys Abnan  COrialama Levosirokadn  Hiag Uy Oipme Araptrmac Serularma Ghee  Gobal Olgekers Gl flag
Pepilares Yhutsmd L5 L. ]
Vevwave  Toplam hastasanc 1755, SO0 475 mop Argrmac s, | anda -
el (01T Kades iyt 5000 5, ksl des
m Medvanyay 453 153 ik wyeng, =3%=<15%
o o g 2l
S
Dirikag v Toplam husta i 335, 00804 M Asagfmmmact weray, lacara
ark. @30} Kadm cimiyes "84, 15, et vrya adar mans
=] Medhan yay. 47 16512 30 o skiskla dry
digik, w3 i deyrale octa, g <
maden vea bog alamam  wvusgda TSH 5,79 {p0,0)
deeriler vtk tls; e
leabual ookl
Vemmamive  Toplam hasta savec 20, Ragevlufamatee MMAS-E My s ey a5,
ark (1085 Kadm cmmiper 56857, orta SuSE 4, yulkek 8575
™ Meadvan yag 47,48 1497 eshonmaspter. Coropiur
anlandi TSH depoikhii
naptamast 1
Boaleve  Toplam hasta sayw 105, Faposlunammey MAGH Voksak wyumh %564,
ark Kadem cmnyet %714, digilh st hnta *e80 4
QUG Medanyay 5826 100 gor. Gikobal MAQ
koes TSH ile ankandy
derrceds borrke bhdummahs
10,0001}
Kendi Toplm bt asyne: 413, 25 (15T miy BUS e MARSES Araptemac wrdansa e ALARS-§ Slgrgime piar
Calspmamiz K csiyes "a07.2 Yook ilag wvunils olan aikeek uryan Iu sl
Medhan yay. $41.74) Raupalaes 3,76 570 TSH Butalaen 578, 7o TSH
Ledefinde. i mnghs  bedefmde dom,
olanlanm e *556.4'0 hedeihe e valeaaca
o ez (= 000} tatd, T bedetl smabifmda.
ARl
Veriler medyas (peyrekler aran arnhk), omalasa (ienden sapma) ve Sekas (yarde) olarsk seenlmuyter Meg: Mikrogeam TSH: Terced Stmale
Edrc) Hermoa, MMAS & Monasky Medrcancn Adberence Sale- 5, MAQ-8. Medraven Adberence Quevucaars 4. MARS- . Medicatien
Adterence Rrpors Seale 3, 175 Hlag Upumen Sorular]
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Obez Hastalarda Obezite Siddeti ile
Vitamin, Mineral ve Kemik Metabolizmasi
Parametreleri Arasindaki lligki

Leyla Akdogan'
'Kirikkale Yiiksek htisas Hastanesi

Giris: Obezite; nutrisyonel, hormonal ve metabolik anor-
malliklerle seyreden kronik bir hastaliktir. Obezitesi olan
hastalarda B12 vitamini ve D vitamini eksikliklerinin daha sik
gorildiugu ve sekonder hiperparatiroidi gelisme riskinin art-
tig1 bilinmekle birlikte obezite siddeti ile mikro besin durumu
arasindaki iliski henliz tam olarak aydinlatilamamistir. Bari-
atrik cerrahi planlanan hastalarda preoperatif donemde bu
eksikliklerin saptanmasi ve giderilmesi, postoperatif komp-
likasyonlarin dnlenmesi agisindan kritik 6nem tasimaktadir.
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Amac: Bu calismanin amaci, obezite siddeti ile B12 vitami-
ni, D vitamini, demir metabolizmasi ve kemik metabolizmasi
parametreleri arasindaki iliskiyi degerlendirmektir.

Gerecg ve Yontem: Bu retrospektif calismaya, Ocak 2024 ve
Ocak 2025 tarihleri arasinda Kirikkale Yiiksek ihtisas Hasta-
nesi Endokrinoloji ve Metabolizma Hastaliklari Poliklinigi'ne
basvuran 85 obez hasta dahil edildi. Hastalar VKi'ne gére
Uc gruba ayrildi: evre 1 obezite (35-39,9 kg/m?), evre 2 obe-
zite (40-49,9 kg/m?) ve evre 3 obezite (250 kg/m?). Gruplar
arasinda klinik, metabolik, vitamin, mineral ve kemik meta-
bolizmasi parametreleri karsilastirildi. istatistiksel analizde
ki-kare ve tek yonli varyans analizi (ANOVA) kullanildi.

Bulgular: Ortalama yas obezite gruplari arasinda benzerdi
(p = 0,374). Hipertansiyon, diabetes mellitus (DM), hiper-
lipidemi, ylksek yogunluklu lipoprotein (HDL) kolesterol
distkligu, metabolik sendrom, artmis bel cevresi, siga-
ra kullanimi, ailede obezite dyklsl ve dusuk kemik mine-
ral yogunlugu prevalansi gruplar arasinda anlamli farklilik
gostermedi (timl p > 0,05). B12 vitamini dlizeyleri obezite
siddetiyle birlikte anlamli diizeyde azaldi; evre 1'de 342,8 *
158,9 pg/mL iken evre 3'te 259,6 + 39,4 pg/mL'ye gerile-
di (p = 0,036). D vitamini diizeyleri de benzer sekilde evre
1'deki 24,5 £ 15,0 ng/mL degerinden evre 3'de 15,0 = 4,7 ng/
mL'ye azaldi (p = 0,013). Parathormon (PTH) dlzeyleri ise
obezite siddetiyle birlikte anlamli diizeyde ylkseldi ve evre
3'te 96,3 = 57,7 pg/mL'ye ulasti (p = 0,007). Ferritin, demir,
demir baglama kapasitesi, folik asit, kalsiyum ve fosfor du-
zeyleri gruplar arasinda benzer bulundu.

Tablo 1. Obezite Derecesine Gére Demografik, Klinik ve Metabolik
Ozellikler

0081

Tablo 2. Obezite Derecesine Gore Mikro Besin, Vitamin ve Kemik
Metabolizmasi Parametrelerinin Karsilastiriimasi

Ly
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Tartisma: Calismamiz, artan obezite siddetinin disuk B12
vitamini ve D vitamini dizeyleri ile yiksek PTH konsantras-
yonlariyla iligkili oldugunu ortaya koymaktadir. Bu bulgular
literatlirle uyumlu olup morbid obez hastalarda mikro besin
eksikliklerinin ve kemik metabolizmasi bozukluklarinin daha
belirgin olduguna isaret etmektedir. Bariatrik cerrahi planla-
nan hastalarda postoperatif donemde vitamin eksiklikleri-
nin gelisme riski g6z 6niinde bulunduruldugunda, 6zellikle
morbid obez hastalarda preoperatif donemde B12 vitamini
eksikligi, D vitamini eksikligi ve sekonder hiperparatiroidi
acisindan kapsamli tarama yapilmasi ve gerekli durumlarda
ameliyat 6ncesinde replasman tedavisine baslanmasi bu-
ylik 6nem tasimaktadir.

Anahtar Kelimeler: Obezite, Bariatrik Cerrahi, B12 Vitamini Eksikli-
gi, D Vitamini Eksikligi, Sekonder Hiperparatiroidi
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Obez Bireylerde TyG indeksi ile Metabolik
Enflamasyon ve Mikronutriyent Duzeyleri
Arasindaki lliskinin Degerlendirilmesi

Zeynep Irmak Kaya', Hasan Hakan Coban', Abdulkadir
Sagdig', Habibe Miberra Ozkan', Saliha Dere', Adem
Yildizdogdu’

'Eskisehir Sehir Hastanesi ic Hastaliklari Klinigi

Giris: Obezite, adipoz doku disfonksiyonuna ikincil gelisen
sistemik dusuk dereceli inflamasyon ve ¢oklu metabolik
bozukluklar butinudur [1]. Trigliserid-Glikoz (TyG) indeksi,
insllin direncinin saptanmasinda pratik ve maliyet-etkin bir
biyobelirtectir [2]. Ylksek TyG duzeyleri glisemik disregii-
lasyon, hiperirisemi, dislipidemi ve vaskdler inflamasyon ile
iliskilidir [3,4].

Amac: Bu calismada TyG indeksine gore iki gruba ayrilan
obez hastalarda metabolik inflamasyon tablosunun Notro-
fil-Lenfosit Orani (NLO), Urik asit, lipid profili ve ferritin/CRP
iliskisi Uze-rinden degerlendirilmesi amacglanmistir.

Gereg ve Yontem: Calismaya Eskisehir Sehir Hastanesi ic
Hastaliklari polikliniklerinden takipli, VKi = 30 kg/m? olan 110
obez hasta dahil edildi. Hastalar TyG indeksi kesme dege-
rine (8.85) gobre Grup 1 (Dustik TyG < 8.85, n=48) ve Grup
2 (Ylksek TyG = 8.85, n=62) olarak ayrildi. Laboratuvar ve-
rilerinden tam kan sayimi, biyokimya parametreleri ve CRP
analiz edildi. TyG indeksi In [Trigliserid (mg/dL) x Glikoz
(mg/dL) / 2] formiiliiyle hesapland. istatistiksel analizler-
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de Independent Samples t-test ve Pearson korelasyon testi
kullanildi. Istatistiksel anlamlilik diizeyi p < 0.05 kabul edildi.

Bulgular: Hastalarin yas ortalamasi 45.2 = 11.4 yil olup,
%62'si kadindi. Gruplar arasinda yas ve cinsi-yet dagilimi
acisindan anlamli fark saptanmadi (p > 0.05) (Tablo 1). Yik-
sek TyG grubunda (Grup 2) metabolik ve inflamatuvar be-
lirtegler anlamli derecede yliksekti: Trigliserid (218 + 42 vs
124 £ 28 mg/dL) ve aglik glukozu (112 £ 18 vs 94 % 10 mg/
dL) ylksek (p < 0.001), HDL-K diislik (39 £ 5 vs 48 + 6 mg/
dL, p=0.015) bulundu. Grup 2'de NLO (312 = 0.8 vs 1.88
+ 0.4), CRP (5.9 £ 1.8 vs 2.2 £ 0.9 mg/L) ve ferritin (128
+ 34 vs 45 £ 12 ng/mL) ylik-sek, serum demiri (58 = 22
vs 85 18 pg/dL) dislik saptandi (p < 0.001). Magnezyum
Grup 2'de anlamh dislk (1.75 = 0.3 vs 2.08 + 0.2 mg/dL,
p=0.024), Urik asit ise ylksek bulundu (6.4 £ 1.2 vs 4.8 *
0.8 mg/dL, p=0.012) (Tablo 2).

Tablo 1: Hastalarin Demografik ve Antropometrik Verileri

Parametre G:.‘;Z:';E:;‘;k Gr]l.lypﬁf I(IY=u6kzs)e k p Degeri
Yas (Y1) 441+10.8 46.4+12.1 0312
Cinsiyet (Kadin/Erkek) 30/18 38/24 0.845
Viicut Kitle indeksi (kg/mA2) 324+21 378+45 <0.001
Bel Cevresi (cm) 98.6 +8.4 114.2+12.6 <0.001
Sistolik Kan Basinai (mm/Hg) 122+12 138+15 0.004

Tablo 2: TyG Gruplarina Gore Hastalarin Laboratuvar Parametre-
lerinin Karsilastiriimasi

Parametre Grup 1(n=48) Grup 2 (n=62) p Degeri
NLO 1.88+04 3.12+08 <0.001
CRP (mg/L) 22+09 59+18 <0.001
Ferritin (ng/mL) 4512 128 +34 <0.001
Urik Asit (mg/dL) 48+038 6.4+12 0.012
LDL-K (mg/dL) M5+22 142 +30 0.028
HDL-K (mg/dL) 48+6 39+5 0.015
Magnezyum (mg/dL) 2.08+0.2 1.75+03 0.024

NLO: Notrofil / Lenfosit Orani

Tartisma: Calismamizda yuksek TyG grubunda ferritin ve
CRP'nin es zamanli yiksek, serum demirinin ise diistk sap-
tanmasi, obezitede ferritinin demir deposundan ziyade inf-
lamasyon belirteci oldugunu gostermektedir. Literaturde,
artmis pro-inflamatuvar sitokinlerin hepsidin sente-zini uya-
rarak demiri makrofajlarda hapsettigi ve “fonksiyonel demir
eksikligi” tablosuna yol actidi bildirilmektedir [5]. Bu bulgu-
larimiz, s6z konusu mekanizmayi obez hasta grubumuzda
dogrulamaktadir.Urik asit diizeylerinin yiiksek TyG grubun-
da anlamh yliksek bulunmasi, insilin direnci ile hipertrisemi
arasindaki iliskiyi yansitmaktadir. Literatlirde TyG indeksinin
hiperlrisemi riski-ni 6ngérmede bagimsiz bir faktor oldugu
gosterilmistir [3]; calismamiz da bu iliskiyi destek-lemekte-
dirMagnezyum duzeylerinin ylksek TyG grubunda anlamli
dusuk saptanmasi, hipomagnezemi ile insllin direnci ara-
sindaki kisir déng ile uyumludur [6]. Dlisiik magnezyumun
insulin reseptor tirozin kinaz aktivitesini bozarak metabolik
bozukluklari derinlestirdigi bilinmekte olup, bulgularimiz bu
mekanizmayi obez popilasyonda teyit etmektedir.Son ola-
rak, yuksek TyG grubunda NLO dizeylerinin anlamli yuk-
sekligi, obezitede artmis notrofilik aktivasyonu gostermekte
olup TyG indeksinin yalnizca metabolik degil, ayni za-man-
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da sistemik immun-inflamatuvar bir belirte¢ oldugunu des-
teklemektedir.TyG indeksi = 8.85 olan obez hastalarda, in-
sulin direnciyle birlikte kronik inflamasyon, fonk-siyonel de-
mir eksikligi, hipertrisemi ve hipomagnezemi gibi metabolik
ve inflamatuvar bo-zukluklar bir arada bulunmaktadir. Bu
nedenle TyG indeksi, obezitede metabolik inflamasyonun
ongorilmesinde ve hastalarin butincul degerlendirilmesin-
de pratik ve guclu bir belirteg olarak kullanilabilir.

Anahtar Kelimeler: Obezite, trigliserid-glikoz indeksi, insulin diren-
ci, metabolik inflamasyon, notrofil-lenfosit orani, Urik asit, magnez-
yum, fonksiyonel demir eksikligi
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instilin Direnci, inflamasyon ve Tiroid
Fonksiyonlari Arasindaki lliski: 1.018
Eriskinde Retrospektif Analiz

Nazmiye Serap Bicer’

'Kayseri Sehir Hastanesi

Giris: Serum tiroid uyarict hormon (TSH) dlzeyi tiroid fonk-
siyonunun degerlendiriimesinde temel biyokimyasal belir-
tec olarak kabul edilmektedir. TSH duzeyleri yalnizca pri-
mer tiroid hastaliklarindan dedil, bireyin metabolik durumu,
sistemik inflamatuvar yuku ve viicut kompozisyonundan da
etkilenebilmektedir. Son yillarda inflamasyon, insulin diren-
ci ve artmis vicut agirhgi ile TSH arasindaki iliskinin daha
iyi anlasilmasi, tiroid fonksiyon testlerinin yorumlanmasinda
yeni bir bakis agisi dogurmustur. Ancak gozlenen hafif TSH
ylksekliginin gercek bir tiroid fonksiyon bozuklugunu mu,
yoksa metabolik ve inflamatuvar yukin biyokimyasal bir
yansimasini mi temsil ettigi net dedildir.

Amacg: Bu calismada dahiliye poliklinigine basvuran erigkin
bireylerde serum TSH duzeyleri ile inflamasyon gostergele-
ri arasindaki iliskinin degerlendiriimesi ve bu iliskide vicut
kitle indeksi (VKI) ile hiperinsiilineminin olasi roliiniin aras-
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tirilmasi amaclandi.

Gerec¢ ve Yontem: Calismaya toplam 1.018 fazla kilolu ve
obez erigkin hasta dahil edildi. Anti-TPO negatif bireyler
calismaya alindi. Bilinen tiroid hastaligi bulunan veya tiro-
id hormon replasman tedavisi alan hastalar dislandi. Se-
rum TSH, ac¢lk glukozu, HbAc, insllin, ve C-reaktif protein
(CRP) duzeyleri degerlendirildi; insdlin direnci HOMA-IR ile
hesaplandi. Katilimcilar VKi'ye gore siniflandiniidi. Gruplar
arasi karsilastirmalar uygun nonparametrik testlerle yapildi.
TSH dizeylerinin bagimsiz belirleyicilerini incelemek ama-
clyla gok degiskenli lineer regresyon analizi uygulandi.

Bulgular: Calismaya alinan 1.018 hastanin 869'u (%85,4)
kadin, 149'u (%14,6) erkekti. Katihmcilarin %9,1'i fazla kilolu,
%26,9'u obezite sinif I, %29,8'i obezite sinif Il ve %34,2'si
obezite sinif lll grubundaydi. ik analizlerde CRP ile TSH ara-
sinda anlamli iliski saptandi. Yas ve cinsiyet i¢in duzeltme
sonrasl yapilan ¢ok degiskenli lineer regresyon analizinde
de CRP'nin TSH ile iligkisini sirdlirdigu gorildi. Ancak mo-
dele VKi eklendiginde CRP ve HOMA-IR anlamliligini kaybe-
derken, VKi serum TSH diizeylerinin bagimsiz belirleyicisi
olarak kaldi (B=0,046; p < 0,001). Ek analizlerde serum TSH
diizeylerinin artan VKi ile birlikte kademeli yiikselme egilimi
sergiledidi izlendi (p < 0,001). CRP, aclik glukozu, HbA1c,
insiilin ve HOMA-IR diizeyleri de st VKi gruplarinda daha
yuksek bulundu.

Sekil 1. VKi gruplarina gére serum TSH diizeylerinin dagilimi
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Artan VKi ile birlikte serum TSH diizeylerinin medyaninda
hafif, %95 persentil diizeylerinde ise daha belirgin bir ylk-
selme izlenmistir.

VKi gruplarina gére insiilin direnci, inflamasyon ve tiroid fonksi-
yon gostergeleri

. Obezite Obezite Obezite
Parametre Fazla Kilo smif1 Smif2 Smif3 P value
insilin (ulU/ 23
ml) (15-3.0) 2.9(2.2-3.9) 3.4(24-5.1) | 40(29-6.2) | <0.001
0.5
HOMA-IR (03-07) 0.6 (0.5-0.9) 0.8(0.5-1.2) | 0.9(0.6-1.4) | <0.001
1.6
CRP (mg/l) (08-33) 3.0(1.5-6.0) 40(2.2-6.5) | 6.0(3.7-8.95) | <0.001
2.0(1.4-
TSH (mlU/L) 265) 2.0(1.4-2.6) 21(1.6-2.9) | 23(1.7-3.4) | <0.001

Veriler medyan (ceyrekler arasi aralik) olarak sunulmustur.
Gruplar arasi karsilastirmalar Kruskal-Wallis testi ile yapil-
mistir. Bu tablo, insulin direnci-inflamasyon-tiroid fonksiyo-
nu eksenini 6zetlemek amaciyla diizenlenmistir.

Tartisma: Serum TSH yuksekligi-inflamasyon iliskisi, artan
VKi ve buna bagli olusan metabolik yiikiin bir yansimasi ola-
bilir. Hiperinsulinemi ve insilin direnci ise bu duruma kat-
kida bulunuyor olabilir. Guincel veriler, obezite baglaminda
go6zlenen hafif TSH yuksekliginin her zaman primer tiroid
hastaligini yansitmayabilecegini, bunun artmis adipoziteye
eslik eden fizyolojik ya da adaptif bir yanit olarak deger-
lendirilebilecegini disundurmektedir. Ren ve arkadaslari,
TSH duzeylerinin metabolik bilesenlerle anlamli etkilesim
gOsterdigini; Lee ve arkadaslari ise normal araliktaki tiroid
fonksiyonlarinin 6zellikle kesitsel degerlendirildiginde adi-
posite ve kardiyometabolik risk dl¢utleri ile iliskili oldugunu
gdstermistir. insdilin direnci ile tiroid hormon duyarliligi ara-
sindaki iligkinin de son yillarda daha belirgin hale geldigi g6-
riilmektedir. Ozellikle obez &troid eriskinlerde tiroid hormon
duyarlilik indeksleri ile insulin direnci arasinda anlamli iliski
gosterilmistir.Bu nedenle hafif TSH yuksekligi her zaman
primer tiroid fonksiyon bozuklugu olarak yorumlanmamal
ancak bu kisilerin olumsuz metabolik risk profili gosterebi-
lecegdi de unutulmamahdir.

Anahtar Kelimeler: Obezite, insiilin Direnci, Tiroid fonksiyon test-
leri, Inflamasyon
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Obez Hastalarda Obezite Evrelerine Gore
Klinik, Demografik Ve Biyokimyasal
Ozelliklerin Retrospektif Olarak incelenmesi

Aycan Acet’

'Kiitahya Saglik Bilimleri Universitesi Tip Fakiiltesi i¢ Hastaliklari
Ana Bilim Dali, Kiitahya Sehir Hastanesi

Giris: Obezite, 6nemli saglik riskleri olusturan asiri yag bi-
rikimi ile karakterize karmasik ve ¢ok yonlu kronik bir has-
taliktir. Obezitenin evreleri arttikca komorbid hastaliklarin
sikligl ve siddeti belirgin bi¢cimde artar. Bu durum sistemik
inflamasyonun kalici hale gelmesine yol acar ve organ du-
zeyinde yapisal hasara yol acarak komorbiditelerin progres-
yonunu hizlandirir

( Sozel Bildiriler @




Amagc: Calismamizda obez hastalarda obezite evrelerine
gore klinik, demografik ve biyokimyasal verileri ve bu veri-
lerin obezite evreleri arasindaki iliskisini inceledik.

Gerec ve Yontem: Bu retrospektif calisma, 01 Ocak 2022 -31
Aralik 2024 tarihleri arasindaki donemi kapsayacak sekilde
Uclincl basamak hastanede 2025/04-03 nolu etik urul ka-
rari ile, Diinya Saglik Orgiitii (DSO) kriterlerine gére Evre 1-3
obezitesi olan 18 yas Uzeri hastalarla yuratilmustur. Aktif
enfeksiyon, gebelik/laktasyon, steroid/NSAIi kullanimi, ma-
lignite, kemoterapi dykusu, kronik inflamatuar hastalik veya
CRP > 5 mg/dL olan vakalar calisma disi birakildi. Hastalara
ait tibbi ge¢mis, demografik bilgiler, klinik bulgular, labora-
tuvar verileri, takip ve gozlem sonugclari elektronik sistem
lizerinden kaydedildi. inflamatuar belirtecler tam kan sayimi
parametrelerinden su formdllerle hesaplanmistir: NLR: Not-
rofil/Lenfosit orani= Notrofil (103/uL) / Lenfosit sayisi (103/
pL). PLR: Trombosit/Lenfosit orani Trombosit (103/uL) /
Lenfosit sayisi (103/uL). PIV: Pan-inflamasyon indeksi: N6t-
rofil (103/pL) x Trombosit (103/uL)xMonosit (103/uL) / Len-
fosit sayisi (103/uL). Kategorik degiskenler gruplar arasinda
Ki-kare (x?) testi kullanilarak karsilastirildi ve bu degiskenler
sayl ve ylizde (n, %) olarak ifade edildi. Normal dagiimayan
verilerin Uc¢lu grup karsilastirmalarinda Kruskal-Wallis H tes-
ti; anlaml fark saptanan degiskenlerin ikili analizlerinde ise
Bonferroni diizeltmeli Mann-Whitney U testi kullaniimistir.
Coklu karsilastirmalar icin anlamlilik esigi p < 0.017 genel
analizler igin ise p < 0.05 kabul edilmistir.

Bulgular: Obezite evrelerine gore diabetes mellitus siklig
sirasiyla %37.4, %38.6 ve %50.0 olarak bulundu ve grup-
lar arasinda anlamli fark izlenmedi (p=0.193). Hipertansiyon
sikligl evre 1 grubunda %46.1, evre 2 grubunda %41.6 ve
evre 3 grubunda %60.8 olarak saptandi ve obezite evreleri
arasinda istatistiksel olarak anlamli fark bulundu (p=0.039).
Dislipidemi siklidi evreler arasinda benzerdi (p=0.938). Ko-
roner arter hastaligi, KOAH/astim ve obstriktif uyku apne
sendromu sikliklar agisindan gruplar arasinda istatistiksel
olarak anlamli fark saptanmadi (sirasiyla p=0.150, p=0.187
ve p=0.325). Surekli dediskenlerin analizinde yas ortala-
masl obezite evreleri arasinda farklilik gosterdi (p=0.030).
Aclik glukozu ve HbA1lc dizeyleri agisindan gruplar ara-
sinda istatistiksel olarak anlaml fark saptanmadi (sirasiyla
p=0.166 ve p=0.256). Trombosit sayisi obezite evreleri ara-
sinda anlamli farklilik gésterdi (p < 0.001). Hemoglobin, tre,
kreatinin, ALT ve AST dederleri agisindan gruplar arasinda
istatistiksel olarak anlamli fark bulunmadi. Lipid parametre-
leri olan trigliserid, LDL kolesterol, HDL kolesterol ve total
kolesterol diizeyleri obezite evreleri arasinda benzer bulun-
du (sirastyla p=0.963, p=0.830, p=0.578 ve p=0.947). infla-
matuvar belirteclerden nétrofil/lenfosit orani (NLR), platelet/
lenfosit orani (PLR) ve pan-inflamasyon indeksi (PIV) obezi-
te evreleri arasinda istatistiksel olarak anlamli fark saptandi
(p < 0.001).

Tablo 1. Obezite Evrelerine G6re Hastalarin Klinik ve Demografik
Ozellikleri

:(e‘,/zl)gkenler, Evre1 Evre 2 Evre3 Evre 4 p degeri
Cinsiyet (Kadin) 106(%92.2) | 86(%96.6) | 71(%95.9%) | 263 (%94.6) 0.316
Sigara 6 (%5.5) 5(%5.7) | 4(%5.4%) 15 (%5.5) 0.999
Diabetes mellitus | 43 (%37.4) | 34(%38.6) | 37(%50.0%) | 114(%41.2) 0.193
Hipertansiyon 53 (%46.1) | 37 (%41.6) | 45(%60.8%) | 135 (%48.6) 0.039
Dislipidemi 103 (%89.6) | 81(%91.0) | 67 (%90.5%) | 251(%90.3) 0.938
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Koroner arter

0, 0, 0, 0 0,
hastalig 9(%7.9) 6(%6.7) | 11(%15.1%) 26 (%9.4) 0.150
KOAH / Astim 9(%7.8) 5(%5.6) | 10(%13.5%) 24 (%8.6) 0.187
0SAS 1(%0.9) 3(%3.4) 3(%4.1%) 7(%2.5) 0.325

Degerler n (%) olarak sunulmustur. Gruplar arasi karsilas-
tirmalar Pearson Ki-kare testi ile yapilmistir. Beklenen hiicre
sayisinin 5'in altinda oldugu degiskenler icin Fisher Exact
testi kullanildi. p < 0.05 istatistiksel olarak anlamli kabul
edildi. Kisaltmalar: KOAH;Kronik Obstruktif Akciger Hasta-
g1, OSAS:Obstruktif Uyku Apnesi Sendromu

Tablo 2. Obezite Evrelerine Gére Hastalarin Laboratuvar Ozellik-
lerin Karsilastiriimasi

;Zfi'::;er’ Toplam Evre 1 Evre 2 Evre 3 p degeri*

Yas (yil) 5449 +11.23 | 5464 +11.63 | 56.35+£10.25 | 52.03 +11.40 .030

BMI(kg/m2) | 37.02+5.41 | 3217 +£155 | 37.31+135 | 4423+3.64 | <0.001abc

Aclik Glu- 108.29 + 104.03 + 106.28 + 117.47 £ 47.87 .166

koz(mg/dl) 34.29 27.06 27.68

HbA1c (%) 6.64+4.73 717+7.18 6.09 +1.08 6.45+1.28 .256

Platelet 25539+ 2256+60.6 | 277.6+£68.7 | 275.6%75.1 <0.001a,b

(x103/mL) 71.60

Hemoglo- 13.66£1.30 | 13.56+1.28 | 13.74+£127 | 13.73+£1.36 .666

bin(g/dL)

Ure (mg/d)) 28.76 £10.11 | 28.36 £8.50 |29.42+£10.03 | 28.59 +12.46 424

Kreatinin 0.75+0.40 0.78 +0.58 0.74+0.17 0.70+£0.17 228

(mgy/dl)

ALT (U/L) 2225+18.71 [ 23.79+£22.47 | 21.47£17.95 | 20.73+11.77 575

AST (U/L) 23.57£18.48 | 25.87£24.30 | 21.96 £13.70 | 21.91+11.30 180

Trigliserid 14315+ 1400663 | 145.2+763 | 145.6+80.9 .963

(mg/dI) 7339

LDL (mg/dl) 12318 1248+36.6 | 1204+355 | 1241%31.6 830
34.94

HDL (mg/dl) | 55.16£30.92 | 57.34£45.61 | 54.91£14.20 | 52.05%10.55 578

Total Kol. 205.27 £ 206.9+£46.1 | 203.3£41.8 | 205.0+37.8 947

(mg/dI) 42.54

NLR 1.31+£0.82 0.92 +£0.62 1.77+0.98 136052 | <0.001a,b,c

PLR 0.12£0.05 0.11£0.05 0.15+0.06 0.11+0.04 <0.001a,¢

PIV 15231+ 93.3+887 |2120+184.0 | 172.8+1347 | <0.001ab
146.65

Kisaltmalar: BMI:Body mass indeks, HbAlc: Hemoglobin
Alc ALT: Alanin aminotransferaz, AST:Aspartat aminot-
ransferaz, LDL: Low density lipoprotein, HDL: High density
lipoprotein, Total kol: Total kolesterol, NLR: Notrofil lenfo-
sit orani, PLR: Platelet lenfosit orani, PIV: Pan inflamatuar
deger. * p degerleri U¢ grup arasinda Kruskal-Wallis tes-
ti ile elde edilmistir; p < 0.05 anlamli kabul edilmistir. ikili
karsllastirmalar (Bonferroni-dizeltiimis p): a,b,c; p < 0.05
olan ikili karsilastirmalari gdsterir; ikili karsilastirma kodlari
(Dunn-Bonferroni): a: Obezite evre 1- evre 2 arasinda an-
lamli fark b: Obezite evre 1 - evre 3 arasinda anlaml fark c:
Obezite evre 2 — evre 3 arasinda anlamli fark

Tartisma: Bu calismada obezite evresi arttikga hipertansi-
yon sikligi ve sistemik inflamasyonu yansitan NLR, PLR ve
PIV gibi inflamatuvar belirteclerin anlaml olarak yukseldi-
gi gosterilmistir. Bulgular literatlirle uyumlu olarak ileri evre
obezitenin artmis inflamatuvar yuk ve kardiyovaskduler riskle
iliskili oldugunu ve bu hastalarda daha yakin klinik izlem ge-
rektirdigini distindirmektedir.

Anahtar Kelimeler: obezite, inflamasyon, nétrofil lenfosit orani,
platelet lenfosit orani, pan inflamatuar deger
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Metabolik Sendromda Bel/Boy Orani ile
Aterojenik Lipid Profil Arasindaki lliski

Kamil Konur?, Glilfidan Atan', Kadir Can Kamac!', Hatice
Beyazal Polat’

'Recep Tayyip Erdogan Universitesi Tip Fakiiltesi ic Hastaliklari
Anabilim Dali

Giris: Metabolik sendrom, santral obezite ve aterojenik
dislipidemi ile karakterize dnemli bir kardiyometabolik risk
durumudur. Bel/boy orani (WHtR), abdominal yaglanma-
yI yansitan pratik ve guvenilir bir antropometrik dl¢imddr.
Aterojenik plazma indeksi (AIP) ise trigliserid ve HDL koles-
terol dlizeylerine dayanan gugclu bir lipid belirtecidir. Ancak
WHTtR ile AIP arasindaki iliskiyi inceleyen ¢alismalar sinirhdir.
Bu calismada, metabolik sendromlu hastalarda WHtR ile AIP
arasindaki iliskinin degerlendirilmesi amaglanmistir.

Amagc: Bu calismanin amaci, metabolik sendromlu hasta-
larda bel/boy orani ile aterojenik plazma indeksi arasindaki
iliskiyi degerlendirmek ve bel/boy oraninin aterojenik lipid
profilini 5ngdrmedeki roliinl arastirmaktir.

Gereg ve Yontem: Bu kesitsel ¢alismaya, metabolik send-
rom tanisi olan 110 hasta dahil edildi. Tim hastalarin de-
mografik, klinik ve antropometrik verileri ile laboratuvar
parametreleri kaydedildi. Boy, agirlik ve bel gevresi dlgiim-
lerinden bel/boy orani (WHtR) hesaplandi. Lipid profili kap-
saminda total kolesterol, LDL-kolesterol, HDL-kolesterol ve
trigliserid duzeyleri degerlendirildi ve aterojenik plazma in-
deksi (AIP) log10(TG/HDL-C) formiilii ile hesaplandi. WHtR
ile AIP arasindaki iliski korelasyon analizi ile degerlendirildi.
Ayrica, cok degiskenli regresyon analizi ile bu iliskinin ba-
gimsizhgi arastirildi.

Bulgular: Calismaya dahil edilen 110 hastanin ortalama yasi

V. ULUSAL DAHILIYE KONGRESI

52.3 £ 11.4 yil olup, %58.2'si kadindi. Ortalama bel/boy ora-
ni (WHtR) 0.59 = 0.07 olarak saptandi. Ortalama trigliserid
diizeyi 182.6 = 74.3 mg/dL, HDL-kolesterol diizeyi 42.1 + 9.8
mg/dL ve ortalama aterojenik plazma indeksi (AIP) 0.58 =
0.21 olarak bulundu.WHHtR ile AIP arasinda anlamli ve pozitif
yonll bir korelasyon saptandi (rg = 0.42, p < 0.001). WHtR
=0.5 olan hastalarda AIP diizeyleri, WHtR < 0.5 olanlara gore
anlamli derecede daha yliksekti (0.62 + 0.20 vs 0.41 + 0.18,
p < 0.001).Cok dediskenli lineer regresyon analizinde, yas,
cinsiyet, diyabet varligi, statin kullanimi ve CRP duzeyi igin
diizeltme yapildiktan sonra WHtR'nin AIP ile bagimsiz ola-
rak iliskili oldugu gosterildi (B = 0.36, p = 0.002).ROC anali-
zinde WHtR'nin ylksek AIP dlizeyini 6ngérmede anlamli bir
performansa sahip oldugu bulundu (AUC = 0.74; %95 GA:
0.65-0.83; p < 0.001). WHtR icin optimal kesim degeri 0.57
olarak saptandi (duyarlilik %72.4, 6zgullik %68.1).

Tartisma: Bu calismada, metabolik sendromlu hastalarda
bel/boy orani (WHtR) ile aterojenik plazma indeksi (AIP)
arasinda anlamli ve bagimsiz bir iliski gosterildi. WHtR'nin
visseral yaglanmayi yansitmasi, aterojenik dislipidemi ile
olan bu iliskiyi aciklayabilir. AIP, trigliserid artisi ve HDL
disukligunl birlikte degerlendiren gugli bir gostergedir.
Bulgularimiz, WHtR'nin kardiyometabolik riskin pratik bir
belirteci olabilecegini desteklemektedir. Calismanin kesitsel
tasarimi nedensel yorumlari sinirlasa da, WHtR'nin klinikte
kolay uygulanabilir bir risk degerlendirme araci olarak kulla-
nilabilecegi disunilmektedir.

Anahtar Kelimeler: Metabolik Sendrom, Bel-Boy Orani, Plazma
Aterojenik Index
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SGLT2 inhibitéri Kullanan Hastalarda
Oglisemik Diyabetik Ketoasidoz: 10 Hastalik
Olgu Serisi

Bora Cagan'
'SBU Haydarpasa Numune EAH, istanbul

Giris: Oglisemik diyabetik ketoasidoz (EDKA), sodyum-glu-
koz kotransporter-2 (SGLT2) inhibitéri tedavisi ile iliskili
nadir ancak potansiyel olarak yasami tehdit eden bir komp-
likasyondur. Normal veya hafif ylksek kan glukoz diizeyle-
rine ragmen metabolik asidoz ve ketonemi ile karakterizedir
(Peters ve ark., 2015; Taylor ve ark., 2015; Yu ve ark., 2018).
Bu calismada, SGLT2 inhibitori kullanan 10 diyabetli hasta-
da EDKA gelisimi incelenmistir.

Amag: Bu olgu serisi, SGLT2 inhibitoru kullanan hastalarda
EDKA'nin heterojen klinik sunumunu ve tip 1ile tip 2 diyabet-
lilerde gorulebilecegini dogrulamaktadir. Tani cogu zaman
zordur; kan glukozu klasik diyabetik ketoasidozdaki sevi-
yelerin altinda oldugundan, ylksek klinik stiiphe ile asit-baz
durumu ve keton olcimu degerlendirilmelidir. Hasta egitimi
ve "sick-day" kurallari uygulanarak risk azaltilabilir.

Gere¢ ve Yontem: SGLT2 inhibitori kullanimi sirasinda
EDKA gelisen 10 hasta belirlenmistir. Hastalarin klinik 6zel-
likleri, laboratuvar bulgular, tetikleyici faktorleri ve sonug-
lari 6zetlenmistir.Hastalarin yaslari 24 ile 73 yil arasinda
degismektedir. Hem tip 1 hem de tip 2 diyabetli hastalar bu-
lunmaktadir ve diyabet slresi yeni tanidan 30 yildan uzun
slireye kadar degisiklik gdstermektedir.Basvuru sirasinda
kan glukoz diizeyleri 43-222 mg/dL arasinda olup tim has-
talarda metabolik asidoz mevcuttu. Arteriyel pH degerleri
6.94-7.31, bikarbonat diizeyleri ise 6.6-16.7 mmol/L arasin-
da degismekteydi.

Bulgular: Hastalar hem tip 1 hem tip 2 diyabetli olup yas-
lari 24-73 yil arasinda degismektedir. Diyabet suresi yeni
tanidan 30 yil ve Uzeri olabilmektedir. Bagvuru sirasinda kan
glukoz duzeyleri 43-222 mg/dL, arteriyel pH 6.94-7.31 ve
bikarbonat 6.6-16.7 mmol/L arasinda bulunmustur. Tetikle-
yici faktorler arasinda enfeksiyon, cerrahi girisim, kortikos-
teroid tedavisi, insllin dozunun atlanmasi, gastrointestinal
hastalik ve kardiyovaskiiler stres yer almaktadir. iki hastada
belirgin tetikleyici saptanmamistirLEDKA'nin patofizyolojisi;
SGLT2 inhibitorlerinin neden oldugu glikozri, insulin eksik-
ligi, hiperglukagonemi ve lipoliz ile hepatik ketogenezi arti-
ran karsi diizenleyici hormonlarin aktivasyonu ile iligkilidir
(Peters ve ark., 2015; Yu ve ark., 2018; Simes & MacGregor,
2019). Klinik belirtiler genellikle bulanti, kusma, karin agrisi,
halsizlik, takipne ve mental durum dedisikligi olup glukoz
dlzeyi tipik olarak normal veya hafif yliksek seyreder (Sethi
ve ark., 2021; Rao ve ark., 2022).

Tablo 1:

10 Hasta ozeti

V. ULUSAL DAHILIYE KONGRESI

Tartisma: Bu olgu serisi, SGLT2 inhibitord kullanan hasta-
larda EDKA'nin heterojen klinik sunumunu ve tip 1 ile tip 2
diyabetlilerde gorilebilecegini dogrulamaktadir. Tani gogu
zaman zordur; kan glukozu klasik diyabetik ketoasidozdaki
seviyelerin altinda oldugundan, ylksek klinik stiphe ile asit-
baz durumu ve keton o6lgimiu degerlendirilmelidir. Hasta
egitimi ve “sick-day” kurallari uygulanarak risk azaltilabilir.

Anahtar Kelimeler: 6glisemik diyabetik ketoasidoz, SGLT2 inhibi-
torleri, metabolik asidoz, tip 1 diyabet, tip 2 diyabet
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Sodyum Glukoz Ko-Transporter 2 inhibitor
Kullanan Tip 2 Diabetes Mellitus Tanili
Hastalarda Uriner Sistem Enfeksiyonu
Sikhigi

Omer Faruk Gegin Gegin', ismail Kirli?

'Samsun Gazi Devlet Hastanesi )
2Mugla Sitki Kogman Universitesi Tip Fakliltesi I¢ Hastaliklari AD.
Genel Dahiliye BD.

Giris: Tip 2 Diabetes Mellitus, lilkemizde ve diinyada pre-
valansi giderek artan énemli bir kronik metabolik hastaliktir.
Son yillarda Sodyum-Glukoz Ko-Transporter 2 inhibitorleri,
glisemik kontrol saglamalarinin yani sira kardiyovaskiiler ve
renal yararlari nedeniyle tip 2 DM tedavisinde yaygin olarak
kullaniimaktadir. Bununla birlikte, bu ilaglarin glikozurik etki-
lerine bagh olarak Uriner sistem enfeksiyonu gelisme riskini
artirabilecegi diisiiniilmektedir. Uriner sistem enfeksiyonla-
rinin erken dénemde taninmasi, hasta izlemi ve tedavi yo-
netimi agisindan 6nem tasimaktadir. Bu nedenle enfeksiyon
gelisimi ile iligkili olabilecek inflamatuar belirteclerin deger-
lendirilmesi klinik agidan degerli olabilir.
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Amac: Bu calismada, tip 2 Diabetes Mellitus tanili hasta-
larda SGLT2 inhibitéri tedavisi sirasinda Uriner sistem en-
feksiyonu gelisme sikliginin ve enfeksiyon ile CRP, SlI, SIRI,
MPV ve plateletkrit arasindaki iliskinin degerlendiriimesi
amaglandi. Ayrica bu belirteclerin gruplar arasinda farkhlik
gOsterip gostermedigi ve Uriner sistem enfeksiyonunu er-
ken tanimadaki olasi degerleri arastirildi. Kontrol grubunu,
SGLT2 inhibitoru disindaki diger antidiyabetik tedavileri kul-
lanan hastalar olusturdu.

Gerec ve Yontem: Calisma kapsaminda, 1 Eylul 2022 ile 30
Kasim 2023 tarihleri arasinda Mugla Egitim ve Arastirma
Hastanesi i¢ Hastaliklari Bolimii'ne basvuran, 18-100 yas
araliginda ve Tip 2 Diabetes Mellitus tanisi bulunan has-
talarin dosyalari retrospektif olarak tarandi.Bu dogrultuda
hastalarin demografik 6zellikleri, rutin hemogram ve biyo-
kimya parametreleri, tam otomatik idrar analizi, spot idrar ve
idrar kilttrd sonuclari ile glikolize hemoglobin Alc (HbA1c)
duzeyleri degerlendirildi. Ayrica hastalarin kullanmakta ol-
duklari antidiyabetik tedaviler kaydedildi. Elde edilen veriler
dogrultusunda SGLT2 inhibitdru kullanan hastalar ile SGLT2
inhibitorl disindaki antidiyabetik tedavileri kullanan hastalar
karsilastirmali olarak incelendi.

Bulgular: Calismada, 200’0 SGLT2 inhibitéri kullanan ve
200U SGLT2 inhibitord kullanmayan olmak Uzere toplam
400 hastanin verileri degerlendirildi. SGLT2 inhibitdri kul-
lanan grupta diyabet slresinin, diger gruba goére anlami
dizeyde daha uzun oldugu saptandi.Genel olarak Uriner
sistem enfeksiyonu sikhigi degerlendirildiginde, enfeksiyon
gelisen hastalarda yasin daha ylksek oldugu gdzlenmekle
birlikte, yasin enfeksiyon gelisimi tGzerinde anlamli bir etki-
sinin olmadigi gorildi. SGLT2 inhibitérl kullanan hastalarda
idrar kiltiriinde Gireme orani daha yiiksek bulunmasina rag-
men, bu fark istatistiksel olarak anlaml degildi (p=0,641).
Benzer sekilde, iki grup arasinda Ureyen mikroorganizma-
lar agisindan da anlamli fark saptanmadi (p=0,565). Her iki
grupta da en sik izole edilen patojen Escherichia coli idi.La-
boratuvar parametreleri karsilastirildiginda, SGLT2 inhibito-
ri kullanan ve kullanmayan gruplar arasinda Ure (p=0,005),
HbA1c (p=0,031), lenfosit (p=0,023), mikroalblimin/kreatinin
orani (p < 0,001) ve total protein/kreatinin orani (p=0,010)
acisindan istatistiksel olarak anlaml fark saptandi. Buna
karsin, MPV, plateletkrit, sistemik immuin inflamatuar indeks
ve sistemik inflamatuar yanit indeksi degerleri bakimindan
iki grup arasinda anlaml farkhlik saptanmadi. Charlson Ko-
morbidite indeksi agisindan da gruplar arasinda anlamli fark
saptanmadi.Hastalar idrar kiltiriinde Greme varligina gére
iki gruba ayrilarak yeniden degerlendirildiginde, sistemik
immdan inflamatuar indeks, sistemik inflamatuar yanit indek-
si ve C-reaktif protein degerleri acisindan istatistiksel ola-
rak anlaml fark bulundu (p < 0,001). Buna karsilik, ortalama
trombosit hacmi ve plateletkrit degerleri agisindan anlamli
fark saptanmadi

Tartisma: SGLT2 inhibitdrl kullanan hastalarda idrar kaltd-
rinde Ureme orani daha yuksek saptanmis olmakla birlik-
te, bu fark istatistiksel olarak anlamli bulunmamistir. Her iki
grupta en sik izole edilen patojen E. coli olup, mikroorganiz-
ma dagihmi agisindan da gruplar arasinda anlamh farklilik
izlenmemistir. Buna karsin, idrar kiltiriinde Greme varligina
gore yapilan degerlendirmede SlI, SIRI ve CRP degerlerinin
anlamli olarak farkli bulunmasi, bu belirteglerin Uriner sis-
tem enfeksiyonunun erken taninmasinda yararli olabilece-
gini distindirmektedir.

Anahtar Kelimeler: Diabetes Mellitus, Sodyum Glukoz Ko-Transpor-
ter-2 Inhibitérd, Uriner Sistem Enfeksiyonu, Inflamatuar Indeksler
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Klinigimiz Takibindeki Adrenal
Insidentalomali Olgularin Retrospektif
Analizi

Beyza Unal', Ayse Melike Kara?, Ahmet Gérgel?, Siileyman
Baldane?

'Selguk Universitesi Tip Fakiiltesi i Hastaliklari Anabilim Dali
2Selcuk Universitesi Tip Fakdltesi Endokrinoloji ve Metabolizma
Hastaliklari Bilim Dali

Giris: Radyolojik incelemelerde tesadiifen fark edilen
asemptomatik adrenal kitleler adrenal insidentaloma olarak
tanimlanir. Prevalansinin %5'in altinda oldugu bildirilen ad-
renal insidental kitlelerin sikligi, yasla birlikte artarak 5. ve 6.
dekatta tepe noktasina ulasir (1, 2). Adrenal insidentaloma-
ya endokrinolojik yaklasimin temelini bu kitlelerin fonksiyo-
nel durumunun belirlenmesi olusturur.

Amac: Bu yazida, Ocak 2025-Aralik 2025 tarihleri arasinda
poliklinigimize basvuran adrenal insidentalomali olgularin
demografik, radyolojik, hormonal ve histopatolojik inceleme
sonugclarinin sunulmasi amaclanmistir.

Gereg ve Yontem: Calismamiza alinan 78 olgunun tamami
subklinik otonom kortizol hipersekresyonu, primer hiperal-
dosteronizm ve feokromositoma agisindan sirasiyla 1 mg
deksametazon supresyon testi (DST), aldosteron/plazma
renin aktivitesi (PRA) orani ve 24 saatlik idrarda katekolamin
metabolitleri (metanefrin ve normetanefrin) 6lciimu ile tara-
narak fonksiyonel durumlari incelendi. DST (1 mg) sonrasi
serum kortizol de@eri 21,8 ug/dL bulunan olgularda 2 guin, 2
mg DST, diurnal kortizol ritmi, 24 saatlik idrar kortizol tayi-
ni ve adrenokortikotropik hormon 6lcimi yapilarak otonom
kortizol hipersekresyonu olup olmadigi belirlendi. Aldoste-
ron/PRA orani > 30 bulunan olgular primer hiperaldostero-
nizm, 24 saatlik idrarda katekolamin metabolitlerinden en az
birinde 2 kattan fazla yukseklik tesbit edilen olgular feokro-
mositoma yonilinden fonksiyonel kabul edildi. Adrenal disi
malignitelerin evrelemesi amaciyla yapilan goruntilemeler-
de tesbit edilen ve metastaz olarak degerlendirilen adrenal
kitleler bu analize dahil edilmedi.

Bulgular: Yas ortalamasi 55,6 (23-83) tesbit edilen olgula-
rin 58'i (%74,4) kadindi. Adrenal kitlelerin 46'sinda (%60)
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bilgisayarli tomografinin (BT), 20'sinde (%25,6) manyetik
rezonans gorintiilemenin ve 12'sinde (%15,4) ultrasonog-
rafinin ilk gorintileme yontemi oldugu belirlendi. Olgula-
rin 37'sinde (%47,4) sag, 33'Unde (%42,3) sol ve 8'inde
(%10,3) bilateral adrenal kitle saptanirken ortalama Kitle
boyutu 26,6 (9-62) mm bulundu (Tablo 1). Bilateral adre-
nal kitleli olgularin higbirinde adrenal yetersizlik yoktu. Hor-
monal aktivite yoniinden yapilan incelemeler sonucunda
61 olguda (%78,2) hormon hipersekresyonuna rastlanmadi
(non-fonksiyonel adrenal kitle), 10 olguda (%12,8) subklinik
otonom kortizol hipersekresyonu, 5 olguda (%6,4) feokro-
mositoma ve 2 olguda (%2,6) primer hiperaldosteronizm
tesbit edildi (Figur 1). Adrenal kitlesinin fonksiyonel oldugu
belirlenen 17 olguya ek olarak non-fonksiyonel ancak bo-
yutu 6 cm'den blyuk adrenal kitleli 1 olguya cerrahi tedavi
Onerilirken kalan 60 olguya radyolojik takip planlandi. Cer-
rahi tedaviyi kabul eden 13 olgunun operasyonlari kompli-
kasyonsuz tamamlandi, histopatolojik inceleme sonucu 7
olguda adrenokortikal adenom, 5 olguda feokromositoma
ve 1 olguda anastomozlu hemanjiyom olarak rapor edildi.
Karakteristik cilt bulgulari (cafe au lait lekeleri ve kutandz
norofibromlar) sebebiyle Norofibromatozis tip 1 zemininde
gelistigi distnllen feokromositomali bir olgunun abdomen
BT goruntllemesi Figir 2'de gosterilmistir.

Tablo 1

:I'ahlu 1. Olgularin demografik ve radyolojik dzellikleri )
Yas ortalamasi 55,6 (23 -83)
Cinsiyet
Erkek 20 (%25,6)
Kadin 58 (%74,4)
Ortalama kitle boyutu (mm) 26,6 (9-62)
Adrenal kitle lokalizasyonu
Sag 37 (%647.4)
Sol 33 (%42,3)
Bilateral 8(%10,3)
Radyolojik goriintileme yontemi
Ultrasonografi 12 (%15,4)
Bilgisayarh Tomografi 46 (%60)
Manyetik Rezonans Gorintileme 20 (%25,6)

Olgularin demografik ve radyolojik 6zellikleri

V. ULUSAL DAHILIYE KONGRESI

Figur 1

ook MOSRDM, Pricmer hipeyaldosier onit

Hormonal aktivite yoniinden olgularin dagilimi

Figir 2

Histopatolojik inceleme sonucu feokromositoma ile uyumlu
bulunan sagd adrenal kitle (48x36 mm)

Tartisma: Radyolojik gorintileme sikliginin artmasina pa-
ralel olarak 6numuzdeki yillarda adrenal insidental kitlelerin
daha fazla saptanmasi beklenmektedir. Tanisal karmasaya
yol agmasi ve saglik sistemine getirdigi ekonomik yuk dik-
kate alindiginda adrenal insidentalomalara yonelik optimal
klinik yaklasim gelistirilmesi gerektigi aciktir (3). Adrenal
insidentalomaya yaklasimda amag, benign ve non-fonksi-
yonel kitleleri malignite slphesi tasiyan ya da hormon hi-
persekresyonu yapan kitlelerden ayirmaya ydnelik olmalidir.
Literatlr sonuglariile uyumlu olarak ¢alismamizda da ortaya
konuldugu Uzere adrenal insidental kitlelerin blylk kisminin
non-fonksiyonel ve benign oldugu g6z oniline alindiginda,
fonksiyonel olan ve/veya malignite kuskusu tasiyan adrenal
kitlelerin cerrahi eksizyonu, digerlerinin ise takibe alinmasi
rasyonel gérinmektedir.

Anahtar Kelimeler: Adrenal insidentaloma, Subklinik otonom korti-
zol hipersekresyonu, Primer hiperaldosteronizm, Feokromositoma
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Yogun Bakimda Yatan Hastalarda
Hipernatremi Varliginin Yatig Suresi ve
Komplikasyon Gelisimi Uzerine Etkisi

Adil Furkan Kili¢'

'Atatiirk Universitesi Tip Fakiiltesi

Giris: Hipernatremi, serum sodyum diizeyinin 145 mEqg/L'nin
Uzerinde olmasi olarak tanimlanan énemli bir elektrolit bo-
zuklugudur (1). Yogun bakim Unitesine (YBU) hastalarinda
kabul sirasinda prevalansinin %2 ile %9 arasinda degisti-
gi bildirilmektedir (2). Kritik hastalarda sedasyon, mekanik
ventilasyon ve biling degisiklikleri nedeniyle su alimi yeter-
siz kalabilmekte, bu nedenle su ve sodyum dengesi blyuk
Slgtide Klinik yonetim ile belirlenmektedir (3).Literattirde hi-
pernatreminin mortalite ve hastanede yatis suresi ile iliskili
olabilecegini gbsteren galismalar bulunmaktadir (4). Ancak
bu iliskinin yogun bakim hastalarinda bagimsiz bir prognos-
tik faktor olup olmadidi halen tartismalidir (5-7). Literattirde
hipernatreminin mortalite ve hastanede yatis suresi ile ilig-
kili olabilecegini gdsteren calismalar bulunmaktadir.Ancak
bu iliskinin gercekten badimsiz bir prognostik faktdr olup
olmadigi halen tartismalidir.

Amag: Bu calismanin amaci yogun bakimda hipernatremi
tanisi ile takip edilen hastalarda hipernatremi varliginin yo-
gun bakim yatis slresi, komplikasyon gelisimi ve mortalite
Uzerine etkisini degerlendirmektir.

Gerec ve Yontem: Bu retrospektif gozlemsel calismaya
Saglik Bilimleri Universitesi Erzurum Tip Fakiiltesi Dahiliye
Yogun Bakim Unitesinde Nisan 2022 ile Nisan 2023 tarihleri
arasinda takip edilen 200 eriskin hasta dahil edildi. Hasta-
lar hipernatremi varligina gore iki gruba ayrildi.On sekiz yas
alti hastalar, gebe ve emziren hastalar, yogun bakimda 24
saatten kisa sure izlenenler ve eksik klinik veya laboratuvar
verisi bulunanlar ¢alisma disi birakildi.Calismaya dahil edi-
len hastalarin demografik ozellikleri, eslik eden hastaliklar,
yogun bakim yatis nedenleri, vital bulgular ve laboratuvar
parametreleri hastane bilgi yonetim sistemi kayitlarindan
geriye donlk olarak elde edildi ve yatis anindaki trombosit
duzeyleri kaydedildi.Birincil sonlanim noktalari yogun bakim
yatis suresi ve komplikasyon gelisimi olarak belirlendi. Yo-
gun bakim mortalitesi ise ikincil sonlanim noktasi olarak de-
gerlendirildi. Hipernatreminin mortalite ile iliskisi tek degis-
kenli ve cok degiskenli lojistik regresyon analizleri ile deger-
lendirildi.Calisma icin Saglik Bilimleri Universitesi Erzurum
Tip Fakultesi Klinik Arastirmalar Etik Kurulundan onay alindi
(Karar No: 09/232, Tarih: 20.08.2025) ve galisma Helsinki

V. ULUSAL DAHILIYE KONGRESI

Deklarasyonu ilkelerine uygun olarak yiiriitiildii.istatistiksel
Analizler SPSS yazilimi (versiyon 25.0; IBM SPSS Inc, Chi-
cago, IL, ABD) kullanilarak gerceklestirildi. Verilerin dagilimi
Kolmogorov-Smirnov testi ile degerlendirildi. Strekli degis-
kenler medyan (minimum-maksimum) olarak ifade edildi ve
gruplar arasi karsilastirmalarda Mann-Whitney U testi kulla-
nildi. Kategorik degiskenler sayi ve ylizde olarak sunuldu ve
karsilastirmalarda ki-kare testi uygulandi. p < 0,05 istatistik-
sel olarak anlamli kabul edildi.

Bulgular: Calismaya 100 hipernatremik ve 100 kontrol grubu
hasta dahil edildi.Hastalarin medyan yasi 78.5 olup gruplar
arasinda yas ve cinsiyet acisindan anlaml fark saptanma-
di.Hipernatremi olarak tanimlanan hasta grubunun medyan
serum sodyum degeri 149 mEq/L, kontrol grubunda 144
mEq/L olarak 6lglldi (p < 0,001).Medyan Glasgow Koma
Skoru kontrol grubunda 14 iken hipernatremi grubunda 13
ile anlamli derecede diistiktl (p < 0,001).Yogun bakim yatis
slresi hipernatremi grubunda medyan 6 gilin, kontrol gru-
bunda ise 4 gun olarak bulundu. Ancak iki grup arasinda
istatistiksel olarak anlaml fark saptanmadi. Benzer sekilde
yogun bakim mortalitesi de hipernatremi grubunda %52,
kontrol grubunda %49 olup istatistiksel olarak anlamli de-
gildi.

Hipernatremik olan ve hipernatremik olmayan hastalarin
yas, yogun bakim yatis slresi, ortalama kan basinci, GKS,
Kalp Hizi ve Sodyum degerleri arasinda karsilastirma

Hipernatremik Hipernatremik Olmayan P
Hastalar (n=100) Hastalar (n=100)
Yas (yil) 78.5 (42-99) 78.5(27-105) 0.883
Yatg siiresi (giin) 6(1-47) 4(1-72) 0.283
?:I:'/Z':; kan basina 91.2 (76-100) 90 (77-100) <0.001%
GKS 13(8-15) 14 (10-15) <0.001**
Kalp Hizi (/dk) 74(60-110) 78.5(61-110) 0.057
Sodyum (mEq/L) 149 (146-163) 144 (143-145) <0.001**

P: Mann-Whitney U testi P dederi. Sonuglar medyan (min-
max) olarak ifade edilmistir, **: P<0.01

Hipernatremik olan ve hipernatremik olmayan hastalarin
arasinda ex olma durumu, pozitif inotrop kullanma durumu
ve ARY varligi bakimindan yapilan karsilastirma

Hipernatremik Hipernatremik Olmayan P
Hastalar (n=100) Hastalar (n=100)
Ex durumu (+) 52 (%52) 49 (%49) 0.671
Pozitif inotrop 0 0
kullanimi (+) 2(%2) 0(%0) 0.497
ARY Varhgi (+) 52 (%52) 58 (%58) 0.394

P: Ki-kare testi P degeri. Sonuclar n (%) olarak ifade edil-
mistir.

Tartisma: Bu calismada yogun bakim hastalarinda hiper-
natremi varligi ile yogun bakim yatis siresi, komplikasyon
gelisimi ve mortalite arasinda anlamli bir iliski saptanmadi.
Bulgularimiz hipernatreminin klinik sonuclari tek basina be-
lirleyen bagimsiz bir prognostik faktor olmayabilecegini du-
stindliirmektedir. Yogun bakim hastalarinda prognoz deger-
lendirmesinde hipernatreminin tek basina degil, genel klinik
durum ile birlikte ele alinmasi daha uygun gorinmektedir.
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Sepsisli Hastalarda Hastane ici Mortaliteyi
Ongoérmede D-dimer/Fibrinojen Oraninin
Prognostik Rolu
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Giris: Sepsis, enfeksiyona karsl gelisen diizensiz konak ya-
niti sonucu ortaya ¢ikan ve yasami tehdit eden organ dis-
fonksiyonu ile karakterize ciddi bir klinik tablodur. Diinya
genelinde yiiksek morbidite ve mortalite oranlari ile seyret-
mesi nedeniyle 6nemli bir halk saghgi sorunu olmaya devam
etmektedir. Sepsisin patofizyolojisinde inflamasyon, koagu-
lasyon ve fibrinoliz sistemleri arasindaki dengenin bozul-
masi kritik rol oynamaktadir. Bu slirecte gelisen koagulopati
ve fibrinoliz aktivasyonu mikrovaskdiler tromboz, organ yet-
mezligi ve artmis mortalite ile iliskilidir. D-dimer, fibrin yikim
Urdnlerini yansitan bir belirte¢ olup sepsis ve diger kritik
hastaliklarda prognoz ile iliskili bulunmustur. Fibrinojen ise
akut faz reaktani olmakla birlikte sepsisin ilerleyen donem-
lerinde tuketim koagulopatisi nedeniyle azalabilmektedir.

V. ULUSAL DAHILIYE KONGRESI

D-dimer/fibrinojen orani (DFR), koagtlasyon ve fibrinoliz
arasindaki dengeyi yansitan yeni bir biyobelirte¢ olarak son
yillarda dikkat cekmektedir.

Amac: Bu calismada sepsisli hastalarda DFR'nin hastane igi
mortaliteyi 6ngérmedeki prognostik degerinin degerlendi-
rilmesi amaclandi.

Gereg¢ ve Yontem: Bu retrospektif calisma Mayis 2023-Ha-
ziran 2024 tarihleri arasinda Ug¢lncu basamak bir yogun
bakim Unitesinde gerceklestirildi. Sepsis-3 kriterlerine gore
sepsis tanisi konulan ve 18 yas Uzeri hastalar ¢calismaya da-
hil edildi. Malignite, ileri karaciger yetmezligi, kronik koa-
gllopati, antikoaglilan veya antifibrinolitik tedavi kullanimi,
gebelik ve eksik verisi olan hastalar diglandi. Toplam 508
hasta degerlendirilmis olup dislama kriterleri sonrasinda
130 hasta calismaya alindi. Demografik veriler, komorbidi-
teler ve klinik sonuclar hasta kayitlarindan elde edildi. Yo-
gun bakimin ilk 24 saatindeki en koti klinik ve laboratuvar
bulgularina gére APACHE Il ve SOFA skorlari hesaplandi.
D-dimer ve fibrinojen dulzeyleri kaydedilerek DFR hesap-
landi. Mortalite ile iligkili faktorler tek degiskenli analiz ile
degerlendirildi ve bagimsiz belirleyiciler cok degiskenli Cox
regresyon analizi ile belirlendi. Tanisal performans ROC eg-
risi analizi ile degerlendirildi.

Bulgular: Calismaya dahil edilen 130 hastanin ortalama yasi
71.0 £ 18.0 yil olup hastalarin %52.3'U kadindi. En sik go-
rilen komorbid hastaliklar diyabetes mellitus ve hipertan-
siyondu. Hastane i¢i mortalite orani %45.4 olarak saptandi.
Mortal seyreden hastalarda APACHE Il ve SOFA skorlari ile
DFR degerleri sag kalanlara gore anlamli olarak daha yuk-
sek bulundu (Tablo 1). Tek degiskenli analizde dislk albu-
min duzeyi, ylksek kreatinin diizeyi ve artmis DFR degerleri
mortalite ile iligkiliydi (Tablo 2). Cok degiskenli regresyon
analizinde APACHE Il skoru (HR:1.03), SOFA skoru (HR:1.22)
ve DFR (HR:1.12) hastane i¢i mortalitenin bagimsiz belirleyi-
cileri olarak saptandi (p < 0.001) (Tablo 3). ROC analizinde
DFR icin optimal esik deder =2.61 olarak hesaplandi ve bu
degerin mortaliteyi 6ngérmede %81.5 duyarlilik ve %78.6
6zgullik sagladigi goruldi (Sekil 1) (AUC=0.82).

Sekil 1. D-dimer/fibrinojen oraninin hastane i¢i mortaliteyi 6ngor-
medeki ROC analizi
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Tablo 1. Sepsisli hastalarda demografik ve klinik 6zelliklerin has-
tane ici mortalite ile iligkisi

Degiskenler 5*(’3:;:3“ "e(f‘a:::)e“ HR | %95GA | p-degeri
Yag 66.6 +19.6 763+ 146 1.00 | 0.98-1.03 0.643
Cinsiyet, n (%)

Kadin 35(49.3) 33(55.9) ref - -
Erkek 36 (50.7) 26 (44.1) 0.82 | 0.49-1.37 0.44
Komorbidite, n (%)

Diabetes mellitus 36 (50.7) 28 (47.5) 0.94 | 0.56-1.57 0.81
Hipertansiyon 34(47.9) 32(54.2) 0.92 | 0.55-1.55 0.761
Demans 12(16.9) 10(16.9) 1.05 | 0.53-2.10 0.884
Akut bdbrek yetmezligi 27 (38.0) 30(50.8) 1.38 | 0.82-2.31 0.221
Astim 7(9.9) 4(6.8) 0.51 ] 0.18-1.40 0.191
Koroner arter hastaligi 17(23.9) 13(22.0) 0.61 | 0.33-1.14 0.124
APACHE Il skoru 21.0(14.5-24.5) | 30.0(25.0-35.5) | 1.04 | 1.02-1.07 | <0.001*
SOFA skoru 4.0(3.0-6.5) 10.0(8.0-11.0) | 1.21 | 1.13-1.30 | <0.001*
YBU yatis siiresi, giin 5.0(2.0-9.5) 9.0 (4.0-15.5) | 0.98 | 0.96-1.00 0.024*
Sszta"e yatstiesh 1 13.0(60-23.0) | 160(85-360) | - - -

*Veriler ortalama + standart sapma, medyan (IQR) veya sayI
(%) olarak verilmistir. p<0.05 istatistiksel olarak anlamli ka-
bul edilmistir. Kisaltmalar: APACHE II: Acute Physiology and
Chronic Health Evaluation I, GA: Glven Aralidi, HR: Tehli-
ke Orani (Hazard Ratio), YBU: Yogun Bakim Unitesi, SOFA:
Sequential Organ Failure Assessment

Tablo 2. Sepsisli hastalarda laboratuvar parametreleri ile morta-
lite arasindaki iliski

Degiskenler Sag Kalan (n=71) | VefatEden (n=59) | HR | %95GA | p-degeri
Hemoglobin 120£26 1M.2+29 1.06 | 0.95-1.17 0.291
Lokosit, 106/ 14.1(9.4-19.5) 12.7(10.4-19.8) | 1.00 | 0.98-1.02 0.240
Nétrofil, 10%/uL 11.4(7.40-17.2) 11.2(7.5-18.3) 1.00 | 0.99-1.01 0.230
Lenfosit, 10%/uL 1.1(0.7-1.7) 1.0(0.6-1.4) 1.00 | 0.99-1.01 0.397
Trombosit, 10%/uL | 229.0 (171.0-296.5) | 196.0 (100.5-315.0) | 1.00 | 0.98-1.02 0.123
Glukoz, mg/dL 165.0(123.0-245.5) | 147.5(120.2-221.5) | 1.00 | 0.98-1.01 0.597
E’g"/ta'm"i"' 05(0.2-3.0) 18(08-70) | 101 |1.00-102 | 0,092
Kreatinin, mg/dL 1.2(0.8-1.8) 1.5(1.0-2.1) 112 | 1.02-1.17 | 0.048*
Albumin, mg/dL 32+07 26+06 0.42 | 0.25-0.70 | <0.001*
Sodyum, mg/dL 138.1+10.1 137683 0.98 | 0.95-1.01 0.230
Potasyum, mg/dL 42+0.7 45+1.0 1.19 | 0.93-1.53 0.165
CRP, mg/L 99.7 (34.4-208.9) | 114.4(68.6-188.1) | 1.00 | 1.00-1.00 0.111
INR 13(1.1-14) 1.6(1.4-1.8) 1.18 | 0.94-1.47 0.152
Fibrinojen 4.2(4.0-6.4) 3.8(24-4.8) 0.82 | 0.70-0.96 | 0.012*
D-dimer 4.1(2.7-7.9) 12.7(5.7-21.5) 1.05 | 1.03-1.07 | <0.001*
DFR 0.9(0.6-1.9) 3.7(1.7-5.8) 1.11 | 1.07-1.16 | <0.001*

*Veriler ortalama + standart sapma, medyan (IQR) veya sayI
(%) olarak verilmistir., p<0.05 istatistiksel olarak anlamli ka-
bul edilmistir. Kisaltmalar: GA: Glven Araligi, CRP: C-reaktif
protein, HR: Tehlike Orani, DFR: D-dimer/Fibrinojen Orani,
INR: Uluslararasi Normalize Oran
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Tablo 3. Sepsisli hastalarda mortalitenin bagimsiz belirleyicileri

Degiskenler HR %95 GA p-dederi -2 Log Likelihood
APACHE Il skoru 1.03 1.01-1.06 <0.001*

SOFA skoru 1.22 1.14-1.32 <0.001* 268.1

DFR 1.12 1.09-1.18 <0.001*

*p<0.05 istatistiksel olarak anlamli kabul edilmistir. Kisalt-
malar: APACHE II: Acute Physiology and Chronic Health
Evaluation I, GA: Guven Araligi, DFR: D-dimer/Fibrinojen
Orani ,HR: Tehlike Orani (Hazard Ratio) ,SOFA: Sequential
Organ Failure Assessment

Tartisma: Bu ¢calismada sepsisli hastalarda D-dimer/fibrino-
jen oraninin hastane ici mortalite ile gliclU bir iliski gosterdigi
ve APACHE Il ile SOFA skorlarindan bagimsiz olarak morta-
liteyi 6ngorebildigi gosterildi. Sepsiste gelisen koagtulasyon
aktivasyonu ve fibrinoliz artisi dikkate alindiginda DFR'nin
bu iki sureci birlikte yansitan buttincll bir biyobelirte¢ ola-
bilecegi dusunulmektedir. Calismamizin bulgulari, DFR'nin
yogun bakimda sepsis hastalarinda erken risk siniflandir-
masinda kullanilabilecek pratik ve kolay ulasilabilir bir para-
metre oldugunu géstermektedir. Bununla birlikte ¢alismanin
tek merkezli ve retrospektif olmasi ile hasta sayisinin sinirli
olmasi 6nemli kisitliliklardir. Daha genis ve ¢cok merkezli ¢ca-
lismalar DFR’nin sepsis yonetimindeki klinik rolinu daha net
ortaya koyacaktir.

Anahtar Kelimeler: Sepsis, D-dimer/fibrinojen orani, mortalite,
APACHE I, SOFA
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ileri Evre Solid Kanser Hastalarinda
Temporal Kas Kaybi Hizi ile 90 Gunluk
Mortalite Arasindaki lliski
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Giris: Kanser, 6zellikle ileri evrede, dnemli bir morbidite ve
mortalite nedenidir. Bu hastalarda malnutrisyon ve kasek-
si sik gorulur ve kotu klinik sonuglarla iligkilidir. Sarkopeni,
kas kutlesi ve fonksiyon kaybi ile karakterize olup prognozu
olumsuz etkiler. Temporal kas kalinhdi (TMT), rutin kraniyal
BT'den kolayca Olculebilen pratik bir kas kutlesi gdstergesi-
dir ve sagkalimla iliskilidir. Ancak gogu galisma tek zamanli
Olcimlere odaklanmistir. Oysa kas kaybinin zamansal de-
gisimi, hastaligin katabolik slrecini daha iyi yansitabilir. Bu
calismada, ileri evre solid kanser hastalarinda longitudinal
temporal kas kaybi hizi ile 90 gunlik mortalite arasindaki
iliski arastiriimistir.

Amac: Bu calismanin amaci, ileri evre solid kanser hastala-
rinda temporal kas kaybi hizinin prognostik degerini aras-
tirmaktir. Bu kapsamda, seri BT gorintilemeleri kullanilarak
longitudinal temporal kas kalinhgi degisimi degerlendiril-
mistir. Temporal kas kaybi hizi ile kisa donem klinik sonuglar
arasindaki iliski incelenmistir. Ayrica, bu parametrenin 90
gunlik mortalite ile iliskisi analiz edilmistir.

Gere¢ ve Yontem: Bu tek merkezli retrospektif gozlemsel
calismada, ileri evre solid kanserli hastalarin klinik, labo-
ratuvar ve gorlntileme verileri incelendi. En az iki zaman
noktasinda kraniyal BT'si olan 57 hasta dahil edildi. Tempo-
ral kas kalinligi (TMT) sag ve sol icin dlcllerek baslangig,
son deger, degisim ve kayip hizi hesaplandi. Demografik ve
laboratuvar veriler kaydedildi. Birincil sonlanim 90 gunlik
mortalite olarak belirlendi. istatistiksel analizlerde uygun
parametrik ve non-parametrik testler, ROC analizi ve lojistik
regresyon kullanildi. p < 0.05 anlamli kabul edildi. Etik kurul
onay! alindi.

Bulgular: Calismaya dahil edilen 57 hastanin %78.9'u 90
glin icinde kaybedildi. Demografik 6zellikler benzerdi; an-
cak mortalite grubunda nétrofil yiksek, albumin ve mag-
nezyum duslktld. Baslangic TMT degerleri farkh degildi.
Takipte sag TMT degisimi ve hem sag hem sol temporal kas
kayip hizi mortalite grubunda anlamli olarak daha yuksekti.
Lojistik regresyonda her iki taraf kas kayip hizi mortalitenin
anlamli belirleyicisiydi. ROC analizinde temporal kas kayip
hizi iyi ayirt edici performans gosterdi ve 0zellikle sol taraf
daha gUc¢lu bulundu. Bu bulgular, temporal kas kayip hizinin
kisa donem mortalite ile iligkili oldugunu gostermektedir.

Tartisma: Kanser hastalarinda kas kaybl yalnizca malnutris-
yon degil, inflamasyon ve katabolizma ile iliskilidir. Bu ¢alis-
mada temporal kas kayip hizinin mortalite ile anlamli iliskili
oldugu, ancak baslangi¢ olgimlerinin belirleyici olmadigi
gosterildi. Bu durum, dinamik kas kaybi degerlendirmesinin
prognostik agidan daha degerli olabilecegdini distindirmek-
tedir. Ozellikle sol temporal kas kayip hizinin yiiksek 6zgiil-
Ik gostermesi klinik 6nem tasimaktadir. Artmis notrofil du-

zeyleri ile birlikte degerlendirildiginde, inflamasyonun kas
kaybini hizlandirabilecegi gorilmektedir. Retrospektif tasa-
rim ve klguk 6rneklem kisitlilik olsa da, longitudinal analiz
onemli bir guiclt yon olarak dne gikmaktadir.

Anahtar Kelimeler: Temporal Kas Kalinhgi, Sarkopeni, ileri Evre
Kanser
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Nivolumab ve Pembrolizumab Tedavisi
Alan Hastalarda Periferik Kan inflamatuvar
indekslerinin Tedavi Yaniti ve Sagkalim
Uzerine Etkisi
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Giris: Programli 6lim proteini-1 (PD-1) inhibitorleri olan ni-
volumab ve pembrolizumab, ¢esitli solid timaorlerde etkinligi
kanitlanmis immun kontrol noktasi inhibitdrleridir. Bununla
birlikte tedavi yaniti hastalar arasinda heterojen seyretmek-
te ve glvenilir, erisilebilir biyobelirteclere intiya¢ devam et-
mektedir.

Bagisiklik Kontrol Noktalarinda PD-1 PDL-1 Etkilesimi
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Bu sekilde normal sartlarda programli 6lim proteininin nasil
islev gordugunu ve PD-1 blokaiji ile kontrol noktalarinda nasil
etki ettigini gérmekteyiz.

Amag: Bu ¢alismada, nivolumab ve pembrolizumab tedavisi
alan hastalarda periferik kan inflamatuvar indekslerinin ve
bunlarin zaman igindeki degisimlerinin tedavi yaniti, prog-
resyonsuz sagkalim ve genel sagkalim iliskisini degerlen-
dirmek amaclanmistir.

Gereg¢ ve Yontem: Ocak 2018-Ocak 2025 tarihleri arasinda
nivolumab veya pembrolizumab tedavisi alan 107 hasta ret-
rospektif olarak incelendi. Tedavi dncesi ve tedavi sonrasi
1., 6. ve 12. aylarda nétrofil/lenfosit orani (NLR), platelet/len-
fosit orani (PLR), sistemik immun-inflamasyon indeksi (SIl),
sistemik immdin yanit indeksi (SIRI), lenfosit/monosit orani
(LMR) ve platelet/alblimin orani (PAR) hesaplandi. Sagkalim
analizleri Kaplan-Meier yontemi ile degerlendirildi, prog-
nostik faktorler Cox regresyon analizi ile incelendi ve ayirt
edici performans ROC egrisi analizi ile belirlendi. p < 0.05
istatistiksel olarak anlamli kabul edildi.

Bulgular: Hastalarin 89'u nivolumab, 18'i pembrolizumab
aldi. Ortalama yas 67.57+9.73 yil olup gruplar arasinda
anlamli fark yoktu. Nivolumab grubunda progresyon ora-
ni daha yliksekken (%77.5'e karsl %55.6), pembrolizumab
grubunda regresyon (%27.8'e karsl %15.7) ve tam yanit
(%16.7'ye karsl %2.2) oranlari daha yiksekti. Baslangic
inflamatuvar indekslerinin hicbirinin mortalite veya genel
sagkalim ile anlaml iligkisi saptanmadi. Birinci ayda LMR
mortaliteyi 6ngérmede en yuksek ayirt edici guce sahipti
(AUC=0.709, p=0.003); ayrica PLR (AUC=0.639, p=0.046)
ve SIRI (AUC=0.650, p=0.031) de anlamh bulundu. Altin-
cl ayda NLR (AUC=0.650, p=0.035) ve SIRI (AUC=0.681,
p=0.011) prognostik deger gdsterdi. On ikinci ayda anlam-
I iliski saptanmadi. Nivolumab grubunda 1. ay LMR > 2.53
olan hastalarda genel sagkalim (p=0.047) ve progresyonsuz
sagkalim (p=0.040) daha ylksek bulundu. Tek degiskenli
analizde yalnizca 1. ay LMR =2.53 olmasi artmis mortalite
riski ile iliskiliydi (HR=1.61, %95 GA: 0.99-2.62; p=0.049).
Pembrolizumab grubunda anlamli iliski saptanmadi.

Tartisma: Bu ¢alisma, baslangic degerlerinden ziyade teda-
vi sonrasi erken donem inflamatuvar indekslerin prognostik
acidan daha degerli oldugunu gdstermektedir. Ozellikle 1. ay
LMRile 1. ve 6. ay inflamatuvar indeksleri, anti-PD-1 tedavisi
alan hastalarda klinik gidisin 6ngorulmesinde umut verici bi-
yobelirtecler olabilir. Literatlirde benzer sekilde tasarlanmis
calismalarda benzer cut-off degerleri ile prognostik agidan
degerli inflamatuvar belirtecler yayinlanmistir. Ancak hasta
sayisinin sinirli olmasi, heterojen tumaor dagilimi ve retros-
pektif tasarim nedeniyle bulgularin daha genis ve prospektif
calismalarla dogrulanmasi gerekmektedir.

Cesitli Benzer Calismalarin Cut-off Karsilastirmalari

Yazar KanserTiri | 2% | Nig | LR | sit | SIRi | LMR | PAR
Sayisi
Cesitli Kanser
Mustafa Murat Tiirleri
Midik, Damla (Melanom, 226 2,62 99 | 1,93
Giineng, et al. KHDAK, RCC,
vb.)
Solid Tiimarler
Murat Bardakel, |\ oom Rec, | 106 | 406 | 192,59
Oznur Bal, etal. .
Akcider, vb.)
. ileri Evre Akciger
Eteazlhou,he(ao, Kanserleri (KH- 2;1' Zn(é; 200
‘ DAK, KHAK) | %
Yuzhong Chen,
Shaodi Wen, ileri Evre KHDAK 151 2,9 | 159 5,15
Etal.
Yoshlaki Ya- ileri Evre
matomo, Junji Uretelyal 121 3| 153 3
Yatsuda, etal. Karsinom
Koung Jin Suh,
Se Hyun Kim, ileri Evre KHDAK 54 5 169 | 730
etal.
Jingjing Liu,
Shuang Li, et al. KHDAK 44 3,07 | 144 {6035
" Solid Tiimarler
Kutay San, Fatih |\ onom,Rec, | 107 | 3,05 | 181,42 | 988 | 196 | 2,53 | 59
Karatas. -
akciger, vb.)

Bu tabloda literatlirde daha 6nce benzer sekilde tasarlanmis
calismalar ile kendi calismamizi kiyaslamaktayiz. Hasta sa-
yisi ve cut-off degerler benzerlik gostermektedir.
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Ust Gastrointestinal Sistem Endoskopisinde
Alarm Semptomlarinin Tanisal Degeri ve
Gereksiz Endoskopi Oranlari

Muhammet Fatih Sahin', Ayten Basak Karaakin Dinar’

'Kestel Devlet Hastanesi ic Hastaliklari Klinigi

Giris: Ust gastrointestinal sistem (GiS) endoskopisi, dispep-
tik semptomlarin degerlendiriimesi ve st GiS malignitele-
rinin erken tanisinda altin standart tani yéntemidir. Bununla
birlikte, endoskopi Unitelerinde artan hasta yogunlugu ve
sinirli kaynaklar nedeniyle uygun hasta secimi ve etkili triyaj
buylk 6nem tasimaktadir. Literatiirde “alarm semptomlari”
olarak tanimlanan kilo kaybi, gastrointestinal kanama, anemi
ve yutma gugligu gibi bulgular ciddi patolojiler igin énemli
gostergeler olarak kabul edilmektedir. Ancak, dzellikle di-
suk riskli hasta gruplarinda yapilan endoskopilerin énemli
bir kisminda klinik olarak anlamli patoloji saptanmamasi, is-
lem endikasyonlarinin yeniden degerlendirilmesi gerektigini
distndirmektedir.

Amacg: Bu calismanin amaci, endoskopi uygulanan hastalar-
da alarm semptomlarinin anlamh endoskopik bulgulari (kitle,
Ulser veya 0zofajit) 6ngdrmedeki tanisal degerini degerlen-
dirmek, bu bulgular tzerinde etkili bagimsiz risk faktorlerini
belirlemek ve 6zellikle disuk riskli hasta grubunda potansi-
yel olarak gereksiz endoskopi oranlarini ortaya koymaktir.

Gereg ve Yontem: Calismaya Kestel Devlet Hastanesi'nde
dispeptik sikayeti olup Ust gastrointestinal sistem endos-
kopisi uygulanan 125 hasta retrospektif olarak dahil edildi.
Hastalarin yas, cinsiyet ve alarm semptomu (kilo kaybi, GIS
kanama, anemi, yutma guc¢ligl) varhdi kaydedildi. Endos-
kopide saptanan kitle, Ulser ve 6zofajit "anlamli endosko-
pik bulgu” olarak tanimlandi. Alarm semptomlarinin tanisal
performansi sensitivite, spesifisite, pozitif prediktif deger
(PPD) ve negatif prediktif deder (NPD) hesaplanarak deger-
lendirildi. istatistiksel analizlerde Ki-kare, Mann-Whitney U
ve Fisher exact testleri kullanildi; anlamli bulgu varligini etki-
leyen bagimsiz degiskenler binary lojistik regresyon analizi
ile belirlendi.

Bulgular: Hastalarin yas ortalamasi 52,17 = 15,20 yil olup
%64,8'i (n=81) kadindi. Toplam 27 hastada (%21,6) en az
bir alarm semptomu saptandi; 35 hastada (%28,0) anlam-
Il endoskopik bulgu mevcuttu. Alarm semptomu olanlarda
anlamli bulgu orani %92,6 (25/27), semptomu olmayan-
larda %10,2 (10/98) idi (p < 0,001). Alarm semptomlarinin
anlamli endoskopik bulgulari éngérmedeki sensitivitesi
%71,4, spesifisitesi %97,8, PPD'si %92,6 ve NPD'si %89,8
olarak hesaplandi. Alarm semptomu bulunmayan 98 hasta-
nin %89,8'inde (n=88) endoskopi normal veya klinik olarak
onemsiz bulgular icermekteydi. Lojistik regresyon analizin-
de alarm semptomu yoklugu, yas ve cinsiyetten bagimsiz
olarak anlamh bulgu olasiligini belirgin sekilde azaltmak-
taydi (olasilik orani [00]: 0,009; %95 gliven araligi [GAI:
0,002-0,045; p < 0,001).

V. ULUSAL DAHILIYE KONGRESI

Tablo 1. Hastalarin demografik, klinik ve endoskopik 6zellikleri

Degisken Deger
Hasta sayisi 125
Yas, ortalama + SS 5217 £15.20
Yag, medyan (min—maks) 54 (20-80)
Kadin cinsiyet, n (%) 81(64.8)
Erkek cinsiyet, n (%) 44 (35.2)
GIS kanama varligi, n (%) 1(0.8)
Alarm semptomu varligi, n (%) 27 (21.6)
H. pylori varlig, n (%) 4(3.2)
Kitle, n (%) 6(4.8)
Ulser, n (%) 21(16.8)
Ozofaiit, n (%) 2(1.6)
Eroziv gastrit, n (%) 24(19.2)
Non-eroziv gastrit, n (%) 95(76.0)
Normal endoskopi, n (%) 4(3.2)
Anlamli bulgu varlii, n (%) 35(28.0)

Veriler n (%), ortalama + standart sapma veya medyan (mi-
nimum-maksimum) olarak verilmistir. Endoskopik bulgular
bazi hastalarda birden fazla birlikte bulunabileceginden
toplam oranlar %100'U asabilir.

Tablo 2. Anlamh endoskopik bulgu varligina gore hasta 6zellikleri

Degisken Anlamli bulgu yok (n=90) Anlan(1ll‘|=b;| slg)ju var p
Yas (medyan) 54 54 0.856
Kadin cinsiyet, n (%) 63 (70.0) 18(51.4) 0.051
Erkek cinsiyet, n (%) 27 (30.0) 17 (48.6)

C;aﬂ’l ;‘s%m 222) 25(714) <0001

Veriler kategorik dediskenler i¢in n (%) olarak verilmistir.
Yas degiskeni normal dagilmadigdi icin Mann-Whitney U tes-
ti ile karsilastiriimistir. Kategorik degiskenler Ki-kare testi ile
analiz edilmistir.

Tablo 3. Anlamh endoskopik bulgunun bagimsiz belirleyicileri:
Binary lojistik regresyon analizi

Degisken OR %95 GA p

Yas 1.012 0.971-1.054 0.567
Kadin cinsiyet 0.503 0.148-1.705 0.270
Alarm semptomu yoklugu 0.009 0.002-0.045 <0.001

Binary lojistik regresyon analizinde anlamli endoskopik bul-
gu varhigi bagimli degisken olarak alinmistir. OR: Odds Ratio;
GA: Guven Araligi.

Tartisma: Calismamiz, alarm semptomu olmayan dispeptik
hastalarda endoskopinin yaklasik %90 oraninda anlamli bir
patoloji saptamadidini ortaya koymustur. Yiksek spesifisite
(%97,8) ve PPD (%92,6), alarm semptomu varliginin giic-
[0 bir endoskopi endikasyonu oldugunu desteklemektedir.
Ote yandan alarm semptomsuz grupta 10 hastada (%10,2)
anlamli bulgu saptanmasi, semptom bazli triyajin sinirli du-
zeyde patoloji kagirma riski tasidigini gdstermektedir. Lite-
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ratlrle uyumlu olarak alarm semptomlari, yas ve cinsiyetten
bagimsiz en gugli bagdimsiz belirte¢ olarak saptanmistir.
Tek merkezli tasarim ve gorece kiicik 6rneklem buyukligu
calismanin baslica kisitliliklaridir. Sonug olarak alarm semp-
tomu odakli triyaj, endoskopi kaynaklarinin verimli kullani-
mina onemli katki saglayabilir; ancak semptomsuz grupta
kacirilabilecek patolojiler g6z ardi edilmemelidir.

Anahtar Kelimeler: Endoskopi, Alarm Semptomlari, Gereksiz En-
doskopi, Dispepsi, Triyaj, Endoskopik bulgular
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Proton Pompa inhibitéri Kullanimi ve Bilgi
Duzeyinin Degerlendirilmesi: Anket Tabanli
Kesitsel Bir Calisma

Enes Uzer', Busenur Gerey', Hatice Beyazal Polat!, Giilfidan
Atan', Kamil Konur', Nazire Osmancelebioglu’, Elifnur Avcl’,
Mehmet Haciosmanoglu', Murat Akkus'

'Recep Tayyip Erdogan Universitesi Tip Fakiiltesi

Giris: Proton pompa inhibitérleri (PPi), gastrodzofageal ref-
IG hastaligl, peptik Ulser ve nonsteroid antiinflamatuvar ilag
kullanimina bagh gastrointestinal komplikasyonlarin énlen-
mesinde yaygin olarak kullanilan ilaglardir. Son yillarda PPi
kullaniminin diinya genelinde belirgin sekilde arttigi ve bazi
hastalarda uygun endikasyon olmaksizin veya uzun sureli
kullanimin yaygin oldugu bildirilmektedir. Bu durum, vitamin
B12 eksikligi, hipomagnezemi, osteoporoz ve enfeksiyon
riskinde artis gibi potansiyel yan etkiler agisindan énem ta-
simaktadir.

Amag: Bu calismanin amaci toplumda PPi kullanim sikligini,
kullanim dzelliklerini ve bireylerin bu ilaglar hakkindaki bilgi
dizeylerini degerlendirmektir.

Gere¢ ve Yontem: Bu calisma anket tabanh kesitsel bir
arastirma olarak planlanmistir. Calismaya gonullulik esa-
sina gore toplam 312 katihmci dahil edilmistir. Katilimcila-
ra demografik ézellikler (yas, cinsiyet, yasanilan yer), PPi
kullanim durumu, kullanim sdresi, ilacin temin edilme sekli,
kullanim amaci, olasi yan etkiler ve ilag hakkinda bilgi du-
zeylerini degerlendiren sorular yoneltilmistir. Veriler tanim-

layici istatistiksel yontemlerle analiz edilmistir. Kategorik
degiskenler sayi (n) ve ylizde (%) olarak ifade edilmistir.
Yas gruplari ile PPi kullanimi arasindaki iliski Ki-kare testi
ile degerlendirilmis ve istatistiksel anlamlilik diizeyi p < 0,05
olarak kabul edilmistir.

Bulgular: Calismaya katilan bireylerin  %64,4'0 kadin
(n=201), %35,6's1 erkek (n=111) idi. Katihmcilarin blyuk
¢ogunlugu sehirde yasadigini (%97,8) bildirmistir. Katilim-
cilarin %56,7'si daha 6nce PPi kullandigini ifade ederken
%43,3'U hic kullanmadigini belirtmistir. ilacin temin edilme
sekli incelendiginde katilimcilarin énemli bir kisminin ilaci
doktor regetesi ile kullandigi, ancak bir bolumunuln regete
disi yollarla veya cevresel onerilerle ilaca ulastigi belirlen-
mistir. PPi kullanim siiresi degerlendirildiginde katilimcilarin
bir kisminin kisa sureli kullanim bildirdigi, ancak dikkat ¢e-
Kici bir grubun ilaci aylarca hatta bir yildan uzun sure kul-
landigi saptanmistir. Katilimcilarin %53,2'si PPi kullanimina
bagl herhangi bir yan etki yasamadigini belirtirken, ku¢lk
bir grup kabizlik, ishal, karin agrisi ve mide bulantisi gibi
gastrointestinal yan etkiler bildirmistir. Katilimcilarin yalniz-
ca yaklasik yarisi (%44,9) PPi ilaglar hakkinda yeterli bilgiye
sahip oldugunu dusundugunu ifade etmistir. Ayrica yapilan
analizlerde yas arttikga PPi kullanim oraninin anlamli sekilde
arttigi belirlenmistir (p < 0,001).

Tartisma: Bu calisma toplumda proton pompa inhibitori
kullaniminin oldukga yaygin oldugunu ve bireylerin dnemli
bir kisminin bu ilaglar hakkinda yeterli bilgiye sahip olmadi-
gini gdstermektedir. Ozellikle uzun siireli ve kontrolsiiz kul-
lanimin potansiyel yan etkiler agisindan risk olusturabilecedi
dikkate alindiginda, PPi ilaclarinin akilci ve uygun endikas-
yonlarla kullaniimasi 6nem tasimaktadir. Bu nedenle hasta
egitimi, hekim danismanhgi ve toplumda ila¢ farkindaligini
artirmaya yonelik bilgilendirme calismalarinin gelistiriimesi
gerekmektedir.

Anahtar Kelimeler: Proton pompa inhibitord, ilag kullanimi, farkin-
dalik, anket
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Normal Viicut Kitle indeksli Bireylerde
Trigliserid-Glukoz indeksinin
Ultrasonografik Hepatosteatozu
Ongdérmedeki Degeri

Ahmet Aydin'

"Medipol Universitesi Tip Fakdiltesi, ic Hastaliklari Anabilim Dall,
Bagcilar, 34214 Istanbul, Tiirkiye

Giris: Karaciger yaglanmasi diinya genelinde giderek artan
stk gorulen klinik durumdur. Son yillarda hepatosteatozun
metabolik bilesenlerle iliskisini vurgulamak amaciyla Me-
tabolic Dysfunction-Associated Steatotic Liver Disease
(MASLD) tanimi Onerilmistir. Hepatosteatoz varligina ek
olarak kardiyometabolik risk faktorleri ¢zellikle trigliserid
yUksekligi, diisiik yiksek yogunluklu lipoprotein (HDL) ko-
lesterol dlizeyi ve glukoz yuksekligi bilesenler arasindadir
(1,2). Bununla birlikte klinikte ultrasonografi ile saptanan
hepatosteatoz siklikla metabolik kriterler ayrintili olarak de-
gerlendiriimeden de gdzlenebilmektedir. Ozellikle normal
vicut kitle indeksine (VKI) sahip bireylerde saptanan hepa-
tosteatozun klinik dzellikleri ve iligkili biyokimyasal belirtecg-
ler daha az bilinmektedir. Trigliserid-glukoz indeksi (TyG in-
deks), trigliserid ve aclik glukoz diizeylerinden hesaplanan
ve insulin direncini yansitan bir biyokimyasal parametredir.
TyG indeksinin hepatosteatoz ve metabolik bozukluklarla
iliskili oldugunu gosteren calismalar artmaktadir (3,4).

Amac: Calismamizda normal kilolu bireylerde TyG indeksi-
nin ultrasonografi ile saptanan hepatosteatoz varlidi ile ilig-
kisini ve tanisal performansini degerlendirmek amaclandi.

Gereg¢ ve Yontem: Bu kesitsel ¢alismaya normal VKl'ye ( >
18 ve < 25 kg/boy?) sahip toplam 153 birey dahil edildi. Kati-
Imcilarin demografik 6zellikleri, biyokimyasal parametreleri
ve vicut kompozisyonu bioelektrik empedans analizi (BIA)
ile degerlendirildi. Hepatosteatoz varligi abdominal ultraso-
nografi ile belirlendi. TyG indeks, trigliserid ve aglk glukoz
degerleri kullanilarak hesaplandi. Hepatosteatoz varhgi ile
laboratuvar ve viicut kompozisyon parametreleri arasindaki
iliskiler analiz edildi. TyG indeksinin hepatosteatozu 6ngor-
medeki tanisal performansi ROC analizi ile degerlendirildi
ve optimal cut-off degeri Youden indeksi kullanilarak be-
lirlendi.

Bulgular: Calismaya dahil edilen 153 bireyin 73'U (%47.7)
erkek, 80'i (%52.3) kadin idi. Ultrasonografide 31 bireyde
(%22.3) hepatosteatoz saptandi. Laboratuvar parametrele-
rinden trigliserid diizeyi (p=0.001), aglik glukozu ( p=0.002)
ve HOMA-IR diizeyi (p=0.007), HDL-kolesterol dizeyi
(p=0.036) hepatosteatoz ile anlaml iligkili bulundu . Yas,
LDL-kolesterol, yagsiz viicut kitlesi, kas kitlesi, toplam yag
kitlesi, iskelet kas kdtlesi ve bel/kalga orani ile hepatostea-
toz arasinda iligki saptanmadi (tim p > 0.05)(Tablo 1). ROC
analizinde TyG 8.72 cut-off dederi %58.1 duyarlilik ve %75.7
6zgullik ile hepatosteatozu 6ngérdii (AUC: 0.70,p=0.001)
(Sekil 1). TyG indeks =8.72 olan bireylerde hepatosteatoz
prevalansi %13.8 iken TyG indeks > 8.72 olanlarda %40 ola-
rak saptandi (p=0.0018)(sekil 2). Cok degiskenli lojistik reg-
resyon analizinde TyG indeksi hepatosteatoz icin bagimsiz
belirleyici olarak bulundu (p=0.037). Buna karsilik HOMA-IR
(p=0.676) ve HDL-kolesterol (p=0.767) ¢cok degiskenli mo-
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delde anlamlilik goéstermedi (Tablo 2).

Sekil 1: Hepatosteatozu predikte eden TyG indeksi icin ROC ana-

lizi

Sensitivity (%)

AUC:TO
=0.001
5% EI: 0.60-0.807

1 - Specificity (%)

Sekil 2: TyG indeksine gore hepatosteatoz oranlari

3 8% ws 85.2%

TyG index

p=0.001

Hepat
WFresent
W abzert

Tablo 1: Hepatosteatoza etki eden faktorler

Degisken Medyan (minimum-maksimum) p degeri
Yag, yil 52.0(35.0-92.0) 0.11
Trigliserid, mg/dL 99.0 (35.0-457.0) 0.001
HDL-kolesterol, mg/dL 54.0(28.0-115.0) 0.036
LDL-kolesterol, mg/dL 126.0 (48.0-242.0) 0.76
HOMA-IR 1.68(0.17-10.32) 0.007
Achik glukozu, mg/dL 95.0(78.0-299.0) 0.002
Yagsiz viicut kiitlesi, kg 55.0(33.8-84.7) 0.64
Kas kiitlesi, kg 52.2(32.1-80.6) 0.64
Yag kiitlesi, kg 18.5 (4.6-57.7) 0.64
iskelet kas kiitlesi, kg 31.13(19.13-47.94) 0.92
Bel/kalca orani 0.89(0.70-1.00) 0.37
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Kisaltmalar: HDL, yuksek yogunluklu lipoprotein; LDL, du-
stk yogunluklu lipoprotein; HOMA-IR, insilin direnci igin
homeostatik model degerlendirmesi

Tablo 2:Hepatosteatoz icin cok degiskenli lojistik regresyon ana-
lizi

Degisken B SE Wald OR 95% (I p degeri
TyGindeks -1.034 | 0495 | 4365 | 0356 | 0.135-0.938 | 0.037
HOMA-IR -0.064 | 0.153 | 0.175 | 0938 | 0.696-1.265 0.676
HDL-kolesterol , mg/dL -0.005 | 0.016 | 0.088 | 0.995 0.965-1.027 0.767

Kisaltmalar: OR, odds orani; Cl, gliven araligi; HDL, ylksek
yogunluklu lipoprotein; LDL, HOMA-IR, insllin direnci igin
homeostatik model degerlendirmesi; TyG, trigliserid-glukoz
indeksi.

Tartisma: Bu calismada normal kilolu bireylerde ultraso-
nografik hepatosteatoz varligi MASLD taniminda yer alan
HDL, trigliserid ve glukoz ile anlaml iliski gostermesi dik-
kat cekicidir. TyG indeksinin hepatosteatoz ile anlamli iliski
gostermesi ve ¢ok degdiskenli analizde bagimsiz belirleyici
olarak saptanmasi, bu parametrenin normal kilolularda he-
patik yaglanma riskinin degerlendiriimesinde yararli olabi-
lecegini dusltindirmektedir. Bununla birlikte hepatosteatoz
gelisiminde toplam vicut yagindan ziyade viseral ve sant-
ral yag dagiiminin daha belirleyici oldugu bilinmektedir (4).
Vicut kompozisyonu i¢in kullanilan BIA toplam yag ve kas
kutlesi hakkinda bilgi saglamakla birlikte viseral yag doku-
sunu dogrudan Olcemez ve abdominal yag dagilimini sinirh
yansitir. Bu nedenle viseral adipositeyi daha dogru deger-
lendirebilen bilgisayarli tomografi veya manyetik rezonans
gorintileme gibi yontemlerin kullaniimasi santral yaglanma
ile hepatosteatoz arasindaki iliskiyi daha net ortaya koyabilir
(5). Sonug olarak calismamiz TyG indeksinin normal kilolu
bireylerde hepatosteatoz riskinin degerlendiriimesinde ya-
rarli bir biyobelirteg olabilecegini diisundirmektedir.

Anahtar Kelimeler: Hepatosteatoz, insiilin direnci, Trigliserid-glu-
koz indeksi, Ultrasonografi
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Aydinlatilmamis Bir iliski: Hepatit B ve
Metabolik Sendrom

Mehmet Ali Sakar’

'Biiyiikgekmece Mimar Sinan Devlet Hastanesi, ic Hastaliklari

Bélimdi, Istanbul

Giris: Giris: HBV enfeksiyonu diinya ¢capinda hala 6nemli bir
saglik sorunu iken metabolik sendrom prevalansi da artma-
ya devam etmektedir. Hepatit B virlsi ile metabolik faktor-
ler arasindaki iliski belirsizligini korumaktadir. Cok sayida
calisma bir yanda kronik hepatit B ile diger yanda metabolik
sendrom, metabolik sendrom ile iliskili steatotik karaciger
hastaligi ve dislipidemi arasinda oldukca degisken korelas-
yonlar tanimlamistir.

Obezite, kardiyovaskiiler risk faktorleri ve sonuclari arasindaki
iliski

Olezite, kardiyvovaskiler risk fakebrler ve sonuglan arasmdaki iliski
VOKSER RISK KARDIVOMETABOLIK KARYOVASKULER
OBEZITEDISFONKSI Y ONEL RISK FAKTORLERI SONUCLAR
VAL DOKUSU
T lesulin direnci
Glukes iniolerans) T Kardiyowasktber Claylar
Tip 2 Diyabet
T Kroner Anter Hastabifs
> T Kas Basinci % | T Kalp Yetmerligi
+ Anormal lipit met. T Adi
i T Ariemiler /
Santral Dislipidemi £
Obezine Anrial Fibeilas yon
Inftamasyon T Ani Kardiyak Oliim
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Tiirkiyedeki obezite prevalansi artis tahmini

Turkey

PROJECTED TREMDS IN THE PREVALENCE OF OBESITY [BMI 230kg/m™)

- 55%

VERY HIGH

Dhinya Obezie Atlasi 2023, Tirkivedeki obezite prevalansindaki arug tahmini [59)

Amac: Amagc: Bu calismada kronik hepatit B'li metabolik
sendromu olan ve olmayan hastalarda yas, cinsiyet, viral
yiik, VKI, yagh karaciger, dislipidemi ve metabolik sendro-
mun diger parametreleri arasinda iliskiyi arastirmayi amag-
ladik.

Yagh Karaciger Hastaligi siniflandirmalari ve MASLD tani
kriterleri
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Gerec ve Yontem: Gereg-Yontem: Calismamiz tek merkezli,
kesitsel ve iliski arayici olarak tasarlanmistir. Hastalarin de-
mografik dlglimlerine (arteryel kan basinci, bel ¢evresi, boy
uzunlugu, vicut agirhdl), hepatit belirteclerine, biyokim-
yasal testlerine, varsa karaciger histopatolojisine ve FiB-4
skoruna bakildi. Bunlar sonucunda metabolik sendromu
olan hastalar Grup 1, metabolik sendromu olmayan hastalar
Grup 2 olarak 2 ana gruba ayrildi. Calismamiza metabolik
sendrom kriterlerini karsilayan 269 (%59,5) kisi Grup 1'de,
metabolik sendrom kriterlerini karsilamayan 183 (% 40,5)
kisi Grup 2'de olacak sekilde toplam 452 kisi dahil edildi.
Gruplar kendi aralarinda demografik ve biyokimyasal para-
metreler agisindan karsilastiriidi. Metabolik sendrom tanisi
igin, NCEP ( ATP 3)-2005 kriterleri kullanildi.

Bulgular: Bulgular: Calismaya alinan hastalardan metabolik
sendromu olan 269 (% 59,5) kisi ve metabolik sendromu
olmayan 183 (% 40,5) kisinin yas ortalamalari 49,3+13,3 yil
idi.(p < 0,001). Grup 1'de olan hastalarda USG'de hepatos-
teatoz (Evre 1 ve 2) gorllme sikhd istatistiksel olarak daha
ylksek idi (p < 0,001). Metabolik sendromu olan (Grup 1)
gruptaki hastalarin; Glukoz, Trigliserid, LDL, T.Koleste-
rol, WBC, ALP, GGT ve D.Bilirubin diizeylerinin, metabolik
sendromu olmayan (Grup 2) gruptaki hastalara gére daha
yuksek oldugu gozlendi (sirasiyla p < 0,001; p < 0,001; p <
0,0017; p < 0,001; p < 0,001; p=0,042; p=0,003; p=0,044).
HDL-C dederi ise Grup 1'de olanlarda Grup 2'de olan hasta-
lara gore daha dislik bulundu (p < 0,001). HBV DNA diizeyi
2000 IU/ml Ustlinde olan hastalarda kronik hastalik bulgu-
larinin istatistiksel olarak daha az gozlendigi tespit edildi
(p=0,001). HBV DNA diizeyi gruplari ( 2000 IU/ml alti ve
Ustl ) ile USG'de hepatosteatoz goriilme oranlari arasinda
anlamli bir bulguya rastlaniimadi (p > 0,05). Grup 1'de yer
alan hastalarin FIB-4 skoru, Grup 2'deki hastalara gore daha
yiiksek saptandi (p=0,022).

Tartisma: Sonug: Calismamizda, kronik hepatit B enfeksi-
yonu ile metabolik sendrom bilesenleri arasinda istatistiksel
olarak anlamli iliski saptanmamistir. Ancak HBV DNA dlzeyi
yuksek olan hastalarda kronik hastalik bulgularinin daha az
gozlendigini saptadik. Hem kronik hepatit B hem de meta-
bolik sendrom karacigeri dnemli 6lgude etkileyen ve hepatik
fibrozise ilerleyebilen yaygin iki hastaliktir. Bu birliktelik si-
nerjitik etki ile siroza gidisi hizlandirmaktadir. Calismamizda
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bu grupta FIB-4 skoru daha yuksek bulunmustur. Metabo-
lik sendromu olan kronik hepatit B hastalarinda yasam tarzi
degisiklikleri ve gerekirse farmakolojik tedavilerle birlikte
metabolik faktorlerin erken ve etkin kontrollinin saglanma-
sinin, hepatik fibrozise ilerleyisi azaltacagi distinmekteyiz.
Daha genis kapsamli galismalar, bu 6nemli iki hastalik ara-
sindaki iliskiyi daha iyi anlamamiza ve etkili tedavi stratejileri
gelistirmemize yardimci olabilir.

Anahtar Kelimeler: Kronik hepatit B, metabolik sendrom, MASLD
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Akut Pankreatit Tanili Hastalarda Notrofil
Lenfosit Oraninin Hastane Yatis Suresine
Etkisi

Sevtap Bakir Kaliber’

'Bursa Sehir Hastanesi

Giris: Akut pankreatit sik gorilen ve yasami tehdit edebilen
bir hastaliktir. Erken donemde hastalik siddetinin belirlene-
bilmesi, tedavi basarisini artirmada kritik 6neme sahiptir.
Prognozu dngdérmek icin cesitli skorlama sistemleri olmakla
birlikte hesaplamalar karmasik ve zaman alici olabilmek-
tedir. Notrofil lenfosit orani (NLR) ise basit bir hesaplama
yontemi olup prognozu 6n gérmede anlamli olabilecegine
dair calismalar yayinlanmistir. Biz de bu ¢alismada tani anin-
daki NLR' nin hastane yatis surelerine etkisini arastirmayi ve
boylelikle prognoza etkisini ortaya koymayi amacladik.

Amac: Akut pankreatit ile hastaneye basvuran hastalarda
NLR' nin hastaneye yatis suresine etkisini arastirmayi amag-
ladik.

Gereg ve Yontem: Calismaya dahiliye servis ve yogun ba-
kimina akut pankreatit tanisi ile yatan 188 hasta dahil edildi.
Hastalarin Hemoglobin (Hb), beyaz kire sayisi (Wbc), n6t-
rofil (Neu), Lenfosit (Lym), platelet (PIt) degerleri kaydedildi.
Hastane basvuru aninda Ranson Skoru ve nétrofil lenfosit
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orani (NLR) hesaplandi ve kayit altina alindi. Hastalarin ser-
vis, yogun bakim ve toplam yatis stireleri kaydedildi. Bilim-
sel istatistiksel yontemler ile veriler incelendi.

Bulgular: Calismaya 188 hasta dahil edildi. Hastalarin 82’ si
kadin 106'si erkekti. Yas ortalamasi 58,5 £16,6 idi. Hastalarin
ortalama servis yatis suresi 8,45 glindu. Hastalarin ortala-
ma toplam yatis suresi 8,77 gun olarak bulundu. Hastalarin
ortalama Ranson Skoru 1,4+ 1,1 olarak bulundu. Hastalarin
ortalama NLR orani 9 olarak bulundu. NLR orani ylksek
olan hastalarda servis yatisi ve toplam hastane yatisi oran-
larl daha yiksek bulundu. (p: < 0,001) Ranson Skoru yik-
sek olan hastalarda toplam hastane yatisi siiresi daha uzun
olarak gordldi. (p:0,005) NLR ile Ranson Skoru arasinda
anlamli pozitif iliski saptandi. (p: 0,001) Hastalarin Hb, Plt
degerleri ile yatis sireleri arasinda anlamli iliski gortlmedi.

Tablo 1. Akut Pankreatitte Hastane Yatis Siireleri ile Cesitli Degis-
kenler Arasindaki lliski

NLR | Ranson | Whc | Neutrofil | Hemoglobin | Platelet | Lenfosit
Skoru
Ybii- | Correlation | 0,097 0,062 | 0,150 [ 0,138 0,082 0,052 | -0,017
giin coefficient
p value 0,187 | 0,402 | 0,040 | 0,059 0,265 0,477 | 0819
Servis- | Correlation | 0,243 0,168 | 0,161 | 0,194 0,021 -0,053 | -0,185
giin coefficient
p value <0,001 | 0,021 | 0,027 | 0,008 0,778 0,470 | 0,01
Toplam | Correlation | 0,290 | 0,206 | 0,206 | 0,240 0,018 0,020 | -0,221
giin coefficient
pvalue <0,001 | 0,005 | 0,005 | <0,001 0,811 0,781 0,002
Ybii: Yogun Bakim Unitesi NLR: Notrofil Lenfosit Orani Whc: White Blood Cell

Tartisma: Bu calismada NLR ile hastane yatis slreleri ara-
sinda anlamli pozitif iliski bulundu. Literattre bakildiginda
yapilan galismalarda NLR' nin akut pankreatit siddetini gos-
termede belirleyici olabilecegi yonunde yayinlar mevcuttur.
(1) Kolay ve hizli hesaplanabilen bir yontem olmasiyla NLR
hastalarin denetimi ve tedavisi agisindan yol gosterici ola-
bilecegi gosterilmistir. Yiiksek NLR oraninin, bir inflamatuar
belirtec olarak, koéti sonuglarin degerli bir 6n gordiricusu
olabilecegi belirtiimektedir. Bizim ¢alismamizda da toplam
hastane yatis siresi ve servis yatis siresinin uzamasi ile
yiksek NLR orani iligkili bulunmustur.Bu calismada Ran-
son Skoru ile NLR arasindaki iliskiye bakildiginda, literattrle
uyumlu olarak Ranson Skoru yiksek olanlarda NLR'nin de
ylksek oldugu gorildi. (2) Sonug olarak; NLR akut pank-
reatitte hastalik prognozunu 6n goérdiren hizli ve kolay bir
hesaplama yontemi olabilecegdi gorilmektedir.

Anahtar Kelimeler: notrofil lenfosit orani, akut pankreatit
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Akut Pankreatitte HbAlc Yuksekliginin
Pankreatit Siddeti ve Klinik Sonuglar ile
lliskisi: Retrospektif Tek Merkez Deneyimi

Recep Kaya'

'"Antalya Egitim ve Arastirma Hastanesi, ic Hastaliklari

Giris: Akut pankreatit (AP), en sik goriilen gastrointestinal
hastaliklardan biridir ve her gegen gin sikhg artmaktadir
(1). Gegici abdominal semptomlari olan hafif olgulardan,
siddetli 6limcul vakalara kadar degdisen gesitli klinik 6zellik-
ler icermektedir. Pankreatit siddetinin erken dénemde 6n-
gorulmesi klinik yénetim agisindan énem tasimaktadir. Bu
nedenle uzun zamandir pankreatit siddet skorlari (Revize
Atlanta siniflandirmasi, BISAP =2, bilgisayarl tomografi sid-
det indeksi (CTSI) 26, SOFA =2) kullaniimaktadir (2).

Amacg: Diyabet ve kronik hiperglisemi pankreas fonksiyon-
larini ve inflamatuar yaniti etkileyebilecek faktorler arasinda
yer almaktadir (3). HbA1c ise son 3 aylik glisemik kontroll
yansitan bir parametre olup pankreatit siddeti ile iliskisi tam
olarak net degildir. Bu calismada AP nedeniyle yatirilan has-
talarda HbA1c dlizeyinin pankreatit siddeti ve klinik sonuclar
ile iliskisini arastirmayi hedefledik.

Gereg ve Yontem: Bu tek merkezli retrospektif calismada
2021-2025 yillari arasinda AP tanisi ile yatirilan hastalar in-
celendi. Yatisinda HbAl1c gorulen hastalar ¢alismaya dahil
edildi. Hastalar HbA1c < 6,5 ve HbA1c=6.5 olmak Uzere iki
gruba ayrildi. Demografik veriler, pankreatit siddet skorlari,
hastanede yatis slresi, yogun bakim gereksinimi ve mor-
talite kayitlari degerlendirildi. Surekli degiskenler ortalama
degerler ile ifade edildi, gruplar arasi karsilastirmalarda uy-
gun istatiksel testler kullanildi ve p < 0,05 degeri istatiksel
olarak anlamli kabul edildi.

Bulgular: Toplam 259 hastanin HbA'c verisi mevcuttu. Has-
talarin ortalama yasi 59,4 yil olup 136’ sI (%52,5) erkek,
123'U (%47,5) kadindir. Hastalarin 174'inde HbA1c < 6.5 iken
85'inde HbA1c z6.5 olarak saptandi. HbAlc 6.5 olan has-
talarda Ranson skoru anlaml derecede daha yuksek bulun-
du (0.53-0.32, p=0.001). Benzer sekilde CTSI skoru HbA1lc
ylksek grupta anlamli olarak daha ylksekti (0.20-0.10,
p=0.022). Atlanta skoru agisindan HbAlc ylksek grupta
daha yuksek degerler izlenmekle birlikte bu fark sinirda an-
lamli bulundu (0.44-0.32, p=0.052). BISAP skoru acisindan
gruplar arasinda anlaml fark saptanmadi. Hastanede yatis
suresi HbAlc z6.5 grubunda daha uzun olmakla birlikte is-
tatistiksel olarak anlaml dedildi (7.68-6.97 giin, p=0.22).
Yogun bakim inhtiyaci (%3.5-%5.1) ve mortalite (%3.5-%7.4)
acisindan gruplar arasinda anlamli fark izlenmedi.

Tartisma: Akut pankreatit, pankreasin lokal inflamatuar ha-
sarinin komplikasyonlara veya ¢oklu organ tutulumuna iler-
ledigi klinik acil bir durumdur. Hastalik siddetini ve prognozu
degerlendirmek amaciyla klinik pratikte ¢esitli skorlamalar
kullaniimaktadir. Revize Atlanta siniflandirmasi, BISAP, CTSI
ve SOFA skoru bu amacla yaygin olarak kullaniimakta ve
hastalik siddetini standardize bir sekilde degerlendirmeye
olanak saglamaktadir (4). Bu calismamizda HbA1c ylksek-
ligi AP siddet skorlarindan Ranson ve CTSI ile anlamli iliski
gOstermistir. Bu bulgu kronik hipergliseminin pankreatik inf-
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lamasyon ve doku hasarini arttirabilecegini distndirmek-
tedir. Bununla birlikte HbA1c diizeyi ile yogun bakim gerek-
sinimi ve mortalite arasinda bir iliski bulunmamistir. Han ve
ark. tarafindan 2023 yilinda toplam 441 hastay! iceren bir
calismasinda, yuksek serum HbAlc dizeylerinin akut pank-
reatit siddeti ile iligkili oldugu gosterilmis ve HbAlc seviye-
sinin hastalik siddetini 6ngérmede potansiyel bir belirteg
olabilecegdi vurgulamistir (5). Bizim calismamizin bulgulari
da literatur ile uyumlu goriinmektedir. Calismamizda HbAlc
=6.5 olan hasta grubunda pankreatit siddetini degerlendir-
mede kullanilan skorlar HbAlc < 6.5 olan gruba kiyasla daha
yliksek oldugu saptanmistir. Sonug¢ olarak HbAlc dlzeyi
AP'de hastalik siddeti ile iliskili bir parametre olabilir ve risk
degerlendirmesinde yardimci bir biyobelirte¢ olarak deger-
lendirilebilir. Ancak bu iliskinin daha genis hasta serileri ile
prospektif calismalarla dogrulanmasi gerekmektedir.

Anahtar Kelimeler: Akut pankreatit, HbAlc, Diyabet, Atlanta skoru,
Ranson skoru
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Hasta Basgina Laboratuvar Testi Kullaniminin
Performans Gostergesi Olarak Incelenmesi:

Genis Olcekli Retrospektif Bir Analiz

Derya Unal', Mehmet Alp Sert’
'Klitahya Sehir Hastanesi

Giris: Saglik hizmetlerinde kalite degerlendirmesi yalnizca
klinik sonuclarla degil, ayni zamanda kaynak kullanim et-
kinligiyle de yakindan iligkilidir. Son yillarda maliyet etkin
saglik hizmeti anlayisi dogrultusunda gereksiz tetkiklerin
azaltilmasi, maliyet etkinligin artiriimasi ve hasta glvenli-
ginin korunmasi dncelikli hedefler arasinda yer almaktadir.
Laboratuvar testleri klinik karar verme sirecinde vazgecil-
mez olmakla birlikte, asir ve uygunsuz test istemleri saglik
sistemine ek mali yuk getirmekte, yanlis pozitif sonuclar ne-
deniyle gereksiz ileri tetkik ve girisimlere yol agcabilmektedir.

VXUDH

V. ULUSAL DAHILIYE KONGRESI

Hasta basina diisen laboratuvar test sayisi, klinik uygulama
aliskanliklarini ve kaynak kullanim yogunlugunu yansitan
basit ve dl¢ulebilir bir gostergedir.

Amac: Branslar arasinda test istem oranlarinin karsilastiril-
masi, Klinik pratik farkliliklarini, olasi asiri tetkik egilimlerini
ve kalite iyilestirme alanlarini ortaya koyabilir. Bu calismada,
dénemler brans bazinda toplam laboratuvar test sayisinin
basvuran hasta sayisina orani analiz edilerek hastane kalite
gOstergesi olarak degerlendiriimesi amaclanmistir.

Gere¢ ve Yontem: Calismamiz Temmuz-Aralik 2025 tarih-
leri arasinda basvuran hastalarin verileri kullanilarak planla-
nan retrospektif bir calisma olup toplam laboratuvar test sa-
yisi, hekim bazinda ayaktan ve yatarak bakilan hasta sayisi
ve brans bazli incelenmistir. Klinikler arasi farkliliklari de-
gerlendirmek amaciyla veriler brans bazinda siniflandirila-
rak Kolmogorov-Smirnov testi ile degerlendirilmistir. Normal
dagilim gdstermeyen veriler ortanca (minimum-maksimum
veya ceyrekler arasi aralik) ile ifade edilmistir. Bagimsiz iki
grubun karsilastiriimasinda Mann-Whitney U testi, bagimlh
iki grubun karsilastiriimasinda Wilcoxon isaretli siralar testi
kullanilmistir. ikiden fazla grubun karsilastirimasinda Krus-
kal-Wallis testi uygulanmisg, anlamlilik saptanmasi durumun-
da ikili karsilastirmalarda Bonferroni diizeltmesi yapilmistir.

Bulgular: Tetkikler branglara gore incelenmistir(Sekil 1).
Hekim basina tetkik sayisi dahili kliniklerde cerrahi klinik-
lere gbre anlamli diizeyde yliksek bulunmustur (p=0,023).
Her bir hekim tarafindan hasta basina istenen tetkik sayisi-
da dahili kliniklerde cerrahi kliniklere kiyasla anlamli olarak
daha yiiksektir(p < 0,01) (Tablo 1). Yiiksek Ogretim Kurumu
kadrosunda gdrev yapan hekimlerde hekim basina disen
hasta sayisi Saglik Bakanhgi kadrosuna gore anlamli dere-
cede daha yiiksektir (p=0,015). Hekim basina dilsen tetkik
sayisida Universite bunyesindeki hekimlerde anlamli olarak
daha yuksektir (p=0,017). Hasta basina istenen tetkik sayisl
acisindan iki grup arasinda istatistiksel olarak anlaml fark
saptanmamistir (p=0,101)(Tablo 2). Kliniklerdeki asistan sa-
yisi ile hasta basina diisen test sayisi arasinda pozitif yonli
ancak istatistiksel olarak anlaml olmayan iliski saptanmistir
(r=0,211; p=0,181; n=42). Hekim yasl ile toplam test istem
orani arasindaki iliski istatistiksel olarak anlamhlik gdoster-
memistir (F(1,186)=0,072; p=0,789; R? < 0,001). Toplam SUT
puanlari incelenmis tetkik basina disen SUT puani ayaktan
hastalarda anlamli derecede daha ylksek bulunmustur (p <
0,01)(Sekil 2)(Tablo 3). Toplanti 6ncesi/sonrasi hasta basi-
na dusen tetkik sayisi agisindan anlamh fark bulunmamis-
tir(p=0,822).

Sekil 1

Dahili Kliniklerden Istenen Toplam Tetkik Sayilan

BRANS

W ocuk Safi ve Hastalblan
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Sekil 2

Dahili Kliniklerden Istenen Toplam Tetkik Sayilan
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W Gscuk Salflp v Hastablan
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Sekil 3. Ayaktan ve Yatan Hastalarin Hasta Basina SUT
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Tablo 1. Dahili ve Cerrahi Klinik Hekimlerinin Hasta Sayilar ve La-
boratuvar Test Istemleri Karsilastiriimasi

Hasta Bagina iste-
nen Tetkik Sayisi

Dahili Cerrahi
(Eyliil-Aralik) (Eyliil-Aralik) p*
n=104 n=84
Hekim Bagina
Hasta Sayis Medyan (Q1-Q3) | 2022(310,25-2782,25) | 2012(1009,25-3450) | 0,339
Hekim Bagina 10653,5(468,75- 4664(1599,75- e
Tetkik Saytsi Medyan (Q1-03) 20945,5) 8479,50) 0,023
Her Bir Hekim
Tarafindan
Medyan (Q1-Q3) 5,96(2,94-10,46) 3,42(1,22-5,09) <0,01**

*Mann-Whitney U Testi Kullanilmistir. **p<0,05 anlamli ola-
rak kabul edildi.

Tablo 2. Toplanti Oncesi ve Sonrasi Karsilastirmasi

Hasta Basina iste-
nen Tetkik Sayisi

Toplanti Oncesi Toplanti Sonrasi
(Eyliil-Ekim) (Kasim-Aralik) p*
n=188 n=188
HelimBasina | 1 dvan (01-03) | 948(373,5-1549,25) | 1053,5(370,75-1687) | <0,07**
Hasta Sayisi
Hekim Bagina } 3389(531,75- 3368,5(585,25- o
Tetkik Sayist Medyan (Q1-03) 6822,75) 8299,75) <00
Her Bir Hekim
Tarafindan
Medyan (Q1-Q3) 4,59(1,73-8,43) 4,15(1,61-7,48) 0,822

*Wilcoxon Sirall isaretler Testi Kullanilmistir. **p<0,05 an-

laml olarak kabul edildi.

Tablo 3. Ayaktan ve Yatan Hastalarin Laboratuvar Test ve Mali-
yetlerinin Karsilastirilmasi

Ayaktan Yatan
(Eyliil-Aralik) (Eyliil-Aralik) p*
n=97355 n=10162
Tetkik Sayisi Medyan (Q1-Q3) 18(7-27) 39(11-86) <0,01%*
| 525,42(247,23- | 1024,53(335,58- o
Toplam SUT Puani | Medyan (Q1-Q3) 917,87) 2045) <0,01
Tetkik Basina SUT ) 31,94(22,87- 26,37(17,34- '
Puani Medyan (Q1-03) 45,84) 34,62) <001

*Mann-Whitney U Testi Kullanilmistir. **p<0,05 anlamli ola-
rak kabul edildi.

Tartisma: Uygun test kullanimi arastirmalari literatlirde ya-
pilmaktadir ve laboratuvar test kullaniminda yaklasik %20
dlzeyinde asiri kullanimi lietrattirde vurgulanmistir(1). Tetkik
isteminde hekim yasi, bulundugu kadro ve Kliniklerin aras-
tirma gorevlilerinin sayisi farka sebep olmamis ve basvuru
basina tetkik sayilarinin degisimi geri bildirim yapilan top-
lantilar ile degismemistir. Bu durum literatdr ile uyumlu ola-
rak saptanmis ve en az etkili yontemler arasinda yer aldigi
gorulmustur. Daha etkili sonuglar icin egitim iceren kom-
bine yontemler kullanilabilir ve karar destek sistemlerinin
eklenebilir(1,2). En ¢ok istenen testler literatiirde karaciger
fonksiyon testleri olup ¢alismamizda literattrden farkli ola-
rak hemogram istenmistir. SUT puanlarinin genetik test-
lerden etkilendigi dusunulmektedir. Esdeger hastaneler ile
karsilastirma yapilan bu degerlendirme neticesinde optimal
seviyede tetkik isteminin saglanabilmesi icin yapilan incele-
melere temel olusturacak bir sonucla literatlire katkida bu-
lunmayi amacladik.

Anahtar Kelimeler: Rutin tanisal testler, Bagvuru basina tetkik ora-
ni, Klinik kimya testleri
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Cezaevinde Kalmakta Olan Mahkumlarin
Kemik Mineral Yogunluklarinin Cezaevinde
Kalis Sureleri lle Olan ligkisi

ismet Sayan', Tayfun Ayeser', Mesut Basak’
'Saglik Bilimleri Universitesi Umraniye Egitim Arastirma Hastanesi

Giris: Azalmis kemik kuvveti ile karakterize osteoporoz,
postmenopozal kadinlar arasinda siktir ancak kemik demi-
neralizasyonuyla iliskili altta yatan durum veya major risk
faktorleri olan kadin ve erkeklerde de ortaya ¢ikar. Baslica
klinik gérinumu vertebral ve kalca kiriklaridir, ancak her-
hangi bir iskelet bolgesinde de kirik olusabilir. Osteoporoz
ABD'de 10 milyondan fazla kisiyi etkiler; ancak bunlarin k-
¢Uk bir kismi tani alir ve tedavi edilir.

Amac: Osteoporozun temel belirleyicilerinden biri olan do-
ruk kemik kutlesi, cevresel ve yasam tarzi faktorlerinden
etkilenmektedir. Bu calismada, cezaevinde kalan mahkum-
larin kemik mineral yogunlugu (KMY) ile cezaevinde kalis
sliresi ve psikososyal stres dlizeyleri arasindaki iliski aras-
tinlmistir. Biz bu calismamizda doruk kemik kitlesine ulas-
mada etkili olabilen degistirilebilir cevresel etkenlerin kemik
mineral yogunluguna nasil bir etkisi oldugunu inceledik.

Gerec ve Yontem: Calisma, istanbul'daki bir cezaevinde
gerceklestirilen kesitsel bir calismadir. Arastirmaya 16 yas
ve Uzeri, iletisim kurabilen ve gonulli 1262 mahkum dahil
edilmistir. Veriler yapilandiniimis yliz ylize gorismelerle
toplanmis, tansiyon dlgiimleri OMRON M6 Comfort cihaziy-
la yapilmig, psikososyal stres nitel olarak degerlendirilmis
ve kemik mineral yogunlugu radial kemikten Single Energy
X-ray Absorptiometry (SEXA) yéntemiyle lciilmistiir. ista-
tistiksel analizlerde non-parametrik testler kullaniimistir.

Bulgular: Cezaevinde kalma surelerine gore T skoru dl¢im-
leri arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik gérilmek-
tedir (p < 0,05). Anlamlihdin hangi gruptan kaynaklandigini
saptamak icin yapilan degerlendirmede 1-12 ay yatan ol-
gularin T skoru 12-24 ay yatan olgulardan anlaml diizeyde
ylksek olarak saptanmistir (p < 0,05). 36-48 aydir yatan
olgularin T skorlari 12-24 ay arasi yatan olgulardan ve 48
ay Uzeri yatan olgulardan anlaml diizeyde yuksek olarak
saptanmistir (p < 0,05, p < 0,05). Diger gruplarin T skor-
lari arasinda anlamli farklilik goérilmemektedir (p > 0,05).
Cezaevinde kalma surelerine gbre Z skoru dl¢cumleri ara-
sinda istatistiksel olarak anlamli farkhhk gériilmektedir (p <
0,05). Anlamliidin hangi gruptan kaynaklandigini saptamak
icin yapilan degerlendirmede 1-12 ay yatan olgularin Z skoru
12-24 ay yatan olgulardan anlamli diizeyde ylksek olarak
saptanmistir (p < 0,05). 36-48 aydir yatan olgularin Z skor-
lari 12-24 ay aras! yatan olgulardan ve 48 ay Uzeri yatan
olgulardan anlamli diizeyde yilksek olarak saptanmistir (p
< 0,05, p < 0,05). 12-24 ay Z Skoru ol¢limleri 24-26 aydir
yatan olgulardan anlamli dlizeyde disuktir (p < 0,05). Diger
gruplarin Z skorlari arasinda anlamli farklilik gériilmemekte-
dir (p > 0,05).Cezaevinde kalis sliresi arttikca kemik mineral
yodunlugunda anlamli diisiis gdzlenmistir. Ozellikle yodun
sigara kullanimi, madde bagimliligi ve yiiksek diizeyde psi-
kososyal stres, kemik mineral yogunlugunu olumsuz yonde
etkileyen 6nemli faktorler olarak belirlenmistir.

Tartisma: Addlesan ve genglik yaslarinda ulasilan doruk
kemik kdutlesi osteoporoz gelisip gelismeyecegine yonelik
onemli bir parametredir. Doruk kemik kutlesini irk, cinsiyet,
genetik gibi degismez faktorler etkiledigi gibi, doruk kemik
kiutlesine ulagsmada uygun diyet, uygun egzersiz, yeterli gu-
nes I1sIg1 maruziyeti, sigara ve alkol igmemek, yeteli kalsiyum
ve D vitamin alimi gibi degistirilebilir faktorlerinde énem-
li oldugu saptanmistir. Bu calismamizda da elde ettigimiz
verilere gore, genel olarak cezaevi kosullart KMD Uzerinde
olumsuz etki yaratmaktadir, fakat bu etki dogrusal degil;
12-24 ay kalanlarda en kotu degerler, 36-48 ay kalanlarda
ise en iyi degerler bulunmustur. Bu durum sigara, stress ve
uyusturucu kullanim yogunlugu ile aciklanabilir.Cezaevinde
kalis sliresi ve beraberindeki olumsuz cevresel faktorler,
kemik sagligi Uzerinde zararl etkiler yaratmaktadir.

Anahtar Kelimeler: osteoporoz, D vitamini, glines, sigara, beslen-
me, egzersiz

Kaynakca
1. Sambrook P, Cooper C: Osteoporosis, Lancet 2006:367:2010-2018

2. Kanis JA, Delmos P, Burekhordt P, Cooper C, Torgerson D. Guidelines
for diagnosis and managment of osteoporosis. The European
Foundation for osteoporosis and Bone Disease, Ost. Int 1997;7:390-406

3. Guyot GH. Evidence- based managment of patients with osteoporosis. J
clin densitom 1998;1:395-402

4. Streingrimsdottir L, Gunnorson O, indridason OS et al; relationship
between serum parathroid hormone levels, vitamin D sufficenc, and
calcium intake. JAMA 2005; 294:2336-2341

5. Hadjidakis DJ,Androulakis LL: bone remodelling. Ann N4 Acad Sci.
2006. Dec ; 1092; 385-396 a scientific overview.

6. Grant AM, Avennel A, Campbell MK et al, and RECORD Trial Group
: oral vitamin D3 and calcium for secondary prevention of low trauma
fractures in elderly people ( Randomised Evaluation of Calcium Or
vitamin D,RECORD): A randomised plasebo-controlled trial. Lancet
2005;365:1621-1628,

7. Jakson RD, La croix AZ et al: calcium plus D vitamin supplementation
and the risk of fractures. N Engl J Med 2006;354:669-683

8. Crandall CJ, Miller-Martinez D, Greendale GA: socioeconomic status,
race, and bone turnover in the midlife in the US Study. Osteoporosis int
2011 Aug

(55-031 ]

Kritik COVID-19 Hastalarinda inflamatuvar
Biyobelirtecler ile Organ Destek Gereksinimi
Arasindaki iligki

Hiiseyin Ozkdk!

'Sakarya Universitesi E§itim ve Arastirma Hastanesi, ic
Hastaliklari Klinigi, Yogun Bakim Unitesi, Sakarya, Tirkiye

Giris: Koronavirlis hastaligi 2019 (COVID-19), 6zellikle yo-
gun bakim Unitesinde izlenen hastalarda belirgin inflama-
tuvar yanit ve ¢oklu organ disfonksiyonu ile karakterizedir.
Kritik hastalarda hastalik siddetinin erken dngoérulmesi Kli-
nik yénetim acisindan dnem tasimaktadir. interlkin-6 (IL-
6), C-reaktif protein (CRP), D-dimer ve laktat dehidrogenaz
(LDH) gibi inflamatuvar biyobelirteglerin COVID-19 hasta-
larinda hastalik siddeti ile iliskili oldugu gosterilmistir [1,2].
Yogun bakim hastalarinda inflamatuvar biyobelirtecler ile
organ destek gereksinimi arasindaki iliskiyi inceleyen calis-
malar ise sinirhdir.
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Amac: Bu calismada kritik COVID-19 hastalarinda inflama-
tuvar biyobelirteglerin organ destek gereksinimi ile iligkisi-
nin degerlendiriimesi amaclanmistir.

Gerec ve Yontem: Bu retrospektif calisma Ocak 2021-Ara-
lik 2021 tarihleri arasinda Sakarya Universitesi Egitim ve
Arastirma Hastanesi i¢ Hastaliklari Yogun Bakim Unitesi'nde
COVID-19 tanisi ile izlenen eriskin hastalarda gergeklestiril-
di. Organ destek gereksinimi; solunum destedi (noninvaziv
ventilasyon veya invaziv mekanik ventilasyon), vazopresor
kullanimi ve renal replasman tedavisi varligina gére her biri 1
puan olacak sekilde hesaplanarak organ destek skoru (0-3)
olarak tanimlandi. Hastalar diistik organ destek gereksinimi
(0-1) ve yiksek organ destek gereksinimi (2-3) gruplarina
ayrildi.Toplam 642 hasta degerlendirildi; organ destek ve-
rileri eksik olan 13 hasta dislanarak 629 hasta analize dahil
edildi. CRP, ferritin, IL-6, D-dimer ve LDH duzeyleri deger-
lendirildi. Surekli degdiskenler medyan (geyrekler arasi ara-
lik) olarak sunuldu ve gruplar Mann-Whitney U testi ile kar-
silastirildi. p < 0.05 istatistiksel olarak anlamli kabul edildi.

Bulgular: Analize dahil edilen 629 hastanin medyan yasi 71
(60-81) yil olup hastalarin %54.7'si erkekti. Hastalarin 366'si
(%58.2) diislik organ destek, 263'U (%41.8) yiliksek organ
destek grubunda yer aldi.YUksek organ destek grubunda
hastalarin yasi daha yiksek bulunurken [73 (63-83) vs 69
(58-79) yil; p = 0.001], yogun bakim yatis sliresi de anlamli
derecede daha uzundu [12 (7-18) vs 8 (5-13) glin; p < 0.001]
(Tablo 1).0rgan destek bilesenleri incelendiginde hastalarin
%57.5'inde solunum destegi, %44.1'inde vazopresor teda-
visi ve %20.7'sinde renal replasman tedavisi uygulandigi
gériildii (Tablo 2).inflamatuvar biyobelirtecler degerlendiril-
diginde yliksek organ destek grubunda CRP, IL-6, D-dimer
ve LDH dlizeyleri anlamli derecede daha ylksek saptandi
(Tablo 3). Ferritin dlizeyleri acisindan iki grup arasinda an-
lamli fark saptanmadi (p = 0.266).

Tablo 1. Organ Destek Gereksinimine Gére Hastalarin Demografik
ve Klinik Ozellikleri

Dedisken Diisiik organ destek | Yiiksek organ destek degeri
98 gereksinimi (n=366) | gereksinimi (n=263) paeg

Yas, yil 69 (58-79) 73 (63-83) 0.001

Erkek cinsiyet, n (%) 189 (51.6) 155 (58.9) 0.070

Yogun bakim yatis 8(5-13) 12(7-18) <0.001

siiresi, giin

Veriler medyan (ceyrekler arasi aralik) veya n (%) olarak sunulmustur.

Gruplar Mann—Whitney U testi ve ki-kare testi ile karsilagtinimistir.

Tablo 2. Calisma Popiilasyonunda Organ Destek Gereksinimi Bi-
lesenlerinin Dagilimi

Organ destek bileseni n %

Solunum destegi (NIV/MV) 369 57.5
Vazopressor kullanimi 283 441
Renal replasman tedavisi 133 20.7

NIV: Noninvaziv ventilasyon; MV: Mekanik ventilasyon

JAUDT
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Tablo 3. Organ Destek Gereksinimine Gére inflamatuvar Biyobe-
lirteg Diizeyleri

Parametre Diisiik ?r?ap destek gerek- Yiiksek.o.rga.n destek p degeri
sinimi (n=366) gereksinimi (n=263)

CRP, mg/L 92.8(49.9-158.0) 110.0 (68.6—184.0) 0.004

Ferritin, ng/mL 692 (300-1521) 713 (326-1863) 0.266

IL-6, pg/mL 37.2(18.7-92.1) 59.3(25.9-1473) <0.001

D-dimer, ng/mL 764 (498-1650) 1120 (572-2442) <0.001

LDH, U/L 437 (331-587) 512 (406—640) <0.001

Veriler medyan (ceyrekler arasi aralik) olarak sunulmustur.
Gruplar Mann—Whitney U testi ile kargilagtinimistir.
CRP: C-reaktif protein; IL-6: Interlokin-6; LDH: Laktat dehidrogenaz

Tartisma: Calismamizda kritik COVID-19 hastalarinda inf-
lamatuvar biyobelirtecler ile organ destek gereksinimi ara-
sindaki iliski degerlendirildi. Yiksek organ destek gereksi-
nimi olan hastalarda CRP, IL-6, D-dimer ve LDH duzeyleri
anlamli derecede daha ylksek bulunurken ferritin dizeyleri
acisindan iki grup arasinda fark saptanmadi. Bu bulgular
inflamatuvar yanit ve doku hasari belirteclerinin yogun ba-
kim hastalarinda hastalik siddeti ile iliskili oldugunu destek-
lemektedir.COVID-19 patogenezinde inflamatuvar yanitin
hastalik progresyonunda énemli rol oynadidi ve sitokin ara-
ciliinflamasyonun klinik kéttlesme ile iliskili oldugu gosteril-
mistir [1,3]. Calismamizda yiksek organ destek gereksinimi
olan hastalarda IL-6 dlzeylerinin daha yuksek bulunmasi
literatdir ile uyumludur [4]. Benzer sekilde ylksek D-dimer
dizeyleri koagulasyon aktivasyonu ve kotu Klinik seyir ile
iliskilidir [2]. LDH dlzeylerindeki artis da kritik COVID-19
olgularinda hastalik siddeti ile iliskilidir [5].Bu bulgular inf-
lamatuvar biyobelirteclerin kritik COVID-19 hastalarinda
artmis organ destek gereksinimini éngérmede yararli olabi-
lecedini diisindlrmektedir [6]. Sonug olarak IL-6, D-dimer
ve LDH duzeyleri artmis organ destek gereksinimi ile iligkili
bulunmustur ve yogun bakim hastalarinda klinik risk sinifla-
masi i¢in yararli gostergeler olabilir.

Anahtar Kelimeler: COVID-19; Yogun bakim unitesi; inflamatuvar
biyobelirtecler; Interlokin-6; Organ yetmezligi
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Adrenalin Oto-Enjektor Regete Edilen
Hastalarin Degerlendirilmesi: Tek Merkez
Deneyimi

Fatma Dindar Celik’", Kurtulus Aksu'

'S.B.U Ankara Atatlirk Sanatoryum Egitim ve Arastirma Hastanesi,
Alerji ve Immtinoloji Klinigi

Giris: Anafilaksi, hizli tani ve tedavi gerektiren ve yasami
tehdit eden bir tibbi acil durumdur. Anafilaktik reaksiyon ya-
sayan hastalarda temel tedavi adrenalindir ve bu tedavinin
mUmkin olan en kisa slirede uygulanmasi gerekir."Adrena-
lin oto-enjektér (AOE) saglik hizmeti ortamlarinin disinda
gelisen anafilaksi reaksiyonlari sirasinda, adrenalinin glive-
nilir sekilde uygulanmasina olanak saglar.

Amac: Bu calismanin amaci, AOE endikasyonlarini ve kulla-
nim oranlarini degerlendirmektir.

Gereg ve Yontem: Ocak 2025 ile Aralik 2025 tarihleri ara-
sinda Ug¢uncl basamak bir alerji kliniginde izlenen, anafi-
laksi yasadigl veya yuksek anafilaksi risk tasidigi icin AOE
recete edilen hastalar ¢calismaya dahil edilmistir. Hastalarin
demografik, klinik ve laboratuvar Ozellikleri hastane bilgi
sisteminden retrospektif olarak kaydedilmistir.

Bulgular: AOE recete edilen toplam 167 hasta calismaya
dahil edildi. Hastalarin 96' si (%57,7) kadin, 71 (%42,5)'i
erkekti ve yas ortalamasi 44,78+ 13,34 yil idi. Anafilaksi ge-
¢irmis olan hasta sayisi 131 (%78) olup, 36 hastaya (%21,6)
ise ylksek anafilaksi riski nedeni ile AOE regete edildigi
saptandi. Anafilaksi yasayan hastalarin %64,1'i (n=84) bir
kez, %35,9'u (n=47) birden fazla anafilaksi epizodu gegirdi-
gi belirlendi. 2 hastada (%1,2) hastane yatisi gerektiren ana-
filaksi gelistigi gorildi. AOE recgete edilme endikasyonlari
incelendiginde, en sik %66,5 (n=111) ile ari venom alerjisi
oldugu saptandi. Bunu sirasiyla %19,2 (n=32) besin aleriji-
si, %10,8 (n=18) idiopatik anafilaksi, %2,4 (n=4) ilac alerji-
si ve %1,2 (n=2) lateks alerjisi izledi. Hastalarin %65,9'una
(n=110) ilk kez AOE recgete edilmisti. Daha 6nce AOE regete
edilen 57 hastanin %15,8'i (n=9) oto-enjektord kullandigi,
%84,2'si (n=48) ise cihazi hi¢ kullanmadigi tespit edildi.

Tablo 1. Adrenalin oto-enjektor regete edilen hastalarin demogra-
fik, klinik ve laboratuvar 6zellikleri

Degiskenler Tiim Hastalar (n=167)
Yas (yl) 44,78 +13,34
Cinsiyet, n (%)

Kadin 96 (%57,5)

Erkek 71(%42,5)

Aeroalerjen duyarlilig, n (%)

Eslik eden hastaliklar, n (%)

42 (%25,1)

Astim 36 (%21,6)
Alerjik rinit 38 (%22,8)
Urtiker / anjioddem 22(%13,2)
ilag alerjisi, n (%) 53 (%31,7)
Anafilaksi dykiisi, n (%) 131(%78,4)

Tekrarlayan anafilaksi atag, n (%) 47 (%35,9)
i\oz;)aﬂlakmye bagli hastane yatii, n 2%12)

AOE endikasyonlari, n (%)

Arivenom alerjisi 111(%66,5)
Besin alerjisi 32(%19,2)
idiopatik anafilaksi 18(%10,8)

ilag alerjisi 4(%2,4)
Lateks alerjisi 2(%1,2)
Daha dnce AOE recete edilen hasta- 0

lar, n (%) 57 (%34,1)
AOE kullanim orani, n (%) (n=57) 9(%15,8)
Iloé;I) IgE (kIU/L) (n=52), median 171,50 (71,0-363,0)
Eozinofil sayisi (10°/L) (n=116), me-

dian (IQR) 150,0 (102,5-240,0)
Bazal serum triptaz diizeyi (ng/mL) )
(n=92), median (IQR) 42031-5.2)

Aksi belirtiimedikce veriler ortalama + standart sapma ola-
rak 6zetlenmistir. AOE; Adrenalin oto-enjektor, IgE; Immu-
noglobulin E, IQR; Interkuartil aralik (25.-75. persentil)

Tartisma: Ari venom, besin ve ilac alerjileri anafilaksinin sik
gorulen nedenleridir, dolayisi ile bu hastalar AOE'nin sik re-
cete edildigi hasta grubudur. Literatlirde anafilaksinin en sik
nedeni calismalara gore farklilik gosterebilmektedir. Aurich
ve ark.'nin calismasinda eriskin populasyonda anafilaksinin
en sik nedeni olarak ari venom alerjisi bildirilmistir.? Amir-
zadeh ve ark. tarafindan yapilan eriskin hastalari iceren
calismada, AOE'nin en sik besin alerjisine bagh anafilaksi
nedeniyle recete edildigi ve bu oranin %35 oldugu sap-
tanmistir. Baska bir calismada, anafilaksinin en sik nedeni
%60,5 orani ile ilag alerjileri olarak belirtilmistir.® Ttrkiye'de
AOQE recete edilen eristin ve ¢cocuk hastalarin degerlendiril-
digi bir calismada, eriskinlerde anafilaksinin en sik nedeni-
nin %60,8 orani ile ari venom alerjisi oldugu gosterilmistir.*
Calismamizda AOE en sik %66,5 orani ile arl venom alerjisi
nedeniyle recetelenmis olup Turkiye'den bildirilen 6nceki
verilere benzer bulunmustur. Calismalar arasinda gozlenen
farklilklar; yas dagilimi, cografi ve etnik 6zellikler, cevresel
maruziyetler, kiltlrel aliskanlklar ve calisma poplilasyonu-
nun ozellikleri gibi ¢esitli faktorlerle iliskili olabilir. Ayrica ¢a-
lismamizda AOE recetelenen hastalarin %15,8'inin anafilaksi
epizodu sirasinda oto-enjektor kullandigini belirtmistir. AOE
kullanimi oranlari agisindan sonuclarimiz literatlirde bildiri-
len calismalarla uyumludur. *® Sonug: Anafilaksinin yasa-
mi tehdit edebilen bir durum oldugu goéz 6niline alindiginda,
risk altindaki hastalarda AOE recete edilmesi ve hastalarin
cihazin kullanimi konusunda bilgilendirilmesi buylik dnem
tasimaktadir.

Anahtar Kelimeler: Adrenalin oto-enjektor, Anafilaksi, Ari venom
alerjisi
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Diyabetli yetiskin hastalarda saglik
okuryazarhgi duzeyi ve glisemik kontrol ile
iliskisi

Erkan Ozdemir?, Erkan Pehlivan'

'inéndi Universitesi Tip Fakiltesi, Halk Saghgi Anabilim Dali
2Malatya Egitim ve Arastirma Hastanesi, I¢ Hastaliklari Klinigi

Giris: Diyabetes mellitus yonetiminde hastanin aktif katili-
mi ve 6z-ydnetim becerileri temel belirleyiciler arasindadir.
Saglik okuryazarlidi, bireyin saglikla ilgili bilgiye erisme, bu
bilgiyi anlama ve uygun davranislara donustlirme kapasi-
tesini ifade eder ve tedaviye uyum ile klinik sonuglari dog-
rudan etkileyebilir (1,2). Kronik hastaliklarda, yeterli saglik
okuryazarhgi dizeyi; ilag uyumu, yasam tarzi degisiklikleri
ve komplikasyonlarin dnlenmesi ac¢isindan kritik 6neme sa-
hiptir (3-5). Glisemik kontrolin 6nemli bir géstergesi olan
hemoglobin Alc (HbA1c), hastalik yonetiminin basarisini de-
gerlendirmede yaygin olarak kullaniimaktadir.

Amac: Bu calismada, diyabetli yetiskin hastalarda saglk
okuryazarhgi diizeyinin belirlenmesi, saglik okuryazarligi ile
glisemik kontrol (HbA1c) arasindaki iligkinin incelenmesi ve
saglik okuryazarhgu ile iliskili sosyodemografik ve klinik fak-
torlerin degerlendirilmesi amaglanmistir

Gerec ve Yontem: Tanimlayici ve kesitsel tipte planlanan bu
calisma, bir Universite hastanesi diyabet poliklinigine bas-
vuran 287 hasta ile yurattlmustur. Veri toplama araci olarak
sosyodemografik ve hastalikla iligkili 6zellikleri iceren anket
formu ile Tirkiye Saglik Okuryazarhig Olcegi-32 (TSOY-32)
kullaniimistir. Veriler sayi-ylizde, ortalama+standart sapma
ve ortanca (min—-maks) ile 6zetlenmistir. Normal dagilim Kol-
mogorov-Smirnov testi ile degerlendirilmis; iki grup karsi-
lastirmalarinda Mann-Whitney U, coklu karsilastirmalarda
Kruskal-Wallis testleri kullaniimistir. Korelasyon analizleri
Spearman testi ile yapiimis ve p < 0.05 anlamlh kabul edil-
mistir.

Bulgular: Katilimcilarin %51.2'si erkek olup yas ortalamasi
53.8+13.4'tur. Egitim dizeyi dagiimi; %15.3 okuryazar de-
gil, %47.4 ilkogretim, %22.3 lise ve %15 Universite mezunu
seklindedir. TSOY-32 indeks puani ortalamasi 27.8+9.8 bu-
lunmustur. Saglik okuryazarhgi diizeyleri incelendiginde ka-
tiimcilarin %36.6'sinin yetersiz, %32.8'inin sinirli-sorunlu,
%22.6'sinin yeterli ve %8'inin mukemmel dizeyde oldugu
saptanmistir. Saglik okuryazarhgi dizeyi; yas arttikca azal-
makta, egitim ve gelir dizeyi arttikca ylkselmektedir. Ayrica
saglik okuryazarhgi dizeyi cinsiyet ve medeni duruma gore

V. ULUSAL DAHILIYE KONGRESI

anlamli farkhilik gostermektedir (p < 0.05). HbAlc dilzeyi ile
TSOY-32 indeks puani arasinda negatif yonli anlaml kore-
lasyon saptanmistir.

Tartisma: Bu calisma, diyabetli hastalarda saglk okurya-
zarli@inin buyuk oranda yetersiz ve sinirli diizeyde oldugu-
nu gostermektedir. Literatlirle uyumlu olarak saglik okurya-
zarligi1 duzeyinin yas, egitim ve gelir gibi sosyodemografik
degiskenlerle iligkili bulunmasi, saglik hizmetlerine erisim ve
saglik bilgisine ulasma kapasitesinin bu faktorlerden etkilen-
digini distindirmektedir (1,5).Calismada saglk okuryazarli-
g1 ile HbA1c dizeyi arasinda saptanan negatif yonlu iliski,
saglik okuryazarligi yiksek olan bireylerde daha iyi glisemik
kontrol saglanabildigini gdstermektedir. Bu durum, saglik
okuryazarliginin yalnizca teorik bir kavram olmadigini, klinik
sonuglarla dogrudan iliskili oldugunu ortaya koymaktadir.
Ozellikle diyabet gibi 6z-ydnetimin 6n planda oldugu kronik
hastaliklarda, bireyin tedavi sirecine aktif katilimi ve saglik
bilgilerini dogru yorumlayabilmesi glisemik kontrol lizerinde
belirleyici olabilir.Bu bulgular, diyabet yonetiminde yalnizca
farmakolojik tedavinin degil, hasta egitimi ve saglik okurya-
zarligini artirmaya yonelik midahalelerin de 6nemli oldugu-
nu gostermektedir. Saglik okuryazarhgini hedefleyen egitim
programlarinin gelistiriimesi, bireysellestirilmis hasta egitimi
yaklasimlarinin uygulanmasi ve saglik iletisiminin glclendi-
rilmesi, daha iyi klinik sonuglara katki saglayabilir.

Anahtar Kelimeler: Diyabet, saglik okuryazarhgi, HbA1lc, glisemik
kontrol
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Reproduktif Cagdaki Kadinlarda Demir
Eksikligi Anemisi Rekulirrensini Onlemede
Menstriasyon Odakli Diisiik Doz idame
Tedavisi ve RDW Degisiminin Proaktif izlem
Gucu

Zeynep Irmak Kaya', Abdilkadir Sagdig', Fatmanur
Goérmez', Mesut Kilig!, Kamil Konur?, Hatice Hamarat', Ozge
Alkan Tali', Sinem Guirct?®, Nadi Keskin“, Berrin Yalinbas
Kaya®, Miifide Ozgeyik®

'Eskisehir Sehir Hastanesi, i¢ Hastaliklari Klinigi )

?Recep Tayyip Erdogan Egitim Arastirma Hastanesi, I¢ Hastaliklari
Klinigi

3Eskisehir Sehir Hastanesi, Eczacilik Birimi

“Eskisehir Sehir Hastanesi, Kadin Hastaliklari ve Dogum Klinigi
SEskisehir Sehir Hastanesi, Gastroenteroloji B6limi

SEskisehir Sehir Hastanesi, Hematoloji Béltimii

Giris: Demir eksikligi anemisi (DEA), diinya genelinde tireme
cagindaki kadinlarin yaklasik tgte birini etkileyen ve ylksek
niks oranlariyla karakterize kronik bir saglik sorunudur (1).
Glncel tedavi kilavuzlari hemoglobin (Hb) normalizasyo-
nuna odaklansa da, menstriiel kanamalar nedeniyle devam
eden fizyolojik demir kaybi, depolarin (ferritin) kisa stirede
tekrar bosalmasina yol agmaktadir (2). Standart guinliik de-
mir replasmanlari, gastrointestinal yan etkiler ve hepsiidin
artisina bagl emilim kisithligi nedeniyle dislk hasta uyu-
muna sahiptir (3,4).

Amac: Bu calismada, daha 6nceden anemi nedeniyle teda-
vi uygulanan ve ferritin ve hemoglobin degerleri dizelmis
hastalarda menstriasyon donemine 6zgu disuk doz demir
idamesinin niikst 6nlemedeki basarisi ve rutin tam kan sa-
yimi parametresi olan RDW'nin (Red Cell Distribution Width)
anemi gelismeden onceki erken uyari degeri arastiriimistir.

Gereg ve Yontem: Retrospektif olarak dizayn edilen bu ko-
hort calismasina, DEA tedavisi basarlyla tamamlanmis (Hb
212 g/dL,Ferritin 240 pg/L) i¢ hastaliklari polikliniklerinde
takipleri tam 124 kadin hasta dahil edildi. Calismaya 18-45
yas araliginda olan, dizenli menstriel sikllise sahip, jine-
kolojik herhangi bir patolojisi bulunmayan ve tedavi sonra-
sI stabil hematolojik parametrelere ulasmis hastalar dahil
edilmis olup, kronik hastalik, aktif gastrointestinal kanama,
malabsorpsiyon sendromlari, kronik bobrek yetmezligi, ma-
lignite, gebelik/laktasyon donemi ve hemoglobinopati var-
g1 olan hastalar calisma kapsamina alinmamistir. Gruplar
arasl biyoistatistiksel homojenligi saglamak amaciyla Egilim
Skoru Eslestirmesi (PSM) uygulandi; hastalar idame (n=62)
ve kontrol (n=62) gruplarina ayrildi(Tablo 1). idame grubuna
sadece menstriasyon siresince (ortalama 5 giin) gunlik
100 mg elemental demir protokollu uygulandi; kontrol gru-
bu ise tedavisiz izlendi. TUm hastalar 12 ay boyunca 3 aylik
periyotlarla takip edildi. RDW degisimi, bazal dederden (T0)
itibaren gerceklesen rolatif % artis Uzerinden hesaplandi.
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Tablo 1. Calisma Popiilasyonunun Bazal Demografik ve Labora-
tuvar Ozellikleri

Degisken 'da('::g‘)"’“ K°“(t;°=' 662’)""" p-degeri |  SMD*
Yas (yil) 34251 338+48 0,650 <0,1
VKi (kg/m?) 240+3,8 238+4,1 0,774 <0,1
Hemoglobin (g/dL) 13,3+0,5 13,2+0,5 0,412 <0,1
Ferritin (ug/L) 43+95 41,9+10,1 0,821 <0,1
RDW (%) 143+1,0 144+11 0,584 <0,1
CRP (mg/L) 21£1.2 2314 0,450 <0,1
NLR 1,8+0,6 1,9+0,7 0,388 <01

VKi: Viicut Kitle indeksi, CRP: C-Reaktif Protein, NLR: N&t-
rofil/Lenfosit Orani, RDW: Eritrosit Dagilim Genisligi, SMD:
Standartlastirlmis Ortalama Fark. Veriler ortalama + stan-
dart sapma olarak sunulmustur. Egilim Skoru Eslestirmesi
(PSM) sonrasi gruplar arasinda bazal dederler acgisindan is-
tatistiksel olarak anlamli bir fark saptanmamistir (p > 0,05).
SMD degerlerinin 0,1'den kig¢lk olmasi, gruplar arasindaki
dengenin miikemmel saglandigini gostermektedir.

Bulgular: On iki aylik izlem sonunda, anemi nuks orani kont-
rol grubunda %32,3 (n=20) iken, idame grubunda anlam-
Il derecede dislk (%8,1, n=5) saptandi (p < 0,001). Kap-
lan-Meier analizine goére, idame grubu belirgin derecede
ylksek niikssliz sagkalim siresi (342,4 vs 268,6 glin) ser-
giledi(Sekil 1). Cox regresyon analizi, menstrliel idame stra-
tejisinin nlks riskini %78 oraninda azalttigini gosterdi (HR:
0,22; %95 GA: 0,08-0,58). izlem siirecinde kontrol gru-
bunda ferritin diizeylerinde progresif bir disls (41,9->21,5
Mg/L) gozlenirken, bu dislise RDW degerlerindeki ista-
tistiksel olarak anlamli artis (%14,4->%16,8) eslik etti (p <
0,001)(Tablo2, Sekil2). ROC analizinde, RDW'de bazale gére
=%0,8'lik bir artisin, anemi gelisimini ortalama 3 ay dnceden
%82 duyarliik ve %90 6zgullik ile 6ngordigl belirlendi
(AUC: 0,89)(Sekil3). Cok degiskenli analizde, idame teda-
visi almamak(OR: 8,33) ve bazal RDW degerinin %14,8'den
ylksek olmasi (OR: 3,24) niiks igin badimsiz risk faktorleri
olarak saptandi(Tablo 3).

Sekil 1. 12 Aylik izlem Siirecinde Niikssiiz Sagkalimin Kaplan-Me-
ier Tahminleri
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— Maintenance Group In=62)
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Follow-up Duration (Months)

Bu grafik, idame grubu ile kontrol grubu arasinda anemi
niiksline kadar gecen siireyi karsilastirmaktadir. idame gru-
bu, 12 aylik takip sonunda kontrol grubuna kiyasla anlami
derecede daha yliksek niikssliz sagkalim orani sergilemistir

(Log-rank p < 0,001).
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Sekil 2. izlem Siiresi Boyunca Serum Ferritin ve RDW Seviyeleri-
nin Boylamsal Degisim Trendleri

Tablo 2. On iki Aylik izlem Siirecinde Hematolojik ve Biyokimyasal
Parametrelerin Boylamsal Degisimi

~8- Femtin: Mainterance =@ RDW: Maintenaace
~# Ferritin: Conlred ~®- RDW: Control
60
55 Two-way RM ANOVA: Interaction p < 0.001 18
50
- 17
— -9
34 g
= e -
F -
.Ef.c = —— 1063
E : - 3
£ 5 : e 3
E R
E = " - 1%
G 30 -
3 - =8
2! ' 7_’_'——.
T Nenaa. 14
el
20
15 13
[ 2 4 6 L] 10 12
Follow-up Period (Months)

Grafik; 0, 3, 6, 9 ve 12. aylardaki serum ferritini (sol Y ek-
seni) ve RDW (sag Y ekseni) degerlerindeki degisimi gos-
termektedir. Kontrol grubunda serum ferritin diizeylerindeki
belirgin disiise, RDW degerlerinde progresif bir artis eslik
etmektedir. iki yonli tekrarlanan &lgiimler ANOVA (RM-A-
NOVA) analizi, gruplar ve zaman arasinda istatistiksel olarak
anlamli bir etkilesimi dogrulamaktadir (Etkilesim p < 0,001).
Hata cubuklari standart sapmayi (SD) temsil etmektedir.

Sekil 3. Klinik Niiksii Ongérmede RDW Degisiminin islem Karak-
teristigi (ROC) Egrisi
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RDW'nin niksl 6ngérmedeki dogrulugunu gosteren ROC
egrisi. Diyagonal kesikli cizgi sans faktériini (AUC=0,50)
temsil etmektedir. Demir eksikligi anemisi nikstunin 6n-
gorilmesinde artmis RDW'nin ayirt edici performansi ROC
analizi ile degerlendirilmistir. Egri altindaki alan (AUC) 0,89
(%95 GA: 0,81-0,96; p < 0,001) olarak bulunmustur; bu du-
rum RDW degisimi ile niiks gelisimi arasinda gug¢lu bir iliski
oldugunu gostermektedir. Youden indeksi kullanilarak be-
lirlenen optimal kesme noktasi, RDW'de %0,8'lik bir artis
olarak tanimlanmis; bu esik degerin niksi 6ngérmede %82
duyarlilik ve %90 6zgullik sagladigi gosterilmistir.

Parametre | Grup (B::)al) (6.T:y) (1T21:y) p-trend® etkiI:;im**
:::;';'Lt)'" idame | 423495 | 408+87 | 39291 | 0412 <0,001
Kontrol | 41,9+10,1 | 31,4298 | 215108 | <0,001
RDW (%) | idame | 14310 | 143409 | 14311 | 0654 | <0,001
Kontrol | 14411 | 15614 | 16819 | <0,001
Hb idame | 13305 | 13206 | 13106 | 0215 | <0,001
(g/dL) 2E0S | A0 DALY ; '
Kontrol | 132405 | 128=07 | 12209 | <0,001

Hb: Hemoglobin, TO: Bazal (Baslangig), T6: 6. Ay, T12: 12.
Ay. p-trend: Zaman igindeki degisimin anlamhligi, P-etkile-
sim: Tedavi grubu ve zaman arasindaki etkilesimin anlamli-
Iig1. istatistiksel Yontem: *Zaman icindeki degisimleri (grup
ici) analiz etmek ve gruplar arasindaki etkilesimleri deger-
lendirmek icin “iki Yonli Tekrarlanan Olctimler ANOVA"
(RM-ANOVA) testi kullanilmistir. Degiskenler arasindaki ilis-
kiler Pearson Korelasyon Katsayisi (r) kullanilarak hesaplan-
mistir. Veriler ortalama + standart sapma olarak sunulmus-
tur. Kontrol grubunda ferritin kaybi ile RDW artisi arasindaki
ters iliski istatistiksel olarak anlamlidir (p < 0,001).

Tablo 3. Menstriiel Siklus Odakh idame Tedavisinin Anemi Niiks{i
Uzerindeki Etkisi ve Bagimsiz Risk Analizi

Parametre =i Kontrol Grubu (n=62) p Degeri
(n=62)

Klinik Niiks Analizi

Niiks Says1, n (%) 5(%8,1) 20 (%32,3) <0,001

Nikssiz Sagkalim 34244182 2686445 <0,001

Siiresi (Giin)

Tehlike Orani (Hazard

Ratio - HR) (%95 GA) 0,22 (0,08 -0,58) Ref. (1.0) <0,001

Cok Degiskenli Analiz - o

(Risk Faktirleri) Tahmini Oran (OR) %95 GA p

Idame tedavisi al- 833 238-33,30 <0,001

mamak

Bazal RDW > %14,8 3,24 1,15-9,12 0,026

Bazal ferritin < 40 14 0,58—3.46 0,440

ug/L

Klinik Verimlilik

NNT (Tedavi Edilmesi a - .

Gereken Hasta Sayisi) !

Bu tablo calismanin klinik sonuclarini 6zetlemektedir. ilk bé-
Iim niks oranlarini ve sagkalim verilerini sunarken, ikinci
bolim niiksli 6ngdren bagimsiz risk faktorlerini sunmak-
tadir. Niks oranlari icin Ki-kare (Pearson Chi-square) testi
kullaniimistir. Niikssliz sagkalim suresi analizi igin Log-rank
(Mantel-Cox) testi kullaniimistir. Tehlike oranlari igin Cox
Proportional Hazards Regresyon modeli tercih edilmistir.
Bagimsiz risk faktorlerini belirlemek icin Cok Degiskenli Lo-
jistik Regresyon analizi uygulanmis ve model uyumu Hos-
mer-Lemeshow testi ile dogrulanmistir.

Tartisma: Calismamizin sonuclari, menstriiel siklusla
senkronize demir idamesinin hem depolari korudugunu
hem de nuksl dramatik sekilde azalttigini kanitlamaktadir.
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Bu yontem, her gun ilag kullanma zorunlulugunu ortadan
kaldirarak hasta uyumunu artirmakta ve aralikli dozlama
sayesinde hepsiidin aracili malabsorpsiyonu minimize et-
mektedir(5,6). RDW'deki artis, demir depolar tikendigin-
de eritrosit boyutlarindaki heterojenligin arttigini ve bunun
Hb disusinden aylar 6nce gerceklestigini gostermektedir
(7,8). Bu durum, klinisyenlere hastayl semptomatik anemiye
girmeden yonetme firsati veren maliyetsiz bir proaktif takip
penceresi sunar. Sonug olarak, menstriiasyon odakh dlistik
doz demir idamesi reprodiktif gagdaki kadinlarda fizyolo-
jik ve surdurdlebilir bir stratejidir; RDW degisimi ise klinik
niksu aylar 6ncesinden haber veren gugli bir biyobelirteg
olarak kullanilabilir. Gelecek calismalarda, bu stratejinin di-
jital saglik teknolojileriyle entegrasyonu ve farkli popiilas-
yonlardaki uzun dénemli maliyet-etkinligi prospektif olarak
degerlendirilmelidir.

Anahtar Kelimeler: Demir eksikligi anemisi, demir idame tedavisi,
menstriasyon donemi demir tedavisi, RDW, niiks 6ngorusu, anizo-
sitoz, ferritin, proaktif izlem.
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HbAlc Ol¢imunde Yaniltici Dusuklik:
Hemoglobin Varyantlari ve Klinik
Uyumsuzluk Gésteren Bes Olgunun
Degerlendirilmesi

Hasan Hakan Coban', Zeynep Irmak Kaya', Ruhengiz
Ozdogan’

'Saglik Bilimleri Universitesi Eskisehir Sehir Hastanesi

Giris: HbAc, diyabetes mellitus tani ve takibinde uzun do-
nem glisemik kontroll yansitan temel bir biyokimyasal pa-
rametredir. Ancak hemoglobin varyantlari ve eritrosit ya-
sam suresini etkileyen klinik durumlar, HbA1c olgiminde
yaniltici sonuglara yol agabilmektedir. Bu durum, hastalarin
metabolik kontrolliniin yanlis degerlendirilmesine ve tedavi
kararlarinda hatalara neden olabilir.

Amacg: Bu calismada, HbAlc dizeyi ile klinik ve plazma glu-
koz degerleri arasinda uyumsuzluk saptanan hastalarda alt-
ta yatan nedenleri arastirmak ve fruktozaminin alternatif bir
belirte¢ olarak rolinu degerlendirmek amaclanmistir.

Gere¢ ve Yontem: Bu olgu serisine, diyabet tanisi veya
takibi sirasinda HbAlc duzeyleri ile klinik ve/veya plazma
glukoz degerleri arasinda uyumsuzluk saptanan bes hasta
dahil edildi. Hastalarda: HbA1lc olclimleri (HPLC ydntemi),
Hemoglobin fraksiyon analizi ve Fruktozamin dizeyleri de-
gerlendirildi.

Bulgular: Bes olgunun tamaminda HbAc ile glisemik pa-
rametreler arasinda belirgin uyumsuzluk saptandi. Dort
olguda hemoglobin varyanti dogrulandi: Bir hastada HbD
(%40.1) ve Uc¢ kardes hastada HbD %40.7-41.7 araliginda
bulundu. Bu olgularda HbAO diizeyleri %46.9-53.1 araligin-
da bulunurken, varyant saptanmayan hastada HbAO duzeyi
%91.9 olarak olg¢lldu. Varyant saptanmayan olguda HbAlc
degeri %2.4 ile belirgin dislik olup klinik ile uyumsuz bulun-
du. Bu hastada eslik eden alkol kullanimi ve KOAH o6ykisu
mevcuttu. TUm hastalarda fruktozamin diizeyleri (262-398
umol/L), mevcut glisemik durum ile uyumlu bulundu.

Tablo 1. HbA1c ile Klinik Uyumsuzluk Gosteren Olgularin Hemoglobin Fraksiyonlari ve Glisemik Parametreleri”

Olgu | Hasta | Yas | Cinsiyet &'.';73.1) HbAlc | HbAO(%) | HbA2(%) | HbF (%) Vam)“t F':’:I:’:;'L‘;i“ HbAT ;;./:“““ﬁ' Yorum

1 G.Y. 42 E 140 - 53.1 4.63 0.4 40.1 398 838 Varyant mevcut

2 C.0. 58 E 102 24 91.9 3 0.3 Yok 304 6.78 HbA1c anlamsiz diisiik
3 H.A (K1) 59 E 162 - 47.98 2.1 0.5 40.7 262 6.06 Ailevi varyant

4 Hs.A (K2) 56 E 145 - 46.9 2 0.5 41.7 298 6.68 Ailevi varyant

5 AA(K3) 65 E 163 - 48.1 1.6 0.8 40.8 278 6.34 Ailevi varyant

Bu tabloda, HbAlc dizeyleri ile klinik ve plazma glukoz degerleri arasinda uyumsuzluk saptanan bes olgunun demografik
ozellikleri ile hemoglobin fraksiyonlari ve glisemik parametreleri sunulmaktadir. Dort olguda hemoglobin varyanti (HbS ve
HbD) saptanmis olup bu hastalarda HbAO dizeylerinin yaklasik %50 civarinda oldugu goriilmektedir. Varyant saptanmayan
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olguda ise HbAO diizeyi %91.9 olarak olgilmistir. Tim olgularda fruktozamin duizeyleri glisemik durum ile daha uyumlu
bulunmustur. Bu bulgular, hemoglobin varyantlarinin HbAlc dl¢iimuinde yaniltici sonuglara yol acabilecegini gostermektedir.

Tartisma: Bu olgu serisi, HbATc délgimunin hem hemoglo-
bin varyantlarindan hem de eritrosit kinetiginden etkilen-
digini gostermektedir. HbS ve HbD gibi hemoglobin var-
yantlari, 6zellikle HPLC yonteminde analitik interferansa yol
acarak HbAlc dizeylerinin oldugundan disuk olgtlmesine
neden olabilir. Bu durum, HbA fraksiyonunun azalmasi ile
iliskilidir. Nitekim varyant saptanan hastalarda HbAO diizey-
lerinin yaklasik %50 civarinda olmasi, heterozigot hemoglo-
binopati paternini desteklemektedir. Varyant saptanmayan
hastada ise HbAlc dusukligu, alkol kullanimi ve KOAH gibi
eritrosit yasam suresini etkileyen faktorler ile aciklanabilir.
Fruktozamin ol¢imd, serum proteinlerinin glikasyonunu
yansitarak son 2-3 haftalik glisemik durumu degerlendirme-
de kullanilir ve hemoglobin varyantlarindan etkilenmez. Bu
nedenle HbAlc'nin glvenilmez oldugu durumlarda énemli
bir alternatif olarak 6ne cikmaktadir.

Anahtar Kelimeler: fruktozamin, HbAlc, Diyabet, Alkol, KOAH, Hb
varyant
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ve Klinik Ozellikleri

Rifat Bozkus', Esra Mert', Merih Reis Aras?

lic Hastaliklari Klinigi, Ankara Etlik Sehir Hastanesi, Ankara,
Tlrkiye
2Hematoloji Klinigi, Ankara Etlik Sehir Hastanesi, Ankara, Tirkiye

Giris: Sitopeniler ¢ok farkli etiyolojik nedenlere bagli olarak
gelisebilen hematolojik durumlardir. Bu nedenle altta yatan
nedenlerin dogru ve hizl sekilde belirlenmesi tani ve tedavi
sireci acisindan 6nemlidir.

Amagc: Bu calismada, i¢ hastaliklar kliniginde pansitopeni
veya bisitopeni nedeniyle yatirilan hastalarin demografik,
klinik ve laboratuvar 6zelliklerinin degerlendiriimesi amag-
lanmistir.

Gerec ve Yontem: Bu calisma, Etlik Sehir Hastanesi i¢ Has-
taliklari Kliniginde 1 Ocak 2023- 31 Aralik 2024 tarihleri ara-
sinda pansitopeni veya bisitopeni nedeniyle yatirilarak de-
gerlendirilen hastalarin incelendigi retrospektif bir calisma-
dir. Calismaya pansitopeni veya bisitopeni nedeniyle klinige
yatirilan 131 hasta dahil edilmistir. Hastalarin demografik
ozellikleri (yas, cinsiyet), sitopeni tipi, altta yatan etiyolojik
nedenler, eslik eden kronik hastaliklar ve kullanilan ilaglar
hastane bilgi yonetim sistemi kayitlarindan elde edilmistir.
Ayrica hastalarin laboratuvar parametreleri (Lokosit(WBC),
hemoglobin, trombosit, Laktat dehidrogenaz(LDH), CRP(-
C-reaktif protein), albumin, vitamin B12, folik asit ve ferritin)
ile hepatomegali ve splenomegali varligi degerlendirilmistir.

Bulgular: Calismaya pansitopeni veya bisitopeni nedeniyle
ic hastaliklari kliniginde yatirilan toplam 131 hasta dahil edildi.
Hastalarin medyan yasi 71 (20-97) yil olup, %52.7'si erkekti.
Sitopeni tipleri incelendiginde hastalarin %59.5'inde pansi-
topeni, %31.3'Unde anemi+trombositopeni, %8.4'Unde ane-
mi+l6kopeni ve %0.8'inde I6kopeni+trombositopeni saptan-
di. Etiyolojik dederlendirmede en sik nedenlerin B12 vitamini
eksikligine bagli megaloblastik anemi (%16.8), akut miyeloid
I6semi(AML) (%13.0), solid maligniteler (%11.5) ve karaciger
sirozu (%9.9) oldugu gériildi. Bunlari idyopatik nedenler
(%8.4), miyelodisplastik sendrom(MDS) (%7.6) ve enfeksi-
yonlar (%6.1) izledi. Hastalarin eslik eden kronik hastaliklari
incelendiginde en sik hipertansiyon (%49.6), kardiyovaskii-
ler hastalik (%35.1) ve diabetes mellitus (%32.1) saptandi.
En sik kullanilan ilaglar ise oral antihipertansifler (%42.0),
proton pompa inhibitorleri (%41.2) ve oral antidiyabetikler
(%28.2) idi. En sik gorilen sekiz etiyolojik neden arasinda
laboratuvar ve klinik parametreleri karsilastirildiginda WBC,
hemoglobin, trombosit, LDH, CRP, albumin, vitamin B12 ve
ferritin diizeyleri acisindan anlaml farkliliklar saptandi (p <
0.05). Ozellikle LDH diizeylerinin AML ve lenfoma grubunda
daha yuksek, CRP diizeylerinin AML, MDS ve enfeksiyon
grubunda belirgin yuksek, albumin dizeylerinin ise kara-
ciger sirozu ve lenfoma grubunda daha dusuk oldugu go-
rildd. Buna karsin folik asit dlizeyleri, yas ve cinsiyet agi-
sindan gruplar arasinda anlamli fark saptanmadi (p > 0.05).
Organomegali agisindan degerlendirildiginde hepatomegali
ve splenomegali dagiimlarinin etiyolojik gruplar arasinda
anlamli farklilik gosterdigi saptandi (sirasiyla p=0.001ve p <
0.001). Splenomegali 6zellikle karaciger sirozu ve lenfoma
grubunda daha sik gorilmekteydi. Sitopeni tipleri ile etiyo-
lojik gruplar arasindaki iliski degerlendirildiginde istatistiksel
olarak anlamli bir iliski bulundu (p=0.014). Pansitopeni en
sik hematolojik hastaliklar (%39.7) ve nutrisyonel nedenler
(%25.6) ile iliskiliyken, anemi+trombositopeni daha ¢ok so-
lid maligniteler ve diger nedenler ile iliskili olarak saptandi.
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Tablo 1. Pansitopeni ve bisitopeni ile yatirilan hastalarin demog- Kronik hastalik anemisi 2(1.5)
rafik ve klinik 6zellikleri (n = 131) lag 2(13)
ALL 1(0.8)
Degisken Deger Konjenital diseritropoetik anemi 1(0.8)
Demografik ozellikler Alkaptoniiri 1(0.8)
Yas, medyan (min—maks) 71(20-97) TTP 1(0.8)
Erkek, n(%) 69 (52.7) Eslik eden kronik hastaliklar, n(%)
Sitopeni tipi, n(%) Hipertansiyon 65 (49.6)
Pansitopeni 78(59.5) Kardiyovaskiiler hastalik 46 (35.1)
Anemi + Trombositopeni 41(313) Diabetes mellitus 42(32.1)
Anemi + Lokopeni 11(8.4) Hipotiroidi 20(15.3)
Lokopeni + Trombositopeni 1(0.8) Astim / KOAH 17(13.0)
Etiyoloji, n(%) Romatolojik hastalik 10(7.6)
B12 vitamini eksikligine bagl megaloblastik 22(16.8) Serebrovaskiiler hastalik 10(7.6)
anemi Kronik bobrek hastaligi 8(6.1)
AML 17(13.0) Kullanilan ilaglar, n(%)
Solid malignite 15(11.5) Oral antihipertansif 55(42.0)
Karacier sirozu 13(9.9) Proton pompa inhibitorii 54(41.2)
Idiyopatik 11(84) Oral antidiyabetik 37(28.2)
MDS 10(7.6) Antiagregan 28(21.4)
Enfeksiyon 8(6.1) Antiaritmik 23(17.6)
Lenfoma 7(53) Antikoagiilan 16(12.2)
Multiple miyelom 433.0) inhaler tedavi 14(10.7)
Demir eksikligi anemisi 3(23) insiilin 11(8.4)
i 3(23) e s . . .
Folik asit eksikligine bagl megaloblastik anemi 3(23) Surekli deoglskenler me.dy.an. (min-maks), kategorik degls—
kenler n (%) olarak verilmistir. Kisaltmalar: AML, akut miye-
SLE 3023) loid 16semi; MDS, miyelodisplastik sendrom; KOAH, kronik
Aplastik anemi 201.5) obstriiktif akciger hastaligi; SLE, sistemik lupus eritemato-
Miyelofibrozis 2(1.3) zus; TTP, trombotik trombositopenik purpura.

Tablo 2. En sik goriilen etiyolojik nedenler arasinda laboratuvar ve klinik parametrelerinin karsilastiriimasi

B12 vitamini
eksikligine bag- _ Solid malignite | Karaciger sirozu idyopatik _ Enfeksi- _
Parametre I megaloblastik AML (n=17) (n=15) (n=13) (n=11) MDS (n=10) yon(n=8) Lenfoma (n=7) | pvalue
anemi (n=22)
3 -
WBC (XT107/uL), med- | g1 oy | 3608-2ma | 47012-98b | 3204-65% | 41021-63b | 2709-55% | 50023-112b | 43(18-87b | 0005
yan (min-maks)
Hemoglobin (g/dL), ~ . B B B i ~ .
medyan (min-maly | 6717832 | 7264-97a | 80(62-104h | 83(61-108b | 81(64-102b | 74(58-96 | 8671109 | 80(69-98b | 0003
B 3
TrombositCAO/UL), | g) 5o 15612 | so2-1400a | 94G2-200b | 7031-158)a | %6 @1-2100b | S6(18-130)a | 101(5-240b | 88(42-165) | 0.012
medyan (min-maks)
?g:ﬁ%ﬁ;’ec’ya” 520 (210-1300)a | 740 (260-1800)b | 410(180-980)a | 320(140-700)a | 350(150-620)a | 490(210-920)a | 460(210-820)a | 610(300-1100)b | <0.001
CRP (mg/L), medyan | ¢ o0, | 70(10-200 | 60(8-190)b 22 (4-110)a 30(5-140a | 110(12-280)b | 104(18-300)b | 95(22-210)b | <0.001
(min-maks)
Albumin (g/dU),med- | 55000 4o | 3100400 | 34025-43b | 2800368 | 3204-406 | 3123-40b | 30022-38b | 2900137 | 0031
yan (min-maks)
Vitamin B12 (pg/mb), | oc 40 1602 | 410 (150-890)b | 360 (180-820)b | 340 (160-770)b | 290 (130-600)b | 320 (140-720b | 285 (120-590)b | 330 (150-640b | <0.001
medyan (min-maks)
Folik asit (ng/mL),
redyan (min-make) | 6561742 | 7062136 | 6829-125) | 6160-17) | 64B3-121) | 6765-128) | 6962135 | 6631122 | 091
Ferritin (ng/mL), 380(120-980)a | 620 (210-2000)b | 540 (180-1600)b | 410 (150-1200)a | 360 (140-980)a | 510(200~1400)b | 700 (260-2100)b | 650 (300-1800)b | <0.001
medyan (min-maks)
i(9
:‘:Z;’a““‘ega"( °I 50 6(7.5b 6(40.0)b 323 1(100a 2200 5(625)b 6657b | 0001
Splenomegali
e (%) 1(5.0)a 3(188)a 0(0.0)a 8(61.5)b 330.0)b 2(20.0) 2(25.0b 701000 | <0.001
Yas (yil), medyan
ke 69 (20-88) 66 (33-86) 72 (45-90) 74 (52-87) 70 (41-86) 73 (56-84) 68 (39-82) 71(55-83) 0415
ﬁ:f,'/:;yet’ Erkek, 9(42.9) 11(64.7) 8(533) 7(538) 6(54.5) 6(60.0) 4(50.0) 4(57.1) 0514
T
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Degerler medyan (minimum-maksimum) olarak sunulmustur. Gruplar arasindaki karsilastirmalar Kruskal-Wallis testi ile ya-
pilmig, anlamli bulunan degiskenler Dunn-Bonferroni post-hoc analizi ile degerlendirilmistir. Ayni satirda farkh Ust simge
harfleri (a,b) tasiyan gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli fark bulunmaktadir (p < 0.05). WBC: Beyaz kan hiicresi
(white blood cell); AML: Akut miyeloid I6semi; MDS: Miyelodisplastik sendrom; CRP: C-reaktif protein; LDH: Laktat dehid-
rogenaz; n: Hasta sayisl.

Tablo 3. Sitopeni tipleri ile etiyolojik gruplar arasindaki iliski

Sitopeni tipi Diger n (%) Hematololj;i(lf%l;astallklar Nutrisyo:(en;)r)ledenler Sistemik hastaliklar n (%) SoIidI::/:)i)gnite Toplam p*
Anemi + Lokopeni 1(9.1) 5(45.5)9 1(9.1)° 2(18.2)° 2(18.2)° N

Anemi + Trombositopeni 10(24.4) 7(17.1) 7(17.1)° 7(17.1)° 10 (24.4)° 4

Lokopeni + Trombositopeni 0(0.0) 0(0.0)° 0(0.0)° 1(100.0)° 0(0.0)° 1

Pansitopeni 8(10.3) 31(39.7)° 21(25.6)° 16(20.5)° 3(3.8)° 78 0014
Toplam 19 43 28 26 15 131

Veriler n (%) olarak sunulmustur. Sitopeni tipleri ile etiyolojik gruplar arasindaki iliski Ki-kare testi ile dederlendirilmistir.
Beklenen hiicre sayisinin 5'in altinda oldugu durumlarda Fisher kesin testi kullanilmistir. Ayni stitunda farkli Gist simge harf-
leri (a, b) taslyan gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli fark bulunmaktadir (p < 0,05). AML, akut miyeloid |I6semi; MDS,
miyelodisplastik sendrom; ALL, akut lenfoblastik I6semi; SLE, sistemik lupus eritematozus; TTP, trombotik trombositopenik
purpura. Etiyolojik grup siniflamasi: Hematolojik hastaliklar: akut miyeloid 16semi (AML), miyelodisplastik sendrom (MDS),
akut lenfoblastik I6semi (ALL), lenfoma, multiple miyelom, miyelofibrozis ve aplastik anemi. Nutrisyonel nedenler: B12 vita-
mini eksikligine bagli megaloblastik anemi, folik asit eksikligi ve demir eksikligi anemisi. Sistemik hastaliklar: karaciger siro-
zu, enfeksiyon, sistemik lupus eritematozus (SLE), trombotik trombositopenik purpura (TTP) ve kronik hastalik anemisi. So-
lid malignite: hematolojik olmayan malign timorler. Diger: ilag iliskili sitopeni, konjenital diseritropoetik anemi ve alkaptonri.

Tartisma: Bu calismada pansitopeni ve bisitopeni nedeniyle
yatirilan hastalarda etiyolojinin olduk¢a heterojen oldugu ve
nutrisyonel nedenler ile hematolojik hastaliklarin 6nemli bir
yer tuttugu gosterilmistir. En sik etiyolojik nedenin B12 vita-
mini eksikligine bagll megaloblastik anemi olmasi, 6zellikle
ileri yas hasta grubunda nutrisyonel eksikliklerin 6nemli bir

[SS-037 }

Hemogram Eritrosit Dagilim Genisliginin

rol oynayabilecegini diistindiurmektedir. Ayrica bazi labora-
tuvar parametreleri ve organomegali bulgularinin farkh eti-
yolojik gruplar arasinda anlamli farklilik gostermesi, ayirici
tani surecinde klinisyenlere yol gdsterici olabilir. Sonug ola-
rak pansitopeni ve bisitopeni ile basvuran hastalarda siste-
matik bir degerlendirme yapilmasi ve 6zellikle nutrisyonel
eksikliklerin erken donemde arastirilmasi tani ve tedavi si-
recinde 6nem tasimaktadir

Anahtar Kelimeler: Pansitopeni, bisitopeni, megaloblastik anemi,
vitamin B12 eksikligi

(RDW) Prediyabet ile iliskisi; Tek Merkezli
Kohort Calismasi

Tuba Taslamacioglu Duman', Burgin Meryem Ataka Tel',
Satilmis Bilgin', Sevgi Ture?, Ridvan Ulus', Gulali Aktas’

'Bolu Abant [zzet Baysal Universitesi Tip Fakiiltesi ic Hastaliklari
Anabilim Dali B
?Bolu Abant |zzet Baysal Universitesi Tip Fakliltesi

Giris: Prediyabet, kronik inflamasyonla karakterize bir du-

rumdur. Hemogram parametrelerindeki, 6zellikle kirmizi kan
hiicresi dagim genisligindeki (RDW) ve ortalama trombo-
sit hacmindeki (MPV) degdisiklikler, inflamatuar hastaliklarla
iliskilidir.
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Amacg: Bu ¢alismada, prediyabetli bireylerin hemogram pa-
rametrelerini saglikli gonulltlerle karsilastirmayl amacladik.

Gereg¢ ve Yontem: Calismaya, kurumumuzun i¢ hastaliklari
polikliniklerine Ocak 2023 ile Eylul 2025 tarihleri arasinda
basvuran prediyabetli hastalar dahil edildi. Kontrol grubu
ise ayni tarih araliklarinda rutin kontrol igin polikliniklerimize
basvuran saglikli bireylerden olusturuldu. Son bir ay icinde
ameliyat gecirmis kisiler, radyoterapi veya kemoterapi al-
mis olanlar, steroid kullananlar, hemoglobinopatisi veya di-
ger hematolojik hastaliklari olanlar, 4-5. evre kronik bébrek
hastaligi bulunanlar, 3-4. evre kalp yetmezligi hastalari, ka-
raciger yetmezligi veya malignitesi olanlar, hamile kadinlar
ile 18 yasindan kuguk veya 75 yasindan buyUk olan birey-
ler calismadan dislandi. Amerikan Diyabet Birligi'nin (ADA)
kriterlerine gore prediyabetik hastalar, a¢lk plazma glukoz
seviyesi 100125 mg/dL, oral glukoz tolerans testi sirasinda
2 saatlik plazma glukoz seviyesi 140-199 mg/dL veya HbAlc

4. Yokus, O., & Gedik, H. (2016). Etiological causes of pancytopenia: A
report of 137 cases. Avicenna Journal of Medicine, 6(04), 109-112.
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seviyesi %5,7 ile %6,4 arasinda olan kisiler olarak tanimlan-
di(1). Hastalarin, yas, cinsiyet, boy, kilo, bel cevresi gibi ge-
nel 6zellikleri ve RDW ve MPV dahil laboratuvar parametre-
leri kaydedildi. Prediyabet ve kontrol gruplarinin hemogram
parametreleri karsilastirildi.

Bulgular: Prediyabet grubunun medyan RDW dederi (%15,3
[12,4-20,1]), kontrol grubunun RDW degderinden (%14,75
[11,5-171]) anlamli derecede daha yliksekti (p < 0,001). Pre-
diyabetli hastalarin medyan MPV degeri (7,9 [5,48-12,7] L),
kontrol grubuna gore (8,59 [6,67-12,7] fL) anlamli derecede
disikti (p=0,01). RDW; aclik kan sekeri (r= 0,18, p=0,001),
HbA1c (r= 0,4, p < 0,001), trigliserit (r= 0,23, p < 0,001) ve
serum alblmin (r= 0,5, p < 0,001) ile anlamli derecede ko-
releydi. RDW'nin ( %14,7'den yiiksek oldugunda) prediya-
beti tespit etmedeki duyarliigi ve 6zgulligu sirasiyla %69
ve %49 idi (AUC: 0,67, p < 0,001, %95 CI: 0,61-0,73),(Fi-
glir 1). RDW, yas, trigliserit, aclik kan sekeri ve BMl'yi igeren
regresyon analizine gére RDW'nin prediyabetin bagimsiz bir
gostergesidir (OR: 1,6, p < 0,001, %95 CI: 1,3-1,9).

Figiir 1: Prediyabet Tespitinde RDW'nin ROC egrisi
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Tartisma: Bu calismada, prediyabetli hastalarin RDW de-
gerlerinin saglikli kontrollere goére anlamli derecede ylksek
oldugu gosterilmistir. Ayrica, RDW'nin aclik plazma glukozu,
HbA1c, trigliserit ve serum alblimin diizeyleriyle pozitif ko-
relasyon gosterdigi belirlenmistir. Bunun yani sira, RDW'nin
prediyabeti tespit etmede dnemli bir duyarhhiga ve orta du-
zeyde bir 6zgullige sahip oldugu da tespit edilmistir. Predi-
yabet hastalarinda artmis RDW degeri varligi, RDW'nin bu
hastalarda erken bir belirte¢ olabilecegini gostermektedir.

Anahtar Kelimeler: prediyabet, inflamasyon, kirmizi kan hiicresi
dagihim genisligi (RDW)

Kaynakc¢a

1. ElSayed NA, Aleppo G, Aroda VR, Bannuru RR, Brown FM, Bruemmer
D, et al. 2. Classification and Diagnosis of Diabetes: Standards of Care
in Diabetes-2023. Diabetes care. 2023 Jan 1;46(Suppl 1):519-s40.
PubMed PMID: 36507649. Pubmed Central PMCID: PMC9810477. Epub
2022/12/13. eng

Y, Vg

V. ULUSAL DAHILIYE KONGRESI

[55-038

Tip 2 Diyabetes Mellitusta Rutin Biyokimya
Parametreleri ile Yeni Bir Kardiyovaskuler
Risk Skoru Gelistirilmesi: Biyokimyasal Risk
Skoru

Can Boynukara', Basak Buylkkulrke¢l', Muhamed Yasir
Ceyhan', Yildiz Okuturlar’

'Acibadem Mehmet Ali Aydinlar Universitesi, i¢ Hastaliklari
Anabilim Dali, Istanbul, Tirkiye

Giris: Tip 2 diyabetes mellitus (T2DM) hastalarinda kardi-
yovaskdler hastalik (KVH) en 6nemli morbidite ve mortali-
te nedenidir. Geleneksel risk faktorlerinin yogun tedavisi-
ne ragmen onemli bir rezidlel kardiyovaskiler risk devam
etmektedir. Mevcut risk skorlari (SCORE2-Diabetes gibi)
karmasik hesaplamalar veya 6zellesmis biyobelirtecler ge-
rektirmekte olup, yogun poliklinik pratiginde kullanimi sinirh
kalmaktadir.

Amac: Bu calismada, rutin biyokimya parametrelerinden
glikozile hemoglobin (HbA1c), mutlak nétrofil sayisi ve ser-
best tiroksin (sT4) dizeylerini birlestiren yeni bir Biyokim-
yasal Risk Skoru (BRS) gelistiriimesi ve T2DM hastalarinda
koroner arter hastaligi (KAH) 6ngdriisiindeki etkinliginin de-
gerlendiriimesi amaclanmistir.

Gereg¢ ve Yontem: Bu retrospektif, cok merkezli kohort ¢a-
ismasi Acibadem Atakent ve Acibadem Maslak Hastaneleri
Dahiliye ve Endokrinoloji polikliniklerinde Mayis 2025-Ocak
2026 tarihleri arasinda yurutulmustdr. Calismaya 18 yas ve
Uzeri, HbA1c =%6,5 veya en az bir antidiyabetik ila¢ kulla-
nan T2DM hastalari dahil edilmistir. Tip 1 diyabet ve pre-
diyabet hastalari ¢alisma disi birakilmistir. Tam kan sayimi,
karaciger ve bobrek fonksiyon testleri, TSH, CRP, lipid pa-
neli ve elektrolit degerleri dahil olmak Uzere kapsamli labo-
ratuvar verileri elektronik saglik kayitlarindan elde edilmistir.
KAH tanisi koroner anjiyografide > %30 darlik, miyokard in-
farktlisu, perkitan koroner girisim veya koroner arter bay-
pas greftleme dykusu ile tanimlanmistir. Alt grup analizleri
obezite (BKi 230 kg/m?) ve diyabet siiresi (=5 yIl) temelinde
gerceklestirilmistir. Lojistik regresyon analizi ve ROC egrisi
analizi kullaniimigtir.

Bulgular: Calismaya 117 T2DM hastasi (61 erkek [%52,1],
ortalama yas 59,1£12,7 yil) dahil edilmistir. KAH prevalansi
%28,2 (n=33) olarak saptanmistir. BRS modeli (sT4, notrofil
sayisl ve HbA1c) KAH 6ngorisinde glicli bir ayirt edici per-
formans gdstermistir (AUC=0,788). sT4 en giicli bagimsiz
prediktor olarak belirlenmistir (OR=2,475/SD). KAH preva-
lansi tim alt gruplarda benzer dadilim géstermis (%24-31)
ve ne obezite ne de diyabet suresi tek basina KAH riski-
ni belirleyememistir. Geleneksel lipid belirtecleri (LDL-K,
HDL-K, trigliserit, AIP, TyG indeksi) hicbir alt grupta KAH"I
ongdérememistir. Obez ve diyabet suresi =5 yil olan ¢ap-
raz alt grupta sT4 tek bagimsiz KAH prediktori olarak 6ne
¢lkmistir (AUC=0,845). Diyabet siiresi, obeziteye kiyasla
anlamli dizeyde daha gUc¢lu bir klinik ayirt edici olmustur
(sirasiyla 13/39'a karsi 11/39 anlaml surekli degisken farki).

Tartisma: Bu calisma, kronik glisemi (HbA1c), sistemik inf-
lamasyon (nétrofil sayisi) ve tiroid-kardiyak aks (sT4) olmak
Uzere Uc farkl fizyolojik alani tek bir skorda birlestiren ilk
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calismadir. BRS, geleneksel lipid indekslerinin yetersiz kal-
digi diyabetik dislipidemi ortaminda KAH 6ngortsinde Us-
tiin performans gdstermistir. Ozellikle sT4'(in obez ve uzun
sureli diyabetli hastalarda bagimsiz prediktor olarak belir-
lenmesi, rutin tiroid fonksiyon taramasinin kardiyovaskdler
risk degerlendirmesine katki saglayabilecegini dusuindur-
mektedir. Calismanin kesitsel tasarimi ve sinirli 6érneklem
blyuklugu temel kisithliklar olup, daha blyuk prospektif cok
merkezli ¢calismalarla dogrulanmasi gerekmektedir. Sonug
olarak, rutin biyokimya parametrelerine dayal BRS, T2DM
hastalarinda bireysellestirilmis kardiyovaskuler risk deger-
lendirmesi icin pratik ve erisilebilir bir arac olarak one cik-
maktadir.

Anahtar Kelimeler: Tip 2 diyabetes mellitus, kardiyovaskiiler risk
skoru, serbest tiroksin, notrofil sayisi, glikozile hemoglobin, koroner
arter hastalig
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Yasl Erigkinlerde Dolagimdaki Tiroid
Hormonlarinin Sarkopeni ile Farkl Iligskileri:
Sistematik Derleme ve Meta-analiz
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Universitesi

Giris: Sarkopeni, yasli erigkinlerde kas kiitlesi ve kas gu-
clinde ilerleyici azalma ile karakterize, diisme, kirik, fonk-
siyonel bagimliik ve mortalite riskini artiran 6nemli bir
geriatrik sendromdur (1). Sarkopeninin patofizyolojisi mul-
tifaktoriyel olup, yaslanmaya eslik eden inflamasyon, hor-
monal degisiklikler, enerji metabolizmasindaki bozulmalar
ve néromuskiler disfonksiyon temel belirleyiciler arasinda
yer almaktadir (2). Endokrin faktérler igerisinde tiroid hor-
monlari, iskelet kasi metabolizmasi, kas lif tipi dontsiimu ve

mitokondriyal fonksiyonlar Gzerindeki etkileri nedeniyle 6zel
bir ilgi alani olusturmustur (3).

Amacg: Bu calismanin amaci, yash eriskinlerde dolasimdaki
tiroid hormon belirtecleri ile sarkopeniyle iliskili sonlanimlar
arasindaki iliskiyi; 6zellikle kas glicu, kas kutlesi ve sarkope-
ni prevalansi agisindan sistematik olarak degerlendirmektir.

Gere¢ ve Yontem: Yasli populasyonlarda tiroid hormon
dizeyleri ile sarkopeni veya bilesenleri arasindaki iliskileri
inceleyen go6zlemsel calismalarin sistematik derlemesi ve
rastgele etkiler meta-analizi gerceklestirildi. Birincil son-
lanimlar el kavrama glicl, kas kutlesi ve sarkopeni olarak
belirlendi. Tiroid belirtegleri analiz edildi (serbest triiyodoti-
ronin [FT3], serbest tiroksin [FT4] ve tiroid uyarici hormon
[TSH]). Etki tahminleri, uygun oldugunda birim artis basina
veya en yuksek-en dislk kategori karsilastirmasi seklinde
odds orani (OR) olarak harmonize edildi. Akut veya yatan
hasta ortamlarinda yuratilen ve non-tiroidal hastalik send-
romu agisindan yuksek risk tasiyan c¢alismalar birincil ana-
lizlerden diglandi ve duyarlilik analizlerinde degerlendirildi.

Bulgular: Toplam 24 calisma sistematik derlemeye dahil
edildi. Metodolojik olarak uyumlu galismalarin bulundugu
sonlanimlar i¢in meta-analizler gerceklestirildi. Daha yUk-
sek dolasimdaki yuksek FT3 duzeyleri, daha dlsuk sarko-
peni olasildi ile tutarli bigimde iliskili bulundu (havuzlanmig
OR=0,56; %95 GA 0,43-0,73; k=3; I?=0). Benzer sekilde,
ylksek FT3 dilzeyleri dusuk el kavrama giicl olasiliginda
azalma ile iligkiliydi (OR=0,57; %95 GA 0,41-0,81; k=2; I>=0).
Kas kutlesi sonlanimi igin ¢alismalar arasi dlgim ve tanim
farkliliklari nedeniyle tutarli havuzlama sinirliydi. Buna kar-
silik, FT4 ve TSH ile iligkili analizler heterojen olup sarkopeni
veya kasla iligkili sonlanimlar agisindan tutarli havuzlanmis
etkiler ortaya koymadi. Non-tiroidal hastalik sendromu agi-
sindan yuksek riskli ¢calismalari iceren duyarhlk analizlerin-
de heterojenite artmakla birlikte, FT3 ile iliskili etkinin yénu
anlamli bigimde degismedi.

Sekil 1. Tiroid Hormon Belirtecleri ile Sarkopeni ve Kas iliskili Son-
lanimlar Arasindaki Meta-analiz Sonuglarinin Ozeti
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Sekil 2. Dolasimdaki FT3 Diizeyleri ile Diisiik El Kavrama Glicu
Arasindaki lligki

Study OR  95% CI Weight

e

Bulgakova 2023
Chen 2025

052 [0.31:090] 414%
- 061 [0.39;0.96] 586%
—_
= 06746
05 1 2
Odds Ratio

Random effects model
Heterogeneity: I° = 0.0%, ©* = 0,

0.57 [0.40; 0.81] 100.0%

Sekil 3. FT3 ile Sarkopeni Arasinda Tutarh Ters Yonlii iliski

Study OR  95% CI Weight
Bulgakova 2023 _ 0.52 [0.30;:0.90] 24.9%
Chen 2025 - 053 [0.34:0.83) 37.2%
Chen 2023 —_ 062 [0.40;0.96] 37.9%

Random effects model <
Heterogeneity: I° = 0.0%, <* = 0, J = 0.8572
05 1 2
Odds Ratio

0.56 [0.43; 0.73] 100.0%

Tartisma: Calismanin en dikkat cekici ve tutarli bulgusu,
daha yuksek FT3 diizeylerinin hem daha diisik sarkopeni
prevalansi hem de daha iyi el kavrama gucid ile iliskili ol-
masidir. Bu iliski, diislik heterojenite ile desteklenmis olup
FT3'Un kas sagligi acisindan biyolojik olarak anlamli bir
belirte¢ olabilecedini dislindlirmektedir [2,3]. FT3, iskelet
kasinda protein sentezi, mitokondriyal fonksiyon ve kas lif
tipi dizenlenmesi Uzerinde dogrudan etkili olan aktif tiro-
id hormonudur [4]. Yaslanma ile birlikte T4'ln T3'e perife-
rik dontistimunin azalmasi, FT4 ve TSH dizeylerinin doku
duzeyindeki gergek tiroid hormon etkisini yansitma glcu-
nd sinirlayabilir [5]. Bu durum, &tiroid aralikta dahi FT3'Un
kas dokusuna 6zgu tiroid aktivitesini daha iyi temsil ede-
bilecegini desteklemektedir [6]. Buna karsilik, FT4 ve TSH
ile sarkopeni veya kas sonugclari arasindaki iligkiler tutarsiz
bulunmustur. Bu heterojenite, yaslanma, inflamasyon ve
komorbidite yuki gibi faktorlerin bu belirtecleri farkli bi-
cimlerde etkilemesiyle agiklanabilir [7]. Bulgular birlikte de-
gerlendirildiginde, FT3'Un yash popllasyonda sarkopeniyle
iliskili sonuclar agisindan en duyarh tiroid belirteci oldugu
gorilmektedir. Nedenselligi ve altta yatan mekanizmalari
ortaya koymak igin ileriye donik boylamsal ¢calismalara ih-
tiyac vardir.

Anahtar Kelimeler: sarkopeni, serbest T3, serbest T4, TSH, yash
erigkinler
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Palyatif Bakim Hastalarinda Orbital Yag
Hacminin Nutrisyonel Bir Parametre Olarak
Degerlendirilmesi

Meryem Umit Kurban', Ata Baytaroglu?

"Usak Universitesi - i¢ Hastaliklari
2Usak Egitim ve Arastirma Hastanesi - G6z Hastaliklari

Giris: Orbital yag volimu yasa bagl sinirli degisim goster-
mekte; travma, tiroid bozukluklari ve bazi ilag kullanimlarin-
da etkilenebilmektedir. Palyatif bakim hastalarinda nutris-
yonel durum sag kalimi dogrudan etkileyen kritik bir faktor
olmasina karsin, orbital yag dokusu degisikliklerinin malnt-
risyon ile iliskisi daha 6nce arastiriimamistir.

Amag: Palyatif bakim hastalarinda orbital yag voliumu ile
nutrisyonel parametreler arasindaki korelasyonu incelemek
ve anterior orbital yag (AOY) dokusunun klinik bir gosterge
olarak kullanilabilirligini degerlendirmektir.

Gereg ve Yontem: Usak Egitim ve Arastirma Hastanesi Pal-
yatif Bakim Servisi'nde Aralik 2023-Haziran 2025 tarihleri
arasinda travma disi nedenlerle yatan ve kontrol manyetik
rezonans (MR) gorlntiilemesi yapilan 27 olgu prospek-
tif olarak dahil edildi. Orbital hacimler anterior, posterior
ve total kompartmanlar olarak &lciildii. ilgili bélgeler, ITK-
SNAP yazilimi (v. 3.6.0; http://www.itksnap.org) kullanila-
rak koronal T1 agirlikli gériintlilerde yari otomatize yazilim
ile TOMS500 veri algoritmasi kullanilarak segmentlere ayrildi
(Sekil 1). Malnttrisyon Evrensel Tarama Araci (MUST) skoru
ve viicut kiitle indeksi (VKi) degisimleri ile Spearman rho
analizi ile korelasyon degerlendirildi. Eslestirilmis analiz-
lerde Wilcoxon signed-rank testi ve paired t testi, gruplar
aras! karsllastirmalarda Mann-Whitney U testi kullanildi (p
< 0,05).

Calisma algoritmasi

Calisma Akis Semasi — Palyatif Bakim Hastalarinda Orbital Yag Hacim Analizi

Kraniyel MR
Goruntuleme
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Bulgular: Olgularin 15'i erkek, 12'si kadin olup ortalama yas
68 + 9 yildi. Baslangigta 23 hasta orta, 2 hasta yuksek mal-
nltrisyon riski tasiyordu. Baslangig total orbital yag volimu
12,6 £ 2,3 cm?3, AOY volimui 5,8 = 1,2 cm?® ve posterior orbi-
tal yag (POY) volimi 6,8 = 1,2 cm?® idi. Sag-sol simetri ylk-
sekti (maksimum fark %4,7). Alt aylik izlemde POY stabil
kalirken, AQY tiim grupta anlamli diisiis gdsterdi. VKi kaybi
=%710 olan 5 olguda AOY azalmasi buyuk etki blyukluguyle
desteklendi. Karsilastirma ve korelasyon sonuglari asagida-
ki tablolarda 6zetlenmistir. Tablo 1 ve 2.

Karsilastirmali ve eslestirilmis analizler

V. ULUSAL DAHILIYE KONGRESI

Baslangic ve Takip déneminde orbital yag hacimleri ve VKI

ve Takip D6

Hacim (cm?) / VKi (kg/m?)

ie Orbital Yag Hacimleri ve VKi

= Baslangi
EE Tokip (6. ay)

2
Analiz parametresi Test p-degeri
¢ Total Orbital VKI .
Cinsiyet vs orbital yag volimii Mann-Whitney U = 99,0 0,678 e frarm
Total orbital yag (BL vs FU) WilcoxonW =121,0 0,106 X X
Korelasyon Analizleri
Anterior orbital yag (BL vs FU) Wilcoxon W = 89,0 0,015*
Posterior orbital yag (BL vs FU) Wilcoxon W = 183,0 0,897 KorsimRgon Al
A) VKi Degisimi ile AOY Degisimi B) MUST Skoru ile AOY Degisimi
Total orbital hacim (BL vs FU) WilcoxonW =101,0 0,034* o e=va o o ho = 0336
p =003 ° ./ 1 p = 0,087 A
Anterior yag A (ciddi vs hafif VKi kaybi) Mann-Whitney U = 22,0 0,040%* " o, _ - . 2
- ~ % o o \}\‘\'
Ciddi VKI kaybi: anterior yag (BL vs FU) Pairedt=3,02;d=1,35 0,039* e o " E ¢ R %
> i e o = < >~ ®
° .6, ° o ° =
* p < 0,05 istatistiksel olarak anlamli. BL: Baslangic; FU: Ta-  [*~ e : L R
Kip (6. ay); VKI: Viicut kiitle indeksi J T ey @
‘@

Korelasyon analizleri

Korelasyon Rho p degeri
MUST takip vs anterior yag degisimi 0,336 0,087*
VKi degisimi vs anterior yag degisimi 0,212 0,289
VKi degisimi vs total orbital yag degisimi 0,278 0,160
VKi dedgisimi vs posterior yag degisimi 0,004 0,986
Yas vs orbital yag (BL) 0,118 0,557

*: istatistiksel egilim (0,05 < p < 0,10). MUST: Malniitrisyon
Evrensel Tarama Araci; VKI: Vicut kiutle indeksi; BL: Bas-
langig

Tartisma: POY kompartmani nutrisyonel degisimlere karsi
korunmus goérinmektedir. Buna karsin AQY, 6zellikle ciddi
VKIi kaybi yasayan olgularda biiyiik etki biyikligiyle (d =
1,35) anlamli azalma gostermis (Sekil-2); MUST takip sko-
ru ile AOY degisimi arasinda istatistiksel egilim saptanmistir
(rho = 0,336; p = 0,087, Sekil-3). Kiiglk 6rneklem (n = 27),
ciddi VKi kaybi alt grubunun sinirli sayisi (n = 5) ve tek mer-
kezli tasarim kisithliklar arasindadir. AOY, malnutrisyon igin
potansiyel bir goruntlileme tabanli gosterge olabilir; daha
genis orneklemli gok merkezli ¢alismalarla dogrulanmasi
gerekmektedir. Son olarak, dnceki literatlir veri ve model-
lemeleri kullanilarak isledigimiz sinirlh sayida olguda farkh
etnik kokenlere ait olgularin verisi karistirici faktor olarak rol
oynamis olabilir.

Anahtar Kelimeler: Palyatif bakim, malnitrisyon, orbital yag doku-
su, vucut bilesimi, malnUtrisyon tarama araclari
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Geriatrik Hasta Populasyonunda Serum
Magnezyum Seviyesinin Uyku Kalitesi lle
liskisi

Merve Duygu Kahya', Hacer Sen’

'Balikesir Universitesi Tip Fakiiltesi, ic Hastaliklari ABD

Giris: Geriatrik bireylerde uyku kalitesi yasam kalitesi, bilis-
sel fonksiyonlar ve mortalite lizerinde dnemli etkilere sahip-
tir. Yaslanma ile birlikte uyku yapisinda degisiklikler ortaya
clkmakta ve uyku bozukluklarinin sikhdi artmaktadir. Uyku
dizeninin bozulmasi; disme ve kirik riskinde artis, depres-
yon, kardiyovaskdiler hastaliklar ve metabolik bozukluklarla
iliskilidir. Magnezyum; ndromuskduler iletim, sirkadiyen ritim
ve melatonin regulasyonunda rol oynayan dnemli bir mik-
robesindir. Son yillarda magnezyum diizeyinin uyku kalitesi
Uzerindeki etkisi arastirimakla birlikte, geriatrik populas-
yonda bu iliskinin netligi sinirhdir.

Amac: GCalismamizda geriatrik hasta populasyonunda se-
rum magnezyum dizeyinin uyku kalitesi ve gunduz asiri
uyku hali ile iliskisinin degerlendirilmesi amaclanmistir. Elde
edilecek bulgularin, geriatrik bireylerde uyku sorunlarinin
degerlendiriimesinde biyokimyasal ve beslenmeye iligkin
faktorlerin roliini daha iyi anlamaya ve klinik izlemi destek-
leyecek onerilerin gelistiriimesine katki saglamasi beklen-
mektedir.

Gere¢ ve Yontem: Calisma kesitsel ve tanimlayici nitelikte
planlanmistir. Balikesir Universitesi Tip Fakiiltesi i¢ Hasta-
liklari Anabilim Dali'na ayaktan basvuran ve ¢alismaya dahil
edilme kriterlerini karsilayan 65 yas ve Uzeri hastalar ¢a-
lismaya alinmistir. Katilimcilarin sosyodemografik 6zellikleri
ve kronik hastalik dykduleri kaydedilmistir. Uyku kalitesi Pit-
tsburgh Uyku Kalitesi indeksi (PUKI), giindiiz asiri uyku hali
ise Epworth Uyku Hali Olgegi (EUHO) kullanilarak degerlen-
dirilmistir. Serum magnezyum duzeyi ile hematolojik ve bi-
yokimyasal laboratuvar parametreleri incelenmistir. Veriler
uygun istatistiksel yontemler kullanilarak analiz edilmistir.
Arastirmanin 6rnekleminin belirlenmesinde GxPower 3.1.9.7
programi kullaniimistir. Etki blyuklugu d=0.5, glven araligi
%95 (1-B=0,95), hata pay! %5 ve N2/NI=I olmak lizere mi-
nimum orneklem hacmi 210 olarak hesaplanmistir (p= 0.05
d= 0,5). Calisma 250 kisi ile tamamlanmistir.

Bulgular: Calismada serum magnezyum diizeyi ile PUKI
arasinda negatif yonli ve zayif dlizeyde istatistiksel olarak
anlamli bir iliski oldugu bulunmustur (r=-0,173; p=0,0086).
Ancak serum magnezyum diizeyi ile EUHO puani arasin-
da istatistiksel olarak anlamli bir iliski saptanmamistir (p >
0,05). Kronik hastaliklar degerlendirildiginde, diabetes mel-
litus (DM) varligi olan hastalarin EUHO puan ortalamalarinin
DM tanisi olmayanlara gore anlamli derecede daha ylksek
oldugu bulunmustur (p < 0,05). Diger kronik hastaliklar ile
PUKIi ve EUHO puanlari arasinda anlamli bir iliski saptanma-
mistir. Hematolojik ve biyokimyasal parametreler incelendi-
ginde, TSH diizeyi ile PUKI arasinda pozitif yénde anlamli
bir iliski oldugu belirlenmistir (p=0,011). EUHO agisindan
degerlendirildiginde ise yalnizca folik asit diizeyi ile zayif
diizeyde negatif ve istatistiksel olarak anlamli bir iliski bu-
lunmustur (p=0,013).

Tartisma: Bu calismada, geriatrik hasta popllasyonunda
serum magnezyum duzeyinin uyku kalitesi ile anlamli iligkili
oldugu gosterilmistir. Magnezyum dulizeyindeki artis daha iyi
uyku kalitesi ile iligkilidir. DM'nin glindliz asiri uyku hali ile
iliskili olmasi ve bazi metabolik parametrelerin uyku kalitesi
ile baglanti gostermesi, geriatrik bireylerde uyku sorunlari-
nin gok faktorll bir yapiya sahip oldugunu disindirmekte-
dir. Uyku bozukluklarinin multifaktoriyel dogasi goéz online
alindiginda, magnezyum duzeyi klinik pratikte degerlendi-
rilebilecek ve potansiyel olarak modifiye edilebilir bir faktor
olarak one gikmaktadir. Uyku degerlendirmesinin geriatrik
hasta izleminin dnemli bir parcasi olmasi ve klinik, biyokim-
yasal ve yasam tarzi faktorleri ile birlikte ele alinmasi klinik
acidan butlncul yaklasimin dnemini vurgulamaktadir.

Anahtar Kelimeler: uyku kalitesi, magnezyum, geriatrik hasta
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Hepatosteatoz ile insilin Direnci ve Beta
Hiicre Fonksiyonu Arasindaki iliski: Obez
Bireylerde HOMA Parametreleri Uzerine Bir
Calisma

Hatice Hamarat', Zeynep Irmak Kaya'

'Eskisehir Sehir Hastanesi

Giris: Obezite ile Beta hiicre fonksiyon bozuklugu ve insiilin
direncinin , karacigerde olusturdugu lipotoksisite ve gluko-
toksisiteye bagl gelisen hepatosteatoz arasinda gugclu bir
iliski vardir. Obezitesi ve hepatosteatozu olan bireylerde in-
sulin direnci ve Beta hicre fonksiyonu farklilik gosterir.

Amagc: Bu calismanin amaci obez bireylerde hepatosteoz
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derecesinin, insulin direnci ve Beta hicre fonksiyonlari ile
iliskisi arastiriimistir.

Gerec ve Yontem: Dahiliye poliklinigine basvuran ve obe-
zite saptanan 18-85 yas araliginda ki , 72 hasta calismaya
dahil edildi. Hastalarin laboratuvar verileri, boy,kilo ve bel
olcumleri kayit edildi. Diyabet tedavisi ve hiperlipidemi te-
davisi alan hastalar calismaya dahil edilmedi. Karaciger
yaglanmasini belirlemek amaciyla hepatobilier Ultrasonog-
rafi sonuglari degerlendirildi. Karaciger ylizeyinde yag-
lanma goriinmeyenler Grade 0(GO), 1. Derece yaglanmasi
olanlar Grade 1(G1),2.derece yaglanmasi olanlar Grade 2
(G2) olarak gruplandirildi Hastalarin Vicut kitle indexle-
ri, Homeostasis Model Assessment of Insulin Resistance
(HOMA-IR) ve Homeostasis Model Assessment of Beta-cell
function (HOMA- B) degerleri hesaplandi (1). Homeostaz
modeli degerlendirmesi (HOMA) insiilin direnci ve B-hiicre
fonksiyonu farkli hepatosteatoz derecesi olan hasta grupla-
rinda karsilastirildi. Analiz igin IBM SPSS Statistics 25 yazi-
lim1 kullanildi.

Bulgular: : Calismaya dahil edilen gruplarin yas araliklari
benzerdi (min-max;47-53 yil). Hepatosteatoz derecesi ,GO
grubundan G2'ye dogru ilerledikge Trigliserit miktari, He-
moglobin A1C seviyesi, Alanin Transaminaz (ALT) degeri ve
HOMA-IR artmaktaydi. Coklu dogrusal regresyon analizi,
HOMA-IR'nin aclk plazma glikozu (APG) Uzerinde &nemli
bir etkiye sahip oldugunu gésterdi (P < 0,05). GO'dan G2'ye
dogru yaglanma arttikga, acglik glukoz seviyesinin, VKI'nin,
bel cevresinin arttigi goruldi (P < 0,05). DM tanisi olan has-
talar da HOMA-IR anlamli derece de ylksekti ve gruplar
arasinda anlamh fark vardi (P < 0,05) .Hepatosteatoz de-
recesi arttikgca kronik hastalik gérilme orani da anlaml de-
recede artmaktaydi (p < 0,05). HOMA- B, GO ve G1'de ayni
seviyelerde ancak normalin altinda iken , G2 grubunda diger
gruplara gore daha fazla ancak yine normal seviyelerinin al-
tinda saptandi (P > 0,05). Ancak DM tanisi olan hastalarda
HOMA-B seviyesi azalmis olmasina ragmen anlamli farklilik
olusturmuyordu (P > 0,05). (Tablo1,2)

Tablo 1: Calisma Grubunun Laboratuvar Ozellikleri

Hepatosteatoz GO | Hepatosteatoz G1 Hepatosteatoz G2

Mean=SD Mean=SD Mean=SD
Aclik Kan Sekeri(mg/dL) 10617 12047 130+52
Total Kolesterol 195+33 198+43 193+29
Trigliserit (mg/dL) 176+192 166+79 202+162
HDL (mg/dL) 5322 42+8 48+11
LDL(mg/dL) 112£30 127+£36 108+29
ALT 17£5 1948 3123
HbA1c 59+6,3 6,3%1,2 6,7£1,5
INSULIN 1,2+4,8 14,2£6,5 22,5+17,3
HOMA-IR 5+2 8+4 1348
HOMA- B 20,26+10 20,66+1,3 30,28+20,5

Tablo 2: Calisma Popiilasyonun Ozellikleri

Hepatosteatoz Hepatosteatoz Hepatosteatoz

GO N=14 GO N=30 GO N=28
Yag(yil)(SD) 53+15 53+14 4713
Boy(cm)(£SD) 164+12 161£6 1606
Kilo(kg)(£5D) 86+15 94+12 9619
Viicut Kitle indexi(Me-
an=SD) 3245 3645 3848
Bel(cm) (£5D) 10611 11012 115£19
Diyabetes Mellitus %(N) 0,0% 10,0%(3) 14,3% (4)
Diyabetes
Mellitus,Hipertansiyon, 0,0% 3,3% (1) 10,7% (3)
Hiperlipidemi %(N)

Tartisma: Obezitesi olan bireylerde hepatosteatoz derece-
sinin aclik insdlin ve glikozun bazal dlizeylerinden turetilen
HOMA-IR ile dogrudan, HOMA- B ile dolayli bir sekilde iligkili
oldugu dogrulanmistir (2). VKI arttikga , HOMA-IR ve hepa-
tostetoz derecesinin orantili olarak arttigi belirlenmistir(3,4)
Ancak HOMA- B seviyesi ise zaten normalin altindadir ve
hepatosteatoz derecesi arttikga daha fazla azalmamakta-
dir. Karaciger yaglanmasi arttikga Beta hiicre seviyesinin bir
miktar arttigi gézlemlenmistir. Bu durum karaciger yaglan-
ma orani arttikga, artan aclik glukoz degerini dislirmek icin
daha fazla insilin salgilanmaya calisildigini gostermektedir.
Daha fazla insilinin daha fazla hepatosteatoza neden oldu-
gu bir kisir dongii olugsmaktadir (5). Bu galisma , beta hiicre
fonksiyonunda ki azalmanin ultrason ile hepatosteatoz go-
rinlr hale gelmeden ¢ok énce basladigini gostermektedir.
Sonug olarak,bu ¢alisma obezitesi olan, acglk kan sekeri ve
HOMA-IR'si ylksek hastalar da hepatosteatoz olculebilir
hale gelmeden 6nce HOMA- B hesaplanmasinin dnemini
vurgulamaktadir. Hepatosteatoz GO asamasinda ki obez bi-
reylerde HOMA- B diizeyi hesaplamasi yapilarak, beta htic-
re fonksiyonlari diislik saptanan hastalarda erken dénem
diyabet tedavisine baslanmasi acisindan énemlidir.

Anahtar Kelimeler: Obezite, Hepatosteatoz, insiilin Direnci
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Hemodiyaliz Hastalarinda Renal Anemi
Tedavisine Gore Uyku Kalitesinin
Degerlendirilmesi

Elif Basaran', Cihan Uysal?

Liv Hospital Ankara
2Agri Egitim ve Arastirma Hastanesi

Giris: Kronik bdbrek hastaligi (KBH) dinyada giderek ar-
tan 6nemli bir halk saghgi sorunudur ve son dénem boébrek
hastaligi olan hastalarin dnemli bir kismi hemodiyaliz teda-
visi almaktadir. Hemodiyaliz hastalarinda yasam kalitesini
olumsuz etkileyen komplikasyonlar arasinda uyku bozuk-
luklari sik gorilmektedir. Cesitli galismalarda diyaliz has-
talarinin yaklasik %60-70'inde uyku kalitesinin bozuldugu
bildirilmistir. Ote yandan renal anemi, kronik bdbrek hasta-
Iginin en yaygin komplikasyonlarindan biri olup yorgunluk,
egzersiz intoleransi ve yasam kalitesinde azalma ile iliskili-
dir. Eritropoez uyarici ajanlar (ESA) ve 6zellikle eritropoetin
(EPO) tedavisi renal aneminin temel tedavi yaklasimlarindan
biridir. Bununla birlikte, anemi tedavisinin uyku kalitesi tize-
rindeki etkisi konusunda literattirde celiskili sonuclar bulun-
maktadir.

Amagc: Calismamizda hemodiyaliz hastalarinda renal ane-
mi tedavisinin basarisi, hemoglobin dizeyi ve eritropoetin
kullaniminin uyku kalitesi ile iliskisini degerlendirmek amag-
lanmistir.

Gere¢ ve Yontem: Bu kesitsel calisma Haziran-Temmuz
2024 tarihleri arasinda Agri Egitim ve Arastirma Hastane-
si Hemodiyaliz Unitesi'nde gerceklestirilmistir. Calismaya
eritropoetin tedavisi almis olan hemodiyaliz hastalari dahil
edilmistir. Hemodiyaliz tedavisi haftada Ui¢ giin ve her seans
dort saat olacak sekilde uygulanmistir. Hematolojik hastalik,
aktif kanama veya malignite gibi anemiye neden olabilecek
ek hastaligi olanlar ¢alisma disi birakilmistir. Uyku kalitesi
Pittsburgh Uyku Kalitesi indeksi (PSQI) kullanilarak deger-
lendirilmistir. PSQI toplam skorunun 5'in Uzerinde olmasi
kot uyku kalitesi olarak kabul edilmistir. Hedef hemoglobin
(THDb) diizeyi, son Ug ay icerisinde hemoglobin dederinin 11
g/dL Uzerinde olmasi olarak tanimlanmistir. Hastalar hedef
hemoglobine ulasanlar ve ulasamayanlar seklinde gruplara
ayrilmistir. Ayrica EPO tedavisi alan ve almayan hastalar da
ayri olarak analiz edilmistir. Klinik ve laboratuvar veriler ile
uyku kalitesi arasindaki iliskiler SPSS programi ile deger-
lendirilmis, p < 0,05 degeri istatistiksel olarak anlaml kabul
edilmistir.

Sekil 1: Calisma popiilasyonunun secim ve siniflandirma algorit-
masi

( N

117 patients on HD were screened

Sleep Quality ‘Anemia Treatment Success

78 patients agreed to participate

« Poor Sleeper: PSQl score > 5
(=46 )

-+ Non-Poor Sleeper: PSQl score <5
(n=32)

« Target Level: Hb2 11 gldl.
(n=43)

« Inadequate Level: Hb < t1g/dL
Patients were classified (n=35)

Bulgular: Calismaya toplam 78 hemodiyaliz hastasi dahil
edilmistir. Hastalarin %53,8'i erkek, %46,2'si kadindir ve
medyan yas 59 yil olarak saptanmistir. Ortalama hemodiya-
liz suresi 50,5 ay olarak bulunmustur. Hastalarin %55,1'inde
hedef hemoglobin dlizeyine ulasildigi belirlenmistir.Genel
PSQI skorunun medyan degeri 7 olarak saptanmis ve has-
talarin %59'unda kotl uyku kalitesi oldugu gorulmustr.
Hedef hemoglobin diizeyine ulasan hastalar ile ulasamayan
hastalar arasinda PSQI skorlari agisindan istatistiksel olarak
anlamli bir fark saptanmamistir (p=0,217). Ayrica hemoglo-
bin duizeyi ile PSQI skorlari arasinda anlaml bir korelasyon
bulunmamistir (p=0,955).Buna karsllik, eritropoetin tedavisi
alan hastalarda kotl uyku kalitesi orani (%68), EPO tedavisi
almayan hastalara (%42,8) kiyasla anlamli derecede daha
ylksek bulunmustur (p=0,027). Lojistik regresyon analizin-
de EPO kullanimi kétu uyku kalitesi icin bagimsiz bir risk fak-
torl olarak belirlenmistir (OR: 2,822; %95 GA: 1,029-7,737).
Ayrica serum kalsiyum duzeyinin de kotl uyku kalitesi ile
iliskili olabilecegi gosterilmistir.

Sekil 2: EPO tedavisine gore uyku kalitesi skorlari
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Sekil 3: Renal anemi tedavi basarisina gore uyku kalitesi skorlari
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Tablo 1: Hastalarin baslangic klinik 6zellikleri

Tablo 2: Hastalarin uyku kalitesine gore karsilastiriimasi

Kt/v 1.55(1.37-1.80)
URR (%) 71.7£6.9
PSQI survey scores

Global score 7(4-10)
Sleep quality 1(1-2)
Sleep latency 2(1-3)
Sleep duration 1(0-2)
Sleep efficiency 0(0-1)
Sleep distubances 1.5(1-2)
Sleep medication 0(0-0)
Daytime dysfunction 1(0-2)
Sleep drugs utilization 3(3.8%)

Values are expressed as n (%), mean = standard deviation, median (1-3“ quartiles). BMI; body
mass index, BSA; body surface area, COPD; chronic obstructive pulmonary disease, URR; urea reduc-
tion rate, AV; arteriovenous , EPO; epoetin agents.

Parameters Results Parameters Poo(l;lS=Ii:|))ers Non-l’(::ss;epers p
Gender Age (years) 60 (47-67) 58(35-65) 0.284
BMI (kg/m?) 23.9+4.7 235434 0.708
Male 42(53.8%) Dialysis duration (months) 47.5(26-99) 61(24-93) 0.684
Female 36 (46.2%) URR (%) 72.6+6.8 705+7.0 0.209
Ki/v 1.59(-) 1.45(-) 0275
Urea (mg/dL) 143434 147438 0.657
Age (years) 59.0 (44.5-66.0) (reatinine (mg/dL) 83(3.3-6.2) 9.2(3.5-9.1) 0.011
Uric acid (mg/dL) 59(5.5-6.9) 6.3 (4.2-6.5) 0.146
BMI (kg/m?) 23.8+42 Protein (g/dL) 67405 6.6:40.4 0723
BSA(m) 17203 Albumin (g/dL) 3.8+0.4 3.8+0.5 0.103
T Sodium (mmol/L) 137 (135-138) 138 (136-139) 0.417
Hemodialysis duration (months) 50.5 (25.5-94.5) Potassium (mmol/L) 5.1%05 5.1+04 0.645
Calcium (mg/dL) 8.8(8.4-9.6) 8.3(7.7-9.2) 0.023
Phosphate (mg/dL) 5.7x0.6 5.1+0.6 0.133
Vascular access PTH (pg/mL) 489 (315-899) 595 (256-974) 0.803
Tunneled catheters Hemoglobin (g/dL) 11.2+13 11.3+1.2 0.603
AV fistula 13(16.7%) TSAT (%) 285 (23-41) 30.5 (23-50) 0.927
62 (79.5%) Ferritin 5094131 610249 0.130
AV graft 333) Values are expressed as mean =+ standard deviation, median (1%-3" quartiles). BMI: body mass
i index, PTH: parathyroid hormone, URR; urea reduction rate, TSAT; transferrin saturation.
Comorbidities Tartisma: Calismanin bulgulari hemodiyaliz hastalarinda re-
) 35 (44.8%) nal anemi tedavisinin basariyla saglanmasinin veya hedef
Hypertension 33 (423%) hemoglobin diizeyine ulagiimasinin uyku kalitesinde belirgin
Diabetes Mellitus . bir iyilesme saglamadigini géstermektedir. Ayrica hemoglo-
COPD 7.7%) bin duzeyi ile uyku kalitesi arasinda anlaml bir iliski bulun-
HeartFalure 8(10.3%) mamistir.Ayrica, EPO kullanimi kétl uyku kalitesi ile iligkili
4(5.1%) bulunmustur. Bununla birlikte elde edilen sonuglar literatur-
Stroke de yer alan verilerle uyumludur. Mevcut bulgular, bu has-
ta populasyonunda uyku bozukluklarinin altinda yatan ne-
Anemia treatment denlerin yalnizca Gremi ve diyalize bagh komplikasyonlarla
On EPO therapy 53 (67.9%) sinirl olmadigini distindirmektedir. Hemodiyaliz hastala-
o rinda uyku bozukluklarinin patofizyolojisi cok faktorli olup
EPO-discontinued 25(32.1%) . o R - . N
elektrolit dengesizlikleri, néropsikiyatrik durumlar, komorbid
Iron repletion 16 (20.5%) hastaliklar ve sosyal faktorler de rol oynayabilmektedir.So-
Blood transfusion 4(5.1%) nu¢ olarak, hemodiyaliz hastalarinda uyku bozukluklarinin

ydnetiminde yalnizca anemi tedavisinin yeterli olmayabile-
cegi ve multidisipliner bir yaklasimin gerekli oldugu dusu-
nllmektedir. Bu alanda daha genis 6rneklemli ve prospektif
calismalara ihtiyac vardir.

Anahtar Kelimeler: Hemodiyaliz, Pittsburgh Uyku Kalitesi indeksi,
Eritropoetin, Uyku Kalitesi, Renal Anemi
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Hepatosteatozlu Hastalarda Renal Sinus
Yaglanmasi ve Sirkadiyen Kan Basinci
Arasindaki lliski: Yeni Bir Bakis Agisi

Ali Can Kurtipek', Oguzhan Zengin?, Burak Gére?, Ayse
Hediye Demir?, Oguz Oztlirk*, Bisra Yolcu®, Betiil Akdal
Dolek®, Emra Asfuroglu Kalkan?, lhsan Ates?

"Ankara Universitesi Tip Fakiiltesi, i¢ Hastaliklari Anabilim Dall,
Ankara, Tlirkiye )

2Ankara Bilkent Sehir Hastanesi, I¢ Hastaliklari Anabilim Dall,
Ankara, Tlirkiye )

3Cerkes Devlet Hastanesi, I¢ Hastaliklari Anabilim Dali, Cankiri,
Tlirkiye

“Ankara Bilkent Sehir Hastanesi, Gastroenteroloji Anabilim Dall,
Ankara, Tlirkiye )

SEtlik Sehir Hastanesi, I¢ Hastaliklari Anabilim Dali, Ankara,
Tlirkiye

SAnkara Bilkent Sehir Hastanesi, Radyoloji Anabilim Dali, Ankara,
Tlirkiye

Giris: Renal sinliste yag birikimi, kan basinci da dahil olmak
Uzere birgok diyabetik streci etkiler. Non-dipper hipertansi-
yon, 6zellikle ateroskleroz gelisiminde artmis kardiyovasku-
ler risk ile iliskilidir; bu durum miyokard enfarktiisti ve inme
gibi kardiyovaskuler olaylarin temel nedenlerinden biridir.
Yapilan g¢alismalar, karacigerde yag birikimi ile hipertansi-
yonun birlikte gorilmesinin renovaskuler hastalik riskini ar-
tirdigini géstermistir. Ancak non-dipper kan basinci paterni
ile karaciger yaglanmasi arasindaki iliski henliz net olarak
ortaya konmamistir.

Amag: Bu calismanin amaci, alkole bagl olmayan yagl ka-
raciger hastaligi (NAFLD) olan yetiskinlerde renal sinlsteki
yag miktari ile glin boyunca dedisen kan basinci arasinda
bir baglanti olup olmadigini belirlemektir.

Gere¢ ve Yontem: Bu retrospektif, tek merkezli ¢alismaya,
Ankara Bilkent Sehir Hastanesi i¢ Hastaliklari Klinigi'ne bas-
vuran, 24 saatlik ambulatuvar kan basinci monitoérizasyonu
(ABPM) yapllan ve bilgisayarli tomografi ile NAFLD tanisi
konulan 55 katihmcinin verileri dahil edildi. Katilimcilar kan
basinci profillerine gore iki gruba ayrildi. 23 katihmci dipper
paternine, 33 katilimci ise non-dipper paternine sahipti.

Bulgular: Non-dipper grubunda I6kosit sayisi anlamli de-
recede daha ylksekti (p = 0.012). Renal sinls yagd hacmi
(RSFV), non-dipper grubunda (6.41 = 3 mL) dipper grubuna
(412 £ 2.26 mL) kiyasla anlamli derecede daha buyUkti (p
= 0.005). RSFV'nin non-dipper kan basinci paternini 6ngor-
medeki rolinli gdsteren ROC egrisi analizinde, RSFV igin
esik deger = 3.7 mL olarak belirlenmis ve pozitif prediktif
degeri %72.2 olarak bulunmustur.

Katilimcilarin yasi, cinsiyeti ve eslik eden hastaliklar

Tiim Hastalar (n=55)
Yas, ortalama £5S 499+9.6
Kadin cinsiyet, n (%) 27 (49.1)
Diabetes mellitus, n (%) 21(38.2)
Hipertansiyon, n (%) 10(18.2)
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} Katilimcilarin laboratuvar ve radyolojik él¢timleri

T““(‘n":ss;;'a’ p':‘:("ni';’z) Dipper(n=23) | p
Ure (mg/dL) 31875 304£79 337£65 0.2091
Kreatinin (mg/dL) 0,83+0.17 0.8+0.16 0.86+0.16 0.109t
Sodyum (mEq/L) 140 +2.1 139.6+£23 140.4+1.8 0.147t
Potasyum (mEq/L) 45+04 45+04 44+04 0.586*
Hemoglobin (g/dL) 143+1.6 142+£19 144+12 0.608*
Platelet (x109/L) 2529+71.4 258.8+£76.8 2448 +63.8 0.253t
Lokosit (x109/L) 733£2.08 7.71£1.89 6.82+£2.27 0.012%
LDL-K(Diisiik yogunluklu
lipoprotein Kolesterol) 114.8+28.2 1M8+27 110.5+29.7 0.195%
(mg/dL)
Trigliserid (mg/dL) 154.6 £ 64.2 160 + 69 147.1£575 0.8441
HDL-K (Yiiksek yogunluklu
lipoprotein Kolesterol) 45+10.6 443+10.9 46+10.3 0,639t
(mg/dL)
Total Kolesterol (mg/dL) 190.7 +34.7 195.8 +33.8 183.6 +35.5 0.202*
Karaciger dansitesi (HU) 47.8+9.6 492+85 458+10.9 0.3981
Dalak dansitesi (HU) 49.2+4.2 49+44 495+38 0.671*
Renal siniis voliimii (mL) 545+2.92 6.41+3 412+2.26 0.005t

*Student’s t testi, tMann Whitney U testi.

Non-dipper paternini ngoérmek icin renal siniis hacminin kesim
(cut-off) degeri

Cut-off Pozitif Negatif 0dds Ratio)
.. | Spesifite | Sensitivite | prediktif | prediktif (%95 Giiven
degeri . . -
deger deger Arahg, C1)
Renal indis | 37 mi | 65 | 813% | 72.2% 684% | 56(17-189)
Voliimii

Ortalama RSV'si 3.7 mlL'nin Uzerinde olan hastalarda,
non-dipper kan basinci paternine sahip olma olasiligi 5.6
kat daha yuksekti.

Tartisma: Arastirmamiz, NAFLD'li bireylerde non-dipper
kan basinci paternini 6ngérmede RSFV'nin 6nemli bir faktor
oldugunu ortaya koymustur. RSFV = 3.7 mL olan hastalarda
non-dipper kan basinci paternine sahip olma olasiligi daha
ylksek bulunmustur. Bu esik deger, risk altindaki hastalarin
erken tanisinda kullanilabilir.

Anahtar Kelimeler: Renal sinus yagi; Hepatosteatoz; Sirkadiyen
kan basinci; Dipper; Hipertansiyon; Non-dipper
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Hipertansif Bobrek Hastaliginda Kan Basinci
Regulasyonu ile Albuminuri Arasindaki lliski

Ayse Karaduru Avcl

'Antalya Sehir Hastanesi

Giris: Hipertansiyon, kronik bébrek hastali§inin (KBH) ge-
lisimi ve progresyonunda hem neden hem de sonug¢ olarak
kritik bir rol oynamaktadir. Bébrek parankiminde uzun sureli
basin¢ yukuU; glomeriler hemodinamik stres, kiicik damar
hastaligi ve tubllointerstisyel fibrozis Uzerinden yapisal
hasari derinlestirirken, klinik pratikte bu hasarin erken ve
dinamik gdstergelerinden biri albuminiri olarak 6ne ¢ik-
maktadir (1). Alouminri, yalnizca bobrek hasarini yansitan
bir biyobelirte¢ degil, ayni zamanda kardiyovaskiiler risk ve
hedef organ hasarinin nicel bir géstergesi olarak da kabul
edilmektedir (2).

Amac: Bu baglamda, ¢calismamizda hipertansif bdbrek has-
taligi olan bireylerde kan basinci regulasyonu ile albuminri
dizeyi arasindaki iliskiyi gergek yasam kosullarinda deger-
lendirmeyi amacladik.

Gerec ve Yontem: Calisma tek merkezli ve retrospektif
olarak tasarlandi. Hipertansif bdbrek hastaligi tanisi olan
hastalar calismaya dahil edildi. Akut boébrek hasari, aktif
enfeksiyon oykusu ve diyabet varligi olan hastalar ¢alisma
disi birakildi.Retrospektif tasarim nedeniyle kan basinci 6l-
cUmlerinin standart bir protokolle yapilip yapiimadigi kesin
olarak dogrulanamadigindan, klinik pratikte yaygin kulla-
nilan ve dl¢gim degiskenligine daha dayanikli kabul edilen
< 140/90 mmHg esigi kan basinci reglilasyonu tanimi igin
tercih edildi. Her hasta icin iki ardisik vizitte dlculen ofis kan
basinci degerlerinin ortalamasi analizlerde kullanilarak rast-
lantisal 6lcim hatasinin etkisinin azaltiimasi amagclandi.Kan
basinci reglilasyonu saglanan ve saglanmayan hastalar iki
grup halinde karsilastirildi. Alouminri dlizeyi ile kan basinci
arasindaki iliski, cok degiskenli lineer regresyon analizi kul-
lanilarak degerlendirildi.

Bulgular: Calismaya toplam 80 hasta dahil edildi; bunlarin
43'Unde kan basinci regllasyonu saglanmamisti. Kan ba-
sinci regule olmayan grupta ortalama sistolik ve diyastolik
kan basinci, ayrica UACR ve UPCR duzeyleri, reglle olan
gruba kiyasla anlamli olarak daha yiksek saptandi (timi
icin p < 0.001).Sistolik kan basinci ile albumintiri arasindaki
iliski cok dediskenli lineer regresyon analizi ile degerlen-
dirildi. Yas, eGFR ve RAAS blokeri kullanimi igin duzeltme
yapildiktan sonra, ortalama sistolik kan basincindaki her 10
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mmHg artisin, albuminiri diizeyinde yaklasik %27'lik bir ar-
tis ile iligkili oldugu gosterildi.Benzer sekilde, diyastolik kan
basinci ile albuminiri arasindaki iliski degerlendirildiginde,
ortalama diyastolik kan basincinin da albumintiri ile bagim-
siz olarak iliskili oldugu saptandi.

Kan basinci kontrol durumuna gore Klinik ve laboratuvar pa-
rametrelerin karsilastiriimasi

Degisken <140/90 =140/90 ;
(n=37) (n=43)

Yas (yil) 62.0(51.0-71.0) 61.0(53.5-70.5) 1.000
eGFR 37.0(29.0-47.0) 39.0(29.5-46.5) 0.958
Ortalama SBP 127.0(120.0-130.0) | 155.0(148.0-169.5) <0.001
Ortalama DBP 78.0(70.0-80.0) 92.0(79.0-98.5) <0.001
UACR (mg/g) 20.0(10.0-103.0) | 261.0(72.5-569.5) 0.001
UPCR (mg/g) 146.0 (88.0-400.0) | 547.0(312.0-1358.0) 0.001
Kreatinin 1.8(1.5-2.0) 1.8(1.5-2.2) 0.908
Hemoglobin 12.9(11.9-14.0) 12.8(11.1-14.0) 0.502
Erkek cinsiyet 19 (51.4%) 27 (62.8%) 0.367
Koroner arter hastaligi 8(21.6%) 2(4.7%) 0.038
RAAS bloker 19 (51.4%) 28 (65.1%) 0.258
MRA 4(10.8%) 2(4.7%) 0.407
SGLT2i 1(2.7%) 1(2.3%) 1.000
Loop diiretik 4(10.8%) 8(18.6%) 0.367
Tiyazid 7(18.9%) 9(20.9%) 1.000
KKB 22(59.5%) 20 (46.5%) 0.270
Beta bloker 12 (32.4%) 18 (41.9%) 0.488

Ortalama sistolik kan basincinin albliminiri ile iliskisi: Cok degis-
kenli lineer regresyon analizi

Degisken B %95 Giiven Araligi p
Ortalama SBP (mmHg) 0.027 0.012 -0.051 0.001
Yas (yil) 0.003 —0.006 - 0.012 0.52
eGFR (ml/dk/1.73 m?) -0.020 —0.034 - —0.006 0.007
RAAS bloker kullanimi —-0.18 —0.49-0.13 0.25

Bagimli degisken: log(UACR). Model yas, eGFR ve RAAS
bloker kullanimi icin dizeltilmistir.

Ortalama diyastolik kan basincinin albiiminiiri ile iliskisi: Cok de-
giskenli lineer regresyon analizi

Degisken B %95 Giiven Araligi p
Ortalama DKB (mmHg) 0.021 0.006 - 0.036 0.01
Yas (yil) 0.002 —0.007 -0.011 0.64
eGFR (ml/dk/1.73 m?) -0.019 —0.033 - —0.005 0.009
RAAS bloker kullanimi -0.15 —0.46-0.16 0.34

Bagimh degisken: log(UACR). Model yas, eGFR ve RAAS
bloker kullanimi icin dizeltilmistir

Tartisma: Bu retrospektif ¢alismada, kan basinci regilas-
yonu yetersiz olan hipertansif bobrek hastalarinda albu-
mindri ve proteindri dizeylerinin anlamli olarak daha yuk-
sek oldugu gosterilmistir. Ayrica sistolik ve diyastolik kan
basinci dizeyleri, yas, eGFR ve RAAS blokeri kullanimi ile
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dizeltilmis analizlerde albumindiri ile bagimsiz olarak iliski-
li bulunmustur. Bu bulgular, hipertansif bébrek hastaligin-
da kan basinci kontrolinin renal hasar yuki ile yakindan
iliskili oldugunu desteklemektedir.Hipertansiyonda artmis
glomeriler kapiller basing ve endotelyal disfonksiyonun,
filtrasyon bariyerinin gegirgenligini artirarak albumin ka-
cadina yol actigi bilinmektedir (3). Calismamizda gézlenen
kan basinci—albuminri iliskisi, bu biyolojik mekanizmalarla
uyumludur ve albuminirinin hedef organ hasarini yansitan
dinamik bir biyobelirteg olarak énemini vurgulamaktadir.Ca-
lismanin sinirhiliklari arasinda retrospektif tasarim, érneklem
blyukligunin gorece klguk olmasi ve kan basinci 6lglim
protokolliniin standardizasyonunun bilinmemesi yer almak-
tadir. Buna karsin, gergek yasam verileri lizerinden yapilan
bu analiz, hipertansif bobrek hastaliginda kan basinci re-
gulasyonu ile albuminiri arasindaki iliskinin klinik nemine
dikkat cekmektedir.

Anahtar Kelimeler: Hipertansif bobrek hastaligi, Kan basinci kont-
roll, Albuminri, Protein(ri
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Perkutan Koroner Girisim Yapilan
Diyabetik NSTEMI Hastalarinda Prognostik
Nitrisyonel indeksin Kontrast Nefropatisini
Ongérmedeki Degeri

Cagatay Onal'
1Ozel Gazi Hastanesi

Giris: ontrast nefropatisi (KN), perkltan koroner girigim
(PKG) sonrasi gelisebilen ve 0Ozellikle diyabetes mellitus
varliginda daha sik gorilen dnemli bir komplikasyondur.
Diyabetik hastalarda artmis inflamasyon, endotelyal dis-
fonksiyon ve mikrovaskuler bozukluklar kontrast nefropatisi
gelisimine katkida bulunmaktadir. Prognostik Nutrisyonel
indeks (PNI), serum albiimin diizeyi ve periferik lenfosit
sayisini birlestiren, inflamasyon ve beslenme durumunu
yansitan basit ve kolay hesaplanabilir bir parametredir. Son
yillarda kardiyovaskiler hastaliklarda prognostik degeri gi-
derek daha fazla arastiriimaktadir.

Amag: Bu calismada PKG uygulanan diyabetik non-ST seg-
ment elevasyonlu miyokard infarktlisti (NSTEMI) hastalarin-
da kontrast nefropatisi ile PNI arasindaki iliskinin degerlen-
dirilmesi amaclandi.

Gerec ve Yontem: Bu retrospektif galismaya diyabetik NS-
TEMI tanisi ile PKG uygulanan toplam 198 hasta dahil edildi.
Hastalarin demografik 6zellikleri, klinik bulgulari ve labora-
tuvar parametreleri hastane kayitlarindan elde edildi. Kont-
rast nefropatisi, kontrast maruziyetini takiben 48-72 saat

icerisinde bazal serum kreatinin dizeyinden =0.5 mg/dL
artis veya %25 Uzerinde artis olarak tanimlandi. PNI degeri
serum albimini ve lenfosit sayisini kullanilarak hesaplandi.
Ayrica hastalarda modifiye Mehran risk skoru yas, anemi,
diyabetes mellitus, kontrast hacmi, bazal bobrek fonksiyo-
nu ve kalp yetersizligi (EF < 40%) degiskenleri kullanilarak
hesaplandi. Kardiyojenik sok dislandigi ve intraaortik balon
pompasi kullanilan hasta bulunmadidi i¢in bu degiskenler
tim hastalarda sifir puan olarak kabul edildi. Hastalar kont-
rast nefropatisi gelisen ve gelismeyen olarak iki gruba ayri-
larak karsilastirildi. Bagimsiz belirleyiciler lojistik regresyon
analizi ile de@erlendirildi ve prediktif performans ROC ana-
lizi ile incelendi.

Bulgular: Toplam 198 NSTEMI hastasinin 35'inde (%17.7)
kontrast nefropatisi gelisti. Kontrast nefropatisi gelisen has-
talarda yas daha ileri (69.0£11.4 vs 62.0+10.9 yil, p < 0.001)
ve ejeksiyon fraksiyonu daha diisliktl (47.8+9.1vs 55.0£8.7,
p < 0.001). Ayrica bu hastalarda serum alblmin, lenfosit sa-
yisi ve hemoglobin diizeyleri anlamli derecede daha dusuk
bulundu. PNI degeri kontrast nefropatisi gelisen hastalar-
da belirgin olarak daha distktl (43.0£5.8 vs 52.2+7.4, p
< 0.0017). Bazal bobrek fonksiyonu da kontrast nefropatisi
grubunda daha kotliydi (GFR 61.5£20.2 vs 87.4+21.5 mL/
dk/1.73 m?, p < 0.001). insiilin kullanan hastalarda kontrast
nefropatisi gelisimi daha sik gozlendi (54.3% vs 36.2%,
p=0.048). Cok degiskenli lojistik regresyon analizinde di-
stk PNI, ileri yas, duslk ejeksiyon fraksiyonu ve duisuk
bazal GFR degerleri kontrast nefropatisi gelisimi ile bagim-
siz olarak iligkili bulundu. ROC analizinde PNI'nin kontrast
nefropatisini 5ngérmede iyi bir ayirt edici glice sahip oldugu
saptandi (AUC~0.88).

Tartisma: Perkltan koroner girisim yapilan diyabetik NS-
TEMI hastalarinda disiik PNI dederi, kontrast nefropatisi
gelisimi ile glgli ve bagimsiz sekilde iligkilidir. PNI; kolay
hesaplanabilir, dlisik maliyetli ve rutin laboratuvar paramet-
relerine dayanan bir indeks olup bu yuksek riskli hasta gru-
bunda kontrast nefropatisi gelisimini 6ngérmede yararli bir
klinik ara¢ olabilir. Girisim 6ncesi risk degerlendirmesinde
PNI'nin kullaniimasi, ylksek riskli hastalarin erken tanim-
lanmasina ve bobrek koruyucu stratejilerin uygulanmasina
katki saglayabilir.

Anahtar Kelimeler: Kontrast nefropatisi; prognostik niitrisyonel in-
deks; NSTEMI; perkitan koroner girisim; diyabetes mellitus.
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Laboratuvar Temelli Makine Ogrenmesi
Modelleri ile Diyabetik Periferik Néropatinin
Ongorulmesi: Iki Asamali Bir Calisma

Gizem Zorlu Gorglligil', Hafize Nihal Kahveci®

"Antalya Egitim ve Arastirma Hastanesi, ic Hastaliklari, Antalya,
Tirkiye

2Akdeniz Universitesi Tip Fakliltesi, Biyoistatistik ve Tip Bilisimi
Ana Bilim Dali, Antalya, Tirkiye

SAntalya Sehir Hastanesi, Antalya, Tiirkiye

Giris: Diyabetik periferik néropati (DPN), diyabetin en sik ve
en dnemli komplikasyonlarindan biridir. Bu ¢alismada, rutin
laboratuvar verilerine dayall olarak DPN varligini 6ngorebi-
lecek makine 6grenmesi modellerinin gelistiriimesi ve klinik
olarak uygulanabilir basitlestirilmis bir risk skorunun olustu-
rulmasi amaclandi.

Gereg ve Yontem: iki asamali retrospektif bir tasarim uygu-
land!. ilk asamada 60 hastalik kohortta Random Forest algo-
ritmasi kullanilarak DPN ile en iligkili laboratuvar paramet-
releri belirlendi. ikinci asamada bu degiskenler 307 hastalik
bagimsiz bir kohortta degerlendirildi. Grup karsilastirmalari,
cok degiskenli lojistik regresyon analizi, basitlestirilmis kli-
nik risk skoru ve Random Forest modeli ile 6ngoru perfor-
mansi analiz edildi.

Bulgular: Faz 1 analizinde HbAc, vitamin B12, ac¢lik kan se-
keri, diyabet sliresi ve serbest T4 dizeyleri 6ne ¢ikan de-
giskenler olarak belirlendi. Faz 2'de vitamin B12 dizeyleri-
nin DPN ile bagimsiz olarak iligkili oldugu saptandi. Bu para-
metrelere dayall olarak gelistirilen basitlestirilmis klinik risk
skoru DPN'yi orta diizeyde ayirt edebildi. Random Forest
modeli ise daha yUksek ayirt edici performans sergiledi.

Tartisma: Rutin laboratuvar verileri, diyabetik periferik néro-
pati riskinin degerlendirilmesinde anlamli bilgiler sunmakta-
dir. Basitlestirilmis klinik risk skorlari hizli tarama amaciyla
kullanilabilirken, makine 6grenmesi modelleri daha ayrintil
risk siniflamasi igcin tamamlayici bir arag olabilir.

Anahtar Kelimeler: Diyabetik ndropati, makine 6grenmesi, vitamin
B12, risk skoru
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Graft Versus Host Hastaligi Spektrumunda
Bronsiolitis Obliterans Ve Organize
Pnémoni: Tek Merkez Deneyimi

Tuba Gulli Koca'

'Bursa Sehir Egitim ve Arastirma Hastanesi, Hematoloji BoItimi,
Bursa

Giris: Allojenik hematopoetik kok hiicre nakli (AHKHN) son-
rasi gelisen enfeksiy6z olmayan pulmoner komplikasyonlar,
nakil iliskili morbidite ve mortalitenin dnemli belirleyicileridir.
Kronik graft versus host hastaliginin (cGVHH) akciger tutu-
lumu olan bronsiolitis obliterans sendromu (BOS) ve krip-
tojenik organize pnémoni (KOP), tani ve tedavisi gli¢ klinik

antitelerdir. Bu calismada merkezimizde AHKHN sonrasi
BOS ve KOP gelisen olgularin klinik 6zelliklerinin, tedavi ya-
nitlarinin ve sagkalim sonuglarinin degerlendirilmesi amag-
lanmistir.

Gereg ve Yontem: 2009-2023 yillar arasinda hastanemiz
kemik iligi nakil biriminde AHKHN yapilan 173 hasta geri-
ye donuk olarak incelendi. Enfeksiy6z olmayan pulmoner
komplikasyon saptanan 13 olgu calismaya dahil edildi. De-
mografik veriler, hazirlik rejimleri, akut graft versus host
hastaligi (aGVHH) bulgulari, solunum fonksiyon testleri
(SFT), difiizyon kapasitesi (DLCO), toraks bilgisayarli to-
mografisi (BT) bulgulari, uygulanan tedaviler ve sagkalim
verileri analiz edildi.

Bulgular: Hastalarin 11'i erkek, 2'si kadin; nakil yasi ortan-
casl 43 (22-69) yil idi. En sik altta yatan tani akut miyeloid
I6semi (AML, n=7) idi; 11 hastaya busulfan-siklofosfamid
(Bu-Cy) hazirlik rejimi uygulandi. Tim olgularda nakilden
sonraki ilk iki yil icinde solunum semptomlari gelisti. SFT'de
1 hastada obstrlktif, 12 hastada restriktif patern saptandi.
DLCO degerlendirilebilen 7 hastanin 4'inde agir diflizyon
kapasitesi azalmasi (%40'in altinda) mevcuttu. Toraks BT'de
bilateral buzlu cam opasite, nodiiler infiltrasyon ve/veya bal
petedi gorinimi izlendi. Tim hastalara flutikazon-azitro-
misin-montelukast (FAM) kombinasyonu ve aralikli sistemik
kortikosteroid tedavisi uygulandi; 7 hastada sitomegalovirls
(CMV) reaktivasyonu gelisti. Altl hasta kaybedildi; hayatta
olan 7 hastanin 3'l oksijen bagimli olarak izlenmektedir.

Tartisma: AHKHN sonrasi BOS ve KOP tanisi klinik pratikte
ciddi gu¢lukler dogurmaktadir. KOP'un steroid yaniti BOS'a
kiyasla daha iyi olmakla birlikte her iki antite de ylksek
mortalite ve akciger fonksiyon kaybiyla seyreder. Her atak
diistk akciger rezervini daha da kétulestirdiginden enfeksi-
yon profilaksisi ve erken tedavisi hayati 6nem tasimaktadir.
Daha buylk hasta serilerine dayall prospektif calismalara
ihtiya¢ bulunmaktadir.

Anahtar Kelimeler: Bronsiolitis obliterans, organize pnémoni, he-
matopoetik kok hlicre nakli, graft-versus-host hastaligi, pulmoner
komplikasyonlar
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ERCP Sonrasi Erken Biyokimyasal Yanitin
Belirleyicileri: Gergcek Yasam Verisi

Merve Eren Durmus'’

"Antalya Egitim ve Arastirma Hastanesi, Gastroenteroloji Klinigi

Giris: Endoskopik  retrograd  kolanjiyopankreatografi
(ERCP), biliyer obstriiksiyonlarin tani ve tedavisinde uzun
yillardir yaygin olarak kullanilan etkili bir girisimsel yontem-
dir. Bununla birlikte, teknik olarak basarili bir ERCP islemi
her zaman klinik ve biyokimyasal iyilesme ile sonu¢lanma-
yabilir. Bu nedenle islem sonrasi erken donemde g6zlenen
biyokimyasal degisiklikler, yalnizca teknik basariyr degil
ayni zamanda tedavinin klinik etkinligini de yansitan énemli
go6stergeler olarak dne ¢ikmaktadir. Ozellikle total bilirubin
dizeylerindeki erken dusls, safra drenajinin etkinligini de-
gerlendirmede pratik ve kolay uygulanabilir bir parametre
olabilir. Ancak, ERCP sonrasi erken biyokimyasal yanitin
hangi hasta gruplarinda daha belirgin oldugu ve bu yani-
t1 etkileyen faktorler literatlirde yeterince net olarak ortaya
konmamistir.

Amacg: Bu calismada, ERCP uygulanan hastalarda erken bi-
yokimyasal yanitin degerlendirilmesi ve bu yaniti etkileyen
klinik, laboratuvar ve islemle iliskili faktorlerin belirlenmesi
amaclanmistir.

Gereg¢ ve Yontem: Bu retrospektif calismaya merkezimizde
ERCP uygulanan toplam 223 hasta dahil edilmistir. Analiz
icin yeterli veri bulunan 204 hasta degerlendirmeye alin-
mistir. Erken biyokimyasal yanit, ERCP sonrasi total bilirubin
duzeyinde en az %20 oraninda azalma olarak tanimlanmig
ve hastalar "yanit var” ve “yanit yok” olmak Uzere iki gruba
ayrilmistir. Hastalarin demografik 6zellikleri, islem endikas-
yonlari, uygulanan terapotik islemler ve laboratuvar para-
metreleri (total ve direkt bilirubin, AST, ALT, ALP, GGT, CRP
ve notrofil/lenfosit orani [NLR]) karsilastiriimistir. istatistiksel
analizlerde 6ncesi ve sonrasi dl¢imler icin Wilcoxon testi,
gruplar arasi karsilastirmalar icin Mann-Whitney U ve ki-ka-
re testleri kullaniimistir. Bagimsiz belirleyicilerin saptanmasi
amaciyla ¢cok degiskenli lojistik regresyon analizi yapiimistir.

Bulgular: Toplam 204 hastanin degerlendirildigi calismada,
ERCP sonrasi total bilirubin diizeylerinde anlamli bir azalma
saptanmistir (p=0.045). Benzer sekilde AST, ALT ve GGT
duzeylerinde de igslem sonrasi anlamli duslsler gozlen-
mistir. Hastalarin %27'sinde erken biyokimyasal yanit elde
edilmigtir. Yanit g6zlenen hastalarda koledok ¢apinin daha
genis oldugu (15 mm'ye karsi 12 mm, p < 0.001) ve bas-
langic total bilirubin dizeylerinin daha yiksek oldugu (3.1
mg/dL'ye karsi 1.3 mg/dL, p=0.003) belirlenmistir. Ayrica bu
grupta inflamatuvar belirtegler olan CRP ve NLR degerle-
rinin de daha yiiksek oldugu gériilmiistir. islem &zellikleri
acisindan degerlendirildiginde, tas gikarma isleminin biyo-
kimyasal yanit gelisen hastalarda daha sik uygulandigi sap-
tanmistir (%67.3'e karsi %49.0, p=0.020). Cok degiskenli
lojistik regresyon analizinde, koledok ¢apindaki artisin bi-
yokimyasal yanitsizlik riskini anlamli sekilde azalttigi (aOR:
0.88, p < 0.001) gosterilmistir. Benzer sekilde CRP ve NLR
diizeylerindeki artisin da biyokimyasal yanit ile iligkili oldugu
bulunmustur.

ERCP Sonrasi Biyokimyasal Degisim ve Erken Yanitin Belirleyici-
leri (n=204)

Tiim Hastalar | YanitVar | Yanit Yok L
Parametre (n=204) (1=56) | (n=148) p degeri OR (95% GA)
Total bilirubin
(mg/dL) 1.8 1.58 3.1 13 0.003 1.42(1.12-1.81)
Koledok cap 12 15 12 <0001 | 088(0.82-0.94)
(mm)
Tas ¢ikarma (%) 54.9% 67.3% 49.0% 0.020 2.13(1.14-3.97)

Not: Siirekli degiskenler medyan olarak verilmistir. Total bilirubin degerleri ERCP dncesi - sonrasi

seklindedir. Biyokimyasal yanit >%20 bilirubin diisiisii olarak tanimlanmigtir.

Tartisma: Bu calismanin bulgulari, ERCP sonrasi erken bi-
yokimyasal yanitin yalnizca islemin teknik basarisini degil,
ayni zamanda hastaligin altta yatan patofizyolojisini de
yansittigini gdstermektedir. Ozellikle daha belirgin biliyer
obstriiksiyonu olan ve inflamatuvar ylikl ylksek hastalarda,
safra drenajinin saglanmasi ile birlikte biyokimyasal duizel-
menin daha belirgin oldugu gorilmektedir. Tas hastalarinda
gOzlenen daha yuksek yanit orani, mekanik obstriiksiyonun
ortadan kaldiriimasinin hizli ve etkili bir biyokimyasal iyi-
lesme sagladigini disiindirmektedir. Buna karsilik malign
obstruksiyonlarda daha sinirli yanit gérilmesi, bu hastalar-
daki kompleks patofizyolojik stirecler ile iliskili olabilir. ERCP
sonrasi erken biyokimyasal yanit, klinik pratikte kolaylikla
degerlendirilebilen ve islem etkinligini yansitan 6nemli bir
gOstergedir. Bu yanitin 6zellikle obstriksiyonun derecesi ve
inflamatuvar durum ile yakindan iliskili oldugu gorilmekte-
dir.

Anahtar Kelimeler: Endoskopik retrograd kolanjiyopankreatografi,
Biyokimyasal yanit, Koledokolitiazis, Bilirubin
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Kolelitiaziste Cerrahi Tedavi: Ne Zaman?
Sefer Aslan
Giresun Universitesi Tip Fakiiltesi, ic Hastaliklari Anabilim Dall

Giris ve Amag: Kolelitiazis diinya genelinde eriskin nifusun
yaklasik %10-15'ini etkileyen yaygin bir saglk sorunudur.
Hastalarin blylUk cogunlugu asemptomatik seyretmekle
birlikte, bir kisminda biliyer kolik, akut kolesistit, koledoko-
litiazis, akut kolanjit ve biliyer pankreatit gibi ciddi komp-
likasyonlar gelisebilmektedir. Guincel kilavuzlar, hastaligin
klinik prezentasyonu ve komplikasyon durumuna gore farkh
cerrahi yaklasimlar énermektedir. Bu sunumda kolelitiazis-
li hastalarda cerrahi endikasyonlar, cerrahi zamanlama ve
guncel kilavuz onerilerinin gdzden gecirilmesi amacglanmis-
tir.

Yontem: Bu egitim sunumunda Tokyo Guidelines 2018, Wor-
Id Society of Emergency Surgery (WSES) 2020 kilavuzu ve
American Society for Gastrointestinal Endoscopy (ASGE)
2019 onerileri temel alinarak literatir derlemesi yapilmistir.
Kolelitiazis ve komplikasyonlarina iliskin glincel tani ve te-
davi algoritmalari degerlendirilmistir.

Asemptomatik Taslar: izlem mi, Miidahale mi?

éJ

[) Ana Karar Diigiimii:
’ Tesadiifen saptanan,

Y agnsiz safra tagl ( = \
Bekle ve Gor (Gozlem) Elektif Cerrahi Karari
Hastalarin %80-90'I Yiiksek Riskli Istisnalar
pr——— e P w=
+ Profilaktik kolesistektomi a o N
endikasyonu YOKTUR. ‘A (B Py V(e \
* Yilda komplikasyon geligme riski é?j( @ .J @
sadece %1-2'dir. ®
« Bu asamada gereksiz cerrahi Kanser Riski: Hemolitik Anatomi/Cerrahi:
midahale faydadan gok zarar getirir. k 2
(e i safra kesesi veyagok | | Orak hiicreli anemi veya | | anormal safra kanzlina
bilyiik taglar (>3 cm). kalitsal sferositozlu bogalmas: veya
Kansere doniisme riski ‘Cocuklar (Krizleri segilmis barialk

cerrahi adaylan.

belirgin sekilde artar. srlemek amaciyla)

Bulgular: Asemptomatik safra taslarinin blyuk kisminda
cerrahi tedavi gerekmemektedir. Bununla birlikte porselen
safra kesesi, buylk safra kesesi polipleri, hemolitik ane-
miler ve malignite riski tasiyan secilmis hasta gruplarinda
profilaktik cerrahi dusunulebilmektedir. Semptomatik kole-
litiazis varliginda elektif laparoskopik kolesistektomi 6neril-
mektedir. Akut kolesistitte erken laparoskopik kolesistekto-
mi, Ozellikle ilk 72 saat igerisinde uygulandiginda daha iyi
klinik sonuclar saglamaktadir. Organ disfonksiyonu bulunan
agir olgularda oncelikle stabilizasyon ve gerektiginde per-
kitan safra kesesi drenaji 6nerilmektedir. Koledokolitiazis
olgularinda risk siniflamasina gére endoskopik retrograd
kolanjiyopankreatografi (ERCP), manyetik rezonans kolan-
jiyopankreatografi (MRCP) veya endoskopik ultrasonografi
(EUS) ile degerlendirme yapilmali ve uygun hastalarda ko-
lesistektomi ile tedavi tamamlanmalidir.

Hastaligin Dogal Seyri
: . A
=[P [ 5 a5 ——T1>

Akut isti K i
(%10-15 ilk prezentasyon) (Acil)

(%80+) Safra Koligi

Safra kesesinde hareketsiz
taslar. Genellikle tesadiifi

Sistik kanalin kalic
tikanmasl. Safra kesesi

Tagin sistik kanali gegici Tagin koledok veya

ampullaya inmesi

bulgu. illik semptom Epizodik, geri da iskemi, is, Kolanjt,
gelistirme riski %1-2. doniistmlu agri. inflamasyon ve bakteriyel Safra Tagi Pankreatiti,
infiltrasyon. Mirizzi Sendromu).

Sonug: Kolelitiazis yonetiminde cerrahi karar, hastanin
semptom durumu, komplikasyon varligi, komorbidite yUku
ve operasyon riskine gore bireysellestiriimelidir. Sempto-
matik hastalarda laparoskopik kolesistektomi standart te-
davi yaklasimidir. Akut kolesistit olgularinda erken cerrahi
yaklasim guncel kilavuzlar tarafindan desteklenmektedir.
Multidisipliner degerlendirme ve kanita dayali kilavuzla-
rin uygulanmasi hasta sonuglarinin iyilestiriimesinde temel
Oneme sahiptir.

Cerrahi Zamanlamasi: Erken mi, Gecikmeli mi?
15 randomize kontrollli galigmanin meta-analiz 6zeti
Timing Timeline »

a0 . 72 Saat - 1 Hafta: Sub-optimal >6 Hafta: Gecikmeli Lap-C
ama Kabul Edilebilir (Sogutma Dénemi)

+ Endiigiik hastanede kalig siiresi. Erken cerrahinin morbidite ve
« En dusiik genel tedavi maliyeti. maliyet jlar bu dénemde d
+ Veri: Gecikmeli cerrahiye kiyasla devam eder.

safra yolu yaralanmasi oraninda

* Tarihsel yaklagimdir. Bekleme
il | et

ATK nilkseder ve gok daha zorlu bir
acil cerrahi gerekir.

artig YOKTUR. = Kronik enflamasyon dokulan skarize
eder, cerrahi anatomiyi bozar.

Morbidite (g = wﬂ

Cost () ———  ————

Kilavuz Karari: WSES ve TG18, hasta cerrahiyi tolere edebiliyorsa, semptom baglangig
siiresinden bagimsiz olarak gecikmeli cerrahi yerine Erken Laparoskopik
Kolesistektomiyi siddetle 6nermektedir.

Anahtar Kelimeler: Kolelitiazis, kolesistektomi, akut kolesistit, kole-
dokolitiazis, cerrahi zamanlama.

( Sozel Bildiriler @




POSTER
BILDIRILER



[PS-OO] }

Geriatrik Populasyonda Serum Ferritin,
Vitamin B12 ve Folik Asit Duzeylerinin
Yas ve Cinsiyete Gére Dagiliminin
Degerlendirilmesi

Mehmet Veysel Coskun', Ahmet Veli Sanibas?

'Sivrihisar Devlet Hastanesi, ic Hastaliklari Klinigi
2Samsun Universitesi, Tip Fakdiltesi, I¢ Hastaliklari Anabilim Dali

Giris: Geriatrik populasyon, artan yasam suresi ve yaslanan
toplum yapisi nedeniyle saglk hizmetlerinde giderek daha
fazla 6nem kazanmaktadir. ileri yas grubunda demir depo-
larini gosteren ferritin diizeyleri; kronik hastaliklar, inflamas-
yon ve malnUtrisyon gibi faktorlerden etkilenebilmektedir.
Benzer sekilde vitamin B12 ve folik asit eksiklikleri, 6zellikle
geriatrik bireylerde sik gortlmekte ve hematolojik bulgularin
yani sira noropsikiyatrik semptomlara da yol agabilmektedir.
Yas ve cinsiyet farkliliklarinin bu parametreler Gizerindeki et-
kisi, tani ve tedavi yaklasimlarinin planlanmasinda 6nemli rol
oynamaktadir.

Amagc: Bu sunumda, geriatrik populasyonda serum ferritin,
vitamin B12 ve folik asit dizeylerinin yas ve cinsiyete gore
dagilimi degerlendirilmesi amaclanmistir.

Gereg ve Yontem: Sivrihisar Devlet Hastanesi i Hastaliklari
Poliklinigi'ne 1 Eylul 2024 ile 1 Agustos 2025 tarihleri ara-
sinda basvuran, 65 yas ve Uzeri 937 hasta calismaya da-
hil edilmistir. Hastalara ait klinik laboratuvar ve demografik
bilgiler hastane bilgi sistemi Uzerinden retrospektif olarak
taranip kaydedilmistir. Hastalara ait ferritin, vitamin B12 ve
folik asit dlizeylerinin yas ve cinsiyete gore dagihminda is-
tatiksel anlamli iliski olup olmadigi arastiriimistir. istatistiksel
analiz icin SPSS (Statistical Package for Social Sciences)
for Windows version 27 programi kullaniimistir.

Bulgular: Toplam 937 hasta ¢alismaya dahil edildi. Bunlarin
347'si (%37) erkek 590" (%63) kadin iken yas ortalamasi
72 (65-92) olarak tespit edildi. Genel ferritin, folik asit ve
vitamin B12 ortalamasi sirasiyla 78.9 ng/mL, 7.94 ng/mL ve
484.4 pg/mL olarak saptandi. Cinsiyete gore bakildiginda
erkeklerde ferritin, folik asit ve vitamin B12 ortalama de-
gerleri sirasiyla 88.7 ng/mL, 7.4 ng/mL ve 512 pg/mL iken;
kadinlarda sirasiyla 80,63 ng/mL, 8.3 ng/mL ve 493 pg/mL
olarak goruldu. Hastalar yasa gore degerlendirildiginde ise
en fazla hasta grubunun bulundugu 65-74 yas araliginda
ortalama degerler ferritin i¢in 81.8 ng/mL, folik asit igin 8,17
ng/mL ve vitamin B12 igin 517 pg/mL olarak tespit edildi.
Ferritin, folik asit ve vitamin B12 dederinin yasa ve cinsiyete
gore dagihmi Tablo 1'de 6zetlenmistir.
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Ferritin, folik asit ve vitamin B12 degerinin yasa ve cinsiyete gore
dagilimi

Ferritin (ng/mL) | Folik asit (ng/mL) | Vitamin B12 (pg/mL)
Cinsiyet | Erkek 88.7 74 512
Kadin 80,63 83 493
Yag 65-74 81.8 8,17 517
75-84 88,31 7,76 512
85ve iizeri | 40,92 6,17 345,25

Tartisma: Calismamizdan elde edilen bulgulara gore serum
ferritin, vitamin B12 ve folik asit dlizeyleri cinsiyete gore de-
gerlendirildiginde anlamli bir farklilik gdzlenmezken yasa
gore degerlendirildiginde 6zellikle 85 yas ve lizeri hastalar-
da her U¢ parametrenin de diger yas gruplarina gore anlamli
olarak daha disuk oldugu saptanmistir.

Anahtar Kelimeler: Ferritin, folik asit, geriatri, vitamin B12

Kaynakca

1. ATLI, Teslime Tez Danismani, and Tekin Yazar YILDIRIM. Toplumda
yasayan yaslilarda anemi sikligi; vitamin B12 ve demir eksikligi. Diss.
Ankara Universitesi Tip Fakiiltesi i Hastaliklari Anabilim Dali Geriatri
Bilim Dali.

2. Yildirim, Tekin. Toplumda yasayan yaslilarda anemi siklidi; vitamin B12 ve
demir eksikligi. MS thesis. Ankara Universitesi (Turkey), 2011.

3. Yesil, Esen. "Yaslilarda folat ve b12 vitamini.” Glincel
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Metimazole Bagli Gelisen Akut Pankreatit
Vakasi

Ercan Ozcan'
"Antalya Egitim ve Arastirma Hastanesi

Giris: Metimazol, Graves hastaligi basta olmak Uzere hiper-
tiroidi tedavisinde yaygin olarak recete edilen etkili bir an-
titiroid ajandir. ilacin klinik kullaniminda dékiinti, ates, he-
patotoksisite ve agranulositoz gibi yan etkiler iyi bilinmekle
birlikte, akut pankreatit oldukg¢a nadir gorilen ve potansiyel
olarak hayati tehdit eden bir komplikasyondur.[1] Literatlirde
metimazola bagh akut pankreatit vakalarinin bildiriimesiyle
birlikte, bu ajan ilaca bagli pankreatit etiyolojisinde giderek
daha fazla dikkat gekmektedir.[2] Reaksiyonun patofizyo-
lojisi tam olarak aydinlatilamamis olup, immudn aracili bir
mekanizma oldugu dusunilmektedir. Bu olgu sunumunda,
Graves hastaligi nedeniyle metimazol tedavisi baslandiktan
kisa bir slire sonra akut pankreatit tablosuyla acil servise
basvuran ve ilacin kesilmesiyle tam klinik diizelme saglanan
bir hastanin sunulmasi ve bu nadir komplikasyona dikkat
cekilmesi amaclanmistir.

Olgu: Kirk bes yasinda kadin hasta; sirta vuran siddetli
epigastrik agri, bulanti ve kusma sikayetleriyle acil servi-
se basvurdu. Hastanin anamnezinde alkol kullanimi, safra
tasi oykUsu, travma veya dislipidemi bulunmuyordu. Ancak
hastanin bir ay 6nce Graves hastaligi tanisi aldigi ve gliinde
30 mg metimazol tedavisine baslandigi 6grenildi. Fizik mu-
ayenesinde batin Ust kadranda belirgin hassasiyet saptandi,
defans ve rebound izlenmedi. Vital bulgulari stabildi. Labo-
ratuvar tetkiklerinde serum amilaz diizeyi 850 U/L (Normal:
28-100) ve lipaz dizeyi 1200 U/L (Normal: 13-60) olarak
Olculdu. Karaciger fonksiyon testleri, serum kalsiyum ve
trigliserid seviyeleri normal sinirlardaydi. Abdominal ultra-
sonografide safra kesesi ve yollari normal izlendi, kolelitiya-
zis saptanmadi; ancak pankreas boyutlari artmis ve 6demli
olarak degerlendirildi. Alkol, safra tasi ve diger metabolik
nedenlerin ekartasyonu sonrasinda, hastanin yakin zamanli
ilac baslama oykusu g6z 6niune alinarak "metimazola se-
konder akut pankreatit” tanisi konuldu. Metimazol tedavisi
derhal sonlandirildi. Hastaya intravendz hidrasyon, analjezi
ve destekleyici tibbi tedavi baslandi. Takibinin 48. saatinde
klinik semptomlari belirgin sekilde gerileyen ve oral alimi to-
lere etmeye baslayan hastanin, yatisinin 4. giiniinde amilaz
ve lipaz enzim duizeyleri normal referans araliklarina gerile-
di. Hipertiroidi tedavisinin idamesi icin endokrinoloji konstil-
tasyonu istenerek alternatif bir tedavi stratejisi (radyoaktif
iyot ablasyonu) planlandi ve hasta sifa ile taburcu edildi.

Tartisma: Metimazole bagl akut pankreatit, patofizyolojisi
tam aydinlatlamamis, doza bagimsiz ve idiyosenkratik bir
reaksiyondur. Literatlirdeki veriler, tablonun immun aracil
olabilecegini dislindirmektedir. Olgumuzda, safra tasi ve
alkol gibi major etiyolojik faktorlerin dislanmasi ve metima-
zol baslanmasi ile semptomlarin es zamanl ortaya ¢ikma-
sI taniyr desteklemistir. Literatlrle uyumlu olarak, stpheli
ajanin kesilmesiyle klinik ve laboratuvar bulgularinda dra-
matik bir iyilesme izlenmistir.[5] ilaca bagl pankreatit tanisi
koymak genellikle zordur; bu nedenle idiyopatik vakalarda
detayli farmakolojik anamnez esastir.[3] Ayrica, antitiroid
ilaclar arasi ¢capraz reaksiyon riski ylksek oldugundan, bu
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hastalarda propiltiourasil (PTU) yerine radyoaktif iyot veya
cerrahi gibi kalici tedavi alternatifleri tercih edilmelidir.

Sonug: Akut pankreatit etiyolojisinde safra taslari ve kronik
alkol kullanimi en sik rastlanan major faktorler olsa da, eti-
yolojisi aciklanamayan tim vakalarda detayli bir medikas-
yon oykusu alinmali ve ilaca bagll pankreatit ayirici tanida
mutlaka akilda tutulmahdir. Metimazola bagl pankreatit ge-
lisimi genellikle tedavinin ilk aylarinda ortaya ¢ikan, 6ngo-
rilemeyen bir tablodur. Bu klinik tabloda en kritik miidahale
basamagi, stiphelenilen ajanin ivedilikle kesilmesi ve destek
tedavisinin baslanmasidir. Tablonun tekrarlama (niiks) riski-
nin yliksek olmasi nedeniyle, akut pankreatit 6ykusu gelisen
hastalarda metimazol yeniden kullaniimamali (re-challenge
kontrendikedir) ve vakit kaybetmeden alternatif hipertiroidi
tedavilerine yonelinmelidir.[4]

Anahtar Kelimeler: Metimazol, akut pankreatit, Graves hastalidi,
ilaca bagh pankreatit
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63 Yasinda Tani Alan Bir Lada Vakasi
Cansu Calis'

'Sultanbeyli Devlet Hastanesi, i¢ Hastaliklari Klinigi

Giris: Latent autoimmune diabetes in adults (LADA), hem tip
1 hem tip 2 diyabet 6zellikleri tagiyan otoimmun bir diyabet
formudur. Genellikle 30-50 yas arasinda ortaya ¢ikar. Yavas
seyri nedeniyle insulin ihtiyaci tip 1 diyabetli hastalara gore
daha gec ortaya c¢ikar. Heterojen Klinik ve yavas seyri nede-
niyle hastalarda LADA tanisi gbzden kagabilmektedir. Bera-
berinde eslik edebilecek otoimmiin hastaliklar ve ilerleyen
surecte ortaya ¢ikacak insulin ihtiyaci nerdeniyle LADA tani-
sinin koyulmasi 6nem arz etmektedir. Lada'nin genel olarak
ketoasidozla tani almayacadi belirtilse de 30 yas Uzerinde
ketoasidoz ile basvuran hastalar LADA acgisindan da deger-
lendirilmedirler. Bu olgu sunumunda diyabetik ketoasidoz
ile alan bir LADA olgusunu sunmayi amacladik.

Olgu: Bilinen hipotiroidi (hashimato, 11 yil) disinda ek hasta-
g1 olmayan 63 yasinda erkek hasta bulanti, kusma ve biling
durumunda bozulma sikayetleri ile 112 tarafindan hastane-
miz acil servisine getirilmis. 112 tarafindan evde bakilan par-
mak ucu kan sekeri 414 mg/dl olarak 6l¢llen hastanin acil
serviste bakilan tetkiklerinde glukoz -387 mg/dl, pH -7.04,



hco3 -6.3 mEq/I, tit'de keton 3+ olarak Olctilmis olup, hasta
diyabetik ketoasidoz olarak degerlendirilmis. Hastanin te-
davi sonrasi glukoz -274 mg/dl, pH -7.24, hco3 -14.7 mEq/I
Olcllmesi lzerine etiyoloji arastiriimasi ve tedavi planlamasi
amaciyla dahiliye servisine yatisi planlandi. Hasta sorgulan-
diginda 1 yil 6nce dahiliye poliklinigine basvurdugu Hb Alc
(HPLC) -% 8.7 ¢l¢lildigu ve metformin 2X1000 mg bas-
landigi ancak gastrointesinal sistem intoleransi nedeniyle
kullanamadigini-sonrasinda hastane basvurusunda bulun-
madigini ifade etti. Yatisinda bakilan tetkiklerinde C peptid
-0.2 ng/mL, Hbalc -% 9.3, Anti-GAD antikoru -758,54 1U/ml
olarak izlenen hasta LADA olarak degerlendirildi. Ketoasi-
doz tablosu diizelen hastanin insdlin tedavisi glarjin 1x18 U,
glulisin 3x6U olarak duzenlendi. Hastaya karbonhidrat sa-
yimi 6gretildi. Diyeti ve beslenme aligkanliklari diizenlendi.

Tartisma: Klasik tip 1 diyabetin aksine erigkin yaslarda bas-
layan ve gorece daha yavas seyreden otoimmun diyabet
formu, son birka¢ dekadtan beri giderek daha sik goriilmeye
baslamistir. “Eriskinde Latent Otoimmun Diyabet (latent au-
toimmune diabetes of adults: LADA)" adi verilen bu formun,
cocukluk ¢aginda (15 yas altinda) ortaya ¢ikan tip 1 diyabete
yakin oranda gorildigu bildiriimektedir. LADA genellikle 30
yas sonrasinda gorullr, ilk 6 ayda vakalarin insulin ihtiyaci
yoktur. Kanda otoantikorlar hastaligin baslangicinda pozitif
bulunur. Ozellikle anti-GAD antikoru, kanda daha uzun siire
pozitif kaldigi i¢in insulin ihtiyaci ortaya ciktiginda genellikle
pozitif bulunabilir.

Sonug: Vakalarin eninde sonunda kalici instlin ihtiyaci oldu-
gu ve iyi tedavi edilmediklerinde komplikasyonlar gorildigu
icin bu vakalarin atlanmamasi ve zamaninda insulin tedavi-
sine baslanmasi 6nem arz etmektedir.

Anahtar Kelimeler: Diyabet, ileri yas, ketoasidoz, lada

Kaynakca
1. Harrison's Principles of Internal Medicine,
2. Goldman's Cecil Medicine

PS-004

Metimazol Kullanimina Bagl Gelisen
Kolestastik Hepatit: Olgu Sunumu

Mahmut Peynirci’

'izmit Seka Devlet Hastanesi

Giris: Graves hastaligi hipertiroidinin en sik nedenlerinden
biri olup tedavisinde antitiroid ilaglar, radyoaktif iyot ( RAI
) ve cerrahi secenekleri bulunmaktadir. Antitiroid ilaglar
arasinda yer alan metimazol, etkinligi ve kullanim kolayhgi
nedeniyle klinik pratikte yaygin olarak tercih edilmektedir.
Metimazol genellikle iyi tolere edilen bir ila¢c olmakla birlikte
nadir de olsa dékuntu ve Urtiker en sik gorilen yan etkiler-
dir. Daha ciddi yan etkiler arasinda agranulositoz ve hepa-
totoksisite yer almaktadir. Metimazole bagli hepatotoksisite
cogunlukla kolestatik veya mikst tipte karaciger hasari sek-
linde ortaya cikmaktadir. ilaca bagli karaciger hasari genel-
likle tedavinin ilk aylari icerisinde gelismekte olup erken tani
ve sorumlu ilacin kesilmesi ile ¢ogu olguda tam diizelme
saglanabilmektedir.

V. ULUSAL DAHILIYE KONGRESI

Amacg: Bu calismada Graves hastaligi nedeniyle metimazol
tedavisi kullanmakta olan bir hastada gelisen kolestatik he-
patit olgusunun sunulmasi ve antitiroid ila¢ kullanimina bagh
hepatotoksisite agisindan klinisyenlerin dikkatinin ¢ekilmesi
amaclanmistir.

Gerec ve Yontem: Metimazol tedavisi sirasinda karaciger
ve kolestaz enzimlerinde artis gézlenen hastanin Klinik, la-
boratuvar ve radyolojik bulgulari degerlendirildi.

Bulgular: Bilinen kronik hastalik 6yklist olmayan 53 yasinda
kadin hastaya yaklasik dokuz ay 6nce dis merkezde Graves
hastaligi tanisi konularak propiltiyourasil (PTU) tedavisi bas-
lanmis. Alti ay duzenli PTU kullanmasina ragmen 6tiroidizm
saglanamamasi Uzerine yaklasik ¢ ay once tedavisi de-
gistirilmis ve metimazol 10 mg/gin ile takibe alinmis. Hasta
karin agrisi, bulanti ve halsizlik sikayetleriyle poliklinigimize
basvurmustur. Fizik muayenede skleralarda ikter disinda
patolojik bulgu saptanmamistir.Laboratuvar incelemelerin-
de AST 275 U/L, ALT 315 U/L, ALP 471 U/L, GGT 817 U/L, to-
tal bilirubin 2,5 mg/dL, INR 0,96 TSH 1,8 plU/mL ve serbest
T4 (sT4) 1,0 ng/dL olarak saptanmistir. R degeri 1,9 hesap-
lanmis olup 6n planda kolestatik tip hepatit ile uyumlu olarak
degerlendirilmistir. Bunun Gzerine metimazol tedavisi kesil-
mis ve hasta ileri tetkik ve izlem amaciyla servise yatiriimig-
tir.Ayirici tani kapsaminda yapilan batin ultrasonografisi ve
MR kolanjiyografik goérlintilemede grade 1 hepatosteatoz
disinda patolojik bulgu saptanmamis, intrahepatik ve eks-
trahepatik safra yollarinda dilatasyon izlenmemistir. Tiroid
ultrasonografisi kronik tiroidit ile uyumlu olarak degerlen-
dirilmistir. Hastaya destek tedavisi kapsaminda intraventz
hidrasyon uygulanmis ve izlem sirasinda karaciger enzim-
lerinde belirgin gerileme gozlenmis olup AST 73 ALT 97 ALP
245 ve GGT 549 U/L olarak olgulmustir. Kontrol TSH 3,6
MIU/mL ve serbest T4 1,3 ng/dL olarak saptanmistir. Klinik
izleminde karaciger yetmezligi bulgusu gelismeyen ve bi-
yokimyasal parametreleri gerileme egdiliminde olan hasta,
antitiroid ilaglara bagli hepatotoksisite 6n tanisi ile deger-
lendirilmis ve RAI veya cerrahi alternatiflerinin planlanmasi
amacilyla endokrinoloji poliklinigi kontroll 6nerilerek tabur-
cu edilmistir.

Laboratuar Parametrelerinin Takip Suirecinde Degisimi

ARA SON
PARAMETRE|BASVURU

KONTROL|KONTROL
AST (U/L) 275 73 24
ALT (UL) [315 97 29
ALP (U/L) 471 245 236
GGT (U/L) 817 549 384
Total
Bil. (mg/dL) [2.5 1.4 0.9
LDH (UL) 338 272 232
TSH

1.8 3,6 38

(pIU/mL)
sT4 (ng/dL) |1,0 1.3 1,3
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Tartisma: Antitiroid ilaglara baglh hepatotoksisite nadir go-
rilmekle birlikte klinik agidan 6énemli bir yan etkidir. Meti-
mazol iliskili karaciger hasari cogunlukla kolestatik patern
ile seyretmekte olup mekanizmasinin idiyosenkratik oldugu
dislnllmektedir. Literatlirde metimazol hepatotoksisitesi-
nin genellikle tedavinin ilk birkag ay! icerisinde ortaya ¢ikti-
g1 bildirilmistir. Bu olguda da metimazol tedavisinin Gguncu
ayinda kolestatik enzim yulksekligi gelismistir.Ayirici tanida
viral hepatitler, otoimmin hepatit, biliyer obstriksiyon ve
alkol maruziyeti gibi nedenlerin dislanmasi 6nemlidir. Bizim
olgumuzda goruntlileme yontemleri ile biliyer obstriksiyon
saptanmamis olup klinik seyir ve biyokimyasal diizelme ilag
iliskili hepatotoksisite ile uyumlu bulunmustur. Erken tani ve
ilacin kesilmesiile cogu hastada prognoz iyi seyretmektedir.
Metimazol veya PTU kullanimi sirasinda ciddi yan etki gelis-
tiren olgularda ¢apraz reaksiyon olasiligi yiksek oldugu igin
diger antitiroide gegis de onerilmemektedir.

Anahtar Kelimeler: metimazol, kolestatik hepatit, ilag iligkili
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Kene Isirmasini Takiben Gelisen Ayak Bilegi
ve Metatarsofalangeal Artrit: Lyme Hastaligi
Olgusu

Menekse Captud’

'Saglik Bilimleri Universitesi Bagcilar Egitim ve Arastirma
Hastanesi

Giris: Lyme hastaligi, kene araciligiyla bulasan Borrelia
burgdorferi kompleksine ait spiroketlerin neden oldugu
sistemik bir enfeksiyondur. Hastalik erken donemde en sik
eritema migrans ile ortaya cikarken, ilerleyen donemlerde
kas-iskelet sistemi, sinir sistemi ve kardiyak tutulum goru-
lebilir. Lyme artriti genellikle diz ekleminde mono veya oli-
goartrit seklinde ortaya ¢ikmaktadir. Bu olguda kene isirma-
sindan sonra gelisen ve ayak bilegi ile metatarsofalangeal
eklem tutulumu ile seyreden Lyme artriti olgusunun sunul-
masi amacglanmistir.

Olgu: Yirmi yedi yasinda erkek hasta Temmuz 2025 tari-
hinde sag ayak bilegi, metatars ve topuk bdlgesinde sislik
ve agri yakinmalari ile basvurdu. Hastada zaman zaman
diz agrisi, sabah tutuklugu ve aralikli bel agrisi da mevcut-
tu. Ozgecmisinde bilinen ek hastalik yoktu ve ailede roma-
tizmal hastalik dykusl bulunmuyordu.Hastanin dykustnde
Haziran 2025 tarihinde kene isirmasi oldugu ve yaklasik bir
ay sonra eklem yakinmalarinin basladigi 6grenildi. Travma,
Uretral akinti veya ishal 6yklsl yoktu. Hasta daha 6nce or-
topedi kliniginde degerlendirilmis olup ortopedik bir patoloji
saptanmamisti. Hastanin kendi ¢ektigi fotograflarda eritema
migrans ile uyumlu cilt lezyonu gorildi.Fizik muayenede
sag ayak bileginde ve birinci ile ikinci metatarsofalangeal
eklemlerde agri, sislik ve hassasiyet saptandi. Diger eklem-
ler dogal olarak degerlendirildi.Laboratuvar incelemelerin-
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de Borrelia burgdorferi icin immiinoglobulin M (IgM) ve im-
miinoglobulin G (IgG) serolojileri pozitif saptandi. Romatoid
faktor (RF), anti-siklik sitriline peptid (anti-CCP), antintik-
leer antikor (ANA) ve insan l6kosit antijeni B27 (HLA-B27)
testleri negatif bulundu. Sedimentasyon 2 mm/s, C-reaktif
protein (CRP) 6 mg/L olarak dl¢lldi. Hemogramda lenfosit
orani %43 disinda Ozellik saptanmadi.Hastaya Lyme has-
taligi tanisi ile baslangigta doksisiklin 100 mg glinde iki kez
tedavisi baslandi. Enfeksiyon hastaliklari klinigi tarafindan
tedavi seftriakson ile devam ettirildi. Tedavi slrecinde has-
tanin klinik yakinmalarinda ve eklem bulgularinda belirgin
gerileme gozlendi.

Eritema Migrans

Tartisma: Lyme hastaligi kene isirigini takiben haftalar veya
aylar icinde gelisebilen artrit ile ortaya ¢ikabilmektedir. Ta-
nida klinik bulgularin yani sira serolojik testler 6nem tasi-
maktadir. Bu olguda romatizmal belirteclerin negatif olmasi
ve Borrelia burgdorferi serolojisinin pozitif bulunmasi taniyi
desteklemistir.Lyme artriti cogunlukla diz ekleminde gortil-
mesine ragmen bu olguda ayak bilegi ve metatarsofalange-
al eklem tutulumu dikkat ¢ekicidir.

Sonug: Kene 6ykisl bulunan hastalarda atipik eklem tutu-
lumlari varliginda Lyme hastaliginin ayirici tanida ddsundl-
mesi onemlidir. Erken tani ve uygun antibiyotik tedavisi ile
kalici eklem hasari ve komplikasyonlarin édnlenmesi mim-
kundur.

Anahtar Kelimeler: Lyme artriti, Borrelia burgdorferi, kene
Isirmasi
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Empagliflozin Kullanimi Sonrasi Gelisen
Polisitemi: Nadir Bir Olgu Sunumu

Ozge Ozgen', Ahmet Barlak’

'Saglik Bilimleri Universitesi Antalya Egitim ve Arastirma Hastanesi
I¢ Hastaliklari Klinigi

Giris: SGLT-2 inhibitorleri, Tip 2 diyabet tedavisinde kar-
diyovaskller ve renal faydalari nedeniyle yaygin kullanilan
ajanlardir. Bu ilaglarin hematokrit dizeylerinde artisa yol
actig bilinmekle birlikte empagliflozin iligkili belirgin polisi-
temi gelisimi olduk¢a nadirdir. Taninin gecikmesi trombotik
komplikasyon riskini artirabileceginden, bu olguda empag-
liflozin tedavisi sonrasi ortaya ¢ikan semptomatik polisitemi
tablosu sunulmaktadir.

Amac: Bu sunumda, empagliflozin baslandiktan kisa stre
sonra gelisen ve ilacin kesilmesiyle hizla duzelen ilag iliskili
polisitemi olgusunu paylasarak, SGLT-2 inhibitord kullanan
hastalarda hematolojik izlemin énemini vurgulamayl amag-
ladik.

Gere¢ ve Yontem: Bu calisma tek merkezli, gozlemsel bir
olgu sunumudur. Hastanin klinik degerlendirmesi, labora-
tuvar bulgulari, mutasyon analizleri (JAK2 V617F, CALR,
MPL), periferik oksijen satlirasyonu, ilag 0yklsu ve tedavi
yaniti retrospektif olarak incelenmistir. Empagliflozin kulla-
nimina bagl gelisebilecek hematolojik degisiklikler litera-
turle karsilastinimis, semptomlarin seyri ve tedaviye verilen
yanit sistematik sekilde dokliimante edilmistir.

Bulgular: 55 yasinda erkek hasta bas dénmesi, ylzde ki-
zarma ve carpinti sikayetleriyle basvurdu. Ozgecmisinde
Tip 2 diyabet ve hipertansiyon bulunmakta olup iki ay 6nce
empagliflozin 10 mg/glin tedavisine baslandigi 6grenildi.
Fizik muayenede ciltte eritem ve konjunktival konjesyon
izlendi. Laboratuvar sonugclari: hemoglobin 19.1 g/dL, he-
matokrit %56, eritrosit 6.4 milyon/uL, EPO yiiksek, oksijen
satirasyonu normaldi. JAK2 V617F, CALR ve MPL mutas-
yonlari negatif bulundu. Empagliflozin kesildi ve hidrasyon
tedavisi baslandi. Uc hafta icinde hemoglobin 16.2 g/dL'ye,
hematokrit %48'e geriledi ve semptomlari dizeldi.

Tartisma: Empaglifiozin hematokrit artisina yol agabilmekte
olup bunun hemokonsantrasyon ve artmis eritropoietin ara-
cili eritropoez ile iligkili oldugu distnilmektedir. Klinik ola-
rak anlamli polisitemi oldukga nadir bildiriimektedir. Olgu-
muzda mutasyon negatifligi, oksijen saturasyonunun nor-
mal olmasi ve ilacin kesilmesiyle hizli gerileme gdzlenmesi
empagliflozin iliskili polisitemiyi desteklemektedir. SGLT-2
inhibitori kullanan hastalarda aciklanamayan hemoglobin
artisi veya hipervizkozite semptomlari gelistiginde bu durum
akilda tutulmahdir.Sonu¢cEmpagliglozin, nadir de olsa klinik
acidan anlamli polisitemiye neden olabilir. Bu olgu, SGLT-2
inhibitorl kullanan hastalarda hematokrit izleminin énemini
vurgulamaktadir. Erken tani ve uygun tedavi ile komplikas-
yonlarin énlenmesi mimkunddr.

Anahtar Kelimeler: empagliflozin, polisitemi, SGLT-2 inhibitord,
eritropoietin, tip 2 diyabet
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Kalbe Komsu Bir Tehdit: ileri Evre Akciger
Adenokarsinomunda Mediastinal Kitleye
Baglh Kardiyak Basi - Olgu Sunumu

Asli Gokay', Can Boynukara', Abdulrahman Elsalti’,
Muhammed Yasir Ceylan', Ertugrul Tekce?, Izzet Dogan?,
Yildiz Okuturlar

'Acibadem Mehmet Ali Aydinlar Universitesi, i¢ Hastaliklari
Anabilim Dal, istanbul, Tiirkiye

2Acibadem Atakent Hastanesi, Radyasyon Onkolojisi Klinigi,
istanbul , Tiirkiye

3Acibadem Atakent Hastanesi, Onkoloji Klinigi, istanbul , Tiirkiye

Giris: Akciger kanseri diinya genelinde kansere bagl 6lim-
lerin en sik nedenlerinden biri olup en yaygin histolojik alt
tipi akciger adenokarsinomudur. Non-small cell akciger
kanseri (NSCLC) olgularinin yaklasik %40'In1 adenokar-
sinom olusturur. Hastalarin énemli bir bolumi tani aninda
ileri evrede olup mediastinal lenf nodu tutulumu veya uzak
organ metastazlari ile basvurur. En sik metastaz bolgeleri
beyin, kemik, karaciger ve adrenal bezlerdir.

Amac: Bununla birlikte bazi olgularda mediastende gelisen
blyuk timor kitleleri komsu yapilara basi olusturarak ciddi
kardiyopulmoner komplikasyonlara yol agabilir.

Gereg ve Yontem: Bu olgu bir vaka sunumudur.

Bulgular: Solunumsal yakinmalar ile basvuran hastanin
kontrastsiz toraks bilgisayarli tomografisinde sol akcigerde
kitle lezyonu izlendi ve yapilan biyopsi sonucunda akciger
adenokarsinomu tanisi konuldu. Evreleme amaciyla gergek-
lestirilen PET/BT incelemesinde sol akciger alt lob postero-
bazal segmentte, paravertebral komsulukta yaklasik 38x33
mm boyutlarinda primer timor ile uyumlu lezyon goérulda.
Mediastende paratrakeal, karinal ve hiler bolgelerde en bu-
yugu 20x%15 mm dl¢llen multipl hipermetabolik lenf nodlari
dikkati cekti.Ayni incelemede sol hiler bolgeden sol atriu-
ma kadar uzanan, nekrotik alanlar iceren, diizensiz sinirh
ve uzun aksi yaklasik 11 cm olan invaziv Ozellikte bir kitle
lezyonu gozlendi (SUVmaks: 22.4). Ayrica sol akciger alt
lob bazalinde plevraya komsu, yaklasik 7 cm ¢apinda, Kistik
Ozellikte ve fokal hava dansitesi iceren bir alan (SUVmaks:
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8.4) izlendi. Bilateral adrenal bezlerde metastaz ile uyumlu
lezyonlar mevcut olup kraniyal manyetik rezonans goriintu-
lemede 6zellikle sag presantral girusta belirgin olmak Uzere
multipl beyin metastazlari ortaya konuldu.Yeni nesil dizile-
me (NGS) analizinde hedeflenebilir mutasyon tespit edilme-
di ve PD-L1 ekspresyonu %1-49 araliginda degerlendirildi.
Hastaya sisplatin, pemetreksed ve pembrolizumab kombi-
nasyonunu iceren sistemik tedavi planlandi ve es zamanl
olarak beyin metastazlarina yonelik radyoterapi uygulandi.
Ancak hastanin sistemik tedaviyi diizensiz kullanmasi lize-
rine kontrol PET/BT incelemesinde hastalik progresyonu ile
birlikte sag bobrekte yeni gelisen metastatik nodul dikka-
ti gekti.Klinik takip surecinde belirgin kaseksi, tekrarlayan
enfeksiyon ataklari ve inflamasyon parametrelerinde yuk-
selme gelisti. Yapilan ekokardiyografide sol atrium Uzerine
distan basi oldugu goruldi ve bu durumun mediastinal tu-
mor kitlesi ile iliskili oldugu degerlendirildi. Artan solunum
sikintisi ve hiperkarbi nedeniyle hastaya aralikli noninvaziv
mekanik ventilasyon destedi verildi. Ates ve hipotansiyon ile
basvurdugunda sepsis on tanisi ile tedavi baslandi; enfek-
siyon kontrol altina alindiktan sonra planlanan radyoterapi
tamamlandi.

Tartisma: Akciger adenokarsinomu siklikla metastatik ya-
yilim g0sterir ve 6zellikle beyin ile adrenal bez metastazlari
klinik pratikte sik karsilasilan bulgulardir. Buna karsin medi-
astinal timorlerin kardiyak yapilara mekanik basi olusturma-
si daha nadir bildirilen bir durumdur. Blylk mediastinal kit-
leler kalp, bliyuk damarlar ve solunum yollari tGzerinde basi
olusturarak ciddi kardiyopulmoner komplikasyonlara neden
olabilir. Malign hastaliklarda kalp veya perikardin etkilen-
mesi genellikle ileri evre hastaligin gostergesi olup prognoz
acisindan olumsuz kabul edilir. Sunulan olguda ekokardi-
yografide sol atrium Uzerine dis basi gorilmesi, mediastinal
tumor yuklndn kardiyak yapilar Gzerindeki belirgin etkisini
ortaya koymaktadir.ileri evre akciger adenokarsinomun-
da mediastinal tumor kitlesine bagli kardiyak kompresyon
nadir ancak klinik agidan énemli bir durumdur. Bu nedenle
ileri evre akciger kanseri hastalarinda ortaya ¢ikan kardiyo-
pulmoner bulgular dikkatle degerlendiriimeli ve mediastinal
kompresyon olasiligi géz onlinde bulundurulmalidir. Bu tir
komplikasyonlarin yonetiminde multidisipliner yaklasim bu-
yUk 6nem tasimaktadir.

Anahtar Kelimeler: Akciger Kanser, Mediastinal Kitle
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Yuksek Sedimentasyon ve Kilo Kaybi ile
Basvuran Hastada Granllomato6z Polianjitis
(Wegener Granulomatozu)

Engin Goniiltas’

'Antalya Egitim ve Arastirma Hastanesi

Giris: Yuksek eritrosit sedimentasyon hizi ve kilo kaybi, ma-
lignite ve enfeksiyon bastaolmak Uizere bir¢cok sistemik has-
taligin gostergesi olabilir. ANCA iliskilivasklitler multisistem
tutulumla seyredebilir ve erken tani hayati 6nem tasir.

Olgu: Elli iki yasinda erkek hasta; halsizlik, kilo kaybi ve
Ust solunum yolusemptomlari ile basvurdu. Fizik muaye-
nede nazal mukozada Ulserasyon veakciger bazallerinde
ince raller saptandi. Laboratuvar incelemesinde normositer
anemi, trombositoz, yliksek ESH ve CRP dtizeyleri bulundu.
Renal fonksiyonlarda bozulma mevcuttu. c-ANCA pozitifligi
saptandi.

Tartisma: Granllomatoz Polianjitis (Wegener Granilomato-
zu), kiiclk ve orta caplidamarlari tutan nekrotizan bir vas-
kiilittir. Ust ve alt solunum yolu ile bébrektutulumu tipiktir.
Yiksek ESH ve kilo kaybi gibi non-spesifik bulgularlabas-
layabilir. Erken tani ve uygun immunsupresif tedavi organ
hasarini azaltir.

Sonug¢: Yiuksek sedimentasyon ve kilo kaybi ile basvu-
ran hastalarda malignite ve enfeksiyon dislandiktan sonra
ANCA iligkili vaskidilitler mutlaka degerlendirilmelidir. Multi-
sistem tutulum varhiginda erken biyopsi onerilir.

Anahtar Kelimeler: Wegener, sedim, anca
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Simetikon Kullanimi Sonrasi Gelisen
Olasi llac¢ lligkili Karaciger Hasari: Bir Olgu
Sunumu

Elif Basaran'

'Liv Hospital Ankara

Giris: ilac iliskili karaciger hasari (Drug-Induced Liver Injury,
DILI), akut karaciger enzim yiksekliginin 5nemli nedenlerin-
den biri olup klinik pratikte tanisi cogu zaman gug olan bir
durumdur. DILI tanisi genellikle ilag kullanimi ile karaciger
biyokimyasal testlerindeki bozulma arasindaki zamansal
iliskinin gosterilmesi ve diger etiyolojik nedenlerin diglan-
masi ile konulmaktadir.Simetikon gastrointestinal sistemde
gaz kabarciklarinin birlesmesini saglayarak abdominal sis-
kinlik ve gaz semptomlarini azaltan bir anti-foaming ajandir.
ilacin gastrointestinal sistemden emilmedigi kabul edildi-
ginden sistemik yan etkilerinin olduk¢a nadir oldugu disu-



nilmektedir. Literatiir incelendiginde simetikon kullanimina
bagh karaciger hasari bildirimlerinin oldukca sinirli oldugu
gorilmektedir.

Amag: Bu calismanin amaci, simetikon kullanimini takiben
gelisen belirgin karaciger enzim yUksekligi ve hiperbilirubi-
nemi ile seyreden olasi ilag iliskili karaciger hasari olgusunu
sunmak ve nadir gorilebilecek bu olasi iliskiye klinik agidan
dikkat cekmektir.

Gereg¢ ve Yontem: Bu calisma tek bir hastaya ait klinik bul-
gularin ve laboratuvar verilerinin retrospektif olarak deger-
lendirilmesi ile hazirlanan bir olgu sunumudur. Hastanin
demografik verileri, ila¢ kullanim dykdsd, klinik bulgulari ve
laboratuvar sonugclari incelenmistir.ilac ile karaciger hasari
arasindaki nedensel iliski RUCAM skorlama sistemi kullani-
larak degerlendirilmistir. Karaciger hasari paterniise ALT ve
ALP degerleri kullanilarak hesaplanan R faktord ile belirlen-
mistir.

Bulgular: Olgu:58 yasinda erkek hasta ciltte sararma ve id-
rar renginde koyulasma sikayetleri ile basvurdu. Hastanin
oykuslnde son 6 gun boyunca glinde bir tablet olacak se-
kilde simetikon iceren bir preparat kullandigi 8grenildi. ilacin
kullanim nedeni abdominal gaz ve siskinlik sikayetleriydi.
Hastanin 6zgec¢misinde alkol kullanimi bulunmamaktaydi.
Ayrica hepatotoksik ila¢ kullanimi, bitkisel Grin veya takvi-
ye kullanimi dykUsu yoktu. Hastanin baska bir ila¢ kullanim
oykisl de bulunmamaktaydi.Bagsvuru oncesinde yapilan
tetkiklerinde karaciger enzimleri normal sinirlarda saptan-
misti:ALT: 14 U/LAST: 17 U/LBasvuru sirasinda laboratuvar
sonuglari:Total bilirubin: 11.8 mg/dLDirekt bilirubin: 10.6
mg/dLALT: 311 U/LAST: 127 U/LALP: 288 U/LGGT: 248 U/
LHepatik etiyolojiyi arastirmak amaciyla yapilan viral hepa-
tit serolojileri (Hepatit A, Hepatit B ve Hepatit C markerlari)
negatif olarak saptandi.

Tablo 1: Basvuru Oncesi Bazal Karaciger Fonksiyon Testleri

Parametre Deger Referans Araligi Yorum
AST (SGOT) 13UL 0-40U/L Normal
ALT (SGPT) 13UL 0-41U/L Normal
GGT 17UL 8-61U/L Normal
ALP 45U/L 40-129U/L Normal

Tablo 2: Basvuru Sirasindaki Laboratuvar Bulgulari

Parametre Olgiilen Deger Referans Araligi
Total Bilirubin 11.8 mg/dL 0-1.2mg/dL
Direkt Bilirubin 10.6 mg/dL 0-0.3 mg/dL
ALT (Alanine Aminotransferase) 311U/L 10-50U/L

AST (Aspartate Aminotransferase) 127U/ 10-50U/L

ALP (Alkaline Phosphatase) 288 U/L 40-129U/L

GGT (Gamma-Glutamyl Transferase) 248 U/L 8-61U/L

Tartisma: Simetikon gastrointestinal sistemden emilimi mi-
nimal olan ve genellikle glivenli kabul edilen bir ajandir. Bu-
nunla birlikte nadir durumlarda idiosenkrazik reaksiyonlar
sonucu karaciger enzim yuksekligi gelisebilecegi dusunul-
mektedir.Bu olguda simetikon kullanimini takiben sarilik ve
belirgin karaciger enzim yuksekligi gelismesi dikkat ceki-
cidir. Hastanin daha onceki tetkiklerinde karaciger enzim-
lerinin normal olmasi ve baska hepatotoksik ila¢c kullanim

V. ULUSAL DAHILIYE KONGRESI

OyklUsinin bulunmamasi, ilag ile karaciger hasari arasin-
daki olasi iliskiyi disiindlirmektedir.Literatir incelendiginde
simetikon kullanimina bagl karaciger hasari bildirimlerinin
oldukga sinirli oldugu goértlmektedir.Roussel Uclaf Neden-
sellik Degerlendirme Yontemi (RUCAM) kullanilarak yapilan
degerlendirmede toplam skor 6 olarak hesaplanmis olup bu
skor ilag ile iligkili karaciger hasari agisindan “Olasi-yuksek
olasilikl" iliskiyi desteklemektedir. ALT ve ALP degerleri kul-
lanilarak hesaplanan R faktord 2.79 olup bu durum karma
(mixed) tip karaciger hasari ile uyumludur.Simetikon genel-
likle gtivenli kabul edilen ve sistemik emilimi minimal olan
bir ila¢g olmasina ragmen nadir durumlarda karaciger enzim
yuksekligi ile iliskili olabilir. Bu olgu, simetikon kullanimini
takiben gelisen olasi ilag iligkili karaciger hasarina dikkat
cekmesi agisindan 6nem tasimaktadir.Agiklanamayan kara-
ciger enzim yuksekligi olan hastalarda nadir de olsa bu tir
ilaglarin da g6z oniinde bulundurulmasi 6nerilmektedir.

Anahtar Kelimeler: Drug-Induced Liver Injury (DILI), Hepatotoksi-
site, Simetikon, Roussel Uclaf Nedensellik Degerlendirme Yontemi
(RUCAM)
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Castleman Hastaligi: Tanisal Gugluk Yaratan
Bir Olgu Sunumu
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Okuroglu', Ali Ozdemir’

'Saglik Bilimleri Univer_sitesi, Fatih Sultan Mehmet Egitim ve
Arastirma Hastanesi, I¢c Hastaliklari Klinigi, Istanbul

Giris: Castleman hastaligi nadir gorulen lenfoproliferatif bir
hastalik olup klinik olarak unicentric (UCD) ve multicentric
(MCD) formlarda izlenebilmektedir. Hastalik cogunlukla len-
fadenopati ile prezente olmakla birlikte klinik ve radyolojik
bulgular nedeniyle lenfoma ile karisabilmektedir. Patoge-
nezde oOzellikle IL-6 aracili inflamatuvar yanitin énemli rol
oynadigi diisiinilmektedir. Kesin tani cogunlukla eksizyonel
lenf nodu biyopsisinin histopatolojik incelemesi ile konul-
maktadir. Bu sunumda eksizyonel lenf nodu biyopsisi so-
nucunda hiyalen vaskdler tip Castleman hastaligi tanisi alan
bir olgu sunulmustur.

Olgu: Otuz yasinda bilinen kronik hastaligi bulunmayan ka-
din hasta sag alt kadran karin agrisi ve ates yiksekligi sika-
yetleri ile dis merkeze basvurmustur. ilk basvurusunda akut
faz reaktanlarinda ylikselme saptanmasi lizerine dis merkez
enfeksiyon hastaliklari servisinde takip edilmis ancak etiyo-

Poster Bildiriler | 67



loji belirlenememistir. Takiplerinde anemi ve trombositopeni
saptanmasi Uzerine hasta ileri tetkik amaciyla dis merkez
dahiliye servisine devredilmistir. Aksiller ve inguinal bol-
gelerde lenfadenopatiler saptanmistir. Girisimsel radyoloji
tarafindan lenfadenopatiler 6n planda reaktif distnilmuis
ve biyopsi uygunlugu gorilmemistir. Hematoloji degerlen-
dirmesinde periferik yaymada psédotrombositopeni disu-
nilmls, anemi nedeniyle intramuskiler vitamin B12 teda-
visi baslanarak hasta taburcu edilmistir. Taburculuk sonrasi
ates, safra icerikli kusma ve halsizlik sikayetlerinin devam
etmesi lzerine hasta tarafimizca interne edilmistir. Labo-
ratuvar tetkiklerinde WBC: 6.5 x10%/mm?, nétrofil: 4.1 X103/
mm?3, lenfosit: 1.4 x103/mm?3, hemoglobin: 8.5 g/dL, trom-
bosit: 24 x103/mm?® ve CRP: 64 mg/L olarak saptanmistir.
Abdomen ultrasonografisinde dalak boyutu 148 mm olarak
Olcllmis ve superior mezenterik arter cevresinde lenfade-
nopati ile uyumlu hipoekoik yapilar izlenmistir. Yuzeyel ult-
rasonografide sol aksiller bélgede en blyugu 24 x 6 mm
boyutunda olmak Uzere kalin korteksli ve hiler kanlanmasi
bulunan reaktif goriiniimlu lenf nodlari saptanmistir. PET-BT
incelemesinde servikal, supraklavikiler ve aksiller bdlge-
lerde artmis FDG tutulumu gosteren ¢oklu lenfadenopatiler
ile hepatosplenomegali saptanmistir. Hastaya sol aksiller
lenf nodundan eksizyonel biyopsi yapilmistir. Histopatolojik
incelemede germinal merkezlerde regresyon, belirgin vas-
kularizasyon ve mantle zonunda konsantrik lenfosit dizili-
mi (“onion-skin” goértiniimu) izlenmis olup bulgular hiyalen
vaskdler tip Castleman hastaligi ile uyumlu olarak raporlan-
mistir. Hastaya Castleman hastaligi tanisi konulmustur.

Hemogram Bulgulari

Parametre Basvuru En diisiik Son ol¢iim
WBC (x10%/L) 59 5 6.5
Ntrofil (x10%/uL) 34 3 6
Hemoglobin (g/dL) 1.7 6.1 9.8
Eritrosit (x10%/uL) 421 234 3.56
Trombosit (x10%/pL) 103 1 80

Taniya Giden Klinik Siirec

Basamak Bulgular
Basvuru Sag alt kadran karin agrisi ve ateg
Laboratuvar Anemi (Hb: 8.5 g/dL), trombositopeni (24x10°/pL), CRP yiiksekligi (64

mg/L)

Ultrasonografi Aksiller lenfadenopatiler, splenomegali (148 mm)

Servikal, supraklavikiiler ve aksiller bolgelerde hipermetaholik lenfadenopa-

PET-BT tiler (SUVmax: 6.5), hepatosplenomegali

Patolojik inceleme | Eksizyonel lenf nodu biyopsisi

Tani Hiyalen vaskiiler tip Castleman hastaligi
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Ek Laboratuvar ve Goériintiileme Bulgular

Parametre Bulgular
Hemoglobin 8.5¢g/dL
Trombosit 24 x10°/pL
CRP 64 mg/L
Abdomen USG Dalak boyutu'148 mm (splenomegali), Siiperior mezenterik arter cevresinde
lenfadenopatiler
Servikal Lenfadenopati Sag seviye 2A: 15x16 mm, artmis FDG tutulumu
(SUVmax =4.0)
Supraklavikiiler Lenfadenopati Sol: 1915 mm, artmis FDG tutulumu (SUV-
PET-BT max =6.5)
Aksiller Lenfadenopati Sol: 2117 mm, Sag: 30x12 mm (artmig FDG tutu-
lumu)
inguinal Lenfadenopati Sag: 1610 mm, hafif FDG tutulumu
Histopatoloji Hiyalen vaskiiler tip Castleman hastaligi
immiinohistokimya | CD20(+), (D3(+), (D138(+)

Tartisma: Castleman hastaligi nadir gorulen bir lenfoproli-
feratif hastalik olup klinik olarak unicentric (UCD) ve mul-
ticentric (MCD) formlarda siniflandiriimaktadir. Unicentric
form genellikle tek bir lenf nodu bdlgesinde lokalize lenfa-
denopati ile seyrederken multicentric form sistemik infla-
masyon bulgulari, sitopeniler ve organomegali ile prezente
olabilmektedir. Ozellikle multisentrik Castleman hastaliginin
patogenezinde IL-6 aracili sitokin aktivasyonunun énemli
rol oynadigi dusinulmektedir. Castleman hastalgi klinik ve
radyolojik bulgular agisindan degisken prezentasyon goste-
rebilmesi nedeniyle tanisal guclik olusturabilmektedir. PET-
BT incelemelerinde hipermetabolik lenf nodlarinin saptan-
masi lenfoproliferatif hastalik sliphesini artirmakla birlikte
kesin tani eksizyonel lenf nodu biyopsisinin histopatolojik
incelemesi ile konulmaktadir. Germinal merkez regresyonu,
belirgin vaskdler proliferasyon ve mantle zonunda konsant-
rik lenfosit dizilimi (“onion-skin" gériinimu) hiyalen vaskduler
tip Castleman hastaligi icin karakteristik bulgulardir. Sunu-
lan olguda PET-BT incelemesinde ¢oklu hipermetabolik len-
fadenopatiler ve hepatosplenomegali saptanmasi lzerine
eksizyonel lenf nodu biyopsisi sonucunda hiyalen vaskduler
tip Castleman hastaligi tanisi konulmustur. Bu olgu, yaygin
lenfadenopati ile bagvuran hastalarda Castleman hastaligi-
nin ayirict tanida g6z énidnde bulundurulmasi gereken nadir
bir lenfoproliferatif hastalik oldugunu gdstermektedir.

Sonug: Castleman hastaligi nadir goériilen bir lenfoproli-
feratif hastalik olup klinik ve radyolojik bulgular nedeniyle
tanisal glglik olusturabilmektedir. Yaygin lenfadenopati
ve sistemik bulgular ile basvuran hastalarda kesin tani igin
eksizyonel lenf nodu biyopsisinin histopatolojik incelemesi
blylk 6nem tasimakta olup Castleman hastaligi ayirici tani-
da akilda tutulmalidir.

Anahtar Kelimeler: Castleman hastaligi, Lenfadenopati, Spleno-
megali
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Demans ve Gegirilmis Serebrovaskuler Olay
Oykusu Olan Bir Hastada Mukus Tikacina
Bagl Gelisen Atelektazi
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Naurzvai?, Yildiz Okuturlar’

'Acibadem Mehmet Ali Aydinlar Universitesi, i¢ Hastaliklari
Anabilim Dali, Istanbul, Tirkiye

?Acibadem Mehmet Ali Aydinlar Universitesi Atakent Hastanesi,
Go6gls Hastaliklari Departmani, Istanbul, Tirkiye

Giris: Demans ve Serebrovaskiiler Olay (SVO) gibi norolojik
defisiti olan yasli hastalarda, yutma disfonksiyonu ve oksu-
rik refleksinin zayiflamasi ciddi pulmoner komplikasyon-
lara zemin hazirlamaktadir. Bu hasta grubunda sekresyon
yonetiminin yetersizligi, mukus tikaglarinin olugsmasina ve
takiben lober atelektazilere yol acarak klinik tabloyu hizla
bozabilmektedir. Sadece konservatif yontemlerle sinirh kal-
mayip, havayolu obstriksiyonuna ydnelik erken girisimsel
mudahale, gelisebilecek sekonder pnémonilerin ve kronik
solunum yetmezliginin 6nlenmesinde hayati 5neme sahiptir.
Bu olguda, kompleks norolojik kisithligi olan bir hastada ma-
sif atelektazinin tani ve tedavi suireci sunulmaktadir.

Olgu: Seksen (¢ yasinda kadin hasta (F.M.), Alzheimer tipi
demans ve bir yil 6nce gegirilmis SVO dykusu ile evde ba-
kim hastasiyken; hirilti solunum, dispne ve genel durum
bozuklugu nedeniyle acil servise basvurmustur. Ozgecmi-
sinde beslenme amach Perkiitan Endoskopik Gastrostomi
(PEG) tlpU bulunan hastanin fizik muayenesinde bilateral
raller saptanmis ve periferik oksijen satlirasyonu (SP0O2) in-
haler tedaviye ragmen %87'de seyretmistir.Cekilen toraks
Bilgisayarli Tomografi (BT) incelemesinde sol alt lobda total
atelektazi ve icerisinde kalsifik odaklar bulunan yaklasik 5
cm kalinliginda plevral eflizyon saptanmistir. Hastaya genel
anestezi altinda terapotik Fiberoptik Bronkoskopi (FOB) uy-
gulanmistir. islemde sol alt lob girisinde liimeni tam tikayan
yogun mukus tikaci ve antrakotik degisiklikler izlenmis; lavaj
ile havayolu acikhgi saglanmistir. Alinan 6rnegin sitopatoloji
sonucu "“Benign (Papanicolaou System-2019, Kategori II)"
olarak raporlanmis, malignite saptanmamistir.Klinik takip-
te trakeostomize edilen ve mekanik ventilator destegi alan
hastanin Arteryel Kan Gazi (AKG) analizinde pH: 7.59, pCO2:
29.5 mmHg ve p0O2: 94.9 mmHg ile respiratuvar alkaloz
tablosu saptanmistir. Mevcut ventilator ayarlarinin hastaya
fazla gelmesi Gizerine solunum modu Volim Kontrollu Venti-
lasyon (VCV) yerine Basing Destedi (Pressure Support - PS)
moduna gegirilerek optimize edilmistir. FOB sonrasi atelek-
tazinin radyolojik olarak duizeldigi ve ralleri azalan hastanin
klinik olarak stabilize oldugu gdzlenmistir.

Tartisma: Ozellikle yataga bagimli veya nérolojik kisithligi
olan hastalarda mukus tikaci kaynakli atelektazilerde FOB,
hem tikayici odagin temizlenmesi hem de malignitenin
dislanmasi agisindan stratejik bir mudahaledir. Bu vakada
bronkoskopik aspirasyonun hizli etkinligi, hastanin akut tab-
lodan ¢ikmasini saglayarak rehabilitasyon sirecine gecisi
kolaylastirmistir. Hastanin taburculuk sonrasi solunum des-
tediicin ev tipi ventilator (homevent) ayarlari AKG degerleri-
ne gore optimize edilmis; aspirasyon riskini minimize etmek
icin PEG beslenmesi sirasinda basin 30-45 derece yukarida
tutulmasi ve duizenli solunum egzersizleri planlanmistir.

VAUDT
V. ULUSAL DAHILIYE KONGRESI

Sonug: Sonug olarak, bu tir kompleks vakalarda zamaninda
yapilan girisimsel pulmoner prosedirlerin multidisipliner bir
bakim stratejisiyle birlestiriimesi, mortaliteyi azaltmada ve
yasam kalitesini artirmada temel teskil etmektedir.

Anahtar Kelimeler: Atelektazi, Bronkoskopi, Mukus tikaci, Demans,
Serebrovaskiiler olay.

PS-012

Vitamin B12 Eksikligine Bagh
Psédotrombotik Mikroanjiyopati: Bir Olgu
Sunumu

Esra Cil Cetiner’

'Antalya Sehir Hastanesi, Antalya

Giris: Vitamin B12 eksikligi, megaloblastik aneminin en
onemli nedenlerinden biri olup hematolojik ve norolojik bir-
cok klinik bulgu ile prezente olabilir. Klasik olarak makrositik
anemi, |0kopeni ve trombositopeni ile seyreden bu durum
bazi hastalarda nadir fakat dikkat cekici bir tablo olan pso-
dotrombotik mikroanjiyopati (pseudo-TMA) seklinde ortaya
cikabilir.Psddotrombotik mikroanjiyopati; hemolitik anemi,
trombositopeni ve periferik yaymada sistosit varligi ile ka-
rakterizedir ve klinik olarak trombotik trombositopenik pur-
pura (TTP) ile karisabilir. Ancak TTP'den farkli olarak bu
hastalarda genellikle belirgin laktat dehidrogenaz yuksek-
ligi, retikulosit yanitinin yetersiz olmasi ve agir vitamin B12
eksikligi dikkat cekmektedir.TTP acil plazmaferez gerekti-
ren hayati tehdit edici bir hastalik oldugundan, psédotrom-
botik mikroanjiyopatinin dogru sekilde taninmasi gereksiz
ve invaziv tedavilerin dnlenmesi acisindan bliylik 6nem ta-
simaktadir.

Olgu: 62 yasinda erkek hasta son birka¢ haftadir artan hal-
sizlik, carpinti ve nefes darligi sikayetleri ile i¢ hastaliklar
poliklinigine basvurdu. Fizik muayenesinde belirgin solukluk
ve hafif ikter saptandi.Laboratuvar bulgulari:Hemoglobin:
6.8 g/dLMCV: 112 fLLOkosit: 3.100/mm3*Trombosit: 58.000/
mm?3LDH: 2100 U/LTotal bilirubin: 2.8 mg/dLRetikilosit:
%0.8Periferik yaymada sistositler ve makroovalositler iz-
lendi. Direkt Coombs testi negatif saptandi. ADAMTS13 ak-
tivitesi 6zel laboratuvarda calisildi, normal bulundu. Vitamin
B12 dizeyi 74 pg/mL olarak olguldi.Kemik iligi aspirasyo-
nunda megaloblastik degisiklikler izlendi ve hastaya vitamin
B12 eksikligine bagh psodotrombotik mikroanjiyopati tani-
sI konuldu.Hastaya intramuskdiler vitamin B12 replasman
tedavisi baslandi. Tedavi sonrasi hemoglobin dizeyinde
progresif artis, LDH dlizeyinde belirgin diislis ve trombosit
sayisinda normallesme izlendi.

Tartisma: Vitamin B12 eksikligi nadir durumlarda trombotik
mikroanjiyopatiyi taklit eden bir klinik tabloya yol agabilmek-
tedir. Psdédotrombotik mikroanjiyopati olarak adlandirilan bu
durumda hemolitik anemi, trombositopeni ve periferik yay-
mada sistosit varligi gorilebilir ve bu nedenle klinik olarak
trombotik trombositopenik purpura (TTP) ile karisabilmek-
tedir.Ancak TTP'den farkll olarak vitamin B12 eksikliginde
genellikle makrositoz, belirgin LDH yiksekligi ve yetersiz re-
tikUlosit yaniti dikkat cekmektedir. Bu hastalarda ADAMTS13
aktivitesi genellikle normaldir ve plazmaferez gereksinimi
bulunmaz.Bu nedenle trombotik mikroanjiyopati dusinulen
hastalarda vitamin B12 diizeyinin degerlendirilimesi ayirici
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tani agisindan onemlidir. Dogru tani konuldugunda basit bir
vitamin B12 replasman tedavisi ile hizli hematolojik diizelme
saglanabilmektedir.

Sonug: Vitamin B12 eksikligi bazi hastalarda klasik me-
galoblastik anemi tablosunun disinda, hemolitik anemi ve
trombositopeni ile seyreden atipik bir klinik goriiniim olus-
turabilir. Bu durum trombotik mikroanjiyopatiyi taklit edebil-
diginden tanisal surecgte yaniltici olabilir.Makrositoz varligi,
belirgin LDH yuksekligi ve disuk retikulosit yaniti gibi labo-
ratuvar bulgular taniya yonelik 6nemli ipuglari saglayabilir.
Bu nedenle benzer klinik tablolarla basvuran hastalarda vi-
tamin B12 duzeyinin degerlendiriimesi uygun tani ve teda-
vi yaklasiminin belirlenmesi acgisindan 6nem tasimaktadir.
Zamaninda baslanan vitamin B12 replasmani ile hematolojik
parametrelerde belirgin diizelme saglanabilir ve hastaligin
prognozu olumlu yonde etkilenebilir.

Anahtar Kelimeler: vitamin b12, psddotrombotik mikroanjiopati,
hemolitik anemi
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Maskelenmis Malignite: Hipokalemi ve
Metabolik Alkaloz ile Basvuran Bir Ektopik
Adrenokortikotropik Hormon Vakasi
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Giris: Cushing sendromu, kronik olarak asiri glukokortiko-
idlere maruz kalmanin sonucudur. Hipofiz adenomu, adre-
nokortikotropik hormon (ACTH) bagimli hiperkortizolizmin
en yaygin nedenidir. Hastalarin %10-15'inde ACTH, ektopik
bir néroendokrin timor tarafindan salgilanir. Paraneoplas-
tik Cushing sendromu tanisal bir zorluktur ve farkl timor
tipleriyle iliskili olabilir. Kiicik hcreli akciger kanseri ve
bronsiyal karsinoid timorler vakalarin gogunu olusturur. Ek-
topik ACTH sendromunda kortizol seviyeleri genellikle cok
yuksektir. Klinik tablo; hiperglisemi, hipokalemi, metabolik
alkaloz, hiperpigmentasyon, ddem ve hiperkoagulopati gibi
metabolik bozukluklarla ortaya c¢ikar.

Olgu: Yetmis bes yasinda kadin hasta; bir hafta dnce bas-
layan nefes darligi, 6ksuruk ve balgam sikayetleri ile bas-
vurdu. Ozgegmisinde 50 paket/yil sigara dykisii, 20 yildir
hipertansiyon ve 15 yildir tip 2 diabetes mellitus tanilari
mevcuttu. Hasta; ACE inhibitéri + hidroklorotiyazid kom-
binasyonu ve metformin (1000 mg/giin) kullanmaktaydi.
Basvuru anindaki kan basinci 155/80 mmHg, diger vital bul-
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gulari normaldi. Fizik muayenede sag orta zonda krepitan
raller disinda patolojik bulgu saptanmadi. Akciger grafisi
pnomoni ile uyumluydu. Elektrokardiyografide T dalgasi
dizlesmesi ve ST segment ¢okmeleri saptanan hastanin
laboratuvar incelemesinde potasyum 2,0 mEqg/L 6lguldu ve
eslik eden metabolik alkaloz saptandi. (Olgunun basvuru
anindaki laboratuvar degerleri Tablo-1 de izlenmektedir.)
Potasyum distkligine neden olabilecek ilaglar kesilip int-
raven0z potasyum replasmani yapilmasina ragmen direngli
hipokalemi ve metabolik alkalozun devam etmesi lzerine
ileri tetkik planlandi. incelemelerde metabolik alkalozun klo-
rire direngli oldugu; ACTH ve kortizol dlizeylerinin yiksek
seyrettigi saptandi. Uygulanan 1 mg deksametazon baski-
lama testinde (DST) kortizol seviyelerinin baskilanmamasi
Uzerine ACTH bagimli Cushing sendromu distnuldu. Hipo-
fizer ve ektopik odak ayrimi igin yapilan 8 mg DST'de ba-
zal kortizol seviyesinde anlamli dusus gorilmemesi tzerine
ektopik ACTH sendromu tanisina odaklanildi. (Olgunun tani
asamasinda yapilan ileri tetkikleri Tablo 2 de izlenmektedir.)
Toraks BT'de mediastinal lenfadenopatiler ve sag akciger
Ust lobda fokal lezyon saptanmasi lzerine yapilan biyopsi
sonucu "kiglk htcreli noroendokrin karsinom” ile uyumlu
geldi. ECOG performans skoru 4 olan hastaya kemoterapi
planlanamadi. Hasta, tanidan bir ay sonra genel durum bo-
zuklugu nedeniyle kaybedildi.

Olgunun Toraks BT incelemesinde Mediastinal Lenfadenopatiler
ve Sag Akciger Ust Lobda Fokal Lezyon Goriilmektedir.

Tablo-1: Olgunun Basvuru Anindaki Laboratuvar Degerleri

Tetkik Adi Birim Sonug
Potasyum mEq/L 2
Glukoz mg/dL 256
HbA1c % 73
Sodyum mEq/L 140
Kreatinin mg/dL 0,94
BNP pg/mL 1100
Troponin ng/L 18
pH - 7,49
pC02 mmHg 69
Bikarbonat mmol/L 46




Tablo-2: Olgunun Tani Asamasinda Yapillan ileri Tetkikleri

Tetkik Adi Birim Sonug
Spot idrarda Klor mmol/L 40
24 Saatlik idrar Potasyumu mmol/giin 128
24 Saatlik idrar Katekolaminleri - Normal
Serum ACTH pg/mL 294
Serum Kortizol mcg/dL 'y}
Aldesteron ng/dL <37
Plazma Renin Aktivitesi ng/mL/saat 08

1 mg DST Sonrasi Serum ACTH pg/mL 302
1'mg DST Sonrasi Serum Kortizol mcg/dL 58

8 mg DST Sonrasi Serum ACTH pg/mL 254
8 mg DST Sonrasi Serum Kortizol mcg/dL 46

Tartisma: Kuclk hicreli néroendokrin karsinom; ndéroen-
dokrin hicrelerden kdken alan, agresif seyirli ve erken me-
tastaz egilimi gosteren bir timordur. Akciger néroendokrin
timorlerinin yaklasik %1-2'si Cushing sendromu ile iligkilidir
ve bu timorler ektopik ACTH Uretiminin en yaygin nede-
nidir. Cushing sendromu; ACTH badimh (%80) veya ACTH
bagimsiz (%20) olarak siniflandirilir. ACTH bagimli nedenler
arasinda Cushing hastaligi (hipofizer adenom) ¢ogunlugu
olustururken (%65-70), hipofiz disi timérlerden kaynakla-
nan ektopik ACTH salgilanmasi %10-15 oraninda goruldr.
Ektopik ACTH sendromu; tipik Cushing bulgularindan ziya-
de, siklikla tedaviye direncli hipokalemi, metabolik alkaloz,
hiperglisemi ve 6dem gibi akut metabolik tablolarla prezan-
te olur.

Sonug: Sunulan olgu, acgiklanamayan hipokalemi ve meta-
bolik alkaloz varliginda ektopik ACTH sendromunun ayirici
tanida mutlaka akilda tutulmasi gerektigini vurgulamaktadir.
Bu tir metabolik bozukluklarin varliginda, altta yatan ma-
lignite agisindan kapsamli ve multidisipliner degerlendirme
hayati 6nem tasimaktadir. Erken tani ve uygun tedavi yak-
lasimlari ile hem hiperkortizolizme bagli akut komplikasyon-
larin hem de maligniteye sekonder mortalitenin azaltiimasi
amaclanmalidir.

Anahtar Kelimeler: Ektopik ACTH, Kiicik Hucreli Akciger Karsino-
mu, Hipokalemi, Metabolik Alkaloz

Kaynakca

1. Richa, C. G., Saad, K. J., Halabi, G. H., Gharios, E. M. ve Merheb, F. L.
N. A. M. T. (2018). Case-series of paraneoplastic cushing syndrome in
small-cell lung cancer. Endocrinology, Diabetes And Metabolism Case
Reports, 2018(1), 1-8.

2. Nagy-Mignotte H, Shestaeva O, Vignoud L , Guillem P, Ruckly
S, Chabre O, Sakhri L, Duruisseaux M, Mousseau M, Timsit JF
vedigerleri.Kiiguk hiicreli akciger kanserinde paraneoplastik Cushing
sendromunun prognostik etkisi.Toraks Onkolojisi Dergisi20149497-505
3. Cicin, . Uzunodlu, S., Ermantas, N., Usta, U., Temizoz, O. ve , H. K.
(2010). Kuglk hicreli akciger kanserinde yikici bir durum: ektopik
cushing sendromu. Dergi Park Akademik, 2010(4), 312-314.

V. ULUSAL DAHILIYE KONGRESI

PS-014

Allojenik Hematopoietik K6k Hicre
Nakli Sonrasi Gelisen Gastrointestinal
Strongyloides stercoralis Enfeksiyonu ve
Coklu Firsat¢ci Komplikasyonlar: Bir Olgu
Sunumu

Muhammed Yasir Ceyhan', Can Boynukara', Ant Uzay?,
Yildiz Okuturlar’

'Acibadem Mehmet Ali Aydinlar Universitesi Atakent Hastanesi, ic
Hastaliklart Anabilim Dall, Istanbul )
2Acibadem Mehmet Ali Aydiniar Universitesi Atakent Hastanesi, Ig
Hastaliklari Anabilim Dali, Hematoloji Bilim Dali, Istanbul

Giris: Strongyloides stercoralis, toprak kaynakl bir nematod
olup immunokompetan bireylerde genellikle asemptomatik
veya hafif gastrointestinal semptomlarla seyreder. Ancak
allojenik hematopoietik kdk hiicre nakli (HKHN) sonrasi yo-
gun immunsuUpresif tedavi alan hastalarda, parazitin otoen-
feksiyon doénguisu hizlanarak hiperenfeksiyon sendromu ve
dissemine strongiloidiazise yol agabilir. Graft versus host
hastaligi (GVHH) tedavisinde kullanilan kortikosteroidler bu
riski dnemli dl¢cide artirmaktadir. Bu sunumda, akut miye-
loid 16semi (AML) tanislyla HKHN yapilan ve nakil sonrasi
donemde Strongyloides stercoralis enfestasyonu saptanan
bir hastanin klinik seyrinin ve yonetiminin literatiir esliginde
aktarilmasi amaclanmistir.

Olgu: Altmis U¢ yasinda erkek hasta, Temmuz 2024'te bir
aydir suren ilerleyici halsizlik ve glgsulzlik yakinmalariyla
hematoloji klinigine yonlendirildi. Fizik muayenede kutan6z
ve konjunktival solukluk saptandi. Laboratuvar incelemesin-
de I6kosit sayisi 62,72x10%/uL, hemoglobin 7,3 g/dL, trom-
bosit sayisi 113x103/uL ve laktat dehidrogenaz (LDH) 363
IU/L olarak bulundu. Kemik iligi biyopsisi ile fms benzeri
tirozin kinaz 3 (FLT3) pozitif AML tanisi konuldu. Hastaya
standart "7+3" indiksiyon kemoterapisi (idarubisin 12 mg/
m?/glin, U¢ gin; sitarabin 100 mg/m?/giin, yedi giin) uygu-
landi. Agustos 2024'te yapilan kontrol kemik iligi aspiras-
yonunda blast orani %5'in altinda saptanarak morfolojik re-
misyon dogrulandi. Yiksek doz sitarabin ile konsolidasyon
kemoterapisi sonrasi, Ekim 2024'te tam uyumlu (10/10 insan
I6kosit antijeni (HLA) uyumlu) akraba disi vericiden alloje-
nik HKHN gerceklestirildi.Nakil sonrasi 34. giinde makdlo-
papuler deri dokuntlsU, kserozis ve persistan ishal gelisen
hastada evre 2 kutan6z GVHH tanisi konularak ylksek doz
kortikosteroid tedavisi baslandi. Tedavinin liglincl guiniinde
siddetli dispepsi ve epigastrik agri ortaya cikti. Ust gastro-
intestinal sistem endoskopisinde alinan duodenum biyopsi-
leri, Strongyloides stercoralis enfestasyonunun eslik ettigi
duodenit ile uyumlu bulundu. ivermektin (1x6 mg) tedavisi
baslatildi.Kasim 2024'te evre 2 cilt ve Ust gastrointestinal
GVHH saptanarak steroid dozu artirildi. Ocak 2025'te ates
ve oOksuruk ile bagvuran hastanin toraks bilgisayarli tomog-
rafisinde (BT) bilateral Ust loblarda ve sag alt lobda nodiiler
yumusak doku dansiteleri ile buzlu cam opasiteleri izlen-
di. Paraziter enfeksiyon tekrari disunilerek dort haftalik
ivermektin tedavisi yeniden baslatildi. Subat 2025'te Pneu-
mocystis jirovecii pnodmonisi tanisi konularak tedavi edildi.
Kontrol kemik iligi aspirasyonu AML remisyonunun devam
ettigini gosterdi. Mayis 2025'teki son kontrolde hasta klinik
olarak stabildi ve kan grubunun dondér grubuna dénismesi
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basarili engrafmani dogrulamaktaydi.

Tartisma: Strongyloides stercoralis enfeksiyonu, HKHN
alicilarinda nadir gérulmekle birlikte ylksek morbidite ve
mortalite ile iligkilidir. Kortikosteroidler, parazitin otoenfek-
siyon dongusunu hizlandirarak hiperenfeksiyon riskini arti-
ran baslica faktordur. Olgumuzda ilk ivermektin tedavisine
ragmen pulmoner bulgularin ortaya ¢ikmasi, immunsupre-
se hastalarda tedavi sonrasi yakin izlemin ve gerektiginde
uzun sureli antiparaziter tedavinin nemini vurgulamaktadir.

Sonug¢: Endemik bolgelerde yasayan HKHN adaylarinda
nakil dncesi serolojik tarama yapilmasi, erken tani ve pro-
filaktik tedavi agisindan kritik Gneme sahiptir. Bu olgu, nakil
sonrasl gastrointestinal ve pulmoner semptomlarin ayirici
tanisinda paraziter enfeksiyonlarin mutlaka g6z 6éniinde bu-
lundurulmasi gerektigini ortaya koymaktadir.

Anahtar Kelimeler: Strongyloides stercoralis, hematopoietik kok
hiicre nakli, graft versus host hastaligi, akut miyeloid I6semi, iver-
mektin
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Uzun Suare “Yanlislikla” Dapagliflozin
Kullanan Tip 1 Diyabet Hastasi

Mehmet Erdevir’
'Yiiregir Devlet Hastanesi ic hastaliklari Klinigi

Giris: Sodyum-glukoz kotransporter 2 (SGLT2) inhibitor-
leri, tip 1 diyabetli kisilerde klinik ¢alismalarda incelenmis
ve sonuglar hemoglobin A1C'de iyilesme, viicut agirhginda
azalma ve kan basincinda iyilesme gdstermistir; ancak, tip 1
diyabette SGLT2 inhibitord kullanimi, diyabetik ketoasidoz(-
DKA) oraninda artisla iliskilendirilmistir(1). Dapagliflozin de
bir SGLT2 inhibitéri olup, Avrupa'da tip 1 diyabetli ve vicut
kitle indeksi (VKi) = 27 kg/m? olan yetiskinlerde, insiilinin
tek basina yeterli glisemik kontrol saglamadigi durumlarda
insiline ek olarak endike edilen ilk oral tedavidir (2).

Olgu: 48 yas erkek hasta subat 2026'da insilin regetesi igin
basvurdu. Glinde bir kez 30 IU insulin glargin ve 3 kez 30 IU
insulin glulisin kullanmaktaydi. 22 yildir tip 1 diyabet oldu-
gunu ilk basta oral antidiyabetik ve insilin verildigini ancak
oral antidiyabetikten fayda gormedidi igin kesildigini sodyle-
di. Subat 2025'te HbA1C'si % 9.3'tu. Tip 1 diyabet oldugunu
sOylemeyen hastanin tedavisine Nisan 2025'te bir baska
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dahiliye polikliniginde 10 mg dapaglifiozin eklenmisti. Ayri-
ca 2024 yilinda tanisi kesinlesmisti: Adacik hicre antikoru
negatif, Anti-Glutamik Asit Dekarboksilaz > 250 IU/mL ve
C-PEPTIT < 0.1 ng/mL. Hasta dapagliflozini 10 aydir yan etki
yasamadan kullanmisti. Kilo kaybi da yasamamisti(73 kg
175 cm, VKi:23.8 kg/m?). Hastanin tahlilllerinde (02.2026)
Hemoglobin alc: 9.7 acglik glukozu: 96, kreatinin: 0.77 He-
moglobin 14.5 hematokrit 45.5 seklindeydi. Ayrica bakilan
kan gazinda metabolik asidozu yoktu(ph: 7,39 HCO3: 30 )
ve idrar tahlilinde keton negatifti.

Tartisma: Dapagliflozin Tip 1 diyabette 5 mg dozunda, VKi
ylksek hastalarda bazi llkelerde endikedir, Glkemizde en-
dikasyonu bulunmamaktadir. Vaka llkemizde tip 1 diyabette
dapagliflozin kullanimi konusunda essizdir. Hastanin yakla-
sik bir yil dnceki kan tahlillerine gére (02/2025 Hemoglobin
A1C: 9.3 kreatinin: 0.88 Hemoglobin 14.8 hematokrit 45 )
Ozellikle hemoglobin A1C'de anlamli bir degisiklik olmamasi
ve insllin ihtiyacinda azalma olmamasi ilgingtir. Ayrica has-
ta kilo konusunda da notr kalmistir. Bu haliyle hasta 10 mg
dapagliflozinden zarar gérmedigi gibi diyabet regulasyonu
acisindan fayda da gérmemistir. Diyabet tanisini yaklasik 26
yasinda almasi ve oral antidiyabetik de denenmesi sonra-
sinda sadece insllin kullanmasi LADA'yI(Yetiskinlerde Gizli
Otoimmin Diyabet) dislindlirmektedir. SGLT2 inhibitorle-
rinin LADA'da calismasi bulunmamaktadir. Bu konu arasti-
riimaya dedgerdir.Tip 1 diyabette dapagliflozin ¢alismasi si-
nirlidir. DEPICT-1"de(3) 5 mg ve 10 mg dozlari tip 1 diyabet
hastalarinda 24.haftada HbAc'yi anlamli sekilde dlistrmus-
tdr. DKA 5 mg grubunda %1, 10 mg'da %2'ydi. DEPICT-2'de
ise tip 1 diyabetli hastalarda glisemik kontrolu iyilestirmisti,
ancak daha fazla DKA yapmisti. Vakamizda dapagliflozin
10 mg kullanimi yaklasik 44 haftaydi, DKA yasanmamasinin
nedeni mevcut yiuksek doz instlin kullanimi olabilir.Urakami
ve arkadaslarinin calismasinda(4) hastalarin VKi > 25 ka/
m?'di ve insilin tedavisine ek 5 mg dapagliflozin verilmis-
ti. 12. ayda VKi'leri anlamli derecede azalmisti(-1,7 kg/m?2,
sadece bir DKA). Bu sonuglarla 5 mg dapaglifiozin tip 1 di-
yabeti regule olmayan kiloli gencglerde faydal olabilir. Bizim
vakamizda VKi normaldi, dapagliflozin 10 mg kullanmisti.

Sonug: Literatiirdeki calismalarla karsilastirildiginda va-
kamizin VKi'nin normal olmasi, dapagliflozini 10 mg doz-
da uzun sure kullanmasi, yan etki yasamamasi ve diyabet
regulasyonu anlaminda fauda goérmemesi olduk¢a dikkat
cekicidir. Bu konuda daha fazla arastirmaya ihtiyag vardir.
Ayrica vakamiz diyabet hastalarinda diyabet tlrindn her
zaman sorgulanmasi gerektigini hatirlatmaktadir.

Anahtar Kelimeler: Dapagliflozin, Sodyum-glukoz kotransporter-2
inhibitorleri, Tip 1 diyabet
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Klaritromisin iliskili Kolestatik Tip ilaca Bagli
Karaciger Hasari: Olgu Sunumu

Senel Sahin'

'Mugla Fethiye Devlet Hastanesi

Giris: ilaca bagl karaciger hasari (Drug-Induced Liver In-
jury, DILI), klinik pratikte akut karaciger enzim yiksekli-
ginin en sik nedenlerinden biri olup tanisal acgidan glclik
yaratabilmektedir (1). Klinik ve biyokimyasal bulgular ge-
nis bir spektrumda seyredebilir ve cogu zaman viral ya da
obstriiktif nedenlerle karisabilir. Antibiyotikler DILI'nin dnde
gelen etkenleri arasinda yer almakta; makrolid grubu ajanlar
ise nadir gorulmekle birlikte dzellikle kolestatik paternli ka-
raciger hasari ile iliskilendirilmektedir. Erken tani ve sorumlu
ilacin kesilmesi prognoz agisindan belirleyicidir.

Olgu: Yirmi dokuz yasinda kadin hasta bulanti ve ates sika-
yeti ile basvurdu. Oykiisiinde son (¢ giindir {st solunum
yolu enfeksiyonu nedeniyle klaritromisin kullanimi mevcut-
tu. Bilinen kronik hastalgi yoktu. Fizik muayenede sklera-
larda hafif ikter disinda patolojik bulgu saptanmadi.Labora-
tuvar incelemelerinde ALT 293 U/L, AST 156 U/L dlizeyinde
saptanirken kolestatik enzimlerde belirgin artis izlendi (ALP
456 U/L, GGT 1040 U/L). Total bilirubin 2.51 mg/dL, direkt
bilirubin 1.75 mg/dL ve INR 1.21 olarak ol¢uldi. ALT ve ALP
duzeylerine gdre hesaplanan R oraninin 2'nin altinda ol-
masi kolestatik tip karaciger hasari ile uyumlu bulundu.Vi-
ral hepatit belirtecleri negatif saptandi. Kontrastli batin BT,
abdomen usg ve MRCP'de obstriiktif patoloji izlenmedi.Kla-
ritromisin tedavisinin kesilmesini takiben izlemde bilirubin
diizeyinin kisa sureli artis gostererek pik yaptigi, ardindan
disuse gectigi; transaminaz ve kolestatik enzim degerle-
rinde gerileme izlendigi gézlendi. Klinik ve biyokimyasal iyi-
lesme saglandi.

Tartisma: DILI biyokimyasal paternine gore hepatoseliiler,
kolestatik ve mikst tip olarak siniflandirilir. Hepatoseliler
tipte transaminaz artisi baskin olup en sik parasetamol ve
izoniazid ile iligkilidir. Kolestatik tipte ALP ve GGT yuksekligi
on plandadir; amoksisilin-klavulanat ve makrolidler tipik et-
kenler arasindadir. Mikst tipte her iki enzim grubunda artis
gorulur.Makrolid antibiyotikler, ozellikle klaritromisin, ¢o-
gunlukla kolestatik veya mikst tip hepatotoksisite ile iliski-
lidir (2). Mekanizma genellikle idiyosenkratik olup dozdan
bagimsiz gelisir. Bu olguda kolestatik enzim yuksekliginin
baskin olmasi, obstriiktif ve viral nedenlerin dislanmasi ve
ilacin kesilmesini takiben biyokimyasal dizelme izlenme-
si klaritromisin iliskili kolestatik DILI tanisini gi¢lu bicimde
desteklemektedir.

Sonugc: Akut kolestatik enzim yiiksekliginde ayrintili ilag Oy-
kislnUn sorgulanmasi ve erken ilag kesilmesi prognoz aci-
sindan kritik 6neme sahiptir.

Anahtar Kelimeler: ilaca bagl karaciger hasari, klaritromisin,
makrolid hepatotoksisitesi, kolestatik hepatit
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Hiperparatiroidi On Tanisi Dusunilen
Bruselloz Olgusu

Kadir Harmanc!’

'Manisa Sehir Hastanesi

Giris: Hiperkalsemi, kan kalsiyum degerinde ytkseklik ile
seyreden metabolik bozukluktur. Hiperkalseminin en énemli
nedeni primer hiperparatiroidi ve malignitedir. 65 yas Uzeri
hastalari daha cok etkilemekte ve kadinlarda daha sik goril-
mektedir. Bruselloz ise Ulkemizde yaygin olarak gorilen zo-
onotik hastaliktr. Klinik belirtlerinden ates ylksekligi, artrit,
lenfadenopati ve splenomegali baslicalaridir.

Amagc: Granulamatdz bir hastalik olan bruselloz ayni za-
manda hiperkalsemi etyolojisinde yer almaktadir.Nadir sap-
tanan bu vakayi poster olarak ile sunmak istedim.

Gereg ve Yontem: Rose Bengal Lam Aglutinasyon testi. Wri-
ght TUp Aglutinasyon testi. Ylizeyel Ultrasonografi.

Bulgular: 75 yasinda kadin hasta istahsizlik, kabizlik, kollar-
da agri ve uyusma yakinmalari ile poliklinigimize basvurdu.
Hastanin son iki aydir devam eden eklemlerde agri, ates ve
kilo kaybi (yaklasik 5-6 kg) vardi. Fizik muayenede sag ser-
vikal bolgede ele gelen yaklasik 1,5%2 cm boyutlarinda len-
fadenopati saptandi. Yuzeyel ultrasonografi de belirgin kor-
tikal kalinlasma izlenen lenfadenopati saptandi. Laboratuar
sonuglarinda Ca:14,6 mg/dl disinda patolojik deger yoktu.
Paratiroid sintigrafisi normal saptandi. Eksizyonel lenf nodu
biyopsisi sonucunda spesifik olmayan reaktif hiperplazi iz-
lendi. Ates ve eklem agrilari olan hastanin Rose Bengal Lam
Aglutnasyon testi pozitif sonuglandi. Wright Tup Aglitinas-
yon testi 1/320 titrede pozitif geldi. Bruselloz tanisi konan
hastaya sistemik tedavi baslandi. Hastanin kontrol muaye-
nesinde klinik ve laboratuar bulgularinda iyilesme gozlendi.

Tartisma: Bruselloz ulkemizde endemik bir hastaliktir. Bru-
selloz viicudun herhangi bir organini veya sistemini tutabilir.
Brusellozda en sik gorilen elektrolit bozuklugu hiperkal-
semidir. Hastaligin patogenezinde kazeifiye granilamattz
olugumlarin asiri bir D vitamini sentezi sonucunda hastanin
serumunda kalsiyum ylksekligine sebep olmaktadir. Bu
acidan hiperkalsemi nedeniyle takip edilen hastalarda bru-
selloz ayirici tanilar arasinda bulunmalidir. Bdylece erken
tani ve tedavi ile hastaliga sekonder olusabilecek sistemik
komplikasyonlarin énlenebilir.

Anahtar Kelimeler: Bruselloz, Hiperkalsemi
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izoniazid Kullanimina Bagl Gelisen Akut
Toksik Hepatit: Olgu Sunumu

Yetkin Dil', Elif Yorulmaz', Tuncay Cinali’, Yunus Emre Ozer"

'Saglik Bilimleri Universitesi, Bagcilar Egitim ve Arastirma
Hastanesi

Giris: izoniazid, latent veya aktif tiiberkiiloz tedavisinde
yaygin olarak kullanilan bir antitiberkiloz ajandir. Ancak
nadir de olsa ciddi hepatotoksisiteye yol acabilmektedir.
izoniazid iliskili hepatotoksisite genellikle tedavinin ilk haf-
talarinda ortaya c¢ikar ve klinik tablo asemptomatik transa-
minaz ylksekliginden fulminan hepatite kadar degiskenlik
gosterebilir. Bu nedenle 6zellikle risk faktorleri bulunan has-
talarda karaciger fonksiyon testlerinin yakindan izlenmesi
Onem tasimaktadir. Bu olguda izoniazid profilaksisi sonrasi
gelisen akut hepatoselller hasar tablosu sunulmustur.

Olgu: Otuz alti yasinda kadin hasta halsizlik, bulanti ve
kusma sikayetleri ile aile hekimine basvurmustur. Yapilan
laboratuvar incelemelerinde karaciger fonksiyon testlerin-
de belirgin yukseklik saptanmasi tzerine hasta klinigimize
yénlendiriimistir. Oykiisiinde yakin zamanda aile bireyinde
tlberkiloz tanisi konulmasi nedeniyle temasli profilaksisi
amaciyla izoniazid baslandigi 6grenildi.Fizik muayenede
belirgin patolojik bulgu saptanmadi. Laboratuvar incele-
melerinde alanin aminotransferaz (ALT) 1235 U/L, aspartat
aminotransferaz (AST) 1054 U/L, gamma glutamil transfe-
raz (GGT) 122 U/L, alkalen fosfataz (ALP) 106 U/L, total bili-
rubin 3.28 mg/dL, direkt bilirubin 2.15 mg/dL ve protrombin
zamani ve INR degerleri normal sinirlarda saptandi. Viral
hepatit belirtegleri negatif saptandi. Otoimmin hepatit ve
kolestatik hastaliklarin ayirici tanisi icin bakilan otoantikor-
lar negatif bulundu. Laboratuvar degerlerine gore hesapla-
nan R orani yaklasik 35 olup hepatoseliler hasar paterni ile
uyumlu bulundu. Abdominal ultrasonografi, karaciger man-
yetik rezonans goruntileme ve MRCP incelemelerinde pa-
tolojik bulgu saptanmadi. Diger metabolik ve enfeksiyoz ne-
denlerin ekarte edilmesi Gzerine mevcut tablonun izoniazid
iliskili toksik hepatit ile uyumlu oldugu dusinuldi. RUCAM
(Roussel Uclaf Causality Assessment Method) skorlamasi 8
olarak hesaplandi ve ilag iligkili karaciger hasari agisindan
“olasI” kategori ile uyumlu bulundu. Bunun Gzerine izoniazid
tedavisi kesildi. Takiplerde karaciger enzimlerinde progresif
gerileme izlendi ve kontrol testlerinde degerlerin normal si-
nirlara dondugu goralda.

Tartisma: izoniazid iliskili hepatotoksisite, antitiiberkiiloz
tedaviye bagl karaciger hasarinin en dnemli nedenlerinden
biridir. Hepatotoksisite sikligi yas, alkol kullanimi ve eslik
eden karaciger hastaligi gibi faktorlere bagl olarak degis-
mektedir. Patogenezde izoniazidin toksik metabolitleri ve
immdun aracili mekanizmalarin rol oynadigi dusinulmektedir.
Hepatotoksisite cogunlukla hepatoselller patern ile seyret-
mektedir ve bu olguda da belirgin ALT ve AST yuksekligi
ile uyumlu hepatoselller hasar paterni izlenmistir. Tanida
en onemli basamak ila¢ dyklsinun ayrintili sorgulanmasi
ve diger nedenlerin dislanmasidir. ilacin kesilmesi genellikle
hizh klinik ve biyokimyasal dlizelme saglamaktadir.

Sonug: izoniazid kullanimina bagl hepatotoksisite nadir an-
cak klinik agidan énemli bir komplikasyondur. Ozellikle pro-
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filaksi amaciyla izoniazid kullanan hastalarda gereksiz pro-
filaksiden kaginilmasi, ilacin gerekliliginin dikkatle deger-
lendirilmesi &nerilir. izoniazid tedavisi baslanan hastalarda
aciklanamayan transaminaz yuksekliginde ilag iliskili hepa-
totoksisite akilda tutulmalidir. Erken tani ve ilacin kesilmesi
ile karaciger hasari cogu hastada tamamen geri donusludiir.

Anahtar Kelimeler: toksik hepatit, ilag iliskili karaciger hasari, he-
patotoksisite, tliberkiiloz profilaksisi, izoniazid
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Kolonoskopi Hazirliginda Kullanilan Oral
Sodyum Fosfat Sollisyonlarina Baglh Gelisen
Akut Bobrek Hasari

Hiseyin Gokler’
" Yenikent Devlet Hastanesi

Giris: Oral sodyum fosfat soltisyonlari (OSPS), pratik kulla-
nimi ve etkili barsak temizligi saglamasi nedeniyle kolonos-
kopi 6ncesinde sik tercih edilen purgatif ajanlardir. Ancak
bazi hastalarda akut bobrek hasarina yol agabildikleri gibi,
ylksek fosfat icerigi nedeniyle uzun vadede kronik bobrek
yetmezligi gelisme riskini de artirabilmektedir.

Olgu: Altmis ¢ yasinda erkek hasta, halsizlik ve kanh diski-
lama sikayetleriyle acil servise basvurdu. Rektal muayene-
sinde aktif kanama bulgusu saptanmayan hasta, anemi eti-
yolojisinin arastiriimasi amaciyla yatirildi. Basvuru sirasinda
tam kan sayiminda hemoglobin 7,3 g/dL, serum bazal kre-
atinin 0,3 mg/dL idi. Gastroskopi ve kolonoskopi planlandi.
Hastaya kolonoskopi hazirligi amaciyla oral sodyum fosfat
sollsyonlar ve rektal laksatifler uygulandi.Takiplerinde id-
rar ¢ikisinda azalma, bulanti ve kusma gelismesi Uzerine ya-
pilan tetkiklerinde tre 141 mg/dL, kreatinin 3,1 mg/dL, fosfor
14,6 mg/dL, kalsiyum 6,9 mg/dL saptandi ve kan gazinda
pH: 712 bikarbonat: 18.3 mEq/L olarak goruldu. Elektrokar-
diyografide patolojik bulguya rastlanmadi ve vital bulgulari
stabil seyretti. Hastaya intravenoz izotonik sivi ile hidrasyon,
kalsiyum asetat ve oral bikarbonat tedavisi baslandi.Tedavi
sonrasi idrar ¢ikislari artan hastanin kontrol tetkiklerinde Ure
103 mg/dL, kreatinin 2,9 mg/dL, fosfor 8 mg/dL ve kalsiyum
71 mg/dL olarak izlendi. U¢ giinliik tedavi sonunda bdbrek
fonksiyon testleri ve elektrolit degerleri bazal dlizeylere ge-
riledi. Hemodinamik olarak stabil hale gelen hastanin yapi-
lan kolonoskopisinde sol rektumda timoral lezyon saptandi
ve hasta ilgili branslarca tedavisi planlandi.

Tartisma: Oral sodyum fosfat sollisyonlari, kolonoskopi ha-
zirhginda yaygin olarak kullanilan purgatif ajanlardir. Ancak
bu ajanlarin kullanimina bagli olarak akut bébrek hasari ge-
lisebilecegi ve kullanim sonrasi 6-12 ay icinde glomertiler



filtrasyon hizinda azalma gorilebilecegdi bildirilmektedir.
Ozellikle ileri yasta, kronik bébrek hastaligi veya ek komor-
biditeleri bulunan hastalarda OSPS kullanimi dikkatle deger-
lendirilmelidir.

Sonug: Oral sodyum fosfat sollisyonlari, kolonoskopi 6ncesi
barsak temizliginde etkili ve pratik olmalarina ragmen, ciddi
elektrolit bozukluklari ve akut bobrek hasari gibi dnemli yan
etkilere yol acabilmektedir. Sunulan olguda, énceden bilinen
bdébrek hastaligi oilmamasina ragmen OSPS kullanimini taki-
ben gelisen akut bobrek hasari ve agir hiperfosfatemi, bu
ajanlarin potansiyel risklerini bir kez daha ortaya koymustur.
Ozellikle ileri yasta ve ek risk faktdrleri bulunan hastalar-
da OSPS kullanimi 6ncesinde bobrek fonksiyonlarinin dik-
katle degerlendirilmesi, yeterli hidrasyonun saglanmasi ve
alternatif barsak hazirlik yontemlerinin tercih edilmesi olasi
komplikasyonlarin 6nlenmesi agisindan 6nem tasimaktadir.

Anahtar Kelimeler: Kolonoskopi, oral sodyum fosfat, akut bobrek
hasari, ileri yas
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ilaca Bagli Rabdomiyoliz ve Akut Bébrek
Hasari: Olgu Sunumu
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Giris: Rabdomiyoliz, iskelet kasi hiicrelerinin parcalanmasi
sonucu hdcre igeriginin dolasima gegmesiyle karakterize
ciddi bir klinik tablodur. Bu durum akut bobrek hasarina yol
acabilir. Beraberinde elektrolik imbalansina neden olabilir.
En sik nedenler travma, yogun egzersiz ve ilaglardir. Na-
diren romatolojik hastaliklar, miyopatiler ve infeksiyonlar
neden olabilir(1). ilac iliskili rabdomiyolizde en sik suglanan
ajanlar statinlerdir(2). Fluorokinolonlara bagli rabdomiyoliz
ise nadir gortlmektedir.

Olgu: 30 yasinda kadin hasta, Uriner sistem enfeksiyonu
nedeniyle baslanan glinde 2x500 mg siprofloksasin teda-
visinin ikinci gliniinde yaygin kas ve eklem agrisi, halsizlik,
koyu renkli idrar sikayetleri ile basvurdu. Ozgecmisinde kro-
nik hastalik dykusu, statin kullanimi, herbal ajan kullanimi
yoktu. Alkol almiyordu. Hastanin travma 6ykisi ve yogun
egsersiz 0yklslU yoktu. Fizik muayenede yaygin kaslarda
hassasiyet vardi. Laboratuvar incelemelerinde kreatinin
5.41 mg/dL, tre 128 mg/dL, GFR 10 mL/dk olarak saptan-
di. Karaciger enzimlerinde AST 500 U/L, ALT 253 U/L, LDH
660 U/L idi. Kreatin kinaz (CK) diizeyi 18.452 U/L olarak 6l-

¢uldu. Elektrolit degerlendirmesinde potasyum 4.3 mmol/L,
kalsiyum 7.2 mg/dL idi. Hemogramda I6kosit 12.340/mm?,
hemoglobin 11.8 g/dL ve trombosit 292.000/mm?® olarak
saptandi. Otoimmiin markirlari negatifti. Hastada iilaca bagli
rabdomiyoliz ve akut bobrek hasari distnildi. Siprofloksa-
sin kesildi.Agresif intravendz hidrasyon baslandi. Yakin Kli-
nik ve laboratuvar takibi yapildi.Diyaliz gereksinimi olmadi.
CK diizeyi 7 glin iginde belirgin azaldi. Bobrek fonksiyonla-
rinda iyilesme izlendi.

Tartisma: Rabdomiyoliz, miyosit hasari sonucu gelisir ve
akut bobrek hasarina ve elektroik imbalansina neden ola-
bilir(3). ilac iliskili vakalarda en sik neden statinlerdir, an-
cak fluorokinolonlara bagl olgular nadir de olsa bildiril-
mistir(4,5). Bu olguda ilaca baslandiktan kisa slire sonra
semptom gelismesi, alternatif nedenlerin olmamasi, ilacin
kesilmesiyle hizli diizelme nedensellik agisindan gugli ilig-
kiyi desteklemektedir.

Sonug: Rabdomiyoliz potansiyel hayati tehtit eden bir du-
rumdur. Kisa sureli siprofloksasin kullanimi bile nadiren
ciddi rabdomiyoliz ve akut bdbrek hasarina yol acabilir. Bu
nedenle kas agrisi gelisen hastalarda dikkatli olunmalidir.
Erken tani ve tedavi ile komplikasyonlar dnlenmelidir.

Anahtar Kelimeler: Rabdomiyoliz Akut bébrek hasari Fluorokinolon
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Seftriakson iligkili immuun hemolitik anemi:
Dramatik hemoglobin dususu ile seyreden
hayati tehdit eden bir olgu

Cagri Tekden', Nedi Motro', Banu Senses’, Refik Demirtung'
'Haydarpasa Numune Egitim ve Arastirma Hastanesi

Giris: ilac iliskili immiin hemolitik anemi (Drug-Induced Im-
mune Hemolytic Anemia, DIIHA) nadir gériilen ancak hizh
ilerleyebilen ve mortal seyredebilme potansiyeli tasiyan bir
klinik tablodur. Sefalosporinler, ilag iliskili hemolitik anemi-
nin en sik bildirilen nedenleri arasinda yer almaktadir. Ugiin-
cl kusak sefalosporinlerden biri olan seftriakson, ila¢ ba-
gimli antikorlarin eritrosit ylizeyine baglanmasi ve komple-
man aktivasyonu ile intravaskiler hemolize yol acabilmek-
tedir. Klinik olarak ani hemoglobin dislst, hemoglobinri,
hemodinamik instabilite ve organ hasari gelisebilir. Bu olgu
sunumunda seftriakson kullanimi sonrasinda hizla gelisen
agir hemoliz ve dramatik hemoglobin diistsu ile seyreden
bir hasta sunulmustur.
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Olgu: Yetmis yedi yasinda kadin hasta garpinti, bas donme-
si, ileri halsizlik ve nefes darhdi sikayetleri ile acil servise
basvurdu. Ozgecgmisinde diabetes mellitus, hipertansiyon
ve hiperlipidemi mevcuttu. Basvuru sirasinda kan basinci
90/60 mmHg, nabiz 126/dk ve solunum sayisi 24/dk ola-
rak olguldi.Laboratuvar incelemelerinde hemoglobin diize-
yinde hizli disiis saptandi. Hastanin iki giin 6nce olgllen
hemoglobin degeri 11.2 g/dL iken basvuru sirasinda 4.3 g/
dL olarak goruldid. Hemolitik anemi ile uyumlu olarak lak-
tat dehidrogenaz (LDH) 1517 U/L, indirekt bilirubin 3.31 mg/
dL, haptoglobin < 0.1 g/L ve retikulosit orani %11.2 olarak
saptandi. Direkt antiglobulin testi (Direct Antiglobulin Test,
DAT) guglu pozitif (++++) bulundu. Periferik yaymada sfe-
rositler ve cekirdekli eritrositler izlendi.Hemolitik aneminin
etyolojisini arastirmak amaciyla yapilan incelemelerde viral
serolojiler (HIV, HBV, HCV, EBV) negatif bulundu. Otoimmiin
belirtecler (antintikleer antikor, anti-dsDNA, romatoid fak-
tor, anti-CCP ve antifosfolipid antikorlari) negatif saptandi.
Protein elektroforezi ve hemoglobin elektroforezi normaldi.
Toraks ve abdomen bilgisayarli tomografi incelemelerinde
patoloji saptanmadi. Kan ve idrar kiiltlirlerinde Greme olma-
di.Detayli anamnezde hastanin basvurudan ¢ guin 6nce ust
solunum yolu enfeksiyonu nedeniyle seftriakson tedavisi al-
digi 6grenildi. Yatis sonrasi ayni guin alinan kontrol hemoglo-
bin degeri 3.5 g/dL'ye kadar geriledi. Hastada makroskopik
hematiri, tasikardi ve dispne tablosu derinlesti. Hemolitik
anemi etyolojisinde seftriaksonun stipheli ajan olmasi nede-
niyle ila¢ kesildi ve metilprednizolon 100 mg/giin intravendz
tedavisi baslandi. Eritrosit slispansiyonu transfliizyonu ve
destek tedavileri uygulandi. Takipte hemoglobin degerleri
kademeli olarak yukseldi ve klinik durum belirgin sekilde
dizeldi. Stabil hale gelen hasta taburcu edildi ve seftriakson
ilac alerjisi olarak kaydedildi.

Tartisma: Seftriakson iligkili immuin hemolitik anemi nadir
ancak klinik olarak mortal seyredebilme potansiyeline sahip
bir ila¢ reaksiyonudur. Patogenezde ilag bagimli antikorlarin
eritrosit ylzeyine baglanmasi ve kompleman aktivasyonu
sonucu gelisen intravaskuler hemoliz rol oynamaktadir. Li-
teratlirde mortalite orani %10-30 arasinda bildirilmektedir.
Bu olguda dikkat ¢ekici olan nokta hemoglobin diizeyinin iki
gun icinde 11.2 g/dL'den 3.5 g/dL'ye kadar diismesi ve Klinik
olarak ciddi kardiyovaskdler stres bulgularinin gelismesi-
dir. Tanida ilag maruziyet 6ykusu, hemolizin biyokimyasal
bulgular ve gug¢lu pozitif direkt antiglobulin testi belirleyici
olmustur.

Tablo 1: Hastanin hemoglobin diizeyinin zaman i¢indeki degisimi.

Tarih Hb (g/dL)

08.11 11,2

10.11 5,8

11.11 4,3

11.11 35

13.11 38

15.11 6,7

17.11 7.6

18.11 81

24.11 8.4

09.12 10,3

02.02 13,7

Seftriakson tedavisi 08.11 tarihinde baslanmis, 11.11 tarihin-
de acil basgvuru sonrasi tedavi kesilerek intraven6z steroid
baslanmistir.
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V. ULUSAL DAHILIYE KONGRESI

Sonugc: Ani gelisen agir anemi tablolarinda ilag dykisunin
dikkatle sorgulanmasi ve ilag iliskili hemolizin ayirici tanida
mutlaka disunulmesi erken tani ve uygun tedavi agisindan
kritik 6nem tasimaktadir.

Sekil 1. Hemoglobin Trend, Hastanin hemoglobin diizeyinin za-
man igindeki degisimi.

14

Hemoglobin (g/dL)
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Anahtar Kelimeler: seftriakson, hemoliz, ilag iligkili immun hemo-
litik anemi
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Paratiroid Adenomuna Sekonder Siddetli
Osteoporoz Saptanan Geng Bir Olgu
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Giris: Primer hiperparatiroidi (PHPT), serum kalsiyum di-
zeyine gore uygunsuz paratiroid hormon (PTH) sekresyonu
ile seyreden bir endokrin bozukluktur. Etiyolojide paratiroid
bezlerin adenomu ve hiperplazisinin 6ne ¢iktigi PHPT'de tani
laboratuvar bulgularina dayanir. Klasik PHPT, hiperkalsemi
ve hiperkalsilriye eslik eden baskilanmamis (yiiksek veya
normal) PTH sekresyonu ile karakterize iken normokalse-
mik PHPT'de artmis PTH sekresyonuna karsi hiperkalsemi
yoktur (1). Onemli bir bélimi asemptomatik olan PHPT'de,
olgularin bir kisminda ise basta bobrek ve kemik olmak tze-
re PTH ile ilgili hedef dokular etkilenebilir. PHPT, genellikle
ileri yasta ve sporadik olarak ortaya ¢ikar ancak geng has-
talarda gorildiginde multipl endokrin neoplazi (MEN) gibi
bazi genetik sendromlar arastiriimalidir. Bu yazida, PHPT'ye
sekonder siddetli osteoporozu bulunan geng¢ bir olgunun
klinik seyrinin ve tedavi sonrasi kemik mineral dansitesin-
deki (KMD) belirgin diizelmenin sunulmasi amaglandi.

Olgu: Bilinen kronik hastaligi olmayan 33 yasinda kadin
hasta, halsizlik ve yaygin vicut agrisi sikayetleri nedeniy-




le yapilan tetkiklerinde hiperkalsemi tesbit edilmesi lzerine
poliklinigimize yonlendirilmisti. Urolitiazis oykusi bulun-
mayan ve ilk basvurusunda laboratuvar bulgulari PHPT ile
uyumlu olan hastanin dual-enerjili X-1sin1 absorbsiyometri
(DXA) incelemesinde siddetli osteoporoz tesbit edildi (L2-
L4 vertebra T skoru: -4,2, femur boynu T skoru: -3). Boyun
ultrasonografisinde; tiroid bezi sol lob inferior komsulugun-
da, 3 x 1,5 cm boyutlarinda, hipoekoik goriinimde, para-
tiroid adenomu ile uyumlu solid lezyon izlendi. Bilgisayarli
tomografi incelemesinde tiroid sol lob inferiorunda benzer
boyutlarda solid kitle mevcuttu (Figir 1). Teknesyum-99m
sestamibi sintigrafisinde, tiroid sol lob alt kesim posterior-
da paratiroid adenomu ile uyumlu tutulum izlenen (Figir 2)
hastanin yasi dolayisiyla MEN sendromlari agisindan hor-
mon tetkikleri yapildi. MEN sendromlarina yonelik hormo-
nal incelemesi normal bulunan hastaya Genel Cerrahi bo-
IimU tarafindan paratiroid adenom eksizyonu uygulandi.
Ameliyati komplikasyonsuz tamamlanan hastada, ameliyat
oncesi vitamin d replasmani yapilmasina ragmen postope-
ratif erken donemde hipokalsemi ortaya ciktl. "A¢ kemik
sendromu'’’ gelistigi diislinliilen hastaya akut donemde int-
raventz yoldan, sonrasinda oral yoldan kalsiyum destegi
verildi. Histopatolojik inceleme sonucu paratiroid adenomu
olarak rapor edilen ve klinik izlemde normokalsemik sey-
reden hastada hiperparatiroidi tekrarlamadi. Osteoporoza
yonelik kalsiyum karbonat/kolekalsiferol ve zoledronik asit
tedavisi baslanan hastanin ameliyattan 1 yil sonraki DXA
incelemesinde KMD'de belirgin diizelme (L2-L4 vertebra T
skoru: 0,2, femur boynu T skoru: -0,5) olmasi lGizerine zo-
ledronik asit tedavisi sonlandirildi. Hastanin tani esnasinda-
ki ve ameliyat sonrasindaki laboratuvar sonuglari Tablo 1'de
Ozetlenmistir.

Sekil 1: Paratiroid adenomu

Sekil 2: Tiroid sol lob inferiorda paratiroid adenomu ile uyumliu
tutulum
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Tablo 1: Hastanin operasyon oncesi ve operasyon sonrasi labo-
ratuvar bulgulari

e

Ik Operasyon Operagyon Operasyon Referans

taml | sonrasi (1. g0n) | sonrasi(1. av) | sonrasi(1.yvl)
Serum Ca 1.4 7.6 8.1 8.4 B.&-10,6
(mgidL)
Serum
Albumin 4.1 4.1 4.1 35-52
(gfdL)
Dizeltilmis | 11,32 7.28 8,02 8,32 B.&8-10,6
Ca(mg/dL)
Serbest Ca 1,64 1,23 - 1,12-1,32
(mmaol/L)
Serum PTH 1169 8,75 38 56,3 18,588
(ng/L)
Sarum P 1,5 1.7 1.9 3.3 2.5-45
(mg/idL)
Serum Cr 0,45 0,47 0.5 0,47 0.5-049
(gL}
ALP (UL} 1030 838 b 118 35 =104
GGT(W/L) 14 0 -] 5-38
25(0H)D3 3 15,7 16,8 30-100
(ng/mL)
24 saatlik
idrarda Ca 470,1 100 - 300
(mgdgin)
Ca: Kalshum PTH: Paratirold hormon P: Fosfor Cr: Kreatinin
D3: Kolekalsifarol ALP: Alkalen fostatar GGT: Gama glutamil Wansleraz

Tartisma: Sekonder osteoporozun basta gelen nedenle-
rinden biri olmakla birlikte genellikle ileri yasta gorilmesi
beklenen PHPT, zaman zaman genc¢ olgularda da siddet-
li osteoporoz ile karsimiza cikabilir. Ozellikle osteoporoza
hiperkalseminin eslik ettigi gen¢ hastalar PHPT yoninden
dikkatle incelenmeli ve PHPT kanitlandigi takdirde osteopo-
roz ve MEN sendromlari acisindan taranmahdir (2, 3).

Sonug: Olgumuzda laboratuvar tetkikleri ile PHPT tanisi
konmus, ardindan radyolojik ve sintigrafik gortntilemeler
ile paratiroid adenomu saptanmis ve nihayetinde cerrahi
eksizyon ile hiperkalsemi ortadan kalkmistir. Olgumuz 6r-
neginde oldugu gibi, operasyon éncesi serum PTH seviye-
si belirgin ylksek hastalarda post-operatif erken dénemde
hipokalsemi ile karakterize "a¢ kemik sendromu’’ gelisebi-
lecedi hatirda tutulmalidir. Post-operatif dizenli kalsiyum
takibi ve gerektiginde uygun replasman tedavisi, basaril kli-
nik sonug icin kritik 6neme sahiptir. PHPT'de, erken tani ve
cerrahi tedavi ile kalici normokalsemi hedefine ulasmanin
yani sira geng hastalarda kemik mineral dansitesinde geri
kazanim saglamak mumkudnddr.

Anahtar Kelimeler: Primer hiperparatiroidi (PHPT), Sekonder Oste-
oporoz, Paratiroid Adenomu, A¢ Kemik Sendromu
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Ailesel Dizotonomi (Riley-Day Sendromu)
Olgusunda Beslenme Sonrasi Geligen
Olumcul Kardiyorespiratuar Arrest

Irmak Yasa', Muhammed Yasir Ceyhan', Can Boynukara',
Yildiz Okuturlar

"Acibadem Universit_esi Tip Fakiiltesi, ic Hastaliklari Ana Bilim Dall,
Atakent Hastanesi, Istanbul

Giris: Ailesel Dizotonomi (Riley-Day Sendromu), otonomik
dengesizlik ve duyusal néronkaybi ile karakterize, multisis-
temik tutulum gdsteren nadir bir genetik hastaliktir. Buol-
guda, otonomik instabilite ve yutma disfonksiyonu olan bir
hastanin klinik seyri veaspirasyon stphesiyle gelisen termi-
nal tablosu ele alinmaktadir.Otonomik disfonksiyonun solu-
num ve yutma guvenligi Gzerindeki etkilerini klinik bir érnek
Uzerinden ortaya koymak.

Olgu: * **xHasta Bilgileri:** 40 yasinda kadin hasta, bili-
nen **Riley-Day Sendromu** tanisiylatakip edilmektey-
di.* xxKronik Tedavi ve Ozgegmis:** Hastanin otonomik
semptomlarini yonetmekamaciyla diizenli olarak **Astonin
3xT**x ve *x*Gutron 3xTx* kullandigi, ayricapsikiyatrik te-
davilerinin (Efexor, Rexapin) devam ettigi bilinmektedir. Tib-
bi oyklstinde**PEG takilmasi (2000)** ve otonomik kontrol
kaybina badli **kalp pili (2005)**implantasyonu mevcut-
tur.**Kritik Gegmis Olay (Subat 2024)**Hastanin klinik
gecmisi incelendiginde, Subat 2024'te yasadigi ve yogun
bakim yatisigerektiren kritik bir tablo gdze carpmaktadir.
Bir hafta 6ncesinde gecirdigi pndmonidykisu olan hasta;
hipertansiyon, epistaksis (burun kanamasi) ve siddetli so-
lunumsikintisi ile basvurmustur. Acil gelisi sirasinda oda
havasinda oksijen saturasyonu%®65'e kadar diisen ve kan
gazinda belirgin hiperkapni (pC0O2: 71 mmHg) saptananhas-
taya, tip 2 solunum yetmezligi tanisiyla non-invaziv meka-
nik ventilasyon (NIMV)destegi uygulanmistir. Toraks BT'de
saptanan bilateral pndmonik infiltrasyon ve buzlucam go-
rintmleriyle seyreden bu atak, hastanin otonomik disfonk-
siyon zeminindesolunum sistemi komplikasyonlarina olan
yatkinhgini ve Kklinik tablosununkirilganligini acgikga ortaya
koymustur.x*Akut Terminal Olay (Subat 2026)**Hasta,
aksam saatlerinde **beslenme sonrasi** gelisen ani genel
durum bozukluguve ardindan solunum durmasi nedeniyle
112 ekiplerince degerlendirilmistir. Olayyerinde kardiyores-
piratuar arrest saptanan hastaya yaklasik **35-40 dakika
strenCPR** uygulanmis ve entiibe halde acil servise nak-
ledilmistir. Acil serviste yapilanincelemelerde derin asidoz
(pH: 6.7) ve ekokardiyografide kardiyak aktivite yoklugu-
saptanmis; tum ileri yasam destegi midahalelerine ragmen
yanit alinamayan hastaeksitus kabul edilmistir.

Tartisma: Riley-Day sendromunda gorilen otonomik néro-
pati, gastrointestinal motiliteyi veyutma koordinasyonunu
bozarak **aspirasyon riskini** hayati bir tehdit haline getirir.
Hastanin gecmisindeki agir pnédmoni ve solunum yetmezli-
gi atagi, bu riskinkroniklestigini gostermektedir. Kullandigi
*x*xAstonin (fludrokortizon)** ve **xGutron(midodrin)** te-
davileri, otonomik yetmezlige bagli ortostatik hipotansiyonu
kontroletmeyi hedeflerken, beslenme sirasindaki ani aspi-
rasyon olaylari bu dengeleri hizlabozabilmektedir.

Sonug: Ailesel dizotonomili hastalarda beslenme glivenligi
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ve aspirasyon profilaksisi, mortaliteyi 6nlemede en az me-
dikal tedavi (Astonin/Gutron) kadar kritiktir. Bu olgu, otono-
mikdisfonksiyonu olan bireylerde beslenme sonrasi gelisen
komplikasyonlarin, kalp pili varliginda dahi saniyeler icinde
geri donlssuz bir arreste yol acabileceginihatirlatmaktadir.

Anahtar Kelimeler: Riley-Day Sendromu
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Giris: Hipokalemi, serum potasyum dizeyinin 3.5 mmol/
L'nin altinda olmasi olarak tanimlanir. Ozellikle siddetli hi-
pokalemi (serum K < 2.5 mmol/L), cizgili kas hiicrelerinde
membran hiperpolarizasyonuna yol acarak hicresel uya-
rilabilirligi azaltir ve ileri olgularda membran butinlGguindn
bozulmasina neden olabilir. Bu slire¢, miyopati ve rabdomi-
yoliz gelisiminde temel patofizyolojik mekanizmalardan biri-
ni olusturur. Normal fizyolojik kosullarda egzersiz sirasinda
kas hucrelerinden ekstraselliler alana potasyum salinimi
gerceklesir ve bu durum lokal vazodilatasyona katki sag-
layarak kas perflizyonunu artirir. Ancak siddetli hipokalemi
varliginda bu vazodilatér yanit yetersiz kalir ve relatif kas
iskemisi gelisebilir, hlcresel enerji Uretimi bozulur ve kas
hiicre hasari derinlesebilir.

Amac: Yeme bozuklugunun eslik ettigi bu vakada derin hi-
pokaleminin neden oldugu rabdomyoliz ve miyopati tablo-
sunun sunulmasi amacglanmistir

Gereg ve Yontem: i¢ hastaliklari kliniginde takip edilen bir
vaka tartisilacaktir.

Bulgular: 53 yasinda kadin hasta, acil servise halsizlik,
kol-bacak agrisi ve Oksurlk sikayetleriyle basvurmustur.
Fizik muayenesinde kasektik-sarkopenik gériinimi (VKi:
16.8) ve ekstremitelerinde kas glicli azalmasi (3/5) dikkat
¢cekmis olup diger sistem muayeneleri dogaldi. Laboratuvar
incelemelerinde Lokosit: 11,94 *103/uL, hemoglobin: 13,4 g/



dL, trombosit: 617*%103/uL, kreatinin: 0,47 mg/dL, ALT:247
U/L, AST: 327 U/L, ALP: 99 U/L, GGT: 44 U/L, TSH:1,69 ml-
U/L, CK:13520 U/L ve potasyum 1.74 mmol/L saptandi, diger
elektrolit dlizeyleri normaldi. Spot idrar ve 24 saatlik idrar-
da potasyum miktari normal saptandi. Otoantikorlar negatif
(ANA, Anti-SCL), miyozit iliskili enzimler normal diizeyde
idi. ANA, Anti-Ro, Anti-La, Anti scl-70, anti sentromer, anti
Ds-DNA ve anti Jo-1 negatif saptandi; serum aldolaz dlize-
yi normal olarak gozlendi. Karaciger enzim yuksekligi ne-
deniyle bakilan viral seroloji (HBsAg, Anti HCV, CMV Ig M,
EBV Ig M vs) negatif idi. Elektromiyografide kas lifi nekro-
zunun eslik ettigi, akut donemde yaygin miyopatik tutulum
ve polindropati saptandi. Lomber vertebra MR'da noral fo-
ramenlere hafif basi yapan L4-L5 diffiz bulging saptandi.
Hepatobiliyer USG'de karaciger ve safra yollari dogaldi.
Oykistinde miyopati ya da rabdomiyolize neden olabilecek
herhangi bir ila¢ kullanimi yoktu. Hidrasyon ve potasyum
replasmani altinda takip edilen hastanin takiplerindeki CK,
ALT, AST ve potasyum dlzeyleri Tablo-1de sunulmus olup
1.aydaki kontrolde hastanin yakinmalarinin tamamen gectigi
ve laboratuvar parametrelerinin normale dondigu gorald.

Tablo 1: Laboratuvar parametrelerinin seyri

Parametre | 1.GUN | 2.GON | 3.GON 5.GUN 7.GUN 8.GUN 1.AY
Potasyum 1.74 282 297 3.59 347 453 43
ALT 247 290 490 474 429 431 24
AST 327 405 608 535 387 296 24
K 13520 | 12186 19783 15267 12094 7273 101

Tartisma: Hipokalemiye bagl rabdomiyoliz ve bazen de mi-
yopati nadir ancak potansiyel olarak hayati tehdit eden bir
klinik durumdur. Erken tani ve uygun potasyum replasmani
ile kas hasarinin geri dénusumlu olabilecedi bilinmektedir.
Bu nedenle aciklanamayan kas gugsuzlligu ve ylksek CK
dizeyi ile basvuran hastalarda, 6zellikle beslenme bozuklu-
gu olan hastalarda, basta hipokalemi olmak lzere elektrolit
bozukluklarinin ayirici tanida mutlaka g6z 6ntinde bulundu-
rulmasi gerekmektedir.

Anahtar Kelimeler: hipokalemi, rabdomiyoliz, miyopati, kreatin ki-
naz
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Akut pankreatit ve Akut Kolesistit
Birlikteliginde Gelisen Solunumsal ve Renal
Komplikasyonlarin Yonetimi

Muhammet Fatih Sahin', Bilal Burcak Aslan’

'Kestel Devlet Hastanesi ic Hastaliklari Klinigi

Giris: Akut pankreatit klinik seyri hafif inflamatuar slregten
coklu organ disfonksiyonuna kadar degisebilen ciddi bir
hastaliktir. Biliyer kokenli pankreatit olgularinda safra kesesi
patolojileri ile birliktelik sik gorulur ve eslik eden akut kole-
sistit klinik seyri agirlastirabilir. Bu hastalarda sivi tedavisi,
enfeksiyon kontroll ve organ fonksiyonlarinin dikkatli izlen-
mesi tedavinin temelini olusturur.

Amacgc: Bu olgu, akut pankreatit ve akut kolesistit birlikte-
liginde gelisen komplikasyonlarin ydnetimini gdstermek
amaciyla sunulmustur.

Bulgular: Yetmis sekiz yasinda kadin hasta siddetli epigast-
rik agri nedeniyle klinigimize kabul edildi. Hastanin dis mer-
kezde akut pankreatit tanisi ile takip edildigi ve yaklasik 24
saat icinde 6000-7000 ml intravend6z sivi tedavisi aldigi 69-
renildi. Buna ragmen kreatinin degerlerinde ylikselme gelis-
mis ve idrar ¢ikisI yetersiz kalmistir. Hastayi devraldigimizda
oksijen destedi olmadan oksijen satlirasyonu %85 olarak
Olclildi.Laboratuvar incelemelerinde beyaz kire 19.000/
mm?, C-reaktif protein (CRP) 139 mg/L, prokalsitonin 1.29
ng/mL, kreatinin 1.9 mg/dL ve laktat dehidrogenaz (LDH)
643 U/L olarak saptandi. Toraks gorlntllemesinde plev-
ral eflizyon izlendi. Abdominal ultrasonografide pankreatit
bulgularina ek olarak hidropik safra kesesi ve perikolesistik
sivl saptandi ve tablo akut pankreatit ile birlikte akut kole-
sistit olarak Qdegerlendirildi.Hastaya kontrollu sivi tedavisi
uygulanarak sivi ylku azaltildi ve oksijen destegi baslandi.
Enfeksiyon odagi dislnllerek seftriakson ve metronidazol
ile ikili antibiyotik tedavisi baslandi. izlem sirasinda hipo-
kalsemi gelismesi Uzerine gunluk kalsiyum replasmanlari
yapildi. Hastada kusma olmamasi nedeniyle oral beslenme
uzun sire kapall tutulmadi ve ikinci gunde distk hacimli
oral alim baslandi. Klinik izlemde sivi dengesi saglandi ve
ikinci gunden itibaren furosemid tedavisi baslandi.Takipler-
de kreatinin duzeyleri kademeli olarak normale déndu ve
plevral efiizyon bulgularinda gerileme izlendi.

Sekil 1. Akut pankreatit ve sivi ylikiine bagh gelisen bilateral plev-
ral eflizyonun toraks BT goriintiisu.
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Sekil 2. Abdominal BT gorintiisiinde pankreas ¢evresinde infla-
masyon ve peripankreatik sivi goriintimii.

Tartisma: Akut pankreatitte erken dénemde uygulanan yo-
gun sivi tedavisi organ perflizyonunu desteklemek igin ge-
rekli olmakla birlikte bazi hastalarda sivi yiklenmesi, plevral
eflizyon ve solunumsal komplikasyonlara yol acabilir. Bu
nedenle sivi tedavisinin klinik ve biyokimyasal parametre-
lere gore dikkatli sekilde diizenlenmesi 6nemlidir. Bu olgu-
da sivi tedavisinin dengelenmesi, ikili antibiyotik tedavisi,
elektrolit replasmani ve erken oral beslenme yaklasimi ile
klinik diizelme saglanmistir. Takip slirecinde hastanin oksi-
jen satlirasyonu oksijensiz olarak %95 seviyelerine yuksel-
mis, bébrek fonksiyonlari normale donmds ve plevral efliz-
yon gerilemistir. Bu olgu, akut pankreatit ve akut kolesistit
birlikteliginde dengeli destek tedavisinin Klinik sonuclar
Uzerindeki 6nemini gostermektedir.

Anahtar Kelimeler: Akut pankreatit, Akut kolesistit, Biliyer pankre-
atit, Akut bobrek yetmezligi, Plevral eflizyon
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Subklinik Hipotroidiye Bagli Masif
Perikardiyal EffUzyon
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Giris: Subklinik hipotiroidi, normal serum tiroid hormon du-
zeyleri ve hafifce artmis tiroid stimle edici hormon (TSH)
diizeyi ile giden hafif-orta derecede tiroid yetmezligi olarak
tanimlanabilir. Hipotiroidi perikardiyal effizyonun 6nemli bir
nedenidir. Biz burada subklinik hipotiroidi iligkili bir masif
perikardiyal effliizyon vakasini bildirmeyi amacladik.

Olgu: Bilinen sistemik hastalik dykisi olmayan kirk yasinda
kadin hasta yaklasik U¢ aydir olan halsizlik, Gstime, vicudun
sol yarisinda uyusma, nefes darligi ve tansiyon yiksekligi
ile dahiliye poliklinigine basvurdu. Tetkiklerde hemogram,
biyokimya normal, Tiroid stimile edici hormon (TSH) 5,8
mIU/L, serbest T3 ve serbest T4 diizeyleri normal izlenen
ve gecmiste bakilan TSH duzeylerinde de yukseklik gori-
len hastaya subklinik hipotiroidizm tanisi konuldu. Hastaya
daha 6nce levotiroksin (L-T4) tedavisi baslandigi fakat has-

80 | Poster Bildiriler

V. ULUSAL DAHILIYE KONGRESI

tanin son ug¢ aydir kullanmadigi 6grenildi. Anti tiroid perok-
sidaz ve anti tiroglubulin antikor dlizeyleri yiuksek saptandi.
Nefes darligi sikayeti nedeniyle gekilen posteroanterior ak-
ciger grafisinde kardiyotorasik indeks artmis izlendi. Hasta-
ya 25 mcg L-tiroksin (LT4) tedavisi baslandi ve kardiyoloji-
ye konslilte edildi. Kardiyolojide yapilan ekokardiyografide
ejeksiyon fraksiyonu (EF) %60, sol ventrikil (LV) fonksiyon-
lari normal, kalbi cepecevre saran, LV posterolateralde 35
mm, sag ventrikiile basi yapan yogun perikardiyal efflizyon
izlendi. Perikardiyosentez yapilan hastanin perikardiyal sivi-
sI serdz vasifta olup sivi 6rneklerinde albimin gradienti 1,6
hesaplandi. Transuda vasfinda olarak degerlendirildi. Tet-
kiklerde perikardiyal efflizyona yonelik yapilan enfektif, kar-
diyak ve romatolojik patoloji saptanmayan hastada yavas
gelisen masif perikardiyal efflizyon subklinik hipotiroidiye
sekonder olarak degerlendirildi.

Tartisma: Subklinik hipotiroidi artmis serum tirotropin (TSH)
ve normal tiroksin (T4) ve triiyodotironin (T3) seviyeleri ile
karakterizedir. Subklinik hipotiroidi belirtildigi gibi aslinda
bir laboratuvar tanidir. En sik nedeni kronik lenfositik tiro-
idittir (Hashimoto tiroiditi ve atrofik tiroidit). Asikar hipoti-
roidiye ilerleme orani subklinik hipotiroidisi olan hastalarda
yilda %3-18'dir. Subklinik hipotiroidide semptomlarin varligi
ve bu semptomlarin tiroid hormon tedavisiyle diizeldigi tam
olarak netlik kazanmamistir. TSH 4,5-10 mIU/L arasinda olan
hastalar igin tedavinin kisisellestiriimesi dnerilmektedir. Te-
davi baslanmasi agisindan; hastanin yasi (gen¢ hastalarda
oncelikli), eslik eden hastalik oykusu, TSH yiksekliginin de-
recesi ve kalici olmasi, anti tiroid antikoralrin varhgi, guatr ve
hipotiroidi semptomlarinin varhigi dikkate alinmalidir. Subk-
linik hipotiroidi icin L-T4 secilecek tedavi seklidir. Tedavinin
hedefi genc ve orta yasli hastalarda TSH diizeyini 1-3 mIU/L
arasinda tutabilmektir. Hastamizin basvurusunda hipotiroidi
semptomlarinin varhgi, geng olmasi, tiroid oto antikorlarinin
pozitif olmasi nedeniyle L-T4 tedavisi baslanmasi uygun go-
rdlmustir. Kardiyovaskdler sistem, tiroid hormonunun major
etki ettigi sistemlerden biridir. Hipotiroidi hastalarinda kar-
diyovaskdler sistemde goriilen en onemli degisiklikler; art-
mis vaskuler direng, diyastolik disfonksiyon, sistolik fonk-
siyonda azalma ve azalmis kardiyak on yuktur. Perikardiyal
efflizyon, hipotiroidi ve subklinik hipotiroidi de dahil olmak
Uzere sistemik hastaliklarda gorulebilir. Literatur hipotiroidi-
de perikardiyal efflizyon insidansininin %3-6 oldugunu ileri
surmektedir.

Sonugc: Sonug olarak, bu vaka kardiyak tamponad olmaksi-
zin subklinik hipotiroidiye bagl kronik masif plevral efflizyo-
nu olan bir hasta idi. Hastamizin gen¢ kadin olmasi nedeniy-
le poliklinik kosullarinda L-T4 baslanmis olmasina ragmen
tedavi uyumsuzlugunun bu sonucu dogurabilecegi kanisina
variimistir. Hipotiroidi 6zellikle aciklanamayan perikardiyal
sivi vakalarinda efflizyon ayirici tanisi agisindan dikkate
alinmalidir. Hipotiroidiye bagl perikardiyal efflizyonlar ya-
vas gelisir ve subklinik hipotiroidi nadiren belirti ve bulgu
verir ve teshis edilemeyebilir. Bu nedenle poliklikte subklinik
hipotiroidi vakalari dizenli takip edilmelidir.

Anahtar Kelimeler: Subklinik hipotiroidi, hipotiroidi, perikardiyal ef-
flizyon
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Dahiliye Pratiginde Nadir Gorulen Bir

Durum: Otoimmun Kolanjiti Taklit Eden
Sifilitik Hepatit

Osman Emre Késemen', ibrahim Deniz Yaprak', Yagmur
Yildirim Samhal’, Nalan Okuroglu', Ali Ozdemir’

'Fatih Sultan Mehmet Egitim ve Arastirma Hastanesi

Giris: Sifiliz, Treponema pallidum tarafindan olusturulan ve
cok cesitli klinik bulgularla seyreden sistemik bir enfeksi-
yondur. Hastalik farkli evrelerde farkli organ tutulumlari ile
karsimiza cikabilmekte olup, sekonder dénemde nadiren
karaciger tutulumu gordlebilir. Sifilitik hepatit genellikle
nonspesifik klinik ve laboratuvar bulgular ile seyreder ve
kolestatik ya da hepatosellller patern gdsterebilir. Bu du-
rum, Ozellikle otoantikor pozitifligi gibi yaniltici bulgularin
eslik ettigi olgularda otoimmin karaciger hastaliklari ile ka-
rismasina ve tanisal glcliklere yol agabilmektedir. Bu olgu-
da, baslangigta otoimmin kolanjit diistinilen ancak yapilan
ileri degerlendirmeler sonucunda sifilitik hepatit tanisi ko-
nulan bir olgu sunulmaktadir.

Olgu: Yirmi yedi yasinda erkek hasta, 2-3 glndir gelisen
sarilik ve koyu renkli idrar sikayeti ile basvurdu. Son bir aydir
yorgunluk tarifliyordu. Ozgegmisinde kronik hastalik bulun-
mayan hastanin uzun siredir anabolik steroid ve gesitli tak-
viyeler kullandigi 6grenildi. Fizik muayenede ikter disinda
patolojik bulgu saptanmadi. Laboratuvar incelemesinde be-
lirgin transaminaz ylksekligi (ALT: 2947 U/L, AST: 1174 U/L)
ve hiperbilirubinemi (total bilirubin: 9.6 mg/dL) izlendi. Viral
hepatit belirtecleri negatifti. Toksik hepatit 6n tanisi ile de-
gerlendirilen hastada, steroid ve diger ilaglarin kesilmesine
ragmen karaciger enzimlerinde anlamli diizelme g6zlenme-
di. Otoimmiin incelemede antimitokondriyal antikor (AMA)
+3 pozitif, anti diiz kas antikoru (ASMA) borderline pozitif
saptandi. Gorlntileme bulgulari ile birlikte primer biliyer
kolanjit 6n tanisi dislnlldi ve ursodeoksikolik asit tedavi-
si baslandi. Ancak tedaviye ragmen karaciger enzimlerinde
belirgin diizelme izlenmemesi lGizerine ayirici tani genisletil-
di. Bu kapsamda yapilan degerlendirmede VDRL ve TPHA
pozitifligi saptanmasi Uzerine sifilitik hepatit 6n planda du-
stintldu ve hastaya benzatin penisilin tedavisi baslandi. Te-
davi sonrasi karaciger enzimleri ve bilirubin dizeylerinde
hizli gerileme ve takipte normallesme izlendi. Ayni zamanda
otoantikor titresinde negatiflesme saptandi.

Tedavi Siirecinde Enzim ve Bilirubin Degisimi

Sekil 1.Benzatin penisilin tedavisi siirecinde karaciger enzimleri

V. ULUSAL DAHILIYE KONGRESI
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Sekil 2: Benzatin penisilin tedavisi siirecinde otoantikortitrelerin-
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Tartisma: Sifilitik hepatit nadir gortlmekle birlikte, literatir-
de sifilitik hepatite eslik eden otoantikor pozitifligi yalnizca
sinirll sayida olguda (yaklasik dort olgu) bildirilmistir. Oto-
antikor pozitifligi ile otoimmun karaciger hastaliklarini taklit
edebilmesi taniyi zorlastirmaktadir.

Sonugc: Bu olguda otoimmdin kolanjit 6n tanisi gl¢li olmakla
birlikte, spesifik otoantikorlarin negatifligi ve tedaviye ya-
nitsizlik taninin yeniden degerlendiriimesini gerektirmistir.
Penisilin tedavisine dramatik yanit taniy1 desteklemistir. Bu
nedenle aciklanamayan karaciger enzim yuksekligi ve oto-
antikor pozitifligi olan hastalarda sifiliz ayirici tanida mutlaka
yer almalidir.

Anahtar Kelimeler: sifiliz, sifilitik hepatit, otoimmun kolanjit, otoan-
tikor pozitifligi, transaminaz yiksekligi
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PS-028

NPO Surecinde insilinin Kesilmesine Bagl
Gelisen Agir Diyabetik Ketoasidoz : Tip 1
Diyabet ve Colyak Birlikteligi

Sevilay Siureyya Ermis’, Aleyna Doyran'

'Eskisehir Sehir Hastanesi, Dahiliye Ana Bilim Dali,Eskisehir

Giris: Diyabetik ketoasidoz (DKA), insiilin eksikligiyle geli-
sen ve hizli midahale edilmesi gereken yasami tehdit eden
metabolik acildir. DKA'nin en sik tetikleyicileri insulin tedavi-
sinin kesilmesi/aksatilmasi ve enfeksiyonlardir. Cerrahi ha-
zirlik déneminde oral alimin kesilmesi (NPO) DKA'ya neden
olabilir. Ozellikle otoimmiin (Tip 1) diyabetli olgularda insiili-
nin kesilmesi kisa slirede hastada agir DKA gelistirebilir

Amacgc: Bu olguda diyabetik ketoasidoz ile devir alinan ve
Tip 1 diyabet saptanan bir hastada ayni zamanda ¢olyak
hastaligi tanisinin konulmasi nedeniyle ,otoimmun hastalik
birlikteliginin 6nemini ve Tip 1 diyabetli hastalarda ¢olyak
hastaligi acisindan taramanin gerekebilecedini vurgulamak
amaclanmistir.

Gereg¢ ve Yontem: 25 yasinda kadin hasta acil servise karin
agrisi ile basvurdu ve akut kolesistit 6n tanisiyla Genel Cer-
rahi servisine yatirildi. Operasyon plani nedeniyle agizdan
hicbir sey almadan (Nil Per Os =NPO ) takibe alindi. Servis
izlemi sirasinda gelisen nefes darligi nedeniyle metabolik
degerlendirme istendi ve hasta DKA tanisiyla tarafimizca
devir alindi.

Bulgular: Hasta, evde insllin aspart ve glarjin kullandigini,
ancak son iki glindir insdlinlerini uygulamadigini belirtmis-
tir. ilk degerlendirmede kan sekeri 410 mg/dL saptandi. Kan
gazinda pH 6.81, pCO, 34 mmHg, HCO;~ 8 mmol/L; idrarda
keton 4+ pozitif bulundu. HbA1c 10.4 olarak olgildd. Bulgu-
lar agir DKA ile uyumlu degerlendirildi; nefes darligi meta-
bolik asidoza bagli kompansatuvar hiperventilasyonla iligki-
lendirildi. DKA nedeniyle cerrahi girisim ertelendi. DKA pro-
tokolline gore intravendz sivi replasmani, potasyum destegi
ve insiilin inflizyonu baslandi. izlemde metabolik asidoz
dizeldi klinik yakinmalar geriledi. Batin ultrasonografide
safra kesesi limeninde 25 mm capinda kalkil izlenmis,
akut kolesistit tanisiyla seftriakson tedavisi baslanmis ve 7
gunde tamamlanmistir. Ancak glisemik regulasyonu dalgali
seyretti. Geng yas, DKA ile seyir, anti-GAD pozitifligi (929)
ve dlsiik C-peptit diizeyi (0.07) nedeniyle Tip 1 diyabet dU-
stintldd. Otoimmin birliktelik agisindan yapilan degerlen-
dirmede anti-endomisyum (EMA) IgA pozitif, anti-gliadin
IgA/lgG negatif, anti-pariyetal antikor negatif saptandi; total
IgA 28 g/L bulundu. Bulgular ¢dlyak hastaligi ile uyumlu de-
gerlendirilerek gliitensiz diyet baslandi ve diyetisyen tara-
findan beslenme egitimi verildi. Eslik eden yakinmalarinda
yaklasik 4-5 aydir bacaklarda agri, ayak parmak uglarinda
uyusma ve kramp mevcuttu. Norolojik muayenede belirgin
defisit saptanmadi; diyabetik néropati agisindan EMG yapll-
mis ve tedaviye alfa lipoik asit eklenmistir. G6z muayene-
sinde diyabetik retinopati izlenmemis, yillik g6z kontrolleri
onerilmistir. Taburculuk planinda bazal-bolus instlin tedavi-
si (Novorapid 3x14 U, Lantus 1x36 U gece), gliitensiz diyet,
B12 replasmani, alfa lipoik asit ve elektif kolesistektomi plani
yer aldi.
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Tartisma: Bu olguda DKA gelisiminin temel tetikleyicisi, cer-
rahi hazirlik strecinde NPO uygulamasi sirasinda hastanin
insllin tedavisini (0zellikle bazal insllini) kesmesi olarak
degerlendirilmistir. Eslik eden akut kolesistit tablosu ise en-
feksiyon ve cerrahi stres yaniti lizerinden karsi-regulatuar
hormonlari artirarak hiperglisemi ve ketogenezi agirlastir-
mis olabilir. Geng yasta DKA ile basvuran hastalarda diyabet
tipinin netlestiriimesi kritik olup, bu olguda anti-GAD yuk-
sek pozitifligi ve dusuk C-peptit diizeyi otoimmiin diyabeti
desteklemistirDKA sonrasi gliseminin dalgali seyretmesi;
mutlak insilin eksikligine ek olarak, eslik eden ¢olyak has-
taliginin malabsorpsiyon ve degisken karbonhidrat emilimi
Uzerinden glisemik kontroll zorlastirmasi ile iliskili olabilir.
Tip 1/otoimmin diyabette ¢olyak taramasi onerildiginden,
serolojik inceleme ile ¢blyak tanisinin konulmasi ve gliiten-
siz diyetin baslanmasi uzun dénem metabolik kontrol agi-
sindan 6nem tasir. Bu olgu, NPO sireglerinde bazal insdilinin
kesilmemesi gerektigini ve DKA'nin yalnizca akut tedaviyle
degil, altta yatan diyabet tipi ve otoimmun komorbiditeler
g0z 6nlne alinarak butlincul sekilde yonetilmesi gerektigini
vurgulamaktadir.

Anahtar Kelimeler: Diyabetik ketoasidoz, otoimmin diyabet, tip 1
diyabet, anti-GAD, C-peptit, ¢colyak hastaligi, akut kolesistit, Nil Per
Os =NPO
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PS-029

Kolestatik Enzim YUksekligi ile Saptanan
Nadir Bir Olgu: Lemmel Sendromu

Melike Yakut'

'Eskisehir Cifteler Devlet Hastanesi, i¢ Hastaliklari Klinidi,
Eskisehir, Tirkiye

Giris: Lemmel sendromu, koledokta tas veya malignite ol-
maksizin periampuller duodenal divertikilin distal koledo-
ga dis basi yapmasi sonucu gelisen nadir bir biliyer obstrik-
siyon nedenidir. Periampuller divertikuller ileri yasta sik go-
rilmesine ragmen ¢ogu asemptomatiktir. Bununla birlikte
bazi olgularda kolestatik enzim yuksekligi, karin agrisi, sari-
lik veya kolanjit tablosuna yol acabilir. Klinik ve biyokimyasal
bulgularin 6zgll olmamasi nedeniyle tanida goruntileme
yontemleri buylk 6nem tasir. Bu olguda, rutin degerlendir-
me sirasinda saptanan kolestatik enzim yuksekligi sonu-
cunda Lemmel sendromu tanisi alan bir hasta sunulmustur.

Olgu: Yetmis bir yasinda kadin hasta, diyabet, hipertansi-
yon ve astim oykusu ile uzun suredir diizensiz takip edi-



len kronik hastaliklarinin rutin degerlendiriimesi amaciyla
dahiliye poliklinigine basvurdu. Ozgecmisinde gliklazid 60
mg/guin, vildagliptin-metformin 50/1000 mg giinde iki kez,
valsartan-hidroklorotiyazid 160/12,5 mg/giin ve formote-
rol-budesonid inhaler tedavi kullanimi mevcuttu. Laboratu-
var incelemelerinde HbAlc %8,72 saptandi. Biyokimyasal
degerlendirmede 6zellikle kolestatik enzimlerde yilkselme
dikkati cekti (ALP: 126 U/L, GGT: 207 U/L); AST, ALT ve to-
tal bilirubin dizeyleri normal sinirlarda bulundu.Kolestatik
enzim yuksekliginin etiyolojisini arastirmak amaciyla yapi-
lan abdominal ultrasonografide karaciger segment 4 duize-
yinde, safra yollarindan bagimsiz oldugu disunilen kistik
karakterli bir lezyon saptandi ve ileri goriintiileme planlandi.
Manyetik rezonans kolanjiyopankreatografi incelemesinde
safra kesesi izlenmedi. Koledok onilinde, icerisinde hava
bulunan ve koledoga dis basi olusturan duodenal divertikiil
ile uyumlu goéranim saptandi. Koledok ¢api 4,5 mm olarak
Olculdu; intrahepatik safra yollarinda ve pankreatik kanalda
dilatasyon izlenmedi. Ayrica karaciger kubbesinde yaklasik
20 mm ¢apinda T2 hiperintens lezyonlar izlendi ve benign
kist lehine degerlendirildi. Bulgular Lemmel sendromu ile
uyumlu kabul edilerek hasta ileri degerlendirme ve tedavi
planlamasi agisindan genel cerrahi poliklinigine yonlendiril-
di.

Lemmel sendromunda periampuller duodenal divertikiiliin kole-
doga basisi

Aksiyel abdominal goruntilemede, koledok komsulugunda
hava iceren periampuller duodenal divertikll izlenmekte
olup koledoga dis basi olusturmaktadir. Bulgular Lemmel
sendromu ile uyumludur.

Tartisma: Lemmel sendromu, periampuller duodenal diver-
tikdlin koledoka dis basi yapmasi sonucu gelisen, tas veya
malignite olmaksizin ortaya cikan nadir bir biliyer obstrik-
siyon nedenidir. Periampuller divertikdller ileri yasta sik go-
rilse de ¢ogu asemptomatik seyretmektedir. Bu nedenle
tani, 6zellikle belirgin sarilik ya da kolanjit bulgulari olma-
yan hastalarda kolaylikla gézden kagabilmektedir. Sunulan
olguda da hastanin basvuru nedeni hepatobiliyer yakinma-
lar degil, rutin kontrol sirasinda saptanan kolestatik enzim
yuksekligidir. Bu durum, Lemmel sendromunun bazen ses-
siz veya nonspesifik biyokimyasal bulgularla seyredebildi-
gini gdstermektedir.Ayirici tanida koledok tasi, periampuller
timorler, pankreas basi maligniteleri ve benign safra yolu
darliklari 6n planda dusindimelidir. Bu noktada gorintile-
me ydntemleri belirleyici rol oynar. Ultrasonografi baslangig
degerlendirmesinde vyararli olmakla birlikte, periampuller
divertiklun koledok ile iliskisini ortaya koymada sinirl ka-
labilir. Manyetik rezonans kolanjiyopankreatografi ise diver-
tiktltin varligini, koledoka basi etkisini ve eslik eden biliyer
dilatasyonu géstermede degerli bir noninvaziv yéntemdir.

V. ULUSAL DAHILIYE KONGRESI

Bu olguda MRKP ile koledok énlinde hava i¢ceren duodenal
divertikullin gosterilmesi taniyi desteklemistir.

Sonug: ileri yas hastalarda aciklanamayan kolestatik enzim
yuksekligi varhiginda, periampuller divertikil ve Lemmel
sendromu ayirici tanida akilda tutulmalidir. Ozellikle tas ve
malignite saptanmayan olgularda MRKP gibi ileri goruntule-
me yontemleri taniya dnemli katki saglar. Bu olgu, Lemmel
sendromunun asemptomatik veya silik klinik bulgularla sey-
redebilecegini gostermesi agisindan dikkat ¢ekicidir.

Anahtar Kelimeler: Lemmel sendromu, periampuller divertikiil, ko-
lestatik enzim yuksekligi, koledok basisi, MRCP
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PS-030

Rutin Kan Tetkikinde Tani Alan
Asemptomatik Tip-2 Diyabet Olgusu

Bektas Isik’

'Adana Sehir Hastanesi, Adana

Giris: Tip-2 Diabetes Mellitus (T2DM); insdilin direnciyle
karakterize, genetik gecisli kronik, metabolik bir hastaliktir.
T2DM llkemizde yaygin gorilmekle beraber uzun dénem
komplikasyonlariyla énemli bir morbidite ve mortalite nede-
nidir. T2DM tanisinda HbA1c, aclik plazma glukozu (APG)
ve oral glukoz tolerans testi (OGTT) 2. saat plazma glukozu
(PG) kullaniimaktadir. Her gebeye gebeligin 24-28. haftala-
ri arasinda OGTT ile Gestasyonel Diabetes Mellitus (GDM)
taramasi yapilmaktadir. Turkiye Endokrinoloji ve Metabo-
lizma Dernedi (TEMD) 2024 diyabet kilavuzuna gore 35
yas ve Uzeri tim bireylerde ve GDM tanisi almis kadinlarda
postpartum 3 yilda bir; viicut kitle indeksi (VKI) 25 kg/m2
ve Uzeri olup ylksek risk faktori olanlarda ve oncesinde
bozulmus aclik glukozu (BAG), bozulmus glukoz toleransi
(BGT) veya ylksek risk grubundakilerde (HbAlc: %5,7-6,4)
yilda 1 kez diyabet taramasi 6nerilmektedir. T2DM erken ta-
nisi ve tedavisi hastalarda kan seker regulasyonunun sag-
lanmasi ve komplikasyon gelisiminin dnlenmesi agisindan
Onem arz etmektedir.

Amac: Olgumuzda T2DM'nin toplumumuzda oldukca
asemptomatik kalabildigine dikkat ¢cekmekle beraber, aile
Oykusu olan veya 35 yas Uzeri tim bireylerde tetkik ister-
ken ne kadar dikkatli olunmasi gerektigi; T2DM taramasinda
farkindalik olusturulmasi, diyet ve egzersizin diyabet teda-
visinde 6nemine dikkat ¢ekilmesi amaclanmistir.

Gereg ve Yontem: Hastanemiz dahiliye poliklinigine kronik
bir hastaligi olmayan 55 yasinda erkek hasta rutin kan tetki-
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ki yaptirmak amaciyla basvurmustur. Hasta poliklinigimizde
HbAlc, APG, tam kan sayimi (CBC), kan Ure azotu (BUN),
kreatinin, sodyum, potasyum, tam idrar tetkiki (TiT) ve ve-
noz kan gazi (VKG) tetkikleri ile degerlendirilmistir. Tetkik
sonuclariyla beraber hastanin tanisi konulmus, tedavisi ve
hastaligiyla ilgili hastaya gerekli bilgiler verilmistir.

Bulgular: Hastanin  tetkiklerinde APG:340 mg/dI,
HbA1c:%14,2; BUN:16,6 mg/dl, Kreatinin:0,96 mg/dl, Na:139
mmol/l, K:5 mmol/l olarak saptanmistir. TiT'de keton nega-
tifligi, VKG'da asidozu olmamasi tUzerine ketoasidoz tablosu
dislanip hastaya vildagliptin+metformin tedavisi baslanmis-
tir. Hastaya uygun diyet listesi, diyabet egitimi ve egzersiz
onerisinde bulunulduktan sonra evde kan seker olgciim ta-
kibiyle hasta kontrole ¢agirilmistir. 1 hafta sonraki kontrolde
evde kan seker takiplerinde glukoz 100-130 mg/dl arasinda
seyretmekte olup hasta herhangi bir sikayet tariflememis-
tir. Mevcut onerilerle tedavisine devam edilen hastanin 3
ay sonraki tetkiklerinde APG:116 mg/dl, HbAlc:%6,1 olarak
saptanmis olup evdeki kan seker takiplerinde kan sekerinin
90-120 mg/dl arasinda seyrettigi tespit edilmistir. Hastanin
medikal tedavisine devam edilmis olup dlizenli araliklarla
poliklinik takibine gelmesi 6nerilmistir.

Tartisma: T2DM tanisi, tedavisi ve komplikasyon ydneti-
miyle multidisipliner bir yonetim gerektiren ve hasta-hekim
iliskisinin cok 6nemli oldugu bir hastaliktir. Uygun bireylerde
semptom olmasa dahi diyabet taramasi hastaligin erken ta-
nisi ve tedavisinde yarar saglamaktadir. Diyet ve egzersizin
tedavinin temelini olusturdugu, hastalarin bu 6nerilere uyum
saglamasiyla kan seker reglilasyonunun saglanabilecegi ve
komplikasyonlardan korunabilecegi distinilmektedir.

Anahtar Kelimeler: Tip 2 Diabetes Mellitus, Asemptomatik diyabet,
Diyabet taramasi, HbAlc
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PS-031

Sessiz Bagirsak, Gurultult Bulgular:
Hipokalsemi, Anemi ve Osteoporoz ile
Ortaya Cikan Colyak Hastaligi

Gllin Kavakalan', Harun Akar’, Zeynep Altin'

'Saglik Bilimleri Universitesi, izmir Tip Fakiltesi, izmir Tepecik
SUAM, I¢ Hastaliklari Klinigi

Giris: Colyak hastaligi (CH), gluten alimi sonrasi genetik
olarak duyarh bireylerde ince barsak mukozasinda immun
aracili hasarla seyreden kronik bir enteropatidir.Dlnya ge-
nelinde prevalansi yaklasik %71 olup tani almamis bir¢cok
olgu bulundugu dustinllmektedir (1).Klasik klinik tablo kro-
nik diyare, malabsorpsiyon ve kilo kaybiyken, son yillarda
tani alan hastalarin 6nemli bir kismi farki yizlerle kargimi-
za glkmaktadir.Bu tablolar arasinda demir eksikligi anemisi,
elektrolit dengesizlikleri, infertilite, norolojik semptomlar ve
osteoporoz éne gikmaktadir (2, 3, 4).0zellikle ileri yas ve
erkek olgularda tani gecikmesi bildirilmistir (1).Nefes darlig,
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hipokalsemi, hipoalbuminemi, agir anemi ve osteoporozla
prezente 59 yasinda hastamizi paylasiyoruz.

Olgu: Bilinen kronik hastaligi olmayan 59 yasinda erkek
hasta, nefes darligi sikéyetiyle basvurdu.Tetkiklerinde hipo-
albuminemi (2,5 g/dL) ve hipokalsemi (6 mg/dL) saptanmasi
Uzerine klinige yatirildi.Ailede bilinen kronik hastalik, akra-
ba evliligi 6yklsl yoktu.Hasta 90 paket-yil sigara kullanmis
3 ay once sigaray! birakmisti, daha dnce spontan pnémo-
toraks gecirmisti.Fizik muayenede artmis torakal kifoz ve
pretibial 6dem (+3/+3) saptandi. Laboratuvar bulgulari;
Hb: 7,9 g/dL, Plt: 606.000 /uL, WBC: 5.500 /uL, Kalsiyum:
6 mg/dL, Albimin: 2,5 g/dL, Mg: 1,6 mg/dL, Fosfor: 3 mg/
dL, Ferritin: 4 ng/mL, Demir: < 10 pg/dL, B12: 435 pg/mL,
PTH: 392,6 pg/mL, ESH: 57 mm/saat, Karaciger ve bobrek
fonksiyon testleri normal sinirlarda, idrar analizinde tam id-
rar tetkiginde protein ve glukoz negatif idrar pH :7,0 idrar
dansitesi:1018 goruldu.Colyak serolojisi testlerindeAnti-do-
ku transglutaminaz IgA: 109,57 U/mL (+), Anti-endomisyum
IgA: > 1/100 (+), Anti-doku transglutaminaz IgG: 10,65 U/mL
(+), Anti-deamidated gliadin 1gG: 1/100 (+), Anti-deamida-
ted gliadin I1gA: 1/100 (+) oldugu goéruldi.Hastaya cekilden
toraks tomografisinde akcigerlerde yaygin amfizematoz
degisiklikler disinda patoloji yoktu. Abdominal tomografi ve
MR enterografi normal raporlandi.Yapilan Ust gastrointes-
tinal sistem endoskopisiyle alinan duodenum biyopsisinde
villuslarda dulizlesme, kript hiperplazisi, intraepitelyal len-
fositoz ve lamina propriada miks inflamatuar hicre artisi
izlendi.Bulgular Marsh tip 3 ile uyumluydu.Kemik mineral
yogunlugu DEXA'da femur ve lomber bdlgede T-skoru -4
olup siddetli osteoporoz saptandi.Hastaya glutensiz diyet,
kalsiyum ve D vitamini replasmani ile birlikte intraven6z de-
mir tedavisi baslandi.Diyet sonrasi yapilan takiplerde elekt-
rolit diizeyleri ve anemi belirgin sekilde diizeldi.Hasta halen
duzenli kontrollerine devam etmekte olup klinik olarak sta-
bildir.

Tartisma: Colyak hastaligi, gastrointestinal semptomlarin
eslik etmeden yalnizca sistemik bulgularla ortaya ¢ikabilir.
Olgumuzda nefes darlidiyla basvuru sonrasi yapilan tetkik-
lerde hipoalbuminemi, hipokalsemi, agir anemi ve osteopo-
roz saptanmis; seroloji ve histopatoloji ile tani kesinlesmistir.
Literatlrde ¢dlyak hastaliginin en sik atipik bulgularinin de-
mir eksikligi anemisi ve osteopeni/osteoporoz oldugu, hipo-
kalsemi ve hipoalbumineminin de malabsorpsiyonun gos-
tergeleri oldugu bildiriimektedir (5).0lguda saptanan yiiksek
PTH duzeyi, hipokalsemiye sekonder gelisen hiperparatiro-
idizm ile uyumludur.Bu durum c¢olyak hastaliginin yalnizca
barsak mukozasiyla sinirh kalmadigini, sistemik metabolik
sonuglar dogurdugunu gdstermektedir. DEXA'da siddet-
li osteoporoz, gecikmis taninin klinik sonuclarindan biridir.
Colyak hastaliginin genellikle kadin ve gencg yas grubunda
tani aldigi; orta yas ve erkek olgularda ise taninin geciktigi
bilinmektedir (4).Bu nedenle aciklanamayan anemi, elektro-
lit dengesizlikleri ve osteoporoz varliginda, yas ve cinsiyet-
ten bagimsiz olarak ¢dlyak hastaligi akilda tutulmalidir.

Sonug: Colyak hastaligi klasik gastrointestinal yakinmalar
olmadan da hipokalsemi, hipoalbuminemi, demir eksikli-
gi anemisi ve osteoporoz gibi sistemik bulgularla prezen-
te olabilir.Bu olgu, orta yas, erkek hastada ¢olyak tanisinin
konulmasiyla dikkat gekicidir.Klinik pratige mesaji; acikla-
namayan anemi, elektrolit bozuklugu ve metabolik kemik
hastaliklarinda ¢olyak hastaliginin ayirici tanida mutlaka du-
stinlimesi gerektigidir.Erken tani ve glutensiz diyet, meta-



bolik komplikasyonlarin gerilemesini saglayarak hastalarin
yasam kalitesini artirmaktadir.

Anahtar Kelimeler: Colyak hastalig - Hipokalsemi - Hipoalbumine-
mi - Demir eksikligi anemisi - Osteoporoz -
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Nadir Gérilen immun iliskili Yan Etki:
Pangastrit
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Giris: immiin checkpoint inhibitdrleri (ICI'ler), bircok kan-
sertirinin tedavisinde onemli bir ilerlemeyi temsil eder
ve kansertedavi stratejisini 6nemli Olglide degistirmistir.
ICI tedavisinin et-kinligi dogrulanmis ve uygulamasiyla ilgili
gergek dinya klinikdeneyimi kazanilmistir. Ancak, uzman
onkologlar tarafindandikkatli olunmasi tavsiye edilen, ge-
nis bir yelpazede eslik edenbagdisiklik ile immun iligkili yan
etkiler (irAE'ler) bildirilmistir 1.Bu irAE'ler, ICl'lerin terapotik
etkilerinden sorumlu immiunolojikmekanizmalar tarafindan
yonlendirilir 2, 3.Gastrointestinal bo-zukluklar 6zellikle yay-
gin irAE'lerdir ve cogu hastada kolondasiddetli inflamasyon
gelistirir 4, 5. IrAE gastriti ilk olarak 2017'debildirilmistir 6,
daha sonra gastrit hakkinda daha fazla vaka ra-poru yayin-
lanmistir. TUm raporlar bu gastritin siddetini ve nadir-ligini
aciklamistir. Ancak irAE gastritinin klinik 6zellikleriyle ilgili-
ayrintilar yetersiz kalmaktadir.

Olgu: 64 yas erkek hasta nefes darligi ile basvuruyor. To-
rakstomografisi sol hemitoraks 14 cm sivi ve sol hemitoraks-
ta yogunplevral noduler kalinlasma izlenmis. Alinan biopsi
bifazik mezo-telyoma (epiteloid-sarcomatoid) olarak geldi.
Hastaya 1.basa-makta ipilimumab-nivolumab tedavi plan-
landl. 4 kur tedavi son-rasi mide agrisi ile basvuran hastaya
yapilan endoskopi yaygingrade c-d 6zafajit ve stperfisyal
paneroziv gastrit, yaygin soyul-ma olarak gelince hastaya
yatis verildi. Grade 3-4 immun iliskili pangastrit nedeniy-
le kg'a Imgdan steroid ve ppi baslandi.10.glin1. Ay ve 2.ay
kontrol endoskopide eroziv pangastropati devametti. Has-
tanin kontrol endoskopisinde biopsi alind. ilk endosko-pide
yogun soyulma nedeniyle biopsi alinamamisti. Steroid do-
zuazaltildi. Mide sikayetleri gerileyen hastanin 4.klr sonrasi
cekilenpet-ct tama yakin yanitli olarak saptandi. immiinote-
rapi yaniticok iyi olan hastada steroid tedavisi tamamlanma-
sl sonrasl im-munoterapi devami planlanmaktadir.
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Tartisma: Literatlirde, immin checkpoint inhibitérlerine
bagl gastrik toksisite nadir olmakla birlikte giderek artan
siklikta bildiriimektedir. Endometrium kanseri tanisi ile
pembrolizumab tedavisinin 16. ayinda basvuran bir olguda;
bulanti-kusma, kati disfajisi ve erken doyma yakinmalari es-
liginde iki ayda yaklasik 30 kg kilo kaybi gelistigi bildirilmis-
tir. Endoskopik incelemede diffliz gastrik eritem, histopato-
lojik degerlendirmede ise siddetli akut lenfositik gastrit sap-
tanmistir.Benzer sekilde, metastatik melanom nedeniyle
pembrolizumab alan hastalarda da akut lenfositik gastrit
olgulari literattirde yer almaktadir. Woodford ve arkadaslari-
nin derledigi 25 olguluk seride, immdin iliskili gastritin nadir
bir imm{n iliskili advers olay (irAE) oldugu, ancak son yillar-
da bildirilen vaka sayisinda belirgin artis g6zlendigi vurgu-
lanmistir. Patogenezi tam olarak aydinlatilamamis olmakla
birlikte, bu durumun ciddi ve potansiyel olarak yikici gastro-
intestinal komplikasyonlara yol acabilecegi ifade edilmekte-
dir.

Sonug¢: Sonug: Sonug olarak, bu vakada irAE gastritinin
karakteristikendoskopik bulgulari dahil olmak Uzere Klinik
Ozelliklerini tanim-ladik. IrAE gastriti, ICl'lerin uygulanmasi
sirasinda herhangi birzamanda herhangi bir ICI tarafindan
induklenebilir. Dahasi, irAEgastritinin semptomlari spesifik
degildir ve hastalik ilerlemesi vekaseksi gibi diger etiyolo-
jiler tarafindan indiiklenenlere benzeye-bilir. Bu nedenle,
irAE gastritini yalnizca semptomlara dayanarakteshis etmek
zordur. Bu nedenle, IrAE gastriti karakteristik endos-kopik
bulgularla teshis edildi ve hastadaki gastrit etkili bir sekil-
detedavi edildi. Bu sonuglar, endoskopik taninin oldukg¢a
onemli ol-dugunu ve bu nedenle onkologlarin bu tani icin
karakteristik en-doskopik bulgularin farkinda olmasi gerek-
tigini gostermektedir.

Anahtar Kelimeler: immun gastropati, immun ilislikili yan etki, im-
min checkpoint inhibitorleri
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Giris: Diyabetes mellitus(DM), relatif ya da mutlak insilin
eksikligi veya periferik dokularda insulin etkisine karsi ge-
lismis olan ‘insulin direnci’ ve ya 'insulin eksikligi’ nedeniyle
ortaya cikan, pek ¢cok organi etkileyerek multisistemik tutu-
luma neden olan hiperglisemi ile karakterize kronik ve ge-
nis spektrumlu bir metabolizma bozuklugudur. Sipheli ya
da diyabete iliskin semptom varhiginda aclik plazma glukozu
(APG), rastgele plazma glukozu (PG), 75 gr oral glukoz to-
lerans testi sirasindaki (OGTT) 2. saat plazmaglukoz (2. st
PG) dlizeyi ve/veya HbA1C tetkiki yapilarak tani konulabilir.
Genel olarak 4 ayri sinifta incelenir; 1) Tip 1 DM, 2) Tip 2
DM, 3) Gestasyonel DM, 4) Diger spesifik diyabet tipleri,
sekonder diyabet formlari olarak bilinmektedir. Spesifik ve
sekonder diyabet sebepleri arasinda ilaglar ve kimyasallar,
genetik mutasyonlar, endokrinopatiler, ¢esitli sendromlar ve
enfeksiyonlarin yanisira maligniteler de bulunur.

Amag: Bu poster sunumumuzda ileri yasta yeni diyabet ta-
nisi alan hastalarda altta yatan malignite ile iliskili olabilece-
ginin altini cizmeye calistik.

Gerec ve Yontem: Klinigimize g¢abuk yorulma, kilo kaybi,
gece sik idrara gikma ve agzinda kuruma sikayeti ile bas-
vuran 55 yasinda erkek hasta degerlendirildi. Hastanin fizik
muayene, laboratuvar ve goérintileme bulgular incelene-
rek, literatlr esliginde tartisildi.

Bulgular: 55 yasinda erkek hasta Dahiliye poliklinigimize
cabuk yorulma, kilo kaybi, gece sik idrara gikma ve agzinda
kuruma sikayetleriyle basvurdu. Ozgecmisinde Hipertansi-
yon(5 yil ), Hiperlipidemi (5 yil) ve Koroner arter hastaligi
(5y1) mevcuttu. Soygecmisinde babada Hipertansiyon ve
KAH tanilarinin oldugu 6grenildi. Sigara 20 paket/yil olup,
alkol ve bitkisel herhangi bir ila¢ kullanmamaktaydi. Fizik
muayenede hafif ikter, zayif genel goérinim ve azalmis
kas kitlesi gozlendi.Laboratuvar testlerinde demir eksikli-
gi anemisi ve diyabet bulgulari saptandi: a¢lik kan glukozu
145 mg/dL, HbAlc %75, C-peptid 1.0 ng/mL, demir 25 mg/
dL, total demir baglama kapasitesi 330 mg/dL, ferritin 8 ng/
mL, Hb 10.9 g/dL, MCV 77 fL, LDH 299 U/L, ALP 270 U/L,
GGT 150 U/L, total bilirubin 2.9 mg/dL, direkt bilirubin 2.0
mg/dL, AST 55 U/L, ALT 60 U/L, amilaz 201 U/L, lipaz 70
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U/L, ESR 45 mm/saat olup, GGK pozitifti.Ust gastrointestinal
endoskopide antral eroziv gastrit,hiatal herni ve kolonosko-
pide grade 2-3 internal hemoroid ile sigmoid kolonda ¢api
diminutif polip saptandi. Mide korpus biyopsisi kronik inaktif
gastrit, Helicobacter pylori pozitifligi ile uyumlu bulunurken,
polip biyopsisi hiperplastik polip olarak degerlendirildi. CA
19-9: 588 ve abdomen ultrasonografisinde pankreas ba-
sinda 31x25mm c¢apinda bir kitle gortlmesi tzerine, MR ve
MRCP yapildi. MR'da pankreas basinda yaklasik 36x27mm
boyutlarinda, koledok ile iligkili malign gorinimli bir kitlesel
lezyon izlendi. Bunun lzerine hastamiz ivedilikle Tibbi On-
koloji ve Genel Cerrahi bélimlerine konsllte edilerek, ope-
rabilite ve tedavi planlamasi amaciyla Onkoloji konseyinde
degerlendirilmek Gizere yonlendirildi.

Tartisma: Ozellikle sedanter yasam ve artan obezite ile bir-
likte DM insidansi giderek artmaktadir. Yeni tani alan has-
talarda diyabet siniflamasi yapilirken, spesifik ve sekonder
nedenler de géz 6niinde bulundurulmalidir. Ozellikle ileri
yas erkek hastalarda yeni gelisen diyabetin malignitelerle
iliskili olabilecegi ve 6zellikle pankreas kanserinin bir semp-
tomu olarak karsimiza ¢ikabilecedi unutulmamalidir. Pank-
reas kanseri gibi agresif ve yasam suresi kisa malignitelerde
hastaligin erken tespiti mortalite ve morbidite yoninden kri-
tik Gneme sahiptir. Yeni tani veya mevcut diyabetin tedaviye
ragmen ilerlemesi durumunda, non-invaziv bir degerlendir-
me ydntemi olarak batin ultrasonografisi tercih edilebilir. Biz
bu poster sunumumuzla diyabet ve maligniteler arasindaki
iliskiye vurgu yaparak, farkindahgi arttirmaya.

Anahtar Kelimeler: Diyabetes mellitus, malignite, pankreas
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Allojenik Hematopoetik Kok Hucre Nakli
Sonrasi Gelisen Dissemine Varisella Zoster
Virus Enfeksiyonu: Olgu Sunumu
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Giris: Varisella zoster virlis (VZV) reaktivasyonu, allojenik
hematopoetik kok hiicre nakli (allo-HKHN) sonrasi sik gori-
len ve ciddi morbiditeye yol acabilen bir komplikasyondur.
imminsuprese hastalarda VZV enfeksiyonu kutandz tutulu-
mun Gtesine gegerek santral sinir sistemi (SSS) ve visseral
organlara yayilabilir. Allo-HKHN sonrasi hicresel immu-
nitenin ge¢ donemde yeniden yapilanmasi, 6zellikle nakil
sonrasi 6-12. aylarda VZV reaktivasyonu riskini artirmakta-
dir (Boccard ve ark., 2022). Bu olguda, allo-HKHN sonrasi
+8,5. ayda SSS tutulumu ile seyreden dissemine VZV enfek-
siyonu gelisen bir hasta sunulmaktadir.

Olgu: On dokuz yasinda erkek hasta, relaps/refrakter
B-hicreli akut lenfoblastik I6semi (B-ALL) tanisiyla blina-



tumomab tedavisi sonrasi tam kardesten uyumlu donor-
den allo-HKHN vyapildi (24.05.2025, fludarabin-melfalan
bazli azaltilmis yodunluklu hazirlama rejimi). Nakil sonrasi
dénemde engrafman saglandi; fasiyal paralizi ve graft ver-
sus host hastaligi (GVHH) gelisti. Nakil sonrasi +8,5. ayda
(08.02.2026) sag kolda yaygin billéz vezikiiler lezyonlarla
basvurdu. Asiklovir 3x500 mg intravendz (IV) ve pregabalin
tedavisi baslandi. Kranial manyetik rezonans goruntileme-
de (MRG) leptomeningeal kontrastlanma ve kraniyal sinir tu-
tulumu saptandi. Lomber ponksiyonda beyin omurilik sivisi
(BOS) VZV polimeraz zincir reaksiyonu (PCR) pozitif bu-
lundu. Hipogamaglobulinemi (IgG: 395 mg/dL) saptanarak
intraven6z imminglobulin (IVIG) destedi uygulandi. Asiklo-
vir dozu 4x450 mg IV olarak diizenlendi ve deksametazon
eklendi. izlemde biilléz lezyonlar geriledi; ancak sag elde
nekrotik doku hasari gelisti. Herpetik nevralji icin agri yo-
netimi optimize edildi. Yirmi bir gunltk IV asiklovir tedavisi
sonrasinda kutandz lezyonlarda belirgin iyilesme gozlendi.

Tartisma: Allo-HKHN sonrasi VZV reaktivasyonu, profi-
laksiye ragmen oOzellikle ge¢ donemde gelisebilmektedir.
Guncel kilavuzlar, allo-HKHN sonrasi en az bir yil sureyle
asiklovir profilaksisi 6nermektedir; ancak immuinstpresyo-
nun devam ettigi hastalarda profilaksi suresinin uzatiima-
sI duslinilmelidir (Henze ve ark., 2022). Olgumuzda SSS
tutulumu ile birlikte seyreden dissemine VZV enfeksiyonu,
hipogamaglobulinemi ve kronik immunsuipresyonun kolay-
lastirici rolinl vurgulamaktadir.

Sonug: Rekombinant adjuvanli VZV asisinin (RZV) HKHN ali-
cilarinda etkinligi umut verici sonuglar géstermektedir (Jiao
ve ark., 2025). Bu olgu, allo-HKHN sonrasi ge¢ donemde
dissemine VZV enfeksiyonunun ciddi komplikasyonlara yol
acabilecegini ve uzun sireli profilaksi ile yakin izlemin 6ne-
mini gostermektedir.

Anahtar Kelimeler: Varisella zoster virls, hematopoetik kok hiicre
nakli, dissemine enfeksiyon, imminsipresyon, olgu sunumu
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Tirzepatid Tedavisi Sirasinda Tekrarlayan
Semptomatik Hiperlipazemi ve Karaciger
Enzim Yuksekligi: Radyolojik Diskordans
Gosteren Bir Olgu Sunumu

Ahmet Barlak’

"Antalya Egitim ve Arastirma Hastanesi, Antalya

Giris: Tirzepatid, Tip 2 Diabetes Mellitus (T2DM) tedavisin-
de kullanilan yeni nesil bir ¢ift GIP ve GLP-1 reseptor ago-
nistidir. Bu grup ilaclarin kullanimi sirasinda serum pankre-
atik enzimlerinde artis ve nadiren akut pankreatit vakalari
bildirilmektedir. Bu sunumda, yuksek doz tirzepatid tedavisi
altinda, anlamli biyokimyasal bozulmaya ragmen radyolojik
bulgu saptanmayan, tekrarlayan semptomatik ataklar sergi-
leyen bir olgu, literatiir esliginde tartisiimaktadir.

Olgu: 69 yasinda erkek hasta, yaklasik 10 yildir Tip 2 DM
tanisi ile takip edilmektedir. Hastanin mevcut tedavi rejimi
haftalik Tirzepatid 10 mg, glinlik Metformin 2x1000 mg ve
insiilin Degludek/insiilin Aspart (70/30) 12 U seklindedir.
Hasta, son ¢ ay icerisinde benzer klinik ozelliklere sahip
iki ayri atak ile basvurmustur. Her iki atak da siddetli bulanti
ve kusma ile karakterize olup, semptomlar 2-3 gin igeri-
sinde kendiliginden gerilemistir.Laboratuvar ve Goruntule-
me BulgulariUg ay énce gerceklesen birinci atakta; HbAlc
dizeyi %6,1 olarak olgcllmustir. Serum lipaz diizeyi 160 U/L
(N: < 60) ile patolojik yikseklik gostermis, amilaz 68 U/L,
AST 23 U/L, ALT 72 U/L ve GGT 132 U/L olarak saptanmistir.
Bu dénemde yapilan abdominal ultrasonografi (USG) nor-
mal sinirlarda izlenmistir.Gulincel olan ikinci atakta ise; HbAlc
dizeyi %6,3'e (A) ylkselmistir. Serum lipaz diizeyi 172 U/L
(A), amilaz 93 U/L, AST 77 U/L (A), ALT 100 U/L (A) ve
Trigliserid 170 mg/dL olarak olgulmustir. Kan glukozu 144
mg/dL seviyesinde seyretmistir. Yapilan kontrasth Ust ab-
domen MR incelemesinde; pankreas parankim sinyali, pa-
rankim boyutu ve peripancreatik alanlar tamamen dogal
izlenmis; safra yollarinda dilatasyon veya obstriktif patoloji
saptanmamistir.

Tartisma: Tartisma: Biyokimyasal ve Radyolojik Diskor-
dansBu olguda, tekrarlayan klinik semptomlara eslik eden
anlamli lipaz ve karaciger enzim yuksekliklerine ragmen,
radyolojik gorintlilemelerin tamamen normal saptanma-
s1 “ilag iliskili pankreatik irritasyon” olgulariyla uyumludur.
Akut pankreatit tanisi icin gereken radyolojik bulgu Kkriterinin
karsilanmamasi, tablonun heniiz makroskobik doku hasari
(6dem/nekroz) olusmadan, fonksiyonel veya mikroskobik
dizeyde kaldigini diusundirmektedir.Tirzepatid gibi guclu
inkretin agonistlerinin, pankreatik asiner hicrelerde subk-
linik inflamasyona veya sfinkter disfonksiyonuna yol agcarak
"enzimatik sizintiya” (leakage) neden olabildigi hipotez edil-
mektedir. Ayrica, AST/ALT dalgalanmalari radyolojik olarak
vizUialize edilemeyen mikrolitiyazis veya ilaca bagl gecici
hepatoselliler hasari isaret edebilir. Semptomlarin kendili-
ginden gerilemesi ve goruntilemenin negatif olmasi yanilti-
cl bir klinik gliven olusturmamalidir; zira tekrarlayan ataklar,
tedaviye devam edilmesi durumunda kalici parankimal ha-
sar riskini canli tutmaktadir.

Sonug¢: Sonug ve Klinik MesajNormal radyolojik bulgular,
anlamli lipaz yuksekligi olan semptomatik bir hastada pank-

Poster Bildiriler | 87



reatik patolojiyi tamamen dislamaz. Tirzepatid kullanan yash
popllasyonda, gastrointestinal sikayetler sadece ilacin di-
rekt yan etkisi olarak gecistiriimemeli, biyokimyasal-radyo-
lojik diskordans varliginda tedavi modalitesi (doz azaltimi
veya ilag degisimi) multidisipliner olarak yeniden degerlen-
dirilmelidir.

Anahtar Kelimeler: Tirzepatid, Semptomatik Hiperlipazemi, Radyo-
lojik Diskordans
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Tiroid ultrasonografisinde heterojen parankim yapisi ve
yer yer hipokoik alanlar izlenmektedir. Doppler incelemede
vaskularitede azalma mevcuttur. Bulgular subakut tiroidit ile
uyumludur.

Laboratuvar Bulgulari

[PS-OZ’»G j

Agrili Hipertiroidi Tablosuyla Basvuran Bir
Subakut Tiroidit Olgusu

Furkan Bertug Cetin’

"Antalya Egitim ve Arastirma Hastanesi, Antalya

Giris: Subakut tiroidit (De Quervain tiroiditi), genellikle viral
enfeksiyon sonrasi gelisen, tiroid bezinde agri ile karakte-
rize inflamatuvar bir hastaliktir. Klinik olarak boyun adrisi,
ates ve gegici hipertiroidi bulgulari ile basvurur. Laboratuvar
incelemelerinde tiroid hormonlarinda artis ve akut faz reak-
tanlarinda ylkselme gorilir. Ayirici tanida Graves hastaligi
ve diger tirotoksikoz nedenleri yer alir.

Amag: Bu olguda, boyun agrisi ve hipertiroidi bulgulari ile
basvuran hastada subakut tiroiditin klinik, laboratuvar ve
gorintileme bulgularinin sunulmasi ve ayirici taniya dikkat
cekilmesi amaclanmistir.

Gereg¢ ve Yontem: Poliklinige basvuran 28 yasindaki kadin
hastanin klinik bulgulari, laboratuvar sonuglari ve gortntu-
leme yontemleri retrospektif olarak degerlendirildi. Tiroid
fonksiyon testleri, inflamatuvar belirtecler ve tiroid otoan-
tikorlari incelendi. Tani surecinde tiroid ultrasonografisi ve
tiroid sintigrafisi kullanildi.

Bulgular: 28 yasinda kadin hasta 3 haftadir devam eden
boyun adrisi, ates, carpinti, kilo kaybi (4 kg) ve sinirlilik si-
kayetleri ile bagvurdu.Fizik muayenede:Ates: 38.1°CNabiz:
104/dkTiroid bezinde diffliz hassasiyetLaboratuvar bulgu-
lari:TSH: < 0.01 mIU/LsT4: 2.9 ng/dLsT3: 6.8 pg/mLCRP: 62
mg/LESR: 78 mm/saatAnti-TPO: negatif TRAb: negatifTiroid
ultrasonografisinde heterojen parankim ve hipokoik alanlar
izlendi.Tiroid sintigrafisinde radyoaktif madde tutulumu be-
lirgin dUsuk olup uptake %0.5 olarak saptandi.Hastaya su-
bakut tiroidit tanisi konuldu.

Parametre Sonug Referans Araligi
TSH <0.01 miU/L 0.4-4.0
Serbest T4 2.9ng/dL 08-17
Serbest T3 6.8 pg/mL 23-42
CRP 62 mg/L <5

ESR (Sedimentasyon) 78 mm/saat <20
Anti-TPO Negatif Negatif
TRAb Negatif Negatif

Tartisma: Subakut tiroidit, tirotoksikozun énemli nedenle-
rinden biridir ve siklikla viral enfeksiyon sonrasi gelisir. Gra-
ves hastaligindan ayinminda disiik radyoaktif iyot uptake
ve yuksek inflamatuvar belirtegler Gnemli rol oynar. Antitiro-
id ilaglar etkili degildir, ¢clinkl hastalik hormon sentez artisi-
na degil, depolanmis hormonlarin salinimina baglidir. Cogu
hasta NSAIi veya kortikosteroid tedavisine iyi yanit verir.

Anahtar Kelimeler: Subakut tiroidit De Quervain tiroiditi Hipertiroidi
Tiroid agrisi
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Esansiyel Trombositoza Bagli Portal Ven
Trombozu
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'Recep Tayyip Erdogan Universitesi Rize Egitim ve Arastirma
Hastanesi, Rize

Giris: Esansiyel Trombositoz (ET), kemik iliginde megakar-
yositlerin kontrolstiz cogalmasiyla karakterize kronik bir mi-
yeloproliferatif neoplazmdir. Hastaligin takibinde karsilasi-
lan en ciddi morbidite nedeni, mikrovaskuler ve makrovas-
kiler tromboembolik olaylardir. Gen¢ eriskin populasyonda
akut karin agrisi etiyolojisi genellikle cerrahi nedenlere da-
yandirilsa da, ET zemininde gelisen vaskuler okllizyonlar bu
yas grubunda beklenmedik ve nadir bir klinik tablo olustur-
maktadir.

Amac: Bu sunumun amaci, non-spesifik karin agrisi ile
basvuran geng bir hastada rutin tam kan sayiminin hayat
kurtarici rolinl ve multidisipliner yaklasimin tanisal 6nemini
vurgulamaktir.

Gereg¢ ve Yontem: Bu calisma, non-spesifik karin agrisi ile
basvuran ve esansiyel trombositoz zemininde gelisen por-
tal ven trombozu tanisi alan genc bir hastanin retrospektif
olarak degerlendirildigi olgu sunumudur. Hastaya ait klinik
veriler, hastane elektronik kayit sistemi Gzerinden elde edil-
mistir.

Bulgular: Yirmi iki yasinda erkek hasta, on glndir devam
eden ve giderek siddetlenen yaygin karin agrisi sikayetiyle
basvurmustur. Yapilan fizik muayenede batin olduk¢a rahat
saptanmis olup, hastanin tarifledigi siddetli agri ile muayene
bulgulari arasinda belirgin bir uyumsuzluk gézlenmistir. Bu
durum vaskiiler iskemi stiphesini dogurmustur. Laboratuvar
incelemesinde dikkat ¢ceken en 6nemli bulgu 850.000/uL
seviyesindeki belirgin trombositoz olmustur. ileri gériintiile-
me tetkiklerinden Doppler USG'de ana portal vende yaygin
trombdus, rekanalize akimlar ve splanknik santlar izlenmistir.
Batin BT incelemesinde arteriyel sistemin agik oldugu teyit
edilmistir. Hastanin genetik incelemesinde ise tromboza
egilimi artiran mutasyonlar saptanmistir.

Genetik Panel ve Risk Analizi

Mutasyon Analizi Genotip Durumu Klinik Yorum

MTHFR ¢.1298A>C Homozigot Mutasyon Tromboz riskinde belirgin artis
Faktor XIII (p.V34L) Homozigot Mutasyon Pihti stabilizasyonunda degisim
PAI-14G/5G Heterozigot Hafif pro-trombotik egilim

Tartisma: Gen¢ hastalarda klinik muayene bulgularinin
yetersiz oldugu ancak hastanin siddetli agri tarifledigi du-
rumlarda vaskiler okllizyonlar mutlaka akla gelmelidir.
Esansiyel trombositoz tanisi alan veya bu sipheyi tasiyan
vakalarda, genetik mutasyonlarin varligi “Second Hit" me-
kanizmasiyla portal sistemde tromboz riskini katlamaktadir.
Rutin bir hemogram tetkikindeki trombosit yiiksekligi, portal
hipertansiyon ve dlumcul varis kanamalari gibi komplikas-
yonlari 6nleyebilecek en kritik veridir. Karin agrisi olan her
geng hastada, trombositoz varliginda portal ven trombozu
ayirici tanida diglanmamalidir.

Anahtar Kelimeler: Esansiyel trombositoz, Portal ven trombozu,
Splanknik ven trombozu, Karin agrisi, Trombofili, Antikoagiilasyon
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Semptomatik Hiponatremi: lleri Yas Hasta
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Giris: Hiponatremi klinik pratikte ve sik sik ayrintilari elektro-
lit noktalarindan cikis. Ozellikle ileri yastaki bireylerde biiyi-
mede morbidite ve 6lumun ilerleyebilmesi nedeniyle klinik
acidan dnemli bir sorundur. Bunun yani sira hastanede yatis
gelisimindeki artis ve disme riskindeki artis gibi sonuclarla
da yayginhidi (1). Ovolemik hiponatreminin en 6nemli neden-
lerinden biri uygunsuz antidiliretik hormon salinimi sendro-
mu (SIADH) olarak bilinmektedir (1). Gunlik Klinik kullanim
sik sik kullanilan bazi ilaglar da bu tabloya zemin hazirla-
yabilir. Ozellikle segici serotonin geri aliminda (SSRI) ilag-
lanir SIADH'nin iyi tanimlanmis ve sik ila¢ nedenleri arasin-
da yer almaktadir (2). SSRI'lar serotonerjik aktiviteyi artiran
hipotalamik diizeyde antidilretik hormon (ADH) salinimini
gosterdi. Bunun sonucunda serbest su retansiyonu gelisir
ve dillisyonel hiponatremi ortaya cikar (3). Bu mekanizma
Ozellikle ileri yasta daha belirgin hale gelebilmektedir (2).

Olgu: Doksan dort yasinda erkek hasta halsizlik, sindirimi
memil ve oral alimda azalma yakinmalari ile acil servise bas-
vurulmustur. Hastanin 6zgegmisinde arter hastaligi, hiper-
tansiyon, diyabet ve hiperlipidemi mevcuttu. Dizenli olarak
kullandiklari ilaglar arasinda valsartan, metoprolol, linaglip-
tin, asetilsalisilik asit ve essitalopram bulunmaktadir. Hasta-
nin fizik muayenesinde genel durum orta ve farkindalik uyku
durumu kan basinci 100/60 mmHg, vicut sicakligr 36.2°C
ve periferik oksijen satiirasyonu %96 olarak olculdi. Klinik
degerlendirmede belirgin volim kaybi ya da volim bozuk-
lugunu distndiren bir bulgu saptanmadi. Laboratuvar in-
celemelerinde serum sodyum duzeyi 119 mmol/L, sicakligi
4,4 mmol/L, kreatinin 2,47 mg/dL ve glukoz 195 mg/dL idi.
Hastanin klinik ve semptomatik hiponatremi ile uyumlu ola-
rak degerlendirildi. Mevcut tablo Avrupa Hiponatremi Rapo-
ru Kilavuzu acil tedavi ile bir durum olarak kabul edildi (1).
Semptomatik hiponatremi varligi nedeniyle hastaya hiper-
tonik salin tedavisi baslandi ve yakin elektrolit takibi yapildi.
izlem sirasinda serum fizyolojik durumunun 121-124 mmol/L
araliginda seyrettigi goruldi. Etyolojiye yonelik degerlen-
dirme sirasinda essitalopram uygulamasi sirasinda SIADH
acisindan potansiyel bir neden olabilecegi disunuldi ve
ila¢ kesildi. Hipertonik salin tedavisi verilmesine ragmen,
yavaslamanin ardindan serum fizyolojik islemlerinin artisi
olarak yukseldigi gozlendi ve yaklasik 96. dakikada normal
sinirlara uzanan gozlendi.
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Tartisma: SSRI'nin hiponatremi performans literattriinde ol-
dukca degdisken oranlarda degisimi. Farkli 6zglrlik bu oran
%0.5 ile %32 arasinda bolinmis ve bu genis aralikli genis
aralikli hasta boltmlerinin heterojenligi ile agiklanmaktadir.
ileri yas ise en giiclii risk tasiyanlardan biri olarak kabul edil-
mektedir (2). ileriki yaslarda farkli olmayan hiponatreminin
degerlendiriimesinde ila¢ 6ykisu mutlaka ayrintili bir sekil-
de sorgulanmalidir. SSRI'nin SIADH geri dondurdlebilir bir
nedeni olup olmamasinin kesilmesi ve uygun sivi tedavisi ile
hizli klinik iyilesme saglanabilmektedir (2,3).

Sonugc: Bu olgu, ileri yastaki tedavilerin hiponatreminin er-
ken asamada ve uygun tedavi stratejisinin ne kadar 6nemli
oldugunu bir kez daha gostermektedir.

Anahtar Kelimeler: Hiponatremi, Secici Serotonin Geri Alim inhibi-
torleri, Uygunsuz Antiditiretik Hormon Salinimi Sendromu
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19 Yasinda inme Mi Olur? Antifosfolipid
Sendromunda Libman-Sacks Endo-
karditinin Eslik Ettigi Komplike Buyuk
Damar Oklizyonu Olgusu
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'Saglik Bilimleri Universitesi, izmir Tip Fakiltesi, izmir Tepecik
SUAM, I¢ Hastaliklari Klinigi

Giris: iskemik inme, diinya genelinde mortalite ve uzun dé-
nem norolojik morbiditenin baslica nedenlerinden biridir(1).
Genellikle ileri yasta daha sik gorulse de inmelerin yaklasik
%10-15'i genc erigkinlerde ortaya ¢ikmaktadir(2).Geng yas
grubundaki iskemik inmeler, klasik aterosklerotik risk fak-
torlerinden ¢ok heterojen ve 6zguln etiyolojik mekanizma-
larla iliskilidir(3). Bu nedenle glincel Amerikan Kalp Dernegi/
Amerikan inme Dernegi (AHA/ASA) kilavuzlari, geng has-
talarda hiperkoagtlabilite, otoimmun hastaliklar ve kardiyo-
embolik kaynaklarin ayrintili arastiriimasini 6nermektedir(1).
Antifosfolipid sendromu (AFAS), arteriyel, ven6z tromboz-
larla seyreden edinsel bir trombofili nedenidir(4). Ozellikle
gen¢ kadinlarda daha sik gorulmekte ve 50 yas alti inme
olgularinda 6nemli bir etiyolojik rol oynayabilmektedir(3).
AFAS'nin sistemik lupus eritematozus (SLE) ile birlikteligi
trombotik riski artirmaktadir (5). Bu birliktelikte goriilebilen
Libman-Sacks endokarditi, steril kapak vejetasyonlariyla
karakterize nonbakteriyel trombotik endokardit tablosudur.
Embolik serebral iskemiye yol acabilmektedir(5).Genc yasta
gelisen iskemik inmede AFAS/SLE birlikteligi ve mitral kapak
tutulumuyla komplike nadir bir hastamizi paylasiyoruz.
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V. ULUSAL DAHILIYE KONGRESI

Olgu: Kronik demir eksikligi anemisi 0yklsu bulunan 19 ya-
sinda kadin hasta, ani baslangi¢h bas agrisi, sol Ust ekstre-
mitede uyusma, glgsuzlik nedeniyle acil servise basvurdu.
Soygecmisinde 06zellik yoktu.Norolojik muayenede biling
acik, koopere ve oryanteydi; reaksiyon slresi uzamisti.Sola
bakista horizontal ug bakis kisithilidi, sol tarafta 4/5 kas glicu
kaybi ve sol st ekstremitede hipoestezi saptandi.Babinski
refleksi sagda pozitifti.Tetkiklerinde hemoglobin 7.8 g/dL,
trombosit 64.000/mm?3, sedimentasyon 37 mm/saat ola-
rak bulundu.ANA 1/320 granler pozitifti.Kranial bilgisayarh
tomografide sol talamus posterolateralinde hiperdens alan
izlendi;BT anjiyografide sag MCA M1 segmentinde okliiz-
yon saptandi.Manyetik rezonans diflizyonda sag fronto-
temporal bolge, bazal ganglionlarda akut enfarktla uyumlu
diftizyon kisitlihdi mevcuttu.Trombositopeni nedeniyle intra-
venoz trombolitik tedavi uygulanamadi ve hastaya mekanik
trombektomi yapildi.Takibinde persistan trombositopeni ve
anemi nedeniyle periferik yayma sonrasi intravendz im-
munglobulin (IVIG) baslandi; trombosit dederlerinde artis
izlendi.Fabry hastaligi ve paroksismal nokturnal hemog-
lobindri (PNH) paneli negatif saptandi.Homosistein diizeyi
hafif yuksek bulundu.Antifosfolipid 1gG/IgM, anti-beta-2
glikoprotein-1 1gG/IgM ve antikardiyolipin 1gG/IgA pozitif
saptanarak AFAS tanisi desteklendi.Kardiyoembolik kaynak
arastirmasinda transtorasik ve transdzofageal ekokardiyog-
rafide(TEE) mitral kapagin posterior leaflet atriyal yliziinde
10x11 mm boyutlarinda kitle izlendi (Resim 1).Enfektif endo-
kardit olasiligi nedeniyle antibiyoterapi baslandi; ancak kul-
tirlerde Greme olmadi.Antikoagulan tedavi baslandi, ayrica
SLE iliskili AFAS diislinllerek pulse metilprednizolon sonrasi
idame steroid ve hidroksiklorokin tedavisi uygulandi.Takip
TEE'de kitlenin persiste etmesi (izerine hasta mitral kapak
replasmani operasyonuna alindi.Postoperatif donemi so-
runsuz tamamlayan hasta, SLE ve AFAS tanilariyla warfa-
rin, mikofenolat mofetil ve hidroksiklorokin tedavisi altinda
izlenmektedir.

Resim 1

TEE'de mitral kapagin posterior leaflet atriyal yliziinde 10x11
mm boyutlarinda kitle izlendi.



Tartisma: Geng eriskinlerde iskemik inme nadir goriilmekle
birlikte etiyoloji cogu zaman aterosklerotik risk faktorlerin-
den bagimsizdir; trombofilik, otoimmin ve kardiyoembolik
nedenler 6n plandadir(1,3).Bu olguda blytk damar okliizyo-
nu AFAS iliskili arteriyel trombozla agiklanmig,SLE birlikteli-
gi trombotik riski artirmistir(3,5).Trombositopeni nedeniyle
trombolitik tedavi uygulanamamasi, mekanik trombektomi-
nin 6nemini ortaya koymustur(1).AFAS ve SLE birlikteliginde
gorllebilen Libman-Sacks endokarditi, embolik komplikas-
yonlara yol acabilen ve enfektif endokardit ile karisabilen
onemli bir klinik tablodur(5).Bu nedenle genc yasta gelisen
inmelerde yalnizca norolojik degil, kardiyak ve immiuinolojik
degerlendirmenin de kapsaml bicimde yapilmasi gerek-
mektedir(3,5).

Sonug: Geng erigkinlerde bliylik damar oklliizyonuyla orta-
ya ¢ikan iskemik inme olgularinda antifosfolipid sendromu
ve sistemik lupus eritematozus gibi otoimmin trombofilik
durumlar mutlaka arastiriimaldir.Trombositopeni gibi trom-
bolitik tedaviyi sinirlayan durumlarda mekanik trombektomi
etkin ve hayat kurtarici bir secenek olarak 6ne ¢ikmaktadir.
Mitral kapak tutulumu ve Libman-Sacks endokarditi, gen¢
hastalarda embolik inmelerin nadir ancak yuksek riskli ne-
denleri arasinda yer almakta olup multidisipliner yaklasim
gerektirmektedir.Olgumuz, erken tani, uygun antitrombo-
tik-immunsupresif tedavi stratejilerinin prognoz lzerindeki
belirleyici rolinu vurgulamaktadir.

Anahtar Kelimeler: Antifosfolipid sendromu, iskemik inme, Lib-
man-Sacks endokarditi, Sistemik lupus eritematozus
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Yuksek HbAlc Sonucuyla Basvuran
Otoimmun Hemolitik Anemi Tanil
Hastanin Diabetes Mellitus Agisindan
Degerlendirilmesi

Yasin Dilek!, Ahmet Serdaroglu’
'Karadeniz Teknik Universitesi, Tip Fakiiltesi

Giris: Diabetes Mellitus (DM), insdlin eksikligi ya da direnci
nedeniyle ortaya ¢ikan bir¢ok organi etkileyebilen hiperg-
lisemi ile karakterize bir metabolik hastaliktir. Toplumda

sik gorulmesi, akut ve kronik komplikasyonlari sebebiyle
DM'nin tarama, tani, tedavi ve yonetimi blyuk onem arz
etmektedir. DM tanisi AclikPlazmaGlukozu (APG), 75 g.
OralGlukozToleransTesti (OGTT), glikozillenmis hemoglo-
bin Alc (HbA1c) seviyesi gibi farkli yontemlerle konulabilir.
Hiperglisemi belirti ve bulgularinin olmadigi hastalarda ta-
ninin farkl bir 6l¢im yontemiyle ya da ayni testin farkl bir
glinde tekrar edilmesiyle dogrulanmasi 6nerilmektedir. Ka-
libre edilmis olmasi sartiyla altin standart olarak kabul edi-
len HbA1c, pratik avantajlari sebebiyle diyabet tanisinda ilk
siralarda kullaniimaktadir. Bu vaka sunumunda Otoimmin
Hemolitik Anemi (OIHA) tanili ve klinik bozulmaya yol acan
anemi sebebiyle eritrosit slispansiyonu (ES) transfiizyonu
yapilan bir hastada HbAc sonucunun ylksek dlgllmesi ve
bu sonucun diyabetle iliskisi degerlendirilmistir.

Olgu: OIHA tanisiyla takipli, bilinen DM tanisi olmayan 60
yasinda kadin hasta, sol kolda uyusma, kuvvetsizlik sika-
yetleriyle acil servise basvurmustur. Semptomatik anemi
sebebiyle hastaya 1 Unite ES transflizyonu yapilmistir. Ta-
kiplerinde hastada orta serebral arterde darlik ve ilgili beyin
bolgesinde subakut-kronik infarkt tespit edilerek noroloji
servisine devredilmistir. Etiyoloji acisindan istenen HbAlc
sonucu %9,4 (79,2 mmol/mol) olarak yliksek saptanmis-
tir.istenilen konsdiiltasyon sonrasinda hasta tarafimizca ta-
kibe alindi. Servis takiplerinde APG ve parmak ucu glukoz
dlctimleri 70-100 mg/dl arasinda seyretti. ikinci saat tokluk
degeri en fazla 126 mg/dl ol¢uldl. Takipleri normoglisemik
olan hastada DM dusunulmedi ve hastaya poliklinik kont-
roli dnerildi.Poliklinik basvurusunda hastada hiperglisemi
semptomlari yoktu. Kontrol HbA1c sonucu referans araligin-
dan disiik (%3,1/10,6 mmol/mol), APG 87 mg/dl saptandi.
Hastaya 75 g. OGTT yapildi ve sonucu normal (0.saat: 93
mg/dl & 2. saat: 106 mg/dI) tespit edildi. Biitiin olarak deger-
lendirildiginde hastada DM tanisi dislandi.

Tartisma: DM, Ulkemizde sik gordlen, tanili hasta sayisinin
her gecen gun arttigi, hiperglisemi ile seyreden bir send-
romdur. Tani yontemleri farkllik gostermekle birlikte avan-
tajlari sebebiyle tanida HbAlc kullanimi yaygindir. Hangi
ydntemin hangi hasta grubunda kullanilacagi hususu 6zenle
degerlendirilmelidir. HbAlc sonuclari, hemoglobinopatiler-
de, hemolitik anemi ve diger anemilerde, kan transflizyonu
sonrasinda veya kanama gegirilmesi durumlarinda, eritro-
poezi artiran ila¢ kullaniminda, hemodiyaliz hastalarinda ve
gebelik gibi durumlarda gercek glukoz ortalamasini goster-
mede uyumsuzluga sebep olabilmekte ve tani/tedavi agi-
sindan yanlis kararlara yol acabilmektedir. Bu sebeple bu
gibi durumlarda tani ve takip icin HbAlc yerine plazma glu-
koz olgumleri 6nerilmektedir.

Bulgular: OIHA tanili, anemisi olan ve yakin zamanda ES
transflizyonu yapilan vakamizda, o6lgilen HbA1c sonucu
ilk bakista DM tanisini disundurse de takiplerinde aclik ve
tokluk plazma/parmak ucu glukoz olgtmleri, 75 g. OGTT
sonugclari, diyabet semptomlarinin olmamasi sebepleriyle
hastada DM tanisi dislanmistir. ES transflizyonundan 5 ay
sonra bakilan kontrol HbAlc sonucunun referans araliga
gore disik gelmesi bu uyumsuzlugun bir pargasi olarak
degerlendirilmistir. Nitekim literatlir 6rneklerinde de uyum-
suz ylksek ve dusik HbAlc degerleri mevcuttur.Anahtar
Kelimeler: HbAl1c, Diabetes Mellitus, Otoimmin Hemolitik
Anemi, Eritrosit Transflizyonu, Hiperglisemi

Sonug: Bu olgu sunumunda OIHA tanili ve ES transfiizyo-
nu yapilan bir hastada DM tanisi icin HbAlc kullaniimasinin
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yanlis taniya sebep olabilecegdi bu sebeple diger tani yon-
temlerinin kullanilmasi gerekliligini vurguluyoruz. HbAlc
Olciimu, diyabet tani ve takibi igin yaygin olarak kullanilan
bir tani aracidir. Ancak, sonucun dogrulugunu etkileyebile-
cek cesitli durumlarin dikkatle degerlendirilmesi onemlidir.
HbA1c sonucu ile DM agisindan uyumsuzluk tespit edildi-
ginde alternatif yontemler kullaniimalidir.

Anahtar Kelimeler: HbAc, Diabetes Mellitus, Otoimmin Hemolitik
Anemi, Eritrosit Transfliizyonu, Hiperglisemi
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Situs inversus Totalisli Bir Hastada Ekzokrin
Pankreatik Yetmezlik
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Giris: Situs inversus totalis(SIT) nadir gorilen anatomik bir
anomalidir. Hastalar genelde tesadufen tani alirlar. Situs in-
versus totalis torasik ve abdominal organlarin karsilikli izo-
merik veya tam ayna imajl olarak tanimlanir. Total situs in-
versus, 10.000 ile 50.000 dogumda 1 gorilen konjenital bir
anomalidir.(1). Situs inversus totalis’ te en sik gorillen kon-
jenital anomaliler; %46 Konjenital Kalp Defekti, %12 Biliyer
Diskinezi, %7 Renal Bozukluk, %5.2 iskelet Displazisi, %4.5
Biliyer Atrezi, %2 Mental Retardasyon olarak saptanmistir.
Ekzokrin pankreas disfonksiyonu ; pankreasin yag, protein
ve karbonhidratlari sindiren enzimlerin Uretim eksikliginin
bir sonucu olusan bir sindirim bozuklugudur. Pankreatik asi-
ner hiicre sayilarinin azalmasi sonucu ekzokrin pankreatik
yetmezlik gdrilmektedir. Steatore, abdominal distansiyon
ile seyreden nadir bir durumdur. Temelde fekal elastaz o6l-
¢Umu ile tani konulmaktadir. Pankreatik enzim replasmani
tedavisi ile tedavi yapilmaktadir.

Amag: Situs inversus totalisli bir hastada , ekzokrin pankre-
atik yetmezlik birlikteligine rastlanmamistir. Biz su ana kadar
diinyada literatlrde ilk defa situs inversus totalisli bir has-
tada eslik eden ekzokrin pankreatik yetmezlikli bir hastayi
sunmaktayiz.

Gereg ve Yontem: 55 yas kadin hasta, karin agrisi, abdo-
minal distansiyon, diyare sikayeti ile basvurdu. Bilinen hi-
potiroidi, hiperlipidemi, morbid obezite, koroner arter has-
taligi, hipertansiyon, astim tanilari mevcuttu. Tarafimizca
yapilan kan tahlillerinde minimal olarak ALT , AST , ALP ,
GGT enzimleri ylkseksek goruldu. Pankreatik elastaz 128
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ug/mL (disuk) saptandi. Karaciger otoimmdan tahlilleri , he-
patit markerleri, timdr markerlarinda patolojik bulgu yoktu.
Abdominal goruntileme planlandi. Cekilen kontrastli Abdo-
men MRG' sinde situs inversus totalis gorinumu; karaciger
solda , dalak sagda yerlesimli ve kalbin aksi saga donuktd.
Pankreasta yag infiltrasyonu izlenmisti. Hastaya pankreatik
enzim ekstresi yemek 6gunleri ile birlikte 1 6lgek olarak ve-
rildi. Hastanin poliklinik kontroliinde sikayetlerinin geriledi-
gini ifade etti. 3-6 aylik kontrol dnerildi.

Bulgular: Abdomen MRG' de; karacigerin sola yerlesimi ,
kalbin apeksinin saga dogru yonelimi , karaciger, dalak ve
pankreasin ayna goruntlsU yerlesimi goruldu. Karaciger
fonksiyon testlerinde minimal yukseklik ve pankreatik elas-
taz disUkligl saptandi.

Abdomen MRG gériintiisi

1- Abdomen MRG' de; karacigerin sola yerlesimi ve kalbin
apeksinin saga dogru yonelimi

Abdomen MRG g6riintiisii

2- Abdomen MRG' de; karaciger, dalak ve pankreasin ayna
goruntusu yerlesimi

Tartisma: Pankreasin normalde iki ana kaynaktan kanlandi-
g1 sistem SIT' de de aynidir. Cdlyak trunkus sistemi ve supe-
rior mezenterik arter sistemidir. SIT' de: Bu yapilar anatomik
olarak karsi tarafta(ayna goruntlsui) yer alir. Vendz sistem
de ayni sekilde ayna yerlesimlidir. Portal ven sistemine do-
kUlUr. SIT'de portal ven ve splenik venin konumu da ters ta-
rafta olabilir. Splenik arterin seyri normalde ¢élyak trunkus-
tan cikar, sola dogru pankreasin Ust kenari boyunca ilerler.
SIT' de ayni yerden ¢ikar fakat saga dogru ilerler. Pankreas
basini besleyen sistem Gastroduodenal arter, superior me-
zenter arter sag Ust abdomende bulunur. SIT' de sol Ust ab-
domende yer alir. Pankreas korpus ve kuyrugunu besleyen
damar splenik arter normalde sola dogru pankreasin Ust
kenari boyunca ilerler, SIT' de ayni yerden ¢ikar fakat saga
dogru ilerler. Pankreas venleri portal ven ve splenik ven sis-



temine dokulur. Normalde splenik ven soldan saga portal
vene katilir. SIT'de splenik ven sagdan sola portal vene ka-
tihr.(2,3) Pankreatik arter ve ven sistemindeki atipik seyire
ikincil muhtemel ekzokrin pankreas disfonksiyonu gelisti-
gini duslindirmektedir.Karin agrisi, abdominal distansiyon,
diyare tarzinda sikayetleri olan ve SIT saptanan hastalarin
pankreatik yetmezlik yoninden de taranmasi gerekmekte-
dir. Vaskiler yapinin atipik dolasimina sekonder ekzokrin
yetmezlik gorilebilecegi unutulmamalidir.

Anahtar Kelimeler: Situs inversus totalis, Ekzokrin Pankreas Dis-
fonksiyonu
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Giris: Notropenik enterokolit (tiflit), kemoterapi sonrasi
derin notropenide gelisen, dzellikle cekum ve ileokolonik
segmentleri etkileyen, yuksek mortalite ile seyreden ciddi
bir komplikasyondur (Xia ve Zhang, 2019). Pemetrekset ve
sisplatin kombinasyonu, malign mezotelyoma tedavisin-
de standart birinci basamak rejim olup 6zellikle kkimdilatif
dozlarda agir miyeloslipresyon riski tagsimaktadir. Sekonder
kemik iligi aplazisi, uzamis pansitopeni ve transfuzyona
bagimlilik ile karakterize olup yapi tasl destegi (aktif folik
asit, B12 vitamini) ve demir selasyonu gibi 6zel yonetim
stratejileri gerektirmektedir. Bu olguda, alti kir pemetrek-
set-sisplatin sonrasi nétropenik enterokolit, kandidemi ve
sekonder kemik iligi aplazisi gelisen bir hastanin multidisip-
liner yonetimi sunulmaktadir.

Olgu: Yirmi bes yasinda kadin hasta, periton malign mezo-
telyoma tanisiyla alti kiir pemetrekset (700 mg) ve sisplatin
(75 mg/m?) tedavisi aldi. Son kiiriin onuncu gliniinde hipo-
tansiyon, 40°C ates ve kanl ishal ile acil servise basvurdu.
Yapilan tetkiklerde derin nétropeni (noétrofil sayisi: 20/uL),
pansitopeni ve bilgisayarli tomografide ileokolan bdélgede
barsak duvari kalinlasmasi saptanarak notropenik ente-
rokolit ve noétropenik peritonit tanilari konuldu. Septik sok
tablosuyla yogun bakima yatirildi. Genis spektrum antibiyo-
terapi (meropenem, vankomisin) ve antifungal (mikafungin)
baslandi. Takiplerinde metronidazol ve tigesiklin eklendi. On

yedinci glinde kan kiltiriinde Candida krusei Uremesi sap-
tanarak mikafungin tedavisine devam edildi; diger antibi-
yotikler kesildi (Pappas ve ark., 2016). Sekonder kemik iligi
aplazisi gelisen hastada retikulosit sayisi diistk, duzeltilmis
ferritin degeri 2000 Uzerinde saptandi. Kemik iligi hiicre
Uretimini desteklemek amaciyla aktif folik asit, B12 vitamini
ve B vitamin kompleksi baslandi. Transfuzyona bagl demir
ylklenmesi igin demir selasyonu uygulandi. Granlosit koloni
uyarici faktor (G-CSF) destedi verildi. Otuz (i¢ glinliik yogun
bakim izlemi sonrasinda noétropeniden cikildi, kan kdlturle-
rinde Ureme negatiflesti ve hasta oral flukonazol ile taburcu
edildi.

Tartisma: Notropenik enterokolit, kemoterapi sonrasi genel-
likle 10-14. gunlerde ortaya ¢ikan, mortalitesi %30-40'lara
ulasabilen ciddi bir tablodur (Rodrigues ve ark., 2017). OlI-
gumuzda alti kir pemetrekset-sisplatin sonrasi gelisen evre
4 hematolojik toksisite, noétropenik enterokolit, bakteriyel
peritonit ve kandidemi ile komplike olmustur.

Sonug: Sekonder kemik iligi aplazisinde yapi tasi destegi
(aktif folik asit ve B12 vitamini) kemik iligi rejenerasyonunu
hizlandirarak kritik 6nem tasimaktadir. Coklu transfuzyona
baglh demir yliklenme riski nedeniyle erken dénemde demir
selasyonu baslanmasi, uzun dénemde organ hasarini dnle-
mek acisindan énemlidir. Bu olgu, ylksek doz kemoterapi
sonrasl gelisen agir nétropenik komplikasyonlarin multidi-
sipliner yaklasim, uygun destek tedavisi ve yakin izlem ile
basaril bir sekilde yonetilebilecegdini gostermektedir.

Anahtar Kelimeler: Notropenik enterokolit, kemik iligi aplazisi, kan-
didemi, demir selasyonu, olgu sunumu
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Nadir Gérilen Sitagliptin iligkili
Rabdomiyoliz Olgusu
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Giris: Rabdomiyoliz, travmatik veya non-travmatik bir sekil-
de cizgili kaslarin nekrozu sonucunda intraseltler materyal-
lerin (elektrolitler, enzimler ve miyoglobin gibi) kan dolasi-
mina salinimi ile karakterize bir sendromdur (1). Rabdomiyo-
liz igin serun kreatin kinaz (CK) diizeyinin > 1000IU/L olmasi
ya da kas agrisi, kas glgsuzlligu veya cay renginde koyu
renkli idrar ¢ikarma sikayeti olan hastada, normal referans
degerinin =5 kat ve Ulzerinde CK saptanmasi anlaml kabul
edilmistir (2,3,4). ilac iliskili kas advers reaksiyonlarinin in-
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celendigi calismada rabdomiyoliz insidansinin %0.12 oldugu
bildirilmistir (5). Rabdomiyoliz godunlukla travma kaynakli
gelismekle birlikte, ilaglara, toksinlere, enfeksiyonlara, kas
iskemisine, genetik ve metabolik bozukluklara, uzun stire-
li yatak istirahatine, malign hipertermi (MH) gibi sicaklida
bagl durumlar sonucunda da gelisebilir (6).

Amagc: Bu yazimizda, nadir gorulebilen sitagliptin iliskili rab-
domiyoliz gelisen olgumuzu sunduk

Gereg¢ ve Yontem: Bu yazimizda, nadir gortlebilen sitaglip-
tin iliskili rabdomiyoliz gelisen olgumuzu sunduk

Bulgular: OLGU: 62 yasinda, viicut kitle indeksi (VKi):32.6
kg/metrekare olan kadin hasta, son 3 glindlr giderek artan
halsizlik, kas, eklem adrilari ve idrar renginde koyulasma
sikayeti ile poliklinigimize basvurdu. Anamnezinde travma
hikayesinin olmadidi ve tip 2 diyabetes mellitus (DM) tanili
hastanin yaklasik 2 hafta dnceki takibinde hastaya kullan-
digi metformin ilacina, sitagliptin kombine edildigi 6grenil-
di. Genel durumu orta, suuru acgik, oryante ve koopere olan
hastanin Glasgow Koma Skoru (GKS): 15/15 olup, fizik mua-
yenesinde vicut isisi:36,4 °C, nabiz 115/dk, solunum sayisi
24/dk, kan basinci: 135/80 mmHg ve parmak O2 saturas-
yonu %94 olarak ol¢lldu. Akciger ve kalp sesleri dinlemek-
le dogaldi. Batinda defans, rebound veya hassasiyet yoktu
ve organomegali saptanmadi. Abdominal ultrasonografik
(USG) gorintilemede patoloji saptanmadi.Hastanin kan
tetkik sonuglarindan glukoz: 145 mg/dL, Ure: 25 mg/dL, kre-
atinin: 0.9 mg/dL, Na: 116 mmol/L, K: 5.7 mmol/L, kreatin
kinaz (CK): 1197 U/L, CK-MB:19 U/L ve diger laboratuvar
parametrelerinin sonuglari tablo.1'de detayl bir sekilde gds-
terilmistir.Sikayet ve laboratuvar sonuclarina goére hastaya,
rabdomiyoliz tanisi ile klinigimize yatis verildi. Hastada CK
yuksekligi yapan ayirici tanilar tetkik edildikten sonra, ge-
lisen rabdomiyoliz tablosunun sitagliptine bagh oldugu du-
stintlerek hastanin ilaci metformin + empagliflozin seklinde
revize edildi. Hastanin hidrasyonu %0.9 NaCL 150 cc/saat
seklinde inflizyon baslandi. Hastanin takiplerinde sikayetle-
rinde gerilemesi ve CK dlizeyinin de normale gelmesi Uzeri-
ne, sifa ile taburcu edildi.

Tablo 1. Hastanin laboratuvar ve mikrobiyolojik tetkik sonuclari

Tablo 1. Hastamin takip giinlerine giire, laboratuvar parametreleri seyri

1. giin | 2. giin | 3. giin | 4. giin | 5. giin | 6. giin | 7. giin

Glukoz | 1104 | 715 193 65 | 237 76 | 113
Ure 138 |60 141 |70 40 65 87
Kreatinin | 5.8 a5 5.6 4.0 37 4.4 5.9
Na+ [116 124 T130 [130 128 [1129 | 131
K+ 5.7 4.2 32 3.7 3.0 38 4.1
:\S?'U]I Eaal - B - Es -+ +

pH 719 [728 [731 |735 738 [740 |738
HCO3- 108 174 (207 [227 (203 [239 (225
PaCO2 | 27 42 |41 37138 40 41
Sa02 95 96 95 94 96 95 95
Laktat | 4.2 1.9 120 25 |19 20 |23

Tartisma: Rabdomiyoliz klinigi asemptomatik kas enzim

yuksekliginden, yasami tehdit edebilen aritmi ve bobrek
yetmezligine kadar degiskenlik gosterebilir. Poliklinik sart-
larinda o6zellikle ileri yas ve rabdomiyoliz yapabilen ilag
kullanan hastalarin, non-spesifik sikayetlerle bagsvurmasi
durumunda hizli tani ve hidrasyonun hayat kurtarici oldu-
du rabdomiyoliz tanisi akla gelmelidir. DPP-4 inh. gibi ilac
kullanan hastalarin kas gui¢stizIigi ve kas agrilari gibi olasi
yan etkileri acisindan bilgilendirilmeli ve hastalarin ila¢ kul-
lanimi sliresince vizitlerde kas enzim takibi de yapiimalidir.
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Splenik Ven Trombozu Pankreatik Malignite
Icin Uyarici Bir Bulgudur: Olgu Sunumu

Ayseqil Arslan', Kutay Sari', Abdulvahap Coskun'

'Karabiik Egitim ve Arastirma Hastanesi, i¢c Hastaliklari Klinigi,
Karablk

Giris: Pankreas maligniteleri cogu zaman nonspesifik ya-
kinmalarla tani almakta, bazi olgularda ise pankreatik enfla-
matuvar-nekrotik gérindm ve splanknik vendz tromboz gibi
atipik bulgularla glindeme gelmektedir. Splenik ven trombo-
zu (SVT), pankreatik inflamasyon, ekstrinsik basi veya ma-
lignite ile iliskili olarak gelisebilen énemli bir vaskuler komp-
likasyondur. Bu yazida pankreatik nekrotik gérinim ve SVT
ile degerlendirilen, ileri incelemelerinde lokalize pankreatik
malignite stphesi 6n plana ¢ikan bir olgu sunulmustur.

Olgu: Otuz dokuz yasinda erkek hasta kabizlik ve karin
agrisi nedeniyle acil servise basvurdu. Laboratuvar incele-
melerinde bdbrek ve karaciger fonksiyon testleri normaldi.
Amilaz 152 U/L, lipaz 88 U/L, CRP 319 mg/L ve I6kosit sayisI
22.5x103%/uL olarak saptandi. Fizik muayenede epigastrik
bolge ve sag Ust kadranda hassasiyet mevcuttu. Hastada
tipik akut pankreatit klinigini destekleyen belirgin bulgular
izlenmedi. Abdomen bilgisayarli tomografisinde (BT) pank-
reas kuyruk kesiminde parankimin ylzde 30'undan azini
kapsayan nekrotik alan, peripankreatik inflamatuvar degi-
siklikler ve splenik vende kisa segment basi bulgular iz-
lendi. Sonraki dinamik abdomen BT'sinde pankreas kuyruk
duzeyinde yaklasik 2520 mm boyutlarinda diizensiz sinirli
hipodens lezyon, splenik arterde yaklasik ylizde 75 daralma
ve splenik ven limeninde trombus ile uyumlu gérinim sap-
tandi. SVT nedeniyle dustik molekul agirlikl heparin tedavisi
baslandi. Pozitron emisyon tomografisi-BT (PET-BT) ince-
lemesinde pankreas govde-kuyruk bileske diizeyinde yak-
lasik 32 mm metabolik ¢apli alanda heterojen artmis flor-18
florodeoksiglukoz tutulumu izlendi (SUVmaks:8,09); ancak
enfektif-enflamatuvar sirec ile malignite ayrimi yapilamadi-
g1 bildirildi. Son abdominal goriintilemelerde uzak metastaz
lehine bulgu saptanmadi. Karbonhidrat antijen 19-9 duze-



yi (Ca 19-9) 14 giin icinde yaklasik 500 U/mL'den 1700 U/
mL'ye ylkselirken, karsinoembriyonik antijen (CEA) dlzeyi
normal seyretti. Mevcut klinik, laboratuvar ve gorintileme
bulgulari pankreatik malignite lehine degerlendirildi. Genel
cerrahi tarafindan kesin tani icin cerrrahi operasyon oneril-
di, ancak hasta kabul etmedi.

Tartisma: Bu olguda pankreatik nekrotik goérinim baslan-
gicta pankreatit ile iligkili dislinulebilecek olsa da pankrea-
tik enzim yuksekliginin sinirli kalmasi ve tipik klinik tablonun
bulunmamasi klasik akut pankreatit tanisini zayiflatmistir.
Buna karsilik pankreas kuyruk yerlesimli diizensiz hipodens
lezyon, SVT, PET-BT'de hipermetabolik odak ve Ca 19-9 du-
zeyindeki hizli artis birlikte degerlendirildiginde pankreatik
malignite olasiligi 6n plana ¢ikmistir. Mevcut bulgular pank-
reatik malignite sliphesini gliglendirmis olmakla birlikte ke-
sin tanii¢in histopatolojik dogrulama gereklidir. Giincel kila-
vuzlar, solid pankreatik kitlelerde ¢zellikle tanisal belirsizlik
bulunan ve cerrahi uygulanmamis hastalarda endoskopik
ultrasonografi esliginde ince igne biyopsisini 6nermektedir.
Toraks BT ile tam evreleme de tamamlanmalidir.

Sonugc: Pankreatik nekrotik gérinim ve SVT saptanan, an-
cak klasik pankreatit kriterlerini tam karsilamayan hastalar-
da pankreatik malignite ayirici tanida mutlaka distnulmeli
ve uygun hastalarda cerrahi segcenek malignite ilerlemeden
degerlendirilmelidir.

Anahtar Kelimeler: Pankreas Neoplazileri, Splenik Ven Trombozu,
Pankreatik Nekroz, Akut Pankreatit
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Atipik Bulgularla Seyreden Direncli
Aneminin Multidisipliner Yaklasim ile
Degerlendirilmesi

Hatice Cakir', Hafize Nihal Kahveci', Kurtulus Vural’
'Antalya Sehir Hastanesi

Giris: Anemi, Dahiliye pratiginde sik karsilasilan bir durum
olmakla birlikte etyolojisi net olarak ortaya konulamayan ol-
gularda tanisal slire¢ zorlayici olabilmektedir. Direncli ane-
milerde altta yatan sistemik, inflamtuvar veya malign ne-
denlerin arastiriimasi d6nem tagsimaktadir. Bu olgu sunumun-
da, standart tedavilere yanit vermeyen ve atipik laboratuvar
bulgulari ile seyreden bir anemi olgusunun degerlendirme
sureci sunulmustur.

Olgu: Elli alti yasinda kadin hasta, yaklasik 6 aydir devam
eden halsizlik, efor dispnesi ve ¢arpinti sikayetleri ile bas-
vurdu. Ozgecmisinde bilinen kronik hastalik éykiisii bulun-
mayan hastanin daha 6nce farkli merkezlerde demir eksikli-
gi anemisi tanisi ile oral ve parenteral demir tedavileri aldigi
ancak hemoglobin dlizeylerinde kalici artis saglanmadigi
ogrenildi. Fizik muayenede belirgin solukluk disinda pato-
lojik bulgu saptanmadi.Laboratuvar incelemelerinde he-
moglobin 8.9 g/dL, ortalama eritrosit hacmi 78 fL, ferritin
normal sinirlarda, C- reaktif protein hafif yliksek saptandi.
Vitamin B12 ve folat dlizeyleri normaldi. Periferik yaymada
anizositoz ve hafif poikilositoz izlendi. Gaitada gizli kan testi
negatifti. Ust ve alt gastrointestinal sistem endoskopilerinde
patoloji saptanmadi.Devam eden degerlendirmede inflama-
tuvar belirteclerde artis, eritrosit sedimentasyon hizinda be-
lirgin yikselme ve serum protein elektroforezinde poliklonal
gammopati tespit edildi. Yapilan ileri tetkikler sonucunda
hastada kronik inflamatuvar bir durumun anemiye neden
oldugu dusunuldl ve altta yatan nedenin arastiriimasi ama-
clyla multidisipliner degerlendirme planlandi.

Tartisma: Direncli anemi olgularinda yalnizca demir eksikli-
di Uzerine odaklanmak tani gecikmesine yol agabilmektedir.
Normal veya yuksek ferritin diizeyleri, inflamasyon varhgini
disundirmeli ve aneminin kronik hastalik anemsi agisinda
degerlendiriimesi gerekmektedir.

Sonug: Sonug olarak bu olgu, genel dahiliye pratiginde ane-
minin sistematik ve butlncdl bir yaklasimla ele alinmasinin
onemini vurgulamaktadir. Multidisipliner degerlendirme, alt-
ta yatan etyolojinin ortaya konmasinda kritik rol oynamak-
tadir.

Anahtar Kelimeler: Anemia ; Chronic Disease ; Inflammation ; Dif-
ferential Diagnosis
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Subklinik Hipotiroidi mi? Ekstrem TSH
Yuksekliginde Makro-TSH Tuzagi

Mustafa Burak Yildirim’

Serik Devlet Hastanesi, Antalya

Giris: TSH, tiroid fonksiyonlarini degerlendirmede en has-
sas parametre kabul edilse de, otomatik immunolojik 6l¢lim
yontemleri heterofil antikorlar, otoantikorlar ve makromo-
lekiller gibi cesitli endojen interferanslara duyarlidir(1).
Makro-TSH, monomerik TSH molekulinin immdnglobulin-
lerle (genellikle IgG) birleserek yliksek molekil agirhkh bir
kompleks olusturmasi durumudur. Yaklasik 150 kDa agir-
hgindaki bu blyuk molekillerin renal klirensi azaldigi icin
kanda birikirler ve laboratuvar kitleri tarafindan ylksek de-
gerler olarak o&lgultrler(1,2). Ancak, Makro-TSH kompleks-
lerinin TSH reseptorlerine baglanma kapasitesi ve biyolojik
aktivitesi cok diistktur; bu durum hastanin 6tiroid klinik tab-
losunu korumasini saglar. Bu posterin temel amaci, ekstrem
TSH yuksekligi olan ancak klinik olarak uyumsuz vakalar-
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da Makro-TSH patofizyolojisini hatirlatmak ve laboratuvar
imkanlarinin kisith oldugu durumlarda bile bu ayirici taniya
dikkat cekmektir.

Amag: Olgu Sunumu: Elli dokuz yasinda kadin hasta, hipert-
rigliseridemi nedeniyle fenofibrat kullanimi sirasinda yapilan
rutin kontrollerinde insidental olarak saptanan TSH yuksek-
ligi ile basvurmustur. Hastanin fizik muayenesinde hipotiro-
idi ile iliskili olabilecek 6dem, bradikardi, kabizlik veya sac¢
dokllmesi gibi klasik semptomlara rastlanmamis ve has-
tanin tamamen asemptomatik oldugu gozlenmistir. Labo-
ratuvar incelemesinde TSH dedgeri 324 mIU/L (ref:0,3-5,4
mlU/L), serbest T4 diizeyi ise 0,77 ng/dL (ref: 0,72-1,89 ng/
dL) saptanmistir. Hastanin otoimmiin profili incelendiginde
Anti-TPO ve Anti-Tg antikorlarinin pozitif oldugu gorilmus-
tar. Tiroid ultrasonografisinde ise tiroid bezi boyutlarinin ha-
fif arttigi, parankimin belirgin hipoekoik ve heterojen yapida
izlendigi rapor edilmistir. Bu radyolojik bulgular zeminindeki
Hashimoto Tiroiditi tablosuna ragmen hastanin derin hipo-
tiroidi semptomlar sergilememesi, literatiirdeki benzer va-
kalarla uyumlu olarak 6ncelikle Makro-TSH varligini diistin-
dirmustur.

Gereg ve Yontem: Etyolojik dederlendirmede laboratuvarlar
arasl yontem farkliliklari ve hastanin klinik &tiroidi tablosu
baz alinaral makro-TSH varligi izerine durulmustur.

Bulgular: Sonug: Laboratuvar sonugclart klinik bulgularla
acikca gelistiginde, tedaviye baslamadan 6nce mutlaka ana-
litik interferanslar ve ozellikle Makro-TSH olasiligi sorgulan-
malidir. Klinisyenin en énemli rehberi hastanin semptomlari
ve fizik muayene bulgularidir; zira ekstrem TSH degerleri
her zaman biyolojik olarak aktif bir hipotiroidi anlamina gel-
mez. Makro-TSH farkindalgi, hastalarin émir boyu gerek-
siz levotiroksin tedavisi almasini ve maliyetli ileri tetkiklerin
yapilmasini engelleyen kritik bir klinik yaklagimdir

Tartisma: Tartisma: Makro-TSH, monomerik TSH'In (28
kDa) imminglobulinlerle kompleks yaparak yaklasik 150
kDa adirhga ulasmaslyla karakterize bir molekildlr(2).
Ozellikle Hashimoto Tiroiditi gibi otoimmiin tiroid hastalikla-
ri, TSH'a karsi otoantikor gelisimini ve dolayisiyla bu komp-
lekslerin olugsumunu tetikleyebilir(3). Laboratuvar imkan-
larinin kisith oldugu veya dilisyon testlerinin yapilamadigi
merkezlerde, bu tur interferanslari dislamak icin literatlirde
PEG (Polietilen Glikol) presipitasyonu basit ve maliyet etkin
bir yontem olarak énerilmektedir(3). PEG ¢oktlirme islemi
sonrasl TSH geri kazaniminin (recovery) %10-25 gibi diisiik
oranlarda kalmasi, dolasimda Makro-TSH varhgini giglu bir
sekilde desteklemektedir. Ayrica, farkli cihaz platformla-
rinda Olcimun tekrarlanmasi tanida yardimcidir; ¢inki her
kitin kullandigi antikor epitopu farkhdir ve Makro-TSH her
cihazda ayni derecede interferans yapmayabilir(2). Makro-
TSH Klinik bir bozukluk olusturmadigi stirece tedaviye gerek
yoktur.

Anahtar Kelimeler: makro-TSH, Hipotiroidizm, Laboratuvar inter-
feransi

Kaynakc¢a

1. Nkuna X, et al. A macro-TSH: a clinical diagnostic dilemma. eJIFCC.
2022;33(4):317-324.

2. Sakai H, et al. Falsely elevated TSH level due to macro-TSH. Endocrine
Journal. 2009;56(3):435-440.

3. Hattori N, et al. Macro TSH in patients with subclinical hypothyroidism.
Clinical Endocrinology. 2015

96 | Poster Bildiriler

9, WK

V. ULUSAL DAHILIYE KONGRESI

PS-047

Bir Muz Yetmez: Direngli Hipokaleminin
Ardindaki Surrenal Adenom

Ercan Karatas'
listanbul Tuzla Devlet Hastanesi

Giris: Primer hiperaldosteronizm (Conn sendromu), sekon-
der hipertansiyonun dnemli ve tedavi edilebilir nedenlerin-
den biridir. En sik etiyolojileri stirrenal adenom ve bilateral
adrenal hiperplazidir. Klinik tablo genellikle hipertansiyon ve
hipokalemi ile ortaya ¢ikmakla birlikte bazi olgularda uzun
slire tani gecikebilir. Uzamis hipokalemi kas gligsizIigu,
metabolik alkaloz ve ciddi fonksiyonel kayiplara yol acabilir.

Amacg: Direncli hipokalemi ve ilerleyici kas gui¢suzIigu ile
basvuran bir hastada slirrenal adenoma bagli primer hipe-
raldosteronizmin tani ve tedavi slirecini sunmak.

Gerec ve Yontem: Elli bir yasinda kadin hasta yaklasik bes
yildir ilerleyici ylrime gugcligi nedeniyle basvurdu. Son
donemde tekerlekli sandalyeye bagimli hale geldigi 6gre-
nildi. Hastanin 2018 yilinda hipokalemi saptandigi ancak
etiyoloji arastirilmadan potasyumdan zengin beslenme
Onerilerek taburcu edildigi belirlendi. Bu slrecte hastanin
glnlik yaklasik bir adet muz tiketmesine ragmen klinik du-
rumunun giderek kotllestigi ifade edildi.Basvuru sirasinda
serum potasyum diizeyi 1.77 mmol/L olarak élculdi. Plazma
aldosteron duizeyi 50 ng/dL, plazma renin aktivitesi 0.29 ng/
mL/s olup aldosteron/renin orani belirgin yiksek bulundu.
Manyetik rezonans gorintilemede sag surrenal bezde 26
x 18 mm boyutlarinda adenom ile uyumlu nodiler lezyon
saptandi. Klinik, biyokimyasal ve radyolojik bulgular birlikte
degerlendirilerek primer hiperaldosteronizm tanisi konuldu
ve 05.03.2024 tarihinde laparoskopik sag slrrenalektomi
uygulandi.

Bulgular: Operasyon 6ncesi derin hipokalemi (1.77 mmol/L)
ve metabolik alkaloz (HCO;~ 33 mmol/L) mevcuttu. Posto-
peratif donemde potasyum duzeyi 4.7 mmol/L, plazma al-
dosteron diizeyi 14 ng/dL ve plazma renin aktivitesi 0.92 ng/
mL/s olarak dl¢lldi. Hastada kas gui¢gsuzligu hizla geriledi
ve hasta bagimsiz mobilize hale geldi.Patolojik inceleme
surrenal adenom ile uyumlu bulundu. Postoperatif takipte
kreatinin dizeyi 1.39 mg/dL oOlculerek diyabetik nefropa-
ti ile uyumlu bobrek fonksiyon bozuklugu saptandi. Hasta
nefroloji, endokrinoloji ve i¢ hastaliklari polikliniklerinde ta-
kip edilmektedir.

Sekil 1: Adrenal MR goruntiisii (koronal kesit). Sag siirrenal bezde
adenom ile uyumlu nodiiler lezyon (kirmizi daire ile isaretli).
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Aberran Sag Subklavian Arter Basisina Bagl
Disfaji : Bir Olgu Sunumu

ibrahim Halil Ciris', Orhun Cem Dervisoglu’, Ahmet Cumhur

Diilger?, Kubilay Issever?, Gékhan Aydin', Eray Besirli®

'Giresun Egitim ve Arastirma Hastanesi
2Giresun Universitesi Tip Fakdltesi
3Prof. Dr. A. llhan Ozdemir Devlet Hastanesi

Giris: Disfaji lusoria, 6zofagusa vaskiiler basiya bagl ola-
rak olusan disfajiyi tanimlamak icin kullanilir. Bu anomalinin
varligi genellikle asemptomatiktir ve tesadufen goérintile-
me sirasinda ortaya c¢ikar. Vakalarin cogunlugu 6zofagusa
posteriordan basi yapan aberran sag subklavyen arter ile
iliskilidir. Aberran sag subklavian arter, %0,5 ile %1,8 ara-
sinda degisen bir insidansla, aortik arkin yaygin konjenital
anomalisidir (1, 2) Hastalarin yaklasik %30'unda semptoma-
tiktir ve en yaygin belirti olan disfaji genellikle mekanik tika-
niklikla uyumludur.(3) Disfaji lusoria tanisinda kullanilan en
iyi yontem baryumlu 6zofagus grafisi ve ardindan Bilgisa-
yarli Tomografi (BT) veya Manyetik Rezonans Goriintileme
(MRG) taramasidir.(4) Disfaji lusoria hastalarinin yonetimi
semptomlarin siddetine bagl degisir.

Amac: Bu yazida yutma guclugu, regurjitasyon sikayeti olan
disfaji lusoria tanisi konulan bir olgu sunmaktayiz.

Tablo 1: Preop ve Postop bulgulari PS-048
Tetkik Preop Hastanin Degeri Postop Hastanin Degeri
Sodyum (Na*) 142 mmol/L 136
Potasyum (K*) 1.77 mmol/L 47
HCO; 33 mmol/L 20.7
Ure 13 36
Kreatinin 0.82 mg/dL 1,39
Plazma Aldosteron 50 ng/dL 14
Renin 1 3.2
Plazma Renin Aktivitesi 0.29 ng/mL/s 0,92
Kalsiyum 8.5 10
HbA1C 14.5 9.6
Ldl 116 m
Hdl 47 44
Trigliserid 286 224
Total Kolesterol 186 167
Tsh 343 4.76
Serbest T4 1.15 1.29
Pth 53 26
Hgb 138 129
24 saatlik idrarda Kortizol 16 18
24 saatlik idrarda metanefrin 63 59
24 saatlik idrarda normetanefrin 125 118
Kortizol (idrar) 1.6 14

Tartisma: Primer hiperaldosteronizm, direncli hipertansiyon
ve hipokaleminin 6nemli nedenlerinden biridir ve erken tani
konuldugunda cerrahi tedavi ile kur saglanabilir. Ancak Kli-
nik siphe olusmadiginda tani yillarca gecikebilmektedir. Bu
olguda oldugu gibi uzun sire ac¢iklanamayan hipokalemi,
progresif kas gugsuzligu ve metabolik alkaloz varliginda
hiperaldosteronizm mutlaka akilda tutulmalidir. Cerrahi te-
davi sonrasi biyokimyasal parametrelerde hizli diizelme ve
belirgin Kklinik iyilesme gorilmesi literattrle uyumludur.

Anahtar Kelimeler: Conn sendromu, hiperaldosteronizm, hipoka-
lemi
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Gereg ve Yontem: 6 aydir reglrjitasyon sikayeti olan 46 yas
kadin hasta gastroenteroloji poliklinigine basvurdu. Bilinen
bir hastaligi yoktu. Proton pompa inhibitérii (PPi) harici ilag
kullanimi yoktu. Hastaya gastroskopi planlandi. Gastroskopi
sonrasi Toraks BT gorintllemesi planlandi.

Bulgular: Kan tetkiklerinde : Anti Endomisyum Antikor IGA
Negatif , Anti Endomisyum Antikor IGG Negatif , Anti Gliadin
IGA Negatif , Anti Gliadin IGG Pozitif , Anti Pariyetal Antikor
Negatif, Doku Transglutaminaz IGA Negatif , Doku Transg-
lutaminaz IGG Negatif saptandi. Hastaya disfaji ve yutma
glcligu sikayeti olmasi nedeniyle gastroskopi yapildi.Has-
tanin gastroskopisinde servikal 6zofagus 25 cm de [imene
distan basi vardi.(Sekil 2) Torakal, abdominal 6zofagus nor-
maldi. Z ¢izgisi 40 cm’ de gegildi ve lineer dilserler vardi. On
tani olarak Ozofagusa distan basi, Gastrointestinal Stromal
Timér (GIST) , Ozofagus Ulserleri, Tip A Gastrit diistinGldi.
Nadir disfaji sebeplerinden biri olan disfaji lusoria taran-
di. Cekilen Toraks BT’ sinde aberran sag subklavian arter
dikkati ¢cekmis olup sag subklavian arterin retrodzefagial
seyri gorildii. Ozefagus duvarlari yer yer belirgindi. (Sekil
1) Bu bulgularin hastanin disfaji problemini agiklayabilecegi
dusundldi. Colyak HLA genotip analizi ¢alisildi. HLA DQ2-
DQ8 negatif saptandi. Mide korpus bolimiinden alinan par-
¢a histokimyasal olarak PAS-AB, WS boyalari ile boyandi.
Patoloji bolimi tarafindan Kronik Gastrit , hiperemi olarak
raporlandi. Hastaya proton pompa inhibitért , yavas ve iyi
cigneyerek yeme , kiiclik lokmalar alma seklinde diyet 6ne-
rildi. Poliklinik kontroliinde hasta sikayetlerinin geriledigini
ifade etti. 3-6 aylik kontrol onerildi.
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Resim 1: Torakal BT' de; Sag subklavian arter aorttan anormal ¢i-
kis gostererek retro6zofagial seyir géostermekte

Resim 2: Gastroskopi’ de; Servikal 6zofagus 25 cm’'de liimene
distan basi goruntiisii

Tartisma: Bu vaka anormal bir sag subklavian arterin ye-
mek borusunu sikistiran vaskiler halka olusturdugu nadir
bir durum olan disfaji lusoria’ y1 vurgulamaktadir. Genellikle
asemptomatik seyreden veya disfaji, reglrjitasyon ile bas-
vuran hastalarin arastiriimasinda tesadufi olarak saptan-
maktadir. Hastalarin tedaviye ragmen gerilemeyen 06zellikle
kati yiyeceklere karsi gelisen yutma gicligu, cignenmemis
gidanin reglrjitasyonu, yemek sonrasi siskinlik, goégus ag-
risi sikayetleri oldugunda taranmasi gereken bir durumdur.
Disfaji lusoria’ nin yonetimi semptomlarin siddetine, beslen-
me ve kilo Uzerindeki etkisine baghdir. Daha hafif vakalar
daha klicuk lokmalar yemek, sivilari yudumlamak ve daha
yavas yemek gibi diyet degisiklikleriyle , ppi ile tedavi edile-
bilir. Diyet ve farmakolojik tedavi secenekleri bu hastalarda
ilk tedavi secenegi olarak onerilmekte, yanit alinamayan ya
da yakinmalari artan hastalarda ise cerrahi tedavi se¢genek-
leri 6nerilmektedir.(5)

Anahtar Kelimeler: vaskiler anomali, anormal sag subklaviyan ar-
ter, disfaji lusoria, ¢olyak
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Sol Surrenal Adenoma Bagli Primer
Hiperaldosteronizm: Olgu Sunumu
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Hastaliklari

Giris: Primer hiperaldosteronizm, sekonder hipertansiyo-
nun 6nemli ve tedavi edilebilir nedenlerinden biridir (1). Hi-
pertansiyon hastalarinin yaklasik %10'unda altta yatan hi-
peraldosteronizm bulunabilecedi disliniilmektedir. Ancak
gercek prevalansi halen tartismalidir. Birincil hiperaldoste-
ronizm, aldosteron salgilayan adenomlar, bilateral adrenal
hiperplazi veya nadiren aldosteron salgilayan karsinom ve
genetik sebeplere bagl olarak goriilmektedir (2). Hipokale-
mi ile birlikte primer hiperaldosteronizm tanisi net olan, 35
yasin altinda ve goéruntilemede 1 cm'den buyuk unilateral
adenom saptanan hastalarda adrenal vendz drnekleme ya-
piimadan cerrahi tedavi Onerilebilmektedir.(3). Bu yazida,
hipokalemi nedeniyle 5 yildir oral potasyum tedavisi alan ve
sol slirrenal adenoma bagli primer hiperaldosteronizm ta-
nisi konularak cerrahi ile kir saglanan bir olguyu sunmayi
amacladik.

Olgu: Otuz yasinda bilinen hipertansiyon tanili kadin hasta
5 yildir ellerde uyusma sikayeti ile basvurdu, hastanin 6yku-
stinde uzun slredir devam eden hipokalemi oldugu ve po-
tasyum degerlerinin 2.5-3 mmol/I arasinda seyrettigi 6gre-
nildi. Gebelik déneminde hipertansiyon saptanan hastanin
dogum sonrasinda ciddi hipokalemi nedeniyle yogun bakim
yatisl oldugu 6grenildi. Hipertansiyon ve hipokalemi etyo-
lojisinin arastiriimasi amaciyla hasta endokrinoloji servisine
yatirildi.iv. potasyum replasmani sonrasinda potasyum de-
gerleri normale getirildi. Aldosteron/plazma renin aktivitesi
orani: 9733 yliksek saptandi. Tansiyon takipleri stabil olan
hastaya dogrulama amaciyla salin inflizyon testi yapildi.
inflizyon &ncesindeki aldosteron 100 ng/dL, sonrasinda-
ki aldosteron 62 ng/dL olarak geldi. Diger hipertansiyona
neden olan endokrinolojik sebepler dislandi. Biyokimyasal
olarak primer hiperaldosteronizm ile uyumlu olarak diistnu-
len hastaya slirrenal glanda yonelik goriintileme ( manyetik
rezonans gorlntileme ) yapildi. Sonucunda adrenal gorin-
tileme incelemelerinde sol sirrenal bezde yaklasik 25x%13
mm boyutlarinda adenom ile uyumlu lezyon saptandi. Has-
tanin geng yasta olmasi ve tek tarafli adrenal adenom sap-
tanmasi nedeniyle adrenal ven6z 6rnekleme yapilmadan sol
stirrenalektomi planlandi. Postoperatif dénemde potasyum
dizeyleri replasman gereksinimi olmadan normale dondu
ve hasta kir olarak degerlendirildi. Hasta poliklinik kontrol{
planlanarak taburcu edildi.

Tartisma: Hangi durumlarda sekonder hipertansiyon sebe-
bi olarak primer hipealdosteronizmi diustnmeliyiz?Adrenal
adenom saptanan hastada adrenal ven6z drnekleme yapil-
madan cerrahi dusutnulebilir mi?

Sonugc: Geng¢ hastalarda hipertansiyon ve hipokalemi birlik-
teliginde primer hiperaldosteronizm mutlaka arastiriimaldir.
Biyokimyasal olarak dogrulanan ve gorintiilemede unilate-
ral adrenal adenom saptanan uygun hastalarda adrenalek-
tomi kiratif bir tedavi segenegidir.



Anahtar Kelimeler: Hipokalemi, Sekonder Hipertansiyon, Sirrenal
adenom
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Kardiyak Amiloidozda Klinik ipuclari
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Hastaliklari Klinigi

Giris: Kardiyak amiloidoz (KA), miyokardiyal hiicre digl alan-
da amiloid fibril birikimi ile karakterize infiltratif bir hastalik-
tir. Siklikla transtiretin (ATTR) ve immunoglobulin hafif zincir
(AL) tipleri izlenirken, amiloid A (AA) tipinde izole kardiyak
tutulum nadirdir. Korunmus ejeksiyon fraksiyonlu kalp ye-
tersizligi (HFpEF) ile basvuran ileri yasl hastalarda iskemik
etyolojinin ve tabloyu ac¢iklayacak uzun sureli hipertansiyon
veya diyabet dyklsinin bulunmamasi infiltratif nedenleri
akla getirmelidir (1). Elektrokardiyografide (EKG) QRS voltaj
dusuklugu, psddoinfarkt paterni, ekokardiyografide minimal
perikardiyal eflizyon, klinik tablo ile orantisiz kardiyak bi-
yobelirte¢c (NT-proBNP ve troponin) yiikseklidi, atriyal fib-
rilasyon ve eslik eden polindropati gibi uyarici (“red flag"”)
bulgular klinik slipheyi destekler (2). Monoklonal gammo-
patinin dislandigi durumlarda kemik sintigrafisi ATTR icin
spesifikken (3), diger tiplerde kesin tani doku biyopsisine
dayanir. Bu ¢alismada, farkl etyolojilere sahip alti KA olgu-
sunun Klinik 6zellikleri ve tanisal yonetim suregleri sunul-
mustur.

Olgu: Serimizde yer alan alti hastanin (4 erkek, 2 kadin;
yas ortalamasi 68,2) klinik ve laboratuvar verileri Tablo 1'de
Ozetlenmigtir. Hastalarin tamami HFpEF tablosuyla basvur-
mustur. Ekokardiyografilerinde uyarici bulgularla uyumlu
minimal perikardiyal eflizyon izlenmistir. TUm hastalarin
EKG'sinde disulk voltaj ve psddoinfarkt paterni saptanmis;
sarkom iliskili AA olgusu hari¢ hepsinde atriyal fibrilasyon
gorilmustdr. Sistemik infiltrasyonu yansitan polindropati
tim hastalarda mevcuttu. Ayrica izole AL tanil iki olgu di-
sindaki dort hastada evre 3 ve lzeri kronik bobrek hastaligi
(KBH) saptandi. Dért olguya yapilan koroner anjiyografide
iskemik lezyon saptanmamistir; koroner arterleri normal
olan bu hastalardaki psddoinfarkt paterni gulgli bir uyari-
cI bulgu olarak degerlendirilmistir. Hastalarin dérdiinde en
fazla 5 yillik diyabet 6ykisi mevcut olup, bu sirenin agir
HFpEF tablosunu aciklayacak kroniklikte olmamasi infiltratif
siirecleri 6ne cikarmistir. iki olguya sintigrafik Grade 3 mi-
yokardiyal tutulum ile non-invaziv ATTR tanisi konulmustur.
Diger dort hastadan kardiyak manyetik rezonans gorintile-
me istenmistir. Biyopsi ile iki olguda izole AL, bir olguda tu-
berkiloz sekeli zemininde gelisen AL ve AA birlikteligi, son
olguda ise sarkom iliskili sekonder AA amiloidozu kanitlan-
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mistir. Kalp yetersizligi i¢cin optimal medikal tedavi baslanan
hastalar, amiloidozun restriktif fizyolojisi ve eslik eden KBH
nedeniyle tedaviyi tolere edememistir. ATTR tanisi alan has-
talardan genetik analiz istenerek (4), tim olgular spesifik
tedavi planlamasi icin ilgili merkezlere yonlendirilmistir.

Tablo 1
ProBNP Free
olgu | Etyclo Ya'§ (YID/ (ng/L?/ Monoklonfll Sintigrafi | Biyopsi Prote.ﬂpun .
Cinsiyet | TroponinT | Gamopati | (Grade) | Sonucu | (g/giin)
Lambda
(ng/L)
35.000 3360/
1 ATTR |60/ Erkek | ng/L/ 195 Yok Grade3 | Yapilmadi ’.49 1,78
giin
ng/L
35.000
2 ATTR |69/ Erkek | ng/L/ 115 Yok Grade3 | Yapilmadi [ 0,5¢/giin| 1,34
ng/L
Kemik
iligi:
12481 Var (IgG Lambda .
3 AL+ AA | 67/ Erkek | ng/L/ 366 Grade 0 84q/gin| 0,57
nglL Lambda) Bobrek:
Lambda
ve AA
1481 Rektum:
4 izole AA |56/ Kadin| ng/L/ 199 Yok |Yapmadi|, . . " |87g/gin| 1,02
Amiloid A
ng/L
3.195 Var (1g6 Cilt Alti
5 izole AL |87/ Erkek | ng/L/ 200 g Grade 0 | Yag Doku-|2,0g/giin| 1,56
Kappa) ’
ng/L su: Kappa
) 1082ng/L/| Var(IgG Kemik ili- ;
6 Izole AL |70/ Kadin 78ng/L Kappa) Grade 0 §i: Kappa 0.8g/gin| 156

Tartisma: KA alt tiplerinin kesin ayrimi, hedefe yénelik te-
davi kararlari agisindan elzemdir. HFpEF tablosundaki ileri
yasli hastalarda, klasik risk faktorlerinin klinik tabloyu acgik-
lamakta yetersiz kaldigi durumlarda; EKG'de diislik voltaj ve
psodoinfarkt paterni, ekokardiyografide minimal perikardi-
yal eflizyon, klinik durumla uyumsuz orantisiz biyobelirte¢
yuksekligi, atriyal fibrilasyon ve polindropati gibi uyarici
bulgular klinisyeni amiloidoz stphesine ydnlendirmelidir
(2). Ozellikle iskeminin dislandigi hastalardaki psédoinfarkt
bulgusu miyokardiyal infiltrasyonun tipik bir gdstergesidir.
ATTR tanisinda sintigrafi hizli sonug sadlarken (3,4); diger
tiplerde KMR ve doku biyopsisi tani algoritmasinin temeli-
dir. Hastalarin otonomik disfonksiyon, polindéropatiye bagh
sistemik etkilenim, bobrek yetersizligi ve restriktif yapi ne-
deniyle standart kalp yetersizligi tedavisini tolere edeme-
mesi taniyl destekleyen 6nemli bir 6zelliktir (1,5). Tuberki-
loz zemininde AA/AL birlikteligi ve sarkoma sekonder AA
olgularimiz, amiloidozun etyolojik spektrumunun genisligini
gostermektedir (5).

Sonug: Kardiyak amiloidoz sliphesinde glncel kilavuz algo-
ritmalari izlenmeli, sekonder nedenler dislanarak doku ta-
nisina ve multidisipliner yaklasima oncelik verilmelidir. Kalp
yetmezligi glinimuzde nihai bir tani olmayip, klinisyenler
tarafindan “Neden kalp yetmezligi?" sorusunun disinulip
etyolojik degerlendirme titizlikle yapilmahdir (1).

Anahtar Kelimeler: Amiloidoz, Kalp Yetmezligi, Transtiretin Amiloi-
dozu, Kardiyak Amiloidoz, Tiliberkiloz, Sarkom
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Keratite Bagli Korneal Perforasyon:
Alzheimer Hastasinda Travma ile lliskili ve
Eviserasyon ile Sonuglanan Bir Olgu

Betiil Cigdem Yortanl', Tugba Goéncl Firat?, Mehmet
Yortanli®

'Konya Sehir Hastanesi Dahiliye Klinigi
2Konya Sehir Hastenesi G6z Hastaliklari Klinigi
3SKonya Numune Hastanesi Acil Servis Klinigi

Giris: Korneal perforasyon; enfeksiyonlar, inflamatuvar
hastaliklar ve travma sonucu gelisebilen, acil midahale ge-
rektiren bir durumdur. Enfeksiydz keratit zemininde gelisen
perforasyonlar hizli progresyon gésterebilir. Alzheimer has-
taligi gibi nérodejeneratif durumlarda hasta uyumsuzlugu,
kendine zarar verme davranislari ve ge¢ basvuru klinik seyri
olumsuz etkileyebilir.

Olgu: 94 yasinda erkek hasta, bilinen Alzheimer hastaligi
Oykusu ile acil servise sag gozde kizariklk, akinti ve gor-
me kaybi sikayetleri ile basvurdu. Hastanin yaklasik 2 aydir
yataga bagimli oldugu 6grenildi. Hasta yakinlarindan alinan
oyklide, hastanin son gunlerde gozunu surekli kasidigi ve
travmatize ettigi ifade edildi. Oftalmolojik muayenede: sag
korneanin totaline yakinindan koroidal dokular gozin disi-
na spontan perfore gérinimde idi, orbita bt:Sag glob ice-
risinnde AP capi 2 cm dlclilen yiksek dansiteli hemoroji ile
uyumlu oldugu duislnulen dansite izlendi. Hastanin evise-
rasyopn cerrahisine alindi, tedavisi dlizelenen hasta 6neri-
lerle taburcu edildi.

Tartisma: Enfeksiyoz keratite bagli korneal perforasyon,
Ozellikle riskli hasta gruplarinda ciddi sonuglara yol agabilir.
Alzheimer hastalarinda: Semptomlari ifade edememe, te-
daviye uyumsuzluk, kendine zarar verme davranislari (g6z
kasima gibi), ge¢ basvuru gibi faktorler hastaligin ilerleme-
sini hizlandirmaktadir. Bu olguda ileri yas, 2 aydir yataga
bagimlilik ve tekrarlayan mekanik travma, enfeksiyonun de-
rinlesmesine ve perforasyon gelisimine katkida bulunmus-
tur .Goz bitlnlugu korunamamis ve eviserasyon kacinilmaz
olmustur.

Sonugc: Alzheimer hastalarinda basit bir keratit tablosu, ken-
dine zarar verme davranislari ve bakim zorluklari nedeniyle
hizla korneal perforasyona ilerleyebilir. Bu hasta grubunda
erken tani, agresif tedavi ve fiziksel koruyucu 6nlemler bu-
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ylik 6nem tasir. Gecikmis ve komplike olgularda ise evise-
rasyon gibi radikal cerrahiler gerekebilir.

Anahtar Kelimeler: alzheimer, keratit, eviserasyon
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Dev Akciger Absesi
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Giris: Akciger absesi piyojenik mikroorganizmalarin akciger
parankimasinda doku nekrozu ve kavite olusumuna yol a¢-
masl sonucu olusan lokalize stipiratif bir lezyondur. Tedavi
oncelikle medikal olup genis boyut ( > 6¢cm), masif hemopti-
zi, ampiyem, brons obstriksiyonu, klinik olarak kanser sip-
hesi veya medikal tedavinin basarili olmamasi halinde tedavi
cerrahidir.

Olgu: 69 yasinda erkek hasta, son 6 ayda 7-8 kg kilo kaybi,
gece terlemesi, ates ve hemoptizi sikayetleriyle tarafimiza
basvurdu. Hastanin 30 yil 6nce gegirilmis tiberkiloz dyku-
s, hipertansiyon ve kronik bobrek yetmezligi (KBY) tanilari
mevcuttu. 1 yildir hemodiyalize giriyordu. Tam kan sayimin-
da notrofilik [6kositoz ve normositik anemi (kronik bobrek
yetmezligine ikincil) gorildi (WBC; 14.8 x 109/I, nétrofil;
11.9 x 109/I, hemoglobin; 10.6 mg/dl, trombosit; 290.0 x
109/1). Periferik kan yaymasinda atipik hiicreler gézlenme-
di. C-reaktif protein; 140 mg/dl ve sedimentasyon; 33 mm/
saat, prokalsitonin; 0.1 ng/mL goruldu. Akciger grafisinde
sag akcigerde hava-sivi seviyesi izlendic(Sekil 1).Toraks
BT'de; sag akciger Ust ve orta lobda tama yakin havalanma
kaybi, sag hemitoraksta 15x10 cm abse gorlldi (Sekil 2).
Kultlr sonuclari beklenmeden hastaya ampirik piperasilin +
tazobaktam tedavisi baslandi. Batin tomografisinde; timaor,
kitle, organomegali, vs. gdzlenmedi. PET/BT'de sag akci-
gerdeki dev abse odaginda enfeksiydz sireglere sekonder
FDG tutulumu disinda patoloji izlenmedi (Sekil 3). Sol gézde
agri ve bulanikliktan sikayet eden hastanin istenen gozdi-
bi muayenesinde; sol gdzdibinde ¢ok sayida mantar topu
gOzlendi. Tedaviye Voriconazole 400 mg/giin ilave edildi.
Hastanin balgam kultiriinde, ESBL pozitif Escherichia coli
ve Aspergillus goruldu. Balgam kulttri tuberkiloz agisin-
dan negatifti. Hasta Gogls Hastaliklarina konsulte edildi
ve Bronkooalveolar lavaj (BAL) yapildi. BAL'dan génderilen
mantar kiltirl negatif, ancak Pseudomonas tremesi sap-
tandi. Antibiyograminda piperasilin + tazobaktam duyarli
gorillen hastanin tedavisi 21 giine tamamlandi. Vorikonazol
tedavisi ise kontrol gozdibi muayenesi normal gézlenince 4
haftada kesildi. Kontrol Toraks BT'de halen sag hemitoraks
boyunca uzanan plevra yapraklarinda kalinlasmanin eslik



ettigi hava sivi seviyelenmeleri izlendi (ampiyem). Hasta
Gogus Cerrahisi'ne danisilarak hastaya cerrahi planlandi.
Sag akciger alt lobektomi+kaviter abse rezeksiyonu yaplil-
di. Sikayetleri gerileyen, klinik ve laboratuar olarak iyilesme
saglanan hastanin polikinik takiplerine devam edilmektedir.

Resim 1: pa ac grafisinde hava sivi seviyelenmesi

Resim 2: toraks bt'de abse goriiniimii

Tartisma: Bu olgu sunumunda dev akciger absesinin tani
ve tedavi algoritmasinda nelere dikkat edilmeli, taniya gidis
yolu ve tedavi seceneklerini tartistik.

Sonug: Bu olgu sunumuyla, mortalitesi yiksek olan akciger
absesinin tani ve tedavi algoritmasini yeniden gozden ge-
cirmeyi amacladik.

Anahtar Kelimeler: Akciger absesi, kaviter lezyon, ampiyem
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Uygunsuz Antiditrez Sendromu ile Tani
Alan Kuguk Hucreli Akciger Karsinomu
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Giris: Uygunsuz antidilirez sendromu (SIAD), arjinin vazop-
ressin (AVP) sekresyonunun baskilanamamasina bagl ola-
rak serbest su atiliminin bozulmasi ve hipotonik hiponatremi
ile karakterize bir sendromdur. En sik nedenleri arasinda
ilaclar ve santral sinir sistemi (SSS) patolojilerinin yani sira
¢esitli malignitelerin paraneoplastik olarak AVP sekresyonu-
na yol agmasi yer almaktadir. Kiiguk hiicreli akciger karsino-
mu (SCLC), néroendokrin 6zellige sahip hiicrelerden kdken
alan ve paraneoplastik sendromlarla yakin iliskili agresif se-
yirli bir akciger malignitesidir. SIAD, SCLC'de en sik gorilen
paraneoplastik sendromlardan biridir. Bu yazida direncli hi-
ponatremi sebebiyle yapilan incelemeler sonucunda SCLC
tanisi konan bir olgunun sunulmasi amaclanmistir.

Olgu: Lomber disk hernisi operasyonu dncesi laboratuvar
incelemesinde hiponatremi (Na: 119 mEqg/L) saptanan 66
yasinda erkek hasta tetkik ve tedavi planlamasi amaciyla
klinige yatirildi. Tip 2 diyabet, hipertansiyon, koroner arter
hastaligi ve uyku bozuklugu 0ykisu olan hastanin sitaglip-
tin/metformin, ramipril, metoprolol, atorvastatin, asetilsalisi-
lik asit ve ketiapin kullandigi 6grenildi. Klinige yatis esnasin-
daki laboratuvar bulgulari Tablo 1'de 6zetlenen hastaya hi-
ponatreminin akut tedavisine yonelik hipertonik (%3) NaCl
inflizyonu uygulandi. ilag iliskili hiponatremi intimali dikkate
alinarak Psikiyatri bolimu ile konstlte edilen hastanin ketia-
pin tedavisine ara verildi, buna ragmen hiponatremisi devam
eden hastanin klinik izlemde hipertonik NaCl uygulamasi ile
kismen diizelme saglanmakla birlikte serum sodyum kon-
santrasyonu < 135 mEq/L seyretti. Akciger grafisinde sol
ist lobda diizensiz sinirli opasite artisi fark edilen (Resim 1)
hastanin toraks bilgisayarli tomografisinde (BT) sol akciger
Ust lob apikoposterior segmentte 15x20 mm boyutlarinda,
lobule konturlu, hafif spikiler uzanim gdsteren solid kitle
lezyonu izlendi (Resim 2). Torakoskopik incelemede medi-
astene invaze oldugu gorulen kitlenin biyopsi sonucu SCLC
olarak rapor edildi (Ki-67 indeksi %90), kitle rezeksiyonu
sonrasi hiponatremisi belirgin sekilde diizelen hastanin ev-
releme amacli fluorodeoksiglukoz pozitron emisyon tomog-
rafisi incelemesinde primer timor odagina ek olarak medi-
astende metabolik aktivite artisi gosteren lenf nodlari mev-
cuttu. Beyin BT'de sag serebellopontin kdsede 28x24 mm
boyutunda, komsulugunda yer alan serebellar hemisferde
vazojenik 6deme yol acan kitle (metastaz?) tesbit edilen
hastaya ilgili bolimlerin onerileri dogrultusunda kemoterapi
ve radyoterapi uygulanmasi planlandi.
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Tablo 1: Hastanin yatis esnasindaki laboratuvar bulgulari

Test Sonug Raferans
Savum
Glukez (mg/dL) 112 T2-106
Ure (mgfdL) 18 16,6=485
Kreatinin (mgfdl) 0.48 0,7=12
Orlk asit (mg/aL) 1.9 34-7
HNa [mEgiL) 119 136- 145
Cl{mmaiL) 89 98-107
K (mamo/L) 4.82 3.5-8.1
Osmolalits (mOsm/kg) 276 280- 255
TSH [piusmL) 0,55 0,27-4,2
Serbast T4 (ngfdL) 112 0,93=-1,7
ACTH (pg/mL) 71,6 7.2-63.3
Kortizol (pgfdL) 9,46 6,2-184
fdrar
Na (mEqg/L) 169 40-220
Csmolalite (mOsmukg) 638 500 - 850

TSH: Tiroid stimlan hemmon
ACTH: Adranakartikotropik harmon

Resim 1: P-A Akciger Grafisi (sol list lobda diizensiz sinirli opasite
artisi)

Resim 2: Toraks BT Transvers Kesit (sol akciger list lob apikopos-
terior segmentte hiperdens kitle lezyonu)

Tartisma: SIAD, hipovolemi veya 6demin bulunmadigi ve
hipotonik hiponatremiye uygunsuz sekilde konsantre idrar
cikisinin (idrar Na > 40 mEq/L) eslik ettigi bir dilisyonel hi-
ponatremi tablosudur. AVP’'nin bébrek toplayici tubullerdeki
vazopressin (V2) reseptérlerine baglanmasiyla serbest su
atihmi azalip idrar osmolalitesi artarken su retansiyonuy-
la birlikte serum osmolalitesi duser. SIAD'de hiponatremi-
ye yonelik baslica tedavi secenekleri sivi kisitlamasi ve V2
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reseptdr antagonistleri olmakla birlikte altta yatan sebebin
tesbit edilip giderilmesi esastir. Ayirici tanida AVP hipersek-
resyonuna yol acan cesitli klinik durumlar (SSS patolojileri,
ilaclar, maligniteler, adrenal yetersizlik, hipotiroidi) akla geti-
rilmelidir. SLCL, SIAD'nin en sik paraneoplastik sebebidir (1),
daha az siklikla bas-boyun kanserleri ve olfaktor néroblas-
tom malignite-iliskili SIAD'e yol acgabilir (2, 3).

Sonugc: Olgumuzda diger muhtemel sebepler dislandigi ve
kitle eksizyonu sonrasi hiponatremide dramatik diizelme
gorildugu icin malignite-iligkili SIAD disunuldi. Olgumuz-
da goruldigu gibi bazen hiponatremi, malignite tanisindan
Once ortaya cikabilir ve altta yatan hastaligin saptanmasi
adina uyarici bir bulgu olabilir. Agiklanamayan ve tedaviye
direncli hiponatremi varliginda malignite arastiriimahdir, er-
ken tani hem elektrolit dengesinin saglanmasi hem de altta
yatan hastaligin tedavisi icin kritik 6neme sahiptir,

Anahtar Kelimeler: Uygunsuz antidilirez sendromu (SIAD), kiiglik
hiicreli akciger karsinomu (SCLC), arjinin vazopressin (AVP), para-
neoplastik sendrom, hiponatremi
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PS-054

Folat Eksikligi ile Basvuran Atipik
Baslangig¢li Erigkin Still Hastaligi Olgusu

Alev Yazarkan'
'Sakarya Sadika Sabanci Devlet Hastanesi

Giris: Eriskin baslangiclh Still hastalidi (EBSH) prevalansi 1
milyonda 1-34 arasinda dedisir ve baslangici 15-25 ve 36-
46 yaslar arasinda iki pik yapar (1).Ates,artralji ve dokuntd
tipik belirtiler olmakla birlikte farenjit, odinofaji, miyalji, len-
fadenopati, hepatomegali, splenomegali, plorezi, perikardit
ve koagulasyon bozukluklari gibi atipik bulgularla hastalar
basvurabilir (2,3). Lokositoz, nétrofil oraninda artma, ferritin
yuksekligi, sedimentasyon, CRP, prokalsitonin ve LDH yuk-
sekligi,transaminaz yiksekligi gorilebilir (1).Mevcut rapor-
da tipik semptomlari olmayan ve folat eksikligi ile basvuran
EBSH olgusunu inceledik.

Olgu: E.P., 30 yasinda,erkek, herhangi bir hastalik tanisi
yokken 1,5 ay once baslayan yaygin eklem agrisi, istahsiz-
Ik, bulanti, kusma, ates, > %20 kilo kaybli ve gece terlemesi
yakinmalari nedeniyle basvurdu.Fizik muayenede sirtta, 6n
kollarda, ayak bileklerinde; bilateral, genis, plaklar seklin-
de, ciltten kabarik olmayan, agrili, kasintisiz, hiperpigmente
dokuntdler tespit edildi. Dokuntu ile ates donemleri arasin-
da birliktelik yoktu. Diz, dirsek,omuz, ayak ve el bilegi ek-
lemlerinde asimetrik artrit mevcuttu. Kan testlerinde Iokosit



17,300 cell/uL, notrofil orani %68, hgb 9,4 g/dL, MCV 86,6
fl, plt 375.000 cell/ uL, LDH 260 U/L, CK 23 U/L, ferritin 643
ng/ml, transferrin saturasyonu %12, vitamin B12 231 pg/ml,
folat 2,84 ng/ml, sedimentasyon 53 mm/saat ve c-reaktif
protein 135 mg/L saptandi. Genis viral panel ve brusella
rose bengal ve wright tlip aglitinasyon testi, borrellia burg-
dorferi, Ebv ve Parvovirls Ig M-lg G antikorlari negatif sap-
tandi. Periferik yaymada atipik, displastik hlicre izlenmedi,
eritrositler normokrom normositerdi.HRCT'de sagda 26 mm
ve solda 8 mm plevral, 6 mm perikardiyal sivi izlendi. Plevral
sivi 6rnegdi eksuda vasfindaydi, aside direncli basil negatif
saptandi. PPD 6lcimi 2 mm idi. Eko ve abdominopelvik to-
mografi dogaldi.Gastroskopide eritematdz gastrit, kolonos-
kopide grade 1 inaktif hemoroid saptandi. ANA+ (nlkleolar
patern), lupus antikoagilan (+), anti-beta-2 glikoprotein 1
IgM (+) iken diger romatolojik antikorlar negatif idi.Klinik ici
takipte aralikli 39 dereceyi asan ates doénemleri oldu.Atesli
dénem kan ve idrar kilturlerinde Greme olmadi.Yamaguchi
kriterlerine gére major kriterler olusmus olmasina ragmen
mindr kriter yoktu ve ANA(+) bulunmustu.Enfeksiyonlar,
malignite ve diger inflamatuar hastaliklar ekarte edildigin-
den EBSHI tanisi konuldu ve metilprednizolon 48mg/glin ve
aselitsalisilik asit 100 mg 1*1 baslandi.Tedaviyle yakinmalari
geriledi, artralji azaldi, doklntileri iyilesme gosterdi.

Tartisma: EBSH olgu serisi seklinde rapor edilen, otoimmn
mekanizmalarla olustugu diistnulen bir hastaliktir. Etiyolojisi
ve patofizyolojisi blyilk oranda bilinmemektedir (1). TNF-a,
IL-6 ve IL-18'in ylksek seviyeleri ESBL ile iliskilendirilebilir
(1).Yamaguchi kriterlerine gére tani alan hastamizda ANA
pozitifligi gorilmesi ¢ok nadirdir (5). Diger yandan, RF veya
ANA'ya dayanarak EBSH tanisinin dislanmamasi gerektigine
deginilmektedir (6).Makliilopapliler dokintl, ates, artralji,
Iokositoz ve akut faz reaktanlarinda artis seklinde kendi-
ni gosteren EBSH cesitli enfektif, otoimmun ve neoplastik
patolojilerden dislama tanisidir (1-6).EBSH tani ve takibinde
ferritin kullanilabilse de tanisal olmayip tanisal testlerin ol-
mamasi ve diger hastaliklari taklit edebilecek semptomlarin
olmasi EBSH tanisini zorlagtirmaktadir.

Sonug¢: Vakada basvuruda en belirgin laboratuvar anor-
malligi folat eksikligiydi. Aslinda folat eksikligi otoimmin
hastaliklarda seyrek degildir (9-11) ancak bulgular daha sik
gorllen hastaliklarda elde edilmistir ve EBSH'da veri bu-
lunmamaktadir. Hastamiz bu yonuyle literatlre katki saglar
Ozelliktedir. Ferritin ylksekliginin tani ve takipte kullanildigi
ve ek tanisal parametrelere ihtiyaci olan EBSH' da folat ve
EBSH iliskisi ile ilgili yeterli veri bulunmamaktadir. Mevcut
rapor bu tdr bir potansiyel iliskinin yakindan goézlenmesi ve
yeni arastirmalar yapilmasi igin fikir verici olabilir.

Anahtar Kelimeler: eriskin baslangich still hastalig, folat eksikligi
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PS-055

Sepsis Maskesi Altinda Katastrofik Seyir: Bir
Romatoid Vaskuilit Olgusu

Ayten Basak Karaakin Dinar’

'Kestel Devlet Hastanesi

Giris: Romatoid vaskilit (RV), uzun sireli ve seropozitif ro-
matoid artrit (RA) hastalarinda gelisen, mortalite orani %30-
50 olan nadir fakat olimcil bir komplikasyondur.Genellikle
kiliclk ve orta capli damarlari tutarak dijital iskemi, nekroz
ve ¢oklu organ tutulumuna yol acar.Siddetli inflamasyon ne-
deniyle yukselen akut faz reaktanlari, tablonun siklikla sep-
sis ile karismasina ve immunsupresif tedavinin gecikmesine
neden olur.

Amac: Romatolojik hastaliklarda bulgulara ve taklit¢i hasta-
liklara dikkat edilmelidir.

Gereg¢ ve Yontem: Klinigimizde yatan hastanin verileri has-
tane sisteminden alinmistir. Fotograf cekimi ve bilimsel
alanda paylasimi icin riza alinmistir.

Bulgular: 78 yas, kadin. Bilinen kronik hastaliklari RA (20+
yil), DM (HbA1C: %14,5), HT, parkinson, osteoporozSikayet:
Sag diz ve sag omuzda sislik, agri (Resim 1 ve Resim 2).3
ay once, 6 ay osteomyelit tedavisi almis. O sirada metotrek-
sat (MTX) kesilmis.Laboratuvar: ESR: 105 mm/h, CRP: 11.6
mg/dL, PCT: 0.14 ng/mL. RF(+), Anti-CCP(+).Seyir: Ampirik
tigesiklin baslandi. Dize yapilan ponksiyonda seropurulan
mayi (kiltdr negatif) saptandi. Romatolojiye danisildi, diz
icin antibiyoterapi bittikten sonra omuzda bursa igine infla-
matuar sivi birikimi olarak dustnulen lezyona yonelik stero-
id baslanmasi onerildi. Kontrol randevusunda steroid yanit
ile sikayetlerin gectigi gorildii.ikinci Basvuru: Katastrofik
Faz (1 Ay Sonra)Sikayet: Dispne, takipneAkciger patolojisi
saptanmayinca kardiyak patolojiler distnuldd. Yeni gelisen
atrial fibrilasyon (AF), troponin: 511 ng/L, Laktat: 3.9 mmol/L
saptandi.Tetkikler sirasinda ekstremitelerde ani sogukluk,
siyanoz gelisti. Dorsal nabizlar aliniyordu.Tani Karmasasi:
ESR: 76 mm/h, CRP: 11,2 mg/dL, PCT: 1,49 ng/mL ve idrar-
da candida albicans Uremesi nedeniyle sepsis 0n tanisi ile
ampirik baslanan piperasilin tazobaktam kesilerek merope-
nem, vankomisin, flukanazol baslandi.Vaskiilitik Kanit: Te-
daviye ragmen ilerleyen iskemi; dorsal nabiz alinamamasi
ve parmak uglarinda nekrotik dokular gorulmesi nedeniyle
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yapilan doppler USG'de her iki posterior tibial arterde akim
alinamadi (Resim 3 ve Resim 4)Sonuc:Ates, hipotansiyon
gelismemesi,Genis spektrumlu antibiyotik ve antifungal te-
davilere yanit vermemesi,idrardaki enfeksiyonun bu tabloyu
aciklayamamasi,Distal iskeminin progresyonu nedeniyle ro-
matoid vaskdlit 6n tanisiyla Gst merkeze sevk edildi.

Tartisma: Sepsis Taklit¢isi: Bu olguda PCT yuksekligi bas-
langicta sepsisi dusiindlrse de, literatirde yaygin iskemik
nekrozun PCT'yi enfeksiyon disi ylkseltebildigi bilinmek-
tedir (3,4,5).Vaskilit Tetikleyicileri: RA tedavisinin (MTX)
kesilmesi ve eslik eden kontrolsiz DM, vasklilitik atak icin
zemin hazirlamistir (1).Kardiyovaskdiler Tutulum: Yeni geli-
sen AF ve troponin elevasyonu, RV'nin koroner ve miyokar-
diyal tutulumunun bir yansimasi olabilir (2).RA hastalarinda
antibiyoterapiye yanitsiz sepsis benzeri tablolarda vaskdilit
mutlaka dislanmalidir.Prokalsitonin yuksekligi her zaman
enfeksiyon demek degildir; masif doku iskemisinde de go-
rilebilir.Dijital iskemi ve nabiz kaybi, vaskulit i¢cin “kirmizi
bayrak” bulgusudur.

Anahtar Kelimeler: romatoid artrit, romatoid vaskdlit, sepsis, sep-
tisemi
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PS-056

Tirzepatid Tedavisi Alan Hastalarda Kilo ve
Metabolik Parametrelerin Degerlendirilmesi

Cihat Can'
'Siverek Devlet Hastanesi

Giris: Giris ve AmacObezite ve tip 2 diyabet, kardiyovas-
kuler hastaliklar basta olmak Uzere bir¢gok kronik hastalik
icin 6nemli risk faktorleridir. Son yillarda gelistirilen inkretin
temelli tedaviler, hem glisemik kontrol hem de kilo ydneti-
minde 6nemli kazanimlar saglamistir. Tirzepatid, glukagon
benzeri peptid-1 (GLP-1) ve glukoz bagimli insiilinotropik
polipeptid (GIP) reseptdr agonisti etkisine sahip yeni bir ajan
olup metabolik parametreler Gizerinde belirgin iyilesme sag-
layabilmektedir. Bu ¢alismada tirzepatid tedavisi baslanan
hastalarda kilo, bel ¢cevresi ve bazi metabolik parametreler-
de meydana gelen degisimlerin degerlendirilmesi amaclan-
mistir.
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Amac: Bu calismada tirzepatid tedavisi baslanan hastalarda
kilo, bel gevresi ve bazi metabolik parametrelerde meydana
gelen degdisimlerin degerlendiriimesi amaclanmistir.

Gerec ve Yontem: Bu calisma Siverek Devlet Hastanesi ic
Hastaliklar Klinigi'nde tirzepatid tedavisi baslanan hasta-
larin retrospektif olarak incelenmesi ile gerceklestirilmistir.
Calismaya toplam 7 hasta dahil edilmistir. Hastalarin yas,
cinsiyet, baslangi¢ vicut agirligi, bel gcevresi LDL ve trigi-
serit ve hemoglobin Alc (HbAlc) dederleri kaydedilmistir.
Hastalarin baslangic degerleri ile tedavinin tGglnci ayindaki
olctimleri karsilastiriimistir. Elde edilen veriler tanimlayici is-
tatistiksel yontemler ile degerlendirilmistir.

3 aylik kilo degisimi

Ortalama Kilo: Baslangig vs 3. Ay
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Bulgular: Calismaya dahil edilen hastalarin ortalama yasi 42
yil olarak bulunmustur. Hastalarin ortalama baslangi¢ vi-
cut agirhgi 117,5 kg iken Uglincli ay sonunda ortalama viicut
agirhginin 96,4 kg oldugu gorilmdistir. Bu sonug ortalama
21,1 kg kilo kaybina karsilik gelmektedir. Bel ¢evresi 6lgim-
lerinde baslangigta ortalama 124 cm olan degerin Uglncu ay
sonunda 105 cm'ye geriledigi gozlenmistir. Ayrica hastala-
rin HbA'c ,trigiserit ve LDL degerlerinde de baslangica gore
dusus oldugu saptanmistir. Elde edilen bulgular tirzepatid
tedavisi sonrasi hem antropometrik dlgiimlerde hem de me-
tabolik parametrelerde iyilesme oldugunu gostermektedir.

3 aylik bel ol¢ciimii

Bel Cevresi Ortalama Degerleri

125.0

1225

120.0

175

115.0

Ortalama Deger
-
]
&

110.0

107.5

105.0

Baslangig 3. Ay
zaman

LDL Degisimi

LDL Ortalama Degerleri

Ortalama Deger

. o o o
B B B "]
¥ 3 ° g

.
5
~

Baslangig 3. Ay
Zaman




Tartisma: Tirzepatid, ¢ift inkretin agonisti etkisi sayesinde
hem glisemik kontrol hem de kilo kaybi Uzerinde belirgin
etkilere sahiptir. Calismamizda elde edilen bulgular, ger-
cek yasam verilerinde tirzepatid tedavisinin kisa dénemde
anlamli kilo kaybi ve metabolik parametrelerde iyilesme
saglayabildigini géstermektedir. Ozellikle obezite ve tip 2
diyabet birlikteligi olan hastalarda tirzepatidin etkili bir te-
davi secenegi olabilecedi disunllmektedir. Bununla birlikte
daha genis hasta gruplarinda yapilacak ileri galismalarin bu
sonuglari desteklemesi gerekmektedir.

Anahtar Kelimeler: Tirzepatid, Obezite, Tip 2 Diyabet, Kilo Kaybi
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PS-057

Eksudatif Asit ile Basvuran Hastada Primer
Malign Peritoneal Mezotelyoma: Erken
Biyopsinin Rolu

Sevilay Sureyya Ermis’, Mustafa Eren Yigit', Yucel Geng?

'Eskisehir Sehir Hastanesi, Dahiliye Ana Bilim Dali,Eskisehir
2Eskisehir Sehir Hastanesi, Girisimsel Radyoloji Bilim Dall,
Eskisehir

Giris: Asit, i¢ hastaliklari pratiginde sik karsilasilan bir kli-
nik bulgu olup en sik nedeni portal hipertansiyondur. Bu-
nunla birlikte, yiksek proteinli (eksudatif) asit varliginda
malignite, tlberkiiloz peritoniti ve pankreatik kaynakl asit
ayirici tanida 6n plana cikar. Primer malign peritoneal me-
zotelyoma ((PMPM) nadir gorilen bir timdordir ve nonspe-
sifik semptomlar nedeniyle tani gecikebilir.Bu olguda kronik
karin agrisi ve asit ile basvuran bir hastada PMPM tanisina
giden sure¢ sunulmaktadir.

Amag: Portal hipertansiyon disi eksudatif asit olgularinda,
sitolojide atipi saptanmasi halinde erken periton biyopsisi-
nin tani gecikmesini 6nlemedeki dnemini gostermektir.

Gerec¢ ve Yontem: Hastanin muayenesi yapidi. Kan, idrar
tetkikleri ve asit mayi incelemesi yapildi. Abdominal USG ve
Dinamik karaciger MR c¢ekildi. Kesin tanisi i¢in periton biop-
sisi yapildi.

Bulgular: 72 yas erkek hasta 3.5 aydir devam eden karin
agrisi ve diziri ile basvurdu. Ozgegmisinde 20 yil énce
mide Ulseri nedeniyle yapilan mide cerrahisi, yakin donem-
de prostat kanseri nedeniyle Urolojik cerrahi ve hipertansi-
yonu mevcuttu. Fizik muayenede epigastrik hassasiyet ve
abdominal distansiyon saptandi. Laboratuvarda Hb 11 g/dL,
CRP 56 mg/L idi. Abdominal USG'de yaygin serbest sivi ve
karaciger segment 7-8 dlizeyinde yaklasik 3 cm hipoekoik
noddl izlendi. Dinamik karaciger MR'da segment 8'de 3x2.5
cm kontrast tutulumu géstermeyen nodiil, koledok dilatas-
yonu ve pankreas basi inferiorunda stpheli kalinlagsma ra-

porlandi. Sol strrenal bezde yaklasik 2 cm lezyon saptandi.
Asit sivisi analizinde protein ve LDH yliksek bulundu. Sito-
lojik incelemede mezotel hiicreleri arasinda atipik epitelyal
hicreler izlendi. Endokrinoloji tarafindan surrenal lezyon
non-fonksiyone adenom olarak degerlendirildi. Hastanin
Karacigerinden biopsi yapilmasina hasta yakinlari onay ver-
medi. Periton biopsisi i¢in onay alindi. Kesin tani amaciyla
yapilan periton biyopsisinde primer malign peritoneal me-
zotelyoma tanisi konuldu. Hasta onkolojiye konsllte edile-
rek tedavi planlamasi yapildi.

Tartisma: Eksudatif asit (ylksek protein/LDH) ve sitolojide
atipi saptanmasi malignite agisindan uyaricidir; bu tabloda
peritoneal karsinomatozis, tliberkuloz peritoniti ve pank-
reatik asit ile birlikte PMPM de ayirici tanida disunulmeli-
dir. PMPM'de tani cogu zaman sitoloji ile kesinlesmeyebilir;
doku tanisi ve immdunohistokimyasal panel ile dogrulama
gereklidir. Bu olgu, kronik karin agrisi ve agiklanamayan ek-
sudatif asit varliginda nadir malignitelerin de akilda tutulma-
s1 gerektigini ve erken donemde biyopsiye yonelmenin tani
gecikmesini azaltabilecegini gostermektedir.

Anahtar Kelimeler: Karin agrisi, Eksudatif asit, Primer malign peri-
toneal mezotelyoma, Asit sitolojisi, Periton biyopsisi
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PS-058

Ulseratif Kolit ve Pankreatit Birlikteligi:
Nadir Bir Klinik Sunum

Ramazan Adak’, Tlrkan Pasali Kilit'

'Kiitahya Saglik Bilimleri Universitesi

Giris: Ulseratif kolit (UK), kolonu etkileyen kronik inflamatu-
var bagirsak hastaligidir. Ekstrakolonik tutulumlar sik gorl-
mekle birlikte, pankreas tutulumu nadirdir.Tip 2 otoimmun
pankreatit (AIP-2), ézellikle UK ile iliskili olabilen nadir bir
pankreatit formudur.

Amagc: UK tanisi almamis bir hastada akut pankreatit ile
basvuru ve sonrasinda UK tanisinin konmasi dikkat ¢ekicidir
ve tani agisindan dnemlidir.

Gereg ve Yontem: Olgu sunumu

Bulgular: Elli dort yasinda erkek hasta, bilinen yeni tani di-
yabet disinda ek hastaligli olmayan, sag Ust kadranda agri
sikayeti ile basvurdu. Hikayesinde yaklasik 20 giindir glin-
de 8-10 kez kanli-bulasik diskilama, defekasyon sonrasi ar-
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tan karin ve makat agrisi mevcuttu. Kilo kaybi tariflemiyordu.
Daha 6nce Ulseratif kolit tanisi yoktu.Laboratuvar inceleme-
lerinde amilaz 200 U/L, lipaz 481 U/L, CRP 59 mg/L, WBC
8.03 x10°/L, Hb 12.6 g/dL ve PIt 254 x10°/L olarak bulundu.
Amilaz ve lipaz yuksekligi akut pankreatiti distindirmek-
teydi. Abdomen bilgisayarli tomografisinde ve yapilan batin
ultrasonda rektum ve transvers kolonda duvar kalinlagsmasi
disinda bulgu izlenmedi. Kolonoskopide yaygin inflamasyon
saptandi ve biyopsi sonucu Ulseratif kolit ile uyumlu bulun-
du.ilag iliskili pankreatit ve Viral/bakteriyel/paraziter etken-
ler (TORCH, ELISA, C. difficile, kiiltlrler) dislandi.Bulgular
otoimmiin pakreatiti distindlrdi.Hastanin tedavisinde IV
prednol 40 mg,Mesalazin 3 mg/gtin,sivi replasmani baslan-
di.3-5 giin icinde amilaz lipaz diizeldi kanl diskilama azaldi.
Klinik diizelme sonrasi hasta taburcu edildi.

Tartisma: Tip 2 AIP ve UK birlikteligi literatlirde %16-48
oraninda gériilir. Bu olguda pankreatit, UK'nin ilk belirtisiydi
.Steroid tedavisine hizli yanit taniy1 destekledi.Bu tip kombi-
nasyonlar erken tani agisindan énemlidir. UK nadiren pank-
reatit ile birlikte baslayabilir.Bu birliktelik tedaviye iyi yanit
verir.Tanida otoimmn nedenler akilda tutulmahdir.

Anahtar Kelimeler: Ulseratif kolit (UK), Tip 2 otoimmiin pankreatit
(AIP-2)

Kaynakca
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PS-059

Kemigin Paget Hastaligi: Bir Olgu Sunumu

Simeyye Karabul', Siileybe Elvan Zafer’

'Saglik Bilimleri Universitesi Bagcilar Egitim ve Arastirma
Hastanesi I¢ Hastaliklari Anabilim Dali

Giris: Paget hastaligl, ilk olarak 1877 yilinda Sir James Paget
(1) tarafindan tanimlanmistir. Geriatrik populasyondan ikinci
en sik gorllen metabolik kemik hastaligidir ve erkeklerde
kadinlara oranla daha sik gordlir (2). Hastallk etiyolojisinde
cevresel ve genetik faktorlerin birlikte rol oynadigi diistindl-
mektedir. Hastalik artmis osteoklastik kemik rezorpsiyonu
ile baslar, osteoblastik aktivitede sekonder bir artis ile de-
vam eder ve sonugta mozaik yapida lameller kemik olusur
(3).

Amac: Sunumumuzda kemik agrilari ile mikerrer basvuru-
lari olan ve poliklinigimizde Paget hastaligi tanisi alarak te-
davi baslanan bir olguyu tartismayi amacladik.

Bulgular: 67 yasinda erkek hasta, uzun siredir olan ve gide-
rek artan yaygin halsizlik ve kemik agrilar sikayeti ile polik-
linigimize basvurdu. Agrilari yurimekle ve ayakta durmakla
artan, istirahat ve analjezikle azalan karakterdeydi. Ozgec-
misinde hipertansiyon tanisi mevcuttu. Fizik muayenesinde
bel ekstansiyonu agrili, eklem hareket acikligi tamdi. Diger
sistem muayeneleri normaldi. Laboratuvar testlerinde alka-
len fosfataz (ALP): 692 IU (25-100), parathormon 30 pg/ml
(19,8-74,9), 25-hidroksi vitamin D 26 ng/ml (20-50), kalsi-
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yum 10,4 mg/dI (8,8-10,6) olarak saptandi. Diger laboratu-
var incelemelerinde patolojik 6zellik yoktu. Hastanin yapilan
gecmis tetkikleri incelendiginde 2023 ten glinimuze izole
ALP ylksekligi oldugu gorildu. Kemik dansitometri sonucu
L1-4 t-skoru: -1,4, femur toplam kalca t-skoru: 1,7 olarak 6l-
clildii (Resim 1). izole ALP yiiksekligi sebebiyle Paget has-
taligindan suphelenildi. Taniya yonelik tiim vicut sintigrafisi
istendi. Tum vicut kemik sintigrafisinde kranial kemiklerde
ve sag frontal kemikte kismen diffliz aktivite tutulumunda
artis, sag parietooksipital alanda hafif diizeyde aktivite arti-
sl, pelviste sol iliak kemikte daha belirgin olmak Uzere sak-
rumda, sol pubik kemik ve kismen sag iliak kemik ve aseta-
bulumu tutan diffiz aktivite tutulumu izlenmistir (Resim 2).
Hastaya mevcut klinik, laboratuvar ve radyolojik bulgularla
paget hastaligi tanisi konularak 70 mg/hafta alendronik asit
tedavisi ve kolekalsiferol 20.000 IU/ hafta baslandi. Has-
tanin gastrointestinal yan etkiler yasamasi nedeniyle oral
tedavi kesilerek, zoledronik asit 5 mg/100 mL IV inflizyon
tedavisine gegildi. Takip eden degerlendirmelerde sikayet-
lerinde gerileme oldu ve ALP degerlerinde azalma saptandi.

Resim 1: DEXA

Sonuglar:

Oktim Tipi

Sol Femur
Spine

Bilge Olgtim Tarihi
Toplam Kalga 05012026
L1414 050112026

BMD | TSkor ZSkor  Suflandwma |

1.356 gler® (17 23 | Normal
OpMgent | A4 05| MMosteopen

Sol Fesmur  Toplam Kalga blgesnde ¢lolen BMD 1,356 glear®” cir, 17(23%) ki bir T-Skor biraz dosaksne
(Osteopeni) . Risk faktérleri varsa yilli takip uygundur i

2.3(36%)"likc tar Z-Skeor ile, bu hastann BMD 'si bu yagta bir kigi icm degolctor.

| “H‘_M

Resim 2: Kemik Sintigrafi




Tartisma: Paget hastaligi tipik olarak kemik agrisi, iskelet
deformiteleri, kirik, isitme kaybi gibi ¢esitli komplikasyonlara
yol agan kronik bir durum oldugu igin erken tani ve teda-
vi acisindan onemlidir (4). Bizim hastamizda uzun siredir
olan halsizlik ve kemik agrilari ile bagvurmustu. Laboratu-
varda en sik ALP yiksekligi gortlir (4). Bizim hastamizda
serum ALP dizeyleri oldukga yulksekti. Hastalarin ¢ogun-
lugunda yulksek seyretse de Ozellikle fokal tutulumlu paget
hastaliginda ALP dizeyleri normal olabilir (5). Hastalarin
cogunda kanda bakilan kalsiyum ve fosfor normal sinirlar-
dadir. Bununla beraber uzun sireli immobilizasyona bagl
hiperkalsemi gorilebilir (3). Hastamizda kalsiyum ve fosfor
degerleri normal sinirlarda saptandi. Kemik agrisi ve yliksek
ALP duzeyleri nedeniyle taniya yonelik gerekli ileri tetkikler
yapildi.Butlin hastalara mutlaka kemik sintigrafisi yapiimasi
onerilmektedir. Kemik sintigrafisi Paget hastaliginda kemik
lezyonlari tanimlamada oldukgca hassastir fakat 6zgul de-
gildir. Amacg hastaligin yayihimini belirlemek, etkilenen bol-
geleri saptamak, gelisebilecek komplikasyonlar agisindan
potansiyellerini belirlemektir (3).Tedavide kalsitonin ve bi-
fosfonatlar tercih edilemektedir (3,5). Bifosfonat tedavisine
ek olarak kalsiyum ve D vitamini replasmani onerilir (6). Bi-
yokimyasal belirtecler tedavinin baslangicindan sonra Ug ile
alti ay arasinda normal sinirlara geldiginde hasta remisyon-
da kabul edilir. ALP tedavi boyunca her dort ile alti ay ara-
sinda Ol¢ulmelidir (3). Paget hastaligi 6zellikle kemik agrilari
ile basvuran yasl hastalarda, mutlaka akla gelmesi gereken
onemli bir hastaliktir.

Anahtar Kelimeler: yaslilik, kemik agrisi, Alkalen fosfataz ylksekli-
gi, kemigin paget hastaligi

Kaynakca

1. Walsh JP. Paget's disease of bone. Med J Aust 2004; 181:262-5

2. Ankrom MA, Shapiro JR. Paget's disease of bone (osteitis deformans). J
Am Geriatr Soc 1998; 46:1025-33

3. Griz L, Caldas G, Banderia C, Assungao V, Banderia F. Paget's disease
of bone. Arq Bras Endocrinol Metab 2006; 50:814-22

4. Silvermann SL. Paget disease of bone: theuropeutic options. J Clin
Rheumatol 2008; 14 (5): 299-305

5. Seton M. Paget disease of bone: Diagnosis and drug therapy. Cleve Clin
J Med 2013; 7:452-62

6. Siris ES, Lyles KW, Singer FR, Meunier PJ. Medical management of
Paget’s disease of bone: indications for treatment and review of current
therapies. J Bone Miner Res 2006;21(suppl 2):94-8.

PS-060

ileri Yagta Agiklanamayan Kilo Kaybi ve
Diuretik Direncli Kalp Yetmezligi: Kardiyak
Amiloidoz Tanisina Giden Sureg

Kibra Kérdemir Yeler', Nalan Okuroglu’, Aysel Kurt
Yesilyurt!, Ali Ozdemir’

listanbul Fatih Sultan Mehmet Egitim ve Arastirma Hastanesi

Giris: ileri yas hastalarda istemsiz kilo kaybi siklikla malig-
nite ile iligkilendiriimekte olup, bu durum tanisal yaklasimi
cogu zaman onkolojik nedenlere yonlendirmektedir. Bu-
nunla birlikte, kronik hastaliklara bagl kaseksi ve infiltra-
tif kardiyomiyopatiler daha nadir ancak klinik agidan kritik
ayirici tanilar arasinda yer almaktadir. Kardiyak amiloidoz,
nonspesifik bulgularla seyretmesi ve klasik kalp yetmezli-
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gi tablolarini taklit edebilmesi nedeniyle tanisi gecikebilen,
ancak erken taninin prognozu belirgin sekilde etkiledigi bir
hastaliktir.

Olgu: Yetmis bes yasinda kadin hasta, bilinen atriyal fibri-
lasyon, kalp yetmezligi ve koroner arter hastaligi oykusui ile;
son bes ayda gelisen yaklasik 19 kg istemsiz kilo kaybi nede-
niyle yatirildi. Oncelikli olarak malignite ve kardiyak kaseksi
on tanilari diistinldi. Bir ay 6nce dis merkezde yapilan Ust
ve alt gastrointestinal sistem endoskopilerinde neoplastik
patoloji saptanmamisti.Fizik muayenede pretibial 6dem ve
kaseksi disinda belirgin patoloji izlenmedi. Laboratuvar bul-
gulari nonspesifik olup belirgin inflamatuvar aktivite veya
ileri derecede anemi saptanmadi. Toraks goruntilemesinde
bilateral plevral eflizyon ve kardiyomegali; ekokardiyografi-
de ise dislik ejeksiyon fraksiyonu (%20-25), global hipoki-
nezi ve sol ventrikll hipertrofisi saptandi.Baslanan dilretik
tedaviye yanit alinamamasi ve sol ventrikll hipertrofisine
ragmen hastanin hipotansif seyretmesi, mevcut klinik tablo-
nun klasik kalp yetmezligi ile tam olarak agiklanamayacagini
disundurdl. Sekonder nedenlere yonelik yapilan hormonal
degerlendirmeler (ACTH- kortizol ) normal bulundu.Elektro-
kardiyografide dlislk voltaj saptanmasi, hastada eslik eden
makroglossi ve periorbital petesilerin varligi ile birlikte infilt-
ratif kardiyomiyopati, 6zellikle kardiyak amiloidoz 6n tani-
sini gliclendirdi. Tekrarlanan ekokardiyografide miyokardda
graniler (benekli) gértiiniim izlenmesi bu 6n taniy destekle-
di.Serum protein elektroforezi, immunfiksasyon ve serbest
hafif zincir analizleri planlandi. PE'de alfa 2 fraksiyonunda
artis ve pik (alfa2 makroglobulin? M-protein? radyoopak
madde?), Beta 1 artisi (transferrin?, M-protein?) ile birlikte
hipogamaglobulinemi gozlendi. Serum IFE Onerilen hasta-
dan gonderilen Serum immunfiksasyon elektroforezinde
IgG lambda bandi ile birlikte (IgD? IgE? serbest?) lambda
bandi gozlendi. Free kappa/lambda degerleri de yuksek
Olcllen olguda daha 6nce alinmis kolonoskopi biyopsi ma-
teryalinin yeniden degerlendirilmesi sonucunda damar du-
varinda amiloid birikimi gésterildi. immiinohistokimyasal in-
celemede AA amiloid ile uyumlu boyanma izlenmemesi ve
klinik bulgularin birlikte degerlendiriimesi sonucunda olgu
AL (primer) amiloidoz olarak kabul edildi.

Resim 1: protein elektroforezi

| B

Fractions %% Ref. % Ref. Conc.
Albumin 455 < 55.8-661 40.2- 47.6
Alpha 1 53 o 29- 49 21- 35
Alpha 2 274 - 7.1-118 51- 85
Beta 1 9.4 >  47-72 34- 52
Beta 2 6.3 3.2- 65 2.3- 47
Gamma 61 « 11.1-188 8.0- 135
AJG Ratio:0.83

SPE'de alfa 2 fraksiyonunda artis ve pik (alfa2 makroglobulin? M-protein? radyoopak
madde?), Beta 1 artisi (transferrin?, M-protein?) ile birlikte hipogamaglobulinemi gbzlendi.
Serum IFE onerilir.
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Resim 2: serum immiinfiksasyon

IMMUNIFIKSASYON ELEKTROFOREZI
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Serum immunfiksasyon elekiroforezinde IgG lambda bandi
ile birlikte (IgD? IgE? serbest?) lambda bandi godzlendi.

Resim 3: EKG
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Tartisma: Kardiyak amiloidoz, nonspesifik bulgular nede-
niyle tanisi gecikebilen infiltratif bir kardiyomiyopatidir. Bu
olguda duslk voltaj-LVH uyumsuzlugu, dilretik diren¢ ve
sistemik bulgular tanisal strecin déniim noktasini olustur-
mustur. Ekokardiyografik bulgular her zaman tipik olmaya-
bileceginden, klinik siiphe buylk 6nem tasimaktadir. Biyop-
si ile amiloid birikiminin gdsterilmesi taniy1 desteklemistir.
Bu vaka, direngli kalp yetmezligi ve acgiklanamayan kilo
kaybi varliginda kardiyak amiloidozun mutlaka dislnulmesi
gerektigini gostermektedir.

Sonug: Bu olgu, ileri yasta agiklanamayan kilo kaybi ve
dilretik tedaviye direncli kalp yetmezligi varliginda, klasik
etiyolojilerin 6tesine gecilerek infiltratif hastaliklarin mutla-
ka g6z onlinde bulundurulmasi gerektigini vurgulamaktadir.
Sol ventrikil hipertrofisi ile uyumsuz distk voltajli EKG bul-
gusu ve eslik eden sistemik isaretler, kardiyak amiloidoz igin
kritik ipuclandir. Erken tani, uygun tedavi stratejilerinin belir-
lenmesi ve prognozun iyilestiriimesi agisindan hayati 6nem
tasimaktadir.

Anahtar Kelimeler: kardiyak amiloidoz, ditretik direncli kalp yet-
mezligi, agiklanamayan kilo kaybi
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PS-061

Geriatrik Diyabet Hastalarinda D Vitamini ile
Hbalc lliskisinin Degerlendirilmesi

Mehmet Veysel Coskun', Ahmet Veli Sanibas?

'Sivrihisar Devlet Hastanesi ic Hastaliklart Klinigi, Eskisehir
2Samsun Universitesi Tip Fakdltesi I¢ Hastaliklari Klinigi, Samsun

Giris: Diyabetes mellitus, 6zellikle 65 yas ve Uzeri populas-
yonda prevalansi artan ve komplikasyon riski yuksek olan
onemli bir halk saghgi sorunudur. Uluslararasi Diyabet Fe-
derasyonu verilerine gore yasl bireyler diyabet ylkinden
en fazla etkilenen gruplar arasindadir. Literatlirde D vitami-
ninin instlin sekresyonu ve periferik insilin duyarliigi Gze-
rindeki olasi etkileri nedeniyle glisemik kontrol ile iliskisini
arastiran pek ¢cok calisma bulunmaktadir.

Amacg: Bu calismada, geriatrik diyabet hastalarinda serum D
vitamini dlizeyi ile HbAlc dlizeyi arasindaki iliskinin arastiril-
masl amaglanmistir.

Gereg ve Yontem: Sivrihisar Devlet Hastanesi i¢ Hastaliklar!
Poliklinigi'ne 1 Ocak 2023 ile 1 Mayis 2025 tarihleri arasinda
basvuran, 65 yas ve Uzeri 465 diyabetik hasta ¢alismaya
dahil edilmistir. Hastalara ait klinik laboratuvar ve demog-
rafik bilgiler hastane bilgi sistemi Uzerinden retrospektif
olarak taranip kaydedilmistir. Hastalara ait Hbalc ve D vita-
mini dizeyleri arasinda istatiksel anlamli iligski olup olmadigi
arastinimistir. istatistiksel analiz icin SPSS (Statistical Pac-
kage for Social Sciences) for Windows version 27 programi
kullaniimigtir.

Bulgular: Hastalarin %64.1'i kadin iken yas ortalamasi 73.1
(65-75) olarak saptanmistir. Ortalama Vitamin D dlizeyi 22.9
ng/mL (5.28 - 91.1 ng/mL) ve ortalama HbA1lc diizeyi %712
(%5.98 - %13.4) oldugu goézlenmistir. Yapilan istatistiksel
analizde Vitamin D ile HbA1c dizeyleri arasinda istatistiksel
olarak anlamli negatif korelasyon saptanmistir (r = -0.412,
p < 0.001).

Sekil 1: Korelasyon Egrisi

HbAle (%)
|

14 +
|
12 + .

] 28 48

Vitamin D

80 100

60
(ng/mL)

* : Her bir hasta icin Vitamin D ve HbAlc degeri

Negatif korelasyon (r = -8,412)

Tablo 1: Yas Dagilimi

Yas Araligi Hasta Sayisi (n) Yiizde (%)
65-70 yas 152 32,7%
71-75 yas 132 28,4%
76-80 yas 11 24,1%
81-85 yas 53 11,4%
86+ yas 16 3,4%




Tartisma: Calismamizda Vitamin D diizeyi daha yuksek olan
hastalarda HbAlc dlizeylerinin daha dislk oldugu gézlem-
lenmistir. Bulgularimizin D vitamini seviyelerinin diyabet
hastalarinda glisemik kontrolde 6nemli oldugu kanisini des-
tekleyen literatur verileri ile uyumlu oldugu goruilmustur.

Anahtar Kelimeler: D vitamini, hbalc, geriatri
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PS-062

Sadece Basagrisi Yakinmasiyla Basvuran Bir
Atipik Pnémoni Vakasi

Sakina Gahramanova'

'Antalya Ozel OFM Hastanesi, ic Hastaliklari Klinigi

Giris: Atipik pndomoniler, tipik pnémonilerden farkli olarak
extrapulmoner semptomlarla seyredebilir ve solunum siste-
mi bulgulari olmaksizin ortaya ¢ikabilir. Bu olgu sunumunda,
yalnizca halsizlik ve bas agrisi yakinmasiyla basvuran bir
hastada fizik muayenenin ve gorintilemenin tanidaki 6ne-
mini vurgulamak amaclanmistir.

Olgu: Yetmis bir yasinda kadin hasta, bir haftadir devam
eden bas agrisi ve surekli uyku hali sikayetleri nedeniyle dis
merkez acil servise basvurmus, yapilan beyin bilgisayarl
tomografisinde akut patoloji saptanmamasi Uzerine tabur-
cu edilmistir. Sonrasinda evde bakim hizmeti kapsaminda
kendi istegiyle U¢ guin boyunca C ve B vitamini iceren se-
rum tedavisi almis, ancak sikayetlerinin devam etmesi lize-
rine klinigimize basvurmustur. Basvuru sirasinda oksuruk,
balgam, dispne gibi solunum sistemi semptomlari mevcut
degildi. Ozgecmisinde diyabet, koroner arter hastaligi, hi-
pertansiyon ve hiperlipidemi tanilari bulunmaktaydi. Fizik
muayenede sag akciger Ust zonunda inspiryum sonunda
ince raller duyulurken, diger sistem muayeneleri normal
olarak degerlendirildi. Laboratuvar tetkiklerinde; WBC:
26.000/mm?, nétrofil: 24.000/mm?3, AST: 169 U/L, ALT: 109
U/L, CRP: 246,3 mg/L, kreatinin: 0,87 mg/dL olarak saptan-
di. Akciger grafisinde sag akciger Ust zonunda heterojen
yogunluk artisi izlendi. Toraks bilgisayarli tomografide; sag
akciger Ust lobda anterior mediastinal komsulukta yaklasik
40%x42x40 mm boyutlarinda, diizgiin kenarl yogunluk arti-
sl ile posterior komsulugunda konsolidasyon ve buzlu cam
dansitesi alanlari, ayrica interlobliler septal kalinlasmalar
gorildu. Hastaya piperasilin-tazobaktam ve klaritromisin
tedavisi baslandi. Tedavi sonrasi CRP diizeyi 32,4 mg/L'ye
kadar geriledi. Tedavi bitiminden alti hafta sonra gekilen
kontrol toraks BT'de infiltratif alanlarin tamamen regrese ol-
dugu izlendi.

Tartisma: Atipik pnomoniler, solunum sistemi digsi semp-
tomlarla basvurabilmeleri nedeniyle tanida gecikmeye yol
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acabilir. Bu olguda, solunum sistemi semptomlarinin olma-
masl ve baslica yakinmanin bas agdrisi ve halsizlik olmasi
atipik pnémoni tanisini zorlastirmistir. Fizik muayene ve go-
rintidleme bulgulari tanida belirleyici olmustur.

Sonugc: Solunum sistemi bulgulari olmayan hastalarda dahi,
belirgin halsizlik ve bas agrisi gibi nonspesifik semptomlar
varliginda atipik pnémoni ayirici tanida distnulimelidir.

Anahtar Kelimeler: Atipik pndmoni, halsizlik, extrapulmoner semp-
tomlar
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Serum Glukoz Duzeyleri ile Agresyonun
Karsilastirmali Incelenmesi: Kesitsel Bir
Calisma

Vahit Can Cavdar’, Feray Akbag’

'Saglik Bilimleri Universitesi, istanbul Egitim ve Arastirma
Hastanesi

Giris: Diyabetes mellitus, yalnizca fiziksel komplikasyonlar-
la degil; ayni zamanda psikolojik ve davranissal bozukluk-
larla da iliskili bir metabolik hastaliktir. Son dénemdeki ¢alig-
malar, kan glukozundaki dalgalanmalarin duygu durumunu,
dirtl kontrolinl ve agresif davranislari etkileyebilecegini
gostermektedir.

Amag: Bu calismada, diyabeti olan ve olmayan bireylerde
agresyon duizeylerinin karsilastiriimasi ve diyabetli hastalar-
da glisemik kontrol ile agresyon arasindaki iliskinin deger-
lendirilmesi amaclanmistir.

Gereg ve Yontem: Bu prospektif, gozlemsel galismaya Ha-
ziran-Agustos 2025 tarihleri arasinda istanbul Egitim ve
Arastirma Hastanesi i¢ Hastaliklari Poliklinigi'ne basvuran
278 eriskin hasta (171 tip 2 diyabetli, 107 diyabeti olma-
yan) dabhil edildi. Tim katiimcilara fiziksel agresyon, sozel
agresyon, ofke ve dismanlik alt boyutlarini degerlendiren
Buss—Perry Agresyon Olgegi uygulandi. Aclik kan glukozu,
insulin, lipid profili ve HbAlc diizeyleri kaydedildi. Diyabetli
hastalar, glisemik kontrol diizeylerini degerlendirmek ama-
cltyla HbA1c degerlerine gore alt gruplara ayrild.

Bulgular: Diyabetli hastalarda agresyon skorlari, diyabeti
olmayan bireylere kiyasla anlamli olarak daha yilksekti (p
< 0,05). Diyabet grubunda HbA1c diizeyleri ile Buss-Perry
Agresyon Olcegi toplam skorlari arasinda pozitif yénde an-
lamli bir korelasyon saptandi (r = 0,549; p < 0,05). Ayrica
diyabetli bireylerde aclik kan glukozu, insulin, total koleste-
rol ve diisuk yogunluklu lipoprotein diizeyleri daha ylksek
bulundu.

Diyabetes Mellitusu Olan ve Olmayan Hastalarda Calisma
Degiskenlerinin Karsilastirmali Analizi
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Tablo 1: Comparative analysis of study variables in patients with
and without diabetes mellitus.

Variables Patients without Patients with P
DM (n: 107) DM (n:171)

Mean £ 5D/n (%) | Median Mear;o/i(:)SD/n Median
Age (yn) 53.0+£9.0 53.0 53.0+8.1 52.0 .697*
Gender
Male 60 56.1% 67 39.2% 006t
Female 47 43.9% 104 60.8%
Education level
Primary school 8 7.5% 57 33.3% 0001
High school 44 41.1% 66 38.6%
St';'r":t':g’;;’r'e?' 55 51.4% 4 28.1%
Marital status
Single 36 33.6% 31 18.1% 003t
Married 71 66.4% 140 81.9%
Smoking status
(=) 34 31.8% 91 53.2% .0001
(+) 73 68.2% 80 46.8%
Alcohol usage
(-) 56 52.3% 116 67.8% 0101
Social drinker 51 47.7% 33 19.3%
Regularly 0 0.0% 22 12.9%
FBG (mg/dL) 82.8+7.7 81.0 170.3£55.0 144.0 .000*
Fasting insulin
(mU/Lg) 9.0+1.9 9.2 11.343.7 1.8 .000*
{"mt;}ét)‘"e“e“" 195.2:048.1 1850 | 2110+514 | 2000 | 008
HDL (mg/dL) 49.8+11.4 440 524+12.6 52.0 057*
LDL (mg/dL) 114.7+£41.0 112.0 130.2+38.0 134.0 018*
Triglycerides 153.483.3 1380 | 1593+1040 | 1110 &31*
(mg/dL)
BPAQ score 54.0+10.1 53.0 64.5+18.6 59.0 .000*

Bold indicates a P-value of <.05 was considered statistically significant.BPAQ = Buss—Perry Agg-
ression Questionnaire, DM = diabetes mellitus, FBG = fasting blood glucose, HbATc = glycated
hemoglobin, HDL = high-density lipoprotein, LDL = low-density lipoprotein.

*Mann—Whitney U test.
tChi-square test.

Tartisma: Kotl glisemik kontroluin, artmis agresyon dizey-
leri ile iligkili oldugu ve bunun duygu durum diizenlenmesi
ile durtd kontrolindeki bozulmalarla baglantili olabilecegdi
dusunulmektedir. Calismanin tek merkezli olmasi, gdzlem-
sel tasarimi ve kisa izlem suresi nedensel cikarimlari sinir-
landirmaktadir. Bulgular, diyabet yonetiminde metabolik iz-
lemin yani sira davranissal degerlendirmelerin de énemini
vurgulamakta ve glisemik duzensizlik ile agresyon arasin-
daki iliskinin daha iyi anlasiimasi icin uzun dénemli calisma-
lara ihtiya¢ oldugunu gdstermektedir.

Anahtar Kelimeler: Diyabet, Agresyon, Kan sekeri
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Oftalmopleji ile Diyabet Tanisi Alan Olgu
Gokhan Koksal'
'Sanlurfa Egitim ve Arastirma Hastanesi

Giris: Diyabetik noropati diyabetin en sik komplikasyonla-
rindan olup, en yaygin gorilen diyabetik noropati tipi perife-
rik distal polindropatidir. Diyabet kranial sinirleri etkiledigin-
de kafa ciftlerinden 3., 4., 6. veya 7. sinirler tutulabilir. En sik
goruleni 3. sinir felcidir Genellikle tek taraflidir. Gozde agri,
diplopi ve g6z kapaginin dismesi ile karakterizedir. Pupilla
fonksiyonlari korunmustur.

Olgu: 55 yas erkek hasta, bir ay 6nce ani baslayan sag tem-
poral bélgede adri ve bu sikayetinden bir hafta sonra da sag
g0z kapagdinda disme sikayeti ile degerlendiriliyor. Cekilen
orbita ve hipofiz MRG'leri normal olarak rapor ediliyor. 3.
kranial sinir paralizisi olarak degerlendiriliyor ve 7 guin 1 gr/
gln intravendz prednol tedavisi uygulaniyor. Tedavi sonrasi
etiolojisi arastiriimasi icin bélimimdize yonlendirilen hasta-
nin kilosu 77 kg VKI: 26.4 kg/m? ‘idi. Hastanin yaklasik iki
aydir polidipsi, politri, nokturi ve bir ayda 7-8 kg kaybi mev-
cut idi. Yapilan tetkiklerinde; APG: 290 mg/dL, HbAlc % 11.7,
bobrek, karaciger ve tiroid fonksiyon testleri normal geldi.
ANA (-), Anti-dsDNA (-), Anti- kardiyololipin IGG (-) ve IGM
(-); EBV IG M (-) olarak saptandi. Norolojik agidan ¢ekilen
Beyin MRG ve Beyin MRG anjiyografisi normal olarak rapor
edildi. Hastaya 12 U insilin glarjin ve metformin 2x500 mg
baslandi. Takipte kan seker regililasyonu saglanan hastanin
takibinin birinci ayinda g6z kapaginda diizelme oldugu goz-
lendi.

Tartisma: Diyabetik néropati diyabetin en sik gérilen komp-
likasyonlarindan biridir. Kranial monondropatiler ise nadir
olmakla birlikte okulomotor sinir tutulumu seklinde ortaya
cikar. Diyabetik okulomotor sinir felci genellikle ani baslan-
gicli, tek taraflidir ve agr eslik edebilir. Pupilla fonksiyon-
larinin korunmasi, mikroanjiyopatik iskemi lehine énemli bir
ayirici bulgudur. Ayirici tanida anevrizma, timor, enfeksiyon
ve inflamatuvar nedenlerin dislanmasi gereklidir. Sunulan
olguda norogorintileme ve serolojik tetkiklerin normal ol-
mas! diyabetik etyolojiyi desteklemistir. Literatirle uyum-
lu olarak, uygun glisemik kontrol saglanmasinin ardindan
kisa surede klinik diizelme izlenmistir. Bu nedenle etyolojisi
aciklanamayan okulomotor sinir felglerinde diyabet olasilig
mutlaka g6z 6niinde bulundurulmalidir.



Sonug: Okulomotor kranial sinir felci en sik goértlen kranial
monondropati tipidir. Bizim hastamizda oldugu gibi ilk diya-
bet belirtisi olabilecegi g6z ardi edilmemelidir.

Anahtar Kelimeler: Oftalmopleji, diyabet, néropati
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Traktor Kazasi Sonrasi Gelisen Travmaya
Bagl Rabdomiyoliz ve Akut Bébrek Hasari

Selin Celen', Emrah Erkan Mazi?

'Dértyol Deviet Hastanesi
2SBU Sigli Hamidiye Etfal Egitim ve Arastirma Hastanesi,Nefroloji
Klinigi,Istanbul

Giris: Rabdomiyoliz, ¢izgili kaslarin yikimi ve nekrozu sonu-
cu hucre igeriklerinin dolagsima ge¢mesi ile gelisen ve akut
bobrek hasarina (ABH) yol acabilen ciddi bir klinik tablodur.

Amac: Travma, rabdomiyolizin en sik nedenlerinden biri-
dir. Bu olguda, travmaya bagli gelisen rabdomiyoliz ve eslik
eden ABH'nin Klinik seyri,tedaviye yaniti ve multidisipliner
yaklasim sunulmustur.

Gerec ve Yontem: 80 yasinda erkek hasta,traktor kazasi
sonras! acil servise basvurmus, kot fraktirleri saptanmis
ve dis merkeze gogus cerrahisi tarafindan degerlendirilme-
si amaciyla sevk edilmistir.Pnomotoraks veya hemotoraks
saptanmamistir.Ertesi giin kusma ve istahsizlik sikayetleri
ile hasta tekrar acil servise basvurmustur.

Bulgular: Basvuru sirasinda genel durumu orta, hipertan-
sif olan hastanin laboratuvar incelemelerinde kreatin kinaz
(CK) 5194 IU/L (0-190), CK-MB 228 U/L (0-25), kreatinin
3,15 mg/dL (0,7-1,2), BUN 34,5 mg/dL (8-23), AST 360 U/L
(0-40), ALT 85 U/L (0-41), LDH 747 U/L (135-225), CRP 62
mg/L (0-5), troponin T 73,77 ng/L (0-14) saptandi. Venoz
kan gazinda pH 7,43, bikarbonat (HCO;") 20,8 mmol/L (21-
31), laktat 3,12 mmol/L (1-1,8) olup hafif metabolik asidoz ile
uyumlu bulundu. Hemoglobin 8,6 g/dL (13,5-17,5) idi. Has-
tanin dnceki kayitlarinda bazal kreatinin dizeyinin yaklasik
0,9-1,2 mg/dL oldugu goruldi.Travmaya bagli rabdomiyoliz
ve ABH 0n tanilariyla intraventz serum fizyolojik sivi bas-
landi. Furosemid ile idrar ¢ikisi saglandi. Ortopedi tarafindan
akut cerrahi gereksinim ve kompartman sendromu disunl-
medi. Hasta yogun bakim Unitesine yatirildi ve nefroloji ile
enfeksiyon hastaliklari esliginde multidisipliner tedavisi du-
zenlendi.izlemde CK diizeyi 8435 IU/L'ye kadar yiikselmis,
ardindan tedavi ile 3344 ve 2430 IU/L seviyelerine gerile-
mistir. Kreatinin diizeyi 3,98 mg/dL'ye kadar yukseldikten
sonra 3,26 > 2,56 - 1,92 - 1,67 - 1,60 mg/dL seviyelerine
dusus gostermistir. Hastanin takiplerinde idrar cikisi korun-
mus ve renal replasman tedavisi gereksinimi olmamistir.Kli-

nik ve laboratuvar parametrelerinde diizelme izlenen hasta,
stabil vital bulgular esliginde taburcu edildi.

Tartisma: Travmaya bagl rabdomiyoliz, erken tani ve uy-
gun sivi tedavisi ile yonetilmediginde ciddi komplikasyonla-
ra yol acabilir. Bu olgu, yliksek CK dizeyleri ve eslik eden
ABH varliginda erken ve etkin tedavi ile diyaliz gereksinimi
olmadan bdbrek fonksiyonlarinin geri dondirulebilecegini
gOstermektedir. Hasta yonetiminde multidisipliner yaklasim
kritik neme sahiptir.

Anahtar Kelimeler: rabdomiyoliz, akut bébrek hasari, kreatin kinaz

Kaynakca
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Osteomiyelit Gelisen Diyabetik Ayak
Enfeksiyonunda Diz Alti Amputasyon:
Tedaviye Direncli Nadir Bir Olgu

Sevilay Sureyya Ermis', Boran Yalgin?, Safiye Gilgin
Altuntas?

'Eskisehir Sehir Hastanesi, Dahiliye Ana Bilim Dali,Eskisehir
2Eskisehir Sehir Hastanesi, Kronik Yara Bakim Klinigi, Eskisehir

Giris: Diyabetik ayak enfeksiyonlari diyabetes mellitusun
ciddi komplikasyonlarindan biri olup yliksek morbidite ve
saglik maliyetleri ile iliskilidir. Enfeksiyonun kemik dokusu-
na ilerlemesi osteomiyelit gelismesine yol agabilir ve am-
putasyon gereksinimini artirir. Literatlrde diyabetik ayak
enfeksiyonlarinin yaklasik %20'sinde osteomiyelit gelistigi
ve osteomiyelit varliginin amputasyon riskini belirgin se-
kilde artirdid1 bildiriimektedir. Erken tani, uygun antibiyotik
tedavisi ve multidisipliner yaklasim amputasyon oranlarinin
azaltiimasinda dnemli rol oynayabilir. Bu olgu, tedaviye di-
rencli ve biyobelirteg uyumsuzlugu gosteren nadir bir vaka
olarak sunulmaktadir.

Olgu: Kirk dokuz yasinda erkek hasta, diyabetes mellitus,
hipertansiyon ve sigara kullanimi dykusu ile izlenmekteydi.
2017'de U¢ damar koroner arter bypass cerrahisi gegirmisti.
Daha once diyabetik ve iskemik ayak nedeniyle sag ayakta
parmak amputasyonlari uygulanmisti. Klinik degerlendirme-
de sag ayakta nekrotik alanlar ve akinti saptandi; siproflok-
sasin ve teikoplanin baslandi. CRP 139 mg/L'den 254 mg/
L'ye yukseldi, prokalsitonin diisliik seyretmesine ragmen
klinik bulgular devam etti. Tekrarlayan yara bakimlari ve
cerrahi debridmanlara ragmen yaygin nekroz ve enfeksiyon
kontrolli saglanamadi. Ortopedi tarafindan genel anestezi
altinda sag alt ekstremitede diz alti amputasyon uygulandi.
Postoperatif takipte CRP belirgin diistis gosterdi, klinik du-
rum stabil ve yara yerinde enfeksiyon saptanmadi. Hastanin
genel durumunun dizelmesi Gzerine yara bakimi dnerilerek
ayaktan takip planlandi.
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Tartisma: Diyabetik ayak enfeksiyonlarinda osteomiyelit,
tedaviyi gliglestiren ve amputasyon riskini artiran dnemli bir
faktordir. Bu olguda prokalsitonin diisuk olmasina ragmen
CRP yuksekligi ve klinik bulgularin ilerlemesi, enfeksiyon
degerlendirmesinde laboratuvar ve klinik verilerin birlikte
yorumlanmasinin  énemini gdstermektedir. Multidisipliner
yaklasim, tedavi basarisini artirmistir. Vaka, literatirde nadir
rapor edilen biyobelirte¢ uyumsuzlugu gosteren diyabetik
ayak osteomiyeliti olarak dikkat cekmektedir.

Sonugc: Diyabetik ayak enfeksiyonlarinda osteomiyelit ge-
lisimi amputasyon riskini artirir. Bu olgu, osteomiyelit geli-
siminin erken taninmasinin ve uygun zamanda cerrahi mu-
dahalenin enfeksiyon kontrolli ve morbiditenin azaltiimasi
acisindan kritik 6nem tasidigini gostermektedir. Tedaviye
direngli olgularda zamaninda midahale, yasam Kkalitesini
korumada belirleyicidir.

Anahtar Kelimeler: Diyabetik ayak, osteomiyelit, amputasyon, Di-
yabetes mellitus
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Colyak Hastaliginda Nadir Bir Bulgu:
Persistan Lokopeni
Resim 3: Operasyon sonrasi ayak. Bilge Dina Bulca', Hatice Stahlschmidt!, iskender Ekinci?

'Bezmialem Vakif Q'_niversitesi, Tip Fakdiltesi
2Bezmialem Vakif Universitesi, Tip Fakliltesi, I¢c Hastaliklari
Anabilim Dali

Giris: Colyak hastaligi, prevelansi toplumda yaklasik %1
olup gastrointestinal semptomlarla seyreden gluten alimi-
na bagli gelisen otoimmuin bir enteropatidir. Bunun yani sira
hematolojik, norolojik ve dermatolojik bulgularla da seyre-
debilir. En sik hematolojik bulgu demir eksikligi anemisidir;
ancak nadiren megaloblastik anemi, trombositopeni, izole
I6kopeni veya nétropeni ile de prezente olabilir. Bu tir olgu-
lar tanisal gliclik yaratmakta ve ¢ogu kez ileri incelemeleri
gerektirmektedir .

Tablo 1: CRP Degerlerinin Klinik Siire¢ Boyunca Degisimi Amagc: Calismamizin amaci; ¢olyak hastaliginin nadir bir he-
matolojik bulgusu olarak persistan I6kopeniyi vurgulamak,
Klinik Siireg CRP (mg/dL) Agiklamalar tanisal yaklasimi tartismak ve literatlr dogrultusunda Klinis-
yenlerin farkindaligini artirmaktir.

Basvuru 139 Debridman ve antibiyotik tedavisi baglandi
Takip 254 Tedavide giin 3—5: CRP yiikseliyor Gerec ve Yontem: 27 yaginda kadin hasta, kulak agrisi sika-
" — yetiyle Aile Sagligi Merkezi'ne basvurmus, akut otitis media

Postop 60 Amputasyon sonrasl: Giin 7-10: hizh diisii

tanisi almis ve yapilan tetkiklerde 16kopeni saptanmasi tUze-
Postop giin 21 10 Stabil ve yara iyilesmesi ile CRP disti rine ileri degerlendirme amaciyla dahiliye poliklinigine yén-

lendirilmistir. Hasta, 08.02.2024 tarihinde poliklinige bas-
112 | Poster Bildiriler )




vurmustur. Oykiisiinde uzun siiredir devam eden kansizlik
ve halsizlik yakinmalari mevcuttu. istahsizlik tariflemeyen
hasta, yaygin kemik agrilari, zaman zaman parmaklarda sis-
lik ve el-ayaklarda yanma hissi oldugunu ifade etti. Ozgec-
misinde astim 6ykisu bulunan hasta, yogun sa¢ dokllmesi
nedeniyle mezoterapi yaptirdigini belirtti. Sigara kullanimi 9
yil x 0.25 paket/guin olup, alkol kullanimi yoktu. Fizik mua-
yenede bilateral konjunktivalarin soluk ve bagirsak sesleri-
nin hiperaktif oldugu gorildi, bunun disinda patolojik bulgu
saptanmadi.

Bulgular: Laboratuvar incelemelerinde ferritin diizeyi 3.86
ng/mL, vitamin B12 204 pg/mL, hemoglobin 11 g/dL, he-
matokrit %35.2 olarak dislk; I6kosit 2.85 x103/uL, mut-
lak notrofil sayisi 112 x103/uL, mutlak monosit sayisi 0.19
x103/uL, retikllosit mutlak sayisi 45.6 x103/uL ve retikiilo-
sit orani %1.09 olarak saptandi. Notrofil orani %39.2 iken,
antintkleer antikor testi negatif bulundu. Periferik yaymada
atipik hlcre izlenmedi; flow sitometri ve hematoloji deger-
lendirmesi de normal olarak raporlandi. Colyak seroloji-
sinde anti-doku transglutaminaz IgA 591.953 U/mL ve an-
ti-endomisyum antikoru (EMA) IgA 65.7 IU/L pozitif geldi.
Bu bulgular dogrultusunda yapilan duodenal biyopsi "aktif
kronik duodenit, intraepitelyal lenfositoz ve parsiyel villoz
atrofi” ile uyumlu raporlandi. Colyak hastaligi Marsh 3A ola-
rak yorumlandi.Hastanin karaciger enzimleri, elektrolitleri
ve bdbrek fonksiyon testleri normal sinirlarda bulundu. De-
mir, B12 replasmani ve Subat 2024 itibariyle glutensiz diyet
yapilmasina ragmen hastanin takiplerinde l6kosit sayisinin
codunlukla 2.8-4.8 x10%/uL arasinda seyrettigi ve belirgin
I6kopeni tablosunun persiste ettigi izlendi. Notrofil mutlak
sayisi da benzer sekilde dalgalanma gostermekle birlikte
genellikle 1.0-2.0 x103/uL dlizeyinde olup ¢odu zaman nor-
mal alt sinirin altinda kaldi. Lokopeni etyolojisini arastirmak
amaciyla 18.07.2025 tarihinde yapilan laboratuvar testlerin-
de bakir diizeyi 87.2 pug/dL, ¢inko 108 pg/dL ve folik asit 9.8
ng/mL olarak normal referans araliklarinda bulundu.

Tartisma: Colyak hastaliginda hematolojik bulgular ¢o-
gunlukla malabsorpsiyon kaynakli anemi ve vitamin/mine-
ral eksiklikleriyle iligkilidir. Lokopeni ise daha nadir olup,
otoimmun notropeni, fonksiyonel aspleni veya bakir/ginko
eksiklikleri ile iliskili olabilir . Sunulan olguda, demir ve B12
replasmanina ve glutensiz diyete ragmen I6kopeninin per-
siste etmesi, tek basina besin eksiklikleri ile aciklanamaya-
cak daha kompleks immunolojik mekanizmalarin s6z konu-
su olabilecegini dustindirmektedir. Bu durumda refrakter
¢Olyak, eslik eden otoimmin hastaliklar veya hematolojik
maligniteler arastirilmis ve dislanmistir. Sonu¢ olarak ¢ol-
yak hastaligi nadiren persistan I6kopeni ile prezente olabilir.
Diyet tedavisi ve vitamin replasmanina ragmen hematolojik
duizelmenin sinirli kalmasi, klinisyenleri ek tanisal arastirma-
ya yonlendirmelidir. Bu nedenle agiklanamayan lI6kopeni ol-
gularinda ¢olyak akla getirilmeli, hastalar yakin hematolojik
takip altinda tutulmahdir.

Anahtar Kelimeler: Lokopeni, ¢olyak hastaligi
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Gebelik intrahepatikKolestazi ve Eslik Eden
Safra Kesesi Tasi: Olgu Sunumu

Yunus Emre Ozer', Elif Yorulmaz', Yetkin Dil', Tuncay Cinali’

{SBL’J Badcilar Egitim Arastirma Hastanesi Gastroenteroloji Klinigi,
Istanbul

Giris: Gebelik intrahepatikkolestazi gebelige 6zgu en sik ka-
raciger hastaliklarindan biri olup gorilme sikligi cografi bol-
gelere gore degisiklik gostermektedir. Hastalik gelisiminde
hormonal faktorlerin yani sira genetik yatkinlik ve gevresel
etkenlerin de rol oynadigi distinilmektedir. Artan Gstrojen
ve progesteron metabolitleri hepatositlerde safra tasiyi-
ci proteinleri etkileyerek safra akiminin azalmasina neden
olmaktadir.Pruritus genellikle palmar ve plantar bdlgelerde
baslayarak ilerleyen haftalarda daha yaygin hale gelmekte-
dir ve cogu zaman dokilinti olmadan ortaya ¢ikar. Serum
safra asidi diizeyleri fetalkomplikasyon riski ile iliskili olup
Ozellikle yliksek degerlerde preterm dogum ve fetaldistres
riski artabilmektedir.Gebelik sirasinda safra kesesi kontrak-
tilitesinin azalmasi ve safra iceriginde kolesterol oraninin
artmasi safra camuru ve kolelitiazis gelisimini kolaylastir-
maktadir. Bu nedenle gebelik kolestazi olan hastalarda eslik
eden safra kesesi patolojileri gortlebilmektedir

Olgu: Yirmi yedi yasinda, gebeliginin 26. haftasinda olan
kadin hasta el ve ayaklarda baslayan ve zamanla tim vi-
cuda yayilan kasinti sikayeti ile basvurdu. Yapilan laboratu-
var incelemelerinde ALT 65 U/L, AST 53 U/L, ALP 294 U/L
ve serum safra asidi 30 umol/L olarak saptandi. Abdominal
ultrasonografide safra kesesi limeninde safra gamuru ve
yaklasik 4.5 mm boyutunda safra kesesi tasi izlendi. Klinik
ve biyokimyasal bulgular birlikte degerlendirildiginde hasta-
da gebelik intrahepatik kolestazi dlisinuldi ve tedavi olarak
ursodeoksikolik asit baslandi. Hasta obsteterik agidan takip
edildi. Sikayetlerinin azalmamasi ve labratuar parametrele-
rinin diizelmemesi lizerine maternal ve fetal riskler g6zénu-
ne alinarak gebeligin 29. haftasinda dogum gerceklestirildi.
Dogum sonrasi donemde hastanin kasinti sikayetlerinin ge-
riledigi ve karaciger enzimlerinin normal sinirlara déndigu
go6zlendi.

Tartisma: Gebelikte kasinti ile basvuran hastalarda ayirici
tanida gebelik intrahepati kkolestazinin yani sira viral he-
patitler, gebelige bagh akut yagl karaciger, HELLP sendro-
mu, ilac iliskili karaciger hasari ve dermatolojik hastaliklar
da dusunulmelidir. Sunulan olguda kasintinin gebeligin ileri
haftalarinda ortaya ¢ikmasi, 6zellikle el ve ayaklardan bas-
layarak yayginlasmasi ve serum safra asidi diizeyinde be-
lirgin artis saptanmasi gebelik intrahepatik kolestazi lehine
degerlendirilmistir. Ayrica belirgin hiperbilirubinemi ve ciddi
transaminaz ylksekligi olmamasi diger akut hepatik patolo-
jileri daha az olasli hale getirmistir. Bu bulgular dogrultusun-
da klinik ve biyokimyasal veriler birlikte degerlendirilerek
hastada gebelik intrahepatik kolestazi tanisi distntlmustdr.

Sonugc: Gebelik intrahepatik kolestazi gebelikte ortaya ¢ikan
onemli hepatobiliyer hastaliklardan biridir ve 6zellikle yaygin
pruritus ile basvuran gebelerde akilda tutulmalidir. Serum
safra asidi ylUksekligi tanida belirleyici olup uygun tedavi
ve obstetrik takip ile maternal prognoz genellikle iyi seyret-
mektedir. Bu olgu gebelik kolestazina safra kesesi camuru
ve kuclk kolelitiazisin eslik edebilecegini gdstermesi agi-
sindan dikkat cekicidir.

Poster Bildiriler | 113



Anahtar Kelimeler: Gebelik intrahepatik kolestazi, kolelitiazis, pru-
ritus
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Diabetik Ketoasidoz ve Fungal Sinuzit
Olgusu

Ali Arda Demir’

"Afyonkarahisar Bolvadin Devlet Hastanesi, ic Hastaliklari Klinigi,
Afyonkarahisar

Giris: Kontrolsliz diabetes mellitus, bagisiklik sistemini ¢ok
yonll negatif etkileyerek enfeksiyonlara yatkiniigi artirir. Di-
yabetik hastalarda enfeksiyonlar daha sik, daha agir seyirli
ve tedaviye daha direncli olup; firsatci enfeksiyonlarin gelis-
me riski belirgin sekilde artar.

Olgu: 25 yasinda erkek hasta, bilinen kronik hastaligi ve
duzenli ila¢ kullanimi olmadan, sabah baslayan solunum
glcligu nedenli 112 ile acil servise getirildi.Vital Bulgular:
Tansiyon: 110/60 mmHg, Nabiz: 120 vuru/dk, Vicut Isisi:
36,1 °C, Solunum sayisli: 24 [dk SpO,: %99Norolojik Durum:
Biling: Stupor, non-oryante, non-koopere, GKS: 2 / 5/ 2,
IR: + / +, Babinski: Negatif (bilateral), Kerning & Brudzins-
ki: NegatifLaboratuvar Bulgulari: Aclik kan sekeri: 667 mg/
dL, Kreatinin: 1,43 mg/dL, Sodyum: 123 mmol/L, Potasyum:
3,6 mmol/L, CRP: 121 mg/dL, WBC: 18,94 x103/uL, Notro-
fil: 14,96 x10%/uL, Hemoglobin: 13,3 g/dL, Trombosit: 240
x103/uL, pH:6.9 p02:134 mm/Hg pCO2:24 mm/Hg HCO3:6
mmol/L laktat:15 mg/dl Glukoz:572 mg/dl Tam idrar tetkiki:
Glukoz 4+ Keton 3+ Lokosit esteraz 3+ Gorlntlleme: Be-
yin BT: Olagan, Toraks BT: Olagan, Batin BT: Olagan. Difliz-
yon MR: NormalTani ve Tedavi Sureci: Diyabetik ketoasidoz
(DKA) tanisi ile yogun bakima yatirildi, kan, idrar ve balgam
kdltdrleri alindi. Ampirik Ertapenem antibiyoterapi baslandi.
DKA tedavisi baslandi.Klinik Seyir: Takibin 3. GUnunde GKS
gerilemesi ve solunum yetmezligi nedeniyle entlibe edildi.
Sepsis nedenli Meropenem + Teikoplanine gegildi. Enfektif
endokardit ve malignite dislandi. Beyin MR bilin¢ durumun-
dan dolayi tekrarlandi.Sol sfenoid siniis ve etmoid hiicre-
lerde mukoid igerik-T1 sinyal yiksekligi-Fungal enfeksiyon
suiphesi mevcut. Paranasal sinus BT ¢ekildi. Fungal sintzit
olarak degerlendirildi. Mukormikoz nedenli Amfoterisin B
baslandi. Antifungal tedavi ile birlikte hastanin bilinci agildi,
ekstiibe edildi. Servis takibi sonrasi intensif insulin tedavisi
dizenlendi, taburcu edildi.
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VXUDE
V. ULUSAL DAHILIYE KONGRESI

Resim 1: Fungal sinlizit

Resim 2: Fungal sinlizit

Sonug: Kontrolsiiz diyabetik hastalarda firsatgr enfeksi-
yonlar acisindan dikkatli olunmalidir. Ozellikle mukormiko-
zis mortal fungal komplikasyonlardan biridir. Agresif doku
invazyonu ve ylUksek mortalite ile seyreder. Erken cerrrahi
debritman ve Amfoterisin B tedavisi hayat kurtaricidir. Olgu-
muzda erken Amfoterisin B tedavisi ile cerrahi debritmana
gerek kalmadan hastanin fungal enfeksiyonu kontrol altina
alinip; mortalite ve morbidite engellenmistir.

Anahtar Kelimeler: Kontrolsiiz diyabetes mellitus, Mukor mukozis,
Anti fungal tedavi

PS-070

Lityum Kullanan Obsesif Kompulsif
Bozukluk Tanili Hastada Saptanan Subakut
Tiroidit Vaka Sunumu

Ozgir Timucin Kutlu', Kurtulus Vural?

Isparta Sehir Hastanesi
?Antalya Sehir Hastanesi

Giris: Tiroid bezinin inflamatuvar hastaliklarindan subakut
tiroidit (SAT) hipertiroidinin nadir nedenlerinden birisidir.

Amac: SAT'll hastalar ates, boyun agrisi, bogazda sikisma
hissi, boyunda hassasiyet, tiroid fonksiyonlarinda degisim-
ler ile saptanmaktadir. Bizde klinigimizde nadiren gorilen
bu durumdaki bir hastayi olgu olarak sunmak istedik.

Gereg ve Yontem: ic hastaliklar poliklinigimizde nadiren
gorulen ve atlanma olasiligi bulunan ender bir vakayi anlat-
mak istedik.



Bulgular: 5 yasinda kadin hasta i¢ hastaliklari poliklinigimi-
ze, 1 haftadir olan boyun agrisi,sislik hissi ve halsizlik sika-
yeti ile yonlendirilmisti. Yaklasik 3 hafta dnce Ust solunum
yolu enfeksiyonu gegirmisti.Bu sirada hafiif bogaz agrisi
gln gegctikge artmis, sislik hissinin ilerledigi ve yakindan
belli olan boyunda sisligi oldugu ve giin gectikge agrisinin
arttigini belirtmekteydi. Ayrica hipertiroidi semptomlari si-
nirlilik, ellerde titreme, kilo verememe, carpinti da olmus-
tu. Olgunun 6zgec¢misinde 10 yildir olan obsesif kompulsif
bozukluk, metformin tedavisi altinda regtle tip 2 diyabetes
mellitus ve karaciger sag lobta 3 cm gapinda hemanjiom
olarak degerlendirilen lezyonu vardi.OKB nedeniyle daha
onceden gebelik doneminde EKT aldigi suan ise; lityum
karbonat, karbamazepin, amitriptilin tedavilerini kullanmak-
taydi.Fizik muayenede arter kan basinci 160/80 mmHg, na-
biz 120/dakika ve ates 39°C idi, boyun bolgesinde grade 1
guatr saptandi ve boyun tiroid bolgesine dokunmakla belir-
gin hassasiyet ve agdriile sicaklik artisi, kizariklik vardi, diger
sistem muayeneleri dogaldi.Tam kan sayiminda hemoglobin
11.0 g/dL MCV 92 fl, I6kosit sayisi 13.940/ mm3 ve trombosit
sayisi 480.000/mm3 bulundu.Eritrosit sedimentasyon hizi
67 mm, CRP 9.3 mg/dl iken,bobrek ve karaciger fonksiyon
testleri, elektrolitler, anemi markerlari,idrar tetkiki normal
bulundu. EKG'sinde sinls tasikardisi vardi.AntiHIV, toksop-
lasma, EBV ve CMV IgM dlzeyleri,Brusella testi negatif bu-
lundu. Serbest T4 1.52 ng/dL olarak yuksek,TSH 0.08 ulU/
mL normal,Anti TPO 38.40U/mL, TG 139.20 pg/L, TSH RA
0.34 IU/L,Tsig 0.30,TBG 15 mg/L,Anti tiroglobulin antikor
< 10.00 IU/mL negatif olarak bulundu.FANA, RF, Anti CCP,
ASO ile karacigerdeki lezyonun degerlendirilmesi agisindan
otoimmiinite degerlendiriimesinde ig A-G-M diizeyleri ile
AMA ASMA,LKM-1 Antikor negatif bulundu. Tiroid ultraso-
nografisinde parankimi heterojen,bez icerisinde 6deme se-
konder ekojenite azalmalari izlenmis olup gecirilmekte olan
tiroidit olarak yorumlanmisti, ultrason slresince tiroit alanla-
ri prob temasina tamamen hassasti.Tiroid sintgrafisinde ise
Tc99m perteknetat tutulumu saptanmadi, gérinim tiroiditle
uyumluydu.Tum Klinik, laboratuvar ve radyolojik bulgular
subakut tiroidit ile uyumluydu. Psikiyatrik tedavisi konsilte
edilerek psikotik ve manik bulgu tespit edilmedigi icin de-
vam edildi, metoprolol, metilprednizolon 80 mg/gtin (1 mg/
kg/glin) ve ibuprofen tedavisi baslandi. Tedaviye baslan-
diktan 2 hafta sonunda hastanin ibuprofen ihtiyaci kalmadi,
metilprednizolon tedavisi ise tedrici olarak haftalik azaltila-
rak (80-72-64-56- 48-40-32-24-16-8-4-2-1mg) tedavisine
devam edildi. Ancak hasta uyumsuz olmasi nedeniyle te-
davisinde aksamalar oldu aralikli metilprednizolon tedavisi-
ni kestigi gordlddy, ilaglarini diizenli kullanmasi saglanarak
tedavisi 3 ay gibi bir zamanda hastanin yakinmalari klinigi
ve laboratuar bulgulari tamamen duzeldi.

Tartisma: Psikiyatrist, Kulak burun bogaz uzmanlari ve En-
dokrinologlar lityum tedavisi alan, boyun agrisi ve hiperti-
roidi semptomlari olan hastalari subakut tiroidit agisindan
degerlendirmelidir.

Anahtar Kelimeler: Lityum, obsesif komplilsif bozukluk, subakut

tiroidit
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Pelvik Kitle Olmaksizin Primer Peritoneal
Ser6z Karsinom: Nadir Bir Asit Nedeni

Ruhengiz Ozdogan', Séhret Yildirm'

'Eskisehir Sehir Hastanesi

Giris: Primer Peritoneal Ser6z Karsinom (PPSK), abdominal
veya pelvik kitle olmaksizin yalnizca asit ile prezente ola-
bilir. Hastalar genellikle karin agrisi ve sisligi sikayetleri ile
i¢c hastaliklarina basvurdugu icin, dahiliye Kliniklerinde asit
nedenleri arastirilirken bu nadir durumun akla gelmesi erken
tani icin ¢cok onemlidir. Bu sunumda, izole asit ile basvuran
ve tanisi peritoneal biyopsi ile konulan bir olgu sunulmustur.

Bulgular: Olgu: 59 yasinda kadin hasta, karin agrisi ve dis-
tansiyon sikayetiyle basvurdu. Ozgecmisinde ek hastalik
veya ila¢ kullanimi saptanmadi. Laboratuvar tetkiklerinde
CRP: 114 mg/L (N: 0-5) disinda bobrek, karaciger, tiroid
fonksiyonlari ve hepatit paneli normaldi. Abdominal BT'de
uterus atofik, overler ve fallop tlpleri normal boyutta izlenir-
ken, yaygin asit saptandi. Parasentez sivisi ekslida karakte-
rindeydi; ancak asit kulturd ve sitolojik incelemesi malignite
yoninden negatif sonuglandi. PET-BT incelemesinde batin
on duvari posterioru ve peritoneal yuzeylerde artmis FDG
tutulumu (SUVmax: 9) saptanarak peritonitis karsinomatoza
ile uyumlu degerlendirildi. Tumor belirteclerinden CA-125
dizeyi 982 U/mL (N: 0-35) olarak dlcildi. Tanisal amacli
yapilan peritoneal biyopsi “yiiksek dereceli ser6z karsinom
infiltrasyonu” olarak raporlandi. Jinekoonkolojik cerrahi ile
total histerektomi, bilateral salpingooforektomi ve omentek-
tomi uygulandi. Spesmenin patolojik incelemesi sonucunda
uterus, tupler ve overlerde malignite saptanmazken; omen-
tum bulgulari “Primer Peritoneal Yiksek Dereceli Serdz
Karsinom" ile uyumlu bulundu. Hastanin takibi tibbi onkoloji
kliniginde devam etmektedir.

Tartisma: Yiksek dereceli ser6z karsinom (YDSK), epitelyal
over kanserlerinin en sik gdrilen histolojik tipidir ve olgu-
larin blyik ¢ogunlugu tani aninda ileri evrede, pelvik veya
abdominal kitle ile basvurur (1). Literatiirde, over ve fallop
tlplerinde makroskobik kitle saptanmayan, yalnizca peri-
toneal tutulumla seyreden vakalar “Primer Peritoneal Serdz
Karsinom” (PPSK) olarak tanimlanir (2,3). Sunulan olgu, pe-
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ritonun primer malignite odadi olabilecegini gosteren nadir
vaka bildirimleriyle uyumludur (4). PPSK tanisinin konulmasi
siklikla zordur; 6zellikle asit sitolojisi negatif sonuglanabilir
(5). Asit sitolojisi negatif olsa dahi, peritoneal biyopsi ya-
pilmasi tani koydurucudur.Sonug: Pelvik kitle olmadan yuk-
sek CA-125 ve eksudatif asit ile bagvuran hastalarda malign
peritoneal karsinom disuindlmelidir. Erken tani ve multidi-
sipliner yaklasim icin dahiliye kliniklerinin farkindalig kritik
6neme sahiptir.

Anahtar Kelimeler: primer peritoneal serdz karsinom, yiiksek dere-
celi ser0z karsinom, asit, peritoneal biyopsi.
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Geng¢ Yasta Halsizlik ve Anemi ile Tani Alan
Kolon Adenokarsinomu Olgusu

Sakina Gahramanova', Direng Yigit?

"Antalya Qzel OFM Hastanesi, ic Hastaliklar Klinigi
?Antalya Ozel OFM Hastanesi, Genel Cerrahi Birimi

Giris: Demir eksikligi anemisi (DEA), tek basina bir hastalik
olmayip ¢ogunlukla altta yatan patolojilerin gostergesidir.
Ozellikle eriskin erkeklerde ve geng yas grubunda DEAnIn
en sik nedeni gastrointestinal sistem (GIS) kaynakli kronik
kan kayiplarndir. Gastrointestinal sistem maligniteleri, erkek
hastalarda kronik GiS kanamalarinin %6-23'lnden sorum-
ludur [1]. Bu olgu sunumunda, geng yasta yalnizca halsizlik
ve anemi yakinmasi ile basvuran bir kolon adenokarsinomu
vakasi sunulmaktadir.

Olgu: 36 yasinda erkek hasta, yaklasik bir yildir devam eden
halsizlik sikayeti ile poliklinigimize basvurdu. Dokuz ay dnce
baska bir merkezde demir eksikligi anemisi tanisi almis ve
intravendz demir karboksimaltoz tedavisi uygulanmis; an-
cak etiyolojiye yonelik ileri tetkik yapilmamisti. Son bir ay-
dir oral demir tedavisi almakta olan hastanin bilinen kronik
hastaligi yoktu. Fizik muayenede hasta soluk gérinimdey-
di; batin muayenesinde tim kadranlarda derin palpasyon ile
hassasiyet saptandi. Laboratuvar testlerinde:Hemoglobin:
7,7 g/dL, MCV: 79 fL, Ferritin: 6 pg/L, Vitamin B12: 229 pg/
mL saptandi. Karaciger ve bobrek fonksiyon testleri normal-
di. Abdominal ultrasonografide hepatik fleksura diizeyinde
yaklasik 5 cm hipoekoik segment izlendi. Bunun Uzerine
kontrastli abdominal bilgisayarli tomografi ¢ekildi; tomogra-
fide hepatik fleksurada yaklasik 6 cm’lik kolon duvar kalin-
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lagsmasi ve kitlesel ekspansiyon, invajinasyona yol agacak
sekilde gozlendi. Kolonoskopide hepatik fleksurada limeni
tamamen kaplayan, kolonoskopun gegisine izin vermeyen
Ulserovejetan kitle saptandi. Transvers kolon, splenik flek-
sura, inen kolon, sigmoid kolon ve rektum mukozasi normal-
di. Kitleden alinan biyopsi sonucunda adenokarsinom tanisi
konuldu. Hasta Genel Cerrahi Klinigi'ne devredildi ve sag
hemikolektomi uygulandi.

Tartisma: Demir eksikligi anemisi, 6zellikle erkek ve geng
eriskinlerde gastrointestinal sistem patolojilerinin erken
gostergesidir [2]. Geng yasta DEA varligi, siklikla benign ne-
denlerle iliskilendirilse de kolon kanseri gibi ciddi patolojileri
g0z ardi etmek tanida gecikmeye neden olabilir. Bu olguda,
hastanin yalnizca halsizlik ve anemi yakinmasi ile basvur-
masi ve belirgin gastrointestinal semptomlarin olmamasi,
kolorektal kanser tanisinda zorluk yaratmistir. Sag kolon
yerlesimli adenokarsinomlar, kronik gizli kan kaybina bag-
I anemi ile sessiz seyredebilir ve nonspesifik semptomlar
on planda olabilir. Hastaya uygulanan cerrahi ve erken tani,
DEA varhginin dogru ydnetiminin klinik sonuclar tzerinde-
ki dnemini gdstermektedir. Aciklanamayan demir eksikligi
anemisinde, yasa bakilmaksizin kapsamli gastrointestinal
sistem degerlendirmesi 6nerilmektedir [3].

Sonugc: Demir eksikligi anemisi, altta yatan patolojinin aras-
tinimasi gereken bir bulgudur. Gen¢ yasta aciklanamayan
DEA varliginda, gastrointestinal maligniteler mutlaka ayirici
tanida duslndlmelidir. Erken tani ve mudahale, hastaya ki-
ratif cerrahi imkani saglamaktadir.

Anahtar Kelimeler: Demir eksikligi anemisi, kolon adenokarsinomu,
geng yas, gastrointestinal malignite
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Bécek Sokmasi Sonrasi Halsizlik, inatgi
Ates, Hepato-Splenomegali; Leishmania Mi
Lenfoma M1?

Lale Dunay Colak’, Ahmet Serdaroglu’

'Karadeniz Teknik Universitesi, Tip Fakiiltesi, ic Hastaliklari
Anabilim Dali, Trabzon

Giris: Non hodgkin lenfoma (NHL), siklikla agrisiz servikal
lenf adenopatiile prezente olan, B semptomlarinin eslik etti-
gi, tanisi lenfbezi biyopsisi ile konulan hematolojik bir malig-
nitedir. Klinik prezentasyon her zaman beklenildigi gibi LAP
ile olmaz.

Amag: Biz burada, tarimcilikla ugrasan, bilinmeyen bir bo-
cek tarafindan isirilma sonrasi baslayan inatci ates ve AFR
ylksekligi nedeniyle arastirilan hastanin tani surecini anla-
tacagiz.

Gerec ve Yontem: Koroner arter hastalig, HT ve hiperli-



pidemi disinda ek hastaligi olmayan, Aydin'da yasayip ta-
rimcilik ile ugrasmakta olan 69 yasinda erkek hasta, bdcek
Isirmasindan 1ay kadar sonra gelisen nefes darligi, halsizlik
ve ates sikayetleri ile hastaneye basvurmus, 10 gin kadar
moksifloksasin ve seftriakson tedavisi almis ve taburcu
edilmis. Genel durumunda iyilesme olmayan hasta kilo kaybi
ve ates sikayeti ile poliklinigimize basvurdu. AFR yuksekligi
ve hepato-splenomegalisi olan hastayi ileri tetkik ve tedavi
amacilyla interne ettik.

Bulgular: Hastanin bocek isirgindan sonra baslayan sireg-
te 8 kilo kaybettigi, hafif okslrlik ve atesinin oldugu, an-
tibiyotik tedavisine ragmen atesinin devam ettigi 6grenildi.
Hastanin fizik muayenesinde lenfadenopati saptanmadi.
Hastanin yatisinda bakilan tetkiklerinde l6kositoz, anemi,
trombositopeni, CRP ve LDH yuksekligi dikkat cekiyordu.
Bisitopenik hastanin periferik yaymasinda atipik lenfosit g6-
rilmesi Uzerine kemik iligi aspirasyon biyopsisi yapildi, ha-
fif megakaryositoz gosteren hiperselller kemik iligi olarak
yorumlandi. Yapilan ultrasonda karaciger 204 mm, dalak
165 mm olculmus olup parankim homojen goérunimde idi,
batin ici LAP saptanmadi, periferik lenf nodu bolgelerine ya-
pilan ultrasonlarda atipik veya biyumus lenf nodu saptan-
madi. Abdomen BT'de hepato-splenomegalisi vardi, boyun
ve toraks BT'lerinde ise patoloji saptanmadi, herhangi bir
bdélgede LAP raporlanmadi. Transtorasik ve transézofagial
EKO yaptirildi, her ikisinde de vejetasyon ve kitle goriime-
di. Hepato-splenomegalisi, bocek 1sirngi, Aydin'da ikamet
oykdleri nedeniyle ates etiyolojisinde enfeksiyon hastalik-
lari tarafindan ayirici tanida leishmania disinUldi, serum
leishmania elisa gonderilmesi istendi.Pet-BT sonucu isirik
OyklUsu olan hastada visseral leishmaniasis? enfeksiyon/
inflamatuar prosese bagh? malignite? seklinde yorumlandi.
PET-BT ile leishmania tanisinin desteklenmesi Uzerine is-
tenen elisa tetkik sonuclari hentiz sonuglanmadan hastaya
visseral leishmania on tanisi ile sirasiyla amfoterisin b ve
tigesiklin tedavileri uygulandi.Takip ve tedavi diuzenlemesi
yaklasik 30 giinu bulan hastada taninin netlestiriiememesi
Uzerine Enfeksiyon hastaliklari ve Hematoloji ile gorusule-
rek splenektomi uygulanmasina karar verildi. Gelisen derin
anemi ve trombositopeni nedeniyle uzayan operasyon ha-
zirlik asamasinda servikal bolgede LAP (1-2 giin icerisinde
yaklasik 2 cm capinda) gelisti. Operasyonu LAP eksizyo-
nu olarak revize edilen hastanin genel durumunda hizli bir
bozulma oldu.intra operatif pozitif inotrop ihtiyaci gelismesi
Uzerine hasta post-op yogun bakima devredildi. Servikal
LAP biyopsisi ALK negatif anaplastik biyuk hicreli lenfoma
olarak raporlanmis olsa da hasta maalesef henliz patoloji
raporu sonugclanip tedavi verilemeden kaybedildi.

Resim 1: FDG-PET BT normalden biiyiik dalakta hipometabolik hi-
podens alanlar ve dalakta diger alanlarda yer yer fokallesen dii-
zensiz FDG tutulumlari

V. ULUSAL DAHILIYE KONGRESI

Resim 2

Tartisma: NHL'nin en sik prezentasyon sekli atipik LAP'lar-
dir. Fakat B semptomlarinin varligi da akilda tutulmalidir.
En sik ekstranodal tutulum yerleri gastrointestinal sistem,
kemik iligi ve karacigerdir. NHL tanisi lenf nodu biyopsisi
ile konur. Vakamizda B semptomlarinin olmasina ragmen,
atipik lenf nodlari son déneme kadar olmadigi icin biyopsi
yapilamamistir. Hastanin takibi multidisipliner sekilde yapil-
mis olmasina ragmen hastanin klinigi agresif seyretmis ve
hasta ex olmustur. Hastanin vefatindan sonra cikan patoloji
raporu ALK negatif anaplastik buyuk hicreli lenfoma olarak
yorumlanmistir. Bu periferik T hicreli lenfoma alt tipine aittir.
NHL'lerde T hticreli lenfoma alt tipleri B hiicreli lenfomalara
goOre daha seyrek gorilmektedir ve daha agresif seyirlidir.

Anahtar Kelimeler: Lenfoma, Leishmania, Hepatomegali, Spleno-
megali, Ates, Kilo kaybi
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Atipik Klinik Prezantasyonlu ve ANCA
Negatif Eozinofilik Granlilomatoz Polianjitis
(EGPA) Olgusu: Tanisal Zorluklar ve
Multidisipliner Yonetim: Olgu Sunumu

Sinem Sipcik!, Can Boynukara', Muhammed Yasir Ceyhan',
Yildiz Okuturlar

'Acibadem Mehmet Ali Aydinlar Universitesi, i¢ Hastaliklari
Anabilim Dali, Istanbul, Ttirkiye

Giris: Eozinofilik Granlilomatoz Polianjitis (EGPA), nadir
gorulen, ki¢clk ve orta ¢apli damarlari tutan nekrotizan bir
vaskdilit tiriddr. Hastaligin patogenezi karmasik olup, 6zel-
likle Th2 tipi immin yanitin baskinligi ve buna bagh olarak
gelisen interlokin-5 (IL-5) aracili eozinofil aktivasyonu ile
karakterizedir. Klinik olarak; direncli astim, hipereozinofili ve
vaskiilitik/graniilomat6z doku hasari Uglisu ile taninir. EGPA
olgularinin yaklasik %60-70'inde Anti-Notrofil Sitoplazmik
Antikor (ANCA) negatifligi izlenmektedir. Literatlirde ANCA
pozitif vakalar daha ¢ok vaskiilitik fenotip (glomerulonefrit,
purpura) ile seyrederken; bu olguda oldugu gibi ANCA ne-
gatif fenotipin eozinofilik doku infiltrasyonu, miyokardiyal
tutulum ve akciger parankimal infiltratlari ile daha sik iliskili
oldugu bildirilmektedir. Bu sunumda, kronik astim ve na-
zal polipozis zemininde gelisen, atipik radyolojik bulgularla
seyreden ANCA negatif bir EGPA vakasinin tani ve modern
tedavi sureci literatlr verileri esliginde tartisiimaktadir.
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Olgu: 70 yasinda erkek hasta, yaklasik bir yildir devam
eden, standart astim tedavisine direncli inat¢l oksuruk,
nefes darligi ve donem dénem eslik eden ates sikayetle-
riyle klinigimize basvurdu. Hastanin anamnezinde uzun
sureli astim bronsiale, hipertansiyon, tip 2 diabetes melli-
tus ve semptomlari siddetlendiren rekiirren nazal polipozis
oykuisl mevcuttu; hasta daha 6nce nazal polip nedeniyle
cerrahi operasyon gecirmisti. Yapilan toraks bilgisayarl to-
mografisinde (BT), her iki akciger Ust lobda konsolidasyo-
na egilimli yaygin buzlu cam infiltrasyonu ve sol akciger alt
lobda 11 mm boyutunda, dizglin sinirli subplevral noddler
formasyon izlendi. Laboratuvar incelemelerinde belirgin
I6kositoz ve periferik yayma ile dogrulanan masif hipere-
ozinofili saptandi. Inflamasyon parametrelerinden eritrosit
sedimentasyon hizi (ESR) 86 mm/saat gibi oldukga yliksek
seviyelerdeydi. Tanisal amacla yapilan bronkoskopik ince-
lemede, bronkoalveoler lavaj (BAL) sivisinda eozinofil ora-
ni %35 olarak saptandi ve bu bulgu akcigerdeki eozinofilik
infiltrasyonu kesinlestirdi. Immunolojik tetkiklerde p-ANCA
ve c-ANCA negatif bulundu. Kardiyak degerlendirmede
ekokardiyografide minimal perikardiyal eflizyon saptandi
ancak aktif miyokardit bulgusuna rastlanmadi. ACR/EULAR
siniflandirma kriterlerine gore; astim dykusu, nazal polipo-
zis, periferik eozinofili ve akciger infiltratlar varligiyla EGPA
tanisi konulan hastaya, 6ncelikle sistemik metilprednizolon
(40 mg/glin) ve idame immiinosupresyon amaclyla Azati-
oprin (Imuran) tedavisi baslandi. Steroid doz azaltimi siire-
cinde, hastaligin kontrolini saglamak ve steroid yan etki-
lerini minimize etmek amaciyla anti-IL-5 biyolojik ajan olan
Benralizumab tedavi protokoliine eklendi. Tedavi sonrasi
hastanin klinik sikayetlerinde tam dizelme izlendi ve kontrol
radyolojilerinde infiltrasyonlarin tamamen c¢ekildigi saptandi

Tartisma: EGPA tanisi, 6zellikle ANCA negatif seyreden va-
kalarda klinik siphe ve multidisipliner yaklasim gerektirir.
Hastalik tipik olarak; dnce alerjik rinit ve astim ile karakte-
rize prodromal evre, ardindan periferik eozinofili ve doku
infiltrasyonlarinin eslik ettigi eozinofilik evre ve son olarak
nekrotizan vaskaulit evresinden olusur. Bizim olgumuzda, Ust
solunum yolu tutulumunun dnemli bir gostergesi olan nazal
polipozisin varligi, taniyi destekleyen gti¢li bir kriterdir.

Sonug: Literatiirde periferik kan eozinofili diizeyinin organ
hasari ve morbidite ile dogrudan korelasyon gdsterdigi net
sekilde belirtilmistir (Groh et al., 2015). Gincel EULAR 2022
kilavuzlari, siddetli olmayan ancak nuks riski tasiyan vaka-
larda remisyon indiksiyonu ve idamesi i¢in konvansiyonel
tedavilere ek olarak biyolojik ajanlarin (Mepolizumab/Ben-
ralizumab) erken donemde dusilinliimesini 6nermektedir
(Hellmich et al., 2023; Wechsler et al., 2017). Bu olgu, yash
popllasyonda direngli astim ve eozinofili varliginda, vasku-
lit belirtileri (purpura vb.) heniiz ortaya ¢gikmadan EGPA'nin
akla gelmesinin dnemini ve yeni nesil biyolojik tedavilerin
klinik basarisini vurgulamaktadir.

Anahtar Kelimeler: Eozinofilik Granilomatoz Polianjitis, EGPA, Hi-
pereozinofili, Benralizumab, Nazal Polipozis, Bronkoalveoler Lavaj.
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Geriatrik Bir Olguda “Bella-gionna" Etkisi:
Akut Serebrovaskuler Olay lle Karisabilen
Bir Antikolinerjik Toksik Sendrom Olgusu

Onur Kiciikkaya'

'Nigde Omer Halisdemir Universitesi EAH

Giris: Antikolinerjik toksik sendrom (ATS), trisiklik antidep-
resanlar, antipsikotikler, antihistaminikler, atropin gibi ilac-
larla degil; bazi bitkilerin yanlis tiiketimiyle de ortaya ¢ikabi-
len bir tablodur. Ulkemizde yetisen giizel avrat otu (Atropa
belladonna) bu bitkiler arasindadir. Solanaceae familyasina
ait olan bu bitkinin yapraklari yesilimsi, meyveleri ise parlak
siyah renkte ve tatlidir. Bitkinin yaprak ve meyveleri ytksek
miktarda atropin, skopolamin ve hiyosiyamin icerir. Bu al-
kaloidler, periferik parasempatik sinir sistemindeki muska-
rinik reseptodrleri ve merkezi sinir sistemindeki muskarinik
reseptorleri bloke ederek ATS tablosuna neden olur. Bitkiyi
yanlhslikla tiketen ya da halUsinojenik etkisi nedeniyle alan
kisilerde biling ve konugma bozuklugu, psikotik belirtiler go-
ralebilir. Bu nedenle ayirici tani blyik dnem tasir. Hastalarin
dogru degerlendirilmesi igin ayrintili dykd alinmasi ve kap-
samli fizik muayene yapilmasi gereklidir.

Amacg: Bu olguda, ispanak zannederek glizel avrat otu tiike-
ten ve acil servise biling ve konusma bozuklugu nedeniyle
getirilen bir olguyu tartismayi amacladik.

Bulgular: 80 yas kadin, bilinen tip 2 diyabet, hipertansiyon
, kalp yetmezlIigi tanili hasta acile ispanak yemegi yedikten
sonra biling ve konusma bozuklugu, halusinasyon, nede-
niyle basvurmus.Vital baki ates 37,4 , kan basinci (130/80),
tasikardik (nabiz 110/dk), Solunum sayisi 16/dk, periferik
oksijen saturasyonu (SP02:%94) idi. GKS:11 Genel durum
orta bilin¢ konfl semioryante semikoopere pupiller midri-
yatik, cilt hafif kizarik ve perifer sicak, dil kuruydu. Barsak
sesleri hafif azalmis saptandi.Kas gl¢sizIligu ve lateralizan
bulgu saptanmadi. ilk laboratuvar degerleri normaldi. Acil-
de norolojiye danisilan hastaya beyin BT ve diflizyon MR
cekilmis. Akut serebrovaskdiler hastalik lehine néropatoloji
disunllmemis. HallUsinasyonu devam eden hastanin, ya-
kinlari tarafindan alinan anamnezde ispanak yedikten sonra
3 kiside daha hafif olsa da benzer semptomlar oldugu belir-
tilmesi Uzerine bitki getirtilip literatlr taramasi yapildiginda
glizelavrat otu oldugu sonucuna varildi. On tani olarak anti-
kolinerjik toksik sendrom dustnulerek hasta yogun bakima
yatirildi. Konservatif tedavi baslandi. Gastrik lavaj ve aktif
kémdir uygulamasi hastanin gdrece ge¢ basvuru saati ne-
deniyle zehir danisma merkezi tarafindan 6nerilmedigi icin
yapllmadi. intravendz serum fizyolojik verildi. Monitérize iz-
lendi. Dis merkezden 4 saat iginde fizostigmin getirtilerek
0,5 mg iv 5 dk'da verildi. Hastanin halusinasyonlari ve gor-
mesinde belirgin diizelme oldu. Yaklasik 1 saat sonra benzer
semptomlar yasayan hastaya yeniden 0,5 mg fizostigmin iv
verildi. Hastanin suuru yarim saat i¢cinde tam acildi. Pupiller
normale dondu, diskilamasi olagan ve sondali takipte ditirez
mevcuttu. Yatisinin 4. giininde GKS:15 sekilde hasta tabur-
cu edildi.

Tartisma: Guzelavrat otu bitkisinin 1spanak zannedilerek
tlketilmesi ATS'ye yol acabilmektedir. Geriatrik vakalarda
Ozellikle afazi ile gelen hastalarda bu vakalar akut serebro-



vaskiler olay ile karisabilmektedir. Bitkinin santral etkile-
ri;ajitasyon, deliryum, hallisinasyonlar ve koma, periferik
etkileri ise; dilate pupiller,kuru deri ve mukoza, barsak ses-
lerinin yoklugu, Uriner retansiyon, tasikardi olarak karsimi-
za clkar Olgumuzda hallisinasyon, afazi gibi santral etkiler
yaninda midriyazis, tasikardi,kuru deri gibi periferik etkiler
mevcuttu. Tedavi konservatiftir. Aktif komdir, erken uygu-
lanirsa faydal olabilir. Eger hasta ¢ok ajite ise benzodia-
zepinler sedasyon igin kullanilabilir. Fizostigmin deliryum,
ajitasyon, halusinasyon ve ciddi antikolinerjik etkiler igin
endikedir. Biz olgumuzda 2 doz toplam 1 mg fizostigmin
uyguladiktan sonra ajitasyonlari ve halusinasyonlari kontrol
altina aldik. Acil servise gelen geriatrik hastalarda detayl
oyki alinmasi 6nemlidir. belladona bitkisinin i1spanak bitki-
siyle karisabilecedi bilinmeli, afazi ve gérme bozuklugu ile
gelen hastalarda akut serebrovaskiiler olay yani sira intoksi-
kasyon mutlaka dustinidlmeli ve bu hastalar yogun bakimda
takip ve tedavi edilmelidir.

Anahtar Kelimeler: bella-donna, antikolinerjik sendrom, geriatri,
atropin, afazi, halusinasyon, intoksikasyon
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Kemoterapiye Bagli Periferik Noropatide
Rektal Ozon Tedavisinin Etkisi: Vaka
Sunumu

Esra Ylksel
'‘Burdur Mehmet Akif Ersoy Universitesi Tip Fakdiltesi

Giris: Kemoterapiye bagl periferik noropati, 6zellikle pla-
tin turevleri, taksanlar ve vinkristin gibi ajanlarla iliskili olup
hastalarin yasam kalitesini ciddi sekilde etkileyen yaygin
bir komplikasyondur. Bu durum, hastalarda parestezi, di-
sestezi, agri ve fonksiyon kaybi ile karakterizedir. Periferik
noropati patogenezinde aksonal hasar, mitokondriyal dis-
fonksiyon ve oksidatif stres énemli rol oynamaktadir.Ozon
tedavisi, antioksidan sistemleri aktive etmesi ve doku ok-
sijenlenmesini artirmasi nedeniyle son yillarda tamamlayici
bir tedavi ydntemi olarak dikkat cekmektedir. Ozellikle rek-
tal uygulama, sistemik etki olusturabilmesi nedeniyle tercih
edilmektedir.Bu vaka sunumunda, kemoterapi sonrasi geli-
sen periferik néropati semptomlarinda rektal ozon tedavisi-
nin etkisinin degerlendirilmesi amacglanmistir.

Olgu: 55 yasinda kadin hasta, 6 ay 6nce meme kanseri ne-
deniyle kemoterapi (taksan bazli rejim) almis. Tedavi sonra-
si her iki el ve ayakta yanma hissi, uyusma ve karincalan-
ma, gece artan noéropatik agri ve yuriime zorlugu sikayetleri
ile basvurdu.Norolojik muayenesinde distal simetrik duyu
kaybi mevcuttu.Agri skoru vizuel analog skala (VAS): 8/10
Elektrofizyolojik inceleme: Sensoryal noéropati ile uyum-
lu bulgular saptandi.Hasta daha dnce gabapentin tedavisi
almis ancak kismi yanit vermistir.Hastaya bilgilendirilmis
onam alindiktan sonra rektal ozon tedavisi baslandi.Tedavi
protokoli:Doz: 10-40 ug/mL ozon konsantrasyonu Hacim:
150-400 mL Sikhk: Haftada 2-3 seans Toplam: 10 seans
Tedavi suresince herhangi bir yan etki gozlenmedi.Teda-
vi sonrasi degerlendirmede ise vizuel analog skala (VAS)
skoru: 8 - 3 e gerilemis olarak saptandi. Ayrica hastada
parestezi ve yanma hissinde belirgin azalma, uyku kalite-
sinde artis, glinllk aktivite kapasitesinde iyilesme seklinde
subjektif olarak belirgin rahatlama tespit edildi.

Tartisma: Kemoterapiye bagl periferik noropati, tedavisi
zor ve yasam Kkalitesini duslren bir durumdur. Mevcut far-
makolojik tedaviler (6rnegin gabapentinoidler) her hastada
yeterli yanit saglamamaktadir. Ozon tedavisinin olasi etkile-
ri sunlardir:Oksidatif stresin azaltilmasi Antioksidan enzim
aktivitesinin artirilmasi Mikrosirkuilasyonun iyilestiriimesi Bu
mekanizmalar, periferik néropati semptomlarinin azalmasi-
ni aciklayabilir. Literatlirde ozon tedavisinin néropatik agri
Uzerindeki etkilerini inceleyen sinirli sayida ¢alisma bulun-
maktadir. Bu vaka, rektal ozon tedavisinin potansiyel fayda-
sini gostermesi acisindan 6nemlidir; ancak genellenebilirlik
acisindan sinirlidir.

Sonug: Rektal ozon tedavisi, kemoterapiye bagli periferik
noropati semptomlarinin azaltiimasinda umut verici bir ta-
mamlayici yaklasim olabilir. Ancak etkinligin dogrulanmasi
icin randomize kontrolli ¢calismalara ihtiyac vardir.

Anahtar Kelimeler: periferik néropati, ozon tedavisi, antioksidan
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Pnomoni ile Basvuran Sarkoidoz Tanili
Hastada Gelisen Uygunsuz Antidilretik
Hormon Salinimi Sendromu: Olgu Sunumu

Ozlem Aycicek', Kemal ozan Liile!, Hamit Yildiz'

'Gaziantep Universitesi Tip Fakiiltesi

Giris: Hiponatremi klinik pratikte sik goérilen elektrolit bo-
zukluklarindan biridir ve 6zellikle ileri yas hastalarda noro-
lojik semptomlara neden olabilir. Enfeksiyonlar, maligniteler
ve ¢esitli pulmoner hastaliklar uygunsuz antiditretik hormon
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salinimi sendromuna (SIADH) yol acabilmektedir. SIADH'ye
bagl gelisen hiponatremi erken tani ve uygun tedavi ile geri
dondurilebilen bir klinik durumdur. Bu olguda pnémoni ile
basvuran ve sarkoidoz 6ykusu bulunan bir hastada gelisen
SIADH'ye bagli ciddi hiponatremi sunulmustur.

Olgu: Altmis dort yasinda kadin hasta bulanti, kusma, 6ksu-
rik, sari renkli balgam, ates, Uslime-titreme, oral alim bo-
zuklugu, yatakta idrar inkontinansi ve unutkanlik sikayetleri
ile acil servise basvurdu. Hastanin 6zgecmisinde 12 yildir
sarkoidoz tanisi, 2021 yilinda dokuz ay slreyle anti-tiiber-
kiloz tedavi kullanimi ve daha 6nce hiponatremi nedeniyle
hastaneye yatis oyklsu mevcuttu.Acil serviste yapilan ilk
degerlendirmede kraniyal bilgisayarli tomografi cekildi ve
akut patoloji veya intrakraniyal kanama saptanmadi. Has-
tanin solunumsal yakinmalari nedeniyle cekilen toraks bil-
gisayarl tomografisinde sag akciger Ust ve orta lobda ate-
lektazi-konsolidasyon alanlari ve hava bronkogramlari izle-
nerek pnémoni ile uyumlu bulgular degerlendirildi. Bunun
Uzerine hasta pndmoni nedeniyle ayaktan bes glin sureyle
seftriakson tedavisi aldigi, sonrasinda 5 glin sefdinir ve le-
vofloksasin tedavisi kullandigi 6grenildi.Antibiyotik tedavisi
sonrasi konusma ve hareketlerinde yavaslama gelistigi ifa-
de edildi.10 gunluk antibiyoterapi kullanimi sonrasi poliklinik
kontroliinde son U¢ gundur artan halsizlik, bulanti, kusma,
oral alim bozuklugu ve genel durum bozuklugu tarifleyen
hasta pnomoni 6n tanisiyla servise yatisi yapildi.Servis yati-
sl sirasinda yapilan laboratuvar incelemelerinde serum sod-
yum duzeyi 113 mmol/L, C-reaktif protein 35 mg/L ve laktat
dehidrogenaz 311 U/L olarak saptandi. Belirgin hiponatremi
saptanmasi Uzerine hipertonik tedavisi baslandi.Norolojiye
konstulte edildi norolojik degerlendirme kapsaminda ¢ekilen
beyin tomografisinde akut patoloji saptanmadi ,diflizyon
manyetik rezonans gorlntlilemede akut iskemi ile uyum-
lu diftizyon kisitlamasi izlenmedi. Bilateral korona radiata
ve sentrum semiovale dlizeyinde milimetrik boyutlu iske-
mik-gliotik dedisiklikler saptandi.Hiponatreminin etiyoloji-
sine yonelik yapilan incelemelerde serum ozmolalitesi 236
mOsm/kg, idrar ozmolalitesi 210 mOsm/kg ve idrar sodyu-
mu 81 mmol/L olarak saptandi. Ure 40 mg/dl, BUN 18 mg/dl|,
glukoz 82 mg/dl olarak 8l¢lldd. Tiroid fonksiyon testlerinde
TSH 2.51 mlIU/L, serbest T3 1.47 pg/ml ve serbest T4 0.3
ng/dl olarak bulundu. Hastanin Kklinik degerlendirmesinde
ovolemik oldugu go6zlendi. Hastanin vital bulgularinda kan
basinci 95/55 mmHg, nabiz 75/dk ve oksijen satlrasyonu
%95 olarak ol¢uldi.Mevcut Klinik bulgular ve laboratuvar
sonuglari birlikte degerlendirildiginde hastadaki hiponat-
reminin uygunsuz antiditretik hormon salinimi sendromu
ile uyumlu oldugu dusunuldl. Hastaya hipertonik sodyum
tedavisi baslandi. Tedavi sonrasi serum sodyum duzeyi
kontrollu sekilde ylkseldi ve 96 saat icinde 131 mmol/L se-
viyesine ulasti. Tedavi ile birlikte hastanin klinik durumunda
belirgin dizelme gdzlendi.

Tablo 1: Serum sodyum diizeylerinin takip siireci

Giin Na (mmol/L)
Yatis Giinii 13
24 120
48 125
72 126
9% 131
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Tartisma: SIADH 06zellikle pulmoner enfeksiyonlar, malig-
niteler ve bazi ilaglarla iliskili olarak gelisebilen énemli bir
hiponatremi nedenidir. Tanida disik serum ozmolalitesi,
ylksek idrar ozmolalitesi, ylksek idrar sodyumu ve 6vole-
mik klinik tablo énemli kriterlerdir. Bu olguda pndmoni ile
basvuran sarkoidoz tanili hastada gelisen ciddi hiponatre-
minin laboratuvar ve klinik bulgular dogrultusunda SIADH ile
uyumlu oldugu duisundlmistir.

Sonug: Pulmoner enfeksiyon ile basvuran hastalarda hipo-
natremi gelisimi acisindan dikkatli olunmali ve SIADH olasili-
g1 g0z onunde bulundurulmalidir. Erken tani ve uygun tedavi
ile hiponatremiye bagli gelisebilecek norolojik komplikas-
yonlarin éniine gegilebilir.

Anahtar Kelimeler: Hiponatremi, SIADH, Sarkoidoz, Pnomoni,
Elektrolit bozuklugu
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Eriskin Do6nemde Teshis Edilen Tiroid
Agenezisi Vakasi

Hatice Stahlschmidt’, Bilge Dina Bulca', iskender Ekinci?

'Bezmialem Vakif Qniversitesi, Tip Fakdiltesi
2Bezmialem Vakif Universitesi, I¢ Hastalikalri Anabilim Dali

Giris: Hipotiroidi, tiroid hormonlarinin yetersizligi ile karak-
terize bir hastalik olup primer, sekonder veya tersiyer olabi-
lir. Tiroit agenezisi tiroit bezinin dogustan yokluguyla karak-
terize olup gogunlukla yenidogan doneminde teshis edilen
nadir bir primer hipotiroidi nedenidir.

Amacg: Burada erigkin yasta tani konulan bir tiroid agenezi
vakasi tartisilacaktir.

Gere¢ ve Yontem: 22 yasinda olan ve bu yasina kadar kir-
sal bolgede yasayan bir kadin hasta adet diizensizligi, ne-
fes darligi ve eforla ortaya ¢ikan gogus agrisi yakinmalariyla
poliklinige basvurdu. Mental retardasyonu oldugu gozle-
nen hastanin boy kisaligi ve gelisme geriligi de mevcuttu
(Boy:131cm, Adirlik:36,6 kg, Beden kitle indeksi: 21,3 kg/
m?). Vital bulgulari normal olan hastanin fizik muayenesinde



akciger ve kardiyak muayene dogal, ek patolojik bulgu yok
idi. Jinekolojik muayenesi normal olan hastanin menars yasi
15 olup meme gelisimi normal, aksiller ve pubik killanmasi
tam idi.

Bulgular: Tetkiklerinde I6kosit 4.99x10%/uL, hemoglobin
10.4 g/dL, trombosit 299 x103%/uL, glukoz 84 mg/dL, kre-
atinin 0.79 mg/dL, AST 37 U/L, ALT 23 UJL, serbest T3:
1.69 pg/mL, serbest T4: 3.09 ng/dL ve TSH: 315.97 plU/mL,
ACTH: 22.4 pg/mL, kortizol: 18.3 pg/dL, IGF-1: 38.9 ng/mL,
prolaktin: 29.47 ng/mL, FSH: 8.94 mlU/mL, LH: 2.92 mIU/
mL, estradiol: 22 pg/mL ve DHEA-SO4: 118.9 ug/dL, ferri-
tin: 2.49 ng/mL, folik asit: 12.1 ng/mL, vitamin B12: 309 pg/
mL, vitamin D: 9.7 ng/mL ve BNP 8.0 pg/mL saptandi. Tiroid
ultrasonografisi tiroid agenezi ile uyumlu idi. Hastaya levo-
tiroksin ve vitamin tedavileri baslandi. Tedaviden 1 ay son-
ra bakilan testlerinde serbest T3: 6.64 pg/mL, serbest T4:
12.62 ng/dL, TSH: 56.64 plU/mL oldudu goézlendi (Grafik-1).
Hasta tedavi altinda takiplerine devam etmektedir.

Sekil 1: Hastanin tiroit fonksiyon testlerindegi degisim

Serbest T4 (ng/dL) TSH (uIU/mL)
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Tartisma: Tiroid agenezisi primer hipotiroidinin ¢ok nadir bir
nedeni olup ¢cogunlukla topuk kani ile yapilan taramalarda
erken yaslarda tespit edilmekte ve asikar hipotiroidiye bagli
semptom ve bulgular ortaya ¢cikmadan tedavi baslanmakta-
dir. Ancak saglik hizmetlerine erisimin kisitl oldugu bolge-
lerde veya hastalarin bu testleri yaptir(a)madigi durumlarda
bu tani atlanabilmekte ve hastalar eriskin yasa kadar tani
almadan gelebilmektedir.

Anahtar Kelimeler: biiyiime gelisme geriligi, hipotiroidi, konjenital
hipotiroidi, mental retardasyon, tiroit agenezi
Kaynakca
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Ates ve éksUrﬁ.k Olmadan Prezente Olan
Sessiz Tehlike: Inatc¢i Singultus (Higkirik) ve
Posterior Pnémoni

Fahri Dorukhan Celepoglu’

'Antalya Désemealti Devlet Hastanesi

Giris: Higkirik (singultus), diyaframin ani spazmi sonucu
olusan bir reflekstir. Kirk sekiz saatten uzun siren inatgi
hickiriklar, torasik patolojilerin habercisi olabilir (1). Alt lob
pnoémonileri, diyafragmatik plevrayi irite ederek hickirigi te-
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tikleyebilir. Bu olguda, sadece gecmeyen higkirikla basvu-
ran ve sessiz pnomoni saptanan 60 yasinda bir erkek hasta
sunulmustur.

Olgu: Altmis yasinda erkek hasta, 72 saattir araliksiz devam
eden higkirik sikayetiyle poliklinige basvurdu. Ates, titreme,
gOgus agrisi, nefes darligi, oksirik veya balgam oykusu
yoktu. Fizik muayenede vitaller stabil (ates: 36.8°C) bulun-
du. Oskultasyonda sag hemitoraks posterior bazal alanda
solunum seslerinde azalma ve inspiratuar krepitan raller du-
yuldu. Laboratuvar incelemesinde beyaz kan hiicresi (WBC)
18.400 /pL (I6kositoz, %88 notrofil ile sola kayma) ve C-re-
aktif protein (CRP) 146 mg/L olarak saptandi.Posteroanteri-
or (PA) akciger grafisinde sag alt zonda, parakardiyak alan-
da ve diyafram komsulugunda sinirlari dliizensiz heterojen
infiltrasyon izlendi. Toraks bilgisayarli tomografisinde (BT)
sag alt lob posterior bazal segmentte, plevraya genis taban
oturan, icerisinde hava bronkogramlari barindiran yogun
konsolidasyon alani goruldi. Lezyonun diyafram ile yakin
komsulugu mevcuttu.Hastaya toplum kokenli pnomoni ta-
nisi ile servis yatisli yapildi ve intravendz (IV) meropenem
tedavisi baslandi. Yirmi dérdincu saatte higkirik sikhginda
belirgin azalma oldu. Ugiincii giinde hickirik tamamen kesil-
di ve kontrol CRP 64 mg/L'ye geriledi. Yedinci glinde hasta
sifa ile taburcu edildi.

Resim 1: PA Akciger goriintiisii

Resim 2: BT toraks goriintiisu
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Tartisma: Hickirik refleks arki; vagus, frenik sinirler ve T6-
T12 sempatik zinciri igerir. Olgumuzda higkiridin nedeni, sag
alt lobdaki pnémonik konsolidasyonun posterior yerlesimi
nedeniyle dogrudan diyafragmatik plevrayi irite etmesidir
(2). Yasli hastalarda imminosenesans nedeniyle pnémo-
niler atessiz ve sessiz seyredebilir. Bu vakada I6kositoz
olmasina ragmen ates ve Oksurigun olmamasi, tanida ge-
cikmeye neden olabilecek maskelenmis bir klinik tablodur.
Literatlrde benzer vakalar bildirilmis olsa da, izole higkirigin
pnémoninin tek bulgusu olmasi nadirdir(3).

Sonug: Sonug olarak inat¢i higkirik, 50 yas Ustl hastalarda
basit bir gastrointestinal semptom olarak goridlmemelidir.
Solunum semptomu olmasa dahi toraks géruntilemesi ile
sessiz pnémoni mutlaka dislanmaldir (4).

Anahtar Kelimeler: hickirik, Pnémoni, Diyafram
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Hidatik Kisti Taklit Eden Akciger Kanseri:
Tanisal Bir Tuzak

Duygu Uzun Arda’

'Buca Seyfi Demirsoy Egitim Arastirma Hastanesi

Giris: Akcigerde kistik veya kaviter gorinimli lezyonlar ge-
nis bir ayirici tani gerektirir. Ozellikle hidatik kistin endemik
oldugu bdlgelerde kistik akciger lezyonlari siklikla paraziter
enfeksiyonlar ile iliskilendirilmektedir. Bununla birlikte bazi
malign timorler, 6zellikle nekroz gelisen skuamé6z hucreli
karsinomlar, radyolojik olarak kistik veya kaviter gorinim
sergileyerek hidatik kisti taklit edebilir. Bu durum tanisal ge-
cikmelere yol acabilecek dnemli bir klinik tuzak olusturur.

Olgu: 72 yasinda erkek hasta oksurlk sikayeti ile dahiliye
poliklinigine basvurdu. Hastanin 30 paket yil sigara kullanimi
mevcuttu. Ozgecmisinde ek hastalik yoktu. Fizik muayenesi
normaldi. Akciger grafisinde sag akciger alt lobta kitle sap-
tandi. Ardindan istenen toraks kontrastli bilgisayarl tomog-
rafide sag akciger alt lob laterobazal segmentte yaklasik 55
mm gapinda heterojen i¢ yapida ve kistik 6zellikler gosteren
kitlesel lezyon saptandi. Ayrica subkarinal bolgede yakla-
sik 35x25 mm boyutlarinda kistik gértinim almis lenf nodu
izlendi. Radyolojik gériinim nedeniyle ayirici tanida hidatik
kist, akciger apsesi ve malignite dusunuldi. Echinococcus
IgG ELISA testleri negatifti. Tanisal amagla bronkoskopi ve
biyopsi yapildi. Histopatolojik incelemede bulgular invaziv
skuamoz hiicreli karsinom ile uyumlu saptandi.

122 Poster Bildiriler

V. ULUSAL DAHILIYE KONGRESI

firsoy Egim ve Arastirma Hastanes

Resim 2: Sag akciger alt lob laterobazal segmentte yaklasik 55
mm capinda heterojen i¢ yapida ve kistik 6zellikler gosteren kit-
lesel lezyon

imaj No: 17
Saat: 1 ;

Tartisma: Akcigerde kistik veya kaviter gortinimli lezyon-
lar genis bir ayirici tani yelpazesine sahiptir ve enfeksiyoz,
inflamatuvar ve malign bir¢ok hastalik bu gériiniime neden
olabilir. Hidatik kist 6zellikle endemik bdlgelerde akcigerde
kistik lezyonlarin en sik nedenlerinden biridir. Bununla bir-
likte bazi malign akciger timorleri, 6zellikle skuamoz hiic-
reli karsinom, timor i¢i nekroz gelisimine bagli olarak kis-
tik veya kaviter gérinum sergileyebilir ve radyolojik olarak
hidatik kisti taklit edebilir. Skuamoéz hiicreli akciger kanseri
siklikla merkezi yerlesimli olmakla birlikte, periferik yerle-
simli ve kaviter gorinim gdsterebilen olgular da bildiril-



mistir. Tumor dokusunda gelisen nekroz ve kavite olusumu
radyolojik degerlendirmede enfeksiydz veya paraziter lez-
yonlarla karismasina neden olabilir. Bu durum 6zellikle hi-
datik kistin sik goruldugu bolgelerde tanisal gecikmelere yol
acabilecek 6nemli bir klinik sorundur. Ayirici tanida hastanin
yasl, sigara oykusu ve eslik eden mediastinal lenfadenopati
gibi klinik ve radyolojik bulgular 6nemli ipuglari saglayabi-
lir. Ayrica serolojik testler hidatik kist tanisini destekleyebi-
lir ancak negatif sonuglar hastaligi tamamen dislamaz. Bu
nedenle kistik veya kaviter akciger lezyonlarinda kesin tani
cogu zaman histopatolojik inceleme ile konulmaktadir. Bu
olguda ileri yas, sigara oykusli ve mediastinal lenf nodu
varligi malignite acgisindan dikkat ¢ekici bulgular olmasina
ragmen radyolojik olarak kistik goriinim hidatik kist 6n ta-
nisini distindirmastir. Ancak yapilan bronkoskopik biyopsi
sonucunda lezyonun invaziv skuamoz hiicreli karsinom ol-
dugu saptanmistir. Bu durum kistik akciger lezyonlarinin de-
gerlendirilmesinde malignite olasiliginin mutlaka g6z 6nun-
de bulundurulmasi gerektigini gdostermektedir.

Sonug: Akcigerde kistik gorinumlu tek lezyon hidatik kist
ile karisabilmektedir. Kistik veya kaviter gériinimlu akciger
lezyonlari 6zellikle hidatik kistin endemik oldugu bolgelerde
tanisal gucluk olusturabilir. Ancak ileri yas, sigara dykusu ve
mediastinal lenfadenopati varligi malignite acisindan uyarici
olmalidir. Bu nedenle hidatik kisti diistindliren radyolojik bul-
gular varhiginda dahi malignite olasiligi goz ardi edilmemeli
ve gerekli durumlarda histopatolojik dogrulama yapilmalidir.

Anahtar Kelimeler: Lung Neoplasms Squamous Cell Carcinoma
Hydatid Cyst Differential Diagnosis
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Proteinuri ile i¢ Hastaliklari Poliklinigine
Basvuran Hastalarda Hipertansiyon ve
Diyabet Mellitus Tanilari ile Birliktelik:
Retrospektif Bir Calisma

Hakki Hamid Dogru’

'Samsun Egitim ve Arastirma Hastanesi i¢ Hastaliklari Klinigi

Giris: Bu retrospektif calisma, proteiniri ile i¢c hastaliklar
poliklinigine basvuran hastalarda hipertansiyon (HT) ve di-
yabet mellitus (DM) tanilari ile olan iligkiyi incelemeyi amag-
lamaktadir. Calisma, bdbrek hasarinin erken bir belirtisi olan
proteindrinin, HT ve DM gibi komorbiditelerle olan birlikte-
ligini degerlendirmektedir. Sonuglar, bu hastalarin yoneti-
minde erken mudahalenin 6nemini vurgulamaktadir.Pro-
teinUri, idrarda anormal miktarda protein bulunmasi olarak
tanimlanir ve kronik bobrek hastaliginin (KBH) erken bir be-
lirtisi olarak kabul edilir. Ozellikle hipertansiyon ve diyabet
mellitus gibi yaygin metabolik hastaliklar, bobrek fonksiyon-
larini olumsuz etkileyerek proteinuriye yol agabilir. Literatur-
de, hipertansif diyabetik hastalarda proteiniri prevalansinin

yiiksek oldugu bildiriimektedir. Ornegin, cesitli calismalarda
hipertansif diyabetik hastalarda proteindri oraninin %25-50
arasinda degistigi gozlemlenmistir.

Amag: Bu calisma, i¢ hastaliklari poliklinigine proteintri ile
basvuran hastalarda, 6zge¢mislerinde HT ve DM tanisinin
birlikteligini retrospektif olarak incelemeyi hedeflemektedir.
Amag, bu iliskiyi belirleyerek klinik pratikte erken tarama ve
tedavi stratejilerine katki saglamaktir.

Gere¢ ve Yontem: Calisma Tasarimi ve PopilasyonBu ¢a-
lisma, retrospektif bir gcalisma olarak tasarlanmistir. Calisma
doénemi, Ocak 2019- Aralik 2025 arasidir. Dahil edilme kriter-
leri sunlardir:- i¢ hastaliklari poliklinigine proteiniiri (idrarda
protein > 150 mg/giin veya dipstick testi pozitif) ile basvu-
ru.- Yas =18 yil.- Ozgecmiste belgelenmis HT (sistolik kan
basinci 2140 mmHg veya diyastolik 290 mmHg) ve/veya
tip 2 DM tanisi.Hari¢ tutulma kriterleri: Akut bobrek hasari,
malignite, otoimmin hastaliklar veya diger sekonder pro-
teindri nedenleri olan hastalar.Toplam 956 hasta taranmis,
kriterlere uyan 826 hasta ¢alismaya dahil edilmistir. Veriler,
sosyodemografik 6zellikler (yas, cinsiyet), klinik parametre-
ler (kan basinci, glukoz seviyeleri, glomertler filtrasyon hizi
- GFR), laboratuvar sonugclari (idrarda protein/albiimin orani,
serum kreatinin) ve ila¢ kullanimlari agisindan incelenmistir.

Bulgular: Calismaya dahil edilen 826 hastanin ortalama yasi
61.2 = 10.4 yil olup, %53.5i erkekti. Hastalarin %47.5 sinda
HT, %42.3'Unde tip 2 DM tanisi mevcuttu. Hem HT hem DM
tanisi olan hastalarin orani %24.6 idi.Proteinlri prevalan-
sI, HT'li hastalarda %68.6 , DM'li hastalarda %88.4 olarak
saptanmistir. Hem HT hem DM olan grupta proteinuri ora-
ni %97'in Uzerindeydi. Risk analizindeHT tanisi, proteinuri
riskini 1.83 kat artirtyordu (p < 0.05).DM tanisi, protein(ri
riskini 1.99 kat artiriyordu (p < 0.05).Hem HT hem DM bir-
likteligi, proteindri riskini 2.58 kat artiriyordu (p < 0.01).GFR
seviyeleri, proteiniri grubunda daha disuk (ortalama 67.4
mL/dk/1.73 m?) bulunurken, yas ve hastalik siiresi ile negatif
korelasyon gésterdi (p < 0.01). ila¢ kullanimlarinda, insdilin
kullananlarda proteinri riski daha yliksekti (p < 0.05)

Tartisma: Bu retrospektif galisma, proteindiri ile poliklinige
basvuran hastalarda HT ve DM'nin glcli bir iliski gosterdi-
gini ortaya koymaktadir. Bulgularimiz, literattirle uyumludur;
ornegin, benzer bir galismada hipertansif diyabetik hasta-
larda proteinUri prevalansi %49-75 arasinda rapor edilmis-
tir. HT ve DM'nin sinerjistik etkisi, endotel hasari ve glome-
riler hiperfiltrasyon yoluyla bébrek hasarini hizlandirabilir.
Yas ve hastalik suresi gibi faktorler, proteinlriyi artiran ba-
gimsiz prediktorler olarak saptanmistir.Retrospektif tasarim
nedeniyle nedensellik kurulamamis,bazi veriler eksik ola-
bilir. Gelecek calismalar, prospektif tasarimlarla bu iligkiyi
dogrulamalidir. Sonu¢ olarak, i¢ hastaliklari polikliniginde
proteinuri taramasi, HT ve DM'li hastalar icin standart hale
getirilmelidir. Erken mudahale (kan basinci ve glukoz kont-
roll, renin-anjiyotensin sistemi blokerleri), KBH progresyo-
nunu yavaslatabilir.

Anahtar Kelimeler: Diyabet, hipertansiyon, proteinuri
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PS-082

Ketoasidoz Olgu Sunumu

Sidika Betiil Petekkaya'

'Buca Seyfi Demirsoy Egitim ve Arastirma Hastanesi

Giris: Diyabetik ketoasidoz (DKA), mutlak veya goreceli
insulin eksikligi sonucu gelisen, metabolik asidoz ve ke-
tonemi ile karakterize, yasami tehdit edebilen akut bir di-
yabet komplikasyonudur. En sik tip 1 diyabetli hastalarda
gorilmekle birlikte, tip 2 diyabetli bireylerde de enfeksiyon,
travma, cerrahi girisimler veya insulin tedavisinin kesilmesi
gibi tetikleyici faktorler sonrasi ortaya ¢ikabilir.Patofizyolojik
olarak insulin eksikligi, hiicrelerin glukozu kullanamamasina
neden olur. Buna karsilik artan glukagon ve diger karsit du-
zenleyici hormonlarin etkisiyle lipoliz artar ve serbest yag
asitleri karacigerde keton cisimlerine dénusturuldr. Biriken
ketonlar metabolik asidoza yol agarken, hiperglisemiye bagh
gelisen osmotik dilirez ciddi sivi ve elektrolit kaybina neden
olur.Klinik olarak polilri, polidipsi, kilo kaybi, bulanti-kusma,
karin agrisi, Kussmaul tipi solunum ve aseton kokulu nefes
gorulebilir. Tani; hiperglisemi, metabolik asidoz ve ketonemi
varligi ile konur.

Sekil 1: DKA Patogenezi

N - =

Counter negAatory
harmones

Lipolysis

V. ULUSAL DAHILIYE KONGRESI

Amag: Diyabetik ketoasidoz (DKA), mutlak veya goreceli
instlin eksikligi sonucu gelisen, metabolik asidoz ve keto-
nemi ile karakterize, yasami tehdit edebilen akut bir diya-
bet komplikasyonudur. Bu ¢alismanin amaci, bulanti, kusma
ve karin agrisi sikayetleri ile acil servise basvuran geng bir
hastada gelisen diyabetik ketoasidoz olgusunu sunarak er-
ken tani ve uygun tedavinin dnemini vurgulamaktir.

Gerec ve Yontem: Bu calismada acil servise basvuran 21
yasindaki erkek hastanin klinik bulgulari, laboratuvar so-
nuglari ve uygulanan tedavi sureci retrospektif olarak de-
gerlendirildi. Hastanin vital bulgulari, fizik muayene bulgula-
ri ve laboratuvar parametreleri incelendi. Tani; hiperglisemi,
metabolik asidoz ve ketonemi varligina dayanilarak konul-
du. Tedavi surecinde uygulanan sivi replasmani, intravenoz
insulin tedavisi ve elektrolit takibi degerlendirildi.

Bulgular: Hasta, G¢ glindir devam eden bulanti, kusma,
karin agrisi ve halsizlik sikayetleri ile acil servise basvur-
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du. Ailesi hastanin son haftalarda asiri su icme, sik idrara
cikma ve kilo kaybi yasadigini ifade etti. Fizik muayenede
belirgin dehidratasyon bulgulari ve nefeste aseton kokusu
saptandi. Vital bulgular: Kan basinci: 100/60 mmHgNabiz:
118/dkSolunum sayisi: 30/dk (Kussmaul solunumu)Ates:
37.6°C Laboratuvar sonuglari: Kan sekeri: 465 mg/dL Ar-
teriyel pH: 718HCO;™: 11 mEqg/LSerum keton: pozitif , Po-
tasyum: 5.4 mEqg/LHbA1c: %10.8Anyon aciklidi: artmis. Bu
bulgular dogrultusunda hastaya diyabetik ketoasidoz tanisi
konuldu ve yeni tani tip 1 diyabet distnuldi. Hasta yogun
bakim {nitesinde izleme alindi. izotonik salin ile sivi replas-
mani baslandi ve intravend6z insulin infizyonu uygulandi.
Elektrolit diizeyleri yakin takip edildi. ilk 12 saat icinde kan
sekeri kademeli olarak diiserken metabolik asidoz geriledi.
24 saat sonunda pH 7.30'a yukseldi, anyon acgikhgi kapandi
ve ketonemi diizeldi.

Tartisma: DKA, geng hastalarda tip 1 diyabetin ilk bulgusu
olabilir. Politri ve polidipsi gibi erken belirtiler siklikla g6z
ardi edilir ve hasta acil tablo ile basvurur. Tani icin hiperg-
lisemi, metabolik asidoz ve ketonemi birlikteligi gereklidir.
Tedavinin temelini sivi replasmani, insulin tedavisi ve elekt-
rolit dengesinin saglanmasi olusturur. Ozellikle potasyum
takibi hayati 6nem tasir. Erken ve uygun tedavi ile prognoz
genellikle iyidir. Bu vaka, metabolik asidoz ve dehidratasyon
bulgulari olan geng hastalarda diyabetik ketoasidozun mut-
laka akilda tutulmasi gerektigini vurgulamaktadir.

Anahtar Kelimeler: Diyabetik ketoasidoz, hiperglisemi, metabolik
asidoz, keton cisimleri, Tip 1 diyabet.
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PS-083

Distal Tubulopatiye Bagl Renal Elektrolit
Kaybi: Gitelman Sendromu Olgusu

Recep Kaya'

'Antalya Egitim ve Arastirma Hastanesi, i¢ Hastaliklari

Giris: Gitelman sendromu, bdbrek distal tiibdillerinde tiyazid
duyarl Na-Cl kotransporter (NCCT) defekti nedeniyle orta-
ya cikan, hipokloremik metabolik alkaloz, hipokalemi, hipo-
magnezemi ve hipokalsilri ile karakterize otozomal resesif
gecgen nadir bir sendromdur. Tahmini gorilme sikhgi 40.000
kiside birdir (1).

Olgu: 45 yas kadin hasta bulanti, halsizlik, yorgunluk, kramp
girme sikayetleri ile basvurdu. Hastanin fizik muayenesin-
de tansiyon 110/70, nabiz 80 olup diger sistem muayenesi
dogaldi. Kan tetkiklerinde sodyum (Na) 134 mmol/L (136-
146 mmol/L), potasyum (K) 3,3 mmol/L (3,5-5,1 mmol/L),
magnezyum (Mg) 1,3 mg/dl (1,9-2,5 mg/dl), klor (CI) 93
mmol/L (101-109 mmol/L) saptandi. Hastanin hipokalemi,
hipomagnezemi yapabilecek proton pompa inhibitoru, did-



retik veya laksatif bir tedavi kullanimi yoktu. Hastaya K ve
Mg replasmani baslandi. iki hafta sonraki kontrolde elekt-
rolit degerlerinde artis izlenmedi. Replasman tedavisine
ragmen dizelme olmamasi Uzerine hastada renal kayip
arastirildi. Spot idrarda Na 167 mmol/L, K 185 mmol/L, CI
322 mmol/L; ven6z kan gazinda pH 7,46 pCO2 48 mmHg
ve HCO3 34 mmol/L saptanarak hipokloremik metabolik al-
kaloz ile uyumlu bulundu. 24 saatlik idrarda K 85 mmol/24
saat (25-125 mmol/24 saat), Cl 343 mmol/24 saat (110-250
mmol/24 saat), Mg 187 mg/24 saat (73-122 mg/24 saat),
Ca 44 mg/24 saat (0,1-250 mg/24 saat) olarak sonuglandi.
Hastada hipokalsiuri, hipomagnezemi, hipokalemi, hipok-
loremik metabolik alkaloz biyokimyasal bulgulari ve klinigi
dogrultusunda 6n planda Gitelman sendromu dusunuldi.
Hastadan genetik test gonderildi. Bu sliregte magnezyum
oksit igerikli preparat 3*1 kullanimi olan ancak yanit alina-
mayan hastaya emilimi daha iyi oldugu bilinen magnezyum
bisglisinat, magnezyum malat, magnezyum taurinat igerik-
li kombinasyon preparat 2*2 ve spironolakton 25 mg/gin
tedavisi baslandi. Hastanin takiplerinde K ve Mg normal
dizeyde izlendi ve genetik sonucunda SLC12A3 geninde
heterozigot cerceve kaymasi (frameshift) varyanti ile he-
terozigot yanlis anlamli (missense) varyanti saptandi. Bu
nedenle hasta klinik, laboratuvar ve genetik sonug birlikte
degerlendirilerek Gitelman sendromu olarak kabul edildi.

Tartisma: Gitelman sendromu, tipik olarak hipokalemi, hi-
pokloremik metabolik alkaloz, hipomagnezemi ve hipokal-
sidri varligi ile karakterize nadir, heterojen bir hastaliktir.
Hastalarin ¢cogu ergenlik veya yetiskinlik doneminde teshis
edilir. Halsizlik, yorgunluk, kas gli¢gsuizligu ve kramplar has-
taligin temel belirtileridir. Gitelman sendromunun biyokim-
yasal bulgulari tiazid dilretik kullanimina benzerdir. Renal
distal kivrimli tlibllde (DCT) Na-Cl kotransporter (NCCT)
SLC12A3 geni tarafindan kodlanmaktadir (2). DCT' de yer
alan NCCT aracili Na ve CI reabsorpsiyonu, distal tubdl
hicresinin elektrolit dengesinin ve metabolik aktivitesinin
srdurtlmesinde 6nemli rol oynar. Mg ise apikal membran-
da bulunan gecici reseptor potansiyeli melastatin (TRPM®6)
kanali araciligiyla hiicre igine alinir. TRPM®6 ekspresyonu ve
aktivitesi, distal tibul hicresinin yapisal butunlagud, hicre
ici iyonik denge ve epidermal blyume faktoéri sinyal yo-
laklan tarafindan duzenlenir. Gitelman sendromunda SL-
C12A3 gen mutasyonu sonucu NCCT fonksiyonu bozulur.
NCCT aktivitesinin azalmasi distal tlibul hiicresinde yapisal
ve fonksiyonel degisikliklere yol acar ve TRPM6 ekspres-
yonunda duslis meydana gelir. Bunun sonucunda renal Mg
kaybi gelisir (3).

Sonug: Replasman tedavisine direncli hipokalemi, hipo-
magnezemi ve metabolik alkaloz tablosunda renal tibulo-
pati yapan Gitelman sendromu akilda tutulmalidir. Tedavi-
sinde spironolakton 25 mg/glin ve magnezyum bisglisinat,
magnezyum malat veya magnezyum taurinat icerikli prepa-
ratlardan baslanarak takip edilmelidir.

Anahtar Kelimeler: Gitelman sendromu, Hipomagnezemi, Hipoka-
lemi, Distal Tubdul
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PS-084

Reproduktif Cagdaki Bir Hastada Parenteral
Demir Tedavisi Sonrasi Gorulen Asiri
Duyarhlik Reaksiyonu

Betil Topal’

'Karadeniz Eredli Devlet Hastanesi, Zonguldak

Giris: Demir eksikligi anemisi (DEA) ¢cok dnemli bir halk sag-
llg1 sorunu olup diinyada en sik gorilen anemi turidir. En
sik dogurganlik ¢agindaki kadinlarda, cocuklarda izlenmek-
te olup gelismekte olan Ulkelerde daha sik izlenmektedir.
DEA tedavisinde oral veya parenteral demir preparatlari kul-
lanilir. Oral tedavinin gastrointestinal yan etkileri nedeniyle
kesilmesi , hastanin diizenli ve yeterli sire ilaci kullanama-
yisi sik olarak goruldr. Oral demir tedavisine intolerans du-
rumunda veya bu tedavinin etkili olmadigi durumlarda pa-
renteral demir tedavisi kullanilmaktadir. Tek doz inflizyonla
demir verilmesine olanak saglayan, yeni nesil demir bilesigi
demir karboksimaltoz kullanimi sonrasi gelisen , asiri duyar-
lihk reaksiyonu ile ilgili olgu sunulacaktir.

Olgu: 33 yasinda kadin hasta. Bilinen kronik hastalik oy-
kusu yok. Duzenli ila¢ kullanimi yok. Halsizlik ,bas agrisi,
yorgunluk sikayetleri ile dahiliye poliklinigine basvuruyor.
Fizik muayene Ta:110/70 mmHg, Nabiz:101/dk, Spo2: 96,
Ates: 36.7°C idi. Batin muayenesi normaldi. Tetkiklerinde
Kan sekeri 94 mg/dL, Ure: 13.3 mg/dL, kreatinin: 0.47 mg/
dL, Wbc: 3.890 /mm3 (4-10 ) , Hb :10.7 gr/dI (11-16 gr/dl )
,Mcv :78.3 f| (80-100 ) ,Demir:16 (33-193 ug/dl), SDBK : 347
TSAT : 4, Ferritin:12 ng/dl (13-150 ) ,karaciger fonksiyon
testleri ve elektrolitleri normaldi. Tit de 16kosit O ,eritrosit O,
¢Olyak otoantikorlari negatif idi. Abdomen ultrasonografi de
belirgin patoloji yok idi. Hastaya 1 ay 6nce oral demir Ferro
Fumarat 100 mg baslanmis .Fakat hasta bulanti, kabizlik gibi
gastrointestinal sistem yan etkileri nedeniyle ilaci kullana-
mamis. Bu nedenle hastanin semptomlari devam etmekte
olup, oral demiri tolere edemedigi icin intravenz demir kar-
boksimaltoz 1000 mg uygulanmis. Hastada ila¢ yapildiktan
sonraki bir saat iginde viicudunda kabarma ,kizarilik , kasin-
t meydana geldi (Resim-1). Nefes darligi , bogazinda sisme
ve giciklanma olmadi ve takip eden ayni gun icinde bir kag
saat sonra lezyonlari kayboldu.

Resim 1: Parenteral demir tedavisi sonrasi olusan cilt lezyonu
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Tartisma: Parenteral demir tedavisi alan hastalarin yaklasik
%26 sinda yan etkiler goruliir ancak bunlarin cogu kendili-
ginden gecer ve hafiftir. Hastalarin %3 Unde daha siddetli
semptomlar gorulir hatta yasami tehdit eden anaflaksi bile
gelisebilir. Asin duyarlilik kardiyovaskiler ( hipotansiyon,
tasikardi) solunum (dispne) gastrointestinal ( karin agrisi ,
bulanti, kusma ) ve deri (eritem , Urtiker ,kizariklik ) gibi ge-
nis yelpaze de semptomlari icerebilir. Demir nanopartikdilleri
tarafindan tetiklenen kompleman aktivasyonuna bagh pso-
do-alerji, muhtemelen mevcut intravenéz demir formilas-
yonlarina karsi akut reaksiyonlarda immunolojik IgE aracili
yanittan daha sik gorilen bir patogenetik mekanizmadir.
Asirl duyarlilik reaksiyonlari icin baslica risk faktorleri ara-
sinda daha 6nce demir infizyonuna karsi reaksiyon, hizh
demir inflizyon hizi, ¢oklu ilag alerjileri, siddetli atopik du-
rum ve muhtemelen sistemik inflamatuar hastaliklar yer al-
maktadir. Bu olgumuzda herhangi bir antihistaminik ya da
steroid kullanimina gerek kalmadan lezyonlar kendiliginden
gerileyip ,ayni gun iginde yok olmustur .

Sonug: Dunya genelinde demir eksikligi anemisi yaygindir
ve bu durum igin intravenoz demir takviyesi gerekebilir. Bu-
nunla birlikte, 6zellikle asiri duyarlilik reaksiyonlarini iceren
yan etkilerine yonelik arastirmalar sinirlidir. Bu olgu , saglk
calisanlarini klinik ortamda daha iyi yonlendirmek amaciyla
, intraven6z demire karsi nadir gorulen bir asiri duyarhlik re-
aksiyonu tiiri konusunda uyarmayi amaclamaktadir. Bu asi-
ri duyarlilik reaksiyonlarinin etyolojisi hentiz net olmamak-
la birlikte tim intravenoz formulasyonlarda gorulebilecedi
akilda tutulup dikkat edilmelidir.

Anahtar Kelimeler: : demir eksikligi anemisi, intravendz demir, asiri
duyarllik reaksiyonu
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PS-085

Yaygin Degisken immiin Yetmezlik ile iliskili
Miyelofibrozis, immin Trombositopenik
Purpura ve Servikal intraepitelyal Neoplazi
Birlikteligi: Olgu Sunumu

Kutay Sarl', Abdulvahap Coskun', Mahmut Savanoglu?

'Karablik Egitim ve Arastirma Hastanesi, ic Hastaliklari Anabilim
Dali
2Karablik Egitim ve Arastirma Hastanesi, Hematoloji Bilim Dali

Giris: Yaygin degdisken immin yetmezlik (CVID), hipogam-
maglobulinemi ve tekrarlayan enfeksiyonlarla karakteri-
ze primer immin yetmezliklerin sik gorllen bir formudur.
CVID'de enfeksiyonlara yatkinligin yani sira otoimmun has-
taliklar, lenfoproliferatif bozukluklar ve maligniteler de sik
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gorulmektedir. Kronik immin disreglilasyon ve sitokin ara-
cili inflamasyonun hematopoietik mikrogevreyi etkileyerek
sekonder kemik iligi fibrozisine yol agabilecegi bildirilmis-
tir. Ayrica immin yetmezligi olan hastalarda persistan HPV
enfeksiyonu nedeniyle servikal intraepitelyal neoplazi ge-
lisme riskinin arttigi bilinmektedir. Bu yazida miyelofibrozis
ve immiin trombositopenik purpura (iTP) ile prezente olan,
takiplerinde CVID tanisi alan ve servikal ylksek dereceli int-
raepitelyal lezyon 0ykiist bulunan bir olgu sunulmustur.

Olgu: Bilinen ITP tanili 41 yasinda kadin hasta uzun siiredir
devam eden halsizlik ve sik enfeksiyon gecirme oykusu ile
basvurdu. Hemogramda pansitopeni saptanmasi Uzerine
diger nedenler diglandiktan sonra kemik iligi biyopsisi ya-
pildi ve miyeloid seri ile megakaryositlerde artisin eslik etti-
gi hiperselliler kemik iligi ve miyelofibrozis grade 2 (MF-2)
saptanmistir. Ayni donemde sol aksiller bdlgede saptanan
lenf nodundan yapilan biyopsi reaktif folikller hiperplazi
olarak raporlanmistir. Abdomen ultrasonografisinde dalak
boyutlari normal olup dalak hilusunda 15 mm aksesuar da-
lak izlenmistir. Miyelofibrozis nedeniyle baslanan danazol
tedavisi sonrasi hematolojik parametrelerde belirgin diizel-
me izlenmis, eritrosit ve I6kosit serileri normale donmustar.
Ancak trombositopeninin devam etmesi Uzerine hastada
kronik aktif iITP nedeniyle prednizolon tedavisi uygulanmis-
tir. Takiplerinde hematolojik parametreler normal seviyeler-
de seyretmistir.Ozgecmisinde sekiz yil énce ITP tanisi alan
hasta, bir yil 6nce yodun vajinal kanama ile basvurusunda
konizasyon operasyonu uygulanmis, patoloji sonucu yuk-
sek dereceli skuaméz intraepitelyal lezyon (HSIL/CIN 3)
olarak raporlanmistir. Radyoterapi veya kemoterapi oyku-
sU yoktu ve yaklasik 8 ay hormon tedavisi aldigi 6grenildi.
Son basvuruda 5 aydir aktif ilag kullanimi yoktu. Ayrica 3
yil 6nce yapilan endoskopik biyopside Helicobacter Pylori
saptanmisti. Tibbi kayitlarinda muikerrer sinopulmoner en-
feksiyonlar nedeniyle hastane basvurulari ve yatislari mev-
cuttu.Daha sonraki takibinde kardesinin immun yetmezlik
tanisi almasi Uzerine yapilan immunolojik degerlendirmede
CVID tanisi konulmus ve aylik intravendz immunoglobulin
(IVIG) tedavisi baslanmistir. IVIG tedavisi sonrasi hastanin
tim hematolojik parametreleri normal sinirlarda stabil olarak
izlenmektedir.

Tartisma: Yaygin degisken immiin yetmezlik (CVID), yalniz-
ca tekrarlayan enfeksiyonlarla degil ayni zamanda immin
disregulasyonla iliskili otoimmun ve hematolojik komplikas-
yonlarla da karakterize heterojen bir primer immun yetmez-
liktir. 2024 Uluslararasi immiinoloji Dernekleri Birligi (UIS)
glncellemesinde bu genis yelpazeyi vurgulayacak sekilde
CVID'In adi "yaygin degisken immiin yetmezlik bozukluk-
lar" olarak adlandiriimistir. Otoimmun sitopeniler, 6zellikle
immun trombositopeni, CVID'in en sik gorilen hematolojik
bulgularindandir ve bazi olgularda hastaligin ilk klinik be-
lirtisi olabilir. Bunun yani sira kronik inflamasyon ve sitokin
aracili immin aktivasyonun kemik iligi mikrocevresini etki-
leyerek sekonder miyelofibrozise katkida bulunabilecedi
bildirilmektedir. immiin yetmezligi olan bireylerde viral Kli-
rensin bozulmasi nedeniyle insan papilloma virtisii (HPV)
enfeksiyonlarinin persistan seyretmesi ve servikal intraepi-
telyal neoplazi gelisme riskinin artmasi da iyi tanimlanmis
bir durumdur.

Sonugc: Sunulan olguda miyelofibrozis, kronik immin trom-
bositopeni ve servikal yiksek dereceli intraepitelyal lezyon
birlikteligi, CVID'de gorilen immin disregllasyonun farkl



klinik yansimalarini gostermesi agisindan dikkat cekicidir.
Bu nedenle tekrarlayan enfeksiyon ¢ykisu ve aciklanama-
yan sitopenileri olan hastalarda primer immun yetmezlikler
ayirici tanida g6z oniinde bulundurulmalidir.

Anahtar Kelimeler: "Yaygin Degigken immiin Yetmezlik", "Miyelo-
fibrozis”, “Immiin Trombositopenik Purpura”, “Servikal Intraepitel-
yal Neoplazi”
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PS-086

4 Ayda Normalden Diyabete: Latent
Otoimmun Diyabetin Sessiz Baslangici

Aysequl Akbas’

'Esenyurt Necmi Kadioglu Devlet Hastanesi

Giris: Latent otoimm{in diyabet (LADA), hem tip 1hem de tip
2 diyabetes mellitus (DM) Gzelliklerini tasiyan otoimmdin bir
diyabet alt tipidir. Patogenezi henliz tam olarak aydinlatila-
mamistir. LADA tanisi alan hastalarin blyuk bir kisminda tek
otoantikor pozitifligi saptanmakta olup, en sik glutamik asit
dekarboksilaza karsi gelisen antikorlar (anti-GAD) pozitif
bulunmaktadir. Bu galismada, klinigimizde tani konulan bir
LADA olgusunun sunulmasi amaglanmistir.

Olgu: 39 yasinda kadin hasta, rutin kontrol amaciyla aile
hekimligine basvurmus, yapilan tetkiklerinde aclk plazma
glukozu 142 mg/dL ve HbAlc %7,7 saptanmasi Uzerine Klini-
gimize yonlendirilmistir. Hastanin aktif bir sikayeti bulunma-
maktaydi. Ozgegmisinde dzellik yoktu. Dért ay 6nce yapilan
tetkiklerinde glukoz 105 mg/dL ve HbAl1c %5,6 olarak sap-
tandigi 6grenildi. Soygec¢misinde de 6zellik bulunmamak-
taydi. Fizik muayenesinde boyu 168 cm, kilosu 65 kg olup
beden kitle indeksi 23,03 kg/m? olarak hesaplandi. Sistemik
muayenesinde patolojik bulguya rastlanmadi.Klinigimizde
yapilan tetkiklerde; bobrek, karaciger ve tiroid fonksiyon
testleri, tam idrar tahlili ve kan gazi normal sinirlarda idi. Ag-
lik plazma glukozu 163 mg/dL, tokluk plazma glukozu 234
mg/dL, HbA1c %7,6 ve C-peptit dlizeyi 571 pmol/L olarak
saptandi. Hastaya vildagliptin + metformin tedavisi (2x1)
baslanarak LADA 6n tanisi ile endokrinoloji poliklinigine
yonlendirildi.Bir ay sonraki kontroliinde oral antidiyabetik
tedavi altinda HbAlc dlizeyinin %6,6'ya geriledigi goruldu.
Yaplilan ileri incelemelerde anti-GAD ve adacik hilicre an-
tikoru (ICA) pozitif saptandi. Mevcut klinik ve laboratuvar
bulgulari ile hastaya LADA tanisi konuldu. Oral antidiyabetik
tedavisi kesilerek bazal insilin tedavisi (insilin detemir 6 U/
glin) baslandi.

V. ULUSAL DAHILIYE KONGRESI

Tartisma: LADA, eriskin yasta ortaya gikan ve baslangig-
ta insllin bagimsiz seyredebilmesi nedeniyle siklikla Tip 2
DM ile karistirilan, ancak otoimmin B-hicre yikimi ile ka-
rakterize bir diyabet alt tipidir. Tani kriterleri genel olarak
eriskin yasta baslangi¢ ( > 30 yas), baslangicta en az 6 ay
insulin gereksinimi olmamasi ve en az bir adacik otoantiko-
runun pozitifligi olarak kabul edilmektedir (1,2).Sunulan ol-
guda hastanin 39 yasinda olmasi, diislik-normal beden kitle
indeksine sahip olmasi ve metabolik sendrom bulgularinin
bulunmamasi LADA acisindan énemli klinik ipuclaridir. Ay-
rica kisa sure igerisinde belirgin glisemik bozulma gdster-
mesi, progresif B-hilicre disfonksiyonunu diisindiirmektedir
(3).LADA hastalarinda en sik saptanan otoantikor anti-GAD
olup, olgumuzda da anti-GAD ve ICA pozitifligi taniy! des-
teklemistir. Literatlirde LADA olgularinin ¢cogunlugunda tek
otoantikor pozitifligi bildiriimekle birlikte, birden fazla oto-
antikor varligi daha hizli B-hiicre kaybi ve erken insdlin ih-
tiyaci ile iligkilendirilmistir (4). Bu nedenle olgumuzda yakin
izlem gerektigi distinilmektedir. C-peptit diizeyi LADA'da
genellikle tani aninda korunmus veya hafif azalmis olup za-
manla progresif olarak diismektedir. Olgumuzda baslangi¢-
ta oral antidiyabetik tedaviye yanit alinabilmesi, hastaligin
erken evresinde yakalandigini disindirmektedir. Nitekim
hastamizda vildagliptin-metformin ile kisa strede HbAlc
diizeyinde anlamli diislis saglanmistir. Ancak LADA'da prog-
resif B-hlicre kaybi nedeniyle cogu hastada zaman icinde
insulin ihtiyaci gelismektedir. Tedavi yaklasimi agisindan
LADA'nin Tip 2 DM'den ayrimi blyik onem tasimaktadir.
Erken donemde insiilin tedavisinin baslanmasinin B-hiicre
rezervini koruyabilecegi ve metabolik kontroli iyilestirebi-
lecedi yonlinde galismalar bulunmaktadir (5). Bu nedenle
hastamizda otoantikor pozitifligi saptanmasinin ardindan
oral antidiyabetigin kesilerek bazal insiline gegilmesi uygun
bir yaklasim olarak degerlendirilmistir.

Sonug: Eriskin yasta diyabet tanisi alan, normal veya diisuk
beden kitle indeksine sahip, hizli glisemik kétilesme gos-
teren ve klasik insilin direnci bulgulari olmayan hastalarda
LADA mutlaka akilda tutulmahdir. Erken tani ve uygun teda-
vi yaklasimi, hastaligin seyrini olumlu yonde etkileyebilir ve
komplikasyon gelisimini geciktirebilir.

Anahtar Kelimeler: Latent Otoimmun Diyabet, C-Peptit, Anti-GAD,
ICA, Eriskin Baslangicli Diyabet
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PS-087

Bir Olgu Sunumu; Multipl Miyelom ve
Hiperviskosite sendromu

Zeynep Berrin Kahraman'

'Saglik Bilimleri Universitesi, Kayseri Tip Fakiiltesi, Kayseri Sehir
Hastanesi

Giris: Multipl miyeloma, plazma hiicrelerinin malign bir has-
taligidir. Bu hastalik, kemik iliginde anormal plazma hiicrele-
rinin birikimi ve bu hicrelerin asiri miktarda immunoglobulin
Uretmesi ile karakterizedir. Plazma hucreli kanserlerin en sik
gorllen cesididir. Multple miyelom, tim kanserlerin %1'ini
ve tim hematolojik malignitelerin yaklasik %10'unu olustur-
maktadir.(1,2)

Amac: Multple miyelom hastalarinda nadir bir komplikasyon
olarak hiperviskozite sendromu gorulebilir. Hiperviskozite
sendromunda kanin akiskanhgindaki hasar nedeniyle mik-
rosirkilasyonda bozulma olur ve acil mudahale gerektire-
bilir.

Gerec ve Yontem: Kayseri Sehir Hastanesi ic Hastaliklari
poliklinigine gelen vakamiz olguda sunulmustur.Hastamizda
multiple miyelomdan stiphe edilerek kemik iligi aspirasyonu
alinmistir.

Bulgular: 63 yasinda erkek hasta, son iki aydir artan bas
agrisi, ¢ift géorme, eklem agrisi, kulak ¢inlamasi ve sersemlik
hissi ile basvurdu.Fizik muayenede solukluk ve halsizlik dik-
kat ¢ekiciydi. Yapilan g6z dibi muayenesinde retinal venler-
de belirgin genisleme ve kanamalar saptandi. Laboratuvar
incelemesinde hemoglobin 9,1 g/dL, eritrosit sedimantas-
yon hizi (ESR) 120 mm/saat olarak bulundu. Serum protein
elektroforezinde monoklonal immiinoglobulin (IgG tipi) artisl
tespit edildi. Serum total protein diizeyi 8.5 g/dL ve serum
viskozitesi normal sinirlarin Uzerindeydi.Hastaya multipl
miyeloma tanisi koymak amaciyla kemik iligi aspirasyonu
yapildi. Plazma hticre orani %35 olarak saptandi ve multipl
miyeloma tanisi dogrulandi. Hiperviskozite sendromu ne-
deniyle acil olarak plazmaferez uygulandi. Semptomlarinda
belirgin diizelme saglanan hasta, sonrasinda kemoterapi
protokolline alindi.

Tartisma: Hiperviskozite sendromu, multipl miyeloma has-
talarinda nadir goértlen ancak yasami tehdit edebilecek bir
komplikasyondur. Bas agrisi, géorme bozukluklari ve nérolo-
jik semptomlarla ortaya c¢ikabilir. Erken tani ve plazmaferez
gibi hizla uygulanacak tedavi ydontemleri, semptomlarin di-
zelmesi ve prognozun iyilesmesi agisindan kritik 6neme sa-
hiptir. Multipl miyeloma tedavisinde uygulanan kemoterapi,
uzun dénemde hiperviskozitenin kontrol altina alinmasina
katkida bulunur.

Anahtar Kelimeler: Multipl miyeloma, hiperviskozite sendromu,
monoklonal immunoglobulin, plazmaferez, retinal kanama, norolo-
jik semptomlar
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PS-088

Atlanan Vaka: Subakut Tiroidit Olgusu

Ahmet Uludag'

'Ceyhan Devlet Hastanesi Dahiliye Klinigi, Adana

Giris: Subakut tiroidit,tiroid bezinin genellikle tst solunum
yolu infeksiyonunu takiben gelistigi dislnulen bir hastali-
gidir.Ates,bogaz agrisi ve yutma gli¢ligu ile prezente olur.
Laboratuvar olarak I16kositoz,yiksek sedimentasyon ve CRP
degerleri tipikdir.Graves toksikozu ile ayirici taniya girer.Bu
olgu gdzden kacgabilen subakut tirodit vakalarina dikkat
¢ekmek amaciyla sunulmustur.

Olgu: 45 yas kadin hasta bogaz agrisi,halsizlik,ates sikayet-
leri ile basvurdu.Basvurusundan 10 glin 6nce yurt disinday-
ken (Avrupa) sikayetleri baslamis.Parasetomol kullanmis.
Yurda déndigiinde 1.basamak saglik kurulusunda USYE
(Gst solunum yolu infeksiyonu) tanisiyla antibiyoterapi bas-
lanmis.Ancak tedaviye ragmen sikayetlerinin gecmemesi
Uzerine KBB poliklinigine basvurmus.KBB muayenesin-
de boyun agril ,yapilan tetkiklerinde subklinik hipertiroidi
saptanarak dahiliyeye yénlendirilmis.OZGECMIS:Bilinen
bir tiroid hastali§i ve ek hastalik dykiisii yok.FiZiK MUA-
YENE:Ates:37.5,TA:120/80 mmhg,NDS:90/R olarak izlendi.
Tiroid bezi palpasyonla hassas,nodul ele gelmiyordu.Diger
sistem muayeneleri normaldi.Oftalmopati bulgusu yoktu.La-
boratuvar:FT3:2.52,FT4:1.36,TSH:0.233,Anti TPO ve TRAB
normaldi.CRP:80,Sedim:83 ,WBC:14.55 diger laboratuvar
parametreler normal gézlendi.RADYOLOJIK GORUNTULE-
ME:Tiroid USG:Sol lob parenkimi heterojendir.Sag lob orta
ve inferior kesim belirgin sinir vermeyen heterojen hipoe-
koik alanlar izlenmistir. TANI:Hastaya Subakut tiroidit tanisi
konularak steroid tedavisine baslandi.Steroid dozu zamanla
azaltildi.Hastanin 1.ve 3.ay takiplerinde TSH 5 ve 7 ulU/ml
,CRP:3,Sedim:35 ve tedavi diisik doz steroid (metil predni-
zolon 4mg1.1) ile devam etmektedir

Tartisma: Anamnez bilgileri ve fizik muayene bulgulari ile
kolayca akla gelebilecek bir hastalik olmasina ragmen su-
bakut tiroidit tanisi koymak konusunda Ullkemizde ¢ogun-
lukla gec kalinmaktadir.Siklikla kendi kendini sinirlayan bir
hastalik olmasina ragmen,agrili oldugundan ve carpinti gibi
hipertiroidi bulgularida eslik edebileceginden dolayi hastala
panige kapilabilmektedirler.Hastalar dogru taniya ulasinca-
ya kadar pek ¢ok poliklinik dolasabilmekte; bu slre¢ olduk-
¢a yipratici olabilmektedir. Bu agidan viral Gst solunum yolu
enfeksiyonu sonrasi agrili tiroid bezi sikayeti ile gelen has-
talarda, ilk basvuru noktasi olan aile hekimlerinin akillarinin
bir kdsesinde bu taniyl bulundurmalari ve karsilastiklarinda
on tani koymanin yani sira hastalara danismanlik vererek
dogru bir sekilde yonlendirmeleri blytk dneme sahiptir.

Sonug: USYE sonrasi baslayan bogaz agrisi ,yutma giic-
UgU ,ates ,terleme sikayeti olan hastalarda subakut tiroidit
vakalarinin erken taninmasina dikkat cakmek amaciyla bu
olgumuz sunulmustur.

Anahtar Kelimeler: Subakut Tiroidit, Ates, inflamasyon

Kaynakca
1. Taylan Kabalak .Tiroid Hastaliklari Kitabi Ekim 2019

2. Turkiye Endokrinoloji ve Metabolizma Dernegi.Tiroid Hastaliklari Tani ve
Tedavi Klavuzu 2025



PS-089

Olgu Sunumu: Refrakter Hipertansiyon ve
Svo

Giilfidan Atan', Kadir Can Kamaci', Omer Faruk Gagir',
Orkun Akay', Kamil Konur’

'Recep Tayyip Erdogan Universitesi Rize Egitim Ve Arastirma
Hastanesi

Giris: Refrakter Hipertansiyon (RfH), aralarinda Mineralo-
kortikoid Reseptdr Antagonisti (MRA) ve uzun etkili dilire-
tiklerin de bulundugu bes farkli siniftan ilacin en Ust dozda
kullanilmasina ragmen kan basincinin kontrol altina alina-
mamasi durumudur. Bu hasta grubu, standart direncli hi-
pertansiyon hastalarina oranla kardiyovaskuler olaylar aci-
sindan ¢ok daha ylksek risk altindadir.

Amac: Bu sunumun amaci, gen¢ yasta Serebrovaskiler
Olay (SVO) ile prezente olan bir Primer Hiperaldosteronizm
(PA) vakasinda tanisal zorluklari, “wash-out” siirecinin 6ne-
mini ve tedavi optimizasyonunu literatur esliginde tartis-
maktir.

Gere¢ ve Yontem: Bu calisma, geng yasta serebrovaski-
ler olay ile prezente olan refrakter hipertansiyon olgusunun
retrospektif olarak degerlendiriimesine dayanan bir olgu
sunumudur. Hastanin klinik verileri, hastane elektronik kayit
sistemi Uzerinden elde edilmistir.

Bulgular: Yirmili yaslarin basinda 160/100 mmHg tansiyon
ile ilk teshisini alan erkek hasta, dis merkez takiplerinde
220 mmHg sistolik basinglara ulasan direncli seyir izlemis-
tir. Siddetli bas adrisi ve sol hemiparezi sikayetleriyle acil
servisimize basvuran hastanin kan basinci 240/120 mmHg
olarak dl¢ulmustur. Beyin BT ve MR goruntilemelerinde sol
striatokapstiler bolgede hemoraji ve akut enfarkt saptan-
mistir. Hastada hedef organ hasari olarak Grade 3 Retinopa-
ti ve Evre 2 Kronik Bobrek Yetmezligi tespit edilmistir. Tani-
sal slirecte Aldosteron/Renin Orani (ARR) 6lciimu igin kritik
oneme sahip olan Spironolakton kullanimi alti hafta slreyle
kesilerek uygun laboratuvar kosullari saglanmistir.

Tablo 1: Hormonal panel ve ARR tarama sonuclar

Analiz Parametresi Olgiilen Sonug
Plazma Renin (PRA) 0.13 ng/mL/st
Plazma Aldosteron (PAK) 2.9ng/dL

ARR Orani 223

Klinik Degerlendirme

Belirgin baskilanma

Pozitif ve anlamli deger

Tarama Pozitif (Esik > 20)

Tartisma: Primer Hiperaldosteronizm saptanan refrakter hi-
pertansiyon vakalarinda MRA grubu ilaglar tedavinin temel
tasini olusturmaktadir. Ancak tani asamasinda bu ilaglarin
ARR testini maskeleyebilecegi unutulmamall ve rehberlerde
Onerilen alti haftalik "wash-out” periyodu titizlikle uygulan-
malidir. Geng yasta SVO ile basvuran bireylerde sekonder
hipertansiyon nedenleri agresif bir sekilde taranmalidir.
Standart tedavilere yanit alinamayan vakalarda patofizyolo-
jik gereklilik olarak Klortalidon ve Alfametildopa gibi ajanla-
rin kombinasyona eklenmesi kan basinci kontroliinde hayati
onem tasimaktadir.

Anahtar Kelimeler: Refrakter hipertansiyon; Sekonder hipertansi-
yon, Primer hiperaldosteronizm, Serebrovaskiiler olay, Aldosteron/
renin orani, Mineralokortikoid reseptdr antagonisti

V. ULUSAL DAHILIYE KONGRESI

Kaynakca
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PS-090

Volvulusa Tani ve Tedavi Yaklasimi

Ozgiir Timugin Kutlu', Kurtulus Vural?

Isparta Sehir Hastanesi
?Antalya Sehir Hastanesi

Giris: intestinal obstriiksiyonlarin %3-5 kadarlik az bir kismi
kolonik volvuluslardan kaynaklanmaktadir (1). Nadir gorilen
ancak ciddi sonuglara yol agabilen bir hastaliktir (2). Etyolo-
jik faktorleri mekanik, fizyolojik ve konjenital olarak i¢ kisim-
da incelenebilinir (3).

Amac: Yogun bakimimizda immobil olarak yatan ve 3 yil-
dir yatalak olan bakim hastasinin kronik kabizlik olmasindan
kaynakli karin agrisi ve gaita ¢ikaramamasi nedeniyle mut-
laka radyolojik goérintileme yapilmalidir. Gortntilemesin-
de volvulus olan tim hastalar yakindan takip edilmeli, eger
kolonoskopi ile dekompresyon saglanamaz ise muhakkak
opere edilmesi planlanmalidir.

Gerec ve Yontem: ic hastaliklari yogun bakimimizda uzun
suredir yatan ve kronik kabizlik sorunu nedeniyle tedavi al-
tinda olan orta yastaki hastamizin tani, tedavi ve klinik izlemi
hakkinda yaptiklarimizi ve deneyimlerimizi aktarmak istedik.

Bulgular: 52 yasinda erkek hasta 2 yil 6nce kendi seviyesin-
den diisme sonrasinda servikal 3-4 vertebral fraktlr sonrasi
opere edilmis, ayrica sag Ust ve alt ekstremitelerinde derin
ven trombozu gelismis olup palyatif bakim servisimize de-
kubitleri olmasi nedeniyle yatiriimisti. Oksijen konsantratoru
kullanan, aralikli olarak kabizlik sorunu yasayan hasta genel
durumu serviste kotllesmesi nedeniyle 2. basamak yogun
bakimimiza aldik. Bu sirede hastanin takiplerinde sigmo-
id volvulus gelistigini saptadik ve kolonoskopi ile volvulusu
acilan hasta takibe alindi. Ancak genel durumu tekrar bozu-
lan ve opere edilemeyen hasta exitus oldu.

Resim 1: Sigmoid volvulus direk grafi

Poster Bildiriler 129



Tartisma: Sigmoid volvulus olusumu icin mezenterin uzun
olmasi ve fiksasyon sorunu sarttir (3). Ancak en sik volvu-
lus gorilen segment sigmoid kolon olup transvers kolonda
daha nadir gorllmektedir (3). Bizim hastamizda da BT bul-
gulari sigmoid kolon volvulusu ile uyumlu bulgulari diistin-
dirmekteydi. Literatlirde volvulus hastalari akut fulminan
ve subakut progresif seklinde olup bizim hastamizdaki de
subakut progresif seklinde gelismistir (3). Sigmoid volvulus
sigmoidoskopi veya kolonoskopi ile detorsiyone edilebilse
de transvers kolon volvulusu igin cerrahi gerekmektedir
(1). Bizim hastamizda 6ncelikle kolonoskopi ile detorsiyone
edilmis olup aradan 2 ay gectikten sonra tekrar ayni sekil-
de ileus geligsmistir, ancak 2. kez detorsiyone edilememis
olup genel durumu da koétllesmesi Gzerine opere edileme-
mistir. Sigmoid volvulusun daha sik goruldigl, volvulusun
lokalizasyonuna ve basvuru zamanina gore uygun prose-
durtin secilmesi gerektigini belirten galisma mevcuttur (4).
Sonug olarak; immobl olan eriskin yas grubunda sigmoid
kolon volvulusu nadir olarak gorilmektedir. Bu yas grubun-
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da, gaz- gaita ¢ilkaramayan, karinda distansiyon gelisen ve
karin agrisi ataklari tarif eden hastalarda sigmoid kolon vol-
vulusu ayirici tanida akla gelmelidir. Tedavi olaraksa once-
likle kolonoskopi tercih edilmeli eger sonug alinamazsa geg
kalinmadan hasta operasyona alinmalidir.

Anahtar Kelimeler: immobilite, volvulus, dekompresyon
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Geriatrik Hastada Es Zamanli Tani Alan
Diyabetik Ketoasidoz ve Akut Pankreatit
Olgusu

Dilan Ece’

1Zonguldak Karadeniz Eredli Devlet Hastanesi ic Hastaliklar
Klinigi

Giris: Diabetik ketoasidoz (DKA), insilin eksikligi ve agir
hiperglisemi sonucu ortaya ¢ikan, diyabetes mellitliisiin en
agir komplikasyonlarindan birisidir. DKA, ¢ogunlukla tip 1
diyabetli hastalarda gortilse de tip 2 diyabetli hastalarda ve
gestasyonel diyabeti olanlarda da gériilebilir. ileri yas has-
talarinda ozellikle tedavi yetersizligi ,enfeksiyon, oral alim
azhgi gibi durumlarda gortlme sikhgi artmaktadir. Pankreatit
tablosu da DKA gortlme sikligini arttiran faktorlerden biri-
sidir.

Amag: Bu olguda kolestatik pankreatit ve DKA tablosu es
zamanli saptanan geriatrik bir hastanin degerlendirilmesini
amacladik.

Gereg ve Yontem: 79 yas kadin hasta acil servise karin ag-
risi, bulanti ve kusma sikayetleri ile basvurdu. Mevcut sika-
yetlerinin 2-3 glindir oldugunu ve oral aliminin azaldigini
belirtti. Bilinen demans, diyabetes mellitus ve hipertansiyon
tanilari mevcuttu. Diyabet tedavisi icin vildagliptin-metfor-
min, hipertansiyon tedavisi icin kandesartan- hidrokloroti-
yazid kullanmaktaydi. Ozgecmis ve soy gecmisinde baska
ozellik yoktu.

Bulgular: Fizik muayenede vital bulgulari stabil, cilt tonusu
azalmis ve batin epigastrik bolgede hassasiyeti vardi. Labo-
ratuvar incelemelerinde Glukoz: 680 mg/dl, pH: 718 PCO2:
19, HCO3: 10, tit de +3 keton tespit edildi. Es zamanli bakilan
diger tetkiklerinde serum kreatin 1,8 g/dl, Amilaz 1049 U/L
Lipaz 1215 U/L saptandi. Glikolize hbalc 9.6 bulundu. Ya-
pilan batin gorintilemede pankreas bezi 6dematoz izlen-
di. Hasta diyabetik ketoasidoz ve akut kolestatik pankreatit
tanilari ile yatirilarak intravendz sivi tedavisi ve insulin in-
flzyonu baslandi. Oral alimi stoplandi. Uygun antibiyoterapi
verildi. Cekilen abdomen ultrasonografi ve MR kolanjiyogra-



fi sonuglarinda safra kesesi duvar kalinliginda artis ve saf-
ra camuru saptandi. Metabolik parametrelerinin diizelmesi
Uzerine ¢oklu doz subkutan insilin rejimine gegildi. Pank-
reas degerleri gerileyen hastanin oral alimi kademeli olarak
yeniden sagland.. insiilin ve oral antidiyabetik tedavisi dii-
zenlenen hasta taburcu edildi.

Tartisma: Diyabetik ketoasidoz zamaninda ve uygun sekil-
de tedavi edilmediginde olumcdil sonuclara yol agmaktadir.
Hastanin yas ve ek hastalik durumu da bunu etkilemektedir.
Ozellikle ileri yasta hastalarin bébrek ve kalp fonksiyonla-
rini da g6z onlnde bulundurarak sivi, elektrolit ve insulin
tedavisinin dikkatli bir sekilde ayarlanmasi gerekmektedir.
Hastamizda bu duruma ek olarak akut kolestatik pankreatit
eslik etmesi hastaligin seyrini ve mortalite oraninin artmasi-
na sebep olmustur. ileri yas hastalarinda tiim viicut sistem-
lerini dikkatlice degerlendirip sistematik yaklasim ile uygun
tedavi secimi sagkalim oranlarini arttirmaktadir.

Anahtar Kelimeler: Diabetes Mellitus, Diyabetik Ketoasidoz, akut
pankreatit

Kaynakca
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PS-092

C-ANCA iliskili izole Akut Tubulointerstisyel
Nefrit: Eszamanli iyatrojenik Adrenal
Yetmezlik ve Toksik Multinoduler Guatr ile
Seyreden Nadir Bir Olgu

Ziileyha Ozer

'Saglik Bilimleri Universitesi Antalya Egitim ve Arastirma
Hastanesi, I¢ Hastaliklari Klinigi, Antalya

Giris: Antinétrofil sitoplazmik antikor (ANCA) iliskili vaski-
litterde (AAV) bobrek tutulumu klasik olarak pauci-immn
kresentik glomertlonefrit seklinde karsimiza ¢ikmaktadir.
Glomerdllerin korundugu, hasarin yalnizca tibulointerstis-
yel kompartmana sinirli kaldigi izole akut tlbulointerstisyel
nefrit (ATIN) tablosu ise literatlirde son derece nadir bildi-
rilmektedir; Ozellikle C-ANCA (PR3) pozitifligi zemininde
gelisen izole ATIN, bu nadir tablonun daha da atipik bir alt
grubudur. Bu olguda; nedeni bilinmeyen ates ve hizla ilerle-
yen bobrek yetmezligi ile basvuran, renal biyopsiyle C-AN-
CA iligkili izole ATIN tanisi alan, tedavi slrecinde iyatroje-
nik adrenal yetmezlik ve toksik multinodler guatr (TMNG)
gibi eszamanli komplikasyonlarla karmasiklasan bir vakanin
multidisipliner ydnetimi sunulmaktadir.

Olgu: Elli iki yasinda erkek hasta; bir aydir stiren 10 kg kilo
kaybi, gece terlemeleri ve ates yakinmalariyla basvurdu.
Hayvancilik oykiisi nedeniyle 6ncelikle bruselloz arastiril-
di; Brucella serolgjisi, viral panel, tiberkiloz PCR ve perife-
rik yayma negatif geldi. Basvuruda WBC: 22.700/uL, CRP:
281 mg/L, kreatinin: 1,7 mg/dL, ferritin: 580 ng/mL saptan-
di. Serum ve idrar immunfiksasyon elektroforezi negatifti.
idrar protein/kreatinin oraninin 2020 mg/g olmasina karsin

albimin/kreatinin oraninin yalnizca 509 mg/g dizeyinde
kalmasi, alblimin disi dislik molekull agirlikli proteinlerin
agirlikta oldugunu ortaya koyarak tiibller tip proteintriye
isaret etti ve hasarin anatomik lokalizasyonunu biyopsi 6n-
cesinde belirledi. IV hidrasyona karsin kreatinin 3,28 mg/
dL'ye yukseldi, hemoglobin 6,5 g/dL'ye geriledi. Otoimmin
panelde C-ANCA (++) formalin direncli pozitif saptanmasi
Uzerine renal biyopsi yapildi; C-ANCA iliskili vaskiilit ve izole
akut tibdulointerstisyel nefrit (kresent formasyonu yok) ola-
rak raporlandi. Nefroloji konseyinin karariyla tG¢ glin pulse
steroid ardindan 1 mg/kg/gtin prednizolon baslandi; kreati-
nin 1,5 mg/dL'ye geriledi. Siklofosfamid (500 mg) ve mesna
iceren remisyon indiksiyon protokoli 0-2-4-7-10-13. haf-
ta semasiyla uygulandi. Dérdiinci kire girildiginde direngli
hiperkalemi gelismesi Uzerine bakilan bazal kortizol diizeyi
distk saptandi; uzun sureli glukokortikoid tedavisine bagh
iyatrojenik adrenal yetmezlik tanisiyla oral prednizolon 24
mg/guin dozunda surduruldd. Tiroid noddillerinin eslik ettigi
baskill TSH varliginda gekilen sintigrafide otonom noddller
saptanarak TMNG tanisi konuldu ve tiamazol baslandi. Be-
sinci kiir sonrasinda kreatinin: 1,14 mg/dL, CRP: 3,4 mg/L,
WBC: 8.600/uL, Hgb: 10,1 g/dL degerleriyle belirgin dizel-
me saglandi. Aktif yakinmasi kalmayan hasta 13. hafta kiru
planlanarak taburcu edildi.

Tartisma: Bu olgu, C-ANCA pozitifliginin klasik pulmo-
ner-renal sendrom ya da kresentik glomerulonefrit disinda,
izole ATIN seklinde de kendini gosterebilecegini vurgula-
maktadir. idrar protein fraksiyonlamasinda tiibiiler protei-
ndri paterninin saptanmasi, biyopsi kararini yonlendiren er-
ken bir biyobelirte¢ islevi gordu. Steroid tapering evresinde
gelisen hiperkaleminin adrenal rezerv yetersizligi ile acik-
lanmasi, yliksek doz glukokortikoid sonrasi hipotalamo-hi-
pofizer-adrenal aks baskilanmasinin g6z ardi edilmemesi
gerektigini ortaya koymaktadir. Nedeni agiklanamayan ates,
kilo kaybi ve akut bobrek hasarinin birlikte bulundugu ol-
gularda ANCA taramasinin tanisal algoritmaya erken dahil
edilmesi; PR3-ANCA pozitifliginin izole tubulointerstisyel
hasara yol acabileceginin akilda tutulmasi, benzer vakalar-
da tani gecikmesini ve organ kaybini dnleyebilir.

Anahtar Kelimeler: C-ANCA, akut tlibulointerstisyel nefrit, vaskailit,
tUbuler proteiniri, iyatrojenik adrenal yetmezlik
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Kallistatin Proteinin Tip 1 Diyabetes
Mellitus Hastalarindaki Mikrov:easkt'.]ler
Komplikasyonlarla Arasindaki lliski

Aydin Caner Aksoy', Mehmet Celik', Eray Ozgiin'

"Trakya Univeristesi

Amag: Diyabetes mellitus, insilinin mutlak veya relatif ye-
tersizligi ya da hedef dokularda insulin direncinin gelismesi
sonucunda ortaya ¢ikan, ¢oklu organ sistemlerini etkileyen
ve genis bir klinik spektrum gdsteren kompleks bir metabo-
lik bozukluktur. Calismamizin amaci Tip 1 diyabetes mellitus
hastalarindaki mikrovaskiler komplikasyonlari olan hasta
grubu ve mikrovaskiler komplikasyonlari olmayan kont-
rol grubu arasindaki kallistatin proteinin arastiriimasi ve bu
proteinin mikrovaskuler komplikasyonlarla olan iliskiyi agiga
cikartmaktadir.

Gerekce ve Yontem: Bu calismamizda 01/08/2024-
31/06/2025 tarihleri arasinda Trakya Universitesi Endokri-
noloji ve i¢ hastaliklari kliniklerinde; 59' u hasta grubunda,
59'u kontrol grubunda yer alan toplam 118 olgu ile gercek-
lestirilmistir. Bu hastalarda rutin tetkikler sirasinda bakilan
24 saatlik idrarda proteinlri, ve 24 saatlik mikroalbumindri,
g6z dibi incelemesi, klinik néropati ve biyokimyasal olarak
bakilan kallistatin proteini, yas, cinsiyet, boy, kilo, viicut kitle
indeksi, diyabet slresi prospektif olarak inceleyerek Tip 1
diyabetes mellitus hastalarindaki mikrovaskiler komplikas-
yonlari olan hasta grubu ve mikrovaskuler komplikasyon-
lari olmayan kontrol grubu arasinda karsilastirma yapildi. P
<0.05 istatiksel acidan anlamli kabul edilmistir.

Bulgular: Yapilan analizlerde, vaka grubundaki bireylerin
yas ortalamasi ve diyabet slresinin kontrol grubuna goére
anlamli sekilde ylksek oldugu belirlenmistir. Ancak grup-
lar arasinda cinsiyet, boy, kilo, vki ve kallistatin dizeyleri
acisindan arasinda istatiksel olarak anlamli bir iliski bu-
lunmamistir. Mikrovaskiler komplikasyonlarin (retinopati,
nefropati, ndropati) varligina gore kallistatin diizeyleri agi-
sindan anlamli bir farklilik saptanmamistir. iki veya daha faz-
la komplikasyonu bulunan olgularda yas ve diyabet siresi,
daha az komplikasyonu bulunan olgularda kiyasla anlamli
olarak yuksek bulunmustur.

Sonug: Kallistatin proteini ile Tip 1 diyabetes mellitusiu
hastalarda mikrovaskuller komplikasyonlar arasindaki iliski
arastirilmistir. Elde edilen bulgular dogrultusunda, yas, cin-
siyet, boy, kilo, VKi ve mikrovaskiiler komplikasyonlar ile
kallistatin duzeyleri arasinda istatistiksel olarak anlamli bir
iliski saptanmamistir.”

Anahtar Kelimeler: Kallistatin, diyabetes mellitus, retinopa-
ti, nefropati, néropati

V. ULUSAL DAHILIYE KONGRESI

Giris ve Amac

Diyabetes mellitus, pankreas B hiicrelerinde meydana gelen
hasar sonucunda insilin sekresyonunun bozulmasi ve he-
def dokularin Uretilen insiline yanitinin azalmasiyla ortaya
cikan, kan glukoz duzeylerinin yetersiz kontrolu ile karakte-
rize kronik bir metabolik hastaliktir.".

Diyabet, Tip 1, Tip 2, genglerin erigkin baslangicli diyabeti
(MODY), gestasyonel diyabet gibi bir¢ok tlrl bulunan genis
bir hastalik grubudur. Ulkemizde diyabetes mellitus hasta-
larin 1/7'sinde goérllmektedir. Diyabet, yalnizca bireylerin
morbidite ve mortalitesini artirmakla kalmayip ayni zamanda
en sik hastaneye yatis nedenlerinden birini olusturarak sag-
lik sistemi Gzerinde 6nemli bir ekonomik yUk yaratmaktadir.

Yeterli glisemik kontrol saglanamamasi durumunda zaman
icinde bircok organi ve sistemi tutan akut ve kronik yaygin
komplikasyonlara yol acabilir. Nefropati, retinopati, néropati
gibi mikrovaskuler komplikasyonlarla birlikte koroner arter
hastaligi, periferik arter hastaligi, diyabetik ayak Ulseri, se-
rebrovaskiler hastalik gibi bircok makrovaskiler kompli-
kasyona sebep olabilmektedir(1)

Kallistatin proteini 417 aminoasitten olusan ve 58kda agir-
hdinda olan bir glikoproteindir. Serin proteinaz inhibitoru
sUper ailesine aittir. Kallistatin proteini bobrek, karaciger,
g0z, kalp, prostat, kolon gibi bircok dokuda sentezlenir.
Kallistatin angiogenez, fibrosiz, apoptoz, oksidatif stress ve
kanserin ilerlemesinde rol alir(2) . Diyabetik bdbrek doku-
sunda baskilanmis, NADPH oksidaz4 seviyeleri ve oksidatif
belirtecler ile kanitlandigi gibi, kan basincini distrdiugu ve
oksidatif stresi azalttigi gosterilmistir(3).

Bunun yani sira kallistatin proteini tip 1 diyabetli hastalarda
mikrovaskuler komplikasyonlarin gelisimine neden olabile-
cegi dustnulmektedir.

Bu calismada tip1 diyabet hastalarinda gelisen mikrovasku-
ler komplikasyonlarin kallistatin proteini ile iliskisi ve diyabet
hastalarinda tani ve tarama Uzerine katkisi olacagi diistndil-
mektedir.

Gerec ve Yontem

Hastalarin Toplanmasi ve Veri Kayitlar

Calisma Trakya Universitesi i¢ Hastaliklari Genel Dahiliye
poliklinigi'ne ve Endokrinoloji poliklinigi'ne basvuran veya
servisinde yatan hastalarda 03/05/24-01/07/25 tarihleri
arasinda tip1 diyabetes mellitus hastalarinda yapiimis bir
calismadir.

Calismaya Dahil Edilme Kriterleri

« Tip 1 Diyabetes Mellitus tanisi olan hastalar

» 18 yas Uzeri hastalar

Calismamaya Dahil Edilmeme Kriterleri

* Gebeler

« Herhangi bir malignitesi olan hastalar

o Kallistatin proteinini bozan herhangi bir hastaliga sahip
olanlar

Calisma Yontemi

Calismamizda Tip 1 diyabetes mellitus hastalar komplikas-
yonu olup olmamasina gore hasta ve kontrol grubu olarak
2'ye ayrilarak incelendi.
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Calismaya dabhil edilen hastalarda, Turk Endokrin ve Meta-
bolizma Dernegi (TEMD) Diyabetes Mellitus ve Komplikas-
yonlarinin Tani, Tedavi ve izlem Kilavuzu 2024'te belirtilen
diyabet tani kriterleri esas alinmistir. Buna gore, aglik plaz-
ma glukozu (APG) 2126 mg/dL, 75 gram oral glukoz tole-
rans testi (OGTT) sonucunda 2. saat plazma glukozu 2200
mg/dL, herhangi bir zamanda 6lgulen plazma glukozu =200
mg/dL olup diyabet semptomlari bulunan bireyler ile HbAlc
diizeyi 2%6,5 olan hastalar diyabet tanisi almis olarak de-
gerlendirilmigtir.

Diyabetik nefropati degerlendiriimesinde spot idrarda albu-
min/kreatinin orani ve glomerdler filtrasyon hizi kullanildi.
Glomerdler filtrasyon hizi 120 mi/dk/1.73 m2 'nin Uzerinde
olan ve albuminurisi bulunmayan hastalar hiperfiltrasyon
evresinde olarak degerlendirildi. Spot idrar mikroalblmin ve
kreatinin orani 30 mg/gun ve lzerinde olup 300 mg/gun al-
tinda olan hastalar mikroalbidminlrik, 300 mg/gun Uzerinde
olan hastalar makroalbuminurik olarak degerlendirildi. Ca-
lismamizda mikroalbuminiri saptanan hastalar spot idrarda
albumin/kreatinin orani 30-300 mg/gr degerine gore segildi.

Diyabetik retinopati g6z dibi degerlendirilmesi ile gdz has-
taliklari uzmanlarinca degerlendirildi, non-proliferatif ve
proliferatif olmak Uzere 2 grupta incelendi. Diyabetik néro-
pati dederlendirilmesi ise néroloji uzmanlarinca degerlendi-
rildi ve Kklinik olarak ve fizik muayene olarak noéropatisi olup
olmadigina karar verildi.

Calismada kallistatin proteini ise tum hastalarda calisildi ve
serumdaki degerlerine bakilarak biyokimyasal olarak he-
saplandi.

Kallistatin Olciim Metodoloji

Calismada, her iki gruptan elde edilen vendz kan ornekleri
santrifllj edilerek serumlari ayrilmis, elde edilen serum or-
nekleri dort esit kisma bolliinerek -80°C’'de analiz zamani-
na kadar saklanmistir. Kallistatin dlizeyleri, BT Lab marka
ELISA Kitleri kullanilarak enzim bagl immunosorbent analiz
(ELISA) yontemi ile 6lcUlmustir.

Analiz 6ncesinde 6rnek, standart ve blank kuyulari hazir-
lanmistir. Test edilecek drnekler érnek kuyularina, standart-
lar ise standart kuyularina yerlestirilmistir; blank kuyularina
herhangi bir reaktif eklenmemistir. Ornek kuyularina an-
ti-SERPINA4 antikoru, ardindan hem 6rnek hem de standart
kuyulara (blank kuyulari harig) streptavidin-HRP eklenmis-
tir. Plaka kapatilarak 37°C'de 45 dakika inktbe edilmistir.
inkiibasyon sonrasi sivi uzaklastiriimis, plaka calkalanarak
bes kez yikama igslemi uygulanmistir.

Her kuyucuga substrat A ve substrat B eklenmis, plaka ye-
niden kapatilip 37°C'de 10 dakika inkilibe edilmistir. Reaksi-
yonun durdurulmasi igin her kuyucuga durdurma sollisyonu
eklenmistir. Ardindan, tam otomatik enzim okuyucu cihaz
kullanilarak her kuyucugun absorbansi 450 nm dalga bo-
yunda olgulmistir.

Kallistatin Olcliimlerinde, test ici varyasyon katsayisi (CV)
<%8, testler arasi varyasyon katsayisi <%10 olarak hesap-
lanmistir. Kullanilan kitlerin dlgiim araligi 0,05-200 ng/mL
olup, hassasiyet diizeyi 0,022 ng/mL olarak belirlenmistir.

V. ULUSAL DAHILIYE KONGRESI

Bulgular

Calismaya dahil edilen 118 hastanin 61'i (%51,7) kadin, 57'si
(%48,3) erkekti. Hastalarin ortalama yasl 35,06%12,92
olup; ortalama yas kadinlarda 36,52+13,67 erkeklerde ise
33,49+11,98 olarak hesaplanmistir. Popllasyonda yas ve
cinsiyet dagihmi Sekil 1'de sunulmustur.

m Cinsiyet B Iil

sssss

= Kadin_® Erkek Cinsiyet

Sekil 1. Calisma popiilasyonunda cinsiyet ve yas dagilimi. A: Cin-
siyet dagihmi, B: Cinsiyetlere gore yas dagilimi

Calisma popitlasyonunda antropometrik dlcim sonugclari,
diabetes mellitus tanisindan sonra gecgen sire ve
mikrovaskiler komplikasyon varligina dair degiskenlerin
dagilimi Tablo 1'de sunulmustur.

Tablo 1. Calisma populasyonunun bazi tanimlayici 6zelliklerinin
dagilimi

n(%)

Boy (/cm) 167,87+9,66*
Kilo (/kg) 70,08+13,98*
VKi (kg/m?) 24,09 (21,74- 27,50)**

Diyabet siresi (/yil) 14,50 (6,00- 23,00)*

Mikrovaskiiler komplikasyonlar

Retinopati varligi Yok 93 (%78,8)
Var 25 (%21,2)

Nefropati varligi Yok 92 (%78,0)
Var 26 (%22,0)

Néropati varligi Yok 82 (%69,5)
Var 36 (%30,5)

*OrtalamaxStandart Sapma; **Medyan(25.-75. Persantil); VKi:
Viicut Kitle Indeksi.

Calisma popllasyonunda kallistatin diizeyinin medyan de-
geri 11,19 (8,60-21,81) olarak hesaplanmis olup antropomet-
rik olclimler ve diyabet tani slresi ile kallistatin dizeyleri
arasi iliski Tablo 2'de sunulmustur. Buna gore ¢alisma po-
plilasyonunda kallistatin diizeyleri ile boy, kilo, VKi ve diya-
bet tanisindan sonra gecen sure arasinda istatistiksel olarak
anlamli bir korelasyon saptanmamistir.

Tablo 2. Calisma popiilasyonunda kallistatin diizeyleri ile antro-
pometrik 6lciimler ve diyabet siiresi arasindaki iliski

Kallistatin diizeyi

Boy (/cm) 0,074

0,428

Kilo (/kg) 0,007

0,936

VKi (kg/m?) -0,058

0,536

Diyabet siiresi (/yil) -0,037

AR A - A E -]

0,688

r:Spearman korelasyon katsayisi; VKi: Viicut Kitle indeksi.
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Galisma bir  mikrovaskuler

popllasyonu
komplikasyon izlenmeyen (kontrol grubu) ve en az bir adet
mikrovaskuler komplikasyon izlenen (vaka grubu) olmak
Uzere iki gruba ayrilmistir. Kontrol grubu (n=59) ve vaka
grubu (n=59) arasinda calismaya dahil edilmis olan tim
degiskenlerin dagilimi ve fark analizleri Tablo 3'te sunul-
mustur.

herhangi

Tablo 3. Vaka ve kontrol gruplarinda degiskenlerin dagilimi ve
fark analizi

Kontrol grubu Vaka grubu p
n=59 n=59
Cinsiyet Kadin 28 (%47,5) 33 (%55,9) 0,461*
Erkek 31(%52,5) 26(%44,1)

Yas (/y1l) 30,37+11,04 39,75+13,04° 0,001**
Boy (/cm) 169,02+10,26° 166,73+8,97° 0,200%*
Kilo (/kg) 69,83+14,48° 70,32+13,59° 0,850**
VKi (kg/m?) 23,30(21,60-27,08)° | 25,41(22,14-27,59)° 0,220%**
Diyabet siiresi (/yl) 9,00 (5,00-20,00)® 20,00 (9,50-25,50)" 0,001 ***
Kallistatin diizeyi 11,49 (9,49-16,63)° | 10,74(8,30-22,50)° 0,370%**

*Ki-Kare testi; **Bagimsiz 6rneklem T testi; *** Mann-Whitney
U testi; aOrtalamazStandart Sapma; bMedyan(25.-75. Persantil).

Buna gore vaka grubunda yas ortalamasi kontrol grubuna
gore istatistiksel olarak anlaml olarak yuksek saptanmis-
tir. Yine vaka grubunda diyabet tani siresi kontrol grubu-
na gore istatistiksel olarak anlamli olarak yuksek izlenmis-
tir. Ancak her iki grup arasinda cinsiyet, boy, kilo, VKi ve
kallistatin duizeyleri agisindan istatistiksel olarak anlamli bir
farklhk izlenmemistir. Gruplar arasinda ¢esitli degiskenlerin
dagihm grafikleri Sekil 2' de 6zetlenmistir
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Sekil 2. Vaka ve kontrol gruplarinda cesitli degiskenlerin dagilimi.
A: Yas, B: Boy, C:Kilo, D: VKI, E: Diyabet siiresi, F: Kallistatin
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Kallistatin dlizeyleri Gzerindeki olasi kovaryant etkilerini bir-
likte incelemek amaciyla gamma dagilimi ve log baglantil
genellestiriimis dogrusal model (Gamma- log GLM) uygu-
landi. Analiz sonuglari Tablo 4'te sunulmustur. Goklu dog-
rusalligi engellemek icin boy ve kilo degiskenleri yerine yal-
nizca VKIi degiskeni analize dahil edilmistir.

Buna goére kalistatin dlzeyine etki edebilecek faktorler
birlikte degerlendirildiginde grup (hasta/kontrol), cinsiyet,
yas, VKIi ve diyabet siiresinin hicbirinin kalistatin izerinde
bagimsiz bir yordayici olmadigi saptandi. Tum katsayilarin
exp(B) degerleri 1'e yakindi ve %95 GA'lari 1'i igeriyordu.
En kritik degisken olan grup i¢cin MR=1.03 olup anlamsizdi.
Baska bir deyis ile kovaryantlar kontrol edildiginde gruplar
arasinda klinik olarak anlamli bir fark olmadigi saptanmistir.

Tablo 4. Kallistatin diizeyine etki edebilecek olasi faktorlerin bir-
likte incelenmesi

Degiskenler B SH p MR %95 GA [exp(B)]
[exp(B)]
Intercept 2,883 0,348 | <0,001 17,868 9,034-35,339
Grup (vaka/ kontrol) -0,024 | 0,125 0,844 0,976 0,764-1,246
Cinsiyet (erkek/ kadin) | 0,167 0,115 0,146 1,182 0,944-1,481
Yas (yil) -0,004 | 0,006 0,489 0,996 0,985-1,007
VKi (kg/m?) -0,006 | 0,014 0,666 0,994 0,968-1,021
Diyabet siiresi (y) 0,008 | 0,006 | 0,166 1,008 0,997-1,020

VKi: Viicut Kitle indeksi: GLM: Genellestirilmis dogrusal mo-
del; Gamma dagilimi + log baglanti. B: Log-0lcekte katsayi;
MR = exp(B) beklenen kalistatin orani (MR>1 artis, MR<1
azalig); %95 GA: exp(B) icin glven aralidi; p: Wald p-de-
geri; Referans kategorileri: Grup=kontrol; Cinsiyet=kadin;
Intercept: Model sabiti; exp(Bo) ; Model uyum ol¢iitleri: de-
viance/df=0,42; Pearson x?/df=0,56; AIC=861.

Calisma poptlasyonunda (n=118) mikrovaskiler komplikas-
yonlarin varhgi durumlarina gore kallistatin diizeylerinin da-
gihimi Tablo 5 ve Sekil 3'te sunulmustur. Buna gore retinopa-
ti olan ve olmayan, nefropati olan ve olmayan, néropati olan
ve olmayan gruplar arasinda kallistatin diizeyi bakimindan
istatistiksel olarak anlaml farkllik saptanmamistir.

Tablo 5. Mikrovaskiiler komplikasyon varligina gore kallistatin
diizeylerinin dagilimi

Kallistatin diizeyi
Medyan(25.-75. Persantil) p
Medyan(25.-75. Persantil)

Retinopati Yok 11,48 (9,09-22,51) 0,122
Var 9,64(8,22-12,94)

Nefropati Yok 11,06 (8,88-18,21) 0,851
Var 12,01 (8,10-28,66)

Noropati Yok 11,97 (9,09-22,48) 0,100
Var 10,29 (8,14-17,51)
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Sekil 3. Mikrovaskiiler komplikasyon varligina gore kallistatin
diizeylerinin dagilimi. A: Retinopati, B: Nefropati, C:N6ropati

Calismapoptlasyonumikrovaskuiler komplikasyonuolmayan
veya en fazla bir adet mikrovaskuler komplikasyonu olan
(kontrol grubu) (n=96) ile iki veya daha fazla mikrovaskdler
komplikasyonu olan grup (vaka grubu) (n=22) olmak tzere
yeniden gruplandiriimistir. Ardindan iki grup arasinda gesitli
parametrelerin dagihmi ve fark analizleri yapilimistir. Analiz
sonuglari Tablo 6'da sunulmustur.

Tablo 6. Yeni olusturulan vaka ve kontrol gruplarinda degiskenle-
rin dagilimi ve fark analizi

V. ULUSAL DAHILIYE KONGRESI

Kontrol grubu Vaka grubu
n=96 n=22 P
Cinsiyet | Kadin 51(%53,1) 10 (%45,5) 0,516*
Erkek 45 (%46,9) 12 (%54,5)
Yas (/yil) 30,0 (23,0-41,5) 43,5(33,0-52,0° 0,002**
Boy (/cm) 166,5 (160,0-175,0)° 168,0(162,0-173,0)° 0,630%*
Kilo (/kg) 67,0 (60,0-76,5)° 72,0 (60,0-78,0)° 0,774%*
VKi (kg/m?) 24,2(21,7-27,4)° 23,8(22,2-27,8)° 0,852%*
Diyabet siiresi (/yil) 12,5(5,5-21,0)° 25,5(18,0-37,0)° 0,001**
Kallistatin diizeyi 11,9(9,0-22,7)° 9,2(8,1-12,1)° 0,057**

*Ki-Kare testi; ** Mann-Whitney U testi; aMedyan(25.-75. Per-

santil).

Buna gore 2 ve daha fazla komplikasyon izlenen vaka gru-
bunda yas ve diyabet siresi, bir ve daha az komplikasyon
izlenen kontrol grubuna goére anlamli olarak yuksek saptan-
mistir. Ote yandan iki grup arasinda cinsiyet, boy, kilo, VKi
ve kallistatin dizeyi acisindan istatistiksel olarak anlamli
farkhhk izlenmemistir. Gruplar arasinda parametrelerin da-

gihmi Sekil 4'te 6zetlenmistir.
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Sekil 4. Yeni olusturulan vaka ve kontrol gruplarinda cesitli de-
giskenlerin dagilimi. A: Yas, B: Boy, C:Kilo, D: VKI, E: Diyabet sii-
resi, F: Kallistatin

Kallistatin dlizeyleri Uzerindeki olasi kovaryant etkilerini bir-
likte incelemek amaciyla gamma dagilimi ve log baglantil
genellestiriimis dogrusal model (Gamma- log GLM) uygu-
lanmistir. Analiz sonuglari Tablo 7'de sunulmustur. Coklu
dogrusalligi engellemek icin boy ve kilo degiskenleri yerine
yalnizca VKi degiskeni analize dahil edilmistir.

Buna gore kalistatin dizeyine etki edebilecek faktorler
birlikte degerlendirildiginde grup (hasta/kontrol), cinsiyet,
yas, VKIi ve diyabet siiresinin hicbirinin kalistatin tizerinde
bagimsiz bir yordayici olmadigi saptandi. Tim katsayilarin
exp(B) degerleri 1'e yakindi ve %95 GA'lari 1'i igeriyordu.
En kritik degisken olan grup i¢in MR=~0,82 olup anlamsizdi.
Baska bir deyis ile kovaryantlar kontrol edildiginde gruplar
arasinda klinik olarak anlamli bir fark olmadigi saptanmistir.

Tablo 7. Kallistatin diizeyine etki edebilecek olasi faktérlerin bir-
likte incelenmesi

Degiskenler B SH p R %95 GA [exp(B)]
[exp(B)]
Intercept 2,708 | 0,371 | <0,001 | 15,000 7,250-31,000
Grup (kontrol/vaka) 0,203 | 0,161 | 0206 | 0816 0,596-1,119
Cinsiyet (erkek/kadin) | 0,141 | 0,115 | 0218 1,151 0,920-1,441
Yas (yil) -0,003 | 0,006 | 0652 | 0997 0,986-1,009
VK (kg/m?) 0,008 | 0,014 | 0542 | 0992 0,965-1,019
Diyabet siiresi (yil) 0,010 | 0,006 | 0,108 1,010 0,998-1,021

VKi: Viicut Kitle indeksi; GLM: Genellestirilmis dogrusal model;
Gamma dagilimi + log baglanti. B: Log-06lcekte katsayi; MR = exp(B)
beklenen kalistatin orani (MR>1 artis, MR<1 azalis); %95 GA: exp(B)
icin gliven araligi; p: Wald p-degeri; Referans kategorileri: Grup=-
vaka; Cinsiyet=kadin; Intercept: Model sabiti; exp(Bo,) ; Model
uyum olcutleri: deviance/df=0,41; Pearson x?/df=0,57; AIC=859,8
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Calisma poptlasyonunda mikrovaskiler komplikasyon sa-
yisi ile kallistatin arasi iliski spearman korelasyon testi ile
incelenmis olup, buna gdére komplikasyon sayisi ile kallis-
tatin arasinda istatistiksel olarak anlamsiz bir korelasyon
saptanmistir [Spearman korelasyon katsayisi (r)= -0,130;
p= 0,161]. Duyarlilik analizinde sonu¢ dedismedidi izlenmis-
tir (Kendall's tau-b korelasyon katsayisi= -0,098; p= 0,172).

Tartisma

Diyabetes mellituslu hastalarda kan sekeri reglle edi-
lemediginde viicutta pek cok organin islevini olumsuz
etkileyerek, erken mortaliteye ve hastane yatislarinin
artmasina yol acan komplikasyonlara neden olmaktadir.

Kontrolstiz diyabet, norolojik, kardiyak, renal ve oftalmolojik
sistemler dahil birgok organ fonksiyonunu olumsuz ydnde
etkilemektedir. Diyabet tanisi alan bireylerin biylk ¢ogunlu-
gunda komplikasyonlar gelismekte olup, tani aninda hasta-
larin yaklasik yarisinda bu durum izlenmektedir(28).

Calismamizin amaci tip 1 diyabetes mellituslu hastalarda
mikrovaskiiler komplikasyona sahip olan hastalar ile
mikrovaskiiler komplikasyona sahip olmayanlarin
kallistatin proteini arasindaki iliskiyi arastirmaktadir.
Boylece komplikasyona sahip olanlarin kallistatin ile
arasindaki iliski bulunmasi durumunda daha o6nceden
kallistatin proteini  arastirilarak  komplikasyonlar
gelismeden hastalara 6nceden koruma saglanabilecek ve
yasam kalitesi artinimasi planlanmistir.

Mohamed A El-Asrar ve ark. Haziran 2019'da yaptigi calis-
mada 60 tane tip 1 diyabetli cocuk ve ergenlerde mikrovas-
kuler komplikasyonu olan ve olmayan olmak Uzere 2 gruba
ayrilarak CRP (C-reaktif protein), HbA1C, idrar alblUmin kre-
atinin orani (UACR), kallistatin,, karotis intima media kalinhg
(CIMT) kKarsllastirilmis. Kallistatin dlizeyleri mikrovaskdiler
komplikasyonlari olan hastalarda ve komplikasyonlari ol-
mayan hastalarda , saglikh kontrollere kiyasla anlaml de-
recede daha yuksek bulunmus. Kallistatin, mikroalbuminu-
rili hastalarda normoalbuminurik gruba goére artmis olarak
bulunmus(p<0,001). Kallistatin ile hastalik slresi, aclik kan
sekeri, HbAlc, trigliseridler, toplam kolesterol, CRP, UACR
ve CIMT arasinda pozitif korelasyonlar bulunmus.(29) Bizim
calismamizda mikroalbumindrisi olan ve olmayan hastalar-
da kallistatin dlizeyleri anlamli iliski bulunmamistir.

Mehmet Can ve ark. Eylil 2018 de yaptigi calismada
PKOS'lu kadinlarda Kallistatin ve karotis intima media ka-
hnhgi araindaki iliski dlgilmis. Bu calismada vicut kitle
indeksi, yas, crp duzeyleri de karsilastirimis. Kallistatin
duzeyleri PKOS'lu kadinlarda kontrollere kiyasla anlamli de-
recede ylksek goriilmiis. Fakat kallistatin diizeyleri BMI,
kan basinci, acglik kan sekeri, 2 saatlik OGTT veya HbAlc
ile korelasyon gdstermemis. Bizim ¢alismamizda bu c¢alis-
mada oldugu gibi viicut kitle indeksi ile kallistatin arasinda
anlamli farklihk gériilmemistir (31) . Bu ve benzeri ¢alisma-
larda goérdigimiz gibi kallistatin diizeyinin genel olarak vki
ile arasinda anlaml bir korelasyon bulunamamistir.

Qian Xing ve ark. Agustos 2019 da yaptigi calismada pro-
liferatif DR'nin (PDR) vitreus igindeki kallistatin seviyesini
ve yuksek glikoz altinda insan retina endotel hiicrelerinin
(HREC'ler) proliferasyonu, gogi ve tlip olusumu Uzerindeki
etkisini in vitro bir modelde tespit etmeyi hedeflemistir. Vit-
reus humor ornekleri, idiyopatik makula deligi veya idiyo-
patik preretinal membranlari olan 7 diyabetsiz hastadan ve

V. ULUSAL DAHILIYE KONGRESI

10 PDR hastasindan pars plana vitrektomi yoluyla alinmis.
Kallistatinin vitreus seviyeleri ELISA ile 6l¢limis. PDR has-
talarinda kallistatinin vitreus seviyeleri, diyabetsiz kontrol
hastalarina kiyasla anlamli derecede dusuk gorilmis (p
<0,05) (32).

JX MA ve ark. Temmuz 1996 da yaptigi calismada diyabetik
retinopatisi olan hastalarin vitreus sivilarinda kallistatin du-
zeylerini arastirmiglar. Diyabetik retinopatisi olan 18 hasta
ve 17 diyabetik olmayan bireyin vitreus sivilarindaki immu-
noreaktif kallistatin dizeylerini karsilastirmislar ve sonug-
lar, diyabetli deneklerin kallistatin duizeylerinin diyabetli ol-
mayan deneklere kiyasla anlamli derecede disuk oldugunu
gOstermektedir(33). Her iki calismada da diyabetik retino-
patisi olan hastalarda diyabeti olmayan hastalara gore kal-
listatin duzeyi yuksek bulunmus. Bu sonugclar ile kallistatin
duzeyi diyabetik retinopatisi olan hastalar i¢in anlamh bulu-
nabilir. Fakat bizim ¢alismamizda ise, retinopatisi olanlarda
ve olmayanlarda kallistatin arasinda anlaml farklhhk gorul-
memistir.

Aslihan Yurtkal ve ark. Temmuz 2024 de yaptigi calismada
PKOS'lu kadinlarda kallistatin dlizeyi arastiriimis. Calismaya
PKOS tanisi almis 220 kadin ve yas ve viicut kitle indeksi

acisindan eslestirilmis 220 saglikli kontrol dahil edilmis.
Kallistatin duzeyleri PKOS'lu hastalarda kontrollerle kar-

silastirildiginda anlamli derecede diisiik goriilmis. Fakat
kallistatin ile karin ¢evresi veya viicut kitle indeksi degerleri
arasinda anlaml bir iliski bulunamamis. (34). Benzer se-
kilde, calismamiz vicut kitle indeksi ve kallistatin dizeyleri
arasinda anlaml bir iligki tespit etmedi. PKOS' lu kadinlarda
yapilan ¢alismalar gostermis ki kallistatin ve viicut kitle
indeksi arasinda anlamli bir korelasyon gorilmemistir.
Bizim ¢alismamizda bu verileri destekler sekilde kallistatin
dizeylerinin vucut kitle indeksi arasinda anlamli bir iligki bu-
lunamamistir.

Wai Han Yiu ve ark. Subat 2016 da yaptidi ¢calismada ok-
sidatif stres diyabetik nefropatinin patogenezinde kritik bir
rol oynadigindan, kallistatin stperindiksiyonunun etkisini
ve etki mekanizmalarini incelemisler. Bu calismada, kal-
listatin gen transferinin NFkB sinyallemesini inhibe ederek
bobrek iltihabini azalttigini, TGF-B1 sinyallemesini azaltarak
bobrek fibrozunu hafiflettigini ve db/db farelerinde bobrek
fonksiyonunu iyilestirdigini gostererek, kallistatinin
diyabetik nefropatiye karsi bobrek koruyucu bir rolii
oldugunu gostermisler. Kallistatinin endojen doku kallikre-
in aktivitesini inhibe ettigini ve diyabetik bobrekte oksidatif
stresi iyilestirdigini de gostermis(3).

Krzysztof Batko ve ark. Subat 2025 de yaptigi ¢calismada
bobrek nakil hastalarinda serum kallistatinin diizeylerinin
kardiyorenal sonuclar lzerine etkisi arastiriimis. Uzun si-
reli bobrek nakli alicilarinda saglikh kontrollere kiyasla daha
ylksek serum kallistatin diizeyleri gézlenmis. . Konsantras-
yonlar diyabetik bobrek nakli alicilarinda diyabetik olmayan-
lara gore daha dusuk olarak gorulmus. . Diyabet durumu ve
vicut kitle indeksi arasinda anlamli bir etkilesim, yalnizca
diyabetik bobrek nakli alicilarinda kallistatin dlizeyleriyle
pozitif bir iliski oldugunu gdstermis (36). Birgok galismada
goruldugu gibi kallistatin diizeyleri ve diyabetik nefropati
arasinda bir korelasyon oldugu fakat bu korelasyonun diya-
betes mellitusa sahip olmayanlarda olmadigi gorilmus. Bu
calismalar gostermektedir ki diyabeti olan hastalarda diya-
beti olmayanlara gore kallistatin diizeyleri yuksek gorilmus
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ve nefropatili kallistatin ve nefropati arasinda diyabeti olan-
larda anlamli iliski bulunmus.

Marcel Herynak ve ark. Arallk 2024 de yaptidi ¢calismada
sensorimotor polindropatili diyabetik hastalarda kallistatin
duzeyleri arasindaki iliski arastinimistir. Bu ¢alismaya tip 2
diyabet mellituslu ve diyabetik sensérimotor noropatili top-
lam 54 hasta ve noropatisi olmayan tip 2 diyabet mellituslu
24 kontrol hastasi katildi. ALA tedavisinden sonra kallista-
tin seviyesi, TNF-alfa ve ADMA seviyeleri dnemli ol¢lide
azalmis. Kallistatin seviyelerindeki dedisiklikler, LDL sevi-
yelerindeki degisikliklerle pozitif korelasyon gostermis. ALA
tedavisini takiben diyabetik sensoérimotor noéropati semp-
tomlarindaki iyilesme, kallistatin, VEGF, LDL ve ADMA sevi-
yelerindeki degisikliklerle pozitif korelasyon gdstermis (37).
Bizim calismamizda ise diyabetik noropati ile ile kallistatin
arasinda iliski bulunmamistir.

Julie Chao ve ark. Eylil 2016 da yaptidi ¢alismada vasku-
ler ve organ yaralanmalarinda kallistatinin koruyucu roll
arastiniimistir. Kallistatin seviyeleri ayrica karaciger hasta-
hg1, septik sendrom, diyabetik retinopati, siddetli pndmoni,
inflamatuar bagirsak hastali§i ve obezite, prostat ve kolon
kanseri olan hastalarda da azalir. Kallistatin tedavisi, ¢ok
sayida hayvan modelinde hipertansiyon, kardiyovaskililer,
bobrek ve akciger disfonksiyonu, inflamatuar artrit, sepsis
ve kanser ilerlemesinin patogenezini azalttigi gérilmustir.
Ayrica, hipertansiyon, diyabet ve organ hasari olan hayvan
modellerinde plazma, vicut sivisi veya dokulardaki kallista-
tin seviyeleri belirgin sekilde azalmistir. Karaciger hastalid,
septik sendrom, siddetli pnémoni, diyabetik retinopati, inf-
lamatuar bagirsak hastalidi, kolon ve prostat kanseri olan
hastalarda ve goriintiste saglikl, sisman Afro-Amerikan er-
genlerde kallistatin dizeyleri de 6nemli dlglde disuk oldu-
Ju gorilmis (24).

Alicia J Jenkins ve ark. Eylil 2010 da yaptigi calismada vas-
kiler komplikasyonu olan tip 1 diyabetli hastalarda kallista-
tin duzeyleri arastiriimis. Serum kallistatin, 116 Tip 1 diyabet
hastasi (50'si komplikasyonlu, 66'si komplikasyonsuz) ve 29
diyabetsiz kontrolden olusan kesitsel bir ¢alismada ELISA
ile nicelendirilmis ve klinik durum ve oksidatif stres ve inf-
lamasyon ol¢cumleriyle iliskilendirilmis. Kallistatin dizeyleri
(ortalama (SD)) diyabetli hastalarda kontrol grubuna kiyas-
la artmis ve komplikasyonlu diyabetli hastalar, komplikas-
yonsuz hastalar ve kontroller arasinda farklilik géstermistir.
Diyabetik hastalarda, ortalama (SD) kallistatin seviyeleri,
teshisli hipertansiyonu olanlarda, olmayanlara gére daha
ylUksek bulunmus. Bu gruplar yas, diyabet suresi, vki, kan
basinci, bébrek fonksiyonu, ESR ve CRP agisindan énemli
Olclide farklilik gosteriyormis (gosterilmemistir), ancak bu
yardimci degiskenler igin ayarlama yapildiktan sonra, ayar-
lanmis ortalama kallistatin seviyeleri hipertansiyonu olan-
larda- hipertansiyonu olmayanlara gore daha yuksek kaldi.
Kontrol grubunda kallistatin konsantrasyonlari ile bdbrek
fonksiyonu arasinda istatistiksel olarak anlamli korelasyon-
lar goérilmedi. Kombine gruplarda kallistatin duzeyleri se-
rum kreatinin, Ure, sistatin C, GFR ve idrar alblUmin/kreatinin
orani ile korelasyon gdsterdi.

Komplikasyonsuz Tip 1 diyabetli hastalar ile saglikl bireyler
arasinda veya vaskiler komplikasyonlari olan ve olmayan
diyabetli bireyler arasinda kallistatin diizeylerinde istatistik-
sel olarak anlamli bir fark goriilmemis(38). Her iki calismada
kallistatinin kardiyovaskiiler ve metabolik bozukluklar, obe-
zite ve kanser gibi insan hastaliklari igin yeni bir biyobelirteg

TXUDH
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olarak hizmet edebilecegini gosterebilmektedir

Bizim calismamizda ise kallistatin dlizeyleri ile antropomet-
rik 6lcimler (yas, cinsiyet, boy, kilo, vki) arasinda anlamli
bir iliski bulunamamistir. Diyabet suresi ile kallistatin arsinda
iliskiye bakildiginda ise yine anlamli bir sonu¢ elde edeme-
dik. Diyabetin mikrovaskuler komplikasyonlarina bakildigin-
da ise kallistatin dlizeyi ile anlamli bir iligki géremedik. Yani
sonu¢ olarak baktigimiz parametrelerle kallistatin dizeyi
arasinda anlamli bir sonu¢ géremedik. Ama diger ¢alisma-
lara baktigimizda belki hastalarin LDL, HDL, Kolesterol du-
zeylerine veya HBAIC seviyeleri ile anlamli iliskiler buluna-
bilmis belki daha kapsamli ve diger parametleri de icerecek
calismalar yapilirsa o zaman anlamli sonuclar elde edilebilir.

Calismamizin kisitliklari ise; tek merkezde yurutliimus ol-
masi, hasta sayisinin az olmasi, bakilan parametlerin kisitli
olmasidir. Sonug¢ olarak kallistatin proteini ve diyabet ara-
sinda arastirilmis ¢alismalar olsada diger ¢alismalarda sa-
dece tek bir mikrovaskiler komplikasyon veya vicut kitle
indeksi Uzerine arastirmalar yapilmis. Bizim ¢alismamiz ise
tip 1 diyabetli hastalarda her 3 mikrovaskuler komplikasyon
ile beraber, vicut kitle indeksi, diyabet slresi ile kallistatin
proteini arasindaki iliski arastiriimistir.

Sonuclar

Trakya Universitesi Hastanesi i¢c Hastaliklari Kliniginde
Agustos 2024 ve Haziran 2025 tarihleri arasinda tip1
diyabetli hastalarda mikrovaskiiler komplikasyonlarla
kallistatin arasindaki iliski adli calismamizda elde ettigimiz
sonugclar su sekildedir.

1. Calismamiza katilan 118 hastadan 61'i (%51,7) kadin, 57'si
(%48,3) erkektir.

2. Calismaya alinanlarin ortalama yasi 35,06%£12,92 olup,
ortalama yas kadinlarda 36,52+13,67 erkeklerde ise
33,49+11,98 olarak gorilmustdr.

3. Calismaya alinanlarin ortalama boyu 167,87+9,66 cm ola-
rak hesaplanmistir.

4. Calismaya alinanlarin ortalama kilosu 70,08+13,98 kg ola-
rak hesaplanmistir.

5. Calismaya alinanlarin ortalama vki 24,09 (21,74- 27,50)
kg/m2 olarak hesaplanmistir.

6. Calismaya alinanlarin ortalama diyabet suresi 14,50
(6,00- 23,00) yil olarak gortimustdr.

7. Calismaya alinan 118 hastanin 93'linde (%78,8) retinopati
yokken, 25'inde (%21,2) retinopati goriimustr.

8. Calismaya alinan 118 hastanin 92'sinde (%78,0) nefropati
yokken, 26'sinda (%22,0) nefropati gorilmustdr.

9. Calismaya alinan 118 hastanin 82'sinde (%69,5) néropati
yokken, 36'sinda (%30,5) noropati gorilmastar.

10. Calismaya alinan 118 hastanin kallistatin dizeyinin med-
yan dederi 11,19 (8,60-21,81) olarak hesaplanmistir.

11. Calismaya alinan 118 hastanin 59'u kontrol ve 59'u vaka
grubu olmak Uzere 2 grupta incelendi.

12. Kontrol grubundaki hastalarin 28'i (%47,5) kadin ,37i
(%52,5) erkektir.

13. Vaka grubundaki hastalarin 33'U (%55,9) kadin, 26's
(%44,1) erkektir.

14. Kontrol grubundaki hastalarin yas ortalamasi 30,37+11,04
olarak gorulmustar.

15. Vaka grubundaki hastalarin yas ortalamasi 39,75+13,04
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olarak gorulmustr.

16. Vaka grubundaki hastalarin yas ortalamasi, kontrol gru-
bundaki hastalarin yas ortalamasina gore daha anlamli ola-
rak ylksek bulunmustur.

17.  Kontrol grubundaki hastalarin
169,02+10,26 cm olarak hesaplanmistir.

18.Vaka grubundaki hastalarin ortalama boyu 166,73+8,97
cm olarak hesaplanmistir.

19. Kontrol grubundaki hastalarin
69,83+14,48 kg olarak hesaplanmistir.

20. Vaka grubundaki hastalarin ortalama kilosu 70,32+13,59
kg olarak hesaplanmistir.

21. Kontrol grubundaki hastalarin vki 23,30 kg/m2 olarak
hesaplanmistir.

22. Vaka grubundaki hastalarin vki 25,41 kg/m2 olarak he-
saplanmistir.

23. Kontrol grubundaki hastalarin diyabet suresi ortalama 9
yil olarak hesaplanmistir.

24. Vaka grubundaki hastalarin diyabet siresi ortalama 20
yil olarak hesaplanmistir.

25. Vaka grubundaki hastalarin diyabet slresi, kontrol gru-
buna gore anlamli olarak daha yuksek bulunmustur.

26. Kontrol grubundaki hastalarin kallistatin duizeyi 11,49
olarak gorulmustur.

27. Vaka grubundaki hastalarin kallistatin dlizeyi 10,72 ola-
rak gorulmustir.

28. Kontrol ve vaka grubundaki antropometrik dlgimler kar-
silastiriidiginda vaka grubundaki hastalarin yas ortalamasi
ve diyabet suresi anlamli olarak ylksek bulunmusken, boy,
kilo, vki arasinda anlamli bir fark gortlmemistir.

29. Kallistatin duizeyi ile antropometrik 6lgumler karsilastiril-
diginda, yas, boy, kilo, vki ve diyabet siiresi arasinda anlamli
bir iliski bulunmamustir.

30. Calisma grubundaki 118 hastada mikrovaskiler komp-
likasyonlar ile kallistatin diizeyi degerlendirildiginde reti-
nopatisi olan hastalarda kallistatin dizeyi 9,64 iken, reti-
nopatisi olmayan hastalarda kallistatin duzeyi 11,48 olarak
hesaplanmistir.

31. Nefropatisi olan hastalarda kallistatin diizeyi 12,01 iken,
nefropatisi olmayan hastalarda kallistatin diizeyi 11,06 ola-
rak hesaplanmistir.

32. Noropatisi olan hastalarda kallistatin diizeyi 10,29 iken,
noropatisi olmayan hastalarda kallistatin diizeyi 11,97 olarak
hesaplanmistir.

33. Kallistatin duizeyleri ile mikrovaskuler komplikasyonlarin
olup, olmamasinda anlaml bir fark gorilmemistir.

34. Calisma poptlasyonu mikrovaskiiler komplikasyonu ol-
mayan veya en fazla bir adet mikrovaskiler komplikasyonu
olan (kontrol grubu) (n=96) ile iki veya daha fazla mikrovas-
kiler komplikasyonu olan grup (vaka grubu) (n=22) olmak
Uzere yeniden gruplandiriimis ve kallistatin arasindaki iligki-
ye bakilmistir.

35. Kontrol grubundaki (n=96) hastalarin 51'i (%53,1) kadin
45'i (%46,9) erkektir.

36. Vaka grubundaki (n=22) hastalarin 10'u (%45,5) kadin
12'si (%54,5) erkektir.

37. Kontrol grubundaki (n=96) hastalarin yas ortalamasi

30.0 iken, vaka grubundaki (n=22) hastalarin yas ortalamasi
43,5 olarak gorulmustur.

ortalama boyu

ortalama  kilosu
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38. Kontrol grubundaki (n=96) hastalarin boy ortalamasi
166,5 cm iken, vaka grubundaki (n=22) hastalarin boy orta-
lamasi 168,0 cm olarak gorulmastar.

39. Kontrol grubundaki (n=96) hastalarin ortalama kilosu
67,0 kg iken, vaka grubundaki (n=22) hastalarin kilo ortala-
masi 72,0 olarak gorulmdustur.

40. Kontrol grubundaki (n=96) hastalarin vki ortalamasi
24,2 kg/m2 iken, vaka grubundaki (n=22) hastalarin vki or-
talamasi 23,8 kg/m2 olarak gorulmustur.

41. Kontrol grubundaki (n=96) hastalarin diyabet siresi 12,5
yil iken, vaka grubundaki (n=22) hastalarin diyabet siresi
25,5 olarak gorulmustar.

42. Kontrol grubundaki (n=96) hastalarin kallistatin diizeyi
11,9 iken, vaka grubundaki (n=22) hastalarin kallistatin du-
zeyi 9,2 olarak gorulmustur.

43. Buna gore 2 ve daha fazla komplikasyon izlenen vaka
grubunda yas ve diyabet suresi, bir ve daha az komplikas-
yon izlenen kontrol grubuna gdére anlamli olarak yiksek
saptanmistir. Ote yandan iki grup arasinda cinsiyet, boy,
kilo, VKi ve kallistatin diizeyi agisindan istatistiksel olarak
anlamli farklilik izlenmemistir.
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Adrenal Cushing Sendromu ve
Nonfonksiyone Adenomlarin Ayirici
Tanisinda Klinik, Biyokimyasal ve Radyolojik
Parametrelerin Degerlendirilmesi

Gilsiim Karaahmetli’

'T.C. Saglik Bakanligi Ankara Bilkent Sehir Hastanesi,
Endokrinoloji ve Metabolizma Hastaliklari Klinigi, Ankara

Giris: Adrenal insidentaloma (Al), baska bir nedenle ya-
pilan gorlintileme sirasinda tesadifen saptanan adrenal
kitlelerdir. GorlUntuleme ydntemlerinin yayginlagsmasiyla
gorilme sikhgi artan bu kitlelerin biylk gogunlugu benign
non-fonksiyonel adenomlar (NFA) olsa da, bir kisminda oto-
nom Kortizol salinimi mevcuttur. Hafif otonom kortizol sali-
nimi (MACS), klasik Cushing sendromu (ACS) bulgularinin
olmadigi ancak 1 mg deksametazon baskilama testi (DST)
sonrasl kortizoliin > 1.8 ug/dL oldugu, artmis metabolik ve
kardiyovaskdler risklerle seyreden bir tablodur. MACS va-
kalarinin klinik olarak “sessiz" seyretmesi, bu hastalarin NFA
ve ACS'den ayirt edilmesini zorlastirmaktadir.

Amac: Bu calismanin amaci; Adrenal insidentalomall hasta-
larda MACS, ACS ve NFA gruplari arasindaki klinik, biyokim-
yasal ve radyolojik farklari belirlemek ve ayirici tanida yol
gosterici parametrelerin degerlendirimesidir.

Gereg¢ ve Yontem: Ocak 2022 ile Subat 2026 tarihleri ara-
sinda Ankara Sehir Hastanesi Endokrinoloji Bolimi'nde
adrenal insidentaloma nedeniyle degerlendirilen hastalar
retrospektif olarak analiz edildi. Hastalar giincel ESE (2023)
kilavuz kriterlerine gére ¢ gruba ayrildi: MACS (n=37), ACS
(n=29) ve NFA (n=250). Hastalarin demografik verileri, hi-
perkortizolizmin klinik bulgulari (aydede ylizi, pletora, buf-
falo hump vb.), hormonal parametreleri (ACTH, bazal kor-
tizol, DHEAS, 1 mg DST) ve radyolojik olarak adrenal timor
boyutlari kaydedildi. Surekli degiskenlerin karsilastiriima-
sinda tek yonli ANOVA, kategorik degiskenlerin analizinde
ise Ki-kare veya Fisher'in kesin testi kullanildi. istatistiksel
anlamlilik diizeyi p < 0.05 olarak kabul edildi.

Bulgular: Gruplar arasinda yas dagilimi benzer saptan-
di (p=0.179). Kadin cinsiyet orani MACS (%78.4) ve ACS
(%89.7) gruplarinda, NFA (%61.2) grubuna goére anlaml
derecede yiksekti (p=0.002). Klasik Cushingoid 6zellik-
ler (aydede ytzl, pletora, buffalo hump) neredeyse sade-
ce ACS grubunda gdzlendi; bu bulgular NFA grubunda hi¢
saptanmazken MACS grubunda oldukca nadirdi (p < 0.001).
Hormonal olarak; ACTH ve DHEAS seviyeleri MACS ve ACS
gruplarinda NFA grubuna goére anlamli derecede dusuk,
DST sonrasi kortizol seviyeleri ise anlamli olarak yliksekti (p
< 0.001). Bazal kortizol seviyeleri agisindan gruplar arasin-
da anlamli fark bulunmadi (p=0.136). Radyolojik degerlen-
dirmede adrenal timdr boyutu MACS (26 mm) ve ACS (30
mm) gruplarinda, NFA (16 mm) grubuna goére anlamli dere-
cede blyiktl (p < 0.001). Tip 2 DM, HT ve dislipidemi gibi
komorbiditelerin sikhigi gruplar arasinda istatistiksel olarak
benzerdi (p > 0.05).

XU
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Tablo 1. Calisma Gruplarinin Demografik ve Bazal Ozellikleri

Degisken MACS (n=37) ACS (n=29) NFA (n=250)
Yas (yil) 55.35+£10.21 51.14+£11.22 54.60 £9.92
Kadin cinsiyet, n(%) 29 (%78.4) 26 (%89.7) 153 (%61.2)
Tip 2 Diyabet, n (%) 10(%27.0) 14 (%48.3) 71(%28.4)
Hipertansiyon, n (%) 23 (%62.2) 17 (%58.6) 123 (%49.2)
Dislipidemi, n (%) 13 (%35.1) 9(%31.0) 67 (%26.8)
Koroner Arter 0 0 0
Hastali, n (%) 4(%10.8) 1(%3.4) 21(%8.4)
Tablo 2. Hiperkortizolizmin Klinik Belirtileri
Degisken MACS (n=37) ACS (n=29) NFA (n=250)
Hirsutizm, n (%) 0(%0.0) 3(%10.3) 0(%0.0)
Pletora, n (%) 0(%0.0) 6 (%20.7) 0(%0.0)
Aydede yiizii, n (%) 0(%0.0) 17 (%58.6) 0(%0.0)
Oligomenore, n (%) 0(%0.0) 2(%6.9) 0(%0.0)
Buffalo hump 0 N 0
(Horgiig), n (%) 3(%8.1) 12 (%41.4) 0(%0.0)
Mor stria (Catlak), N N N
n (%) 0(%0.0) 3(%10.3) 0(%0.0)
Kolay morarma, n(%) 0(%0.0) 3(%710.3) 0(%0.0)
Proksimal kas 0 0 0
gicsizlig, n (%) 0(%0.0) 3(%710.3) 0(%0.0)
Tablo 3. Hormonal Parametreler ve Adrenal Timor Boyutu
Degisken MACS ACS NFA
ACTH (pg/mL) 6.25(4.73) 5.60(2.93) 15.50 (10.90)
Bazal Kortizol (ug/dL) 12.6(6.8) 15.05(8.7) 13.0(6.4)
DHEAS (ug/dL) 36.5(59.3) 26.5(29.5) 82.8(73.9)
1mg DST Sonrasi
Kortizol (ug/dL) 3.25(2.68) 3.95(14.6) 1.04(0.50)
Adrenal Boyut (mm) 26(13) 30(14) 16 (11)

Tartisma: Calismamiz, otonom Kortizol saliniminin siddeti
arttik¢a klinik bulgularin belirginlestigini ancak MACS olgu-
larinin blylik oranda klinik olarak sessiz seyrettigini gos-
termektedir. Ozellikle diisiik ACTH ve DHEAS seviyeleri ile
artmis timor boyutu, klinik bulgu olmasa dahi otonom kor-
tizol salinimi lehine giclu ipuclardir. Bazal kortizol dizeyle-
rinin gruplar arasinda farksiz olmasi, tanisal siiregte DST ve
adrenal androjenlerin (DHEAS) baskilanmis olmasinin kritik
onemini vurgulamaktadir. Adrenal insidentalomalarda dogru
yoénetim i¢in klinik, biyokimyasal ve radyolojik verilerin mul-
tidisipliner bir yaklasimla kombine degerlendirilmesi esastir.

Anahtar Kelimeler: Adrenal insidentaloma, Hafif otonom kortizol
salinimi (MACS), Adrenal Cushing sendromu, 1 mg deksametazon
baskilama testi, DHEAS
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1. Giris: Adrenal insidentaloma (Ai)

Adrenal insidentaloma (Al), baska bir nedenle yapilan gé-
rintileme tetkikleri sirasinda rastlantisal olarak saptanan
adrenal Kitlelerdir. Glnuimuzde goéruntileme yontemlerinin
yayginlasmasi ve teknik kabiliyetlerinin artmasiyla birlikte
gorilme sikhdi her gecen gin artmaktadir.

Bu kitlelerin blyuk cogunlugunu benign nitelikteki non-fonk-
siyonel adenomlar (NFA) olusturmaktadir. Ancak hastalarin
bir kisminda, belirgin klinik semptomlar gdstermeksizin
otonom kortizol salinimi mevcuttur. Bu durum Klinik spekt-
rumun dogru tanimlanmasini ve ayirici taninin hassasiyetle
yapilmasini gerektirir.

2. Klinik Spektrum ve Hafif Otonom Kortizol Salinimi
(MACS)

Adrenal insidentalomalarin hormonal aktivitesi genis bir
spektrumda seyreder:Non-Fonksiyonel Adenomlar (NFA):
Hormonal olarak aktif olmayan, en sik rastlanan gruptur.
Hafif Otonom Kortizol Salinimi (MACS): Klasik Cushing
sendromu klinik bulgulari (aydede yuzl, mor stria, proksi-
mal kas gugsuzIigu vb.) tasimayan, ancak 1 mg Deksame-
tazon Baskilama Testi (DST) sonrasi kortizol diizeyi 1.8 ug/
dL'nin Gzerinde olan 'sessiz’ bir tablodur. Bu durum artmis
metabolik ve kardiyovaskiiler risklerle iligkilidir. MACS va-
kalarinin bu sessiz seyri, NFA ve belirgin Adrenal Cushing
Sendromu’ndan (ACS) ayirt edilmesini zorlastiran temel et-
kendir.Adrenal Cushing Sendromu (ACS): Belirgin otonom
kortizol salinimi ve eslik eden tam klinik Cushingoid fenotip
ile karakterize tablodur.

3. Calismanin Amaci ve Yontemi

Calismanin Amaci: Adrenal insidentalomall hastalarda
MACS, ACS ve NFA gruplari arasindaki klinik, biyokimya-
sal ve radyolojik farklari net bir sekilde belirlemek; bdylece
klinik yonetim ve ayirici tanida yol gosterici parametreleri
degerlendirmektir.

Calisma Popiilasyonu ve Dizayni: Ocak 2022 ile Subat
2026 tarihleri arasinda Ankara Bilkent Sehir Hastanesi En-
dokrinoloji ve Metabolizma Hastaliklari Klinigi'nde takip edi-
len toplam 316 hastanin verileri retrospektif olarak analiz
edilmistir.

Gruplandirma ve Degerlendirilen Parametreler: Hasta-
lar ESE (European Society of Endocrinology) 2023 kilavuz
kriterlerine gore ¢ gruba ayrilmistir: MACS (n=37), ACS
(n=29) ve NFA (n=250). Calisma kapsaminda hastalarin de-
mografik verileri, hiperkortizolizmin spesifik klinik bulgulari
(aydede yuizi, pletora, buffalo hump, mor stria vb.), hormo-
nal parametreleri (ACTH, bazal kortizol, DHEAS, 1 mg DST)
ve radyolojik olarak adrenal timor boyutlari incelenmistir.

4. Bulgular ve istatistiki Analizler
4.1. Demografik ve Klinik Ozellikler

Yapilan analizlerde kadin cinsiyet oraninin otonom kortizol
salinimi gosteren gruplarda (MACS ve ACS) istatistiksel ola-
rak anlamli derecede yiiksek oldugu saptanmistir (p=0.002).
Ayrica Tip 2 Diyabet sikligi ACS grubunda %48.3 ile en yuk-
sek seviyede bulunmustur (p=0.04). Hipertansiyon, dislipi-
demi ve koroner arter hastaligi agisindan gruplar arasinda
istatistiksel olarak anlamli fark saptanmamistir (p>0.05).

V. ULUSAL DAHILIYE KONGRESI

Degisken MACS (n=37)| ACS(n=29) NFA (n=250) p Degeri
Yas (yil) 5535£10.21| 51.14+11.22 | 54.60£9.92 0.179
Kadin Cinsiyet, n (%) 29(%78.4) | 26(%89.7) 153 (%61.2) 0.002
Tip 2 Diyabet, n (%) 10 (%27.0) 14 (%48.3) 71(%28.4) 0.04
Hipertansiyon, n (%) 23 (%62.2) 17 (%58.6) 123 (%49.2) > 0.05
Dislipidemi, n (%) 13 (%35.1) 9(%31.0) 67 (%26.8) >0.05
Koroner Arter Hast., n (%) 4(%10.8) 1(%3.4) 21 (%8.4) > 0.05

4.2. Hiperkortizoleminin Spesifik Klinik Belirtileri

Cushingoid fiziksel ozellikler (aydede yizi, buffalo hump,
pletora vb.) neredeyse tamamen belirgin ACS grubuna si-
nirli kalmistir. MACS vakalari, hafif otonom salinima ragmen
klinik olarak blyuk oranda ‘sessiz’ seyretmektedir ve fizik
muayene ile NFA grubundan ayirt edilememektedir.

Klinik Belirti MACS (n=37) ACS (n=29) NFA (n=250) | p Degeri
Aydede Yiizi, n (%) 0(%0.0) 17 (%58.6) 0(%0.0) <0.001
Buffalo Hump, n (%) 3(%8.1) 12 (%41.4) 0(%0.0) <0.001
Pletora, n (%) 0(%0.0) 6(%20.7) 0(%0.0) <0.001
Hirsutizm, n (%) 0(%0.0) 3(%710.3) 0(%0.0) <0.001
Mor Stria, n (%) 0(%0.0) 3(%710.3) 0(%0.0) <0.001
Kolay Morarma, n (%) 0(%0.0) 3(%10.3) 0(%0.0) <0.001
Proksimal Kas Giig., n (%) 0(%0.0) 3(%10.3) 0(%0.0) <0.001

4.3. Hormonal ve Radyolojik Laboratuvar Parametreleri

Laboratuvar ve radyoloji bulgulari incelendiginde; ACTH ve
DHEAS dtizeylerinin otonom kortizol salinimi arttikga (MACS
ve ACS gruplarinda) belirgin sekilde baskilandigi gorilmus-
tlir (p<0.001). 1 mg DST kortizol seviyeleri beklendigi tize-
re MACS ve ACS gruplarinda anlamh diizeyde yuksek iken,
NFA grubunda tam baskilanma (1.04 pg/dL) izlenmistir. TU-
mor boyutu degerlendirildiginde ise, kitle ¢api blytduikge
otonom salinim olasiliginin ve siddetinin anlaml derecede
arttigi saptanmistir (p<0.001). Bazal kortizol seviyeleri aci-
sindan ise gruplar arasinda anlamli bir fark bulunamamistir
(p=0.136).

Parametre MACS ACS NFA p Degeri
ACTH (pg/mL) 6.25 5.60 15.50 <0.001
DHEAS (ug/dL) 36.5 26.5 82.8 <0.001
1mg DST Kortizol (pg/dL) 3.25 3.95 1.04 <0.001
Adrenal Timar Boyutu (mm) 26 30 16 <0.001
Bazal Kortizol (pg/dL) 12.6 15.05 13.0 0.136

5. Tartisma ve Tanisal ipuglari

Calisma verilerimiz, uluslararasi kilavuzlar ve literatirde ka-
bul gbren tanisal esik degerlerle tam bir uyumluluk sergile-
mektedir. Elde edilen bulgular dogrultusunda ayirici tanida
kritik rol oynayan parametreler sunlardir:

DHEAS ve ACTH Baskilanmasi: Belirgin klinik bulgular ol-
masa dahi, bu iki parametrenin baskilanmis olmasi adrenal
kaynakli otonom kortizol salinimi lehine ¢ok gli¢lu bir kanit-
tir.

Tamor Boyutu: Adrenal kitle capi arttikca otonom hormonal
salinim yapma olasiligi ve salinimin siddeti dogrusal olarak
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artmaktadir.

Bazal Kortizollin Degersizligi: Tanisal slrecte bazal korti-
zol duzeylerinin gruplar arasinda ayirt edici bir roll yoktur
(p=0.136); bu nedenle otonom salinimin degerlendirilmesin-
de 1 mg deksametazon baskilama testi (DST) vazgecilmez
ve kritik bir 6neme sahiptir.

Ozetle calismamiz, otonom kortizol saliniminin siddeti art-
tikca (MACS'tan ACS'ye gecildikce) klinik bulgularin belir-
ginlestigini net bir sekilde ortaya koymustur. Ancak MACS
olgularinin ¢ok buyuk bir kisminin klinik olarak tamamen
‘'sessiz’ seyretmesi nedeniyle, bu gizli risk altindaki hasta
grubunun yakalanmasinda biyokimyasal kanitlar (6zellikle
ACTH ve DHEAS duslkltgu ile DST yuksekligi) fizik muaye-
ne bulgularindan ¢ok daha kiymetli ve belirleyicidir.

5.1. Tanisal Parametrelerin Literatiir Esik Degerleri ile Ki-
yaslanmasi

Bizim Calismamiz
Parametre Literatiir Esik Degeri Kilavuz / Kaynak
(MACS/ACS)
ACTH (pg/mL) 5.60 —6.25 <10 pg/mL ESE 2023 Guidelines
DHEAS (pg/dL) 26.5-36.5 < 40-60 pg/dL (arafone etal. (2021)
1mg DST (ug/dL) 3.25-3.95 > 1.8 pg/dL ENSAT / ESE Consensus

6. Sonuc

MACS (Hafif Otonom Kortizol Salinimi) olgulari klinik olarak
tamamen sessiz kalarak gozden kacgabilse de, biyokimyasal
ve laboratuvar diizeyinde son derece net ve ayirt edici bir
profil cizmektedir. Adrenal insidantalomali hastalarin ayirici
tanisinda ve otonom salinimin erken saptanmasinda, DHE-
AS baskilanmasi ve 1 mg DST en glvenilir ve glclu tanisal
araclarimizdir. Bu hastalarin klinik takibi, kardiyovaskiler ve
metabolik risklerin dnlenmesi adina multidisipliner bir yak-
lasimla titizlikle yuratilmelidir.

V. ULUSAL DAHILIYE KONGRESI

[TM-OOZ’:

Obez Hastalarda Obezite Siddeti ile
Vitamin, Mineral ve Kemilg Metabolizmasi
Parametreleri Arasindaki lliski

Leyla Akdogan'
'Kirikkale Yiiksek ihtisas Hastanesi

Giris: Obezite; nutrisyonel, hormonal ve metabolik anor-
malliklerle seyreden kronik bir hastaliktir. Obezitesi olan
hastalarda B12 vitamini ve D vitamini eksikliklerinin daha sik
gorildiugu ve sekonder hiperparatiroidi gelisme riskinin art-
tig1 bilinmekle birlikte obezite siddeti ile mikro besin durumu
arasindaki iliski henliz tam olarak aydinlatilamamistir. Bari-
atrik cerrahi planlanan hastalarda preoperatif donemde bu
eksikliklerin saptanmasi ve giderilmesi, postoperatif komp-
likasyonlarin dnlenmesi agisindan kritik 6nem tasimaktadir.

Amac: Bu calismanin amaci, obezite siddeti ile B12 vitami-
ni, D vitamini, demir metabolizmasi ve kemik metabolizmasi
parametreleri arasindaki iliskiyi degerlendirmektir.

Gereg ve Yontem: Bu retrospektif calismaya, Ocak 2024 ve
Ocak 2025 tarihleri arasinda Kirikkale Yiiksek ihtisas Hasta-
nesi Endokrinoloji ve Metabolizma Hastaliklari Poliklinigi'ne
basvuran 85 obez hasta dahil edildi. Hastalar VKi'ne gére
U¢ gruba ayrildi: evre 1 obezite (35-39,9 kg/m?), evre 2 obe-
zite (40-49,9 kg/m?) ve evre 3 obezite (250 kg/m?). Gruplar
arasinda klinik, metabolik, vitamin, mineral ve kemik meta-
bolizmasi parametreleri karsilastirildi. istatistiksel analizde
ki-kare ve tek yonll varyans analizi (ANOVA) kullanildi.

Bulgular: Ortalama yas obezite gruplari arasinda benzerdi
(p = 0,374). Hipertansiyon, diabetes mellitus (DM), hiper-
lipidemi, yiksek yogunluklu lipoprotein (HDL) kolesterol
disukligl, metabolik sendrom, artmis bel cevresi, siga-
ra kullanimi, ailede obezite dykusl ve dusuk kemik mine-
ral yogunlugu prevalansi gruplar arasinda anlamli farklilik
gostermedi (timl p > 0,05). B12 vitamini diizeyleri obezite
siddetiyle birlikte anlamli dizeyde azaldi; evre 1'de 342,8 +
158,9 pg/mL iken evre 3'te 259,6 * 39,4 pg/mL'ye gerile-
di (p = 0,036). D vitamini dlizeyleri de benzer sekilde evre
T'deki 24,5 £ 15,0 ng/mL degerinden evre 3'de 15,0 £ 4,7 ng/
mL'ye azaldi (p = 0,013). Parathormon (PTH) diizeyleri ise
obezite siddetiyle birlikte anlamli diizeyde ylkseldi ve evre
3'te 96,3 = 57,7 pg/mL'ye ulasti (p = 0,007). Ferritin, demir,
demir baglama kapasitesi, folik asit, kalsiyum ve fosfor du-
zeyleri gruplar arasinda benzer bulundu.

Tablo 1. Obezite Derecesine Gére Demografik, Klinik ve Metabolik
Ozellikler
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Tablo 2. Obezite Derecesine Gore Mikro Besin, Vitamin ve Kemik
Metabolizmasi Parametrelerinin Karsilastiriimasi

[ETe—— Miz1s0 a1z 108 1Bozar Ly

Tartisma: Calismamiz, artan obezite siddetinin dislik B12
vitamini ve D vitamini dizeyleri ile yiksek PTH konsantras-
yonlaryla iligkili oldugunu ortaya koymaktadir. Bu bulgular
literatlirle uyumlu olup morbid obez hastalarda mikro besin
eksikliklerinin ve kemik metabolizmasi bozukluklarinin daha
belirgin olduguna isaret etmektedir. Bariatrik cerrahi planla-
nan hastalarda postoperatif donemde vitamin eksiklikleri-
nin gelisme riski g6z 6nunde bulunduruldugunda, 6zellikle
morbid obez hastalarda preoperatif donemde B12 vitamini
eksikligi, D vitamini eksikligi ve sekonder hiperparatiroidi
acisindan kapsamli tarama yapilmasi ve gerekli durumlarda
ameliyat 6ncesinde replasman tedavisine baslanmasi bu-
yuk 6nem tasimaktadir.

Anahtar Kelimeler: Obezite, Bariatrik Cerrahi, B12 Vitamini Eksikli-
gi, D Vitamini Eksikligi, Sekonder Hiperparatiroidi

V. ULUSAL DAHILIYE KONGRESI

Giris ve Amac

Obezite; nutrisyonel, hormonal ve metabolik anormalliklerle
seyreden kronik bir hastaliktir. Obezitesi olan hastalarda B12
vitamini ve D vitamini eksikliklerinin daha sik goruldigu ve
sekonder hiperparatiroidi gelisme riskinin arttigi bilinmek-
le birlikte obezite siddeti ile mikro besin durumu arasindaki
iliski hentiz tam olarak aydinlatilamamistir. Bariatrik cerrahi
planlanan hastalarda preoperatif donemde bu eksikliklerin
saptanmasi ve giderilmesi, postoperatif komplikasyonlarin
onlenmesi acisindan kritik Gnem tasimaktadir. Bu calisma-
nin amaci, obezite siddeti ile B12 vitamini, D vitamini, demir
metabolizmasi ve kemik metabolizmasi parametreleri ara-
sindaki iliskiyi degerlendirmektir.

Gerec ve Yontem

Bu retrospektif calismaya, Ocak 2024 ve Ocak 2025 tarihle-
ri arasinda Kirikkale Yiksek Ihtisas Hastanesi Endokrinoloji
ve Metabolizma Hastaliklari Poliklinigi'ne basvuran 85 obez
hasta dahil edildi. Hastalar evre 1 obezite (30-39,9 kg/m?),
evre 2 obezite (40-49,9 kg/m?) ve evre 3 obezite (250 kg/
m?) olarak VKi'ne gdre {i¢ gruba ayrildi. Gruplar arasinda
klinik, metabolik, vitamin, mineral ve kemik metabolizmasi
parametreleri karsilastirildi. istatistiksel analizde ki-kare ve
tek yonli varyans analizi (ANOVA) kullanildi.

Bulgular

Ortalama yas obezite gruplari arasinda benzerdi (p = 0,374).
Hipertansiyon, diabetes mellitus, hiperlipidemi, ylksek yo-
gunluklu lipoprotein (HDL) kolesterol diislikligl, metabolik
sendrom, artmis bel ¢evresi, sigara kullanimi, ailede obezite
OykulsU ve dusuk kemik mineral yogunlugu prevalansi grup-
lar arasinda anlamli farklilk géstermedi (timi p > 0,05). B12
vitamini dlzeyleri obezite siddetiyle birlikte anlamli diizeyde
azaldi; evre 1'de 342,8 = 158,9 pg/mL iken evre 3'te 259,6
+ 39,4 pg/mL'ye geriledi (p = 0,036). D vitamini diizeyleri
de benzer sekilde evre 1'deki 24,5 + 15,0 ng/mL dederinden
evre 3'de 15,0 £ 4,7 ng/mL'ye azaldi (p = 0,013). Parathor-
mon (PTH) diizeyleri ise obezite siddetiyle birlikte anlamli
diizeyde ylkseldi ve evre 3'te 96,3 = 57,7 pg/mL'ye ulasti
(p = 0,007). Ferritin, demir, demir baglama kapasitesi, folik
asit, kalsiyum ve fosfor duzeyleri gruplar arasinda benzer
bulundu.

Tablo 1. Obezite Derecesine Gére Demografik, Klinik ve Metabolik
Ozellikler

gﬁi?tl Grade 2 Obezite  Grade 3
Degisken (40-49.9)  Obezite (=50) p degeri

(30-39.9) n=48 n=20

n=17

Yas (yil) 426 +£13.1 39.8+11.4 37497 0.374
VKi (kg/m?) 39+15 443429 | 547+44 <0001
Kadin cinsiyet, n (%) 10(58.8) 39(81.3) 18(90.0) 0.057
Hiperlipidemi, n (%) 11(64.7) 27 (56.3) 8(40.0) 0.292
Hipertansiyon, n (%) 9(52.9) 29 (60.4) 13(65.0) 0.754
Diisiik HDL kolesterol, n (%) 13(76.5) 37(77.1) 16 (80.0) 0.958
Diabetes mellitus, n (%) 5(29.4) 8(16.7) 2(10.0) 0.293
Metabolik sendrom, n (%) 12(70.6) 31(64.6) 14(70.0) 0.858
Artmig bel cevresi, n (%) 14(82.4) 40 (83.3) 19(95.0) 0.406
Diisiik kemik mineral yogunlugu, 3014) 13317) 4067) 0.750
n (%)
Sigara kullanimi, n (%) 5(29.4) 17 (37.8) 5(25.0) 0.177
Obezite aile oykisii, n (%) 7(43.8) 27 (62.8) 11(61.1) 0.405

VKI: Viicut Kitle Indeksi; HDL: Yiiksek Yogunluklu Lipoprotein.
Anlamli p degerleri (p < 0.05) kirmizi ve kalin olarak gosterilmis-
tir.
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Tablo 2. Obezite Derecesine Gore Mikro Besin, Vitamin ve Kemik
Metabolizmasi Parametrelerinin Karsilastiriimasi

Parametre Grade 1 Obezite Grade 2 Obezite  Grade 3 Obezite dedieri
(30-39.9)n=17  (40-49.9)n=48  (=50)n=20 paeg
?Lz) viamini(py/ g i1s89 29144835 | 259.6+394 0036
Ferritin (ng/ml)  28.2+20.4 #3+404  361+225 0384
Demir (ug/dL) 6824275 7394305 622+233 0298
IRIESSTR | e oas 3153629 | 297.9+514 0.158
kapasitesi (pg/dL)
Folikasit(ng/ml) ~ 89+2.1 88+28 93+96 0926
mtam'"' (ng/ 2454150 23+105 15.0+47 0013
Parathormon 55.9+226 69.0+352 963+57.7 0.007
(pg/mL)

Anlamli p degerleri (p < 0.05) kirmizi ve kalin olarak gosterilmis-
tir.

Tartisma ve Sonuc

Calismamiz, artan obezite siddetinin diisik B12 vitamini ve
D vitamini dlzeyleri ile yuksek PTH konsantrasyonlariyla
iliskili oldugunu ortaya koymaktadir. Bu bulgular literatirle
uyumlu olup morbid obez hastalarda mikro besin eksiklikle-
rinin ve kemik metabolizmasi bozukluklarinin daha belirgin
olduguna isaret etmektedir.

D vitamini lipofilik yapisi nedeniyle adipoz dokuda sekestre
olmaktadir. Artmis yag kutlesi, biyoyararlanimi azaltarak
dolasimdaki D vitamini diizeyini dusUriyor olabilir. Proinfla-
matuar sureclerin de D vitamini dlizeylerini etkileyebilecegdi
dusinilmektedir.

D vitamini eksikligine yanit olarak gelisen sekonder hiper-
paratiroidi, kemik rezorpsiyonunu artirarak kirik riskini yuk-
seltebilir. Bariatrik cerrahide bu tablo emilim bozukluguyla
birlikte daha da derinlesebilir.

Narang ve ark., metabolik sendromlu bireylerde serum ho-
mosistein, B12 vitamini ve folik asit dliizeylerini degerlendir-
mis; bu grupta B12 diizeylerinin anlaml dl¢lde daha dlsuk
oldugunu bildirmistir. 66 calismanin degerlendirildigi bir
meta-analizde ise dusuk B12 dizeylerinin metabolik send-
rom ile iliskili oldugu saptanmistir. Li ve ark. tarafindan yapi-
lan bir calisma, morbid obez bireyler arasinda B12 vitamini
eksikliginin metabolik sendrom bilesen sayisiyla iliskili oldu-
dunu bildirmistir. Ozellikle artan adipoziteyle baglantili infla-
matuvar ve oksidatif stres mekanizmalari B12 metabolizma-
sini etkileyebilmektedir. Nitekim literattrdeki ¢calismalar, B12
vitamini eksikligi ile oksidatif stres, endotel disfonksiyonu
ve inflamasyon arasindaki iliskileri raporlamistir.

Bariatrik cerrahi planlanan hastalarda postoperatif donem-
de vitamin eksikliklerinin gelisme riski goz onliinde bulun-
duruldugunda, 6zellikle morbid obez hastalarda preoperatif
dénemde B12 vitamini eksikligi, D vitamini eksikligi ve se-
konder hiperparatiroidi acisindan kapsaml tarama yapil-
masi! ve gerekli durumlarda ameliyat 6ncesinde replasman
tedavisine baslanmasi bliylik 6nem tasimaktadir.

Anahtar Kelimeler: Obezite; Bariatrik Cerrahi; B12 Vitamini Eksikli-
gi; D Vitamini Eksikligi; Sekonder, Hiperparatiroidi
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instlin Direnci, inflamasyon ve Tiroid
Fonksiyonlar Arasindaki lliski: 1.018
Eriskinde Retrospektif Analiz

Nazmiye Serap Bicer’

'Kayseri Sehir Hastanesi

Giris

Serum tiroid uyarici hormon (TSH) dizeyi tiroid fonksiyo-
nunun degerlendiriimesinde temel biyokimyasal belirteg
olarak kabul edilmektedir. TSH dizeyleri yalnizca primer
tiroid hastaliklarindan degil, bireyin metabolik durumu, sis-
temik inflamatuvar yuki ve viicut kompozisyonundan da
etkilenebilmektedir. Son yillarda inflamasyon, insilin direnci
ve artmis vicut agirligi ile TSH arasindaki iliskinin daha iyi
anlasiimasi, tiroid fonksiyon testlerinin yorumlanmasinda
yeni bir bakis agisi dogurmustur. Ancak goézlenen hafif TSH
yuksekliginin gercek bir tiroid fonksiyon bozuklugunu mu,

yoksa metabolik ve inflamatuvar yukin biyokimyasal bir
yansimasini mi temsil ettigi net degildir.

Amac

Bu calismada dabhiliye poliklinigine basvuran erigkin birey-
lerde serum TSH diizeyleri ile inflamasyon gostergeleri ara-
sindaki iliskinin degerlendiriimesi ve bu iliskide vicut kitle
indeksi (VKi) ile hiperinsiilineminin olasi roliiniin arastiriima-
sl amaglandi.

Gerec ve Yontem

Calismaya toplam 1.018 fazla kilolu ve obez eriskin hasta
dahil edildi. Anti-TPO negatif bireyler ¢alismaya alindi. Bi-
linen tiroid hastaligi bulunan veya tiroid hormon replasman
tedavisi alan hastalar dislandi. Serum TSH, aclk glukozu,
HbA1c, insliilin, ve C-reaktif protein (CRP) dlizeyleri deger-
lendirildi; instlin direnci HOMA-IR ile hesaplandi. Katiimci-
lar VKi'ye gére siniflandiriidi. Gruplar arasi karsilastirmalar
uygun nonparametrik testlerle yapildi. TSH dizeylerinin
bagimsiz belirleyicilerini incelemek amaciyla ¢ok degiskenli
lineer regresyon analizi uygulandi.

Bulgular

Calismaya alinan 1.018 hastanin 869'u (%85,4) kadin, 149'u
(%14,6) erkekti. Katilimcilarin %9,1'i fazla kilolu, %26,9'u
obezite sinif |, %29,8'i obezite sinif Il ve %34,2'si obezite
sinif 1ll grubundaydi. ilk analizlerde CRP ile TSH arasinda
anlamli iliski saptandi. Yas ve cinsiyet icin diizeltme son-
ras! yapilan ¢ok degiskenli lineer regresyon analizinde de
CRP'nin TSH ile iligkisini surdirdigu gorildi. Ancak modele
VKi eklendiginde CRP ve HOMA-IR anlamliligini kaybeder-
ken, VKi serum TSH diizeylerinin bagimsiz belirleyicisi ola-
rak kaldi (B=0,046; p < 0,001). Ek analizlerde serum TSH
diizeylerinin artan VKi ile birlikte kademeli yiikselme egilimi
sergiledigi izlendi (p < 0,001). CRP, aclik glukozu, HbAlc,
insiilin ve HOMA-IR diizeyleri de iist VKi gruplarinda daha
ylUksek bulundu.
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Sekil 1. VKi gruplarina gore serum TSH diizeylerinin dagilimi
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Artan VKi ile birlikte serum TSH diizeylerinin medyaninda
hafif, %95 persentil diizeylerinde ise daha belirgin bir yik-
selme izlenmistir.

VKi gruplarina gore insiilin direnci, inflamasyon ve tiroid fonksi-
yon gostergeleri

Parametre FazlaKilo | Obezite Sinif 1 | Obezite Sinif 2| Obezite Sinif 3 P value
insiilin (uIU/mL) | 23(1.5-3.0) | 29(2.2-3.9) |3.4(2.4-5.1) | 4.0(2.9-6.2) <0.001
HOMA-IR 0.5(0.3-0.7) | 0.6(0.5-0.9) | 0.8(0.5-1.2) | 0.9(0.6-1.4) <0.001
CRP (mg/l) 1.6(0.8-3.3) | 3.0(1.5-6.0) | 4.0(2.2-6.5) | 6.0(3.7-8.95) | <0.001
TSH (mIU/L) 2.0(1.4-2.65) | 2.0(1.4-2.6) | 2.1(1.6-2.9) | 2.3(1.7-3.4) <0.001

Veriler medyan (ceyrekler arasi aralik) olarak sunulmustur.
Gruplar arasi karsilastirmalar Kruskal-Wallis testi ile yapil-
mistir. Bu tablo, instlin direnci-inflamasyon-tiroid fonksiyo-
nu eksenini 6zetlemek amaciyla diizenlenmistir.

Tartisma

Serum TSH yiiksekligi-inflamasyon iliskisi, artan VKi ve
buna bagl olusan metabolik yikln bir yansimasi olabilir. Hi-
perinsilinemi ve insulin direnci ise bu duruma katkida bulu-
nuyor olabilir. Glincel veriler, obezite baglaminda gézlenen
hafif TSH yuksekliginin her zaman primer tiroid hastalgini
yansitmayabilecegini, bunun artmis adipoziteye eslik eden
fizyolojik ya da adaptif bir yanit olarak degerlendirilebile-
ceqini dusindirmektedir. Ren ve arkadaslari, TSH dlzey-
lerinin metabolik bilesenlerle anlamli etkilesim goésterdigini;
Lee ve arkadaslari ise normal araliktaki tiroid fonksiyonlari-
nin ozellikle kesitsel degerlendirildiginde adiposite ve kar-
diyometabolik risk olgutleri ile iliskili oldugunu gdstermistir.
insiilin direnci ile tiroid hormon duyarliigi arasindaki iliski-
nin de son yillarda daha belirgin hale geldigi gorilmektedir.
Ozellikle obez 6troid eriskinlerde tiroid hormon duyarlilik
indeksleri ile insllin direnci arasinda anlaml iliski gdsteril-
mistir.Bu nedenle hafif TSH yiksekligi her zaman primer ti-
roid fonksiyon bozuklugu olarak yorumlanmamali ancak bu
kisilerin olumsuz metabolik risk profili gosterebilecegdi de
unutulmamalidir.

Anahtar Kelimeler: inflamasyon , Instilin Direnci, Obezite, Tiroid
fonksiyon testleri
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Obez Hastalarda Obezite Evrelerine
Gore Klinik, Demografik ve Biyokimyasal
Ozelliklerin Retrospektif Olarak Incelenmesi

Aycan Acet’

‘Kiitahya Saglik Bilimleri Universitesi Tip Fakiiltesi i¢ Hastaliklari
Anabilim Dali, Klitahya Sehir Hastanesi, Kiitahya, Tirkiye

Giris

Obezite, onemli saglik riskleri olusturan asiri yag birikimi
ile karakterize karmasik ve cok yonli kronik bir hastaliktir.
Obezitenin evreleri arttikga komorbid hastaliklarin sikhgi ve
siddeti belirgin bigcimde artar. Bu durum sistemik inflamas-
yonun kalici hale gelmesine yol acar ve organ dizeyinde
yapisal hasara neden olarak komorbiditelerin progresyonu-
nu hizlandirir. Bu ¢alismada, obez hastalarda obezite evre-
lerine gore klinik, demografik ve biyokimyasal verilerin ve

bu verilerin obezite evreleri arasindaki iliskisinin retrospektif
olarak incelenmesi amaclanmistir.

Gereg ve Yontem

Bu retrospektif ¢calisma, 01 Ocak 2022 — 31 Aralik 2024 ta-
rihleri arasindaki dénemi kapsayacak sekilde U¢lncl basa-
mak bir hastanede 2025/04-03 numarali etik kurul karari ile
ylritilmastir. Diinya Saglk Orgiitii (DSO) kriterlerine gére
Evre 1-3 obezitesi olan 18 yas Uzeri hastalar ¢alismaya da-
hil edildi. Aktif enfeksiyon, gebelik/laktasyon, steroid/NSAIi
kullanimi, malignite, kemoterapi 6ykdsu, kronik inflamatuar
hastalik veya CRP > 5 mg/dL olan vakalar ¢alisma disi bi-
rakildi. Hastalara ait tibbi gegmis, demografik bilgiler, klinik
bulgular, laboratuvar verileri ile takip ve gézlem sonuclari
elektronik sistem {izerinden kaydedildi. inflamatuvar belir-
tecler tam kan sayimi parametrelerinden asagidaki formil-
lerle hesaplanmistir:

¢ NLR (Notrofil/Lenfosit orani) = Nétrofil (10%/uL) / Lenfosit
(103/uL)

¢ PLR (Trombosit/Lenfosit orani) = Trombosit (10%/uL) / Len-
fosit (103/uL)

« PIV (Pan-inflamasyon indeksi) = [N&trofil x Trombosit x
Monosit] / Lenfosit (103/uL)

Kategorik degiskenler gruplar arasinda Ki-kare (x?) tes-
ti kullanilarak karsilastirildi; bu degiskenler sayi ve ylzde
(n, %) olarak ifade edildi. Normal dagilmayan verilerin U¢lu
grup karsilastirmalarinda Kruskal-Wallis H testi; anlaml fark
saptanan degiskenlerin ikili analizlerinde ise Bonferroni du-
zeltmeli Mann-Whitney U testi kullaniimistir. Coklu karsilas-
tirmalar i¢in anlamlilik esigi p < 0.017, genel analizler igin ise
p < 0.05 olarak kabul edilmistir.

Bulgular

Obezite evrelerine gore diabetes mellitus sikligi sirasiyla
%37.4, %38.6 ve %50.0 olarak bulundu ve gruplar arasinda
anlaml fark izlenmedi (p=0.193). Hipertansiyon sikligi evre
1 grubunda %486.1, evre 2 grubunda %41.6 ve evre 3 gru-
bunda %60.8 olarak saptandi ve obezite evreleri arasinda
istatistiksel olarak anlamli fark bulundu (p=0.039). Dislipi-




demi sikligi evreler arasinda benzerdi (p=0.938). Koroner
arter hastaligi, KOAH/astim ve obstriktif uyku apne send-
romu sikliklari agisindan gruplar arasinda istatistiksel ola-
rak anlamli fark saptanmadi (sirasiyla p=0.150, p=0.187 ve
p=0.325). Sirekli degiskenlerin analizinde yas ortalamasi
obezite evreleri arasinda farklilik gésterdi (p=0.030). Aclik
glukozu ve HbA'c diizeyleri agisindan gruplar arasinda ista-
tistiksel olarak anlamli fark saptanmadi (sirasiyla p=0.166 ve
p=0.256). Trombosit sayisI obezite evreleri arasinda anlamli
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farklilik gésterdi (p < 0.001). Hemoglobin, Ure, kreatinin, ALT
ve AST degerleri agisindan gruplar arasinda anlamh fark
bulunmadi. Lipid parametreleri olan trigliserid, LDL koleste-
rol, HDL kolesterol ve total kolesterol diizeyleri obezite ev-
releri arasinda benzer bulundu (sirasiyla p=0.963, p=0.830,
p=0.578 ve p=0.947). inflamatuvar belirteglerden nétrofil/
lenfosit orani (NLR), platelet/lenfosit orani (PLR) ve pan-inf-
lamasyon indeksi (PIV) obezite evreleri arasinda istatistiksel
olarak anlamli fark gosterdi (p < 0.001).

Tablo 1. Obezite Evrelerine Gore Hastalarin Klinik ve Demografik Ozellikleri.

Degiskenler, n(%) Evre 1 Evre 2 Evre 3 Toplam p degeri
Cinsiyet (Kadn) 106 (92.2) 86 (96.6) 71(95.9) 263 (94.6) 0.316
Sigara 6(5.5) 5(5.7) 4(5.4) 15(5.5) 0.999
Diabetes mellitus 43 (37.4) 34(38.6) 37 (50.0) 114 (41.2) 0.193
Hipertansiyon 53 (46.1) 37(41.6) 45 (60.8) 35(48.6) 0.039*
Dislipidemi 103 (89.6) 81(91.0) 67 (90.5) 251(90.3) 0.938
Koroner arter hastaligi 9(7.9) 6(6.7) 11(15.1) 26 (9.4) 0.150
KOAH / Astim 9(7.8) 5(5.6) 10(13.5) 24 (8.6) 0.187
0SAS 1(0.9) 3(3.4) 3(4.1) 7(2.5) 0.325

Dederler n (%) olarak sunulmustur. Gruplar arasi karsilastirmalar Pearson Ki-kare testi ile yapiimistir. Beklenen hiicre sayisi-
nin 5'in altinda oldugu degiskenler icin Fisher Exact testi kullanilmistir. *p < 0.05 istatistiksel olarak anlamli kabul edilmistir.
Kisaltmalar: KOAH, Kronik Obstriktif Akciger Hastaligi; OSAS, Obstriktif Uyku Apnesi Sendromu.

Tablo 2. Obezite Evrelerine Gore Hastalarin Laboratuvar Ozelliklerinin Karsilastiriimasi.

Degiskenler (mean + SD) Toplam Evre 1 Evre 2 Evre 3 p degeri*
Yas (yil) 5449 +11.23 54.64 +11.63 56.35+10.25 52.03+11.40 0.030*
BMI (kg/m?) 37.02+£5.41 3217 £1.55 3731+1.35 44.23 +3.64 <0.0012>¢
Aclik Glukoz (mg/dL) 108.29 +34.29 104.03 + 27.06 106.28 + 27.68 117.47 £ 47.87 0.166
HbA1c (%) 6.64 +4.73 707+£7.18 6.09+1.08 6.45+1.28 0.256
Trombosit (x10°/mL) 255.39+71.60 225.6 £ 60.6 277.6 £ 68.7 2756 £75.1 <0.0012°
Hemoglobin (g/dL) 13.66 £ 1.30 13.56 £1.28 13.74£1.27 13.73£1.36 0.666
Ure (mg/dL) 28.76 £10.11 28.36 +8.50 29.42 +10.03 28.59+12.46 0.424
Kreatinin (mg/dL) 0.75+0.40 0.78 £0.58 0.74+0.17 0.70 +£0.17 0.228
ALT (U/L) 22.25+£18.71 23.79+£22.47 21.47 £17.95 2073 £11.77 0.575
AST (U/L) 23.57 £18.48 25.87 £24.30 21.96 £13.70 21.91+£11.30 0.180
Trigliserid (mg/dL) 143.15+£73.39 140.0 + 66.3 145.2+76.3 145.6 + 80.9 0.963
LDL (mg/dL) 123.18 +34.94 124.8 +36.6 1204 +35.5 1241£31.6 0.830
HDL (mg/dL) 55.16 £30.92 57.34 £45.61 54.91+14.20 52.05+10.55 0.578
Total Kolesterol (mg/dL) 205.27 £ 42.54 206.9 + 46.1 203.3+£418 205.0+37.8 0.947
NLR 1.31+0.82 0.92+0.62 1.77£0.98 1.36£0.52 <0.0012>¢
PLR 0.12+0.05 0.11£0.05 0.15+0.06 0.11+0.04 <0.0012®
PIV 152.31+ 146.65 93.3+88.7 212.0+184.0 1728 £ 1347 <0.0012°

*p degerleri lic grup arasinda Kruskal-Wallis testi ile elde edilmistir; p < 0.05 anlamli kabul edilmistir. ikili karsilastirmalar
(Dunn-Bonferroni dlzeltilmis): ® Evre 1- Evre 2, ® Evre 1- Evre 3, © Evre 2 — Evre 3 arasinda anlamli farklar gosterilmistir

Kisaltmalar: BMI, Body Mass Index; HbAlc, Hemoglobin Alc; ALT, Alanin aminotransferaz; AST, Aspartat aminotransferaz;
LDL, Low-density lipoprotein; HDL, High-density lipoprotein; NLR, Notrofil/Lenfosit orani; PLR, Trombosit/Lenfosit orani;

PIV, Pan-inflamasyon indeksi.
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Tartisma

Bu retrospektif calismada, obezite evresi arttikgca hiper-
tansiyon sikliginin ve nétrofil/lenfosit orani (NLR), platelet/
lenfosit orani (PLR) ile pan-inflamasyon indeksi (PIV) gibi
sistemik inflamasyonu yansitan belirteglerin anlamli bigim-
de yukseldigini saptadik.

Hipertansiyon sikliginin evre 3 obez hastalarda %60.8'e
ulasmasi, obezite ile hipertansiyon arasindaki gu¢lu epide-
miyolojik iliskiyi vurgulayan calismalarla uyumludur (Ali et
al., 2022). Bu iliskinin altinda yatan mekanizmalar arasinda
sempatik tonus artisi, renin-anjiyotensin-aldosteron sistem
hiperaktivasyonu ve adipoz doku kaynakli endotel disfonk-
siyonu yer almaktadir (Crasan et al., 2025).

NLR, PLR ve PIV dederlerinin obezite evresine paralel yik-
selisi, obezitede gelisen kronik subklinik inflamasyon hi-
potezini desteklemekte ve NLR'nin obez erigkinlerde me-
tabolik sendromun varligi ve siddeti ile pozitif korelasyon
gosterdigine iliskin 6nceki bulgularla uyumludur (Marra et
al., 2023). Adipoz doku, TNF-a ve IL-6 basta olmak lzere
proinflamatuvar sitokinler salgilayan ve M1 makrofaj infilt-
rasyonu ile karakterize aktif bir endokrin-immin organdir;
bu durum hipertrofiye ugramis adipositlerde lokal hipoksi ve
sitokin salinimi ile strdiriimektedir (Guerreiro et al., 2022).
Santral obeziteli olgularda NLR'nin, koroner arter kalsiyum
skoru ve subklinik koroner arter hastaldi i¢cin bagimsiz bir
risk gostergesi oldudu daha 6nce bildirilmistir (Bagyura et
al., 2023).

Notrofil, monosit, trombosit ve lenfositi entegre eden PIV'in
hipertansif hastalarda hem tim-nedenli hem de kardiyovas-
kuler mortaliteyi bagimsiz olarak 6ngordigu gosterilmistir
(Wu et al., 2023). Calismamizda PIV'in evre 1'den evre 2 ve
3'e dogru kademeli artisl, ileri obezitede tek bir oran yerine
kapsamli bir immun-inflamatuvar yikun gelistigini disin-
dirmektedir.

Trombosit sayisindaki anlaml artis bu inflamatuvar tabloya
katki saglayan dnemli bir bulgudur; leptinin megakaryopoe-
zi uyararak trombositozu tetikledigi ve obez bireylerde akti-
ve trombositlerin kemokin salinimi yoluyla protrombotik fe-
notipin olusmasina zemin hazirladigr gosterilmistir (Takaya
et al., 2024; Cecen, 2020).

Diabetes mellitus, dislipidemi ve lipid parametrelerinde an-
lamh fark saptanmamasi, bu komorbiditelerin obezite evre-
sinden bagimsiz olarak ylksek prevalansla mevcut olma-
slyla agiklanabilir. Calismanin retrospektif tasarimi, tek mer-
kezli yapisi ve kadin baskin érneklemi temel kisitliliklaridir,
bu nedenle nedensellik ¢ikarimi yapilamaz.

Sonug¢

Evre 3 obezite yalnizca antropometrik bir kategori degil;
belirgin inflamatuvar yuk, yuksek hipertansiyon prevalansi
ve artmis kardiyometabolik risk ile karakterize ayri bir klinik
fenotiptir. NLR, PLR ve PIV gibi tam kan sayimindan elde
edilen distk maliyetli inflamatuvar belirtegler, ileri evre
obez hastalarda kardiyovaskdiler risk stratifikasyonuna katki
saglayabilir. Bu hastalarda daha yakin Klinik izlem ve erken
inflamasyon temelli miidahale yaklasimlari benimsenmelidir.

Anahtar Kelimeler: Obezite; sistemik inflamasyon; nétrofil/lenfosit
orani; platelet/lenfosit orani; pan-inflamasyon indeksi.
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Giris

Tip 2 diabetes mellitus (T2DM), diinya genelinde prevalansi
giderek artan, kardiyovaskiler ve renal komplikasyonlarla
yakindan iliskili 6nemli bir kronik metabolik hastaliktir (1).
Son yillarda sodyum-glukoz ko-transporter 2 inhibitorleri
(SGLT2-), glisemik kontrol saglamalarinin yani sira 6zellik-
le kardiyovaskiler hastalik, kalp yetersizligi ve/veya kronik
bobrek hastaligi bulunan T2DM hastalarinda kardiyorenal
yararlari nedeniyle tedavi algoritmalarinda 6nemli bir yer
edinmistir (2). Bununla birlikte, bu ilaglarin glikozlirik etki-
lerine bagh olarak uriner sistem enfeksiyonu gelisme ris-
kini artirabilecedi dusunulmektedir. Ancak guncel veriler
SGLT2-i kullamminin 6zellikle genital mikotik enfeksiyon
riskini artirdigini, buna karsin Uriner sistem enfeksiyonu riski
Uzerindeki etkisinin daha tutarsiz ve gorece sinirli oldugunu
gdstermektedir (3). Uriner sistem enfeksiyonlarinin erken
donemde taninmasi, 6zellikle diyabetik hastalarda komp-
likasyonlarin 6nlenmesi, uygun antibiyotik se¢imi ve hasta
izlemi acisindan énem tasimaktadir. idrar kiiltiir(i tanida te-
mel yontem olmakla birlikte, sonuclanmasinin zaman almasi
nedeniyle kultlr pozitifligini dngorebilecek pratik hemato-
lojik ve biyokimyasal belirteclere ilgi artmistir. Bu baglamda
C-reaktif protein (CRP), sistemik immUn-inflamasyon indek-
si (Sl), nétrofil/lenfosit orani ve diger tam kan sayimi temelli
inflamatuar indekslerin Uriner sistem enfeksiyonu ve idrar
kilttrd pozitifligi ile iliskili olabilecegi bildiriimistir (4,5). Bu
nedenle, SGLT2-i kullanan T2DM hastalarinda Uriner sistem
enfeksiyonu sikliginin ve enfeksiyonla iliskili inflamatuar be-
lirteclerin degerlendirilmesi klinik agidan dnemlidir.

Amac

Bu calismada, T2DM tanili hastalarda SGLT2-i tedavisi sira-
sinda Uriner sistem enfeksiyonu gelisme sikliginin ve enfek-
siyon ile CRP, SlI, sistemik inflamatuar yanit indeksi (SIRI),
ortalama trombosit hacmi (MPV) ve plateletkrit (PCT)) ara-
sindaki iligkinin degerlendirilmesi amaclandi. Ayrica bu be-
lirteclerin gruplar arasinda farkliik gosterip gdstermedigi
ve Uriner sistem enfeksiyonunu erken tanimadaki olasi de-
erleri arastirildi. Kontrol grubunu, SGLT2-i disindaki diger
antidiyabetik tedavileri kullanan hastalar olusturdu. Hastala-
rin Charlson komorbidite indeksine (CCl) bakildi.

Gerec ve Yontem

Calisma kapsaminda, 1 Eyltl 2022 ile 30 Kasim 2023 tarih-
leri arasinda Mugla Egitim ve Arastirma Hastanesi i¢ Hasta-
liklari Bolimud'ne basvuran, 18-100 yas araliginda ve T2DM
bulunan hastalarin dosyalari retrospektif olarak tarandi. Bu
dogrultuda hastalarin demografik 6zellikleri, CCl'si, rutin
hemogram ve biyokimya parametreleri, tam otomatik id-

rar analizi, spot idrar ve idrar kiltirl sonuglari ile glikolize
hemoglobin Alc (HbA1lc) dizeyleri dederlendirildi. Ayrica
hastalarin kullanmakta olduklari antidiyabetik tedaviler kay-
dedildi. Elde edilen veriler dogrultusunda SGLT2-i kullanan
hastalar ile SGLT2-i disindaki antidiyabetik tedavileri kulla-
nan hastalar karsilastirmali olarak incelendi.

Bulgular

Calismaya 200'i SGLT2-i kullanan ve 2000 SGLT2-i kul-
lanmayan olmak tzere toplam 400 T2DM hastasi dahil edil-
di. Her iki grupta da kadin hasta sayisi 125 (%62,5), erkek
hasta sayisl 75 (%37,5) idi; mevcut sayilarla cinsiyet dadi-
limi gruplar arasinda farkli degildi. SGLT2-i kullanan grup-
ta diyabet siresi kontrol grubuna goére anlamli olarak daha
uzundu [10 (1-34) yil ve 9,07 (1-39) yil; p<0,001].

SGLT2-i kullanan ve kullanmayan gruplar arasinda iire,
HbA1c, lenfosit sayisi, mikroalblimin/kreatinin orani ve total
protein/kreatinin orani agisindan istatistiksel olarak anlamli
fark saptandi. Buna karsin kreatinin, AST, ALT, notrofil, mo-
nosit, trombosit, MPV, PCT, SlI, SIRI ve CRP duzeyleri agi-
sindan gruplar arasinda anlamli fark izlenmedi (Tablo 1).

idrar kltiiriinde Gireme, SGLT2-i kullanan grupta 51 hastada
(%25,5), SGLT2-i kullanmayan grupta 46 hastada (%23,0)
saptandi. Ureme orani SGLT2-i kullanan grupta sayisal ola-
rak daha yulksek olmakla birlikte bu fark istatistiksel olarak
anlamli degildi (p=0,641). Patojen dagilimi agisindan da
gruplar arasinda anlaml fark saptanmadi (p=0,565). Her iki
grupta en sik izole edilen patojen Escherichia coli (E. coli)
idi (Tablo 2).

Hastalar idrar kultirtinde tGreme varligina gore degerlendi-
rildiginde, kultir pozitifligi olan hastalarda yas, idrar pH",
notrofil sayisi, Sll, SIRI, CRP, mikroalblmin/kreatinin orani,
total protein/kreatinin orani ve diyabet siiresi daha yuksek-
ti. Buna karsilik lenfosit sayisi, AST ve ALT degerleri kultar
pozitifligi olan grupta daha dusukti. MPV ve PCT acisindan
anlamli fark saptanmadi (Tablo 3).

Tartisma

Calismamizda SGLT2-i kullanan T2DM hastalarinda idrar
kultlra pozitifligi orani kontrol grubuna kiyasla sayisal ola-
rak daha ylksek saptanmasina ragmen bu fark istatistiksel
anlamliiga ulasmamistir. Bu bulgu, SGLT2-i kullaniminin
bakteriyel Uriner sistem enfeksiyonu acisindan tek basina
belirgin bir risk artisi ile iliskili olmayabilecegini dusindur-
mektedir. Giincel literatiirde de SGLT2-i ile genitoliriner
enfeksiyonlar arasindaki iliskinin daha ¢ok genital mikotik
enfeksiyonlar Gizerinden belirginlestigi, Uriner sistem enfek-
siyonu agisindan ise sonuglarin daha heterojen oldugu bil-
dirilmektedir (3,6). Calismamizda patojen dagiliminin grup-
lar arasinda benzer olmasi ve her iki grupta da E. coli'nin
baskin etken olarak saptanmasi, SGLT2-i kullaniminin kdil-
tirde izole edilen mikroorganizma profili lizerinde belirgin
bir degisiklik olusturmadigi yoninde yorumlanabilir. Bunun-
la birlikte, SGLT2-i kullanan grupta diyabet siiresi, HbAlc
ve albuminuri gostergelerinin daha ylksek olmasi, Uriner
enfeksiyon riskinin yalnizca kullanilan antidiyabetik ilacla
degil; glisemik kontrol, diyabet siresi ve renal etkilenim gibi
hasta iliskili faktorlerle birlikte degerlendiriimesi gerektigini
gOstermektedir.

idrar kiiltiirinde Ureme saptanan hastalarda SlI, SIRI ve
CRP dizeylerinin daha ylksek bulunmasi, kiltir pozitifligi
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olan olgularda sistemik inflamatuar yanitin daha belirgin
olabilecegini disundurmektedir. Bu bulgu, tam kan sayimi
temelli inflamatuar indekslerin idrar kultird pozitifligini
ongoérmede yardimci olabilecegini bildiren calismalarla
uyumlu gérinmektedir (5,6). Sl ve SIRI'nin rutin hemogram
parametrelerinden kolaylikla hesaplanabilmesi, ek maliyet
gerektirmemesi ve kisa surede elde edilebilmesi, bu in-
dekslerin klinik degerlendirmede destekleyici parametreler
olarak kullanilabilmesi agisindan avantaj saglayabilir. Bu-
nunla birlikte, bu belirteglerin idrar kultlirG pozitifligini veya
Uriner sistem enfeksiyonu olasiligini tek basina dogrulayici
ya da dislayici parametreler olarak degerlendiriimesi uygun
goérinmemektedir. Sll, SIRI ve CRP gibi inflamatuar belir-
teclerin klinik semptomlar, tam idrar analizi ve idrar kdltdru
sonuglari ile birlikte yorumlanmasi daha dogru bir yaklasim
olacaktir. Calismamizin retrospektif ve tek merkezli olmasi,
onceki enfeksiyon/antibiyotik kullanim oykisunin sinirli
degerlendirilebilmesi baslica kisitliliklar arasinda sayilabilir.

Sonug¢

Calismamizda, SGLT2-i kullanimi ile idrar kiiltiirli pozitifligi
arasinda istatistiksel olarak anlamli bir iliski saptanmamistir.
Bununla birlikte, kiltlr pozitifligi olan hastalarda SlI, SIRI ve
CRP diizeylerinin daha yiksek bulunmasi, inflamatuar be-
lirteglerin klinik degerlendirmeye katki saglayabilecek yar-
dimci parametreler olabilecegini diistindirmektedir. Bulgu-
larimiz, Uriner sistem enfeksiyonu degerlendirmesinde ilag
kullaniminin yani sira hastaya ait metabolik ve klinik 6zellik-
lerin birlikte ele alinmasi gerektigini gdstermektedir.

Anahtar Kelimeler: Diabetes Mellitus, inflamatuar indeksler, Sod-
yum Glukoz Ko-Transporter-2 Inhibitorli, Uriner Sistem Enfeksiyonu

Tablolar

Tablo 1. SGLT2-i kullanan ve kullanmayan hastalarin demografik
ve laboratuvar 6zellikleri

V. ULUSAL DAHILIYE KONGRESI

Degisken SGLT2-i kullananlar | SGLT2-i kullanma- p degeri
(n=200) yanlar (n=200)
Yas, yil 61,59+10,93 61,86+12,57 0,095
Kadin cinsiyet, n (%) 125 (62,5) 125 (62,5)
Erkek cinsiyet, n (%) 75(37,5) 75(37,5)
Komorbidite sayisi 1(0-4) 1(0-4)
Charlson Komorbidite indeksi 3(0-9) 3(0-9)
Ure, mg/dL 35(14-146,3) 31,15(9-220) 0,005
Kreatinin, mg/dL 0,78(0,16-3,88) 0,755 (0,43-3,78) 0,215
AST, U/L 17 (5-86) 16,8 (6,4-68) 0,876
ALT, U/L 17,6 (5-159) 17 (5-163) 0,706
HbA1c, % 7,7(49-14) 7,1(51-17,2) 0,031
jdrar pH 5(5-7,5) 5(5-7,5) 0,053
Natrofil, x10%/uL 4,585 (1,95-11,06) 4,4(1,53-9,98) 0,098
Lenfosit, x10%/uL 2,435(0,89-4,29) 2,2(0,63-17,90) 0,023
Monosit, x10%/uL 0,58(0,22-1,19) 0,56 (0,23-1,39) 0,385
Trombosit, x10°/uL 257 (118-538) 267 (142-586) 0,187
MPV, fL 10,824+0,936 10,862+0,919 0,460
PCT, % 0,28(0,12-0,58) 0,29(0,13-0,59) 0,114
N 505,07 (148,92-2994,47) 519"191975175:3 )'23 0,211
SIRI 1,1009 (0,298-4,119) | 1,1028(0,253-9,566) | 0,969
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Degisken SGLT2-i kullananlar | SGLT2-i kullanma- p degeri
(n=200) yanlar (n=200)

CRP, mg/L 2,615(0,6-76,09) 3,310(0,6-85,96) 0,186

MALB/Kr, mg/g kreatinin 32,5(5-6119) 20 (3-4664) <0,001

MTP/Kr, mg/g kreatinin 204,5 (43-6618) 178 (34-6962) 0,010

Diyabet siiresi, yil 10(1-34) 9,07 (1-39) <0,001

Veriler dagihm o0zelligine goére ortalama+*SS veya med-
yan (min-maks) olarak sunuldu. SGLT2-i: Sodyum-glukoz
ko-transporter 2 inhibitor; AST: aspartat aminotransferaz;
ALT: alanin aminotransferaz; HbAlc: glikolize hemoglobin
Alc; MPV: ortalama trombosit hacmi; PCT: plateletkrit; SlI:
sistemik immun-inflamasyon indeksi; SIRI: sistemik inflama-
tuar yanitindeksi; CRP: C-reaktif protein; MALB/Kr: mikroal-
blmin/kreatinin; MTP/Kr: total protein/kreatinin.

Tablo 2. idrar kiiltiirii pozitifligi ve patojen dagiliminin SGLT2-i
kullanimina gore karsilastiriimasi

SGLT2-i SGLT2-i

Degisken kullananlar kullanmayanlar (L of:':) p degeri
(n=200) (n=200) B
ldrarkilttrinde 149 (74,5) 154(77,0) 303 (75,8)
tireme yok
ldrarkiltirinde 51(25,5) 46(23,0) 97 (24,3)
ureme var
E. coli 32(16,0) 33(16,5) 65(16,3)
0,565
Diger patojenler 19(9,5) 13 (6,5) 32(8,0)

Tablo 3. idrar kiiltiiriinde iireme olan ve olmayan hastalarin kar-
silastiriimasi

Degisken Uremevar(n=97)  Uremeyok(n=303)  pdegeri
Yag, yil 64+12,1 61£11,5 0,015
Komorbidite sayisi 1(0-4) 1(0-4)

iCnhdaer:(ssti)n Komorbidite 3(0-9) 3(09)

Ure, mg/dL 33(14-134) 33(9-220) 0,743
Kreatinin, mg/dL 0,69 (0,46-3,53) 0,78(0,16-3,88) 0,274
AST, U/L 15 (6,4-86) 17 (5-75) 0,014
ALT, U/L 15 (6-163) 18 (5-117) 0,009
HbA1c, % 74(49-133) 73(51-17,2) 0,975
idrar pH 55(5-7,5 5(5-7,5) <0,001
Nétrofil, x10%/uL 4,82(1,95-11,06) 4,38(1,53-11,01) 0,015
Lenfosit, x10%/pL 2,11(0,63-4,19) 2,37(0,89-17,90) 0,005
Monosit, x10%/uL 0,57(0,25-1,39) 0,57(0,22-1,19) 0,625
Trombosit, x10%/uL 266 (119-586) 259 (118-445) 0,184
MPV, fL 11(8,5-14,2) 10,8 (8,7-13,8) 0,835
PCT, % 0,30(0,13-0,60) 0,28 (0,12-0,50) 0,136
Sl 600,95 (148,92-4171,7) | 502,81 (158,22-1945) <0,001
SIRI 1,27 (0,37-9,56) 1,05 (0,25-4,25) 0,001
CRP, mg/L 6,01(0,6-85,96) 2,5(0,6-34,67) <0,001
MALB/Kr, mg/g kreatinin 47 (5-6119) 21(3-4913) <0,001
MTP/Kr, mg/g kreatinin 295 (43-6618) 162 (34-6962) <0,001
Diyabet siiresi, yil 12(1-34) 8(1-39) 0,002
SGLT2- kullanim siiresi, yil 3(1-7), n=46 2(1-7),n=154 0,122

Veriler dagihm 6zelligine gore ortalama+SS veya medyan
(min-maks) olarak sunuldu. Kisaltmalar Tablo 1ile aynidir.
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Giris ve Amac

Radyolojik incelemelerde tesadulfen fark edilen asempto-
matik adrenal kitleler adrenal insidentaloma olarak tanim-
lanir. Prevalansinin %5'in altinda oldugu bildirilen adrenal
insidental kitlelerin sikhdi, yasla birlikte artarak 5. ve 6.
dekatta tepe noktasina ulasir (1, 2). Adrenal insidentalo-
maya endokrinolojik yaklasimin temelini bu kitlelerin fonk-
siyonel durumunun belirlenmesi olusturur. Bu yazida, Ocak
2025-Aralik 2025 tarihleri arasinda poliklinigimize basvuran
adrenal insidentalomali olgularin demografik, radyolojik,
hormonal ve histopatolojik inceleme sonuglarinin sunulmasi
amaclanmistir.

Gereg ve Yontem

Calismamiza alinan 78 olgunun tamami subklinik otonom
kortizol hipersekresyonu, primer hiperaldosteronizm ve fe-
okromositoma agisindan sirasiyla 1 mg deksametazon sup-
resyon testi (DST), aldosteron/plazma renin aktivitesi (PRA)
orani ve 24 saatlik idrarda katekolamin metabolitleri (meta-
nefrin ve normetanefrin) 6lcimd ile taranarak fonksiyonel
durumlari incelendi. DST (1 mg) sonrasi serum kortizol de-
geri 21,8 pg/dL bulunan olgularda 2 giin, 2 mg DST, diurnal
kortizol ritmi, 24 saatlik idrar kortizol tayini ve adrenokor-
tikotropik hormon o6lgiimu yapilarak otonom kortizol hiper-
sekresyonu olup olmadigi belirlendi. Aldosteron/PRA orani
>30 bulunan olgular primer hiperaldosteronizm, 24 saatlik
idrarda katekolamin metabolitlerinden en az birinde 2 kattan
fazla ylkseklik tesbit edilen olgular feokromositoma yonin-
den fonksiyonel kabul edildi. Adrenal disi malignitelerin ev-
relemesi amaciyla yapilan goruntilemelerde tesbit edilen ve
metastaz olarak degerlendirilen adrenal kitleler bu analize
dahil edilmedi.

Bulgular

Yas ortalamasi 55,6 (23-83) tesbit edilen olgularin 58'i
(%74,4) kadindi. Adrenal kitlelerin 46'sinda (%60) bilgisa-
yarl tomografinin (BT), 20'sinde (%25,6) manyetik rezo-
nans gorintilemenin ve 12'sinde (%15,4) ultrasonografinin
ilk gorinttleme yontemi oldugu belirlendi. Olgularin 37'sin-
de (%47,4) sag, 33'lUnde (%42,3) sol ve 8'inde (%10,3) bila-
teral adrenal kitle saptanirken ortalama kitle boyutu 26,6 (9-
62) mm bulundu (Tablo 1). Bilateral adrenal kitleli olgularin
hicbirinde adrenal yetersizlik yoktu. Hormonal aktivite yo-
niinden yapllan incelemeler sonucunda 61 olguda (%78,2)
hormon hipersekresyonuna rastlanmadi (non-fonksiyonel
adrenal kitle), 10 olguda (%12,8) subklinik otonom kortizol
hipersekresyonu, 5 olguda (%6,4) feokromositoma ve 2
olguda (%2,6) primer hiperaldosteronizm tesbit edildi (Fi-
glrr 1). Adrenal kitlesinin fonksiyonel oldugu belirlenen 17
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olguya ek olarak non-fonksiyonel ancak boyutu 6 cm'den
blyuk adrenal kitleli 1 olguya cerrahi tedavi 6nerilirken ka-
lan 60 olguya radyolojik takip planlandi. Cerrahi tedaviyi
kabul eden 13 olgunun operasyonlari komplikasyonsuz ta-
mamlandi, histopatolojik inceleme sonucu 7 olguda adre-
nokortikal adenom, 5 olguda feokromositoma ve 1 olguda
anastomozlu hemanjiyom olarak rapor edildi. Karakteristik
cilt bulgulari (cafe au lait lekeleri ve kutandz norofibromlar)
sebebiyle Norofibromatozis tip 1 zemininde gelistigi dusu-
nilen feokromositomali bir olgunun abdomen BT gorintile-
mesi Figur 2'de gosterilmistir.

Tartisma ve Sonug

Radyolojik gorintileme sikhidinin artmasina paralel olarak
onUmduzdeki yillarda adrenal insidental kitlelerin daha fazla
saptanmasi beklenmektedir. Tanisal karmasaya yol agmasi
ve saglik sistemine getirdigi ekonomik yik dikkate alindi-
ginda adrenal insidentalomalara yonelik optimal klinik yak-
lasim gelistirilmesi gerektigi aciktir (3). Adrenal insidentalo-
maya yaklasimda amag, benign ve non-fonksiyonel kitleleri
malignite stphesi tasiyan ya da hormon hipersekresyonu
yapan kitlelerden ayirmaya yonelik olmalidir. Literatlr so-
nuglari ile uyumlu olarak galismamizda da ortaya konuldugu
Uzere adrenal insidental kitlelerin blyutk kisminin non-fonk-
siyonel ve benign oldugu g6z 6nline alindiginda, fonksiyo-
nel olan ve/veya malignite kuskusu tasiyan adrenal kitlelerin
cerrahi eksizyonu, digerlerinin ise takibe alinmasi rasyonel
gorinmektedir.

Anahtar Kelimeler: Adrenal insidentaloma, subklinik otonom korti-
zol hipersekresyonu, primer hiperaldosteronizm, feokromositoma.

Tablo 1: Olgularin demografik ve radyolojik 6zellikleri

Resim 1: Hormonal aktivite yoniinden olgularin dagilimi

= Non-fonksiyonel adrenal kitle w Subklinik kortizol hipersekresyonu

= Feokromositoma

Yas ortalamasi 55,6 (23 - 83)
Cinsiyet

Erkek 20 (%25,6)
Kadin 58 (%74,4)
Ortalama kitle boyutu (mm) 26,6 (9-62)
Adrenal kitle lokalizasyonu

Sag 37 (%47,4)
Sol 33(%42,3)
Bilateral 8(%10,3)
Radyolojik goriintiileme yontemi

Ultrasonografi 12 (%15,4)
Bilgisayarl Tomografi 46 (%60)
Manyetik Rezonans Goriintiileme 20 (%25,6)

Primer hiperaldosteronizm

Resim 2: Histopatolojik inceleme sonucu feokromositoma ile

Kaynaklar

1. Herrera MF, Pantoja JP, Espagna N (2005) Adrenal incidentalomas.
In: Linos D, van Heerden JA, Adrenal glands: Diagnostic aspects and
surgical therapy. Berlin: Springer-Verlag 231-244.

2. Jing Y, Hu J, Luo R, et al. Prevalence and Characteristics of Adrenal
Tumors in an Unselected Screening Population : A Cross-Sectional
Study. Ann Intern Med. 2022;175(10):1383-1391. doi:10.7326/M22-1619

3. Gorgel A, Cetinkaya DD, Salgur F, et al. Clinical, Endocrinological and
Histopathological Evaluation of Patients with Adrenal Incidentaloma - A
Single-Center and Retrospective Study Including 320 Patients. Int Arch
Endocrinol Clin Res 2022;8:030. doi.org/10.23937/2572-407X.1510030

154 [ Tam Metin Bildiriler ]




[TM-OOS

|

Yogun Bakimda Yatan Hastalarda
Hipernatremi Varliginin Yatig Suresi ve
Komplikasyon Gelisimi Uzerine Etkisi

Adil Furkan Kihg'

Atatiirk Universitesi Tip Fakiiltesi, i¢ Hastaliklari Anabilim Dall,
+905326421588, afurkan.kilic@atauni.edu.tr, Orcid: 0000-0003-
2209-5437

Giris

Hipernatremi, serum sodyum dizeyinin 145 mEq/L'nin
Uzerinde olmasi olarak tanimlanan 6nemli bir elektrolit bo-
zuklugudur (1). Yogun bakim initesi (YBU) hastalarinda
kabul sirasinda prevalansinin %2 ile %9 arasinda degisti-
gi bildiriimektedir (2). Kritik hastalarda sedasyon, mekanik
ventilasyon ve bilin¢ degisiklikleri nedeniyle su alimi yeter-

siz kalabilmekte; bu nedenle su ve sodyum dengesi buylk
Olclide klinik yonetimle belirlenmektedir (3).

Literatirde hipernatreminin mortalite ve hastanede yatis
suresi ile iligkili olabilecegini gdsteren ¢alismalar bulunmak-
tadir (4). Ancak bu iligkinin yogun bakim hastalarinda ba-
gimsiz bir prognostik faktor olup olmadigi hala tartismahdir
(5-7).

Amac

Bu calismanin amaci yogun bakim hastalarinda hipernatre-
mi varliginin yogun bakim yatis siresi, mortalite ve kompli-
kasyon gelisimi Uzerindeki etkisini degerlendirmektir.

Gerecg ve Yontem

Bu retrospektif gozlemsel c¢alismaya Saglk Bilimleri
Universitesi Erzurum Tip Fakiiltesi Dahiliye Yogun Bakim
Unitesi>nde Nisan 2022 ile Nisan 2023 tarihleri arasinda ta-
kip edilen 200 erigkin hasta dahil edildi. Hastalar, hipernat-
remi varligina gore hipernatremi grubu ve normonatremik
grup olmak Uzere iki gruba ayrild.

On sekiz yas alti hastalar, gebe ve emziren hastalar, yogun
bakimda 24 saatten kisa surede izlenenler ve eksik klinik
veya laboratuvar verisi bulunanlar ¢alisma disi birakildi.

Calismaya dahil edilen hastalarin demografik 6zellikleri, es-
lik eden hastaliklar, yogun bakim yatis nedenleri, vital bul-
gular ve laboratuvar parametreleri hastane bilgi yonetim
sistemi kayitlarindan geriye donik olarak elde edildi; yatis
anindaki serum sodyum dtizeyleri kaydedildi.

Hipernatremi serum sodyum diizeyinin 2146 mEq/L olmasi
olarak tanimlandi ve ilk yogun bakim kabul degerine gore
siniflandirma yapildi. Hipernatremi saptanan hastalar ardisik
olarak dahil edildi; kontrol grubu ayni ddnemde takip edilen
normonatremik hastalar arasindan rastgele secildi. Birincil
sonlanim noktalari; yogun bakim yatis suresi ve komplikas-
yon gelisimi olarak belirlendi. Komplikasyon gelisimi; akut
renal yetmezlik ve pozitif inotrop destegi gereksinimi acgi-
sindan degerlendirildi. Yogun bakim mortalitesi ise ikincil
sonlanim noktasi olarak degerlendirildi.

Bu retrospektif calisma icin Saglik Bilimleri Universitesi
Erzurum Tip Fakulltesi Klinik Arastirmalar Etik Kurulu'n-

Y, VR
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dan onay alindi (Karar No: 09/232, Tarih: 20.08.2025) ve
calisma Helsinki Deklarasyonu ilkelerine uygun olarak yu-
rutlldi. Calisma, Nisan 2022-Nisan 2023 tarihleri arasin-
da yogun bakim unitesinde takip edilen hastalarin mevcut
elektronik hasta kayitlarinin retrospektif olarak incelenme-
siyle gergeklestirildi.

istatistiksel analizler SPSS yaziimi (versiyon 25.0; IBM
SPSS Inc, Chicago, IL, ABD) kullanilarak gergeklestirildi. Ve-
rilerin dagilimi Kolmogorov-Smirnov testi ile degerlendirildi.
Surekli degiskenler medyan (minimum-maksimum) olarak
ifade edildi ve gruplar arasi karsilastirmalarda Mann-Whit-
ney U testi kullanildi. Kategorik degiskenler sayi ve ylzde
olarak sunuldu ve karsilastirmalarda ki-kare testi kullanildi.
p < 0,05 istatistiksel olarak anlamh kabul edildi.

Bulgular

Calismaya hipernatremi grubunda 100 hasta ve normonat-
remik kontrol grubunda 100 hasta dahil edildi. Hastalarin
medyan yasi 78,5 olup gruplar arasinda yas ve cinsiyet aci-
sindan anlamli bir fark saptanmadi.

Hipernatremi grubunda medyan serum sodyum dizeyi
149 mEq/L, kontrol grubunda ise 144 mEq/L olarak 6lguldu
(p<0,001).

Medyan Glasgow Koma Skoru kontrol grubunda 14 iken
hipernatremi grubunda 13 ile anlaml derecede dusuktu
(p<0,001).

Yogun bakim yatis siresi hipernatremi grubunda medyan
6 gun, kontrol grubunda ise 4 gin olarak bulundu. Ancak
iki grup arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark saptan-
madi. Yogun bakim mortalitesi hipernatremi grubunda %52,
kontrol grubunda %49 olup istatistiksel olarak anlamli de-
gildi.

Tartisma

Bu calismada, yogun bakim hastalarinda hiper-
natremi varligi ile yogun bakim yatis slresi, akut
renal yetmezlik ve pozitif inotrop gereksinimi gibi
komplikasyonlarin gelisimi ile mortalite arasinda
anlamli bir iliski saptanmamistir. Genis 6rneklemli
prospektif calismalara ihtiyac vardir. Yogun ba-
kim hastalarinda prognoz degerlendirmesinde
hipernatreminin izole olarak degil, genel klinik
durumla birlikte ele alinmasi daha uygun gorun-
mektedir.

Tablo 1: Hipernatremi grubu ve normonatremik grup hastalarinin

yas, yogun bakim yatis siiresi, ortalama kan basinci (MAP), GKS,
Kalp hizi ve sodyum degerleri arasinda karsilastirma

Hipernatremi Normonatremik P

grubu (n=100) grup (n=100)
Yas (yil) 78.5 (42-99) 78.5(27-105) 0.883
Yatis siiresi (giin) 6(1-47) 4(1-72) 0.283
MAP (mmHg) 91.2(89-94) 90 (88-91) <0.001"
GKS 13 (8-15) 14(10-15) <0.001™
Kalp hizi (/dk) 74 (60-110) 78.5(61-110) 0.057
Sodyum diizeyi (mEq/L) 149 (146-163) 144 (143-145) <0.001
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P: Mann-Whitney U testi i¢cin p degeri. Veriler medyan (mi-
nimum-maksimum) olarak sunulmustur. MAP degiskeni
medyan (IQR) olarak ifade edilmistirMAP: Mean arterial
pressure, GKS: Glasgow Koma Skoru, IQR: interquartile ran-
ge **p<0.01

Yukaridaki tabloya gore hipernatremi grubu ile normonatre-
mik grup arasinda yas, yogun bakim yatis suresi ve kalp hizi
acisindan istatistiksel olarak anlaml bir fark saptanmamistir
(p>0.05). Hipernatremi grubunda MAP ve serum sodyum
duzeyleri normonatremik gruba gore anlaml derecede yuk-
sek bulunurken, GKS degerleri anlamli derecede daha du-
slik saptanmistir (p<0.001).

Tablo 2: Hipernatremi grubu ve normonatremik grup hastalari
arasinda mortalite, pozitif inotrop kullanma durumu ve akut renal
yetmezlik varhgi bakimindan yapilan karsilastirma

Hipernatremi Normonatremik P
grubu (n=100) grup (n=100)
Mortalite (+) 52 (%52) 49 (%49) 0.671
Pozitif inotrop kullanimi (+) 2(%2) 0(%0) 0.497
Akut renal yetmezlik varligi (+) 52 (%52) 58 (%58) 0.394

P: Ki-kare testi P degderi. Sonuglar n (%) olarak ifade edil-
mistir.

Yukaridaki tabloya goére hipernatremi grubu ve normonatre-
mik grup hastalari arasinda mortalite, pozitif inotrop kulla-
nimi ve akut renal yetmezlik varligi bakimindan istatistiksel
olarak anlamli bir fark yoktur (p>0.05).

Anahtar Kelimeler: Hipernatremi, Komplikasyon, Mortalite, Yatis
Suresi, Yogun Bakim

Kaynakc¢a

1. Adrogué HJ, Madias NE. Hypernatremia. N Engl J Med. 2000 May
18;342(20):1493-9. doi: 10.1056/NEJM200005183422006. PMID:
10816188.

2. Rugg C, Strohle M, Treml B, Bachler M, Schmid S, Kreutziger J. ICU-
Acquired Hypernatremia Is Associated with Persistent Inflammation,
Immunosuppression and Catabolism Syndrome. J Clin Med. 2020
Sep 18;9(9):3017. doi: 10.3390/jcm9093017. PMID: 32962124; PMCID:
PMC7563338.

3. Chaba A, Phongphithakchai A, Pope O, Rajapaksha S, Ranjan P,
Maeda A, Spano S, Hikasa Y, Eastwood G, Pattamin N, Kitisin N,
Nasser A, White KC, Bellomo R; Severe Hypernatremia Assessment,
Resolution, and Eradication (SHARE) Investigators. Severe intensive
care unit-acquired hypernatraemia: Prevalence, risk factors, trajectory,
management, and outcome. Crit Care Resusc. 2024 Nov 22;26(4):311-
318. doi: 10.1016/j.ccrj.2024.09.004. PMID: 39781493; PMCID:
PMC11704420.

4. Tsipotis E, Price LL, Jaber BL, Madias NE. Hospital-Associated
Hypernatremia Spectrum and Clinical Outcomes in an Unselected
Cohort. Am J Med. 2018 Jan;131(1):72-82.e1. doi: 10.1016/j.
amjmed.2017.08.011. Epub 2017 Aug 30. PMID: 28860033.

5. Otterness K, Singer AJ, Thode HC Jr, Peacock WF. Hyponatremia
and hypernatremia in the emergency department: severity and
outcomes. Clin Exp Emerg Med. 2023 Jun;10(2):172-180. doi:
10.15441/ceem.22.380. Epub 2023 Jan 30. PMID: 36718485; PMCID:
PMC10350347.

6. Lin CY, Chen YM, Tsai YH, Hung KY, Fang YT, Chang YP, Tsai MY,
Wu HF, Lin MC, Fang WF. Association of Hypernatremia with Immune
Profiles and Clinical Outcomes in Adult Intensive Care Unit Patients
with Sepsis. Biomedicines. 2022 Sep 14;10(9):2285. doi: 10.3390/
biomedicines10092285. PMID: 36140385; PMCID: PMC9496274.

7. Waite MD, Fuhrman SA, Badawi O, Zuckerman IH, Franey CS. Intensive
care unit-acquired hypernatremia is an independent predictor of
increased mortality and length of stay. J Crit Care. 2013 Aug;28(4):405-
12. doi: 10.1016/j.jcrc.2012.11.013. Epub 2013 Jan 29. PMID: 23369520.

V. ULUSAL DAHILIYE KONGRESI

8

[TM-OO9

Sepsisli Hastalarda Hastane ici Mortaliteyi
Ongérmede D-dimer/Fibrinojen Oraninin
Prognostik Rolu

Betil Cigdem Yortanli?, Korhan Kollu?, Mehmet Yortanli®

'Saglik Bilimleri Universitesi, Konya Sehir Hastanesi, ic Hastaliklari
Anabilim Dalr )

2Saglik Bilimleri Universitesi, Konya Sehir Hastanesi, ic Hastaliklari
Anabilim Dali, Yogun Bakim Bilim Dali, Konya, Tiirkiye

3Konya Numune Hastanesi, Acil Servis, Konya, Tlirkiye

Giris

Sepsis, enfeksiyona karsi gelisen dizensiz konak yanitinin
neden oldugu yasami tehdit eden organ disfonksiyonu ola-
rak tanimlanmakta olup, kiresel olgekte 6nemli bir saglik
sorunudur [1]. Glincel epidemiyolojik veriler, 2017 yilinda
yaklasik 49 milyon sepsis vakasi ve sepsis ile iliskili 11 milyon
6limin meydana geldigini (diinya genelindeki tiim nedenle-
re bagli 6limlerin %20'sini olusturdugu) gdstermektedir [2].
Yogun bakim Unitesine (YBU) kabul edilen hastalarda sepsis,
morbidite ve mortalitenin baslica nedenlerinden biridir [3].
Sepsiste mortalite riski; hastalik siddeti, altta yatan komor-
biditeler, enfeksiyon kaynagi ve iliskili komplikasyonlar gibi
bircok faktérden etkilenmektedir [4, 5]. Bu nedenle, YBU'de
ylksek riskli hastalarin erken taninmasi ve hedefe yonelik
tedavi stratejilerinin hizlh bir sekilde uygulanmasi, sagkalim
oranlarinin artiriimasi acisindan biyuk énem tasimaktadir.

Sepsisin patofizyolojisi, enfeksiyonun tetikledigi belirgin inf-
lamatuvar yanit ile birlikte koagulasyon sisteminin aktivas-
yonunu icermektedir [6]. Koagtilopati sepsiste oldukca yay-
gin olup, dissemine intravaskiiler koagiilasyon (DiK) bunun
en agir klinik tablosunu olusturmaktadir [7]. DIK; trombosit-
lerin ve koagulasyon kaskadinin yaygin aktivasyonu sonucu
kontrolsuz fibrin pihtisi olusumu ile birlikte eszamanl hiper-
fibrinoliz ile karakterizedir [8]. Calismalar, sepsisli hastala-
rn %20-50'sinde akut DIK gelisebilecegini ve bu durumun
mortaliteyi anlamli 6lglide artirdidini géstermektedir [9, 10].
DIK gelisen hastalarda fibrinojen diizeyleri siklikla azalirken,
D-dimer diizeyleri belirgin sekilde ylikselmektedir [11]. Son
yillarda, D-dimer/fibrinojen orani (DFR), sepsisli hastalarda
koagulasyon ve fibrinoliz arasindaki dengeyi yansitan yeni
bir prognostik belirte¢ olarak dikkat gcekmektedir. Ylksek
DFR duzeyi, fibrinojen Uretimi veya tuketimine kiyasla asiri
fibrin yikimini gosterebilir ve hemostatik sistemdeki den-
gesizligi yansitabilir [12]. Akut koroner sendromlar, inme,
transplantasyon, pulmoner emboli ve vendz tromboembo-
lizm gibi diger klinik durumlarda DFR'nin, yalnizca D-dimer
veya fibrinojene kiyasla daha yuksek 6zgulluk ve prognostik
dogruluk goésterdigi bildirilmistir [13-16]. Ancak, sepsisli yo-
gun bakim hastalarinda DFR'nin prognostik roll henliz de-
gerlendirilmemistir.

Koagulasyon ve fibrinoliz bozukluklarinin sepsise bagh
mortaliteye katkisi iyi bilinmesine ragmen, D-dimer/fibrino-
jen orani (DFR) ile sepsis sonuglari arasindaki iliskiyi dog-
rudan inceleyen kanitlar sinirlidir. Onceki calismalarin cogu
yalnizca D-dimer veya fibrinojeni ayri ayri degerlendirmis
ya da DFR'nin prognostik degerini akut koroner sendrom ve
pulmoner emboli gibi sepsis disi klinik durumlarda arastir-
mistir [12-16]. Bu veri eksikligi, mevcut ¢alismanin yapiima
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gerekgesini ortaya koymakta ve koagitilasyon ile fibrinolitik
aktiviteyi birlikte yansitan birlesik bir belirte¢ olan DFR'nin
sepsisli hastalarda prognostik éneme sahip olup olmadigi-
nin arastiriimasi gerekliligini vurgulamaktadir.

Koagllasyon bozukluklarinin sepsiste mortalite Uzerindeki
guclu etkisi goz 6nlne alindiginda, sepsisli hastalarda art-
mis DFR duzeyinin daha kotu prognoz ile iliskili olabilecegi-
ni hipotez ettik. Bu calismada, sepsisli hastalarda DFR'nin
hastane ici mortaliteyi 6ngérmedeki degerinin arastiriimasi
amaclandi.

Gereg ve Yontem

Bu retrospektif calisma, Mayis 2023 ile Haziran 2024 ta-
rihleri arasinda Saglk Bilimleri Universitesi Konya Sehir
Hastanesi Yogun Bakim Unitesi'nde gerceklestirilmis olup,
Helsinki Deklarasyonu’nda belirtilen etik ilkelere uygun ola-
rak yiritilmustir. Calisma icin Karatay Universitesi Tip Fa-
kiltesi ilag ve Tibbi Cihaz Disi Arastirmalar Etik Kurulu'ndan
onay alinmistir. Calismanin retrospektif tasarimi nedeniyle,
Yerel Etik Kurul tarafindan bilgilendirilmis onam gerekliligi
kaldiriimigtir.

Calisma Popiilasyonu

Calisma sliresi boyunca yogun bakim tnitesine kabul edilen
toplam 508 sepsis hastasi retrospektif olarak degerlendirildi.
Calismaya, 18 yas Uzeri ve dogrulanmis sepsis tanisi bulunan
hastalar dahil edildi. Sepsis tanisi icin Sepsis-3 kriterleri
kullanildi [17]. Malignite varligi olan hastalar, kemoterapi
alan bireyler, ileri evre karaciger yetmezligi bulunanlar,
kronik koagulopati veya pihtilasma bozuklugu olan hastalar,
antikoagulan veya antifibrinolitik tedavi kullananlar, kronik
kalp yetmezligi bulunanlar, yakin zamanda major cerrahi
gegirenler, kronik obstruktif akciger hastaligi olanlar, ge-
beler ve eksik verisi bulunan hastalar ¢alisma disi birakildi.
Dislama kriterlerinin uygulanmasinin ardindan nihai analize
130 hasta dahil edildi.

Veri Toplama

Demografik ve Klinik veriler elektronik hasta kayitlarindan
retrospektif olarak elde edildi. Hastanede ve yogun bakim
Unitesinde kalis sureleri (length of stay, LOS), yatis ve ta-
burculuk tarihleri kullanilarak hesaplandi. Yogun bakim ve
hastane ici klinik sonuglar (sag kalan veya eksitus) elektro-
nik tibbi kayitlardan elde edildi.

Biyokimyasal parametreler, yogun bakim UGnitesine kabul si-
rasinda alinan ven6z kan oérneklerine ait hasta kayitlarindan
elde edildi. Biyokimyasal parametreler, Roche Cobas 8000
cihazi (Roche Diagnostics, Mannheim, Almanya) kullanila-
rak impedans temelli yontemler ve ticari kitler araciligiyla
degerlendirildi. DFR, D-dimer duzeyinin fibrinojen diizeyine
bolinmesiyle hesaplandi.

Mortalite riskini gosteren Acute Physiology and Chronic He-
alth Evaluation (APACHE Il) skorlari ile sepsis tani kriteri ola-
rak kullanilan Sequential Organ Failure Assessment (SOFA)
skorlari, yogun bakim yatisinin ilk 24 saati icerisindeki en
kotl klinik ve laboratuvar bulgularina goére hesaplandi. Yo-
gun bakim yatisinin ilk 24 saati icinde kaybedilen hastalarda
ise APACHE Il skorlari, en agir klinik ve laboratuvar para-
metreleri kullanilarak belirlendi.
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istatistiksel Analiz

TUm veriler STATA/MP v.16 yazihimi (StataCorp LLC, Texas,
ABD) kullanilarak analiz edildi. Kolmogorov-Smirnov tes-
ti sonuglarina gére normal dagilim gosteren sayisal veriler
ortalama + standart sapma olarak, normal dagihm goster-
meyen veriler ise medyan (%25-%75 geyrekler arasi aralik)
seklinde sunuldu. Mortalite ile iliskili demografik ve klinik
parametreleri belirlemek amaciyla tek degiskenli Cox reg-
resyon analizi kullanildi. Mortalitenin bagimsiz belirleyicile-
ri, backward Wald yontemi kullanilarak gerceklestirilen ¢ok
degiskenli Cox regresyon analizi ile degerlendirildi. Reg-
resyon analizi sonuglari %95 giiven araligi (GA) ile birlikte
hazard orani (HR) olarak sunuldu. Tanisal performansin de-
gerlendiriimesi amaciyla receiver operating characteristic
(ROC) egrisi analizi uygulandi; edri altinda kalan alan (AUC),
standart hata (SE), duyarliik ve 6zglllik degerleri rapor-
landi. inflamasyon indekslerinin optimal esik degeri Youden
indeksi yontemi ile belirlendi. Tum istatistiksel analizlerde P
< 0.05 degeri istatistiksel olarak anlamli kabul edildi.

Bulgular

Calismaya toplam 130 hasta dahil edildi ve hastalarin
ortalama yasi 71.0 + 18.0 yil olarak bulundu. Calisma
popllasyonunun ¢ogunlugunu kadin hastalar olustururken
(%52.3, n=68), erkek hastalar %47.7 (n=62) oranindaydi.
Komorbid hastaliklar ¢alisma populasyonunda yaygin olup,
en sik gorilen hastaliklar diabetes mellitus (%49.2) ve hi-
pertansiyon (%50.8) idi. Diger 6nemli komorbiditeler ara-
sinda koroner arter hastaligi (%23.1), akut bobrek yetmezligi
(%43.8), demans (%16.9) ve astim (%8.5) yer almaktaydi.
Hastallk siddeti degerlendirildiginde, medyan APACHE Il
skoru 24 (aralik: 6-53), medyan SOFA skoru ise 7.0 (IQR:
2-18) olarak saptandi. Yogun bakim Unitesinde kalis suresi
medyan 6.0 gin (aralik: 2-108), hastanede kalis siresi ise
medyan 14 giin (aralik: 3-114) idi. Hastane ici mortalite orani
%45.4 olarak bulundu (Tablo 1).

Tablo 1. Sepsisli hastalarda demografik ve klinik 6zelliklerin has-
tane ici mortalite ile iliskisi

.. Sag Kalan | VefatEden 0 _
Degiskenler (n=71) (n=59) HR %95 GA p-degeri
Yag 66.6+19.6 | 763146 1.00 0.98-1.03 0.643
Cinsiyet, n (%)

Kadin 35(49.3) 33(55.9) ref

Erkek 36 (50.7) 26 (44.1) 0.82 0.49-1.37 0.44
Komorbidite,

n (%)

Diabetes

mellitus 36(50.7) 28 (47.5) 0.94 0.56-1.57 0.81
Hipertansiyon | 34(47.9) 32(54.2) 0.92 0.55-1.55 0.761
Demans 12(16.9) 10(16.9) 1.05 0.53-2.10 0.884
Akut bobrek

yetmezligi 27 (38.0) 30 (50.8) 138 0.82-2.31 0.221
Astim 7(9.9) 4(6.8) 0.51 0.18-1.40 0.191
Koroner arter

hastaligi 17(23.9) 13(22.0) 0.61 0.33-1.14 0.124
APACHEII 21.0(14.5- | 30.0(25.0-

skoru 24.5) 35.5) 1.04 1.02-1.07 <0.001*
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40 10.0
SOFA skoru (3.0-6.5) | (8.0-11.0) 121 1.13-1.30 <0.001*
YBU yati 5.0 9.0 (4.0-
siiresi, giin (2.0-9.5) 15.5) 0.98 0.96-1.00 0.024*
Hastane yatis 13.0 16.0
siiresi, giin (6.0-23.0) | (8.5-36.0) - -

*Veriler ortalama = standart sapma, medyan (IQR) veya sayi
(%) olarak verilmistir. p<0.05 istatistiksel olarak anlamli ka-
bul edilmistir.

Kisaltmalar: APACHE II: Acute Physiology and Chronic He-
alth Evaluation II, GA: Gliven Aralidi, HR: Tehlike Orani (Ha-
zard Ratio), YBU: Yogun Bakim Unitesi, SOFA: Sequential
Organ Failure Assessment

Yuksek APACHE Il ve SOFA skorlarinin mortalite ile iliski-
li oldugu saptandi (sirasiyla HR: 1.04, %95 GA: 1.02-1.07,
p<0.001; HR: 1.21, %95 GA: 113-1.30, p<0.001) (Tablo
1). Dustk alblmin dizeyi (HR: 0.42, %95 GA: 0.25-0.70,
p=0.017), artmis kreatinin dizeyi (HR: 112, %95 GA: 1.02-
117, p=0.048) ve yiiksek DFR dizeyleri (HR: 111, %95 GA:
1.07-1.16, p<0.001) mortalite ile iligkili bulundu. Diger labora-
tuvar parametreleri ile mortalite arasinda anlamli iliski sap-
tanmadi (Tablo 2).

Tablo 2. Sepsisli hastalarda laboratuvar parametreleri ile morta-
lite arasindaki iligki

V. ULUSAL DAHILIYE KONGRESI

Degiskenler | Sag Kalan (n=71) | Vefat Eden (n=59) | HR %95GA | p-degeri
Hemoglobin 12026 1.2£29 1.06 | 0.95-1.17 0.291
Lokosit 141(9.4-195) | 127(104-19.8) | 100 |098-102 | 0240
10°/pL
Notrofi, 1M40740-172) | 112(75-183) | 100 | 0.99-101 | 0230
105
Lenfosi, 11(07-17) 10(0.6-14) 100 | 099-101 | 0397
10/pL A0 2o : 2 :
Trombosit, 229.0 (171.0-
1AL 2965) 196.0(1005-315.0) | 1.00 | 0.98-1.02 | 0123
Glukoz, 165.0 (123.0-
ngldl 255) 1475(1202-2215) | 1.00 | 0.98-101 | 0597
Prokalsitonin,
vy 05(02-3.0 18(0.8-7.0) 101 | 100102 | 0092
Kreatinin, "
gL 12(08-18) 15(1.0-2.1) 112 102107 | 0048
Albumin,

32407 26406 042 | 025-070 | <0001
mg/dL
Sodyum, 1381+ 10.1 1376483 098 | 095-1.01 | 0230
mg/dL
Potasyum, 42407 45+10 119 | 093-153 |  0.165
mg/dL
RPmg/L | 99.7(344-2089) | 114.4(686-188.1) | 1.00 | 1.00-100 |  0.111
INR 13(1.1-14) 16(14-18) 118 | 094-147 | 0152
Fibrinojen 42 (40-6.4) 38(24-48) 082 | 070-09 | 0.012*
D-dimer 41027-79) 127(57-215) | 105 | 1.03-107 | <0.001%
DFR 09(06-1.9) 37(1.7-58) 111 | 1.07-16 | <0.001*

*Veriler ortalama + standart sapma, medyan (IQR) veya sayI
(%) olarak verilmistir., p<0.05 istatistiksel olarak anlamli ka-
bul edilmistir.

Kisaltmalar: GA: Guven Aralgi, CRP: C-reaktif protein, HR:
Tehlike Orani, DFR: D-dimer/Fibrinojen Orani, INR: Uluslara-
rasi Normalize Oran

TUm olasi risk faktorlerinin dahil edildigi cok degiskenli reg-
resyon analizinde, yuksek APACHE Il skoru, yiksek SOFA
skoru ve artmis DFR dlizeyinin mortalitenin bagimsiz be-
lirleyicileri oldugu gosterildi. Dikkat ¢ekici olarak, DFR'deki
her bir puanlik artisin, diger katkida bulunan faktorlerden
badimsiz olarak mortalite riskinde 112 kat artis ile iliski-
li oldugu saptandi (Tablo 3). Mortalitenin ngdriilmesinde
optimal DFR esik degeri =2.61 olarak belirlendi; bu degerin
duyarhid %81.5, 6zgulligi ise %78.6 olarak bulundu (AUC
= 0.82) (Sekil 1).

Tablo 3. Sepsisli hastalarda mortalitenin bagimsiz belirleyicileri

Degiskenler HR %95 GA p-degeri -2 Log Likelihood
APACHE Il skoru 1.03 1.01-1.06 <0.001*

SOFA skoru 1.22 1.14-132 <0.001* 268.1

DFR 1.12 1.09-1.18 <0.001*

*p<0.05 istatistiksel olarak anlamli kabul edilmistir.

Kisaltmalar: APACHE II: Acute Physiology and Chronic He-
alth Evaluation I, GA: Glven Araligi, DFR: D-dimer/Fibrino-
jen Orani ,HR: Tehlike Orani (Hazard Ratio) ,SOFA: Sequen-
tial Organ Failure Assessment

1.0
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2 0.6 4
§
w 0.4
=
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0.‘0 0:2 0.'4 0:6 0.‘3 1.‘0
False Positive Rate
ROC Curve Value
AUC=SE 0.82+ 0.04
95% (I 74.0-89.0
P-value <0.001
Optimal Threshold >2.61
Sensitivity 81.5%
Specificity 78.6%

Sekil 1. D-dimer/fibrinojen oraninin hastane i¢i mortaliteyi 6ngor-
medeki ROC analizi

Tartisma ve Sonug

Bu calismada, DFR'nin sepsiste gui¢lu bir prognostik belirteg
oldugunu gosterdik. Bildigimiz kadariyla bu ¢alisma, sepsisli
hasta kohortunda DFR'yi degerlendiren ilk arastirmadir. Ek-
situs olan hastalarda sag kalanlara kiyasla anlamli derecede
daha yuksek DFR degerleri saptandi ve daha da 6nemlisi,
DFR; iyi bilinen prognostik skorlama sistemleri olan APAC-
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HE Il ve SOFA ile birlikte hastane i¢i mortalitenin bagimsiz
bir belirleyicisi olarak ortaya ¢ikti. Bu bulgu, APACHE Il ve
SOFA skorlarinin sepsiste bilinen prognostik degerleriyle
uyumludur ve DFR'nin sepsis populasyonunda yeni bir risk
siniflandirma araci olarak potansiyelini ortaya koymaktadir.

Sonuglarimiz, koagulasyon/fibrinoliz bozukluklari ile sepsis
sonuglari arasindaki iliskiyi gosteren onceki kanitlari des-
teklemektedir. Qu ve ark., sepsisli yogun bakim hastalarinda
D-dimer duizeyindeki her 1 pg/mL artisin, 30 gunlik 6lim
riskinde %6 artis ile iliskili oldugunu bildirmistir [18]. Ben-
zer sekilde, pediatrik calismalarda da eksitus olan septik
sok hastalarinda D-dimer dizeylerinin sag kalanlara gore
anlamli derecede yiliksek oldugu gosterilmistir [19]. Bu
gozlemler, asiri koagulasyon ve fibrinoliz aktivasyonunun
agir sepsisin temel o6zelliklerinden biri oldugu ve organ
yetmezligine katkida bulundugu gorustyle uyumludur.
Ote yandan fibrinojen, erken sepsiste siklikla yiikselen
bir akut faz reaktanidir; ancak paradoksal olarak, en kritik
hastalarda veya dissemine intravaskiiler koagiilasyon (DiK)
tablolarinda daha dustk fibrinojen dlizeyleri gorilmektedir
[7]. Gercekten de calismalar, fibrinojen ile sepsis mortali-
tesi arasinda ters yonlu bir iliski oldugunu; hipofibrinoje-
nemisi olan veya sepsis slrecinde fibrinojen dizeyi hizla
dlisen hastalarda 6lim riskinin arttigini gdstermektedir [20,
21]. Bu durum, Mori ve ark.'nin sepsise bagl koagulopatisi
olan ve fibrinojen duizeyleri azalan yogun bakim hastalarin-
da mortalite oranlarinin anlamli derecede ylksek oldugunu
bildiren calismasiyla da uyumludur [22]. TaUm bu veriler bir-
likte degerlendirildiginde, yliksek D-dimer diizeyinin (artan
fibrinoliz/trombiis ylUkinl yansitan) ve disik fibrinojen
dizeyinin (tliketim koagulopatisini yansitan) sepsiste koti
prognoz gdstergeleri oldugu anlasiimaktadir.

D-dimer/fibrinojen orani, fibrin olusumu ile fibrin yikimi ara-
sindaki dengeyi yansitarak bu iki parametreyi tek bir dl¢itte
birlestirmektedir. Yiksek DFR, mevcut fibrinojen miktarina
kiyasla orantisiz fibrinolizi gostermektedir. Klinik agidan bu
durum, akut faz yaniti nedeniyle fibrinojen diizeyleri normal
sinirlarda olsa bile, asiri koagulasyon aktivasyonu ve tiike-
tim koagiilopatisini — yani erken DIK tablosunu — isaret
edebilir. DFR'nin belirte¢ olarak kullanisliidi, sepsis disin-
daki calismalarda da desteklenmistir. Kucher ve ark., akut
pulmoner embolide (PE) bu oranin tanisal dederini ilk kez
gOstermistir; PE hastalarinda D-dimer/fibrinojen orani, PE
olmayan hastalara gore belirgin sekilde daha ylksek bu-
lunmus ve DFR esik degeri kullaniimasi, yalnizca D-dimer
kullanimina kiyasla tanisal 6zgulligu artirarak tanisal veri-
mi iki katina gikarmistir [23]. Baska bir ifadeyle, fibrinojenin
hesaba katilmasi, bazal fibrinojen dizeylerini dikkate alarak
gercek trombotik olaylarin yalanci pozitiflerden ayrilmasina
yardimci olmustur. Ayrica, yliksek DFR'nin iskemik inmede
devam eden tromboz ve kétl sonuglarla iliskili oldugu da
bildirilmistir [24, 25]. Bu bulgular, DFR'nin farkl klinik du-
rumlarda patolojik pihtilagsma aktivitesini yansittigini goster-
mektedir.

Tanisal kullaniminin 6tesinde, son doénemdeki kanitlar
DFR'nin kritik hastalarda genis dl¢tde yararl bir prognos-
tik belirte¢ oldugunu disiindirmektedir. Zhao ve ark., has-
tanede yatan kalp yetmezligi hastalarinda ylksek DFR'nin
artmis mortalite dahil olumsuz sonugclarla anlamli derecede
iliskili oldugunu ve DFR’nin en yulksek Ugte birlik dilimin-
de yer alan hastalarda duzeltilmis hazard oraninin 2'nin
lzerinde oldugunu gostermistir [26]. Murat ve ark. ise bu

bulguyu kalp yetmezligi ve COVID-19 birlikteligi olan has-
talarda dogrulamis; en ylksek DFR tertilinin mekanik ven-
tilasyon, kardiyojenik sok ve hastane igi 6lim insidansinda
artis ile iliskili oldugunu géstermistir [27]. Ayrica DFR'nin,
diger enfeksiyon belirtecleri igin diizeltme yapildiktan son-
ra da bagimsiz bir prognostik belirte¢ olarak kaldigi ve bu
nedenle geleneksel inflamatuvar indekslerden daha degerli
olabilecegi belirtilmistir [27]. Benzer sekilde, 6nceden kalp
yetmezligi olmayan kritik COVID-19 hastalarinda da ylksek
DFR’nin hastane ici mortalitenin énemli bir 6ngoéricisi ol-
dugu gosterilmistir. Yogun bakim hastalarinda yapilan bir
calismada, eksitus olan COVID-19 hastalarinda sag kalan-
lara kiyasla anlaml derecede daha yiiksek DFR diizeyleri
saptanmis ve DFR’nin mortalite riskini éngérmede belirgin
etkisi oldugu bildiriimistir [28]. Hatta enfeksiyon disi infla-
matuvar durumlarda, 6érnegin KOAH akut alevlenmelerinde
bile, yliksek D-dimer/fibrinojen oraninin artmis 90 gunlik
mortalite ile iliskili oldugu gosterilmistir [28]. DFR'nin kalp
yetmezligi, COVID-19, KOAH ve simdi de sepsis gibi farkli
popllasyonlarda prognostik 6nem gdstermesi, bu paramet-
renin klinik 6nemini desteklemektedir.

Bulgularimiz, DFR'yi sepsis patofizyolojisi baglaminda de-
gerlendirmektedir. Sepsis siklikla yaygin mikrotromboz ve
sekonder fibrinoliz ile karakterize koagllopati ile birlikte-
dir ve bu surecler organ disfonksiyonuna yol agabilmekte-
dir. Sepsise bagl koagiilopati (SIC) gelisimi ve belirgin DiK
tablosuna ilerleme, daha yuksek mortalite ile iliskilendiril-
mistir [29]. Bakteriyel sepsiste koaglilopatinin erken bul-
gulari arasinda trombosit tiketimi ve pihtilasma zamanla-
rinda uzama ("hipokoagdilabilite”) yer almakta olup, bunlar
kotu klinik sonuglarla iligkilidir [29]. Koagilopati ilerledikce
fibrinojen tuketimi ve fibrinolitik aktivasyon sonucu D-di-
mer duzeyleri yukselirken fibrinojen dulizeyleri dismekte,
bu durum artmis DFR ile yansitiimaktadir. Calismamizda
ylksek DFR duizeyinin, diger siddet skorlarindan bagimsiz
olarak mortalite ile iliskili oldugu gdsterildi. Bu durum,
DFR'nin muhtemelen tehlikeli koagulofibrinolitik dengesizlik
durumundaki hastalari tanimlayarak 6zgln prognostik bilgi
sagladigini distindurmektedir. Klinik uygulamada DFR, kot
sonug riski taslyan hastalari belirlemek icin kolay ulasilabilir
bir biyobelirte¢ olarak kullanilabilir. Calismamizda DFR'nin
mortaliteyi 6ngérmede gugclu bir performans gosterdigi,
sag kalan ve eksitus olan hastalari ayirt etmede hem duyarl
hem de 6zgll oldugu gdzlendi. Bununla birlikte, calismami-
zin sepsiste DFR'yi degerlendiren ilk ¢alisma olmasi nede-
niyle, bu bulgularin daha genis ve ¢ok merkezli kohortlarda
dogrulanmasina ve DFR degisimlerinin zaman icerisindeki
hasta seyriyle iliskisinin arastiriimasina ihtiya¢ vardir. Ay-
rica, DFR'nin sepsis risk degderlendirmesine (6rnegin SIC
veya SOFA skorlari ile birlikte) dahil edilmesinin, sonuglarin
ongorilmesini iyilestirip iyilestirmediginin veya tedavi yak-
lasimlarini yonlendirip yonlendiremeyecedinin arastiriimasi
da faydali olacaktir. Calismamizin sinirhliklari arasinda tek
merkezli tasarim, nispeten kiiclk 6rneklem blyUkIiga (130
hasta), retrospektif analiz yapisi, yalnizca basvuru deger-
lerinin kullaniimasi ve zaman icindeki degisimlerin deger-
lendirilememesi ile DIK veya SIC skorlamasinin yapiimamis
olmasi yer almaktadir.

Galismamiz, D-dimer/fibrinojen oraninin sepsiste degerli
bir prognostik biyobelirte¢ oldugunu gdstermektedir. DFR,
eksitus olan hastalarda anlaml derecede daha ylksek bu-
lunmus ve hastane i¢i mortalitenin bagimsiz bir belirleyicisi
olarak saptanmistir. Bu durum, DFR'nin sepsise bagli koa-
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gulopatinin siddeti ile iliskisini ortaya koymaktadir. Bulgula-
rimiz, fibrinojen rezervlerine kiyasla asiri fibrinolizin — DFR
ile nicel olarak degerlendirildigi sekilde — sepsiste yuksek
riskli bir durumu isaret ettigi gorisini desteklemektedir.
Rutin olarak kullanilan iki laboratuvar parametresinin basit
bir oranindan yararlanilarak, klinisyenler sepsisli hastalarda
erken risk siniflandirmasini gelistirebilirler. Gelecekte yapi-
lacak calismalarla dogrulanmasi halinde, DFR sepsis yoneti-
minde 6nemli bir yardimci belirteg haline gelebilir ve koagu-
lopatinin azaltiimasina yonelik hedefe yonelik girisimlerden
fayda gorebilecek hastalarin belirlenmesine katki saglaya-
rak sagkalim sonuglarini iyilestirebilir.
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Ozet

Amag: Proton pompa inhibitérleri (PPi), dispeptik yakinma-
lar ile seyreden hastaliklarin tedavisinde yaygin olarak kul-
lanilan ilaglardir. Cogu kere gereksiz ve uzun sureli kullanim
yaygindir. Bu durum bu grup ilaglarin yan etkilerinin ortaya
cikmasina neden olabilmektedir. Bu calismanin amaci top-
lumda PPIi kullanim sikhidini, kullanim 6zelliklerini ve bireyle-
rin bu ilaglar hakkindaki bilgi diizeylerini degerlendirmektir.

Yontem: Bu kesitsel anket ¢alismasina toplam 312 katilimci
dahil edildi. Katilimcilara demografik 6zellikler, PPi kullanim
durumu, kullanim siresi, ilaca erisim yolu ve ila¢ hakkinda
bilgi dlizeyi ile ilgili sorular yoneltildi. Veriler tanimlayici ista-
tistikler kullanilarak analiz edildi.

Bulgular: Katilimcilarin %64,4'0 kadin ve %35,6'sI erkekti.
Katilimcilarin %97,8'i sehirde yasamaktaydi. Katilimcilarin
%56,4'l daha dnce PPI kullandigini bildirdi. ilaci temin etme
yontemi incelendiginde katilimcilarin %47,1'inin doktor éne-
risi ile, %46,5'inin ise farkl yollarla ilaca ulastigi gérulda.
Katihmcilarin %42,6'si ilaci uzun sireli kullandigini belirt-
mistir. Katihmcilarin %571,6'sl herhangi bir yan etki yasama-
digini ifade ederken %4,8'i yan etki bildirmistir. Katilimci-
larin yalnizca %43,9'u PPi ilaglar hakkinda yeterli bilgiye
sahip oldugunu disinddgund belirtmistir.

Sonug: Calismamiz toplumda PPi kullaniminin yaygin oldu-
gunu ve bireylerin énemli bir kisminin bu ilaglar hakkinda
yeterli bilgiye sahip olmadigini gostermektedir. Gereksiz
ve uzun siireli PPi kullanimini énlemek igin hasta egitimine
ve hekim danismanligina daha fazla 6nem verilmesi gerek-
mektedir.

Anahtar kelimeler: Proton pompa inhibitord, ila¢ kullanimi, farkin-
dalik, anket

Y, VR

V. ULUSAL DAHILIYE KONGRESI

Giris
Proton pompa inhibitérleri (PPI), gastro6zofageal reflii has-
taligi, peptik Ulser tedavisinde ve nonsteroid antiinflamatu-

var ilaglara karsi koruyucu olarak yaygin olarak kullanilan
ilaclardir(1).

Son yillarda PPi kullaniminin énemli dlciide arttigi ve bazi
hastalarda uygun endikasyon olmaksizin uzun sureli kulla-
nimin yaygin oldudu bildirilmektedir(2). Uzun siireli PPi kul-
laniminin vitamin B12 eksikligi, hipomagnezemi, osteoporoz
ve enfeksiyon riskinde artis gibi ¢esitli yan etkilerle iliskili
olabilecegi gosterilmistir(3).

Bu nedenle toplumdaki PPi kullanim aliskanliklarinin ve bi-
reylerin bu ilaglar hakkindaki bilgi diizeylerinin degerlendi-
rilmesi 6nem tasimaktadir. Bu ¢alismada toplumda PPI kul-
lanim sikligi, kullanim sekilleri ve bireylerin bu ilaglar hakkin-
daki farkindalik diizeyinin arastiriimasi amacglanmistir.
Materyal-Metot

Bu calisma anket tabanli kesitsel bir arastirmadir. Anket yiz
ylze yapilmistir.

Calisma Popiilasyonu

Calismaya gonullilik esasina gore toplam 312 katilimci da-
hil edilmistir.

Veri Toplama

Katihmcilara asagidaki basliklarda sorular yoneltilmistir:
» Demografik ozellikler (yas, cinsiyet, yasanilan yer)
« PPi kullanim durumu

« ilacin temin edilme sekli

« Kullanilan PPI tiiri

o Kullanim amaci

o Kullanim siresi

¢ Yan etki durumu

« PPi hakkinda bilgi kaynaklari

« Bilgi duizeyi

istatistiksel Analiz

Elde edilen veriler istatistiksel olarak analiz edilmistir. Ka-
tegorik degiskenler sayi (n) ve ylizde (%) olarak ifade edil-
mistir. Katilimcilarin demografik 6zellikleri ile PPi kullanim
Ozelliklerine iliskin tanimlayici istatistikler hesaplanmistir.
Yas gruplari ile PPi kullanimi arasindaki iliskinin degerlen-
dirilmesinde Ki-kare testi kullanilmistir. istatistiksel anlam-
hhk diizeyi p < 0,05 olarak kabul edilmistir. Verilerin analizi
SPSS Statistics programi kullanilarak gergeklestirilmistir

Bulgular

Calismaya toplam 312 katiimci dahil edilmistir. Katihmcila-
rin %64,4'ii kadin (n=201), %35,6's1 erkek (n=111) idi. Yas
gruplarina gore dagihm incelendiginde en sik gorilen yas
grubu 18-24 yas (%28,2) olup bunu 25-34 yas (%24,0)
ve 35-44 yas (%22,1) gruplari izlemekteydi. Katihmcilarin
blylk cogunlugu sehirde yasadigini (%97,8) belirtmistir(-

tablo 1).
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Tablo 1: Hastalarin demografik 6zellikleri

Degisken n %

Cinsiyet

Kadin 201 64,4
Erkek m 35,6
Yas Gruplan

18-24 yas 88 28,2
25-34yas 75 24,0
35-44 yag 69 22,1
Dider yas gruplan 80 25,7
Yerlesim Yeri

Sehir 305 97,8
Kirsal 7 2,2
Toplam 312 100

Katiimcilarin %56,7'si (n=177) daha &nce PPi kullandigini
ifade ederken %43,3'li (n=135) hi¢ kullanmadigini bildir-
mistir. PPi kullanan katilimcilarin ilaci temin etme sekli in-
celendiginde %50,3'liniin doktor recetesiile, %6,1'inin ise
es-dost onerisi ile ilaci kullandidi belirlenmistir.

PPi kullanim siiresi degerlendirildiginde katilimcilarin
%28,2'sinin bir aydan kisa siire, %16,0'sinin 1-6 ay,
%2,6'sinin 6-12 ay ve %10,3'iiniin bir yildan uzun siire PPi
kullandigi saptanmistir.

PPi kullanimina bagl yan etkiler degerlendirildiginde ka-
tiimcilarin %53,2'si herhangi bir yan etki yasamadigini,
%3,5'i ise yan etki gelistigini bildirmistir. Yan etki bildiren
katihmcilar arasinda en sik gorulen yan etkiler kabizlik, is-
hal, karin agrisi ve mide bulantisi olarak saptanmistir.

Katilimcilarin PPi ilaclari hakkindaki bilgi diizeyleri deger-
lendirildiginde %44,9'unun yeterli bilgiye sahip oldugunu
diisiindiigii, %55,1'inin ise yeterli bilgiye sahip olmadigini
ifade ettigi belirlenmistir.

Yas gruplari ile PPi kullanimi arasindaki iliski incelendigin-
de yas arttikca PPi kullanim oraninin arttigi gozlenmis ve
bu iliskinin istatistiksel olarak anlaml oldugu saptanmistir
(Ki-kare testi, p < 0,001)(tablo 2).

Tablo 2. Katiimcilarin Proton Pompa inhibitérii (PPi) Kullanim
Ozellikleri, Yan Etki Durumu ve Bilgi Diizeylerinin Degerlendiril-
mesi

Degisken n %

PPi Kullanim Durumu

Daha énce PPi kullanan 177 56,7
Hic PPi kullanmayan 135 33
PPi Temin Sekli

Doktor recetesiile 157 50,3
Es-dost Gnerisi ile 19 6,1
PPi Kullanim Siiresi

<lay 88 282
1-6ay 50 16,0
6-12ay 8 26

V. ULUSAL DAHILIYE KONGRESI

Degisken n %

>1yil 32 103
PPi Kullanimina Bagh Yan Etki

Yan etki yasamayan 16 53,2
Yan etki yasayan n 35
PPi Hakkinda Bilgi Diizeyi

Yeterli bilgiye sahip oldugunu diisiinen 140 449
Yeterli bilgiye sahip olmadigini diisiinen 172 55,1

Yas Gruplan ile PPi Kullanimi Arasindaki iligki

Ki-kare testi — p<0,001*

* Yas arttikca PPi kullanim oraninin anlamii duzeyde arttigi
saptanmistir.

Tartisma

Bu calismada toplumda PPi kullanim siklig, kullanim 6zellik-
leri ve bireylerin bu ilaglar hakkindaki bilgi diizeyi degerlen-
dirilmistir. Calisma sonugclari katilimcilarin yaridan fazlasinin
daha 6nce PPi kullandigini géstermistir. Bu bulgu, PPi ilagla-
rinin klinik pratikte ve toplumda oldukga yaygin kullanildigini
gostermektedir.

Son yillarda PPi kullaniminin diinya genelinde belirgin se-
kilde arttigi bildiriimektedir. Ozellikle gastrodzofageal reflii
hastaligi ve dispeptik yakinmalarin tedavisinde sik tercih
edilmesi bu artisin baslica nedenleri arasinda yer almakta-
dir. Bununla birlikte bazi calismalarda PPi ilaglarinin gerek-
siz veya uzun sureli kullaniminin yaygin oldugu bildirilmis-
tir(4). Bu durum potansiyel yan etkiler acisindan 6nemli bir
halk saghgi sorunu olusturabilmektedir.

Calismamizda katilimcilarin dnemli bir kisminin ilaci doktor
onerisiile kullandigi goriilmekle birlikte, recete disi kullanimin
da dikkate deger diizeyde oldugu saptanmistir. Bu bulgu,
toplumda bazi bireylerin PPi ilaglarini hekim danismanhig
olmadan kullanabildigini gostermektedir. Regetesiz veya
kontrolstz kullanimin dnlenmesi acgisindan hasta egitimi ve
hekim bilgilendirmesi blytik 6nem tasimaktadir.

Calismamizda katilimcilarin kiiglik bir kismi PPi kullanimina
bagl yan etki bildirmistir. En sik bildirilen yan etkiler gastro-
intestinal yakinmalar olmustur. Literatiirde uzun siireli PPi
kullaniminin Vitamin B12 eksikligi, hipomagnezemi, Oste-
oporosis ve bazi enfeksiyonlarla iliskili olabilecedi belirtil-
mektedir(2). Bu nedenle PPi ilaglarinin uygun endikasyonla
ve mUmkun olan en kisa sureyle kullaniimasi énerilmekte-
dir(4,5).

Calismamizin 6nemli bulgularindan biri de katihmcilarin
yaridan fazlasinin PPi ilaglari hakkinda yeterli bilgiye
sahip olmadigini ifade etmesidir. Bu durum toplumda
ilag farkindaliginin artiriimasi gerektigini gostermektedir.
Ayrica analizler yas arttikga PPI kullanim oraninin arttigini
gostermistir. Bu bulgu ileri yas gruplarinda gastrointestinal
hastaliklarin daha sik goriilmesi ve ¢oklu ilag kullaniminin
artmasi ile iliskili olabilir.

Bu calismanin bazi sinirliliklar bulunmaktadir. Oncelikle ca-
lisma kesitsel tasarimda olup nedensel iliski kurulmasina
olanak vermemektedir. Ayrica veriler katilimcilarin 6z-bildi-
rimine dayandigindan hatirlama yanlhligi s6z konusu olabilir.

Sonug olarak bu caligma toplumda proton pompa inhibitdri
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kullaniminin yaygin oldugunu ve bireylerin 6nemli bir kismi-
nin bu ilaglar hakkinda yeterli bilgiye sahip olmadigini gés-
termektedir. PPi ilaglarinin akilci kullanimi igin hasta egitimi,
hekim danismanlidi ve farkindalik galismalarinin artiriimasi
onemlidir.

Sonug¢

Bu calisma toplumda proton pompa inhibitord kullanimi-
nin oldukga yaygin oldugunu gostermektedir. Katiimcilarin
onemli bir kismi ilaci uzun sidre kullanmakta ve bu ilaglar
hakkinda yeterli bilgiye sahip olmadigini belirtmektedir. PPi
ilaclarinin uygun endikasyonla ve hekim kontroliinde kulla-
nilmasi konusunda toplumun bilin¢lendiriimesi dnemlidir.
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Hasta Basina Laboratuvar Testi Kullaniminin
Perforlpans Gostergesi Olarak Incelenmesi:
Genis Olcekli Retrospektif Bir Analiz

Derya Unal', Mehmet Alp Sert'
'Kiitahya Sehir Hastanesi

Giris: Saglik hizmetlerinde kalite degerlendirmesi yalnizca
klinik sonuclarla degil, ayni zamanda kaynak kullanim et-
kinligiyle de yakindan iliskilidir. Son yillarda maliyet etkin
saglik hizmeti anlayisi dogrultusunda gereksiz tetkiklerin
azaltilmasi, maliyet etkinligin artirlmasi ve hasta gtvenli-
ginin korunmasi oncelikli hedefler arasinda yer almaktadir.
Laboratuvar testleri klinik karar verme surecinde vazgecil-
mez olmakla birlikte, asiri ve uygunsuz test istemleri saglik
sistemine ek mali ylik getirmekte, yanlis pozitif sonuclar ne-
deniyle gereksiz ileri tetkik ve girisimlere yol agabilmektedir.
Hasta basina diisen laboratuvar test sayisi, klinik uygulama
aliskanliklarini ve kaynak kullanim yogunlugunu yansitan
basit ve odlc¢ulebilir bir gdstergedir.

Amac: Branslar arasinda test istem oranlarinin karsilastiril-
masi, klinik pratik farkliliklarini, olasi asiri tetkik egilimlerini
ve kalite iyilestirme alanlarini ortaya koyabilir. Bu calismada,
dénemler brans bazinda toplam laboratuvar test sayisinin
basvuran hasta sayisina orani analiz edilerek hastane kalite
gOstergesi olarak degerlendiriimesi amaclanmistir.

Gere¢ ve Yontem: Calismamiz Temmuz-Aralik 2025 tarih-
leri arasinda basvuran hastalarin verileri kullanilarak planla-
nan retrospektif bir calisma olup toplam laboratuvar test sa-
yisi, hekim bazinda ayaktan ve yatarak bakilan hasta sayisi
ve brans bazli incelenmistir. Klinikler arasi farkliliklari de-
gerlendirmek amaciyla veriler brans bazinda siniflandirila-
rak Kolmogorov-Smirnov testi ile degerlendirilmistir. Normal
dagilim gdstermeyen veriler ortanca (minimum-maksimum
veya ceyrekler arasi aralik) ile ifade edilmistir. Bagimsiz iki
grubun karsilastirimasinda Mann-Whitney U testi, bagiml
iki grubun karsilastirimasinda Wilcoxon isaretli siralar testi
kullanilmistir. ikiden fazla grubun karsilastirimasinda Krus-
kal-Wallis testi uygulanmis, anlamlilik saptanmasi durumun-
da ikili karsilastirmalarda Bonferroni diizeltmesi yapiimistir.

Bulgular: Tetkikler branglara gore incelenmistir(Sekil 1).
Hekim basina tetkik sayisi dahili kliniklerde cerrahi klinik-
lere gore anlaml diizeyde yiiksek bulunmustur (p=0,023).
Her bir hekim tarafindan hasta basina istenen tetkik sayisi-
da dahili kliniklerde cerrahi kliniklere kiyasla anlamli olarak
daha yiiksektir(p < 0,01) (Tablo 1). Yiiksek Ogretim Kurumu
kadrosunda goérev yapan hekimlerde hekim basina disen
hasta sayisi Saglik Bakanligi kadrosuna gore anlamli dere-
cede daha yiiksektir (p=0,015). Hekim basina disen tetkik
sayisida Universite bunyesindeki hekimlerde anlamli olarak
daha yiksektir (p=0,017). Hasta basina istenen tetkik sayisi
acisindan iki grup arasinda istatistiksel olarak anlaml fark
saptanmamistir (p=0,101)(Tablo 2). Kliniklerdeki asistan sa-
yisi ile hasta basina diisen test sayisi arasinda pozitif yonli
ancak istatistiksel olarak anlamli olmayan iligki saptanmistir
(r=0,211; p=0,181; n=42). Hekim yasl ile toplam test istem
orani arasindaki iliski istatistiksel olarak anlamhlik gdster-
memistir (F(1,186)=0,072; p=0,789; R? < 0,001). Toplam SUT
puanlari incelenmis tetkik basina disen SUT puani ayaktan
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hastalarda anlamli derecede daha ylksek bulunmustur (p <
0,01)(Sekil 2)(Tablo 3). Toplanti 6ncesi/sonrasi hasta basi-
na dusen tetkik sayisi agisindan anlamli fark bulunmamis-
tir(p=0,822).

Sekil 1

Dahili Kliniklerden Istenen Toplam Tetkik Sayilan

BRANS

B Gicuk Saffy ve Hastalian

g Endeinincloy v Matabskzma
Hawtakklan

W Fiziks) Tip v Rebabiaryen

B Gastreantessiog

Wi Hastabiclan

W Kardipolsji

W Diger

Dahili Kliniklerden Istenen Toplam Tetkik Sayilan

BRANS

W Gocuk Saffly ve Hastablan

m Endoinncioy we Matatsizma
Hawtakklan

W Fizikw) Tip v Redablanyen

W Gastreanterclog

Wi Hastabiclan

W Kardipolsji

W Diger

Sekil 3. Ayaktan ve Yatan Hastalarin Hasta Basina SUT

500000

400000

300000

200000

HASTA BASINA SUT PUANI

100000

AYAKTAN YATAN
HASTADURUMU

Tablo 1. Dahili ve Cerrahi Klinik Hekimlerinin Hasta Sayilari ve La-
boratuvar Test Istemleri Karsilastiriimasi

V. ULUSAL DAHILIYE KONGRESI

Tablo 2. Toplanti Oncesi ve Sonrasi Karsilastirmasi

Toplanti Oncesi Toplanti Sonrasi

(Eyliil-Ekim) (Kasim-Aralik) p*
n=188 n=188

Hekim Basina ) . . vx
Hasta Sayts Medyan (Q1-Q3) | 948(373,5-1549,25) | 1053,5(370,75-1687) | <0,01
Hekim Bagina 3389(531,75- 3368,5(585,25- .
Tetkik Sayist Medyan (Q1-03) 6822,75) $299,75) <001
Her Bir Hekim
Tarafindan

Medyan (Q1-Q3) 4,59(1,73-8,43) 4,15(1,61-7,48) 0,822

Hasta Bagina iste-

Dahili Cerrahi
(Eyliil-Aralik) (Eyliil-Aralik) p*
n=104 n=84
Heldm Basina | 1 an (1-03) | 2022(310,25-2782,25) | 201201009,25-3450) | 0,339
Hasta Sayisi
Hekim Bagina } 10653,5(468,75- 4664(1599,75- o
Tetkik Sayis Medyan (Q1-03) 20045,5) 8479,50) 0,023
Her Bir Hekim
Tarafindan
. Medyan (Q1-Q3) 5,96(2,94-10,46) 3,42(1,22-5,09) <0,01**
Hasta Basina Iste-
nen Tetkik Sayisi

*Mann-Whitney U Testi Kullaniimistir. **p<0,05 anlamli ola-
rak kabul edildi.

nen Tetkik Sayisi

*Wilcoxon Sirall isaretler Testi Kullanilmistir. **p<0,05 an-
lamli olarak kabul edildi.

Tablo 3. Ayaktan ve Yatan Hastalarin Laboratuvar Test ve Mali-
yetlerinin Karsilastiriimasi

Ayaktan Yatan
(Eyliil-Aralik) (Eyliil-Aralik) p*
n=97355 n=10162
Tetkik Sayisi Medyan (Q1-Q3) 18(7-27) 39(11-86) <0,01%*
525,42(247,23- | 1024,53(335,58- "
Toplam SUT Puani | Medyan (Q1-Q3) 917 87) 22045) <0,01
Tetkik Basina SUT | 31,94(22,87- 26,37(17,34- v
Puani Medyan (Q1-03) 45,84) 34,62) <001

*Mann-Whitney U Testi Kullaniimistir. **p<0,05 anlamli ola-
rak kabul edildi.

Tartisma: Uygun test kullanimi arastirmalari literatlirde ya-
piimaktadir ve laboratuvar test kullaniminda yaklasik %20
dlzeyinde asiri kullanimi lietrattirde vurgulanmistir(1). Tetkik
isteminde hekim yasi, bulundugu kadro ve kliniklerin aras-
tirma gorevlilerinin sayisi farka sebep olmamis ve basvuru
basina tetkik sayilarinin degisimi geri bildirim yapilan top-
lantilar ile degismemistir. Bu durum literatir ile uyumlu ola-
rak saptanmis ve en az etkili ydntemler arasinda yer aldig
gorilmustdr. Daha etkili sonuglar igin egitim iceren kom-
bine yontemler kullanilabilir ve karar destek sistemlerinin
eklenebilir(1,2). En ¢ok istenen testler literatiirde karaciger
fonksiyon testleri olup ¢calismamizda literatirden farkli ola-
rak hemogram istenmistir. SUT puanlarinin genetik test-
lerden etkilendigi distinilmektedir. Esdeger hastaneler ile
karsilastirma yapilan bu degerlendirme neticesinde optimal
seviyede tetkik isteminin saglanabilmesi i¢in yapilan incele-
melere temel olusturacak bir sonucla literatlire katkida bu-
lunmayi amacladik.

Anahtar Kelimeler: Rutin tanisal testler, Bagvuru basina tetkik ora-
ni, Klinik kimya testleri

Kaynakca
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Akut Pankreatit Tanili Hastalarda Notrofil
Lenfosit Oraninin Hastane Yatis Suresine
Etkisi

Sevtap Bakir Kaliber?

'Bursa Sehir Hastanesi

Giris: Akut pankreatit sik gorilen ve yasami tehdit edebilen
bir hastaliktir. Erken dénemde hastalik siddetinin belirlene-
bilmesi, tedavi basarisini artirmada kritik éneme sahiptir.
Prognozu dngdérmek icin ¢esitli skorlama sistemleri olmakla
birlikte hesaplamalar karmasik ve zaman alici olabilmek-
tedir. Notrofil lenfosit orani (NLR) ise basit bir hesaplama
yontemi olup prognozu 6n gérmede anlamli olabilecegine
dair gcalismalar yayinlanmistir. Biz de bu ¢alismada tani anin-
daki NLR' nin hastane yatis surelerine etkisini arastirmayi ve
boylelikle prognoza etkisini ortaya koymayi amacladik.

Amac: Akut pankreatit ile hastaneye basvuran hastalarda
NLR' nin hastaneye yatis sliresine etkisini arastirmayi amac-
ladik.

Gereg¢ ve Yontem: Calismaya dahiliye servis ve yogun ba-
kimina akut pankreatit tanisi ile yatan 188 hasta dahil edildi.
Hastalarin Hemoglobin (Hb), beyaz kire sayisi (Wbc), nét-
rofil (Neu), Lenfosit (Lym), platelet (PIt) degerleri kaydedildi.
Hastane basvuru aninda Ranson Skoru ve nétrofil lenfosit
orani (NLR) hesaplandi ve kayit altina alindi. Hastalarin ser-
vis, yogun bakim ve toplam yatis sureleri kaydedildi. Bilim-
sel istatistiksel yontemler ile veriler incelendi.

Bulgular: Calismaya 188 hasta dahil edildi. Hastalarin 82’ si
kadin 106'sI erkekti. Yas ortalamasi 58,5 16,6 idi. Hastalarin
ortalama servis yatis suresi 8,45 gundi. Hastalarin ortala-
ma toplam yatis suresi 8,77 gun olarak bulundu. Hastalarin
ortalama Ranson Skoru 1,4+ 1,1 olarak bulundu. Hastalarin
ortalama NLR orani 9 olarak bulundu. NLR orani yiuksek
olan hastalarda servis yatisi ve toplam hastane yatisi oran-
lar daha yiksek bulundu. (p: < 0,001) Ranson Skoru yUk-
sek olan hastalarda toplam hastane yatisi siiresi daha uzun
olarak gorildi. (p:0,005) NLR ile Ranson Skoru arasinda
anlamli pozitif iliski saptandi. (p: 0,001) Hastalarin Hb, PIt
degerleri ile yatis slireleri arasinda anlamli iliski goriilmedi.

Tablo 1. Akut Pankreatitte Hastane Yatis Siireleri ile Cesitli Degis-
kenler Arasindaki lliski

NLR Rsal?: ::ln Whc | Neutrofil | Hemoglobin | Platelet | Lenfosit

Ybii- | Correlation | 0,097 0,062 | 0,150 | 0,138 0,082 0,052 | -0,017
giin coefficient

pvalue 0,187 0,402 | 0,040 | 0,059 0,265 0,477 0,819
Servis- | Correlation | 0,243 0,168 | 0,161 | 0,194 0,021 -0,053 | -0,185
giin coefficient

p value <0,001 | 0,021 | 0,027 | 0,008 0,778 0,470 | 0,011
Toplam | Correlation | 0,290 0,206 | 0,206 | 0,240 0,018 -0,020 | -0,221
giin coefficient

p value <0,001 | 0,005 | 0,005 | <0,001 0,811 0,781 0,002
Ybili: Yogun Bakim Unitesi NLR: Notrofil Lenfosit Orani Whc: White Blood Cell

JAUDT
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Tartisma: Bu calismada NLR ile hastane yatis sureleri ara-
sinda anlamli pozitif iliski bulundu. Literatlire bakildiginda
yapilan galismalarda NLR' nin akut pankreatit siddetini gos-
termede belirleyici olabilecegdi yoniinde yayinlar mevcuttur.
(1) Kolay ve hizli hesaplanabilen bir yontem olmasiyla NLR
hastalarin denetimi ve tedavisi agisindan yol gdsterici ola-
bilecegi gosterilmistir. Yiksek NLR oraninin, bir inflamatuar
belirte¢ olarak, kétl sonuglarin degerli bir 6n gordiricusu
olabilecegi belirtiimektedir. Bizim galismamizda da toplam
hastane yatis slresi ve servis yatis sliresinin uzamasi ile
ylksek NLR orani iligkili bulunmustur.Bu calismada Ran-
son Skoru ile NLR arasindaki iliskiye bakildiginda, literattirle
uyumlu olarak Ranson Skoru ylksek olanlarda NLR'nin de
yliksek oldugu gorildi. (2) Sonug olarak; NLR akut pank-
reatitte hastalik prognozunu 6n gorduren hizli ve kolay bir
hesaplama yontemi olabilecegi gorilmektedir.

Anahtar Kelimeler: N6trofil lenfosit orani, akut pankreatit
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Cezaevinde Kalmakta Olan Mahkumlarin
Kemik Mineral Yogunluklarinin Cezaevinde
Kalis Sureleri lle Olan ligkisi

ismet Sayan', Tayfun Ayeser', Mesut Basak’
'Saglik Bilimleri Universitesi Umraniye Egitim Arastirma Hastanesi

Giris: Azalmis kemik kuvveti ile karakterize osteoporoz,
postmenopozal kadinlar arasinda siktir ancak kemik demi-
neralizasyonuyla iliskili altta yatan durum veya major risk
faktorleri olan kadin ve erkeklerde de ortaya ¢ikar. Baslica
klinik gérinumu vertebral ve kalca kiriklaridir, ancak her-
hangi bir iskelet bolgesinde de kirik olusabilir. Osteoporoz
ABD'de 10 milyondan fazla kisiyi etkiler; ancak bunlarin k-
¢Uk bir kismi tani alir ve tedavi edilir.

Amac: Osteoporozun temel belirleyicilerinden biri olan do-
ruk kemik kutlesi, cevresel ve yasam tarzi faktorlerinden
etkilenmektedir. Bu calismada, cezaevinde kalan mahkum-
larin kemik mineral yogunlugu (KMY) ile cezaevinde kalis
sliresi ve psikososyal stres dlizeyleri arasindaki iliski aras-
tinlmistir. Biz bu calismamizda doruk kemik kitlesine ulas-
mada etkili olabilen degistirilebilir cevresel etkenlerin kemik
mineral yogunluguna nasil bir etkisi oldugunu inceledik.

Gerec ve Yontem: Calisma, istanbul'daki bir cezaevinde
gerceklestirilen kesitsel bir calismadir. Arastirmaya 16 yas
ve Uzeri, iletisim kurabilen ve gonulli 1262 mahkum dahil
edilmistir. Veriler yapilandiniimis yliz ylize gorismelerle
toplanmis, tansiyon dlgiimleri OMRON M6 Comfort cihaziy-
la yapilmig, psikososyal stres nitel olarak degerlendirilmis
ve kemik mineral yogunlugu radial kemikten Single Energy
X-ray Absorptiometry (SEXA) yéntemiyle lciilmistiir. ista-
tistiksel analizlerde non-parametrik testler kullaniimistir.

Bulgular: Cezaevinde kalma surelerine gore T skoru dl¢im-
leri arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik gérilmek-
tedir (p < 0,05). Anlamlihdin hangi gruptan kaynaklandigini
saptamak icin yapilan degerlendirmede 1-12 ay yatan ol-
gularin T skoru 12-24 ay yatan olgulardan anlaml diizeyde
ylksek olarak saptanmistir (p < 0,05). 36-48 aydir yatan
olgularin T skorlari 12-24 ay arasi yatan olgulardan ve 48
ay Uzeri yatan olgulardan anlaml diizeyde yuksek olarak
saptanmistir (p < 0,05, p < 0,05). Diger gruplarin T skor-
lari arasinda anlamli farklilik goérilmemektedir (p > 0,05).
Cezaevinde kalma surelerine gore Z skoru dl¢cumleri ara-
sinda istatistiksel olarak anlamli farkhhk gériilmektedir (p <
0,05). Anlamliidin hangi gruptan kaynaklandigini saptamak
icin yapilan degerlendirmede 1-12 ay yatan olgularin Z skoru
12-24 ay yatan olgulardan anlamli diizeyde ylksek olarak
saptanmistir (p < 0,05). 36-48 aydir yatan olgularin Z skor-
lari 12-24 ay aras! yatan olgulardan ve 48 ay Uzeri yatan
olgulardan anlamli diizeyde yilksek olarak saptanmistir (p
< 0,05, p < 0,05). 12-24 ay Z Skoru ol¢limleri 24-26 aydir
yatan olgulardan anlamli dlizeyde disuktir (p < 0,05). Diger
gruplarin Z skorlari arasinda anlamli farklilik gériilmemekte-
dir (p > 0,05).Cezaevinde kalis sliresi arttikca kemik mineral
yodunlugunda anlamli diisiis gdzlenmistir. Ozellikle yodun
sigara kullanimi, madde bagimliligi ve yiiksek diizeyde psi-
kososyal stres, kemik mineral yogunlugunu olumsuz yonde
etkileyen 6nemli faktorler olarak belirlenmistir.

Tartisma: Addlesan ve genglik yaslarinda ulasilan doruk
kemik kutlesi osteoporoz gelisip gelismeyecegine yonelik
onemli bir parametredir. Doruk kemik kutlesini irk, cinsiyet,
genetik gibi degismez faktorler etkiledigi gibi, doruk kemik
kiutlesine ulagsmada uygun diyet, uygun egzersiz, yeterli gu-
nes I1sIg1I maruziyeti, sigara ve alkol igmemek, yeteli kalsiyum
ve D vitamin alimi gibi degistirilebilir faktorlerinde énem-
li oldugu saptanmistir. Bu calismamizda da elde ettigimiz
verilere gore, genel olarak cezaevi kosullart KMD Uzerinde
olumsuz etki yaratmaktadir, fakat bu etki dogrusal degil;
12-24 ay kalanlarda en kotu degerler, 36-48 ay kalanlarda
ise en iyi degerler bulunmustur. Bu durum sigara, stress ve
uyusturucu kullanim yogunlugu ile aciklanabilir.Cezaevinde
kalis sliresi ve beraberindeki olumsuz cevresel faktorler,
kemik sagligi Uzerinde zararl etkiler yaratmaktadir.

Anahtar Kelimeler: Osteoporoz, D vitamini, glines, sigara, beslen-
me, egzersiz

1. Giris ve Amag

Azalmis kemik kuvveti ile karakterize osteoporoz, postme-
nopozal kadinlar arasinda siktir ancak kemik demineralizas-
yonuyla iliskili altta yatan durum veya major risk faktorleri
olan kadin ve erkeklerde de ortaya cikar. Baslica klinik go-
ranima vertebral ve kalga kiriklaridir, ancak herhangi bir
iskelet bolgesinde de kirik olusabilir. Osteoporoz ABD'de 10
milyondan fazla kisiyi etkiler; ancak bunlarin kiigtk bir kismi
tani alir ve tedavi edilir. (1)

Osteoporoz, mineralize ve mineralize olmamis kemik mat-
riks oranlarinda herhangi bir degisiklik olmaksizin ortaya
ctkan kemik kutlesinde azalma ve mikroskobik yapida degi-
sikliklerle giden, metabolik bir kemik hastaligidir. (2) Diinya
Saglik Orgiitii'niin tanimlamasina gére, osteoporoz islevsel
olarak ayni yas ve cinsiyetten ortalama geng¢ saglikh eriskin-
lere gore ortalamanin 2,5 standart sapma (SD) altina diisen
kemik yogunlugu olarak tanimlanir, ayrica T skoru olarak -2,5
seklinde ifade edilir. Normal geng araligin alt sinirina diisen-
ler (T skoru -1 SD) dlsik kemik yogunluguna sahiptirler ve
osteoporoz acisindan risk altinda olduklari kabul edilir. (3)
Kemik, organik ve inorganik materyalden meydana gelen ve
agirhiginin %70'ini minerallerin, %5-8'ini suyun, geri kalanini
da organik ya da ekstraselller matriksin olusturdugu bilesik
bir yapidadir. Mineral kisminin %95'spesifik bir kristal olan
hidroksiapatitten meydana gelmektedir. Organik fazin %95'i
tip 1 kollajen, geri kalani da nonkollajen proteinlerden olus-
mustur. Kemikte inorganik yapiyi baslica kalsiyum fosfatin
meydana getirdigi hidroksiapatit kristali olusturur

Etyoloji (2)
1.) Primer osteoporoz

Tip 1 osteoporoz (postmenopozal osteoporoz)
Tip 2 osteoporoz (senil osteoporoz)

Juvenil osteoporoz

idiopatik osteoporoz

Bolgesel osteoporoz

2.) Sekonder Osteoporoz

Osteoporoz fizyopatolojisinde dort faktor dikkate alinmali-
dir. (2,3)

a.) Doruk kemik kutlesi: 25-30 yaslarina kadar ulasilan mak-
simum kemik katlesi.

b.) Kemik remodelingi: yapim-yikim déngusunin hizi.
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c.) Kemigin mikro mimarisi ve kemik kalitesi: kemigin orga-
nik matriksinde meydana gelen dedisiklikler olarak ¢zetle-
nebilir.

d.) Kemigin makro mimarisi: kemigin iriligi, femur boynunun
uzunlugu, periosteal kemik yapiminin endosteal kemik ya-
pim ve yikimina orani.

Kemigin yeniden yapilanmasi hormonal ve bir¢ok lokal fak-
tortin kontroliindedir. Kemigin yapisindaki baslica mineral-
ler; kalsiyum, fosfat ve magnezyumdur. Vicutta kalsiyum,
fosfat ve magnezyum dengesi G¢ hormon tarafindan di-
zenlenir. Bunlar, peptit hormonlar olan parathormon ve kal-
sitonin ile bir sterol hormon olan 1,25 dihidroksi D vitamindir.
Bu hormonlarin doku yaniti zerinde, insulin, kortizol, tirok-
sin, epinefrin, dstrojen, testesteron gibi diger hormonlarin,
kalsiyum, magnezyum, fosfat gibi inorganik iyonlarin, fizik-
sel etkenlerin, bazi buyime faktorleri, prostaglandinler ve
lenfokinlerin de etkilerinin oldugu bilinmektedir. (1,4)

Doruk kemik kitlesine 12-15 yaslari arasinda ulasilir. Bu za-
man sirasinda kemik kitlesinde iskeletteki bliylime ve yapi-
lanma nedeni ile ciddi bir artis vardir. Ek olarak remodeling
kemik olusumuna daha yatkindir ve bodylece kemik kiitle-
sinde ek anlamli ve kritik bir artisa olanak saglar. Puberte
sirasinda gonadal steroidler ve buyime hormonundaki ar-
tislarin kemik kutlesindeki bu dramatik artis icin kritik oldu-
gu dusinllmektedir. Takipsel arastirmalar diyetle spesifik
besinlerin alimi, fiziksel aktivite ve daha da 6nemlisi genetik
belirleyiciler dahil olmak tzere bazi faktorlerin doruk kemik
yodunlugunu diizenledigine isaret etmektedir. (5,6)

Adodlesan ve genclik yaslarinda ulasilan doruk kemik kit-
lesi, osteoporoz gelisip gelismeyecegine yonelik dnemli bir
parametredir.(1) Doruk kemik kitlesini irk, cinsiyet, genetik
gibi degismez faktorler etkiledigi gibi, doruk kemik kutlesine
ulasmada uygun diyet, uygun egzersiz, yeterli giines isigi
maruziyeti, sigara ve alkol igmemek, yeterli kalsiyum ve D
vitamin alimi gibi degistirilebilir faktorlerinde dnemli oldugu
saptanmistir.(7,8,9) Gielen ve arkadaslarinin 24 calismanin
metaanalizini yaparak yayinladiklari derlemede kalsiyum ve
vitamin D replasmaninin ostoporz ve iliskili saghk sorunlari-
na faydali oldugu anlatiimistir.(10)

Biz bu ¢alismamizda doruk kemik kutlesine ulagsmada etkili
olabilen degistirilebilir cevresel etkenlerin kemik mineral yo-
gunluguna nasil bir etkisi oldugunu inceledik.

2.Materyal ve Metot
Arastirma Tasarimi

Bu calisma, nicel arastirma yontemlerinden tanimlayici ke-
sitsel bir tasarimla yuritilmustdr. Calismamizda, yasam ko-
sullari benzer olan mahkumlarin kemik mineral yogunlukla-
rinin cezaevinde kalis siresi ile olan iliskisi radial kemikten
kemik dansitometreleri ile dl¢Ulerek arastiriimistir.

Arastirma Grubu

Arastirma, Mayis-Ekim 2010 tarihleri arasinda Umraniye
Egitim Arastirma Hastanesi Etik Kurulu onayi alinarak, is-
tanbul'daki bir cezaevinde yapilmistir. Calismaya, 16 yas ve
Uzeri, hipertansiyon tanisi almis, iletisim kurabilecek durum-
da olan ve gonullu katihmcilar dahil edilmistir.

Alinma kriteri
16 yasindan blyuk olmak

Y, VR

V. ULUSAL DAHILIYE KONGRESI

Dislanma kriterleri

1. 16 yasindan kuguk olmak
2. Bilinen kanser hastaligi olanlar
3. Bilinen endokrin hastaligi olanlar

4. Steroid kullanmak Toplamda 1262 katihmci calismaya da-
hil edilmistir.

Verilerin Toplanmasi

Veriler, arastirmaci tarafindan gelistirilen yapilandiriimis yiz
ylize gorisme formu ile toplanmistir. Formda katimcilarin
demografik bilgileri, tansiyon degerleri ve psikososyal stres
durumlari ile ilgili sorular yer almistir. Gortismeler bireysel
olarak, gizlilik ilkesi gozetilerek gerceklestirilmistir.

Tansiyon Olciimii

Katilimcilarin kan basinci ol¢ctimleri, OMRON M6 Comfort
(Kyoto, Japonya) marka dijital tansiyon 6lgim cihazi kul-
lanilarak yapilmistir. Olglimler, katiimcilarin en az 5 dakika
dinlendirilmesi sonrasinda, sessiz bir ortamda, oturur po-
zisyonda ve ayni koldan gercgeklestirilmistir. Her birey igin
en az iki 6lctim alinmis, 6lcimler arasinda fark varsa c¢linci
bir 6lgiim yapilmistir. Elde edilen degerler sistolik ve diyas-
tolik kan basinci olarak kaydedilmistir.

Psikososyal Stresin Degerlendirilmesi

Psikososyal stres dlizeyi, yapilandiriimis gérisme formun-
daki acik uclu sorular aracihigiyla, katihmcilarin kendi ifa-
deleri temelinde nitel olarak degerlendirilmistir. Calismada
herhangi bir standart dlcek kullaniimamistir.

Kemik Mineral Yogunlugu (KMY) Olciimii

Katihmcilarin kemik mineral yogunluklari, radial kemikten
Single Energy X-ray Absorptiometry (SEXA) yontemiyle
OlctlmuUstir. Radial kemik dansitometrisi, periferik kemik-
lerden Olgiim yaparak 6zellikle geng bireylerde total viicut
kemik yogunlugu hakkinda bilgi vermektedir. Distal radiu-
sun 1/3 bolgesinde kortikal kemik oraninin yiksek olmasi,
bu bélgeyi 6lgiim igin uygun hale getirmektedir. Olgim si-
resi yaklasik 5 dakika strmus ve distal 1/3 radial bolgede
yapiimistir.  Olclimler deneyimli bir radyoloji teknikeri
tarafindan gergeklestiriimis ve sonuglar deneyimli bir
radyoloji uzmani tarafindan degerlendirilmistir. Elde edilen
sonuglar, Diinya Saglik Orgiitii kriterlerine uygun olarak T
skoru ve Z skoru seklinde degerlendirilmistir.

istatistiksel Analiz

Calismanin istatistiksel analizleri icin NCSS (Number Crun-
cher Statistical System) 2007 ve PASS (Power Analysis and
Sample Size) 2008 istatistik programlari (Utah, USA) kul-
laniimistir. Tanimlayici istatistikler olarak ortalama, standart
sapma ve frekanslar hesaplanmistir.

Verilerin dagiimi Kolmogorov-Smirnov testi ile degerlendi-
rilmis olup, normal dagiim gdstermeyen surekli degisken-
lerin karsilastiriimasinda Kruskal-Wallis testi uygulanmistir.
Gruplar arasindaki farkliliga neden olan grubun tespitinde
Mann-Whitney U testi kullaniimistir. Niteliksel verilerin kar-
silastiriimasi icin Ki-kare testi tercih edilmistir.

Analizlerde p <0.05 degeri istatistiksel olarak anlamli kabul
edilmistir.
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3.Bulgular

Tablo 3: Cezaevine iliskin dagilimlar

Calisma Umraniye Egitim ve Arastirma Hastanesi Dahiliye Min-Max Ort+SD
klinigince toplam 1262 cezaevinde yatan mahkam Uzerinde Ceza Evinde Gedrilen 1100 022800 81123201
yapilmistir. Bu mahkumlarin 432'sinin T skoru, 436'sinin ise eza Bvinde Gegirilen Siire (ay) (n=1100) it L
Z skoru 0l¢lldl. Olgularin yaslari 18 ile 74 arasinda degis- Ceza Evinde Kalacag Siire (ay) (n=1008) 0-1080 46,59+81,64
mekte olup ortalama 32,81+10,1 yildir. N %
Tablo 1: Demografik Ozelliklerin Dagilimi Uyusturucu ticareti 472 488
Gasp 328 33,9
Min-Max Ort+SD Sug (n=968)
Yagma 99 10,2
Yas (yil) (n=1262) 18-74 32,81%10,1 Cinsel taciz p .
Boy (cm) (n=1256) 132-193 173,346,84 1122y 162 147
Kilo (kg) (n=1257) 51,0-149,4 75,22+11,42 Cemmetinde 12242 %7 23
Bel cevresi (cm) (n=1253) 25-152 90,46+9,97 kahi siiresi 24362y 289 23
2 p— . —
BMI (kg/m?) (n=1253) 17,43-41,45 25,05+3,54 (ay) (n=1100) 36482y 160 145
N % >48 ay 22 20,2
Anne Durumu Yasamiyor 150 13
(n=1154) Yastyor 1004 87 Grafik 1: Cezaevinde Kalis Siiresi
Baba Durumu Yasamiyor 196 17
(n=1152) Yasiyor 056 83 Cezaevinde Kalis Siiresi (ay) (n=1100)
Bekar 585 55,3
Medeni Durum . >48 ay 1-12 ay
(n=1057) Evli 434 41,1 20.2% 14.7%
Dul 38 3,6
issiz 334 283
isci 280 23,7 3648 ay 12-24 ay
- 14,5% 24,3%
Meslek Tekstil 103 8,7
(n=1181) Esnaf 144 12,2 24-36 ay
26,3%
Sofor 42 3,6
Ogrenci 10 08
Gruplandinlamayan 268 27 Tablo 4: Kullanilan madde durumuna gére dagilimlar
Ekonomik by 185 1 Min-Max OrtxSD
Durum Orta 677 62,4 N -
(n=1084) Sigara Adedi (paket/yil) (n=1007) 1-110 16,53+14,03
Diisiik m 20,5 —
Alkol Kullamim Siiresi (yil) (n=511) 1-52 10,49+8,89
Boy, kilo, bel cevresi ve BMI 8lciimleri dagilimlari ile Anne, | YabanaMadde Kullanim Siiresi (yil) (n=458) 1-50 9,37+7,61
baba durumu, medeni durum, meslek ve ekonomik durum- N %
L . N , e .
lari gibi demografik dagilimlari Tablo 1'de gorilmektedir. Sigara Kullanimi (n=1252) 1017 812
Tablo 2: Tansiyon odl¢limlerinin dagihimi Alkol Kullanimi (n=1214) 59 49,1
Min-Max Ort£SD Esrar (n=1122) 546 48,5
Eroin (n=1116) 108 9,7
SKB (mmHg) (n=1259) 83-211 123,58+14,47
Hap (n=1106) 160 14,5
DKB (mmHg) (n=1258) 45-134 73,09+10,91
Kokain (n=1108) 176 159
Nabiz (atim/dak.) (n=1257) 34-128 76,71+£12,24
N o Diger Yabana Madde (n=1109) 142 12,8
0
Yabana Madde Kul Mevcut Fakat Siiresi Belirsiz
Var 184 14,6 (n=841) 116 13,38
HT (n=1259)
Yok 1075 85,4
Tablo 5: Stres dagihmi
Sistolik arter basinglari 83 ile 211 arasinda degismekte olup N %
ortalama 123,58+14,47, diyastolik arter Olctmleri ise 45 ile
134 arasinda degismekte olup ortalama 73,09+10,91 mmHg Var 666 60,9
dir. Stres Durumu (n=1094)
Yok 428 39,1
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Tablo 6: Kemik dansitometre sonuglari

Min-Max Ort+SD
Tsc (n=432) -1,80-4,70 0,58+1,04
Zsc (n=436) -1,80-5,10 0,67£1,06
N %
Normal 415 96,1
T skoru sinirlan (n=432) Osteopeni 17 39
Osteoporoz
Normal 420 96,3
Z skoru sinirlan (n=436) Osteopeni 16 3,7
Osteoporoz - -

Calismaya alinan olgularin 432'sinin T skoru, 436'sinin Z
skoru olculdli. Kemik dansitometri T skoru dlgimleri -1,80
ile 4,70 arasinda degismekte olup ortalama 0,58+1,04 bu-
lunmustur. Bakilan 432 olgunun 415’ (%96,1) normal iken
17'si (%3,9) osteopeniktir.

Grafik 2: T skoru dagilimi

T Skoru Dagihimi (n=432)

Osteopeni
3,9%

Normal
96,1%

Grafik 3: Z skoru dagihmi

Z Skoru Dagilimn (n=436)

Osteopeni
3,7%

Normal
96,3%

Tablo 7: Cezaevinde kalma siiresine gore T ve Z skorlari deger-
lendirmeleri

14-17 Mayis 2026, Susesi Luxury Resort, Antalya

g::‘?' 10%1,6) 7067) | 4%50) | 1(%29) 0(%0)
Normal | 61(%984) | 93(%93) |75(%94,9)| 34(%97,1) | 75(%100)
Isc
Skoru
g::"' 10616) | 6%59) | 3638 | 1%28) | 1(%13)
Normal | 62(%984) | 96(%94,1) | 76(%96,2) | 35(%97,2) |  74(%98,7)

Ceza Evinde Yatma Siiresi
1-12ay 12-24ay | 24-36ay | 36-48ay > 48 ay p
Ort+£SD Ort+SD | Ort+SD | Ort+SD Ort+SD
0,30+0,97 |0,66+1,05 | 0,80+0,94 .
Tsc 0,77£1,13(0,4) 03) 04) 06) 0,49+0,73(0,3)| 0,013
084115 | 0,40+1,01 [0,771,03| 0,92+1,01 | 0,56+0.81
Isc 0,015*
(0,5) (0,4) (05) (0,6) 03)
n (%) n (%) n (%) n (%) n (%)
Tsc
Skoru

Kruskal Wallis test, *p<0,05

Cezaevinde kalma surelerine gore T skoru Ol¢cumleri ara-
sinda istatistiksel olarak anlamli farkhlik go&rilmektedir
(p<0,05). Anlamlihgin hangi gruptan kaynaklandidini sapta-
mak i¢in yapilan degerlendirmede 1-12 ay yatan olgularin
T skoru 12-24 ay yatan olgulardan anlaml diizeyde ylksek
olarak saptanmistir (p<0,05). 36-48 aydir yatan olgularin T
skorlari 12-24 ay arasl yatan olgulardan ve 48 ay Uuzeri ya-
tan olgulardan anlamli diizeyde ylksek olarak saptanmistir
(p<0,05, p<0,05). Diger gruplarin T skorlari arasinda anlamli
farkhlik gérilmemektedir (p>0,05).

Grafik 4: Cezaevinde kalma siiresine gore T skor dagilimi

Cezaevinde Kalma Siiresine Gére T Skor Dagilimi
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Cezaevinde kalma surelerine gore Z skoru Ol¢cumleri ara-
sinda istatistiksel olarak anlamh farklihk goérilmektedir
(p<0,05). Anlamliigin hangi gruptan kaynaklandigini sapta-
mak igin yapilan degerlendirmede 1-12 ay yatan olgularin
Z skoru 12-24 ay yatan olgulardan anlamli diizeyde yuksek
olarak saptanmistir (p<0,05). 36-48 aydir yatan olgularin Z
skorlari 12-24 ay arasli yatan olgulardan ve 48 ay uzeri ya-
tan olgulardan anlamli dizeyde yuksek olarak saptanmigtir
(p<0,05, p<0,05). 12-24 ay Z Skoru ol¢lmleri 24-26 aydir
yatan olgulardan anlamli diizeyde disuktir (p<0,05). Diger
gruplarin Z skorlari arasinda anlaml farkhlik gérilmemekte-
dir (p>0,05).

Grafik 5: Cezaevinde kalma siiresine gére Z skor dagilimi
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Tablo 8: Cezaevinde kalma siiresi ile sigara, stres, alkol ve ya-
banci madde kullaniminin iliskisi

V. ULUSAL DAHILIYE KONGRESI

Cezaevinde yatma slresine goOre stres gorllme oranlari
karsilastirildiginda istatistiksel olarak anlamh farklilk sap-
tanmistir (p<0,05). 12-24 ay yatan olgularda stres gortlme

Ki kare test, *p<0,05, **p<0,01

Cezaevinde yatma sliresine gore sigara icme oranlari karsi-
lastirildiginda istatistiksel olarak anlaml farklilik saptanmis-
tir (p<0,05). 48 Ustl ay ve 12-24 ay yatan olgularda sigara
icme oranlari diger gruplardan anlaml diizeyde ylksek ola-
rak saptanmistir (p<0,05). Diger gruplarin aralarinda anlamii
farklilik yoktur.

Grafik 6: Sigara kullanimi

Sigara Kullanimi
oran(%)

90

Cezaevinde Yatma Siiresi

Cezaevinde yatma siresine gore alkol kullanim oranlari ara-
sinda anlamh farkhlk gorilmemektedir (p>0,05).

Cezaevinde yatma suresine gore daha 6nce yabanci madde
kullanmis olma oranlari karsilastirildiginda istatistiksel ola-
rak anlaml farklilik saptanmistir (p<0,05). 12-24 ay yatan
olgularda yabanci madde kullanim oranlari diger gruplardan
anlamli diizeyde yiiksek olarak saptanmistir (p<0,05). Diger
gruplarin aralarinda anlamli farklilik yoktur.

Grafik 7: Yabanci madde kullanimi

Yabanci Madde Kullanimi
oran(%)

707
601
501
401
30
204

12-24 ay 24-36 ay 36-48 ay

Cezaevinde Yatma Siiresi

Cezaevinde Yatma Siiresi oranlari diger gruplardan anlamli diizeyde yliksek olarak
saptanmistir (p<0,05). Diger gruplarin aralarinda anlami
1-12ay 12-24ay 24-36 ay 36-48 ay >48ay p farklik yoktur.
Ort+SD | OrtxSD | Ort=SD | OrtxSD | OrtxSD Grafik 8: Stres gériilme durumu
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4. Tartisma

Doruk kemik kutlesine 12-15 yaslari arasinda ulasiimaktadir.
Bu dénemde, iskeletin blyimesi ve yapilanmasi nedeniy-
le kemik kutlesinde belirgin bir artis gézlenmektedir. Ayri-
ca remodeling sureci kemik olusumuna daha yatkindir ve
boylece kemik kutlesinde anlamli ve kritik bir artisa olanak
tanimaktadir. Puberte sirasinda gonadal steroidler ve buyu-
me hormonundaki artislarin, kemik kitlesindeki bu drama-
tik artista kritik rol oynadidi dislintimektedir (1, 2, 5). Takip
calismalarinda, diyetle alinan belirli besinler, fiziksel aktivite
dizeyi ve genetik belirleyiciler gibi faktorlerin doruk kemik
yogunlugunu etkiledigi gosterilmistir (8, 9).

Kemigin mekanik yuk altinda kalmasi, gesitli adaptasyon
mekanizmalarinin devreye girmesine neden olmaktadir. Bu
durum kemigin kutlesi, yogunlugu, dayanikhligi, sertligi ve
enerji absorpsiyonu gibi 6zelliklerini artirmaktadir. Fiziksel
aktivitenin kemik kutlesini %40-50 oraninda artirdigi gos-
terilmistir. Egzersize baslama yasi ¢cok dnemlidir; puberte
veya puberte oncesi dénemde baslanmasi, daha sonraki
yaslarda baslanmasina gore iki kat daha iyi sonuglar ver-
mektedir. Hayvan calismalarinda, egzersizin yalnizca kemik
kutlesi ve yogunlugunu artirmakla kalmayip kemigin biyo-
mekanik 6zelliklerini de gelistirdigi gosterilmistir. Egzersizin
etkisi, osteoklastik aktiviteyi baskilamaktan ¢ok, osteoblas-
tik aktiviteyi artirmasi yoluyla kemik olusumunu uyarmasiyla
iliskilidir. Bununla birlikte eriskin bireylerde de kemiklerin
korunmasi igin diizenli egzersiz gereklidir. Kemigin kutlesi-
nin korunmasi, hatta artiriimasi ve biyomekanik 6zelliklerinin
iyilestirilmesi mimkundur. Ayrica eklem, tendon, ligaman ve
kaslarda da olumlu etkiler gdzlenmektedir (5, 11, 12, 13, 15).

Ohta H. (9), osteoporozun yasam tarzi ile iliskili bir hastalik
oldugunu, yaslanmayla arttigini ve etyolojide ¢ok sayida ya-
sam tarzi faktorinin yer aldigini vurgulamistir. Kim L. Ben-
nel ve arkadaslarinin yaptiklari randomize, tek kor, kontrollt
pilot calismada; egzersiz ve manuel terapi iceren fizyotera-
pinin yasam kalitesini artirdigi ve osteoporotik kiriklara bagh
adrilarda azalma sagladidi saptanmistir (13).

Yaptigimiz calismada, hapishane ortami gibi benzer yasam
kosullarina sahip bireylerin kemik mineral yogunlugu olcule-
rek, kemik mineral yogunlugunu etkileyebilecek dedistirile-
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bilir faktorlerin etkileri degerlendirildi. Sedanter yasam tarzi
ve yetersiz glnes Isigi maruziyetinin kemik mineral yogun-
lugunu disurebilecegi 6ngorildu.

Addlesan ve genclik donemlerinde ulasilan doruk kemik
kutlesi, ilerleyen yaslarda osteoporoz gelisip gelismeyece-
gi acisindan dnemli bir parametredir. Doruk kemik kitlesi;
irk, cinsiyet ve genetik gibi degistirilemeyen faktorlerin yani
sira, uygun diyet, dizenli egzersiz, yeterli gines 15191 maru-
ziyeti, sigara ve alkol kullanmamak ile yeterli kalsiyum ve D
vitamini alimi gibi degistirilebilir faktorlerden de etkilenmek-
tedir (1, 19).

Endo N. (15), yash Japon toplumunda egzersiz ve uygun
diyet desteginin osteoporozun 6nlenmesinde destekleyi-
ci tedavi oldugunu belirtmistir. Czarkowska-Paczek B. ve
arkadaslari (11), fiziksel egzersizin kemikteki osteoblast ve
osteoklastlar etkileyerek osteoporozu onledigini bildirmis-
lerdir. Howe T.E. ve arkadaslarinin (12) randomize kontroll{
calismalardan elde ettikleri verilerde, egzersizin postmeno-
pozal kadinlarda osteoporozun 6nlenmesi ve tedavisinde
onemli bir destek tedavisi oldugu vurgulanmistir.

Barselona Universitesi'nden Peris Bernal P., genclerde os-
teoporozun her iki cinsiyette de benzer oranlarda saptan-
digini ve ¢ogunlukla sekonder nedenlere bagli oldugunu
bildirmistir. Ayrica, sekonder osteoporozdan ve yaslanmaya
bagl kemik kaybindan korunmak igin uygun kalsiyum ve D
vitamini desteginin, alkol ve sigaradan uzak durmanin ve
dlzenli egzersizin 6nemini vurgulamistir (19).

Bizim galismamizda, cezaevinde kalmanin getirdigi sedan-
ter yasam tarzi, gunes 1sigina az maruziyet ve dolayisiyla D
vitamini sentezinde azalma, yogun sigara kullanimi, cezae-
vi 6ncesi donemdeki uyusturucu madde ve alkol kullanimi
ile sosyoekonomik durum gibi kemik mineral yogunlugunu
etkileyebilecek faktorlerin roll arastirildi. Cezaevinde kalis
suirelerine gore olgular siniflandiriidiginda, kemik mineral
yogunlugu acisindan gruplar arasinda anlaml farklar sap-
tandi. Bu bulgular, sedanter yasam tarzinin ve glinese az
¢tkmanin neden oldugu D vitamini eksikliginin kemik mineral
yogunlugunu olumsuz etkileyebilecegi gercegiyle uyumlu-
dur.

Calismaya alinan olgularin kemik dansitometri T-skoru 0l-
clmleri -2,80 ile 4,70 arasinda degismekte olup, ortala-
ma 0,58%1,04 olarak saptandi. Toplam 432 olgunun 415'i
(%96,1) normal, 17'si (%3,9) osteopenik olarak bulundu. Ca-
lismamizin amaci osteoporozu taramak dedil, addlesan ve
geng eriskin donemde ulasilan kemik mineral yogunlugunun
ve bunu etkileyen faktorlerin iliskisini ortaya koymakti. Bu
yas grubunda senil osteoporoz beklenmediginden, sekon-
der osteoporoza neden olabilecek durumlara sahip olgular
dislandi ve beklendigi gibi higbir vakada osteoporoz sap-
tanmadi.

Cezaevinde kalma strelerine gore hem T-skoru hem Z-sko-
ru olcimleri arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik-
lar bulundu (p<0,05). Ozellikle 12-24 ay cezaevinde kalan
grubun kemik mineral yogunlugu en diislk, 36—-48 ay kalan
grubun ise en yuksek olarak saptandi. Bu bulgular, sigara,
yabanci madde kullanimi ve stres diizeylerinin KMD UGzerin-
deki olumsuz etkileriyle a¢iklanabilir.

Crandall C.J. ve arkadaslarinin Amerika'da yaptigi ¢calisma-
da, disuk sosyoekonomik diizeyin geng eriskin erkeklerde
yiksek kemik turnoveri ile iligkili oldugu gosterilmistir (8).
Ayrica yodun sigara igicilerde kemik mineral yogunlugu-

nun disuk oldugu ve kalga kingi riskinin 1,2-1,5 kat arttigi
bildirilmektedir. Kaleta D. (14), kadinlarda sigara igiciliginin
artmasinin osteoporoz gelisimini olumsuz etkiledigini vur-
gulamstir.

Alkol kullanimi da kemik kaybina yol acan bir diger faktor-
dir. Alkolizm; beslenme vyetersizligi, karaciger hastaligi,
malabsorbsiyon, D vitamini yetersizligi, hipogonadizm ve
paratiroid disfonksiyonu gibi mekanizmalar yoluyla kemik
mineral yodunlugunu olumsuz etkileyebilmektedir (8).

Kalsiyum alimi doruk kemik kitlesine ulagsmada ve ileri yas-
larda kemik kutlesinin korunmasinda énemli bir yere sahip-
tir. Puberte 6ncesi donemde kalsiyum alimi fazla olan birey-
lerde KMD daha yuksek bulunmustur. Gielen ve arkadaslari-
nin (10) derlemesinde, kalsiyum ve D vitamini replasmaninin
osteoporozu dnleme ve tedavide etkili oldugu vurgulanmis-
tir. Okazaki R. (20) galismasinda, kalsiyum ve D vitamininin
osteoporoz tedavisinde 6n kosul oldugunu belirtmistir. Stein
S.H. (21), D vitamini desteginin kas-iskelet sistemi (izerin-
deki olumlu etkilerini ve ayrica enfeksiyonlar ile kronik inf-
lamatuar hastaliklara karsi koruyucu rolini vurgulamistir.
Chang Y.T. ve arkadaslari (23), slt destegi verilen siganlar-
da kemik yapisinin gliglendigini ve osteoporoza karsi direng
gelistigini gostermislerdir. Rosen C.J. ve Gallagher J.C. (22)
ise D vitamini ve kalsiyumun kemik mineralizasyonu icin
vazgecilmez oldugunu bildirmistir.

Tum bu literatdr bilgileri, hapishane gibi kapali ortamlarda D
vitamini eksikligi ve buna bagli kalsiyum yetersizliginin ke-
mik mineral yogunlugunu olumsuz etkileyebilecegini des-
teklemektedir. Bizim bulgularimiz da bu gorusle uyumludur.
Cezaevinde yasamak, genel olarak kemik mineral yogunlu-
gunu olumsuz etkilemektedir. Ancak alt grup analizleri, bu
olumsuzlugun sigara igiciligi, yabanci madde kullanimi ve
stres gibi faktorlerle daha da belirgin hale geldigini goster-
mistir.

Sonug olarak, cezaevinde yasamin kemik mineral yogunlu-
gu Uzerinde olumsuz etkisi oldugu; ozellikle 12-24 ay kalan
grupta bu etkinin en belirgin diizeyde oldugu saptandi. Bu
grupta sigara iciciligi, madde kullanimi ve stres oranlarinin
ylUksek olmasi bu durumu acgiklamaktadir.

Calismamizin, cezaevi gibi zor kosullarda yurutilmesi ne-
deniyle kalsiyum, fosfor, magnezyum, parathormon, D vi-
tamini ve diger biyokimyasal parametrelerin dl¢ilememis
olmasi en 6nemli kisithligidir. Ancak olgular, kemik metabo-
lizma bozuklugu bulunmayan bireyler arasindan segilerek
bu eksiklikten kaynaklanabilecek heterojenite en aza indi-
rilmeye calisiimistir.

5. Sonug¢

Adodlesan ve genclik donemlerinde ulasilan doruk kemik
kutlesi, osteoporoz gelisimi acgisindan énemli bir belirtectir.
Doruk kemik kutlesi; irk, cinsiyet ve genetik gibi degistiri-
lemeyen faktorlerin yani sira, uygun diyet, egzersiz, yeterli
glines 1s1g1 maruziyeti, sigara ve alkol kullanmamak, yeterli
kalsiyum ve D vitamini alimi gibi degistirilebilir faktdrlerden
de etkilenmektedir.

Bu calismada elde edilen verilere gore, cezaevi kosullari ge-
nel olarak kemik mineral yogunlugu Uzerinde olumsuz etki
gOstermektedir. Ancak bu etki dogrusal degildir: 12-24 ay
kalanlarda en kotu degerler, 36-48 ay kalanlarda ise en iyi
degerler saptanmistir. Bu durum, sigara kullanimi, stres du-
zeyi ve uyusturucu madde kullaniminin yogunlugu ile agik-

lanabilir.
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V. ULUSAL DAHILIYE KONGRESI
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Kritik COVID-19 Hastalarinda inflamatuvar
Biyobelirtecler ile Organ Destek Gereksinimi
Arasindaki lliski

Hiiseyin Ozkok!

'Sakarya Universitesi E§itim ve Arastirma Hastanesi, ic
Hastaliklari Klinigi, Yogun Bakim Unitesi, Sakarya, Tirkiye

Giris: Koronavirlis hastaligi 2019 (COVID-19), 6zellikle yo-
gun bakim Unitesinde izlenen hastalarda belirgin inflama-
tuvar yanit ve ¢oklu organ disfonksiyonu ile karakterizedir.
Kritik hastalarda hastalik siddetinin erken dngoérulmesi Kli-
nik yénetim acgisindan énem tasimaktadir. interlkin-6 (IL-
6), C-reaktif protein (CRP), D-dimer ve laktat dehidrogenaz
(LDH) gibi inflamatuvar biyobelirteglerin COVID-19 hasta-
larinda hastalik siddeti ile iliskili oldugu gosterilmistir [1,2].
Yogun bakim hastalarinda inflamatuvar biyobelirtecler ile
organ destek gereksinimi arasindaki iliskiyi inceleyen calis-
malar ise sinirhdir.

Amac: Bu calismada kritik COVID-19 hastalarinda inflama-
tuvar biyobelirteglerin organ destek gereksinimi ile iligkisi-
nin degerlendirilmesi amaglanmistir.

Gereg¢ ve Yontem: Bu retrospektif ¢alisma Ocak 2021-Ara-
lik 2021 tarihleri arasinda Sakarya Universitesi Egitim ve
Arastirma Hastanesi i¢ Hastaliklari Yogun Bakim Unitesi'nde
COVID-19 tanisi ile izlenen eriskin hastalarda gerceklestiril-
di. Organ destek gereksinimi; solunum destegi (noninvaziv
ventilasyon veya invaziv mekanik ventilasyon), vazopresor
kullanimi ve renal replasman tedavisi varligina gore her biri 1
puan olacak sekilde hesaplanarak organ destek skoru (0-3)
olarak tanimlandi. Hastalar dlstk organ destek gereksinimi
(0-1) ve yiiksek organ destek gereksinimi (2-3) gruplarina
ayrildi.Toplam 642 hasta degerlendirildi; organ destek ve-
rileri eksik olan 13 hasta dislanarak 629 hasta analize dahil
edildi. CRP, ferritin, IL-6, D-dimer ve LDH dlzeyleri deger-
lendirildi. Strekli degiskenler medyan (geyrekler arasi ara-
lIk) olarak sunuldu ve gruplar Mann-Whitney U testi ile kar-
silastirildi. p < 0.05 istatistiksel olarak anlamli kabul edildi.

Bulgular: Analize dahil edilen 629 hastanin medyan yasi 71
(60-81) yil olup hastalarin %54.7'si erkekti. Hastalarin 366'si
(%58.2) dislik organ destek, 263'l (%41.8) ylksek organ
destek grubunda yer aldi.YUksek organ destek grubunda
hastalarin yasi daha ylksek bulunurken [73 (63-83) vs 69
(58-79) vyil; p = 0.001], yodun bakim yatis sliresi de anlamli
derecede daha uzundu [12 (7-18) vs 8 (5-13) glin; p < 0.001]
(Tablo 1).0rgan destek bilesenleri incelendiginde hastalarin
%57.5'inde solunum destegi, %44.1'inde vazopresor teda-
visi ve %20.7'sinde renal replasman tedavisi uygulandigi
goriildi (Tablo 2).inflamatuvar biyobelirtecler degerlendiril-
diginde ylUksek organ destek grubunda CRP, IL-6, D-dimer
ve LDH duzeyleri anlamli derecede daha ylksek saptandi
(Tablo 3). Ferritin dlizeyleri agisindan iki grup arasinda an-
lamh fark saptanmadi (p = 0.266).
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Tartisma: Calismamizda kritik COVID-19 hastalarinda inf-
lamatuvar biyobelirtegler ile organ destek gereksinimi ara-
sindaki iliski degerlendirildi. Yliksek organ destek gereksi-
nimi olan hastalarda CRP, IL-6, D-dimer ve LDH duzeyleri
anlamli derecede daha yliksek bulunurken ferritin diizeyleri
acisindan iki grup arasinda fark saptanmadi. Bu bulgular
inflamatuvar yanit ve doku hasari belirte¢lerinin yogun ba-
kim hastalarinda hastalik siddeti ile iliskili oldugunu destek-
lemektedir.COVID-19 patogenezinde inflamatuvar yanitin
hastalik progresyonunda 6nemli rol oynadidi ve sitokin ara-
cilrinflamasyonun klinik kéttlesme ile iliskili oldugu gosteril-
mistir [1,3]. Calismamizda ylksek organ destek gereksinimi
olan hastalarda IL-6 dlzeylerinin daha yuksek bulunmasi
literatlir ile uyumludur [4]. Benzer sekilde ylksek D-dimer
duzeyleri koagulasyon aktivasyonu ve koétu klinik seyir ile
iliskilidir [2]. LDH dizeylerindeki artis da kritik COVID-19
olgularinda hastalik siddeti ile iligkilidir [5].Bu bulgular inf-
lamatuvar biyobelirteclerin kritik COVID-19 hastalarinda
artmis organ destek gereksinimini 6ngérmede yararl olabi-
lecegini distndirmektedir [6]. Sonug olarak IL-6, D-dimer
ve LDH dizeyleri artmis organ destek gereksinimi ile iliskili
bulunmustur ve yogun bakim hastalarinda klinik risk sinifla-
masi icin yararl gostergeler olabilir.

Anahtar Kelimeler: COVID-19; Yogun bakim initesi; inflamatuvar
biyobelirtecler; Interlokin-6; Organ yetmezligi
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Giris

Koronavirlis hastaligi 2019 (COVID-19), 6zellikle yogun ba-
kim Unitesinde izlenen hastalarda belirgin inflamatuvar ya-
nit ve ¢oklu organ disfonksiyonu ile karakterizedir. Kritik
hastalarda gelisen kontrolsiiz inflamasyon; endotelyal ha-
sar, mikrovaskuler tromboz ve sekonder organ yetmezligi
gelisiminde 6nemli rol oynamaktadir [1,2]. Bu inflamatuvar
slirec yalnizca pulmoner hasarla sinirli kalmayip, hemodina-
mik instabilite, renal disfonksiyon ve ¢oklu organ etkilenimi
gibi yogun bakim pratiginde dogrudan karsilik bulan klinik
sorunlara da yol acabilmektedir [2].

COVID-19 ile iligkili inflamatuvar yanitin degerlendiriime-
sinde IL-6, CRP, D-dimer ve LDH gibi biyobelirtecler yaygin
olarak kullaniimaktadir. IL-6 aracil sitokin aktivasyonunun
artmis hastalik siddeti ile iliskili oldugu, D-dimer yuksek-
liginin ise tromboinflamatuvar slre¢ ve kot klinik seyirle
baglantili bulundugu bildirilmistir [3,4]. LDH dlizeylerindeki
artis da yaygin hiicresel hasar ve agir hastalik tablosunun
biyokimyasal yansimasi olarak degerlendiriimektedir [5].

Mevcut literatiirde inflamatuvar biyobelirteclerin cogun-
lukla mortalite, yogun bakim yatisi veya hastalik siddeti ile
iliskisi arastiriimistir [3-7]. Ancak yogun bakim pratiginde
klinik seyri belirleyen temel unsurlardan biri organ destek
gereksinimidir. Mekanik ventilasyon, vazopresor kullanimi
ve renal replasman tedavisi gereksinimi; yalnizca hastalk
siddetini degil, ayni zamanda c¢oklu organ etkilenimini ve
yogun bakim kaynak kullanimini da yansitir. Bu calismada
kritik COVID-19 hastalarinda inflamatuvar biyobelirtegler ile
organ destek gereksinimi arasindaki iliskinin degerlendiril-
mesi amaclandi.

Gerec ve Yontem

Bu retrospektif calisma, Ocak 2021-Aralik 2021 tarihleri ara-
sinda Sakarya Universitesi Egitim ve Arastirma Hastanesi
ic Hastaliklari Yogun Bakim Unitesi'nde COVID-19 tanisi ile
izlenen eriskin hastalarda gerceklestirildi. COVID-19 tanisi
polimeraz zincir reaksiyonu testi ve klinik-radyolojik bulgu-
lar dogrultusunda dogrulandi.

Demografik veriler, yogun bakim yatis siiresi, organ destek
tedavileri ve laboratuvar parametreleri hastane elektronik
kayit sistemi lzerinden degerlendirildi. Organ destek ge-
reksinimi; solunum destedi (noninvaziv ventilasyon veya
invaziv mekanik ventilasyon), vazopresér kullanimi ve renal
replasman tedavisi varligina gére her biri 1 puan olacak se-
kilde hesaplandi. Toplam organ destek skoru 0-3 arasinda
tanimlandi. Hastalar disiik organ destek gereksinimi (0-1)
ve yliksek organ destek gereksinimi (2-3) gruplarina ayrildi.

Toplam 642 hasta degerlendirildi; organ destek verileri ek-
sik olan 13 hasta dislandi ve 629 hasta analize dahil edildi.
inflamatuvar biyobelirtecler olarak CRP, ferritin, IL.-6, D-di-
mer ve LDH diizeyleri degerlendirildi.

istatistiksel analizler IBM SPSS Statistics for Windows,
version 22.0 (IBM Corp., Armonk, NY, USA) kullanilarak
gerceklestirildi. Strekli degiskenler medyan (geyrekler arasi
aralik), kategorik degiskenler sayi ve ylizde olarak sunuldu.
Surekli deg@iskenlerin karsilastirimasinda Mann-Whitney U
testi, kategorik degiskenlerin karsilastiriimasinda ki-kare
testi kullanildi. p<0.05 istatistiksel olarak anlamli kabul
edildi.
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Bulgular

Analize dahil edilen 629 hastanin medyan yasi 71 (60-81) vl
olup hastalarin %54.7'si erkekti. Hastalarin 366's! (%58.2)
disik organ destek, 263'l (%41.8) ylksek organ destek
grubunda yer aldi. Hastalarin demografik ve klinik 6zellikleri
Tablo 1'de gosterilmistir.

Yiksek organ destek grubunda hastalarin yasi daha yiksek
bulunurken [73 (63-83) vs 69 (58-79) yil; p=0.001], yodun
bakim yatis stiresi de anlamli derecede daha uzundu [12 (7-
18) vs 8 (5-13) glin; p<0.001]. Erkek cinsiyet orani agisindan
gruplar arasinda anlamli fark saptanmadi (p=0.070) (Tablo
1).

Organ destek bilesenleri incelendiginde hastalarin
%57.5'inde solunum destegi, %44.1'inde vazopresor teda-
visi ve %20.7'sinde renal replasman tedavisi uygulandigi
gorildu. Organ destek bilesenlerinin dagilimi Tablo 2'de su-
nulmustur.

inflamatuvar biyobelirtecler degerlendirildiginde yiiksek
organ destek grubunda CRP duzeyleri anlaml derecede
daha yUksekti [110.0 (68.6-184.0) vs 92.8 (49.9-158.0) mg/L;
p=0.004]. Ferritin diizeyleri acisindan iki grup arasinda
anlamli fark saptanmadi [713 (326-1863) vs 692 (300-
1521) ng/mL; p=0.266]. IL-6 dlizeyleri yliksek organ destek
grubunda belirgin olarak artmisti [59.3 (25.9-147.3) vs 37.2
(18.7-92.1) pg/mL; p<0.001]. Benzer sekilde D-dimer [1120
(572-2442) vs 764 (498-1650) ng/mL; p<0.001] ve LDH
diizeyleri [512 (406-640) vs 437 (331-587) U/L; p<0.001]
yliksek organ destek grubunda anlamli derecede daha
yiiksekti. inflamatuvar biyobelirteclerin karsilastiriimasi
Tablo 3'te gosterilmistir.

Tartisma

Calismamizda kritik COVID-19 hastalarinda inflamatuvar
biyobelirtecler ile organ destek gereksinimi arasindaki
iliski degerlendirildi. Yiksek organ destek gereksinimi olan
hastalarda CRP, IL-6, D-dimer ve LDH dizeylerinin anlamli
derecede daha vyiksek bulunmasi, inflamatuvar yanit
ve doku hasari belirteglerinin yogun bakim hastalarinda
hastallk siddeti ile iligkili oldugunu desteklemektedir.
Calismanin dikkat ¢eken yond, hastalik siddetinin yalnizca
mortalite tizerinden degil, organ destek gereksinimi tzerin-
den ele alinmis olmasidir.

COVID-19'da gelisen asiri inflamatuvar yanit; endotelyal ha-
sar, kapiller gegirgenlik artisi, immunotromboz ve mikrovas-
kiler disfonksiyonla iligkili bir stregctir [1,2]. Bu patofizyo-
lojik zemin, kritik hastalarda solunum destedi, vazopresor
tedavisi ve renal replasman tedavisi gereksinimi seklinde
klinik karsilik bulabilir. IL-6 aracili sitokin aktivasyonunun
agir COVID-19 olgularinda daha belirgin oldugu ve koétu kli-
nik seyir ile iliskili bulundugu bildirilmistir [3,6]. Calismamiz-
da yuksek organ destek grubunda IL-6 dlzeylerinin daha
ylksek saptanmasi, inflamatuvar aktivasyonun ¢oklu organ
etkilenimiyle iliskili olabilecegini diisindirmektedir.

D-dimer duzeylerinin ylksek organ destek grubunda an-
lamli derecede artmis olmasi, tromboinflamatuvar sirecin
organ destek gereksinimi gelisen hastalarda daha belirgin
olabilecegine isaret etmektedir. COVID-19'da koagulasyon
aktivasyonu ve endotel hasari, mikrovaskuler perflizyon
bozuklugu Uzerinden organ disfonksiyonuna katkida bu-
lunabilir. Berger ve ark. yiksek D-dimer dizeylerinin kotu
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klinik seyirle iligkili oldugunu gostermistir [4]. Bu nedenle
D-dimer duzeylerinin yalnizca trombotik komplikasyonlari
degil, ayni zamanda genel klinik kétlilesmeyi de yansitabi-
lecegi distndulebilir.

LDH duzeylerindeki artis da calismamizda ylksek organ
destek gereksinimi ile iligkili bulundu. LDH, nonspesifik
olmakla birlikte yaygin hicresel hasar, doku hipoksisi ve
agir sistemik hastalik yukinU yansitabilen bir biyobelirteg-
tir. Henry ve ark. tarafindan gercgeklestirilien meta-analizde,
ylksek LDH duzeylerinin agir COVID-19 tablosu ve morta-
lite ile iliskili oldugu gosterilmistir [5]. Bulgularimiz, LDH'nin
kritik COVID-19 hastalarinda organ destek gereksinimi agi-
sindan da klinik deger tasiyabilecegini géstermektedir.

Ferritin dlizeyleri agisindan gruplar arasinda anlamli fark
saptanmamis olmasi dikkat ¢ekicidir. Ferritin, COVID-19 ile
iliskili hiperinflamasyon ile iliskilendirilen biyobelirteglerden
biri olmakla birlikte, kritik hastalarda heterojen inflamatuvar
yanit, komorbidite yUki ve kronik inflamatuvar siireglerden
etkilenebilir [7]. Bu nedenle ferritinin tek zamanli dlgiminiin
organ destek gereksinimini ayirt etmede sinirli kalmis olma-
si olasidir. Seri ferritin dlgiimleri veya biyobelirte¢ dinamik-
lerinin degerlendirilmesi, bu iliskinin daha iyi anlasiimasina
katki saglayabilir.

Mevcut galismalarin gogunda inflamatuvar biyobelirtecler
mortalite veya yogun bakim yatisi gibi sonlanimlarla iligki-
lendirilmistir [3-7]. Oysa organ destek gereksinimi, yogun
bakim pratiginde klinik kotlilesmenin daha erken ve dina-
mik bir gdstergesi olabilir. Mekanik ventilasyon, vazopresor
tedavisi ve renal replasman tedavisinin birlikte degerlendi-
rilmesi, kritik hastalardaki ¢oklu organ etkilenimini daha bu-
tlncul bicimde ortaya koyar. Bu nedenle inflamatuvar biyo-
belirteclerin organ destek gereksinimi ile iliskisinin deger-
lendirilmesi, klinik risk siniflamasi agisindan yararl olabilir.

Bu calismanin bazi kisitlliklari bulunmaktadir. Oncelikle ret-
rospektif ve tek merkezli tasarim nedeniyle nedensellik ilis-
kisi ortaya konulamamaktadir. Ayrica biyobelirteclerin seri
Olclimleri yerine basvuru degerleri degerlendirilmistir. Bu-
nunla birlikte kritik COVID-19 hastalarindan olusan genis bir
yogun bakim kohortunun incelenmis olmasi ve organ des-
tek gereksiniminin gok bilesenli klinik bir sonlanim olarak ele
alinmasi calismanin glgcli yonleri arasinda degerlendirile-
bilir.

Sonug

Kritik COVID-19 hastalarinda CRP, IL-6, D-dimer ve LDH
duzeyleri yiksek organ destek gereksinimi ile iligkili bulun-
du. Bu bulgular, inflamatuvar biyobelirteclerin yogun bakim
hastalarinda klinik risk siniflamasi ve organ destek ihtiya-
cinin 6ngorlilmesi acgisindan yararl gostergeler olabilece-
gini distndirmektedir. Bununla birlikte, bu iliskinin dogru-
lanmasi icin biyobelirtecglerin dinamik degisimini de iceren
prospektif ve cok merkezli ¢calismalara ihtiyag vardir.
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Tablolar

Tablo 1. Organ Destek Gereksinimine Gére Hastalarin Demografik
ve Klinik Ozellikleri

Dedisken Diisiik organ destek | Yiiksek organ destek dederi
95 gereksinimi (n=366) | gereksinimi (n=263) pdeg

Yas, yil 69 (58-79) 73 (63-83) 0.001

Erkek cinsiyet, n (%) 189 (51.6) 155 (58.9) 0.070

Yogun bakim yatis 8(5-13) 12 (7-18) <0.001

siiresi, glin

Veriler medyan (ceyrekler arasi aralik) veya n (%) olarak sunulmustur.

Gruplar Mann—Whitney U testi ve ki-kare testi ile karsilastinimistir.

Tablo 2. Calisma Poplilasyonunda Organ Destek Gereksinimi Bi-
lesenlerinin Dagihimi

Organ destek bileseni n %

Solunum destegi (NIV/MV) 369 57.5
Vazopressor kullanimi 283 441
Renal replasman tedavisi 133 20.7

NIV: Noninvaziv ventilasyon; MV: Mekanik ventilasyon

Tablo 3. Organ Destek Gereksinimine Gére inflamatuvar Biyobe-
lirteg Diizeyleri

V. ULUSAL DAHILIYE KONGRESI

Parametre Diisiik ?r?a!l destek gerek- Yiiksek. o.rga.n destek p degeri
sinimi (n=366) gereksinimi (n=263)

CRP, mg/L 92.8(49.9-158.0) 110.0 (68.6—184.0) 0.004

Ferritin, ng/mL 692 (300-1521) 713 (326-1863) 0.266

IL-6, pg/mL 37.2(18.7-92.1) 59.3(25.9-147.3) <0.001

D-dimer, ng/mL 764 (498-1650) 1120 (572-2442) <0.001

LDH, U/L 437 (331-587) 512 (406—640) <0.001

Veriler medyan (ceyrekler arasi aralik) olarak sunulmustur.
Gruplar Mann—Whitney U testi ile karsilagtmimistir.
CRP: C-reaktif protein; IL-6: interlokin-6; LDH: Laktat dehidrogenaz
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Adrenalin Oto-Enjektor Regete Edilen
Hastalarin Degerlendirilmesi: Tek Merkez
Deneyimi

Fatma Dindar Celik", Kurtulus Aksu’

S.B.U Ankara Atatlirk Sanatoryum Egitim ve Arastirma Hastanesi,
Alerji ve Immiinoloji Klinigi

Giris: Anafilaksi, hizli tani ve tedavi gerektiren ve yasami
tehdit eden bir tibbi acil durumdur. Anafilaktik reaksiyon ya-
sayan hastalarda temel tedavi adrenalindir ve bu tedavinin
mUmkin olan en kisa sirede uygulanmasi gerekir.'Adrena-
lin oto-enjektor (AOE) saglik hizmeti ortamlarinin disinda
gelisen anafilaksi reaksiyonlari sirasinda, adrenalinin glve-
nilir sekilde uygulanmasina olanak saglar.

Amac: Bu calismanin amaci, AOE endikasyonlarini ve kulla-
nim oranlarini degerlendirmektir.

Gerecg ve Yontem: Ocak 2025 ile Aralik 2025 tarihleri ara-
sinda Ucuncl basamak bir alerji kliniginde izlenen, anafi-
laksi yasadigi veya yuksek anafilaksi risk tasidigi icin AOE
recete edilen hastalar ¢calismaya dahil edilmistir. Hastalarin
demografik, klinik ve laboratuvar 6zellikleri hastane bilgi
sisteminden retrospektif olarak kaydedilmistir.

Bulgular: AOE recete edilen toplam 167 hasta c¢alismaya
dahil edildi. Hastalarin 96' si (%57,7) kadin, 71'i (%42,5)"i
erkekti ve yas ortalamasi 44,78+ 13,34 yil idi. Anafilaksi ge-
girmis olan hasta sayisi 131 (%78) olup, 36 hastaya (%21,6)
ise ylksek anafilaksi riski nedeni ile AOE recgete edildigi
saptandi. Anafilaksi yasayan hastalarin %64,1'i (n=84) bir
kez, %35,9'u (n=47) birden fazla anafilaksi epizodu gegirdi-
i belirlendi. 2 hastada (%1,2) hastane yatisi gerektiren ana-
filaksi gelistigi goruldi. AOE recete edilme endikasyonlari
incelendiginde, en sik %66,5 (n=111) ile ari venom alerjisi
oldugu saptandi. Bunu sirasiyla %19,2 (n=32) besin alerji-
si, %10,8 (n=18) idiopatik anafilaksi, %2,4 (n=4) ila¢ alerji-
si ve %1,2 (n=2) lateks alerjisi izledi. Hastalarin %65,9'una
(n=110) ilk kez AOE recete edilmisti. Daha énce AOE regete
edilen 57 hastanin %15,8'i (n=9) oto-enjektori kullandigi,
%84,2'si (n=48) ise cihazi hi¢ kullanmadigi tespit edildi.

Aksi belirtimedikge veriler ortalama + standart sapma ola-
rak Ozetlenmistir. AOE; Adrenalin oto-enjektor, IgE; Immu-
noglobulin E, IQR; Interkuartil aralik (25.-75. persentil)

Tartisma: Ari venom, besin ve ilac alerjileri anafilaksinin sik
gorulen nedenleridir, dolayisi ile bu hastalar AOE'nin sik re-
cete edildigi hasta grubudur. Literatirde anafilaksinin en sik
nedeni ¢alismalara gore farklilik gosterebilmektedir. Aurich
ve ark.'nin galismasinda eriskin populasyonda anafilaksinin
en sik nedeni olarak ari venom alerjisi bildirilmistir.? Amir-
zadeh ve ark. tarafindan yapilan eriskin hastalari iceren
calismada, AOE'nin en sik besin alerjisine bagh anafilaksi
nedeniyle recete edildigi ve bu oranin %35 oldugu sap-
tanmistir. Baska bir calismada, anafilaksinin en sik nedeni
%60,5 orani ile ilag alerjileri olarak belirtilmistir.® Turkiye'de
AOE recete edilen eristin ve ¢ocuk hastalarin degerlendiril-
digi bir calismada, eriskinlerde anafilaksinin en sik nedeni-
nin %60,8 orani ile ari venom alerjisi oldugu gosterilmistir.*
Calismamizda AOE en sik %66,5 orani ile ari venom alerjisi
nedeniyle recetelenmis olup Turkiye'den bildirilen 6nceki
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verilere benzer bulunmustur. Calismalar arasinda gozlenen
farkhhklar; yas dagilimi, cografi ve etnik 6zellikler, cevresel
maruziyetler, kultirel aliskanliklar ve ¢alisma populasyonu-
nun Ozellikleri gibi ¢esitli faktorlerle iliskili olabilir. Ayrica ¢a-
lismamizda AOE recetelenen hastalarin %15,8'inin anafilaksi
epizodu sirasinda oto-enjektor kullandigini belirtmistir. AOE
kullanimi oranlari agisindan sonuclarimiz literatlirde bildiri-
len calismalarla uyumludur. *® Sonug: Anafilaksinin yasa-
mi tehdit edebilen bir durum oldugu g6z online alindiginda,
risk altindaki hastalarda AOE recete edilmesi ve hastalarin
cihazin kullanimi konusunda bilgilendirilmesi blyilk 6énem
tasimaktadir.

Anahtar Kelimeler: Adrenalin oto-enjektor, Anafilaksi, Ari venom
alerjisi

Giris

Anafilaksi, hizli tani ve tedavi gerektiren, potansiyel olarak
yasami tehdit eden bir tibbi acil durumdur. Anafilaksi semp-
tomlari oldukga degiskendir, genellikle hizl bir sekilde ge-
lisir ve ciddi hava yolu ve dolasim problemlerini icerebilir.
Avrupa Alerji ve Klinik immiinoloji Akademisi (EAACI) tara-
findan yayimlanan giincel rehberde yer alan anafilaksi tani
kriterleri Kutu 1'de 6zetlenmistir.! Anafilaksinin en sik neden-

leri arasinda ila¢ reaksiyonlari, ari-bdcek sokmalari ve gida
alerjileri gelmektedir.?

Anafilaksinin temel tedavisi adrenalindir ve bu tedavinin
muimkdin olan en kisa surede uygulanmasi gerekir. Adrena-
linin zamaninda uygulanmasi hastaneye yatislari ve olimleri
azaltmakta iken, uygulamasinda gecikme hastalarda daha
kotl klinik sonuclarla ve iliskilidir.® Adrenalin intramiskdler
enjeksiyon yoluyla uylugun anterolateral kismina uygula-
nir; bu uygulama adrenalin igceren ampul veya flakondan
manuel olarak cekilerek ya da adrenalin oto-enjektor (AOE)
ile yapilabilir. AOE, saglik hizmeti ortamlari disinda gelisen
anafilaksi durumlarinda adrenalinin hizli, glivenli ve dogru
sekilde uygulanmasina olanak saglar.*

AOE'nin temel endikasyonlari daha 6nce gida, ilag, ari ve-
nom alerjisi veya lateks gibi tetikleyicilere baglh anafilaksi
gecirmis hastalardir.>® Bunun yani sira, ozellikle fistik ve
agac yemisleri gibi ylUksek riskli gida alerjisi olan bireyler-
de, gida alerjisine eslik eden kontrolsiiz veya siddetli as-
timi bulunan hastalarda AOE endikedir. idiopatik anafilaksi
oOykusU olan hastalar ile sistemik mastositoz veya herediter
alfa triptazemi gibi mast hlicre hastaliklarina sahip bireylere
de agir anafilaksi riski nedeniyle oto-enjektdr tasimalari
onerilmektedir.”®

Anafilaksi riski tasiyan hastalarda AOE recetelenmesi ve
dogru kullanim egitiminin verilmesi, anafilaksiye baglh mor-
bidite ve mortalitenin azaltiimasinda kritik 6neme sahiptir.
Bu calismada, Uc¢lincl basamak bir immunoloji ve alerji
kliniginde AOE'nin hastalara hangi klinik endikasyonlar ile
recete edildiginin ve AOE kullanim oranlarinin degerlendiril-
mesi amaglanmistir.

Gerec ve Yontemler
Calisma tasarimi ve etik konular

Bu retrospektif tanimlayici ¢alisma, tglincli basamak bir
egitim ve arastirma hastanesinin immdunoloji ve alerji kli-
niginde gergeklestirilmistir. Calisma, Helsinki Bildirgesi ve
sonraki glincellemelerinde belirtilen etik standartlara uygun
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olarak yurUtilmus olup, tum hastalar iyi klinik uygulamalar
ilkeleri dogrultusunda degerlendirilmis ve ¢alismaya dahil
edilmistir. Calisma retrospektif olarak yurutuldiginden ka-
tilimcilardan bilgilendirilmis onam alinmamistir.

Calisma popllasyonu ve veri toplama

Calisma populasyonu, 1 Ocak 2025-31 Aralik 2025 tarihleri
arasinda alerji klinigine anafilaksi 6ykisu ile bagvuran veya
olasi anafilaksi agisindan risk tasidigi degerlendirilerek AOE
kullanim endikasyonu bulunan hastalardan olusmaktadir.
Hastalarin demografik, klinik ve laboratuvar 6zellikleri has-
tane bilgi sisteminden geriye donuk olarak kaydedilmistir.
Eksik veya yetersiz verisi bulunan hastalar ¢calismaya dahil
edilmemistir. Anafilaksi tanisi, EAACI rehberinde tanimlanan
Klinik kriterler dogrultusunda konulmustur.'

istatistiksel analiz

Tanimlayici istatistikler IBM SPSS Statistics for Windows,
Version 25.0 (IBM Corp., Armonk, NY, USA) programi kulla-
nilarak elde edilmistir. Strekli degiskenler ortalama + stan-
dart sapma (minimum-maksimum) veya medyan (ceyrekler
arasl aralik) olarak, kategorik degiskenler ise sayi (ylizde)
olarak sunulmustur.

Bulgular

AOE endikasyonu olan toplam 167 hasta calismaya dahil
edildi. Hastalarin 96 s (%57,5) kadin, 71'i (%42,5)'i erkekti.
Hastalarin yas ortalamasi 44,78+ 13,34 yil idi. AOE recete
edilme endikasyonlari incelendiginde, en sik endikasyonun
%66,5 (n=111) ile ari venom alerjisi oldugu gorildi. Bunu
siraslyla %19,2 (n=32) besin alerijisi, %10,8 (n=18) idiopatik
anafilaksi, %2,4 (n=4) ilac alerjisi ve %1,2 (n=2) lateks aler-
jisi izledi. Hastalarin %65,9'una (n=110) ilk kez AOE recete
edilmisti. Daha 6nce AOE regete edilen 57 hastanin %15,8'i
(n=9) oto-enjektori kullandigini belirtirken, %84,2'si (n=48)
ise hi¢ kullanmamisti. AOE regete edilen hastalarin demog-
rafik, klinik ve laboratuvar 6zellikleri Tablo 1'de g&sterilmis-
tir.

Hastalarin %78,4'linde (n=131) anafilaksi 6yklsl bulunur-
ken, %21,6'sinda (n=36) anafilaksi 0ykusl yoktu; ancak ola-
sI anafilaksi riski nedeniyle AOE recete edilmisti. Anafilaksi
Oykisu olan hastalarin %64,1'inde (n=84) bir kez anafilaksi
oykisl, %35,9'unda (n=47) iki veya daha fazla anafilaksi
mevcuttu. 2 hastada (%1,2) hastane yatisi gerektiren ana-
filaksi gelismisti.

42 hastada (%25,1) aeroalerjen duyarlligi saptandi. 36 has-
tada (%21,6) astim, 38 hastada (%22,8) alerjik rinit, 22 has-
tada (%13,2) Urtiker/anjiyoodem ve 53 hastada (%31,7) ilac
alerjisi mevcuttu. ilag alerjisi saptanan hastalarin %41,5'inde
(n=22) antibiyotik alerjisi, %39,6'sinda (n=21) nonsteroid
antiinflamatuvar ila¢ alerjisi ve %7,6'sinda (n=4) ¢oklu ila¢
alerjisi saptandi. Alti hastada (%11,3) ise bu gruplar disinda
diger ilaclara karsi alerji vardi.

Ari venom alerjisi 0yklisiiniin dogrulanmasi agisindan spe-
sifik immiinoglobulin E (IgE) ile degerlendirilen 115 hastanin
%40,9'unda (n=47) bal arisi spesifik IgE pozitif, %59,1'inde
(n=68) negatif saptandi. Yaban arisi spesifik IgE ise hasta-
larin %69,6'sinda (n=80) pozitif, %30,4'Unde (n=35) negatif
bulundu. Bal arisi duyarliigi saptanan hastalarin %8,5'ine
(n=4) ve yaban arisi duyarlili§i saptanan hastalarin %7,5'ine
(n=6) ari venom immunoterapisi baslanmist.
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Total IgE diizeyi 171,5 kIU/L (IQR: 71,0-363,0) olarak sap-
tandi (n=52). Eozinofil sayisinin median degeri 150,0 x10°/L
(IQR: 102,5-240,0) idi (n=116). Bazal serum triptaz diizeyi
ise 4,2 ng/mL (IQR: 3,1-5,2) olarak bulundu (n=92).

Tartisma

Bu calisma, anafilaksi tanisi bulunan veya anafilaksi agisin-
dan yuksek risk tasiyan hastalarda AOE endikasyonlarini
ve AOE kullanim oranini degerlendirmektedir. Calismamizin
sonuglarina gore, AOE recete edilmesinin en sik nedeni ari
venomuna bagli reaksiyonlar olup bunu besin alerjileri iz-
lemektedir. AOE regetelenen hastalarin %15,8'i, anafilaksi
epizodu sirasinda oto-enjektdr kullandigini bildirmistir.

Anafilaksinin 6nlenmesinde tetikleyicilerden kaginmak temel
bir strateji olmakla birlikte, bu her zaman mimkdin olmayabi-
lir. Onceki calismalar, AOE'nin siklikla yetersiz regetelendigini
ve yeterince kullanilmadigini gostermektedir.®™® Korematsu
ve ark. tarafindan yapilan bir calismada AOE recete edilen
1330 hastanin yalnizca %6 sinin cihazi kullandigi saptan-
mistir" Baska bir galismada ise AOE regetelenen 66 has-
tanin sadece %12 ‘sinin cihazi kullanmaya ihtiyaci oldugu
belirtilmistir.? Bizim ¢alismamizda AOE recetelenen hastala-
rin %15,8'inin cihazi kullandigi saptanmis olup bu oran, di-
ger calismalarda bildirilen kullanim oranlarindan biraz daha
yuksektir. Bu farklilik, calisma popllasyonumuzun énemli
bir bélimunu ari venomuna baglh reaksiyon ¢ykiisi olan ve
anafilaksi agisindan yuksek risk tasiyan hastalarin olustur-
masiyla iliskili olabilir. Ayrica hastalarin alerji kliniginde de-
gerlendirilmis olmasi, AOE endikasyonunun daha segilmis
bir hasta grubunda konulmasi ve receteleme sirasinda cihaz
kullanimina yonelik egitim verilmesi de kullanim oraninin
gorece yuksek bulunmasina katkida bulunmus olabilir.

Ari venom, besin ve ilag alerjileri anafilaksinin sik gorilen
nedenleridir, dolayisi ile bu hastalar AOE'nin sik recete edil-
digi hasta grubundadir. Literatlirde anafilaksinin en sik ne-
deni calismalara gore farklilik gosterebilmektedir. Aurich ve
ark.'in calismasinda eriskin poplilasyonda anafilaksinin en
sik nedeni olarak ari venom alerjisi bulunmustur.”®* Amirzadeh
ve ark. tarafindan yapilan erigkin hastalari iceren calismada,
AOE'nin en sik besin alerjisine bagli anafilaksi nedeniyle re-
cete edildigi ve bu oranin %35 oldugu bildirilmistir.”? Bas-
ka bir calismada, anafilaksinin en sik nedeni %60,5 orani
ile ilac alerjileri olarak belirtilmistir.* Turkiye'de AOE recete
edilen eriskin ve gocuk hastalarin degerlendirildigi bir ¢calis-
mada, erigkinlerde anafilaksinin en sik nedeninin ari venom
alerjisi oldugu bildirilmistir (%60,8)."> Calismamizda AOE
%66,5 orani ile ari venom alerjisi nedeniyle recete edilmis
olup, Turkiye verileri uyumludur. Ari venomuna bagl reak-
siyonlarin ylksek oranlarda bildirilmesinin cesitli nedenle-
ri olabilir. Ulkemizde ariciliin yaygin olmasi ari venomuna
maruziyeti artirarak bu duruma katkida bulunabilir. Ayrica
ari sokmalari genellikle agrili oldugundan hastalar sokulma
olayini cogunlukla hatirlamakta, bu durum da venom iligkili
anafilaksinin diger nedenlere kiyasla daha kolay tanimlan-
masini saglayabilmektedir

Ar1 sokmasl sonrasi genis lokal reaksiyon tarif eden hasta-
lariigeren bir calismada, yeniden ari ile sokulma durumunda
hastalarin %24'inde sistemik reaksiyon gelistigi bildirilmis-
tir'® Bu nedenle, anafilaksi dykusu olmaksizin yalnizca ge-
nis lokal reaksiyon tarif eden ancak ari venomu ile sik kar-
sillasma OyklsU bulunan veya saglik hizmetlerine erisimin
kisitl oldugu bolgelerde yasayan hastalarda, yeniden sokul-

ma sonrasi gelisebilecek olasi anafilaksi riski géz 6niinde
bulundurularak AOE recetelenmesi distinlebilir.

Adrenalin, anafilaksi tedavisinde hayat kurtarici bir ajandir.
Acil serviste anafilaksi tedavi uygulamalarinin degerlendi-
rildigi bir calismada, antihistaminik ve intravendz glukokor-
tikosteroid uygulamalarinin adrenalin kullanimina kiyasla
daha sik oldugu bildirilmistir. Ayni ¢alismada taburculuk
sirasinda hastalara AOE regetelenme oraninin yalnizca
%9 oldugu belirtilmistir. Turkiye'den bildirilen verilerde de
anafilaksi nedeniyle acil servise basvuran hastalarda AOE
recetelenme oraninin yaklasik %10 gibi olduk¢a disuk du-
zeylerde oldugu gosterilmistir.™ Calismamizda hastalarin
%35,9'unda iki veya daha fazla anafilaksi epizodu oykiisu
bulunmasi dikkate alindiginda, ilk basvurulan saglik merke-
zinde AOE recetelenmesi olasi rekirren anafilaksi ataklari-
nin yonetiminde hayati 6nem tasimaktadir.

idiyopatik anafilaksi, herhangi bir tetikleyici nedenin belirle-
nemedigi durumlarda konulan bir dislama tanisi olup gergek
insidans ve prevalansi tam olarak bilinmemektedir. Yang
ve ark. yaptigi ¢alismada idiopatik anafilaksi sikligr %13,2
bulunurken, Gonzalez-Estrada ve ark. ¢alismasinda %13,7
olarak saptanmistir. Calismamizda idiopatik anafilaksi orani
%10,8 olup bu sonug literatlrde bulunan ¢alismalar ile ben-
zerdir.”®

Ari venom alerjis olan hastalarda, 6zellikle siddetli anafi-
laksi gelisenlerde, sistemik mastositoz veya monoklonal
mast hicre aktivasyon sendromu seklinde klonal mast
hlicre hastaliklarinin eslik etmesi sik goérulmektedir. Bazal
serum triptaz degeri 11,4 ng/mL'nin Uzerinde olan hasta-
lar mast hicre hastaliklari agisindan degerlendirilmelidir.
Calismamizda bazal serum triptaz median degeri 4,2 ng/mL
olup mast hiicre hastaligi olasiligi diisiintlen hasta yoktu.

Bu calismanin baslica kisitliliklari retrospektif ve tek mer-
kezli tasarimidir. Veriler tibbi kayitlardan elde edildigi i¢in ek
veri toplanmasi mimkiin olmamistir. Bu konuda daha kap-
samli degerlendirmeler yapilabilmesi i¢cin daha genis hasta
populasyonlarini iceren prospektif calismalara ihtiyac var-
dir.

Sonug olarak, calismamizda eriskin hastalarda AOE recete-
leme endikasyonunun en sik ari venom alerjisi oldugu, bunu
besin alerjilerinin izledigi saptanmistir. Hastalarin 6nemli bir
kisminda tekrarlayan anafilaksi epizotlarinin bulunmasi, bu
hastalarin uygun sekilde degerlendiriimesi ve izlenmesi-
nin dnemini ortaya koymaktadir. Anafilaksinin yasami teh-
dit edebilen bir durum oldugu g6z 6nine alindiginda, risk
altindaki hastalarda AOE'nin zamaninda recete edilmesi ve
hastalarin cihaz kullanimi konusunda egitim verilmesi buylk
Onem tasimaktadir.

Yazar Katkilari: FDC ve KA arastirma hipotezini olustur-
mustur. TUm yazarlar ¢calisma tasarimina énemli katki sag-
lamistir. FDC ve KA veri toplama sirecine énemli katkida
bulunmustur. FDC ve KA veri analizi ve yorumlamasini ger-
ceklestirmistir. FDC ve KA makalenin yazimina dnemli katki
saglamistir. TUm yazarlar makalenin yayimlanacak son hali-
ni okumus ve onaylamistir.

Finansman: Bu calisma i¢in herhangi bir finansal destek
alinmamistir.

Kurumsal Etik Kurul Beyani: Calisma igin yerel etik kurul-
dan etik onay alinmistir (25.03.2026, 2024-BCEK/512). Ca-
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lisma, Helsinki Bildirgesi ve ilgili degisikliklerinde belirtilen
etik standartlara uygun olarak yurdtilmus; tim hastalar iyi
klinik uygulamalar kilavuzlarina uygun sekilde degerlendiril-
mis ve calismaya dahil edilmistir.

AOE kullanim orani, n (%) (n=57)

Total IgE (klU/L) (n=52), median (IQR)

Eozinofil sayisi (10°/L) (n=116), median (IQR)

Bazal serum triptaz diizeyi (ng/mL) (n=92), median (IQR)

9(%15,8)
171,50 (71,0-363,0)
150,0 (102,5-240,0)

4,2(3,1-5,2)

Aydinlatilmis Onam Beyani: Calismanin retrospektif tasari-
mi ve anonimlestirilmis verilerin kullaniimasi nedeniyle yazil
aydinlatiimis onam gerekliligi etik kurul tarafindan kaldiril-
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Tip 2 Diyabetes Mellitusta Rutin Biyokimya
Parametreleri ile Yeni Bir Kardiyovaskuler
Risk Skoru Gelistirilmesi: Biyokimyasal Risk
Skoru

Can Boynukara', Basak Buyukkurkgd', Muhamed Yasir
Ceyhan', Yildiz Okuturlar’

'"Acibadem Mehmet Ali Aydinlar Universitesi, i¢ Hastaliklari
Anabilim Dali, Istanbul, Ttirkiye

Giris: Tip 2 diyabetes mellitus (T2DM) hastalarinda kardi-
yovaskiler hastalik (KVH) en énemli morbidite ve mortali-
te nedenidir. Geleneksel risk faktorlerinin yogun tedavisi-
ne ragmen 6nemli bir rezidlel kardiyovaskiiler risk devam
etmektedir. Mevcut risk skorlari (SCORE2-Diabetes gibi)
karmasik hesaplamalar veya 6zellesmis biyobelirtecler ge-
rektirmekte olup, yogun poliklinik pratiginde kullanimi sinirh
kalmaktadir.

Amac: Bu calismada, rutin biyokimya parametrelerinden
glikozile hemoglobin (HbA1c), mutlak nétrofil sayisi ve ser-
best tiroksin (sT4) diizeylerini birlestiren yeni bir Biyokim-
yasal Risk Skoru (BRS) gelistiriimesi ve T2DM hastalarinda
koroner arter hastaligi (KAH) 6ngorustindeki etkinliginin de-
gerlendirilmesi amaclanmistir.

Gereg¢ ve Yontem: Bu retrospektif, cok merkezli kohort ¢a-
lismasi Acibadem Atakent ve Acibadem Maslak Hastaneleri
Dahiliye ve Endokrinoloji polikliniklerinde Mayis 2025-Ocak
2026 tarihleri arasinda yurUttlmustdr. Calismaya 18 yas ve
Uzeri, HbA1c =%6,5 veya en az bir antidiyabetik ila¢ kulla-
nan T2DM hastalari dahil edilmistir. Tip 1 diyabet ve pre-
diyabet hastalari calisma disi birakilmistir. Tam kan sayimi,
karaciger ve bobrek fonksiyon testleri, TSH, CRP, lipid pa-
neli ve elektrolit degerleri dahil olmak Uzere kapsamli labo-
ratuvar verileri elektronik saglk kayitlarindan elde edilmistir.
KAH tanisi koroner anjiyografide > %30 darlik, miyokard in-
farktlisu, perkitan koroner girisim veya koroner arter bay-
pas greftleme dykisu ile tanimlanmistir. Alt grup analizleri
obezite (BKi 230 kg/m?) ve diyabet siiresi (=5 yil) temelinde
gerceklestirilmistir. Lojistik regresyon analizi ve ROC edgrisi
analizi kullaniimigtir.

Bulgular: Calismaya 117 T2DM hastasi (61 erkek [%52,1],
ortalama yas 59,1£12,7 yil) dahil edilmistir. KAH prevalansi
%28,2 (n=33) olarak saptanmistir. BRS modeli (sT4, notrofil
sayisl ve HbA1c) KAH ongoriisiinde guicli bir ayirt edici per-
formans gdstermistir (AUC=0,788). sT4 en giiclii bagimsiz
prediktor olarak belirlenmistir (OR=2,475/SD). KAH preva-
lansi tlim alt gruplarda benzer dadiim goéstermis (%24-31)
ve ne obezite ne de diyabet siresi tek basina KAH riski-
ni belirleyememistir. Geleneksel lipid belirtecleri (LDL-K,
HDL-K, trigliserit, AIP, TyG indeksi) hi¢bir alt grupta KAH"
ongdrememistir. Obez ve diyabet siresi =5 yil olan ¢ap-
raz alt grupta sT4 tek bagimsiz KAH prediktori olarak one
¢lkmistir (AUC=0,845). Diyabet sliresi, obeziteye kiyasla
anlamli diizeyde daha guglu bir klinik ayirt edici olmustur
(sirasiyla 13/39'a karsi 11/39 anlamli strekli degisken farki).

Tartisma: Bu calisma, kronik glisemi (HbA1c), sistemik inf-
lamasyon (noétrofil sayisi) ve tiroid-kardiyak aks (sT4) olmak
Uzere Uc farkl fizyolojik alani tek bir skorda birlestiren ilk

calismadir. BRS, geleneksel lipid indekslerinin yetersiz kal-
digi diyabetik dislipidemi ortaminda KAH 6ngoristinde Us-
tiin performans gostermistir. Ozellikle sT4'lin obez ve uzun
sureli diyabetli hastalarda bagimsiz prediktor olarak belir-
lenmesi, rutin tiroid fonksiyon taramasinin kardiyovaskiiler
risk degerlendirmesine katki saglayabilecegini dusundur-
mektedir. Calismanin kesitsel tasarimi ve sinirli érneklem
blyukligu temel kisithliklar olup, daha biyUlk prospektif cok
merkezli calismalarla dogrulanmasi gerekmektedir. Sonug
olarak, rutin biyokimya parametrelerine dayali BRS, T2DM
hastalarinda bireysellestirilmis kardiyovaskuler risk deger-
lendirmesi icin pratik ve erisilebilir bir arac olarak one cik-
maktadir.

Anahtar Kelimeler: Tip 2 diyabetes mellitus, kardiyovaskdler risk
skoru, serbest tiroksin, notrofil sayisi, glikozile hemoglobin, koroner
arter hastalig

Giris

Tip 2 diyabetes mellitus (T2DM) kiiresel bir halk sagligi so-
runudur. Bu populasyonda kardiyovaskdler hastalik, mor-
talite ve morbiditenin dnde gelen nedenidir. Glisemi, kan
basinci ve lipid hedeflerinin tedavisi standart hale gelmistir;

ancak hedeflere ulasan hastalarda dahi 6nemli bir reziduel
kardiyovaskdiler risk devam etmektedir (1).

Klinik pratikte kullanilan risk skorlari cesitli kisitliliklar tasir.
SCORE2-Diabetes karmasik ek degiskenler gerektirir ve
farkh poptilasyonlarda kalibrasyon sorunlari yasanmaktadir
(1). UKPDS Risk Engine eksternal poplilasyonlarda yetersiz
performans gostermistir. Geleneksel lipid temelli belirtecler
ise diyabetik dislipidemi paradoksu nedeniyle T2DM popu-
lasyonunda 6ngori guclni kaybetmektedir. Postprandial
hiperlipidemi, remnant kolesterol ve ku¢lk yogun LDL gibi
geleneksel lipid panelinin yansitmadigi boyutlar diyabetik
populasyonun aterosklerotik ylikinin o6nemli bir kismini
olusturmaktadir (2). Bu durum, alternatif biyobelirte¢ kom-
binasyonlarina ihtiya¢ oldugunu diisiindirmektedir.

Tiroid hormonlarinin kardiyovaskuler sistem Uzerindeki et-
kileri son yillarda artan ilgi cekmektedir. Rotterdam calig-
masi, Otiroid bireylerde dahi yiksek-normal serbest tiroksin
(sT4) diizeylerinin yasam beklentisi ve KVH ile iligkili oldu-
gunu gostermistir (3). Cok kohortlu Mendelian randomizas-
yon analizi ile tiroid fonksiyonu, lipid profili ve koroner ar-
ter hastaligi (KAH) riski arasindaki iligkinin nedensel temeli
desteklenmistir (4). VA kohortunda tiroid hormon replasman
tedavisi yogunlugu KV mortalite ile iliskili bulunmustur (7).

Sistemik inflamasyon kardiyovaskiler hastaliklarin patoge-
nezinde belirleyicidir. Notrofiller aterosklerotik plak gelisi-
mi ve destabilizasyonunda aktif gérev alir (5). Bagyura ve
arkadaslari santral obeziteli bireylerde nétrofil-lenfosit ora-
ninin KAH igin bagimsiz risk faktorl oldugunu gdstermistir
(6).

Kronik glisemik maruziyetin 6lgttl olan HbAc ise diyabette
mikrovaskiler ve makrovaskuler komplikasyonlarin yerlesik
gbstergesidir (8). Ug parametre — glisemi, inflamasyon ve
tiroid-kardiyak aks — farkli patofizyolojik yolaklari temsil
eder. Tek bir skorda birlestirildiklerinde tamamlayici bilgi
saglama potansiyeli tasirlar.

Amac

Bu calismada, rutin biyokimyasal tetkiklerden kardiyovas-
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kuler risk degerlendirmesinin yapilabilirligi arastiriimistir.
HbA1c, mutlak noétrofil sayisi ve sT4 dlzeylerini birlestiren
Biyokimyasal Risk Skorunun (BRS) T2DM hastalarinda KAH
ongorusitindeki performansi degerlendirilmis ve klinik kulla-
nim potansiyeli tartisiimistir.

Gerecg ve Yontem
Calisma Tasarimi ve Hasta Popiilasyonu

Retrospektif cok merkezli kohort ¢alismasi, Acibadem Ata-
kent ve Acibadem Maslak Hastanelerinde Mayis 2025 ile
Ocak 2026 arasinda yurutuldu. Calismaya 18 yas ve Uzeri,
Amerikan Diyabet Dernegi (ADA) kriterlerine gére T2DM ta-
nisi almis hastalar dahil edildi. Dahil edilme kriterleri HbAlc
2%6,5 veya en az bir antidiyabetik ila¢c kullanimi seklinde
belirlendi. Tip 1 diyabet ve prediyabet hastalari diglandi.

Veri Toplama

Demografik veriler, antropometrik 6lctimler, eslik eden has-
taliklar, ila¢ kullanim bilgileri ve laboratuvar parametreleri
elektronik saglik kayitlarindan elde edildi. Laboratuvar veri-
leri tam kan sayimi, karaciger ve bobrek fonksiyon testleri,
TSH, sT4, CRP, lipid paneli ve elektrolit degerlerini icerdi.

KAH Tanimi ve Alt Gruplar

KAH varligi su kriterlerden en az birinin bulunmasi ile tanim-
landi: koroner anjiyografide >%30 darlik, miyokard infark-
tisU Oykusu, perkltan koroner girisim veya koroner arter
baypas greftleme oykisu. Alt grup analizleri iki degisken
Uzerinden yapildi. Bunlar obezite (viicut kitle indeksi =30
kg/m?) ve diyabet siiresi (=5 yil) idi.

BRS Skoru Olusturulmasi

BRS, her bir parametrenin standardize Z-skoru ile ¢ok de-
giskenli lojistik regresyondan elde edilen B katsayilarinin
carpiminin toplami olarak hesaplandi: Skor = >(B; x Z;). Bu-
rada Z; = (X; - Ortalama) / Standart Sapma seklinde tanim-
lanir. B katsayilari sirasiyla sT4 igin 1,146; mutlak notrofil sa-
yisiigin 0,678; HbAlc icin 0,164 olarak hesaplandi. Hastalar
BRS degerlerine gore Ui¢ gruba ayrildi: dlisik (=25. persen-
til), orta (25.-75. persentil) ve yiiksek (275. persentil) BRS.

istatistiksel Analiz

TUm istatistiksel analizler R striim 4.4.2 (R Foundation for
Statistical Computing, Viyana, Avusturya) ortaminda 'stats’,
‘PROC’, 'rms’ ve ‘epitools’ paketleri kullanilarak gerceklesti-
rildi. Sekiller ve grafikler GraphPad Prism 10.4.1 (GraphPad
Software, Boston, MA) ile hazirlandi. Eksik veri orlintlisi
Little's MCAR testi ile degerlendirildi; eksik veri orani %10'un
Uzerinde olan parametrelerde tam-vaka (complete-case)
analizi tercih edildi.

Veri dagiimi gérsel inceleme (histogram, kantil-kantil gra-
figi) ve Shapiro-Wilk testi ile degderlendirildi. Strekli degis-
kenler dagihm 6zelligine gore ortalama * standart sapma
veya medyan (ceyrekler arasi aralik) seklinde sunuldu. Ka-
tegorik degiskenler frekans ve ylzde olarak verildi. Tim
hipotez testlerinde iki yonli p<0,05 istatistiksel anlamlilik
esigi olarak kabul edildi.

Grup karsilastirmalarinda normal dagilan surekli degisken-
ler icin Student t-testi, varyans homojenligi bozuldugunda
Welch diizeltmesi ile uygulandi. Normal dagilmayan degis-
kenler icin Mann-Whitney U testi tercih edildi. Kategorik de-
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giskenler icin ki-kare testi (Yates streklilik diizeltmesi ile)
veya beklenen frekanslarin <5 oldugu hiicrelerde Fisher ke-
sin testi kullanildi. Etki blyuklikleri surekli degiskenler igin
Cohen'in d degeri ile raporlandi ve |d|=0,2 kiigiik, 0,5 orta,
0,8 buyuk etki olarak yorumlandi.

Cok degiskenli analiz icin lojistik regresyon kullanildi. Strekli
degiskenler analiz dncesi Z-skor donusimui ile standardize
edildi; bu islem, farkh olcek birimine sahip parametrelerin
dogrudan karsilastinlabilir 3 katsayilari  Uretmesini
saglamistir. Olay basina degisken sayisi (events-per-
variable, EPV) kurali uygulandi ve asiri uyum (overfitting)
riskini azaltmak icin EPV =210 olacak sekilde komplike
olmayan bir model kuruldu. Goklu dogrusal baginti varyans
sisirme faktort (VIF) ile degerlendirildi; tim prediktorler icin
VIF <2,0 bulundu, bu da klinik acidan kabul edilebilir bir
bagimsizlik seviyesini gostermektedir.

Model performansi edri altindaki alan (AUC), 5-katli capraz
dogrulamali AUC (CV-AUC), Brier skoru, olabilirlik orani (li-
kelihood ratio) ki-kare testi ve Nagelkerke R? ile dederlendi-
rildi. CV-AUC tahminlerinde ortalama ve standart sapma ra-
por edildi ve drnek-igi (in-sample) AUC'ye kiyasla optimizm
bias hesaplandi. Model kalibrasyonu Hosmer-Lemeshow
testi ile degerlendirildi. ROC egrisi karsilastirmalari icin De-
Long yontemi kullanildi. AUC degerleri 0,7-0,8 araligi kabul
edilebilir, 0,8-0,9 mukemmel ayirt edici performans olarak
yorumlandi.

BRS skoru U¢ kategoriye ayrildi: =25. persentil (dustik), 25—
75. persentil (orta) ve =75, persentil (ylksek). Kategoriler
arasl KAH prevalansindaki kademeli artis Cochran-Armita-
ge trend testi ile degerlendirildi. Alt grup analizleri obezite
(BKi 230 kg/m?) ve diyabet siiresi (25 yil) bazinda yapildi.
Alt grup analizlerinde EPV kisithligi nedeniyle cogu modelde
tek prediktor degerlendirildi; bu yaklasim analitik siskinligi
onlemek ve tip 1 hata enflasyonunu sinirlamak icin tercih
edildi. Coklu karsilastirma dizeltmesi yapilmadigi igin alt
grup bulgulari hipotez Uretici (hypothesis-generating) ola-
rak yorumlanmalidir.

Bulgular
Hasta Ozellikleri

Calismaya 117 T2DM hastasi dahil edildi. Hastalarin 61 er-
kekti (%52,1). Ortalama yas 59,1 £ 12,7 yil idi. Kohortta KAH
prevalansi %28,2 (n=33) olarak saptandi. Hipertansiyon en
sik eslik eden komorbiditeydi ve hastalarin %63,2>sinde
mevcuttu. Tim kohortun temel demografik ve laboratuvar
Ozellikleri Tablo 1>de sunulmustur.

Tablo 1. Calisma popiilasyonunun temel 6zellikleri (N = 117)

Parametre N Ortalama + SS
Yas (yil) n7 59,08+ 12,67
DM siiresi (yil) 17 10,29+11,38
BKi (kg/m?) 116 31,91+22,64
Sistolik KB (mmHg) 116 128,88 + 16,86
Diyastolik KB (mmHg) 116 79,05+10,93
Glukoz (mg/dL) 108 139,17 + 55,39
HbA1c (%) 100 6,60 1,47
Total kolesterol (mg/dL) 99 202,30 + 52,60
LDL-K (mg/dL) 9 127,72 £ 45,26
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Degerler ortalama * standart sapma olarak sunulmustur
(aksi belirtiimedikge). KAH, koroner arter hastaligi; DM,
diabetes mellitus; BKi, viicut kitle indeksi: KB, kan basin-
cl; LDL-K, dislik yogunluklu lipoprotein kolesterol; HDL-K,
yliksek yogunluklu lipoprotein kolesterol; eGFR, tahmini
glomerdler filtrasyon hizi; sT4, serbest tiroksin.

BRS Modelinin Performansi

Cok degiskenli lojistik regresyon analizi tam veriye sahip 73
hasta lzerinde yurutuldi ve ¢ degdiskenli bir model Uretti.
sT4 en glcli bagimsiz prediktor olarak belirlendi (B=1,146;
OR=2,475 standart sapma basina; p=0,007). Mutlak nétro-
fil sayisi da bagimsiz prediktor olarak 6ne ciktl (3=0,678;
OR=1,970/SD; p=0,022). HbAlc icin B=0,164 (OR=1178;
p=0,556) hesaplandi; post-hoc gli¢ analizi bu 6rneklem
buyUkliginde HbA1c icin glicin disuk oldugunu gdsterdi.
Genisletilmis kohortta HbA1c>nin de anlamli katki saglamasi
beklenmektedir. Tim regresyon katsayilari Tablo 2>de de-
taylandiriimistir.

Tablo 2. Biyokimyasal Risk Skoru icin cok degiskenli lojistik reg-

Parametre N Ortalama =+ SS Metrik Deger

HDL-K (mg/dL) 99 47,82 +13,50 Brier skoru 0,166

Trigliserit (mg/dL) 99 163,00+ 94,02 Ry 15,857 (p = 0,001)

eGFR (mL/dk/1,73m?) 17 83,73 +22,82 Nagelkerke R? 0,279

Hemoglobin (g/dL) m 1386+1,56 AUC, alici isletim karakteristigi edrisi altindaki alan; CV-A-
Natrofil (x10%/pL) LE] 4,671,711 UC, capraz dogrulamali AUC (5-katl); LR ¥2, olabilirlik orani
§T4 (ng/dL) 85 13,68+ 5,66 ki-kare testi.

KAH, n (%) m 33 (28,2%) BRS Kategorilerinde KAH Prevalansi

Hipertansiyon, n (%) mw 74(63,2%) BRS persentillerine gére (¢ gruba ayrildiginda KAH pre-
Erkek, n (%) 17 61(52,1%) valansinin kademeli olarak arttigi gézlendi. Disik BRS

grubunda prevalans %5,6 (n=1/18) idi. Orta BRS grubunda
%27,8 (n=10/36) olarak hesaplandi. Yiksek BRS grubunda
ise %55,6'ya (n=10/18) ulasti. Cochran-Armitage trend testi
ile bu artis istatistiksel olarak anlamli bulundu (p<0,001). Bu
gradient iliski, BRS'nin risk siniflama araci olarak kullanilabi-
lecedini diistindirmektedir.

Diyabet Siiresine Gore Klinik ve Laboratuvar Farkliliklari

Diyabet suresi kohortu belirgin bigimde ayristirdi. Bes yildan
uzun slredir diyabet tanili hastalar (n=65), bes yildan kisa
sureli olanlardan (n=52) 13 strekli ve 5 kategorik degisken
bakimindan anlamli diizeyde farklilasti. Yas ve eGFR i¢in etki
buyUklUkleri sirasiyla d=1,298 ve d=0,856 ile buyUk olarak
hesaplandi. Diyabetik nefropati uzun sireli grupta %13,8
iken kisa slreli grupta hic gortilmedi (p=0,015). Noropati
prevalansi %40,0'a karsl %17,3 (p=0,014) ve periferik vas-
kuler hastalik prevalansi %26,2'ye karsi %3,8 (p=0,003) idi.
Diyabet sliresine gore detayll karsilastirma Tablo 4'te veril-
mistir.

Tablo 4. Diyabet siiresine gore klinik ve laboratuvar parametre
karsilastirmasi

resyon modeli (N = 73)
Parametre DM <5 yil (n=52) | DM =5 yil (n=65) p Cohend
Yas (yil 51,38 9,61 65,23 11,44 0,001 1,298
:‘*W °"+a'sas'“a B | SE |waldz| OR | w9sGA | p as ) <
en = DM siiresi (1) 153+1,16 1731+11,02 | <0,001 1911
sT4 13,79+565 | 1,146 | 0,426 | 2,692 | 3,47 | 1366-7,251 | 0,007 Glukoz (mg/dL) 19,41+ 3947 1568446164 | <0001 0715
Notrofil 4,64 +1,57 0,678 | 0,297 2,285 1,970 1,101-3,526 | 0,022 HbATC (%) 6,17 +132 7,04+ 1,50 0,003 0,615
HbA1c 656+147 | 0,764 | 0278 | 0589 | 1,178 | 0,683-2033 | 0,556 Total kolesterol (mg/dL) |~ 217,08 + 53,41 189,09 47,99 0,005 0,552
Katsayllar 1-SD artis basina standardize edilmistir. B, stan-  |tDl-K(mg/dl) 140,25 +47,39 116,43 39,82 0,006 0,546
dardize regresyon katsayisi; SE, standart hata; OR, odds eGFR (mL/dk/1,73m?) 93,02 £17,47 75,09 + 23,65 <0,001 0,856
orani; G@, gliven aralidi. Olay-basina-degisken (EPV 210) Hemoglobin (g/dL) 14.44+143 13,25+2,23 0,003 0,642
kural saglanmistir.
FIB-4 indeksi 0,71+0,47 1,01+047 0,002 0,622
MVOQeIin ayirt edici performansi glcliydd. ROC analizinde [y n (%) 13 (25,0%) 20 (30,8%) 0,630 —
egri altindaki alan AUC=0,788 olarak hesaplandi. 5-katli Hivertansi %) SR 5% 0008
capraz dogrulama yéntemi ile elde edilen CV-AUC=0,737 = iperfansyon.n 4 s 2 ’
0,089 degeri model performansinin giivenilirligini destekle-  |Nefropati,n (%) 0(0,0%) 9(13,8%) 0,015 —
mistir. Brier skoru 0,166 ile makul kalibrasyona isaret etmis- Néropati, n (%) 9(17,3%) 26 (40,0%) 0,014 _
tir. Olabilirlik orani testi modelin istatistiksel olarak anlamli
o o PVD, n (% 2(3,8% 17 (26,2% 0,003 —
oldugunu dogrulamistir (LR x?=15,857; p=0,001). Nagelker- ) G8%) (26.2%)

ke R?=0,279 degeri varyansin yaklasik lcte birinin model
tarafindan aciklandigini géstermistir. Performans metrikleri
Tablo 3'te 6zetlenmistir.

Tablo 3. Biyokimyasal Risk Skoru modelinin performans metrik-
leri

Metrik Deger
AUC 0,788
CV-AUC (5-kath) 0,737 £0,089

Surekli degiskenler icin ortalama = standart sapma, kate-
gorik degiskenler icin n (%) verilmistir. p degerleri strekli
degdiskenler icin Welch t-testi, kategorik degiskenler igin Ya-
tes sureklilik dizeltmeli ki-kare testi ile hesaplanmistir. PVD,
periferik vaskuler hastalik; FIB-4, fibrozis-4 indeksi.

Lipid Paradoksu

Geleneksel lipid belirtecleri (LDL-K, HDL-K, trigliserit, ate-
rojenik plazma indeksi, TyG indeksi) hicbir alt grupta KAH"
ongoremedi. Bu durumun temel nedeni, KAH-pozitif hasta-
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larin buyldk ¢ogunlugunun yogun antihiperlipidemik tedavi
almasiydi (%93,9 vs KAH-negatif grupta %40,5; p<0,001).
Tedavi etkisi LDL duzeylerini paradoksal olarak dusurerek
geleneksel lipid skorlarinin ayirt edici giiclinii ortadan kal-
dirmistir.

Alt Grup Analizleri

KAH prevalansi tim alt gruplarda benzer dagiim gosterdi
(%24-31). Ne obezite ne de diyabet siresi tek basina KAH
riskini belirleyebildi. Olay-basina-degisken kisitliligi nede-
niyle cogu alt grup modelinde tek prediktor degerlendirildi.
Statin kullanimi ¢ogu alt grupta dominant prediktor olarak
one ¢ikt; bu durum kesitsel tasarimdan kaynaklanan indi-
kasyon yanlhgini yansitmaktadir. Bir alt grup bu orintlyu
kirdi: obez ve diyabet siresi =5 yil olan hastalarda (N=30,
9 KAH olayi), sT4 tek anlamli prediktdr olarak belirlendi
(AUC=0,845; OR=19,45 [%95 GA: 2,45-154,49]; p=0,005).
Bu, bir laboratuvar degiskeninin statin-indikasyon sinyalini
gectigi tek analizdir. Alt grup analizleri Tablo 5'te 6zetlen-
mistir.

Tablo 5. Alt gruplara 6zgii KAH prediktorleri (lojistik regresyon)

0

Alt Grup N [KAHn (%) Prediktor AUC ORG( ‘395 p
I;E“S;“’hm 73 |33(28,29%)| sT4+ Notrofil + HbATc | 0,788 — | o001
Obez 55 115(27,3%) Statin kullanimi 0,754 — <0,05
Obez olmayan 61 |18(29,5%) Statin kullanimi 0,786 — <0,05
DM <5yl 52 |13(25,0%) Statin kullanimi 0,833 — <0,05
DM =5yl 65 |20(30,8%) Statin kullanimi 0,719 — <0,05
gbse;r oM 25 | 6(240%) | Statin kullanimi 0,895 — ] <005
Obez + DM 19,45 (2,45—

0,
5yl 30 | 9(30,0%) sT4 0,845 154.49) 0,005
Obez olmayan + 0 )
DM <5 i 27 | 7(25,9%) Statin kullanimi 0,771 — <0,05
Obezolmayan+ 1 50141 51 406)|  tatin kullanimi 0792 — | <005
DM =5yl

AUC, aliciisletim karakteristigi egrisi altindaki alan; OR, odds
orani; GA, guven araligi; BRS, Biyokimyasal Risk Skoru; DM,
diabetes mellitus. Statin kullaniminin prediktor olarak one
cikmasi kesitsel tasarimdan kaynaklanan indikasyon yanlili-
gini yansitir. Obez + DM =5 yil alt grubu, laboratuvar degis-
keninin (sT4) statin-indikasyon sinyalini gectigi tek analizdir.

Tartisma

Bu calisma, T2DM hastalarinda rutin biyokimya parametre-
lerinden gelistirilen yeni bir kardiyovaskuler risk skorunun
(BRS) KAH ongoériisiindeki performansini degerlendirmistir.
Uc bilesenli model AUC=0,788 degeri ile giiclii ayirt edici
performans gosterdi. sT4 en gugcli bagimsiz prediktor ola-
rak belirlendi. Glisemi, inflamasyon ve tiroid-kardiyak aksi
tek bir skorda birlestiren bu yaklasim, T2DM'de bireyselles-
tirilmis risk degerlendirmesi icin yeni bir perspektif sunmak-
tadir.

sT4'Un 6ne cikmasi mevcut literatlrle uyumludur. Rotter-
dam calismasi otiroid bireylerde dahi yuksek-normal sT4
duzeylerinin azalmis yasam beklentisi ve artmis KVH ile ilis-
kili oldugunu gostermistir (3). Cok kohortlu Mendelian ran-
domizasyon analizi, tiroid fonksiyonu ile lipid profili ve KAH
riski arasindaki iliskinin nedensel temelini desteklemekte ve
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g6zlemsel bulgularin 6tesinde mekanistik bir cerceve sun-
maktadir (4). VA kohortunda ise tiroid hormon replasman
tedavisi yogunlugunun KV mortalite ile iliskili bulunmasi, ti-
roid-kardiyak aksin klinik karar sureglerindeki yansimalarini
ortaya koymustur (7). Ozellikle uzun siireli diyabette sT4'lin
baskin hale gelmesi dikkat ¢ekicidir. Bu bulgu, mikrovasku-
ler hasar birikiminin tiroid-kardiyak aksi klinik olarak ¢n pla-
na ¢ikardigini disundirmektedir. Mekanizmasal agidan sT4
kardiyak kontraktiliteyi, endotel fonksiyonunu ve hepatik
lipid metabolizmasini referans araligi icindeki konsantras-
yon degisiklikleriyle bile modile edebilmektedir; bu etkilerin
diyabetik aterosklerozun kronik seyrinde kimulatif bir rol
oynamasi olasidir.

Notrofil sayisinin BRS'deki yeri patofizyolojik temele daya-
nir. Notrofiller aterosklerotik plak gelisiminde ve destabi-
lizasyonunda aktif rol alir (5). Aktive olmus notrofillerden
salinan myeloperoksidaz, notrofil ekstrasellliler tuzaklari
(NET) ve proinflamatuvar sitokinler endotel disfonksiyonu-
na, plak riptirine ve lokal trombozun baslamasina katkida
bulunarak T2DM hastalarindaki kronik diisiik dereceli infla-
masyonun klinik karsiligini olusturur. Bagyura ve arkadasla-
ri santral obeziteli bireylerde noétrofil-lenfosit oraninin KAH
icin bagimsiz risk faktorl oldugunu gostermistir (6). Calis-
mamizda mutlak nétrofil sayisi tek bir laboratuvar degeri
olarak yeterli ayirt edici gli¢ sagladi ve parsimoni gerekce-
siyle tercih edildi.

Bu kohortta geleneksel lipid belirteclerinin KAH't 6ngdreme-
mesi dikkat c¢ekicidir. Bulgu, KAH-pozitif hastalarin blyik
gogunlugunun (%93,9) antihiperlipidemik tedavi almasiyla
aciklanmaktadir. Statin tedavisinin siki uygulanmasi LDL du-
zeylerini paradoksal olarak duslirmekte ve geleneksel lipid
temelli risk skorlarinin T2DM populasyonunda ayirt edici gl-
clnl neredeyse timuyle ortadan kaldirmaktadir. Diyabetik
dislipideminin remnant kolesterol, postprandial hiperlipide-
mi ve klicuk yogun LDL gibi geleneksel lipid panelinin yan-
sitmadidi boyutlari bulunmaktadir (2). Aterojenik etki, statin
sonrasi diisen LDL degerlerinde dahi bu fraksiyonlar lGze-
rinden devam edebilmektedir. BRS bu lipid paradoksunun
disinda kalan U¢ parametreyi birlestirerek, statin etkisinden
bagimsiz bir aterojenik yik gostergesi olarak alternatif bir
degerlendirme yaklasimi sunmaktadir.

BRS kategorileri arasinda g6zlenen monotonik gradient Kli-
nik acidan degerlidir. Dislk BRS grubunda KAH prevalansi
%5,6 iken yuksek BRS grubunda %55,6'ya ulagsmaktadir. On
katin Gzerindeki bu fark, skorun pratik risk stratifikasyonun-
da kullanilabilecegini gostermektedir. Persentil temelli si-
niflandirma kohorta 6zguddr; eksternal validasyon ile daha
genis populasyondan elde edilecek sabit numerik esiklerin
turetilmesi planlanmaktadir. Bu yaklasim, skorun farkl sag-
lik sistemleri ve hasta poptilasyonlari arasinda transfer edi-
lebilir bir klinik karar aracina déntsmesi icin gereklidir.

Klinik agidan BRS'nin pratik avantajlari belirgindir. Skor; 6zel
veya pahall biyobelirte¢ gerektirmemesi, tek poliklinik vi-
zitinde standart laboratuvar paneliyle hesaplanabilmesi ve
diyabetik dislipidemi paradoksundan etkilenmemesi saye-
sinde dar zaman araliginda ¢alisan dahiliye polikliniklerinin
is akisina entegre edilebilecek yapidadir. Mevcut kilavuzlar
T2DM'de kardiyovaskuler risk stratifikasyonunun birey-
sellestirilmesini énermektedir (8). BRS bu 6neriye uyumilu
pragmatik bir arag adayi olarak degerlendirilebilir.

Uc farkli patofizyolojik aksi (glisemi, inflamasyon, tiroid-
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kardiyak aks) tek bir skorda birlestiren bu yaklasim,
T2DMb>nin heterojen klinik tablosuna farklli pencerelerden
bakma olanagi tanimaktadir. Tek bir biyobelirte¢ yerine
birden fazla yolagin agirlikli kombinasyonu, hastalarin altta
yatan risk profillerindeki ¢esitliligi daha iyi yansitmaktadir.
Ozellikle lipid paradoksu nedeniyle geleneksel skorlarin
etkisizlestigi yogun statin tedavili kohortlarda, BRS>nin
sundugu alternatif bilgi katmani klinik karar sureglerine ek
deger saglayabilir.

Calismanin kisithiliklar seffaf bicimde belirtiimelidir. Kesitsel
tasarim nedensellik kurmaya izin vermez. Orneklem 117
hasta ile sinirhidir ve iki merkezin ayni Universite agina
ait olmasi genellenebilirligi kisitlamaktadir; bu nedenle
bulgularin  farkli sosyodemografik 0Ozellikler tasiyan
diyabetik popllasyonlarda dogrulanmasi gerekmektedir.
sT4 olcuiminde %34 oraninda veri eksikligi vardir. Alt grup
analizlerinde guven araliklari genistir. Statin kullaniminin
KAH ile yuksek iliskili olmasi indikasyon yanliligi yaratmakta;
BRS bilesenleri ise tedaviden bagmsiz olarak hastalik
oncesi patofizyolojiyi yansitmakla birlikte, prospektif
tasarimla statin baslanmadan o©nce olcllen degerlerin
degerlendiriimesi skorun gercek prediktif glclnid daha
guvenilir bicimde ortaya koyacaktir. Devam eden prospektif
validasyon calismasinda bu kisithliklarin ele alinmasi
planlanmaktadir.

Sonugc

Bu preliminer c¢alisma, rutin biyokimya parametrelerine
dayall BRS'nin T2DM hastalarinda KAH ile iligkili pratik bir
adimlama araci olabilecegini distindirmektedir. Bulgularin
prospektif cok merkezli validasyon galismalari ile dogrulan-
masi ve klinik karar aracina donustirilmesi planlanmakta-
dir.
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Giris ve Amac

Sarkopeni, yash eriskinlerde kas kutlesi ve kas guclinde
ilerleyici azalma ile karakterize, diisme, kirik, fonksiyonel
bagimhlik ve mortalite riskini artiran 6nemli bir geriatrik
sendromdur (Dent et al., 2018). Sarkopeninin patofizyoloji-
si multifaktoriyel olup, yaslanmaya eslik eden inflamasyon,
hormonal degisiklikler, enerji metabolizmasindaki bozulma-
lar ve noéromuskiler disfonksiyon temel belirleyiciler ara-
sinda yer almaktadir (Cruz-Jentoft et al., 2019). Endokrin
faktorler icerisinde tiroid hormonlari, iskelet kasi metabo-
lizmasi, kas lif tipi donlisimu ve mitokondriyal fonksiyonlar
Uzerindeki etkileri nedeniyle 6zel bir ilgi alani olusturmustur
(Jonklaas et al., 2014).

Asikar hipo- ve hipertiroidinin kas saghgini olumsuz etki-
ledigi iyi bilinmesine ragmen, 6tiroid aralikta dolasimdaki
tiroid hormonlarinin sarkopeni ile iliskisi halen net degildir
(Ceresini et al., 2011). Ozellikle tiroid uyarict hormon (TSH),
serbest tiroksin (FT4) ve serbest triiyodotironin (FT3) gibi
farkli belirteclerin kas guicl ve kas kutlesi ile iliskisine dair
bulgular heterojen ve zaman zaman celiskilidir (Kim et al.,
2018; Ahn et al., 2020). Bu durum, tiroid eksenindeki biyo-
lojik sinyallerin kas dokusunda esdeger yansimadigini du-
slindirmektedir (Peeters, 2017).

Bu sistematik derleme ve meta-analizin amaci, yasl eris-
kinlerde dolagsimdaki tiroid hormon belirtecleri ile sarkopeni
ve sarkopeniyle iliskili sonlanimlar (kas glicl ve kas kitlesi)
arasindaki iliskiyi nicel olarak degerlendirmek ve farkl tiroid
belirteclerinin goreli 6nemini ortaya koymaktir.

Gerec ve Yontem

Bu calisma, PRISMA kilavuzlarina uygun olarak ydrutuilen
bir sistematik derleme ve meta-analizdir (Page et al., 2021).
Yasli eriskin popiilasyonlarda (=60 veya =65 yas) dolasim-
daki tiroid hormon belirtegleri ile sarkopeni veya sarkope-
ninin bilesenleri arasindaki iliskiyi inceleyen gézlemsel ca-
lismalar dahil edilmistir. PubMed, Embase ve Web of Scien-
ce veri tabanlari baslangigtan glinimuize kadar sistematik
olarak taranmis, ek olarak referans listeleri manuel olarak
incelenmistir.

Dahil edilme kriterleri: (i) toplumda yasayan yasli bireyleri
iceren calismalar, (ii) FT3, FT4 veya TSH diizeylerinin 6l-
culmus olmasi, (iii) el kavrama gucl, kas kutlesi veya sar-
kopeni tanisina iliskin nicel sonuclarin raporlanmasi ve (iv)
etki blyukliginin hesaplanmasina olanak saglayan veri
sunulmasidir. Akut hastalik, yogun bakim veya yatan hasta
popllasyonlarini iceren ve non-tiroidal hastalik sendromu
(NTIS) acisindan yliksek risk tasiyan ¢alismalar birincil ana-
lizlerden dislanmis, duyarllik analizlerinde degerlendirilmis-
tir (Peeters, 2017).
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Birincil sonlanimlar disiik el kavrama gticli, diisuk kas kut-
lesi ve sarkopeni prevalansi olarak belirlendi. Etki olcutleri
mimkin oldugunda odds orani (OR) cinsinden harmonize
edildi. Strekli degiskenler icin birim artis basina OR, katego-
rik analizlerde ise en ylksek—en dusuk grup karsilastirma-
lar1 kullanildi. Rastgele etkiler modeli (DerSimonian—Laird)
tercih edildi (DerSimonian & Laird, 1986). Heterojenite I* ve
T2 istatistikleri ile degerlendirildi. Meta-analizler, metodolo-
jik olarak uyumlu en az iki ¢calismanin mevcut oldugu du-
rumlarda gerceklestirildi.

Sonugclar

Toplam 24 calisma sistematik derlemeye dahil edildi. Me-
ta-analizler, metodolojik olarak uyumlu ve yeterli veri sunan
calisma kumelerinde gerceklestirildi. Tiroid hormon belir-
tecleri ayri ayri analiz edildi.

Dolasimdaki FT3 duzeyleri ile sarkopeni arasinda tutarl ve
anlaml bir ters iliski saptandi. U¢ calismanin dahil edildi-
gi meta-analizde, daha yuksek FT3 dizeyleri daha distk
sarkopeni riski ile iligkiliydi (havuzlanmis OR = 0.56, %95
GA 0.43-0.73). Bu analizde heterojenite gozlenmedi (I =
%0). Benzer sekilde, FT3 dlizeyleri duslk el kavrama glicl
olasiliginda anlamli bir azalma ile iliskili bulundu (OR = 0.57,
%95 GA 0.41-0.81; k = 2; 1> = %0).

FT4 ile iliskili analizler daha heterojen bir yapi gosterdi. Su-
rekli degisken olarak degerlendirilen FT4 duzeyleri ile sar-
kopeni arasinda anlamh bir iliski saptanmadi (OR = 1.58,
%95 GA 0.66-3.78), ancak heterojenite yliksek bulundu (I?
~ %72). El kavrama glicl ve kas ktlesi agisindan FT4'e y6-
nelik meta-analizler, yetersiz calisma sayisi veya metodolo-
jik uyumsuzluk nedeniyle yapilamadi.

TSHile iligkili analizlerde de benzer sekilde tutarsiz sonugclar
elde edildi. El kavrama gucl ve sarkopeni icin yapilan cey-
reklik analizlerde yiiksek heterojenite gézlendi (1> > %80)
ve havuzlanmis etkiler istatistiksel olarak anlamli degildi.
FT3/FT4 orani ve total T3 (TT3) igin yeterli sayida ¢alisma
bulunmadigindan meta-analiz yapilamadi.

NTIS acisindan yuksek riskli ¢calismalari iceren duyarlilik
analizlerinde heterojenite artmakla birlikte, FT3 ile iliskili et-
kilerin yonu ve buyukligad anlaml bigimde degismedi.

Tartisma

Bu sistematik derleme ve meta-analiz, yash yetiskinlerde
dolasimdaki tiroid hormon belirtecleri ile sarkopeni ve sar-
kopeniyle iliskili kas sonuglari arasindaki iliskileri kapsamli
bigimde degerlendirmistir (Dent et al., 2018). Analizler, bi-
rincil sonlanimlar olarak el kavrama gucu, kas kdtlesi ve sar-
kopeniye odaklanirken; yurime hizi ve kirilganlk gibi fonk-
siyonel gostergeler kesifsel u¢ noktalar olarak ele alinmistir.
Calismanin temel ve en tutarli bulgusu, dolasimdaki serbest
trilyodotironin (FT3) dlizeyleri ile hem sarkopeni prevalansi
hem de duslik el kavrama gucu arasinda gozlenen anlamli
ve ters yonli iliskidir (Kim et al., 2018; Ahn et al., 2020).

Dahil edilen ¢alismalar genelinde, daha ylksek FT3 kon-
santrasyonlari sarkopeni olasiliginda azalma ve kas gicl
kaybi riskinde dusus ile iligkili bulunmus; bu iliski minimal
calismalar arasi heterojenite ile desteklenmistir. Bu tutar-
hhk, FT3'Un diger dolasimdaki tiroid hormon belirteglerine
kiyasla iskelet kasi diizeyinde biyolojik olarak anlaml tiro-
id hormon aktivitesini daha iyi yansitabilecegini diistindur-

mektedir (Jonklaas et al., 2014). FT3, kas metabolizmasi,
mitokondriyal oksidatif kapasite, protein déngusu ve kas lif-
lerinin kasilma Ozellikleri Gzerinde dogrudan etkili olan aktif
tiroid hormonudur ve bu yonlyle kas fonksiyonunun fizyo-
lojik diizenlenmesinde merkezi bir role sahiptir (Jonklaas et
al., 2014).

Yaslanma ile birlikte periferik deiyodinaz aktivitesinde mey-
dana gelen azalma, tiroksinin (T4) biyolojik olarak aktif for-
mu olan T3'e donlisiminl bozabilir (Peeters, 2017). Bu du-
rum, dolasimdaki FT4 duzeyleri ile doku diizeyindeki gercek
tiroid hormon etkisi arasinda bir uyumsuzluga yol acabilir.
Bu baglamda FT3, ozellikle yasl bireylerde kas dokusuna
0zgu tiroid hormon sinyallemesinin daha yakin ve fonksiyo-
nel bir gostergesi olarak dederlendirilebilir (Peeters, 2017).
Bulgularimiz, 6tiroid aralikta dahi “fonksiyonel” tiroid duru-
munun yalnizca TSH veya FT4 ile yeterince yansitilamaya-
bilecegini desteklemektedir (Schaap et al., 2018).

FT3'lUn aksine, serbest tiroksin (FT4) ile sarkopeni veya kas
kitlesi arasindaki iligkiler heterojen bulunmustur (Ceresini
et al., 2011). Bazi calismalar daha yiksek FT4 dizeylerini
olumsuz kasla iligkili sonuclarla iliskilendirirken, digerleri
notr bulgular bildirmistir. Bu tutarsizlik, FT4'Un dolasimdaki
konsantrasyonunun doku diizeyindeki tiroid hormon etkisini
dogrudan yansitmamasina ve yaslanma, inflamasyon veya
komorbidite ylku gibi faktorlerden farkh sekillerde etkilen-
mesine baglanabilir (Schaap et al., 2018).

Karistirici etkileri azaltmak amaciyla, non-tiroidal hastalik
sendromunun (NTIS) yaygin oldugu akut veya yatarak te-
davi ortamlarinda yurutulen ¢aligsmalar birincil analizlerden
dislanmistir (Peeters, 2017). NTIS'te gozlenen FT3 dlsls-
leri cogu zaman primer tiroid disfonksiyonunu degil, sis-
temik hastalik, inflamasyon veya metabolik stres yanitini
yansitmaktadir. Bu tir calismalarin duyarhlik analizlerine
dahil edilmesi heterojeniteyi artirmis olmakla birlikte, FT3 ile
sarkopeni ve kas glcl arasindaki iliskinin yonind anlamli
bicimde degistirmemistir (Peeters, 2017).

Bu calismada tiroid hormon belirteclerinin birlesik bir indeks
altinda degerlendiriimemesi bilingli bir metodolojik tercihtir.
FT3, FT4 ve TSH biyolojik olarak esdeger belirtecler degildir
ve sarkopeniyle olan iligkileri belirgin sekilde farklilik goster-
mektedir (Kim et al., 2018; Ahn et al., 2020). Bu belirteclerin
tek bir maruziyet degiskeni altinda birlestiriimesi, belirteg-
lere 6zgu etkilerin gizlenmesine ve klinik yorumlanabilirligin
azalmasina yol acacakti.

Calismanin guicli yonleri arasinda 6nceden tanimlanmis bir
sonug hiyerarsisi, metodolojik olarak uyumlu etki olcutleriyle
sinirlandiriimis meta-analizler ve heterojen veya yetersiz
verinin bulundugu durumlarda zorunlu birlestirmeden
kaginilmasi yer almaktadir (DerSimonian & Laird, 1986).
Bununla birlikte, bazi sinirlamalar dikkate alinmalidir. Belirli
belirtec-sonu¢ kombinasyonlari i¢cin calisma sayisi sinirliydi
ve bu durum istatistiksel gicu azaltmistir. Dahil edilen
calismalarin ¢ogunun gozlemsel tasarima sahip olmasi,
nedensel c¢ikarimlart sinirlamaktadir. Ayrica beslenme
durumu, inflamasyon, fiziksel aktivite dizeyi ve eslik
eden hastaliklara baglh kalnti karistirici etkiler tamamen
dislanamamistir (Dent et al., 2018). Sarkopeni tanimlarindaki
ve kas degerlendirme yodntemlerindeki farkliliklar da
heterojenlige katkida bulunmus olabilir.

Bu sinirlamalara ragmen, mevcut bulgular FT3'ln yasl ye-
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tiskinlerde sarkopeni ve kas gucuyle iligkili sonuglarla en tu-
tarli bigcimde iligkili tiroid belirteci oldugunu gostermektedir
(Kim et al., 2018; Ahn et al., 2020). Bu durum, FT3'lin 6tiroid
aralikta kas dokusuna 6zgu tiroid hormon aktivitesini daha
iyi yansitabilecegini disindirmektedir. Gelecekteki calis-

malar, zamansal iligkileri agikhga kavusturmak, FT3/FT4
oranlarinin ve deiyodinaz aktivitesinin roliini arastirmak ve
FT3'Un yaslanan popllasyonlarda sarkopeni igin risk sinif-
landirmasina katkida bulunup bulunamayacagini degerlen-
dirmek Uzere boylamsal tasarimlara oncelik vermelidir.

Tablo 1. Tiroid Hormon Belirtecleri ile Sarkopeni ve Kas iliskili Sonlanimlar Arasindaki Meta-analiz Sonuclarinin Ozeti

* Other sources (n = 13)
Total (n = 190)

A 4
(Duplicate records removed)

(n=17)

Records excluded (n = 150)
« Irrelevant to research question (n = 134)
* No thyroid exposure/groups (n = 10)
« Non-elderly population (n = 3)
 No original study data (n = 1)
* Network analysis study (n = 1)
* Retained for reference screening only (n = 1)

'
Reports sought for retrieval Reports excluded
(n=23) (n=0)

\ 4
Reports assessed for eligibility
(n=23)

A

Records screened
(n=173)

'
Studies included in: ’

 Qualitative synthesis (n = 23)
» Quantitative synthesis (meta-analysis) (n = 23)

Sonlanim Ti'°it'::’i°“" Metriik Tiirii c::;:“; = Bﬁoy/:"gks';igﬁ G| p ¢ Prediktif GA Durum
El kavrama giicii F13 OR (stirekli) 2 0.574(0.405-0.813) | 0.00000 | 0.0000000 NA-NA Dahil edildi
El kavrama giicii FT3 r (korelasyon) 2 — — — — Atlandi (OR disi metrik)
El kavrama giicii FT3/FT4 orani OR (siirekli) 1 — — — — Atlandi (k<2 veya model basarisiz)
El kavrama giicii FT4 OR (ceyreklik) 1 — — — — Atlandi (k<2 veya model basarisiz)
El kavrama giicii TSH OR (siirekli) 1 — — — — Atlandi (k<2 veya model basarisiz)
El kavrama giicii TSH OR (ceyreklik) 3 0.615(0.201-1.880) 86.18 0.816 NA-NA Dahil edildi
El kavrama giicii M3 OR (siirekli) 1 — — — — Atlandi (k<2 veya model basarisiz)
El kavrama giicii Hipotiroidi OR (siirekli) 1 — — — — Atlandi (k<2 veya model basarisiz)
El kavrama giicii Tedavi Ortalama fark (MD) 2 — — — — Atlandi (OR digi metrik)
Kas kiitlesi F13 OR (siirekli) 1 — — — — Atlandi (k<2 veya model basarisiz)
Kas kiitlesi F13 r (korelasyon) 1 — — — — Atlandi (OR digi metrik)
Kas kiitlesi FT3/FT4 orani OR (sirekli) 1 — — — — Atlandi (k<2 veya model basarisiz)
Kas kiitlesi F14 OR (stirekli) 1 — — — — Atlandi (k<2 veya model basarisiz)
Kas kiitlesi TSH r (korelasyon) 1 — — — — Atlandi (OR disi metrik)
Sarkopeni 13 OR (sirekli) 3 0.561(0.428-0.734) | 0.00000 0.0000000 NA-NA Dahil edildi
Sarkopeni FT3/FT4 orani OR (stirekli) 1 — — — — Atlandi (k<2 veya model basarisiz)
Sarkopeni T4 OR (sirekli) 2 1.580 (0.660—3.783) 72.49 0.310 NA-NA Dahil edildi
Sarkopeni FT4 OR (ceyreklik) 1 — — — — Atlandi (k<2 veya model basarisiz)
Sarkopeni TSH OR (siirekli) 1 — — — — Atlandi (k<2 veya model basarisiz)
Sarkopeni TSH OR (ceyreklik) 2 0.485 (0.104-2.267) 82.99 1.054 NA-NA Dahil edildi
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Figure 3. Consistent Inverse Association Between FT3 and Sar-
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Perkutan Koroner Girisim Yapilan
Diyabetik NSTEMI Hastalarinda Prognostik
Nitrisyonel indeksin Kontrast Nefropatisini
Ongérmedeki Degeri

Cagatay Onal'
1Ozel Gazi Hastanesi

Giris: ontrast nefropatisi (KN), perkltan koroner girisim
(PKG) sonrasi gelisebilen ve Ozellikle diyabetes mellitus
varliginda daha sik gorilen énemli bir komplikasyondur.
Diyabetik hastalarda artmis inflamasyon, endotelyal dis-
fonksiyon ve mikrovaskuler bozukluklar kontrast nefropatisi
gelisimine katkida bulunmaktadir. Prognostik Ndtrisyonel
indeks (PNI), serum albiimin diizeyi ve periferik lenfosit
sayisini birlestiren, inflamasyon ve beslenme durumunu
yansitan basit ve kolay hesaplanabilir bir parametredir. Son
yillarda kardiyovaskiler hastaliklarda prognostik degeri gi-
derek daha fazla arastiriimaktadir.

Amacg: Bu ¢calismada PKG uygulanan diyabetik non-ST seg-
ment elevasyonlu miyokard infarktlisi (NSTEMI) hastalarin-
da kontrast nefropatisi ile PNI arasindaki iliskinin degerlen-
dirilmesi amaclandi.

Gerecg ve Yontem: Bu retrospektif calismaya diyabetik NS-
TEMI tanisi ile PKG uygulanan toplam 198 hasta dahil edildi.
Hastalarin demografik 6zellikleri, klinik bulgulari ve labora-
tuvar parametreleri hastane kayitlarindan elde edildi. Kont-
rast nefropatisi, kontrast maruziyetini takiben 48-72 saat
icerisinde bazal serum kreatinin dizeyinden =0.5 mg/dL
artis veya %25 Uzerinde artis olarak tanimlandi. PNI degeri
serum albumini ve lenfosit sayisini kullanilarak hesaplandi.
Ayrica hastalarda modifiye Mehran risk skoru yas, anemi,
diyabetes mellitus, kontrast hacmi, bazal bébrek fonksiyo-
nu ve kalp yetersizligi (EF < 40%) degiskenleri kullanilarak
hesaplandi. Kardiyojenik sok dislandigi ve intraaortik balon
pompasi kullanilan hasta bulunmadigdi icin bu degiskenler
tim hastalarda sifir puan olarak kabul edildi. Hastalar kont-
rast nefropatisi gelisen ve gelismeyen olarak iki gruba ayri-
larak karsilastirildi. Bagimsiz belirleyiciler lojistik regresyon
analizi ile degerlendirildi ve prediktif performans ROC ana-
lizi ile incelendi.

Bulgular: Toplam 198 NSTEMI hastasinin 35'inde (%17.7)
kontrast nefropatisi gelisti. Kontrast nefropatisi gelisen has-
talarda yas daha ileri (69.0£11.4 vs 62.0£10.9 yil, p < 0.001)
ve ejeksiyon fraksiyonu daha dlsukti (47.8+9.1 vs 55.0+8.7,
p < 0.001). Ayrica bu hastalarda serum alblmin, lenfosit sa-
yisi ve hemoglobin dizeyleri anlamli derecede daha dusuk
bulundu. PNI degeri kontrast nefropatisi gelisen hastalar-
da belirgin olarak daha dusliktl (43.0£5.8 vs 52.27.4, p
< 0.001). Bazal bobrek fonksiyonu da kontrast nefropatisi
grubunda daha ké&tlydl (GFR 61.5£20.2 vs 87.4%21.5 mL/
dk/1.73 m?, p < 0.001). insiilin kullanan hastalarda kontrast
nefropatisi gelisimi daha sik goézlendi (54.3% vs 36.2%,
p=0.048). Cok degiskenli lojistik regresyon analizinde du-
stk PNI, ileri yas, distk ejeksiyon fraksiyonu ve dislik
bazal GFR degerleri kontrast nefropatisi gelisimi ile bagim-
siz olarak iliskili bulundu. ROC analizinde PNI'nin kontrast
nefropatisini 5ngérmede iyi bir ayirt edici glice sahip oldugu
saptandi (AUC=0.88).
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Tartisma: Perkiitan koroner girisim yapilan diyabetik NS-
TEMI hastalarinda diisik PNI degeri, kontrast nefropatisi
gelisimi ile guclu ve bagimsiz sekilde iliskilidir. PNI; kolay
hesaplanabilir, dlislik maliyetli ve rutin laboratuvar paramet-
relerine dayanan bir indeks olup bu yuksek riskli hasta gru-
bunda kontrast nefropatisi gelisimini 6ngérmede yararl bir
klinik ara¢ olabilir. Girisim 6ncesi risk degerlendirmesinde
PNI'nin kullanilmasi, ylksek riskli hastalarin erken tanim-
lanmasina ve bdbrek koruyucu stratejilerin uygulanmasina
katki saglayabilir.

Anahtar Kelimeler: Kontrast nefropatisi; prognostik nitrisyonel in-
deks; NSTEMI; perkitan koroner girisim; diyabetes mellitus.

Giris

Kontrast nefropatisi (KN), perkiitan koroner girisim (PCI)
sonrasi gelisebilen d6nemli komplikasyonlardan biri olup has-
tanede kalis suresi, mortalite ve uzun dénem kardiyovasku-
ler olaylarda artis ile iliskilidir. Ozellikle diyabetes mellitus
varliginda kontrast nefropatisi gelisme riski belirgin sekilde
artmaktadir. Diyabetik hastalarda artmis oksidatif stres, en-
dotelyal disfonksiyon, kronik inflamasyon ve mikrovaskiler
hasar kontrast iligkili bdbrek hasarinin gelisiminde énemli rol

oynamaktadir. Bu nedenle girisim dncesi yuksek riskli has-
talarin belirlenmesi klinik acidan buyik énem tagimaktadir.

Mehran skoru, PCl sonrasi kontrast nefropatisi riskini on-
goérmek amaciyla gelistirilmis klasik klinik risk skorlarindan
biridir. Bununla birlikte son yillarda inflamasyon ve bes-
lenme durumunu birlikte degerlendiren biyobelirteclerin
kardiyovaskuler hastaliklardaki prognostik 6nemi dikkat
cekmektedir. Prognostik nitrisyonel indeks (PNI), serum
albimin dizeyi ve periferik lenfosit sayisini iceren, kolay
hesaplanabilir ve diistik maliyetli bir parametredir. ilk olarak
Onodera ve arkadaslari tarafindan tanimlanan PNI'nin koro-
ner arter hastaligi, akut koroner sendrom, kalp yetersizligi
ve PCI sonrasi kotu prognoz ile iligkili oldugu gdsterilmistir.
Ancak diyabetik NSTEMI hastalarinda kontrast nefropatisi
gelisimi ile iliskisini degerlendiren veri sayisi sinirlidir. Bu ¢a-
lismada PCIl uygulanan diyabetik NSTEMI hastalarinda kont-
rast nefropatisi gelisimi ile PNI arasindaki iliskinin arastiril-
masl ve PNI'nin ayirt edici performansinin CRP ve modifiye
Mehran skoru ile karsilastiriimasi amaclandi.

Gerecg ve Yontem

Bu retrospektif gozlemsel galismada Ocak 2018-Aralik 2024
tarihleri arasinda akut koroner sendrom nedeniyle deger-
lendirilen toplam 1335 hasta incelendi. Hastalar arasindan
427 NSTEMI hastasi, ardindan 238 diyabetik NSTEMI has-
tasi belirlendi. Kardiyojenik sok tablosu bulunan 14 hasta ve
eksik Klinik verisi olan 26 hasta calisma disi birakildi. So-
nug¢ olarak 198 hasta nihai analiz kohortunu olusturdu. Tim
hastalara koroner anjiyografi ve gerekli gériilen olgularda
perkitan koroner girisim uygulandi. Demografik 6zellikler,
komorbiditeler, laboratuvar parametreleri ve anjiyografik
veriler hastane kayitlarindan elde edildi. Kontrast nefro-
patisi, kontrast maruziyetini takiben 48-72 saat icerisinde
serum kreatinin diizeyinde =0.5 mg/dL veya bazal degere
gore =2%25 artis olarak tanimlandi.

PNI asagidaki formdil kullanilarak hesaplandi:
PNI = 10 x Albimin (g/dL) + 0.005 x Lenfosit sayisi (/mm?3)

Ayrica CRP diizeyi ve modifiye Mehran skoru hesaplandi.

Modifiye Mehran skorunda yas, anemi, diyabetes mellitus,
bazal bobrek fonksiyonu, kontrast hacmi ve kalp yetersiz-
ligi/EF<40 parametreleri kullanildi. Kardiyojenik sok ve int-
raaortik balon pompasi kullanilan hasta bulunmadigindan
bu degiskenler skorlamaya dahil edilmedi. Hastalar kontrast
nefropatisi gelisen ve gelismeyen olarak iki gruba ayrildi.
Surekli degiskenler ortalama+standart sapma olarak ifade
edildi. Kategorik degiskenler sayi ve ylizde olarak verildi.
Kontrast nefropatisi ile iligkili bagimsiz degiskenler univar-
yant ve multivaryant lojistik regresyon analizleri ile deger-
lendirildi. Prediktif performans ROC analizi ile incelendi.
p<0.05 degeri istatistiksel olarak anlamli kabul edildi.

Bulgular

Toplam 198 hastanin 35'inde (%17.7) kontrast nefropatisi ge-
listi. KN gelisen hastalarda yas anlamli derecede daha yuk-
sek bulundu (68.8+10.2 vs 63.4+11.3 yil, p=0.007). Ayrica
bu hastalarda ejeksiyon fraksiyonu daha disik (48.4%8.3
vs 54.6+8.1, p<0.001) ve bazal glomeriiler filtrasyon hizi
daha kotlydl (57.6x19.5 vs 84.7£22.3 mL/dk, p<0.001).
Laboratuvar degerlendirmesinde KN gelisen hastalarda he-
moglobin, alblimin ve lenfosit dlizeyleri anlamli derecede
daha dusulk saptandi. CRP diizeyi KN grubunda belirgin ola-
rak daha ylksekti (12.9+6.1 vs 6.8+4.2 mg/L, p<0.001). PNI
degeri KN gelisen hastalarda anlamli sekilde daha dulslk-
tl (41.9%5.7 vs 51.5x7.6, p<0.001). Modifiye Mehran skoru
KN gelisen hastalarda daha ylksekti (10.3+3.6 vs 7.2%3.2,
p<0.001). insiilin kullanan hasta orani KN gelisen grupta
daha yiksekti (%54.3 vs %36.2, p=0.048).

Univaryant analizde ileri yas, dusuk EF, dusik bazal GFR,
dusuk hemoglobin, insulin kullanimi, yiksek CRP, yuksek
modifiye Mehran skoru ve dusuk PNI kontrast nefropatisi
ile iliskili bulundu. iki farkli multivaryant model olusturuldu.
Birinci modelde dusik PNI, disuk bazal GFR ve dusuk EF
badimsiz belirleyiciler olarak saptandi. ikinci modelde PNI,
modifiye Mehran skorundan bagimsiz sekilde anlamlihigini
korudu. ROC analizinde PNI'nin kontrast nefropatisini 6n-
gormede yuksek ayirt edici performansa sahip oldugu go-
rildi (AUC: 0.88). PNI'nin ayirt edici glicli CRP (AUC:0.734)
ve modifiye Mehran skorundan (AUC:0.701) daha yliksek
bulundu.

Tartisma ve Sonug

Bu calismanin temel bulgusu, disik PNI degerinin diyabetik
NSTEMI hastalarinda kontrast nefropatisi gelisimi ile guclu
ve bagimsiz sekilde iliskili oldugunun gdsterilmesidir. Ayrica
PNI'nin ROC analizinde hem CRP hem de modifiye Mehran
skorundan daha yuksek ayirt edici performans gosterme-
si dikkat cekici bir bulgu olarak degerlendirildi. Kontrast
nefropatisinin gelisiminde inflamasyon, oksidatif stres, en-
dotelyal disfonksiyon ve mikrovaskiler hasarin énemli rol
oynadigi bilinmektedir. PNI ise serum albimin dizeyi ve
periferik lenfosit sayisini birlikte degerlendiren kompozit bir
indeks olup inflamasyon ve beslenme durumunu ayni anda
yansitabilmektedir. Serum alblmin diizeyinin antioksidan ve
antiinflamatuvar 6zellikleri bulunurken, lenfosit sayisi siste-
mik inflamasyon ve immun yanit ile iliskilidir. Bu nedenle du-
stk PNI degeri artmis inflamatuvar yuku ve koti metabolik
durumu yansitiyor olabilir. Calismamizin sonuglari, PNI'nin
kardiyovaskuler hastaliklardaki prognostik énemini goste-
ren mevcut literatdr ile uyumludur. Ayrica diyabetik NSTEMI
gibi yuksek riskli bir hasta grubunda PNI'nin klasik klinik risk
skorlarina ek prognostik katki saglayabilecegdini distndr-
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mektedir. Sonug olarak, perkitan koroner girisim uygulanan
diyabetik NSTEMI hastalarinda diisik PNI degeri kontrast
nefropatisinin gl¢li ve bagimsiz bir belirleyicisi olarak sap-
tanmistir. PNI'nin modifiye Mehran skorundan daha yuksek
ayirt edici performans gostermesi, bu parametrenin girisim
oncesi risk siniflandirmasinda yararl, kolay uygulanabilir ve
distk maliyetli bir klinik ara¢ olabilecegini dustndirmek-
tedir.
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SGLT2 inhibitéri Kullanan Hastalarda
Oglisemik Diyabetik Ketoasidoz: 10 Hastalik
Bir Olgu Serisi
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Ozet

Oglisemik diyabetik ketoasidoz (EDKA), sodyum-glukoz
kotransporter-2 (SGLT2) inhibitéri tedavisi ile iliskili nadir
ancak potansiyel olarak yasami tehdit eden bir komplikas-
yondur. Bu durum, normal veya hafif ylksek kan glukoz du-
zeylerine ragmen yuksek anyon aciklikli metabolik asidoz
ve ketonemi ile karakterizedir (Peters ve ark., 2015; Taylor
ve ark., 2015; Yu ve ark., 2018).

Bu calismada, SGLT2 inhibitord kullanan ve EDKA gelisen
tip 1 veya tip 2 diyabetli 10 hastaya ait bir olgu serisi sunul-
maktadir. Tetikleyici faktorler arasinda enfeksiyon, cerrahi
girisim, kortikosteroid tedavisi, insulin dozunun atlanmasi,
dehidratasyon ve kardiyovaskdler stres yer almaktaydir. Kili-
nik belirtiler bulanti, kusma, karin agrisi, halsizlik, senkop ve
biling degisikligi olup kan glukoz dizeyleri 43-222 mg/dL
arasinda degdismektedir (Sethi ve ark., 2021; VonTungeln &
Al Bataineh, 2024).

EDKA'nin mekanizmasi; SGLT2 inhibitorlerinin neden oldugu gli-
kozuri, insllin eksikligi, hiperglukagonemi ve lipoliz ile hepatik
ketogenezi artiran karsi dizenleyici hormonlarin aktivasyonu ile
iliskilidir (Peters ve ark., 2015; Yu ve ark., 2018; Simes & MacG-
regor, 2019). Tedavi; SGLT2 inhibitoriintin kesilmesi, intravenoz
sivl tedavisi, insulin uygulanmasi ve elektrolit dengesinin duzel-
tilmesini icermektedir (Rao ve ark., 2022; Shah ve ark., 2022).
Uygun tedavi ile hastalarin ¢odu iyilesmistir. Bununla birlik-
te, gecikmis tani veya adir komorbid hastaliklar bazi vakalarda
uzamis hastanede yatis ve mortalite ile iliskili bulunmustur. Bu
bulgular, SGLT2 inhibitéri kullanan hastalarda belirgin hiperg-
lisemi olmasa bile EDKA agisindan ylksek klinik sliphe gerek-
liligini vurgulamaktadir (Taylor ve ark., 2015; Yu ve ark., 2018).

Anahtar Kelimeler:
inhibitorleri,

oglisemik diyabetik ketoasidoz, SGLT2
metabolik asidoz, tip 1 diyabet, tip 2 diyabet
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Giris

Sodyum-—glukoz kotransporter-2 (SGLT2) inhibitorleri, tip 2
diyabet mellitusun (T2DM) tedavisinde énemli bir ilac sini-
fi haline gelmistir. Bu ilaglar proksimal tlibllde renal glukoz
geri emilimini inhibe ederek glikozuri ve natritirez olusturur;
boylece kan glukozu, vucut agirhgi ve kan basincinda mu-
tevazi dlizeyde azalma sadlar (Tahrani ve ark., 2011; Simes
& MacGregor, 2019).

EMPA-REG OUTCOME calismasi gibi kardiyovaskdler sonug
arastirmalari, kalp yetersizligi nedeniyle hastaneye yatis ve
kardiyovaskuler mortalitede anlamli azalma gdstererek bu
ilaclarin kullanim alanini glisemik kontroliin 6tesine genis-
letmistir (Zinman ve ark., 2015).

Bununla birlikte, SGLT2 inhibitorleri 6glisemik diyabetik ke-
toasidoz (EDKA) ile iligkilendirilmistir. Bu durum, kan glukoz
diizeyinin 250 mg/dL'nin altinda olmasina ragmen ketone-
mi veya ketonuri ile birlikte metabolik asidoz gelismesi ile
karakterize atipik bir diyabetik ketoasidoz formudur (Peters
ve ark., 2015; Taylor ve ark., 2015). Hipergliseminin olma-
masi veya hafif olmasi taninin gecikmesine neden olabilir ve
ciddi metabolik komplikasyonlar ile yogun bakim gerekesimi
riskini artirabilir (Shah ve ark., 2022; Yii ve ark., 2022).

SGLT2 inhibitord iliskili EDKA'nin patofizyolojisi multifakto-
riyeldir. Artmis glikozuri plazma glukoz duizeyini azaltarak
endojen insllin sekresyonunu baskilar ve metabolizmayi li-
poliz ve hepatik ketogenez yoniine kaydirir (Peters ve ark.,
2015; Yu ve ark., 2018). Ayrica SGLT2 inhibisyonu glukagon
sekresyonunu artirabilir ve ozmotik dilirez yoluyla volim
kaybina neden olabilir. Bu durum glukagon, kortizol ve ka-
tekolamin gibi karsi diizenleyici hormonlarin aktivasyonuna
yol acar (Simes & MacGregor, 2019; Shah ve ark., 2022). Bu
metabolik degisikliklerin timi keton Uretimini ve metabolik
asidozu kolaylastirir.

EDKA gelisiminde cesitli tetikleyici faktorler tanimlanmistir.
Bunlar arasinda enfeksiyon, cerrahi girisim, travma, uzun
sureli aclik, dehidratasyon, alkol kullanimi ve insUlin tedavi-
sinin azaltiimasi veya kesilmesi yer almaktadir (Rao ve ark.,
2022; Shah ve ark., 2022; VonTungeln & Al Bataineh, 2024).
Benzer metabolik mekanizmalar aclik ketoasidozu ve alko-
lik ketoasidozda da gozlenmektedir; bu durumlarda insdlin
eksikligi ve artmis karsl dizenleyici hormonlar ketogenez
gelisimini tetikler (Umpierrez ve ark., 2000).

Klinik belirtiler genellikle spesifik degildir ve bulanti, kusma,
karin agrisi, halsizlik, takipne ve mental durum degisiklikle-
rini icerebilir (Sethi ve ark., 2021; Rao ve ark., 2022). Labo-
ratuvar bulgulari tipik olarak yuksek anyon aciklikli metabo-
lik asidoz ve pozitif serum veya idrar ketonlari ile karakte-
rizedir; buna ragmen kan glukoz diizeyi nispeten normaldir
(Shah ve ark., 2022; Sampani ve ark., 2020).

SGLT2 inhibitérlerinin kullaniminin artmasi ve EDKA'nin gi-
derek daha fazla taninmasi nedeniyle klinik tablo ve risk
faktorleri konusunda farkindahgin artiriimasi énem tasimak-
tadir. Bu calismada, SGLT2 inhibitori kullanimi sirasinda
EDKA gelisen 10 hastalik bir olgu serisi sunulmus ve klinik
tetikleyicilerin c¢esitliligi ile sonuglari vurgulanmistir.

Olgu Serisi

SGLT2 inhibitdérd kullanimi sirasinda EDKA gelisen 10 hasta
belirlenmistir. Hastalarin klinik 6zellikleri, laboratuvar bulgu-
lari, tetikleyici faktorleri ve sonuglari asagida 6zetlenmistir.
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Hastalarin yaslari 24 ile 73 yil arasinda degismektedir. Hem
tip 1hem de tip 2 diyabetli hastalar bulunmaktadir ve diyabet
suresi yeni tanidan 30 yildan uzun silreye kadar degisiklik
gostermektedir.

Basvuru sirasinda kan glukoz duzeyleri 43-222 mg/dL
arasinda olup tim hastalarda metabolik asidoz mevcuttu.
Arteriyel pH degerleri 6.94-7.31, bikarbonat duzeyleri ise
6.6-16.7 mmol/L arasinda degismekteydi.

Godu vakada tetikleyici faktor belirlenmistir. D6ért hastada
enfeksiyon (sistit ve pndmoni dahil) mevcuttu. Diger tetik-
leyiciler arasinda kortikosteroid tedavisi, insllin dozunun
atlanmasi, gastrointestinal hastalik, sipheli mezenterik is-
kemi ve kardiyovaskiiler stres yer almaktaydi. iki hastada
ise belirgin bir tetikleyici faktér saptanamamistir.

Hastalarin ¢cogu dapagliflozin veya empagliflozin kullan-
maktaydi ve tedavi metformin, dipeptidil peptidaz-4 inhibi-
torleri, GLP-1reseptdr agonistleri veya insulin ile kombinas-
yon halinde uygulanmaktaydi.

Klinik basvuru bulgulari genellikle 6zgul degildi ve en sik
bulanti, kusma, karin agrisi, halsizlik ve biling degisikligi g6-
ridlmekteydi. Siddetli asidoz nedeniyle bazi hastalar yogun
bakim Unitesine yatiriimistir.

Tedavi; SGLT2 inhibitorinin derhal kesilmesi, intravendz
sivi resisitasyonu, insulin inflizyonu ve elektrolit bozuk-
luklarinin dizeltiimesini icermekteydi. Uygun tedavi ile
hastalarin ¢cogu iyilesmistir. Ancak coklu komorbiditesi ve
pnoémonisi bulunan yash bir hasta kaybedilmistir; bu durum
EDKA'nin 6zellikle kirllgan hasta gruplarinda ciddi sonuclara
yol acabilecegdini gostermektedir.
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DM Type | Glucose Bicarbanate Lactate C-peptide

Rge | Sex Duration {yrs)  BMI (mg/dL) PH (mmolfL) (mmaliL) {ngfmL)
Fim T20M |6 u8 182 76 (¥ 23 048
PaF ? a1 140 729 167 266

oM TIDM/? %64 131 x| 137 196 059
BIF 7/30 3 183 724 135 236
FaM 77 195 17 ] 08 168 08
paF TIDM? - 133 696 69 263 11
6 M T20M | 20 %4 m k| 163 239 09
13 TZ0M?(? n prid 694 66 1 0.04
HeF T20M | -12 352 43 w 162 132 386

8 M T20M |8 u 7 728 (¥ 243 6.26

Symptoms | Clinical S6LT-2 Other Diabetes Trigger |
HbAle (%) Prasentation Comorbidities Inhibitor Medications Precipitant Hospital |
74 Epigastric burning Depressive disorder Dapaghflazin Sitagliptin/Metformin Cystitis Ward
10mg 1000/50 mg
- Fatigue HT, HPL Dapaghflazin Insulin glargine 26x2, Mang Ward
10mg Exenatide 10x2,
Metformin 1000x2
103 Fatique, nausea Empaglifiozin ~ Sitagliptin/Metformin Nane: Ward
25mg 50/1000x2
173 Epigastric pain (1 week) Hypothyroidism Dapaghfiazin Metformin 1000x2 SMA Ward
10mg embolism
suspected
- Weakness, hypatension,  HT, DM, COPD, Dapagiflozin ~ Insulin Levemi, Fneumania Ward
speech disturbance Dementia, BPH, CAD NowoRapid
B2 Back pain Recent toxoplasma, Empaglifiozin Insulin Levesnir 1010 Corticostesoid ~ Ward + ICH
corticosteraid theragy therapy
61 Syncape CAD, BPH, prior Dapaghflazin VildagliptinMesformin Gastrits + Ward
appendectomy 10mg 501000x2 uleer
849 Chills, vomiting, altered DM, HTN, HPL, asthma,  Empaglifiozin  Metformin 1000 mg, Prigumania, Ward +IC1
diarrhea i 25mg Insulin glulisin 3x10, missed insulin
Glargine 36 units (3 days)
735 Edema, abdominal pain, DM, CKD, right leg Empagliflozin Insulin aspart 3x20, Cystitis Ward
dyspnea amputation, HPL, CHF 2Emg Wetformin 1000 mg,
Vildagliptin 15 mg,
Insulin detemir 20 units
84 Weakness (2 days) Liver disease, HBV+, Empaglifiozin Linagliptin & mg, Insulin Cardiac Ward
DM, HPL, CAD, AF, prior ~ 10mg asparn 3x10, Glargine overoad
hemorrhagic stroke, 1220 suspected

CKD

Tablo 1: Hasta ozeti
Tartisma

Bu olgu serisi, SGLT2 inhibitérd kullanan hastalarda ED-
KA'nin heterojen klinik sunumunu godstermektedir ve hem
tip 1 hem de tip 2 diyabetli hastalarda ortaya c¢ikabilecegi-
ni dogrulamaktadir. Onceki calismalara benzer sekilde tim
hastalarda kan glukoz duzeyleri normal veya hafif yuksek
olmasina ragmen ketonemi veya ketondri ile birlikte meta-
bolik asidoz saptanmistir (Peters ve ark., 2015; Yu ve ark.,
2018).

Altta yatan patofizyoloji, azalmis insulin aktivitesi ve artmig
glukagon sinyalizasyonu nedeniyle keton metabolizmasina
yonelen metabolik bir degisimi yansitmaktadir. SGLT2 inhi-
bitorleri glikozuri yoluyla plazma glukozunu disurir ve en-
dojen insllin sekresyonunu azaltarak lipolizi artirir (Simes &
MacGregor, 2019). Ayni zamanda artmis glukagon dlzeyleri
ve karsl dizenleyici hormonlarin aktivasyonu hepatik ke-
togenezi artirir (Yu ve ark., 2018; Shah ve ark., 2022). Oz-
motik dilreze bagl volim kaybi da bu metabolik durumu
daha da kotilestirir (Peters ve ark., 2015).

Calismamiz, tetikleyici stres faktorlerinin  6nemini de
dogrulamaktadir. Enfeksiyon, cerrahi stres, kortikosteroid
tedavisi ve insllin dozunun atlanmasi en sik gorilen
tetikleyiciler olmustur. Bu faktorler metabolik gereksinimi
artirirken insulin  etkinligini azaltarak keton Uretimini
hizlandirabilir (Rao ve ark., 2022; Shah ve ark., 2022).

Tani ¢cogu zaman zordur ¢unki kan glukoz diizeyi klasik
diyabetik ketoasidozda goriilen seviyelerin altinda kalabilir.
Bu nedenle SGLT2 inhibitorld kullanan semptomatik hasta-
larda klinisyenlerin ylksek klinik siphe ile hareket etmesi

ve asit-baz durumu ile keton dizeylerini degerlendirmesi
gerekmektedir (Sethi ve ark., 2021; Yii ve ark., 2022).

Tedavi yaklagimi mevcut 6nerilerle uyumludur. SGLT2 inhi-
bitériintin kesilmesi, agresif sivi replasmani, insilin tedavisi
ve elektrolit dizeltmesi temel tedavi basamaklarini olus-
turmaktadir (Peters ve ark., 2015; Rao ve ark., 2022). Bazi
hastalarda ila¢ kesildikten sonra da devam eden glikozuri
go6zlenmistir; bu durum SGLT2 inhibitbrlerinin uzamis far-
makodinamik etkisini yansitabilir (Shah ve ark., 2022).

Ayrica uzun diyabet suresi, azalmis B-hucre rezervi, ile-
ri yas, disuk vicut kitle indeksi ve kronik bobrek hastali-
g1 veya kardiyovaskiler hastalik gibi komorbid durumlarin
EDKA gelisimine yatkinhdi artirabilecedi gortimistir (Yau
ve ark., 2022; Yu ve ark., 2018).

Sonug

Bu olgu serisi, 6glisemik diyabetik ketoasidozun (EDKA),
SGLT2 inhibitéru tedavisinin 6nemli ve muhtemelen yete-
rince taninmayan bir komplikasyonu oldugunu gostermek-
tedir. EDKA'nin normal veya hafif ylksek glukoz dizeyleri
ile seyredebilmesi nedeniyle tani gecikebilmekte ve bu du-
rum hayati tehdit eden ciddi metabolik sonuglara yol aca-
bilmektedir. Calismamizda ortalama glukoz diizeyi 142 mg/
dL olmasina ragmen hastalarda belirgin metabolik asidoz
(ortalama pH 7.18, bikarbonat 12.9 mmol/L) saptanmistir.
Enfeksiyon, aclik, insulin eksikligi ve cerrahi stres gibi fak-
torlerin EDKA gelisimini tetikleyebilecegdi gorilmdis; 6zellikle
disuk C-peptid dlzeyi veya LADA benzeri 6zellikler tasiyan
hastalarda riskin artabilecegdi duistnulmustdr.

Tani koyabilmek icin dzellikle SGLT2 inhibitdru kullanan ve
gastrointestinal semptomlar, halsizlik veya metabolik asidoz
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ile basvuran hastalarda ylksek klinik stiphe gereklidir. Er-
ken keton 6l¢cimu, arteriyel kan gazi analizi ve anyon gap
degerlendirmesi zamaninda tani agisindan kritik 6neme
sahiptir. Tedavi yaklasimi; SGLT2 inhibitoriinin kesilme-
si, intraven6z sivi replasmani, insilin tedavisi ve elektrolit
bozukluklarinin duzeltilmesini icermektedir. Ayrica hasta
egitimi ve "sick-day” kurallari gibi 6nleyici stratejiler riskin
azaltilmasinda 6nemli rol oynamaktadir.

SGLT2 inhibitorleri 5nemli kardiyovaskuler ve renal faydalar
saglasa da, klinisyenlerin EDKA riskinin farkinda olmasi bu
ilaglarin glvenli ve etkin kullanimini saglamak ag¢isindan kri-
tik 6Gneme sahiptir. Erken tani ve uygun tedavi, mortalite ve
morbiditenin azaltiimasinda temel belirleyicidir.
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