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Tam metin s6zIU bildiri

Sistemik Tedavi Oncesinde Metastatik Gastrik Adenokarsinomda Spontan TUmor Lizis

Sendromu: Olgu Sunumu ve Literattr Derlemesi

Murat Ugur Ozan!, Mustafa Asim Gedikli, Zekeriya Keskin?

! Sivas Cumhuriyet Universitesi T1p Fakiiltesi I¢ Hastaliklar1 Anabilim Dali, Genel Dahiliye Bilim
Dali

Ozet

Amag: Spontan timor lizis sendromu (STLS), sitotoksik tedavi uygulanmaksizin gelisen ve solid tiimérlerde oldukga
nadir goriilen, yasami tehdit eden bir onkolojik acildir. Gastrik adenokarsinomda STLS gelisimi son derece seyrek
bildirilmis olup, tanida gecikme yiiksek morbidite ve mortalite ile iligkilidir. Bu olgu sunumunda, kemoterapi
baslanmadan 6nce STLS gelisen yaygin karaciger metastazli gastrik adenokarsinomlu bir hastanin klinik 6zelliklerinin
sunulmasi ve mevcut literatiir 1s1ginda tanisal ve tedavi yaklasimlarinin degerlendirilmesi amaglanmistir.

Olgu:Seksen bir yasinda erkek hasta yaklagik bir aydir devam eden halsizlik yakinmasi ile bagvurdu. Ozgecmisinde
koroner arter hastaligi (KAH), koroner arter bypass greft (KABG) operasyonu, hipertansiyon (HT), tip 2 diabetes mellitus
(DM), benign prostat hiperplazisi (BPH) ve evre 3 kronik bobrek hastaligi (KBH) mevcuttu. Kontrasth torakoabdominal
bilgisayarli tomografi (BT) incelemesinde karaciger parankimini yaygin olarak tutan ¢ok sayida metastatik lezyon
saptandi. '*F-FDG pozitron emisyon tomografisi/bilgisayarli tomografi (PET/BT)'de karaciger parankiminin biiyiik
boliimiinii kaplayan, yaygin hipermetabolik metastatik lezyonlar izlendi ve en yiiksek standart tutulum degeri (SUVmax)
9,2 olarak dl¢iildii. Mide duvarinda veya diger organlarda anlamli FDG tutulumu saptanmadi. Ust gastrointestinal sistem
(GIS) endoskopisinde mide distal korpusunda iilserovejetan kitle izlendi. Histopatolojik inceleme tasl yiiziik hiicre
komponenti i¢eren gastrik adenokarsinom ile uyumlu bulundu (CK20+, CDX2+, CK7—, mismatch repair [MMR] protein
ekspresyonu korunmus [pMMR], HER2 immiinohistokimya [THK] 2+/floresan in situ hibridizasyon [FISH] negatif).
Sistemik tedavi baglanmadan once hastada hizla gelisen akut bobrek hasar1 (ABH) (kreatinin 3,32 mg/dL, tahmini
glomeriiler filtrasyon hizi [eGFR] 16 mL/dk/1,73 m?), belirgin hiperurisemi (16,7 mg/dL), hiperkalemi (6,14 mmol/L),
hiperfosfatemi (5,16 mg/dL), diisiik serum kalsiyum (7,35 mg/dL) ve yiiksek laktat dehidrogenaz (LDH) diizeyi (1866
U/L) saptandi. Bulgular Cairo-Bishop kriterlerine gore klinik STLS ile uyumlu olarak degerlendirildi. Yogun intravenoz
(IV) hidrasyon ve allopiirinol tedavisine ragmen ilerleyen bobrek fonksiyon bozuklugu ve direngli hiperkalemi nedeniyle
acil hemodiyaliz uygulandi. Izlem sirasinda ii¢ kez melena gelismesi iizerine intravendz (IV) proton pompa inhibitorii
(PPI) infizyonu baslandi, antiagregan tedavisi gecici olarak durduruldu. Hastanin klinik durumu stabilize edildi,
gastrointestinal (GIS) kanama, uygulanan tedavi protokoliiyle kontrol altina alind1 ve servise alinmasi planlandi. Hastanin
performans durumu ECOG 4 olarak degerlendirildiginden sistemik kemoterapi uygulanmadi. Takip sirasinda aralikli
hepatik ensefalopati ataklari izlendi.

Sonug: Metastatik gastrik adenokarsinomda STLS oldukga nadir goriilmesine ragmen ozellikle yaygin karaciger
metastazi, yiikksek timér yiikii, LDH yiiksekligi ve énceden var olan bobrek fonksiyon bozuklugu bulunan hastalarda
akilda tutulmalidir. Erken tani, uygun destek tedavisi ve gerektiginde zamaninda hemodiyaliz uygulanmasi ciddi
komplikasyonlarin 6nlenmesi agisindan énemlidir. Bu olgu, solid tiimérlerde kemoterapi 6ncesinde gelisebilen STLS'nin
farkindaliginin artirilmasi agisindan 6nem tagimaktadir.

Anahtar kelimeler: Gastrik adenokarsinom; spontan tiimér lizis sendromu; solid tiimér; karaciger metastazi; akut bdbrek
hasar1; akut bobrek yetmezligi; hemodiyaliz.

Giris
Kanser, diinya genelinde morbidite ve mortalitenin en dnemli nedenlerinden biri olmaya devam

etmektedir. Erken tan1 yontemleri, cerrahi teknikler, sistemik tedaviler ve destek tedavisindeki

gelismelere ragmen ileri evre maligniteler halen 6nemli bir halk saglig1 sorunu olusturmaktadir. Solid



organ tlimorleri arasinda gastrik adenokarsinom, 6zellikle ileri evrede tani alan olgularda yiiksek
mortalite oranlar1 ile seyretmekte olup diinya capinda kansere bagli dliimlerin baslica nedenlerinden
biridir (1,2). Hastalarin 6nemli bir kism1 tan1 aninda lokal ileri veya metastatik evrede bulunmakta ve

en sik metastaz bolgeleri karaciger, periton, lenf nodlar1 ve akciger olarak bildirilmektedir (3).

Gastrik adenokarsinom biyolojik davranigi bakimimdan heterojen 6zellikler gostermektedir. Timoriin
histolojik alt tipi, diferansiyasyon derecesi, molekiiler profili ve metastatik yayilimi hastaligin
prognozunu belirleyen en 6nemli faktorler arasindadir. Ozellikle karaciger metastazi bulunan
hastalarda tiimor yiikiiniin fazla olmasi, hastaligin daha agresif seyretmesine ve sagkalimin belirgin
olarak azalmasina neden olmaktadir (2,4). Son yillarda hedefe yonelik tedaviler ve immiinoterapiler
metastatik mide kanserinde tedavi seceneklerini genisletmis olsa da ileri evre hastalarda

komplikasyonlar halen dnemli bir mortalite nedenidir (5).

Onkolojik aciller arasinda yer alan tiimor lizis sendromu (TLS), malign hiicrelerin hizli yikimi sonucu
intraseliiler iyonlar ve metabolitlerin ekstraseliiler alana gegisi ile gelisen metabolik bozukluklar
biitiinlidiir (6). Piirin niikleik asitlerinin metabolizmasi sonucunda olusan {rik asit, bdbrek
tiibiillerinde kristalize olarak akut {irik asit nefropatisine neden olabilirken, fosfat diizeyindeki artig
kalsiyum ile birleserck kalsiyum fosfat ¢okelmesine ve bobrek fonksiyonlarinin daha da bozulmasina
yol agmaktadir. Aynmi zamanda gelisen hiperkalemi yasami tehdit eden kardiyak aritmilere,
hipokalsemi ise ndromuskuler irritabilite, tetani ve ndbetlere neden olabilmektedir (6-8). Bu nedenle

TLS, erken tan1 ve hizli tedavi gerektiren gercek bir onkolojik acildir.

TLS Kklasik olarak akut I6semi ve yiksek dereceli lenfoma gibi hematolojik malignitelerde
goriilmektedir. Bu hastalarda 6zellikle kemoterapi baglanmasimi takiben tlimor hiicrelerinin hizla
parcalanmasi sonucunda TLS gelisme riski oldukca yiiksektir (6,9). Buna karsilik solid tiimorlerde
timor proliferasyon hizinin daha diigiikk olmas1 ve sitotoksik tedaviye yanitin farklilik gostermesi
nedeniyle TLS uzun yillar boyunca olduk¢a nadir kabul edilmistir (10). Ancak son yillarda bildirilen
olgu sunumlarmin sayisindaki artig, 6zellikle yiiksek tiimor yiikiine sahip metastatik solid tlimdrlerde

TLS'nin diisliniildiigiinden daha sik goriilebilecegini gostermektedir (11).
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Spontan timor lizis sendromu (STLS), herhangi bir kemoterapi, radyoterapi, immiinoterapi veya
hedefe yonelik tedavi uygulanmaksizin gelisen TLS olarak tanimlanmaktadir (12). Bu durum oldukc¢a
nadir goriilmekle birlikte tanismin glic olmasi nedeniyle mortalitesi yliksektir. STLS gelisen
hastalarda biyokimyasal bozukluklarin ¢cogu zaman baska nedenlere baglanmasi tanida gecikmeye
neden olabilmektedir. Ozellikle akut bobrek hasar1 (ABH), hiperiirisemi ve aciklanamayan elektrolit

bozukluklar1 bulunan ileri evre kanser hastalarinda STLS olasiligi mutlaka akilda tutulmalidir

(10,12).

Solid tiimorlerde STLS gelisimi i¢in ¢esitli risk faktorleri tanimlanmigtir. Bunlar arasinda yiliksek
timor yiikii, yaygin karaciger metastazi, yiiksek laktat dehidrogenaz (LDH) diizeyi, dnceden mevcut
bobrek fonksiyon bozuklugu, dehidratasyon ve hizla ¢ogalan tiimor biyolojisi yer almaktadir (10—
13). Ozellikle karaciger metastazlarinin, genis tiimor kitlesi nedeniyle spontan hiicre yikimini
kolaylastirdigi ve dolagima yiliksek miktarda hiicre i¢i metabolit salinmasina neden oldugu
disiiniilmektedir (13). Literatiirde bildirilen STLS olgularmin biiyiik béliimiinde yaygin karaciger

metastazi bulunmasi bu goriisii desteklemektedir.

TLS'nin tanisinda en yaygin kullanilan smiflandirma sistemi Cairo ve Bishop tarafindan tanimlanan
laboratuvar ve klinik TLS kriterleridir (6). Bu smiflamaya gore hiperiirisemi, hiperkalemi,
hiperfosfatemi ve hipokalsemi gibi laboratuvar bulgularina ek olarak ABH, kardiyak aritmi, ndbet
veya ani 6liim gibi klinik bulgularin varhig: klinik TLS olarak kabul edilmektedir. Bununla birlikte
bu kriterler baslangigta kemoterapi sonras1 gelisen TLS olgular1 i¢in gelistirilmis olup spontan
olgularda baslangi¢c laboratuvar degerlerinin bilinmemesi nedeniyle bazi smirhliklar tagimaktadir
(12).

Gastrik adenokarsinomda STLS son derece nadir gortlmektedir. Ginlmize kadar literatiirde
yalnizca smirli sayida olgu bildirilmis olup, bu hastalarm biiyiik ¢ogunlugunda yaygin karaciger
metastazi, belirgin LDH yiiksekligi, ABH ve kotii klinik prognoz ortak 6zellikler olarak dikkat

cekmektedir (13-16).
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Olgularm 6nemli bir kisminda hemodiyaliz gerekmis ve mortalite oranlarinin oldukga yiiksek oldugu
bildirilmistir. Bu nedenle metastatik mide kanseri olan hastalarda aciklanamayan metabolik

bozukluklarin varliginda STLS olasili1 g6z oniinde bulundurulmalidir.

Bu olgu sunumunda, heniiz sistemik tedavi baglanmadan 6nce STLS gelisen, yaygin karaciger
metastazli gastrik adenokarsinomlu ileri yas bir hasta sunulmaktadir. Ayrica bu nadir klinik tablonun
tanisal giicliikleri, risk faktorleri, tedavi yaklasimi ve literatiirde bildirilen benzer olgular giincel
bilgiler 1s1¢1nda tartisilarak klinik farkindaligin artirilmasi amaglanmaistir.

Olgu

Seksen bir yasinda erkek hasta, yaklasik bir aydir devam eden halsizlik, istahsizlik ve genel
durumunda giderek artan bozulma yakinmalar1 nedeniyle hastanemize basvurdu. Hastanin
0zgeemisinde koroner arter hastalig1 (KAH) nedeniyle gecirilmis koroner arter bypass greft (KABG)
operasyonu, hipertansiyon (HT), tip 2 diabetes mellitus (DM), benign prostat hiperplazisi (BPH) ve
evre 3 kronik bobrek hastaligi (KBH) mevcuttu. Diizenli olarak asetilsalisilik asit, metoprolol,

ranolazin, linagliptin, silodosin ve pitavastatin kullanmaktaydi.

Bagvuru sirasinda yapilan laboratuvar incelemelerinde hemoglobin diizeyi 11,6 g/dL, ortalama
eritrosit hacmi (MEV) 89,2 fL, serum kreatinin diizeyi 1,47 mg/dL, tahmini glomeriiler filtrasyon hiz1

(eGFR) 44 mL/dk/1,73 m?, HbAlc %6,15 ve LDL kolesterol diizeyi 189 mg/dL olarak saptand1.

Taniya yonelik yapilan kontrastli toraks ve batin bilgisayarli tomografi (BT) incelemesinde
karacigerde her iki lobu yaygin olarak tutan ¢ok sayida metastatik lezyon izlendi. En biiyiik lezyonun
yaklasik 5 cm capinda oldugu goriildii. Ayrica sag alt akciger lobunda 4 mm ¢apinda pulmoner nodiil,
tiroid nodild, basit renal kist ve abdominal aort anevrizmasi saptandi. Karacigerdeki yaygin
metastatik tutulum nedeniyle hastaya ileri evreleme amaciyla florodeoksiglukoz (FDG) pozitron

emisyon tomografisi/bilgisayarl tomografi (PET/BT) incelemesi yapildi.
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Figure 1. Kontrastl abdominal BT aksiyel kesitinde hepatomegali ve karaciger parankiminin biiyiik boliimiinii kaplayan
yaygin metastatik infiltrasyon goriilmektedir.

PET/BT'de karaciger parankiminin biiylik boliimiinii kaplayan, yaygm hipermetabolik metastatik
lezyonlar izlendi ve en yiiksek standart tutulum degeri (SUVmax) 9,2 olarak 6l¢iildii. Mide duvarinda

veya diger organlarda anlamli FDG tutulumu saptanmadi. Kemik metastazina ait bulgu izlenmedi.

Figure 2. *F-FDG PET/BT fiizyon goriintiilerinde karaciger parankimini yaygin olarak tutan hipermetabolik metastatik
lezyonlar izlenmektedir (A: alt kesit, B: iist kesit). Mide duvarinda anlamh FDG tutulumu mevcut degildir.
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Ust gastrointestinal sistem (GIS) endoskopisinde mide distal korpus yerlesimli, diizensiz smirls,
nekrotik tabanli genis iilserovejetan kitle lezyonu goriildii. Lezyondan alinan ¢oklu biyopsilerin
histopatolojik degerlendirilmesinde tash yiiziikk hiicre komponenti igeren az diferansiye gastrik
adenokarsinom tanis1 konuldu. Immiinohistokimyasal (IHK) incelemede tiimor hiicrelerinin CK20 ve
CDX2 ile pozitif, CK7 ile negatif boyandigi, mismatch repair (MMR) protein ekspresyonunun
korundugu (pMMR) ve HER2 immiinohistokimya (IHK) skorunun 2+ oldugu, ancak dogrulayic1

floresan in situ hibridizasyon (FISH) incelemede HER2 amplifikasyonu saptanmadig bildirildi.

pé CUMMURIYET UNIVER SITES! EGITIM ARA S3I5

LLLA L L IR

EAS Ot

Commant

Figure 3. Ust GIS endoskopisinde mide distal korpusunda diizensiz sinirli, nekrotik tabanli genis iilserovejetan kitle
lezyonu gorilmektedir.

Tani siireci devam ederken ve heniiz herhangi bir kemoterapi, immiinoterapi veya hedefe yonelik
tedavi baglanmamigken hastanin klinik durumu hizla kotiilesti.  Yapilan  biyokimyasal
degerlendirmede serum kreatinin diizeyinin 3,32 mg/dL'ye yiikseldigi, eGFR'nin 16 mL/dk/1,73
m?'ye geriledigi, tirik asit diizeyinin 16,7 mg/dL, potasyum diizeyinin 6,14 mmol/L, fosfor diizeyinin

5,16 mg/dL oldugu ve diizeltilmis serum kalsiyum diizeyinin 7,35 mg/dL'ye diistiigii saptandi. Ayn1
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zamanda laktat dehidrogenaz (LDH) duzeyi 1866 U/L, kan (re azotu (BUN) 87 mg/dL, aspartat
aminotransferaz (AST) 279 U/L ve alanin aminotransferaz (ALT) 124 U/L olarak olculdi. Arter kan
gaz1 (AKG) analizinde pH 7,322 ve bikarbonat diizeyi 12,9 mmol/L olup metabolik asidoz ile uyumlu

bulgular mevcuttu.

Mevcut laboratuvar bulgulari ve akut bdobrek hasar1 (ABH) ile birlikte gelisen hiperiirisemi,
hiperkalemi, hiperfosfatemi ve hipokalsemi g6z 6niinde bulundurularak hastada klinik spontan timaor
lizis sendromu (STLS) diisiiniildii. Hastaya derhal yogun intravenéz (IV) hidrasyon basland,
elektrolit bozukluklarmin diizeltilmesine yonelik destek tedavisi uygulandi ve giinde 150 mg
allopiirinol tedavisi baslandi. Ancak renal fonksiyonlarda ilerleyici kotiilesme ve direngli hiperkalemi

nedeniyle acil hemodiyaliz karar1 alind1.

I1k giin iki saat siireyle gerceklestirilen hemodiyaliz seans1 sirasinda sivi yiiklenmesi ve hipotansiyon
gelismesi {izerine hasta yogun bakim iinitesine (YBU) devredildi. Ertesi giin dort saat siireyle ikinci
hemodiyaliz seans1 uygulandi ve vazopressdr destegi altinda tedavisine devam edildi. Izlem sirasinda
serum kreatinin dizeyi 2,51 mg/dL'ye, iirik asit diizeyi ise 8,1 mg/dL'ye gerilemesine ragmen LDH
diizeyinin 2729 U/L'ye yiikseldigi gozlendi. YBU takibi sirasinda ii¢ kez melena gelismesi ve
hemoglobin diizeyinin 9,1 g/dL'ye diismesi iizerine intravendz (IV) proton pompa inhibitdrii (PPI)
inflzyonu baslandi, oral alimi kesildi ve antiagregan tedavisi gegici olarak durduruldu. Hastanin
klinik durumu stabilize edildi, gastrointestinal (GIS) kanama, uygulanan tedavi protokoliyle kontrol

altina alindi1 ve servise alinmasi planlandi.

Hastanin klinik seyri, kemoterapi uygulanmadan 6nce gelisen STLS'nin, yaygin karaciger metastazi
ve yliksek tiimdr yiikiine sahip gastrik adenokarsinom olgularinda nadir goriilmekle birlikte yasami
tehdit eden ciddi bir komplikasyon olabilecegini gostermektedir. Hastanin performans durumu
ECOG 4 olarak degerlendirildiginden sistemik kemoterapi uygulanmadi. Takip swrasinda aralikli

hepatik ensefalopati ataklar1 izlendi.
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Tablo 1. Cairo-Bishop Klinik Tiimér Lizis Sendromu (TLS) Kriterleri ve Hastamizin Bulgulari

Kriter Tam Esigi Hastamiz Karsiliyor

Urik asit >8 mg/dL (veya %25 artis) 16,7 mg/dL Evet v

Potasyum >6 mmol/L (veya %25 6,14 mmol/L Evet v
artis)

Fosfor >4,5 mg/dL (veya %25 5,16 mg/dL Evet v
artis)

Kalsiyum <7 mg/dL (veya %25 7,35mg/dL Hayir*
diisiis)

Akut bobrek hasar1 (ABH) Kreatinin artisi (¢éGFR <30 Kreatinin: 3,32 mg/dL Evet v
veya 2 kat artig) eGFR: 16 mL/dk/1,73m?

*Kalsiyum diizeyi 7,35 mg/dL olup, tek basina Cairo-Bishop kalsiyum kriterini (<7 mg/dL)

karsilamamaktadir. Ancak hastamizda hiperiirisemi, hiperkalemi, hiperfosfatemi ve akut bobrek

hasar1 bulgular1 birlikte mevcut olup, dort laboratuvar kriterinden {i¢ii karsilanmis ve akut bobrek

hasar1 (organ tutulumu) eslik ettiginden Cairo-Bishop klinik TLS tanis1 konulmustur.

Tablo 2. Hastamin Laboratuvar Parametrelerinin Zaman I¢indeki Degisimi

Parametre Basvuru (Bazal) STLS Gelistiginde (Akut Hemodiyaliz
Faz) Sonrasi
Kreatinin (mg/dL) 1,47 3,32 2,51
eGFR (mL/dk/1,73m?) 44 16 -
Urik asit (mg/dL) - 16,7 8,1
Potasyum (mmol/L) - 6,14 5,39
Fosfor (mg/dL) - 5,16 4,17
Kalsiyum (mg/dL) - 7,35 7,41
LDH (U/L) - 1866 2729
AST (U/L) - 279 -
ALT (U/L) - 124 -
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Tablo 3. Hastamin Klinik ve Demografik Ozellikleri

Ozellik Bulgular Risk Duizeyi
Yas 81 Yiiksek
Cinsiyet Erkek -

Bagvuru nedeni Yaklagik 1 aydir halsizlik, istahsizlik -

Ek hastaliklar KAH, KABG &ykisu, HT, Tip 2 DM, Evre Yiiksek

3 KBH, BPH

Tani Gastrik adenokarsinom Yiiksek
Histopatoloji Tagh yiiziik hiicre komponenti igeren Yuksek

adenokarsinom

Immiinohistokimya (IHK) CK20+, CDX2+, CK7—, pMMR, HER2 [HK -
2+/FISH negatif

Metastaz Yaygin karaciger metastazi, mezenterik lenf Yuksek
nodu

SUVmax (PET/BT) Karaciger: 9,2; Lenfnodu: 6,6 Y iksek

Kemoterapi Baglanmadan 6nce STLS gelisti; ECOG 4 Yiksek

nedeniyle uygulanmadi

Sonug

Tumor lizis sendromu (TLS), malign hiicrelerin hizli yikimi sonucu intraseliiler iyonlar ve
metabolitlerin ekstraseliiler alana gegisi ile gelisen, yasami tehdit edebilen metabolik bir onkolojik
acildir. En sik hematolojik malignitelerde ve sitotoksik tedavi sonrasinda goriilmesine karsin, solid
tiimorlerde ve oOzellikle tedavi baslanmadan Once gelisen spontan tiimor lizis sendromu (STLS)
oldukca nadirdir. Bununla birlikte son yillarda bildirilen olgu sayilarindaki artis, yliksek timor

ylkune sahip solid tumorlerde de STLS'nin goz ardi edilmemesi gerektigini gostermektedir (10,11).

Gastrik adenokarsinomda STLS literatiirde oldukc¢a az sayida olgu ile bildirilmistir. Mevcut olgularin
biiyiik boliimiinde yaygin karaciger metastazi, yiiksek laktat dehidrogenaz (LDH) diizeyi, akut bobrek
hasar1 (ABH) ve yiiksek tiimor yiikii ortak 6zellikler olarak dikkat cekmektedir. Sunulan olguda da

tan1 aninda karaciger parankiminin biiyliik boliimiinii tutan yaygm metastatik hastalik bulunmasi,
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onceden kronik bobrek hastaligi (KBH) olmasi ve belirgin LDH yiiksekligi, STLS gelisimi agisindan

onemli risk faktorleri olarak degerlendirilmistir (13,14).

Hastamizda herhangi bir kemoterapi, immiinoterapi veya hedefe yonelik tedavi baslanmadan 6nce
hiperiirisemi, hiperkalemi, hiperfosfatemi, hipokalsemi ve ABH gelismis, bu bulgular Cairo-Bishop
kriterleri dogrultusunda klinik STLS ile uyumlu bulunmustur (6). Cairo-Bishop Kriterleri orijinal
olarak kemoterapi sonras1 TLS olgular1 i¢in gelistirilmis olup, spontan olgularda bazal laboratuvar
degerlerinin bilinmemesi nedeniyle %25'lik degisim kriterlerinin uygulanmasi gii¢ olabilmektedir.
Hastamizda bagvuru sirasinda bazal iirik asit, potasyum, fosfor ve kalsiyum degerleri dlgiilmemis
olup, bu durum STLS tanisimin kesinligi agisindan bir smirlilik olusturmaktadir. Bununla birlikte,
hiperiirisemi (>8 mg/dL esik degerinin iki kati), hiperkalemi (>6 mmol/L), hiperfosfatemi (>4,5
mg/dL) esik degerlerinin ayni anda asilmasi, akut bobrek hasarmin eslik etmesi ve herhangi bir
sitotoksik tedavi 6ykiisliniin bulunmamasi ile birlikte degerlendirildiginde klinik STLS tanis1 giiclii
sekilde desteklenmektedir. Ozellikle iirik asit diizeyinin 16,7 mg/dL olmasi, spontan lizise bagl piirin
metabolizmas1 bozuklugunun siddetini géstermektedir. Hastada mevcut evre 3 KBH'nin metabolik
bozukluklarin daha hizli gelismesine ve klinik tablonun agir seyretmesine katkida bulundugu
disiiniilmektedir. Ayrica yaygin karaciger metastazlarmin olusturdugu yiiksek tiimor yiikii nedeniyle
spontan hiicre yikiminin hizlanmasi, STLS gelisiminde etkili olabilecek 6nemli mekanizmalardan
biridir (13).

STLS'de erken tan1 oldukga giictiir. Ciinkii elektrolit bozukluklar1 ve ABH siklikla dehidratasyon,
sepsis veya tiimdr progresyonu gibi nedenlere baglanabilmektedir. Bu nedenle 6zellikle metastatik
solid tiimorii bulunan hastalarda ag¢iklanamayan hiperiirisemi, hiperkalemi, hiperfosfatemi ve
kreatinin yuksekligi saptandiginda STLS mutlaka ayirict tanida distiniilmelidir (10,12). Bizim
olgumuzda da ileri yas, yaygin metastatik hastalik ve KBH nedeniyle baglangicta ABHmin farklh
nedenlere bagli olabilecegi diigiiniilmiistiir. Ancak hastada herhangi bir antineoplastik tedavi
Oykiisiiniin bulunmamasi, kreatinin diizeyindeki hizli artiga eslik eden belirgin hiperiirisemi,

hiperkalemi, hiperfosfatemi, hipokalsemi ve yiiksek LDH diizeyi birlikte degerlendirildiginde STLS
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on plana ¢ikmistir. Hastada enfeksiyonu diislindiirecek belirgin klinik bulgularin bulunmamasi ve

metabolik bozukluklarin TLS ile uyumlu seyretmesi taniy1 desteklemistir (6,10,12).

TLS'de tedavinin temel amaci, metabolik bozukluklarin hizla diizeltilmesi, ABH'nin ilerlemesinin
onlenmesi ve yasami tehdit eden komplikasyonlarin kontrol altina alinmasidir. Bu nedenle erken tan1
konulmasmin ardindan yogun intravendz (IV) hidrasyon, yakn elektrolit izlemi ve iirik asit diizeyini
disiirmeye yonelik tedavilerin gecikmeden baslanmasi onerilmektedir (7,8). Giincel konsensus
kilavuzlarina gore rasburikaz, yiiksek riskli TLS olgularinda ve klinik/laboratuvar TLS ile karakterize
hiperiirisemili hastalarda Onerilen ilk secenek tedavi ajanidir (8). Rasburikaz, rekombinant iirat
oksidaz olarak iirik asidi allantoine doniistiirerek renal tiibiiler kristalizasyon riskini azaltir ve
alloptirinolden daha hizli etki gosterir (7). Retrospektif bir karsilastirmali ¢alismada rasburikaz
tedavisinin allopiirinole kiyasla iirik asit diizeyinde daha fazla azalma ve daha kisa toplam hastanede
yatis siiresi ile iligkili oldugu bildirilmistir (17). Hematolojik maligniteli hastalar1 iceren baska bir
gercek yasam caligmasinda ise rasburikaz kullanimi daha diisiik TLS iliskili mortalite ile iliskili
bulunmustur (18). Ancak olgumuzda rasburikaz yerine allopiirinol tercih edilmistir. Bunun olas1
nedenleri arasinda ilacin acil servis/yogun bakim iinitesinde anlik erisilebilirligi, G6PD eksikligi
Oykiisiinlin degerlendirilmemis olmas1 ve maliyet faktorleri sayilabilir. Allopiirinol, xantin oksidaz
inhibitdri olarak yeni Urik asit sentezini azaltir ancak mevcut iirik asidi elimine etmez; bu nedenle
preforme lirik asidin yiiksek oldugu olgularda etkinligi sinirlidir (7). Hastamizda allopiirinole ragmen
iirik asit diizeyinde yeterli diislis saglanamamis ve hemodiyaliz gereksinimi ortaya ¢ikmistir. Bu
durum, solid tiimorlerde STLS gelisen hastalarda, 6zellikle yiiksek iirik asit diizeyleri ve dnceden var
olan bobrek fonksiyon bozuklugu bulunan olgularda, rasburikazin erken donemde diistiniilmesi
gerektigini desteklemektedir. Solid tlimdrlerde STLS i¢in spesifik yonetim kilavuzlar: bulunmamakta
olup, mevcut oOneriler hematolojik malignitelerdeki TLS deneyimlerinden ¢ikarim yapilarak

olusturulmustur.

Hemodiyaliz sonrasinda kreatinin ve {iirik asit diizeylerinin azalmasina ragmen LDH diizeyinin

yikselmeye devam etmesi, devam eden timor hiicre yikimi ve yaygin tiimdr yiikii ile iligkili olabilir.
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Bununla birlikte LDH yiiksekligi 6zgiil olmay1p hepatik hasar ve diger doku hasar1 nedenlerinden de

etkilenebileceginden dikkatli yorumlanmalidir.

Olgumuzda hastanin performans durumu ECOG 4 olarak degerlendirildiginden sistemik kemoterapi
uygulanmadi. Takip sirasinda aralikli hepatik ensefalopati ataklarinin goriilmesi, yaygin karaciger
metastazlarina bagli hepatoseliiler yetmezligin bir gostergesi olarak degerlendirilmistir. Karaciger
fonksiyon bozuklugunun eslik ettigi durumlarda laktat metabolizmasi bozuklugu, hipoglisemi ve

amonyak detoksifikasyon yetersizligi gibi faktorler ensefolopati gelisimine katkida bulunmaktadir.

Literatiirde bildirilen olgular incelendiginde, STLS gelisen solid tiimor hastalarmmn 6nemli bir
kisminda hemodiyalize ihtiya¢ duyuldugu ve buna ragmen mortalite oranlarmin yiiksek oldugu

bildirilmektedir.

Sistematik derlemelerde solid tiimorlere bagli STLS olgularinda mortalitenin yaklagik %60
dizeyinde oldugu ifade edilmektedir. Bu yiiksek mortalite, tanmin gecikmesi, hastalarin ileri evre
maligniteye sahip olmasi ve metabolik bozukluklarm kisa siirede ¢oklu organ disfonksiyonuna yol
acabilmesi ile aciklanmaktadir (4). Bu nedenle 6zellikle yaygin karaciger metastazi, yiiksek timor
yiiki, belirgin LDH yiiksekligi ve bobrek fonksiyon bozuklugu bulunan hastalarda yakin laboratuvar
izlemi yapilmasi, TLS'nin erken donemde tanmmasi ve uygun destek tedavisinin gecikmeden

baslanmas1 biiyiik 6nem tasimaktadir.

Sunulan olgu, literatiirde bildirilen STLS gelisen gastrik adenokarsinom olgulari ile birgok ortak
klinik 6zellige sahiptir. Hastamizda tan1 aninda karaciger parankiminin biiyiik boliimiinii tutan yaygin
metastatik hastalik bulunmasi, belirgin LDH yiiksekligi, ABH, hiperiirisemi, hiperkalemi,
hiperfosfatemi ve hipokalsemi saptanmis; bu bulgular STLS tanisin1 desteklemistir. Ayrica herhangi
bir kemoterapi, immiinoterapi veya hedefe yonelik tedavi baglanmadan 6nce metabolik bozukluklarin
gelismis olmasi, olgumuzu gercek STLS olarak degerlendirmemizi saglamaktadir. Literatiirde
bildirilen benzer olgularin biiylik ¢cogunlugunda da hastalarin ileri evre metastatik hastaliga sahip
oldugu, ozellikle yaygin karacifer metastazi ve yiiksek tiimor yiikiiniin ortak o6zellik oldugu

belirtilmistir (13-16).

20



Bunun yani sira hastamizda 6nceden mevcut evre 3 KBH'nin bulunmasi, metabolik bozukluklarin
daha agir seyretmesine ve hemodiyaliz gereksiniminin ortaya ¢ikmasina katkida bulunmus olabilir.
Erken donemde yogun hidrasyon, allopiirinol tedavisi ve acil hemodiyaliz uygulanmasma ragmen
hastanmn yogun bakim iinitesi (YBU) takibi gerektirmesi, STLS'in solid tiimorlerde de hizli klinik
kotiilesmeye yol agabilecegini gostermektedir. Bu yoniiyle olgumuz, literatiirde bildirilen gastrik
adenokarsinom olgulariyla benzer 6zellikler tasimakla birlikte, KBH'nin eslik ettigi ve hemodiyaliz

gereksinimi gelisen nadir olgulardan biri olmasi agisindan dikkat ¢ekicidir (13—16).

Spontan timor lizis sendromu (STLS), solid timorlerde Ozellikle de gastrik adenokarsinomda
oldukca nadir goriilmekle birlikte, erken taninmadiginda ciddi morbidite ve mortaliteye neden
olabilen 6nemli bir onkolojik acildir. Yaygin karaciger metastazi, yliksek tiimor yiikii, yiiksek laktat
dehidrogenaz (LDH) diizeyi ve bobrek fonksiyon bozuklugu bulunan hastalarda gelisen ani elektrolit
dengesizlikleri ve akut bobrek hasar1 (ABH) varliginda STLS ayirici tanida mutlaka
degerlendirilmelidir. Erken tani, yakin laboratuvar izlemi ve uygun destek tedavisinin zamaninda
baslanmasi hasta yonetiminde kritik dneme sahiptir. Sunulan olgu, kemoterapi oncesinde gelisen
STLS'nin metastatik gastrik adenokarsinomda goriilebilecegini gostermesi ve bu nadir klinik tabloya

dikkat ¢ekmesi acisindan literatiire katki saglamaktadir.

Anahtar kelimeler: Gastrik adenokarsinom; spontan timor lizis sendromu; solid tiimor; karaciger

metastazi; akut bobrek hasari; akut bobrek yetmezligi; hemodiyaliz.
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Senkop ile Ortaya Cikan Idiyopatik Primer Hipoparatiroidiye Bagh Fahr Sendromu: Tedavi

Edilebilir Nadir Bir Bilin¢ Kaybi Nedeni

Emrah Ozzengin®, Mervenur Orgii?

! Sebinkarahisar Devlet Hastanesi, I¢ Hastaliklar1 Klinigi, Giresun, Tiirkiye
2 Sebinkarahisar Devlet Hastanesi, Radyoloji Klinigi, Giresun, Tiirkiye

Ozet

Amag

Hipoparatiroidizm, yetersiz parathormon (PTH) sekresyonuna bagl hipokalsemi ve hiperfosfatemi ile seyreden endokrin
bir bozukluktur. Fahr sendromu, basta bazal gangliyonlar olmak tizere serebellum ve serebral yapilarda bilateral simetrik
intrakraniyal kalsifikasyonlarla karakterize nadir bir nérolojik tablodur. Bu olguda senkop ile bagvuran ve idiyopatik
primer hipoparatiroidiye sekonder Fahr sendromu saptanan 54 yasindaki kadin hasta sunuldu.

Olgu

Laboratuvar incelemelerinde serum kalsiyumu 6,18 mg/dL, alblimin 4 g/dL, fosfor 5,2 mg/dL, PTH 2,1 pg/mL, 25-
hidroksi D vitamini 24,34 ng/mL, magnezyum 1,73 mg/dL ve glomeriiler filtrasyon hiz1 84 mL/dk/1,73 m? saptandi.
Elektrokardiyografide diizeltilmis QT (QTc) siiresi 491 ms idi. Hastanin 6zgegmisinde tiroid veya paratiroid cerrahisi
bulunmamaktaydi. Boyun ultrasonografisinde paratiroid lojunda patolojik bulgu saptanmadi. Kontrastsiz kraniyal
bilgisayarli tomografide subkortikal beyaz cevher, bazal gangliyonlar ve serebellar dentat niikleuslarda bilateral simetrik
kalsifikasyonlar izlendi. Klinik, laboratuvar ve radyolojik bulgular idiyopatik primer hipoparatiroidiye sekonder Fahr
sendromu ile uyumlu degerlendirildi. intravendz kalsiyum replasmani sonrasinda serum kalsiyumu 7 mg/dL nin {izerine
cikarildi. Yatisi kabul etmeyen hasta oral kalsiyum ve kalsitriol tedavisiyle taburcu edildi.

Sonug

Senkop ile bagvuran ve hipokalsemi saptanan hastalarda PTH ve fosfor diizeylerinin degerlendirilmesi etiyolojinin
belirlenmesi acisindan 6nemlidir. Agir hipokalsemiye eslik eden QTc uzamasi senkopa katkida bulunabilir. Bilateral
simetrik bazal gangliyon ve serebellar dentat niikleus kalsifikasyonlarinin

varlhiginda hipoparatiroidi gibi tedavi edilebilir metabolik nedenler arastirilmalidir. Hipokalsemi, hiperfosfatemi ve diisiik
PTH diizeylerinin karakteristik intrakraniyal kalsifikasyonlarla birlikteligi, hipoparatiroidiye sekonder Fahr sendromunu
diisiindiirmelidir.

Anahtar kelimeler: Hipoparatiroidi, Fahr sendromu, hipokalsemi, senkop

Giris

Hipoparatiroidizm, yetersiz PTH sekresyonuna bagli hipokalsemi ve hiperfosfatemi ile seyreden
endokrin bir bozukluktur (1). Fahr sendromu, basta bazal gangliyonlar olmak tizere dentat niikleus,
talamus ve serebral yapilarda bilateral, simetrik kalsiyum birikimleriyle karakterize nadir bir
norolojik tablodur. Bu birikimler temel olarak kalsiyum fosfat ve kalsiyum karbonattan olugmakta
olup hastaligin molekiiler ve genetik mekanizmalar: heniiz tam olarak aydmlatilamamistir (2). Bu
yazida, senkop nedeniyle acil servise bagvuran, agir hipokalsemi ve QTc uzamasi saptanan ve

kraniyal goriintiilemede yaygin bilateral simetrik kalsifikasyonlarin gosterilmesi sonucunda primer

hipoparatiroidiye sekonder Fahr sendromu diisiiniilen bir olgunun sunulmasi amag¢lanmastir.
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Olgu

54 yasindaki kadin hasta, evde ani gelisen bilin¢ kayb1 nedeniyle acil servise getirildi. Hipertansiyon
ve hipoparatiroidizm tanilar1 bulunan hastanin diizenli olarak zofenopril kalsiyum/hidroklorotiyazid
ve kalsitriol kullanimi mevcuttu. ilk degerlendirmede belirgin hipokalsemi saptanmasi iizerine

intravendz kalsiyum replasmanina baglandu.

Laboratuvar incelemelerinde serum kalsiyum diizeyi 6,18 mg/dL, alblimin 4 g/dL, fosfor 5,2 mg/dL,
parathormon (PTH) 2,1 pg/mL, 25-hidroksi D vitamini 24,34 ng/mL ve magnezyum 1,73 mg/dL
olarak saptandi. Albiimin diizeyinin normal olmasi nedeniyle diizeltilmis serum kalsiyum degeri 6,18

mg/dL olarak hesaplandi. Bobrek fonksiyonlari korunmus olup tahmini glomeriiler filtrasyon hizi 84

mL/dk/1,73 m? idi.

Elektrokardiyografik degerlendirmede diizeltilmis QT (QTc) siiresi 491 ms olarak Olctildii. Agir
hipokalsemiye eslik eden QTc uzamasmin hastanin senkop tablosuna katkida bulunmus olabilecegi
diistiniildi.

Ozgegmisinde tiroid veya paratiroid cerrahisi bulunmayan hastanin boyun ultrasonografisinde tiroid
bezi normal boyutlarda izlendi. Her iki tiroid lobunda, en biiyiligii sag lobda 6,5x4 mm boyutunda

olmak 0zere Kistik-spongioz 6zellikte nodiiller mevcuttu. Nodiil disi1 tiroid parankimi hafif kaba ve

heterojen goriiniimde olup paratiroid lojlarinda patolojik olusum saptanmadi.

Senkop etiyolojisinin arastirilmas: amaciyla gergeklestirilen kontrastsiz kraniyal bilgisayarl
tomografide sentrum semiovale dizeyindeki subkortikal beyaz cevherde, bilateral bazal
gangliyonlarda ve bilateral serebellar dentat niikleuslarda yaygin ve simetrik kalsifikasyonlar izlendi

(Sekil 1). Mevcut radyolojik bulgular Fahr sendromu ile uyumlu olarak degerlendirildi.
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Sekil 1: Kontrastsiz kranial BT goruntlerinde aksiyal kesitlerde; sentrum semiovale diizeyinde subkortikal beyaz cevher

alanlarinda (A, ok), bazal ganglionlar diizeyinde (B, ok) ve serebellumda dentat niikleuslar diizeyinde (C, ok) bilateral ve

simetrik kalsifikasyonlar izlenmektedir.

Hastada agir hipokalsemi, hiperfosfatemi ve belirgin derecede diisiik PTH diizeylerinin birlikteligi
mevcut hipoparatiroidizm tamisin1 desteklemekteydi. Ozgegmisinde tiroid veya paratiroid cerrahisi
bulunmamasi nedeniyle cerrahi sonrasi hipoparatiroidizm digland1 ve etiyolojik agidan idiyopatik
primer hipoparatiroidizm 6n planda diisiiniildii. Kraniyal goriintiilemede saptanan yaygin ve simetrik
intrakraniyal kalsifikasyonlarin ise hipoparatiroidizme sekonder gelisen Fahr sendromu ile uyumlu

oldugu degerlendirildi.

Tedavi kapsaminda intravendz iki ampul kalsiyum replasmani uygulanarak serum kalsiyum diizeyi 7
mg/dL'nin iizerine ¢ikarildi. Hastaya klinik izlem ve tedavinin devami amaciyla hastaneye yatis
onerildi; ancak hasta yatis1 kabul etmedi. Endokrinoloji ve ndroloji poliklinik kontrolleri dnerilen

hasta, gerekli bilgilendirmeler yapilarak taburcu edildi.
Sonug

Fahr sendromu, prevalansmin 1/1.000.000’dan diisiik oldugu bildirilen, olduk¢a nadir bir norolojik
tablodur. Bazal gangliyonlar basta olmak iizere dentat niikleus, serebral korteks ve diger beyin
bolgelerinde bilateral simetrik kalsifikasyonlarla karakterizedir. i1k kez 1930 yilinda Alman nérolog
Karl Theodor Fahr tarafindan tanimlanmistir (3). Fahr sendromu ile Fahr hastaligmin ayrimi etiyoloji,

klinik Ozellikler ve tedavi yaklasimi agisindan 6nem tasimaktadir. Fahr sendromu siklikla 30—40
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yaslarinda ortaya ¢ikan, bilateral ve simetrik intrakraniyal kalsifikasyonlara eslik eden metabolik,
endokrin veya diger sekonder nedenlerin gosterilebildigi klinik-radyolojik bir tablodur. Buna karsilik
Fahr hastalig1 genellikle 40—60 yaslarinda belirginlesen, ¢ogunlukla genetik gecis gosteren ve bazal
gangliyonlar basta olmak lizere progresif bilateral kalsifikasyonlarla karakterize primer bir hastaliktir.
Fahr sendromunda tedavinin temelini altta yatan etiyolojik faktorin duzeltilmesi ve gerekli
durumlarda semptomatik tedavi olustururken, Fahr hastaliginda gliniimiizde hastaligin dogal seyrini
degistirdigi gosterilmis 6zgiil bir tedavi bulunmamaktadir. Bu ayrim, 6zellikle hipoparatiroidi gibi

tedavi edilebilir metabolik nedenlerin saptanmasi agisindan klinik 6nem tasimaktadir (4).

Fahr sendromunun etiyolojisinde farkli sekonder nedenler rol oynayabilmekle birlikte, en sik
kalsiyum-fosfor metabolizmasini etkileyen paratiroid bozukluklar1 6n plana ¢ikmaktadir. Ozellikle
primer ve sekonder hipoparatiroidizm ile psddohipoparatiroidizmde gelisen hipokalsemi ve
hiperfosfatemi, intrakraniyal kalsifikasyon olusumuna zemin hazirlamaktadir. Daha nadir olarak D
vitamini metabolizmasi bozukluklari, mitokondriyal ve norodejeneratif hastaliklar, intrauterin veya
perinatal enfeksiyonlar, bruselloz ve ¢esitli kalitsal sendromlar da etiyolojide yer alabilir. Ayrica ileri
yaslarda, 0Ozellikle globus pallidus diizeyinde asemptomatik fizyolojik kalsifikasyonlarin
goriilebilecegi ve bu bulgulari patolojik intrakraniyal kalsifikasyonlardan ayirt edilmesi gerektigi

g6z 6niinde bulundurulmalidir (2).

Olgumuzda serum kalsiyumunun 6,18 mg/dL, fosforun 5,2 mg/dL ve PTH dlzeyinin 2,1 pg/mL
olmas1 primer hipoparatiroidiyi destekleyen belirgin bir biyokimyasal profil olusturmaktaydi. Bobrek
fonksiyonlarmin korunmus olmasi ve 25-hidroksi D vitamini diizeyinin 24,34 ng/mL olmasi,
hipokalseminin kronik bobrek hastaligi veya agiwr D vitamini eksikligi ile agiklanmasini
desteklememekteydi. Ayrica hastanin tiroid veya paratiroid cerrahisi Oykiisiiniin bulunmamasi
postoperatif hipoparatiroidiyi diglamaktaydi. Bu bulgular birlikte degerlendirildiginde primer

hipoparatiroidi 6n planda diistiniildii.

Hipoparatiroidiye baghi Fahr sendromunda klinik bulgular olduk¢a degiskendir. Hastalar nobet,

tetani, parestezi, hareket bozukluklari, biligsel degisiklikler veya psikiyatrik belirtilerle
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basvurabilecegi gibi baz1 hastalarda intrakraniyal kalsifikasyonlar tesadiifen saptanabilir. Olgumuzun
dikkat cekici 6zelligi bagvuru yakinmasinin senkop olmasidir. Hipokalsemi kardiyak repolarizasyonu
geciktirerek QT araliginda uzamaya neden olabilmektedir. Hastamizda QTc siiresinin 491 ms olmasi,
agir hipokalseminin senkop gelisimine katkida bulunmus olabilecegini diisiindiirmektedir. Bununla
birlikte senkop swrasinda ritim kayd: bulunmadigindan dogrudan aritmik bir mekanizma

gosterilememistir.

Senkop ile basvuran ve hipokalsemi saptanan hastalarda parathormon ve fosfor diizeylerinin
degerlendirilmesi etiyolojinin belirlenmesinde onemlidir. Agir hipokalsemiye eslik eden QTc
uzamasi senkopa katkida bulunabilir. Bilateral simetrik bazal gangliyon ve serebellar dentat niikleus
kalsifikasyonlarmmda hipoparatiroidi gibi tedavi edilebilir metabolik nedenler arastirilmalidir.
Hipokalsemi, hiperfosfatemi ve diisiik parathormon diizeylerinin intrakraniyal kalsifikasyonlarla

birlikteligi, primer hipoparatiroidiye sekonder Fahr sendromunu diisiindiirmelidir.
Anahtar kelimeler: Hipoparatiroidi, Fahr sendromu, hipokalsemi, senkop
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PALYATIF BAKIM HASTALARINDA KOMORBID HASTALIKLAR iLE HASTANE iCi

MORTALITE ARASINDAKI ILISKi

Zuhal Koksal', Seyma Sarisen?
! Ankara Etlik Sehir Hastanesi, I¢ Hastaliklar1 Klinigi, Ankara, Tiirkiye

Ozet

Amag: Palyatif bakim hastalarinda prognozun ongoriilmesi, bakim hedeflerinin belirlenmesi ve klinik kararlarin
bireysellestirilmesi agisindan énemlidir. Bu ¢alismada palyatif bakim hastalarinda komorbid hastaliklar ile hastane igi
mortalite arasindaki iligkinin degerlendirilmesi amaglandi.

Materyal metod: Calismaya 2024-2025 yillar1 arasinda palyatif bakim {initesinde izlenen 368 eriskin hasta dahil edildi.
Hastalarin yas, cinsiyet ve eslik eden ndrodejeneratif hastalik, serebrovaskiiler olay, kardiyovaskiiler hastalik, diabetes
mellitus, malignite, kronik bobrek hastaligi, kronik obstriiktif akciger hastaligi ve kronik karaciger hastaligi verileri
degerlendirildi. Primer sonlanim noktas1 hastane i¢i mortaliteydi. Mortalite ile bagimsiz olarak iliskili faktorlerin
belirlenmesi i¢in ¢ok degiskenli lojistik regresyon analizi yapildi. Modelin ayirt edici performansi ROC egrisi altinda
kalan alan (AUC) ile degerlendirildi.

Bulgular: Toplam 368 hastanin 111'i (%30,2) hastanede yasamini kaybetti. Malignitesi bulunan hastalarda mortalite
%48,7, malignitesi bulunmayanlarda %22,0 idi. Kronik bobrek hastaligi bulunanlarda mortalite %59,3, bulunmayanlarda
ise %27,9 olarak saptandi. Cok degiskenli analizde malignite hastane i¢i mortalite ile en gii¢lii bagimsiz iliskiyi gosterdi
(OR: 4,94; %95 GA: 2,65-9,21; p<0,001). Kronik bobrek hastaligi (OR: 3,72; %95 GA: 1,49-9,25; p=0,005) ve
norodejeneratif hastalik (OR: 2,21; %95 GA: 1,23-3,97; p=0,008) da artmis mortalite ile bagimsiz olarak iliskiliydi. Yas,
serebrovaskiiler hastalik, kardiyovaskiiler hastalik ve kronik karaciger hastaligi bagimsiz olarak anlamli degildi. Modelin
AUC degeri 0,758 idi.

Sonug: Palyatif bakim hastalarinda malignite, kronik bobrek hastaligi ve nérodejeneratif hastalik hastane i¢i mortalite ile
bagimsiz olarak iligkili bulundu. Bu komorbiditelere sahip hastalarin erken donemde yiiksek riskli olarak tanimlanmast,
prognostik degerlendirme ve bakim hedeflerinin planlanmasina katki saglayabilir.

Anahtar kelimeler: Palyatif bakim, hastane i¢i mortalite, komorbidite, malignite, kronik bobrek hastaligi.

Giris

Palyatif bakim; yasami tehdit eden hastaliklarla iligkili fiziksel, psikososyal ve spiritiiel sorunlarin
erken donemde tanimlanmasi, dogru bicimde degerlendirilmesi ve tedavi edilmesi yoluyla hasta ve
yakimlarinin yasam kalitesini artirmay1 amacglayan biitiinciil bir bakim yaklasimidir (1). Palyatif
bakim gereksinimi yalnizca malign hastaliklarla smirli degildir; ileri kardiyovaskiiler hastaliklar,
kronik solunum sistemi hastaliklari, bobrek yetmezligi ve ilerleyici ndrolojik hastaliklar da dnemli

hasta gruplarini olugturmaktadir (1,2).

Palyatif bakim {initelerinde izlenen hastalar ¢ogunlukla ileri yasta, fonksiyonel rezervi azalmis ve

birden fazla kronik hastalig1 bulunan heterojen bir popiilasyondur. Bu nedenle hastane i¢i mortalite
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yalnizca temel hastaligin niteligiyle degil, eslik eden komorbiditelerin sayis1 ve agirhigiyla da iliskili

olabilir.

Prognozun guvenilir sekilde Ongoriilmesi; bakim hedeflerinin belirlenmesi, klinik kararlarin

bireysellestirilmesi ve hasta-yakin iletisiminin planlanmasi agisindan dnem tagimaktadir (3,4).

Literatiirde ileri kanserli palyatif bakim hastalarinda performans durumu, beslenme gostergeleri,
elektrolit bozukluklar1 ve baz1 laboratuvar parametrelerinin hastane i¢i mortalite ile iliskili oldugu
gosterilmistir (3,5). Bununla birlikte, malign ve malign olmayan hastaliklarin birlikte bulundugu
karma palyatif bakim popiilasyonlarinda tek tek komorbid hastaliklarin prognostik katkismin
degerlendirilmesi klinik acidan 6nem tasimaktadir. Bu calisma, palyatif bakim iinitesinde izlenen
eriskin hastalarda sik goriilen komorbid durumlarin hastane i¢i mortalite ile iligkisini degerlendirmek

amactyla planlandi.
Materyal metod

Bu ¢alisma, 2024-2025 yillar1 arasinda palyatif bakim tinitesinde izlenen eriskin hastalarin verilerinin

degerlendirildigi gdzlemsel bir caligmadir. Calismaya toplam 368 erigkin hasta dahil edildi.

Hastalara ait yas ve cinsiyet bilgileri ile eslik eden norodejeneratif hastalik, serebrovaskiiler olay,
kardiyovaskiiler hastalik, diabetes mellitus, malignite, kronik bobrek hastaligi, kronik obstriiktif
akciger hastalig1 ve kronik karaciger hastalig1 varligi degerlendirildi. Calismanin primer sonlanim

noktasi, palyatif bakim yatis1 sirasinda gerceklesen hastane i¢i mortalite olarak belirlendi.

Kategorik degiskenler say1 ve ylizde [n (%)], siirekli degiskenler ise dagilim 6zelliklerine uygun
tanimlayict istatistiklerle Ozetlendi. Hastane i¢ci mortalite ile bagimsiz olarak iliskili faktorlerin
belirlenmesi i¢in ¢cok degiskenli lojistik regresyon analizi kullanildi. Regresyon sonuglar1 odds orani
(OR) ve %95 giiven aralig1 (GA) ile raporlandi. Modelin ayirt edici performansi alict igletim
karakteristigi (ROC) egrisi altinda kalan alan (AUC) kullanilarak degerlendirildi. Ttim analizlerde iki

yonlii p<0,05 istatistiksel olarak anlamli kabul edildi.
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Bulgular

Calismaya dahil edilen 368 hastanin 111'i hastanede yasamin1 kaybetti ve hastane i¢i mortalite orani
%30,2 olarak bulundu. Malignite varhiginda mortalite orani %48,7 iken malignitesi olmayan
hastalarda %22,0 idi. Kronik bobrek hastaligi bulunan hastalarda hastane i¢i mortalite %59,3, kronik

bobrek hastaligi bulunmayanlarda ise %27,9 olarak saptandi.

Cok degiskenli lojistik regresyon analizinde malignite, hastane i¢i mortalite ile en gii¢lii bagimsiz
iligkiy1i gosteren degiskendi (OR: 4,94; %95 GA: 2,65-9,21; p<0,001). Kronik bébrek hastaligi (OR:
3,72; %95 GA: 1,49-9,25; p=0,005) ve norodejeneratif hastalik (OR: 2,21; %95 GA: 1,23-3,97;
p=0,008) da mortalite artis1 ile bagimsiz olarak iliskiliydi. Yas, serebrovaskiiler hastalik,
kardiyovaskiiler hastalik ve kronik karaciger hastalifi ¢ok degiskenli modelde bagimsiz olarak

anlamli bulunmadi. Modelin AUC degeri 0,758 olarak bulundu.

Tablo 1. Hastane ici mortalite ile bagimsiz iliskili komorbiditeler

Degisken OR %95 GA p
Malignite 4,94 2,65-9,21 <0,001
Kronik bobrek hastalig 3,72 1,49-9,25 0,005
Norodejeneratif hastalik 2,21 1,23-3,97 0,008
Tartisma

Bu caligmada palyatif bakim iinitesinde izlenen erigkin hastalarin yaklasik iicte birinde hastane i¢i
mortalite gozlendi. Cok degiskenli analiz sonucunda malignite, kronik bdbrek hastaligi ve
norodejeneratif hastalik hastane i¢i mortalite ile bagimsiz iligkili bulundu. En belirgin iligki malignite
varliginda gozlendi; malignitesi bulunan hastalarda hastane i¢i mortalite odds’u, diger degiskenlerden

bagimsiz olarak yaklasik bes kat daha yiiksekti.

Malignite, palyatif bakim gereksiniminin 6nemli nedenlerinden biridir (1) ve ileri evre kanser

hastalarinda mortalite; hastalik yiikii, diisiik performans durumu, beslenme bozuklugu, sistemik
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inflamasyon ve organ fonksiyon bozukluklar1 gibi ¢ok sayida faktoriin ortak etkisiyle
sekillenmektedir. Akut palyatif bakim {initesinde ylriitiilen Onceki ¢alismalarda elektrolit
bozukluklari, yiiksek iire diizeyi, oksijen gereksinimi ve bozulmus performans durumu gibi
gostergelerin hastane i¢i 6liimle iligkili oldugu bildirilmistir (3,5). Ayrica genis bir hastane veri tabani
calismasinda, palyatif bakim alan kanser hastalarinda komorbidite oOriintiilerinin hastane ici
mortaliteyle iligkili oldugu gdosterilmistir (6). Calismamizda malignitenin bagimsiz ve giiclii bir

belirleyici olarak 6ne ¢ikmasi bu literatiirle uyumludur.

Kronik bobrek hastaligi da hastane igi mortalite ile bagimsiz olarak iligkiliydi. Ileri kronik bobrek
hastalig1 yliksek semptom yiikii, frajilite, kardiyovaskiiler komplikasyonlar ve siirli yasam beklentisi
ile seyreden 6nemli bir palyatif bakim alanidir (7,8). Bobrek fonksiyon bozuklugunun sivi-elektrolit
dengesi, beslenme, ilag metabolizmas1 ve diger organ sistemleri ilizerindeki etkileri, palyatif bakim
hastalarinda klinik kirilganligi daha da artirabilir. Bu nedenle kronik bobrek hastaliginin basit bir
eslik eden hastalik olarak degil, bakim hedeflerini ve prognoz degerlendirmesini dogrudan

etkileyebilecek bir risk gostergesi olarak ele alinmasi uygun goriinmektedir.

Calismanin dikkat c¢ekici bulgularindan biri norodejeneratif hastaliklarin da mortalite ile bagimsiz
iliskili olmasidir. Ilerleyici norolojik hastaliklar motor ve kognitif kayip, disfaji, aspirasyon riski,
immobilite, iletisim gii¢liigii ve yiiksek bakim gereksinimi ile seyredebilir. Giincel literatiir, ndrolojik
hastaliklarda palyatif gereksinimlerin siklikla yeterince taninmadigini ve palyatif yaklasimin hastalik
seyrine daha erken entegre edilmesi gerektigini vurgulamaktadir (2,9). Bizim bulgumuz,
ndrodejeneratif hastaligi bulunan palyatif bakim hastalarinin prognoz agisindan daha yakindan

izlenmesi gerektigine isaret etmektedir.

Yas, serebrovaskiiler hastalik, kardiyovaskiiler hastalik ve kronik karaciger hastaligmm ¢ok
degiskenli modelde bagimsiz anlamliliga ulasmamasi, bu degiskenlerin klinik dneminin olmadig1
seklinde yorumlanmamalidir. Palyatif bakim popiilasyonlarinda komorbiditeler birbiriyle yakindan
iliskili olabilir ve mortalite {izerindeki etkileri fonksiyonel durum, hastaligin evresi, akut

komplikasyonlar ve laboratuvar bozukluklar1 gibi 6l¢tilmeyen degiskenler ilizerinden ortaya ¢ikabilir.
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Nitekim ileri yash hastalarda kanser, kreatinin yiiksekligi, diisiik albiimin, kalp yetersizligi ve

immobilitenin hastane i¢i 6liimle iligkili oldugunu gdsteren ¢aligmalar bulunmaktadir (10).

Calismanin giiclii yonleri, malign ve malign olmayan hastaliklarin birlikte degerlendirildigi gergek
yasam palyatif bakim popiilasyonunu igermesi ve komorbiditelerin etkisinin ¢ok degiskenli analizle

arastirilmasidir. Bununla birlikte, mevcut veriler 1s18inda bazi sinirhiliklar dikkate alinmalidir.

Hastaliklarn evresi ve siddeti, fonksiyonel performans, frajilite, beslenme durumu, laboratuvar
gostergeleri ve yatis nedeni gibi mortaliteyi etkileyebilecek degiskenler analize dahil edilmemistir.
Ayrica tek merkezli yap1 sonuglarin genellenebilirligini sinirlayabilir. Bu nedenle bulgularin, ayrmtili

klinik ve laboratuvar parametrelerini igeren ¢gok merkezli ¢aligmalarla dogrulanmasi yararli olacaktir.

Palyatif bakim iinitesinde izlenen hastalarda malignite, kronik bobrek hastaligi ve ndrodejeneratif
hastalik hastane i¢i mortalite ile bagimsiz olarak iliskili bulundu. Ozellikle malignite ve kronik bobrek
hastaliginin mortalite ile gii¢lii iliskisi, bu komorbiditelerin yatisin erken déneminde prognostik
degerlendirmeye dahil edilmesinin yararli olabilecegini diisiindiirmektedir. Komorbidite profilinin
sistematik bicimde degerlendirilmesi; yiiksek riskli hastalarin erken tanimlanmasma, bakim
hedeflerinin bireysellestirilmesine ve hasta-yakin iletisiminin zamaninda planlanmasina katki
saglayabilir.

Sonugc: Palyatif bakim hastalarinda malignite, kronik bobrek hastaligi ve norodejeneratif hastalik
hastane i¢i mortalite ile bagimsiz olarak iligkili bulundu. Bu komorbiditelere sahip hastalarin erken
donemde yiiksek riskli olarak tanimlanmasi, prognostik degerlendirme ve bakim hedeflerinin

planlanmasina katki saglayabilir
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I¢ hastaliklar1 yogun bakim iinitesinde kronik obstriiktif akciger hastahig olan

hastalardabeslenme durumu ve hastahk prognozu

Ummiihan Tugba Tiimiiklii!, Duygu Felek?

! Yozgat Bozok Universitesi Egitim ve Arastirma Hastanesi, Gogiis Hastaliklar1 Anabilim Dal,
Yozgat, Tirkiye
2 Yozgat Bozok Universitesi Egitim ve Arastirma Hastanesi, I¢ Hastaliklar1 Anabilim Dali, Yozgat,

Turkiye

Ozet

Amag: Kronik obstriiktif akciger hastaligit (KOAH), sistemik etkileri olan ilerleyici bir hava yolu obstriiksiyonu
hastaligidir. Beslenme durumu hastaligin seyrini ve prognozunu etkilemekte olup, beslenme durumunun dizenli
degerlendirilmesi ve beslenme destegi hastaligin ilerlemesini yavaslatip sagkalimi uzatabilir. Bu ¢aligmada, yogun
bakimda izlenen hastalarda beslenme durumu ile prognoz arasindaki iliskinin KOAH varligiyla iliskili oldugu
hipotezinden hareketle bu iliski degerlendirildi.

Materyal metod: I¢ Hastaliklar1 Yogun Bakim Unitesi’nde 2020-2025 yillar1 arasinda izlenen, yas, cinsiyet ve yatis tarihi
bakimindan eslestirilmis 30 KOAH hastasi ile 30 kontrol hastasi retrospektif olarak incelendi.

Hemogram, enflamatuvar belirtecler, lipid profili, renal fonksiyon testleri ve alblimin diizeyleri kaydedilerek Prognostik
Niitrisyon indeksi (PNI) hesapland. Istatistiksel analizler SPSS (Statistical Package for the Social Sciences) programiyla
yapildi; anlamlilik diizeyi 0,05 kabul edildi.

Bulgular: Ortalama yas 73,33+11,34 yil olup cinsiyet dagilimi gruplar arasinda benzerdi (p>0,05). Hematolojik ve
biyokimyasal parametrelerin ¢ogunda anlamli fark saptanmazken, PNI KOAH grubunda anlaml diizeyde diisiiktl
(46,27+6,08’e karst 55,34+3,35; p<0,001). Albiimin diizeyi KOAH grubunda daha diisiiktii (35,74+5,85’¢ karst
45,12+2.89 g/L; p<0,001) ve PNI ile korele idi (p=0,490; p<0,001); lenfosit sayisi da her iki grupta PNI ile korele saptandi
(p=0,523-0,590; p<0,001). Gruplar arasi fark olmamasina karsin, yiiksek yogunluklu lipoprotein (HDL) ve kan {iire azotu
(BUN) PNI ile zayif negatif korelasyon gosterdi (sirasiyla p=-0,279 ve p=-0,269; p=0,004-0,007).

Sonug: KOAH hastalarinda malniitrisyon, objektif biyokimyasal gostergelerle iliskilidir. Azalmis albiimin ve lenfosit
diizeyleriyle iligkili diigiik PNI, k&tii prognozun bir gdstergesi olabilir; bu bulgular PNI’nin beslenme ve enflamasyon
durumunun bagimsiz bir belirteci oldugunu desteklemektedir.

Anahtar kelimeler: Kronik obstriiktif akciger hastahig (KOAH), Prognostik Niitrisyon indeksi (PNI), Enflamasyon

Giris

Kronik obstriiktif akciger hastaligi1 (KOAH), hava yollarinda kalic1 smirlanma ile seyreden, sistemik
inflamasyonun eslik ettigi, onlenebilir ve tedavi edilebilir bir hastaliktir (1). Giderek artan yash
niifusla birlikte KOAH, diinya genelinde hem prevalans hem de mortalite agisindan énemli bir halk
saghig1 problemi haline gelmistir. Ongel ve ark. (2014), Tiirkiye’de solunum yogun bakim iinitesine
yatirilan KOAH’I1 hastalarin biiyiik cogunlugunun ileri yas grubunda oldugunu ve bu hasta grubunda

komorbidite yiikiiniin de yiiksek oldugunu rapor etmislerdir. Bu bulgular, KOAH’ n yasla birlikte
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daha sik goriildigiinii ve yash niifusta hastane yatis oranlar1 ile mortalite riskini artirdigini
desteklemektedir (2,3). Gelismis tani teknikleri ve farkindaligin artmasiyla birlikte tani oranlar1 artsa
da hastalik siklikla ge¢ taninmakta ve Ozellikle ileri evrede tami alan hastalar yogun bakim

unitelerinde ciddi komplikasyonlarla izlenmektedir.

KOAH’m patofizyolojisi yalnizca hava yolu darligi ile smirli degildir. Hastalik; sistemik
inflamasyon, oksidatif stres, kas-iskelet sistemi yikimi, enerji metabolizmasinda bozulma ve
bagisiklik sisteminin zayiflamasi gibi ¢ok yonlii sistemik etkilerle seyreder (2,4). Bu sistemik etkiler,
KOAH’li hastalarda malniitrisyon gelisimini  kolaylastirmakta ve hastaligm seyrini
kotiilestirmektedir. KOAH hastalarinda goriilen katabolik durum, enerji agigma ve viicut
kompozisyonunda bozulmalara neden olarak enfeksiyonlara yatkinligi ve hastaneye yeniden yatis
oranlarmi artrmaktadir. Kollu ve ark. (2024), yogun bakim iinitesinde yatan yasli hastalarda
malniitrisyonun klinik sonuglar iizerindeki etkilerini incelemis ve Prognostik Niitrisyon Indeksi (PNI)
gibi beslenme indekslerinin diisiik olmasmin mortalite ile giiglii iliski gosterdigini bildirmistir (5).

Malniitrisyonun KOAH’11 hastalardaki sikligi 6nemli diizeyde degiskenlik gosterebilmekte;

Ozellikle hipoalbiiminemi, hastaligin agir seyreden formlari ile yakindan iligkilendirilmektedir. Ling
ve ark. (2023), kritik bakimda izlenen KOAH hastalarinda diisiik serum albiimin diizeylerinin
malniitrisyonun bir gostergesi olarak degerlendirilmesi gerektigini ve bu durumun hastane ici

mortaliteyi anlaml sekilde artirdigini bildirmistir (6).

Yogun bakimda izlenen KOAH hastalarinda nutrisyonel durumun degerlendirilmesi, hem tedavi
planlamas1 hem de prognozun 6ngoriilmesi acgisindan kritik dneme sahiptir. Ancak yogun bakim
kosullarinda hastalarin antropometrik Ol¢timleri siklikla miimkiin olmadigindan, nutrisyonel
durumun objektif bir bi¢imde degerlendirilmesini saglayacak pratik ve biyokimyasal temelli
parametrelere gereksinim duyulmaktadir. Bu baglamda PNI 6nemli bir klinik ara¢ olarak one
cikmaktadir. PNI, serum albiimin diizeyi ve total lenfosit sayis1 kullanilarak hesaplanan ve hem
nutrisyonel hem de immiinolojik durumu ayn1 anda yansitan bir gostergedir (4,7). Zinellu ve ark.

(2021) tarafindan gerceklestirilen sistematik derleme ve meta-analizde, stabil KOAH hastalarinda

36



diisiik serum alblimin diizeylerinin yaygin oldugu ve bu disiikliigiin hastaligin siddetiyle yakindan
iliskili oldugu vurgulanmistir. Bu bulgu, PNI'nin KOAH hastalarinda klinik durumu yansitmak
acisindan giivenilir bir biyobelirte¢ oldugunu desteklemektedir (7). Son yillarda yapilan ¢aligmalar,
PNI'nin KOAH, sepsis, kardiyovaskiiler hastaliklar ve maligniteler gibi sistemik inflamasyonla

seyreden bir¢ok hastalikta mortalite ve morbiditeyi ongérmede etkili oldugunu ortaya koymustur

(9,10).

PNI’yi olusturan iki temel biyokimyasal parametreden ilki olan serum alblimin diizeyi, yalnizca
beslenme durumunun degil, ayn1 zamanda sistemik inflamasyon, karaciger fonksiyonu ve plazma
onkotik basinci gibi cesitli fizyolojik siireglerin de gostergesidir. Ling ve ark. (2023), kritik bakim
altindaki KOAH hastalarinda diisiik albiimin diizeylerinin hastane i¢i mortalite ile anlamli diizeyde
iligkili oldugunu ve bu durumun hem yetersiz beslenmenin hem de inflamatuvar siireglerin bir
yansimasi olarak degerlendirilmesi gerektigini belirtmistir. Ozellikle albiimin diizeyinin 30 g/L’nin

altina diismesi, prognozun kétiilestigine isaret eden 6nemli bir biyobelirtegtir (6,11).

KOAH hastalarinda C-reaktif protein (CRP)/albiimin oran1 gibi kombinasyonlarmn da prognostik
degeri desteklenmis ve bu oranm artistyla mortalite arasida anlamli iliski gdsterilmistir (8). Ikinci

bilesen olan lenfosit sayisi, bagisiklik sisteminin durumu hakkinda dogrudan bilgi verir.

Lenfositopeni, sistemik inflamasyonun ve bagisiklik baskilanmasinin bir gostergesi olarak kabul
edilmekte ve KOAH hastalarinda daha sik gozlenmektedir. Acanfora ve ark. (2018), ileri yas KOAH
hastalarinda goreli lenfosit oraninin %20°nin altinda olmasmin 3 yillik mortaliteyle anlamli sekilde
iliskili oldugunu ve bu parametrenin klinik prognoz acisindan dikkate alinmasi gerektigini
vurgulamigtir (10,12). Bu durum enfeksiyonlara kars1 direnci azaltmakta ve yogun bakim siiresini

olumsuz yoénde etkilemektedir.

Bu nedenle KOAH’I1 hastalarin yogun bakim takibinde PNI gibi biyokimyasal temelli ve giivenilir
parametrelerin kullanilmasi, hem hastaligin siddetinin hem de prognozun degerlendirilmesine dnemli

katkilar saglamaktadir. Literatiirde PNI ile KOAH arasindaki iligkiyi inceleyen caligmalar mevcut
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olmakla birlikte, KOAH hastalarinin yogun bakim kosullarinda beslenme durumunu PNI araciligiyla

sistematik olarak degerlendiren aragtirmalar siirl sayidadir.

Bu ¢alismanin ayirt edici yonii, ayn1 yogun bakim kohortu igerisinde serum albiimin diizeyi, lenfosit
sayist ve PNI’nin eszamanli olarak degerlendirilmesi ve bunlarin prognoz ile iliskisinin
arastirilmasidir. Buna gore, bu ¢alismanin amaci, i¢ hastaliklar1 yogun bakim iinitesinde takip edilen

hastalarda KOAH varlig1 ile beslenme durumu ve prognoz arasindaki iligskinin belirlenmesidir.

Calismanin temel hipotezi, KOAH varliginin bu iliskiyi etkiledigi yoniindedir. Sifir hipotezi (HO),
KOAH varliginin beslenme durumu ile prognoz arasindaki iligkiyi etkilemedigini; alternatif hipotez

(H1) ise KOAH 1n bu iliskiyi anlamli diizeyde etkiledigini 6ne siirmektedir.
Materyal metod

Calisma, Yozgat Bozok Universitesi Tip Fakiiltesi Girisimsel Olmayan Klinik Arastirmalar Etik
Kurulu onayi sonrasi baslatildi (2025-GOKAEK-2511_2025.06.04_525). 2020-2025 yillar1 arasinda
Yozgat Bozok Universitesi Arastirma ve Uygulama Hastanesi I¢ Hastaliklar1 Yogun Bakim
Unitesi’nde, Gogiis Hastaliklar1 ve I¢ Hastaliklar1 Anabilim Dallar1 gdzetiminde izlenen hastalarin
verileri retrospektif olarak incelendi. Calisma grubu 30 KOAH’I1 hastadan, kontrol grubu ise ayni
donemde yogun bakima kabul edilen, KOAH’1 veya kronik hastalik 6ykiisii olmayan ve yas, cinsiyet
ve yatig tarihine gore eslestirilen 30 hastadan olustu. Her iki gruba yalnizca 18 yas iistii hastalar dahil

edildi. Yontemsel tutarliligi saglamak i¢in diglama kriterleri her iki gruba esit sekilde uygulandi.

Ameliyat sonrasi hastalar ve beslenme durumunu dogrudan etkileyen patolojilere (Or. fistiil,
perforasyon, ¢Olyak hastaligi, kisa bagirsak sendromu, kronik pankreatit) sahip hastalar calisma dis1

brrakildi.
Veri toplama

Veriler hastane bilgi yonetim sistemi Uzerinden elde edildi. Katilimcilarin demografik bilgileri (yas,
cinsiyet), hastalik dykiileri, yogun bakim yatis nedenleri ve vital bulgular1 kaydedildi. Klinik seyir

stiresince mekanik ventilasyon gereksinimi, entiibasyon siiresi ve yogun bakim yatig siiresi gibi
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degiskenler de analiz kapsamina alindi. Laboratuvar verileri igerisinde hemogram parametreleri
[l6kosit (WBC, white blood cell), nétrofil, lenfosit, monosit, hemoglobin, hematokrit (HCT), eritrosit
dagilim genisligi (RDW, red cell distribution width), trombosit (PLT)], C-reaktif protein (CRP) ve
biyokimya testleri [serum albiimin, aglik kan sekeri (AKS), lipid profili, kan iire azotu (BUN),
kreatinin ve iirik asit] kaydedildi; serum albiimin diizeyi ve lenfosit sayisi ¢aligmanin temel

degiskenlerini olusturdu.

Nutrisyonel durumun degerlendirilmesi i¢in PNI kullanildi. PNI, serum albiimin diizeyi (g/dL) ve

toplam lenfosit sayis1 (/mm?) kullanilarak asagidaki formiile gore hesaplandi:
PNI = (10 x alblimin [g/dL]) + (0,005 x lenfosit sayist [/mm?])

Bu indeks, yogun bakim hastalarinda hem beslenme durumunu hem de immiin sistem rezervini
yansitan bir biyobelirte¢ olarak kabul edilmekte ve prognozla yakindan iliskili oldugu
gosterilmektedir. Calismada herhangi bir tanisal veya tedavi edici girisim yapilmamis, veriler
yalnizca mevcut kayitlardan elde edilmistir. Bu yoniiyle ¢alisma, etik kurul onay1r dogrultusunda

retrospektif gdzlemsel bir tasarim kapsaminda yiiriitiildii.
Istatistiksel analiz

Verilerin analizinde SPSS 20.0 (Statistical Package for the Social Sciences, Chicago, IL) istatistik
yazilimi kullanildi. Siirekli degiskenler ortalama =+ standart sapma (SS), kategorik veriler ise frekans
(n) ve yiizde (%) olarak tanimlandi. Normal dagilim varsayimi Kolmogorov-Smirnov testi ile kontrol
edildi. Normallik saglandiginda iki grup arasindaki farklarin degerlendirilmesinde bagimsiz 6rneklem
t-testi, ikiden fazla grubun karsilastirilmasinda tek yonlii varyans analizi (ANOVA) kullanildi.
Dagilimin normal olmadigi durumlarda Mann-Whitney U ve Kruskal-Wallis testleri tercih edildi.
Kategorik veriler icin Pearson Ki-kare testi, degiskenler arasindaki iligkiler i¢in Spearman korelasyon
analizi (p) uygulandi. Tiim analizlerde p < 0,05 degeri istatistiksel olarak anlamli kabul edildi.
Calisma retrospektif olarak yapildigindan giic analizi uygulanmamis, hastane kayit sisteminde

eksiksiz verileri bulunan hastalar calismaya dahil edilmistir.
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Bulgular

Toplam 60 hasta ¢alismaya alindi; bunlarin 30’u ¢aligma grubunu (KOAH hastalar1), 30’u ise kontrol
grubunu olusturdu. Katilimcilarin 24’1 erkek, 36’s1 kadind1 ve cinsiyet agisindan gruplar arasinda
istatistiksel olarak anlamli fark bulunmadi (p = 0,751). Yas aralig1 55-93 olup ortalama yas 73,33 +
11,34 yild1. Gruplar arasinda yas a¢isindan da istatistiksel olarak anlamli fark saptanmadi (p = 0,589).
KOAH hastalarinin 2’si iki seviyeli pozitif havayolu basinct (BPAP) ile izlenmis, 27’si entiibe
edilmis, 1 hasta ise entlibasyon uygulanmasina ragmen noninvaziv modda takip edilmistir. KOAH

grubundaki 17 hasta takip siirecinde kaybedilirken 13 hasta taburcu edilmistir.

Calisma grubundaki komorbiditelerin dagilimi incelendiginde; 10 hastada kalp yetmezligi, 3 hastada
koroner arter hastaligi, 3 hastada bobrek yetmezligi, 1 hastada ge¢irilmis pulmoner tromboemboli
(PTE), 1 hastada epilepsi ve 12 hastada hipertansiyon ile birlikte sol ventrikil hipertrofisi (LVH)
mevcuttu. Kontrol grubunda da kronik hastaliklarin dagilimi benzerdi ve gruplar arasinda kronik

komorbidite varligi agisindan anlamli fark bulunmadi (p = 0,654).

Incelenen hematolojik ve biyokimyasal parametreler (WBC, notrofil %, lenfosit %, monosit %,
mutlak nétrofil sayisi vb.) agisindan KOAH ve kontrol gruplar1 arasinda istatistiksel olarak anlamli

fark saptanmadi (tiim p degerleri > 0,05) (Tablo 1).
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Tablo 1. Gruplar arasinda laboratuvar parametrelerinin karsilastirilmasi

Parametre (birim) KOAH (ortalama + SS)  Kontrol (ortalama £ SS) p

WBC (x10%/pL) 6,29 £1,51 6,18 £ 1,54 0,779
Notrofil (%) 56,30+ 9,12 56,60 + 9,43 0,901
Lenfosit (%) 34,22 +7,89 34,03 + 8,04 0,927
Monosit (%) 6,32 +£1,83 6,22 £1,72 0,822
Notrofil (x103/uL) 359+1,24 3,65+1,27 0,900
Lenfosit (x103/uL) 2,13+0,59 2,07+0,58 0,710
Monosit (x103/pL) 0,39+0,12 0,38+0,12 0,664
Hemoglobin (g/dL) 13,42 +3,11 13,91+ 2,56 0,511
HCT (%) 42,87 + 4,59 43,35+ 4,80 0,691
RDW (%) 13,20 £ 0,92 13,23+ 0,87 0,897
PLT (x103/uL) 245,17 £ 47,39 245,17 £ 43,27 1,000
CRP (mg/L) 2,22 +297 2,37+ 3,06 0,847

KOAH: kronik obstriiktif akciger hastaligi, SS: standart sapma, WBC: 16kosit, HCT: hematokrit, RDW: eritrosit dagilim
genigligi, PLT: trombosit, CRP: C-reaktif protein.

Kontrol grubunda ortalama PNI 55,34 + 3,35 olarak hesaplandi. Buna karsilik KOAH’I1 hastalarda
ortalama PNI anlamli derecede daha diisiik olup 46,27 + 6,08 bulundu. Veriler normal dagilim
varsayimini tam olarak karsilamadigindan Mann-Whitney U testi uygulandi ve iki grup arasinda

yiiksek derecede anlamli fark saptandi (U = 153,5; p <0,001) (Sekil 1).

Kontrol grubunda ortalama lenfosit diizeyi 2,04 + 0,62 x103/mm3, KOAH grubunda ise biraz daha
yiiksek olup 2,11 = 0,64 x10%/mm?® olarak saptandi. iki grup arasinda lenfosit diizeyi agisindan
istatistiksel olarak anlamli fark bulunmadi (p > 0,05) (Tablo 2). Bununla birlikte, PNI hesaplama
formiiliinde serum albiimin diizeyi ile birlikte lenfosit sayis1 da yer aldigindan bu iki parametre
arasinda dogal bir iligki bulunmaktadir. KOAH grubunda lenfosit diizeyi ile PNI arasinda orta
diizeyde pozitif ve anlamli bir korelasyon saptandi (p = 0,523; p < 0,001). Benzer sekilde kontrol

grubunda da orta diizeyde pozitif ve anlamli bir korelasyon bulundu (p = 0,590; p < 0,001). Tiim

41



calisma popiilasyonu birlikte incelendiginde de bu iligki orta diizeyde pozitif ve anlamliyd1 (p = 0,556;
p <0,001).

Kontrol grubunda ortalama serum albiimin diizeyi 45,12 + 2,89 g/L iken, KOAH grubunda bu deger
belirgin sekilde daha diisiik olup 35,74 + 5,85 g/L olarak hesaplandi. Albiimin diizeylerinin iki grup
arasinda Mann-Whitney U testi ile karsilastirilmasinda oldukga anlamli bir fark saptandi (p < 0,001)

(Tablo 2).

Tablo 2. KOAH ve kontrol gruplarinda PNI, lenfosit ve albiimin degerleri

Degisken KOAH (ortalama + SS)  Kontrol (ortalama £ SS) p
Lenfosit (x103/mm3) 2,11+0,64 2,04+0,62 > 0,05
Albiimin (g/L) 35,74 +5,85 45,12 +2,89 < 0,001
PNI 46,27 + 6,08 55,34 + 3,35 < 0,001

KOAH: kronik obstriiktif akciger hastaligi, PNI: Prognostik Niitrisyon Indeksi, SS: standart sapma.

KOAH ve kontrol grubunda PNI degerlerinin karsilastiriimasi
(p<0,001)

55.34

60 -

46.27

50 A

40 -

30 A

PNI (ortalama * SS)

20 A

10 A

KOAH grubu Kontrol grubu
(n=30) (n=30)

Sekil 1. KOAH ve kontrol gruplarinda PNI ortalama degerlerinin karsilastirilmas: (p < 0,001). PNI:
Prognostik Niitrisyon Indeksi.

PNI hesaplama formiiliinde serum albiimin diizeyi temel bilesenlerden biri olarak yer aldigindan

albiimin ile PNI arasinda dogal bir iliski beklenmektedir. KOAH grubunda albiimin diizeyi ile PNI
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arasinda orta diizeyde pozitif ve anlamli bir korelasyon bulundu (p = 0,538; p < 0,001). Kontrol
grubunda da orta diizeyde pozitif ve anlamli bir korelasyon gézlendi (p = 0,437; p = 0,0015). Ttiim
calisma popiilasyonu birlikte degerlendirildiginde, albiimin ile PNI arasindaki korelasyon orta

diizeyde pozitif ve yiiksek derecede anlamliydi (p = 0,490; p < 0,001).

Aclik kan sekeri diizeyleri incelendiginde, KOAH grubunda ortalama deger 91,64 + 7,32 mg/dL,
kontrol grubunda ise 91,08 + 6,91 mg/dL olarak hesaplandi ve gruplar arasinda anlamli fark
bulunmadi (p > 0,05). AKS ile PNI arasinda zayif diizeyde pozitif bir iligki saptanmakla birlikte bu
iliski istatistiksel olarak anlamli degildi (p = 0,132; p = 0,202). Bu bulgular, AKS diizeylerinin PNI
ile dogrudan iligkili olmadigin1 ve KOAH varligina gore anlamli farklilik gostermedigini ortaya

koymaktadir.

Lipid parametreleri incelendiginde, KOAH grubunda ortalama trigliserit diizeyi 83,49 + 30,67 mg/dL,
kontrol grubunda ise 81,08 + 29,36 mg/dL olarak saptandi ve gruplar arasinda anlamli fark bulunmadi

(p > 0,05).

Yiiksek yogunluklu lipoprotein (HDL) diizeyi KOAH grubunda 55,60 + 14,73 mg/dL, kontrol
grubunda 56,76 + 14,71 mg/dL idi (p = 0,694). Diisiik yogunluklu lipoprotein (LDL) diizeyleri
KOAH grubunda 110,16 + 29,59 mg/dL, kontrol grubunda 111,04 + 28,59 mg/dL olarak hesaplandi
(p = 0,885). Total kolesterol duizeyleri de KOAH grubunda 173,77 + 34,24 mg/dL, kontrol grubunda
175,38 + 32,61 mg/dL olup gruplar arasinda anlamli fark bulunmadi (p > 0,05).

Lipid parametreleri ile PNI arasindaki iliski degerlendirildiginde, trigliserit (p = —0,066; p = 0,515),
LDL (p = 0,055; p = 0,588) ve total kolesterol (p = —0,124; p = 0,227) diizeyleri ile PNI arasinda
anlamli korelasyon saptanmadi. Buna karsilik HDL diizeyi ile PNI arasinda zayif-orta diizeyde
negatif ve istatistiksel olarak anlamli bir iliski gozlendi (p = —0,279; p = 0,004).

Bobrek fonksiyon parametreleri degerlendirildiginde, KOAH grubunda ortalama kan iire azotu
(BUN) diizeyi 12,44 + 3,33 mg/dL, kontrol grubunda ise 12,24 + 3,13 mg/dL olarak hesaplandi ve

gruplar arasinda anlamli1 fark saptanmadi (p = 0,839). Kreatinin diizeyleri KOAH grubunda 0,81 +

0,16 mg/dL, kontrol grubunda 0,80 + 0,16 mg/dL bulundu (p = 0,841). Urik asit degerleri KOAH
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grubunda 6,04 £+ 9,48 mg/dL, kontrol grubunda ise 4,69 + 1,25 mg/dL olarak saptandi; bu fark da

istatistiksel olarak anlamli degildi (p = 0,743).

Bobrek fonksiyon parametreleri ile PNI arasindaki iliski incelendiginde, BUN ile PNI arasinda zayif-
orta diizeyde negatif ve anlamli bir korelasyon gézlendi (p =—0,269; p = 0,007). Kreatinin (p = 0,105;
p=0,296) ve iirik asit (p =0,154; p=0,126) diizeyleri ile PNI arasinda anlamli korelasyon saptanmadi

(Tablo 3).

Tablo 3. Biyokimyasal parametrelerin karsilastirilmasi ve PNI ile korelasyonlari

Parametre Kontrol (ortalama + KOAH (ortalama * p(grup) PNIilep p (korelasyon)
SS) SS)
Lenfosit (x103/mm3) 2,04 + 0,62 2,11+0,64 > 0,05 0,556 <0,001
Alblimin (g/L) 45,12 +2,89 35,74 £ 5,85 <0,001 0,490 <0,001
AKS (mg/dL) 91,08 + 6,91 91,64 +7,32 >0,05 0,132 0,202
Trigliserit (mg/dL) 81,08 £ 29,36 83,49 £ 30,67 >0,05 -0,066 0,515
HDL (mg/dL) 56,76 £ 14,71 55,60 + 14,73 0,694 —-0,279 0,004
LDL (mg/dL) 111,04 £ 28,59 110,16 £ 29,59 0,885 0,055 0,588
Total kolesterol 175,38 + 32,61 173,77 + 34,24 >0,05 -0,124 0,227
(mg/dL)
BUN (mg/dL) 12,24 + 3,13 12,44 + 3,33 0,839 -0,269 0,007
Kreatinin (mg/dL) 0,80 +0,16 0,81+0,16 0,841 0,105 0,296
Urik asit (mg/dL) 4,69+1,25 6,04 £9,48 0,743 0,154 0,126

PNI: Prognostik Niitrisyon Indeksi, SS: standart sapma, p: Spearman korelasyon katsayisi, AKS: aclik kan sekeri, HDL:
yiiksek yogunluklu lipoprotein, LDL: diisiik yogunluklu lipoprotein, BUN: kan Ure azotu.

Tartisma

Caliymamizda KOAH grubu ile kontrol grubunun yas ve cinsiyet dagilimlar1 arasinda anlamli fark
saptanmadi. Ortalama yasin ileri diizeyde olmasi, KOAH’m 6zellikle yash popiilasyonda daha sik
goriildiigiinii desteklemektedir. Bu durum, Agusti ve Faner’in KOAH’ta sistemik inflamasyon ve
yaslanma ile hastalik yilikii arasindaki iligkiyi vurguladiklar1 ¢aligmayla uyumludur (1). Benzer

sekilde Celli ve arkadaslarmin arastirmasinda da yaglanmanin KOAH tanimi ve smiflandirmasinda
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onemli bir faktor oldugu bildirilmistir (2). Ayrica Feng ve arkadaslarinin genis kohort ¢alismasinda
ileri yasin KOAH’ta beslenme yetersizligi ve olumsuz klinik sonuclarla yakidan iliskili oldugu

gosterilmistir (25).

Calismamizda cinsiyet dagilimi acisindan KOAH ve kontrol gruplari arasinda anlamli fark
saptanmadi. Bu bulgu, hastaligin her iki cinsiyette de benzer siklikta goriilebildigini
diisiindiirmektedir. Nitekim Ongel ve arkadaslarmin yogun bakimda KOAH komorbiditelerinin
etkisini inceledikleri ¢alismada da cinsiyetin prognostik acidan belirleyici bir faktér olmadigi
bildirilmistir (3). Celli ve arkadaslarinin genis 6lgekli arastirmasinda da KOAH’1n tanimi ve seyri
bakimindan cinsiyetler arasi belirgin farklilik saptanmamis, ancak yaslanma ve komorbiditelerin
hastalik yiikiinii sekillendirdigi vurgulanmistir (2). Agusti ve Faner de cinsiyet farkliliklarinin ikincil
planda kaldigini, asil belirleyici faktorlerin yas, inflamatuvar stirecler ve beslenme durumu oldugunu
ileri stirmiistiir (1). Alhamdan ve arkadaslarinin akut alevlenme nedeniyle yogun bakima kabul edilen
KOAH hastalarindaki sistematik incelemesinde de cinsiyetin prognoz lizerinde sinirli etkisi oldugu,

esas belirleyicilerin klinik tablo ve eslik eden hastaliklar oldugu vurgulanmistir (21).

Bulgularimiz, literatiirle uyumlu olarak cinsiyetin tek basma PNI diizeyleri ya da KOAH’1n klinik

siddeti iizerinde anlaml1 bir etkiye sahip olmadigini diistindiirmektedir.

Calismamizda KOAH hastalarinda PNI degerlerinin anlamli bigimde diisiik bulunmasi, bu hasta
grubunda beslenme durumunun ve immiin yanit kapasitesinin zayifladigini gostermektedir. Liu ve
Wang’n kritik hastalarda yaptiklar1 arastrmada da PNI'nin mortaliteyi ngdrmede gii¢lii bir belirte¢
oldugu ve 6zellikle KOAH hastalarinda diisiitk PNI'nin kotii prognozla iligkili oldugu bildirilmistir
(4). Abdel-Hamid’in akut alevlenme ile yogun bakima yatirilan KOAH hastalarindaki ¢aligmasinda
da diisiik PNI’nin mortaliteyi dngoérmede bagimsiz bir risk faktorii oldugu vurgulanmistir (11).
Suzuki ve arkadaslarinin yasli KOAH hastalarinda yiiriittiikleri calismada da diisiik PNI diizeylerinin
alevlenme riskini artirdig1 ve hastalik seyrini olumsuz etkiledigi gosterilmistir (12). Ayrica Kollu ve
arkadaslarinin yogun bakimda farkli nutrisyonel indeksleri karsilastirdigi ¢alismada, PNI’nin klinik

sonuglar 6ngérmede Geriatrik Nutrisyonel Risk Indeksi (GNRI) ve modifiye Kritik Hastalarda
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Nutrisyon Riski skoru (mNUTRIC) gibi diger gostergelerle benzer veya daha yiiksek prognostik

deger sundugu bildirilmistir (5).

Serum albumin diizeyleri KOAH grubunda kontrol grubuna gore anlamli derecede diisiiktii. Bu bulgu,
albliminin sistemik inflamasyon ve malniitrisyon ile yakindan iliskili oldugunu desteklemektedir.
Ling ve arkadaglarin ¢aligmasinda da diisiik albiimin diizeylerinin KOAH’l1 kritik hastalarda
hastane i¢ci mortaliteyi ongoérdigii bildirilmistir (6). Zinellu ve arkadaslarinin stabil KOAH
hastalarindaki meta-analizi de diisiik albiimin diizeylerinin mortalite riskini artirdigini gostermistir
(7). Shen ve Xiao’nun KOAH hastalarinda CRP/albiimin oranin1 degerlendirdikleri ¢aligmada, diisiik
albiimin diizeylerinin artmig mortalite riski ile iligkili oldugu ortaya konmustur (14). Ranzani ve
arkadaslarinin sepsis hastalarindaki ¢alismasinda da CRP/albiimin oraninin 90 giinliik mortaliteyi
giiclii bicimde 6ngordiigi belirtilmistir (15).

Lenfosit sayilari agisindan iki grup arasinda anlamli fark bulunmamakla birlikte, hem KOAH hem de
kontrol grubunda lenfosit diizeyleri ile PNI arasinda orta derecede pozitif ve anlamli korelasyon
saptandi. Bu sonug, lenfosit sayisinin PNI hesaplama formiiliinde yer alan parametrelerden biri
olmasiyla uyumludur. Hu ve arkadaslarmin siddetli KOAH akut alevlenmesi (AECOPD, acute
exacerbation of chronic obstructive pulmonary disease) olan hastalarda yiirtittiikleri calismada diisiik
lenfosit sayisinin mortalite ile iliskili oldugu bildirilmistir (9). Acanfora ve arkadaglarinin uzun
donem takip ¢alismasinda da yasli KOAH hastalarinda diisiik relatif lenfosit sayis1 ile artmis mortalite
arasida giiclii bir iliski saptanmustir (10). Suzuki ve arkadaslari, lenfosit diizeylerinin PNI ile paralel
seyrettigini ve prognostik degeri giiclendirdigini belirtmistir (12). Peng ve arkadaslarinin AECOPD
nedeniyle yogun bakimda takip edilen hastalar i¢in gelistirdikleri prognostik nomogramda da lenfosit

sayisinin mortalite tahmininde 6nemli bir bilesen oldugu ortaya konmustur (13).

Caliymamizda AKS diizeyleri acisindan KOAH ve kontrol gruplar1 arasinda anlamli fark saptanmadi;
AKS ile PNI arasinda da anlamli iliski bulunmadi. Bu sonug, beslenme durumunu yansitan
parametrelerin metabolik gostergelerden bagimsiz olarak degerlendirilebilecegini diisiindiirmektedir.

Wang ve arkadaglarmnm toplum kdkenli pndmoni hastalarmdaki ¢caligmasinda da PNI’nin prognostik
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giicliniin glisemik parametrelerden bagimsiz oldugu bildirilmistir (16). Zheng ve arkadaslarinin
yogun bakimda solunum yetmezligi ile seyreden pndmoni olgularindaki analizinde de PNI’nin klinik
sonuclart ongormede daha giiglii bir belirte¢ oldugu vurgulanmistir (17). Bu bulgular, Shen ve
Xiao’nun beslenme ve inflamatuvar gdstergelerin metabolik parametrelerden daha glgli prognostik
deger tasidigini bildiren goézlemleriyle de uyumludur (14). Ranzani ve arkadaglarinin septik
hastalardaki c¢alismasinda da CRP/albiimin orani mortalite i¢in giicli bir Ongoriicii olarak

belirlenmistir (15).

Lipid parametreleri acisindan da gruplar arasinda anlamli fark bulunmadi. Bununla birlikte HDL
diizeyi ile PNI arasinda zayif-orta diizeyde negatif bir korelasyon saptandi. Bu durum, malniitrisyon
ile iliskili biyokimyasal degisikliklerin karmasik mekanizmalar {izerinden sekillendigini
diistindiirmektedir. Cao ve arkadaslari, inflamasyon ve beslenme gostergelerinin HDL ile ters yonde
iliskili olabilecegini ifade etmistir (19). Jin ve arkadaslarinmn kritik bakim hastalarindaki gercek
yasam verisi analizinde, lipid profillerinin prognostik gostergeler arasinda tek bagina yeterli olmadig,
PNI’nin daha giiclii bir parametre oldugu belirtilmistir (23). Alhamdan ve arkadaglarinin sistematik
derlemesinde de lipid parametrelerinin prognostik giicliniin sirl oldugu, buna karsilik PNI, GNRI
ve MNUTRIC gibi beslenme temelli indekslerin klinik sonuglarin ongoriilmesinde daha giivenilir
oldugu vurgulanmistir (21). Prediletto ve arkadaglar1 da KOAH alevlenmesinde biyokimyasal
parametrelerin tek basma yetersiz kaldigini, beslenme ve inflamasyon belirteglerinin hasta

yonetiminde daha belirleyici rol oynadigini bildirmistir (24).

Bobrek fonksiyon parametreleri incelendiginde, KOAH ve kontrol gruplar1 arasinda BUN, kreatinin
ve uirik asit diizeyleri a¢isindan anlamli fark saptanmadi. Bununla birlikte BUN ile PNI arasinda zayif-
orta diizeyde negatif ve anlamli bir korelasyon bulundu. Bu durum, beslenme durumunun
bozulmasmin bobrek fonksiyon gostergeleri ile iligkili olabilecegini diislindiirmektedir. Chen ve
arkadaglarmnin kritik hastalardaki meta-analizinde PNI'nin akut bobrek hasar1 gelisimini 6ngérmede
degerli bir belirte¢ oldugu rapor edilmistir (20). Liu ve arkadaslarinin kronik bobrek hastalarindaki

calismasinda da inflamasyon ve alblimin temelli oranlarin mortalite riskini belirlemede 6nemli
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oldugu vurgulanmustir (8). Feng ve arkadaslarinin KOAH’11 yasli yogun bakim hastalarindaki genis
kohort calismasinda, GNRI gibi beslenme temelli indekslerin bobrek fonksiyon parametreleriyle
birlikte degerlendirildiginde klinik sonuglar1 6ngérmede giiglii prediktorler oldugu gosterilmistir (25).
DECAF (Dyspnoea, Eosinopenia, Consolidation, Acidaemia, atrial Fibrillation) skoru Uzerine
yapilan analizlerde de klasik biyokimyasal parametrelerin tek basina yetersiz kaldigi, beslenme ve

inflamasyon gostergeleri ile birlestirildiginde prognostik giiclin arttig1 bildirilmistir (22).

Kreatinin ve irik asit diizeyleri ile PNI arasinda anlamh iliski bulunmadi. Bu sonug, bdbrek
fonksiyonlarmin tek basma beslenme durumunu yansitmakta yetersiz kalabilecegini
disiindiirmektedir. Nitekim Ge ve arkadaslarmin intestinal obstriiksiyon hastalarindaki ¢calismasinda
PNI’nin mortalite riskini 6ngérmede kreatinin gibi klasik parametrelerden daha giiclii bir gosterge
oldugu bildirilmistir (18). Cao ve arkadaslar1 da PNI’nin kronik inflamatuvar durumlarda renal
fonksiyon gostergelerinden bagimsiz bir prognostik deger tasidigmni ifade etmistir (19). Suzuki ve
arkadaslarinin arastirmasinda da PNI’nin renal parametrelerden bagimsiz prognostik katki sagladigi
gosterilmistir (12). Alhamdan ve arkadaslarinin sistematik derlemesinde de beslenme temelli

indekslerin klasik biyokimyasal parametrelere kiyasla daha tutarli sonuglar verdigi belirtilmistir (21).

Calismamizin bulgular1 klinik agidan degerli olmakla birlikte bazi smirliliklarin dikkate alinmasi
gerekmektedir. Ik olarak, gorece kiiciik orneklem biiyiikliigii sonuglarin genellenebilirligini

kisitlamaktadir.

Ayrica ozellikle Akut Fizyoloji ve Kronik Saglik Degerlendirmesi II (APACHE II) skoru ile ilgili
eksik hasta kayitlari, daha ayrintili karsilastirmalar yapma imkanimizi sinirlamistir. Bununla birlikte
mevcut veriler, PNI'nin KOAH hastalarinda beslenme durumunu ve immiin yanit1 degerlendirmede
onemli bir ara¢ oldugunu ortaya koymustur. Dolayisiyla, smirliliklarina ragmen ¢aligmamiz bu
alandaki bilgi birikimine katki saglamakta ve daha genis hasta popiilasyonlar: ile yapilacak

arastirmalar i¢in bir temel olusturmaktadir.

Bu ¢alisma, beslenme ve bagisiklik durumunun temel bir gostergesi olan PNI’'nin KOAH’l1 yogun

bakim hastalarinda klinik acidan anlaml bir parametre oldugunu ortaya koymustur. Bulgularimiz,
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diisiik PNI degerlerinin azalmis albiimin ve lenfosit diizeyleri ile yakindan iliskili oldugunu ve kotii

prognozla baglantili olabilecegini diisiindiirmektedir. Ayrica metabolik ve bobrek fonksiyon

parametreleriyle gdzlenen smirh iligki, PNI’nin bagimsiz bir prognostik belirte¢ olarak roliinii

desteklemektedir. Gorece kiigiik 6rneklem biiytlikliigiine ragmen c¢alismamiz, PNI’'nin KOAH’ta

beslenme ve inflamatuvar durumu degerlendirmedeki klinik yararina dair degerli bilgiler

sunmaktadir.

Sonug: KOAH hastalarinda malniitrisyon, objektif biyokimyasal gostergelerle iliskilidir. Azalmis

albiimin ve lenfosit diizeyleriyle iliskili diisiik PNI, kotii prognozun bir gdstergesi olabilir; bu bulgular

PNI’nin beslenme ve enflamasyon durumunun bagimsiz bir belirteci oldugunu desteklemektedir.
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Szl 6zet bildiri

Epileptik Nobet ile Basvuran Hastada Idiyopatik Hipoparatiroidiye Sekonder Fahr

Sendromu: Olgu Sunumu

Fulya MEMIS?, Meryem YALVAC KANDEFER!
! Binali Y1ldirim Universitesi, T1p Fakiiltesi, I¢ Hastaliklar1 Anabilim Dali, Erzincan, Tiirkiye

Amag

Fahr sendromu; bazal gangliyonlar basta olmak iizere serebellum ve serebral beyaz cevherde bilateral
simetrik kalsifikasyonlarla karakterize, nadir goriilen norolojik bir tablodur. En sik sekonder nedeni
hipoparatiroidiye bagl gelisen kronik kalsiyum-fosfor metabolizma bozukluklaridir. Hipokalsemi,
epileptik nobetin 6nemli ve tedavi edilebilir metabolik nedenlerinden biridir. Ozellikle uzun siredir
epilepsi tanisiyla izlenen hastalarda gelisen yeni nobetlerde metabolik etiyoloji mutlaka
arastirilmalidir.  Bu olguda, epileptik nobet sonrast yapilan degerlendirmede idiyopatik
hipoparatiroidiye sekonder Fahr sendromu saptanan bir hasta sunulmaktadir.

Olgu

Kirk ii¢ yasinda erkek hasta, yaklasik bes yildir epilepsi tanistyla valproik asit tedavisi kullanmakta
olup son ti¢ yildir ndbetsiz izlenmekteydi. Son on giindiir yogun calisma temposu bulunan hasta,
hastanede gorev yaptig1 sirada ani biling kayb1 ve agizdan kopiik gelmesinin eslik ettigi jeneralize
tonik-klonik ndbet nedeniyle acil servise getirildi. Norolojik muayenesinde postiktal donem disinda
patolojik bulgu saptanmadi. Laboratuvar incelemelerinde total kalsiyum 4,3 mg/dL, iyonize kalsiyum
0,5 mmol/L, fosfor 6 mg/dL, parathormon 1,1 pg/mL, magnezyum 1,7 mg/dL, 25-hidroksi D vitamini
18,8 ng/mL, kreatinin 0,92 mg/dL olarak bulundu.

Kontrastsiz beyin bilgisayarli tomografisinde bilateral bazal gangliyonlar, serebellum ve serebral
beyaz cevherde yaygin simetrik kalsifikasyonlar izlendi ve Fahr sendromu ile uyumlu olarak
degerlendirildi. Diflizyon manyetik rezonans goriintiileme ve elektroensefalografi normal bulundu.
Boyun cerrahisi, radyoterapi ve aile dykiisii bulunmayan hasta endokrinoloji tarafindan idiyopatik
hipoparatiroidi olarak degerlendirildi. Intravendz kalsiyum replasmani sonrasinda serum kalsiyum
diizeyi normale ulasti. Hasta oral kalsiyum, aktif D vitamini ve fosfat baglayici tedavi ile
endokrinoloji ve ndroloji poliklinik kontrolleri énerilerek taburcu edildi. Izleminde serum kalsiyum
diizeyi normal sinirlarda seyreden hastada nobet tekrar1 gézlenmedi ve endokrinoloji poliklinigi

takibi devam etmektedir.
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Sonug

Hipoparatiroidi, Fahr sendromunun en sik sekonder nedenlerinden biridir ve kronik hipokalsemi ile
hiperfosfatemiye bagli intrakraniyal kalsifikasyonlara yol agabilir. Bu olgu, uzun siiredir epilepsi
tanistyla takip edilen hastalarda gelisen yeni ndbetlerde yalnizca antiepileptik tedavinin gdzden
gecirilmesinin yeterli olmadigini, hipokalsemi gibi tedavi edilebilir metabolik nedenlerin de mutlaka
aragtirtlmasi gerektigini gostermektedir. Hastanin onceki yillara ait laboratuvar kayitlarinda serum
kalsiyum diizeyinin hi¢ degerlendirilmemis olmasi, bu agidan dikkat ¢ekici bir bulgudur.

Anahtar kelimeler: Fahr sendromu, hipoparatiroidi, epileptik nobet.
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Norepinefrin Infiizyon Tedavisi Uygulanan Yogun Bakim Hastalarim Mobilize Edebilir

Miyiz?Giivenli Bir Norepinefrin Doz Esigi Var M1?

Cantiirk Kaya®, Mehmet Eren Y (iksel?

! Kadirli Devlet Hastanesi, i¢ Hastaliklar1 Boliimii, Osmaniye, Tiirkiye

2 Etlik Sehir Hastanesi, Cerrahi Yogun Bakim Unitesi, Ankara, Tiirkiye

Amag: Norepinefrin inflizyonu devam eden hastalarin mobilize edilip edilmemesi yogun bakim
initesinde sik karsilasilan ve hala net yanit1 olmayan bir sorudur. Hastalarin yatak kenarinda
oturtulmasi, ayaga kaldirilmasi ve koridorda yiiriitiilmesi planlanirken norepinefrin dozu ¢ogu zaman
belirleyici kabul edilmektedir. Buna karsin, mobilizasyonun hangi dozda giivenli oldugu ve hangi
dozda ertelenmesi gerektigi kesin degildir. Bu ¢alismada, norepinefrin inflizyon tedavisi uygulanan

yogun bakim hastalarinda giivenli mobilizasyon i¢in bir doz esigi bulunup bulunmadigini arastirdik.

Materyal metod: PubMed veri tabaninda “early mobilization”, “intensive care”, “norepinephrine”
ve “vasopressor” terimleriyle literatiir taramasi yaptik. Yogun bakim iinitesinde yatan hastalarda
vazopressor tedavisi esnasinda mobilizasyonun giivenligini inceleyen 6zgiin arastirmalar1 ve guncel

kilavuzlar: inceledik.

Bulgular: Vazopressor kullanimi, tek basina mobilizasyon i¢in mutlak kontrendikasyon olarak kabul
edilmemektedir. Ancak, genel kabul gérmiis kesin bir norepinefrin doz esigi de bulunmamaktadir.
Yatak dis1 mobilizasyonun 0,20 pg/kg/dakika, yatak ici mobilizasyonun ise 0,33 pg/kg/dakika
norepinefrin dozlarina kadar ciddi advers olaylarda anlamli artis olmadan uygulanabildigi
bildirilmistir.

Sonug: Bu degerler kesin giivenlik siirlar1 degil, klinik karar1 destekleyen gozlemsel referanslardir.
Norepinefrin dozunun son saatlerde artmasi, hipotansiyon, yeni gelisen ritim bozuklugu,
hipoperfiizyon bulgular1 ve laktat yiikselmesi norepinefrin dozundan daha 6nemli uyar1 isaretleri
olabilir.0,20 pg/kg/dakika norepinefrin inflizyon dozu, yatak dist mobilizasyon igin bir esik degeri
olarak kullanilabilir; ancak hekim nihai kararmi hastanin hemodinamik stabilitesine, norepinefrin

dozunun seyrine, doku perflizyonuna ve planlanan mobilizasyonun diizeyine gére vermelidir.

Anahtar kelimeler: Erken mobilizasyon, Hemodinamik stabilite, Norepinefrin, Yogun bakim
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I¢ hastaliklan servisinde intraven6z proton pompa inhibitorii kullanimi ve oral tedaviye gecis

potansiyeli: bir yillik retrospektif degerlendirme

Soner Yesilyurt!, Akif Bayyigit!
! Saglik Bilimleri Universitesi Taksim Egitim ve Arastirma Hastanesi, I¢ Hastaliklar1 Klinigi, Istanbul

Amagc: Enteral yolun kullanilabildigi ve intravendz (IV) tedavi gerektiren 6zel bir durumun
bulunmadig1 hastalarda proton pompa inhibitorii (PPI) tedavisi ¢ogunlukla oral yolla siirdiiriilebilir
(1-3). Hastane pratiginde IV PPI kullaniminin endikasyon, uygulama yolu veya tedavi siiresi
acisindan yeniden degerlendirilebilecegi bildirilmistir (4,5). Bu ¢alismada i¢ hastaliklar1 servisindeki
IV PPI kullanim sikligmi, tedavi siiresini ve oral tedaviye gecis potansiyelini degerlendirmek
amagland1.

Materyal metod: 1 Ocak-31 Aralik 2025 tarihleri arasinda i¢ hastaliklar1 servisinde yatan 1012
hastaya ait 1209 yatis retrospektif olarak incelendi. PPI endikasyonu ile IV yol gereksinimi ayr1 ele
alindi. Es zamanl en az iki oral ila¢ kullanimi, enteral yolun kullanilabildigini gdsteren pratik bir
olgiit olarak benimsendi. Enteral yolun kullanilabildigi ve IV tedavinin siirdiiriilmesini agiklayan dzel
bir durumun bulunmadig1 yatislar, potansiyel oral tedaviye gecis adayr sayildi IV tedavinin
baslangictan itibaren 72 saati agsmasi, yiiksek riskli iilser kanamasina iliskin kilavuzlardaki 72 saatlik
tedavi yaklagimi dikkate alinarak yeniden degerlendirme esigi olarak kabul edildi (6,7). Veriler
ortalama+standart sapma, ortanca (¢eyrekler arasi aralik) veya n (%) olarak sunuldu.

Bulgular: Calismaya 1012 hastaya ait 1209 yatis dahil edildi. Yas ortalamasi 66,6+18,7 yil, kadin
oran1 %46,2 ve ortanca yatis siiresi 4 (2—7) giindii. Yatiglarin 504’{inde (%41,7) IV PPI uygulandi.
IV PPI tedavi siiresi ortanca 5 (3—7) giindii; bu yatislarin %66,1’inde tedavi 72 saatten uzun siirdii.
Ayn1 yatis swrasinda oral PPI’ye gecis 58 yatista (%11,5) goriildii. IV PPI uygulanan yatislarin
%55,8’inde PPI kullanim endikasyonunu veya IV yol tercihini agiklayan bir klinik kayit bulunuyordu,
buna karsin 163 yatista (%32,3) hastalar eszamanli en az iki oral ila¢ aliyordu ve IV tedavinin
stirdiiriilmesini agiklayan belirgin bir durum bulunmuyordu. Bu yatislar oral tedaviye gecis agisindan
yeniden degerlendirilebilir kabul edildi.

Sonug: Bu ¢alismada 1V PPI uygulanan yatislarm yaklasik iigte birinde oral tedaviye gegis yeniden
degerlendirilebilir goriinmekteydi. PPi endikasyonu ile 1V yol gerekgesinin ayr1 ele alinmasi ve
tedavinin 72. saatte gdzden gegirilmesi, IV PPI kullaniminin daha akilci yonetilmesine katki
saglayabilir.

Anahtar kelimeler: proton pompa inhibitorleri, intravenoz tedavi, akilei ilag kullanimi
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Tablo 1. Calisma kohortu ve IV PPi kullanim géstergeleri

Gosterge

Toplam hasta

Toplam yatis

Yas, yil

Kadin orani

Ortanca yatig siiresi, glin

IV PPI uygulanan yatis

IV PPI tedavi siiresi, giin
IV tedavinin 72 saati asmas1

Ayn1 yatista oral PPI’ye gecis

PPI kullanimini veya IV yol segimini agiklayan klinik kayit

Potansiyel oral tedaviye gegis aday1

Deger

1012

1209
66,6+18,7
%46,2

4 (2-7)
504/1209 (%41,7)
5(3-7)

%66,1

58/504 (%11,5)
%55,8

163/504 (%32,3)

PPI: proton pompa inhibitorii; IV: intravendz. Siirekli degiskenler ortalama+standart sapma veya ortanca (geyrekler arasi

aralik) olarak verilmistir.

Calismaya dahil edilen toplam yatis

iV PPi uygulanan yatis

iV tedavinin 72 saati asmasi

iV kullanimini aciklayan klinik kayit

Potansiyel oral tedaviye gegis adayi

Ayni yatista oral PPi'ye gecis

n=1209
n=504 (%41,7)
n=333 (%66,1)
n=281 (%55,8)
n=163 (%32,3)
n=58 (%11,5)
400 600 800 1000 1200
Yatis sayisi

Sekil 1. IV PPI kullanim gostergeleri. Not: Ilk situn tiim kohortu gosterir (n=1209) ve %41,7 bu say1 iizerinden hesaplanmustir; diger
yiizdeler IV PPI uygulanan 504 yatiy iizerinden hesaplanmistir. IV: intravendz; PPI: proton pompa inhibitéri.
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SGLT?2 inhibitorleri ile iliskili 6glisemik diyabetik ketoasidoz arastirmalarinda degisen

egilimler: endokrinolojiden perioperatif ve kardiyorenal tibba

Mehmet Alptekin Acar?

! Marmara Universitesi Pendik Egitim ve Arastirma Hastanesi, Ii¢ Hastaliklar1 Klinigi, Istanbul,
Turkiye

Amag: Sodyum-glukoz kotransporter-2 (SGLT2) inhibitorleri ile iligkili 6glisemik diyabetik
ketoasidoz (6DKA), normal veya hafif yliksek kan glukozu nedeniyle tanisi gecikebilen, yasami
tehdit eden bir advers ila¢ reaksiyonudur. Bu calismada SGLT2 inhibitorleri ile iliskili 6DKA
literatUriindeki bilimsel {iretim ve arastirma egilimlerinin degerlendirilmesi amaglandi.

Materyal metod: Web of Science Core Collection'da 2015 ile 13 Agustos 2026 tarihleri arasinda
SGLT2 inhibitorleri ile oglisemik/normoglisemik ketoasidoz terimlerini igeren yaymlar tarandi.
Makale ve derleme tiirtindeki 479 dokiiman analiz edildi. Yillik iiretim, atif gdstergeleri, dergi, tlilke
ve yazar dagilimlari ile anahtar kelime es-olusum ve zamansal egilimleri degerlendirildi. Anahtar
kelimeler manuel tezorusla standardize edildi; ag analizlerinde VOSviewer kullanild1.

Bulgular: Toplam 251 dergideki 479 dokiiman, 65 iilkeden 2200 yazara aitti. Toplam atif 8067,
dokiiman basina ortalama atif 16,84 ve korpus h-indeksi 44'tii. Yillik yaym say1s12015'te 5'ten 2025'te
77'ye yiikseldi (%31,5 yillik bilesik biiylime). Amerika Birlesik Devletleri 171 dokiiman ve 4149
atifla ilk siradayken Tiirkiye 8 dokiimanla 17. siradaydi. Uluslararas1 ortak yazarlik orani %12,9'du.
Trend analizinde kanagliflozin ve tip 2 diyabetten kalp yetersizligi, kronik bobrek hastaligi ve
perioperatif bakima dogru tematik degisim izlendi; anesteziyoloji 40 dokiimanla dordiincii en sik
arastirma alaniydi.

Sonug: SGLT?2 inhibitorleri ile iligkili DKA literatiirii hizla biiyiirken uluslararasi i birligi smirl
kalmaktadir. Arastirma odagi endokrinolojiden kardiyorenal ve perioperatif alanlara genislemektedir.
Bulgular, perioperatif donemde SGLT2 inhibitéri yonetiminde standart protokollere ve cok merkezli
prospektif caligmalara gereksinimi desteklemektedir.

Anahtar kelimeler: SGLT2 inhibitorleri, 6glisemik diyabetik ketoasidoz, perioperatif bakim,
kardiyorenal tip, Web of Science
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Trend topics: temporal distribution of the most frequent author keywords
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Sekil 1. En sik kullanilan yazar anahtar kelimelerinin zamansal dagilvmi; noktalar medyan yaymn yilini,
cizgiler ¢eyrekler aras1 araligr, nokta biiyiikliigii kullanim siklhigint géstermektedir.
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Akut iist gastrointestinal sistem kanamasi ile basvuran hastalarda endoskopi zamanlamasinin

klinik sonuglara etkisi

Ezgi Comoglu!, Canan Akkus’
! Ankara Etlik Sehir Hastanesi, i¢ Hastaliklar1 Klinigi, Ankara

Amag: Akut {ist gastrointestinal sistem kanamalarmda (UGIK) endoskopinin optimal zamanlamas1
halen tartigmalidir. Bu ¢alismada, endoskopinin ilk 12 saat icinde yapilmasi ile 12—24 saat arasinda
yapilmasmin klinik sonuglara etkisi karsilastirildi.

Materyal metod: Bu retrospektif kohort ¢calismasina, Haziran—Kasim 2025 tarihleri arasinda Etlik
Sehir Hastanesi Acil Servisine UGIK ile basvuran 168 hasta dahil edildi. Hastalar endoskopi
zamanina gore <12 saat (n=90) ve 12-24 saat (n=78) olmak iizere iki gruba ayrildi. Gruplarin
baslangic 6zellikleri, laboratuvar bulgular1 ve klinik sonuglar1 karsilastirildi.

Bulgular: Hastalarin 90’ ma (%53,6) ilk 12 saatte, 78’ine (%46,4) 12—24 saat arasinda endoskopi
uygulandr. Ilk 12 saat grubunda hematemez daha sikken (%54,4 ve %33,3; p=0,008), 12—24 saat
grubunda 6nceki GIS kanama 6ykiisii (%20,5 ve %6,7; p=0,011) ve antikoagiilan kullanimi (%32,1
ve %17,8; p=0,047) daha fazlaydi. Ayrica 12—-24 saat grubunda hemoglobin diizeyi daha diisiik [7,85
(5,9-12,4) ve 11,0 (8,4-12,9) g/dL; p<0,001] ve AIMS65 skoru daha yiksekti (p=0,028). Eritrosit
stispansiyonu transfiizyonu 12-24 saat ve <12 saat gruplarinda sirasiyla %60,3 ve %38,9 olarak
saptandi (p=0,009). Yogun bakim gereksinimi (%32,1 ve %23,3; p=0,276), yeniden kanama (%16,7
ve %8,9; p=0,198), hastane i¢i mortalite (%7,7 ve %5,6; p=0,806) ve inotrop gereksinimi (%10,3 ve
%S5,6; p=0,397) acisindan gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli fark saptanmadi. Hastanede
yatis siiresi 12-24 saat ve <12 saat gruplarinda sirastyla 3,5 (0-7) ve 3 (0-5) giin olup gruplar arasinda
anlamli farklilik gostermedi (p=0,168).

Sonug: UGIK hastalarinda endoskopinin ilk 12 saat icinde yapilmasi, 12—24 saatlik zamanlamaya
gore temel klinik sonlanimlarda anlamli iistiinliilk gostermedi. 12-24 saat grubunda daha diisiik
hemoglobin, daha ylksek AIMS65 skoru ve daha fazla eritrosit stspansiyonu gereksinimi, bu
hastalarin bagvuruda daha yiiksek klinik risk tasidigini diisiindiirmektedir. Bu nedenle transfiizyon
farki, gruplarm baslangig ozellikleri dikkate alinarak yorumlanmalidir. Bulgularmiz, UGIK de
endoskopi zamanlamasmin hastanin klinik durumu, kanama siddeti ve stabilizasyon gereksinimi
birlikte degerlendirilerek bireysellestirilmesi gerektigini diisiindiirmektedir.

Anahtar kelimeler: endoskopi, st gastrointestinal sistem kanamasi, zamanlama
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Tablo 1. Endoskopi zamanina gore hastalarin baslangi¢ 6zellikleri ve klinik sonu¢larimin karsilagtirilmasi

Degisken <12 saat (n=90) 12-24 saat (n=78) p
Baslangi¢ 6zellikleri

Yas, yil 64 (49-76,5) 69,5 (58-78) 0,093
Erkek cinsiyet, n (%) 66 (%73,3) 49 (%62,8) 0,195
Hematemez, n (%) 49 (%54,4) 26 (%33,3) 0,008
Melena, n (%) 60 (%66,7) 58 (%74,4) 0,277
Onceki GIS kanama 6ykiisii, n (%) 6 (%6,7) 16 (%20,5) 0,011
Antikoagiilan kullanimi, n (%) 16 (%17,8) 25 (%32,1) 0,047
Sistolik kan basinci, mmHg 107,5 (97-121,8) 107,5 (95,3-127) 0,687
Nabiz, /dk 88 (81,3-102,8) 96,5 (80,3-110) 0,057
Hemoglobin, g/dL 11,0 (8,4-12,9) 7,85 (5,9-12,4) <0,001
BUN, mg/dL 31,0 (18,7-46,8) 31,0 (19,0-48,7) 0,883
Alblimin, g/L 36,35 (33,0-40,0) 34,95 (32,65-38,83) 0,229
Trombosit, x103/uL 253,5 (214-336,5) 268 (213,8-332,5) 0,734
INR 1,07 (1,00-1,18) 1,09 (1,02-1,19) 0,360
Laktat, mmol/L 1,87 (1,38-2,50) 2,02 (1,44-2,86) 0,332
AIMS65 skoru 1(0-2) 1(1-2) 0,028
Endoskopiye kadar gecen siire, saat 7(5-9) 15 (13-19) <0,001
Klinik sonuclar

Eritrosit sispansiyonu transfiizyonu, n (%) 35 (%38,9) 47 (%60,3) 0,009
Endoskopik tedavi, n (%) 36 (%40,0) 22 (%28,2) 0,150
Yogun bakim gereksinimi, n (%) 21 (%23,3) 25 (%32,1) 0,276
Yeniden kanama, n (%) 8 (%8,9) 13 (%16,7) 0,198
Hastane ici mortalite, n (%) 5 (%5,6) 6 (%7,7) 0,806
Inotrop gereksinimi, n (%) 5 (%5,6) 8 (%10,3) 0,397
Hastanede yatis siiresi, giin 3(0-5) 3,5(0-7) 0,168

Veriler n (%) veya medyan (Q1-Q3) olarak sunulmustur. GIS: gastrointestinal sistem; BUN: kan (re azotu; INR:
uluslararas1 normallestirilmis oran. AIMS65: albiimin, INR, mental durum, sistolik kan basinci ve yas bilesenlerinden
olusan risk skoru.

Oturum baskanlar1: Prof. Dr. Yasemin KAYA, Prof. Dr. Aydin CIFTCI, Prof. Dr. Ahmet KAYA, Dog. Dr. Hawa
KESKIN, Dog. Dr. Kenan CADIRCI
Sunum tarihi: 06.09.2026 | Sunum saati: 09.00-12.30
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Hepatik Ensefalopati ile Lewy Cisimcikli Demansin Klinik Olarak Ortiismesi

Nadir Siileyman Cetinkaya!
1 Ankara Mamak Devlet Hastanesi, Ankara

Amag: Ileri evre karaciger hastalig1 bulunan yasli bireylerde hepatik ensefalopati (HE) ile Lewy
cisimcikli demansin (LCD) biligsel, davranigsal ve motor bulgular1 klinik olarak oOrtiisebilir. Bu
olguda, psikomotor yavaslama ve dizartri ile bagvuran bir hastada HE tetikleyicilerinin ve eslik eden
norodejeneratif hastaligin  birlikte yOnetimindeki tamisal zorluklar ve klinik yaklagim
vurgulanmaktadir.

Materyal metod: Bilinen karaciger sirozu, hipertansiyon ve diyabetes mellitus tanilari olan 69
yasindaki erkek hastanin klinik bulgular1 incelendi. Yaklagik bir aydir siiren bradikinezi ve peltek
konusma sikayetlerine ek olarak konstipasyon ve kolesistite sekonder gelisen akut biligsel
bozulmayla bagvuran hastanin radyolojik ve laboratuvar tetkikleri ile medikal tedavi plani
degerlendirilmistir.

Bulgular: Hastanin Child-Pugh skoru 10 (Evre C) olarak hesaplanmis ve klinigi Evre 1 HE olarak
tanimlanmistir. Batin tomografisinde kolesistit, sirotik degisiklikler ve splenomegali saptanmistir.
Beyin PET gorintllemesi yapilan hastada LBD'ye baglh progresif demans olarak yorumlanabilecek
parkinsoniyen ve kognitif semptomlar, aslinda safra stazi/enfeksiyonu (ates, sag tiist kadran
hassasiyeti) ve konstipasyonun tetikledigi HE tablosuna sekonder oldugu belirlenmistir. Tablonun
yonetimi icin laktuloz, rifaksimin ve ampirik antibiyoterapi, spironolakton, l-ornitin l-aspartat
baslanarak amonyak atilim1 ve enfeksiyon kontrolii saglanmis, kanama riski degerlendirilerek mevcut
antikoagulan ve antiagregan tedavisi yeniden diizenlenmistir.

Sonug: LBD ve HE; parkinsonizm, dikkat eksikligi ve uyaniklik kusurlari1 gibi subkortikal
disfonksiyon bulgular1 agisindan ¢ok ciddi klinik drtiisme gosterir. ileri yas ve demans dykiisii olan
siroz olgularinda, motor veya kognitif fonksiyonlardaki akut bozulmalar dogrudan demansin dogal
seyri veya ilerlemesi olarak kabul edilmemelidir. Altta yatan enfeksiyon veya konstipasyon gibi geri
dondiiriilebilir presipitan faktorler hizla tespit edilerek HE’ye 0Ozgii agresif medikal tedavi
uygulanmali ve bu sayede noropsikiyatrik tablonun kalict morbidite yaratmasi engellenmelidir.
Anahtar kelimeler: Hepatik ensefalopati, lewy cisimcikli demans, karaciger sirozu, karaciger

yetmezligi

Oturum baskanlari: Prof. Dr. Yasemin KAYA, Prof. Dr. Aydin CIFTCI, Prof. Dr. Ahmet KAYA, Dog. Dr. Havwva
KESKIN, Prof. Dr. Kenan CADIRCI
Sunum tarihi: 06.09.2026 | Sunum saati: 09.00-12.30
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Otozomal dominant polikistik bobrek hastalig: ve soliter bobrek birlikteliginde SGLT-2

inhibitorii kullanimi:

Muhammed Faruk Askin!, Mustafa Asim Gedikli, Onur Biyiiktekeli*, Hiilya Yorulmaz®, Ferhan Candan®
! Sivas Cumhuriyet Universitesi T1p Fakiiltesi Hastanesi, i¢ Hastaliklar1 Ana Bilim Dali, Nefroloji Bilim Dali

2 Sivas Cumhuriyet Universitesi Tip Fakiiltesi Hastanesi, I¢ Hastaliklar1 Ana Bilim Dali

Amag: Otozomal Dominant Polikistik Bobrek Hastaliginda (ODPKBH) kronik bobrek hastaligi
(KBH) progresyonunu yavaslatmaya yonelik tedavi se¢enekleri smirlidir. SGLT-2 inhibitorlerinin
KBH progresyonu iizerine olumlu etkileri gdsterilmistir. Ancak soliter bobrekli hastalarda ve
ODPKBH hastalarinda kullanimina iligkin veriler smirlidir. Bildigimiz kadariyla ODPKBH ve soliter
bobrek birlikteliginde SGLT-2 inhibitorii kullanimini bildiren olgu bulunmamaktadir. Bu olguda,
soliter bobrek ve ODPKBH birlikteligi bulunan hastada dapagliflozin (SGLT-2 inhibitéri) ve
olmesartan kombinasyonunun bir yillik sonuglarmin sunulmasi amaclandi.

Olgu: 44 yasinda erkek hasta, ailede ODPKBH 6ykiisii nedeniyle kontrol i¢in poliklinige bagvurdu.
Ozge¢misinde 4 yasinda sol nefrektomi Oykiisii mevcuttu. Basvuru tetkiklerinde; kreatinin:1,61
mg/dL, eGFR (Glomeriiler Filtrasyon Hiz1):52 mL/dk/1,73m2, idrar alblimin/kreatinin orani
(ACR):671,1 mg/g ve protein/kreatinin oran1 (PCR):833,9 mg/g ve kan basinct 133/81 mmHg idi.
Manyetik Rezonans Goriintiileme (MRG)’de sag bobrek boyutlart 179x92x96x211 mm,
parankiminde ¢ok sayida kist izlendi ve sol bobrek izlenmedi. Genetik incelemede PKD-1 geninde
heterozigot mutasyon saptandi. Proteiniiri ve KBH progresyonunu azaltmak amaciyla Temmuz
2025’te olmesartan 10 mg ve dapagliflozin 10 mg baslandi. Yedinci ayda (Subat 2026) endikasyon
dis1 tolvaptan tedavisi eklendi.

Bulgular: Bir yillik takibinde ACR: 671,1593,5 mg/g =%86 azalma ve PCR:833,9—165,5 mg/g
~%80 azalma gozlendi. (Sekil 1) Renal fonksiyonlar stabil seyretmis olup, baslangigta 52
mL/dk/1,73m? olan eGFR degeri, erken donemdeki hemodinamik dalgalanmalarm ardindan bir yilin
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sonunda 49 mL/dk/1,73m? olarak 6lculdu. (Tablo 1)

PCR ACR PCRdusisa %80.2 ACR disisia %86.1
833.9 165.5 mg/g 671.1493.5 mg/g

Sekil 1. UACR ve UPCR'nin bir yillik takibi

Tablo 1. Laboratuvar tahlillerinin bir yilhik seyri

Tarih ACR (mg/g PCR (mg/g Kreatinin (mg/dL)  eGFR
kreatinin) kreatinin) (mL/dKk/1,73m?)
29.07.2025 671,1 833,9 1,61 52
11.08.2025 603,5 705,6 1,75 47
2.12.2025 272,7 438,2 1,45 59
22.12.2025 261 393,6 1,75 47
9.02.2026 396,5 1,71 48
2.04.2026 158,2 262,7 1,66 50
20.04.2026 169 270,5 1,46 58
6.08.2026 93,5 165,5 1,66 49

ACR, albiimin/kreatinin orani; PCR, protein/kreatinin orant; eGFR, Glomeriiler Filtrasyon Hiz1

Sonug

ODPKBH'de SGLT-2 inhibitorii kullanimina iliskin veriler smirli olmakla birlikte, olumlu sonuglar
bildiren klinik ¢aligmalar ve olgu sunumlar1 yayimlanmistir.1-3 Bununla birlikte, bu ¢aligmalarda
soliter bobregi bulunan ODPKBH hastalar1 6zel olarak degerlendirilmemistir. Olgumuz, ODPKBH
ve soliter bobrek birlikteliginde SGLT-2 inhibitorii kullanimma iliskin literatiirdeki 6nemli bir

bosluga katki saglamaktadir. Olgumuzda, olmesartan ve dapagliflozin tedavisinin bir y1llik izleminde
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proteintride %80'in Uzerinde azalma ve stabil renal fonksiyon gozlendi. Tolvaptan tedavisi
eklenmesine ragmen ciddi bir yan etki gozlenmedi. Bildigimiz kadartyla bu olgu, ODPKBH ve soliter
bobrek birlikteliginde SGLT-2 inhibitdrii kullanimint bildiren ilk olgudur.

Anahtar kelimeler: Polikistik bobrek hastaligi, otozomal dominant; SGLT2 Inhibitérii; Proteiniiri;

Kronik bobrek hastaligi
Kaynaklar

1. Uchiyama K, Kamano D, Nagasaka T, et al. Open-Label, Randomized, Controlled, Crossover Trial on the Effect
of Dapagliflozin in Patients With ADPKD Receiving Tolvaptan. Kidney Int Rep. 2025;10(4):1063-1075.
doi:10.1016/j.ekir.2025.01.023

2. Nakajima R, Minatoguchi S, Umeda R, et al. Dapagliflozin use in tolvaptan-treated patients with ADPKD:
exploring renal outcomes in a retrospective study. Clin Kidney J. 2025;18(9):269. doi:10.1093/CKJ/SFAF269

3. Minatoguchi S, Hayashi H, Umeda R, Koide S, Hasegawa M, Tsuboi N. Additional renoprotective effect of the
SGLT2 inhibitor dapagliflozin in a patient with ADPKD receiving tolvaptan treatment. CEN Case Rep.
2024;13(5):419-424. doi:10.1007/S13730-024-00859-1

Oturum baskanlar1: Prof. Dr. Yasemin KAYA, Prof. Dr. Aydin CIFTCI, Prof. Dr. Ahmet KAYA, Dog. Dr. Havva
KESKIN, Prof. Dr. Kenan CADIRCI
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Yogun Bakimdan Servise Transfer Edilen Geriatrik Hastalarda ilk 72 Saat icinde Yeniden

Yatis1 (Readmisyon) Ongormede PNI ve SII

Elif Merve Cesur, Feride Caglar
! Ankara Etlik Sehir Hastanesi I¢ Hastahiklar1 Klinigi

Amag: Yogun bakim iinitesinden (YBU) servise transfer edilen hastalarda erken donemde (ilk 72
saat) gelisen YBU'ye yeniden yatis (readmisyon), artmis mortalite, uzamis hastane yatisi ve artmis
saglik harcamalariyla iligkilendirilen 6nemli bir klinik sorundur. Sistemik immiin-inflamasyon
indeksi (SIl) ve prognostik nutrisyonel indeks (PNI), tam kan sayimi ve albiimin degerlerinden
hesaplanabilen belirteclerdir. Bu ¢alismada, YBU'den servise transfer edilen hastalarda ilk 72 saat
icinde gelisen YBU readmisyonunu dngoren risk faktorlerinin belirlenmesi ve bu baglamda SII ile
PNI'nin prediktif degerinin degerlendirilmesi amag¢lanmaistir.

Materyal metod: Ocak 2025-Mart 2025 tarihleri arasinda YBU'den servise transfer edilen 65 yas
istli 86 hastanin verileri retrospektif olarak incelendi. Hastalar, transfer sonrasi ilk 72 saat i¢inde
YBU'ye yeniden yatirilan (n=18, %20,9) ve yatirilmayan (n=68) olmak iizere iki gruba ayrildi.
Demografik 6zellikler, komorbiditeler, YBU c¢ikisindaki laboratuvar parametreleri ile SII
[(notrofilxtrombosit)/lenfosit] ve PNI [(10xalbimin)+ (0,005xlenfosit)] degerleri gruplar arasinda
karsilastirildi. Uygun istatistiksel testlerin (Mann-Whitney U, bagimsiz Orneklem t-testi, Ki-
kare/Fisher testi) ardindan bagimsiz risk faktorlerini belirlemek amaciyla YBU kalis siiresine gore
diizeltilmis ¢ok degiskenli lojistik regresyon analizi yapildi; SII ve PNI'nin ayirt edici giici ROC
egrisi analizi (egri alt1 alan [AUC], Youden indeksi ile kesim degeri) ile degerlendirildi.

Bulgular: Ik 72 saatteki readmisyon oran1 %20,9 (18/86) olarak saptandi. Readmisyon gelisen
hastalarda YBU kalis siiresi anlaml1 olarak daha uzun (11,0'a kars1 5,0 giin; p<0,001), trombosit
(117,0'a kars1 229,5 x10%/uL; p=0,001), lenfosit (970,0'a kars1 1200,0/uL; p=0,027) ve PNI (31,6'ya
kars135,8; p=0,033) anlamli olarak daha diisiiktii; SII gruplar arasinda farklilik géstermedi (p=0,150).
ROC analizinde en yiiksek ayirt edici giic YBU kalis siiresinde (AUC=0,785) ve trombositte
(AUC=0,752) izlendi; PNI'nin AUC degeri 0,665 (p=0,034) idi. Cok degiskenli lojistik regresyon
analizinde, SII ve PNI'den bagimsiz olarak yalnizca uzun YBU kalis siiresi (OR=4,00; %95 GA 1,79-
9,04; p<0,001) readmisyon i¢in bagimsiz risk faktorii olarak saptandi. Readmisyon geligen hastalarda
hastane i¢i mortalite belirgin olarak daha yiiksekti (%66,7'ye kars1 %2,9; p<0,001).

Sonug: Yogun bakimdan servise transfer edilen hastalarda uzun YBU kalis siiresi, ilk 72 saatte
gelisen YBU readmisyonunun en gii¢lii ve bagimsiz éngérdiiriiciisiidiir. Diisiik trombosit, diisiik
lenfosit ve diisiik PNI degerleri tek degiskenli diizeyde readmisyonla iligkili bulunmakla birlikte, ¢ok

degiskenli analizde bagimsiz prediktif degerlerini korumamustir. Erken readmisyon belirgin sekilde
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artmis hastane mortalitesiyle iliskilidir. Bu bulgular, YBU'de uzun siire kalan hastalarm servise
transfer sonrast daha yakin klinik ve laboratuvar takibinin, olas1 readmisyonun erken taninmasina
katk1 saglayabilecegini diistindiirmektedir.

Anahtar kelimeler: Yogun bakim iinitesi, readmisyon, sistemik immiin-inflamasyon indeksi,

prognostik nutrisyonel indeks, yogun bakim kalis siiresi

Oturum baskanlar1: Prof. Dr. Yasemin KAYA, Prof. Dr. Aydin CIFTCI, Prof. Dr. Ahmet KAYA, Dog. Dr. Havva
KESKIN, Prof. Dr. Kenan CADIRCI
Sunum tarihi: 06.09.2026 | Sunum saati: 09.00-12.30
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Postoperatif Donemde Gelisen Agir Achk Ketoasidozu: Olgu Sunumu

Omer Ozdemir!, Zekeriya Keskin®
! Cumhuriyet Universitesi T1p Fakiiltesi, I¢ Hastaliklar1 Anabilim Dali, Sivas

Amag: Acglik ketoasidozu, uzun siireli karbonhidrat ve enerji aliminin yetersizligi sonucunda gelisen,
nadir goriilen bir metabolik asidoz nedenidir. Ozellikle akut hastalik ve cerrahi stres varliginda,
diyabetik hastalarda tanisal gii¢liik olusturabilir.

Olgu: Altmis dort yasinda, 4 yildir diabetes mellitus, 5 aydir hipertansiyon ve serebrovaskiiler
hastalik 6ykiisli bulunan erkek hasta, 10 giindiir devam eden sag iist kadran agrisi, bulanti, kusma ve
son 3-4 giindiir belirgin istahsizlk nedeniyle basvurdu. Dapagliflozin 10 mg/giin,
pioglitazon/metformin 15/1000 mg 2x1 ve vildagliptin 50 mg/giin kullanmaktaydi. Perfore kolesistit
nedeniyle kolesistektomi uygulandi.Yatis sirasinda dapagliflozin tedavisi kullanilmadi.Postoperatif
donemde uykuya meyil ve peltek konusma gelismesi lizerine beyin BT ve MR ile degerlendirildi ve
akut serebrovaskiiler olay diisiiniilerek noroloji servisine devredildi. Takiplerinde bilin¢ durumunda
gerileme ve metabolik asidoz gelismesi {izerine, idrar tetkikinde keton 4+ saptanan hasta ketoasidoz
On tanisiyla dahiliye yogun bakim {initesine devredildi.Yogun bakim kabuliinde pH 7,19, HCOs 7,9
mmol/L, pCO- 20,6 mmHg, baz a¢1g1 -18,2 mmol/L, glukoz 167 mg/dL ve laktat 1,0 mmol/L idi. Na
148, C1 112 mmol/L olup hesaplanan anyon ac¢iklig1 28,1 mmol/L idi. HbAlc %7,8 olarak saptandi.
Dapagliflozin kullanimi olmaksizin gelisen belirgin ketoz, normal sinirlardaki glukoz ve normal
laktat diizeyi; hastanin giinlerdir devam eden istahsizlig1, kusma ve perioperatif donemdeki yetersiz
oral alimu ile birlikte degerlendirildiginde aclik ketoasidozu diisiiniildii.Destek tedavisi ve metabolik
diizelmeye yonelik tedavi sonrasi kan gazi degerlerinde progresif diizelme izlendi. Yaklasik 24 saat
icinde pH 7,46, HCOs 23,5 mmol/L ve baz a¢1g1 +0,6 mmol/L'ye ulast1. Bu siirecte glukoz 188 mg/dL,
laktat 1,0 mmol/L olarak 6lc¢tldu.

Sonug: Akut hastalik ve cerrahi sonrasi uzun siireli oral alim yetersizligi, diyabetik hastalarda belirgin
hiperglisemi olmaksizin ciddi ketoasidoza neden olabilir. Postoperatif biling degisikligi ve metabolik
asidoz gelisen hastalarda, ozellikle laktat diizeyi normal ve hiperglisemi belirgin degilse aclik
ketoasidozu ayirici tanida diisiiniilmelidir.

Anahtar kelimeler: Aglik Ketoasidozu, Metabolik Asidoz, Tip2 Diyabetes Mellitus
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Oglisemik Ketoasidozda Metabolik Diizelme

Tedavi Sonrasi Kan Gazi Duzelmesi
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Obezite, Insiilin Direnci ve D Vitamininin Metabolik Kesisimi: Adipoz Doku Arastirmalarinin

Kiresel ve Tematik Evrimi

Habibe Nur Sahin?, Asli Beyza Tiitiincii?, Serkan Demir®

! Yerkdy Devlet Hastanesi, i¢ Hastaliklar1 Klinigi, Yozgat, Tiirkiye
2 Ankara Bilkent Sehir Hastanesi, I¢ Hastaliklar1 Klinigi, Ankara, Tiirkiye
* Yerkoy Devlet Hastanesi, Genel Cerrahi Klinigi, Yozgat, Tiirkiye

Ozet

Amag: D vitamini yetersizligi; obezite, insiilin direnci, adipoz doku disfonksiyonu, kronik
inflamasyon ve metabolik bozukluklarla yakindan iliskili, birbiriyle kesisen 6nemli saglik
sorunlaridir. Bu eksendeki literatiiriin gelisimi, is birligi yapis1 ve tematik doniistimiiniin
bibliyometrik degerlendirilmesi amaglanda.

Gereg ve Yontem: PubMed’de kavramlar1 kapsayan MeSH ve Baslik/Ozet terimleriyle arama
yapildi. Bilimsel {iretim, tiretken aktorler, is birligi aglari, Bradford-Lotka yasalari, anahtar kelime,
es-olusumu ve tematik egilimler Bibliometrix/Biblioshiny ile degerlendirildi.

Bulgular: Analize 2003-2026 doneminde 224 kaynaktan 373 ¢alisma dahil edildi. Yillik biiyiime

oranm%14,15 olup 2012 sonrasinda artis izlendi. Toplam 2079 yazarn yer aldig: literatiirde
uluslararasi ortak yazarlik oran1%12,06 idi(Tablo 1).

Tablo 1.Biblivometrik analiz temel dzellikleri

Biblivometrik Giisterge Deger
Incelenen zaman aralig 20032026
Kaynak sayisi 224
Diokiiman sayisi 373
Yilhik bilyiime oran %old 15
Toplam vazar sayisi 2.079
Tek yazarli yayinlann yazar sayisi 11
Uluslararasi ortak vazarhk oran %612 06
Dokiiman basina ortak vazar sayisi 6,36
Yazar anahtar kelimelenn (DE) 1.503
Dokiimanlann ortalama vasi 7.82 wil

En tiretken dergiler Nurriems(n=3 1), International Jouwrnal of Molecular Sciences(n=18) ve Frontiers
in Endocrinology(n=9).En iiretken kurum Laval University(n=>54) idi{Sekil 1),
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Sekil 1

Most Relevant Sources

HUTRIENTS

INTERNATIONAL JOURNAL OF MOLECULAR SCENCES ﬂ
FROWNTILRS M LHDOC RN DLOGT c
THE JOURNAL OF STERCID BEIOCHEMISTRY AND MOLECULAR —_————
§m‘.sm.mm.-.r.. JOURNAL OF CRESITY (2005] B —
£ PLES GHL —_—0
DHABETES & METASDLIC SYNDROME — o

Calismalardaki klinik ¢ekirdegi insiilin direnci, adipoz doku metabolizmasi, inflamasyon ve D
vitamini metabolizmasi olusturdu.

Sonug

Obezite, insiilin direnci ve D vitamini yetersizligi artik bagimsiz ii¢ klinik baslik degil; adipoz doku
disfonksiyonu, kronik diisiik diizeyli inflamasyon, oksidatif stres ve bozulmus metabolik
homeostazin kesistigi ortak bir biyolojik eksen olarak degerlendirilmektedir. Bibliyometrik
bulgular, bu eksenin son yillarda hizla biiyiiyen ve giderek daha mekanizma odakli hale gelen bir
arastirma alanina doniistiigiinii gostermektedir. Bununla birlikte yaym sayisindaki belirgin artis,
diisiik uluslararasi isbirligi orani ve parcali arastirmaci aglar1 nedeniyle heniiz ayni 6l¢tide giiclii,
biitlinciil ve klinik uygulamaya yon veren kanit tabanina doniismemistir. Alanin 6niindeki temel
soru artik D vitamini diisiikliigliniin obeziteye eslik eden pasif bir biyobelirte¢ olup olmadigi degil,
insiilin direnci ve adipoz doku inflamasyonunun seyrini degistirebilecek miidahale edilebilir bir
metabolik hedef olusturup olusturmadigidir. Bu ayrimin ortaya konulmasi; standartlastirilmis 25-
hidroksivitaminD, HOMA-IR, TyG, adipokin ve inflamatuvar belirteclerin birlikte
degerlendirildigi, cok merkezli, prospektif ve mekanizma temelli ¢alismalarla miimkiin olacaktir.
Boyle bir yaklasim, obezite yonetimini yalnizca kilo kaybini hedefleyen geleneksel cerceveden
cikararak metabolik fenotipe dayali, kisisellestirilmis ve biyolojik olarak yonlendirilmis bir tedavi
paradigmasina tastyabilir.

Anahtar Kelimeler: Obezite, Instlin direnci, D vitamini, oksidatif stres, bibliyometrik analiz
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Kinlmadan Esnemek: Gebeligin sonlandirilmasi kararinda yasama hakki, kadinin 6zerkligi

ve psikolojik dayamkhhk

Merve Yagar!
! Cankir1 Karatekin Universitesi, Sosyal Bilimler Enstitiisii, Cankir1, Tiirkiye

Amag: Gebeligin sonlandirilmasi, tibbi boyutunun 6tesinde yasamin baslangici, fetiisiin ahlaki
statiisii, kadinin bedensel biitiinliigii ve 6zerkligi gibi temel biyoetik sorunlarin kesistigi cok boyutlu
bir karar alanidir. Bu siiregte kadinin yalnizca karar verme hakkinm degil, kararin dogurabilecegi
duygusal ve psikososyal yliklerle bas edebilme kapasitesinin de dikkate alinmas1 gerekmektedir. Bu
calismanin amaci, gebeligin sonlandirilmast kararmi yasama hakki, oOzerklik ve psikolojik
dayaniklilik kavramlar1 arasindaki iligki tizerinden biyoetik a¢idan degerlendirmektir.

Materyal metod: Calisma, nitel ve kuramsal bir derleme olarak tasarlanmistir. Gebeligin
sonlandirilmasina iligkin biyoetik literatiir; yasama hakki, bireysel 6zerklik, bilgilendirilmis onam,
karar verme kapasitesi ve psikolojik dayaniklilik kavramlari ¢ergevesinde incelenmistir. Konu ayrica
yararlilik, zarar vermeme ve Ozerklige saygi ilkeleri baglaminda degerlendirilmis; gebeligin
sonlandirilmasi oncesi ve sonrasindaki psikososyal siireclerin etik karar verme iizerindeki olasi
etkileri kavramsal olarak ele alinmistir.

Bulgular: Gebeligin sonlandirilmasi kararindaki temel etik gerilim, gelismekte olan yasamin
korunmasina atfedilen ahlaki deger ile kadinin kendi bedeni ve yasamina iliskin karar verme yetkisi
arasinda ortaya ¢ikmaktadir. Ancak bu ikili yapi, karar siirecinin psikolojik boyutunu tek basina
aciklamakta yetersiz kalmaktadir. Kadinin gebelige yilikledigi anlam, sosyal destek diizeyi, ekonomik
ve ailevi kosullar, toplumsal degerler, damgalanma algis1 ve karar {izerindeki digsal baskilar, karar
deneyimini ve psikolojik uyum siirecini etkileyebilmektedir. Bu noktada psikolojik dayaniklilik,
yalnizca olumsuz duygulanimdan korunma degil; belirsizlik, deger catigsmasit ve kayip algisi
karsisinda bireyin psikolojik biitlinliiglinii siirdiirebilme ve yeni kosullara uyum saglayabilme
kapasitesi olarak degerlendirilebilir. Karar siirecinde ortaya ¢ikabilen belirsizlik, deger catismasi,
kayip algis1 ve sosyal baskilar, kadmin psikolojik islevselligini siirdiirebilmesi agisindan 6nem
tagimaktadir. Dolayisiyla 6zerklik, yalnizca kisinin bir tercihte bulunabilmesi seklinde degil; yeterli
ve dogru bilgiye erisebildigi, mahremiyetin korundugu ve gerektiginde psikososyal destek alabildigi
bir ortamda karar verebilmesi seklinde ele alinmalidir.

Sonug: Gebeligin sonlandirilmasi, “fetiisiin yasama hakki1” ile “kadinin 6zerkligi” arasinda basit bir
hak catigsmasima indirgenemeyecek dl¢iide karmasik bir biyoetik problemdir. Etik agidan nitelikli bir

yaklagim, yasamin ahlaki degerini tartisirken kadmm bedensel biitiinliigiinii, 6zerk karar verme
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kapasitesini ve karar siirecindeki psikolojik kirilganliklarini da dikkate almalidir. Psikolojik
dayanikliligin bu tartismaya dahil edilmesi, gebeligin sonlandirilmasi kararini yalnizca “hangi kararin
verildigi” iizerinden degil, kararin hangi kosullarda, ne dl¢lide 6zgiir, bilgilendirilmis ve baskidan
uzak bigimde verildigi ve bireyin bu kararin sonuclariyla nasil bag ettigi tizerinden degerlendirmeyi
miimkiin kilmaktadir. Bu nedenle klinik uygulamada yargilayict olmayan iletisim, bilgilendirilmis
onam, goniilliiliik, mahremiyet ve gereksinime gore psikososyal destek, etik agidan biitiinciil bakimin
temel bilesenleri olarak degerlendirilmelidir.

Anahtar kelimeler: Kiirtaj, yasama hakki, 6zerklik, psikolojik dayaniklilik, biyoetik.

Oturum baskanlar1: Prof. Dr. Yasemin KAYA, Prof. Dr. Aydin CIFTCI, Prof. Dr. Ahmet KAYA, Dog. Dr. Havva
KESKIN, Prof. Dr. Kenan CADIRCI
Sunum tarihi: 06.09.2026 | Sunum saati: 09.00-12.30
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